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[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨二肽基肽酶 4 抑制剂(DPP-4i)对 2 型糖尿病(T2DM)患者血清肌酐(Cr)的影响。 [方
法] 　 系统检索 PubMed、Embase、Cochrane Library 和 Web of Science 数据库,纳入 DPP-4i 治疗 T2DM 患者调节 Cr 的

随机对照试验(RCT)。 采用固定效应或随机效应模型进行数据拟合,采用 I2 指数定量评价异质性,使用标准方法

进行敏感性分析和发表偏倚检验。 [结果] 　 经系统检索数据库,纳入 12 项 RCT,共计 2 276 名受试者。 由于潜在异

质性的原因,故采用随机效应模型进行数据拟合,DPP-4i 治疗可轻度提高 T2DM 患者的 Cr 水平(WMD:0. 15 mg / L,
95%CI:0. 03 ~ 0. 27,I2 =18% ,P=0. 02),结果具有统计学差异。 根据敏感性测试,Meta 分析其结果较为可靠。 同

时进行 Begg’s 与 Egger’s 检验,未见发表偏倚。 [结论] 　 T2DM 患者应用 DPP-4i 进行降糖治疗,可能会出现血 Cr
水平轻度升高。 未来还需开展更大样本量的多中心研究,以进一步探讨 DPP-4i 治疗引起 Cr 水平改变的临床意义。
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[ABSTRACT]　 　 Aim 　 To investigate the effect of dipeptidyl peptidase-4 inhibitor (DPP-4i) on serum creatinine
(Cr) in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM). 　 　 Methods　 A systematic search was performed across data-
bases of PubMed, Embase, Cochrane Library and Web of Science, and randomized controlled trials (RCT) of DPP-4i
therapy for regulating Cr in T2DM patients was included. 　 A fixed-effect or random-effect model was used for data fitting,
heterogeneity was quantitatively evaluated according to the index of I2, and sensitivity analysis and publication bias testing
were performed by using the standard methods. 　 　 Results　 After searching the database through the system, 12 RCTs
were included, with a total of 2 276 participants. 　 Due to the potential heterogeneity, a random effect model was used for
data fitting. 　 DPP-4i treatment could mildly increase Cr levels in T2DM patients (WMD: 0. 15 mg / L, 95% CI: 0. 03 ~
0. 27, I2 =18% , P=0. 02), and the results showed statistical differences. 　 According to sensitivity testing, the results of
Meta-analysis were relatively reliable. 　 No publication bias was observed according to Begg’ s and Egger’ s tests. 　 　
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Conclusions　 The use of DPP-4i for hypoglycemic treatment in T2DM patients may result in mild elevation of blood Cr lev-
els. 　 Further multicenter studies with larger samples are needed in the future to explore the clinical significance of DPP-4i
treatment induced changes in Cr levels.
[KEY WORDS]　 dipeptidyl peptidase-4 inhibitor;　 type 2 diabetes mellitus;　 creatinine;　 randomized controlled trial

　 　 糖尿病肾病作为 2 型糖尿病( type 2 diabetes
mellitus,T2DM)的微血管并发症,是引起心血管事

件的重要危险因素。 流行病学调研数据显示,T2DM
进展为糖尿病肾病的比例高达 40% [1]。 肌酐( cre-
atinine,Cr)作为临床评估肾功能水平的重要标志

物,具有测量简便,且不受尿量等因素影响的优点,
是判断急性肾损伤等肾脏疾病进展的重要临床指

标之一。 此外,Cr 对于 T2DM 患者的心血管预后及

全因死亡风险也有一定的预测价值[2]。 血糖通过

氧化应激和炎症刺激等因素在糖尿病肾病的发生

与发展中发挥着重要的作用,给 T2DM 患者制定切

实有 效 的 降 糖 方 案, 可 以 减 缓 糖 尿 病 肾 病 的

进展[3]。
二肽基肽酶 4 抑制剂(dipeptidyl peptidase-4 in-

hibitor,DPP-4i)是一类作用于肠促胰岛素的降糖药

物,通过结合 DPP-4,可以抑制胰高血糖素样肽 1
(glucagon like peptide-1,GLP-1)降解,改善高血糖,
且不易引起低血糖和体质量增加[4]。 DPP-4i 的作

用底物二肽基肽酶 4(dipeptidyl peptidase-4,DPP-4)
在肾脏、胰腺、心脏和大脑等多个组织中均有表达,
DPP-4 活性与 Cr 水平具有一定的正相关性[5]。 深

入探讨 DPP-4i 对 T2DM 患者 Cr 的影响,有助于阐

明 DPP-4i 是否具有肾脏获益效应。 本研究旨在通

过系统回顾 DPP-4i 治疗 T2DM 的随机对照试验

(randomized controlled trial,RCT),分析 DPP-4i 治疗

对 T2DM 患者血清 Cr 的影响。

1　 资料和方法

1. 1　 检索策略

系统检索 PubMed、Embase、Cochrane Library 与

Web of Science,检索时间设定为建库到 2024 年 5 月,
使用主题词结合自由词的检索策略。 相关词条包含:
(dipeptidyl peptidase-4 inhibitors or DPP-4 inhibitors)
AND ( type 2 diabetes mellitus or T2DM) AND ( ran-
domized controlled trials or RCT)。
1. 2　 研究选择

由两位研究者独立筛选研究,同时手动检索符

合条件的文献。 协商解决分歧,统一意见。 纳入的

研究均应报道 DPP-4i 影响 Cr 的结局,纳入标准:

(1)RCT;(2)评估 DPP-4i 治疗对 Cr 水平的影响;
(3)报道基线与随访过程 Cr 数值,或具有 Cr 净改变

值;(4)受试者均应明确诊断为 T2DM。 排除标准:
(1)动物或细胞实验;(2)基线或随访 Cr 数值缺失

的研究;(3)单臂试验、综述或会议纪要。
1. 3　 数据提取

对纳入研究进行数据录入,包含以下内容:第
一作者姓氏与发表年份;开展该临床试验的国家;
DPP-4i 与对照组剂量与受试者人数;受试者年龄;
体质指数(body mass index,BMI);随访时间(以周计

算);基础糖化血红蛋白 ( glycosylated hemoglobin,
HbA1c);基线 Cr。 当同一研究出现不同随访周期,
提取最长治疗时段。 对于基线和 / 或治疗后 Cr 缺失

的临床研究,通过邮件联系相关作者,如仍然无法

得到相关信息,则剔除该研究。
1. 4　 质量评估

采用 Cochrane 标准评估符合条件 RCT 的质量。
评价标准包含 7 项,分别为:随机序列生成、分配隐

藏、受试者与研究人员的盲法实施情况、临床结局

评估的盲法实行情况、数据报告完整性、研究结果

是否具有选择性报告,以及是否存在其他潜在的偏

倚。 依据 Cochrane 标准,对偏倚风险低的项目评级

给予 L,偏倚风险高的项目评级给予 H,未知或不明

确的偏倚风险评级给予 U。
1. 5　 统计学分析

对纳入研究治疗前后的 Cr 进行改变值换算,使
用加权平均差(weighted mean difference,WMD)和

95%置信区间( coefficient index,CI)计算受试者 Cr
变化,通过固定效应或随机效应模型进行拟合。 采

用卡方检验评估各研究之间的异质性,并以 I2 指数

进行量化。 通过逐一排除每一项研究的方法,实施

敏感性测试,以探讨每一项 RCT 对总体统计结果的

影响。 为进一步探讨影响异质性的可能因素,分别

对受试者所在地区、基线 BMI、HbA1c 及 DPP-4i 种
类进行亚组分析,当 Meta 分析所纳入研究数不少于

5 项时,进行 Begg’s 和 Egger’s 检验,据此评估是否

存在发表偏倚,数据统计借助 Review Manager(Rev-
man 5. 3, Cochrane Collaboration ) 和 STATA 12. 0
(STATA Corporation,College Station,Texas,USA)软

件实施。
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2　 结　 果

2. 1　 纳入研究特点

　 　 系统检索 4 个数据库,得到 13 267 条记录,通
过去重和排除不符合条件的研究,最终纳入 12 项研

究(图 1)。 所有研究均以 DPP-4i 为干预药物,以安

慰剂或其他类降糖药物为对照, DPP-4i 组纳入

1 138 例受试者,对照组样本量为 1 138 例;10 项研

究使用西格列汀,剂量范围在 25 ~ 100 mg;2 项研究

使用维格列汀,剂量均为 100 mg;在 6 项研究中,随
访周期小于 24 周,6 项研究的给药周期为 24 ~ 96
周,纳入研究样本量范围在 32 ~ 451 例,纳入研究基

线数值以均数±标准差表示,详见表 1。
图 1. PRISMA 研究选择流程图

Figure 1. PRISMA flow chart for study selection

表 1. 纳入 RCT 的基线特征

Table 1. Baseline characteristics included in RCT

第一作者 国家 干预方式
随访

周期 / 周 年龄 / 岁
BMI /

(kg / m2)
HbA1c / % Cr /

(mg / L)

2013 年 Okada 等[6] 日本 西格列汀,50 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=18)

10 66. 30±6. 70 25. 00±3. 90 8. 00±0. 70 6. 0±1. 0

米格列醇,150 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=16)

64. 90±10. 20 23. 70±2. 90 7. 60±0. 60 6. 9±1. 8

2013 年 Takihata[7] 日本 西格列汀,50 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=58)

24 60. 30±7. 50 24. 60±3. 30 7. 47±0. 66 6. 7±1. 6

吡格列酮,15 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=57)

60. 70±9. 50 25. 80±4. 80 7. 40±0. 61 6. 6±1. 7

2015 年 Roden 等[8] a 德国 西格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=223)

76 55. 10±9. 90 28. 20±5. 20 7. 85±0. 79 8. 9±1. 2

安慰剂,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=228)

54. 90±10. 90 28. 70±6. 20 7. 91±0. 78 8. 9±1. 3

2015 年 Roden 等[8] b 德国 西格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=223)

76 55. 10±9. 90 28. 20±5. 20 7. 85±0. 79 8. 9±1. 2

恩格列净,10 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=224)

56. 20±11. 60 28. 30±5. 50 7. 87±0. 88 8. 9±1. 3

2015 年 Roden 等[8] c 德国 西格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=223)

76 55. 10±9. 90 28. 20±5. 20 7. 85±0. 79 8. 9±1. 2

恩格列净,25 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=224)

53. 80±11. 60 28. 20±5. 50 7. 86±0. 85 9. 0±1. 2

2016 年 Oyama 等[9] 日本 西格列汀,25 ~ 100 mg / d,片剂,
口服,一天 1 次(n=222)

96 69. 20±9. 30 25. 30±4. 10 6. 96±0. 64 8. 5±34. 3

传统治疗(n=220) 69. 50±9. 20 24. 90±4. 00 6. 96±0. 55 8. 6±38. 6

2017 年 Hayashi 等[10] 日本 西格列汀,50 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=40)

12 — 轻度肥胖 7. 55±1. 64 7. 7±1. 7

达格列净,5 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=40)

— 28. 00±0. 00 7. 61±1. 15 7. 2±1. 7

2017 年 Lovshin 等[11] 加拿大 西格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=16)

4 60. 40±7. 60 31. 69±5. 49 7. 18±0. 79 8. 0±0. 9

安慰剂,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=16)

59. 30±8. 80 30. 22±6. 96 7. 31±0. 84 7. 8±1. 0
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续表

第一作者 国家 干预方式
随访

周期 / 周 年龄 / 岁
BMI /

(kg / m2)
HbA1c / % Cr /

(mg / L)

2015 年 Zografou 等[12] 希腊 维格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 2 次+二甲双胍,1700 mg / d,
片剂,口服,一天 2 次(n=32)

24 52. 00±11. 20 31. 60±4. 60 8. 10±0. 80 9. 3±1. 7

二甲双胍#,1700 mg / d,片剂,口服,
一天 2 次(n=32)

56. 00±10. 50 32. 20±5. 90 8. 00±0. 80 9. 3±1. 9

2021 年 Elhini 等[13] a 埃及 西格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=20)

12 49. 10±6. 99 30. 00±4. 85 7. 25±1. 18 5. 9±1. 6

二甲双胍,2000 mg / d,片剂,口服,
一天 2 次(n=20)

48. 00±7. 33 35. 60±5. 51 7. 43±0. 65 6. 0±1. 8

2021 年 Elhini 等[13] b 埃及 维格列汀,100 mg / d,片剂,口服,
一天 2 次(n=20)

12 48. 30±6. 66 32. 10±6. 08 7. 74±0. 94 6. 7±1. 6

二甲双胍,2000 mg / d,片剂,口服,
一天 2 次(n=20)

48. 00±7. 33 35. 60±5. 51 7. 43±0. 65 6. 0±1. 8

2021 年 Narimani 等[14] 伊朗 西格列汀,50 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=43)

12 58. 04±7. 27 27. 98±3. 57 7. 89±0. 39 10. 1±1. 3

安慰剂,50 mg / d,片剂,口服,
一天 1 次(n=41)

58. 90±7. 40 28. 76±4. 67 7. 79±0. 30 10. 1±1. 5

　 　 注:—表示无法获得;#为纳入安慰剂组;传统治疗包含饮食、运动和 / 或除 DPP-4i、GLP-1 受体激动剂和胰岛素以外的降糖药物。

2. 2　 质量评价

由两位研究者独立评价所纳入 RCT 的研究质

量,依据 Cochrane 标准,所有研究均实施了随机设计,
其中 4 项研究对随机序列生成方法进行了详细描述,

3 项研究提供了分配隐藏方法,5 项研究为开放标签

设计,1 项研究对受试者和医生的盲法实施过程进行

了详细描述,12 项研究在结局评估方面均为低风险,
数据完整性和选择性报告偏倚也均为低风险(图 2)。

图 2. 依据 Cochrane 标准评估 RCT 的偏倚

Figure 2. Assessment of bias in RCT according to the Cochrane criteria

2. 3　 DPP-4i 对 Cr 的影响

由于存在一定的异质性,故采用随机效应模型

进行数据拟合,Meta 分析结果显示,应用 DPP-4i 对
T2DM 患者进行降糖治疗,Cr 水平升高约 15% ,
WMD= 0. 15 mg / L(95% CI:0. 03 ~ 0. 27,I2 = 18% ,
P=0. 02),结果具有统计学差异(图 3)。 敏感性分

析表明,统计结果较为稳定(图 4),进一步对基础

BMI、HbA1c、地区和 DPP-4i 种类进行亚组分析,当

患者的基础 HbA1c 在 7. 5%以上,或接受 DPP-4i 治
疗时长达到 24 周或超过 24 周时,Cr 水平出现轻度

升高现象;对于基础 BMI 小于 30 kg / m2 的患者,应
用 DPP-4i 进行降糖治疗时,也会出现 Cr 水平轻度

升高现象。 与亚裔人群相比,非亚裔人群在应用

DPP-4i 时,Cr 水平轻度升高,与维格列汀相比,西格

列汀可能更容易引起 Cr 水平升高(表 2)。

007 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol. 32,No. 8,2024



表 2. DDP-4i 对亚组分析中 Cr 变量影响的森林图

Table 2. Forest plot for the effect of DDP-4i on variable of Cr in subgroups of analysis

变量 亚组 纳入研究数目 受试者人数 效应值(95%CI) I2 / % P
对照类别 安慰剂 4 317 0. 09(-0. 05 ~ 0. 22) 0 0. 22

活性药物 8 821 0. 24(0. 01 ~ 0. 48) 39 0. 04
药物种类 西格列汀 10 1 086 0. 13(0. 04 ~ 0. 22) 0 0. 006

维格列汀 2 52 0. 81(-0. 55 ~ 2. 17) 78 0. 24
随访周期 <24 周 6 310 0. 39(-0. 17 ~ 0. 95) 59 0. 17

≥24 周 6 1 966 0. 14(0. 04 ~ 0. 23) 0 0. 005
人种 亚裔人群 4 671 0. 11(-0. 34 ~ 0. 56) 0 0. 63

非亚裔人群 8 1 605 0. 16(0. 00 ~ 0. 33) 47 0. 06
HbA1c ≤7. 5% 4 629 0. 30(-0. 36 ~ 0. 97) 46 0. 37

>7. 5% 8 1 647 0. 14(0. 03 ~ 0. 25) 11 0. 01
BMI <30 kg / m2 8 2 100 0. 13(0. 03 ~ 0. 22) 0 0. 008

≥30 kg / m2 4 176 0. 66(-0. 12 ~ 1. 43) 71 0. 1

图 3. DDP-4i 对 T2DM 患者 Cr 水平影响的森林图

Figure 3. Forest plot for the analysis of the effect of DDP-4i on Cr levels in patients with T2DM

图 4. 敏感性分析探讨 DPP-4i 对 T2DM患者 Cr水平的影响

Figure 4. Sensitivity analysis for the effect of DPP-4i on
Cr levels in T2DM patients

2. 4　 发表偏倚

敏感性测试表明,Meta 分析结果较为稳定,这
也证实了 DPP-4i 对 Cr 影响的统计学差异,可能来

源于纳入研究的总体效应。 为进一步探讨是否存

在发表偏倚,分别进行 Begg’ s 和 Egger’ s 检验,结
果未见偏倚(均 P=0. 3;图 5)。

3　 讨　 论

在临床中,DPP-4i 被推荐用于合并或不合并肾

脏并发症的 T2DM 患者的降糖治疗。 本研究发现,
应用 DPP-4i 可能会引起 T2DM 患者 Cr 水平轻度升

高。 此前一项纳入 300 例中国老年患者的研究表
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图 5. DPP-4i 对 Cr 水平影响的发表偏倚评估

Figure 5. Assessment of publication bias for estimating
the effect of DPP-4i on Cr levels

明,T2DM 患者使用 DPP-4i,Cr 水平没有发生明显

改变,这可能与纳入研究的人群不同有关[15]。 在另

一项研究中,T2DM 患者接受不同的 DPP-4i[西格

列汀(n = 879)、维格列汀(n = 253)、替格列汀(n =
260)、阿格列汀(n = 237)、利格列汀( n = 180)]治

疗,血 Cr 水平也没有显著改变[16]。 本研究的分析

表明,西格列汀会引起 Cr 水平轻度升高,这可能与

治疗剂量有关。 对于基础 HbA1c >7. 5% 的患者,
DPP-4i 治疗可能会引起 Cr 水平轻度升高,这一现

象的发生,可能与糖尿病进展有一定关系。 提示在

糖尿病早期进行有效的降糖干预,有助于延缓肾脏

病变进展。 此外,非亚裔人群选择 DPP-4i 作为降糖

方案时,会伴有 Cr 轻度升高,这可能与不同人群的

饮食习惯差异有关。 Cr 作为肌酸和磷酸肌酸的代

谢产物,其在体内的水平会受到肌肉含量、饮食习

惯、年龄和性别等多种因素的影响[17]。 肌肉量增

加、高蛋白饮食或使用肌酸补充剂等均可导致 Cr 升
高,而不一定代表肾功能的恶化[18]。

肾小球高滤过状态是糖尿病肾病的特征之一,
与近端小管对钠的过度重吸收相关。 与 DPP-4i 不
同,GLP-1 受体可以直接作用于近端小管,抑制钠的

重吸收,显示出对糖尿病肾病患者的益处[19]。 然

而,DPP-4i 主要作用于远端小管发挥促进尿钠排泄

的作用,这种作用机制不能通过管-球反馈改善肾小

球高滤过状态,这可能是 DPP-4i 对于 T2DM 患者肾

脏获益不明显的原因之一[20]。 此外,有研究表明基

质细胞衍生因子 1(stromal cell-derived factor-1,SDF-1)
可引起肾脏出现炎症状态和增殖反应,诱导肾损

伤,DPP-4i 通过上调 SDF-1 会引起糖尿病肾病进

展,这种不良反应抵消了 DPP-4i 通过 GLP-1 受体

信号传导带给肾脏的益处[21]。 西格列汀心血管预

后 的 评 价 试 验 ( trial evaluating cardiovascular
outcomes with sitagliptin, TECOS) 结果表明,经过

DPP-4i 治疗后,T2DM 患者估算的肾小球滤过率(es-
timated glomerular filtration rate,eGFR)出现轻度下

降,其具体作用机制尚不明确,在一定程度上,可能

与 DPP-4i 应用后引起的 Cr 升高有关[22]。 此外,
DPP-4i 还可以促进血管内皮再生,当这一过程发生

在肾小球时,肾小球内皮细胞增殖引起血小板微血

管病样损伤,从而导致肾功能迅速下降[23]。 在 CKD
模型中发现,DPP-4 活性增加时,Cr 水平也会出现

明显升高,两者改变具有一定的正相关性,而西格

列汀能够减少蛋白尿的生成,本研究发现 DPP-4i 治
疗后,糖尿病患者的 Cr 水平轻度升高,产生差异的

原因可能在于两种疾病状态的不同,前者为 CDK 模

型,后者的受试人群均为 T2DM 患者,其具体作用机

制有待进一步研究。
糖尿病患者在临床中多伴有血压升高,积极的

降压治疗可显著改善 T2DM 患者的肾脏预后和生存

质量。 肾素-血管紧张素-醛固酮系统( renin-angio-
tensin-aldosterone system,RAAS)抑制剂具有直接的

肾保护作用,故被推荐为 T2DM 合并高血压患者的

一线治疗药物。 有研究发现,肾脏 DPP-4 的活性不

依赖于血压值的改变,其能够直接影响 RAAS 系统,
激活免疫反应,诱导肾损伤,而抑制 DPP-4 后,血管

紧张素Ⅱ(angiotensin Ⅱ,AngⅡ)介导的免疫反应和

肾损伤可以得到显著改善[24]。 DPP-4i 联合 RAAS
抑制剂可显著降低晚期糖尿病肾病患者的 HbA1c
水平,保护肾功能,然而,在接受 DPP-4i 治疗的同

时,如果给予最大剂量的 RAAS 抑制剂,可能会对肾

功能产生不利影响,需要适时监测 Cr 水平与肾功能

变化,DPP-4i 联合 RAAS 抑制剂调节 T2DM 患者肾

功能的作用机制,有待于进一步探究。
在临床中,肾功能受损是糖尿病肾病的主要临

床表现之一,糖尿病肾病患者肾功能的恶化提示糖

尿病肾病进展,且与心血管死亡及全因死亡风险增

加有关。 与 GLP-1 受体激动剂相比,DPP-4i 对心血

管结局的影响存在更多的不确定性。 目前的研究

结果可能通过阐明 DPP-4i 治疗与 T2DM 患者肾功

能之间的关系来弥补这一空白。 以肠促胰岛素为

基础的治疗带来的肾脏获益与良好的心血管预后

相关[25]。 这种效果或许不足以改善肾功能,但可能

有助于延缓糖尿病血管并发症的发生和发展,改善

患者的生存预后。 T2DM 的治疗应该是综合性的,
除了强化降糖,还应开展能够延缓糖尿病肾病和减
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少心血管危险因素的治疗方案,从而降低 T2DM 相

关并发症的发生。 理想的治疗手段应达到多重获

益,包括降压、降脂以及降糖,而不会引起体质量增

加和低血糖发生的风险[26]。 今后,需要开展更多的

临床试验,以探讨 DPP-4i 影响 Cr 等生物标志物的

临床价值。
本研究的创新在于汇总 T2DM 患者应用 DPP-4i

治疗影响 Cr 水平的证据,揭示 DPP-4i 可能会对 Cr
水平产生一定的升高作用。 在临床应用中,需要基

于糖尿病患者的基础 HbA1c、BMI、治疗周期等因

素,适时监测 Cr 变化值与肾功能。 与单一研究相

比,该研究综合多项 RCT,能够更为准确地分析

DPP-4i 调节 Cr 的效应值。 本研究还进一步对人群

类别、不同 DPP-4i、治疗周期、基线 BMI 及 HbA1c
开展亚组分析,有助于深入探究 DPP-4i 对 Cr 水平

的影响。
本研究尚存在一定的不足:首先,纳入研究的

样本量相对较少,符合条件的 RCT 数目较少;其次,
在人群特点、受试者特征、基线 Cr 以及 DPP-4i 剂量

等方面,不同研究势必存在一定的差异,这些因素

的作用在一定程度上也可能影响 DPP-4i 对 Cr 效应

值的综合估算;此外,本研究纳入的 RCT,均为已发

表的临床试验,尚不能完全纳入未发表的数据,这
可能对合并分析也会产生一定的偏倚;最后,纳入

的研究采用的 Cr 检测方法可能不同,这也将会对统

计结果产生一定的影响。
综上,T2DM 患者应用 DPP-4i 进行降糖治疗,

可能会出现血 Cr 水平轻度升高。 未来还需开展更

大样本量的多中心研究以进一步探讨 DPP-4i 治疗

引起 Cr 水平改变的临床意义。
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