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摘　要　既往对于腰椎退变性疾病的诊疗，学者们更多地关注于椎间盘和关节突关节的变化，而忽视了椎旁肌这一重要的脊柱稳

定结构的变化。筋骨平衡理论强调，在临床诊治骨伤疾病时应关注骨关节与软组织之间的平衡与协调。本文总结了椎旁肌维持

脊柱稳定的作用和腰椎退变后椎旁肌的病变表现，基于筋骨平衡理论对椎旁肌病变与腰椎退变的关系进行了探讨，并提出了针对

椎旁肌治疗腰椎退变性疾病的方法，为腰椎退变性疾病的诊疗提供了新的思路。
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　　腰椎退变性疾病是指由于腰椎间盘及关节突关
节等邻近组织结构发生退行性改变而诱发腰腿痛的

一类疾病［１］。既往对于腰椎退变性疾病的诊疗，学者

们更多地关注椎间盘和关节突关节的变化，而忽视了

椎旁肌这一重要的脊柱稳定结构的变化。筋骨平衡

理论强调，在临床诊治骨伤疾病时应关注骨关节与软

组织之间的平衡与协调［２］。本文基于筋骨平衡理论

对椎旁肌病变与腰椎退变的关系进行了探讨，以期为

腰椎退变性疾病的诊疗提供新的思路。

１　筋骨平衡理论概述
在中医学中，“筋骨”是一个常用的术语，这里的

“骨”涵盖了骨骼和关节，而“筋”则包括了筋膜、韧

带、肌肉等软组织。在《灵枢·经脉》中，有“骨为干，

筋为刚，肉为墙”的描述。《杂病源流犀烛·筋骨皮毛

发病源流》曰：“筋也，所以束节络骨，为一身之关纽，

利全体之运动者也。”此外，《说文解字》中也有相关

的解释：“筋，肉之力也，从力从肉从竹。竹，物之多筋

也，凡筋之属皆从筋；骨，肉之附也，从
"

有肉，凡骨之

属皆从骨。”从这些经典文献中可以看出，骨、筋、肉之

间的关系极为密切。“筋束骨而利机关”是中医学对

筋与骨关系的最精炼描述。人体的活动是由筋与骨

相互配合完成的，其中骨充当支架，关节作为枢纽连

接骨与骨，肉则负责连接各部分，而筋则提供动力的

来源［３］。《古今图书集成·医部全录》曰：“腰脊者，

身之大关节也，故机关不利而腰不可以转也。”强调了

筋骨平衡在维持腰椎正常生理功能中的重要作用。
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根据脏腑学说，筋、骨、肉分别由相应的脏腑滋养。具

体而言，肝主筋，肾主骨，脾主肌肉。肾精充养骨骼，

则骨骼坚韧强健［４］；肝血充足，肝气调达，方能养筋柔

筋，使筋柔而有力［５］；脾运化得力，则气化生化有源，

肌肉充实［６］。因此，筋骨平衡理论包含了两层含义：

一是在体，即肌肉与骨骼平衡；二是在脏腑，即肝、脾、

肾三脏调和。

２　椎旁肌维持脊柱稳定的作用
脊柱的稳定性是指脊柱在生理载荷下限制脊柱

结构不破坏或激惹脊髓和神经根，防止结构变化出现

畸形和疼痛的能力。Ｐａｎｊａｂｉ［７］提出了维持脊柱稳定
性的三亚系模型：被动亚系、主动亚系和神经控制亚

系。被动亚系包括椎体、椎间盘、关节突关节、关节囊

和韧带，主动亚系由肌肉和肌腱组成，神经控制亚系

指神经肌肉运动控制系统。三亚系相互配合，共同维

持着脊柱的稳定，这与中医的筋骨平衡理论相吻合。

椎旁肌是主动亚系的重要组成部分。在腰段，椎旁肌

主要包括多裂肌、竖脊肌和腰大肌。这３组肌肉在静
态和动态中相互协调，对维持腰椎的稳定发挥着重要

的作用［８］。多裂肌短而坚韧，紧贴棘突和椎板，对于

支撑脊柱扮演着至关重要的角色。它不仅能够控制

脊柱的屈伸、旋转和侧弯活动，而且还是维持脊柱稳

定的关键肌肉之一。随着年龄的增长，椎旁肌中成肌

细胞的增殖能力会降低，进而导致肌肉萎缩和功能减

退。这种变化会降低脊柱的紧张度，使其难以有效对

抗外部负荷，从而导致腰椎不稳［９］。

３　腰椎退变后椎旁肌的病变表现
３．１　椎旁肌萎缩与变性

随着影像学技术的迅速发展，目前可以通过

ＭＲＩ、超声等影像手段清晰地观察到椎旁肌的变化。
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腰椎退变常常伴随着椎旁肌的萎缩与变性，这在影像

学上表现为肌肉横截面积的减小以及脂肪浸润和纤

维化的出现。Ｙａｚｉｃｉ等［１０］研究发现，腰椎间盘突出症

患者，无论是否伴有神经根压迫，都会出现椎旁肌萎

缩的现象；而且伴有神经根受压的腰椎间盘突出症患

者，其脂肪浸润更严重。在反复发作的腰痛患者中，

虽然椎旁肌的横截面积没有明显变化，但明显出现了

脂肪浸润［１１］。Ｚｈａｏ等［１２］的一项回顾性研究表明，对

于出现单侧神经压迫症状的腰椎间盘突出症患者，如

果ＭＲＩ检查结果显示双侧多裂肌横截面积减小，那
么这些患者发生腰痛的风险会更高。Ｃｈｅｎ等［１３］比较

了腰椎退变患者与健康志愿者的椎旁肌自主用力／耐
力时间，结果显示腰椎退变患者的这一参数明显下

降。这一结果表明腰椎退变患者的椎旁肌收缩能力

与耐力都会下降。椎旁肌的萎缩程度与椎间盘退变

等级、突出程度，以及疼痛和功能障碍程度显著相

关［１４］。肌肉脂肪浸润和纤维化替代了原本参与收缩

的肌纤维，从而影响了肌肉的收缩能力［１５］。在萎缩

的多裂肌中，肌纤维线粒体溶解，横管系统紊乱，肌细

胞膜上的钠钾泵活性降低，导致三羧酸循环的能量供

应减少，从而引起多裂肌的肌力下降［１６］。

３．２　肌纤维类型改变
肌纤维可分为Ⅰ型和Ⅱ型两大类，其中Ⅰ型肌纤

维收缩时间长，收缩速度慢，具有很强的抗疲劳性；

Ⅱ型肌纤维收缩时间短，收缩速度快［１７］。在健康人

体中，腰椎多裂肌中的Ⅰ型肌纤维占比为 ５４％ ～
７０％，Ⅱ型肌纤维占比为２３．６％～５２．５４％［１８］。在椎

间盘退变性疾病中，多裂肌的肌纤维类型转变是一个

重要的病理生理学特征。随着腰椎退变的发展，多裂

肌中的肌纤维类型会发生改变，这种改变可能与疾病

的严重程度和症状的持续时间有关。Ｍａｎｎｉｏｎ等［１９］

通过观察椎旁肌活检组织后发现，腰椎退变患者的多

裂肌中ⅡＸ型肌纤维的占比明显高于Ⅰ型肌纤维，并且
还观察到多裂肌中存在大量的Ⅱａ型肌纤维。这一观
察结果表明椎旁肌内部正在发生纤维类型的转变。

３．３　细胞因子与基因表达改变
随着研究的不断深入，越来越多的学者开始从分

子和基因层面探讨腰椎退变患者椎旁肌的病理改变，

并发现炎症反应、氧化应激、成脂和成纤维化的活跃

是导致椎旁肌萎缩和变性的主要病理机制。炎症反

应在多裂肌萎缩的发生中起着重要的作用。由于椎

间盘损伤，炎症因子如肿瘤坏死因子α、白介素（ｉｎ
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１β、ＩＬ６的表达会升高，而这些炎症因
子表达的升高会影响成肌细胞的分化能力并抑制纤

维的降解，进而导致肌肉萎缩和纤维化［２０］。在多裂

肌的炎症反应过程中，巨噬细胞也起到非常重要的作

用。在椎间盘损伤的早期阶段，多裂肌、脂肪和结缔

组织中的Ｍ１型巨噬细胞所占比例会增加，并且这些
细胞会表达更高水平的肿瘤坏死因子［２１］。在随后的

炎症反应中，巨噬细胞从 Ｍ１型向 Ｍ２型转化会影响
肌肉组织的修复过程，特别是 Ｍ２巨噬细胞的过度转
化会促进纤维化过程，导致肌肉纤维化，从而降低肌

肉的收缩功能［２２］。氧化应激也是多裂肌萎缩过程中

的一个重要反应。损伤刺激会引起自由基的积累，从

而激活蛋白质水解系统，增加蛋白质的降解并减少其

合成，最终导致肌肉萎缩［２３］。此外，在椎间盘退变性腰

痛患者的多裂肌中，纤维／脂肪生成祖细胞的数量明显增
加［２４］，并呈现出成脂和成纤维基因的高表达状态［２５］。

４　椎旁肌病变与腰椎退变的关系
椎旁肌病变在临床上常表现为椎旁肌的萎缩。

腰椎退变可能会对局部神经造成损伤，从而诱发椎旁

肌去神经萎缩；腰椎退变诱发的疼痛可能会导致肌肉

痉挛和缺血，从而引起椎旁肌萎缩。此外，椎旁肌本

身的退变可能会削弱脊柱的稳定性，从而加速腰椎退

变的过程。

４．１　腰椎退变诱发椎旁肌萎缩
在腰痛患者中，椎旁肌可能会在短时间内出现明

显的萎缩，尤其是在与病变椎体水平的症状侧，但这

种萎缩实际上属于一种非废用性萎缩。在这种情况

下，如果腰痛来源于单纯的椎间盘损伤，同侧的多裂

肌萎缩通常仅限于受影响的节段，然而一旦出现神经

损伤，多裂肌可能会出现多节段的萎缩［２６］。这２种
表现可能源于２种不同的机制：前者的表现符合“疼
痛－痉挛－疼痛”学说，即局部损伤所产生的炎症刺激
诱发了疼痛，引起局部肌肉的保护性痉挛，导致局部

血液循环减少，从而影响肌肉的代谢，这又会进一步

加重疼痛。后者的表现则是由于肌肉去神经支配后，

肌肉兴奋性下降所导致的。Ｈｏｄｇｅｓ等［２７］将猪的 Ｌ３
神经根内侧支横断后，Ｌ４～Ｌ６节段的多裂肌均出现了
明显的萎缩。

４．２　椎旁肌萎缩加重腰椎退变
目前，关于椎旁肌萎缩对脊柱影响的研究相对较
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少。有研究通过制备双侧多裂肌慢性损伤大鼠模

型［２８］和硒蛋白 Ｎ基因敲除诱导椎旁肌萎缩小鼠模

型［２９］来观察椎旁肌萎缩对脊柱的影响，结果发现这

２种模型大鼠均出现了严重的胸腰椎后凸畸形。对
于腰椎关节突关节源性腰痛患者，临床上常见的一种

治疗方法是消融背根神经的内侧支［３０］。然而，由于

背根神经的内侧支也是多裂肌的支配神经，这种治疗

方法可能会导致多裂肌失神经支配，从而引起多裂肌

萎缩。在对接受这种方法治疗的患者进行随访时，研

究者发现患者治疗节段的关节角度发生了改变，椎间

盘的应力也出现了异常，并且这些变化往往伴随着更

严重的椎间盘退变［３１］。腰椎的病理状态与椎旁肌的功

能障碍之间存在相互影响的关系，因此恢复椎旁肌的

功能可能成为治疗腰椎退变性疾病的潜在治疗靶点。

综上所述，除了腰椎疾病导致的炎症反应和神经

损害外，人体的自然衰老和劳损也是导致椎旁肌病变

的原因之一［３２］。现有的研究已经证实椎旁肌病变与

腰椎退变之间存在密切联系，但二者之间的因果关系

尚未被完全阐明。在整个腰椎退变的病理过程中，随

着年龄的增长以及久站久坐等不良生活方式的影响，

椎旁肌会发生退变和萎缩，从而影响腰椎的稳定性，

同时异常应力也会加速椎间盘及关节突关节的退变。

一旦出现纤维环撕裂、椎间盘突出、椎管狭窄、腰椎滑

脱等病理状况，局部炎症反应及神经损伤会进一步加

重椎旁肌的退变和萎缩，从而形成一个恶性循环。

５　针对椎旁肌治疗腰椎退变性疾病的方法
５．１　运动疗法

椎旁肌的功能状态不仅可以反映脊柱在椎间盘

退变疾病中的功能状态，而且还可以为疾病的预后提

供参考。因此，在针对腰痛患者的康复方案中，越来

越多地融入了旨在恢复椎旁肌功能的方法。多项研

究［３３－３５］表明，针对椎旁肌的功能训练不仅能够缓解

腰痛症状，还能够改善椎旁肌的肌肉质量。Ｆｏｒｔｉｎ
等［３３］研究发现，针对椎旁肌的运动控制训练不仅能

够缓解腰痛、提高患者生活质量，还能够显著增加多

裂肌和竖脊肌的横截面积和厚度。有学者［２０，３６］通过

动物实验探讨了运动治疗中多裂肌与椎间盘之间的

内在联系，结果显示在分泌蛋白酸性和富半胱氨酸基

因敲除的自发性椎间盘退变模型小鼠的多裂肌中，出

现了明显的炎症反应和纤维化，而运动可以显著减缓

这２种病理过程。

５．２　中医药疗法
中医药在治疗腰椎退变性疾病方面具有独特优

势。手法治疗是调整筋骨平衡的重要手段，它不仅能

够减轻患者疼痛等症状，还能缓解多裂肌痉挛［３７］，改

善其疲劳状态［３８］，从而达到骨正筋柔的效果。电针

治疗能够通过局部取穴直接刺激多裂肌，同时也可以

通过远端取穴发挥整体的调治作用。目前，电针在治

疗腰椎退变性疾病方面的临床疗效已经得到了广泛

的认可。刘景良等［３９］的研究结果显示，采用电针直

接刺激多裂肌的方法治疗腰椎间盘突出症，能够缓解

腰痛和改善腰椎功能，其疗效优于电针直接刺激膀胱

经腧穴。电针远端取委中穴时，能够抑制多裂肌中转

化生长因子β等成纤维因子的表达［４０］，并上调人血

小板衍生生长因子Ｃ等组织修复因子的表达［４１］，从

而促进多裂肌功能的恢复。有研究［４２］表明，补益肝

肾、活血祛瘀类的方剂能有效促进腰椎术后多裂肌的

恢复，并获得良好的预后，其机制可能与抑制炎症有

关。整体观念是中医药治疗的独特优势之一。因此，

“外调筋骨以求平衡，内调气血脏腑以求平和”的多靶

点治疗策略，可能是治疗腰椎退变性疾病的重要

方向。

６　小　结
椎旁肌病变与腰椎退变关系密切。椎旁肌的功

能与状态在一定程度上决定了腰椎退变性疾病的预

后。在治疗腰椎退变性疾病时，应遵循筋骨平衡理

论，不仅要处理腰椎本身的退变问题，更要重视椎旁

肌功能的恢复。为此，可积极采用针对椎旁肌的中医

药疗法和运动疗法等干预措施，以获得更佳的临床

疗效。
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ｌｅｓｉｏｎｉｎｐｉｇｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００９，２９（７）：１４９０－

１５００．

［２７］ＨＯＤＧＥＳＰ，ＨＯＬＭＡＫ，ＨＡＮＳＳＯＮＴ，ｅｔａｌ．Ｒａｐｉｄａｔｒｏｐｈｙ
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［２８］ＣＨＯＴＧ，ＰＡＲＫＳＷ，ＫＩＭＹＢ．Ｃｈｒｏｎｉｃｐａｒａｓｐｉｎａｌｍｕｓｃｌｅ
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Ｐｒｉｚｅｉｎｂａｓｉｃｓｃｉｅｎｃｅ２０１９：ｐｈｙｓｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙａｔｔｅｎｕａｔｅｓｆｉ

ｂｒｏｔｉｃａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｔｏｔｈｅｍｕｌｔｉｆｉｄｕｓｍｕｓｃｌｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＳｐｉｎｅＪ，２０１９，

２８（５）：８９３－９０４．

［３７］韩磊，赵平，李艺，等．脊柱整复手法治疗对腰椎间盘突

出症患侧多裂肌硬度的力学影响观察［Ｊ］．人民军医，

２０１９，６２（１）：６５－６７．

［３８］邱兆熊．点揉委中配合躯干运动缓解腰部竖脊肌、多裂

肌疲劳的表面肌电研究［Ｄ］．北京：北京中医药大学，

２０１７．

［３９］刘景良，翁泽鹏，廖莹盈．电针刺激多裂肌治疗腰椎间盘

突出症的临床疗效观察［Ｊ］．中国民族医药杂志，２０２３，

２９（５）：２２－２４．

［４０］鲁曼．电针委中穴对大鼠腰多裂肌损伤后 ＴＧＦβ１、ＣＴ

ＧＦ、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ表达的影响［Ｄ］．北京：北京中医药大学，

２０２０．

［４１］陈莉．电针“委中”穴对腰多裂肌损伤大鼠 ＰＤＧＦＣＣ、

ＰＤＧＦＲα、ＭＭＰ１表达的影响［Ｄ］．北京：北京中医药大

学，２０２１．

［４２］胡天红．独活寄生汤联合指导腰背肌锻炼对腰椎融合术

后多裂肌损伤的疗效研究［Ｄ］．杭州：浙江中医药大学，

２０２１．
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《中医正骨》２０２４年征订启事
　　《中医正骨》杂志［ＣＮ４１－１１６２／Ｒ，ＩＳＳＮ１００１－６０１５］是由国家中医药管理局主管、河南省正骨研究院与中华中医药学会联

合主办、国内外公开发行的国家级中医骨伤科学术性期刊，是Ｔ２级优秀中医药科技期刊、全国中医药优秀期刊、中国科技核心

期刊（中国科技论文统计源期刊）、《中国学术期刊影响因子年报》统计源期刊和中华中医药学会系列杂志，创刊于１９８９年。

《中医正骨》具有中医特色突出、临床实用性强、办刊定位准确、发行量大、图文并茂，印制精美等特点，读者对象为：中医、

中西医结合骨伤科医疗、教学、科研工作者及大中专院校的骨伤专业学生。

本刊为月刊，大１６开本，８４页，每月２０日出版，铜版纸彩色印刷，每期定价 ＲＭＢ１５．００元，全年定价 ＲＭＢ１８０．００元。国

内读者请继续到当地邮局订阅，邮发代号：３６－１２９；国外读者请与中国国际图书贸易集团有限公司联系（邮政编码：１０００４８，北

京３９９信箱，海外发行代号：Ｍ４１８２）。创办３５年的《中医正骨》杂志将继续坚持办刊宗旨，为广大读者、作者提供更加充足、快

捷的科技信息。

如果错过订阅全年杂志时间，请直接以邮政地址方式汇款至《中医正骨》编辑部，编辑部负责邮寄，免收邮寄和包装费。

《中医正骨》编辑部地址：河南省洛阳市鏶河区启明南路 １８号　邮政编码：４７１００２　联系电话：０３７９－６３５５１９４３或

６３５４６７０５

投稿网站：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｚｙｚｇｚｚ．ｃｏｍ　　办公邮箱：ｚｙｚｇ１９８９＠１２６．ｃｏｍ

欢　迎　订　阅　　　欢　迎　投　稿

·４６·　　　（总１４４）　　　中医正骨２０２４年２月第３６卷第２期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０２４，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．２　



