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不同强度跑台运动对大鼠膝关节软骨
Ⅱ型胶原纤维的影响
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【摘要】 　 目的　 探讨不同强度跑台训练对大鼠膝关节软骨胶原纤维形态学及基因表达的影响ꎮ 方法　
采用随机数字表法将 ４８ 只雄性 ＳＤ 成年大鼠分为对照组、低强度运动组、中强度运动组及高强度运动组ꎮ ３
个运动组大鼠分别进行低、中、高强度跑台运动ꎮ 于实验进行 ８ 周后处死所有实验动物ꎬ取膝关节软骨标本行

天狼星红￣饱和苦味酸染色观察胶原纤维排列情况ꎬ采用免疫组化技术检测Ⅱ型胶原(Ｃｏｌ２)含量ꎻ另外本研究

同时采用实时荧光定量逆转录聚合酶链反应检测软骨 ｂｉｇｌｙｃａｎ(ＢＧＮ)、ｆｉｂｒｏｍｏｄｕｌｉｎ(ＦＭＯＤ)及Ⅱ型胶原

(Ｃｏｌ２)ｍＲＮＡ 表达ꎮ 结果　 对照组膝关节软骨胶原纤维排列规则ꎻ低、中强度运动组与对照组间无明显差异ꎻ
而高强度运动组胶原排列不规则、细纤维数量增多ꎻ高强度运动组Ⅱ型胶原含量显著低于对照组ꎮ 与对照组

比较ꎬ低强度运动组软骨细胞 Ｃｏｌ２ ｍＲＮＡ 表达明显增高ꎬ高强度运动组 ＢＧＮ ｍＲＮＡ 表达明显增高ꎮ 结论　
低、中强度运动有助于维持关节软骨正常结构及功能ꎻ高强度运动能促使关节软骨Ⅱ型胶原纤维减少、排列紊

乱ꎬ但软骨自我修复可能同时存在ꎮ
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　 　 细胞外基质( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬＥＣＭ)作为关节
软骨生物力学特性和生理功能的物质基础ꎬ赋予其抵
抗形变、吸收冲力、消除剪切力和关节内压力等功
能[１￣２]ꎮ 作为 ＥＣＭ 的重要成分ꎬⅡ型胶原纤维高度有
序排列ꎬ并与其他类型的胶原纤维形成胶原网络支架

７０８中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 １１ 月第 ３８ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.１１



结构ꎬ长期反复外界应力刺激下ꎬ维持关节正常功能有
赖于该网络结构的完整性[３￣５]ꎮ Ⅱ型胶原纤维减少可
破坏该网络结构稳定性ꎬ进而导致软骨生物力学特性
发生改变ꎬ软骨细胞将暴露于高应力环境下ꎬ最后导致
软骨细胞发生异常生物学反应[６]ꎬ甚至引发骨性关节
炎(ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓꎬＯＡ)ꎮ

大量研究表明 ＯＡ 的发生与软骨 ＥＣＭ 中富含亮
氨酸重复序列的小分子蛋白多糖家族( ｓｍａｌｌ ｌｅｕｃｉｎｅ￣
ｒｉｃｈ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓꎬＳＬＲＰｓ)密切相关[７￣１４]ꎮ 作为 ＳＬＲＰｓ
家族的一类和二类成员ꎬｂｉｇｌｙｃａｎ(ＢＧＮ)和 ｆｉｂｒｏｍｏｄｕ￣
ｌｉｎ(ＦＭＯＤ)在软骨组织中丰富表达[１５]ꎬ且二者与胶原
纤维代谢密切相关[９]ꎮ 跑步是一种常见的负重运动
方式ꎬ本研究拟探讨不同强度跑台训练对大鼠膝关节
软骨中Ⅱ型胶原纤维的影响及其可能相关机制ꎮ

实验方法

一、实验动物
共选取清洁级雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ( ＳＤ)大鼠 ４８

只ꎬ体重 １８０~２２０ ｇꎬ购自南方医科大学南方医院实验
动物中心ꎬ给予国家标准啮齿类动物饲料饲养ꎬ自由摄
食饮水ꎬ动物房温度 ２ｌ ~ ２３ ℃ꎬ相对湿度 ４０％ ~ ６０％ꎬ
饲养室每天明暗时间为 １２ ｈ ∶ １２ ｈꎮ 所有大鼠经平衡
膳食 １ 周后ꎬ采用随机数字表法将其分为对照组、低强
度运动组、中强度运动组及高强度运动组ꎬ每组 １２ 只
大鼠ꎮ

二、实验干预
对照组大鼠不给予跑台运动ꎬ笼内自由活动ꎮ 各

运动组大鼠在正式实验前先在电动动物跑步机上适应
性训练 ３ ｄꎬ跑台速度和跑台坡度分别为 １０ ｍ / ｍｉｎ、０°ꎬ
持续训练 ３０ ｍｉｎꎮ 随后休息 ２ ｄ 再开始正式实验ꎬ各
运动组大鼠根据以往研究采用的跑步方案[１６] 进行跑
台训练ꎬ具体训练参数如下:低强度运动组跑台速度及
跑台坡度分别为 １５ ｍ / ｍｉｎ、０°ꎻ中强度运动组跑台速
度及跑台坡度分别为 ２０ ｍ / ｍｉｎ、５°ꎻ高强度运动组跑
台速度及跑台坡度分别为 ２５ ｍ / ｍｉｎ、１０°ꎮ ３ 组大鼠均
每天运动 １ ｈꎬ每周训练 ５ ｄꎬ共持续训练 ８ 周ꎮ

三、标本取材及检查
于实验进行 ８ 周后处死所有实验动物ꎬ取大鼠右

侧胫骨组织ꎬ从每组随机挑取 ６ 个标本固定、脱钙、包
埋后制作石蜡切片ꎬ行天狼星红￣饱和苦味酸及免疫组
化染色ꎮ 在冰面上用消毒过的手术刀片刮取右侧胫骨
平台上的剩余软骨组织ꎬ于－８０ ℃ 环境下保存备用ꎮ
采用 ＲＴ￣ＰＣＲ 法检测各组大鼠软骨中 ＢＧＮ、ＦＭＯＤ 及
Ｃｏｌ２ ｍＲＮＡ 表达情况ꎮ 各目标基因 ＰＣＲ 引物应用
ＡＢＩ Ｐｒｅｍｉｅｒ ５. ０ 软件自行设计ꎬ引物序列情况详见
表 １ꎮ

表 １　 目标基因引物序列及合成厂家信息

目标基因　 基因序列 合成厂家

ＢＧＮ(１０３ ｂｐ) Ｆ:５′￣ＡＧＣＣＴＧＡＣＡＴＣＣＴＡＧＴＣＣＡＣ￣
ＣＡＡＣ￣３′

Ｒ:５′￣ＡＧＣＡＧＣＡＡＧＧＴＧＡＧＴＡＧＣＣ￣
ＡＣＡ￣３′ 宝 生 物 工 程

(大连) 有 限
公司ＦＭＯＤ(１６５ ｂｐ) Ｆ:５′￣ＡＣＴＡＡＣＡＡＴＧＧＣＣＴＴＧＣＴＡＣ￣

ＣＡＡＣＡ￣３
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四、统计学分析
本研究所得计量资料以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ

１８.０版统计学软件包进行数据分析ꎬ多组间比较采用
单因素方差分析ꎬ若方差齐性ꎬ进一步两两比较则采用
最小显著差异法( ｌｅａｓｔ￣ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬＬＳＤ)ꎻ若
方差不齐ꎬ则采用 Ｋｒｕｓｋａ￣Ｗａｌｌｉｓ Ｈ 检验进行比较ꎬＰ<
０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠膝关节软骨天狼猩红￣苦味酸染色分
析

经天狼星红￣苦味酸染色的胶原纤维在偏振光显微
镜下其颜色随纤维粗细发生变化ꎬ即纤维由细到粗变化
时ꎬ其相应的颜色将从绿到黄、橙色ꎬ最后呈现红
色[１８￣１９]ꎮ 本实验对照组膝关节软骨胶原纤维排列规则ꎬ
软骨细胞均匀规则嵌在纤维支架内ꎬ组织切片软骨层染
色均一ꎬ以黄色为主ꎬ在软骨表层可见区别于其它层的
颜色ꎬ这可能与不同分层胶原纤维排列方向及直径不同
有关(图 １ａ)ꎻ与对照组比较ꎬ低、中强度运动组胶原纤
维排列及染色无明显差异(图 １ｂ、１ｃ)ꎻ高强度运动组膝
关节软骨胶原排列不规则ꎬ软骨细胞无序嵌于纤维支架
内ꎬ组织切片出现黄、橙、绿等多种颜色ꎬ即粗、细纤维相
互混杂呈蜂窝状ꎬ绿色细纤维明显增多(图 １ｄ)ꎮ

二、各组大鼠膝关节软骨Ⅱ型胶原免疫组化结果
比较

免疫组化阴性对照显示软骨表面光滑ꎬ基质呈淡紫
色(图 ２ａ)ꎻ对照组膝关节软骨基质Ⅱ型胶原纤维染色呈
棕黄色ꎬ主要分布于软骨表层及放射层(图 ２ｂ)ꎬ平均光
密度值为(０.０３０９±０.００３６)ꎻ低、中强度运动组Ⅱ型胶原纤
维染色较对照组深ꎬ分布较对照组广(图 ２ｃ、２ｄ)ꎬ平均
光密度值分别为(０.０４３７±０.０１４４)和(０.０３４４±０.００７１)ꎬ
但与对照组间差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ高强度运动
组膝关节软骨基质中Ⅱ型胶原染色较对照组浅(图 ２ｅ)ꎬ
其平均光密度值(０.０１８８±０.００３)较对照组显著减少ꎬ组
间差异具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 各组大鼠Ⅱ型胶原平
均光密度值详见图 ２ｆꎮ
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　 　 注:图 １ａ 可见膝关节软骨胶原纤维排列规则ꎬ软骨细胞均匀规则嵌在纤维支架内ꎬ组织切片软骨层染色均一ꎬ以黄色为主ꎬ在软骨表层可

见区别于其它层的颜色ꎻ图 １ｂ 可见膝关节软骨胶原纤维排列规则ꎬ软骨细胞均匀规则嵌在纤维支架内ꎻ图 １ｃ 可见胶原纤维排列规则ꎬ软骨细

胞位于纤维支架内且排列规则ꎻ图 １ｄ 显示关节软骨胶原排列不规则ꎬ组织切片出现黄、橙、绿等多种颜色相互混杂呈蜂窝状ꎬ绿色明显增多

图 １　 各组大鼠软骨天狼星红￣饱和苦味酸染色(×２００)(图中微标尺＝ １００ μｍ)

　 　 注:图 ２ａ 可见软骨表面光滑ꎬ基质呈淡紫色ꎻ图 ２ｂ 可见软骨基质Ⅱ型胶原染色呈棕色ꎬ主要分布于浅层和放射层ꎻ图 ２ｃ 可见Ⅱ型胶原染色

呈棕褐色ꎬ分布较广ꎻ图 ２ｄ 可见基质呈棕色ꎬ主要分布于浅层和放射层ꎻ图 ２ｅ 可见软骨细胞周围出现浅褐色ꎬ分布不均ꎻ图 ２ｆ 可见高强度运动组

Ⅱ型胶原平均光密度值较对照组显著降低( ａＰ<０.０５)
图 ２　 各组大鼠膝关节软骨基质中Ⅱ型胶原纤维免疫组化染色图(×４００)及平均光密度值分析(图中微标尺＝ ５０ μｍ)

　 　 三、各组大鼠膝关节软骨 Ｃｏｌ２、ＢＧＮ 及 ＦＭＯＤ 基
因表达比较

与对照组(０.５９２９±０.１５０１)比较ꎬ低强度运动组
Ｃｏｌ２ ｍＲＮＡ 表达(１.１８±０.２６４９)明显增高(Ｐ<０.０５)ꎬ

中、高强度运动组 Ｃｏｌ２ ｍＲＮＡ 表达[分别为(０.９２５２±
０.１７８４)ꎬ(０.６３８７±０.０５７４)]也有一定幅度增高ꎬ但与
对照组间差异均无统计学意义(均Ｐ>０.０５)ꎮ 与对照
组(１.１８６４±０.２６６２)比较ꎬ低、中、高强度运动组软骨细
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胞 ＢＧＮ ｍＲＮＡ 表达水平[分别为(１.３４５３±０.１６７１)ꎬ
(１.３８４０±０.２６８１)和(１.４８３２±０.４７００)]均有一定程度
增高ꎬ其中以高强度运动组的增高幅度较显著ꎬ与对照
组间差异具有统计学意义 ( Ｐ< ０.０５)ꎮ 与对照组
(０.７５６２±０.２８８１)比较ꎬ低、中、高强度运动组软骨细胞
ＦＭＯＤ ｍＲＮＡ 基 因 表 达 水 平 [ 分 别 为 ( ０. ８４４９ ±
０.１８７１)ꎬ(０.８８２８±０.１９８３)和(０.８８６８±０.２４９８)]逐渐
增高ꎬ但与对照组间差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ

讨　 　 论

本研究前期实验从软骨组织形态学观察到低、中
强度跑台训练能保持关节软骨表面光滑ꎬ高强度运动
可导致软骨早期 ＯＡ 样改变[１６]ꎮ 一定范围内的负荷
可维持关节软骨完整性ꎬ防止其早期退变ꎻ而低于或高
于该范围的负荷均会导致该组织破坏[１９￣２０]ꎮ 本实验
证实低、中强度跑台训练能维持关节软骨Ⅱ型胶原纤
维有序排列ꎬⅡ型胶原纤维含量增多ꎻ而高强度运动组
Ⅱ型胶原纤维含量较对照组明显减少ꎮ 既往研究也表
明高强度运动可引起关节软骨早期退行性改变ꎬ包括
胶原含量减少等[２１]ꎮ Ⅱ型胶原纤维是 ＥＣＭ 中主要的
大分子物质ꎬ与其他类型胶原纤维组成的网络支架结
构是关节软骨生物力学特性的主要承担者ꎻ因其代谢
转换率非常低ꎬ一旦被降解ꎬ以它为主的纤维网络结构
将会受到不可逆破坏[３ꎬ２２￣２３]ꎮ 本实验通过免疫组化及
天狼星红￣饱和苦味酸染色ꎬ进一步证实高强度运动组
ＥＣＭ 中胶原含量明显减少ꎬ各层胶原纤维排列紊乱ꎬ
细纤维增多ꎬ而细纤维增多可能为软骨细胞自我修复
重塑[１８]ꎮ 一定范围内的应力刺激是维持关节软骨内
环境稳定的必要因素[２４]ꎮ 长期高强度运动使关节力
学传导紊乱ꎬ软骨表面应力负荷在极短时间内达到应
力峰值ꎬ当应力超出胶原网络结构的承受范围时ꎬ网络
结构被破坏ꎬ关节软骨发生退变[２５]ꎮ 本研究推测低、
中强度跑台训练可使 ＥＣＭ 内胶原网络支架结构更加
结实ꎬ关节软骨的生物力学特性也得到进一步改善ꎬ进
而能承受更大的应力刺激ꎮ

高强度运动在诱发运动损伤同时ꎬ可能还伴随着
软骨自我修复过程[２６]ꎮ 本实验各运动组大鼠膝关节
软骨细胞 Ｃｏｌ２ ｍＲＮＡ 表达水平均较对照组有所增强ꎬ
并以低强度运动组增强幅度显著ꎬ免疫组化检查同样
显示低、中强度运动组Ⅱ型胶原含量增多ꎬ这提示低、
中强度运动对软骨组织具有一定塑性作用ꎬ活跃的软
骨细胞不断提高基因表达水平并合成基质中主要成分
(如Ⅱ型胶原蛋白)以进一步适应外界负荷改变ꎮ 与
基因表达相反ꎬ高强度运动组Ⅱ型胶原纤维含量较对
照组明显减少ꎬ可能是因为高载荷引起的软骨早期退
变刺激了残存软骨细胞ꎬ为了试图进行自我修复ꎬ残存

的软骨细胞 Ｃｏｌ２ 基因表达水平增高ꎻ但退变的软骨细
胞也不断合成新的胶原酶ꎬ亦或是退变的软骨组织
Ｃｏｌ２ 基因在转录翻译成蛋白过程中受到其他因素影
响而致使纤维含量减少ꎮ 这与 Ｙｏｕｎｇ 等[２７] 在切除山
羊半月板 ＯＡ 模型中观察到的结果一致ꎮ

基质金属蛋白酶家族(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬ
ＭＭＰｓ)通过识别并裂解胶原纤维上特异的位点导致
胶原网络结构破坏ꎬ如对Ⅱ型胶原有高度降解活性的
ＭＭＰ￣８、ＭＭＰ￣１３ 通过三螺旋位点、而 ＭＭＰ￣３ 在非螺
旋位点对Ⅱ型胶原进行降解[２８￣２９]ꎮ 胶原纤维通常不
单独存在ꎬ而是与其他各种蛋白(如纤维相关蛋白和
ＳＬＲＰｓ 等)相互结合ꎬ这些蛋白分子实质上是胶原纤维
表面的一种保护衣[３０]ꎮ 在Ⅰ、Ⅱ型胶原纤维上也有特
殊的 ＳＬＲＰｓ 结合位点ꎬＭＭＰｓ 在胶原纤维上的酶切位
点位于 ｇａｐ 和 ｏｖｅｒｌａｐ 之间ꎬ而 ＳＬＲＰｓ 与纤维的结合位
点也在该区域上[３１￣３２]ꎬ故 ＳＬＲＰｓ 与胶原纤维结合后形
成于胶原纤维表面的保护衣可作为一种空间位阻以限
制胶原酶进入纤维的酶切位点ꎬ从而使胶原纤维网络
结构免受破坏ꎮ 同时有研究发现 ＳＬＲＰｓ 对胶原的形
成、组装及稳定性具有关键作用ꎬ对胶原纤维的直径及
排列走向也有影响作用[３３￣３４]ꎮ

与对照组比较ꎬ低、中强度运动组 ＢＧＮ 和 ＦＭＯＤ
基因表达轻度增高可能是由于在接受适度负荷后其软
骨力学性能得到进一步改善ꎬ为了能承受更大的负荷ꎬ
软骨细胞 ＳＬＲＰｓ 基因表达水平增多以进一步合成相
应蛋白ꎬ从而使胶原纤维网络支架结构更为稳固ꎮ 有
研究证实 ＳＬＲＰｓ 中的 ＦＭＯＤ 可将细小胶原纤维连接
在一起形成更大、更粗、力学性能更强的胶原纤维ꎮ 剔
除小鼠 ＢＧＮ / ＦＭＯＤ 基因后可影响胶原原纤维形成ꎬ合
成的胶原纤维纤细、不规则ꎬ力学性能变差[９ꎬ１５ꎬ３４]ꎮ 本
研究高强度运动组 ＢＧＮ 和 ＦＭＯＤ 基因表达较其他组
均有一定程度升高ꎬ并以 ＢＧＮ 的升高幅度尤为显著ꎬ
与先前研究结果基本一致[２７ꎬ３５]ꎮ 关节软骨在高负荷
下发生早期 ＯＡ 样改变ꎬ但残存的软骨细胞仍能启动
自我修复程序ꎮ 从天狼星红￣饱和苦味酸染色可以观
察到高强度运动组 ＥＣＭ 中细纤维增多ꎬ考虑为此时软
骨细胞合成的 ＭＭＰｓ 增多ꎬ结合在胶原表面的 ＳＬＲＰｓ
首先被蛋白酶降解ꎬ为了保护Ⅱ型胶原结构的完整性ꎬ
软骨细胞的合成代谢反应性增强ꎬＳＬＲＰｓ 基因表达水
平增高ꎬ但 ＳＬＲＰｓ 蛋白合成的速度不及被降解得快ꎬ
最终导致胶原纤维被降解ꎻ同时 ＳＬＲＰｓ 减少能影响胶
原纤维直径及走向ꎬ粗纤维减少、细纤维增多ꎬ新形成
的纤维网络结构力学特性变差[８]ꎮ 以上结果证实高
强度运动引起软骨Ⅱ型胶原纤维减少及纤维结构改
变ꎬ但软骨细胞自我修复同时存在ꎮ 由于胶原纤维的
代谢转换率极为低下ꎬ如这种高强度的运动持续存在ꎬ
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软骨的损害超过了自我修复ꎬ则关节软骨内纤维网络
支架将面临更为严重的损害甚至不可逆转ꎬ最后导致
软骨生物力学性能丧失ꎮ

综上所述ꎬ本实验通过观察不同载荷下软骨基质
中胶原纤维结构及含量变化ꎬ证实低、中强度跑台运动
有益于维持关节软骨Ⅱ型胶原纤维结构与功能ꎻ而高
强度跑台运动能导致Ⅱ型胶原纤维含量减少、直径变
细及排列紊乱ꎬ这些改变与 ＳＬＲＰｓ 密切相关ꎬ另外高
强度运动在损伤软骨同时ꎬ机体亦存在自我修复过程ꎮ
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的影响[Ｊ] .解放军医学杂志ꎬ２００６ꎬ３１(５):４５５￣４５８.
[２６] Ｃｈａｎｇ ＱꎬＨｕａｎｇ ＣＬ.Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｏｖｉｎｇ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｈｉｓｔｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｂｉｏ￣

ｍａｒｋｅｒｓ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｓｕｒｇ Ｒｅｓꎬ２００６ꎬ１３５( ２):
３５２￣３６３.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｊｓｓ.２００６.０３.０１１.

[２７] Ｙｏｕｎｇ ＡＡꎬＳｍｉｔｈ ＭＭꎬＳｍｉｔｈ ＳＭꎬｅｔ ａｌ.Ｒｅｇｉｏｎａｌ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ａｒｔｉｃｕ￣
ｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｓｍａｌｌ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ａｎ
ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ [ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒꎬ２００５ꎬ７ ( ４):
Ｒ８５２￣Ｒ８６１.ＤＯＩ:１０.１１８６ / ａｒ１７５６.

[２８] ＬｉＮＧꎬＳｈｉ ＺＨꎬＴａｎｇ ＹＰꎬｅｔ ａｌ.Ｎｅｗ ｈｏｐｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏａｒ￣
ｔｈｒｉｔｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＭＭＰ￣１３[ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍꎬ
２０１１ꎬ１８(７):９７７￣１００１.ＤＯＩ:１０.２１７４ / ０９２９８６７１１７９４９４０９０５.

[２９] Ｂｒａｍｏｎｏ ＤＳꎬＲｉｃｈｍｏｎｄ ＪＣꎬＷｅｉｔｚｅ ＰＰꎬｅｔ ａｌ.Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ
ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｏｒｔｈｏｐａｅｄｉｃｓ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｏｒｔｈｏｐ Ｒｅｌａｔ
Ｒｅｓꎬ２００４ꎬ ４２８ ( ４２８): ２７２￣２８５. ＤＯＩ: １０. １１１１ / ｊ. １７４８￣０１５９. ２００８.
００１０３.ｘ.

[３０] Ｇｅｎｇ ＹꎬＭｃＱｕｉｌｌａｎ ＤꎬＲｏｕｇｈｌｅｙ ＰＪ.ＳＬＲＰ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｃａｎ ｐｒｏｔｅｃｔ ｃｏｌ￣

１１８中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 １１ 月第 ３８ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.１１



ｌａｇｅｎ ｆｉｂｒｉｌｓ ｆｒｏｍ ｃｌｅａｖａｇｅ ｂｙ ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅｓ[ Ｊ] .Ｍａｔｒｉｘ Ｂｉｏｌꎬ２００６ꎬ２５
(８):４８４￣４９１.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｍａｔｂｉｏ.２００６.０８.２５９.

[３１] Ｓｃｏｔｔ ＪＥ. Ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ￣ｆｉｂｒｉｌｌａｒ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ [ Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｊꎬ
１９８８ꎬ２５２(２):３１３￣３２３.ＤＯＩ:１０.１０４２ / ｂｊ２５２０３１３.

[３２] Ｌａｕｅｒ￣Ｆｉｅｌｄｓ ＪＬꎬＤａｒｉｕｓ ＪꎬＦｉｅｌｄｓ ＧＢ. Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ａｎｄ
ｃｏｌｌａｇｅｎ ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ[ Ｊ] . Ｂｉｏｐｏｌｙｍｅｒｓꎬ２００２ꎬ６６ ( １):１９￣３２. ＤＯＩ:１０.
１００２ / ｂｉｐ.１０２０１.

[３３] Ｈａｒｄｍｅｉｅｒ Ｒꎬ Ｒｅｄｌ Ｈꎬ Ｍａｒｌｏｖｉｔｓ Ｓ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｌｏａｄｉｎｇ ｏｎ
ｃｏｌｌａｇｅｎ ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅｓ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ ｉｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｒｅｐａｉｒ [ Ｊ] . Ｊ Ｔｉｓｓｕｅ Ｅｎｇ
Ｒｅｇｅｎ Ｍｅｄꎬ２０１０ꎬ４(１): １￣１１.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｔｅｒｍ.２１１.

[３４] Ａｍｅｙｅ ＬꎬＹｏｕｎｇ ＭＦ.Ｍｉｃｅ ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｉｎ ｓｍａｌｌ ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙ￣
ｃａｎｓ:ｎｏｖｅｌ ｉｎ ｖｉｖｏ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓꎬｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓꎬＥｈｌｅｒｓ￣Ｄａｎ￣
ｌｏｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙꎬａｎｄ ｃｏｒｎｅａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ[Ｊ] .Ｇｌｙｃｏｂｉｏｌ￣
ｏｇｙꎬ２００２ꎬ１２(９):１０７￣１１６Ｒ.ＤＯＩ:１０.１０９３ / ｇｌｙｃｏｂ / ｃｗｆ０６５.

[３５] Ｃｓｓｚａｂó ＧꎬＭｅｌｃｈｉｎｇ ＬＩꎬＲｏｕｇｈｌｅｙ ＰＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍｅｓｓｅｎｇｅｒ
ＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓ ａｎｄ ｌｉｎｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｏｓ￣
ｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｃ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｓａｍｐｌｅｓ [ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍꎬ １９９７ꎬ ４０ ( ６):
１０３７￣１０４５.ＤＯＩ:１０.１００２ / ａｒｔ.１７８０４００６０７.

(修回日期:２０１６￣１０￣２３)
(本文编辑:易　 浩)

外刊撷英
Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｓｐｉｒａｔｅ ｆｏｒ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ

ＢＡＣＫＧＲＯＵＮＤ ＡＮＤ ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ (ＯＡ) ｏｆ ｔｈｅ ｋｎｅｅ ｉｓ ａ ｐａｉｎｆｕｌꎬ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｔｈａｔ ａｆｆｅｃｔｓ ｍｉｌｌｉｏｎｓ ｏｆ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ. Ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃ Ｓｕｒｇｅｏｎｓ ｒｅｃｅｎｔｌｙ ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ ａ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｐａｐｅｒ ｗｈｉｃｈ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ａｇａｉｎｓｔ ｍｏｓｔ ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅ ｔｈｅｒ￣
ａｐｌｅｓ. Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｒｅｖｉｅｗｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｓｐｌｒａｔｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅ (ＢＭＡＣ)ꎬ ｗｉｔｈｏｕｔ ａｓ ａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ＯＡ ｏｆ ｔｈｅ ｋｎｅｅ.

ＭＥＴＨＯＤＳ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ２５ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｓｅｅｎ ｆｏｒ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｋｎｅｅ ＯＡ ｂｅｔｗｅｅｎ ２０１３ ａｎｄ ２０１５. Ａｌｌ ｈａｄ ｂｅｅｎ ｕｎｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｔｏ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎ￣
ａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ. Ｅａｃｈ ｐａｔｉｅｎｔ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ａ ｒａｎｄｏｍ ｌｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｉｎｔｒａ￣ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＢＭＡＣ. (ｈａｒｖｅｓｔｅｄ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ′ｓ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｉｌｉａｃ
ｃｒｅｓｔ) ｉｎｔｏ ｏｎｅ ｋｎｅｅꎬ ａｎｄ ａ ｓｉｍｉｌａｒ ｖｏｌｕｍｅ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｓａｌｉｎｅ ｐｌ ａｃｅｂｏ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒａｌａｌｅｒａｌ ｋｎｅｅ. Ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ.ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ
ａｓｓｅｓｓｅｄ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｓｏｃｉｅｔｙ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ (ＯＡＲＳＩ) ｍｅａｓｕｒｅｓꎬ ｔｈｅ Ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ａｎｄ Ｃｏｎｓｔａｎｔ Ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｐａｉｎ (ＩＣＯ￣
ＡＰ) ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ａｎａｌｏｇ ｓｃａｌｅ (ＶＡＳ) ｐａｉｎ ｓｃｏｒｅｓ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｗａｓ ｎｏｔｅｄ ｉｎ ｂｏｔｈ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎ ＩＣＯＡＰ ｓｃｏｒｅｓ ａｎｄ ＶＡＳ ｐａｉｎ ｓｃｏｒｅｓꎬ ｗｉｔｈ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ
ｆｏｕｎｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｔｌｖｉｔｙ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｂｏｔｈ ｇｒｏｕｐｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ
ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ ａｔ ａｎｙ ｏｆ ｔｈｅ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ ｐｅｒｉｏｄｓ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｌｔｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｋｎｅｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｎｉｅｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｓａｌｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｓｉｍｉｌａｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ
ｐａｉｎ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｂｉｌｉｔｉｅｓ ａｓ ｄｉｄ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｓｐｉｒａｔｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅ.

【摘自:Ｓｈａｐｉｒｏ ＳＡꎬ Ｋａｚｍｅｒｃｈａｋ ＳＥꎬ Ｈｅｃｋｍａｎ ＭＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅꎬ ｓｉｎｇｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ａｓｐｉｒａｔｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅ ｆｏｒ ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ. Ａｍ Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄ. ＤＯＩ:１０. １１７７ / ０３６３５４６５１６６６２４５５.】

Ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｍｐｒｏｖｅｓ
ｂｏｔｈ ａｅｒｏｂｉｃ ｆｉｔｎｅｓｓ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ

ＢＡＣＫＧＲＯＵＮＤ ＡＮＤ ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ Ｗｈｉｌｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｈａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｂｏｔｈ ｓｔｒｅｎｇｔｈ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ ａｅｒｏｂｉｃ ｆｉｔｎｅｓｓ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｃｏｎｔｒｉｂ￣
ｕｔｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｔｏ ｈｅａｌｔｈ. ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｉｎｔｅｒｅｓｔ ｉｎ ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ ｅｆｆｉｃｉｅｎｔ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｍｅｔｈｏｄｓ ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅ ｂｏｔｈ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ. Ｇｉｖｅｎ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｃｏｎｃｅｒｎｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ (ＢＦＲ) ｔｒａｉｎｉｎｇꎬ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｗａｓ ｄｅｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ
ａｅｒｏｂｉｃ ａｎｄ ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ＢＦＲ ｅｘｅｒｃｉｓｅ.

ＭＥＴＨＯＤＳ Ｔｈｉｒｔｙ￣ｓｅｖｅｎ ａｄｕｌｔｓꎬ ｗｉｔｈ ａｎ ａｖｅｒａｇｅ ａｇｅ ｏｆ ２３.８ ｙｅａｒｓꎬ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ａｓｓｉｇｎｅｄ ｔｏ ｏｎｅ ｏｆ ｆｏｕｒ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｇｒｏｕｐｓ : ｈｉｇｈ ｉｎｔｅｎ￣
ｓｉｔｙ (ＨＩＴ) ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｗｉｔｈ ＢＦＲꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｗｉｔｈｏｕｔ ＢＦＲ ｏｒ ＨＩＴ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｗｉｔｈ
ＢＦＲ (ｅｖｅｒｙ ｓｅｓｓｉｏｎ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ５０％ ａｓ ＢＦＲ ａｎｄ ５０％ ａｓ ＨＩＴ). Ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｎｄ ａｆｆｅｒ ｆｏｕｒ ｗｅｅｋｓ ｏｆ ｔｒａｉｎｉｎｇ (ｔｈｒｅｅ ｓｅｓｓｉｏｎｓ ｐｅｒ ｗｅｅｋ)ꎬ ｓｕｂ￣
ｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｆｏｒ ｍａｘｉｍａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｕｐｔａｋｅꎬ ｍａｘｉｍａｌ ｐｏｗｅｒ ｏｕｔｐｕｔꎬ ｏｎｓｅｔ ｂｌｏｏｄ ｌａｃｔａｔｅ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ (ＯＢＬＡ) ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ. Ｔｈｅ
ｔｒａｉｎｉｎｇ ｐｏｗｅｒ ｗａｓ ３０％ ｏｆ ＰＭａｘ ｆｏｒ ｌｏｗ ａｎｄ ＢＦＲ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｇｒｏｕｐｓꎬ ａｎｄ ｂｅｇａｎ ｗｉｔｈ １１０％ ｉｎ ｔｈｅ ＨＩＴ ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ＢＦＲ ｇｒｏｕｐ ｗｏｒｅ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｃｕｆｆ
ｂｅｌｔｓ ｉｎｆｌａｔｅｄ ｔｏ １４０ ｍｍＨｇꎬ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｇ ｂｙ ２０ ｍｍＨｇ ａｆｔｅｒ ｔｈｒｅｅ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｓｅｓｓｉｏｎｓ ｕｐ ｔｏ ２００ ｍｍＨｇ ｉｎ ｔｈｅ ｌａｓｔ ｓｅｓｓｉｏｎ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ａｆｔｅｒ １２ ｓｅｓｓｉｏｎｓꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ＢＦＲ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ａｌｌ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｖａｒｉａｂｌｅｓꎬ ｉｎｃｌｕ￣
ｄｉｎｇ ＶＯ２Ｍａｘ ＰＭａｘ. ＯＢＬＡ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ. Ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ＨＩＴ ａｎｄ ＢＦＲ＋ＨＩＴ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｏｎｌｙ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ａｅｒｏｂｉｃ ｖａｒ￣
ｉａｂｌｅｓ. ａｌｔｈｏｕｇｈ ＨＩＴ ｐｒｏｖｉｄｅｄ ａ ｈｉｇｈｅｒ ｅｆｆｅｃｔ ｓｉｚｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＢＦＲ ａｎｄ ＢＦＲ＋ＨＩＴ ｔｒａｉｎｉｎｇ. Ｔｈｅ ｌｏｗ￣ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｉｔｓ ｏｗｎ
ｗｉｔｈｏｕｔ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ (ＬＯＷ) ｗａｓ ｎｏｔ ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ＶＯ２ｍａｘꎬ Ｐｍａｘ ｏｒ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｓｔｒｅｎｇｔｈꎬｂｕｔ ｄｉｄ ｉｍｐｒｏｖｅ ＯＢＬＡ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈｅ ａｄｖａｎｔａｇｅ ｏｆ ｓｈｏｒｔ￣ｔｅｒｍꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｆｙꎬ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｓ ａ ｍｅｔｈｏｄ
ｔｏ ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅ ａｅｒｏｂｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ.

【摘自:Ｏｌｉｖｅｉｒａ ＭＦꎬ Ｃａｐｕｔｏ Ｆꎬ Ｃｏｒｖｉｎｏ ＲＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ￣ｅｒｍꎬ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙꎬ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｂｏｔｈ ａｅｒｏ￣
ｂｉｃ ｆｉｔｎｅｓｓ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｒｅｎｇｔｈ. Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｓｐｏｒｔｓꎬ ２０１６ꎬ ２６(９):１０１７￣１０２５.】

２１８ 中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 １１ 月第 ３８ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.１１


