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􀅰临床研究􀅰

抗阻力运动对 ２ 型糖尿病患者糖耐量试验后
自主神经功能紊乱的影响

魏钦

【摘要】 　 目的　 观察 １２ 周渐进抗阻力运动对 ２ 型糖尿病(Ｔ２ＤＭ)患者空腹时以及口服葡萄糖耐量试验

(ＯＧＴＴ)后自主神经功能的影响并探讨其可能作用机制ꎮ 方法 　 采用随机数字表法按 ３ ∶ ２ 比例将 ５０ 例

Ｔ２ＤＭ 患者分为运动组(３０ 例)及对照组(２０ 例)ꎮ ２ 组患者均保持日常生活习惯不变ꎬ运动组患者在此基础

上给予 １２ 周渐进抗阻力运动ꎮ 于干预前、干预 １２ 周后测定 ２ 组患者血糖控制参数[包括血糖、血胰岛素、糖
化血红蛋白以及胰岛素抵抗指数(ＩＲＩ)等]以及空腹和 ＯＧＴＴ 后自主神经功能参数(如心率变异性、血压变异

性和压力反射敏感性等)ꎮ 结果　 干预后运动组患者空腹血糖控制参数(血胰岛素除外)均明显低于干预前

水平(Ｐ<０.０５)ꎬ而自主神经功能参数较干预前无明显改变(Ｐ>０.０５)ꎻ干预后运动组患者 ＯＧＴＴ 时自主神经功

能参数总功率(ＬｎＴＰ)、低频功率(ＬＦｎ)、ＬｎＬＦ /高频功率(ＨＦ)和 ＬＦＳＢＰ均较干预前明显增加(Ｐ<０.０５)ꎻ对照组

干预后上述各项指标均无明显改变(Ｐ>０.０５)ꎮ 组间比较发现ꎬ干预后运动组患者血糖控制参数(血胰岛素除

外)均显著低于对照组水平(Ｐ<０.０５)ꎬ２ 组患者空腹时自主神经功能各参数组间差异均无统计学意义(Ｐ>
０.０５)ꎬＯＧＴＴ后运动组 ＬｎＴＰ、ＬＦｎ、ＬｎＬＦ / ＨＦ 和 ＬＦＳＢＰ均显著高于对照组水平(Ｐ<０.０５)ꎮ 通过相关分析发现ꎬ运
动组患者△ＬｎＬＦ / ＨＦ 与△ＩＲＩ( ｒ＝ －０.４６９ꎬＰ<０.０５)具有负相关性ꎮ 结论　 １２ 周渐进抗阻力运动虽然对 Ｔ２ＤＭ
患者空腹时自主神经功能无明显影响ꎬ但能增强 ＯＧＴＴ 后心交感和交感缩血管神经调制ꎬ其作用机制可能与

抗阻力运动诱导的胰岛素抵抗减轻有关ꎮ
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　 　 ２ 型糖尿病( ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓꎬＴ２ＤＭ)患者
占全部糖尿病患者总量的 ８０％ ~９０％ꎬ胰岛素抵抗是
其主要发病机制ꎮ 糖尿病自主神经功能紊乱是累及

机体多个器官常见且严重的并发症ꎬ其特点是基础
状态下交感神经系统 ( ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍꎬ
ＳＮＳ)过度兴奋[１] ꎮ 此外健康受试者经口服葡萄糖耐

量试验(ｏｒａｌ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｔｅｓｔꎬＯＧＴＴ)后其 ＳＮＳ 兴
奋性显著提高ꎬ而 Ｔ２ＤＭ 患者 ＯＧＴＴ 后其 ＳＮＳ 调动能

力明显减退ꎬ即反应钝化(ｂｌｕｎｔ) [２] ꎬ可能与胰岛素抵

抗有关ꎮ 自主神经功能失调严重时可造成心源性猝
死ꎬ是糖尿病患者发生心血管不良事件的独立危险

因子[３] ꎬ因此改善糖尿病患者自主神经功能具有重

要临床意义ꎮ
体力活动不足是 Ｔ２ＤＭ 患者的危险因素之一ꎬ

适量运动则是防治糖尿病的基础ꎮ 鉴于有氧运动
(或耐力运动)能下调糖尿病患者血糖水平且具有简
便、易行、无不良反应等优点ꎬ美国运动医学学会(Ａ￣
ｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｓｐｏｒｔｓ ＭｅｄｉｃｉｎｅꎬＡＣＳＭ) 推荐将有

氧运动作为 Ｔ２ＤＭ 患者的首选运动方式[４￣５] ꎮ 近年

来研究发现ꎬ抗阻力运动降血糖效果与有氧运动类
似ꎬ同时还能增强肌力、改善体成分ꎬ对外周骨骼肌
的良性作用优于有氧运动ꎬ且不良事件发生率极低ꎬ
特别适用于伴有合并症(如关节炎、神经病变等)或

并发症(如糖尿病足)的 Ｔ２ＤＭ 患者[４] ꎮ 相关研究证

实[６] ꎬ有氧运动可改善 Ｔ２ＤＭ 患者基础状态下自主

神经功能紊乱以及 ＯＧＴＴ 后交感钝化反应ꎬ但有关抗
阻力运动的干预效果则鲜见报道ꎮ 本研究旨在观察

１２ 周渐进抗阻力运动对 Ｔ２ＤＭ 患者 ＯＧＴＴ 后自主神
经功能的影响并探讨其可能作用机制ꎬ为制订科学
合理的运动处方提供理论依据与支持ꎮ

对象与方法

一、对象与分组

采用各种途径(如走访、信函、电话、Ｅ￣ｍａｉｌ 等方
式)招募郑州市某社区 Ｔ２ＤＭ 患者ꎬ通过门诊问询、
查阅住院病历及调查问卷等方式了解受试者病史、
用药史和吸烟史ꎬ纳入已确诊且无规律运动习惯的
Ｔ２ＤＭ 患 者ꎬ其 中 糖 尿 病 诊 断 标 准 为:空 腹 血 糖
( ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ)≥７.０ ｍｍｏｌ / Ｌ 和 /或餐后

血糖(ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＰＢＧ)≥１１.１ ｍｍｏｌ / Ｌꎻ
受试者对本研究均知情同意并签署相关文件ꎬ同时

本研究也通过郑州航空工业管理学院伦理委员会审
批ꎮ 患者排除标准包括:Ｔ２ＤＭ 并发症者、１ 型糖尿

病患者或使用胰岛素者ꎻ实验过程中改变降糖药种

类和剂量者、停药者或未遵医嘱规律用药者ꎻ有严重

心血管疾病、代谢性疾病、骨关节疾病或有吸烟、嗜
酒等情况ꎮ 采用随机数字表法将符合上述入选标准

的 ５０ 例 Ｔ２ＤＭ 患者按 ３ ∶ ２ 比例分为运动组(３０ 例)
及对照组(２０ 例)ꎮ

二、身体指标测量
分组后分别测量各组患者身高(ｍ)、体重( ｋｇ)

并计算体重指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘꎬＢＭＩ)ꎻ体脂百分比

采用 Ｉｎｂｏｄｙ ３.０ 型身体成分分析仪(韩国产)进行测

定ꎻ患者经坐位休息 １０ ｍｉｎ 后采用鱼跃牌水银血压
计(中国产)测量右上臂肱动脉收缩压( ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＳＢＰ) 以及舒张压 ( ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ
ＤＢＰ)ꎬ随后通过触诊桡动脉计数脉搏次数ꎬ共测量 ３
次取平均值作为安静心率(ｈｅａｒｔ ｒａｔｅꎬＨＲ)ꎮ

三、运动干预

２ 组患者均保持日常生活习惯不变ꎬ同时对照组

禁止进行规律运动ꎬ运动组患者则给予 １２ 周渐进性

抗阻力运动ꎬ选用美国产 ＤＥＬＡＹＮＯＭＯＲＥ 综合力量
练习器ꎬ每次运动包括 １０ ｍｉｎ 热身和柔韧性练习、
３０ ~ ４０ ｍｉｎ正式训练和 １０ ｍｉｎ 整理活动ꎮ 正式训练

由 １０ 节运动组成 １ 个循环ꎬ具体训练动作包括持哑

铃屈肘、三头肌下压、杠铃耸肩、坐姿划船、坐姿下
拉、坐姿夹胸、卧推、坐姿腿屈伸、仰卧起坐、俯卧挺

伸ꎬ先通过增减负荷找出患者最多能完成 １０ 次动作

所对应的重量值[该值计为 １０ＲＭ(最大重复次数ꎬ
ｒｅｐｅｔｉｔｉｏｎ ｍａｘｉｍｕｍ)]ꎬ将该重量值除以 ０. ７５ 即为

１ＲＭ[７] ꎮ 前 ４ 周为适应期ꎬ运动强度为 ５０％ ~ ６０％
１ＲＭꎬ后 ８ 周运动强度增至 ６０％ ~ ７０％ １ＲＭ(即动作

负荷逐渐递增)ꎮ 上述 １０ 节运动完成 ８ ~ １２ 次为 １
组ꎬ共练习 ２ ~ ４ 组ꎬ每节运动完成后间歇 ４５ ~ ９０ ｓꎬ组
间间歇 ３ ~ ５ ｍｉｎꎮ 若连续 ２ ｄ 患者重复训练次数超过
处方中的上限ꎬ则重新测定 １ＲＭ 并调整训练强度ꎮ
上述抗阻力运动每周进行 ３ 次ꎬ共持续 １２ 周ꎮ 整个

运动过程在体育科研工作者、健身教练指导下以及

医务人员监督下共同完成ꎮ
四、血糖控制参数测定及 ＯＧＴＴ 试验

于入选时、干预 １２ 周后清晨 ６ ∶ ００ ~ ７ ∶ ００ 期间

抽取 ２ 组 患 者 空 腹 静 脉 血 ５ ｍｌꎬ 肝 素 抗 凝ꎬ 经
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３０００ ｒｐｍ(４ ℃)离心取血浆ꎻ随后行 ＯＧＴＴ 试验ꎬ即
患者于５ ｍｉｎ内摄入含 ７５ ｇ 无水葡萄糖溶液 ２５０ ｍｌꎬ
再抽取５ ｍｌ静脉血并离心取血浆ꎮ 采用葡萄糖氧化
法(选用日立 ７０６０ 型全自动生化分析仪)测定 ＦＢＧ
和 ＰＢＧꎻ采用放射免疫分析法(选用 ＧＣ１２００ 型全自
动 γ 放射免疫分析仪)测定空腹胰岛素水平( ｆａｓｔｉｎｇ
ｉｎｓｕｌｉｎꎬＦＩｎｓ)ꎻ采用免疫抑制比浊法(选用日立 ７０６０
型全自动生化分析仪)测定糖化血红蛋白( ｈｅｍｏｇｌｏ￣
ｂｉｎ Ａ１ＣꎬＨｂＡ１Ｃ)ꎻ选用稳态模型评估法(Ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ
ｍｏｄｅｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔꎬＨＯＭＡ)计算胰岛素抵抗指数( ｉｎｓｕ￣
ｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｄｅｘꎬＩＲＩ)ꎬ具体公式为:ＨＯＭＡ ＝ ＦＢＧ×
ＦＩｎｓ / ２２.５ꎮ 上述检测试剂盒均购自南京建成生物工
程研究所ꎮ

五、自主神经功能测定
于上述时间点分别检测 ２ 组患者安静时及ＯＧＴＴ

后 １ ｈ 自主神经功能ꎬ检测时患者取仰卧位并以 １２
次 /分钟的节律进行呼吸ꎬ采用 ＭＰ１６０ 型多导生理记
录仪(美国 ＢＩＯＰＡＣ 公司)分别记录患者５ ｍｉｎ心电与
血压信号ꎬ经 ＶｉｔａｌＶｉｅｗ 无线生理信号采集分析系统
进行数模转换ꎬ由系统软件按照不同频域分析心率
变异性 ( ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙꎬ ＨＲＶ) 和血压变异性
(ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙꎬＢＰＶ)频域谱ꎮ ＨＲＶ 中选
取总功率( ｔｏｔａｌ ｐｏｗｅｒꎬＴＰ)反映 ＨＲＶ 总变异ꎬ选取低
频功率( ｌｏｗ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙꎬＬＦ)反映心脏交感与迷走神
经功能的综合影响ꎬ选取高频功率( ｈｉｇｈ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙꎬ
ＨＦ)反映心脏迷走功能ꎬＬＦ / ＨＦ 比值则反映交感￣迷
走均衡性ꎮ 由于机体 ＨＦ 和 ＬＦ 受 ＴＰ 影响ꎬ故本研
究将其值标准化后再进行比较ꎬ即 ＬＦｎ ＝ １００ ×ＬＦ /
ＴＰꎬＨＦｎ ＝ １００×ＨＦ / ＴＰꎮ ＢＰＶ 中选取 ＳＢＰ 的低频功
率(即 ＬＦＳＢＰ)反映支配血管的交感传出神经功能ꎮ
采用序贯法由逐跳 ＳＢＰ 与 ＲＲ 间期( Ｒ￣Ｒ ｉｎｔｅｒｖａｌꎬ
ＲＲＩ) 计算压力反射敏感性 ( ｂａｒｏｒｅｆｌｅｘ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙꎬ
ＢＲＳ) ꎬ即对同一朝向(同时增大或减小)的 ＲＲ 间
期和 ＳＢＰ 进行线性回归分析ꎬ将回归线斜率作为

ＢＲＳ 值ꎬ反映自主神经特别是迷走神经对心血管系
统的调节作用ꎮ

六、统计学分析
本研究所得连续型变量以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ先对数

据进行正态性检验ꎬ对于不符合正态分布的 ＴＰ、
ＬＦ / ＨＦ 和 ＢＲＳ 进行自然对数( Ｌｎ)转换后再进行比
较ꎮ 组间基线特征比较时ꎬ性别及降糖药种类比较
使用卡方检验ꎬ其它参数比较使用独立样本 ｔ 检验ꎮ
身体测量学和血糖控制参数比较时ꎬ组内(干预前、
后)比较使用配对 ｔ 检验ꎬ组间比较使用独立样本 ｔ
检验ꎮ ＨＲＶ、ＢＰＶ 和 ＢＲＳ 参数比较时ꎬ将空腹数据
作为基础值ꎬＯＧＴＴ 后自主反应选用基础值变化率
[△％ ＝ (ＯＧＴＴ 值－基础值) ÷基础值×１００％]表示ꎬ
组内(干预前、后)比较使用配对 ｔ 检验ꎬ组间比较
使用独立样本 ｔ 检验ꎮ ＯＧＴＴ 后自主反应与其他参
数关联使用简单相关分析并计算 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关系数
( ｒ) ꎬ采用 ＳＰＳＳ １５. ０ ｆｏｒ Ｗｉｎｄｏｗｓ 统计学软件包进
行数据分析ꎬＰ<０.０５表示差异具有统计学意义或具
有显著相关性ꎮ

结　 　 果

一、２ 组患者基线资料比较
干预过程中失访者共有 １４ 例ꎬ其中出现并发症

１ 例(为运动组患者ꎬ确诊为糖尿病肾病)ꎬ外伤 ３ 例
(其中运动组 ２ 例ꎬ为运动性损伤ꎻ对照组 １ 例ꎬ为意
外跌倒)ꎬ感染 ２ 例(运动组及对照组各 １ 例)ꎬ由于
运动不耐受而中途退出者 ４ 例(均为运动组患者ꎬ运
动不耐受原因包括低血糖、疲劳或运动性肌肉酸
痛)ꎬ未完成测试者 ４ 例(运动组 ３ 例ꎬ对照组 １ 例)ꎬ
最终运动组、对照组分别有 １９ 例、１７ 例患者纳入本
研究ꎮ ２ 组患者基线特征详见表 １ꎬ表中数据显示ꎬ
运动组、对照组在人口统计学、身体形态学、血液动
力学、血糖控制以及降糖药使用种类等基线变量间
组间差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ

表 １　 ２ 组患者基线资料比较

组别 例数 性别(例)
女 / 男

年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

病程
(年ꎬｘ－±ｓ)

身高
(ｍꎬｘ－±ｓ)

体重
(ｋｇꎬｘ－±ｓ)

ＢＭＩ
(ｋｇ / ｍ２ꎬｘ－±ｓ)

体脂百分比
(％ꎬｘ－±ｓ)

运动组 １９ １４ / ５ ５６.６±９.５ ４.９９±１.９１ １.６３±０.０９ ７８.１±９.１ ２９.４±４.６ ３６.１±９.７
对照组 １７ １１ / ６ ５２.３±８.１ ５.８７±２.４３ １.６６±０.１４ ７５.７±１１.３ ２７.０±５.８ ３３.９±６.８

组别 例数 ＨＲ
(次 / 分钟ꎬｘ－±ｓ)

ＳＢＰ
(ｍｍＨｇꎬｘ－±ｓ)

ＤＢＰ
(ｍｍＨｇꎬｘ－±ｓ)

ＦＢＧ
(ｍｍｏｌ / Ｌꎬｘ－±ｓ)

ＰＢＧ
(ｍｍｏｌ / Ｌꎬｘ－±ｓ)

ＦＩｎｓ
(ｍＩＵ / Ｌꎬｘ－±ｓ)

运动组 １９ ７４.５±９.５ １４４.７±１１.９ ８８.６±９.２ ７.２９±０.６９ １１.４±２.７ １３.２±５.６
对照组 １７ ７９.９±１１.７ １３９.６±１３.１ ８６.２±８.７ ７.４５±０.９１ １２.５±３.８ １５.８±６.１

组别 例数 ＨｂＡ１ｃ
(％ꎬｘ－±ｓ) ＩＲＩ(ｘ－±ｓ) 双胍类药物

[例(％)]
磺脲类药物
[例(％)]

α￣糖苷酶抑制剂
[例(％)]

中药制剂
[例(％)]

运动组 １９ ７.３２±０.９０ ４.２９±１.８８ １７(８９.５) ７(３６.８) ２(１０.５) ４(２１.１)
对照组 １７ ７.１７±０.６５ ５.３３±２.５３ １２(７０.６) ５(２９.４) ３(１７.６) ４(２３.５)
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　 　 二、干预前、后 ２ 组患者身体形态学、血液动力
学以及血糖控制参数比较

与组内干预前比较ꎬ干预后运动组患者身体形
态学、血液动力学参数均无显著变化(Ｐ>０.０５) ꎬ血
糖控制参数 ＦＢＧ、ＰＢＧ、ＨｂＡ１ｃ 和 ＩＲＩ 均较干预前明
显下降( Ｐ< ０.０５) ꎻ对照组上述各项指标均无明显
变化( Ｐ> ０.０５) ꎮ 通过组间比较发现ꎬ干预后运动
组 ＦＢＧ、ＰＢＧ、ＨｂＡ１ｃ 及 ＩＲＩ 均明显低于对照组水
平ꎬ组间差异均具有统计学意义( Ｐ< ０.０５) ꎮ 具体
数据见表 ２ꎮ

三、干预前、后 ２ 组患者自主神经功能比较
干预前 ２ 组患者空腹时自主神经功能各项参数

及 ＯＧＴＴ 后变化率(△％)组间差异均无统计学意义
(Ｐ>０.０５)ꎮ 干预后 ２ 组患者空腹时自主神经功能各

项参数均较干预前无明显变化 ( Ｐ> ０.０５)ꎬ运动组
ＯＧＴＴ 后 ＬｎＴＰ、ＬＦｎ、ＬｎＬＦ / ＨＦ 和 ＬＦＳＢＰ变化率均较干
预前显著升高(Ｐ<０.０５)ꎻ干预后对照组上述各项指
标均无显著变化(Ｐ>０.０５)ꎻ通过组间比较发现ꎬ干预
后 ２ 组患者空腹时自主神经功能各参数组间差异均
无统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ而运动组 ＯＧＴＴ 后 ＬｎＴＰ、
ＬＦｎ、ＬｎＬＦ / ＨＦ 和 ＬＦＳＢＰ 变化率均明显高于对照组水
平ꎬ组间差异均具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数
据见表 ３ꎮ

四、相关性分析
干预后运动组患者 ＯＧＴＴ 时自主反应与各参数

变化率间的相关性分析结果显示ꎬ△ＬｎＬＦ / ＨＦ 与
△ＩＲＩ 具有负相关性( ｒ ＝ －０.４６９ꎬＰ<０.０５)ꎬ具体情况
见表 ４ꎮ

表 ２　 干预前、后 ２ 组患者身体形态学、血液动力学以及血糖控制参数比较(ｘ－±ｓ)

组别　 　 例数 体重(ｋｇ) ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) 体脂百分比(％) ＨＲ(次 / 分钟) ＳＢＰ(ｍｍＨｇ) ＤＢＰ(ｍｍＨｇ)

运动组

　 干预前 １９ ７８.１±９.１ ２９.４±４.６ ３６.１±９.７ ７４.５±９.５ １４４.７±１１.９ ８８.６±９.２
　 干预后 １９ ８０.０±７.５ ３０.０±３.５ ３４.４±８.６ ７６.３±８.９ １４０.５±９.９ ８７.８±８.９
对照组

　 干预前 １７ ７５.７±１１.３ ２７.０±５.８ ３３.９±６.８ ７９.９±１１.７ １３９.６±１３.１ ８６.２±８.７
　 干预后 １７ ７８.８±１０.４ ２８.０±４.５ ３５.４±５.７ ７７.８±９.２ １３７.８±１１.７ ８８.３±９.３

组别　 　 例数 ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ＰＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ＦＩｎｓ(ｍＩＵ / Ｌ) ＨｂＡ１ｃ(％) ＩＲＩ

运动组

　 干预前 １９ ７.２９±０.６９ １１.４±２.７ １３.２±５.６ ７.３２±０.９０ ４.２９±１.８８
　 干预后 １９ ６.８２±０.５３ａｂ ９.９±１.１ａｂ １１.２±２.９ ６.８８±０.７５ａｂ ３.３７±０.８２ａｂ

对照组

　 干预前 １７ ７.４５±０.９１ １２.５±３.８ １５.８±６.１ ７.１７±０.６５ ５.３３±２.５３
　 干预后 １７ ７.２８±０.７５ １１.６±３.１ １３.５±３.９ ７.３９±０.６７ ４.３６±１.３５

　 　 注:与组内干预前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与对照组相同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５

表 ３　 干预前、后 ２ 组患者自主神经功能比较(ｘ－±ｓ)

组别 例数
ＬｎＴＰ(ｍｓ２)

空腹 ＯＧＴＴ △％
ＬＦｎ(％)

空腹 ＯＧＴＴ △％
ＨＦｎ(％)

空腹 ＯＧＴＴ △％
运动组

　 干预前 １９ ６.８４±０.２４ ７.１１±０.２１ ４.００±２.５５ ３４.１±４.６ ４０.６±４.７ １９.９±１０.９ ６５.６±４.６ ５９.０±４.７ －１０.０±４.９
　 干预后 １９ ６.９０±０.１６ ７.４８±０.０９ ８.６６±３.２５ａｂ ３３.３±７.２ ４４.６±８.４ ３５.９±１７.９ａｂ ６６.６±７.２ ５５.２±８.４ －１７.３±７.６
对照组

　 干预前 １７ ６.８０±０.３１ ７.０９±０.３０ ４.３１±２.０３ ３３.８±４.２ ４１.８±４.１ ２５.０±１４.５ ６６.０±４.２ ５８.０±４.１ －１２.１±６.０
　 干预后 １７ ６.８１±０.２８ ７.１９±０.２９ ５.５４±４.０８ ３５.５±９.６ ４４.１±１０.６ ２５.３±１０.４ ６４.２±９.６ ５５.６±１０.６ －１４.０±６.４

组别 例数
ＬｎＬＦ / ＨＦ

空腹 ＯＧＴＴ △％
ＬＦＳＢＰ(ｍｍＨｇ２)

空腹 ＯＧＴＴ △％
ＬｎＢＲＳ(ｍｓ / ｍｍＨｇ)

空腹 ＯＧＴＴ △％
运动组

　 干预前 １９ ３.９４±０.２１ ４.２３±０.２０ ７.３３±３.８１ ４.３８±０.５３ ５.７６±０.６０ ３３.３±２２.４ ２.３３±０.３２ ２.１３±０.３３ －８.３０±１０.３８
　 干预后 １９ ３.８９±０.３３ ４.３９±０.３５ １２.８±５.８ａｂ ４.２１±０.６８ ６.４２±０.６８ ５６.２±２８.６ａｂ ２.４０±０.２３ ２.１４±０.２３ －１０.４０±８.５９
对照组

　 干预前 １７ ３.９３±０.１９ ４.２８±０.１７ ９.００±４.９０ ４.２５±０.８０ ５.４４±０.９３ ３０.６±２５.４ ２.２６±０.２１ ２.０８±０.２６ －８.３８±７.８３
　 干预后 １７ ４.００±０.４１ ４.３７±０.４５ ９.４４±３.４８ ４.２１±０.７９ ５.５４±１.０７ ３３.９±２８.４ ２.３８±０.１９ ２.１６±０.２２ －８.８５±９.０７

　 　 注:与组内干预前比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与对照组相同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５
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表 ４　 干预后运动组患者 ＯＧＴＴ 时自主反应与其他参数间的

相关性分析

分析指标 △ＬｎＴＰ △ＬＦｎ △ＨＦｎ
△ＬｎＬＦ /

ＨＦ △ＬＦＳＢＰ △ＬｎＢＲＳ

△体重 ０.０３６ －０.１０７ ０.０３９ －０.０２５ －０.１３３ －０.１１９
△ＢＭＩ －０.０２２ ０.１０１ －０.１５７ ０.０３９ ０.０２７ ０.０９０
△体脂百分比 －０.１４３ －０.１１８ －０.０６９ ０.１１０ －０.１５８ －０.１８１
△ＨＲ ０.１７７ ０.０８８ ０.１３５ －０.１１９ ０.１１１ ０.００５
△ＳＢＰ －０.０３０ －０.１７５ ０.０２９ ０.１８２ －０.００９ ０.１３９
△ＤＢＰ ０.１２０ ０.２０２ －０.００１ －０.０９９ ０.１１２ ０.１４３
△ＦＢＧ ０.１９０ ０.２３３ ０.１９７ －０.０７０ －０.０８７ －０.０６８
△ＰＢＧ －０.２７６ －０.０７９ ０.１４９ ０.０２２ ０.１４５ ０.１０４
△ＦＩｎｓ ０.１９０ －０.０６７ ０.０８３ －０.１７５ －０.０８９ －０.１６１
△ＨｂＡ１ｃ －０.０３６ ０.１９４ ０.０８０ ０.０８２ ０.１８８ ０.０１６
△ＩＲＩ －０.１３３ －０.１６１ ０.１２１ －０.４６９ａ ０.１２０ －０.１７６

　 　 注:ａＰ<０.０５

讨　 　 论

相关研究表明ꎬＴ２ＤＭ 患者在安静状态时存在自
主神经功能调节紊乱ꎬ表现为 ＳＮＳ 过度激活、迷走神
经功能降低、压力感受性反射功能受损ꎬ其发病机制与
高胰岛素血症、高血糖等因素有关[１]ꎮ 其中胰岛素可
通过血管舒张介导的神经反射或直接作用影响前脑区
调节交感传出冲动ꎬ并使窦房结活性脱敏ꎬ因此具有交
感兴奋作用[８]ꎻ高血糖则可造成氧化应激ꎬ干扰自主
神经信号传递ꎬ同时还能诱导血管内皮功能紊乱以及
动脉顺应性下降ꎬ最终造成机体压力感受性反射功能
受损[１]ꎮ

运动作为防治 Ｔ２ＤＭ 的三驾马车之一ꎬ除了降低
血糖外ꎬ还可对自主神经功能产生良性效应ꎮ 长期有
氧运动可改善 Ｔ２ＤＭ 患者基础状态下自主神经功能ꎬ
表现为交感活性下降ꎬ迷走活性增加ꎬ交感 /迷走平衡
呈现迷走优势ꎬ动脉压力感受性反射功能提高[９]ꎬ但
关于抗阻力运动的干预效果则鲜见报道ꎮ Ｌｏｉｍａａｌａ
等[１０]对 Ｔ２ＤＭ 患者进行有氧联合抗阻力运动ꎬ经 １ 年
干预后发现患者 ＢＲＳ 增加、ＨＲＶ 无显著性改变ꎬ但此
研究并未突出抗阻力运动的单独作用ꎮ 而 Ｍｅｌｏ 等[１１]

针对健康老年对象给予高强度抗阻力运动(离心运
动)ꎬ发现能对机体自主神经功能产生负面作用ꎬ可能
与受试者选取标准以及离心运动引发肌肉微损伤和运
动性疲劳有关ꎮ 本研究采用 １２ 周中等强度渐进性
(前 ４ 周运动强度为 ５０ ~ ６０％１ＲＭꎬ后 ８ 周为 ６０％ ~
７０％１ＲＭ)抗阻力运动ꎬ肌肉收缩以向心运动方式为
主ꎬ受试者可逐渐产生生理适应并避免运动性肌肉损
伤以及疲劳持续累积ꎬ结果显示运动组患者经干预后
其空腹血糖控制参数(如 ＦＢＧ、ＰＢＧ、ＨｂＡ１ｃ 和 ＩＲＩ)均
显著降低ꎬ但 ＨＲＶ、ＢＰＶ 和 ＢＲＳ 较干预前无显著变
化ꎬ说明抗阻力运动在下调血糖水平、改善胰岛素抵抗
同时并未改善空腹时自主神经功能ꎬ分析其原因可能

包括:①干预时间较短(只有 １２ 周)ꎻ②抗阻力运动可
使空腹血浆去甲肾上腺素(ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅꎬＮＥ)水平稍
有上调[１２]ꎬ可能抵消了血糖和血胰岛素降低对自主神
经功能的良性作用ꎬ导致 ＨＲＶ 和 ＢＰＶ 无显著变化ꎻ③
动脉顺应性是 ＢＲＳ 的重要影响因素ꎬ而长期中等强度
抗阻力运动对动脉顺应性无显著影响[１３]ꎬ这可能是
ＢＲＳ 无明显改变的主要原因ꎮ

机体在 １ ｄ 中约有 ２ / ３ 的时间属于餐后吸收状
态ꎬ而真正的空腹状态时间较短ꎬ因此研究餐后血糖对
自主神经功能的影响以及运动干预效果更具实际意
义ꎮ ＳＮＳ 是基础代谢和餐后能量消耗的生理调节器ꎬ
健康者进行 ＯＧＴＴ 时其 ＳＮＳ 活性明显升高ꎬ其生理意
义包括增强外周组织缩血管反应、上调心率并增强心
肌收缩力以维持血压稳定性ꎬ同时还能上调血循环中
ＮＥ 浓度ꎬ进而增加代谢率ꎬ促进餐后能量消耗[１４]ꎬ而
这一过程是由胰岛素介导的生理反应[８]ꎮ Ｔ２ＤＭ 患者
ＯＧＴＴ 后交感反应性降低ꎬ虽然胰岛素分泌量明显增
加ꎬ但由于存在胰岛素抵抗ꎬ其交感激活作用明显减
弱[１５]ꎮ 运动对于 Ｔ２ＤＭ 患者 ＯＧＴＴ 时自主神经系统
的影响少有报道ꎬＧｏｕｌｏｐｏｕｌｏｕ 等[６] 研究显示ꎬ长期有
氧运动能同时改善 Ｔ２ＤＭ 患者空腹时和 ＯＧＴＴ 后自主
神经功能紊乱状态ꎬ但抗阻力运动的干预效果则报道
较少ꎮ 本研究发现ꎬ 干预后运动组患者 ＯＧＴＴ 时
ＬｎＴＰ、ＬＦｎ、ＬｎＬＦ / ＨＦ 和 ＬＦＳＢＰ 变化率均较干预前明显
增加ꎬ说明 １２ 周渐进性抗阻力运动改善了 Ｔ２ＤＭ 患者
摄糖后的交感钝化反应ꎬ表现为心交感和交感缩血管
神经调动能力增强ꎮ 由于胰岛素参与了摄糖后机体自
主调节的生理过程[１６]ꎬ因此推测抗阻力运动对 Ｔ２ＤＭ
患者自主神经功能的良性效应与胰岛素抵抗减轻有
关ꎮ 本研究也初步验证了该假设ꎬ即运动组干预后
ＩＲＩ 下降ꎬ且 ＯＧＴＴ 后△ＬｎＬＦ / ＨＦ 与△ＩＲＩ 具有负相关
性ꎬ提示渐进性抗阻力运动可能通过减轻胰岛素抵抗
(即胰岛素敏感性增加)进而改善胰岛素介导的交感
兴奋作用ꎮ 需要指出的是ꎬ当机体发生胰岛素抵抗时ꎬ
由胰岛素诱导的血管舒张反应并无异常[１７]ꎬＬｎＢＲＳ 无
显著性改变则提示渐进性抗阻力运动对 ＯＧＴＴ 后自主
神经功能的调节作用并不是通过动脉压力感受性反射
机制实现的ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬ入选 Ｔ２ＤＭ 患者经
１２ 周渐进性抗阻力运动干预后ꎬ其空腹时自主神经功
能虽未出现明显改变ꎬ但 ＯＧＴＴ 后交感调制改善显著ꎬ
表现为心交感和交感缩血管功能增强ꎬ其机制可能与
运动诱导的胰岛素抵抗改善有关ꎮ 结合相关有氧运动
报道结果ꎬ本研究认为不同运动方式对 Ｔ２ＤＭ 患者自
主神经功能调节存在不同作用及相应神经生物学机
制ꎬ联合应用的效果可能优于单一运动方式干预ꎬ针对
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Ｔ２ＤＭ 患者的推荐运动康复方案仍需进一步探讨ꎮ
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􀅰消息􀅰
欢迎订阅 ２０１９ 年«内科急危重症杂志»

«内科急危重症杂志»于 １９９５ 年由国家科委批准ꎬ中华人民共和国教育部主管ꎬ华中科技大学同济医学院主办ꎬ同济医院承办ꎮ
１９９７ 年被清华全文期刊数据库收录ꎬ２００１ 年被中国科技信息研究所万方数据库收录ꎬ２００２ 年被列入国家科技部中国科技论文统计

源期刊和中国科技核心期刊ꎮ 历年公布的被引用总次数呈逐年上升势态ꎬ表明本刊在学术交流中的重要作用ꎮ
«内科急危重症杂志»是我国第一个以内科各专科及神经内科、传染科、皮肤科、ＩＣＵ 等临床急危重症为主要内容的杂志ꎮ 以广

大临床医师及医学院校师生和有关科研人员为主要读者对象ꎮ 其宗旨和任务是刊载大内科范围急危重症医学领域的临床诊治经

验总结ꎬ以及紧密结合临床的基础研究ꎬ国内外重症监护(ＩＣＵ)新进展等ꎮ 设有:专家论坛、临床研究、基础研究、诊疗经验、临床病

例讨论、个案等栏目ꎮ 特色是每期邀请国内著名专家就某一专题谈国内外最新诊断治疗指南与临床治疗经验ꎮ 本刊编辑部从 ２０１４
年 ６ 月起ꎬ开始使用新的投稿采编系统平台ꎮ 作者、读者可通过网站首页进行投稿和稿件审理状态查询ꎮ

«内科急危重症杂志»为双月刊ꎬ大 １６ 开ꎬ８８ 页ꎮ 国际刊号:ＩＳＳＮ１００７￣１０４２ꎬ国内统一刊号:ＣＮ４２￣１３９４ / Ｒꎮ 每册 １２ 元ꎬ全年 ６
期 ７２ 元ꎬ热忱欢迎广大医务工作者订阅和积极投稿ꎮ

订阅方式:全国各地邮局ꎬ邮发代号 ３８￣２２３ꎮ 漏订可直接与编辑部联系ꎮ
编辑部地址:武汉市解放大道 １０９５ 号同济医院«内科急危重症杂志»编辑部

邮政编码:４３００３０　 　 电话:０２７￣６９３７８３７８
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􀅰８６７􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１８ 年 １０ 月第 ４０ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１８ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ.１０


