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·基础研究·

运动和高脂膳食对代谢综合征大鼠
心肌细胞氧化应激反应的影响*

张崇林1，2 王 卉1，2，3 丁孝民1，2 刘绍生1 王世香1 夏 志1

摘要

目的：对代谢综合征（metabolism syndrome，MS）大鼠实施有氧运动和饮食干预，观察运动和高脂膳食对MS大鼠氧

化应激反应（oxidative stress ，OS）的影响，探讨运动和饮食对MS大鼠心血管氧化应激作用的可能机制。

方法：70只雄性清洁级SD大鼠，随机抽取 6只作为基础对照组（C），其余高脂高盐高糖饲养 18周建立MS大鼠模

型。MS模型大鼠随机分为普食安静（RC）、高脂安静（HC）、普食运动（RE）、高脂运动（HE）4组，每组6只。HE组和

RE组行运动干预，HC组和HE组继续高脂饲料饲养，12周后同期处死。检测血清巨噬细胞趋化蛋白-1（MCP-1）、粘

附因子纤溶酶原激活物抑制剂 I（PAI-1）、氧化应激型氧化低密度脂蛋白（ox-LDL）、内皮型一氧化氮合酶（eNOS）水

平；检测心肌组织MCP-1、PAI-1、ox-LDL、eNOS及过氧化物酶体增殖物激活受体α（PPARα）mRNA表达量。

结果：血清指标中，与C组比，HC与RC组 ox-LDL、除RE组外MCP-1、HC组PAI-1、RC与RE组 eNOS均显著升高

（P＜0.01）；与HC组相比，HE与RE组ox-LDL和MCP-1、PAI-1所有组均显著降低（P＜0.05，P＜0.01）、eNOS RC与

RE组显著升高（P＜0.05，P＜0.01）；与RC组相比，HE与RE组MCP-1均显著降低（P＜0.05，P＜0.01）；与HE组相

比，RE组MCP-1显著降低（P＜0.01），eNOS显著升高（P＜0.01）。心肌组织中，与C组比，HC与RC组MCP-1、PAI-1

显著升高，PPARα显著降低，RC、HE与RE组 eNOS显著升高（P＜0.01）；与HC组相比，HE与RE组MCP-1、PAI-1及

RC组PAI-1显著降低，HE与RE组 eNOS、PPARα及RC组 eNOS显著升高（P＜0.05，P＜0.01）；与RC组相比，RE组

MCP-1、PAI-1 显著降低，eNOS、PPARα显著升高（P＜0.05，P＜0.01）；与 HE 组相比，RE 组 MCP-1 显著降低（P＜

0.01），eNOS显著升高（P＜0.05）；PPARα与MCP-1和PAI-1呈负直线相关（P＜0.01）。

结论：MS大鼠氧化应激反应增强。运动和饮食干预均能降低MS大鼠心肌氧化应激反应。运动能提高氧化应激调

节因子PPARα mRNA表达而饮食控制作用不大，PPARα mRNA表达增加进而调控MCP-1，PAI-1，eNOS mRNA的

表达，可能是有氧运动抗氧化应激的机制。

关键词 有氧运动；高脂膳食；代谢综合征；氧化应激

中图分类号：R493，R541.5 文献标识码：A 文章编号：1001-1242（2022）-08-1039-07

Effects of exercise and high-fat dietary intervention on myocardial oxidative stress in male rats with me⁃
tabolism syndrome/ZHANG Chonglin，WANG Hui，DING Xiaomin，et al.//Chinese Journal of Rehabilita⁃
tion Medicine，2022，37（8）：1039—1045
Abstract
Objective：Both aerobic exercise and dietary control could relieve . The objective of present study is to ob-

serve the effects of aerobic exercise and dietary control on oxidative stress (OS) in rats with metabolism syn-

drome(MS) and explore the underlying mechanisms.

Method：In this study，a total of 70 rats were used. 6 of them were randomly assigned to the control group

and the rest were subjected to establish MS model by high- fat diet for 18wk. Subsequently， the MS model
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高能饮食和静坐少动生活方式增加了代谢性疾

病的风险[1]。动脉硬化、冠心病等心血管疾病是代谢

性疾病危险和致死率的主要因素。代谢综合征（met-

abolic syndrome，MS）是一种集向心性肥胖、糖尿病/

糖耐量减低、高血压、高脂血症等为一体的复杂代谢

疾病。数据显示，中国贵阳城区 40岁及以上人群，

MS发病率男性为15.87%，女性为27.18%[2]；南京市≥
60岁的老年人中，MS患病率高达 44.38%[3]。MS作

为一个新的公共卫生问题，越来越受到学术界的关

注。心血管疾病是MS的危险因素，研究表明MS患

者发生心血管疾病的几率比非MS患者高61%[4]。在

中国，2018年心血管病死亡率仍居首位，农村和城市

心血管病分别占死因的46.66%和43.81%，每5人中

就有2人死于心血管疾病[5]。因此，控制代谢综合征

引起的心血管病变具有重要意义。

氧化应激（oxidative stress，OS）是机体活性氧

（reactive oxygen species，ROS）与抗氧化系统紊乱

引起的一系列适应性反应。ROS 易与代谢小分子

如低密度脂蛋白（low density lipoprotein，LDL）发

生反应，形成氧化型低密度脂蛋白（ox-LDL）。在趋

化因子（如基质细胞衍生因子、巨噬细胞趋化蛋白）

的驱动下，ox-LDL作为OS源向心脏和血管定向运

动，在粘附因子（如纤溶酶原激活物抑制剂）的作用

下附着于血管壁，使动脉硬化，血管壁变窄，最终发

展成一些致命的心血管疾病，如高血压、动脉粥样硬

化、冠心病等。脂质代谢产生过多的小分子是 OS

的诱导因素，因此，代谢性疾病往往与OS的增强有

关。研究证实，OS与高血压[6]、动脉粥样硬化[7]、糖

尿病[8]等心血管疾病密切相关。

运动对 OS 具有双重作用[9]，一般来说，高强度

运动诱发OS，而中低强度有氧运动则具有抗氧化作

用。目前大多数研究将有氧运动应用于患有代谢性

疾病的人或动物，以探索运动的抗氧化功能[10—12]，可

能主要是代谢性疾病患者或动物承受不起高强度/

高负荷的运动。此外，目前的研究主要集中在运动

前后循环或组织中 OS 和抗氧化剂的变化，而不是

OS过程。事实上，高强度运动诱导OS和中等强度

运动实现抗氧化作用的生理机制尚不明确。

过氧化物酶体增殖物激活受体 α（peroxisome

proliferators-activated receptors-alpha，PPARα）是超

核家族的一种核转录因子，已被证实在高血压[13]和

炎症[14]的调节过程中发挥重要作用。高血压和炎症

是OS的结果，因此有学者认为PPARα可能调控OS

过程[15]。心血管氧化应激反应的发生，是刺激因子

在趋化因子、黏附因子作用下的链锁反应过程，本研

究从氧化应激反应发生的过程，采用少动和高能量

饮食模拟MS大鼠模型，在有氧运动干预和饮食控

制的条件下，探讨运动和饮食对MS氧化应激反应

影响，并从氧化应激发生的信号通路探讨其机制。

1 材料与方法

1.1 实验动物与分组

rats were divided into HC(model control with high- fat diet)，RC(model control with routine diet)，HE(model

training with high-fat diet) and RE(model training with routine diet) group for 12wk. Macrophage chemoattrac-

tant protein-1(MCP-1)，plasminogen activator inhibitor I(PAI-1)，oxidized low density lipoprotein (ox-LDL)，and

endothelial nitric oxide synthase(eNOS) were tested in serum，and the expression of MCP-1，PAI-1，eNOS and

regulatory factor of OS Peroxisome proliferators-activated receptors-alpha(PPARα) were detected in myocardium.

Result：The data of markers of OS in serum showed that aerobic exercise and alimentary control have the ef-

fect of anti-oxidative stress in different way. The expression of many genes of OS were changed in aerobic ex-

ercise and alimentary control. PPARαthat is a regulatory factor for OS had a significant increase by aerobic ex-

ercise but not by diet control. PPARα was negatively correlated with MCP-1 and PAI-1.

Conclusion：OS increased in MS rats. Aerobic exercise and alimentary control could decrease the OS and re-

duce the damage in MS rats. PPARα, the OS regulatory factor, was just enhanced by aerobic exercise but not

by diet control.The possible mechanism of exercise-induced anti-oxidation stress was to enhance the expression

of PPARα which mediated the expression of OS related genes such as MCP-1，PAI-1，eNOS in cardiovascular.

Author's address College of Physical Education，Jinggangshan University，Ji'an，Jiangxi，343009
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70只4周龄清洁级SD大鼠（体重60—19g，购自

湖南斯莱克景达实验动物有限公司）自由进食和饮

水，12h：12h 光照、相对湿度 50%—60%、室温（22±

2）℃条件饲养。随机抽取8只为基础对照组（C），标

准啮齿动物饲料饲养。其余 62只高脂膳食（配方：

76%普通饲料基础，猪油20%，胆固醇和食盐各2%）

饲养 18周建立MS模型大鼠。MS成模标准参考国

际糖尿病联合会（IDF）2005年的诊断标准，即患有中

心性肥胖，加上胰岛素抵抗（IR）/糖耐量受损（IGT）、

高血压、低高密度脂蛋白（L-HDL）和高甘油三酯血

症中至少2项。经18周高脂饲养，成功复制MS大鼠

40只（成模率 64.5%）。MS成模大鼠随机分为模型

高脂对照组（HC）、模型普食对照组（RC）、模型高脂

运动组（HE）、模型普食运动组（RE）各10只。指标测

试随机选取其中6只样本进行，其余样本另作他途。

本研究得到井冈山大学医学伦理委员会批准。

1.2 干预方案

饮食干预方案，HC和HE组高脂膳食喂养；RC

和 RE 组普食喂养。运动干预方案：HE 和 RE 组大

鼠施加大鼠跑台（ZH-PT动物跑台，安徽振华）运动

干预，每周运动6天，第1周为适应性训练，运动方式

从 15m/min×30min、坡度为 0逐渐调整为 27m/min×

60min、坡度5%，具体方案（运动时间（min）/速度（m/

min）/坡度（%））从第 1 天至第 6 天分别为 30/15/0、

30/15/5、45/15/5、45/20/5、45/25/5、60/27/5。第 2 周

开始维持 60/27/5运动方案，此强度约为 75%VO2max

水平[16]。运动安排在每天19∶00—21∶00。

1.3 处死与取材

所有大鼠在12周运动结束后，自由饮食12h，随

后禁食 12h。测量体重，3%戊巴比妥钠按 1ml/kg体

重腹膜注射麻醉，左心室取血致死。迅速摘除心脏，

生理盐水冲洗干净，液氮保存，备测 mRNA。全血

20±2℃静置 20min 后，3500r/min 离心 15min（离心

机：YXJ-2型，湖南湘仪），分离血清，﹣80℃保存。

1.4 血清指标检测

酶联免疫吸附试验法(ELISA)检测血清中 ox-

LDL（试剂盒，F16355，上海西塘）、内皮细胞型纤溶

酶原激活物抑制因子 1（PAI-1）（试剂盒，F16510，上

海西塘）、单核细胞趋化蛋白 1(MCP-1)（试剂盒，

SXR0431502，上海森雄）含量，化学法测试血清

eNOS（试剂盒，20141225，南京建成）浓度。所有测

试严格按照试剂盒说明书操作。

1.5 RNA提取与cDNA合成

取约100mg心尖部位心肌组织，加入Trizol溶液

（Invitrogen，Carlsbad，美国），超声匀浆器（IKA，

Staufen，德国）匀浆。分光光度计（TU-1901，普析，北

京）在 260nm：280nm 吸光度测定浓度和纯度；总

RNA逆转录合成 cDNA（revertaidTM first strand cD-

NA synthesis试剂盒，康贝，上海），用 2μg总RNA、

0.2μg随机引物、20mmol/L dNTP混合物、5×反应缓

冲液（康贝）、20U核糖核酸酶抑制剂和200U Rever-

taidTM M-MuLVreverse（康贝）转录酶合成 cDNA，总

体积为20μl。反应在25℃下进行5min，然后在42℃

下再进行60min，并通过酶在70℃下失活5min而终

止。通过逆转录酶与反应板结果对照，以评估基因

组DNA的携带污染和非特异性污染。

1.6 PCR mRNA检测

在GenBank查阅大鼠相关 cDNA序列，用Prim-

er5设计目的基因和内参GAPDH的引物（由上海生

工生物工程提供），见表 1。 12.5μl 2 × Maxima

SYBR Green/ROX qPCR Master （康贝），1μl cD-

NA，300nmol/L无核酸酶水目标基因引物混合液一

式三份进行定量 PCR 反应。在 Rotor Gene3000 热

循环仪（Corbett，澳大利亚悉尼）上进行扩增，参数如

下：在 95℃下活化 10min，在 72℃下变性 30s、40 个

循环，并在60℃下退火1min。使用2-ΔΔCT方法相对于

内参基因水平对靶mRNAs的水平进行量化。

1.7 统计学分析

数据分析采用 SPSS16.0 统计软件。全部数值

以平均值±标准差表示，统计显著性设定为 P<

表1 PCR反应的引物信息

目标基因名称
PPARα
MCP-1
PAI-1
eNOS

GAPDH

F-序列
5’-ACTCGCAGGAAAGACTAGCA-3’
5’-ACCATGACACTCTGCAACCA-3’
5’-ATTCTAGAGATGCAGATGTCTCCAGCC-3’
5’-CTGCTGCCCCAGATATCTTC-3’
5’-CGTTGACATCCGTAAAGAC-3’

R-序列
5’-AGCAGTGGAAGAATCGGACC-3’
5’-CTCTCTCTTGAGCTTGGTGAC-3’
5’-CTCAAGCTTTCAGGGTTCCATCACTTG-3’
5’-TCCTCCCTGACGTCATGGAC-3’
5’-TGGAAGGTGGACAGTGAG-3’

产物长度(bp)

143
191
176
230
159
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0.05。采用单因素方差分析和Bonferroni方法或非

参数Kruskal-Wallis检验比较各组间的平均值。采

用直线相关分析各因素间的相关性。

2 结果

2.1 血清OS相关指标的变化

如表 2所示，在有氧运动和/或饮食控制的干预

下，血清中OS相关标志物有一定的变化。与C组相

比，MS 大鼠的 ox-LDL、MCP-1 和 PAI-1 显著降低

（P＜0.05/0.01），而 eNOS 显著升高（P＜0.05）。与

HC 相比，单纯饮食干预仅增加 eNOS，差异有显著

性意义；单纯有氧运动干预而不进行饮食控制（HE）

可降低ox-LDL、MCP-1和PAI-1，差异有显著性意义

（P＜0.01）；有氧运动和饮食控制（RE）干预均能降

低 ox-LDL、MCP-1 和 PAI-1，降低 eNOS，差异有显

著性意义（P＜0.01），RE组与HE组比较，MCP-1和

eNOS的变化有显著性意义（P＜0.01）。

表2 血清氧化应激相关指标的变化 （x±s）

组别

基础对照组（C）
高脂安静组（HC）
普食安静组（RC）
高脂运动组（HE）
普食运动组（RE）

注：与C组比较：①P＜0.05，②P＜0.01；与HC组比较：③P＜0.05，④P＜0.01；与RC组比较：⑤P＜0.05，⑥P＜0.01；与HE组比较：⑦P＜0.05，
⑧P＜0.01。

例数

6
6
6
6
6

ox-LDL

318.3±52.00
466.1±31.05②

411.1±46.12②

360.7±72.08④

342.7±67.85④⑤

MCP-1

590.3±69.91
920.3±97.89②

813.5±77.39②

728.8±88.28②④⑤

539.0±85.54④⑥⑦

PAI-1

9.047±2.437
14.67±3.899②

11.68±1.859③

9.180±0.513④

10.58±0.963④

eNOS

7.953±0.562
8.743±0.847

10.11±1.698②③

9.363±0.487①

11.07±1.109②④⑦

2.2 心肌组织OS相关因子mRNA表达变化

心肌OS发生过程标志物mRNA水平如图 1所

示，A、B、C、D 分别为心肌组织 MCP- 1、PAI- 1、

eNOS、PPARα 4 种标志物。与 C 组相比，MS 大鼠

的趋化因子 MCP- 1（P＜0.05）和粘附因子 PAI- 1

（P＜0.01）显著升高，提示 MS 大鼠伴有 OS 增强。

MS大鼠的抗氧化标志物 eNOS增加，但无显著性意

义，调节因子 PPARα降低（P＜0.01）。与 HC 相比，

RC 大鼠 MCP-1（P＞0.05）和 PAI-1（P＜0.05）降低，

eNOS（P＜0.01）和PPARα升高(P＞0.05）；HE和RE

大鼠 MCP-1 和 PAI-1 水平下降更明显（P＜0.01），

eNOS 和 PPARα 水平升高 (与 HE 相比，RE 大鼠

MCP-1（P＜0.01）和 PAI-1（P＞0.05）进一步降低，

eNOS（P＜0.05）和PPARα增加(P＞0.05）。

2.3 心肌组织OS相关因子mRNA表达相关性分析

对心肌组织中PPARα与MCP-1、PAI-1和 eNOS

的 mRNA 表达的相关性检验结果显示，PPARα与

MCP-1和PAI-1呈负的直线相关，相关系数具有显著

性意义（P＜0.01）；PPARα 与 eNOS 无直线相关关

系。见表3。

3 讨论

3.1 运动和饮食对趋化因子、粘附因子和抗氧化因

子的影响

由于糖脂代谢紊乱，代谢综合征是心血管疾病

的重要病因，当大量小分子脂质分子在心血管系统

积聚导致 OS 部分升高时，代谢综合征就出现了。

心血管自由基出现，抗氧化防御失衡是一种病理状

态。氧化低密度脂蛋白（ox-LDL）是指LDL中的脂

质被氧化而直接诱导自由基的过程。ox-LDL水平

的变化直接反映了机体OS水平。ox-LDL的生物学

特性是被巨噬细胞和平滑肌细胞迅速消耗，是泡沫

细胞形成的主要因素，在心血管疾病中起着重要作

用，在 apoE-/-和WT（野生型）小鼠腹腔内诱导产生

的泡沫巨噬细胞，泡沫程度随时间逐渐加重。Yun-

suk Koh等[17]对 27例肥胖者的以中等强度（最大心

率的70%）训练4周后，可在体重未出现明显的情况

下，血清ox-LDL水平显著降低。可见，通过减少ox-

LDL的生成，最终达到各种抗氧化作用，从而减轻

对血管的损伤。本研究发现 MS 大鼠血清 ox-LDL

浓度显著升高（P<0.05），运动降低MS大鼠血清ox-

LDL水平，但仍高于正常对照组；单纯控制饮食对

MS大鼠血清ox-LDL水平无明显影响。

MCP-1是一种单核细胞趋化因子，在调节血管

表3 心肌组织氧化应激相关因子mRNA表达的相关性分析

r

PPARα
注：①P＜0.01

N

30

MCP-1

﹣0.628①
PAI-1

﹣0.643①
eNOS

0.210
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内皮细胞相关粘附分子表达中起重要作用。它具有

调节单个核细胞粘附和进入动脉壁的双重功能，在

心血管OS反应中起重要作用[18—19]。多种刺激物，如

肥胖、糖尿病、心血管疾病等都能促进MCP-1表达

的增加[20]。Jürime等[21]研究表明，运动后MCP-1增

加是机体炎症反应的重要预测因子，延缓MCP-1在

机体感染后的升高，而有氧运动能显著降低MCP-1

的表达。本研究结果发现，高脂喂养诱导的MS大

鼠血清中MCP-1含量明显高于正常饮食诱导的MS

大鼠。无论饮食控制与否，运动干预均可刺激心肌

MCP-1mRNA的表达，单纯饮食控制对心肌MCP-1

的表达无明显影响。说明有氧运动可减少血管内趋

化因子的分泌、小分子的积累和血管氧化应激反应。

血管内皮细胞是血浆 PAI-1 的主要来源，它能

抑制纤维蛋白的降解，促进其在血管壁的沉积，刺激

平滑肌细胞的增殖，是心血管疾病的标志之一 [22]。

血管紧张素、内毒素、脂多糖等都能增加内皮细胞

PAI-1的合成和分泌，其中大部分都能直接影响PAI-

1基因上DNA序列调控（如激活 PAI-1基因上的糖

皮质激素反应元件等），从而刺激基因转录，提高

mRNA水平或增强其稳定性，即高脂饮食和心血管

疾病及炎症的PAI-1表达增加。耐力运动能有效控

制糖尿病大鼠血糖，提高血清NO和 eNOS含量，降

低心肌 PAI-1表达[23]。高脂饲养大鼠经 4周游泳运

动干预，血清PAI-1显著降低，而无干预组则显著上

升。对糖尿病大鼠的运动干预显示，随着血清NO

和NOS含量的升高，心脏PAI-1的表达降低，推测有

氧运动使 PAI-1 的表达增加，增强了 NO 和 NOS 对

心血管系统抗氧化应激的作用。本研究对MS大鼠

进行了运动干预，血清 PAI-1浓度和心肌mRNA表

达的变化支持上述研究，改变饮食后MS大鼠心肌

PAI-1表达降低。

血管内皮损伤会导致自由基清除障碍，自由基

的积累会加重脂质过氧化，加速心血管疾病的发生

和发展[24]。作为心血管重要的抗氧化成分，eNOS与

L-精氨酸反应，产生 NO，保护血管。有研究发现，

糖尿病或心血管疾病患者的血清 eNOS浓度和心脏

血管 eNOS 表达降低，同时血清 NO 含量降低 [25]。

ox-LDL 还可以通过限制 eNOS 功能底物 L-精氨酸

的使用来减少NO的生成。L-精氨酸的减少会导致

eNOS产生的NO减少，产生超氧阴离子，增加心血

管OS，加速心血管损伤[26]。大量研究表明，有氧运

图1 心肌组织氧化应激相关mRNA表达变化

注：C：基础对照组；HC：高脂安静组；RC：普食安静组；HE：高脂运动组；RE：普食运动组。与C组比较：a P＜0.05，aa P＜0.01；与HC组比较：
b P＜0.05，bb P＜0.01；与RC组比较：c P＜0.05，cc P＜0.01；与HE组比较：d P＜0.05，dd P＜0.01。
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动可改善心血管疾病患者的代谢疾病和 eNOS 表

达，促进内皮细胞释放NO，降低高脂饮食对心血管

系统的脂毒损伤，而 90min 的运动效果要比 45min

的运动效果要好得多。对于MS大鼠，本研究结果

表明血清 eNOS浓度和心肌mRNA表达的增加可能

是MS大鼠心血管抗氧化自我保护的结果。运动干

预和饮食控制后，eNOS浓度进一步升高，说明运动

和饮食控制对心血管抗氧化作用有促进作用。

3.2 运动可能通过增强PPARα来调节OS过程

PPARα是PPARs的一个成员，PPARs是配体激

活的核受体超家族，是编码脂肪酸在心脏β氧化主

要的核转录因子基因，与脂质和能量代谢密切相

关。PPARα作为调节脂肪酸氧化酶基因表达的关

键核转录因子在调节心肌能量代谢中起关键作

用[27]。有氧运动时，PPARα可调控编码心肌线粒体

大部分FFA氧化酶基因，从而改变代谢性疾病FFA

氧化 [28]。根据本研究结果显示，MS 大鼠心肌

PPARα mRNA表达显著降低（P<0.05），运动使其显

著升高（P<0.01），同时心肌 PPARα mRNA 表达与

MCP-1 和 PAI-1 呈显著负相关（P<0.01），提示有氧

运动可能通过增强MS大鼠心肌PPARα表达，进而

下调趋化因子和粘附因子，起到对抗氧化应激的作

用。Nemčeková等[29]采用Langendorff离体大鼠心脏

灌流模型研究了在缺血再灌注中PPARα对OS的影

响，结果表明，经PPARα激动剂WY14643的预处理，

可增加心肌 eNOs的表达，改善再灌注后的心功能。

它表明PPARα可减轻心肌缺血再灌注损伤，保护再

灌注心肌。激活PPARα能调节 eNOs的表达。研究

显示，PPARα基因缺失大鼠，抗氧化物超氧化物歧化

酶2（SOD2）表达与活性显著降低，OS显著增加导致

肌球蛋白功能障碍、脂质过氧化损伤和心肌收缩功

能障碍[29]，提示PPARα在维持心脏ROS和内源性抗

氧化稳态中起重要作用。大量研究表明PPARα是一

种配体活化的转录因子，通过结合靶基因启动子区

的PPAR反应组件（PPRE），转录调控和提高抗氧化

基因的表达来发挥其抗氧化作用。PPRE位于多种

抗氧化基因的启动子亚区。Ibarra-Lara等[30]对大鼠

腹腔注射PPAR激动剂的预处理表明PPARα的激活

能提高心肌缺血大鼠SOD1、SOD2和过氧化氢酶的

表达和活性，抑制心肌氧自由基的产生和脂质过氧

化，保护心脏。本研究结果，无论是否有饮食控制，运

动都能增强心肌PPARα的转录，伴随 eNOS表达增

加，MCP-1、PAI-1基因表达降低，说明，PPARα可能

是运动调控OS反应过程的重要因子。

综上所述，高脂饮食会产生线粒体活性氧，降低

机体抗氧化酶活性，降低机体抗氧化能力，加速 ox-

LDL的形成。ox-LDL通过MCP-1的趋化作用进入

血管内皮，促使内皮细胞 eNOS与L-精氨酸发生反

应，引起血管内皮损伤。同时，PAI-1的升高加速了

内皮纤维化和细胞增殖，进一步损害了心血管功

能。有氧运动能增加机体对氧的摄取、转运和利用，

减少组织相对缺氧引起的自由基的产生，减少 ox-

LDL和MCP-1的生成，增加 eNOS的表达，促进NO

的释放，减轻心血管损伤。其机制可能与PPARα介

导的心血管抗氧化信号转导途径有关。
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