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　　[摘要]　近年来,因具有广泛的心血管保护作用,钠葡萄糖共转运体2抑制剂(SGLT2i)获得较大的关注。
鉴于其广泛的心血管益处,有人推测SGLT2i可能降低心律失常发生的风险。对近几年有关SGLT2i与心律失

常的研究进行总结和分析,发现SGLT2i可能通过对氧化应激、离子通道、自主神经系统及危险因素等方面的影

响来减少心律失常的发生。但由于现有证据缺乏,仍然需要进一步的研究来证实。
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Abstract　Inrecentyears,therehasbeenincreasinginterestinsodium-dependentglucosetransports2inhibi-
tors(SGLT2i),mainlyduetotheirbroadcardiovascularprotectiveeffects.Giventhebroadcardiovascularbenefits
ofSGLT-2i,ithasbeenhypothesizedthatSGLT2imayreducetheriskofarrhythmias.Recentstudiessuggest
thatSGLT2imayreducearrhythmiasthroughtheeffectsonoxidativestress,ionchannels,theautonomicnervous
system,andriskfactors,butfurtherstudiesareneededtoconfirmthisduetothelackofevidencefromexisting
studies.
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　　近年来,因具有广泛的心血管保护作用,钠葡

萄糖共转运体2抑制剂(sodium-dependentglucose
transports2inhibitors,SGLT2i)获得较大的关注。
其作用主要包括预防动脉粥样硬化性心血管疾病

(atheroscleroticcardiovasculardisease,ASCVD)、
减少急性心肌梗死面积(acutemyocardialinfarc-
tion,AMI)、减少心力衰竭(heartfailure,HF)患者

住院率等[1-3]。2021年欧洲心脏学会颁布的《急慢

性心力衰竭诊断和治疗指南》中已将其列为射血分

数减低型心力衰竭(heartfailurewithreducede-
jectionfraction,HFrEF)药物治疗的ⅠA 类推荐。
2022年《心力衰竭SGLT2抑制剂临床应用的中国

专家共识》也提出,对于有症状的慢性 HFrEF患

者,SGLT2i可作为Ⅰ类推荐药物,对于有症状的

慢性射血分数保留的心力衰竭(heartfailurewith
preservedejectionfraction,HFpEF)患者,SGLT2i
也可作为Ⅱa类推荐药物[4]。

但是,目前该类药物对其他类型的心血管疾病

是否有益及其作用机制并不是十分明确。刘智杰

等[5]对SGLT2i在心血管方面的研究进展进行了

总结,提出其心血管获益的可能机制包括对心血管

病理生理机制、危险因素、血管及心脏结构与功能

等的影响。鉴于其广泛的心血管益处,有学者推测

SGLT2i可能降低心房颤动(atrialfibrillation,AF)
等心律失常的风险。本文主要针对近几年有关

SGLT2i与心律失常的研究进行总结和分析。
1　房性心律失常

最常见的房性心律失常类型包括 AF和心房

扑动(atrialflutter,AFL),其发生机制主要与心房

结构、电生理、自主神经功能障碍等有关[6]。研究

显示SGLT2i可减少房性心律失常尤其是 AF的

发生率(表1)。
Zelniker等[7-8]对DECLARE-TIMI58试验进

行事后分析,该研究共入组17160例伴有 ASCVD
的多个危险因素或已确诊 ASCVD 的2型糖尿病

(type2diabetesmellitus,T2DM)患者,按照1∶1
随机分为达格列净组(10mg/d)和安慰剂组,中位

随访期为4.2年。该研究结果显示,达格列净在随

访期间降低了 T2DM 患者 AF/AFL 事件的风险

以及 AF/AFL事件的总次数。Li等[9]纳入22项

比较SGLT2i和安慰剂的随机对照研究(RCT),共
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52115例患者,其中DM、慢性肾脏病(chronickid-
neydisease,CKD)和 HF患者比例分别为94.6%、
53.0%和21.4%,中位随访时间为1年,结果显示,
与安 慰 剂 相 比,SGLT2i治 疗 使 AF 风 险 降 低

18%;亚组分析发现,SGLT2i药物类型亚组间无

显著异质性。然而该研究却未能发现 AFL的风险

显著降低,但是当将 AF和 AFL作为一个综合结

果进行评估时,发现了统计学上显著的风险降低。
Li等[10-11]均对SGLT2i对 DM 患者心律失常

的治疗效果进行了分析,两项研究分别纳入33个

和16个RCT研究,同时得到了一致的研究结果:
SGLT2i显著降低了 AF/AFL 的发生率;且根据

SGLT2i的药物类型进行亚组分析发现,使用达格

列净治疗效果最佳;卡格列净、恩格列净及埃格列

净的治疗效果在两组研究中得出的结论不同,但是

均认为恩格列净对减少 AF/AFL 事件无明显作

用。另外,后者在分析随访时间超过2年的试验

时,发现SGLT2i治疗使 AF/AFL发病率显著降

低,而随访时间短于2年的试验中两组间无显著差

异。Li等[12]对 CANVAS项目和 CREDENCE试

验进行了分析,评估卡格列净治疗对首次AF/AFL
事件发生率和 AF/AFL相关并发症(缺血性卒中/
短暂性缺血发作/HF住院)的影响。T2DM、心血

管病或CKD高危患者被纳入研究,随机分为卡格

列净组和安慰剂组,共有14543例参与者,中位随

访时间为2.5年。研究期间,共354例患者发生首

次 AF/AFL 事件,其中61例基线时有 AF/AFL
史,293例无 AF/AFL史。整个队列中,卡格列净

治疗对 AF/AFL的发生率无明显影响,可能会使

无 AF/AFL 史的患者 AF/AFL 的发生率降低。
另外,卡格列净治疗 AF/AFL相关并发症发生率

降低,这一益处可能与 AF/AFL的存在与否无关。
综上所述,SGLT2i治疗可能会降低 DM 尤其

是合并 AF患者房性心律失常的发生率。但需要

注意的是,不同类型的SGLT2i药物的治疗效果存

在差异,目前来看更倾向于使用达格列净,但仍需

进一步的研究来确定药物间存在差异的原因。
目前,还未发现有研究探讨SGLT2i与其他抗

心律失常药物如胺碘酮、利多卡因、β受体阻滞剂

等药物是否具有协同作用,更多的研究还是将

SGLT2i归为降糖药物,研究其与其他降糖药物对

心律失常的治疗效果。Ling等[13]研究了SGLT2i
与二肽基肽酶4抑制剂(DPP4i)治疗 T2DM 患者

新发 AF的风险。研究数据来自中国台湾一家多

中心医疗保健提供商,其中SGLT2i组15606例患

者,DPP4i组12383例患者。SGLT2i组多使用恩

格列净、达格列净治疗,DPP4i组多使用利格列汀、
西格列汀。从药物指标日开始随访,直到新发 AF
或随访期结束。研究结果显示,与 DPP4i相比,使

用SGLT2i与较低的新发 AF 风险相关。Hsiao
等[14]也进行了同类型的研究,比较了SGLT2i与胰

高血糖素样肽-1 受体激动剂 (GLP-1RAs)降 低

T2DM 患者新发 AF 风险。与 GLP-1RAs相比,
SGLT2is与较低的新发 AF风险相关。这一发现

在老年、女性、心血管疾病或CKD患者等高危亚组

中是一致的。
2　室性心律失常

到目前为止,关于SGLT2i与室性心律失常,
如室性心动过速(ventriculartachycardia,VT)、心
室颤 动 (ventricularfibrillation,VF)、心 脏 骤 停

(suddencardiacarrest,SCA)等的研究较少(表2)。
在上文提到的 Li等[9]的研究中共有163例

VT、157例SCA 被报道为严重不良事件(serious
adverseevents,SAEs),与安慰剂相比,SGLT2i与

VT风险降低27%相关,但对SCA 风险无显著影

响。由此可见,SGLT2i可能对 VT具有保护作用。
Curtain等[15]对DAPA-HF进行了事后分析,DA-
PA-HF是一项针对 HFrEF患者的随机、双盲、对
照试验。以任何“严重”室性心律失常、SCA 复苏

或猝死的首次发生时间为主要复合终点。该分析

结果显示,在 HFrEF患者中,与安慰剂组相比,达
格列净组主要复合终点发生率更低。该研究讨论

中还提到,当达格列净加入到其他治疗中(包括β
受体阻滞剂、MRAs和沙库巴曲缬沙坦)后,任何室

性心律失常、SCA 复苏或猝死风险降低了21%。
值得注意的是,在未使用除颤器的患者中,达格列

净似乎明显降低了主要终点,而在使用除颤器的患

者中几乎没有效果,达格列净疗效与基线设备状态

之间相互作用的P 值不显著。所以研究者认为与

未使用除颤器的患者相比,达格列净不太可能减少

使用除颤器患者的猝死,推测达格列净对室性心律

失常或猝死的影响与病因、基线 MRA 治疗等更相

关。EMPA-ICD研究在日本28家机构招募210例

T2DM 和ICD 患者,随机(1∶1)接受恩格列净

(10mg/d)或安慰剂,持续24周。该研究目前正

在进行中,拟在治疗前24周和治疗后24周进行

ICD评估,以确定恩格列净是否可以改善临床显著

性室性心律失常事件的数量,该研究结果可能会揭

示恩格列净的抗心律失常作用以及与ICD治疗之

间的关系[16]。Sfairopoulos等[17]针对 SGLT2i与

心源性猝死(suddencardiacdeath,SCD)或室性心

律失常风险的相关性进行了随机对照荟萃分析,最
终共纳入19项RCT。研究显示,在 T2DM 和(或)
HF和(或)CKD患者中,9项 RCT报告了SCD事

件,17 项 RCT 报 告 了 室 性 心 律 失 常,总 体 上

SGLT2i治疗与较低的SCD或室性心律失常风险

无关,当室性心律失常分为 VT 和 VF时,对两种

心律 失 常 也 均 未 观 察 到 保 护 作 用。Fernandes
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等[18]研究了SGLT2is与 T2DM 或 HF患者心律

失常的相关性,共纳入了34个 RCT,其中14项发

生室性心律失常,两组间发生室性心律失常的风险

无显著性差异;19项报告了SCD,与安慰剂相比,
SGLT2i治疗与该变量的SCD 成分(SCD、猝死和

SCA)的相对概率显著降低28%。

表1　SGLT2i与房性心律失常研究汇总

Table1　StudiesonSGLT2iandatrialarrhythmias

研究 药物 研究对象 研究结论

Effectofdapagliflozinonatrialfibrillationinpa-
tientswithtype2diabetesmellitusinsightsfrom
theDECLARE-TIMI58trial

达格列净 T2DM 患者 达格列净在随访期间可降低 T2DM 患

者 AF/AFL事件风险以及 AF/AFL事

件的总次数

Sodium-glucosecotransporter2inhibitors(SGLT2i)

andcardiacarrhythmias:asystematicreviewand
meta-analysis

达格列净

卡格列净

恩格列净

埃格列净

T2DM、CKD
或 HF患者

SGLT2i治疗可使AF风险降低18%,对

AFL的风险没有显著影响。当 AF 和

AFL合并作为复合终点时,SGLT2i使

AF/AFL风险降低

Protectiveeffectsofsodium-glucosetransporter2
inhibitorsonatrialfibrillationandatrialflutter:a
systematicreviewand meta-analysisofrandom-
izedplacebo-controlledtrials

达格列净

卡格列净

恩格列净

索格列净

埃格列净

高血糖患者 SGLT2i的使用与 AF/AFL 风险降低

相关。达格列净使用者 AF/AFL 发作

的风险最低,卡格列净其次,恩格列净、
索格列净、埃格列净无明显作用

SGLT2inhibitorsandatrialfibrillationintype2
diabetes:asystematicreview with meta-analysis
of16randomizedcontrolledtrials

达格列净

卡格列净

恩格列净

T2DM 患者 与安 慰 剂 相 比,SGLT2i显 著 降 低 了

AF/AFL事件的发生率。达格列净与

AF/AFL显著降低相关,而卡格列净和

恩格列净对减少 AF/AFL 事件无明显

作用

Canagliflozinandatrialfibrillationintype2dia-
betesmellitus:A secondary analysis from the
CANVASProgramandCREDENCEtrialandme-
ta-analysis

卡格列净 T2DM 患者 整体队列中,卡格列净治疗对 AF/AFL
的发生率无明显影响。但卡格列净似乎

可降低无 AF/AFL 史患者的 AF/AFL
发生率。卡格列净对其他关键心血管和

肾脏结局的相对影响不受基线 AF/AFL
病史的影响

New-onsetatrialfibrillationinpatientswithtype
2diabetestreated withnovelglucoselowering
therapies

恩格列净

达格列净

卡格列净

T2DM 患者 与 GLP-1RAs相比,使用 SGLT2i与较

低的新发 AF风险相关

Theriskofnew-onsetatrialfibrillationinpatients
withtype2diabetesmellitustreatedwithsodium
glucosecotransporter2inhibitorsversusdipepti-
dylpeptidase-4inhibitors

恩格列净

达格列净

卡格列净

T2DM 患者 与 DPP4i相比,使用 SGLT2i与较低的

AF发生风险相关

　　根据上述研究结果,SGLT2i治疗对糖尿病患

者室性心律失常的治疗效果存在疑问,由于大多数

研究均为回顾性、总结性研究,SGLT2i具体的使

用时间及用药持续时间无法确定,所以该类药物对

于室性心律失常、SCD等急性起病类型的影响是急

性还是慢性无法确定。在临床工作中,AMI后出

现室性心律失常、SCD的可能性相对更大,但是目

前SGLT2i对这一方面的临床研究较少见,现有的

大多为动物实验。
Hu等[19]研究的目的是确定恩格列净治疗是

否能保护心脏并降低 AMI期间心肌缺血/再灌注

(ischemia/reperfusion,I/R)损伤引起的SCD。将

雄性SpragueDawley大鼠分为假手术组(5只)、对
照组(13只)、恩格列净组(15只,术前连续7d给

予恩格列净20mg/kg,每天1次),在整个心脏再

灌注损伤期间连续记录心电图,恩格列净不影响基

线心脏正常传导活动。研究结果显示,在大鼠的心

肌I/R 模型中,对照组心律失常事件发生率为

100%,恩格列净组只有46.7%。重点是发现恩格

列净对SCD具有强大的保护作用(服用恩格列净

的15只大鼠0死亡,对照组13只大鼠死亡9只,P
=0.0001)。另外,恩格列净还缩短了再灌注期室

性心律失常发生的持续时间,但却并未改变开始再
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灌注后首次记录的 VT发作的潜伏期。Lahnwong
等[20]选用雄性 Wistar大鼠(48只)进行心脏I/R
试验,研究达格列净急性给药对I/R损伤大鼠的心

脏保护作用,将大鼠分为4组,分别进行不同的处

理:预处理组:在心肌缺血前15min给予达格列

净;缺血组:给予达格列净至心肌缺血期15min;再
灌注组:在再灌注开始时给予达格列净;对照组:大
鼠灌胃生理盐水。达格列净溶解于1mL生理盐

水溶液中,经左股静脉注射1mg/kg达格列净。心

律失常评分由Ⅱ导联心电图评估。结果发现,与对

照组相比,仅在达格列净预处理组大鼠第1次发生

VT/VF的时间显著延长。除此之外,Azam 等[21]

探讨了恩格列净对I/R离体模型中室性心律失常

和心脏收缩力的直接影响,采用 Langendorff-per-
fused兔心脏完全灌注停止再灌注30min,随机向

灌注液中注入恩格列净(1μmol/L)或生理盐水(对
照)。在每个实验结束时,对心脏进行5次电刺激,
以评估 VF的诱发性。研究发现恩格列净治疗可

使直接电刺激诱发的 VF发作时间显著减少,VF
诱导率明显降低。

表2　SGLT2i与室性心律失常研究汇总

Table2　StudiesonSGLT2iandventriculararrhythmias

研究 药物 研究对象 研究结论

Sodium-glucosecotransporter2inhibitors(SGLT2i)

andcardiacarrhythmias:asystematicreviewand
meta-analysis

达格列净

卡格列净

恩格列净

埃格列净

T2DM、CKD
或 HF的患者

SGLT2i与 VT 风 险 降 低 相 关,但 对

SCA风险无显著影响

Effectofdapagliflozinonventriculararrhythmi-
as,resuscitatedcardiacarrest,orsuddendeathin
DAPA-HF

达格列净 HFrEF患者 达格列净可降低任何“严重”室性心律失

常、SCA复苏或猝死的首次发生时间的

主要复合终点发生率

Associationbetweensodium-glucosecotransport-
er-2inhibitorsandriskofsuddencardiacdeathor
ventriculararrhythmias:a meta-analysisofran-
domizedcontrolledtrials.

卡格列净

恩格列净

达格列净

T2DM、HF
和(或)

CKD患者

SGLT2i治疗与SCD或室性心律失常的

总体风险降低无关

AssociationofSGLT2inhibitorswitharrhythmi-
asandsuddencardiacdeathinpatientswithtype
2diabetesorheartfailure:A meta-analysisof34
randomizedcontrolledtrials

卡格列净

达格列净

恩格列净

埃格列净

T2DM 或

HF患者

SGLT2i可 显 著 降 低 房 性 心 律 失 常 和

SCD的发生风险,对室性心律失常的风

险无明显作用

Empaglifozinprotectstheheartagainstischemia/

reperfusion-inducedsuddencardiacdeathAzam

恩格列净 雄性Sprague
Dawley
大鼠

恩格列净可降低大鼠室性心律失常的发

生风险,对SCD具有强大的保护作用

Acutedapagliflozinadministrationexertscardio-
protectiveeffectsinratswithcardiacischemia/

reperfusioninjury

达格列净 雄性 Wistar
大鼠

达格列净在预处理组大鼠第1次发生

VT/VF的时间显著延长,在缺血和再灌

注开始阶段,达格列净组的这些参数与

对照组无差异

Anti-arrhythmicandinotropiceffectsofempagli-
flozinfollowingmyocardialischemia

恩格列净 Langendorff-
perfused

兔心脏模型

恩格列净治疗可使直接电刺激诱发的

VF发作时间显著减少,VF诱导率明显

降低

3　机制

SGLT2i可通过改善心脏节律、氧化应激、危
险因素、心脏代谢等多方面的功能,来减少心律失

常的发作。
3.1　线粒体与氧化应激

氧化应激和心律失常之间的关系很复杂。发

生 AF的因素如精神压力、年龄、手术等都与氧化

应激有关,已证实氧化应激的标记物在 AF患者的

血清中明显升高[22]。氧化应激在室性心律失常的

发生中起重要作用,可以产生暂时或长期的变化,
促进急性或慢性、不严重或可能致命的室性心律

失常[23]。
近期研究表明,SGLT2i可通过抑制 HF中上

调的钠氢交换蛋白(sodiumhydrogenexchanger,
NHE),改善线粒体功能障碍,减少氧化应激,从而

降低心律失常风险[24]。在犬 AF模型中,卡格列净

可抑制 AF诱导,这与抑制组织纤维化和氧化应激

有关,所以认为卡格列净可能有助于预防 AF和抑
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制心房重构[25]。还有研究表明,恩格列净治疗可

降低糖尿病大鼠 AF诱发性,减少心房间质纤维

化,改善线粒体功能[26]。另外,有研究认为β-羟基

丁酸(β-hydroxy-butyrate,β-HA)可抑制线粒体活

性氧的产生,这可能与体外抗氧化和抗心律失常有

关,而现在已证实SGLT2i可以通过改善心肌细胞

代谢来使心肌燃料代谢从葡萄糖转向酮体[27-28]。
有研究人员还发现,卡格列净可能通过β-HA 介导

来显著降低 T2DM 心肌梗死大鼠的 NOX2/4水

平,进而改善下一步的氧化应激,但其具体的作用

机制未知[29]。
3.2　离子通道

近年来研究发现SGLT2i对心脏的离子通道

也存在一定影响。心血管疾病状态下 NHE1活性

显著增加,心肌细胞内 Na+ 浓度升高,钠钙交换蛋

白活性增强,心肌细胞 Ca2+ 内流增加,抑制线粒体

Ca2+ 单向转运蛋白,线粒体内 Ca2+ 浓度下降致心

肌细胞收缩功能下降,增加心律失常的风险[30]。
钙调 素 依 赖 蛋 白 激 酶 Ⅱ (calmodulin-dependent
proteinkinasesⅡ,CaMKⅡ)过度激活也是心脏疾

病的特征。
研究者通过体外动物实验证实恩格列净抑制

NHE,减少心肌细胞胞质内 Na+ 和 Ca2+ 浓度,增
加线粒体内Ca2+ 浓度[31]。胰岛素抵抗代谢综合征

大鼠模型试验中,达格列净增加降低的电压门控

K+ 通道电流,增加线粒体钠钙交换体活性,抑制心

肌 NHE致线粒体Ca2+ 增加,从而增强线粒体功能

来抑制长时间的心室复极[32]。上文提到兔离体心

脏灌注模型采用恩格列净治疗后,直接电刺激引起

的 VF发作明显减少,可能原因是恩格列净诱导的

Ca2+ 动态调节,减缓钙瞬态时间延长和增加钙振幅

交替阈值[21]。还有其他研究者也提出SGLT2i可

直接或间接抑制 CaMKⅡ,恢复 Na+ 电流和 Ca2+

电流等。根据现有研究,SGLT2i对心律失常的影

响作为主要结果的前瞻性试验证据缺乏,但可以假

设SGLT2i具有抗心律失常的特性,这一观点初步

得到了临床前研究支持[33]。
3.3　自主神经

心律失常与患者自身心脏疾病所引起的自主

神经调节异常也有着千丝万缕的关系。心脏交感

神经活性增加和心脏副交感神经活性降低均与预

后不良和致死性心律失常相关[34]。
有心率变异性分析结果表明,自主神经调节异

常与 AMI中新发 AF密切相关[35]。AMI中的 AF
与急性交感神经激活无关,与副交感神经激活有

关。但是有研究认为,对于 AMI合并 T2DM 患

者,恩格列净组交感神经和副交感神经活动参数均

有显著改善[36]。另一方面,β-HA可作为一种交感

神经抑制剂,增加β-HA水平可减少心律失常的发

生[37]。有研究表示,SGLT2i可能通过上调β-HA
的产生来抑制神经末梢释放去甲肾上腺素,从而阻

断依赖于 FFAR3的交感神经活动,并提出假设:
SGLT2i诱导肾上腺 GRK2的抑制,恢复/增强交

感抑制α2AR功能,减少肾上腺儿茶酚胺分泌,还
能下调 TH,减少肾上腺儿茶酚胺的生物合成[38]。
目前所取得的结果初步证实了该结论。近期有关

恩格列净和植入式心律转复除颤器的研究集中于

研究使用恩格列净后酮体血药浓度的增加,评估酮

体和儿茶酚胺水平,以进一步研究其与 T2DM 心

律失常事件的关系,此项试验尚在研究中[39]。
3.4　其他

除上述机制外,还存在一些SGLT2i改善心律

失常的可能益处。肥胖、超重、体重不足和糖尿病

患者的新发 AF风险显著增加,保持最佳体重和葡

萄糖平衡可能会预防新发 AF[40]。亚洲首个关于

T2DM 患者SGLT2i治疗后体重减少量对新发 AF
风险影响的研究认为,糖尿病和肥胖可能对 AF发

生风险有协同作用,过度肥胖诱导的炎症级联和氧

化应激以及糖尿病诱导的慢性高血糖和血糖波动

可能均与 AF发病机制有关[41]。SGLT2i治疗还

可以降低空腹及餐后血糖、血脂、血压、尿酸和动脉

僵硬度等,可能与改善葡萄糖、胰岛素和尿酸水平,
通过渗透性利尿,改善液体和钠潴留,以及降低内

脏脂 肪、血 管 阻 力 等 有 关[42]。目 前 明 确 的 是

SGLT2i可以改善心血管危险因素,但其与改善心

律失常的直接证据不足。
4　结论

综上所述,有理由认为SGLT2i可以减少心律

失常的发生,尤其是减少房性心律失常中 AF发生

的可能性,对于室性心律失常的研究存在疑问。其

可能的机制包括减少氧化应激、改善离子通道功能

异常、改善自主神经系统异常等,其他方面可能包

括对心肌能量代谢和危险因素的改善等。但是总

体而言,目前针对SGLT2i与心律失常的直接研究

较少,仍旧缺乏证实二者之间具体作用机制的确切

证据。另外,现有的研究大都只使用其中一种类型

的SGLT2i,现在临床上使用的几种药物在成分及

其作用机制上十分相似,仅存在细微差别,也有研

究对几种类型药物进行了比较,得出了不一致的结

论,部分研究更倾向于使用达格列净,所以其对心

律失常的作用是否存在差异仍存在疑问。现已明

确SGLT2i对非糖尿病患者也有心血管方面的益

处,目前的研究仍多数集中于糖尿病患者,其对糖

尿病患者和非糖尿病患者在 AMI、再灌注心律失

常等疾病方面的临床研究较少,而且在两种人群中

该药物的作用机制是否一致也没有明确证据。多

数研究也并未提及SGLT2i对心律失常的改善是

否独立于其纠正 HF的作用,还缺乏其与抗心律失
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常药物之间的研究,是否与抗心律失常药物具有协

同作用也有待探讨。未来仍需要对SGLT2i和心

律失常之间的关系进行进一步研究。
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