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2型糖尿病患病率高，并发症多且危害大，一直是学术界
研究的热点。骨骼肌是摄取血液中葡萄糖及储存糖原的主要器
官，是胰岛素抵抗的主要部位[1]，同时也是高血糖危害的靶器

官之一，而肌肉病变进一步加重胰岛素抵抗。目前，越来越多
学者认识到骨骼肌在 2 型糖尿病的发生、发展过程中的重要
作用。中医学自古就有从脾立论治疗消渴的认识，但是其机制
并没有完全阐明。中医学有“脾主肌肉”的理论，提示脾胰的
糖调节系统与肌肉的天然联系。本文旨在基于健脾法治疗消渴
的理论基础上，探讨其中西医内在机制，建立“脾 - 肌肉 -
糖调节”轴心，提出维护肌肉微观结构、功能及宏观肌量以改
善糖代谢的治疗方法。
1 消渴根本病机
脾主运化水谷精微，《素问·经脉别论篇》曰：“饮入于

胃，游溢精气，上输于脾，脾气散精，上归于肺，通调水道，

下输膀胱，水精四布，五经并行。”正常情况下，食物入口，
经过胃的腐熟、小肠转化，形成精微物质，通过脾的作用布
散、转输到全身。葡萄糖属于精微物质，也通过此途径进入血
液循环，其中大部分转化为肌糖原储存。
脾与胰同源。中医学的脾脏包含了现代医学解剖意义上的

胰腺。如《难经·四十二难》中论脾“扁广三寸，长五寸，有
散膏半斤，主裹血”，其中所言之“散膏”，即扁鹊《难经》所
谓脾有散膏半斤也。中医学的膵(胰脏)在结构上是与脾连在一
起的，为其副脏。许多脾虚症状包括了胰腺分泌功能低下等相
关病理表现，证明了两者从结构到功能的密切关系。
脾虚是消渴的基本病机。在《灵枢·本脏》记载：“脾脆

则善病消瘅”；《素问·脏气法时论》也有：“脾病者，身重善

饥”的记载。脾虚，运化及布散水谷精微的能力减弱，血糖不
能正常运达靶器官及有效利用，累积于血液循环中则发为高血

糖。既往有学者认为阴虚燥热是消渴病机，值得商榷。脾虚不
能布散水津，则发为口渴，有阴虚之表象；燥热也是痰浊水瘀

等病理产物不能有效排出体外，郁而化热的结果。因此，消渴
最根本的病机仍然在于脾虚。
脾又主肌肉，《素问·痿论》有：“脾主身之肌肉”；《素

问·太阴阳明论篇》中所述：“四支皆禀气于胃，而不得至经，
必因于脾，乃得禀也”。肌肉(尤其是四肢骨骼肌)营养来源于
脾布散的水谷精微。如脾气健运，则肌肉丰盈而有力；若脾失
运化，精微物质不能荣养四末，则肌肉萎缩不用。因而《素
问·太阴阳明论》言：“脾病……筋骨肌肉皆无气以生，故不
用焉。”
由此可见，在古老的中医理论中，已经发现“脾 - 肌肉

- 糖调节”的天然联系。高血糖及肌肉病变都属于疾病表相，
其根本病机在于脾虚不能运化及布散水谷精微。因此中医学有
健脾法治疗消渴的传统，但尚未有人深入研究及阐释其中的潜

在的机制。
2 从脾论治消渴
从脾论治消渴理论起源于《黄帝内经·素问》，后世医家多

有阐发。李东垣的《兰室秘典》记载了 7 首相关方剂，多从
升举脾阳、助其布散的角度出发治疗消渴。张锡纯[2]指出“消
渴一证皆起于中焦而及于上下”及“固中焦病，而累及于脾
也。……致脾气不能散津达肺则津液少，不能通调水道，则小
便无节，是以渴而多饮多溲也”，其创制的玉液汤用黄芪、山
药补脾益气。施今墨擅长使用药对治疗消渴，如黄芪与山药的
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组合，前者益气健脾生肌，后者健脾运滋脾阴，效如桴鼓[3]。
现代医家在前人的基础上进一步探讨从脾论治消渴。如岳
仁宋等[4]以健脾法治疗消渴，扭转脾不散精，减少血糖波动、
改善糖代谢。刘桠等[5]创制参芪复方，人参、山药等主药内寓
健脾之意，尤其黄芪既有补气健脾之用、又可生肌，治疗消渴
屡试不爽。许月梅[6]总结消渴以脾虚为根本病机，以四君子汤

为主方益气健脾，配合应用化湿清热、化痰祛瘀通络，取得满
意的临床疗效。李士瑾等[7]以甘润之缓药，自拟健脾消渴饮，

以参芪为主药健脾养阴。王德惠等[8]认为“脾不散精”或“散
精障碍”是糖尿病发病之本，是其基本病机，并贯穿糖尿病全
过程，而“阴虚燥热”是病理产物痰、湿、瘀、浊久蕴化热的
结果，为糖尿病发病之标，因此也提议治疗消渴当从脾入手。
近代的中药药理研究也揭示健脾中药所具有的降糖成分和

作用，证明了脾与糖尿病病因病机的关联性。虽然从脾论治
消渴有丰富的临床经验，但由于技术条件限制、认识水平局
限，尚没有深入研究其机制，也并没有明确地将其与肌肉病

变相联系。
3 糖尿病与骨骼肌病变的现代研究
目前越来越多学者研究糖尿病与骨骼肌的关系。骨骼肌是
调节糖代谢的重要组织，研究表明，在葡萄糖灌注后 75%由
骨骼肌摄取，骨骼肌既是胰岛素作用的靶组织，也是胰岛素抵

抗的主要部位[9]。此外，骨骼肌也是高血糖损害的靶器官。糖
尿病可以加速肌量丢失，减少肌糖原合成，从而影响糖调节平

衡，最终加剧高胰岛素血症及胰岛素抵抗[10]。
糖尿病骨骼肌病变又称为糖尿病性肌萎缩。1956 年，

Stener首先报道了糖尿病肌病，其主要表现为肌肉萎缩、乏
力、甚至肌痛、局部肿胀等。糖尿病肌病的临床流行病学资料
并不丰富，是一种容易被忽视的糖尿病并发症。由于临床医生
的不重视，明确诊断需要浸入性检查，患者难以接受，尤其是

在疾病的早期。因此其漏诊、误诊率高，多发生在病程长、血
糖控制不佳的患者[11]。大部分糖尿病肌病患者并没有肌肉肿
胀、疼痛的典型症状，早期仅仅表现为下肢乏力、甚至无症
状，但骨骼肌微观损害已经存在，病情隐匿使其患病率严重被

低估。
4 糖尿病性肌萎缩的病理基础
糖尿病性肌萎缩的主要表现是骨骼肌肌纤维萎缩、肌容积

缩小等病理改变[12]。致病机制可能为糖尿病所致微循环障碍及
大血管动脉粥样硬化，肌肉组织慢性缺血缺氧，产生一系列炎

性免疫反应致其坏死，当病变范围扩大到一定程度则出现临床

症状。其具体机制有以下几个方面，且因素交互作用，形成网
状关系，恶性循环，逐步加剧胰岛素抵抗、肌肉病变、糖代谢
异常。
4.1 低度炎性反应及氧化应激 慢性低度炎性反应是糖尿病
和肌肉病变的共同病理环节。促炎性细胞因子 IL- 1
(interleukin- 1)、 IL- 6 (interleulin- 6)、 TNF- α (tumour

necros is factor- α)、 interferon- γ 和抗炎性细胞因子 IL- 4
(interleukin- 4)、IL- 12(interleukin- 12)、IL- 15(interleukin- 15)
之间失去平衡。其中，IL- 1β抑制胰腺β细胞的功能，并促
使其凋亡[13]。IL- 6 增加胰岛素抵抗。急性病期，急性时相蛋
白消耗肌肉中储存的氨基酸而而成，因而系统性炎症(即使是
低度炎症)加速肌肉蛋白分解。IL- 1及 TNF- α均与肌量减少、
肌力减弱相关[14]。氧化应激可启动使肌肉受损以及肌肉修复受
阻的级联放大反应[15]。
4.2 胰岛素抵抗 肌肉可以摄取血流中的葡萄糖合成肌糖原，
因此肌肉组织是维持糖调节稳定的重要器官。肌少症患者胰岛
素抵抗更甚于非肌少症患者。反之，在 Lee CG等[16]的研究发

现胰岛素抵抗患者其肌量丢失甚于非胰岛素抵抗者。这是因为
胰岛素本身具有促进肌肉蛋白合成抑制其分解的作用，胰岛素

抵抗必然导致肌肉蛋白水解增强。胰岛素抵抗还可能损害细胞
内能量生成，使肌肉收缩无力[17]。
4.3 神经性因素 运动终板是维持肌量以及协调肌肉收缩的
必备要素，其损失必定影响肌肉功能。糖尿病相关的周围神经
病变导致运动终板继发减少[18]。周围神经支配肌肉，同时提供
多种神经生长因子以及物质，然而高血糖影响神经传导速度，

其诱发的氧化应激还可以进一步加重神经损伤，最终损及肌肉

的正常结构和功能。例如，外源性神经营养素 3(NT- 3)可以通
过刺激运动神经元分化和促进其存活来恢复肌量[19]。
4.4 肌肉脂质代谢 糖脂代谢紊乱往往相伴而生，肌肉脂
质代谢紊乱会影响糖代谢，甚至可能是肌肉胰岛素抵抗的起

源[20]。随着增龄过程，肌肉组织中脂质浸润相应增加[21]。脂肪
细胞可分泌促炎性因子和瘦素，它们可以刺激骨骼肌的分解代

谢以及加速肌量丢失的进程[22]。
4.5 激素失衡 激素对肌肉有直接的影响。胰岛素样生长因
子(ILGF- 1)和睾酮促进肌肉蛋白合成。而糖尿病患者血清
ILGF- 1 及睾酮水平均下降[23]，肌肉蛋白合成相应减少。糖尿
病患者维生素 D(VitD)水平偏低，而 VitD水平与肌量及肌力密
切相关。
4.6 微循环障碍 糖尿病微血管病变导致基底膜增厚，氧弥
散和代谢物质交换障碍，肌肉组织缺氧和损伤加重。碱性成纤
维细胞生长因子 (bFGF)和血管内皮生长因子 (VEGF)表达下
降，使得肌肉内新生血管减少，影响肌肉生长发育、损伤后
修复 [24]。糖尿病致终末糖基化产物(AGE)增加，而后者通过增
加炎性因子和影响血管内皮功能而导致骨骼肌微循环障碍[25]。
终末糖基化的蛋白质修饰过程还可以使肌球蛋白的收缩力下

降，这与葡萄糖的剂量呈正相关[26]。
4.7 葡萄糖转运蛋白 4（GLUT4） 缺乏 在骨骼肌细胞中的
葡萄糖载体 GLUT4 无论是基础状态或在胰岛素刺激下，都对
葡萄糖转运起着决定性的作用。研究发现，糖尿病大鼠骨骼肌
细胞中 GLUT4 mRNA含量明显低于正常，GLUT4 表达减少，
导致骨骼肌细胞转运和摄取葡萄糖的能力降低[27]。
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4.8 线粒体损伤 线粒体是细胞能量代谢中心，糖尿病肌组
织中的线粒体形态异常，主要表现为扩张，同时可见嵴断裂、
基质溶解、空泡形成，甚至结构完全破坏等 [28]。线粒体损伤
后，代谢障碍，脂质堆积，加上大量脂肪酸氧化后聚集的代谢

产物，导致细胞内酶系统活性降低，最终导致肌组织的变性、
崩解[29]。
5 治疗
目前，西医虽然有多种降糖药物，但是没有特效药治疗糖

尿病性肌萎缩，主要是控制血糖、血脂，加强营养，必要时止
痛等。中医学治疗直指病本，用益气健脾之法，助脾运化水谷
精微，葡萄糖得到妥善的吸收利用则不会留于血脉中为患，同

时四肢肌肉得到荣养不会出现肌萎缩、肌营养不良等症，肌
肉健康则不至于加剧胰岛素抵抗。目前，从脾论治的机制研
究并不多见。谢氏参芪复方以益气健脾为主方，重用人参益
气，黄芪健脾生肌。研究表明，参芪复方可以改善糖脂代谢紊
乱[30～31]，上调骨骼肌葡萄糖转运体 4(GLUT4)蛋白水平，缓解
胰岛素抵抗[32]，减少炎性因子水平[33]及氧化应激水平[34]，改善

高血糖所致骨骼肌萎缩、水肿、断裂以及炎细胞浸润的情况，
对骨骼肌起到保护作用 [35]，打破糖代谢紊乱与骨骼肌病变的

恶性循环。由此可见，建立“脾 - 肌肉 - 糖调节”轴是符合
临床实践的，可帮助人们更好地理解中医理论，值得进一步

研究。
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