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高压氧预处理对小鼠运动耐力的影响
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［摘要］　目的：探讨高压氧预处理对小鼠运动耐力和运动后血乳酸水平及自由基代谢的影响。方法：６０只昆明种小白鼠随

机分为３组，每组２０只：高压氧预处理组（ＨＢＯ）、常氧高氮对照组（ＨＰＡ）、空白对照组（ＮＰＡ）。经过５ｄ暴露后每组取１０只

进行游泳力竭时间测定，另外１０只进行游泳９０ｍｉｎ后，采用对羟基联苯比色法测定血浆乳酸（ＬＤ）水平、ＴＢＡ比色法测定丙

二醛（ＭＤＡ）、邻苯三酚自氧化法测定超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）。结果：与 ＨＰＡ组相比，ＮＰＡ组小鼠的游泳力竭时间无统计学

差异，而 ＨＢＯ组小鼠的游泳力竭时间明显延长（Ｐ＜０．０５），经过相同游泳时间后血浆乳酸水平较低（Ｐ＜０．０５）；各组间血浆

ＭＤＡ含量及ＳＯＤ活力无显著差别。结论：高压氧预处理可提高小鼠运动耐力且具有增强乳酸清除能力及抗疲劳作用，该作

用与抗氧化酶活力及自由基代谢可能无关。
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　　目前在运动生物学和运动训练、竞赛中大多应
用药物及低氧训练方法提高运动员抗疲劳及耐缺氧

能力，高压氧作为运动疲劳的恢复手段已有报道［１］，
但将高压氧作为提高运动耐力和预防运动疲劳的手

段，目前国内外均未见报道。本研究采用高压氧预
处理观察其对小鼠游泳力竭时间、氧化损伤程度和
抗氧化酶的影响，为高压氧预处理提高运动耐力提
供理论依据和实验支持。

１　材料和方法

１．１　动物分组　实验用健康雄性昆明种小鼠６０
只。体质量（２２．３５±２．３１）ｇ，由复旦大学医学院实
验中心提供。标准啮齿类动物饲料喂食，自由饮食，
动物室温度控制在２２～２８℃。实验动物按体质量
采用随机数字法随机分为３组（每组２０只）：高压氧
预处理组（ＨＢＯ），常氧高氮对照组（ＨＰＡ），空白对

照组（ＮＰＡ）。

１．２　高压氧暴露　ＨＢＯ组动物置加压舱，舱底置
新鲜钠石灰，纯氧洗舱１０ｍｉｎ，以０．１ＭＰａ／ｍｉｎ的
速率加至０．２５ＭＰａ（绝对压），高压停留６０ｍｉｎ（期
间以纯氧通风１０ｍｉｎ，使舱内 Ｏ２浓度＞９８％，ＣＯ２
浓度＜０．０５％），舱内温度维持在２２～２４℃。暴露
结束后，匀速减压１５ｍｉｎ至常压出舱。每日２次，
进舱时间分别为８：００和１５：００，连续暴露５ｄ。

ＨＰＡ组动物操作方法，除使用空气加压及通风外，
其余处理同 ＨＢＯ组。ＮＰＡ组亦置于加压舱内，仅
使用空气通风但不加压，模拟除压力和氧浓度外的
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其他实验过程和环境条件。

１．３　运动耐力试验　每组小鼠各取１０只，末次高
压氧暴露结束后１２ｈ，将小鼠置入水温２５～２７℃、

３０ｃｍ水深的游泳槽中游泳，为避免相互影响，每槽
放置１只动物。以动物无力冲上水面开始下沉判定
为耐力终点，从入水至耐力终点记录为游泳力竭时
间［２］。

１．４　生化指标的测定　每组小鼠各取１０只，小鼠
负重游泳９０ｍｉｎ后，用眼球取血法采血，肝素抗凝，
进行生化指标测定。乳酸测定采用对羟基联苯比色
法；ＭＤＡ测定采用 ＴＢＡ比色法；超氧化物歧化酶
（ＳＯＤ）测定采用邻苯三酚自氧化法。均采用南京建
成公司试剂盒。测试仪器为ＳＰ２０００ＵＶ型分光光
度计（上海光谱仪器有限公司）。

１．５　统计学处理　所有数据均以珚ｘ±ｓ表示，采用

Ｆ检验。

２　结　果

２．１　游泳力竭时间　 ＮＰＡ 组为（１６６．８±３５．１）

ｍｉｎ，ＨＰＡ 组为（１７２．４±３１．３）ｍｉｎ，ＨＢＯ 组为
（２１７．５±３８．７）ｍｉｎ，三组统计学差异非常显著，其
中 ＨＰＡ组和 ＮＰＡ组相比无统计学差异，ＨＰＡ组
和 ＨＢＯ组相比相差显著（Ｐ＜０．０５），ＨＢＯ组游泳
力竭时间明显延长，提示高压氧预处理可以明显提
高小鼠运动耐力。

２．２　血浆乳酸、ＭＤＡ、ＳＯＤ水平　见表１。动物附
重游泳９０ｍｉｎ后检测血浆乳酸、ＭＤＡ、ＳＯＤ水平。
血浆乳酸水平３组之间统计学差异显著，ＨＰＡ组和

ＨＢＯ组相比相差显著（Ｐ＜０．０５），提示高压氧预处
理可降低游泳９０ｍｉｎ血浆乳酸水平。血浆 ＭＤＡ
含量３组之间无统计学差异。血浆ＳＯＤ含量３组
之间虽无统计学差异，其中 ＨＢＯ组有升高的趋势。

表１　游泳运动９０ｍｉｎ后乳酸水平及

ＭＤＡ含量、ＳＯＤ活力的变化

Ｔａｂ１　ＬＤａｎｄＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｓａｎｄＳＯＤ

ａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｍｉｃｅａｆｔｅｒ９０ｍｉｎｓｗｉｍｍｉｎｇ
（ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＬＤ
（ｚＢ／ｍｍｏｌ·ｍｇ－１）

ＭＤＡ
（ｚＢ／ｎｍｏｌ·ｍｇ－１）

ＳＯＤ
（ｚＢ／Ｕ·ｍｌ－１）

ＮＰＡ ４．３９±０．５２ ５．３７±１．２５ ９２．１１± ９．０１
ＨＰＡ ４．３５±０．４８ ５．４４±１．２１ ９３．２８±１６．７２
ＨＢＯ ３．５６±０．７４ ５．５２±１．０５ ９７．２３±１４．７１

　Ｐ＜０．０５ｖｓＮＰＡｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　目前提高机体运动耐力、降低运动后血乳酸水
平所采取的措施为药物方法及低氧适应性训练方

法。间歇性低氧训练可以提高大鼠抗疲劳作用，明
显延长大鼠游泳力竭时间，有效提高运动耐力。健
康人经间歇低氧训练后，提高对急性低氧的血氧运
输能力，并促进氧的有效利用［３］。目前，常压间歇低
氧刺激已成为常规体力训练中有效的辅助训练手段

之一。高压氧和低氧对机体的影响有许多的相似之
处，如都能够引起氧化应激、增强机体的抗氧化损伤
能力，那么高压氧预处理是否也能够增强机体的耐
低氧能力呢？本研究结果表明，反复高压氧预先暴
露可以明显延长游泳力竭时间，游泳力竭时间能比
较精确地反映机体耐力，因而在评价药物是否抗疲
劳效应时广泛用于动物的行为学实验［４，５］。提示高
压氧预处理能够有效提高运动耐力。有研究表明，
高压氧预处理对脑缺血具有保护作用，降低局灶性
脑缺血梗死体积，减轻脑水肿程度［６，７］。本研究结果
说明，高压氧提高机体运动耐力可能与提高低氧耐
力有关。

　　运动性疲劳与物质代谢关系密切，比较公认观
点有能量物质耗竭、代谢产物堆积、内环境平衡失调
等３种因素。体力活动时，肌肉细胞暂时缺氧，主要
靠糖的无氧酵解获得能量，当糖原被大量消耗时，机
体活动能力下降，糖酵解的产物乳酸在骨骼肌堆积，
同时向血液释放乳酸增加，造成血乳酸水平增高，血
乳酸水平可比较精确地反映机体运动疲劳程度［８，９］。
本研究发现，高压氧预处理在提高小鼠游泳力竭时
间的同时，具有抑制运动后血乳酸水平升高的作用。
结果表明，高压氧预处理提高机体运动耐力可能提
高了机体利用氧的能力，降低了无氧酵解程度。其
具体作用机制，尚需更多实验研究探讨。

　　剧烈活动使自由基生成加快，自由基增加可引
起一系列病理损伤，是导致运动性疲劳或诱发某些
疾病的原因之一。为适应环境的改变，机体可产生
较多的消除活性氧自由基的物质，较为典型的有

ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＣＳＨＰｘ，这些物质可阻止脂质过氧化，
保护细胞膜免受损伤。运动过程中产生的自由基氧
化也可以被这些物质抑制，从而减少对细胞膜的氧
化损伤，维持膜的完整性和正常功能。使用某些药
物提高机体运动耐力时能提高机体清除自由基能

力，减少运动后 ＭＤＡ 含量并增加运动后ＳＯＤ活
力［１０，１１］。本实验观察到 ＨＢＯ对运动后血 ＭＤＡ及

ＳＯＤ活力并无明显影响，提示高压氧提高机体运动
耐力可能与氧化损伤和机体抗氧化能力无关。当然
也可能与本实验选择的高压氧暴露方案有关。

　　本次实验以游泳力竭时间及血浆乳酸水平反映
运动能力的大小及运动疲劳程度，以血 ＭＤＡ含量
及ＳＯＤ活力反映机体氧化损伤程度及抗氧化能力。
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实验表明高压氧能显著提高机体运动耐力，降低血
浆乳酸含量，减轻运动后疲劳程度。提示高压氧有
可能作为一种新的提高机体运动耐力的手段运用于

运动训练中。本研究还发现，高压氧预处理对机体
运动后氧化损伤程度及抗氧化能力无明显影响。有
报道高压氧可增加 ＮＯ含量，而吸入低浓度 ＮＯ可
提高机体运动耐力［１２］。高压氧究竟通过何种途径
影响机体运动耐力尚待深入研究。
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