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力学加载调控线粒体功能对“筋痿”气血濡养
作用初探
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［摘要］ 针对“筋痿”气血失于濡筋的核心病机，构建以线粒体为关键环节的力学-生物学响应框架，阐述

经筋病位向气血病机传导的现代科学内涵。力学加载作为作用于机体的物理应力刺激，主要表现为推拿等外

部施力形成的被动加载，以及导引等肌肉自主收缩形成的主动加载。力学加载可通过机械力信号转导与代谢

需求驱动两条路径调控线粒体功能。将骨骼肌线粒体功能障碍视为筋痿“气”失调的核心微观基础，聚焦

“气”与线粒体能量代谢、“血”与微循环效率的内在联系。在此基础上，阐明不同力学加载的调节规律，即

气滞致痿或为“线粒体网络碎片化”，治宜调气，可通过推拿等外部施力的被动加载修复线粒体动力学；气

虚致痿则因“线粒体生物发生不足”，治宜补气，应借助导引等自主运动的主动加载促进生物发生实现补益

之效。该理论框架可揭示不同力学加载方式调控线粒体的生物学差异，为筋痿“同病异治”提供基于微观机

制的解释。
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《素问·痿论篇》云：“宗筋主束骨而利机关

也”，精辟论述了经筋系统维系骨骼、滑利关节的

核心生理功能。经筋系统作为中医生理解剖的重要

组成部分，涵盖了现代解剖学中的肌肉、肌腱、韧

带及筋膜等结构，不仅是机体运动的力学基础，更

是气血濡养筋肉、通达肢节的核心通路［1］。若气血

生化不足或运行涩滞，以致经筋失于濡润，则可发

为“筋痿”，症见肌肉瘦削、痿软无力、活动受

限［2］。基于此理论，《素问·痿论篇》进一步提出

了“治痿独取阳明”的治则，着眼于阳明为多气多

血之经，旨在畅气血之源以荣筋脉。

“筋痿”病机关键在于气血濡养失常。中医理

论认为，“气”为血帅，主温煦、推动；“血”为气

母，主濡润、载运。二者阴阳互根，共同维系经筋

的正常结构与功能。从现代生物学视角阐释，“气”

的功能可具体体现于细胞（尤其是骨骼肌细胞）的

能量代谢状态与功能活动，其核心在于线粒体实现

三磷酸腺苷 （ATP） 合成及信号转导的效率，是

“气化”功能的微观体现［3］；而“血”的功能则与

局部微循环效率及内环境稳态相对应，保障氧气与

营养物质的输送及代谢废物的清除，为“气化”功

能提供物质基础，恰是“血为气之母”的生动诠

释［4］。气血和谐，则经筋得养，活动自如。

在干预手段上，力学加载作为作用于机体的物

理应力刺激，主要表现为推拿等外部施力形成的被

动加载，以及导引等肌肉自主收缩形成的主动加

载。在中医理论框架下，可通过“疏通经筋、调畅

气血”发挥治疗作用［5］。临床常见“筋痿”有气滞

与气虚之别，其治法则有“调气”与“补气”之

异，传统推拿 （被动加载） 与导引锻炼 （主动加

载）因其力学特征不同，干预效应亦应有别。目前

的研究多集中于力学信号转导的分子机制，缺乏在

中医气血理论指导下，从现代生物学视角探讨不同

力学加载方式对线粒体功能状态的差异化调控。本
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研究试从这一角度为调气、补气等治法提供可能的

微观机制解释，从而系统阐释气血濡养作用的现代

科学内涵。

1　“筋痿”气血失濡与线粒体功能障碍

1. 1　气病致痿与能量代谢失衡

“气病致痿”可分为“气滞”与“气虚”两类，

其核心在于线粒体作为“气化”之枢的功能失常，

主要关联于线粒体动力学失衡与生物发生障碍。

“气滞”主要表现为线粒体网络碎片化，与动力蛋

白相关蛋白 1 （Drp1）介导的过度分裂及线粒体融

合蛋白 1/2 （Mfn1/2） 融合功能不足密切相关。这

种形态学的紊乱破坏了膜电位的稳定性，引发活性

氧（ROS）爆发性生成与外泄，导致能量传递效率

下降，气机升降出入受阻［6-7］。在症状形成机制上，

一方面，ROS充当炎性介质，诱导肌筋膜内疼痛感

受器发生敏化，构成了“气滞则痛”的微观基

础［8］；另一方面，线粒体动力学快速响应与动态可

逆的特性，导致局部代谢微环境呈现出不稳定的动

态变化，这种起伏不定、难以固守的微观状态投射

于宏观，诠释了“痛无定处、部位游走”的临床特

征［9］。与此同时，局部 ATP 生成的波动引发钙离

子回收障碍，致使肌纤维陷入非自主性的持续收

缩，临床表现为肢体酸胀僵硬［10］。这种由线粒体

动力学失衡引发的细胞能量代谢障碍与代谢环境紊

乱，与“气滞则痛，不通则痿”之论在病机层面具

有一定相似性。

“气虚”的病理核心则在于线粒体生物发生不

足与氧化磷酸化效率降低，与过氧化物酶体增殖物

激活受体 γ 辅激活因子 1α （PGC-1α） 通路活性下

降直接相关［11］，导致 ATP 生成持续低下，因线粒

体“气化”无力，骨骼肌在低负荷状态下即过早转

向无氧糖酵解，造成乳酸迅速堆积与运动耐力显著

下降，临床呈现“气虚不运，筋失所养”的肌肉萎

软无力，尤见于废用性或衰老性肌萎缩［12］。进而

局部能量供需的持续失衡迫使机体启动中枢性代

偿，通过增加呼吸频率和心率以弥补氧供缺口，从

而出现气短、自汗等全身性气虚症状［13］。这种持

续的低效代谢状态不仅直接削弱肌肉收缩力，更因

能量匮乏阻碍了营养物质的有效转化，形成“气虚

不能生血”的恶性循环，构成筋痿病程中疲劳难

愈、筋骨失养的深层病机。

1. 2　血病致痿与微循环障碍

“血病致痿”主要包括“血虚”与“血瘀”，其

病理本质在于微循环障碍导致线粒体“失于濡养”

或“浊邪困阻”。“血虚不荣”的微观实质在于骨骼

肌局部血供不足，氧气与营养物质供应匮乏，线粒

体三羧酸循环与氧化磷酸化因底物短缺而受限，虽

可激活腺苷酸活化蛋白激酶 （AMPK） 等代偿通

路，仍难阻功能渐衰［14］。“气随血脱”进一步导致

神经肌群因能荷耗竭而功能衰退，临床外化为肌肉

消瘦伴见麻木、震颤等枯槁征象，揭示了筋痿从

“代谢功能减退”向“器质性萎缩”演变的病理

转归［15］。

“血瘀不通”的病理关键在于代谢废物滞留形

成的微环境毒性，导致线粒体质量控制系统的崩

溃。瘀血阻滞致使乳酸、炎症因子等代谢与炎性负

荷损伤线粒体结构与功能，促使 ROS 大量生成。

过量ROS不仅破坏线粒体膜电位与呼吸链复合体，

更可激活Drp1加剧线粒体碎片化，形成“碎片化→
ROS 过量→进一步碎片化”的恶性循环［16］。一旦

超出 PTEN 诱导激酶 1 （PINK1） /E3 泛素连接酶

（Parkin） 通路介导的线粒体自噬清除能力，毒性

细胞器堆积将加速肌细胞凋亡［17］。坏死细胞释放

的炎性介质进一步诱导继发性纤维化重塑，这种微

观层面的组织粘连与硬化外在表现为“痛有定处”

及条索状结节［18］，不仅印证了“瘀血阻络”实证

特征，更预示了微循环障碍将持续阻滞气血濡养通

路的恶性趋势。

2　“筋痿”气血濡养的不同力学加载解析

2. 1　“调气通滞”：被动加载的气血濡养路径

“气滞致痿”以肌肉僵硬、疼痛及功能协调障

碍为主要表现，其核心病机为线粒体网络失衡与代

谢废物蓄积，治宜“调气通滞”。与主动运动消耗

大量 ATP 不同，被动加载 （如推拿、牵拉） 作为

一种“低代谢负荷”干预，通过施加外部、间歇

性、多方向的压缩力与剪切力，温和激活整合素-黏着

斑激酶（FAK）［19］与机械敏感性离子通道Piezo1［20］，

启动胞内调控信号。一方面，通过物理性挤压促进

组织液回流，降低局部炎性因子浓度，解除其对线

粒体呼吸链的抑制［21］；另一方面，通过 AMPK 激

活 Unc-51 样自噬激活激酶 1 （ULK1） 启动 PINK1/
Parkin介导的线粒体自噬，靶向清除受损、碎片化

的线粒体［22-23］，同时亦可适度上调 PGC-1α，其核
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心在于通过精准质量控制修复网络功能，而非大量

新生线粒体［24-25］。此过程使线粒体动力学重归平

衡，内环境得以净化，契合“气调则血行”的中医

理念，从“通”的角度实现气血调畅，为后续气血

的生化与濡养扫清障碍。

2. 2　“补气强本”：主动加载的气血濡养路径

“气虚致痿”见肌肉萎缩、无力，病机根本在

于线粒体生物发生不足，治当“补气培元”。主动

加载（如导引、训练）作为“补法”体现［26］，其

不可替代性在于利用肌肉自主收缩引起的瞬时ATP
匮乏，形成强烈的能量需求信号，驱动线粒体系统

进行适应性再生与功能重塑［27］。通过源于肌纤维

内部的周期性收缩产生高强度的力学信号与钙内

流，经钙/钙调素依赖性蛋白激酶 β （CaMKKβ） /
AMPK 轴强效激活 PGC-1α［28-29］。PGC-1α 作为核心

调控因子，协调细胞核编码线粒体相关蛋白的转

录，并通过激活线粒体转录复制程序，促进嵴结构

丰富的新线粒体生成，实现“气化”增强［30］。主

动加载不仅提升了线粒体数量，更利用运动产生的

适量ROS作为信号分子，激发内源性抗氧化防御，

同步优化 Drp1/Mfn 动力学平衡［31］与 PINK1/Parkin
自噬质量控制［32］。此机制从“补”的层面增强气

血化生，为“气虚致痿”的治疗提供生物学依据。

2. 3　“气血协同”：整合加载的气血濡养效应

“调气”与“补气”虽路径有异，然皆终汇于

气血调和。两种力学加载虽均作用于部分相同节

点，但通过“信号分流”机制形成互补：被动加载

倾向激活以修复为主的 AMPK/ULK1自噬通路，主

动加载倾向激活以生物发生为主的 AMPK/PGC-1α
通路。“调气”效应可防止新线粒体融合于受损网

络，“补气”效应则避免了单纯清理导致的存量枯

竭，构成了“先清后补”的线粒体稳态调控顺序。

在此基础上，主动加载所增强的线粒体功能，可促

进内皮型一氧化氮合酶/NO 通路改善血管内皮功

能［33］，更通过上调血管内皮生长因子及适量 ROS
信号促进血管新生［34］，体现“气能生血”。被动加

载则通过抑制核因子-κB介导的炎性信号通路，减

轻氧化应激并抑制纤维化进程［35］，改善局部代谢

环境与血管神经网络功能［36］，助“血以载气”。二

者在时序上互为前提、空间上互为支撑，打破了单

一路径的局限，实现了从“细胞器稳态”到“组织

微环境”的系统性重塑，共奏“气帅血行，血濡气

旺”之效，终成筋痿康复之基。

3　“筋痿”气血濡养的力学加载与“同病异治”

3. 1　辨机施治，分型论功

“同病异治”的关键在于精准辨识“气滞”与

“气虚”的微观病理差异，将宏观辨证具体化为对

线粒体质量控制状态的评估，实现干预手段的精准

化。针对临床以痛、僵为主的“气滞型”筋痿，其

病理基础为线粒体动力学失衡、网络碎片化，致气

机郁阻、能量流转滞涩，临床见肌肉僵痛、活动不

利，宜采用推拿等被动加载，通过调控 Drp1/Mfn
通路修复线粒体网络，达行气通滞之效［37］。而

“气虚型”筋痿，其本在“不足”，源于 PGC-1α表

达下调导致的线粒体生物发生不足及 ATP 化生匮

乏，致筋脉失于温煦推动，症见痿软无力、日久萎

缩，宜采用导引等主动加载，激活 AMPK/PGC-1α
轴促线粒体生物发生，收补气强本之功［37］。如此，

将“辨证”转化为对线粒体形态与功能的研判，将

“施治”转化为对特定信号通路的调控，又契合

“实者泻之，虚者补之”的治疗大法，实现病-机-
治的对应统一。

3. 2　调补有序，时序为要

筋痿多为本虚标实、虚实夹杂之证，若在受损

线粒体尚未清除的气滞阶段，贸然实施高强度主动

加载，运动诱发的额外 ROS 将加剧氧化应激，这

正是中医“虚不受补”的微观机制。因此，临证须

顺应线粒体恢复规律确立，把握“调补有序”的治

疗原则。对于以气滞为主要矛盾或急性发作阶段，

遵循“先调后补”原则，先通过被动加载激活AMPK/
ULK1通路，清除碎片化线粒体并降低ROS以行调

气之功；待 Drp1/Mfn 比例平衡、内环境改善后，

再引入主动加载激活 PGC-1α刺激生物发生以收补

气之效。对慢性迁延、虚实交错者，为避免单纯序

贯疗法导致废用加重，尤须注重“调补结合”。一

方面以被动加载之“通”防止主动补益带来的代谢

废物堆积，实现补而不滞；另一方面以主动加载之

“补”支持被动修复所需的能荷基础，做到通不伤

正。这种灵活权衡“急则序贯、缓则双施”的时序

观，与线粒体质量控制与生物发生在不同病理阶段

的调控特点相契合。

3. 3　气血互用，系统濡筋

以“气血互用”为纲，通过力学信号调控线粒

体功能与微循环效率，恢复“气帅血行，血濡气

旺”的生理循环，系统实现筋脉得养、痿证得

复［38］。其生物学实质在于构建一个层层递进的系
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统康复路径。以“通养调衡”作为核心思想，以

“通”为基，强化“血能载气”的支撑效应。利用

被动加载改善微循环灌注，清除炎性因子与代谢废

物，为线粒体生物发生提供低炎症、低氧化应激的

微环境与充足的底物支持。同时以“养”为本，发

挥“气能生血”的驱动效应［39］。利用主动加载靶

向激活 PGC-1α 提升线粒体产能，其产生的适量

ROS与代谢需求信号可反向驱动血管新生，从而实

现从代谢旺盛到血行通畅的转化［40］。最终以“衡”

为归，构建“代谢促循环，循环保代谢”的动态耦

合机制。被动与主动两类力学加载方式相辅相成，

形成“气旺血充，血畅气行”的良性循环，诠释了

“疏其血气，令其调达，而致和平”的中医治疗

智慧。

4　小结

本文系统阐释了不同力学加载方式通过调控线

粒体功能改善“筋痿”气血濡养的作用机制，“气

滞致痿-调气-网络修复”与“气虚致痿-补气-生
物发生”的对应关系，并指导临床辨机施治，建立

“先调后补”的序贯疗法与“补调结合”的协同策

略，推动中医治则从宏观辨证向微观辨机深化。然

而当前该领域的研究仍面临客观局限：一是“证-
机”关联缺乏临床实证，现有证据多基于动物模

型，缺乏针对“筋痿”患者肌肉病理的直接证据；

二是复杂病况下的机制交织，针对临床常见的虚实

夹杂证型，被动与主动加载激发的信号网络如何在

细胞内发生时空耦合尚待系统解析；三是力学干预

参数缺乏量化标准，诱导线粒体最佳响应的应力频

率、强度及阈值仍未明确。

基于上述局限，未来研究应在以下方面深入探

索：一是机制协同性研究，揭示机械感受器如何差

异调控“调气”与“补气”信号通路，以及不同加

载方式触发的分流机制；二是辨证客观化研究，通

过临床队列建立“气滞/气虚”证型与线粒体网络

形态、动力学指标等的关联体系，实现“证-机”

对应的精准诊断；三是治疗个体化研究，探索基于

线粒体表型的加载参数优化方案。突破上述局限，

将进一步完善“力学刺激-线粒体响应-气血调和”

的理论链，为筋痿的精准康复提供新范式。
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