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力竭性运动对鼠和人的影响的研究进展
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摘 　要 :运用文献资料法 ,阐述力竭性运动对鼠和人的心脏、骨骼肌、消化系统、肾脏和血细胞等产生的影

响 ,并分析产生影响的主要原因.
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Abstract:Methods of literature review were used in this paper. It expounded the effect of exhaus2
tive exercise to hearts, skeletal muscle, digestive system , kidney and blood cell and so on of rats

and human being. It analyses the main reason why the exhaustive exercise can make the effect.
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　　力竭性运动是指动物或人进行运动直到再也不能运动为止. 对于力竭性运动的研究有利于发现过

度运动或长时间重体力劳动会对人体造成哪些不良影响 ;有利于发现过度运动和长时间重体力劳动对

人体产生损伤的机理 ,为防止运动对人体造成不良影响提供理论依据 ,为研究运动性疲劳和运动后人体

机能恢复提供理论依据.

1　对心脏的影响

许家佗等人通过对 37名男性志愿者力竭性运动前后的脉图进行检测记录 ,结果显示 ,力竭性运动

后脉图波形变化表现为 ,主波宽度增加 ,降中峡降低 ,波形面积减小 ,各项指标提示心脏收缩力降低 ,每

搏输出量较少 ,脉图生物龄比运动前平均增大 14. 96岁 [ 1 ] . 各项指标提示心脏功能在力竭性运动后有

下降.

张钧等人研究发现一次力竭性运动和过度训练的大鼠心肌线粒体中钙离子浓度和心肌组织中细胞色

素 C的含量明显高于不运动的对照组和中等强度训练组大鼠 ( P < 0. 01) [ 2 ] . 线粒体内高密度钙盐堆积

常作为细胞不可逆损害指征之一 [ 3 ] . 王文信报道大鼠力竭性运动后心肌线粒体内游离钙浓度下降 ,总

钙量增加 [ 4 ] . 田振军等人研究发现过度训练后大鼠心肌线粒体中钙元素的浓度比安静时增加 4倍 ( P <

0. 001) ,肌浆网中钙下降了 26. 3% ( P < 0. 001) [ 5 ] . 陈英杰等人对大鼠的研究也发现心肌线粒体内钙离

子浓度在剧烈运动后显著提高. 说明一次力竭性运动和过度训练都能引起心肌线粒体钙异常 ,造成心肌

线粒体膜损伤 ,而且可能是导致线粒体中细胞色素 C漏入胞浆的原因之一 [ 6 ] . 作为细胞内能量制造和
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储存的工厂 ,线粒体内大量聚集的钙抑制氧化磷酸化过程使细胞的能量代谢发生障碍 ,最终导致细胞的

死亡 [ 7 ] .

张勇等人研究发现力竭性运动后即刻心肌线粒体内丙二醛 (MDA )含量较安静时显著增高 ( P <

0. 05) [ 8 ] . 张钧等人发现一次力竭性运动组大鼠心肌组织中丙二醛 (MDA )含量明显高于对照组和中等

强度训练组大鼠 ( P < 0. 01) ,而超氧化物岐化酶 ( SOD )的活性则明显低于对照组和中等强度训练

组 [ 9 ] . 丙二醛 (MDA )是脂质过氧化产物 ,脂类是细胞膜和细胞内膜性结构的主要成分 ,提示力竭性运

动可导致心肌中高活性氧 (O
- 2 )产生量增加 ,抗氧化能力下降 ,使细胞膜和细胞内的其它膜性结构 (如

线粒体膜、内质网膜等 )受到破坏 ,进一步影响膜的通透性和离子等物质的转运 ,影响线粒体等细胞器

功能 ,影响细胞功能 ,并有可能是过量运动引起心肌损伤的原因之一.

毛丽娟、李传珠研究发现力竭性运动后大鼠心肌中巯基含量显著下降 [ 10 ] . 巯基是大多数蛋白质含

有的化学基团 ,蛋白质又是细胞中完成生理功能的主要物质 (如催化细胞内绝大多数反应的酶是蛋白

质 ,使肌细胞产生收缩的肌微丝是蛋白质 ,细胞膜上的载体、受体是蛋白质 ) ,而蛋白质结构的完整是它

实现生理功能的前提 ,一旦有基团受到破坏 ,功能也就随之丧失. 根据张钧等人的研究说明运动能引起

心肌细胞中高活性氧产生量增加 ,使心肌中能有效降低高活性氧活性的超氧化物歧化酶 ( SOD )活性下

降. 根据化学方面的研究已知高活性氧能与蛋白质中的巯基反应 ,使蛋白质结构被破坏. 提示运动引起

心肌细胞中高活性氧产生量增加 ,使心肌中能有效降低高活性氧活性的超氧化物歧化酶 ( SOD )活性下

降 ,使心肌中蛋白质巯基被破坏 ,可能是力竭性运动引起心肌损伤的原因之一.

2　对骨骼肌的影响

乔玉成在研究中发现力竭性游泳能使大鼠腓肠肌中脂质过氧化产物丙二醛 (MDA )含量增加 ,谷胱

甘肽含量和超氧化物歧化酶 ( SOD)活性下降 ,提示力竭性运动能引起大鼠骨骼肌中过氧化作用加强 ,抗

过氧化能力减弱 [ 11 ] . 金其贯研究发现力竭性训练后大鼠骨骼肌和血清中丙二醛 (MDA)含量显著增加 ,

超氧化物歧化酶 ( SOD)活性显著下降 ,骨骼肌细胞中 bcl22蛋白的表达显著下降 ,骨骼肌细胞凋亡显著

增加 [ 12 ] . 王瑞元等人研究发现一次力竭性离心运动后大鼠骨骼肌α2action的基因表达明显下降 [ 13 ] .

说明力竭性运动能使骨骼肌中高活性氧产生量增加 ,抗氧化能力减弱 ,细胞内脂类物质和部分酶受到破

坏 ,细胞中部分基因的表达受到影响 ,细胞凋亡增加 ,可能是力竭性运动对骨骼肌产生损伤的的原因之一.

过去有研究人员认为过度的肌肉运动能使肌纤维内部结构发生变化 ,如出现局部 A带紊乱、块状

纤维、Z带流等. 但金其贯在对力竭性训练后大鼠骨骼肌的组织切片的观察中除发现个别切片上有轻度

的空泡变性外 ,未发现上述现象. 其原因是否与他们对实验对象的骨骼肌的刺激方式不同有关还不能确

定 ,有待进一步研究.

3　对消化系统的影响

李发琪等研究发现力竭性游泳能引起大鼠肠系膜毛细血管血流动力变化 ,表现为微循环障碍、毛细

血管收缩、红细胞流速降低、血流量减少、血浆层厚度减小、红细胞变形性降低、毛细血管红细胞压积升

高 ,分析会引起物质交换障碍 [ 14 ] . 力竭性运动能引起机体内一些激素和神经介质等分泌水平发生改

变 ,这种改变必将引起微循环神经性调节和体液性调节异常 ,引起能量物质大量消耗 ,从而使血液中各

种生化成份发生改变 ,血糖下降 ,血乳酸堆积 ,血 pH值下降等 [ 15～17 ] ,打破了人体各组织、器官的内平

衡 ,使微血管所处环境发生改变 ,引起微循环代谢性调节异常 ,如血管紧张素增加. 这些调节异常使得毛

细血管前括约肌收缩 ,进而毛细血管收缩 ,管径减小 ,导致交换面积减小 ;血浆层厚度减小引起红细胞流

动阻力增大 ,红细胞流速降低、血流量减少 ,导致交换速度的减小 ,进而引起微循环物质交换障碍.

赵敬国研究发现力竭性游泳后的大鼠胃组织一氧化氮含量和一氧化氮合酶的活性增加 ,胃黏膜损

伤. 研究人员分析力竭性运动引起一氧化氮的增加可能是引起胃黏膜损伤的主要原因 [ 18 ] .

金其贯等人研究发现体育系大学生急性力竭性自行车踏车运动后 ,血清中碱性磷酸酶、谷丙转氨
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酶、r2谷氨酰转移酶的活性显著升高 [ 19 ] . 由于这几种酶尤其是碱性磷酸酶主要存在于肝脏内 ,所以研究

结果提示力竭性运动能引起肝细胞通透性增加或损伤. 徐碧君通过对大鼠进行 8周力竭性游泳训练后 ,

测定血清乳酸脱氢酶、谷丙转氨酶、谷草转氨酶活性和甘胆酸含量显著升高 [ 20 ] . 甘胆酸在肝细胞内合

成 ,经胆小管排入胆囊内储存 ,进餐时胆囊收缩 ,甘胆酸随同胆汁其它成分一起进入小肠 ,参与脂肪的消

化和吸收 , 95%的甘胆酸由小肠黏膜重吸收入血 ,经门静脉输送到肝脏时 ,门静脉血液中的甘胆酸 99%

被肝细胞吸收 ,只有 1%继续在血液中循环 ,所以其它部位的血液中甘胆酸含量很少 ,当肝细胞损伤时 ,

就不能有效地吸收门静脉中的甘胆酸 ,导致血液中的甘胆酸含量升高. 刘丽萍等在《游泳训练对大白鼠

肝脏疲劳恢复的影响 》一文中指出在研究肝损伤的生化指标中 ,甘胆酸是比较敏感的指标之一. 所以徐

碧君的研究结果表明长期的力竭性游泳训练会对肝细胞产生损伤.

邹伟等研究发现游泳至力竭后的大鼠肝内 Zn含量升高 , Ca、Ma、Fe、Se的含量下降 [ 21 ] . 引起肝细

胞内元素含量变化的原因目前还不清楚 ,但力竭性运动引起的肝细胞内元素含量变化可能和力竭性运

动引起的肝细胞功能下降有一定联系.

4　对肾脏的影响

郭林等人研究发现力竭性运动后大鼠肾脏组织脂质过氧化水平显著提高 ,谷胱甘肽过氧化物酶活

性下降 ,尿中 r2谷氨酰转肽酶和 N2乙酰 2β2D2氨基葡萄糖苷酶排出量增加 ,并发现肾脏组织脂质过氧化

水平升高和尿中 r2谷氨酰转肽酶和 N2乙酰 2β2D2氨基葡萄糖苷酶排出量增加之间有显著相关性. 郭林等

人根据他们的研究结果并综合其他人的发现认为力竭性运动导致大鼠肾脏组织中自由基水平显著升

高 ,造成肾脏组织中过氧化反应强烈 ,引起肾小管上皮细胞膜完整性受到损害 [ 22 ] .

李晖等人在《递增负荷运动至力竭大鼠肾脏自由基产生及氧化抗氧化能力的研究 》一文中也指出 :

大鼠开始运动后随着运动强度的增加 ,氧自由基信号强度也呈上升趋势. 并且发现在力竭性运动后的恢

复期 30 m in时氧自由基信号强度达到最高点. 李晖结合许豪文、周永平等人的研究认为肾脏在剧烈的

肌肉运动时血流量骤减 ,运动结束后肾脏由于缺血再灌注机制造成自由基生成增加 ,并认为该机制可能

是肾脏在力竭性运动后引起肾脏损伤的主要机制 [ 23 ] . 但也有学者认为缺血是导致肾脏损伤的主要原

因 ,因为肾脏的损伤程度经常与缺血时间正相关.

5　对血细胞的影响

文献报道 :大负荷力竭性运动能引起血液流变性和细胞流变性的改变. 如马拉松跑、100 km跑以及

极限强度的运动负荷后红细胞变形性降低 ,并持续 1 h以上 [ 24～25 ] .

李发琪、杨瑞芳、蒋稼欢等人研究发现力竭性运动使毛细血管中红细胞变形性降低 ,这说明运动力

竭后红细胞刚性化 ,不仅在宏观血流中 ,而且在微循环特别是毛细血管中都会反映出来 [ 14 ] .

衣雪洁研究发现力竭性游泳后的大鼠红细胞膜丙二醛 (MDA )含量在运动后即刻和运动后 1 h极显

著升高 ( P < 0. 01) , 24 h后仍高于对照组 ( P < 0. 05) ;红细胞变形性在运动后即刻和运动后 1 h都显著

下降 ( P < 0. 05; P < 0. 01) , 24 h仍未恢复正常 ; Na+ 2K+ 2ATPase和 Ca2 + 2ATPase活性在运动后即刻和运

动后 1 h后显著下降 ( P < 0. 05) , 24 h后基本恢复正常 ,红细胞膜总磷脂量在运动后即刻显著下降 ( P <

0. 05) ,并在 1 h后恢复正常 ;红细胞膜上胆固醇在运动后即刻极显著低于对照组 , 1 h和 24 h后仍显著低

于对照组 ;红细胞膜上胆固醇 /磷脂比值在运动后即刻和运动后 1 h均显著低于对照组 ( P < 0. 05) [ 26 ]
.

由于丙二醛是细胞脂质过氧化的产物 ,是细胞受过氧化程度的反应 ,所以研究结果提示力竭性运动引发

自由基产生增加和脂质过氧化程度增加 ,对红细胞膜结构产生损害 ,使 Na+ 2K+ 2ATPase和 Ca2 + 2ATPase

活性下降 ,使红细胞膜上的磷脂和胆固醇含量以及比值降低 ,致使红细胞变形性下降 ,可能是造成运动

性贫血的重要原因之一.

秦廷武等人研究了一次力竭性游泳运动前后多形核中性粒细胞 ,发现运动前的多形核中性粒细胞

从被动态到激活态的平均时间为 3. 5 h,运动力竭后多形核中性粒细胞从被动态到激活态的平均时间为
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2 h,明显减少 [ 27 ] . 是否造成损伤有待于进一步研究.

6　血液生化指标的变化及原因

研究人员发现力竭性运动后血清酶 LDH和 CK均表现出明显的升高. 部分研究者认为是运动使肌

细胞膜通透性增加 ,酶向细胞外释放所致. 但也有人认为 LDH增加是由于肌细胞相对缺氧 ,糖酵解加

强 ,进而进入血清中的 LDH含量增加 ,活性升高 [ 28 ] . 其他研究人员发现力竭性运动使肌组织、肝、脑、

心脏中的自由基产生量增加 ,过氧化物歧化酶活性降低 ,对细胞的破坏加强. 这些报道对血清中 LDH和

血清肌酸激酶 CK的增加是一个很好的解释 ,支持了第一种观点. 但也有研究发现 ,长时间剧烈运动时

内脏器官如胃、肠、肾等在一定时间内处于缺氧状态 ,引起内脏部分细胞无氧酵解增加及细胞通透性增

加. 从这些报道看血清中 LDH和 CK的增加可能是两方面共同作用的结果.

郝盛发等通过对 20名体育系男大学生在功率自行车上以递增负荷进行力竭性运动前后血清胰岛

素浓度的变化进行比较发现力竭性运动血清胰岛素浓度显著降低 ,他分析有两种原因可能造成血清胰

岛素浓度显著降低 :一是胰岛β细胞分泌胰岛素的量减少 ;二是胰岛素的清除加快 [ 29 ] . 具体运动如何

引起胰岛素分泌减少 ,以及两因素哪一个更主要还有待于进一步研究.

7　对脑的影响

尤春英、岑浩望、田亚平等人研究发现极限负荷训练组大鼠脑组织内 MDA含量显著高于对照组 ,

极限 7周训练组脑组织内的 MDA含量显著性高于 3周、5周极限训练组 ,一般负荷训练组的脑 SOD酶

活性明显高于对照组 ,但极限负荷训练组脑组织中的 SOD酶活性明显低于一般训练组 ,而与对照组相

似 ,这些结果提示 :长期超负荷训练可引起机体自由基产生增加 ,并有可能降低机体的抗氧化能力 ,从而

导致组织细胞膜结构受自由基的攻击而损伤 ,适量的耐力训练可改善机体抗自由基损伤能力的增

加 [ 30 ] . 而不同的个体最适宜的运动训练量的确定是急待解决的问题之一.

邵邻相、巩菊芳、洪华嫦观察了小鼠 2 h急性游泳后体力、学习记忆能力的动态变化、超氧化物歧化酶

活性、丙二醛 MAD的含量变化 ,发现了脑中 MAD在游泳后即刻无显著变化 ,而是在运动后 16 h和 24 h明

显上升.所以他们认为大脑有较强的保护机制和适应能力 ,运动后脑组织中的 MDA含量的增加可能是从

其它器官转移来的 ,并且他们观察发现小鼠在运动后 44 h后 ,随着体力的恢复学习记忆能力就能恢复正

常 [ 31 ].力竭性运动是否引起脑组织中自由基产生增加还有待进一步研究.

DA是脑内的一种单胺类神经递质 ,在运动的控制中 ,中枢神经系统中 DA的作用是调节肌紧张 ,使

机体作好运动的准备 ,并在大脑皮质的信号触发下“启动 ”某一动作. DA由酪氨酸起始合成 ,其中酪氨

酸羟化酶 TH是合成过程的限速酶. NE是由多巴胺 2β2羟化酶催化 DA合成的 ,神经中枢内 DA代谢会

影响 NE代谢. Meeusen对大鼠研究后先 , 60 m in的运动可以显著性地增加长期训练组大鼠和无训练组

大鼠的纹状体细胞外液的 DA、NE的水平 [ 32 ] . D ishman发现 , 60 m in的跑台训练可使大鼠下丘脑和纹

状体中 NE水平下降 [ 33 ] . 王斌、张蕴琨、李靖等研究发现力竭性运动即刻下丘脑中 DA水平显著降低 ,

中脑内 NE在力竭性运动后即刻显著升高 ,运动后 24 h纹状体的 NE水平升高 ,运动后下丘脑和纹状体

内 52HT有升高的趋势 ,中脑的 DA /52HT比值在运动后显著性升高 ,而在下丘脑中则显著性下降 [ 34 ] .

提示不同强度的运动对脑不同部位的物质代谢影响不同.
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