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槲皮素对多囊卵巢综合征的治疗作用及机制研究
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【摘要】 多囊卵巢综合征是一种在育龄女性中普遍存在的生殖内分泌疾病，目前的临床方案通常只用于控制其症状和体征，

但不能完全预防并发症。槲皮素为补肾养血、健脾化痰类中药的主要活性物质，在治疗多囊卵巢综合征中具有极大潜力。综

述近年文献研究发现，槲皮素对多囊卵巢综合征的疗效主要体现在改善胰岛素抵抗、缓解高雄激素血症及糖脂代谢异常、抗

炎抗氧化等方面，且对卵巢组织形态学、卵泡形成和黄体化过程有积极影响，这些功能可能依赖于其自身的特殊结构及对

AMP活化蛋白激酶（AMPK），葡萄糖转运蛋白4（GLUT4），核因子-κB（NF-κB）等相关通路的调控。
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Abstract： Polycystic ovary syndrome is a common reproductive endocrine disorder in women of childbearing age. Current therapies are usually only 
used to control its signs and symptoms， but can't completely prevent its complications. Quercetin is the main active substance of traditional Chinese 
herbal medicines with the functions such as tonifying the kidney and nourishing blood， fortifying the spleen and resolving phlegm， and has great 
potential in the treatment of polycystic ovary syndrome. Literature review in recent years shows that the therapeutic effect of quercetin on polycystic 
ovary syndrome is mainly manifested in improving insulin resistance， relieving hyperandrogenism， abnormal glucose and lipid metabolism， anti-
inflammatory and anti-oxidation， and quercetin has positive effects on ovarian histomorphology， follicular formation and luteinization. These functions 
may depend on its own special structure and regulation of adenosine monophosphate-actived protein kinase （AMPK）， glucose transporter type 4 
（GLUT4）， nuclear factor-κB （NF-κB） and other related pathways.
Keywords： polycystic ovary syndrome； quercetin； insulin resistance； hyperandrogenaemia； chronic inflammation； traditional Chinese herbal 
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多囊卵巢综合征（polycystic ovary syndrome，PCOS）
是一种在育龄女性中普遍存在的生殖内分泌疾病，常

见症状有卵巢体积异常增大、雄激素分泌过剩、体毛增

多、皮肤痤疮频发、月经失调、排卵障碍甚至闭经，以及

远期不良结果，包括流产和不孕等［1］。当前，一线用药

对于 PCOS 的疗效有限，且伴随不容忽视的不良风

险［2］，给患者的健康带来较大隐患。近年来的研究［3］显

示，槲皮素作为一种天然化合物，能够通过影响 PCOS
发病机制的多个关键环节，发挥显著的药理作用。本

文对槲皮素治疗 PCOS 及其相关机制的文献报道进行

综述，以期为槲皮素在 PCOS 治疗中的应用提供依据，

推动槲皮素在临床实践中的应用，为PCOS患者提供更

为安全、有效的治疗方案。

1　槲皮素的药理活性及作用

槲皮素是一种天然多羟基黄酮类化合物，其化学

名为 3，3'，4'，5，7-五羟基黄酮［4］。槲皮素通常与糖残
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基缀合，以亲水性糖苷（糖缀合物）存在［5］，这种结合形

式保证了其在生物体内的稳定性与活性。

槲皮素因其特殊的分子结构而展现出显著的抗炎

和抗氧化特性。多个双键和酚羟基赋予其强大的抗氧

化能力，能够有效清除自由基，减轻氧化应激反应［6］。

其分子结构中的邻苯二酚部分还能够与Cu２＋、Fe２＋等

金属离子鳌合，进一步发挥抗氧化作用，保护细胞免受

氧化损伤［4］。在炎症反应中，槲皮素也展现出显著的抑

制作用。Loke 等［7］的研究证实，槲皮素通过分子中的

C2、C3双键结构，对白三烯 B4产生强效抑制，从而有效

减轻白细胞的炎症反应。

此外，多项药理学研究［8-12］表明，槲皮素广泛存在

于具有补肾养血、健脾化痰功效的中药中，可有效保护

心血管系统、改善高血压、助孕、缓解痛经、延缓糖尿病

及癌症等疾病的发展，现已成为国内外天然药物研究

领域的热点。

2　PCOS核心病变

2.1　高胰岛素血症（HI）　PCOS 涉及多种病理生理过

程，PCOS患者通常具有显著的胰岛素抵抗（IR）以及代

偿性 HI，这是 PCOS 主要特征之一。IR 在不同组织中

有不同的发病机制，且在不同 PCOS 表型中存在差异。

PCOS女性的 IR选择性地影响经典胰岛素靶组织和非

经典胰岛素靶组织中的代谢或有丝分裂途径来干预发

病进程［13］。同时，雄激素过载、脂质沉积、炎症细胞因

子和其他全身性因素也参与外周组织的 IR 过程［14］。

靶组织 IR 引起的代偿性 HI是 PCOS 病理学的核心［15］，

且 HI 在 PCOS 中具有遗传效应［16- 17］，两者被认为是

PCOS 临床、代谢和生殖表型的主要驱动因素，并通过

各种机制参与高雄激素血症（FOH）和生殖功能障碍的

发展［18］。除此之外，表观遗传改变、FOH和肥胖都会在

一定程度上加重 IR［19］。

2.2　肥胖症　在 PCOS 患者中，高达 75％的个体存在

超重的现象，且无论体质量正常与否，中心性肥胖的现

象在 PCOS 群体中普遍存在［20-21］ 。一系列基于人体测

量的研究［22-23］观察到 PCOS 女性的典型特征是整体肥

胖，但腹部脂肪分布明显增多，且这一趋势并不受体质

量指数（BMI）的影响。进一步研究［24］表明，脂肪细胞肥

大及其功能障碍导致的脂肪因子释放紊乱可能是联系

肥胖和 PCOS 之间的桥梁。脂肪组织功能失调对机体

产生的效应远超于对脂代谢的单纯干扰。类固醇激素

的活化、转化、失活过程，以及糖皮质激素的代谢途径

均与脂肪组织的功能相关［25-26］。具体而言，IR 及其伴

随的HI是 PCOS患者体内脂肪过度积累和生成的主要

因素。同时，肥胖状态也会通过加剧 IR，促进 FOH 和

慢性低度炎症［24］。

2.3　FOH　PCOS 曾被认为是因雄激素分泌失调引起

的功能性卵巢FOH，随后的研究支持了这一假设，并逐

渐向神经内分泌方向延伸［27-28］。雄激素过量可促进原

始卵泡的初始募集，从而在启动小窦卵泡生长中发挥

作用［29］，并导致过早黄体化［30］，从而影响优势卵泡的选

择，阻碍排卵［31］。除此之外，多毛症、痤疮、黑棘皮症和

雄激素性脱发均为PCOS中FOH的典型临床症状［32-34］。

其中黑棘皮症严重程度与 IR的程度直接相关［34］。FOH
和 IR之间的关系可以概括为由于代偿性胰岛素分泌对

类固醇生成的影响，过量的雄激素可能会适度降低体

内胰岛素敏感性，造成血糖的异常改变［35］。

2.4　慢性低度炎症　PCOS 患者的炎症标志物或其基

因标志物处于较高水平，且卵巢组织呈炎症浸润状态，

这主要由脂肪组织功能障碍导致［36-37］。这种慢性炎症

状态会因肥胖和 HI 而加重，三者相互影响，共同促进

PCOS 发生［38-39］。此外，有研究［40］已经确定了与 PCOS
相关的促炎性细胞因子基因中的单核苷酸多态性，从

遗传学方面证明了 PCOS 的代谢表现和慢性炎症之间

的重要联系。

3　槲皮素对PCOS的治疗作用及其机制

3.1　调节内分泌代谢　

3.1.1　对 IR的治疗作用　槲皮素已被证实具有潜在的

抗 IR 作用，能够有效维护葡萄糖代谢的平衡状态［41］。

既往研究［42］表明，晚期糖基化终末产物/晚期糖基化终

末产物受体（AGEs/RAGE）信号通路参与糖代谢，胞外

信号调节激酶/促分裂原活化的蛋白激酶（ERK/MAPK）
通路激活则可破坏胰岛素信号传导通路，二者均与 IR
高度相关，且在调控细胞生长凋亡的过程方面具有协

同作用。在此基础上，江雪娟等［43］对PCOS大鼠卵巢颗

粒细胞的研究表明，槲皮素可以发挥类似阻断剂的功

效，阻断AGEs/RAGE通路，降低ERK表达量，抑制其对

胰岛素受体底物的负反馈调节，改善胰岛素信号的传

导，达到降低 IR与保护细胞的双重功效。Wang等［44］的

研究结果也支持了这一结论。在卵巢组织中，槲皮素

通过阻断 Toll 样受体/核因子-κB（TLR/NF-κB）信号通

路，减少炎症因子的表达，改善炎症微环境的同时，也

兼顾了胰腺β细胞的保护以及血清胰岛素浓度和空腹

血糖水平的调控，逆转了 IR状态。此外，槲皮素还可以

通过诱导葡萄糖转运蛋白 4（GLUT4）的表达上调，增强

肝脏己糖激酶和葡萄糖激酶的活性，从而显著降低 IR
和胰岛素水平［45］。

除动物实验外，临床证据也表明了槲皮素对 IR的

治疗作用。研究者针对 84名肥胖 PCOS患者进行了分

组干预，治疗组每日口服 1 000 mg槲皮素，对照组给予

等频等剂量安慰剂，为期 12周，结果显示，槲皮素可下
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调外周血单核细胞抵抗素基因表达，并间接抑制黄体

生成素受体和胰岛素受体基因表达，但其对 IR的干预

效果不显著，可能由于抵抗素基因的表达水平和槲皮

素的给药浓度不足以有效改善糖代谢过程［46］。

目前槲皮素治疗 IR机制的研究聚焦于相关通路的

表达，从改善胰岛素信号传导、减少炎症因子、增强糖

激酶等方面证明了槲皮素对 IR的疗效，且发挥作用时

多以阻断相关通路激活为主，但槲皮素的临床最佳使

用剂量并未明确，其针对 IR的治疗效果可能受限于剂

量的选取，仍需深入研究提供相关证据。

3.1.2　对糖脂代谢异常的治疗作用　研究［47］显示，脂

联素在调节生殖系统中发挥着关键作用，主要通过阻

断促黄体生成素（LH）和促性腺激素释放激素（GnRH）
的分泌实现。槲皮素对糖脂代谢异常的改善作用与脂

联素密切相关。相关研究［46，48］报道，患者在接受槲皮

素干预治疗 12周后，糖脂代谢指标有明显的积极变化，

且血清脂联素水平有所上升。这一作用机制被认为依

赖于脂联素受体（ADIPOR 1和 ADIPOR 2）及其下游的

AMP活化蛋白激酶（AMPK）在转录本和蛋白水平的上

调。AMPK 作为增强 GLUT4活性的关键传感器，激活

后可提高胰岛素敏感性，诱导葡萄糖摄取，调节能量稳

态，并以此改善PCOS患者糖脂代谢异常。

Mihanfar 等［49］深入探究了槲皮素调控 AMPK 对

PCOS 糖脂代谢异常的改善作用，槲皮素通过上调

AMPK/沉默信息调节因子相关酶-1（SIRT-1）表达，可在

改善血脂、血清性激素水平以及 IR的同时逆转脂肪组

织中脂联素、内脂素和内脂蛋白水平的异常变化。此

外，血管生成素样蛋白-4（angptl-4）和脂肪酶（adipsin）
作为促进脂肪沉积的脂肪因子，在PCOS患者中均呈现

升高趋势［50］。槲皮素干预能够显著降低脂肪细胞中这

些脂肪因子的水平，尤其是 angptl-4和 adipsin，这一作

用同样与AMPK的激活密切相关［51］。

现有研究对于槲皮素治疗糖脂代谢异常基本上达

成共识，AMPK是其发挥治疗作用的主要途径，提升血

清脂联素水平、降低脂肪因子等治疗效果均与 AMPK
有关；另外，槲皮素对 GLUT4直接或间接的调控在 IR
和糖脂代谢的纠正中均发挥作用，对通路的多方向调

控也是槲皮素的优势之一。

3.1.3　对FOH的治疗作用　PCOS患者下丘脑-垂体-性

腺轴紊乱会导致垂体对 GnRH的敏感性异常增强。这

种敏感性的提升促使LH的分泌量增加，并刺激卵泡膜

细胞合成更多的雄激素［52］。过量的雄激素则会削弱颗

粒细胞对卵泡刺激素（FSH）的响应能力，卵泡发育受

阻，从而降低妊娠成功率［53］。除此之外，LH 还能通过

激活磷脂酰肌醇 3-激酶／蛋白激酶B（PI3K／Akt）信号

通路，促进卵泡膜层中睾酮（T）的合成与分泌［54］。Shah

等［55］研究揭示了槲皮素在这一复杂生理过程中的作用

机制，槲皮素的糖苷配基核心能够与 PI3K结合并完全

阻断 PI3K 信号通路，并下调 17α-羟化酶（Cyp17a1）基

因 的 表 达 ，抑 制 效 应 进 一 步 作 用 于 其 下 游 产 物

Cyp17a1，这一过程有效地阻断了孕酮（P）向雄激素的

转化，从而拮抗卵巢中异常的高雄激素状态。此外，槲

皮素还能通过调控激素受体的表达来影响生殖激素的

水平。Mahmoud 等［56］发现槲皮素能增加脱氢表雄酮

（DHEA）诱导下 PCOS大鼠卵巢中芳香酶的含量，阻断

雄激素向雌激素的转化。同时，研究［57］还发现槲皮素

能改善雌二醇（E2）和雌激素受体（ER）的表达情况，并

降低PCOS大鼠体内的LH及LH/FSH值，这一作用机制

可能归功于槲皮素类E2样的结构。槲皮素通过抑制雄

激素受体（AR）的表达和雄激素的合成，能够降低雄激

素水平，促进卵母细胞的发育并增强排卵功能［46， 58］。
值得一提的是，补充槲皮素对改善PCOS患者的多毛症

及T水平具有显著效果，但对性激素结合球蛋白（SHBG）
的影响并不明显［46］。由此可推测，槲皮素改善 T 水平

也许并不依赖于提高 SHBG。目前，槲皮素对于性激素

的调控机制并不明晰，但可以肯定的是，这种调控与其

结构特点密切相关。

3.2　改善排卵障碍　在 PCOS 的发病过程中，胰岛素

与LH的协同作用导致了甲状腺功能亢进、SHBG减少、

FOH以及HI的并发出现［22， 59］，最终引发卵巢发生一系

列改变，包括囊性卵泡数量增多、卵母细胞数量减少、

颗粒层和卵泡膜层增生以及卵泡闭锁等［60］。基于此，

Jahan等［61］对来曲唑诱导的PCOS大鼠卵巢样本进行了

深入的组织学分析，发现槲皮素能够通过调节类固醇

生成逆转 PCOS大鼠卵巢的异常状态，具体表现为 P水

平的升高，以及 T和E2水平的降低；该研究还证明了槲

皮素的疗效与PCOS临床一线用药二甲双胍相当，显示

出其在 PCOS 治疗中的潜力。这些变化导致了卵巢及

囊性卵泡直径的减小，原始卵泡和初级卵泡数量的增

加，以及卵泡膜和颗粒层厚度的正常化。Shah 等［62］的

研究也为这一结论提供了有力证据：经过槲皮素干预

后，PCOS 大鼠卵巢内的囊性卵泡数量明显减少，黄体

和卵子再生能力得到增强，在这一过程中，槲皮素通过

增加类固醇生成并调控卵泡生成的相关基因表达，为

排卵提供先决条件，从而改善卵巢功能。此外，还有研

究［45］表明，在槲皮素的作用下，子宫 ER 基因的过表达

会使 DHEA 诱导的 PCOS 小鼠卵泡发育和黄体化产生

显著变化。

概括而言，槲皮素可通过提升类固醇激素及上调

相关基因表达改善排卵障碍。基因表达具有稳定性与

可持续性，槲皮素对基因的调控展示了其远期优势，这

种长期调控效应为 PCOS 的预防与治疗提供了新的
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思路。

3.3　缓解炎症及氧化应激状态　慢性炎症作为 PCOS
病理过程中的核心环节，其特征在于白细胞计数升高

以及C反应蛋白（CRP）、白细胞介素（IL）-6、IL-18、单核

细胞趋化蛋白-1以及巨噬细胞炎性蛋白-1等炎症标志

物的高表达［63］。研究［64］指出，槲皮素具备直接降低

PCOS 患者血清中 IL-6、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等炎

症因子水平的能力，从而有效减轻炎症反应，此外，槲

皮素还能够显著抑制 PCOS 患者卵巢组织中炎症相关

基因的表达，其中包括烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧

化酶亚基基因、氧化低密度脂蛋白基因以及 Toll 样受

体 4基因等，这些基因的转录及蛋白表达均受到相应调

控，从而抑制了卵巢组织的炎症反应［44］。

除了慢性炎症之外，氧化应激同样在PCOS的病理

表现中发挥着重要作用。已有研究［65］证实了槲皮素在

PCOS中展现出的抗氧化效果。PCOS小鼠卵巢组织中

的总蛋白含量以及过氧化氢酶（CAT）、超氧化物歧化

酶（SOD）、过氧化物酶和谷胱甘肽还原酶等抗氧化酶

的水平均处于较低状态，导致抗氧化能力下降，而槲皮

素可通过抑制还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

（NADPH）氧化酶，有效平衡活性氧的水平，逆转这种状

态，提升卵巢组织的抗氧化性［49］。上述研究［49］还发现，

治疗后，作为脂质过氧化反应敏感指标的硫代巴比妥

酸反应物质（TBARS）水平明显降低，同时 SOD、CAT和

谷胱甘肽过氧化物酶的活性得到了显著增强，表明槲

皮素在调节 PCOS 患者卵巢组织氧化应激反应中的积

极作用。槲皮素对氧化应激的调控结果并不单一，除

提高卵巢组织抗氧化能力外，在妊娠率的改善中也有

体现。研究［52］还表明，槲皮素的摄入可显著降低炎症

因子水平并调节氧化应激反应，进而对LH激素产生积

极影响，从而提高自然受孕的概率。

相较于其他单体分子，槲皮素独特的分子结构赋

予其强大的抗氧化特性。槲皮素 B环上属于-OH的氧

原子在最高占据分子轨道（HOMO）和最低未占分子轨

道（LUMO）上都有明显的电子云变化，表明其抗氧化反

应的“靶标”可能是氧原子上的孤对电子［66］，槲皮素侧

苯环上的-OH 基团也参与抗氧化反应，其可与乙酰胆

碱酯酶和丁酰胆碱酯酶活性位点的重要氨基酸残基结

合，抑制其氧化作用［67］。

综上，槲皮素的抗炎效果已经得到证实，槲皮素的

抗氧化特性从分子结构到生理作用也都得到了证据的

支持，其对 PCOS 的治疗作用及机制详见表 1、图 1。
这些发现为槲皮素在缓解 PCOS 炎症及氧化应激状态

方面的应用提供了科学依据，展现了其作为潜在治疗

药物的广阔前景。

表 1　槲皮素对多囊卵巢综合征（PCOS）的治疗作用及其机制

人体

动物

Khorshidi 等［58］

Rezvan等［46］

Rezvan等［48］

Neisy等［45］

78 名超重或肥胖 PCOS 患者［25≤
体质量指数（BMI）≤40 kg/m2，20～40
岁］服用 1 000 mg/d 槲皮素或安慰
剂 12周

84例PCOS患者（25≤BMI≤40 kg/m2，
20～40 岁）服用 1 g/d 槲皮素（2 粒
500 mg胶囊）或安慰剂 12周

84例PCOS患者（25≤BMI≤40 kg/m2，
20～40 岁）服用 1 g/d 槲皮素（2 粒
500 mg胶囊）或安慰剂 12周

35 只斯普拉格雌性大鼠/PCOS 大
鼠模型/槲皮素溶液灌胃（15 mg/kg）/
持续 30 d

槲皮素显著降低 PCOS 患者的外周血单
核细胞（PBMC）循环系统中抵抗素水平
和基因表达，影响类固醇生成及胰岛素
受体基因表达来调节性激素水平和葡萄
糖稳态

槲皮素与雌激素受体相互作用后，巨噬
细胞通过 Toll 样受体 4产生肿瘤坏死因
子 -α（TNF-α），使白细胞介素（IL）-6 升
高，睾酮下降。而理论上槲皮素能够抑
制核因子-κB（NF-κB），阻止 TNF-α 的合
成，从而增加脂联素的产生，脂联素通过
AMP 活化蛋白激酶（AMPK）通路对卵母
细胞发挥保护作用

槲皮素诱导 PCOS 患者 PBMC 中的脂联
素受体，增强脂联素信号转导，并通过靶
向脂联素和 AMPK 信号通路来调节葡萄
糖和脂肪酸代谢

在 PCOS 状态下，槲皮素可以增强 PCOS
肝脏己糖激酶（HK）和葡萄糖激酶（GK）
活性，并通过激活 AMPK 来增加葡萄糖
转运蛋白 4（GLUT4）的表达，从而提高葡
萄糖清除水平。槲皮素还能够通过改善
子宫中GLUT4的表达和雌激素效应来增
加GLUT4的表达

①槲皮素组血浆中抵抗素及其基因表达水平下降；
②槲皮素治疗后 PCOS 患者的睾酮和促黄体生成
素（LH）浓度降低，性激素结合球蛋白（SHBG）水平
增加；
③槲皮素干预后，对照组与 PCOS组空腹血糖水平
和胰岛素抵抗（IR）无显著改善。

①槲皮素治疗后脂联素水平升高 5.56％，高分子量
脂联素水平降低 3.9％，显著改善了PCOS患者的代
谢特征；
②槲皮素显著降低睾酮、LH 和胰岛素抵抗指数
（HOMA-IR）水平，PCOS的性激素异常及 IR得到缓
解；
③槲皮素干预后，对照组与 PCOS组 BMI和腰臀比
（WHR）不存在明显差异。

槲皮素使脂联素受体（ADIPOR1和ADIPOR2）转录
本表达量分别增加 1.32倍和 1.46倍，AMPK水平提
高 12.3％，显著改善了PCOS患者的代谢特征。

①槲皮素显著改善 PCOS大鼠卵泡形成和黄体化，
逆转卵巢形态学的改变；
②槲皮素改善 PCOS 的 IR，降低胰岛素水平，提高
肝脏 HK 和 GK 活性，GLUT4和 GLUT4 基因的表达
显著增加。

研究
对象

作者 方法 作用机制 主要研究结果
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细胞

Wang等［44］

Shah等［55］

Mahmoud等［56］

Mihanfar等［49］

Jahan等［61］

Shah等［62］

江雪娟等［43］

132只雌性Wistar大鼠（21日龄）/
PCOS-IR大鼠模型/2 mL槲皮素溶
液灌胃（100 mg/kg）/持续 28 d

48只斯普拉格雌性大鼠（3周龄）/
PCOS 大鼠模型/槲皮素溶液灌胃
（150 mg/kg）/持续 4周

54只青春期前雌性Wistar大鼠（23
日龄）/PCOS大鼠模型/槲皮素溶液
灌胃（25 mg/kg）/持续 28 d

18只雌性Wistar大鼠/PCOS大鼠
模型/槲皮素溶液灌胃（100 mg/kg）/
持续 30 d

24 只 成 年 雌 性 斯 普 拉 格 大 鼠/
PCOS 大鼠模型/槲皮素溶液灌胃
（30 mg/kg）/持续 21 d

18只成熟parkes小鼠/PCOS小鼠
模型/槲皮素溶液灌胃（125 mg/kg）/
持续 45 d

30只雌性SD大鼠/PCOS-IR大鼠模
型/槲皮素干扰PCOS组大鼠卵巢
颗粒细胞（低剂量 0.5 mg/L，高剂量
1 mg/L）/培养 2 d

槲皮素抑制 PCOS 中的 NF-κB 的核易位
及卵巢组织中炎症相关基因的表达，包
括烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶亚
基基因、氧化低密度脂蛋白基因和Toll样
受体 4基因，使炎症因子释放减少，从而
缓解PCOS氧化应激

槲皮素抑制磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）
可能导致卵泡膜细胞中 17α -羟化酶
（Cyp17a1）基因表达下降，相应酶活性随
之下降，类固醇合成受阻，性激素水平得
到改善

槲皮素可以降低 PCOS 大鼠卵巢 Bcl2关
联 X 蛋白（Bax）和升高 B 淋巴细胞瘤 -2
（Bcl-2）蛋白丰度，通过降低游离睾酮水
平并改善下丘脑-垂体-卵巢轴功能来减
少高雄激素血症

槲皮素通过提高 PCOS 大鼠 AMPK 和沉
默信息调节因子相关酶-1（SIRT-1）的蛋
白表达水平，使胰岛素敏感性增加。槲
皮素还可以通过增加细胞腺苷二磷酸
（AMP）与腺苷三磷酸（ATP）的比例来激
活 AMPK，为 SIRT-1 蛋白的作用发挥提
供辅助因子，协同改善PCOS症状

槲皮素通过激活 PCOS 大鼠中 AMPK 依
赖性和非胰岛素依赖性途径增加GLUT4
含量来刺激葡萄糖吸收，并下调糖异生
的关键酶并保护胰岛 β 细胞功能。此
外，槲皮素还可以通过抑制还原型烟酰
胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（NADPH）氧化酶
平衡活性氧（ROS）水平并提高抗氧化活
性

槲皮素疗法通过垂体 -卵巢轴纠正了
PCOS 小鼠中与卵泡生长发育相关的雄
激素受体（AR）和雌激素受体 α（Esr1）
mRNA 的下调，并使类固醇激素相关卵
泡刺激素受体（Fshr）和促黄体素受体
（Lhr）mRNA 转录水平恢复正常，从而改
善PCOS症状

槲皮素阻断晚期糖基化终末产物/晚期糖
基化终末产物受体（AGEs/RAGE）通路活
性，提高磷酸化细胞外信号调节蛋白激
酶（p-ERK）和磷酸化-丝裂原活化蛋白激
酶 p38（p-p38 MAPK）表达量，抑制 IR 并
使细胞增殖调控因子含量升高，从而起
到细胞保护作用

①槲皮素使大鼠发情周期恢复率 58.33％，卵巢形
态学得到一定改善；
②槲皮素显著降低血胰岛素、IL-1β、IL-6和 TNF-α
水平，缓解PCOS氧化应激状态。

①槲皮素显著改善囊肿形成、卵泡形成和黄体化等
生物进程，恢复卵巢正常功能；
②槲皮素治疗可显著降低Cyp17a1 mRNA表达；
③槲皮素降低睾酮和LH水平，显著改善胰岛素、脂
质水平，积极调节PCOS糖脂代谢异常。

①槲皮素降低了 PCOS 大鼠的血清游离睾酮和 LH
水平以及 LH/卵泡刺激素（FSH）比值，并提高雌二
醇（E2）水平、卵巢芳香化酶蛋白含量和 E2/游离睾
酮比值；
②槲皮素治疗后，PCOS窦前、窦和排卵前卵泡和黄
体计数增多，闭锁卵泡计数及囊肿形成减少。

①槲皮素可改善PCOS大鼠的动情周期；
②槲皮素可降低 PCOS大鼠的血脂、睾酮、E2、孕酮
水平，并缓解 IR；
③槲皮素给药可上调PCOS大鼠卵巢组织AMPK和
SIRT-1的表达。

①槲皮素显著减小卵巢直径和囊性卵泡直径，减少
卵泡数量，使PCOS大鼠存在正常的发情周期；
②PCOS状态下，槲皮素平衡 ROS水平和提高抗氧
化水平，缓解氧化应激；
③槲皮素可以改善孕酮、E2、睾酮、脂质（降低胆固
醇和三酰甘油水平）和葡萄糖水平，缓解内分泌紊
乱现象。

①槲皮素使 PCOS小鼠再生黄体和消除囊性卵泡，
重置发情周期；
②槲皮素治疗后 PCOS 小鼠卵巢中卵泡相关基因
表达发生改变，原癌基因（Kit 1）、金属蛋白酶编码
基 因（Bmp 1）、胆 固 醇 侧 链 裂 解 酶 编 码 基 因
（Cyp11a1）、芳香化酶编码基因（Cyp19a1）等表达提
高，而Cyp17a1基因的表达降低；
③槲皮素治疗使 PCOS 小鼠 LH/FSH 比值降低，雌
激素水平升高，以及胆固醇、三酰甘油、睾酮、血管
内皮生长因子（VEGF）和胰岛素水平也均有降低。

①槲皮素逆转了 PCOS大鼠颗粒细胞异常形态，通
过降低 AGEs/RAGE 通路活性，缓解 IR，降低细胞
外信号调节蛋白激酶（ERK）表达，从而促进 PCOS
大鼠卵巢颗粒的增殖，抑制细胞凋亡来改善PCOS；
②槲皮素使 PCOS 颗粒细胞中 E2、LH、睾酮的含量
均显著降低，提示槲皮素在改变 PCOS大鼠异常性
激素水平方面有较好的潜能；
③槲皮素使 PCOS颗粒细胞中ROS活性显著降低，
表明槲皮素对PCOS氧化应激状态存在正向调节。

表1（续）

研究
对象

作者 方法 作用机制 主要研究结果

4　结语

现代医学对于 PCOS 的发病机制未能做出完备确

切的解释，其主要症状为存在排卵障碍、FOH、IR、肥

胖、慢性炎症等病理改变，这些病理环节相互作用、相

互促进，加剧了 PCOS 的发展。而中医则认为 PCOS 的

发病当责之肾、肝、脾，以肾虚为本，“肾”的盛衰是生殖

轴功能正常与否的关键。肾气虚，则血液迟滞成瘀，瘀

久成癥，致排卵障碍。肾阳虚则不能温煦脾土，脾失健

运，水液悬停，痰瘀互结形成“窠囊”，即现代医学所称

“卵巢多囊样改变”，临床多以补肾养血、健脾化痰为治

则。槲皮素作为一种中药单体，广泛存在于治疗PCOS
的中药内［4］，可补肾气以化瘀血、健脾胃以化痰饮，瘀血

化则瘀滞消，痰饮消则精微散，其在排卵障碍、代谢异

常及炎症等方面显示出了潜在的应用价值，为PCOS治

疗中的应用提供了新的视角和可能的治疗路径。
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然而，目前关于槲皮素治疗 PCOS 的剂量、疗程等

关键参数尚未形成统一的标准。这在一定程度上限制

了其在临床上的广泛应用。因此，科研及临床工作者

亟待对槲皮素进行更深入的挖掘和研究，以期能够为

PCOS患者提供更加精准、有效的治疗方案。
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