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【摘要】钠葡萄糖共转运蛋白２抑制剂（ＳＧＬＴ２ｉ）是近年来上市的一种新型降血糖药，主要通过减少肾脏近曲小管中葡萄糖的
重吸收来降低血糖。临床上大量的研究表明，ＳＧＬＴ２ｉ对心血管有额外的益处。现围绕 ＳＧＬＴ２ｉ在冠心病的一级预防和二级预防、急
性心肌梗死早期、合并心力衰竭的冠心病患者中的疗效及可能的作用机制进行综述。
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　　钠葡萄糖共转运蛋白 ２抑制剂（ｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅ
ｌｉｎｋｅｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＳＧＬＴ２ｉ）通过减少肾脏近
曲小管中葡萄糖的重吸收，从而降低血糖。多项临床

研究表明，在 ２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，
Ｔ２ＤＭ）的心血管高风险患者中，ＳＧＬＴ２ｉ展现出良好的
心血管效益。《２０２２年 ＡＨＡ／ＡＣＣ／ＨＦＳＡ心力衰竭管
理指南》［１］推荐 ＳＧＬＴ２ｉ用于治疗症状性心力衰竭
（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）患者及合并糖尿病Ａ、Ｂ期的ＨＦ患
者，是唯一覆盖ＨＦ全程管理的药物，实现了糖尿病到
ＨＦ的跨领域治疗。冠心病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，
ＣＨＤ）是由于冠状动脉粥样硬化引起的心肌缺血所致
的心脏疾病，是一种最常见的动脉粥样硬化性心血管

疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ），严
重威胁着中国人民的生命健康。近年来，大量的研究

评估了 ＳＧＬＴ２ｉ在 ＣＨＤ患者中的疗效，现围绕着
ＳＧＬＴ２ｉ在ＣＨＤ领域的疗效及可能发挥作用的机制进

行阐述。

１　ＳＧＬＴ２ｉ用于治疗ＣＨＤ患者的研究进展
１１　对ＣＨＤ一级预防的作用

Ｃｅｆａｌｕ等［２］的研究表明，达格列净治疗降低了

Ｔ２ＤＭ患者的血糖、体重和收缩压水平。Ｍａｚｉｄｉ等［３］

发表的一篇关于 ＳＧＬＴ２ｉ对 Ｔ２ＤＭ患者血压影响的
ｍｅｔａ分析也得到了相似的结果。该文章纳入了４３项
随机对照研究，共 ２２５２８例患者，分析结果表明
ＳＧＬＴ２ｉ治疗在降低收缩压的同时，也改善了血脂和体
重水平。此外，在 ＥＭＰＡＲＥＧ试验［４］中，恩格列净治

疗组的血清尿酸水平比安慰剂组低约３０μｍｏｌ／Ｌ。在
另一项对３４９４１例患者的 ｍｅｔａ分析［５］中，ＳＧＬＴ２ｉ治
疗组的血清尿酸水平较安慰剂组低约 ３７μｍｏｌ／Ｌ。
ＳＧＬＴ２ｉ对血压、体重、血糖、血脂和尿酸水平的影响，
让研究者有理由将ＳＧＬＴ２ｉ引入ＣＨＤ的一级预防。在
动物模型中，ＳＧＬＴ２ｉ对动脉粥样硬化斑块大小、稳定
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性的有利影响进一步证明了这一观点［６７］。最近，一

项临床研究［８］评估了 ＳＧＬＴ２ｉ对 Ｔ２ＤＭ患者颈动脉斑
块的影响，研究结果显示，ＳＧＬＴ２ｉ治疗增加了斑块中
沉默调节蛋白６重组蛋白的表达和胶原蛋白的含量，
降低了炎症和氧化应激水平，从而提高了斑块的稳定

性。尽管如此，到目前为止，仍然缺乏充分的临床数

据来阐述ＳＧＬＴ２ｉ在预防ＣＨＤ发病中的效益。
１２　对ＣＨＤ二级预防的作用

预防 主 要 不 良 心 血 管 事 件 （ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）［包括急性心肌梗死

（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）、ＨＦ、心血管死亡］的
发生是 ＣＨＤ二级预防的主要目标。ＥＭＰＡＲＥＧ等多
个临床研究［４，９１１］表明，ＳＧＬＴ２ｉ能显著减少 Ｔ２ＤＭ患
者的ＭＡＣＥ的发生（表１）。这些研究以心血管风险高
的Ｔ２ＤＭ患者（合并 ＡＳＣＶＤ和具有动脉粥样硬化高
危因素）为研究对象。研究结果表明，ＳＧＬＴ２ｉ治疗组
的ＭＡＣＥ发生率、心血管死亡率、ＨＦ住院率、全因死
亡率均有不同程度的下降。值得提出的是，虽然这些

研究所纳入的人群中包含少部分 ＨＦ患者，但研究结
果在有／无ＨＦ病史的亚组中均高度一致。

表１　ＳＧＬＴ２ｉ在Ｔ２ＤＭ患者中的心血管效益

研究信息 干预措施 人群特征 研究结果

２０１５年ＥＭＰＡＲＥＧ［４］
恩格列净

１０ｍｇ／２５ｍｇ

７０２０例Ｔ２ＤＭ合并ＡＳＣＶＤ
７５．６％有冠状动脉疾病
１０．０％有ＨＦ病史

ＭＡＣＥ减少１４％，ＭＩ及脑卒中事件无显著差异，ＣＤ
减少３８％，ＨＨＦ减少３５％，ＡＣＭ减少３２％
研究结果在心血管病变类型（冠状动脉疾病、外周

动脉疾病及脑动脉疾病）亚组中保持一致

２０１７年ＣＡＮＶＡＳ［９］
卡格列净

１０ｍｇ

１０１４２例 Ｔ２ＤＭ合并 ＡＳＣＶＤ或具有动脉粥
样硬化高危因素

６５．６％合并ＡＳＣＶＤ（其中５６．４％有冠状动脉
疾病）

１４．４％合并ＨＦ

ＭＡＣＥ减少１４％，ＨＨＦ减少３３％，ＣＤ和 ＡＣＭ无显
著差异

研究结果在是否具有 ＡＳＣＶＤ和 ＨＦ病史亚组中保
持一致

２０１９年ＤＥＣＬＡＲＥＴＩＭＩ［１０］
达格列净

１０ｍｇ

１７１６０例 Ｔ２ＤＭ合并 ＡＳＣＶＤ或具有动脉粥
样硬化高危因素

４０．６％已确诊ＡＳＣＶＤ
１０．０％有ＨＦ病史

ＭＡＣＥ无显著影响，ＨＨＦ和ＣＤ综合结局减少１７％，
ＨＨＦ减少２７％，ＣＤ无显著差异
研究结果在风险类别（ＡＳＣＶＤ／具有动脉粥样硬化
高危因素）和有无ＨＦ病史的亚组中保持一致

２０２０年ＶＥＲＴＩＳＣＶａ［１１］
埃格列净

５ｍｇ／１０ｍｇ

８２４６例Ｔ２ＤＭ合并ＡＳＣＶＤ
７５．９％的患者为冠状动脉粥样硬化
２３．７％有ＨＦ病史

ＭＡＣＥ无显著差异，ＨＨＦ和ＣＤ减少１２％
研究结果在有无ＨＦ病史亚组中保持一致

２０２１年ＣＶＤＲＥＡＬ［１２］
达格列净６０％
卡格列净２０％
恩格列净１０％

来自１３个国家的９６３１４９７例开始启动降血
糖药治疗的Ｔ２ＤＭ患者，其中３１％有心血管
疾病

ＡＣＭ减少４８％，ＨＨＦ减少３４％，ＭＩ减少１５％、脑卒
中减少２２％
研究结果在有无心血管疾病和 ＨＦ病史亚组中保持
一致

２０１７年ＣＶＤＲＥＡＬＮｏｒｄｉｃ［１３］
达格列净９４％
恩格列净５％
卡格列净１％

来自３个国家９１３２０例开始启动降血糖药
治疗的Ｔ２ＤＭ患者，其中２５％有心血管疾病

ＣＤ减少４７％，ＭＡＣＥ减少２２％，ＨＨＦ减少３０％
研究结果在有无心血管疾病和 ＨＦ病史亚组中保持
一致

　　注：ＭＩ，心肌梗死；ＣＤ，心血管死亡；ＨＨＦ，ＨＦ住院率；ＡＣＭ，全因死亡率。

　　为进一步评估 ＳＧＬＴ２ｉ的疗效，Ｋｈｕｎｔｉ等［１２］于

２０２１年发表的 ＣＶＤＲＥＡＬ研究结果，得出了与
２０１７年ＣＶＤＲＥＡＬＮｏｒｄｉｃ研究［１３］类似的结果。ＣＶＤ
ＲＥＡＬ是目前为止关于ＳＧＬＴ２ｉ最大的真实世界研究，
该研究共纳入了来自 １３个国家超过 ９００万例的
Ｔ２ＤＭ患者，以１１比例分配至 ＳＧＬＴ２ｉ组和其他降
血糖药组。研究发现，相比于其他降血糖药组，使用

ＳＧＬＴ２ｉ可减少心肌梗死或脑卒中事件、ＨＦ住院率和
全因死亡率，并且这些结果在有／无心血管疾病的亚
组中均保持一致。

１３　对ＡＭＩ的作用
虽然近年来，早期使用一些药物（包括 β受体阻

滞剂、抗血小板药和他汀类药物）治疗被证明可降低

ＡＭＩ患者的住院死亡率和 ＨＦ风险，但其 ＭＡＣＥ的发
生率仍居高不下。随着 ＳＧＬＴ２ｉ治疗不同疾病状态患
者的临床证据不断夯实，将 ＳＧＬＴ２ｉ引入 ＡＭＩ的治疗
是合理的。从疗效上看，ＳＧＬＴ２ｉ对ＡＭＩ患者具有以下
作用。

１３１　保护ＡＭＩ后心脏功能
ＥＭＭＹ试验［１４］是第一个在临床上评估早期使用

ＳＧＬＴ２ｉ对ＡＭＩ患者心脏功能影响的研究。研究共收
录了４７６例ＡＭＩ患者，随机分为恩格列净组和安慰剂
对照组。最终结果显示，与安慰剂组相比，恩格列净

组２６周平均Ｎ末端脑钠肽前体浓度下降１５％，左室
射血分数绝对值上升１．５％，Ｅ／Ｅ’下降６．８％。这些
数据表明，早期使用 ＳＧＬＴ２ｉ对 ＡＭＩ患者的心脏功能
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有一定的改善作用。为进一步评估 ＳＧＬＴ２ｉ在 ＡＭＩ患
者中的心脏保护作用，两 项 心 血 管 结 局 试 验

（ＥＭＰＡＣＴＭＩ和 ＤＡＰＡＭＩ）［１５］正在进行，预计将在
２０２３年完成。
１３２　预防ＡＭＩ后心律失常

心律失常是ＡＭＩ患者常见的临床表现之一，这与
ＡＭＩ后心脏交感神经活性过度增高和心脏重构有关。
ＥＭＢＯＤＹ试验［１６］通过心率变异、心率震荡、Ｔ波交替
和晚电位对ＡＭＩ患者的交感／副交感神经活性进行评
估，从而探索恩格列净对Ｔ２ＤＭ合并 ＡＭＩ患者缺血再
灌注期间心脏交感神经活动的影响。研究结果表明，

早期使用 ＳＧＬＴ２ｉ有助于改善 ＡＭＩ后心脏神经活动
（心率变异和心率震荡），从而起到预防恶性心律失常

的作用。

从安全性的角度来看，不建议在急性疾病（包括

ＡＭＩ）期间使用ＳＧＬＴ２ｉ，以避免低血压、酮症酸中毒及
急性肾损伤［１７］。此外，使用肾素血管紧张素醛固酮
系统抑制剂、对比剂，血流动力学状态以及早期再灌

注治疗等，都能对 ＡＭＩ患者早期启动 ＳＧＬＴ２ｉ治疗的
安全性造成影响。然而，在 ＥＭＭＹ试验、ＥＭＢＯＤＹ
试验以及 ＳＯＬＯＩＳＴＷＨＦ试验［１８］（一项关于 ＳＧＬＴ２ｉ
治疗急性 ＨＦ的研究）中，并未观察到由于 ＳＧＬＴ２ｉ治
疗导致的急性肾损伤、低血压或酮症酸中毒风险

升高。

综上所述，早期启动 ＳＧＬＴ２ｉ治疗 ＡＭＩ的疗效和
安全性展现出令人欣喜的前景，但到目前为止，将这

种治疗手段应用于临床的证据并不充足。

１４　对ＣＨＤ合并ＨＦ的作用
随着早期再灌注和心脏支持治疗手段的进步，

ＡＭＩ患者住院死亡率明显降低，ＡＭＩ后心脏功能的衰
退成为影响 ＡＭＩ患者生活质量的主要因素。ＤＡＰＡ
ＨＦ试验［１９］是第一项评估 ＳＧＬＴ２ｉ在 ＨＦ患者中作用
的多中心随机对照研究。研究共纳入４７４４例射血分
数降低的ＨＦ患者，结果表明达格列净使ＨＦ恶化和心
血管死亡复合结局降低了２６％。这与２０２０年发表的
ＥＭＰＥＲＯＲＲｅｄｕｃｅｄ试验［２０］的结论一致。ＤＥＬＩＶＥＲ
试验［２１］和 ＥＭＰＥＲＰｒｅｓｅｒｖｅｄ试验［２２］进一步评估了

ＳＧＬＴ２ｉ在射血分数保留的 ＨＦ患者中的疗效，研究结
果表明 ＳＧＬＴ２ｉ改善了这些患者的心血管预后（使 ＨＦ
恶化和心血管死亡复合结局降低了２０％左右）。为评
估ＳＧＬＴ２ｉ在急性失代偿性 ＨＦ患者中的疗效，Ｂｈａｔｔ
等［１８］发表了 ＳＯＬＯＩＳＴＷＨＦ试验。研究结果显示，
ＳＧＬＴ２ｉ减少了３３％的 ＨＦ恶化和心血管死亡复合结
局。值得提出的是，在这些研究的纳入人群中，约一

半以上ＨＦ的主要原因为缺血，并且在缺血性ＨＦ亚组
中，研究结果保持一致（表２）。

表２　ＳＧＬＴ２ｉ治疗ＨＦ患者

研究信息 干预措施 人群特征 研究结果

２０１９年ＤＡＰＡＨＦ［１９］
达格列净

１０ｍｇ／ｄ

４７４４例射血分数降低的 ＨＦ患者，其中
５６．４％的患者ＨＦ主要原因为缺血性心
肌病

ＨＨＦ和ＣＤ复合结局减少２６％，ＨＨＦ减少３０％，ＣＤ
减少１８％，ＡＣＭ减少１７％，研究结果在不同 ＨＦ病
因（缺血性心肌病／其他／未知）和有无 Ｔ２ＤＭ病史
的亚组中保持一致

２０２０年ＥＭＰＥＲＯＲＲｅｄｕｃｅｄ［２０］
恩格列净

１０ｍｇ／ｄ

３７３０例射血分数降低的 ＨＦ患者，其中
５１．７％的患者ＨＦ主要原因为缺血性心
肌病

ＨＨＦ和ＣＤ复合结局减少２５％，ＨＨＦ减少３１％，ＣＤ
和ＡＣＭ无显著差异，研究结果在不同 ＨＦ病因（缺
血／非缺血）和有无Ｔ２ＤＭ病史的亚组中保持一致

２０２１年ＥＭＰＥＲＰｒｅｓｅｒｖｅｄ［２２］
恩格列净

１０ｍｇ／ｄ
５９８８例射血分数保留的 ＨＦ患者，其中
３５．３％的患者ＨＦ分类为缺血性ＨＦ

ＨＨＦ和ＣＤ复合结局减少２１％，ＨＨＦ减少２９％，ＣＤ
和ＡＣＭ无显著差异，研究结果在不同 ＨＦ病因（缺
血性心肌病／其他／未知）和有无 Ｔ２ＤＭ病史的亚组
中保持一致

２０２１年ＳＯＬＯＩＳＴＷＨＦ［１８］
索格列净

２００ｍｇ／ｄ

１２２２例近期因 ＨＦ恶化住院的 Ｔ２ＤＭ
患者，其中５８．３％的患者 ＨＦ分类为缺
血性ＨＦ

ＨＨＦ和ＣＤ复合结局减少３３％，ＣＤ和 ＡＣＭ无明显
差异，研究结果在不同ＨＦ病因（缺血／非缺血）的亚
组中保持一致

２０２２年ＤＥＬＩＶＥＲ［２１］
达格列净

１０ｍｇ／ｄ

６２６３例射血分数轻度降低或保留的ＨＦ
患者，其中５０．８％的患者有冠状动脉疾
病，１０．４％的患者最近因ＨＦ住院

在最近无 ＨＦ住院史的患者中，ＨＨＦ和 ＣＤ复合结
局减少２２％，ＨＨＦ减少２４％，ＣＤ减少１５％，这些结
果在近期有ＨＦ住院史的患者中保持一致

　　注：ＨＨＦ，ＨＦ住院率；ＣＤ，心血管死亡；ＡＣＭ，全因死亡率。
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２　ＳＧＬＴ２ｉ治疗ＣＨＤ的作用机制
如上所述，ＳＧＬＴ２ｉ在 ＣＨＤ领域展现出良好的应

用前景，包括预防ＣＨＤ的发生和发展、改善 ＡＭＩ后心
脏功能、预防ＡＭＩ早期心律失常的发生和改善缺血性

ＨＦ患者的心血管预后。关于ＳＧＬＴ２ｉ发挥心血管效益
的作用机制（图１）同样进行了大量的研究，具体可表
现在以下几个方面。

　　注：ＩＲ，缺血再灌注；ＣＭＤ，冠状动脉微循环功能障碍；ＣＡＤ，冠状动脉疾病；ＳＮ，交感神经；ＩＣＭ，缺血性心肌病。

图１　ＳＧＬＴ２ｉ的作用机制

２１　改善心肌能量代谢
在正常生理状态下，心肌细胞不能存储大量的脂

肪、糖原和磷酸肌酸，心脏必须不断地生成ＡＴＰ。正常
心脏能利用各种底物［包括脂肪酸、葡萄糖、乳酸和酮

体（ｋｅｔｏｎｅｂｏｄｙ，ＫＢ）］产生ＡＴＰ，以满足这种持续的高
能量需求，具有很高的代谢弹性。在缺血或 Ｔ２ＤＭ状
态下，葡萄糖利用受损，心肌细胞更加依赖于脂肪酸

的代谢，这将导致更多的氧气消耗，进一步加重了心

肌损伤［２３］。与其他代谢底物相比，当 ＫＢ添加到大鼠
心脏培养基中时，每单位碳燃烧热增加３１％，氧气消
耗下降２７％［２４］。长期的研究［２５］表明，ＳＧＬＴ２ｉ可升高
血清ＫＢ水平。ＳａｎｔｏｓＧａｌｌｅｇｏ等［２６］研究发现恩格列

净治疗增加了猪的梗死心肌对 ＫＢ的利用，从而增加
了心肌 ＡＴＰ含量，提高了心肌的工作效率。此外，
Ｖｅｒｍａ等［２７］的研究发现 ＳＧＬＴ２ｉ能通过增强糖尿病小
鼠心肌细胞葡萄糖的代谢，提高ＡＴＰ产量。
２２　抑制炎症反应

在ＣＨＤ的发生和发展中，炎症反应起着重要的作
用。这体现在它不仅参与动脉粥样硬化的全过程，并

且介导着斑块的稳定性，同时还是心肌梗死面积大小

的重要影响因素。通过抑制炎症反应（秋水仙碱、他

汀类药物）可明显改善 ＣＨＤ患者预后。研究［６，２８］发

现，ＳＧＬＴ２ｉ可使白细胞介素６、肿瘤坏死因子α、Ｃ反
应蛋白、单核细胞趋化蛋白１和细胞间黏附分子１的

血清水平降低，从而发挥抗炎作用。Ｙｕ等［２９］的研究

表明，ＳＧＬＴ２ｉ可限制炎症小体核苷酸结合寡聚化结构
域样受体蛋白３（固有免疫的重要组成部分）的激活和
介导其选择性自噬，从而减少心肌梗死小鼠缺血再灌

注损伤。此外，有研究［７］显示，ＳＧＬＴ２ｉ还能通过抑制
单核巨噬细胞的浸润，起到延缓动脉粥样硬化的进

展、改善粥样斑块稳定性的作用。

２３　改善微循环功能
冠状动脉疾病导致的冠状动脉狭窄和冠状动脉

微循环功能障碍（ｃｏｒｏｎａｒｙｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，
ＣＭＤ）是减少冠状动脉血流储备和心肌灌注的罪魁祸
首。在ＡＭＩ缺血再灌注期间，ＣＭＤ是无复流现象的主
要原因，从而导致了梗死的形成和扩张。最近，在一

项人类冠状动脉内皮细胞的研究［３０］中发现，ＳＧＬＴ２ｉ
通过清除活性氧，改善了冠状动脉内皮屏障功能。Ｍａ
等［３１］和 Ｚｏｕ等［３２］的研究表明，通过抑制内质网钙

ＡＴＰ酶２的失活和线粒体裂变，ＳＧＬＴ２ｉ能缓解由于缺
血再灌注损伤所导致的微血管内皮功能障碍。这些

研究提示，ＳＧＬＴ２ｉ可能成为潜在的微血管保护药物，
对减轻缺血再灌注损伤具有重要的转化价值。

２４　抑制神经激素系统
在心脏重构过程中，交感肾上腺系统和肾素血管

紧张素醛固酮系统的激活起着至关重要的作用。最
近的研究发现，ＳＧＬＴ２ｉ在治疗过程中降低了患者的血
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压，但并未观察到心率的加快，这提示 ＳＧＬＴ２ｉ可能对
交感神经系统存在抑制作用。为明确这一观点，Ｌｉｕ
等［２８］用恩格列净和安慰剂分别治疗非糖尿病动脉粥

样硬化小鼠。研究结果表明，ＳＧＬＴ２ｉ显著降低了小鼠
去甲肾上腺素、肾上腺素和醛固酮的血液水平，粥样

硬化斑块的大小以及炎症细胞浸润程度。此外，Ｚｈａｎｇ
等［３３］研究发现，达格列净通过调节 ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ通
路，从而起到抑制心肌肥大和纤维化的作用。

Ｐａｃｋｅｒ［３４］认为 ＳＧＬＴ２ｉ与血管紧张素转化酶抑制剂／
血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂和 β受体阻滞剂有相同的
分子细胞效应和临床疗效，应被视为神经激素拮抗剂。

２５　其他
在缺血再灌注期间改善线粒体功能，减少心肌细

胞凋亡，从而减小梗死面积［３５］；通过刺激促红细胞生

成素的产生，使血氧输送得到改善，从而提高心脏功

能［３６］；血浆 ＫＢ水平和心肌细胞间缝隙连接蛋白
４３［３５］表达的增加，以及缺血再灌注期间交感神经活性
的减弱，降低了心律失常的发生率；缺血再灌注时维

持心肌细胞离子（Ｎａ＋、Ｃａ２＋）平衡［３７］。

３　总结和展望
ＳＧＬＴ２ｉ作为新一代口服降血糖药的代表，在降低

血糖的同时对心血管系统也有额外的好处。到目前

为止，充分的临床证据表明，具有高危心血管风险的

Ｔ２ＤＭ患者以及缺血性 ＨＦ患者（无论是否合并
Ｔ２ＤＭ）都能在 ＳＧＬＴ２ｉ的治疗中获益。此外，对于
ＡＭＩ患者，早期启动ＳＧＬＴ２ｉ治疗具有良好的前景。这
些心血管效益可能与其改善心肌能量代谢、抑制炎症

反应、改善微循环功能和抑制神经激素系统等作用有

关。未来，应进一步评估ＳＧＬＴ２ｉ在具有高危心血管风
险的非糖尿病患者和ＡＭＩ患者中的疗效及安全性，明
确ＳＧＬＴ２ｉ用于治疗ＣＨＤ的病理生理机制。
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