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　 　 【摘要】 　 脑卒中不仅给患者带来沉重的生理和心理打击ꎬ而且后期致残率严重影响患者的日常生活能

力ꎮ 近年来ꎬ干细胞技术被证明可能通过细胞替代、促进血管再生以及抗炎调控等机制改变脑可塑性ꎮ 此外

非侵入性脑刺激技术也逐渐引起了人们的关注ꎬ其中最常见的经颅磁刺激以及经颅直流电刺激可能通过调

控皮质兴奋 /抑制平衡ꎬ增加神经营养因子分泌及相关调控基因表达ꎬ强化相关信号通路的激活ꎬ从而调控卒

中模型的脑可塑性ꎮ 另外通过神经移植手术建立新的神经通路也为脑可塑性提供了新的思路ꎮ
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　 　 脑可塑性是指中枢神经系统结构和功能随外界环境变化

而自我修饰的适应能力[１] ꎮ 作为脑卒中后机体功能恢复机制

研究的一个重要方向ꎬ脑可塑性既可被认为是康复训练的结构

和功能基础ꎬ也可被认为是康复训练对结构和功能的影响机

制ꎮ 尽管目前脑卒中急性期治疗水平大幅提升ꎬ但多数患者仍

会遗留不同程度的功能障碍ꎮ 据 ２０１３ 年全国性调查预测ꎬ目前

全国约有存活的脑卒中患者 １１００ 余万人ꎬ每年新发(首次)脑
卒中病例 ２４０ 余万ꎬ每年约有 １１２ 万患者死于脑卒中[２] ꎮ 因此ꎬ
通过全面、综合的康复治疗促进脑卒中患者已丧失或受损功能

恢复或代偿至关重要ꎮ 近年来干细胞治疗、非侵入性脑刺激、
健侧颈神经移位术等新技术的发展ꎬ为基于脑可塑性的康复治

疗拓宽了新思路ꎬ本研究拟对这些康复治疗技术对脑卒中后脑

可塑性的影响作简要综述ꎬ以期对改进脑卒中后临床康复干预

有所帮助ꎮ

干细胞治疗对脑卒中后脑可塑性的影响

机体干细胞的自我复制更新能力、多向分化潜能和高度增

殖潜能增加了脑卒中后的恢复空间[３] ꎮ 干细胞治疗目前主要

分为两种方向ꎬ一种为激活内源性神经干细胞分化ꎬ另一种为

通过静脉输注或手术方式植入外源性干细胞ꎮ 近年来有新证

据表明ꎬ干细胞治疗脑卒中主要是通过旁分泌细胞因子实现

的ꎻ相关实验发现ꎬ直接输注干细胞所产生的细胞外囊泡可获

得与输注干细胞相近的作用(包括神经保护、血管再生及抑制

细胞凋亡等) [４] ꎮ 此外还有实验证明生物活性肽可募集自体间

充质干细胞到缺血部位ꎬ无需进行细胞移植也能达到促进血管

新生的效果[５] ꎮ 关于干细胞影响脑卒中后脑可塑性的相关机

制可能包括以下方面ꎮ
一、抗炎调控

脾脏作为人体重要的外周免疫器官ꎬ近年来在脑卒中后免

疫损伤中发挥的作用引起了高度关注ꎮ 脑卒中后血脑屏障受

损ꎬ外周免疫细胞可进入大脑ꎬ活化的单核细胞、巨噬细胞和小

胶质细胞可通过损伤突触、吞噬细胞及细胞毒性作用ꎬ进一步

引起受损脑区细胞水肿、坏死和凋亡ꎮ 通过荧光标记技术发现

啮齿动物制作脑卒中模型后ꎬ脾脏中的外周免疫细胞在患侧半

球中聚集[６￣７] ꎮ 在临床实验中发现ꎬ脑卒中患者血清中可检测

到白细胞介素￣６(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬＩＬ￣６)升高ꎬ并被证明是脑卒中后

院内死亡率的可信预测变量[８] ꎮ 近年来体外实验证明间充质

干细胞可通过影响 ＩＬ￣６ 和血管内皮生长因子(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅ￣
ｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＶＥＧＦ)信号通路来达到抗炎及神经元保护效

果ꎬ有望改善脑卒中预后[９] ꎮ Ｌｅｅ 等[１０] 通过大鼠实验发现ꎬ于
脑出血 ２ ｈ 后向动物模型静脉输注神经干细胞可抑制脑水肿形

成及神经元变性ꎬ通过降低脑和脾脏中肿瘤坏死因子￣α( ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)、ＩＬ￣６ 和细胞核转录因子￣κＢ 浓度ꎬ能
减少脑出血后炎性浸润及细胞凋亡ꎬ而这一过程主要是以脾脏

为中介完成的ꎮ 进一步的大鼠实验发现ꎬ在脑卒中慢性期(卒
中后 ６０ ｄ)以静脉输注的方式输注荧光标记的神经干细胞后ꎬ
神经干细胞首先浓聚于脾脏ꎬ通过降低脾脏中 ＴＮＦ￣α 浓度来达

到抗炎效果ꎬ最终达到减少梗死灶体积的效果[１１] ꎮ
二、细胞替代

尽管对于干细胞治疗而言ꎬ理论上将干细胞分化出的新生

神经元并入受损神经网络中可能会达到最佳康复效果ꎬ但实际

上细胞替代相关依据仍旧不够充分[１２] ꎬ分化的神经元需要建立

功能性突触方可使大脑控制其活动ꎮ Ｔｏｒｎｅｔｏ 等[１３] 通过实验证

明ꎬ人类诱导性多能干细胞可分化为皮质神经祖细胞ꎬ移植到

动物模型上也能存活ꎬ并能最终分化为功能性神经元来改善脑

卒中动物受损功能ꎮ 在此基础上的后续动物实验发现ꎬ受损脑

区可与移植分化的神经元建立传入突触ꎬ存活的神经元可建立

正常且具有功能的突触传导ꎮ 上述研究均表明干细胞治疗后
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发生细胞替代是可能的[１４] ꎮ
三、血管再生

近年来ꎬ神经￣血管单位也是脑卒中后损伤修复的研究热点

之一ꎮ 神经￣血管单位是由神经元、胶质细胞、血管内皮细胞、周
细胞等组成的复合体ꎮ 在脑卒中后损伤修复阶段ꎬ新生血管可

促进神经修复ꎬ而神经再生也可诱导血管再生ꎬ两者的细胞间

相互作用可促进神经￣血管单位再生[１５] ꎮ 干细胞治疗(如间充

质干细胞)可增加微血管密度、改善血液灌注ꎬ进一步分化的内

皮细胞及平滑肌细胞也能达到促血管新生目的[１６] ꎮ Ｔａｎｇ 等[１７]

发现神经干细胞治疗对老龄小鼠有促血管新生的效果ꎬ其
ＶＥＧＦ 表达明显增强ꎬ提示衰老后的机体内环境对干细胞诱导

血管再生无明显负面影响ꎮ 另外还有动物研究将人胚胎干细

胞成功定向分化为功能性内皮细胞并整合到脉管系统中[１８] ꎮ
富奇志等[１９]将大鼠制成脑缺血模型并分为 ３ 组ꎬ分别将神经干

细胞、内皮祖细胞、神经干细胞＋内皮祖细胞移植到缺血半暗带

区ꎬ结果发现神经干细胞＋内皮祖细胞移植组新生血管数量明

显多于其他两组ꎻ但干细胞治疗诱导血管新生与具体功能康复

间存在何种机制尚未明确ꎮ

非侵入性脑刺激对脑卒中后脑可塑性的影响

非侵入性脑刺激技术[以重复经颅磁刺激( ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｒＴＭＳ)、经颅直流电刺激(ｔｒａｎｓｃｒａｎｉ￣
ａｌ ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｔＤＣＳ)为代表)]能选择性、特异性地

影响脑可塑性ꎬ从而引导脑卒中后恢复阶段脑网络重组[２０] ꎮ
一、经颅直流电刺激

经颅直流电刺激( ｔＤＣＳ)是一种利用恒定、低强度直流电

(１~２ ｍＡ)调节大脑皮质神经元活动的非侵入性干预技术ꎮ
ｔＤＣＳ由阳极和阴极两个表面电极组成ꎬ由控制软件设置刺激类

型输出ꎬ以微弱极化直流电作用大脑皮质ꎮ 关于 ｔＤＣＳ 影响脑

卒中后脑可塑性的相关机制可能包括以下方面ꎮ
１.ｔＤＣＳ 对细胞因子及神经营养因子的影响:相关研究发

现ꎬ于缺血后 １ ｄ 或 １ 周后开始阳极 ｔＤＣＳ 治疗ꎬ大鼠均可在后

续行为测试中获益ꎬ１ ｄ 后治疗组周围皮质微管相关蛋白 ２ 表

达明显增强ꎬ而 １ 周后治疗组主要表现为周围和对侧皮质生长

相关蛋白 ４３ ( ｇｒｏｗｔｈ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ￣４３ꎬＧＡＰ￣４３)水平增强ꎬ
但两组大鼠梗死灶面积组间差异并无统计学意义[２１] ꎮ

Ｋｉｍ 等[２２] 研究发现ꎬ单侧阳极 ｔＤＣＳ 可使大鼠该侧皮质以

及海马中可塑性相关基因(包括脑源性神经营养因子等ｍＲＮＡ)
转录增加ꎬ而这可能是阳极 ｔＤＣＳ 影响大鼠脑可塑性的基础ꎮ
Ａｎｔｏｎｅｎｋｏ 等[２３]应用磁共振波谱分析评估健康老年人 γ￣氨基丁

酸(ｇａｍｍａ￣ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄꎬＧＡＢＡ)水平时发现ꎬ与伪刺激组比

较ꎬ阳极 ｔＤＣＳ 作用于左侧感觉运动皮质后 ＧＡＢＡ 水平显著降

低ꎬ而阴极 ｔＤＣＳ 刺激相同区域 ＧＡＢＡ 水平无显著改变ꎬ并且这

种效应在年龄越大的群体中越明显ꎮ 一项以 １５ 例儿童脑卒中

患者(平均年龄 １２. １ 岁)为研究对象的临床实验提示ꎬ阳极

ｔＤＣＳ 刺激病灶对侧初级运动皮质区后ꎬ该区域谷氨酸 /谷氨酰

胺及肌酸水平降低ꎬ而伪刺激或阴极 ｔＤＣＳ 刺激该区域则未观

察到上述变化ꎬ阳极刺激组患儿最终获得较其他治疗组更佳的

运动功能改善[２４] ꎮ
此外还有动物实验发现ꎬｔＤＣＳ 诱导产生的长时程增强作用

依赖 于 脑 源 性 生 长 因 子 ( ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬ

ＢＤＮＦ)水平[２５] ꎻ进一步研究发现ꎬ阳极 ｔＤＣＳ 通过影响 ＢＤＮＦ 启

动子 Ｉ 乙酰化ꎬ增强 ＢＤＮＦ 外显子 Ｉ 和 ＩＸ 表达ꎬ上调 ＢＤＮＦ 基因

表达ꎬ从而提高 ＢＤＮＦ 蛋白质水平ꎬ最终对海马长时程增强作用

及记忆功能产生正面效应[２６] ꎮ 另一项临床实验中ꎬ阳极 ｔＤＣＳ
刺激左侧运动皮质(Ｍ１)后ꎬ使用重复 ＴＭＳ 测量发现不同 ＢＤＮＦ
基因表型人群其皮质脊髓束的兴奋性也有所不同[２７] ꎮ

２.ｔＤＣＳ 对脑局部血流的影响:相关研究表明ꎬｔＤＣＳ 能调控

人局部脑血流ꎬ而且调控范围不局限于电极作用区域ꎬ阳极

ｔＤＣＳ 刺激初级运动皮质后ꎬ可显著增加对侧初级运动皮质、运
动前区皮质及辅助运动区氧合血红蛋白浓度ꎬ而阴极 ｔＤＣＳ 刺

激可显著降低这些区域氧合血红蛋白浓度[２８] ꎮ 相关动物实验

也得到类似结果ꎬ并提示 ｔＤＣＳ 所诱发的血流增加、代谢改善或

其他效应程度取决于 ｔＤＣＳ 刺激参数[２９] ꎮ
３.ｔＤＣＳ 与神经元保护:相关实验发现ꎬ于大脑中动脉闭塞

４５ ｍｉｎ 后开始阴极 ｔＤＣＳ 刺激ꎬ可减少动物脑梗死灶面积ꎬ并且

１ 周后其行为学测试评分更佳ꎬ这可能与阴极 ｔＤＣＳ 可以减少梗

死后半暗带区异常微血管收缩所致的去极化电位有关[３０] ꎮ
Ｋｉｍ 等[３１]则通过组织学实验发现ꎬｔＤＣＳ 对卒中后大鼠神经轴

突具有保护作用ꎮ 另一项临床研究表明ꎬ中重度脑卒中患者在

运动训练前应用 ｔＤＣＳ 可能较训练后应用 ｔＤＣＳ 能产生更好的

治疗作用ꎬ但该结果可能需更大样本量研究进一步证实[３２] ꎮ
二、重复经颅磁刺激

重复经颅磁刺激( ｒＴＭＳ)可通过导电线圈产生的磁场影响

被刺激脑区电活动ꎬ目前在国内 ｒＴＭＳ 主要被应用于脑功能检

测以及精神疾病治疗ꎬ针对脑卒中的治疗应用相对局限ꎬ但不

可否认的是ꎬｒＴＭＳ 对脑可塑性也有一定影响ꎮ 关于 ｒＴＭＳ 影响

脑卒中后脑可塑性的相关机制可能包括以下方面ꎮ
１.ｒＴＭＳ 与皮质兴奋 /抑制平衡:ｒＴＭＳ 被证实可影响多种神

经递质或其受体水平ꎮ 动物实验证实ꎬｒＴＭＳ 可通过影响 α￣氨
基￣３￣羟基￣５￣甲基￣４￣异恶唑丙酸( ａｍｉｎｏ￣３￣ｈｙｄｒｏｘｙ￣５￣ｍｅｔｈｙｌｉｓｏｘ￣
ａｚｏｌｅ￣４￣ｐｒｏｐｉｏｎｉｃａｃｉｄꎬＡＭＰＡ)受体 / Ｎ￣甲基天冬氨酸(Ｎ￣ｍｅｔｈｙｌ￣
Ｄ￣ａｓｐａｒｔｉｃ ａｃｉｄꎬＮＭＤＡ)受体表达ꎬ改变神经元电生理特性ꎬ并重

新调控兴奋性和抑制性神经递质表达ꎬ从而调控长时程增强作

用或长时程抑制作用ꎬ增强神经突触可塑性[３３] ꎮ
２.ｒＴＭＳ 与神经营养因子:ＢＤＮＦ 在神经元迁移、分化、树突

及轴突生长以及突触形成后提高神经元存活率等方面均具有

积极作用ꎮ Ｗａｎｇ 等[３４] 研究后发现ꎬ ｒＴＭＳ 刺激(磁刺激频率

５ Ｈｚꎬ刺激时长 ２.５ ｍｉｎꎬ中间间隔时长 １ ｍｉｎꎬ持续刺激 ５ ｄ)能
对实验大鼠 ＢＤＮＦ 及酪氨酸激酶受体( ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｋｉ￣
ｎａｓｅ ＢꎬＴｒｋＢ)信号通路激活产生积极作用ꎬ而且还能增强淋巴

细胞中 ＴｒｋＢ 与 ＮＭＤＡ 受体连接ꎮ 此外还有学者通过培养小鼠

离体海马神经元发现ꎬ无论是低强度 ( １. １４ Ｔ) 还是高强度

(１１.５２ Ｔ)的低频(１ Ｈｚ)磁刺激均能有效促进树突及轴突生长ꎬ
增加突触密度ꎬ提高突触体蛋白、ＧＡＰ￣４３ 浓度ꎻ但高强度磁刺

激易损伤神经元ꎬ低强度磁刺激则可促进神经元突触出芽、构
建神经网络ꎬ有利于神经网络重建[３５] ꎮ

健侧颈神经移位术对脑可塑性的影响

近年来手术治疗被证实可改变神经通路ꎬ为脑卒中后调控

脑可塑性拓展了新方向ꎮ 徐文东等[３６] 单独分离脑卒中患者健

侧颈 ７ 神经ꎬ将其与患侧颈部神经对接ꎬ以此来连通健侧脑与

􀅰１５１􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ２ 月第 ４１ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.２



患侧外周神经ꎬ并辅以康复干预手段来治疗痉挛ꎮ 上肢瘫痪患

者经 １２ 个月干预后ꎬ患者上肢运动功能明显改善(通过 Ｆｕｇｌ￣
Ｍｅｙｅｒ量表评定)ꎬ痉挛状态也有所缓解(通过改良 Ａｓｈｗｏｒｔｈ 量

表评定)ꎮ 通过经颅磁刺激和神经影像学检查证实术后健侧大

脑可通过人为转接神经通路控制患肢ꎬ在康复训练辅助下健侧

大脑可获得支配同侧肢体的能力ꎬ为研究脑可塑性提供了全新

方向ꎮ 此前临床通常认为脑卒中后 ６ 个月内是康复的最佳干

预时间窗ꎬ而该研究则证明脑卒中后 ５ 年甚至更长时间的患者

仍有通过手术改变神经通路ꎬ改善上肢痉挛状态和运动功能的

机会ꎮ

展望与未来

在明确治疗安全性的基础上ꎬ上述康复治疗新技术为脑卒

中患者康复干预提供了全新方向ꎮ 随着对脑可塑性研究的不

断深入ꎬ肢体康复最佳时间窗可能有进一步更新ꎬ对成年人脑

卒中后的修复能力也将有新的解读ꎮ 未来可将脑可塑性作为

导向ꎬ利用上述新技术整合出一个综合性的脑卒中康复方案ꎬ
为不同类型脑卒中患者提供更具个性化的精准康复治疗ꎮ
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􀅰２５１􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ２ 月第 ４１ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.２



[２５] Ｆｒｉｔｓｃｈ ＢꎬＲｅｉｓ ＪꎬＭａｒｔｉｎｏｗｉｃｈ Ｋꎬｅｔ ａｌ.Ｄｉｒｅｃｔ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏ￣
ｍｏｔｅｓ ＢＤＮＦ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ: ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
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３７８(１):２２￣３４.ＤＯＩ:１０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１６１５２０８.１.

(修回日期:２０１９￣０１￣１３)
(本文编辑:易　 浩)

􀅰外刊撷英􀅰
Ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ ｓｔａｎｄｉｎｇ ａｔ ｗｏｒｋ

ＢＡＣＫＧＲＯＵＮＤ ＡＮＤ ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ Ｓｅｄｅｎｔａｒｙ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉ￣
ｔｙ. Ａｓ ｏｆｆｉｃｅ ｗｏｒｋｅｒｓ ｓｐｅｎｄ ７０ ｔｏ ８５％ ｏｆ ｔｈｅｉｒ ｔｉｍｅ ｓｉｔｔｉｎｇꎬ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ ｐｒｏｇｒａｍ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ ａｔ
ｗｏｒｋ.

ＭＥＴＨＯＤＳ Ｅｌｉｇｉｂｌｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ｏｆｆｉｃｅ ｗｏｒｋｅｒｓꎬ １８ ｔｏ ７０ ｙｅａｒｓ ｏｆ ａｇｅꎬ ｗｈｏ ｓｐｅｎｔ ａｔ ｌｅａｓｔ ７５％ ｏｆ ｔｈｅｉｒ ｗｏｒｋｉｎｇ ｄａｙ ｉｎ ａ ｓｅａｔｅｄ ｐｏｓｉ￣
ｔｉｏｎ. Ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ａｔ ｔｈｅ ｏｆｆｉｃｅ ｇｒｏｕｐ ｌｅｖｅｌ. Ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ＳＭＡｒＴ ｗｏｒｋ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ａ ｈｅｉｇｈｔ ａｄｊｕｓｔａｂｌｅ ｄｅｓｋ ａｎｄ ｅｄｕｃａｔｉｏｎ ｃｏｎｃｅｒｎｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｓｉｔｔｉｎｇ. Ａｎ ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ ｃｕｓｈｉｏｎ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ｆｅｅｄｂａｃｋ ｂｙ ｖｉｂｒａｔｉｏｎ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ
ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ. Ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｎｏｔ ｇｉｖｅｎ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ａｄｖｉｃｅꎬ ｇｕｉｄａｎｃｅ ｏｒ ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｗｏｒｋ ｓｔａｔｉｏｎｓ.

Ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｕｔｃｏｍｅ ｍｅａｓｕｒｅ ｗａｓ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅꎬ ａｓ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ａｎ ｅｒｇｏｍｅｔｅｒ. Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｐｈｙｓｉ￣
ｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙꎬ ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔａｌ ｈｅａｌｔｈꎬ ｗｏｒｋ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅａｓｕｒｅｓ ａｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎꎬ ｍｏｏｄꎬ ａｎｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ. Ｔｈｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ａｓｓｅｓｓｅｄ
ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ａｔ ｔｈｒｅｅꎬ ｓｉｘ￣ａｎｄ １２￣ｍｏｎｔｈｓ′ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐｓ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ａｔ １２￣ｍｏｎｔｈ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐꎬ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎬ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｈａｄ ａ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｉｔ ｔｉｍｅ ｏｆ ８３.２８ ｍｉｎｕｔｅｓ ｐｅｒ ｗｏｒｋ
ｄａｙꎬ ｗｉｔｈ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ ｒｅｄｕｃｅｄ ｂｙ ４４.９３ ｍｉｎｕｔｅｓ ｐｅｒ ｗｏｒｋ ｄａｙ. Ａｔ １２ ｍｏｎｔｈｓꎬ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔｔｅｒ
ｓｃｏｒｅｓ ｉｎ ｊｏｂ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ ｆａｔｉｇｕｅꎬ ｂｕｔ ｎｏｔ ｉｎ ｊｏｂ ｓａｔｉｓｆａｃｔｉｏｎ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｌｓｏ ｅａｒｎｅｄ ｂｅｔｔｅｒ ｓｃｏｒｅｓ
ｉｎ ｔｉｍｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ａｎｄ ｍｅｎｔａｌｉｎｔｅｒｐｅｒｓｏｎａｌ ｄｅｍａｎｄｓ ｔｈａｎ ｄｉｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｌｓｏ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｂｅｔｔｅｒ ｓｃｏｒｅｓ ｏｎ
ｔｈｅ Ｓｔｒｏｏｐ Ｃｏｌｏｒ Ｗｏｒｄ Ｔｅｓｔ￣Ｒｅａｃｔｉｏｎ Ｔｉｍｅꎬ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ａｎｄ ａｎｘｉｅｔｙ. Ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔａｌ
ｃｏｍｐｌａｉｎｔｓ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｏｆｆｉｃｅ ｗｏｒｋｅｒｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ
ｃａｎ ｒｅｄｕｃｅ ｓｉｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅ ｊｏｂ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅꎬ ｗｏｒｋｉｎｇ ｅｎｇａｇｅｍｅｎｔꎬ ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ ｆａｔｉｇｕｅꎬ ａｎｘｉｅｔｙ ａｎｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ.

【摘自:Ｅｄｗａｒｄｓｏｎ ＣＬꎬ Ｙａｔｅｓ Ｔꎬ Ｂｉｄｄｌｅ ＳＪＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔａｎｄ ｍｏｒｅ ａｔ (ｓｍａｒｔ) ｗｏｒｋ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ: ｃｌｕｓｔｅｒ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄꎬ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ. ＢＭＪꎬ２０１８ꎬ３６３ꎬＫ３８７０】

􀅰３５１􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ２ 月第 ４１ 卷第 ２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.２


