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　 　 【摘要】 　 目的　 观察有氧运动对心肌梗死致慢性心力衰竭大鼠心脏能量代谢及线粒体呼吸功能的影

响ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 ４５ 只 ＳＤ 大鼠分为假手术组、心衰对照组及心衰运动组ꎮ 采用冠状动脉结

扎术将心衰对照组及心衰运动组大鼠制成心肌梗死模型ꎬ术后 ４ 周时心衰运动组大鼠给予为期 ８ 周的跑台有

氧运动ꎮ 于运动干预结束后采用超声心动图检测各组大鼠心功能ꎬ采用递增负荷跑台实验测定大鼠运动能

力ꎬ采用磁共振波谱法测定大鼠心肌磷酸肌酸(ＰＣｒ)及三磷酸腺苷(ＡＴＰ)含量ꎬ采用细胞呼吸测量仪评估大

鼠心肌线粒体呼吸功能ꎮ 结果　 心衰对照组 ＰＣｒ 含量、ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值、线粒体呼吸链复合体Ⅰ和Ⅱ的耗氧

量、左心室缩短分数(ＦＳ)、射血分数(ＥＦ)以及递增负荷实验最高跑速、力竭距离和力竭时间等均不及假手术

组水平(Ｐ<０.０５)ꎻ心衰运动组 ＡＴＰ 含量、复合体Ⅰ耗氧量、左心室 ＦＳ 和 ＥＦ、递增负荷实验最高跑速、力竭距

离和力竭时间均显著优于心衰对照组水平(Ｐ< ０. ０５)ꎬＰＣｒ / ＡＴＰ 比值组间差异无统计学意义(Ｐ> ０. ０５)ꎮ
结论　 规律有氧运动能改善慢性心力衰竭大鼠心脏做功能力ꎬ表现为心功能及运动能力增强ꎬ其作用机制可

能与上调心肌 ＡＴＰ 水平及改善线粒体复合体Ⅰ功能有关ꎻ另外 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值可能不适合作为评估运动训练

对心脏有益影响的生物标志物ꎮ
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　 　 心力衰竭(简称心衰)是各种心脏疾病的终末阶
段ꎬ患者由于心脏泵血功能受损而无法满足正常的循
环需求ꎬ其临床表现主要包括呼吸困难、水肿及乏力

等[１]ꎮ 由冠状动脉疾病引发的心肌梗死是慢性心力

衰竭患者最常见的病因[２]ꎮ 相关社区调查研究表

明[３]ꎬ约 ３０％的心肌梗死患者在确诊后 １ 年内死于心

衰ꎮ 尽管目前临床治疗能在一定程度上改善心衰患者

预后ꎬ但患者寿命及生活质量仍明显降低[４]ꎮ 有大量

证据显示ꎬ运动疗法对心衰患者身心健康具有积极作
用ꎻ如规律运动能抑制心脏重塑ꎬ改善心肌氧化代谢、
心室功能及冠状动脉循环ꎬ有助于提高患者运动功能

及生活质量[５]ꎮ 然而关于运动改善心脏结构及功能

的生物学机制尚不明了ꎬ因此针对心衰患者的运动康
复处方(包括运动强度、时间、频率等)仍未统一ꎮ

心肌细胞维持高能磷酸盐代谢是保证心肌功能正
常运转的必要前提ꎮ 相关研究指出ꎬ心衰发病机制与

心肌细胞能量代谢受损及线粒体功能障碍有关[６]ꎻ虽
然具体分子机制尚未明确ꎬ但可以肯定的是ꎬ心肌线粒
体功能异常是细胞高能磷酸盐含量下降的主要原

因[７]ꎮ 心肌磷酸肌酸(ｐｈｏｓｐｈｏｃｒｅａｔｉｎｅꎬＰＣｒ)与三磷酸

腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＴＰ)比值(ＰＣｒ / ＡＴＰ)下
降与心衰患者心功能分级密切相关ꎬ并且是心血管疾

病患者死亡的强预测因子[８]ꎬ因此探索心肌代谢变化

对于深入了解心衰发病机制以及评估治疗效果和预后
具有重要意义ꎮ 磁共振波谱(ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｅｃ￣
ｔｒｏｓｃｏｐｙꎬＭＲＳ)是代谢组学的重要研究方法ꎻ对于慢性

心衰患者ꎬ磷( ３１Ｐ)￣ＭＲＳ 可用于检测心肌氧化磷酸化

过程中的关键代谢产物 ＰＣｒ 及 ＡＴＰ 含量[９]ꎮ 联合应

用３１Ｐ￣ＭＲＳ 和原位线粒体呼吸测试能准确反映心衰时

心肌细胞的功能情况ꎬ同时还有助于进一步了解心衰
能量代谢重塑的潜在机制ꎮ 基于此ꎬ本研究拟对由心
肌梗死诱导的慢性心衰大鼠进行 ８ 周有氧运动干预ꎬ
并采用３１Ｐ￣ＭＲＳ 和原位线粒体呼吸测试方法观察对大

鼠心脏能量代谢及线粒体呼吸功能的影响ꎮ

材料与方法

一、实验动物与模型制备

选取 ３ 月龄雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠 ４５ 只ꎬ
体重(２１０±１５)ｇꎬ分笼饲养ꎬ自由饮水摄食ꎬ室温(２４±
２)℃ꎬ相对湿度 ４０％ ~ ６０％ꎬ１２ ｈ / １２ ｈ 昼夜交替ꎮ 取
３０ 只实验大鼠并采用结扎左冠状动脉前降支方法将

其制成急性心肌梗死模型ꎬ具体操作如下:采用 １％戊
巴比妥钠按 ４０ ｍｇ / ｋｇ 体重标准腹腔注射麻醉大鼠ꎬ连
接心电图肢体导联ꎬ于左胸第 ３、４ 肋间开胸ꎬ在靠近左

心耳根部位置用 ０ 号丝线结扎左冠状动脉前降支ꎬ心
电监测如显示 ＱＲＳ 波宽大畸形、ＳＴ 段弓背上抬超过
０.２ ｍＶ 则视为结扎成功ꎮ 术后连续 ３ ｄ 给予青霉素肌

肉注射以预防感染ꎮ 余 １５ 只大鼠则给予假手术治疗ꎬ
即只开胸但不结扎冠状动脉ꎬ其余处理均与急性心肌

梗死模型大鼠相同ꎮ
术后 ４ 周时急性心肌梗死模型大鼠存活 ２６ 只ꎬ假

手术大鼠存活 １４ 只ꎮ 所有大鼠均进行超声心动图检

测ꎬ将射血分数<４０％作为慢性心衰造模成功标准ꎬ共
有 ２ 只大鼠不符合该标准ꎬ因此入选慢性心衰大鼠共
有 ２４ 只ꎮ 采用随机数字表法将其分为心衰对照组和

心衰运动组ꎬ每组 １２ 只ꎻ将假手术大鼠纳入假手术组ꎬ
共有 １４ 只大鼠ꎮ 在后续实验过程中ꎬ由于意外死亡、
拒跑等原因共剔除 ４ 只大鼠ꎬ因此假手术组、心衰对照
组及心衰运动组最终样本量分别为 １３ 只、１１ 只及

１０ 只ꎮ
二、大鼠运动能力测定与运动方案制订

于术后 ４ 周以及末次训练 ４８ ｈ 后利用递增负荷

跑台实验测定大鼠运动能力ꎬ具体测试方法如下[１０]:
设置跑台起始运动负荷为 ５ ｍ / ｍｉｎꎬ每 ２ ｍｉｎ 增加

１.５ ｍ / ｍｉｎꎬ直至大鼠力竭(坡度 ０°)ꎬ记录大鼠力竭时

间、力竭距离以及最后一级负荷对应的跑速(即最高

跑速)ꎮ 分组后心衰运动组大鼠给予有氧跑台训练ꎬ
运动强度为 ６０％最高跑速ꎬ跑台坡度为 ０°ꎬ每次运动

时间为 ４０ ｍｉｎꎬ每周运动 ４ 次ꎬ持续干预 ８ 周ꎮ 假手术

组及心衰对照组大鼠该期间均无特殊干预ꎮ
三、大鼠心脏结构及功能检查
于术后 ４ 周以及末次运动能力测定结束 ４８ ｈ 后

采用 Ｖｉｓｕａｌｓｏｎｉｃｓ Ｖｅｖｏ７７０ 型小动物超声图成像系统

评估大鼠心脏结构及功能情况ꎮ 实验大鼠经腹腔麻醉

后仰卧位固定ꎬ取胸骨旁左室短轴切面进行测量ꎬ选用
ＭＳ￣２５０ 型超声探头ꎬ设置超声频率 ３０ ＭＨｚꎬ固定聚焦

深度 １２.７ ｍｍꎬ采用配套 ＶＩＶＯ ＳＴＲＡＩＮ 软件进行数据

分析ꎮ 具体检测指标包括左心室舒张末期内径( ｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ￣ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅｔｅｒꎬＬＶＥＤＤ)、左心室收缩
末 期 内 径 ( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ￣ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅｔｅｒꎬ
ＬＶＥＳＤ)、缩短分数(ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇꎬＦＳ)及射血分

数(ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎꎬＥＦ)等ꎮ
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四、大鼠心肌能量代谢测定
待超声检查结束后ꎬ腹腔麻醉各组大鼠并断头处

死ꎬ迅速取出心脏称重并转移至预冷的心脏停搏液中ꎬ
去掉心房及梗死区组织ꎬ将心室肌剪碎ꎬ加入 ２ 倍体积
的 ４０％高氯酸ꎬ匀浆后离心(９０００ ｒｐｍ)２０ ｍｉｎꎮ 取上
清液用氢氧化钾(１０ ｍｍｏｌ / Ｌ) 中和并调节 ｐＨ 值至
７.５ꎬ经离心(９０００ ｒｐｍ) ２０ ｍｉｎ 后取上清液并加入到
Ｃｈｅｌｅｘ￣１００ 离子交换柱上过柱ꎬ将交换后的提取物溶
液移入至 ５ ｍｍ 的核磁管中ꎬ采用磁场强度 １４. １ Ｔ
(６００ ＭＨｚ) 的超导磁共振波谱仪 ( ＤＲＸ６００ꎬ 美国
Ｂｒｕｋｅｒ公司)测试３１Ｐ 图谱ꎬ获取 ＡＴＰ、ＰＣｒ 及无机磷酸
(ｉｎｏｒｇａｎｉｃ ｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＰｉ)曲线ꎬ通过测量各物质波峰下
面积占总面积的百分比(％)来分析各代谢产物的相
对含量ꎬ同时计算 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值ꎮ

五、大鼠心肌线粒体呼吸功能检测
每只大鼠取 ５０~１００ ｍｇ 心肌组织ꎬ置于预冷的提

取介质中ꎬ充分剪碎后加胰蛋白酶孵育 ２０ ｍｉｎꎮ 经组
织匀浆后ꎬ采用差速离心法分离线粒体ꎬ先以 ２０００ ｒｐｍ
离心 ５ ｍｉｎꎬ取上清再以 １００００ ｒｐｍ 离心 １０ ｍｉｎꎬ弃上
清后将沉淀以储存介质悬浮ꎬ线粒体蛋白定量采用
Ｂｒａｄｆｏｒｄ 法ꎮ

采用底物￣解偶联￣抑制剂滴定法检测线粒体呼吸
功能ꎮ 将 ３００ μｇ 线粒体悬液加入到澳大利亚产 Ｏｘｙ￣
ｇｒａｐｈ￣２Ｋ 型高分辨率细胞呼吸测量仪反应舱内ꎬ稳定
５ ｍｉｎ 后关闭舱室ꎮ 在没有二磷酸腺苷 ( ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＤＰ) 滴定的情况下ꎬ采用谷氨酸 ( Ｇꎬ
１０ ｍｍｏｌ / Ｌ)和苹果酸(Ｍꎬ２ ｍｍｏｌ / Ｌ)诱导复合体Ⅰ呼
吸泄漏(ＣＩｌｅａｋ)ꎻ然后加入 ５ ｍｍｏｌ / Ｌ ＡＤＰ 检测复合体
Ⅰ的氧化磷酸化能力(ＣＩＯＸＰＨＯＳ)ꎬ之后再加入 １０ ｍｍｏｌ / Ｌ
琥珀酸诱导最强氧化磷酸化反应ꎬ即复合体Ⅰ和复合
体Ⅱ的最大呼吸能力[(ＣⅠ＋ＣⅡ) ＯＸＰＨＯＳ]ꎮ 再采用寡
霉素和三氟甲氧基苯腙羰基氰化物滴定法测定线粒体
电子传递系统( ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｓｙｓｔｅｍꎬＥＴＳ)的最大
解耦呼吸容量[(ＣⅠ＋ＣⅡ) ＥＴＳ]ꎬ加入 ０.５ μｍｏｌ / Ｌ 鱼藤
酮后检测复合体Ⅱ的非偶联呼吸功能(ＣⅡＥＴＳ)ꎮ 上述
指标均以氧通量为单位(ｐｍｏｌ / ｓ / ｍｇ)ꎮ

六、统计学方法
本研究所得计量数据以(ｘ－±ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ ２０.０

版统计学软件包进行数据分析ꎬ组间比较采用单因素
方差分析(ｏｎｅ￣ｗａｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅꎬＡＮＯＶＡ)ꎬ多重
比较采用最小显著差异法( ｌｅａｓｔ￣ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬ
ＬＳＤ)ꎬＰ<０.０５ 表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠体重及心脏质量比较
各组大鼠体重组间差异均无统计学意义 ( Ｐ >

０.０５)ꎮ 与假手术组比较ꎬ心衰对照组及心衰运动组大
鼠心脏质量、心脏质量 /体重比值均明显增加 ( Ｐ <
０.０５)ꎻ与心衰对照组比较ꎬ心衰运动组大鼠心脏质量
及心脏质量 /体重比值有增加趋势ꎬ但组间差异无统计
学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 具体数据见表 １ꎮ

表 １　 干预前、后各组大鼠体重及心脏质量比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 体重(ｇ) 心脏质量
(ｇ)

心脏质量 / 体重
比值(ｍｇ / ｇ)

假手术组　 １３ ３４７.６±２５.５ ０.９６±０.１１ ２.８３±０.４６
心衰对照组 １１ ３２１.７±４３.２ １.２５±０.２６ａ ３.９１±０.５３ａ

心衰运动组 １０ ３１９.８±３８.６ １.２９±０.３１ａ ４.０８±０.５０ａ

　 　 与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与心衰对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

二、各组大鼠心脏结构及功能比较
与假手术组比较ꎬ心衰对照组 ＬＶＥＤＤ 及 ＬＶＥＳＤ

均明显增加 (Ｐ < ０. ０５)ꎬ ＦＳ 及 ＥＦ 均明显降低 ( Ｐ <
０.０５)ꎬ心衰运动组 ＬＶＥＤＤ 及 ＬＶＥＳＤ 均显著增加(Ｐ<
０.０５)ꎻ与心衰对照组比较ꎬ心衰运动组 ＬＶＥＤＤ 及
ＬＶＥＳＤ 有减小趋势ꎬ但组间差异无统计学意义(Ｐ >
０.０５)ꎬＦＳ 及 ＥＦ 则显著升高(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据见
表 ２ꎮ

三、各组大鼠运动能力比较
与假手术组比较ꎬ心衰对照组大鼠力竭时间、力竭

距离均明显缩短ꎬ最高跑速明显下降(Ｐ<０.０５)ꎻ与心
衰对照组比较ꎬ心衰运动组大鼠力竭时间、力竭距离及
最高跑速均显著增加(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据见表 ３ꎮ

四、各组大鼠心肌能量代谢情况比较
与假手术组比较ꎬ心衰对照组 ＡＴＰ 含量无显著变

化(Ｐ>０.０５)ꎬＰＣｒ 含量及 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值则明显下降
(Ｐ<０.０５)ꎻ与心衰对照组比较ꎬ心衰运动组 ＡＴＰ 含量
明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＰＣｒ 含量及 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值均无显
著变化(Ｐ>０.０５)ꎮ 具体数据见表 ４ꎮ

表 ２　 各组大鼠心脏结构及功能比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ＬＶＥＤＤ(ｍｍ) ＬＶＥＳＤ(ｍｍ) ＦＳ(％) ＥＦ(％)

假手术组　 １３ ７.１３±１.１２ ３.６５±０.７７ ４３.２±５.７ ８１.２±１０.３
心衰对照组 １１ １０.６０±２.０１ａ ９.７７±１.３２ａ １９.１±４.３ａ ３５.７±６.１ａ

心衰运动组 １０ ９.８７±１.８９ａ ８.７６±１.２０ａ ３８.１±５.０ｂ ６２.６±８.８ｂ

　 　 注:与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与心衰对照组比较ꎬｂＰ<０.０５
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表 ３　 各组大鼠运动能力比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 力竭时间
(ｍｉｎ)

力竭距离
(ｍ)

最高跑速
(ｍ / ｍｉｎ)

假手术组　 １３ ３４.７±３.９ ５１１.２±７１.５ ２９.２±４.５
心衰对照组 １１ １４.３±２.９ａ ２８７.３±４１.１ａ １５.６±３.３ａ

心衰运动组 １０ ３１.２±４.４ｂ ４６７.９±６８.９ｂ ２５.１±５.９ｂ

　 　 注:与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与心衰对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

表 ４　 各组大鼠心肌能量代谢情况比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ＡＴＰ(％) ＰＣｒ(％) ＰＣｒ / ＡＴＰ
比值

假手术组　 １３ ０.４３±０.１３ ０.０７±０.０３ ０.１６±０.０６
心衰对照组 １１ ０.３９±０.１６ ０.０２±０.０１ａ ０.０５±０.０３ａ

心衰运动组 １０ ０.６７±０.１５ａｂ ０.０３±０.０１ａ ０.０４±０.０２ａ

　 　 注:与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与心衰对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

五、各组大鼠心肌线粒体呼吸功能比较
与假手术组比较ꎬ心衰对照组大鼠心肌细胞线粒

体 ＣⅠｌｅａｋ、ＣⅠＯＸＰＨＯＳ、(ＣⅠ＋ＣⅡ) ＯＸＰＨＯＳ、(ＣⅠ＋ＣⅡ) ＥＴＳ

和 ＣⅡＥＴＳ均明显下降(Ｐ<０.０５)ꎻ与心衰对照组比较ꎬ
心衰运动组 ＣⅠＯＸＰＨＯＳ明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬ其他参数均
无显著变化(Ｐ>０.０５)ꎮ 具体数据见表 ５ꎮ

讨　 　 论

本研究显示ꎬ心衰对照组 ＰＣｒ 含量、ＰＣｒ / ＡＴＰ 比
值、线粒体呼吸链复合体Ⅰ及Ⅱ的耗氧量、左心室缩短
分数(ＦＳ)和射血分数(ＥＦ)、递增负荷实验最高跑速、
力竭距离和力竭时间均不及假手术组水平(Ｐ<０.０５)ꎻ
而心衰运动组 ＡＴＰ 含量、复合体Ⅰ耗氧量、左心室 ＦＳ
及 ＥＦ、递增负荷实验最高跑速、力竭距离及力竭时间
均较心衰对照组明显改善(Ｐ<０.０５)ꎬ但 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比
值无显著变化(Ｐ>０.０５)ꎮ 上述结果表明规律有氧运
动能改善慢性心力衰竭大鼠心脏做功能力ꎬ有助于大
鼠心功能及运动能力增强ꎮ

相关研究发现[５]ꎬ规律运动对心脏具有益处ꎮ
Ｚｈａｎｇ 等[１１]研究报道ꎬ有氧运动能抑制心肌梗死大鼠
心脏重塑、增强心功能ꎮ 本研究心衰运动组大鼠经
８ 周跑台运动后ꎬ经超声检查显示左心室 ＦＳ 及 ＥＦ 均
明显升高ꎬ递增负荷运动实验中力竭时间、力竭距离及
最高跑速均明显增加ꎬ提示慢性心衰大鼠心脏做功能
力明显改善ꎬ表现为心功能及运动能力增强ꎮ 此外本
研究还发现ꎬ心衰对照组大鼠心脏质量、心脏质量 /体

重比值、ＬＶＥＤＤ 及 ＬＶＥＳＤ 均明显增加ꎬ提示其心脏出
现病理性肥大ꎬ而心衰运动组上述指标与心衰对照组
间差异并无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ提示有氧运动能诱
导心衰大鼠心脏表型由病理性肥大向生理性肥大转
变ꎬ与长期从事耐力项目运动员的心脏结构类似[１２]ꎮ

相关动物实验及临床研究均证实ꎬＰＣｒ / ＡＴＰ 比值
可作为评价心肌功能的重要生物标志物[１３]ꎮ Ｐｅｒｓｅｇ￣
ｈｉｎ 等[１４]发现ꎬ长期从事专业训练的运动员 ＰＣｒ / ＡＴＰ
比值增高与其心脏舒张功能增强密切相关ꎬ因此推测
规律运动同样能提高心衰大鼠心肌 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值ꎮ
然而本研究心衰运动组大鼠经 ８ 周规律运动后ꎬ并未
观察到 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值明显升高ꎮ 与本研究结果类似ꎬ
有 ２ 项临床随机对照试验均证实[１５￣１６]ꎬ心脏病患者经
低强度或中等强度运动后心功能明显改善ꎬ但 ＰＣｒ /
ＡＴＰ 比值并无显著性改变ꎬ推测运动诱导心衰大鼠心
功能改善并非由心脏能量学变化引起ꎬ因此 ＰＣｒ / ＡＴＰ
比值可能不是评估运动训练促进心功能恢复的适宜生
物标志物ꎮ

线粒体电子传递链中复合体Ⅰ负责将电子从烟酰
胺腺嘌呤二核苷酸(ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬ
ＮＡＤＨ)转移至辅酶 Ｑꎬ在氧化磷酸化及 ＡＴＰ 合成过程
中均发挥重要作用ꎮ 本研究发现ꎬ心衰运动组大鼠经
８ 周规律有氧运动后ꎬ其心肌线粒体复合体Ⅰ耗氧量
显著增加ꎬ推测心肌细胞 ＡＴＰ 水平升高可能与复合体
Ⅰ活性上调后线粒体氧化磷酸化作用增强有关ꎮ 心脏
组织另一种合成 ＡＴＰ 的途径是 ＰＣｒ 释放出高能磷酸
键并转移给二磷酸腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＤＰ)ꎬ
从而生成 ＡＴＰꎬ因此认为 ＰＣｒ 是 ＡＴＰ 的能量存储库ꎮ
上述能量生成过程需在酶的作用下完成ꎬ其中肌酸激
酶(ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅꎬＣＫ)是最重要的同工酶之一ꎬ能催
化高能磷酸键在 ＡＴＰ 和 ＰＣｒ 之间转移[１７]ꎮ 线粒体
ＣＫ(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＣＫꎬｍｔＣＫ) 和肌原纤维 ＣＫ(ｍｙｏｆｉ￣
ｂｒｉｌｌａｒ ＣＫꎬｍｍＣＫ)作为缓冲系统ꎬ能促进胞浆中的 ＰＣｒ
向 ＡＴＰ 转化ꎬ以维持 ＡＴＰ 含量稳定ꎮ ＡＴＰ 合成与
ｍｔＣＫ、ｍｍＣＫ 活性之间的稳态失衡可能是导致心衰大
鼠 ＰＣｒ 耗竭的重要原因之一[１８]ꎮ 本研究结果显示ꎬ规
律有氧运动并未恢复心衰大鼠心肌 ＡＴＰ 与 ＰＣｒ 失衡
状态ꎬ而是仅增高了 ＡＴＰ 含量ꎮ 据相关文献报道[１９]ꎬ

表 ５　 各组大鼠心肌线粒体呼吸功能比较(ｐｍｏｌ / ｓ / ｍｇꎬｘ－±ｓ)

组别 只数 ＣⅠｌｅａｋ ＣⅠＯＸＰＨＯＳ (ＣⅠ＋ＣⅡ) ＯＸＰＨＯＳ (ＣⅠ＋ＣⅡ) ＥＴＳ ＣⅡＥＴＳ

假手术组　 １３ ３５.５±４.３ １５.２±２.６ ２６５.１±６１.０ ２１１.５±５１.３ １９.８±３.１
心衰对照组 １１ １６.３±３.０ａ ９.７±１.４ａ １５３.６±４１.９ａ １２６.２±３６.８ａ ８.７±１.９ａ

心衰运动组 １０ １８.５±３.８ａ ２１.５±４.３ａｂ １７１.２±５１.８ａ １３７.８±４１.１ａ １０.２±２.０ａ

　 　 注:与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与心衰对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

６７８ 中华物理医学与康复杂志 ２０２２ 年 １０ 月第 ４４ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２２ꎬ Ｖｏｌ. ４４ꎬ Ｎｏ.１０



心衰时心肌 ＣＫ 酶活性发生异常ꎮ Ｋｅｍｉ 等[２０] 研究发
现ꎬ心衰实验大鼠经 １２ 周运动干预后ꎬ其 ｍｍＣＫ 活性
升高并恢复至正常水平(与假手术组无显著性差异)ꎬ
而 ｍｔＣＫ 活性并未发生改变ꎮ 根据 Ｋｅｍｉ 等[２０] 报道内
容并结合本研究结果推测ꎬ尽管有氧运动后心衰大鼠
心肌 ＡＴＰ 含量增加ꎬ但 ｍｔＣＫ 功能障碍可能是导致
ＰＣｒ 无显著性变化的重要原因ꎮ

综上所述ꎬ规律有氧运动能显著改善心肌梗死诱
导的慢性心衰大鼠模型心功能及运动能力ꎬ其治疗机
制可能与上调心肌 ＡＴＰ 水平及线粒体复合体Ⅰ活性
有关ꎬ同时还发现 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值在干预期间并无明显
变化ꎬ因此认为 ＰＣｒ / ＡＴＰ 比值可能不适合作为评估运
动训练对心脏有益影响的生物标志物ꎮ 后续研究将深
入观察心衰时线粒体生物学改变ꎬ以进一步揭示规律
有氧运动对心肌能量代谢的影响机制ꎮ
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