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[摘要] 本文基于“骨肉不相亲”理论，系统探讨骨骼肌萎缩与膝骨关节炎（knee osteoarthritis，KOA）的共病机制与

治疗策略。梳理该理论源流，明确“骨肉失亲”为二者共病的核心病机，此观点与现代医学“肌肉–关节轴”理论相

互印证；进而构建整合生物力学、炎症代谢、信号传导及神经调控的病理模型。在此基础上，确立以“促骨肉相亲”

为纲的中医辨证分型及阶梯化治疗方案，强调滋补肝肾、调和气血与功能康复相结合，并附医案佐证临床实效，为中

西医结合防治此类共病提供理论与实践参考。
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膝骨关节炎（knee osteoarthritis，KOA）是一种高

致残性疾病，其患病率随社会老龄化持续攀升，已成

为严峻的公共卫生问题[1-2]。在KOA的各类共病中，骨

骼肌萎缩因高发性及其与KOA构成的“肌肉–关节”恶

性循环而受到广泛关注[3-4]。当前以关节局部镇痛和功能

改善为主流的治疗策略对上述共病环节干预不足，导

致疗效难以持久。“骨肉不相亲”理论为理解该共病机

制提供独特的理论视角[5]。该理论强调“骨为干，肉

为墙”，骨肉相亲是维持肢体稳定的生理基础。苏新

平继承并发展这一思想，针对目前已有研究尚未构

建“肌肉–关节轴”的中西医整合病理模型，亦缺乏

针对该共病的阶梯化治疗方案等现状，提出“筋骨失

和、骨肉失亲”是膝痹难愈的核心病机，强调“一

气周流、筋骨并治”的治疗特色。而“肌肉–关节轴”

理论从分子生物学与生物力学层面揭示肌骨间信号对

话，与中医理论高度契合[6]。本研究基于苏新平理论，

通过解析“肌肉–关节”循环，构建生物力学–生物学

整合模型，并提出以“促骨肉相亲”为核心的中西医

阶梯化策略，旨在为临床防治提供参考。

1  “骨肉不相亲”理论源流与现代诠释

“骨肉不相亲”是中医阐释筋骨痿软、关节失稳

等病症的核心病机，强调骨（骨骼、关节）与肉

（骨骼肌、筋腱等软组织）的协调关系失调[7]。该思

想源于《黄帝内经》，《素问 ·· 痿论》记载“骨痿者，

骨枯也……肌肉不仁，筋脉不通，荣卫不利，故为

痿”，深刻揭示骨、肉、筋、脉在病理上的相互关

联[8]。后世医家不断深化，《景岳全书 ·· 痿论》“骨为

干，肉为墙，筋为束”[9]的结构功能观从气血角度

论述，形成“气血充沛则骨肉相亲，气血亏虚则骨

肉不亲”的辨治纲领[10]。

该病机强调，“骨”为刚性支架，主司支撑，

“肉”为外护之墙，主司运动，二者通过筋脉相互

联结。若因禀赋不足、久病体虚或劳损年老，致肝

肾亏虚、气血失养，则“骨肉失亲”，表现为筋骨

无力、关节不稳，阻碍气血运行，形成慢性退变与

功能障碍。苏新平认为“骨肉不相亲”是骨、肉、

筋、脉之间动态、多层次的失衡，主张“以气贯筋

骨、以血荣骨肉”的筋骨并治原则，以期恢复骨肉

相亲，改善肢体功能[6]。

现代医学视域下，“骨肉不相亲”即骨骼与骨骼

肌系统协同互作失调。“相亲”表现为正常生物力

学环境及高效能量、信号交换；“不相亲”则体现

为：①生物力学失衡，肌萎缩致关节不稳与软骨

退变；②炎症与能量代谢障碍协同损害组织；③

肌骨信号对话失调，影响修复；④神经–肌肉–关
节调控失常，形成疼痛–活动减少的恶性循环。此

诠释不仅为传统理论提供科学依据，也为探索共

病机制及制定中西医结合干预策略奠定基础。

2  骨骼肌萎缩与KOA共病的现代医学机制

骨骼肌萎缩发病是多重机制共同作用的结果。
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慢性低度炎症与氧化应激构成核心病理背景：持

续升高的白细胞介素（interleukin，IL）-6、肿瘤坏

死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）等炎症

因子直接抑制肌蛋白合成并促进其降解；氧化应

激损害线粒体功能，导致腺苷三磷酸量（adenosine 
triphosphate，ATP）供应不足与细胞修复障碍[10-11]。

在此背景下，内分泌紊乱（如胰岛素抵抗、维生素D
缺乏）进一步削弱合成代谢信号[12-13]；此外，与年龄

或疾病相关的神经支配减少及运动单位丢失，则从

神经调控层面加速肌纤维的退化和功能丧失[14]。上

述机制共同导致肌力与肌肉质量的进行性下降，成

为KOA发生与发展的重要风险因素。

骨骼肌不仅承担运动执行，还通过维持关节稳

定性和优化力学分布，保护关节软骨免受异常载荷

损伤。在膝关节中，股四头肌等主要肌群萎缩可显

著削弱关节支撑与制动功能，导致关节应力集中和

力线偏移，软骨和半月板的磨损风险随之增加。此

外，肌肉萎缩还影响本体感觉与动态稳定能力，易

致膝关节微损伤反复发生。生物力学研究显示膝关

节负重的软骨应力变化与肌肉力量变化密切相关，

这从力学层面阐明肌萎缩患者KOA高发且易进展的

原因[15]。骨骼肌功能失用直接导致关节内的力学环

境恶化，这也为中医“骨肉不相亲”理论中“力不

相亲”的现代内涵提供有力的生物学证据。

近年来的研究表明，骨骼肌萎缩与KOA并非

孤立发生，而是在结构与功能、分子与信号层面形

成复杂的双向恶性循环：①力学通路——肌肉萎缩

导致膝关节稳定性下降、负荷分布异常，继而软骨

应力异常增加，引发软骨退变。软骨损伤与疼痛又

限制膝关节的活动，导致运动减少，进一步加重肌

肉萎缩，形成“运动受限–肌力下降–关节损伤”的

负反馈环路[3]。②生物学通路——低度全身炎症和

局部关节炎症可协同作用，促进肌肉和关节的相互

损伤。炎症因子（如IL-6、TNF-α）在肌肉和滑膜

中同时上调，激活蛋白降解、细胞凋亡和组织纤

维化相关信号通路如核因子-κB（nuclearfactor-κB，

NF-κB），加速两种病变的共存与恶化[16]。③神经

调控通路——膝关节疼痛和炎症信号传入中枢，可

抑制运动神经元对肌肉的激活，造成“疼痛性肌抑

制”，进一步削弱肌肉功能[17]。同时，肌萎缩导致本

体感觉与运动控制能力下降，增加跌倒风险与二次

损伤概率。上述力学、生物学与神经调控通路相互

交织，共同构成骨骼肌萎缩与膝骨关节炎间“恶性

循环”的病理网络。此模型揭示单一靶点治疗的局

限，为基于“骨肉不相亲”理论、打破循环的多靶

点整合策略提供关键依据。

3  基于“骨肉不相亲”理论的中医病机阐释

“骨肉不相亲”是骨骼肌萎缩与KOA共病的核心

病机，其根本在于肝肾亏虚。肝主筋、藏血，肾主

骨、藏精，肝肾亏虚则精血不足，无法濡养筋骨，

导致“骨枯”“筋弱”，骨与肉之间的维系与协同功

能失调，此为病之本。由本及标，发为气血失养，

气不运血，血不荣肉，筋肉因而萎弱失用。现代研

究为此提供佐证：“肝肾亏虚”所对应的内分泌功

能衰退（如性激素、维生素D水平下降），与合成

代谢减弱、组织再生能力下降密切相关[18]；而“气

血失养”则具体表现为局部微循环障碍与营养供给

不足，共同导致肌肉与软骨的退行性变[19]。这为从

“补益肝肾、调养气血”入手治疗共病提供科学依

据。基于“骨肉不相亲”理论，其病理表现可归纳

为“气、血、力”三个层面的功能失调。

“气不相亲”涵盖推动与气化功能失司，其现

代内涵远不仅限于ATP供应不足，更指向细胞能量

危机及其引发的系统性病理效应。线粒体功能障

碍所致ATP合成减少直接降低肌肉收缩能力（呈现

为气虚乏力），还可加剧氧化应激，激活炎症信号

（如NF-κB）通路。由此构成与“血不相亲”的病理

关联：炎症因子的释放可损害血管内皮功能，加剧

微循环障碍。“血不相亲”反映濡养功能丧失，核

心是微循环与局部微环境稳态的破坏。除血供不足

所致营养输送障碍外，关键机制在于缺血缺氧环境

下炎症因子与活性氧大量积聚，形成正反馈，持续

损害肌肉与软骨细胞。同时，异常微环境通过干扰

机械敏感信号的传导，影响细胞对力学刺激的应

答，与“力不相亲”密切关联。

“力不相亲”作为筋骨失和的直接表现，本质

是生物力学稳态的失衡。肌肉萎缩引发关节不稳与

力线异常，使软骨承受异常应力。此类力学负荷通

过机械转导机制调控软骨细胞与肌细胞基因表达，

进一步促进前列腺素、细胞因子等炎症介质释放，

并加剧局部代谢紊乱，最终形成“力学失衡→加剧

炎症与代谢障碍→组织功能进一步受损→力学失衡

加剧”的闭环通路。

综上，在“骨肉不相亲”理论中，气、血、力

三者并非孤立存在，而是共同构成以“炎症–代谢–
力学失衡恶性循环”为核心的整合病理模型，推动

骨骼肌萎缩与KOA的共同进展。临证强调“调肝肾
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气血为本，促气、血、力相亲为标”，其现代生物

学基础在于多靶点干预上述恶性循环，从而系统阻

断肌肉与关节间的病理互动。

4  临证治疗：以“促骨肉相亲”为核心

4.1 中医治疗总则与策略

基于“骨肉不相亲”理论，临证治疗应以“促

骨肉相亲”为总纲，遵循“固本、通络、复衡”三

大原则，构建层次分明的治疗策略。

4.1.1 固本培元 以补益肝肾为核心。肝肾精血是

筋骨生长的物质基础。通过补益肝肾，从根本上增

强组织的内在修复与再生能力，此为治本之策。

4.1.2 通络荣养 以调和气血为关键。气血是濡养

筋骨的通路。通过益气养血、活血通络，改善能量

代谢与局部微循环，为组织修复输送养分，此为充

养之道。

4.1.3 复衡强功 以强筋健骨为目标。在固本通络

的基础上，通过舒筋活络、强壮筋骨，直接改善关

节稳定性与肌肉功能，打破生物力学恶性循环，恢

复其正常协同，此为功能之归。

4.2 辨证分型与方药举隅

4.2.1 气虚不运型 本型病机核心为能量代谢与神

经信号传导障碍，骨肉失于温煦与推动。治以益气

通阳、振奋功能为法，方选补中益气汤合黄芪桂枝

五物汤。方中黄芪、党参健脾益气，充养肌肉，契

合“脾主四肢肌肉”之论；桂枝温通阳气，芍药调

和营卫，二者相配，共奏通利关节、激发经气之

效。全方紧扣“气贯筋骨”理论，实现益气荣肌、

通阳利节之双重目标。其辨治特色在于聚焦“气–
肌–关节”的整体调节，既补气虚之本以强肌，又

通阳气之滞以利节，针对“气虚不荣肌、气滞不利

节”之共病关键，体现“促骨肉相亲”中以气为枢

的理论内涵。临证若兼肾气虚惫，加骨碎补、淫羊

藿温肾助气；若见肌肉颤动拘急，加白芍、甘草柔

肝缓急、调和筋脉。

4.2.2 血不相亲型（核心病位：肝、心） 本型病机

核心为“血不荣肉”，因血虚或血瘀致微循环障碍，

骨肉失于濡养。治宜养血活血、化瘀通络，方用桃

红四物汤合桂枝茯苓丸。桃红四物汤中熟地黄、当

归、白芍养血滋阴，川芎活血行气，共成“养血以

荣肉”之功；桂枝茯苓丸中桂枝温通血脉，桃仁、

牡丹皮化瘀消癥，体现“活血以通络”之效。两方

相合既补肌肉之血，又通关节之瘀，尤适于骨骼肌

萎缩伴关节僵硬疼痛者，契合“骨肉相亲”理论中

“血养骨肉”之要义。临证络阻明显者加鸡血藤、

忍冬藤增强通络之力；若见肌肤甲错、瘀象显著可

加土鳖虫、地龙等虫类药搜剔深伏之瘀。

4.2.3 力不相亲型（核心病位：肝、肾） 本型病机

核心为“肝肾不足，筋骨失和”，致生物力学关系

紊乱。治当补益肝肾、强筋壮骨，方选独活寄生

汤。方中独活、桑寄生祛风湿、补肝肾，杜仲、牛

膝强筋骨、利关节，当归、熟地黄养血滋阴助濡

养，全方共奏扶正祛邪、筋骨同调之效。辨治特点

为肝肾同治、筋骨并重，既补本虚，又祛标邪，直

接改善肌力与关节稳定，阻断恶性循环，体现“骨

肉相亲”中“筋骨协调则力相亲”的理论核心。临

证疼痛甚者加威灵仙、姜黄通络止痛；肌肉萎缩明

显者重用黄芪、白术健脾生肌；关节不稳者加狗

脊、锁阳增强补肾固筋之效。

临证要点：以上三型常相互兼夹，临床须把握

主次，灵活化裁或根据病情演变进行阶段性转换。

4.3 中医外治法的应用

4.3.1 针灸 通经气促相亲通过刺激肾俞、足三里

和阳陵泉等穴，激发经气，调和阴阳。从“骨肉相

亲”视角看，针灸可直接改善神经肌肉调控（促“气

相亲”）、增强局部血供（促“血相亲”），通过提升

本体感觉间接增强关节动态稳定（促“力相亲”）。

4.3.2 推拿 理筋络复其亲通过松解筋结、理筋整

复，直接作用于“肉”与“筋”。核心为松解软组织粘

连，恢复力学平衡，是直接纠正“力不相亲”的重

要手段，通过改善局部循环助力“血相亲”。

4.3.3 熏洗 透腠理荣筋骨借助热力与药力，使药

性直透病所。主要作用于“血相亲”环节，可显著

温通血脉、改善微循环、消除局部炎症，为骨肉组

织的修复创造有利的局部环境。

5  医案举隅 

患者，男，70岁，2025年4月8日因“反复右

膝疼痛酸软5年，加重伴步态不稳3个月”就诊。刻

症：右下肢肌肉萎缩，膝软、腿软，行走晃动不

稳。查体：谨慎步态，右股四头肌肌力4级，大腿

周径较对侧少2.5cm，关节松弛。舌质淡，苔薄白，

脉沉细无力。影像学符合右膝骨关节炎表现，肌骨

超声提示股四头肌萎缩伴脂肪浸润。中医诊断膝痹

（力不相亲型），西医诊断右膝KOA继发股四头肌萎

缩。证属肝肾亏虚、筋骨失和。治以独活寄生汤加

减：独活15g、桑寄生20g、杜仲15g、牛膝12g、熟

地黄15g、当归12g、川芎10g、白芍12g、党参15g、
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茯苓12g、桂枝9g、细辛3g、防风9g、甘草6g，配

合股四头肌等长训练。

2025年5月8日二诊。疼痛显减，行走距离延至

1000m，疼痛视觉模拟量表（visual analogue scale，
VAS）评分7分→4分，西安大略和麦克马斯特大

学骨关节炎指数（Western Ontarioand McMaster 
Universities osteoarthritis index，WOMAC）评分65
分→42分，肌力4+级，周径差缩至1.5cm。因患者

风寒湿象不显，处方去细辛、桂枝，加鸡血藤15g、
续断12g、桑枝12g、薏苡仁20g。

2025年7月8日三诊。疼痛基本控制，行走距离

800m，VAS评分2分，WOMAC评分30分，肌力近

5级，周径较初诊增1.0cm。治疗转入善后固本，方

去防风、薏苡仁，加狗脊12g、龟甲15g、黄芪20g，
康复进阶为平衡训练及抗阻训练。

按语：本案属“骨肉不相亲”之力不相亲证型，

其本在肝肾亏虚，其标在力学关系失调。治疗以独

活寄生汤为基础方，其中独活、桑寄生、杜仲、牛

膝为君，直补肝肾、强健筋骨；熟地黄、当归、川

芎、白芍为臣，养血活血，体现“治风先治血，血

行风自灭”之旨。初诊时患者风寒湿象明显，故用

桂枝、细辛、防风温通散邪。二诊时外邪已去，遂

去辛温之细辛、桂枝，加鸡血藤、续断增强活血养

筋之功，桑枝、薏苡仁利湿除积液，此时治疗重点

由祛邪转向通络。三诊时加狗脊、龟甲补肾强骨，

黄芪固本培元，实现由通到补的转变。全方案紧扣

“力不相亲”病机，通过补肝肾、养气血、通经络的

序贯治疗，配合分阶段康复训练，最终实现骨肉相

亲、力学关系重建的治疗目标。此案例充分体现苏

新平“以气贯筋骨，以血荣骨肉”的学术思想。

综上，KOA与骨骼肌萎缩共病的治疗多侧重于

局部镇痛与短期功能改善，难以阻断二者间的恶性

循环。“骨肉不相亲”理论系统揭示该共病“筋骨

失和、骨肉失亲”的核心病机，与现代“肌肉–关
节轴”学说高度契合。基于该理论的中西医结合诊

疗模式通过补益肝肾、调和气血与现代康复技术的

有机结合，实现从“单点治疗”向“系统调控”的

转变，为改善当前治疗现状提供新思路。未来研究

应借助多组学与智能技术深入探索“骨–肉”互作

机制，推动防治策略向个体化、精准化发展。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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