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　　【摘要】　目的　探讨力竭运动后不同时相心脏窦房结、房室结和浦肯野氏纤维细胞骨架因子肌钙蛋白
Ｔ（ｃＴｎＴ）基因和蛋白水平的表达特点，为运动性心律失常发生机制的阐明提供实验依据。 方法　１００ 只健康
成年雄性 ＳＤ大鼠随机分为一次力竭运动、反复力竭组及相应的其对照组，每组１０只。 分别于力竭运动后 ０、
４、１２及 ２４ ｈ应用激光显微切割技术定位并收集窦房结、房室结和浦肯野氏纤维细胞团，进行免疫荧光组织
化学及实时荧光定量 ＰＣＲ分析 ｃＴｎＴ的 ｍＲＮＡ和蛋白表达变化。 结果　一次力竭运动后，窦房结 ｃＴｎＴ ｍＲ唱
ＮＡ和蛋白表达变化不大，各时相组间无显著性差异；房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ和蛋白表达在运动后１２ ｈ显著高于
对照组（P＜０畅０１），浦肯野纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 和蛋白表达呈逐渐升高趋势，在运动后 ２４ ｈ 显著高于对照组
（P＜０畅０１）。 反复力竭运动后窦房结、房室结和浦肯野纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ和蛋白表达呈先升高后下降的趋势，
在运动后即刻显著高于对照组（P ＜０畅０５）。 结论　力竭运动后心脏传导系统各部位细胞骨架支撑因子 ｃＴｎＴ
在 ｍＲＮＡ和蛋白水平呈异常高表达提示心脏传导系统细胞骨架结构损伤，可能构成运动性心律失常的病理
基础。
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【Abstract】　Objective　Ｔｈｉｓ ｐａｐｅｒ ｄｉｓｃｕｓｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ
ｓｉｎｕｓ ｎｏｄｅ，ａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｎｏｄｅ ａｎｄ Ｐｕｒｋｉｎｊｅ ｆｉｂｅｒｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ ｐｈｒａｓｅ ａｆｔｅｒ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ，ａｎｄ ｔｒｙｓ ｔｏ
ｐｒｏｖｉｄｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｃｌａｒｉｆｙｉｎｇ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ 唱ｉｎｄｕｃｅｄ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ．Methods　１００ ｈｅａｌｔｈｙ
ａｄｕｌｔ ｍａｌｅ ＳＤ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｇｒｏｕｐｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｏｎｅ唱ｔｉｍｅ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｓｗｉｍｍｉｎｇ ｇｒｏｕｐ （ n ＝４０）， ｔｈｅ ２唱ｗｅｅｋ ｒｅｐｅａｔｅｄ
ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｓｗｉｍｍｉｎｇ ｇｒｏｕｐ（n ＝４０），ａｎｄ ２ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐｓ（１０ ｒａｔｓ ｆｏｒ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ）．Ｔｈｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ
ａｔ ０，４，１２，ａｎｄ ２４ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｓｗｉｍｍｉｎｇ ，ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ ａｔ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｔｉｍｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ０
ｈｏｕｒ ａｆｔｅｒ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｓｗｉｍｍｉｎｇ ｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｏｆ ＳＡＮ，ＡＶＮ ａｎｄ Ｐｕｒｋｉｎｊｅ′ｓ ｆｉｂｅｒ ｗｅｒｅ ｓｐｏｔｔｅｄ ａｎｄ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ
ａｐｐｒｏａｃｈ ｏｆ Ｌａｓｅｒ Ｍｉｃｒｏ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ （ＬＭＤ）．Ｔｈｅ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ ｔｈｅ ＳＡＮ ，ＡＶＮ ａｎｄ
Ｐｕｒｋｉｎｊｅ′ｓ ｆｉｂｅｒ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ ｒｅａｌ唱ｔｉｍｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＰＣＲ， ｉｍｍｕｎｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ａｎｄ ｉｍａｇｅ ａｎａｌｙｓｉｓ．
Results　Ａｆｔｅｒ ｏｎｅ唱ｔｉｍｅ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ，ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｓｉｎｏａｔｒｉａｌ
ｎｏｄｅ ｈａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｈａｎｇｅｓ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅ唱ｐｈｒａｓｅ； ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ
ａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｎｏｄｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｇｒｅａｔｌｙ ａｔ １２ ｈｏｕｒｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （P ＜０畅０１）；ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ
ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ Ｐｕｒｋｉｎｊｅ ｆｉｂｅｒ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｍａｒｋｅｄｌｙ ａｔ ２４ ｈｏｕｒｓ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （P ＜
０畅０１ ）．Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｇｒｅａｔｌｙ
ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙ ａｆｔｅｒ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （P ＜０畅０５）．Conclusions　 Ｔｈｅ
ａｂｎｏｒｍａｌ ｈｉｇｈ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ ａｆｔｅｒ ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｓｈｏｗｓ ｔｈａｔ ｔｈｅｒｅ ａｒｅ ｔｈｅ
ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ．Ｔｈｏｓｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｉｎｄｕｃｅｄ ａｒｒｈｙｔｈｍｉａ．
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【Key words】　Ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｔ；　Ｓｉｎｏａｔｒｉａｌ ｎｏｄｅ；　Ａｔｒｉｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｎｏｄｅ；　Ｐｕｒｋｉｎｊｅ ｆｉｂｅｒｓ；　Ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ ｓｗｉｍ唱
ｍｉｎｇ

　　运动性心律失常一直是运动医学领域十分关注的
医学问题。 而运动性心律失常的发生机制是一个极其
复杂的过程，涉及众多因子。 运动医学界对此进行了
广泛的临床观察与调研［１］ 。 常芸［２唱３］针对运动性心律

失常的发生机制进行了大量实验性研究。 目前运动性
心律失常发生的可能原因仍未完全阐明，以往实验性
研究方法，大多数集中心肌组织，很难概括心律失常发
生的病理机制。 而心脏传导系统作为心电活动的控制
中心和冲动传导的重要部位，其特殊的组织结构和细
胞类型决定其具有不同于普通心肌的心电起搏和传导

功能，与各种类型心律失常的发生和发展具有密切的
关系。
心肌肌钙蛋白（ｃａｒｄｉａｃ ｔｒｏｐｏｎｉｎ，ｃＴｎ）是存在于心

肌肌原纤维中细肌丝上的收缩调节蛋白，主要调节心
肌收缩过程中粗、细肌丝之间的相对滑行。 ｃＴｎＴ 是肌
钙蛋白的亚单位，作用是将整个肌钙蛋白分子结合于
原肌凝蛋白。 当心肌细胞受损时，ｃＴｎＴ 可从细胞中释
放至血液循环中。 为此，本研究将采用力竭运动对心
脏传导系统的 ｃＴｎＴ表达变化进行研究，试图为运动性
心律失常发生机制的阐明及其医务监督提供理论与实

验依据。

对象与方法

１．实验对象：健康雄性成年 ＳＤ 大鼠 １００ 只，８ 周
龄，体重（２２０ ±８） ｇ。 国家标准啮齿动物饲料喂养，自
由饮食。 饲养环境为室温（２０ ±２）℃，光照时间 １２ ｈ，
相对湿度 ４０％～５５％。

２．运动负荷：将 １００ 只实验大鼠随机分为 １０ 组，
每组 １０ 只。 其中一次力竭和 ２ 周反复力竭游泳运
动［４］各 ４组，相应安静对照 ２ 组。 安静对照组不运动，
力竭运动各组大鼠尾部负重为体重的 ３％，反复运动组
每周运动 ６ ｄ，每天 １ 次。 力竭标准参照 Ｔｈｏｍａｓ 等［５］

即：“经过 １０ ｓ后动物仍不能返回水面，并且捞出后置
于平面不能完成翻正反射”。

３．取材：最后一次力竭运动后即刻、４ ｈ、１２ ｈ 及
２４ ｈ等不同时相取材，迅速取出心脏，沿心脏矢状面的
方向将整个心脏用 ＯＣＴ包埋，液氮骤冷，作全心连续冰
冻切片，光镜定位心脏传导系统，运用激光显微切割仪
切割分别收集心脏传导系统细胞或细胞团。

４．实时荧光定量 ＰＣＲ 检测：采用 Ｔｒｉｚｏｌ 法提取总
ＲＮＡ，并逆转录 ｃＤＮＡ，存于－２０ ℃备用。 通过互联网
搜索 Ｇｅｎｂａｎｋ 查找目标因子 ｃＴｎＴ 和内参照β唱ａｃｔｉｎ 的

引物基因序列，应用 Ｐｒｉｍｅｒ ５ 软件进行引物设计，引物
扩增目标基因片断长度均小于 １５０ ｂｐ（表 １），其 ＰＣＲ
产物用 ２％琼脂糖凝胶电泳检测验证引物可用后，再进
行荧光定量 ＰＣＲ，取定量 ＰＣＲ 用 ９６ 孔板，加入 ｃＤＮＡ
和引物配置 ２５ μｌ 反应体系。 实时定量 ＲＴ唱ＰＣＲ 主要
过程：预变性 ９５ ℃ ３０ ｓ，ＰＣＲ 反应 ９５ ℃ １０ ｓ，６０ ℃
３０ ｓ，４０个循环。 检测 ＣＴ值。 利用 ＳＤＳ ２畅２ 软件对实
时定量 ＰＣＲ数据进行分析处理，并导出文件及图像。
利用管家基因对目的基因的表达进行校正，得到相对
定量结果（相对数值）。 设计的引物由上海生工生物技
术有限公司合成。

表 1　ＰＣＲ引物序列
引物种类 序列 长度（ｂｐ）
β唱ａｃｔｉｎ 上游引物 ５′唱ＣＡＴＴＧＣＴＧＡＣＡＧＧＡＴＧＣＡＧＡＡＧ唱３′ １０５ い

下游引物 ５′唱ＧＡＧＣＣＡＣＣＡＡＴＣＣＡＣＡＣＡＧＡＧＴ唱３′
ｃＴｎＴ 上游引物 ５′唱ＧＣＡＧＡＡＧＡＧＧＴＴＧＧＴＣＣＴＧＡＴＧ唱３′ １０１ い

下游引物 ５′唱ＣＡＣＣＡＡＧＴＴＧＧＧＣＡＴＧＡＡＧＡＧ唱３′

　　５．免疫荧光检测：心脏传导系统冰冻切片进行免
疫荧光组织化学染色，采用 Ｌｅｉｃａ ＡＤ ＭＤＷ活细胞多维
图成像工作站和 Ｌｅｉｃａ Ｑｗｉｎ 图像分析系统对目标因子
蛋白荧光强度进行定量，荧光强度用积分灰度表示
（ＩＯＤ），参考阴性对照标本中荧光强度，灰度值在 ４０ ～
１３０ 为蛋白阳性表达。

６．统计学分析：所有数据均用 ＳＰＳＳ １１畅５ 统计软
件进行处理，结果用均数±标准差（珋x ±s）表示，组间比
较采用多因素方差分析，显著性水平为 P ＜０畅０５。

结　　果

一、心脏传导系统一般指标
经过两种力竭运动后均有部分大鼠出现心律失

常，心脏肉眼观察有不同程度的充血，且反复力竭游泳
运动后各时相组心脏重量指数均显著高于对照组心脏

重量指数（P ＜０畅０５）。 具体数据结果参见文献［６］。
二、心脏传导系统 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ表达结果
１．一次力竭运动后心脏传导系统不同部位 ｃＴｎＴ

ｍＲＮＡ表达特点：如表 ２ 所示，一次力竭游泳运动后，
心脏传导系统房室结、浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达
分别在运动后 １２ ｈ 和 ２４ ｈ 显著高于对照组（P ＜
０畅０１）；心脏传导系统不同部位在一次力竭游泳运动后
存在差异，其中即刻，窦房结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达显著低
于房室结（P ＜０畅０５）；２４ ｈ，浦肯野氏纤维显著高于窦
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房结（P ＜０畅０１）和房室结（P ＜０畅０１）。 其他各时相组
间差异无统计学意义（P ＞０畅０５）。

表 2　一次力竭运动后大鼠 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ相对表达量（珋x ±s）
组别 窦房结 房室结 浦肯野氏纤维

对照组 ５ }}畅２００５ ±０ 靠畅９５９９ ３   畅５０７６ ±０ O畅６５９６ ６ 滗滗畅１０５９ ±１ &畅２３９８

即刻 ３ }}畅３８０３ ±１ 靠畅５９７３ ４   畅２０２５ ±１ O畅３８９８ ａ ５ 滗滗畅５４８２ ±０ &畅７７９３

４ ｈ ５ }}畅２２４４ ±１ 靠畅７８２８ ３   畅３６８８ ±１ O畅５６５６ ５ 滗滗畅７８０８ ±０ &畅９５４４

１２ ｈ ３ }}畅７２９１ ±１ 靠畅３３５６ １０   畅７３７４ ±３ O畅５８２５ ｄ ８ 滗滗畅７２３９ ±０ &畅８１５２

２４ ｈ ５ }}畅０１８２ ±１ 靠畅９４００ ３   畅２８６２ ±１ O畅００６１ １６ 滗滗畅５０１５ ±３ &畅５５５１ ｂｃｄ

　　注：与窦房结相比，ａP ＜０畅０５，ｂP ＜０畅０１；与房室结相比，ｃP ＜０畅０１；

与对照组相比，ｄP ＜０畅０１

　　总体来看，一次力竭运动后心脏传导系统窦房结、
房室结、浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达趋于一致。 其
中，房室结在运动后 １２ ｈ出现一次波峰，浦肯野氏纤维
运动后呈上升趋势，在运动后 ２４ ｈ出现波峰（图 １）。

２．反复力竭运动后心脏传导系统不同部位 ｃＴｎＴ
ｍＲＮＡ表达特点：如表 ３ 所示，经反复力竭游泳运动
后，１２ ｈ心脏传导系统窦房结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达显著低
于对照组（P ＜０畅０５）；房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达在运动
后即刻显著高于对照组（P ＜０畅０５）；即刻浦肯野氏纤维
ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ表达显著高于对照组和其他各运动组（P ＜
０畅０５），４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ又显著低于对照组（P ＜０畅０１）。

心脏传导系统不同部位在反复力竭游泳运动后存

有差异，其中 ４ ｈ、２４ ｈ，房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达显著高
于窦房结（P ＜０畅０５）和浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１）；１２ ｈ，
房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达显著高于窦房结（P ＜０畅０１），
又显著低于浦肯野氏纤维（P ＜０畅０５）。 其他时相心脏
传导系统各部位差异不明显（P ＞０畅０５）。

表 3　反复力竭运动后大鼠 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ相对表达量（珋x ±s）
组别 窦房结 房室结 浦肯野氏纤维

对照组 ５ ??畅２００５ ±０ 亖畅９６１０ ３ ��畅５０７６ ±０ :畅６７７６ ６ 滗滗畅１３６０ ±１ &畅２４７７

即刻 ６ ??畅１００４ ±２ 亖畅６６５８ ８ ��畅９８４７ ±３ :畅８１１５ ｂ ７ 滗滗畅７４２９ ±０ &畅５４６６ ｂ

４ ｈ ３ ??畅１４６５ ±０ 亖畅７１７８ ｄ ６ ��畅０５２６ ±２ :畅４４１４ ３ 滗滗畅４０３３ ±０ &畅９８３６ ａｂｄ

１２ ｈ １ ??畅９５７５ ±０ 亖畅７４９４ ｂｃ ４ 行行畅０４５０４ ±０ :畅９９１５ ４ 滗滗畅４４７７ ±１ &畅５３７２ ａｂｄ

２４ ｈ ３ ??畅７３４１ ±１ 亖畅２９７５ ｃ ３ ��畅８９８１ ±１ :畅０２５３ ３ 滗滗畅５４８６ ±０ &畅８２７２ ａｂｄ

　　注：与即刻组相比，ａP ＜０畅０１；与对照组相比，ｂP ＜０畅０５；与房室结相

比，ｃP ＜０畅０５，ｄP ＜０畅０１

　　总体来看，反复力竭运动后心脏传导系统窦房结、
房室结、浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达在即刻达峰
值，之后呈下降趋势。 其中，窦房结和浦肯野氏纤维的
改变较为明显（图 ２）。

３．不同力竭方式运动后心脏传导系统 ｃＴｎＴ ｍＲ唱
ＮＡ表达特点：如表 ２，３，图 ３ 所示，两种不同方式力竭
运动后心脏传导系统窦房结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达各时相

组间差异无统计学意义（P ＞０畅０５）。
如表 ２，３，图 ４所示，两种不同方式力竭运动后，反

复力竭后即刻心脏传导系统房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 表达
显著高于一次力竭后即刻（P ＜０畅０５），反复力竭后 １２ ｈ
又显著低于一次力竭后 １２ ｈ（P ＜０畅０５），其他时相组间
差异无统计学意义（P＞０畅０５）。
如表 ２，３，图 ５所示，两种不同方式力竭运动后，反

复力竭后即刻心脏传导系统浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ
表达显著高于一次力竭后即刻（P ＜０畅０１），反复力竭后
４ ｈ、１２ ｈ又显著低于一次力竭后 ４ ｈ、１２ ｈ（P ＜０畅０５），
一次力竭运动后 ２４ ｈ心脏传导系统浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ
ｍＲＮＡ表达显著高于反复力竭后 ２４ ｈ（P ＜０畅０１）。
三、心脏传导系统 ｃＴｎＴ蛋白表达结果
１．一次力竭运动后心脏传导系统不同部位 ｃＴｎＴ

蛋白表达特点：如表 ４ 所示，经一次力竭游泳运动后，
心脏传导系统窦房结 ｃＴｎＴ 表达即刻和 １２ ｈ显著低于
对照组 （P ＜０畅０１），１２ ｈ、２４ ｈ 显著高于即刻（P ＜
０畅０１），且 ４ ｈ 显著高于对照组和其他各运动组（P ＜
０畅０１），２４ ｈ又显著高于 １２ ｈ（P ＜０畅０１）。

房室结 ｃＴｎＴ表达 １２ ｈ显著高于对照组和其他各
运动组（P ＜０畅０１），４ ｈ、２４ ｈ又显著低于对照组和即刻
（P ＜０畅０１）。
浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ 表达即刻、４ ｈ 均显著低于对

照组，１２ ｈ和 ２４ ｈ均显著高于对照组、即刻和 ４ ｈ（P ＜
０畅０１），１２ ｈ又显著低于 ２４ ｈ（P ＜０畅０１）。

心脏传导系统不同部位在一次力竭游泳运动后存

在差异。 其中即刻，窦房结 ｃＴｎＴ 表达显著低于房室结
和浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１），房室结又显著低于浦肯野
氏纤维（P ＜０畅０１）。 ４ ｈ和 ２４ ｈ，房室结显著低于窦房
结和浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１），且 ２４ ｈ，窦房结又显著
低于浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１）。 １２ ｈ，窦房结显著低于
房室结和浦肯野氏纤维，房室结又显著高于浦肯野氏
纤维（P ＜０畅０１）。
总体来看，一次力竭运动后心脏传导系统窦房结、

房室结、浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ 表达趋于一致。 其中，房
室结在运动后 １２ ｈ出现一次波峰，浦肯野氏纤维运动
后呈上升趋势，在运动后 ２４ ｈ达到峰值（图 ６）。

２．反复力竭运动后心脏传导系统不同部位 ｃＴｎＴ
蛋白表达特点：如表 ５ 所示，经反复力竭游泳运动后，
心脏传导系统窦房结 ｃＴｎＴ 表达即刻显著高于对照组
（P ＜０畅０１），４、１２、２４ ｈ 显著低于即刻和对照组（P ＜
０畅０１），且 １２ ｈ显著低于 ４ ｈ和 ２４ ｈ（P ＜０畅０１），４ ｈ又
显著低于 ２４ ｈ（P ＜０畅０１）。
房室结 ｃＴｎＴ表达即刻和 ４ ｈ显著高于对照组（P ＜

０畅０１），且 ４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ显著低于即刻（P ＜０畅０１），４ ｈ
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表 4　一次力竭运动后大鼠 ｃＴｎＴ蛋白表达总灰度值变化情况（珋x ±s）
组别 窦房结 房室结 浦肯野氏纤维

对照组 ５３１４６５５ ==畅３ ±２５９９４７ 舷畅９ ４１４６２６６   畅９ ±２８３６４５ 摀畅１ ６２１６８７６ 适适畅８ ±３５４３５５ \畅３

即刻 ３５２５６５９ >>畅０ ±３０１４３４ 行畅２ ｄ ４１９５１２７   畅７ ±３９８７６２ 枛畅６ ｅ ５６１６５１３ 烫烫畅４ ±５０６８６５ ^畅４ ｄｅｆ

４ ｈ ５６６３８２０ >>畅１ ±２５１７３６ ａｄｆ ３４０９６８７ ��畅８ ±２８９１６２ 憫畅５ ａｃｄ ５７５７９４７ 刎刎畅８ ±３２４５０１ j畅８ ｄｆ

１２ ｈ ３８７８３４２ 99畅８ ±３２５３３０ 怂畅５ ａｂｄ １０９４３６２６ ��畅２ ±１１８６３１５ 构畅５ ａｄｅ ８４１１７６３ 苘苘畅４ ±２６０３８１ n畅３ ａｂｄｅｆ

２４ ｈ ５１５１６８６ ;;畅１ ±３２１１８６ 屯畅８ ａｂｃ ３５０８２４６畅３ ±２６２００７ 拻畅１ ａｃｄｅ １３４４５０５５ 葺葺畅１ ±１５３８２１５ 棗畅８ ａｂｃｄｅｆ

　　注：与即刻组相比，ａP ＜０畅０１；与 ４ ｈ组相比，ｂP ＜０畅０１；与 １２ ｈ组相比，ｃP ＜０畅０１；与对照组相比，ｄP ＜０畅０１；与窦房结相比，ｅP ＜０畅０１；与房室结相

比，ｆP ＜０畅０１

表 5　反复力竭运动后大鼠 ｃＴｎＴ蛋白表达总灰度值变化情况（珋x ±s）
组别 窦房结 房室结 浦肯野氏纤维

对照组 ５３４４３０５ ==畅７ ±３３７２２２ 舷畅８ ４１７００２５   畅２ ±４２１９３６ 摀畅７ ６２０９８７９ 蝌蝌畅８ ±３４２４１１

即刻 ６１８６２３７ ==畅３ ±３０４８１３ 舷畅１ ｄ ９３７０３７７   畅８ ±５８８８８３ 摀畅７ｄｅ ７４９５５６７ 耨耨畅８ ±３２５６５９ 儍畅１ ｄｅｇ

４ ｈ ３１９４４２８ ==畅２ ±３２４６０９ 舷畅６ ａｄｅ ６１８２４１６   畅４ ±５１４２５５ 摀畅８ ａｄ ３３５４１３４ 耨耨畅１ ±３０１７１３ 儍畅６ ａｄｇ

１２ ｈ ２１８５３５２ ==畅８ ±２８０５５７ 舷畅４ ａｂｄ ４０５２７７６   畅９ ±４３７２１０ 摀畅６ ａｂｄｅ ４４３９６０５ 沣沣畅４ ±３３２２３５ u畅６ ａｂｄｅ

２４ ｈ ４０８９９７５ ==畅７ ±４３６０６０ 舷畅２ ａｂｃｄ ４０８９１３６   畅４ ±３７８４０６ 摀畅２ ａｂｄ ３８４０１８６ 苘苘畅１ ±５１９９７１ n畅５ ａｂｃｄｆ

　　注：与即刻组相比，ａP ＜０畅０１；与 ４ ｈ组相比，ｂP ＜０畅０１；与 １２ ｈ组相比，ｃP ＜０畅０１；与对照组相比，ｄP ＜０畅０１；与窦房结相比，ｅP ＜０畅０１；与房室结相

比，ｆP ＜０畅０５，ｇP ＜０畅０１

又高于 １２ ｈ和 ２４ ｈ（P ＜０畅０１）。
浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ表达即刻显著高于对照组（P ＜

０畅０１），４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ 均显著低于对照组和即刻（P ＜
０畅０１），４ ｈ又显著低于 １２ ｈ和 ２４ ｈ（P ＜０畅０１）。

心脏传导系统不同部位在一次力竭游泳运动后存

有差异。 其中即刻，窦房结 ｃＴｎＴ 表达显著低于房室结
和浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１），房室结又显著低于浦肯野
氏纤维（P ＜０畅０１）。 ４ ｈ，房室结显著高于窦房结和浦
肯野氏纤维（P ＜０畅０１），１２ ｈ，窦房结显著低于房室结
和浦肯野氏纤维（P ＜０畅０１），房室结又显著低于浦肯野
氏纤维（P ＜０畅０５）。
总体来看，反复力竭运动后心脏传导系统窦房结、

房室结、浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ 表达在即刻达峰值，之后
呈下降趋势。 其中，窦房结和浦肯野氏纤维的改变较
为明显（图 ７）。

３．不同力竭方式运动后心脏传导系统 ｃＴｎＴ 蛋白
表达特点：如表 ４，５，图 ８ 所示，两种不同方式力竭运动
后心脏传导系统窦房结 ｃＴｎＴ表达存有差异，反复力竭
后即刻显著高于一次力竭后即刻（P ＜０畅０１），反复力竭
后 ４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ均显著低于一次力竭后 ４、１２ ｈ、２４ ｈ
（P ＜０畅０１）。
如表 ４，５，图 ９ 所示，两种不同方式力竭运动后心

脏传导系统房室结 ｃＴｎＴ 表达在反复力竭后即刻、４ ｈ、
２４ ｈ 均显著高于一次力竭后即刻、４ ｈ、２４ ｈ （ P ＜
０畅０１），反复力竭后 １２ ｈ 又显著低于一次力竭后 １２ ｈ
（P ＜０畅０１）。

如表 ４，５，图 １０所示，两种不同方式力竭运动后心
脏传导系统浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ 表达在反复力竭后即
刻显著高于一次力竭后即刻组（P ＜０畅０１），反复力竭后
４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ又均显著低于一次力竭后 ４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ
（P ＜０畅０１）。

讨　　论

大量研究表明 ｃＴｎＴ 被认为是心肌损伤诊断时的
较好的标志物［７唱８］ 。 在心肌细胞受到可逆性伤害时，细
胞膜的完整性遭到破坏，游离的 ｃＴｎＴ 首先释放入血液
中，血清 ｃＴｎＴ少量短暂升高，如损伤继续加重，结合部
分的 ｃＴｎＴ 继而从肌纤维上降解下来，导致血清 ｃＴｎＴ
成倍的持续性升高。 因此，血中 ｃＴｎＴ 含量及变化特点
为心肌损伤的可复与否提供了依据

［９唱１０］ 。 有学者通过
对单车运动员的检测发现，大多数队员血清 ｃＴｎＴ 含量
均在适度增长范围，因此一次性大运动量训练后存在
心肌损伤，其损伤程度轻，多为可复性损伤［１１］ 。 研究发
现，力竭运动后各时相心肌 ｃＴｎＴ 分布变得紊乱，不同
部位的分布不均一。 提示力竭运动可使心肌 ｃＴｎＴ 分
布变得紊乱，这可能是导致心肌机械功能异常的原因
之一

［１２唱１３］ 。
一次力竭运动后，窦房结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ和蛋白表达

变化不大，有轻微的波动。 可能是一过性的刺激导致
窦房结细胞损伤，随恢复时间的延长，损伤可能自我修
复。 反复力竭运动后呈先升高后下降的趋势，到运动
后 ２４ ｈ有所恢复；升高可能是窦房结的一种自我保护机
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制，之后的下降可能是 ｃＴｎＴ降解所致，到运动后２４ ｈ有
所恢复可能是窦房结对反复力竭运动在某种程度上的

适应，对细胞的损伤程度较轻。 由于 ｃＴｎＴ 只存在于心
肌纤维中，故其对窦房结细胞的影响较小。

本实验发现，一次力竭运动后房室结 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ
和蛋白表达在运动后 １２ ｈ 出现波峰，可能是由于力竭
运动的刺激使结合部分的 ｃＴｎＴ 从肌纤维上降解下来
还未释放入血导致其细胞内的含量升高，随着 ｃＴｎＴ 释
放入血，细胞内的含量逐渐降低，到运动后 ２４ ｈ下降到
安静水平。 而反复力竭运动后波形与一次力竭相似，
即刻升高，反复力竭运动后恢复到对照水平，可能是房
室结细胞对反复力竭的适应性反应。 故一次力竭运动
对房室结产生的刺激大过反复力竭的刺激。

本研究发现，一次力竭运动后浦肯野氏纤维 ｃＴｎＴ
ｍＲＮＡ和蛋白表达呈升高趋势，随运动后恢复时间的
延长，浦肯野氏纤维缺血相对加重，结合部分的 ｃＴｎＴ
从肌纤维上降解下来，积聚引起 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ 和蛋白表
达呈升高趋势，在运动后 ２４ ｈ达到峰值。 反复力竭运
动后呈先升高后下降的趋势，且运动后即刻显著高于
对照组和其他各运动组，４ ｈ、１２ ｈ、２４ ｈ组又显著低于
对照组。 运动后即刻结合部分的 ｃＴｎＴ 降解下来，由于
反复力竭的刺激作用，ｃＴｎＴ很快释放入血，引起细胞内
ｃＴｎＴ的显著下降。 也可能是反复力竭引起细胞坏死，
ｃＴｎＴ表达相对下降或者表达缺失。 反复力竭运动后
４ ｈ和２４ ｈ显著低于一次力竭后 ４ ｈ和２４ ｈ，提示，反复
力竭对于浦肯野氏纤维的刺激作用重于一次力竭。 浦
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肯野氏纤维结构异常主要影响心室的功能，反复力竭
运动引起浦肯野氏纤维的损伤较为严重，易引起运动
性室性心律失常。
综上，力竭运动后传导系统各部位 ｃＴｎＴ ｍＲＮＡ和

蛋白表达的变化，可能引起细胞骨架的损伤，而细胞骨
架的损伤可直接导致细胞结构的改变。 细胞骨架的降
解导致细胞损伤、细胞结构异常、功能障碍，构成诱发
运动性心律失常的病理基础

［１４］ 。
力竭运动后心脏传导系统各部位细胞骨架支撑因

子 ｃＴｎＴ在 ｍＲＮＡ和蛋白水平呈异常高表达，引起细胞
骨架结构性损伤；导致心脏起搏和传导功能异常，进而
构成运动性心律失常的病理基础。 且反复力竭运动引
起浦肯野氏纤维的损伤较为严重，更易引起运动性室
性心律失常。
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