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老年骨质疏松合并肌少症的共病机制及临床预后相关性研究
顾玉琦

西南医科大学附属医院 四川 泸州 646099

【摘 要】：目的：明确老年人群骨质疏松（OP）与肌少症（SP）共病流行特征，探究共病机制及对预后（跌倒、骨折、生活质

量）的影响，为临床早期干预提供依据。方法：选取 2022年 1月-2023年 12月我院 60岁及以上患者 320例，分正常组（82例）、

单纯 OP组（78例）、单纯 SP组（75例）、OP合并 SP组（85例）。用 DXA测腰椎（L1-L4）及股骨颈骨密度（BMD），BIA

测四肢骨骼肌量并算骨骼肌量指数（ASM/身高²），握力计及 6米步行试验评肌肉功能；检测血清 25-羟维生素 D（25(OH)D）、

睾酮、IGF-1；随访 12个月记录跌倒、骨折，SF-36量表评生活质量。SPSS26.0分析，计量资料用（x±s）及 ANOVA，计数资料

用[n(%)]及x2检验，相关性用Pearson/Spearman相关，多因素用 logistic回归。结果：OP合并SP患病率26.56%，高于单纯OP（24.38%）、

SP（23.44%）（P<0.05）。共病组年龄（68.5±5.2）岁、女性占比 67.06%、高血压患病率 62.35%高于其他组，BMI（21.3±2.1）

kg/m²低于其他组（P<0.05）；共病组 L1-L4BMD（0.72±0.08）g/cm²、ASM/身高²（5.4±0.6）kg/m²、握力（21.5±3.2）kg、25(OH)D

（18.2±4.3）ng/mL 等指标均低于其他组（P<0.05）。随访 12个月，共病组跌倒率 36.47%、骨折率 17.65%高于其他组，SF-36

各维度评分低于其他组（P<0.05）。多因素显示，年龄≥70岁（OR=2.85）、BMI<22kg/m²（OR=3.12）、25(OH)D<20ng/mL（OR=3.56）

是共病独立危险因素（P<0.05）。
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引言

随着全球人口老龄化进程加速，老年人群骨骼与肌肉系统

退行性疾病已成为重要公共卫生问题。骨质疏松（OP）与肌少

症（SP）作为老年人群高发疾病[1]，二者并非独立存在——临

床观察发现，老年患者常同时出现骨量丢失与肌肉衰减，形成

“共病状态”，该状态不仅显著提升跌倒、骨折发生率，还会

导致生活质量下降、医疗资源消耗增加。然而，当前学界对二

者共病的潜在协同机制（如机械负荷传导、内分泌调控关联）

尚未完全明确[2]，且针对老年人群共病的独立危险因素及临床

预后影响的系统性研究仍较匮乏。基于此，本研究通过纳入 320

例 60岁及以上患者，分组分析骨代谢、肌肉功能及血清指标，

结合 12个月随访数据，旨在揭示 OP与 SP共病机制、筛选危

险因素，为临床早期干预与预后改善提供实证依据。

1 资料与方法

1.1一般资料

选取 2022年 1 月至 2023年 12月于我院老年科门诊及住

院的 60岁及以上患者为研究对象，样本量估算依据既往文献

中 OP合并 SP患病率（20%~30%），设定α=0.05、β=0.2，

计算所需最小样本量为 280例，考虑 15%失访率，最终纳入 320

例。

纳入标准：①年龄≥60岁；②意识清晰，可配合完成骨密

度检测、肌肉功能评估及问卷调查；③自愿参与本研究并签署

知情同意书。

排除标准：①继发性 OP（如甲状旁腺功能亢进、类风湿

关节炎等）或继发性 SP（如恶性肿瘤、慢性肾病、甲状腺功

能亢进等）；②近 6个月内服用影响骨代谢或肌肉代谢药物（如

糖皮质激素、双膦酸盐、雄激素等）；③严重心、肝、肾等脏

器功能衰竭；④肢体残疾、认知障碍无法完成功能评估者[3]。

依据诊断标准分组：①正常组：骨密度正常且无肌少症；

②单纯 OP组：符合 OP诊断，无肌少症；③单纯 SP组：符合

SP诊断，无 OP；④OP合并 SP组：同时符合 OP与 SP诊断。

各组一般资料详见表 1。

表 1 四组患者一般资料比较

指标
正常组

(n=82)

单纯

OP组

(n=78)

单纯

SP组

(n=75)

OP合并

SP组

(n=85)

F/x2值 P值

年龄

(岁,x±s)

64.2±

4.5

66.8±

5.1

67.1±

4.8

68.5±

5.2
12.36 <0.001

性别

(女,n(%))

38

(46.34)

52

(66.67)

49

(65.33)

57

(67.06)
11.28 0.010

BMI

(kg/m²,

x±s)

24.5±

2.3

23.1±

2.2

22.8±

2.0

21.3±

2.1
28.57 <0.001
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高血压

(n(%))

32

(39.02)

45

(57.69)

43

(57.33)

53

(62.35)
8.45 0.037

糖尿病

(n(%))

25

(30.49)

38

(48.72)

36

(48.00)

47

(55.29)
10.12 0.017

冠心病

(n(%))

18

(21.95)

29

(37.18)

27

(36.00)

35

(41.18)
7.89 0.048

吸烟史

(n(%))

15

(18.29)

16

(20.51)

17

(22.67)

19

(22.35)
0.87 0.832

饮酒史

(n(%))

12

(14.63)

13

(16.67)

14

(18.67)

15

(17.65)
0.56 0.905

注：续表 1。

1.2研究方法

1.2.1诊断标准

OP诊断：依据WHO标准，采用 DXA检测 L1-L4及股骨

颈 BMD，T 值≥-1.0为正常，-2.5<T 值<-1.0 为骨量减少，T

值≤-2.5为 OP。

SP诊断：依据亚洲肌少症工作组（AWGS）2019年标准，

满足以下 3 项中 2 项：①肌肉量减少：ASM/身高 2（男性

<7.0kg/m2，女性<5.7kg/m2）；②肌肉力量下降：握力（男性

<28kg，女性<18kg）；③肌肉功能下降：6米步行时间>6秒（步

速<1.0m/s）。

1.2.2检测方法

骨密度检测：采用美国GELunarProdigy型DXA骨密度仪，

检测前校准仪器，患者空腹、着轻便衣物，取仰卧位检测 L1-L4

及股骨颈 BMD，记录 T值[4]。

肌肉相关指标检测：采用韩国 InBody770型生物电阻抗仪，

患者空腹、赤足、穿纯棉衣物，检测四肢骨骼肌量（ASM），

计算ASM/身高²；采用中国香山 EH101型握力计（精度 0.1kg），

患者坐位、肘关节屈曲 90°，连续检测 3次握力，取最大值；

采用 6米步行试验，标记起点与终点，患者自然行走，记录完

成时间，计算步速（步速=6米/行走时间）。

实验室指标检测：采集患者空腹静脉血 5mL，离心分离血

清，采用酶联免疫法（ELISA）检测血清 25(OH)D（试剂盒购

自美国 R&D公司）、睾酮（试剂盒购自德国 DRG公司）、IGF-1

（试剂盒购自上海酶联生物公司）水平，严格按试剂盒说明书

操作。

随访与生活质量评估：通过门诊复查、电话随访方式随访

12个月，记录患者跌倒（意外摔倒导致身体任何部位着地，除

外故意摔倒）、骨折（经 X线/CT证实的骨连续性中断）发生

情况；采用 SF-36量表评估生活质量，包含生理功能、生理职

能、躯体疼痛等 8个维度，每个维度满分 100分，分数越高生

活质量越好。

1.3观察指标

基线指标：一般资料（年龄、性别、BMI、基础疾病等）、

骨代谢指标（L1-L4BMD、股骨颈 BMD、T值）、肌肉代谢指

标（ASM/身高 2、握力、步速）、血清代谢指标（25(OH)D、

睾酮、IGF-1）。

预后指标：12个月内跌倒发生率、骨折发生率、SF-36量

表各维度评分。

1.4统计学方法

采用 SPSS26.0统计学软件分析数据。计量资料符合正态

分布以（x± s）表示，多组间比较采用单因素方差分析

（ANOVA），两两比较采用 LSD-t 检验；不符合正态分布以

中位数（四分位数）[M(Q1,Q3)]表示，组间比较采用 Kruskal-

WallisH检验[5]。计数资料以[n(%)]表示，组间比较采用 x2检验。

变量间相关性分析采用 Pearson相关（正态分布）或 Spearman

相关（非正态分布）。老年 OP 合并 SP 的影响因素采用多因

素 logistic回归分析（因变量：是否为 OP合并 SP，赋值 1=是，

0=否；自变量：年龄、BMI、血清 25(OH)D等，按临床意义及

单因素分析 P<0.10的指标纳入）。以 P<0.05为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1四组患者骨代谢与肌肉代谢指标比较

共病组 L1-L4BMD、股骨颈 BMD、ASM/身高²、握力、

步速均显著低于正常组、单纯 OP组及单纯 SP组（P<0.05）；

单纯 OP组 L1-L4BMD、股骨颈 BMD显著低于正常组及单纯

SP组（P<0.05），ASM/身高²、握力、步速与正常组比较差异

无统计学意义（P>0.05）；单纯 SP组 ASM/身高²、握力、步

速显著低于正常组及单纯 OP 组（P<0.05），L1-L4BMD、股

骨颈 BMD与正常组比较差异无统计学意义（P>0.05）。详见

表 2。

表 2 四组患者骨代谢与肌肉代谢指标比较（x±s）

指标
正常组

(n=82)

单纯

OP组

(n=78)

单纯

SP组

(n=75)

OP合并

SP组

(n=85)

F值 P值

L1-L4BMD

(g/cm²)

0.95±

0.11

0.78±

0.09

0.92±

0.10

0.72±

0.08
98.65 <0.001

股骨颈

BMD

(g/cm²)

0.83±

0.09

0.68±

0.08

0.80±

0.09

0.61±

0.07
87.32 <0.001

ASM/ 6.8± 6.7± 5.8± 5.4± 76.58 <0.001
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身高

²(kg/m²)

0.7 0.6 0.5 0.6

握力(kg)
28.6±

4.3

27.8±

4.1

23.2±

3.5

21.5±

3.2
65.21 <0.001

步速(m/s)
1.15±

0.13

1.12±

0.12

0.91±

0.10

0.82±

0.11
89.47 <0.001

注：续表 2。

2.2四组患者血清代谢指标比较

共病组血清 25(OH)D、睾酮、IGF-1水平均显著低于其他

三组（P<0.05）；单纯 OP组血清 25(OH)D水平显著低于正常

组（P<0.05），睾酮、IGF-1 水平与正常组比较差异无统计学

意义（P>0.05）；单纯 SP组血清 25(OH)D、睾酮、IGF-1水平

显著低于正常组（P<0.05），与单纯 OP组比较差异无统计学

意义（P>0.05）。详见表 3。

表 3 四组患者血清代谢指标比较（x±s）

指标
正常组

(n=82)

单纯

OP组

(n=78)

单纯

SP组

(n=75)

OP合

并SP组

(n=85)

F值 P值

25(OH)D

(ng/mL)

26.8±

5.4

21.5±

4.8

20.3±

4.5

18.2±

4.3
56.78 <0.001

睾酮

(nmol/L)

4.8±

1.5

4.5±

1.3

3.6±

1.1

3.1±

1.2
42.35 <0.001

IGF-1

(ng/mL)

112.5±

22.3

108.6±

20.5

92.8±

19.2

85.6±

18.5
38.91 <0.001

2.3四组患者临床预后比较

随访 12个月，320例患者均完成随访，无失访。共病组跌

倒发生率、骨折发生率显著高于其他三组（P<0.05），SF-36

量表各维度评分显著低于其他三组（P<0.05）；单纯 OP 组骨

折发生率显著高于正常组（P<0.05），跌倒发生率、SF-36评

分与正常组比较差异无统计学意义（P>0.05）；单纯 SP组跌

倒发生率显著高于正常组（P<0.05），骨折发生率、SF-36评

分与正常组比较差异无统计学意义（P>0.05）。详见表 4。

表 4 四组患者临床预后比较

指标

正常

组

(n=82)

单纯

OP组

(n=78)

单纯

SP组

(n=75)

OP合并

SP组

(n=85)

X2/F值 P值

跌倒

(n(%))

8

(9.76)

15

(19.23)

20

(26.67)

31

(36.47)
22.89 <0.001

骨折

(n(%))
3(3.66)

10

(12.82)

6

(8.00)

15

(17.65)
13.56 0.003

生理功

能(分)

82.5±

11.3

78.6±

10.8

75.3±

10.2

58.2±

10.5
67.43 <0.001

生理职

能(分)

78.3±

12.1

72.5±

11.5

68.4±

11.0

45.3±

11.2
89.65 <0.001

躯体疼

痛(分)

75.6±

10.5

70.2±

9.8

67.8±

9.5

52.6±

9.8
58.72 <0.001

2.4相关性与多因素分析

相关性分析显示：ASM/身高²与 L1-L4BMD（r=0.42，

P<0.001）、股骨颈 BMD（r=0.38，P<0.001）呈正相关；血清

25(OH)D与 ASM/身高²（r=0.45，P<0.001）、L1-L4BMD（r=0.48，

P<0.001）呈正相关；睾酮与 ASM/身高²（r=0.39，P<0.001）、

L1-L4BMD（r=0.35，P<0.001）呈正相关；IGF-1与 ASM/身高

²（r=0.41，P<0.001）、L1-L4BMD（r=0.37，P<0.001）呈正相

关。

多因素 logistic 回归分析显示，年龄≥70 岁（OR=2.85，

95%CI：1.52~5.34，P=0.001）、BMI<22kg/m²（OR=3.12，95%CI：

1.68~5.78，P<0.001）、血清 25(OH)D<20ng/mL（OR=3.56，

95%CI：1.89~6.69，P<0.001）是老年 OP 合并 SP 的独立危险

因素（表 5）。

表 5 老年 OP合并 SP的多因素 logistic回归分析

自变量 赋值方式
B

值

SE

值

OR

值
95%CI P值

年龄
≥70岁=1，

<70 岁=0
1.05 0.38 2.85 1.52~5.34 0.001

BMI
<22kg/m²=1，

≥22=0
1.14 0.36 3.12 1.68~5.78 <0.001

血清

25(OH)D

<20ng/mL=1，

≥20=0
1.27 0.35 3.56 1.89~6.69 <0.001

糖尿病 有=1，无=0 0.42 0.32 1.52 0.85~2.72 0.178

高血压 有=1，无=0 0.38 0.31 1.46 0.82~2.59 0.205

3 讨论与结论

3.1老年 OP与 SP的共病机制探讨

本研究显示老年 OP合并 SP患病率为 26.56%，提示二者

共病在老年人群中较为常见，其机制可能涉及多方面：

机械负荷协同机制：肌肉是骨骼的主要“机械刺激源”，

老年人群肌肉量减少（SP）导致骨骼肌对骨骼的应力刺激减弱，
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进而抑制成骨细胞活性、促进破骨细胞增殖，导致骨量丢失

（OP）；反之，骨量减少使骨骼支撑力下降，进一步限制肌肉

活动，形成“肌肉-骨骼功能减退恶性循环”，这与本研究中

ASM/身高²与 BMD正相关的结果一致。

内分泌调节紊乱机制：血清 25(OH)D缺乏是共病的独立危

险因素，25(OH)D不仅通过促进肠道钙吸收维持骨密度，还可

通过激活维生素 D受体调控肌细胞增殖与分化，缺乏时同时加

剧骨流失与肌肉衰减[6]；睾酮与 IGF-1可促进肌蛋白合成及成

骨细胞活性，老年人群（尤其女性绝经后、男性老年期）激素

水平下降，同步诱发 SP与 OP，这与本研究中二者水平与 ASM/

身高²、BMD正相关的结果相符。

营养与炎症机制：本研究中共病组 BMI显著降低，低 BMI

提示蛋白质、钙等营养素摄入不足，既影响肌蛋白合成，又减

少骨基质形成；此外，老年慢性低度炎症（如 IL-6、TNF-α升

高）可能同时促进肌纤维降解与骨吸收，但本研究未检测炎症

因子，需后续进一步验证。

3.2共病状态对临床预后的影响

本研究随访显示，OP合并 SP患者跌倒率（36.47%）、骨

折率（17.65%）显著高于单一疾病组，生活质量显著降低，原

因在于：SP导致肌肉力量与平衡能力下降，增加跌倒风险；

OP导致骨强度降低，跌倒后骨折风险升高；二者叠加使“跌

倒-骨折”风险呈协同增加，进而引发疼痛、活动受限等问题，

加剧生活质量下降。这提示临床需重视共病患者的综合干预，

而非单一疾病治疗。

3.3研究局限性与展望

本研究为单中心横断面研究，样本量有限，无法完全排除

选择偏倚；随访时间仅 12个月，无法评估长期预后；未检测

炎症因子、肌抑素等潜在机制指标，机制探讨不够全面。未来

需开展多中心、大样本队列研究，延长随访时间，结合分子生

物学技术（如基因测序、蛋白组学）深入探究共病机制，并开

展干预性研究（如维生素 D补充、抗阻运动）验证防治效果。

3.4结论

老年人群中 OP 与 SP 共病率较高，年龄≥70 岁、BMI<

22kg/m²、血清 25(OH)D<20ng/mL是共病的独立危险因素；二

者共病机制可能与机械负荷减弱、内分泌紊乱（维生素 D、睾

酮、IGF-1缺乏）相关；共病状态显著增加跌倒、骨折风险，

降低生活质量。临床应针对高危人群早期筛查（联合骨密度与

肌肉功能评估），通过补充维生素 D、改善营养、开展抗阻运

动等综合措施，延缓共病进展，改善患者预后。
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