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摘要： 目的　探讨金天格胶囊对膝骨关节炎（ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＫＯＡ）患者关节液中基质金属蛋白酶－３（ＭＭＰ－３）、基质金属蛋
白酶组织抑制剂－１（ＴＩＭＰ－１）、白细胞介素－１β（ＩＬ－１β）及转化生长因子－β１（ＴＧＦ－β１）的影响。 方法　选取 ９０ 例 ＫＯＡ患者，分
别在治疗前、治疗 １个疗程、治疗 ２个疗程后，对患者进行ＷＯＭＡＣ量表评分，评估患者膝关节功能。 分别抽取患者膝关节腔
关节液，进行酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ），测定关节液中 ＭＭＰ－３、ＴＩＭＰ－１、ＩＬ－１β、ＴＧＦ－β１的含量。 结果　（１）服用金天格胶囊后，
患者ＷＯＭＡＣ评分降低，膝关节功能改善。 （２）与治疗前相比，治疗后关节液中 ＭＭＰ－３、ＩＬ－１β含量都有所降低，ＴＩＭＰ－１、ＴＧＦ－
β１含量都有所增加，差异具有统计学意义（P ＜０．０１）。 （３）随着服用金天格胶囊疗程的增加，膝关节液中 ＭＭＰ－３、ＩＬ－１β含量
逐渐下降，ＴＩＭＰ－１、ＴＧＦ－β１的含量逐渐升高，组间差异具有统计学意义（P＜０．０１）。 结论　金天格胶囊可以降低 ＫＯＡ患者关
节液中 ＭＭＰ－３、ＩＬ－１β水平，升高 ＴＩＭＰ－１、ＴＧＦ－β１的水平，从而起到保护关节软骨、改善 ＫＯＡ患者膝关节功能的作用。
关键词： 金天格胶囊；膝骨关节炎；基质金属蛋白酶－３（ＭＭＰ－３）；基质金属蛋白酶组织抑制剂－１（ＴＩＭＰ－１）；白细胞介素－１β（ ＩＬ－
１β）；转化生长因子－β１（ＴＧＦ－β１）

Effects of Jintiange capsule on MMP－3， TIMP－1， IL－1β， and TGF－β1 levels in synovial fluid of
patients with knee osteoarthritis
LIU Chuanwen１ ， ZHAO Lei２ ， TENG Xueren２ ， ZHU Chengcheng１ ， ZHANG Qiliang２

１．Medical College of Qingdao University， Qingdao ２６６０００， Shangdong
２．Qingdao Municipal Hospital （East）， Qingdao ２６６０００， Shangdong， China
Corresponding author：ZHANG Qiliang， Email： １３５５３０８５９４２＠１６３．com

Abstract： Objective　To evaluate the effect of Jintiange capsule on the levels of MMP－３， TIMP－１， IL－１β， and TGF－β１ in
synovial fluid of patients with knee osteoarthritis （KOA）．Methods　Ninety KOA patients were involved．WOMAC scores were
used to evaluate the knee joint function before the treatment and after one and two courses of the treatment．The synovial fluid in
knee joint was collected and the levels of MMP－３， TIMP－１， IL－１β， And TGF－β１ in the synovial fluid were detected using ELISA
method．Results　１） After oral intake of Jintiange capsule， WOMAC scores of the patients decreased significantly， and the knee
joint function improved．２） The levels of MMP－３ and IL－１βin synovial fluid after the treatment gradually decreased comparing to
those before the treatment， and the levels of TIMP－１ and TGF－β１ in the synovial fluid gradually increased （P ＜０．０１）．３）
Following the increase of the time course of Jintiange treatment， the levels of MMP－３ and IL－１βin synovial fluid decreased and the
levels of TIMP－１ and TGF－β１ increased．The differences between the groups were significant （P ＜０．０１）．Conclusion　Jintiange
capsule can markedly decrease the levels of MMP－３ and IL－１β， and increase the levels of TIMP－１ and TGF－β１ in synovial fluid．
Thus， Jintiange Capsule can protect the articular cartilage and improve the knee joint function of KOA patients．
Key words： Jintiange capsules； Osteoarthritis； MMP－３； TIMP－１； IL－１β； TGF－β１

　　Ｋｎｅｅ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ （ＫＯＡ） ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｍｍｏｎ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｊｏｉｎｔ ｓｕｒｇｅｒｙ， ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ， ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｊｏｉｎｔ ｅｄｇｅ ａｎｄ
ｒｅａｃｔｉｖｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｓｕｂｃｈｏｎｄｒａｌ ｂｏｎｅ ｓｕｂｓｔａｎｃｅ．Ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｅ ｔｈｅ ｗｈｏｌｅ ｊｏｉｎｔ

２４４
中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ４ 月第 ２１ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．４

Ｐｕｂｌｉｓｈｅｄ ｏｎｌｉｎｅ ｗｗｗ．ｗａｎｆａｎｇｄａｔｅ．ｃｏｍ．ｃｎ　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００６－７１０８．２０１５．０４．０１３



ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙ ｏｖｅｒ ｔｉｍｅ， ｓｏ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｋｎｅｅ ｊｏｉｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｌｏｓｔ ｅｖｅｎｔｕａｌｌｙ．Ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＫＯＡ
ｃｏｍｍｏｎｌｙ ａｒｅ ａｒｔｈｒａｌｇｉａ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｂｓｔａｃｌｅ， ｓｅｒｉｏｕｓｌｙ
ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｄａｉｌｙ ｌｉｆｅ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ
ｔｈｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ａｇｉｎｇ ｉｎ ｏｕｒ ｃｏｕｎｔｒｙ， ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ＫＯＡ ｒａｉｓｅｓ ｙｅａｒ ｂｙ ｙｅａｒ．

Ｒｅｃｅｎｔ ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ ｓｕｇｇｅｓｔ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｏｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｉｓ ｔｈｅ ｍａｉｎ
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＫＯＡ．Ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｉｎｃｌｕｄｅｓ ｃａｒｔｉｌａｇｅ
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ （ ＥＣＭ ）， ａｎｄ ｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｉｓ ｖｅｒｙ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ．Ｔｈｅ
ＥＣＭ ｍａｉｎｌｙ ｃｏｎｓｉｓｔｓ ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ ＩＩ ａｎｄ
ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ， ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｄｙｎａｍｉｃ ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ ｏｆ
ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ．ＭＭＰ－３， ａ ｋｉｎｄ ｏｆ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ （ ＭＭＰｓ ）， ｉｓ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍａｉｎ
ｅｎｚｙｍｅｓ ｏｆ ＫＯＡ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｃａｎ
ｄｅｇｒａｄｅ ｍａｎｙ ｋｉｎｄｓ ｏｆ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ
ＥＣＭ［１－２］．ＴＩＭＰ－１， ｔｈｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｏｆ
ＭＭＰ－３， ｃａｎ ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＭＭＰ－３． Ｉｎ
ａｄｄｉｔｉｏｎ， ＩＬ－１β，ａ ｋｉｎｄ ｏｆ ｐｒｏ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ，
ｎｏｔ ｏｎｌｙ ｃａｎ ｄｅｓｔｒｏｙ ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ， ｂｕｔ ａｌｓｏ
ｄｅｇｒａｄｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ＥＣＭ ｂｙ ｅｌｅｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＭＭＰ－３
ｌｅｖｅｌ［３］．Ｂｕｔ ＴＧＦ－β１ ｉｓ ａ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｃａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ
ＩＬ－１β．Ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｓｈｏｗｓ ｔｈａｔ Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ
ｃａｐｓｕｌｅｓ ｈａｖｅ ｃｅｒｔａｉｎ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ，
ｂｕｔ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｉｓ ｕｎｋｎｏｗｎ．Ｔｈｕｓ， ｏｕｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ
ｉｓ ａｉｍ ｔｏ ｏｂｓｅｒｖｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ ｏｎ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＭＭＰ－３、 ＴＩＭＰ－１、 ＩＬ－１β ａｎｄ ＴＧＦ－β１ ｉｎ
ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ＫＯＡ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｔａｋｅ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ａｎａｌｙｓｉｓ， ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ ｏｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ．
1　CLINICAL MATERIALS
1．1　Ｇｅｎｅｒａｌ Ｄａｔａ

Ａ ｔｏｔａｌ ９０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ａｓ ＫＯＡ ｉｎ
Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｏｒｔｈｏｐｅｄｉｃｓ ｏｆ Ｅａｓｔ Ｑｉｎｇｄａｏ ｍｕｎｉｃｉｐａｌ
ｈｏｓｐｉｔａｌ ｆｒｏｍ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１３ ｔｏ Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０１４．Ｔｈｅｒｅ
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ｊｏｉｎｔ；（５） ｍｏｒｎｉｎｇ ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ ｌａｓｔｓ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ３０ ｍｉｎｕｔｅｓ；
（６） ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｒｅ ｏｖｅｒ ４０ ｙｅａｒｓ ｏｌｄ．Ｗｈｏｅｖｅｒ ｃｏｎｆｏｒｍｓ
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ｙｅａｒｓ； （ ３ ） ｎｏｔ ｔａｋｅｎ ｎｏｎ－ｓｔｅｒｏｉｄ ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｄｒｕｇ、ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ、ｃｈｏｎｄｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｇｅｎｔｓ ｏｒ ｓｕｃｈ
ｄｒｕｇｓ；（４） ｗｉｌｌ ｔｏ ｏｂｅｙ ｏｕｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｌａｎ ｏｒ ｎｏｔ ａｃｃｅｐｔ
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1．3　Ｓｔａｎｄａｒｄ ｆｏｒ Ｅｘｃｌｕｓｉｏｎ
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ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｌｉｖｅｒ， ｋｉｄｎｅｙ ｏｒ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｓｙｓｔｅｍ ｏｒ ｍｅｎｔａｌ ｄｉｓｅａｓｅ．
Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ， ｓｕｃｈ ａｓ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ａｒｔｈｒｉｔｉｓ， ｔｒａｕｍａ， ｅｔｃ．Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｂｏｎｅ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ，
ｂｏｎｅ ｔｕｍｏｒｓ ｏｒ ｏｔｈｅｒ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ．Ｗｏｍｅｎ
ｗｅｒｅ ｉｎ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｒ ｌａｃｔａｔｉｏｎ．Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈａｄ ｔａｋｅｎ
ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｓ ｄｒｕｇｓ ｒｅｃｅｎｔｌｙ．Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｉｄ’ ｔ ｏｂｅｙ ｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｌａｎ．
2　METHODS
2．1　Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ｍｅｔｈｏｄ

Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｏｒａｌｌｙ ｇｉｖｅｎ Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ
（Ｇｉｎｗａ ｅｎｔｅｒｐｒｉｓｅ Ｉｎｃ．Ｃｈｉｎａ， ｂｏｘ ｏｆ ２４ ｃａｐｓｕｌｅｓ ０．４
ｇ）， ３ ｃａｐｓｕｌｅｓ ３ｔｉｍｅｓ ｄａｉｌｙ．Ｔｗｏ ｍｏｎｔｈｓ ｗｅｒｅ ｔａｋｅｎ
ａｓ ａ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
2．2　ＷＯＭＡＣ Ｉｎｄｅｘ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ

Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ＷＯＭＡＣ ｉｎｄｅｘ［５］ ， ｔｈｅ ＷＯＭＡＣ
ｓｃｏｒｅｓ ｗｅｒｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｋｎｅｅｓ’ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ
ｔｗｏ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｉｎｃｌｕｄｅｄ
ｔｈｒｅｅ ａｓｐｅｃｔｓ： ｐａｉｎ， ｓｔｉｆｆｎｅｓｓ， ｐｈｙｓｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ，
ｔｏｔａｌｌｙ ２４ ｔｉｔｌｅｓ．Ｔｈｅ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｅｖｅｒｙ ｔｉｔｌｅ ｉｓ ０ ～４ ｐｏｉｎｔｓ，
ａｎｄ ｔｈｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈｅ ｓｃｏｒｅ， ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｅｒ ｔｈｅ ｓｙｍｐｔｏｍ ｗａｓ．
2．3　Ｓｙｎｏｖｉａｌ Ｆｌｕｉｄ Ｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ＥＬＩＳＡ

Ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔ ｗａｓ ｉｎ ｓｕｐｉｎｅ ｐｏｓｉｔｉｏｎ， ａｎｄ ｌｅｇｓ
ｕｎｂｅｎｔ．Ｔｈｅ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｌａｔｅｒａｌ ｑｕａｄｒａｎｔ ｏｆ ｐａｔｅｌｌａ ｗａｓ
ｃｈｏｓｅｎ ａｓ ｐｕｎｃｔｕｒｅ ｐｏｉｎｔ．Ａｆｔｅｒ ｒｅｇｕｌａｒ ｄｉｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
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ａｎｄ ｌｏｃａｌ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ， ｐｕｎｃｔｕｒｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｅ
ｊｏｉｎｔ ｃａｖｉｔｙ ｗｉｔｈ ｓｉｚｅ ｓｅｖｅｎ ｎｅｅｄｌｅ ａｎｄ ｄｒｅｗ １ ～２ｍｌ
ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ．Ｔｈｉｓ ｏｐｅｒａｔｉｏｎ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ ｔａｋｅｎ ｔｈｒｅｅ
ｔｉｍｅｓ ｆｏｒ ｅｖｅｒｙ ｐａｔｉｅｎｔ， ｂｅｆｏｒｅ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ａｆｔｅｒ ｏｎｅ
ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｗｏ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
Ｔｈｅｎ， ｔｈｅ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ ｗａｓ ｉｎｊｅｃｔｅｄ ｉｎｔｏ ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅ
ｔｕｂｅｓ ａｎｄ ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄ ａｔ ４０００ ｒ／ｍｉｎ， ｆｏｒ １０ ｍｉｎ．Ｔｈｅ
ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ ｗａｓ ｋｅｐｔ ａｔ －２０℃． Ｆｉｎａｌｌｙ， ＭＭＰ－３、
ＴＩＭＰ－１、ＩＬ－１βａｎｄ ＴＧＦ－β１ ｌｅｖｅｌｓ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ
ＥＬＩＳＡ ｍｅｔｈｏｄ．
2．4　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ Ａｎａｌｙｓｉｓ

Ｔｈｅ ｄａｔａ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ＳＰＰＳ １９．０ ｓｏｆｔｗａｒｅ
ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ａｓ ｍｅａｎ ±ＳＤ．Ｓｉｎｇｌｅ ｆａｃｔｏｒ ｖａｒｉａｎｃｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ．P
ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ０．０１ ｗｅｒｅ ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ．
3　RESULTS
3．1　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ＷＯＭＡＣ ｉｎｄｅｘ

Ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ Ｔａｂｌｅ １， ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （ P ＜０．０１ ） ｉｎ ｔｈｅ ＷＯＭＡＣ ｓｃｏｒｅｓ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ
ｂｅｆｏｒｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ． Ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｃｏｕｒｓｅ， ｔｈｅ ＷＯＭＡＣ ｓｃｏｒｅｓ ｄｒｏｐｐｅｄ ｍｏｒｅ ｏｂｖｉｏｕｓｌｙ．
表 1　治疗前后 ＫＯＡ患者 ＷＯＭＡＣ评分比较（-x±s）

Table 1　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＷＯＭＡＣ ｓｃｏｒｅｓ ｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （-x ±s）
时间
Ｔｉｍｅ

ＷＯＭＡＣ 评分
ＷＯＭＡＣ Ｓｃｏｒｅ

治疗前
Ｂｅｆｏｒｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ６０ ｈｈ．０７ ±１０  ．０１

治疗 １ 个疗程后
Ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ４５ ［［．１６ ±９ Ｍ．９９*

治疗 ２ 个疗程后
Ａｆｔｅｒ ｔｗｏ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ３６ ＮＮ．１８ ±９ ＠．９０*▲

　　注：*与治疗前比较，P ＜０．０１；▲与治疗 １ 个疗程后比较，P ＜

０．０１。

Ｎｏｔｅ： *P ＜０．０１ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄａｔｕｍ ｂｅｆｏｒｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ； ▲P
＜０．０１ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄａｔｕｍ ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．
3．2　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＭＭＰ－３、ＴＩＭＰ－１、ＩＬ－１β
ａｎｄ ＴＧＦ－β１ ｉｎ Ｓｙｎｏｖｉａｌ Ｆｌｕｉｄ

Ａｓ ｓｈｏｗｎ ｉｎ ｔａｂｌｅ ２， ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂｅｆｏｒｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＭＭＰ－３、 ＩＬ－１βｗａｓ ｇｒａｄｕａｌｌｙ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ， ａｎｄ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＴＩＭＰ－１、 ＴＧＦ－β１ ｗａｓ
ｇｒａｄｕａｌｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ａｎｄ ｔｗｏ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （ P ＜
０．０１）．

表 2　不同阶段关节液中 ＭＭＰ－３、ＴＩＭＰ－１、ＩＬ－１β、ＴＧＦ－β１含量变化（-x ±s）
Table 2　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＭＭＰ－３， ＴＩＭＰ－１， ＩＬ－１β， ａｎｄ ＴＧＦ－β１ ｉｎ ｔｈｅ ｓｙｎｏｖｉａｌ

ｆｌｕｉｄ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （-x ±s）
时间
Ｔｉｍｅ

ＭＭＰ－３
（ｎｇ／ｍｌ）

ＴＩＭＰ－１
（ｎｇ／ｍｌ）

ＩＬ－１β
（ｎｇ／ｍｌ）

ＴＧＦ－β１
（ｐｇ／ｍｌ）

治疗前
Ｂｅｆｏｒｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ １８７．８１ ±１１ 　．１６ ２９６   ．６２ ±１８ 缮．６１ １２７ ｒｒ．８７ ±７ ｄ．０６ ６８６ ＮＮ．１４ ±６１ ｈ．４６

治疗 １ 个疗程后
Ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ １１７．５８ ±１６ 　．８７* ３８３   ．７８ ±１２ 缮．６１* ９７ ｒｒ．９７ ±９ ｄ．０２* ７８７ ＮＮ．９９ ±６９ ｈ．１５*

治疗 ２ 个疗程后
Ａｆｔｅｒ ｔｗｏ ｃｏｕｒｓｅｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ８２．８２ ±１５ 　．６６*▲ ４２０   ．４７ ±１５ 缮．３０*▲ ７５ ｒｒ．８４ ±８ ｄ．７９*▲ ８８７ ＮＮ．１５ ±６３ ｈ．０４*▲

　　注：*与治疗前比较，P ＜０．０１；▲与治疗 １ 个疗程后比较，P ＜０．０１。

Ｎｏｔｅ： *P ＜０．０１ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄａｔｕｍ ｂｅｆｏｒｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ； ▲P ＜０．０１ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄａｔｕｍ ａｆｔｅｒ ｏｎｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．

4　DISCUSSION
Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓ， ｉｔ ｈａｓ ｍａｄｅ ｇｒｅａｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ

ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ＫＯＡ ’ ｓ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ． Ｉｔ ｉｓ ｇｅｎｅｒａｌｌｙ ａｃｃｅｐｔｅｄ ｔｈａｔ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ
ｅｎｚｙｍｅｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ａｎｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｒｅ ｔｗｏ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＫＯＡ．Ａｍｏｎｇ ｔｈｅｍ，
ＭＭＰｓ ａｎｄ ＩＬ－１βａｒｅ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｅｎｚｙｍｅ ａｎｄ

ｃｙｔｏｋｉｎｅ， ｈａｖｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｃｌｏｓｅｌｙ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｇｒｏｗｔｈ， ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ．

Ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｏｎｓｉｓｔｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ＥＣＭ．
Ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ ＥＣＭ ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ｆｏｒ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ， ｗｈｉｃｈ ｍａｉｎｌｙ ｃｏｎｓｉｓｔｓ
ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ ＩＩ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ ｓｈｏｗ
ｔｈａｔ ＭＭＰｓ， ｗｈｉｃｈ ｐｌａｙ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ
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ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ， ａｒｅ ｔｈｅ ｍａｊｏｒ ｅｎｚｙｍｅｓ ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［６］．Ｉｔ ｉｓ ａ ｆａｍｉｌｙ ｏｆ
ｐｒｏｔｅｏｌｙｓｉｓ ｅｎｚｙｍｅｓ ｒｅｌｉｅｄ ｏｎ ｚｉｎｃ ｉｏｎｓ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅｓ， ｇｅｌａｔｉｎａｓｅｓ， ｔｒｏｍｅｌｙｓｉｎｓ ａｎｄ ｓｏ ｏｎ．Ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｒｏｍｅｌｙｓｉｎ－１， ｎａｍｅｌｙ ＭＭＰ－３［７］ ， ｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ｉｎ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃａｒｔｉｌａｇｅ， ｓｙｎｏｖｉｕｍ ａｎｄ ｓｕｂｃｈｏｎｄｒａｌ
ｂｏｎｅ．Ｉｔ ｃａｎ ｄｅｇｒａｄｅ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ， ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ ＩＩＩ，
ＩＶ， ＩＸ， ＸＩ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｕｂｓｔｒａｔｅｓ ｉｎ ＥＣＭ［８］．
Ｍｏｒｅｏｖｅｒ， ＭＭＰ－３ ａｌｓｏ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅ， ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｄｅｇｒａｄｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ
ｔｙｐｅ ＩＩ．Ｔｈｕｓ， ＭＭＰ－３ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｔｈｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ ＩＩ ｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙ．Ｔｈｅｒｅｂｙ， ＭＭＰ－３ ｉｓ ｎｏｗ
ｒｅｇａｒｄｅｄ ａｓ ｔｈｅ ｍｏｓｔ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｐｒｏｔｅａｓｅ ｗｈｉｃｈ ｉｎｄｕｃｔｓ
ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｏｆ ｓｅｖｅｒｉｔｙ
ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ＫＯＡ［９］．Ｉｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ａｓｐｅｃｔ， ｓｔｕｄｉｅｓ
ｈａｖｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｔｈａｔ ＴＩＭＰｓ， ａ ｋｉｎｄ ｏｆ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ
ＭＭＰｓ， ｃａｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＭＭＰｓ．ＴＩＭＰ－１，
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ＭＭＰ－３， ｅｘｉｓｔｓ
ｇｅｎｅｒａｌｌｙ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ｈｕｍｏｒ， ｗｈｉｃｈ ｃａｎ ｂｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ
ｂｙ ｓｙｎｏｖｉｏｃｙｔｅ， ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅ， ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ａｎｄ
ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅ ｔｉｓｓｕｅ．Ｉｔ ｃａｎ ｂｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ， ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｃｅｌｌｓ ｇｒｏｗｔｈ ｔｈｒｏｕｇｈ ｂｉｎｄｉｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉ－
ｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［１０］．Ｎｏｒｍａｌｌｙ， ｉｔ ｍａｉｎｔａｉｎｓ ｄｙｎａｍｉｃ ｂａｌ－
ａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ＭＭＰｓ ａｎｄ ＴＩＭＰｓ．Ｏｎｃｅ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｉｓ
ｂｒｏｋｅｎ， ｐｌｅｎｔｙ ｏｆ ＥＣＭ ｗｉｌｌ ｂｅ ｄｅｇｒａｄｅ， ｗｈｉｃｈ ｌｅａｄｓ ｔｏ
ｔｈｅ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｎｅｔｗｏｒｋ ａ－
ｒｏｕｎｄ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ， ａｎｄ ＫＯＡ ｏｃｃｕｒｓ．

Ｉｔ ｈａｓ ｂｅ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＩＬ－１β ｉｎ
ｓｙｎｏｖｉａｌ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ＫＯＡ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ，
ａｎｄ ｉｔ ｉｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ
ＫＯＡ［１１］．ＩＬ－１β， ａ ｋｉｎｄ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅ， ｓｙｎｏｖｉｏｃｙｔｅ ａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ， ｉｓ ｔｈｅ
ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．Ｓｔｕｄｉｅｓ ｈａｖｅ ｒｅｐｏｒｔｅｄ
ｔｈａｔ ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｔｙ ｏｆ ＩＬ－１βｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ
ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ＫＯＡ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｓ ｔｗｉｃｅ ｔｈａｎ ｎｏｒｍａｌ
ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ［１２］ ， ａｎｄ ｔｈｉｓ ｍａｋｅｓ ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ
ｍｏｒｅ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｔｏ ＩＬ－１β．ＩＬ－１βｃａｎ ｌｅａｄ ｔｏ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ ａｎｄ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ，
ｉｎｈｉｂｉｔ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ ＩＩ ｗｈｉｃｈ ｈａｖｅ
ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ， ａｎｄ ｃｏｎｔｒａｒｉｌｙ ｐｒｏｍｏｔｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ
ｔｙｐｅ Ｉ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｗｈｉｃｈ ｈａｓ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ．
Ｇｒａｄｕａｌｌｙ， ｔｈｅ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｅ ｗｈｉｃｈ ｌｅａｄｓ ｔｏ
ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｆｅｃｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＫＯＡ．Ｂｅｓｉｄｅｓ， ＩＬ－

１βｐｒｏｍｏｔｅｓ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｅｘｃｒｅｔｅ ＰＧＥ２ 、ＮＯ ａｎｄ
ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅ ｔｏ ｇｅｎｅｒａｔｅ ｓｔｒｏｎｇ ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ，
ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ｓｙｎｏｖｉａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｂｏｎｅ． Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ， ＩＬ－１β ｃａｎ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ｐｒｅｆｅｒｍｅｎｔ ａｎｄ
ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏ－ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［１３］．Ａ ｒｅｃｅｎｔ ｓｔｕｄｙ ｈａｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｈｕｍａｎ
ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｂｙ ＩＬ－１β ｃａｎ
ｇｅｎｅｒａｔｅ ａｎｄ ｒｅｌｅａｓｅ ｍｏｒｅ ＭＭＰ－１， ＭＭＰ－３ ａｎｄ ＭＭＰ－
１３［３］．ＴＧＦ－β１ ｉｓ ａ ｃｌａｓｓ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ ｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ ｗｈｉｃｈ
ｃａｎ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ， ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏ－
ｍｏｔｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｃｅｌｌ ｍａｔｒｉｘ．ＴＧＦ－β１ ｐｌａｙｓ ａｎ ｉｍｐｏｒ－
ｔａｎｔ ｒｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｃｅｓｓ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅ－
ｐａｉｒ．Ｉｔ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｖｅｒｉｆｉｅｄ ｔｈａｔ ＴＧＦ－β１ ｃａｎ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ， ａｎｄ
ｉｎｄｕｃｅ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅｍ［１４］．Ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ＴＧＦ－β１， ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏ－
ｔｅｏｇｌｙｃａｎ， ｓｕｐｐｒｅｓｓ ｔｈｅ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ．
Ｔｈｕｓ， ｉｔ ｍａｉｎｔａｉｎｓ ｒｅｌａｔｉｖｅｌｙ ｓｔａｂｌｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｉｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ＥＣＭ．Ｏｔｈｅｒ ｓｔｕｄｉｅｓ
ａｌｓｏ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＴＧＦ－β１ ｃａｎ ｒｅｄｕｃｅｄ ｔｈｅ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＩＬ－１βｏｎ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ｔｈｏｕｇｈ ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｓｙｎ－
ｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ＩＬ－１βｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｂｅｓｉｄｅｓ， ＴＧＦ－
β１ ｃａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ ａｎｄ ＴＩＭＰｓ，
ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ＭＭＰ－３ ｔｏ ｐｒｏｔｅｃｔ ｃａｒｔｉｌａｇｅ［１５］．

Ｊｉｎｔｉａｎｇｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ ｃｏｍｐｏｓｅ ｏｆ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｔｉｇｅｒ ｂｏｎｅ
ｐｏｗｄｅｒ ｐｒｏｃｅｓｓｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ａｎｉｍａｌ ｂｏｎｅｓ．Ｔｈｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ
ｃｏｎｔａｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｔｒａｃｅ ｅｌｅｍｅｎｔｓ ａｎｄ ａｍｉｎｏ
ａｃｉｄｓ， ａｌｓｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎｉｃ ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ， ｓｕｃｈ ａｓ ｃｏｌｌａ－
ｇｅｎ， ｓｃｏｒｐｉｏｎ ａｎａｌｇｅｓｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ， ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎ， ｂｏｎｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ， ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ａｎｄ ｓｏ
ｏｎ．Ｔｈｅｓｅ ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ ｃａｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｓｔｒｅｎｇｔｈｅｎ ｔｈｅｉｒ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｄｉｒｅｃｔｌｙ，
ｓｏ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｃａｐｓｕｌｅｓ ｃａｎ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｏ ｒｅｐａｉｒ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ
ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｋｎｅｅ．

Ｏｕｒ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ＷＯＭＡＣ ｓｃｏｒｅｓ ｏｆ
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ｇｅｎｅ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｔｏ ｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ： ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ－ｂｅｔａ １ ａｎｄ ｈｅａｔ
ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ７０ ｇｅｎｅ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ，
１９９７，２４（９）：１７８７－１７９５．

（收稿日期： ２０１４－０８－２３）

６４４ 中国骨质疏松杂志　２０１５ 年 ４ 月第 ２１ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１５，Ｖｏｌ ２１， Ｎｏ．４


