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综  述

抗阻运动干预肌因子对骨代谢的调控

文题释义：

肌因子：是肌肉细胞在收缩时分泌的一类细胞因子或蛋白质，在代谢、免疫调节、组织修复等方面具有重要作用，被认为是运动对健康有

益的关键介质之一。

肌骨系统：是由骨骼系统和肌肉系统组成的复合系统，发挥支撑身体、保护内脏、维持姿势和实现运动等作用。

摘要

背景：研究表明，抗阻运动不仅通过机械应力直接刺激骨组织，还可通过诱导肌肉分泌多种肌因子间接调控骨代谢。

目的：从“肌骨系统”整体视角探讨抗阻运动干预下肌因子对骨骼的调控机制。

方法：检索Web of Science、PubMed、中国知网、万方和维普数据库从建库至2024年7月的相关文献，以“resistance exercise，myokines，
bone metabolism，osteoporosis，sarcopenia”为英文检索词，“抗阻运动，肌因子，骨代谢，骨质疏松症，肌肉减少症”为中文检索词，

最终纳入59篇文献进行综述。

结果与结论：研究发现肌肉生长抑制素在肌肉生长和发育中起负调控作用，肌肉生长抑制素减少可促进肌肉增长。抗阻运动可能通过降低

肌肉生长抑制素水平间接促进骨骼健康，但具体机制尚需进一步探究。鸢尾素可促进骨形成，而抗阻运动可显著提高鸢尾素水平，并可能

通过激活Wnt/β-连环蛋白信号通路等促进骨细胞增殖和分化。基质金属蛋白酶2在骨重塑过程中发挥重要作用，它能够降解骨基质成分、

维持骨吸收和形成之间的平衡。抗阻运动通过调节基质金属蛋白酶2活性可能有助于维持骨组织的正常结构和功能。胰岛素样生长因子1对
骨骼生长和发育具有显著促进作用。抗阻运动能够增加胰岛素样生长因子1的表达和分泌，进而促进骨细胞增殖、分化和矿化，提高骨密

度和强度。抗阻运动通过调节肌肉生长抑制素、鸢尾素、基质金属蛋白酶2和胰岛素样生长因子1等肌因子的表达和活性，对骨代谢产生积

极影响，有助于预防和治疗骨质疏松症，然而具体机制仍需深入研究，以进一步阐明抗阻运动对肌骨系统的整体调控作用。
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Abstract
BACKGROUND:  Resistance exercise not only directly stimulates bone tissue through mechanical stress, but also indirectly regulates bone metabolism by 
inducing the secretion of various myokines from muscles.
OBJECTIVE: To investigate the skeletal regulation mechanism of myokines under resistance exercise from the perspective of the whole “musculoskeletal 
system.”
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0   引言   Introduction
随着全球范围内人口老龄化现象

的日益严峻，老年慢性疾病的发病率

呈现逐年攀升趋势。在老年群体中，

肌骨系统疾病尤为普遍，其中肌肉减

少症与骨质疏松症构成了提升骨折乃

至致命风险的“双重威胁”，给个人、

家庭、社会带来沉重的经济负担
[1]
。

2009 年，BINKLEY 等
[2]
首次提出“肌

肉 - 骨骼减少症”一词，用来表示肌

肉减少症与骨质疏松症共同发病的情

况，并呼吁更多学者研究肌肉与骨骼

之间的交互关系。有研究表明，骨骼

肌和骨骼可以分泌肌因子和骨因子来

相互交流
[3-4]

。

肌因子，也称肌细胞因子，特指

一类由运动介导的肌肉细胞 ( 包括肌

纤维 ) 自身合成并释放的细胞因子或

肽类化合物
[5]
。目前定义比较明确且

与运动有明确循证关系的肌因子有白

细胞介素6、鸢尾素、肌肉生长抑制素、

β- 氨基异丁酸、胰岛素生长因子 1、
基质金属蛋白酶 2、成纤维细胞生长

因子
[6]
。有研究表示，肌因子在骨代

谢调控中起着至关重要的作用，广泛

参与骨代谢，通过与骨细胞分泌相关

因子相互作用从而影响骨吸收和骨形

成
[3]
。这些信号分子的产生和释放是

两种组织之间交流的基础，目前称为

骨 - 肌肉串扰，然而潜在机制尚未完

全阐明。

抗阻运动通过外部阻力刺激肌肉

产生适应性收缩，这一过程不仅能促

METHODS: We searched for relevant literature published from database inception to July 2024 in the Web of Science, PubMed, CNKI, WanFang, and VIP 
databases. The search terms were “resistance exercise, myokines, bone metabolism, osteoporosis, sarcopenia” in English and Chinese. Finally, 59 articles were 
included for review. 
RESULTS AND CONCLUSION: Studies have shown that myostatin plays a negative regulatory role in muscle growth and development, and its reduction can 
promote muscle growth. Resistance exercise may indirectly promote bone health by reducing myostatin levels, but the specific mechanism needs to be further 
explored. Irisin, as a newly discovered myokine, has been shown to have a pro-bone formation effect. Resistance exercise can significantly increase the level 
of irisin, which in turn may promote the proliferation and differentiation of osteoblasts through the activation of Wnt/β-catenin signaling pathway and other 
mechanisms. Matrix metalloproteinase-2 plays an important role in bone remodeling, degrading bone matrix components and promoting the balance between 
bone resorption and formation. Resistance exercise may contribute to the maintenance of normal structure and function of bone tissue by regulating matrix 
metalloproteinase-2 activity. Insulin-like growth factor-1 is an important growth factor that significantly promotes bone growth and development. Resistance 
exercise can increase the expression and secretion of insulin-like growth factor-1, which in turn promotes the proliferation, differentiation and mineralization 
of osteoblasts, and improves bone density and strength. To conclude, resistance exercise positively affects bone metabolism by regulating the expression and 
activity of myostatin, irisin, matrix metalloproteinase-2 and insulin-like growth factor-1, which can help prevent and treat osteoporosis. However, the specific 
mechanisms still need to be studied, thereby further elucidating the overall regulatory effects of resistance exercise on the musculoskeletal system.
Key words: resistance exercise; myokines; bone metabolism; osteoporosis; sarcopenia
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进肌纤维肥大和肌力提升，还会对骨

骼系统施加机械负荷，进而激活骨组

织的力学响应机制，最终实现骨骼 -

肌肉系统的协同重塑与功能增强。该

篇综述将以“肌骨系统”为整体视角

探讨抗阻运动干预下肌因子对骨骼的

调控，有助于深入了解肌因子对骨代

谢的动态调控，为探寻和创新运动防

治骨质疏松症理论提供依据。

1   资料和方法   Data and methods
1.1   资料来源   
1.1.1   检索者及时间   由第一作者于

2024 年 7 月进行检索。

1.1.2   检索数据库   Web of Science、
PubMed、中国知网、万方和维普数

据库。

1.1.3   文献检索时限   各数据库建库

至 2024 年 7 月。

1.1.4   检索词   中文检索词为“抗阻

运动，肌因子，骨代谢，骨质疏松

症，肌肉减少症”。英文检索词为

“resistance exercise，myokines，
bone metabolism，osteoporosis， 

sarcopenia”。

1.1.5   检索文献类型   研究性原著、

综述。

1.1.6   手工检索情况   无。

1.1.7   检索策略   以 PubMed 数据库

检索策略为例，见图 1。
1.2   入组标准

纳入标准：①文章所阐述内容需

与运动 ( 以抗阻运动为主 ) 肌因子改

善骨代谢相关，并优先纳入鸢尾素、

肌肉生长抑制素、基质金属蛋白酶 2
和胰岛素样生长因子 1 在抗阻运动干

预下对骨代谢调节的文献；②有大量

研究或实验数据支撑的文献；③优先

选择近 5 年发表或在权威及核心杂志

上发表的文献。

排除标准：①数据不完整、重复

报道的文献；②不符合纳入标准的文

献；③陈旧性文献。

1.3   文献质量评估及数据提取   共检

索到文献 2 735 篇，严格按照纳入和

排除标准进行筛选，最终纳入 59 篇

符合标准的文献进行综述。文献筛选

流程图见图 2。

2   结果   Results 
2.1   抗阻运动干预下肌因子对骨代

谢影响的关键时间点及重要内容   见 

表 1。
2.2   肌 因 子 参 与 调 控 骨 代 谢    
PEDERSEN[14]

在 2011 年提出“肌因子”

#1 resistance exercise [Title/abstract] 
#2 myokines [Title/abstract] 
#3 bone metabolism [Title/abstract] 
#4 osteoporosis [Title/abstract] 
#5 #1 OR #2 OR #3 OR #4 
#6 sarcopenia [Title/abstract] 
#7 #2 OR #3 OR #4 OR #6
#8 #1 OR #2 OR #3 OR #5 
#9 #1 OR #2 OR #3 OR #4 
#10 #2 OR #3 OR #4 OR #7
#11 #2 OR #3 OR #4 OR #8
#12 #5 AND #10 AND #11

图 1 ｜ PubMed 数据库检索策略图
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由骨骼肌分泌的可促进骨骼生成的活

性因子，为骨骼肌和骨骼间的生化通

讯提供了直接证据。肌因子是指一类

由骨骼肌细胞特异性表达、制造并释

放到细胞外空间的一系列蛋白质及多

肽类信使物质。肌因子通过旁分泌、

自分泌乃至内分泌途径参与到骨骼肌

及其相邻骨骼系统功能的精密调控网

络之中，肌因子表达水平的高低与肌

肉收缩状态密切相关
[20]
。运动诱导的

肌因子鸢尾素、肌肉生长抑制素、基

质金属蛋白酶 2 和胰岛素样生长因子

1 等在骨生成与骨吸收过程扮演着无

可替代的角色，对骨骼的维护与重塑

起到关键性调控作用。

2.2.1   肌肉生长抑制素与骨代谢   肌
肉生长抑制素作为转化生长因子 β 超

家族的重要成员，在调控肌肉质量和

骨代谢平衡中发挥关键作用。研究表

明，肌肉生长抑制素基因缺失或功能

抑制可导致肌肉肥大，而它在慢性疾

病患者中的过度表达与肌肉萎缩密切

相关
[21]
。临床数据显示，血浆肌肉生

长抑制素水平与老年人群骨密度呈显

著负相关，作用机制可能涉及肌肉生

长抑制素对成骨细胞分化的抑制和对

破骨细胞生成的促进作用
[22]
。动物实

验显示，肌肉生长抑制素基因敲除小

鼠表现出增强的骨强度和成骨分化能

力，而糖尿病模型小鼠中肌肉生长抑

制素的过度表达导致骨再生缺陷和肌

肉萎缩
[23]
。这些发现提示肌肉生长抑

制素在肌肉 - 骨骼交互调控中扮演重

要角色。

在分子机制层面，肌肉生长抑

制素通过多途径影响骨代谢平衡。肌

肉生长抑制素可抑制骨细胞外泌体中

miR-218 的表达，进而减弱 Wnt 信号

通路活性，降低成骨细胞分化能力
[12]
。

肌肉生长抑制素通过增强核因子 κB
配体活性促进破骨细胞生成，这一过

程涉及 Smad 同源物 2 依赖的 T 细胞

胞质核因子 1 核转位机制
[12]
；此外，

肌肉生长抑制素缺失小鼠的骨再生能

力增强、皮质厚度增加，胫骨、椎骨

皮质组织矿物质密度增加，这为相关

疾病的治疗提供了潜在靶点
[24]
。以上

研究结果说明，肌肉生长抑制素对骨

代谢的调控具有双向性：一方面通过

抑制成骨分化减少骨形成，另一方面

通过促进破骨细胞生成加剧骨吸收。

2.2.2   鸢尾素与骨代谢   鸢尾素是一

种由骨骼肌分泌的运动诱导型肌因

子，其前体蛋白Ⅲ型纤连蛋白结构域

包含蛋白 5 的表达受过氧化物酶体增

殖物激活受体 γ 辅激活物 1α 信号通

路的精密调控。运动刺激通过激活过

氧化物酶体增殖物激活受体 γ 辅激活

物 1α 促进Ⅲ型纤连蛋白结构域包含

蛋白 5 基因转录，随后经蛋白水解生

成功能性鸢尾素。研究表明，肌肉生

长抑制素可抑制Ⅲ型纤连蛋白结构域

包含蛋白 5 的表达，而心肌细胞等其

他组织也具有合成鸢尾素的能力，提

示其多组织来源特性
[25-26]

。

在骨代谢调控中，鸢尾素通过激

活细胞外信号调节激酶 /p38 丝裂原

活化蛋白激酶信号通路促进活化转录

因子 4 磷酸化，进而增强 Runt 相关

转录因子 2 的转录活性，上调碱性磷

酸酶和骨钙素等成骨标志物的表达。

临床研究显示，长期高强度运动可显

表 1 ｜抗阻运动干预下肌因子对骨代谢影响的关键时间点及重要内容

时间 研究内容

1978 年 首次确定了人胰岛素样生长因子 1 的完整氨基酸序列，胰岛素样生长因子 1 是从血清中分离的多

肽
[7]

1987 年 基质金属蛋白酶 2( 最初被称为明胶酶 A 或 72 kD 型胶原酶 ) 在 1987 年被首次发现，它因能够降解

明胶和 IV 型胶原而得名
[8]

1989 年 CANALIS 等
[9]
通过体外实验发现，胰岛素样生长因子 1 能够显著刺激成骨细胞的增殖和胶原蛋白

合成、抑制成骨细胞的凋亡，首次明确了胰岛素样生长因子 1 在骨代谢中的直接调控作用

1997 年 WAGNER 等
[10]

首次发现肌肉生长抑制素属于转化生长因子 β 超家族的一员，能够负向调控骨骼肌

的生长和发育，揭示了肌肉生长抑制素在肌肉生长中的关键作用

2001 年 BORST 等
[11]

通过随机对照试验发现，经过 13 周的抗阻训练后，参与者血清中胰岛素样生长因子 1
水平显著升高约 20%，并且与肌肉力量增长呈正相关，首次证实抗阻运动可直接上调胰岛素样生

长因子 1 水平，为后续研究运动促进肌肉生长的分子机制奠定了基础

2003 年 ROTH 等
[12]

通过检测抗阻训练前后人类肌肉组织中肌肉生长抑制素的 mRNA 表达发现，抗阻运动

可显著降低肌肉生长抑制素的表达，从而为肌肉生长提供有利环境

2007 年 MOSIG 等
[13]

通过分析基质金属蛋白酶 2 基因缺失小鼠模型发现，基质金属蛋白酶 2 功能丧失会导

致骨骼和颅面发育异常，包括骨矿化减少、关节侵蚀以及成骨细胞和破骨细胞的生长缺陷。这一

发现首次明确了基质金属蛋白酶 2 在骨代谢中的关键作用，特别是在调节骨重塑和维持骨骼结构

完整性中的功能

2011 年 PEDERSEN 及其团队
[14]

将胰岛素样生长因子 1 归类为一种由骨骼肌分泌的肌因子，并强调了它在

肌肉代谢和全身健康中的重要作用

2012 年 BOSTRÖM 等
[15]

首次发现运动可以诱导肌肉分泌一种名为Ⅲ型纤连蛋白结构域包含蛋白 5 的蛋白

质，Ⅲ型纤连蛋白结构域包含蛋白 5 经过蛋白水解后生成鸢尾素并进入血液循环，促进白色脂肪

组织向棕色脂肪组织的转化，增加能量消耗，并且首次将鸢尾素定义为一种由运动诱导的肌因子，

明确了它在代谢调控中的作用

2014 年 SOUZA 等
[16]

通过对饮食诱导肥胖大鼠进行 12 周的抗阻训练，发现抗阻训练显著增加了大鼠比目

鱼肌和腓肠肌中的基质金属蛋白酶 2 活性，首次证实抗阻运动通过调控基质金属蛋白酶 2 参与肌

肉和骨骼的适应性重塑

2017 年 QIN 等
[17]

首次探索肌肉生长抑制素在骨代谢中的潜在作用，发现肌肉生长抑制素可能通过抑制成

骨细胞分化和促进破骨细胞生成来影响骨重塑

2018 年 KIM 等
[18]

首次发现，鸢尾素通过与 αV 整合素受体结合激活下游信号通路，促进成骨细胞的分化

和骨形成，同时抑制破骨细胞的活性。这一发现首次揭示了鸢尾素在骨代谢中的重要作用，为理

解运动如何通过肌肉 -骨骼相互作用影响骨健康提供了新的机制

2021 年 RICE 等
[19]

通过骨骼肌细胞模型发现，肌细胞分化过程中基质金属蛋白酶 2 作为核内组蛋白 H3 的
N 端蛋白酶通过剪切 H3 蛋白促进肌源性基因激活，首次将基质金属蛋白酶 2 的功能与肌肉细胞的

调控直接关联，明确其作为肌因子的作用

图 2 ｜文献筛选流程图

1 058 篇文献

排除数据不完整、陈旧性的文献 (n=690)

排除不符合纳入标准的文献 (n=309)

将 2 735 篇文献严格按照纳入和排除标准进行筛选检索

纳入

筛选

过程

排除重复性、与该文不相关的文献 (n=1 677)

368 篇文献

最终纳入 59 篇文献
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著提升血清鸢尾素水平，并且鸢尾素

水平与骨密度和骨超声传导速度呈正

相关
[23-24]

。动物实验显示，Ⅲ型纤连

蛋白结构域包含蛋白 5 基因敲除小鼠

表现出明显的骨量减少和成骨细胞分

化抑制，提示鸢尾素在骨形成中的生

理必要性
[27]
。

鸢尾素对破骨细胞活性具有浓度

依赖性的双相调控作用。低浓度鸢尾

素可促进破骨细胞分化，而高浓度鸢

尾素通过抑制核因子 κB 通路显著减

少破骨细胞数量
[28]
。动物模型显示，

鸢尾素缺陷小鼠骨表面破骨细胞覆盖

率显著增加，同时伴随炎症因子水平

升高，表明鸢尾素对核因子 κB 配体 /
骨保护素平衡具有调节作用

[29]
。这种

双向调节机制使鸢尾素既能维持生理

性骨改建，又可防止病理性骨吸收过

度，在骨稳态调控中发挥关键作用。

2.2.3   基质金属蛋白酶 2 与骨代谢   
基质金属蛋白酶 2 是锌离子依赖性内

肽酶家族成员，通过酶切细胞外基质

成分参与组织重塑过程。基质金属蛋

白酶 2 活性可被对氨基苯汞乙酸盐等

有机汞化合物激活，并通过与组织金

属蛋白酶抑制剂 2 形成复合物维持动

态平衡
[30]
。运动生理学研究证实，

骨骼肌中基质金属蛋白酶 2 的分泌具

有负荷依赖性特征：8 周自主跑轮运

动可使大鼠腓肠肌基质金属蛋白酶 2 
mRNA 表达量升高 2.3 倍，血清基质

金属蛋白酶 2 浓度增加，而制动或损

伤状态则显著抑制基质金属蛋白酶 2
的分泌；运动诱导的机械应力通过激

活磷脂酰肌醇 3 激酶 / 蛋白激酶 B 信

号通路促进基质金属蛋白酶 2/ 基质

金属蛋白酶抑制物 2 比值向蛋白水解

活性增强方向偏移
[31]
，这为运动改善

肌肉 - 骨骼系统重塑能力提供了分子

依据。

在骨代谢调控中，基质金属蛋白

酶 2 是评估骨基质动态平衡的关键生

物标志物。临床研究证实，基质金属

蛋白酶 2 对维持骨结构完整性和矿盐

稳态具有不可替代的作用
[32]
。基质金

属蛋白酶 2 通过降解Ⅰ型胶原 C 端肽

促进成骨细胞迁移，同时调节骨形态

发生蛋白 2 的活性形式释放，从而加

速骨缺损修复进程。

基质金属蛋白酶 2 对骨稳态具有

双向调节特性。在乳腺癌骨转移模型

中，肿瘤细胞分泌的基质金属蛋白酶

2 水平与溶骨性病灶数量呈正相关，

基质金属蛋白酶 2 通过切割骨保护素

分子使核因子 κB 配体 / 骨保护素比

值升高 3.5 倍，显著促进破骨细胞分

化
[33]
。另外，基质金属蛋白酶 2 可水

解成骨细胞膜表面免疫调节分子 B7
同源物 3、抑制 Runt 相关转录因子 2
和成骨细胞特异性转录因子的转录活

性，导致骨钙素表达量下降
[34]
，这种

对成骨 - 破骨系统的交叉调控揭示了

基质金属蛋白酶 2 在骨代谢疾病中的

复杂作用网络。

2.2.4   胰岛素生长因子 1 与骨代谢   
胰岛素样生长因子 1 是由 70 个氨基

酸组成的多肽激素，在机体生长发育

过程中发挥核心调控作用。胰岛素样

生长因子 1 不仅参与血管生成、神经

发育与修复等生理过程，更是调节骨

骼肌蛋白质代谢的关键因子。

在骨代谢调控方面，胰岛素样生

长因子 1 通过双重机制维持骨稳态。

一方面，胰岛素样生长因子 1 通过激

活 Wnt/β- 连环蛋白信号通路抑制成

骨细胞凋亡并促进其分化
[35]
。临床研

究发现，努南综合征患儿血清胰岛素

样生长因子 1 水平降低与骨形成指标

下降、骨吸收指标升高显著相关
[36]
。

动物实验显示，成骨细胞特异性敲除

胰岛素样生长因子 1 基因会导致骨形

成减少和骨量下降
[37]
。在骨骼卸载模

型中，干骺端骨胰岛素样生长因子 1 
mRNA 表达呈现双相变化，与骨形成

标志物 ( 如胶原蛋白 1 和骨钙素 ) 表
达水平密切相关，提示胰岛素样生长

因子 1 在机械应力介导的骨重建中起

关键作用
[38]
。另一方面，胰岛素样生

长因子 1 通过促进核因子 κB 配体合

成调控破骨细胞分化，维持骨重塑平

衡
[39]
。研究表明，运动诱导的胰岛素

样生长因子 1 水平升高与骨吸收标志

物的变化密切相关
[40]
。动物实验显示，

全身性胰岛素样生长因子 1 基因敲除

小鼠表现出骨体积增加，这与破骨细

胞数量减少有关，提示胰岛素样生长

因子 1 对维持成骨细胞与破骨细胞的

动态平衡至关重要
[41]
。这些发现为理解

胰岛素样生长因子 1 在运动介导的骨

代谢调控中的作用提供了重要依据。

四种肌因子对骨骼的影响见表2。
2.3   抗阻运动对肌因子的调控   由工

作肌肉释放的肌因子参与抗炎、代谢

和免疫过程，并能够以积极方式影响

人类健康。不同类型运动对肌因子的

激活与释放程度影响大不相同，见表

3。以下将阐述抗阻运动对肌因子的

影响。

2.3.1   抗阻运动对肌肉生长抑制素的

影响   作为肌肉生长负调节因子的肌

肉生长抑制素会因抗阻运动的干预而

下降。KAZEMI[42]
招募 24 名健康成年

男子进行循环抗阻运动，发现单次抗

阻训练就可降低受试者血浆肌肉生长

抑制素水平，循环抗阻运动为 55% 一

次最大重复的胸部推举、引体向上、

腿部推举、肩部推举、膝关节伸展、

膝关节屈曲和肘关节屈曲运动，15
次 / 组，每个动作 3 组。一项针对老

年肌肉减少症女性的抗阻运动研究表

明，与对照组相比，抗阻运动组受试

者血浆肌肉生长抑制素显著下降
[43]
，

抗阻运动具体干预措施为，每周 3 次

的肌肥大和肌耐力训练，训练内容针

对全身主要肌群，包括器械反向飞鸟、

器械胸部推举、器械肘部屈伸、器械

表 2 ｜四种肌因子对骨骼的影响

肌因子 调控路径 对骨骼的影响

肌肉生长抑制素 肌肉生长抑制素水平升高可通过降低 miR-218 表达进而

降低 Wnt 表达、提升核因子 κB 受体活化因子配体表达

增加骨吸收，降低骨密度
[13]

鸢尾素 鸢尾素水平升高可提升 Runt 相关转录因子 2 表达，激活

细胞外信号调节激酶 /p38 丝裂原活化蛋白激酶信号通路

增加成骨基因表达、促进成骨

细胞分化
[22]

基质金属蛋白酶 2 基质金属蛋白酶 2 水平升高可提升核因子 κB 受体活化因

子配体 / 骨保护素表达

对成骨细胞和破骨细胞的生长

具有积极作用
[3]

胰岛素样生长因子 1 胰岛素样生长因子 1 水平升高可提升 Wnt/β-连环蛋白、

核因子 κB 受体活化因子配体表达

调节成骨细胞和破骨细胞之间

的平衡，维持骨稳态
[30]
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膝盖屈伸和腹部器械卷腹，每个动作

2-4 组，每组重复 8-15 次，负荷为

55% 一次最大重复，持续 8 周。

2.3.2   抗阻运动对鸢尾素的影响   
BLIZZARD LEBLANC 等

[44]
比较了急性

有氧运动与抗阻运动 6 周后受试者的

血清鸢尾素水平，急性有氧运动单次

时长为 45 min，心率储备为 60% 的蹬

自行车训练；急性抗阻运动为 60%-

65% 一次最大重复的坐姿胸推、腿伸

展、窄握背阔肌下拉、坐姿腿弯举、

臂弯举、肩部抬高、肱三头肌伸展和

平板支撑，每个练习进行 3 组，每组

12-15 次，强度为 60%-65% 一次最

大重复，每组之间休息 60 s，排除热

身与拉伸运动，每次训练总时长约为 

45 min，每周 6 次，结果表明一次抗

阻运动后受试者血清鸢尾素水平没有

变化，然而经过 6 周的抗阻训练后

受试者血清鸢尾素水平明显增加。 

RAHIMI 等 [45]
招募了 30 名超重女性进

行每周 3 次、持续 8 周的普拉提和全

身抗阻运动，抗阻运动包括胸推、拖

臂划船、悬垂弓箭步、深蹲、单腿深蹲、

反向登山者、肱三头肌伸展、腿弯举、

俯身、前蹲、强力拉，训练过程中组数、

重复次数和负重逐渐增加；普拉提动

作为单腿转圈、深蹲、球行、仰卧抬

表 3 ｜抗阻运动对肌因子的影响

第一作者
( 发表年份 )

受试者 / 动物

模型

相关肌因子 抗阻运动干预措施 单次运动

持续时间

运动频率 运动

周期

运动作用效果

KAZEMI[42](2016) 健康成年男子 肌肉生长

抑制素

55% 一次最大重复的胸部推举、引体向上、腿部推举、

肩部推举、膝关节伸展、膝关节屈曲和肘关节屈曲运动

20 min 15 次 / 组，每个动

作 3 组

单次 血浆肌肉生长抑制素水平下

降

HOOSHMANDI[43]

(2024)
老年肌肉减少

症女性患者

肌肉生长

抑制素

55% 一次最大重复的器械反向飞鸟、器械胸部推举、器

械肘部屈伸、器械膝盖屈伸和腹部器械卷腹

35 min 8-15 次 / 组，每个动

作 2-4 组，每周 3 d
8 周 血浆肌肉生长抑制素水平显

著下降

BLIZZARD 
LEBLANC[44]

(2017)

肥胖青少年 鸢尾素 60%-65% 一次最大重复的坐姿胸推、腿伸展、窄握背阔

肌下拉、坐姿腿弯举、臂弯举、肩部抬高、肱三头肌伸

展和平板支撑

45 min 12-15 次 / 组，每个

动作 3 组，每周 6 d
6 周 血浆鸢尾素水平明显上升

RAHIMI[45](2021) 超重女性 鸢尾素 包括胸推、拖臂划船、悬垂弓箭步、深蹲、单腿深蹲、

反向登山者、肱三头肌伸展、腿弯举、俯身、前蹲、强

力拉，在训练过程中组数、重复次数和负重逐渐增加

60 min 每周 3 d 8 周 血浆鸢尾素水平明显上升

KIM[46](2016) 超重 / 肥胖年

轻人

鸢尾素 上半身训练包括肩部推举、坐姿划船、高位下拉、卧推、

俯卧撑和飞鸟；下半身训练包括深蹲、腿伸展、腿弯举、

腿推举和卷腹；综合训练结合上半身和下半身的动作，

包括卧推、高位下拉、腿弯举和腿推举

未提及 10-12 次 / 组，每个

动作 3 组，每周 5 d
8 周 血浆鸢尾素水平升高

NOGUEIRA[47]

(2022)
Wistar 大鼠 基质金属

蛋白酶 2
50%，75%，90% 和 100% 的最大承载力攀爬斜坡 未提及 每周 3 d 12

周

基质金属蛋白酶 2 活性升高

ASTILL[48](2017) 年轻人群 基质金属

蛋白酶 2
一次最大重复的器械坐姿腿部推举 未提及 8 组 ×15 次重复 单次 基质金属蛋白酶 2 活性升高

LI[49](2022) 雄性 C57/BL6
小鼠

胰岛素样

生长因子 1
小鼠尾部附加 75% 最大承载力爬梯 60 min 每天 3 次，每周 5 d 4 周 胰岛素样生长因子 1 mRNA、

蛋白表达以胰岛素样生长因

子 1 受体水平上调

ARAZI[50](2021) 老年男性 胰岛素样

生长因子 1
65%-70% 一次最大重复的腿举、背阔肌下拉、膝屈曲、

卧推、小腿提举和臂弯举

45 min 10 次 / 组，每个动

作循环 2 组

单次 血清胰岛素样生长因子 1 浓

度明显上调

腿、肘部屈伸、上下肢外展、肩桥、

侧踢、前后踢等，结果表明与对照组

相比，普拉提组和抗阻运动组鸢尾素

明显增加，而后两组间鸢尾素水平无

显著差异。KIM 等
[46]

的一项随机对

照试验比较有氧运动和抗阻运动对受

试者血清鸢尾素水平的影响，有氧运

动为 8 周内每天交替进行两种有氧运

动模式 (50 min 跑步机或 25 min 骑自

行车和 25 min 跑步机登山者相结合 )，
每周 5 次；抗阻运动训练计划为周一

和周三进行上半身抗阻运动 ( 肩推、

坐姿划船、引体向上、卧推等 )，周

二和周四为下半身抗阻运动 ( 深蹲、

腿伸展、腿弯举等 )，周五进行全身

抗阻运动 ( 卧推、引体向上、腿弯举

和腿举 )，负荷为 65%-80% 一次最大

重复，每个动作进行 3 组，每组重复

10-12 次，间歇为 1 min，结果表明

仅抗阻运动组受试者血清鸢尾素水平

升高。

2.3.3   抗阻运动对基质金属蛋白酶 2
的影响   急性抗阻运动与慢性抗阻运

动均会提升基质金属蛋白酶 2 活性。

一项动物实验对 Wistar 大鼠在垂直

梯子上进行为期 12 周每周 3 次的负

重攀爬运动，负荷为 50%，75%，

90% 和 100% 最大承载力，之后的下

一次攀爬增加 30 g，直到大鼠力竭无

法完成爬梯，与对照组相比，抗阻运

动组大鼠总基质金属蛋白酶 2 活性升 

高
[47]
。一项试验招募 18 名年轻人群

探究急性运动对基质金属蛋白酶 2 的

影响，受试者需完成 15 次一次最大

重复器械坐姿腿部推举动作，共 8 组，

急性运动 15 min 后显示受试者血清基

质金属蛋白酶 2 水平增加至训练前的

两三倍
[48]
。

2.3.4   抗阻运动对胰岛素样生长因子

1 的影响   抗阻运动是肌因子胰岛素

样生长因子 1 的“强激活剂”。LI 等 [49] 

探究不同运动方式对小鼠胰岛素样

生长因子 1 的影响，将 12 月龄雄性

C57/BL6 小鼠随机分为对照组、有氧

运动组、阻力运动组、全身振动组和

电刺激组，其中抗阻运动方案为在小

鼠尾部附加 75% 最大承载力进行爬梯

训练 3 次，每周 5 d，持续 4 周，结

果表明与对照组相比，4 种运动训练

后小鼠胰岛素样生长因子 1 mRNA、
蛋白表达及胰岛素样生长因子 1 受体

水平均有明显增加，与其他 3 种运动

相比，抗阻运动组胰岛素样生长因子

1 mRNA、蛋白及胰岛素样生长因子 1
受体水平上调更为显著。ARAZI 等 [50] 

招募了 30 名老年男性探究急性抗阻
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运动对胰岛素样生长因子 1 浓度的

影响，抗阻运动方案为进行循环式抗

阻训练 (2 个循环 )，依次为腿举、背

阔肌下拉、膝屈曲、卧推、小腿提举

和臂弯举，每组重复 10 次，强度为

65%-70% 一次最大重复，动作和组

间循环之间的休息时间分别为 60 s 和
120 s，结果表明即便是急性运动也会

提高受试者血清胰岛素样生长因子 1
浓度。

2.4   抗阻运动通过肌因子对骨代谢的

研究   骨骼与肌肉作为力学敏感组织，

通过力学 - 生物学耦合机制形成功能

协同单元。抗阻运动不仅通过机械应

力直接刺激骨组织，还可通过诱导肌

肉分泌多种肌因子间接调控骨代谢，

见图 3。然而，目前关于抗阻运动诱

导的肌因子分泌谱及其对骨代谢的具

体调控机制尚未完全阐明，特别是不

同运动强度、频率和持续时间对肌因

子表达的影响及其与骨代谢标志物的

剂量 - 效应关系仍需进一步探讨。以

下将从抗阻运动的角度来分析抗阻运

动通过肌因子对骨代谢的影响。

2.4.1   抗阻运动通过肌肉生长抑制素

调控骨代谢   抗阻运动可以改善血清

和肌肉中肌肉生长抑制素上调诱发

的骨细微结构破坏以及力学性能下

降，同时也能改善骨量、增强骨微结

构，延缓骨质疏松症的发生。负重训

练作为抗阻运动，对骨骼健康颇有

益处。TANG 等
[51]

研究对去卵巢大鼠

进行跑速 20 m/min、负重 35% 体质

量，每周 6 d、持续 10 周的负重训

练，结果显示负重训练组大鼠股骨总

骨密度和骨小梁密度分别增加 8.13%
和 57.44%，骨骼力学性能增强。有

研究对大鼠进行为期 8 周的负重爬梯

训练，结果显示爬梯训练有效降低了

肌肉生长抑制素水平，同时改善了骨

量、增强了骨微结构
[52]
。一项研究为

探讨负重跑步对 1 型糖尿病大鼠骨骼

的影响及可能机制，将大鼠随机分为

正常对照组、糖尿病组和糖尿病运动

组，其中糖尿病运动组进行为期 6 周、

每周 6 d、每次 35 min( 含 5 min 跑步

与 2 min 间歇 )、速度 15 m/min、负

重 35% 体质量的跑步训练，结果显

示，负重跑步运动通过抑制肌肉生长

抑制素表达下调激活素 A 受体 2B 型 / 
Smad 同源物 2/3 信号通路活性，同

时激活 Wnt/ 糖原合酶激酶 3β/β- 连

环蛋白信号通路，显著提高骨量、血

清钙水平及骨骼生物力学性能，从而

改善链脲佐菌素诱导的糖尿病大鼠骨

代谢紊乱
[53]
。

2.4.2   抗阻运动通过鸢尾素调控骨

代谢   抗阻运动干预后，鸢尾素浓度

升高对骨代谢产生正向调控作用。

SHAHABI 等 [54]
将 35 只雄性小鼠分为

对照组、安慰剂组、鸢尾素注射组、

抗阻运动组和耐力运动组，其中抗阻

运动为负重爬坡，耐力运动为跑台运

动，8 周干预后实验结果显示，与其

他组相比，抗阻运动大幅度提高了小

鼠血浆鸢尾素水平与骨强度，说明鸢

尾素对骨骼机械性能及预防骨质疏松

具有良好作用。近期一项研究招募了

39 位年轻健康受试者，其中男 21 人、

女 18 人，所有受试者进行为期 12 周

的抗阻训练和间歇训练，其中抗阻训

练包括深蹲、硬拉等多关节参与的运

动，间歇运动为负重短跑，结果显示，

12 周的抗阻与间歇训练可提升受试者

胰岛素样生长因子 1、鸢尾素以及骨

形成标志物浓度
[55]
。

2.4.3   抗阻运动通过基质金属蛋白酶

2 调控骨代谢   抗阻运动能提高基质金

属蛋白酶 2 活性，这种作用有助于增加

骨细胞外基质的重塑。SHIGUEMOTO
等

[56]
将去卵巢雌性大鼠分为久坐组、

急性运动组和慢性运动组，急性、

慢性运动组进行为期 12 周的阻力训

练，结果显示，与久坐组相比，急

性、慢性运动组大鼠骨密度、骨矿物

质含量以及骨断裂载荷显著增加，其

中慢性运动组大鼠基质金属蛋白酶 2
活性显著升高。近期一项研究将 3 月

龄年轻大鼠和 21 月龄老年大鼠分别

分为久坐组和抗阻运动组，抗阻运

动组均进行每周 3 次、为期 12 周的

负重爬梯运动，其中负重为 65%，

85%，95% 和 100% 的渐进载荷，结

果显示，衰老使骨密度、韧性和与细

胞外基质重塑相关基因表达发生剧烈

负面变化，老年大鼠抗阻训练组Ⅰ型

胶原蛋白水平和基质金属蛋白酶 2 活

性增加，对骨骼重塑的影响更为显 

著
[57]
。

图注：MSTN 为肌肉生长抑制素，MMP-2 为基质金属蛋白酶 2，IGF-1 为胰岛素生长因子 1，
FNDC5 为Ⅲ型纤连蛋白结构域包含蛋白 5，RANKL 为核因子 κB 受体活化因子配体，SMAD2 为

SMAD 家族成员 2，TIMP-2 为基质金属蛋白酶抑制物 2，MAPK 为丝裂原活化蛋白激酶，PGC-1α
为过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 辅激活物 1α，mTOR 为哺乳动物雷帕霉素靶蛋白，“↑”代表

上调。

图 3 ｜抗阻运动通过肌因子对骨代谢的作用机制示意图
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2.4.4   抗阻运动通过胰岛素样生长因

子 1 调控骨代谢  抗阻运动启动胰岛

素样生长因子 1，激发哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白通路，通过 mRNA 的翻译

以及核糖体的生物合成导致肌肉蛋白

质的合成。近期一项研究对 18-25 岁

男性青年进行为期 6 周的高、中、低

强度血流限制结合传统抗阻运动，结

果显示，低强度血流限制结合传统抗

阻运动后受试者血清胰岛素样生长因

子 1 水平升高，急性骨形成标志物

(骨特异性碱性磷酸酶 )显著增加
[58]
，

因此，可以推测血流限制运动结合传

统抗阻运动不但能减少肌肉质量的损

失，同时对保持骨骼健康、促进骨生

长起着至关重要作用。PEREIRA 等
[59]

将 42 只 C57BL/6 小鼠分为久坐组、

抗阻训练组和有氧训练组，结果显示，

与久坐组和有氧运动组相比，抗阻训

练组小鼠上颌骨以及股骨胫骨中胰岛

素样生长因子 1 表达明显增加，骨密

度、骨小梁体积和骨体积 / 总体积比

均有增加。

抗阻运动干预下肌因子对骨代谢

的影响，见表 4。

3   总结与展望   
     Summary and prospects
3.1   既往他人在该领域研究的贡献和

存在的问题   抗阻运动通过肌因子调

控骨代谢的研究已取得重要进展，在

肌肉减少症 - 骨质疏松症背景下，肌

骨系统通过力学刺激与生化信号 ( 如
鸢尾素、胰岛素样生长因子 1 等 ) 形
成协同调控网络；抗阻运动可调节肌

因子分泌改善骨代谢，然而机制解析

不完整、调控路径量化不足等问题仍

需突破。未来研究方向包括：①深化

肌因子网络研究，建立协同 / 拮抗作

用模型，解析信号通路的交互机制；

②构建多模态运动干预体系，探究抗

阻训练与振动训练、有氧运动等的联

合效果；③开展长期追踪研究，建立

运动强度 - 持续时间 - 骨代谢效应的

剂量效应方程，特别是绝经后女性等

高风险人群的长期干预效果。

3.2   该综述区别于他人的特点   ①综

合性与系统性：全面梳理“抗阻运

动”“肌因子”“骨骼”之间的关系，

系统分析肌肉生长抑制素、鸢尾素、

基质金属蛋白酶 2、胰岛素样生长因

子 1 对骨骼的调控机制及抗阻运动的

影响；②跨学科视角：融合生物学、

医学、运动科学和生理学等多学科理

论，深入剖析抗阻运动通过肌因子调

控骨骼的机制；③实践价值：论证抗

阻运动对肌肉和骨骼的双重改善作

用，为干预肌肉减少症 - 骨质疏松症

提供理论支撑。

3.3   该综述的局限性   ①研究范围限

制：部分肌因子 ( 如 β- 氨基异丁酸 )
的作用机制及抗阻运动干预的研究较

少，导致相关内容空缺；②研究设计

局限：抗阻运动的干预方式、时间、

方案差异以及动物与人体试验的差

异，限制了研究结果的普适性。

3.4   该综述的重要意义   ①系统梳理

研究现状：总结肌肉生长抑制素、鸢

尾素、基质金属蛋白酶 2 和胰岛素样

表 4 ｜抗阻运动干预下肌因子对骨代谢的影响

第一作者 ( 年份 ) 动物模型 相关肌因

子

抗阻运动干预措施 运动持续时间 运动

频率

运动

周期

实验作用效果

TANG[51](2022) 雄性 SD 大鼠 肌肉生长

抑制素

受过训练的大鼠以承载35%体质量、

速度 15 m/min 的跑步

每天 40 min( 跑
步 2 min，然后

休息 2 min)

每周
6 d

8 周 抗阻运动通过抑制肌肉生长抑制素及其下游的 A
激活素 A 受体 2B 型 /Smad2/3 信号通路，并激活
Wnt/β- 连环蛋白通路，有效缓解卵巢切除大鼠的

骨质流失和骨微结构退化

TANG[52](2016) 雌性 SD 大鼠 肌肉生长

抑制素

去卵巢大鼠进行承载 35% 体质量、

速度 20 m/min 的跑步

每天 20 min 每周
6 d

10 周 抗阻运动能有效预防雌激素缺乏引起的骨质流

失，显著增加骨量，改善骨萎缩，延缓骨质疏松

症的发生

YANG[53](2018) 雄性 SD 大鼠 肌肉生长

抑制素

糖尿病大鼠进行负重 35% 体质量、

每次 35 min( 含 5 min 跑步与 2 min
间歇 )、速度 15 m/min 的跑步训练

每天 35 min 每周
6 d

6 周 负重跑步运动通过抑制肌肉生长抑制素的表达下

调激活素 A 受体 2B 型 /Smad2/3 信号通路活性，

同时激活 Wnt/ 糖原合酶激酶 3β/β- 连环蛋白信

号通路，显著提高骨量、血清钙水平及骨骼生物

力学性能

SHAHABI[54](2021) 雄性 NMRI 小鼠 鸢尾素 小鼠尾部负重后在长 1 m、倾斜 80°
的梯子上攀爬，尾部负重逐渐增加

每天 25 min 每周
3 次

8 周 阻力运动和鸢尾素注射可显著增强骨骼强度

KOLTUN[55](2024) 健康成年男性和

女性

鸢尾素 急性抗阻运动：受试者完成 6 组重

复 10 次的 75% 一次最大重复深蹲运

动，每组间隔 2 min；正式抗阻运动：

深蹲、硬拉、弓步、跳跃、负重搬运、

推举、引体向上和奥运举重衍生动

作的变式

每天 60-90 min 每周
3 次

12 周 急性抗阻运动和 12 周阻力 + 间歇训练可提升受

试者血清鸢尾素浓度，12 周抗阻 + 间歇训练可提

升受试者血清骨钙素浓度

SHIGUEMOTO[56]

(2012)
雌性 Wistar 大鼠 基质金属

蛋白酶 2
去卵巢大鼠与未去卵巢大鼠尾部负

重后在倾斜 80°、尺寸 1.1 m×0.18 m
的网格上攀爬

未提及 每周
3 次

12 周 抗阻训练通过提升基质金属蛋白酶 2 活性显著增

强去卵巢 ( 模拟更年期 ) 和未去卵巢大鼠骨密度、

骨折负荷等生物力学性能，有效逆转卵巢切除术

引发的骨退化，促进骨组织适应性重塑

DE FARIAS JUNIOR[57]

(2022)
3 月龄 ( 年轻 ) 和
21 月龄 ( 老年 )
雄性 Wistar 大鼠

基质金属

蛋白酶 2
年轻与老年大鼠尾部负重后在倾斜
80°、尺寸 1.1 m×0.18 m 的网格上攀

爬

每次攀爬 5-8 个

动作，持续 6-8 s
每周
3 次

12 周 抗阻训练通过上调年轻大鼠基质金属蛋白酶 2 活

性和胶原蛋白 1 表达增强骨韧性，并部分逆转衰

老相关的分子变化

BEMBEN[58](2023) 健康成年男性 胰岛素生

长因子 1
上肢负重进行高位下拉、肩关节推

举、前臂弯举和肘伸展，肢负重进

行深蹲训练

每天 60-90 min 每周
3 次

6 周 高强度传统抗阻训练能有效刺激年轻男性胰岛素

样生长因子 1 的释放，提升骨碱性磷酸酶浓度

PEREIRA[59](2020) C57BL/6J 小鼠 胰岛素生

长因子 1
小鼠尾部负重后在长 0.9 m、倾斜
80° 的梯子上攀爬，尾部负重逐渐增

加

未提及 每周
3 次

8 周 抗阻运动通过上调胰岛素样生长因子 1 表达、调

节核因子 κB 受体活化因子配体 / 骨保护素平衡并

抑制白细胞介素 6，显著提升上颌骨及长骨的骨

密度与骨形成，同时抑制机械负荷下的骨吸收
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生长因子 1 在骨代谢调控中的作用及

抗阻运动的影响，帮助读者快速了解

领域进展；②识别研究空白：指出其

他运动方式及骨因子对肌肉的影响需

进一步探讨；③搭建理论与实践桥梁：

论证抗阻运动对肌因子和骨骼的作

用，为干预肌肉减少症和骨质疏松提

供理论依据。

3.5   课题专家组对未来的建议   未来

研究应关注：①深化机制研究：探究

抗阻运动通过肌因子影响骨代谢的具

体途径，包括肌因子间的相互作用及

调控机制；②拓展研究领域：研究不

同年龄段、性别及特定疾病人群，全

面了解抗阻运动对骨代谢的调控作

用；③结合实际应用：探索精准运动

模式以维持肌肉与骨骼含量，特别是

在应对自然衰老过程中的应用价值。  
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