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文章亮点： 

1 课题采用不同持续时间低氧后训练的低氧训练模型大鼠，观察在低氧及训练和低氧训练条件下反映细

胞凋亡及凋亡因子 Bax、Bcl-2在心肌细胞中表达的变化。 

2 实验结果证实：①低氧训练可诱导大鼠心肌细胞 Bcl-2、Bax蛋白表达, 细胞凋亡率与凋亡指数及病

理损伤与运动时低氧刺激有关，以低氧 12 h训练组最明显。②Bcl-2与 Bax参与调控心肌细胞的凋亡，

二者之间的平衡关系可能是维持或导致凋亡是否发生的重要因素。 

关键词： 

组织构建；组织构建与生物活性因子；细胞凋亡；低氧；低氧运动；缺氧诱导因子 1a；Bcl-2；Bax；

心肌细胞；省级基金；组织构建图片文章 

 

摘要 

背景：低氧训练时，机体既要承受运动负荷，同时处于外界的低氧环境，此时, 心组织将如何适应其变

化?其机制研究国内外较少。 

目的：观察低氧与低氧训练对大鼠心肌细胞凋亡及 Bax及 Bcl-2表达的影响。 

方法：SD大鼠共 60只随机分为 6组，常氧组、低氧 8 h组、低氧 12 h组、常氧训练组、低氧 8 h训

练组和低氧 12 h训练组，每组 10只。后 3组大鼠每天在坡度为 0的动物跑台上以 25 m/min的速度训

练 1 h。训练完后，将低氧 8 h组、低氧 8 h训练组和低氧 12 h组、低氧 12 h训练组放入氧体积分数为

12.5%(相当于海拔 4 000 m)的低氧舱内 8 h和 12 h。实验期为 4周，5 d/周。最后 1次实验结束后 24 h，

大鼠均实施速眠新Ⅱ腹腔麻醉后取材，采用苏木精-伊红染色、原位末端脱氧核糖核苷酸转移酶介导的

dUTP缺口末端标记法及蛋白免疫组织化学法检测各组大鼠心肌细胞凋亡和 Bcl-2、Bax蛋白表达。 

结果与结论：①与常氧组相比, 低氧 12h 组、常氧训练组、低氧训练组心肌细胞凋亡指数均显著增加     

(P < 0.05) ；低氧 12 h训练组心肌细胞凋亡指数显著多于常氧训练组和低氧 8h训练组(P < 0.05) 。②

与常氧组比较，其他各组 Bcl-2、Bax、Bcl-2/Bax均显著性增高(P < 0.05) ；常氧训练组 Bcl-2、Bax、

Bcl-2/Bax表达显著高于低氧 8 h组，显著低于低氧 12 h训练组(P < 0.05) ；低氧 12 h训练组 Bcl-2、

Bax、Bcl-2/Bax表达比低氧 12 h组、低氧 8 h训练组显著增加(P < 0.05)。提示低氧、低氧训练可诱导

大鼠心肌细胞 Bcl-2、Bax蛋白表达, 运动时低氧刺激与细胞凋亡率、凋亡指数及病理损伤有关，其中以

低氧 12 h后运动训练组最明显，心肌细胞的凋亡调控与 Bcl-2和 Bax相关。 
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Abstract 

BACKGROUND: During hypoxia training, the body should bear the motor load and stay in the hypoxic 

environment outside. 

OBJECTIVE: To observe the effect of hypoxia and hypoxia training on myocardial apoptosis and the expression 

of Bax and Bcl-2 in rats.  

METHODS: Sixty Sprague-Dawley rats were randomly divided into six groups: normoxia group, 8 hours hypoxia 

group, 12 hours hypoxia group, normoxia training group, 8 hours hypoxia training group and 12 hours hypoxia 

training group, 10 rats in each group. The rats of normoxia training group, 8 hours hypoxia training group and 12 

hours hypoxia training group were introduced to treadmill running on an incline of 0° at 25 m/min for 1 hour. After 

training, the rats of group 8 hours hypoxia group, 8 hours hypoxia training group, 12 hours hypoxia group and 12 

hours hypoxia training group were exposed to hypoxic chamber with 12.5% volume fraction of oxygen (equal to 

altitude 4000 m) for 8 hours and 12 hours every day respectively. The course of the experiment was 4 weeks, 5 

days every week. At 24 hours after the final experiment, the rats were treated with intraperitoneal anesthesia of 

sumianxin Ⅱ to obtain the samples, then hematoxylin-eosin staining, in situ terminal deoxyribonucleotide 

transferase-mediated dUTP nick end labeling method and protein immunohistochemistry methods were used to 

detect the myocardial apoptosis and the expression of Bax and Bcl-2 in rats.  

RESULTS AND CONCLUSION: Compared with the normoxia group, the myocardial apoptosis index was 

significantly increased in the 24 hours hypoxia group, normoxia training group and hypoxia training group (P < 

0.05); the myocardial apoptosis index in the 12 hours hypoxia training group was significantly higher than that in 

the normoxia training group and 8 hours hypoxia training group (P < 0.05). Compared with normoxia group, the 

expressions of Bcl-2, Bax and Bcl-2/Bax in the other five groups were significantly increased (P < 0.05); the 

expressions of Bcl-2, Bax and Bcl-2/Bax in normoxia training group were significantly higher than those in the 8 

hours hypoxia group, and significantly lower than those in the 12 hours hypoxia group (P < 0.05); the expressions 

of Bcl-2, Bax and Bcl-2/Bax in the 12 hours hypoxia training group were significantly higher than those in the 12 

hours hypoxia group and the 8 hours hypoxia training group (P < 0.05). Hypoxia and hypoxia training could 

induce the protein expressions of Bcl-2 and Bax in myocardial tissue. Hypoxia training was related with apoptosis 

rate and apoptotic index and pathological damage, especially the 12 hours hypoxia training. Bcl-2 and Bax 

participated in regulating the myocardial apoptosis.  

Key Words: tissue construction; tissue construction and bioactive factors; apoptosis; hypoxia; hypoxia training; 

hypoxia-inducible factor 1a; Bcl-2; Bax; myocardial cells; provincial grants-supported paper; tissue construction 

photographs-containing paper  

 

Lin XX, Zhou J, Luo ZQ, Qu SL, Zhao YQ, Qiu JW. Hypoxia training regulates myocardial apoptosis and 

apoptotic factor expression in rats. Zhongguo Zuzhi Gongcheng Yanjiu. 2013;17(11): 1951-1958.     

 

 

0  引言 

 

心肌细胞是终末分化细胞，在多种病理情况下，如心肌缺血再灌注、缺氧、心肌肥大等

病理过程中，心肌细胞的损伤和死亡主要通过细胞坏死来实现，而近年来研究显示细胞凋亡

在多种心脏疾病中也有着重要意义，无论是心肌缺血、缺氧或缺血后再灌注期均可观察到心

肌细胞凋亡现象
[1-2]
。基础实验及运动训练实践发现低氧的浓度、时间、方式等对心肌组织可

能产生不同的效应，而低氧、训练以及低氧训练与心肌细胞凋亡的作用机制目前仍不明了，

低氧、训练以及低氧训练过程中心肌细胞凋亡相关因子Bcl-2、Bax的表达如何？均需进一步

探明。由此，实验通过观察低氧、低氧运动后大鼠心肌细胞凋亡及Bcl-2和bax蛋白表达，为

探讨低氧、低氧训练提供理论依据。 

 

1  材料和方法 

 

设计：随机对照动物实验。 

时间及地点：实验于2008年1至4月在湖南师范大学体育学院运动人体实验室、湖南省肿

瘤医院基础实验室及湖南省体育研究所完成，湖南师范大学体育学院的实验室生物安全为 
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BSL-2防护水平,湖南省肿瘤医院基础实验室是否为省

部级重点实验室。 

材料：8周龄成年雄性SD大鼠共60只，大鼠及喂养

的饲料均购于湖南农业大学实验动物学部，许可证号：

SCXK(湘)2003-0003，为Ⅱ级实验动物，国家标准啮齿

类动物饲料饲养。体质量为(200±10) g。 

低氧训练、低氧对大鼠心肌细胞凋亡及凋亡因子Bcl-2、

Bax表达的影响实验所需药品、试剂及仪器： 

Main drugs, reagents and instruments: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

实验方法： 

实验分组及方案：60只SD大鼠按体质量，先进行统

计学分析后，随机分为6组，每组10只。 

低氧及低氧训练大鼠实验分组及方案： 

Grouping of the rats for hypoxia and hypoxia training: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

常氧训练组、低氧8 h训练组和低氧12 h训练组大鼠

每天在坡度为0的动物跑台上以25 m/min的速度训练   

1 h。训练完后，将低氧8 h组、低氧8 h训练组和低氧   

12 h组、低氧12 h训练组依次放入氧体积分数为

12.5%(相当于海拔4 000 m)的低氧舱内8 h和12 h。5 d/

周，实验期为4周。整个运动过程中有时采用声、光或

毛刷等机械刺激鼠尾部使其持续运动，以保证运动强度

一致。SD大鼠饲养环境温度为(25±3)℃，自然光照，

SD大鼠均自由饮食。 

实验取材：各组动物均于实验后24 h用速眠新Ⅱ

0.8-1.2 mL/kg腹腔注射，麻醉理想后心脏取血致死，仰

卧位固定于手术台上，剪开腹壁，小心切取心尖部位组织。 

苏木精-伊红染色：将标本心尖组织置于40 g/L多聚甲

醛磷酸缓冲液(0.1 mol/L，pH=7.4)中固定24 h左右后，

进行常规石蜡包埋，切片。常规进行脱蜡、染色、封固。 

免疫组织化学染色：心肌石蜡切片常规脱蜡水化；抗

原修复DAB显色；复染；梯度乙醇脱水、二甲苯透明、

中性树胶封固、镜检。以Simple PCI图像分析软件测试

阳性细胞表达所占面积和阳性灰度以及所测细胞的平

均灰度。Bcl-2和Bax和的表达用阳性单位(Positive Unit，

PU)表示，蛋白表达的阳性单位值越大，表示阳性产物

表达越强烈。计算公式为： 

 

 

 

细胞凋亡TUNEL检测：细胞核中棕色颗粒者为TUNEL

阳性细胞，即凋亡细胞。以Simple PCI显微图像分析软

件测试每100个细胞中的平均阳性凋亡细胞数，即凋亡

指数(Apoptosis Index，AI)。阴性对照片：经过修复和

阻断的切片加入50 μL仅含有核苷酸混合液的反应液代

替TUNEL反应混合物，与正常对照组的区别是，正常对

照组切片经过修复和阻断的切片加入50 μL TUNEL反

应混合物，和其他的实验组一样加入实验试剂。 

主要观察指标：心肌的形态学苏木精-伊红染色观

察，心肌组织凋亡指数，心肌组织Bcl-2、Bax免疫组织

化学检测结果。 

统计学分析：所有数据用x
_

±s表示，各组间显著性

差异采用方差分析，组内显著性差异用双侧t 检验，显

著性水平为α=0.05。所有数据均用SPSS14统计学软件

进行处理。心肌细胞凋亡指数与Bax、Bax/ Bcl-2之间进

行双侧相关性分析。  

   

2  结果 

 

2.1  实验动物数量分析  实验选用大鼠60只，分为6

组，实验过程无脱失，全部进入结果分析。 

药品、试剂及仪器 来源 

速眠新Ⅱ                                   

美国免疫组化检测试剂盒、                   

SAP-9102工作液(Ⅱ抗)、 

DAB染色剂                    

新鲜配置的 2.5%磷酸缓冲戊二醛

固定液        

低氧分压系统                               

微量移液器                                 

普通微波炉                                 

TOXIBLAEPGM-36型氧气监测仪              

JEM1230透射电子显微镜                     

解放军军需大学兽医研究所 

北京中杉金桥生物技术 

有限公司 

 

湖南师范大学生命科学院 

 

美国 Hypoxico公司 

浙江华威医疗器械有限公司 

浙江格兰仕 

美国 

日本 

组别 方案 

 

常氧组 

 

正常大鼠 

低氧 8 h组 大鼠每天放入氧体积分数为 12.5%(相当于海拔    

4 000 m)的低氧舱内 8 h。5 d/周，实验期为 4周。 

低氧 12 h组 大鼠每天放入氧体积分数为 12.5%(相当于海拔    

4 000 m)的低氧舱内 12 h。5 d/周，实验期为 4周。 

常氧训练组 大鼠每天在坡度为 0的动物跑台上以 25 m/min的速

度训练 1 h。5 d/周，实验期为 4周。 

低氧 8 h训练

组 

大鼠每天在坡度为 0的动物跑台上以 25 m/min的速

度训练 1 h。训练完后，放入氧体积分数为 12.5%(相

当于海拔 4 000 m)的低氧舱内 8 h。5 d/周，实验期

为 4周。 

低氧 12 h训练

组 

大鼠每天在坡度为 0的动物跑台上以 25 m/min的速

度训练 1 h。训练完后，放入氧体积分数为 12.5%(相

当于海拔 4 000 m)的低氧舱内 12 h。5 d/周，实验

期为 4周。 

 

PU=|平均灰度－阳性灰度|×｛[1-(阳性面积•总面积-1)]× 

256｝-1×100
[3]
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2.2  大鼠心肌组织苏木精-伊红染色结果  见图1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

常氧组和低氧8 h组大鼠心肌细胞结构正常，细胞

核呈圆形；低氧8 h训练组、低氧12 h组大鼠的心肌组织

细胞结构逐渐变化，低氧12 h训练组、常氧训练组大鼠

心肌细胞结构明显出现病理改变，细胞肿胀，间隙增大，

胞核固缩、胞体变小，集于核膜。 

 

2.3  大鼠心肌组织凋亡指数  心肌凋亡细胞核以

TUNEL法标记显示见图2。常氧组偶见阳染颗粒，浅黄

色的阳染颗粒。低氧8 h组偶见阳染颗粒，细胞核呈棕

黄色或棕褐色着染。低氧12 h组可见少量的阳染颗粒，

细胞核呈棕黄色或棕褐色着染。常氧训练组阳染颗粒与

正常对照组和低氧组比较有所增加。低氧8 h训练组可

见少量的阳染颗粒。低氧12 h训练组出现了较多的散在

的阳染颗粒。说明低氧时间越长，凋亡的细胞逐渐增多，

G为阴性对照片。 

 

心肌凋亡组织凋亡指数见表1。与常氧组相比，低

氧12 h组、常氧训练组、低氧训练组凋亡指数差异均有

显著性意义(P < 0.05)；与常氧训练组比较，低氧12 h

训练组凋亡指数显著增加(P < 0.05)；低氧8 h训练组凋

亡指数比低氧8 h组显著增加(P < 0.05), 低氧12 h训练

组凋亡指数显著高于低氧12 h组和低氧8 h训练组    

(P < 0.05)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 1  大鼠心肌组织苏木精-伊红染色(×400) 

Figure 1  Hematoxylin-eosin staining of rat myocardial tissue (×400) 

注：正常对照组和低氧 8 h组大鼠心肌细胞结构正常，细胞核呈圆形；低氧 8 h训练组、低氧 12 h组大鼠的心肌

组织细胞结构逐渐变化，低氧 12 h训练组、常氧训练组大鼠心肌细胞结构明显出现病理改变，细胞肿胀，间隙增

大，胞核固缩、胞体变小，集于核膜。 

 

A：常氧组             

 

C：低氧 12 h组         

 

E：低氧 8 h 训练组              

  

B：低氧 8 h 组 

 

D：常氧训练组 

 
F：低氧 12 h 训练组 

  

表 1  各组大鼠心肌组织亡指数比较 

Table 1  Comparison of apoptosis index of myocardial tissue in 

rats                              (x
_

±s, n=10, %)              

 

与常氧组比较，a
P < 0.05；与常氧训练组比较，b

P < 0.05；低氧 8 h组

比较，c
P < 0.05；与低氧 12 h 组比较，d

P < 0.05；与低氧 8 h训练组比

较，
e
P < 0.05。 

注：说明低氧时间越长，凋亡的细胞逐渐增多，而低氧和运动对心肌组

织的凋亡越明显，起协同效应。 

 

组别 凋亡指数(AI) 

 

常氧组 

 

1.68±5.52 

低氧 8 h组 5.50±0.88 

低氧 12 h 组  5.86±1.27
a
 

常氧训练组    6.00±1.49
a
 

低氧 8 h训练组   5.64±1.13
ac

 

低氧 12 h 训练组   18.46±4.78
abde
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2.4  低氧、低氧训练后大鼠心肌组织Bcl-2、Bax、

Bcl-2/Bax免疫组织化学检测结果  见图3，4。常氧组，

偶见Bcl-2、Bax免疫阳性物质，表达很弱。低氧8 h组，

偶见Bcl-2、Bax免疫阳性物质。低氧12 h组，偶见Bcl-2、

Bax免疫阳性物质，浅黄色的阳染颗粒。常氧训练组，

阳染颗粒增加，呈棕黄色。低氧8 h训练组，阳染颗粒

稍有增加，呈黄或浅黄色。低氧12 h训练组，阳染颗粒

明显增加，Bcl-2、Bax呈强阳染。 

图 2  大鼠心肌组织 TUNEl染色(×400) 

Figure 2  TUNEL staining of rat myocardial tissue (×400) 

注：阳性对照组：经过修复和阻断的切片加入仅含有核苷酸混合液的反应液代替 TUNEL 反应混合物；常氧组及低氧 8h

组偶见阳染颗粒，低氧 12 h组可见少量的阳染颗粒。常氧训练组阳染颗粒有所增加，低氧 8 h训练组可见少量的阳染颗

粒，低氧 12 h训练组出现了较多的散在的阳染颗粒。说明低氧时间越长，凋亡的细胞逐渐增多。 

 

A：常氧组                              B：低氧 8 h组                           C：低氧 12 h组 

 

D：常氧训练组                        E：低氧 8 h 训练组                     F：低氧 12 h训练组 

  

 

 

 

  

 G：阴性对照组 

  

A：常氧组; B：低氧 8 h组;C：低氧 12 h组；D：常氧训练组；E：低氧 8 h 训练组；F：低氧 12 h 训练组；G：阴性对照组 
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图 3  大鼠心肌组织 Bax表达染色(×400) 

Figure 3  Bax expression in rat myocardial tissue (×400) 

 

注：阴性对照组：经过修复和阻断的切片加入仅含有核苷酸混合液的反应液代替

TUNEL反应混合物；常氧组、低氧 8 h组及低氧 12 h组偶见 Bax免疫阳性物质。

常氧训练组阳染颗粒增加，低氧 8 h训练组阳染颗粒稍有增加，低氧 12 h训练组，

阳染颗粒明显增。说明低氧时间越长，Bax蛋白表达逐渐增多，低氧和运动对其表

达具有协同效应。 

 

 

A：常氧组；B：低氧 8 h组；C：低氧 12h组；D：常氧训练组 E：低氧 8 h 训练组 F：低氧

12 h训练组；G：阴性对照组 

 

 

A 

 

B 

 

C 

 

D 

 

E 

 

F 

 

G 

 

图 4  大鼠心肌组织 Bcl-2表达染色(×400) 

Figure 4  Bcl-2 expression in rat myocardial tissue (×400) 

 

注：阴性对照组，经过修复和阻断的切片加入仅含有核苷酸混合液的反应液代替 TUNEL

反应混合物；常氧组、低氧 8 h组及低氧 12 h组偶见 Bcl-2免疫阳性物质。常氧训练组阳

染颗粒增加，低氧 8 h训练组阳染颗粒稍有增加，低氧 12 h训练组阳染颗粒明显增加。

说明低氧时间越长，Bcl-2表达逐渐增多，低氧和运动对其表达具有协同效应。 

 

 

A：常氧组；B：低氧 8 h组；C：低氧 12h组；D：常氧训练组 E：低氧 8 h 训练组 F：低氧

12 h训练组；G：阴性对照组 

 

 

A 

 

B 

 

C 

 

D 

 

E 

 

F 

 

G 
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由表2可见Bcl-2、Bax蛋白表达的显微图像分析结

果显示：与常氧组比较，其他各组Bcl-2、Bax、Bcl-2/Bax

均显著性增高(P < 0.05) ；低氧 8 h和低氧12 h训练组

Bcl-2、Bax、Bcl-2/Bax表达与常氧训练组相比差异均有

显著性意义(P < 0.05) ；低氧12 h训练组Bcl-2、Bax、

Bcl-2/Bax比低氧12 h组显著增加(P < 0.05)；与低氧8 h

训练组相比,低氧12 h训练组Bcl-2、Bax、Bcl-2/Bax显

著增加(P < 0.05)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5  大鼠心肌组织细胞凋亡指数与凋亡相关因子Bax、

Bcl-2表达的相关分析  大鼠心肌组织细胞凋亡指数与

Bax表达呈正相关(r=0.625，P < 0.05)，与Bax/Bcl-2表

达呈正相关(r=0.829，P < 0.05)。 

 

3  讨论 

 

3.1  常氧训练对心肌细胞凋亡的影响  过度运动可致

细胞凋亡
[4-5]
；而适宜的运动刺激可抑制心肌细胞凋亡，

增强心肌细胞抗凋亡的能力
[6]
。 

 

实验通过检测常氧运动训练后大鼠心肌组织中凋

亡蛋白Bax的表达，发现大鼠心肌组织中Bax的蛋白表

达显著上升，提示Bax与Bcl-2可能作为调控细胞凋亡的

中心环节，共同参与运动性心肌细胞凋亡的调控过程。

其中bcl-2基因具有抑制细胞凋亡的作用而Bax能促进

细胞凋亡的作用
[7-10]

；Bax作用发挥可能与p53基因相

关，引起细胞凋亡
[11]
；过度训练使Bcl-2蛋白的表达有所

下降，而Fas蛋白的表达增加；表明Bcl-2蛋白的含量下

降可能参与了心肌细胞凋亡的调控
[12]
。 

 

3.2  不同持续时间低氧心肌细胞凋亡的影响  目前关

于低氧与心肌细胞凋亡的研究，国内外已较为广泛。细

胞低氧的程度、时间决定了细胞是否走向凋亡或适   

应
[13-15]

。 

 

实验说明随着低氧时间的延长，机体细胞凋亡增

加，与前人研究结果基本一致
[16-17]

。提示Bax的高表达

可能是低氧刺激后细胞凋亡增加有关
[18-20]

。 

 

3.3  不同持续时间低氧后训练心肌细胞凋亡的影响 

有关低氧训练对心肌细胞凋亡影响的报道，目前还没有

见到。低氧可以诱导心肌细胞凋亡，训练亦可诱导心肌

细胞凋亡，是否低氧训练将诱导更为严重的心肌细胞凋

亡，而不同持续时间的低氧环境以及不同浓度的低氧环

境结合不同的训练方式对心肌细胞凋亡的影响如何？

对此不能凭空推断，因为心肌细胞对低氧环境的感受机

制是十分复杂的，实验研究结果表明：低氧8 h训练组

与低氧12 h训练组相比差异显著，低氧12 h训练组Bax

的表达以及显著高于低氧8 h训练组，且实验对细胞凋

亡数目的研究结果也证实了这一点，提示低氧12 h训练

组细胞凋亡增加显著，可能与低氧持续时间有关，随着

低氧时间的延长，细胞凋亡数目增加。 

 

结论：①低氧、低氧训练可诱导大鼠心肌细胞Bcl-2、

Bax蛋白表达, 细胞凋亡率与凋亡指数及病理损伤与运

动时低氧刺激有关，以低氧12 h训练组最明显。②Bcl-2

与Bax参与调控心肌细胞的凋亡，二者之间的平衡关系

可能是维持或导致凋亡是否发生的重要因素。 
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表 2  各组大鼠心肌组织细胞 Bcl-2、Bax、Bcl-2/Bax蛋白表达

的图像分析结果(阳性单位) 

Table 2  Image analysis results on the expression of Bcl-2, Bax 

and Bcl-2/Bax in myocardial tissue of rats in each 

group (positive unit)                     (x
_

±s, n=10)              

 

与常氧组比较，a
P < 0.05；与常氧训练组比较，b

P < 0.05 ；与低氧 12 h

组比较，c
P < 0.05 ；低氧 8 h 训练组比较，d

P < 0.05。 

注：说明低氧时间越长，Bcl-2及 Bax蛋白表达逐渐增多，Bax蛋白的表

达比 Bcl-2更明显，而低氧和运动对其表达具有协同效应。 

 

组别 
Bcl-2蛋白 

表达 
Bax蛋白表达 

Bax/ Bcl-2 

蛋白表达 

 

常氧组 

 

3.80±2.18 

 

 5.83±0.89 

 

1.21±0.16 

低氧 8 h组 5.10±0.29
a
  8.92±0.52

a
 1.30±0.13 

低氧 12 h 组 6.37±0.66
a
 11.88±0.61

a
 1.42±0.35

a
 

常氧训练组   8.49±2.10
a
 14.24±1.12

a
 1.68±0.29

a
 

低氧 8 h训练组 8.53±1.57
a
 10.04±2.01

a#
 1.35±0.31

a#
 

低氧 12 h 训练组 9.47±2.80
abcd

 18.60±3.50
abcd

 1.88±0.31
abcd
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