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[摘　 要] 　 近年糖尿病发病率急剧增高,成为仅次于心脑血管疾病和癌症的又一大疾病,严重危害人类健康。 而

在糖尿病当中,糖尿病性心脏病最严重,致死率极高。 糖尿病可通过 3 种方式影响心脏:冠心病、糖尿病心肌病和

心脏自主神经病变。 不同糖尿病类型,发病情况不同。 3 种糖尿病性心脏病的发病机制有共同的地方,但在筛查及

治疗的手段上又有所不同。 本文整合相关的最新进展旨在分析阐明糖尿病性心脏病的机制、临床筛查和潜在治疗

途径。
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[ABSTRACT] 　 The incidence rate of diabetes has increased dramatically in recent years, becoming another major
disease next to cardiovascular and cerebrovascular diseases and cancer, and seriously endangering human health. 　 Diabetic
heart disease is the most serious in diabetes, with extremely high mortality. 　 Diabetes affects the heart in three ways: coro-
nary artery disease, diabetic cardiomyopathy, and cardiac autonomic neuropathy. 　 Different types of diabetes have
different incidence. 　 The pathogenesis of the three types of diabetic heart disease has something in common, but the means
of screening and treatment are different. 　 This review integrates the latest developments related to the mechanism, clinical
screening and potential therapeutic approaches of diabetic heart disease.

　 　 糖尿病及其相关并发症的全球负担目前正在

增加,糖尿病可通过多种机制影响心脏。 1 型糖尿

病( type 1 diabetes mellitus,T1DM) 和 2 型糖尿病

(type 2 diabetes mellitus,T2DM)患者的血管疾病风

险增加,糖尿病前期患者也存在这种风险。 世界卫

生组织(WHO)对 64 岁以上成年人的糖尿病相关死

亡的研究表明,其中 2 / 3 以上的人死于心脏病[1]。
糖尿病可通过 3 种方式影响心脏:冠心病(coronary
artery disease,CAD)、糖尿病心肌病(diabetic cardio-

myopathy, DC ) 和 心 脏 自 主 神 经 病 变 ( cardiac
autonomic neuropathy,CAN)。

另外,糖尿病还可以通过血管疾病和自主神经

病变导致其他心血管症状。 心力衰竭是一种复杂

的临床综合征,其发病率和患病率在糖尿病、糖尿

病前期和肥胖患者中均呈上升趋势。 虽然这可能

是由潜在的冠状动脉疾病引起的,但它通常发生在

没有明显的主要心外膜冠状动脉疾病的情况下,最
常见的表现是射血分数保持的心力衰竭。 尽管有
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流行病学证据表明糖尿病与心力衰竭的发生率和

结局有关,但糖尿病与心力衰竭之间的联系因高血

压、微血管功能障碍和自主神经病变而混淆。 DC
是糖尿病患者心力衰竭的常见原因,但被低估了。
本综述旨在描述糖尿病性心脏病的机制、临床筛选

和潜在治疗途径,整合相关的最新进展和局限性。

1　 糖尿病分型和糖尿病性心脏病

T1DM 的心脏病变风险是由高血糖驱动的,但
T2DM 的心脏病变病因是多因素的,除了高血糖,还
有 T1DM 中缺乏的因素,例如肥胖、血脂异常和高血

压,这也造成不同类型糖尿病的糖尿病性心脏病存

在差异。
1. 1　 糖尿病分型与 CAD

T1DM 和 T2DM 存在差异,但两者都与 CAD 的

发展和心血管缺血事件的增加密切相关[2]。 心血

管疾病是 T1DM(44% )和 T2DM(52% )的主要死亡

原因[3]。 自 1970 年以来,糖尿病的心血管风险已经

出现,当时有报道称 T2DM 患者的症状性动脉粥样

硬化性心血管疾病(atherosclerotic cardiovascular dis-
eases,ASCVD)较非糖尿病患者增加了 2 ~ 4 倍[4]。
T1DM 中也发现 ASCVD 风险增加了 4 倍[5]。 数据

显示 T1DM 和 T2DM 与 ASCVD 升高相关,且在

T1DM 中建立了控制高血糖与 ASCVD 降低之间的

关系[6],但在 T2DM 中并非如此[7]。 尽管在过去的

20 年中,T1DM、T2DM 和非糖尿病患者中的 CAD 及

其死亡的人数正在减少,两种糖尿病类型的心血管

疾病危险性和死亡率仍然较高[8]。
1. 2　 糖尿病分型与 DC

目前 DC 流行病学特点主要通过糖尿病患者的

心力衰竭情况认识。 在 T1DM 患者中,糖化血红蛋

白( glycosylated hemoglobin A1,HbA1c)每升高 1%
(与早期水平相比),心力衰竭风险增加 30% [9]。 尽

管采用强化胰岛素治疗,儿童和青少年 T1DM 早期仍

存在心脏舒张功能障碍[10]。 T2DM 患者的观察研究

表明,HbA1c 增加 1% 与心力衰竭风险增加 8% 相

关[11]。 相反,在一项前瞻性观察研究中,HbA1c 水

平每降低 1% ,心力衰竭风险降低 16% [12]。 这些数

据支持糖尿病患者血糖控制是预防心功能不全和

心力衰竭的关键措施的观点。
1. 3　 糖尿病分型与 CAN

CAN 损害了支配心脏和血管的自主神经纤维,
进而导致心率和血管动力学异常。 众所周知,它会

影响多器官系统,并且是糖尿病患者发病和死亡的

主要原因[13-14]。 多伦多糖尿病神经病共识小组

CAN 小组委员会将 CAN 定义为“在排除其他原因

后,已诊断的糖尿病患者出现心血管自主控制的损

害” [13-15]。 CAN 未被充分诊断,表现出多种临床表

现,如静息性心动过速、无声心肌梗死和术中心血

管疾病。 这是一种严重使人衰弱的并发症,通常会

降低糖尿病患者的生存率[13-16]。 CAN 根据诊断方

法、人群、疾病的阶段不同,患病率有很大的变化;
T1DM 患者 CAN 患病率 17% ~ 90% ,T2DM 患者

27. 5% ~73. 0% [17]。 无论糖尿病类型如何,糖尿病

病程都是 CAN 发生的独立因素[15,18]。 确诊糖尿病

时,约有 7%的 T1DM 或 T2DM 患者检测到 CAN,据
估计,T1DM 和 T2DM 患者的 CAN 风险每年分别增

加约 6%和 2% [18-19]。

2　 糖尿病性心脏病的发病机制

糖尿病对心脏的影响比较复杂,糖尿病引起血

管病变不仅引起 CAD,其导致缺血还促进 DC 及

CAN 的发生。 而 CAN 也可改变心肌的收缩功能,
及影响冠状动脉循环中的血流。 DC 出现心力衰竭

后,也会影响 CAD 和 CAN。 CAD、DC、CAN 有很多

共同的机制。 糖尿病对心脏的影响,覆盖血管、肌
肉、神经 3 个方面。
2. 1　 高血糖对心脏血管的损害机制

糖尿病对血管的损害包括血管硬化和血管斑

块形成。 与非糖尿病患者相比,糖尿病患者斑块负

荷更大,高血糖可促进血管钙化。
糖尿病在动脉粥样硬化疾病中的作用很多是

通过尸检研究而获得的[20]。 对 438 名糖尿病猝死

患者与未患糖尿病的猝死患者进行分析,与非糖尿

病者相比,糖尿病患者的斑块负荷明显更大[21]。 对

冠状动脉斑块切除术标本进行分析后显示,与非糖

尿病对照组相比,糖尿病患者表现出更大的脂质富

集性动脉粥样硬化,此外,巨噬细胞所占的面积百

分比更大,血栓形成的发生率更高[22]。
糖尿病患者冠状动脉钙化的趋势更高,与总斑

块负荷相关[20-21]。 微钙化和宏观钙化被认为是亚

临床动脉粥样硬化的标志,尤其是在糖尿病患者的

亚人群中。 T2DM 患者的内膜和内膜钙化均增

加[23]。 有 T1DM 危险因素的冠心病男性和女性到

40 多岁时,分别有 70% 和 50% 以上会发展为冠状

动脉钙化[24]。 钙化是公认的糖尿病患者动脉粥样

硬化病变的并发症,与斑块负荷有关。 研究还显示

糖尿病患病时间增加和 HbA1c 水平升高会影响患
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有急性心肌梗死的糖尿病患者的斑块特征。 这些

发现可能解释了长病程的糖尿病患者较高的心脏

死亡风险[25]。
高血糖不仅对心脏的大血管产生损害,也对微

血管循环产生损害。 微循环是直径小于 150 μm 的

血管网络,包括小动脉、毛细血管和小静脉。 在

T2DM 患者中,结构性微血管损伤先于心血管事件

的发生,而微血管功能的改变则在微血管病变发生

之前就发生了[26]。 在 T1DM 患者中,微血管缺损在

诊断后会发展几年,可能与血糖控制有关[27]。
T2DM 患者可观察到冠状动脉微血管受损[28]。

高胰岛素血症和胰岛素抵抗与小血管和大血管的

僵硬有关[29]。 高胰岛素血症促进血管平滑肌细胞

向成骨细胞样表型的分化,这可能与血管僵硬度增

加相关[30],这些机制也与血管钙化有关。 微循环功

能障碍导致糖尿病血管的供血减少,也与 DC 和

CAN 的发病有关。
2. 2　 高血糖对心脏肌肉的损害机制

高血糖可以损伤血管导致缺血,导致心肌的损

伤,此为 CAD、DC、CAN 的心肌损伤机制之一。 高

血糖对心肌结构和功能损害的机制,除了血管损伤

原因外,还包括系统性代谢紊乱、亚细胞成分异常、
心脏自主神经功能障碍、肾素-血管紧张素-醛固酮

系统( renin angiotensin aldosterone system,RAAS)的

改变和适应不良的免疫反应[31-32]。
系统性代谢紊乱包括糖代谢和脂代谢。 高血

糖症可引起蛋白质糖基化反应,导致糖基化终末产

物( advanced glycosylation end product,AGE) 升高,
AGE 沉积有利于增加结缔组织的交联、纤维化,导
致心脏僵硬和舒张功能受损[33]。 AGE 通过增加对

结缔组织酶蛋白水解的抵抗力并增强胶原蛋白和

层黏连蛋白的交联来诱导细胞外基质的机械性质

发生变化。 这些改变导致纤维化增加,心脏顺应性

降低和左心室舒张功能障碍[34]。 脂质代谢异常通

常会加剧 DC 的进程。 循环中甘油三酯的升高导致

向心肌细胞的脂肪酸传递增加,导致糖尿病患者心

脏中脂肪酸 β 氧化增强和胰岛素代谢信号减弱。
脂质和脂质代谢产物的过量积聚会导致心脏胰岛

素抵抗,一氧化氮生物利用度降低,心脏出现炎症、
纤维化和舒张功能障碍[32]。

亚细胞成分异常,主要是内质网应激、钙处理

受损。 在糖尿病中,高血糖症和胰岛素抵抗引起内

质网应激、钙处理受损和未折叠蛋白积聚[35]。 在

DC 中,钙的再摄取受损会导致动作电位持续时间

增加,并伴有舒张期舒张减慢。 氧化应激、内质网

应激和钙处理受损之间的相互作用通过增加细胞

凋亡、坏死和自噬促进心肌细胞死亡[33]。
交感神经系统的激活增加了 β1 肾上腺素的信

号传导和表达,从而促进了间质纤维化、心肌细胞

肥大和收缩功能受损,并伴有心肌细胞凋亡的增

加[36]。 CAN 患者由于交感神经异常而表现出外周

血管阻力增加和血管弹性降低,会出现心脏功能障

碍[37];而舒张功能障碍与 CAN 的严重程度之间也

有某种关联[38]。
来自人类和动物实验的最新证据支持 RAAS 在

糖尿病患者发生心脏功能障碍中起重要作用[39-40]。
与非糖尿病患者相比,糖尿病患者的心肌细胞内血

管紧张素Ⅱ水平升高了 3. 4 倍[41]。 血管紧张素Ⅱ
对细胞信号传导有直接作用,导致心脏成纤维细胞

增殖和心肌肥大[39]。
促炎性免疫细胞(包括巨噬细胞、树突状细胞

和活化的 T 淋巴细胞)的激活也与 DC 有关。 促炎

细胞因子会导致心脏氧化应激和冠状动脉功能障

碍,最终导致心脏重塑、纤维化和舒张功能障碍[33]。
2. 3　 高血糖对心脏神经的损害机制

与糖尿病相关的 CAN 是由于血糖、疾病持续时

间、收缩压和舒张压以及衰老相关的神经元死亡之

间的复杂相互作用所致[19]。
高血糖可激活多种途径参与 CAN 的发病机制,

在这些途径中,大多数与神经元细胞的代谢和 /或
氧化状态有关。 这些途径结合在一起时,会导致线

粒体功能障碍和活性氧的形成[42]。 氧化应激可以

引起 DNA 损伤,导致多聚 ADP 核糖聚合酶的激活

和磷酸甘油醛脱氢酶的抑制[43],这反过来可以激活

多个通路,包括多元醇通路、己醣胺通路,以及激活

蛋白激酶 C 和增加 AGE 产生,这些都与糖尿病患者

自主神经异常的严重程度相关[43]。 最近的研究显

示高血糖也会损害神经再生,并认为血浆超氧化物

生成的增加能够预测心脏神经功能的下降,特别可

能是早期心脏自主神经功能障碍的主要决定因

素[44-46]。 活性氧的增加被认为可以抑制自主神经

节突触传递,增加致命心律失常及心肌梗死后猝死

的风险[47]。
近来,血糖变异性已经牵涉到糖尿病的 CAN

(以及糖尿病前期)中。 在 T1DM 中,血糖变异性的

严重程度与 CAN 之间存在关联[48]。 在 T2DM 患者

的 7 项研究中,有 5 项研究显示 CAN 与血糖变异性

独立相关[49]。 急性血糖波动可促进氧化应激,可能

通过增加 AGE 的形成,最终导致血管内皮损伤

增加。
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3　 糖尿病性心脏病的筛查

3. 1　 CAD 的筛查

在糖尿病患者中,CAD 常无症状,在发生急性

心肌梗死时才被诊断出来[50]。 由于疾病的早期发

现可能会影响治疗策略并预防心脏事件,所以长期

以来,研究都重视在糖尿病患者中筛查无症状

CAD。 与 CAD 的预测有关的血液标志物,主要与受

试者的血脂有关,但仍未取得明显的进展。 与传统的

侵入性冠状动脉造影(invasive coronary angiography,
ICA)相比,侵入性较小的成像方法如冠状动脉计算

机断层扫描血管造影(coronary computed tomography
angiography,CCTA)、 多探测器计算机断层扫描

(multidetector computed tomography,MDCT)、超声心

动图检查逐渐被更多地用于诊断 CAD,并显示出很

高的有效性[51]。 研究人员将 CCTA 与被认为是金

标准方法的有创 ICA 进行了比较,结果表明 CCTA
与 ICA 具有相同的敏感性。 但是,CCTA 可能会出

现许多假阳性结果,从而降低其作为 T2DM 无症状

CAD 评估工具的有效性[52]。 而 MDCT 与风险因素

评估结合被尝试作为 T2DM 患者中无症状 CAD 的

潜在筛查工具[53]。 超声心动图检查通过筛查心脏

脂肪组织和颈动脉硬化也被作为 CAD 筛查工具运

用[54-55]。 对 175 位接受 ICA 以检测 CAD 的研究结

果表明,糖尿病持续时间与 CAD 的存在之间存在相

关性,糖尿病超过 5 年的患者比少于 5 年的患者表

现出更大的血管结构变化,因此,在 T2DM 的前 5 年

进行诊断和治疗干预至关重要[56]。
3. 2　 DC 的筛查

超声心动图是目前 DC 的标准临床诊断方法。
诸如心脏磁共振成像(magnetic resonance imaging,
MRI)、正电子发射断层成像(positron emission tomo-
graphy,PET)、放射性核素扫描和各种血清、血浆标

记物等较新的研究手段正逐渐成为诊断工具。
许多 DC 病例是亚临床的,患者可能没有任何

明显的疾病迹象。 在早期阶段,仅存在亚结构性心

肌细胞变化,使用非常敏感的方法(例如应变率、应
变和心肌组织速度)才能进行检测[57]。 随后,发生

心肌纤维化和肥大,这可能与结构变化有关,例如

心肌质量增加和左心室肥大。 常规的诊断方法(如
超声心动图)可在此阶段检测收缩压和 /或舒张功

能障碍。
超声心动图是一种用于评估功能性和结构性

心脏异常相对廉价的诊断方法。 多普勒超声心动

图是评估左心室舒张功能最常用的技术[58]。 组织

多普勒成像可测量心动周期中的心肌组织速度,并
可用于定量估计局部和整体舒张和收缩心肌功

能[59]。 与常规多普勒超声心动图相比,组织多普勒

成像是检测 DC 的更灵敏、更具体的诊断工具[60]。
心脏 MRI 最近已成为公认的诊断各种功能和

结构性心肌疾病的影像工具[61]。 心脏 MRI 也可用

于识别心肌脂肪变性和舒张性功能障碍[62]。
冠状动脉造影和心脏导管检查是评估心腔内

血液动力学事件的最佳工具,因为通过导管插入术

记录的舒张功能障碍仍然是舒张性心力衰竭的最

明确证据。 通过导管插入术确定的平均肺毛细血

管楔压 > 12 mmHg 或左心室舒张期末压力 > 16
mmHg 是舒张功能障碍的最佳诊断特征[63]。 但是,
由于有敏感的非侵入性技术存在,很少使用基于导

管的技术进行 DC 诊断。 冠状动脉造影有助于检测

可能与 DC 共存或复杂的 CAD。
另外还有研究报道了糖尿病引起心肌功能损

害的潜在生物标记物,包括在循环红细胞中检测到

的循环微核糖核酸[64]。 然而,对于这些假定的生物

标记物的临床作用尚未达成明确的共识。
3. 3　 CAN 的筛查

多伦多共识小组建议进行 CAN 筛查,因为它可

以用作与糖尿病相关的并发症以及心血管疾病死

亡率和发病率的风险分层工具[15]。 美国糖尿病协

会还建议初次诊断 T2DM 患者就要进行 CAN 筛查。
在诊断为 T1DM 的 5 年内,尤其是在存在其他并发

症的情况下,这类患者也要进行 CAN 筛查[65]。
1974 年,Ewing 提出了 5 个检查来诊断 CAN,后

来也得到美国糖尿病协会推荐运用,成为检查 CAN
的金标准。 根据多伦多糖尿病神经病变专家组的

建议,最广泛使用的评估心脏副交感神经功能的检

查是基于对深呼吸、Valsalva 手法和姿势改变的时

间域心率反应。 心血管交感神经功能的评估是通

过测量体位改变、Valsalva 动作的血压反应[66]。 另

一种诊断方法是基于经典 24 h 动态心电图监测时

的心率变异性(heart rate variability,HRV)评估,并
在时域和频域使用统计指标分析。 HRV 的降低与

CAN 相关,但该方法没有标准值去诊断 CAN[67]。
目前用于检测 CAN 的其他方法有单光子发射计算

机断层扫描和 PET;此外,交感神经递质类似物,
如123 I-甲太 氧 苄 胍 ( 123 I-MIBG)、11C-甲 氧 麻 黄 碱

( 11C-HED)和11C-肾上腺素[68],也用于 CAN 的检

测。 CAN 是糖尿病常见的慢性并发症,有潜在的生

命危险。 虽然有简单的床边测试可以诊断 CAN,但
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它往往被忽视。

4　 糖尿病性心脏病的治疗

糖尿病性心脏病的治疗根据心脏病变的类型

有所不同,但治疗上都有共同的地方:控制血糖、控
制血压、血脂、生活方式调整。 此外,CAD 出现心肌

梗死都需要血供重建,DC 出现心力衰竭时都需要

抗心力衰竭治疗,无论是否合并糖尿病,策略都是

类似的。 CAN 发展到症状严重时,改善症状的效果

有限。 糖尿病性心脏病目前都倾向早诊断、早干

预,避免不良的后果。
4. 1　 CAD 的治疗

在 T2DM 患者中,CAD 可能是一种以小、弥漫、
钙化、多支血管病变为特征的复杂疾病[69-70],除了

控制心绞痛的最佳药物治疗外,还经常需要冠状动

脉血运重建[71]。 关于冠状动脉血运重建,药物洗脱

支架大大降低了再狭窄率和血运重建率[72-73]。 然

而,即使在当前的药物洗脱支架时代,T2DM 患者的

CAD 发病率和死亡率仍然很高[74]。 故早期干预是

最佳的策略。
与常规治疗相比,糖尿病控制与并发症试验期

间的强化糖尿病治疗 ( 6. 5 年) 对持续 30 年的

T1DM 的心血管疾病发病率有长期的有益影响[75],
故需严格对血糖进行控制。

已证实新型抗糖尿病药具有减少心血管事件

的功效,其独立于降糖作用。 自 2006 年以来,有 4
种二肽基肽酶 4(dipeptidyl peptidase 4,DPP4)抑制

剂作为新型抗糖尿病药,其中 3 种(沙格列汀、阿格

列汀和西格列汀)进行了大规模临床试验[76-78],一
致发现 DPP4 抑制剂组在心血管死亡、心肌梗死、因
不稳定型心绞痛住院方面的主要疗效方面,不亚于

传统的降糖治疗。 另外还发现利拉鲁肽可减少心

血管事件,美国食品药品管理局最近批准使用利拉

鲁肽治疗糖尿病的心血管病变[79-80]。 恩格列净使

用后,心血管事件降低了 35% ,这使该药物迅速用

于糖尿病的心血管病变治疗[81]。
4. 2　 DC 的治疗

除了调整生活方式、调脂、降糖外,血管活性药

物如血管紧张素转换酶抑制剂 /血管紧张素受体拮

抗剂、β 受体阻滞剂、磷酸二酯酶 5 抑制剂及代谢调

节剂如曲美他嗪、雷诺嗪、白藜芦醇的运用在 DC 的

治疗上也非常重要[31],而改善血糖控制是预防 DC
和降低心血管疾病发病率和死亡率的关键因素。

在许多临床试验中,更好的血糖控制与更好的

糖尿病微循环并发症结局相关。 由于微血管疾病

在 DC 的发展中起着重要的致病作用,因此严格的

血糖控制有望使患者受益。 改善血糖控制可延缓

动物模型中的 DC[82]。 严格的血糖控制可改善控制

不良的糖尿病患者在无 CAD 的情况下的应激性心

室功能障碍[83]。 另 1 项使用心脏 MRI 在 T1DM 患

者中进行的病例对照研究表明,严格的血糖控制与

更好的 DC 结果参数相关[84]。 糖尿病治疗还可以

减少心肌脂肪变性[85]。
在动物模型中,二甲双胍可上调心肌细胞自

噬,发挥预防 DC 作用[86]。 据报道,尽管乳酸酸中

毒的风险增加,但二甲双胍可改善左心室舒张功

能,降低糖尿病心力衰竭患者的死亡率[87]。 噻唑烷

二酮是胰岛素增敏剂,可通过激活过氧化物酶体增

殖物激活型受体 γ 改善心脏收缩功能障碍和心肌

葡萄糖摄取[88]。 然而,噻唑烷二酮疗法可通过增加

肾脏收集管中水和钠的重吸收以及血管通透性而

引起类似于心力衰竭的慢性症状,从而引起全身性

水肿[89]。 因此,一般不推荐该药物用于心力衰竭患

者。 胰高血糖素样肽 1 ( glucagon-like peptide-1,
GLP-1)激动剂可减弱大鼠模型中的心肌细胞凋

亡[90];GLP-1 促进胰岛素分泌,增强一氧化氮诱导

的血管舒张,并促进心肌中葡萄糖的利用[88,91]。 在

肥胖的 T2DM 性 DC 患者中,这种药物可能会成为

一种有前途的治疗策略。
使用 DPP4 抑制剂沙格列汀、阿格列汀更有可

能因心力衰竭住院,而西格列汀中未观察到这种情

况[76-78]。 在临床试验中,钠-葡萄糖共转运蛋白 2 抑

制剂对心血管疾病终点具有有益作用,包括减少心

力衰竭住院治疗[76]。
4. 3　 CAN 的治疗

通常,有 2 种针对 CAN 的治疗方法:1 种旨在

预防 CAN 的发展或进程,另 1 种针对 CAN 的症状

控制。
在糖尿病控制与并发症试验中,强化血糖控制

在 6. 5 年的随访中使 T1DM 患者的 CAN 发生率降

低了 50% [92]。 但尚不清楚强化血糖控制对 T2DM
患者 CAN 的影响。 退伍军人事务合作研究表明,强
化血糖控制对 T2DM 患者 CAN 没有影响[93]。 在另

1 项随机对照试验中,对初诊的新诊断的 T2DM 患

者进行严格的血糖控制对 CAN 患病率没有影

响[94]。 相反,Steno-2 试验证明强化的多因素治疗

(包括针对高血糖症和心血管疾病危险因素的行为

改变和强化治疗)降低了 T2DM 患者进展为 CAN 的
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风险[95]。 关于 CAN 的治疗建议包括以下内容[96]:
尽早优化血糖调节以避免或延缓 T1DM 患者的

CAN 发展;治疗高血糖和其他危险因素(例如血脂

异常、高血压),进而预防 T2DM 中的 CAN;改变生

活方式,以改善前驱糖尿病患者的 CAN。 一些研究

表明,经过不同的训练计划,HRV 有显著改善,包括

对患有 CAD 的受试者进行骑自行车、步行、慢跑和

有氧运动训练,老年人的吸气肌肉训练[97] 以及年轻

健康人的高强度间歇训练[98]。 出于安全原因,美国

糖尿病协会还建议患有 CAN 的个体在开始或增加

体育锻炼之前应进行心脏评估[96]。 针对发病机制

的干预措施可能会在一定程度上引起已发生的

CAN 的逆转,β 肾上腺素能阻滞剂、醛糖还原酶抑

制剂、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体

拮抗剂和有效的抗氧化剂(如 α 硫辛酸)均已证明

可以恢复自主神经平衡。 但逆转 CAN 的疗法是有

限的。 尽早发现和改变生活方式对于限制严重糖

尿病相关 CAN 的有害影响非常重要[43]。

5　 展　 望

综上,糖尿病性心脏病在流行病学、发病机制、
筛查、治疗等方面都取得了一定的进展,但仍有很

多的研究空白需要去进一步研究。 CAD 的多支血

管病变的治疗、DC 及 CAN 的筛查及治疗仍是研究

关注的重点,并运用于临床,减轻患者的症状及预

后。 无论 T1DM 还是 T2DM,都与糖尿病性心脏病

有关,尽早对血糖进行干预,才能减少并发症的发

生。 尽早筛查出相关疾病,给予患者干预,才能改

善患者的预后。
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