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抗苗勒氏管激素在女性生殖系统中的研究进展

韩国庆综述，梁元姣审校

　 　 ［摘要］ 　 抗苗勒氏管激素（ＡＭＨ）与两性分化密切相关。 女性体内 ＡＭＨ 参与调节卵泡发育与生长过程，ＡＭＨ 是预测卵

巢储备和生殖潜能最为可靠的指标，也可作为辅助生殖技术（ＡＲＴ）妊娠结局的预测指标。 文章就 ＡＭＨ 与卵巢卵泡发育与卵

巢储备，ＡＭＨ 与多囊卵巢综合征及其在 ＡＲＴ 中的应用进行综述。
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０　 引　 　 言

抗 苗 勒 氏 管 激 素 （ ａｎｔｉ⁃ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ，
ＡＭＨ）又称苗勒管抑制物（ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂ⁃
ｓｔａｎｃｅ， ＭＩＳ），是一种分子量为 １４０ ｋＤ 的二聚体糖

蛋白，是 ＴＧＦ⁃ｂ 超家族的成员之一［１］。 ＡＭＨ 由男

性睾丸支持细胞和女性卵巢颗粒细胞分泌，在两性

分化中能够诱导苗勒管退化，并与胚胎发育、性分

化等密切相关［２］。 大量研究表明，ＡＭＨ 调节卵泡发

育与生长过程。 近年来大量对 ＡＭＨ 与卵巢卵泡局

部调控机制的研究，促进了人类对卵巢微环境失衡

引发一系列生殖系统疾病，如多囊卵巢综合症

（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＰＣＯＳ），原发性卵巢功

能不全（ｐｒｉｍａｒｙ ｏｖａｒｉａｎ ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ， ＰＯＩ），卵巢过

度刺激综合症 （ ｏｖａｒｉａｎ ｈｙｐｅｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＯＨＳＳ）等疾病的深入研究。 ＡＭＨ 近来被用于成年

人生殖能力的评估［３⁃４］。 目前认为，ＡＭＨ 是预测卵

巢储备和生殖潜能最为可靠的指标。 本文就 ＡＭＨ
在女性生殖方面的应用进行综述。

１　 ＡＭＨ 的来源及影响因素

ＡＭＨ 在男性胎儿的发育过程中，由睾丸未成熟

的支持细胞分泌，诱导苗勒管退化，从而形成男性

生殖管道。 如缺乏，苗勒管将分化为子宫、输卵管

和阴道上段的女性生殖管道［２］。 女性胎儿期第 ３２
周即可观察到 ＡＭＨ 分泌，出生后开始缓慢增长，青
春期前有轻微波动，性成熟到达分泌高峰，后随卵

泡储备功能下降而逐渐降低，绝经后测不出［５］。
ＡＭＨ 是由二硫键连接的 ２ 个相同的 ７０ ｋｂ 的

亚基组成的二聚体糖蛋白，与活化素、抑制素、骨形

态生成蛋白及生长分化因子同属于 ＴＧＦ⁃β 超家族。
之前文献认为，ＡＭＨ 的表达仅限于性腺。 近来有文

献指出，抗苗勒管激素 ２ 型受体还表达于子宫内膜，
前列腺，子宫颈和脑组织。 人类 ＡＭＨ 基因位于 １９
号染色体短臂，有 ５ 个外显子，是编码含 ５６０ 个氨基

酸的多肽，其 Ｃ⁃端为活性作用端，与受体结合发挥

生物学活性［６］。
ＡＭＨ 通过结合 ＡＭＨＲ ＩＩ 和 ＡＭＨＲ Ｉ 两种跨膜

丝氨酸 ／ 苏氨酸激酶受体发挥生物学作用，ＡＭＨＲ ＩＩ
是 ＡＭＨ 的特异性受体，ＡＭＨ 与 ＡＭＨＲ ＩＩ 两者相互

依存。 ＡＭＨ 信号传导通路主要通过 ＡＭＨ 与 ＡＭＨＲ
ＩＩ 相连接形成复合物，而后磷酸化细胞质 Ｓｍａ 和

Ｍａｄ 相关蛋白（Ｓｍａｄ），被磷酸化的受体特异性地与

Ｓｍａｄ ４ 蛋白结合后形成复合物，而后进入细胞核调

控基因表达［７］。
血清 ＡＭＨ 较其他生物学指标相比较稳定，有

研究认为 ＡＭＨ 几乎不受月经周期、妊娠、血标本采

集时间、体质指数（ＢＭＩ）、口服避孕药的影响［８］；但
也有研究指出，超重、吸烟、维生素 Ｄ 状态、ＡＭＨ 的

多态性及其受体和整个基因组的遗传变异等因素

能够影响 ＡＭＨ 的绝对浓度［９⁃１０］。 然而这些结果的

临床意义仍有待确定，目前对 ＡＭＨ 的影响因素研

究仍缺乏大样本的调研。
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２　 ＡＭＨ 与卵巢卵泡发育

ＡＭＨ 由发育为初级卵泡阶段的颗粒细胞开始

分泌，在优势卵泡中分泌最多。 随着卵泡进入 ＦＳＨ
依赖的循环募集过程，颗粒细胞分泌的 ＡＭＨ 量下

降。 目前认为 ＡＭＨ 对卵泡发育有 ２ 种作用：ＡＭＨ
通过抑制始基卵泡向初级卵泡转化，从而负性调控

起始 基 募 集； ＡＭＨ 抑 制 卵 泡 刺 激 素 （ ｆｏｌｌｉｃｌｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＦＳＨ） ⁃依赖卵泡的周期募集，且
ＡＭＨ 对促性腺激素依赖的卵泡的生长起作用。

在基础卵泡发育中，ＡＭＨ⁃ＦＳＨ⁃雄激素之间的

相互作用为：ＡＭＨ 在窦前卵泡和小窦卵泡阶段的颗

粒细胞中表达和分泌最大，在排卵前卵泡和黄素化

卵泡中颗粒细胞分泌的 ＡＭＨ 逐渐减少直至几乎检

测不到。 血清 ＡＭＨ 水平不能反映小生长卵泡的

ＡＭＨ 活化状态［１１］，ＦＳＨ 刺激卵泡池内 ＡＭＨ 的变化

可降低血清 ＡＭＨ 水平而不涉及 ＦＳＨ 的直接负性调

控效应。 ＦＳＨ 可能在基础卵泡生长期适度刺激卵

泡生长，与雄激素、干细胞因子、白血病抑制因子和

生长分化因子⁃９ 等其他刺激因子协同作用［１２］。 若

缺乏 ＦＳＨ，这些刺激因子仍能维持“非依赖⁃ＦＳＨ”基
础卵泡的生长，但却低效。 雄激素通过增强自身受

体表达，增强了卵泡刺激素受体（ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＦＳＨＲ）的表达从而刺激 ＦＳＨ 对颗

粒细胞的作用。 ＡＭＨ 抑制 ＦＳＨ 诱导的芳香化酶的

表达从而阻止了雄激素转化为雌激素，ＡＭＨ 的负性

调节作用避免了卵泡被 ＦＳＨ 过早选择［１３］。 ＡＭＨ 的

平衡效应被看作是一种生理必要事件，防止原始卵

泡池过早的衰竭和防止 ＦＳＨ 作用的过早选择。
在窦卵泡发育中，ＦＳＨ⁃ＡＭＨ⁃雌二醇（ｅｓｔｒａｄｉｏｌ，

Ｅ２）之间的相互作用如下：在窦卵泡期，ＡＭＨ 和雄

激素对颗粒细胞 （ ｇｒａｎｕｌｏｓａ ｃｅｌｌｓ， ＧＣＳ） 的影响减

弱，此时 ＦＳＨ 促进 ＧＣｓ 合成 Ｅ２，而 Ｅ２ 对终末期卵

泡的成熟起到越来越重要的作用。 ＧＣＳ 合成 Ｅ２ 是

通过芳香化酶的作用将来自膜细胞 （ ｔｈｅｃａ ｃｅｌｌｓ，
ＴＣＳ）的雄激素转化为 Ｅ２。 青春期后大窦卵泡和排

卵前卵泡芳香化酶的表达增加。 ＦＳＨ 刺激芳香化

酶的表达，ＡＭＨ 不影响芳香化酶的基础表达，但特

异性减弱 ＦＳＨ 刺激作用［１４］。 Ｅ２ 的产生又抑制了

ＡＭＨ 的表达。 Ｅ２ 通过雌激素受体 ＥＲ⁃α 对 ＡＭＨ
有刺激作用，通过 ＥＲ⁃β 对 ＡＭＨ 有抑制作用。 在生

长卵泡的 ＧＣＳ 中 ＥＲβ 是主要受体，而在黄体中

ＥＲα 则占优势。 晚期卵泡生长阶段 Ｅ２ 对 ＡＭＨ 主

要起抑制作用，从而压制了不表达或低表达 Ｅ２ 的

小卵泡中 ＦＳＨ 对 ＡＭＨ 的刺激作用［１５］。 因此，Ｅ２
是 ＦＳＨ 对 ＡＭＨ 作用的主要影响因素，缺乏 Ｅ２，ＦＳＨ
对 ＡＭＨ 有直接刺激作用；Ｅ２ 存在，间接的抵消 ＦＳＨ
对 ＡＭＨ 的作用。

总而言之，ＡＭＨ 在负性调控周期募集和选择优

势卵泡中起主要作用。 雄激素、ＡＭＨ、ＦＳＨ 及 Ｅ２ 之

间的相互关系取决于不同的周期和卵泡所处的发

育阶段。 窦前卵泡期，即不依赖促性腺激素的卵泡

生长阶段，ＡＭＨ 主要抑制了 ＦＳＨ 促卵泡生长的作

用，在缺乏 Ｅ２ 情况下，雄激素通过增强 ＦＳＨ 对 ＧＣＳ
的作用，使 ＡＭＨ 分泌量达到最大值；随着卵泡的逐

渐生长，到达促性腺激素依赖的卵泡生长阶段，
ＡＭＨ 主要抑制了 ＦＳＨ 诱导的芳香化酶的活性，卵
泡内雄激素作用减弱，Ｅ２ 逐渐增多，直至达到抑制

ＡＭＨ 的产生的阈值。 在大的窦卵泡中，ＡＭＨ 的抑

制作用将逐渐减弱，ＦＳＨ 诱导与 Ｅ２ 合成一致的芳

香化酶的产生，Ｅ２ 反过来会促进 ＡＭＨ 的降低。 因

此 Ｅ２ 通过调控 ＦＳＨＲ 的表达增加及 ＬＨＲ 的获得，
使卵泡能够经历周期募集，成为优势卵泡，从而控

制卵泡转化［１６］。
显然，并非所有的卵泡都能如此发育，ＡＭＨ 可

能是卵泡液中雄激素环境向雌激素环境转变的一

个调节因素，只允许有限数量的卵泡进入周期募

集。 那些 ＡＭＨ 表达最低的卵泡对 ＦＳＨ 是最敏感，
更易在周期募集中被选择为优势卵泡。 相反，那些

ＡＭＨ 高表达的卵泡对 ＦＳＨ 有抵抗作用更易进入闭

锁。 因此，在平均直径 ６～８ ｍｍ 较大卵泡，在促性腺

激素升高的卵巢周期内，只允许有限数量的卵泡被

ＦＳＨ 募集，ＡＭＨ 表达的急剧降低可能被视为生理性

前提［１３］。

３　 ＡＭＨ 与卵巢储备功能

众所周知，女性的卵巢功能随着年龄的增长逐

渐下降，年龄是评估卵巢功能及生育能力的一线指

标。 女性年龄＞３０ 岁后卵巢功能降低，平均 ５１ 岁卵

泡池出现耗竭［１７］。 ＡＭＨ 水平随着年龄增加不断下

降，且有研究发现，卵巢老化、ＰＯＩ 患者中血清 ＡＭＨ
量减少甚至无法测出［１８］。

卵巢的功能可通过卵巢储备来反映。 卵巢储

备能力指卵巢皮质区卵泡生长、发育和形成成熟卵
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的能力［１９］。 现临床上用于卵巢储备能力评价的生

物指标主要包括 ＡＭＨ、ＡＦＣ、ＦＳＨ、ＩＮＨ Ｂ 及 Ｅ２。 近

来研究显示，与体外受精⁃胚胎移植（ Ｉｎ Ｖｉｔｒｏ Ｆｅｒｔｉｌｉ⁃
ｚａｔｉｏｎ， ＩＶＦ）过程中患者基础日的 ＩＮＨ⁃Ｂ、ＦＳＨ、Ｅ２
相比，ＡＭＨ 和经阴道超声评估的基础日的体外受

精⁃胚胎移植窦卵泡数（ＡＦＣ）之间存在强烈的相关

性［１９］。 ＡＭＨ 与存在于卵巢组织中的原始卵泡数量

之间也存在较高的相关性［２０］。 最近文献指出，血清

ＡＭＨ 水平不受月经周期影响，且优于 ＦＳＨ、 Ｅ２、
ＩＮＨ⁃Ｂ 和 ＡＦＣ 更早地反映出卵巢储备功能随年龄

增长而下降的趋势［２１］。 卵巢储备功能降低，指卵巢

组织内残存卵泡的数量减少和卵母细胞质量下降，
进而导致女性不孕、卵巢早衰，甚至过早绝经等。
而 ＡＭＨ 是目前卵巢储备功能降低最早、最准确的

血清学诊断指标［２２］。
因此 ＡＭＨ 可用来评估卵巢老化程度以及短期

生育力，提示 ＡＭＨ 是评估卵巢功能的重要指标，可
更好地反映卵巢储备能力，从而运用于人类辅助生

殖技术。

４　 ＡＭＨ 与 ＰＣＯＳ

ＰＣＯＳ 是育龄期女性最常见的生殖内分泌疾病

之一，发病率为 ５％ ～ １０％，全球及国内患病率有增

高趋势，具有高度的异质性、高发性和长期性，严重

危害女性的身心健康。 ＰＣＯＳ 临床表现复杂，以长

期排卵功能障碍，高雄激素血症、双侧卵巢呈多囊

样变为主要特征［２３］。 临床可见 ＰＣＯＳ 患者血浆

ＡＭＨ 浓度较正常人高 ２～３ 倍，ＰＣＯＳ 患者小卵泡液

的 ＡＭＨ 浓度较正常人高，且排卵障碍的 ＰＣＯＳ 患者

较排卵的 ＰＣＯＳ 患者卵泡液 ＡＭＨ 浓度高 ３ 倍［２４］。
ＰＣＯＳ 患者卵巢功能障碍的特点是，卵泡成熟

停滞和优势卵泡选择受扰［２５］。 ＰＣＯＳ 病因至今未

明，但越来越多的证据提示多 ＰＣＯＳ 的中心异常主

要在卵巢［２６⁃ ２７］。 更具体地说，多囊卵巢综合征的

“中心” 是高雄激素，首先就会干扰卵泡发育过

程［２８⁃２９］。 可能是遗传和（或）表观遗传的原因，卵泡

膜细胞是本质上过度活跃，从而产生卵巢内的雄激

素过剩。 卵巢内的高雄激素被认为是 ＰＣＯＳ 的特征

性卵泡过剩的主要原因［３０］。
对 ＰＣＯＳ 无排卵的患者，卵泡过剩本身就起着

重要的作用，其机制仍不清楚。 在多囊卵巢与正常

卵巢相比，２～５ ｍｍ的小的卵泡和 ６ ～ ９ ｍｍ的大卵泡

之间呈负相关［３１⁃３２］。 血清中 ＡＭＨ 与超声检测到的

ＰＣＯＳ 的 ２ ～ ５ ｍｍ 卵泡的数量密切相关，却与 ６ ～
９ ｍｍ的卵泡无关。 有学者提出可能通过卵泡之间

的相互作用，小卵泡对大卵泡有抑制作用，但这种

现象在 ＰＣＯＳ 被放大。 事实是小卵泡越多，生长停

滞的越多，排卵的几率越低。 因此，ＰＣＯＳ 卵泡发育

障碍不仅是卵泡数量问题，也可能是一种内源性 ＧＣ
失调， 包 括 雄 激 素， ＦＳＨ、 ＡＭＨ 和 Ｅ２ 的 调 节

异常［３３］。
ＡＭＨ 与有无排卵的 ＰＣＯＳ 之间的关系： 在

ＰＣＯＳ 中，高雄导致 ＧＣｓ 对 ＦＳＨ 高敏，导致窦前卵泡

生长过多，随之 ＡＭＨ 过度表达［３４］，ＡＭＨ 抑制了

ＦＳＨ 诱导的芳香化酶的活性，雄激素向雌激素转化

受阻，Ｅ２ 水平降低，致使体内雄激素堆积，高雄激素

又促进 ＡＭＨ 生成，形成一个恶性循环，最终导致优

势卵泡选择受阻，卵泡发育停滞在小窦状卵泡阶

段，致使窦卵泡生长分化紊乱。 许多体内体外实验

支持 ＰＣＯ 中 ＧＣＳ 的 ＡＭＨ 表达增多。 有研究显示，
ＰＣＯＳ 血清 ＡＭＨ 的升高，不仅反应了过多卵泡的数

量，也表明了每个卵泡过度的产生 ＡＭＨ［３５］。 研究

表明，在不管有无高雄血症的无排卵的 ＰＣＯＳ 妇女

中，血清 ＡＭＨ 水平均较有排卵的 ＰＣＯＳ 妇女高［３５］。
通过多元分析得出， ＰＣＯＳ 的 ＧＣＳ 产生的异常

ＡＭＨ，与无排卵明显相关，但并不与高雄相关。 这

个问题很复杂，因为主成分分析表明高雄激素与无

排卵的标志紧密相连［３３］。 然而，当高雄激素和无排

卵共同使血清 ＡＭＨ 的升高，则与后者的关联是显

著的，前者是仅是一个共同作用因素［３６］。 因此，
ＡＭＨ 过剩与无排卵的 ＰＣＯＳ 患者密切相关。

５　 ＡＭＨ 与辅助生殖技术 （ ａｓｓｉｓｔｅｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ
ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，ＡＲＴ）

　 　 ＡＲＴ 的出现为全世界不孕不育的夫妇带来了

孕育生命的新希望。 现代辅助生殖技术取得了突

飞猛进的发展。 众所周知，年龄是影响女性生育的

最重要因素。 ＡＲＴ 的成功率也随女性的年龄的增

加而降低。 卵巢储备功能仍然是影响 ＩＶＦ 成功率的

主要因素。 近来有研究证明，与正常排卵的患者相

比，经历 ＩＶＦ 周期中的 ＰＣＯＳ 患者血清和卵泡液的

ＡＭＨ 水平均显著增高，血清 ＡＭＨ 水平可作为卵巢

过度刺激综合征的良好预测指标［３７］。 也有研究指

出，确定血清 ＡＭＨ 的临界值可预测 ＡＲＴ 中卵巢
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高反应，ＲＯＣ 曲线得出血清 ＡＭＨ 预测 ＰＣＯＳ 组高

反应的临界值为 ６． ８５ ｎｇ ／ ｍＬ，非 ＰＣＯＳ 组为 ４． ８５
ｎｇ ／ ｍＬ［３８］。

近年来大量的研究发现 ＡＭＨ 较传统的指标能

更准确的评估卵巢的储备功能和预测卵巢对促性

腺激素的反应性，甚至发现卵泡合成 ＡＭＨ 的能力

与卵子和胚胎的质量相关，认为 ＡＭＨ 可预测 ＡＲＴ
妊娠结局［３９］。 Ｂｏｌａｔ 等［４０］ 的研究显示，血清 ＡＭＨ
水平与 ＩＶＦ 受精率、临床妊娠率呈正相关，且血清

ＡＭＨ 水平对预测卵母细胞总数和受精率和临床妊

娠率比卵泡液 ＡＭＨ 水平更加可靠。 Ｇｏｓｗａｍｉ 等［４１］

的研究显示，血清 ＡＭＨ 水平与 ＩＶＦ 结局与年龄相

关，在年龄≤３５ 岁的妇女中，两者并未发现相关性，
但在年龄＞３５ 岁的妇女中，高水平的 ＡＭＨ 常伴随着

较高的临床妊娠率及活产率。
ＡＭＨ 现成为辅助生殖技术研究的热点，目前可

知，ＡＭＨ 可作为 ＡＲＴ 临床妊娠结局的预测指标，但
在临床应用中，ＡＭＨ 当作为联合指标时［４２］，联合患

者年龄、ＡＦＣ 等其他指标，能更精准预测卵巢反应

性和妊娠结局，从而指导临床制定个体化促排卵方

案，降低卵巢的过度刺激，更加有效地提高临床妊

娠率。

６　 结　 　 语

综上所述，ＡＭＨ 现作为一项较为稳定的激素指

标，已在辅助生殖领域应用广泛。 ＡＭＨ 与女性卵巢

卵泡形成、募集与成熟相关，在 ＰＣＯＳ 的发生发展过

程中具有重要作用，与排卵障碍、高雄激素血症、胰
岛素抵抗等临床特征紧密联系，深入探讨 ＡＭＨ 的

作用机制有助于进一步了解 ＰＣＯＳ 发病机制，对临

床诊断、以及对于不同类型的 ＰＣＯＳ 给予区别化和

针对性干预有重要意义。 ＡＭＨ 对卵巢储备功能的

评估、女性生育力的评价、个体化 ＡＲＴ 治疗方案及

其效果预估等有重要意义。 此外，加强 ＡＭＨ 相关

药物的研发，并用于靶向治疗，仍是我们今后面临

的重要课题。

［参考文献］

［１］　 Ｃａｔｅ ＲＬ， Ｍａｔｔａｌｉａｎｏ ＲＪ， Ｈｅｓｓｉｏｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂｏｖｉｎｅ

ａｎｄ ｈｕｍａｎ ｇｅｎｅｓ ｆｏｒ ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ ａｎｄ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｅｎｅ ｉｎ ａｎｉｍａｌ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， １９８６， ４５

（５）： ６８５⁃６９８．

［２］ 　 Ｈｕａｎｇ ＣＣ， Ｏｒｖｉｓ ＧＤ， Ｋｗａｎ ＫＭ， ｅｔ ａｌ． Ｌｈｘ１ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｉｎ

Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｄｕｃｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ ｆｏｒ ｕｔｅｒｉｎｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ，

２０１４， ３８９（２）： １２４⁃１３６．

［３］ 　 Ｃｈｏｎｇ ＹＨ， Ｄｅｎｎｉｓ ＮＡ， Ｃｏｎｎｏｌｌｙ ＭＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｄｅｒｌｙ Ｍｅｎ Ｈａｖｅ

Ｌｏｗ Ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ Ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ Ｉｎｈｉｂｉｎ Ｂ， ｂｕｔ ｗｉｔｈ

Ｈｉｇｈ Ｉｎｔｅｒｐｅｒｓｏｎａｌ Ｖａｒｉａｔｉｏｎ： Ａ Ｃｒｏｓｓ⁃Ｓｅｃｔｉｏｎａｌ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ Ｓｅｒ⁃

ｔｏｌｉ Ｃｅｌｌ Ｈｏｒｍｏｎｅｓ ｉｎ ６１５ Ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ⁃Ｄｗｅｌｌｉｎｇ Ｍｅｎ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ， ２０１３， ８（８）： ｅ７０９６７．

［４］ 　 Ｒａｎｄｏｌｐｈ ＪＦ， Ｈａｒｌｏｗ ＳＤ， Ｈｅｌｍｕｔｈ ＭＥ， ｅｔ ａｌ． Ｕｐｄａｔｅｄ ａｓｓａｙｓ

ｆｏｒ ｉｎｈｉｂｉｎ Ｂ ａｎｄ ＡＭＨ ｐｒｏｖｉｄｅ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｒｅｇｕｌａｒ ｅｐｉｓｏｄｉｃ ｓｅ⁃

ｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｈｉｂｉｎ Ｂ ｂｕｔ ｎｏｔ ＡＭＨ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｐｈａｓｅ ｏｆ ｔｈｅ

ｎｏｒｍａｌ ｍｅｎｓｔｒｕａｌ ｃｙｃｌｅ ［ Ｊ ］ ． Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ， ２０１４， ２９ （ ３ ）：

５９２⁃６００􀆰

［５］ 　 Ｌａｓｈｅｎ Ｈ， Ｄｕｎｇｅｒ ＤＢ， Ｎｅｓｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｐｕｂｅｒｔａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ

ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ａｎｔｉｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｇｉｒｌｓ［Ｊ］ ． Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌ，

２０１３， ９９（７）： ２０７１⁃２０７５．

［６］ 　 Ｊｏｈａｎｓｅｎ ＭＬ， Ｈａｇｅｎ ＣＰ， Ｊｏｈａｎｎｓｅｎ ＴＨ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃ｍüｌｌｅｒｉａｎ

ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｕｓｅ ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ ｗｉｔｈ ｓｐｅｃｉａｌ ｅｍｐｈａｓｉｓ

ｏｎ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｏｆ ｓｅｘ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１３

（８２８）： １９８６９８．

［７］ 　 Ｊｏｓｓｏ Ｎ， Ｎｄ Ｃ． Ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙ ｏｆ ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ，

ａ ｓｅｘ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍｅｍｂｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ＴＧＦ⁃ｂｅｔａ ｆａｍｉｌｙ［ Ｊ］ ． Ｔｒｅｎｄｓ Ｅｎｄｏ⁃

ｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２００３， １４（２）： ９１⁃９７．

［８］ 　 Ｓｈａｗ ＣＭ， Ｓｔａｎｃｚｙｋ ＦＺ， Ｅｇｌｅｓｔｏｎ ＢＬ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉｍｕｌｌｅｒｉａｎ

ｈｏｒｍｏｎｅ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｐｒｅｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ［ Ｊ］ ． Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌ，

２０１１， ９５（８）： ２７１８⁃２７２１．

［９］ 　 Ｂｒｏｅｒ ＳＬ， Ｂｒｏｅｋｍａｎｓ ＦＪ， Ｌａｖｅｎ ＪＳ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒ⁃

ｍｏｎｅ： ｏｖａｒｉａｎ ｒｅｓｅｒｖｅ ｔｅｓｔｉｎｇ ａｎｄ ｉｔｓ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｕｐｄａｔｅ， ２０１４， ２０（５）： ６８８⁃７０１．

［１０］ 　 Ｄóｌｌｅｍａｎ Ｍ， Ｖｅｒｓｃｈｕｒｅｎ ＷＭ， Ｅｉｊｋｅｍａｎｓ ＭＪ， ｅｔ ａｌ．

Ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ

ｉｎ ａ ｌａｒｇｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，

２０１３， ９８（５）： ２１０６⁃２１１５．

［１１］ 　 Ｋｒｉｓｔｅｎｓｅｎ ＳＧ， Ａｎｄｅｒｓｅｎ Ｋ， Ｃｌｅｍｅｎｔ ＣＡ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ

ＴＧＦ⁃ｂｅｔａ ｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ， ｔｈｅｉｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ， ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉ⁃

ａｔｅｄ ＳＭＡＤｓ ａｎｄ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ ｉｎ ｆｉｖｅ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｓｉｚｅ⁃ｍａｔｃｈｅｄ ｐｏｐｕｌａ⁃

ｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｒｅ⁃ａｎｔｒａｌ ｆｏｌｌｉｃｌｅｓ ｆｒｏｍ ｎｏｒｍａｌ ｈｕｍａｎ ｏｖａｒｉｅｓ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌ

Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ， ２０１４， ２０（４）： ２９３⁃３０８．

［１２］ 　 Ｈｓｕｅｈ ＡＪ， Ｋａｗａｍｕｒａ Ｋ， Ｃｈｅｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｏｖａｒｉａｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ

ｅａｒｌｙ ｆｏｌｌｉｃｕｌｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｖ， ２０１５， ３６（１）： １⁃２４．

［１３］ 　 Ｌｅｂｂｅ Ｍ， Ｗｏｏｄｒｕｆｆ ＴＫ． Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｎｄｒｏｇｅｎｓ ｉｎ ｏｖａｒｉａｎ

ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ， ２０１３， １９ （ １２）：

８２８⁃８３７．

［１４］ 　 Ｐｒａｐａ Ｅ， Ｖａｓｉｌａｋｉ Ａ， Ｄａｆｏｐｏｕｌｏｓ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ａｎｔｉ⁃

Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ （ＡＭＨ） ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ １５

（ＢＭＰ⁃１５） ｏｎ ｓｔｅｒｏｉｄｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ⁃ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｈｕｍａｎ ｌｕｔｅｉｎｉ⁃

ｚｉｎｇ ｇｒａｎｕｌｏｓａ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ Ｓｍａｄ５ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ［ Ｊ ］ ． Ｊ Ａｓｓｉｓｔ

Ｒｅｐｒｏｄ Ｇｅｎｅ， ２０１５， ３２（７）： １０７９⁃１０８８．

［１５］ 　 Ｇｒｙｎｂｅｒｇ Ｍ， Ｐｉｅｒｒｅ Ａ， Ｒｅｙ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏ⁃

ｖａｒｉａｎ ａｎｔｉ⁃ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ （ ＡＭＨ） ｂｙ ｅｓｔｒａｄｉｏｌ ｔｈｒｏｕｇｈ α⁃

ａｎｄ β⁃ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１２， ９７

·０３５· 东南国防医药 ２０１８ 年 ９ 月第 ２０ 卷第 ５ 期　 Ｍｉｌｉｔａｒｙ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｏｕｔｈｅａｓｔ Ｃｈｉｎａ，Ｖｏｌ．２０，Ｎｏ．５，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ， ２０１８



（９）： Ｅ１６４９⁃１６５７．

［１６］ 　 Ｄｅｗａｉｌｌｙ Ｄ， Ｒｏｂｉｎ Ｇ， Ｐｅｉｇｎｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｎ⁃

ｄｒｏｇｅｎｓ， ＦＳＨ， ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｅｓｔｒａｄｉｏｌ ｄｕｒｉｎｇ ｆｏｌ⁃

ｌｉｃｕｌｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｎｏｒｍａｌ ａｎｄ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ［Ｊ］ ． Ｈｕｍ

Ｒｅｐｒｏｄ Ｕｐｄａｔｅ， ２０１６， ２２（６）： ７０９⁃７２４．

［１７］ 　 Ｄａａｎ ＮＭ， Ｆａｕｓｅｒ ＢＣ． Ｍｅｎｏｐａｕｓｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｍｐｌｉ⁃

ｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． Ｍａｔｕｒｉｔａｓ， ２０１５， ８２（３）： ２５７⁃２６５．

［１８］ 　 Ｇｏｈａｒｉ ＭＲ， Ｒａｍｅｚａｎｉ ＴＦ， Ｃｈｅｎｏｕｒｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄ ｐｒｅ⁃

ｄｉｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｉｍｅ ｔｏ ｍｅｎｏｐａｕｓｅ ｕｓｉｎｇ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｏｆ

ａｎｔｉｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ［Ｊ］ ． Ｍｅｎｏｐａｕｓ， ２０１６， ２３（８）： ８３９⁃８４５．

［１９］ 　 Ｊａｍｉｌ Ｚ， Ｆａｔｉｍａ ＳＳ， Ａｈｍｅｄ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ Ｈｏｒｍｏｎｅ：

Ａｂｏｖｅ ａｎｄ Ｂｅｙｏｎｄ Ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ Ｏｖａｒｉａｎ Ｒｅｓｅｒｖｅ Ｍａｒｋｅｒｓ ［ Ｊ］ ．

Ｄｉｓ Ｍａｒｋｅｒｓ， ２０１６， ２０１６（３）： １⁃９．

［２０］ 　 Ｈａｎｓｅｎ ＫＲ， Ｈｏｄｎｅｔｔ ＧＭ， Ｋｎｏｗｌｔｏｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏ⁃

ｖａｒｉａｎ ｒｅｓｅｒｖｅ ｔｅｓｔｓ ｗｉｔｈ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｐｒｉｍｏｒｄｉａｌ ｆｏｌｌｉ⁃

ｃｌｅ ｎｕｍｂｅｒ［Ｊ］ ． Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌ， ２０１１， ９５（１）： １７０⁃１７５．

［２１］ 　 Ｐｌｏｃｉｅｎｎｉｋ Ｌ， Ｎｅｌｓｏｎ ＳＭ， Ｌｕｋａｓｚｕｋ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ａｇｅ⁃ｒｅｌａｔｅｄ

ｄｅｃｌｉｎｅ ｉｎ ＡＭＨ ｉｓ ａｓｓａｙ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｌｉｍｉｔｉｎｇ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ

ｏｆ ｒｅｐｅａｔ ＡＭＨ ｍｅａｓｕｒｅｓ ａｃｒｏｓｓ ｔｈｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｌｉｆｅｓｐａｎ［Ｊ］ ． Ｇｙ⁃

ｎｅｃｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１８， ３４（２）： １１５⁃１１９．

［２２］ 　 Ｂａｋｅｒ ＶＬ． Ｐｒｉｍａｒｙ ｏｖａｒｉａｎ ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ［ Ｊ］ ．

Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌ， ２０１３， ２５（５）： ３７５⁃３８１．

［２３］ 　 Ｑｉａｏ Ｊ． Ｐａｙ ｍｏｒｅ ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｔｏ ｅｔｈｎｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ），

２０１３， １２６（１１）： ２００３⁃２００６．

［２４］ 　 Ｃｈｒｉｓｔｉａｎｓｅｎ ＳＣ， Ｅｉｌｅｒｔｓｅｎ ＴＢ， Ｖａｎｋｙ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｅｓ ＡＭＨ Ｒｅ⁃

ｆｌｅｃｔ Ｆｏｌｌｉｃｌｅ Ｎｕｍｂｅｒ Ｓｉｍｉｌａｒｌｙ ｉｎ Ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ＰＣＯＳ

［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１６， １１（１）： ｅ０１４６７３９．

［２５］ 　 Ｐｉｌｔｏｎｅｎ ＴＴ． Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： Ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ ｍａｒｋｅｒｓ

［Ｊ］ ． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎａｅｃｏｌ， ２０１６， ３７： ６６⁃７９．

［２６］ 　 Ｄｏｉ ＳＡＲ， Ｔｏｗｅｒｓ ＰＡ， Ｓｃｏｔｔ ＣＪ， ｅｔ ａｌ． ＰＣＯＳ： ａｎ ｏｖａｒｉａｎ

ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｔｈａｔ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ⁃ｐｉｔｕｉｔａｒｙ⁃

ａｄｒｅｎａｌ ａｘｉｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌ Ｒｅｐｒｏｄ Ｂｉｏｌ， ２００５， １１８

（１）： ４⁃１６．

［２７］ 　 Ｍａａｓ ＫＨ， Ｃｈｕａｎ ＳＳ， Ｃｏｏｋａｎｄｅｒｓｅｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅ⁃

ｔｗｅｅｎ １７⁃ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｈｕｍａｎ ｃｈｏｒｉｏｎｉｃ ｇｏｎａ⁃

ｄｏｔｒｏｐｉｎ ａｎｄ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｉｎ ｗｏｍｅｎ

ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，

２０１５， １００（１）： ２９３⁃３００􀆰

［２８］ 　 Ｅｓｃｏｂａｒ⁃Ｍｏｒｒｅａｌｅ ＨＦ． Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ａｎｄｒｏｇｅｎ Ｅｘｃｅｓｓ ｉｎ Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ

Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｗｏｍｅｎ： Ａｎｄｒｏｇｅｎ Ｅｘｃｅｓｓ ａｎｄ Ｆｅｍａｌｅ Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ

Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｅｘｐ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ， ２０１７， １０４３： ５９７⁃６０８．

［２９］ 　 王文清， 王道娟， 王　 勇． 雄激素对卵巢颗粒细胞性激素结

合球蛋白表达的调节［ Ｊ］ ． 医学研究生学报， ２０１７， ３０（５）：

４５３⁃４５８．

［３０］ 　 Ｆｒａｎｋｓ Ｓ， Ｂｅｒｇａ ＳＬ． Ｄｏｅｓ ＰＣＯＳ ｈａｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｏｒｉｇｉｎｓ［Ｊ］ ．

Ｆｅｒｔｉｌ Ｓｔｅｒｉｌ， ２０１２， ９７（１）： ２⁃６．

［３１］ 　 Ｐｅｉｇｎｅ Ｍ， Ｃａｔｔｅａｕ⁃Ｊｏｎａｒｄ Ｓ， Ｒｏｂｉｎ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒｓ ｏｆ ２⁃５

ａｎｄ ６⁃９ ｍｍ ｏｖａｒｉａｎ ｆｏｌｌｉｃｌｅｓ ａｒｅ ｉｎｖｅｒｓｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｉｎ ｂｏｔｈ ｎｏｒ⁃

ｍａｌ ｗｏｍｅｎ ａｎｄ ｉｎ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ｗｈａｔ ｉｓ ｔｈｅ

ｍｉｓｓｉｎｇ ｌｉｎｋ［Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ， ２０１８， ３３（４）： ７０６⁃７１４．

［３２］ 　 Ｌｉ Ｊ， Ｌｉ Ｒ， Ｙｕ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ⁃

Ｍüｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ａｒｒｅｓｔ ｆｏｒ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ

ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｓｙｓｔ Ｂｉｏｌ Ｒｅｐｒｏｄ Ｍｅｄ， ２０１５， ６１

（２）： １０３⁃１０９．

［３３］ 　 Ｒｉｃｈａｒｄｓ ＪＳ， Ｒｅｎ ＹＡ， Ｃａｎｄｅｌａｒｉａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｏｖａｒｉａｎ Ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ

Ｔｈｅｃａ Ｃｅｌｌ Ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ， Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｉｍｐａｃｔ ｏｎ Ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ：

２０１７ Ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｒｅｖ， ２０１８， ３９（１）： １⁃２０􀆰

［３４］ 　 Ｄｅｗａｉｌｌｙ Ｄ， Ｐｉｇｎｙ Ｐ， Ｓｏｕｄａｎ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｎｃｉｌｉｎｇ ｔｈｅ

ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓ ｏｆ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ｔｈｅ ｏｖａｒｉａｎ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｎｕｍ⁃

ｂｅｒ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ⁃Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ａｇｇｒｅｇａｔｅ

ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒａｎｄｒｏｇｅｎｉｓｍ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

Ｍｅｔａｂ， ２０１０， ９５（９）： ４３９９⁃４４０５．

［３５］ 　 Ｐｅｌｌａｔｔ Ｌ， Ｈａｎｎａ Ｌ， Ｂｒｉｎｃａｔ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｇｒａｎｕｌｏｓａ Ｃｅｌｌ Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ

ｏｆ Ａｎｔｉ⁃Ｍüｌｌｅｒｉａｎ Ｈｏｒｍｏｎｅ Ｉｓ Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ Ｏｖａｒｉｅｓ

［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２００７， ９２（１）： ２４０⁃２４５．

［３６］ 　 Ａｌｅｂｉｃ＇ ＭＳˇ ， Ｓｔｏｊａｎｏｖｉｃ＇ Ｎ， Ｄｕｈａｍｅｌ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ ｄｉ⁃

ｖｅｒｓｉｔｙ ｉｎ ｐｅｒ⁃ｆｏｌｌｉｃｌｅ ａｎｔｉ⁃Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｏｌｙ⁃

ｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ ］ ． Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ． ２０１５． ３０ （ ８ ）：

１９２７⁃１９３３．

［３７］ 　 Ｓｔｒａｃｑｕａｄａｎｉｏ Ｍ， Ｃｉｏｔｔａ Ｌ， Ｐａｌｕｍｂｏ ＭＡ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ⁃Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｉｎｔｒａｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ＡＭＨ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ

ＰＣＯＳ ｗｏｍｅｎ．［Ｊ］ ． Ｇｙｎｅｃｏｌ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１８， ３４（３）：２２３⁃２２８．

［３８］ 　 Ｖｅｍｂｕ Ｒ， Ｒｅｄｄｙ ＮＳ． Ｓｅｒｕｍ ＡＭＨ Ｌｅｖｅｌ ｔｏ Ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ Ｈｙｐｅｒ

Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ Ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ＰＣＯＳ ａｎｄ Ｎｏｎ⁃ＰＣＯＳ Ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ Ｃｏｎ⁃

ｔｒｏｌｌｅｄ Ｏｖａｒｉａｎ Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ＡＲＴ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｓｃｉ，

２０１７， １０（２）： ９１⁃９４．

［３９］ 　 Ｍｅｌａｄｏ ＶＬ， Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＮＡ， Ｍａｒｔｉｎｅｚ ＦＶ， ｅｔ ａｌ． ＡＭＨ ｌｅｖｅｌｓ ｔｏ

ｐｒｅｄｉｃｔ ｏｏｃｙｔｅ ｍａｔｕｒｉｔｙ ａｎｄ ｅｍｂｒｙｏ ｑｕａｌｉｔｙ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｏｖａｒ⁃

ｉａｎ ｈｙｐｅｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ． Ｍｉｎｅｒｖａ Ｇｉｎｅｃｏｌ， ２０１７， ６９ （ ３ ）：

２２５⁃２３２．

［４０］ 　 Ｂｏｌａｔ ＳＥ， Ｏｚｄｅｍｉｒｃｉ Ｓ， Ｋａｓａｐｏｇｌｕ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｅｒｕｍ

ａｎｄ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｆｌｕｉｄ ａｎｔｉ⁃Ｍｕｌｌｅｒｉａｎ ｈｏｒｍｏｎｅ ｌｅｖｅｌ ｏｎ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ

ｏｏｃｙｔｅｓ ｒｅｔｒｉｅｖｅｄ ａｎｄ ｒａｔｅ ｏｆ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ

［Ｊ］ ． Ｎｏｒｔｈ Ｃｌｉｎ Ｉｓｔａｎｂ， ２０１６， ３（２）： ９０⁃９６．

［４１］ 　 Ｇｏｓｗａｍｉ Ｍ， Ｎｉｋｏｌａｏｕ Ｄ． Ｉｓ ＡＭＨ Ｌｅｖｅｌ， Ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ Ａｇｅ， ａ

Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ Ｌｉｖｅ Ｂｉｒｔｈ ｉｎ ＩＶＦ［Ｊ］ ． Ｊ Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ Ｓｃｉ， ２０１７， １０

（１）： ２４⁃３０􀆰

［４２］ 　 刘康生， 王　 培， 陈亚军． 抗苗勒管激素与基础性激素相关

性及其在孕前育龄女性中的应用价值［ Ｊ］ ． 东南国防医药，

２０１８， ２０（３）： ２８９⁃２９１．

（收稿日期：２０１８⁃０３⁃０６；　 修回日期：２０１８⁃０５⁃０８）

（责任编辑：刘玉巧）

·１３５·东南国防医药 ２０１８ 年 ９ 月第 ２０ 卷第 ５ 期　 Ｍｉｌｉｔａｒｙ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｏｕｔｈｅａｓｔ Ｃｈｉｎａ，Ｖｏｌ．２０，Ｎｏ．５，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ， ２０１８


