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Цукровий діабет 2 типу (ЦД 2 типу) є од­
ним з найпоширеніших метаболічних за­
хворювань у світі, він має серйозний вплив  
на тривалість і якість життя пацієнтів, ство
рюючи значні виклики у сфері діагностики,  
профілактики та лікування цього захворю­
вання. Оскільки старіння є фактором ри­
зику для розвитку ЦД 2 типу, це захворю­
вання стає важливим тягарем для здоров'я 
літнього населення, вражаючи близько 
25 % людей віком понад 65 років [1]. Окрім 
мікро- та макроваскулярних ускладнень, 
літні люди з ЦД 2 типу мають вищий рі­
вень функціональної інвалідності, супут­
ніх патологічніих станів та загальних 
геріатричних розладів. Серед них саркопе­
нія — дегенеративне захворювання скелет­
них м'язів, пов'язане з процесом старіння, 
яке описане як нове ускладнення у літніх 
пацієнтів з ЦД 2 типу [2]. Метою даної ро­
боти є висвітлення сучасних діагностичних 
критеріїв саркопенії, а також розглядан­
ня її взаємозв’язку із цукровим діабетом 
2  типу, аналізування науково обґрунтова­
них рекомендацій щодо харчування, фізич­

ної активності, медикаментозного лікуван­
ня та використання баріатричної хірургії 
у пацієнтів із саркопенією та цукровим діа­
бетом 2 типу, враховуючи особливості мета­
болізму, ризики та користь для цього кон­
тингенту хворих.

Саркопенія була вперше визначена Ір
віном Розенбергом у 1988 році як вікове 
зниження маси та функції скелетних м'язів 
[3], а через десять років Баумгартнер за­
пропонував метод для оцінки саркопенії 
шляхом вимірювання апендикулярної м'я
зової маси, скоригованої на зріст (кг/м²) [4]. 
З фізіологічної точки зору, прогресивне 
і  загальне зниження м'язової маси спосте­
рігається після 40 років, при цьому швид­
кість погіршення оцінюється у 8 % кожні 
десять років до 70 років і 15–25 % кожні де­
сять років після цього віку [5]. Незважаючи 
на чітке поняття саркопенії, її поточна 
оцінка в клінічній практиці залишаєть­
ся неоднозначною. Цей розрив пов'язаний 
із необхідністю враховувати силу, масу, 
якість та функцію м'язів для визначення  
саркопенії. 
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Останніми роками були запропоновані 
різні визначення саркопенії міжнародни-
ми консенсусами. У 2010 році EWGSOP2 
(European Working Group on Sarcopenia in 
Older People), Європейська робоча група 
з  саркопенії у людей похилого віку, розро-
била практичне клінічне визначення і кон-
сенсусні діагностичні критерії саркопенії, 
рекомендувавши враховувати наявність як 
низької м'язової маси, так і низької м'язо
вої функції (сили або продуктивності) [6]. 
У 2018 році було надано оновлення від тієї 
ж робочої групи, яке визначало саркопенію 
за рівнем трьох показників: м'язової сили 
(оцінюється за силою рук), кількості/якос-
ті м'язів (оцінюється за апендикулярною 
м'язовою масою або масою скелетних м'я
зів) і фізичної продуктивності (оцінюється 
за  швидкістю ходьби або коротким фізич-
ним тестом) як індикатором тяжкості [7]. 
Аналогічно, Азіатська робоча група з сарко-
пенії розробила свій консенсус — єдина від-
мінність полягала у граничних значеннях, 
враховуючи антропометричні характерис-
тики азіатського населення [8]. Зниження 
м'язової маси та фізичної продуктивності 
було включене до визначення саркопенії 
Міжнародною робочою групою з саркопе-
нії [9], тоді як зниження м'язової маси та 
сили були включені в діагностичні крите-
рії, запропоновані Американським фондом 
для Національних інститутів здоров’я [10]. 

Зв’язок між ЦД 2 типу та саркопенією 
виявлений у багатьох дослідженнях [11–14]. 
Останнє перехресне дослідження NHANES, 
1999–2018 (Higher risk of sarcopenia in older 
adults with type 2 diabetes), проведене се-
ред 6381 дорослих віком старше 50 років, 
показало, що поширеність саркопенії серед 
осіб із ЦД 2 типу становить 28 % порівняно 
з 16 % у людей без ЦД [11]. Мета-аналізи ви-
значили асоціації між станом компенсації 
ЦД 2 типу та саркопенією. Підвищений рі-
вень глікозильованого гемоглобіну (HbA1c)  
та наявність судинних ускладнень пов'я
зані зі збільшенням ймовірності саркопе-
нії (у 1,2 рази та 2,4 рази відповідно) у лю-
дей із діабетом [12]. Пацієнти з ЦД 2 типу 
мають нижчу м’язову силу та фізичну ак-
тивність порівняно з їхніми однолітками 
без ЦД. Англійське дослідження старіння, 

що включало 5953 людей старшого віку (се-
редній вік — 63 роки), показало, що ризик 
розвитку ЦД 2 типу протягом 6 років змен-
шувався на 2 % за кожен 1 кг збільшення 
сили стискання [13]. У 824 японських літніх  
людей із ЦД 2 типу ймовірність розвитку 
саркопенії протягом 5 років була у 2,5 раза 
вищою порівняно з особами без ЦД 2 типу  
[14]. Виходячи з того, що ЦД 2 типу та сарко-
пенія мають спільні фактори ризику, вклю
чаючи низьку фізичну активність, ожирін- 
ня, запалення, дисфункцію мітохондрій 
та інші, можливо зробити припущення 
про двосторонню взаємодію у розвитку цих 
захворювань.

«Міостеатоз» може бути ключовим ме- 
ханізмом, що пов’язує багато факторів ри-
зику з розвитком як саркопенії, так і ЦД 
2  типу. Термін «Міостеатоз» визначає жи-
рові відкладення в скелетних м'язах, зо-
крема міжм'язову жирову тканину (IMAT),  
позаклітинну жирову тканину (внутрішньо
м'язову), і внутрішньоміоцелюлярні ліпіди 
(IMCL) [15]. Міостеатоз, який збільшується 
з віком і викликаний такими чинниками, 
як клітинне старіння, ожиріння та гіподи-
намія, є ключовим фактором ризику як ЦД 
2 типу, так і саркопенії, і може опосеред-
ковувати їхній двосторонній взаємозв’язок. 
Дослідження показали, що як IMAT, так  
і  специфічні види IMCL позитивно пов’я
зані з інсулінорезистентністю скелетних 
м’язів, що є ключовим дефектом у розви-
тку ЦД 2 типу [16]. Анаболічна дія інсулі-
ну в скелетних м’язах є добре відомою, але 
вона може поступово втрачатися при  ЦД 
2 типу через порушену чутливість до ін-
суліну. Крім того, порушення дії інсуліну 
може зменшити синтез білка та збільши-
ти його деградацію, що призводить до зни-
ження м'язової маси та сили [17]. Багато 
досліджень довели зв'язок інсулінорезис-
тентності з саркопенією [18, 19]. Результати 
досліджень підтвердили, що інсулінорезис-
тентність є ключовим фактором у знижен-
ні м'язової маси та сили у літніх пацієнтів 
із ЦД. 

Проведені дослідження також вказують 
на важливість контролю за рівнем глюкози 
пацієнтів з ЦД 2 типу для зниження ри-
зику втрати м'язової тканини. Хронічна гі-
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перглікемія сама по собі сприяє накопичен-
ню кінцевих продуктів глікування (AGE)  
у  скелетних м’язах. Спостерігається коре-
ляція між AGE та зменшенням сили захва-
ту, потужності розгинання ніг і зниженням 
швидкості ходьби [20]. Крім того, діабет 
пов’язаний зі збільшенням деяких запаль-
них цитокінів, які можуть сприяти втраті 
м'язів і знижувати їхню силу та функцію. 
Дослідження KFACS (Korean Frailty and 
Aging Cohort Study) показало, що хронічне 
запалення сприяє прогресуванню саркопе
нії у людей з діабетом [21]. Також вища 
поширеність саркопенії при ЦД 2 типу по
в’язана з наявністю хронічних ускладнень 
у даних пацієнтів [22].

Щодо саркопенічного ожиріння, було 
виявлено вищу його поширеність серед чо-
ловіків порівняно з жінками, що, ймовір-
но, пов’язано зі зниженням м’язової маси 
у  чоловіків та збільшенням жирової маси 
у жінок під час старіння, а також із гормо-
нальними змінами [23]. Цікаво, що жінки 
із саркопенічним ожирінням мали вищий 
рівень глюкози в крові, тоді як чоловіки 
частіше мали остеопороз та дисліпідемію. 
Індекс маси тіла (ІМТ) значно нижчий 
у людей з ЦД 2 типу із саркопенією порів-
няно з тими, у кого її немає. Важливо під-
креслити, що люди з ЦД 2 типу та саркопе-
нією мають нормальну вагу, незважаючи 
на зростання поширеності ожиріння серед 
хворих на ЦД 2 типу. Це несподіване спо-
стереження може бути пов’язане з тим, що 
більшість досліджень проводилися в Азії. 
Зазвичай азіати мають відносно нижчий 
ІМТ, вищий вміст жиру та меншу пошире-
ність саркопенічного ожиріння порівняно 
з кавказоїдами [24]. 

Крім того, зі старінням може спостеріга-
тися збільшення вісцерального жиру, і це 
може відбуватися без значних змін у  ІМТ 
або масі тіла. Тому оцінку ожиріння у літ-
ніх людей із ЦД 2 типу і саркопенією не 
слід проводити лише за ІМТ, а краще роз-
глядати її в поєднанні з іншими показ-
никами жирових відкладень, такими як 
окружність талії, або оцінкою загального 
вмісту жиру.

Інструментальні методи є основою для 
діагностика саркопенії [7]: 

•	 подвійна енергетична рентгенівська 
абсорбціометрія (DXA) вважається 
«золотим стандартом» для оцінки м'я
зової маси, дозволяє визначити м’язо
вий індекс, який корелює зі ступенем 
саркопенії, його перевагами є точність, 
низьке променеве навантаження та 
доступність у клінічних умовах; 

•	 біоімпедансний аналіз (BIA) є попу-
лярним методом завдяки його прос
тоті та низькій вартості, він оцінює 
загальну м’язову масу та вміст води 
в організмі, однак точність залежить 
від рівня гідратації пацієнта; 

•	 магнітно-резонансна томографія (МРТ)  
та комп'ютерна томографія (КТ) дозво-
ляють отримати деталізовані зобра-
ження м’язів, оцінити жирову інфіль-
трацію та атрофію, висока вартість  
і обмежена доступність ускладнюють 
їх рутинне використання. Раннє ви-
явлення саркопенії дозволяє своєчас-
но впровадити терапевтичні стратегії 
для поліпшення прогнозу та якості 
життя пацієнтів із ЦД 2 типу.

Науково обґрунтовані рекомендації 
щодо модифікації способу життя доступні  
для профілактики та лікування ЦД 2 типу 
і саркопенії. Доведено, що фізична актив-
ність та адекватне білкове харчування є не-
обхідними для запобігання втраті м’язової 
маси. Метааналіз 12 рандомізованих клі-
нічних досліджень (РКД) (n  =  1138) пока-
зав, що високобілкові дієти зменшують ін-
сулінорезистентність у людей із ЦД 2 типу 
[25]. Було встановлено, що регулярні впра-
ви з навантаженням можуть значно зни-
жувати ризик розвитку саркопенії у літ-
ніх пацієнтів з ЦД. Всесвітня організація 
охорони здоров’я (ВООЗ) рекомендує, щоб 
літні люди з хронічними захворюваннями 
займалися фізичною активністю помірної 
та високої інтенсивності (MVPA) від 150 
до  300  хвилин на тиждень і обмежували 
час, проведений у сидячому положенні [26], 
оскільки низький рівень фізичної актив-
ності та високий рівень сидячої поведін-
ки асоціюються з гіршими показниками 
здоров’я у літніх людей, такими як розви-
ток ЦД 2 типу, серцево-судинні захворю-
вання, зниження м'язової сили та фізичної 
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продуктивності, збільшення ризику падінь, 
а також загальною смертністю.

Зміна способу життя є основним мето
дом лікування ЦД 2 типу у дорослих із зай
вою вагою чи ожирінням (ІМТ ≥  25 кг/м²). 
Проте доцільність використання порогових 
значень ІМТ для людей віком ≥  65 років 
є спірною, адже нові дослідження свідчать,  
що вища маса тіла може захищати від смерт- 
ності в цій віковій групі («парадокс ожирін-
ня»). Метааналіз (n = 197940; спостережен-
ня протягом 5 років) показав, що у людей 
похилого віку з ІМТ 24,0–30,9 кг/м² існує 
найнижчий ризик смертності [27]. Це вар-
то враховувати при наданні рекомендацій 
зі зниження ваги для літніх людей із ЦД 
2 типу і надмірною вагою чи ожирінням.  
Крім того, зниження ваги призводить 
до  втрати м’язів і кісткової маси, що по-
силює вікові порушення опорно-рухового 
апарату та фізичних функцій. Тому Євро
пейське товариство клінічного харчування 
та метаболізму (ESPEN) рекомендує уника-
ти зниження ваги з використанням гіпока-
лорійної дієти у літніх людей із надмірною 
вагою (ІМТ ≥ 25 та < 30 кг/м²) та спрямову-
вати дієтичні стратегії на підтримку ваги 
[28]. Для осіб із ожирінням (ІМТ ≥ 30 кг/м²)  
та супутніми розладами (наприклад, із ЦД 
2 типу) втрата ваги може бути рекомендо-
вана залежно від ризику та вигоди для їх 
метаболічного здоров’я, коморбідностей, фі-
зичного стану та якості життя. Детально 
адаптована, збалансована середземномор-
ська дієта може бути відповідним підходом 
для літніх людей [29].

Дефіцит вітаміну Д асоціюється зі зни- 
женням фізичної працездатності та пору
шеннями м’язового метаболізму. Мета
аналізи показали, що добавки вітаміну Д  
покращують глікемічні показники у лю-
дей із дефіцитом цього вітаміну [30]. Проте 
у  людей із нормальним рівнем вітаміну Д  
добавки не показали значних переваг. Дов- 
голанцюгові омега-3 жирні кислоти мають 
протизапальну дію, що може поліпшувати 
глікемічний контроль та уповільнювати ві-
кову втрату м’язової маси. Метааналізи вка-
зують на покращення ліпідного профілю,  
але незначний або відсутній ефект на глі-
кемічні показники у пацієнтів із ЦД [31].

ЦД 2 типу лікується за допомогою різ-
них видів медикаментів і їхні змішані 
ефекти на здоров'я та функцію м'язів вже 
відомі [32]. Останнім часом збільшилося ви-
користання ліків нового покоління на осно-
ві інкретинів завдяки їхній здатності ліку-
вати як поганий глікемічний контроль, так 
і ожиріння. Агоністи рецептора глюкаго-
ноподібного пептиду-1 (ГПП-1) є найбільш 
поширеними інкретинозалежними ліками, 
які знижують рівень глюкози шляхом сти-
мулювання секреції інсуліну β-клітинами 
підшлункової залози. У недавньому РКД 
за участю 1961 дорослого з надмірною ва-
гою та ожирінням щотижнева підшкірна  
ін'єкція семаглутиду (2,4 мг) протягом 
68  тижнів у 86 % учасників (у групі сема-
глутиду) призвела до клінічно значущої 
втрати ваги (≥ 5 %) порівняно з 32 % у гру-
пі плацебо (обидві групи також дотриму-
вались дієти та збільшення фізичної ак-
тивності), ці учасники також показали 
покращення рівнів глюкози натще, HbA1c 
і самооцінки фізичної функції; хоча було 
виявлено значне зниження абсолютної м'я
зової маси, відсоток м'язової маси зріс по-
рівняно з плацебо [33]. Інший інкретиноза-
лежний препарат, тірзепатид, є подвійним 
агоністом глюкозозалежного інсулінотроп-
ного пептиду та ГПП-1. У нещодавньому по-
рівняльному дослідженні тірзепатид про
демонстрував більші зниження маси тіла  
та HbA1c порівняно із семаглутидом у лю-
дей із ЦД 2 типу [34]. Подвійні агоністи, 
схоже, мають додаткові переваги порівня-
но з моноагоністами, і інші подвійні та по-
трійні агоністи, які наразі проходять клі-
нічні випробування, демонструють великі  
перспективи.

На сьогодні не існує затверджених фар- 
макологічних методів лікування саркопенії;  
однак, кілька медикаментів продемонстру
вали потенційну ефективність у нещодавніх  
клінічних дослідженнях. Ліки, що базу-
ються на міостатині, викликають великий 
інтерес, оскільки інгібування цього міокі-
ну значно збільшує м'язову масу в моделях 
із втратою функції у тварин. Розроблені 
міостатинові пропептиди, розчинні рецеп-
тори, антитіла та ендогенні антагоністи, 
окремі з яких пройшли клінічні випробу-
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вання; такі засоби стабільно збільшують 
м'язову масу, проте мають обмежений або 
відсутній вплив на фізичну функцію, що 
є більш клінічно значущим результатом 
для пацієнтів [35]. Останні випробування 
показали, що бімагрумаб може знижувати 
жирову масу та покращувати чутливість 
до інсуліну й рівень HbA1c у людей з інсу-
лінорезистентністю та ЦД 2 типу [36], але 
для підтвердження безпеки та ефективнос-
ті цього лікування потрібні масштабніші  
дослідження.

Лікування тестостероном є ефективним 
для збільшення м'язової маси та, меншою 
мірою, сили м'язів, але, подібно до агоністів 
міостатину, існують суперечливі докази ко-
ристі для фізичної працездатності у літніх 
людей із ЦД 2 типу і без нього [37]. Немає 
клінічних випробувань, які б оцінювали 
ефективність тестостерону для покращен-
ня м'язового здоров'я у людей похилого віку 
із діагностованою саркопенією. Тестостерон 
також знижує ризик розвитку ЦД 2 типу 
у  чоловіків середнього та похилого віку,  
при цьому покращення рівня глюкози знач- 
ною мірою пов'язане зі змінами жирової  
маси, спричиненими лікуванням. Незва
жаючи на позитивні результати, існує не-
достатньо доказів для підтримки рутинно-
го застосування цього лікування у старших 
людей із ЦД 2 типу без патологічного гіпо-
гонадизму.

Щоб уникнути андрогенних/вірулізую
чих побічних ефектів, пов’язаних із тесто
стероном, були розроблені селективні мо-
дулятори андрогенних рецепторів (SARM) 
для стимуляції анаболічного ефекту в ске- 
летних м'язах та інших тканинах (напри-
клад, кістках) із мінімізацією побічних 
ефектів на інші тканини (наприклад, про-
стату). Лише одне дослідження вивчало 

вплив SARM у популяції із саркопенією 
[38]. У 170 постменопаузальних жінок (ві-
ком > 65 років) SARM, прийнятий протягом 
6 місяців, привів до збільшення апенди-
кулярної м’язової маси на 0,6 кг порівняно 
з плацебо, але не призвів до покращення 
сили або фізичної працездатності, тому 
вплив даної групи препаратів на функцію 
м’язів залишається невизначеним.

Баріатрична хірургія (БХ) є найефек-
тивнішим методом довготривалої втрати 
ваги у людей з ожирінням і супутніми за-
хворюваннями. Втрата ваги, спричинена 
БХ, покращує глікемічний контроль у па-
цієнтів із ЦД 2 типу у діапазоні від 69 % 
до 90 % залежно від типу операції [39]. 
Досягнення компенсації ЦД 2 типу піс-
ля БХ значною мірою обумовлено покра-
щенням чутливості до інсуліну та функ-
ції β-клітин, пов'язаних із втратою ваги. 
Хоча корисний вплив БХ на метаболічне 
здоров'я добре встановлений, його вплив на 
здоров'я м'язів залишається невизначеним. 
Проспективне когортне дослідження 47 до-
рослих (середній вік — 42 роки), які пере-
несли гастрошунтування за Ру, показало, 
що загальна маса тіла знизилася на 13 %, 
а  абсолютна сила захвату руки — на 9 %, 
проте відносна сила захвату (нормалізова-
на до ІМТ) зросла на 32 % [40]. Це ж дослі-
дження зафіксувало збільшення швидкості 
ходьби (0,1 м/с) і покращення часу прохо-
дження 400 метрів. Нехірургічні внутріш-
ньошлункові балони, що передбачають ен-
доскопічне введення силіконового балону 
з рідиною до шлунку для спричинення по-
чуття ситості, також призводять до втрат 
м'язової маси та покращують глікемічний 
контроль. Тому збереження м'язової маси 
має бути ключовим фокусом після БХ.

ВИСНОВКИ
Цукровий діабет 2 типу та саркопенія 

є двома патологічними станами, що час-
то співіснують у літніх людей і поглиблю-
ють негативний вплив одне одного на стан 
здоров’я пацієнтів. Саркопенія, яка прояв-
ляється зниженням м'язової маси, сили та 
фізичної продуктивності, визнається новим 
ускладненням цукрового діабету 2 типу, що 

значно підвищує ризик функціональної ін-
валідності та погіршує якість життя паці-
єнтів. Аналіз сучасної літератури свідчить 
про високий рівень поширеності саркопенії 
серед людей із цукровим діабетом 2 типу 
та підтверджує тісний патофізіологічний 
зв'язок між цими станами. Комплексні під- 
ходи до лікування пацієнтів із цукровим 
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діабетом 2 типу та саркопенією мають 
включати оптимізацію харчування, стиму-
лювання фізичної активності, медикамен-
тозну терапію, та, за потреби, хірургічне 
втручання, що спрямоване на збереження 
м’язової маси та поліпшення метаболічно-
го контролю. Подальші дослідження по-
винні бути спрямовані на оцінку багато-
компонентних підходів до ведення літніх 

людей із цукровим діабетом та саркопе-
нією. Особливої уваги потребує розробка 
стандартизованих протоколів діагности-
ки саркопенії в умовах рутинної клінічної 
практики, а також оцінка довгострокових 
результатів інтегрованих лікувальних про-
грам щодо функціонального стану, рівня 
глікемічного контролю та якості життя да-
ної категорії пацієнтів.
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СУ ЧАСНІ ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ, МЕ Х АНІЗМИ РОЗВИТК У ТА СТРАТЕГІЇ  ЛІК УВАННЯСУ ЧАСНІ ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ, МЕ Х АНІЗМИ РОЗВИТК У ТА СТРАТЕГІЇ  ЛІК УВАННЯ
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Цукровий діабет 2 типу є одним із найпоширеніших метаболічних захворювань у світі, що сут-

тєво впливає на якість і тривалість життя, особливо серед літніх людей. У статті розглядається 
взаємозв’язок між цукровим діабетом 2 типу та саркопенією – віковим дегенеративним станом, що ха-
рактеризується втратою маси та функції скелетних м’язів. Аналізуються сучасні діагностичні критерії 
саркопенії, запропоновані провідними міжнародними організаціями, з урахуванням особливостей 
оцінки м'язової сили, маси та фізичної продуктивності. Особливу увагу приділено патофізіологіч-
ним механізмам розвитку саркопенії та її взаємозв'язку із цукровим діабетом 2 типу: доведена роль 
інсулінорезистентності, міостеатозу, хронічного запалення та судинних ускладнень. Наведено дані 
досліджень і метааналізів, які свідчать про вищу поширеність саркопенії серед пацієнтів із цукровим 
діабетом 2 типу, асоціацію між рівнем компенсації вуглеводного обміну і ризиком розвитку саркопенії. 
У роботі обговорено науково обґрунтовані рекомендації щодо харчування, необхідності підвищено-
го споживання білка та мікроелементів, фізичної активності та медикаментозної терапії пацієнтів 
із саркопенією на тлі цукрового діабету 2 типу. Доведена роль баріатричної хірургії у підтримці стану 
скелетної мускулатури та метаболічного здоров'я у пацієнтів із цукровим діабетом. Робота базується 
на аналізі публікацій в доступних у мережі Інтернет архівах спеціалізованих видань, а також на базі 
даних PubMed за період 1997–2024 років. Це дозволяє запропонувати практичні підходи до діагности-
ки та лікування даного контингенту хворих із урахуванням метаболічних особливостей та геріатрич-
них потреб.
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Type 2 diabetes mellitus is one of the most widespread metabolic diseases globally, significantly affecting 
quality and life expectancy, especially among the elderly. This article explores the relationship between type 
2 diabetes and sarcopenia – an age-related degenerative condition characterized by the loss of skeletal muscle 
mass and function. The modern diagnostic criteria for sarcopenia proposed by leading international organiza-
tions are analyzed, taking into account the assessment of muscle strength, mass, and physical performance. 
Particular attention is paid to the pathophysiological mechanisms of sarcopenia development and its association 
with type 2 diabetes, highlighting the roles of insulin resistance, myosteatosis, chronic inflammation, and vas-
cular complications. The article presents research data and meta-analyses demonstrating a higher prevalence of 
sarcopenia among patients with type 2 diabetes and the association between the degree of glycemic control and 
the risk of sarcopenia. Scientifically based recommendations are discussed regarding nutrition, emphasizing 
the need for increased intake of protein and micronutrients, physical activity, and pharmacological therapy for 
patients with sarcopenia against the background of type 2 diabetes. The role of bariatric surgery in supporting 
skeletal muscle health and metabolic well-being in patients with diabetes is also demonstrated. This work is 
based on the analysis of publications available in specialized online journal archives and the PubMed database 
covering the period from 1997 to 2024. This allows the proposal of practical approaches to the diagnosis and 
treatment of these patients, taking into account metabolic characteristics and geriatric needs.
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