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肌少症诊治研究进展
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摘要 肌少症是一种进行性和广泛性骨骼肌疾病，主要指肌肉质量和肌肉功能的加速丧失，常出现跌倒、骨折、

伤残等状况，严重增加了老年人的生活负担。肌少症主要发病机制有衰老、运动减少、激素失调、线粒体功能障碍及

炎症反应等，但其具体的发病机制尚未统一。肌少症的一般诊断流程分为 4 步 : 发现 - 评估 - 确诊 - 严重程度分级，不

同的诊断流程采用不同的诊断方法。这些方法各有利弊且存在一定的差异性，使得文献报道的流行病学存在较大差异。

目前，对肌少症发病机制尚未有统一的观点，其治疗方法主要有运动治疗、营养治疗、药物治疗和康复治疗等。该文

就肌少症的定义、流行病学、发病机制、诊断标准、治疗等方面的研究进展进行综述。
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肌少症最常出现在老年人群体，是一种进行

性、广泛性的骨骼肌疾病 [1]，常出现跌倒、骨折、

伤残等状况。目前大多数学者使用的肌少症定义

是欧洲肌少症工作组更新的肌少症共识 [2] ：肌肉

减少症是一种综合征，表现为低肌肉力量，骨骼

肌质量和数量下降，躯体活动能力下降，导致残疾、

低生活质量及死亡等不良后果。与先前的标准相比，

肌肉力量也成为肌少症的诊断标准之一，通过简

易装置可以初步判断患者肌肉力量，对患者生活

具有指导性意义。使用肌肉力量作为诊断肌少症

的显著优点在于能够有效识别肌少症性肥胖，许

多临床医生会把肌少症与消瘦联系在一起，但研

究表明肥胖人群与肌少症患者存在一些潜在的相

同病理因素 [3]。

1 流行病学

随着对肌少症认识的加深，对此疾病发病率

的统计变得越来越普遍。但是由于测量方法存在

不 同 的 标 准 及 不 同 地 区 人 体 肌 肉 结 构 存 在 差 异，

导致报道的肌少症患病率差异较大 [4]。研究表明，

肌少症患病率为 9.9%～40.4%，其中存在着 4 倍以

上的差异。产生差异的关键在于使用单一的肌肉

质量测量还是使用肌肉质量、肌肉力量和（或）身

体功能的复合测量，单一测量定义的肌少症患病

率为 24.2%～40.4%，复合定义的肌少症患病率为

9.9%～18.6%[5]。

日本科学家采用直接分段多频生物阻抗法对 
1 851 名平均年龄为（72.0±5.9）岁（均为 65 岁及

以上）的日本社区老年人（其中 50.5% 为女性）肌

少症患病率、死亡率等进行研究调查，结果显示男

性肌少症患病率为 11.5%（105/917），女性为 16.7%
（156/934）[6]。除衰老外，显著的肌少症相关危险

因素有男性的低白蛋白血症、认知障碍、活动少和

近期住院等，以及女性的认知障碍和抑郁情绪。新

加坡一项研究使用综合测量方法（双能 X 射线吸

收测定肌肉质量，握力测试肌肉力量，步行测试躯

干功能），测试者为 542 名居住在社区的新加坡人

（21～90 岁，女性占 57.9%），结果显示新加坡人口

调整后肌少症患病率为 13.6%（男性 13.0%，女性

14.2%），60 岁 及 以 上 人 群 为 32.2%（ 男 性 33.7%，

女性 30.9%）[7]。

研究显示，中国地区老年男性肌少症总体患

病率为 18%，其中居住在社区的老年男性总患病

率为 12.9%，住院的老年男性总患病率为 29.7% ；

老年妇女肌少症总体患病率为 16.4%，其中居住在

社区的老年妇女患病率为 11.2%，住院的老年妇女

患病率为 23.0%[8]。该研究提示存在一定数量的中

国老年人患有肌少症，尤其是住院的老年人。随

着老龄化社会的到来，应尽早实现早期筛查和治

疗干预，以防止这种日益广泛的与年龄有关的老
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年综合征产生严重的后果。据研究推测，全球目

前约有 5 千万人罹患肌少症，预计到 2050 年患此

症的人数将高达 5 亿，肌少症将成为未来面临的

主要健康问题之一 [4]。

2 发病机制

肌少症是一种与年龄相关的进行性、广泛性

的骨骼肌疾病，表现为正常衰老过程中骨骼肌质

量和强度的退行性丧失，涉及到多种复杂的生理

机制的共同调节。然而，由于缺乏合适的动物模型

以及很难将“纯肌少症”与其他年龄相关的并发

症区分开，对肌少症发展的了解非常有限 [9]。目前

研究认为，肌少症主要发病机制有衰老、运动减少、

激素失调、线粒体功能障碍及炎症反应。

2.1 衰老

衰老过程中多项特征都会促使骨骼肌数量和

质量的丧失。衰老过程中 DNA 发生损伤，尤其是

卫星细胞及其 DNA 修复能力可能在肌肉衰减中发

挥重要作用 [10]。此外，衰老过程伴随的表观遗传

改变在肌少症发展中也起着重要的作用，如 DNA
甲基化可能与肌少症存在关联 [11]。在衰老过程中，

蛋白质代谢的稳态丧失在肌少症发生中起着关键

作用，衰老似乎可导致肌肉蛋白质合成与分解代

谢途径之间的失衡，导致骨骼肌全面丧失 [1]。随着

年龄的增长，运动神经元和神经肌肉接头的数量

都会减少，导致肌肉协调性下降，加速促进肌肉

质量的丧失 [12]。

2.2 运动减少

运动能力不足是老年人患肌少症的主要因素，

活动频率低导致肌肉强度进一步下降，最终使老

年人患病 [4]。研究发现，一种 CYTOR 的长非编码

RNA 可促进肌源性细胞分化，尤其是快肌细胞分

化。而这种长非编码 RNA 的表达由运动诱导，它

在啮齿动物和人类骨骼肌衰老过程中会下降 , 若使

该基因在衰老肌肉细胞中重新表达，则可改善肌

肉形态和肌肉功能 [13]。

2.3 激素失调

内分泌激素如生长激素、雄激素等可调节人

体骨骼肌代谢，这些激素与人体肌肉质量、肌肉

力量有着明确的相关性。研究显示，肌少症患者

与正常人在在生长激素、胰岛素样生长因子（IGF）

和睾酮等激素水平上存在显著差异 [14]。生长激素

与 IGF 相互作用，参与胚胎发育和出生后的生长。

75% 的生长因子是由生长激素和胰岛素刺激产生。

IGF-1 可直接增加肌肉质量、骨密度和骨骼结构 [15]。

睾酮似乎是参与肌少症发展的中心激素，它增加

肌肉质量并激活卫星细胞，从而增加肌肉功能 [16]，

但睾酮具体影响肌肉的机制尚未阐明。

2.4 线粒体功能障碍

线粒体在肌肉衰老过程中起到非常重要的作

用。研究表明，衰老过程中线粒体的功能和表型都

发生了变化。这些变化主要包括线粒体酶浓度变化、

线粒体蛋白合成减少、线粒体体积增大及线粒体

DNA（mtDNA）突变增加等 [9]。这些线粒体改变导

致其功能受损，影响骨骼肌细胞日常收缩及能量

代谢，导致肌细胞质量和数量下降。

2.5 炎症反应

研究表明，癌症患者患有肌肉功能障碍是由

炎症因子引起的，原因在于炎症因子有助于肌肉

蛋白的水解 [17]。肿瘤坏死因子 -α、肿瘤坏死因子

受体、白细胞介素 -6 等细胞因子通过核因子（NF）-
κB 途径和 p38 丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）途径

激活泛素途径，降解肌肉蛋白，最终使肌肉蛋白

表达下降 [18]。

3 诊断标准

肌少症的诊断方法和工具有很多，由于诊断

的硬性条件不同，所采取的诊断方法和流程也不同，

但均有各自的优势和缺点，目前尚未有统一的诊

断方法。2018 年欧洲肌少症工作组修订了肌少症

的定义及诊断 , 肌少症的一般诊断流程分为 4 步 :
发现 - 评估 - 确诊 - 严重程度分级。

肌少症的发现一般始于患者身体功能的下降

如 容 易 跌 倒、营 养 不 良、罹 患 慢 性 疾 病 等 [19-20]。

目 前 广 泛 使 用 的 筛 选 方 法 是 简 易 五 项 评 分 问 卷

(SARC-F)，从力量、行走、起身、爬楼梯、跌倒 5
个方面来初步评估肌肉情况，筛查出存在肌少症

的可能人群。该方法一般表现出良好的特异性，但

与 疾 病 筛 查 相 关 的 敏 感 性 较 低 [21]。SARC-CalF 问

卷新增 1 项小腿围指标，可显著提高 SARC-F 问卷

筛查肌少症的敏感性和总体诊断准确性，可以成

为肌少症快速筛查工具 [22]。

初 步 评 估 主 要 通 过 握 力 实 验 或 起 坐 实 验 测

量 肌 肉 力 量。 握 力 实 验 简 单 易 行， 在 明 确 测 试

条 件 下 具 有 一 定 的 有 效 性。2019 年 亚 洲 肌 少 症

工 作 组（AWGS）发 布 肌 少 症 的 诊 断 及 治 疗 共 识

（AWGS2019），推荐肌少症的握力诊断界值为 ：男

性＜28.0 kg，女性＜18.0 kg[23]。低于界值需要进一
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步进行体能测试（检测 6 m 步速、简易体能测试、

起坐试验等）检测躯体功能，评估肌少症严重程度。

肌少症的确诊还需要准确检测肌肉质量，目

前检测方法主要有双能 X 线吸收测定法（DXA）、

生物电阻抗分析法（BIA）、电子计算机断层扫描

（CT）、磁共振成像（MRI）。

DXA 是临床实践中最常用的一种放射学工具，

通过发射两种不同能级的 X 射线源来完成全身扫

描，可以同时检测肌肉质量、脂肪质量和骨矿物质

含量。相对骨骼肌质量指数即测得的四肢骨骼肌量

（ASM）/（身高 × 身高），可判断肌肉状况，是应

用最广泛的肌少症判定参数。DXA 的优势主要有

操作简易、易于获取、辐射量极低和价格低廉等，

是诊断肌少症唯一具有公认截断值的放射学工具。

它的缺点在于不同品牌的仪器测出的结果不一致，

且测得的是二维数据，易受人体水和状态的影响 [24]。

相 比 于 DXA，BIA 是 一 种 更 为 轻 便、便 宜 的

方法，通过全身导电性来估计肌肉质量。但从电流

在人体液中的阻抗状况来计算身体成分需要很多

假设，这可能会破坏 BIA 结果的有效性。此外，电

流阻抗与身体总水分或无脂肪质量之间存在统计

关系，能够得到许多不同的 BIA 校准方程 [25]。在

社区和临床环境中，在无法获得更好选择的情况

下，BIA 可以作为一种快速和可靠的筛查肌少症的 
工具 [26]。

CT 检查可以测量特定区域的肌肉质量，对身

体成分的评估十分准确。它可能是评估肌肉质量

和质量的最佳技术，被认为是身体成分分析和异

常身体成分表型诊断的金标准方法，特别对于营

养脆弱的患者 [27]。但 CT 检查有辐射暴露、价格昂

贵等缺点，因此很难将 CT 检查作为肌少症的筛查

工具。

MRI 检查也可以评估肌肉和脂肪质量，在横

断面图像上肌肉分割的准确性非常高，与 CT 检查

结果具有高度一致性 [28]，也可以作为检测肌肉量

的金标准。由于成本高、诊断时间长、缺乏标准化

方案等原因，MRI 检查在肌少症临床实践中也应

用较少。

肌纤维传导速度是指动作电位沿肌纤维膜的

传播速度 , 取决于肌纤维直径 [29]，是一项重要的生

理参数。使用表面肌电图 (sEMG) 可以非侵入性且

同时检测大量的运动单位来确定肌纤维传导速度，

从而评估患者肌肉质量。sEMG 在测量上具有非侵

入性、无创伤、操作简单等优点，是在体表无创检

测肌肉活动的重要方法。但由于不同受试者的测

量部位、组织结构等存在差异，导致产生不同类

型的噪声信号和伪影 [30]。这些信号与肌电图（EMG）

信号相互混合，从而影响对肌肉质量的诊断。

超 声 检 查 可 以 检 测 肌 肉 的 横 截 面 积、厚 度、

体积等，从而评估肌肉质量。超声肌少症指数 (USI)
是一种新颖、实用、廉价的肌少症相关肌肉质量损

失的成像标记物。该指数基于肌肉几何比例的变化，

可根据严重程度对个体进行评估 [31]。超声检查具

有成本低、可用性高等优势，但目前对于评价肌

肉质量和质量损失尚无标准化的截断值，这极大

地限制了其在肌少症中的应用。

D3- 肌酸稀释试验是一种新颖的方法，可以直

接评估肌肉质量。D3- 肌酸是一种非侵入性、稳定

的同位素，可以通过口服进入人体并分布在肌室中。

肌酸被消化、吸收，输送到肌肉中，不可逆地代谢

转为肌酐，随后通过尿液排泄。尿液中标记肌酐的

富集与骨骼肌标记肌酸的富集、全身肌酸池大小

有关，从而与肌肉质量有关 [32]，即可通过尿液中

肌酐排泄率评价肌肉质量。研究表明，D3- 肌酸稀

释试验测得的肌肉质量与 DXA 测得的结果适度相

关，其主要优点在于受肥胖和衰老的影响较小 [33]。

高效生物标志物用于诊断肌少症简单、经济

且易于标准化。但由于肌少症复杂的分类和不同

的病理学机制，采用单一的生物标志物用于包括

年轻人和老年人在内的异质人群是及其困难的 [16]。

因此，需要找出一组生物标志物，包括多种肌肉

各种新陈代谢途径的多维度生物标志物，对肌少

症严重程度直接评估，益于后续的治疗及反馈。目

前肌少症血液生物标志物在临床中尚未发现，需

进一步对其机制进行挖掘。

4 治疗

随着老龄化社会的快速发展，治疗肌少症已

成为亟待解决的问题。但由于肌少症的具体发病

机制尚不明确，只能通过综合改善肌肉质量和功

能来改善患者状况。目前已有多种治疗方法为治

疗肌少症提供可能性。

4.1 运动治疗

运动治疗包括阻力运动、有氧运动、重量训

练和平衡训练等 , 在改善骨骼肌质量、膝关节伸展

强度和正常最大行走速度方面具有显著效应。阻

力运动可显著增加瘦体质量、骨骼肌质量、骨骼肌
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质量指数、腿部力量和握力 [34]。然而 , 在各项实验

中运动干预的结果具有高度不一致性，很少有比

较每种结局的研究，因此需要进一步研究存在的

机制。可能存在的机制是运动增强免疫系统的反应，

激发抗炎环境。急性运动主要诱导免疫因子及皮

质醇造成抗炎环境，而慢性运动可能通过减少内

脏脂肪量抑制炎性反应 [35]。同时，缺少运动会增

加促炎因子，导致肌肉脂肪化，加重肌肉减少。

4.2 营养疗法

老年人生理性肌肉萎缩导致蛋白质的补充成

为营养治疗的重要部分。补充蛋白质尤其是必需

氨基酸如乳清蛋白、支链氨基酸、谷胱甘肽、瓜氨酸、

肌酸、L 肉碱、羟甲基丁酸（HMB）等可增强雷帕

霉素靶蛋白复合物（mTOR）C1 信号转导，既可促

进肌肉合成，又可防止肌肉质量减少 [36-37]。但过多

的蛋白质摄取会导致代谢失调，继而转变为脂肪。

脂肪堆积可引起炎症因子分泌，进一步加速肌肉

萎缩，不利于肌少症防治。

4.3 药物治疗

虽然运动和补充必需蛋白质已被证明可以有

效改善肌肉力量和质量，但仍需要可在全球范围

内获得的有效和可持续的治疗方法 [38]。药物治疗

是一种具备全球化特点的有效方法。目前还没有

专门治疗肌少症的注册药物，但在临床试验中药

物疗法正在迅猛发展。这些药物主要包括肌生长

抑制素拮抗剂、睾酮、抗炎剂等。其中针对肌生长

抑制素的临床研究较多，已经开发了几种药物疗

法如肌生长抑制素的中和抗体、修饰并抑制肌生

长抑制素的前肽及可溶性 ActR11B 受体 Fc 融合蛋

白等通过破坏骨骼肌中的肌生长抑制素信号来改

善肌肉质量 [39]。以上研究表明，直接抑制老年人

的肌肉生长抑制素是治疗肌少症的重要方法。

4.4 康复治疗

对于行动不便或术后在床的肌少症患者，运

动和营养治疗都存在各自的缺陷，需要开发新颖

的治疗手段。超声和电刺激等的康复治疗是改善

肌肉质量的重要方法 [40]。血流限制疗法今年来也

被应用于临床康复，是一项能在低负荷强度下增

加肌容积和力量的运动方式，可以增强肌力、促

进肌肉肥大和毛细血管生成 [41]。
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