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［摘要］ 　 目的　 探讨心脏代谢指数（ＣＭＩ）、血尿酸（ＳＵＡ）水平与 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者心

脏自主神经病变（ＣＡＮ）的相关性。 方法　 回顾性收集 ２０１９ 年 ５ 月 ～ ２０２１ 年 ５ 月南宁市第八人民

医院、河池市第三人民医院收治的 ２１５ 例 Ｔ２ＤＭ 患者一般临床资料及实验室检查结果，根据 Ｅｗｉｎｇ
试验明确 ＣＡＮ 诊断，并将所有患者分为非 ＣＡＮ 组（１１２ 例）和 ＣＡＮ 组（１０３ 例）。 同时根据 ＣＭＩ、
ＳＵＡ 水平的三分位分别分为 ３ 组，即低 ＳＵＡ 组（３５ 例）、中 ＳＵＡ 组（１３２ 例）及高 ＳＵＡ 组（４８ 例），
低 ＣＭＩ 组（１０８ 例）、中 ＣＭＩ 组（９３ 例）及高 ＣＭＩ 组（１４ 例），分析各组患者 ＣＡＮ 发生率。 采用多因

素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 患者合并 ＣＡＮ 的影响因素。 结果　 低、中、高 ＳＵＡ 三组与低、中、高
ＣＭＩ 三组患者组间 ＣＡＮ 发生率差异均存在统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５），随着 ＳＵＡ、ＣＭＩ 增高，ＣＡＮ 发生

率均升高。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ＣＭＩ、ＳＵＡ、糖尿病病程、ＦＰＧ、腰围、ＨＤＬ⁃Ｃ 均为

Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的影响因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 校正相关混杂因素后，多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

显示 ＣＭＩ、ＳＵＡ 仍为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 高 ＳＵＡ 水平 Ｔ２ＤＭ 患者发

生 ＣＡＮ 的风险是低 ＳＵＡ 的 １０． ９７８ 倍（９５％ ＣＩ ３． ９２１ ～ ３０． ７３３，Ｐ ＜ ０． ００１），高 ＣＭＩ 水平 Ｔ２ＤＭ 患者

发生 ＣＡＮ 的风险是低 ＣＭＩ 的 ５． ３３３ 倍（９５％ ＣＩ １． ４０６ ～ ２０． ２２７，Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 ＳＵＡ、ＣＭＩ 均为

Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的危险因素，随着 ＳＵＡ、ＣＭＩ 增高，Ｔ２ＤＭ 患者 ＣＡＮ 的发生风险显著增加。 对

ＳＵＡ、ＣＭＩ 较高的 Ｔ２ＤＭ 患者，应尽早行 Ｅｗｉｎｇ 试验明确诊断，以预防和延缓 ＣＡＮ 的发生与发展。
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　 　 心脏自主神经病变（ＣＡＮ）是一种常见糖尿病合并症，２ 型

糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者中 ＣＡＮ 患病率为 ２５． ０％ ～ ７５． ０％ ［１］ ，可致

静息性心动过速、心肌梗死、恶性心律失常等。 ＣＡＮ 起病隐匿、
进展缓慢、症状缺乏特异性，目前临床主要以预防 ＣＡＮ 的发生

及发展为主，仍缺乏有效诊治方法［２］ 。 目前血糖水平、ＢＭＩ、腰
围、腰高比（ＷＨｔＲ）、脂质蓄积指数（ＬＡＰ）与糖尿病及其相关慢

性病之间的研究已较多，但各指标均存在其弊端［３⁃６］ 。 近年来

心脏代谢指数（ＣＭＩ）被证实与糖尿病、动脉粥样硬化、缺血性脑

卒中、高血压、左心室及肾功能异常等相关，在多种疾病筛查中

发挥一定作用［７］ 。 此外，血尿酸（ＳＵＡ）已被证明是 Ｔ２ＤＭ 合并

ＣＡＮ 的独立危险因素［８］ 。 目前尚无研究探讨 ＣＭＩ 与 Ｔ２ＤＭ 患

者合并 ＣＡＮ 的相关性。 本研究探讨了 ＣＭＩ、ＳＵＡ 与 Ｔ２ＤＭ 患者

合并 ＣＡＮ 的相关性，为临床防治 ＣＡＮ 提供依据。
对象与方法

１． 对象：回顾性收集 ２０１９ 年 ５ 月 ～ ２０２１ 年 ５ 月南宁市第八

人民医院及河池市第三人民医院收治的 Ｔ２ＤＭ 患者 ２１５ 例，其中

男 １０５ 例、女１１０ 例，年龄３８ ～７１ 岁，平均年龄（５４． ６４ ±６． ８３）岁。
纳入标准：（１） 均符合 《中国 ２ 型糖尿病防治指南 （２０１７ 年

版）》 ［９］中 Ｔ２ＤＭ 的诊断标准；（２）均行 Ｅｗｉｎｇ 试验；（３）各项资

料完整。 排除标准：（１）妊娠期糖尿病及糖尿病急性合并症；
（２）合并血液系统疾病、急性感染、心脑血管疾病急性期及严重

肝肾功能不全，或有恶性肿瘤史；（３）合并甲状腺功能亢进症、
甲状腺功能减退症及甲状旁腺疾病；（４）存在认知障碍及精神

疾病；（５）近 ３０ 天内服用过利尿剂或其他影响 ＳＵＡ 水平的药

物；（６）近 ９０ 天内使用过血管紧张素转换酶抑制剂 ／血管紧张

素受体拮抗剂和（或）调脂药物。 本研究经南宁市第八人民医

院和河池市第三人民医院医学伦理委员会审核批准。
２． 方法：收集所有患者一般临床资料及实验室检查结果，

包括年龄、性别、糖尿病病程、体重、腰围、身高、ＣＡＮ 家族史、吸
烟及饮酒史、高血压病病史、高脂血症病史、收缩压（ＳＢＰ）、舒张

压（ＤＢＰ）、空腹血糖 （ ＦＰＧ）、空腹胰岛素 （ ＦＩＮＳ）、空腹 Ｃ 肽

（ＦＣＰ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、尿素氮（ＢＵＮ）、血尿酸（ＳＵＡ）、
血肌酐（ＳＣｒ）、甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆

固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）。 计算胰岛素抵

抗（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ）指数和 ＣＭＩ：ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 指数 ＝ ＦＩＮＳ（ｍＵ ／ Ｌ） ×
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ／ ２２． ５；ＣＭＩ ＝ ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ／ ＨＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ×
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ＷＨｔＲ。 依据 Ｅｗｉｎｇ 试验诊断 ＣＡＮ［１０］ ：（１）深呼吸时心率变化、
（２）Ｖａｌｓａｌｖａ 比值、（３）卧立位心率；以上 ３ 项变化中，２ 项或 １ 项

异常、１ 项为临界值时即可诊断为 ＣＡＮ，２ 项为临界值或 １ 项正

常、１ 项异常则提示早期 ＣＡＮ。 根据 Ｅｗｉｎｇ 试验结果将 ２１５ 例

Ｔ２ＤＭ 患者分为 ＣＡＮ 组（１０３ 例，其中明确诊断 ＣＡＮ ３８ 例，早
期 ＣＡＮ ６５ 例）与非 ＣＡＮ 组（１１２ 例）。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２３． ０ 软件进行统计分析。 符合

正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验。 计数

资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２检验。 采用多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 的影响因素。 以 Ｐ ＜
０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ＣＡＮ 组与非 ＣＡＮ 组患者一般临床资料及实验室检查结

果比较：与非 ＣＡＮ 组比较，ＣＡＮ 组患者糖尿病病程更长，腰围

更大，ＦＰＧ、ＳＵＡ、ＣＭＩ 更高，ＨＤＬ⁃Ｃ 更低（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。

表 １　 ＣＡＮ 组与非 ＣＡＮ 组患者一般临床资料及实验室检查结果比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

糖尿病病程
（年）

腰围
（ｃｍ） ＷＨｔＲ ＢＭＩ ＣＡＮ 家族史

［例，（％ ）］
吸烟史

［例，（％ ）］
饮酒史

［例，（％ ）］
ＣＡＮ 组 １０３ ５０ ／ ５３ ５４． ６３ ± ７． ０２ １０． ５２ ± ４． ３０ ９２． ５２ ± ９． ７６ ０． ５４ ± ０． １４ ２５． ５５ ± ６． ３７ ３５（３４． ０） ２６（２５． ２） ３３（３２． ０）
非 ＣＡＮ 组 １１２ ５５ ／ ５７ ５４． ６５ ± ６． ７３ ５． ４１ ± ２． ８５ ８２． ５６ ± ６． ５１ ０． ５２ ± ０． １４ ２５． ５３ ± ６． ９２ ３０（２６． ８） ２０（１７． ９） ３９（３４． ８）
χ２ ／ ｔ 值 ０． ００７ ０． ０１７ １０． ３６０ ８． ７２４ １． ８８１ ０． ０２２ １． ３１７ １． ７４０ ０． １８７
Ｐ 值 ０． ９３４ ０． ９８６ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ０６１ ０． ９８２ ０． ２５１ ０． １８７ ０． ６６６

组别 例数
高血压病病史
［例，（％ ）］

高脂血症病史
［例，（％ ）］

ＳＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＤＢＰ
（ｍｍＨｇ）

ＦＩＮＳ
（ｍＵ ／ Ｌ）

ＦＣＰ
（ｎｇ ／ ｍＬ）

ＨｂＡ１ｃ
（％ ）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
指数

ＣＡＮ 组 １０３ ５３（５１． ５） ５０（４８． ５） １１８． ４１ ± １６． ３９ ７３． ２４ ± ５． ９５ １８． ５０ ± ２． １８ １． ８２ ± ０． ６０ ８． ７２ ± １． ５５ ９． ７４ ± ２． ８２ ７． ９２ ± ２． ５１
非 ＣＡＮ 组 １１２ ５２（４６． ４） ４５（４０． ２） １２０． ８２ ± １５． ４０ ７２． ３１ ± ８． ６０ １８． ６３ ± ２． ２１ １． ９７ ± ０． ５８ ８． ６６ ± ０． ９３ ７． ５２ ± ２． ４６ ７． ９６ ± ２． ６３
χ２ ／ ｔ 值 ０． ５４３ １． ５２２ １． １０９ ０． ７４７ ０． ５５２ １． ８６１ ０． ３８２ ６． ０２３ ０． １１４
Ｐ 值 ０． ４６１ ０． ２１７ ０． ２６９ ０． ４５６ ０． ５８２ ０． ０６４ ０． ７０３ ＜ ０． ００１ ０． ９０９

组别 例数
ＢＵＮ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＳＵＡ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＳＣｒ

（μｍｏｌ ／ Ｌ）
ＴＧ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＴＣ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＨＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＬＤＬ⁃Ｃ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＣＭＩ

ＣＡＮ 组 １０３ ５． ３１ ± １． ２０ ４２６． ９１ ± ７３． ２０ ６９． ０７ ± １２． ０５ ２． ０７ ± ０． ２８ ４． ７０ ± １． ３５ ０． ８７ ± ０． ２０ ３． １０ ± ０． ８０ １． １１ ± ０． ２４
非 ＣＡＮ 组 １１２ ５． ６１ ± １． ２４ ３７５． ４２ ± ６０． ７７ ６８． ４１ ± １１． ７１ ２． ０３ ± ０． ２８ ４． ６１ ± １． ０８ １． １２ ± ０． ２４ ２． ９６ ± ０． ６９ ０． ９９ ± ０． ２１
χ２ ／ ｔ 值 １． ７９７ ５． ６２７ ０． ４０６ １． １４４ ０． ５４８ ８． ３０２ １． ４４１ ３． ６８６
Ｐ 值 ０． ０７４ ＜ ０． ００１ ０． ６８６ ０． ２５４ ０． ５８４ ＜ ０． ００１ ０． １５１ ＜ ０． ００１

　 　 ２． 不同 ＳＵＡ 水平与不同 ＣＭＩ 水平患者 ＣＡＮ 发生率比较：
将所有患者按 ＳＵＡ 水平的三分位分为低 ＳＵＡ 组（２０８． ０７ ～
３３１． ７５ μｍｏｌ ／ Ｌ，３５ 例）、中 ＳＵＡ 组（３３１． ７６ ～ ４５５． ４３ μｍｏｌ ／ Ｌ，
１３２ 例）、高 ＳＵＡ 组（４５５． ４３ ～ ５７９． １１ μｍｏｌ ／ Ｌ，４８ 例），低、中、高
ＳＵＡ 组的 ＣＡＮ 发生率依次升高［２５． ７％ （９ ／ ３５）、４２． ４％ （５６ ／
１３２）、７９． ２％ （３８ ／ ４８），Ｐ ＜ ０． ００１］。 将所有患者按 ＣＭＩ 水平的

三分位分为低 ＣＭＩ 组（０． ５９ ～ ０． ９９，１０８ 例）、中 ＣＭＩ 组（１． ００ ～
１． ３９，９３ 例）及高 ＣＭＩ 组（１． ４０ ～ １． ７９，１４ 例），低、中、高 ＣＭＩ 组
的 ＣＡＮ 发生率依次升高［４０． ７％ （４４ ／ １０８）、５１． ６％ （４８ ／ ９３）、
７８． ６％ （１１ ／ １４），Ｐ ＝ ０． ０１８）］。

３． Ｔ２ＤＭ 患者合并 ＣＡＮ 发生率的影响因素分析：以 Ｔ２ＤＭ
是否合并 ＣＡＮ 为因变量（ＣＡＮ ＝ １，非 ＣＡＮ ＝ ０），以糖尿病病

程、腰围、ＦＰＧ、ＳＵＡ、ＨＤＬ⁃Ｃ、ＣＭＩ 为自变量纳入多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析，结果显示 ＣＭＩ、ＳＵＡ、糖尿病病程、ＦＰＧ、腰围、ＨＤＬ⁃Ｃ
均为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的影响因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。 校

正了年龄、糖尿病病程、腰围、ＦＰＧ、ＳＵＡ、ＨＤＬ⁃Ｃ 等混杂因素后，

多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示 ＣＭＩ 为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ
的危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。 在校正了年龄、糖尿病病程、
腰围、ＦＰＧ、ＣＭＩ、ＨＤＬ⁃Ｃ 等混杂因素后，多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

结果显示 ＳＵＡ 为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。
见表 ４。 以 ＳＵＡ、ＣＭＩ 三分位水平分组为自变量分别行多因素

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析，结果显示高 ＳＵＡ 水平 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ
的风险是低 ＳＵＡ 的 １０． ９７８ 倍（９５％ ＣＩ ３． ９２１ ～ ３０． ７３３，Ｐ ＜
０． ００１），高 ＣＭＩ 水平 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的风险是低 ＣＭＩ 的
５． ３３３ 倍（９５％ ＣＩ １． ４０６ ～ ２０． ２２７，Ｐ ＜ ０． ０５）。

表 ２　 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 影响因素的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

变量 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ χ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

ＣＭＩ ２． ５３０ １． １５７ ４． ７７９ ０． ０２９ １２． ５５０ １． ２９９ ～ １２１． ２２９
ＳＵＡ ０． ００９ ０． ００４ ４． ８５６ ０． ０２８ １． ０１０ １． ００１ ～ １． ０１８
糖尿病
病程

０． ４２８ ０． ０８９ ２３． ０１５ ＜ ０． ００１ １． ５３５ １． ２８８ ～ １． ８２８

ＦＰＧ ０． ３６８ ０． １０３ １２． ６４８ ＜ ０． ００１ １． ４４５ １． １８０ ～ １． ７６９
腰围 ０． １６３ ０． ０３６ ２０． ０７６ ＜ ０． ００１ １． １７６ １． ０９６ ～ １． ２６３
ＨＤＬ⁃Ｃ － ４． ０２６ １． ２２３ １０． ８２６ ０． ００１ ０． ０１８ ０． ００２ ～ ０． １９６
常量 － ２３． ３２９ ４． ８２１ ２３． ４１５ ＜ ０． ００１ 　 － －

表 ３　 校正混杂因素后 ＣＭＩ 对 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 影响的

多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

变量 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ χ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

模型 １ ２． ２９２ ０． ６６１ １２． ０１７ ０． ００１ ９． ８９２ ２． ７０７ ～ ３６． １４３
模型 ２ ２． ９０８ ０． ７４０ １５． ４４３ ＜ ０． ００１ １８． ３１１ ４． ２９５ ～ ７８． ０７４
模型 ３ ２． ９９８ ０． ８４７ １２． ５３０ ＜ ０． ００１ ２０． ０５１ ３． ８１２ ～ １０５． ４７０
模型 ４ １． ９７３ ０． ９４９ ４． ３２４ ０． ０３８ ７． １９０ １． １２０ ～ ４６． １６１
模型 ５ ２． ４８５ ０． ９９１ ６． ２８６ ０． ０１２ １１． ９９７ １． ７２０ ～ ８３． ６７６
模型 ６ ２． ３２７ １． １４６ ４． １２７ ０． ０４２ １０． ２５０ １． ０８５ ～ ９６． ８１５
　 　 注：模型 １ 为校正年龄，模型 ２ 为模型 １ ＋ 校正 ＦＰＧ，模型 ３ 为模型

２ ＋ 校正腰围，模型 ４ 为模型 ３ ＋ 校正 ＨＤＬ⁃Ｃ，模型 ５ 为模型 ４ ＋ 校正

ＳＵＡ，模型 ６ 为模型 ５ ＋ 校正糖尿病病程
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表 ４　 校正混杂因素后 ＳＵＡ 对 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 影响的

多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

变量 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ χ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

模型 １ ０． ０１１ ０． ００２ ２４． ５９６ ＜ ０． ００１ １． ０１２ １． ００７ ～ １． ０１６
模型 ２ ０． ０１３ ０． ００２ ２５． ３９７ ＜ ０． ００１ ０． ０１３ １． ００８ ～ １． ０１８
模型 ３ ０． ０１４ ０． ００３ ２０． ４５７ ＜ ０． ００１ １． ０１４ １． ００８ ～ １． ０２０
模型 ４ ０． ０１３ ０． ００３ １５． ３５２ ＜ ０． ００１ １． ０１３ １． ００６ ～ １． ０２０
模型 ５ ０． ０１４ ０． ００３ １６． ８６１ ＜ ０． ００１ １． ０１４ １． ００７ ～ １． ０２１
模型 ６ ０． ０１０ ０． ００４ ５． ３４０ ０． ０２１ １． ０１０ １． ００２ ～ １． ０１９
　 　 注：模型 １ 为校正年龄，模型 ２ 为模型 １ ＋ 校正 ＦＰＧ，模型 ３ 为模型

２ ＋ 校正腰围，模型 ４ 为模型 ３ ＋ 校正 ＨＤＬ⁃Ｃ，模型 ５ 为模型 ４ ＋ 校正

ＣＭＩ，模型 ６ 为模型 ５ ＋ 校正糖尿病病程

　 　 讨　 　 论

ＣＡＮ 是 Ｔ２ＤＭ 早期合并症之一［１１］ 。 ＳＵＡ 水平升高被认为

是多种病理状态下广泛存在的内皮功能障碍的生物标志物［１２］ 。
研究报道 ＳＵＡ 升高与心血管病变、慢性肾脏病微血管病变和周

围神经病变等均密切相关，分析 ＳＵＡ 可通过损害内皮细胞功

能，引起血管内皮收缩，神经血流减少，导致神经功能受损，造
成血管内膜损伤，最终导致 ＣＡＮ［１３］ 。 张桂玲等［１４］ 发现 Ｔ２ＤＭ
患者 ＳＵＡ 升高是 ＣＡＮ 发生的危险因素，但仍需进一步深入研

究。 本研究发现，随着 ＳＵＡ 增高，ＣＡＮ 发生率明显升高，且在校

正混杂因素后，ＳＵＡ 仍与 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 显著相关，高 ＳＵＡ 组

的 ＣＡＮ 发生风险明显高于低 ＳＵＡ 组，这与既往研究一致，提示

监测与控制 Ｔ２ＤＭ 患者的 ＳＵＡ 水平对于降低 Ｔ２ＤＭ 患者 ＣＡＮ
的发生风险具有临床实践价值。

既往研究指出，糖尿病周围神经病变的发生与血脂代谢异

常有关，血脂代谢紊乱可导致神经细胞结构发生改变，引起血

管内膜损伤，增加血液黏稠度，影响神经细胞血供，从而诱发

ＣＡＮ［１５］ 。 ＣＭＩ 可很好地反映机体肥胖程度及血脂水平，最初被

证实可早期诊断糖尿病，随后有研究发现其在早期诊断代谢综

合征及其相关慢性病等方面具有显著效果［１６］ 。 本研究发现，随
着 ＣＭＩ 增高，ＣＡＮ 发生率明显升高，且在校正混杂因素后，ＣＭＩ
仍为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的相关因素，高 ＣＭＩ 组 ＣＡＮ 的发生

风险显著高于低 ＣＭＩ 组，提示 ＣＭＩ 同样可以有效反映糖尿病患

者 ＣＡＮ 的发生风险。
本研究结果显示，ＣＭＩ 及腰围、ＨＤＬ⁃Ｃ 均是 Ｔ２ＤＭ 患者合

并 ＣＡＮ 的影响因素，但与 ＣＭＩ 相比，腰围、ＨＤＬ⁃Ｃ 仅反映患者

单方面情况而 ＣＭＩ 可用来改进对腰围或 ＨＤＬ⁃Ｃ 的解释，如单

个患者腰围增加，预测 ＨＤＬ⁃Ｃ 低，但实测 ＨＤＬ⁃Ｃ 高、ＣＭＩ 高，当
通过 ＨＤＬ⁃Ｃ、ＣＭＩ 同时指导降脂治疗时，此类患者需予以关注，
谨慎强化降脂，因此更有利于个性化地评估及预防合并症风

险。 ＣＭＩ 可同时兼顾腹型肥胖和血脂指标，本研究认为 ＳＵＡ、
ＣＭＩ 评估 Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 风险时可相互补充，建议临床上评估

Ｔ２ＤＭ 合并 ＣＡＮ 风险时对二者均予以重视。
综上所述，ＳＵＡ、ＣＭＩ 为 Ｔ２ＤＭ 患者发生 ＣＡＮ 的相关预测

因素，对于 ＳＵＡ、ＣＭＩ 较高者，建议尽早行 Ｅｗｉｎｇ 试验加以明确，
从而预防和延缓 ＣＡＮ 的发生与发展。
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［１５］Ｚｉｅｇｌｅｒ Ｄ，Ｓｔｒｏｍ Ａ，Ｓｔｒａßｂｕｒｇｅｒ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ａｕｔｏｎｏｍ⁃
ｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈｅｒ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ⁃
ｏｎｓｅｔ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０２１，６４（２）：４５８⁃４６８．

［１６］刘月，庄惠君，李红，等． 贵阳市城区 ４０ 岁以上人群心脏代谢指数
与代谢综合征发病关系的前瞻性研究［ Ｊ］ ． 中华内分泌代谢杂志，
２０２２，３８（８）：６３９⁃６４４．

（收稿日期：２０２３⁃１１⁃０９）

（本文编辑：李昊阳）
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