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　　［摘要］　目的　探究热习服是否能够对湿热环境下进行中高强度运动大鼠的大脑皮质和心肌线粒体结构与功能

起保护作用，并探讨其保护机制。方法　４０只ＳＤ大鼠通过负重力竭实验剔除游泳时间过短和过长的大鼠各４只，剩

余３２只大鼠随机分成常温自由活动（ＲＡ）组、常温运动（ＲＥ）组、高温自由活动（ＨＡ）组和高温运动（ＨＥ）组，每组８只。

ＲＡ和ＨＡ组大鼠分别置于常温［（２４±１）℃］和高温［（３２±１）℃］条件下自由活动２ｈ／ｄ；ＲＥ和ＨＥ组大鼠分别置于常

温［（２４±１）℃］和高温［（３２±１）℃］条件下的饲养笼内自由活动１ｈ／ｄ后，在动物跑步机上匀速跑步１ｈ／ｄ（坡度为０°，

速度为１４ｍ／ｍｉｎ）；连续训练１４ｄ建立热习服大鼠模型。建模后第３天开始，各组大鼠在湿热环境下中高强度运动

３０ｍｉｎ。测量并记录湿热环境下中高强度运动前、后大鼠体质量丢失率、肛温，采用放射免疫法测量血浆去甲肾上腺素

（ＮＥ）、血管加压素（ＡＶＰ）和皮质醇（Ｃｏｒｔ）含量，透射电镜观察运动后大鼠大脑皮质和心肌线粒体的超微结构，ＥＬＩＳＡ

法检测ＡＴＰ合成酶和活性氧（ＲＯＳ）含量，总抗氧化能力测试（ＡＢＴＳ）法检测总抗氧化能力。结果　ＨＥ组大鼠在湿

热环境下中高强度运动后体质量丢失率高于ＲＡ组（犘＜０．０１）；ＨＥ组大鼠运动前、后肛温以及肛温升高幅度均低于

ＲＡ、ＲＥ和ＨＡ组（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。ＨＥ组大鼠运动后血浆中Ｃｏｒｔ含量低于ＲＡ、ＲＥ和 ＨＡ组（犘＜０．０５，犘＜

０．０１），大脑皮质和心肌线粒体中ＡＴＰ合成酶和组织中总抗氧化能力高于ＲＡ、ＲＥ和ＨＡ组（犘＜０．０１），ＲＯＳ含量低于

ＲＡ、ＲＥ和ＨＡ组（犘＜０．０１）。ＨＥ组大鼠大脑皮质中线粒体和突触结构以及心肌中线粒体、Ｚ线和横小管的结构优于

ＲＡ、ＲＥ和ＨＡ组。结论　热习服训练能够增强线粒体氧化呼吸功能、降低细胞的氧化应激水平和血浆中Ｃｏｒｔ含量，

从而保护湿热环境下中高强度运动后大鼠的大脑皮质神经元和心肌细胞线粒体结构。
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ｇｒｏｕｐｓ（犘＜０．０５，犘＜０．０１），ｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆＡＴＰｓｙｎｔｈａｓｅｉｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎａｎｄｔｏｔａｌａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｃａｐａｃｉｔｙｉｎｔｉｓｓｕｅ

ｆｒｏｍｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘａｎｄｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｏｆｒａｔｓｉｎＨＥｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅＲＡ，ＲＥａｎｄＨＡ

ｇｒｏｕｐｓ（犘＜０．０１），ａｎｄｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎａｎｄｓｙｎａｐｔｉｃｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｉｎｔｈｅｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘａｎｄｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆ

ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ，ＺｌｉｎｅａｎｄｔｒａｎｓｖｅｒｓｅｔｕｂｕｌｅｉｎｔｈｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｉｎＨＥｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｕｐｅｒｉｏｒｔｏｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅＲＡ，ＲＥａｎｄＨＡ

ｇｒｏｕｐｓ．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀 Ｈｅａｔａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎｃａｎｅｎｃｈａｎｃｅｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅ

ｌｅｖｅｌｏｆｃｅｌｌｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆｐｌａｓｍａＣｏｒｔ，ｓｏａｓｔｏｐｒｏｔｅｃｔｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌ

ｃｏｒｔｉｃａｌｎｅｕｒｏｎｓａｎｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｍｏｄｅｒａｔｅａｎｄｈｉｇｈｉｎｔｅｎｓｉｔｙｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｈｙｇｒｏｔｈｅｒｍａｌｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ．

［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｈｅａｔａｃｃｌｉｍａｔｉｏｎ；ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ；ｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘ；ｅｘｅｒｃｉｓｅ；ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ

［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１７，３８（４）：４６９４７５］

　　热环境可分为湿热环境和干热环境。我国长江

以南的大部分地区为湿热环境，夏季温度超过

３５℃，甚至４０℃的极端高温天气并不罕见，并且昼

夜温差小，湿度高。这种高湿热环境严重影响人体

散热，而在此环境下从事高强度体力活动时，产热增

加和散热困难更易导致体温升高，热应激水平加剧，

严重者可致热应激损伤、中暑甚至死亡［１２］。由于中

枢神经系统特别是大脑皮质的神经元对热刺激非常

敏感，而心脏也是一个对温度敏感的器官，当体温轻

度升高后，交感神经兴奋性增强，心率加快，心肌收

缩力增强，心输出量和心肌代谢率增加，心肌酶活性

也增强［３５］；但当体温进一步升高后则易发生中暑现

象，可引起神经元水肿变性，机体心动过速、心力衰

竭、心腔扩大、心肌过度拉伸，进而导致血氧饱和度

降低、组织器官能量利用障碍［６］。

线粒体为各种细胞的供能中心，同时也是活性

氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）等氧自由基的产

生部位。体温升高作为一种应激刺激源，早期使线

粒体氧化呼吸链的各种酶活性升高，产能增加；但当

体温进一步增加后，则引发酶活性降低、自由基产生

增加，氧化呼吸链传递电子和氢离子效率下降，细胞

内有机酸堆积，加重组织细胞的代谢障碍，甚至线粒

体膜损伤、酶和氧自由基的外泄，最终导致整个细胞

的水肿变性甚至溶解坏死［７］。因此，如何保持大脑

皮质和心肌线粒体结构和功能的正常，对于改善高

温条件下能量的正常产生和利用，预防热应激损伤

甚至中暑的发生均具有极其重要的意义。

热习服是提高机体对湿热环境耐受能力的重要

措施之一，而在高温条件下适度进行中低强度的体

力活动可明显缩短习服的时间，如大鼠在高温条件

下自由活动约２８ｄ可获得习服
［８］，但在高温条件下

每天中强度（１４ｍ／ｍｉｎ）运动１ｈ，１４ｄ即可获得习

服，表现为对湿热条件下高强度运动的耐受力明显

增强，死亡率明显降低［９］。Ｔａｍｕｒａ等
［１０］研究证明，

热习服后骨骼肌线粒体的适应性增强，但是有关经

过不同条件热习服训练后的大鼠在湿热条件下高强
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度运动刺激后大脑皮质和心肌线粒体形态及功能变

化的研究较少。本研究以不同条件热习服训练后的

大鼠为研究对象，观察其在湿热环境下进行高强度

运动后血浆中应激相关激素的变化，在此基础上重

点观察热习服对大鼠大脑皮质和心肌线粒体超微结

构、氧化应激产物、能量代谢相关酶活性的影响，以

阐明热习服训练对湿热环境下高强度运动大鼠线粒

体功能的保护机制。

１　材料和方法

１．１　实验动物及分组　雄性ＳＤ大鼠４０只［由第

二军医大学实验动物中心提供，动物生产许可证号：

ＳＣＸＫ（沪）２０１３００１６］，初始体质量（１６０±１０）ｇ，分

笼饲养，每笼５只，自由摄取食物和水。环境温度

（２４±１）℃，相对湿度５０％～６０％，采取１２ｈ∶１２ｈ

循环照明（８：００～２０：００光照）。适应性饲养３ｄ后，

通过负重游泳力竭实验剔除游泳时间过短和过长的

大鼠各４只，以保证参试大鼠体力活动能力的均衡

性。其余３２只大鼠随机分为常温自由活动（ｒｏｏｍ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ，ＲＡ）组、常温运动 （ｒｏｏｍ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ，ＲＥ）组、高温自由活动（ｈｉｇｈ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ，ＨＡ）组和高温运动（ｈｉｇｈ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ，ＨＥ）组，每组８只。

１．２　热习服训练模型的建立　实验所用高温舱为

我室自建的高温舱，实验期间舱内湿度保持在（６０±

５）％、温度维持在（２４±１）℃和（３２±１）℃，分别构

成常温常湿和高温常湿环境。各组大鼠测量体质量

和肛温后，置于上述相应环境内连续进行热习服训

练１４ｄ（２ｈ／ｄ）。其中，ＲＡ和ＨＡ组的大鼠在饲养

笼内自由活动２ｈ／ｄ，ＲＥ和ＨＥ组大鼠在饲养笼内

自由活动１ｈ／ｄ后，在动物跑步机（上海奥尔科特生

物有限公司）上匀速跑步１ｈ／ｄ（坡度为０°、速度为

１４ｍ／ｍｉｎ），热习服训练过程中禁食水。

１．３　热环境中高强度运动刺激　在室温下饲养２ｄ

后（热习服训练结束后的第３天），各组大鼠均于

９：００～１１：００在湿热环境下（温度３６℃、相对湿度

８５％）接受中高强度的跑步运动（坡度为０°，速度为

２１ｍ／ｍｉｎ）３０ｍｉｎ。

１．４　物理指标的测量和样品采集　连续１４ｄ热习

服训练结束后的第２天，在乙醚麻醉下对３２只大鼠

进行眼眶取血１．５ｍＬ，盛入含肝素锂的离心管内，

３５００×犵离心１０ｍｉｎ，取血浆储存于－８０℃冰箱备

用。热环境运动刺激前后，分别测量体质量和肛温，

根据公式计算体质量丢失率和肛温变化值（Δ狋）：体

质量丢失率（％）＝（运动刺激前体质量－运动刺激

后体质量）／运动刺激前体质量×１００％；Δ狋＝运动刺

激后肛温－运动刺激前肛温。测量体质量和肛温

后，立即在１０％水合氯醛（２５０ｍｇ／ｋｇ）麻醉下腹主

动脉取血５ｍＬ，离心后取血浆放入－８０℃冰箱备

用。取血完毕后，每组随机选取６只大鼠用１００ｍＬ

的４℃生理盐水经升主动脉灌流冲洗血液，然后快

速切取部分左心室心尖部心肌和大脑顶叶皮质放入

液氮内，移入－８０℃冰箱备用；每组的另外２只大

鼠用生理盐水灌注后，再用含１．２５％戊二醛、４％多

聚甲醛的０．１ｍｏｌ／Ｌ磷酸盐缓冲液（ｐＨ７．４）

４００ｍＬ灌注固定，在体视显微镜下取左心室心尖部

的心肌和顶叶皮质各约１ｍｍ３，放入含４％多聚甲

醛的磷酸盐缓冲液内，送至第二军医大学电镜室。

标本经常规电镜包埋，超薄切片，醋酸铀和枸橼酸铅

双重染色，采用透射电镜（日立７６５０，上海冉超光电

科技有限公司）观察并照相。

１．５　应激相关激素的测量　将湿热环境运动刺激

前后的大鼠血浆（８只／组）送至第二军医大学神经

生物学教研室，采用放射免疫方法分别测定去甲肾

上腺素（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＮＥ）、皮质醇（ｃｏｒｔｉｓｏｌ，

Ｃｏｒｔ）和血管加压素（ａｒｇｉｎｉｎｅｖａｓｏｐｒｅｓｓｉｎ，ＡＶＰ）的

含量，具体方法参见文献［１１］。

１．６　线粒体三磷酸腺苷（ＡＴＰ）合成酶、ＲＯＳ及组

织总抗氧化能力的测量　将未经灌注固定的大鼠大

脑皮质和心肌组织（６只／组）从－８０℃冰箱中取出，

采用差速离心法提取线粒体悬浮液［１２］。取部分线

粒体悬浮液，使用大鼠线粒体呼吸链复合物Ⅴ

（Ｆ０Ｆ１ＡＴＰ酶／ＡＴＰ合成酶）ＥＬＩＳＡ检测试剂盒

（上海逸峰ＥＬＩＳＡ试剂盒生物公司）按说明书进行

检测，经酶标仪（上海赛默飞世尔）在４５０ｎｍ波长下

测定光密度（犇）值，参考蛋白标准曲线计算大脑皮

质和心肌线粒体中ＡＴＰ合成酶的含量。另取部分

线粒体悬浮液，使用大鼠ＲＯＳＥＬＩＳＡ检测试剂盒

（上海慧颖生物技术有限公司），在４５０ｎｍ波长下测

定犇值，计算大脑皮质和心肌线粒体中ＲＯＳ的含

量。另取部分大鼠大脑皮质和心肌组织，每２０ｍｇ

组织加入１００μＬ冰冷的ＰＢＳ匀浆以充分破碎组织

·１７４·



书书书

　　 　

　　 　 　　　 　 　　　 　

第二军医大学学报　２０１７年４月，第３８卷

并释放其中的抗氧化物，在４℃下、３５００×犵离心

１０ｍｉｎ后取上清液，使用总抗氧化能力检测试剂盒

（ＡＢＴＳ法，碧云天生物技术研究所），在７２５～

７４５ｎｍ波长下测定犇值，参考标准曲线计算大脑

皮质和心肌组织总抗氧化能力。

１．７　统计学处理　所有实验数据使用ＳＰＳＳ２１．０

软件进行分析，采用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５．０软件绘

图。数据结果以珔狓±狊表示，组内比较采用配对狋检

验，组间比较采用多个样本均数多重比较的

Ｄｕｎｎｅｔｔ狋检验。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　湿热环境运动刺激对大鼠体质量丢失率和肛

温的影响　各组大鼠均接受高温高湿中高强度运动

刺激３０ｍｉｎ后，ＨＥ组大鼠的体质量丢失率大于

ＲＡ组（犘＜０．０１），而ＨＥ组与ＲＥ、ＨＡ组间差异均

无统计学意义（图１Ａ）。如图１Ｂ所示，ＨＥ组大鼠

运动刺激前、后的肛温均低于ＲＡ组、ＲＥ组和ＨＡ

组（犘＜０．０１），ＨＥ组大鼠的Δ狋低于ＲＡ组、ＲＥ组

和ＨＡ组（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。

２．２　湿热环境运动刺激前后各组大鼠应激相关激

素的变化　如图２Ａ示，ＨＥ组大鼠运动刺激前血浆

Ｃｏｒｔ含量低于ＲＡ组、ＲＥ组和ＨＡ组（犘＜０．０１）；

接受高温高湿环境中高强度运动刺激３０ｍｉｎ后，

ＨＥ组大鼠血浆Ｃｏｒｔ含量仍低于ＲＡ组、ＲＥ组和

ＨＡ组（犘＜０．０５，犘＜０．０１）。各组间运动刺激前、

运动刺激后血浆ＮＥ和ＡＶＰ含量差异均无统计学

意义（图２Ｂ和２Ｃ，犘＞０．０５）。

图１　湿热环境下运动刺激前、后大鼠体质量丢失率和肛温变化

犉犻犵１　犅狅犱狔狑犲犻犵犺狋犾狅狊狊狉犪狋犲狊犪狀犱狉犲犮狋犪犾狋犲犿狆犲狉犪狋狌狉犲狊狅犳狉犪狋狊犫犲犳狅狉犲犪狀犱犪犳狋犲狉狊狋犻犿狌犾犪狋犻狅狀狑犻狋犺犲狓犲狉犮犻狊犲犻狀犺狔犵狉狅狋犺犲狉犿犪犾犲狀狏犻狉狅狀犿犲狀狋

Ａ：Ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｌｏｓｓｒａｔｅ；Ｂ：Ｒｅｃｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ．ＲＡ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＲＥ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＨＡ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

ａｃｔｉｖｉｔｙ；ＨＥ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ．Δ狋＝Ｒｅｃｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｆｔｅｒｈｅａｔｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｅｘｅｒｃｉｓｅ－ｒｅｃｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｂｅｆｏｒｅｈｅａｔｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ

ｅｘｅｒｃｉｓｅ．犘＜０．０５，犘＜０．０１ｉｎΔ狋；△△犘＜０．０１ｉｎｒｅｃｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｂｅｆｏｒｅｈｅａｔｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｅｘｅｒｃｉｓｅ；▲▲犘＜０．０１ｉｎｒｅｃｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

ａｆｔｅｒｈｅａｔｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｅｘｅｒｃｉｓｅ．狀＝８，珔狓±狊

图２　湿热环境运动刺激前、后大鼠血浆中犆狅狉狋、犖犈及犃犞犘含量

犉犻犵２　犆狅狀狋犲狀狋狊狅犳狆犾犪狊犿犪犆狅狉狋，犖犈犪狀犱犃犞犘犻狀狉犪狋犫犲犳狅狉犲犪狀犱犪犳狋犲狉狊狋犻犿狌犾犪狋犻狅狀狑犻狋犺犲狓犲狉犮犻狊犲犻狀犺狔犵狉狅狋犺犲狉犿犪犾犲狀狏犻狉狅狀犿犲狀狋

Ａ：Ｃｏｒｔｃｏｎｔｅｎｔ；Ｂ：ＮＥｃｏｎｔｅｎｔ；Ｃ：ＡＶＰｃｏｎｔｅｎｔ．ＲＡ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＲＥ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＨＡ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

ａｃｔｉｖｉｔｙ；ＨＥ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；Ｃｏｒｔ：Ｃｏｒｔｉｓｏｌ；ＮＥ：Ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ；ＡＶＰ：Ａｒｇｉｎｉｎｅｖａｓｏｐｒｅｓｓｉｎ．犘＜０．０５，犘＜０．０１ｖｓＨＥ

ｇｒｏｕｐ．狀＝８，珔狓±狊

２．３　湿热环境运动刺激对大鼠大脑皮质和心肌

线粒体ＡＴＰ合成酶、ＲＯＳ及组织总抗氧化能力的

影响　接受高温高湿环境中高强度运动刺激３０ｍｉｎ

后，ＨＥ组大鼠大脑皮质和心肌线粒体的ＡＴＰ合成

酶含量均高于ＲＡ组、ＲＥ组和ＨＡ组（图３Ａ、３Ｄ，

犘＜０．０１）；ＨＥ组大鼠大脑皮质和心肌线粒体中

ＲＯＳ的含量均低于ＲＡ组、ＲＥ组和ＨＡ组（图３Ｂ、

３Ｅ，犘＜０．０１）；ＨＥ组大鼠大脑皮质和心肌组织的总

抗氧化能力均高于ＲＡ组、ＲＥ组和ＨＡ组（图３Ｃ、

３Ｆ，犘＜０．０１）。

·２７４·
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第４期．梁　涵，等．热习服对湿热环境运动刺激大鼠大脑皮质和心肌线粒体的影响

图３　湿热环境运动刺激后大鼠大脑皮质和心肌线粒体犃犜犘合成酶、犚犗犛含量和组织总抗氧化能力

犉犻犵３　犃犜犘狊狔狀狋犺犪狊犲犪狀犱犚犗犛犮狅狀狋犲狀狋狊犻狀犿犻狋狅犮犺狅狀犱狉犻狅狀犪狀犱狋狅狋犪犾犪狀狋犻狅狓犻犱犪狋犻狏犲犮犪狆犪犮犻狋狔犻狀狋犻狊狊狌犲犳狉狅犿犮犲狉犲犫狉犪犾犮狅狉狋犲狓

犪狀犱犿狔狅犮犪狉犱犻狌犿狅犳狉犪狋犪犳狋犲狉狊狋犻犿狌犾犪狋犻狅狀狑犻狋犺犲狓犲狉犮犻狊犲犻狀犺狔犵狉狅狋犺犲狉犿犪犾犲狀狏犻狉狅狀犿犲狀狋

ＡＣ：ＡＴＰｓｙｎｔｈａｓｅ，ＲＯＳｃｏｎｔｅｎｔｓａｎｄｔｏｔａｌａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｃａｐａｃｉｔｙｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ＤＦ：ＡＴＰｓｙｎｔｈａｓｅ，ＲＯＳｃｏｎｔｅｎｔｓａｎｄ

ｔｏｔａｌａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｃａｐａｃｉｔｙ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＲＡ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＲＥ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＨＡ：

Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＨＥ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＡＴＰ：Ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ；ＲＯＳ：Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ．犘＜０．０１ｖｓＨＥ

ｇｒｏｕｐ．狀＝６，珔狓±狊

２．４　湿热环境运动刺激对大鼠大脑皮质和心肌线

粒体超微结构的影响　如图４所示，接受高温高湿

中高强度运动刺激３０ｍｉｎ后，电镜下ＲＡ组大鼠大

脑皮质线粒体膜严重溶解，线粒体嵴消失，突触前后

膜完整性遭到破坏（图４Ａ）；ＲＥ组线粒体膜部分溶

解，线粒体嵴折叠形成空泡状，突触结构模糊，突触

囊泡数量稀少（图４Ｂ）；ＨＡ组线粒体膜较为完整，

嵴结构清晰，突触结构模糊，突触囊泡数量较少（图

４Ｃ）；ＨＥ组线粒体形态良好，线粒体嵴、突触结构清

晰，前后膜结构完整，突触囊泡数量较多（图４Ｄ）。

如图５所示，接受高温高湿中高强度运动刺激

３０ｍｉｎ后，ＲＡ组大鼠心肌电镜观察结果显示线粒体

膜有部分溶解，线粒体嵴结构紊乱，Ｚ线模糊，横小管

变形（图５Ａ）；ＲＥ组线粒体膜结构较为完整，Ｚ线部分

溶解，横小管变形（图５Ｂ）；ＨＡ组相邻线粒体间折叠

形成空泡，线粒体嵴结构模糊，Ｚ线明显变粗，横小管

稍有变形（图５Ｃ）；ＨＥ组线粒体形态结构良好，线粒

体嵴结构和Ｚ线清晰，横小管形态正常（图５Ｄ）。

图４　湿热环境运动刺激后大鼠大脑皮质线粒体电镜图

犉犻犵４　犈犾犲犮狋狉狅狀犿犻犮狉狅犵狉犪狆犺狊狅犳犿犻狋狅犮犺狅狀犱狉犻狅狀犳狉狅犿犮犲狉犲犫狉犪犾犮狅狉狋犲狓狅犳狉犪狋犪犳狋犲狉狊狋犻犿狌犾犪狋犻狅狀

狑犻狋犺犲狓犲狉犮犻狊犲犻狀犺狔犵狉狅狋犺犲狉犿犪犾犲狀狏犻狉狅狀犿犲狀狋

Ａ：ＲＡｇｒｏｕｐ；Ｂ：ＲＥｇｒｏｕｐ；Ｃ：ＨＡｇｒｏｕｐ；Ｄ：ＨＥｇｒｏｕｐ．ＲＡ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＲＥ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＨＡ：Ｈｉｇｈ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＨＥ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ．Ｅｍｐｔｙｂｌａｃｋａｒｒｏｗｓｄｅｎｏｔｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ，ｆｕｌｌｂｌａｃｋａｒｒｏｗｓｄｅｎｏｔｅｃｙｎａｐｓｅ

图５　湿热环境下运动刺激后大鼠心肌线粒体电镜图

犉犻犵５　犈犾犲犮狋狉狅狀犿犻犮狉狅犵狉犪狆犺狊狅犳犿犻狋狅犮犺狅狀犱狉犻狅狀犳狉狅犿犿狔狅犮犪狉犱犻狌犿狅犳狉犪狋犪犳狋犲狉狊狋犻犿狌犾犪狋犻狅狀狑犻狋犺犲狓犲狉犮犻狊犲犻狀犺狔犵狉狅狋犺犲狉犿犪犾犲狀狏犻狉狅狀犿犲狀狋

Ａ：ＲＡｇｒｏｕｐ；Ｂ：ＲＥｇｒｏｕｐ；Ｃ：ＨＡｇｒｏｕｐ；Ｄ：ＨＥｇｒｏｕｐ．ＲＡ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＲＥ：Ｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ；ＨＡ：Ｈｉｇｈ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ；ＨＥ：Ｈｉｇｈｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｅｒｃｉｓｅ．Ｅｍｐｔｙｂｌａｃｋａｒｒｏｗｓｄｅｎｏｔｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ，ｆｕｌｌｂｌａｃｋａｒｒｏｗｓｄｅｎｏｔｅｔｒａｎｓｖｅｒｓｅｔｕｂｕｌｅ，

ａｎｄｆｕｌｌｗｈｉｔｅａｒｒｏｗｓｄｅｎｏｔｅＺｌｉｎｅ

·３７４·
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３　讨　论

大量人体研究和我们的动物研究均发现，与单

纯在高温环境下自由活动相比，在高温环境下从事

一定强度的体力活动可明显缩短热习服的训练时

间，即“热中练、动中练”的热习服效果明显优于单纯

在高温下不从事体力活动的习服效果［１３］。例如，单

纯在热环境中自由活动的大鼠需要２８ｄ才能获得

习服，而我们的研究发现在热环境下进行中强度

（１４ｍ／ｍｉｎ）的跑步锻炼，训练１４ｄ即可使大鼠在热

环境下（温度３６℃，相对湿度８５％）高强度运动

（２８ｍ／ｍｉｎ）３０ｍｉｎ后的死亡率明显降低
［９］。本研

究进一步证明，在高温环境下中强度运动训练１４ｄ

后再次接受湿热环境（温度３６℃，相对湿度８５％）

中高强度运动（２１ｍ／ｍｉｎ）３０ｍｉｎ后刺激，ＨＥ组大

鼠在湿热环境运动刺激前、刺激后肛温升高的幅度

明显低于ＲＡ组、ＲＥ组以及ＨＡ组，表明高温中强

度运动的热习服训练降低了核心体温的升高幅度，

减少了中暑的风险。ＨＥ组大鼠的体质量丢失率高

于ＲＡ组，表明高温中强度运动的热习服训练使得

ＨＥ组大鼠的出汗率大于ＲＡ组，增加了机体散热，

减少了热应激损伤。Ｃｏｒｔ是反映机体压力和焦虑

等水平的一种应激激素［１４］。当机体受到热刺激、发

热、情绪压力、抑郁等干扰时，血浆中Ｃｏｒｔ水平升

高［１４１５］，表明机体的应激水平升高。本研究ＨＥ组

大鼠血浆中Ｃｏｒｔ含量在湿热环境运动刺激前、刺激

后均明显降低，说明高温中强度运动的热习服训练

提高了大鼠对湿热运动刺激的耐受能力，降低了大

鼠的应激水平，对机体起到了保护作用。

线粒体是细胞产生能量的重要细胞器，其形态

和功能的良好状态是维持正常能量代谢过程的基本

保证［１６］。已有研究报道，热应激可破坏线粒体的形

态结构并降低其氧化磷酸化的过程，使机体代谢过

程中产生的有机酸不能迅速氧化分解为ＣＯ２ 和水

并产生供机体利用的能量，同时有机酸的堆积和浓

度的升高造成膜上关键酶的酶蛋白活性中心的拓扑

结构发生变化，从而致使酶蛋白和底物的结合能力

或催化能力降低，甚至导致线粒体膜结构和线粒体

嵴遭到破坏［１７１８］；而Ｔａｍｕｒａ等
［１０］报道，运动后进行

全身热暴露训练获得热习服后，热习服组小鼠的体

质量丢失率高于对照组，线粒体呼吸链的蛋白质含

量增加，从而提高小鼠骨骼肌线粒体适应性。本研

究的电镜观察结果显示，高温中强度热习服训练后

的大鼠，在湿热环境中高强度运动刺激后，其大脑皮

质和心肌线粒体膜结构和嵴的完整性得到了最大程

度的改善。线粒体膜结构的完整性为附着于其上的

ＡＴＰ合成酶的功能正常发挥起到了重要的保护作

用，从而提高了大脑皮质和心肌线粒体ＡＴＰ合成酶

的含量。ＡＴＰ合成酶含量的增加可能预示着线粒

体催化合成ＡＴＰ的能力增强，使更多的ＡＤＰ转化

为ＡＴＰ以提供更多的能量
［１９２０］。然而，细胞内高浓

度的ＲＯＳ蓄积则导致ＤＮＡ损伤和细胞死亡
［２１］。

线粒体产能能力的增强和组织总抗氧化能力的提

高，可有效降低神经元和心肌细胞对氧化应激损伤

的耐受能力，减轻了对细胞结构的氧化损伤，从而使

ＲＯＳ水平下降，降低机体的应激水平。因此，高温

中强度运动的热习服训练阻断了湿热环境运动刺激

导致的“线粒体膜结构损伤→产能能力下降→氧化

应激损伤加剧→线粒体膜结构进一步损伤”的恶性

循环。

综上所述，高温中强度运动的热习服训练保护

了大脑皮质神经元和心肌细胞线粒体结构，增强了

线粒体的氧化呼吸功能，降低了细胞的氧化应激水

平，使得应激激素Ｃｏｒｔ含量下降，从而降低大脑皮

质神经元和心肌细胞对湿热环境中高强度运动的应

激水平，提高其耐受能力。本研究为湿热环境作业

提供了实验依据。
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