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老年肌少症与冠状动脉粥样硬化性心脏病相关性的研究进展
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【摘要】 肌少症是一种起病隐匿的全身性骨骼肌疾病,与多种心血管疾病密切相关,其中,冠状动脉粥样硬化性心脏病( CHD)
与肌少症双向关联,而非简单共病。 增龄、营养不良、体力活动减少、胰岛素抵抗等,均参与了二者的发生。 CHD 患者存在慢性炎

症、氧化应激、营养不良和体力活动减少,可导致肌肉流失,促进肌少症的发生发展。 肌少症常引起肌少性肥胖、影响肌动蛋白水平

与功能,促进动脉粥样硬化,从而增加 CHD 患病风险;肌少症还会影响老年 CHD 患者心功能及预后,增加其跌倒、失能、再住院和死

亡风险。 本文对肌少症与 CHD 的共同危险因素、相互影响、发病机制以及对老年 CHD 患者肌少症的筛查评估和干预措施进行综

述,以期为老年 CHD 合并肌少症患者的临床诊疗提供科学依据。
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【Abstract】 Sarcopenia
 

is
 

a
 

systemic
 

skeletal
 

muscle
 

disease
 

with
 

insidious
 

onset. It
 

is
 

closely
 

related
 

to
 

various
 

cardiovascular
 

diseases,
among

 

which
 

coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease(CHD)
 

is
 

bidirectionally
 

associated
 

with
 

sarcopenia
 

rather
 

than
 

simply
 

comorbid. Aging,
malnutrition,reduced

 

physical
 

activity,and
 

insulin
 

resistance
 

are
 

all
 

involved
 

in
 

the
 

occurrence
 

of
 

both. Patients
 

with
 

CHD
 

suffer
 

from
 

chronic
 

inflammation,oxidative
 

stress,malnutrition,and
 

reduced
 

physical
 

activity,which
 

can
 

lead
 

to
 

muscle
 

loss
 

and
 

promote
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

sarcopenia. Myopenia
 

often
 

causes
 

myopenic
 

obesity, affects
 

the
 

level
 

and
 

function
 

of
 

actin, promotes
 

atherosclerosis, thus
 

increasing
 

the
 

risk
 

of
 

CHD,and
 

affects
 

the
 

cardiac
 

function
 

and
 

prognosis
 

of
 

elderly
 

patients
 

with
 

CHD,leading
 

to
 

weakness
 

and
 

cachexia,
increasing

 

the
 

risk
 

of
 

falls,disability,rehospitalization
 

and
 

death. This
 

article
 

reviews
 

the
 

common
 

risk
 

factors,mutual
 

influence,pathogenesis,
screening,evaluation,and

 

intervention
 

measures
 

for
 

sarcopenia
 

in
 

elderly
 

patients
 

with
 

CHD,aiming
 

to
 

provide
 

scientific
 

basis
 

for
 

the
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

of
 

elderly
 

patients
 

with
 

CHD
 

complicated
 

with
 

sarcopenia.
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　 　 冠状动脉粥样硬化性心脏病(coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease,CHD)是冠状动脉粥样硬化、狭窄或闭塞

导致心肌供血不足,所引发的一种严重的心血管疾病

(cardiovascular
 

disease,CVD)。 根据国家心血管病中

心《中国心血管健康与疾病报告 2023》 [1] 显示,中国

CVD 人群已达 3. 3 亿人,并且随着人口老龄化的加

剧,未来以 CHD 为首的 CVD 人群数量仍会继续攀升。
近年来,影响老年 CVD 患者预后的老年综合征愈

加引起心内科及老年科医生的重视。 其中,肌少症是

老年综合征的核心组成部分,以肌肉含量减少、肌力

减退和 / 或躯体功能障碍为主要特征。 研究[2] 发现,
在老年 CHD 患者中,按照亚洲肌少症工作组标准,用
简易五项问卷 SARC-F 量表评分筛查肌少症阳性率为

38. 2%,以骨骼肌指数( skeletal
 

muscle
 

index,SMI) 确

诊肌少症阳性率为 28. 1%,显著高于同龄健康人群。
肌少症与 CHD 不良结局相关,包括再住院风险增加、
心血管事件发生和死亡率增加[3] 。

本文对 CHD 与肌少症的相关性及机制进行综述,
以期为老年 CHD 合并肌少症患者的临床早期筛查与

防治提供科学依据。
1　 CHD 与肌少症的共同危险因素

1. 1　 增龄

2019 欧洲肌少症共识指出,30 岁后人体肌肉含量
以每年 0. 5% ~ 1. 0%的速度下降[4] ,50 岁后加速至
1. 0% ~ 2. 0%[5] ,年龄与肌少症发病风险呈显著正相

关。 增龄同时也是 CHD 发展的独立危险因素,随着年
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龄增加,动脉粥样硬化加速,心率变异性随着年龄增

长呈线性下降,心血管调节能力下降,易发生缺血事

件[6] 。 老年人常合并多种慢性病,进一步加速肌肉和

心血管功能衰退。
1. 2　 营养不良

老年人蛋白质摄入不足、必需氨基酸(如亮氨酸)
缺乏时,肌肉合成率显著降低;β-羟基 β-甲基丁酸盐

(β-hydroxy
 

β-methyl
 

butyrate,HMβ) 作为亮氨酸关键

活性代谢物,可促进肌肉蛋白质合成、抑制蛋白质降

解、减轻炎症反应及维持肌细胞膜完整性,有助于减

少肌肉分解和增加肌肉再生[7] 。 研究[8] 显示,摄入蛋

白质多者与摄入蛋白质少者相比, CVD 风险降低

28%,CHD 风险降低 36%。
1. 3　 维生素 D 缺乏

维生素 D 对维持肌肉力量和功能具有重要作用。
研究[9]显示,补充维生素 D 可改善老年人股四头肌力

量,将跌倒风险降低 19%。 多项研究[10-13] 表明,维生

素 D 水平不足与心血管死亡率增加存在联系。 Zhang
等[10]通过孟德尔随机化分析维生素 D 与多种 CVD 的

关系,结果表明:维生素 D 与心绞痛(OR = 0. 51,95%CI
 

0. 28~ 0. 93,P = 0. 03)、CHD(OR = 0. 53,95%CI
 

0. 34 ~
0. 81,P= 0. 004)之间存在因果关系。 Lin 等[14] 研究显

示,维持足够的维生素 D 水平(约 50
 

nmol / L)有助于

降低心血管事件复发风险。
1. 4　 低体力活动

缺乏运动是肌少症发生发展的关键风险因素。
肌肉含量与功能的维持依赖于机械负荷和肌肉收缩

的刺激,而长期运动不足会导致肌肉萎缩、力量下降

和代谢紊乱,从而加速肌少症的进程[15] 。 长期身体活

动不足会导致心血管功能退化、血脂代谢异常、动脉

粥样硬化,使血小板聚集性增强,引发心肌缺血甚至

心肌梗死。 老年人久坐或卧床引起肌肉萎缩、运动能

力下降,导致心功能恶化,进一步限制活动。
1. 5　 胰岛素抵抗与糖尿病

老年 2 型糖尿病患者中肌少症的发病率是普通人

群的 1. 5 倍(P<0. 001),CHD 风险增加 2 ~ 4 倍[16] 。 胰

岛素抵抗( insulin
 

resistance,IR)导致 PI3K-Akt / mTOR
信号转导途径活性下降,减少肌肉蛋白质合成,促进

肌肉萎缩。 IR 和慢性高血糖促进泛素化降解肌肉蛋

白,加速肌肉流失。 IR 抑制胰岛素样生长因子-1
(insulin-like

 

growth
 

factor-1,IGF-1) 合成,削弱其促肌

肉生长作用。 糖尿病对肌肉具有糖毒性,引起肌肉脂

肪变性,氧化应激和慢性低度炎症可诱发肌肉细胞自

噬性凋亡[17] 。
2　 肌少症对 CHD 的影响

肌少症会导致肥胖、 IR 和慢性炎症,从而增加

CHD 患病风险,肌肉含量下降是 CHD 的独立危险因

素[18] 。 在无症状的社区居住的老年人中,低骨骼肌质

量与亚临床动脉粥样硬化、冠状动脉钙化评分与动脉

僵硬度增加以及颈动脉壁增厚相关[3,19] 。
研究[2]表明,肌少症与 CHD 患者心功能分级相关

( r= 0. 182,P< 0. 05),老年 CHD 患者 SMI 与心输出

量、左室射血分数 ( left
 

ventricular
 

ejection
 

fraction,
LVEF)呈正相关,与左心室舒张末内径、左心室收缩末

内径、室间隔厚度、左心室后壁厚度和 N 末端脑钠肽

前体水平呈负相关(P<0. 01)。
同时,肌少症被视作 CHD 预后的独立预测因子。

一项纳入 3
 

707 例 CHD 患者的荟萃分析[20]结果显示,
与非肌少症组相比,肌少症组患者的主要不良心血管

事件( major
 

adverse
 

cardiovascular
 

events,MACE)发生

率、全因死亡率更高(HR = 2. 27,95%CI 1. 58 ~ 3. 27,
P<0. 001)。 一项北京协和医院的研究[21] 结果显示,
在老年 CHD 患者中,肌少症组计划外回访(34. 2%)高
于非肌少症组( 21. 8%) ( χ2 = 4. 418,P = 0. 036),无

MACE 的肌少症组患者生存时间较非肌少症组患者明

显缩短(χ2 = 4. 102,P = 0. 043)。 在 2025 年发表的一

项研究[3]中,318 例老年 CHD 患者中有 69 例诊断为

肌少症(21. 7%),肌少症组患者的非计划就诊率、不
良心脑血管事件发生率和死亡率均高于非肌少症组

患者(P<0. 05)。
3　 老年 CHD 合并肌少症的发病机制

3. 1　 CHD 发生肌少症的机制

CHD 患者常存在慢性低度炎症反应,加剧肌肉流

失。 一方面,慢性低度炎症反应诱发炎症介质过度释

放,例如白细胞介素-6( interleukin-6,IL-6)、肿瘤坏死

因子 α ( tumor
 

necrosis
 

factor-α, TNF-α ) 等[22] , IL-6、
TNF-α 通过调控复杂的信号转导途径(包括细胞凋亡

信号转导途径)、介导细胞焦亡等机制在肌少症发生

发展过程中起着重要作用[23] 。 另一方面,慢性低度炎

症反应会影响机体激素水平,例如导致 IGF-1、睾酮水

平下降,进而影响骨骼肌合成。 慢性低度炎症反应还

会导致线粒体功能受损、ATP 生成减少,同时活性氧

类(reactive
 

oxygen
 

species,ROS) 过度产生,增加体内

氧化应激程度,通过激活肌肉环指蛋白 1 介导的肌球

蛋白重链降解导致肌管萎缩。 ROS 过量生成会进一

步损伤线粒体,促进泛素-蛋白酶体系统降解,加速蛋

白质分解、导致肌少症[24-25] 。
CHD 患者心输出量下降导致肾灌注不足,引起肾

素-血管紧张素系统( renin
 

angiotensin
 

system,RAS)继

发性活化。 经典的 RAS 信号转导途径通过血管紧张

素Ⅱ(angiotensin
 

Ⅱ,AngⅡ)和血管紧张素Ⅱ1 型受体
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作用,与肌肉萎缩和肌少症有关。 AngⅡ通过降低下

丘脑食欲素和神经肽 Y、IGF-1 和哺乳动物雷帕霉素靶

点的表达,抑制食欲、减轻体重。 AngⅡ通过叉头框转

录因子、胱天蛋白酶激活和肌肉环指蛋白 1 转录来增

加骨骼肌蛋白水解[26] 。 此外,骨骼肌中 AngⅡ降低了

磷酸化 Bad( Ser136)表达,并通过增加细胞色素 c 的

释放和 DNA 断裂诱导细胞凋亡。 此外,经典的 RAS
途径也会刺激 TNF-α 和 IL-6 释放、诱导氧化应激,扰
乱线粒体能量代谢、损伤肌肉卫星细胞功能,导致肌

肉萎缩、减少其再生,从而引发肌少症[26] 。
CHD 患者因心绞痛、心力衰竭导致体力活动减

少,肌肉机械负荷不足,引发失用性萎缩。 研究[27] 显

示,急性冠状动脉事件后患者卧床,会增加肌肉环指

蛋白 1 和肌肉特异性环指蛋白 1 的表达量,直接导致

泛素-蛋白酶体系统的蛋白质降解,短期内即可导致肌

肉含量快速流失。 心力衰竭患者常伴随厌食、消化吸

收障碍,导致蛋白质摄入不足,影响肌肉合成。 1% ~
20%的患者使用他汀类药物后出现肌痛、肌炎、肌病甚

至横纹肌溶解,他汀类药物可能通过导致线粒体功能

障碍,在肌膜水平对抗氯离子通道导致辅酶 Q10 减

少,通过 Rho 家族小 GTP 酶的异戊二烯化增强细胞凋

亡和肌肉特异性环指蛋白 1 的表达,导致肌纤维尺寸

减小、肌肉蛋白质分解代谢增加以及肌肉中肌肉生长

抑制素表达增加,可能加重肌肉流失[28] 。 袢利尿药物

可能通过抑制 Na+ -K+ -2Cl- 协同转运蛋白 1 及成肌细

胞融合形成肌管,诱发肌少症[29] 。
3. 2　 肌少症影响 CHD 的机制

肌少症的发生通常伴随躯体活动障碍、静息代谢

率下降、摄入能量过剩,引起异位脂肪堆积(尤其是腹

部、内脏),即肌少性肥胖( sarcopenic
 

obesity,SO)。 研

究[30]表明,SO 是肌少症影响 CHD 的主要机制,在 SO
患者中,游离胆固醇和脂肪酸水平升高,将 M2 巨噬细

胞转化为促炎 M1 巨噬细胞,并分泌 IL-6、TNF-α 等细

胞因子,促进 CHD 进展。 此外,SO 与血压升高、血脂

异常、IR、代谢综合征相关,通过促进这些心血管危险

因素,间接促发 CHD[31-32] 。 同时,肌少症患者因骨骼

肌功能和质量下降,影响肌动蛋白水平与功能,肌动

蛋白参与了抗炎、抗氧化应激、改善糖脂代谢异常、促
进内皮功能和血管再生等心血管保护机制,肌少症患

者肌动蛋白含量与功能异常,可加速动脉粥样硬化、
CHD 的进展[18] 。 中度和重度肌少症可能会影响高密

度脂蛋白水平[33] 。
4　 CHD 患者肌少症的筛查评估

4. 1　 社区筛查

针对年龄≥60 岁慢性冠脉综合征(chronic
 

coronary
 

syndrome, CCS )、 急 性 冠 脉 综 合 征 ( acute
 

coronary
 

syndrome,ACS)有效治疗后病情稳定的社区人群进行筛

查。 根据《中国肌肉减少症诊疗指南(2024 版)》
 [34] ,

筛查小腿围(男性<34
 

cm、女性<33
 

cm)联合握力(男

性<28. 0
 

kg、女性<18. 0
 

kg)或采用 Ishii 评分(男性>
105 分、女性>120 分),上述符合一项为可疑肌少症,
需至医院就诊。
4. 2　 医院评估确诊

对疑似肌少症的 CCS 人群,如满足“低肌力+低肌

肉含量”或“低肌力+低肌肉含量+躯体功能障碍”标准

则诊断为肌少症
 [34] 。

4. 2. 1　 肌肉含量测量

采用双能 X 射线吸收法测量男性肌肉含量 <
7. 0

 

kg / m2、女性肌肉含量<5. 4
 

kg / m2,或多频生物电

阻抗测量男性肌肉含量<7. 0
 

kg / m2、女性肌肉含量<
5. 7

 

kg / m2 可诊断为低肌肉含量。
4. 2. 2　 肌力测量

男性握力<28. 0
 

kg、女性握力<18. 0
 

kg 可诊断为

低握力。
4. 2. 3　 诊断躯体功能障碍

采用日常步速、5 次椅子站坐试验、简易体能测试

量表( short
 

physicalperformance
 

battery,SPPB) 作为躯

体功能测量指标;步速< 1
 

m / s、5 次椅子站坐试验≥
12

 

s、SPPB 评分≤9 分可诊断为躯体功能障碍。
4. 3　 针对 CCS 合并其他重症疾病、ACS 住院患者

由于 2024 年肌少症共识中肌少症评估方法无法

适用于重症患者, 可采用肌少症指数 ( sarcopenia
 

index,SI)来间接评估全身肌肉含量,SI = (血清肌酐 /
半胱氨酸蛋白酶抑制剂 C) ×100,但尚无统一的诊断

截断值[35] 。
5　 CHD 合并肌少症的干预策略

5. 1　 生活方式干预

戒烟戒酒、保证充足睡眠、保持心情愉快、积极参

加社会活动、避免久坐不动的生活方式。
5. 2　 饮食干预

针对 CHD 合并肌少症的患者,健康饮食模式的改

变可降低死亡率和 MACE。 推荐每日蛋白质摄入量为

1. 2 ~ 1. 5
 

g / kg,合并严重营养不良者需达 1. 5
 

g / kg。
推荐摄入亮氨酸>55

 

mg / kg。 HMβ 作为亮氨酸的关键

活性代谢物,推荐每日补充 1. 5 ~ 3. 0
 

g[36] 。 对维生素

D 缺乏者,维生素 D 摄入 600 ~ 800
 

U / d。 推荐增加水

果和蔬菜的摄入量 (每种≥200
 

g / d),纤维素 35 ~
45

 

g / d、坚果 30
 

g / d,饱和脂肪占总能量摄入量<10%,
用多不饱和脂肪代替,限制高能量食物的摄入,盐≤
5

 

g / d[37] 。
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5. 3　 运动训练

运动可加速冠状动脉侧支循环形成、增加肌肉含量

及力量,提高患者生活质量。 由心脏康复团队通过心肺

运动试验测定 CCS 合并肌少症患者的心肺功能、有无

心绞痛症状和心肌缺血状态,并根据患者日常生活能力

和跌倒风险,制定以抗阻训练为核心的个体化运动处

方,包括:抗阻训练(拉弹力带、举哑铃、抗自身重力等,
2 次 / 周,每次 30

 

min)、中国传统心身运动(包括太极

拳、八段锦、易筋经,需根据患者病情逐步递进,以达到

3~7 次 / 周,每次 30~60
 

min 的运动强度) [34] 。
5. 4　 CHD 优化治疗

迄今为止,针对肌少症的药物治疗证据仍然不

足,尚无公认的一线临床用药。 在 CHD 二级预防方案

中,RAS 阻断剂可能对肌少症治疗有效。 有研究[38] 显

示血管紧张素转化酶抑制剂可改善线粒体功能,促进

骨骼肌摄取葡萄糖,改善骨骼肌功能。 而他汀类药物

可能加重肌肉流失,并且存在肌肉相关的副反应[39] 。
亲脂性他汀的肌少症风险低于亲水性他汀类药物,可
优先选择亲脂性他汀,尚需进一步研究[40] 。
6　 总结与展望

随着中国老龄化社会的进程,老年 CHD 患者数量

剧增,合并肌少症的问题亟须引起重视,肌少症不仅

是 CHD 的“后果”,也是其预后不良事件的独立预测

因子。 通过对老年 CHD 患者进行肌肉含量、肌力和躯

体功能评估,早期识别肌少症,通过干预生活方式、强
化营养与运动训练,对预防老年 CHD 患者肌肉流失、
改善预后至关重要。 在未来的研究中,需要进一步深

入探讨 CHD 合并肌少症的机制,对提高干预效果具有

重要意义。 CHD 合并肌少症的相关研究方兴未艾,应
积极开展更多探索研究。
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