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缩略语表           

主要缩略语中英文对照表 

缩略语 英文名称 中文名称 

ACD anemia of chronic disease 慢性病贫血 

CP Ceruloplasmin 铜蓝蛋白 

DMT1 Divalent metal transporter 1 二价金属转运体 

FP ferroportin 金属转运蛋白 

Hb heamoglobin 血红蛋白 

HiLo  Living high-training Low 高住低训 

IDA iron deficiency anemia 缺铁性贫血 

IRE iron responsive element 铁反应元件 

IRF iron regulation factor 铁调因子 

IRP iron regulation protein 铁调蛋白 

Mb myoglobin 肌红蛋白 

SF serm ferritin 血清铁蛋白 

SFT stimulator of Fe transport 铁转运刺激因子 

SI serum iron 血清铁 

sTfR serm transferrin receptor 血清转铁蛋白受体 

sTRF serm transferrin 血清转铁蛋白 

TfR transferrin receptor 转铁蛋白受体 

TIBC total iron binding capacity 总铁结合力 

TRF transferrin 转铁蛋白 

TS transferring saturation 转铁蛋白饱和度 

UTR untranslated region 非翻译区 

VEGF vascular endothelial growth factor 血管内皮生长因子 

ZPP zinc protoporphyrin 锌原卟啉 
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中文摘要 

高住低训(HiLo)对青少年中长跑运动员血液铁代谢的影响 

 

研究目的 

观察高住低训（HiLo）对青少年中长跑运动员血液铁代谢的影响，希望为指

导高住低训期间青少年运动员是否需要补铁提供试验依据。 

 

研究方法 

北京石景山少体校中长跑运动员 11名，男性，身体健康，均为世居平原者，

平均年龄 14.6±1.3岁，随机分为试验组(n=6)和对照组(n=5)。组间在年龄、身

高等方面没有显著差异。试验组 4 周试验期间在低氧房内休息和睡眠(暴露时间

≥10hr/day),氧浓度为 14.7％（相当 2700 m高度），常氧训练；对照组常氧居住

和训练。此外，两组每周均进行 3次低氧训练，训练方式蹬功率自行车，持续时

间 30min，强度为常氧 72％VO2max（相当于低氧 80％VO2max）对应强度。所有受

试对象试验期间共检测静脉血四次。 

 

结果表明  

1、从本试验结果看，试验组血红蛋白在试验期间一直成上升趋势,提高幅度为

8.3％。对照组呈下降、上升、再下降的波动趋势。表明 HiLo 结合低氧训练

有提高机体血红蛋白浓度的趋势。 

2、四周 HiLo对青少年铁代谢指标影响不大，组内和组间均没有显著性差异。提

示：进行 HiLo时补铁应持慎重态度。青少年处于生长发育期，机体对铁的吸

收能力较强，正常食物摄取基本能满足铁需求，过量补铁反而对机体有害。 

3、第 7 天时两组血清铁和铁蛋白等指标均有所下降，可能是试验初期运动负荷

偏大（低氧训练＋正常训练），机体动用了部分贮备铁和功能铁来合成血红蛋

白引起的。提示： 试验初期机体铁状况应引起教练员和科研人员格外注意。 

 

关键词:  青少年   中长跑运动员   铁代谢   高住低训（HiLo）  低氧训练 
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英文摘要 

The effect of Living high training Low on the blood iron metabolism in 

juvenile midst and long-distance running athletes 
Objective 

The objective of this study is to observe the effect of Living high training Low on 
the blood iron metabolism in the juvenile athletes, and hope to provide the basis on 
whether to supply iron or not during the period of HiLo.  
 

Method 
Eleven healthy, long-distance runners were divided into trial group(n=6) or control 

group(n=5)randomly, aged 14.6±1.3yr, who all came from Shijing(石景)mountain 
sports school of Peking City and were sea-level residents. There were no significant 
differences in age and physical characteristics between both groups before starting the 
experiment. The trial group lived in the hypoxia camp (4 weeks, 10hr/d) and the 
oxygen density was 14.7% (corresponding to an altitude of 2700 m), while trained in 
the normoxia Environment. The control group lived and trained in the sea level. In 
addition, all subjects participated hypoxia training of the intensity corresponding to 
72% VO2max (corresponding to 80% VO2max in hypoxia), 3 times / week on the 
cycle ergometer, 30 minutes. The samples of vein blood of all subjects were tested four 
times during the 4 weeks. 
 

Conclusion 
1. According to the findings, the values of Hb were always increasing during the whole 
experiment,and the range of 8.3%. The control group presented the fluctuation of 
descending, rising, and descending. So HiLo combining hypoxia training can increase 
the Hb density . 
2. HiLo has little effect on the indexes of iron metabolism，So there is no evident 
difference between groups and within groups. Indicate: Supplying iron should hold the 
caution attitude when performing HiLo. As teenager is in the growth period, the 
capability of absorbing iron is very strong. The normal uptake from food can satisfy 
the demand of iron. On the contrary，the excessive iron supplement is very harmful to 
the body. 
3. The reason why some indexes of both groups, such as SI and SF, descended at the 
beginning of 7 days was the great load of exercise (hypoxia training + normal training) 
caused that the body utilized the reserved iron and functional iron to satisfy the need of 
Hb combination. So coaches and scientific researchers should pay more attention to 
the iron condition, particularly during the initial stage.  
 
Key word: juvenile athletes,   midst and long-distance running athletes 

Iron metabolism,   Living high training low,  hypoxia training 
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1、文献综述 

1.1铁代谢 

铁是人体内含量最丰富的必需金属元素，一般正常成人体内铁的总含量为 3～

5克。它广泛参与机体内的代谢过程，如（1）DNA、RNA及蛋白质的生物合成；（2）

作为血红素和某些辅酶的主要成分；如三羧酸循环（TCA）中有近一半的酶含铁，

当铁含量过多或过少时，三羧酸循环代谢发生异常，导致氧的运输、贮存及二氧

化碳的运输及释放、电子的传递、氧化还原代谢发生紊乱，产生病理变化，最后

导致各种疾病的发生和发展
[1]
；（3）参与髓鞘形成；（4）参与神经触突和树突形

成。研究表明铁缺乏仍是困扰人们身体健康、工作学习和运动能力的主要原因之

一
[2,3,4,5,6]

，特别是在发展中国家。激光衍射法测定发现：缺铁时红细胞膜虽能保

持正常的膜表面积，但由于过氧化作用使膜变硬进而导致红细胞成活率下降
[7]
。

已证明缺铁性贫血病人心室工作能力受损，给予铁剂治疗后左心功能得到明显改

善。同样，铁过负荷也会损伤机体组织，降低运动能力，动物试验和人体试验均

已得到证明。如肝纤维化、肝硬化、肝癌；其它疾病如迟发性皮肤血卟啉、脂质

异常、糖尿病、血管损伤等；严重者还导致神经退行性疾病，包括帕金森氏症和

老年痴呆症等。 

尽管体内具有严格的调节机制来保持铁平衡，在降低铁潜在毒性的同时满足

各组织细胞生长发育的需要，但激烈的竞技体育对运动员的速度、力量和耐力都

提出了超过一般运动的特殊要求,加剧了铁代谢速率并影响机体的铁平衡
[8]
,甚至

造成机体铁缺乏发生
[9,10]
。目前运动训练对铁代谢的影响引起了非常广泛的关注，

并对运动训练对铁代谢的影响、铁的补充、运动引起铁缺乏的机制等进行了较为

深入的研究和探讨，并取得了一定的进展
[11,12,13,14,15,16,17]

。本部分拟就铁的生物学

作用、运动与铁代谢、低氧环境与铁代谢的近期研究成果进行概括总结。 

1.1.1铁的分布 

人体内铁的分布如表 1 

表 1  正常人体内铁分布（单位：mg） 
铁的分布 铁含量 约占全部铁的% 
血红蛋白铁 
贮存铁 

 
肌红蛋白铁 
易变池铁 
组织铁 
转运铁 

2000 
1000（男） 
400（女） 
130 
80 
8 
4 

62.1 
31.0 
 
4.0 
2.5 
0.3 
0.1 

合  计 3222（男） 
2622（女） 

100 

（依邓家栋 2001）. 
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1.1.1.1体内总铁量 

正常人体内铁的总量为 3-5g（男性约为 50mg/kg，女性约为 35mg/kg）。其中
近 2／3为血红蛋白铁。血红蛋白铁在其总重量中占 0.34％，1ml血中约含 0.5mg
铁。血红蛋白铁的变化对全身影响较大。 

1.1.1.2 贮存铁 

包括铁蛋白和含铁血黄素。铁蛋白为水溶性的氢氧化铁磷酸化合物与脱铁的

铁蛋白结合而成。铁蛋白内部可容纳 2000 个铁原子，当铁最大饱和时铁蛋白的
相对分子质量约为 800 000。脱铁铁蛋白（apoferritin）单体分重（H）型和轻（L）
型两种。混合共同组成脱铁铁蛋白壳。H型单体摄取铁较 L型单体快，但保留较
少。故在肝及脾内的贮存铁蛋白中主要是由 L型单体组成。目前，人类铁蛋白的
H链和 L链氨基酸序列已被确定。铁蛋白的基因 DNA位置亦已阐明。H单体及
L单体基因的位置分别在 11号染色体及 19号染色体上。 
含铁血黄素是变性式聚合的铁蛋白，主要在单核-巨噬细胞中存在。在病理情

况下，可大量堆积在体内所有的组织内。含铁血红素为水溶性，在显微镜下的非

染色组织切片或骨髓涂片中呈金黄色折光的颗粒或团块状，亦可用瑞特或普鲁士

兰染色，其含铁量占重量的 25-30％。 

1.1.1.3肌红蛋白铁  

肌红蛋白铁的结构类似血红蛋白，但为单体。肌红蛋白见于所有的骨骼肌和

心肌。肌红蛋白可作为这些肌肉中的氧贮存所，以保护细胞对缺氧的损伤。 

1.1.1.4易变池铁 

   易变池铁是指铁离开血浆进入组织或细胞间，结合于细胞膜或细胞间蛋白的
短暂期间的铁容量。正常人的易变池中的铁的含量约为 80-90mg。 

1.1.1.5组织铁 

 组织内铁包括细胞色素和不同酶中的铁，正常含量为 6-8g。这部分铁虽然是
小部分，但是维持生命所需，对人体很重要。 

1.1.1.6转运铁 

   转运铁是全身最少也是最活跃的部分。每天 24h内至少转运约 10次。血浆中
的运铁蛋白是由肝细胞及单核－巨噬细胞合成的β1－球蛋白，相对分子质量约
为 80 000。其 678个氨基酸序列已被阐明，基因位于 3号染色体上，与运铁蛋白
受体基因相连接。每个运铁蛋白可结合两个铁原子（Fe

3+
）。血浆中所有运铁蛋白

结合位点构成血浆总铁结合力（TIBC）。正常情况下，仅 1／3运铁蛋白的铁结合
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位点被占据[18]。 

总之，人体内的铁可分为两大类：功能铁和贮备铁。功能铁主要是指组成机

体血红蛋白(Hb)、肌红蛋白(Mb)、各类结合蛋白以及含铁酶、铁依赖酶等的铁，
约占机体铁总量 80％以上。因为这类铁是通过与各种蛋白结合而发挥各自生物学
作用的，所以其主要功能为负责机体氧的转运、参与机体物质能量代谢等许多代

谢过程。贮备铁主要有铁蛋白和含铁血黄素等，约占机体铁总量 20％，主要分布
于肝、脾和骨髓中。当机体铁摄入不足或铁代谢加快而造成铁丢失增加时，机体

便可动用体内的贮备铁，用于 Hb、Mb以及各种含铁蛋白和酶的合成。体内铁的
分布与转运见图 1。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

图 1  体内铁的分布与转运 
（依曹建民 2002） 

1.1.2铁的吸收及影响因素 

1.1.2.1铁吸收场所 

正常情况下，人体铁主要来源于食物。成人每天从食物中摄取铁 1-2mg（食物

铁含量为 10-20mg）。铁的吸收部位主要在十二指肠和空肠上段的粘膜。当缺铁时，

空肠远端也可以吸收。 

说明：功能铁、贮存

铁比例受机体铁状

况调节 

吸收（胃和小肠粘膜） 

转运 转 运

膳食中铁

 血清铁蛋白、
转铁蛋白等

功能铁 
红细胞中血红蛋白； 
肌红蛋白；组织中 
各种含铁酶； 

贮存铁 
骨髓、肝脏、脾脏等

组织中的铁蛋白、含

铁血黄素等 

血清铁蛋白、

转铁蛋白等

转运 转运 
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铁在肠黏膜上皮的吸收是主动的细胞内运转。大部分的血红蛋白须先经血红

素加氧酶分解成铁及四吡咯后才被吸收。非血红素铁以二价的铁离子形式吸收。

肠道黏膜细胞内的运铁蛋白可分泌至肠腔内与铁结合，铁与运铁蛋白结合后再与

肠黏膜微绒毛上的受体结合而进入肠黏膜细胞内。在黏膜细胞内，Fe
2+
被铜蓝蛋

白及其它亚铁氧化酶氧化为 Fe
3+
。后与细胞内的运铁蛋白结合越过细胞膜进入毛

细血管网。一部分铁与细胞内的脱铁铁蛋白结合形成铁蛋白，存留于细胞中，以

后随肠黏膜细胞的更新脱落而排出体外（图 2）。 

 

 

 

 

 

 

图 2   铁代谢示意图 

（依邓家栋 2001） 

（1）铁在胃内的吸收 

虽然一般认为铁在肠内吸收，但也不排除胃有吸收铁的功能。目前公认胃液

环境对铁的吸收起重要作用。首先，胃液的酸性环境（pH=1～2）阻止铁离子和

它的配合物水解、聚合和沉淀。胃液中的高 Cl
－
浓度也有助于铁形成可溶性氯化

配合物。这一酸性环境还能溶解一些进入消化道的难溶铁化合物；其次，H
+
 激活

胃蛋白酶，使蛋白质水解，释出蛋白质结合铁（如血红蛋白释放出血红素）。在

酸性环境中，Fe
3+
和 Fe

2+
都可处在溶解状态，并与粘蛋白结合，这种结合可使 Fe

3+

仍保持可溶状态。 

（2）铁在肠内的吸收 

已证明膳食中的铁主要吸收部位是在十二指肠及空肠上端，并且在铁的吸收、

利用与排泄过程中，肠道吸收是控制铁稳态的最重要环节。进入肠内的铁一部分

结合成难溶物排泄，另一部分可吸收的铁有两类：血红素铁和非血红素铁。肠绒

毛有血红素受体，所以血红素可以直接进入肠粘膜。进入肠道的非血红素铁，还

原为 Fe
2+
,与可溶性的铁一起被肠腔内蛋白结合，再经粘膜细胞的受体吸收。进入

粘膜的铁，一部分以铁蛋白形式贮存，一部分转给血浆转铁蛋白。二者比例与机

体铁状态有关。正常情况下，粘膜吸收和进入血液的百分率分别为 12％和 3.6％，

在缺铁性贫血时上升为 33.5％和 29.8％。 
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1.1.2.2影响铁吸收的因素 

影响铁吸收的因素，涉及体内铁贮存量、胃肠道的分泌、食物因素以及其它

成分的影响。 

（1）体内铁贮存量  当铁贮量多时，血浆铁的转运率降低，铁的吸收减少。

而当铁缺乏时则相反，铁的吸收量增加。体内铁贮存量对肠黏膜的调节机制尚不

清楚。目前研究资料证实：血清铁浓度（SI）、运铁蛋白饱和度（TS）、血浆铁清

除率及血浆促红细胞生成素（EPO）水平均可能是体液调节因素。每个单独的因

素均不足以解释如何影响肠黏膜细胞铁的吸收量和吸收速度。已知细胞内铁的含

量及血红素的含量可通过铁调节因子（IRF）和铁反应元件（IRE）的结合影响铁

的吸收，但其机制还待进一步阐明。 

（2）胃肠道的分泌  胃酸有利于食物中铁的游离，铁在酸性环境中易于与某

些食物形成铁的螯合物而保持游离状态，利于被吸收。胃肠道分泌的黏蛋白及胆

汁对铁有稳定和促进吸收的作用。胰液呈碱性，其碳酸氢盐与铁形成不易溶解的

复合物，不利于铁的吸收。 

（3）食物因素  食物中的铁是以血红素和非血红素铁两种形式吸收的。血红

素铁因其高生物利用度而成为食物中可吸收铁的重要来源，约占可吸收铁的 1/3。

非血红素铁的吸收受食物中总铁含量影响，而血红素铁所受的影响相对较小。维

C（抗坏血酸）和肉类是已知最强大的非血红素铁吸收的促进因子。当食物中无

肉或血红素铁的情况下，铁吸收减少，要维持正常铁平衡就会有困难。当铁需要

量增加时，如妊娠、生长期儿童、月经期妇女以及由于大强度的运动训练使铁代

谢加快及铁丢失增加，食物因素就变得很重要；当铁需要量低时，如成年男性，

这种因素对于铁平衡的重要性较小。由于运动加速了铁代谢速率，因此对于运动

员来说食物中铁的提供量是很重要的，尤其对于女运动员更是如此。食物的物理

性状决定食物在胃中滞留时间，也会影响食物铁的溶解。暴露于胃酸的时间长短

直接影响铁的溶解度。糊状的食物可引起胃排空速率增加 31%，同时伴有非血红

素铁和血红素铁的吸收分别增加 22%和 42%，较快的胃排空可缩短胰液缓冲 pH的

作用时间。因此，提高了肠黏膜上皮细胞对可溶性铁的摄取能力。 

除以上因素影响铁吸收外，枸橼酸、乳酸、丙酸、动物蛋白、果糖、氨基酸

等均可使 Fe
3+ 
还原成 Fe

2+ 
以利于吸收；而植酸盐、矿物质（如锌、钙）、多酚则

抑制铁的吸收。但 Adrianne 报道长期补钙并没有对铁状况不良的女性人群产生

明显影响。提示长期补钙和短期补钙人体的调节机制可能不同
[19]
。此外膳食中铁

的摄入量还与热能摄入量成正比。 

1.1.3铁的转运 

铁原子在体内呈封闭式循环。从血浆到骨髓，骨髓中的原红细胞参与合成血

红蛋白，以后随成熟红细胞进入血液循环。约在 4个月后随衰老的红细胞进入巨

噬细胞，血红蛋白被氧化成高铁血红蛋白，血红素与珠蛋白解离。从衰老红细胞

中释放出来的铁 80％以上被重新再利用。在此过程中，血浆中的铁的运输是其中

心。哺乳动物，铁的摄取和转运可通过转铁蛋白受体依赖的途径和非转铁蛋白受

体依赖的途径介导，而后者可能与二价金属转运体（Divalent metal transporter 

1，DMT1）和金属转运蛋白（FP）有关。 
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1.1.3.1转铁蛋白／转铁蛋白受体（TRF／TfR） 

转铁蛋白和转铁蛋白受体（TRF／TfR）介导的内吞作用是生物体细胞最具特

点的转运过程之一。转铁蛋白是铁结合蛋白家族的成员之一，是铁吸收储存和利

用的关键环节。在生理氧浓度下，机体吸收的二价铁被氧化成稳定的三价铁，转

铁蛋白可以与三价铁结合，形成稳定的铁-转铁蛋白（Fe－TRF）复合物，每一个

转铁蛋白分子可以与2个三价铁结合。pH＝7时，三价铁溶解度很低，极易形成沉
淀。当与转铁蛋白结合后，溶解度大大增加，成为可溶形式。铁-转铁蛋白复合物
随血液循环将铁转运到正常生长发育需铁的组织细胞。 

从结构上看，转铁蛋白是一单链糖基化蛋白，具有两个结构相似的臂，称作

N-臂和 C-臂，由短肽连接两臂。每一个臂由两个相近结构域组成，两个结构域的

相交处有一个铁结合位。每个转铁蛋白分子有两个铁结合位且结构也非常相似。

三价铁与来自两个赖氨酸的 O原子、一个组氨酸的 N原子、一个天门冬氨酸的 O

原子和碳酸根中的两个 O原子通过配位键形成一个八面体的几何形状。每一个臂

的两个结构域移动位置就使铁结合位处于开放状态，铁就会释放出来。转铁蛋白

吸收铁和释放铁的过程，就是其构象转变成开放和闭合的过程。构象的转变可能

与 pH有关，Fe－TRF复合物进入 pH＝5.5的内吞小体中，两个赖氨酸发生质子化，

可产生向外推力，使两个结构域分开，暴露铁离子，促使其释放。天门冬氨酸可

能参与两个结构域闭合状态的形成，有利于铁的吸收
[20]
。 

铁-转铁蛋白-转铁蛋白受体（Fe－TRF－TfR）复合物的内吞作用是细胞摄铁的

主要途径。这一过程一般认为包括6个阶段：结合，内吞，酸化，解离和还原，
移位，细胞质内转运。首先，铁-转铁蛋白结合到细胞表面的转铁蛋白受体上，结
合的亲和力大小取决于转铁蛋白结合铁的程度，转铁蛋白受体与双铁转铁蛋白的

结合力比脱铁转铁蛋白高几十倍，因此一般认为只有含铁的转铁蛋白分子才会被

受体结合。铁-转铁蛋白-转铁蛋白受体复合物成簇地聚集在细胞表面网络蛋白包
被的凹陷部位，小窝凹陷内吞，从细胞膜上脱落进入细胞而形成内吞小体。在质

子泵的作用下，利用ATP提供的能量，H
+ 
进入内吞小体中，使内吞小体中的pH值

降到5~6。在这种情况下，铁与转铁蛋白的结合力减弱，释放出铁。在内吞小体
内，释放出的三价铁在氧化还原酶的作用下还原为二价铁，然后通过二价金属离

子转运体(divalent metal transporter, DMT1)将其运至胞液中。最后，脱铁转铁蛋白
-转铁蛋白受体复合物经囊泡外排回到细胞表面，该受体复合物经囊泡外排回到细
胞表面，在细胞外pH条件下，脱铁转铁蛋白与转铁蛋白受体的结合力减弱，因而
从转铁蛋白受体上释放出来进入循环体系中重复使用。而释放到胞浆中的铁可用

作亚铁血红素和核苷酸还原酶的辅助因子或储存在铁蛋白中。细胞铁摄取的多少

与细胞表面的转铁蛋白受体数目有关，受体密度越高，摄取的铁就越多，细胞增

殖速度也越快。见图3。 
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图3  转铁蛋白－转铁蛋白受体介导的细胞铁摄取途径模式图（依常彦忠，2003) 

1.1.3.2 二价金属离子转运蛋白（DMT1） 

二价金属转运体是 1995 年首次发现的哺乳动物体内第一种非血红素铁转运

体。一直认为铁在许多组织细胞被摄取都是通过经典的转铁蛋白/转铁蛋白受体

（TRF／TfR）途径，但小肠吸收上皮细胞不存在 TfR表达，因此铁穿过小肠不可

能通过 TRF-TfR途径。现已发现，肠腔内铁主要是以二价的形式经小肠上皮细胞

膜上的二价金属离子转运蛋白 1(divalent metal transport 1,DMT1)介导，由肠

腔进入上皮细胞内。然后再经新近发现的金属转运蛋白 Ferroportin –Hephestin 

介导由细胞内进入血液循环。DMT1基因有两种不同的形式（IRE和 nonIRE）分别

编码含不同羧基端的两种蛋白。前者在 3’端含有一个铁反应元件（iron 

responsive element, IRE），后者则缺乏 IRE。铁反应元件是 mRNA 上的茎环

(stem-loop)结构。DMT1不仅参与十二指肠细胞膜摄取铁的过程，还是将 Fe
2+
 从

TRF 循环的内核体转运至胞浆的转运体。DMT1 介导的二价铁离子的转运是 H
+
 依

赖的主动转运过程
[21]
。 

1.1.3.3 金属转运蛋白（FP） 

金属转运蛋白（ferroportin, FP）是 2000 年才发现的哺乳动物细胞内另一

种铁离子转运体。在 FP mRNA的 5’端含有功能性的 IRE结构。一般认为 FP蛋白

有 10 个跨膜区。在十二指肠细胞的基底膜和肝脏窦状隙的肝细胞膜上发现有 FP

存在，在亚铁氧化酶（Hephaestin或铜蓝蛋白）的协助下，可将肠细胞和肝细胞

内的铁释放至血液中。小鼠在低铁膳食或低氧时，十二指肠的 FP 基因表达和翻
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译增加。 

1.1.3.4 亚铁氧化酶 

与铁代谢有关的亚铁氧化酶包括铜蓝蛋白（CP）和肠铁释放蛋白（HP）。CP是

一种多铜氧化酶，肝脏是合成 CP 并将其释放入血的主要器官。CP 的主要生理作

用是为细胞色素氧化酶提供 Cu
2+
，催化铁的氧化，使铁与转铁蛋白结合，调节铁

的转运和储存，维持细胞铁稳态。 

1.1.4与铁贮备有关的生物分子 

铁以铁蛋白和含铁血黄素的形式储存在骨髓、肝和脾的单核－巨噬细胞中。

在铁代谢平衡的情况下，贮存的铁很少动用。每天进入和离开贮存池的铁量很少。

铁蛋白的铁（Fe
3+
）当机体铁需要时，先还原成 Fe

2+
 ，与络合剂结合后，从铁蛋

白中释放出来。正常情况下，血清铁蛋白浓度与体内贮存铁量有密切的关系，

1ug/L铁蛋白约等于 10ug的贮存铁。当体内铁负荷过多时，则以含铁血黄素的形

式存在，含铁血黄素是铁蛋白的降解产物。含铁血黄素内的铁则是以缓慢而不规

则的方式重新返回铁代谢循环。 

铁蛋白是主要的细胞内储存铁的蛋白质,在铁代谢中发挥关键作用，主要作用

是贮存铁和在需要合成含铁物质时提供铁。铁蛋白的重链和铁离子的氧化有关，

而轻链则辅助铁蛋白铁核的形成。每分子的铁蛋白可储存高达 4500 个铁原子。

强大的铁结合能力使其具有双重的功能：储存和解毒。该蛋白在生物体中普遍存

在，其三维结构高度保守。尽管其一级结构可有很大的差别，却有相同的空间构

象。虽然铁蛋白不直接参与铁的摄取，但铁蛋白的水平可影响细胞内铁池大小。

在角膜上皮细胞中,铁稳态的调节就是通过改变铁蛋白的从头合成速率而实现。

细胞内铁浓度的高低控制着铁透过上皮细胞的数量。铁蛋白的合成亦受 IRF的协

调，当体内铁减少时，IRF与铁蛋白 mRNA上的 IRE结合，使铁蛋白 mRNA停止运

转，铁蛋白产生减少（铁贮存减少），以扩大细胞内铁的利用。反之，当体内铁

过多时，铁蛋白的合成增加。 

1.1.5与铁稳态调节有关的生物分子 

目前对铁稳态调节的研究已取得很大进展。细胞对铁的调节主要通过以下途

径实现的：（1）转铁蛋白受体（TfR）――控制细胞铁的摄入量；（2）铁蛋白――

细胞内铁贮存的主要形式。细胞铁缺乏时，转铁蛋白受体合成增加，铁蛋白合成

减少，使细胞摄铁增加，贮存减少；细胞铁过多时，转铁蛋白受体合成减少，铁

蛋白合成增加，使细胞摄铁减少，贮存增加。 

铁对转铁蛋白受体和铁蛋白的这种协同调节作用发生在 mRNA翻译水平。在 TfR 

mRNA的 3’端非翻译区（untranslated region, UTR）和铁蛋白 m RNA的 5’端

UTR均含有相同的铁反应元件（iron responsive element, IRE），此外铁反应元

件也存在于线粒体顺乌头酸酶 mRNA 和二价金属离子转运蛋白 1(divalent metal 

transport 1,DMT1)mRNAs 端。而细胞内存在一种称之为铁调因子（ iron 
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regulation factor,IRF）或称为铁调蛋白(iron regulation protein, IRP)的

蛋白质。IRF/IRP通过与 mRNA的 IRE结合，调节转铁蛋白受体和铁蛋白的合成，

从而调节细胞内铁代谢。IRF 具有两种功能：IRE 结合力和具有顺乌头酸酶的作

用。两种功能可相互转换，受细胞内铁含量调节。当细胞内铁缺乏时，IRF 具有

IRE 结合能力，铁蛋白合成减少；当细胞内铁过多时，IRF 转换为细胞浆内顺乌

头酸酶，具有酶的功能，能催化柠檬酸和异柠檬酸的相互转化，但丧失 IRE结合

能力，铁蛋白合成增加，TfR mRNA被降解，结果是铁贮存增加和铁摄取减少。这

种由 IRF/IRE系统介导的对铁蛋白和转铁蛋白受体的协同调节使细胞能对细胞内

的铁代谢改变产生快速反应
[22,23]
。见图 4、5。 

 

细胞内低铁                          细胞内高铁 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 4  胞浆中铁调节铁蛋白转译示意图 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 5  细胞内铁代谢的调节示意图 



北京体育大学 2005届硕士毕业论文------ 宋淑华 

 

13 

近年来又发现铁转运刺激因子（stimulator of Fe transport, SFT）能增强

非转铁蛋白结合铁和转铁蛋白结合铁的摄取，是调节体内铁稳态的重要铁代谢蛋

白之一。它是 1997 年由 Gutierrez 等发现的
[24]
。这方面的研究还有待进一步深

入。 

1.2 运动与铁代谢 

1.2.1 运动对铁代谢研究的历史回顾与研究现状 

运动对铁代谢影响的研究大致经历了以下三个发展阶段：第一阶段是从 1881

年 Fleisher 发现剧烈运动期间红细胞溶血至 20 世纪 70 年代期间，开展了对所

谓“运动性贫血”(sports anemia)及其机制的研究调查；第二阶段是 20世纪 70

年代至 80年代中期的研究,否定了“运动性贫血”与运动的关系，肯定了运动对

铁代谢的影响,包括运动性低铁状态及其与运动的关系；第三阶段是 20 世纪 80

年代以后,主要在系统或器官水平探讨了运动性低铁状态的发生机制，并开展了

对运动员或运动动物模型营养性铁补充干预的观察。已经有多种假说解释了运动

性低铁状态的形成，但对运动性低铁状态的运动员进行铁补充的效果以及是否需

要进行补铁的观点还不一致
[25]
。 

1.2.2 运动与铁代谢 

铁在机体中发挥极为重要的生物学作用，动物试验和人体试验均已得到证明，

因此铁对机体运动能力的维持也具有十分重要的作用。 

运动导致细胞铁释放增加。研究表明，运动导致组织细胞释放大量具有催化

活性的游离铁(又称疏松结合铁)。由于游离铁可通过 Fenton 反应产生羟自由基，

后者是导致细胞产生过氧化损伤的最强劲的基团,也是目前尚未发现细胞能够有

效对抗的基团。因此，游离铁的释放可以加剧或介导运动期间细胞脂质过氧化，

结果运动时铁可对组织细胞产生不利影响，甚至可以对细胞产生毒性作用。运动

一方面加快红细胞衰老，使红细胞破坏增多；另一方面可刺激骨髓红细胞增生活

跃。从运动对红细胞生成与破坏两方面的影响来看,运动加速了红细胞的更新速

率
［26]
。已证明长跑运动员的红细胞平均寿命显著短于那些非运动员（平均仅为

67.2天，正常人为 120天左右）。也有研究表明 8名优秀男子赛跑运动员的铁的

生物学半衰期为 1000天，而正常男女对照组分别为 2100天和 1300天。说明运

动员的铁半衰期明显缩短
[27]
。但剧烈的竞技体育引起红细胞破坏增加，从而导致

运动员红细胞数下降、血红蛋白浓度降低，当此情况进一步加剧时，会使运动员

的血红蛋白浓度、血红细胞数目降低到一定程度时即出现“运动性贫血”（sports 

anemia），其中缺铁性贫血（IDA）在运动性贫血中占较大的比例。当铁摄入或

吸收不能满足红细胞生成加速的需求时，红细胞周转率的增加就加速了耐力运动

员的铁缺乏
[28]
。已证明铁蛋白低下易导致 NK细胞活性和细胞数量降低，而铁蛋

白增加时该指标没有明显改变
[29]
。 

运动导致铁贮备下降的原因主要有以下几个方面：1、运动中足部的剧烈撞击

加速了血流中正常红细胞的破坏，使 Hb释放入血被降解；2、运动训练使自由基
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生成明显增加，自由基进攻红细胞膜，脂质过氧化导致红细胞脆性增加，溶血加

强；3、运动训练加速了铁从汗液、尿液的排出量，以及胃肠道出血也造成铁丢

失。有研究表明常年从事跑步的运动员每天从汗液丢失的铁多达 1mg。这可能是

男性运动员铁丢失的一条主要途径
[30]
；4、运动训练导致机体铁吸收下降以及粪

便排铁量增加；5、大强度的运动训练会抑制食欲，从而导致铁摄入减少；对中

国运动员膳食营养状况调查表明运动员膳食存在六大问题，其一就是铁摄入不足
[31]
；6、女运动员月经铁丢失。因此，运动训练是通过增加功能铁消耗的速率，

从而加速对贮备铁的动用；又由于运动可以抑制或降低铁的吸收，使贮备铁得不

到良好补充，进而引起贮备铁进一步耗竭；而在低铁状态时又会使骨髓对铁的吸

收利用能力下降，从而影响骨髓造血机能，导致运动性缺铁性贫血的发生和发展，

使能量代谢中各种需铁酶的活性和呼吸链产能速率下降，结果造成运动员身体机

能和运动能力大幅下降。见图 6。 

图 6  铁代谢失调与运动能力下降示意图    （宋淑华总结 2004） 

运动对铁贮备的影响从而导致铁缺乏可以分为 3个阶段：1、铁减少期：由于

运动训练导致机体的铁贮备有一定降低，但对运动能力影响不大；2、潜在性缺

铁期：运动训练导致铁贮备进一步降低或耗尽，血清铁蛋白和血清铁下降，但 Hb

仍处于正常范围，此时运动能力已经开始下降；3、缺铁性贫血期：此时 Hb明显

降低，铁贮备耗尽，血清铁蛋白和血清铁明显下降，运动能力显著降低。如图 7、

8。 

 

 

 

 

图 7  运动导致铁缺乏的三个发展阶段示意图 

功能铁
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缺铁性贫血变化示意图
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图 8  缺铁性贫血发展各阶段指标变化示意图  

（周琴璐 2001
[32]
） 

如前所述，运动训练导致铁缺乏往往发生在第 1、2阶段。由于这时有些反映

机体铁贮备的指标变化不是特别明显，人们更多考虑的运动能力的降低是由于运

动负荷过大或运动员休息不好、运动员身体机能不佳所造成的，往往忽视了铁贮

备潜在性下降而引起运动能力的降低，错过了补充铁剂的最佳时机。运动员在运

动训练中机体铁贮备的进一步降低，影响功能铁的含量进而使机体造血机能、红

细胞载氧能力以及物质能量代谢能力下降，从而严重影响了运动员的运动能力。

IDA 是铁缺乏症的最终阶段，其病理生理特点是骨髓、肝、脾等组织中铁染色呈

阴性，SI、TS 和 SF 降低，外周血呈小细胞低色素性贫血。当发展到运动性缺铁

性贫血（IDA）时再补充铁剂以纠正铁贮备的不足，所需时间势必就要延长，影

响运动训练效果和运动能力的提高。在运动训练中及时检测和发现运动员处于铁

贮备的早期缺铁状态，对适时补充铁剂以纠正铁贮备的不足，提高训练效果和运

动能力均具有积极的意义 

由于上述原因，目前就运动训练对铁代谢的影响、铁缺乏对运动能力的影响

以及补铁对运动能力的改善等方面进行了大量系统的研究并取得了一定的进展
[33,34,35]

。由于铁对运动能力有极为重要的作用，同时铁过负荷又会对机体产生巨

大的副作用。因此，铁的吸收、利用和排泄必须保持平衡，如图 9。 
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图 9  铁的摄入、利用和排泄平衡示意图 

（宋淑华总结  2004） 

1.2.2.1 运动能力与铁 

对于竞技体育运动来说，运动员在运动训练中要求不断地承受超负荷刺激，

这就要求运动员必须具有高水平的能量代谢速率以满足大负荷强度运动的需要，

而高水平的能量代谢速率与酶的活性、呼吸链的能量生成速率以及机体氧的供应

能力密切相关，而铁在机体中恰恰具有此生物学功能。因此，铁对运动能力具有

极为重要的作用。当机体铁缺乏时，导致蛋白质合成减少、血红蛋白携氧能力下

降以及能量代谢失调，影响运动员的最大摄氧量，使机体的做功能力下降，从而

最终使运动员运动能力下降
[36]
。尤其对于有氧耐力型运动项目影响特别是女性运

动员尤为突出
[37,38,39,40,41]

。缺铁性贫血时红细胞变形性下降，运动更加剧了这种变

化
[42]
。 

研究结果表明，当运动员铁缺乏和缺铁性贫血时给予铁制剂补充可以明显改

善运动员的运动能力
[43,44]
。故在运动训练中维持铁代谢的稳定对于保持机体高水

平的物质能量代谢速率、维持运动员的竞技能力具有重要作用。 

1.2.2.2.运动对铁吸收的影响 

运动时运动员体内铁状况主要是由肠道对铁的吸收能力、铁的供应量以及铁

丢失量三者来决定。运动训练中由于血液循环速度加快、自由基生成急剧增加、

体温升高、血液 pH 值下降、肌肉和足底的挤压以及儿茶酚胺类激素分泌增加等

原因导致红细胞脆性增加，红细胞膜发生脂质过氧化，从而使红细胞破碎增加，

使得释放的血红蛋白与血浆中的胆红素和亲血色素蛋白结合形成复合物被网状

内皮系统吞噬，血红蛋白被降解，释放出铁。部分铁滞留在网状内皮细胞内；另

一部分铁被重新释放并经转铁蛋白转运到肌肉组织、骨髓以及脾脏等。而当被破

坏的红细胞所释放的血红蛋白量超过血浆中的胆红素和亲血色素蛋白结合能力

小 肠

吸 收

10％ 
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时，血红蛋白在血浆被降解增加，铁便随尿液丢失。研究结果表明进行 9周运动

训练的大鼠，每天游泳 1.5h，每周 5天，与非运动组比较其肝脏铁浓度或单位重

量（干重）的含铁量有下降趋势，而粪铁含量升高,小肠对铁的吸收明显减少。

还有试验表明 IDA 大鼠胃排空功能亢进，缺铁可能通过影响 Ach-cAMP,NO-cGMP

信息传递，使 cAMP/cGMP比值显著升高，导致胃平滑肌收缩功能亢进。因此，运

动训练增加了机体铁丢失量，同时运动训练还会使肠道对铁的吸收能力下降
[45]
。 

一般来说，如果体内铁贮备减少而导致铁缺乏时，机体会吸收较高比例的膳

食铁，使铁吸收进入血液的速度加快
[46]
。但是进行体力活动的人和从事大强度运

动的运动员往往存在某些铁吸收障碍，尤其是当运动员机体铁贮备低下时，机体

对铁的吸收明显下降。另外，肠道中粘膜细胞内的 pH 值对铁的吸收影响很大，

由于大强度的运动训练可使血液中的 pH 值发生变化，从而影响小肠粘膜细胞中

的 pH值，使其对铁的吸收能力下降。 

1.2.3 运动与铁缺乏 

影响铁缺乏的运动主要是指长期、剧烈的体力活动或体育运动。运动时由于

脾脏分泌卵磷脂使红细胞脆性增加，细胞膜抵抗力减弱，加之血流加速，增大了

摩擦力，而使红细胞破碎增加；此外运动时体内产生的代谢产物和化学物质等也

引起红细胞破坏。因此运动能引起铁缺乏的发生和发展，特别是跑步运动员。从

事长跑等项目的运动员每天随汗液丢失的铁可达 14mg，这是不可忽略的。研究表

明 20 个没有经过训练的男性受试者在 6 周的力量训练后发现血清铁蛋白显著下

降，转铁蛋白，血清铁和转铁蛋白饱和度没有发生变化。网织红细胞一直上升持

续到试验结束。因此作者认为训练引起了机体潜在的铁缺乏，但并没有进一步发

展为运动性贫血
[47
]。但也有学者指出：由于训练引起的血浆容量的扩增和贮备铁

从骨髓转移到肝脏等原因都会引起铁代谢参数的改变，因此容易给人们造成一种

铁缺乏的误解
[48]
。但不可否认长期剧烈的运动训练的确能引起机体铁缺乏发生，

只是可能存在某个“阈值”而已。 

1.2.4 运动对常见铁代谢指标的影响 

反映机体铁代谢的指标有许多，常用的有游离锌卟啉（ZPP）、血清铁（SI）、

总铁结合力（TIBC）、转铁蛋白饱和度（TS）、血清铁蛋白（SF）、转铁蛋白（TRF）

及转铁蛋白受体（TfR）、铜蓝蛋白（CP）等。 

1.2.4.1游离锌卟啉（ZPP） 

在血红蛋白合成过程中，幼红细胞中的原卟啉在血红素合成酶的作用下与铁、

珠蛋白结合形成血红蛋白。铁缺乏时，由于铁不足与红细胞中的原卟啉结合，这

样多余的原卟啉就游离出来使血红蛋白的合成受到制约。因此，测定红细胞内的

原卟啉可以准确地反映红细胞内铁的状况。但由于原卟啉很不稳定，变异度较大，

极易影响对 IDA判断的准确性。而没有与铁结合的游离原卟啉大部分与锌结合形

成锌原卟啉，而且锌原卟啉相对游离原卟啉要稳定得多，因此增加了对铁缺乏诊
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断的准确性。因此，测定锌原卟啉可以反映红细胞中铁状况。ZPP 在一定波长的

激发光照射下能发出荧光，利用这一特性可对其进行定量测定
49]
。当 ZPP 大于

4.5ug/gHb则可作为 IDA的诊断标准
[
50

]
。 

国外已广泛将其用于缺铁性贫血(IDA)、铁缺乏症的现场筛查或诊断指标。国

内于 1989 年已把 ZPP 测定作为诊断 IDA 的标准之一。由于其具有比其它方法简

便、快速、便于进行大面积现场筛查及较灵敏等优点，而引起学者们的关注。临

床上经常用其评价铁的营养状况和辅助诊断铅中毒。ZPP 值与骨髓细胞内外铁缺

乏的严重程度呈正相关（r=0.9996）
[50]
。 

1.2.4.2血清铁（SI） 

血清铁（SI）是机体中铁的主要转运形式，血清铁或以铁蛋白形式贮备或通

过转铁蛋白将膳食中摄入的铁转运到机体各组织器官中以补充功能铁或贮备起

来。当功能铁消耗增加时，机体会动员贮备铁释放出来并通过转铁蛋白转运以补

充功能铁的消耗。因此 SI 是反映机体铁代谢的重要指标。SI 包括转铁蛋白、消

化道吸收铁、红细胞溶解后的游离铁。一般主要测定的是与转铁蛋白结合的铁。

各种原因引起的缺铁性贫血患者，SI含量均明显降低，故可用于诊断缺铁与非缺

铁性贫血。 

1.2.4.3总铁结合力（TIBC）和转铁蛋白饱和度（TS） 

在生理氧浓度下，机体吸收的二价铁被氧化成稳定的三价铁，转铁蛋白可与

三价铁结合，形成稳定的铁-转铁蛋白（Fe－TRF）复合物，每一个转铁蛋白分子

可以与 2个三价铁结合。每升血清中，转铁蛋白总量所能结合的最大铁量称总铁

结合力（TIBC），它能反映血清中转铁蛋白含量。血清铁（SI）与血清总铁结合

力（TIBC）的比值称转铁蛋白饱和度（TS），TS（％）＝SI（umol/L）/UIBC（umol/L）

×100。缺铁性贫血患者 TIBC上升，而 TS下降。 

1.2.4.4血清铁蛋白（SF） 

SF是一个能反映体内铁状态改变的可靠指标，优于 SI和 TIBC
[51]
。Letsky等

(1974)研究发现 SF 浓度和肝活检组织铁含量之间存在显著相关，当储存铁减少

时 SF 浓度也相应降低
[52]
。它是一种高分子含铁蛋白质，是体内铁贮备的主要形

式之一，也是反映体内铁贮备的一个特异性指标。长期的运动训练使耐力项群运

动员的 SF、SI 含量明显低于不经常运动者，这说明运动训练可以导致机体铁贮

备的下降
[53]
。研究早已发现在优秀游泳运动员和滑冰运动员在不同赛季之间存在

SF降低的趋势
[
8
]
，尤其是从事耐力项目的女运动员

[54]
。 

SF虽然含量甚微，但它能有效反映体内贮铁量，1ug/L血清铁蛋白相当于 8mg

贮藏铁，且测定方法灵敏度高，故它已成为诊断体内缺铁和铁负荷过多的重要指

标。SF的最大缺点是它是一种应激蛋白，测定值易受炎症及恶性疾病影响而升高，

影响了缺铁的诊断。这将影响应用 SF浓度的变化对机体铁贮备判断的准确性。 
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1.2.4.5血清转铁蛋白和转铁蛋白受体（TRF／TfR） 

sTfR是近年来发现的鉴定人体缺铁的一项特异、可靠的新指标，有以下优点：

灵敏度高，特异性好，生物特性稳定，对及时发现早期缺铁人群，有效地降低 IDA

患病率将起着至关重要的作用
[55,56,57,58,59,60,61,62]

，是反映组织铁缺乏程度的量化指

标，且不受溶血、运动负荷、性别的影响
[63]
。sTfR是对传统试验室诊断铁贮备耗

竭的有价值的补充。 

TfR 是一种细胞膜受体，主要在调节细胞铁的摄取中发挥关键作用。正常人

80%以上的 TfR 存在于骨髓红系细胞上，红系各阶段细胞所表达的 TfR 数随红细

胞的成熟而减少。原红细胞上可有 800,000 个 TfR，到网织红细胞逐渐减少。原

红细胞上可有 100,000个，成熟红细胞上则无 TfR。sTfR的数目可反映体内铁的

利用状况，在铁代谢正常时亦可反映骨髓红系的增殖情况，故在缺铁性贫血、溶

血性贫血时 sTfR 是增高的，而再生障碍性贫血及慢性病贫血，sTfR 是减少的。

研究表明，sTfR只有在贮存铁耗竭后才开始升高。这种升高的发生先于其它诊断

铁缺乏症的标志性指标，如 TS、MCV和 ZPP。另外多数研究表明铁超载时 sTfR含

量下降，这与近 20年来研究报道的关于铁代谢的调控机制十分吻合
[64]
。 

Robert F
[65]
提出 TfR 和 ZPP 对于反映机体骨髓铁状况都是很有价值的指标，

TfR 优于 SF 和 TS，它们对 ACD 的鉴别有困难。而 ZPP 快速、造价低廉，也是一

个较好的初步筛选指标，特别是针对单纯缺铁性病人。此外二者也是观察铁剂治

疗是否有效的指标。Yves Beguin
[66]
也认为 sTfR是评估铁状和红细胞生成的指标。

Fillet G也持相同观点
[67]
。体内所有需铁元素的细胞都表达 TfR，此受体的胞外

区断裂脱落，形成可溶性的血清转铁蛋白受体（sTfR）。sTfR 是完整的 TfR 被丝

氨酸蛋白酶水解、切除顶端第 1-100 氨基酸的胞外部分
[68]
。sTfR 含量与细胞的

TfR 呈平行关系。大多数的 sTfR 来自红系骨髓前体,它的水平反映了组织总受体

数量大小,并依赖于红细胞生成速度和铁离子状况。与铁蛋白最大不同是 sTfR较

稳定,不受炎症性疾病、感染、恶性肿瘤或溶血的影响。此外 sTfR含量与各年龄

段身体发育所需要的铁有关,即 sTfR需要量大时表现为机体铁和铁蛋白的相对不

足。见图 10。 

 

图 10 可溶性转铁蛋白受体来源简图 

C-半胱氨酸，E-谷氨酸，L-亮氨酸，M-甲硫氨酸，F-苯丙氨酸，R-精氨酸。箭号－蛋白水解断裂位点 
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1.2.4.6铜蓝蛋白（Ceruloplasmin，CP） 

CP（铜蓝蛋白）是人体重要的亚铁氧化酶，分子量为 132KD，其主要作用不是

参与铜的转运，而是催化二价铁成为三价铁，从而促进铁与转铁蛋白结合。如果

体内有足够的铁而缺铜，铁的生理代谢造血机能也会发生障碍而导致贫血。体外

试验证实 CP具有多种生物学功能,包括铜转运、抗氧化、促进铁从储存部位的释

放、二价铁及芳香胺的氧化等。CP还参与机体内贮铁的动员，使其迅速释放出来，

并与血浆中的β1-球蛋白结合形成转铁蛋白，参与铁的运输和代谢
[69]
。血浆 CP

是含铜铁氧化酶,由肝细胞合成并分泌入血，它对正常铁稳态的维持很重要，主

要体现在：①促进铁的吸收和运输。当血浆 CP 浓度降低时，自小肠和自组织与

肝脏的储备铁输送至血浆的铁减少。显然，CP催化二价铁氧化成三铁这对于生成

转铁蛋白有重要作用。②CP（可能还有细胞色素氧化酶）能促进血红素和血红蛋

白的合成。所以，缺铜可影响血红蛋白的合成，产生寿命短促的异常红细胞，也

就是铜是通过参与细胞色素氧化酶系统和血红蛋白的合成以及解除抑制铁吸收

的因子，从而促进机体对铁的吸收。由肠粘膜进入血浆中的 Fe
2+ 
不能直接与血浆

中的转铁蛋白结合，需在 CP 的氧化作用由 Fe
2+ 
转变为 Fe

3+ 
后，再与转铁蛋白结

合，并随转铁蛋白运送到骨髓、肝脏及全身组织，用于合成血红蛋白、肌红蛋白

和含铁酶类，或在骨髓和肝脏内贮存起来。Oskai等在 1966年首先提出 CP在铁

代谢中的作用是帮助细胞铁释放的观点。这种观点认为，细胞内二价铁首先被转

运到细胞膜上，然后经 CP 的作用氧化成三价铁，进而与细胞外的转铁蛋白结合

离开细胞膜。研究表明机体缺铁时，CP浓度上升。该指标不足之处在于和铁蛋白

一样也是一种急性时相反应蛋白。 

1.3 低氧条件与铁代谢 

1.3.1低氧环境与运动训练 

低氧环境主要有两种形式，一是自然高原低氧环境，另一是人工模拟低氧环

境。本文把 1000-3000 m 的大片高地称之高原
[70]
)(依冯连世)，这除了考虑到地

理分类外，更主要的是从高原训练的角度出发。国外如布什基克把 1500 m 高度

称之为高度阈（Threshold Altitude），其解释是超过此高度，人体的最大摄氧量
（VO2max）每升高 100 m 线性下降 1％。不管是自然低氧环境还是人工模拟低氧

环境，从训练学和运动生理学的观点来看，对运动员的主要影响因素是低氧对人

体各器官的影响。 

传统高原训练是利用高原缺氧的特殊环境，使机体产生呼吸系统、心血管系

统及运动系统等多种有利于运动的适应性变化，从而提高返回平原的运动能力。

随着人们对传统高原训练广泛和深入的研究，发现在传统高原训练中，存在很多

不足，如训练强度小、绝对运动量低等。而训练强度和最大摄氧量（VO2max）降

低、蛋白质合成减少，将最终导致运动员体能下降，运动员在缺氧环境下的某些

生理性适应被强度负荷抵消，不利于运动员返回平原后运动成绩的提高。为克服

传统高原训练的不利因素，充分发展运动员的运输氧和利用氧的能力，提高训练

强度，发展肌肉运动能力，高住低训（HiLo）应运而生。 
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高住低训（HiLo）是在传统的高原训练基础上发展起来的一种有效提高运动

耐力的方法，通常指运动员居住在相当于 2500 m 左右高度的缺氧环境中，在正

常氧浓度环境下进行训练。这种训练法是美国学者 Levine 首先提出的，有逐渐

取代传统高原训练的趋势，这已得到大量理论和实践的证明，并在全世界范围内

得到较为广泛的实际应用
[71,72，73,74,75]

。 

1.3.2低氧训练对铁代谢的影响 

1.3.2.1低氧环境对世居高原人群铁代谢的影响 

有关这方面的研究文献不多。高原居民由于胃酸分泌功能低下，pH 值上升，

加之低氧环境中胃肠的消化、吸收功能减弱，势必影响食物中铁的吸收。赵光斌

研究却发现:世居高原藏族人血液中的铁蛋白、转铁蛋白高于平原地区居民。原

因可能是高原居民饮食特点是以牛羊肉、乳类、海带及紫菜等脱水干菜为主。而

胃肠对铁的吸收与食物种类有关，肉类食物和牛奶中的铁容易吸收；同时高原人

体内 EPO升高也促进了肠粘膜对铁的吸收，保证了高原人体内对铁的需求增加；

此外高原人骨髓红细胞生成速率增加，血红蛋白合成增多对铁的需求量也增大，

同时衰老、破坏的 RBC 被单核-巨噬细胞吞噬消化释放的铁也增加，结果使西藏

高原居民体内铁代谢率增加，储存铁增多。因此血清铁蛋白、转铁蛋白也明显升

高
[76]
。由此看来，高原环境对机体铁代谢存在两方面的影响。 

1.3.2.2低氧对平原运动员高原训练铁代谢的影响 

在高原，运动员造血功能明显增加，红细胞增生，血红蛋白增加是一种生理

性反应。因此，诸多营养素中，特别是铁的储备，在高原训练中对运动能力的提

高起着关键作用
[77]
。高原训练期间机体内铁的储备量以及铁的补充和吸收，对于

提高血红蛋白浓度，增加血氧含量具有重要意义。因此，高原训练期间，在膳食

中尽量多吃一些含铁丰富的食物，如动物内脏、蛋黄、鱼类和豆类，如特别需要

还可以服用一些对胃肠刺激较小的铁剂，同时辅以 VB、VC以促进铁的吸收
[78,79,80]

。

Levine在 1992年就曾提出：高原训练中如果铁储备正常，红细胞数量会增加
[81]
。 

1993年美国学者莱文对 41名长跑运动员高原训练的研究发现，有 12人(7女,5

男)的铁储备处于低水平，并认为这些到达高原前铁就处于低水平的运动员，不

能增加红细胞容积，也不能增加 Hb浓度。因为铁是 Hb的重要组成部分，也是细

胞内线粒体细胞色素的重要组成部分。铁不足不仅损害携氧能力，而且也抑制对

氧的摄取，降低 VO2max 和运动能力。因此高原训练前必须使体内铁的储备达到

正常水平。1994年舒尔茨用放免法测定 2500 m高度训练的运动员的血清铁（SI），

发现运动员每天要补充超过 200mg的铁剂，才能使 SI维持在正常水平。Nimmo提

出，女运动员在高原月经期及月经后 7天内，每天服铁剂量应适当增加到 30mg，

同时辅以 VB、VC，以改善铁的吸收。另外，在高原训练前 4周就应开始补铁，以

保证有足够的铁储备。Robert对 9名男性优秀游泳运动员在海拔 2225m高原训练

3 周期间对铁的需求的研究中报道，在前后共 54 天的监测期间，Hb，Hct，SI、

sTRF、TS都保持在正常范围。到高原第 5天后，网织红细胞开始升高，第 13天

增加到 2.1±1.0％，训练后期至返回平原后的第 3天仍维持在 2.0％，这提示红
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细胞生成增加，然后缓慢下降。SF在高原第 13天、17天及返回平原第 3天呈明

显持续性下降（80±26ug/L－46±15ug/L），直到返回平原第 35天才逐渐上升至

原水平；此时训练高度和训练强度均已降低和减量，因此指出，高原训练 3周铁

储备要下降 50％。24天高原训练铁蛋白下降了 40ug/L，相当于亏损 400mg的铁

（1ug/L血清铁蛋白相当于 10mg的铁储备）。而对照组（9名）在 1000 m高度训

练，不管是网织还是铁蛋白都无明显下降。此外该试验对饮食铁的摄入进行了调

查，表明：训练期间铁摄入量是推荐量的 2-3 倍。因此 Robert 认为，在高原进

行大运动量训练时，要提供充足的铁储备，以应对高原训练期间铁的利用和损耗

增加
[82]
。 

徐明对青海、甘肃两省的 50名运动员膳食营养进行调查后提出：应多加强铁

的补充，以提高机体摄氧能力
[83]
。还有研究发现，15天高原训练导致铁储存减少，

但 SI、TIBC变化并不明显
[84]
。Nimmo MA提出因高原缺氧环境导致的 Hb的升高可

掩盖铁代谢的异常，他建议在监测 Hb 变化的同时也要监测机体铁状况
[85]
。

Berglund B 在 1992 年也提出红细胞生成的特有的营养因素是可利用的铁，充足

的铁储备对于低氧时血液学产生适应是必备条件之一。低氧环境中需要快速动用

铁，但即使铁贮备正常，也存在不能快速动员可利用的铁用来最佳合成 Hb 的情

况
[86]
。这从某种程度上说明了高原环境中铁代谢的复杂性。高原对运动员铁超量

的丢失，其原因可能包括，在氧化代谢中含铁化合物的合成增加，RBC破坏增加，

通过出汗和排泄物的铁排出也增加；而铁的吸收下降。总之，如果要充分发挥高

原训练对机体血液成分产生的良好影响，机体要有充足的铁储备来增加铁的利

用，这可能是提高运动能力的一个非常重要的前提条件。 

Brian 曾对低氧环境中铁内环境的稳态调节做了研究。研究表明随着缺铁加

重，IRP2 RNA、TfR mRNA 的表达增加，且两者间呈显著正相关，说明 IRP2 在转

录后水平通过调控 TfR mRNA 的表达影响肠道铁吸收，是体内铁代谢的重要调节

者
[87]
。已经发现铁调蛋白除了受机体铁状况调节外，低氧也是一个因素。低氧环

境中铁内环境的稳定的调节是分两个阶段：早期阶段 IRP1 RNA 结合活性下降，

此时摄铁和铁蛋白合成增加；晚期阶段 IRP2 RNA 结合活性上升，此时摄铁和铁

蛋白合成下降。与铁蛋白不同的是，低氧环境对线粒体顺乌头酸酶没有调控作用。

在低氧环境中对铁代谢调控的第二阶段，IRP2 RNA结合活性上升，它成为降低铁

蛋白合成的主要调控因素。氧充足情况下，铁蛋白合成增加伴随 IRP2 RNA 结合

活性下降。因此 Brian 提出低氧时 IRPs 的不同调控作用可能是细胞对低氧产生

适应的非常重要的因素
[88]
。 

综上所述，影响铁代谢的因素是多方面的，包括运动、饮食、特殊环境（如

低氧），因此铁代谢的机制，无论在系统和器官层面还是在细胞和分子层面，均

有一些关键性问题尚未得到解决。总的来说，对运动性低铁状态的本质以及哪些

人群需要补充铁等问题仍处于争论探讨之中。 
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2、选题依据 

铁对青少年生长发育和运动能力有重要影响已得到大量研究证明。缺铁可导

致贫血，对学习和智力有负面影响，还导致免疫力下降，易诱发感冒、气管炎等

上呼吸道感染。而青少年正处于生长发育期，对铁的需要量高；若从事长跑运动，

其机体对铁的需要更大（青少年为15～18毫克／天），特别是男性瘦体重(Lean 

body mass)增长明显，每增加1kg 体重需要42mg铁。有调查表明适当的饮食、补

充铁剂和 VC可迅速纠正贫血，并使学习和运动能力恢复正常
[
5
]
。同样，铁过负

荷也会损伤机体组织，降低运动能力。 

普遍认为：传统的高原训练能促进肾脏 EPO分泌增加，进而增加 Hb浓度和 RBC

数量。但也有研究发现并不是所有个体血液学方面都能得到有效改善，推测原因

认为机体铁贮备不足是造成Hb浓度没有升高的一个重要因素。那么HiLo相对于传

统的高原训练低氧暴露时间缩短近一半，即由连续性缺氧变为间断性缺氧，这种

改变对青少年铁代谢的影响如何，目前尚未见报道。 

本研究以青少年中长跑运动员为研究对象，通过观察HiLo期间血液铁代谢指

标的变化，来探讨其对铁代谢的影响，希望为高住低训期间是否需要补铁提供试

验依据。 
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3、研究对象和方法 

3.1研究对象 

北京市石景山少体校中长跑运动员 11名，男性，身体健康，均为世居平原者，

随机分为试验组和对照组，两组间年龄、身高、运动能力等均无显著性差异

（p>0.05），并保证近半年内从未服用过铁剂药物。受试者基本情况见表 2。 

表 2  受试者基本情况 

组 别 年龄(yr) 身高(cm) 体重(kg) 运动年限（yr）

试验组(n=6)

对照组(n=5)

14.6±1.6 

14.5±1.0 

170±6.0 

173±7.6 

51.5±8.8 

51.9±6.3 

2.0±1.0 

2.5±1.3 

3.2 研究方法 

3.2.1试验计划 

试验组在 4周试验期间，每晚从 20：00至次晨 6：30在低氧房内休息和睡眠，

低氧暴露时间≥10hr／day。低氧发生器为美国产“Hypoxic Tent System TM”

和“CAT Hatch TM”。通气流量 85％。氧浓度控制在为 14.7％（相当 2700 m 高

度），空间 30m
3
，平均温度 22℃，平均湿度 60％，室内 CO2浓度小于 5000ppm。 

对照组常氧居住（海拔 50m）。两组在训练内容、方式、运动量及强度上尽量

保持一致。此外，两组每周均进行 3次低氧训练（高度为 2000-2500 m），训练方

式为蹬功率自行车，持续时间 30min，蹬踏频率 50r/min，训练负荷为常氧的 72

％VO2max（相当于低氧 80％VO2max），心率控制在靶心率范围上限。 

3.2.2 测试计划 

所有受试对象于低氧暴露前 1天、暴露第 8天、21天和暴露结束后次日晨（第

28天）晨 7：00取安静空腹静脉血 6-7ml。首先分别取适量的抗凝全血用于血常

规和 ZPP测定（4h内测定）。剩余血样于 4℃冰箱静置 4h，3000r/min离心 20min，

EP 管分装血清，-80℃冷冻保存，待用。所有冷冻保存的血清恢复室温后进行同

批测定。每一测定日的前一天，尽量安排相近的训练量。 

3.3 测试指标、方法及主要仪器 

本试验测试指标、方法和仪器见表 3。 
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表 3  测试指标、方法和仪器一览表 

指标 测试方法 主要测试仪器 试剂盒产地 

血常规 
电阻抗法     

比色法 

美国 Bayer ADVIA 120全

血分析仪 
配套试剂 

ZPP 荧光发射法 

西安竹林电子公司 2002 

ZPP血液荧光测定仪 

盖 玻 片 ： 25mm ×

25mm(美国 AVIV 公

司) 

SI 比色法 
日立 7170A Automatic 

Analyzer 

中生北控生物科技

股份有限公司 

SF 免疫夹心法 
美 Beckman Access 

Immunoassay system 
配套试剂 

sTRF 散射速率比浊法 
美 Beckman Immage 双光

径免疫浊度分析仪 
配套试剂 

sTfR 酶联免疫吸附法 
德国产 Behring Nephe- 

lometer 100 Analyzer 配套试剂 

TIBC 终点法 
日立 7170A Automatic 

Analyzer 

中生北控生物科技

股份有限公司 

CP 化学比色法 上海产分光光度计 
南京建成生物工程

研究所 

3.4统计学处理 

采用 SPSS10.0 对结果进行重复测量的双因素方差分析(repeated measures 

TWO－Way ANOVA)，因素分别为低氧和时间。所有数据用 X±S表示，事后组间比

较采用独立样本 T检验，组内采用单因素方差分析(针对时间因素)，显著性水平

p<0.05，非常显著性水平 p<0.01。 
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4、研究结果 

4.1 四周 HiLo对机体 Hb、RBC、Hct的影响 

四周 HiLo对两组受试者 Hb、RBC、Hct的影响是不同的（表 4，图 11－13）。

试验组 Hb在整个试验期间一直成上升趋势（149.8～159.8～160.7～162.2 g/L），

升高幅度为 8.3％；而对照组则表现出下降、上升、再下降的波动趋势（149.6～

145.4～153.4～150.4 g/L）。试验前两组 Hb值分别为 149.6±11.9 g/L和 149.8

±7.9 g/L，无显著性差异。试验进行 7天后，试验组 Hb上升至 159.8 g/L，升

高幅度为 6.7％，而对照组则下降至 145.4±11.3 g/L，两组之间呈显著性差异

（P<0.05）。随后第 21 天、28 天两组间虽有差别，但不具统计学意义。RBC 和

Hct 变化趋势与此类似，第 7 天时试验组与对照组比较分别达到非常显著性差异

(P<0.01）和显著性差异(P<0.05)。 

 

表 4  四周 HiLo对 Hb、RBC的影响 

测试指标 组别 试验前 第 7天 第 21天 第 28天 

Hb（g/L） 
 

RBC(x1012) 
 
Hct (%) 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

149.6±11.9
149.8±7.9 
4.97±0.19 
4.99±0.09 
42.5±3.2 
42.6±1.4 

145.4±11.3 
159.8±7.6* 
4.87±0.15 
5.28±0.17**
40.5±2.8 
44.1±1.5* 

153.4±12.9 
160.6±22.7 
5.15±0.18 
5.29±0.59 
42.7±3.3 
44.3±5.7 

150.4±9.4 
162.2±11.9
5.08±0.26 
5.36±0.36 
41.6±2.9 
44.6±3.5 

*：与对照组比较，P<0.05，**与对照组比较，P<0.01 

 

HiLo过程中Hb变化情况
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图 11  四周 HiLo对 Hb的影响 
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HiLo过程中Hct变化情况
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图12  四周HiLo对RBC的影响 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

图13  四周HiLo对Hct的影响 

4.2 四周 HiLo对机体铁代谢相关指标的影响 

4.2.1四周 HiLo对红细胞 ZPP影响 

从表 5 和图 14 不难看出，四周的 HiLo 导致 ZPP 呈现先下降、后上升、再下

降、又上升的变化趋势。试验前两组之间虽然存在显著性差异，但仍属正常范围。。

随着时间的推移，两组之间差距逐渐缩小，从一定程度上反映了 HiLo对机体 ZPP

的影响两组略有不同。 

表 5  四周 HiLo对 ZPP的影响（单位：ug/gHb） 

组别 试验前 第 7天 第 21天  第 28天 

对照组 

试验组 

1.02±0.68 

2.02±0.63* 

0.96±0.32

1.37±0.74

1.33±0.56  

1.88±0.52 

1.28±0.55 

1.80±0.53 

*：与对照组比较，P<0.05 

 

**

*
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HiLo过程中ZPP变化情况
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图 14  四周 HiLo对 ZPP的影响 

 

 

4.2.2 四周 HiLo对 SI、TIBC、TS的影响   

结果表明：四周 HiLo对机体 SI、TIBC和 TS的影响两组之间并不存在明显差

别，且都在正常范围内变动。 试验开始一周后 SI、TS下降，随后回升。对照组

和试验组 SI 分别下降 21.7％和 15.0％，然后回升一直持续到试验结束分别为

17.08 umol/L 和 17.9umol/L，超过试验前水平。TS 变化与此类似。对照组第一

周 TIBC略有下降，下降幅度为 8.9％，并一直持续该水平到试验结束；而试验组

该指标整个试验期间基本保持不变。（表 6，图 15－18） 

表 6  四周 HiLo对 SI、TIBC、TS的影响 

测试指标 组别 试验前 第 7天 第 21天 第 28天 

SI 
(umol/L) 

TIBC 
(umol/L) 

TS 
（％） 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

16.4±7.07 

14.88±8.53 

60.34±6.90 

55.15±6.42 

28.1±14.8 

28.3±18.4 

12.84±4.30 

12.65±4.08 

55.32±4.96 

56.47±8.23 

23.7±9.0 

23.0±8.3 

17.38±7.45 

14.75±7.04 

57.1±5.54 

54.85±11.6 

30.7±13.8 

28.8±15.4 

17.08±7.32 

17.9±6.87 

54.72±3.85 

56.15±8.33 

31.3±13.0 

32.8±14.4 
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图 15  四周 HiLo对 SI的影响 

*
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HiLo过程中TS的变化情况
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HiLo过程中TIBC的变化情况
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图 16  四周 HiLo对 TIBC的影响 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 17  四周 HiLo对 TS的影响 

4.2.3 四周 HiLo对 SF、sTRF、sTfR、CP的影响 

本试验表明四周 HiLo 对 SF（血清铁蛋白）影响波动较大，特别是对照组。

两组总趋势仍然是第一周下降，随后回升并持续到试验结束。试验前两组 SF 分

别为 28.0 ng/nl 和 20.3 ng/nl，第一周后为 24.0 ng/nl 和 17.8 ng/nl，试验

结束时为 40.5 ng/nl和 26.5 ng/nl，升高幅度分别达 44.6％和 31.7％（图 19）。 

TRF（转铁蛋白）在试验前后没有发生改变，两组之间四个时相点也不存在明

显差别，包括组内和组间。但 sTfR 情况略有不同（图 19、20）。尽管试验前后

没有发生明显变化，但对照组表现出第一周上升，随后稳定在此值并持续到试验

结束，上升幅度为 33.3％，但这些变化都在正常范围波动，sTRF正常值 2-3.6 g/L；
sTfR正常值为 0.83- 1.76mg/L。 

四周 HiLo 对机体 CP 的影响两组趋势基本相同，都呈先下降后上升的趋势，

且上升幅度基本相同。 
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表 7  四周 HiLo对 SF、sTRF、sTfR、CP的影响 

测试指标 组别 试验前 第 7天 第 21天 第 28天 

SF（ng/nl） 

 

sTRF（g/L） 
 
sTfR(mg/L) 
 
CP(U/L) 
 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

对照组 

试验组 

28.0±18.0

20.3±10.8

2.8±0.3 

2.6±0.4 
0.9±0.5 
1.3±0.7 
67.8±10.8 
58.6±13.3 

24.0±16.6

17.8±11.1

2.8±0.5 

2.6±0.2 
1.2±0.3 
1.4±0.9 
63.5±10.8 
59.2±6.7 

30.1±19.5 

28.1±11.6 

2.9±0.5 
2.6±0.4 
1.1±0.4 
1.5±0.5 
78.5±16.9 
70.4±14.3 

40.5±28.4

26.5±11.6

2.8±0.2 
2.9±0.6 
1.2±0.3 
1.4±0.9 
77.3±21.3 
68.6±13.9 
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图 18  四周 HiLo对 SF的影响 
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图 19  四周 HiLo对 TRF的影响 
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HILo过程中sTfR的变化情况
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图 20  四周 HiLo对 sTfR的影响 

   

HiLo过程中CP的变化情况
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图 21  四周 HiLo对 CP的影响 
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5、讨论分析 

高住低训（HiLo）是在传统高原训练的基础上发展起来的一种有效提高机体

耐力的科学方法，通常指运动员居住在相当于 2500 m 左右高度的低氧环境中，

而在正常氧浓度环境下进行训练。这种异地住练或模拟异地住练的结合，可以扬

高原训练挖掘潜力之长，又可避免在高原难以完成较大训练量之短。理论和实践

研究证明，高住低训与高住高训的效果基本相同
[89]，甚至优于后者，有逐渐取代

传统高原训练的趋势，目前已得到较为广泛的实际应用
[90,91,92,93,94]

。此外高住低训

存在明显的后效应，并且同实际的高原训练相比，模拟高原训练更容易与训练和

比赛相结合，因此也更容易利用这种后效应来准备重要的比赛。 

高住低训主要有两种形式，一种是异地交叉进行，即白天在较低处进行训练，晚

上在更高高原休息；另一种是利用机器设备模拟高原低氧环境，晚上在特定的低

氧房或低氧舱内休息和睡眠，白天在室外进行正常训练。本试验拟采用后者，这

样避免了异地往返造成的麻烦和低气压对人体负面的影响。 

大量试验证明，适宜高度的选择是影响 HiLo是否成功的关键因素，如采用的

高度过低，血液学参数变化不明显；过高则对机体不利因素增多，动物试验也证

明了这一点
[95]
。因为缺氧并不一定能促进红细胞生成，它还与缺氧程度有关。哈

恩提出，由 EPO促使红细胞含量增加可能存在一个阈的高度，这个适宜的高度为

海拔 1600-2500 m。许多成功试验采用 2000-3000 m 高度，取得了较为满意的结

果
[96]
。 

Harefuah 在综述中讲到：在 2300-2800 m 高度范围内，人体通常会产生生理

学上的和临床上的某些症状
[97]
。Koistinen 曾对 10 名健康不吸烟的志愿者在 7

天持续和间歇低氧暴露中红细胞生成的反应进行了交叉研究，暴露时间每天 12h，

高度 2500 m。结果表明间歇低氧暴露对红细胞生成的影响与持续低氧效果类似
[98]
。

黄丽英则认为海拔 300Om的间歇低氧训练能稳定 EPO mRNA表达的上调，提示 3000 

m的海拔高度可能是较适宜间歇低氧训练的海拔高度
［99］
。故本试验在前人研究的

基础上采用 2600-2700 m高度，这与 Rietjens 等试验所采用高度一致
[100]
。此外，

在传统的 HiLo 的基础上加入每周 3 次低氧训练，这是基于有文献表明：低氧训

练能使低氧诱导因子(HIF-1alpha mRNA)表达上调，进一步引起血管内皮生长因

子 mRNA（VEGF, vascular endothelial growth factor）、糖酵解关键酶酶如 PFK

等、毛细血管和肌红蛋白 mRNA表达增加，增加骨骼肌组织储存氧（Mb,肌红蛋白）

的能力，并改善骨骼肌的微循环，增加细胞从低氧血中利用氧的能力，增加线粒

体数量和体积，改善呼吸链功能，有助于提高肌肉组织的氧转运能力，低氧训练

还对导致心血管疾病的危险因子有积极的预防作用
[101,102,103,104]

。Meeuwsen 发现：

每天 2h，共 10 天运动强度为 60-70%心率贮备的低压低氧训练（相当 2500 m 高

度，设有对照组），能有效改善铁人三项运动员的有氧和无氧能量供应系统
[105]
。 

结合具体情况，本次试验设定低氧暴露高度为 2670 m，暴露时间≥10hr／day，

另外安排每周 3 次低氧训练，每次 30min，强度为 72％VO2max（相当低氧 80％

VO2max），运动方式为直立蹬功率自行车，频率 60r/min，心率控制在靶心率范围

上限。 

5.1 四周 HiLo对红细胞参数的影响 
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有关 HiLo对血液学指标的影响已有诸多报道。大多数研究发现，HiLo对机体

血液学产生良好影响
[106]
。已经证实：缺氧显著刺激肾脏 EPO生成，其中红细胞生

成主要受 EPO 介导，EPO 主要作用是促使骨髓内的原始红细胞迅速发育成熟；此

外，还具有促进 Hb 合成和骨髓网织红细胞和红细胞释放入血的作用。1996 年，

第三届奥林匹克世界体育科学大会上学者们提出 EPO对于最大摄氧量和总 RBC容

积的增加是高原训练生物学效应发生的结构和生物学基础。 

本试验红细胞参数测试表明，四周 HiLo对两组受试者机体的影响是不同的，特

别是 Hb、RBC和 Hct。试验组 Hb一直呈上升趋势，较试验前上升幅度 8.3％，而

对照组呈现下降－上升－再下降的波动性。试验开始 7天后两组间有显著性差异

（P<0.05）。随后 21天、28天两组测试值没有统计学意义。RBC和 Hct变化趋势

与 Hb 类似，第 7 天时试验组与对照组比较分别有极其显著性差异（P<0.01）和

显著性差异（P<0.05），这与前人研究结果基本相符。Levin 发现，HiLo 四周后

红细胞平均增加 9％。4周模拟 3000 m高原的动物研究也发现，大鼠每天低氧暴

露 12h，平原训练 1h，HiLo组大鼠血清 EPO、Hb、RBC及 Hct均显著增加
[107]
。李

晓霞
[108]也对高住低训中红细胞等血象指标变化规律进行了探讨，发现：RBC、Hb

及 Hct等在间断性低氧暴露后即有所升高，第 19天后达到高峰。最近，孔兆伟
[109]

对足球运动员 HiLo 常规血象指标变化也进行了观察，结果表明：低氧暴露 1 周

后，RBC出现高峰（p<0.05），而后保持 1周，第 3周开始下降但仍高于低氧暴露

前，第 4周回落至低氧暴露前；Hb变化与 RBC变化基本相同。 

分析造成各个试验血液学参数出现峰值的时间和幅度不同的原因，可能与受

试者个体差异、样本量、低氧暴露时间、高度、训练水平等因素有关。RBC、Hb

和 Hct增加可以加强血液携氧能力，有利于运动中对各器官及工作肌的氧灌注，

提高人体耐力。机体中红细胞的数量是由红细胞的合成速率和红细胞的破坏速率

的动态平衡来决定。当机体合成速率大于破坏速率时，红细胞水平和血红蛋白浓

度增加；当合成速率小于破坏速率时，红细胞水平和血红蛋白浓度下降。骨髓的

红细胞合成受多种因素的调节，运动训练对骨髓红细胞合成速率的影响因运动训

练频率、强度、持续时间、缺氧、贫血以及运动员身体机能状况等多种因素而效

果不同，或是促进骨髓内红细胞的合成速率，或是抑制合成速率，同样血液中红

细胞的破坏也受多种因素影响，其中运动训练是造成红细胞破坏增加的重要因素

之一。运动训练造成红细胞破坏增加的原因有以下：1、运动训练引起自由基生

成急剧增加，使红细胞膜脂质过氧化显著增加，而使红细胞破碎显著增加；2、

运动训练加剧了红细胞的机械性破碎增加；3、运动训练引起溶血因子大量释放，

使红细胞破碎增加；4、肝、脾等组织对红细胞破碎增加；5、运动训练导致激素

代谢失调等。HiLo对运动员机体红系参数的影响也包括促进合成和增加破坏两个

方面，本试验结果表明，HiLo 红细胞合成速率大于破坏速率，相应 RBC、Hb 和

Hct 明显增加。虽然本试验没有检测血液 EPO 浓度，但依前人研究结果，低氧能

刺激 EPO的分泌并引起 EPO浓度增加，这已基本得到公认。随后引起一系列的血

液学指标的变化可能也是本试验发现 Hb、RBC和 Hct增高的原因。 

5.2 四周 HiLo对 ZPP、SI、SF、sTRF、sTfR、TIBC、TS、CP含

量的影响 
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铁存在于人体所有细胞中，并起着极为重要的生物学作用。对于竞技体育运

动来说，运动员在运动训练中要求不断的承受超负荷刺激，这就要求运动员必须

具有高水平的能量代谢速率以满足大负荷强度运动的需要，而高水平的能量代谢

速率与酶的活性、呼吸链能量生成速率以及机体氧的供应能力密切相关，而铁在

机体中恰恰具有此生物学功能。已有研究证实，细胞主要通过转铁蛋白、转铁蛋

白受体、铁蛋白和铁调节蛋白等共同参与及协调作用来维持细胞的铁稳态。因此，

铁代谢稳定对运动能力具有极为重要的作用，当机体铁代谢紊乱－铁缺乏时，会

导致蛋白质合成减少、血红蛋白携氧能力下降以及能量代谢失调，影响运动员的

最大摄氧量，使机体的做功能力下降，从而使运动员运动能力下降。已有许多学

者对铁代谢进行了广泛的研究和探讨
[
6
,
33

,110,111]
。 

HiLo的主要特点就是利用低氧环境对机体产生一定程度的刺激,引起 EPO分泌

增加。EPO 对红系造血的作用主要表现在刺激红系造血祖细胞和前身细胞的生长

分化；对已分化的红系前身细胞，EPO 可刺激其增生和 RNA 合成；此外，还具有

促进 Hb合成和骨髓网织红细胞和红细胞释放入血的作用。EPO与红系造血细胞上

的 EPO受体结合后，触发细胞内的变化过程包括刺激 RNA合成、DNA合成、细胞

分裂、铁摄取及 Hb合成等。而铁是合成 Hb、Mb的重要物质。已证明铁对造血系

统基因表达有调控作用
[112]
。故在 HiLo 中维持铁代谢的稳定对于保持机体高水平

的物质能量代谢速率、维持运动员的竞技能力具有重要作用。 

铁营养状态可以通过反映铁代谢不同侧面的许多试验来评价，它们的灵敏度

和特异性还不能完全令人满意。一般认为铁缺乏的“金标准”是测定骨髓中的铁

储存，但对于常规筛查而言，其费用高而且损伤大，并且由于铁蛋白是一种急性

时相蛋白，因此建议最好与 ZPP／Hb比值一起用于评价铁代谢疾病，也消除了血

浆稀释作用的影响
[113]
。当铁缺乏时，由于铁不足与红细胞中的原卟啉结合，这样

多余的原卟啉就游离出来使血红蛋白的合成受到制约。但由于红细胞原卟啉很不

稳定，变异度较大，极易影响对缺铁性贫血的判断准确性。而没有与铁结合的游

离原卟啉大部分与锌结合形成锌原卟啉，而且锌原卟啉相对原卟啉要稳定得多。

ZPP 含量与游离原卟啉含量高度相关。因此，测定 ZPP 可以反映红细胞中铁的状

况。 

本试验结果发现四周 HiLo导致两组 ZPP呈先下降、后上升、再下降、又上升

的共同变化趋势。试验前两组之间虽然存在显著性差异，但仍属正常范围，这可

能是由于分组造成的个体差异引起的。我国儿童正常标准定为 ZPP≤3.5 ug/gHb，

云南省也认为 ZPP≤3.5 ug/gHb 对成人也是合理的
[114]。随着时间的推移，两组

之间差距逐渐缩小（差值从 1减少到 0.52 ug/gHb）。这提示，每天 12h的低氧暴

露对运动员机体的影响是深刻的。但低氧暴露 7 天却导致试验组 ZPP 从 2.02 下

降到 1.37ug/gHb，似乎提示试验组此时红细胞内铁含量有所上升，然而 SI、TS、

SF 联合测试结果却表明：低氧暴露 7 天，机体铁含量呈下降趋势（p>0.05）。提

示：低氧暴露促使机体动用贮备铁来合成 Hb，结果导致此时红细胞内铁并没有下

降，反而呈上升趋势。已有研究认为，铁含量的下降往往伴随 ZPP上升，但可能

存在一个“阈值”？随着机体对低氧暴露的适应和运动量的调整，到第 21天时，

ZPP 又呈上升趋势，分析原因可能与下列因素有关：低氧暴露初期由于机体动用

了贮备铁合成 Hb，导致红细胞内铁并没有减少，反而有增加趋势（与试验前比较

ZPP是下降的），这样可能给机体提供一个反馈信息，导致进入红系的铁量减少。

研究曾发现只有当 ZPP 升高到一定程度时，Hb 才出现低于正常值。顾凤兰
[115]
认

为 ZPP>3.5ug/gHb 可考虑有铁缺乏症。但同时发现了部分 ZPP 高者的 Hb 值也较
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高。本试验也发现了此种现象。这似乎与多数研究结果不符
[116]。因此，利用 ZPP

来判断机体铁状况似乎还需要建立更准确合理的标准。关于能否用 ZPP指标反映

低氧条件下机体铁代谢状况仍需进一步探讨。 

SI(血清铁)是机体中铁的主要转运形式，SI 或以铁蛋白形式贮备或通过转铁

蛋白将膳食中摄入的铁转运到机体各组织器官中以补充功能铁或贮备起来。当机

体功能铁消耗增加时，机体会动员贮备铁释放出来并通过转铁蛋白转运以补充功

能铁的消耗。因此 SI 是反映机体铁代谢的重要指标。本试验发现四周试验期间

两组的 SI 变化幅度不大,基本呈现先下降后上升的共同趋势,组内和组间均没有

显著性差异。但要注意：第 7 天时，SI 下降幅度较大，对照组为 21.7％，试验

组为 15.0％。提示试验初期，低氧训练作为一种新的应激机体并没有完全适应。

而对照组下降幅度大于试验组的原因可能是：试验组承受两种低氧刺激，即低氧

休息和低氧训练，可能引起肾脏分泌更多 EPO，因此要求机体快速动用贮备铁以

满足 Hb 合成的需要。因此，SI 下降幅度小于对照组可能与贮备铁及时释放入血

有关。有研究表明 6 周大强度间歇训练造成 SF（铁蛋白）降低，Hb 下降，TIBC

升高，SI 没变。分析原因可能是机体动用贮备铁进入血液维持 SI 水平，因为同

时发现 TIBC 升高。而对照组只承受低氧训练，持续时间较短，刺激频率少，更

多时间为常氧暴露，机体分泌 EPO量可能很少甚至不分泌。有研究表明，低氧暴

露 4h才导致机体 EPO分泌增加，因此 Hb没有上升，反而有所下降，下降原因可

能与对低氧训练不适应和训练因素有关。 

SF(血清铁蛋白)是一种高分子含铁蛋白质，是体内铁贮备的主要形式之一，

也是反映体内铁贮备的一个特异性指标。铁贮备状况对骨髓造血机能和红细胞的

生成具有重要影响。当机体铁贮备减少时，SF浓度也相应降低，两者呈高度相关。

运动训练加剧了机体铁的代谢更新，从而使铁的消耗增加，影响机体的铁贮备。

大量的动物试验研究和对运动员的铁代谢调查研究都验证了高强度、大负荷的运

动训练可以造成机体铁代谢紊乱，铁丢失增加从而使铁贮备降低。长期的运动训

练使耐力项群运动员的 SF、SI 含量明显低于不经常运动者。Magazanik A 将 28

名 19岁女运动员分为试验组和安慰剂组，试验组每日补铁 160mg/d，进行为期 7

周大强度的运动训练。结果发现：试验组的 Hb和 SF均明显比安慰剂组高。安慰

剂组试验结束时有 66％的队员 SF低于 10ng/ml，而试验组无一低于此值；VO2max

变化与此类似
[117]
。本试验结果表明，4 周期间两组的 SF 变化情况基本相同，说

明 HiLo 对组间机体铁贮备影响并不大，但有意思的是两组都呈先下降后上升的

趋势，对照组从初期 28.0～40.5，增幅 44.6％，试验组 20.3～26.5，增幅为 30.5

％。SF下降表示机体动用贮备铁以满足功能铁需要，可能原因有两个：一是低氧

训练引起机体对铁需求增加；另外也可能与训练因素有关。陈东升认为机体缺氧

时铁水平的降低可能是：①缺氧导致 Hb 代偿性合成增强，需要大量铁供给；②

一些与能量代谢密切相关的酶代偿性的活性增高，而这些酶的成分含有铁，如细

胞色素氧化酶和琥珀酸脱氢酶
[118]
。试验后期 SF 增加的原因可能是试验初期动用

的贮备铁基本能满足 Hb 合成需要；并且随时间延长，机体对低氧暴露和低氧训

练逐渐适应，此时胃肠对铁吸收能力增强，加之试验后期训练量的调整，铁消耗

减少，而促合成激素分泌增加，促进蛋白质合成，包括铁蛋白。综合这些因素，

似乎可以解释试验后期 SF 上升的原因。有学者发现，高原伴随大强度的训练导

致男性游泳运动员的 SF明显下降（由 80ng/ml下降到 46ng/ml），同样大强度训

练的平原运动员 SF 却没有变化，提示低氧对铁蛋白似乎影响很大，这与本试验

初期结果类似。但也有相反报道。有试验表明在训练期间，马拉松运动员 SF 下



北京体育大学 2005届硕士毕业论文------ 宋淑华 

 

36 

降，而比赛后却发现明显上升。这可能与比赛期间大量出汗造成血液浓缩有关。

Vidnes 曾对 44 名青年男性进行为期 4-5 天的大强度的训练。结果发现 SF 一直

上升并持续到训练结束后 2天。认为 SF上升可能与 Hb下降、总胆红素上升有关。

大强度训练导致红细胞破裂增多，红细胞破裂释出的铁被网状内皮细胞吞噬，引

起铁蛋白合成增加，随后铁蛋白释放入血
[119]
。提示把 SF 作为判断机体铁贮备的

指标，有其复杂性。它的最大缺点是它属于应激蛋白，测定值易受炎症及恶性疾

病影响而升高，影响了缺铁的诊断。这将影响应用 SF 浓度的变化对机体铁贮备

判断的准确性。 

TRF(转铁蛋白)的主要功能是把从小肠由摄入的膳食铁运到其它组织中用于

合成功能铁或到肝脏、脾脏和网状细胞等部位贮备起来，当机体功能铁丢失增加

时转铁蛋白可以从肝脏、脾脏和网状细胞等贮备铁的部位转运铁到红细胞、骨髓

等需要铁的部位用于合成功能铁。因此，转铁蛋白是机体中转运铁的重要方式。

转铁蛋白是一种胰岛素样生长因子结合蛋白
[120]
。它与三价铁结合来运载铁，通过

与组织细胞膜上的转铁蛋白受体结合，内吞、酸化释放、位移等步骤，进入细胞

内，最终被细胞利用合成 Hb或者其它含铁物质。HiLo对 TRF的影响目前少见报

道。血清及组织的转铁蛋白及其受体在缺铁性贫血时表现为代偿性增加，以加强

铁元素向组织细胞的转运。潘同斌
[121]
发现 5000 m运动后 TRF明显上升，一方面

提示铁转运水平的提高，另一方面也显示出运动造成红细胞等组织的破坏释放增

加。而 3000 m 运动后 TRF 下降，表明较短时间的运动不能有效地启动转铁蛋白

的运铁功能，即存在滞后现象。本试验结果表明：试验组和对照组在四周的试验

期间 TRF 基本没发生改变。这表明 HiLo 对 TRF 代谢没有造成明显影响。说明机

体并不是通过增加 TRF的浓度来加强铁的运输，尽管其它相关指标提示铁利用增

加。这可能从另一个角度提示只有机体铁贮备下降到某一个“阈值”或处于 IDA

阶段时，TRF 浓度才会上升，这也从一个侧面提示此时机体并没有处于缺铁的第

三个阶段，即 IDA阶段。 

sTfR(血清转铁蛋白受体)是近年来发现的新的反映机体铁状况和铁缺乏程度

的量化指标，是反映组织铁缺乏程度的指标，不受溶血、运动负荷、性别的影响。

它是细胞膜上 TfR代谢进入血浆的成分，与细胞膜上 TfR数目成正比。大量的临

床研究表明当机体处于铁贮备减少期、红细胞缺铁期和 IDA期时，sTfR都显著上

升，而且与其它反映铁贮备指标相比，不受应激反应或其它疾病的影响。有试验

发现居住在高海拔地区的人该指标高于居住在接近海平面的人,与 Hb、血球比和

红细胞计数成正相关
[122]
。TRF/TfR系统承担的铁转运是哺乳动物细胞摄铁的主要

方式。体内缺铁时 sTfR 浓度升高，铁过多时浓度下降
[123]
。它的生理机制是：铁

过多时，细胞内的铁调节蛋白具有乌头酸酶活性，与位于转铁蛋白受体 mRNA 非

翻译区的铁反应元件分离，加速了铁蛋白 mRNA的翻译和转铁蛋白受体 mRNA的降

解，使细胞表面的转铁蛋白受体减少，sTfR浓度降低。TfR与带两个铁离子的转

铁蛋白在 pH 值 7.4 的生理环境下，通过受体介导的胞饮作用形成囊泡而进入细

胞内。当环境 pH下降到 5.5时，铁被释放出来，为合成 Hb及 DNA所用。TfR和

去铁的转铁蛋白回到细胞表面，分别留在细胞膜上及回到血液循环中，再次执行

转运铁的任务。现已发现，TfR 在不同组织细胞中的表达与该组织细胞对铁离子

的需求相关，细胞摄取铁的过程是一个高度可调的过程，当铁缺乏时导致 TfR合

成增加，增加数量与红细胞铁量呈反比。TfR 浓度增加是铁贮备下降时一种适应

性变化。Skikne等研究表明 SF很好地反映了机体铁贮备的状态，而 sTfR则良好

地反映了机体功能铁状态。有研究表明运动引起的铁贮备下降时转铁蛋白受体基
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因表达增加，从而使其细胞膜上 TfR浓度增加，此时运动大鼠的细胞内铁摄入增

加是 TfR 表达增加的结果，而不是 TfR 亲和力和 Tf 循环时间改变的结果。同运

动导致肝、脾内 SI浓度和非亚铁血红素铁减少一样，TfR表达和细胞内铁积累增

加可能是铁缺乏的早期表现。本试验结果表明试验组 sTfR呈上升趋势（13％），

而对照组呈上升－下降－再下降－再上升的波动趋势。尽管组内组间差异没有统

计学意义，但似乎也表明 HiLo 仍对机体产生一定程度的影响，提示对铁的转运

加强。这与观察到的试验组 Hb上升，SF、SI、TS下降相吻合。 

每升血清中，转铁蛋白总量所能结合的最大铁量称总铁结合力（TIBC），它能

反映血清转铁蛋白含量。SI与 TIBC的百分比值称 TS（转铁蛋白饱和度）。TS正

常范围 20-50％。缺铁性贫血患者 TIBC上升，而 TS下降。本试验结果表明 HiLo

对血液 TS、TIBC 没有明显影响，但两组均在第 7 天时有较大的下降幅度，试验

组从 28.3％下降到第 7天的 23.7％，对照组从 28.1％下降到 23.0％，此后开始

回升，到第 21 天时，已超过训练前水平。试验初期机体铁含量有所下降，尽管

没有统计学意义，但仍说明此时机体对铁的利用加强了。Klausen T
[124]
对 6 名训

练有素的男子越野滑雪运动员在 7 天的 HiLo 期间（2700 m 训练，1695m 居住）

有关指标进行了观察。发现：Hb在低氧暴露第二天开始增加，第七天时继续增加，

下高原后第四天下降但仍高于训练前；红细胞总数低氧暴露后第四天也开始增

加；TS明显下降，从暴露前的 23％一直降至暴露结束后第四天的 14％，第 11天

时有所回升但仍低于训练前。这些研究结果提示：从血液学的变化可以看出，HiLo

期间机体对铁的利用加强了。本试验四周期间 TIBC 基本无明显变化，这与观察

到的转铁蛋白浓度基本不变相吻合。 

CP(铜蓝蛋白)是一种血清α2-糖蛋白。它可以将血清中的二价铁离子氧化成

三价铁离子，故又称亚铁氧化酶。转铁蛋白只能与三价铁离子结合才能转运铁，

在生理条件下，血清 CP 可以催化二价铁氧化成三价铁，从而促进铁与转铁蛋白

的结合。因此，CP 对铁的转运和平衡起着重要作用。CP 与组织铁的释放关系密

切，而且与组织铁的摄取同样关系密切。CP的合成由铁来调控，当铁缺乏时可以

刺激 CP 合成增加，从而促进铁的转运和进入细胞来维持细胞内铁稳态，故临床

上通常认为血清 CP浓度升高反映机体铁缺乏状况。运动训练对运动员血清 CP的

影响研究报道极少，特别是 HiLo对 CP代谢的影响目前尚未见报道。本试验结果

表明对照组和试验组两组之间 CP 浓度没有明显区别，均呈逐渐上升趋势，到第

28 天时对照组上升幅度为 14.0％，试验组为 17.1％。提示机体为了加强铁的利

用合成了更多的 CP，这可能是低氧环境下机体的生理适应。 

本试验所有受试者 Hb值均处于正常水平，并没有 IDA个体存在。因此试验组

初期 Hb 升高的原因可能是：机体动用贮备铁来合成 Hb，这与本试验观察到的试

验初期 SF、TS、SI 下降，TIBC、sTfR 升高相符；对照组由于低氧暴露时间仅为

30min，对机体刺激不够，加上训练因素的影响，因此对照组 Hb呈下降趋势。随

后三周时间，试验组 Hb、SF、SI也呈上升趋势（没有统计学意义），分析原因这

可能与机体持续保持较高 EPO浓度有关，抑或由于机体对铁的吸收增加，而铁消

耗减少所致。因此本文作者认为：Hb值保持正常的青少年运动员参加四周的 HiLo，

机体铁代谢参数并没有发生明显影响。这同时也就提出一个问题，在进行 HiLo

前机体要不要提前进行补铁？如需要，依据是什么？ 

为了探讨高原训练期间对训练有素但没有发生铁耗竭的运动员进行补铁能否

引起 Hb上升，Fried mann B
[125]
对德国国家拳击队进行了研究，在 18天的高原训

练期间（1800 m）两组或服用氨基乙酸硫酸亚铁或服用安慰剂。Hb 测定采用 CO
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重吸收法。结果发现，两组铁代谢参数并没有发生变化，出乎意料的是试验组 Hb

显著下降。因此作者认为 18 天，不论补铁与否，1800 m 的高原耐力性训练并不

能引起 Hb 增加。究其原因：（一）两组 Hb 都没有增加，可能与暴露时间、高度

不够有关。有研究表明 Hb生成滞后于 EPO；尽管 EPO显著增加，但 1800 m高度

氧浓度并不是很低，对机体的刺激可能不是很大；（二）补铁组的 Hb反而低于安

慰剂组，可能与铁在肝实质堆积引起的副作用有关。因此作者提出对非铁缺乏者

补铁是没有必要的，建议对那些在高原易发生红细胞破坏的个体补铁要持保守态

度。动物试验也得到类似结果
[126]
。Gerd Hoffmann也提出对没有发生贫血的运动

员进行铁补充并不能提高运动能力
[127]
。设对照组的几篇研究表明只有机体发生运

动性贫血即 Hb 下降时补铁才能提高运动能力；相反，当中度铁缺乏此时补铁 Hb

并没有上升，因此补铁并不能提高运动能力
[128]
。Hegenauer 研究结果与此类似

[129]
。Anna MacIntosh 建议那些从事长距离跑的女运动员要确保从食物中摄取足

够的铁，只有在铁蛋白低于 12ng/ml时才应考虑补铁。Tsalis 等将 42名健康青

少年游泳运动员(21男 21女，年龄 12-17岁)分成 3组，组 A每日补铁 47 mg/day，

组 B摄入高铁饮食（平均 26mg/day),组 C正常饮食。结果表明：运动训练对运动

员铁状况和运动能力有较大影响，但三组之间铁状况和运动能力之间无明显不

同。因此作者认为对不贫血或没有铁缺乏的青少年游泳运动员进行为期 6个月的

补铁对运动能力和铁状况改变影响不大
[130]
。Haymes EM对 4男 5女进行为期 8个

月的铁补充（包含多种维生素和多种矿物质），剂量 18mg/d；另外 5男 5女服用

安慰剂作对照。结果说明：含有多种维生素、多种矿物质的铁补充对越野滑雪运

动员的铁状况改善并不明显
[131]
。这些研究结果均说明运动对铁代谢影响的复杂

性，同时进一步说明常规补铁应持谨慎态度。Shrier 对 1985年以来有关铁蛋白

和运动能力的动物和人体试验研究进行联机检索发现，铁补充提高了铁蛋白浓

度，但铁蛋白浓度升高的同时如不伴随 Hb升高，也不能提高运动能力。 

到目前为止，机体的最适铁蛋白浓度为多少，仍是一个有争议的问题。WHO将

SF<12ug/L 作为诊断缺铁的标准，仅适用于单纯性 IDA 诊断。由于铁代谢状况受

许多因素的影响和调节，而运动训练中导致铁缺乏的因素是多种多样的，可能导

致上述指标的变化不同。各指标组合在反映运动对铁代谢的影响时具有一定的片

面性和局限性，缺乏反映运动对铁代谢整体性影响的综合指标的选用研究、缺乏

各指标之间的相关关系以及不同缺铁时期各指标变化规律的研究，而且缺乏指标

的有机结合以增加反映机体铁代谢状况的敏感性的研究，从而可能会造成对体内

铁贮备判断的准确性。 
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6、结论与建议 

1、从本试验结果看，试验组血红蛋白在试验期间一直成上升趋势,升高幅度为 8.3

％。对照组呈下降、上升、再下降的波动趋势。提示：HiLo有提高血红蛋白浓度

的趋势。 

2、四周 HiLo对非贫血青少年业余运动员铁代谢相关指标变化影响不大，组内和

组间均没有显著性差异。提示：进行 HiLo 时补铁应持慎重态度。青少年正处于

生长发育期，机体对铁的吸收能力较强，正常食物摄取基本能满足铁需求，过量

补铁反而对机体有害。 

3、两组在试验第 7 天时血清铁和血清铁蛋白等指标均有所下降，可能是试验初

期运动负荷偏大（低氧训练＋正常训练），机体动用了部分贮备铁和功能铁来合

成 Hb造成的。提示： 试验初期机体的铁状况应引起教练员和科研人员格外注意。 

4.由于本试验受试对象为青少年业余运动员，身体处于生长发育期，运动量和强

度与优秀专业运动员不同。建议：高住低训对优秀专业运动员铁代谢的影响需进

一步观察研究。 

5、本试验受试者血红蛋白值均处于正常范围,如果受试者在试验前已处于“运

动性贫血”状态，那么 HiLo对铁代谢的影响机制如何，建议做进一步研究。 
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