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　 　 【摘要】 　 骨性关节炎的发病机制与年龄相关的退行性病变、创伤、代谢等因素有关ꎬ其中脂代谢紊乱在

骨性关节炎的发生发展中扮演关键的角色ꎮ 本文主要对脂代谢紊乱与骨性关节炎的关系进行综述ꎬ着重阐述

可能的相关机制ꎮ 在脂代谢过程中ꎬ脂肪因子促进关节发生炎症反应、激活蛋白水解酶ꎬ加速关节软骨的破

坏ꎻ胆固醇逆转运途径异常导致胆固醇在软骨细胞内超负荷积累ꎬ致使软骨细胞肥大、软骨骨化ꎬ加重软骨退

变的严重程度ꎻ低密度脂蛋白氧化能够促进软骨骨赘形成、促进炎症反应及加速软骨细胞凋亡ꎬ在骨性关节炎

的病理改变中起到关键作用ꎮ 本文着重介绍脂代谢紊乱与骨性关节炎发生发展的作用机制ꎬ为探索骨性关节

炎的治疗提供新的思路ꎮ
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　 　 骨性关节炎(ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓꎬＯＡ)是一种慢性、关节退行性疾

病ꎬ与性别、年龄、关节损伤、遗传及代谢综合征相关[１] ꎮ 近年

来ꎬ多项研究表明代谢因素与 ＯＡ 密切相关ꎬ代谢综合征包括肥

胖、胰岛素抵抗型糖尿病、脂代谢紊乱和高血压病等[２] ꎬ其中肥

胖、胰岛素抵抗型糖尿病与 ＯＡ 的相关性已经被证实[３ꎬ４] ꎬ有关

脂代谢紊乱与 ＯＡ 联系的研究较少ꎮ 本文主要阐述脂代谢紊乱

与骨性关节炎发生发展的可能作用机制及相关治疗展望ꎮ

脂代谢紊乱的发病机制

血脂是血浆中的中性脂肪和类脂的总称ꎬ其中中性脂肪包

括甘油三酯和胆固醇ꎬ类脂包括磷脂、糖脂、固醇、类固醇ꎬ血脂

是生命细胞的基础代谢必需物质ꎬ广泛存在于人体中ꎮ 血脂和

蛋白质组成脂蛋白ꎬ脂蛋白分为乳糜微粒、极低密度脂蛋白、低
密度脂蛋白(ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)、高密度脂蛋白ꎮ 脂代

谢紊乱临床分型可分为高胆固醇血症、高甘油三酯血症、混合

型高脂血症及低高密度脂蛋白胆同醇血症[５] ꎮ 脂质来源增多

及脂质分解代谢减少是引起脂代谢紊乱的主要原因ꎬ脂质分解

代谢异常原因包括 ＬＤＬ 转运与分解代谢异常、高密度脂蛋白介

导胆固醇逆转运异常、乳糜微粒和极低密度脂蛋白分解代谢异

常[５] ꎮ 探究脂肪因子及脂质代谢途径异常引起 ＯＡ 的相关机制

有助于为 ＯＡ 的治疗提供新的思路ꎮ

脂肪因子与骨性关节炎

脂肪因子包括瘦素、脂联素、内酯素、抑制素等ꎬ基本由脂

肪细胞释放ꎬ具有控制血压、参与止血、消耗能量、参与细胞代

谢与炎症反应等功能ꎮ 除了脂肪细胞ꎬ其他的关节组织包括软

骨、滑膜、骨赘及半月板等也能产生特定的脂肪因子ꎬ尤其在

ＯＡ 患者的关节组织中[６] ꎮ 脂代谢紊乱能促进脂肪因子的分

泌ꎬ研究发现高脂血症的患者会分泌大量的脂肪因子ꎬ这些脂

肪细胞因子可通过与基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬ

ＭＭＰ)￣９ 和 ＭＭＰ￣１３ 等软骨基质降解酶因子的协同作用加速骨

关节炎后期软骨退变过程ꎬ其本身也可作为促炎因子ꎬ参与骨

性关节炎的炎性反应过程ꎬ与 ＯＡ 的病理过程密切相关[７] ꎮ
一、瘦素

瘦素对软骨细胞增殖具有分解代谢作用ꎬ可以促进软骨细

胞分泌更高水平的软骨降解关键介质如肿瘤坏死因子￣α、白细

胞介素￣１β、白细胞介素￣６、白细胞介素￣８、生长相关的癌基因及

单核细胞趋化蛋白￣１[８] ꎮ 软骨的合成代谢与成纤维细胞生长因

子有关ꎬ而瘦素可以通过下调成纤维细胞生长因子进而影响软

骨的合成代谢[９] ꎮ 有研究发现 ＯＡ 软骨下骨成骨细胞瘦素异常

增多ꎬ而瘦素合成的增加能使成骨细胞中的转化生长因子￣β１、
骨钙蛋白、碱性磷酸酶表达异常ꎬ进而引起 ＯＡ 软骨下骨成骨细

胞功能异常ꎬ促进骨赘生成[１０] ꎮ 关节软骨主要由蛋白聚糖和 ＩＩ
型胶原纤维组成ꎬ软骨细胞嵌入其内ꎮ 瘦素能上调 ＭＭＰ￣１、
ＭＭＰ￣３ 和 ＭＭＰ￣１３ 的表达ꎬ促使在 ＯＡ 患者滑液中的浓度上升ꎬ
从而促进软骨蛋白聚糖和胶原蛋白的降解ꎬ导致软骨的破

坏[１１] ꎮ 软骨蛋白聚糖对软骨胶原组织具有保护作用ꎬ可使软骨

避免发生退变ꎬ有研究发现ꎬ人软骨细胞中的瘦素使蛋白聚糖

酶(ＡＤＡＭＴＳ￣４ꎬＡＤＡＭＴＳ￣５ꎬＡＤＡＭＴＳ￣９)基因表达增加ꎬ而使软

骨降解产物￣蛋白聚糖减少ꎬ进而加速软骨退变[１２] ꎮ
二、内脂素

内酯素可以通过产生炎症介质肿瘤坏死因子￣α、白细胞介

素￣ｌβ、白细胞介素￣６ 途径和破坏维持软骨细胞表型所需相关蛋

白表达的方式参与 ＯＡ 的病理过程[１３￣１５] ꎮ 此外ꎬ内脂素还可以

调节去乙酰化酶￣１ꎬ而去乙酰化酶￣１ 与软骨生物学及 ＯＡ 的发

病机制有关[１６] ꎮ
三、脂联素

脂联素通过刺激软骨和软骨细胞产生白细胞介素￣６、白细

胞介素￣８、ＭＭＰ￣１、前列腺素 Ｅ２、一氧化氮合酶 ２、及血管内皮生

长因子引起炎反应[１７] ꎮ 脂联素还可增加软骨细胞中的血管细
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胞黏附分子￣１ 的表达ꎬ使炎性 ＯＡ 关节软骨的降解过程持续存

在[１８] ꎮ
四、抑制素

抑制素可以下调软骨细胞中 ＩＩ 型胶原蛋白和聚蛋白多糖

的表达ꎬ并且上调蛋白聚糖酶 ４(ＡＤＡＭＴＳ￣４)、ＭＭＰ￣１ 和 ＭＭＰ￣３
的表达ꎬ加速软骨的破坏[１９] ꎮ 抑制素还可以刺激软骨细胞产生

炎症因子ꎬ如白细胞介素￣６、肿瘤坏死因子￣α、前列腺素 Ｅ２ 等ꎬ
加重关节的炎症反应[２０] ꎮ

胆固醇与骨性关节炎

脂代谢紊乱更容易发展高胆固醇血症ꎬ与正常人相比ꎬＯＡ
患者的关节滑膜液中含有较高的胆固醇和胆固醇晶体[２１] ꎬ高胆

固醇血症已经被证实与 ＯＡ 的发生发展存在联系[２２] ꎬ高胆固醇

血症主要是指胆固醇和低密度脂蛋白的升高ꎮ 在小鼠模型的

实验中发现采用高胆固醇饮食会增加自发性软骨损伤ꎬ滑膜巨

噬细胞中高胆固醇聚集可以增加软骨骨赘的形成ꎬ诱发或者加

重 ＯＡ[２３￣２４] ꎮ 软骨中胆固醇的升高与胆固醇逆转运途径异常有

关ꎬ胆固醇逆转运是指机体将外周除供生理需求外的多余胆固

醇通过高密度脂蛋白运回肝脏内进行代谢的生理过程[２５] ꎬ即细

胞内游离胆固醇和磷脂通过三磷酸腺苷结合盒转运子 Ａ１
(ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎬＡＢＣＡｌ)到达细胞外ꎬ与贫

脂载脂蛋白 ＡＩ 结合形成不成熟的高密度脂蛋白ꎬ随后不成熟

的高密度脂蛋白经卵磷脂胆固醇酰基转移酶和固醇酯转运蛋

白作用酯化形成成熟的高密度脂蛋白ꎮ 成熟的高密度脂蛋白

通过与清道夫受体￣Ｂ１ 结合ꎬ然后在肝脏内进一步代谢成胆汁

酸排出体外ꎮ 胆固醇逆转过程中的异常会导致外周组织胆固

醇沉积ꎬ而关节软骨中也存在胆固醇逆转过程ꎬ胆固醇异常引

起 ＯＡ 的发病机制可能与软骨中胆固醇相关转运基因的表达下

降有关ꎬ该基因的表达减少可以导致软骨细胞中脂质沉积ꎬ进
而导致细胞毒性增加ꎬ诱发 ＯＡ 的发生[２６] ꎮ 高密度脂蛋白是维

持脂代谢平衡的关键蛋白ꎬ促进胆固醇逆转运过程ꎬ从而提高

胆固醇流出率ꎬ流行病学研究表明ꎬ与正常人相比ꎬＯＡ 患者的

高密度脂蛋白胆固醇明显减少ꎬ说明高密度脂蛋白与 ＯＡ 的发

病机制存在潜在的联系[２７] ꎬ高密度脂蛋白是 ＯＡ 发病机制中的

关键部分[２８] ꎮ
一、载脂蛋白 ＡＩ
载脂蛋白 ＡＩ 是高密度脂蛋白的主要结构蛋白ꎬ在胆固醇

逆转运中十分重要[２９] ꎮ 有研究认为载脂蛋白 ＡＩ 能促进巨噬细

胞胆固醇逆转运过程ꎬ促进巨噬细胞胆固醇外流ꎬ具有抗动脉

粥样硬化的功能ꎬ能抑制或逆转粥样硬化过程[３０] ꎮ 最近也有研

究通过静脉注射模拟载脂蛋白 ＡＩ 于动脉粥样硬化患者ꎬ发现

模拟载脂蛋白 ＡＩ 能增加高密度脂蛋白介导的胆固醇的外流、
减少脂蛋白脂质过氧化[３１￣３２] ꎮ 高胆固醇诱导的脂质沉积引起

软骨损害可能与动脉粥样硬化具有类似的机制[３３] ꎬ有研究发现

ＯＡ 患者的载脂蛋白 ＡＩ 明显减少[３４] ꎮ 但有关载脂蛋白 ＡＩ 是否

也能通过促进软骨细胞胆固醇的流出从而对抗 ＯＡ 的进展的研

究甚少ꎬ若增加关节中载脂蛋白 ＡＩ 含量能促进软骨胆固醇逆

转运ꎬ这将为 ＯＡ 的治疗提供新方法ꎮ
二、三磷酸腺苷结合盒转运子 Ａ１
ＡＢＣＡ１ 是胆固醇逆转运过程中的关键基因ꎬ在起始环节发

挥作用ꎬ参与细胞内胆固醇外流的调节ꎮ 该基因异常会影响胆

固醇逆转运ꎬ进而造成细胞胆固醇沉积[３５] ꎮ
１.过氧化体增殖物激活型受体

过氧化体增殖物激活型受体(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａ￣
ｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＰＰＡＲ) 是一种配体依赖性的转录因子ꎬ主要由

ＰＰＡＲα、ＰＰＡＲγ 和 ＰＰＡＲβ / δ３ 种亚型组成ꎬ属于核受体超家族ꎮ
ＰＰＡＲ 激动剂能促进 ＡＢＣＡｌ ｍＲＮＡ 的表达ꎬ从而增加胆固醇流

出ꎮ 其中 ＰＰＡＲγ 和 ＰＰＡＲα 参与调节脂代谢ꎬ激活两者能改善

ＯＡ 脂代谢紊乱[３６] ꎮ 有研究通过敲除 ＰＰＡＲγ 基因的小鼠模拟

实验研究过氧化体增殖物激活型受体 γ /雷帕霉素靶蛋白信号

通路异常对小鼠关节软骨的影响ꎬ发现 ＰＰＡＲγ 基因敲除会使

小鼠软骨细胞退变及凋亡现象明显ꎬ同时软骨自噬基因表达增

多[３７] ꎮ ＰＰＡＲγ 的表达在 ＯＡ 的关节组织中是减少的ꎬＰＰＡＲγ
激动剂能减少软骨细胞和滑膜细胞的促炎因子及分解代谢介

质的产生ꎬ从而对软骨具有保护作用ꎮ
２.肝 Ｘ 受体

肝 Ｘ 受体( ｌｉｖｅｒ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＬＸＲ)也属于核激素受体超家

族ꎬＬＸＲ 位于 ＰＰＡＲγ 的下游ꎬ能诱导 ＡＢＣＡｌ 基因的转录ꎮ 与正

常软骨相比ꎬＯＡ 患者软骨细胞中的 ＬＸＲ、ＡＢＣＡ１ 的表达水平明

显减少ꎬ激动 ＬＸＲ 可通过上调 ＡＢＣＡ１ 表达ꎬ促进胆固醇流出ꎬ
促进 ＯＡ 软骨细胞胆固醇流出ꎬ消除软骨细胞内脂质沉积[２６] ꎮ

ＰＰＡＲ 反应元件存在于 ＬＸＲ 基因启动子ꎬ激动 ＰＰＡＲα 或

ＰＰＡＲγ 能促进 ＬＸＲ ｍＲＮＡ 表达ꎬＰＰＡＲ 激动剂的作用途径通过

活化 ＬＸＲ 因子ꎬ诱导 ＡＢＣＡｌ 基因转录[３８] ꎮ ＬＸＲ / ＰＰＡＲ / ＡＢＣＡ１
信号通路参与 ＯＡ 软骨胆固醇逆转运ꎬ通过激活 ＰＰＡＲ、ＬＸＲ 有

望为 ＯＡ 提供基因靶向治疗ꎮ
３.微小 ＲＮＡ￣３３ａ
有研究表明固醇调节元件结合蛋白￣２ 是调节胆固醇代谢

的重要转录因子ꎬ可以激活胆固醇代谢和生物合成基因ꎬ参与

ＯＡ 的发病机制ꎮ 在 ＯＡ 胆固醇合成的观察中发现固醇调节元

件结合蛋白￣２ 通路通过磷脂酰肌醇 ３ 激酶 /蛋白激酶 Ｂ(ＰＩ３Ｋ /
Ａｋｔ)途径被转化生长因子￣β 激活ꎬ从而增加了胆固醇的合

成[３９] ꎮ 微小 ＲＮＡｓ(ｍｉｃｒｏＲＮＡｓꎬｍｉＲＮＡｓ)可以调控 ＯＡ 中相关

基因的表达[４０] ꎬｍｉＲＮＡ￣３３ａ 是胆固醇和脂肪酸代谢的主要调控

因子之一ꎬ位于人类固醇调节元件结合蛋白￣２ 基因的内含子

中ꎬ能通过固醇调节元件结合蛋白￣２ 基因下调胆固醇转运基因

ＡＢＣＡ１ 水平ꎬ从而调控胆固醇的流出ꎮ 因此通过抑制内源性

ｍｉＲＮＡ￣３３ａꎬ可以促进 ＡＢＣＡ１ 的表达从而治疗血脂异常[４１] ꎮ
但是 ｍｉＲＮＡ￣３３ａ 在 ＯＡ 中能否对胆固醇的调控起到作用至今尚

未明确ꎬ有研究发现 ｍｉＲＮＡ￣３３ａ 在 ＯＡ 软骨细胞中的表达水平

较正常软骨明显增高ꎬ在转化生长因子￣β１ 的诱导下调控 ＯＡ
软骨细胞胆固醇合成及流出相关基因[４２] ꎮ 抑制 ｍｉＲＮＡ￣３３ａ 可

能有助于减少 ＯＡ 的发生发展ꎬｍｉＲＮＡ￣３３ａ 将成为一种治疗 ＯＡ
的新型的靶点ꎮ

三、氧化低密度脂蛋白

高胆固醇血症的另一个特点ꎬ是低密度脂蛋白的清除减

少[４３] ꎬ在小鼠模型实验的研究中发现高 ＬＤＬ 水平会促进滑膜

炎症及异位成骨ꎬ促进 ＯＡ 的发生发展[４４] ꎮ 近年来流行病学和

实验研究表明ꎬ脂质过氧化参与了 ＯＡ 的发病机制[２２] ꎬ尤其是

氧化低密度脂蛋白(ｏｘｉｄｉｚｅｄ ＬＤＬꎬｏｘ￣ＬＤＬ)ꎮ 许多因素可以诱导

低密度脂蛋白氧化ꎬ如鞘磷脂酶ꎬ活性氧及脂酶等ꎬ其中活性氧

是主要因素[４５] ꎮ ｏｘＬＤＬ 可以被内皮细胞、成纤维细胞和巨噬细

􀅰７９３􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ５ 月第 ４１ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.５



胞ꎬ通过清道夫受体吸收ꎬ如清道夫受体￣Ａ、凝集素样氧化低密

度脂蛋白受体 ｌ( ｌｅｃｔｉｎ￣ｔｙｐｅ ｏｘＬＤＬ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ꎬＬＯＸ￣ｌ)ꎬ不同细胞

吸收 ｏｘ￣ＬＤＬ 后的反应不同ꎮ ｏｘ￣ＬＤＬ 与 ＯＡ 的滑膜活化、骨赘形

成、炎症反应及软骨细胞凋亡有关ꎮ 研究表明 ｏｘ￣ＬＤＬ 可以减

少软骨细胞蛋白多糖的合成及关节软骨细胞的活力[４６] ꎬｏｘＬＤＬ
通过清道夫受体ꎬ如 ＬＯＸ￣１ꎬ导致激活和分泌不同的蛋白酶和炎

症介质[２４] ꎮ ＯＡ 关节软骨 ｏｘ￣ＬＤＬ 和 ＬＯＸ￣ｌ 的含量与软骨损伤

程度相关ꎬ且与正常软骨细胞相比有明显的升高[４７] ꎮ 软骨细胞

外基质的破坏和关节炎症反应与 ｏｘ￣ＬＤＬ / ＬＯＸ￣１ 通路存在一定

的联系ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 通过不同的受体被巨噬细胞吸收ꎬ尤其是 ＬＯＸ￣
ｌꎬ并诱导巨噬细胞表型向促炎型转变ꎬ产生炎症和趋化因子ꎬ刺
激单核细胞涌入ꎬ导致炎症加重ꎬ从而促进软骨的损伤[２４ꎬ４８] ꎮ
有研究在 ＬＤＬ 受体缺乏鼠模型中发现 ｏｘ￣ＬＤＬ 能激活合成代谢

因子如转化生长因子￣βꎬ从而导致骨赘形成ꎬ并且 ｏｘ￣ＬＤＬ 还可

以刺激纤维母细胞产生分解酶如 ＭＭＰ￣１ꎬＭＭＰ￣３ꎬ从而导致胶

原蛋白减少ꎬ这表明 ｏｘ￣ＬＤＬ 通路可能与骨性关节炎的发病机

制有关[４４ꎬ４９] ꎮ 在 ＯＡ 中软骨细胞凋亡的增多被认为是软骨关

节退变的标志[５０] ꎬ有研究表明包括肿瘤坏死因子￣α 在内的许

多刺激都参与了软骨细胞凋亡过程[５１] ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 可以促进肿瘤

坏死因子￣α 通过自噬相关通路介导软骨细胞死亡ꎬ从而参与

ＯＡ 的病理过程[５２] ꎮ

骨性关节炎的治疗及展望

目前骨性关节炎的治疗原则包括药物改善疼痛、晨僵等症

状、软骨保护剂延缓细胞外基质降解进程ꎮ 已有研究表明[５３] ꎬ
如非甾体类抗炎药、糖皮质激素等通过抑制炎性因子ꎬ减轻炎

症反应ꎬ从而缓解疼痛等不适症状ꎬ透明质酸钠作为软骨保护

剂的代表性药物ꎬ适用于软骨磨损严重的患者ꎬ通过关节给药

保护和润滑关节、促进软骨修复作用及降低炎症反应ꎮ 近年

来ꎬ多项研究证明ꎬＯＡ 不仅是与年龄相关的软骨退化性疾病ꎬ
也被证明是一种代谢性疾病[５４] ꎮ 他汀类药物具有保护关节软

骨的作用ꎬ可以延缓软骨细胞退变ꎬ防止细胞外基质降解ꎬ这可

能与他汀促进胆固醇逆转运机制相关[５５] ꎮ 但由于长期口服他

汀类药物会导致血糖异常、肌病、肝酶异常、记忆和认知障碍等

严重不良反应ꎬ选择合适的给药途径ꎬ缩短治疗疗程ꎬ以降低不

良反应增强药物疗效是未来他汀用于 ＯＡ 治疗的研究重点之

一ꎮ 考虑到 ＯＡ 机制的多样性ꎬ还可以通过抑制关节滑膜中瘦

素、脂联素等脂肪因子ꎬ刺激载脂蛋白 ＡＩ 表达、降低低密度脂

蛋白的氧化作用ꎬ为 ＯＡ 的治疗提供精准靶向治疗途径ꎮ
综上所述ꎬ骨性关节炎是一种多因素参与的慢性代谢性疾

病ꎬ脂代谢紊乱干扰胆固醇逆转运的过程ꎮ 超负荷的脂质堆积

在软骨细胞中ꎬ导致细胞肥大、软骨骨化等病理状态ꎬ进一步加

剧 ＯＡ 细胞外基质降解进程ꎮ 因此ꎬ脂代谢紊乱与骨性关节炎

密切相关ꎬ调控脂代谢紊乱相关的软骨细胞外基质脂质代谢微

环境已作为新的 ＯＡ 诊疗思路ꎮ
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ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ[Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ Ｉｎｔꎬ ２０１５ꎬ ３９ ( １): １０４￣１１２. ＤＯｌ: １０.
１００２ / ｃｂｉｎ.１０３３６.

[１３] Ｄｕａｎ Ｙꎬ Ｈａｏ Ｄꎬ Ｌｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ ｖｉｓｆａｔｉｎ ｉｓ ｐｏｓｉ￣
ｔｉｖｅｌｙ ｌｉｎｋｅｄ ｔｏｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ [ Ｊ] .
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ Ｉｎｔꎬ ２０１２ꎬ ３２(４): ９８５￣９９０. ＤＯｌ:１０. １００７ / ｓ００２９６￣０１０￣
１７３１￣８.

[１４] Ｓａｎｔａｎｇｅｌｏ ＫＳꎬ Ｎｕｏｖｏ ＧＪꎬ Ｂｅｒｔｏｎｅ ＡＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｖｏ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｒ
ｂｌｏｃｋａｄｅ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１β ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｅｘｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ ｏｆ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ[ Ｊ] . Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉ￣
ｌａｇｅꎬ ２０１２ꎬ ２０(１２): １６１０￣１６１８.ＤＯｌ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｏｃａ.２０１２.０８.０１１.

[１５] Ｌａｉｇｕｉｌｌｏｎ Ｍꎬ Ｈｏｕａｒｄ Ｘꎬ Ｂｏｕｇａｕｌｔ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｖｉｓｆａｔｉｎ (Ｎａｍｐｔ)ꎬ ａｎ ａｄｉｐｏｋｉｎｅ￣ｅｎｚｙｍｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ ２０１４ꎬ １６(１): １￣
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１２.ＤＯｌ:１０.１１８６ / ａｒ４４６７.
[１６] Ｄｖｉｒｇｉｎｚｂｅｒｇ Ｍꎬ Ｓｔｅｉｎｍｅｙｅｒ Ｊ. Ｔｏｗａｒｄｓ ｅｌｕｃｉｄａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＳｉｒＴ１ ｉｎ

ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｂｉｏｓｃｉꎬ ２０１３ꎬ １８ ( １): ３４３￣３５５. ＤＯｌ: １０.
２７４１ / ４１０５.

[１７] Ｋａｎｇ ＥＨꎬ Ｌｅｅ ＹＪꎬ Ｋｉｍ ＴＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｉｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｃａｔａｂｏｌｉｃ
ｍｅｄｉａｔｏｒ ｉｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｃａｒｔｉｌａｇｅ [ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ２０１０ꎬ１２
(６):１￣１１.ＤＯｌ:１０.１１８６ / ａｒ３２１８.

[１８] Ｃｏｎｄｅ Ｊꎬ Ｓｃｏｔｅｃｅ Ｍꎬ Ｌｏｐｅｚ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ａｎｄ ｌｅｐｔｉｎ ｉｎｄｕｃｅ
ＶＣＡＭ￣１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ａｎｄ ｍｕｒｉｎｅ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ [ Ｊ] . ＰＬｏＳ
Ｏｎｅꎬ ２０１２ꎬ ７(１２):ｅ５２５３３. ＤＯｌ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００５２５３３.

[１９] Ｚｈａｎｇ Ｚꎬ Ｘｉｎｇ Ｘꎬ Ｈｅｎｓｌｅｙ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｉｓｔｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃｈｏｎｄｒｏ￣
ｃｙｔｅｓ ｖｉａ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｓｓｅｎｇｅｒ ＲＮＡ ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ
Ｒｈｅｕｍꎬ２０１０ꎬ６２(７):１９９３￣２００３.ＤＯｌ:１０.１００２ / ａｒｔ.２７４７３.

[２０] Ｒｉｃｈｔｅｒ Ｍꎬ Ｔｒｚｅｃｉａｋ Ｔꎬ Ｏｗｅｃｋｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｄｉｐｏｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｋｎｅｅ ｊｏｉｎｔ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｏｒｔｈｏｐꎬ ２０１５ꎬ ３９
(６): １２１１￣１２１７.ＤＯｌ:１０.１００７ / ｓ００２６４￣０１５￣２７０７￣９.

[２１] Ｆｒｅｙ Ｎꎬ Ｈｕｇｌｅ Ｔꎬ Ｊｉｃｋ ＳＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄａｅｍｉａ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｏｓｔｅｏ￣
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈａｎｄ: ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｃａｓｅ￣ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｏｓｔｅｏ￣
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ ２０１７ꎬ ２５(７): １０４０￣１０４５. ＤＯｌ:１０. １０１６ / ｊ. ｊｏｃａ.
２０１７.０１.０１４.

[２２] Ｎｉｕ Ｊꎬ Ｃｌａｎｃｙ Ｍꎬ Ａｌｉａｂａｄｉ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ｉｔｓ ｃｏｍｐｏ￣
ｎｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ: ｔｈｅ Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｓｔｕｄｙ
[Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１７ꎬ ６９(６): １１９４￣１２０３.ＤＯｌ:１０.１００２ /
ａｒｔ.４００８７.

[２３] Ｇｉｅｒｍａｎ ＬＭꎬ Ｋｕｈｎａｓｔ Ｓꎬ Ｋｏｕｄｉｊｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｉｅｔａｒｙ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｎｄ ｃａｎ ｂｅ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙａｔｏｒ￣
ｖａｓｔａｔｉｎ ｉｎ ＡＰＯＥ∗３Ｌｅｉｄｅｎ.ＣＥＴＰ ｍｉｃｅ:ａ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ａｔｈ￣
ｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１４ꎬ ７３(５): ９２１￣９２７.ＤＯｌ:１０.
１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１３￣２０３２４８.

[２４] Ｄｅ Ｍｕｎｔｅｒ Ｗꎬ Ｖａｎ Ｄｅｒ Ｋｒａａｎ ＰＭꎬ Ｖａｎ Ｄｅｎ Ｂｅｒｇ ＷＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ
ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ: ｆｕｅｌ ｔｏ ｔｈｅ ｆｌａｍｅｓ
ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ? [ Ｊ] . Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ( Ｏｘｆｏｒｄ)ꎬ ２０１６ꎬ
５５(１): １６￣２４.ＤＯｌ:１０.１０９３ / ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ / ｋｅｖ２７０.

[２５] Ｗａｎｇ ＨＨꎬ Ｇａｒｒｕｔｉ Ｇꎬ Ｌｉｕ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｎｄ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｍｅ￣
ｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ: ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｈｅｐａｔｏｌꎬ ２０１７: ２１￣３６. ＤＯｌ: １０. ５６０４ / ０１. ３００１.
００１０.５４９５.

[２６] Ｔｓｅｚｏｕ Ａꎬ Ｉｌｉｏｐｏｕｌｏｓ Ｄꎬ Ｍａｌｉｚｏｓ ＫＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｇｅｎｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｃ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ
[Ｊ] . Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｒｅｓꎬ ２０１０ꎬ ２８ ( ８): １０３３￣１０３９. ＤＯｌ: １０. １００２ / ｊｏｒ.
２１０８４.

[２７] Ｋａｒｖｏｎｅｎｇｕｔｉｅｒｒｅｚ ＣＡꎬ Ｓｏｗｅｒｓ Ｍꎬ Ｈｅｅｒｉｎｇａ ＳＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｘ ｄｉｍｏｒ￣
ｐｈｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｏｓｔｅｏ￣
ｐｈｙｔｅｓ￣ｄｅｆｉｎｅｄ ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ａｍｏｎｇ ｏｂｅｓｅ ａｎｄ ｎｏｎ￣
ｏｂｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ: ＮＨＡＮＥＳ Ⅲ[ Ｊ]. Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ ２０１２ꎬ ２０
(７): ６１４￣６２１.ＤＯｌ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｏｃａ.２０１２.０２.６４４.

[２８] Ｔｒｉａｎｔａｐｈｙｌｌｉｄｏｕ Ｉꎬ Ｋａｌｙｖｉｏｔｉ Ｅꎬ Ｋａｒａｖｉａ ＥＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｔｕｒｂａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｔｈｅ ＨＤＬ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｔｈｗａｙ ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｅ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏａｒ￣
ｔｈｒｉｔｉｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｗｅｓｔｅｒｎ￣ｔｙｐｅ ｄｉｅｔ[Ｊ] .Ｏｓ￣
ｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ ２０１３ꎬ ２１( ２): ３２２￣３３０. ＤＯｌ:１０. １０１６ / ｊ. ｊｏｃａ.
２０１２.１１.００３.

[２９] Ｓｔａｍａｔｉｋｏｓ Ａꎬ Ｄｒｏｎａｄｕｌａ Ｎꎬ Ｎｇ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＢＣＡ１ Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｅｎｈａｎｃｅｓ ＡｐｏＡＩ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ
ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｇｅｎｅ Ｔｈｅｒꎬ ２０１８ꎬ３０(２):２３６￣

２４８. ＤＯｌ:１０.１０８９ / ｈｕｍ.２０１８.１２０.
[３０] Ｂｈａｔｔ Ａꎬ Ｒｏｈａｔｇｉ Ａ. ＨＤＬ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ｃａｐａｃｉｔｙ: ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒ Ｒｅｐꎬ
２０１６ꎬ １８(１): ２￣２.ＤＯｌ:１０.１００７ / ｓ１１８８３￣０１５￣０５５４￣１.

[３１] Ｋａｒａｌｉｓ Ｉꎬ Ｊｕｋｅｍａ ＪＷ. ＨＤＬ ｍｉｍｅｔｉｃｓ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ: ｉｓ ｉｔ ｓｔｉｌｌ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ａ ｖａｌｉｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｏｐｔｉｏｎ [ Ｊ] .
Ｃｕｒｒ Ｃａｒｄｉｏｌ Ｒｅｐꎬ２０１８ꎬ２０(８):６６. ＤＯｌ: １０.１００７ / ｓ１１８８６￣０１８￣１００４￣
９.

[３２] Ｅａｓｔｏｎ Ｒꎬ Ｇｉｌｌｅ Ａꎬ Ｄａｎｄｒｅａ ＤＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ａｓｃｅｎｄｉｎｇ ｄｏｓｅ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ＣＳＬ１１２ꎬ ａｎ ｉｎｆｕｓｅｄ ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＡｐｏＡ￣Ｉ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒ￣
ｍａｃｏｌꎬ ２０１４ꎬ ５４(３): ３０１￣３１０.ＤＯｌ:１０.１００２ / ｊｃｐｈ.１９４.

[３３] Ｓｅｖｉｎ Ｇꎬ Ｙａｓａ Ｍꎬ Ａｋｃａｙ ＤＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ ｆｌｕｖａｓｔａｔｉｎ
ｔｏ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｒａｂｂｉｔｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ａｇａｉｎｓｔ ＤＮＡ ｄａｍａｇｅ [ Ｊ ] . Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｆｕｎｃｔꎬ
２０１３ꎬ ３１(４): ３２５￣３３２.ＤＯｌ:１０.１００２ / ｃｂｆ.２９０３.

[３４] Ｏｌｉｖｉｅｒｏ Ｆꎬ Ｓｆｒｉｓｏ Ｐꎬ Ｂａｌｄｏ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ￣Ｉ ａｎｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒ￣
ｏｌ ｉｎ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓꎬ ｐｓｏｒｉａｔｉｃ ａｒ￣
ｔｈｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２００９ꎬ ２７:７９￣８３.

[３５] Ｚｈｕ Ｘꎬ Ｏｗｅｎ Ｊꎬ Ｗｉｌｓｏｎ ＭＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ＡＢＣＡ１ ｒｅｄｕｃｅｓ
ＭｙＤ８８￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ Ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ ｔｏ ｌｉｐｉｄ ｒａｆｔｓ ｂｙ ｒｅｄｕｃ￣
ｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｒａｆｔ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ[ Ｊ] . Ｊ Ｌｉｐｉｄ Ｒｅｓꎬ ２０１０ꎬ ５１(１１): ３１９６￣
３２０６.ＤＯｌ:１０.１１９４ / ｊｌｒ.Ｍ００６４８６.

[３６] Ｆａｈｍｉ Ｈꎬ Ｍａｒｔｅｌｐｅｌｌｅｔｉｅｒ Ｊꎬ Ｐｅｌｌｅｔｉｅｒ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｇａｍｍａ ｉｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[Ｊ] . Ｍｏｄ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１１ꎬ
２１(１): １￣９.ＤＯｌ:１０.１００７ / ｓ１０１６５￣０１０￣０３４７￣ｘ.

[３７] Ｖａｓｈｅｇｈａｎｉ Ｆꎬ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＰＡＲγ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｓｅ￣
ｖｅｒｅꎬ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｂｅｒｒａｎｔ ｍＴＯＲ ｓｉｇｎａｌ￣
ｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ ２０１５ꎬ ７４( ３):
５６９￣５７８.ＤＯｌ:１０.１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１４￣２０５７４３.

[３８] Ｊｉａｎｇ Ｔꎬ Ｒｅｎ Ｋꎬ Ｃｈｅｎ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｏｎｕｒｉｎｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｖｉａ
ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１ ａｎｄ ＡＢＣＧ１ ｉｎ ａ Ｐｐａｒγ / Ｌｘｒα ｓｉｇ￣
ｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍａｎｎｅｒ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０１７ꎬ
４３(４): １７０３￣１７１７.ＤＯｌ:１０.１１５９ / ０００４８４０３１.

[３９] Ｋｏｓｔｏｐｏｕｌｏｕ Ｆꎬ Ｇｋｒｅｔｓｉ Ｖꎬ Ｍａｌｉｚｏｓ ＫＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｎｔｒａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ＳＲＥＢＰ￣
２ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１２ꎬ７( ５):
３５７５３. ＤＯｌ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００３５７５３.

[４０] Ｍａｌｅｍｕｄ ＣＪ. ＭｉｃｒｏＲＮＡｓ ａｎｄ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌｓꎬ ２０１８ꎬ ７(８) .
ＤＯｌ:１０.３３９０ / ｃｅｌｌｓ７０８００９２.

[４１] Ａｒｙａｌ Ｂꎬ Ｓｉｎｇｈ ＡＫꎬ Ｒｏｔｌｌａｎ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｒｎａｓ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｌｉｐｉｄｏｌꎬ ２０１７ꎬ ２８(３): ２７３￣２８０.ＤＯｌ:１０.１０９７ / ＭＯＬ.
０００００００００００００４２０.

[４２] Ｋｏｓｔｏｐｏｕｌｏｕ Ｆꎬ Ｍａｌｉｚｏｓ ＫＮꎬ Ｐａｐａｔｈａｎａｓｉｏｕ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. ＭｉｃｒｏＲＮＡ￣３３ａ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ｉｎ
ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｃ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ[Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ ２０１５ꎬ １７(１):４２.
ＤＯｌ:１０.１１８６ / ｓ１３０７５￣０１５￣０５５６￣ｙ.

[４３] Ｈｕｓｓａｉｎ ＳＭꎬ Ｗａｎｇ Ｙꎬ Ｃｉｃｕｔｔｉｎｉ ＦＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｏｔａｌ ｋｎｅｅ
ａｎｄ ｈｉｐ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎ￣
ｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ: ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ｓｅｍｉｎ Ａｒ￣
ｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍꎬ ２０１４ꎬ ４３ ( ４): ４２９￣４３６. ＤＯｌ:１０. １０１６ / ｊ. ｓｅｍａｒｔｈｒｉｔ.
２０１３.０７.０１３.

[４４] ＤｅＭｕｎｔｅｒ Ｗꎬ Ｄｅｎ Ｂｏｓｃｈ ＭＶꎬ Ｓｌｏｅｔｊｅｓ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｇｈ ＬＤＬ ｌｅｖｅｌｓ ｌｅａｄ
ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｅｃｔｏｐｉｃ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａ￣
ｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ [ Ｊ] . Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ
２０１６ꎬ ２４(５): ８４４￣８５５.ＤＯｌ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｏｃａ.２０１５.１１.０１６.

[４５] Ｐａｒｔｈａｓａｒａｔｈｙ Ｓꎬ Ｒａｇｈａｖａｍｅｎｏｎ ＡＣꎬ Ｇａｒｅｌｎａｂｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄｉｚｅｄ

􀅰９９３􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ５ 月第 ４１ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.５



Ｌｏｗ￣Ｄｅｎｓｉｔｙ Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ[Ｊ] . Ｍｅｔｈｏｄｓ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０１０: ４０３￣４１７.ＤＯｌ:
１０.１００７ / ９７８￣１￣６０３２７￣０２９￣８＿２４.

[４６] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ Ｋꎬ Ｏｄａ Ｙꎬ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｃｔｉｎ￣ｌｉｋｅꎬ ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ￣
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣１￣ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ ｓｈｏｗ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ａｇｅ￣ｒｅ￣
ｌａｔｅｄ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｈｉｓｔｏｃｈｅｍꎬ ２０１７ꎬ ６１(１):２７６２.
ＤＯｌ:１０.４０８１ / ｅｊｈ.２０１７.２７６２.

[４７] Ｅｒｔｕｒｋ Ｃꎬ Ａｌｔａｙ ＭＡꎬ Ｂｉｌｇｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓ ｔｈｅｒｅ ａ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬꎬ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎｄ ＰＯＮ１ ｉｎ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ?
[Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１７ꎬ ３６ ( １２ ): ２７７５￣２７８０. ＤＯｌ: １０. １００７ /
ｓ１００６７￣０１７￣３７３２￣４.

[４８] Ｉｓｈｉｋａｗａ Ｍꎬ Ｉｔｏ Ｈꎬ Ａｋｉｙｏｓｈｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｃｔｉｎ￣ｌｉｋｅ ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉ￣
ｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ ｓｉｇｎａｌ ｉｓ ａ ｐｏｔｅｎｔ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｈｕｍａｎ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍꎬ ２０１２ꎬ ６４
(４): １０２４￣１０３４.ＤＯｌ:１０.１００２ / ａｒｔ.３３４５２.

[４９] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ Ｋꎬ Ｍｏｒｉ Ｓꎬ Ｏｄａ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅｃｔｉｎ￣ｌｉｋｅ ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １￣ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ ｓｈｏｗ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ￣ｉｎ￣
ｄｕｃｅｄ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[Ｊ] . Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１６ꎬ ４５(５): ４１２￣４２２.
ＤＯｌ:１０.３１０９ / ０３００９７４２.２０１５.１１３５９７９.

[５０] Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｍａｎｉ ＳＢꎬ Ｈｅ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅ
ｄｅａｔｈ ｒｅｄｕｃｅｓ ｃａｔａｂｏｌｉｃ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ ｏｓｔｅ￣
ｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０１６ꎬ １２６ ( ８): ２８９３￣２９０２. ＤＯｌ:１０.

１１７２ / ＪＣＩ８３６７６.
[５１] Ｌｉ Ｓꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｆｅｎｇ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｔａｌａｓｅ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｈｕｍａｎ

ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅ ｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ａｎｄ ｃｏｕｎ￣
ｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣α￣ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０１８ꎬ４９(６):２４２７￣２４４２.ＤＯｌ: １０.１１５９ / ０００４９３８４１.

[５２] Ｓｈｅｎ Ｐꎬ Ｚｈｕ Ｙꎬ Ｚｈｕ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｆａｃｉｌｉ￣
ｔａｔｅｓ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅ ｄｅａｔｈ ｖｉａ ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｐａｔｈｗａｙ[ Ｊ] . Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐꎬ ２０１７ꎬ １６ ( ６): ９４４９￣９４５６. ＤＯｌ: １０.
３８９２ / ｍｍｒ.２０１７.７７８６.

[５３] Ｂｅｒｔ ＪＭꎬ Ｅｎｄｒｅｓ ＮＫꎬ Ｔｕｃｋｅｒ ＣＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｋｎｅｅ [ Ｊ] . Ｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃｓꎬ ２０１８ꎬ ４１ ( ５):２５６￣２６０.
ＤＯｌ:１０.３９２８ / ０１４７７４４７￣２０１８０８２８￣０８.

[５４] Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｈｕｎｔｅｒ ＤＪꎬ Ｘｕ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ[Ｊ] . Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ ２０１５ꎬ ２３(１): ２２￣３０.ＤＯｌ:
１０.１０１６ / ｊ.ｊｏｃａ.２０１４.１０.００２.

[５５] Ｃｌｏｃｋａｅｒｔｓ Ｓꎬ Ｖａｎ Ｏｓｃｈ ＧＪꎬ Ｂａｓｔｉａａｎｓｅｎｊｅｎｎｉｓｋｅｎｓ ＹＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔａｔｉｎ
ｕｓｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏ￣
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｒｏｔｔｅｒｄａｍ ｓｔｕｄｙ[ Ｊ] . Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓꎬ２０１２ꎬ７１(５):
６４２￣６４７.ＤＯｌ:１０.１１３６ / ａｎｎｒｈｅｕｍｄｉｓ￣２０１１￣２０００９２.

(修回日期:２０１９￣０３￣０２)
(本文编辑:汪　 玲)

􀅰外刊撷英􀅰
Ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｏｃｋｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｅｒｃｉｓｅ

ＢＡＣＫＧＲＯＵＮＤ ＡＮＤ ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ Ｗｈｉｌｅ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇａｒｍｅｎｔｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｕｓｅｄ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ｓｉｍｉｌａｒ ｇａｒｍｅｎｔｓ ａｒｅ ｗｏｒｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｓｐｏｒｔｓ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ. Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｏｃｋｓ ｗｏｒｎ ｄｕｒｉｎｇ ａ ｆｉｖｅ ｋｍ ｒｕｎ.

ＭＥＴＨＯＤＳ Ｔｈｉｓ ｃｏｕｎｔｅｒｂａｌａｎｃｅｄꎬ ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ ｄｅｓｉｇｎ ｓｔｕｄｙ ｉｎｃｌｕｄｅｄ １２ꎬ ｗｅｌｌ￣ｔｒａｉｎｅｄꎬ ｍａｌｅ ｒｕｎｎｅｒｓ. Ａｌｌ ｗｅｒｅ ａｓｋｅｄ ｔｏ ｍａｉｎｔａｉｎ ｃｏｎ￣
ｓｔａｎｔ ｄｉｅｔａｒｙ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｐｒｉｏｒ ｔｏ ｅａｃｈ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｓｅｓｓｉｏｎｓ. Ａｔ ｅａｃｈ ｓｅｓｓｉｏｎꎬ ｔｈｅ ｒｕｎｎｅｒｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ａ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｗａｒｍ￣ｕｐꎬ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ａ ｆｉｖｅ ｋｍ
ｔｉｍｅｄ ｔｒｉａｌ ａｎｄ ａ ｏｎｅ￣ｈｏｕｒ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｂｅｆｏｒｅ ａ ｓｅｃｏｎｄ ｗａｒｍ￣ｕｐ ａｎｄ ｆｉｖｅ ｋｍ ｔｉｍｅｄ ｔｒｉａｌ.

Ｔｈｅ ｒｕｎｎｅｒｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ｏｎｅ ｓｅｓｓｉｏｎ ｗｅａｒｉｎｇ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｏｃｋｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｗａｒｍ￣ｕｐ ａｎｄ ｔｉｍｅｄ ｔｒｉａｌ ａｎｄ ｏｎｅ ｓｅｓｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ｎｏ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｓｏｃｋｓ. Ｂｌｏｏｄ ｌａｃｔａｔｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄꎬ ｗｉｔｈ ｓａｍｐｌｅｓ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ａｔ ｃｏｍｐｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｃｈ ｓｔａｇｅ ｏｆ ｔｈｅ ｗａｒｍ￣ｕｐ ｐｒｏｔｏｃｏｌꎬ ａｓ ｗｅｌｌ ａｓ ｔｈｒｅｅ
ｍｉｎｕｔｅｓ ａｆｔｅｒ ｃｏｍｐｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｕｎｓ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ｔｈｅ ｄｅｃｌｉｎｅｓ ｉｎ ｒｕｎ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄ ｒｕｎｓ ｗｅｒｅ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｇｒｅａ￣
ｔｅｒ ｔｈａｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｔｏｃｋｉｎｇｓ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０１). Ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｏｎ ｍｅａｓｕｒｅｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ｃｏｎ￣
ｓｕｍｐｔｉｏｎꎬ ｂｌｏｏｄ ｌａｃｔａｔｅ ｏｒ ｃａｌｆ ｖｏｌｕｍｅ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｗｅｌｌ￣ｔｒａｉｎｅｄ ｒｕｎｎｅｒｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｗｅａｒｉｎｇ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｔｏｃｋｉｎｇｓ ｗｈｉｌｅ ｒｕｎｎｉｎｇ ｃａｎ ｒｅｄｕｃｅ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｎｅ ｈｏｕｒ ｌａｔｅｒ.

【摘自:Ｂｒｏｐｈｙ￣Ｗｉｌｌｉａｍｓ Ｎꎬ Ｄｒｉｌｌｅｒ ＭＷꎬ Ｋｉｔｉｃ ＣＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｅａｒｉｎｇ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｔｏｃｋｉｎｇｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｉｄｓ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ.
Ｊ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｍｅｄ Ｓｐｏｒｔꎬ２０１９ꎬ２２(１):１２３￣１２７.】

􀅰００４􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ５ 月第 ４１ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.５


