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摘 要院 目的院使用电刺激定量跳跃装置使兔完成一次大强度跳跃运动袁通过注射

p38MAPK 抑制剂来研究 p38MAPK 的活化作用在此种负荷下对兔髌骨髌腱结合部

渊PPTJ冤与胫骨髌腱结合部渊TPTJ冤的产生的影响有何不同袁是否会使组织结构分层相

同的 2 个结合部之间产生差异遥 方法院14 只 18 周龄雌性新西兰大白兔袁随机分为对

照组渊CON袁N=4冤尧跳跃组渊J1袁N=5冤尧跳跃后注射 p38 抑制剂组渊J1P袁N=5冤遥 每天 150 次

定量跳跃袁 训练结束 24 h 后处死取样袁 进行 H&E 与免疫组化处理袁 取样部位为

PPTJ 与 TPTJ遥 结果院渊1冤J1P 组 PPTJ 的 IL-6 含量明显大于 CON 组曰渊2冤J1 与 J1P 组

PPTJ 与 TPTJ 均有微细结构损伤袁J1P 组中 2 个部位之间的软骨带厚度有显著性差

异曰渊3冤CON 组 2 个部位间 IL-1茁尧IL-6 有显著性差异袁J1 组 PPTJ 与 TPTJ 之间

IL-1茁尧IL-6尧TGF-茁1 有显著性差异袁J1P 组 PPTJ 与 TPTJ 之间 IL-1茁 有显著性差

异遥 结论院渊1冤一次大强度跳跃负荷会引起 PPTJ 与 TPTJ 微细结构变化渊TPTJ 的微细

结构变化优于 PPTJ冤并使 PPTJ 与 TPTJ 之间 TGF-茁1 差值显著增大袁p38MAPK 被抑

制后结局相反曰渊2冤 一次大强度跳跃负荷下袁p38MAPK 的活化会维持 PPTJ 中 IL-6
含量的稳定袁p38MAPK 被抑制使 PPTJ 与 TPTJ 之间 IL-6 含量显著性差异消失遥
关键词院 大强度跳跃负荷曰髌腱两端结合部曰p38MAPK
中图分类号院G804 文献标志码院 A 文章编号院1006-1207渊2021冤06-0086-07
DOI院10.12064/ssr.20210611

CHEN Yiyan1, LU Aming1, QI Yanan2, WANG Lin2*, LIU Yunyi2

(1. Institute of Physical Education, Soochow University, Suzhou 215021, China; 2. Beijing Sport Uni-

versity, Beijing 100084, China)

Objective: Using electrical stimulation quantitative jumping device for rabbits to complete a

high-intensity jump training, injecting p38MAPK inhibitor to study the different activation of

p38MAPK in rabbit patella patellar tendon junction (PPTJ) and tibial patellar tendon junction (TPTJ)

under such load, and whether there will be a difference between two joints with the same hierarchical

structure. Experimental methods: 14 18-week-old female New Zealand rabbits were randomly divided

into control group (CON, N=4), jumping group (J1, N=5), and p38 inhibitor injection group after jump-

ing (J1P, N=5). 24 hours after the training, the rabbits were sacrificed and sampled for H&E and im-

munohistochemical treatment. The sampling sites were patella patellar tendon junction (PPTJ) and tib-

ial patellar tendon junction (TPTJ). Results: (1)The content of IL-6 in PPTJ of J1P group was signifi-

cantly higher than that of con group; (2)Both PPTJ and TPTJ in J1 and J1P groups had microstructural

damage, and there was significant difference in the thickness of cartilage zone between the two parts in

J1P group; (3) There were significant differences in IL-1 茁 and IL-6 between the two parts of con group;

there were significant differences in IL-1茁, IL-6, TGF-茁1 between PPTJ and TPTJ, and IL-1 茁 between
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PPTJ and TPTJ in J1P group. Conclusion: (1)A high-intensity jump load can cause the microstructural

changes of PPTJ and TPTJ (the microstructural change of TPTJ is better than that of PPTJ), and the dif-

ference of TGF-茁1 between PPTJ and TPTJ is significantly increased, and the result is opposite after

p38MAPK is inhibited; (2)The activation of p38MAPK can maintain the stability of IL-6 content in

PPTJ, and the inhibition of p38MAPK makes significant difference in IL-6 content between PPTJ and

TPTJ disappeared.

high-intensity jumping load; bone-patellar tendon junction; p38MAPK

髌腱病是髌腱反复承受不合理的负荷导致的退

行性变袁在篮尧足尧排等需要反复跳跃的项目中患病

率可达 34%[1]遥 目前还没有针对髌腱病的完善有效

的预防或治疗措施出现袁 这种现状与对其发生机制

不了解有关袁因此袁完善髌腱病的发病机制非常重要遥
肌腱部位的代谢决定了其对外力负荷的病理和

生理适应之间的均衡 [2-4]袁信号通路则在此时承担桥

梁的作用遥 p38 促分裂原活化蛋白激酶渊Mitogen-

Activated Protein Kinase袁MAPK冤 信号通路是细胞内

信 息 传 递 的 主 要 信 号 通 路 之 一 袁 外 力 负 荷 下

p38MAPK 信号传导通路把外部刺激传至细胞内部袁
从而调节生理生化反应[5-7]袁应力刺激会影响 p38MAPK

在肌细胞尧腱细胞尧骨与软骨中的活跃程度 [8]遥
髌腱起于髌尖袁止于胫骨结节袁髌腱病患者触诊

最痛点为腱起止点 [9-10]袁大多数针对髌腱与骨结合部

的研究只涉及髌骨髌腱结合部渊PPTJ冤遥 即使在相同

的干预条件下袁髌腱中不同部位的变化也不尽相同[11]袁
缺乏胫骨髌腱结合部渊TPTJ冤的研究则无法全面了

解腱病中腱止点的发病机制遥 虽然肌腱附着点的损

伤是由于持续收缩的肌肉不断牵拉附着点而引起的

一种慢性损伤袁 但是一次不适宜运动引起的急性损

伤有可能成为腱病的起始原因 [12-13]遥 本文通过电刺

激定量跳跃装置使兔进行一次性大强度跳跃负荷袁
研究在 p38MAPK 信号通路被抑制前后兔 PPTJ 与

TPTJ 的适应性变化有何不同袁是否会使组织结构分

层相同的两结合部之间产生差异遥 该研究旨在了解

p38MAPK 在腱病发展中的作用袁丰富和完善髌腱发

病机制袁为运动中腱病预防提供理论指导遥

该方案经北京体育大学运动科学实验伦理委员

会批准渊批准号院2016013冤袁实验动物均在麻醉下进

行所有手术袁并尽一切努力最大限度地减少其疼痛尧
痛苦和死亡遥

14 只 18 周龄雌性新西兰大白兔 渊购买于北京

兴隆实验动物养殖中心冤袁 随机分为对照组渊CON袁
N=4冤尧跳跃组渊J1袁N=5冤尧跳跃后注射 p38 抑制剂组

渊J1P袁N=5冤遥 温度 20~22℃ 袁湿度 55%~65%遥 常规饲

养 1 周后进行实验遥

本研究采用的动物模型为在北京体育大学运动

医学实验室建立的新西兰大白兔大强度定量跳跃模

型袁 该模型需要用到的仪器为院 电刺激动物跳台

渊DSTT-1冤尧激光发射接收器渊ZL-QTJS002冤 [14]遥 牵引

绳将兔前肢套起袁 跳跃前训练人员提起绳索使兔前

肢呈悬空姿态袁后肢位于电刺激器上袁与地面呈 60毅
保持预备姿势袁 兔腾空及落地过程中牵引绳处于不

受力状态遥 电压 15 V袁电流 1 min 通 5 次袁电刺激引

发兔向前上方跳跃且每次跳跃后迅速将兔重置并重

复这一过程遥激光发射接收器固定跳台 2 侧袁实时反

馈跳跃高度遥 合格跳跃定义为兔以预备姿势在电刺

激的电流刺激下向正前方主动跳跃袁高度不低于 15 cm

渊该模型的大强度由兔的最低跳跃高度得出冤[14]遥 实

验前所有训练人员接受培训遥 适应性训练 3 d袁每天

跳跃次数依次增加袁分别为 50 次尧100 次尧150 次遥训

练时安抚兔情绪遥 正式实验院每日 1 次袁每次 150 个

合格跳跃遥分 10 组完成袁每组 15 次遥组间休息 3 min袁
为了控制跳跃质量袁第 4 组与第 8 组结束后袁休息

6 min遥 此举是为了控制跳跃质量袁若不延长休息时

间将无法完成后续训练遥CON 组不训练袁J1P 组于每

次训练后腹腔注射 SB203580 渊0.5 mg/kg冤遥 关于 p38

抑制剂的研究已比较完善袁 大量文献证明袁p38 抑

制剂 SB203580 在注射进实验动物体内可产生抑制

效应 [15]遥

完成相应训练 24 h 后 25%戊巴比妥钠 40 mg/kg

腹腔注射袁兔固定在解剖台上袁沿兔后肢长轴剪开兔

膝关节皮肤袁 取兔髌腱连同髌腱末端区附着的骨和

软骨袁手术刀切分为 PPTJ 与 TPTJ袁10%福尔马林溶

液固定 24 h袁70%酒精保存遥 保存后的组织常规脱水
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渊LeicaASP200S袁德国冤后石蜡包埋渊Leica袁德国冤袁每
一部位按横截面一分为二待测袁 冷却后冰箱 4℃保

存遥 随后进行石蜡切片渊LeicaRM2235袁德国冤袁切片

厚度 7 滋m遥每个蜡块保证组织完整的 15 张切片袁烤
箱 60℃烘烤 2 h遥

使用常规H&E 染色 渊苏木素与伊红染色液

G1140袁G1110袁购于 Solarbio冤与免疫组化渊一抗比例

1:100袁bs-0812R袁bs-6312R袁bs-0086R袁Bioss曰 试 剂 盒

SP-0022袁SP-0023袁Bioss冤处理遥

使用光学显微图像采集系统渊50i袁日本尼康冤进
行图像采集遥H&E 在 20 倍尧40 倍视野下各拍摄 1张袁
100 倍 3 张袁偏振光模式拍摄要求同上遥 免疫组化 20 倍

视野 1 张袁100 倍 3 张袁400 倍 5 张遥 拍摄标准统一袁
PPTJ 髌尖朝左下方 45毅袁100 倍视野下骨区占画面

的三分之一曰TPTJ 髌腱与胫骨结合位置的长条形空

隙一致横向置于画面中线并与上下底边平行遥 存为

TIF 格式遥

采用定性描述和相对定量分析 2 种方式遥 定性

分析腱止点细胞的形态尧胶原排列尧潮线变化等组织

学表现曰定量渊MetaMorph 7.7冤分析纤维软骨带厚

度尧细胞密度与免疫组化阳性指标数渊选取与 p38 及

腱病联系密切的相关因子 袁 分别为 IL-6尧IL-1茁尧
TGF-茁1冤遥 软骨带厚度与细胞密度在 100 倍视野下

的 3 张照片测定后取平均值遥 免疫组化阳性指标在

400 倍下测定 5 张后取平均值遥 在肌腱对负荷的适

应性过程中袁 炎性因子与纤维化因子是影响这一进

程的两大重要因素 [16]遥 有研究认为白细胞介素渊IL冤
是腱病的初始致病因子袁 也有实验通过对急性运动

后的组织活检发现 IL 对腱病的上调作用被夸大 [17]遥
转化生长因子 -茁渊TGF-茁1冤是调节损伤愈合中纤维

化进程的核心因子 [18]袁它可以调节胶原的生成并促

进瘢痕形成与组织连续[19]遥 p38MAPK 可以影响 IL等

炎性因子的产生袁并能够在 TGF-茁 激活的蛋白激酶1

结合蛋白渊TAB1冤的帮助下完成自身磷酸化过程 [20]遥

测试结果用平均数依标准差渊X依SD冤描述遥 将干

预手段渊对照尧跳跃尧跳跃加抑制剂冤作为自变量袁使
用单因素方差分析法分别对 PPTJ 和 TPTJ 进行定量

指标分析袁后续两两比较采用 LSD 方法曰相同干预

条件下的 PPTJ 与 TPTJ 2 个不同部位之间进行配对

T 检验遥显著性差异定义为 P＜ 0.05遥指标包括院细胞

密度尧软骨带厚度尧免疫组化 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁1 阳

性计数遥

图 1 所示袁CON-P 为对照组 PPTJ 的 H&E 图像袁
CON-P' 是 CON-P 偏振光图像袁CON-T 是对照组 TP-

TJ 的 H&E 图像袁CON-T' 是 CON-T 偏振光图像袁以
此类推遥

图 1 H&E 染色显微成像图渊放大倍数 100伊冤

PPTJ 与 TPTJ 的 CON 组结果院肌腱细胞核均呈

梭形袁软骨细胞核呈圆形袁均无细胞核聚集现象袁肌
腱的胶原纤维整齐排列袁 纤维软骨区靠近肌腱部位

的软骨细胞呈扁圆形袁 在靠近软骨中央的地方细胞

体积逐渐增大变为卵圆形袁骨区多椭圆形空腔袁非钙

化的纤维软骨尧 钙化软骨与骨之间分层清晰遥 TPTJ
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纤维软骨区与钙化的软骨区之间可见一条清晰尧平
滑的圆弧形潮线袁PPTJ 未见潮线曰TPTJ 肌腱与软骨

细胞比 PPTJ 的肌腱与软骨细胞排列更加紧凑袁且
TPTJ 的卵圆形细胞核的面积略大于 PPTJ袁 即 TPTJ

的软骨区域比 PPTJ 多曰 偏振光图像显示袁TPTJ 比

PPTJ 胶原排列更致密遥
J1 组院 以 CON 组为参照袁PPTJ 与 TPTJ 均产生

了小范围的细胞聚集现象袁PPTJ 细胞聚集情况的改

变更明显曰PPTJ 出现潮线袁TPTJ 潮线与 CON 组无

明显改变曰 此时二者潮线相比袁TPTJ 潮线更加清晰

平滑曰偏振光图像显示袁2 个部位未产生明显的胶原

形态改变遥
J1P 组院 以 J1 组为参照袁TPTJ 潮线边缘模糊且

清晰度低于 PPTJ 潮线遥

如表 1 所示袁 干预手段只对 PPTJ 的 IL-6 有显

著性影响渊P=0.045冤袁所以对该指标进行两两比较遥
表 1 干预手段对 PPTJ 与 TPTJ 指标单因素方差结果

渊X依SD冤

图 2 结果显示袁J1P 组 PPTJ 的 IL-6 含量明显大

于 CON 组渊P=0.015冤遥

图 2 干预手段对 PPTJ 的 IL-6 影响两两比较结果

渊个 /mm2冤

由表 2 可知袁软骨带厚度在 J1P 组 PPTJ 明显小

于 TPTJ渊P＜ 0.05冤袁其他时间点均无显著性差异遥

表 2 PPTJ 与 TPTJ 细胞密度与软骨带厚度的相对值

比较渊X依SD冤

注院*表示同组内 PPTJ 与 TPTJ 软骨带厚度之间比较 P＜0.05遥
由表 3 可知袁CON 组中袁PPTJ 的 IL-1茁 与 IL-6 明

显少于 TPTJ渊P＜0.05冤曰J1 组 PPTJ 的 IL-1茁尧TGF-茁1尧
IL-6 明显少于 TPTJ渊P＜0.05冤曰J1P 组中袁PPTJ 的 IL-1茁
含量明显少于 TPTJ渊P＜ 0.05冤遥
表 3 PPTJ与 TPTJ免疫组化指标的相对值比较渊X依SD冤

注院* 表示同组内 PPTJ 与 TPTJ 之间 IL-1茁 比较 P＜ 0.05曰
# 表示同组内 PPTJ 与 TPTJ 之间 IL-6 比较 P＜ 0.05曰
△表示同组内 PPTJ 与 TPTJ 之间 TGF-茁1 比较 P＜ 0.05遥

组织学上的野潮线冶指的是未钙化软骨与钙化软

骨的分界线袁 健康骨腱结合部的潮线通常呈现圆弧

形袁边缘清晰袁这种结构可以帮助减少软骨损伤 [11]遥
在 J1 组中袁 一次大强度跳跃负荷使肌腱受应力刺

激袁细胞内胶原和基质的合成增加袁新陈代谢增加袁
对 PPTJ 造成细胞核聚集尧潮线形态改变尧边缘模糊

与上涨等情况袁对 TPTJ 仅造成细胞聚集的情况袁由此

可见袁在一次性的大强度跳跃负荷下袁PPTJ 比 TPTJ

更脆弱袁 这可能与二者在健康情况下的组织学结构

有关袁 从 CON 组的实验结果来看袁 健康情况下的

TPTJ 比 PPTJ 结构更加致密遥 肌腱的波浪状纤维结

构在受到外力刺激时袁 可以有效利用结构优势进行

指标 PPTJ 显著性 TPTJ 显著性

细胞密度渊个/104um2冤 9.02依1.20 0.90 10.12依1.87 0.277
软骨带厚度渊um冤 324.63依79.64 0.145 403.77依55.19 0.061
IL-1茁渊个/mm2冤 8.27依8.21 0.769 24.84依9.79 0.546
IL-6渊个/mm2冤 13.54依9.07 0.045 24.00依6.32 0.245

TGF-1茁渊个/mm2冤 6.09依6.34 0.401 10.04依6.91 0.943

组别 部位 细胞密度 软骨带厚度

CON PPTJ 9.17依1.24 314.7依59.77
TPTJ 10.48依1.41 381.98依34.09

J1 PPTJ 8.99依1.34 361.26依90.3
TPTJ 10.55依2.32 391.38依52.43

J1P PPTJ 8.89依1.11 288.78依71.38
TPTJ 9.23依1.50 441.05依61.90*

组 部位 IL-1茁 IL-6 TGF-茁1
CON PPTJ 6.95依4.56 8.68依4.71 6.63依6.63

TPTJ 27.63依8.49* 24.41依6.51# 10.18依7.05
J1 PPTJ 8.04依9.80 14.32依5.42 3.67依4.88

TPTJ 24.79依11.41* 26.6依5.35# 10.47依5.22吟

J1P PPTJ 10.68依9.16 19.45依11.31 8.05依7.27
TPTJ 22.19依8.51* 20.51依5.18 9.48依8.85

30.00

25.00

20.00

15.00

10.00

5.00

0.00
CON J1 J1P

8.68

14.32

19.45
P=0.015
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缓冲袁 这种机制在一定程度内可以避免肌腱因受力

过大而产生损伤 [21]袁J1 组偏振光结果显示袁PPTJ 与

TPTJ 的胶原排列均无明显变化袁说明在这一点上二

者均可以良好地适应遥 通过文献检索未发现一次运

动与骨腱结合部相关的研究成果出现袁 因此本文将

结合与肌腱或长期运动相关的研究成果进行讨论遥
李敏等 [22]研究发现一次性中等强度跑台运动会使鼠

跟腱的胶原间隙增大尧局部排列错乱袁与本文结果不

一致袁原因可能是部位不同或取材时间不同袁李敏

等 [22]的研究取材时间为训练后即刻袁而本文的取材

时间为训练后 24 h袁 或许可以说明一次急性运动后

发生的微细结构损伤可以在 24 h 内逐渐恢复遥
申晋波等 [23]发现急性力竭运动使大鼠跟腱胶原

排列紊乱尧间隙增大袁与本实验结果不同袁原因可能

是取材部位的不同和其干预手段为力竭运动遥 在

J1P 组中袁 注射 p38MAPK 抑制剂使 PPTJ 的潮线更

清晰袁原本潮线更加清晰的 TPTJ 部位适应性能力降

低遥 p38MAPK 在运动过程中将力学因素传递到细胞

内袁 从而使相关细胞对该刺激进行生理生化调节反

应袁 关于 p38MAPK 的研究表明院p38MAPK 信号通

路的抑制使得许多病理变化得到抑制袁如细胞凋亡尧
炎性因子的产生及基质分解酶的分解作用等 [24]遥 本

实验结果提示袁 一次大强度跳跃负荷下袁p38MAPK

在 2 个结合部表达被激活且对 PPTJ 潮线表现有消

极影响袁对 TPTJ 潮线表现有积极影响遥 汤婷婷 [25]研

究发现 2 周与 6 周跳跃会使大鼠跟腱止点中 p38 表

达显著增加袁 与本研究结果类似遥 在损伤修复的早

期袁 相关因子在修复的过程中会通过瘢痕形成来促

进组织的连续性袁 同时也会激活软骨细胞的增殖分

化袁导致细胞数量增多遥只有持续不断的负荷有效地

激活了以上进程袁才会使腱止点的细胞密度增加袁这
是组织在损伤早期对应力负荷导致细微损伤所做出

的适应性反应[26]遥本实验条件下未对细胞密度产生统

计学影响袁可见在一次大强度跳跃刺激下袁p38MAPK

激活与否对髌腱起止点细胞的增殖分化未起明显作

用遥 腱止点的纤维软骨带厚度常常被用来评价该部

位的损伤愈合与恢复情况遥 纤维软骨带厚度的增加

往往是因为此处受到反复的应力刺激导致纤维软骨

细胞增多袁骨与肌腱之间接触面更大袁使应力有所分

散袁且随着跳跃负荷的积累和训练时间的延长袁活跃

的软骨细胞会合成更多的基质袁增强抗拉力[27]遥
本研究结果显示袁 实验干预手段未使 PPTJ 或

TPTJ 各自的软骨带厚度产生明显变化遥 梁孝天等[28]

发现 4 周的跳跃训练会使兔 PPTJ 细胞密度与软骨

带厚度显著增加袁与本文结果不符袁这可能是因为本

实验干预时间短遥 虽然本实验干预未使 2 个结合部

各自的软骨带厚度明显增加袁 但使二者之间的软骨

带厚度差值发生了显著变化遥 健康的 PPTJ 与 TPTJ

之间软骨带厚度不存在显著性差异袁 一次大强度跳

跃负荷也未明显地使二者软骨带厚度产生显著性差

异袁p38MAPK 表达被抑制后袁TPTJ 的软骨带厚度显

著大于 PPTJ遥 该结果提示袁一次大强度跳跃负荷下袁
p38MAPK 信号通路被激活并影响 PPTJ 与 TPTJ 软

骨带厚度差异袁使二者的抗拉能力拉开差距遥

在腱病发展过程中袁 早期是否存在炎症反应及

其作用尚不清楚袁 炎性病变能否被认为是腱病的原

因目前尚无定论遥 IL-1茁 常被认为是炎症反应的核

心袁 它影响细胞外基质降解袁 调节炎性介质 IL-6尧
COX-2尧PGE2 的生成袁 调控胶原生成并促进弹性蛋

白生成袁改变肌腱细胞的网架结构 [29]遥 TGF-茁1 则是

纤维化反应的核心因子袁 它与肌腱的力学性能息息

相关遥 在本实验中袁只有 PPTJ 的 IL-6 含量在其适应

性进程中有显著改变袁J1P 组明显大于 CON 组遥Astill

等 [30]发现急性抗组运动后 3~4 h 肌腱中 IL-6 含量显

著上升袁 与本文结果不符的原因可能是测定时间不

同袁或许说明一次急性运动后 IL-6 的变化可以逐渐

恢复遥 申晋波等 [23]发现急性力竭运动过程中大鼠跟

腱 TGF-茁1 表达过高袁与本研究结果不符袁可能是因

为其实验条件为力竭运动遥 CON 组结果说明在健康

的 PPTJ 与 TPTJ 中袁PPTJ 中的 IL-1茁尧IL-6 含量明显

少于 TPTJ袁而 TGF-茁1 的含量无明显差异袁即这 2 个

部位相关的炎性反应能力存在差异袁 而纤维化性能

在健康状态下并没有存在明显差距遥 跳跃与抑制并

没有改变 2 个结合部中 IL-1茁 含量的差异袁 但改变

了其 他 2 个细胞因 子的 结果 遥 J1 组 袁2 个 部 位

TGF-茁1 含量开始有明显差值袁 具体表现为 PPTJ 的

TGF-茁1 含量明显少于 TPTJ袁 可知一次大强度跳跃

负荷使 PPTJ 与 TPTJ 之间 TGF-茁1 含量差值显著增

加遥 注射抑制剂后 2 个部位 TGF-茁1 与 IL-6 含量的

显著性差异消失袁 该种现象提示 p38MAPK 在一次

大强度跳跃负荷下会对 PPTJ 与 TPTJ 之间 TGF-茁1尧
IL-6 含量的差异产生影响[31]遥

通过本实验中的结果可知袁 在一次大强度跳跃

负荷下袁PPTJ 的适应性能力弱于 TPTJ袁这可能是健

陈一言, 等. 大强度跳跃负荷下 p38MAPK 对兔髌腱起止点微细结构影响
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康情况下的 PPTJ 无论从细胞密度还是胶原纤维的

排列紧密程度都低于 TPTJ袁并且 IL-1茁尧IL-6 这 2 个

炎性因子在 2 个部位中的原始表达量有较大差异袁
导致炎症反应机能有一定差异遥 将组织学表现与细

胞因子结果结合分析袁J1 组大强度跳跃负荷对 2 个

结合部均造成微细结构紊乱现象袁TPTJ 紊乱程度低

于 PPTJ袁与此同时袁2 个部位的 TGF-茁1 含量开始产

生差异袁TPTJ 明显大于 PPTJ袁意味着此时这 2 个部

位的纤维化进程已经产生差距 [32]袁可以认为 TPTJ 此

时的高 TGF-茁1 表达对其适应性进程有积极作用遥
注射抑制剂后 PPTJ 中 IL-6 相比 CON 组显著提高袁
2 个部位中 TGF-茁1尧IL-6 含量差异消失袁 软骨带厚

度差值明显增大袁且此时原本适应能力更强的 TPTJ

在组织学上的表现差于 PPTJ遥 软骨带厚度增加有时

被看作是一种正面的适应性反应袁 但在本实验 J1P

组中袁 组织学上 TPTJ 表现更差袁 推测在 J1P 组中袁
TPTJ 软骨带厚度明显大于 PPTJ 并不能被认为是

PPTJ 正面的适应性反应袁反而会减弱整个骨腱结合

部区域的组织柔韧性与肌腱的抗牵拉能力 [33-34]遥该结

果提示袁一次大强度跳跃负荷下袁抑制 p38MAPK 会

使原本 TPTJ 优于 PPTJ 的现象扭转遥
一次大强度跳跃负荷下袁p38MAPK 会对 PPTJ

与 TPTJ 的适应性反应产生影响袁抑制前 TPTJ 优于

PPTJ袁 抑制后情况发生反转遥 本研究结果显示袁p38
在腱病发展过程中的作用值得进一步研究袁 以形成

成熟的研究成果运用于实际运动中遥使用 p38 抑制剂

在特定时间段对特定部位进行干预袁 从而降低腱病

发展的可能性或推迟腱病发展过程中的时间节点遥

一次大强度跳跃负荷会引起 PPTJ 与 TPTJ 微细

结构变化渊TPTJ 的微细结构变化优于 PPTJ冤并使 PPTJ

与 TPTJ 之间 TGF-茁1 差值显著增大袁p38MAPK 被

抑制后结局相反遥
一次大强度跳跃负荷下袁p38MAPK 的活化会维

持 PPTJ 中 IL-6 含量的稳定 袁p38MAPK 被抑制使

PPTJ 与 TPTJ 之间 IL-6 含量显著性差异消失遥
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