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摘  要 

肌少症、骨质疏松是两种常见的老年退行性疾病，随着全球人口老龄化加剧，这两种疾病的发病率不断

上升，严重影响老年人的生活质量。近年来研究发现，骨质疏松与肌少症在发病机制上存在密切联系，

若二者同时存在则被称为“骨肌减少症”(osteosarcopenia)，对于患上骨肌减少症的老年人来说，跌倒、

骨折、住院及死亡率会大大地增高。本文将从发病机制和干预治疗等方面综述骨质疏松与肌少症的最新

研究进展。 
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Abstract 
Sarcopenia and osteoporosis are two prevalent age-related degenerative disorders. With the acceler-
ating global aging population, the incidence of these conditions continues to rise, significantly impair-
ing the quality of life in older adults. Recent studies have revealed a close pathophysiological link be-
tween osteoporosis and sarcopenia. The co-occurrence of both conditions is termed “osteosarcope-
nia”, which markedly increases the risks of falls, fractures, hospitalization, and mortality in affected 
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elderly individuals. This article reviews the latest research advances in osteosarcopenia, with a focus 
on its underlying mechanisms and therapeutic interventions. 
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1. 引言 

在全球范围内，60 岁以上的人口预计将从 2013 年的 8.41 亿增长到 2050 年的 20 亿以上，百分比

将从 11%增加到 22%；然而这并不代表着健康生命的增加，肌肉和骨骼的衰老问题是最重要的健康问

题之一[1]；近年来，愈来愈多的国内外学者认识到肌少症与骨质疏松存在着相同的发病机制，肌少症

与骨质疏松相关性的研究正在成为国内外学者研究的重点[2]；随着全球人口老龄化加剧，肌少症和骨

质疏松症的发病率不断攀升[3]，二者常共存于老年人群中，显著增加骨折、失能及死亡风险，给个人、

家庭及社会带来沉重负担，深入探究其治疗机制及进展具有重大现实意义。肌少症与骨质疏松症均是

老年健康领域的关键问题，二者相互关联且相互影响，其共病状态(骨肌减少症)更是加剧了老年人的健

康危机[4]，因此，全面了解其治疗机制及最新治疗进展对于改善老年人的生活质量和健康状况至关重

要。本综述旨在系统梳理近年来肌少症与骨质疏松治疗机制的研究成果，总结现有治疗手段的进展，

为临床实践提供理论支持，同时为未来研究方向提供指引，以期推动该领域的进一步发展，改善老年

人的健康状况。 

2. 骨肌减少症 

骨质疏松症的特点是骨微结构恶化，导致骨密度(BMD)降低、骨脆性增加和骨折风险增加[5]；相较

于骨质疏松症，早在 2004 年世界卫生组织(WHO)就发布了骨质疏松的诊断标准(骨质疏松症和骨量减少

的诊断使用双能 X 射线吸收扫描。WHO 的标准：骨密度 T 值低于−1 和−2.5 个标准差分别将患者分类为

骨量减少和骨质疏松) [6]，肌少症的诊断标准尚未确定一个广泛接受的临床定义，尽管早在 1997 年美国

学者 Irwin H. Rosenberg [7]提出了“肌少症”这一概念，但未能量化肌少症的标准，这种缺乏标准化的情

况一直持续到 2019 年，欧洲老年人肌肉减少症工作组(European Working Groupon Sarcpeniain 2019, 
EWGSOP2) [8]提出的 EWGSOP2 诊断算法，在世界范围内达到了普遍共识。它提出尽可能使用年轻健康

成人的正常握力参考值，与平均参考值相比，通常将截止点设定为−2 或−2.5 个标准差。不过随着人们对

肌少症的认识加深，近年来，与肌肉质量相比，肌肉力量作为表征肌肉减少症的主要参数受到了更多的

重视[9]。学者 Bruyère O [10]将这种伴随低骨密度(骨质疏松或骨量减少)且伴有或不伴有临床骨折的肌肉

减少症定义为骨肌减少症(Osteosarcopenia)；一项英国研究报道，在骨质疏松症后绝经女性中，肌肉减少

症的患病率为 50% [11]，一项对 288 名老年受试者的研究发现，与无肌肉减少症个体相比，肌肉减少症

个体患有并存骨质疏松症的风险高 4 倍(比值比 = 4.18; 95% CI 1.92, 9.12) [12]；除此之外的多项研究调查

已表明肌肉减少症和骨质疏松症之间的关系，并表明骨质疏松症会增加肌肉减少症的风险，两者的发病

密切相关[13]；然而，反对的声音也出现了，日本学者 Taniguchi Y [14]的一项研究则报道了肌肉减少症
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和骨质疏松症之间缺乏显著关联，他的研究小组根据亚洲肌肉减少症工作组提出的肌肉减少症标准，确

定了骨骼肌质量减少(四肢骨骼肌质量 < 5.7 kg/m2)和肌肉无力(握力 < 18 kg)。分析了来自参与基于社区

的体检调查(多摩市研究)的 265 名老年女性的数据，通过面对面访谈揭示了参与者的骨质疏松症病史以

及利用生物电阻抗分析评估了四肢骨骼肌质量，并计算了四肢骨骼肌指数，评估了优势握力。最后得出

结论骨质疏松症与肌肉力量之间的关联不显著(30.6% vs. 28.0%, p = 0.68)。尽管出现了不同的观点，中国

学者 YU [15]通过大数据库，支持了肌少症与骨质疏松症之间存在关联性；YU 选择从 PubMed 和 Embase
数据库的建立之初至 2022 年 9 月，通过系统评价和荟萃分析评估肌少症与骨质疏松症之间的关系，得出

结论骨质疏松症与肌肉减少症的风险呈明显相关性(OR, 2.63; 95% CI, 1.98~3.49)。笔者认为之所以二者的

关联性会得到不同的观点，或许是因为如下原因：1. 不同的研究人群具有异质性，不同研究的受试者年

龄、性别、基础疾病、运动习惯等差异巨大。2. 检测方法和诊断标准不统一：日本学者 Taniguchi Y [14]
的研究参照亚洲肌肉减少症工作组提出的肌肉减少症标准与 EWGSOP2 诊断算法并不统一；同时骨质疏

松的骨密度(BMD)测量也存在部位差异。3. 现有研究往往只聚焦某一通路(比如炎症因子 IL-6、Myokines
等)，但肌少症和骨质疏松可能是多因素导致的结果。骨质疏松和肌少症之间相互影响的机制复杂，包括

机械力、生物化学、衰老、性激素和生活方式等。 

3. 骨肌减少症发病的关联机制 

3.1. 机械力的影响 

由于肌肉收缩会对骨骼产生持续的力学刺激，这种生物力学作用直接调控着骨组织的构建与重塑过

程。当个体发育导致肌肉质量和收缩力增强时，骨骼系统会相应地发生结构性适应，表现为骨密度、几

何形态等参数的改变。“机械统计”假说(The mechanostat hypothesis)首先由 Frost [16]提出，该假说认为，

相较于在儿童和青少年时期，较大的肌肉力量对骨骼施加的负荷增加会导致中年时骨骼强度更高。随着

年龄的增长，肌肉力量的下降无法对骨骼部分闲置和重塑，这导致骨骼的废用性萎缩，以及骨骼原始生

物功能和内部结构(包括骨小梁)的丧失[17]。Frost 所提出的假说突出了机械负荷在维持肌肉–骨骼单位

中的重要性，因为骨骼和肌肉质量的丧失与年龄增长所观察到的身体性能下降相关。肌肉的变化可以引

起骨骼形态和功能的变化，而骨骼强度的变化也可以改变生物力学特性以及肌肉的数量、形状和功能。

Li 等[18]通过在成骨细胞和破骨细胞中删除连接蛋白 Cx43，发现骨骼承受的力学负荷可通过成骨细胞和

骨细胞中的 Cx43 介导的信号传导影响肌肉含量与功能。Li 的研究表明，骨细胞特异性缺失 Cx43 的小鼠

表现出肌肉蛋白合成减少、降解增强，同时伴随快肌纤维向慢肌纤维的转化，最终导致肌肉质量和收缩

功能下降。 

3.2. 生物化学的影响 

骨骼和肌肉在生物力学交叉对话中紧密相连，其中骨骼是肌肉的结合位点，而肌肉提供骨骼运动所

需的力。Wnt/β-catenin 信号通路可以同时调节骨骼和肌肉的生长和代谢，一直受到主流学者的关注[19]。
然而，近年来，随着肌肉分泌称为肌激素(Myokines) [20]的能力被发现，生化骨骼–肌肉交叉对话的重要

性日益凸显，骨骼肌可视为内分泌器官。肌细胞分泌肌激素以及成骨细胞分泌骨激素，代表肌肉和骨骼

如何向对方发送生化信号(刺激或抑制)，从而影响彼此的代谢。肌激素是由骨骼肌纤维合成、表达和释放

的细胞因子或肽。它们不仅通过作用于负责其分泌的肌纤维或邻近组织来发挥自分泌或旁分泌作用，而

且还发挥内分泌作用，作用于其分泌部位远处的组织[21]。迄今为止，已经鉴定出许多肌激素(例如，抑

制性肌激素：肌生长抑制素主要通过结合 ActRIIB 受体抑制成肌细胞增殖分化、IL-6 在炎症期抑制肌生

成；促进性肌激素：IL-7 侧重通过免疫调节间接支持肌肉修复，通过激活干细胞与抗炎双重机制促生长、
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IGF-1 主要通过结合 IGF-1 受体触发 PI3K/Akt/mTOR 级联反应刺激肌蛋白合成、LIF 主要通过结合 LIF
受体刺激肌肉干细胞(卫星细胞)从休眠状态进入增殖状态从而促进肌肉生长)，在过去几十年中，它们的

生物学效应得到了研究[22]。Irisin 作为骨骼和肌肉之间的沟通点，目前在学界受到广泛的关注；Irisin 于

2012 年被发现，是一种由 112 个氨基酸组成的肌激素，在运动后释放。事实上，运动会导致过氧化物酶

体增殖物激活受体(PPAR)-γ 共激活因子(PGC)-1α 的表达增加，随后表达一种称为纤连蛋白 III 型结构域

含有(FNDC) 5 的膜蛋白。后者在脑和肌肉中表达，经过蛋白水解切割产生 Irisin [23]；在肌肉中，Irisin 促

进肌生成分化、肌细胞融合，通过上调肌细胞生长基因诱导肌肉肥大并改善肌肉再生。这些作用归因于

Irisin 激活卫星细胞和增加蛋白质合成的能力[24]；在骨骼中，Irisin 通过丝裂原活化蛋白激酶信号通路刺

激成骨细胞的增殖和分化，抑制含有吡啶域蛋白 3 (NLRP3)的炎症小体，并刺激核因子 E2 相关因子 2 
(Nrf2) [25]。通过阻断核因子-κB 和 RANKL/活化 T 细胞核因子 c1，它抑制破骨细胞的分化。它还增加了

成骨细胞的活力[26]。随着骨内分泌系统以及肌骨交互性学说的提出[27]，骨骼作为分泌性组织这一特性

得到认可，SOST 作为骨细胞特异性表达的蛋白，通过拮抗低密度脂蛋白受体相关蛋白 5 (LRP5)抑制成骨

细胞分化，并经由抑制 Wnt/β-catenin 通路促进 BMSC 向脂肪细胞分化，从而降低骨形成。研究还表明，

SOST 是肌肉生长的强效抑制剂，其血清水平与肌量呈负相关[28]。而骨钙素(OCN)则具有双重作用，既

能促进骨形成，又能通过调节糖代谢和睾酮合成来增强肌肉质量[29]。西班牙学者 Ballesteros J [30]发现

的犬尿氨酸途径是肌肉减少症和骨质疏松症之间的一种连接机制，这一新兴发现近年来引得学者们广泛

的关注。 

3.3. 常见因素的影响 

核因子 κB (NF-κB)作为 p50/p65 组成的异源二聚体转录因子，在炎症性肌萎缩过程中发挥核心调控

作用。年龄相关性研究显示，青年个体股内侧肌组织中 NF-κB 表达水平显著低于老年群体(约 75%的差

异)，且该因子的表达强度与年龄增长呈正相关。值得注意的是，老年肌肉组织中 NF-κB 的持续活化会显

著抑制卫星细胞的肌源性分化能力[31]。此外，在骨代谢方面，NF-κB 可通过结合 DNA 响应 RANKL 信

号，促进破骨细胞分化并加速骨吸收[32]。作为骨质疏松症的高危人群，绝经后女性患病率呈现显著年龄

依赖性增长。流行病学调查显示，我国 50 岁以上女性骨质疏松患病率达 32.1%，而同年龄段男性仅为

6.0%；至 65 岁以上年龄段，女性患病率急剧攀升至 51.6%，形成鲜明的性别差异。这种差异主要归因于

绝经后雌激素水平的断崖式下降，导致骨吸收活性显著增强[33]，不仅如此，女性随着年龄的增长肌肉力

量会减弱，女性在更年期期间肌肉力量的下降速度加快，这表明性激素可能对维持身体健康至关重要。

一项动物实验显示，去卵巢(OVX)小鼠的肌肉重量和力量都会减少，而 E2 处理(补充雌二醇)后，去卵巢

诱导的胫骨前肌横截面积完全恢复[34]，卵巢激素通过直接作用于收缩蛋白影响肌肉力量，在去势小鼠中，

通过调节骨骼肌肌球蛋白轻链磷酸化，E2 治疗逆转了肌肉质量和肌肉收缩力的丧失[35]。中国学者赵瑞

[36]基于中医系统的“养生”理论的内涵，讨论了“肠–肌轴”和“肠–骨轴理论”，并证明肠道菌群与

肌肉和骨骼之间存在相关性，即“微生物–肠道–肌肉骨骼”之间存在密切关系，强调肠道菌群是影响

肌肉减少症和骨质疏松症的共存因素；同时，不良的生活习惯也会升高肌少症与骨质疏松患病风险。研

究表明，长期卧床或久坐行为会导致肌肉废用性萎缩，每周卧床休息可使肌肉质量减少 1%~2%，同时骨

量丢失速度较活动人群增加 3~5 倍[37]。光照不足会影响皮肤合成维生素 D 的效率，当每日日照时间少

于 15 分钟时，血清 25(OH)D 水平可显著下降。吸烟产生的尼古丁会直接抑制成骨细胞活性，吸烟者腰

椎骨密度每年下降幅度较非吸烟者高 0.5%~1.0% [38]。熬夜等昼夜节律紊乱会干扰生长激素分泌节律，

使肌肉蛋白质合成率降低 20%~30% [39]。这些不良生活方式通过不同的机制影响骨骼肌肉，最终导致骨

质疏松和肌少症协同发展。 

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1551584


袁良杰 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1551584 1995 临床医学进展 
 

4. 骨肌减少症的干预与治疗 

4.1. 运动干预 

《肌少症–骨质疏松症专家共识》[40]提出：骨肌减少症是一种与肌少症和骨质疏松症共存的退行性

代谢综合征，具有共同的发病基础，诊断标准应为骨质疏松症和肌少症共存，预防比治疗更重要。徐帅、

赵常红[27]团队长期致力于运动干预骨质疏松症的基础与临床研究。该团队通过系列研究表明，采用渐进

式抗阻训练联合平衡训练(每周 2~3 次)能显著改善骨质疏松患者的肌肉骨骼健康状态。具体而言，负重类

抗阻运动(如慢跑、登梯及跳跃等)通过机械负荷刺激可有效促进肌肉量增加及骨密度提升。特别值得注意

的是，系统性力量训练不仅能增强肌力，还可显著改善神经肌肉协调性和动态平衡能力。周坚等[41]筛查

出 375 例骨质疏松症并肌少症患者，进行 12 周的基于抗阻运动的联合/综合运动康复(包括每周 2 次的股

四头肌抗阻等张、等长收缩训练(每次 3~5 组，每组 10~15 min)和每周两三次的有氧运动/平衡运动(每次

30 min))。随访后发现股四头肌肌力恢复、关节活动度增加、本体感觉和关节稳定性均获得明显改善。全

身振动训练(WBV) [42]是一种安全有效的老年运动干预方式，特别适合肌少–骨质疏松患者。该训练通

过机械振动产生负荷刺激，受试者只需保持坐位或立位静态姿势即可完成。其显著优势在于：1) 可精准

调节振动参数；2) 能根据个体情况灵活调整训练方案；3) 静态训练模式显著降低跌倒风险。 

4.2. 营养干预 

欧洲肌肉骨骼疾病临床和经济方面协会建议，绝经后妇女每天服用 800 国际单位的维生素 D，维持

1，25-(OH)2-D3 水平 > 50 nmol/L 以预防骨质疏松。我国专家刘静[43]指出口服补充氨基酸或蛋白质有助

于预防及治疗肌少症，老年人代谢效率下降，较之年轻人，需要额外补充蛋白质，以促进肌肉蛋白质的

合成，推荐最低摄入量是 55 mg/kg/d。韩国的一项研究[44]提示，维生素 C 的摄入与中年绝经后女性骨肌

减少性肥胖的发生风险呈负相关。具体而言，通过食用富含维生素 C 的水果可能在一定程度上降低该人

群同时出现骨质减少/骨质疏松、肌少症以及肥胖的复合型代谢紊乱风险。骨肌减少症患者的营养干预需

要特别关注其特殊的代谢需求，建议增加蔬菜、水果、海产品及不饱和脂肪酸的摄入比例。这种均衡的

营养模式可能对该类患者的骨骼肌肉系统产生积极影响：一方面可提供维持骨代谢所需的多种微量营养

素，另一方面有助于改善肌肉蛋白质合成效率。长期坚持此类膳食模式可能在一定程度上延缓骨量丢失

和肌力下降进程通过长期坚持这种科学的膳食模式，有望改善骨肌减少症患者的肌肉骨骼健康状况。意

大利的一项研究[45]表示，佛手柑，一种富含多酚的柑橘水果，有着改善骨质疏松性肌肉减少症方面的潜

力，佛手柑提取物可以与其他治疗手段结合，用于治疗肌肉减少症和骨质疏松，利用其抗炎和抗氧化特

性，尤其是多酚类物质，以增强整体治疗效果。 

4.3. 药物治疗 

骨质疏松症的药物治疗方案已形成较为完善的体系，主要包括以下几类药物：长效双膦酸盐制剂(如
阿仑膦酸钠、唑来膦酸)、活性维生素 D 类似物(阿法骨化醇)、RANKL 抑制剂(地诺单抗)以及选择性雌激

素受体调节剂等。中国学者 Li [46]发现，骨质疏松症治疗药物地诺单抗(Denosumab)在临床应用中展现出

双重治疗潜力，其通过特异性抑制 RANKL 信号通路不仅能够有效改善骨代谢指标，还可能对伴随的肌

肉减少症产生积极影响。作为全人源单克隆抗体，该药物在中国老年患者群体中的临床应用效果值得特

别关注。同时一些新的治疗靶点的提出，使得治疗方案趋于多样化；选择性雄激素受体调节剂(SARMs) 
[47]，如安达林可通过靶向激活雄激素受体信号通路，可同时促进骨骼和肌肉组织的合成代谢。这类药物

能显著增加骨密度并增强肌肉力量。目前正在探索的其他潜在治疗靶点，包括抗硬化抗体、组织蛋白酶
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K 抑制剂和促生长激素分泌剂等。在骨肌减少症患者中，生长激素和 IGF-1 的水平表现出明显的下降趋

势。重组人生长激素治疗通过影响全身生长激素和 IGF-1 水平，从而改善身体功能、肌肉质量和骨密度

[48]。与此同时，也有许多研究报道了不良反应，包括腕管综合征、周围水肿、关节疼痛和肿胀、女性乳

房发育增强、葡萄糖耐量受损和癌症风险增加[49]。中国学者张通海等[50]基于中医系统的五体理论，采

用补肾益髓壮骨、健脾益气养肉之法在治疗骨肌减少症也取得一定的疗效。 

5. 小结 

骨肌减少症(osteosarcopenia)作为一种新兴的临床综合征，其临床认知和诊疗规范仍处于发展阶段。

该综合征的特征性表现为进行性骨量减少与肌肉质量、功能下降的双重病理过程，二者相互影响形成恶

性循环。从临床转归来看，此类患者往往表现出更高的功能障碍风险和不良预后特征，其医疗照护需求

显著增加了社会卫生支出。人口结构变迁预测显示，伴随老年人口比例持续攀升，这类退行性疾病的疾

病负担将呈现加速增长态势。当前亟需开展更多基础与临床研究以阐明其发病机制并优化诊疗策略。 
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