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老年 2 型糖尿病患者跌倒诱因及运动康复预防研究进展
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【摘　 要】 　 老年 2 型糖尿病患者多项身体功能减退,跌倒风险较健康老年人增加。 2 型糖尿病诱发骨骼肌萎缩、骨质疏松、
肌腱强度下降、中枢及周围神经病变、前庭功能障碍、视神经及视网膜病变,进一步影响患者平衡、协调、本体感觉,导致步态

失稳,跌倒风险升高。 本文对老年 2 型糖尿病患者跌倒诱因及运动康复预防跌倒的研究进展进行综述,为老年 2 型糖尿病

患者跌倒预防增加新视角。
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【Abstract】 　 Elderly
 

patients
 

with
 

type
 

2
 

diabetes
 

mellitus
 

have
 

multiple
 

physical
 

impairments
 

and
 

a
 

higher
 

risk
 

of
 

falls
 

than
 

the
 

healthy
 

elderly
 

people.
 

Type
 

2
 

diabetes
 

mellitus
 

can
 

induce
 

muscle
 

atrophy,
 

osteoporosis,
 

decreased
 

tendon
 

strength,
 

central
 

and
 

peripheral
 

neuropathy,
 

vestibular
 

dysfunction,
 

optic
 

neuropathy
 

and
 

retinopathy,
 

further
 

affecting
 

the
 

patient′s
 

balance,
 

coordination
 

and
 

proprioception
 

that
 

lead
 

to
 

gait
 

instability
 

and
 

eventually
 

increasing
 

risk
 

of
 

fall.
 

This
 

paper
 

reviews
 

the
 

triggering
 

factors
 

of
 

falls
 

and
 

the
 

exercise
 

rehabilitation
 

prevention
 

in
 

the
 

elderly
 

patients
 

with
 

type
 

2
 

diabetes
 

mellitus,
 

adding
 

new
 

perspectives
 

to
 

fall
 

prevention
 

in
 

them.
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　 　 2 型糖尿病( type
 

2
 

diabetes
 

mellitus,T2DM)由
遗传、饮食、生活方式等多因素引起。 2019 年全球
糖尿病患病率为 9. 3%,人数约 4. 63 亿人,预计到
2030 年可达 5. 78 亿人[1] ,其中 2 型糖尿病约占
90%。 随着病情进展老年 2 型糖尿患者出现骨骼肌
萎缩,导致骨骼肌收缩功能下降;出现骨质疏松,骨
折风险增加;出现神经系统功能损害,导致失能跌倒
风险增加,严重影响患者生活质量。

1　 老年 2 型糖尿病患者跌倒诱因

1. 1　 2 型糖尿病对骨骼肌的影响
　 　 骨骼肌减少症在 2 型糖尿病患者中发病率高达

24%[2] 。 老年 2 型糖尿患者由于胰岛素抵抗、炎症
因子异常释放引发骨骼肌信号转导异常,蛋白质分
解增加,导致骨骼肌萎缩[3] 。 运动单位损失与肌纤
维失去神经支配或补偿性再支配不足有关,如果失
去神经的肌纤维不能获得新的神经支配,则骨骼肌
细胞萎缩、死亡,随后脂肪沉积或被其他非收缩组织
所取代。 骨骼肌损伤后肌卫星细胞参与修复,研究
发现 2 型糖尿病患者骨骼肌再生纤维和肌卫星细胞
数量下降[4] ,也存在肌卫星细胞转化为脂肪细胞,
最终使骨骼肌萎缩。
1. 2　 2 型糖尿病对骨质和骨细胞的影响
　 　 糖尿病患者骨质和矿物质异常可能是由胰岛素
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缺乏或抵抗、高血糖对骨和骨基质微环境破坏引起,
糖尿病引起细胞因子和脂肪因子异常产生对骨细胞
造成有害影响。 糖尿病患者骨吸收大于骨形成导致
骨密度降低[5] ,一方面可能是由于胰岛素和胰岛素

样生长因子-1 浓度降低导致成骨细胞活性降低;另
一方面是高血糖导致胶原蛋白中晚期糖基化终产物
积累。 Wnt 信号通路调节间充质干细胞向三种特定
细胞系分化,即脂肪细胞、成骨细胞和软骨细胞[6] 。
Wnt / β-连环蛋白激活后,通过刺激成骨转录因子诱
导成骨细胞分化和增殖。 糖尿病相关因素抑制 Wnt
信号通路导致成骨细胞活性降低,引起骨质疏松。
1. 3　 2 型糖尿病对神经系统的影响
1. 3. 1　 2 型糖尿病对周围神经系统的影响　 临床
约 50%的糖尿病患者伴随神经病变,高血糖代谢产
物大量堆积,形成胞内高渗透压导致血管内皮细胞
损伤,神经细胞变性死亡[7] 。 神经病变多体现在轴

突功能异常、轴突再生障碍、纤维密度降低、脱髓鞘
病变及胶质细胞活性改变等方面。 损伤机制包括神
经系统细胞损伤、神经元代谢改变、微血管异常、轴
突转运机制减慢、神经营养物质缺乏和受损后修复
能力减弱。 糖尿病引起神经微血管损伤,导致神经
血流量减少、血管炎症反应和神经细胞缺氧[8] 。
1. 3. 2　 2 型糖尿病对中枢神经系统的影响　 老年 2
型糖尿病患者大脑组织结构改变,感觉诱发电位传
导减慢。 神经影像学研究发现 2 型糖尿病患者存在

海马萎缩[9] ,其海马体积较健康老年 2 型糖尿病患
者减少 10% ~ 15%,海马体易受糖尿病相关代谢变
化和血管改变的影响。 2 型糖尿病患者认知功能障
碍表现在注意力和执行功能下降,病理表现为神经
传导速度减慢,皮质萎缩加剧,白质束微观结构异常
及脑神经代谢物浓度的变化[10] 。
1. 4　 2 型糖尿病对肌腱韧带的影响
　 　 2 型糖尿病患者发生肌腱病变是非糖尿病患者
的 4 倍,肌腱撕裂或断裂是非糖尿病患者的 5 倍。
2 型糖尿病对肌腱结构影响表现为胶原纤维直径减
小、纤维堆积增加及纤维组织排列紊乱[11] ,患者由

于胶原纤维微撕裂和微循环障碍引起局部缺氧导致
肌腱钙化。 研究发现糖尿病患者跟腱受损后,术后

感染比例较高,肌腱愈合能力减弱[11] 。 高糖抑制体
外骨髓源性祖细胞增殖和迁移及血管生成能力,并
改变间充质干细胞再生的潜能。 暴露在高糖环境中
导致肌腱愈合受损,肌腱在运动初始阶段容易断

裂[12] 。 暴露于高糖中,肌腱还存在蛋白多糖和基质
金属蛋白酶活性的变化,糖胺聚糖和胶原合成减少
且肌腱细胞加速衰老。
1. 5　 2 型糖尿病对前庭系统的影响
　 　 糖尿病引起微血管和大血管并发症,诱发前庭

损伤。 2 型糖尿病引起听觉神经传导通路退化导致
眼前庭诱发肌源性电位 ( ocular

 

vestibular
 

evoked
 

myogenic
 

potentials,oVEMP)和颈前庭诱发肌源性电
位 ( cervical

 

vestibular
 

evoked
 

myogenic
 

potential,
cVEMP)对空气传导声音反应降低[13] 。 胰岛素受体

和葡萄糖转运体-4(glucose
 

transporter-4,GLUT4)在
人内耳球囊中表达,球囊对静态倾斜和动态线性加
速度作出反应,老年 2 型糖尿病患者由于胰岛素抵
抗,球囊对静态倾斜和动态线性加速度的反应敏感
性下降。 糖尿病患者耳蜗出现相应的微血管病变及
神经上皮改变,包括血管纹毛细血管基底膜增厚、耳
蜗小动脉增厚闭塞及不同程度的耳蜗毛细胞和螺旋
神经节细胞丢失。 老年 2 型糖尿病患者耳石器官及
上半规管和外侧半规管功能受损导致前庭神经传入
功能障碍,耳石前庭功能障碍可能导致姿势不稳,影
响患者平衡功能[14] 。
1. 6　 2 型糖尿病对视觉的影响
　 　 糖尿病视网膜病变风险与糖化血红蛋白持续时
间有关,慢性高血糖状态是糖尿病微血管发病的重

要因素[15] 。 糖尿病视网膜病变是由糖尿病视网膜
炎症、血视网膜屏障改变及白细胞黏附到视网膜血
管系统引起。 糖尿病视网膜病变涉及血管壁和血液
流变学特性变化,这些因素导致毛细血管阻塞,引起
视网膜缺血和血管渗漏[16] 。 非增殖性糖尿病视网膜

病变患者,视网膜毛细血管壁向外膨胀,症状逐渐加
重,包括斑点状出血、渗出及静脉口径波动。 增殖性
糖尿病视网膜病变则表现为毛细血管阻塞附近区域
毛细血管扩张[17] ,随着视网膜毛细血管床低灌注改

变,病变扩散到整个视网膜区域,引起患者视力受损。
1. 7　 2 型糖尿病对平衡的影响
　 　 2 型糖尿病通常会影响本体感觉、前庭觉和视

觉系统[18] 。 2 型糖尿病患者合并前庭功能损伤,前
庭系统向中枢神经系统提供头部运动与空间定位信
息,影响姿势控制,前庭系统可产生补偿性眼球运
动,维持人体平衡。 糖尿病神经病变易影响感觉信
息传入,使下肢肌梭功能减弱、本体感觉受损,导致
2 型糖尿病患者平衡功能受限。 约 24% ~ 37%的糖
尿病患者伴随视网膜病变[19] ,2 型糖尿病患者通常

用视觉代偿维持站立位静态平衡。 前庭系统敏感性
降低会改变对运动、平衡和空间方向的感知。
1. 8　 2 型糖尿病对步态的影响
　 　 糖尿病患者表现出摆动幅度和摆动路径增大。 运
动神经元受损可导致骨骼肌萎缩和脂肪浸润,骨骼肌
肌力下降引起抵抗姿势摆动能力下降。 糖尿病引起神
经病变后步态时空参数受到显著影响,步幅变小、单支
撑持续时间缩短、双支撑持续时间延长、步频降低、步
幅增宽、步幅时间和步幅时间变异性增加[20] 。 神经病
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变患者感觉反馈减少,导致骨骼肌无力、远端关节缺乏
神经肌肉控制,膝关节和踝关节力量降低导致维持平
衡能力下降,使跌倒风险增加。 研究发现 2 型糖尿病
患者步态变异性增加,脚踝力量减小,活动减少,行走
过程中地面反作用力发生变化[21] 。

2　 运动康复对老年 2 型糖尿病患者跌倒
预防现状

2. 1　 运动康复训练对老年 2 型糖尿病患者骨骼肌
的影响

　 　 运动训练诱导骨骼肌毛细血管密度增加,骨骼肌
血流增加有利于有氧代谢,抗组运动导致骨骼肌体积
增加,骨骼肌细胞数量增加,线粒体数量增加,使三磷
酸腺苷合成增加,有利于蛋白质合成;运动训练诱导
肌卫星细胞激活,使肌卫星细胞增殖分化转化为骨骼
肌细胞;运动训练后血液中胰岛素转化生长因子 1 增
加,诱导蛋白质合成;运动训练改善胰岛素抵抗,促进

骨骼肌葡萄糖摄取,降低血液中葡萄糖[22] ;运动训练
后骨骼肌分泌生长因子,调节骨骼肌细胞分裂、分化

和成熟,维持骨骼肌细胞正常形态和功能[23] 。
2. 2　 运动康复训练对老年 2 型糖尿病患者骨质和

骨细胞的影响
　 　 抗阻训练包括跳上平台、爬塔和模拟蹲练习,
已被发现对胫骨和股骨的皮质骨和小梁骨区域都
有成骨影响[24] 。 阻力运动可增强 2 型糖尿病患者

胰岛素敏感性并改善血糖控制,有效改善骨质疏
松。 快速施加高强度力量比中等强度的力量能产
生更大的骨量增加。 运动力学刺激骨细胞,可调
节骨胶原和矿物质变化,改善骨质疏松。 机械应
力是调节骨代谢信号通路中的关键因子,激活相
应的信号通路,进而调节骨形成及骨吸收,从而影
响调控骨代谢的平衡。
2. 3　 运动康复训练对老年 2 型糖尿病患者神经的

影响
　 　 有氧运动和太极训练可改善 2 型糖尿病神经病
变患者神经功能,太极训练后胫神经和正中神经传
导速度(nerve

 

conduction
 

velocity,NCV)增加,有氧运
动能降低葡萄糖水平,提高抗氧化能力,预防神经元

损伤[23] 。 平衡训练增加肌梭、高尔基肌腱器和关节

囊中机械感受器的刺激。 2 型糖尿病神经病变患者
经过 8 周训练后,睁眼和闭眼站立姿势及泡沫体表睁
眼站立姿势躯干稳定增加。 跑步运动通过改变神经
营养生长因子的表达,改善神经损伤的再生。

老年人保持规律的有氧运动可增强脑血流量及
减少脑组织病理改变,对大脑健康和认知能力产生

保护作用[25] 。 有氧运动和抗阻运动改善糖耐量和
胰岛素样生长因子 1 ( insulin-like

 

growth
 

factor-1,

IGF-1)水平,IGF-1 促进神经元生长、存活和分化。
3 个月耐力训练受试者中,脑源性神经营养因子
(brain

 

derived
 

neurotrophic
 

factor,BDNF) 比静息水
平增加了 4 倍,BDNF 促进脑神经元损伤后修复。
2. 4　 运动康复训练对老年 2型糖尿病患者肌腱

的影响
　 　 肌腱力学性能和横截面积随着训练增加而增
加,机械刺激可引起肌腱细胞的适应性反应,改变细
胞外基质。 运动期间肌腱组织的机械负荷会启动一
个信号级联,刺激组织中细胞,增加基质蛋白产生,
引起肌腱肥大。 对肌腱和韧带成纤维细胞体外培养
的研究表明,腱细胞对机械拉伸反应是通过增加生
长因子的产生和分泌,作用于成纤维细胞,诱导胶原
表达和合成[26] 。 斜坡训练后肌腱刚度增加约 35%,
等长训练后肌腱刚度增加约 50%。 研究表明 IGF-1
可作为肌腱组织中机械负荷和胶原合成之间的联
系,诱导肌腱胶原合成增加[27] 。
2. 5　 运动康复训练对老年 2型糖尿病患者前庭

系统的影响
　 　 中枢代偿包括 3 种主要机制,即适应、替代和习
惯化。 该代偿涉及视觉、本体感觉和前庭输入不充
分使用或误用。 前庭康复训练侧重于注视稳定性和
步态稳定性训练,包括静态和动态平衡训练[28] 。 旋

转椅通过快速旋转适应机制来处理半规管前庭-动
眼反射( vestibular-ocular

 

reflex,VOR) 的不对称性,
VOR 在主动和被动头部运动期间保持稳定的凝视
和视觉焦点[29] 。 前庭康复后,闭眼摆动幅度下降,
闭眼单腿站立稳定性提高。
2. 6　 运动康复训练对老年 2 型糖尿病患者姿势和

平衡的影响
　 　 研究发现通过前庭康复、足部刺激、阻力训练、
太极训练、虚拟现实训练、平衡训练、平衡与力量结合
训练和全身振动训练,平衡量表分数有所提高、平衡
功能明显改善[30] 。 足底刺激利用深层压力刺激足部

和腿部骨骼肌,刺激多个本体感受器改善平衡。 太极
拳训练引起重心转移及支撑基础的变化,改善平衡。
本体感觉训练通过提供不稳定的表面来增强中枢整
合,改善身体平衡的维持。 下肢肌肉收缩前核心肌群
收缩引起中枢神经系统的位置前馈反应,降低安静站
立时压力中心轨迹和运动范围,增加姿势稳定性。
2. 7　 运动康复训练对老年 2 型糖尿病患者步态

的影响
　 　 步态训练干预的目标是纠正步态中骨骼肌模式
缺陷,降低行走时下肢各关节异常模式。 糖尿病神
经病变患者必须以慢速开始行走,训练一段时间后
速度增加 10%,然后恢复到正常的行走步态。 步态
训练有助于糖尿病神经病变患者更好地进行神经肌

·013· 中华老年多器官疾病杂志　 2023 年 4 月 28 日 第 22 卷 第 4 期 Chin
 

J
 

Mult Organ Dis Elderly, Vol. 22,
 

No. 4,
 

Apr. 28, 2023



肉控制[31] ,增强足部所需的机械应力,减少旋转力,
步态训练有助于募集不同的踝关节肌肉群,并加强
肌群间协作,糖尿病神经病变患者在训练后能更好
地完成踝关节控制,蹬地能力明显改善,站立时更
稳定。 通过重复训练,糖尿病神经病变患者可以按
照指定的路径行走,调整自己的步态。

3　 小　 结

　 　 2 型糖尿病并发症较多,并发症引起多种组织器
官功能减退,最终使患者跌倒风险增加。 康复训练可
激活肌卫星细胞,预防骨骼肌萎缩,应力刺激促进骨
密度增加,预防骨质疏松。 运动改善中枢和周围神经
修复有利于增强老年 2 型糖尿病患者的本体感觉和
前庭功能,最终使患者步态稳定,跌倒风险降低。
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