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摘  要 

骨关节炎(Osteoarthritis, OA)与肌少症(Sarcopenia)是中老年人群常见的骨肌退行性疾病，二者并非独

立发生，而是通过骨–肌轴形成相互作用的病理网络。文章基于中医“骨痹–痿证”同源理论与现代骨

–肌轴学说，系统探讨OA与肌少症共病机制及干预策略。研究认为，骨–肌轴失衡是连接关节退变与肌

肉衰减的关键环节，力学异常、慢性低度炎症及代谢紊乱共同推动疾病进展，并与中医“肾主骨生髓”、

“脾主肌肉四肢”及“虚–痰–瘀–痹”病机相契合。补肾健脾、活血通痹类中医药联合运动及营养干

预可发挥骨肌保护作用，为OA合并肌少症的中西医防治提供新思路。 
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Abstract 
Osteoarthritis (OA) and sarcopenia are common age-related musculoskeletal degenerative disor-
ders in middle-aged and older adults. Rather than occurring as independent pathological conditions, 
these two disorders interact through a complex pathological network mediated by the bone-muscle 
axis. Based on the traditional Chinese medicine (TCM) theory of the shared origin of “bone impedi-
ment-atrophy syndrome” and the modern concept of the bone-muscle axis, this study systematically 
explores the potential mechanisms underlying OA and sarcopenia comorbidity and discusses corre-
sponding intervention strategies. Current evidence suggests that dysfunction of the bone-muscle axis 
serves as a critical link connecting joint degeneration and muscle deterioration. Mechanical abnor-
malities, chronic low-grade inflammation, and metabolic disturbances collectively contribute to dis-
ease progression, showing considerable consistency with the TCM pathological concepts of “the kid-
ney governing bones and generating marrow”, “the spleen governing muscles and limbs”, and the 
pathological pattern of “deficiency, phlegm accumulation, blood stasis, and obstruction”. Integrated 
interventions combining kidney-tonifying, spleen-strengthening, and blood-activating therapies with 
exercise and nutritional support may exert protective effects on both bone and skeletal muscle. 
These findings provide a novel perspective and potential therapeutic strategy for the prevention and 
management of OA complicated with sarcopenia through an integrated approach combining tradi-
tional Chinese and Western medicine. 
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1. 引言 

骨关节炎(Osteoarthritis, OA)是最常见的关节退行性疾病，全球患病率约 16%，且随年龄增长持续攀

升[1]。肌少症(Sarcopenia)则以骨骼肌质量减少、肌力下降及躯体功能障碍为核心特征，在我国 60 岁以上

人群中患病率为 10%~18% [2]。近年来研究显示，OA 与肌少症在中老年人群中呈现显著的共病趋势，OA
患者中肌少症的合并率为 16.7%，75 岁以上人群高达 29.5% [3]，而肌少症患者因肌力不足、关节保护能

力下降，亦显著加速 OA 病程进展，二者形成相互加剧的恶性循环。 
然而，目前临床对 OA 与肌少症多采取分科、分病诊疗模式，缺乏针对共病机制的系统性认识。骨–

肌轴(Bone-Muscle Axis)理论的提出为破解这一困局提供了新思路。骨骼与肌肉并非孤立的效应器官，而是

通过力学耦合、旁分泌与内分泌信号及免疫–代谢网络构成功能整体，任一环节失衡均可协同驱动骨关

节与肌肉病变[4]。在 OA 病理状态下，软骨基质降解产物、滑膜来源的促炎因子以及关节力学失衡信号

均可通过骨–肌轴向骨骼肌传递有害效应，反之，肌肉萎缩所致关节负荷异常又加速软骨退变，形成双
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向损伤环路[5]。 
本文以骨–肌轴为核心理论框架，系统梳理 OA 与肌少症共病的分子机制，着重分析力学信号失衡、

炎性因子网络与代谢紊乱三条共病通路；同时，融合中医“肾主骨生髓”、“脾主肌肉四肢”及“痹证”、

“痿证”的病机理论，探讨补肾健脾、活血通痹的中医药干预靶点，并结合最新研究提出综合防治策略，

以期为 OA 合并肌少症的中西医多学科整合管理提供理论参考。 

2. 骨–肌轴的生物学基础与中医“肾主骨、脾主肌肉”理论的内在契合 

2.1. 骨–肌轴的概念与功能解剖基础 

骨–肌轴描述了骨骼与肌肉组织之间超越单纯机械支撑关系的双向生物学对话。骨骼肌通过肌腱和

筋膜附着于骨骼，不仅为关节运动提供驱动力，还分泌多种肌因子(Myokines)，如鸢尾素(Irisin)、白细胞

介素-6 (IL-6)、胰岛素样生长因子-1 (IGF-1)等，调控骨代谢与软骨稳态[6]。与之对应，骨骼和软骨分泌骨

钙素(Osteocalcin)、成纤维细胞生长因子-23 (FGF-23)等骨源性信号分子，反向调控肌肉蛋白合成与能量代

谢[6] [7]。软骨本身虽不直接分泌内分泌因子，但软骨下骨异常重塑可释放转化生长因子-β (TGF-β)等信

号分子，经由骨内微血管进入体循环，参与骨骼肌纤维化与萎缩的调控[8]。 
在关节层面，关节周围肌肉通过协调收缩维持关节负荷的动态平衡，这种力学稳定是软骨营养供给

的前提[9]。当肌少症导致关节周围肌力不足时，关节接触压力分布异常，局部应力集中，软骨细胞的力

学转导信号由合成为主导转向分解代谢占优，推动软骨退变进程[10]。因此，骨–肌轴功能完整性的维持，

是延缓 OA 与肌少症共病进展的基础。 

2.2. OA 患者肌少症的流行病学特征与共病证据 

一项前瞻性研究数据显示，膝骨关节炎患者股四头肌横截面积较非膝骨关节炎对照组年均减少 8.21 
mm2，同时肌内脂肪浸润明显加剧[11]。横截面积与肌力(功率、峰力矩)呈正相关，肌肉脂肪分数则与肌

力呈负相关[12]。Wu 等[13]的纵向队列研究表明，肌少症显著升高膝骨关节炎患者 24 个月及 48 个月内

的影像学与症状学进展风险，且增加膝关节置换风险，提示肌少症是 OA 病程加速的独立危险因素。 
从共病视角看，OA 患者的系统性慢性炎症状态(以 IL-6、TNF-α持续升高为特征)可直接激活骨骼肌

泛素–蛋白酶体系统，促进肌肉蛋白分解；同时，OA 相关的疼痛、活动受限导致的废用性萎缩进一步加

剧肌肉质量损失[14]。这一“炎症–废用”双重打击机制，使 OA 患者发展为肌少症的风险远高于一般老

年人群。 

2.3. 中医“肾主骨、脾主肌肉”理论与骨–肌轴的理论契合 

中医学对骨关节炎与肌少症的认识具有悠久历史。OA 以关节疼痛、变形、活动受限为主症，属“骨

痹”、“痹证”范畴。《素问·痹论》云：“骨痹不已，复感于邪，内舍于肾”，揭示其与肾脏精气亏虚

的内在关联；肌少症则以肌肉萎缩、肢体痿弱为核心表现，归属“痿证”、“肌痿”等范畴。《素问·痿

论》曰：“治痿独取阳明”，指出脾胃在维持肌肉功能中的核心地位。两种疾病在中医理论中并非孤立

存在，而是契合“脾肾两虚、骨肉同病”的核心病机。 
从藏象理论看，“肾主骨生髓”揭示了肾精对骨骼、软骨及骨髓的滋养作用：肾精充盛则骨骼坚实、

软骨光泽；肾精亏虚则骨髓失充，软骨失养，正对应现代医学软骨细胞代谢失衡、软骨基质降解的病理

状态。“脾主肌肉四肢”则揭示脾胃运化水谷精微对骨骼肌的滋养功能：脾气健旺则肌肉充实有力；脾

虚则水谷精微化生不足，肌肉失养而萎缩，与骨骼肌蛋白合成不足、肌纤维萎缩的肌少症病理高度契合。 
在病机演变上，本病多见于中老年人，以年老肾衰为本，脾虚失运为中间环节，痰浊、瘀血为病理
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产物。肾精渐亏，无力温煦脾阳，脾虚则水湿失运，聚而成痰；气虚推动无力，血行迟滞，留而成瘀；痰

瘀互结，流注关节则骨痹，留滞经络则肌痿，形成“虚–痰–瘀–痹”的复合病机链。这一中医病机逻

辑与骨–肌轴中代谢紊乱、慢性炎症、力学失衡三条共病通路形成了系统性对应，为中西医整合干预提

供了共同的理论基础。 

3. 骨–肌轴失衡在 OA 与肌少症共病中的核心机制 

3.1. 力学信号失衡 

正常关节力学环境下，骨骼肌收缩产生的动态压缩应力通过软骨细胞的整合素–局部黏着斑激酶

(FAK)–细胞外信号调节激酶(ERK)通路促进 II 型胶原和聚蛋白多糖合成，维持软骨基质稳态[15]。然而，

在肌少症状态下，关节周围肌肉质量与收缩功率不足，导致两方面力学异常：一是关节缓冲能力下降，

冲击性负荷直接传递至软骨，激活破坏性力学信号[16]；二是肌肉不协调收缩导致关节力线偏移，引发软

骨局部异常应力集中[17]。 
从肌肉层面看，OA 晚期患者常伴随运动恐惧、疼痛回避行为，导致患肢长期制动，进一步加速失用

性肌萎缩。长期制动状态下，骨骼肌干细胞增殖受抑制，肌肉再生能力受损，IGF-1-Akt-mTOR 合成信号

通路活性下降，蛋白质合成受阻。与此同时，泛素–蛋白酶体系统被异常激活，表现为 Atrogin-1 (MAFbx)
和 MuRF-1 这两种肌肉特异性 E3 泛素连接酶显著上调，加速肌纤维结构蛋白的降解，最终导致肌肉质量

与功能丧失[18]。这种力学废用造成的肌肉损失，反过来进一步削弱关节保护能力，形成力学恶化循环。 
值得关注的是，软骨下骨在 OA 进展中发生骨硬化、骨赘形成等异常骨重塑会改变关节整体刚度和

振动传导特性，影响肌肉的本体感觉反馈。本体感觉受损导致肌肉反应性协调下降，进一步加剧力学失

衡，这一神经–力学耦合机制是 OA 合并肌少症患者跌倒风险显著升高的重要原因[19]。 

3.2. 炎性因子网络的协同放大 

OA 的病理核心是关节局部的慢性低度炎症，表现为滑膜巨噬细胞异常活化及促炎因子的持续分泌

[20]。这些炎症介质不仅直接驱动关节内软骨的破坏，还可经滑液吸收入血，形成低水平的系统性炎症状

态。系统性炎症因子对骨骼肌的损伤效应已在多项研究中得到证实：肿瘤坏死因子(TNF-α)作为 NF-κB 通

路的有效激活剂，一方面上调泛素–蛋白酶体系统中 Atrogin-1/MAFbx 和 MuRF-1 的表达，加速肌纤维

蛋白降解；另一方面增强 IL-1β、IL-6 等炎症因子的表达，放大分解代谢信号，同时抑制肌分化关键因子

MyoD 的表达，阻碍肌肉再生[21]。 
肌少症患者的肌量减少所致肌因子分泌谱系改变，对关节炎症具有双向调控效应。鸢尾素主要由骨

骼肌产生和分泌，具有抑制 OA 软骨细胞凋亡、促进软骨基质合成的保护效应。肌少症患者血清鸢尾素

水平显著下降，关节保护性肌因子信号减弱，使 OA 软骨更易遭受炎症打击[22]。此外，肌少症患者外周

血中 TNF-α、IL-1β、IL-6 等炎症因子水平显著升高，这些炎症介质进入体循环后，可通过 NF-κB 信号通

路促进软骨基质降解，进一步破坏关节微环境[23]。 
炎症与肌肉萎缩之间的双向促进关系，构成了 OA 与肌少症共病的核心病理纽带。滑膜炎症驱动肌

肉蛋白分解与再生障碍，而肌肉量减少又通过肌因子失衡和促炎介质释放反向加剧关节炎症，二者形成

相互加速的恶性循环，加速关节结构与功能的全方位退变。 

3.3. 代谢异常 

OA 患者普遍合并代谢综合征，脂肪组织分泌的脂肪因子(Adipokines)，尤其是瘦素(Leptin)和脂联素

(Adiponectin)比例失调，是连接代谢异常与肌骨损伤的关键信号。瘦素在 OA 关节软骨中高表达，上调炎

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.159483


蒋佳灵，张怡 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.159483 60 中医学 
 

症因子，加速细胞外基质降解[24]；同时，高瘦素水平不仅直接损害骨骼肌细胞的代谢与功能活性，还可

通过抑制垂体生长激素的释放，间接削弱生长激素对骨骼肌的合成代谢支持[25]。 
维生素 D 缺乏在 OA 合并肌少症患者中极为普遍，其在两种疾病发病中均发挥重要调控作用。维生

素 D 一方面通过抑制 NF-κB 途径来减少软骨细胞凋亡和细胞外基质降解，延缓软骨退变[26]；另一方面

通过促进骨骼肌细胞增殖、分化及蛋白质合成代谢，维护肌肉质量与功能[27]。维生素 D 缺乏不仅削弱

软骨修复与稳态维持能力，还可激活泛素–蛋白酶体系统，加速肌纤维蛋白降解，导致肌力下降[28]。因

此，维生素 D 缺乏是 OA 与肌少症共病进展的独立危险因素。 
线粒体功能障碍是联系代谢异常与 OA 及肌少症两种疾病的深层机制。OA 软骨细胞中线粒体氧化

磷酸化效率下降，活性氧(ROS)产生增加，激活软骨细胞凋亡通路[28]；同时，骨骼肌中线粒体生物合成

减少导致 ATP 产生不足，肌纤维收缩能力下降[25]。氧化应激产物还直接损伤肌肉蛋白，加速肌纤维蛋

白质的氧化修饰和降解，进一步促进肌少症进展[29]。 

4. 现有证据的争议、局限性与知识空白 

4.1. 研究设计与证据强度的局限性 

本文所引证据在设计层面存在明显异质性，制约了结论的推广性与因果推断力度。多数人体研究为

横断面观察设计，仅能提示相关性而不能确立因果方向；具备前瞻性随访的队列研究相对稀缺，虽有研

究提供了 24 个月及 48 个月的纵向证据，但样本来源单一、随访终点以影像学与置换手术为主，对早期

功能性结局的敏感度有限。 
力学信号失衡、炎性因子网络及代谢紊乱三条通路的分子机制证据，多来自体外软骨细胞/肌管模型

或动物实验，其在真实关节–肌肉微环境中的适用性尚缺乏人体组织学或活体影像学的直接验证，动物

模型与临床转化之间仍存在明显差距。中医药相关研究以小样本随机对照试验或动物实验为主，部分为

单中心、非双盲设计，疗效指标以症状评分或短期生化指标为主，缺乏长期随访与硬终点的数据；相关

Meta 分析亦受限于原始研究间的方法学异质性与潜在发表偏倚，其结论应谨慎解读。 

4.2. 争议焦点：因果方向与机制权重尚未明确 

骨–肌轴失衡究竟是 OA 与肌少症共病的始动因素，抑或是两病各自进展后的共同结局，目前尚存

争议。部分证据支持关节局部炎症经全身循环触发肌肉分解，另一部分证据则支持肌少症所致力学保护

缺失是软骨退变的驱动因素。现有横断面与短期随访研究难以区分二者在疾病不同阶段的相对权重。 
鸢尾素等肌因子在 OA 软骨保护中的作用亦存在不一致的报道，不同研究人群、检测方法及疾病分

期可能导致血清鸢尾素水平与 OA 严重程度之间呈现方向不一的关联，其作为治疗靶点或生物标志物的

价值仍需更大样本、统一检测标准的研究加以澄清。此外，运动干预在高龄、多病共存人群中的获益是

否一致，不同强度、类型运动方案之间的疗效比较证据仍不充分，临床推广时需个体化评估跌倒及损伤

风险。 

4.3. 知识空白：中医证型与骨–肌轴分子机制的对应关系尚待验证 

本文提出的“肾主骨生髓”、“脾主肌肉四肢”及“虚–痰–瘀–痹”的病机与骨–肌轴分子通路

的对应关系，目前主要建立在理论类推层面，尚缺乏基于客观生物标志物或多组学数据的证型–机制关

联证据，即不同中医证型的患者在炎症因子谱、肌因子水平及影像学参数上是否存在可区分的分子特征，

仍是亟待填补的空白。同时，目前尚缺乏专门针对 OA 合并肌少症人群，且经过信度效度检验的中医证

候量化诊断工具，不同研究间证型判定标准不统一，制约了中西医结合证据的横向比较与整合。 
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更为关键的是，尚无前瞻性研究直接比较“炎症主导型”与“力学失衡主导型”患者对差异化中西

医干预方案的应答差异，本文提出的分层诊疗路径建议目前仍属理论构想，其临床有效性、安全性及可

操作性需通过设计严谨的前瞻性队列研究或随机对照试验予以验证。 

5. 基于骨–肌轴的干预靶点与治疗策略 

针对 OA 与肌少症共病的力学、炎症、代谢三重恶性循环，干预策略以骨–肌轴为核心框架，立足

“重建力学稳态、抑制炎性网络、纠正代谢异常”三大目标，并充分发挥中医药“补肾健脾、活血通痹”

的整体调节优势，形成分层递进、中西协同的整合方案。 

5.1. 运动干预：重建骨–肌轴力学稳态的基石 

力学信号失衡是 OA 与肌少症共病的始动环节。抗阻训练可通过 IGF 1/mTOR 通路促进肌蛋白合成，

同时动态压缩应力经整合素-FAK 信号维持软骨基质代谢，从而增加骨骼肌力量并减轻关节疼痛[30] [31]。
中等强度的有氧运动(如游泳、快走)可降低健康人群及患者外周血 TNF-α、IL-1β、IL-6 等促炎因子水平，

同时上调 IL-10、TGF-β等抗炎因子分泌，有效改善关节炎症状态[32]。中医传统功法(如太极拳、八段锦)
兼具抗阻、平衡与有氧特性，能够抑制炎性因子、缓解 OA 疼痛，又可增加下肢肌力，作为基础运动形

式，有望实现骨–肌轴的协同获益[33]。 

5.2. 代谢与炎症调控：营养支持及微生态调节  

营养干预靶向线粒体功能障碍、维生素 D 缺乏及脂肪因子失调三个核心节点，以纠正肌骨合成代谢

信号衰减与慢性低度炎症为双重目标。蛋白质供给是维护肌骨合成代谢的物质基础。OA 合并肌少症患者

分解代谢亢进，推荐摄入量为 1.2~1.5 g/kg/d，优先选用富含亮氨酸的支链氨基酸或乳清蛋白——亮氨酸

作为 mTORC1 关键激活物，可直接启动肌蛋白合成，对 OA 与肌少症患者尤具意义[34] [35]。维生素 D
缺乏在该人群中高度流行，同时损害肌纤维构成、神经肌肉传导与软骨下骨重建[26] [27]。联合补充维生

素 D 与钙剂可同步修复上述缺陷，是证据最为充分的营养策略[36]。ω-3 多不饱和脂肪酸可以抑制炎症，

从炎症通路上游减轻骨–肌轴慢性炎症负荷，补充 ω-3 多不饱和脂肪酸可改善肌少症患者的肌肉质量、

力量、身体机能[35] [37]。此外，肠道菌群失调作为代谢紊乱的上游调控环节，通过短链脂肪酸减少与肠

道屏障受损持续放大系统性炎症，损害肌骨稳态[38]。益生菌、益生元及膳食纤维可恢复菌群多样性、增

加 SCFA 产生，为骨–肌轴代谢提供系统性改善，是共病营养管理的新兴维度，亦与中医“顾护脾胃以

养肌骨”的整体观形成跨范式呼应[39]。 

5.3. 中医药整合干预：从多靶点策略到分型分层诊疗路径 

基于 OA 合并肌少症“虚–痰–瘀–痹”的复合病机，可将“补肾健脾、活血通痹”的中医治则与

现代医学分型相结合，提出分层、分阶段的整合诊疗路径，供临床参考及后续前瞻性验证，具体应用需

结合个体情况及专科评估调整。 
分型上，可将患者分为“炎症主导型”(血清 hs-CRP、IL-6、TNF-α等指标持续升高，伴关节滑膜炎

影像学表现)与“力学失衡主导型”(四肢骨骼肌质量指数低于诊断阈值、握力下降、步速减慢及关节力线

异常，炎症指标可仅轻度升高甚至正常)；对应的中医证候则分为“肝肾阴虚型”(关节隐痛、腰膝酸软、

五心烦热、口干咽燥、舌红少苔)与“脾肾阳虚型”(关节冷痛、肌肉萎软无力、畏寒肢冷、纳差便溏、舌

淡胖苔白)。两类分型病机与现代分型的阴虚生热、阳虚失煦特点大致对应，但二者常并存或相互转化，

临床评估应定期动态复核。 
急性活动期以炎症主导型/肝肾阴虚型为主，治以清热滋阴、活血通痹为核心，兼顾控制炎症：方选
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六味地黄丸加川芎、独活寄生汤加减，川芎可改善关节微循环、降低 IL-1β与 IL-6 等炎症因子水平[40]，
独活寄生汤经荟萃分析证实可改善关节炎患者疼痛并具多靶点抗炎优势[41]；同时配合 ω-3 多不饱和脂

肪酸及维生素 D 营养干预以降低系统性炎症负荷，运动方案宜低强度、非负重，以关节活动度训练及水

中运动为主，避免高强度抗阻训练加重滑膜炎症，可将 hs-CRP、IL-6 等指标的动态变化作为阶段转换的

客观依据。 
进入稳定恢复期，力学失衡主导型/脾肾阳虚型逐渐占主导，治则转为温补脾肾、益气健肌：肾精亏

损为骨痹与痿证共同的根本病机，故以金匮肾气丸温补肾阳、恢复肌骨合成代谢驱动力，同时配伍淫羊

藿苷促进软骨细胞增殖、肌蛋白合成，实现骨–肌双重合成代谢保护[42]；脾主肌肉，脾虚则精微不布、

肌骨失养，合用参苓白术散健脾益气，改善肌少症患者肌肉质量与握力[43]；营养干预以富含亮氨酸的优

质蛋白联合钙剂为核心，运动方案则逐步过渡为渐进式抗阻训练联合太极拳、八段锦等传统功法，重建

骨–肌轴力学稳态，改善肌力与步态平衡。 
由于炎症与力学失衡两条通路，以及相应中医证候常呈动态转化或混合存在，建议每 3 个月进行一

次分型复评(涵盖炎症标志物、肌量肌力测试及中医证候量表)，根据结果在“清热滋阴、活血通痹”与

“温补脾肾”两大治则间灵活切换，并配合个体化运动处方与营养支持。 

6. 总结与展望 

OA 与肌少症并非相互独立的退行性疾病，而是在骨–肌轴失衡基础上形成的相互促进过程。本文基

于中医“骨痹–痿证”同源理论与现代骨–肌轴学说，认为力学异常、慢性低度炎症及代谢紊乱是连接

关节退变与肌肉衰减的重要机制，并与“肾主骨生髓”、“脾主肌肉四肢”及“虚–痰–瘀–痹”病机

具有内在关联。补肾健脾、活血通痹类中医药联合运动及营养干预，有望通过多靶点调控改善骨肌功能，

为 OA 合并肌少症的综合防治提供新思路。 
目前，OA 与肌少症共病研究仍存在机制解析不足及临床证据有限等问题，骨–肌轴中关键调控因子

的动态作用及中医药干预的具体分子机制仍需进一步阐明。未来应结合多组学技术、动物模型及临床研

究，深入解析骨–肌轴调控网络，探索中医药、运动康复与营养干预相结合的精准防治策略，为骨肌共

病管理提供更加可靠的理论依据。 
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