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摘要

多囊性卵巢症候群（polycystic ovary syndrome）女性的典型特徵為慢性不排卵（chronic anovulation）、

高雄性素（hyperandrogenism）及多囊性卵巢。多囊性卵巢症候群在育齡女性的盛行率約為5-10%。多

項研究發現多囊性卵巢症候群女性常合併有胰島素阻抗性（insulin resistance）及代償性胰島素過高症

（compensatory hyperinsulinemia）。除此之外，在臨床上，多囊性卵巢症候群女性有很高的比例患有排

卵不良不孕症。口服排卵藥快樂妊錠（clomiphene citrate）為多囊性卵巢症候群不孕症女性的第一線藥

物治療。快樂妊錠可以激發多囊性卵巢症候群女性約75-80%的排卵率（ovulation rate），然而其懷孕率

（pregnancy rate）只有40%。此外，尚有20-30%的多囊性卵巢症候群不孕症女性對快樂妊錠反應不佳，

這些女性稱為快樂妊錠抗藥性（clomiphene-resistant）患者。腹腔鏡卵巢燒灼術（laparoscopic ovarian 

electrocauterization）為快樂妊錠抗藥性的多囊性卵巢症候群女性之第二線治療。腹腔鏡卵巢燒灼術可以促

使多囊性卵巢症候群女性於術後有規則之月經。除此之外，腹腔鏡卵巢燒灼術可以使這些快樂妊錠抗藥性

的多囊性卵巢症候群女性於術後有33-78.1%的排卵率以及13-64.4%的懷孕率。腹腔鏡卵巢燒灼術同時也可

以降低多囊性卵巢症候群女性的雄性素、黃體化荷爾蒙（luteinizing hormone; LH）、黃體化荷爾蒙與濾泡

刺激素（follicle-stimulating hormone; FSH）比值及胰島素（insulin）值。不過，腹腔鏡卵巢燒灼術最大的

副作用是容易造成手術後粘黏（postoperative adhesion）。此外，過度的燒灼也容易造成卵巢衰竭（ovarian 

failure），不可不慎。（生醫 2009;2(1):9-20）
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electrocauterization）、快樂妊錠抗藥性（clomiphene-resistant）、排卵率（ovulation rate）、懷孕率
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前言

多囊性卵巢症候群（po l y c y s t i c  o v a r y 

s ynd rome）是育齡女性最常看到的內分泌病

變，盛行率約為5-10%1。根據文獻統計中發

現，約有60-80%的多囊性卵巢症候群女性為



圖一、多囊性卵巢症候群（polycystic ovary 

syndrome）卵巢之超音波影像。

多囊性卵巢症候群卵巢在超音波之下可以看到

卵巢內有許多直徑小於10 mm的囊腫（白色箭

頭），通常位於卵巢的上皮下方的邊緣部份，呈

現「珍珠項鍊串（necklace sign）」的影像。
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肥胖者2。多囊性卵巢症候群患者的臨床症狀

為月經異常，包括無或少月經、不孕、高雄性

素（hyperandrogenism）、肥胖、胰島素阻抗性

（insulin resistance），以及有很高的比例為肥胖

女性3。她們的卵巢比一般女性來得大，在超音波

之下可以看到卵巢內有許多直徑小於10mm的囊腫

（圖一）4,5。此外，有高達50-70%的多囊性卵巢

症候群女性有程度不等的胰島素阻抗性6,7。具有

胰島素阻抗性的多囊性卵巢症候群患者除了可能

會造成葡萄糖耐受性不良（glucose intolerance）

或第二型糖尿病（type 2 diabetes）之外，也常

會合併出現肥胖症、高血壓、血脂異常等新陳

代謝問題，稱之為新陳代謝症候群（metabolic 

syndrome）8。

多囊性卵巢症候群的發生機轉尚未研究清

楚。不過，普遍認為不正常的荷爾蒙分泌，包括

黃體化荷爾蒙（luteinizing hormone; LH）過高以

及高雄性素症可能與多囊性卵巢症候群的發生有

關9-11。正常女性的雄性素主要是由卵巢的卵囊

膜細胞（theca cells）（約40%）及腎上腺（約

60%）所製造出來10。一般認為，多囊性卵巢症候

群之高雄性素的主要原因是因為卵巢分泌過多的

雄性素，其主要的原因可能是細胞色素P-450c17α

（cytochrome P-450c17α），這是一種作用在卵

巢及腎上腺的雄性素合成酶（androgen-forming 

enzyme），此酶失調，結果造成卵巢製造過高的

雄性素11。而由於多囊性卵巢症候群之濾泡刺激

素（follicle-stimulating hormone）較低，卵巢的

顆粒層細胞（granulosa cells）無法將雄性素轉變

成雌激素，同時加上過高的黃體化荷爾蒙，結果

雄性素過高而雌激素相對地較低，因而造成不排

卵，進一步造成不孕症12。

 

多囊性卵巢症候女性的治療主要是以症狀治

療為主，例如給予黃體素（progesterone）或口

服避孕藥以調整月經13，或是服用排卵藥物以促

進懷孕14。然而這些治療方法之效果都是短暫性

的，一旦停止藥物之給予則多囊性卵巢症候群的

相關症狀便會立刻復發。不過，如果給予這些女

性做卵巢鍥狀切除術（ovarian wedge resection）

或腹腔鏡卵巢燒灼術（laparoscopic ovarian 

electrocauterization），則不但能改善其月經失調

而且也可促進懷孕。此外，也有多篇文獻研究指

出，多囊性卵巢症候群的相關症狀在手術後不會

在短時間內復發15-19。

 

本篇文章將介紹多囊性卵巢症候群，及探討

腹腔鏡卵巢燒灼術對於多囊性卵巢症候群之臨床

療效。

多囊性卵巢症候群的臨床表徵

多囊性卵巢症候群是一種症候群，並不只是

一種疾病，它所表現出來的臨床表徵也並不一

致，差異性相當大，例如嚴重者會出現無月經

（amenorrhea）、多毛症（hirsutism）、肥胖等典

型的現象，但有的多囊性卵巢症候群只表現出部

份輕微症狀，甚至有規則月經及正常懷孕。並且

在不同種族的表現也會有所不同。　
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月 經 異 常 ： 由 於 排 卵 過 少 或 不 排 卵 ， 使

得 多 囊 性 卵 巢 症 候 群 患 者 有 月 經 過 少

（oligomenorrhea）或無月經的情形。這些女

性通常會有正常的初經，但在青春期前後開始

出現月經過少的情形。有一些多囊性卵巢症候

群女性會發生長期無月經合併子宮內膜萎縮的

情形。有一些則是一開始有正常的月經，但是

卻隨著體重的增加而變成不規則的月經。

雄性素過高：雄性素過高症是多囊性卵巢症候

群的第二特徵10,11。臨床上的表現通常是長青

春痘或多毛症。多毛症通常出現於上唇、顏面

部、胸部、下腹部、大腿。文獻報告多毛症在

多囊性卵巢症候群出現的比率約17-83%20，但

是多毛症在亞洲人較少見。Ferriman及Gallwey

評量表是最常被使用來評估多毛症的方法之一
21。

不孕：患者常因不排卵而造成不孕；即使懷孕

也較容易發生流產。根據文獻的報導多囊性卵

巢症候群女性的流產率（miscarriage rate）高

達30-50%22,23。此外，懷孕期間出現妊娠性糖

尿病與高血壓的機率也比較高24。

肥胖：雖然目前尚沒有很好的統計研究，一般

相信約有60-80%的多囊性卵巢症候群女性有

肥胖的現象2。多囊性卵巢症候群通常是屬於

中心型肥胖，即腰臀圍較大，而且腰圍與臀圍

（waist-hip ratio; WHR）的比值大於0.8。她們

的脂肪堆積於腹部或內臟，並且比較容易合併

有高血壓、糖尿病、血脂異常或心臟血管疾病

的發生8。

黑色棘皮症（acanthosis nigricans）：出現於

頸部、腋下、鼠蹊部，可能因胰島素抗阻性及

胰島素過高刺激表皮之基底層而引起25。

胰島素阻抗性：多囊性卵巢症候群女性有

50-70%以上會有程度不等的胰島素阻抗性6,7。

1.

2.

3.

4.

5.

6.

自從1980年Burghen等人6發現多囊性卵巢症候

群會有胰島性阻抗性之後，陸陸續續有許多的

研究相繼證明，多囊性卵巢症候群女性的確會

出現高胰島素血症及葡萄糖耐受性不良或第二

型糖尿病11-13。其中最重要的發現為Dunaif等

人26所提出，他們指出肥胖及瘦的多囊性卵巢

症候群女性在40克的耐糖試驗（oral glucose 

tolerance test）後，比起年紀及體重相配對的

正常女性或正常排卵但具有高雄性素的女性，

有較高的血中胰島素值。此外，肥胖的多囊性

卵巢症候群女性之血糖值也會顯著的升高26。

此外，Legro等人27在254個多囊性卵巢症候群

女性個案的前瞻性研究中發現，31%的多囊性卵

巢症候群女性有葡萄糖耐受性不良以及7.5%的女

性會出現第二型糖尿病。這個比率比同年齡、同

體重或同種族的正常女性來得高。可見多囊性卵

巢症候群是葡萄糖耐受不良的一個獨立的危險因

子。

 

根據Ehrmann等人28的研究中發現，多囊性卵

巢症候群女性之葡萄糖代謝會隨著時間及年紀增

長而變得更為嚴重。他們在追蹤了122位多囊性卵

巢症候群女性2.4±0.3年後發現，55%的正常血糖

患者變成葡萄糖耐受不良，而原本就是葡萄糖耐

受性不良者（追蹤前）29%進展成為第二型糖尿

病28。

 

多囊性卵巢症候群與胰島素阻
抗性的可能機轉

要瞭解多囊性卵巢症候群之胰島素阻抗性就

要先瞭解正常之胰島素的訊息傳遞途徑：

胰島素受體（insulin receptor）多分布在心

臟、肌肉、肝臟與脂肪組織之細胞表面，其結

構為位於細胞膜外的兩個α次單元與細胞膜內的

兩個β次單元所形成之四聚體（tetramer）。當胰
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臟所分泌之胰島素與胰島素受體α次單元結合之

後，便引發受體β次單元之酪氨酸（tyrosine）自

體磷酸化作用（autophosphorylation），當此活化

訊息傳遞至胰島素受體受質-1（insulin receptor 

substrate-1; IRS-1）時，將經由兩大胰島素訊息傳

遞途徑，包括代謝途徑（metabolic pathway）及

細胞分裂途徑（mitogenic pathway）來調控細胞

內葡萄糖代謝、抗脂肪溶解及蛋白質合成以及其

他一些胰島素的基因調控因子（圖二）29。

至於多囊性卵巢症候群胰島素阻抗性的機轉

目前尚未明確。在多囊性卵巢症候群女性的脂肪

細胞及骨骼肌細胞試驗的研究中發現，多囊性卵

巢症候群在胰島素的訊息傳遞途徑上主要是結合

受體後之缺陷（postbinding defect）。其中根據

Dunaif等人30於1995年在多囊性卵巢症候群病人的

纖維芽細胞試驗中發現，她們的胰島素受體自體

磷酸化作用有明顯減少的現象30。其中主要是酪氨

酸磷酸化減少，而絲氨酸（serine）磷酸化則增加
30。這個不正常現象會抑制胰島素受體訊息有效的

傳遞，進而造成多囊性卵巢症候群產生胰島素阻

抗性。也有其他一些研究發現多囊性卵巢症候群

產生胰島素阻抗的原因是因為受體減少31，或是葡

萄糖轉運蛋白（glucose transporter 4; GLUT-4）明

顯減少之故32。

除此之外，多囊性卵巢症候群有很高的比例

為肥胖，而且多為腰臀圍肥胖，加上脂肪細胞為

胰島的目標器官（target organ），顯見脂肪組織

的變化對於多囊性卵巢症候群的發生扮演一定

的角色。例如有些學者發現脂肪組織所分泌的

細胞激素如抗胰島素激素（resistin）、脂聯素

（adiponectin）等對於多囊性卵巢症候群的胰島

素阻抗發生扮演一定的角色。不過由於這主題不

在本文的討論範圍，這裡將不做深入的討論。

多囊性卵巢症候群的診斷

多囊性卵巢症候群的診斷主是根據2003年，

歐洲與美國的專家在荷蘭鹿特丹所訂的診斷標

準33。主要有三項：（1）慢性不排卵（chronic 

anovulation）；（2）臨床上或生化血液檢查呈

現雄性素過多（clinical or biochemical sign of 

hyperandrogenism）；（3）超音波下呈現多囊性

卵巢（polycystic ovaries）。只要符合三項中的

兩項，並排除其他像「庫辛氏症候群（Cushing's 

syndrome）」、「卵巢或腎上腺腫瘤」等可能引

起雄性素過多症的可能性，就可以診斷為多囊性

卵巢症候群。

    

腹腔鏡卵巢燒灼術的發展歷史
背景

 

腹 腔 鏡 卵 巢 燒 灼 術 的 前 身 為 卵 巢 鍥 狀

切除術，由Stein及Leventhal兩人所提出34。

Ste in及Leven tha l於1935年在「美國婦產科

雜誌（American Journal of Obstetrics and 

Gynecology）」報告了七位無月經及多毛症的多

囊性卵巢女性，這些女性在接受了雙側卵巢鍥狀

切除術（bilateral ovarian wedge resection）之後，

她們的月經意外的恢復正常並且順利自然懷孕34。

她們的卵巢被切除了1/2至3/4的體積。特別的是

這些女性在術後6天內即恢復了正常月經，並且

在追蹤了11個月至4年後仍然維持著正常的月經

週期34。在3位希望懷孕的女性當中，其中2位成

功地懷孕。這個結果震驚了整個婦產科界，因此

多囊性卵巢症候群又稱為史雷二氏症候群（Stein-

Leventhal syndrome）。

雙側卵巢鍥狀切除術最大的缺點是會造成術

後粘黏（postoperative adhesion）及輸卵管粘黏

（peritubal adhesion）。Stein於1966年的報告中

發現在雙側卵巢鍥狀切除術後，有66.7%（4/6）

的病患會有術後粘黏的問題35。Buteram及Vaguero

更是報告100%的病患（59/59）會於術後造成程

度不等的粘黏36。術後粘黏最大的問題是因輸卵管

的粘黏而造成輸卵管不孕症或子宮外孕。



圖二、胰島素訊息傳遞途徑，包括代謝途徑（metabolic pathway）及細胞分裂途徑（mitogenic pathway）。

（1-2）當胰臟所分泌之胰島素與胰島素受體α次單元結合之後，便引發受體β次單元之酪氨酸（tyrosine）自體磷

酸化作用（autophosphorylation），當此活化訊息傳遞至胰島素受體受質-1（insulin receptor substrate-1; IRS-1）

時，將活化肌醇磷脂3激酶（phosphatidylinositol (3)-kinase; PI3-kinase）及蛋白激酶B（protein kinase B; PKB），

（3）最終則是促進葡萄糖運送體（glucose transporter 4; GLUT 4）轉位至細胞膜上而增加葡萄糖攝取量並調

節葡萄糖代謝、抗脂肪溶解及蛋白質合成，此稱為代謝途徑（metabolic pathway）。另一途徑則是經由（4）

酪氨酸磷酸化的胰島素受體受質-1或-2（tyrosine-phosphorylated IRS -1/2）與SHC及GRB2/SOS結合，（5-6）進

而藉由p21Ras及Raf-1來活化MAPK（mitogenic activated protein kinase）的同型物類的細胞外訊息調節活化酶

（extracellular signal-regulated kinases; ERK）1及2，來調節細胞分裂（mitogenic）及其他一些胰島素的基因調控

因子，此為細胞分裂途徑（mitogenic pathway）。（彩圖詳見本刊網頁）
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隨著微創手術的大力發展，腹腔鏡手術於

1980年代開始被用來治療多囊性卵巢症候群。

Gjönnaess等人於1984報告，利用單極電燒將每個

卵巢給予燒灼4-10洞，可以造成與雙側卵巢鍥狀

切除術相同之預後37。結果92%的病患於手術後3

個月內即有排卵的現象，其中有35位病患希望進

一步懷孕，結果有69%的病患於手術後成功地懷

孕。如果於術後再加上口服排卵藥合併治療，則

有80%的病患成功地懷孕。由於這振奮人心的預

後以及腹腔鏡手術的愈發進步，從此腹腔鏡卵巢

燒灼術風靡全世界，成為治療多囊性卵巢症候群

不孕症的第二線治療方法。

在實施腹腔鏡卵巢燒灼術前，多囊性卵巢症

候群的正確診斷是非常重要的。因為腹腔鏡卵巢

燒灼術對於多囊性卵巢症候群所造成的月經不規

則及不排卵症狀具有相當明顯的改善。反之，若

將手術實施在非多囊性卵巢症候群的女性則效果

不佳35。

腹腔鏡卵巢燒灼術
 

本 術 式 是 經 由 腹 部 三 個 不 到 一 公 分 的 小

傷口，放入攝影鏡頭接上電視螢幕來進行手

術。首先置入導氣針灌入二氧化碳以形成氣腹



圖三、腹腔鏡卵巢燒灼術。

透過一個5 mm或2.5 mm之單極針電燒（monopolar 

needle diathermy），利用40瓦電力針對左右卵巢

分別給予針刺電燒各10個洞孔（黑色箭頭）。每

一個洞孔燒灼約3秒鐘。（彩圖詳見本刊網頁）
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（pneumoabdomen），然後從肚臍部位置入1個10 

mm套管（trocar），透過這10 mm的套管，放入

腹腔鏡，先作檢視。而後置入2個5 mm套管，分

別位於左、右下腹，於恥骨坐骨結合部位（pubic 

ramus）約 6-8公分之左右斜對側。透過左或右套

管，可置入5 mm抓鑷（forceps）先抓住對側巢韌

帶，再透過另一個5 mm套管置入2.5 mm之單極針

電燒（monopolar needle diathermy），利用40瓦

電力針對左右卵巢分別給予針刺電燒各10個洞孔

（圖三）。每一個洞孔燒灼約3秒鐘。電燒完畢利

用冷水沖洗冷卻卵巢及做止血檢查38。

 

目 前 對 於 每 一 個 卵 巢 該 燒 灼 幾 個 孔 洞

（punctu re  hole），尚未有一確定的標準。

Malkawi及Qublan等人39給予63位對於口服排卵

藥阻抗性的多囊性卵巢症候群女性進行腹腔鏡卵

巢燒術，並分成兩組。一組每個卵巢只燒灼5個

孔洞，而另一組則燒灼10個孔洞。結果發現這二

組病患的術後排卵率（ovulation rate）及懷孕率

（pregnancy rate）沒有差異39。Weise等人卻認為

腹腔鏡卵巢燒灼術術後，雄性素下降的數值與卵

巢燒灼的孔洞數目有正相關性40。目前雖然認為每

個卵巢燒灼的孔洞數目尚未統一，而且結果似乎

也沒有發現差異，不過，大部份的專家都認為，

最重要的不是每個卵巢一定得燒灼幾個孔洞，應

該是要根據每個人卵巢的大小而做燒灼數目的

標準。過度的燒灼容易導致卵巢衰竭（ovarian 

failure），反而造成無法挽救的副作用41。

腹腔鏡卵巢燒灼術的可能機轉

腹腔鏡卵巢燒灼術對於改善多囊性卵巢症候

群之內分泌異常及排卵障礙之機轉尚不清楚。在

歷經這麼多年的臨床研究中發現了幾個可能的原

因：（1）多囊性卵巢因為比正常女性有比較厚

的莢膜，使卵巢處於高張力的狀態而使其排卵不

易42。而腹腔鏡卵巢燒灼術降低了卵巢內的高張

力狀態而使卵巢順利排卵。（2）腹腔鏡卵巢燒

灼術會使卵巢的基質（stroma）被破壞，而基質

為卵巢主要的雄性素產生的組織，基質被破壞，

卵巢體積變小，同時也使得雄性素下降。此外，

多囊性卵巢濾泡內的濾泡液（follicular fluid）也

會有較高的雄性素，濾泡被燒破了，濾泡液流出

來，也會使雄性素值下降43。（3）腹腔鏡卵巢燒

灼術會使抑制素（inhibin）值下降44。抑制素過高

會產生負迴饋現象，抑制腦下垂體產生濾泡激素 

(follicular stimulation hormone)。抑制素值下降可

以刺激腦下垂體產生濾泡激素，進而刺激濾泡的

發育。（4）腹腔鏡卵巢燒灼術改善高胰島素血

症，進而改善排卵功能38。

腹腔鏡卵巢燒灼術的生殖預後

總括而言，腹腔鏡卵巢燒灼術可以促使具

有排卵藥阻抗性（clomiphene-resistant）的多

囊性卵巢症候群女性在術後有33-78 .1%的排

卵率（表一）。而其排卵率可以因為燒灼手術

方式的不同而有些微差異，例如用單電極電燒

（monopolar electrocauterization）有30-100%的

術後排卵率，雷射氣化術（laser vaporization）可

以促成61-100%的排卵率，而腹腔鏡多重切片術

（laparoscopic multiple biopsies of ovary）則可以



表一、腹腔鏡卵巢燒灼術（laparoscopic ovarian electrocauterization）對於多囊性卵巢症候群（polycystic ovary 

syndrome）女性之生殖能力影響之研究回顧。

研究 年代 追蹤期間 (月) 病患人數 燒灼方法 自然排卵率 (%) 懷孕率 (%) 流產率 (%)

Kato等人45 2007 1 32 單極電燒 78.1 53.1 NA

Palomba等人46 2006 6 60 單極電燒 57.1 13 18.2

Api等人47 2005 29.7 45 單極電燒 NA 64.4 NA

Kucuk及 kilic-Okman48 2005 12 22 單極電燒 77 54.5 8.3

Malkawi及Qublan39 2005 12 63 單極電燒 33 59.8 14.3

Palomba等人49 2005 6 55 單極電燒 76.4 56.4 29

NA：no available。

名詞解釋：懷孕率, pregnancy rate；自然排卵率, spontaneous ovulation；流產率, miscarriage rate。
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造成73-94%的排卵率15。不過，也有文獻報導電

極電燒與雷射的效果是沒有差異的50。

此外也有許多不孕症專家針對那些對排卵藥

阻抗多囊性卵巢症候群女性，在給予胰島素增效

劑—甲福明（metformin），或譯為伏糖、得利

糖錠後，發現有增加其排卵率的情形51。那麼，

腹腔鏡卵巢燒灼術的效果與甲福明的效果有何不

同呢？何者較佳呢？有關於這一類的研究其實不

多。其中Malkawi等人51收集了兩組對於口服排卵

藥阻抗之多囊性卵巢症候群女性，希望比較腹腔

鏡卵巢燒灼術與甲福明的效果。第一組病人（64

位女性）接受甲福明治療，第二組（97位女性）

則接受腹腔鏡卵巢燒灼術治療，3個月後比較這

二種治療對於排卵率及懷孕率是否有所差異。結

果發現兩組的排卵率沒有顯著的差異（79.7%比

83.5%），懷孕率也沒有差異（64.1%比59.8%）
51。

    

另外，Palomba等人49報告發現，多囊性卵巢

症候群女性在腹腔鏡卵巢燒灼術後，如果再給予

口服排卵藥，則其懷孕率明顯比單純腹腔鏡卵巢

燒灼術來得高，且流產率也顯著的比單純腹腔鏡

卵巢燒灼術來得低。

腹腔鏡卵巢燒灼術術後的懷孕率為13-64.4%

（表一）。不過各家的研究報告不一，差異性甚

大，主要的原因可能為：

大部份的研究個案數較少，追蹤期間不夠

長49,52-53。

不同的研究所實施的腹腔鏡卵巢燒灼術，

其燒灼孔洞及深度不一54-58。

研 究 對 象 如 果 有 其 他 的 不 孕 症 因 素 ，

則會發現懷孕率下降，如Arma r等人即

報告說，如病患合併有子宮內膜異位症

（endometriosis）的話，其術後排卵率僅為

20%，相較於沒有子宮內膜異位症者，其

排卵率可高達87.5%52。

腹腔鏡卵巢燒灼術確實可以有效地改善多囊

性卵巢症候群女性的排卵及懷孕率。臨床上發現

腹腔鏡卵巢燒灼術的效果與試管嬰兒的效果一樣

好，但是腹腔鏡卵巢燒灼術卻沒有試管嬰兒的併

發症，如多胞胎、高流產率及卵巢過度刺激症候

群等副作用。

多囊性卵巢症候群女性如懷孕後，被證實

比非多囊性卵巢症候群女性有較高的流產率。

一般認為多囊性卵巢症候群女性的流產率約有

30-50%59-62，過高的黃體化荷爾蒙被認為是多囊

性卵巢症候群女性容易流產的主要因素之一。如

1.

2.

3.
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Regar等人61便發現，過高的黃體化荷爾蒙女性其

流產率為65%。根據文獻的報導，腹腔鏡卵巢燒

灼術後，可以使多囊性卵巢症候群女性之流產率

由手術前的54%降低至17%16。大部份的文獻報導

皆指出，流產率在腹腔鏡卵巢燒灼術後可以下降

至8.3-29%（表一）。但是仍然有一些零星的報告

指出，腹腔鏡卵巢燒灼術並不會降低多囊性卵巢

症候群女性之流產率63,64。

腹腔鏡卵巢燒灼術對於內分泌
及代謝的影響

大部份的研究指出，黃體化荷爾蒙值可以

在腹腔鏡卵巢燒灼術術後立刻明顯的下降（表

二）。報告中指出黃體化荷爾蒙值最快可以在手

術後第三天開始下降67。不過也有一些研究發現，

黃體化荷爾蒙值在腹腔鏡卵巢燒灼術術後的24至

48小時內反倒是會有短暫的上升，之後才逐漸下

降至正常值57,68,69。此外，黃體化荷爾蒙/濾泡刺

激素比值也在腹腔鏡卵巢燒灼術術後有顥著的下

降，而且在中長期的追踨中仍然保持著正常值16。

也有報告發現，即使只對單側卵巢進行燒灼術，

黃體化荷爾蒙值仍然是會有意義的下降70。

大部份的研究皆顯示，濾泡刺激素值在腹腔

鏡卵巢燒灼術術前術後都沒有明顯的差異（表

二），但是仍然有一、二篇小型的研究發現，FSH

值於腹腔鏡卵巢燒灼術術後有顯著上升的情形15。

不過，由於這些研究的規模較小，尚不足以下結

論。

大部份的研究都發現，雄性素值在腹腔鏡卵

巢燒灼術術後有顯著的下降（表二）。而且在

中、長期的追蹤過程中，皆沒有復發上升的情

形。此外，其他相關的雄性素荷爾蒙，如性腺

荷爾蒙結合蛋白（sex hormone binding globulin; 

SHBG）、雄烯二酮（androstenedione）及游離雄

性素指數（free androgen index）在術後也會明顯

的下降71。腹腔鏡卵巢燒灼術使雄性素的下降，不

僅可以改善多囊性卵巢症候群的排卵功能，也可

以改善多囊性卵巢症候群女性的多毛症及青春痘

的發生16。

多囊性卵巢症候群常合併有胰島素阻抗及

表二、腹腔鏡卵巢燒灼術（laparoscopic ovarian electrocauterization）對於多囊性卵巢症候群（polycystic ovary 

syndrome）女性之新陳代謝影響之研究回顧。

研究 年代 病患人數 黃體化荷爾蒙值 濾泡刺激素值 雄性素值 空腹胰島素值

Seow等人38 2007 12 ↓ NS ↓ ↓

Kato等人45 2007 32 ↓ NS ↓ ND

Api等人47 2005 45 ↓ ↑ ↓ ↓

Kucuk及Kilic-Okman48 2005 22 ↓ NS ↓ ND

Malkawi及Qublan39 2005 63 ↓ NS ↓ NS

Wu等人65 2004 40 ↓ NS ↓ NS

Malkawi等人51 2003 97 ↓ NS ↓ ND

Amin等人66 2003 25 ↓ ↑ ↓ ND

NS：no significant。

ND：no data。

名詞解釋：黃體化荷爾蒙, luteinizing hormone, LH；濾泡刺激素, follicle-stimulating hormone, FSH；雄性素, androgenism；胰島素, 

insulin。
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代償性高胰島血症。胰島素阻抗會使多囊性卵

巢症候群女性在接受體外人工受孕（in vi t ro 

fertilization）時的週期取消率（cancellation 

rate）提高及受孕率下降，而甲福明被發現可以改

善多囊性卵巢症候群女性的排卵率及懷孕率72。目

前尚未確定腹腔鏡卵巢燒灼術是否可以改善多囊

性卵巢症候群女性的胰島素阻抗症，相關的研究

也非常少。Tiitinen等人56的報告發現，腹腔鏡卵

巢燒灼術似乎是可以降低多囊性卵巢症候群女性

的血中胰島素值，但是卻沒有達到統計學上的差

異。Lemieux等人42也有相同的發現。不過，Saleh

等人73卻認為，如果要探討腹腔鏡卵巢燒灼術是

否可以改善多囊性卵巢症候群女性的高胰島素血

症，首先必須先收集到已具有高胰島血症的病患

來進行研究，才會有比較正面的結果73。因此，他

們在給予這些已具有高胰島素血症的多囊性卵巢

症候群女性進行腹腔鏡卵巢燒灼術後發現，無論

是胰島素或是血糖值比起原先沒有具有高胰島素

血症的多囊性卵巢症候群女性皆有顯著的下降73。

Api等人47與我們之前的研究38也同時發現，腹腔

鏡卵巢燒灼術可以降低多囊性卵巢症候群女性的

空腹胰島素值。另外，我們還發現這些女性的空

腹血糖/空腹胰島素比值（glucose-to-insulin ratio; 

G0/I0）及體內平衡模型評估（homeostasis model 

assessment; HOMA），亦稱霍馬值，也有顯著的

改善38。至於腹腔鏡卵巢燒灼術為什麼可以改善多

囊性卵巢症候群女性的胰島素阻抗性尚不清楚。

我們之前的研究38發現，腹腔鏡卵巢燒灼術可能

是經由增加酪氨酸磷酸化，減少絲氨酸磷酸化，

來改善多囊性卵巢症候群女性的胰島素阻抗性。

不過這尚需要進一步及更多研究來證實。另外，

Duleba等人74發現，腹腔鏡卵巢燒灼術似乎對於比

較不肥胖者、低膽固醇、低低密度脂蛋白、低三

酸甘脂、低空腹胰島素、高胰島素敏感度或高性

激素結合球蛋白的多囊性卵巢症候群女性效果較

佳74。

 

腹腔鏡卵巢燒灼術之副作用

腹腔鏡卵巢燒灼術最大的副作用莫過於容

易造成手術後粘黏。粘黏主要是發生在卵巢或

輸卵管周圍相關的部位（peritubal or periovarian 

adhesion）。目前的文獻報告指出，術後粘黏的比

率約在30-66.7%34,38。Stein於1966年的報告中發

現，在雙側卵巢鍥狀切除術後，有66.7%（4/6）

的病患會有術後粘黏的問題34。隨著微創手術的

大力發展，腹腔鏡手術於1980年代被提出來治療

多囊性卵巢症候群37。這些學者認為腹腔鏡手術

可以有效地減少病患在手術後發生嚴重的術後粘

黏15-19。不過，在經過多年的經驗及研究之後發

現，腹腔鏡卵巢燒灼術仍然會造成約30%的術後

粘黏，只不過粘黏的情形比較輕微75。我們的研

究38也發現33%的病人在手術後會有術後粘黏的情

形。所幸在腹腔鏡的顯微手術之下，絕大部份的

粘黏都是屬於輕微的38。此外，有學者研究發現，

如果於手術三個月後進行第二次腹腔鏡檢查及沾

黏剝除，則對於病人以後的臨床懷孕率（clinical 

pregnancy rate）會有所幫助76。

腹腔鏡卵巢燒灼術另外一個可能副作用是，

如果過度的卵巢燒灼容易導致卵巢衰竭。然而，

目前並不知道卵巢在燒灼幾個孔洞以上，或是使

用幾瓦以上的熱度容易造成卵巢衰竭。不過，

Dabirashrafi41利用400瓦的熱度在給一多囊性卵巢

症候群女性的卵巢做8個孔洞的燒灼後，造成該女

性有嚴重的卵巢衰竭。

結論

多囊性卵巢症候群確實為育齡女性最常見的

內分泌疾病之一。高雄性素及慢性不排卵為其典

型特徵。口服排卵藥快樂妊錠為多囊性卵巢症候

群不孕症女性的第一線治療。腹腔鏡卵巢燒灼術

目前仍然只是多囊性卵巢症候群女性的第二線治

療方法，主要的原因即是因為腹腔鏡卵巢燒灼術

容易產生手術後粘黏的問題。此外，過度卵巢的

燒灼也容易產生卵巢衰竭或早發性停經的副作

用。所以，腹腔鏡卵巢燒灼術必須由有經驗者為
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之。
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