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抗阻与有氧干预对小鼠胫骨前肌凋亡基因表达的影响
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摘 要：为探讨不同运动方式干预不同月龄 SAMP8 小鼠（senescence accelerated mouse prone/8）胫骨前肌细胞凋亡

的效果和影响，本研究选用青年期（3月龄）和老年期（6月龄）SAMP8小鼠作为实验动物，制定抗阻（负重爬梯）和有

氧（跑台）两种运动模型，分析6周运动干预后SAMP8小鼠胫骨前肌内源性细胞凋亡信号通路中关键基因及其调节

基因的变化。研究结果表明，和青年组相比，老年组小鼠胫骨前肌细胞中凋亡信号 Cyt C、Apaf-1 和 Caspase-3 基因

的表达量均显著上调；与对照相比，抗阻运动干预的青年组小鼠Cyt C和Caspase-9 mRNA表达量显著上调，老年组

Apaf-1、Caspase-9 和 Caspase-3 mRNA 表达量显著下调（P<0.05）；有氧运动干预的青年组小鼠 Apaf-1 和 Caspase-9

相对表达量均显著上调，老年组 Cyt C 和 Caspase-3 表达量显著下调（P<0.05）。对于凋亡相关调节基因，抗阻和有

氧运动干预后青年组 Bcl-2 基因表达量较对照显著上调，而两种运动干预下老年组 Bcl-2、Bax 和 HSP70 基因表达量

均显著下调（P<0.05）。综合分析，抗阻和有氧干预均能够弱化胫骨前肌的凋亡信号，抗阻运动通过 Apaf-1 和 Cas‐

pase-9 的下调来降低老年组胫骨前肌中 Caspase-3 的表达，有氧运动对胫骨前肌中 Caspase-9 的下调作用则主要通

过 Cyt C 释放的减少来完成；两种运动干预对青年组中调节基因的影响倾向于抑制细胞凋亡，主要通过 Bcl-2 上调

来完成，而运动干预后下调了老年组骨骼肌中凋亡基因的表达，可能与干预时间较短有关。
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Abstract: The present study is designed to determine the effects of resistance exercise and aerobic exercise on apoptotic signaling 

pathway in tibialis anterior muscles of different aged mice. Using young (3 months old) and older (6 months old) male senescence 

accelerated mouse prone/8 (SAMP8) mice as the research animals, the resistance (ladder climbing) and aerobic (treadmill running) 

exercise models were established. The changes of key genes and their regulatory genes in endogenous apoptosis signaling pathway 

of tibialis anterior muscle in SAMP8 mice after 6-week exercise intervention were analyzed. Compared with the young group, the 
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expression levels of Cyt C, Apaf-1 and Caspase-3 genes were significantly up-regulated in the old group, the Cyt C and Caspase-9 

were up-regulated in young resistance training group, whereas Apaf-1, Caspase-9 and Caspase-3 showed significantly down-regula‐

tion in old resistance training group (P<0.05). After the aerobic exercise, the Apaf-1 and Caspase-9 mRNA expression increased sig‐

nificantly in young mice, and expression of Cyt C and Caspase-3 decreased significantly in old groups (P<0.05). For apoptosis-relat‐

ed regulatory factors, Bcl-2 gene expression in the young group was significantly up-regulated compared with the control group after 

resistance and aerobic exercise intervention, while Bcl-2, Bax and HSP70 gene expression in the old group were significantly down-

regulated under the two forms of training intervention (P<0.05). Both resistance exercise and aerobic exercise can weaken the apop‐

totic signal in aging tibialis anterior muscles. Resistance exercise can reduce the expression of Caspase-3 in the tibialis anterior mus‐

cles of the aged group through the down-regulation of Apaf-1 and Caspase-9, whereas the down-regulation effect on Caspase-3 

through aerobic training in the tibialis anterior muscle was mainly achieved by the decrease of Cyt C expression. Overall, the effects 

of the two forms of exercise interventions on the regulatory factors in the young groups tended to inhibit apoptosis, mainly through 

the up-regulation of Bcl-2. While the expression of apoptosis regulatory genes of the aged groups was down-regulated after exercise 

intervention, which may be explained by the relatively short intervention time.
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0 引言 

细胞凋亡是由多个基因参与、受到严格调

控、执行自主有序的细胞死亡，是机体为了适

应外界刺激而主动重构的一种生理过程［1］。众

多凋亡机制研究中，多数学者认为具有较强说

服力的是细胞内源性凋亡机制：线粒体释放细

胞凋亡酶激活因子（Apaf-1）通过耦合细胞色素

C（Cyt C）形 成 多 聚 体 ，并 与 半 胱 天 冬 酶 原

（pro-caspase 9）结合形成凋亡小体复合物，凋亡

小体诱发 pro-caspase 9 的活化，进而能形成 Cas⁃
pase-9，最后达到激活 Caspase-3 的目的，完成细

胞凋亡的诱发［2］。细胞凋亡过程不但涉及关键

基因，而且受到调节基因多环节控制。调节基

因 主 要 有 促 凋 亡 基 因 B 细 胞 淋 巴 瘤 -2-X
（Bax）［3］，抑凋亡基因 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-
2）［4］、凋亡抑制因子（ARC）［4］和 X 染色体连锁

凋亡抑制基因（XIAP）［5］等，另外还有协同免疫

标志物休克蛋白家族（HSP70）等［6］。综上所

述，Caspases 依赖性细胞凋亡途径研究的核心在

于细胞凋亡信号通路中的几个关键基因和与之

相关的调节基因等。

细胞凋亡是造成骨骼肌衰减的一个关键因

素［7］。胫骨前肌是典型的运动快肌，是一种具

有高度适应性和可塑性的组织，对维持身体姿

势、行走、跳跃等有重要作用［8］。已有研究发

现 ，体 育 运 动 是 延 缓 骨 骼 肌 衰 减 的 有 效 方

法［9］，适度的体育活动通过诱发内源性的细胞

凋亡抑制剂，可缓解骨骼肌细胞的凋亡，与其

有密切关联的是运动形式和运动强度［10-11］。现

阶段，体育运动干预骨骼肌细胞凋亡机制的研

究主要集中在运动性微损伤［12］、过度训练［13］、

运动性疲劳［14］等方面，而对于不同运动方式影

响细胞凋亡通路中关键基因和调节基因的机制

尚不清楚［15］。针对如何干预能更好地弱化骨

骼肌凋亡这一科学问题，本文拟通过对不同月

龄的快速老化小鼠 SAMP8（senescence accelerat⁃
ed mouse prone/8）进行抗阻与有氧运动，研究

两种运动干预下胫骨前肌内源性凋亡途径中几

个关键凋亡基因以及调节基因的变化情况，探

讨运动干预对胫骨前肌细胞的凋亡机制及影

响，为延缓骨骼肌衰老提供运动预防的理论依

据及实证支撑。

1 研究方法 

1.1　实验动物与分组　

SAMP8 小鼠是已经被证实的、衰老动物的

理想模型，普遍在 6 月龄后就会出现衰老特征。

本实验选用 SAMP8 雄性小鼠，3 月龄（青年期）

和 6 月龄（老年期）各 36 只。动物饲养室：温度

（25±2）℃、湿度（50±2）%、随意饮食。全体实

验动物适应性饲养 1 周再进行分组，分组情况：

3 月龄小鼠随机分为 3 组：青年对照组（YC）、青

年抗阻组（YR）、青年有氧组（YE），每组各 12
只；6 月龄小鼠随机分 3 组：老年对照组（OC）、

老年抗阻组（OR）、老年有氧组（OE），每组各

12 只［16］。
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1.2　运动方案　

1.2.1　抗阻运动方案　

抗阻运动以小鼠背部负重 50% 自身体重并

进行爬梯的方式进行训练［17］，采取逐级递增的

方式由起始负荷量 25% 体重经 1 周适应性训练

后增加至 50% 体重，持续 6 周。负重爬梯训练

方案：3 次/周，3 组/次，4 轮/组，20 s/轮，每轮

间隔 10 s，每组间隔 2 min，每次间隔 1 d［17］。

1.2.2　有氧运动方案　

有氧运动以跑台运动［18］的方式训练，采取

恒定运动强度和负荷的方式进行，实验小鼠先进

行 1 周的适应性训练：15 min/次（速度 0.9 km/h），

5 次/周。正式训练时强度增至 25 min/次（速度

1.2 km/h），5 次/周，持续 6 周。

1.3　实验取材　

抗阻与有氧训练末次结束后，适应性喂养

1 d，在每组 12 只小鼠中随机抽取 10 只（部分实

验组由于运动训练或其他原因导致不足 10 只

小鼠的，要全部抽取）。杀检方式以断头处死

为主，迅速解剖完整的胫骨前肌（后肢），首先

称重记录，其次锡箔纸包裹并分组标记，最后

放入液氮中冷冻后保存至-70 ℃超低温冰箱

备用。

1.4　RNA提取与RT-qPCR　
胫骨前肌样品 100 mg 加液氮研磨至细胞全

部破损，首先提取样本总 RNA（优化 Trizol 试剂

盒），其次鉴定该 RNA 的完整性（凝胶电泳），

最 后 检 验 该 RNA 的 纯 度（ 紫 外 OD260/
OD280）［19］。 取 RNA 2 μL 以 Oligo（dT）15（50 
pmol/μL）合成 cDNA。由上海捷瑞生物工程有

限公司设计并合成引物，Real time PCR 反应体

系为 20 μL，分三个阶段进行扩增，并检测扩增

产物的特异性［20］。选 β -actin 为内参基因［21］，

每一目的基因的相对表达量 Relative Expression
（RE）=2-ΔΔCt［18］。

1.5　数据处理　

依托 SPSS 20.0 软件，统计 mRNA 的相对表

达 量 并 作 关 联 性 分 析 ，取 平 均 值 ± 标 准 差

（Mean±SD）来表示。采用 LSD 法对各组进行两

两比较，以两种符号表示差异显著（P<0.05），#
表示老年参照组与青年参照组具有显著性差异

（P<0.05）；*表示抗阻运动组与对照组、有氧运

动组与对照组具有显著性差异（P<0.05）。

2 研究结果与分析 

2.1　不同月龄小鼠胫骨前肌细胞凋亡关键基因的

变化　

骨骼肌内源性凋亡信号通路中，发挥主要

作用的凋亡基因主要是 Cyt C、Apaf-1、Caspase-
9 和 Caspase-3。 如 图 1 所 示 ，与 青 年 对 照 组

（YC）相比，老年对照组（OC）胫骨前肌细胞中

Cyt C、Apaf-1 和 Caspase-3 表达量均显著上调

（P<0.05），而 Caspase-9 表达量显著下调（P<
0.05）。结果显示，老年对照组 SAMP8 小鼠胫

骨前肌中促凋亡信号增加，说明随着年龄的增

大 SAMP8 小鼠发生 Caspase 依赖性细胞凋亡增

加，进而引起退行性骨骼肌衰减。本文与 Baker
的研究结果相一致，Baker 研究发现雄性大鼠随

着 8~35 月增龄变化中，跖肌细胞 Caspase-3 基

因表达上调［22］，另有研究发现雄性 SD 大鼠伴

随着增龄变化，腓肠肌细胞中 Caspase-3 水平显

著增加［23］。也有研究发现随着 SD 大鼠由 8 月

至 16 月增龄变化中，比目鱼肌 Caspase-9 水平也

呈现下降趋势［24］。

2.2　抗阻和有氧干预对不同月龄小鼠胫骨前肌细

胞凋亡关键基因的影响　

如图 2 所示，与各自对照组相比，青年组小

鼠在经过抗阻运动干预后，Cyt C 和 Caspase-9 

注：YC：青年对照组、OC：老年对照组。#表示老年参照组与青

年参照组具有显著性差异（P<0. 05）；*表示抗阻运动组与对

照组、有氧运动组与对照组具有显著性差异（P<0. 05）。
图1　不同月龄SAMP8小鼠胫骨前肌关键基因Cyt C，

Apaf-1，Caspase-9，Caspase-3表达量的变化

Fig.  1　Effects of age-related changes on expression levels of 

crucial genes Cyt C, Apaf-1, Caspase-9 and Caspase-3 in tibia‐

lis anterior muscle of SAMP8 mice
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mRNA 相 对 表 达 量 较 对 照 组 显 著 上 调（P<
0.05），而老年组小鼠经过抗阻运动干预后，与

对照组相比 Cyt C 的相对表达量无显著差异，

下 调 显 著（P<0.05）的 是 Apaf-1、Caspase-9 和

Caspase-3。结果说明抗阻运动对青年组与老年

组 Cyt C、Caspase-9 相对表达量的影响趋势存

在很大差异。

就有氧运动而言，青年有氧运动组与青年

对照组胫骨前肌 Cyt C 和 Caspase-3 相对表达量

未见明显差异，Apaf-1 和 Caspase-9 相对表达量

都上调尤其显著（P<0.05）；老年有氧运动组与

老年对照组相比，Cyt C 和 Caspase-3 表达量显

著下降（P<0.05），Apaf-1 和 Caspase-9 相对表达

量并不明显。而有氧运动对青年组与老年组

Cyt C、Apaf-1、Caspase-9、Caspase-3 等 4 个基因

表达量的影响同样存在明显的差异。Song 等

对老年大鼠腓肠肌与比目鱼肌的研究结果显

示，12 周的有氧运动能诱导 Caspase-3 表达量显

著下调，与本文研究结果相一致。众多研究表

明，有氧运动可以抑制促凋亡信号的释放，进

而达到减缓骨骼肌细胞的凋亡［25］。

2.3　不同月龄小鼠胫骨前肌细胞凋亡调节基因的

变化　

如图 3 所示，与青年对照组（YC）相比，老

年对照组（OC）胫骨前肌细胞 Bcl-2、HSP70 表

达量均显著上调（P<0.05），相反 ARC 和 XIAP
基因表达量显著下调（P<0.05），Bax 表达量差

异未见显著性（P>0.05），其中 Bcl-2、ARC 作为

细胞凋亡抑制因子，其表达上调意味着调控基

因在缓解细胞凋亡进程。Bcl-2 水平与小鼠月

龄差异的相关性与 Rice 的研究相一致，Rice 认

为 F344BN 大鼠趾长伸肌中的促凋亡因子 Bax
显著上调，促凋亡因子 Bax 和抑凋亡因子 Bcl-2
两者通过相互作用协调线粒体介导的细胞凋亡

在降低增龄性骨骼肌衰减中发挥作用［26］。

2.4　抗阻和有氧干预对不同月龄小鼠胫骨前肌细

胞凋亡调节基因的影响　

如图 4 所示，青年小鼠在经历抗阻运动后，

Bcl-2 基因表达量较对照组显著上调，XIAP 基

因较对照组显著下调（P<0.05），Bax、ARC 和

注：YC：青年对照、YR：青年抗阻、YE：青年有氧、OC：老年对照、OR：老年抗阻、OE：老年有氧。β-actin 为内参基因。

#表示老年参照组与青年参照组具有显著性差异（P<0. 05）；*表示抗阻运动组与对照组、有氧运动组与

对照组具有显著性差异（P<0. 05）。
图2　不同运动对SAMP8小鼠胫骨前肌关键基因Cyt C （a），Apaf-1 （b），Caspase-9 （c），Caspase-3 （d）表达量的影响

Fig.  2　Effects of different exercises on Cyt C (a), Apaf-1 (b), Caspase-9 (c) and Caspase-3 (d) in tibialis anterior muscle of 

SAMP8 mice
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HSP70 表达量无显著变化（P>0.05）。而老年

小鼠抗阻运动组与对照组相比 Bcl-2、Bax 和

HSP70 基因表达量则显著下调（P<0.05），ARC
和 XIAP 表达量的体现并不明显，与凋亡基因

相同，凋亡调节基因 Bax、ARC、HSP70、XIAP
等对于抗阻运动干预青年组与老年组的效果同

样存在很大差别。

就有氧运动而言，青年有氧运动组与青年

对照组胫骨前肌 Bax、Bcl-2、ARC 和 HSP70 相

对表达量均显著上调，XIAP 表达量显著下调

（P<0.05）；老年有氧运动组与老年对照组相比

胫骨前肌 Bax、Bcl-2、ARC 和 HSP70 相对表达

量均显著下降（P<0.05），对 XIAP 的影响不显

著（P>0.05）。数据显示，有氧运动对胫骨前肌

中 Bax、Bcl-2、ARC 和 HSP70 和 XIAP 等凋亡调

节基因相对表达量的干预效果存在较大差异。

与本文结果一致的是蔺海旗等的研究，其经过

8 周有氧运动能够上调青年组大鼠比目鱼肌中

ARC 的蛋白表达［15］。

3 结果与讨论 

由线粒体介导的细胞内源性凋亡途径中，细

胞凋亡的关键步骤是线粒体上 Cyt C 的释放，进

入细胞质的 Cyt C 与凋亡相关因子 Apaf-1 结合，

形成多聚体，而后通过 Apaf-1 蛋白 N 端的 Cas⁃
pase 募集结构域动员并结合细胞质中的 Cas⁃
pase-9 前体，三种复合物寡聚化形成凋亡小体，

促使 Caspase-9 自身活化，进而激活 Caspase-3、
Caspase-7 等 ，进 而 诱 导 细 胞 凋 亡 程 序 的 启

动［27］。本研究结果显示相比较青年组 SAMP8
小鼠，老年组小鼠胫骨前肌细胞中发生由线粒

体介导的细胞凋亡进而引起骨骼肌衰减，胫骨

前肌中 Cyt C、Apaf-1 和 Caspase-3 的表达均显著

上调，而 Caspase-9 的表达却明显的下调。Fulle
等［28］研究表明年轻人的卫星细胞中 Caspase-2、
Caspase-6、Caspase-7 和 Caspase-9 等一系列跟细

胞调亡相关的基因在增龄变化中发生上调，说

明 Caspase-9 基因参与了因细胞凋亡导致的增龄

性骨骼肌衰减。Baker 等的研究表明，大鼠跖肌

中 Caspase-3 和 Caspase-9 的表达量随年龄的增

加而显著上升，且 Caspase-3 的上升趋势与增龄

性骨骼肌衰减的趋势密切相关［22］。然而在不同

研究中上述基因受年龄影响呈现了不同的变

化，例如 Kang 等研究发现 F344/BN 大鼠由 4 月

龄增至 22 月龄，其骨骼肌中 Cyt C 含量显著下

降［29］。Su 等研究发现 SD 大鼠由 8 月龄增长至

16 月龄，比目鱼肌中 Cyt C 水平没有变化，但是

Caspase-9 和 Caspase-3 表达下降，说明在增龄性

骨骼肌衰减过程中可能存在其他机制［24］。

本研究结果显示，6 周的抗阻运动均能够上

调青年组 SAMP8 小鼠胫骨前肌中 Cyt C 的表达

量，但是由线粒体释放的 Cyt C 的增多与 Cas⁃
pase-3 在胫骨前肌中的表达量并不成正比，反而

Caspase-3 的表达量显著地下调，分析其原因可

能是凋亡小体的形成数量减少导致 Caspase-3 的

下调，对其起到了抑制作用［30］。相反的是有氧

运动对青年组中 Cyt C 表达量的干预效果并不

显著，尽管 Apaf-1 和 Caspase-9 表达上调，青年

组胫骨前肌中 Caspase-3 的表达差异也不明显。

由此推断，对于青年组，6 周抗阻运动是通过削

弱骨骼肌中凋亡小体的形成量来抑制细胞凋

亡，达到保护骨骼肌的强度与质量，而有氧运动

对骨骼肌中凋亡小体的形成量并未见明显作

用。对于老年组，通过 6 周的抗阻运动和有氧运

动干预，均能够明显下调 SAMP8 小鼠胫骨前肌

中 Caspase-3 的表达，但是下调的机制可能存在

差异。抗阻运动通过 Apaf-1 和 Caspase-9 的下调

来减弱 Caspase-3 的表达，有氧运动对 Caspase-3
的下调作用则可能主要通过 Cyt C 释放的减少

注：YC：青年对照组、OC：老年对照组。#表示老年参照组与青

年参照组具有显著性差异（P<0. 05）；*表示抗阻运动组与对

照组、有氧运动组与对照组具有显著性差异（P<0. 05）。
图3　不同月龄SAMP8小鼠胫骨前肌调节基因Bax，Bcl-2，

ARC，XIAP，HSP70表达量的变化

Fig.  3　Effects of age-related changes on expression levels of 

regulatory genes Bax, Bcl-2, ARC, XIAP and HSP70 in tibialis 

anterior muscle of SAMP8 mice
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来完成。Caspase-3 的减少标志着促凋亡信号弱

化，进而缓解老年骨骼肌的萎缩［26］。

对应引言介绍，在线粒体介导的细胞凋亡

信号通路是多个基因调控作用的结果。 Jejuri⁃
kar 等［31］研究表明，随着年龄增长，卫星细胞中

Bcl-2 含量显著下降，意味着 Caspase 信号通路

被 激 活 ，即 卫 星 细 胞 进 入 凋 亡 状 态 。 Pistilli
等［32］研究了快、慢肌纤维受增龄变化的影响，

研究显示大鼠跖肌中 Bax 的表达随着年龄增长

而上升，同时也证实快肌纤维在促凋亡因素下

更容易发生增龄性骨骼肌质量下降。本研究观

察到衰老过程中 SAMP8 小鼠胫骨前肌中促凋

亡因子 Bax 的表达未见显著性变化，Bcl-2 表达

有所上调，所以 Bax/Bcl-2 的比值在胫骨前肌中

有所下调。该比值的变化趋势同 Baker 等［22］研

究结果相一致，大鼠跖肌中 Bax/Bcl-2 比值随增

龄下降，说明促凋亡信号在增龄过程中可能会

减弱。此外，本研究还显示老年参照组中 XIAP

注：YC：青年对照、YR：青年抗阻、YE：青年有氧、OC：老年对照、OR：老年抗阻、OE：老年有氧。#表示老年参照组与青年参照

组具有显著性差异（P<0. 05）；*表示抗阻运动组与对照组、有氧运动组与对照组具有显著性差异（P<0. 05）。
图4　不同运动对SAMP8小鼠胫骨前肌调节基因Bcl-2（a）、Bax（b）、ARC（c）、XIAP（d）、HSP70（e）的影响

Fig.  4　Effects of different exercises on tibialis anterior regulatory genes Bcl-2 (a), Bax (b), ARC (c), XIAP (d) and HSP70 (e) 

in SAMP8 mice
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的表达明显下降，探究其原因可能是线粒体释

放出的 Samc/Diablo、Omi/HtrA2 等对 XIAP 进

行了负性调节。另外细胞质中 ARC 随着年龄

增长而下降，其功能是抑制 Cyt C 释放，从而降

低了细胞质中 Cyt C 水平，减缓 Caspase 依赖性

细胞凋亡的发生。众多调节基因的表现结果显

示，老年组胫骨前肌中凋亡调节基因均表现出

抑制趋势，以此种自我保护的方式来降低老化

骨骼肌的凋亡概率。

本研究中抗阻与有氧运动干预后调节基因

的变化结果显示，青年组 SAMP8 小鼠胫骨前肌

中唯独 Bcl-2 在抗阻运动后上调显著。证据说

明，抗阻运动是通过 Bcl-2 增加的方式来调节青

年组骨骼肌抗凋亡作用的。与抗阻运动差异较

大的是，青年组 SAMP8 小鼠胫骨前肌中 ARC、

Bcl-2、Bax 和 HSP70 的表达在有氧运动后均显

著上调，只有 XIAP 的表达明显下降，这可能是

负性调节的结果［33］。虽然促凋亡基因 Bax 的上

升可能会引起凋亡加速，但是凋亡抑制因子的

上调可以在一定程度上对其发挥抵消作用［34］，

如实验结果所示 ARC、Bcl-2 和 HSP70 的相对表

达量均显著上调。本研究还显示，老年组胫骨

前肌在 6 周的抗阻和有氧运动干预下，XIAP 表

达量没有显著变化，充分说明运动干预对该指

标的影响并不敏感，但是能影响其他指标均呈

现下调趋势，如 ARC、Bcl-2、Bax、HSP70 的相对

表达量。说明关于抗阻和有氧运动弱化骨骼肌

凋亡的机制，老年组与青年组存在差异，这可能

与运动持续的时间较短有关。Siu 等通过对青

年和老年鹌鹑进行短期（7 d）和长期（21 d）的翅

膀负重干预实验，分析 Bax、Bcl-2、ARC 等指标

后提出，针对时间而言，老年鹌鹑与青年鹌鹑相

比，通过运动干预的手段达到延缓骨骼肌凋亡

需要持续更长的时间［35］。Melov 等对不同年龄

段人群的骨骼肌进行基因芯片检测并进行运动

干预，结果证明，老年人群经 6 个月的抗阻运动，

使其骨骼肌中部分基因出现逆转现象，并接近

青年组的表达水平［36］，充分说明对于老年人群

可经过长期的抗阻锻炼来延缓骨骼肌凋亡速

度。结合本研究的结论，揭示运动干预后不同

年龄小鼠缓解骨骼肌细胞凋亡的策略不同，其

中青年期小鼠是以减弱凋亡小体的形成量和凋

亡调节基因表达量为主的方式来抑制细胞凋

亡，进而达到延缓骨骼肌的衰老和质量下降，且

抗阻运动要比有氧运动效果明显；而对于老年

期小鼠通过弱化促凋亡信号为主的方式达到缓

解骨骼肌细胞凋亡，且两种运动方式均能达到

效果，只是运动干预时间较青年组要长。研究

结论表明两种运动方式均有利于缓解骨骼肌细

胞凋亡，青年人群主要以抗阻运动的方式来维

持骨骼肌质量，老年人群应以抗阻与有氧运动

相互配合的方式来降低骨骼肌凋亡速率，且需

要长期的、适宜强度的坚持锻炼，才能更好地延

缓肌肉质量下降。
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