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老年人肌少性肥胖的机制与运动营养 
调控研究进展
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（1.武汉体育学院研究生院，湖北 武汉 430079；
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摘  要：老年人肌少性肥胖（sarcopenic obesity，SO）是一种伴随着肥胖的骨骼肌质量和功能下降的老年性疾病，

多发于老年人群而严重影响其生活质量。大量研究结果表明随着年龄的增长，即使体质量不变，老年人身体组成也

会逐渐改变，肌肉质量功能下降，脂肪比例上升且主要堆积在肌肉组织、内脏器官，整体表现为肌肉脂肪量上升、

炎症因子增多、生长激素水平下降、营养摄入不足、活动量降低、神经元功能下降以及胰岛素抵抗等，这些现象都

与SO相关。从分子水平阐述其相关机制，研究者发现骨骼肌蛋白质合成与降解、骨骼肌糖脂代谢以及相关细胞因

子均参与SO代谢通路的调控。运动干预、热量限制及蛋白质、VD、β-羟基-β-甲基丁酸盐、肌酸和乳清蛋白的摄入

均可在一定程度上起到防治SO的效果。由于国内外对于SO的判断标准、发病机制以及防治手段仍不统一，给SO研

究带来了较大难度。本文对国内外最新研究报道进行整理总结，从SO的定义、引起因素、涉及的细胞信号调控通

路以及防治策略（运动或营养食品干预）等方面进行了综述，为SO治疗提供新思路。
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Abstract: Sarcopenic obesity (SO) is a progressive disease characterized by obesity accompanied by declining skeletal 

muscle mass and/or strength in aging populations, which seriously affects the quality of life of patients. A large number 

of studies have shown that the body composition of the elderly could gradually change with age, even if the body weight 

remains at the same level, skeletal muscle mass and functions could decrease and fat deposition could increase mainly 

in muscle tissues and visceral organs, leading to increased accumulation of intramuscular fat, accelerated secretion of 

inflammatory phenomena, reduced level of growth hormones, deficient intake of nutrients, increased daily physical inactivity, 

degenerated neuronal function, and improved insulin resistance, which are highly associated with sarcopenic obesity. Based 

on the molecular underlying molecular mechanisms, protein synthesis and degradation, glucose and lipid metabolism and 

related cytokines in skeletal muscle are involved in the regulation of skeletal muscle metabolism during sarcopenic obesity. 

Exercise intervention, calorie restriction, and consumption of proteins, vitamin D, β-hydroxy-β-methyl-butyrate (HMB), 

creatine and whey protein can play an important role in the prevention and treatment of sarcopenic obesity. Although the number of 

population with sarcopenic obesity increases, the pathogenesis of sarcopenic obesity is inconsistently understood and inconsistent 

evaluation criteria and prevention and treatment strategies for this disease are used by researchers, causing great difficulties in 

studying sarcopenic obesity. In this article, we summarize and discuss the literature to date regarding the definition, pathogenesis 

and related signal pathways of sarcopenic obesity, as well as the corresponding prevention and treatment strategies (exercise or 

nutrition interventions), which will provide a novel insight into the prevention and treatment of sarcopenic obesity. 
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老年人肌肉减少症最早于1989年提出，用来描述老

年人肌肉减少和力量衰减[1]。肌肉组织增龄性丢失往往伴

随脂肪组织的蓄积，因而也称之为“老年人肌少性肥胖

（sarcopenic obesity，SO）”或“老年人肌肉衰减性肥

胖”[2]。随着年龄的增长，老年人骨骼肌质量减少、肌肉

力量衰退以及机体脂肪含量增加，并伴有生理性疾病、

生活质量下降甚至死亡率上升等危险，部分地区SO患病

率可高达41%[3]。

目前SO诊断标准包括：国际肌少症会议工作组诊断

共识、亚洲肌少症工作组诊断共识、老年肌少症欧洲工

作组诊断共识、美国国立卫生研究院基金会肌少症项目

诊断共识[4]，但由于人种、性别、环境以及测量技术等

因素的影响，相关研究缺乏可比性，且缺乏统一的诊断

标准。Baumgartner[5]使用双能X射线骨密度仪，利用相对

骨骼肌质量指数（四肢骨骼肌质量除以身高的平方）诊

断SO，当相对骨骼肌质量指数低于健康中青年人平均值

2 个标准差，且体脂肪百分比超过同龄人群60%时诊断为

SO。Davison等[6]利用人体测量学和生物电阻抗方法测量

人体成分，间接测量人体的体脂肪和去脂含量，从而计

算出人体肌肉量及脂肪量来定义SO：即体脂肪含量超过

人群水平60%，且肌肉质量低于人群水平60%[6]。此外，

Newman[7]与Marcus[8]等认为骨骼肌内脂肪组织量应是评

判SO的单独指标，他们发现肥胖且骨骼肌质量高的老年

人，其肌力以及日常活动能力并不理想。因此在今后对

SO的判定中建议使用骨骼肌内脂肪组织量与上述提到的

综合指标共同进行判定[9]。

1 老年人肌少性肥胖的发病机制

研究发现SO与身体成分变化密切相关，机体脂肪量

从中年到老年逐年增长并最终趋于平稳，同时肌肉质量

在30 岁以后呈现逐渐减少的趋势，60 岁以后肌肉质量

下降的速率更加明显[10]。肌肉质量的减少会导致机体基

础代谢率下降、体力活动能力减退以及机体能量消耗减

少，从而引起脂肪的堆积[11]。另一方面，随着脂肪的堆

积，促炎症细胞因子水平上升，导致肌肉质量与力量的

衰退，最终引起增龄性肌肉减少症[12]，加重老年人肌肉

下降与脂肪堆积的恶性循环。

许多相互影响的因素会导致SO的发生与发展，包括

体力活动的减少、蛋白质和微量元素摄入不足以及热量

摄入过多等[13]，可能引起骨骼肌质量、力量的下降，骨骼

肌内脂肪以及脂肪组织含量增多，导致肌少症；也可能引

起机体脂肪量增多，导致肥胖，最终导致SO；在这个过

程中，炎症因子与胰岛素抵抗具有高度相关性（图1）。

图 1 肌少性肥胖的发病机制

Fig. 1 Pathogenesis of sarcopenic obesity

蛋白质和VD摄入不足会导致骨骼肌质量、力量以

及功能的衰退，引起不良的生理代谢反应 [14]。VD作为

人体必需的微量元素，可影响胰岛素分泌、合成及其敏

感性，并抑制肥胖患者炎症机体代谢调节[15]。研究发现 

25羟基VD与四肢肌肉质量呈正相关，且SO与VD缺乏也

息息相关[16-17]。

增龄性SO也与激素和肌肉营养信号的下降密切相

关，慢性炎症状态、胰岛素抵抗以及激素失调等均可加

速肌肉质量和力量丢失[13]。在脂肪组织中，由脂肪细胞

或巨噬细胞浸润产生的白细胞介素（interleukin，IL）-6、 

肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）-α和脂肪

因子等促炎症细胞因子、促炎症细胞因子上游调节炎

症反应的瘦素或肌肉生成抑制素分泌水平改变，都可

能会导致肌肉质量和功能的衰退[18-19]。促炎症细胞因子

与脂肪量呈正相关，与肌肉质量呈负相关 [20]。另外， 

肥胖且低肌肉量的老人超敏C反应蛋白和IL-6水平明显升
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高[12]，因此，慢性炎症可能是造成肥胖者肌肉力量降低

甚至加重肥胖的关键因素之一。

哺乳动物的肥胖与胰岛素抵抗炎症分子介导的细胞

因子受体和胰岛素受体存在相关联的信号通道[21]。胰岛

素加强蛋白质合成代谢，肥胖患者胰岛素抵抗可能促进

肌肉分解；也有研究表明，胰岛素抵抗是导致肌肉力量

下降及糖尿病老人表现出肌肉力量和质量丧失加速的一

个独立相关因素[22]。肥胖也能抑制生长激素的产生，降低

血浆类胰岛素生长因子Ⅰ[13]。最近的研究表明，不同肥胖

表型神经-内分泌系统调控存在差异，与单纯肥胖病人和

肌少症病人相比，SO病人生长激素的分泌显著下降[23]。 

睾酮是人体最重要的雄性激素之一，具有刺激组织摄取

氨基酸、促进核酸与蛋白质合成以及肌纤维生长的作

用，因而老年人肌肉质量与力量下降与机体睾酮水平降

低也有关[24]。随着脂肪量增多与机体炎症的产生，骨骼

肌细胞激素受体敏感性下降、激素利用率下降，从而影

响骨骼肌蛋白质的合成，因此睾酮与生长激素水平低下

都可能加重肥胖患者肌肉损伤。

2 肌少性肥胖相关信号通路

2.1 骨骼肌蛋白质的合成

磷脂酰肌醇3激酶（phosphatidylinositol 3 kinase，

PI3-K）/蛋白激酶B（protein kinase B，Akt）/哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR） 

信号通路为促进骨骼肌细胞内蛋白质合成的主要途

径（图2） [25]。当PI3-K被其上游信号如生长因子、

胰岛素等激活后，在细胞膜上将磷脂酰肌醇二磷酸

（phosphatidylinositol(4,5) bisphosphate，PIP2）转

化为磷脂酰肌醇三磷酸（phosphatidylinositol(3,4,5) 

bisphosphate，PIP3），PIP3能与细胞内含有PH结构域

（pleckstrin homolog domain）的信号蛋白Akt和3-磷酸

肌醇依赖性蛋白激酶-1(3-phosphoinositide-dependent 

protein kinase-1，PDK1)结合，促使PDK1磷酸化Akt蛋

白的Ser308位点从而激活Akt[26-27]。活化的Akt磷酸化

结节性硬化复合体蛋白（tuberous sclerosis complex，

TSC）1和TSC 2，可下调其对小G蛋白同源物——脑内富

含的小G蛋白Ras同系物（Ras homolog enriched in brain，

Rheb）的负调控，进而使得Rheb富集，活化对雷帕霉

素敏感的mTOR复合体1（mammalian target of rapamycin  

complex  1，mTORC1）。激活的mTORC1一方面

可以通过使真核生物翻译起始因子4 E（e u k a r y o t i c 

initiation factor 4E，eIF-4E）的抑制因子——4E结合 

蛋白1（4E binding protein 1，4EBP1）磷酸化后失活，解除

4EBP1对eIF-4E的抑制作用而使蛋白质翻译效率提高，从而在

单位时间内合成更多的蛋白质；另一方面可以使核糖体上的

p70S6K激酶磷酸化被激活，直接增加蛋白质的合成[28]。

随着年龄的增加，骨骼肌的PI3-K/Akt/mTOR信号通

路的信号传导受限，影响骨骼肌的内环境稳态。实验研

究表明，老年小鼠骨骼肌在经过高频电流刺激之后，其

肌肉中磷酸化的p70S6K和mTOR表达量下降[29]。此外，

在对老年小鼠胫骨前肌进行6 h的高频电流刺激之后，发

现4EBP1磷酸化显著增加[30]，并且老年哺乳动物骨骼肌

中的磷酸化的Akt水平是减少的[31-32]。尽管有研究发现老

年肱二头肌中仅仅只有磷酸化的p70S6K（T421/S424）水平

有显著性降低，磷酸化的p70S6K（T389）水平并没有显著

性变化，但是在头颈部、舌头和四肢肌肉的p70S6K分子

水平与年龄呈正相关[33]。上述研究表明，老年人骨骼肌中

PI3-K/Akt/mTOR信号传导通路受损，骨骼肌蛋白质合成受

限，引起蛋白质合成抵抗，最终导致衰老性肌萎缩。
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图 2 SO相关信号通路调控

Fig. 2 Signaling pathways involved in the regulation of SO

2.2 骨骼肌蛋白质的降解

2.2.1 泛素-蛋白酶体途径

泛素-蛋白酶体系统（ubiquitin-proteasome system，

UPS）是细胞内蛋白质降解的主要途径，参与细胞内80%

以上蛋白质的降解。UPS包括泛素（ubiquitin，Ub）、泛

素活化酶E1、泛素结合酶E2、泛素蛋白连接酶E3、26S

蛋白酶体和泛素解离酶DUBs。泛素蛋白连接酶E3是该途

径的关键酶，决定着泛素-蛋白酶体途径的降解速率与特

异性，在骨骼肌蛋白分解和肌肉萎缩过程中起着至关重要

的作用，其中最为重要的两种E3为Atrogin-1和MuRF-1[34-35]。 

泛素-蛋白酶体降解蛋白质途径主要包含胰岛素类似生长
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因子1（insulin-like growth factor-1，IGF-1）/PI3-K/Akt/叉头

状转录因子O亚家族蛋白（forkhead box O，FOXO）和细

胞核转录因子κB抑制蛋白激酶β（inhibitor of nuclear factor 

kappa B kinase β，IKKβ）/细胞核转录因子κB（nuclear 

factor kappa B，NF-κB）两个信号通路（图2）[28]。在IGF-

1/PI3-K/Akt通路中，激活态的Akt从细胞膜转移到细胞

核并磷酸化FOXO，磷酸化的FOXO被转运出细胞核

后对靶基因Atrogin-1和MuRF-1失去调控，从而抑制蛋

白质降解与肌萎缩；另外一个关键的通路就是IKKβ /

NF-κB独立调控着MuRF-1的表达[36]。当肌细胞受到各

种胞内外刺激后，NF-κB抑制蛋白（inhibitor of NF-

κB，IκB）激酶被激活，从而导致IκB蛋白磷酸化与泛

素化，进而被降解，NF-κB二聚体得到释放并转移至核

内，调节MuRF-1以完成蛋白质的降解。因此，IGF-1 

/PI3-K/Akt/FOXO信号通路可以同时调节Atrogin-1和
MuRF-1的表达，促进肌肉蛋白质的降解，而IKKβ/NF-κB

通过调节MuRF-1的表达实现调控蛋白质的降解。通过转

基因小鼠MISR（抑制NF-κB）和MIKK（激活NF-κB）研

究发现，MIKK小鼠骨骼肌严重萎缩，而MISR小鼠骨骼

肌并没有明显改变，其中MIKK小鼠MuRF-1表达增加，

证明内源性激活NF-κB通路能够导致明显的肌萎缩[36]。 

2.2.2 溶酶体-自噬途径

自噬是指细胞吞噬自身蛋白或细胞器并使其包被

进入囊泡，与溶酶体融合形成自噬溶酶体，降解其所

包裹的内容物的过程，借此实现细胞本身的代谢和某些

细胞器的更新。自噬溶酶体的形成主要包括3 个部分，

第1个是依赖PI3-K/Akt/mTOR信号通路，通过mTOR抑

制Atg1-Atg13-Atg17（哺乳动物同源物ULK1/2-mAtg13-

FIP200）自噬相关复合物的形成 [37]；第2个信号通路由

Atg6（哺乳动物同源物Beclin1）调控，Bcl-2的磷酸化使

Bcl-2与Beclin1分离，Beclin1与Vps34以及Atg14形成Atg6

（Beclin1）-Vps34-Atg14复合物，参与吞噬泡的形成[38]； 

第3个信号通路介导自噬体的形成，Atg7和Atg10调节

Atg12和Atg5结合，与Atg16形成Atg12-Atg5-Atg16复合

体，参与自噬体的形成。之后LC3在Atg4的催化下，形成

LC3-I，经Atg7和Atg3催化与自噬泡膜表面磷脂酰乙醇胺

结合形成LC3-II，调节自噬体的延伸。当自噬体与溶酶体

结合变成自噬溶酶体后，溶酶体中的蛋白酶可降解内容

物，完成自噬过程[39]。通过衰老的哺乳动物骨骼肌中自

噬变化的研究发现，衰老的小鼠足底肌肉Beclin1和LC3

的表达量显著增加[40]；另外，22 月龄小鼠的LC3-II/LC3-I 

比率显著性高于3 月龄的小鼠[41]。因此，衰老可能导致代

偿性细胞自噬激活或自噬流障碍，肌蛋白质过多降解，

从而导致衰老性肌萎缩。

2.3 骨骼肌糖代谢

骨骼肌是葡萄糖代谢的重要外周组织，占成年人体

质量40%～50%，其葡萄糖代谢水平在调节全身血糖稳

态和能量代谢中发挥着重要作用 [42-43]。葡萄糖转运体4

（glucose transporter 4，GLUT4）是骨骼肌内最重要的葡

萄糖转运蛋白，其介导的葡萄糖跨膜转运至胞内是骨骼

肌葡萄糖代谢的主要机制，GLUT4的转位和表达变化可

以在一定程度上反映骨骼肌细胞的糖代谢状况。GLUT4

的转位主要由PI3-K/Akt信号通路调控（图2）[44-45]。

SO多伴有胰岛素抵抗，细胞对葡萄糖的摄取能力

受到抑制，引起血糖与血脂异常，加重SO症状[46]，所以

GLUT4转运体对缓解胰岛素抵抗、改善老年人SO起着

至关重要的作用。胰岛素激活骨骼肌内胰岛素受体底物

（insulin receptor substrate，IRS）和PI3-K，产生PIP3分

别与Akt和非典型蛋白激酶C结合，促使GLUT4转位至表

面细胞膜以摄取葡萄糖[45]。

在运动改善代谢障碍的老年人群骨骼肌胰岛素抵抗

研究中，PI3-K/Akt信号通路受到众多研究者的关注。研

究表明游泳运动可增强Wistar大鼠IRS-2、PI3-K和Akt的

活性，同时增加GLUT4的蛋白表达[47]。然而，Krook等[48]

认为骨骼肌内GLUT4转位和表达的影响与PI3-K/Akt信号

通路无关，可能与AMP依赖的蛋白激酶（AMP-activated 

protein kinase，AMPK）信号通路有关。对肥胖Zucker大

鼠进行为期7 周的跑台训练，强度从15 m/min持续10 min

逐渐增加至22 m/min持续90 min，发现此运动方式可以上

调GLUT4的蛋白表达，但IRS-1的酪氨酸磷酸化水平，并

无明显变化[49]。这些研究似乎暗示PI3-K/Akt信号通路在

运动调节骨骼肌内GLUT4的转位和表达中不起决定性作

用，研究结果的不一致可能与采用的动物模型、运动的

干预手段及检测的信号分子等不同有关。

3 运动或营养食品对SO的干预策略

3.1 运动干预

合理的运动（方式、持续时间以及强度）对SO有

显著的预防和改善作用，对患有SO的老年人进行运动干

预可以显著提高身体机能[50]。受试者在12 周内每周进行

2～3 d的抗阻训练可引起肌肉肥大，同时Ⅰ型和Ⅱ型肌纤

维的横截面积均有所增加，说明抗阻运动对老年人肌肉

耐力和力量有促进作用[51]。对70～89 岁的受试者进行生

活方式干预和独立实验，结果发现，联合运动（有氧、

抗阻、平衡以及灵活）以及健康教育干预显著提高他们

身体表现指数[52]。Davidson等[53]对腹型肥胖的老年男性

和女性进行了为期6 个月的单一型和联合型运动训练（抗

阻、有氧、抗阻结合有氧），结果发现联合型运动组减

脂效果最好，抗阻运动组和联合型运动组骨骼肌质量与

力量显著改善。因此联合型运动方式对SO有显著的改善

效果，不仅可以减少脂肪含量，同时也能够抑制骨骼肌

的萎缩或促进骨骼肌的生长。
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抗阻运动作为防治SO的关键性干预方式，是一种安

全且能有效维持并增加骨骼肌质量与力量、改善骨骼肌

功能和提高老年人生活质量的干预方法[54]。肌卫星细胞

是具有增殖、自我更新能力和参与骨骼肌修复的成肌前

体细胞。大量研究表明，经过12 周抗阻运动后老年人肌

卫星细胞含量增加近31%，停训3、10、60 d后肌卫星细

胞含量保持在基础值之上，可见抗阻训练有利于激活肌

卫星细胞增殖与分化[55]。Zanchi等[56]让Wistar大鼠进行为

期3 个月的负重爬梯训练，发现抗阻运动组大鼠跖肌和比

目鱼肌较对照组增加近12%，且MuRF-1、Atrogin-1的表

达量分别下降41.64%和61.19%。研究人员让小鼠每3 d进

行一次爬梯训练，为期5 周，发现其趾长伸肌中p70S6K

与4EBP-1蛋白的磷酸化水平较对照组显著上升 [57]。由

此可见抗阻运动一方面有助于激活肌卫星细胞增殖与分

化，产生新肌细胞，促进肌纤维的加粗；另一方面可以

有效抑制由MuRF-1和Atrogin-1调控骨骼肌蛋白质的降

解，且能上调p70S6K和4EBP-1蛋白的磷酸化水平，提高

机体骨骼肌蛋白质的合成，从而稳定骨骼肌蛋白质合成

与降解的动态平衡。

3.2 营养食品干预

3.2.1 热量限制与蛋白质摄入

通过热量限制可以缓解炎症所导致的骨骼肌萎缩，

但是肥胖老年人单纯进行热量限制不能解决SO这一问

题，应该增肌与减脂双管齐下，且不能只以体质量变化

来衡量减脂效果，应结合身体成分或功能变化来衡量减

脂效果[58]。

针对老年人体质量管理的简单干预是有争议的，因

为通过饮食限制减肥的过程有可能引起肌肉减少症、骨

质疏松以及营养物质缺失而产生危害，甚至导致死亡率

的上升[59-61]。据报道，大约25%通过短期能量限制的减肥

方法达到体质量减少的老年人，都会伴有瘦肌肉质量的

减少[62-64]。此外，研究表明，体质量减轻后的反弹主要增

加的是脂肪成分，因此体质量反弹可能加重SO[65-66]，此

外，营养干预后长期控制机体脂肪的比例与维持骨骼肌

质量是至关重要的。

用于年轻人体质量管理的方法不能简单应用于低肌肉

质量与虚弱的老年人群，应该更加重视老年人体质量控制

的干预方式[67-68]。针对这类老年人，极低热量摄入的饮食

方式（小于1 000 kcal/d）的营养干预法是不推荐的[62,66]。 

应保证200～750 kcal/d的适度能量同时配合蛋白质以及微

量元素的摄入，每周体质量降低0.5～1.0 kg或6 个月减轻

原体质量的8%～10%，同时保证每天每千克体质量摄入

1 g的蛋白质以及适当的微量元素，这类饮食干预法对老

年人群体质量管理更有效果[62,66,69]。考虑到体质量的反复

增减所带来的危害，建议肌少性肥胖老年人长期改变饮

食，并进行适当的体力活动干预。

3.2.2 VD的摄入

VD是重要的微量元素，其摄入量的减少会导致肌

肉质量与力量的衰退、步态障碍、平衡能力下降以及摔

倒风险的剧增，这些症状与SO相关 [58]。VD与VD受体

结合形成的复合体既能调控血钙浓度，影响胰岛素分

泌与合成，也能刺激外周胰岛素靶细胞表达胰岛素受

体，优化胰岛素敏感性，并抑制IL-1、IL-6、IL-8以及

TNF-α等促炎症细胞因子的生成 [15]。据报道，缺乏VD

是中老年人群的常见问题 [58]，25羟基VD是人体内源

性的VD，在光照的作用下直接转化为VD，正常人体

内25羟基VD水平为75 nmol/L[70]。在美国的调查研究

中，超过30%的70 岁以上的老年人体内25羟基VD含量

低于50 nmol/L[71]，肥胖也与低VD水平有关。此外，对

社区老年人的横向研究发现，VD水平与身体活动能力

存在直接联系，特别是25羟基VD水平低于75 nmol/L的

老年人 [72-74]。由此可见，VD对于维持老年人骨骼肌质

量以及力量至关重要。

3.2.3 β-羟基-β-甲基丁酸

β-羟基-β-甲基丁酸（β-hydroxy-β-methyl-butyrate，

HMB）是亮氨酸代谢过程中产生的天然化合物，具有促

进骨骼肌蛋白质合成、抑制骨骼肌蛋白质降解以及降低

机体炎症等作用，被广大健身爱好者以及运动员接受。

研究表明，对养老院老年人实施2～3 g/d的HMB补充，

一年后HMB组骨骼肌质量增加了0.88 kg[75]。同样的研究

发现给社区老年人补充3 g/d的HMB且联合每周5 d的抗阻

运动，HMB联合抗阻运动组瘦体质量增加0.8 kg，且上

肢与下肢力量分别增加近15%与20%[76]。从这些研究可以

看出，适量HMB的摄入加上联合运动（有氧、抗阻、平

衡以及灵活训练）能改善老年人骨骼肌质量和力量，维

持骨骼肌功能。

3.2.4 肌酸

肌酸是一种由甘氨酸、精氨酸及甲硫氨酸合成的含

氮有机酸，适量补充肌酸能维持并改善老年人骨骼肌质

量、力量和功能。Gotshalk等[77]将30 名58～79 岁的女性

分为肌酸组和安慰剂组，分别注射0.3 g/（kg•d）肌酸与

安慰剂，为期7 d，最后发现肌酸组受试者卧推、腿举、

体质量、无脂肪体质量较安慰剂组显著增加，且串联步

态以及站立完成时间显著缩短。此外，Devries等 [78]将

357 个老年人分为肌酸联合抗阻运动组和抗阻运动组进行

为期6 周的干预，发现肌酸联合抗阻运动组受试者骨骼肌

质量、力量以及功能表现都好于抗阻运动组。由此可见

单纯的补充肌酸可以改善老年人的肌少症，但是在补充

肌酸的基础上再联合抗阻运动效果会更好。

肌酸影响骨骼肌合成代谢的机制尚未研究透彻。大

量实验表明摄入肌酸可使骨骼肌磷酸化4EBP1和p70S6K

的水平、AMPK和GLUT4的蛋白水平上调[79]。但是，肌
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酸是通过激活PI3-K/Akt通路，使4EBP1和p70S6K磷酸

化水平以及GLUT4蛋白水平的上调，促进蛋白质合成，

增强葡萄糖的转运效率，从而起到维持骨骼肌质量、力

量和功能的作用，还是通过其他途径来防治增龄性肌少

症，此类机制性研究还较少。此外肌酸可以通过肌酸

转运蛋白渗入骨骼肌，在ATP的作用下磷酸化成磷酸激

酶，参与ADP-ATP供能系统，给骨骼肌供能。可是对老

年人群中骨骼肌的肌酸转运蛋白数量以及功能变化的相

关研究甚少。今后，在肌酸影响骨骼肌合成代谢机制这

方面的研究还有待进一步深入，但是肌酸对维持老年人

骨骼肌质量、力量以及功能起一定的作用。

3.2.5 乳清蛋白

乳清蛋白是一种氨基酸种类齐全，且比例均衡，并

能提供人体必需蛋白质的优质蛋白质来源。其主要由α-乳 

球蛋白、β-乳白蛋白、牛血清蛋白、免疫球蛋白等组

成，具有易消化吸收和增强机体蛋白质合成等功效，广

泛运用于专业运动员和健美人群，也逐渐成为老年人的

营养补剂。Bauer等[80]将380 名衰老性肌萎缩老年人分为

VD乳清蛋白复合补剂组和对照组，进行为期13 周每天

两次的干预，发现复合补剂组四肢骨骼肌显著增加，座

位站立、步速以及平衡都有显著性的提高。研究人员对

49 名73 岁左右老年人进行了两个阶段的实验，第一阶

段，随机分为复合营养补充组（乳清蛋白为主）和对照

组，6 周后发现复合物营养补充组较对照组瘦体质量和肌

肉力量显著增强；第二阶段，在此前基础上联合运动干

预，12 周干预后发现两组受试者瘦体质量和肌肉力量都

增加，且复合营养补充组较对照组增加更为明显[81]。由

此可见，单纯补充乳清蛋白对老年人群骨骼肌质量、力

量以及功能都有一定的功效，但是配合适量肌酸、VD等

一系列促进骨骼肌蛋白质合成的营养物对衰老性肌萎缩

的防治效果更佳，再配合适量的运动训练（抗阻、有氧

等）效果更为显著。

4 结 语

目前国际上对SO正在进行大规模研究，我国作为人口

老龄化大国，这方面还处于空白阶段，未来加强对SO的关

注是必然趋势。SO的定义缺乏精确化与统一化，且SO并不

是肌少症与肥胖的简单结合，其病理较单纯肌少症与单纯

肥胖更复杂，因此迫切需要一个统一的诊断标准。

骨骼肌作为机体主要能量代谢场所，调控着蛋白

质合成、降解以及糖代谢，对维持机体能量稳态至关重

要。临床上正研究开发调控骨骼肌蛋白合成、降解以及

糖代谢相关基因蛋白药物，加强骨骼肌内坏境稳态，维

持骨骼肌质量和功能，对SO起到防治作用。事实上SO

作为一种老年慢性病，单一药物治疗效果并不理想，应

引导老年人自主性生活方式的改变，通过运动或营养干

预从而有效地预防和治疗SO，包括抗阻运动联合有氧运

动、热量限制、蛋白质补充、VD、HMB、肌酸、乳清

蛋白的摄入以及充足的光照。随着我国SO患病率逐年增

高，未来开展SO研究以维持老年人肌肉质量与力量、提

高生活质量和机体功能显得尤为重要。
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