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［摘要］　目的　观察达格列净对２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）早期肾病患者尿微量白蛋白的影响。
方法　选取２０１８年１月～２０１９年１２月于我院内分泌与代谢科门诊及住院部就诊的Ｔ２ＤＭ早期肾
病患者７３例，采用随机数字表法将其分为对照组（３７例）和达格列净组（３６例）。达格列净组患者
在原降糖方案基础上加服达格列净治疗，对照组患者在原降糖方案基础上可联合除钠葡萄糖协同
转运蛋白２（ＳＧＬＴ２）抑制剂、胰高糖素样肽１（ＧＬＰ１）受体激动剂及二肽基肽酶Ⅳ（ＤＰＰ４）抑制剂
以外的降糖药物或增加原药物剂量治疗，两组疗程均为１２周。收集患者的一般资料、治疗前后的
体重、血压［收缩压（ＳＢＰ）和舒张压（ＤＢＰ）］、ＢＭＩ、空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、血肌
酐（ＳＣｒ）、血尿酸（ＳＵＡ）、总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、尿微量白
蛋白／肌酐比值（ＵＡＣＲ）并比较。结果　治疗前两组患者的ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＵＡＣＲ、ＳＣｒ、ＳＵＡ、ＴＣ、ＴＧ、
ＬＤＬＣ水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。治疗１２周后，对照组患者 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＳＵＡ、
ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平均较同组治疗前下降；达格列净组患者体重、ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＵＡＣＲ、ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、
ＵＡＣＲ、ＳＵＡ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平均较同组治疗前下降；达格列净组患者治疗后 ＵＡＣＲ较对照组治
疗后明显降低（Ｐ＜０．０５）。结论　达格列净可降低 Ｔ２ＤＭ早期肾病患者的尿微量白蛋白水平，并
且这一作用可能独立于ＦＰＧ、血压、血脂、血尿酸及体重的改善，可作为临床上治疗早期糖尿病肾
病的新的药物选择。
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　　近年来２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）发病率呈明显上升趋
势，Ｔ２ＤＭ患者是肾脏疾病的高危人群［１］。在 Ｔ２ＤＭ
患者中，有１５％ ～２０％发生糖尿病肾病，是最常见的
慢性并发症之一，随着糖尿病病程延长进展为终末期

肾病，成为糖尿病患者死亡的主要原因［１］。已知的肾

脏疾病危险因素包括高血糖、高血压和蛋白尿，控制这

些因素对于降低肾脏疾病发生风险至关重要。微量白

蛋白尿是糖尿病肾病早期主要的临床特征，目前临床

上尚无阻止早期糖尿病肾病进展的有效手段。因而，

具有肾脏保护作用的降糖方案被认为是糖尿病综合治

疗中极其重要的一部分［２］。达格列净是一种高选择

性的钠葡萄糖协同转运蛋白２（ＳＧＬＴ２）抑制剂，其阻
止了钠、葡萄糖在肾小管的重吸收，促进了尿钠、尿糖

排泄，从而降低了血糖水平，显示出良好的降糖效果。

同时，ＳＧＬＴ２抑制剂还具有减轻体重、降低血压和血尿
酸等作用［３５］。现有研究证实，通过改善血糖控制，可

减少肾脏血流灌注，降低肾小管和肾小球内压，减少肾

小管炎症和纤维化反应［６］。达格列净可有效减少尿

蛋白水平，为糖尿病患者提供多重肾脏保护作用。本

研究采用降糖效果相似的其他降糖药作为阳性对照，

探讨达格列净对尿微量白蛋白的降低作用是否独立于

血糖和血压控制之外，现报告如下。

对象与方法

１．对象：选取２０１８年１月～２０１９年１２月于我院内
分泌与代谢科门诊及住院部就诊的７３例 Ｔ２ＤＭ早期
肾病患者。诊断标准：Ｔ２ＤＭ诊断符合 ＷＨＯ１９９９年
制定的诊断标准；早期糖尿病肾病诊断符合 Ｍｏｇｅｎｓｏｎ
分期的诊断标准。纳入标准：（１）年龄 ＞１８岁；（２）糖
化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）为７．０％ ～１２．０％；（３）ＵＡＣＲ为
３０～３００ｍｇ／ｇ且肾功能正常；（４）既往未使用过
ＳＧＬＴ２抑制剂、胰高糖素样肽１（ＧＬＰ１）受体激动剂、
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二肽基肽酶Ⅳ（ＤＰＰ４）抑制剂；（４）无高血压病，未服
用降压药物。排除标准：（１）近期发生糖尿病严重急
慢性并发症；（２）并发严重感染、急慢性胰腺炎及有心
脏、肝肾疾病；（３）妊娠或哺乳期；（４）恶性肿瘤、严重
创伤或重度营养不良。采用随机数字表法将患者分为

对照组（３７例）和达格列净组（３６例）。本研究获得我
院伦理委员会审核批准，所有患者均知情同意。

２．方法
（１）一般资料收集：收集患者的一般资料，包括性

别、年龄、糖尿病病程、身高及治疗前后的体重和血压

［收缩压（ＳＢＰ）和舒张压（ＤＢＰ）］，计算治疗前后ＢＭＩ。
（２）治疗方法：两组患者均按照中国 Ｔ２ＤＭ防治

指南（２０１７年版）给予饮食和运动干预。达格列净组
患者在原降糖方案基础上加服达格列净（阿斯利康制

药有限公司）每天１０ｍｇ口服治疗，对照组患者在原降
糖方案基础上联合除 ＳＧＬＴ２抑制剂、ＧＬＰ１受体激动
剂及ＤＰＰ４抑制剂以外的降糖药物或增加原药物剂
量治疗，共治疗１２周。

（３）实验室检查：所有患者禁食８ｈ以上，于次日
清晨空腹抽取肘静脉血５ｍｌ，检测空腹血糖（ＦＰＧ）、糖
化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、血肌酐（ＳＣｒ）、血尿酸（ＳＵＡ）、
总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）水平。留取清晨中段尿，测定尿微量白蛋白
与尿肌酐水平，计算尿微量白蛋白肌酐比值（ＵＡＣＲ）。
治疗１２周后重新检测上述指标。采用美国 ＢｉｏＲａｄ
公司ＶａｒｉａｎｔⅡ２糖化血红蛋白仪检测 ＨｂＡ１ｃ水平，
以高效液相色谱分析法测定。其余血尿标本均采用美

国罗氏Ｃｏｂａｓ８０００生化分析仪检测：己糖激酶法测定
ＦＰＧ水平；酶比色法测定ＴＣ、ＳＵＡ水平；苦味酸法测定
ＳＣｒ和尿肌酐水平；免疫透射比浊法测定尿微量白蛋
白水平，计算尿微量白蛋白／肌酐比值（ＵＡＣＲ）。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计分

析。符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较
采用ｔ检验。以Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。

结　　果

１．两组患者一般资料比较：两组患者性别、年龄、
糖尿病病程及治疗前的 ＳＢＰ、ＤＢＰ、体重、ＢＭＩ比较差
异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１、２。

表１　两组患者一般资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 性别（男／女） 年龄（岁） 糖尿病病程

对照组 ３７ １９／１８ ５２．３７±３．９３ ９．８２±１．７２
达格列净组 ３６ １９／１７ ５３．０６±４．３５ ９．５６±１．６４

　　２．两组患者治疗前后临床资料比较：治疗前两组
患者的 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＵＡＣＲ、ＳＣｒ、ＳＵＡ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ
水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。治疗１２周
后，对照组患者ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＳＵＡ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ水平
均较同组治疗前下降（Ｐ＜０．０５）；达格列净组患者体
重、ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＵＡＣＲ、ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＵＡＣＲ、ＳＵＡ、ＴＣ、
ＴＧ、ＬＤＬＣ水平均较同组治疗前下降（Ｐ＜０．０５）。达
格列净组患者治疗后 ＵＡＣＲ较对照组治疗后明显降
低（Ｐ＜０．０５）。见表２。

讨　　论

糖尿病肾病是糖尿病的主要并发症之一，是一种

严重的微血管病变。在糖尿病肾病早期，肾脏呈现高

灌注、高球内压、高滤过状态，此时病变是可逆的。

ＳＧＬＴ２抑制剂作为一种新型口服降糖药物，通过阻止
钠和葡萄糖在肾小管的重吸收，促进尿钠和尿糖的排

出，在降糖的同时起到了改善肾脏血流动力学的作用，

减少了肾小球滤过和肾小球内压，为降低糖尿病肾病

早期高滤过提供了基础。近年来多项研究结果显示，

ＳＧＬＴ２抑制剂不仅能够强化对血糖的控制，有效降低

表２　两组患者治疗前后临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 体重（ｋｇ） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％）

对照组
治疗前 ３７ ６８．３３±１１．５１ ２６．５７±６．８２ １３６．１２±１４．５１ ７６．３５±９．９３ ８．５９±１．３８ ９．３８±１．２５
治疗后 ３７ ６５．９７±１９．２３ ２５．６２±１０．１７ １３２．０４±１１．２１ ７３．１２±１２．２９ ７．０３±２．１７ａ ７．２１±０．９６ａ

达格列净组
治疗前 ３６ ６７．４５±１３．１２ ２６．６０±７．１５ １３５．３７±１１．４３ ７７．０７±１０．２６ ８．６７±２．０２ ９．２６±１．７５
治疗后 ３６ ６４．１１±８．９８ａ ２５．０３±１１．５２ａ １２６．０４±２３．５３ａ ７２．５８±９．３２ ６．９７±１．０８ａ ７．０３±１．２２ａ

组别 例数 ＵＡＣＲ（ｍｇ／ｇ） ＳＣｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ＳＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

对照组
治疗前 ３７ １２８．９１±２８．５１ ７０．２６±１１．０８ ３５２．８１±７１．５５ ５．０８±１．２７ １．８７±０．８３ ３．１１±０．６７
治疗后 ３７ １１９．１３±１５．０７ ６８．１３±１７．９２ ３３５．１８±４５．２７ａ ４．７１±１．３５ａ １．６６±０．６１ａ ２．６８±０．１５ａ

达格列净组
治疗前 ３６ １３０．２７±３１．９４ ６９．５３±７．６８ ３４９．９２±８３．４２ ４．９２±１．３１ １．９５±０．５２ ３．０６±０．７１
治疗后 ３６ ９７．８１±１７．６８ａｂ ７０．８８±１３．５６ ３２３．８４±３９．３３ａ ４．５８±１．０２ａ １．７９±０．６５ａ ２．７１±０．９２ａ

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５；与对照组治疗后比较，ｂＰ＜０．０５

ＨｂＡ１ｃ水平，还可减轻体重，降低血压和 ＳＵＡ，同时还
能够降低尿微量白蛋白，这些作用均提示 ＳＧＬＴ２抑制
剂具有直接或间接的肾脏保护作用［６８］。

本研究采用降糖效果相似的其他降糖药物作为阳
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性对照与达格列净进行比较，结果显示，经治疗１２周
后，两组患者ＦＰＧ、血脂、血尿酸等代谢相关指标均下
降，达格列净组患者的体重、ＢＭＩ、ＳＢＰ、ＵＡＣＲ均较同
组治疗前下降，但治疗后达格列净组患者中仅 ＵＡＣＲ
较对照组治疗后明显降低。说明达格列净的降尿蛋白

作用在很大程度上独立于血糖、血压、血脂、ＳＵＡ及体
重的降低作用，提示可能其他机制也参与了达格列净

的降尿蛋白作用。

达格列净能显著降低白蛋白尿，这一发现与其他

研究一致，表明 ＳＧＬＴ２抑制剂可减少白蛋白尿［９１０］。

在Ｔ２ＤＭ和慢性肾脏病患者中，与安慰剂组比较，服用
１００ｍｇ／ｄ卡格列净和２５ｍｇ／ｄ恩格列净分别降低了其
蛋白尿约２２％和３５％［１１１２］。Ｙａｌｅ等［１３］研究发现，在

给予安慰剂、卡格列净１００ｍｇ／ｄ和卡格列净３００ｍｇ／ｄ
治疗Ｔ２ＤＭ和慢性肾脏病患者５２周后，相对于基线水
平，ＵＡＣＲ的变化分别为 ２．２μｇ／ｍｇ、－０．９μｇ／ｍｇ、
－６．９μｇ／ｍｇ。在一项随机、双盲、安慰剂对照研究中，
Ｃｈｅｒｎｅｙ等［１４］对恩格列净治疗后的Ｔ２ＤＭ伴蛋白尿的
患者进行临床分析，证实恩格列净也可以显著减少

ＵＡＣＲ：恩格列净治疗２４周后，相对于基线水平，微量
白蛋白尿组和大量白蛋白尿组的 ＵＡＣＲ降幅分别为
３２％和４１％。本研究中，达格列净的降尿蛋白作用在
很大程度上独立于血糖、血压、血脂、ＳＵＡ及体重的变
化。虽然我们不能排除测量变异引起的误差，但达格

列净的其他作用也能解释其降低白蛋白的特性。持续

的葡萄糖分泌和由此产生的代谢作用在本研究中未被

探讨，这可能是达格列净潜在的肾脏保护作用的一个

解释。此外，相关研究表明，ＳＧＬＴ２抑制剂可能通过抑
制葡萄糖进入肾小管细胞而发挥肾内抗炎作用［１５１６］，

而抗炎干预确实与蛋白尿减少有关［１７１９］。遗憾的是，

本研究没有测量肾脏炎症生物标志物，未能验证这种

可能性。

达格列净的降蛋白作用独立于血糖或 ＳＢＰ变化，
提示蛋白尿反应与血糖或ＳＢＰ的反应是分离的，这种反
应的潜在机制尚不清楚，需要进一步研究。本研究已

发现达格列净具有降低尿微量白蛋白的作用，且这一

作用独立于降糖降压的效果，为临床使用达格列净降

低尿蛋白，延缓患者早期糖尿病肾病的进展进一步提

供理论依据．我们还需要更多的基础研究和临床研究
来探索达格列净降糖降压以外的肾脏保护作用机制。

综上所述，达格列净具有降糖降压以外的降低

Ｔ２ＤＭ早期肾病患者尿微量白蛋白水平的作用。它不
仅能改善血糖控制，降低血压和体重，还具有肾脏保护

作用，能延缓早期糖尿病肾病进展，可作为临床上早期

糖尿病肾病药物治疗的新选择。而且蛋白尿的减少在

很大程度上与ＦＰＧ、血压、血脂、ＳＵＡ及体重的变化无
关，其具体作用机制值得进一步研究。

参 考 文 献

［１］中华医学会糖尿病学分会．中国２型糖尿病防治指南（２０１７年版）
［Ｊ］．中华糖尿病杂志，２０１８，１０（１）：６４６７．

［２］ＴｓｉｍｉｈｏｄｉｍｏｓＶ，ＦｉｌｉｐｐａｔｏｓＴＤ，ＦｉｌｉｐｐａｓＮｔｅｋｏｕａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｎｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：ｂｅｙｏｎｄｇｌｕｃｏｓｅｒｅａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＣｕｒｒＶａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１７，１５（２）：９６１０２．

［３］ＶａｌｌｏｎＶ，ＴｈｏｍｓｏｎＳＣ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｒｅｎａｌｇｌｕｃｏｓｅｒｅａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｔｏｔｒｅａｔ
ｈｙｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａ：ｔｈｅｐｌｅｉｏｔｒｏｐｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．
Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０１７，６０（２）：２１５２２５．

［４］ＭａｚｉｄｉＭ，ＲｅｚａｉｅＰ，ＧａｏＨＫ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｏｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ４３
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｔｒｉａｌｓｗｉｔｈ２２５２８ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，
２０１７，６（６）：ｐｉｉ：ｅ００４００７．

［５］ＭｏｎａｍｉＭ，ＮａｒｄｉｎｉＣ，ＭａｎｎｕｃｃｉＥ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｓｏｄｉｕｍ
ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＯｂｅｓＭｅｔａｂ，２０１４，１６（５）：４５７４６６．

［６］ＳａｔｉｒａｐｏｊＢ．Ｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｗｉｔｈｒｅｎｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２０１７，３（１）：２４３２．

［７］吉星，廖飞，吴佩丽，等．ＳＧＬＴ２抑制剂的减重及机制的研究进展
［Ｊ］．实用医学杂志，２０１９，３５（７）：１１６５１１６９．

［８］ＺｅｌｎｉｋｅｒＴＡ，ＷｉｖｉｏｔｔＳＤ，ＲａｚＩ，ｅｔａｌ．ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｆｏｒｐｒｉｍａｒｙａｎｄ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｒｅｎａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｏｕｔｃｏｍｅｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９３（１０１６６）：３１３９．

［９］ＰｅｒｋｏｖｉｃＶ，ＪａｒｄｉｎｅＭＪ，ＮｅａｌＢ，ｅｔａｌ．Ｃａｎａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｎｄｒｅｎａｌｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１９，３８０
（２４）：２２９５２３０６．

［１０］ＷａｎｎｅｒＣ，ＨｅｅｒｓｐｉｎｋＨＪＬ，ＺｉｎｍａｎＢ，ｅｔａｌ．Ｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｎｄｋｉｄｎｅｙ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｄｅｃｌｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｓｌｏｐｅａｎａｌｙｓｉｓｆｒｏｍ
ｔｈｅＥＭＰＡＲＥＧＯＵＴＣＯＭＥｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１８，２９
（１１）：２７５５２７６９．

［１１］ＢａｒｎｅｔｔＡＨ，ＭｉｔｈａｌＡ，ＭａｎａｓｓｉｅＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆ
ｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｄｄｅｄｔｏｅｘｉｓｔｉｎｇａｎｔｉｄｉａｂｅｔｅｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＤｉａｂｅｔｅｓＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１４，２
（５）：３６９３８４．

［１２］ＹａｌｅＪＦ，ＢａｋｒｉｓＧ，ＣａｒｉｏｕＢ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｃａｎａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎ
ｓｕｂｊｅｃｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ
ＯｂｅｓＭｅｔａｂ，２０１３，１５（５）：４６３４７３．

［１３］ＹａｌｅＪＦ，ＢａｋｒｉｓＧ，ＣａｒｉｏｕＢ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｃａｎａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ
ｏｖｅｒ５２ｗｅｅｋｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃ
ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＯｂｅｓＭｅｔａｂ，２０１４，１６（１０）：１０１６１０２７．

［１４］ＣｈｅｒｎｅｙＤ，ＬｕｎｄＳＳ，ＰｅｒｋｉｎｓＢＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｗｉｔｈｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｏｎｍｉｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａａｎｄ
ｍａｃｒｏａｌｂｕｍｉｎｕｒｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，
２０１６，５９（９）：１８６０１８７０．

［１５］ＴｅｒａｍｉＮ，ＯｇａｗａＤ，ＴａｃｈｉｂａｎａＨ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｔｈｅ
ｓｏｄｉｕｍ ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ，ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｇｌｕｃｏｓｅｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓａｎｄｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙｉｎｄｂ／ｄｂｍｉｃｅ［Ｊ］．ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１４，９（６）：ｅ１００７７７．

［１６］ＩｓｈｉｂａｓｈｉＹ，ＭａｔｓｕｉＴ，ＹａｍａｇｉｓｈｉＳ．Ｔｏｆｏｇｌｉｆｌｏｚｉｎ，ａｈｉｇｈｌｙｓｅｌｅｃｔｉｖｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆＳＧＬＴ２，ｂｌｏｃｋｓｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｎｄｐｒｏａｐｏｐｔｏｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｇｌｕｃｏｓｅｏｖｅｒｌｏａｄｏｎｐｒｏｘｉｍａｌｔｕｂｕｌａｒｃｅｌｌｓｐａｒｔｌｙｂｙｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨｏｒｍＭｅｔａｂＲｅｓ，２０１６，４８（３）：１９１１９５．

［１７］操轩，胡亚琳，陈健．早期糖尿病肾病与胰岛素抵抗及微炎症状态
之间关系的研究［Ｊ］．临床内科杂志，２０１６，３３（１）：２８３０．

［１８］张路，姚平．炎症因子及氧化应激在糖尿病肾病中的作用［Ｊ］．临床
内科杂志，２０１８，３５（２）：１４１１４２．

［１９］王宓，左力．糖尿病肾病诊治专家共识解读［Ｊ］．临床内科杂志，
２０２０，３７（９）：６７５６７８．

（收稿日期：２０２０１００４）

（本文编辑：余晓曼）

·４６７· 临床内科杂志２０２１年１１月第３８卷第１１期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０２１，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１１


