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摘  要 

子宫内膜异位症的定义是子宫腔外存在子宫内膜样组织，发病人群多为育龄期女性，发病机制复杂，临

床表现异质性大，早期诊断和治疗存在困难。目前治疗方式多为激素类药物及手术，均存在一定的副作

用及局限性，长期应用药物所带来的不良反应及安全性问题不容忽视，治疗效果更特异，副作用小，安

全性好的药物需要发掘。二甲双胍是一种胰岛素增敏剂，在临床研究、体内、体外实验中均显示可缩小

子宫内膜异位症病灶、改善患者疼痛症状及子宫内膜容受性，提升生育力。其机制主要为抗炎、抗血管

增殖、抑制黏附侵袭、调节细胞间通讯、增殖和分化等，此外，二甲双胍还可影响异位子宫内膜间充质

干细胞异常的自我更新能力，从干细胞水平调节异常增殖。因此，二甲双胍可能成为临床治疗子宫内膜

异位症的潜在治疗选择。 
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Abstract 
Endometriosis is defined as the presence of endometrium-like tissue outside the uterus, which af-
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fects mostly women of childbearing age. Because of complex pathogenesis and heterogeneous 
clinical manifestations, there are many difficulties in early diagnosis and treatment. At present, 
most of the treatment methods are hormonal drugs and surgeries, which have certain side effects 
and limitations. The adverse reactions and safety problems caused by long-term application of drugs 
should not be ignored. Drugs with more specific therapeutic effects, fewer side effects and good 
safety profile need to be discovered. Metformin, an insulin sensitizer, has been shown to shrink en-
dometriosis lesions and improve patients’ pain symptoms and endometrial tolerance, enhancing 
fertility in endometriosis patients in clinical studies, vivo and vitro experiments, by exerting an-
ti-inflammatory, anti-vascular proliferation, inhibiting adhesion and invasion, regulating intercellu-
lar communication, proliferation and differentiation, etc. In addition, metformin can affect the ab-
normal self-renewal ability of ectopic endometrial mesenchymal stem cells and regulate the abnor-
mal proliferation from the stem cell level. Therefore, metformin may be a potential therapeutic 
option for the clinical treatment of endometriosis. 
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1. 引言 

子宫内膜异位症(Endometriosis, Ems)的定义是子宫腔外存在子宫内膜样组织。全身各部位均可发生，

但主要出现在盆腔区域，包括卵巢、韧带和腹膜表面[1]。Ems 是一种慢性的，雌激素依赖性的炎症性疾

病，根据美国一项针对 Ems 患者负担的前瞻性研究统计的数据，每位子宫内膜异位症患者产生的相关医

疗费用与管理 2 型糖尿病、克罗恩病等慢性疾病相关费用类似，这对医疗造成了巨大负担[2]。其确切发

病机制目前仍不清楚，但有几种被广泛接受的学说，单一学说难以解释其全部临床表现及发病特征，故

目前学术界较倾向于多学说融合理论。腹腔镜手术直视 + 病理是诊断的金标准，由于其病理生理机制的

复杂性及非侵入诊断方式的缺乏，Ems 普遍存在延迟诊断的问题。我国新版专家共识强调了早期临床诊

断的重要性，早发现早诊断对于该疾病早期干预及延缓疾病进展具有十分重要的意义。此外，新版指南

还强调了药物在 Ems 长期管理中的地位，指出要最大限度发挥药物的治疗作用。目前指南推荐 Ems 治疗

药物分为非甾体类抗炎药(Non-steroidal Anti-inflammatory Drugs, NSAIDs)、孕激素类、复方口服避孕药

(compound oral contraceptive, COC)、促性腺激素释放激素激动剂(Gonadotropin releasing hormone agonist, 
GnRH-a)及中药五大类[3]。然而目前这些药物由于作用机制的局限性，不可避免地会产生一些副作用，

如孕激素可导致突破性出血、体重增加；而 COC 可抑制排卵，无法满足生育期妇女妊娠意愿、增加 40
岁以上人群血栓形成风险，以及 GnRH-a 造成的体内低雌激素状态，过早出现围绝经期综合征等不良反

应。所以，我们需要探索副作用更小，或与目前治疗方法互补，可以减轻不良反应的新药物。 
虽然二甲双胍是一种主要用于治疗 2 型糖尿病的药物，但是近年来，多项研究证明了其在 Ems 治疗

中的潜在价值。二甲双胍具有抗炎、抗血管生成的作用，可以缩小 Ems 异位植入组织的体积，减轻盆腔

粘连和患者的疼痛症状。另一方面，二甲双胍可从子宫内膜间充质干细胞水平调节异位细胞增殖、分化

及异常的侵袭性。不仅如此，二甲双胍可改善 Ems 患者子宫内膜容受性，上调容受性标志物水平[4] [5]，
可能提升部分患者的生育力。因其作用机制广泛、无严重副作用，二甲双胍似乎是治疗 Ems 的有效药物，
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这可能成为治疗这种慢性疾病的一种有效方法或成为现有治疗药物方案的一种补充，从而更好地改善患

者的生活质量，提升部分患者的生育力，减轻 Ems 所造成的巨大医疗负担。 

2. 二甲双胍治疗子宫内膜异位症的机制 

2.1. 对炎症反应的影响   

Ems 患者免疫系统发生变化，包括免疫细胞分泌的促炎细胞因子水平升高、细胞自噬异常等。体内

形成的异常炎症环境可促进异位组织的定植生长，抑制其凋亡。二甲双胍可以通过多种机制抑制炎症反

应。相关动物实验表明二甲双胍可降低神经系统、心肌炎等疾病中促炎因子水平，抑制炎症通路的激活；

二甲双胍还可靶向氧化应激，下调炎症过程中关键的转录因子核因子 κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)
介导的促炎信号传导，减少炎症性肠病中的粘膜损伤，改善风湿性疾病[6]。Sapmaz 等人在卵巢和腹膜

Ems 大鼠模型中证明二甲双胍可下调腹膜液中炎性因子的水平，同时上调凋亡基因的表达[7]。Jamali 等
人同样利用 Ems 大鼠模型，表明二甲双胍和槲皮素组合可降低血清肿瘤坏死因子-α的水平[8]。多囊卵巢

综合征(polycystic ovarian syndrome, PCOS)患者子宫内膜炎性细胞因子水平升高，二甲双胍可以抑制雄激

素诱导的 Toll 样受体 4 (toll-like receptor 4, TLR4)/干扰素调节因子-7 (interferon regulatory factor-7, IRF-7)/ 
NFκB 信号传导，减轻子宫内膜炎症[9]。 

2.2. 对血管生成的影响  

血管生成在 Ems 的发病机制中起重要作用。在女性生殖道内，血管生成受到严格的调控，这对于一

些生理过程如卵泡成熟及子宫内膜的生长和重塑具有至关重要的作用。血管生成可由多种细胞因子诱导，

其中血管内皮生长因子-A (vascular endothelial growth factor-A, VEGF-A)在生理性和病理性血管生成过程

中均发挥重要作用[10]。Ems 患者血液和腹腔液中 VEGF 水平升高[11]，在月经期间 VEGF-A 亚型上调，

且VEGF水平与Ems的严重程度明显呈正相关，因此，阻断VEGF/VEGF受体1 (VEGF receptor-1, VEGFR1)
可以明显缩小子宫内膜组织的大小、抑制血管生成[12]。Cheng 等人发现二甲双胍治疗显著降低了子宫内

膜异位植入物中 VEGF 的表达，并明显抑制子宫内膜异位植入物的生长[4]。  

2.3. 对子宫内膜间充质干细胞的影响 

根据干细胞理论，子宫内膜间充质干细胞的分化失衡是导致 Ems 的原因之一。子宫内膜间充质干细

胞的特性为增殖、迁移、自我更新能力较强，但分化减少，从而导致了自我更新/分化的失衡状态。二甲

双胍通过调节失调基因和 miRNA 的表达，纠正了子宫内膜间充质干细胞破坏的自我更新/分化平衡，成

为治疗 Ems 有前途的药物[13]。 

2.4. 对黏附和侵袭的影响   

Chen 等人利用生物信息学技术研究 Ems 患者异位组织与正常子宫内膜组织基因表达差异，发现差异

表达基因主要富集于细胞粘附等相关的基因，Hallmark 途径富集分析将上皮–间充质转化

(epithelial-mesenchymal transition, EMT)确定为 Ems 最重要的途径。EMT 是细胞重塑的过程，可导致细胞

失去细胞间的连接，使不动的上皮细胞获得间充质细胞的特性，迁移、侵袭的能力增加，从而为子宫内

膜异位病变的植入和生长创造有利条件[14]。已有研究证明二甲双胍在体外实验中抑制 Ishikawa (子宫内

膜腺癌细胞系)中雌二醇(estradiol, E2)诱导的 EMT，在 PCOS 中，二甲双胍可调节 E2 诱导的子宫内膜 EMT
相关蛋白表达[15]。目前尚无二甲双胍对于 Ems 患者子宫内膜 EMT 机制影响的研究，是否在 Ems 中存

在类似的机制调节 EMT 相关通路有待进一步验证。 
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子宫内膜是一种经历周期性细胞增殖和分化的组织，其中细胞间连接对组织的发育和维持至关重要。

细胞间连接包括贴壁连接、缝隙连接、桥粒和紧密连接(tight junctions, TJs)。TJS 与调控上皮细胞增殖、

基因表达、分化和形态发生的各种信号转导途径有关。TJs 由双细胞 TJs (bicellular tight junction, bTJs)和
三细胞 TJs (tricellular tight junction, tTJs)组成，它形成了一种选择性屏障。Angulin-1/Lipolysis-Stimulated 
Lipoprotein Receptor (LSR)是一种新发现的定位于 tTJs 的完整膜蛋白，它在形成正常的 tTJs 和屏障功能方

面发挥重要作用。在多种癌症发展中，Angulin-1/LSR 的下调促进了癌细胞的运动性和侵袭性，如膀胱癌、

结肠癌、胰腺癌等。在 Ems 和子宫内膜癌中，LSR 均有表达，在子宫内膜癌癌变过程中 Angulin-1/LSR
减少，二甲双胍通过丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated protein kinase, MAPK)、磷脂酰肌醇 3-激酶

(PI3K)和两面神激酶(janus kinase-2, JAK2)/信号转导子和转录激活子(signal transducer and activator of 
transcription, STAT)、Hippo/YAP (yes associated protein, YAP)途径上调 Angulin-1/LSR 的表达，阻止 LSR
下调诱导的细胞迁移和侵袭[16]。 

2.5. 对凋亡的影响   

自噬和凋亡是两种相互作用的机制，自噬促进凋亡小体的吞噬作用和溶酶体降解[17]。二甲双胍可通

过不同通路调节细胞自噬水平影响凋亡。与正常子宫内膜相比，Ems 患者异位内膜细胞自噬减少，这是

因为异位组织中哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mammalian target of rapamycin, mTOR)的活性显著增加，mTOR
是自噬的主要负调控因子。二甲双胍可以抑制 mTOR 通路，增加自噬[18]，增加异位组织的凋亡。一项

研究表明二甲双胍和索拉非尼分别通过 mTOR 复合体 1 (mTOR complex 1, mTORC1)/自噬/凋亡轴和

mTORC2/自噬/凋亡轴协同作用，可通过调节自噬促进细胞凋亡，减轻多囊卵巢综合症的子宫内膜增生症

状[19]。此外，二甲双胍在体内和体外研究中，对多种恶性肿瘤，如卵巢癌、子宫内膜癌等具有抑制肿瘤

细胞增殖、转移、促进凋亡的作用[20] [21]。二甲双胍抑制肝激酶B1 (liver kinase B1, LKB1)-AMPK-mTOR，
PI3K-蛋白激酶 B (protein kinase B, AKT)和胰岛素样生长因子 1 (insulin-like growth factor 1, IGF-1)相关信

号通路，减少子宫内膜癌细胞的增殖并促进其凋亡[21]。 

2.6. 二甲双胍对雌激素生成、孕激素抵抗的影响   

孕激素和雌激素均为类固醇激素，两者活性的相对平衡控制着正常子宫内膜在整个月经周期中的变

化。在正常子宫内膜，两者受到严格的调控，处于动态平衡状态，雌激素在增殖期促进子宫内膜增生，

分泌期分泌的孕激素促进内膜细胞蜕膜化，拮抗雌激素介导的增生作用。然而，在异位子宫内膜病灶中，

这种动态平衡被打破，雌、孕激素介导的信号通路处于紊乱状态，主要表现为雌激素依赖和孕激素抵抗，

雌激素暴露是疾病发展和进展的主要风险因素，孕激素抵抗则可能导致异位病变生长和子宫内膜容受性

下降。在 Ems 中，P450 芳香酶表达上调，使局部 E2 水平升高。二甲双胍可抑制人子宫内膜基质细胞芳

香化酶活性，使芳香化酶活性显著下降，抑制局部雌激素的产生[22]。同时也观察到二甲双胍可改善子宫

内膜癌中存在的孕激素抵抗[23]。 

2.7. 二甲双胍对纤维化的影响 

二甲双胍可能降低 Ems 患者的纤维化程度。二甲双胍已被证明可以通过激活 AMPK 的活性进而影响

转化生长因子 β (transforming growth factor-β, TGF-β)信号通路、细胞代谢和氧化应激等机制，在多种器官

中发挥抗纤维化作用。在器官纤维化临床前模型中，二甲双胍被证明可以用来治疗和预防肺、肾、肝、

皮肤和心脏的纤维化[24]。在女性生殖系统中，近期的研究表明二甲双胍可减少卵巢 CD8+T 细胞浸润和

降低 CD206+/CD68+细胞比率，减轻老年相关的卵巢纤维化，从而降低卵巢癌的发病风险[25]。与纤维化

https://doi.org/10.12677/acm.2023.1381807


邵旭萍 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2023.1381807 12898 临床医学进展 
 

密切相关的 TGF-β在 Ems 中高表达。TGF-β 主要通过调控 1-磷酸鞘氨醇(Sphingosine 1-phosphate, S1P)
的生物学活性及其受体(S1PR)的表达起作用。在卵巢子宫内膜异位症(Ovarian endometriosis/endometrioma, 
OMA)和深部浸润型子宫内膜异位症(deep infiltrating endometriosis, DIE)中，TGF-β通过 S1PR 相关亚型的

重塑，上调与纤维化相关的受体亚型 S1P3，促进 Ems 纤维化[26]。二甲双胍被证明可降低卵巢癌患者血

清 S1P 的水平[27]。但尚未有研究明确二甲双胍是否可影响 Ems 患者 S1P 水平，干扰 TGF-β介导的纤维

化。 
综上所述，二甲双胍在调节炎症水平、血管生成、异位内膜组织细胞间的黏附侵袭，以及细胞凋亡

水平、异位病灶局部雌激素的产生、存在的孕激素抵抗等方面均发挥作用。二甲双胍可减轻子宫内膜炎

症，减少异位植入物血管生成，可能调节 EMT 相关蛋白，增加异位内膜细胞自噬，促进凋亡，并影响异

位病灶雌激素水平和对孕激素的反应性，而且可能影响子宫内膜容受性和卵巢纤维化的问题，见图 1。
因此，二甲双胍在 Ems 发生发展中的多种作用机制为治疗不同特征的 Ems 提供了一种研究思路。 

 

 
Figure 1. Mechanism of metformin in the treatment of endometriosis 
图 1. 二甲双胍治疗子宫内膜异位症的机制 

3. 二甲双胍对子宫内膜异位症治疗效果的相关研究 

3.1. 二甲双胍抑制异位子宫内膜植入物生长，提高自噬和凋亡水平 

多项动物实验和体外研究均表明二甲双胍对子宫内膜异位植入物有明显的抑制作用，这可能是由于

二甲双胍可单独或在与其他药物联合应用时提高异位子宫内膜细胞的自噬和凋亡水平。例如 Cheng 和

Jamali 均通过建立 Ems 大鼠模型，发现二甲双胍或联合槲皮素可减少异位植入物的体积，显著影响异位

内膜细胞中自噬标志物和 mTOR 的基因表达水平，使自噬标记物表达上调、mTOR 下调[4] [6]。Oner 等
人对比二甲双胍和芳香化酶抑制剂来曲唑对大鼠实验性 Ems 的影响，结果表明二者使子宫内膜异位种植

体的消退效果相当[28]。近来，Sapmaz 等人研究二甲双胍，来曲唑和阿托伐他汀对大鼠模型中实验诱导

的卵巢和腹膜子宫内膜异位症炎症和凋亡的影响，以 28 天为周期，治疗结束时发现，药物治疗组均显示

Ki67 显著降低，促凋亡基因 Bax 表达显著增加，抗凋亡基因 Bcl-2 表达显著降低。 
Yari 等人体外培养人类健康子宫内膜组织的子宫内膜基质细胞(human normal endometrial stromal 

cells, ESCs)和来自 Ems 患者的在位子宫内膜基质细胞和异位子宫内膜基质细胞进行了一项研究，用不同
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浓度的二甲双胍培养 ESCs 并处理 72 h，以评估二甲双胍对细胞活力、增殖、迁移的影响，结果表明二

甲双胍以时间和浓度依赖性的方式减少了细胞迁移和子宫内膜异位基质细胞的增殖[29]。 

3.2. 二甲双胍调节子宫内膜异位症间充质干细胞的基因表达 

Mashayekhi 开展了一项研究二甲双胍对正常和异位子宫内膜间充质干细胞基因表达影响的病例对照

研究，研究分别提取了 3 名健康妇女和 Ems 妇女的子宫内膜间充质干细胞，结果发现，二甲双胍可以调

节干细胞分化相关的基因和微小 RNA (microRNA, miRNAs)表达，纠正异位间充质干细胞的异常的自我

更新、分化的能力[13]。 

3.3. 二甲双胍调节异位子宫内膜基质细胞和上皮细胞间异常通讯 

Zhang 等人研究了异位子宫内膜基质细胞与子宫内膜上皮细胞之间的通讯机制，并提出二甲双胍可

能通过影响细胞间通讯分子发挥作用。子宫内膜异位基质细胞失去了调节子宫内膜上皮细胞生存信号的

能力。探究异位子宫内膜基质细胞与正常子宫内膜基质细胞蛋白表达的差异，发现两者表达和分泌的

Wnt2 蛋白不同，异位基质细胞分泌 Wnt2 高于正常基质细胞。补充 Wnt2 抗体的异位基质细胞条件培养

基显著抑制了正常子宫内膜上皮细胞的生长。二甲双胍可降低 Wnt2 在异位基质细胞中的表达和分泌，

经二甲双胍预处理的异位基质细胞的条件培养基显著抑制了正常子宫内膜上皮细胞的生长[30]。 

3.4. 二甲双胍增加子宫内膜容受性  

Ems 影响子宫内膜的容受性，被认为与不孕相关。一些研究表明二甲双胍可增加子宫内膜容受性，

改善 Ems 妇女的生育能力。Cheng 等人检测了子宫内膜容受性标志物白血病抑制因子(leukemia inhibitory 
factor, LIF)和HOXA10基因和蛋白水平的表达，结果显示二甲双胍显著上调了Ems大鼠子宫内膜中的LIF
和 HOXA10 表达[4]。Huang 等人招募 10 名通过腹腔镜检查被诊断患有轻度子宫内膜异位症的不孕不育

妇女进行临床试验，并建立异位症大鼠模型进行后续验证。患者被分为二甲双胍治疗组和非治疗组，治

疗周期为 2 个月，2 个月后取分泌期子宫内膜组织进行蛋白组学分析，结果显示二甲双胍处理后，6 种与

子宫内膜容受性相关的蛋白质显著上调，后续这一结果也得到了免疫化学和动物实验验证。这些结果表

明，二甲双胍可能上调子宫内膜容受性标志物的表达来改善轻度 Ems 患者的子宫内膜容受性[5]。 

3.5. 二甲双胍降低异位子宫内膜局部类固醇激素的产生 

二甲双胍通过调节子宫内膜异位组织局部类固醇激素的产生而发挥作用。Xu 等人证明了二甲双胍可

通过 AMPK 信号介导的 CREB-CRTC2(cAMP-regulated transcriptional coactivators，cAMP 调节的转录共激

活因子)复合物形成干扰抑制子宫内膜异位症异位基质细胞中类固醇合成急性调节蛋白(steroidogenic 
acute regulatory protein, StAR)的表达[31]，后者可通过促进胆固醇向线粒体内的转移而为 E2 的合成提供

原料。 
Zhou 等人发现二甲双胍通过激活 AMPK 信号通路抑制 Ems 基质细胞中前列腺素 E2 (PGE2)诱导的

细胞色素 P450 芳香化酶基因的表达及活性，而细胞色素 P450 芳香化酶是体内合成雌激素的关键限速酶

[22]。 

3.6. 二甲双胍改善 Ems 疼痛及病变的纤维化 

Huang 等人发现 PGE2 信号在子宫内膜异位症的纤维化中起作用，随着 Ems 病变的进展，PGE2 信

号从过度驱动状态转变为停滞状态，特别是在纤维化程度更高的深部 Ems 的小鼠中。二甲双胍治疗可使

PGE2 信号增强，减轻病变重量，改善疼痛过敏，并减弱病变中肌成纤维细胞的激活和纤维化形成[32]。
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二甲双胍减轻深部 Ems 小鼠 PGE2 信号升高所致的病变纤维化，改善疼痛。 
目前对二甲双胍治疗 Ems 的研究多为动物实验和体外研究，针对人的临床试验较少。二甲双胍可降

低实验性 Ems 大鼠模型异位病灶中血管生成因子和促炎因子表达，使植入物消退；可提高异位细胞的自

噬水平，促进细胞凋亡、减轻炎症；二甲双胍还可影响异位组织基质细胞与上皮细胞间的通讯，以提高

异位基质细胞对上皮细胞增殖的抑制能力；增加子宫内膜容受性，改善子宫内膜异位症患者的生育力。

二甲双胍已被证明通过诱导 AMPK 活化抑制 StAR 和芳香化酶的产生，使病灶局部雌激素产生减少；近

期研究发现二甲双胍可以提高在病变进展过程中逐渐减弱的 PEG2 信号，减轻异位病灶的纤维化程度，

改善疼痛。 

4. 二甲双胍对子宫内膜异位症可能有益适应症 

4.1. 二甲双胍适用于激素治疗不耐受的患者 

二甲双胍可抑制病灶周围 StAR、芳香化酶活性，抑制雌激素的产生，可与激素类药物合用，减少激

素类药物用量，减轻相关副作用，因此对于不耐受激素治疗，或者想减少激素类药物用量的患者可以作

为一种选择。有研究表明二甲双胍与地屈孕酮联合应用，较单一用药治疗效果更佳，可更好地降低体内

雌激素水平，且性欲降低、潮热、恶心等不良反应的发生率降低，CA125 等肿瘤标志物的水平也下降。

联合应用两种药物可有效降低患者机体中的炎性因子和 VEGF 水平，改善患者的子宫内膜厚度。所以二

甲双胍可以作为孕激素治疗的补充，合用可减轻不良反应，多方面改善患者的病情，提高疗效[33]。 

4.2. 二甲双胍适用于以疼痛为主要症状的患者 

二甲双胍具有抗炎、抗血管生成的作用，可使动物模型中异位植入物消退，且有减轻粘连，改善疼

痛的作用，对于以疼痛为主要症状的患者可以考虑应用二甲双胍。2012 年针对 Ems 患者进行的一项临床

试验表明，应用二甲双胍治疗 3~6 个月后，患者的盆腔疼痛和痛经均有明显缓解，3 个月后盆腔疼痛患

者所占比例由 25.7%降至 16.1%，6 个月后降至 7.69%，痛经由 51.4%降至 32.2%，6 个月后降至 23%，

性交困难的症状也由 20%降至 16.1%，6 个月降至 7.7% [34]。由此可见二甲双胍对于 Ems 患者疼痛症状

有显著的益处，可以作为二甲双胍治疗 Ems 的一种适应症。 

4.3. 二甲双胍适用于不孕，尤其是不孕合并肥胖的患者 

二甲双胍无抑制排卵作用，且被证明可增加子宫内膜的容受性，改善生育力。对于有妊娠意愿的年

轻女性，二甲双胍可以避免激素类药物抑制排卵的副作用，增加受孕机会。二甲双胍作为一种胰岛素增

敏剂，可以减轻体重[35]。研究显示对于无排卵的多囊卵巢综合征不孕症患者，二甲双胍预处理可以增加

患者的妊娠率和活产率，对肥胖妇女的疗效尤其明显[36]。晚期 Ems 在肥胖患者中更为常见[37]，故二甲

双胍可能延缓肥胖 Ems 患者的病变进展并增加此类患者的妊娠率，产生更多益处。 
Ems 是一种雌激素依赖的慢性炎症性疾病，目前治疗药物主要作用机制是抑制内源性雌激素产生，

延缓病变的进展。然而由于影响了体内雌激素的生理水平，患者多会产生一些雌激素缺乏的副作用，如

潮热、骨质疏松、脱发，无排卵等等，且 1/3 患者对此类药物耐药。由于其长期、慢性、反复发作的特

点，用药安全性、成本问题也应该是考虑的因素。根据数据统计，Ems 的医疗花费与糖尿病等慢性疾病

相当。二甲双胍作为一种抗子宫内膜药物，在动物模型和体外实验中，均显示可使异位植入物消退，减

轻盆腔炎性环境，改善疼痛和粘连，提高子宫内膜容受性，对改善纤维化也有好处。但是缺乏针对人的

大规模临床试验验证这些可能的机制及效果。未来需要更多的临床研究去探索二甲双胍针对 Ems 的最佳

适应症。 
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