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·基础研究·

低氧及跑台运动对大鼠左心室
肌线粒体超微结构的影响*

赵 娟1 李海英1 薄 海1 佟长青1,2

摘要

目的：观察低氧及低氧复合跑台运动后大鼠左心室肌细胞内线粒体超微结构的变化，探讨低氧及运动训练对心肌线

粒体的影响。

方法：成年雄性SD大鼠40只，随机分为4组：常氧对照组、常氧运动组、低氧对照组及低氧运动组。用MPA-心功能

分析系统记录血压和心率，用透射电镜观察各组大鼠心肌线粒体的超微结构。

结果：常氧对照组：线粒体结构完整，平行排列。常氧运动组：线粒体数量增加，体积增大，轻度水肿。低氧对照组：线粒

体排列紊乱，挤压变形，嵴断裂，外膜增厚。低氧运动组：线粒体平行排列，基质增多，部分线粒体结构不清，肌膜尚清晰。

结论：低氧导致左心室肌线粒体结构严重破坏，运动使线粒体数量增加，体积增大。适度的运动训练可明显改善低

氧对大鼠心肌线粒体的损伤，对心脏有一定的保护作用。
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Abstract
Objective: To study the changes in mitochondrial ultrastructure in left ventricle of rats after hypoxia and tread-

mill exercise.

Method: Forty adult male Sprague-Dawley rats were randomly divided into 4 groups: normoxia control group,nor-

moxia exercise group,hypoxia control group and hypoxia exercise group. Blood pressure and heart rate were record-

ed with MPA-heart function analysis system.

Result: In normoxia control group, mitochondria showed normal appearance and high organization. In normoxia ex-

ercise group, quantity and volume of mitochondria increased, with light swelling. In hypoxia control group, mito-

chondria arranged disorderly and extruded deformedly, mitochondrial cristae breaked and outer membrane thick-

ened. In hypoxia exercise group, mitochondria arranged regularly, matrix increased, structures of partial mitochon-

dria were unclear, sarcolemma were almost clear.

Conclusion: Hypoxia destroys the mitochondrial ultrastructures in left ventricle, while exercise training can in-

crease the amouat and volume of mitochondria. Moderate exercise can relieve the hypoxia-induced mitochondrial

damages and exerts a protective effect on damaged myocardium.
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人从平原进入高原低氧地区，机体由于整体或

局部缺氧而引起一系列代偿适应性反应，以适应高

原环境，这个过程称之为习服。有部分人由于代偿

适应性反应不足或过于强烈而引起各种急、慢性高

原病。有研究报道[1]适当的运动训练可以增强心、

肺功能，改善机体对氧的摄取、运输和利用，提高机

体最大用氧能力。心肌是机体摄氧量高而又对缺氧

十分敏感的组织之一，缺氧不仅可引起心肌代谢及

功能的改变，而且对心肌细胞的超微结构亦可产生

不同程度的影响。线粒体是细胞能量的供应站，心

脏功能与心肌线粒体的能量代谢状况密切相关。本

文作者前期工作表明，低氧对大鼠右心室线粒体的

超微结构有一定的损伤，低氧及游泳运动对大鼠右

心室线粒体超微结构有明显改善[2]。本研究旨在探

讨低氧及低氧复合跑台运动对大鼠左心室肌线粒体

超微结构的影响。

1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

雄性SD大鼠40只（中国军事医学科学院动物

实验中心提供），清洁型，体重240—280g，分笼饲

养，以国家标准啮齿类动物饲料喂养，自由饮食，室

内空气流通。经跑步筛选具有良好跑步能力的大鼠

随机分为4组，分别为常氧对照组、常氧运动组、低

氧对照组以及低氧运动组。电镜标本取材7例，常

氧运动组、低氧对照组、低氧运动组各2例，常氧对

照组1例。

1.2 方法

1.2.1 大鼠低氧模型的建立：低氧大鼠模型在自制

低压低氧舱中采取台阶式进行。第1周，实验的第

1—3天，低氧对照组及低氧运动组在模拟大气压约

674mmHg，大气氧分压约 141mmHg（相当于海拔

1000m）的低氧舱中低氧2h/d；第4—6天，低氧对照

组及低氧运动组在模拟大气压约596mmHg，大气氧

分压约125mmHg（相当于海拔2000m）的低氧舱中

低氧2h/d；第7天，低氧对照组及低氧运动组在模拟

大气氧分压约125mmHg（相当于海拔2000m）的低

氧舱低氧4h/d。第2周，低氧对照组及低氧运动组

在 模 拟 大 气 压 约 530mmHg，大 气 氧 分 压 约

111mmHg，气体流量 0.14—0.16m3/h（相当于海拔

3000m，玻璃转子流量计计数）的低氧舱中低氧4h/

d，7d/w，以后缺氧条件同第2周，共缺氧7w[3]。

1.2.2 大鼠跑台训练模型的建立：常氧运动组和低

氧运动组大鼠的运动训练在动物跑步机上进行

（FT-200，成都泰盟科技有限公司）。速度15m/min，

坡度5°，45min/d，6d/周，共训练7周。

1.2.3 实验指标的测定：实验实施7周后，大鼠称

重，25%氨基甲酸已酯溶液50mg/kg体重腹腔内注射

麻醉。动物麻醉后取仰卧位，颈部切开，暴露右侧颈

总动脉，将充满1%肝素的聚乙烯管插入右颈总动

脉，用MPA-心功能分析系统（MPA-CFS，上海奥尔

科特生物科技有限公司）记录血压和心率。之后开

胸迅速取大鼠左心室中部绿豆大小心肌数块置于

2.5%的戊二醛磷酸缓冲液中固定，乙醇逐级脱水，

EPON812环氧树脂包埋，瑞典LKB-NOVE型超薄切

片机切片，厚度为50—70nm，经醋酸铀、柠檬酸铅双

染色，日本电子公司JEM-1010透射电镜观察超微

结构并摄片。

2 结果

电镜结果显示常氧对照组大鼠左心室肌纤维间

的线粒体为长圆形，平行排列，肌节清晰，外膜光滑

完整，肌间隙中见胶原纤维（图1）。常氧运动组大

鼠心室肌细胞外膜尚清晰，肌膜下线粒体较多，体积

增大，该视野线粒体轻度水肿，凹陷或空泡，糖原减

少（图2）。部分肌纤维与线粒体分布欠规则，线粒

体基质增多，脂质体增多（图3）。低氧对照组大鼠

心肌纤维分叉或断裂，肌节交错，线粒体肿胀，结构

紊乱，挤压变形，嵴断裂，外膜增厚（图4）。低氧运

动组大鼠心肌细胞内部分线粒体平行排列，但相互

挤压变形，基质增多，结构不清，肌节各带清晰，肌膜

尚清晰（图5）。部分线粒体基质增多，凝集变形，可

见髓样体，肌质管尚清晰，糖原较丰富（图6）。

3 讨论

线粒体是细胞内一种重要的细胞器，三羧酸循

环、电子传递和氧化磷酸化均在线粒体中进行。同

时，线粒体也是对各种损伤最为敏感的细胞器之

一。人从平原进入高原低氧地区，机体由于整体或

局部缺氧使心、脑、骨骼肌等多个部位的线粒体受到
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不同程度的影响。通过对小鼠脑组织的研究发现低

氧可导致线粒体膜电位明显抑制，功能显著异常，其

机制可能与氧化应激反应有关[4]。慢性缺氧导致大

鼠腓肠肌线粒体ST3显著降低，线粒体三磷酸腺苷

（ATP）合成能力明显下降[5]。在大鼠心肌组织上的

研究显示缺氧可抑制细胞氧化磷酸化过程，降低线

粒体呼吸链复合酶的活性[6]。Kang等[7]用无氧液灌

流大鼠离体心肌细胞发现缺氧会造成线粒体结构的

破坏和数量的减少。本实验通过低压低氧舱建立大

鼠低氧模型，左心室肌电镜结果显示低氧导致线粒

体结构紊乱，肿胀变形，嵴断裂。线粒体是细胞能量

的供应站，线粒体内膜、嵴是细胞氧化磷酸化的重要

部位，是产生ATP的场所，内膜面积的增大及嵴的

增多，意味着能够固着生物氧化酶系的表面增大，能

量转换效率增加，线粒体合成ATP的能力增加。心

肌能量代谢以有氧代谢为主，心肌细胞中线粒体的

数量及功能结构决定了心脏的能量供应和功能。低

氧破坏了线粒体的正常结构，进而影响了线粒体功

能的正常发挥，抑制了线粒体氧化磷酸化，ATP产生

急剧减少，糖酵解致使各种有害产物堆积，激活某些

内在机制，诱导细胞凋亡或坏死。

运动对心脏以及心肌线粒体的影响与运动量以

及运动方式有直接的关系。Pan等[8]报道在常压常

氧条件下，中等强度的耐力训练导致大鼠心肌细胞

线粒体明显增生，体积显著增大。赖红梅等[9]研究

发现适度的有氧运动训练可以降低老年大鼠心肌线

粒体DNA含量，增加线粒体呼吸链复合酶活性，对

线粒体结构的有效维护和功能的适应性有一定保持

和增强作用，对延缓衰老过程中线粒体功能的退行

性变化具有一定的作用。也有文献[10—11]报道，超强

度的运动训练可导致线粒体结构严重破坏，线粒体

膜通透性转换孔开放增加，引起线粒体内膜通透性

急剧增加，最终导致细胞损伤或凋亡的发生。本研

究结果显示，跑台运动后大鼠心肌线粒体数量增加，

体积增大伴轻度水肿。运动量增加时，机体能耗相

对增加，同时伴心脏功能的增强，因此作为供能场所

的线粒体出现数量增加、体积增大等一系列适应性

代偿性改变。至于线粒体轻度水肿可能与水盐平衡

有关。由此推测我们所采用的运动方式及运动量适

宜，线粒体的适应性变化使心肌有氧代谢功能储备

图1 常氧对照组 （×6000） 图2 常氧运动组 （×8000） 图3 常氧运动组 （×6000）

图4 低氧对照组 （×10000） 图5 低氧运动组 （×6000） 图6 低氧运动组 （×8000）
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增加，有利于耐力运动时心肌细胞的氧化代谢和能

量产生。

低氧复合运动对心肌线粒体的作用逐步受到人

们的关注。蔡明春等[12]通过对人体和大鼠的研究表

明缺氧复合运动可改善心肌线粒体3态呼吸，ATP

酶表达增加，线粒体膜电位保持稳态，线粒体氧化磷

酸化功能维持相对恒定。薄海等[13]报道耐力训练可

抑制低氧诱导的解偶联蛋白3表达上调，提高活性

氧酶学清除能力，从而提高骨骼肌线粒体氧化磷酸

化效率。本实验从形态学角度观察了低氧同时复合

跑台运动对心肌线粒体超微结构的影响，结果显示

低氧运动组大鼠心肌线粒体平行排列，部分挤压变

形，基质增多，肌膜尚清晰，糖原丰富。所以，低氧复

合适度运动后线粒体结构损伤较单纯低氧组减轻。

线粒体结构的完整保证了其功能的正常发挥，

而线粒体数量和体积的增加才能使机体的有氧代谢

能力得到提高。实验结果提示，适度的运动训练可

明显改善低氧对心肌线粒体的损伤作用，进而改善

心脏功能，提高机体的最大用氧能力，从而有效地促

进机体对低氧环境的习服。
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