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拮抗剂方案在常规体外受精中多精受精发生的影响因素分析

邓颖芸1,2,屈春凤2,何雨1

(1.广西医科大学第一附属医院检验科,广西高校临床检验诊断学重点实验室,广西 南宁 530021;

2.广西河池市人民医院生殖医学中心,广西 河池 547000)

摘 要:目的 探讨拮抗剂方案在常规体外受精(IVF)中多精受精发生的影响因素。方法 回顾性分析2022年1月至

2025年5月在河池市人民医院生殖医学中心采用拮抗剂方案首次行常规IVF助孕的372例患者的临床资料,按照本周

期多精受精的发生与否,分为正常受精组(n=159)和多精受精组(n=213)。比较两组患者的一般资料和临床助孕情

况,采用多因素Logistic回归模型分析多精受精的相关影响因素,进一步采用 Hosmer-Lemeshow检验对模型的拟合能

力进行评估,并运用方差膨胀因子(VIF)开展多重共线性检验。结果 372例患者的多精受精周期发生率为57.26%,多
精受精组女方年龄低于正常受精组,而窦卵泡计数(AFC)、hCG日雌二醇(E2)、hCG日孕酮(P)、直径≥14mm卵泡数和

获卵数均显著高于正常受精组(P<0.05)。Logistic回归分析显示:女方年龄、AFC、hCG日E2 水平、hCG日P水平、直
径≥14mm卵泡数对多精受精的发生无影响(P 均>0.05);获卵数与多精受精的发生有显著影响(OR 值为1.092,P
<0.05)。Hosmer-Lemeshow检验评估模型拟合效果良好(P>0.05);多重共线性检验所有自变量的VIF值均<5,模
型结果稳定可靠。结论 拮抗剂方案在常规IVF中多精受精周期发生率偏高;获卵数是拮抗剂方案常规IVF中多精受

精发生的独立危险因素。
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Analysisoffactorsinfluencingpolyspermyinconventional
invitrofertilizationwithantagonistprotocol

DENGYingyun1,2,QUChunfeng2,HEYu1

(1.DepartmentofClinicalLaboratory,theFirstAffiliatedHospitalofGuangxiMedicalUniversity,

KeyLaboratoryofClinicalLaboratoryDiagnosticsofGuangxiHigherEducationInstitutes,

Nanning530021,Guangxi,China;2.ReproductiveMedicineCenter,thePeople’s
HospitalofHechi,Hechi547000,Guangxi,China)

  Abstract: Objective Toinvestigatethefactorsinfluencingtheoccurrenceofpolyspermyinconventional
invitrofertilization(IVF)usingantagonistprotocol. Methods Aretrospectiveanalysiswasconductedonthe
clinicaldataof372patientswhounderwenttheirfirstconventionalIVFtreatmentusingantagonistprotocolat
theReproductiveMedicineCenterofthePeople’sHospitalofHechifromJanuary2022toMay2025.Patients
weredividedintotwogroupsbasedontheoccurrenceofpolyspermyinthiscycle:thenormalfertilizationgroup
(n=159)andthepolyspermygroup(n=213).Generaldataandclinicalassisted-reproductiondatawere
comparedbetweenthetwogroups.Amultivariatelogisticregressionmodelwasemployedtoanalyzetherele-
vantfactorsassociatedwithpolyspermy.TheHosmer-Lemeshowtestwasusedtoassessthemodel’sgoodness
offit,andvarianceinflationfactor(VIF)analysiswasconductedtoevaluatemulticollinearity. Results The
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incidenceofpolyspermycyclesamong372patientswas57.26%.Thefemaleageinthepolyspermygroupwas
lowerthanthatinthenormalfertilizationgroup,Theantralfolliclecount(AFC),hCG-dayestradiol(E2),

hCG-dayprogesterone(P),thenumberoffollicles≥14mmindiameter,andthenumberofretrievedoocytes
wereallsignificantlyhigherinthepolyspermygroupthaninthenormalfertilizationgroup(P<0.05).Logis-
ticregressionanalysisindicatedthatfemaleage,AFC,E2levelsonthedayofhCG,Plevelsonthedayof
hCG,andthenumberoffollicleswithadiameter≥14mmhadnosignificanteffectontheoccurrenceof
polyspermy(allP>0.05);however,thenumberofoocytesretrievedhadasignificanteffectontheoccurrence
ofpolyspermy(OR =1.092,P<0.05).TheHosmer-Lemeshowtestindicatedthatthemodelfitwell(P>
0.05);multicollinearityassessmentshowedthattheVIFvaluesforallindependentvariableswerelessthan5,

indicatingthatthemodelresultswerestableandreliable. Conclusion Theincidenceofpolyspermycyclesin
conventionalIVFwithantagonistprotocolisrelativelyhigh;thenumberofoocytesretrievedisanindependent
riskfactorfortheoccurrenceofpolyspermyinconventionalIVFwithantagonistprotocol.
  Keywords: invitrofertilization;polyspermy;antagonistprotocol;numberofretrievedoocytes

  多精受精作为常规体外受精-胚胎移植(invitro
fertilizationandembryotransfer,IVF-ET)较为常见

的异常受精情况,其发生率超过10%[1],该现象具体

指在受精过程中,有2条或2条以上的精子进到卵母

细胞中,并形成3个或3个以上原核。由于多精受精

卵发育而来的胚胎,移植后可能引发流产、早产、葡萄

胎、多倍体畸形儿诞生以及妊娠滋养细胞疾病等不良

后果[2],因此在临床上被明确排除于移植胚胎的选择

范围之外。
现有研究已证实,在辅助生殖技术(assistedre-

productivetechnology,ART)中多精受精的发生与多

种因素相关,除加精浓度和受精时间[3]、脱颗粒操作时

机[4]、透明带基因突变[5]、类astacin金属内肽酶基因

变异[6],精子基质金属蛋白酶-2缺乏[7]以及全氟/多

氟烷基物质暴露[8]等因素外,卵母细胞的胞质质量也

是影响多精受精发生的关键原因之一[9]。在超促排卵

治疗过程中,由于不同患者对控制性促排卵药物的反

应存在个体上的差异,常会导致卵泡发育大小不一致,
进而使得卵母细胞质量呈现明显差异。这类卵母细胞

更容易出现细胞老化、胞质成熟度不足或核质发育不

同步等问题,从而使多精受精的发生风险有所升高。
拮抗剂方案通过竞争性阻断促性腺激素释放激素

(gonadotropin-releasinghormone,GnRH)受体,抑制

垂体分泌黄体生成素(luteinizinghormone,LH)峰早

发,从而实现对卵泡的精准调控,因其具有治疗周期

短、可降低卵巢过度刺激综合征发生风险等优势,在体

外受精(invitrofertilization,IVF)临床治疗中得到广

泛应用。但是,若对该方案使用不当易造成过度抑制

内源性LH的生理作用,导致卵子成熟率下降,卵母细

胞质量差,从而增加多精受精、可利用胚胎率少等风险

情况。因此,深入探究拮抗剂方案在常规IVF过程

中,解析多精受精发生的机制以及找到其相关影响因

素具有关键价值,以期为临床医生对助孕患者治疗提

供更精准的个体化用药方案,减少多精受精出现的现

象、增多患者可移植胚胎数量,降低患者周期取消率,
进一步提高患者对助孕治疗的满意度。

1 资料与方法

1.1 研究对象 选取在河池市人民医院生殖中心

2022年1月至2025年5月期间接受常规IVF助孕治

疗的患者,总共纳入372例女性患者(372个周期)。
纳入标准:①本周期卵巢刺激采用拮抗剂方案;②为首

次于本中心接受IVF助孕治疗的初治患者。排除标

准:①卵巢储备功能下降[10][窦卵泡计数(antralfolli-
clecount,AFC)<7 或 抗 苗 勒 氏 管 激 素 (anti-
Müllerianhormone,AMH)<1.1ng/mL];②男方原

因导致的不孕因素;③行补救性卵胞浆内单精子显微

注射(intracytoplasmicsperminjection,ICSI)者;④有

反复流产病史的患者;⑤夫妻双方中任意一方存在外

周血染色体核型异常;⑥有高血压、糖尿病、甲状腺功

能亢进、高泌乳素血症等内科疾病。根据本周期是否

发生多精受精,将患者分为两组:正常受精组(未出现

多精受精卵,n=159)和多精受精组(出现至少1枚多

精受精卵,n=213)。本研究通过河池市人民医院科

研伦理委员会审查批准,伦理审查号为河医伦审 KY
(2025-075-01)。

1.2 研究方法

1.2.1 拮抗剂方案促排卵及取卵 月经2~3d启动

促性腺激素(gonadotropin,Gn),监测卵泡及激素水平

的变化,当卵泡直径>12mm,血清雌二醇(estradiol,

E2)>300pg/mL时,加用拮抗剂醋酸西曲瑞克(默克

雪兰诺,瑞士)0.25mg/d,持续至人绒毛膜促性腺激

素(humanchorionicgonadotropin,hCG)触发日。当

3个主导卵泡直径≥17mm或2个主导卵泡直径≥18
mm时,结合卵巢过度刺激综合征风险选择,肌内注射
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hCG(珠海丽珠制药)5000~10000IU,或采用促性腺

激素 释 放 激 素 激 动 剂(gonadotropin-releasinghor-
moneagonist,GnRH-a)(达必佳,德国凌辉)0.1~0.2
mg联合小剂量hCG1000~2000IU双扳机,扳机后

36~38h后经阴道超声行取卵术。抽吸直径≥14
mm卵泡,将卵冠丘复合物每2~3枚/孔移入每孔加

入受精液0.8mL,加盖矿物油放置于37℃、6%CO2
培养箱中过夜平衡的四孔板受精皿,培养箱中培养2
~4h。

1.2.2 精液处理与受精观察 在取卵手术之前,嘱咐

男性禁欲2~7d,手术取卵当日指导男性通过手淫法

将全部精液收集于取精杯,待精液完全液化后使用密

度梯度离心法联合上游法对精液进行优化处理,密度

梯度离心所用梯度液为SpermGard45%和90%(瑞典

Vitrolife公司),洗涤液为Spermrinse(瑞典 Vitrolife
公司),上游液和受精培养液均为 G-IVFPlus(瑞典

Vitrolife公司)。授精时吸取混匀后的上层精子,于受

精皿的每孔加入1.0×105 条/毫升精子,将受精皿置

于培养箱中继续孵育。授精后16~18h观察受精情

况,在倒置显微镜下观察受精卵原核情况,若该受精卵

出现2个原核(2PN)判为正常受精卵,出现3个或3
个以上原核(≥3PN)则判为多精受精卵。

1.2.3 观察指标 观察患者一般情况指标包括女方

年龄、不孕时间、不孕类别、手术史、不孕因素、体重质

量指数(bodymassindex,BMI)、卵泡刺激素(follicle-
stimulatinghormone,FSH)和AMH。所纳入的临床

助孕指标包括 Gn起始剂量、Gn总剂量、Gn用药天

数、hCG日E2、hCG日LH、hCG日孕酮(progester-
one,P)、直径≥14mm卵泡数量、获卵数量以及hCG
日E2/获卵数比值。

1.3 统计学方法 数据统计分析使用SPSS29.0软

件完成。计量资料经正态性检验不符合条件者,其统

计描述使用中位数(四分位距)[M(P 25~P 75)],组
间比较采用非参数检验。计数资料以构成比或率(%)
呈现,组间比较采用χ2 检验。建立Logistic回归模

型,以是否发生多精受精为因变量,单因素分析中P
<0.05的相关指标为协变量,计算OR 值及95%CI。
同时,为确保模型稳健性,计算事件数与变量数之比

(EPV),并遵循EPV>10的方法学准则[11]。模型的

拟合能力通过 Hosmer-Lemeshow检验来评估,采用

方差膨胀因子(varianceinflationfactor,VIF)进行多

重共线性检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者的一般情况比较 本研究共纳入372
个周期,其中正常受精组有159个周期,多精受精组有

213个周期,多精受精周期发生率为57.26%(213/

372)。两组患者间不孕时间、不孕类别、手术史、不孕

因素、BMI、FSH、AMH水平差异均无统计学意义(P
>0.05);而多精受精组的女方年龄显著低于正常受精

组(P <0.05),AFC显著高于正常受精组(P <
0.05),见表1。

表1 两组患者的一般资料比较

项目 正常受精组(n=159) 多精受精组(n=213) Z/χ2 P
女方年龄/岁 35.00(30.00~38.75) 33.50(29.00~37.00) -2.573 0.010
不孕时间/年 3.00(2.00~5.00) 3.00(1.00~4.00) -0.989 0.322
BMI 23.34(21.63~25.61) 23.25(21.39~25.84) -0.103 0.918
FSH/(mIU·mL-1) 6.60(5.70~7.89) 6.47(5.42~7.83) -0.894 0.371
AMH/(ng·mL-1) 3.86(1.90~6.65) 4.26(2.61~7.57) -1.922 0.055
AFC/个 14.00(10.00~20.00) 16.00(11.25~22.00) -2.713 0.007
不孕类别 1.081 0.299
 原发不孕 40(25.16) 64(30.05)

 继发不孕 119(74.84) 149(69.95)
手术史 5.136 0.273
 无 50(31.45) 56(26.29)

 子宫内膜息肉切除术 24(15.09) 39(18.31)

 双侧输卵管修复整形术+盆腔粘连分离术 38(23.90) 64(30.05)

 卵巢囊肿剔除术+盆腔粘连分离术 18(11.32) 28(13.15)

 剖宫产 29(18.24) 26(12.21)
不孕因素 4.524 0.322
 女方盆腔及输卵管因素 99(62.26) 137(64.32)

 女方排卵障碍 10(6.29) 9(4.23)

 子宫内膜异位症 1(0.63) 1(0.47)

 多重因素(盆腔输卵管、排卵障碍、子宫内膜异位症) 14(8.81) 30(14.08)

 不明原因 35(22.01) 36(16.90)

 注:表内计量资料数据以 M(P25~P75)表示,计数资料数据用[n(%)]表示。
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2.2 两组患者临床助孕比较 多精受精组患者的

hCG日E2、hCG日P水平、直径≥14mm卵泡数以及

获卵数差异明显高于正常受精组(P<0.05),其余指

标差异无统计学意义(P>0.05),见表2。

表2 两组患者的临床助孕比较

临床指标 正常受精组(n=159) 多精受精组(n=213) Z P

Gn起始剂量/U 225.00(150.00~225.00) 187.50(150.00~225.00) -1.659 0.097
Gn总剂量/U 1800.00(1350.00~2400.00) 1687.50(1250.00~2250.00) -1.420 0.156
Gn用药天数/d 9.00(8.00~11.00) 9.00(9.00~10.00) -0.432 0.666
hCG日E2/(pg·mL-1) 2281.00(1384.50~3597.00) 3739.50(2192.75~5703.00) -5.813 <0.001
hCG日LH/(mIU·mL-1) 2.97(1.93~4.67) 2.72(1.81~4.94) -0.364 0.716
hCG日P/(ng·mL-1) 0.51(0.35~0.83) 0.73(0.47~1.13) -4.049 <0.001
≥14mm卵泡数/个 9.00(5.00~13.00) 12.00(8.25~16.00) -4.830 <0.001
获卵数/个 9.00(5.00~15.00) 14.00(10.00~19.00) -6.142 <0.001
hCG日E2/获卵数 267.58(198.74~363.60) 272.60(203.33~368.86) -0.085 0.932

 注:表内计量资料数据以 M(P25~P75)表示。

2.3 Logistic回归分析多精受精发生的影响因素 以

213例多精受精定义为事件(赋值=1),159例正常受

精作为参照(赋值=0)。最终纳入模型的6个自变量

均来自单因素分析中P <0.05的指标,包括女方年

龄、AFC、hCG日E2 水平、hCG日P水平、直径≥14
mm卵泡数以及获卵数。事件数与自变量数之比为

35.5(213/6),EPV>10,表明样本量足以支持模型构

建,且模型稳定性良好。回归分析结果显示,女方年龄

(OR =0.985,P >0.05)、AFC(OR =0.984,P >
0.05)、hCG日E2(OR =1.000,P>0.05)、hCG日P
(OR =0.991,P >0.05)及直径≥14mm 卵泡数

(OR =0.993,P>0.05)与多精受精的发生均无显著

关联。而获卵数进入回归方程(OR =1.092,P =
0.007),提示获卵数是多精受精发生的独立危险因素

(P<0.05),见表3。模型拟合优度经Hosmer-Leme-
show检验显示,χ2=6.515,P=0.590(P>0.05),
提示模型预测值与实际观测值之间差异无统计学意

义,拟合效果良好。此外,多重共线性诊断结果显示,
所有自变量的方差膨胀因子(VIF)均低于5,表明自变

量之间不存在严重的多重共线性问题,进一步确保了

模型结果的稳定与可靠。

表3 发生多精受精影响因素的Logistic回归分析

因素 VIF β SE Waldχ2 P OR 95%CI

女方年龄 1.146 -0.015 0.022 0.464 0.496 0.985 0.943~1.029
AFC 1.426 -0.016 0.015 1.071 0.301 0.984 0.956~1.014
hCG日E2 2.446 0.000 0.000 2.103 0.147 1.000 1.000~1.000
hCG日P 1.035 -0.090 0.117 0.006 0.936 0.991 0.788~1.245
≥14mm卵泡数 3.019 -0.007 0.031 0.057 0.812 0.993 0.933~1.055
获卵数 3.400 0.088 0.032 7.345 0.007 1.092 1.025~1.163

3 讨论

在正常生理状态下,体内受精过程通常只有一条

精子与一个卵子结合形成二原核的受精卵,这主要依

赖于卵母细胞的皮质反应和透明带硬化等防护机制。
当精子与卵母细胞膜接触后,精子表面的配体与卵母

细胞膜表面的相应受体结合,胞质内钙离子(Ca2+)浓
度迅速升高,触发皮质颗粒胞吐,释放的酶类物质作用

于透明带糖蛋白,使透明带结构发生不可逆改变,从而

阻断其他精子进入[12]。这一过程对于避免多精入卵

至关重要。然而,在ART过程中,该机制往往不够稳

定,多精受精的发生率显著高于体内受精,而由此发育

的胚胎大多因染色体非整倍体而失去发育潜能,无法

用于移植,降低ART的总体成功率[13]。
透明带是卵母细胞受精后阻止多余精子入卵的关

键屏障,由ZP1、ZP2、ZP3及ZP4等糖蛋白组成,其结

构功能完整性和硬化能力直接决定受精后的防御效

果,其中ZP2在受精后的蛋白水解切割是防止多精入

卵的核心环节。NISHIOS等[14]研究发现,ZP2在受

精后被卵母细胞释放的金属蛋白酶ovastacin切割,其
结构变化可促使透明带硬化,从而阻止额外精子结合;
若ZP2切割不完全或其糖基化结构异常,将导致透明

带硬化不足,使多精穿透风险显著上升。ZP2结构变

异也会影响透明带厚度和纤维排列,从而降低透明带

的屏障效应。此外,ZP蛋白的空间交联、糖基化及透

明带硬度变化还受胞质信号调控,若ART操作、培养
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条件或卵母细胞自身代谢异常干扰这些过程,同样可

能造成透明带功能缺陷[15–18]。皮质颗粒释放功能受

损也是导致多精受精的重要机制,皮质颗粒在卵母细

胞成熟过程中定位于细胞膜下,当Ca2+信号上升时通

过胞吐反应释放酶类,参与透明带硬化和受精膜改变,
从而阻止多精入卵。GARCÍA-CASTROP等[19]研究

指出,皮质颗粒的迁移、聚集和胞吐过程高度依赖卵母

细胞成熟度与胞质Ca2+信号的完整性,若胞质成熟不

足、线粒体功能低下或Ca2+ 振荡异常,均可能导致皮

质颗粒分布紊乱或释放延迟,从而显著增加多精受精

风险。动物实验也证实,不同群体的皮质颗粒通过独

立的调控通路维持胞吐同步性,一旦受体信号或Ca2+

通道功能异常,则会发生局部释放延迟,透明带硬化不

完全[20],进而易导致多精入卵形成。
本研究结果显示,在拮抗剂方案的常规IVF周期

中,多精受精的发生率为57.26%,显著偏高。单因素

分析提示女方年龄、AFC、hCG日E2 和P水平、直径

≥14mm卵泡数及获卵数与多精受精相关,但多因素

Logistic回归结果表明,仅获卵数是患者发生多精受精

的独立 危 险 因 素(OR =1.092,95%CI:1.025~
1.163)。随着获卵数的增加,多精受精的发生呈上升

趋势,每增加1枚卵母细胞,多精受精发生的可能性提

高约为9.2%。既往研究同样发现类似结果。孙亚婷

等[21]报道,高hCG日LH 和E2 水平、直径≥14mm
卵泡数和获卵数均是引起多精受精的危险因素,其中

hCG日LH 和获卵数是其独立危险因素(分别为 OR
=1.900,95%CI:1.072~3.368;OR =2.539,
95%CI:1.374~4.693)。与之相比,本研究在拮抗剂

方案下未发现hCG日LH与多精受精显著相关,可能

与促排方案设计、药物剂量和研究人群特征差异有关。
也有其他研究[22]发现,肥胖也是多精受精的独立危险

因素,在卵巢储备功能下降且合并肥胖的患者中,其卵

母细胞更易发生减数分裂异常,胞质线粒体和内质网

功能损伤,导致卵母细胞质量下降,从而增加多精受精

风险。而在本研究中BMI与多精受精无关,提示人群

差异和研究设计差异可能影响结果。总体而言,不同

研究报道存在差异,但多项研究结果与本研究一致,均
支持获卵数与多精受精发生密切相关,在预测多精受

精风险中具有一定的临床价值。
卵泡发育不同步的原因可能与卵巢内卵泡对促性

腺激素(如FSH 和LH)的敏感性差异有关。在卵巢

刺激过程中,不同卵泡对激素的反应可能存在显著差

异,导致部分卵泡过度发育,而其他卵泡则发育迟

缓[23]。这种不同步性在高获卵数的情况下更为明显,
因为卵巢内同时存在大量卵泡,激素资源分配不均,进
一步加剧了卵泡发育的异质性。另有研究发现,多卵

泡的募集往往伴随卵泡液激素水平与代谢组学特征的

显著差异,使各卵泡处于不同的功能与成熟窗口,导致

卵泡发育不同步、卵母细胞成熟阶段不一致[24]。卵母

细胞的胞质成熟度和透明带功能直接决定其阻止多精

入卵的能力。若卵母细胞胞质成熟不足,Ca2+ 信号传

导效率下降,皮质颗粒释放延迟或不完全,透明带硬化

不足,就容易发生多精受精;相反,过度成熟的卵母细

胞也可能因透明带结构变薄、弹性下降而降低防护功

能[6,9]。因此,当获卵数过多时,往往提示卵泡募集不

同步,卵母细胞成熟阶段存在差异:部分卵母细胞尚未

成熟或已过熟,导致胞质与核质发育不同步,Ca2+信号

紊乱,皮质反应不足,从而通过上述机制增加多精入卵

风险[12]。这说明,获卵数不仅反映卵巢反应强弱,更
是卵母细胞质量异质性的间接指标。为进一步验证卵

泡发育同步性在本研究人群中的作用,本研究引入了

hCG日E2/获卵数比值作为卵泡发育均一性的间接指

标。然而,结果显示两组间该比值差异无统计学意义。
这一结果提示,在拮抗剂方案下,卵泡发育同步性可能

并非导致多精受精的主要因素。可能的原因是本中心

拮抗剂方案促排卵过程相对规范,个体间E2 水平上升

较为一致,可能掩盖了卵泡发育差异;同时,hCG日

E2/获卵数比值仅能间接反映卵泡发育均一性,难以全

面代表卵母细胞成熟状态及胞质功能。此外,拮抗剂

方案本身也可能影响卵母细胞质量。该方案通过竞争

性阻断GnRH受体来抑制内源性LH峰,从而防止卵

泡提前排出。若抑制过度,则可能干扰卵母细胞减数

分裂后期的成熟过程[25],导致胞质成熟度下降或功能

缺陷,皮质颗粒释放效率减弱,透明带硬化不完全,进
而增加多精受精的发生风险。当这一风险点与高获卵

数带来的卵母细胞质量差异叠加时,多精受精的发生

率更为显著。因此,识别并控制影响多精受精的风险

因素对于优化IVF结局至关重要。在本中心的临床

诊疗过程中,所有患者的助孕流程及胚胎师的操作环

节均严格遵循实验室标准化操作规范执行,力求最大

程度降低体外环境因素与人为操作环节对多精受精现

象可能产生的干扰,同时严格控制授精时精子的浓度

与授精时间对其的影响。
综上所述,在拮抗剂方案的常规IVF周期中,多

精受精的发生率相对较高。本研究结果显示,女性的

年龄、AFC、hCG日E2 和P水平、直径≥14mm的卵

泡数量以及获卵数与多精受精的发生相关,而获卵数

是其独立危险因素。因此,在临床上开展拮抗剂方案

促排卵治疗以及进行取卵操作时,务必重点关注这一

因素,通过有针对性的措施积极防控,从而降低多精受

精发生的风险。然而,本研究在设计上存在一些固有

的局限性。本研究为单中心回顾性分析,样本量有限,
且研究对象仅限于卵巢功能较好、首次接受拮抗剂方

案行IVF的人群,结论外推需谨慎。由于数据库中未
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能系统记录卵母细胞成熟度,相关因素难以开展深入

探讨,对机制层面的解释主要依赖于既往文献。尽管

在研究设计中已设置严格的纳排标准,部分生活方式

及基础疾病信息亦存在缺失,残余混杂的可能性仍无

法完全排除。此外,本研究采用“是否发生多精受精”
作为分组方式,未能进一步结合发生比例或强度进行

分析,可能在一定程度上影响结果的敏感性。未来有

必要在多中心、大样本的前瞻性研究中,系统采集卵母

细胞质量及其他潜在混杂因素,深入揭示多精受精发

生的机制及剂量反应关系,以进一步验证和拓展本研

究的结论。
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