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【摘要】甘油三酯葡萄糖乘积指数是一种新型的胰岛素抵抗指标，胰岛素抵抗是心力衰竭（ＨＦ）及 ＨＦ常见危险因素发生发展
的共同病理生理学基础，现就甘油三酯葡萄糖乘积指数在ＨＦ中的研究进展做综述。

【关键词】甘油三酯葡萄糖乘积指数；心力衰竭；胰岛素抵抗

【ＤＯＩ】１０１６８０６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ．１００４３９３４２０２３０８０１２

ＴｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅＧｌｕｃｏｓｅＩｎｄｅｘｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ

ＷＥＩＬｕｏｍａｎ１，ＹＡＮＧＹｕｔｉｎｇ１，ＨＥＬｉｌｉ２，ＧＵＯＹｉｆａｎｇ２

（１．ＧｒａｄｕａｔｅＳｃｈｏｏｌｏｆＨｅｂｅｉＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈｉｊｉａｚｈｕａｎｇ０５００００，Ｈｅｂｅｉ，Ｃｈｉｎａ；２．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＧｅｒｉａｔｒｉｃ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，ＨｅｂｅｉＧｅｎｅｒａｌＨｏｓｐｉｔａｌ，Ｓｈｉｊｉａｚｈｕａｎｇ０５００００，Ｈｅｂｅｉ，Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】Ｔｈｅｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｇｌｕｃｏｓｅｉｎｄｅｘｉｓａｎｅｗｉｎｄｅｘｏｆｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ．Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｓｔｈｅｃｏｍｍｏｎｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｂａｓｉｓ
ｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｃｏｍｍｏｎｒｉｓｋｓｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ．Ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｒｅｖｉｅｗｓｔｈｅｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｇｌｕｃｏｓｅｉｎｄｅｘ
ａｎｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ．

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｇｌｕｃｏｓｅｉｎｄｅｘ；Ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ；Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

　　心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）是由各种心血管疾病
引起的复杂的临床综合征，在全球具有高发病率和死

亡率的特点。据统计目前全球 ＨＦ患病率为 １％ ～
２％，总患病人数超过２６００万，随着年龄的增长，ＨＦ
发病率呈明显上升趋势［１］。流行病学调查［２］显示中

国目前ＨＦ患病率约１．１％，较２０００年增加了４４％。
社会人口老龄化的进展及冠心病、高血压、糖尿病等

慢性基础病的增加，均会导致中国 ＨＦ发病率升高。
因此如何早期识别和诊断具有ＨＦ高风险的个体至关
重要。甘油三酯葡萄糖乘积指数（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｇｌｕｃｏｓｅ
ｉｎｄｅｘ，ＴｙＧ指数）是用于评估胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）的标志物。越来越多的研究证据表明
ＴｙＧ指数是 ＨＦ发生发展的影响因素，现就 ＴｙＧ指数
在ＨＦ中的研究进展做综述。
１　ＴｙＧ指数概述

传统的用于评估ＩＲ的方法有高胰岛素正葡萄糖
钳夹法和稳态模型ＩＲ指数，但这两种方法操作复杂且
耗时，在基层医疗机构推广有困难。随着对ＩＲ的不断
研究，ＳｉｍｅｎｔａｌＭｅｎｄíａ等［３］首次尝试将 ＴｙＧ指数用于
评估ＩＲ，阳性预测值和阴性预测值分别为８１．１％和
８４．８％。ＴｙＧ指数是由 ｌｎ［空腹甘油三酯（ｍｇ／ｄＬ）×

空腹血糖（ｍｇ／ｄＬ）／２］计算得出，检测成本低，操作简
便，在临床中可广泛推广。目前已有多项研究证实了

ＴｙＧ指数评估 ＩＲ的价值。ＡｌｍｅｄａＶａｌｄéｓ等［４］通过比

较不同体重的墨西哥人群个体，发现与金标准高胰岛

素正葡萄糖钳夹法相比，ＴｙＧ指数评估 ＩＲ具有高敏
感性（９６．５％）和特异性（８５．０％）。Ｍａｚｉｄｉ等［５］研究

发现，ＴｙＧ指数对于评估美国成年人ＩＲ具有较高的敏
感性（７５．９％）和特异性（７１．９％）。Ｄｉｋａｉａｋｏｕ等［６］的

研究纳入了３６７例希腊儿童，结果显示 ＴｙＧ指数预测
ＩＲ的最佳值为７．９１，敏感性为８５％，特异性为６１％。
２　ＴｙＧ指数与ＨＦ流行病学的研究

ＨＦ主要表现为呼吸困难、咳嗽咳痰、乏力、心悸、
颈静脉怒张、双下肢水肿、少尿无尿等一系列临床综

合征［１］，是多种心血管疾病的终末期，也是致死致残

的主要原因之一。近年已有多项研究［７１０］报道了 ＴｙＧ
指数与 ＨＦ之间的相关性。一项关于美国社区人群
ＴｙＧ指数与 ＨＦ发病风险的研究［７］发现，ＴｙＧ指数每
增加一个标准差，ＨＦ风险相应增加１５％。中国的一
项队列研究［８］比较了开滦和香港２个不同区域人群，
结果显示ＴｙＧ指数与开滦（ＨＲ＝１．１７，９５％ＣＩ１．１０～
１２４）和香港（ＨＲ＝１．１３，９５％ＣＩ１．０５～１．２２）的 ＨＦ

·４２７· 心血管病学进展２０２３年８月第４４卷第８期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ａｕｇｕｓｔ２０２３，Ｖｏｌ．４４，Ｎｏ．８



发病风险具有相关性，且２个队列在女性中的关联均
比男性更强。另一项关于９２２例经皮冠状动脉介入治
疗后患者的风险评估［９］发现，随着 ＴｙＧ指数的增加，
ＨＦ的发生率呈明显上升趋势。此外，Ｈａｎ等［１０］的研

究发现ＴｙＧ指数与ＨＦ患者发生心血管死亡或 ＨＦ再
入院相关。

３　ＴｙＧ指数与ＨＦ机制的研究
３１　线粒体功能障碍和氧化应激

ＩＲ可能增加心脏对脂肪酸的摄取和β氧化，使其
超过线粒体氧化能力，导致线粒体功能障碍。ＩＲ还可
以损害ＡＭＰＫ／ＰＧＣ１α信号转导通路，进而降低线粒
体膜电位及 ＡＴＰ合成，导致心脏重构［１１］。线粒体功

能障碍会刺激活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的
产生增加，反过来，ＲＯＳ水平的增加会降低脂肪酸氧
化能力，进一步推动线粒体功能障碍和细胞凋亡，并

导致脂质蓄积、心脏纤维化和ＨＦ。
３２　内质网应激和钙处理受损

内质网是细胞的Ｃａ２＋储存器，ＩＲ通过增加未折叠
蛋白的蓄积，导致内质网应激。而ＩＲ还可以通过减少
心脏组织对葡萄糖的摄取来抑制Ｃａ２＋ＡＴＰ酶的活性，
增加细胞内Ｃａ２＋水平，而Ｃａ２＋的超负荷会打开线粒体
膜通透性转换孔导致能量缺乏和氧化应激［１１］。反之，

内质网应激会通过刺激 ｃＪｕｎ氨基末端激酶、蛋白激
酶Ｃ等炎症激酶来抑制胰岛素信号转导［１２］。内质网

应激和钙处理异常的相互作用会增加心肌细胞凋亡、

坏死和自噬，进而导致ＨＦ。
３３　肾素血管紧张素醛固酮系统激活

一方面，ＩＲ可以促进血管紧张素原、血管紧张素
Ⅱ及血管紧张素Ⅱ受体的表达激活肾素血管紧张素
醛 固 酮 系 统 （ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓｙｓｔｅｍ，
ＲＡＡＳ）；另一方面，血管紧张素Ⅱ可以通过抑制磷脂
酰肌醇 ３激酶途径及诱导 ｍＴＯＲ／Ｓ６Ｋ１信号转导途
径，导致全身和心脏 ＩＲ［１３］，二者相互作用。此外，血
管紧张素Ⅱ和醛固酮可以增加 ＮＡＤＰＨ氧化酶的活性
进而促进氧化应激，还可以通过增强丝裂原活化蛋白

激酶通路导致血管收缩［１１］。并且 ＲＡＡＳ激活可以增
强机体免疫应答和炎症反应，如白细胞黏附、细胞因

子表达和巨噬细胞浸润等［１３］。以上这些都会进一步

导致心肌纤维化、心脏舒张功能障碍和ＨＦ。
３４　其他机制

ＩＲ会导致糖脂代谢紊乱，可以通过非酶糖基化诱
导产生晚期糖基化终末产物（ａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙｃａｔｉｏｎｅｎｄ
ｐｒｏｄｕｃｔ，ＡＧＥ），而ＡＧＥ可直接促进结缔组织交联，导
致血管硬化。此外，ＡＧＥ还可以通过激活核因子κＢ
信号转导通路增加细胞外基质蛋白沉积，进而促进心

肌纤维化［１４］。ＡＧＥ还可以通过增加 ＲＯＳ的产生，促
进炎症反应和心肌纤维化［１５］。此外，血糖升高会通过

影响己糖胺生物合成途径和 ＯＧｌｃＮＡｃ糖基化修饰途
径诱导线粒体功能障碍和左心室功能损害［１６］。而脂

质和脂质代谢物的过度累积会损害胰岛素代谢信号

转导，导致心脏ＩＲ，促进炎症反应、心肌纤维化和舒张
功能障碍。此外，ＩＲ还与代谢紊乱和低度炎症有关，
代谢紊乱会诱发心脏亚细胞低度炎症，诱发心肌细胞

损伤和死亡以及心脏纤维化，导致心脏舒张和收缩功

能受损［１３］。

４　ＴｙＧ指数与ＨＦ常见危险因素的研究
４１　ＴｙＧ指数与冠心病

冠心病患者长期处于心肌缺血状态会降低心脏

射血能力，导致心肌损伤及 ＨＦ的发生。目前在多个
国家的研究中均报道了 ＴｙＧ指数与冠心病的相关性。
一项基于３１４３例中国成年人的研究［１７］发现，ＴｙＧ指
数与动脉粥样硬化性心血管疾病的风险相关，且在女

性中的关联性比男性更高。Ｂａｒｚｅｇａｒ等［１８］的研究报道

了较高的 ＴｙＧ指数与冠心病的发生风险相关（ＨＲ＝
１１９，９５％ＣＩ１．１０～１．２９）。此外，Ｗｏｎ等［１９］研究纳

入了１１４３例中老年人，通过冠状动脉 ＣＴ检测发现
ＴｙＧ指数与冠状动脉钙化积分相关（ＯＲ＝１．６５，９５％
ＣＩ１．１７～２．３３），且 ＴｙＧ指数对健康人群冠状动脉斑
块的预测价值优于高胰岛素正葡萄糖钳夹法。另一
项研究［２０］发现ＴｙＧ指数是冠状动脉病变程度的预测
指标，与冠状动脉病变血管支数呈正相关。

ＩＲ可以通过内皮功能障碍，造成动脉壁的功能和
结构损伤。内皮屏障破坏后会诱导血管内膜脂质的

沉积、白细胞黏附，内皮细胞、血管平滑肌细胞、巨噬

细胞凋亡等，进而促进斑块的形成和进展［２１］。内皮功

能障碍还可以通过影响血管活性物质一氧化氮，影响

血管舒张及血小板聚集［２２］，而一氧化氮在平滑肌细胞

增殖及脂质条纹形成中发挥重要作用。

４２　ＴｙＧ指数与高血压
高血压是ＨＦ的主要危险因素之一，机体长期处

于血压升高状态会加重左心室负荷，诱导心室重塑。

据统计中国目前约有２．４４５亿成年人确诊患有高血
压［２］。因此，早期识别高血压对于减少疾病及其心血

管并发症的发生发展至关重要。已有多项研究证实

了ＴｙＧ指数升高是高血压的潜在重要预测指标。Ｚｈｕ
等［２３］研究发现ＴｙＧ指数与高血压显著相关，且对中国
老年人群高血压的辨别能力优于常规血脂和血糖参

数。ＳｉｍｅｎｔａｌＭｅｎｄíａ等［２４］纳入了３５８９例６～１５岁的
青少年，研究发现ＴｙＧ指数升高与青少年高血压前期
和高血压具有显著相关性。另一项关于 ＴｙＧ指数与
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成年人不同高血压亚型的研究［２５］发现，较高水平的

ＴｙＧ指数与单纯舒张期高血压（ＯＲ＝２．９４，９５％ＣＩ
１６６～５．２３）和收缩期及舒张期高血压（ＯＲ＝１．８２，
９５％ＣＩ１．３３～２．４９）呈正相关，而与单纯收缩期高血
压没有明显关系。意大利、西班牙、墨西哥等多个国

家对不同人群的研究［２６２８］均证实了 ＴｙＧ指数升高与
高血压患病率增加相关。

关于 ＴｙＧ指数与高血压的潜在机制尚未完全明
确，可能与以下几个方面有关。（１）ＩＲ可以通过激活
ＲＡＡＳ，促进近端小管中盐的重吸收和水钠潴留，导致
血压升高［２９］。（２）在人类和动物研究中，高胰岛素血
症会激活交感神经系统，增加心输出量和外周血管阻

力。交感神经系统的激活也会促进儿茶酚胺的分泌，

导致血管平滑肌细胞和内皮细胞肥大，管腔狭窄［３０］，

这些都与高血压的发病机制有关。（３）胰岛素可能通
过增加内皮素的释放影响外周血管收缩与舒张，内皮

素可以收缩血管，并减少前列腺素 Ｉ２和前列腺素 Ｅ２
的合成，这些因素都会对血管扩张产生影响，最终导

致血压升高［３１］。（４）ＴｙＧ指数与空腹血糖和空腹甘油
三酯密切相关，而较高的血糖和血脂可能通过增加血

液黏度，导致血压升高，且脂肪组织在外周血管中过

度累积会进一步限制外周血管的舒缩并引起高

血压［３２］。

４３　ＴｙＧ指数与糖尿病
糖尿病患者常伴有全身大血管并发症，且糖尿病

对心肌的损害也会影响心脏结构和功能。据统计每

１１例成年人中就有１例患有糖尿病，糖尿病患病人数
在过去的３０年中增加了３倍，目前全球糖尿病总患病
人数约５．３７亿［３３］，而中国的糖尿病患病率也呈逐年

上升趋势。近年的一些研究也表明了 ＴｙＧ指数识别
糖尿病的价值。Ｌｉ等［３４］的研究中 ＴｙＧ指数与糖尿病
之间呈线性正相关。韩国的一项追踪１２年的前瞻性
研究［３５］中，ＴｙＧ指数与体重指数＜２５ｋｇ／ｍ２的中老年
人糖尿病呈正相关。Ｐａｎ等［３６］发现 ＴｙＧ指数相较于
中国内脏脂肪指数及脂质蓄积指数更有助于识别中

国中老年糖尿病患者，且长期监测 ＴｙＧ指数变化对早
期识别糖尿病高风险个体具有价值。研究［３７］发现

ＴｙＧ指数相较血糖以及总胆固醇、甘油三酯、低密度脂
蛋白胆固醇等脂质标志物对糖尿病的预测价值更好。

糖尿病患者与ＩＲ的机制常归因于葡萄糖毒性和
脂毒性［３８］，一方面，葡萄糖浓度持续升高会提高 ＲＯＳ
水平，进而对胰岛β细胞产生有害作用；另一方面，血
液中脂质代谢紊乱导致三磷酸腺苷减少，游离脂肪酸

增加超过机体氧化能力，甘油三酯水平代偿性升高，

这会抑制胰岛素活性，促进炎性细胞因子生成和肌肉

分解代谢，而甘油三酯在胰岛组织中过度沉积也会直

接破坏胰岛β细胞功能，增加ＩＲ，继而升高血糖。
５　小结

综上所述，ＴｙＧ指数作为评估 ＩＲ的指标，与 ＨＦ
具有密切相关性。ＩＲ可能从线粒体功能障碍、氧化应
激、内质网应激、钙处理受损、ＲＡＡＳ激活、糖脂代谢紊
乱及慢性炎症等多个方面影响 ＨＦ及 ＨＦ的常见危险
因素如冠心病、高血压、糖尿病的发生发展。ＴｙＧ指数
作为一种简单易操作的指标对于早期识别和诊断 ＨＦ
高风险的个体具有重要意义。
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