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摘　 要　 目的:探讨二甲双胍联合雌激素补充治疗多囊卵巢综合征(PCOS)患者糖脂代谢及对妊娠的影响。 方法:前瞻性选取
2022 年 4 月—2024 年 3 月达州市中心医院生殖医学中心收治的 190 例 PCOS 不孕症患者,按照随机数字表法分为 A 组(n= 63)、
B 组(n= 63)、C 组(n= 64)。 三组患者均接受常规治疗,A 组预处理第 3 个月给予雌激素补充治疗,B 组预处理至妊娠前给予二甲
双胍治疗,C 组给予二甲双胍联合雌激素补充治疗。 比较三组患者治疗前后糖脂代谢指标、胰岛素抵抗相关指标、性激素水平,统计
不良反应发生情况及临床妊娠情况。 结果:治疗后,C 组血糖指标、空腹胰岛素、胰岛素抵抗指数、胰岛 β 细胞功能指数优于其余两
组,血脂指标(甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇)均低于 A 组和 B 组(P<0. 05)。 治疗后,C 组黄体生成激素、黄体生成激
素 / 卵泡生成激素降低幅度及雌二醇升高幅度较其余两组最为显著(P<0. 05)。 三组不良反应比较差异无统计学意义(χ2 = 2. 924,
P= 0. 232)。 C 组妊娠率高于 A 组和 B 组(χ2 = 12. 364,P= 0. 002),备孕时间短于 A 组和 B 组(F= 22. 091,P<0. 001)。 结论:二甲双胍
联合雌激素补充治疗能改善 PCOS 不孕症患者糖脂代谢和胰岛素抵抗,调节激素水平,提高妊娠率,且用药安全性好。
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ABSTRACT 　 OBJECTIVE:
 

To
 

investigate
 

the
 

effects
 

of
 

metformin
 

combined
 

with
 

estrogen
 

supplementation
 

on
 

glucose
 

and
 

lipid
 

metabolism
 

and
 

pregnancy
 

in
 

polycystic
 

ovary
 

syndrome
 

( PCOS)
 

patients.
 

METHODS:
 

A
 

total
 

of
 

190
 

patients
 

with
 

PCOS
 

infertility
 

admitted
 

to
 

our
 

hospital
 

from
 

April
 

2022
 

to
 

March
 

2024
 

were
 

prospectively
 

selected
 

and
 

divided
 

into
 

group
 

A
 

(n = 63),
 

group
 

B
 

(n = 63)
 

and
 

group
 

C
 

(n = 64)
 

according
 

to
 

the
 

random
 

number
 

table
 

method.
 

In
 

addition
 

to
 

routine
 

treatment,
 

group
 

A
 

received
 

estrogen
 

supplementation
 

in
 

the
 

third
 

month
 

of
 

pretreatment;
 

group
 

B
 

received
 

metformin
 

from
 

pretreatment
 

until
 

pregnancy;
 

and
 

group
 

C
 

received
 

metformin
 

combined
 

with
 

estrogen
 

supplementation.
 

Glucose
 

and
 

lipid
 

metabolism
 

indicators,
 

insulin
 

resistance-related
 

indicators,
 

and
 

sex
 

hormone
 

levels
 

were
 

compared
 

among
 

the
 

three
 

groups
 

before
 

and
 

after
 

treatment.
 

Adverse
 

reactions
 

and
 

clinical
 

pregnancy
 

outcomes
 

were
 

recorded
 

and
 

compared
 

among
 

the
 

three
 

groups.
 

RESULTS:
 

After
 

treatment,
 

blood
 

glucose
 

indicators,
 

fasting
 

insulin,
  

insulin
 

resistance
 

index
 

and
 

islet
 

β
 

cell
 

function
 

index
  

in
 

group
 

C
 

were
 

better
 

than
 

those
 

in
 

groups
 

A
 

and
 

B;
 

blood
 

lipid
 

indicators
 

(triglyceride,
 

total
 

cholesterol,
 

low
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol)
 

in
 

group
 

C
 

were
 

all
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

groups
 

A
 

and
 

B
 

(P<0. 05).
 

The
 

decreases
 

in
 

luteinizing
 

hormone
 

(LH)
 

and
 

LH / follicle
 

stimulating
 

hormone
 

ratio,
 

as
 

well
 

as
 

the
 

increase
 

in
 

estradiol,
 

were
 

the
 

most
 

significant
 

in
 

group
 

C
 

compared
 

with
 

the
 

other
 

two
 

groups
 

(P<0. 05).
 

There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

adverse
 

reactions
 

among
 

the
 

three
 

groups
 

(χ2 = 2. 924,
 

P = 0. 232).
 

The
 

clinical
 

pregnancy
 

rate
 

in
 

group
 

C
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

groups
 

A
 

and
 

B
 

(χ2 = 12. 364,
 

P= 0. 002),
 

and
 

the
 

time
 

to
 

pregnancy
 

was
 

shorter
 

(F= 22. 091,
 

P<0. 001).
 

CONCLUSIONS:
 

Metformin
 

combined
 

with
 

estrogen
 

supplementation
 

can
 

improve
 

glucose
 

and
 

lipid
 

metabolism
 

and
 

insulin
 

resistance
 

in
 

patients
 

with
 

PCOS
 

infertility,
 

regulate
 

hormone
 

levels,
 

and
 

increase
 

pregnancy
 

rate
 

with
 

good
 

safety.
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　 　 多囊卵巢综合征(polycystic
 

ovary
 

syndrome,PCOS)是育龄

期女性最常见的内分泌代谢疾病之一,其全球患病人数从

1990 年的 140 万人增加到 2019 年的 210 万人,已成为重要的

公共卫生问题[1] 。 该疾病以排卵障碍、高雄激素血症及胰岛

素抵抗为核心特征,不仅导致月经紊乱及不孕等生殖障碍,更
与肥胖、糖脂代谢异常、2 型糖尿病及心血管疾病风险增加密

切相关[2-3] 。 目前临床指南将生活方式干预列为 PCOS 的一线



中国医院用药评价与分析　 2026 年第 26 卷第 6 期　 Eval
 

Anal
 

Drug-Use
 

Hosp
 

China
  

2026
 

Vol. 26
 

No. 6
 

·677　　 ·

基础治疗[4] ,但干预效果往往并不理想,仍需进行药物治疗。
二甲双胍作为改善胰岛素敏感性的经典药物,能有效降低肝

糖输出,常用于伴有胰岛素抵抗的 PCOS 患者,在改善代谢指

标和排卵功能方面疗效明确[5] 。 雌二醇(estradiol,E2 )等雌激

素在女性生殖健康中扮演关键角色,对于调节子宫内膜增殖、
改善内膜敏感性及促进卵泡发育至关重要[6] 。 外源性雌激素

补充是临床纠正雌激素缺乏的常规手段[7] 。 既往有研究显

示,在传统治疗方案(如达英-35)基础上联用二甲双胍,能进

一步改善 PCOS 患者的性激素水平并提高妊娠率[8] 。 然而,
关于二甲双胍与雌激素补充联合疗法,对于 PCOS 不孕患者糖

脂代谢指标及妊娠结局的具体影响,尚缺乏充足的高质量循

证医学证据。 因此,本研究旨在探讨二甲双胍联合雌激素补

充对 PCOS 患者糖脂代谢及妊娠情况的影响,以期为临床治疗

提供更客观的依据。
1　 资料与方法
1. 1　 资料来源

前瞻性选取 2022 年 4 月—2024 年 3 月达州市中心医院

生殖医学中心收治的 190 例 PCOS 不孕症患者为研究对象。
患者及家属签署知情同意书。 按随机数字表法将其分为三

组。 A 组 63 例,年龄 21~ 34 岁,平均(28. 13±2. 87)岁;身体质

量指数(BMI) 19. 9 ~ 26. 8
 

kg / m2 ,平均( 23. 87± 1. 25)
 

kg / m2 ;
不孕年限 1~ 4 年,平均(2. 13±0. 75)年。 B 组 63 例,年龄 20 ~
35 岁,平均 ( 28. 54 ± 2. 96) 岁; BMI

 

20. 5 ~ 27. 2
 

kg / m2 ,平均

(24. 01±1. 45)
 

kg / m2;不孕年限 1 ~ 3 年,平均(2. 03±0. 72)年。
C 组 64 例,年龄 22~ 34 岁,平均(27. 69±2. 62)岁;BMI

 

20. 7 ~
26. 5

 

kg / m2 ,平均(23. 55±1. 20)
 

kg / m2 ;不孕年限 1 ~ 4 年,平
均(1. 97±0. 76) 年。 三组基线资料比较,差异无统计学意义

(P>0. 05),具有可比性。
纳入标准:符合 PCOS 诊断标准[9] :高雄激素血症、稀发

排卵或无排卵、超声提示多囊卵巢样改变,符合以上任两项;
不孕年限>1 年;子宫输卵管造影检查至少一侧输卵管通畅;
有生育需求;年龄 18~ 35 岁。 排除标准:男方精液检查异常;
合并肝肾功能异常;患有严重心脑血管疾病;患有恶性肿瘤病

史;患有宫颈机能不全、复发性流产等病史;有生殖系统感染

或畸形;合并泌乳素、甲状腺功能异常等内分泌疾病;近 3 个

月使用过促排卵药物或激素药物;有吸烟、饮酒等不良嗜好;
对研究药物过敏。 本研究经达州市中心医院医学伦理委员会

审批,审批号:2022 年审(027)号。
1. 2　 方法

所有患者均接受 PCOS 常规治疗。 (1)一般治疗(控制饮

食、合理运动等),同时在促排卵前进行抗雄激素治疗预处理

3 个月。 (2)3 个月后,在撤退性出血第 5 日开始,口服来曲唑

(江苏恒瑞医药股份有限公司,国药准字 H19991001,规格:
2. 5 mg)2. 5 mg / d,连续治疗 5 d;停药后月经第 10 日行经阴道

超声动态监测卵泡及子宫内膜:①2~3 个主导卵泡直径≥18
 

mm、
成熟卵泡雌二醇 200~ 300

 

pg / mL 时,肌内注射人绒毛膜促性腺

激素(hCG)5
 

000~10
 

000
 

U 促排,用药 24~36
 

h 同房;hCG 注射

48
 

h 后口服地屈孕酮片 10
 

mg、每日 2 次,连服 10
 

d。 ②优势卵

泡>3 个,取消本周期促排,规避多胎风险。 ③超过 15
 

d 无优势

卵泡,判定促排失败,暂停本周期,下一周期重启方案,同期口服

地屈孕酮片(
 

Abbott
 

Biologicals
 

B. V. ,国药准字 HJ20170221,规
格:10

 

mg)10
 

mg、每日 2 次。 (3)妊娠结局判定:卵泡排出 2 周

后查血 hCG;结果阳性者,2 周后超声排查宫内孕囊及胎心。 未

受孕者进入下一周期促排,共观察 3 个周期。
A 组在预处理第 3 个月,月经第 10

 

d 开始口服戊酸雌二

醇(拜耳医药保健有限公司广州分公司,国药准字 J20171038,
规格:1

 

mg)2
 

mg / 次,1 次 / d,连续服用 21
 

d。 B 组在预处理开

始至确定妊娠前,随餐口服二甲双胍(迪沙药业集团有限公

司,国药准字 H20103615,规格:0. 25
 

g)0. 5
 

g / 次,2 次 / d。 C 组

按照以上方法使用二甲双胍联合雌激素补充治疗。
1. 3　 观察指标

(1)基础指标:治疗前、治疗 3 个月后,采集患者空腹静脉

血 3~5
 

mL,离心分离血清后,使用 cobas
 

6000
 

e
 

601 型全自动化

学发光免疫分析仪[罗氏诊断产品(上海)有限公司,国械注进

20172225170]测定血糖指标(空腹血糖、餐后 2 h 血糖、糖化血

红蛋白)、血脂指标(总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白胆固

醇);测定空腹胰岛素(fasting
 

insulin,
 

FINS)水平,并计算胰岛

素抵抗指数(homeostasis
 

model
 

assessment
 

of
 

insulin
 

resistance,
 

HOMA-IR)和胰岛 β 细胞功能指数(homeostasis
 

model
 

assessment
 

of
 

β-cell
 

function,
 

HOMA-β)。 具体计算公式如下:HOMA-IR =空

腹血糖×FINS / 22. 5;HOMA-β=FINS×20/ (空腹血糖-3. 5)。
(2)性激素指标:治疗前、治疗 3 个月后,月经第 2

 

d 采用

流式荧光发光法测定性激素水平,性激素指标包括黄体生成

激 素 ( luteinizing
 

hormone, LH )、 卵 泡 生 成 激 素 ( follicle-
stimulating

 

hormone,FSH)、E2 ,计算 LH / FSH 比值。
(3)不良反应发生情况:比较两组发生恶心呕吐、腹泻腹

痛、食欲减退、过敏性反应的情况。
(4)妊娠情况:促排卵 3 个月经周期后统计患者临床妊娠

情况,以临床妊娠作为终点事件,记录患者备孕时间。
1. 4　 统计学方法

采用 SPSS
 

25. 0 处理数据,用 Shapiro-Wilk 检验计量资料

正态性,( 􀭰x±s)表示符合正态分布,采用单因素方差分析,两两

比较采用 LSD- t 检验;偏态分布用[M(P25 ,P75 )] 表示,采用

Kruskal-Wallis 检验;n(%)表示计数资料,用 χ2 检验;P< 0. 05
表示差异有统计学意义。
2　 结果
2. 1　 三组血糖水平比较

治疗后,B 组、C 组空腹血糖、餐后 2 h 血糖、糖化血红蛋白

低于治疗前,且 C 组最低(P<0. 05)。 见表 1。
2. 2　 三组血脂水平比较

治疗后,三组患者总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白胆

固醇低于治疗前,且 C 组最低(P<0. 05)。 见表 2。
2. 3　 三组胰岛素抵抗指标比较

治疗后,三组 FINS、HOMA-IR 均低于治疗前,且 C 组最低

(P<0. 05);治疗后 B 组、C 组 HOMA-β 低于治疗前,且 C 组最

低(P<0. 05)。 见表 3。
2. 4　 三组性激素指标比较

治疗后,三组患者 LH、LH / FSH 低于治疗前,E2 高于治疗

前,且 C 组 LH、LH / FSH 降低幅度最为显著,E2 升高最为明显

(P<0. 05)。 见表 4。
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表 1　 三组 PCOS 不孕症患者血糖水平比较(􀭵x±s)

组别 例数
空腹血糖 / (mmol / L) 糖化血红蛋白 / % 餐后 2h 血糖 / (mmol / L)

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
A 组 63 6. 40±0. 64 5. 99±0. 53 5. 94±0. 63 5. 78±0. 58 8. 52±0. 88 8. 38±0. 75
B 组 63 6. 42±0. 85 5. 81±0. 50ab 5. 81±0. 60 5. 44±0. 51ab 8. 46±0. 81 8. 12±0. 66ab

C 组 64 6. 31±0. 72 5. 52±0. 53abc 5. 91±0. 65 5. 36±0. 48abc 8. 55±0. 93 8. 01±0. 63abc

F 0. 394 12. 994 0. 743 11. 427 0. 174 4. 922
P 0. 675 <0. 001 0. 477 <0. 001 0. 841 <0. 001
　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同时点 A 组比较,bP<0. 05;与同时点 B 组比较,cP<0. 05。

表 2　 三组 PCOS 不孕症患者血脂水平比较(􀭵x±s,mmol / L)

组别 例数
总胆固醇 甘油三酯 低密度脂蛋白胆固醇

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
A 组 63 2. 15±0. 56 1. 95±0. 37a 4. 25±0. 71 3. 92±0. 61a 2. 98±0. 43 2. 76±0. 35a

B 组 63 2. 21±0. 62 1. 92±0. 40a 4. 33±0. 78 3. 97±0. 58a 2. 94±0. 40 2. 79±0. 33a

C 组 64 2. 17±0. 55 1. 68±0. 31abc 4. 35±0. 82 3. 71±0. 52abc 3. 01±0. 48 2. 54±0. 28abc

F 0. 175 9. 946 0. 298 3. 716 0. 408 11. 501
P 0. 840 <0. 001 0. 743 0. 026 0. 666 <0. 001
　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同时点 A 组比较,bP<0. 05;与同时点 B 组比较,cP<0. 05。

表 3　 三组 PCOS 不孕症患者胰岛素抵抗指标比较(􀭵x±s)

组别 例数
FINS / (μIU / L) HOMA-IR HOMA-β

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
A 组 63 19. 65±2. 13 16. 62±2. 06a 5. 59±0. 84 4. 41±0. 71a 139. 52(117. 12,153. 09) 129. 71(111. 30,161. 85)
B 组 63 19. 45±2. 08 13. 27±2. 10ab 5. 54±0. 87 3. 44±0. 68ab 134. 33(108. 61,169. 97) 115. 67(98. 64,132. 01) ab

C 组 64 19. 79±2. 11 9. 75±1. 05abc 5. 56±0. 87 2. 40±0. 37abc 137. 55(117. 22,177. 04) 94. 36(82. 47,108. 56) abc

F / H 0. 402 230. 588 0. 060 177. 477 0. 398 9. 553
P 0. 669 <0. 001 0. 942 <0. 001 0. 672 <0. 001
　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同时点 A 组比较,bP<0. 05;与同时点 B 组比较,cP<0. 05。

表 4　 三组 PCOS 不孕症患者性激素水平比较(􀭵x±s)

组别 例数
LH/ (mIU / mL) LH/ FSH E2 / (pg / mL)

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后
A 组 63 8. 78±1. 53 5. 61±1. 10a 2. 45±0. 61 1. 65±0. 37a 53. 46±4. 87 71. 25±5. 81a

B 组 63 8. 92±1. 65 6. 12±1. 21ab 2. 41±0. 58 1. 89±0. 42ab 54. 12±5. 01 68. 24±5. 33ab

C 组 64 8. 73±1. 47 5. 16±0. 87abc 2. 52±0. 66 1. 51±0. 30abc 53. 71±4. 66 79. 85±6. 12abc

F 0. 255 12. 828 0. 516 17. 450 0. 298 69. 505
P 0. 775 <0. 001 0. 598 <0. 001 0. 743 <0. 001
　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同时点 A 组比较,bP<0. 05;与同时点 B 组比较,cP<0. 05。

2. 5　 三组不良反应发生情况比较

三组不良反应发生情况显示, A 组 4 例( 6. 35%), B 组

3 例(4. 76%),C 组 8 例( 12. 50%),差异无统计学意义( χ2 =
2. 924,P= 0. 232)。 见图 1。

图 1　 三组 PCOS 不孕症患者不良反应情况比较

2. 6　 三组妊娠情况比较

A 组患者妊娠率为 49. 21% ( 31 / 63),备孕时间为 25. 0
(19. 0,26. 0)周;B 组患者妊娠率为 55. 56% ( 35 / 63),备孕时

间为 23. 0(19. 5,26. 0);C 组患者妊娠率为 78. 13% ( 50 / 64),
备孕时间为 17. 0(16. 0,21. 0)。 C 组妊娠率高于 A 组和 B 组

(χ2 = 12. 364,P = 0. 002),备孕时间短于 A 组和 B 组 (F =

22. 091,P<0. 001)。 见图 2。

图 2　 三组 PCOS 不孕症患者妊娠情况比较

3　 讨论
PCOS 患者糖耐量异常及血脂代谢紊乱的发生率较高,临

床普遍认为胰岛素抵抗与高雄激素血症是核心的病理生理改

变,二者相互影响,共同构成了 PCOS 代谢异常的基础[10] 。 胰

岛素抵抗可能源于胰岛 β 细胞功能亢进、胰岛素受体减少或

肝脏降解胰岛素能力下降,进而导致糖代谢异常;同时,胰岛素

抵抗可通过加剧高雄激素血症及影响脂蛋白代谢,进一步扰乱

PCOS 患者的脂质代谢,增加高脂血症、肥胖等并发症风险[11] 。
而糖脂代谢紊乱会影响下丘脑-垂体-卵巢轴功能,降低 LH 水

平,导致卵泡发育异常和无排卵的发生[12] 。 因此,如何有效地
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改善 PCOS 糖脂代谢和性激素水平,对提高患者生殖及远期健

康具有重要意义。
本研究结果显示,治疗后,C 组血糖、血脂水平及 FINS、

HOMA-IR、HOMA-β 均低于 A 组和 B 组,说明二者联合应用方

案在调节糖脂代谢、改善胰岛素抵抗方面具有协同增效作用。
二甲双胍作为一种多效药物,不仅能增加周围组织对胰岛素的

敏感性及调节血糖,还能通过减少瘦素分泌、增强瘦素敏感性

提高脂肪酸利用率、增加能量消耗,从而减少脂肪含量[13] 。 此

外,二甲双胍还能减轻高胰岛素血症,减少肝脏内甘油三酯合

成并增加清除率,全面改善 PCOS 患者脂代谢[14] 。 雌激素在

生物体内具有广泛的靶器官,包括肌肉、脂肪、中枢神经系统、
胰岛 β 细胞等。 外源性补充雌激素能直接抑制脂质合成与脂

肪生成,在肌肉组织中增加葡萄糖转运蛋白 4 的表达以提高胰

岛素敏感性,在中枢抑制食欲、促进能量消耗,并对胰岛 β 细

胞具有保护作用[15-16] 。 有研究证实,17
 

β-E2 治疗能改善女性

过氧化物酶体增殖物激活受体 α、肝脂酶和载脂蛋白 L2 的表

达水平[17] 。 两种药物联合使用,可从不同的作用机制发挥协

同作用,加强对 PCOS 患者糖脂代谢和胰岛素抵抗的调节作

用,提高 PCOS 的治疗效果。
本研究结果显示,治疗后,C 组 LH、LH / FSH 降低,E2 升

高,说明二甲双胍联合雌激素补充治疗与二者单独使用相比,
能更好的发挥改善性激素水平的作用。 二甲双胍可直接作用

于卵巢,减少卵泡膜细胞雄激素合成酶蛋白,减少雄烯二酮分

泌,降低 LH 水平,并通过提高胰岛素敏感性降低胰岛素抵抗

所致的代偿性高胰岛素血症,减少雄激素生成[18] 。 Anbar
 

HS
等[19] 通过动物试验发现,二甲双胍可能通过磷酸激酶 B / 哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白、腺苷酸活化蛋白激酶-α 等信号通路改

善 PCOS 大鼠的血脂血糖水平和性激素水平,该研究为二甲双

胍在 PCOS 中的应用提供了理论支持。 本研究中的戊酸 E2 为

天然短效雌激素,其活性成分 E2 与雌激素受体亲和力高,可协

同增强垂体对促性腺激素释放激素的敏感性,促进 LH 峰形

成,从而正向调节性激素轴[20] 。 安旭琢等[21] 通过观察二甲双

胍与达英-35 联合治疗 PCOS 的效果,发现联合用药能有效改

善患者性激素水平。 由此可见,二甲双胍联合雌激素补充治疗

能更好的发挥改善 PCOS 患者性激素水平的作用。
在安全性方面,三组不良反应发生率无统计学差异,但 C

组患者的妊娠率高于单药治疗组,备孕时间也更短。 该结果说

明两种药物联合治疗在未增加额外风险的前提下,能有效提升

妊娠结局。 尚缜邈等[22] 研究证实,二甲双胍能改善 PCOS 患

者卵巢功能,提高妊娠率,与本研究结论一致。 二甲双胍能减

轻子宫内膜局部胰岛素抵抗,降低肿瘤坏死因子-α、C 反应蛋

白水平,减轻炎症反应,促进卵巢排卵;而雌激素补充治疗能直

接对卵泡和卵母细胞产生自分泌和旁分泌作用,促进子宫内膜

生长和卵泡发育,进一步提高妊娠率[23-24] 。 但本研究也存在

一定局限性,例如未能完全排除饮食、生活方式等混杂因素的

影响;样本均来源于单中心,样本量有限,结论有待更大规模、
多中心的前瞻性研究进一步验证。 未来可观察不同胰岛素增

敏剂联合雌激素补充治疗对 PCOS 患者糖脂代谢和妊娠的影

响,为患者寻找新的更安全有效的药物。
综上所述,二甲双胍联合雌激素补充治疗能改善 PCOS 不

孕症患者糖脂代谢和胰岛素抵抗,调节激素水平,提高妊娠率,
且安全性良好。
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