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摘  要 

糖尿病是以高血糖为特征的全身代谢性疾病，糖尿病患病人数逐年增多，各种并发症严重影响患者生活

质量。肌少症是一种年龄相关性疾病，随病程进展严重威胁老年人身体。研究发现老年人中，糖尿病人

群肌少症患病率是正常人群的三倍，与糖尿病相关的肌少症的发生原因可能与胰岛素抵抗、胰岛素分泌
不足、代谢紊乱、慢性炎症及糖尿病其他并发症相关，但目前对于肌少症的治疗尚在探索阶段。本文根

据国内外文献，对糖尿病合并肌少症的发病机制及相关治疗方法进行综述。 
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Abstract 
Diabetes is a systemic metabolic disease characterized by hyperglycemia. The number of diabetes 
patients is increasing year by year, and the quality of life of patients is severely affected by various 
complications. Sarcopenia is an age-related disease, which is a serious threat to the elderly as the 
disease progresses. Studies have found that the prevalence of sarcopenia in the elderly population 
with diabetes is three times that of the normal population. The causes of diabetic sarcopenia may 
be related to insulin resistance, insufficient insulin secretion, metabolic disorders, chronic in-
flammation and other complications of diabetes. However, the treatment of sarcopenia is still in 
the exploration stage. Based on the literature at home and abroad, this paper reviews the patho-
genesis and treatment of diabetes mellitus with sarcopenia. 
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1. 引言 

糖尿病(diabetes mellitus, DM)作为常见的慢性病，是一种以血糖升高为主要特征的慢性全身性代谢性

疾病，根据国际糖尿病联盟发布的数据[1]，全球统计数据显示，2019 年全球约有 4.63 亿人受糖尿病影响，

患病率为 19.3%。65 岁以上的糖尿病患者已达 1.11 亿人。据估计，到 2045 年，全球糖尿病病例数可能

达到约 7.02 亿例。中国有最多的糖尿病患者[2]，糖尿病患病率由 1980 年 0.67%升至 2013 年 10.4%，我

国约有 1.164 亿成年糖尿病患者。肌肉减少症(简称肌少症，sarcopenia)是一种全身性和进行性骨骼肌疾病

[3]，是一种与年龄相关的肌肉质量下降和肌肉力量丧失相关的身体残疾。它在老年患者中更常见。肌少

症显著增加老年人骨折、慢性心肺疾病和吞咽功能障碍的风险[4] [5] [6] [7] [8]，甚至增加死亡风险。由

于体内代谢改变、营养摄入不足等原因，老年糖尿病患者已经成为肌少症的高危人群[9]。研究显示，老

年糖尿病患者肌少症的患病风险与无糖尿病的老年人患病率相比增加 3 倍。 

2. 肌少症的诊断标准 

根据亚洲肌少症工作组(AWGS) 2019 年发布的肌少症诊断标准：1) 肌量减少：利用 DEXA 法测定

四肢骨骼肌指数(ASMI)，男性 < 7.0 kg/m2，女性 < 5.4 kg/m2；或使用生物电阻抗法测定四肢骨骼肌指数，

男性 < 7.0 kg/m2，女性 < 5.7 kg/m2；2) 肌肉功能下降：采用日常步速评估法，日常步速 < 0.8 m/s；3) 肌
力下降：优势手握力评估，男性 < 26 kg，女性 < 18 kg。以上标准，满足第一条，加上第二、第三条中

的任意一条即可诊断肌少症。 

3. 肌少症的发病机制 

骨骼肌不仅在维持姿势和运动中发挥作用，同时在糖代谢中也发挥着重要的作用。肌肉减少症的概

念最早是 Rosenberg 在 1989 年提出的，用以描述骨骼肌肉质量等随着年龄增长而发生退化的这一变化过

程，他认为骨骼肌的质量减少及功能的降低是机体随着年龄增长所产生的最显著的变化。肌少症发生的

主要内分泌病因有糖尿病和男性性腺功能减退。研究表明，胰岛素可以促进肌肉中蛋白质的合成[10]。糖

尿病患者经常会遭受胰岛素抵抗，这可能会对肌肉结构和功能产生负面影响[11]。根据不同的原因，肌少

症可分为原发性肌少症和继发性肌少症。肌少症的发病机制包括蛋白质合成、蛋白质的水解等。在肌少

症患者中，可能同时涉及多个机制，这些机制之间的相互作用可能会随着时间的推移而变化。 

3.1. 胰岛素抵抗 

肌少症与胰岛素抵抗相互作用，胰岛素抵抗是 2 型糖尿病的主要发病机制。胰岛素抵抗会导致患者

的血糖控制不佳和高胰岛素血症，从而导致蛋白质降解增加，蛋白质合成减少，肌肉力量和质量丧失。

有研究显示，高血糖及胰岛素抵抗可能会导致肌肉质量的丧失及身体功能的损害。另一方面，肌少症可

能导致肌肉细胞对葡萄糖的吸收降低、血糖升高及高胰岛素血症，最终造成胰岛素抵抗。Hong S 等[12]
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在对 2 型糖尿病患者的研究中发现，肌肉质量降低以及强度下降可使糖尿病发病风险增加。在血糖正常

人群中，骨骼肌细胞对葡萄糖的清除率高达 80%，在肌少症人群中由于骨骼肌质量降低导致减少了对葡

萄糖的吸收，导致发生胰岛素抵抗。此外，2 型糖尿病导致 I 型慢肌纤维氧化代谢缓慢，II 型快肌纤维糖

酵解的代谢加快，快速老龄化主要原因是引起 II 型快肌纤维减少，这些也可以导致线粒体的功能异常及

增加对胰岛素的抵抗，从而促使肌少症的发生。 

3.2. 胰岛素分泌不足  

胰岛素在全身系统代谢中起着重要作用，对蛋白质代谢也起重要作用。研究表明，胰岛素分泌不足

导致的肌肉丧失可以通过补充胰岛素治疗来改善[13]。一种可能的机制是，人体本身产生的胰岛素间接的

提高了血清中胰岛素样生长因子-1 的水平，从而使肌肉质量增加[14]。 

3.3. 代谢紊乱  

糖尿病是一种全身系统代谢性疾病，长期处于高血糖状态的身体会加速分解代谢，促进肌肉蛋白降

解，导致肌肉的流失。慢性代谢紊乱患者可能会产生更高水平的晚期糖基化终产物，这种糖基化终产物

可能与细胞受体结合，并在单核巨噬细胞和内皮细胞的表面表达自己，导致细胞和组织破坏，更多的糖

基化终产物将沉积在骨骼肌中，从而降低患者握力和行走速度。 

3.4. 慢性炎症  

研究表明，糖尿病患者的炎症因素可以降低骨骼肌肉的含量，可能存在的机制是由体内促炎症因子

引起的慢性炎症，氧化损伤和线粒体功能障碍可以导致肌肉细胞凋亡、肌纤维萎缩及丧失。 

3.5. 糖尿病并发症  

糖尿病可能导致一系列并发症，各种组织和器官的慢性损伤和功能障碍可能会对骨骼肌产生不良的

影响。研究表明，随着糖尿病视网膜病变的进展，肌肉含量降低的风险显著增加。由于尿蛋白损失引起

的糖尿病肾病使身体处于负氮平衡状态，导致肌肉含量降低。根据日本的最近的一项研究显示，糖尿病

周围神经病与肌少症的发生相关。 

4. 肌少症的非药物治疗 

4.1. 营养支持  

营养治疗支持是糖尿病治疗的基础，饮食摄入不足是肌少症发生的一个重要危险因素，老年糖尿病

患者经常因饮食摄入减少及不均衡或为了更好的控制血糖等原因，常存在营养不良的情况。随着年龄增

长，合成代谢的减少需要更多膳食蛋白来补充，老年研究工作组建议 65 岁以上的老年人每日摄入蛋白质

量为 1.0~1.2 g/kg，以确保充足的能量和蛋白质的供应。富含亮氨酸的蛋白质能对抗肌肉的丢失，可以促

进肌肉蛋白质的代谢平衡，减缓肌少症的进展。 

4.2. 运动干预  

适当的运动能够有效预防糖尿病合并肌少症的患者肌肉含量和躯体功能的下降。最近一项关于阻力

训练对老年糖尿病患者血糖控制和骨骼肌影响的荟萃分析显示阻力训练可以提高患者的肌力并有利于血

糖的控制。目前已有研究表明，有氧运动和阻力运动训练都被证明可以防止随着年龄的增长肌肉质量和

力量的下降[15]。尽管有氧运动导致肌肉体积增加的效果甚微，但它能较好地改善心血管健康和活动耐力，

同时可以减少体脂肪，包括肌内脂肪和肌间脂肪，从而提高肌肉相对身体的比重。阻力运动训练针对增
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加肌肉体积和力量作用较为显著，且可以加速 2 型糖尿病病人血糖代谢，有效地控制血糖水平，延缓肌

少症的发展[16]。 

5. 肌少症的药物治疗 

5.1. 胰岛素  

胰岛素的作用是促进蛋白质合成，因此人们认为胰岛素可以作为糖尿病患者肌少症的预防药物。日

本的一项研究[17]表明，与非胰岛素治疗组相比，使用胰岛素治疗的患者四肢骨骼肌质量显著增加，表明

胰岛素可减缓糖尿病患者肌少症的进展。 

5.2. 促进胰岛素分泌  

胰岛素对预防肌少症方面发挥着作用，它可以通过刺激胰岛素分泌来减缓肌少症的发展[18]。研究显

示，磺酰脲类和格列奈类药物可刺激胰岛素释放，这类药物可以通过组织 KATP 通道和增强线粒体琥珀

酸脱氢酶活性来诱导骨骼肌萎缩。 

6. 小结 

老年糖尿病患者伴肌少症的潜在风险及不良预后已显而易见，且受多种因素影响。但现有非药物治

疗干预方法较少，并无治疗肌少症的特效药，药物治疗方案仍处于探索阶段，预防老年糖尿病患者肌少

症的发生成为重中之重。糖尿病与肌少症两者之间关系密切，两者在相互影响因素、发病机制存在很多

共同点，严重影响了糖尿病病人的预后和生活质量。因此，在糖尿病病人中及早筛查肌少症，并尽早进

行干预有着非常重要的临床意义，同时对提高糖尿病患者生活质量有重要意义。 
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