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维生素 Ｄ联合西格列汀对２型糖尿病肾病患者
尿蛋白水平、骨密度和骨代谢的影响

应一樱，陈洁，包蓓艳
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摘要：目的　探讨维生素Ｄ联合西格列汀对２型糖尿病肾病患者尿蛋白水平、骨密度和骨代谢的影响。方法　
选取２０１６年１月—２０１８年１月间宁波市鄞州区第二医院收治的１１４例２型糖尿病肾病患者，随机分为对照组５６
例和实验组５８例。所有患者均给予降糖等常规治疗，在此基础上，对照组给予维生素Ｄ治疗，实验组给予维生素
Ｄ联合西格列汀治疗，比较治疗后２组患者的尿白蛋白排泄率（ＵＡＥＲ）、尿β２微球蛋白（β２ＭＧ）、２４小时尿白蛋
白、骨密度（Ｌ２～Ｌ４、股骨颈、Ｗａｒｄ三角区、股骨粗隆区、髋关节）、血钙、血磷、２５羟维生素 Ｄ（２５ＯＨＤ３）、甲状旁
腺素（ＰＴＨ）、骨钙素（ＢＧＰ）、Ⅰ型前胶原氨基末端前肽（ＰＩＮＰ）、Ⅰ型胶原羧基端肽β特殊序列（βＣＴＸ）。结果　
治疗后实验组患者的ＵＡＥＲ、尿β２ＭＧ和２４小时尿白蛋白水平均低于对照组（Ｐ＜０．０５）；治疗后实验组患者各
检测部位的骨密度均高于对照组（Ｐ＜０．０５）；治疗后实验组的血钙高于对照组，血磷显著低于对照组（Ｐ＜０．０５）；
治疗后实验组的２５ＯＨＤ３和 ＰＩＮＰ高于对照组（Ｐ＜０．０５），实验组的 ＰＴＨ、ＢＧＰ和 βＣＴＸ低于对照组（Ｐ＜
０．０５）；对照组和实验组患者的不良反应总发生率分别为８．９３％和１２．０７％（Ｐ＝０．５８５）。结论　在治疗２型糖尿
病肾病中应用维生素Ｄ联合西格列汀能有效降低患者的尿蛋白，升高患者的骨密度并改善骨代谢，且安全性较
好。
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　　２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）是临床上最常见的糖尿病类
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型，约占糖尿病患者的９０％，以胰岛素抵抗和胰岛素
分泌障碍为主要特征［１］。２型糖尿病肾病（Ｔ２ＤＮ）是
糖尿病的一种严重血管并发症，且被认为是慢性肾脏

疾病和糖尿病患者死亡的原因之一［２］。Ｔ２ＤＮ病理特
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征为细胞外基质积累于肾小球系膜区，从而导致肾小

球硬化和肾小管间质纤维化，其早期临床表现为微量

白蛋白尿，后逐渐发展为肾功能衰竭［３］。大量研究表

明，肾脏损伤可引起甲状旁腺功能亢进和钙磷代谢紊

乱等，导致骨密度下降、骨代谢异常，患者有发生骨质

疏松症的倾向。维生素 Ｄ可调节钙、磷代谢，临床上
常用于改善骨质疏松患者的钙磷代谢紊乱［４］。西格列

汀是二肽基肽酶４的抑制剂，可通过升高活性肠促胰
岛激素的水平而改善血糖水平的控制［５６］，但其应用于

Ｔ２ＤＮ的临床效果尚不明确。为探讨维生素 Ｄ联合西
格列汀对 Ｔ２ＤＮ患者的临床作用，本研究选取１１４例
Ｔ２ＤＮ患者进行随机对照实验，现报道如下。

１　资料与方法
１．１　临床资料　选取２０１６年１月—２０１８年１月间我
院收治的２型糖尿病肾病患者，纳入标准：①符合《中
国２型糖尿病防治指南（２０１３年版）》［７］中２型糖尿病
和糖尿病肾病的诊断标准，肾功能分期为Ⅰ ～Ⅲ期。
糖尿病诊断标准：典型糖尿病症状加上随机静脉血浆

葡萄糖水平≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ或空腹血糖≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ
或葡萄糖负荷后２ｈ血糖检测≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ。分期
标准：Ⅰ期，肾小球高滤过，肾脏体积增大；Ⅱ期，间断
微量白蛋白尿，患者休息时晨尿或随机尿白蛋白／肌酐
ＵＡＣＲ正常，病理检查可发现肾小球基底膜轻度增厚
及系膜基质轻度增宽；Ⅲ期，早期糖尿病肾病期，以持
续性ＵＡＣＲ＜３０ｍｇ／２４ｈ为标志，病理检查肾小球基
底膜增厚及系膜基质增宽明显，小动脉壁出现玻璃样

变。②近一个月内未发生糖尿病急性并发症者。排除
标准：①合并原发性肾脏疾病者，患者入组前均已行肾
穿刺活检，已排除原发性肾脏疾病；②合并原发性甲状
旁腺功能亢进、多发性骨髓瘤等影响钙磷代谢疾病者；

③合并肾脏移植史者；④对本研究相关药物过敏者。
共纳入患者１１４例，按随机数字表法分为对照组（５６
例）和实验组（５８例）。２组患者的基线资料对比差异
均无统计学意义，见表１。本研究已由医院伦理委员
会审批，所有患者及家属已签署知情同意书。

表１　２组２型糖尿病肾病患者基线资料对比（ｘ±ｓ）

组别 例数
性别（例）

男 女
年龄（岁）

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２）

糖尿病

病程（年）

Ｔ２ＤＮ分期（例）
Ⅰ Ⅱ Ⅲ

视网膜病变（例）

合并 不合并

空腹血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

糖化血红蛋白

（％）

总胆固醇

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

甘油三酯

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
对照组 ５６ ２７ ２９ ５２．８３±７．５２ ２３．８９±３．６２ ６．１９±２．１１ １８ ２４ １４ ４７ ９ ９．６２±０．７２ ８．２３±１．４５ ４．８８±０．４８ １．７４±０．３２
实验组 ５８ ２５ ３３ ５１．７３±８．０３ ２４．０４±２．９３ ６．７２±２．５１ ２０ ２５ １３ ４５ １３ ９．４２±０．８０ ８．４４±１．６７ ４．９２±０．３９ １．６７±０．３７
统计量 ０．３００ａ ０．７５４ｂ ０．２４４ｂ １．２１８ｂ ０．２４５ａ ０．７３６ａ １．４０１ｂ ０．７１６ｂ ０．４８９ｂ １．０７９ｂ

Ｐ值 ０．５８４ ０．４５２ ０．８０８ ０．２２６ ０．８０７ ０．３９１ ０．１６４ ０．４７６ ０．６２６ ０．２８３

　　注：ａ为χ２值，ｂ为ｔ值。

１．２　治疗方法　所有患者根据自身血糖控制情况给
予基础降糖药物治疗或胰岛素注射治疗以及维生素Ｄ
（国药控股星鲨制药有限公司，Ｈ３５０２１４５０，４００
单位／粒）口服治疗，１粒／ｄ。在此基础上，实验组给予
西格列汀（ＭｅｒｃｋＳｈａｒｐ＆ＤｏｈｍｅＬｔｄ，Ｊ２０１４００９４，５０
ｍｇ／片）口服治疗，Ｔ２ＤＮ分期为Ⅰ期和Ⅱ期的患者给
予１００ｍｇ／ｄ，Ｔ２ＤＮ为Ⅲ期的患者给予５０ｍｇ／ｄ。治疗
周期为１个月。
１．３　观察指标　比较治疗后２组患者的尿白蛋白排
泄率（ＵＡＥＲ）、尿 β２微球蛋白（β２ＭＧ）、２４小时尿白
蛋白、骨密度（Ｌ２～Ｌ４、股骨颈、Ｗａｒｄ三角区、股骨粗隆
区、髋关节）、血钙、血磷、２５羟维生素 Ｄ（２５ＯＨＤ３）、
甲状旁腺素（ＰＴＨ）、骨钙素（ＢＧＰ）、Ⅰ型前胶原氨基末
端前肽（ＰＩＮＰ）、Ⅰ型胶原羧基端肽 β特殊序列（β
ＣＴＸ）。

尿标本采集前１ｄ禁食用带咖啡因的食物，收集
清晨第１次中段尿，ＵＡＥＲ、β２ＭＧ和２４小时尿白蛋白
采用乳胶增强免疫透射比浊法检测（试剂盒购自南京

建成生物工程公司）。骨密度测定采用Ｌｕｎａｒ公司（美
国）的ＥＸＰＥＲＴＸＬ型双能 Ｘ线骨密度测定仪测定。

空腹采集静脉血置于抗凝真空管中，测定血钙、血磷、

２５ＯＨＤ３、ＰＴＨ、ＢＧＰ、ＰＩＮＰ、βＣＴＸ；血钙采用偶氮胂Ⅲ
法检测，血磷采用磷钼酸法检测，应用贝克曼全自动升

华分析仪ＡＵ５８００测定；２５ＯＨＤ３、ＰＴＨ、ＢＧＰ、ＰＩＮＰ、β
ＣＴＸ采用电化学发光法检测，应用德国罗氏诊断公司
的ＣｏｂａｓＥ６０１电化学发光免疫分析仪测定。
１．４　统计学方法　用 ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行数
据处理与统计，计量资料以 ｘ±ｓ表示，组间比较采用
成组ｔ检验，治疗前后比较采用配对 ｔ检验，计数资料
以［例（％）］表示，采用 χ２检验，Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２　结　果
２．１　２组患者尿蛋白指标对比　治疗前２组患者的
ＵＡＥＲ、尿 β２ＭＧ和 ２４小时尿白蛋白水平无明显差
异，治疗后２组患者的 ＵＡＥＲ、尿 β２ＭＧ和２４小时尿
白蛋白水平均显著降低（均 Ｐ＜０．０５），且实验组显著
低于对照组，差异有统计学意义（均 Ｐ＜０．０５），见
表２。
２．２　２组患者各部位 ＢＭＤ对比　治疗前 ２组患者
Ｌ２～Ｌ４、股骨颈、Ｗａｒｄ三角区、股骨粗隆区和髋关节处
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的骨密度无明显差异，治疗后２组患者 Ｌ２～Ｌ４、股骨
颈、Ｗａｒｄ三角区、股骨粗隆区和髋关节处的骨密度均

显著升高，且实验组显著高于对照组，差异有统计学意

义（均Ｐ＜０．０５），见表３。

表２　２组２型糖尿病肾病患者尿蛋白指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数
ＵＡＥＲ（μｇ／ｍｉｎ）

治疗前 治疗后

尿β２ＭＧ（ｍｇ／Ｌ）
治疗前 治疗后

２４小时尿白蛋白（ｇ／ｄ）
治疗前 治疗后

对照组 ５６ １９３．８３±２１．５６ １７３．２７±２０．４２ａ ０．５８±０．１４ ０．４９±０．１２ａ １．２１±０．３４ １．１３±０．２９ａ

实验组 ５８ １９５．９８±２２．１９ １６２．４３±２１．８５ａ ０．５６±０．１２ ０．４３±０．１１ａ １．２３±０．２６ １．０１±０．３０ａ

ｔ值 ０．５２４ ２．２３０ ０．８２０ ２．７８４ ０．３５４ ２．１７０
Ｐ值 ０．６０１ ０．０２８ ０．４１４ ０．００６ ０．７２４ ０．０３２

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

表３　２组２型糖尿病肾病患者各部位ＢＭＤ对比（ｘ±ｓ，ｇ／ｃｍ２）

组别 例数 时间 Ｌ２～Ｌ４ 股骨颈 Ｗａｒｄ三角区 股骨粗隆区 髋关节

对照组 ５６ 治疗前 ０．４７±０．０９ ０．４５±０．１１ ０．４２±０．１２ ０．４６±０．１３ ０．５１±０．１１
治疗后 ０．５６±０．０８ａ ０．５８±０．１２ａ ０．５２±０．１４ａ ０．６７±０．１２ａ ０．７０±０．１２ａ

实验组 ５８ 治疗前 ０．４６±０．１１ ０．４４±０．１０ ０．４３±０．１３ ０．４４±０．０９ ０．５２±０．１３
治疗后 ０．６１±０．１０ａ ０．６５±０．１１ａ ０．５９±０．１０ａ ０．７３±０．１２ａ ０．７６±０．１４ａ

ｔ值ｂ ２．９４２ ３．２４８ ３．０４５ ２．６４６ ２．４７８
Ｐ值ｂ ０．００４ ０．００２ ０．００３ ０．００９ ０．０１５

　　注：与治疗前比较ａＰ＜０．０５；ｂ为治疗后２组对比。

２．３　２组患者血生化指标对比　２组患者治疗前的血
钙和血磷水平无明显差异，治疗后２组血钙均升高，血
磷均下降，其中实验组的血钙显著高于对照组（Ｐ＝
０．０４０），血磷显著低于对照组（Ｐ＝０．０２５），见表４。

表４　２组２型糖尿病肾病患者血生化指标
对比（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 例数
血钙

治疗前 治疗后

血磷

治疗前 治疗后

对照组 ５６ １．９６±０．１８ ２．０４±０．１９ａ １．３２±０．１７ １．１６±０．１９ａ

实验组 ５８ １．９３±０．２１ ２．１２±０．２２ａ １．３４±０．２４ １．０７±０．２３ａ

ｔ值 ０．８１８ ２．０７５ ０．５１２ ２．２７３
Ｐ值 ０．４１５ ０．０４０ ０．６１０ ０．０２５

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜０．０５。

２．４　２组患者骨代谢指标对比　治疗前２组患者２５
ＯＨＤ３、ＰＴＨ、ＢＧＰ、ＰＩＮＰ和βＣＴＸ水平无明显差异，治
疗后２组患者的２５ＯＨＤ３和ＰＩＮＰ均显著升高，ＰＴＨ、
ＢＧＰ和βＣＴＸ均明显下降；其中实验组的 ２５ＯＨＤ３
和ＰＩＮＰ明显高于对照组，差异有统计学意义（均 Ｐ＜
０．０５）；实验组的 ＰＴＨ、ＢＧＰ和 βＣＴＸ明显低于对照
组，差异有统计学意义（均Ｐ＜０．０５），见表５。
２．５　２组患者不良反应发生率对比　对照组和实验
组患者的不良反应总发生率分别为８．９３％（５／５６）和
１２．０７％（７／５８），差异无统计学意义（Ｐ＝０．５８５），见
表６。

表５　２组２型糖尿病肾病患者骨代谢指标对比（ｘ±ｓ）

组别 例数 时间 ２５ＯＨＤ３（ｎｇ／ｍＬ） ＰＴＨ（ｐｇ／ｍＬ） ＢＧＰ（ｎｇ／ｍＬ） ＰＩＮＰ（ｎｇ／ｍＬ） βＣＴＸ（ｐｇ／ｍＬ）

对照组 ５６ 治疗前 ４２．１２±５．６７ ８７．７３±８．６３ １６．６８±２．１４ ２８．８２±４．１２ ４５２．３８±５１．７３
治疗后 ４７．５３±５．３１ａ ７０．８１±９．５１ａ １３．３９±２．１２ａ ４３．９５±６．２４ａ ３８３．６２±４９．４７ａ

实验组 ５８ 治疗前 ４３．６３±６．１２ ８５．５２±９．１４ １６．１５±１．９４ ２９．６３±５．１３ ４４３．２７±４６．８８
治疗后 ５２．４２±６．０８ａ ６４．８４±９．０２ａ １１．８３±２．７２ａ ４７．１９±６．０６ａ ３４５．８６±５２．１８ａ

ｔ值ｂ ４．５６７ ３．４４０ ３．４０７ ２．８１２ ３．９９９
Ｐ值ｂ ＜０．００１ ０．００１ ０．００１ ０．００６ ＜０．００１

　　注：与治疗前比较，ａＰ＜０．０５；ｂ为治疗后２组比较。

表６　２组２型糖尿病肾病患者不良反应发生率对比（例）

组别 例数 头痛 低血糖 腹泻 皮疹 总发生［例（％）］

对照组 ５６ ２ １ ２ ０ ５（８．９３）
实验组 ５８ ０ ３ ３ １ ７（１２．０７）

　　注：２组总不良反应发生率比较，χ２＝０．２９８，Ｐ＝０．５８５。

３　讨　论
　　Ｔ２ＤＮ是Ｔ２ＤＭ的主要死亡原因之一，且Ｔ２ＤＭ患
者确诊时已发生 Ｔ２ＤＮ的患者约为５％ ～１０％［８］，因

此，及时对Ｔ２ＤＮ进展进行干预对改善 Ｔ２ＤＭ患者预
后有重要意义。Ｔ２ＤＮ的主要临床特征为肾功能损害

和蛋白尿，同时还伴有骨代谢异常，骨代谢异常易导致

骨营养不良和骨质疏松症，骨密度下降与高渗性利尿

导致钙磷经肾脏大量排出，与骨基质合成减少有关，是

其在骨骼系统中出现的严重并发症［９１０］。

糖尿病患者氧化应激水平增加，氧自由基增多，影

响了肾小球血管通透性和血流动力学，研究表明，肾小

球受损引起的肾小球血管通透性增加是导致糖尿病肾

病蛋白尿的主要原因之一［１１１２］。

维生素Ｄ在骨骼保护中有至关重要的作用。研
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究表明［１３］，维生素 Ｄ及其类似物可通过抑制肾素血
管紧张素系统（ＲＡＳ）来防止肾脏损害，维生素 Ｄ还可
抑制转化生长因子的产生和分泌来减少肾小球硬化的

发生，除此之外，维生素 Ｄ是一类重要的调节钙磷代
谢和骨代谢的类固醇激素，其中又以２５ＯＨＤ３的作用
更明显。

西格列汀是一种治疗 Ｔ２ＤＭ的新型口服降糖药
物，其在体内的排泄途径主要为肾脏排泄，因此肾功能

不全的患者需要相应减少使用剂量［１４１５］。西格列汀是

一种二肽基肽酶４（ＤＰＰ４）抑制剂，其对肾脏的保护作
用机制简述如下：①抑制ＤＰＰ４的活性，增加体内胰高
血糖素样肽（ＧＬＰ１）的水平，进而提高肠促胰素在体
内的水平，从而促进胰岛素的合成与分泌，稳定患者的

血糖水平［１６］；此外，除了 ＧＬＰ１依赖性的肾脏保护作
用，ＤＰＰ４抑制剂还能通过 ＧＬＰ１非依赖性途径保护
肾脏功能［１７］；②ＤＰＰ４抑制剂能通过舒张血管从而起
到降血压的作用［１８］；③ＤＰＰ４可导致 Ｔ２ＤＮ患者肾脏
炎症反应增强，从而引起肾脏微量蛋白尿的发生，

ＤＰＰ４抑制剂能减少上述反应［１９２０］。

本研究探讨维生素Ｄ联合西格列汀对Ｔ２ＤＮ患者
尿蛋白、骨密度和骨代谢的影响，结果显示，治疗前２
组患者的ＵＡＥＲ、尿β２ＭＧ和２４小时尿白蛋白水平无
明显差异，治疗后２组患者的 ＵＡＥＲ、尿 β２ＭＧ和２４
小时尿白蛋白水平均显著降低，且实验组显著低于对

照组。这提示了在应用维生素 Ｄ的基础上加用西格
列汀能更有效改善患者的蛋白尿症状，这与西格列汀

对血糖水平的控制和对肾脏的保护作用有关。骨密度

和钙磷水平是评价患者骨质疏松程度的重要指标，本

研究中，治疗后２组患者的Ｌ２～Ｌ４、股骨颈、Ｗａｒｄ三角
区、股骨粗隆区和髋关节处的骨密度和血钙水平均显

著升高，血磷水平明显降低，其中实验组的各部位骨密

度及血钙显著高于对照组，血磷水平显著低于对照组，

这表明实验组的治疗方案对调节钙磷代谢、增加患者

的骨密度更有效。ＰＩＮＰ为一种成骨细胞来源的蛋白，
能反应体内成骨细胞活跃程度；βＣＴＸ水平下降可反
应体内破骨细胞活性减弱；ＢＧＰ的血液浓度下降可表
明成骨细胞活性增高；ＰＴＨ能促进骨钙入血。本研究
发现，治疗后２组患者的２５ＯＨＤ３和 ＰＩＮＰ均显著升
高，ＰＴＨ、ＢＧＰ和 βＣＴＸ均明显下降，其中实验组的
２５ＯＨＤ３和 ＰＩＮＰ明显高于对照组，实验组的 ＰＴＨ、
ＢＧＰ和βＣＴＸ明显低于对照组，这提示了维生素Ｄ联
合西格列汀能有效增加成骨细胞活性，抑制破骨细胞

活性，从而促进患者骨密度增高。此外，２组患者均有
出现不良反应，２组间不良反应发生率比较无明显差
异，这表明实验组方案的安全性较好。

综上所述，在治疗２型糖尿病肾病中应用维生素
Ｄ联合西格列汀能有效降低患者的尿蛋白，升高患者
的骨密度并改善骨代谢，且安全性较好。
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处、股二头肌处、腓肠肌处、绳肌处；②足少阳胆经筋
结：梨状肌处、阔筋膜张肌处、髂胫束处、缝匠肌处、股

四头外侧肌处、半膜肌处、腓骨长肌处、腓神经处、趾长

伸肌处等筋结；③足阳明胃经筋结：腰大肌处、股动脉
点处、腹股沟神经处、股四头内侧肌处、中三趾处等筋

结；④足少阴肾经筋结：足底点处及股薄肌点处、耻骨
肌处、踝管点处等筋结。寻找筋结时，可运用指尖、指

腹及手指合力，分浅、中、深层次、由浅到深、由轻到重

对经筋线上的肌筋膜，以不同手法行检查；肌筋的起止

点、交叉点、转弯点、椎旁神经出口处、腰椎间隙、坐骨

神经出口以及腓总神经处是重点检查的部位。肌筋的

筋结呈点、线、面等形状，特征为对压痛异常敏感，同时

伴有下肢放射性疼痛或麻木等［１５］。

殷宝等［１６］指出：齐刺针法可强刺激局部神经及周

围组织，提高痛阈。雷帮林等［１７］在腰椎间盘突出症的

治疗上运用滞动针法疗效明显优于药物组。刘峰

等［１８］认为宣蛰人的３～５针集束刺运用在筋结点可解
局部炎症、水肿；聂斌等［５］运用齐刺滞针经筋疗法治疗

膝骨性关节炎疗效优于普通针刺组。笔者在总结前人

针刺手法的基础上采用齐刺滞针经筋刺法对３０例腰
椎间盘突出症患者施治２周后，与传统的常规滞针经
筋刺法及齐刺经筋刺法对比，临床疗效通过 ＶＡＳ评
分、ＪＯＡ评分及临床症状改善情况等，３个方面的数据
来评估。结果显示，３组患者经过 ２周的康复治疗，
ＪＯＡ评分、ＶＡＳ评分较治疗前均有明显改善（均 Ｐ＜
０．０１）；其中齐刺滞针经筋刺法组 ＶＡＳ评分下降幅度
大于另外２组（均Ｐ＜０．０５），而 ＪＯＡ评分上升幅度大
于另外２组（均 Ｐ＜０．０５）；３组在治疗腰椎间盘突出
症上均有满意的疗效（总有效率１００％），但参照 ＪＯＡ
下腰痛评分系统，治疗改善率≥７５％的临床控制患者
在齐刺滞针经筋刺法组高达９０．０％（２７／３０），另外２
组仅为６０．０％（１８／３０）。以上数据客观地表明，齐刺
滞针经筋刺法较传统针灸更能有效缓解腰椎间盘突出

症的疼痛，改善患者的症状及体征，提高临床控制率，

提高患者生活质量，该疗法在治疗腰椎间盘突出症上

更具优势。
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盘突出症临床观察［Ｊ］．上海针灸杂志，２０１４，３３（１０）：９２６９２８．

［１６］　殷宝，马兴莎，张亚．齐刺法治疗腰椎间盘突出症的理论浅析

［Ｊ］．中国民间疗法，２０１８，２６（２）：１２．

［１７］　雷帮林，杜艳，杨晋冀，等．滞动针疗法治疗腰椎间盘突出症的临

床观察［Ｊ］．微创医学，２０１３，８（６）：７１８７１９．

［１８］　刘峰，谢睿．从经筋论治腰椎间盘突出症［Ｊ］．中医临床研究，

２０１３，５（５）：６１．
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（上接第８００页）
［１６］　ＫＯＮＤＯＹ，ＨＡＲＡＤＡＮ，ＨＡＭＡＳＡＫＩＡ，ｅｔａｌ．Ｓｉｔａｇｌｉｐｔｉｎｍｏｎｏｔｈｅｒａ

ｐｙｈａｓｂｅｔｔｅｒｅｆｆｅｃｔｏｎｉｎｓｕｌｉｎｏｇｅｎｉｃｉｎｄｅｘｔｈａｎｇｌｉｍｅｐｉｒｉｄｅｍｏｎｏｔｈｅｒ

ａｐｙｉｎＪａｐａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａ５２ｗｅｅｋ，

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｐａｒａｌｌｅｌｇｒｏｕｐｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌ

ＭｅｔａｂＳｙｎｄｒ，２０１６，８（１）：１９．

［１７］　郑涓，陈璐璐．ＤＰＰ４抑制剂对心血管系统的影响及在中国２型

糖尿病患者中的应用进展［Ｊ］．临床药物治疗杂志，２０１５，１３（６）：

６１０．

［１８］　呼双琴，白小岗，李霞，等．西格列汀对２型糖尿病患者微量白蛋

白尿影响的研究［Ｊ］．现代生物医学进展，２０１６，１６（２７）：５３２４

５３２６，５３５２．

［１９］　王菁楠，顾明君，赵泽飞，等．西格列汀对２型糖尿病肾损害患者

尿微量白蛋白的影响［Ｊ］．中国新药与临床杂志，２０１３，３２（４）：

２８９２９２．
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