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多囊卵巢综合征患者血清 IL-36α，CTRP6 水平表达与 
临床诊断价值研究

古丽胡马尔·艾尼瓦尔，吐比克孜·依比力，苏比努尔·买买提，尼比热·阿布都瓦依提，易金玲 
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摘  要：目的 研究多囊卵巢综合征（polycystic ovary syndrome，PCOS）患者血清白细胞介素 -36α（interleukin-36α，

IL-36α）、C1q/ 肿瘤坏死因子相关蛋白 6（C1q/tumor necrosis factor-related protein 6，CTRP6）水平表达及临床诊断

价值研究。方法 选取 2019 年 4 月～ 2022 年 4 月新疆医科大学第五附属医院就诊的 98 例 PCOS 患者（PCOS 组），

以 70 例同期体检的健康女性为对照（对照组）。酶联免疫吸附实验（ELISA）检测两组血清 IL-36α，CTRP6 表达。

Pearson 相关分析血清 IL-36α，CTRP6 水平与临床指标的相关性。多因素 Logistic 回归分析影响 PCOS 发生的因素。

受试者工作特征（ROC）曲线评价血清 IL-36α，CTRP6 及联合检测对 PCOS 的诊断效能。结果 PCOS 组血清 CTRP6
（18.25±3.67μg/L）、空腹血糖（5.71±0.49nmol/L）、空腹胰岛素（18.96±2.68mIU/L）、稳态模型胰岛素抵抗指数

（HOMA-IR）（4.72±0.46）、黄体生成素（6.17±1.44Iu/L）、睾酮（1.32±0.42nmol/L）、卵巢数目（17.86±5.20
个）和卵巢体积（9.29±2.14cm3）高于对照组（5.14±1.28μg/L，4.76±0.54mmol/L，8.63±1.65mIU/L，1.83±0.33, 
4.92±1.39IU/L，0.86±0.28nmol/L，6.76±1.94 个，5.26±1.31cm3），而血清 IL-36α（0.67±0.13ng/L）、卵泡刺激素

（4.27±1.33IU/L）低于对照组（2.11±0.38ng/L，5.42±1.67IU/L），差异具有统计学意义（t/χ2=4.962 ～ 44.934，均 P

＜ 0.05）。1 型、2 型、3 型和 4 型 PCOS 患者血清 IL-36α（0.87±0.15ng/L，0.70±0.12ng/L，0.51±0.11ng/L，0.42±0.10ng/
L）水平依次降低，而 CTRP6（14.07±3.35μg/L，17.66±3.97μg/L，21.16±3.67μg/L，24.08±3.53μg/L）水平依次

升高，差异具有统计学意义（F=61.281，33.854，均 P ＜ 0.05）。血清 IL-36α 与卵巢数目、卵巢体积、空腹胰岛素、

HOMA-IR 呈负相关（r=-0.661，-0.621，-0.554，-0.671，均 P<0.05）。血清 CTRP6 与卵巢数目、卵巢体积、空腹胰

岛素、HOMA-IR 呈正相关（r=0.625，0.631，0.537，0.738，均 P<0.05）。CTRP6（OR=1.327，95%CI：1.104 ～ 1.596）
是影响 PCOS 发生的独立危险因素，IL-36α（OR=0.707，95%CI：0.547 ～ 0.914）是保护因素。血清 IL-36α，CTRP6
联合检测诊断 PCOS 的曲线下面积（95%CI）为 0.933(0.872 ～ 0.969)，大于单一指标检测的 0.870（0.821 ～ 0.926）
和 0.898(0.854 ～ 0.940)，差异具有统计学意义 (Z=4.258，4.119，均 P ＜ 0.05)。结论 PCOS 患者血清 IL-36α 降低，

CTRP6 水平升高，与 PCOS 病情程度有关，两者联合检测对 PCOS 具有较高的诊断价值。
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Abstract: Objective To study the serum expression of interleukin-36α (IL-36α), C1q/tumor necrosis factor-related protein 6 
(CTRP6) levels in patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) and their diagnostic value. Methods A total of 98 PCOS 
patients diagnosed and treated in the Fifth Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University from April 2019 to April 2022 were 
taken as the PCOS group, and 70 healthy women were taken as the control group. Enzyme-linked immunosorbent assay was 
applied to detect serum IL-36 α and CTRP6 level expression. The correlation between the expression of serum IL-36 α, 
CTRP6 levels and clinical indicators was analyzed by Pearson correlation analysis. Multivariate logistic regression analysis 
was used to analyze factors affecting the occurrence of PCOS. Receiver operating characteristic curve was used to evaluate 
the diagnostic efficacy of serum IL-36α, CTRP6 and combination in PCOS. Results Serum CTRP6 (18.25±3.67μg/L),  
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FPG(5.71±0.49nmol/L), FINS(18.96±2.68mIU/L), HOMA-IR(4.72±0.46), LH(6.17±1.44IU/L), T(1.32±0.42nmol/L), 
ovarian number(17.86±5.20) and ovarian volume(9.29±2.14cm3) in the PCOS group were higher, while serum IL-36 α 
(0.67±0.13ng/L) and FSH(（4.27±1.33IU/L) were lower compared with those in the control group(5.14±1.28μg/L，

4.76±0.54mmol/L，8.63±1.65mIU/L，1.83±0.33, 4.92±1.39IU/L，0.86±0.28nmol/L，6.76±1.94 个，5.26±1.31cm3, 
2.11±0.38ng/L，5.42±1.67IU/L), with significant differences (t/χ2=4.962 ～44.934, all P<0.05). Serum IL-36α (0.87 ± 0.15ng/
L, 0.70 ± 0.12ng/L, 0.51 ± 0.11ng/L, 0.42 ± 0.10ng/L) levels in patients with type 1, type 2, type 3, and type 4 PCOS were 
decreased sequentially, while CTRP6 (14.07 ± 3.35 μg/L, 17.66 ± 3.97 μg/L, 21.16 ± 3.67 μg/L, 24.08 ± 3.53 μg/L) 
were increased sequentially, with significant differences (F=61.281, 33.854, all P<0.05). There was a negative correlation 
between serum IL-36 α and ovarian number, ovarian volume, FINS and HOMA-IR (r=-0.661, -0.621, -0.554, -0.671, all 
P<0.05). Serum CTRP6 was positively correlated with ovarian number, ovarian volume, FINS and HOMA-IR (r=0.625, 0.631, 
0.537, 0.738, all P<0.05). CTRP6 (OR=1.327, 95%CI:1.104 ～ 1.596) was an independent risk factor affecting the occurrence of 
PCOS, while IL-36 α (OR=0.707, 95%CI: 0.547 ～ 0.914) was a protective factor. The area under the curve (95% CI) of 
combination of IL-36 α and CTRP6 for the diagnosis of PCOS was 0.933 (0.872~0.969), which was greater than that of IL-36 
α, CTRP6 alone [0.870 (0.821~0.926), 0.898 (0.854~0.940)], with significant differences (Z=4.258, 4.119, all P<0.05). 
Conclusion The decrease of serum IL-36α and the increase of CTRP6 in PCOS patients are related to the severity of PCOS, 
and the combined detection of the two may have high diagnostic value for PCOS.
Keywords: polycystic ovary syndrome; interleukin-36α; C1q/tumor necrosis factor-related protein 6

多囊卵巢综合征 (polycystic ovary syndrome，

PCOS) 患者主要以雄激素升高、排卵障碍及卵巢

多囊样改变为临床特征，是导致无排卵性不孕的主

要原因。白细胞介素 -36α（interleukin-36α，IL-
36α）是一种细胞因子，参与激活核因子 kB 和丝

裂原活化蛋白激酶信号通路，在银屑病、系统性红

斑狼疮等免疫系统疾病中发挥重要的调节作用 [2, 3]。

研究发现，IL-36α 能调节肠道微生物菌群的构成

及肠黏膜黏液分泌，在肥胖和代谢性疾病中发挥保

护作用 [4]。C1q/ 肿瘤坏死因子相关蛋白 6(C1q and 
tumor necrosis factor-related protein 6，CTRP6) 是脂

联素旁系同源蛋白家族成员，能够正向调节 IL-1β

等促炎因子的分泌产生，广泛参与炎症、免疫及

肿瘤等多种生物学过程 [5-6]。研究发现，CTRP6 在

2 型糖尿病、高血脂等代谢性疾病中异常表达，可

能是新的 PCOS 血清标志物 [7]。目前 PCOS 中 IL-
36α，CTRP6 表达及临床意义尚不清楚。本研究通

过研究 PCOS 患者血清 IL-36α 和 CTRP6 水平，分

析两者与 PCOS 病情程度的关系及临床诊断价值。

1 材料与方法 .
1.1 研究对象 选取 2019 年 4 月～ 2022 年 4 月新

疆医科大学第五附属医院诊治的 98 例 PCOS 患者

作为 PCOS 组。纳入标准：① PCOS 诊断符合中国

医师协会内分泌代谢科医师分会 2018 年制定的《多

囊卵巢综合征诊治内分泌专家共识》标准 [8]；②临

床和实验室检查等资料完整；③患者同意参加本研

究并签字。排除标准：①患有高泌乳素血症、卵巢

功能早衰及垂体下丘脑等疾病导致的排卵功能障

碍；②并发 Cushing 综合征、肾上腺皮质增生等内

分泌系统疾病；③并发严重的肝肾功能障碍；④近

3 月有激素类药物、胰岛素等药物治疗病史。PCOS
组 年 龄 18 ～ 35（26.84±3.50） 岁； 体 质 量 指 数

（body mass index, BMI） 平 均 23.91±1.98kg/m2。

选取同期体检的非妊娠哺乳期健康女性 70 例为对

照组，年龄 18 ～ 36 岁（27.36±3.42）岁；BMI 平

均 22.37±1.75kg/m2。两组年龄、BMI 比较，差异

无统计学意义（t=0.958，1.828，均 P ＞ 0.05）。

本研究经医院伦理委员会审核通过（批准文号：

M2023-0064）。

1.2 仪器与试剂 IL-36α 检测试剂盒（深圳中烁生 
物科技有限公司 , 货号 ZS13929S）；CTRP6 检测试

剂盒（上海恒远生物有限公司 , 货号 HY14152）；

酶 标 仪（ 美 国 Biotek 公 司， 型 号 imark1100）；

经阴道或直肠超声（日本 Toshiba Sonolayer SSA-
220A 型）。

1.3 方法 
1.3.1 观察指标：收集实验室检查指标，包括卵泡

刺激素（FSH）、黄体生成素（LH）、睾酮（T）、

空腹血糖（FPG）、空腹胰岛素（FINS）、稳态模

型胰岛素抵抗指数 (Homeostasis model assessment of 
insulin resistance，HOMA-IR)、总胆固醇（TC）、

三酰甘油（TG）、高密度脂蛋白 - 胆固醇（HDL-C）

及低密度脂蛋白 - 胆固醇（LDL-C）。记录经阴道

或经直肠超声检查结果，包括卵泡数目和卵巢体积。

1.3.2 IL-36α，CTRP6 表达检测：对照组于月经

来潮第 2 ～ 4 天，PCOS 组患者自发性出血或第 1
次检查时，留取清晨空腹静脉血 5ml，4℃条件下 
4 000r/min 离心 10min，取上层血清检测。采用酶

联免疫吸附试验检测血清 IL-36α 和 CTRP6 水平，

具体步骤按照常规操作进行。
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1.3.3 PCOS 临 床 分 型 及 分 组： 参 考《2018 年

PCOS 评估与管理国际循证指南》标准 [9]，PCOS
组患者分为：1 型组 (n=34) 为具有高雄激素的临床

表现和 / 或高雄激素血症，超声提示卵巢多囊状态；

2 型组 (n=26) 为月经不规则（排卵障碍），超声提

示卵巢多囊状态；3 型组 (n=22) 为高雄激素的临床

表现和 / 或高雄激素血症 , 月经不规则；4 型组 (n=16)
为具有高雄激素的临床表现和 / 或高雄激素血症 , 
月经不规则，超声提示卵巢多囊状态。

1.4 统计学分析 采用 SPSS25.0 软件分析本研究

数据。经正态性检验符合正态分布的计量资料用均
数 ± 标准差（x±s）表示，组间比较采用独立样
本 t 检验，三组间比较采用 F 检验，两两比较采用
LSD-t 检验。采用 Pearson 相关分析血清 IL-36α，
CTRP6 与各指标间的相关性。多因素 Logistic 回
归分析 PCOS 发生的影响因素。受试者工作特征
（ROC）曲线分析血清 IL-36α，CTRP6 对 PCOS
的诊断价值。P<0.05 为差异具有统计学意义。
2 结果

2.1 PCOS 组与对照组临床指标和血清 IL-36α，

CTRP6 水平比较 见表 1。PCOS 组 FPG、FINS，

HOMA-IR，LH，T， 卵 巢 数 目、 卵 巢 体 积 和

CTRP6 均高于对照组，而 FSH，IL-36α 低于对照组，

差异具有统计学意义（均 P ＜ 0.05）。

2.2 不 同 PCOS 分 型 患 者 IL-36α，CTRP6 比

较 见表 2。1 型、2 型、3 型和 4 型 PCOS 患者血

清 IL-36α 水平依次降低，而 CTRP6 水平依次升高，

差异具有统计学意义（均 P ＜ 0.05）。

2.3 血清 IL-36α，CTRP6 水平与 PCOS 患者临

床指标的相关性 见表 3。血清 IL-36α 与卵巢数

目、 卵 巢 体 积、FINS、HOMA-IR 呈 负 相 关 ( 均

P<0.05)。 血 清 CTRP6 与 卵 巢 数 目、 卵 巢 体 积、

FINS，HOMA-IR 呈正相关 ( 均 P<0.05)。
表 1 PCOS 组与对照组临床指标比较（x±s）

项  目
对照组

（n=70）
PCOS 组
（n=98）

t/χ2 P

TG（mmol/L） 1.21±0.32 1.31±0.41 1.703 0.090

TC（mmol/L） 3.88±0.86 4.12±0.90 1.736 0.084

HDL-C（mmol/L） 1.30±0.22 1.23±0.24 1.929 0.055

LDL-C（mmol/L） 2.31±0.78 2.54±0.82 1.829 0.069

FBG（mmol/L） 4.76±0.54 5.71±0.49 11.871 <0.001

FINS（mIU/L） 8.63±1.65 18.96±2.68 28.596 <0.001

HOMA-IR 1.83±0.33 4.72±0.46 44.934 <0.001

FSH（IU/L） 5.42±1.67 4.27±1.33 4.962 <0.001

LH（IU/L） 4.92±1.39 6.17±1.44 5.627 <0.001

T（nmol/L） 0.86±0.28 1.32±0.42 7.981 <0.001

卵巢数目（个） 6.76±1.94 17.86±5.20 17.021 <0.001

卵巢体积（cm3） 5.26±1.31 9.29±2.14 13.988 <0.001

IL-36α（ng/L） 2.11±0.38 0.67±0.13 34.805 <0.001

CTRP6（μg/L） 5.14±1.28 18.25±3.67 28.648 <0.001

表 2 不同分型 PCOS 组患者血清 IL-36α，CTRP6 水平比较（x±s）

项 目 1 型（n=34） 2 型（n=26） 3 型（n=22） 4 型（n=16） F P

IL-36α（ng/L） 0.87±0.15 0.70±0.12a 0.51±0.11ab 0.42±0.10abc 61.281 <0.001

CTRP6（μg/L） 14.07±3.35 17.66±3.97a 21.16±3.67ab 24.08±3.53abc 33.854 <0.001

注：a 与 1 型比较，t=7.289，14.697，16.581；5.378，10.114，12.089，均 P ＜ 0.05；b 与 2 型比较，t=7.327，9.844；4.716，7.886，均 P ＜ 0.05；
c 与 3 型比较，t=3.060，3.469，均 P ＜ 0.05。

表 3 血清 IL-36α，CTRP6 水平与 PCOS 患者 
临床指标的相关性

项目
IL-36α CTRP6

r P r P
FSH 0.238 0.478 -0.261 0.441

LH -0.123 0.449 0.258 0.108

FBG -0.176 0.277 0.138 0.720

FINS -0.554 <0.001 0.537 <0.001

HOMA-IR -0.671 <0.001 0.738 <0.001

T -0.131 0.393 0.201 0.213

卵巢数目 -0.661 <0.001 0.625 <0.001

卵巢体积 -0.621 <0.001 0.631 <0.001

2.4 多因素 Logistic 回归分析 PCOS 发生的影响因

素 见表 4。以是否发生 PCOS 为因变量（1= 是，
0= 否）， 以 CTRP6，IL-36α 为 自 变 量，FBG，
FINS，HOMA-IR，LH，T，卵巢数目、卵巢体积，
FSH 为协变量，多因素 Logistic 回归分析结果，

CTRP6 是 影 响 PCOS 发 生 的 独 立 危 险 因 素，IL-
36α 是保护因素。

表 4 影响 PCOS 发生的多因素 Logistic 回归分析

因素 赋值 β SE Wald χ2 P OR 95%CI 

CTRP6 原值录入 0.183 0.064 9.063 0.001 1.327 1.104 ～ 1.596

IL-36α 原值录入 -0.347 0.131 7.016 0.001 0.707 0.547 ～ 0.914

2.5 血 清 IL-36α，CTRP6 对 PCOS 的 诊 断 价

值 见 表 5。 血 清 IL-36α，CTRP6 联 合 检 测 对

PCOS 诊断的曲线下面积大于单一指标检测，差异

具有统计学意义（Z=4.258，4.119，均 P=0.001）。
表 5 血清 IL-36α，CTRP6 及联合检测对 PCOS 的诊断价值

项目 曲线下面积 (95%CI) 约登指数 截断值 敏感度 特异度

IL-36α 0.870(0.821 ～ 0.926) 0.666 1.07 ng/L 0.801 0.865

CTRP6 0.898(0.854 ～ 0.940) 0.713 17.25μg/L 0.812 0.901

联合检测 0.933(0.872 ～ 0.969) 0.743 - 0.913 0.830
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3 讨论

PCOS 是生育期女性常见的内分泌紊乱的妇科

综合征，临床表现为稀发排卵或无排卵、高雄激素

血症及卵巢多囊样改变，可导致育龄期女性不孕不

育及糖尿病、恶性肿瘤等远期并发症，严重影响女

性身心健康。PCOS 的发病与遗传因素、内分泌因

素、子宫内因素及营养失衡等多种因素有关。鉴于

PCOS 病因和疾病机制复杂，其临床诊断标准也不

一致，如排卵障碍尚无客观指标进行评估、血清雄

激素水平的检测标准不统一及超声检测过程中卵巢

多囊样改变的判断标准不统一等 [10]。因此，寻找能

够快速便捷的诊断 PCOS 并且评估病情程度的血清

标志物，是临床亟待解决的主要课题之一。

目前研究认为，PCOS 患者存在慢性低度炎症

状态，机体促炎细胞因子 IL-1 等表达失衡会干扰性

激素对优势卵泡发育平衡调节的生理过程 [11]。IL-
36α 是 IL-1 家族重要成员，能够结合细胞表面相

应受体，参与胰岛素抵抗的形成 [12]。本研究发现，

PCOS 患者血清 IL-36α 水平降低，与 EROGLU 等 [13] 

报道结果一致，但该研究纳入的 PCOS 患者群体均

为肥胖人群，肥胖对 PCOS 患者血清 IL-36α 水平

可能存在一定的影响。研究表明，PCOS 患者胰岛

素抵抗引起机体糖脂代谢紊乱、胰岛素水平升高、

抑制脂肪组织及基质血管细胞中 IL-36α 的表达，

引起血清 IL-36α 水平降低 [3-4]。此外，IL-36α 的

降低促进 PCOS 患者糖脂代谢紊乱，导致 PCOS 疾

病的发生。研究表明，肥胖及代谢综合征患者脂肪

组织分泌产生 IL-36α 的降低能抑制肠道中微生物

菌群中嗜黏蛋白阿克曼菌的增殖，降低脂肪酶的作

用，机体产生高水平的游离脂肪酸，促进肥胖及代

谢综合征的疾病进展 [4]。另外，IL-36α 的降低促

进 PCOS 患者胰岛素抵抗的形成，引起循环胰岛素

水平升高，胰岛素直接结合卵泡膜细胞上的胰岛素

受体，抑制卵泡的发育成熟及激素的合成，导致无

排卵的发生，而在饮食诱导的肥胖小鼠模型中敲除

IL-36α 基因后，实验动物体重增加减少，高血糖

和胰岛素抵抗明显减轻，卵巢排卵功能得到改善 [4]。 
本 研 究 中， 血 清 IL-36α 水 平 与 PCOS 分 型、 卵

泡体积及卵泡数目有关，提示血清 IL-36α 水平能

够反映 PCOS 患者的病情程度。其原因可能是 IL-
36α 的降低能够加重 PCOS 患者机体的糖代谢和

激素分泌异常，加重 PCOS 患者病情程度。研究表

明，IL-36α 能够抑制过氧化物酶体增殖物激活的

受体 γ，抑制脂肪细胞的分化及胰岛素抵抗，机

体代偿性升高的过量胰岛素与垂体的胰岛素受体结

合释放黄体生成素，促进卵巢和肾上腺雄激素的过

量分泌 [14]。此外，IL-36α 的水平降低能够诱导脂

肪 IL-8，IL-6 的产生，降低胰岛素的敏感度，促进

脂肪分解，加重机体代谢炎症反应 [11]。本研究中，

IL-36α 是影响 PCOS 发生的独立保护因素。有学

者在动物实验中发现，利用 IL-36α 的受体激动剂

对饮食诱导的肥胖大鼠进行治疗，发现动物胰岛素

抵抗减少、代谢综合征发生率明显减少 [4]。因此，

IL-36α 可能是新的 PCOS 的生物标志物，值得临

床关注。

CTRP6 是一种具有 240 个氨基酸的分泌型糖

蛋白，广泛表达于心脏、脂肪组织及子宫等组织

中，参与机体炎症、免疫及肿瘤等生物学过程的调

节 [7]。研究表明，CTRP6 促进胰岛素抵抗及 1 型

糖尿病的发生，增加 PCOS 疾病发生风险 [15]。本

研究中，PCOS 组患者血清 CTRP6 水平升高，这

与 SADEGHI 等 [15] 学者在 PCOS 不孕症患者报道

的血清 CTRP6 升高的结果一致。表明 CTRP6 参与

PCOS 的疾病发生。分析其原因，PCOS 患者机体

脂肪组织处于慢性炎症状态，脂肪细胞分解增加，

引起脂肪组织 CTRP6 表达上调 [5]。本研究中，血

清 CTRP6 的表达与 PCOS 患者病情程度有关。分

析其原因，CTRP6 的表达升高促进炎症级联反应，

加重 PCOS 疾病进展。研究发现，重组 CTRP6 蛋

白能够促进 LY6C 高表达的单核细胞中肿瘤坏死因

子 -α 和单核细胞趋化蛋白 -1 的表达，促进脂肪

组织的促炎级联反应和代谢功能障碍 [5]。另外，

CTRP6 不仅能抑制脂肪细胞中胰岛素刺激引起的

AKT 磷酸化，减少葡萄糖的摄取及外周组织代谢，

增加胰岛素分泌，导致胰岛素抵抗的发生，还能够

抑制人哺乳动物雷帕霉素靶蛋白和甾醇调节元件

结合蛋白的表达，抑制胰岛素刺激的脂肪生成，

导致机体脂质代谢功能障碍 [16]。本研究中，血清

CTRP6 的升高增加 PCOS 发生风险。研究表明，

CTRP6 能够通过抑制磷脂酰肌醇 3 激酶 /AKT 信号

通路促进人卵巢颗粒细胞系 KGN 细胞的凋亡，抑

制增殖，导致 PCOS 的发生 [17-18]。另外，CTRP6 能

够抑制磷脂酰肌醇 3 激酶 /AKT 信号通路，下调葡

萄糖转运蛋白 4 和胰岛素受体底物 1 的表达，导致

PCOS 动物胰岛素抵抗的发生，而胰岛素抵抗能够

抑制 FSH 的分泌及激素结合球蛋白的合成，提高

机体游离睾酮水平，抑制卵巢中卵泡的发育、成熟，

导致卵巢出现持续性无排卵的状况，促进 PCOS 疾

病 的 进 展 [19]。 本 研 究 中， 血 清 IL-36α，CTRP6
联合诊断 PCOS 的敏感度和特异度分别为 0.913，

0.830，表明联合检测在诊断 PCOS 中具有更高的诊

断价值。临床医生可根据血清 IL-36α，CTRP6 水

平对 PCOS 的发生风险及病情进行评估，同时予以

积极治疗，以改善 PCOS 患者的预后 , 提高患者生
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活质量。

综上所述，PCOS 患者血清 IL-36α 水平降低，

CTRP6 水平升高，两者表达水平与 PCOS 病情程度

有关，参与 PCOS 疾病的发生发展过程。血清 IL-
36α，CTRP6 联合检测对 PCOS 诊断具有重要价值，

有助于辅助临床医生对 PCOS 的发生风险进行评估。

但本研究也存在不足，本研究样本量有限，所选研

究对象可能存在一定的偏倚，有待今后扩大样本含

量进行深入研究。
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