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运动与骨骼肌内雌激素代谢的研究进展
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摘　要：随着人口老龄化的加剧，由衰老导致的肌肉流失、代谢紊乱等问题引起了全球关注。有研究表明，

骨骼肌雌激素的产生对绝经期女性和男性均有重要意义，运动作为一种健康的生活方式，影响了骨骼肌内

雌激素水平。该文主要综述了骨骼肌雌激素的作用，探讨不同运动方式 ( 抗阻运动和耐力运动 ) 对雌激素

代谢通路 (DHEA 和芳香化酶 ) 的影响。
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Exercise and estrogen in skeletal muscle
FENG Yu, SHI Reng-Fei*

(Institute of Kinesiology, Shanghai University of Sport, Shanghai 200438, China)

AAbstract: Along with the social structure of population aging, researches focusing on muscle mass loss and 
glucose metabolic disorder attract more and more attentions. Studies have shown that skeletal muscle estrogen plays 
an important role in menopasusal women and men, and exercise also affects the level of estrogen in skeletal muscle. 
Therefore, the purpose of this review is to discuss the role of estrogen in skeletal muscle and explore estrogen 
metabolic pathways following exercise. 
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女性由于衰老及机体雌激素水平降低，会出现

骨质疏松、肌肉质量下降和糖代谢紊乱等问题，这

些慢性病影响了女性健康，降低生活质量。雌激素

作为一种类固醇激素，不仅维持女性第二性征，还

影响能量代谢、骨骼肌蛋白质合成等过程 [1]。研究

发现除卵巢之外，骨骼肌等器官也有雌激素代谢的

相关酶系，具有合成雌激素的能力。适宜的运动可

以提高绝经期女性雌激素水平，增强肌肉质量，并

对女性生理和心理都有良好的调节作用。本文主要

就不同运动方式 ( 抗阻运动和耐力运动 ) 对雌激素

及代谢相关酶的影响进行综述，为运动改善雌激素

的研究提供理论参考。 

1　骨骼肌雌激素的代谢

雌激素 (estrogen) 是促进女性第二性征发育及

性器官成熟的物质，主要由卵巢和胎盘分泌产生，

并且其他组织也有合成雌激素的能力，其合成能力

与女性的生理状况、年龄有关，如图 1 所示。对于

绝经前女性，雌激素主要靠卵巢分泌，由雄烯二醇

芳香化为雌酮 (oestrone, E1)，再由雌酮转化为雌二

醇 (estradiol, E2)，雌二醇是体内主要的循环雌激素，

可以作用于特定的组织；对于男性或绝经后女性来

说，雌激素的合成主要通过外周组织，如脑、肌肉、

脂肪、骨等，由于脂肪和肌肉质量较大，其也被认

为是外周组织雌激素合成的主要部位 [2-4]。

1.1　骨骼肌雌激素的分类与合成途径

人体内雌激素主要由雌二醇、雌酮和雌三醇组

成，其中雌二醇的生物活性最强 [5]。骨骼肌是公认

的雌激素靶组织，而目前有研究报道骨骼肌可以局
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部合成雌二醇，进而影响糖脂代谢及肌肉合成。

肌肉中雌二醇合成通路如图 2 所示，雌激素生

成的前体物质为脱氢表雄酮 (dehydroepiandrosterone, 
DHEA)，DHEA在3β类固醇脱氢酶 (3β-hydroxysteroid 
dehydrogenase, 3β-HSD) 和 17β 类固醇脱氢酶 (17β- 
hydroxysteroid dehydrogenase, 17β-HSD) 催化下合成

睾酮，后者在芳香化酶 (aromatase) 作用下转变成雌

激素，并通过雌激素受体 (estrogen receptor, ER) 实
现对靶细胞的调控。

1.2　骨骼肌雌激素发挥作用的途径

目前认为雌激素是通过与相应的受体结合，影

响机体靶组织功能。雌激素受体主要分为两种，一

种是雌激素核受体，主要分为 ERα 和 ERβ。另一

种为雌激素膜受体，主要包括 G 蛋白偶联的雌激素

受体 (G protein-coupled estrogen receptor, GPER)、Gαq-ER、
ER-X 以及核受体的膜性成分 [6-7]。

雌激素受体的通路效应又根据是否依赖基因调

节，分为“基因组效应”和“非基因组效应”。雌

图1  不同人群雌激素来源

图2  肌细胞内雌激素合成通路
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激素核受体通路主要将雌激素转移到细胞核中，与

靶基因启动区内的雌激素反应元件结合，激活转录，

进而影响机体靶组织，此方式被称为“基因组效应”。

雌激素核受体按照转录调控途径不同又可分为经典

转录调控途径、非经典转录调控途径和中间途径。

雌激素膜受体作用主要是当雌激素与膜雌激素受体

结合后，通过调节离子通道的开放状态或相关酶的

活性，进行调控。此方法不依赖于基因调节，被称

为“非基因组效应”。

骨骼肌中雌激素可以通过在骨骼肌中雌二醇有

快速生物效应，雌激素可以通过非基因组效应，促

进雌激素受体与胞内信号转导蛋白发生作用。同时，

雌激素也可以通过基因组效应，促进肌细胞的抗氧

化水平和相关蛋白质合成 [8]。骨骼肌中核受体 (ERα
和 ERβ) 和膜受体 GPER 等均有表达 [8-9]，且骨骼肌

雌激素受体 α 对骨骼肌糖摄入有影响。

2　运动与骨骼肌雌激素

雌激素作为重要的性激素，在人和动物体内均

发挥重要作用，其生物学作用与靶器官有关，如雌

激素在下丘脑中可以起到调节食欲和影响白色脂肪

分布等作用；在骨骼肌、脂肪、肝、胰腺等组织中

影响糖脂代谢和蛋白质合成等。目前研究显示骨骼

肌内的雌激素在改善肌肉质量，调节糖代谢和线粒

体功能方面发挥作用。 
2.1　雌激素在骨骼肌中发挥的功能

雌激素与人类生殖系统、骨骼及大脑发育有关。

研究表明，雌激素影响了肌肉的抗氧化能力、糖脂

和蛋白质代谢，有助于维持机体代谢平衡和延缓老

龄性肌肉流失。

2.1.1　抗氧化作用

雌激素影响肌肉的抗氧化能力，有利于削减肌

肉损伤指标 ( 肌酸激酶和溶酶体酸性水解酶 ) 的释

放，减少炎症细胞 ( 中性粒细胞和巨噬细胞 ) 进入

骨骼肌中 [10]，降低损伤的概率，对肌肉组织有一定

保护作用 [11]，Dieli-Conwright 等 [11] 发现，运动后

绝经期女性血清中肌酸激酶 (creatine kinase, CK)、
乳酸脱氢酶 (lactate dehydrogenase, LDH) 水平明显

增加，而雌激素补充后，肌肉损伤情况有所缓解；

动物实验结果也表示，雌激素可以提高肌肉抗氧化

能力。Feng 等 [12] 发现雌激素补充会降低大鼠血清

中 CK 活性，提高血清中抗氧化指标 ( 谷胱甘肽 )，
促进腓肠肌损伤后的肌肉再生。Michelucci 等 [13] 也

表示雌激素 (40 ng/g 体重 ) 补充 1 个月后可以减少

小鼠肌浆网中 Ca2+ 过度释放，降低氧化应激反应。

此外，雌激素还可以消除肌细胞 DNA 损伤，保护大

鼠线粒体功能和氧化还原作用 [14-16]。但雌激素补充需

要注意剂量，尤其长期使用雌激素仍有一定争议 [17]。

2.1.2　调控糖代谢

雌激素对肌肉糖代谢能力有调节作用，雌激素

减少与机体葡萄糖代谢能力下降、葡萄糖不耐受等

现象有关。人体实验发现，抑制雌激素合成会降低

机体对胰岛素的敏感性，Gibb 等 [18] 通过给健康成

年男性口服芳香化酶抑制剂 (1 mg/d, 6 周 ) 后发现，

雌激素下降且葡萄糖输注率降低影响了肌肉胰岛素

敏感性；动物实验也发现雌激素对糖代谢有调节作

用。Min 等 [16] 发现去卵巢大鼠肌肉糖代谢相关指

标 (p-AKT、P38MAPK、GLUT4) 下降，肌肉糖原

减少 [19] ；Narasimhan 等 [20] 也发现去卵巢大鼠胰岛

素信号分子表达和葡萄糖氧化降低，而且研究结果

显示外源性补充雌二醇 ( 口服 5 μg/kg/d, 24 d) 对肌

肉糖原合成和糖耐量均有显著改善 [21]。Severi 等 [22]

通过大鼠后肢去神经导致肌肉糖原减少，补充雌激

素 ( 皮下注射 200 μg/d, 7 d) 后，其糖原合成量增加。

但要注意雌二醇补充剂量，Garrido 等 [23] 发现，雌

二醇含量 ( 细胞培养基中 10 μmol/L) 过高会抑制葡

萄糖合成糖原，主要是通过抑制蛋白激酶 C (protein 
kinase C, PKC) 信号通路来增加胰岛素抵抗。

2.1.3　促进骨骼肌蛋白质代谢

雌激素也对维持肌肉蛋白质合成和生理功能 [24]

有一定作用。在人体实验发现，女性绝经期、化疗

后会引起雌激素合成不足，同时产生肌肉力量减小、

肌肉质量下降、肌肉性能降低等现象 [25-26]; 而用雌

激素替代疗法 (1~2 mg) 有利于减少肌肉流失，改善

肌纤维收缩能力 [27]。虽然之前有报道称绝经后女性

服用雌激素可能会增加健康风险，但 2013 年，

Tiidus 等 [28] 发现，在绝经初期进行雌激素补充有利

于身体健康。2012 年，Prestes 等 [19] 通过动物实验

发现，大鼠卵巢切除后肌肉横截面积下降，质量减

少。Tanideh 等 [29] 发现 , 对去卵巢大鼠施行皮下注

射雌二醇 (3 mg/kg)，会促进肌卫星细胞数量增加。

Mangan 等 [30] 也发现通过 9 周的雌激素 ( 口服 0.25 
mg) 补充促进大鼠比目鱼和腓肠肌内卫星细胞增殖

及分化能力，其主要通过磷脂酰肌醇 -3- 羟激酶

(phosphatidyl-inositol-3 kinases, PI3K) 信号通路介

导。Zhao 等 [31] 也发现皮下注射雌二醇 (1 mg/kg) 会
减少大鼠因脓毒症导致的肌肉流失；细胞实验发现，

雌激素促进了肌细胞的增殖分化，抑制蛋白质分解。
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La Colla 等 [32] 发现雌激素 (100 nmol/L) 能抑制成肌

细胞中 p53 和 FOXO 转运因子；Vasconsuelo 等 [33]

也通过在培养基中加入雌二醇发现，C2C12 细胞蛋

白分解被抑制，减少了由 H2O2 引起的成肌细胞的

凋亡。但 Haines 等 [34] 发现，月经期女性肌肉中成肌

调节因子 (myogenic factor, MyOD) 无显著变化，可

能对于月经周期引起的雌激素变化并不足以促进骨

骼肌蛋白质合成。

2.2　运动促进骨骼肌雌激素代谢

不同的运动方式对骨骼肌雌激素均有一定影

响，那么运动在其中起到了什么作用呢？ 
耐力运动促进雌性骨骼肌内雌激素含量增加，

却对循环雌激素没有影响。Shi 等 [35] 发现，经过 8
周的跑台训练 (6 d/week, 1 h/d, 25 m/min)，去卵巢

大鼠肌肉中雌二醇含量明显增加；而 Yoon 等 [36] 发

现，有氧运动后绝经期肥胖女性循环雌二醇含量无

显著变化；但耐力运动对雄性大鼠骨骼肌雌二醇无

显著影响，Aizawa 等 [37] 对雄性大鼠进行 12 周的跑

台训练 (30 m/min, 30 min/d, 5 d/week)，发现耐力运

动可以增加雄性大鼠芳香化酶蛋白表达，但并不能

引起肌肉雌二醇水平变化。这可能与单次运动时间

和大鼠性别有关。

抗阻运动对骨骼肌内雌激素影响研究较少。有

氧和无氧训练结合可以更好地增强血清中雌二醇含

量，而单纯的抗阻训练可能无法引起雌二醇变化。

Ha 和 Hon [38] 通过对老年女性进行 12 周的有氧和

无氧结合训练 ( 每周 3 次，运动强度从心率储备

40% 逐渐加到 70%) 后，血清中雌二醇浓度升高。

但 Haun 等 [39] 对大学男性进行 12 周的抗阻运动并

没有影响血清中雌二醇含量。

与此同时，雌激素对人体耐力也有一定影响。

Tornberg 等 [40] 针对功能性下丘脑性闭经女性耐力

运动员的研究发现，雌激素下降，神经肌肉反应能

力下降，影响了运动员耐力水平；另外，动物实验

的研究表明，雌激素缺乏对小鼠肌细胞能量代谢和

运动耐力产生不良影响 [41-42]。Nagai 等 [43] 发现，在

去卵巢小鼠中雌激素的缺乏抑制了线粒体解耦联蛋

白 3 的表达，ATP 生成受到了影响，对其有氧运动

能力造成了损伤，而机体注射 (0.2 μg) 雌激素会缓

解这一现象。Stott 等 [44] 给去势小鼠喂食三周雌激

素胶囊 4.5 mg (50:50 雌二醇和胆固醇混合物 ) 后，

有效延长了小鼠跑轮的时长和距离。雌激素补充对

线粒体功能有一定作用，Barbosa 等 [45] 发现，去卵

巢大鼠过氧化物酶体 γ激活增殖体受体共激活物 -1α 

(peroxisome proliferator-activated receptor-γ co-activator 
1, PGC-1α)、核呼吸因子 (nuclear respiratory factor 1, 
NRF-1)和线粒体转录因子A (mitochondrial transcription 
factor A, TFAM) 基因与蛋白质表达减少，这些蛋白

质参与了线粒体功能，是否会有利于运动能力还需

要进一步探讨。上述文献表明，雌激素缺乏则有氧

耐力下降，而补充雌激素可以改善有氧耐力水平。

另外，雌激素补充也影响肌肉收缩能力，Lai
等 [46] 在 C2C12 成肌细胞中添加雌二醇 (1 μmol/L) 后
会发现，其会导致细胞肌球蛋白调节轻链 (myosin 
regulatory light chain, RCL) 蛋白磷酸化增加，进而

促进细胞收缩。但雌激素补充对机体无氧能力的作

用较小，更倾向于对身体成分进行改善 [47]。

3　运动对骨骼肌雌激素合成机制的影响

骨骼肌可以产生雌二醇，与类固醇激素合成酶

有关。Aizawa 等 [48] 发现，从大鼠骨骼肌提取的成

肌细胞，检测到性激素合成酶，且补充 DHEA 会促

进肌细胞中雌二醇浓度增加。那么，运动是否会对

肌肉中雌激素合成机制产生影响？

3.1　运动通过DHEA促进雌激素生成  
DHEA和其硫酸盐 (dehydroepiandrosterone sulfate, 

DHEAS) 是人类最丰富的循环类固醇激素，研究表

明，补充 DHEA 可以增加老年人免疫调节能力、肌

肉质量与骨密度等。但也有研究认为 DHEA 的补充

并不适用于所有人群，且无法产生预期效果。

耐力运动促进了肌肉中 DHEA 增加。动物实

验中发现雄性大鼠通过 8 周的运动训练 (25 m/min, 
1 h, 5 d/week)，增加了肌肉 DHEA 浓度 [49]。抗阻运

动对肌肉 DHEA 也有一定促进作用。Horii 等 [50] 发

现，8 周的抗阻运动 (3 d/week) 会增加罹患 2 型糖

尿病的雄性大鼠骨骼肌 DHEA 水平。Copeland 等 [51]

发现，抗阻运动较耐力运动对 DHEAS 浓度影响更

大，抗阻运动可能比耐力运动造成更大的肌肉压力

及运动损伤，这就是解释了为什么在抗阻运动中睾

酮和皮质醇变化更明显。且实验发现男性类固醇激

素的合成主要与运动强度和运动方式有关，而不是

运动量 [52]。不同性别，抗阻运动对肌肉中 DHEAS
的影响不同。Nunes 等 [53] 对绝经期女性经过 16 周

的抗阻训练 (3 d/week, 70% RM) 发现，虽然肌肉力

量有所增加，但是 DHEAS 浓度并没有显著增加。

目前也有一些研究认为，抗阻运动主要是通过增强

雄性激素，如睾酮来改善肌肉状况，与其他激素浓

度并无明显关系 [54]。
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之前的研究报道，补充DHEA会改善运动能力，

但 Igwebuike 等 [55] 对其效果产生了质疑，通过 12 周

的运动干预可以观察到绝经期女性身体成分及体能

得到改善，但单独补充 50 mg/d DHEA 并不能引起

变化。Chen 等 [56] 的实验也表明，体重负荷全身振

动(weight-loading whole-body vibration training, WWBV)
模型 ( 图 3) 和 DHEA 补充共同作用可以改善大鼠

运动能力，但单纯 10.2 mg/kg DHEA 补充并没有显

著影响，DHEA 对运动能力的影响可能需要运动的

共同结合。

化功能、糖脂代谢能力和促进蛋白质代谢等方面有

重要作用。运动尤其是耐力运动能促进骨骼肌雌二

醇变化，且补充雌激素可以提高运动耐力，但对无

氧能力的影响较小，更倾向于对身体成分的改善。

芳香化酶作为雌激素合成的限速酶，耐力运动对其

也有一定促进作用，但抗阻运动对肌肉芳香化酶的

研究较少。目前认为芳香化酶促进了骨骼肌糖代谢，

但是否芳香化酶的缺乏会影响运动能力还有待后续

研究。

总之，运动对骨骼肌内雌激素与雌激素代谢有

一定影响，但骨骼肌局部雌激素的生物学作用仍尚

不明确，在不同条件 ( 性别、年龄、个体运动能力、

运动方式和强度 ) 下，雌激素产生的效应还有待

探讨。
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3.2　运动通过芳香化酶促进雌激素生成

芳香化酶是雄激素转换为雌激素的限速酶，芳

香化酶在女性卵巢、脑内、脂肪和肌肉中等均有表

达，尤其在局部雌激素的合成过程中，芳香化酶有

重要作用。 
耐力运动增加肌肉中芳香化酶的蛋白质和

mRNA 水平，Aizawa 等 [37] 研究发现 , 大鼠经过 12
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芳香化酶水平显著升高，雌激素水平也显著高于对

照组，这也可能是长期运动的适应现象。抗阻训练

是改善肌肉质量的重要方式，增加了骨骼肌中的

3β-HSD、17β-HSD 等表达，但对肌肉中芳香化酶

的研究较少。 
人体和动物实验发现，芳香化酶影响了骨骼肌

糖代谢能力，增强机体胰岛素敏感性。Gibb 等 [18]
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调症状 [58]，是否芳香化酶缺乏会影响运动能力还有

待后续研究。

4　小结与展望
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