
［１２］　孙妍，王静，侯?，等．麦冬有效部位提取及对支原体感染小
鼠肺组织免疫调节作用［Ｊ］．吉林中医药，２０２１，４１（４）：５１０－
５１５．

［１３］　张欢．基于核受体靶点的小分子设计及化学生物学研究［Ｄ］．
泉州：华侨大学，２０１５．

［１４］　陈朗东．基于表面等离子共振的活性成分筛选系统的建立及应
用［Ｄ］．上海：中国人民解放军海军军医大学，２０２０．

［１５］　ＨＵＢＥＲＷ．Ａｎｅｗｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｉｍｐｒｏｖｅｄｓｅｃｏｎｄａｒｙｓｃｒｅｅｎｉｎｇａｎｄ
ｌｅａｄｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎｕｓｉｎｇｈｉｇｈ－ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎＳＰＲｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆ
ｃｏｍｐｏｕｎｄ－ｔａｒｇｅｔｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＭｏｌＲｅｃｏｇｎｉｔ，２００５，１８（４）：
２７３－２８１．

［１６］　ＣＨＡＵＤＨＲＹＲ，ＧＨＯＳＨＡ，ＣＨＡＮＤＯＬＩＡＡ．ＰａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＭｙ
ｃｏｐｌａｓｍａｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ：ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＭｅｄＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，
２０１６，３４（１）：７－１６．

［１７］　尚云晓．肺炎支原体感染与儿童哮喘［Ｊ］．中国实用儿科杂志，
２０１１，２６（４）：２５０－２５２．

［１８］　ＦＵＬＬＥＲＲＷ，ＣＨＯＵＤＲＹＮＢ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｃｏｕｇｈｒｅｆｌｅｘａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｃｏｕｇｈ［Ｊ］．ＢｒＭｅｄＪ，
１９８７，２９５（６６０５）：１０２５－１０２６．

［１９］　ＴＲＥＶＩＳＡＮＩＭ，ＭＩＬＡＮＡ，ＧＡＴＴＩＲ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｔｕｓｓｉｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ
ｉｏｄｏ－ｒｅｓｉｎｉｆｅｒａｔｏｘｉｎｉｎｇｕｉｎｅａｐｉｇｓ［Ｊ］．Ｔｈｏｒａｘ，２００４，５９（９）：
７６９－７７２．

［２０］　ＤＯＨＥＲＴＹＭＪ，ＭＩＳＴＥＲＲ，ＰＥＡＲＳＯＮＭＧ，ｅｔａｌ．Ｃａｐｓａｉｃｉｎｒｅ
ｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓａｎｄｃｏｕｇｈｉｎａｓｔｈｍａａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｔｈｏｒａｘ，２０００，５５（８）：６４３－６４９．

［２１］　贾维刚，曲颖，周泉宇，等．芩百清肺浓缩丸对感染后咳嗽大
鼠ＳＰ、ＣＧＲＰ、ＮＥＰ的影响［Ｊ］．中国中医药科技，２０１８，２５（３）：
３３４－３３８．

［２２］　袁胜男，张新庄，刘婧，等．杏贝止咳颗粒对豚鼠感染后咳嗽
的治疗作用［Ｊ］．中草药，２０２３，５４（１０）：３１９７－３２０４．

［２３］　ＧＲＡＣＥＭＳ，ＤＵＢＵＩＳＥ，ＢＩＲＲＥＬＬＭＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅ－ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｔｕｄｉｅｓｉｎｃｏｕｇｈｒｅｓｅａｒｃｈ：ｒｏｌｅｏｆＴｒａｎｓｉｅｎｔＲｅｃｅｐｔｏｒＰｏｔｅｎｔｉａｌ
（ＴＲＰ）ｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＰｕｌｍＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２０１３，２６（５）：４９８－
５０７．

［２４］　ＬＯＧＵＦＤ，ＰＡＴＡＣＣＨＩＮＩＲ，ＦＯＮＴＡＮＡＧ，ｅｔａｌ．ＴＲＰｆｕｎｃｔｉｏｎｓ
ｉｎｔｈｅｂｒｏｎｃｈｏ－ｐｕｌｍｏｎａｒｙｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＩｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｌ，
２０１６，３８（３）：３２１－３２９．

［２５］　叶新民，刘春丽，钟南山，等．感染后咳嗽及其神经源性炎症
机制研究进展［Ｊ］．中华哮喘杂志（电子版），２０１０，４（５）：
３１７－３２０．

［２６］　ＬＩＭＫＧ，ＲＡＮＫＭＡ，ＫＩＴＡＨ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅｌｅｖｅｌｓｉｎｎａ
ｓａｌｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｃｈｒｏｎｉｃｃｏｕｇｈ［Ｊ］．Ａｎｎ
ＡｌｌｅｒｇｙＡｓｔｈｍａＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１，１０７（４）：３６０－３６３．
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Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．１２
Ｄｅｃ．２０２４

ＤＯＩ：１０．１３１９３／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３７７１７．２０２４．１２．０３９

基于“骨肉不相亲”理论探讨肌少症与骨关节炎关系

齐鹏坤１，２，侯德才２，吕艳芳３，王一品２，于冬冬２

（１．辽宁中医药大学，辽宁 沈阳 １１０８４７；２．辽宁中医药大学附属医院，辽宁 沈阳 １１００３２；
３．沈阳市第四人民医院，辽宁 沈阳 １１００３１）

　　摘要：目的 在“骨肉不相亲”中医理论基础上对肌肉减少症和骨关节炎（ｏｓｔｅｏａｔｈｒｉｔｉｓ，ＯＡ）的相关性研究进行综述。
方法 查阅国内外肌少症和ＯＡ的大量相关研究文献，从中医理论角度对两者的相关性进行总结。结果 肌少症合并骨

关节炎的本质在于脾肾功能不足，肾主骨生髓，脾主四肢肌肉，在治疗上，关键是通过“补肾壮骨，健脾生肌”的方法来防

止疾病的传变。结论 为防治肌少症和ＯＡ提供新的中医临床和科研思路，尽管对于两者关系的阐述仍需进一步地研
究，但从中医理论的角度切入，将会为中医药治疗肌少症和ＯＡ提供更多理论基础。
　　关键词：骨肉不相亲；肌少症；骨关节炎；中医理论

中图分类号：Ｒ２７４　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７３７７１７（２０２４）１２０１８９０５

ＥｘｐｌｏｒｉｎｇＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＳａｒｃｏｐｅｎｉａａｎｄＯｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓＢａｓｅｄｏｎＴｈｅｏｒｙｏｆ
“ＮｏＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＦｌｅｓｈａｎｄＢｏｎｅ”

ＱＩＰｅｎｇｋｕｎ１，２，ＨＯＵＤｅｃａｉ２，ＬＹＵＹａｎｆａｎｇ３，ＷＡＮＧＹｉｐｉｎ２，ＹＵＤｏｎｇｄｏｎｇ２

（１．ＬｉａｏｎｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｓｈｅｎｙａｎｇ１１０８４７，Ｌｉａｏｎｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ；
２．ＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＬｉａｏｎｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｓｈｅｎｙａｎｇ１１００３２，Ｌｉａｏｎｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ；

３．ＴｈｅＦｏｕｒｔｈＰｅｏｐｌｅ’ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＳｈｅｎｙａｎｇ，Ｓｈｅｎｙａｎｇ１１００３１，Ｌｉａｏｎｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ）

基金项目：国家自然科学基金面上项目（８２３７４４８０）；辽宁省教育厅科学研究经费项目（Ｌ２０２０３２）；沈阳市科技计划项目（２２－３２１－３４－１０）
作者简介：齐鹏坤（１９８４－），男，辽宁沈阳人，副主任医师，博士在读，研究方向：骨与关节疾病。
通讯作者：侯德才（１９６１－），男，辽宁沈阳人，主任医师、教授，博士研究生导师，博士，研究方向：骨与关节疾病。Ｅｍａｉｌ：ｌｎｚｙｈｄｃ＠１６３．ｃｏｍ。

吕艳芳（１９８５－），女，辽宁沈阳人，副主任医师，硕士，研究方向：骨与关节疾病。Ｅｍａｉｌ：４５４６０９０４２＠ｑｑ．ｃｏｍ。
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Ｖｏｌ．４２Ｎｏ．１２
Ｄｅｃ．２０２４

　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＯｂｊｅｃｔｉｖｅＴｏｒｅｖｉｅｗｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｓａｒｃｏｐｅｎｉａａｎｄｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＯＡ）ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｔｈｅｏｒｙｏｆ＂ｎｏｒｅｌａｔｉｏｎ
ｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｆｌｅｓｈａｎｄｂｏｎｅ”．ＭｅｔｈｏｄｓＡｌａｒｇｅｎｕｍｂｅｒｏｆｒｅｌａｔｅｄｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｓａｂｏｕｔｓａｒｃｏｐｅｎｉａａｎｄＯＡｗｅｒｅｒｅｖｉｅｗｅｄ，ａｎｄｔｈｅ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｍｗａｓｓｕｍｍａｒｉｚｅｄｆｒｏｍｔｈｅｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｏｆＴＣＭｔｈｅｏｒｙ．ＲｅｓｕｌｔｓＴｈｅｅｓｓｅｎｃｅｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ
ｗｉｔｈＯＡｌｉｅｓｉｎｔｈｅｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆｓｐｌｅｅｎａｎｄｋｉｄｎｅｙｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｋｉｄｎｅｙｉｓｉｎｃｈａｒｇｅｏｆｂｏｎｅａｎｄｍａｒｒｏｗ，ａｎｄｓｐｌｅｅｎｉｓｉｎｃｈａｒｇｅ
ｏｆｌｉｍｂｓａｎｄｍｕｓｃｌｅ．Ｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｔｈｅｋｅｙｉｓｔｏｐｒｅｖｅｎｔｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｆｒｏｍｃｈａｎｇｉｎｇｂｙｔｈｅｍｅｔｈｏｄｏｆ“ｔｏｎｉｆｙｉｎｇｋｉｄｎｅｙａｎｄ
ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇｂｏｎｅ，ｉｎｖｉｇｏｒａｔｉｎｇｓｐｌｅｅｎａｎｄｐｒｏｍｏｔｉｎｇｍｕｓｃｌｅ”．ＣｏｎｃｌｕｓｉｏｎＴｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｐｒｏｖｉｄｅｄａｎｅｗＴＣＭｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｓｃｉｅｎ
ｔｉｆｉｃｒｅｓｅａｒｃｈｉｄｅａｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓａｒｃｏｐｅｎｉａａｎｄＯＡ．Ａｌｔｈｏｕｇｈｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｍｓｔｉｌｌｎｅｅｄｓｆｕｒ
ｔｈｅｒｓｔｕｄｙ．ＦｒｏｍｔｈｅｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｏｆＴＣＭｔｈｅｏｒｙ，ｉｔｗｉｌｌｐｒｏｖｉｄｅｍｏｒｅｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌｂａｓｉｓｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｂｏｔｈｄｉｓｅａｓｅｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｎｏｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｆｌｅｓｈａｎｄｂｏｎｅ；ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ；ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ；ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅｔｈｅｏｒｙ

　　肌肉减少症（ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ）（简称肌少症）是一种广泛性、进
行性骨骼肌质量和力量下降综合征。这种综合征导致了患者

体能下降、生活质量降低以及可能的死亡等不良后果［１］。骨

关节炎（ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＯＡ）是多种因素引起的以关节软骨退变
和继发骨质增生为特征的退行性关节病［２－４］。研究发现，肌少

症和ＯＡ密切相关，并且二者可以相互促进致病。这两种疾病
的病因相关，发病人群也相似，并且均增加了中老年人摔倒的

风险，甚至导致中老年人的整体死亡风险增加，严重危害了人

类健康，给社会带来了严重的经济负担［５－６］，随着中国社会老

龄化的到来，肌少症合并 ＯＡ的发病率正逐渐增长［７］。因此，

肌少症在ＯＡ中研究应受到重视，为了更好地防治肌少症ＯＡ，
需要研究者深入了解肌少症与 ＯＡ之间的病理机制。而中医
经典著作很早就有对肌骨退变相关病理变化的描述，其中以

“骨肉不相亲”的记载最为详实［８－１２］。本文以中医学“骨肉不

相亲”理论为切入点，探讨肌少症与ＯＡ的联系，为中医临床治
疗二者疾病提供新的思路，并为后续相关实验研究提供理论

支撑。

１　骨肉不相亲理论
“骨肉不相亲”源于《灵枢·经脉》，《灵枢·经脉》记载：

“足少阴气绝，则骨枯。少阴者，冬脉也，伏行而濡骨髓者也，

故骨不濡，则肉不能着也；骨肉不相亲，则肉濡而却，故齿长而

垢，发无泽；发无泽，骨先死。”是中医对肌与骨的关系最早论

述［１３］。中医学认为生理状态下“骨肉相保”，病理状态下“骨

肉不相亲”，“骨肉不相亲”是中医学对肌、骨病理关系的概括。

《说文解字》曰“筋，肉之力也”，说明筋是“肉中之力”的

来源［１４］。《素问·五脏生成篇》曰“诸筋，皆属于节”，《内经·

痿论》曰“宗筋主束骨而利机关”，说明筋对肌起主导作用，筋

是肉的效应器。综上可知，筋为肉连接关节部分，为肉的延续，

筋与肉密切相关，筋肉归属于肌，因此“骨肉不相亲”也包括对

筋的作用［１５］。《灵枢·经脉》记载：“…骨为干，脉为营，筋为

刚，肉为墙…”说明筋肉对人体具有保护作用。《素问·脉要

精微论篇》记载：“膝者筋之府，屈伸不能，行则偻附，筋将惫

矣。”膝是筋汇聚的地方，筋对关节的稳定性具有重要的作用，

筋为肉连接关节部分，为肉的延续，说明肌肉对膝关节保护作

用。这与现代医学提出等长收缩等运动疗法提高肌肉的稳定

性治疗膝关节ＯＡ相吻合［１６］。

“骨肉不相亲”理论虽属于肌骨失于濡养，实则为脾肾之

生克制化失衡。中医学认为生理状态下，肾为先天之本，肾主

骨，脾为后天之本，脾主肌，先天生后天，后天滋养先天；病理

状态下，后天不能滋养先天，先天失于濡养，脾肾失约，肌骨失

于濡养，则致骨肉不相亲，发骨痹，即“肌少－ＯＡ”的病理状态。

《内经》认为生理下“骨肉相保”，病理状态下“骨肉不相亲”，是

肌与骨关系高度总结。肌、肉、筋属于现代医学软组织范畴，肌

萎缩、减少可引起骨骼疾病，骨与关节疾病长期存在可出现肌

等软组织的损害而加重原发病，肌在骨与关节疾病中发挥着重

要的作用。因此，深入探究“骨肉不相亲理论”，有助于肌少症

与ＯＡ关系的揭示，为维护人类健康作出贡献。
２　肌、骨骼与关节的相关性
２．１　肌、骨骼、关节之间相互关系

肌、骨骼、关节同属运动系统的组成部分，三者在解剖上相

连，功能上相关。骨与骨以不同方式连接联结在一起，构成骨

连接，形成了人体的形态基础，为肌提供附着点。肌是运动系

统的主要动力装置，在神经支配下，肌收缩牵拉其所附着的骨，

以关节为枢纽产生杠杆运动。骨骼肌是能量和蛋白质代谢调

节的主要场所［１７］，同时，骨骼肌也被认为具有内分泌功能的重

要分泌器官［１８］。骨骼肌可以产生和分泌多种细胞因子，这些

因子通过内分泌形式发挥生物学作用［１９－２２］，对骨骼肌内的信

号转导、外周组织代谢起到调节作用。常见的肌细胞因子有肌

生长抑制素（Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ）、装饰蛋白（Ｄｅｃｏｒｉｎ）、ＩＬ－６、干扰素 －
γ、鸢尾素（Ｉｒｉｓｉｎ）、ＩＬ－１５和β－氨基异丁酸等，这些肌细胞因
子可以通过自分泌、旁分泌或内分泌途径作用于骨骼肌、脂肪

组织、肝脏、胰腺、骨骼等多个器官［２３］，从而调节体内的代谢、

免疫和神经等多种生理过程［１９，２４－２５］。同时肌细胞因子可以作

为疾病的生物标志物［２６］，用于检测和诊断某些疾病，如肌肉萎

缩症和心血管疾病等［２７－２８］。此外，肌细胞因子可用于治疗肌

肉萎缩症、炎症性疾病和代谢性疾病等疾病［２９－３１］，并成为治疗

的重要靶点。因此，在未来的疾病诊断和治疗中，肌细胞因子

将发挥更加重要的作用。

２．２　肌对骨骼的影响
肌是骨与骨连接的纽带，与骨的生长和发育密切相关。肌

是重要的内分泌器官，肌肉分泌的相关因子参与骨骼合成与代

谢，对骨骼的生长、发育、发展有一定的影响［３２］。肌内微环境

改变对于调节骨骼发育、修复和重塑起着重要作用［３３］。影响

肌内微环境的因素主要包括肌源性干细胞、微循环、生物力学、

信号转导通路、肌收缩产生的机械负荷等。肌质量和肌力是决

定骨强度的重要因素［３４］，骨骼所承受肌的力学刺激对其发育

和维持有着重要的作用［３５］。

２．３　骨骼对肌的影响
骨骼系统对肌有调节作用，骨细胞的分泌因子可作用肌组

织，调控肌发育、肌量和肌力。骨通过合成分泌骨钙素和成纤

维细胞因子来调节机体磷和能量代谢。现如今，骨钙素被认为

对肌肉力量具有直接影响，并在体育锻炼后增加其血清水
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平［３６］。研究者在实验中发现，小鼠敲除骨钙素基因后肌肉量

会出现明显的减少，并伴随着肌肉的功能减退［３７］。此外，骨细

胞对剪切应力的反应产生的前列腺素 Ｅ２和 Ｗｎｔ３ａ，已被证明
促进肌肉生成和调节肌肉功能［３８－３９］。

２．４　肌对关节的影响
肌肉对关节产生的作用是通过肌肉收缩产生力矩，从而使

关节产生屈曲、伸展、旋转等运动。一些双关节肌肉在其不同

的区域受到不同的神经支配，因此可以对关节产生不同的作

用［４０］。生理状态下，肌肉具有保护关节的功能，具有维持关节

稳定性，减轻关节负荷的作用。肌肉收缩运动对关节产生应力

可促进滑膜分泌滑液，进而营养关节软骨。病理状态下肌减

少、萎缩，肌肉对关节的保护减弱，可增加身体对关节的负荷，

增加关节软骨刺激，影响滑液的分泌和关节软骨的营养，进而

发生关节退变。

３　肌少症与ＯＡ的关系
３．１　肌少症对ＯＡ影响

肌少症和ＯＡ均属年增龄相关的退行性疾病，肌少症对于
ＯＡ的发生、发展有着重要的影响。有研究发现，肌少症患者
肌肉力量下降会显著增加关节的负荷、降低了关节稳定性，加

重关节退变［４１］。肌少症对 ＯＡ影响在下肢关节表现明显，其
中膝关节表现最明显。膝关节是人体主要的负重关节，膝关节

周围肌对关节的稳定性起到重要作用，其中股四头肌对膝关节

稳定性至关重要。研究表明，股四头肌肌力下降可能导致膝关

节ＯＡ疼痛加重以及软骨退变加快［４２］。肌少症的老年人有症

状性膝关节 ＯＡ的患病率远远高于正常人群，在肌少症随访４
年新发症状性膝关节 ＯＡ的发病率为４６．９％［４３］，这提示膝关

节ＯＡ与肌少症呈显著相关。因此，学者基于肌少症中 ＯＡ的
高发病率，建议将肌少症和ＯＡ合称肌少性 ＯＡ［４４］。研究者认
为肌少症患者容易发生骨质疏松、超重或肥胖、糖尿病等，这些

因素均可损伤关节，引起 ＯＡ［４５］。肌少症患者合并肥胖，而肥
胖会增加其关节负荷，导致或加速关节软骨退变，最终造成

ＯＡ。在机制层面上来说，肌肉细胞在某些疾病、损伤以及刺激
条件下分泌的炎性细胞因子如肿瘤坏死因子 －α（ＴＮＦ－α）、
白细胞介素 －１（ＩＬ－１）和白细胞介素 －６（ＩＬ－６）等，被认为
与软骨退化有关 ［４６］。同时，肌肉细胞分泌的一些蛋白酶如基

质金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）和组织蛋白酶（ＴＩＭＰｓ）等也可能导致软
骨退化［４７－４８］。

肌少症会影响 ＯＡ的治疗效果［４９］。研究表明，患有肌少

性膝关节ＯＡ的患者接受膝关节置换术后，康复过程较慢且容
易出现功能障碍［５０－５１］。因此，肌少症对 ＯＡ的预后产生严重
影响，在临床上应对确诊的肌少症患者进行 ＯＡ筛查，以便早
期发现ＯＡ的存在并防止其进展。
３．２　ＯＡ对肌少症的影响

对于ＯＡ来说，关节疼痛是 ＯＡ最主要的症状。关节疼痛
是肌肉量减少、肌肉力量下降的重要原因。下肢关节长期疼痛

导致人的活动力下降，促使骨骼肌的线粒体氧化应激，激活了

钙蛋白酶和自噬 －溶酶体蛋白酶系统，使骨骼肌蛋白分解增
加，合成也减少而出现肌少［４２］。ＯＡ属于慢性无菌性炎症性疾
病，患者长期的慢性低度炎症状态，会激活白介素 －６、白介
素－１β、肿瘤坏死因子－ａ等炎症因子在肌少症的发生发展中
起着重要的作用［５２］。目前还没有ＯＡ患者中肌少症患病率的

流行病学报道。ＯＡ是肌少症发生和加速进展的高危因素，需
要医生重视。

３．３　肌少症和ＯＡ的发病机制相关性
３．３．１　肌少症、ＯＡ在炎症机制上的相关性　随着衰老发生，
体内处于一种慢性炎症状态，血液中炎症介质的不断上调［５３］。

炎症状态下某些炎性细胞因子破坏肌肉中蛋白质的分解、合成

的平衡，导致引起肌少。引起肌少症的常见炎性因子与肌肉质

量下降有关。ＮＦ－κＢ通路是一个促炎症通路，ＴＮＦ－α和白
介素－１（ＩＬ－１）可上调 ＮＦ－κＢ促进肌肉的分解代谢增加，而
导致肌肉质量下降。关节僵硬是 ＯＡ临床症状之一，ＴＮＦ－α、
ＩＬ－１和 ＩＬ－６等促炎细胞因子可导致关节僵硬程度增加［５２］。

研究发现，ＩＬ－１、ＴＮＦ－α、白介素－１β（ＩＬ－１β）均可通过激活
滑膜细胞和软骨细胞中ＮＦ－κＢ途径，破坏关节软骨的细胞外
基质、参与ＯＡ病理过程。慢性炎症介质会激活ＴＡＫ１，使关节
软骨中主要成分聚蛋白多糖降解，使关节软骨破坏［５２］。综上，

炎性与肌少症和ＯＡ均密切相关，肌少症和 ＯＡ的发病可通过
炎症反应实现，其中常见通路为ＮＦ－κＢ通路［５４］。

３．３．２　肌少症、ＯＡ在肥胖方面的相关性　肥胖症属于人体脂
类代谢性异常引起的代谢紊乱综合征，一些慢性疾病，如糖尿

病，冠心病、高血压病、骨质疏松、肌少症、ＯＡ，均与肥胖存在相
关性。肥胖是肌少症发生、发展的重要因素，肥胖与肌少症关

系密切。肥胖引起脂肪组织在体内蓄积可导致炎症水平上调，

使得肌蛋白分解增加、合成减少，从而导致肌少症的发

生［３１－３２］。肥胖从力学上加重关节负荷，引起关节受力不均，导

致关节软骨退变、关节磨损。肥胖人群脂肪增多，脂肪是内分

泌组织，脂肪分泌大量的脂肪因子，脂肪因子可诱发炎症和软

骨降解，进而加速关节软骨退变［５５］。肥胖人群生活方式也促

进了肌肉的废用性萎缩。近期研究发现，肌少性肥胖不仅在

ＯＡ患者具有较高的患病率，肌少性肥胖在 ＯＡ的疾病进展和
转归中起着重要的作用，同时肥胖也是导致ＯＡ的重要危险因
素之一。因此，肥胖、ＯＡ和肌少症三者之间相互影响、相互作
用，加速了老年人的功能减退、失能的发生。

３．３．３　肌少症、ＯＡ在胰岛素抵抗上的相关性　胰岛素抵抗与
肌少症的发生有关，当胰岛素抵抗时，骨骼肌的合成减少而分

解增加，引起肌少症的发生。ＯＡ出现胰岛素抵抗时，肌肉质
量下降更迅速，同时可导致骨关节炎的发生和发展［１］。研究

发现，早期类风湿性关节炎患者存在肌肉减少和胰岛素抵抗，

肌肉是整体身体胰岛素介导的葡萄糖代谢的主要组织，肌肉减

少和肌肉肥胖可能是胰岛素抵抗的重要因素［５６］。

３．３．４　肌少症、ＯＡ在维生素 Ｄ分泌方面的相关性　维生素
Ｄ能调节钙磷平衡，同时可参与调节肌细胞代谢。研究发现维
生素Ｄ通过产生维生素Ｄ受体（ＶＤＲ），ＶＤＲ可激活 ｐ３８丝裂
原活化蛋白激酶［５７－５８］，促进肌肉细胞增殖和分化，使肌纤维增

长，肌肉的合成增加。若缺乏维生素 Ｄ的患者，患肌少症的风
险会明显增加，补充维生素Ｄ减缓肌少症的发生和进展。

研究表明，维生素Ｄ能保护软骨细胞，通过增加关节软骨
细胞中一氧化氮的产生和诱导型一氧化氮合酶的表达，从而减

少关节软骨破坏及延缓骨进展。因此维生素 Ｄ对肌少症和
ＯＡ均有保护作用，可延缓两者病情的进展［５９－６０］。

４　结论
随着中国人口老龄化问题的加重，ＯＡ和肌少症已成为威
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胁人类健康的常见疾病。ＯＡ和肌少症不仅有着共同的发病
基础，而且相互影响，导致老年人的生活质量和生存能力下降。

ＯＡ和肌少症常常同时存在，严重危害了中老年人的健康，增
加了社会负担。因此，在ＯＡ中应该重视对肌少症的研究，ＯＡ
和肌少症患者都应该定期进行筛查，以及早确定这两种疾病的

合并存在，及早进行临床干预，以提高患者的生活质量。

肌少症和ＯＡ是相互影响的骨骼肌肉系统疾病，当前的基
础研究和临床研究都表明两者之间存在较强的相关性，主要体

现在发病机制和治疗方面。肌少症和骨关节炎的病理机制与

炎症、肥胖、胰岛素抵抗、维生素Ｄ等密切相关，但仍然有部分
机制尚未得到充分阐明，需要更多的研究证据来支持。肌少症

和ＯＡ都属于难治性疾病，目前没有根治方法，当前认为运动
治疗是预防和治疗ＯＡ并发肌少症的有效手段，其目的是减轻
体质量、增加肌肉、改善关节功能，提高老年人的生活质量和健

康状况［６１］。

笔者认为，“骨肉不相亲”其根本在于“脾与肾”，因此，对

于肌少症合并 ＯＡ的治疗当立足于“脾肾”，《黄帝内经》载：
“上古之人，其知道者，法于阴阳，和于术数，食饮有节，起居有

常，不妄作劳，故能形与神俱，而尽终其天年，度百岁乃去”。

由此可知，饮食在预防疾病中处于第一位，而《素问·生气通

天论篇》记载：“味过于咸，大骨气劳，短肌，心气抑。味过于

甘，心气喘满，色黑，肾气不衡。”咸味入肾，过食咸，会导致肾

损骨伤，肌肉萎缩，心气压抑；甘味入脾，过食甘，心气喘满，面

色发黑，肾气失于平衡。因此，基于“骨肉不相亲”理论，肌少

症合并ＯＡ的高风险人群，在饮食上应当不宜过咸，过甘，顺应
脏腑喜好，以达到脏腑平和，阴阳平衡的状态，更好地生肌壮

骨，未病先防［６２］。其次，《黄帝内经》记载：“四肢皆禀气于胃，

而不得至经，必因于脾，乃得禀也。今脾病不能为胃行其精液，

四肢不得禀水谷气，气日以衰。脉道不利，筋骨肌肉，皆无气以

生，故不用焉。”又曰：“脾之合肉也，其荣唇也，其主肝也。肾

之合骨也，其荣发也，其主脾也。”因此，肌少症合并ＯＡ其根本
在于“脾肾”，肾主骨生髓，脾主四肢肌肉，故在治疗上，治疗大

法当为“补肾壮骨，健脾生肌”，既病防变。

当前，虽然肌少症合并 ＯＡ已引起了国内一些学者的关
注，但其相关研究仍处于探索阶段，有很多不足之处，如缺乏可

靠数据证明，先进理论支持，因此，对该理论的深入探索，未来

尚需更多的临床试验研究及理论探讨研究。
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［３８］　ＭＯＣ，ＲＯＭＥＲＯ－ＳＵＡＲＥＺＳ，ＢＯＮＥＷＡＬＤＬ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ
Ｅ２：ｆｒｏｍｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｔｏｉｔｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｉｎｂｏｎｅ－ｍｕｓｃｌｅ
ｃｒｏｓｓｔａｌｋａｎｄｍｙｏｇｅｎｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＲｅｃｅｎｔＰａｔｅｎｔｓｏｎＢｉｏ
ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１２，６（３）：２２３－２２９．

［３９］　ＨＵＡＮＧＨ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｒｅｌａｘｉｎ－２ａｎｄＳ１００Ａ４ｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ ｏｓｔｅｏｓａｒｃｏｍａ［Ｊ］． ＳｋｅｌｅｔａｌＭｕｓｃｌｅ，２０１９（３）：
３１７－３１９．

［４０］　ＷＡＴＡＮＡＢＥＫ，ＶＩＥＩＲＡＴＭ，ＧＡＬＬＩＮＡＡ，ｅｔａｌ．Ｎｏｖｅｌｉｎｓｉｇｈｔｓ
ｉｎｔｏｂｉａｒｔｉｃｕｌａｒｍｕｓｃｌｅａｃｔｉｏｎｓｇａｉｎｅｄｆｒｏｍｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙｅｌｅｃｔｒｏ
ｍｙｏｇｒａｍ［Ｊ］．ＥｘｅｒｃｉｓｅａｎｄＳｐｏｒｔＳｃｉｅｎｃｅｓＲｅｖｉｅｗｓ，２０２１，４９（３）：
１７９－１８７．

［４１］　蔡苗苗，高艳虹．肌少－骨质疏松症的研究进展［Ｊ］．上海交通
大学学报 （医学版），２０２１，４１（５）：６７８．

［４２］　刘娟，丁国宪．骨关节病和肌少症［Ｊ］．中国实用内科杂志，
２０２２，４２（８）：６３１．

［４３］　康知然，龚利，戴大城．股四头肌结构功能改变在膝骨关节炎发
病中的研究进展［Ｊ］．实用老年医学，２０２１，３５（１０）：１０６７．

［４４］　罗宇，周平．肌肉减少症与骨关节炎之间的联系及共同发病机
制［Ｊ］．现代医学与健康研究电子杂志，２０２０，４（２４）：

１０７－１１１．
［４５］　ＫＩＭＨＪ，ＨＯＮＧＹＨ．Ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄｌｏｗｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｍａｓｓｃｏｒ

ｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｊｏｉｎｔｓｐａｃｅｎａｒｒｏｗｉｎｇｉｎｋｎｅｅｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｎａＳｏｕｔｈ
Ｋｏｒｅａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌ，ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＹｅｕｎｇｎａｍＭｅｄｉｃａｌＳｃｉｅｎｃｅ，２０２２，３９（４）：２８５－２９３．

［４６］　ＡＢＵＤＵＰＡＴＡＥＲＭ，ＺＯＵＷ，ＺＨＡＮＧＷ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔａｍｉｎｅｄｅｆｉｃｉｅｎ
ｃｙｄｅｌａｙｓｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｖｉａｉｎｄｕｃｉｎｇａｂｅｒ
ｒａｎｔｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｎｄｒｅｐｒｅｓｓｉｎｇｍｙｏｂｌａｓｔｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｅｌｌｕｌａｒａｎｄＭｏｌｅｃｕｌａｒＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，２３（１２）：
８３９２－８４０９．

［４７］　ＬＩＵＪ，ＹＵＱ，ＹＥＹ，ｅｔａｌ．ＡｂｎｏｒｍａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ？４７８４ｉｎ
ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓｏｆｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｗｉｔｈｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｈｙ
ｐｅｒｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０１８，１６（６）：４６９０－４６９４．

［４８］　ＷＥＩＹ，ＢＡＩＬ．Ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓｉｎｔｈｅｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｏｆｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｃａｒｔｉｌａｇｅｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ｓｙｎｏｖｉｔｉｓａｎｄｓｕｂｃｈｏｎｄｒａｌ
ｂｏｎｅｃｈａｎｇｅｓｉｎｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｏｎｎｅｃｔｉｖｅＴｉｓｓｕｅＲｅｓｅａｒｃｈ，
２０１６，５７（４）：２４５－２６１．

［４９］　华楠，师亚，黄姣玲，等．基于ＣｉｔｅＳｐａｃｅ的肌少性肥胖研究现状
及热点可视化分析［Ｊ］．军事护理，２０２３，４０（６）：４８－５２．

［５０］　朱欢，王双，汤惠宇，等．老年肥胖性肌少症的临床研究进展
［Ｊ］．实用老年医学，２０２１，３５（４）：４１９－４２２．

［５１］　师燕，杨秋萍．肌少性肥胖发病机制的研究进展［Ｊ］．中国临床
研究，２０２３，３６（１）：１５６－１６０．

［５２］　王强，陈俊，缪逸鸣，等．ＯＡ合并ＯＰ患者ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＩＬ－１β
的表达及临床意义［Ｊ］．分子诊断与治疗杂志，２０２３，１５（６）：
１０６４－１０６７．

［５３］　王慧，滕士超，胡紫薇，等．从脾肾探讨中医对肌少症的认识与
研究进展［Ｊ］．实用中医内科杂志，２０２３，３７（１０）：１２２－１２５．

［５４］　潘盛强，谢兴文，李宁．ｍｉｃｒｏＲＮＡ与 ＮＦ－κＢ信号通路在骨性
关节炎中相互作用的研究进展［Ｊ］．西部医学，２０２３，３５（５）：
７７５－７８０．

［５５］　刘中，刘贞，罗红梅，等．肥胖和脂肪因子在骨关节炎中的研究
进展［Ｊ］．中南医学科学杂志，２０２０，４８（１）：５－８．

［５６］　ＭＬＬＥＲＲ，ＫＵＬＬＭ，ＬＥＭＢＥＲＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｅａｒｌｙ
ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｌｏｗａｐｐｅｎｄｉｃｕｌａｒｌｅａｎｍａｓｓ
［Ｊ］．ＢｉｏＭｅｄＲｅｓｅａｒｃｈＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０１７，２０１７：１－８．

［５７］　罗宇．老年住院患者肌肉减少症与膝骨关节炎的相关性分析
［Ｄ］．重庆：重庆医科大学，２０２１．

［５８］　索荣，刘行，赵辉．维生素 Ｄ３通过 ＶＤＲ－ｐ３８途径抑制内皮细
胞ＶＣＡＭ－１表达的研究［Ｊ］．重庆医学，２０２０，４９（２４）：４０４５－
４０４９，４０５４．

［５９］　刘雅倩，徐胜前，杨小珂．１，２５－二羟维生素 Ｄ３通过 ＮＦ－κＢ
通路改善骨关节炎软骨细胞模型的炎症反应及细胞凋亡［Ｊ］．
临床和实验医学杂志，２０２１，２０（２３）：２４９７－２５００．

［６０］　陆永莉，李辉，王文彪．不同剂量维生素Ｄ２对膝关节骨性关节
炎大鼠ＩＬ－１β和ＭＭＰ－１３表达的影响［Ｊ］．中国骨质疏松杂
志，２０２２，２８（１２）：１８０８－１８１２．

［６１］　ＪＯＮＥＳＣ，ＣＨＥＮＫＭ，ＷＥＥＫＳＢ，ｅｔａｌ．ＨｅａｌｔｈｙＢｅａｔＡｃｕｐｕｎｃｈ
ｅｘｅｒｃｉｓｅｐｒｏｇｒａｍ：Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎａｎｄｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙｓｔｕｄｙｆｏｒｏｌｄｅｒａｄｕｌｔｓ
ｗｉｔｈｒｅｄｕｃｅｄｐｈｙｓｉｃａｌｃａｐａｃｉｔｙｏｒｐｒｏｂａｂｌｅｓａｒｃｏｐｅｎｉａ［Ｊ］．ＥＸ
ＰＬＯＲＥ，２０２１，１７（６）：４９８－５０４．

［６２］　洪蕾，冼华．中医 “治未病”的理论研究［Ｊ］．中国中医基础医
学杂志，２００７，１３（２）：９２－９４．
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