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摘  要 

本综述系统探讨对青少年健康均构成显著威胁的肌少症与自发性气胸的潜在关联，二者虽临床常被独立

看待，但近年研究提示其存在共同病理生理学基础，营养失衡、结缔组织异常、慢性炎症、激素波动及

遗传易感性或为核心关联因素。截至目前，尚无直接针对青少年群体的大规模流行病学调查证实肌少症

与自发性气胸的共患率，亦无前瞻性队列研究直接比较气胸患者与健康对照者的肌肉质量、肌肉功能差

异，临床干预也缺乏整合。本文通过梳理现有文献，概述相关研究现状与局限，展望其在早期识别、风

险评估及多模式干预方面的研究方向，为临床实践与深入研究提供参考。 
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Abstract 
This review systematically explores the potential association between sarcopenia and spontaneous 
pneumothorax, both of which pose significant threats to adolescent health. Although they are often 
regarded as independent clinical entities, recent studies suggest that they share common patho-
physiological bases, and nutritional imbalance, connective tissue abnormalities, chronic inflamma-
tion, hormonal fluctuations, and genetic susceptibility may serve as core linking factors. To date, 
there have been no large-scale epidemiological surveys directly targeting the adolescent population 
to confirm the comorbidity rate of sarcopenia and spontaneous pneumothorax, nor have there been 
prospective cohort studies directly comparing differences in muscle mass and muscle function be-
tween pneumothorax patients and healthy controls, and clinical interventions also lack integration. 
By reviewing the existing literature, this article summarizes the current status and limitations of 
relevant research, prospects future directions in early identification, risk assessment and multi-
modal interventions, and provides a reference for clinical practice and in-depth studies. 

 
Keywords 
Adolescents, Sarcopenia, Spontaneous Pneumothorax, Pathophysiological Mechanisms 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 前言 

青少年期是骨骼肌发育的关键阶段，此阶段出现的肌肉质量、力量或功能低于同龄正常水平的青少

年肌少症，已成为新兴公共卫生问题[1]。该病症虽传统与衰老相关，但代谢综合征、营养不良、内分泌

紊乱、慢性炎症等均为其诱发因素[1]。而原发性自发性气胸好发于瘦高体型青少年男性，多由肺尖部胸

膜下肺大疱破裂所致[2]，二者虽分属不同临床领域，却可能因低体重指数、营养不良及结缔组织发育异

常存在内在联系，探究二者相关性，可为高危青少年的早期识别与一体化管理提供理论支撑。 
目前青少年肌少症缺乏统一诊断标准，但患病率不容小觑，超十分之一的年轻人或患病[1]；自发性

气胸在青少年中虽发病率较低，却具有显著的性别和体型特征。二者的直接流行病学关联证据仍处于空

白状态：国内外均未发表以青少年为研究对象、专门统计肌少症与自发性气胸共患率的横断面调查，也

无队列研究将肌肉质量/功能作为暴露因素、气胸作为结局指标开展因果推断。二者的关联涉及多系统、

多通路，营养与代谢异常是核心假说，低体重指数与瘦体组织减少密切相关[3]；慢性炎症可通过抑制肌

肉蛋白合成和肺组织修复成为共同病理通路[4]；自发性气胸患者特殊体型提示的结缔组织发育异常[5]，
可能同时影响肌肉筋膜和胸膜组织完整性；青春期生长激素/胰岛素样生长因子-1 轴的内分泌异常，也可

能共同调控肌肉生长与肺发育。此外，胰岛素抵抗等代谢紊乱通路[6]，或同时介导肌肉合成受损与肺结

缔组织结构弱化。综上，需从直接流行病学验证、病理生理机制、针对性临床干预全链条，对青少年肌

少症与自发性气胸的关联开展系统深入的研究。 

2. 青少年肌少症与自发性气胸的流行病学特征及临床关联 

2.1. 青少年肌少症的流行病学现状与诊断挑战 

青少年肌少症以肌肉质量和力量进行性丧失为特征，虽传统被认为与衰老相关，但近年研究发现其
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在年轻人群中也日趋常见，相关研究目前仍处于起步阶段。因缺乏统一诊断标准和广泛流行病学数据，

其患病率难以准确评估，现有证据显示多数种族中超十分之一的年轻人可能患病[1]。诊断的难点主要在

于缺乏针对青少年的标准化评估工具与阈值，如一项基于美国国家健康与营养调查数据的研究，曾整合

多指标开发出适用于年轻糖尿病患者的肌少症诊断前列线图模型，兼具区分度与临床实用性[7]。此外，

青少年肌少症常与肥胖共存形成肌少性肥胖，其患病率在不同研究中差异显著，女孩为 5.66%~69.7%、

男孩为 7.2%~81.3% [8]，这也进一步凸显了因定义和评估方法异质性带来的诊断难题。 

2.2. 自发性气胸在青少年人群中的发病特点与危险因素 

自发性气胸(SP)指无外部创伤及明确肺部疾病的胸膜腔积气，青少年群体中以原发性自发性气胸

(PSP)多见，多发生于无基础肺疾病的健康个体[9]。其发病年龄呈双峰分布，青少年正处于 15~30 岁的首

个高峰。韩国一项多中心研究显示，青少年 PSP 发病月份有特异性，7 月为高发期，其次是 10 月和 3 月

[10]。危险因素上，吸烟是最主要的外源性因素，与 PSP 早期发生密切相关[9]；男性为显著危险因素，

美国流行病学研究显示其男女患病比例为 2.1:1 [11]。青少年 PSP 虽常见，但需警惕 Birt-Hogg-Dubé 综合

征、淋巴管平滑肌瘤病等罕见疾病，这类疾病也可能以气胸为首发表现。 

2.3. 临床队列研究中二者共患现象的观察性证据 

目前全球范围内，尚无专门针对青少年群体、直接检测肌少症与自发性气胸共患率的流行病学调查，

也无病例对照研究直接比较气胸患者与健康同龄人的四肢骨骼肌质量、握力、呼吸肌功能等核心指标。

现有文献仅能为二者潜在的病理生理关联和共患风险提供间接观察证据。肌少症与多种易引发继发性自

发性气胸(SSP)的慢性疾病密切相关，既是代谢功能障碍相关脂肪性肝病(MASLD)的已知并发症，该疾病

在儿童青少年中患病率达 7%~14%，也在慢性肾脏病、肝硬化、糖尿病患者中高发[12]-[15]，而这些疾病

本身均为 SSP 的危险因素。研究显示慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者 SSP 发生风险显著升高[16]，结合肌

少症与 COPD 等慢性肺部疾病的关联，推测肌少症可能通过影响呼吸肌功能、咳嗽效率等，间接增加 SSP
发生风险或影响其临床进程。现有间接证据仅能提示“存在关联可能”，无法证实二者的因果关系或量

化共患风险，相关直接研究仍待补充。 

3. 连接肌少症与气胸的核心病理生理假说：营养与代谢视角 

3.1. 营养不良、低体重指数与瘦体组织减少的共同作用 

营养不良与低体重指数(BMI)是青少年肌少症的重要危险因素，二者常与瘦体组织显著减少并存，形

成相互关联的病理生理三角。低 BMI 是机体能量摄入不足或消耗过度的标志，但无法完整反映肌肉质量

等身体成分变化[17]。研究显示，经精准评估可发现低 BMI 个体多存在瘦体组织减少，符合营养不良与

肌少症的诊断标准[18]，而瘦体组织减少尤其是四肢骨骼肌质量下降，正是肌少症的核心特征。在头颈癌、

慢性肾病等多种疾病中，低 BMI 均与肌肉大量流失密切相关，且这种肌肉流失对临床结局的负面影响远

大于单纯体重减轻。因此，青少年中营养不良引发的低 BMI，可能掩盖了更具危害性的肌肉组织损耗，

这种肌肉与能量储备的双重耗竭，会削弱胸壁及呼吸相关肌肉的结构和功能完整性，为青少年自发性气

胸的发生埋下解剖与力学层面的隐患。 

3.2. 蛋白质能量营养不良对肺组织弹性和肌肉维持的影响 

蛋白质能量营养不良(PEW)以身体蛋白质和能量储备同步流失为特征，对肺组织和骨骼肌均造成显

著影响。PEW 会加剧全身肌肉分解代谢，引发肌肉萎缩、肌力下降，进而导致肌少症；同时，蛋白质作
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为肺泡间隔、结缔组织基质及肺表面活性物质合成的关键原料，PEW 造成的蛋白质摄入不足或高分解代

谢状态，会损害肺组织修复能力与结构完整性，潜在降低其机械弹性。临床研究证实，PEW 尤其是低肌

肉质量与多种疾病不良预后密切相关，透析患者中低肌肉质量指数更是独立的死亡风险预测因子[19]。肌

肉作为机体重要的蛋白质储备库，其消耗会削弱机体应激应对和损伤修复能力；而呼吸肌的萎缩无力还

会改变胸腔力学，增加肺尖部肺泡剪切力，在存在肺大疱等先天薄弱环节的青少年中，进一步提升自发

性气胸的发生风险。 

3.3. 维生素与微量元素缺乏在肌肉–肺轴中的潜在角色 

维生素与微量元素缺乏，尤其是维生素 D 不足，在“肌肉–肺轴”中扮演关键角色，或为连接青少

年肌少症与肺脏健康的潜在纽带。维生素 D 受体广泛分布于骨骼肌细胞，其缺乏是肌少症公认风险因素

[20]，既直接影响肌肉蛋白合成、削弱呼吸肌效能，还会因抗炎和免疫调节功能缺失，加剧全身性慢性低

度炎症，进而促进肌肉消耗、间接损害呼吸系统稳定性。此外，锌、硒等微量元素缺乏，会削弱机体抗氧

化应激能力，同时影响肌肉与肺组织的结构完整性。营养不良青少年中，此类微量营养素缺乏，可通过

损害肌肉维持、导致炎症与氧化状态失衡的双重机制，成为肌少症与肺组织脆弱性(如易发生气胸)的代谢

关联点。 

4. 结缔组织异常与系统性脆弱：共同的生物学基础 

4.1. 马凡综合征样体型与结缔组织发育不良 

青少年肌少症与自发性气胸患者常呈现瘦高、四肢细长、指距大于身高的马凡综合征样特征体型，

这提示其存在广泛性结缔组织发育或功能异常。结缔组织发育异常会引发多系统结构脆弱，既会减弱胸

壁与肺组织的结缔组织支撑，成为自发性气胸患者胸膜下肺大疱形成的重要易感因素；也会因肌肉周围

结缔组织基质异常，影响肌纤维附着、力传导与结构完整性，部分导致青少年肌少症的肌肉量减少、肌

力下降。因此，马凡综合征样体型是外在表型，其核心为结缔组织系统的普遍脆弱性，这为阐释两种疾

病在个体中共存提供了关键的表型关联线索。 

4.2. 细胞外基质蛋白的合成与降解失衡 

细胞外基质(ECM)稳态是结缔组织功能的核心，弹性蛋白、原纤维蛋白等是维持组织弹性与张力的

关键，而肺和肌肉组织的 ECM 代谢失衡，是连接自发性气胸与肌少症的重要环节。自发性气胸的肺大疱

形成，核心源于胸膜和肺实质的 ECM 代谢失衡，患者肺组织中弹性蛋白降解增强或合成不足，会导致肺

泡壁弹性纤维网络脆弱易破裂。肌肉组织的 ECM 兼具结构支架与信号传导、肌肉再生作用，肌少症的发

生也与肌肉 ECM 异常重塑相关，胶原沉积过多或弹性蛋白网络紊乱会直接影响肌肉质量和功能。肺与肌

肉组织中这种共享的 ECM 蛋白代谢失衡，提示机体存在系统性生物学缺陷，会同时增加个体肺组织破裂

和肌肉流失的风险。 

4.3. 肌肉筋膜与胸膜组织的结构完整性关联 

肌肉筋膜与胸膜均起源于中胚层，且都依靠致密结缔组织网络维持机械稳定性，在结构分隔、力传

导的功能上也具有相似性。青少年肌少症患者的肌肉筋膜薄弱，或反映全身结缔组织合成质量下降，这

种系统性脆弱可延伸至胸膜组织，导致其下结缔组织层结构不完整，使胸膜下肺泡易在胸腔压力变化时

破裂引发气胸。同时，呼吸肌作为肌肉–筋膜复合体，其功能减弱会改变胸腔力学，间接增加肺尖部胸

膜下应力，促进肺大疱形成与破裂。二者在结构完整性上的关联，为解析肌少症与气胸的共病性提供了
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基于共同组织学基础的病理生理链接。 

5. 炎症与氧化应激：潜在的共同通路 

5.1. 慢性低度炎症状态对肌肉蛋白合成与肺组织修复的抑制 

慢性低度炎症是介导青少年肌少症与自发性气胸的关键病理生理环节。该状态以肿瘤坏死因子-α、
白细胞介素-6 等促炎细胞因子持续轻度升高为特征，在肌少症中，其通过激活核因子-κB 通路，抑制肌

肉蛋白合成关键途径、加速蛋白分解，最终造成肌纤维流失与肌肉质量下降；在自发性气胸中，肺组织

尤其是胸膜下区域的慢性低度炎症，会抑制肺泡上皮细胞、成纤维细胞的增殖修复，干扰细胞外基质合

成平衡，削弱肺组织机械强度与弹性，易诱发肺大疱破裂。综上，慢性低度炎症既降低肌肉合成代谢储

备，又损害肺组织结构修复能力，为两类疾病在青少年群体中的共现奠定了生物学基础。 

5.2. 氧化应激损伤在肌纤维萎缩和肺大疱形成中的作用 

氧化应激是介导青少年肌少症与自发性气胸的另一核心机制，在二者病理过程中均发挥关键作用。

骨骼肌中，氧化与抗氧化系统失衡产生的过量活性氧，会损伤肌细胞成分、引发线粒体功能紊乱，还能

激活 FoxO 转录因子、抑制 mTOR 信号通路，双向调控致肌纤维萎缩、肌力丧失；肺部因直接暴露于高

氧环境易受氧化损伤，肺大疱形成过程中，局部高氧化应激会破坏肺泡壁弹性与胶原纤维，还能激活基

质金属蛋白酶加速细胞外基质降解、抑制其合成，导致肺泡壁结构受损变薄，最终形成易破裂的肺大疱。

可见，氧化应激是造成肌纤维蛋白代谢失衡、肺组织结构破坏的共同分子事件。 

5.3. 脂肪因子与肌因子在调节局部及全身炎症中的交互影响 

脂肪、肌肉组织作为重要内分泌器官，其分泌的脂肪因子、肌因子形成的交互网络调控全身炎症与

代谢，为青少年肌少症与气胸的关联提供了新机制。体脂异常时，脂肪组织促炎脂肪因子分泌增多、抗

炎因子减少，加剧全身慢性低度炎症与胰岛素抵抗，促炎因子还会加速肌肉分解；肌少症状态下肌肉分

泌谱紊乱，肌抑素升高、鸢尾素等有益肌因子降低，既抑制肌肉生长，又反向影响脂肪组织功能与全身

炎症。此外，脂肪因子、肌因子还能通过循环或旁分泌影响肺组织微环境，异常因子谱会加重肺部炎症

与氧化应激，有益肌因子缺乏则不利于肺组织稳定。综上，脂肪–肌肉内分泌轴失调，会通过调控炎症

与代谢，同时增加肌肉流失和肺组织结构脆弱的风险，进而提升两类疾病的共病概率。 

6. 内分泌与遗传因素的交互作用 

6.1. 生长激素/胰岛素样生长因子-1 轴异常对肌肉生长和肺发育的影响 

生长激素/胰岛素样生长因子-1 (GH/IGF-1)轴是机体生长发育的核心内分泌通路，功能异常与多器官

发育障碍密切相关。该轴在肌肉生长中通过 GH 刺激 IGF-1 合成，促进肌细胞增殖分化，其功能紊乱会

导致肌肉生长迟缓、肌力下降，是肌少症发生的重要内分泌机制[21]。同时，GH 和 IGF-1 能调节肺实质

细胞增殖分化及细胞外基质合成，该信号通路受损不仅关联骨骼肌发育不良，还可能影响肺泡发育和肺

组织弹性，增加肺组织脆弱性[22]。这种对肌肉和肺组织的双重影响，提示 GH/IGF-1 轴异常可能是连接

青少年肌肉发育不良与肺部结构脆弱、升高自发性气胸风险的共同病理生理环节，而慢性炎症、营养不

良等因素会抑制该轴功能，进一步加剧肌肉与肺的发育缺陷[23]。 

6.2. 性激素水平变化在青春期对体型和结缔组织特性的塑造 

青春期性激素水平剧烈变化，影响青少年的体型塑造与结缔组织生物力学特性，调控肌肉发育与肺
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结缔组织重塑。睾酮、雌激素等性激素是肌肉蛋白质合成、肌肉质量与力量提升的关键驱动因素，同时

可调节胶原蛋白、弹性蛋白的代谢，进而改变肺组织、胸膜的弹性与强度，如雌激素能维持结缔组织的

完整性和弹性[24]。青春期性激素的波动可能暂时打破结缔组织代谢平衡，影响肺尖部胸膜下肺泡稳定性，

且性激素相关遗传因素还会调控个体结缔组织对性激素变化的反应[25]。这一内分泌层面的变化，为解析

青少年肌少症与自发性气胸的关联提供了重要视角。 

6.3. 候选基因研究：探讨肌肉生长与肺结构相关基因的重叠 

随着基因组学技术发展，候选基因研究和全基因组关联分析已成为探索复杂疾病遗传基础的重要手

段，而青少年肌少症与自发性气胸的关联，或存在调控肌肉生长与肺结构发育的共享遗传因素。如胰岛

素样生长因子 1 及其信号通路基因，既对肌肉发育至关重要，也参与肺组织的生长、修复与血管生成[22]；
编码胶原蛋白、转化生长因子-β 通路成员等调控细胞外基质合成重塑的基因，同时影响肌肉结缔组织特

性与肺组织弹性强度。肺动脉高压研究中与血管平滑肌细胞增殖和细胞外基质沉积相关的候选基因，其

调控过程也与肌肉组织纤维化相关[26]。借助系统生物学方法分析多组织转录组数据，可揭示肌肉和肺组

织中受相同遗传变异调控的共表达基因网络[27]。未来研究需重点筛选在肌肉生长和肺结构完整性中均

发挥作用的候选基因，阐明其多效性作用，从遗传学层面解析二者共存的潜在机制。 

7. 结论 

青少年肌少症与自发性气胸的关联已从临床观察发展为具有潜在共同病理生理基础的假说，二者由

营养–代谢失衡、结缔组织脆弱、慢性炎症及遗传–内分泌因素构成复杂关联网络，低体重与瘦高体型

为外在表型，这也揭示了青少年肌肉系统衰退与肺组织结构稳定性间存在深层次生物学联系，并非偶然

并存。但当前研究存在关键证据缺口：一是缺乏青少年人群中肌少症与自发性气胸共患率的直接流行病

学调查，无队列研究直接验证二者因果关联；二是现有干预建议通用性强，缺乏针对合并症的特异性方

案与疗效证据。因此未来需通过大规模前瞻性队列研究直接检测青少年气胸患者的肌肉质量与功能，量

化肌少症对气胸发病/复发的风险比值，同时借助先进技术和动物模型从分子层面探索“肌–肺轴”的具

体作用逻辑。 
从临床转化角度，二者的关联性为双向筛查与特异性早期干预提供了重要思路：对原发性自发性气

胸青少年常规采用生物电阻抗法(BIA)或双能 X 线吸收法(DXA)检测骨骼肌质量、测量握力与呼吸肌功

能，筛查隐匿性肌少症；对肌少症青少年定期行胸部 CT 评估肺大疱与胸膜弹性，建立肌肉–肺部联合监

测路径。干预层面摒弃通用性方案，采用肌少症合并气胸特异性干预策略：1) 蛋白质靶向补充：每日

1.2~1.6 g/kg 优质蛋白，配合亮氨酸(每日 30~50 mg/kg)强化肌肉合成，同时避免过量蛋白加重肺部代谢负

担；2) 呼吸肌专项康复：采用缩唇呼吸、腹式呼吸、吸气肌阻力训练，同步提升呼吸肌力量与胸腔力学

稳定性，降低肺尖剪切力；3) 结缔组织保护：补充维生素 D、锌、硒，联合弹性蛋白前体营养，改善胸

膜与肌肉筋膜结构韧性；4) 炎症调控：控制体重、规律作息降低慢性低度炎症，减少肌肉分解与肺组织

损伤。上述特异性干预可针对性改善肌肉质量、修复肺组织结构薄弱区，现有基础研究提示其能降低气

胸复发风险、延缓肌少症进展，为两类疾病的长期预后提供一体化新路径。这一关联最终也将推动青少

年健康管理从单一器官视角向关注全身性稳态与组织脆弱性的系统医学模式转变。 
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