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摘要： 目的　探讨甘油三酯-葡萄糖指数（TyG）及甘油三酯-葡萄糖-体重指数（TyG-BMI）与胰体尾切除术（DP）后新发糖尿

病（NODM）的关系，并评价其临床应用价值。方法　回顾性收集 2020年 1月—2024年 12月于新疆医科大学第一附属医院

接受DP且术前无糖尿病的 161例患者资料。根据术后是否发生NODM将其分为NODM组（n=43）与非NODM组（n=118），
比较其基线临床资料。采用多因素 Logistic回归分析 TyG及 TyG-BMI与NODM的关系，并通过限制性立方样条模型分析

TyG及TyG-BMI与NODM风险的剂量-反应关系。采用受试者操作特征曲线（ROC曲线）评估TyG及TyG-BMI对NODM的预

测效能。结果　161例患者中，术后NODM发生率为 26.7%（43/161）。NODM组患者的 TyG［（8.89±0.57） vs （8.54±0.56），
P<0.001］及 TyG-BMI［232.18（195.31～249.68） vs 195.39（178.92～221.38），P<0.001］均显著高于非 NODM 组。多因素

Logistic回归分析结果显示，在调整年龄、性别及糖化血红蛋白后，TyG［比值比（OR）=2.78，95%置信区间（CI）：1.43～5.39，
P=0.003）及TyG-BMI（OR=1.02，95%CI：1.01～1.04，P<0.001）仍为DP术后NODM发生的独立危险因素。限制性立方样条分

析提示，TyG及TyG-BMI与NODM发生风险均呈近似线性正相关。ROC曲线分析表明，TyG与TyG-BMI预测DP术后NODM
的曲线下面积分别为 0.725（95%CI：0.683～0.867）和 0.719（95%CI：0.610～0.810），表现出中等的预测价值。结论　TyG与

TyG-BMI是DP术后发生NODM的独立预测因子，二者对NODM的诊断具有一定的预测效能。提示这两种简便的代谢指标

有望成为临床早期识别DP术后NODM高危人群的辅助工具。
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Abstract： Objective　 To investigate the value of triglyceride-glucose index （TyG） and triglyceride-glucose-body mass index 
（TyG-BMI） in predicting new-onset diabetes mellitus （NODM） after distal pancreatectomy （DP）. Methods　 A retrospective 
analysis was performed for the clinical data of 161 patients without diabetes before surgery who underwent DP in The First Affiliated 
Hospital of Xinjiang Medical University from January 2020 to December 2024， and according to the presence or absence of NODM 
after surgery， they were divided into NODM group and non-NODM group. Baseline clinical data were compared between groups. A 
multivariate logistic regression analysis was used to investigate the association of TyG and TyG-BMI with NODM， and the restricted 
cubic spline model was used to analyze the dose-response relationship between TyG/TyG-BMI and the risk of NODM. The receiver 
operating characteristic （ROC） curve was used to assess the performance of TyG and TyG-BMI in predicting NODM. Results　
Among the 161 patients included in the analysis， 43 （26.7%） developed NODM after DP. Compared with the non-NODM group， 
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the NODM group had significantly higher TyG （8.89±0.57 vs 8.54±0.56， P<0.001） and TyG-BMI ［232.18 （195.31 — 249.68） vs 
195.39 （178.92 — 221.38）， P<0.001］. The multivariate logistic regression analysis showed that after adjustment for age， sex， and 
hemoglobin A1c， both TyG （odds ratio ［OR］=2.78， 95% confidence interval ［CI］： 1.43 — 5.39， P=0.003） and TyG-BMI （OR=

1.02， 95%CI： 1.01 — 1.04， P<0.001） remained independent risk factors for NODM after DP. The restricted cubic spline analysis 
showed an approximately linear positive correlation between TyG/TyG-BMI and the risk of NODM. The ROC curve analysis showed 
that TyG and TyG-BMI had a moderate predictive value for NODM after DP， with an area under the ROC curve of 0.725 （95%CI： 
0.683 — 0.867） and 0.719 （95%CI： 0.610 — 0.810）， respectively. Conclusion　TyG and TyG-BMI are independent predictive 
factors for the onset of NODM after DP， with a certain predictive value in the diagnosis of NODM. These two simple metabolic 
indicators may become helpful tools for the early identification of patients at a high risk of NODM after DP. 
Key words： Distal Pancreatectomy； Diabetes Mellitus； Triglyceride-Glucose Index；Body Mass Index
Research funding： National Natural Science Foundation of China（82360585）

胰体尾切除术（distal pancreatectomy，DP）是治疗胰

腺体尾部良恶性肿瘤的标准术式［1］。随着围手术期管

理的进步和患者生存期的延长，其长期代谢并发症，尤

其 是 术 后 新 发 糖 尿 病（new-onset diabetes mellitus，
NODM）日益受到关注［2］。NODM 被归类为 3c 型糖尿

病，其病理特征主要表现为胰岛素、胰高血糖素等胰腺

激素分泌减少，导致血糖波动幅度增大，常被称为“脆性

糖尿病”，需要依赖胰岛素治疗并进行严格的血糖监

测［3-4］。本研究团队近期的研究结果显示，DP 术后

NODM的患病率为 25%～32%［5］。因此，深入探讨DP术

后NODM发生的危险因素，已成为当前研究的重点与未

来方向。

胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）是 2 型糖尿病

（type 2 diabetes mellitus，T2DM）及其他代谢性疾病发生

发展的关键病理生理基础［6-7］。目前，IR 的评估虽以高

胰岛素-正常血糖钳夹技术为金标准，但其应用仅限于

科研，难以在大规模临床或人群研究中推广应用［8］。近

年来，基于空腹甘油三酯、血糖、体重指数（body mass 
index，BMI）等常规参数计算的替代指标，如甘油三酯-葡

萄糖指数（triglyceride-glucose index，TyG）和 TyG-BMI 应
运而生，成为简便、经济的评估工具［9-10］。大量研究证

实，上述替代指标与钳夹技术所测的 IR程度高度相关，

并能有效预测糖尿病的发病风险［11］。然而，目前关于其

对于 DP 术后 NODM 是否具有预测价值，尚缺乏相关研

究证实。

本研究旨在通过分析单中心回顾性数据，系统评估

TyG及TyG-BMI与DP术后NODM发生风险的相关性，以

探索其作为新型、便捷的标志物，用于构建术后 NODM
风险分层模型，从而实现高危患者的早期识别，并为临

床干预策略的制订提供新的循证依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究连续性纳入 2020年 1月—2024
年 12月于新疆医科大学第一附属医院接受DP的患者为

研究对象。纳入标准：（1）年龄≥18 岁；（2）临床资料完

整。排除标准：（1）术前已确诊糖尿病；（2）合并严重肝、

肾功能不全；（3）合并其他消化系统恶性肿瘤。根据上

述标准，最终共纳入 161例患者，根据 DP术后是否发生

NODM将患者分为NODM组与非NODM组。

1.2　临床资料的收集及缺失数据的处理　共收集了涵

盖人口学特征、临床病理资料、手术相关指标及实验室

检查结果在内的 29项变量，具体包括：（1）人口学特征与

既往史：年龄、性别、BMI、一级亲属糖尿病家族史、吸烟

史、饮酒史；（2）手术与病理信息：手术时间、术中出血

量、是否联合脾切除、切除胰腺占比、肿瘤大小、病理诊

断；（3）实验室指标：白细胞、中性粒细胞、血红蛋白、血

小板、肌酐、总胆红素、白蛋白、天冬氨酸氨基转移酶、丙

氨酸氨基转移酶、空腹血浆葡萄糖、糖化血红蛋白、甘油

三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白和低密度脂蛋白；（4）核

心研究变量：TyG与TyG-BMI。针对数据缺失问题，设定

如下处理标准：若变量缺失率>30%，则将该变量予以排

除；若缺失率≤30%，则采用多重插补法进行填补处理。

1.3　计算公式　TyG=ln［甘油三酯（mg/dL）×空腹血浆

葡萄糖（mg/dL）/2］；TyG-BMI=TyG×BMI［12］。
1.4　切除胰腺占比的测量　基于术前及术后计算机体

层成像（computed tomography，CT），本研究回顾性测定

胰腺切除占比。具体方法如下：首先于术前 CT 图像上

测量全胰腺长度，随后选取术后 CT 图像中胰腺长度最

大的层面，测量剩余胰腺长度，并按以下公式计算切除

比例：切除胰腺占比（%）=（1−术后剩余胰腺长度/术前
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胰腺长度）×100%。所有测量均由同一位经验丰富的

临床医师独立完成，以保证结果的一致性。

1.5　NODM 的诊断标准　本研究严格遵循美国糖尿病

协会 2017年发布的糖尿病诊断标准［13］对术后NODM进

行诊断，具体标准如下：若患者存在典型高血糖症状或高

血糖危象，且随机血糖≥11.1 mmol/L，即可确诊；若无相关

临床症状，则需满足以下任一实验室标准（需在至少两个

不同时间点重复确认）：（1）空腹血浆葡萄糖≥7.0 mmol/L；
（2）口服葡萄糖耐量试验 2 h血糖≥11.1 mmol/L；（3）糖化

血红蛋白≥6.5%。此外，对于术前无糖尿病史、术后开始

接受降糖药物治疗的患者，本研究亦将其归入 NODM。

在随访过程中，所有术前无糖尿病的患者均接受了电话

随访，主要询问其术后是否被确诊为糖尿病，诊断依据

即为上述标准。鉴于现有研究对于术后 NODM 的诊断

时间窗尚无统一限定，本研究未对NODM的诊断时间进

行限制。

1.6　统计学方法　采用 SPSS 23.0和R 4.4.3软件进行数

据分析。符合正态分布的计量资料以 x̄±s表示，两组间

比较采用成组 t检验；不符合正态分布的计量资料以 M
（P25～P75）表示，两组间比较采用Mann-Whitney U检验。

计数资料两组间比较采用 χ2检验。采用多因素 Logistic
回归分析探讨 TyG 及 TyG-BMI 与 NODM 的关联，将 TyG
与 TyG-BMI 分别按四分位数转化为分类变量后纳入回

归模型，依次建立 3个模型：模型 1未调整任何协变量；

模型 2调整年龄与性别；模型 3在模型 2的基础上进一步

调整糖化血红蛋白。在调整与模型 3相同的协变量后，

采用限制性立方样条分析 TyG 及 TyG-BMI 与 NODM 发

病风险之间的剂量-反应关系，并绘制可视化曲线。最

后 ，绘 制 受 试 者 操 作 特 征 曲 线（receiver operating 
characteristic，ROC 曲线），通过计算曲线下面积（area 
under curve，AUC）评估TyG、TyG-BMI及各模型对NODM
的预测效能。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　基线资料比较　本研究纳入的 161 例患者中，DP
术后出现 NODM 者 43 例（26.7%），未出现者 118 例

（73.3%）。基线资料比较显示，NODM组患者的年龄、空

腹血浆葡萄糖、TyG及TyG-BMI均显著高于非NODM组，

而天冬氨酸氨基转移酶水平则显著更低（P值均<0.05）。

将 TyG与 TyG-BMI分别按四分位数转化为分类变量，其

中 TyG Q1 组<8.09，Q2 组≥8.09 且<8.47，Q3 组≥8.47 且<
8.90，Q4 组≥8.90；而 TyG-BMI Q1 组<179.8，Q2 组≥179.8

且<202.8，Q3 组≥202.8 且<228.7，Q4 组≥228.7。基于指

标分层的分析显示，随着 TyG 与 TyG-BMI四分位数的升

高，NODM的发生风险呈现阶梯式上升趋势（P<0.05）。其

他变量，包括人口学特征、血脂谱、手术细节及肿瘤病理

学参数，组间比较差异均无统计学意义（P>0.05）（表1）。
2.2　TyG、TyG-BMI 与 NODM 相关性的回归分析　在完

全调整的模型（模型 3）中，TyG 与 NODM 发生风险呈显

著正相关［比值比（odds ratio，OR）=2.78，95% 置信区间

（confidence interval，CI）：1.43～5.39，P=0.003］。同样，

TyG-BMI 作为连续变量也与 NODM 发生风险显著相关

（OR=1.02，95%CI：1.01～1.04，P<0.001）。以TyG最低的

Q1 组作为参照，在模型 3 中，Q3 组和 Q4 组患者发生

NODM的风险显著升高，分别为Q1组的 3.70倍（95%CI：
2.06～5.66，P=0.004）和 2.61 倍（95%CI：1.07～4.80，P<
0.001），而 Q2 组并未显现出统计学显著性。对于 TyG-

BMI，仅 Q4组显示出显著的 NODM 发生风险升高，为参

照组的 4.61 倍（95%CI：2.83～6.15，P<0.001），而 Q2 与

Q3 组的风险与参照组对比，差异均无统计学意义（P 值

均>0.05）（表2）。

2.3　TyG、TyG-BMI 与 NODM 的线性关系　调整模型 3
中的协变量，基于限制性立方样条模型分析发现，TyG与

NODM发生风险之间表现为近似线性的剂量-反应关系；

TyG-BMI 亦呈现类似的上升趋势。两项指标在观察范

围内均未表现出明显的阈值效应。分析结果显示，当

TyG约为 8.58、TyG-BMI约为 202.74时，可作为NODM风

险升高的重要临床参考点（图1）。

2.4　TyG、TyG-BMI对 DP术后 NODM的预测价值　采用

ROC曲线评估TyG、TyG-BMI对DP术后NODM的预测效

能 ，结 果 显 示 ，TyG、TyG-BMI 的 AUC 分 别 为 0.725
（95%CI：0.683～0.867，P<0.001）与0.719（95%CI：0.610～
0.810，P<0.001），两者均表现出中等且显著的预测价值。

在最佳截断值（TyG=8.790，TyG-BMI=239.81）下，两指标

的预测特性存在差异：TyG 具有相对较高的灵敏度

（0.628）与中等特异度（0.703）；而 TyG-BMI 则展现出高

特异度（0.907），但其灵敏度相对较低（0.488）（图2）。

3　讨论

本研究通过回顾性分析 161例 DP术后患者的临床

资料，发现术前 TyG 及其衍生指标 TyG-BMI 与术后

NODM 的发生风险显著相关。这种关联在多因素调整

后依然稳定存在。具体而言，TyG处于高四分位（Q3组、

Q4组）的患者，在 3个递进调整的模型中均表现出显著
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表1　NODM和非NODM组基线资料比较
Table 1　Comparison of baseline characteristics between the NODM group and non-NODM group

变量

年龄（岁）

低密度脂蛋白（mmol/L）
TyG
BMI（kg/m2）
白细胞（×109/L）
中性粒细胞（×109/L）
血红蛋白（g/L）
总胆红素（µmmol/L）
白蛋白（g/L）
天冬氨酸氨基转移酶（U/L）
丙氨酸氨基转移酶（U/L）
空腹血浆葡萄糖（mmol/L）
糖化血红蛋白（%）

甘油三酯（mmol/L）
总胆固醇（mmol/L）
高密度脂蛋白（mmol/L）
手术时间（h）
术中出血量（mL）
TyG-BMI
性别［例（%）］

女

男

糖尿病家族史［例（%）］

吸烟史［例（%）］

饮酒史［例（%）］

胰管扩张［例（%）］

脾切除［例（%）］

肿瘤类型［例（%）］

恶性肿瘤

其他

肿瘤大小［例（%）］

≤5 cm
>5 cm

切除胰腺占比［例（%）］

≤50%
>50%

TyG四分位数［例（%）］

Q1组

Q2组

Q3组

Q4组

TyG-BMI四分位数［例（%）］

Q1组

Q2组

Q3组

Q4组

非NODM组（n=118）
50.69±14.59

2.55±0.83
8.54±0.56

23.00（21.00～26.00）
5.62（4.50～7.03）
3.34（2.72～4.49）

132.50（123.00～142.75）
14.23（10.99～18.47）
41.95（39.19～43.90）
26.11（22.27～33.97）
22.97（17.79～32.40）

4.88（4.50～5.57）
5.70（5.12～5.90）
1.14（0.88～1.70）
4.18（3.45～4.96）
1.01（0.79～1.21）
6.12（4.67～8.40）

500.0（300.0～775.0）
195.39（178.92～221.38）

68（57.63）
50（42.37）
14（11.86）
30（25.42）
27（22.88）
26（22.03）
40（33.90）
29（24.58）
89（75.42）

73（61.86）
45（38.14）

109（92.37）
9（7.63）

37（31.36）
34（28.81）
36（30.51）
11（9.32）

34（28.81）
39（33.05）
30（25.42）
15（12.71）

NODM组（n=43）
56.16±14.73

2.61±0.72
8.89±0.57

25.00（21.00～28.00）
5.69（4.77～7.49）
3.54（2.91～4.58）

131.00（116.50～141.50）
14.38（11.62～19.33）
41.84（37.21～45.20）
24.03（20.73～27.70）
21.08（17.98～29.29）

5.22（4.91～6.62）
5.70（5.35～6.12）
1.38（0.98～1.97）
4.32（3.59～5.18）
0.94（0.74～1.23）
6.25（5.28～7.82）

500.0（400.0～750.0）
232.18（195.31～249.68）

23（53.49）
20（46.51）
15（34.88）
10（23.26）
8（18.60）

13（30.23）
19（44.19）
13（30.23）
30（69.77）

26（60.47）
17（39.53）

36（83.72）
7（16.28）

2（4.65）
9（20.93）

19（44.19）
13（30.23）

6（13.95）
6（13.95）
9（20.93）

22（51.16）

统计值

t=−2.10
t=−0.39
t=−3.49
Z=−1.60
Z=−0.88
Z=−0.83
Z=−0.61
Z=−0.29
Z=−0.09
Z=−2.10
Z=−0.92
Z=−3.21
Z=−1.02
Z=−1.30
Z=−0.86
Z=−0.29
Z=−0.85
Z=−0.26
Z=−4.07
χ2=0.22

χ2=0.47
χ2=0.08
χ2=0.34
χ2=1.15
χ2=1.44
χ2=0.52

χ2=0.03

χ2=1.76

χ2=20.98

χ2=27.45

P值

0.037
0.697

<0.001
0.110
0.380
0.408
0.540
0.770
0.928
0.036
0.355
0.001
0.308
0.193
0.391
0.773
0.397
0.796

<0.001
0.639

0.467
0.778
0.561
0.283
0.231
0.470

0.872

0.185

<0.001

<0.001

注：NODM，新发糖尿病；TyG，甘油三酯-葡萄糖指数；TyG-BMI，甘油三酯-葡萄糖-体重指数；BMI，体重指数。
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升高的 NODM 发生风险；而 TyG-BMI 仅在最高四分位

（Q4组）中显示出明确的风险升高。限制性立方样条分

析进一步证实，TyG、TyG-BMI与NODM发生风险之间存

在近似线性的正剂量-反应关系。ROC 曲线分析显示，

TyG、TyG-BMI 均具有中等且显著的预测效能。上述结

果共同表明，TyG与 TyG-BMI作为简便易得的代谢相关

指标，在临床上可作为 DP 术后 NODM 早期筛查与风险

分层的潜在工具，有助于识别高危患者并指导早期

干预。

内分泌功能不全是胰腺切除术后重要的长期并发

症之一［14-15］。在各类胰腺部分切除术中，DP 术后

NODM的发病率相对较高，这可能与胰岛细胞在胰腺内

表2　TyG、TyG-BMI与NODM关系的Logistic回归分析
Table 2　Logistic regression analysis of TyG and TyG-BMI with NODM

变量

TyG
TyG四分位数

Q1组

Q2组

Q3组

Q4组

TyG-BMI
TyG-BMI四分位数

Q1组

Q2组

Q3组

Q4组

模型1
OR（95%CI）

2.85（1.51～5.37）

Ref
2.90（0.99～4.29）
3.76（2.12～4.98）
2.86（1.27～5.01）
1.02（1.01～1.04）

Ref
0.87（0.26～2.96）
1.70（0.54～5.34）
4.31（2.80～8.67）

P值

<0.001

0.052
0.003

<0.001
<0.001

0.826
0.363

<0.001

模型2
OR（95%CI）

2.70（1.41～5.18）

Ref
2.32（0.86～4.69）
3.10（1.96～4.32）
2.12（1.85～6.02）
1.02（1.01～1.04）

Ref
0.87（0.25～3.01）
1.72（0.54～5.51）
4.56（2.82～7.96）

P值

0.003

0.076
0.005

<0.001
<0.001

0.832
0.360

<0.001

模型3
OR（95%CI）

2.78（1.43～5.39）

Ref
2.46（0.88～4.48）
3.70（2.06～5.66）
2.61（1.07～4.80）
1.02（1.01～1.04）

Ref
0.87（0.25～2.99）
1.72（0.54～5.51）
4.61（2.83～6.15）

P值

0.003

0.070
0.004

<0.001
<0.001

0.821
0.363

<0.001
注：模型 1，未调整；模型 2，调整性别、年龄；模型 3，调整性别、年龄和糖化血红蛋白。NODM，新发糖尿病；TyG，甘油三酯-葡萄糖指数；TyG-

BMI，甘油三酯-葡萄糖-体重指数；OR，比值比；CI，置信区间。
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图1　TyG、TyG-BMI与NODM风险的限制性立方样条曲线
Figure 1　Restricted cubic spline curves for the association between TyG， TyG-BMI， and the risk of NODM
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注：AUC，曲线下面积；NODM，新发糖尿病；TyG，甘油三酯-葡萄糖指
数；TyG-BMI，甘油三酯-葡萄糖-体重指数；DP，胰体尾切除术。

图2　TyG、TyG-BMI预测DP术后NODM的ROC曲线
Figure 2　ROC curves of TyG and TyG-BMI for predicting 

NODM after DP
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的分布特点等因素有关［16］。本研究团队前期开展的一

项 Meta 分析显示，DP 术后 NODM 共涉及 7 个领域的 23
项危险因素，涵盖患者相关因素（如年龄、性别、BMI）、手

术相关因素（如是否联合脾切除、切除胰腺体积）以及生

活方式与遗传因素（如吸烟史、糖尿病家族史）［5］。
Belyaev 等［17］的研究进一步指出，术后出现内分泌或外

分泌功能不全的患者，其身体健康相关生活质量显著下

降。因此，对 DP 术后患者进行 NODM 的早期识别与干

预，具有重要的临床意义。

近年来，代谢相关复合指标在糖尿病及其他代谢性

疾病领域的研究中受到广泛关注。TyG 作为评估 IR 的

简易指标，于 2008年首次在一项纳入健康人群的大规模

横断面研究中被提出并应用，后续多项研究已证实其在

识别 IR方面的有效性［18-19］。目前，TyG相关研究主要集

中于心血管疾病、慢性肾脏病及其他代谢性疾病人群

中［20-22］。尽管 TyG 本身被视为预测代谢性疾病的有前

景的标志物，但新近证据表明，TyG-BMI 可能具有更优

的预测价值［23］。TyG 与 TyG-BMI 的升高反映了脂质代

谢紊乱与糖稳态失衡之间的协同效应。一项针对 3 195
例 T2DM患者的回顾性研究显示，与正常糖耐量个体相

比，T2DM患者的 TyG显著升高，且该指数对 T2DM具有

良好的诊断效能，AUC 达 0.934［24］。本研究中，TyG、

TyG-BMI 同样与 DP 术后 NODM 发生风险显著相关，二

者对 NODM 具有中等预测能力。鉴于 TyG、TyG-BMI 与
IR密切相关，其升高可能通过脂肪激素失调与氧化应激

增强等机制，参与术后糖代谢异常的病理过程［25-26］。
脂肪组织慢性低度炎症是肥胖导致代谢紊乱的关

键环节，其核心机制涉及巨噬细胞表型转换［27］。在正常

体重状态下，脂肪组织中以M2型抗炎巨噬细胞为主，分

泌脂联素、白细胞介素 4 和白细胞介素 10 等抗炎因

子［28］；而在肥胖状态下，脂肪细胞肥大并释放单核细胞

趋化蛋白 1 等趋化因子，募集并激活 M1 型促炎巨噬细

胞，进而产生内脂素、抵抗素、瘦素和纤溶酶原激活物抑

制物 1等脂肪因子，以及肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 6
和白细胞介素 1β等细胞因子，同时脂联素水平下降［29］。
上述炎症因子通过干扰胰岛素信号通路，促进 IR的发生

与发展，从而影响糖代谢与脂代谢稳态［30］。基于上述机

制，TyG作为同时反映脂质与糖代谢状态的复合指标，而

TyG-BMI进一步结合了体重信息，二者在多项研究中均

已显示出对普通人群糖尿病发生的预测价值。本研究

进一步证实，这两种指标对 DP 术后 NODM 同样具有显

著的预测作用。

随 着 影 像 学 技 术 的 进 步 ，胰 腺 内 脂 肪 沉 积

（intrapancreatic fat deposition，IPFD）等能够反映胰腺代

谢与内分泌功能的形态学指标已实现无创定量评估，其

在糖代谢调控及胰腺病理生理中的作用逐渐成为研究

热点［31-34］。 IPFD 特指脂肪在胰腺间质中的异常堆

积［35］。现有研究结果显示，IPFD 的升高可通过加剧 IR
与损害β细胞功能双重途径，共同促进糖尿病的发生发

展［36］。相关研究表明，胰腺脂肪含量增加与胰岛素分泌

能力下降显著相关［37-38］。在人工智能与影像组学技术

迅速发展的背景下，将 IPFD这一直观的影像学指标，与

TyG、TyG-BMI 等反映全身糖脂代谢的血液生化指标相

结合，有望构建多维度的预测模型。这种整合策略可能

显著提升对术后 NODM 风险的早期识别与分层预测

能力。

本研究存在一定的局限性：（1）作为一项单中心回

顾性分析，样本量相对有限，可能影响统计效能及研究

结论的稳健性，并限制研究结果的外推范围。（2）术后

NODM 的诊断主要依赖于单次电话随访获取的临床信

息，未能系统采集术后不同时间点的动态血糖监测或重

复口服葡萄糖耐量试验等客观数据，可能存在信息偏倚

或诊断漏诊。（3）由于NODM的阳性病例数相对较少，本

研究未能基于肿瘤病理类型或患者代谢特征等变量进

行深入的亚组分析，从而难以揭示不同人群中的风险异

质性。（4）本研究未对术后随访时间进行限制，可能导致

部分与手术无直接关联的 T2DM 患者被视为 NODM，从

而对研究结果的精确性造成潜在影响。未来的前瞻性

研究应设定明确的术后观察周期，以更准确地界定真正

与手术相关的糖尿病。未来需要开展大规模、多中心及

前瞻性队列研究，并采用更严谨的术后代谢随访方案，

以进一步验证并拓展本研究的发现。

综上所述，本研究发现以 TyG及 TyG-BMI为代表的

代谢综合指标对 DP 术后 NODM 具有中等预测价值，且

与术后糖代谢风险存在显著的剂量-反应关系。这为临

床识别 DP 术后 NODM 高危患者提供了简便、经济的辅

助工具。未来研究可进一步结合影像组学等多维度指

标构建整合预测模型，以推动 DP 术后代谢并发症管理

的精准化发展。

伦理学声明： 本研究方案于 2025 年 9 月 30 日经由新疆

医科大学第一附属医院伦理委员会审批通过，批号：

K202509-79。
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