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摘要 目的 分析肥胖儿童的糖代谢状态。方法 266 例

肥胖儿童为研究对象，检查空腹血糖 ( FPG) 、空腹胰岛素

( FINS) 、糖化血红蛋白( HbA1c) 、口服葡萄糖耐量试验( OG-
TT) 和胰岛素释放试验( IＲT) ，计算胰岛素抵抗指数( HO-
MA-IＲ) 、量化胰岛素敏感指数( QUICKI) 和胰岛素峰值 /空
腹胰岛素( Ip / I0 ) 。200 例非肥胖的健康儿童为对照组，比较

两组糖代谢指标。比较不同肥胖程度儿童的糖代谢指标、胰
岛素抵抗( IＲ) 发生率。分析肥胖儿童的糖尿病前期风险因

素，体质指数( BMI) 相关性分析。结果 肥胖儿童糖尿病前

期及 2 型糖尿病比例达 18. 0% ( 48 /266 ) 。肥 胖 组 FINS、
HOMA-IＲ、HbA1c 大 于 对 照 组，QUICKI 低 于 对 照 组 ( P ＜
0. 05) ; 两组 FPG 差异无统计学意义( P = 0. 423) 。重度肥胖

组 FINS、HOMA-IＲ 大于轻中度肥胖组，Ip / I0 小于轻中度肥

胖组( P ＜ 0. 05) ，FPG、QUICKI、HbA1c、2 小时血糖( 2hPG) 差

异无统计学意义。轻中度肥胖、重度肥胖组 IＲ 发生率差异

无统计学意义( P = 0. 163) 。Logistic 回归提示 BMI、黑棘皮

病等对糖尿病前期的影响差异无统计学意义。相关性分析

提示，BMI 与 FPG 无相关性 ( P = 0. 160 ) ，与 FINS、HOMA-
IＲ、2hPG、HbA1c 呈正相关( P ＜ 0. 05) ，与 QUICKI、Ip / I0 呈负

相关( P ＜ 0. 05) 。结论 近 20% 肥胖儿童已有糖代谢异常。
肥胖儿童普遍存在胰岛素抵抗，其发生率不受肥胖程度的影

响。
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随着经济社会发展，中国居民肥胖患病率呈快

速增长趋势。儿童的肥胖率持续上升，6 ～ 17 岁儿

童肥胖的患病率分别由 1991—1995 年的 1. 7% 上

升至 2011—2015 年的 6. 8%［1］。与肥胖密切相关

的胰岛素抵抗( insulin resistance，IＲ) 和 2 型糖尿病

风险越来越受到重视。肥胖儿童糖代谢异常的风险

较高，其糖代谢状态的量化指标和临床特点尚需进

一步阐明。该研究将量化描述肥胖儿童的糖代谢状

态，为肥胖儿童预防 2 型糖尿病提供参考。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取 2016 年 1 月—2022 年 8 月在

该院儿科初诊的肥胖儿童 266 例作为研究对象，符

合单纯性肥胖症诊断，未特殊干预，为肥胖组，分为

轻中度肥胖组、重度肥胖组。年龄 6. 0 ～ 14. 0 岁，中

位年龄 9. 9 岁，男性 155 例，女性 111 例。同期在该

院健康体检的非肥胖儿童 200 例列为对照组，年龄

6. 8 ～ 14. 0 岁，中位年龄 9. 6 岁。
1． 2 试剂与仪器 全自动糖化血红蛋白分析仪

HA-8180 仪 器 和 配 套 原 装 试 剂 均 购 自 日 本 京 都

Arkray 公司; 601 全自动电化学发光免疫分析仪和

原装 试 剂 均 购 自 瑞 士 巴 塞 尔 Ｒoche 公 司; Coulter
AU5800 自动生化分析仪和配套原装试剂均购自美

国 Beckman 公司。
1． 3 方法

1． 3． 1 专科体检 按标准方法、使用标准仪器测量

身高、体质量，检查有无黑棘皮病。
1． 3． 2 实验室检查 肥胖组患者空腹 8 ～ 10 h 后，

清晨 测 定 糖 化 血 红 蛋 白 ( glycosylated hemoglobin，

HbA1c) 、空腹血糖( fasting plasma glucose，FPG) 、空
腹胰岛素( fasting insulin，FINS) ，口服葡萄糖耐量试

验( oral glucose tolerance test，OGTT) 和胰岛素释放

试验 ( insulin release test，IＲT ) 检 查，50% 葡 萄 糖

1. 75 g /kg( 最大量 75 g) 用适量水稀释后口服，糖负

荷后 30、60、120、180 min 分别采静脉血及时送检血

糖、胰 岛 素。HOMA-IＲ = ［FPG ( mmol /L ) × FINS
( μU /ml) ］/22. 5; QUICKI = 1 /［log ( I0 ) + log
( G0) ］［2］，数值越高，胰岛素敏感性越高，胰岛素抵

抗越 轻［3］。胰 岛 素 峰 值 /空 腹 胰 岛 素 的 比 值 =
Ip / I0

［4］。200 例对照组除 OGTT、IＲT，其他检查同肥

胖患者。
1． 3． 3 判断标准 BMI 超过 BMI 标准曲线 95% 定

义为肥胖。实测体质量超过标准身高的体质量的

20% ～30%、30% ～ 50%、＞ 50% 分别为轻度肥胖、
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中度肥 胖、重 度 肥 胖。糖 代 谢 状 态: 糖 耐 量 正 常

( normal glucose tolerance，NGT) 、空腹血糖受损( im-
paired fasting glucose，IFG ) 、糖 耐 量 减 低 ( impaired
glucose tolerance，IGT) 、2 型糖尿病( type 2 diabetes
mellitus，T2DM ) 。糖 尿 病 前 期: IFG、IGT、单 纯

HbA1c 介 于 6. 0% ～ 6. 4% 之 间。HOMA-IＲ 值≥
3. 16 定义为 IＲ［5］。
1． 4 统计学处理 应用 SPSS 22. 0 软件进行统计

分析。根据是否正态分布计量资料用 珋x ± s 或 M
( P25，P75 ) 表示，分别采用独立样本 t 检验和非参数

检验; 计数资料用 n( % ) 表示，进行 χ2 检验。Pear-
son 或 Spearman 检验进行相关分析，分类变量应用

二元 Logistic 回归分析。P ＜ 0. 05 为差异有统计学

意义。

2 结果

2． 1 肥胖组糖代谢基本情况 肥胖组 266 例，轻度

肥胖 39 例，中度肥胖 136 例，重度肥胖 91 例。2 型

糖尿病 4 例 ( 占 1. 50% ) ，糖 尿 病 前 期 44 例 ( 占

16. 54% ) ，糖耐量正常 218 例( 占 81. 95% ) 。黑棘

皮病 115 例( 占 43. 23% ) ，黑棘皮征阴性 151 例( 占

56. 77% ) 。IＲ 148 例 ( 占 55. 64% ) ，非 IＲ 118 例

( 占 44. 36% ) 。糖尿病前期的构成情况见图 1。

图 1 糖尿病前期的构成情况［n( %) ］

2． 2 肥胖组与对照组糖代谢指标比较 肥胖组体

质量、BMI、FINS、HOMA-IＲ、HbA1c 大 于 对 照 组，

QUICKI 小 于 对 照 组，差 异 有 统 计 学 意 义 ( P ＜
0. 05) ，FPG 差异无统计学意义( P = 0. 423 ) 。两组

HbA1c 差值 95% CI: 0. 27% ( 0. 089%，0. 200% ) 。
见表 1。

表 1 肥胖组与对照组的糖代谢指标的比较［珋x ± s，M( P25，P75) ］

指标 肥胖组( n =266) 对照组( n =200) t /Z 值 P 值

年龄( 岁) 10． 1 ± 2． 10 9． 3 ± 2． 04 － －
体质量( kg) 56． 7 ± 17． 70 27． 7 ± 6． 48 24． 579a ＜ 0． 001
BMI( kg /m2) 26． 2 ± 4． 28 16． 5 ± 1． 50 － 18． 372a ＜ 0． 001

FINS( pmol /L)
112． 34( 74． 66，
189． 65)

45． 62( 26． 61，
63． 10)

－12． 752 ＜ 0. 001

FPG( mmol /L) 4． 79 ± 0． 86 4． 75 ± 0． 37 0． 801a 0． 423
HOMA-IＲ 3． 33( 2． 15，5． 85) 1． 37( 0． 77，1． 92) －11． 253 ＜ 0． 001
QUICKI 2． 61 ± 0． 81 3． 67 ± 0． 91 － 13． 322a ＜ 0． 001
HbA1c( % ) 5． 40( 5． 30，5． 60) 5． 40( 5． 20，5． 50) －5． 351 ＜ 0． 001

a 表示 t 值

2． 3 不同程度肥胖的糖代谢指标比较 重度肥胖

组 BMI、FINS、HOMA-IＲ 大于轻中度肥胖组，差异有

统计学意义( P ＜ 0． 05) ，Ip / I0 小于轻中度肥胖组，差

异 有 统 计 学 意 义 ( P = 0. 018 ) ，FPG、QUICKI、
HbA1c、2hPG 差异无统计学意义( P ＞ 0. 05) 。见表

2。

表 2 不同程度肥胖儿童糖代谢指标的比较［珋x ± s，M( P25，P75) ］

指标
轻中度肥胖组

( n =175)
重度肥胖组

( n =91)
t /Z 值 P 值

体质量( kg) 51． 1 ± 12． 87 67． 6 ± 20． 70 － 6． 928a ＜ 0． 001
BMI( kg /m2) 24． 2 ± 2． 8 30． 0 ± 4． 1 － 11． 920a ＜ 0． 001
FINS( pmol /L) 106． 98( 74． 59，

169． 25)
135． 47( 74． 74，
241． 68)

－2． 180 0． 029

FPG( mmol /L) 4． 76 ± 0． 51 4． 84 ± 0． 93 － 0． 937a 0． 350
HOMA-IＲ 3． 21( 2． 26，5． 11) 4． 25( 2． 04，6． 79) －2． 121 0． 034
QUICKI 2． 67 ± 0． 77 2． 48 ± 0． 87 1． 896a 0． 590
Ip / I0 7． 0( 4． 0，11． 0) 5． 0( 2． 0，8． 0) －2． 364 0． 018
HbA1c( % ) 5． 40( 5． 30，5． 60) 5． 50( 5． 30，5． 60) －1． 611 0． 107
2hPG( mmol /L) 6． 36( 5． 86，7． 02) 6． 21( 5． 36，7． 19) －0． 621 0． 535

a 表示 t 值

2． 4 不同程度肥胖的 IＲT 胰岛素分泌高峰时间

约 70% 肥胖儿童的胰岛素峰值出现在糖负荷 30 ～
60 min，约 30% 胰岛素峰值延迟至 120 ～ 180 min，3
例糖负荷后未出现胰岛素高峰。见表 3。

表 3 不同程度肥胖儿童的 IＲT 胰岛素

分泌高峰时间的分布［n( %) ］

组别 0 min 30 min 60 min 120 min 180 min n
轻中度肥胖 1( 0． 6) 93( 53． 1) 35( 20． 0) 36( 20． 6) 10( 5． 7) 175
重度肥胖 2( 2． 2) 38( 41． 8) 22( 24． 2) 18( 19． 8) 11( 12． 0) 91
总计 3( 1． 1) 131( 49． 2) 57( 21． 4) 54( 20． 3) 21( 7． 9) 266

2． 5 轻中度肥胖组与重度肥胖组 IＲ 发生率的比

较 轻中度肥胖组 IＲ 发生率为 52. 6%，重度肥胖

组为 61. 5%，两组差异无统计学意义( χ2 = 1. 950，P
= 0. 163) 。见表 4。

·7101·安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2023 Jun; 58( 6)



表 4 轻中度肥胖组与重度肥胖组 IＲ 发生率的比较［n( %) ］

组别 n IＲ 非 IＲ χ2 值 P 值

轻中度肥胖 175 92( 52． 6) 83( 47． 4) 1． 950 0． 163
重度肥胖 91 56( 61． 5) 35( 38． 5)

2． 6 糖尿病前期的 Logistic 回归 排除 4 例糖尿

病，非糖尿病的 262 例肥胖儿童，以糖尿病前期为因

变量，纳入年龄、性别、BMI、体质量、黑棘皮病进行

二元 Logistic 回归分析，结果显示: 年龄( OＲ = 1. 13，

95% CI: 0. 90 ～ 1. 43，P = 0. 298) 、性别( OＲ = 0. 49，

95% CI: 0. 23 ～ 1. 03，P = 0. 060 ) 、BMI ( OＲ = 1. 05，

95% CI: 0. 89 ～ 1. 24，P = 0. 579 ) 、体 质 量 ( OＲ =
1. 01，95% CI: 0. 96 ～ 1. 06，P = 0. 644 ) 、黑棘皮病

( OＲ = 1. 24，95% CI: 0. 52 ～ 2. 96，P = 0. 624 ) 对糖

尿病前期的影响差异无统计学意义。见表 5。

表 5 肥胖儿童糖尿病前期 Logistic 回归分析( n = 262)

项目 β 标准误
Wald /

χ2 值
OＲ 值 95% CI P 值

年龄 0． 12 0． 12 1． 08 1． 13 0． 90 ～ 1． 43 0． 298
性别 － 0． 71 0． 38 3． 54 0． 49 0． 23 ～ 1． 03 0． 060
BMI 0． 05 0． 09 0． 31 1． 05 0． 89 ～ 1． 24 0． 579
体质量 0． 01 0． 02 0． 21 1． 01 0． 96 ～ 1． 06 0． 644
黑棘皮病 0． 22 0． 44 0． 24 1． 24 0． 52 ～ 2． 96 0． 624
常量 － 4． 54 1． 65 7． 56 0． 01 － 0． 006

2． 7 BMI 与糖代谢指标的相关性分析 BMI 与

FPG 无 相 关 性，BMI 与 FINS、HOMA-IＲ、2hPG、
HbA1c 呈正相关，与 QUICKI、Ip / I0 呈负相关。见表

6。

表 6 BMI 与糖代谢指标相关性分析

指标 r / rs 值 P 值

FPG 0． 080a 0． 160
FINS 0． 364 ＜ 0． 001
HOMA-IＲ 0． 362 ＜ 0． 001
QUICKI － 0． 328a ＜ 0． 001
Ip / I0 － 0． 156 0． 011
2hPG 0． 163 0． 008
HbA1c 0． 177 0． 004

a 表示 r 值

3 讨论

糖尿病前期与糖尿病是肥胖儿童主要的糖代谢

异常状态。使用 HbA1c 定义的糖尿病前期，国际上

有两种标准分别采用 HbA1c 6. 0% ～6. 4%和 5. 7%
～6. 4% 作为判断标准［6］。据此该研究 4 例单纯

HbA1c 介于 6. 0% ～ 6. 4% 但 FPG 及 OGTT 正常的

患者纳入糖尿病前期的病例。
约 20%肥胖儿童患者为糖尿病前期及 T2DM。

1995—2010 年中国 14 个医疗中心的儿童糖尿病统

计数 据 显 示，肥 胖 儿 童 糖 代 谢 异 常 的 检 出 率 达

28. 26%［7］。一项对国内 7 个城市儿童青少年心血

管代谢危险因素调查［8］，以空腹血糖≥5. 6 mmol /L
为高血糖标准，高血糖检出率为 24. 4%。土耳其一

项 860 例超重肥胖儿童的研究［9］，IGT、IFG 和 T2DM
患病率分别为 14. 4%、2. 2% 和 3. 7%，70. 5% 存在

IＲ。糖代谢正常发展为 T2DM，β 细胞功能经过以

下阶段: 正常期、代偿期、失代偿期和衰竭期。胰岛

β 细胞代偿期，因 IＲ 而胰岛素分泌代偿性增加，

FPG 尚维持正常，但 IGT 可能已存在，至失代偿期胰

岛素分泌逐渐减少，FPG 升高，最终 T2DM 发病。未

经特殊干预的肥胖儿童的糖代谢异常患病率大致遵

循: IGT ＞ IFG ＞ T2DM，该研究结果与此相符。
IＲ 指机体靶细胞的胰岛素受体对胰岛素失去

正常敏感性的状态。瘦弱儿童也可能存在 IＲ 和糖

调节受损［10］。肥胖组 FINS、HOMA-IＲ 大于对照组，

QUICKI 小于对照组，初诊时肥胖儿童已有 IＲ 和胰

岛素敏感性下降。肥胖组 HbA1c 轻微高于对照组，

可能与 IFG、T2DM 病例的贡献有关。两组 FPG 水

平相当与肥胖儿童胰岛 β 细胞的代偿分泌有关，如

肥胖者胰岛 β 细胞功能继续下降，FPG 将逐渐上

升。HbA1c、FPG 在两组的差异性不同步，与样本量

偏小有关，也可能存在其他未被认识的原因。Stai-
mez et al［11］报道 HbA1c 与 FPG 不相符现象，可能涉

及到红细胞寿命差异等原因。
不同肥胖程度比较显示 IＲ 程度与肥胖程度同

步，重度肥胖者呈现更高的胰岛素代偿性分泌水平。
Ip / I0 随肥胖程度加重而减小，反映随肥胖程度加重

胰岛储备功能受损的趋势，是胰岛 β 分泌功能受损

的敏感指标。高胰岛素正葡萄糖钳夹技术是国际上

认可的评价 IＲ 的金标准，但难以大规模用于临床。
HOMA-IＲ 和 QUICKI 对评价 IＲ 则较易实现，二者均

以( FPG × FINS) 乘积为核心，与高胰岛素正葡萄糖

钳夹技术有良好的相关性。两组 QUICKI 和 HOMA-
IＲ 的 差 异 性 不 一 致，其 可 能 原 因: QUICKI 是 对

( FPG × FINS) 进行对数和倒数转化，转化后组间数

据差异明显缩小; 样本量偏小等。轻中度肥胖组、重
度肥胖组 IＲ 发生率均接近 60%，可见肥胖儿童普

遍存在 IＲ，与肥胖程度无明显关系。黑棘皮病患者

存在 IＲ，但黑棘皮病与 IＲ 的相关性不足以使其成

·8101· 安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2023 Jun; 58( 6)



为 IＲ 的筛查工具［12］。肥胖组黑棘皮病 115 例，IＲ
者 148 例，提示不是 IＲ 都有黑棘皮病表现。IＲT 可

以评估糖负荷状态的胰岛素分泌功能。正常人糖负

荷后胰岛素分泌增多，一般 30 ～ 60 min 出现分泌高

峰，180 min 后 恢 复 到 基 础 水 平。该 研 究 表 明 约

30%患者 IＲT 存在胰岛素分泌曲线高峰延迟，符合

肥胖者 IＲ 及胰岛素代偿性分泌增多的特点，也有糖

负荷后缺少胰岛素分泌高峰的个例，此类患者胰岛

分泌功能可能已受损。
Shelley et al［13］研究指出，青少年未确诊的糖尿

病前期患病率约在 3. 3% ～ 14. 3%。糖尿病前期或

T2DM 往往是无症状的，生化检测有助于更准确地

发现。Logistic 回归提示 BMI、黑棘皮病 OＲ 值大于

1，为糖尿病前期促进因素，但差异无统计学意义。
无论肥胖程度如何、有无黑棘皮病，肥胖儿童需常规

评估糖代谢状态，建议联合 FPG、HbA1c、OGTT 检

查。肥胖儿童 BMI 与部分糖代谢指标呈弱相关，

BMI 越大，趋势上 IＲ 越严重，胰岛素敏感性越差。
BMI 与 FPG 无相关性，单独检测血糖很容易漏诊血

糖正常的糖代谢异常者。
综上所述，肥胖儿童约 60% 发生 IＲ，约 20% 初

诊已是糖尿病前期及 T2DM。轻度肥胖儿童专科就

诊率低，对该研究的结论会有一定影响。提高人们

对肥胖儿童的糖代谢异常认识，有助于 T2DM 的预

防。
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Ｒeexploration of glucose metabolism in childhood obesity
Peng Wu，Liu Deyun，Yang Liqi，Yu yue

( Dept of Pediatrics，The Second Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230601)

Abstract Objective To analyze the status of glucose metabolism in obese children． Methods 266 cases of
obese children were included in the study，fasting plasma glucose ( FPG) ，fasting insulin ( FINS) ，glycosylated
hemoglobin ( HbA1c) were measured，Oral glucose tolerance test ( OGTT) and insulin release test ( IＲT) were
carried out，insulin resistance index ( HOMA-IＲ) ，quantified insulin sensitivity index ( QUICKI) and peak insu-
lin / fasting insulin ( Ip / I0 ) were calculated． Two hundred non-obese healthy children were used as control group，

and glucose metabolism indexes were compared between the two groups． Glucose metabolism indexes and the
incidence of insulin resistance ( IＲ) were compared in children with different degrees of obesity ． Prediabetes risk
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factors and body mass index( BMI) correlation were analyzed in obese children． Ｒesults The proportion of predia-
betes and type 2 diabetes mellitus in obese children was 18. 0% ( 48 /266) ． FINS，HOMA-IＲ and HbA1c in obesi-
ty group were higher than those in the control group，but QUICKI was lower than that in the control group ( P ＜
0. 05) ． There was no significant difference in FPG between the two groups ( P = 0. 423 ) ． FINS and HOMA-IＲ of
severe obesity group were higher than those of mild to moderate obesity group，Ip / I0 was lower than that of mild to

moderate obesity group ( P ＜ 0. 05) ，and there was no significant difference in FPG，QUICKI，HbA1c and 2hPG of
severe obesity group． There was no significant difference in IＲ incidence between mild to moderate obesity group
and severe obesity group ( P = 0. 163) ． Logistic regression indicated that BMI and acanthosis nigricans was great
influential on prediabetes with no statistical significance( P ＞ 0. 05) ． Correlation analysis showed that BMI had no
correlation with FPG ( P = 0. 160) ，but was positively correlated with FINS，HOMA-IＲ，2hPG and HbA1c ( P ＜
0. 05) ，and negatively correlated with QUICKI and Ip / I0 ( P ＜ 0. 05) ． Conclusion Abnormal glucose metabolism

is available in nearly 20% of obese children． The prevalence of insulin resistance in obese children is not affected
by the degree of obesity．
Key words obese children; prediabetes; impaired fasting blood glucose; impaired glucose tolerance; insulin re-
sistance
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甘油三酯血糖体质指数在反复妊娠丢失预测中的作用
薛吟霜1，2，3，何英明1，2，3，黄 悦1，2，3，刘振冉1，2，3，张 品1，2，3，向卉芬1，2，3

摘要 目的 分析反复妊娠丢失( ＲPL) 患者血糖、血脂及胰

岛素的代谢情况，比较甘油三酯血糖指数( TyG) 、甘油三酯

血糖体质指数( TyG-BMI) 和稳态模型评估胰岛素抵抗指数

( HOMA-IＲ) 对 ＲPL 的预测效能。方法 选择 573 例 ＲPL 患

者为 ＲPL 组，另选取同时期因男方不育因素行辅助生殖技

术助孕的 652 例女性作为对照组，回顾分析两组的一般资

料，并比较两组体质量指数( BMI) 、空腹血糖( FPG) 、空腹甘

油三酯( FTG) 、空腹胰岛素( FINS) 、TyG、TyG-BMI 及 HOMA-
IＲ 水平。采用 Spearman 相关分析验证 TyG 指数、TyG-BMI

指数与 HOMA-IＲ 的相关性，同时用受试者工作曲线( ＲOC)

评估 TyG 指数、TyG-BMI 指数、HOMA-IＲ 对 ＲPL 发生的预测

效能，计算出最佳预测截点。结果 ＲPL 组的 BMI、FPG、
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FTG、TyG 指数、TyG-BMI 指数及 HOMA-IＲ 显 著 高 于 对 照

组，差异有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。TyG 指数、TyG-BMI 指数

与 HOMA-IＲ 呈正相关，相关系数分别为 0. 442、0. 505 ( P ＜
0. 001) 。ＲOC 曲线分析显示，TyG-BMI 指数预测 ＲPL 发生

的曲线下面积 0. 579 ( 95% CI: 0. 551 ～ 0. 607，P ＜ 0. 001 ) ，大

于 TyG 指数的 0. 557 ( 95% CI: 0. 529 ～ 0. 585，P ＜ 0. 001 ) 及

HOMA-IＲ 的 0. 535( 95% CI: 0. 507 ～ 0. 563，P ＜ 0. 05 ) ，其中

TyG-BMI 指数与 HOMA-IＲ 曲线下面积的差异有统计学意义

( P ＜ 0. 05) 。TyG-BMI 指数、TyG 指数、HOMA-IＲ 预测 ＲPL

发生的 最 佳 截 点 分 别 为 172. 3 ( 敏 感 度 75. 7% ，特 异 度

37. 06% ) ，8. 32( 敏感度 59. 44% ，特异度 51. 61% ) ，3. 58( 敏

感度 25. 87% ，特异度 81. 62% ) 。结论 ＲPL 患者中超重、

血糖血脂及胰岛素代谢异常发生率较正常女性高。TyG 指

数、TyG-BMI 指数可以作为 HOMA-IＲ 之外评估 ＲPL 患者胰

岛素代谢状态的指标，且 TyG-BMI 指数预测 ＲPL 发生的效

能较 HOMA-IＲ 更高。

关键词 反复妊娠丢失; 胰岛素抵抗; TyG 指数; TyG-BMI 指

数; HOMA-IＲ
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反复妊娠丢失( recurrent pregnancy loss，ＲPL)

是指与同一性伴侣连续发生 2 次及以上孕 24 周内
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