
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2022, 12(3), 1607-1617 
Published Online March 2022 in Hans. http://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2022.123231    

文章引用: 李嘉琪, 谭荣韶. 慢性肾脏病肌肉减少症: 机制和治疗[J]. 临床医学进展, 2022, 12(3): 1607-1617.  
DOI: 10.12677/acm.2022.123231 

 
 

慢性肾脏病肌肉减少症：机制和治疗 

李嘉琪，谭荣韶* 

暨南大学附属广州红十字会医院，广东 广州 
 
收稿日期：2022年2月3日；录用日期：2022年2月26日；发布日期：2022年3月7日 

 
 

 
摘  要 

在慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)患者中，经常出现骨骼肌萎缩和蛋白质能量消耗。肌肉功

能的损失会导致生活质量下降、发病率和死亡率增加。蛋白质降解与合成之间的持续不平衡会导致肌肉

萎缩，在代谢性疾病如CKD，在肌肉中检测出的炎症增加、卫星细胞功能障碍以及尿毒素的积累可以激

活泛素–蛋白酶体系统(ubiquitin-proteasome system, UPS)，促进肌生长抑制素导致骨骼肌质量损失。

因此，及早发现、诊断及防治肌少症对提高CKD患者的生存质量至关重要。本文就CKD肌少症的机制和

治疗进行综述。 
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Abstract 
Skeletal muscle atrophy and protein energy wasting are frequent in patients with chronic kidney 
disease (CKD). Loss of muscle function leads to the decreased quality of life and increased mor-
bidity and mortality. A persistent imbalance between protein degradation and synthesis can 
lead to muscle atrophy, and in metabolic diseases such as CKD, increased inflammation, satellite 
cell dysfunction, and accumulation of urea toxins detected in muscle can activate the ubiqui-
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tin-proteasome system (UPS) that promotes myostatin leading to loss of skeletal muscle mass. 
Therefore, early detection, diagnosis and prevention of sarcopenia are essential to improve the 
quality of life of CKD patients. This article reviews the mechanism and treatment of sarcopenia in 
CKD. 
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1. 引言 

慢性肾脏病者经常会出现骨骼肌萎缩和运动耐力下降[1]，并且死亡率与肌肉质量下降有关[2]，肌肉

质量降低还与运动能力和身体机能受损有关[3]。因此，改善体力表现和增强肌肉质量是改善 CKD 患者

预后的重要因素。 
肌肉质量的减少归因于蛋白质降解和合成之间的持续失衡，UPS、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3 

(caspase-3)、肌生长抑制素诱导蛋白质降解，代谢性酸中毒、氧化应激与炎症增加、卫星细胞功能障碍、

胰岛素信号缺乏以及尿毒素的积累等可启动上述途径，以及可能成为抵消 CKD 引起的肌肉减少症的潜在

治疗方法。 
肌肉减少症(简称肌少症)是一种进行性和全身性的骨骼肌疾病，会极大地降低 CKD 患者的生活质量，

对其预后带来不良影响。 

2. 肌少症的定义与流行病学 

肌肉减少症首次使用是指与衰老相关的过度肌肉损失[4]。在 2010 年，欧洲老年人肌肉减少症工作组

(European Working Group on Sarcopenia in Older People, EWGSOP)阐述了肌肉减少症的定义，其中包括低

肌肉量和功能的存在[5]，并且该定义得到最广泛的应用，并于 2019 年 1 月更新为 EWGSOP2 [6]。肌肉

减少症的诊断取决于 1) 肌肉质量的综合测量，即通过双能 X 线吸收法(dual energy X-ray absorptiometry, 
DXA)或生物电阻抗分析(bioelectrical impedance analysis, BIA)进行评估；2) 肌肉力量，通过功能测试(如
握力)评估；3) 身体表现，包括活动能力、力量和平衡的评估[7]。肌肉减少症目前被定义为骨骼肌质量

的普遍丧失加上力量或身体机能的降低[8]。 
CKD 中肌肉萎缩的患病率随评估方法的不同而不同，评估方法不同，临界值也不同。EWGSOP 和

美国国立卫生研究院基金会(Foundation for the National Institutes of Health, Inc., FNIH)根据手握力确定肌

肉减少症，但临界值不同(男性 < 30 kg/女性 20 kg 与<26 kg 公斤/16 公斤)。 
肌肉减少症是很多慢性疾病的不良反应，肌肉减少症的患病率取决于应用的方法和标准。使用 2010

年 EWGSOP 定义，该定义仅评估肌肉质量，有研究显示，欧洲 40~79 岁的男性和女性的发病率是 1.6% [9]。
在一项巴西研究中，通过 DXA 评估肌肉减少症，患有肌肉减少症的患病率为 34.5% [10]。CKD 或血透

患者比普通人更易出现肌肉质量和力量的损失，在一项老年血液透析研究中患者的低肌肉质量患病率估

计为 4%至 74%，具体取决于方法和截止应用[11]。同样在美国，通过生物电阻抗测量评估全身肌肉质量，

通过四种不同的指标方法，包括身高 2、体重百分比、体表面积和身体质量指数，血透患者的低肌肉质量
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的患病率在男性中为 12.2%~37.3%，在女性中为 2.3%~25.5% [12]。 

3. CKD 肌肉减少症的病理生理学及机制 

1) 蛋白质降解 
a) 泛素–蛋白酶体系统(UPS) 
泛素–蛋白酶体系统(UPS)是骨骼肌蛋白质降解的主要调控机制，UPS 是一个 ATP 依赖性蛋白水解

系统，可通过介导泛素分子结合而降解鉴定的目标蛋白[13]。E3s (泛素连接酶)在 UPS 降解蛋白质机制的

选择性和特异性中起着重要作用[14]。UPS 的特异性可以通过不同的 E3 识别基板上不同的序列的能力来

实现[15]。 
蛋白质通过 UPS 降解的活性通过一系列步骤进行调节。降解级联反应的第一步涉及通过 caspase-3

裂解肌肉蛋白的复杂结构，从而产生降解底物。蛋白底物通过涉及酶 E1、E2 和 E3 的 ATP 依赖性过程

与 Ub 偶联。蛋白质底物的选择性主要取决于对要被特异性 E3 Ub 连接酶降解的蛋白质的识别。在将五

个 Ub 蛋白附着到蛋白质底物上之后，复合物可以被 26S 蛋白酶体识别，后者释放 Ubs，展开蛋白质底物，

然后将其“注入”到 20S CP 中，在 20S CP 中蛋白质被降解为肽。在这一阶段，caspase-3 还切割 26S 蛋

白酶调节亚基 4 和 26S 蛋白酶调节亚基 8，它们是 19S 蛋白酶体 RP 的特异性亚基蛋白。该反应刺激 20S
蛋白酶体 CP 中蛋白质的降解，释放到细胞质中的肽被降解成氨基酸[1]。 

除了胞外信号通路之外，多种细胞内信号传导途径还增加了 atrogenes 的表达，例如 atrogin-1 和

MuRF-1，这是肌肉特异性泛素连接酶家族的成员。已经发现肌肉特异性 E3 泛素连接酶 MuRF-1 和 MAFbx
在培养的肌管中，MAFbx过表达会引起萎缩，而发现MAFbx或MuRF-1缺陷的小鼠对萎缩具有抗性[16]。
肌肉质量的减少归因于蛋白质降解的增加或蛋白质合成的减少。CKD 中肌肉蛋白质的代谢主要受蛋白质

降解增加的影响，而不是受蛋白质合成减弱的影响，后者的影响较小[17]。有研究表明，肾切除大鼠的腓

肠肌萎缩显示出 MuRF-1 和 MAFbx 的表达增加[18] [19]，说明使用实验动物模型已显示出肌肉特异性 E3
泛素连接酶参与 CKD 诱导的肌肉萎缩。 

b) 半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3 (caspase-3) 
在 CKD 中，caspase-3 被激活，并裂解肌肉蛋白的复杂结构，产生 UPS 的底物，从而导致肌肉片段

中的特征性 14kDa 肌动蛋白片段断裂，这是 CKD 中肌肉蛋白水解增加的标志[20] [21]。Caspase-3 活性

可通过直接刺激蛋白酶体的蛋白水解活性来刺激 UPS 介导的蛋白质降解[22]。 
c) 肌生长抑制素 
肌生长抑制素是转化生长因子-β (transforming growth factor β, TGF-β)蛋白家族的成员，主要在骨骼肌

中产生，是骨骼肌质量的负调节剂[23]。肌生长抑制素与肌肉细胞上的激活素 A 受体结合，随后激活下

游 Smad2/Smad 3 介导的信号通路[24] [25]，从而刺激蛋白水解和肌肉萎缩。在 CKD 患者的骨骼肌中，

肌生长抑制素的表达上调。CKD 引起的氧化应激和炎症通过叉头盒蛋白 O (FoxO)、NF-κB 增强了肌生成

抑制素的表达[26]，因此，抑制肌生长抑制素可通过改善卫星细胞功能和抑制蛋白质降解来防止肌肉萎缩。

最近，张等人报道了 CKD 和第六只肾切除小鼠(CKD 小鼠)的肌肉中肌生长抑制素表达增加，并且向这些

小鼠施用抗肌生长抑制素抗肽抑制了肌肉质量的降低[27] [28]。 
2) 蛋白质合成 
胰 岛 素 或 胰 岛 素 生 长 因 子 -1 (insulin-like growth factor 1, IGF-1)/ 磷 脂 酰 肌 醇 激 酶

(phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K)/蛋白激酶 B (Akt)信号传导途径： 
IGF1-PI3K-AKT 途径主要通过雷帕霉素 mTOR 刺激蛋白质合成并抑制由 mTOR 诱导的降解来诱导

肌肉生长 FOXO 转录因子[29]。当 IGF-1 或胰岛素与它们的细胞膜受体结合，引起胰岛素/IGF-1 信号传
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导中间介质[例如胰岛素受体底物 1 (insulin receptor substrate 1, IRS-1)、PI3K 和 Akt]发生一系列磷酸化。

Akt 的磷酸化可刺激代谢反应，包括蛋白质合成的增加和蛋白质降解的抑制。在 CKD 小鼠模型中，胰岛

素/IGF-1 信号传导受到抑制，导致肌肉萎缩，而 PI3K/Akt 通路的上调则阻止了肌肉萎缩[30]。除了在合

成代谢信号传导中的作用外，Akt 的激活还通过促进 FOXO 转录因子的磷酸化和失活来抑制骨骼肌中的

蛋白质降解[31]。Sandri 等人发现 Akt 活性降低导致 Foxo 转录因子和 atrogen-1 的诱导[32]。实际上，已

证明 IGF-1/PI3K/Akt 信号通路在 CKD 酸中毒的小鼠肌肉中受到抑制[33]。 
3) 氧化应激和炎症 
CKD 患者的循环性促炎细胞因子包括 IL-6、肿瘤坏死因子-α (tumour necrosis factor α, TNF-α)、血清

淀粉样蛋白 A [27] [34]。在肌肉消耗中，骨骼中产生异常高水平的活性氧(ROS)和炎性细胞因子[35] [36]。
最近，Damiano 等人[37]综述了活性氧对肌肉功能起到双重的作用，认为在低水平 ROS 的增加会增强肌

肉力量，而 ROS 进一步增加会导致力量的急剧下降。线粒体是 ROS 产生的重要部位，衰老的肌肉减少

症与骨骼肌线粒体功能障碍有关[38]。ROS 诱导的 TNF-α的增加通过 NF-κB 途径刺激了肌生长抑制素的

表达，这进一步刺激了肌生长抑制素的表达并伴随着肌肉中 IL-6 的释放[39]。在 CKD 小鼠的肌肉组织中

增加的炎性细胞因子，例如 TNF-α和 IL-6 [27]，从而导致肌肉萎缩。TNF-α还增加了肌生长抑制素的表

达，从而进一步加速了肌肉的分解代谢，抑制肌生长抑制素降低了这些细胞因子的血浆水平[27]。因此，

肌肉萎缩与氧化应激和炎症相互关联。 
4) 卫星细胞 
骨骼肌祖细胞被称为卫星细胞，通过启动成肌作用来调节骨骼肌质量，从而促进生长和修复，有助

于增加和维持肌肉质量。最近 O’Sullivan 等人[40]综述了 CKD 对卫星细胞的影响以及运动后对 CKD 卫

星细胞功能的机制和作用。首先，CKD 损害了 IGF-1 调节肌肉蛋白质合成和降解的能力。其次，在部分

缺失 IGF-1 受体的小鼠和患有 CKD 的小鼠中，卫星细胞功能也受到损害。已经确定卫星细胞功能障碍与

降低的 IGF-1 活性有关，而且还表明患有 CKD 的小鼠或具有诱导性 IGF-1 的部分缺失的小鼠在其肌肉中

发生纤维化[1]。 
5) 尿毒素 
在 CKD 中，体内积累的尿毒症毒素会发挥生物活性。在尿毒症毒素中，与蛋白质结合的尿毒症毒素，

例如硫酸吲哚酚(IS)、对甲酚硫酸盐(PCS)、吲哚乙酸(IA)、马尿酸(HA)、犬尿酸(KA)、3-羧基-4-甲基-5-
丙基-2-呋喃丙酸(CMPF)等，由于其与白蛋白的强结合而难以通过血液透析将其清除，这些已被蛋白结合

的尿毒症毒素有助于 CKD 和 CKD 并发症的进展。IS 通过 OAT 分布到肌肉细胞中，从而导致 ROS 产生

增加。ROS 产生的增加反过来又触发了炎性细胞因子的产生，从而诱导了与肌肉萎缩有关的肌生长抑制

素和 atrogin-1 的表达[41]。但是，通过抗氧化剂、燕麦抑制剂、AHR 抑制剂和 AHR 的小干扰 RNA (siRNA)
的存在，可以防止由 IS 诱导的这些作用。向半切除肾的小鼠长期施用 IS 可减轻其体重和肌肉重量[26]。
这些数据还表明，IS 可能是 CKD 肌肉萎缩的病因。最近 Enoki 等人[42]已经证明了在 C2C12 细胞中，

IS 诱导了 C2C12 肌管中 ROS 的产生和炎性细胞因子、肌生长抑制素和 atrogin-1 的表达，并通过氧化应

激来诱导线粒体功能障碍，证明了 IS 与骨骼肌萎缩之间存在相互关系，并且提出新的潜在治疗干预，比

如 IS 靶向(AST-120)和线粒体靶向干预(左旋肉碱)降低 IS 水平，抑制了 CKD 小鼠中肌生长抑制素和

atrogin-1 表达的诱导，从而抑制了肌肉质量的变化。 
6) RNA 
如今 RNA、微小 RNA 在肌肉萎缩功能方面的基因组分析越来越引起人们的关注。MicroRNA 能够

在各种生理和病理条件下调节生物过程，它们通过与 mRNA 的 3’非翻译区(UTR)中的互补序列结合而起

作用，从而抑制 mRNA 的翻译，从而引起蛋白质表达的变化[1]。在一项研究中，12 种 microRNA 水平
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的显着变化与 CKD 相关，包括 miR-29a 和 miR-29b 的水平下降。miR-29 水平降低导致 YY1 蛋白上调，

从而抑制了肌发生。因此说明 microRNA 的降低有助于 CKD 诱导肌肉萎缩[43]。在最新的恶病质会议的

要点中指出，利用工程化的外泌体载体，肌肉卫星细胞产生 miRN-26a，并注射到 CKD 小鼠的肌肉中，

表明了 miRNA-26a 在肌肉中的过度表达阻止 CKD 引起的肌肉损失和心肌纤维化[44]。 
7) 其他影响机制 
代谢性酸中毒在 CKD 患者中普遍存在，特别在 CKD4 期。正常大鼠对代谢性酸中毒的反应是通过

激活 UPS 刺激肌肉中的蛋白质分解代谢而不是蛋白质合成的减少来进行的[45]。另外，这种增加的蛋白

水解和快速的肌肉损失需要糖皮质激素的参与。糖皮质激素是激活 UPS 所必需的，但只有在有第二种刺

激(即代谢性酸中毒)时才会发生这种激活。酸中毒或生理上高剂量的糖皮质激素的存在都不会刺激 UPS
的活动[1]。在 CKD 的大鼠模型中，向食物中添加碳酸氢钠可以很大程度上消除在肌肉中的蛋白质降解

的增加。临床研究还证实，在 CKD 患者中，预防代谢性酸中毒可以改善有关的蛋白质代谢和营养状况指

标[46]。 
随着年龄的增长，肌肉中的蛋白质合成下降，部分是由于合成代谢激素(尤其是睾丸激素和生长激素)

减少所致。25 至 85 岁之间的男性睾丸激素水平可能下降 60%，女性下降 30%。生长激素在 30 岁以后也

会逐渐下降[47]。其中，睾丸激素已被证明是最能决定肌肉质量和力量下降的激素，而睾丸激素缺乏会导

致肌肉减少。睾丸激素不仅对蛋白质合成很重要，而且对维持卫星细胞也很重要[48]。在患有 CKD 的男

性中，睾丸激素缺乏症很常见[49]。已经报道了 CKD 的几种生长激素抵抗的机制[50]。然而，用生长激

素治疗可减少肌肉消耗，但不能增加运动能力，性腺功能减退的男性的睾丸激素替代对肌肉质量和功能

的影响较小[51]。 
另外，维生素 D 缺乏会上调 UPS 途径，从而导致蛋白质降解，进而导致骨骼肌萎缩。维生素 D 的

状态与肌肉力量呈正相关[52]。补充维生素 D 已显示可改善肌肉功能[53]，为维生素 D 对肌肉组织的直

接作用进一步提供了证据支持。 

4. CKD 伴肌肉减少症的治疗干预 

1) 抵抗运动 
CKD 可能由于复杂的机制而导致肌肉蛋白质消耗和肌肉萎缩。由于改善了肌肉的质量和功能，如今

运动已被日益认为是治疗 CKD 肌肉减少症的重要方面[54]。而其中抵抗运动是预防和逆转肌肉减少症的

主要治疗策略。有报道说 CKD 大鼠抵抗运动(肌肉超负荷)的模型会增加 IGF-1 以及 IGF-1 下游介质的表

达，包括 IRS-1，PI3K、pAkt 和肌生长抑制素[55] [56]。在非透析性 CKD 患者中，在有氧运动的基础上

结合阻力锻炼，可进一步增加肌肉力量和质量[57]。定期耐力训练也似乎可以改善 HD 患者的肌肉生长抑

制素 mRNA 表达水平[58]，而在非透析患者中，24 小时抵抗运动抑制了肌肉生长抑制素表达[59]。综上

所述，运动尤其是抵抗运动可能是一种可行的治疗策略，以改善 CKD 肌肉萎缩。 
2) 营养补充 
CKD 的患者蛋白质分解代谢加快，在 CKD 的情况下，高蛋白饮食不仅会加剧肾功能受损，而且还

会降低 CKD 小鼠的运动耐力[60]。LPD 即蛋白质摄入量 < 0.8 mg/kg/天，通过降低肾小球内压降低氮废

物的产生并减少肾脏的工作量，这可以保护肾脏，尤其是在肾单位和肾功能下降的患者中。因此，通常

推荐 0.6~0.8 g/kg/天的低蛋白饮食(LPD)来治疗CKD [61]。最近一项系统评价发现，接受LPD的人患ESRD
的风险明显更低，全因死亡趋势也有所下降[62]。然而 CKD 中严格的饮食限制，则可能导致蛋白质能量

营养不良[63]。CKD 患者应谨慎考虑放宽饮食限制和采用个体化方法及更均衡的饮食方案。 
另外，国际运动营养学会指出，肌酸是最有效的食品补充剂，可用于改善高强度性能和增加肌肉质
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量[64]。尽管肌酸补充剂在 CKD 中的研究很少，但有关健康年轻人、运动员和老年人补充肌酸的大量数

据。在年轻人中，补充肌酸，无论是否进行阻力训练，不仅可以增加瘦体重，还可以增加短期剧烈运动

时的力量和表现[65]。因此，有必要进一步研究以评估 CKD 患者肌酸补充对肌肉质量的影响。 
3) 纠正酸中毒 
摄入过多蛋白质的并发症是代谢性酸中毒的发展，纠正 CKD 患者的酸中毒会抑制蛋白质的消耗[46]。

在动物模型的研究中，向食物中添加碳酸氢钠可以很大程度上减少在肌肉中的蛋白质降解的增加。临床

研究还证实，在 CKD 患者中，预防代谢性酸中毒可以改善有关的蛋白质代谢和营养状况指标[46]。 
4) 抑制肌生长抑制素 
肌生长抑制素是骨骼肌质量的负调节剂，已知通过骨骼肌上的 ActRIIB 受体进行信号传导，从而导

致肌肉消瘦[66]。结合肌生长抑制素或阻断其受体的抗肌生长抑制素肽体也在研究中，在 5/6 肾切除术小

鼠模型中，皮下注射肌生长抑制素抗体(5 mg/kg)对骨骼肌具有多种有益作用，包括减少蛋白质降解，增

加蛋白质合成和改善卫星细胞功能[27]。另外 STAT3的小分子抑制剂也可以降低肌生成抑制素水平[39]。
总之，这些各种研究和最近的临床发现均表明，抑制肌生长抑制素可能为阻断 CKD 或与其并发症相关的

疾病中的肌肉蛋白质消耗提供新的治疗方向。 
5) UPS 的抑制剂 
由于 UPS 是降解肌肉蛋白的主要途径，一种 UPS 抑制剂可以减少肌肉蛋白降解[67]。蛋白酶体抑制

剂(例如硼替佐米)已被证明可以防止大鼠烧伤引起的腓肠肌肌群的丢失以及 MuRF-1 和 MAFbx 的上调

[68]，也在某些血液癌症[69]的治疗中非常成功。尽管这类抑制剂最初是为了减少肌肉萎缩而研究的，但

建议将其用于对抗萎缩是不明智的，因为它们可能还会改变细胞组成并干扰蛋白质质量控制。用它治疗

超过 12 周的多发性骨髓瘤患者表现出心脏并发症[70]。因此需要长时间测试了解 UPS 抑制剂对 CKD 患

者的影响。 
6) AST-120 
尿毒素 IS 是一种尿毒症毒素，可加速骨骼肌萎缩。使用 AST-120 可以抑制 IS 积累。Enoki 等人研究

了给药 AST-120 治疗的 CKD 小鼠后抑制了炎症因子、肌生长抑制素和 atrogin-1 的表达，减少了骨骼肌

质量的损失，为 IS 诱导骨骼肌细胞中的线粒体功能障碍[42]，并提供潜在的治疗策略，目前仍然处于测

试阶段。 
7) 二肽基肽酶 4 (dipeptidyl peptidase-IV, DPP-4)抑制剂与胰高血糖素样肽-1 (Glucagon-like peptide 

1, GLP-1)受体激动剂 
Teneligliptin，一种 DPP-4 抑制剂，用于治疗 2 型糖尿病患者，也用于治疗 CKD 引起的肌肉萎缩[71]。

最近有研究证明 teneligliptin 抑制了 CKD 小鼠的体重损失和恢复了运动能力，并首次证明了 teneligliptin
具有抗 CKD 诱导的肌肉功能障碍的治疗潜力，而不会引起 IS 积累的变化[42]。DPP-4 抑制剂也通过其增

强 GLP-1 作用的能力发挥多效作用。GLP-1 通过激活骨骼肌中的 PI3K-Akt 信号传导通路来改善骨骼肌的

胰岛素抵抗[72]。最新报道，GLP-1 受体激动剂[例如 Exendin-4 (Ex-4)和 dulaglutide]通过抑制肌生长抑制

素和肌肉萎缩因子的表达并通过 GLP-1 介导的信号通路增强肌源性因子来改善肌肉萎缩。Ex-4 通过抑制

肌肉萎缩因子和增强肌源性因子(MyoG 和 MyoD)来改善肌肉萎缩，从而导致肌肉质量和功能增加。这些

新发现表明，激活 GLP-1 信号传导可用于治疗萎缩相关性肌肉疾病[73]。 
8) MicroRNA (miRNA) 
MicroRNA通过与mRNA的 3'非翻译区(UTR)中的互补序列结合而起作用，从而抑制mRNA的翻译，

而引起蛋白质表达的变化[1]。MiR27a/b的增加会抑制肌生长抑制素的表达[74]。Wang等人研究了miR-23a 
和 miR-27a 在调节肌肉质量中的作用。在 CKD 小鼠中 miR-23a 和 miR-27a 的过表达通过增加 Akt 磷酸化
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来抑制肌肉损失[75]。据报道，将 microRNA-486 注射到患有 CKD 的小鼠骨骼肌中可抑制 FOXO1，阻断

MuRF1 和 MAFbx 的表达，增加了肌肉质量。 

5. 结论 

这篇综述总结了 CKD 患者肌肉减少症的流行病学、发病机理以及潜在的治疗方法。肌肉减少症是一

种进行性和广泛性的骨骼肌疾病，涉及与不良临床预后相关的肌肉质量和功能丧失。重要的是，其发病

机理的复杂性对其预防和治疗管理提出了挑战。到目前为止，尚无有效的现代药物疗法，但是一些有前

途的治疗策略正在研究当中，比如肌酸补充剂、抑制肌生长抑制素、AST-120 以及 DPP-4 抑制剂与 GLP-1
受体激动剂为 CKD 肌肉消瘦机制的潜在治疗方法。需要进一步研究来加深我们对基本细胞和分子机制的

了解，筛查和诊断以及预防和治疗 CKD 患者的肌肉减少症。 
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