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抗苗勒管激素在 ＩＶＦ 治疗多囊卵巢综合

征患者中的应用价值探讨
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[摘要] 　 比较体外授精－胚胎移植( ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ￣ｅｍｂｒｙｏ ｔｒａｎｓｆｅｒꎬＩＶＦ￣ＥＴ)治疗中多囊卵巢综合征(ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ
ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＰＣＯＳ)患者与非 ＰＣＯＳ 患者基础血清及卵泡液抗苗勒管激素(ａｎｔｉ￣ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＡＭＨ)水平ꎻ
分析 ＡＭＨ 与 ＰＣＯＳ 患者的临床特征、ＩＶＦ 结局的关系ꎻ进一步探讨 ＡＭＨ 在 ＩＶＦ 治疗 ＰＣＯＳ 患者中的应用价值.
回顾性分析 ２０１０ 年 ８ 月至 ２０１２ 年 ６ 月本生殖中心行 ＩＶＦ￣ＥＴ 治疗的 ６９ 例 ＰＣＯＳ 患者和 ９５ 例排卵正常非 ＰＣＯＳ
患者的临床资料ꎬ比较两组间血清 ＡＭＨ 水平、取卵日卵泡液 ＡＭＨ 水平之间的差异ꎬ并对相应的 ＩＶＦ 结果进行比

较. 使用 ｔ检验、Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数、多重线性回归方程行统计学分析. 结果显示ꎬ(１)ＰＣＯＳ 组血清 ＡＭＨ、黄体生

成素( ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬＬＨ)、睾酮( ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅꎬＴ)水平、ＬＨ / ＦＳＨ 比值卵泡刺激素( ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ
ＦＳＨ)、基础窦卵泡数( ａｎｔｒａｌｆｏｌｌｉｃｌｅｃｏｕｎｔꎬＡＦＣ)、体重指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬＢＭＩ)ꎬ总获卵数均明显高于对照组

(Ｐ<０.０５)ꎻ(２)对照组中ꎬ血清基础 ＡＭＨ 水平与基础窦卵泡数、总获卵数及 ＭⅡ成熟卵数呈正相关(Ｐ<０.０５)ꎬ与
年龄呈负相关(Ｐ<０.０５)ꎻＰＣＯＳ 组血清基础 ＡＭＨ 水平与基础窦卵泡数呈正相关(Ｐ<０.０５)ꎬ但与总获卵数、ＭⅡ
成熟卵数及年龄均无相关性(Ｐ>０.０５) . 两组患者血清 ＡＭＨ 水平均与垂体促性腺激素(ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎꎬＧｎ)用量呈

负相关(Ｐ<０.０５)ꎻ(３)两组患者卵泡液 ＡＭＨ 水平与血清基础 ＡＭＨ 水平呈明显正相关(Ｐ<０.０５) . ＰＣＯＳ 组正常

受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平低于异常受精者(Ｐ<０.０５)ꎻ对照组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水

平与异常受精者无差异ꎬ但低于 ＰＣＯＳ 组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平(Ｐ<０.０５)ꎻ(４)两组卵泡液

ＡＭＨ 水平均与相应的胚胎质量无相关性(Ｐ>０.０５) . ＰＣＯＳ 患者血清基础 ＡＭＨ 水平与 ＡＦＣ 数量有较强的相关

性ꎬ在 ＰＣＯＳ 患者血清基础 ＡＭＨ 水平及 ＡＦＣ 明显升高的情况下ꎬ采用相对较低的 Ｇｎ 起始剂量ꎬ对减少 ＰＣＯＳ 患

者卵巢过度刺激综合征的发生及获得理想的卵泡数有重要临床指导意义. 另外 ＰＣＯＳ 患者卵泡液 ＡＭＨ 水平升

高可能会影响卵母细胞发育潜能及其正常受精ꎬ为预测卵母细胞能否正常受精提供了新的指标. 但卵泡液 ＡＭＨ
水平并不能预测相应胚胎质量及临床妊娠结果.
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ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎꎬｔｈｕｓꎬｐｒｏｖｉｄｉｎｇ ａ ｎｅｗ ｍａｒｋｅｒ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｏｏｃｙｔｅ ｎｏｒｍａｌ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＡＭＨ ｉｎ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ
ｆｌｕｉｄ ｃｏｕｌｄ ｎｏｔ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｅｍｂｒｙｏ ｑｕａｌｉｔｙ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｕｔｃｏｍｅ.
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ:ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ￣ｅｍｂｒｙｏ ｔｒａｎｓｆｅｒꎬｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄꎬａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ

多囊卵巢综合征是育龄期妇女常见的内分泌代谢紊乱性疾病ꎬ是无排卵性不孕的最常见病因ꎬ以偶发排

卵或持续无排卵、临床和(或)生化高雄激素血症、胰岛素抵抗和超声下卵巢多囊样改变为主要临床特征.
ＰＣＯＳ 具体发病机制尚不明确ꎬ目前普遍认为 ＰＣＯＳ 导致不孕的原因是由于卵泡初始募集异常造成小

窦卵泡过多及优势卵泡的选择障碍造成不排卵. 近年来的研究发现ꎬ卵巢局部颗粒细胞、卵泡膜细胞及卵

母细胞产生的生物活性因子ꎬ能通过自分泌 /旁分泌的形式参与周期性优势卵泡的形成、排卵及性激素的

生成ꎬ并通过对促性腺激素受体量的调节影响促性腺激素对卵巢的作用. 卵巢内这些调节因子的紊乱ꎬ可
能与 ＰＣＯＳ 的发病有关. 其中卵巢颗粒细胞分泌的因子－ＡＭＨ 被认为在调控卵泡生长和发育中起到了重

要的作用. 因而推测 ＰＣＯＳ 患者窦前卵泡数目增加及无优势卵泡生长可能与 ＡＭＨ 的分泌异常有关.
在女性ꎬ胎龄 ３６ 周的胎儿卵巢中开始有 ＡＭＨ 分泌[１]ꎬ出生后 ＡＭＨ 由卵巢颗粒细胞少量分泌ꎬ在整

个婴儿期保持极低水平ꎬ青春发育开始后逐渐上升至基础水平ꎬ并维持整个生育期ꎬ峰值出现在青春期和

成年期ꎬ但随着年龄的增长其表达量逐渐降低ꎬ绝经后女性血液中检测不到 ＡＭＨ. 有研究显示[２]ꎬＡＭＨ 在

不同发育阶段的卵泡中表达有差异ꎬＡＭＨ 在始基卵泡中无表达ꎬ在窦前卵泡和小窦卵泡(直径<４ ｍｍ)的
颗粒细胞中表达量最高ꎬ而在较大的窦卵泡(直径 ４ ｍｍ~８ ｍｍ)中表达量逐渐降低ꎬ在直径>８ ｍｍ 的卵泡

中几乎无表达ꎬ且 ＡＭＨ 在卵母细胞周围的卵丘颗粒细胞中表达量最高ꎬ其表达量的差异可能反映了颗粒

细胞功能的不同. 近年来研究表明ꎬＡＭＨ 参与卵泡发育的调节ꎬ是目前发现的唯一在始基卵泡募集过程中

起抑制作用的调节因子. ＡＭＨ 的作用机制主要是[３]:(１)抑制原始卵泡的起始募集ꎬ调节原始卵泡池中生

长卵泡的数量ꎬ保护始基卵泡不被过早过快消耗ꎻ(２)在卵泡继续生长的过程中ꎬ降低大窦卵泡对 ＦＳＨ 的

敏感性ꎬ参与优势卵泡的选择.
ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 水平是正常排卵女性的 ２ ~ ３ 倍ꎬ这与 ＰＣＯＳ 患者卵泡数目增多 ２ ~ ３ 倍相一

致. 但目前关于较高的 ＡＭＨ 水平与 ＰＣＯＳ 早期较多的小窦卵泡数量之间的因果关系还不确定ꎬＡＭＨ 在

ＰＣＯＳ 患者排卵障碍发生机制中的具体作用尚不清楚.
在实施辅助生殖技术时ꎬ正确评价卵巢的储备能力及其对控制性超促排卵(ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｏｖａｒｉａｎ ｈｙｐｅｒｓ￣

ｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＣＯＨ)的反应性ꎬ将有助于指导临床医生筛选患者ꎬ制定合理的、个体化的促排卵用药方案ꎬ减少

卵巢过度刺激综合征(ｏｖａｒｉａｎ ｈｙｐｅｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＯＨＳＳ)和卵巢低反应的发生ꎬ预测 ＡＲＴ 的成功率

及其预后. 目前大多数的研究证实ꎬＡＭＨ 是可以预测卵巢储备能力及 ＣＯＨ 治疗后卵巢反应的一个重要因

子. 但对于 ＡＭＨ 能否反映 ＩＶＦ￣ＥＴ 治疗中 ＰＣＯＳ 患者卵子及胚胎的质量、预测 ＩＶＦ 的治疗结果还有争

议. 目前国内外研究多集中在血清中 ＡＭＨ 水平ꎬ对于卵泡液中 ＡＭＨ 水平的研究仍较少. 本研究的目的是

通过比较 ＩＶＦ / ＩＣＳＩ￣ＥＴ 治疗中 ＰＣＯＳ 患者与非 ＰＣＯＳ 患者基础血清及卵泡液 ＡＭＨ 水平ꎬ分析 ＡＭＨ 与

ＰＣＯＳ 患者的临床特征、ＩＶＦ 结局的关系ꎬ进一步探讨 ＡＭＨ 在 ＩＶＦ 治疗 ＰＣＯＳ 患者中的应用价值.

１　 材料与方法

—９８—
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１.１　 研究对象

选取 ２０１０ 年 ８ 月至 ２０１２ 年 ６ 月在我院生殖医学中心行 ＩＶＦ / ＩＣＳＩ￣ＥＴ 治疗的患者共 １６４ 例ꎬ分为两

组ꎬ第一组为 ＰＣＯＳ 不孕患者(共 ６９ 例ꎬ收集卵泡液 ４３ 份)ꎬ第二组为对照组患者(共 ９５ 例ꎬ收集卵泡液

１５１ 份) .
６９ 例 ＰＣＯＳ 不孕患者ꎬ年龄 ２４~３５ 岁ꎬＢＭＩ １６.７７ ｋｇ / ｃｍ２ ~ ３１.６４ ｋｇ / ｃｍ２ . 除外由少精、精子异常及其

他排卵障碍引起的不孕. ＰＣＯＳ 的诊断根据 ２００３ 年鹿特丹会议 ＥＳＨＲＥ / ＡＳＲＭ 的诊断标准:(１)稀发排卵

或无排卵ꎻ(２)高雄激素血症的临床和生化特征(排除其他疾病引起的高雄激素血症:如先天肾上腺皮质

增生症ꎬ分泌雄激素的肿瘤ꎬ库欣氏综合征等)ꎻ(３)Ｂ 超表现为卵巢呈多囊样改变ꎬ超声提示卵巢体积≥
１０ ｍＬꎬ或同一个切面上直径 ２ ｍｍ~９ ｍｍ 的卵泡数≥１２ 个. 以上三项中具备两项即可诊断为 ＰＣＯＳ.

对照组由 ９５ 例不孕患者组成ꎬ年龄 ２３~３５ 岁ꎬＢＭＩ １６.５９ ｋｇ / ｃｍ２ ~ ２６.１７ ｋｇ / ｃｍ２ . 对照组患者纳入标

准:(１)行 ＩＶＦ / ＩＣＳＩ￣ＥＴ 治疗双侧卵巢均存在ꎻ(２)月经周期规律ꎻ(３)过去或现在无内分泌疾病ꎬ基础内分

泌检测结果正常ꎻ(４)阴道超声检查子宫及卵巢无器质性病变且卵巢无多囊改变ꎻ(５)不孕原因为单纯输

卵管因素.
１.２　 实验方法

１.２.１　 月经第 ３ ｄ 血清标本采集

月经第 ３ ｄ 患者抽取静脉血监测基础内分泌水平. 激素指标包括 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ)、ＦＳＨ(ｍＩＵ / ｍＬ)、ＬＨ
(ｍＩＵ / ｍＬ)、雌二醇(ＥｓｔｒａｄｉｏｌꎬＥ２ꎬｐｇ / ｍＬ)、Ｔ(ｎｇ / ｍＬ) .
１.２.２　 超促排卵

根据患者情况选择长方案或拮抗剂方法促排卵. 卵巢储备功能正常者常规选择长方案ꎻ卵巢储备功

能下降ꎬ部分 ＰＣＯＳ 患者、上周期长方案卵巢反应差者选择拮抗剂. (ＰＣＯＳ 组长方案 ４８ 例ꎬ拮抗剂 ２１ 例ꎻ
对照组长方案 ７１ 例ꎬ拮抗剂方案 ２４ 例) .

长方案超促排卵ꎬ于 ＩＶＦ / ＩＣＳＩ￣ＥＴ 治疗前一周期口服避孕药ꎬ停药前 ５ ｄ~７ ｄ 使用 ＧｎＲＨ￣ａ 降调节ꎬ在
月经来潮第 ２ ｄ~３ ｄ 测定血激素水平和行 Ｂ 超监测. 降调节标准:Ｂ 超监测双侧卵巢卵泡直径<１０ ｍｍꎬ子
宫内膜厚度≤５ ｍｍꎬ血清 Ｅ２<５０ ｐｇ / ｍＬꎬＦＳＨ、ＬＨ 均<５ ｍＩＵ / ｍＬ. 达到垂体降调节后启用人基因重组促卵

泡激素( ｒ￣ＦＳＨꎬ商品名果纳芬ꎬ７５ ＩＵ /支ꎬ瑞士 Ｓｅｒｏｎｏ 公司产品)或国产尿促性腺激素(ＨＭＧꎬ７５ ＩＵ /支ꎬ中
国丽珠制药厂) . 在 ＧｎＲＨ 拮抗剂方案中ꎬ月经第 ２ ｄ~３ ｄ 启用人基因重组促卵泡激素( ｒ￣ＦＳＨꎬ商品名果纳

芬ꎬ７５ ＩＵ /支ꎬ瑞士 Ｓｅｒｏｎｏ 公司产品)或国产尿促性腺激素(ＨＭＧꎬ７５ＩＵ /支ꎬ中国丽珠制药厂)ꎬ根据血激素

水平和卵泡大小适时加用 ＧｎＲＨ 拮抗剂. 两种方案中 Ｇｎ 起始剂量根据患者年龄、体重指数、血清基础

ＡＭＨ 水平、基础窦状卵泡数确定ꎬ当直径≥１８ ｍｍ、卵泡>２~３ 个时ꎬ当晚肌肉注射人绒毛膜促性腺激素艾

泽 ２５０ μｇ 或艾泽 ２５０ μｇ＋ＨＣＧ ２ ０００ ＩＵ(艾泽ꎬ瑞士 Ｓｅｒｏｎｏ 公司产品ꎻＨＣＧ 丽珠公司产品)ꎬ３６ ｈ 后在阴道

超声引导下穿刺取卵行 ＩＶＦ 或 ＩＣＳＩ.
１.２.３　 卵泡液标本收集

静脉全身麻醉后ꎬ阴道超声指引下穿刺取卵ꎬ保留穿刺第一个卵泡直径≥１８ ｍｍ、清亮、无血染、含有

卵母细胞的卵泡液ꎬ３ ８００ ｒ / ｍｉｎ 离心ꎬ离心 ５ ｍｉｎ 去除颗粒细胞ꎬ标记后置于－２０ ℃冰箱保存待测.
１.２.４　 检测方法

血清 ＦＳＨ、ＬＨ、Ｅ２、Ｔ 由本医院检验科采用化学发光法测定(德国罗氏公司的 ＥＬＥＣＳＹＳ 试剂盒) . ＡＭＨ
采用酶联免疫吸附法检测(美国 Ｂｅｃｋｍａｎ 公司ꎬＥＬＩＳＡ 试剂盒)ꎬ检测浓度范围 ０ ｎｇ / ｍＬ~２２.５ ｎｇ / ｍＬꎬ仪器

采用瑞士 ＴＥＣＡＮ 酶标仪ꎬ均严格按试剂盒及仪器说明书操作.
１.２.５　 获卵数ꎬ正常受精及胚胎质量评定

记录每例患者取卵日抽吸卵泡数、总获卵数、受精情况、第 ３ ｄ 优质胚胎数. 加入精子 １６ ｈ ~ １９ ｈ 后ꎬ
显微镜下观察卵子的受精情况. 每个卵泡液所对应的卵母细胞单独体外受精ꎬ卵子正常受精标准:出现第

二极体ꎬ卵细胞内出现 ２ 个原核. 第 ３ ｄ 胚胎发育情况评分:(１)细胞数ꎬ每个胚胎的卵裂球数目ꎻ(２)细胞

碎片ꎬ１ 级＝没有细胞碎片ꎻ２ 级＝少于 １０％细胞碎片ꎻ３ 级 ＝ １５％ ~２５％细胞碎片ꎻ４ 级 ＝ ２５％ ~５０％细胞碎

片ꎻ５ 级＝大于 ５０％细胞碎片ꎻ(３)均质性ꎬ１ 级 ＝所有的卵裂球是等体积ꎻ２ 级 ＝卵裂球轻微的体积不等ꎻ
３ 级＝卵裂球明显的体积不等. 第 ３ ｄ ７~９ 个细胞的 ｌ、２ 级胚胎为优质胚胎.

—０９—
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１.３　 统计学方法

建立 Ｅｘｃｅｌ 表数据库ꎬ利用 ＳＰＳＳ １３.０ 软件进行统计学处理ꎬＰＣＯＳ 组和对照组两组之间比较采用独立

样本 ｔ检验(Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ检验)ꎻ两变量间的相关性用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关系数表示ꎻＡＭＨ 结合 ＡＦＣ 预测卵

巢反应用多重线性回归方程表示(卵巢反应:获卵数和 Ｇｎ 用量用反应变量 Ｙ表示ꎬＡＭＨ 和 ＡＦＣ 分别用自

变量 Ｘ１、Ｘ２ 表示)ꎬ以 Ｐ<０.０５ 为有统计学意义.

２　 结果

２.１　 两组患者一般临床资料及基础内分泌比较

ＰＣＯＳ 组血清 ＡＭＨ、ＬＨ、Ｔ 水平、ＬＨ / ＦＳＨ 比值、基础窦卵泡数目、ＢＭＩ、总获卵数均明显高于对照组ꎬ
血清 ＦＳＨ 水平低于对照组ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ在促排卵过程中ꎬＰＣＯＳ 组 Ｇｎ 的用量少于对

照组差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻＰＣＯＳ 组与对照组比较患者年龄、优质胚胎率差异无统计学意义(Ｐ>
０.０５) (见表 １) .

表 １　 ＰＣＯＳ 组与对照组临床特征比较

Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＰＣＯＳ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

ＰＣＯＳ 组(ｎ＝ ６９) 对照组(ｎ＝ ９５) ｔ值 Ｐ值

年龄(岁) ２９.６１±３.２３ ２９.９５±３.６１ －０.６４ ０.５２１
体重指数(ｋｇ / ｃｍ２) ２３.１６±３.４６ ２１.２７±２.２６ －３.６２ <０.００１∗

基础窦卵泡数(个) ２８.６３±８.８４ １５.２０±６.４４ －８.８５ <０.００１∗

血清 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ) ８.１６±４.２４ ３.９６±２.７２ －６.８１ <０.００１∗

Ｇｎ 用量( ＩＵ) １ ６６８.８４±７２７.６４ １ ８００.００±１ ０２２.３６ －２.６９ ０.００７∗

使用 Ｇｎ 的天数(天) １１.３５±２.２３ １０.００±１.６４ －３.２６ ０.００１∗

总获卵数(个) １７.４７±９.０３ １４.６３±７.６６ －２.０８ ０.０３７∗

优质胚胎率(％) ３７.６７±２７.１７ ３９.２０±２８.７７ －０.１１１ ０.９１２
卵母细胞成熟率(％) ８１.４８±１６.０８ ８４.９６±１５.９４ －１.６４１ ０.１０１
血清 ＦＳＨ(ｍＩＵ / ｍＬ) ６.９６±１.４３ ８.８３±２.９３ －４.６２ <０.００１∗

血清 ＬＨ(ｍＩＵ / ｍＬ) ７.３５±４.２８ ５.１１±３.７９ －３.９８ <０.００１
血清 Ｔ(ｎｇ / ｍＬ) ０.４５±０.２０ ０.３５±０.２０ －３.２４ ０.００１∗

血清 ＬＨ / ＦＳＨ １.０７±０.６３ ０.６１±０.５０ －６.１９ <０.００１∗

　 　 备注:(１)数据表示方式为(均数±标准差)ꎬ∗代表 Ｐ<０.０５ 有统计学意义ꎻ(２)卵母细胞成熟率表示成熟卵母细胞数与总获卵数的
比例.

２.２　 两组患者血清 ＡＭＨ 水平与临床特征相关性

对照组中ꎬ血清 ＡＭＨ 水平与 ＡＦＣ 呈明显正相关( ｒ＝ ０.６２９ꎬＰ＝ ０.０００)ꎬ与总获卵数及 ＭⅡ成熟卵数呈

正相关(总获卵数 ｒ＝ ０.５０２ꎬＰ＝ ０.０００ꎻＭⅡ成熟卵数 ｒ ＝ ０.４３６ꎬＰ ＝ ０.０００)ꎬ与年龄呈负相关( ｒ ＝ －０.４１５ꎬＰ ＝
０.０００)ꎻ在 ＰＣＯＳ 组血清基础 ＡＭＨ 水平与 ＡＦＣ 呈正相关( ｒ＝ ０.２９８ꎬＰ＝ ０.０１５)ꎬ但与总获卵数、ＭⅡ成熟卵

数及年龄均无相关性(Ｐ>０.０５) . 两组患者血清 ＡＭＨ 水平均与 Ｇｎ 用量呈负相关(ＰＣＯＳ 组 ｒ ＝ －０.２５３ꎬＰ ＝
０.０３９ꎻ对照组 ｒ＝ －０.６０４ꎬＰ＝ ０.０００)(见表 ２) .

表 ２　 两组患者血清 ＡＭＨ 水平与临床资料相关性

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｉｎ ＰＣＯＳ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐｓ

对照组血清 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍｌ)(ｎ＝ ６９)

ｒ值 Ｐ值

ＰＣＯＳ 血清 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍｌ)(ｎ＝ ９５)

ｒ值 Ｐ值

基础窦卵泡数(个) ０.６２９ ０.０００∗ ０.２９８ ０.０１５∗

年龄 －０.４１５ ０.０００∗ －０.０２７ ０.８３０
Ｇｎ 总量 －０.６０４ ０.０００∗ －０.２５３ ０.０３９∗

总获卵数 ０.５０２ ０.０００∗ ０.０３９ ０.７５８
ＭⅡ成熟卵数 ０.４３６ ０.０００∗ ０.０６９ ０.５８４

　 　 ∗代表 Ｐ<０.０５ 有统计学意义.

２.３　 ＡＭＨ 预测卵巢反应

在对照组中ꎬ随着血清基础 ＡＭＨ 水平和 ＡＦＣ 的升高ꎬ获卵数增加ꎬＧｎ 用量减少ꎬ且 ＡＭＨ 预测卵巢反

应的灵敏度优于 ＡＦＣ(见如下回归方程) .
—１９—
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(１)获卵数 Ｙ＝ ７.７６＋０.９１Ｘ１＋０.２２Ｘ２ꎻ(２)Ｇｎ 用量 Ｙ＝ ３６１５.９４－１３８.１５Ｘ１－５９.２４Ｘ２ .
获卵数和 Ｇｎ 用量用反应变量 Ｙ表示ꎬＡＭＨ 和 ＡＦＣ 分别用自变量 Ｘ１、Ｘ２ 表示.
２.４　 两组患者血清、卵泡液中 ＡＭＨ 水平比较

ＰＣＯＳ 组血清和卵泡液 ＡＭＨ 水平均高于对照组血清和卵泡液 ＡＭＨ 水平ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５) . 两组患者血清 ＡＭＨ 水平均高于卵泡液中 ＡＭＨ 水平ꎬ且两组患者血清 ＡＭＨ 水平与卵泡液 ＡＭＨ 水

平呈明显正相关(对照组 ｒ＝ ０.５１５ꎻＰＣＯＳ 组 ｒ＝ ０.５８７)ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<０.０５)(见表 ３) .
表 ３　 ＰＣＯＳ 组与对照组血清及卵泡液 ＡＭＨ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｂａｓａｌ ａｎｄ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ＰＣＯＳ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

ＰＣＯＳ 组(ｎ＝ ４３) 对照组(ｎ＝ １５１) ｔ值 Ｐ值

血清 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ) ８.１６±４.２４ ３.９６±２.７２ －６.８１ <０.００１∗

卵泡液 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ) ６.６３±５.１０ ２.９８±２.３３ －５.９３ <０.００１∗

　 　 ∗代表 Ｐ<０.０５ 有统计学意义.

２.５　 卵泡液中 ＡＭＨ 水平与 ＩＶＦ 结局

ＰＣＯＳ 组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平低于异常受精者(正常受精组 ＡＭＨ(５.４４±４.０４)ꎬ
异常受精组 ＡＭＨ(８.８３±６.２１)ꎬｔ＝ －２.１１７ꎬＰ ＝ ０.０３３)ꎻ对照组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平与

异常受精者无差异(正常受精组 ＡＭＨ(３.１４±２.５８)ꎬ异常受精组 ＡＭＨ(２.７３３±１.８４)ꎬｔ＝ －０.５１８ꎬＰ＝ ０.６０４)ꎬ
但低于 ＰＣＯＳ 组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平( ｔ＝ －３.９７３ꎬＰ＝ ０.０００)ꎻ两组患者卵泡液 ＡＭＨ 水

平均与相应的胚胎质量无相关性(Ｐ>０.０５) . (见表 ４)
表 ４　 ＰＣＯＳ 组和对照组正常受精者与异常受精者卵泡液 ＡＭＨ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｒｍａｌ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ
ａｎｄ ａｂｎｏｒｍａｌ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ＰＣＯＳ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐｓ

正常受精 异常受精 ｔ值 Ｐ值

ＰＣＯＳ 卵泡液 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ) ５.４４±４.０４ ８.８３±６.２１ －２.１１７ ０.０３３∗

对照组卵泡液 ＡＭＨ(ｎｇ / ｍＬ) ３.１４±２.５８ ２.７３３±１.８４ －０.５１８ ０.６０４
　 　 备注:(１)∗代表 Ｐ<０.０５ 有统计学意义ꎻ(２)正常受精标准:出现第二极体ꎬ卵细胞内出现 ２ 个原核.

３　 讨论

３.１　 ＡＭＨ 与 ＰＣＯＳ 的关系

ＰＣＯＳ 是育龄期妇女最常见的生殖内分泌疾病. 目前研究认为[４]ꎬＰＣＯＳ 病变之一是卵巢原发性功能

障碍ꎬ主要表现为 ＡＦＣ 是非 ＰＣＯＳ 卵巢的 ２~３ 倍ꎬ且卵泡发育停滞.
本研究中 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 水平及 ＡＦＣ 均明显高于对照组ꎬ而且两组患者血清 ＡＭＨ 水平均与

ＡＦＣ 呈正相关ꎬ提示 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 水平的升高可能与其 ＡＦＣ 增多有关. 在 ＰＣＯＳ 患者ꎬ血清基础

ＡＭＨ 水平的升高与月经紊乱程度[５]及超声下 ２ ｍｍ~５ ｍｍ 小卵泡数量过多密切相关[６] . ＰＣＯＳ 患者血清

ＡＭＨ 水平是正常排卵女性的 ２~３ 倍ꎬ这与 ＰＣＯＳ 患者卵泡数目增多 ２~３ 倍相一致. 研究显示[７] ＰＣＯＳ 患

者的血清 ＡＭＨ 浓度与 ＡＦＣ、Ｔ 及 ＬＨ 水平呈正相关ꎬ与年龄呈负相关ꎬ正常人和 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 浓

度随年龄增长而降低ꎬ但 ＰＣＯＳ 患者在 ４０ 岁时血 ＡＭＨ 仍保持较高水平. 另外ꎬ本研究还发现 ＰＣＯＳ 患者

ＩＶＦ 超促排卵后单个卵泡液中 ＡＭＨ 水平明显高于对照组ꎬ血清 ＡＭＨ 水平与卵泡液 ＡＭＨ 水平呈正相关ꎬ
ＰＣＯＳ 患者的单个卵泡液中 ＡＭＨ 水平显著升高ꎬ推测 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 的升高除了与小窦卵泡数目

增多相关外ꎬ也与每个卵泡分泌的 ＡＭＨ 增多有关ꎬ这与早前的报道[８－９] 相一致ꎬ但具体发生机制还不明

确. 然而ꎬ目前对 ＡＭＨ 受体的研究尚未发现始基卵泡上的表达ꎬ推测 ＰＣＯＳ 患者小卵泡持续分泌的高水平

ＡＭＨ 不直接作用于始基卵泡ꎬ不能直接抑制始基卵泡的募集ꎬ导致始基卵泡进入生长卵泡池ꎬ进一步分泌

高水平 ＡＭＨ. ＡＭＨ 在始基卵泡表达的缺乏ꎬ以及 ＡＭＨ 旁分泌机制异常可能是导致多囊卵巢综合征早期

卵泡发育过多的原因之一.
文献也有报道[１０]ꎬ血清 ＡＭＨ>５ ｎｇ / ｍＬｌ 可以作为多囊卵巢的预测因子ꎬ当用 ＡＭＨ>５ ｎｇ / ｍＬ 来代替鹿特

丹标准中的多囊卵巢时ꎬＰＣＯＳ 的发病率降低为 ４.７％ꎬ此结果支持应用与年龄相关的不同的窦卵泡数和 ＡＭＨ
的临界值来诊断 ＰＣＯＳꎬ以避免对于年轻患者的过度治疗ꎬ说明 ＡＭＨ 对 ＰＣＯＳ 有很好的诊断价值. 作为小窦

—２９—
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卵泡的标志ꎬＡＭＨ 还可以用来提示 ＰＣＯＳ 的严重程度ꎬ以及预测减肥后月经是否会恢复正常[１１] .
３.２　 ＡＭＨ 与 ＰＣＯＳ 卵泡发育异常有关

ＰＣＯＳ 是多基因、多因素共同作用的结果ꎬ目前普遍认为 ＰＣＯＳ 导致不孕的原因是由于卵泡初始募集

异常造成小窦卵泡过多及优势卵泡的选择障碍造成不排卵. 卵泡形成要经历两次重要募集:起始募集(卵
泡从静止状态募集进入生长池)和周期募集(生长的卵泡被选择继续生长直到排卵前阶段)ꎬ只有那些对

ＦＳＨ 敏感的窦前卵泡和小的窦状卵泡才能继续生长[１２] .
本实验中 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 水平明显升高且 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 水平升高与 ＡＦＣ 数目增多密

切相关ꎬ提示升高的 ＡＭＨ 可能参与了 ＰＣＯＳ 早期卵泡的募集. Ｄｕｒｌｉｎｇｅｒ[１３]通过研究 ＡＭＨ 基因敲除小鼠

发现ꎬ雌性的 ＡＭＨ 基因敲除小鼠出生前始基卵泡生成无明显异常ꎬ出生后始基卵泡募集过早ꎬ其进入生

长池的比率较野生型显著增加ꎬ原始卵泡池过早耗尽ꎬ生长卵泡增多ꎬ说明缺少 ＡＭＨ 抑制作用ꎬ会导致原

始卵泡募集增加ꎬ证实了 ＡＭＨ 抑制始基卵泡募集的作用. 在体外实验中也得出相同的结论ꎬ在体外培养

刚出生 ２ ｄ 的小鼠卵巢组织(此时卵巢组织内全部是始基细胞)ꎬ加入 ＡＭＨ ２ ｄ~４ ｄ 后显示卵巢组织内生

长卵泡数较对照组减少ꎬ卵泡募集受阻[１４] . 另外在体外培养人类卵巢皮质的研究[１５]也证实了 ＡＭＨ 在原

始卵泡募集中的抑制作用ꎬ在早期发育的卵巢卵泡中加入浓度 １００ ｎｇ / ｍＬ 的重组 ＡＭＨꎬ会导致原始卵泡

生长减少ꎬ初始募集受阻. Ｐｉｌｔｏｎｅｎ 等[４] 报道正常人和 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 浓度随年龄增长而降低ꎬ但
ＰＣＯＳ 组降低不显著ꎬ仍明显高于对照组ꎬ表明 ＰＣＯＳ 患者卵巢老化减慢ꎬ可能由于增高的 ＡＭＨ 水平抑制

了卵泡的起始募集. 这与本实验结果相符.
另一方面ꎬＡＭＨ 可能对影响 ＦＳＨ 敏感性的因子起到抑制作用. 随着卵泡的生长发育ꎬＡＭＨ 表达降

低ꎬ抑制作用得以解除ꎬ卵泡继续生长发育. 然而在 ＰＣＯＳ 患者ꎬ颗粒细胞过度表达 ＡＭＨꎬ血清 ＡＭＨ 水平

过高降低了卵泡对 ＦＳＨ 的敏感性ꎬ影响了卵泡的周期募集ꎬ使卵泡停滞在窦前和小窦卵泡阶段. Ｌａ Ｍａｒｃａ
等[１６]报道 ＰＣＯＳ 患者血清中 ＡＭＨ 水平显著升高与血清 Ｔ 和雄烯二酮呈正相关ꎬ并且提出 ＡＭＨ 在 ＰＣＯＳ
中的作用机制假说ꎬ认为 ＡＭＨ 通过抑制 ＦＳＨ 诱导的颗粒细胞芳香化酶活性影响雌激素合成ꎬ致使雄激素

向雌激素转化受阻ꎬ造成底物堆积ꎬ从而导致卵泡局部高雄激素环境ꎬ超过一定临界水平就抑制优势卵泡

的形成ꎬ使小窦状卵泡发育停滞ꎬ并产生过多的 ＡＭＨꎬ进一步加重局部高雄激素环境ꎬ形成恶性循环. 与其

观点相同ꎬＰｅｌｌａｔｔ 等[１７]通过比较 ＰＣＯＳ 排卵者、无排卵者及正常对照组女性同等大小卵泡颗粒细胞内分泌

ＡＭＨ 的含量ꎬ发现排卵者、无排卵者颗粒细胞 ＡＭＨ 水平较对照组分别高 ４ 倍和 ７５ 倍ꎬ他认为升高的

ＡＭＨ 可能抑制 ＦＳＨ 刺激下的芳香化酶的活性ꎬ致使雄激素升高ꎬ影响优势卵泡发育ꎬ产生大量 ＡＭＨꎬ形成

恶性循环. 本实验中 ＰＣＯＳ 患者血清 ＡＭＨ 和 Ｔ 水平明显高于对照组ꎬ提示高的 ＡＭＨ 水平可能影响卵泡

发育成熟ꎬ但本研究未证实血清 ＡＭＨ 水平与 Ｔ 水平有相关性.
３.３　 ＡＭＨ 反映卵巢储备及卵巢对 Ｇｎ 的反应性

卵巢储备功能取决于原始卵泡池的大小和卵母细胞质量ꎬ卵巢储备功能决定了女性的生育能力. 不

同原因的不孕患者卵巢储备功能不同ꎬ对外源性促排卵药物的反应差异很大. 例如年龄≥４０ 岁、有盆腔子

宫内膜异位症、卵巢手术及放化疗史等ꎬ其卵巢储备功能降低ꎬ对促性腺激素反应不良ꎬ导致周期取消率增

加、取卵数量减少、促性腺激素用量增加及时间延长[１８] .
众多研究已证实[１９]ꎬＡＭＨ 是可以预测卵巢储备及 ＣＯＨ 治疗后卵巢反应的一个重要因子. 研究显

示[２０－２１]ꎬ对于月经规律、有正常排卵的女性而言ꎬ血清 ＡＭＨ 水平随时间的推移、年龄的增长而降低ꎬ并且

在其他一些与年龄相关的因素ꎬ比如血清 ＦＳＨ、ＩＮＨＢ 水平和 ＡＦＣ 发生变化之前变化ꎬ更能准确反应卵巢

生殖功能的下降和预测绝经过渡期的即将到来. 据报道[２２－２３]ꎬ血清和卵泡液 ＡＭＨ 水平能很好地预测卵巢

对 ＣＯＨ 的反应性ꎬ和 ＦＳＨ、ＩＮＨＢ、Ｅ２ 及 ＡＦＣ 相比ꎬ血清 ＡＭＨ 水平与获卵数的相关性最高ꎬ血清 ＡＭＨ 水平

可更准确地预测 ＡＲＴ 中的卵巢反应性. 本实验中ꎬ两组患者血清 ＡＭＨ 水平均与基础窦卵泡数呈正相关ꎬ
说明 ＡＭＨ 可以预测卵巢储备功能ꎻ两组患者血清 ＡＭＨ 水平均与 Ｇｎ 总量呈负相关ꎬ并且在对照组中ꎬ随
着血清基础 ＡＭＨ 水平和 ＡＦＣ 的升高ꎬ获卵数增加ꎬＧｎ 用量减少ꎬ且 ＡＭＨ 预测卵巢反应的灵敏度优于

ＡＦＣꎬ证明血清 ＡＭＨ 水平可更准确地预测 ＡＲＴ 中的卵巢反应性. 本研究中ꎬＰＣＯＳ 组获卵数与 ＡＦＣ 正相

关ꎬ而与其血清 ＡＭＨ 水平无明显相关性ꎬ可能与我们在 ＣＯＨ 时为防止 ＯＨＳＳ 的发生ꎬ人为地控制 Ｇｎ 起始

剂量有关.
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血清 ＡＭＨ 水平可以预测 ＯＨＳＳ 的发生. 发生 ＯＨＳＳ 的患者基础血清 ＡＭＨ 水平较正常人高 ６ 倍ꎬ提示

ＡＭＨ 可能提前预测 ＯＨＳＳ[２４] . Ｌｅｅ 等[２５]分析 ２６２ 个促排卵周期发生 ＯＨＳＳ 的情况ꎬ提出基础血清 ＡＭＨ 水

平较年龄及 ＢＭＩ 能更好地预测 ＯＨＳＳꎬ灵敏度为 ９０.５％ꎬ特异度为 ８１.３％. 可通过检测基础血清 ＡＭＨ 水平

制定个性化促排卵方案ꎬ减少 ＯＨＳＳ 的发生ꎬ尤其是 ＰＣＯＳ 患者.
３.４　 ＡＭＨ 预测 ＩＶＦ 结局

在 ＩＶＦ 治疗中妊娠受多因素影响ꎬ包括回收卵子数量、成熟卵子数量、卵母细胞质量、可供移植胚胎数

量和质量、以及“窗口期”时子宫内膜容受性等ꎬＡＭＨ 作为行 ＡＲＴ 前卵巢储备功能的预测指标得到认可ꎬ
但其是否能预测 ＩＶＦ 治疗中卵母细胞的质量、胚胎质量及妊娠结局仍存在争议.

Ｈａｚｏｕｔ[２６]、Ｓｏｍａｙｅｈ[２７]研究发现血清基础 ＡＭＨ 水平与 ＭⅡ成熟卵母细胞数呈明显正相关. Ｅｂｎｅｒ[２８]

认为血清 ＡＭＨ 值在 １.６６ ｎｇ / ｍＬ~４.５２ ｎｇ / ｍＬ 之间时ꎬ月经第 ３ ｄ 的基础 ＡＭＨ 水平与获卵数、卵子质量呈

相关性ꎬ但与受精率、卵裂率和囊胚形成率无相关性ꎬ推测 ＡＭＨ 水平较 ＦＳＨ 更能预测获卵数目及卵子质

量. 另有报道[２９]卵泡液中 ＡＭＨ 水平高的卵母细胞更易于受精ꎬ受精卵母细胞的卵泡液 ＡＭＨ 水平较未受

精者高 ３ 倍以上. 而且ꎬ多项研究证实ꎬ随着卵泡液中 ＡＭＨ 水平的升高ꎬ受精率、胚胎着床率和临床妊娠

率明显提高ꎬ妊娠组卵泡液 ＡＭＨ 水平显著高于未妊娠组[３０－３１] . 相反ꎬ有研究却认为[３２] 单个卵泡的 ＡＭＨ
水平与卵母细胞的成熟和发育潜能呈负相关. Ｂｕｌｌｅｔ 等[３３]通过比较 ＰＣＯＳ 患者与非 ＰＣＯＳ 患者卵泡液中

ＡＭＨ 水平ꎬ发现妊娠组卵泡液 ＡＭＨ 水平显著低于未妊娠组ꎬ提示卵泡液中过高的 ＡＭＨ 水平影响卵子质

量及其最终的成熟. 研究[３４]显示ꎬ无肥胖及高雄激素血症的 ＰＣＯＳ 患者卵泡液中 ＡＭＨ 水平并不能预测卵

子质量、胚胎质量及妊娠结局.
本研究中ꎬＰＣＯＳ 组正常受精的卵母细胞卵泡液中 ＡＭＨ 水平低于异常受精者ꎬ提示高水平的 ＡＭＨ 可

能影响卵母细胞质量ꎬ不利于其正常受精ꎻ另外发现卵泡液中 ＡＭＨ 水平存在以下变化趋势:对照组异常

受精者<对照组正常受精者<ＰＣＯＳ 组正常受精者<ＰＣＯＳ 组异常受精者ꎬ由此可以推测卵泡液中 ＡＭＨ 水

平过高或过低都不利于卵母细胞的正常受精ꎬ而是有一个合适的临界值. 本研究发现ꎬ两组患者卵泡液

ＡＭＨ 水平均与相应的胚胎质量无相关性ꎬ说明单个卵泡液中 ＡＭＨ 水平并不能预测胚胎质量ꎬ原因可能

是 ＡＭＨ 颗粒细胞产生ꎬ其受体在颗粒细胞和卵泡内膜上表达ꎬ并不能直接反映胚胎质量. 总之ꎬＡＭＨ 预

测 ＩＶＦ 卵子质量、胚胎质量及妊娠结果的作用仍需进一步探讨.
综上所述ꎬＡＭＨ 与卵泡发育、窦卵泡数量及卵巢的储备都有很强的相关性. 在辅助生殖技术中 ＡＭＨ

结合 ＡＦＣ 能更好地预测卵巢反应ꎬ在正常排卵妇女中ꎬ随着血清基础 ＡＭＨ 水平和 ＡＦＣ 的增加ꎬ获卵数增

多ꎬ而 Ｇｎ 用量减少ꎬ这对临床治疗方案的选择和调整用药剂量有重要指导意义ꎻ在 ＰＣＯＳ 患者血清基础

ＡＭＨ 水平及 ＡＦＣ 明显升高的情况下ꎬＡＭＨ 结合 ＡＦＣ 预测卵巢反应ꎬ采用较低的 Ｇｎ 起始剂量ꎬ对减少

ＰＣＯＳ 患者卵巢过度刺激综合征的发生及获得理想的卵泡数有重要临床指导意义. ＡＭＨ 在人类 ＡＲＴ 中显

示出极大的优越性ꎬ可能成为理想的血清标志物. 本研究通过分析行 ＩＶＦ / ＩＣＳＩ￣ＥＴ 治疗的 ＰＣＯＳ 患者基础

血清及卵泡液中的 ＡＭＨ 水平与 ＰＣＯＳ 临床特征的关系ꎬ发现 ＡＭＨ 水平的增高和 ＰＣＯＳ 的发生有关ꎬＡＭＨ
水平能直接反应 ＰＣＯＳ 基础卵泡数目增多的这一临床特征ꎬ为 ＰＣＯＳ 的临床诊断及治疗效果评价提供参

考. 研究发现 ＰＣＯＳ 组正常受精的卵母细胞卵泡液 ＡＭＨ 水平低于异常受精者ꎬ说明 ＰＣＯＳ 患者 ＡＭＨ 水平

增高可能会影响卵母细胞质量及其正常受精ꎬ为预测卵母细胞能否正常受精提供了新的指标. 但由于样

本量小及促排卵方案不统一ꎬＰＣＯＳ 组成熟卵母细胞数、卵母细胞成熟率、卵母细胞正常受精率及优质胚

胎率和对照组比较无统计学差异. 这也可能与 ＰＣＯＳ 患者不同的临床表现有关ꎬ原发卵巢功能不全ꎬ胰岛

素抵抗或肥胖都会导致 ＰＣＯＳ 患者生殖功能障碍ꎬ影响其临床特征及 ＩＶＦ 结果. 因此ꎬ目前对于血清和卵

泡液 ＡＭＨ 水平能否反应 ＩＶＦ 治疗中 ＰＣＯＳ 患者卵子及胚胎的质量、预测 ＩＶＦ 治疗结果仍充满争议ꎬ有待

于大量的临床实验进一步研究 ＡＭＨ 与 ＰＣＯＳ 的关系.
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ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００５ꎬ２０(７):１ ８２０－１ ８２６.
[８] ＦＡＬＬＡＴ Ｍ ＥꎬＳＩＯＷ ＹꎬＭＡＲＲＡ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ￣ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ:ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ｔｕｂａｌ ｆａｃｔｏｒ ｉｎｆｅｒｔｉｌｉｔｙꎬｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬａｎｄ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ１９９７ꎬ６７(５):９６２－９６５.
[９] ＤＡＳ ＭꎬＧＩＬＬＯＴＴ Ｄ ＪꎬＳＡＲＩＤＯＧＡＮ Ｅꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ｆｒｏｍ ｕｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ

ｏｖａｒｉｅｓ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００８ꎬ２３:２１２２－２６.
[１０] ＤＥＷＡＩＬＬＹ ＤꎬＧＲＯＮＩＥＲ ＨꎬＰＯＮＣＥＬＥＴ Ｅꎬｅｔ ａｌ. Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ(ＰＣＯＳ):ｒｅｖｉｓｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ

ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｃｏｕｎｔ ｏｎ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ａｎｄ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ＡＭＨ ｌｅｖｅｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｉｅｓ[ Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ
２０１１ꎬ２６(１１):３ １２３－３ １２９.

[１１] ＭＯＲＡＮ Ｌ ＪꎬＮＯＡＫＥＳ ＭꎬＣＬＩＦＴＯＮ Ｐ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｕｓｅ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｆｔｅｒ
ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ２００７ꎬ９２(１０):３７９６－８０２.

[１２] ＭＣＧＥＥ Ｅ ＡꎬＨＳＵＥＨ Ａ Ｊ. Ｉｎｉｔｉａｌ ａｎｄ ｃｙｃｌｉｃ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｆｏｌｌｉｃｌｅｓ[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｖꎬ２０００ꎬ２ｌ(２):２００－２１４.
[１３] ＤＵＲＬＩＮＧＥＲ Ａ ＬꎬＫＲＡＭＥＲ ＰꎬＫＡＲＥＬＳ Ｂꎬｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｐｒｉｍｏｒｄｉａｌ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｂｙ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎ ｔｈｅ

ｍｏｕｓｅ ｏｖａｒｙ[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ１９９９ꎬ１４０(１２):５ ７８９－５ ７９６.
[１４] ＤＵＲＬＩＮＧＥＲ Ａ ＬꎬＧＲＵＩＪＴＥＲＳ Ｍ ＪꎬＫＡＲＥＬＳ Ｂꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｉｍｏｒｄｉａｌ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｇｒｏｗｔｈ

ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｏｖａｒｙ[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙꎬ２００２ꎬ１４３(３):１ ０７６－１ ０８４.
[１５] ＣＡＲＬＳＳＯＮ Ｉ ＢꎬＳＣＯＴＴ ＪＥꎬＶＩＳＳＥＲ Ｊ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｐｒｉｍｏｒｄｉａｌ ｏｖａｒｉａｎ

ｆｏｌｌｉｃｌｅｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００６ꎬ２１(９):２ ２２３－２ ２２７.
[１６] Ｌａ ＭＡＲＣＡ ＡꎬＯＲＶＩＥＴＯ ＲꎬＧＩＵＬＩＮＩ Ｓꎬｅｔ ａｌ. Ｍüｌｌｅｒｉａｎ￣ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ:ｒｅｌａ￣

ｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｈｏｒｍｏｎａｌ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ[Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ２００４ꎬ８２(４):９７０－９７２.
[１７] ＰＥＬＬＡＴＴ ＬꎬＨＡＮＮＡ ＬꎬＢＲＩＮＣＡＴ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｇｒａｎｕｌｏｓａ ｃｅｌｌ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｉｅｓ[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂꎬ２００７ꎬ９２(１):２４０－２４５.
[１８] ＭＣＬＬＶＥＥＮ ＭꎬＳＫＵＬＬ Ｊ ＤꎬＬＥＤＧＥＲ Ｗ Ｌ. Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｕｔｉｌｉｔｙ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ａｎｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ

ｒｅｓｅｒｖｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｙｃｌｅ ｃａｎｃｅｌｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｈｉｇｈ￣ｒｉｓｋ ＩＶＦ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００７ꎬ２２(３):７７８－７８５.
[１９] ＴＳＥＰＥＬＩＤＩＳ ＳꎬＤＥＭＥＥＳＴＥＲＥ ＩꎬＤＥＬＢＡＥＲＥ Ａ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ[Ｊ] .

Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｂｒｕｘꎬ２００７ꎬ２８(３):１６５－１７１.
[２０] ＶＩＳＳＥＲ Ｊ Ａꎬｄｅ ＪＯＮＧ ＦꎬＬＡＶＥＮ Ｊ Ｓꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣ｍｕｌｌｅｒｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ:ａ ｎｅｗ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｏｖａｒｉａｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎꎬ

２００６ꎬ１３１(１):１－９.
[２１] ｖａｎ ＲＯＯＩＪ Ｉ ＡꎬＢＲＯＥＫＭＡＮＳ Ｆ ＪꎬＳＣＨＥＦＦＥＲ Ｇ Ｊ. Ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｓｔ ｒｅｆｌｅｃｔ ｔｈｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ

ｗｉｔｈ ａｇｅ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｐｒｏｖｅｎ ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ:ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ２００５ꎬ８３(４):９７９－９８７.
[２２] ＲＩＧＳ Ｒ ＭꎬＤＵＲＡＮ Ｅ ＨꎬＢＡＫＥＲ Ｍ Ｗꎬｅｔ ａｌ. Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｒｅｓｅｒｖｅ ｗｉｔｈ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ:ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ

ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅꎬｆｏｌｌｉｃｌｅ￣Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬｉｎｈｉｂｉｎ Ｂꎬａｎｄ ａｇｅ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｏｂｓｔｅｔ Ｃｙｎｅｃｏｌꎬ２００８ꎬ
１９９(２):２０２.ｅ１－８.

[２３] Ｌａ ＭＡＲＣＡ ＡꎬＳＩＧＨＩＮＯＬＦＩ ＧꎬＲＡＤＩ Ｄꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ(ＡＭＨ)ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ
ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ(ＡＲＴ)[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｕｐｄａｔｅꎬ２０１０ꎬ１６(２):１１３－１３０.

[２４] ＮＡＫＨＵＤＡ Ｇ ＳꎬＣＨＵ Ｍ ＣꎬＷＡＮＧ Ｊ Ｇꎬｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｓｅｒｕｍ ｍüｌｌｅｒｉａｎ￣ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｍａｙ ｂｅ ａ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｏｖａｒｉａｎ
ｈｙｐｅｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｗｏｍｅｎ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ２００６ꎬ８５(５):１ ５４１－１ ５４３.

[２５] ＬＥＥ Ｔ ＨꎬＬＩＵ Ｃ ＨꎬＨＵＡＮＧ Ｃ Ｃꎬｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｅｓｔｒａｄｉｏｌ ｌｅｖｅＩｓ ａｓ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｈｙｐｅｒｓｔｉｍ￣

—５９—
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ｕｌａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ ｃｙｃｌｅｓ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００８ꎬ２３(１):１６０－１６７.
[２６] ＨＡＺＯＵＴ ＡꎬＢＯＵＣＨＡＲＤ ＰꎬＳＥＩＦＥＲ Ｄ Ｂꎬｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ / ｍüｌｌｅｒｉａｎ￣ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ａｐｐｅａｒｓ ｔｏ ｂｅ ａ ｍｏｒｅ

ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ ｏｕｔｃｏｍｅ ｔｈａｎ ｆｏｌｌｉｃｌｅ￣ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅꎬｉｎｈｉｂｉｎ Ｂꎬｏｒ ｅｓｔｒａｄｉｏｌ[Ｊ].
Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌꎬ２００４ꎬ８２(５):１ ３２３－１ ３２９.

[２７] ＳＯＭＡＹＥＨ ＡꎬＧＨＡＭＡＲＴＡＪ ＨꎬＢＡＴＯＯＬ Ｈ Ｒ. Ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｓｅｒｕｍ ｂａｓａｌ ａｎｄ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ
ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｓａｕｄｉ Ｍｅｄꎬ
２０１０ꎬ３０(６):４４２－４４７.

[２８] ＥＢＮＥＲ ＴꎬＳＯＭＭＥＲＧＲＵＢＥＲ ＭꎬＭＯＳＥＲ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｂａｓａｌ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｏｃｙｔｅ ｑｕａｌｉｔｙ ｉｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｃｙｃｌｅｓ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄꎬ２００６ꎬ２１(８):２ ０２２－２ ０２６.

[２９] ＴＡＫＡＨＡＳＨＩ ＣꎬＦＵＪＩＴＯ ＡꎬＫＡＺＵＫＡ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉ￣Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ｆｒｏｍ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ｉｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
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[２４] 祝文婷ꎬ陈为京ꎬ陈建爱ꎬ等. 丛枝菌根真菌提高植物抗盐碱胁迫能力的研究进展[ Ｊ] . 安徽农业科学ꎬ２０１３ꎬ４１(５):
２ ０６１－２ ０６２.

[２５] ＡＬＴＩＮＴＡＳ ＡꎬＭＡＲＴＩＮＩ ＪꎬＭＯＲＴＥＮＳＥＮ Ｕ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｈｉｇｈ￣ｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ
ｇｒｏｗｔｈ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ｋｎｏｃｋｏｕｔｓ[Ｊ] . ＦＥＭＳ Ｙｅａｓｔ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ２０１６(１６):ｆｏｖ１０１.

[２６] ＢＯＬＩＳＥＴＴＹ ＳꎬＪＡＩＭＥＳ Ｅ Ａ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｎｄ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ:ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ[ Ｊ] . Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ２０１３ꎬ１４:６ ３０６－６ ３４４.

[２７] ＮＥＷＩＮＧＴＯＮ Ｊ ＴꎬＲＡＰＰＯＮ ＴꎬＡＬＢＥＲＳ Ｓꎬｅｔ ａｌ. Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｙｒｕｖａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ ｋｉｎａｓｅ １ ａｎｄ ｌａｃｔａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ
Ａ ｉｎ ｎｅｒｖｅ ｃｅｌｌｓ ｃｏｎｆｅｒｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ａｍｙｌｏｉｄ ｂｅｔａ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｔｏｘｉｎｓ ｂｙ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍꎬ２０１２ꎬ２８７(４４):３７ ２４５－３７ ２５８.

[２８] ＡＢＨＩＳＨＥＫ ＳꎬＲＡＭＡＫＲＩＳＨＮＡＮ Ｓ. Ｏｓｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｓａｃｃｈａｒｏｍｙｃｅｓ ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ ｖｉａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｈｉｇｈ￣
ｏｓｍｏｌａｒｉｔｙ ｇｌｙｃｅｒｏｌ ｐａｔｈｗａｙ[Ｊ] . Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙꎬ２０１６ꎬ１６２:１ ５１１－１ ５１３.

[２９] ＰＥＲＥＩＲＡ Ｒ ＲꎬＣＡＳＴＡＮＨＥＩＲＡ ＤꎬＴＥＩＸＥＩＲＡ Ｊ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ｄｅｔａｉｌｅｄ ｓｅａｒｃｈ ｆｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ(ｓ) ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ
Ｈ＋ ￣ＡＴＰａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｙｅａｓｔ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] . ＦＥＭＳ Ｙｅａｓｔ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２０１５ꎬ１５:１５－１９.

[３０] ＰＯＲＴＩＬＬＯ Ｆ. Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ Ｈ(＋) ￣ＡＴＰａｓｅ ｉｎ ｆｕｎｇｉ ａｎｄ ｐｌａｎｔｓ[Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｉｍｉｃａ ｅｔ ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａ ａｃｔａ(ＢＢＡ) ￣
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