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摘 要 骨骼肌萎缩是指各类诱因引发肌纤维萎缩、肌量与肌力减退的病理状态，属于中医“痿证”范畴，主要与蛋白质稳态失衡、

线粒体功能障碍、氧化应激损伤有关。中药活性成分具有多通路协同调控特征，在骨骼肌萎缩的临床防治中具备独特优势。本文

综述了中药活性成分改善骨骼肌萎缩的作用机制，发现中药活性成分可通过调节蛋白质代谢平衡（如京尼平苷、苦参碱、五味子甲

素等）和氧化应激（如黄芪皂苷Ⅳ、天麻多糖、当归多糖等）、改善线粒体功能（如野菊花内酯、小檗碱、姜黄素等）、促进肌生成与分

化（如黄豆碱Ⅱb、柴胡皂苷 A、柴胡皂苷 D 等）、抑制炎症反应（如熊果酸、雷公藤内酯、大黄素等）、改善胰岛素抵抗（如木通皂苷 D

等），从而发挥改善骨骼肌萎缩的作用。未来，中药活性成分有望在骨骼肌萎缩的临床治疗中实现突破，为退行性疾病的防治提供

新的思路与策略。
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ABSTRACT Skeletal muscle atrophy refers to a pathological condition characterized by muscle fiber atrophy as well as decreased 

muscle mass and muscle strength induced by various predisposing factors. It falls under the category of “flaccidity syndrome” in 

traditional Chinese medicine， and its pathogenesis is mainly associated with disturbed protein homeostasis， mitochondrial 

dysfunction and oxidative stress injury. Active ingredients of traditional Chinese medicine exerts synergistic regulatory effects via 

multiple pathways， thus possessing unique advantages in the clinical prevention and treatment of skeletal muscle atrophy. This paper 

reviews the mechanisms by which active ingredients of traditional Chinese medicine alleviate skeletal muscle atrophy. Existing 

studies have demonstrated that such active ingredients can ameliorate skeletal muscle atrophy through multiple approaches： 

regulating protein metabolic balance （geniposide， matrine， schisandrin A， etc.） and oxidative stress （astragaloside Ⅳ， Gastrodia 

elata polysaccharide， Angelica sinensis polysaccharide， etc.）， improving mitochondrial function （parthenolide， berberine， 

curcumin， etc.）， facilitating myogenesis and myogenic differentiation （cucurbitacin Ⅱb， saikosaponin A， saikosaponin D， etc.）， 

suppressing inflammatory response （ursolic acid， triptolide， emodin， etc.）， ameliorating insulin resistance （akebiasaponin D， etc.）. 

In the future， active ingredients of traditional Chinese medicine are expected to achieve breakthroughs in clinical treatment for 

skeletal muscle atrophy， providing novel ideas and strategies for the prevention and treatment of degenerative disorders.

KEYWORDS traditional Chinese medicine； active ingredients； skeletal muscle atrophy； protein metabolism； oxidative stress； 

mitochondrial function

骨骼肌是人体肌肉系统的核心组成部分，能维系机

体运动及代谢功能，其稳态至关重要[1]。骨骼肌萎缩的

病理生理过程复杂，主要与蛋白质稳态失衡、线粒体功

能障碍、氧化应激损伤、炎症通路过度活化及成肌细胞

功能障碍等多环节交互调控密切相关[2]。目前，西医治

疗骨骼肌萎缩以运动、营养为主，再辅以针对单一靶点

的化学药物，但仍存在疗效不足或副作用明显等问题。

基于“脾主肌肉”“肾主骨”等整体辨证理论，中医将骨骼

肌萎缩归属于“痿证”范畴[3]。中药防治肌肉骨骼系统疾
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病由来已久，凭借多成分、多靶点、多通路的作用特征，

在骨骼肌萎缩的临床防治中具备独特优势。基于此，笔

者查询相关研究成果，系统综述中药活性成分改善骨骼

肌萎缩的作用机制，以期为骨骼肌萎缩的临床治疗提供

参考依据。

1　中西医学对骨骼肌萎缩的认识

1.1　中医学对骨骼肌萎缩的认识

中医学对骨骼肌萎缩的认识最早见于《黄帝内经》，

其《素问·痿论》篇中的“故阳明虚，则宗筋纵，带脉不引，

故足痿不用也”为骨骼肌萎缩的中医病机理论来源[4]。

基于“脾主肌肉”“肾主骨”理论，中医学认为肌肉得到充

分的气血滋养，则能保持肌肉丰满、内脏固定[5]，故常以

脾肾同治为则，采用中药、针刺、督灸等综合干预，配合

食疗、功能训练等，发挥益气健脾、补肾填精、祛浊通络

等功效，从而改善肢体痿弱功能[6]。临床上，中医常用息

风止痉类、补益类、清热解毒类和利水渗湿类等中药防

治骨骼肌萎缩，从而多维度调节机体状态，改善肌萎缩

相关症状。

1.2　西医学对骨骼肌萎缩的认识

西医学已明确骨骼肌萎缩的病理机制主要包括蛋

白质稳态失衡、线粒体功能障碍、氧化应激损伤等：一方

面，泛素连接酶肌肉萎缩 F-盒蛋白（muscle atrophy F-

box protein，MAFbx；也 称 Atrogin-1）、肌 环 指 蛋 白 1

（muscle ring-finger protein 1，MuRF-1）介导的蛋白质降

解增强，蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）/哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR）

通路调控的蛋白质合成减弱；另一方面，线粒体分裂融

合失衡及能量代谢酶活性下降导致能量供应不足，过量

活性氧（reactive oxygen species，ROS）引发肌细胞氧化

损伤甚至凋亡；同时核因子 κB（nuclear factor κB，NF-

κB）通路激活促进炎症因子释放，抑制成肌分化，从而共

同推动骨骼肌萎缩进程[2]。现有化学药多聚焦单一靶点

或病理环节，存在针对性有限、副作用明显等问题，难以

满足骨骼肌萎缩多机制交织的综合治疗需求。

2　中药活性成分对骨骼肌萎缩的改善作用及机制

2.1　调节蛋白质代谢平衡

蛋白质代谢平衡是维持骨骼肌结构与功能完整性

的生理基础，该平衡的破坏是骨骼肌萎缩发生的首要驱

动机制。生理条件下，骨骼肌通过 Akt/mTOR 通路启动

蛋白质合成，同时依托泛素-蛋白酶体系统与自噬-溶酶

体系统完成异常或衰老蛋白的降解，二者协同维持肌纤

维稳态。蛋白质稳态失衡导致的骨骼肌萎缩与中医病

机理论精微不布与脾虚失运、气血生化乏源高度相关，

蛋白质过度降解、肌肉失养则契合肾虚不固、精亏髓减

之 病 机，脾 肾 两 虚、后 天 失 养 则 与 蛋 白 质 代 谢 紊 乱

相关[7―8]。

研究发现，清热解毒类中药栀子的活性成分京尼平

苷（又称栀子苷），可显著下调肌少症模型小鼠骨骼肌泛

素连接酶 Atrogin-1、MuRF-1及其上游靶点叉头框蛋白

O3（forkhead box protein O3，FoxO3）的表达，同时抑制

关键自噬基因 LC3B 的激活，从而抑制蛋白质降解并增

加骨骼肌蛋白质合成，恢复骨骼肌蛋白质稳态，进而改

善骨骼肌萎缩[9]。清热燥湿类中药苦参的活性成分苦参

碱可改善肿瘤恶病质模型小鼠的骨骼肌萎缩，其机制与

下调骨骼肌中 MuRF-1 与 Atrogin-1 的表达、激活 Akt/

mTOR/FoxO3 通路、促进蛋白质合成并抑制其降解有

关[10]。发散风寒类中药白芷的活性成分欧前胡素可通

过抑制信号转导及转录活化因子 3（signal transducer 

and activator of transcription 3，STAT3）蛋白磷酸化、调节

泛素-蛋白酶体系统相关蛋白和基因表达，改善肿瘤恶

病质模型小鼠骨骼肌过度消耗[11]。补益类中药白芍的

活性成分芍药苷可通过抑制 Toll 样受体4/NF-κB 通路介

导的泛素-蛋白酶体系统激活，调节蛋白质代谢失衡，从

而改善肿瘤恶病质模型小鼠肌萎缩[12]。收涩类中药五

味子的活性成分五味子甲素可通过调节 Akt/FoxO3通

路和 Akt/p70核糖体蛋白 S6激酶（p70 ribosomal protein 

S6 kinase，p70S6K）通路，下调肌肉降解因子表达并促进

肌球蛋白重链（myosin heavy chain，MyHC）合成，恢复骨

骼肌蛋白质稳态，从而改善小鼠炎症性肌萎缩[13]。补虚

类中药山茱萸的活性成分莫诺苷则可在肿瘤坏死因子 α
（tumor necrosis factor-α，TNF-α）诱导的成肌细胞中通过

抑制 NF-κB 通路活性促进蛋白质合成，从而改善炎症相

关骨骼肌萎缩[14]。息风止痉类中药天麻的活性成分天

麻多糖能有效降低衰老模型小鼠腓肠肌中 MAFbx、

MuRF-1的 mRNA 和蛋白表达水平，调控泛素-蛋白酶体

系统，最终延缓小鼠骨骼肌衰老[15]。

以上研究表明，京尼平苷、苦参碱、五味子甲素等中

药活性成分可通过调控泛素-蛋白酶体系统、自噬途径

及相关信号通路维持骨骼肌蛋白质合成与降解的动态

平衡，进而恢复骨骼肌蛋白质稳态，发挥改善骨骼肌萎

缩的作用。

2.2　调节氧化应激

氧化应激是介导骨骼肌萎缩的关键病理环节。当

机体遭受衰老、疾病等刺激时，ROS 生成与清除失衡，过

量 ROS 可引发脂质过氧化、DNA 氧化损伤及肌细胞凋

亡级联反应，进而加速肌纤维退变进程[16]。依据中医病

机理论，ROS 蓄积所致热毒内蕴、津伤络损，对应阴虚火

旺、燥热内生；抗氧化能力不足、正气亏虚，对应脾肾两
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虚、气血不足、津血失濡；氧化损伤所致肌细胞凋亡，恰

合“虚火灼肌、精亏失养”之病机[17]。内源性抗氧化防御

系统以核因子 E2相关因子 2（nuclear factor-erythroid 2-

related factor 2，Nrf2）/血红素氧合酶 1（heme oxygenase-

1，HO-1）通路为主要调控轴，可通过激活超氧化物歧化

酶（superoxide dismutase，SOD）、过氧化氢酶（catalase，

CAT）、谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶（glutathione peroxidase，

GSH-Px）等抗氧化酶活性，实现对细胞内过量 ROS 的高

效清除[18]。

补气类中药黄芪的活性成分毛蕊异黄酮在慢性肾

脏 病 模 型 大 鼠 中 通 过 调 节 AMP 活 化 的 蛋 白 质 激 酶

（AMP-activated protein kinase，AMPK）/S 期激酶相关蛋

白 2/共激活因子相关精氨酸甲基转移酶 1信号通路，抑

制氧化应激和自噬激活，从而改善慢性肾脏病相关骨骼

肌萎缩[19]。黄芪皂苷Ⅳ可降低去神经化封闭群（远交）

肌萎缩模型小鼠骨骼肌中 ROS 水平和氧化应激相关蛋

白表达水平，减轻氧化应激损伤，从而改善模型小鼠肌

萎缩[20]。天麻多糖可显著增强衰老型肌萎缩模型小鼠

腓肠肌中 SOD、CAT、GSH-Px 活性，降低丙二醛、8-羟基

脱氧鸟苷含量，抑制氧化应激，从而延缓模型小鼠骨骼

肌衰老[15]。补血类中药当归的活性成分当归多糖可改

善 TNF-α 诱导的骨骼肌萎缩，其作用机制与减轻氧化应

激损伤有关[21]。清热解毒类中药野菊花的活性成分野

菊花内酯能降低秀丽隐杆线虫体内 ROS 水平，升高老年

小鼠骨骼肌中抗氧化酶 mRNA 水平及 SOD、CAT 活性，

抑制脂质过氧化和蛋白质羰基化，从而改善骨骼肌萎

缩[22]。解表类中药柴胡的活性成分柴胡皂苷 A 和柴胡皂

苷 D 在地塞米松诱导的 C2C12肌管细胞中通过增强抗

氧化酶活性来维持氧化还原平衡，抑制 ROS 过度积累，

进而缓解慢性肾脏病引发的骨骼肌萎缩[23]。

以上研究表明，黄芪皂苷Ⅳ、天麻多糖、当归多糖等

中药活性成分可通过增强内源性抗氧化酶活性、抑制

ROS 生成、激活 Nrf2/HO-1通路，抑制氧化应激，从而改

善骨骼肌萎缩。

2.3　改善线粒体功能

线粒体作为骨骼肌能量代谢的主要细胞器，其结构

完整与功能稳定直接决定肌细胞收缩能力。线粒体功

能紊乱是骨骼肌萎缩进程中能量供应不足的关键诱因，

主要表现为线粒体生物发生减少、分裂融合失衡、自噬

清除障碍及能量代谢酶活性下降[24―25]。结合中医病机

理论，线粒体能量供应不足对应“元气亏虚、命门火衰”；

线粒体结构损伤、代谢紊乱对应“肾精亏虚、髓海不足”；

能量代谢失常契合“脾肾两虚、元气不充、肌失温煦”之

病机。

研究表明，野菊花内酯可上调老年小鼠骨骼肌中线

粒体生物发生相关基因表达水平、增强线粒体呼吸系统

功能、改善蛋白质稳态，从而改善小鼠骨骼肌萎缩[22]。

清热燥湿类中药黄连的活性成分小檗碱可通过调节骨

骼肌线粒体自噬受体含 FUN14结构域蛋白1，改善肥胖

小鼠骨骼肌萎缩[26]。活血化瘀类中药姜黄的活性成分

姜黄素可通过上调糖原合成酶激酶 3β 表达水平，调节

线粒体功能，从而改善慢性肾脏病模型小鼠肌萎缩[27]。

另有研究发现，利水渗湿类中药虎杖的活性成分白藜芦

醇可通过调节线粒体功能、阻断 AMPK/FoxO3 信号传

导，在 C2C12肌管细胞和小鼠中可有效逆转地塞米松诱

导的线粒体功能障碍和肌萎缩[28]。此外，补虚类中药巴

戟天的活性成分巴戟天多糖可改善小鼠骨骼肌萎缩，其

作用机制可能与激活沉默信息调节因子1（silence infor‐

mation regulator 1，SIRT1）/FoxO3通路介导的线粒体自

噬，恢复线粒体功能有关[29]。

以上研究表明，野菊花内酯、小檗碱、姜黄素等中药

活性成分可通过促进线粒体生物发生、激活线粒体自噬

等途径，恢复线粒体功能，从而改善骨骼肌萎缩。

2.4　促进肌生成与分化

肌抑素是一种分泌型生长和分化因子，属于转化生

长因子 β 超家族，其主要在骨骼肌中合成和表达，对肌

肉生长具有重要影响[30]。MyHC 是构成肌纤维粗丝的主

要成分，也是直接决定骨骼肌纤维类型（快肌或慢肌）和

收缩特性的关键蛋白，在骨骼肌萎缩的过程中，MyHC

的表达下调、比例失衡[31]。肌生成与分化障碍导致的骨

骼肌萎缩对应中医病机理论中的气血不足、肌肉失养，

肌分化受阻对应肾精亏虚、骨髓不充，肌修复障碍对应

脾虚不荣、肾虚不充、气血瘀滞[32]。

研究发现，补气类中药大豆（黄大豆）的活性成分黄

豆碱Ⅱb 在路易斯肺癌（Lewis lung carcinoma，LLC）肿

瘤恶病质模型小鼠中可通过调控 MyHC、肌细胞生成

素、MAFbx 表 达 维 持 肌 蛋 白 稳 态，并 靶 向 抑 制 IL-6/

STAT3/FoxO3 通路，发挥促肌生成与抗肌萎缩效应[33]。

柴胡皂苷 A 和柴胡皂苷 D 可下调 MuRF-1的表达，上调

肌分化因子与肌营养不良蛋白的表达，从而改善 C2C12

肌管细胞模型骨骼肌萎缩[23]。补气类中药人参的活性

成分人参皂苷 Rg1在 C2C12肌管细胞中可通过激活 Akt/

mTOR 通路，上调肌细胞生成素、成肌分化抗原（myo‐

genic differentiation antigen，MyoD）表达，下调萎缩相关

因子（如肌萎缩因子1、MuRF-1、肌抑素）表达，进而促进

肌生成和分化，缓解骨骼肌萎缩[34]。补气类中药白术的

活性成分白术内酯Ⅲ可通过激活磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol 3-kinase，PI3K）/Akt/mTOR 通 路 ，
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促进成肌细胞分化，从而改善慢性肾脏病模型大鼠骨骼

肌萎缩[35]。理气类中药枳壳（或枳实）的活性成分柚皮

苷在废用性肌萎缩模型小鼠中可通过上调 MyHC、肌细

胞生成素表达，促进骨骼肌分化，从而改善小鼠骨骼肌

萎缩[36]。

以上研究表明，黄豆碱Ⅱb、柴胡皂苷 A、柴胡皂苷 D

等中药活性成分可通过上调 MyoD、肌细胞生成素等成

肌相关因子表达，激活 PI3K/Akt/mTOR 通路，下调肌抑

素表达，促进成肌细胞分化，从而改善骨骼肌萎缩。

2.5　抑制炎症反应

TNF-α 是一种具有多重生物学活性的促炎因子，在

免疫调节和炎症反应中发挥重要作用。研究发现，NF-

κB/TNF-α 通路在骨骼肌萎缩过程中扮演重要角色，其

被激活后，可升高下游炎症介质 TNF-α、IL-1β 水平，上

调 Atrogin-1、MuRF-1表达，从而导致骨骼肌萎缩[37―38]。

除此之外，NF-κB 通路还可通过介导泛素连接酶肿瘤坏

死因子受体相关因子6调控 FoxO3、AMPK 活化及自噬-

溶酶体系统激活，从而导致骨骼肌萎缩[39]。结合中医病

机理论，炎症发生对应湿热内蕴、痰浊瘀阻、毒邪内停；

炎症持续对应脾虚失运、气血生化不足、肝肾阴虚、虚火

内扰等[40]。

研究发现，清热解毒类中药连翘的活性成分熊果酸

可通过激活 SIRT1通路、抑制 NF-κB/STAT3通路，发挥

抗炎效应，进而改善 LLC 肿瘤恶病质模型小鼠骨骼肌萎

缩[41]。在 C2C12肌管细胞中，莫诺苷可通过抑制 NF-κB

经典与非经典信号通路激活，下调相关促炎因子的转录

与表达，从而改善骨骼肌萎缩[14]。另有研究发现，祛风

湿类中药雷公藤的活性成分雷公藤内酯在脂多糖诱导

的炎症性骨骼肌萎缩模型小鼠中能够通过抑制 TNF-α/

NF-κB 通路活性、减少促炎因子释放，从而改善小鼠骨

骼肌萎缩[42]。泻下类中药大黄的活性成分大黄素可通

过抑制 TNF-α 诱导的 C2C12肌管细胞炎症反应，延缓骨

骼肌萎缩进程[43]。理气类中药厚朴的活性成分厚朴酚

在肿瘤恶病质肌萎缩模型小鼠中可通过抑制炎症反应，

预防肿瘤化疗引起的骨骼肌萎缩[44]。

以上研究表明，熊果酸、雷公藤内酯、大黄素等中药

活性成分可靶向抑制 NF-κB 通路活性，减少促炎因子释

放，从而改善骨骼肌萎缩。

2.6　改善胰岛素抵抗

胰岛素抵抗相关糖尿病性肌萎缩的主要病机为脾

肾亏虚、痰瘀阻络、阴虚燥热，症见腰膝酸软、肢体麻

木[45]。胰岛素抵抗是糖尿病性肌萎缩的重要病理基础，

骨骼肌作为胰岛素的主要靶器官，其信号传导异常与肌

萎缩形成双向循环。当胰岛素抵抗发生时，胰岛素受体

底物 1（insulin receptor substrate 1，IRS1）/PI3K/Akt 通路

受到抑制，且肌细胞供能不足、肌蛋白合成受阻；同时

NF-κB 等炎症通路被激活，上调 Atrogin-1、MuRF-1 表

达，加速肌蛋白降解，从而导致骨骼肌萎缩[46]。

研究发现，利水渗湿类中药木通的活性成分木通皂

苷 D 在2型糖尿病模型大鼠中可通过激活胰岛素样生长

因子1受体（insulin-like growth factor 1 receptor，IGF1R）/

AMPK 通路，促进胰岛素吸收与能量代谢，从而改善模

型 大 鼠 骨 骼 肌 胰 岛 素 抵 抗 ，进 而 发 挥 抗 肌 萎 缩 作

用[47―48]。另有研究发现，活血化瘀类中药三七的活性成

分三七总皂苷在 C2C12肌管细胞及糖尿病模型小鼠中

可通过激活 IRS1/PI3K/Akt 通路、上调葡萄糖转运蛋白4

表 达，改 善 胰 岛 素 抵 抗，进 而 缓 解 糖 尿 病 性 骨 骼 肌

萎缩[49]。

综上，中药活性成分改善骨骼肌萎缩的机制图如图

1所示。

3　结语与展望

骨骼肌萎缩作为一种多病因驱动的退行性疾病，其

病理生理机制呈现多环节交织、多通路交互的复杂特

征。本文通过综述发现，不同类别中药活性成分改善骨

骼肌萎缩的机制各有侧重且相互协同，形成了覆盖骨骼

肌萎缩主要病理环节的网络化调控体系，为该疾病的多

元化防治提供了物质基础与理论支撑。

尽管中药活性成分改善骨骼肌萎缩的基础研究已

取得系列进展，但机制解析的深度、临床转化的效率及

制剂开发的成熟度仍有待提升。未来需围绕以下方向

开展系统性研究——（1）深化机制分类的精准性与关联

性：可借助多组学技术与网络药理学方法，构建“成分-

靶点-通路-表型”多维调控网络，明确蛋白质代谢、线粒

体功能、氧化应激、炎症反应、肌生成及胰岛素抵抗等机

制之间的“共同靶点”，从而解析中药活性成分如何通过

干预这些靶点实现跨机制协同作用。（2）强化中药活性

成分改善骨骼肌萎缩的临床转化：目前中药活性成分改
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图1　中药活性成分改善骨骼肌萎缩的机制图
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善骨骼肌萎缩的研究主要为细胞和动物实验，临床研究

较少，后续可将基础研究与临床试验相结合，促进相关

研究成果的临床转化。未来，中药活性成分有望在骨骼

肌萎缩的临床治疗中实现突破，为退行性疾病的防治提

供新的思路与策略。
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