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摘  要 

肌少症是一种以骨骼肌质量降低、力量下降、和(或)躯体功能减退为特征的临床综合征，可导致老年人

生活能力下降、跌倒、死亡等不良后果。脑卒中是老年人常见的急性疾病，不仅病死率高，而且致残率

也很高。老年人群由于代谢、神经功能等各方面因素的影响，更易出现脑卒中后的后遗症，其中肌少症

就是一种常见的情况。脑卒中后发生肌少症的机制尚不明确，但与多种因素有关，本文就脑卒中后继发

肌少症的发病机制及相关影响因素做一综述。 
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Abstract 
Sarcopenia is a clinical syndrome characterised by reduced skeletal muscle mass, decreased strength, 
and/or reduced somatic function, which can lead to adverse outcomes such as reduced ability to 
live, falls, and death in older adults. Stroke is a common acute disease in the elderly, which not 
only has a high morbidity and mortality rate, but also has a high disability rate. The elderly popu-
lation is more prone to post-stroke sequelae due to various factors such as metabolism and neu-
rological function, among which sarcopenia is a common condition. The mechanism of post-stroke 
sarcopenia is not clear, but it is related to a variety of factors. In this article, we review the patho-
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genesis of stroke combined with sarcopenia and the related influencing factors. 
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1. 引言 

脑卒中是一种发病率、致残率和死亡率很高的疾病，目前已成为我国临床死亡的主要病因之一，随

着我国老龄化程度的加深，脑卒中发病率呈逐年升高趋势，2016 年全球 25 岁以上成人卒中终生发病风

险约为 24.9%，缺血性与出血性卒中的终生发病风险分别为 18.3%与 8.2% [1]。脑卒中主要分为缺血型脑

卒中和出血型脑卒中两大类，其中缺血型脑卒中约占我国卒中患者总数的 69.6%~70.8% [2]。缺血型脑卒

中系由各种原因所致的局部血管运输出现障碍，最终导致所供血区域的脑组织出现缺血缺氧性病变坏死，

进而产生临床上对应的神经功能损失表现。肌少症是以骨骼肌质量、力量、功能下降为主要症状的临床

综合征，发病机制复杂，目前尚无统一结论，通常认为与肌肉神经减弱、运动减少、肌细胞营养不良、

年龄及遗传等多种因素有关[3]。脑卒中患者因发病后营养摄入减少、基础代谢降低、运动能力受限等因

素影响，肌少症发病率显著高于其他人群[4]。故本文就卒中后肌少症的发病机制及治疗研究进展进行综

述，为日后开展相关研究提供理论依据。 

2. 肌少症概述 

肌少症(Sarcopenia)是以骨骼肌质量降低、力量下降、和(或)躯体功能减退为特征的临床综合征，可

导致老年人活动能力下降、生活自理能力降低，甚至可导致老年人死亡[5]。其发病机制复杂，涉及神经、

内分泌、营养、代谢及遗传等多种因素。1989 年肌少症被 Rosenerg 首次命名，又称“肌肉减少症”[6]。
欧洲及亚洲肌少症工作组(Asian Working Group for Sarcopenia, AWGS)、国际老年肌少症工作组先后公布

了共识，将肌少症解释为：“随年龄增长进行性出现的全身肌肉质量减少、肌力下降或生理功能减退”

[7]。研究数据显示，目前我国肌少症发病率为 10%~25%，其中老年患者占比超过 80%，成为肌少症的

高发人群[8]。脑卒中患者的活动能力下降及生活自理能力降低，使其易发生跌倒、骨折等不良事件；此

外，肌少症患者还可能合并抑郁、焦虑等精神心理问题。因此，积极有效地干预肌少症是改善老年患者

生活质量的重要手段。 

3. 卒中后肌少症的发生发展 

卒中(stroke)是全世界致残的主要原因之一，尤其是老年人。缺血性卒中后 3 个月的残疾比例从 32.4%
到 49.2%不等，足以给社会带来巨大负担。我国是脑卒中发生的高危国家之一，虽然目前已经加强了脑

卒中三级预防措施，但由于环境、社会、饮食等因素的影响，脑卒中的发生率仍呈逐年上升趋势。据报

道，首次发生缺血性脑卒中的患者在 6 个月内约有 50%的患者会导致残疾，约有 30%的患者无法独立行

走[9]。脑卒中幸存者常伴有严重的功能障碍，严重影响了其生活质量。大部分脑卒中患者是由于大脑及

上运动神经元受损导致一侧肢体运动受限[10]。骨骼肌是人体功能活动的主要器官，也是脑卒中致残的主
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要效应器，脑卒中后通常会发生适应性变化，导致全身肌肉质量丧失和功能下降，增加了诱发肌少症的

风险，同时也加重了卒中患者的不良预后[11]。 

4. 卒中后肌少症的发生机制 

脑卒中会损伤中枢神经系统，导致肢体活动障碍、认知功能障碍和吞咽障碍等严重并发症，降低病

人肌肉质量及营养状况，诱发或加重肌少症[12]。脑卒中会导致神经功能产生不同程度的缺损，一般情况

下合并肌少症可能会进一步加重神经功能缺损程度，影响脑卒中病人的预后及生命质量，而脑卒中病人

会降低活动强度及耐量，缩短活动时间，从而增加肌少症发生风险。 

4.1. 营养不良 

目前研究表明，营养不良是肌少症患者发生不良事件的独立危险因素[13]。营养不良是老年人骨骼肌

质量下降的主要原因之一，营养不良可导致骨骼肌蛋白质合成和分解代谢失衡；此外，营养不良还可影

响骨骼肌细胞功能和分化[14] [15]。脑卒中患者常常伴有进食困难或吞咽障碍，导致营养摄取不足，这会

影响肌肉的营养供应，进而导致肌肉的萎缩，进一步加重肌少症的发展[16] [17]。 

4.2. 肌肉失用 

活动减少、运动能力下降是导致肌少症的一个主要原因[18]，主要是通过损害哺乳动物的雷帕霉素靶

蛋白信号通路和氨基酸转运体表达减少肌肉蛋白合成，从而引起骨骼肌萎缩和肌少症的发生及进一步发

展[19] [20]。患者发生卒中后，常常需要较长时间的卧床休息，运动及神经损伤导致肌肉的不活动和废用，

进而引发肌肉萎缩，加速了肌少症的发展[21] [22]。 

4.3. 胰岛素抵抗 

胰岛素抵抗是肌少症发病的机制之一。胰岛素不仅具有降低血糖的功能，还可加速肌纤维蛋白合成

[23]。骨骼肌是体内最大的胰岛素敏感组织，胰岛素抵抗不利于肌细胞糖原代谢与蛋白质合成[24]。同时

低肌肉质量可导致葡萄糖处理能力进一步降低，形成恶性循环。此外，胰岛素抵抗可能导致细胞内钙摄

取减少，进而影响肌肉收缩功能[25]。 
脑卒中患者因神经功能损伤导致卧床时间增加，近期研究表明 1 周卧床休息就可使得骨骼肌大量丢

失并使得全身胰岛素敏感性显著降低，进而影响骨骼肌稳态[26]。使得脑卒中患者的肌肉废用，其可能的

机制为肌肉萎缩。 

4.4. 炎症反应 

既往研究表明肌少症与 C 反应蛋白(C-reactive protein, CRP)、白介素 6 (interleukin 6, IL-6)、肿瘤坏死

因子 α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)等炎症因子密切相关[27]。炎症在缺血性卒中的发病机制中起着关

键作用，炎症反应贯穿于动脉粥样硬化的全过程[28]。肌少症患者机体炎症反应增加，促炎因子的分泌增

多，而抗炎因子分泌减少，导致炎症反应加剧，增加了脑血管病的发病风险[29]。脑组织缺血后会在分子

和细胞水平发生一系列复杂的级联反应，炎症反应是其中一个重要的级联反应，其特征是小胶质细胞的

快速极化、促炎细胞因子的产生以及各种类型的白细胞进入缺血脑组织，这些白细胞会不断释放 IL-6，
TNF-α等，加重卒中后的炎症反应，进而加速肌少症的进一步发展[30] [31]。 

4.5. 蛋白合成与分解代谢紊乱 

肌肉蛋白质合成与分解失衡是肌少症的重要特征。肌肉蛋白质合成能力下降，可导致骨骼肌质量、

肌肉力量及代谢功能下降，从而增加老年人跌倒和死亡风险。有研究发现，老年人肌少症患者存在白蛋
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白水平降低、血红蛋白水平下降、血浆白蛋白及血清总蛋白水平下降等问题[32]。脑卒中发生后，机体会

出现能量代谢紊乱和蛋白质代谢紊乱，这些紊乱影响了肌肉的合成和修复，进而导致肌肉的萎缩[33]。加

速肌少症的发展。 

4.6. 性激素 

肌肉纤维内含有一种干细胞(卫星细胞)，能够保护肌肉的可塑性和肌肉的再生。这种细胞在人体发育

的早期含量非常丰富，之后随着年龄的增长逐渐减少[34]。雌激素通过雌激素受体 α、β刺激卫星细胞的

激活和增殖进而促进肌肉的修复[35]。雄激素有着促进蛋白质合成和卫星细胞激活的能力，促进骨骼肌再

生过程的潜力[36]。随着年龄的增长，性激素水平下降程度越大，肌肉的分解代谢反应越明显，从而影响

肌肉的合成与分解，使肌蛋白合成减少、肌肉萎缩，还可以引起骨骼肌组织衰老、氧化应激和炎症反应。

有研究显示，性别因素对缺血性脑卒中的预后有重要影响，女性血管病和动脉粥样硬化性脑卒中的发病

率通常较低，大量研究证实了雌激素对实验性缺血性脑卒中的有益作用。 

5. 干预治疗 

5.1. 营养干预 

营养不良是导致脑卒中合并肌少症的重要因素，也是导致卒中后认知障碍及抑郁的重要原因。患者

通过摄入高蛋白、高脂肪的饮食来提高肌肉质量，但也要注意补充足够的维生素和矿物质，必要时可补

充微量元素[37]。同时，患者应戒烟戒酒，积极治疗基础疾病，保持良好的心理状态，维持生活自理能力，

防止跌倒和其他不良事件发生。 

5.2. 运动干预 

运动是改善脑卒中合并肌少症的有效手段。脑卒中患者往往存在肢体活动受限、肌肉力量下降等情

况，因此可选择适当的运动方式改善患者活动功能。一项纳入 51 例脑卒中合并肌少症患者的研究发现：

单纯增加有氧运动不能改善肌少症患者的独立活动能力；抗阻训练可显著提高肌少症患者的独立活动能

力。一项纳入 62 例脑卒中合并肌少症患者的研究发现：与单纯有氧训练相比，抗阻训练能够显著提高患

者独立行走和轮椅行走的距离和速度；另外，抗阻训练可以增加肌肉力量、平衡能力、姿势稳定性和日

常生活能力[38]。一项纳入 14 例脑卒中合并肌少症患者的研究发现：运动训练可增加肌肉质量、力量和

活动范围。 

5.3. 药物干预 

现有研究中发现有潜力的药物有：抗氧化剂和肌少症之间存在密切联系，抗氧化剂可以通过提高线

粒体活性增强骨骼肌功能；性类固醇激素[39]在维持全身肌肉功能与质量发挥重要作用。尽管性激素衍生

药物未被广泛地应用于肌少症可能的干预，但其治疗的有效性已得到证实；生长激素类药物[40]可以在减

少脂肪的同时增加患者的体重，特别是能增强骨骼肌的重量，但在肌肉力量方面并不显著；β2 受体激动

剂通过催动肌肉肥大和纤维类型改变，致使其对抗肌肉萎缩和衰弱；肌肉生长抑制素抗体可以靶向地对

于肌肉进行抑制作用，在改善肌肉质量、力量及功能呈现出优秀结果，因而有望成为安全而有效的靶点

药物。上述临床药物的疗效以及安全性目前仍然缺乏直接证据。 

5.4. 心理干预 

脑卒中合并肌少症患者常伴有抑郁、焦虑等精神心理问题，积极改善精神心理状态对患者的康复治

疗至关重要。一项纳入 19 例脑卒中合并肌少症患者的研究发现：心理干预可以显著改善患者情绪和身体
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功能，改善神经营养因子水平以及认知功能，进而提高其生活质量。 

5.5. 康复干预 

康复治疗是改善脑卒中合并肌少症患者生活质量的重要手段，对于减少卒中后并发症、改善运动功

能、预防跌倒有着重要作用。一项纳入 19 例脑卒中合并肌少症患者的研究发现：康复治疗可显著减少运

动功能障碍和认知功能障碍等症状及并发症；对肩关节和髋部等骨骼肌运动功能障碍进行康复治疗可显

著改善关节活动度、平衡能力、肌肉力量和活动范围，从而提高患者独立活动能力。 

5.6. 其他干预 

脑卒中合并肌少症的预防和干预还需要多学科合作来完成。社区康复中心应为脑卒中合并肌少症患

者提供全面的综合治疗方案，包括运动训练、营养补充、心理护理和康复指导等，以帮助患者改善肌少

症状况并提高其日常生活能力。 

6. 结论 

脑卒中患者合并肌少症的发生率较高，且与多种因素有关，包括年龄、性别、种族、经济状况、教

育水平及病程等。与非卒中患者相比，卒中后肌质量下降的发生率更高，且预后更差。除神经因素外，

脑卒中后患者的肌肉代谢及炎症反应也会影响其肌肉质量及运动能力。肌蛋白合成及分解的失衡可能是

肌质量下降和运动能力下降的原因之一。营养不良是导致肌质量下降的重要因素之一，而营养不良会增

加肌少症的发生率，从而加重卒中后躯体功能及精神心理问题。此外，社会支持、照料者干预及社区干

预均可改善卒中患者的肌少症症状。 
虽然脑卒中合并肌少症的发生机制仍不清楚，但其发生发展与多种因素有关，可能与神经–内分泌–

免疫网络失调有关。未来仍需进一步深入研究，以期更好地指导临床实践，改善患者预后，促进其功能

恢复。 
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