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抗阻运动对增龄大鼠血脂及股四头肌相关基因

表达的影响
林文弢 1袁杜 亚 1袁翁锡全 1袁范锦勤 2

摘 要院 目的院观察 8 周跑台抗阻运动对增龄大鼠血清血清游离脂肪酸渊FFA冤尧血清甘油三

酯渊TG冤尧血清低密度脂蛋白渊LDL冤和血清高密度脂蛋白渊HDL冤及股四头肌 AMPK尧PPA-

Rα 尧PPARγ 基因表达的影响遥 方法院40 只 SD 大鼠自然增龄至 18 月龄后袁 随机分为安静

组尧0%尧30%尧50%和 70%最大负重组进行 8 周的跑台抗阻运动袁坡度 35° 袁跑速 15 m/min袁
隔天 1 次遥 用氧化酶法检测大鼠血清 FFA尧TG尧LDL 和 HDL袁用 RT-PCR 法检测大鼠股四头

肌 AMPK尧PPARα 和 PPARγ 的 mRNA 表达遥 结果院渊1冤与安静组和 0%最大负重运动组相

比袁30%最大负重运动组的血清 LDL 下降均有统计学意义渊P＜ 0.01袁P＜ 0.05冤曰渊2冤与安静

组和 0%最大负重运动组相比袁30%和 50%最大负重运动组的股四头肌 AMPK mRNA 表达

升高具有统计学意义渊P＜ 0.05冤曰渊3冤与安静组和 0%最大负重运动组相比袁30%最大负重运

动组的股四头肌 PPARα mRNA 表达升高具有统计学意义渊P＜ 0.05冤曰渊4冤与安静组和 0%

最大负重运动组相比袁30%最大负重运动组的股四头肌 PPARγ mRNA 表达升高具有统计

学意义渊P＜ 0.01冤袁50%最大负重运动组的股四头肌 PPARγ mRNA 表达升高具有统计学意

义渊P＜ 0.05冤遥 结论院8 周跑台抗阻运动令运动组大鼠的血脂水平向有利于机体健康的方向

变化曰不同负重强度可影响血脂及相关因子的 mRNA 表达袁以 30%和 50%的最大负重量较

为合适曰抗阻运动可能通过激活股四头肌 AMPK 而引起 PPAR 受体的基因表达遥
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Objective: Observing the influence of 8-week resistance exercise on serum FFA, TG, LDL and

HDL and the gene expression of AMPK, PPARα and PPARγ of quadriceps of aging rats. Method: 40 SD

rats, after reaching the age of 18 months, were randomly divided into the quiet group and the maximum load

training groups of 0% , 30% , 50% and 70% for 8-week treadmill resistance exercise with the speed of

15m/min on a 35? slope once every two days. The serum FFA, TG, LDL and HDL were tested with the

method of oxidase and the mRNA expression of AMPK, PPAR α and PPARγ of quadriceps were detected

with the method of RT-PCR. Result: (1) Compared with the quiet group and 0% maximum load group, LDL

of 30% maximum load group decreased significantly (P < 0.01, P < 0.05); (2) Compared with the quiet

group and 0% maximum load group, the expression of AMPK mRNA of 30% and 50% maximum load

groups increased significantly (P < 0.05); (3) Compared with the quiet group and 0% maximum load group,

the expression of PPARα mRNA of 30% maximum load group increased significantly (P < 0.05); (4) Com-

pared with the quiet group and 0% maximum load group, the expression of PPARγ mRNA of 30% and 50%

maximum load groups increased significantly (P < 0.01, P < 0.05). Conclusion: The blood lipid level of the

rats changes benignly after 8-week resistance exercise. Different load intensity can affect blood lipid and the

mRNA expression of the related factors. The most suitable choice is 30% and 50% maximum load training.

Resistance exercise may cause the gene expression of PPAR receptor by activating AMPK of quadriceps.
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2010 年第六次全国人口普查数据显示院 我国大陆 31

个省尧自治区尧直辖市和现役军人的人口中袁60 岁及以上

人口占 13.26%袁 其中 65 岁及以上人口占 8.87% [1]遥 而

2014 年国民经济和社会发展统计公报显示院我国 2014 年

年末人口数及其构成中袁60 岁及以上人口占 15.5%袁其中

65 岁及以上人口占 10.1%[2]遥 这两组数据表明袁我国已进

入了老年化社会袁且老年人口的增长速度惊人袁如何提高

老年人生命质量袁以减轻家庭和社会负担变得刻不容缓遥
机体在增龄性衰老时袁 不仅可能发生骨骼肌减少症

渊sarcopenia冤 [3]袁导致骨骼肌功能衰退袁严重影响老年人生

活质量 [4]袁伴随着增龄而发生的机体物质代谢变慢和能量

代谢速率下降袁则还可能会引起老年人脂代谢紊乱袁令 2

型糖尿病尧高脂血症尧冠心病和脑血管意外频发遥 研究表

明袁抗阻运动可有效延缓骨骼肌减少症的发展 [5]袁且对脂

代谢也有一定的影响 [6-10]遥 本研究拟观察 8 周跑台抗阻力

运动对自然增龄大鼠血清脂代谢指标及股四头肌有关脂

代谢因子腺苷酸激活蛋白激酶渊AMPK冤和过氧化体增殖

物激活型受体(PPARs)亚型 PPARα 尧PPARγ 基因表达的

影响袁以探讨抗阻运动与衰老机体脂代谢的关系遥

健康雄性 SD 大鼠 40 只袁11 月龄袁体重渊776.9依50冤g遥
从广东生物医学动物实验中心 渊许可证号 :SCXK 渊粤冤
2008-0002冤购入袁分开每笼 3 只饲养袁使用国家标准啮齿

类动物常规饲料喂养袁 控量饮食每笼每日 90 g袁 自由饮

水袁 昼夜节律光照袁24 h 通风袁 室温和湿度分别控制在

渊23依2冤℃和 40%~60%遥
大鼠自然增龄至 18 月龄后袁采用翁锡全等的跑台抗阻

运动模型 [11]袁随机分为安静组 AQ渊N=8冤袁0%最大负重运动

组 AC渊N=8冤袁30%最大负重运动组 ASE渊N=8冤袁50%最大负

重运动组 AME渊N=8冤袁70%最大负重运动组 ALE渊N=8冤袁其
中对大鼠施加的负重量是通过预实验获取各鼠的最大负重

的百分比袁 最大负重量为在大鼠尾部施加负荷直至大鼠在

驱赶下持续前行时间不超过 5 s 的负重重量遥 运动时袁尾部

负重的大鼠在坡度为 35毅的跑台上以 15 m/min 的速度爬

坡袁每次运动 15 s袁间歇休息 30 s袁循环 4 次后休息 3 min袁
此为 1 组袁3 组为 1 个循环袁每天运动 2 个循环袁循环间歇

为 10 min遥 适应性运动一周袁随后正式实验 8 周袁隔天进行

1 次袁均从 13院30 开始遥 至实验结束时袁AC 组和 ASE 组大

鼠均余 7 只袁其余各组大鼠数量无变化遥

最后一次运动结束袁大鼠禁食 12 h 后称体重袁用 10%

水合氯醛 渊300 mg/kg． wt冤腹腔注射麻醉 袁腹主动脉采

血袁以 3 500 r/min 离心 10 min 分离血清袁转 -70℃冰箱保

存遥 解剖大鼠取股四头肌组织袁 用冷生理盐水漂洗去血

液袁滤纸吸干袁锡纸包裹后即置液氮中速冻袁随后于 -70℃

冰箱保存遥

血清游离脂肪酸渊FFA冤尧血清甘油三酯渊TG冤尧血清低

密度脂蛋白渊LDL冤和血清高密度脂蛋白渊HDL冤均采用氧

化酶法检测袁 使用仪器为 RT-1904C 半自动生化分析仪袁
试剂购自南京建成生物工程研究所遥 测试由专人操作袁严
格按照试剂盒说明书执行遥

采用实时定量 PCR 方法渊RT-PCR冤检测袁 使用仪器为

BID-RAD 实时定量 PCR 仪袁试剂购自广州复能基因公司遥
AMPK mRNA尧PPARα mRNA 和 PPARγ mRNA 检测步

骤院渊1冤股四头肌总 RNA 抽提曰渊2冤RNA 鉴定曰渊3冤反转录

反应曰渊4冤qPCR 检测曰渊5冤相对表达量的计算遥

采用 SPSS15.0 统计软件包进行统计袁 实验数据以平均

值依标准差渊X依SD冤表示遥 显著性差异采用 one-way ANOVA

检验袁以 P＜0.05 为显著性水平袁以 P＜0.01 为极显著性水平遥

由表 1 可知袁经过 8 周的跑台抗阻运动后袁各运动组

血清脂代谢指标出现了一定变化遥与安静组渊AQ冤相比袁所
有运动组大鼠的血清甘油三酯 渊TG冤尧 低密度脂蛋白

渊LDL冤和游离脂肪酸渊FFA冤都出现不同程度的下降袁其中

30%最大负重运动组渊ASE冤的血清 LDL 下降具有统计学

意义渊P＜ 0.01冤袁而高密度脂蛋白渊HDL冤则在各运动组出

现了不同程度的升高遥 与 0%负重运动组渊AC冤相比袁其余

各运动组的 TG尧LDL 和 FFA 均较低袁 其中 30%最大负重

运动组渊ASE冤的血清 LDL 下降具有统计学意义渊P＜ 0.05冤袁
而高密度脂蛋白渊HDL冤则在 30%最大负重运动组渊ASE冤
和 50%最大负重运动组渊AME冤有一定的升高袁而 70%最

大负重运动组渊ALE冤与其持平遥
表 1 8 周跑台抗阻运动中大鼠血清脂代谢指标变化渊X依SD冤

 AQ 

（N=8） 

AC 

(N=7) 

ASE 

(N=7) 

AME 

(N=8) 

ALE 

(n=8) 

TG/(mmol/L) 

HDL/(mmol/L) 

LDL/(mmol/L) 

FFA/(mmol/L) 

2.90±0.30 

0.98±0.14 

0.35±0.06 

1445.98±233.27 

2.67±0.26 

1.11±0.19 

0.26±0.06 

1400.00±237.08 

2.61±0.24 

1.44±0.27 

0.09±0.02**# 

1097.73±91.23 

2.02±0.10 

1.32±0.28 

0.21±0.04 

1123.45±131.57 

2.43±0.25 

1.13±0.14 

0.22±0.06 

924.38±81.94 

 注院与 AQ 组相比袁*P＜ 0.05袁** P＜ 0.01曰与 AC 组相比袁#P＜ 0.05袁## P＜ 0.01遥
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3 种目的基因的RT-PCR 对数扩增曲线及其对应溶解

曲线请分别见图 1尧图 2 和图 3遥 由图 1~3 可知袁3 种目的

片段均具有较高特异性遥

图 1 AMPK mRNA RT-PCR 对数扩增曲线图渊左冤及其对

溶解曲线渊右冤

图 2 PPARα mRNA RT-PCR 对数扩增曲线图渊左冤及其对

应溶解曲线渊右冤

图 3 PPARγ mRNA RT-PCR 对数扩增曲线图渊左冤及其对

应溶解曲线渊右冤

从表 2 可见袁 经过 8 周跑台抗阻运动后袁 与安静组

(AQ) 相比 袁 各运动组的股四头肌 AMPK尧PPARα 和

PPARγ mRNA 表达均出现了不同程度的升高遥 其中袁在
AMPK mRNA 表达上 袁30%最大负重运动组 渊ASE冤和

50%最大负重运动组 渊AME冤 的升高均具有统计学意义

渊P＜ 0.05冤曰PPARα mRNA 表达在 30%最大负重运动组

渊ASE冤 的 升 高 具 有 统 计 学 意 义 渊P ＜ 0.05冤曰PPARγ

mRNA 表达在 30%最大负重运动组渊ASE冤和 50%最大负

重运动组 渊AME冤 的升高均具有统计学意义 渊P＜ 0.01袁
P＜ 0.05冤遥

表 2 8 周跑台抗阻运动大鼠股四头肌 AMPK尧PPAR琢 和

PPARγ 的 mRNA 表达渊X依SD冤

注院 与 AQ 组相比袁*P＜ 0.05袁** P＜ 0.01曰 与 AC 组相比袁#P＜

0.05袁## P＜ 0.01遥
而与 0%负重运动组(AC)相比袁其余各运动组的股四

头肌 AMPK尧PPARα 和 PPARγ mRNA 表达变化具有不

一致性遥 其中袁在 AMPK mRNA 表达上袁其余各运动组均

有升高袁30%最大负重运动组渊ASE冤和 50%最大负重运动

组渊AME冤的升高均具有统计学意义渊P＜ 0.05冤曰PPARα

mRNA 表达在 30%最大负重运动组渊ASE冤的升高具有统

计学意义渊P＜ 0.05冤袁在 50%最大负重运动组渊AME冤和
70%最大负重运动组 渊ALE冤 的升高不具有统计学意义

渊P＞ 0.05冤曰PPARγ mRNA 表达在 30%最大负重运动组

渊ASE冤和 50%最大负重运动组渊AME冤的升高均具有统计

学意义 渊P＜ 0.01袁P＜ 0.05冤袁 而在 70%最大负重运动组

渊ALE冤的水平与 0%负重运动组(AC)接近遥

高甘油三酯血症是老年机体常见的血脂异常袁其原因

主要包括肝脏极低密度脂蛋白渊VLDL冤的过度合成和富含

TG 的脂蛋白粒子的清除障碍遥 LDL 和 HDL 是胆固醇的

主要载体袁 其中 LDL 是胆固醇转运和进入细胞的主要形

式袁HDL 即主要进行胆固醇的逆向转运遥 血脂中的高 TG尧
低 HDL-C 是引发冠心病的独立危险因素袁 血清 FFA 则被

证实在致机体胰岛素抵抗中起重要作用遥随着机体的增龄

变化袁老年机体可能出现胰岛素敏感性下降和脂蛋白酯酶

(LPL) 活性降低袁 两者均可导致 TG 和 VLDL 粒子清除障

碍袁引起 FFA 水平升高遥 升高的 FFA 又具有脂毒性作用袁
其通过抑制外周葡萄糖的利用和促进糖异生袁进一步加剧

胰岛素抵抗症状遥
陈松娥等观察绝经期后的妇女在进行抗阻训练 12 周

后袁 其血清 TG 水平显著低于对照组和运动前自身水平袁
LDL 低于运动前水平袁 而 HDL 则显著高于对照组和运动

前自身水平[6]遥 程会兰等对老年 2 型糖尿病患者开展 9 周

的抗阻训练袁 发现抗阻训练结合治疗组较单纯治疗组的

TG尧总胆固醇渊TC冤尧LDL-C 水平更低 [10]遥 有研究提出袁抗
阻训练可能通过提高骨骼肌脂解酶的活性袁从而增加肌肉

组织氧化和摄取 FFA 的能力袁有效改善脂代谢 [8-9]遥
本研究结果显示袁与安静组(AQ)大鼠相比袁经过 8 周

的抗阻运动袁 各运动组的血脂水平均向有利于机体健康

的方向变化袁但 TG尧HDL 和 FFA 的变化并不具有统计学

意义袁仅有 30%最大负重组渊ASE冤的 LDL 水平下降具有

 AQ 

（N=8） 

AC 

(N=7) 

ASE 

(N=7) 

AME 

(N=8) 

ALE 

(N=8) 

AMPK mRNA 

PPARαmRNA 

PPARγmRNA 

0.04±0.03 

0.07±0.06 

0.02±0.06 

0.06±0.02 

0.19±0.08 

0.12±0.07 

0.29±0.18*# 

0.45±0.13*# 

0.43±0.16**## 

0.32±0.12*# 

0.25±0.11 

0.25±0.01*# 

0.14±0.08 

0.21±0.05 

0.12±0.07 
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显著性渊P＜ 0.05冤遥 与 0%最大负重组渊AC冤相比袁其余各

负重运动组的血脂指标也呈现出同样的变化遥 提示在不

同负重强度的抗阻运动中袁30%的最大负重量更有利于机

体的血清脂代谢遥 而在本研究的运动方案中袁运动组大鼠

每天的累积运动时间仅为 6 min袁 结合中间的休息间歇袁
其是以磷酸原供能为主的运动方案袁 脂肪氧化供能的参

与比例很低袁 这应是各运动组大鼠血脂指标变化大多数

不具有统计学意义的主要原因遥 但结合抗阻运动对大鼠

血脂的改变和前人的研究成果袁 提示抗阻运动对血清脂

代谢具有一定的良好刺激袁 而采用 30%的最大负重量运

动更为有益遥

腺苷酸激活蛋白激酶渊AMPK冤是由 α 尧β 尧γ 3 个亚

基构成的异三聚体袁广泛存在于骨骼肌尧肝脏尧胰腺和脂肪

组织中 [12]遥 AMPK 既可启动分解代谢途径袁 如糖酵解和

FFA 氧化袁增加 ATP 产生袁同时也可关闭合成代谢途径袁
如 FFA 合成和蛋白质合成袁减少 ATP 消耗[13]遥AMPK 是运

动时能量代谢的重要调节因子袁其可增加骨骼肌中葡萄糖

转运和 FFA 氧化而不依赖于胰岛素作用机制 [14]遥
研究显示袁AMPK 活性在抗阻运动后升高遥 Drummond

等报道袁急性抗阻运动 1~3 h 后袁年轻人及老年人骨骼肌

中的 AMPK琢 磷酸化增加袁说明 AMPK 活性均升高袁其中

老年人升高得更明显 [15]遥Dreye 等报道袁成人进行抗阻运动

后袁 AMPK琢2 的活性即刻明显升高且可持续至运动后 1 h[16]遥
Oh 等报道袁老年大鼠进行 8 周抗阻运动后袁其趾长伸肌中

的 AMPK 磷酸化增加袁AMPK 活性升高袁而进行耐力运动

的老年大鼠则没有这种变化 [17]遥 此外袁AMPK 可增加 FFA

氧化而减少 TG 的合成遥 有关研究提示脂联素刺激葡萄糖

的利用和 FFA 的氧化可能就是在 AMPK 的介导下完成的[18]遥
Leff T 等研究证实 AMPK 还可通过调控基因的表达来改

善糖尧脂代谢 [19]遥 Zaha 等研究也指出袁AMPK 可通过上调

PPARα 表达袁调控 FFA 代谢的关键酶如肉碱棕榈酰转移

酶 -1渊CPT-1冤袁进而促进 FFA 氧化[20]遥
本研究数据显示袁8 周跑台抗阻运动后袁 与安静组

(AQ)相比袁各运动组大鼠的股四头肌 AMPK mRNA 表达

均出现了不同程度的升高袁 而与 0%负重运动组 (AC)相

比袁AMPK mRNA 表达在其余各运动组同样均有升高遥 且

其基因表达在 30%最大负重运动组渊ASE冤和 50%最大负

重运动组渊AME冤的升高均具有统计学意义渊P＜ 0.05冤遥 说

明 AMPK mRNA 在股四头肌中的表达变化与上述前人的

实验结果有相似之处袁 并提示 AMPK mRNA 在股四头肌

中的表达变化与抗阻训练的负重强度具有一定的关联遥有
研究显示袁运动中 AMPK 的激活与肌纤维类型有关袁运动

能显著升高慢肌中 AMPK 的磷酸化袁 但不能使快肌中的

AMPK 活性升高 [21]遥 推测在本研究中袁随着抗阻负重重量

的增加袁股四头肌中被动用的快肌纤维数量增多袁从而影

响了 70%最大负重运动组 渊ALE冤 中 AMPK mRNA 的表

达遥 再结合大鼠血清脂代谢指标分析袁30%的最大负重抗

阻练习能较好地刺激 AMPK mRNA 的表达袁 从而促进骨

骼肌的糖尧脂代谢遥

过氧化物酶体增殖物激活受体 (peroxisome prolifera-

tor- activated receptor, PPARs)是一种固醇类受体袁属于核

受体超基因家族成员袁可调控多种核内基因的表达袁具有

3 种亚型渊琢尧茁 和 酌冤袁主要表达于肝脏尧肾脏尧心脏等脂肪

酸氧化器官袁在骨骼肌内也有表达 [22]遥 目前研究得知它们

在脂肪生成尧脂质代谢尧胰岛素敏感性改善中起重要的作

用[23]袁令其逐渐成为研究脂肪酸代谢分子基础的热点遥
PPARα 作为一个重要的脂质调节因子袁 在运动改善

血脂中发挥着积极的作用遥 有研究 [24]证明袁有氧运动在有

效改善血脂代谢的同时增强了骨骼肌中 PPARα 在转录

和翻译水平的表达遥 Goto 等的研究提示 FFA 作为 PPAR琢
的有效配体袁运动时动员出来的 FFA 必将激活 PPAR琢 来

启动 PPAR琢 对脂质代谢的调节作用 [25]遥 张玥等也指出运

动提高了机体对 FFA 的利用袁可能是激活了 PPAR琢袁提高

了 CPT-1 的表达袁从而增强了机体的氧化能力袁降低了脂

质紊乱的发生袁有效改善了血脂状况[26]遥 PPAR酌 主要在脂

肪组织贮存中起重要作用遥 在动物实验中被证实袁PPAR酌
表达随年龄增大而减少袁其可能通过影响前脂细胞分化和

成熟脂细胞的功能来参与胰岛素抵抗渊IR冤的形成 [27]遥
Stotzer 等的研究发现袁10 周的爬梯抗阻力训练可减

少去卵巢 SD 大鼠腹部脂肪组织的 PPAR酌 的基因表达袁
增加脂肪酸的 茁 氧化[28]遥

本研究结果显示袁与安静组(AQ)大鼠相比袁8 周跑台

抗阻运动令各运动组大鼠股四头肌 PPAR琢 及 PPAR酌 mR-

NA 的表达都出现不同程度的上升 袁PPAR琢mRNA 表达

在 30%最大负重运动组 (ASE) 的升高具有统计学意义

渊P＜ 0.05冤袁PPARγ mRNA 表达在 30%最大负重运动组

渊ASE冤和 50%最大负重运动组(AME)的升高均具有统计

学意义渊P＜ 0.01袁P＜ 0.05冤曰与 0%负重运动组(AC)相比袁
PPARα mRNA 表达在 30%最大负重运动组 (ASE)的升高

具有统计学意义渊P＜ 0.05冤袁PPARγ mRNA 表达在 30%最

大负重运动组渊ASE冤和 50%最大负重运动组 (AME)的升

高均具有统计学意义渊P＜ 0.01袁P＜ 0.05冤遥 抗阻运动组大

鼠股四头肌的 PPAR琢 及 PPAR酌 mRNA 的表达变化与

AMPK mRNA 表达变化相一致袁提示抗阻运动可通过激活

了 AMPK 的表达而上调了 PPAR琢 及 PPAR酌 的基因表达遥
结果还提示袁 抗阻运动对 PPAR酌mRNA 在骨骼肌组织中

的表达变化袁 与其在脂肪组织中的变化有着不一致的趋

势遥 而小强度负重抗阻运动更能引起 PPAR琢 及 PPAR酌
mRNA 的表达变化袁对血脂代谢影响较大的强度负重抗阻

运动具有更良好的刺激作用遥

8 周的跑台抗阻运动可令运动组大鼠的血清脂代谢

水平向有利于机体健康的方向变化袁 大鼠股四头肌的

AMPK mRNA尧PPARα mRNA 和 PPARγ mRNA 的表达出

现与血脂变化相一致的改变曰不同的负重强度可影响血脂

及相关因子的 mRNA 表达袁 以 30%和 50%的最大负重量

抗阻运动对增龄大鼠血脂及股四头肌相关基因表达的影响
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较为合适袁尤以 30%最大负重量的抗阻训练对大鼠血清脂

代 谢 和 股 四 头 肌 AMPK mRNA尧PPAR琢mRNA 和

PPAR酌mRNA 的表达最为有利曰股四头肌中 PPAR琢mRNA

和 PPAR酌mRNA 的表达与 AMPK mRNA 表达相一致袁提
示抗阻训练有可能通过激活 AMPK 而引起 PPAR 受体的

基因表达遥
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