
活动障碍综合征的研究进展

朱国涛１，陈锦成１，刘洪文１，秦晓飞１，罗骏２，陈明１，陈彦丞３，徐杰２

（１．福建中医药大学中医学院，福建　福州　３５０１２２；２．福建省立医院，福建　福州　３５０００１；
３．福建医科大学，福建　福州　３５０１２２）

摘　要　肌少症和骨质疏松症的发生率均随年龄的增长而增加，二者的发生关系密切，二者相伴出现被称为活动障碍综合征。单

独针对肌少症或骨质疏松症已有大量的实验研究和临床研究，但目前针对活动障碍综合征的研究较少。本文从动物模型和治疗

方法２个方面对活动障碍综合征的研究进展进行了综述。
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　　随着对肌少症和骨质疏松症研究的不断深入，已
有相当多的临床证据显示肌少症和骨质疏松症的关

系密切，二者相伴出现被称为活动障碍综合征。活动

障碍综合征在老年人群特别是老年女性人群中尤为

常见［１－２］，严重影响了老年人的生活质量，同时也给

家庭和社会带来了巨大的经济负担［３］。因此，加大对

这种疾病的研究具有重要价值。本文从动物模型和

治疗方法２个方面对活动障碍综合征的研究进展进
行了综述。

１　活动障碍综合征的动物模型研究
在医学研究中，选用人体作为研究对象，会受到

诸如伦理等多方面的限制，困难重重，因此绝大部分

的实验研究都是从动物实验开始开展的。科学可靠

的动物模型可以保证医学研究的顺利进行，否则只会

将医学研究引入歧途。

１．１　非人类灵长目动物　众所周知，非人类灵长目
动物是最适合骨与肌肉方面研究的模型动物。这类

动物是人类的近属动物，身体能够保持直立，拥有和

人类类似的组织结构和生理代谢，骨生物力学特性和

骨组织代谢与人极为相似，更难得的是此类雌性动物

也具有月经周期，因此作为骨与肌肉方向研究的动物

模型具有明显优势。在单独针对骨质疏松症的研究

中，就有研究者直接使用恒河猴进行研究［４］。但利用

此类动物研究的不利因素也较为明显，如驯化困难、

购置及饲养费用昂贵、实验操作困难、容易感染，而且

目前尚无采用此类动物进行肌少症研究的报道。

１．２　啮齿目动物　这类动物是我们最常用的实验模
型动物，廉价、易饲养，而且容易得到特殊的基因品
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种。其共同的缺点就是没有皮质骨的哈弗斯管骨重

建现象，不能用来观察骨皮质的变化。

１．２．１　大鼠　大鼠是最常用的模型动物，其寿命为
２～３年，性成熟期为２～３个月。雌性大鼠１０个月时
就拥有和人类类似的相对稳定的骨生长静止期，因此

实验研究中多采用雌性大鼠。目前已有针对活动障

碍综合征的研究中尝试采用失重和去卵巢的方式处

理ＳＤ大鼠，建立肌肉萎缩模型及骨质疏松模型［５］。

但该模型仍存在 ＳＤ大鼠能否对应老年人年龄的问
题，而且早期研究表明卵巢切除术可影响萎缩性骨骼

肌质量的恢复［６］。因此，如何利用大鼠建立活动障碍

综合征模型还有待进一步研究。

１．２．２　小鼠　小鼠是动物实验中用途最广泛的的动
物之一，但因其可采血量少、骨标本少等原因，鲜有采

用小鼠进行骨与肌肉方面研究的报道。目前有关骨

质疏松症遗传学方面的研究比较活跃，小鼠的基因可

控性为基因敲除或转基因的实验方法提供便利。通

过小鼠骨代谢遗传因素的研究可以观察骨骼的生理

及病理变化，为后续诊断和治疗提供了基础。文献显

示，衰老加速小鼠［７］（ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄｍｏｕｓｅ，
ＳＡＭ）系列中，ＳＡＭＲ１适合进行骨质疏松症的研究，
ＳＡＭＰ８可被同时用作肌少症和骨质疏松症的研
究［８］。Ｃｈｅｎ等［９］利用 ＳＡＭＰ８小鼠研究了肌少症与
线粒体功能障碍、炎症相关细胞因子的关系。但目前

对于利用ＳＡＭＰ８小鼠进行活动障碍综合征的研究尚
未形成共识。

１．３　兔形目动物　因更接近人类，兔形目动物比啮
齿目动物更受到骨质疏松症研究者的青睐。和非人

类灵长目动物相比，兔形目动物易于饲养、繁殖力强、

价廉、实验方便，更适合长期动态观察。同ＳＤ去势大
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鼠的处理方法相同，应用该方法也可以建立兔骨质疏

松症模型，造模周期约为６个月，且各项指标都符合
要求［１０］。家兔骨骼肌失神经支配后肌萎缩及卫星细

胞增殖方向的研究也取得了相应的成果［１１］。虽然没

有文献明确显示兔形目动物可作为活动障碍综合征

的实验模型动物，但在解决年龄上与老年人对应的问

题及模拟肌肉萎缩的问题后，兔形目动物将会是活动

障碍综合征动物模型的一个不错的选择。

１．４　食肉目和偶蹄目动物　食肉目动物中用于实验
研究的最具代表性的动物就是比格犬［１２］。和上面几

类动物相比，比格犬具有抗病力强、胃肠系统及钙磷

代谢和人类相似、皮质骨和松质骨的比例与人类相似

及可以多次活检等优势，制备的骨质疏松症模型非常

可靠。但其缺点也很明显，如激素对于其骨组织生长

和代谢的影响较小，卵巢和子宫切除不足以引起骨丢

失。医学研究中比较常用的偶蹄目动物包括小型猪、

绵羊和山羊。目前有关骨质疏松症的实验研究中，使

用小型猪、山羊和绵羊作为模型动物的研究较少，而

且目前尚无文献资料显示其被用于肌少症的研究。

偶蹄目动物作为模型动物的优点和其动物特性相关，

在某些方面同样具有与人相似的研究条件，未来或有

望被作为活动障碍综合征的实验动物。

２　活动障碍综合征的治疗方法研究
肌少症和骨质疏松症均为可防、可治的疾病，主

要的防治方法包括运动疗法、营养疗法和药物疗法。

２．１　运动疗法　目前已经有相当多的研究表明，运
动对于活动障碍综合征有良好的治疗作用［１３］。这可

能与骨骼和肌肉之间的生物力学作用或内分泌方面

的互相影响有关［１４］。运动可以提高肌量、肌力和骨

量，此外采用抗阻力和力量训练可以维持或改善骨质

疏松人群的骨密度［１５］。全身振动训练也被认为是一

种可靠的方法，但是需要借助器械，并在专业人员指

导下进行［１６］。

２．２　营养疗法　随着年龄的增长，人体的胃肠吸收
功能逐渐下降［１７］，因此必须重视营养物质的摄入。

蛋白质的摄入对于肌少症患者非常重要，老年患者合

理补充蛋白质可以预防肌少症的发生，甚至可以逆转

肌少症［１８］。维生素Ｄ在肌少症发病中的作用是调节

肌肉细胞生长和衰退以及对肌肉信号进行调控［１９］，

这也为防治此类疾病提供了一个新的思路。胃肠菌

群的状态也是目前研究的热点，已有相关的研究证实

其与肌少症具有高度的相关性［２０］。

２．３　药物疗法　骨质疏松症药物治疗的最终目标是
提高骨量和骨质量，降低骨折风险。最常用的抗骨松

药物包括双膦酸盐类［２１］、降钙素类、雌激素类、甲状

旁腺激素、选择性雌激素受体调节剂类、活性维生素

Ｄ及其类似物、锶盐、植物雌激素等。目前尚无针对
肌少症的专用药物。但一些治疗其他疾病的药物具

备延缓肌少症进展、改善肌肉功能的作用，如同化激

素、活性维生素 Ｄ、交感神经 Ｐ２受体兴奋剂、血管紧
张素转化酶抑制剂、生长激素等。目前已有针对

ＩｎｃＲＮＡｓ与肌肉萎缩的研究［２２］，这是一个新兴的研究

方向，值得我们进行探索与验证。

３　小　结
目前针对活动障碍综合征研究的模型动物主要

以啮齿目动物为主，其中去势ＳＤ大鼠及ＳＡＭＰ８小鼠
均已在研究中采用，但这并不意味着其他动物不适合

作为此类疾病的模型动物。同时，现有的治疗方法都

是单独针对骨质疏松症或肌少症的。但基于骨骼和

肌肉的密切联系，有文献提出寻找骨骼和肌肉的共同

生理病理特点，将骨骼－肌肉作为一个共同靶点进行
治疗，如雌激素受体［２３］、线粒体系统、端粒 －端粒酶
系统［２４］，这还需要我们进一步研究。需要注意的是，

老年人的三大骨科疾病———骨质疏松症、骨关节炎及

肌少症之间已被发现存在联系［２５－２６］，或许其在模型

动物选择及治疗方面都存在共同之处。活动障碍综

合征已经成为一个影响老年人健康的公共问题，针对

这一疾病的特点，选择合适的模型动物探讨其发病机

制、寻求有效的治疗措施将是今后研究的方向。
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