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力学刺激在椎体软骨终板退变中的作用及机制
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摘要：终板的重要功能是传递应力和供给营养。 终板退变可能会诱发或促进椎间盘退变，引起一系列严重影响人

们健康和生活质量的脊柱疾患。 终板软骨细胞可以感受力学刺激。 力学刺激是影响终板退变的重要因素，不适宜

的力学刺激会加速终板退变。 本文回顾力学刺激对终板软骨细胞凋亡、合成抑制、钙化及细胞外基质降解诸方面

的影响，并总结力学刺激导致椎体终板退变的相关机制。 力学刺激诱发的终板退变是由各种信号转导因子构成的

复杂信号通路网络精细调节，包括 ＮＦ⁃κＢ、Ｗｎｔ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ＭＡＰＫ、ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ⁃１、ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ、ＴＧＦ⁃β、ｍｉＲＮＡ 相关信

号通路。 同时，本文对这些通路相互联系进行梳理总结。 多个信号通路可以共同作用调节终板软骨细胞代谢，并
导致终板退变。 本文希望通过相关机制系统回顾，给终板退变早期诊断及针对性治疗带来有益的启示。
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　 　 软骨终板（以下简称终板）位于椎体骨和椎间

盘之间，可传递脊柱应力，承载椎间盘内静水压，防
止髓核突出到相邻椎骨中［１⁃２］。 终板的营养供给是

无血管结构的椎间盘的主要营养途径［３］。 终板还

有抑制神经末梢和毛细血管侵入椎间盘的功能［４］。
因此，终板退变可能会诱发或促进椎间盘退变，进
而引起一系列严重影响人们健康和生活质量的脊

柱疾患。
退变的终板软骨变薄、变硬、变脆，逐渐丧失功

能，伴随终板软骨细胞数量减少、合成抑制、细胞外

基质丢失和软骨细胞钙化。 研究终板软骨退变的

机制，对于预防椎间盘退变有重要意义。 终板退变

机制复杂， 涉及力学、激素、炎症等因素。 因为终板

本身是重要的力学承载组织，力学刺激对其退变的

影响是重要的方面。 研究已证明，力学刺激与椎间

盘退变有关，故力学刺激导致的终板退变可能诱发

椎间盘退变［５］。 力学刺激可以通过多种信号通路

影响终板退变，且通路之间交联成网，共同调节。
本文从力学刺激在终板软骨细胞凋亡、合成、细胞

外基质降解和钙化 ４ 个方面的作用机制进行回顾

和总结。

１　 力学刺激调控软骨退变的相关机制

１􀆰 １　 终板软骨细胞凋亡

终板软骨细胞凋亡可以上调促炎细胞因子，抑
制终板软骨合成并促进其降解［６］。 在此过程中，丝
裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＭＡＰＫ）信号通路发挥重要作用。 一方面，在高糖环

境下，ｌｎｃＲＮＡ ＭＡＬＡＴ１ 通过 ｐ３８ ／ ＭＡＰＫ 信号通路

可促进大鼠终板软骨细胞凋亡［７］。 另一方面，
ＭＡＰＫ 信号通路也可缓解终板软骨细胞外基质降

解［８］ 和促进终板软骨细胞外基质合成来保护

软骨［９］。
力学刺激可影响 ＭＡＰＫ 信号通路。 施加频率

１􀆰 ０ Ｈｚ、伸长率 ８％ 循环拉伸应力， １２ ｈ 可激活

ＭＡＰＫ，引起人纤维环细胞炎症反应［１０］。 施加频率

０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 循环拉伸应力 ３０ ｍｉｎ 也可激活

ＭＡＰＫ 通 路 促 进 人 关 节 软 骨 细 胞 ＡＤＡＭＴＳ⁃４、
ＡＤＡＭＴＳ⁃５ 和 ＭＭＰ⁃１３ 表达 ［１１］。 力学刺激也可通

过 ＭＡＰＫ 信号通路影响终板软骨细胞。 ０􀆰 ５ ＭＰａ
气压持续加压 ２４ ｈ，可激活 ＭＡＰＫ 通路，经由线粒

体和 ｃａｓｐａｓｅ 途径诱导终板软骨细胞凋亡［１２］。 持续

施加 １􀆰 ０ ＭＰａ 静水压 ２４ ｈ，可激活 ｐ３８ ／ ＭＡＰＫ 信号

通路，使终板软骨细胞凋亡［１３］。
１􀆰 ２　 终板软骨细胞合成抑制

终板软骨细胞合成受到抑制同样会引起终板

退变。 不 同 的 力 学 刺 激 可 通 过 Ｗｎｔ、 ＮＦ⁃κＢ、
Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、 ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ、 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ、 ｍｉＲ⁃３６５ ／
ＨＤＡＣ４、ｍｉＲＮＡ⁃１９９ａ⁃５ｐ ／ ＩＫＢＫＢ 信号通路影响相关

终板软骨形成因子的表达。
Ｗｎｔ 信号通路在组织器官发育和疾病发生发展

中起重要作用。 其中，Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路是一

种经典 Ｗｎｔ 信号通路。 Ｗｎｔ 通路受力学因素调控。
３ ｋｇ 压力持续作用 ３ ｄ 可激活 Ｗｎｔ 通路，促进髓核

细胞凋亡［１４］。 施加 １􀆰 ０ ＭＰａ 压强，Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
的激活具有时间依赖性，适当激活可以抑制细胞凋

亡和衰老，促进细胞自噬，过度激活导致反作用［１５］。
力学刺激也可调控 Ｗｎｔ 通路影响终板软骨细胞。
每天施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 正弦循环拉伸

（ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｃｙｃｌｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｔｅｎｓｉｏｎ，ＩＣＭＴ）８ ｈ，１、
３、７ ｄ 后 ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 和 ＳＯＸ９ 表达受到抑制、
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ蛋白被上调并转运到细胞核［１６］。 体外持

续施加 １􀆰 ０ ＭＰａ 静水压 ２４ ｈ 可激活 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
信号通路，使 Ａｇｇｒｅｃａｎ 和 ＣＯＬ⁃Ⅱ表达下降［１７］。

核因 子 κＢ （ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ⁃ｌｉｇｈｔ⁃ｃｈａｉｎ⁃
ｅｎｈａｎｃｅｒ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｂ ｃｅｌｌｓ，ＮＦ⁃κＢ）是介导细胞对

损伤、压力和炎症反应的转录因子。 ＮＦ⁃κＢ 信号通

路可受力学刺激的影响。 施加 ７２ ｈ 低频高幅（频率

０􀆰 ０１ Ｈｚ，伸长率 １９％ ）循环加载，可通过 ＮＦ⁃κＢ 信

号通路使人髓核细胞变性［１８］。 施加 ３０ ｍｉｎ、频率

０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 循环拉伸或 ０􀆰 １ Ｈｚ、５ 或２０ ＭＰａ
静水压均可激活 ＮＦ⁃κＢ 信号通路，进而激活小鼠关

节软骨细胞中的分解代谢酶［１９］。 每天施加 ８ ｈ 的

１􀆰 ５ ＭＰａ的 ＩＣＭＴ，５６ ｄ 后可激活 ＮＦ⁃κＢ 信号通路，
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使终板软骨细胞中 ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 和 ＳＯＸ⁃９ 表达受

到抑制［２０］。
刺猬蛋白（ｈｅｄｇｅｈｏｇ，ｈｈ）是在动物发育中起重

要作用的共价结合胆固醇分泌性蛋白。 使用攀爬

笼给前十字韧带横切后的小鼠关节增加力学负荷，
可激活 Ｈｅｄｇｅｈｏｇ 信号通路促进关节软骨细胞的肥

大分化［２１］。 力学刺激同样可通过 Ｈｅｄｇｅｈｏｇ 信号通

路调节终板软骨细胞。 体外每天对终板软骨细胞

施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 的 ＩＣＴＭ ８ ｈ，７ ｄ 后

ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 和 ＳＯＸ⁃９ 表达减少，Ｈｅｄｇｅｈｏｇ 信号

通路表达明显增高［２２］

ＲｈｏＡ 是属于与 ＲＡＳ 同源的鸟苷三磷酸水解

酶，通过下游因子 ＲＯＣＫ，完成细胞间信号传递。
ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ 信号通路可抑制终板软骨细胞的合成。
在大鼠自然退变的终板软骨细胞中，该通路高表

达，ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 和 ＳＯＸ⁃９ 的表达受到了抑制［２４］。
ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ 信号通路也可受力学刺激的调控。 基

质弹性的改变可以介导 ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ 信号通路改变

关节软骨表型［２５］。 每天施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率

８％正弦循环 ＩＣＭＴ １６ ｈ，６ ｄ 后 Ｐ１２０⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达减

少，Ｐ１２０⁃ｃａｔｅｎｉｎ 与 ＲｈｏＡ 的相互作用减少，ＲｈｏＡ ／
Ｒｏｃｋ 信号通路得到激活［２６］，进而 ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 和

ＳＯＸ⁃９ 表达降低，ＲｈｏＡ 和 ＲＯＣＫ⁃１ 表达增加。
ＡＫＴ 是一种含有 ＰＨ 结构域的信号蛋白。

ｍＴＯＲ 是一类丝 ／苏氨酸激酶，存在 ｍＴＯＲＣ１ 和

ｍＴＯＲＣ２ 两种复合体。 Ｐ７０Ｓ６Ｋ 是 ｍＴＯＲＣ１ 的下游

分子，通过磷酸化来发挥功能。 在体外自然退变的

大鼠终板软骨细胞中，抑制 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 信号通路可

抑制软骨合成，激活 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 信号通路可促软骨

合成［２７⁃２８］。 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 信号通路可受力学因素影

响。 频率 ０􀆰 １ Ｈｚ、伸长率 １０％ 循环拉伸 ４、８ 和１２ ｈ，
可通过 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ ／ Ｐ７０Ｓ６Ｋ 通路影响人类成骨样

细胞的能量代谢［２９］。 对于终板软骨细胞，施加频率

０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 的 ＩＣＭＴ ９ ｈ 后，ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ ／
Ｐ７０Ｓ６Ｋ 信 号 通 路 受 到 抑 制， ＣＯＬ⁃Ⅱ、 ＡＣＡＮ 和

ＳＯＸ⁃９的表达降低［３０］。
ｍｉＲＮＡ 是一种受内源性非蛋白质编码调控的

单链小分子 ＲＮＡ，对细胞代谢有广泛的调控作用。
施加 １０ ＭＰａ 压力 ６０ ｍｉｎ，ｍｉＲ⁃５９０⁃５ｐ 靶向抑制

ＴＧＦ⁃β１，促进关节软骨细胞凋亡［３１］。 ｃｉｒｃＲＮＡ 是以

共价键形成环形结构的非编码 ＲＮＡ 分子。 每天施

加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 的 ＩＣＭＴ ８ ｈ，３ ｄ 后可上

调 ｃｉｒｃＲＮＡ ＿ ００５８０９７， 抑 制 ｍｉＲ⁃３６５ａ⁃５ｐ， 上 调

ＨＤＡＣ４ 表 达， 经 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信 号 通 路 下 调

ＣＯＬ⁃Ⅱ和 ＳＯＸ⁃９ 的表达［３２⁃３３］。 另外，ＩＫＢＫＢ 不仅是

ＮＦ⁃κＢ 信 号 中 的 重 要 组 成 部 分， 还 是

ｍｉＲＮＡ⁃１９９ａ⁃５ｐ的靶基因。 每天施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、
伸长率 １０％ ＩＣＭＴ １２ ｈ， １、 ３ 和 ７ ｄ 后可下调

ＣＯＬ⁃Ⅱ、ＡＣＡＮ 及 ＳＯＸ⁃９ 的表达［３４］。
１􀆰 ３　 终板软骨细胞外基质降解

终板软骨细胞外基质是终板软骨的重要组成

成分，其稳态被破坏会使终板软骨会发生功能障

碍。 ＮＦ⁃κＢ信号通路、Ｗｎｔ 信号通路、ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 信

号通路和 ｍｉｒ⁃４５５⁃５ｐ ／ Ｒｕｎｘ ２ 信号通路可在不同的

力学刺激下影响终板软骨细胞外基质降解。
每天施加 １􀆰 ５ ＭＰａ 的 ＩＣＭＴ ８ ｈ，５６ ｄ 后终板软

骨中 ＭＭＰ⁃１３ 表达上调，ｐ６５ 和 ｐ⁃ｐ６５ 表达增多［２０］。
每天施加 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １２％ 正弦循环 ＩＣＭＴ１０ ｈ，
１ ｄ后 ＩＬ⁃１β、 ｐ⁃ｐ６５ 和 ＭＭＰｓ 表达增加，但 Ｐ１２０⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 表达减少。 因此，ＩＣＭＴ 抑制 Ｐ１２０⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表

达从而激活 ＮＦ⁃κＢ 信号通路，促进终板软骨细胞外

基质降解［３５］。 持续施加 １􀆰 ０ ＭＰａ 静水压 ２４ ｈ 后激

活 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路使 ＭＭＰ⁃３ 表达增加［１７］。
施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 的 ＩＣＭＴ ９ ｈ 后，可抑

制 ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ ／ Ｐ７０Ｓ６Ｋ 信号通路， 增加 ＭＭＰ⁃３、
ＭＭＰ⁃１３ 和 ＡＤＡＭＴＳ⁃５ 的表达［３０］。 每天施加频率

０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 的 ＩＣＭＴ ８ ｈ，１、２、和 ３ ｄ 后

ｍｉＲ⁃４５５⁃５ｐ表达受到抑制，Ｒｕｎｘ２、ＭＭＰ⁃１３ 和 ＣＯＬＸ
表达上调［３６］。
１􀆰 ４　 终板软骨细胞钙化

终板软骨细胞钙化与终板软骨钙化相关。 终

板软骨钙化导致终板的传递应力和营养椎间盘的

作用下降。 ＭＡＰＫ、ＴＧＦ⁃β、ｍｉＲ⁃２０ａ ／ ＡＮＫＨ 信号通

路可在不同力学刺激下调节终板软骨细胞钙化。
大鼠腰椎急性失稳时，瘦素会激活 ＭＡＰＫ ／ ＥＲＫ

信号通路，使 ＯＣＮ 和 Ｒｕｎｘ２ 表达增加，促使终板软

骨细胞钙化［３７］。 ＴＧＦ⁃β 也会在腰椎失稳状态异常

激活，诱导终板软骨细胞骨化［３８］。 ＴＧＦ⁃β１ 是细胞

外 ＰＰｉ 调节因子，在终板软骨中的结晶沉积中起作

用。 ＡＮＫＨ 是从细胞中输出细胞内无机焦磷酸

（ｉＰＰｉ）的转运体，有较强的抗钙化作用。 在自然退

变的大鼠终板软骨细胞中发现 ＡＮＫＨ 的下调可能
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是内源性 ＴＧＦ⁃β１ 的下调导致的［３９］。 力学刺激同

样可影响 ＴＧＦ⁃β 信号通路。 将受循环载荷的破骨

细胞与关节软骨细胞共培养发现，受力学刺激的破

骨细胞的 ＴＧＦ⁃β１ 过表达是关节软骨细胞凋亡和软

骨变性的重要原因［４０］。 每天施加频率 ０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长

率 １０％ 正弦循环 ＩＣＭＴ ４ ｈ，持续 ２５ ｄ，ＴＧＦ⁃β１ 受到

抑制，进而抑制 ＡＮＫＨ 表达，导致终板软骨细胞钙

化［４１］。 每天施加频率 １􀆰 ０ 正弦曲线、伸长率 １０％ 间

歇 循 环 压 缩 （ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｃｙｃｌｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｕｎｃｏｎｆｉｎｅｄ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＩＣＭＣ）４ ｈ，持续 ５ ｄ 和 １０ ｄ，
可以抑制 ＴＧＦ⁃β１ 和 ＡＮＫＨ［４２］。 每天施加频率

０􀆰 ５ Ｈｚ、伸长率 １０％ 正弦循环 ＩＣＭＴ ４ ｈ，持续 ７ ｄ 可

以抑制 ＴＧＦ⁃β１ 和 ＥＮＰＰ⁃１ 表达，导致终板软骨细胞

钙化［４３］。 不过，施加短期的，例如频率 ０􀆰 ５、伸长率

３％ 持续正弦循环拉伸（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｃｙｃｌｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｔｅｎｓｉｏｎ，ＣＣＭＴ）２０ ｍｉｎ，ＴＧＦ⁃β１ 通路被激活，作用于

下游的 ｐ３８ ／ ＭＡＰＫ 信号通路，ＡＮＫＨ 表达增加，终
板软骨细胞钙化受到抑制［４４］。 在 ｍｉＲＮＡ 方面，
ｍｉＲ⁃２０ａ 可直接靶向 ＡＮＫＨ 发挥功能。 实验证明，
增加基质刚度可促进 ｍｉＲ⁃２０ａ 表达，进而靶向抑制

ＡＮＫＨ，使终板软骨细胞钙化［４５］。
１􀆰 ５　 不同信号通路间的联系

不同信号通路的作用与联系归纳如图 １ 所示。
通路间相互调控，钩织成网，共同调节终板软骨。
从力学因素影响的过程看：① 力学刺激影响 ＲｈｏＡ ／
ＲＯＣＫ⁃１ 信号通路和 ＮＦ⁃ｋＢ 信号通路，可能都与通

过 Ｐ１２０⁃ｃａｔｅｎｉｎ 相关。 ② ｍｉＲＮＡ 与各个通路间联

系广泛。 ＴＧＦ⁃β ／ ＳＭＡＤ 信号通路抑制 ｍｉＲ⁃４５５⁃５ｐ
的表达；ｍｉＲ⁃１９９ａ⁃５ｐ 抑制 ＮＦ⁃ｋＢ 信号通路；Ｗｎｔ ／
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ是 ｍｉＲ⁃３６５ ／ ＨＤＡＣ４ 的下游通路。

从力学刺激来看，不同的信号通路可执行相同

的功能。 Ｗｎｔ、ＮＦ⁃κＢ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ＲｈｏＡ ／ Ｒｏｃｋ、ＡＫＴ ／
ｍＴＯＲ、ｍｉＲ⁃３６５ ／ ＨＤＡＣ４ 和 ｍｉＲＮＡ⁃１９９ａ⁃５ｐ ／ ＩＫＢＫＢ
信号通路都可以调节终板软骨细胞合成；ＮＦ⁃κＢ、
Ｗｎｔ、ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 和 ｍｉｒ⁃４５５⁃５ｐ ／ ｒｕｎｘ ２ 信号通路都

可以 影 响 细 胞 外 基 质 降 解； ＭＡＰＫ、 ＴＧＦ⁃β 和

ｍｉＲ⁃２０ａ ／ ＡＮＫＨ信号通路都可以介导终板软骨细胞

钙化。
另一方面，同一种信号通路也可以执行不同的

功能。 这可能与力学刺激的模式相关。 例如，
ＭＡＰＫ 通路在静水压力下促进终板软骨细胞凋亡，

图 １　 力学刺激介导终板软骨退变的通路间关系

Ｆｉｇ．１ 　 Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｅｎｄｐｌａｔｅ
ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｕｎｄｅｒ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ

在不稳定的力下可使其钙化。 Ｗｎｔ 通路在 ＩＣＭＴ 下

抑制终板软骨细胞合成，在持续静水压下既抑制终

板软骨细胞合成，也促进细胞外基质降解。 ＮＦ⁃ＫＢ
信号通路在 ＩＣＭＴ 下既抑制终板软骨细胞合成也促

进细胞外基质降解。 ｍｉＲＮＡ 相关的信号通路既被

ＩＣＭＴ 刺激参与终板软骨细胞的合成和细胞外基质

降解，也被基质刚性影响介导终板软骨细胞钙化。
在不同的力学刺激下，ＴＧＦ⁃β 信号通路可促进终板

软骨细胞钙化，也可抑制其钙化。

２　 总结和展望

终板对椎间盘有重要保护作用，终板退变是椎

间盘退变的重要前驱因素。 因此研究终板退变的

机制至关重要。 力学因素对终板退变有复杂且重

要的影响，其中的机制还远没有研究清楚。 不仅如

此，力学和其他因素（例如激素、炎症、自噬）也存在

复杂的相互影响，有待进一步探索。 更好地研究终

板退变的机制，才能更好地探索终板退变与其他脊

柱疾病的关系，找到有效的治疗方案，减轻患者

负担。
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态压力下软骨终板细胞凋亡机制的研究［Ｄ］ ． 南京： 南京医

科大学， ２０１４．
［１３］　 柳根哲， 孙旗， 陈江， 等． 高静水压下益气活血汤通过

ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路对兔椎体终板软骨细胞的调控作用［Ｊ］ ．
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ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｔｅｎｓｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｅｎｄｐｌａｔｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｇｅｎｅｒａ⁃
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［１７］　 刘志超， 祝永刚， 肖辉灯， 等． 益气活血方对静水压下兔椎

间盘软骨细胞 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路的影响［ Ｊ］ ． 环球中
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［１９］　 ＣＨＡＮＧ ＳＨ， ＭＯＲＩ Ｄ， ＫＯＢＡＹＡＳＨＩ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ
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［２６］　 ＸＵ ＨＧ， ＭＡ ＭＭ， ＺＨＥＮＧ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｐ１２０⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ｅｎｄｐｌａｔｅ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ ｆｒｏｍ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｃｙｃｌｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｔｅｎｓｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

６５６
医用生物力学　 第 ３６ 卷　 第 ４ 期　 ２０２１ 年 ８ 月

Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ， Ｖｏｌ． ３６　 Ｎｏ．４， Ａｕｇ． ２０２１



ｏｆ ＲｈｏＡ ／ ＲＯＣＫ⁃１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ［Ｊ］ ． Ｓｐｉｎｅ， ２０１６， ４１
（１６）： １２６１⁃１２７１．
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３６５１⁃３６５３．
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