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·基础研究·

运动对高脂饲养大鼠白色脂肪组织
血管内皮生成相关因子的影响*

朱文阁1 宋 鸽1 邓懿敏1 陈君颖1 严 翊1，2

摘要

目的：观察8周中等强度有氧运动干预以及高脂饮食对雄性大鼠血管内皮生成相关因子的影响。

方法：40只3周龄SPF级雄性SD大鼠适应性喂养3天后，随机分为标准安静组（CS）、标准运动组（CE）、高脂安静组

（HS）、高脂运动组（HE）。标准组大鼠喂饲普通饲料（D12450B），高脂组大鼠喂饲高脂饲料（D12451），所有大鼠均

自由饮食、饮水，CE、HE组大鼠进行 8周运动干预（60%—70%VO2max，1h/次，5次/周，每次训练内容包括 5min热

身，50min跑台训练，5min恢复）。均在8周干预后取材(皮下脂肪组织、睾周脂肪组织和肾周脂肪组织)。采用荧光

定量PCR（RT-qPCR）法测血管内皮生成相关因子VEGF、VEGFR2、CD31的mRNA相对表达量。Western Blot检测

皮下及睾周白色脂肪组织中解偶联蛋白-1(UCP-1)蛋白表达水平。

结果：①与CS组相比，HS组大鼠皮下脂肪组织中VEGFR2、CD31 mRNA的相对表达量降低（P<0.05），UCP-1蛋白

表达量显著降低（P<0.01），睾周脂肪组织中CD31 mRNA的相对表达量显著性升高（P<0.01），UCP-1蛋白表达水平

显著降低（P<0.01），肾周脂肪组织中VEGF、VEGFR2、CD31 mRNA的相对表达量显著性升高（P<0.01）；②与HS组

相比，HE组大鼠皮下脂肪组织中VEGFR2 mRNA的相对表达量显著性升高（P<0.01），UCP-1蛋白表达量显著性降

低（P<0.01），睾周脂肪组织中VEGF、VEGFR2、CD31 mRNA的相对表达量均显著性降低（P<0.01），UCP-1蛋白表

达水平也显著降低（P<0.01），肾周脂肪组织中VEGF、VEGFR2、CD31 mRNA的相对表达量均显著性升高。

结论：8周高脂饮食及运动干预对大鼠白色脂肪组织血管生成相关因子mRNA表达量的影响具有组织差异性，其作

用机制有待于进一步探究。
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Abstract
Objective：To observe the effects of 8-week moderate-intensity aerobic exercise and high-fat diet on vascular en-

dothelial growth-related factors of male rats.

Method：After adjustable fed for 3 days, forty three-week-old SPF male SD rats were randomly divided into

standard quiet group (CS)， standard exercise group (CE)， high- fat quiet group (HS)， and high- fat exercise

group (HE). Rats in the standard group were fed with normal diet feed (D12450B)，while high- fat diet feed

(D12451) in the high-fat group. All rats were free to eat and drink，and rats in the CE and HE groups under-

went exercise intervention for 8 weeks (60%—70% VO2max，1h/time，5 times/week， each training includes

5min warm-up，50min treadmill training，5min recovery). All materials were taken after 8 weeks of interven-
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近年来肥胖问题日益严重，2017 年有研究指

出，全世界近 19亿人超重，其中约三分之一的人肥

胖，肥胖已经逐渐威胁到全球人民健康[1]。大量研

究证明，适当运动可以通过改变体脂含量，影响胰岛

素作用和其他内分泌，来达到减肥的目的[2]。近年

来，有研究报道称运动促进白色脂肪组织棕色化可

能是运动调节能量平衡防治肥胖的途径之一，但其

作用机制尚不明确。

在机体能量状态改变时，脂肪组织中各种间质

血管细胞发生数量和/或功能的改变是脂肪组织重

塑的方式之一[3]。有研究证实，活化后的血小板衍

生生长因子 C(platelet- derived growth factor C，

PDGF-C)参与调控米色脂肪产热机制，且该产热机

制与米色脂肪的血管生成相关[4]。血管内皮生长因

子（vascular endothelia growth factor，VEGF）是血

小板衍生性生长因子（platelet derived growth fac-

tor，PDGF）家族的成员，在促进血管内皮细胞分裂

和增值，增加微静脉、小静脉的通透性，诱导血管生

成等过程中发挥着重要的作用。在已知的VEGF家

族成员中，VEGF-A是发现最早，在组织和细胞中含

量最丰富，功能最强的[5]。它主要通过与血管内皮

生长因子受体 2（vascular endothelial growth fac-

tor receptor 2，VEGFR2）结合来刺激血管生成标志

蛋白CD31水平增加，实现内皮细胞增殖、增加血管

通透性和新生血管生成。Seki等[6]观察到，在抗血管

内皮生长因子受体 1（vascular endothelial growth

factor receptor 1，VEGFR1）处理小鼠的皮下白色脂

肪组织中血管生成增多，CD31的信号增加，且解偶

联蛋白1（uncoupling protein 1，UCP-1）的mRNA和

蛋白质表达水平显著增加。在寒冷刺激和β3-肾上

腺素受体激动剂诱导时，VEGF的变化会影响脂肪

组织产热，小鼠棕色和白色脂肪组织中表现出

CD31 含量明显增加，血管生成增多和 UCP-1 依赖

性产热增加[7—8]。有研究指出，脂肪细胞中VEGF的

局部上调可改善血管形成并引起白色脂肪组织的

“褐变”，进而促进白色脂肪的产热作用[9]。

研究发现，运动干预可使高脂饮食诱导的肥胖

大鼠的白色脂肪细胞中表达棕色脂肪细胞的特异性

蛋白 UCP-1，并形成具有产热功能的米色脂肪细

胞[10—11]，但其作用是否与VEGF参与调节的脂肪组织

tion (inguinal adipose tissue，epididymal white adipose tissue and perirenal white adipose tissue). The relative

expression levels of VEGF，VEGFR2，and CD31 mRNA were measured by RT-qPCR. Western Blot was used

to detect the expression of uncoupling protein 1 (UCP-1) in inguinal adipose tissue and epididymal white adi-

pose tissue.

Result：①Compared with the CS group，the relative expressions of VEGFR2 and CD31 mRNA in the inguinal

adipose tissue of the HS group were significantly reduced (P<0.05)，and the UCP-1 protein expression was al-

so significantly reduced (P<0.01). The relative expression of CD31 mRNA in epididymal white adipose tissue

were significantly increased (P<0.01)， the expression level of UCP- 1 protein was significantly reduced (P<

0.01). The relative expressions of VEGF，VEGFR2，CD31 mRNA in perirenal white adipose tissue were signifi-

cantly increased (P<0.01).②Compared with the HS group，the relative expression of VEGFR2 mRNA in the in-

guinal adipose tissue of the HE group was significantly increased (P<0.01)， the protein expression of UCP-1

was significantly reduced (P<0.01). The relative expressions of VEGF，VEGFR2，and CD31 mRNA in tepidid-

ymal white adipose tissue were significantly reduced (P<0.01)，and UCP-1 protein expression was also signifi-

cantly reduced (P<0.01). The relative expression levels of VEGF，VEGFR2，and CD31 mRNA in the perirenal

white adipose tissue were significantly increased (P<0.01).

Conclusion：The effects of 8-week high-fat diet and exercise on the mRNA expression levels of angiogenesis re-

lated factors in different white adipose tissue of rats were different，and the mechanism of action remained to

be further explored.

Author's address Beijing Sport University，100084

Key word exercise training；high fat feeding；white adipose tissue；brown adipose tissue；vascular endotheli-

al growth-related factors；browning of white adipose tissue

399



www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, Apr. 2021, Vol. 36, No.4

血管生成有关，目前尚无研究报道。因此，本研究拟

在观察运动对高脂饮食下大鼠白色脂肪组织中血管

内皮生成相关因子表达水平的影响的基础上，探讨

VEGF等在运动调控高脂饮食大鼠白色脂肪棕色化

中是否发挥一定作用，为进一步了解运动促进白色

脂肪组织棕色化的相关机制提供实验依据。

1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

40只3周龄SPF级雄性SD大鼠（购自北京维通

利华实验动物技术有限公司，许可证编号：SKXK

（京）2018-0011）适应性喂养 3 天后，随机分为标准

安静组（CS）、标准运动组（CE）、高脂安静组（HS）、

高脂运动组（HE），每组各10只。大鼠标准笼饲养，

将实验室内饲养大鼠的环境温度控制在20±3℃，相

对湿度设置为 50%—60%，昼夜时间为 12h，标准组

大鼠喂饲普通饲料（D12450B），高脂组大鼠喂饲高

脂饲料（D12451），所有大鼠均自由饮食、饮水。动

物实验符合北京体育大学动物伦理委员会要求（批

准号：2018013A）。

1.2 运动干预方案

使用动物跑台进行大鼠运动干预。CE、HE组

大鼠在正式实验前进行 3天适应性跑台训练，速度

为10m/min，每天训练60min。适应性训练后进行大

鼠VO2max测试以确定60%—70%VO2max的跑台速

度，之后每 2周测试一次VO2max，并调整跑台速度

（见表 1）[12]。正式训练期间，大鼠进行每周 5天，每

天60min的运动训练，具体运动方案见表2。运动时

使用声音、棍子等刺激大鼠以保证运动量。所有训

练均在每天相同时段进行。

标准安静组和高脂安静组在此期间正常饮食且

不进行任何运动干预。

1.3 最大摄氧量测试

参照Leandro[13]的大鼠最大摄氧量测试模型，对

大鼠进行跑台递增负荷测试，测试仪器选用 colum-

bus instruments （Model：Sample Pump，Serial：

130693-2-WO）。测试坡度固定为 10°，测试起始速

度为 5m/min，逐级递增，最大速度为 50m/min。第 1

级持续时间为 4min，从第 2级开始每级持续时间为

3min。测试温度：20—24℃，湿度：40%—60%。具

体测试方案见表 3。在测试过程中，若大鼠在受到

电刺激的情况下仍不能继续在跑台上运动或者两级

之间的VO2相差小于5%，则判定大鼠已达最大摄氧

量状态。

1.4 取材

运动结束后48h，各组大鼠经2%戊巴比妥钠麻

醉后，测量体重与体长，并迅速分离皮下白色脂肪、

睾周白色脂肪、肾周白色脂肪。将三种脂肪组织切

成小块后用锡箔纸编号、包好，置于液氮中冷却，然

后放入-80℃超低温冰箱保存。

1.5 皮下、睾周和肾周白色脂肪组织中血管生成相

关因子的mRNA表达量的测定

VEGF、VEGFR2、CD31mRNA引物序列分别如

表4所示。

使用 TIANGEN 动物组织总 RNA 提取试剂盒

（离心柱型）提取上述脂肪组织的总 RNA，并使用

Thermo NANODrop 2000 测定浓度及纯度。后使

用 PCR 扩增仪 MyGeneTM Series Peltier Thermal

Cycler MG96+对提取的总RNA进行逆转录。使用

紫外分光光度计Thermo NANODrop2000及其配套

表1 训练期间运动组大鼠60%—70%VO2max的
跑台速度 （m/min）

组别

标准运动组
高脂运动组

1—2周

12
12

3—4周

16
15

5—6周

17
16

7—8周

19
17

表2 大鼠运动方案

阶段

热身期
训练期
调整期

时间（min）

5
50
5

强度

10m/min，坡度10°
60%—70%VO2max，坡度10°

10m/min，坡度10°

表3 大鼠最大摄氧量测试方案

阶段

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10

坡度

10°
10°
10°
10°
10°
10°
10°
10°
10°
10°

速度（m/min）

5
10
15
20
25
30
35
40
45
50

持续时间（min）

4
3
3
3
3
3
3
3
3
3
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软件测定总RNA溶液浓度及纯度。剔除不合格样

品。最后采用 RT-qPCR 法测血管内皮生成相关因

子VEGF、VEGFR2、CD31的mRNA相对表达量。

1.6 皮下及睾周白色脂肪组织中UCP-1蛋白表达

量的测定

取适量组织，液氮研磨，加入RIPA Buffer（含有

蛋白酶和磷酸酶抑制剂）；冰上放置 10min，超声

30s，4℃ 15300r/min（3K15，sigma）离心30min；取上

清（即总蛋白提取物）放入预冷的 1.5ml离心管；加

入丙酮沉淀；将准备好的样品液和预染蛋白marker

分别上样，标准加进第一个孔中，电泳分离蛋白；转

膜：蛋白质转移到PVDF膜，按Bio-Rad蛋白转移装

置说明组装滤纸凝胶纤维素夹层，300mA恒流条件

下，2h。Fast Protein- free Block Buffer 室温孵育

3—5min封闭膜上的非特异结合，封闭过的膜加入

一抗室温孵育1.5h或者4℃过夜，抗原抗体结合，加

入HRP标记的二抗体以结合一抗，室温孵育膜 1h。

最后Western Blot结果通过化学发光法检测，膜与

化学发光底物孵育，经X胶片曝光显影。胶片扫描

保存为 jpg文件，并进行灰度分析。

1.7 统计学分析

所有测试结果均采用均数±标

准差表示，实验结果数据采用

SPSS 25.0软件进行统计分析。多

组间比较使用双因素方差分析(two-

way ANOVA)检验统计数据差异，

两组间指标比较使用独立样本 t检

验统计数据差异，体重数据使用重

复测量方差分析进行统计，P<0.05

时认为差异具有显著性意义。

2 结果

2.1 高脂膳食和运动干预下各组

大鼠体重变化

各组初始体重无差异，高脂饲

料饲喂 8周后，高脂膳食各组体重显著高于普通膳

食组，8周时高脂安静组比标准安静组体重增加了

18%。运动干预第 2周起，高脂运动组体重较高脂

安静组均显著下调(P<0.05，见图 1)，8 周时降低了

16.7%。

2.2 高脂饮食和运动对UCP-1蛋白表达量的影响

如图 2所示，在皮下白色脂肪组织中，与CS组

相比，CE组、HS组UCP-1蛋白表达量显著降低（P<

0.01），与HS组相比，HE组UCP-1蛋白表达量显著

表4 荧光定量PCR引物一览表

基因

VEGF
VEGFR2

CD31

上游引物序列

CCTGGCTTTACTGCTGTACCT
AACCATTGGTGAGACCATCGA

CAGAGCCAGCATTGTGACCAGTC

下游引物序列

GCTGGTAGACGTCCATGAACT
GGTTCCGGTTCCCGTCTT

CAAGGCGGCAATGACCACTCC

图1 各组大鼠的体重变化趋势图

体
重
（

g）

0

200

400

600

高脂运动组

高脂安静组

标准运动组

标准安静组

wee
k8

wee
k7

wee
k6

wee
k5

wee
k4

wee
k3

wee
k2

wee
k1

wee
k0

图2 皮下白色脂肪组织和睾周白色脂肪组织中UCP-1蛋白的表达

注：与CS组相比，①P<0.05，②P<0.01；与HS组相比，③P<0.01
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降低（P<0.01）；在睾周白色脂肪组织中，与CS组相

比，CE组蛋白表达量显著增多（P<0.01），HS组蛋白

表达量显著降低（P<0.01），HE组蛋白表达量显著低

于HS组（P<0.01）。

2.3 高脂膳食和运动对脂肪组织血管生成相关因

子mRNA相对表达量的影响

2.3.1 高脂膳食和运动对 VEGF mRNA 相对表达

量的影响：如图 3所示，在皮下白色脂肪组织中，与

CS组相比，CE组相对表达量显著性升高（P<0.05）；

睾周白色脂肪组织中，HE组的相对表达量显著低于

HS组（P<0.01）；肾周白色脂肪组织中，CE组的相对

表达量显著高于CS组（P<0.01），HE组的相对表达

量显著高于HS组（P<0.01）。

2.3.2 高 脂 膳 食 和 运 动 对 脂 肪 组 织 VEGFR2

mRNA相对表达量的影响：如图4所示，皮下白色脂

肪组织中，HS 组的相对表达量显著低于 CS 组（P<

0.05），HE 组的相对表达量显著高于 HS 组（P<

0.01）；睾周白色脂肪组织中，HE组的相对表达量显

著低于HS组（P<0.01）；肾周白色脂肪组织中，HS组

的相对表达量显著高于CS组，HE组的相对表达量

显著高于HS组（P<0.01）。

2.3.3 高脂膳食和运动对 CD31 mRNA 相对表达

量的影响：如图5所示：皮下白色脂肪组织中，HS组

的相对表达量显著低于CS组（P<0.05）；睾周白色脂

肪组织中，CE 组的相对表达量显著高于 CS 组（P<

0.01），HS 组的相对表达量显著高于 CS 组（P<

0.01），HE 组的相对表达量显著低于 HS 组（P<

0.01）；肾周白色脂肪组织中，HE组的相对表达量显

著高于HS组（P<0.01）。

3 讨论

白色脂肪棕色化，作为近年来防治肥胖的新靶

点备受关注。课题组前期研究观察到运动作为防治

肥胖的有效手段，对白色脂肪组织棕色化的作用存

在组织差异性，且其机制尚不明确。有研究指出白

色脂肪细胞中VEGF的局部上调可改善血管形成并

引起白色脂肪组织的“褐变”，且增调 UCP- 1 和

PGC1-α的表达，原因可能是VEGF在白色脂肪组织

中的大量表达，促进了新生血管生成，使脂肪组织对

氧气的需求量升高，因此产生更多热量[9]。本研究

观察到高脂干预下对大鼠皮下脂肪组织的血管生成

相关因子和UCP-1的表达有抑制作用，对肾周白色

脂肪组织的血管生成相关因子的表达有促进作用，

而在睾周白色脂肪组织中血管生成相关因子在组织

内的表达没有明显变化，对UCP-1的表达有抑制作

用。8周中等强度有氧运动（60%—70%VO2max）能

够促使大鼠皮下及睾周脂肪组织中的血管生成相关

因子mRNA表达量升高，使肾周白色脂肪组织中血

图3 VEGF mRNA在各个组织中的相对表达量 (Rc)

注：与CS组相比，①P<0.05，②P<0.01；与HS组相比，③P<0.01。

图4 VEGFR2 mRNA在各个组织中的相对表达量
(Rc)
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管生成相关因子mRNA表达量降低，而对高脂饲养

大鼠皮下及睾周脂肪组织中 UCP-1 的表达起抑制

作用。

3.1 高脂对大鼠白色脂肪组织中血管内皮生成相

关因子的影响

血管内皮生长因子VEGF，作为一种高度特异

性的血管内皮细胞生长因子，主要有 VEGFR1 和

VEGFR2两个受体发挥作用，且二者之间存在竞争

性，有研究表明通过阻断VEGF与VEGFR1结合，小

鼠体内CD31信号增加，脂肪组织血管生成增多，脂

肪组织趋于血管化 [6]。因此 VEGF 主要是与受体

VEGFR2的结合，发挥促进血管形成和增殖、血管通

透性增加、血管内皮细胞迁移等重要作用。本研究

结果显示高脂饮食抑制腹股沟皮下白色脂肪组织中

VEGFR2 mRNA表达，相似变化趋势也在人体实验

发现，超重/肥胖受试者腹部皮下白色脂肪组织中具

有较低的VEGF mRNA水平[14]，较高BMI的肥胖受

试者内脏和腹部皮下白色脂肪组织中VEGF释放水

平更低[15]。同样的情况在小鼠实验中发现，在肥胖

小鼠脂肪组织中发现了毛细血管脱落现象，原因是

血管生成因子表达水平不高导致毛细血管的密度较

低[16—17]。相反，Disanzo等[18]的研究结果显示肥胖大

鼠腹股沟皮下脂肪组织和附睾周围的脂肪组织中的

VEGF水平显著升高，另有研究也证实了饮食诱导

的肥胖会增加附睾脂肪组织中的VEGF mRNA水

平[19]，即肥胖会对机体脂肪组织中VEGF水平起到

促进作用。本研究同时观察到高脂饮食可引起大鼠

皮下白色脂肪组织中VEGFR2 mRNA表达量降低，

肾周白色脂肪组织中VEGF、VEGFR2 mRNA表达

量增加，但对睾周脂肪组织中VEGF以及VEGFR2

mRNA水平没有明显的作用。由此可见，高脂饮食

对大鼠不同部位白色脂肪组织中 VEGF、VEGFR2

mRNA表达量的影响存在组织差异性，其原因可能

与不同部位脂肪组织的功能差异有关。有关不同部

位脂肪组织功能差异的研究在小鼠中已有文献提

出，有关白色脂肪组织棕色化的基因在肾周脂肪组

织中的表达高于腹股沟皮下、附睾旁脂肪组织，而成

脂功能标志基因在皮下白色脂肪组织中表达能力最

强，提示在肾周脂肪组织中更容易出现白色脂肪棕

色化相关进程[20]。

CD31 作为一种粘附和信号受体，生成于血管

中，在内皮细胞和造血细胞上表达，对血管通透性和

细胞反应性调节起重要作用。CD31作为内皮标志

物常被用来检测微血管密度，可通过测量CD31的

表达量来判定血管生成情况。本研究中结果显示，

在高脂饮食干预下，大鼠腹股沟皮下白色脂肪组织

中CD31 mRNA表达量降低，提示血管生成没有增

多。有研究提出在VEGF过度表达时，血管生成和

M2 抗炎巨噬细胞数量得以增加，可保护转基因小

鼠免受高脂饮食诱导的肥胖[21]，同时白色脂肪组织

中还可能出现类似于棕色脂肪样细胞的结构，促进

白色脂肪棕色化[22]。但在本研究中高脂饮食干预下

大鼠腹股沟皮下白色脂肪组织中血管生成相关因子

mRNA表达水平下降，同时UCP-1蛋白表达量也降

低，提示高脂饮食诱导的肥胖大鼠体内可能并未发

生白色脂肪棕色化。在睾周白色脂肪组织中，

CD31 mRNA 表达量增加而 UCP-1 蛋白表达量下

降，在肾周白色脂肪组织中，CD31 mRNA表达量也

增加，上述结果提示高脂饮食对大鼠睾周和肾周白

色脂肪组织的血管内皮生成相关因子的表达有促进

作用；血管内皮生成相关因子在调控不同部位白色

脂肪组织棕色化中的作用有待于进一步探讨。

3.2 运动对大鼠白色脂肪组织中血管内皮生成相

关因子的影响

VEGF能适应重复运动，并响应缺氧和炎症信

号而增加组织毛细血管密度[23]。Czarkowska等[24]报

道了经过 6 周耐力训练的大鼠的皮下脂肪组织中

VEGF mRNA表达量显著高于无训练经历的大鼠，

而VEGF蛋白质表达水平却无明显差异，表明长时

间运动训练能够增加mRNA表达，但不会增加蛋白

质表达。其原因可能是，运动训练诱导增加脂肪组

织中VEGF mRNA表达的信号，与此同时也会诱导

复杂的转录后调节，最终导致生长因子蛋白水平不

变。在本研究结果中也显示8周60%—70%VO2max

的有氧运动可促进大鼠皮下白色脂肪组织中

VEGF、VEGFR2 mRNA表达，但是CD31的mRNA

表达量并没有增加，其原因可能与上述研究相同。

在人体实验中，Van Pelt 等[25]研究发现有运动习惯

的超重至肥胖成年人的腹部皮下脂肪组织中CD31

的mRNA 表达量显著高于静坐少动的超重至肥胖
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成年人，提示运动能够促进超重肥胖者的皮下脂肪

组织中血管生成和毛细血管化的增加。

有证据表明，脂肪组织中血管生长因子VEGF

表达的增加可诱导血管生成的改善，缺氧，纤维化和

炎症状况也有所缓解，但在Darren R等[26]的研究结

果中并未发现运动剂量与 VEGF 水平之间的相关

性。在Hatano D等[27]研究报道中，9周的运动训练

增加了大鼠附睾脂肪组织中 VEGF、VEGFR2 的表

达和内皮细胞密度，本研究结果显示 8周中等强度

有氧运动对标准饲养大鼠睾周白色脂肪组织的

VEGF、VEGFR2 mRNA表达量没有影响的同时，但

CD31 mRNA 表达量和 UCP-1 的蛋白显著升高。

Disanzo等[18]通过观察8周跑台运动对肥胖和偏瘦大

鼠的影响，提出运动训练可以显著增加肥胖大鼠睾

周脂肪组织VEGF含量。众所周知，规律的运动训

练可对白色脂肪组织的生成以及分布产生重要的影

响，如减少脂肪细胞数量、降低脂质含量等等[28]。近

几年有研究表明，运动可以诱导白色脂肪组织棕色

化，即白色脂肪组织中出现可诱导的米色脂肪细

胞。在皮下白色脂肪组织中的研究相对来说更加成

熟。在Cao[29]、Bostrom等[30]的研究中，将小鼠置于带

有跑轮的环境中饲养几周，然后取皮下白色脂肪组

织，测得其 UCP-1 等基因的表达显著增加。同样

De Matteis等[31]发现持续1周的跑台实验（强度60%

VO2max，5次/周，60min/次）就可引起内脏白色脂肪

组织 UCP-1 表达显著增加。而本研究中高脂饲养

大鼠经过 8 周有氧运动，睾周白色脂肪组织的

VEGF、VEGFR2、CD31 mRNA 表达量以及 UCP-1

的蛋白均显著降低。提示长时间中等强度有氧运动

抑制大鼠睾周白色脂肪血管生成相关因子的表达，血

管生成相关因子在睾周白色脂肪棕色化中所发挥的

作用有待进一步研究。

运动对脂肪组织血管生成相关因子的研究多集

中在皮下和睾周白色脂肪组织，结论也不完全一致，

且在肾周脂肪组织中的研究极少。本研究结果8周

中等强度有氧运动对标准饲养大鼠肾周白色脂肪组

织的VEGFR2、CD31 mRNA表达起抑制作用，而高

脂饲养大鼠经过 8 周有氧运动肾周脂肪组织中

VEGF、VEGFR2、CD31 mRNA的表达量显著增加，

提示长时间中等强度有氧运动对大鼠肾周白色脂肪

组织中血管生成与机体本身能量状况有关，不足之

处是在本研究中没有对 UCP-1 的蛋白表达量进行

检测。肾周血管生成相关因子变化的生物学功能有

待进一步探究。

综上所述，运动对不同饲养条件下皮下、睾周以

及肾周白色脂肪组织中血管生成相关因子影响作用

不同，提示运动对白色脂肪组织的血管内皮生成作

用效果与机体能量状态有关，且存在组织差异性。

同时各因子之间的变化趋势与 UCP-1 的变化趋势

并没有完全同步，其机制有待进一步研究。

4 结论

8周高脂饮食及运动干预对大鼠白色脂肪组织

血管生成相关因子mRNA 表达量的影响具有组织

差异性，血管内皮生成相关因子在调控不同部位白

色脂肪棕色化中的作用有待于进一步探究。
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