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　 　 慢性阻塞性肺疾病( ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ＣＯＰＤ)是一种常见的以持续气流受限为特征的疾病ꎬ除引起肺

部疾病外ꎬ还可引起肺外器官的损害ꎬ如骨骼肌功能障碍ꎮ 临床

上除 ＣＯＰＤ 外ꎬ先天性肺动脉高压、重症肌无力、肺癌等疾病均

可引起骨骼肌功能障碍ꎮ 临床研究和动物实验发现ꎬＣＯＰＤ 可

导致骨骼肌发生一定程度上的结构和功能改变[１￣２] ꎮ 研究表

明ꎬ骨骼肌异常会直接降低患者的生活质量ꎬ甚至缩短寿

命[３￣４] ꎮ
骨骼肌功能障碍主要包括肌力和 /或肌耐力受损[５] ꎮ 肌力

即肌肉在短时间内产生最大力量的能力ꎬ主要与肌肉质量(肌
纤维的大小和密度)、肌肉静息长度、收缩速率和运动单位的募

集形式有关[６] ꎮ 肌耐力是指肌肉持续维持相对收缩力的能力ꎬ
主要取决于氧的输送和摄取能力、Ⅰ型纤维比例、毛细血管密度

及氧化酶活性等因素[６] ꎮ 临床研究显示ꎬ１ / ３ 的 ＣＯＰＤ 患者存

在一定程度的肌力和肌耐力下降ꎬ导致其活动能力减低、生活质

量下降、死亡率增高[１ꎬ７￣８] ꎮ 本文就 ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌功能障

碍特点综述如下ꎮ

ＣＯＰＤ 患者的病程与骨骼肌功能障碍

骨骼肌功能障碍在 ＣＯＰＤ 患者病程早期即可出现[７] ꎮ 在

对 ２９ 例轻中度 ＣＯＰＤ 患者和 １５ 例正常人的股四头肌进行肌肉

活检后ꎬ发现 ＣＯＰＤ 患者的股四头肌肌耐力较正常人显著下降ꎬ
同时还伴随着Ⅰ型肌纤维比例降低和Ⅱ型肌纤维比例升高ꎬ提
示患者在 ＣＯＰＤ 早期即已存在骨骼肌功能障碍[８] ꎮ 有学者对

重度 ＣＯＰＤ 患者进行研究后ꎬ发现约半数的重度 ＣＯＰＤ 患者未

出现骨骼肌功能障碍ꎬ提示 ＣＯＰＤ 患者骨骼肌功能障碍在病程

中出现的时间与其通气受限程度无紧密关系[９] ꎮ
导致 ＣＯＰＤ 患者早期出现骨骼肌功能障碍的原因可能是系

统性炎症ꎬ患者肺部局部炎症所产生的炎症因子随血液循环到

全身ꎬ继而引起系统性炎症反应ꎮ 研究表明ꎬＣＯＰＤ 患者血清中

Ｃ 反应蛋白、纤维蛋白原、肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣
αꎬＴＮＦ￣α)等炎症标记物水平升高[１０] ꎮ 上述细胞因子可以通过

氧化应激反应增强局部蛋白的降解能力ꎬ从而导致骨骼肌功能

障碍ꎮ
也有观点认为ꎬＣＯＰＤ 患者早期出现骨骼肌障碍是因其长

期不锻炼或废用所致ꎮ 在 ＣＯＰＤ 病程早期ꎬ静息状态下即可满

足基本的通气要求ꎬ运动时ꎬ患者的通气负荷增加ꎬ促使患者倾

向于选择相对静止的生活状态ꎬ同时ꎬ骨骼肌功能障碍后ꎬ患者

的运动能力进一步下降ꎬ进而形成恶性循环[１１] ꎮ 有研究对

ＣＯＰＤ 患者的上、下肢肌肉进行分析后ꎬ发现患者上肢骨骼肌的

结构和功能水平较下肢好ꎬ认为这一结果是由于患者在静息状

态下ꎬ上肢活动较下肢活动更为频繁所致[５] ꎮ

ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌病理改变

ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌肌纤维由Ⅰ型向Ⅱ型转变ꎬ并伴有肌

萎缩[１２￣１４] ꎮ 一般情况下ꎬ成年哺乳动物的肌肉主要包括 ４ 种肌

球蛋白重链(ｍｙｏｓｉｎ ｈｅａｖｙ ｃｈａｉｎꎬＭｙＨＣ)ꎬ其具体包括 １ 种慢肌

纤维类型(ＭｙＨＣⅠ)和 ３ 种快肌纤维类型(ＭｙＨＣⅡＡꎬ ＭｙＨＣⅡ
Ｘꎬ ＭｙＨＣⅡＢ)ꎮ Ⅰ型纤维的特点是缓慢收缩、依赖于氧化代

谢、耐疲劳ꎬⅡＢ 型纤维的特点是快速收缩、依赖于糖酵解代谢、
易疲劳ꎬⅡＡ、ⅡＸ 型肌纤维则兼有Ⅰ型与ⅡＢ 型肌纤维的特

点[１５] ꎮ 人体编码ⅡＢ 型肌纤维的 ＭｙＨＣⅡＢ 基因只表达在眼外

肌和喉肌ꎬ所以人体四肢骨骼肌的肌纤维类型共有Ⅰ型、ⅡＡ 和

ⅡＸ 型ꎮ 在大多数个体中ꎬⅠ型和ⅡＡ 型纤维占有多数比例ꎬⅡ
Ｘ 型相对较少ꎮ 在人类骨骼肌中ꎬⅠ型纤维所含的线粒体和氧

化酶较多ꎬⅡＸ 纤维内最少[１６] ꎮ 在 ＣＯＰＤ 的病程早期ꎬ肌纤维

主要是由Ⅰ型向ⅡＡ 型转变ꎬ当疾病进行到晚期的时候ꎬⅡＡ 型

则开始向ⅡＸ 型转变[７ꎬ１２] ꎮ 这种转变易引起骨骼肌的氧化能力

大幅下降ꎬ导致患者对运动的不耐受ꎬ此外ꎬ患者晚期骨骼肌纤

维的横截面积缩小ꎬ尤其是ⅡＸ 型纤维的横截面积[１７￣１８] ꎮ 其原

因可能是ⅡＸ 型纤维中过氧化物酶体增殖物受体 γ 辅激活子

１α( ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｇａｍｍａ ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ￣１
ａｌｐｈａꎬＰＧＣ￣１α)的含量较Ⅰ型纤维少ꎬ目前 ＰＧＣ￣１α 已被证实能

防止肌萎缩[１９￣２０] ꎮ 将 ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌肌力进行标准化后ꎬ
发现 ＣＯＰＤ 患者单位质量或单位横截面的肌力较正常人并无差

异ꎬ说明 ＣＯＰＤ 患者肌力下降的原因可能是肌肉质量下降ꎬ而非

肌肉功能异常ꎬ提示肌萎缩可能是导致 ＣＯＰＤ 患者骨骼肌功能

障碍的重要原因之一[２１] ꎮ

ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌代谢变化

随着病程进展ꎬＣＯＰＤ 患者的肌纤维类型发生转变ꎬ其骨骼

肌代谢类型从氧化型转变为糖酵解型ꎬ主要表现为Ⅰ型纤维比

例下降、ＰＧＣ￣１α 和 ＭｙＨＣ￣Ｉ 基因表达水平降低、氧化酶活性降

低等ꎬ且骨骼肌在较低活动水平下就已出现乳酸堆积[７ꎬ２２] ꎮ 研

究发现ꎬＣＯＰＤ 患者脑内细胞的能量代谢较正常人更加倾向于

糖酵解型ꎬ提示骨骼肌内代谢变化不能单一归因于局部肌纤维

类型的改变ꎬ其他全身性因素(如大脑相关因素)也可能参与其

中[２３] ꎮ ＣＯＰＤ 患者骨骼肌内会产生较多的活性氧自由基( ｒｅａｃ￣
ｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)ꎬ其氧化应激能力及超氧化物歧化酶活

性增强ꎬ炎症因子水平升高ꎬ抗氧化酶体系活性下降ꎬ导致氧化

还原反应体系失衡ꎬ损伤骨骼肌内线粒体 ＤＮＡ 和蛋白ꎬ造成骨

骼肌功能障碍和肌萎缩[１３ꎬ２４￣２５] ꎮ 值得注意的是ꎬ肌纤维在频繁

收缩和长期废用状态下ꎬ均可产生过量的 ＲＯＳ[２６] ꎮ 频繁收缩
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时ꎬ短时间内产生的 ＲＯＳ 可以激活相应的信号通路ꎬ使骨骼肌

产生适应性反应ꎬ同时做好准备应对即将到来的刺激ꎻ当骨骼肌

长期废用时ꎬ长时间的高水平 ＲＯＳ 会导致蛋白降解和细胞死

亡[２７] ꎮ 由此可推测ꎬ废用可能是 ＣＯＰＤ 患者骨骼肌产生过量

ＲＯＳ 的原因之一ꎮ 研究表明ꎬ存在肌萎缩的 ＣＯＰＤ 患者ꎬ其肌纤

维类型由Ⅰ型向Ⅱ型转变ꎬ且Ⅱ型肌纤维(尤其是ⅡＸ 型)过氧

化物的产生和释放能力较其他类型纤维强ꎬ推测肌纤维由Ⅰ型

向Ⅱ型转变也可能是引起 ＲＯＳ 过量释放的原因之一[２８] ꎮ 此

外ꎬ低氧可能也是影响 ＲＯＳ 的因素之一ꎮ 研究表明ꎬ机体内低

氧诱导因子的表达水平增加时ꎬ其肌纤维类型可由Ⅰ型向Ⅱ型

转变ꎬ进而影响 ＲＯＳ 水平[２９] ꎮ
ＣＯＰＤ 患者骨骼肌多存在线粒体功能障碍ꎬ主要表现为有

氧代谢转变为糖酵解代谢、氧化能力下降、 ＲＯＳ 产生增多

等[３０￣３１] ꎮ 轻中度 ＣＯＰＤ 患者的股四头肌常有线粒体氧耗量及

ＡＴＰ 产生减少的情况[３２] ꎮ 研究发现ꎬ将 ＣＯＰＤ 患者与正常人的

线粒体密度标准化后ꎬ两者间的差异并无统计学意义 ( Ｐ>
０.０５)ꎬ提示 ＣＯＰＤ 患者单个线粒体的功能并无显著异常ꎬ分析

认为其骨骼肌线粒体异常的原因是线粒体的密度降低[３３] ꎮ

其他

细胞凋亡可能也是导致 ＣＯＰＤ 患者骨骼肌功能障碍的原因

之一ꎮ 有动物实验发现ꎬ经过 ４ 周高浓度二氧化碳、低氧处理后

的小鼠骨骼肌细胞明显萎缩ꎬ线粒体排列紊乱、肿胀ꎬ线粒体膜

部分破坏ꎬ嵴不规则断裂ꎬ细胞凋亡指数显著升高ꎬ提示线粒体

通路介导的细胞凋亡可能在肌萎缩中起到一定作用[３４] ꎮ 有研

究表明ꎬ骨骼肌卫星细胞与骨骼肌的再生能力密切相关ꎬ肌肉卫

星细胞凋亡可能是引起废用性萎缩的原因之一[３５] ꎮ 进一步研

究后ꎬ发现 Ｐ３８ 和细胞外信号调节激酶(ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ￣ｓｉｇｎａｌ ｒｅｇｕ￣
ｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬＥＲＫ)信号通路可能参与了骨骼肌的细胞凋

亡[３６] ꎮ
此外ꎬ表观遗传调控、药物作用等在肌萎缩中可能也起到一

定作用ꎮ 研究表明ꎬ表观遗传调控(如 ＤＮＡ 甲基化、组蛋白修

饰ꎬｍｉＲＮＡｓ 表达异常等)可能与骨骼肌功能障碍有关[８ꎬ３７] ꎮ 用

于 ＣＯＰＤ 临床治疗的药物也可能对患者的骨骼肌有一定影响ꎬ
如类固醇可导致急 /慢性肌病ꎬ高剂量的抗胆碱能药物会减低肌

肉收缩的反应时间等[６] ꎮ

运动训练

ＣＯＰＤ 患者骨骼肌功能障碍的防治是一项值得关注的问

题ꎬ运动训练作为一项有效干预措施ꎬ其疗效表现为患者的通气

要求降低、运动时血乳酸水平降低、可耐受的最大活动量提高、
维持活动的时间延长[３８] ꎮ

ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌对运动的适应表现较正常人迟滞ꎮ ６
周耐力训练后ꎬＣＯＰＤ 患者的股外侧肌肌纤维缺乏适应性转变ꎬ
微血管反应较正常人迟滞ꎬ其康复训练效果显著差于正常

人[３９] ꎮ 有研究对 ＣＯＰＤ 患者和与之年龄相仿的健康人进行 ８
周的抗阻训练ꎬ发现 ＣＯＰＤ 组患者在训练中的平均做功量较低ꎬ
其分解代谢、合成代谢及转录因子蛋白表达水平的增加程度较

健康人低ꎬ但其肌力增加率与健康人无异ꎬ说明 ＣＯＰＤ 患者的骨

骼肌基础功能水平虽然较差ꎬ但患者仍能从运动训练中受益ꎬ其

机制尚需进一步研究[４０] ꎮ
废用是导致 ＣＯＰＤ 患者骨骼肌功能障碍的主要原因之一ꎬ

提示在积极治疗原发病的基础上ꎬ患者可通过运动训练提高肌

肉功能ꎮ 运动训练的方式主要包括耐力运动和抗阻运动ꎬ有氧

耐力运动能改善骨骼肌的氧化能力ꎬ促使肌纤维由ⅡＸ 型向Ⅰ
型转变ꎬ增加肌纤维的横截面积[４１] ꎮ 抗阻运动能增加肌力ꎬ持
续的抗阻运动可以减弱肌肉的炎症并刺激卫星细胞数量增

多[４２] ꎮ 对于通气明显受限的患者来说ꎬ抗阻运动可以帮助其在

较低通气要求下进行较强的局部肌力训练[４３] ꎮ
单次、高强度的运动会诱发患者骨骼肌的氧化应激反应ꎬ分

析认为这一变化可能是机体为适应运动所做出的相应反应[４４] ꎮ
根据患者的个体情况ꎬ选择合适的运动方式、及早介入运动训练

对于改善 ＣＯＰＤ 患者的骨骼肌功能障碍非常有益ꎮ 对于急性加

重期 ＣＯＰＤ 患者ꎬ可选择间歇性训练ꎬ运动时给予无创正压通气

及药物治疗[４５￣４６] ꎮ

结语

综上所述ꎬＣＯＰＤ 患者可在病程早期出现骨骼肌功能障碍ꎬ
表现为肌纤维类型的转变、肌萎缩、线粒体功能损害等ꎬ主要与

废用、系统性炎症反应、细胞凋亡、药物作用及表观遗传调控等

因素有关ꎬ利用运动训练可有效改善患者的骨骼肌功能障碍ꎬ提
高其生活质量ꎮ
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ｄｉｃｔｓ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｔｈｏｒａｘꎬ２００７ꎬ６２(２):１１５￣１２０.

[４] Ｍａｎｇｕｅｉｒａ ＮＭꎬ Ｖｉｅｇａ ＩＬꎬ Ｍａｎｇｕｅｉｒａ Ｍｄｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅ￣
ｔｗｅｅｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ｉｎ ｗｏｍｅｎ
ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ[ Ｊ] . Ｊ Ｂｒａｓ Ｐｎｅｕｍｏｌꎬ２００９ꎬ３５ ( ３):２４８￣２５５. ＤＯＩ:１０.
１５９０ / Ｓ１８０６￣３７１３２００９０００３００００９.

[５] Ｇｅａ Ｊꎬ Ｏｒｏｚｃｏ￣Ｌｅｖｉ Ｍꎬ Ｂａｒｒｅｉｒｏ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅｓ ｏｆ ＣＯＰＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ: ｔｈｅ “ ｃｏｍｐａｒｔ￣
ｍｅｎｔｓ” ｔｈｅｏｒｙ[Ｊ] . Ｍｏｎａｌｄｉ Ａｒｃｈ Ｃｈｅｓｔ Ｄｉｓꎬ２００１ꎬ５６(３):２１４￣２２４.

[６] Ｇｅａ Ｊꎬ Ａｇｕｓｔí Ａꎬ Ｒｏｃａ Ｊ. Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ＣＯＰＤ[Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１３ꎬ１１４(９):１２２２￣１２３４. ＤＯＩ:１０.１１５２ /
ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００９８１.２０１２.

[７] ｖａｎ ｄｅｎ Ｂｏｒｓｔ Ｂꎬ Ｓｌｏｔ ＩＧꎬ Ｈｅｌｌｗｉｇ ＶＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ｏｆ ｑｕａｄｒｉｃｅｐｓ ｍｕｓ￣
ｃｌｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｅｎｄｕｒａｎｃｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ￣
ｔｏ￣ｍｏｄｅｒａｔｅ ＣＯＰＤ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１３ꎬ１１４ ( ９):１３１９￣１３２８.
ＤＯＩ:１０.１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００５０８.２０１２.

[８] Ｌｅｗｉｓ Ａꎬ Ｒｉｄｄｏｃｈ￣Ｃｏｎｔｒｅｒａｓ Ｊꎬ Ｎａｔａｎｅｋ ＳＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｆａｃｔｏｒ / ｍｉＲ￣１ ａｘｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｑｕａｄｒｉｃｅｐｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ＣＯＰＤ[ Ｊ] . Ｔｈｏｒａｘꎬ ２０１２ꎬ ６７ ( １): ２６￣３４. ＤＯＩ: １０. １１３６ / ｔｈｏｒａｘｊｎｌ￣
２０１１￣２００３０９.

[９] Ｓｅｙｍｏｕｒ ＪＭꎬ Ｓｐｒｕｉｔ ＭＡꎬ Ｈｏｐｋｉｎｓｏｎ ＮＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｑｕａｄｒｉｃｅｐｓ ｗｅａｋｎｅｓｓ ｉｎ ＣＯＰＤ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉ￣

８１３ 中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 ４ 月第 ３８ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ａｐｒｉｌ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.４



ｔｙ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ Ｊꎬ２０１０ꎬ３６(１):８１￣８８. ＤＯＩ:１０.１１８３ / ０９０３１９３６.
００１０４９０９.

[１０] Ｇａｎ ＷＱꎬ Ｍａｎ ＳＦꎬ Ｓｅｎｔｈｉｌｓｅｌｖａｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ａ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｔｈｏｒａｘꎬ２００４ꎬ５９(７):５７４￣５８０.

[１１] Ｂｏｓｓｅｎｂｒｏｅｋ Ｌꎬ ｄｅ Ｇｒｅｅｆ ＭＨꎬ Ｗｅｍｐｅ ＪＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄａｉｌｙ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉ￣
ｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . ＣＯＰＤꎬ２０１１ꎬ８(４):３０６￣３１９. ＤＯＩ:１０. ３１０９ / １５４１２５５５.
２０１１.５７８６０１.

[１２] Ｇｏｓｋｅｒ ＨＲꎬ Ｚｅｅｇｅｒｓ ＭＰꎬ Ｗｏｕｔｅｒｓ ＥＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｒｅ ｔｙｐｅ ｓｈｉｆｔｉｎｇ
ｉｎ ｔｈｅ ｖａｓｔｕｓ ｌａｔｅｒａｌｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ
ｓｅｖｅｒｉｔｙ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[ Ｊ] . Ｔｈｏｒａｘꎬ２００７ꎬ６２
(１１):９４４￣９４９.

[１３] Ｆｅｒｍｏｓｅｌｌｅ Ｃꎬ Ｒａｂｉｎｏｖｉｃｈ Ｒꎬ Ａｕｓｉｎ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｏｅｓ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｍｏｄｕｌａｔｅ ｌｉｍｂ ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ＣＯＰＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ
Ｊꎬ２０１２ꎬ４０(４):８５１￣８６２.

[１４] Ｄｏｕｃｅｔ Ｍꎬ Ｄｕｂé Ａꎬ Ｊｏａｎｉｓｓｅ ＤＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｓｉｇ￣
ｎａｌｌｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｑｕａｄｒｉｃｅｐｓ ａｎｄ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｉｎ ＣＯＰＤ[Ｊ] . Ｔｈｏｒａｘꎬ２０１０ꎬ
６５(１１):９６３￣９７０. ＤＯＩ:１０.１１３６ / ｔｈｘ.２００９.１３３８２７.

[１５] Ｓｃｈｉａｆｆｉｎｏ Ｓꎬ Ｒｅｇｇｉａｎｉ Ｃ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ ｍｙｏｆｉｂｒｉｌｌａｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ:
ｇｅｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ[ Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｖꎬ１９９６ꎬ７６
(２):３７１￣４２３.

[１６] Ｓｃｈｉａｆｆｉｎｏ Ｓ. Ｆｉｂｒｅ ｔｙｐｅｓ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ: ａ ｐｅｒｓｏｎａｌ ａｃｃｏｕｎｔ[ Ｊ] .
Ａｃｔａ Ｐｈｙｓｉｏｌ (Ｏｘｆ)ꎬ２０１０ꎬ１９９(４):４５１￣４６３. ＤＯＩ:１０.１１１１ / ｊ. １７４８￣
１７１６.２０１０.０２１３０.ｘ.

[１７] Ｗｈｉｔｔｏｍ Ｆꎬ Ｊｏｂｉｎ Ｊꎬ Ｓｉｍａｒｄ ＰＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉ￣
ｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｔｈｅ ｖａｓｔｕｓ ｌａｔｅｒａｌｉｓ ｍｕｓｃｌｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ] . Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｓｐｏｒｔｓ Ｅｘｅｒｃꎬ １９９８ꎬ ３０
(１０):１４６７￣１４７４.

[１８] Ｇｏｓｋｅｒ ＨＲꎬ Ｋｕｂａｔ Ｂꎬ Ｓｃｈａａｒｔ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｙｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｉｎ
ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ Ｊꎬ２００３ꎬ２２(２):２８０￣２８５.

[１９] Ｆａｌｄｕｔｏ ＭＴꎬ Ｃｚｅｒｗｉｎｓｋｉ ＳＭꎬ Ｈｉｃｋｓｏｎ ＲＣ. Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ￣ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｙ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｂｙ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ｆａｓｔ￣ｔｗｉｔｃｈ ｆｉｂｅｒｓ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ
Ｐｈｙｓｉｏｌ (１９８５)ꎬ１９９０ꎬ６９(３):１０５８￣１０６２.

[２０] Ｃｉｃｉｌｉｏｔ Ｓꎬ Ｒｏｓｓｉ ＡＣꎬ Ｄｙａｒ ＫＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｓｃｌｅ ｔｙｐｅ ａｎｄ ｆｉｂｅｒ ｔｙｐｅ ｓｐｅ￣
ｃｉｆｉｃｉｔｙ ｉｎ ｍｕｓｃｌｅ ｗａｓｔｉｎｇ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ２０１３ꎬ４５(１０):
２１９１￣２１９９.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｉｏｃｅｌ.２０１３.０５.０１６.

[２１] Ｈｕｓｓａｉｎ ＳＮꎬ Ｓａｎｄｒｉ Ｍ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ＣＯＰＤ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０１３ꎬ１１４(９):１２７３￣１２８１. ＤＯＩ:１０.
１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００８９３.２０１２.

[２２] Ｍａｌｔａｉｓ Ｆꎬ Ｓｉｍａｒｄ ＡＡꎬ Ｓｉｍａｒｄ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｃａｐａｃｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｓｋｅ￣
ｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ ｌａｃｔｉｃ ａｃｉｄ ｋｉｎｅｔｉｃｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ
ａｎｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄꎬ１９９６ꎬ１５３
(１):２８８￣２９３. ＤＯＩ:１０.１１６４ / ａｊｒｃｃｍ.１５３.１.８５４２１３１.

[２３] Ｍａｔｈｕｒ Ｒꎬ Ｃｏｘ ＩＪꎬ Ｏａｔｒｉｄｇｅ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｒｅｂｒａｌ ｂｉｏｅｎｅｒｇｅｔｉｃｓ ｉｎ ｓｔａｂｌｅ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄꎬ１９９９ꎬ １６０ ( ６ ): １９９４￣１９９９. ＤＯＩ: １０. １１６４ / ａｊｒｃｃｍ. １６０. ６.
９８１００６９.

[２４] Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ Ａꎬ Ｋａｌｋｏ Ｓꎬ Ｐｕｉｇ￣Ｖｉｌａｎｏｖａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｒｅ￣
ｄｏｘ ｓｔａｔｕｓ ａｆｔｅｒ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ＣＯＰＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｆｒｅｅ
Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄꎬ２０１２ꎬ５２(１):８８￣９４. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ. ｆｒｅｅｒａｄｂｉｏｍｅｄ.
２０１１.０９.０２２.

[２５] Ｐｉｃａｒｄ Ｍꎬ Ｈｅｐｐｌｅ ＲＴꎬ Ｂｕｒｅｌｌｅ Ｙ. Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｓｐｅｃｉａｌｉｚａ￣
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读者作者编者
中华医学会杂志社对一稿两投问题处理的声明

为维护中华医学会系列杂志的声誉和广大读者的利益ꎬ现将中华医学会系列杂志对一稿两投和一稿两用问题的处理声

明如下:
１ 本声明中所涉及的文稿均指原始研究的报告或尽管 ２ 篇文稿在文字的表达和讨论的叙述上可能存在某些不同之处ꎬ

但这些文稿的主要数据和图表是相同的ꎮ 所指文稿不包括重要会议的纪要、疾病的诊断标准和防治指南、有关组织达成的

共识性文件、新闻报道类文稿及在一种刊物发表过摘要或初步报道而将全文投向另一种期刊的文稿ꎮ 上述各类文稿如作者

要重复投稿ꎬ应向有关期刊编辑部做出说明ꎮ
２ 如 １ 篇文稿已以全文方式在某刊物发表ꎬ除非文种不同ꎬ否则不可再将该文投寄给他刊ꎮ
３ 请作者所在单位在来稿介绍信中注明文稿有无一稿两投问题ꎮ
４ 凡来稿在接到编辑部回执后满 ３ 个月未接到退稿ꎬ则表明稿件仍在处理中ꎬ作者欲投他刊ꎬ应事先与该刊编辑部联系

并申述理由ꎮ
５ 编辑部认为文稿有一稿两投嫌疑时ꎬ应认真收集有关资料并仔细核实后再通知作者ꎬ同时立即进行退稿处理ꎬ在做出

处理决定前请作者就此问题做出解释ꎮ 期刊编辑部与作者双方意见发生分歧时ꎬ应由上级主管部门或有关权威机构进行最

后仲裁ꎮ
６ 一稿两用一经证实ꎬ期刊编辑部将择期在杂志中刊出其作者姓名和单位及撤销该论文的通告ꎻ对该作者作为第一作

者所撰写的一切文稿ꎬ中华医学会系列杂志 ２ 年内将拒绝其发表ꎻ并就此事件向作者所在单位和该领域内的其他科技期刊

进行通报ꎮ
中华医学会杂志社

０２３ 中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 ４ 月第 ３８ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ａｐｒｉｌ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.４


