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老年人肌少症与心血管疾病共病的相关性研究进展
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摘要  随着共病研究的深入，肌少症与心血管疾病共病的相关性日益受到关注。肌少症是一种与衰老相关的

综合征，特征为肌肉质量减少、肌力下降及功能受损。心血管疾病共病指同时合并两种及以上心血管疾病，包括冠

心病、脑血管疾病、外周动脉疾病、风湿性心脏病、先天性心脏病、深静脉血栓形成及肺栓塞。本文综述了肌少症与

心血管疾病共病的主要危险因素、潜在发病机制及现有治疗策略，强调早期识别与多学科管理的重要性，以优化患

者预后并改善生活质量。
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Abstract

With the advancement of comorbidity research, the association between sarcopenia and 
cardiovascular disease comorbidities has garnered increasing attention.  Sarcopenia is an age‑related 
syndrome characterized by progressive loss of muscle mass, decreased muscle strength, and impaired 
physical function.  Cardiovascular disease comorbidity refers to the coexistence of two or more 
cardiovascular diseases, including coronary artery disease, cerebrovascular disease, peripheral arterial 
disease, rheumatic heart disease, congenital heart disease, deep vein thrombosis, and pulmonary 
embolism.  This review summarizes the major risk factors, potential pathophysiological mechanisms, 
and current therapeutic strategies for sarcopenia and cardiovascular disease comorbidities.  
Furthermore, it highlights the importance of early identification and multidisciplinary management to 
optimize patient outcomes and improve quality of life.
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随着老龄化的加剧，肌少症已成为老年人的重

要健康问题。肌少症不仅会降低生活质量，还会加

剧慢性疾病进展［1‑2］。肌少症与心血管疾病（cardio‑
vascular diseases，CVDs）共病已成为老年人疾病负
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担和死亡率上升的重要因素之一。二者可能具有

共同的病理生理机制，如慢性炎症、胰岛素抵抗、内

皮功能障碍和线粒体异常及自主神经调节失衡

等［3‑4］。这些机制的交互作用加速 CVDs 的发展，加

剧肌少症的进程，形成恶性循环［2］，导致老年人跌

倒、骨折等不良事件的发生率明显增加，死亡风险

显著升高［1‑4］。近年来，国际上围绕肌少症与 CVDs
共病的流行病学研究、病理机制探讨及干预策略评

估取得重要进展［2，5］。然而，国内相关研究仍处于初

步探索阶段，鲜有相关报道。本综述旨在总结国内

外关于肌少症与 CVDs 共病的研究进展，探讨其危

险因素、潜在机制及可行的干预策略，为今后的研

究和临床实践提供参考。

1 肌少症与 CVDs 的流行病学现状

1. 1　全球与我国肌少症流行病学现状   全球约有

5 000 多万人肌少症患者，预计至 2050 年将突破 2
亿［5］。肌少症已被纳入国际疾病分类（ICD‑10：M62
［84］），标志着肌少症临床重要性获得国际认可［4］。

纳入 151 项研究的荟萃分析［6］显示，肌少症患病率

为 10%~27%。 欧 洲 老 年 肌 少 症 工 作 组

（EWGSOP2）、国际肌少症工作组（IWGS）、亚洲肌

肉减少症工作组（AWGS）和美国国立卫生研究院

基 金 会（FNIH）等 标 准 的 肌 少 症 患 病 率 分 别 为

2%~17%、 6%~16%、 14%~23% 和 7%~
12%［4，6］，男性 15. 3%，女性 19. 4%，医院 24. 7%，社

区 12. 9%。全球范围内，大洋洲患病率最高，为

22. 9%；其次为亚洲，21. 6%；南美洲，20. 8%；北美

洲，15. 7% 和欧洲 10. 9%［7］。

受诊断标准、地域、年龄及民族差异的影响，

EWGSOP2、IWGS、AWGS 标准下我国肌少症患病

率 分 别 为 14. 5%~17. 7%、 8. 5%、 11. 5%~
16. 4%［7‑8］。男性患病率（12%）高于女性（10%），80
岁以上的男性患病率最高，为 33. 1%［7‑10］。地域上，

华 北 地 区（13%~26. 2%）显 著 高 于 华 南 地 区

（10%~13. 0%）［9］。 民 族 间 差 异 亦 明 显 ，汉 族

22. 3%，藏族 18. 2%，羌族 11. 8%，彝族 34. 7%［11］。

此外，社区为 10%~17. 4%，而医院则达 20%［11］。

1. 2　 全 球 与 我 国 CVDs 流 行 病 学 现 状   CVDs 是

全球主要死因，每年导致 1 790 万人死亡，占全球总

死亡人数的 32%［3，6］。全球 CVDs 的患病率在 5%~
10% 之间，黄色人种为 5%~12%，黑色人种 1%~
20%，白 色 人 种 7%~15%［12‑13］ 。 男 性 患 病 率

（10%~20%）是女性（5%~10%）的 2~5 倍。此外，

欠发达国家的 CVDs 患病率如尼日利亚和孟加拉国

（10%）较发达国家如日本、瑞士（约 4%）高［14］。

中国是全球老龄化最快的国家之一。2023 年

底 60 岁及以上人口达 2. 78 亿，占总人口 20. 5%［15］。

CVDs 的患病率由 2013 年的 9. 2% 增至 2023 年的

11. 5%［15‑16］，患者总数达 3. 3 亿，其中高血压 2. 45
亿、周围动脉疾病 4 530 万、脑卒中 1 300 万，冠心病

1 139 万［16］。男性 CVDs 患病率（13. 5%）高于女性

（10. 8%）；城 市 居 民（12. 2%）高 于 农 村 居 民

（9. 8%）［17］。随年龄增长，患病率显著上升，70 岁及

以上患病率达 35. 4%。

1. 3　肌少症与 CVDs 流行病学相关性   研究［18］表

明，肌少症与 CVDs 之间存在双向关联，肌少症患者

发生 CVDs 的风险较肌肉质量正常者高出 30%。

全球老年人群中，两种疾病共病率为 10%~20%，

男性为 12%~18%，女性为 8%~15%［18‑19］。CVDs
患者的肌少症患病率是无 CVDs 人群的 3~4 倍［6］。

一项涵盖 38 项研究的荟萃分析［2］显示，慢性心力衰

竭、急性失代偿性心力衰竭、冠心病、心律失常、先

天性心脏病者合并肌少症的患病率分别为 32%、

61%、43%、30%、35%。 不 同 国 家 肌 少 症 合 并

CVDs 的患病率存在差异，美国为 15%、意大利和西

班牙约 10%~12%，芬兰和瑞典 18%~20%［20］，中

国为 10%~15%，预计未来将随老龄化加剧，患病

率会进一步上升［17‑18］。

2 肌少症和 CVDs 的危险因素

2. 1　衰老   衰老是肌少症和 CVDs 的共同危险因

素，自 40 岁起，每 10 年骨骼肌质量会减少约 8%，50
岁后加速到 15%［21］。衰老引起的慢性炎症反应破

坏肌肉组织，削弱肌肉再生能力，从而导致肌少症，

当肌肉流失达 40% 时可能导致活动障碍甚至死

亡［22］。衰老导致动脉壁增厚、弹性减弱和动脉硬度

增加，使得高血压的患病率在 65 岁及以上人群中超

过 70%［23］；80 岁及以上老年人中，高血压和动脉粥

样硬化患病率高达 80% 和 90%［24］。此外，增龄引起

心肌纤维化、左心室肥厚、心肌细胞减少和传导系

统退化等都会加剧 CVDs的风险［14，25］。

2. 2　缺乏运动   运动对肌少症和 CVDs 的影响广

受关注［2］。TAN 等［26］研究发现，缺乏运动会抑制雷

帕霉素靶蛋白（mTOR）信号通路的活性，降低肌肉

蛋白质合成，减少快速收缩肌纤维［19，27］；导致炎症因

280



第 2 期 李春利，等 . 老年人肌少症与心血管疾病共病的相关性研究进展

子如白细胞介素‑6（IL‑6）和肿瘤坏死因子（TNF‑α）
水平升高，加速肌肉分解代谢并抑制肌肉再生［24］，

加剧肌少症。缺乏运动时，mTOR 信号异常会导致

心脏肥厚、动脉粥样硬化［26］、血管内皮功能障碍［28］、

老年人更容易患代谢综合征（肥胖、胰岛素抵抗、高

血压和高血脂）［29］、脑源性神经营养因子（BDNF）水

平降低［30］，增加 CVDs风险。

2. 3　营养不良   老年人蛋白质摄入不足会减少肌

肉合成，影响肌肉质量和功能［3］；维生素 D、钙和镁

缺乏导致骨骼肌代谢紊乱，加速肌肉萎缩［31］。维生

素 B 群缺少与同型半胱氨酸水平升高相关，而后者

是 CVDs 的独立风险因素［32］。此外，高脂饮食会提

高 TNF‑α 和 IL‑6 水平，促进肌肉分解［24］；同时引发

动脉内脂质沉积和炎症反应，增加肌少症和 CVDs
的风险［28］。水分摄入不足、膳食纤维缺乏等会引起

代谢紊乱、脱水、蛋白质合成障碍和心脏负担增加，

进一步加剧疾病进程［3，31］。

2. 4　老年慢性疾病   糖尿病通过胰岛素抵抗和高

血糖导致肌肉蛋白质合成减少分解增加［33］，且糖尿

病与高血压、动脉粥样硬化和冠心病的高发率有

关［3］。其次，COPD 患者长期存在的呼吸困难和低

氧血症，可引发全身性炎症、运动能力下降，加速肌

肉分解代谢［34］，并增加动脉硬化、血管内皮功能障

碍［19］。慢性肾病中的尿毒症患者会出现肌肉无力

和萎缩，使患者活动受限，导致体质量增加和血脂

异常，威胁心血管健康［13］。

3 肌少症与 CVDs 的发病机制

3. 1　生物化学改变   免疫衰老、衰老细胞的积累

和内脏脂肪增加共同诱导持续慢性低级别全身炎

症状态［35］，在没有感染的情况下，TNF‑α、IL‑6 水平

升高［19，35］。研究［22］表明，高水平的 IL‑6 与肌肉衰退

和 CVDs 风险显著相关，TNF‑α 和 IL‑6 通过激活细

胞增殖和凋亡的核因子 κB（NF‑κB）通路，增强炎症

反应，导致肌肉蛋白质降解和动脉硬化。 IL‑6 还通

过激活 Janus 激酶/信号转导与转录激活因子通路

（JAK/STAT）通路，抑制肌肉蛋白质合成，促进心

肌肥厚和纤维化［31］。慢性炎症还会导致脂肪代谢

紊乱，增加 CVDs 风险［36］。因此，CVDs 和肌少症可

被视为是慢性炎症引起的疾病。

氧化应激使活性氧（ROS）和自由基的产生过

量，超过了抗氧化系统的清除能力［35］。过量的 ROS
和自由基会损伤肌肉卫星细胞，减少肌肉修复和再

生，导致肌肉质量和功能的下降［24］。在 CVDs，过量

的 ROS 损伤血管内皮，抑制一氧化氮分泌，导致血

管收缩和血流减少，并增加低密度脂蛋白（LDL）氧

化形成泡沫细胞，从而推动动脉粥样硬化斑块形

成。ROS 对心肌细胞的氧化损伤导致细胞凋亡和

纤维化，增加心力衰竭风险［35］。此外，氧化应激激

活 NF‑κB 等促炎通路，增加炎症因子表达，加剧动

脉壁的炎症反应和 CVDs进展［22］。

胰岛素抵抗和脂质代谢异常是肌少症和 CVDs
的共同发病机制。胰岛素是蛋白质合成促进剂，胰

岛素敏感性下降导致肌肉细胞难以有效地摄取葡

萄糖，造成高血糖状态，损伤血管内皮细胞、并减少

肌肉蛋白质合成、增加分解，最终引发肌少症和

CVDs［3，13，19］。脂质代谢异常表现为低密度脂蛋白

胆固醇（LDL‑C）和甘油三酯（TG）水平升高，高密

度脂蛋白胆固醇（HDL‑C）下降，导致脂质在动脉壁

沉积，形成动脉粥样硬化斑块，诱发 CVDs［13，37］。

3. 2　 生 物 学 改 变   性激素、胰岛素样生长因子‑1
（IGF‑1）和皮质醇水平对肌少症和 CVDs 有显著影

响。性激素水平的下降会减少肌肉蛋白质的合成

和 骨 骼 肌 质 量 ，导 致 肌 肉 萎 缩 并 增 加 CVDs 风

险［13， 36， 38‑39］。 IGF‑1 水平下降会导致肌肉蛋白质分

解增加，心肌修复能力减弱，从而加重肌肉萎缩和

心肌功能障碍［6］。皮质醇作为应激激素，通过激活

蛋白质分解代谢途径促进肌肉蛋白质的降解，加剧

肌少症。高皮质醇水平还导致慢性低度炎症，促进

动脉粥样硬化，影响脂质代谢，增加代谢综合征和

CVDs风险［39‑40］。

细胞凋亡或程序性细胞死亡是肌少症和 CVDs
的关键机制。氧化应激和慢性炎症是细胞凋亡的

主要诱因，通过激活促凋亡蛋白/凋亡蛋白（Bax/
Bcl‑2），导致肌肉和心肌细胞凋亡增多，加速肌肉萎

缩和心脏功能损害［25，37，41］。自噬作为细胞内降解机

制，在肌少症中，过度自噬破坏肌肉细胞的结构和

功能，而自噬不足则加剧肌肉萎缩［42］，适度自噬在

CVDs 中有保护作用，但过度自噬可能引发心肌细

胞死亡和心功能障碍［43］。

3. 3　神经肌肉改变   神经肌肉接头（NMJ）是神经

信号传递到肌肉的关键部位，随着年龄的增长或疾

病状态的改变，NMJ 的结构和功能退化，表现为突

触间隙的增宽和突触后膜的减少，导致神经信号的

传递效率下降，影响肌肉功能［21］。在 CVDs患者中，

长期运动不足也可能出现类似的突触变化［21，30］。乙

酰胆碱（ACh）的减少是 NMJ 功能退化的标志之一，
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会导致肌肉力量的下降，这在肌少症和 CVDs 中均

可观察到［44］。

运动神经元会随着增龄而减少，导致肌肉的神

经支配不足，影响肌肉力量和功能［21，29］。CVDs 患

者长期低活动状态下也可能导致神经元减少，影响

心肌健康［18］。自主神经系统（ANS）失调在这两种

疾病中具有共同性，交感神经系统的过度激活或副

交感神经系统的功能不足会影响心血管健康和肌

肉质量［30］。这种神经系统失调还会导致 NMJ 功能

的 进 一 步 退 化 ，从 而 加 剧 肌 少 症 和 CVDs 的

症状［30，44］。

4 肌少症与 CVDs 的治疗

肌少症的管理因 CVDs 的存在而复杂，有效管

理不仅能够改善患者的肌肉质量和功能，还能促进

心血管健康，减少并发症和不良健康结局［19］。当前

治疗策略主要包括：抗阻运动、营养干预、心脏康复

及药物治疗。

通过锻炼和控制热量摄入来优化代谢健康，并

解决肥胖问题，有助于减少肌少症引起的炎症，降

低相关的心血管疾病并发症风险［45］。研究［27‑29］表

明，有氧运动和阻力训练是最有效的干预措施，可

提高肌肉质量，改善心血管健康，降低高血压和心

脏病风险。对于严重 CVDs 患者，常规有氧和阻力

训练可能很困难，可用肌肉电刺激（EMS）作为替代

方案［29］。

营养干预在治疗肌少症和 CVDs 中至关重要。

研 究［3，35］表 明 ，结 合 蛋 白 质 、必 需 氨 基 酸 、β‑羟
基‑β‑甲基丁酸盐、肌酸等与运动干预结合，有助于

改善 60 岁及以上老年人的肌肉质量和力量。高蛋

白饮食和抗阻运动的结合，尤其是在负能量平衡状

态 下 ，可 以 增 加 肌 肉 力 量 并 更 好 地 保 存 肌 肉

质量［19］。

心脏康复（CR）作为 CVDs 事件后患者的二级

预防项目，结合教育、运动训练、危险因素管理和心

理健康促进心血管健康。尽管 CR 还未被专门研究

作为肌少症的治疗，但它能有效改善久坐、营养不

良和药物副作用等会导致肌肉萎缩疾病进展的危

险因素［19］。CR 有助于肌少症患者恢复肌肉质量，

改善肌肉功能，减轻与肌少症相关的症状，提高生

活质量。

一些研究正在探索褪黑素、抗氧化剂和抗炎药

物 在 肌 少 症 和 CVDs 中 的 潜 在 作 用 。 RON‑

DANELLI 等［46］和 MARTÍN GIMÉNEZ 等［47］的研

究表明，褪黑素可减少肌肉细胞的氧化应激，提高

卫星细胞数量，限制肌少症的发展，同时对心血管

健康也有保护作用，但褪黑素的效果因个体差异而

有所不同，其生物利用度、代谢率以及对肌肉和心

血管系统的具体影响可能因年龄、性别和健康状况

等因素而有所变化，长期使用的安全性和最佳剂量

尚需进一步研究［36］。对于肌少症合并 CVDs 的患

者，药物选择需谨慎，常用的 β 受体阻滞剂和他汀类

药物可能对肌肉产生不良影响［48］。未来的研究应

更多关注综合治疗策略，包括结合运动、营养干预

和药物治疗，来全面应对肌少症和 CVDs 的共存

问题。

5 总结与展望

肌少症和 CVDs 共病既各具特征又有关联，增

加了老年人的健康负担。衰老、缺乏运动和营养不

良是主要的共同危险因素，这些因素通过慢性炎

症、激素失衡和不良生活方式影响肌少症和 CVDs
的进展。运动干预、营养干预、药物治疗已被证明

对改善心血管健康和肌肉质量具有显著效果。虽

然当前研究对两者的机制和治疗已有进展，但仍需

要高质量研究探讨肌少症和 CVDs 共存的个体化治

疗方案，特别是针对运动和营养干预的最佳策略，

以便更好地应对肌少症和心血管疾病的挑战。
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