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慢性肾脏病诱导骨骼肌萎缩的临床研究进展*
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摘要：慢性肾脏病（CKD）患者大多存在蛋白质能量消耗，主要表现为骨骼肌萎缩。骨骼肌萎缩与CKD

患者的生活质量及不良预后密切相关。但其发生机制尚不明确，包括蛋白质摄入减少、泛素-蛋白酶体系统的

激活、卫星细胞功能异常、RNA调控、代谢性酸中毒、炎症因子影响、激素紊乱等，这些因素导致整个机体

合成代谢减弱、分解代谢增加，最终导致骨骼肌进行性消耗，出现肌无力，肌萎缩等症状。骨骼肌萎缩的干预

措施有许多，且因人而异。该综述主要对CKD导致骨骼肌萎缩的机制、表现及治疗进行整理，介绍近年来国

内外对CKD研究的治疗和预防新进展，旨在帮助医师早期识别，及时干预，以及改善患者预后。
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Abstract: The protein-energy wasting (PEW) in most patients with chronic kidney disease (CKD) is mainly

manifested as skeletal muscular dystrophy, which is closely related to the quality of life and adverse prognosis of

these patients. The pathogenesis of skeletal muscular dystrophy is still not clear, though an inadequate intake of

protein, the activation of ubiquitin-proteasome system (UPS), satellite cell dysfunction, RNA dysregulation,

metabolic acidosis, inflammatory factors, and hormonal disorders are considered involved. These factors lead to the

weakening of the anabolism and strengthening of catabolism, and eventually the progressive loss of skeletal muscle,

presenting muscle weakness and atrophy. There are many interventions for skeletal muscle atrophy and they may

vary from person to person. This review mainly summarizes the pathogenesis, manifestations and treatment of

skeletal muscle atrophy induced by CKD, and introduces the advances in the treatment and prevention of CKD in

recent years, aiming to facilitate the early identification and intervention of the disease to improve the prognosis.
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全球慢性肾脏病（chronic kidney disease, CKD）

患病率持续增长，中国 CKD 发病率已达 10.8% 左

右[1]。当前CKD患者的长期生存率大幅升高，其待

解决的并发症状也愈发突出。临床上，CKD 患者

通常表现为骨骼肌萎缩、运动耐受能力低下、身

体机能低下，最终会限制体力活动，降低功能，
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并产生较高的相关护理费用，并增加发病率和病

死率[2]。本文就 CKD 所致骨骼肌萎缩症的发病机

制、表现及治疗等方面的临床进展作一综述。

1 CKD诱导骨骼肌萎缩的机制

CKD合并症常为肾性营养不良，尤其表现在终

末期或行透析患者，被称为蛋白质-能量消耗

（PEW）[3]。PEW主要以骨骼肌萎缩、体重下降、皮

下脂肪减少等为表现，机制复杂，且因人而异。

1.1 蛋白质摄入减少

厌食是CKD患者常见的临床表现，肾功能退化

时尤为明显。厌食症减少营养素的摄入，易发生

PEW。另外，神经内分泌途径与其厌食症状相关[4]，

导致的激素紊乱更易发生PEW。

1.2 泛素-蛋白酶体系统的激活

泛素-蛋白酶体系统（UPS）的活性通过几个步

骤进行调节，并通过标记要降解的蛋白质开始。

例如，预定降解的蛋白质首先通过添加泛素来标

记，此反应需要能量，由单个E1泛素激活酶引发，

接下来与约20个可与E3泛素-连接酶相互作用的

E2 泛 素 - 载 体 蛋 白 相 互 作 用 。 在 腺 苷 三 磷 酸

（adenosine triphosphate, ATP）存在下，活化的泛素被

重复转移至赖氨酸，直至形成5链蛋白复合物，被

26S蛋白酶体识别后，其标记的蛋白被降解。E3泛

素连接酶的特定序列或结构负责这种识别和结合。

有研究显示，E3 连接酶肌萎缩 Fbox-1（Atrogin-1）

以及肌环指蛋白 1（MuRF-1）高度活跃，特异性促

进肌肉蛋白分解，为泛素-蛋白酶体活化的标

志物[5]。

1.2.1 胰 岛 素/胰 岛 素 样 生 长 因 子 1（insulin-like

growth factor-1, IGF-1）信号通路受损 谷立杰等[6]

试验共纳入240例CKD 1～5期且未经透析治疗的患

者，测定血清 IGF-1 和 IGF-1 结合蛋白 3（IGFBP-

3），评估骨骼肌局部IGF-1和 IGF-1受体（IGF-1R）

的表达。发现成年CKD患者的血清IGFBP-3随着表

皮生长因子受体的降低而增加。IGF-1水平似乎与

肾功能无关，但IGFBP-3水平随着表皮生长因子受

体的降低而增加，这可能导致骨骼肌中 IGF-1 与

IGF-1R 的亲和力低。IGF-1 与 IGF-1R 的低亲和力

以及 IGF-1 合成的减少可能导致 IGF-1R 磷酸化失

调，从而导致骨骼肌萎缩。还有多种因素包括胃饥

饿素、维生素D等均可导致胰岛素/IGF-1信号受损，

诱导骨骼肌发生萎缩[7]。

1.2.2 叉头转录因子（FoxO）调控肌肉蛋白水解

由于FoxO的去磷酸化调节了泛素-蛋白酶体蛋白的

代谢，因此LIU等[8]测试了新型核磷酸酶（SCP4）是

否调节FoxO的信号传导。在培养的小鼠成肌细胞

中，SCP4过表达刺激了蛋白水解，而敲低SCP4阻

止了炎症细胞因子刺激的蛋白水解。SCP4的过度

表达导致FoxO1/FoxO3a的核积累，随后分解代谢因

子（包括肌肉生长抑制素Atrogin-1和MuRF-1）的表

达增加，并诱导溶酶体介导的蛋白水解。用促炎

细胞因子治疗 C2C12 肌管，并以 NF-κB 依赖性方

式刺激 SCP4 表达。在患有 CKD 的小鼠的骨骼肌

中，SCP4的表达上调。因此，SCP4是FoxO转录因

子的新型调节剂，并促进细胞蛋白水解。

1.2.3 胱天蛋白酶3（Caspase-3）通路激活 被分解

代谢条件CKD激活的Caspase-3通过两种方式增加

肌肉蛋白质的降解：①初步切割肌肉蛋白复杂结

构的作用，从而产生了UPS的底物，进而通过信号

途径促进骨骼肌分解；②刺激蛋白酶体的蛋白水

解活性。这些特性会对骨骼肌产生“前馈”刺激[9]，

促进其分解。

1.2.4 肌肉生长抑制素信号活化 CKD 患者骨骼

肌中肌肉生长抑制素分化表达升高，与骨骼肌细

胞膜上受体结合后，涉及以下效应：①肌肉中

Smad2/Smad3 激活后与 Smad4 结合转运至细胞核，

引起 MSC 相关因子下调，抑制骨骼肌生长分化；

②Akt的磷酸化减少，上调FoxO转录因子进入细胞

核以增加E3的表达，减少蛋白质合成[10]。

1.2.5 代谢性酸中毒与肌肉蛋白代谢 CKD 病情

加重的同时，肾功能逐渐减退，代谢性酸中毒的

可能性也在增加。JARVIS等[11]在 pH 7.4和pH 6.5的

激光阱分析中通过肌球蛋白生成力微型集合的测

量发现，pH 的降低会减慢腺苷二磷酸（adenosine

diphosphate, ADP）释放，减少肌球蛋白与肌动蛋白

的分离，增加非生产性肌球蛋白的结合，减少肌

球蛋白对肌动蛋白的附着，使骨骼肌产生疲劳，

发生萎缩。在对培养的肌肉细胞和分离的肌肉的

研究中，代谢性酸中毒使蛋白酶体的泛素mRNA和

亚基的表达增加，表明UPS中的蛋白水解被激活。

代谢性酸中毒还会降低氮的利用率并增加糖皮质

激素的产生，糖皮质激素增加和酸中毒的结合刺
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激肌肉蛋白水解，但不影响蛋白质合成。

1.2.6 炎症因子作用与肌肉蛋白代谢 炎症因子

是 CKD 的长期危险因素。WU 等[12]证实了炎症与

UPS等肌肉中蛋白水解系统的激活相关，白细胞介

素 6（Interleukin-6, IL-6）能促进神经支配引起的蛋

白水解和骨骼肌消耗。此外，炎症因子可以影响

胞内胰岛素正常代谢，改变糖代谢，产生胰岛素

抵抗，导致骨骼肌中胰岛素介导的蛋白合成减少，

引起机体肌肉量的丧失[13]。

1.2.7 激素紊乱与肌肉蛋白代谢 CKD往往伴随着

多种激素紊乱与异常。例如，维生素D可通过非基

因组效应与肌肉细胞中的维生素D受体相互作用，

涉及膜钙通道的快速调节，表明维生素D在钙介导

的肌肉功能中起作用，导致胰岛素信号传导和肌肉

底物代谢[14]。糖皮质激素引起脂质代谢中间体沉积，

诱发骨骼肌胰岛素抵抗；通过促进FoxO表达，激活

UPS途径，诱导MuRF1与MAFbx表达，促进骨骼肌

蛋白代谢[15]。SATO等[16]确定了与萎缩相关的E3泛

素连接酶是由过量糖皮质激素引起的骨骼和肌肉萎

缩的潜在介质，并指出Notch信号通路是预防糖皮

质激素诱导的肌肉萎缩的治疗目标。

另外，CKD患者血管紧张素Ⅱ（Angiotensin Ⅱ,

AngⅡ）水平明显升高，可增加骨骼肌能量消耗，

活化UPS系统，促进肌肉蛋白降解。REZK等[17]调查

AngⅡ对FVB小鼠骨骼肌的影响，发现引起明显的

膈肌消瘦和纤维横截面积减少，E3 泛素连接酶

Atrogin-1 和 MuRF-1 的表达和促凋亡因子 Bax 的表

达增加，提示肌肉蛋白质降解和凋亡增加。LIU等[18]

证明，AngⅡ在培养的C2C12肌管中剂量依赖性地

增加了NLRP3激活，C2C12暴露于Ang Ⅱ会增加线

粒体活性氧（mtROS）的产生。针对线粒体的抗氧化

剂不仅降低了mtROS和最大耐受剂量（MtD），且显

著抑制了 NLRP3 炎性体的活化并恢复了骨骼肌萎

缩，表明MtD/NLRP3在Ang Ⅱ引起的骨骼肌消瘦的

发病机理中的潜在作用。

血清睾丸激素水平降低也是重要的机制。成纤

维细胞生长因子（FGF2）是骨骼肌中卫星细胞的重要

刺激调节剂。已有数据表明，在性腺机能减退状态下，

骨骼肌中FGF2的表达显著降低，而睾丸激素替代

增加FGF2的表达，使其恢复正常。因此，睾丸激

素可通过刺激FGF2表达参与肌肉生长[19]。GÜRLEK

等[20]评估稳定的男性肾脏移植受者的临床生化参数

和血清睾丸激素水平，分析身体成分，用测力计分析

握力，估计肾小球滤过率，发现血清睾丸激素水平

与手握力、C反应蛋白等水平相关，表明睾丸激素

降低影响男性肾移植受者的骨骼肌质量。

1.3 卫星细胞功能异常

CKD必然会导致机体的一系列损伤。为响应损

伤，卫星细胞本应退出静止状态后进行细胞增殖，

分化并与现有的肌纤维融合，以提供新的肌核并替

换或修复受损的细胞。但伴随着CKD导致的血清炎

症因子肿瘤坏死因子- α（tumor necrosis factor- α,
TNF-α）浓度升高，卫星细胞的成肌能力在衰老的

过程中下降，卫星细胞的再生功能可能会受到

TNF-α的影响，TNF-α通过核因子 κB（nuclear factor

kappa-B, NF-κB）的转录激活减少成肌分化，并降低

MyoD的蛋白质稳定性[21]，从而导致骨骼肌萎缩。

1.4 RNA的调控作用

MicroRNA（miRNA）是短的非编码 RNA 家族，

在骨骼肌同调的调控中起至关重要的作用，在调节

肌肉生长、再生和新陈代谢中起重要作用。在肌肉

萎缩症的细胞模型和动物模型中，已经很好地描述

了疾病期间骨骼肌中miRNA的异常表达。近年来，

有证据表明miRNA参与骨骼肌与其他器官之间的有

益串扰系统，限制 CKD 的进程[22]。XU 等[23]实验证

明FoxO1和 PTEN是骨骼肌细胞中miR-486的靶标，

miR-486 可通过抑制 FoxO1 抑制 Atrogin-1/MAFbx 和

MuRF-1的表达。抑制肌生成的转录因子Yin-Yang1

在患CKD动物肌肉中表达增加，因为miR-29具有

与Yin-Yang1 mRNA 3'-非翻译区互补的序列，所以

miR-29的减少可能会增加Yin-Yang1，从而抑制肌生

成。WANG等[24]观察到患CKD小鼠肌肉中miR-29a和

miR-29b 下调。使用腺病毒介导的基因转移在

C2C12成肌细胞中表达miR-29，并测量了其对Yin-

Yang1和成肌细胞分化的影响。发现miR-29的增加

降低了Yin-Yang1的丰度，改善成肌细胞向肌管的

分化。因此CKD抑制肌肉中的miR-29，从而导致

转录因子Yin-Yang1更高表达，从而抑制肌发生。

1.5 线粒体功能失衡导致肌肉蛋白流失

线粒体蛋白质合成的下降和关键线粒体酶的水

平降低表明产生ATP的能力受到损害。由于肌肉线

粒体的丰度，减少产生ATP可能不会在静息肌中产
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生很多功能性后果，却可能是持续肌肉收缩的限制

因素。另外，肌球蛋白重链是负责将 ATP 水解为

ADP的收缩蛋白，减低其合成速率，也可能会影响

骨骼肌强度。SU 等[25]测试 CKD 小鼠肌肉的自噬，

模拟抵抗性运动或针刺加低频电刺激（Acu/LFES）治

疗，使跖肌超负荷。在CKD肌肉中自噬体溶酶体形

成诱导，Acu/LFES 抑制 CKD 诱导的自噬上调，却

超负荷增加CKD肌肉中的自噬相关蛋白。来自尿毒

症小鼠的血清诱导自噬形成，会降低线粒体的生物

发生及ATP的产生。在CKD小鼠中，线粒体转录因

子A（TFAM）和线粒体融合标记物丝裂霉素2（Mfn2）

降低。肌肉超负荷和 Acu/LFES 均可增加线粒体，

并逆转CKD诱导的过氧化物酶体增殖物激活受体 γ
共激活因子1（PGC-1α）、TFAM和Mfn2的减少，使

CKD小鼠的肌肉中激活自噬。然而，肌原纤维蛋白

不能通过自噬直接分解。相反，CKD诱导的自噬上

调导致线粒体功能障碍和ATP生成减少，导致肌肉

蛋白流失。

1.6 电解质紊乱激活自噬

CKD 逐 渐 加 重 会 引 起 各 类 电 解 质 紊 乱 。

ZHANG等[26]使永生化的大鼠L6肌管暴露于高浓度

的磷酸盐中，通过相差显微镜检查肌管萎缩，使

用实时定量聚合酶链反应和蛋白质印迹法测量微

管相关蛋白1轻链3（LC3）和p62的表达来评估自噬

活性。结果发现磷酸盐以剂量和时间依赖性方式

诱导 L6 肌管细胞萎缩，增加 LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ的比

例，通过自噬的激活诱导肌肉细胞萎缩。

1.7 肠道菌群失衡

已有证据表明，CKD患者肠道菌群中有益菌属

会减少[27]。硫酸吲哚酚等肠道尿毒症毒素的积累会

损害肠屏障的功能，使得细菌片段通过肠壁移位[28]，

后在微炎症状态、蛋白质-能量消耗和CKD的发生

中起重要作用。释放到血液中的脂质多糖作为内毒

素，与 Toll 样受体 2（TLR2）结合，激活 NF-κB 和

AP-1 信号通路，促进细胞因子的释放[29]，引起炎

症发生，诱导骨骼肌萎缩。另外，硫酸吲哚酚显著

抑制 C2C12 成肌细胞的增殖和肌管形成，并增加

C2C12 细胞中的活性氧（ROS）和炎症细胞因子

（TNF-α，IL-6和TGF-β1）等与骨骼肌分解有关的因

素。硫酸吲哚酚还增强肌肉萎缩相关基因，肌肉生

长抑制素和Atrogin-1的产生，因此硫酸吲哚酚可显

著减轻骨骼肌重量[30]。

2 骨骼肌萎缩的表现

2.1 PEW引起骨骼肌萎缩的一般表现

PEW常会引起CKD病患的骨骼肌进行性消耗，

常出现运动障碍、肌营养不良等症状，大幅降低生

活品质，影响存活率，可能诱导合并症发生[31]。

2.2 骨骼肌萎缩诊断的相关指标

骨骼肌萎缩诊断的相关指标包括：血生化指标

（白蛋白、肌酐、胆红素等），计算和评估的指标（改

良定量主观整体评估、营养不良炎症评分[32]等），

人体量度指标（中臀围、体重指数、身体脂肪百分比、

肱三头肌皮褶厚度等），膳食摄入量（蛋白摄入量、

能量摄入等）等[33]。上述指标可评价患者骨骼肌情

况，但不是初期确诊的标志。另外，可以利用生物

电阻抗人体成分分析、磁共振成像、肌肉活检等判

断骨骼肌萎缩的严重程度。

3 CKD并发骨骼肌萎缩的干预与预后

3.1 补充营养

CKD 患者需要通过增加蛋白质和能量的摄入

来改善其营养状况和疾病预后，维持身体的基本

代谢需求[34]。对于肾病透析患者来说，优质低蛋白

饮食的价值在于为人体提供氨基酸，非优质蛋白

质中的氨基酸多不能合成蛋白质，其代谢会加重

肾脏的负担。优质低蛋白食品中的氨基酸组成接近

人体所需，在补充人体蛋白质需求、减轻肾脏负担

两方面发挥作用，而且，肌酐、磷酸根、钾、氢离子

的产生率相应降低，帮助患者提高身体素质[35]。

3.2 加强运动

运动可通过多种因素促进肌肉的合成与代谢。

ZHANG等[36]观察到有氧运动8周后，握力、CSA和

MyHC蛋白表达得到改善，MDA显著降低，超氧化

物歧化酶活性增强，ATP产量增多，线粒体构型改

善，下调了促炎细胞因子和NLRP3的过表达，平衡

了线粒体的生物发生和自噬溶酶体系统。说明有氧

运动可通过改善尿毒症恶病质中的线粒体功能障

碍、炎症和自噬溶酶体系统来改善CKD诱导的肌肉

消瘦。Exercise增强透析患者试验证明了为期6个月

的个性化家庭式步行锻炼计划与常规护理相比可提

高步行能力和肌肉力量的有效性[37]。运动使肌肉显
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著改善了力量和耐力，且对肌肉存在剂量依赖性效

应。在临床护理中若是将有氧运动作为一个必须项

目必将提升CKD患者的生活质量。

3.3 纠正酸中毒

调节血浆碳酸氢盐浓度可调整 UPS 的活化转

录，影响肌肉蛋白的合成与分解。DUBEY等[38]评估

矫正代谢性酸中毒对身体成分和肾功能的影响，发

现CKD 3和CKD 4期患者补充碱并使静脉碳酸氢盐

水平增加至24～26 mEq/L，以保护肾脏功能，并维

持肌肉蛋白含量。目前，调整代谢性酸中毒除了补

碱，尚无其他有效调节措施。但是对容易引起水钠

出溜的严重性CKD要谨慎补充碳酸氢盐。

3.4 激素作用调节骨骼肌分解

胰高血糖素样肽-1（GLP-1）是由肠内分泌L细

胞合成和分泌的30个氨基酸的肽激素，通过其受

体具有多种生理作用。HONG等[39]发现Ex-4抑制了

Dex治疗的C2C12肌管中肌生长抑制素和肌肉萎缩

因子的表达，通过上调糖皮质激素受体抑制复合

物的蛋白来抑制其转运。在Dex诱发的肌肉萎缩模

型中，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。在CKD肌肉萎缩模型中，Ex-

4还增加了肌肉质量、肌纤维大小和肌肉功能。说

明激素可介导信号通路调节骨骼肌代谢，也可以

影响细胞因子维持肌肉蛋白水平。

雄激素性类固醇如睾酮的合成衍生物癸酸南多

龙 增 加 了 健 康 成 人 和 CKD 患 者 的 肌 肉 质 量 。

MACDONALD等[40]通过双能X线吸收法测定阑尾瘦

体重，液体超负荷（无脂肪物质的水合作用）和身体

机能指标，得到了癸酸诺龙增强肌肉治量的理想剂

量。但是，为了实现身体功能的改善，ND的未来

Ⅲ期临床试验可能需要其他干预措施，例如运动

训练。

胃激素治疗可改善 CKD 引起的肌肉萎缩。

TAMAKI等[41]给小鼠腹膜内施用酰化的生长素释放

肽，分别使用测力计和跑步机测量肌肉力量和运动

耐力，通过定量 PCR 确定线粒体 DNA 拷贝数，发

现注射Ghrelin可有效抑制5/6肾切除术小鼠的体力

下降，并通过肌肉中PGC-1α启动子区的甲基化增

加线粒体含量，从而改善骨骼肌萎缩。

3.5 改善信号通路

WANG等[42]发现miR-26a的外源应用增加肌肉

的横截面积，且与抑制胰岛素抵抗有关。发现其改

变了与胰岛素/IGF-1级联密切相关的几种蛋白质，

对Akt的激活上调了胰岛素/IGF-1信号通路。miR-

26a使FoxO1和GSK-3β失活，降低胰岛素抵抗。在

肌肉中的过度表达可通过外泌体介导的miR-26a转

移，阻止CKD诱导的肌肉萎缩，表明使用miR-26a

外泌体递送治疗CKD并发症的可能治疗策略。

已有研究发现，低频电刺激（LFES）是一种针

灸技术，通过诱导肌肉收缩来模拟抵抗运动，通过

促进 IGF-1信号通路抑制CKD诱导的骨骼肌萎缩，

从而改善蛋白质代谢。MCGREGOR等[43]研究发现透

析内LFES可以改善肌肉力量，而且对于不能或不

愿意在透析过程中循环的患者是一种可行的选择。

SCHARDONG等[44]通过测功和坐立试验评估下肢肌

肉力量，经超声检查的肌肉结构，并通过肱动脉血

流介导的扩张技术获得内皮功能，证明神经肌肉电

刺激可以增加血液透析慢性肾脏衰竭患者的下肢肌

肉强度，并具有保护作用。

现在有多种方式可以改善信号通路，比如抑制

Myostatin活性等，还存在广阔的研究空间及研究价

值。Myostatin 是影响肌肉生长的负调节因子，在

CKD患者体内表达增加，抑制其水平可以改善肌萎

缩。ZHANG 等[45]通过向 CKD 小鼠皮下注射抗肌生

长抑制素肽体，抑制药理作用，逆转体重和肌肉重

量减轻，降低了蛋白质降解率，增加指趾伸肌的蛋

白质合成，明显增强卫星细胞功能，并改善了IGF-

1细胞内信号传导，抑制骨骼肌萎缩。

3.6 调控肠道菌群

中药制剂可在肠道菌群调控中起积极作用。有

研究发现，黄葵可以抑制CKD大鼠尿中硫酸吲哚酚

的累积，降低其循环浓度，且不影响宿主细胞尿毒

素的正常代谢途径[46]。现代治疗方法中，微生态制

剂可调整肠道菌群。益生菌可改善炎症状态从而调

节人体代谢。JIA等[47]使用益生菌治疗CKD成人至

少持续4周，发现补充益生菌可以降低PCS的水平

并提高白细胞介素6的水平，从而保护CKD患者的

肠上皮屏障。此外，接受益生菌的患者保留了残余

的肾功能。菊粉等不可消化的益生元也可被肠道菌

利用而促进有益菌群生长，对肠道状态进行调控。
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3.7 中药制剂对骨骼肌合成的促进作用

白藜芦醇是多种植物中存在的天然多酚，具有

广泛的健康益处。SUN等[48]实验显示白藜芦醇可阻

止CKD 体内模型中MuRF1表达的增加，减弱肌肉

萎缩，同时抑制NF-κB的磷酸化。地塞米松诱导的

C2C12肌管中的白藜芦醇在体外显著减弱了地塞米

松诱导的MuRF1上调，但是对NF-κB的敲除，消

除了对C2C12肌管的这种作用，表明白藜芦醇的有

益作用是NF-κB依赖性的。

苍术内酯Ⅲ是苍术根状茎的主要活性成分，

WANG等[49]的实验结果表明其通过激活氧化应激介

导的 PI3K/Akt/mTOR 途径，抑制氧化应激，减轻

CKD 大鼠的肌肉萎缩，为肌肉萎缩的潜在保护性

药物。

综上所述，CKD5期患者主要通过血液透析疗

法来延长生命，但是CKD同时会产生多种并发症，

其中骨骼肌萎缩依旧是研究及干预的重点。近年来

国内外对其机制、治疗和预防的研究有了新的进

展，但还需要更多的研究来预防骨骼肌萎缩的发

生，缓解骨骼肌萎缩带来的肌无力等临床症状，在

保证患者生存的前提下，提高患者的生活质量。
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