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摘  要 

随着我国老龄化进程的加速，慢性阻塞性肺疾病(COPD)和肌少症已成为影响老年人生活质量的重要公共

卫生问题。本文聚焦于COPD与肌少症之间的关联，重点评估了COPD患者合并肌少症的患病率、影响因

素，探讨了这两种疾病在老年人群中的共病机制及其对健康的影响。研究发现，COPD患者合并肌少症的

风险显著增加，且与活动水平和营养状态等因素密切相关，两种疾病之间还存在着共同的发病机制。这

些发现对于优化COPD患者的临床管理具有重要意义。 
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Abstract 
With the accelerated aging process in China, Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) and 
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sarcopenia have emerged as significant public health concerns affecting the quality of life in the 
elderly population. This article focuses on the association between COPD and sarcopenia, specifi-
cally evaluating the prevalence rate and influencing factors of sarcopenia in COPD patients, while 
exploring the comorbid mechanisms and health impacts of these two conditions in the elderly. The 
study reveals that COPD patients face significantly increased risks of developing sarcopenia, which 
shows close associations with activity levels and nutritional status. Shared pathogenic mechanisms 
were also identified between these two disorders. These findings hold significant implications for 
optimizing the clinical management of COPD patients. 
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1. 引言 

慢性阻塞性肺疾病(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)是一种常见且严重的呼吸系统疾病，

表现为不可逆转的气流受限。据世界卫生组织报道，COPD 已上升至全球致死性疾病排行的第三位[1]，
显著影响患者的生活质量，主要体现在疾病导致的活动耐量下降。近期研究[2]发现 COPD 患者活动耐量

下降不仅源于肺功能损伤，还与骨骼肌系统的功能障碍存在显著关联。肌少症(Sarcopenia)是一种以骨骼

肌功能障碍为特征的老年综合征，其主要表现为肌肉质量、力量和功能减退，并且与多种慢性疾病呈现

显著的共病关系。研究表明，COPD 患者中肌少症的发生率显著高于健康人群，估计约为 27.5% [3]，而

且 COPD 患者如合并肌少症，其呼吸功能和运动能力会受到严重损害，死亡风险会显著增加[4]。但是目

前临床上对 COPD 患者是否合并肌少症不够重视，仅有 1.1%的 COPD 患者得到了肌肉质量、力量和功能

的评估[5]。本文将对 COPD 合并肌少症的最新研究进展进行综述，以期为 COPD 患者肌少症的防控和早

期干预提供新的思路。 

2. COPD 合并肌少症概述 

2.1. COPD 合并肌少症的流行病学 

荷兰学者 Benz E 等[6]进行荟萃分析后，得出 COPD 合并肌少症的患病率为 21.6%，而国内学者何杰

等[7]得出的结果则为 27%，均显著高于健康人群，且随着年龄和病情严重程度的增加，肌少症的患病率

呈现出显著上升的趋势。跨区域流行病学调查显示，肌少症的患病率呈现出显著的地域性差异，这种差

异可能与不同地区的人口老龄化程度、生活方式、营养状况以及医疗资源分布等因素有关。 

2.2. COPD 合并肌少症的危险因素 

(1) 吸烟 
吸烟是 COPD 最重要的环境危险因素，临床数据显示约 80%的 COPD 患者具有长期吸烟史，吸烟者

患肌少症的风险比不吸烟者高出 2.36 倍[8]，这一表现在 COPD 患者中尤为显著。烟草成分能进入 COPD
患者体内，抑制蛋白质合成和增加蛋白质水解，增加受损肌肉相关基因的表达，进而促进肌少症的发生

[9]。吸烟也会引起食欲下降和吸收障碍，导致蛋白质和热量摄入不足，影响肌肉合成[10]。因此，在临床

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1541117
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


黄草清，曾治平 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1541117 1750 临床医学进展 
 

实践中督促 COPD 患者尽早戒烟对预防和延缓肌少症的发生具有重要意义。 
(2) 缺乏运动 
COPD 患者肺功能下降，运动时易出现呼吸困难，由此产生的恐惧心理使患者对运动产生回避行为。

长期的运动回避可导致身体功能退化，包括骨骼肌萎缩和心肺耐力下降，从而形成“少动–功能下降”

的恶性循环。值得注意的是，现有研究[11]表明，日常活动以及低强度的常规训练对预防肌少症无效，抗

阻运动才是维持肌肉质量的关键，其通过激活肌肉蛋白质合成，可有效逆转肌肉流失的进程。因此，临

床应强调抗阻运动在肌少症防治中的核心作用，而非依赖日常活动以及低强度的常规训练。 
(3) 营养不良 
COPD 患者常因呼吸困难、食欲减退、胃肠道功能紊乱等原因导致能量摄入不足，进而引发负氮平

衡。蛋白质摄入不足直接影响肌肉蛋白的合成，导致肌肉质量和功能下降[12]。此外，COPD 患者的能量

消耗增加，特别是呼吸肌的做功增加，会进一步加剧能量负平衡，形成恶性循环。还有研究[13]表明，营

养不良还会影响患者的免疫功能，增加感染风险，感染时产生的炎症因子会促进肌肉蛋白的分解，进一

步增加肌少症的风险。所以，COPD 患者可通过积极的营养干预以减少肌少症的患病风险。 
(4) 其他 
其他危险因素还包括高龄、慢性炎症、睡眠障碍、糖皮质激素使用、合并症数量等。研究[14]表明，

COPD 患者体内长期存在慢性炎症，合并肌少症的 COPD 患者内环境中肿瘤坏死因子-α (TNF-α)和白细

胞介素-6 (IL-6)的水平显著高于未合并者，提示慢性炎症可能在肌少症发生中起重要作用。COPD 患者常

伴有低氧血症，夜间平卧时因通气功能障碍更易出现憋喘症状，所以其睡眠障碍的患病率显著高于同龄

健康人群，约为 29.5% [15]。COPD 患者睡眠障碍可抑制生长激素分泌，生长激素在肌肉蛋白质合成和肌

肉修复过程中发挥关键作用，其水平下降会直接干扰肌肉蛋白质代谢的动态平衡，最终导致骨骼肌质量

下降。东南亚一项横断面研究[16]还显示，高龄、吸烟史、低 BMI、COPD 病程长也是 COPD 患者合并

肌少症的危险因素。 

2.3. COPD 合并肌少症的可能机制 

(1) 慢性炎症 
COPD 患者往往存在肺部的急性或慢性炎症，而炎症所产生的炎症因子，如 TNF-α、IL-6 等，可通

过血液循环进入全身，直接影响全身骨骼肌的代谢平衡。首先，炎症因子会直接损伤肌肉组织。研究发

现，COPD 患者的 TNF-α水平显著升高，其通过作用于核因子 κB (NF-κB)信号通路，进一步激活骨骼肌

细胞泛素-蛋白酶体系统(UPS)，促进肌肉蛋白分解，抑制肌肉蛋白合成，从而导致肌肉损伤[17]。而 IL-6
水平持续升高则会促进肌肉纤维中肌肉生长抑制素的表达，导致肌肉蛋白分解增加[18]。其次，炎症因子

会影响肌肉蛋白的代谢。炎症因子通过激活自噬途径，促进肌肉蛋白的降解，同时抑制哺乳动物西罗莫

司靶蛋白(mTOR)信号通路，减少肌肉蛋白合成，最终导致肌肉质量下降[17]。此外，炎症因子也可以通

过影响肌球蛋白的磷酸化状态，抑制肌丝的收缩能力，而不依赖于蛋白质合成或降解的变化[19]。炎症因

子还可能干扰胰岛素信号通路，进一步削弱肌肉对葡萄糖的摄取能力，从而加剧肌肉组织能量代谢障碍

[20]。总之，COPD 合并肌少症的慢性炎症机制涉及多个方面，包括炎症因子对肌肉的直接损伤、对肌肉

蛋白代谢平衡的影响、对肌丝的间接抑制等，这些机制之间联系密切，共同导致肌少症的产生。 
(2) 低氧血症 
COPD 患者急性加重期间经常出现低氧血症，患者的肌纤维会发生适应性改变，主要表现为从依赖

氧化代谢的Ⅰ型和Ⅱa 型纤维向以糖酵解为主的Ⅱb 型纤维转化，Ⅱb 型纤维更容易受炎症和缺氧刺激而出现

功能障碍[21]。有研究在观察外周肌肉活检标本时发现，COPD 患者的Ⅰ型纤维的比例显著降低，而接受

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1541117


黄草清，曾治平 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1541117 1751 临床医学进展 
 

足疗程的氧疗后，Ⅰ型纤维的比例又显著提高，骨骼肌横截面积、肌力均有改善[22]。由此可见，在慢性

低氧应激条件下，COPD 患者骨骼肌组织可发生显著的肌源性分化及肌纤维类型转化等病理生理改变，

进一步加速了肌少症的病理进程。阐明上述机制，对揭示 COPD 合并肌少症的病理生理及开发靶向治疗

策略具有重要的理论价值及临床意义。 
(3) 氧化应激 
氧化应激是指体内的活性氧(ROS)和抗氧化物之间作用失衡，最终导致细胞损伤的状态。COPD 患者

长期处于缺氧、慢性炎症浸润的内环境中，体内的 ROS 水平远高于健康人群。首先，ROS 会直接损伤肌

肉组织。在肌肉细胞表面，ROS 会损伤膜磷脂，引发脂质过氧化，严重破坏肌细胞膜的结构和功能；在

肌肉细胞内部，ROS 可以攻击 DNA，导致基因突变和细胞凋亡，影响肌肉细胞的存活和再生[18]。其次，

ROS 会导致线粒体功能障碍。高水平的 ROS 会改变细胞的氧化还原电位，影响线粒体膜的通透性，进而

破坏线粒体的正常结构、诱导线粒体呼吸链功能障碍[23]。第三，氧化应激会影响肌源性分化。有研究[24]
表明，ROS 作用于 NF-κB/YY1/miR-133 轴后，可诱发成肌细胞转化为棕色脂肪细胞，促进肌少症的发展。

值得注意的是，慢性炎症与氧化应激之间也存在相互作用，活化的巨噬细胞和中性粒细胞等炎症细胞会

释放大量的 ROS，加剧氧化应激的状态，而氧化应激又能促进 TNF-α、IL-6 等炎症因子的基因表达，进

一步激活炎症反应。 
(4) 激素失衡 
COPD 患者肌少症的发生与激素和生长因子紊乱密切相关。首先，COPD 患者普遍存在睾酮水平降

低，而睾酮是维持肌肉质量和力量的关键激素，它通过增加雄激素受体和胰岛素样生长因子-1 (IGF-1)的
表达，促进肌纤维肥大[25]，并可能通过调节 Notch、Wnt/β-catenin 等信号通路增强肌肉再生能力[26]。
其次，IGF-1 可通过激活 PI3K/AKT 通路促进蛋白质合成，并抑制叉头框蛋白 O 家族转录因子(FOXO)以
阻止肌肉萎缩，IGF-1 水平下降后会进一步加剧肌肉功能障碍[27]。此外，COPD 患者长期使用糖皮质激

素治疗会抑制 IGF-1 的表达，导致肌肉蛋白质合成减少和纤维萎缩[18]。这些激素代谢紊乱在 COPD 患

者中尤为显著，特别是蛋白合成类激素水平降低，会引起骨骼肌蛋白质合成与分解代谢失衡，最终导致

肌少症。 

3. 肌少症对 COPD 患者的影响 

在临床表现方面，肌少症在 COPD 患者中表现出显著的骨骼肌质量与功能下降。患者因气流受限导

致通气功能障碍，活动量减少，进而加速肌肉废用性萎缩，尤其在四肢骨骼肌和呼吸肌中更为明显。肌

少症进一步削弱运动耐力和呼吸肌功能，形成“气流受限–活动减少–肌少症–气流受限”的恶性循环，

增加急性加重风险。研究数据[3]显示，合并肌少症的 COPD 患者气流阻塞更严重，呼吸困难指数更高，

血氧饱和度更低，生存率显著降低。 
在临床预后方面，肌少症显著增加 COPD 患者住院率和病死率。其引发的步态异常、平衡功能障碍

及衰弱状态，增加了跌倒和骨折风险，导致医疗资源消耗增加[28]。此外，肌少症还与急性加重频率呈正

相关，显著缩短了患者的中位生存期。 
在心理社会学层面，肌少症导致 COPD 患者日常生活能力受限，易引发焦虑、抑郁等心理问题[29]，

甚至导致社会隔离。同时，还会导致照护者压力增加、影响家庭和睦并加剧医疗资源负担。因此，肌少

症不仅是疾病问题，更是需要多学科协作应对的健康挑战。 
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