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摘  要 

肌少–骨质疏松症是老年人肌肉衰减与骨量丢失并存的代谢综合征，因其显著增加跌倒、骨折和死亡风

险，已成为老龄化背景下备受关注的健康问题。本文从流行病学、病因机制、诊断评估、防治策略等方

面，系统综述了肌少–骨质疏松症的国内外研究进展，重点分析了肌肉–骨生化串扰通路(Wnt/β-
catenin、PI3K/AKT、NF-κB等)、肌因子/骨因子介导的内分泌对话、以及铁死亡和线粒体自噬等新兴

机制在该病发生发展中的作用。同时，从中医“脾肾相关”、“骨肉不相亲”等理论出发，阐释了中医

药(健脾补肾、益气活血)干预该病的理论依据与临床应用进展，并结合当前诊疗共识与食养指南探讨了

综合防治策略。研究认为，揭示肌肉与骨骼的共同调控机制是实现“肌骨同治”的关键突破方向，中医

药在这一交叉领域具有显著的理论优势和实践潜力。 
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Abstract 
Osteosarcopenia is a metabolic syndrome characterized by concurrent muscle atrophy and bone 
mass loss in the elderly. Due to its significant increase in the risk of falls, fractures, and mortality, it 
has become a health issue of great concern in the context of an aging population. This article system-
atically reviews the research progress of Osteosarcopenia at home and abroad from the aspects of 
epidemiology, etiology and mechanism, diagnosis and evaluation, prevention and treatment strate-
gies, and focuses on analyzing the roles of emerging mechanisms such as muscle-bone biochemical 
crosstalk pathways (Wnt/β-catenin, PI3K/AKT, NF-κB, etc.), endocrine dialogue mediated by my-
okines/bone factors, and ferroptosis and mitophagy in the occurrence and development of this dis-
ease. At the same time, based on the theories of “spleen-kidney correlation” and “bone-muscle dis-
connection” in traditional Chinese medicine, it explains the theoretical basis and clinical application 
progress of traditional Chinese medicine (tonifying the spleen and kidney, benefiting qi and promot-
ing blood circulation) in the intervention of this disease, and discusses the comprehensive preven-
tion and treatment strategies in combination with current diagnosis and treatment consensus and 
dietary guidelines. The study suggests that revealing the common regulatory mechanisms of muscle 
and bone is the key breakthrough direction for achieving “muscle-bone co-treatment”, and tradi-
tional Chinese medicine has significant theoretical advantages and practical potential in this cross-
disciplinary field. 
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1. 引言 

人口老龄化是全球性的公共卫生挑战。骨骼与肌肉作为运动系统的两大核心支柱，在衰老过程中呈

现同步退化的趋势。当老年性骨质疏松症(osteoporosis, OP)与肌少症(sarcopenia, SP)同时存在于同一个体

时，被定义为“肌少–骨质疏松症”(Osteosarcopenia, OS)，是一种以肌肉质量、力量、功能下降，骨密

度下降或发生过脆性骨折为特点的一类退行性代谢骨病[1]，目前研究显示，OS 在全球老年人群中的总患

病率约为 18.5%，在特定高危人群(如老年女性、2 型糖尿病患者)中可高达 28.6% [2]。据国家卫健委 2025
年流行病学调查数据，中国 50 岁以上人群骨质疏松症患病率达 19.2%，65 岁以上女性患病率高达 51.6%，

肌少症在 60 岁及以上老年人中的患病率为 5.7%~23.9%，二者共存无疑会造成叠加损害，如跌倒风险倍

增，脆性骨折发生率显著上升等[3]。然而，OS 的发病机制目前尚不完全清楚，诊断标准尚未统一，临床

干预多针对单一组分进行，缺乏针对肌肉–骨共病的系统性策略。本文系统梳理 OS 的国际国内研究进

展，从流行病学、病理机制、中西医诊疗策略及未来研究方向等维度进行综述，以期为该领域的深入研

究提供参考。 

2. 流行病学 

OS 的流行病学因所用肌少症诊断标准(AWGS 2014 或 AWGS2 2019)、骨密度测量工具(DXA 或 BIA)

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662450
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


杜致佳 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1662450 2288 临床医学进展 
 

及人群特征的不同而存在较大差异。靳耀升[4]等对亚洲人群进行的系统性 Meta 分析显示，亚洲 OS 总体

患病率为 15% (95%CI: 12%~18%)，其中女性(19%)高于男性(12%)，70~79 岁组(18%)高于 60~69 岁组

(12%)，日本患病率(17%)最高，中国、韩国分别为 13%和 11%。不同诊断方法对 OS 检出率有显著影响：

以 DXA 测量肌肉质量时，OS 患病率为 18%；而以 BIA 测量时仅为 11%，提示 DXA 具有更高的敏感性。

采用 AWGS 2014 标准时 OS 患病率为 17%，而采用更严格的 AWGS2 2019 标准时降至 11%。 
中国 OS 患病率同样值得关注。一项针对中国社区居住老年人(平均年龄 67.2 岁)的横断面研究显示，

该人群 OS 检出率为 5.20%。高龄、运动不足(<30 分钟/天)是 OS 的显著危险因素(OR 分别为 1.188 和

5.606)，而 BMI 较高、基础代谢率较高以及每周鸡蛋摄入量较高与 OS 呈负相关。此外，OS 患者身体功

能指标显著劣于非 OS 老年人，表现为五次重复坐立起立时间更长、TUG 测试时间更慢、握力减弱、SPPB
评分更低以及步态速度更慢(P < 0.01 至 P < 0.001)。 

在特定高危人群中，OS 患病率显著提高。2 型糖尿病是 OS 的关键危险因素。孙清[5]等发表的 Meta
分析纳入了 18 项横断面研究、涵盖 3724 例中国 2 型糖尿病患者，结果显示 OS 患病率为 21% (95%CI: 
15%~26%)；亚组分析揭示 OS 检出率存在显著异质性：以 AWGS 2014 标准检出率为 23%，以 AWGS2 
2019 标准检出率仅为 14%；男性检出率(38%)高于女性(36%)；病程 ≤ 10 年患者的 OS 患病率(25%)高于

病程 > 10 年者(20%)。时间趋势分析显示，2020 年及以后的 OS 患病率(25%)显著高于 2020 年前(19%)，
这可能反映了人口老龄化的加剧以及该病认知度的提升。 

社区老年人群中 OS 高风险检出率同样值得重视。俞佳瑛[6]等对杭州市社区老年人群的调查显示，

OS 高风险检出率为 27.53%。高龄、低 BMI、久坐、慢性疼痛、低豆制品摄入、低骨质疏松自我效能感

及高社会衰弱均与 OS 高风险相关；聚类分析将高危人群分为健康维持型、风险忽视型和积极管理型三

类，为分群精准干预提供了依据。 
余锦亮等在《Indian Spine Journal》发表的综述总结了全球 OS 患病率约为 18.5%，且老年、女性、

低体力活动及营养不良是导致 OS 的主要危险因素。此外，近期一项针对中老年人群蛋白质组学与代谢

组学跨种族的系统分析正在推进，初步发现泛醌/辅酶 Q10 等 1500 余种中介代谢物关联骨骼和肌肉衰退，

有望识别可用于预测肌肉和骨量丢失的生物标志物，为 OS 精准诊断与高危人群筛查提供新的工具。 

3. 发病机制 

OS 的发病机制涉及力学、遗传、内分泌、代谢等多因素交互作用。近年来，肌肉–骨生化串扰(muscle-
bone biochemical crosstalk)成为 OS 机制研究的核心范式，同时铁死亡、线粒体自噬等新机制的揭示也大

大拓展了对 OS 的认识。 

3.1. 已确证的核心机制：肌肉–骨生化串扰 

肌肉与骨骼并非解剖学上的邻近关系，而是通过多种分泌因子在生化层面构成了一个双向调节的内

分泌网络——这已超越早期的肌肉力学假说，成为当代 OS 研究的基础共识。 
(1) Wnt/β-catenin 信号通路：该通路参与了骨形成和肌生成的调控，是肌肉–骨串扰的核心通路之一。

Yu 等[7]的研究首次发现，miR-206-3p 可通过直接结合 SFRP1 的 3’UTR 区域抑制 SFRP1 的表达，从而

激活 Wnt/β-catenin 信号通路。miR-206-3p 抑制剂通过解除对 SFRP1 的抑制作用使 Wnt/β-catenin 信号失

活，下调成骨相关分子(Runx2、OCN 等)和成肌相关分子(MyoD、Myogenin 等)的表达；而 miR-206-3p 模

拟物则通过抑制 SFRP1、激活 Wnt/β-catenin 信号，同时促进成骨和成肌分化。这一发现提示，miR-206-
3p/SFRP1/Wnt/β-catenin 轴可能是连接 OS 肌骨共病的分子纽带，为未来开发同时靶向肌肉和骨的治疗策

略提供了分子基础。 
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(2) 肌因子和骨因子介导的内分泌对话：肌肉分泌的鸢尾素(irisin)可通过激活成骨细胞活性调控骨代

谢；肌肉生长抑制素(myostatin)则同时抑制肌细胞和成骨细胞的分化，是 OS 发病的重要负调节因子。反

之，骨骼分泌的骨钙素(osteocalcin)可调节肌肉的葡萄糖代谢和能量稳态，形成“肌–骨–能量”轴。此

外，PI3K/AKT 通路通过抑制萎缩相关基因的表达促进肌肉蛋白质合成与骨形成，而 NF-κB 通路则以炎

症介导的方式同时加速肌肉和骨的分解代谢，在 OS 的老年慢性炎症微环境中扮演枢纽角色。这些串扰

机制相互交织，构成了 OS 发病的复杂分子网络。 

3.2. 新兴探索性机制：铁死亡与线粒体自噬 

近年来，铁死亡作为一种新型的程序性细胞死亡形式被引入 OS 研究领域。其与线粒体自噬的交互

作用代表了 OS 机制的前沿探索方向。 
(1) 铁死亡：在骨骼肌及骨组织中，铁过载可通过芬顿反应产生过量活性氧(ROS)，引起脂质过氧化

和细胞膜损伤，并通过产生高浓度活性氧，导致铁死亡的发生[8] [9]。与此同时，最新研究证实 ATF3 可

通过激活 PI3K/AKT 通路调控铁死亡，参与肌少症的发病。此外铁稳态对维持肌肉功能至关重要，铁代

谢紊乱和铁死亡不仅是多种肌肉退行性疾病(包括肌少症、心肌病等)的关键驱动因素，同时也参与了老年

性骨丢失的病理过程。 
(2) 线粒体自噬(mitophagy)：线粒体不仅是铁代谢的关键细胞器，也是铁死亡过程中脂质过氧化反应

的主要场所[10]。当线粒体功能受损时，受损线粒体的蓄积加剧了氧化应激，进而通过铁死亡通路促进细

胞死亡。mTORC1 作为能量和营养感知的核心调节因子，在维持骨骼肌稳态中发挥着重要作用：它不仅

调控细胞生长和蛋白质降解，还通过与铁转运蛋白、铁蛋白自噬的交叉调控，影响铁依赖性肌萎缩疾病

(如肌少症、癌性恶病质等)的进展。高糖诱导的晚期糖基化终末产物(AGEs)可通过干预 N6-甲基腺苷、

DNA 甲基化、自噬、铁死亡等多种途径影响 OS 的进展，进一步强调炎症–代谢双重紊乱在 OS 发病中

的重要作用。 

3.3. 高潜力的关联机制：激素–维生素 D 轴与肠道菌群-代谢物链 

(1) 激素与维生素 D 缺乏：激素因素(雌激素缺乏、雄激素下降、维生素 D 不足等)会导致肌肉与骨

同时出现分解代谢亢进[11]，性激素水平下降会抑制骨形成并减少肌蛋白合成，增加跌倒与骨折风险；生

长激素水平下降会导致骨形成与肌肉蛋白质合成减弱；维生素 D 缺乏导致肌力下降、平衡功能减弱，增

加跌倒风险；维生素 D 缺乏还可减少肠钙吸收并继发甲状旁腺素升高，导致骨矿化能力下降[12]。 
(2) 饮食–肠道菌群途径：该途径也会影响肌骨健康，其核心作用机制可概括为 3 条链[12]：① 代

谢物链。菌群衍生的短链脂肪酸及维生素 K 等物质能够促进成骨细胞分化，并为肌肉合成提供物质和能

量。② 屏障–内毒素链。肠道屏障受损会导致脂多糖等内毒素进入血液，诱发慢性低度炎症，进而增强

破骨细胞活性，并加速肌肉蛋白降解。③ 胆汁酸–肌肉代谢链。相关研究结果显示，肌少–骨质疏松症

患者肠道微生态中菌群多样性下降、有益菌减少、肠道屏障通透性增加[13]，Zhao [14]等研究发现，补充

特定益生菌能够改善绝经后女性的骨代谢指标。 
糖皮质激素长期使用、制动、营养不良等因素也可同步加速肌肉和骨组织的流失。这些因素与前述

机制叠加，共同构成 OS 多维、多层、多因的病理网络。 

4. 诊断与评估 

OS 的诊断建立在分别诊断骨质疏松和肌少症的基础之上。双能 X 线骨密度测量(dual X-ray absorp-
tiometry, DXA)作为世界卫生组织推荐用于 OP 诊断和管理的“金标准”，是目前认知度和认可度最高的

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662450
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骨密度测量技术，主要测定腰椎(L1~4)、髋部(股骨颈和全髋)，或非优势侧前臂(桡骨远端 33%)的面积骨

密度(area bone mineral density, aBMD) [15]。DXA 利用高低不同能量的 X 射线透过人体时被不同组织吸

收的特性，通过测量体内 X 射线的吸收率，对人体骨矿盐含量和体质成分进行分析，测量过程无创[16]。
肌少症的诊断目前以欧洲老年人肌少症工作组(EWGSOP) [17]和亚洲肌少症工作组(AWGS) [18]为两大核

心框架，其中 EWGSOP 采用三段式诊断法——先测肌肉力量、再测肌肉质量、最后评估身体功能，严重

肌少症需同时满足全部三项指标；AWGS 则推荐适用于社区筛查和研究场景的两阶段评估框架。肌肉质

量的测量工具包括 DXA (ASMI 阈值：男性 < 7.0 kg/m2、女性 < 5.4 kg/m2)、BIA、CT/MRI 以及超声等，

其中 DXA 测定法是评估肌肉质量的金标准[19]；肌肉力量通过握力评估(阈值：男性 < 28 kg、女性 < 18 
kg)；身体功能通过步速(EWGSOP2 ≤ 0.8 m/s)、SPPB 评分或 TUG 测试等方式评估。值得关注的是，当前

肌少症诊断标准尚未完全统一，不同共识指南在肌肉参数阈值、评估流程上的差异导致 OS 患病率报告

存在显著离散(AWGS 2014 标准检出率 23% vs AWGS2 2019 标准检出率 14%)。D3-肌酸稀释法等新型技

术正在探索中，有望突破 DXA 对瘦体重估计值偏高的局限，为 OS 提供更具临床结局效力的精准诊断手

段。 

5. 预防与治疗 

5.1. 运动与营养干预 

运动与营养是整个防治体系的基石，被《原发性骨质疏松症与肌少症的营养和运动管理专家共识

(2025 年)》[20]明确视为维护肌骨健康的核心要点。高强度抗阻训练可刺激肌肉蛋白质合成，也可以增加

腰椎和股骨的骨密度[21]，结合有氧运动和平衡训练则能改善整体身体功能，降低跌倒风险[22]，同时有

氧运动也可以有效减缓绝经后妇女的肌肉流失[23]。营养方面，充足的蛋白质(尤其是富含亮氨酸的优质

蛋白)联合维生素 D 和钙剂补充，是防治肌骨退化的基础方案[24] [25]。骨化三醇(1,25[OH]2D3)是无活性维

生素 D 被肝脏中的 25-羟化酶(CYP2R1)羟基化后的活性形式，补充维 D 含量，可增强 1,25[OH]2D3 对成骨

细胞分化的影响，在肾脏中，甲状旁腺素(PTH)通过刺激 1α-羟化酶(CYP27B1)增加骨化三醇的水平从而

对骨质疏松产生影响[26]。2026 年国家卫生健康委发布《成人骨质疏松症食养指南》和《成人肌少症食

养指南》，首次将食药物质、新食品原料纳入公共卫生层面的餐饮方案，标志着 OS 及其独立组分的管理

正从骨科临床走向全面的营养可控体系。 

5.2. 药物治疗 

目前尚无批准用于 OS 的特异性药物，临床上常采用抗骨质疏松药物(双膦酸盐、地舒单抗、特立帕

肽等)和促进肌肉功能的药物(如维生素 D、生长激素、选择性雄激素受体调节剂等)，但证据多来自单病

种研究，缺乏在 OS 人群中的高质量临床试验验证。 
中医药为 OS 提供了一个独特的治疗维度和充满潜力的广阔方向。中医理论认识方面，OS 在中医中

被视为“痿病”(骨痿/肉痿)的范畴，其核心病机在于脾、肾两脏的功能失调。国医大师施杞创新性地以

“肾主骨、肝主筋、脾主肉、脉主血”为理论根基[27]，提出肌少症的中医证型可分为脾肾两虚、气血不

足、痰瘀互结三类，临床以黄芪、党参健脾益气、熟地、枸杞补肾填精为基础治法，同时配伍丹参、川芎

等活血通络药物及茯苓、薏苡仁等化痰祛湿药物。广西名中医李双蕾教授主张以益肾强骨、活血化瘀、

益气通络为治疗总则，提出用壮骨方(淫羊藿、骨碎补、杜仲、牛膝、枸杞、黄芪、白术、山药、田七、

丹参、甘草)来治疗该疾病；治疗药物中以黄芪为主，王焕珍[28]等研究表明：黄芪可通过 VD/FGF23/Klotho
信号通路上调 OP 大鼠骨髓间充质干细胞 FGF23、Klotho 的基因和蛋白表达量，以抑制骨量丢失，改善

骨骼分泌。王刘玉[29]等发现，黄芪多糖浓度与 MC-3T3-E1 成骨细胞 Bc1-2 的蛋白表达量呈正相关，与
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BAX 和 Caspase-3 的蛋白表达量呈负相关，说明黄芪多糖可通过抑制成骨细胞中线粒体凋亡途径的激活，

进而减少成骨细胞凋亡。中医的差异点在于辨证分型：脾肾两虚证见肌肉萎缩、腰膝酸软、便溏等症；

气血不足证见肌肉松弛、面色萎黄、头晕乏力；痰瘀互结证见肌肉僵硬、活动不利、肢体困重。三者病理

特征不同，治法各异——脾肾两虚重在补脾益肾，气血不足重在益气养血，痰瘀互结重在理气化痰、活

血通络。“脾肾两虚夹瘀”是 OS 最为常见的证型，治疗上以健脾补肾为主、益气活血贯穿始终。基于

“骨肉不相亲”理论[30]的中医解释，被认为系统地阐明了肌骨协同退变的中医病机，为“补益脾肾”治

疗肌骨共病提供了坚实的理论支撑——现代分子生物学(如 PI3K/AKT、Wnt/β-catenin 等通路)正在对这一

古老理论进行新的跨时代印证[31]。 
中医药实验与临床研究方面，Dong 等在《Journal of Endocrinology》中系统总结了肌肉–骨生化串扰

机制，指出靶向关键介质(如肌因子/骨因子)可以实现 OS 的肌骨同步修复。传统中医药在此领域已经取

得突破性进展：金天格胶囊的有效成分是人工虎骨粉，虎骨归肝、肾经，具有强筋壮骨之效，药效团模

型研究显示金天格胶囊可能通过调控 PI3K-AKT 信号通路等防治 OS [32]，仙灵骨葆胶囊为治疗 OP 的首

选药物，具有补肝肾、强筋骨的作用，张岩[33]等研究发现其成骨机制涉及多条信号通路及蛋白分子的调

控，高利红[34]等研究发现仙灵骨葆可以明显改善 OP 造模下小鼠骨骼肌的退化，其作用机制可能与中药

淫羊藿的雌激素样作用有关。动物实验层面，一项研究证实传统中药煎剂可通过 β-catenin 信号通路动员

骨骼肌卫星细胞向骨折区域迁移并同时促进成骨与成肌分化，为 OS 性骨折的修复难点找到了潜在的中

药干预策略。中药单体研究方面，目前已发现多种中药单体和复方能够通过调控 Wnt/β-catenin、MAPK、

PI3K/AKT 和 NF-κB 等信号通路，同时发挥成骨和成肌保护作用，如丹参酮可以抑制 NLRP3 炎症小体激

活通路中 ROS 的产生，减少细胞应激反应，阻断 NLRP3 炎症小体的激活[35]，此外丹参酮还可以调节炎

症相关信号通路，如抑制 MAPK 和丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶(AKT)等信号通路，减少炎症因子的产生，阻

断 NLRP3 炎症小体的激活，改善 OS 症状[36]。手法、功法、针灸等外治方法也被证实可改善肌肉萎缩

和躯体功能，形成“药物–功法–饮食”三位一体的综合管理路径。 

6. 未来展望 

当前肌少–骨质疏松症(OS)的研究已从现象描述走向机制探索，但临床转化仍面临“机制不清、靶

点不明、干预碎片化”的瓶颈。结合全文及当下研究，可设计一个前瞻性研究，将该病的相关现代生物

标志物(如血清鸢尾素、骨钙素等)与中医体质学相结合，纳入社区 65 岁以上老年人，采集中医四诊信息，

依照《中医体质分类与判定》标准判定参与者中医体质，同时检测参与者体内血清鸢尾素、骨钙素等相

关标志物水平，综合分析，两者结合，探讨两者与 OS 发病的关系，来对 OS 的高危人群进行一个早期预

警和分层干预。此外，还可以设计一个双盲实验，探讨中药复方与血浆外泌体(miR-206-3p)的关系，例如，

纳入相关患者，随机分为中药组和安慰剂组，中药组口服中医药“健脾补肾、益气活血”复方(如由黄芪、

淫羊藿、骨碎补、丹参、枸杞等组成的壮骨方等)。共同治疗 8 周，在治疗过程中及治疗后，分别检测四

肢骨骼肌指数(ASMI)变化、腰椎骨密度(BMD)变化以及握力、步速、血清鸢尾素及外泌体 miR-206-3p 表

达水平，来验证相关中药复方是否通过 miR-206-3p/SFRP1 轴促进成肌与成骨分化，验证其中药复方的疗

效是否与血浆外泌体 miR-206-3p 水平呈正相关，如若证实，将直接推动首个针对 OS 的特异性中药复方

制剂研发。 
上述两个预想，分别针对高危人群预警和药物双效干预两个关键环节，兼顾中医特色与现代分子标

志物(miRNA、外泌体)。建议未来 3~5 年内，由中西医结合、老年医学、骨代谢等多学科团队协同开展前

瞻性队列与 RCT 研究，推动 OS 从“描述性共识”走向“可检验、可干预、可个体化”的精准管理新阶

段。 
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7. 结语 

OS 是高致残、高致死风险但长期缺乏系统性解决方案的老年综合征。中西医对其发病机制的认识正

在跨界融合：现代医学揭示了肌肉–骨生化串扰、铁死亡–线粒体自噬、免疫–代谢协同失控等微观通

路网络；中医则从“脾肾两虚”演替到“骨肉不相亲/虚瘀互结”的整体气血脏腑观——两者从不同尺度

描绘了同一临床图景。“脾肾同调、益气活血、筋骨并重”不仅是中医经典理论的创造性转化，更为联

合开发既安全又高效的双效干预方案提供了路径范式。未来研究应整合基础与临床证据，推动多模式协

同、中西医结合的早期识别与早期干预实践；一旦 OS 专用防治方案确立，将切实减轻全球肌骨疾病负

担，改写老龄社会骨骼–肌肉健康管理模式。 
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