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［摘要］　随着我国人口老龄化加剧，肌少症作为一种常见的老年综合征越来越受到关注。近年来研究认
为肠道菌群的变化与骨骼肌功能的生理衰退有关，目前认为肠道菌群可直接通过炎性反应、激素水平以及营

养、维生素的合成等方面对肌少症的发生发展产生影响。本文旨在对肌少症的发病机制以及肠道菌群变化所

起的作用进行阐述。

［关键词］　衰弱；老年人；肌肉骨骼生理现象；胃肠道微生物组；生活质量；综述
ＤＯＩ：１０．３９６９／Ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２６７９０．２０２０．０６．００２

Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｎｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａａｎｄｓａｒｃｏｐｅｎｉａｉｎｔｈｅｅｌｄｅｒｌｙ　 ＦａｎｇＸｉａｎｇ，
ＤｉｎｇＸｉｐｉｎｇ，ＨｕＳｈｉｌｉａｎ（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＧｅｒｉａｔｒｉｃＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，ｔｈｅＦｉｒｓｔＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅａｎｄ
ＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙｏｆＣｈｉｎａ，Ｈｅｆｅｉ２３０００１，Ｃｈｉｎａ）

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＤｉｎｇＸｉｐｉｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｄｉｎｇｘｉｐｉｎｇｙｘ＠１６３．ｃｏｍ
［Ａｂｓｔｒａｃｔ］　Ａｌｏｎｇｗｉｔｈｏｕｒｃｏｕｎｔｒｙｐｏｐｕｌａｔｉｏｎａｇｉｎｇ，Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ，ａｓａｃｏｍｍｏｎＧｅｒｉａｔｒｉｃＳｙｎｄｒｏｍｅ，ｈａｓａｔｔｒａｃｔｅｄ

ｍｏｒｅａｎｄｍｏｒｅａｔｔｅｎｔｉｏｎ．Ｉｎｒｅｃｅｎｔｙｅａｒｓ，ｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｃｈａｎｇｅｓｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａａｒｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｃｌｉｎｅｏｆｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｃｕｒｒｅｎｔｌｙ，ｉｔｉｓｂｅｌｉｅｖｅｄｔｈａｔｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａｃａｎｄｉｒｅｃｔｌｙａｆｆｅｃｔｔｈｅ
ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａｔｈｒｏｕｇｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｈｏｒｍｏｎｅｌｅｖｅｌ，ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，ｖｉｔａｍｉｎｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄ
ｏｔｈｅｒａｓｐｅｃｔｓ．Ｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅａｉｍｓｔｏｅｌｕｃｉｄａｔｅｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａａｎｄｔｈｅｒｏｌｅｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａ．

［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　Ｆｒａｉｌｔｙ；Ａｇｅｄ；Ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐｈｅｎｏｍｅｎａ；Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ；Ｑｕａｌｉｔｙｏｆ
ｌｉｆｅ；Ｒｅｖｉｅｗ

·５２７·中国临床保健杂志　２０２０年１２月第２３卷第６期　ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＨｅａｌｔｈｃ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．６



　　人口老龄化是２１世纪全世界的重要社会问题
之一。我国也已经步入老龄化社会，且老龄化趋势

越来越明显。据第六次全国人口普查统计显示［１］，

截至２０１０年底我国６０岁以上的老年人口为１．７８
亿，占总人口的１３．３％；预测２０５０年我国老年人口
将达到４亿，占人口总数的３０％以上。随着我国人
口老龄化加剧，肌少症作为一种常见的老年综合征

越来越受到关注。老年人肌少症可引起跌倒、骨折、

活动障碍等事件发生率升高，增加了致残和失能的

风险［２］，也给社会、家庭及个人带来沉重的负担。

因此，了解老年人肌少症的发病机制并进行干预，对

降低老年人肌少症并发症、改善老年人生活质量具

有重要的意义。人类的肠道中栖息着数以亿万计的

细菌，种类超过１０００种，统称为“肠道菌群”；通过
介导多种不同形式的宿主反应起着肠道屏障、免疫

和内分泌功能［３］。肠道菌群的组成从出生开始随

着年龄的增长而发生变化［４］。肠道微生物的变化

与骨骼肌功能的生理衰退有关，肠道菌群在肌少症

的发病过程中可能发挥着一定的作用。本文旨在对

肌少症的发病机制以及肠道菌群变化所起的作用进

行阐述。

１　肌少症与肠道菌群概述
肌少症的概念最初由美国 Ｔｕｆｔｓ大学 Ｉｒｗｉｎ

Ｒｏｓｅｎｂｅｒｇ于１９８９年提出，泛指增龄性的肌量减少
和肌力下降。目前有肌少症、肌肉减少症、骨骼肌减

少症及肌肉衰减综合征等多个名称，反映了认识的

差异和争议。目前较常用的称法为“肌少症”。

１９９８年Ｄｅｌｍｏｎｉｃｏ等［５］首先使用双能 Ｘ线吸收仪
（ＤＸＡ）测量肌肉质量，提出肌肉质量低于年青人群
２个标准差者为肌少症。但是目前全世界范围内尚
没有统一的概念及诊断标准。２０１０年欧洲肌少症
工作组赋予了肌少症新的定义［６］，它是指老年人骨

骼肌质量、力量及功能下降的一种病征；主要强调骨

骼肌质量下降和（或）力量下降，和（或）功能下降。

人类的肠道中栖息着数以亿万计的细菌，种类

超过一千余种，统称“肠道菌群”；肠道菌群可通过

产出多种营养物质，如短链脂肪酸（ＳＣＦＡｓ）、维生素
Ｂ及Ｋ等，以及释放多种细胞因子等多种途径影响
肠道功能、人体营养吸收与能量代谢等生理过程。

近年来研究［７］发现老年人随着年龄的增长；肠道菌

群的多样性较年轻人下降，菌群构成也发生显著改

变，主要表现在双歧杆菌与乳酸菌等有益菌数量及

比例的降低，产毒素的革兰阴性杆菌等有害菌的数

量及比例升高，同时伴随产丁酸盐菌群数量减少。

衰老进程中常伴随着慢性低度炎性反应，大多数老

年人没有红、肿、热、痛等炎症等典型的临床症状，而

体内炎性因子水平却明显升高；许多慢性炎性反应

性疾病的起因为肠道微生态失衡，即肠道菌群多样

性下降，常驻菌中致病菌的比例上升；常见致炎菌主

要包括 Ｅ大肠杆菌与Ｂ脆弱类杆菌，两者在炎性反
应性肠病患者体内也增多。

２　肠道菌群对肌少症及其发病机制的影响
研究发现肠道菌群的变化与骨骼肌功能的衰退

有关［８］。目前认为肠道菌群可直接通过炎性反应、

激素水平以及营养、维生素的合成等方面对肌少症

的发生发展产生影响。

２．１　肠道菌群通过炎性反应对肌少症的影响　炎
性反应被认为是肌少症发生发展的重要因素之一；

目前研究［９］显示炎性因子如干扰素 α（ＩＦＮα）、干
扰素γ（ＩＦＮγ）、白细胞介素１（ＩＬ１）、白细胞介素６
（ＩＬ６）等均与骨骼肌的质量或力量有关。随着机体
的衰老，老年人机体炎性标志物如肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦα）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、白细胞介素 １β
（ＩＬ１β）及ＩＬ６等在循环系统中的水平显著升高，
且与老年人骨骼肌的质量和力量下降直接相关。

ＴＮＦα可通过抑制 Ａｋｔ／ｍＴＯＲ通路，以及通过线粒
体产生活性氧（ＲＯＳ）激活核因子 κＢ（ＮＦκＢ）；加速
骨骼肌的分解代谢［９］。血清中ＣＲＰ水平升高也与蛋
白质合成减少及蛋白质分解代谢增加有关。ＩＬ６参与
肌蛋白更新调控，被认为是肌肉分解代谢细胞因子。

肠道菌群能将膳食中的营养物质在结肠中发酵

生成ＳＣＦＡｓ，主要包括醋酸、丙酸和丁酸；醋酸和丙
酸主要由拟杆菌门参与生成，丁酸主要由厚壁菌门

参与生成。ＳＣＦＡｓ不仅作为宿主的供能物质，还作
为信号分子在免疫调节中发挥抗炎作用［１０］。ＳＣＦＡｓ
可以促进Ｔｒｅｇ细胞的增殖活化，激活肠上皮细胞内
ＡＰ１信号通路从而抑制促炎因子 ＩＬ２、ＩＬ６和
ＴＮＦα等的释放［１１］。丁酸和丙酸均能抑制结肠上

皮细胞和免疫细胞内组蛋白去乙酰化酶（ＨＤＡＣ）的
活性，从而下调促炎因子如ＩＬ６及ＩＬ１２的表达，抑
制炎症的产生［１２］；丁酸还可激活肠道上皮中

ＧＰＲ４１、ＧＰＲ４３和 ＧＰＲ１０９ａ等，减少促炎因子、ＲＯＳ
及环氧合酶２（ＣＯＸ２）等合成和分泌，降低机体慢
性炎症状态［１１］；还能够抑制炎症相关通路ＮＦκＢ和
ＪＡＫ／ＳＴＡＴ的活性，从而调控机体的免疫反应。丁酸
盐因其抗炎和促合成代谢作用而闻名，通过抑制组
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蛋白去乙酰化酶，改善老龄小鼠肌肉质量和横截面

积［１３］。从骨骼肌的角度来看，ＳＣＦＡ中最重要的介
质是丁酸盐；除了已知的抗炎特性，丁酸盐可能会激

活几种调节通路，如 ＵＣＰ２ＡＭＰＫＡＣＣ及 ＰＧＣ１α
等，导致ＡＴＰ产量的增加，最终提高肌纤维的代谢
效率［１４］。丁酸盐也有抑制组蛋白去乙酰化酶的作

用，可预防和保护肌肉蛋白的凋亡分解代谢。有研

究［１５］证明了丁酸盐对小鼠衰老的作用，并与生理年

龄相关的肌肉质量损失有关。Ｐｉｃｃａ等［１６］研究了特

定肠道细菌丰度和血清不同炎症生物分子水平之间

的关系，表明存在一种肠道微生物群的变化可能会

影响衰弱及肌少症病理生理学的额外途径。

肠道微生物能够产生许多免疫原性的内毒素，

如脂多糖（ＬＰＳ），ＬＰＳ是革兰阴性菌细胞壁的组成
成分，会诱发宿主的炎性反应。衰老的实验模型表

明，年龄相关的肠道微生物群组成的改变提高了肠

黏膜的通透性。这一现象导致包括 ＬＰＳ在内的细
菌产物全身吸收增加，激活炎性反应，最终导致循环

中促炎细胞因子如 ＩＬ６、肿瘤坏死因子水平升
高［１７］。老年人群肠道中产 ＬＰＳ的菌群如肠杆菌等
数量增加，抑制 ＬＰＳ的菌如双歧杆菌等数量减少；
同时还发生肠上皮细胞的改变，增加了肠道的通透

性，使得ＬＰＳ进入循环系统，ＬＰＳ与巨噬细胞相互作
用导致大量炎性因子释放，如 ＴＮＦα和 ＩＬ６等［１８］。

系统性炎症与衰弱及肌少症的相关性之前已经被证

明；从这个角度来看，系统性炎症可能代表了“内脏
肌肉轴”的效应物之一。目前观点认为肠道屏障功

能受损引起肠道菌群移位，进而导致机体的炎性反

应，可以促进肌少症的发生发展［１９］。在这一可能的

肠肌轴中，年龄相关的肠黏膜屏障功能障碍可能在

发挥核心作用，有利于微生物产物或微生物自身进

入体循环，并有助于激活炎性反应，诱发免疫系统失

调［１７］。骨骼肌组织表达的相关Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲ），
如ＴＬＲ２和ＴＬＲ４等［７］；可以识别不同的病原体相关

分子模式，如 ＴＬＲ２可以识别革兰阴性菌的脂蛋白
和革兰阳性菌细胞壁上的肽聚糖，ＴＬＲ４可以识别革
兰阴性菌的ＬＰＳ；最终激活骨骼肌中的 ＮＦκＢ转化
因子导致骨骼肌的萎缩。由此可见，移位的肠道细

菌也可以通过ＴＬＲｓ／ＮＦκＢ通路介导老年肌少症的
发生。

２．２　肠道菌群对相关激素及类固醇水平的影响　
目前发现的 ５０多种胃肠激素中有 ２０多种是脑肠
肽，胃肠道可能通过这些脑肠肽参与到脑肠互动

中，主要包括生长激素释放肽（Ｇｈｒｅｌｉｎ）及胰高血糖
素样肽１（ＧＬＰ１）等，在食欲调控、能量摄入以及肥
胖的形成过程中起着重要的作用。肠道菌群是脑
肠轴体系的另一个重要参与者，被称为“人体的第

二大脑”，介导了脑肠轴之间的信号传导，其产生的
信号可能通过迷走神经、外周循环系统和免疫系统

传递给中枢神经系统，进而影响人体的生理代谢和

病理过程。

随着机体的衰老，伴发的慢性炎性反应可导致

机体生长激素（ＧＨ）、胰岛素样生长因子１（ＩＧＦ１）
水平降低及胰岛素抵抗，诱发蛋白质合成抵抗及骨

骼肌肌量的下降，诱发肌少症的发生［２０］。ＩＧＦ１通
过与受体结合作用于磷脂酰肌醇三激酶（ＰＩ３Ｋ）促
使磷脂酰肌醇二磷酸（ＰＩＰ２）向磷脂酰肌醇三磷酸
（ＰＩＰ３）转化，正向调节丝氨酸／苏氨酸蛋白激酶 Ｂ
途径进而增强下游的雷帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）活
性，促进蛋白质合成并且抑制 ＦＯＸＯ去磷酸化进而
影响蛋白质的分解［２１］。ＩＧＦ１可能是促进骨骼肌生
长和修复的重要介质，其过度表达可增强正常和肌

营养不良小鼠骨骼肌的再生［２２］；还可通过增加肌卫

星细胞数量和刺激蛋白质合成提高骨骼肌功能［２１］。

生长激素也是通过ＩＧＦ１的介导发挥作用。已经有
实验证实老化的肌细胞受到胰岛素的作用以后，其

蛋白质的生成能力会明显地降低［４］。微生物代谢

产物甜菜碱可激活胞质钙内流，细胞外信号调节激

酶（ＥＲＫ）信号转导和人成骨细胞中 ＩＧＦ１的合
成［２３］。微生物来源的吲哚氧基硫酸酯的循环水平

与肌生成抑制素和 ａｔｒｏｇｉｎ１的表达呈正相关，这代
表了骨骼肌质量的两个主要负调节因子。

肠道菌群对骨骼肌功能影响的研究最多的推定

介质是ＳＣＦＡ。ＳＣＦＡ可以通过循环进入全身，被骨
骼肌细胞吸收；ＳＣＦＡ在骨骼肌细胞中可与游离脂肪
酸受体２（ＦＦＡＲ２）和游离脂肪酸受体３（ＦＦＡＲ３）配
体相结合［２４］；这些受体在调节葡萄糖摄取和代谢，

以及促进胰岛素敏感性方面起着关键的作用［２５］。

ＳＣＦＡ的减少可能引发胰岛素抵抗，导致肌肉内脂
肪酸沉积增加；随之而来的肌肉质量下降可能进一

步促进胰岛素抵抗，形成恶性循环，促进衰弱及肌少

症的发生和发展［２６］。此外 ＳＣＦＡ可以上调 ＮＡＤ依
赖性蛋白脱乙酰酶 ｓｉｒｔｕｉｎ１（ＳＩＲＴ１）受体，即线粒
体生物合成的调节剂；同时线粒体蛋白表达与炎症

性肠病患者肠道ＳＣＦＡ产物的平均相对丰度成正相
关，提示线粒体功能与肠道微生物之间关系密
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切［２７］。所涉及的线粒体蛋白可能决定了产生能量的

效率，氧化还原的平衡，炎症级联激活的调节。

有研究［１５］显示醋酸盐的全身浓度与胰岛素抵

抗的增加和肥胖相关，而且醋酸盐的存在可能损害

到骨骼肌的合成，并可能对肌少症产生负面影响。

骨骼肌细胞线粒体的生物合成理论上可能受到次级

胆汁酸的调控，次级胆汁酸是由初级胆汁酸通过肠

道菌群合成。胰岛素抵抗的发生与肠道菌群的失调

有一定的关联，Ｖｒｉｅｚｅ等［２８］将健康人群的肠道菌群

经肠镜灌注移植到存在胰岛素抵抗的代谢综合征患

者体内，６周后发现受试者肌肉组织胰岛素敏感性
较前增加。

２．３　肠道菌群对营养及维生素合成的影响　肠道
微生物群最近被定义为宿主营养信号的“传感器”。

肠道菌群受到饮食的影响，能够产生影响新陈代谢、

胰岛素敏感性和炎症的介质。Ｂａｃｋｈｅｄ等［２９］对无菌

小鼠喂食高热量、高脂肪的食物，并最终表现出瘦的

表型。事实上，肠道菌群能够通过饮食产生的衍生

介质向宿主发出促合成代谢信号。

老年人骨骼肌蛋白质合成与分解的稳态失衡明

显，摄入及吸收的蛋白质下降导致肌肉蛋白及肌纤

维合成减少，低于肌肉蛋白质的分解，导致肌肉质量

及力量明显下降。肠道菌群具有高效的蛋白代谢机

制。食物和内源性的蛋白被宿主和细菌产生的蛋白

酶和肽酶水解为肽和氨基酸，释放出的氨基酸被宿

主和微生物利用。肠道共生菌对丙氨酸、天冬氨酸、

谷氨酸、甘氨酸和色氨酸等氨基酸的分离、合成和吸

收具有重要作用。有研究［３０］表明，相对于正常鼠，

无菌鼠出现了胃肠道氨基酸分布的改变，提示肠道

菌群可能在宿主的氨基酸平衡和健康中起到重要作

用。大量的肠道菌群能够利用无机氮如铵盐，进而

生成人体必需和非必需氨基酸。一些亚种的类杆菌

甚至能够利用元素氮合成有机氮类。小肠中含量最

多的氨基酸发酵细菌是梭状芽孢杆菌菌群，结肠中

数量最多的氨基酸发酵细菌是梭菌属细菌和消化链

球菌；这些细菌对于肠道内氨基酸的吸收与合成起

着重要作用。肠道菌群能够合成一些氨基酸，例如

色氨酸，它是骨骼肌蛋白合成代谢的基本底物。色

氨酸还可刺激骨骼肌细胞中 ＩＧＦ１／ｐ７０ｓ６ｋ／ｍＴｏｒ通
路，促进参与肌原纤维合成基因的表达［３１］。在最近

的一项对３８名超重人群进行的随机对照试验显示
肠道菌群可以通过增加氨基酸的生物利用度，刺激

骨骼肌胰岛素的分泌和反应，促进宿主体内的蛋白

质合成代谢［３２］。高蛋白饮食对微生物群的影响实

际上可能并不总是有利于肌肉，Ｆｏｒｄ等［３３］通过随机

对照试验研究显示高蛋白饮食同时补充益生菌，有

利于降低高蛋白饮食对肠道菌群的影响，并从高蛋

白饮食获益。

人体肠道内的微生物也是供给机体维生素的一

种重要途径，人体肠道内的正常菌群如双歧杆菌、乳

酸杆菌等可合成多种 Ｂ组维生素（如 Ｂ１、Ｂ２、Ｂ６及
Ｂ１２等）和维生素 Ｋ等。肠道菌群产生或修饰的叶
酸、维生素Ｂ２、维生素Ｂ１２及色氨酸等化合物可以进
入体循环并最终影响骨骼肌细胞［３４］。近年关于维

生素的研究显示维生素Ｄ和维生素 Ｂ１２可能在肌肉
功能中起到重要作用，而维生素 Ｄ和维生素 Ｂ１２的
缺乏可能是老年肌少症的一个重要的促进因素［３５］。

正常的肠道菌群通过产生叶酸和维生素Ｂ１２，可能改
善骨骼肌的合成代谢并防止高同型半胱氨酸血症引

起的氧化应激和内皮损伤导致骨骼肌功能下降。研

究［３６］表明与成年组和幼年组相比，老年组小鼠维生

素Ｂ１２的生物合成明显不足。在４３岁及以下的人群
中，约１／２的人有一个微生物组编码基因ｃｂｉＮ，这个
基因可以编码维生素 Ｂ１２的生物合成；而在４３岁以
上的人群中，仅约１０％的人有该基因［３７］。除了维

生素Ｂ１２，肠道微生物也能影响维生素 Ｄ的吸收；研
究［３８］发现肠道菌群中普氏菌比例高的组别维生素

Ｄ吸收情况最好，而粪球菌和双歧杆菌与２５羟维生
素Ｄ呈负相关。Ｓｉｄｄｈａｒｔ等［３９］证明，与肌肉质量正

常的大鼠相比，年龄相关性骨骼肌减少症的大鼠表

现出不同的肠道微生物群组成；肌肉减少的大鼠菌

群也表现出不同的功能，参与碳水化合物、蛋白质、

脂质消化和维生素生物合成的基因表达减少。与这

些年龄相关的功能改变相关的大量营养元素和维生

素生物利用度的降低可能在决定肌肉质量减少方面

发挥相关的病理生理作用。

３　补充肠道有益细菌对老年肌少症的影响
目前针对老年肌少症的干预措施主要包括营养

干预以及运动干预。评估肠道微生物群改变对骨骼

肌质量及功能影响的研究尚不多见，且大部分是集

中在动物模型的研究上。Ｖａｒｉａｎ等［４０］研究显示通

过给予肿瘤小鼠模型含有罗伊氏乳杆菌的益生菌制

剂，对其恶病质具有改善和缓解作用，并可能与其骨

骼肌质量的保存有关。近年来有研究［４１］发现，食用

乳杆菌后的小鼠握力明显高于对照组，并与服用乳

杆菌的剂量呈正相关；同时小鼠的腓肠肌Ⅰ型纤维
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数量也明显增加。Ｂｉｎｄｅｌｓ等［４２］的研究发现，补充

乳酸杆菌可以改善 ＢＡＦ小鼠的全身炎症和肌肉萎
缩状况；还可以改善小鼠胫骨和腓骨的骨骼肌质量

减少及骨骼肌萎缩标志物的表达。另有研究［３８］发

现，对易患恶病质的 ＡｐｃＭＩＮ小鼠和自然衰老的野
生型小鼠，喂食益生菌罗伊氏乳杆菌均可降低肌肉

萎缩风险，且两组小鼠较各自的对照组均显示出更

大的平均肌纤维横截面积。Ｆｉｅｌｄｉｎｇ等［４３］研究显示

不同身体功能的老年人粪菌移植到无菌小鼠中，相

比于移植低功能老年人粪菌的无菌小鼠，移植高功

能老年人粪菌的无菌小鼠肌力显著提高。对恶病质

模型小鼠给予 ｒｅｕｔｅｒｉ乳杆菌可导致肌肉重量和肌
纤维大小增加，这可能是由 ＦｏｘＮ１转录因子上调介
导的，从而减少全身炎性反应［４４］。Ｂｕｉｇｕｅｓ等［４５］通

过一项针对老年患者探索使用益生元对骨骼肌影响

的干预研究，在他们的随机对照研究中人，６０名老
年患者接受为期１３周治疗，益生元制剂包括低聚果
糖、菊粉，并以安慰剂对照；令人惊讶的是治疗组在

肌肉抗疲劳和握力力量等两项骨骼肌功能方面有明

显改善。有力地支持肠道菌群调节肌肉功能的假

设，但目前为止该领域的探索研究尚少。

目前益生菌改善肌少症的具体机制尚不清楚，

可能与肠道菌群改变后对慢性炎症的影响有关。益

生菌可能通过抗炎作用，促进肌肉的合成代谢，维护

骨骼肌的质量和功能。研究［４６］发现，短双歧杆菌

Ｍ１６Ｖ和鼠李糖乳酸杆菌 ＮｕｔＲｅｓ１均可以显著降
低哮喘小鼠巨噬细胞、中性粒细胞以及促炎因子

ＩＬ２、ＩＬ４、ＩＬ６和 ＴＮＦα的水平。在腹泻小鼠中，
婴儿沙门菌改善炎性因子水平并不显著，与丁酸梭

菌联合服用对炎性因子的改善效果较单一益生菌更

为明显［４７］。肠易激综合征小鼠的研究［４８］显示，补

充双歧杆菌和乳酸杆菌不仅可以缓解肠道症状，改

善肠道通透性和屏障功能，还可以抑制促炎因子

ＩＬ６、ＩＬ１７的释放，减轻血管内炎症状态。一些动
物模型的研究也评估了抗生素引起的肠道菌群紊乱

的全身效应；Ｇｕｓｓ等［４９］研究证明肠道菌群失调可能

与骨骼肌强度和机械性能受损有关，可能由于缺乏

合成代谢刺激而导致成骨减少。

４　总结
目前最新研究支持肠道菌群可能参与肌少症的

发生发展过程中。由于营养是肠道微生物组成的主

要决定因素之一，也参与了肌少症的发病机制；因此

肠道菌群可能是营养与肌少症之间的重要节点。一

些关键的肠道菌群可能通过产生代谢产物，如甘氨

酸、色氨酸、胆汁酸和 ＳＣＦＡ即丁酸盐等；并被肠道
黏膜吸收后对宿主生理产生影响，在肌肉结构和功

能方面发挥相关作用。从理论上讲，粪便中的这些

分子以及产生它们的细菌可能是肌少症的生物标志

物，其检测可能成为肌少症研究领域的一个重点。

目前干预肠道菌群在衰弱和肌少症中的作用及其机

制的研究较少，益生菌或益生菌对骨骼肌影响的干

预研究主要集中在动物模型上，其结果能否在人体

转化尚不确定。因此未来的研究应该围绕可能存在

的肠道肌肉轴和临床相关内容进行研究；将肠道菌
群组成与营养、肌肉功能和结构相关，且易于研究和

评估［５０］；肠道菌群与肌肉生理学间的联系应该是老

年营养、衰弱和肌少症研究的重点。
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ｓｕｅｍａｔｅｒｉａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＭｉｎＲｅｓ，２０１７，３２
（６）：１３４３１３５３．

［５０］ＴＩＣＩＮＥＳＩＡ，ＭＥＳＣＨＩＴ，ＮＡＲＩＣＩＭＶ，ｅｔａｌ．Ｍｕｓｃｌｅｕｌ
ｔｒａｓｏｕｎｄａｎｄｓａｒｃｏｐｅｎｉａｉｎｏｌｄｅｒｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ：Ａｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＪＡｍＭｅｄＤｉｒＡｓｓｏｃ，２０１７，１８（４）：２９０
３００．

（收稿日期：２０２００８１０）
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