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［摘要］　目的　探讨绝经后女性２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者雌激素水平与糖尿病周围神经病变
的相关性。方法　收集我科收治的绝经后女性Ｔ２ＤＭ患者３３０例，根据是否合并远端对称性多发
性神经病变（ＤＳＰＮ）将其分为ＤＳＰＮ（＋）组１０６例和ＤＳＰＮ（－）组２２４例。收集并比较两组患者的
年龄、Ｔ２ＤＭ病程、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、空腹及餐后２ｈ血糖、胰岛素、Ｃ肽和糖尿病微血管并发症
等临床资料及雌二醇（Ｅ２）水平。再根据患者Ｅ２水平三分位数将其分为Ｔ１组（Ｅ２≤３６．７ｐｍｏｌ／Ｌ）、
Ｔ２组（３６．７ｐｍｏｌ／Ｌ＜Ｅ２＜１０４ｐｍｏｌ／Ｌ）和Ｔ３组（Ｅ２≥１０４ｐｍｏｌ／Ｌ），探究Ｅ２水平与ＤＳＰＮ发生的关系。
采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析对患者ＤＳＰＮ发生的相关影响因素进行分析。结果　与ＤＳＰＮ（－）组比较，
ＤＳＰＮ（＋）组患者Ｔ２ＤＭ病程、ＨｂＡ１ｃ、空腹和餐后２ｈ血糖及糖尿病视网膜病变、糖尿病肾病发生率
明显升高，餐后２ｈ胰岛素、餐后２ｈＣ肽及Ｅ２水平明显降低（Ｐ＜０．０５）。Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３组分别有４３％、
２８％、２４％的患者发生ＤＳＰＮ，３组间比较差异有统计学意义（Ｐ＝０．００３）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显
示，低水平Ｅ２是ＤＳＰＮ发生的危险因素（ＯＲ＝０．３９９，９５％ＣＩ０．１６６～０．９５７，Ｐ＝０．０３９）。结论绝经后
女性Ｔ２ＤＭ患者Ｅ２水平与ＤＳＰＮ存在相关性，低水平Ｅ２是ＤＳＰＮ发生的独立危险因素。

［关键词］　糖尿病远端对称性多神经病变；　雌二醇；　２型糖尿病；　绝经后女性
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　　糖尿病周围神经病变（ＤＰＮ）是糖尿病常见的慢
性并发症之一，其发病率为１０％～９６％，最常见类型是
远端对称性多发性神经病变（ＤＳＰＮ），患者存在双侧肢
体疼痛、麻木、感觉异常等，严重影响生活质量［１］。ＤＰＮ
的发病机制复杂，可能的机制包括高血糖作用下神经

细胞发生炎症反应、ＤＮＡ损伤、内质网应激、线粒体功
能障碍、细胞损伤等［２３］。雌激素是一类甾戊烷多氢

菲，主要由卵巢的卵泡细胞等分泌，雌二醇（Ｅ２）是天
然雌激素中活性最高的一类。有研究显示，中枢神经

系统中Ｅ２可通过多条途径促进抗炎抗氧化，减少细胞
凋亡，发挥神经保护作用［４］，但探究 Ｅ２与 ＤＳＰＮ发生
发展关系的相关研究较少。本研究通过比较合并与不

合并ＤＳＰＮ的绝经后女性２型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）患者的
Ｅ２水平，探讨其与ＤＰＮ的相关性。

对象与方法

１．对象：２０１７年１月～２０１８年１２月于我科住院的
绝经后女性 Ｔ２ＤＭ患者３３０例，年龄５３～８３岁；以停
经≥１２个月作为绝经的诊断标准，绝经时间２～３１年。
所有患者均符合１９９９年ＷＨＯ关于糖尿病的诊断标准。
根据是否合并 ＤＳＰＮ将患者分为 ＤＳＰＮ（－）组２２４例
与ＤＳＰＮ（＋）组１０６例，ＤＳＰＮ诊断参照２０１７年中国
２型糖尿病防治指南ＤＳＰＮ诊断标准，即有ＤＳＰＮ的临
床症状或体征，同时存在神经传导功能异常，并排除其

他病因引起的神经病变。排除标准：（１）１型糖尿病、
特殊类型糖尿病；（２）合并糖尿病急性并发症，如糖尿
病酮症或酮症酸中毒、糖尿病高渗状态；（３）有性激
素、糖皮质激素、调脂药物等影响性激素代谢药物使用

史；（４）合并性腺、肾上腺功能异常；（５）严重肝、肾功
能不全［ＡＬＴ和（或）ＡＳＴ≥正常值上限的３倍、肾小球
滤过率≤６０ｍｌ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］；（６）恶性肿
瘤；（７）存在非糖尿病引起的神经病变，如甲状腺疾
病、慢性炎症性脱髓鞘病变、维生素Ｂ１２缺乏症、感染性
疾病等。本研究通过我院伦理委员会批准。

２．方法
（１）一般资料收集及实验室检查：回顾性收集患

者的一般资料，包括年龄、病程、绝经时间、身高、体重、

腰臀比、血压、糖尿病家族史、高血压病和冠心病病史、

是否合并糖尿病肾病、糖尿病视网膜病变，计算 ＢＭＩ。
收集患者的实验室检查结果，包括糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ）、空腹及餐后２ｈ血糖、胰岛素和 Ｃ肽、甘油
三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）及Ｅ２水平。

（２）糖尿病微血管并发症检查：糖尿病肾病诊断
符合２０１７年中国２型糖尿病防治指南诊断标准；糖尿

病视网膜病变的诊断标准符合２００２国际临床糖尿病
视网膜病变分级标准。ＤＳＰＮ症状包括远端对称性麻
木、疼痛、针刺感等不适；体征包括踝反射、振动觉、压

力觉、针刺痛觉、温度觉５项；神经电生理检查由专科
医生经规范培训后操作，采用日产 ＮＩＨＯＮＫＯＨＤＥＮ
肌电图仪，检测上、下肢运动与感觉神经，左右对称进

行。运动神经检测包括正中神经、尺神经、腓总神经及

胫神经，通过刺激神经干远近两点，分析动作电位波

幅、潜伏时，计算神经传导速度，判断运动神经传导功

能；感觉神经检测包括正中神经、尺神经、腓肠神经，通

过刺激一端感觉神经，另一端记录形成的感觉动作电

位，分析潜伏时、波幅，计算神经传导速度，判断感觉神

经传导功能。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２５．０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，两组间比
较采用ｔ检验，多组间比较采用单因素方差分析。非
正态分布的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，两组间比较
采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验，多组间比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ
Ｗａｌｌｉｓ分析。计数资料以例数和百分比表示，组间比
较采用χ２检验。Ｅ２水平与 ＤＳＰＮ的相关性分析采用
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．ＤＳＰＮ（－）组和 ＤＳＰＮ（＋）组患者临床资料比
较：两组患者年龄和绝经时间比较差异均无统计学意

义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。与 ＤＳＰＮ（－）组相比，
ＤＳＰＮ（＋）组患者的 Ｔ２ＤＭ病程、ＨｂＡ１ｃ、空腹和餐后
２ｈ血糖、糖尿病视网膜病变及糖尿病肾病发生率均明
显升高，餐后２ｈ胰岛素、餐后２ｈＣ肽及 Ｅ２水平明显
降低（Ｐ＜０．０５）。两组患者 ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ比较差异均
无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。
２．ＤＳＰＮ（－）组和 ＤＳＰＮ（＋）组患者神经传导速

度比较：ＤＳＰＮ（＋）组患者上、下肢运动神经传导速度
（ＭＣＶ）和感觉神经传导速度（ＳＣＶ）均明显低于 ＤＳＰＮ
（－）组（Ｐ＜０．００１）。见表２。
３．不同水平Ｅ２与 ＤＳＰＮ发生的关系：根据患者的

Ｅ２水平三分位数对其进行分组，其中低分位组（Ｔ１组，
Ｅ２≤３６．７ｐｍｏｌ／Ｌ）１１３例，４９例患者发生ＤＳＰＮ，占４３％；
中分位组（Ｔ２组，３６．７ｐｍｏｌ／Ｌ＜Ｅ２＜１０４．０ｐｍｏｌ／Ｌ）
１０８例，３０例患者发生ＤＳＰＮ，占２８％；高分位组（Ｔ３组，
Ｅ２≥１０４．０ｐｍｏｌ／Ｌ）１０９例，２７例患者发生 ＤＳＰＮ，占
２４％，ＤＳＰＮ发生率随Ｅ２升高而降低，３组间比较差异
有统计学意义（Ｐ＝０．００３），且两两比较差异均有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）。
　　４．Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３组患者临床资料及神经传导速度比
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表１　ＤＳＰＮ（－）组和ＤＳＰＮ（＋）组患者临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
年龄

（岁）

绝经时间

（年）

Ｔ２ＤＭ病程
（年）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２）

腰围

（ｃｍ） 腰臀比
收缩压

（ｍｍＨｇ）
舒张压

（ｍｍＨｇ）
冠心病病史

［例，（％）］
ＤＳＰＮ（－）组 ２２４ ６５．３±６．４ １４．４±６．６ １１．７±７．６ ２４．９±４．１ ８８．２±１０．８ ０．９±０．１ １３６．２±１７．４ ７６．４±１０．６ ２７（１２．０）
ＤＳＰＮ（＋）组 １０６ ６６．８±７．２ １５．８±７．０ １４．０±８．０ ２４．２±３．１ ８８．７±９．７ ０．９±０．１ １３３．５±２１．７ ７４．９±１８．４ １１（１０．４）
Ｐ值 ０．０５６ ０．０８２ ０．０３６ ０．２３８ ０．８１９ ０．３４４ ０．４７７ ０．５６８ １．０００

组别 例数

高血压病

病史

［例，（％）］

糖尿病

家族史

［例，（％）］

ＨｂＡ１ｃ
（％）

空腹血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
餐２ｈ血糖
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

空腹胰岛素

［ｍＩＵ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

餐后２ｈ胰岛素
［ｍＩＵ／Ｌ，

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５））］

空腹Ｃ肽
［ｐｍｏｌ／Ｌ，

Ｍ（２５％，７５％）］

ＤＳＰＮ（－）组 ２２４ ９０（４０．１） ４９（２１．９） ８．０±２．２ ７．６±２．４ １４．０±４．５ ９（５，１３） ２８（１８，５６） ６１０（４２３，８２１）
ＤＳＰＮ（＋）组 １０６ ４７（４４．３） ３３（３１．１） ９．１±２．７ ９．０±３．９ １５．９±５．１ ６（４，１１） １６（９，３５） ５１２（３８２，７６８）
Ｐ值 ０．７９４ ０．０６４ ＜０．００１ ０．００３ ０．００２ ０．１４３ ０．００５ ０．２３８

组别 例数

餐后２ｈＣ肽
［ｐｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＧ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

糖尿病

视网膜病变

［例，（％）］

糖尿病

肾病

［例，（％）］

Ｅ２
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

ＤＳＰＮ（－）组 ２２４ １６６６（９１６，２７７６） １．３（０．９，１．８） ４．３±１．１ １．１（１．０，１．４） ２．５±０．９ ３０（１３．４） １４（６．３） ８９．４±４０．９
ＤＳＰＮ（＋）组 １０６ １１０８（６５４，１５６６） １．４（１．０，１．７） ４．３±０．９ １．１（１．０，１．３） ２．５±０．９ ３３（３１．１） ２１（１９．８） ７３．１±３９．６
Ｐ值 ０．００１ ０．９８１ ０．６３１ ０．９６０ ０．９６０ ０．００１ ０．００２ ０．００２

表２　ＤＳＰＮ（－）组和ＤＳＰＮ（＋）组患者神经传导速度比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
ＭＣＶ（ｍ／ｓ）

正中神经 尺神经 腓总神经 胫神经

ＳＣＶ（ｍ／ｓ）
正中神经 尺神经 腓肠神经

ＤＳＰＮ（－）组 ２２４ ５５．５±３．７ ５８．７±４．４ ４５．４±５．０ ４４．０±３．７ ４８．９±５．７ ５５．５±３．１ ４８．１±３．３
ＤＳＰＮ（＋）组 １０６ ５０．１±４．５ ５４．９±４．２ ４１．１±４．５ ３９．９±４．２ ４１．０±８．６ ５２．３±３．９ ４４．９±４．５
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

表３　Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３组患者临床资料比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
年龄

（岁）

绝经时间

（年）

Ｔ２ＤＭ病程
（年）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２）

ＨｂＡ１ｃ
（％）

空腹血糖

（ｍｍｏｌ／Ｌ）
餐后２ｈ血糖
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

空腹胰岛素［ｍＩＵ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

Ｔ１组 １１３ ６５．４±６．６ １４．５±６．５ １３．６±７．９ ２４．２±４．７ ８．０±２．８ ７．８±３．０ １４．１±５．２ ７（４，１２）
Ｔ２组 １０８ ６５．３±６．５ １４．６±６．６ １１．１±６．８ ２４．３±３．２ ８．６±２．２ ８．２±２．８ １４．９±４．９ ７（５，１２）
Ｔ３组 １０９ ６４．５±６．８ １３．４±６．７ １２．６±８．８ ２５．２±３．５ ８．４±２．４ ８．２±２．５ １５．０±４．４ ９（４，１３）
Ｐ值 ０．５９５ ０．３６２ ０．１８９ ０．２８１ ０．２４１ ０．５１５ ０．４７８ ０．７６８

组别 例数

餐后２ｈ胰岛素
［ｍＩＵ／Ｌ，

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

空腹Ｃ肽
［ｐｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

餐后２ｈＣ肽
［ｐｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＧ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ
［ｍｍｏｌ／Ｌ，
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＬＤＬＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

Ｔ１组 １１３ ２１（９，５６） ５７５（４２０，７５３） １５０６（７３８，２２１２） １．３（０．９，１．７） ４．２±１．１ １．１（１．０，１．４） ２．４±１．０
Ｔ２组 １０８ ２７（１３，５３） ５９１（４１８，８０８） １５４６（７４２，２６３３） １．３（０．９，１．８） ４．５±１．０ １．１（０．９，１．３） ２．７±０．８
Ｔ３组 １０９ ２７（１６，５４） ６２５（４１６，８２１） １３９３（８７５，２２９９） １．４（１．０，１．８） ４．３±１．２ １．２（１．０，１．３） ２．５±１．０
Ｐ值 ０．４９０ ０．９９０ ０．９５３ ０．８６５ ０．２０４ ０．８８５ ０．１９４

表４　Ｔ１、Ｔ２、Ｔ３组患者神经传导速度比较（珋ｘ±ｓ）

组别
ＭＣＶ（ｍ／ｓ）

正中神经 尺神经 腓总神经 胫神经

ＳＣＶ（ｍ／ｓ）
正中神经 尺神经 腓肠神经

Ｔ１组 ５３．７±５．０ ５７．４±４．８ ４３．９±４．３ ４２．７±４．３ ４４．７±９．６ ５４．６±３．７ ４６．８±４．２
Ｔ２组 ５４．１±４．５ ５７．８±４．６ ４４．５±４．４ ４３．３±４．０ ４６．７±５．８ａ ５４．１±３．７ ４８．１±３．３ａ

Ｔ３组 ５３．３±４．６ ５７．１±４．８ ４３．８±６．８ ４２．３±４．８ ４７．６±６．９ ５４．９±３．５ ４８．２±４．１ｂ

Ｐ值 ０．４９９ ０．６５９ ０．５８４ ０．３５０ ０．０３１ ０．２７１ ０．００３
　　注：与Ｔ１组比较，ａＰ＜０．０５；与Ｔ２组比较，ｂＰ＜０．０５

较：３组患者的临床资料比较差异均无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），见表３。正中神经与腓肠神经 ＳＣＶ随 Ｅ２
水平升高而升高（Ｐ＜０．０５），见表４。
５．ＤＳＰＮ影响因素的二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析：校正

年龄、绝经时间、Ｔ２ＤＭ病程、ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖、ＴＧ、ＴＣ
及合并糖尿病肾病、糖尿病视网膜病变等影响因素后

分析结果显示，与 Ｔ１组比较，Ｔ３组发生 ＤＳＰＮ的 ＯＲ
值为０．３９９（９５％ＣＩ０．１６６～０．９５７，Ｐ＝０．０３９），提示
低水平Ｅ２是ＤＳＰＮ的独立危险因素。见表５。

讨　　论

　　一项关于ＤＳＰＮ的Ｍｅｔａ分析结果显示，ＤＳＰＮ的
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表５　ＤＳＰＮ影响因素的二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

模型１
Ｔ１组 １ － －
Ｔ２组 ０．５１６ ０．２８２～０．９４４ ０．０３２
Ｔ３组 ０．４８１ ０．２６４～０．８７６ ０．０１７

模型２
Ｔ１组 １ － －
Ｔ２组 ０．２８３ ０．１１５～０．６９９ ０．００６
Ｔ３组 ０．３９９ ０．１７２～０．９２３ ０．０３２

模型３
Ｔ１组 １ － －
Ｔ２组 ０．３１８ ０．１２４～０．８２０ ０．０１８
Ｔ３组 ０．３９９ ０．１６６～０．９５７ ０．０３９

　　注：模型１：校正年龄、绝经时间；模型２：校正年龄、绝经时间、Ｔ２ＤＭ

病程、ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖、ＴＧ、ＴＣ；模型３：校正年龄、绝经时间、Ｔ２ＤＭ病

程、ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖、ＴＧ、ＴＣ及合并糖尿病肾病、糖尿病视网膜病变

独立危险因素包括年龄、糖尿病病程、ＨｂＡ１ｃ、空腹血
糖及合并糖尿病视网膜病变等［５］。本研究中ＤＳＰＮ组
患者较非 ＤＳＰＮ组患者年龄更大、病程更长、ＨｂＡ１ｃ、
空腹血糖水平及微血管并发症发生率更高，与既往研

究结果一致，提示长期高血糖状态、糖尿病微血管并发

症为ＤＳＰＮ的重要危险因素。
雌激素主要由卵巢的卵泡细胞等分泌，人体雌激素

有３种类型，１７β雌二醇（１７βＥ２）、雌酮（Ｅｓｔｒｏｎｅ）和代
谢产物雌三醇（Ｅｓｔｒｉｏｌ），生物效能最强的是１７βＥ２

［６］。

近年来多项研究发现雌激素具有神经保护作用。在中

枢神经系统疾病如阿尔兹海默病、帕金森病中，雌激素

通过抑制活性氧（ＲＯＳ）的生成，维持神经细胞内 ＲＯＳ
处于较低水平，避免神经细胞受损［７］。Ｚｈａｏ等［８］发现

Ｅ２作用于缺血缺氧的海马神经元模型，可增加细胞存
活率。在周围神经方面，Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ等［９］发现Ｅ２可以通
过降低猬因子相互作用蛋白（ＨＩＰ）的表达促进已受损
神经的修复；将Ｅ２与神经干细胞共同作用于受损的外
周神经，可促进神经干细胞向内皮细胞分化，改善受损

神经的功能。但目前关于 Ｅ２在 ＤＰＮ中作用的临床与
基础研究并不完善。本研究通过临床样本分析初步发

现，绝经后女性Ｔ２ＤＭ合并ＤＳＰＮ患者Ｅ２水平下降，且
低水平Ｅ２是发生ＤＳＰＮ的危险因素。

雌激素神经保护作用的机制尚不明确，目前认为

可通过受体与非受体多种途径作用：（１）雌激素通过与
受体结合，调节神经突触，抑制细胞凋亡［１０］。雌激素

受体（ＥＲ）分为膜受体与核受体，核受体有ＥＲα和ＥＲβ
两种亚型，两者表达水平存在差异［１１］。Ｍｅｌｔｓｅｒ等［１２］发

现ＥＲα和ＥＲβ缺陷的听觉损伤模型小鼠脑源性神经
营养因子（ＢＤＮＦ）表达下降；ＥＲα基因敲除小鼠模型中
ＢＤＮＦ表达明显降低［１３］，均提示雌激素通过受体介导调

控ＢＤＮＦ表达发挥神经保护作用。Ｙｕｎｅ等［１４］发现在大

鼠脊髓损伤模型中，雌激素与ＥＲ结合后通过上调Ｂｃｌ２

表达发挥保护神经的作用。（２）Ｅ２由于自身结构具有
抗氧化应激作用，可通过改善线粒体功能发挥神经保

护作用。Ｊｉａ等［１５］在卵巢去势小鼠模型研究中发现，

雌激素替代治疗能抑制ＲＯＳ生成，从而促进线粒体内
呼吸作用，改善神经细胞功能并减少凋亡。因此，我们

推测Ｅ２水平下降可导致周围神经功能障碍，以雌激素
保护神经相关分子通路作为 ＤＳＰＮ的切入点，可为进
一步探索ＤＳＰＮ的发生及治疗提供新的靶点。

综上所述，绝经后女性 Ｔ２ＤＭ合并 ＤＳＰＮ患者较
非ＤＳＰＮ患者Ｅ２水平明显降低，低水平Ｅ２是绝经后女
性Ｔ２ＤＭ患者发生 ＤＳＰＮ的独立危险因素。因此，评
估Ｅ２水平有助于预测ＤＳＰＮ的发生发展，且可将Ｅ２作
为潜在分子，进一步探索 ＤＳＰＮ的治疗靶点。但本研
究为横断面研究，缺乏跟踪随访，尚不能明确Ｔ２ＤＭ合
并ＤＳＰＮ患者和Ｅ２水平之间的因果关系。今后仍需进
一步扩大样本量，并可将糖尿病类型、降糖治疗方案、

性别等分组后展开研究。
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