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•指南与共识•
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　 　 【提要】 　 多囊卵巢综合征(ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ＰＣＯＳ)是一种由下丘脑￣垂体￣卵巢轴功能紊乱、
胰岛素抵抗、高雄激素血症及慢性低度炎症共同导致的生殖内分泌代谢性疾病ꎬ显著增加代谢异常、生殖

功能受损及心血管疾病风险ꎮ 胰升糖素样肽￣１(ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ꎬ ＧＬＰ￣１)受体激动剂通过调节下丘

脑￣垂体￣卵巢轴ꎬ改善胰岛素抵抗、缓解慢性低度炎症等多靶点作用ꎬ成为 ＰＣＯＳ 管理的新选择ꎮ 本共识总

结了 ＰＣＯＳ 的临床特征和发病机制ꎬ并基于国内外证据及多学科专家经验ꎬ按生命周期(青春期、育龄期、
绝经期)提出 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 中的个体化应用方案ꎮ

【关键词】 　 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂ꎻ 多囊卵巢综合征ꎻ 内分泌紊乱ꎻ 专家共识
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　 　 一、 概述

(一) 多囊卵巢综合征(ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ
ＰＣＯＳ)的发病机制

ＰＣＯＳ 是一种贯穿女性生命周期复杂的代谢生殖

异常疾病ꎬ其临床表现和病理生理特征在不同生命阶

段呈现显著差异ꎮ 流行病学数据显示 ＰＣＯＳ 在青春

期、育龄期、绝经期女性中的患病率分别为 ６％ ~
１８％[１]、６％~１３％[２]、６.７％[３]ꎮ ＰＣＯＳ 的发病涉及多系

􀅰１􀅰中华内分泌代谢杂志 ２０２６ 年 １ 月第 ４２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２６ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ. １
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统、多因素的复杂交互作用ꎬ主要包括下丘脑￣垂体￣卵
巢( ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ￣ｐｉｔｕｉｔａｒｙ￣ｏｖａｒｉａｎꎬ ＨＰＯ)轴功能异常、
类固醇激素合成紊乱、卵泡发育障碍、胰岛素抵抗

(ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ ＩＲ)、β 细胞功能缺陷、脂肪组织功

能障碍以及慢性低度炎症状态等[４]ꎮ 最新研究发现

胰升糖素样肽￣１(ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ꎬ ＧＬＰ￣１)及其

受体信号通路受损在 ＰＣＯＳ 的发生和发展中具有不可

忽视的作用[５]ꎮ 值得注意的是ꎬ不同生命阶段的

ＰＣＯＳ 可能具有独特的病理生理特征:在青春期ꎬＰＣＯＳ
的发生可能与 ＨＰＯ 轴成熟延迟、肾上腺功能初现亢进

以及遗传易感性密切相关ꎬ这些因素可能共同促使

ＰＣＯＳ 表型的早期显现[６￣７]ꎮ 育龄期 ＰＣＯＳ 则以 ＨＰＯ
轴功能失调、显著的 ＩＲ 和持续的慢性低度炎症为主要

特征[４]ꎮ 而绝经期 ＰＣＯＳ 患者ꎬ其病理生理改变更倾

向于持续的 ＩＲ、卵巢功能衰退导致的雌激素下降以及

相对雄激素优势对机体产生的长期影响[８]ꎮ 这种生

命阶段特异性的病理生理特征差异ꎬ为 ＰＣＯＳ 的精准

诊断和个体化治疗提供了重要的理论依据ꎮ
１. ＨＰＯ 轴功能失衡:ＰＣＯＳ 患者性腺和中枢之间

的稳态反馈机制受到损害ꎬＨＰＯ 轴功能失衡ꎬ表现为

促性腺激素释放激素( ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ￣ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ
ＧｎＲＨ) 脉 冲 频 率 增 加ꎬ 导 致 垂 体 黄 体 生 成 素

(ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＬＨ) 分泌增多而卵泡刺激素

(ｆｏｌｌｉｃｌｅ￣ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＦＳＨ)相对不足ꎬＬＨ / ＦＳＨ
比值 升 高[９]ꎮ 这 种 失 衡 可 能 与 下 丘 脑 弓 状 核

Ｋｉｓｓｐｅｐｔｉｎ 神经元和 γ￣氨基丁酸(γ￣ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄꎬ
ＧＡＢＡ)能神经元活动增强以及抗米勒管激素( ａｎｔｉ￣
Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ ＡＭＨ)水平升高有关[１０￣１１]ꎮ 高 ＬＨ
水平促进卵巢雄激素合成ꎬ抑制其转化为雌激素ꎬ导致

高雄激素血症ꎬ进而影响卵泡发育和排卵ꎮ
２. ＩＲ: ＩＲ 是 ＰＣＯＳ 的核心病理机制之一ꎬ影响

５０％~ ８０％的 ＰＣＯＳ 患者[１２￣１３]ꎮ ＩＲ 与肥胖、脂肪因子

失衡、慢性炎症、氧化应激、肠道菌群紊乱、胰岛素信号

通路异常等因素相关ꎮ 胰岛素通过与促性腺激素(主
要是 ＬＨ)协同作用ꎬ增强卵巢卵泡膜细胞的雄激素合

成ꎬ同时影响 ＨＰＯ 轴调节 ＧｎＲＨ 和促性腺激素分泌ꎬ
间接调控卵巢功能ꎻ此外ꎬ胰岛素还能增强肾上腺对促

肾上腺皮质激素的反应ꎬ促进肾上腺雄激素的生

成[６]ꎮ 胰岛素还可增加脂肪细胞醛酮还原酶 １Ｃ３ 型

的表达和活性ꎬ导致 ＰＣＯＳ 患者脂肪细胞中雄激素合

成增加[１４]ꎮ 同时ꎬ胰岛素抑制性激素结合球蛋白(ｓｅｘ
ｈｏｒｍｏｎｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｇｌｏｂｕｌｉｎꎬ ＳＨＢＧ)的生成ꎬ增加游离雄

激素水平ꎬ进一步加剧高雄激素血症[１５]ꎮ 高雄激素则

可刺激产生过量胰岛素ꎬ导致恶性循环ꎮ
３. 慢性炎症反应:ＰＣＯＳ 患者常伴有慢性低度炎

症反应ꎬ表现为促炎细胞因子 [如肿瘤坏死因子￣α
(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣ａｌｐｈａꎬ ＴＮＦ￣α)、白细胞介素￣６
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６)、Ｃ 反应蛋白等]水平升高[１１]ꎮ 肥

胖和 ＩＲ 在慢性炎症的发生中起重要作用[１６]ꎬ肥大的

脂肪细胞和脂肪组织中驻留的免疫细胞释放炎症因

子ꎬ加剧代谢和激素异常[１７]ꎮ 高血糖和晚期糖基化终

产物的过度产生也与炎症和氧化应激有关[１８]ꎮ
(二) ＰＣＯＳ 相关危害

１. 代谢异常

(１) 肥胖: ＰＣＯＳ 患者肥胖的患病率为 ３０％ ~
６０％ꎬ我国有 ３４. １％ ~ ４３. ３％ 的 ＰＣＯＳ 患者合并肥

胖[１９]ꎮ 肥胖加重 ＩＲ 和高胰岛素血症ꎬ增加代谢综合

征和心血管疾病风险[２０￣２２]ꎮ
(２) 血脂紊乱:ＰＣＯＳ 患者血脂异常发生率为正常

人的 ２. ５ ~ ３ 倍ꎬ主要表现为三酰甘油 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ
ＴＧ) 和低密度脂蛋白胆固醇 ( ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬ￣Ｃ)升高ꎬ高密度脂蛋白胆固醇(ｈｉｇｈ￣
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＨＤＬ￣Ｃ)降低[２３￣２４]ꎮ

(３) 糖调节异常:５０％ ~ ８０％的 ＰＣＯＳ 患者存在

ＩＲ[１２￣１３]ꎬ糖尿病前期和 ２ 型糖尿病发生风险增加 ２ ~ ４
倍[２５￣２６]ꎮ

(４) 代谢功能障碍相关脂肪性肝病 (ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｔｅａｔｏｔｉｃ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＭＡＳＬＤ):
ＰＣＯＳ 患者 ＭＡＳＬＤ 患病率增加 ２ ~ ３ 倍[２７￣２８]ꎬ与肥胖、
ＩＲ、血脂异常等因素相关ꎮ

(５) 高血压: ＰＣＯＳ 高血压风险增加 ２ 倍以

上[２６ꎬ２９]ꎬＩＲ、 糖代谢障碍、 高体重指数 ( ｂｏｄｙ ｍａｓｓ
ｉｎｄｅｘꎬ ＢＭＩ)和高雄激素水平是主要危险因素ꎮ

２. 生殖功能受损:ＰＣＯＳ 是育龄女性无排卵性不

孕的主要原因ꎮ 肥胖和 ＩＲ 可破坏窦卵泡发育ꎬ干扰

ＨＰＯ 轴ꎬ导致慢性不排卵[３０] 及月经紊乱ꎮ ＰＣＯＳ 女性

不孕风险增加 １５ 倍[３１￣３２]ꎬ且妊娠并发症风险增加 ２~３
倍ꎬ包括流产、妊娠高血压、妊娠糖尿病、先兆子痫、早
产和胎儿发育受限等[３３]ꎮ

３. 心血管疾病风险增加:ＰＣＯＳ 患者心血管疾病

风险显著升高[８ꎬ２９]ꎬ表现为心肌梗死、卒中、心力衰竭

和主要心血管不良事件等风险增加[３４￣３５]ꎮ ＩＲ 和高雄

激素血症可导致心血管系统结构性改变ꎬ如左心室质

量增加、左心房直径增大[３６]、内皮功能障碍[３７]、冠状

动脉和主动脉钙化[３８]、颈总动脉内膜厚度增加[３９]等ꎮ
４. 蛋白尿发生率增加:ＰＣＯＳ 患者蛋白尿的患病

率有增加趋势ꎬ蛋白尿是动脉粥样硬化、心血管疾病和

肾脏疾病的重要危险因素ꎮ 研究指出ꎬＰＣＯＳ 女性中

蛋白尿的患病率较高ꎬ且尿微量白蛋白排泄率增加ꎬ表
明存在肾小球高滤过ꎬ更易患慢性肾脏病[４０￣４１]ꎮ 另有
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研究发现ꎬＰＣＯＳ 患者尿 ＫａｐＵ、ＬａｍＵ、α１￣ＭＵ 和 β２￣ＭＵ
水平上升ꎬ这些指标代表肾小管上皮细胞损伤相关的

蛋白尿ꎬ且与血清睾酮水平呈显著正相关ꎬ进一步揭示

了 ＰＣＯＳ 与肾小管损伤及蛋白尿的关联[４２]ꎮ
５. 生殖系统相关肿瘤发生风险增加:ＰＣＯＳ 可增

加一些肿瘤罹患风险ꎬ如子宫内膜癌、卵巢癌、乳腺癌

等ꎮ ＰＣＯＳ 患者子宫内膜癌风险显著增加ꎬ这可能是

由于长期无排卵ꎬ雌激素持续作用于子宫内膜ꎬ缺乏孕

激素拮抗ꎬ导致子宫内膜增生ꎬ最终可能进展为子宫内

膜癌ꎮ ＰＣＯＳ 女性患子宫内膜癌的风险是普通女性的

２~６ 倍(尤其是肥胖患者) [４３]ꎮ 也有部分研究显示

ＰＣＯＳ 患者卵巢癌风险、乳腺癌ꎬ尤其是绝经前乳腺癌

的风险增加ꎬ但结论尚存争议[４４￣４５]ꎮ
(三) ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的药理作用机制

１. 调控 ＨＰＯ 轴功能:ＧＬＰ￣１ 作为连接生殖和代谢

系统的重要调节信号ꎬ不仅以葡萄糖依赖的方式促进

胰岛素分泌、抑制胰升糖素分泌、发挥多重代谢调控作

用ꎬＧＬＰ￣１ 受体还在下丘脑、垂体、卵巢和子宫内膜中

广泛表达[４６￣４７]ꎮ 研究表明ꎬＧＬＰ￣１ 可通过调节 ＧＡＢＡ
能输入和 Ｋｉｓｓ￣１ 神经元活性刺激 ＧｎＲＨ 和 ＬＨ 释

放[４８]ꎮ 中枢注射 ＧＬＰ￣１ 可在排卵前迅速提高 ＬＨ 水

平ꎬ进而增加雌激素、孕酮浓度及成熟卵泡数量[４９]ꎮ
此外ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂可抑制多种孕酮生成酶ꎬ上调

颗粒细胞 ＦＳＨ 受体表达[５０]ꎬ同时在卵巢和子宫内膜

中发挥抗炎和抗纤维化作用[４８]ꎮ 这些证据表明ꎬＧＬＰ￣
１ 对 ＨＰＯ 轴具有直接调控作用ꎮ 此外ꎬＧＬＰ￣１ 受体激

动剂可通过减轻体重ꎬ在一定程度上逆转肥胖导致的

ＧｎＲＨ 和 ＬＨ 的抑制ꎬ从而间接调控 ＨＰＯ 轴功能[４８]ꎮ
２. 改善 ＩＲ:ＧＬＰ￣１ 受体激动剂可通过抑制食欲、

减少摄食ꎬ延缓胃排空和胃肠蠕动ꎬ增加能量消耗、促
进内脏白色脂肪棕色化ꎬ以及改善脂质谱、减轻炎症反

应、降低氧化应激和内质网应激等作用改善 ＩＲ[５１￣５４]ꎮ
此外ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂还能直接作用于胰岛素信号

通路ꎬ增强胰岛素敏感性ꎬ促进葡萄糖摄取和胰岛 β
细胞增殖ꎮ

３. 降低全身慢性炎症:ＧＬＰ￣１ 及 ＧＬＰ￣１ 受体激动

剂可在多种器官和组织中发挥抗炎作用ꎬ包括脂肪组

织、血管内皮细胞、肝脏、大脑等[５１]ꎬ降低促炎因子(如
ＩＬ￣６、ＩＬ￣１、ＴＮＦ￣α、ＭＣＰ￣１ 和 ＮＦ￣κＢ)水平[５３ꎬ５５]ꎬ增加抗

炎因子(如脂联素[５６] )分泌ꎮ ＧＬＰ￣１ 受体激动剂还可

改善肥胖、２ 型糖尿病相关的神经血管耦合失调和微

血管功能障碍ꎬ改善认知功能[５７￣５９]ꎬ这种作用主要由

ＧＬＰ￣１ 的抗炎机制所介导ꎮ
二、 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的种类、使用方法和疗程

及注意事项

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂通过模仿天然存在的 ＧＬＰ￣１ 的

作用发挥治疗效果[６０]ꎬ其不仅降糖效果显著ꎬ单独使

用发生低血糖的风险小ꎬ同时兼具减重、降压、改善血

脂谱、抗炎、降雄激素等作用ꎮ 因此ꎬ早在 ２０１４ 年的欧

洲内分泌学会发表的 ＰＣＯＳ 立场声明中推荐 ＧＬＰ￣１ 受

体激动剂可使用于 ＰＣＯＳ 患者[６１](证据等级:低￣中ꎻ推
荐强度:弱推荐)ꎮ 最新的«２０２３ 国际多囊卵巢综合征

评估与管理循证指南»已将 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂纳入超

重 /肥胖 ＰＣＯＳ 治疗路径ꎬ并作为 ＰＣＯＳ 的减重治疗选

择之一[６２]ꎮ 但应注意ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂用于单纯

ＰＣＯＳ 的治疗属于超说明书用药的范畴ꎬ临床应用时

应注意做好知情同意以及完善超说明书用药备案ꎬ并
对发生的不良事件及时上报ꎮ

越来越多的临床研究证实ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂不

仅具有明确的减重改善代谢的作用ꎬ还可带来潜在的

生殖获益ꎮ 为了给广大临床医师全面认识和合理使用

此类药物提供参考ꎬ专家组基于目前我国已上市的

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的循证医学证据和临床使用经验ꎬ
经过专家组多次深入讨论后形成了本共识ꎬ推荐等级

及强度详见表 １、表 ２ꎮ
(一) ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的种类

根据分子结构特点ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂可以分为

３ 类:非人源(基于 ｅｘｅｎｄｉｎ￣４ 结构)的 ＧＬＰ￣１ 受体激动

剂ꎬ包括艾塞那肽、艾塞那肽微球(周制剂)、利司那肽

及聚乙二醇洛塞那肽ꎻ 人源类似物(基于人 ＧＬＰ￣１)

表 １　 本共识的证据等级定义

证据等级 定义

高　 　 　 　 　 证据可靠ꎬ足以支撑临床决策ꎻ更多同质性研究不会改变结果
中　 　 　 　 　 证据较为可靠ꎬ基本支撑临床决策ꎻ更多同质性研究改变结果的可能性小
低　 　 　 　 　 证据可靠性有限ꎬ可为临床决策提供参考ꎻ可靠性有待进一步研究证实或证伪
极低 　 　 　 　 证据不可靠ꎬ通常不作为临床决策的依据ꎻ有待进一步研究支撑临床决策

表 ２　 本共识的推荐强度定义

推荐强度 定义

强推荐 对于绝大多数患者ꎬ评估或干预的获益显著大于风险ꎻ无特殊情况均应选择干预
弱推荐 评估或干预的获益与风险相当ꎬ或证据不充分ꎻ虽然倾向于选择干预ꎬ但临床医生与患者应通过充分沟通ꎬ根据具体情况进行选择
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的 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂ꎬ包括利拉鲁肽、度拉糖肽、阿必

鲁肽及司美格鲁肽ꎻ以及全人源 ＧＬＰ￣１ 的 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂包括贝那鲁肽ꎮ 根据药代动力学特点ꎬＧＬＰ￣１
受体激动剂可分为超短效、短效、长效及超长效制剂ꎮ
超短效制剂包括贝那鲁肽ꎬ需要每日 ３ 次皮下注射ꎻ短
效制剂包括艾塞那肽及利司那肽ꎬ需要每日 １~２ 次皮

下注射ꎻ长效制剂包括利拉鲁肽ꎬ需要每日 １ 次皮下注

射ꎻ超长效制剂包括度拉糖肽、艾塞那肽周制剂、司美

格鲁肽及聚乙二醇洛塞那肽ꎬ一般需要每周 １ 次皮下

注射ꎮ 目前利拉鲁肽[６３]、司美格鲁肽具有美国食品药

品监督管理局(Ｆｏｏｄ ａｎｄ Ｄｒｕｇ Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎꎬ ＦＤＡ)批
准的用于肥胖患者(ＢＭＩ≥３０ ｋｇ / ｍ２)或超重患者(ＢＭＩ
≥２７ ｋｇ / ｍ２)、且至少合并一类基于脂肪的慢性病[６４]

的适应证ꎮ 贝那鲁肽是根据中国超重 /肥胖人群标准

开展临床试验并获批的原研药ꎬ用于成年人的体重管

理ꎬ适用于:ＢＭＩ≥２８ ｋｇ / ｍ２者ꎬ或 ＢＭＩ≥２４ ｋｇ / ｍ２伴随

至少一种体重相关合并症(例如高血糖、高血压、血脂

异常、脂肪肝、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征等) [６５]ꎮ 目

前已发表的 ＰＣＯＳ 临床研究主要聚集在利拉鲁肽和艾

塞那肽两种 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂ꎬ临床样本量偏少ꎬ多
数为开放标签[６６￣６８]ꎮ

(二) ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗中的注意事项和随访

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂用药期间应注意饮食管理ꎮ 由

于 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂抑制摄食中枢ꎬ患者可能出现热量

摄入较低的情况ꎬ导致肌肉量的流失ꎮ 需要确保患者实

现充足的蛋白质摄入ꎬ可进行优质蛋白摄入(例如乳清

蛋白)的饮食健康宣教ꎬ每日按照 １.０~１.５ ｇ / ｋｇ 的体重

进行优质蛋白的定量补充ꎬ如患者合并肾功能受损(如
蛋白尿和肾小球滤过率下降)ꎬ应调整至 ０.８ ｇ / ｋｇ[６９]ꎮ

１. 注意事项:(１) 常见的不良反应是胃肠道不适ꎬ
如恶心、腹泻、呕吐、便秘、腹痛以及消化不良ꎬ头痛、上
呼吸道感染以及低血糖也是此类药物的不良反应ꎬ这
些不良反应通常在治疗持续数日或数周内逐渐减轻ꎻ
(２) 治疗中一旦出现疑似胰腺炎症状应停止使用此类

药物并及时就诊ꎻ(３) 与二甲双胍联用时ꎬ如果患者无

明显胃肠道反应ꎬ则无须改变二甲双胍的剂量ꎬ若患者

的胃肠道反应比较明显ꎬ则二甲双胍的剂量可适当减

量ꎻ(４) 多数大型临床研究未报告 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂

存在显著情绪风险ꎬ但个别观察性研究提示 ＧＬＰ￣１ 受

体激动剂可能与某些自杀倾向指标报告比值比增加相

关[７０]ꎮ 现有证据不支持 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂直接导致

情绪障碍ꎬ但 ＰＣＯＳ 患者因疾病本身的高情绪风险需

密切监测ꎬ临床应用应权衡代谢获益与潜在心理影响ꎮ
２. 随访:应定期调查药物的有效性和安全性ꎬ以及

患者的依从性ꎮ 及时监测和调整用药方案至关重要ꎮ

可利用体重秤和人体成分分析随访患者的体重、体脂

肪、内脏脂肪和肌肉含量等人体测量学指标ꎬ测量腰

围、臀围以明确中心性肥胖的疗效ꎮ 体重减轻幅度达

５％~１０％为宜[７１]ꎮ 此外ꎬ还应针对 ＰＣＯＳ 特有的激素

和生殖特征进行随访ꎬ以了解治疗效果ꎬ调整剂量与合

并用药ꎮ
(三) 禁忌证

(１) 对药物活性成分或任何辅料过敏者ꎻ(２) １ 型

糖尿病患者或糖尿病酮症酸中毒者ꎻ(３) 有甲状腺髓

样癌既往史或家族史者ꎻ(４) 多发性内分泌肿瘤综合

征 ２ 型患者ꎻ(５) 不推荐将此类药物用于终末期肾脏

疾病或严重肾功能不全的患者ꎻ(６) 严重高 ＴＧ 血症

的患者(ＴＧ≥５.５６ ｍｍｏｌ / Ｌ)ꎻ(７) 严重的胃肠道疾病

(如炎症性肠病、胃轻瘫、胆石症等)ꎮ
三、 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 不同生命阶段的

应用推荐

３０％~６０％的 ＰＣＯＳ 患者合并肥胖ꎬ且腹型肥胖更

常见ꎬ腹型肥胖不仅增加 ＰＣＯＳ 代谢不良结局ꎬ更影响

其生殖结局ꎮ 有效减少内脏脂肪ꎬ改善脂肌比例是治

疗 ＰＣＯＳ 的重要策略ꎮ «２０２３ 年多囊卵巢综合征国际

循证指南»强调了 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂发挥减重效应在

ＰＣＯＳ 女性代谢和生殖管理中的重要作用[６２]ꎮ 国内团

队最新尚未发表的 ｍｅｔａ 分析共纳入 ２ １４８ 例患者ꎬ结
果提示 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗 ＰＣＯＳ 不仅可以有效减

轻体重、减少腰围、改善 ＩＲ 和血脂、降低收缩压ꎬ还可

以改善月经周期频率ꎬ提示 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在

ＰＣＯＳ 女性的管理中不仅仅局限于代谢改善ꎬ还对生

殖异常的改善具有重要作用ꎮ
(一) 青春期合并严重肥胖的 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１

受体激动剂的应用推荐

７０％的青春期前肥胖患者在成年后也会患有肥

胖ꎬ这凸显了在生命早期采取有效和持久干预措施的

必要性[７２]ꎮ 已有研究发现ꎬ近一半的青少年在接受利

拉鲁肽治疗之后ꎬＢＭＩ 下降≥５％ꎬ显示出与成人治疗

后相似的结果[７３]ꎮ 此项研究纳入了肥胖且对单纯生

活方式治疗反应不佳的青少年(年龄 １２~１８ 岁)ꎬ发现

与安慰剂结合生活方式干预对比ꎬ使用利拉鲁肽(３.０
ｍｇ)结合生活方式干预使得 ＢＭＩ 的降低幅度更大[７２]ꎮ
２０２１ 年 ＦＤＡ 亦批准司美格鲁肽 ２.４ ｍｇ 每周 １ 次用于慢

性体重管理ꎬ适用于年龄 １２ 岁及以上、初始 ＢＭＩ 位于同

龄人第 ９５ 百分位数或更高(按性别和年龄校正)的肥胖

患者ꎮ 目前暂无青春期 ＰＣＯＳ 应用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂

临床证据ꎬ尚无相关指南有青春期 ＰＣＯＳ 应用 ＧＬＰ￣１
受体激动剂的推荐ꎮ 但目前有一项临床注册试验

(ＮＣＴ０３９１９９２９)探讨口服司美格鲁肽片剂对于青春期
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ＰＣＯＳ 受试者的影响[６８]ꎮ 研究旨在评估司美格鲁肽片

剂(每日 ３ / ７ ｍｇ)对肝脏脂肪和胰岛素敏感性的影响ꎬ
临床注册试验网站结果提示司美格鲁肽片剂可减少肝

脏脂肪含量ꎬ增加胰岛素敏感性ꎬ且安全性可ꎮ 有证据

表明ꎬ通过饮食管理和生活方式干预实现体重减轻有

助于恢复患有 ＰＣＯＳ 的肥胖青少年(１２~２２ 岁)的月经

规律[７４]ꎮ
１. 推荐 １:在严格遵循医疗规范的前提下ꎬ经监护

人员充分知情同意并完成超说明书用药备案后ꎬ可考

虑对符合以下条件的 ＰＣＯＳ 青少年患者短期(３ ~ ６ 个
月)应用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂:(１) 对于合并严重肥胖

(ＢＭＩ≥３５ ｋｇ / ｍ２)的 ＰＣＯＳ 青少年患者ꎬ经单纯生活

方式干预或联合二甲双胍治疗无效者ꎻ(２) 对于超重 /
肥胖且合并至少一项代谢并发症(如 ２ 型糖尿病、非
酒精性脂肪性肝病、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征等)
的 ＰＣＯＳ 青少年患者ꎬ需在全面评估体成分、代谢参

数(包括但不限于血糖、血脂谱)及肝肾功能等指标ꎬ
并充分评估相关并发症严重程度后实施ꎮ 但需密切随

访ꎬ在体重等相关指标达标后及时进行药物调整(证
据等级:极低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ

２. ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗中的注意事项和随访:
我国儿童和青少年超重和肥胖的诊断标准基于 ２０２１
年中华医学会儿科学分会发表的«中国儿童青少年肥

胖诊断评估与管理专家共识» [７５]ꎬ根据对应的性别、年
龄确定 ＢＭＩ 的界值点[７５]ꎮ 青春期 ＰＣＯＳ 的诊断具有

特殊性ꎬ在明确诊断后需要严格把握 ＧＬＰ￣１ 受体激动

剂的体重指征ꎬ并在用药期间密切监测人体测量学参

数、代谢和激素指标变化ꎬ达到理想体重和代谢终点后

更换为更符合青少年群体的治疗方案ꎮ
注意事项:在青少年超重和肥胖 ＰＣＯＳ 患者中使

用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗时ꎬ需特别关注骨骼健康ꎮ
这些药物虽有助于减重ꎬ但快速减重可能会对骨骼产

生不利影响ꎮ 研究表明ꎬ快速减重可能导致骨密度下

降ꎬ增加骨折风险ꎬ尤其在青春期这一骨骼发育的关键

阶段[７６]ꎮ 因此ꎬ在使用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗的青春

期 ＰＣＯＳ 患者中ꎬ强烈建议定期进行骨密度监测ꎬ以及

时发现并干预潜在的骨骼问题[７７]ꎮ 同时ꎬ应确保患者

摄入充足的钙和维生素 Ｄꎬ并结合适量的负重和阻抗

运动ꎬ以维持骨骼健康[７８]ꎮ 临床医生在制定治疗方案

时ꎬ应综合考虑减重对骨骼的影响ꎬ平衡减重效益与骨

骼健康风险[７９]ꎮ
(二) 青春期非超重 /肥胖且合并糖尿病等合并症

的 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的应用推荐:不推荐

２０１９ 年 ＦＤＡ 批准利拉鲁肽用于治疗≥１０ 岁的儿

童和青少年 ２ 型糖尿病患者ꎬ利拉鲁肽 ３.０ ｍｇ 可用于

≥１２ 岁、体重超过 ６０ ｋｇ 及 ＢＭＩ≥３０ ｋｇ / ｍ２青少年患者

的减重治疗ꎻ但由于长期安全性未知ꎬ我国尚未批准任

何 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂用于治疗 １８ 岁以下儿童和青少

年 ２ 型糖尿病患者ꎮ
(三) 青春期非超重 /肥胖且无合并症的 ＰＣＯＳ 患

者 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的应用推荐:不推荐

(四) 育龄期无生育计划的 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受

体激动剂治疗的推荐

育龄期无生育计划的 ＰＣＯＳ 患者治疗目标应根据

患者主诉、症状和个体需求进行调整ꎬ雄激素过量、ＩＲ、
肥胖和稀发排卵导致远期合并症发生风险显著增加ꎬ
尽早进行合理的代谢干预有利于降低未来心血管疾

病、子宫内膜癌等发生风险[４８]ꎮ 研究发现 ＧＬＰ￣１ 对受

肥胖、糖尿病和 ＰＣＯＳ 影响的性腺和子宫内膜具有抗

炎和抗纤维化作用[８０]ꎮ 此外ꎬ有研究发现 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂可以逆转多囊卵巢的形态ꎬ降低 ＰＣＯＳ 患者的

血清雄激素浓度ꎬ并降低其生物利用度[５１]ꎮ 在超重

ＰＣＯＳ 女性中ꎬ艾塞那肽可改善月经周期、增加排卵率

和降低游离雄激素水平ꎬ同时改善葡萄糖耐量和减少

腹部脂肪[８１]ꎬ并调节参与 ＰＣＯＳ 患者肥胖发病机制的

多种代谢途径[８２]ꎮ 需注意的是ꎬ目前关于 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂在 ＰＣＯＳ 患者中应用效果的随机对照试验

(ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌꎬ ＲＣＴ)研究证据主要集中

在肥胖型 ＰＣＯＳ 患者ꎬ而这一群体并不能代表所有

ＰＣＯＳ 病例ꎬ因此在非肥胖型 ＰＣＯＳ 患者中 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂的应用需谨慎[８２]ꎮ «２０２３ 年多囊卵巢综合征

国际循证指南»建议提高对 ＰＣＯＳ 中心血管疾病风险

增加的认识和全面的风险评估[８３]ꎮ 此外ꎬ研究显示ꎬ
超过 ５０％的 ＰＣＯＳ 患者微量白蛋白尿增加ꎬ这可能是

早期肾损伤的一个指标[８４]ꎮ 在 ＰＣＯＳ 动物模型中ꎬ肾
脏出现间质纤维化ꎬ肾损伤分子￣１ 的尿液排泄升

高[４１]ꎮ ＰＣＯＳ 患者的尿白蛋白排泄与其心血管危险因

素密切相关ꎬＰＣＯＳ 合并蛋白尿时评估尿白蛋白排泄

率可能有助于针对合适的患者对可能的加重因素(如
高胰岛素血症或临界高血压)进行更积极的治疗[８５]ꎮ
不同 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂对心血管系统及蛋白尿的作

用详见表 ３ꎮ
１. 推荐 ２:对于超重 /肥胖 ＰＣＯＳ 患者ꎬ如合并心

血管疾病风险或蛋白尿ꎬ建议在生活方式干预基础上

及早加用 ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎬ优先推荐具有心血管保

护或减少蛋白尿作用的 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂(证据等

级:低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎻ如未合并心血管疾病风险

或蛋白尿ꎬ对于在生活方式干预基础上加用二甲双胍

减重无效者ꎬ建议加用 ＧＬＰ￣１受体激动剂(证据等级:
低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ
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表 ３　 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂对心血管系统及蛋白尿的作用

药物名称 心血管保护作用 减少蛋白尿作用

艾塞那肽　 对 ＭＡＣＥ￣３ 风险未见明确获益ꎻ显著降低全
因死亡率 １４％[８６]

缺乏明确减少蛋白尿作用数据

利拉鲁肽　 ＭＡＣＥ￣３ 风险降低 １３％ꎬ心血管死亡风险降低
２２％ꎬ总死亡率降低 １５％[８６] ꎻ与安慰剂相比ꎬ
显著降低 ＭＡＣＥ 风险(ＬＥＡＤＥＲ 研究) [８７]

降低包括大量白蛋白尿在内的综合肾脏结局风险(ＬＥＡＤＥＲ 研究) [８７]

度拉糖肽　 显著降低 ＭＡＣＥ 风险(ＲＥＷＩＮＤ 研究) [８８] 可能减少蛋白尿ꎬ特别是在伴有慢性肾病的患者中

司美格鲁肽 ＭＡＣＥ￣３ 风险显著降低 ２６％ꎬ其中非致命性卒
中风险降低 ３９％[８６] ꎻ与安慰剂相比ꎬ显著降
低 ＭＡＣＥ 风险(ＳＵＳＴＡＩＮ￣６ 研究) [８７]

对于超重 / 肥胖但无 ２ 型糖尿病的患者ꎬ与安慰剂相比ꎬ司美格鲁肽使正常蛋
白尿患者的白蛋白尿减少 ２５％ꎬ使 Ａ２ / Ａ３ 级蛋白尿患者的白蛋白尿减少
４１％~５７％(ＳＴＥＰ￣２ 研究) [８７] ꎻ显著改善包括大量白蛋白尿在内的综合肾脏结
局(ＳＵＳＴＡＩＮ￣６ 研究) [８７]

聚乙二醇洛
塞那肽　 　

ＭＡＣＥ￣３ 风险显著降低(ＦＬＹＩＮＧ 研究) [８９] 缺乏明确减少蛋白尿作用数据

利司那肽　 心血管结局为中性(ＥＬＩＸＡ 研究) [９０] 显著降低大量白蛋白尿患者蛋白尿进展风险ꎬ新发蛋白尿风险降低 １９％
(ＥＬＩＸＡ 研究) [９１]

阿必鲁肽　 与安慰剂相比ꎬＭＡＣＥ￣３ 风险显著降低 ２２％
(Ｈａｒｍｏｎｙ 研究) [９２]

缺乏明确减少蛋白尿作用数据

贝那鲁肽　 缺乏明确心血管保护作用数据 缺乏明确减少蛋白尿作用数据

　 　 注:ＧＬＰ￣１:胰升糖素样肽￣１

　 　 推荐 ３:对于超重 /肥胖合并糖调节受损或糖尿病

的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ不论是否有心血管疾病风险或蛋白

尿ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂单药或联合使用二甲双胍治疗(证据等级:中ꎻ
推荐强度:强推荐)ꎮ

推荐 ４:对于超重 /肥胖合并代谢性脂肪性肝病的

ＰＣＯＳ 患者ꎬ不论是否有心血管疾病风险或蛋白尿ꎬ建
议在生活方式干预基础上及早加用 ＧＬＰ￣１ 受体激动

剂单药或联合使用二甲双胍治疗(证据等级:中ꎻ推荐

强度:弱推荐)ꎮ
推荐 ５:对于超重 /肥胖合并阻塞性睡眠呼吸暂停

综合征的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ不论是否有心血管疾病风险或

蛋白尿ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用 ＧＬＰ￣１
受体激动剂单药或联合使用二甲双胍治疗(证据等

级:低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ
推荐 ６:对于非肥胖的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ如合并心血管

疾病风险或蛋白尿ꎬ在充分知情同意及完善超说明书

备案的情况下ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用

ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎬ优先推荐具有心血管保护或减少

蛋白尿作用的 ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎻ建议根据药物说明

书选择最小剂量ꎬ以不进一步减轻瘦体重为主要目标

(证据等级:低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ
２. 无生育计划的 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂种

类、剂量和疗程推荐:针对个人诉求ꎬ主要考虑改善代

谢和激素参数以及减重效力ꎬ紧密联合生活方式指导

和干预ꎬ以及利用调整月经周期、降低雄激素的药物建

立规律月经周期ꎮ 需强调的是ꎬ育龄期无论有无生育

计划ꎬ在应用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂时都应确保采取有效

的避孕措施ꎮ 目前在 ＰＣＯＳ 人群中已发表的临床研究

主要聚集在利拉鲁肽和艾塞那肽ꎬ艾塞那肽的常规剂

量为 ２０ μｇ / ｄꎬ利拉鲁肽的常规剂量为 １.２ ~ １.８ ｍｇ / ｄꎮ
鉴于其可能存在的轻中度胃肠道不良反应(恶心、呕
吐、腹胀等)ꎬ推荐逐步递增剂量ꎮ 超短效制剂:贝那

鲁肽 ０.１４~０.２ ｍｇ /次[９３￣９４]ꎻ周制剂:度拉糖肽 １.５ ｍｇ /
周[９５]ꎬ司美格鲁肽 ０.５ ~ １.０ ｍｇ /周[９６]ꎮ 推荐疗程:一
般推荐 ３ ~ ６ 个月ꎬ体重减轻目标为基础体重的 ５％ ~
１０％ꎮ 需注意的是ꎬ不同种类的 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂对

瘦体重的影响并不一样(表 ４)ꎬ临床中进行不同种类

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂选择时需注意 ＰＣＯＳ 患者基线的肌

肉含量ꎬ以及肌肉含量下降可能对身体产生的影响ꎮ

表 ４　 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂及生活方式干预对瘦体重的影响

干预
对瘦体重的影响

(去脂体重ꎬ肌肉是
其主要部分)

基线 ＢＭＩ
(ｋｇ / ｍ２)

减重幅度
(ｋｇ)

　 司美格鲁肽[９７] 下降 ４０.０％ ３２.６ ± ６.４ －５.７０
　 利拉鲁肽[９８] 下降 ２９.８％ ３１.７ ± ３.６ －５.０３
　 生活方式干预[９９] 下降 ２５.０％
　 贝那鲁肽[１００] 下降 １６.５％ ３２.３ ± ０.４ －９.１０

　 　 注:ＢＭＩ:体重指数ꎻ 余缩略语同表 ３

　 　 瘦体重ꎬ也称为去脂体重ꎬ是指身体总重量中除去

脂肪后的那部分重量ꎬ包括肌肉、骨骼、器官和体内水

分等成分ꎮ 在临床实践中ꎬ准确测量和定义瘦体重对

于评估健康状态以及制定个性化治疗方案非常重要ꎬ
尤其是在涉及药物剂量计算时ꎮ 检测方法:(１) 生物

电阻抗分析(ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｉｍｐｅｄａｎｃｅ ａｎａｌｙｓｉｓꎬ ＢＩＡ):操
作简便、成本较低ꎬ适用于日常评估和监测ꎮ 为保证准

确性ꎬ应使用经过验证的设备ꎬ并遵循标准化流程[１０１]ꎮ
(２) 双能 Ｘ 射线吸收法(ｄｕａｌ￣ｅｎｅｒｇｙ Ｘ￣ｒａｙ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙꎬ
ＤＸＡ):被认为是测量瘦体重的“金标准”ꎬ精度高ꎬ适合

科研或需要高准确度的临床场景[１０２]ꎮ (３) 基于模型

的预测(如 Ｊａｎｍａｈａｓａｔｉａｎ 模型):通过性别、身高和体
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重等参数进行估算ꎬ适用于无法进行 ＤＸＡ 检测的情

况ꎬ是一种快速便捷的替代方法[１０２]ꎮ
(五) 育龄期有生育计划的 ＰＣＯＳ 患者中 ＧＬＰ￣１

受体激动剂的应用

«２０２３ 年多囊卵巢综合征国际循证指南»强调了

对 ＰＣＯＳ 女性的妊娠前评估和健康教育ꎬ以减少妊娠

期相关风险[６２]ꎮ 国内团队尚未发表的 ｍｅｔａ 分析结果

提示 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂可以提高 ＰＣＯＳ 总妊娠率 ２.７７
倍ꎬ自然妊娠率增加 ２.１６ 倍ꎬ辅助生殖技术( ａｓｓｉｓｔｅｄ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ＡＲＴ)妊娠率增加 ５.３１ 倍ꎮ 但

目前 ＦＤＡ 和欧洲药品管理局将其归类为妊娠 Ｃ 类药

物[１０３]ꎬ由于缺乏妊娠安全性数据ꎬ当应用 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂的女性存在妊娠的可能性时ꎬ应确保同时采取

有效的避孕措施[６２]ꎮ 几项研究探索了妊娠前接受

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂干预后的妊娠率ꎬ均报告了停用

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂后更好的妊娠结局ꎬ疗程约为 １２
周ꎬ期间实施避孕措施ꎮ 在一项针对 ２８ 例 ＰＣＯＳ 合并

肥胖女性的随机、开放标签试点研究中ꎬ妊娠前为期

１２ 周的低剂量利拉鲁肽(每日皮下注射 １.２ ｍｇ)联合

二甲双胍的治疗在提高体外受精妊娠率和累计妊娠率

方面优于单独服用二甲双胍[１０４]ꎮ 另一项纳入 １７６ 例

ＰＣＯＳ 合并超重 /肥胖女性的临床试验关注了自然妊

娠率ꎬ这些女性在前 １２ 周随机每日 ２ 次注射艾塞那肽

１０ μｇ 或每日 ２ 次口服二甲双胍 １ ０００ ｍｇꎻ所有患者随

之在第 ２ 个 １２ 周内单独接受二甲双胍口服治疗ꎬ在第

２ 个 １２ 周内ꎬ艾塞那肽治疗的患者自然妊娠率显著高

于二甲双胍治疗的患者[１０５]ꎮ 动物实验显示ꎬ妊娠期

暴露于 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂可能导致后代不良结局ꎬ包
括胎儿生长受限、骨骼与内脏畸形及胚胎死亡等ꎮ 目

前人类研究数据显示 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂与婴儿先天

性畸形无显著关联[１０６￣１０７]ꎬ但现有证据仍有限ꎮ 两项

最新观察性研究表明ꎬ在妊娠早期或妊娠前暴露于

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的孕妇所产婴儿中ꎬ未发现重大先

天性畸形风险增加[１０８￣１０９]ꎮ 一项针对 ３ ６５２ 例妊娠早

期 ２ 型糖尿病孕妇的研究发现ꎬＧＬＰ￣１ 受体激动剂暴

露队列与对照队列的母体全因死亡率相当ꎬ妊娠期高

血压、子痫前期和子痫发生率无显著差异ꎬ胎儿心脏和

肾脏异常的相对风险也相当ꎬ提示 ２ 型糖尿病孕妇在

妊娠早期暴露于 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂后ꎬ其母胎结局与

未暴露者无显著差异[１１０]ꎮ 目前关于胎儿生长受限、
胚胎 /胎儿死亡及其他潜在并发症的证据仍然不足ꎮ

１. 妊娠前 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１受体激动剂的应用推荐

推荐 ７:对于超重 /肥胖 ＰＣＯＳ 患者ꎬ在生活方式

干预基础上加用二甲双胍减重无效者ꎬ建议及早加用

ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎬ优先推荐短效或超短效 ＧＬＰ￣１ 受

体激动剂(证据等级:中ꎻ推荐强度:强推荐)ꎬ推荐疗

程:３ 个月ꎬ用药期间注意避孕ꎬ考虑到药物的半衰期ꎬ
２０２５ 年 １ 月发表的«超重 /肥胖多囊卵巢综合征患者

体重管理内分泌专家共识» [１１１]建议超短效制剂(贝那

鲁肽)至少停药 ５ 个半衰期后可以考虑妊娠ꎬ短效制

剂停药至少 １ 个月后可以备孕ꎬ周制剂建议停药至少

２ 个月后可以备孕ꎮ 对于超重 /肥胖合并糖调节受损

或糖尿病的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ不论是否有心血管疾病风险

或蛋白尿ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂单药或联合使用二甲双胍治疗

(证据等级:中ꎻ推荐强度:强推荐)ꎮ 考虑到妊娠前

应用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂周制剂药物需停药至少 ２ 个

月再考虑备孕ꎬ建议停药后需进行代谢及生殖风险

相关评估ꎬ包括[体重、ＢＭＩ、体脂含量、血糖、胰岛

素、ＨｂＡ１Ｃ、 稳 态 模 型 评 估 的 胰 岛 素 抵 抗 指 数

(ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｍｏｄｅｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ
ＨＯＭＡ￣ＩＲ)、ＳＨＢＧ、尿酸、同型半胱氨酸、ＡＭＨ、雄激

素水平]ꎬ若患者停药后体重反弹及其他代谢及生殖

风险仍偏高ꎬ可在充分知情同意的情况下谨慎建议改

用超短效制剂用至妊娠前ꎬ停药 ５ 个半衰期后尽快助

孕治疗ꎮ 非肥胖 ＰＣＯＳ 患者暂不推荐妊娠前应用

ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎮ
２. 妊娠前 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂应用的注

意事项和随访:ＰＣＯＳ 患者妊娠前代谢紊乱的纠正对

于优化妊娠结局具有重要意义ꎮ 故应在 ＰＣＯＳ 女性妊

娠前和妊娠期密切监测血糖、血脂、血压和胰岛素等指

标ꎬ推荐妊娠前减重至少达到 ５％ ~ １０％ꎮ 妊娠前

ＰＣＯＳ 患者的营养状态对于其健康妊娠极为重要ꎬ妊
娠前减重不能过度ꎬ而且需要确保患者有充足的蛋白

质摄入ꎬ可进行优质蛋白摄入(例如乳清蛋白)的饮食

健康宣教ꎬ每日按照 １.０ ~ １.５ ｇ / ｋｇ 的体重进行优质蛋

白的定量补充ꎬ防止瘦体重的过度减少ꎮ
３. 妊娠期和产后哺乳的 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受体激

动剂的应用推荐:不推荐

(六) 绝经期 ＰＣＯＳ 患者中 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂的

应用推荐

女性一生中约有三分之一的时间处于绝经期ꎬ发
生在 ５０ 岁左右ꎬ在绝经过渡期、绝经后期极易出现代

谢紊乱和心血管疾病风险[１１２]ꎮ Ｍｅｔａ 分析发现ꎬＰＣＯＳ
女性患高血压、 ２ 型糖尿病、 血清总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＴＣ)升高、ＨＤＬ￣Ｃ 降低和非致死性脑血管

疾病事件的风险增加[２９]ꎮ 绝经期 ＰＣＯＳ 女性可能更

容易出现代谢相关问题ꎬ高雄激素血症在围绝经期和

绝经期后仍继续存在ꎬ该群体的体重超标和 ＰＣＯＳ 协

同增加发生心脏代谢合并症的风险[８]ꎮ 研究表明ꎬ患
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有 ＰＣＯＳ 的绝经后妇女的 ＩＲ、心肌梗死、心绞痛和颈动

脉内膜中层厚度会随着年龄的增长而恶化ꎮ 因此ꎬ绝
经后 ＰＣＯＳ 妇女应重点关注其代谢特征及相应心血管

合并症ꎬ以减少心血管疾病风险ꎮ ＧＬＰ￣１ 受体激动剂

可降低非致死性心肌梗死、非致死性卒中和心血管死

亡风险ꎮ 目前大多数关于 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗

ＰＣＯＳ 的临床研究并未聚焦心脏代谢终点ꎮ 有研究

报道ꎬ对 ＰＣＯＳ 女性[平均 ＢＭＩ 高于 ２５ ｋｇ / ｍ２和(或)
ＩＲ]的利拉鲁肽治疗(每日 １.８ ｍｇ)使心血管风险生

物标志物水平下降ꎬ其中中段心房利钠肽原( ｍｉｄ￣
ｒｅｇｉｏｎａｌ ｐｒｏ￣ａｔｒｉａｌ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ＭＲ￣ｐｒｏＡＮＰ)水平

降低 ２５％ꎬ肾上腺髓质素中段肽水平降低 ６％ꎬ且 ＭＲ￣
ｐｒｏＡＮＰ 的降低与心率的增加独立相关[１１３]ꎬ其主要反

映心脏负荷或室壁张力[１１４]ꎮ 经过利拉鲁肽干预后ꎬ
血栓形成标志物峰值显著降低ꎬ凝血酶浓度和凝血酶

生成开始时间增加ꎬ凝血酶浓度达到峰值的时间增

加[１１５]ꎮ 动物实验表明ꎬ绝经后 ＰＣＯＳ 模型中的慢性高

雄激素血症与不良的心脏代谢特征和肾内肾素￣血管

紧张素系统的上调有关[１１６]ꎮ ＰＣＯＳ 动物模型研究提

示利拉鲁肽给药可以减轻由过量雄激素引发的心脏代

谢并发症[１１７]ꎬ为治疗患有 ＰＣＯＳ 的绝经后妇女肥胖及

其心脏代谢并发症提供了选择ꎮ
１. ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗的方案和疗程

推荐 ８:对于超重 /肥胖合并动脉粥样硬化性心血

管疾病(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＡＳＣＶＤ)
的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ建议及早加用 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂ꎬ优
先推荐具有心血管保护的 ＧＬＰ￣１受体激动剂(证据等

级:低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ
推荐 ９:对于超重 /肥胖合并糖调节受损或糖尿病

的 ＰＣＯＳ 患者ꎬ不论是否有心血管疾病风险或蛋白

尿ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂单药或联合使用二甲双胍治疗(证据等级:中ꎻ
推荐强度:强推荐)ꎮ

推荐 １０:对于非肥胖合并 ＡＳＣＶＤ 的 ＰＣＯＳ 患

者ꎬ建议在生活方式干预基础上及早加用 ＧＬＰ￣１ 受体

激动剂ꎬ优先推荐具有心血管保护或减少蛋白尿作用

的 ＧＬＰ￣１受体激动剂ꎻ建议根据药物说明书选择最小

剂量ꎬ以不进一步减轻瘦体重为主要目标(证据等级:
低ꎻ推荐强度:弱推荐)ꎮ

２. 绝经期 ＰＣＯＳ 患者 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂治疗的注

意事项和随访:ＧＬＰ￣１ 受体激动剂具有保护心肾的功

能ꎮ 但对于重度肾功能不全[估算的肾小球滤过率

(ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬ ｅＧＦＲ) < １５ ｍＬ􀅰
ｍｉｎ－１􀅰(１.７３ ｍ２) －１]的患者ꎬ应避免使用ꎮ 有研究报

道部分 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂如利拉鲁肽存在加速心率

的不良反应ꎬ如患者在注射后出现心率增快的情况ꎬ可
考虑服用相关药物对抗心率增快或停药ꎮ 由于绝经期

ＰＣＯＳ 女性代谢特征可能放大ꎬ故应密切随访代谢指

标及相应心血管危险因素ꎮ 对绝经期 ＰＣＯＳ 妇女优先

推荐有心血管保护作用的 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂(如利拉

鲁肽、司美格鲁肽、度拉糖肽等)ꎬ疗程和剂量可参考

育龄期无备孕需求的 ＰＣＯＳ 妇女的推荐ꎬ但需注意绝

经期 ＰＣＯＳ 妇女的胃肠道反应等可能会比育龄期

ＰＣＯＳ 妇女更为敏感ꎬ建议 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂缓慢加

量ꎬ以达到更好的耐受性ꎮ 对于绝经期患者使用 ＧＬＰ￣
１ 受体激动剂与激素替代疗法( ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙꎬ ＨＲＴ)联用ꎬ需注意以下几点[１１８]ꎮ 首先ꎬ监测

药物相互作用ꎬ尽管目前尚无明确证据显示二者存

在直接相互作用ꎬ但需关注患者代谢状态的变化ꎬ密
切监测血糖、血脂等指标ꎬ并根据体重变化和血糖控

制情况调整 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂剂量ꎮ 其次ꎬ评估疗

效时ꎬ要综合考量两种药物对体重管理的协同作用

以及对心血管代谢指标的潜在益处ꎮ 在不良反应管

理方面ꎬ需关注 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂引起的胃肠道反

应ꎬ并对 ＨＲＴ 可能增加的血栓、乳腺癌等风险进行监

测ꎮ 同时ꎬ要向患者强调生活方式干预的重要性ꎬ并
通过定期随访监测相关指标ꎬ及时调整治疗方案ꎮ

(七) ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 不同生命阶段

的应用推荐的流程图(图 １)
四、 结语

ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 的治疗中显示出一定

的潜力和良好的前景ꎬ特别是在改善代谢风险因素和

助孕方面ꎮ 虽然近期的 ｍｅｔａ 分析提示 ＧＬＰ￣１ 受体激

动剂在提高妊娠率和恢复月经周期方面具有较好的效

果ꎬ然而ꎬ目前关于 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂用于 ＰＣＯＳ 妊娠

管理的临床实践仍不足ꎮ 未来需要更大样本及更长期

的研究来确定 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 中的具体适

应证和针对不同 ＰＣＯＳ 群体的疗效ꎬ并评估其长期安

全性ꎮ 目前 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂停药后 ＰＣＯＳ 患者体重

的长期管理的临床实践仍不足ꎬ尤其是停药后选用何

种方案降低体重反弹风险等问题ꎬ仍需未来进行合理

设计的临床研究进一步明确ꎮ
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图 １　 ＧＬＰ￣１ 受体激动剂在 ＰＣＯＳ 不同生命阶段的应用推荐的流程图
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[１３] Ｃａｓｓａｒ Ｓꎬ Ｍｉｓｓｏ ＭＬꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓ ＷＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｅｕｇｌｙｃａｅｍｉｃ￣
ｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎａｅｍｉｃ ｃｌａｍｐ ｓｔｕｄｉｅｓ[ Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ ２０１６ꎬ３１(１１):
２６１９￣２６３１. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｈｕｍｒｅｐ / ｄｅｗ２４３.

[１４] Ｏ′Ｒｅｉｌｌｙ Ｍꎬ Ｇａｔｈｅｒｃｏｌｅ Ｌꎬ Ｃａｐｐｅｒ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｏｎ
ＡＫＲ１Ｃ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｆｅｍａｌｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ: ｉｎ￣ｖｉｖｏ ａｎｄ ｉｎ￣ｖｉｔｒｏ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ ａｎｄｒｏｇｅｎ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
[Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１５ꎬ３８５(Ｓｕｐｐｌ １):Ｓ１６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６
(１５)６０３３１￣２.

[１５] Ｂａｉｌｌａｒｇｅｏｎ Ｊꎬ Ｃａｒｐｅｎｔｉｅｒ Ａ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｉｎ ｔｈｅ ｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｅｍｉａ
ｏｆ ｌｅａｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ[Ｊ]. Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ ２００７ꎬ８８(４):８８６￣８９３. ＤＯＩ: １０. １０１６ /
ｊ.ｆｅｒｔｎｓｔｅｒｔ.２００６.１２.０５５.

[１６] Ｒｕｄｎｉｃｋａ Ｅꎬ Ｓｕｃｈｔａ Ｋꎬ Ｇｒｙｍｏｗｉｃｚ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｏｗ ｇｒａｄｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＰＣＯＳ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ ２２
(７):３７８９. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｉｊｍｓ２２０７３７８９.

[１７] Ｇｒｅｇｏｒ ＭＦꎬ Ｈｏｔａｍｉｓｌｉｇｉｌ ＧＳ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ
[ Ｊ ] . Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１１ꎬ ２９: ４１５￣４４５. ＤＯＩ: １０. １１４６ /
ａｎｎｕｒｅｖ￣ｉｍｍｕｎｏｌ￣０３１２１０￣１０１３２２.

[１８] Ａｒｍａｎｉｎｉ Ｄꎬ Ｂｏｓｃａｒｏ Ｍꎬ Ｂｏｒｄｉｎ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇ￣
ｅｎｅｓｉｓꎬ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＰＣＯＳ: ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅꎬ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｉｓｍ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ ２３
(８):４１１０. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｉｊｍｓ２３０８４１１０.

[１９] Ｌｉ Ｒꎬ Ｚｈａｎｇ Ｑꎬ Ｙａｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ: ａ ｌａｒｇｅ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ￣ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] .
Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ ２０１３ꎬ ２８ ( ９): ２５６２￣２５６９. ＤＯＩ: １０. １０９３ / ｈｕｍｒｅｐ /
ｄｅｔ２６２.

[２０] Ｔｅｅｄｅ ＨＪꎬ Ｊｏｈａｍ ＡＥꎬ Ｐａｕｌ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｗｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ ｉｎ
ｗｏｍｅｎ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａｎ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｗｏｍｅｎ [ Ｊ] . Ｏｂｅｓｉｔｙ ( Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ)ꎬ
２０１３ꎬ２１(８):１５２６￣１５３２. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｏｂｙ.２０２１３.

[２１] Ｌｉｚｎｅｖａ Ｄꎬ Ｓｕｔｕｒｉｎａ Ｌꎬ Ｗａｌｋｅｒ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｉｔｅｒｉａꎬ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬ ａｎｄ
ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ ２０１６ꎬ１０６
(１):６￣１５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｆｅｒｔｎｓｔｅｒｔ.２０１６.０５.００３.

[２２] Ｏｌｌｉｌａ ＭＥꎬ Ｐｉｌｔｏｎｅｎ Ｔꎬ Ｐｕｕｋｋａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ ｇａｉｎ ａｎｄ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ
ｉｎ ｅａｒｌｙ ａｄｕｌｔｈｏｏｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ:
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１６ꎬ １０１
(２):７３９￣７４７. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｊｃ.２０１５￣３５４３.

[２３] Ｌｉｍ ＳＳꎬ Ｎｏｒｍａｎ ＲＪꎬ Ｄａｖｉｅｓ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｎ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ
[Ｊ]. Ｏｂｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０１３ꎬ１４(２):９５￣１０９. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ. １４６７￣７８９Ｘ.
２０１２.０１０５３.ｘ.

[２４] Ｗｉｌｄ ＲＡꎬ Ｐａｉｎｔｅｒ ＰＣꎬ Ｃｏｕｌｓｏｎ ＰＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｌｉｐｉｄ ｃｏｎｃｅｎ￣
ｔｒａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ １９８５ꎬ６１(５):９４６￣９５１. ＤＯＩ:
１０.１２１０ / ｊｃｅｍ￣６１￣５￣９４６.

[２５] Ｋａｋｏｌｙ ＮＳꎬ Ｅａｒｎｅｓｔ Ａꎬ Ｔｅｅｄｅ ＨＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｏｎ ｔｈｅ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｍｏｎｇ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｃａｒｅꎬ ２０１９ꎬ ４２ ( ４): ５６０￣５６７. ＤＯＩ: １０.
２３３７ / ｄｃ１８￣１７３８.

[２６] Ｇｕａｎ Ｃꎬ Ｚａｈｉｄ Ｓꎬ Ｍｉｎｈａｓ ＡＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ
" ｒｉｓｋ￣ｅｎｈａｎｃｉｎｇ" ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ
２０２２ꎬ１１７(５):９２４￣９３５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｆｅｒｔｎｓｔｅｒｔ.２０２２.０３.００９.

[２７] Ｍａｎｚａｎｏ￣Ｎｕｎｅｚ Ｒꎬ Ｓａｎｔａｎａ￣Ｄｏｍｉｎｇｕｅｚ Ｍꎬ Ｒｉｖｅｒａ￣Ｅｓｔｅｂａｎ Ｊꎬ ｅｔ
ａｌ. Ｎｏｎ￣ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗꎬ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓꎬ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ
[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ １２(３):８５６. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｊｃｍ１２０３０８５６.

[２８] Ｒｉｎｅｌｌａ ＭＥꎬ Ｌａｚａｒｕｓ ＪＶꎬ Ｒａｔｚｉｕ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｕｌｔｉｓｏｃｉｅｔｙ Ｄｅｌｐｈｉ

ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｎｅｗ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ [ Ｊ]. Ｊ
Ｈｅｐａｔｏｌꎬ ２０２３ꎬ７９(６):１５４２￣１５５６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｈｅｐ.２０２３.０６.００３.

[２９] Ｗｅｋｋｅｒ Ｖꎬ ｖａｎ Ｄａｍｍｅｎ Ｌꎬ Ｋｏｎｉｎｇ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ
ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ＰＣＯＳ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ [ Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｕｐｄａｔｅꎬ ２０２０ꎬ ２６ ( ６): ９４２￣
９６０. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｈｕｍｕｐｄ / ｄｍａａ０２９.

[３０] Ｊａｒｒｅｔｔ ＢＹꎬ Ｌｕｊａｎ ＭＥ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｈｙｐｏｃａｌｏｒｉｃ ｄｉｅｔａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｎ
ｏｖｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ＰＣＯＳ[ Ｊ] . Ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎꎬ ２０１７ꎬ１５３
(１):Ｒ１５￣Ｒ２７. ＤＯＩ: １０.１５３０ / ＲＥＰ￣１６￣０３８５.

[３１] Ｊｏｈａｍ ＡＥꎬ Ｔｅｅｄｅ ＨＪꎬ Ｒａｎａｓｉｎｈａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｆｅｒｔｉｌｉｔｙ ａｎｄ
ｕｓｅ ｏｆ ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｄａｔａ
ｆｒｏｍ ａ ｌａｒｇｅ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ￣ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ] . Ｊ Ｗｏｍｅｎｓ Ｈｅａｌｔｈ
(Ｌａｒｃｈｍｔ)ꎬ ２０１５ꎬ２４(４):２９９￣３０７. ＤＯＩ: １０.１０８９ / ｊｗｈ.２０１４.５０００.

[３２] Ｗｅｓｔ Ｓꎬ Ｖäｈäｓａｒｊａ Ｍꎬ Ｂｌｏｉｇｕ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｅｌｆ￣ｒｅｐｏｒｔｅｄ
ｏｌｉｇｏ￣ａｍｅｎｏｒｒｈｅａ ａｎｄ ｈｉｒｓｕｔｉｓｍ ｏｎ ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｌｉｆｅｔｉｍｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ
ｓｕｃｃｅｓｓ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｎｏｒｔｈｅｒｎ Ｆｉｎｌａｎｄ Ｂｉｒｔｈ Ｃｏｈｏｒｔ １９６６ [ Ｊ] .
Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ ２０１４ꎬ ２９ ( ３ ): ６２８￣６３３. ＤＯＩ: １０. １０９３ / ｈｕｍｒｅｐ /
ｄｅｔ４３７.

[３３] Ｋｈｏｍａｍｉ ＭＢꎬ Ｊｏｈａｍ ＡＥꎬ Ｂｏｙｌｅ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍａｔｅｒｎａｌ
ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｐｐｅａｒ ｔｏ ｂｅ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ—ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗꎬ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓꎬ ａｎｄ
ｍｅｔａ￣ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｏｂｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０１９ꎬ２０ ( ５):６５９￣６７４. ＤＯＩ: １０.
１１１１ / ｏｂｒ.１２８２９.

[３４] Ｂｅｒｎｉ ＴＲꎬＭｏｒｇａｎ ＣＬꎬＲｅｅｓ ＤＡ. Ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｈａｖｅ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｍａｊｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ: ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２１ꎬ １０６ ( ９ ): ｅ３３６９￣
ｅ３３８０. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｃｌｉｎｅｍ / ｄｇａｂ３９２.

[３５] Ｏｌｌｉｌａ Ｍꎬ Ａｒｆｆｍａｎ ＲＫꎬ Ｋｏｒｈｏｎｅｎ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ＰＣＯＳ ｈａｖｅ ａｎ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｇａｒｄｌｅｓｓ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｃｒｉｔｅｒｉａ—ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｅｕｒ Ｊ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１８９(１):９６￣１０５. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｅｊｅｎｄｏ / ｌｖａｄ０７７.

[３６] Ｙｉｌｄｉｒｉｍ Ｅꎬ Ｋａｒａｂｕｌｕｔ Ｏꎬ Ｙｕｋｓｅｌ ＵＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｅｖａｌｕ￣
ａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ:
ａ ｃｏｍｐｅｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｓｕｂ￣ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] . Ｃａｒｄｉｏｌ Ｊꎬ ２０１７ꎬ２４ ( ４):３６４￣３７３.
ＤＯＩ: １０.５６０３ / ＣＪ.ａ２０１７.００３２.

[３７] Ｂｅｒｂｒｉｅｒ ＤＥꎬ Ｌｅｏｎｅ ＣＡꎬ Ａｄｌｅｒ ＴＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｎｄｒｏｇｅｎ ｅｘｃｅｓｓ
ａｎｄ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ｏｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ( １９８５)ꎬ ２０２３ꎬ１３４ ( ４):８６８￣
８７８. ＤＯＩ: １０.１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００５８３.２０２２.

[３８] Ｔａｌｂｏｔｔ ＥＯꎬ Ｚｂｏｒｏｗｓｋｉ ＪＶꎬ Ｒａｇｅｒ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ａｎ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｎｄ ａｏｒｔｉｃ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２００４ꎬ ８９ ( １１): ５４５４￣５４６１. ＤＯＩ:
１０.１２１０ / ｊｃ.２００３￣０３２２３７.

[３９] Ｌａｋｈａｎｉ Ｋꎬ Ｈａｒｄｉｍａｎ Ｐꎬ Ｓｅｉｆａｌｉａｎ ＡＭ. Ｉｎｔｉｍａ￣ｍｅｄｉａ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ｏｆ
ｅｌａｓｔｉｃ ａｎｄ ｍｕｓｃｕｌａｒ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｏｆ ｙｏｕｎｇ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｉｅｓ
[Ｊ] . Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ２００４ꎬ １７５ ( ２): ３５３￣３５９. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ.
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ.２００４.０４.００７.

[４０] Ｚｉａｅｅ Ａꎬ Ｏｖｅｉｓｉ Ｓꎬ Ｇｈｏｒｂａｎｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｐｒｅｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａ ａｍｏｎｇ Ｉｒａｎｉａｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｃａｓｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｇｌｏｂ Ｊ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｃｉꎬ
２０１２ꎬ５(１):１８７￣１９２. ＤＯＩ: １０.５５３９ / ｇｊｈｓ.ｖ５ｎ１ｐ１８７.

[４１] Ｇｏｚｕｋａｒａ ＩＯꎬ Ｇｏｚｕｋａｒａ ＫＨꎬ Ｋｕｃｕｒ ＳＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｗｉｔｈ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ ２０１５ꎬ９ ( ２):１７６￣１８２. ＤＯＩ: １０.
２２０７４ / ｉｊｆｓ.２０１５.４２３８.

[４２] Ｓｏｎｇ Ｙꎬ Ｙｅ Ｗꎬ Ｙｅ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ａｃｔｓ ａｓ ａ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ
ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ
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[Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ ７ ( １６): ｅ１４２１９. ＤＯＩ: １０. １４８１４ / ｐｈｙ２.
１４２１９.

[４３] Ｊｏｈｎｓｏｎ Ｊꎬ Ｄａｌｅｙ Ｄꎬ Ｔａｒｔａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｉａｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｏｎｃｏｌ
Ｌｅｔｔꎬ ２０２３ꎬ２５(４):１６８. ＤＯＩ: １０.３８９２ / ｏｌ.２０２３.１３７５４.

[４４] Ｓｈｅｔｔｙ Ｃꎬ Ｒｉｚｖｉ ＳＭＨＡꎬ Ｓｈａｒａｆ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｓｋ ｏｆ ｇｙｎｅｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒｓ
ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２３ꎬ １５ ( ４ ): ｅ３７２６６. ＤＯＩ: １０. ７７５９ /
ｃｕｒｅｕｓ.３７２６６.

[４５] Ｆｒａｎｄｓｅｎ ＣＬＢꎬ Ｎøｈｒ Ｂꎬ Ｇｏｔｔｓｃｈａｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｐｒｅｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ａｎｄ
ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ: ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ
[Ｊ] . Ｂｒｅａｓｔ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ Ｔｒｅａｔꎬ ２０２４ꎬ２０８ ( ３):５３５￣５４２. ＤＯＩ: １０.
１００７ / ｓ１０５４９￣０２４￣０７４６７￣８.

[４６] Ｋｈａｎ Ｄꎬ Ｏｊｏ ＯＯꎬ Ｗｏｏｄｗａｒｄ ＯＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ
ＧＩＰ ａｎｄ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｇｕｔ￣ｇｏｎａｄａｌ ａｘｉｓ ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｆｅｍａｌｅ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ [ Ｊ] . Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ２０２２ꎬ １２ ( １２):
１７３６. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｂｉｏｍ１２１２１７３６.

[４７] Ｓｏｌａ￣Ｌｅｙｖａ Ａꎬ Ｐａｔｈａｒｅ ＡＤＳꎬ Ａｐｏｓｔｏｌｏｖ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｈｉｄｄｅｎ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ｏｎ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ ｒｅｃｅｐｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ
[Ｊ] . Ａｃｔａ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌ Ｓｃａｎｄꎬ ２０２５ꎬ １０４ ( ２): ２５８￣２６６. ＤＯＩ:
１０.１１１１ / ａｏｇｓ.１５０１０.

[４８] Ｊｅｎｓｔｅｒｌｅ Ｍꎬ Ｊａｎｅｚ Ａꎬ Ｆｌｉｅｒｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｉｎ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ: ｆｒｏｍ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｔｏ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｕｐｄａｔｅꎬ ２０１９ꎬ２５(４):５０４￣５１７. ＤＯＩ: １０.１０９３ /
ｈｕｍｕｐｄ / ｄｍｚ０１９.

[４９] Ｏｕｔｅｉｒｉñｏ￣Ｉｇｌｅｓｉａｓ Ｖꎬ Ｒｏｍａｎí￣Ｐéｒｅｚ Ｍꎬ Ｇｏｎｚáｌｅｚ￣Ｍａｔíａｓ ＬＣꎬ ｅｔ
ａｌ. ＧＬＰ￣１ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｐｒｅｏｖｕｌａｔｏｒｙ ＬＨ ｓｏｕｒｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｍａｔｕｒｅ
ｆｏｌｌｉｃｌｅｓꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｐｕｂｅｒｔｙ ｉｎ ｆｅｍａｌｅ ｒａｔｓ
[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１５ꎬ１５６ ( １１):４２２６￣４２３７. ＤＯＩ: １０. １２１０ /
ｅｎ.２０１４￣１９７８.

[５０] Ｐａｐａｅｔｉｓ ＧＳꎬ Ｆｉｌｉｐｐｏｕ ＰＫꎬ Ｃｏｎｓｔａｎｔｉｎｉｄｏｕ ＫＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ:
ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｄｒｕｇ Ｉｎｖｅｓｔｉｇꎬ ２０２０ꎬ ４０ ( ８): ６９５￣７１３. ＤＯＩ: １０. １００７ /
ｓ４０２６１￣０２０￣００９４２￣２.

[５１] Ｂｅｄｎａｒｚ Ｋꎬ Ｋｏｗａｌｃｚｙｋ Ｋꎬ Ｃｗｙｎａｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｇｌｐ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｗｉｔｈ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ ２３ ( ８ ):
４３３４. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｉｊｍｓ２３０８４３３４.

[５２] Ｙａｒｉｂｅｙｇｉ Ｈꎬ Ｓａｔｈｙａｐａｌａｎ Ｔꎬ Ｓａｈｅｂｋａｒ Ａ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｂｙ
ｗｈｉｃｈ ＧＬＰ￣１ ＲＡ ａｎｄ ＤＰＰ￣４ｉ ｉｎｄｕｃｅ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ[Ｊ] . Ｌｉｆｅ Ｓｃｉꎬ
２０１９ꎬ２３４:１１６７７６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｌｆｓ.２０１９.１１６７７６.

[５３] Ｌｅｅ Ｙꎬ Ｐａｒｋ Ｍꎬ Ｃｈｏｕｎｇ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａｎ ｏｂｅｓｅ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ [ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２０１２ꎬ ５５ ( ９ ): ２４５６￣
２４６８. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ００１２５￣０１２￣２５９２￣３.

[５４] Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ￣Ｍｉｌｌáｎ Ｅꎬ Ｍａｒｔíｎ ＭＡꎬ Ｇｏｙａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｂｅｔａ￣ｃｅｌｌ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｃａｐａｃｉｔｙ ｖｉａ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅｓ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ Ｎｒｆ２ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ
Ｍｅｄꎬ ２０１６ꎬ９５:１６￣２６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｆｒｅｅｒａｄｂｉｏｍｅｄ.２０１６.０３.００２.

[５５] Ｇｕｏ Ｃꎬ Ｈｕａｎｇ Ｔꎬ Ｃｈｅｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ １ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ
[Ｊ] . Ｂｒａｚ Ｊ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ Ｒｅｓꎬ ２０１６ꎬ４９(１２):ｅ５８２６. ＤＯＩ: １０. １５９０ /
１４１４￣４３１Ｘ２０１６５８２６.

[５６] Ｃｈｕｎｇ ＬＴＫꎬ Ｈｏｓａｋａ Ｔꎬ Ｙｏｓｈｉｄａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｎｄｉｎ￣４ꎬ ａ ＧＬＰ￣１
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔꎬ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｉｎｄｕｃｅｓ ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｄｉｐｏｋｉｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ]. Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎꎬ ２００９ꎬ３９０(３):６１３￣
６１８. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｂｒｃ.２００９.１０.０１５.

[５７] Ａｍｅｎ ＤＧꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｇｅｏｒｇｅ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ
ｆｌｏｗ ａｓ ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ[Ｊ] . Ｊ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｓ Ｄｉｓꎬ ２０２０ꎬ７７
(３):１３３１￣１３３７. ＤＯＩ: １０.３２３３ / ＪＡＤ￣２００６５５.

[５８] Ｃａｒｔｅｒ ＫＪꎬ Ｗａｒｄ ＡＴꎬ Ｋｅｌｌａｗａｎ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｅｄ ｂａｓａｌ
ｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ａｄｕｌｔｓ
ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
( １９８５ )ꎬ ２０２３ꎬ １３５ ( １ ): ９４￣１０８. ＤＯＩ: １０. １１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.
００６８８.２０２２.

[５９] Ｚａｎｏｔｔｏ Ｃꎬ Ｓｉｍãｏ Ｆꎬ Ｇａｓｐａｒｉｎ ＭＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｎｄｉｎ￣４ ｒｅｖｅｒｓｅｓ ｂｉｏｃｈｅ￣
ｍｉｃａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ￣ｂｒａｉｎ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ￣ＣＳＦ
ｂａｒｒｉｅｒｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒａｔｓ [ Ｊ] . Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ ２０１７ꎬ ５４ ( ３): ２１５４￣
２１６６. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１２０３５￣０１６￣９７９８￣１.

[６０] Ｚｈｅｎｇ Ｚꎬ Ｚｏｎｇ Ｙꎬ Ｍａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ:
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ [ Ｊ] . Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ
Ｔｈｅｒꎬ ２０２４ꎬ９(１):２３４. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１３９２￣０２４￣０１９３１￣ｚ.

[６１] Ｃｏｎｗａｙ Ｇꎬ Ｄｅｗａｉｌｌｙ Ｄꎬ Ｄｉａｍａｎｔｉ￣Ｋａｎｄａｒａｋｉｓ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１４ꎬ１７１(４):Ｐ１￣Ｐ２９. ＤＯＩ:
１０.１５３０ / ＥＪＥ￣１４￣０２５３.

[６２] Ｔｅｅｄｅ ＨＪꎬ Ｔａｙ ＣＴꎬ Ｌａｖｅｎ ＪＪＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ２０２３
ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ￣ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２３ꎬ１８９(２):
Ｇ４３￣Ｇ６４. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｅｊｅｎｄｏ / ｌｖａｄ０９６.

[６３] Ｎｕｆｆｅｒ ＷＡꎬ Ｔｒｕｊｉｌｌｏ ＪＭ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ: ａ ｎｅｗ ｏｐｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｂｅｓｉｔｙ[ Ｊ] . Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙꎬ ２０１５ꎬ３５ ( １０):９２６￣９３４. ＤＯＩ: １０.
１００２ / ｐｈａｒ.１６３９.

[６４] Ｌｅｗｉｓ ＡＬꎬ ＭｃＥｎｔｅｅ Ｎꎬ Ｈｏｌｌａｎｄ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ａｐｐｒｏｖａｌ ｏｆ
ｒｙｂｅｌｓｕｓ(ｏｒａｌ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ): ｕｓｈｅｒｉｎｇ ｉｎ ａ ｎｅｗ ｅｒａ ｉｎ ｐｅｐｔｉｄｅ ｄｅｌｉｖｅｒｙ
[Ｊ] . Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓꎬ ２０２２ꎬ １２ ( １): １￣６. ＤＯＩ: １０. １００７ /
ｓ１３３４６￣０２１￣０１０００￣ｗ.

[６５] Ｆａｎｇ Ｘꎬ Ｄｕ Ｚꎬ Ｄｕａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｉｎａｇｌｕｔｉｄｅ ｓｈｏｗｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ / ｏｂｅｓｉｔｙ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａ￣
ｔｉｔｉｓ ｉｎ ｏｂ / ｏｂ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ [ Ｊ]. Ｌｉｆｅ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ２７０:１１８９６６. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｌｆｓ.２０２０.１１８９６６.

[６６] Ｍａｃｈａｄｏ ＭＦꎬ Ｓｈｕｎｋ Ｔꎬ Ｈａｎｓｅｎ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣
ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ａｇｏｎｉｓｔ ｕｓｅ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ ] . Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２４ꎬ １６ ( ８ ):
ｅ６６６９１. ＤＯＩ: １０.７７５９ / ｃｕｒｅｕｓ.６６６９１.

[６７] Ｃｅｎａ Ｈꎬ Ｃｈｉｏｖａｔｏ Ｌꎬ Ｎａｐｐｉ ＲＥ. Ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ
ａｎｄ ｉｎｆｅｒｔｉｌｉｔｙ: ａ ｎｅｗ ａｖｅｎｕｅ ｆｏｒ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２０ꎬ １０５ ( ８): ｅ２６９５￣ｅ２７０９. ＤＯＩ: １０. １２１０ /
ｃｌｉｎｅｍ / ｄｇａａ２８５.

[６８] Ｓｉａｍａｓｈｖｉｌｉ Ｍꎬ Ｄａｖｉｓ ＳＮ. Ｕｐｄａｔｅ ｏｎ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ
Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２１ꎬ １４ ( ９ ): １０８１￣１０８９. ＤＯＩ: １０. １０８０ /
１７５１２４３３.２０２１.１９３３４３３.

[６９] 中国民族卫生协会ꎬ 中国健康管理协会健康体检分会. 胰高糖

素样肽￣１ 受体激动剂类药物结合生活方式干预减重专家共识

(２０２４ 版) [ Ｊ] . 中华糖尿病杂志ꎬ ２０２４ꎬ１６( ９):９４５￣９５８. ＤＯＩ:
１０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｃｎ１１５７９１￣２０２４０８１６￣００４９８.

[７０] ＭｃＩｎｔｙｒｅ ＲＳꎬ Ｍａｎｓｕｒ ＲＢꎬ Ｒｏｓｅｎｂｌａｔ ＪＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ(ＧＬＰ￣１ ＲＡｓ) ａｎｄ ｓｕｉｃｉｄａｌｉｔｙ: ａ ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙ ｕｓｉｎｇ ｒｅｐｏｒｔｓ ｔｏ ｔｈｅ Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｐｈａｒｍａｃｏｖｉｇｉｌａｎｃｅ
ｄａｔａｂａｓｅ( Ｖｉｇｉ Ｂａｓｅ􀅹 ) [ Ｊ] . Ｊ Ａｆｆｅｃｔ Ｄｉｓｏｒｄꎬ ２０２５ꎬ３６９:９２２￣９２７.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊａｄ.２０２４.１０.０６２.

[７１] Ｔｅｅｄｅ ＨＪꎬ Ｍｉｓｓｏ ＭＬꎬ Ｃｏｓｔｅｌｌｏ ＭＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ￣ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ａｎｄ ｍａｎａｇ￣
ｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ ２０１８ꎬ３３(９):
１６０２￣１６１８. ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｈｕｍｒｅｐ / ｄｅｙ２５６.

􀅰１１􀅰中华内分泌代谢杂志 ２０２６ 年 １ 月第 ４２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２６ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ. １
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[７２] Ｋｅｌｌｙ ＡＳꎬ Ａｕｅｒｂａｃｈ Ｐꎬ Ｂａｒｒｉｅｎｔｏｓ￣Ｐｅｒｅｚ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｆｏｒ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ３８２(２２):２１１７￣２１２８. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１９１６０３８.

[７３] Ｍｏｏｒｅ ＪＭꎬ Ｗａｌｄｒｏｐ ＳＷꎬ Ｃｒｅｅ￣Ｇｒｅｅｎ Ｍ. Ｗｅｉｇｈｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ
ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ ] . Ｃｕｒｒ Ｏｂｅｓ Ｒｅｐꎬ
２０２１ꎬ１０(３):３１１￣３２１. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１３６７９￣０２１￣００４３７￣ｘ.

[７４] Ｏｒｎｓｔｅｉｎ ＲＭꎬ Ｃｏｐｐｅｒｍａｎ ＮＭꎬ Ｊａｃｏｂｓｏｎ ＭＳ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｏｎ
ｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒ Ａｄｏｌｅｓｃ Ｇｙｎｅｃｏｌꎬ ２０１１ꎬ２４ ( ３):１６１￣１６５. ＤＯＩ: １０. １０１６ /
ｊ.ｊｐａｇ.２０１１.０１.００２.

[７５] 中华医学会儿科学分会内分泌遗传代谢学组ꎬ 中华医学会儿科

学分会儿童保健学组ꎬ 中华医学会儿科学分会临床营养学组ꎬ
等. 中国儿童肥胖诊断评估与管理专家共识[Ｊ] . 中华儿科杂志ꎬ
２０２２ꎬ６０(６):５０７￣５１５. ＤＯＩ: １０. ３７６０ / ｃｍａ. ｊ. ｃｎ１１２１４０￣２０２２０１１２￣
０００４３.

[７６] Ｈｕｎｔｅｒ ＧＲꎬ Ｐｌａｉｓａｎｃｅ ＥＰꎬ Ｆｉｓｈｅｒ Ｇ. Ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ
ｄｅｎｓｉｔｙ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓꎬ ２０１４ꎬ２１(５):３５８￣
３６２. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ＭＥＤ.００００００００００００００８７.

[７７] Ｂｒｚｏｚｏｗｓｋａ ＭＭꎬ Ｓａｉｎｓｂｕｒｙ Ａꎬ Ｅｉｓｍａｎ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙꎬ
ｂｏｎｅ ｌｏｓｓꎬ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ[Ｊ] . Ｏｂｅｓ Ｒｅｖꎬ ２０１３ꎬ１４
(１):５２￣６７. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１４６７￣７８９Ｘ.２０１２.０１０５０.ｘ.

[７８] Ｌｉｔｔｌｅ￣Ｌｅｔｓｉｎｇｅｒ ＳＥꎬ Ｌｅｔｓｉｎｇｅｒ ＡＣꎬ Ｅｌｉｚｏｎｄｏ ＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｐｉｄ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ
ｆｒｏｍ ａ ｈｉｇｈ￣ｆａｔꎬ ｈｉｇｈ￣ｆｒｕｃｔｏｓｅ ｔｏ ａ ｌｏｗ￣ｆａｔꎬ ｌｏｗ￣ｆｒｕｃｔｏｓｅ ｄｉｅｔ ｒｅｖｅｒｓｅｓ
ｇａｉｎｓ ｉｎ ｂｏｎｅ ｍａｓｓ ａｎｄ ｓｔｒｅｎｇｔｈ[ Ｊ] . Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｓｐｏｒｔｓ Ｅｘｅｒｃꎬ ２０２３ꎬ５５
(１０):１８１２￣１８２２. ＤＯＩ: １０.１２４９ / ＭＳＳ.００００００００００００３２１８.

[７９] Ｂｅｎ￣Ｐｏｒａｔ Ｔꎬ Ｅｌａｚａｒｙ Ｒꎬ Ｓｈｅｒｆ￣Ｄａｇａｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｏｎｅ ｈｅａｌｔｈ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｂａｒｉａｔｒｉｃ ｓｕｒｇｅｒｙ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｔｏ ａｔｔｅｎｕａｔｅ
ｂｏｎｅ ｌｏｓｓ [ Ｊ] . Ａｄｖ Ｎｕｔｒꎬ ２０１８ꎬ ９ ( ２): １１４￣１２７. ＤＯＩ: １０. １０９３ /
ａｄｖａｎｃｅｓ / ｎｍｘ０２４.

[８０] Ｄｕａｈ Ｊꎬ Ｓｅｉｆｅｒ ＤＢ. Ｍｅｄｉｃａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｔｒｅａｔ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｏｐｔｉｍｉｚｅ
ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｏｆ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ａｇｅ: ａ ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｒｅｐｒｏｄ
Ｂｉｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２５ꎬ ２３ ( １): ２. ＤＯＩ: １０. １１８６ / ｓ１２９５８￣０２４￣
０１３３９￣ｙ.

[８１] Ｓｚｃｚｅｓｎｏｗｉｃｚ Ａꎬ Ｓｚｅｌｉｇａ Ａꎬ Ｎｉｗｃｚｙｋ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏ ＧＬＰ￣１ ａｎａｌｏｇｓ ｈａｖｅ
ａ ｐｌａｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＰＣＯＳ? Ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ａｎｄ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ
[Ｊ]. Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２３ꎬ １２(１８):５９１５. ＤＯＩ: １０.３３９０ / ｊｃｍ１２１８５９１５.

[８２] Ｅｔｒｕｓｃｏ Ａꎬ Ｍｉｋｕｓ̌ Ｍꎬ Ｄ′Ａｍａｔｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅｔｉｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ
ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙꎬ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ａｎｄ ＧＬＰ￣１ｓ [ Ｊ ] .
Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓꎬ ２０２４ꎬ １２ ( ３ ): ６５３. ＤＯＩ: １０. ３３９０ / ｂｉｏｍｅｄｉｃｉ￣
ｎｅｓ１２０３０６５３.

[８３] Ｔａｙ ＣＴꎬ Ｍｏｕｓａ Ａꎬ Ｖｙａｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ２０２３ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ￣ｂａｓｅｄ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｕｐｄａｔｅ: ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｎ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ
ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｍ Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃꎬ ２０２４ꎬ１３( １６):
ｅ０３３５７２. ＤＯＩ: １０.１１６１ / ＪＡＨＡ.１２３.０３３５７２.

[８４] Ｙｅ Ｈꎬ Ｓｏｎｇ Ｙꎬ Ｙｅ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｇｒａｎｕｌｏｓａ ｃｅｌｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ＴＮＦ￣α
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｔｕｂｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ＰＣＯＳ￣
ｒｅｌａｔｅｄ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ＮＦ￣κＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ [ Ｊ] . Ａｃｔａ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｓｉｎꎬ ２０２３ꎬ ４４ ( １２ ): ２４３２￣２４４４. ＤＯＩ: １０. １０３８ / ｓ４１４０１￣０２３￣
０１１２８￣０.

[８５] Ｄｕｌｅｂａ ＡＪꎬ Ａｈｍｅｄ ＩＭ. Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｕｒｉｎａｒｙ ａｌｂｕｍｉｎ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ
ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ ２０１０ꎬ ９３
(７):２２８５￣２２９０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｆｅｒｔｎｓｔｅｒｔ.２００８.１２.１２０.

[８６] Ｂａｉｌｅｙ ＣＪꎬ Ｍａｒｘ Ｎ. Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ:
ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｆｒｏｍ ｒｅｃｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅ ｔｒｉａｌｓ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１９ꎬ
２１(１):３￣１４. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１３４９２.

[８７] Ａｂａｓｈｅｖａ Ｄꎬ Ｏｒｔｉｚ Ａꎬ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ￣Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ Ｂ. ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｅｉｔｈｅｒ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ

ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｋｉｄｎｅｙ Ｊꎬ ２０２４ꎬ １７ ( Ｓｕｐｐｌ ２): １９￣３５. ＤＯＩ:
１０.１０９３ / ｃｋｊ / ｓｆａｅ２９６.

[８８] Ｇｅｒｓｔｅｉｎ ＨＣꎬ Ｃｏｌｈｏｕｎ ＨＭꎬ Ｄａｇｅｎａｉｓ ＧＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｕｌａｇｌｕｔｉｄｅ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ( ＲＥＷＩＮＤ): ａ ｄｏｕｂｌｅ￣
ｂｌｉｎｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１９ꎬ ３９４
(１０１９３):１２１￣１３０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(１９)３１１４９￣３.

[８９] Ｌｉ Ｊꎬ Ｔｉａｎ Ｙꎬ Ｌｉ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｎｃｅ￣ｗｅｅｋｌｙ ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔ ｐｏｌｙｅｔｈｙｌｅｎｅ ｇｌｙｃｏｌ ｌｏｘｅｎａｔｉｄｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｍａｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ａｍｂｉｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ( ＦＬＹＩＮＧ ｔｒｉａｌ) [ Ｊ] . ＭｅｄＣｏｍｍ(２０２０)ꎬ
２０２５ꎬ６(２):ｅ７００９４. ＤＯＩ: １０.１００２ / ｍｃｏ２.７００９４.

[９０] Ｐｆｅｆｆｅｒ ＭＡꎬ Ｃｌａｇｇｅｔｔ Ｂꎬ Ｄｉａｚ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｘｉｓｅｎａｔｉｄｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] . Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ
２０１５ꎬ３７３(２３):２２４７￣２２５７. ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１５０９２２５.

[９１] Ｍｕｓｋｉｅｔ ＭＨＡꎬ Ｔｏｎｎｅｉｊｃｋ Ｌꎬ Ｈｕａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｘｉｓｅｎａｔｉｄｅ ａｎｄ ｒｅｎａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ:
ａｎ ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＥＬＩＸＡ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ６(１１):８５９￣８６９. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(１８)３０２６８￣７.

[９２] Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ ＡＦꎬ Ｇｒｅｅｎ ＪＢꎬ Ｊａｎｍｏｈａｍｅｄ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｂｉｇｌｕｔｉｄｅ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｖ￣
ａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ( Ｈａｒｍｏｎｙ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ): ａ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ [ Ｊ ] . Ｌａｎｃｅｔꎬ ２０１８ꎬ ３９２ ( １０１５７ ): １５１９￣
１５２９. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ０１４０￣６７３６(１８)３２２６１￣Ｘ.

[９３] Ｃｈｅｎ Ｋꎬ Ｃｈｅｎ Ｌꎬ Ｓｈａｎ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｉｎａｇｌｕｔｉｄｅ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｏｒ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｐｈａｓｅ ３ ｒａｎｄｏ￣
ｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｏｂｅｓ Ｍｅｔａｂꎬ ２０２４ꎬ２６
(２):６９０￣６９８. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｄｏｍ.１５３６０.

[９４] Ｗｅｎ Ｑꎬ Ｆａｎｇ Ｓꎬ Ｌｉａｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｅｉｎａｇｌｕｔｉｄｅ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ｖｅｒｓｕｓ ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ａｌｏｎｅ ｏｎ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｆｉｌｅｓ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ
ｐｉｌｏｔ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ( Ｌａｕｓａｎｎｅ)ꎬ ２０２３ꎬ１４:
１１５６５２１. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｅｎｄｏ.２０２３.１１５６５２１.

[９５] Ｐｒａｔｌｅｙ ＲＥꎬ Ａｒｏｄａ ＶＲꎬ Ｌｉｎｇｖａｙ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ｖｅｒｓｕｓ
ｄｕｌａｇｌｕｔｉｄｅ ｏｎｃｅ ｗｅｅｋｌｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ(ＳＵＳＴＡＩＮ ７): ａ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｏｐｅｎ￣ｌａｂｅｌꎬ ｐｈａｓｅ ３ｂ ｔｒｉａｌ [ Ｊ ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ６(４):２７５￣２８６. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(１８)
３００２４￣Ｘ.

[９６] Ｓｏｒｌｉ Ｃꎬ Ｈａｒａｓｈｉｍａ Ｓꎬ Ｔｓｏｕｋａｓ ＧＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｏｎｃｅ￣
ｗｅｅｋｌｙ ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｖｅｒｓｕｓ ｐｌａｃｅｂｏ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ(ＳＵＳＴＡＩＮ １): ａ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄꎬ
ｐａｒａｌｌｅｌ￣ｇｒｏｕｐꎬ ｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌꎬ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｐｈａｓｅ ３ａ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１７ꎬ５(４):２５１￣２６０. ＤＯＩ: １０. １０１６ / Ｓ２２１３￣
８５８７(１７)３００１３￣Ｘ.

[９７] ＭｃＣｒｉｍｍｏｎ ＲＪꎬ Ｃａｔａｒｉｇ Ａꎬ Ｆｒｉａｓ ＪＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｏｎｃｅ￣ｗｅｅｋｌｙ
ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ ｖｓ ｏｎｃｅ￣ｄａｉｌｙ ｃａｎａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ ｏｎ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｙｐｅ ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ: ａ ｓｕｂｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ＳＵＳＴＡＩＮ ８ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ[ Ｊ ] . Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ ２０２０ꎬ ６３ ( ３): ４７３￣４８５. ＤＯＩ: １０. １００７ /
ｓ００１２５￣０１９￣０５０６５￣８.

[９８] Ｌｉ Ｃꎬ Ｙｕ Ｑꎬ Ｙｕ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏ￣
ｓｉｔｉｏｎ ａｒｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｃａｒｄｉａｃ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅｓ
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ ] . Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉａｂｅｔｏｌꎬ
２０１４ꎬ１３:３６. ＤＯＩ: １０.１１８６ / １４７５￣２８４０￣１３￣３６.

[９９] Ｃｏｎｔｅ Ｃꎬ Ｈａｌｌ ＫＤꎬ Ｋｌｅｉｎ Ｓ. Ｉｓ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｕｓｃｌｅ ｍａｓｓ ｌｏｓｓ
ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｒｅｌｅｖａｎｔ? [ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ ２０２４ꎬ ３３２ ( １): ９￣１０. ＤＯＩ: １０.
１００１ / ｊａｍａ.２０２４.６５８６.

[１００] Ｇａｏ Ｌꎬ Ｈｕａｎｇ Ｈꎬ Ｚｈａｎｇ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｅｉｎａｇｌｕｔｉｄｅ ｖｅｒｓｕｓ
ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ｆｏｒ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｎｏｎ￣ｄｉａｂｅｔｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ
[Ｊ] . Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｄｉａｂｅｔｅｓꎬ ２０２２ꎬ１３０(６):３５８￣３６７. ＤＯＩ:

􀅰２１􀅰 中华内分泌代谢杂志 ２０２６ 年 １ 月第 ４２ 卷第 １ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ Ｊａｎｕａｒｙ ２０２６ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ. １
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１０.１０５５ / ａ￣１６０８￣０３４５.
[１０１] Ｓｅｒｇｉ Ｇꎬ Ｄｅ Ｒｕｉ Ｍꎬ Ｓｔｕｂｂｓ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｌｅａｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ

ｕｓｉｎｇ ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｉｍｐｅｄａｎｃｅ ａｎａｌｙｓｉｓ: ａ ｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｏｓ ａｎｄ
ｃｏｎｓ[Ｊ] . Ａｇｉｎｇ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓꎬ ２０１７ꎬ ２９ ( ４): ５９１￣５９７. ＤＯＩ: １０.
１００７ / ｓ４０５２０￣０１６￣０６２２￣６.

[１０２] Ｊａｎｍａｈａｓａｔｉａｎ Ｓꎬ Ｄｕｆｆｕｌｌ ＳＢꎬ Ａｓｈ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｅａｎ
ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔꎬ ２００５ꎬ ４４ ( １０): １０５１￣１０６５.
ＤＯＩ: １０.２１６５ / ００００３０８８￣２００５４４１００￣００００４.

[１０３] 中华预防医学会生育力保护分会生殖内分泌生育保护学组ꎬ 田

秦杰ꎬ 吴洁. 多囊卵巢综合征合并胰岛素抵抗诊治专家共识

[Ｊ] . 生殖医学杂志ꎬ ２０２４ꎬ３３( ９):１１３３￣１１４０. ＤＯＩ: １０. ３９６９ / ｊ.
ｉｓｓｎ.１００４￣３８４５.２０２４.０９.００１.

[１０４] Ｓａｌａｍｕｎ Ｖꎬ Ｊｅｎｓｔｅｒｌｅ Ｍꎬ Ｊａｎｅｚ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ＩＶＦ
ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｒａｔｅｓ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ＰＣＯＳ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｏｒ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｆｉｒｓｔ￣ｌｉｎｅ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ: ａ ｐｉｌｏｔ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ [ Ｊ ] . Ｅｕｒ Ｊ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０１８ꎬ１７９(１):１￣１１. ＤＯＩ: １０.１５３０ / ＥＪＥ￣１８￣０１７５.

[１０５] Ｌｉｕ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｚｈｅｎｇ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅｘｅｎａｔｉｄｅ ｏｎ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓꎬ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ / ｏｂｅｓｅ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ ( Ｏｘｆ)ꎬ ２０１７ꎬ ８７ ( ６): ７６７￣
７７４. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｃｅｎ.１３４５４.

[１０６] Ｄｒｕｍｍｏｎｄ ＲＦꎬ Ｓｅｉｆ ＫＥꎬ Ｒｅｅｃｅ ＥＡ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔ ｕｓｅ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ: ａ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌꎬ ２０２５ꎬ
２３２(１):１７￣２５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ａｊｏｇ.２０２４.０８.０２４.

[１０７] Ｚｉｐｕｒｓｋｙ ＪＳꎬ Ｂｏｇｌｅｒ Ｔꎬ Ｍａｘｗｅｌｌ Ｃ. Ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｌａｃｔａｔｉｏｎ[Ｊ] . ＣＭＡＪꎬ ２０２４ꎬ１９６(４３):
Ｅ１４１３. ＤＯＩ: １０.１５０３ / ｃｍａｊ.２４０７６８.

[１０８] Ｄａｏ Ｋꎬ Ｓｈｅｃｈｔｍａｎ Ｓꎬ Ｗｅｂｅｒ￣Ｓｃｈｏｅｎｄｏｒｆｅｒ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｓｅ ｏｆ ＧＬＰ１
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ａｎｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｓａｆｅｔｙ: ａ ｍｕｌｔｉ￣
ｃｅｎｔｒｅꎬ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌꎬ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｄａｔａｂａｓｅｓ
ｏｆ ｓｉｘ ｔｅｒａｔｏｌｏｇｙ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｅｒｖｉｃｅｓ[ Ｊ] . ＢＭＪ Ｏｐｅｎꎬ ２０２４ꎬ１４(４):
ｅ０８３５５０. ＤＯＩ: １０.１１３６ / ｂｍｊｏｐｅｎ￣２０２３￣０８３５５０.

[１０９] Ｃｅｓｔａ ＣＥꎬ Ｒｏｔｅｍ Ｒꎬ Ｂａｔｅｍａｎ ＢＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ＧＬＰ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｅｃｏｎｄ￣ｌｉｎｅ ａｎｔｉｄｉａｂｅｔｉｃｓ ｉｎ ｅａｒｌｙ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ [ Ｊ].
ＪＡＭＡ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ１８４(２):１４４￣１５２. ＤＯＩ: １０.１００１ / ｊａｍａｉｎｔ
ｅｒｎｍｅｄ.２０２３.６６６３.

[１１０] Ｈａｎｉｆ Ｍꎬ Ｈａｙｓ ＡＧꎬ Ｎａｇａｒａｊａｎ ＪＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ

ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔ ｕｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｔｒｉｍｅｓｔｅｒ ｉｎ
ｐｒｅｇｎａｎｔ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０２５ꎬ２４６:
１０￣１３. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ａｍｊｃａｒｄ.２０２５.０３.０１３.

[１１１] 中华医学会内分泌学分会. 超重 / 肥胖多囊卵巢综合征患者体重

管理内分泌专家共识[ Ｊ] . 中华内分泌代谢杂志ꎬ ２０２５ꎬ４１(１):
１￣１１. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｃｎ３１１２８２￣２０２４０９２６￣００４３６.

[１１２] Ｌｏｂｏ ＲＡꎬ Ｇｏｍｐｅｌ Ａ. Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｍｅｎｏｐａｕｓｅ: ａ ｖｉｅｗ ｔｏｗａｒｄｓ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｌａｎｃｅｔ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ １０ ( ６ ): ４５７￣
４７０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ２２１３￣８５８７(２１)００２６９￣２.

[１１３] Ｆｒøｓｓｉｎｇ Ｓꎬ Ｎｙｌａｎｄｅｒ Ｍꎬ Ｋｉｓｔｏｒｐ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｏｎ ａｔｒｉａｌ
ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎꎬ ａｎｄ ｃｏｐｅｐｔｉｎ ｉｎ ＰＣＯＳ [ Ｊ ] .
Ｅｎｄｏｃｒ Ｃｏｎｎｅｃｔꎬ ２０１８ꎬ７(１):１１５￣１２３. ＤＯＩ: １０.１５３０ / ＥＣ￣１７￣０３２７.

[１１４] 中国医师协会心力衰竭专业委员会ꎬ 国家心血管病专家委员会

心力衰竭专业委员会ꎬ 中华心力衰竭和心肌病杂志编辑委员

会. 心力衰竭生物标志物临床应用中国专家共识[ Ｊ] . 中华心力

衰竭和心肌病杂志ꎬ ２０２２ꎬ６ ( ３):１７５￣１９２. ＤＯＩ: １０. ３７６０ / ｃｍａ.
ｊ.ｃｎ１０１４６０￣２０２２０８１０￣０００７１.

[１１５] Ｎｙｌａｎｄｅｒ Ｍꎬ Ｆｒøｓｓｉｎｇ Ｓꎬ Ｋｉｓｔｏｒｐ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌꎬ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｔｈｒｏｍｂ￣
ｏｇｅｎｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ [ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｃｏｎｎｅｃｔꎬ ２０１７ꎬ ６ ( ２): ８９￣９９. ＤＯＩ:
１０.１５３０ / ＥＣ￣１６￣０１１３.

[１１６] Ｄａｌｍａｓｓｏ Ｃꎬ Ｍａｒａｎｏｎ Ｒꎬ Ｐａｔｉｌ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｅｍｉａ ｉｎ ａ ｎｅｗ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｐｏｌｙｃ￣
ｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ [ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１６ꎬ １５７ ( ７ ): ２９２０￣
２９２７. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｅｎ.２０１５￣１６１７.

[１１７] Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＥＤＴꎬ Ｈｕｆｆｍａｎ ＡＭꎬ Ｓｙｅｄ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＧＬＰ￣１
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ＰＣＯＳ [ Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ１６０ ( １２): ２７８７￣
２７９９. ＤＯＩ: １０.１２１０ / ｅｎ.２０１９￣００４５０.

[１１８] Ｈｕｒｔａｄｏ ＭＤꎬ Ｔａｍａ Ｅꎬ Ｆａｎｓａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｓｅｍａｇ￣
ｌｕｔｉｄｅ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｈｏｒｍｏｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｕｓｅ
[Ｊ] . Ｍｅｎｏｐａｕｓｅꎬ ２０２４ꎬ ３１ ( ４): ２６６￣２７４. ＤＯＩ: １０. １０９７ / ＧＭＥ.
００００００００００００２３１０.
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