
ｉｓｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｌｙａｃｔｉｖａｔｅｄｉｎｈｉｇｈｇｒａｄｅｓｑｕａｍｏｕｓｉｎｔｒａｅｐ

ｉｔｈｅｌｉａｌｌｅｓｉｏｎｓａｎｄｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｓｏｆｔｈｅｈｕｍａｎ

ｕｔｅｒｉｎｅｃｅｒｖｉｘ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，２００３，２２（１）：５０５８．

［８］ＺａｍａｎＫ，ＤｒｉｓｃｏｌｌＲ，ＨａｈｎＤ，ｅｔａｌ．Ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｍｕｌｔｉｐｌｅ

ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｒｅｌａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌｅｓｉｎｔｈｅｂｌｏｏｄｏｆｃａｎｃｅｒｐａ

ｔｉｅｎｔｓｓｈｏｗｓａｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＶＥＧＦＡａｎｄＭＭＰ９

ｌｅｖｅｌｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｄｉｖｅｒｇｅｎｔｃｈａｎｇｅｓａｆｔｅｒｓｕｒｇｉ

ｃａｌｖｓ．ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００６，１１８

（３）：７５５７６４．

［９］ ＦａｎｇＪ，ＳｈｉｎｇＹ，ＷｉｅｄｅｒｓｃｈａｉｎＤ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏ

ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ２ｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｓｗｉｔｃｈｔｏｔｈｅａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ

ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｉｎａｔｕｍｏｒｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉ

ＵＳＡ，２０００，９７（８）：３８８４３８８９．

［１０］ＭａｒｃｅｔＰａｌａｃｉｏｓＭ，ＧｒａｈａｍＫ，Ｃａｓｓ，Ｃ，ｅｔａｌ．Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ

ａｎｄｃｙｃｌｉｃＧＭＰｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌ

ｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ｉｎｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅ［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌ

ＥｘｐＴｈｅｒ，２００３，３０７（１）：４２９４３６．

［１１］ＬｉｎＣＹ，ＴｓａｉＰＨ，ＫａｎｄａｓｗａｍｉＣＣ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏ

ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ｃｏｏｐｅｒａｔｅｓｗｉｔｈｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒＳｎａｉｌｔｏ

ｉｎｄｕｃｅｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＳｃｉ，

２０１１，１０２（４）：８１５８２７．

［１２］ＹｕＷ，ＬｉｕＪ，ＸｉｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＭＰ９ａｎｄ

ＣＤ１４７ｉｎｉｎｖａｓｉｖｅｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｏｆｔｈｅｕｔｅｒｉｎｅ

ｃｅｒｖｉｘａｎｄｔｈｅｉｒｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰａｔｈｏｌＲｅｓＰｒａｃｔ，２００９，

２０５（１０）：７０９７１５．

［１３］陈廷玉，卢春风，张东东，等．宫颈癌ＣＯＸ２、ＭＭＰ９、和

ＣＤ１０５表达与肿瘤血管生成及侵袭转移的关系［Ｊ］．解剖

学研究，２００８，３０（１）：２４２７．

［１４］ＺｈａｎｇＳ，ＬｉＬ，ＬｉｎＪＹ，ｅｔａｌ．Ｉｍｂａｌａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ａｎｄｔｉｓｓｕｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆ

ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ１ｉｎｉｎｖａｓｉｖｅｎｅｓｓａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓｏｆｈｕ

ｍａｎｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，９

（５）：８９９９０４．

［１５］ＭｏｏｎＷＳ，ＲｈｙｕＫＨ，ＫａｎｇＭＪ，ｅｔａｌ．Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ＶＥＧＦａｎｄａｎｇｉｏｐｏｉｅｔｉｎ２：ａｋｅｙｔｏｈｉｇｈｖａｓｃｕｌａｒｉｔｙｏｆ

ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ？［Ｊ］．ＭｏｄＰａｔｈｏｌ，２００３，１６（６）：

５５２５５７．

［１６］ＬｕｂｂｅＷＪ，ＺｈｏｕＺＹ，ＦｕＷ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ

ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ｉｓａｔａｒｇｅｔｆｏｒａｎｔｉｍｅｔａｓｔａｔｉｃ

ｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００６，１２

（６）：１８７６１８８２．

［１７］ＫａｎｇＨ，ＪａｎｇＳＷ，ＫｏＪ，Ｈｕｍａｎｌｅｕｃｉｎｅｚｉｐｐｅｒｐｒｏｔｅｉｎ

ｓＬＺＩＰｉｎｄｕｃｅｓｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒ

ｃｅｌｌｓｖｉａｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９［Ｊ］．Ｊ

ＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１１，２８６（４９）：４２０７２４２０８１．

［１８］ＹｕＨＣ，ＣｈｅｎＬＪ，ＣｈｅｎｇＫＣ，ｅｔａｌ．Ｓｉｌｙｍａｒｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓｃｅｒ

ｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｔｈｒｏｕｇｈａｎｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅａｎｄ

ｔｅｎｓｉｎｈｏｍｏｌｏｇ［Ｊ］．ＰｈｙｔｏｔｈｅｒＲｅｓ，２０１２，２６（５）：７０９７１５．

［１９］ＳｕｎＹ，ＬｉｕＪＨ，ＳｕｉＹＸ，ｅｔａｌ．Ｂｅｃｌｉｎ１ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｈ

ｉｂｉｔｉｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄｍｉｇｒａｔｉｏｎｏｆＣａＳｋｉｃｅｒｖｉ

ｃａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｓｉａｎＰａｃＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，２０１１，１２（５）：

１２６９１２７３．

［２０］ＭｕｒａｋａｍｉＡ，ＦｕｋｕｓｈｉｍａＣ，ＹｏｓｈｉｄｏｍｉＫ，ｅｔａｌ．Ｓｕｐｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆｃａｒｂｏｎｙｌｒｅｄｕｃｔａｓｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｅｎｈａｎｃｅｓｍａｌｉｇｎａｎｔ

ｂｅｈａｖｉｏｕｒｉｎｕｔｅｒｉｎｅｃｅｒｖｉｃａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ：

ｃａｒｂｏｎｙｌｒｅｄｕｃｔａｓｅｐｒｅｄｉｃｔｓｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｌｙｍｐｈｎｏｄｅ

ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＬｅｔｔ，２０１１，３１１（１）：７７８４．

［２１］ＬｉｎＬＦ，ＣｈｕａｎｇＣＨ，ＬｉＣＦ，ｅｔａｌ．ＺＢＲＫ１ａｃｔｓａｓａｍｅｔａ

ｓｔａｔｉｃｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｂｙｄｉｒｅｃｔｌｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＭＭＰ９ｉｎｃｅｒｖｉｃａｌ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１０，７０（１）：１９２２０１．

［２２］李力．重视 ＨＰＶ感染与筛查［Ｊ］．肿瘤学杂志，２０１１，１７

（１１）：８０１８０３．

［２３］ＺｈｅｎｇＸＨ，ＬｉａｎｇＰＨ，ＧｕｏＪＸ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉ

ｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｈｏｍｅｏｂｏｘｇｅｎｅＳｉｘ１ｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒ

ｃｅｌｌｌｉｎｅｓａｎｄｃｅｒｖｉｃａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＧｙｎｅｃｏｌ

Ｃａｎｃｅｒ，２０１０，２０（９）：１５８７１５９２．

［２４］ｄａＳｉｌｖａＣａｒｄｅａｌＬＢ，ＢｒｏｈｅｍＣＡ，ＣｏｒｒｅａＴＣ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｅｒ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓｉｎｈｕｍａｎ

ｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｌｉｎｅｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＨＰＶｐｒｅｓ

ｅｎｃｅ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＣｅｌｌＢｉｏｌ，２００６，８４（５）：７１３７１９．

［２５］ＣａｒｄｅａｌＬＢ，ＢｏｃｃａｒｄｏＥ，ＴｅｒｍｉｎｉＬ，ｅｔａｌ．ＨＰＶ１６ｏｎｃｏｐ

ｒｏｔｅｉｎｓｉｎｄｕｃｅＭＭＰｓ／ＲＥＣＫＴＩＭＰ２ｉｍｂａｌａｎｃｅｉｎｐｒｉ

ｍａｒｙｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｃｉ

ｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１２，７（３）：ｅ３３５８５．

（收稿日期：２０１２０５０９　修回日期：２０１２０８１９）

△　通讯作者，Ｔｅｌ：１３６２８４８２２９３；Ｅｍａｉｌ：ｃｑｆ１９７６０５１６＠１６３．ｃｏｍ。

·综　　述·

糖尿病周围动脉疾病的诊疗进展

任　宁，李启富 综述，程庆丰△审校

（重庆医科大学附属第一医院内分泌内科　４０００４２）

　　关键词：糖尿病；周围动脉疾病；ＡＢＩ危险因素
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　　周围动脉疾病（Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅ，ＰＡＤ）是一组由

于动脉狭窄或闭塞以至肢体供血逐渐减少的疾病。ＰＡＤ患者

可无症状，也可逐渐发展为间歇性跛行或严重的肢体缺血，后

者主要表现为肢体静息痛、缺血所致溃疡或坏疽。糖尿病伴
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ＰＡＤ患者罹患心血管疾病的发病率和病死率明显增加。而且

在全球１．２亿～１．４亿的糖尿病患者中，糖尿病患者出现ＰＡＤ

的风险明显增加。由于ＰＡＤ是全身动脉粥样硬化性疾病的一

部分，其预后与同时并存的冠心病、脑血管疾病密切相关，而伴

糖尿病及吸烟者预后更差，约５％患者需行截肢术。间歇性跛

行者５年生存率为７０％，１０年生存率为５０％，死亡者大多为

心肌梗死或猝死，直接死于ＰＡＤ的比较少。

１　病理生理过程

糖尿病不仅影响微血管，同样也影响大血管。糖尿病患者

的血管疾病主要影响到中等动脉，加上异常的代谢状态，使得

ＰＡＤ的发病率增高。最主要的代谢异常是长期的高血糖状

态、胰岛素抵抗和血脂异常，使得动脉易于粥样硬化。产生机

制包括：（１）通过高糖血症、过量的游离脂肪酸、增强的氧化应

激和ＮＯ合成酶抑制剂损害内皮细胞功能
［１］。（２）内皮渗透性

增加，Ｔ淋巴细胞迁移至内膜，使细胞因子的活化和分泌增强。

单核细胞摄取被氧化的ＬＤＬ分子到达皮下间隙形成泡沫细

胞，从而导致脂肪条纹的形成，这就是动脉粥样硬化形成的前

兆。内侧的血管平滑肌细胞迁移至脂肪条纹病变增加，这些细

胞产生细胞外基质，促进动脉粥样硬化的形成［２］。（３）在ＤＭ

患者血小板表达的受体蛋白血管性血友病因子（ｖｏｎＷｉｌｌｅ

ｂｒａｎｄｆａｃｔｏｒ，ｖＷＦ）和纤维蛋白产物增加，导致ＮＯ和环前列腺

素的产生减少，纤维蛋白原和血小板激活因子（如凝血酶和

ｖＷＦ）的产生增加。血液中促凝剂水平的升高（如组织因子和

Ⅶ因子），抗凝剂水平的下降（如抗凝血酶Ⅲ和蛋白Ｃ）导致凝

血倾向增加，导致纤溶系统的损害［３］。

２　ＰＡＤ的诊断

２．１　ＰＡＤ筛查　糖尿病患者诊断ＰＡＤ的主要目的是早期治

疗，降低动脉粥样硬化血栓性事件的风险，改善生活质量，减少

残疾。除了详细的病史采集和体格检查外，还需进行以下检查

明确诊断。

２．１．１　踝肱指数（ＡＢＩ）筛查　尽管体格检查可提供重要信

息，但需要更进一步的非侵入检查明确诊断。ＡＢＩ是一种重复

性和准确性都良好的无创检查手段。ＡＢＩ被定义为踝部收缩

压与上臂收缩压的比值，其正常范围为１．００～１．４０。在ＰＡＤ

患者中，踝部收缩压低于上臂收缩压，即ＡＢＩ小于１．０；ＡＢＩ小

于０．９可诊断为ＰＡＤ。ＡＢＩ值０．４１～０．９０时，表明血流轻至

中度减少，ＡＢＩ≤０．４０为血流严重减少，发生静息痛和缺血性

坏死的可能性较高。ＡＤＡ共识推荐对于大于５０岁的糖尿病

患者均应进行ＡＢＩ筛查。对于处在正常范围（０．９～１．４）的患

者，每５年均应再次行 ＡＢＩ筛查。而对于任何一个已有ＰＡＤ

症状的患者均应行此筛查。ＡＢＩ的测定对于有些糖尿病患者

可能存在局限性，因为胫动脉的钙化可能致使血管无法收缩，

导致ＡＢＩ的值异常性增高（＞１．４０）。在这种情况下，ＡＢＩ则

无法区分患者是否存在动脉闭塞，其测值则不具有可信性。然

而，ＡＢＩ测值增高仍可提示心血管事件发生的险增加，可进一

步选择其他非侵入性检查来诊断ＰＡＤ
［４］。

２．１．２　活动平板负荷试验　对怀疑有下肢动脉疾病但 ＡＢＩ

值正常的患者，可考虑行标准平板运动试验，得出下肢运动功

能受限的客证据。同时可进行连续心电检测观察诱发心肌缺

血的诊断信息。运动后再次测量ＡＢＩ值，与静息ＡＢＩ值比较，

均在正常范围者，则考虑跛行由其他因素引起。

２．２　多普勒血管超声　可直接对血管进行显像，检测动脉壁

厚度、湍流程度以及血液流速的改变等信息反映血管的狭窄程

度和动脉粥样斑块病变情况。

２．３　核磁共振血管显像（ＭＲＡ）　ＭＲＡ对于明确下肢动脉病

变的狭窄程度较为精确，但可能因紊流等因素高估狭窄程度，

而体内有金属物质的患者（如安置起搏器、除颤器和动脉瘤金

属夹等）不能安全接受扫描，可以计算机断层扫描血管成像

（ＣＴＡ）替代。

２．４　计算机断层扫描血管成像（ＣＴＡ）　ＣＴＡ对下肢动脉病

变的诊断价值较高，可反映下肢动脉狭窄程度以及斑块范围等

信息。

２．５　数字减影血管造影术（ＤＳＡ）　ＤＳＡ是诊断下肢动脉疾

病的“金标准”。但其为有创性，且对肾功能不全患者具有限制

性，临床上一般不作为首选。在其他检查明确存在病变后，如

需要介入治疗血管重建，再行血管造影检查以明确病变位置和

程度。ＤＳＡ示下肢动脉狭窄大于或等于５０％时诊断为下肢动

脉疾病。ＤＳＡ诊断动脉狭窄分级如下，１级：正常；２级：轻度

狭窄（＜３０％）；３级：中度狭窄（３０％～４９％）；４级：次重度狭

窄（５０％～６９％）；５级：重度狭窄（７０％～８９％）；６级：完全闭塞

（≥９０％）。

３　治　　疗

一旦糖尿病患者确定有ＰＡＤ，治疗目标是积极的改善心

血管疾病的高危因素，包括吸烟、糖尿病、血脂异常以及高血

压［５８］。并开始抗血小板治疗［９］。同时，缓解间歇性跛行症状，

从而改善功能，提高生活质量也是至关重要的。尿激酶、链激

酶等溶栓药物只对急性血栓性血管闭塞有效，对慢性闭塞

无效。

糖尿病伴ＰＡＤ患者心血管疾病发病率及死亡率的风险同

样与血小板的活动以及炎症有关［１０］。抗血小板药物氯吡格雷

比阿司匹林可有效改善血小板的活动。治疗的目标是防止血

栓形成以及复合的血管事件的发生［１１］。ＡＤＡ共识推荐ＰＡＤ

患者必须使用一种抗血小板药物，而对于ＰＡＤ伴糖尿病患者，

使用氯吡格雷比阿司匹林收获更多［１２］。

为缓解间歇性跛行，患者需要定期进行运动训练。运动治

疗最佳治疗结果需要在监督下才能达到，且由反复的日常行走

伴间断性休息和每周逐渐增加的行走时间及行走速度组

成［１３１４］。药物治疗可作为运动治疗的辅助治疗。在美国，被批

准用来对症治疗间歇性跛行的药物有两种：己酮可可碱和西洛

他唑［１５］，并不推荐前列腺素作为治疗跛行或缺血患足的首选

药物［１６］。其他药物如维生素Ｅ、睾酮、银杏、盐酸肌醇酯、去纤

苷、维拉帕米和精氨酸治疗ＰＡＤ得到一些肯定的结果，但缺乏

大规模临床试验的评估［１７１９］。

严重的肢体缺血是截肢的前兆，需要紧急治疗。保守治疗

包括局限的溃疡清创，准备舒适的鞋子，使用非粘性敷料，辅助

伤口愈合技术和感染的治疗［２０］。手术引流和清创往往为了缓

解感染，血运重建通常也是必要的［１５］。目前比较有效的血运

重建术主要是经皮球囊血管成形术（ＰＣＴＡ）（伴或不伴支架植

入）和外科血管成形术（通过旁路将自体静脉或人工材料移植

至病灶处或是对病灶处行动脉内膜切除术）［２１］。事实上，血运

重建是缺血患足患者的首选治疗，没有血运重建的清创手术往

往导致较大的伤口不易愈合［２２］。缺血患足的成功管理要求不

仅治疗有临床症状（溃疡和感染）的肢体，也需治疗潜在的缺血

肢体。
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于临床试验阶段，该方法是通过促进侧枝血管再发育来增加血

流，慢性闭塞的主干血管可不需要血管重建，其有效性有待于

进一步研究，是一种值得关注的治疗新途径。

对因静息痛严重影响生活质量的患者，可考虑使用腰椎交

感神经切除术和脊髓刺激法。研究表明，上述两种方法可缓解

患者的 疼 痛 症 状，但 在 降 低 截 至 率 和 死 亡 率 方 面 没 有

收益［２３２４］。

４　展　　望

糖尿病患者易于发生ＰＡＤ。在糖尿病人群中，ＰＡＤ发生

早，进展快，且多为无症状。对于ＰＡＤ患者，良好的生活方式

会得到很好的收益。对于通过改善生活方式仍得不到很好收

益的患者则建议药物治疗。对于糖尿病患者，抗血小板治疗不

仅可延迟ＰＡＤ的发生发展，还可以减少心血管事件的发生。

在早期，积极进行风险因素的管理以及血运重建可改善糖尿病

伴ＰＡＤ患者的预后。
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ｐｏｓｓｉｂｌｅｈａｒｍ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００７，１１６（２）：１８８１９５．

［１７］ＲｅｉｔｅｒＭ，ＢｕｃｅｋＲ，ＳｔｕｍｐｆｌｅｎＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｔａｎｏｉｄｓｆｏｒｉｎ

ｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｃｌａｕｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，

２００４（１）：ＣＤ０００９８６．

［１８］ＨｉｎｃｈｌｉｆｆｅＲＪ，ＡｎｄｒｏｓＪ，ＡｐｅｌｑｖｉｓｔＧ，ｅｔａｌ．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｏｆｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｕｌ

ｃｅｒａｔｅｄｆｏｏｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅ

ｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂＲｅｓＲｅｖ，２０１２，２８Ｓｕｐｐｌ

１：１７９２１７．

［１９］ＡｒａｉｎＦＡ，ＣｏｏｐｅｒＬＴ．Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅ：Ｄｉａｇｎｏ

ｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＭａｙｏＣｌｉｎＰｒｏｃ，２００８，８３（３）：

９４４９５０．

［２０］ＢｕｒｎｓＪ，ＷｅｇｅｎｅｒＣ，ＢｅｇｇＬ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆ

ｃｕｓｔｏｍｏｒｔｈｏｓｅｓａｎｄｆｏｏｔｗｅａｒｏｎｆｏｏｔｐａｉｎａｎｄｐｌａｎｔａｒ

ｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔ

Ｍｅｄ，２００９，２６（９）：１４６４５４９１．

［２１］ＧｉａｎＰ，ＦａｄｉｎｉＣ，Ａｇｏｓｔｉｎｉ，Ａ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｌｏｇｏｕｓｓｔｅｍｃｅｌｌ

ｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｉａｌｄｉｓｅａｓｅＭｅｔａａｎａｌｙｓｉｓａｎｄ

ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，

２０１０，２０９（１）：１０１７．

［２２］ＲｕｉｚＡＪ，ＭａｒｑｕｅｚＣＳ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｏｆｌｕｍｂａｒｓｙｍｐａ

ｔｈｅｃｔｏｍｙｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｏｃｃｌｕｓｉｖｅｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖａｓｃｕ

ｌａｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｌｏｗｅｒｌｉｍｂｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｍｅｄ

Ｃｌｉｎ（Ｂａｒｃ），２０１０，１３４（１１）：４７７４８２．

［２３］ＫｌｏｍｐＨＭ，ＳｔｅｙｅｒｂｅｒｇＥＷ，ＥＳＥＳｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ．Ｗｈａｔｉｓ

ｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅｏｎｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎ（ｓｕｂ

ｇｒｏｕｐｓｏｆ）ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｒｉｔｉｃａｌｌｉｍｂｉｓｃｈｅｍｉａ？［Ｊ］．Ａｎｎ

ＶａｓｃＳｕｒｇ，２００９，２３（３）：３５５３６３．

［２４］ＬｕｃＧＹ，ＣｌａｅｙｓＷ，ＢｅｒｇＳ．ｅｔａｌ．Ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ

ｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃｃｒｉｔｉｃａｌｌｉｍｂｉｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＮｅｕｒｏｃｈｉｒＳｕｐｐｌ，２００７，９７（Ｐｔ１）：２５９２６５．

（收稿日期：２０１２０４０８　修回日期：２０１２０８２３）

９４５３重庆医学２０１２年１１月第４１卷第３３期




