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摘要

目的:探讨茶多酚对急性运动后大鼠骨骼肌组织损伤的保护作用。

方法：30只SD大鼠分为对照组（A）、运动组（B）和运动加茶多酚组(C)，建立力竭运动模型，1周后测试骨骼肌组织钙

离子（Ca2+）含量、钠泵（Na+-K+-ATP酶）和钙泵（Ca2+-ATP酶）活性，以及在电镜和光镜下观察腓肠肌的形态和超微结

构的变化。

结果:运动组与对照组相比,骨骼肌组织Ca2+含量显著升高(P<0.05)，Ca2+-ATP酶和Na+-K+-ATP酶的显著下降(P<
0.05)，运动加茶多酚组与运动组相比,骨骼肌Ca2+含量显著减少(P<0.05)，Ca2+-ATP酶活性有上升趋势，Na+-K+-ATP

酶活性显著升高(P<0.05)。光镜和电镜观察运动组有明显的形态学变化和超微结构的损伤，运动加茶多酚组的超微

结构损伤有明显改善。

结论：茶多酚可降低急性运动后骨骼肌组织中钙离子的含量，修复骨骼肌组织的损伤。
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Abstract
Objective: To approach the protection effects of tea polyphenol on rats' skeletal muscle tissue injury caused by

acute exercise.

Method：Thirty rats were randomly divided into 3 groups, control group(A), exercise group (B) and exercise with

tea polyphenol group(C). The rat model of acute exhausted exercise was established. One week later the content

of Ca2+, the activities of Na+-K+-ATPase and Ca2+-ATPase in skeletal muscles were measured, and the changes of

morphology and altrastructure of gastrocnemius were observed under optical and electric microscopes.

Result: Compared with A group, the content of Ca2 + increased(P<0.05),activities of Ca2 +-ATPase and

Na+-K+-ATPase dropped(P<0.05) in B group. Compared with B group, the content of Ca2+ decreased(P<0.05), ac-

trivity of Ca2+-ATPase had rising tendency and activity of Na+-K+-ATPase rose(P<0.05) in C group. Evident mor-

phological changes and ultrastructure injury were observed in B group, but in C group ultrastructure injury was

lighter than those in B group.

Conclusion: Tea polyphenol can reduce the content of Ca2 + in skeleton muscles after acute exercise and repair

the skeletal muscle tissue injury caused by acute exercise.
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急性运动后，骨骼肌组织中自由基产生增多，钙

代谢紊乱，抑制ATP合成，造成骨骼肌损伤，引起运

动性疲劳[1]。茶多酚(tea polyphenol，TP)是绿茶的主

要生理活性成分。大量的研究发现，TP是一种天然

455



www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, May 2011, Vol. 26, No.5

的抗氧化剂，具有显著的抗氧化作用，可消除人体内

产生过多的自由基，保护细胞膜的结构[2—3]。然而

TP对大鼠急性运动后骨骼肌损伤是否具有保护作

用及其机制尚不清楚。本实验主要观察TP对大鼠

力竭运动后骨骼肌组织Ca2+含量和ATP酶活性的影

响，以及组织形态学的变化，探讨TP对急性运动后

大鼠骨骼肌损伤的保护作用。

1 材料与方法

1.1 主要仪器与药物

日立牌Z-5000型原子吸收光谱仪(上海天美科

学仪器有限公司制造)，TECNAI-12透射电镜（荷兰

Philips-FEI公司制造），日本Olympus显微镜，752紫

外光栅分光光度计 (上海)，SK-1快速混匀旋涡器

(常州)，塞多利斯BS110S电子秤(德国塞多利斯公司

制造)，80-2离心机。

茶多酚由上海复旦大学药学院提供，经农业部

茶叶卫生质量检测中心检测，TP纯度为92%。其余

均为分析纯试剂，用双蒸水溶解，置-20℃保存。

ATP酶测试盒和总蛋白量测试盒均为南京建成生物

工程研究所产品。

1.2 实验动物及分组

清洁级健康雄性SD大鼠30只，由上海中医药

大学动物中心提供，体重120±5g。分笼饲养，自由

摄水进食，动物室温控制在22℃—24℃，湿度控制

在40%—60%，自然光照，所有动物实验前均未进行

过游泳运动。根据实验设计随机分为对照组（A）、

运动组（B）、运动加茶多酚组（C），每组10只。

1.3 实验方法

动物给药均采用灌胃法，A、B组灌双蒸水1ml/

d，C组灌茶多酚溶液300mg/kg·BW，每日1次，连续

1周。第7天，B、C两组大鼠分别放入恒温玻璃水

槽（100cm×60cm×70cm），水深30cm，水温31±1℃。

进行力竭游泳试验力竭判断标准参照Thomas等报

道文献[4]。

1.4 指标测定

1.4.1 样本采集：A组安静状态下，B、C组大鼠力竭

后即刻，分别脱臼处死，取出左、右后肢腓肠肌肉，用

冰生理盐水漂洗后用滤纸吸干，将左后肢腓肠肌切

割两部分，一份用滤纸稍吸干后，用分析天平称重，

纱布包裹，用试剂纸标记下每份重量，放于-20℃冰

箱保存待测组织钙离子含量；剩余部分滤纸吸干后

纱布包裹，于液氮中封冻备用，用于检测Ca2+-ATP

酶和Na+-K+-ATP酶活性。右肢腓肠肌[5]用于形态学

观察。

1.4.2 测定方法：①Ca2+-ATP酶和Na+-K+-ATP酶活

性采用酶促反应定磷法测定。测得的ATP酶用蛋

白含量修正，蛋白定量参照Macart的方法采用考马

斯亮蓝法测定[5]。②组织钙离子含量采用原子吸收

分光光度计测量[6]。③显微镜切片制备：甲醛溶液

固定，通过石蜡包埋，采用Leica超薄切片机，切片

厚度为4μm以HE染色制成切片，显微镜下观察[7]；

④透射电镜制样：A组任选2只，B、C组分别任选3

只大鼠，腓肠肌置于2%—2.5%戊二醛固定2h，磷酸

缓冲液清洗3次，用1%锇酸固定1—2h，再用磷酸缓

冲液清洗3次，脱水，无水丙酮：包埋液浸透4h，包埋

分别在37℃、60℃包埋12h、48h,半薄定位超薄切片，

醋酸双氧铀-柠檬酸铅双染法染色，TECNAI-12透

射电镜观察并摄片

1.5 统计学分析

所有数据处理均用SPSS13.0统计分析，采用单

因素方差分析，数据以均数+标准差表示。显著性

水平为P<0.05。

2 结果

2.1 绿茶多酚对大鼠力竭运动即刻后骨骼肌组织

中总钙含量的影响

由表1可知，经完全单因素方差分析，各组骨骼

肌组织Ca2+的含量有显著性差异。B组骨骼肌组织

中Ca2+含量较A组明显升高(P<0.05)。表明力竭运

动可导使骨骼肌中Ca2+含量升高,引起骨骼肌组织钙

超载现象；而C组骨骼肌中Ca2+含量较B组显著减少

(P<0.05)，与A组相比差异无显著性。表明茶多酚可

以抑制力竭运动后骨骼肌组织中Ca2+含量的增加，

维 持 钙 稳 态 。 B 组 骨 骼 肌 中 Ca2 +-ATP 酶 、

Na+-K+-ATP酶活性较A组显著性下降(P<0.05)，说
明力竭运动使骨骼肌能量代谢发生障碍,细胞内外

Ca2+ 、Na+、K+交换失衡,诱使骨骼肌的损伤。而C组

Ca2+-ATP酶活性较B组有上升的趋势，但差异无显

著性，Na+-K+-ATP酶活性显著性提高(P<0.05),与A
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组相比差异无显著性意义。表明茶多酚能抑制力竭

运动后骨骼肌中Ca2+-ATP酶、Na+-K+-ATP酶活性的

下降,保持骨骼肌细胞内外Ca2+、Na+、K+交换平衡,改

善骨骼肌的能量代谢,进而有效地减轻力竭运动对

骨骼肌造成的损伤。

2.2 肌肉形态学研究结果

2.2.1 光镜观察结果：见图1—2。A组：骨骼肌肌原

纤维排列整齐且有规则；B组：肌原纤维结构紊乱，

粗细不均匀，肌纤维两侧的结缔组织排列不规则，有

皱曲现象；C组：肌原纤维排列偶见紊乱，接近正常。

2.2.2 电镜观察结果：见图3。A组：肌丝排列正常，

肌节规律，Z带清晰可见，形态正常。B组：肌丝散乱

无序，肌节模糊，Z带出现异常，线粒体肿胀、嵴紊

乱、出现空泡变性。C组：正常肌原纤维束间，杂有

少量异常肌原纤维，线粒体空泡现象明显减少。

表1 茶多酚对大鼠力竭运动后骨骼肌组织中总钙含量以及
ATP酶活性的影响 （x±s）

组别

A组
B组
C组

①与A组相比P<0.05; ②与B组相比P<0.05

钙含量
(μg/g)

33.15±15.03
69.70±25.14①

46.56±19.57②

Ca2＋-ATP酶
(μmol·mg /Pro·h)

2.20±1.41
0.93±0.60①

2.05±1.23

Na+-K+-ATP酶
(μmol·mg /Pro·h)
18.83±3.06(0.03)

15.04±1.46①

18.06±2.18②

图1 急性运动后大鼠骨骼肌组织损伤的各组光镜观察 （HE，×100）

图2 急性运动后大鼠骨骼肌组织损伤的各组光镜观察 （HE，×400）
对照组

图3 急性运动后大鼠骨骼肌组织损伤的各组骨骼肌超微结构 （电镜，×11000）

3 讨论

运动性骨骼肌损伤是医学实践中比较普遍出现

的现象[8]，也一直是运动医学研究的热点。本研究

是以力竭运动为实验模型来研究急性运动后骨骼肌

损伤情况。实验结果发现,急性运动后骨骼肌出现

明显的组织形态结构和超微结构的异常变化，说明

骨骼肌发生了损伤。而本实验结果又表明，力竭运

动后骨骼肌组织出现钙超载现象，证实了钙超载可

运动加茶多酚组运动组

对照组 运动加茶多酚组运动组

对照组 运动加茶多酚组运动组
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引起骨骼肌损伤。目前关于钙超载损伤机制主要有

以下几种[9—12]：①激活细胞膜磷脂酶A2，引起肌膜损

伤，肌浆酶外流和骨架蛋白水解；②激活中性蛋白水

解酶，引起肌原纤维蛋白和胞内内骨架蛋白等发生

水解，影响溶酶体的功能，促进溶酶体膜分解、破裂，

导致酸性磷酸酶释放增多，引起细胞损伤；③引起线

粒体肿胀和嵴断裂，抑制线粒体内氧化磷酸化过程，

减少ATP生成，使细胞能量供应不足，加重细胞损

伤。

Ca2+-ATP 酶是肌肉收缩能力的重要生化指

标[11]，Na+-K+-ATP酶对自由基非常敏感[13]，此酶失活

成为Ca2＋内流的主要因素[14]。本研究中发现骨骼肌

中钙超载现象与Ca2+-ATP酶和Na+-K+-ATP酶活性

有关，实验结果提示力竭运动后骨骼肌组织中

Ca2+-ATP酶和Na+-K+-ATP酶活性显著下降，钙含量

明显增加，能量代谢障碍，肌肉收缩能力下降。这可

能是与力竭运动引起骨骼肌中自由基代谢旺盛，产

生脂质过氧化反应有关[15]。而大量的脂质过氧化物

会使肌膜通透性改变，细胞外Ca2+内流，同时细胞

Ca2+-ATP酶失活，胞内钙外流障碍，Na+-K+-ATP酶

失活，胞内Na+含量增加，刺激Na+- Ca2+交换，使Ca2+

内流增加[16]，出现骨骼肌组织钙离子大量聚集的现

象。

本实验结果显示，茶多酚干预后能提高力竭运

动即刻后骨骼肌组织中Ca2+-ATP酶和Na+-K+-ATP

酶活性，有效抑制Ca2+含量的升高。这是与茶多酚

的强抗氧化性是密切相关的[3]，茶多酚通过抑制自

由基作用来减轻膜脂质过氧化反应，保护组织中

ATP酶活性，从而减轻组织中钙超载。再结合电镜

和光镜观察，可知茶多酚可改善骨骼肌组织形态结

构和超微结构的异常变化，出现明显好转，接近正

常。由此可见，茶多酚能够减轻急性运动造成的骨

骼肌损伤程度。
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