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脂肪组织氧化应激与运动干预
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摘要　 脂肪组织在调控代谢稳态和运动适应中扮演着重要的角色。 肥胖引起的脂肪组织氧化应激

是 ２ 型糖尿病与代谢综合征等的重要病理特征，是促进脂肪组织炎症和胰岛素抵抗的重要机制。
氧化应激可以引起脂肪细胞趋化因子表达，募集炎症细胞浸润脂肪组织，炎症细胞分泌大量的炎症

因子，并促进了局部和系统的胰岛素抵抗与慢性炎症。 运动对肥胖相关的慢性代谢病的有效干预

与运动的抗氧化效应相关。 本文总结了氧化应激在脂肪组织炎症和胰岛素抵抗中的作用，以及运

动对脂肪组织氧化应激的调控。
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　 　 脂肪组织在调控运动生理适应中扮演重要的角

色［１］。 长期运动训练能引起脂肪组织产生积极显

型适应，细胞水平体现在脂肪细胞体积减小、脂滴含

脂量下降、细胞表型转化等；分子水平体现在线粒体

数量增加、代谢酶活性提高等；组织水平体现在脂肪

总量下降和重新分布等方面，这对机体代谢稳态调

控有重要意义［２］。 高热量饮食、长期久坐等生活方

式的转变，大大提高了慢性代谢疾病的风险。 脂肪

沉积与胰岛素抵抗、２ 型糖尿病 （ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ， Ｔ２ＤＭ ）、 心 血 管 疾 病 （ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＶＤ）、 代谢综合征 （ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍ，
ＭｅｔＳ）等高度相关。 随着脂肪细胞肥大，活性氧

（ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ）产生增加。 清除活性

氧能改善脂肪细胞胰岛素敏感性，提示氧化应激是

引起胰岛素抵抗的重要因素［３］。 氧化应激能激活

炎症信号通路，体外棕榈酸和高糖环境下脂肪细胞

肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α，ＴＮＦ⁃α）、单核

细胞趋化蛋白（ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ １，
ＭＣＰ⁃１）、白细胞介素 ６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６， ＩＬ⁃６）等炎症
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因子表达提高，与活性氧激活转录因子核因子 κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ κＢ， ＮＦ⁃κＢ）有关，Ｎ⁃乙酰半胱氨酸

（Ｎ⁃ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ， ＮＡＣ）、 过 氧 化 氢 酶 （ ｃａｔａｌａｓｅ，
ＣＡＴ）、 超 氧 化 物 歧 化 酶 （ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅ，
ＳＯＤ）等抗氧化物均能抑制 ＮＦ⁃κＢ，降低炎症因子表

达［４］。 规律性运动，尤其是耐力训练能改善脂肪组

织氧化应激，在降低脂肪组织炎症因子表达中发挥

重要作用，近几年发现高强度间歇训练同样能改善

氧化应激，降低炎症［５］。 本文总结了脂肪组织氧化

应激与慢性炎症和胰岛素抵抗的关系，以及不同形

式运动、热量限制对脂肪组织氧化应激的影响。

１　 肥胖、氧化应激与胰岛素抵抗

１􀆰 １　 肥胖与氧化应激

肥胖提高细胞应激水平，影响大量细胞信号通

路，包括胰岛素信号通路。 氧化应激需要特别关注，
肥胖中系统氧化应激水平提高，其来源主要就是脂

肪组织［６］。 生理水平的活性氧对调控细胞、组织乃

至整个机体的适应应答不可或缺，长期过量的活性

氧会造成细胞生理功能紊乱。 活性氧能攻击生物膜

脂质双分子层的不饱和脂肪酸，引起脂质过氧化，产
生 ４⁃羟基壬烯醛（４⁃ｈｙｄｒｏｘｙｎｏｎｅａｌ， ４⁃ＨＮＥ）、４⁃氧壬

烯 醛 （ ４⁃ｏｘｙｎｏｎｙｌａｌｄｅｈｙｄｅ， ４⁃ＯＮＥ ） 和 丙 二 醛

（ｍａｌｏｎａｌｄｅｈｙｄｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＭＤＡ）等产物。 肥胖

小鼠的内脏脂肪 ４⁃ＨＮＥ 能提高 ５ ～ １１ 倍［７］。 ４⁃
ＨＮＥ 能降低脂肪细胞胰岛素受体磷酸化和下游的

磷脂酰肌醇（⁃３）激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ，
ＰＩ３Ｋ）、蛋白激酶 Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ， Ａｋｔ）活性［８］。
活性氧还引起蛋白质产生不可逆的羰基化，脂质过

氧化引起的二次羰基化比直接羰基化存在更为普

遍。 肥胖小鼠脂肪组织蛋白质羰基化总体提高［９］。
肥胖小鼠脂肪组织中 ４⁃ＨＮＥ 的主要降解酶脂肪醛

脱氢酶（ ｆａｔｔｙ ａｌｄｅｈｙｄｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ， ＦＡＬＤＨ）、谷
胱 甘 肽⁃Ｓ 转 移 酶 Ａ４ （ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ Ｓ⁃ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
ａｌｐｈａ４， ＧＳＴＡ４）表达显著下降［８，１０］。 活性氧还能引

起 ＤＮＡ 碱基修饰或断裂。 肥胖动物内脏脂肪 ＤＮＡ
损 伤 标 志 物 ８⁃羟 化 脱 氧 鸟 苷 （ ８⁃ｈｙｄｒｏｘｙ⁃２
ｄｅｏｘｙｇｕａｎｏｓｉｎｅ， ８⁃ＯＨｄＧ）显著升高，ＤＮＡ 损伤修复

因子 ｐ５３ 被激活，这是引起脂肪组织炎症和胰岛素

抵抗的重要机制［１１］。 氧化应激还与人类代谢疾病

相关。 肥胖人群血浆脂质过氧化标志物 ８⁃异前列

腺素 Ｆ２（８⁃Ｉｓｏ⁃Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｆ２， ８⁃Ｉｓｏ⁃ＰＧＦ２）、硫代

巴 比 妥 酸 反 应 物 （ ｔｈｉｏｂａｒｂｉｔｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ， ＴＢＡＲＳ）或尿 ８⁃Ｉｓｏ⁃ＰＧＦ２ 水平显著高于

健康人群，这些氧化应激标志物同身体质量指数

（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ， ＢＭＩ）、内脏脂肪重量、腰围等高

度相关［６， １２， １３］。 肥胖和肥胖代谢综合征人群血浆

氧化低密度脂蛋白（ ｏｘｉｄｉｚｅｄ⁃ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，
ｏｘ⁃ＬＤＬ）水平同样显著高于健康人群，与内脏脂肪

重量高度相关［１４， １５］。 ２ 型糖尿病人群血浆丙二醛、
羰基化蛋白含量显著高于健康人群，ＳＯＤ 活性显著

下降，ＤＮＡ 损伤提高［１６］。 虽然氧化应激主要来源

是脂肪组织，但关于脂肪组织氧化应激的研究较少。
有研究报道，肥胖人群内脏脂肪总体蛋白质羰基化

显著高于健康人群［１７］。 但有研究发现，肥胖 ２ 型糖

尿病组内脏脂肪丙二醛、ＤＮＡ 损伤等要低于健康和

肥胖组，这与脂肪组织抗氧化系统的激活有关［１８］。
肥胖中还存在一种代谢健康型肥胖，体成分上该人

群体脂量、内脏脂肪和皮下脂肪等都低于不健康型

肥胖人群，血压、血糖和氧化应激显著低于代谢综合

征人群，因为，代谢健康型肥胖人群脂肪酸氧化率更

高，呼吸商显著低于代谢综合征和 ２ 型糖尿病

人群［１９⁃２１］。
１􀆰 ２　 氧化应激与胰岛素抵抗

氧化应激是触发胰岛素抵抗和慢性炎症的前导

因素，动物研究发现高脂饮食干预下氧化应激总是

在慢性炎症和胰岛素抵抗前提高［２２］，多种抗氧化剂

均可改善肥胖鼠的胰岛素抵抗［２３，２４］。 氧化应激能

改变脂肪细胞脂肪因子表达，体外过氧化氢提高脂

肪细胞 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃６ 等炎症因子表达，同时还降低胰

岛素致敏因子脂联素的表达［６］，这与激活细胞外蛋

白调节激酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＥＲＫ） 和 ｃ⁃Ｊｕｎ 氨 基 末 端 激 酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ）有关［２５］。 蛋白激酶 ＥＲＫ 和 ＪＮＫ 通过

磷酸化调控炎症信号通路关键酶和下游转录因子，
从而调节炎症因子表达，炎症因子作用于胰岛素信

号通路，影响胰岛素敏感性［２６， ２７］。 抗氧化剂能改善

慢性炎症，例如， Ｎ⁃乙酰半胱氨酸能提高脂肪细胞

脂联素表达，降低 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃６ 等表达［６］；维生素 Ｃ
能降低肥胖小鼠脂肪组织氧化应激，抑制巨噬细胞

活性， 提 高 胰 岛 素 敏 感 性［２８］。 ＮＡＤＰＨ 氧 化 酶

（ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｏｘｉｄａｓｅ，
ＮＯＸ）为脂肪细胞活性氧主要来源。 ＮＯＸ 抑制剂夹

竹桃麻素（ａｐｏｃｙｎｉｎ）能显著抑制脂肪细胞活性氧产

生，相反，抑制黄嘌呤氧化酶和线粒体呼吸链不影响

活性氧的产生；Ａｐｏｃｙｎｉｎ 还降低了肥胖小鼠脂肪组

织 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＭＣＰ⁃１ 表达，以及血浆 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃
６ 的浓度［６，２９］。 脂肪细胞分泌的趋化因子募集单核

７８４
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细胞浸润脂肪组织，巨噬细胞产生的炎症因子如

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β 在胰岛素抵抗中扮演着关键角色［３０］。
炎症因子反过来又能作用于脂肪细胞，抑制胰岛素

信号通路的同时提高脂肪细胞活性氧产生，形成恶

性循环［３１］。 综上所述，脂肪组织氧化应激和慢性炎

症的相互作用，对扩大胰岛素抵抗的发生发挥了重

要作用。

２　 不同肥胖时期的脂肪组织氧化应激

脂肪组织中不但存在脂肪细胞，基质血管部分

（ｓｔｒｏｍａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｆｒａｃｔｉｏｎ， ＳＶＦ）还存在着免疫细胞、
前体脂肪细胞、成纤维细胞、血管内皮细胞等，在肥

胖发生和发展的不同阶段，脂肪组织氧化应激的来

源并不一样。 在肥胖早期，富余的葡萄糖、游离脂肪

酸转化为甘油三酯储存在脂肪细胞，脂肪组织摄取

的大 部 分 葡 萄 糖 经 磷 酸 戊 糖 途 径 氧 化， 产 生

ＮＡＤＰＨ，脂肪细胞编导的 ＮＡＤＰＨ 氧化酶 ４（ＮＯＸ４）
被激活，ＮＯＸ４ 转移 ＮＡＤＰＨ 电子到氧产生·Ｏ２

⁃提高

脂肪细胞氧化应激。 敲除 ＮＯＸ４ 会降低脂肪细胞炎

症因子表达［３２］。 肥胖时脂肪组织磷酸戊糖途径和

ＮＯＸ４ 活性显著提高，脂肪组织氧化应激水平提高，
敲除脂肪细胞 ＮＯＸ４，能延缓高脂饮食下小鼠胰岛

素抵抗和脂肪组织炎症的发生［３３］。 在肥胖中期，脂
肪组织免疫细胞的大量增加，成为维持胰岛素抵抗

的主要原因［３０］。 这一阶段巨噬细胞表达的 ＮＯＸ２
成为脂肪组织氧化应激的重要来源。 全身敲除

ＮＯＸ２，降低内脏脂肪重量和巨噬细胞数量，同时改

善高脂饮食干预下小鼠的糖代谢［３４］。 在肥胖后期，
胰岛素抵抗显著降低脂肪细胞的葡萄糖摄取，通过

脂肪组织磷酸戊糖途径活性和 ＮＡＤＰＨ 含量下降即

可看出。 同时，脂肪细胞不再储存甘油三酯，相反开

始利用甘油三酯水解产生的游离脂肪酸，脂肪酸氧

化负荷远超脂肪细胞线粒体工作能力，产生的活性

氧在维持脂肪组织炎症中起主要作用。

３　 热量限制与氧化应激和慢性炎症

热量限制（ ｃａｌｏｒｉｃ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ， ＣＲ）是指在提供

充分的营养成分如必需氨基酸、维生素等，保证生物

体不会发生营养不良的情况下，限制摄取的总热量。
热量限制是延缓衰老的有效方法，能推迟和降低多

种老龄相关疾病的发生，能有效改善肥胖、２ 型糖尿

病等的代谢紊乱。 体重和脂肪总量的下降是热量限

制的一个重要标志，这个过程伴随着胰岛素敏感性

提高以及氧化应激和炎症的下降。 在普通动物实验

中发现，与自由摄食组相比，８ ～ １６ 周轻到中度的热

量限制（１５％ ～ ６０％ ）显著降低小鼠或大鼠体重、脂
肪总量、肝脏甘油三酯及脂肪组织和肝脏炎症因子

表达，提高血浆脂联素水平［３５，３６］。 在肥胖动物研究

发现，８ ～ １６ 周轻到中度的热量限制（３０％ ⁃６０％ ）显
著缓解高脂饮食诱导的代谢紊乱及脂肪组织炎症基

因表达［３７，３８］。 在人体实验中观察到类似的现象，轻
度热量限制（２５％ ）第 ５ 天，在肥胖人群（ＢＭＩ ３２ ±
５􀆰 ８） 体重和脂肪含量未见显著变化的情况下血浆

脂质过氧化出现显著降低，随着热量限制时间延长

这一趋势更加明显［３９］。 ４ ～ ２４ 周的低到极低热量

饮食（３􀆰 ４ × １０５ ～ ４􀆰 ２ × １０５Ｊ ／ ｄ） 在降低超重、肥胖

及肥胖代谢综合征人群（ＢＭＩ ２５ ～ ６４􀆰 ４）体重的同

时，显著降低血浆脂质过氧化和蛋白质羰基化水平，
摄入热量越低氧化应激下降越明显［４０⁃４２］。 ２ ～ ６ 周

极低热量饮食（２􀆰 ５ ～ ３􀆰 ５ × １０５Ｊ ／ ｄ）还能降低肥胖、
Ｔ２ＤＭ 等人群血液中 ＣＲＰ、ＩＬ⁃６ 水平以及血中炎症

细胞数量和脂肪组织部分炎症因子表达［４３，４４］。 然

而，热量限制调节脂肪组织氧化应激和炎症反应的

分子机制尚不清楚。 综上所述，适度热量限制能降

低体重，减少脂肪的堆积，改善脂肪细胞内分泌功

能，降低氧化应激和炎症，而不同热量限制方案对体

重、氧化应激、代谢等的影响与热量限制的时间和比

例有关。

４ 　 体育运动与脂肪组织氧化应激和慢性

炎症

　 　 体育运动是预防代谢疾病的有效干预措施。 早

在 １９９１ 年对宾夕法尼亚大学约 ６ ０００ 名毕业生进

行长达 １４ 年的跟踪调查，显示体育运动量每提高

２􀆰 １ × １０３ Ｊ，糖尿病风险下降 ６％ ［４５］。 对 ２１ ２７１ 名

美国男性医生的随访显示，每周至少一次出汗的体

育运动同样降低糖尿病风险［４６］。 体育运动通过增

加能量消耗，不但能减少脂肪沉积，改变脂肪细胞体

积与含脂量，改变脂肪因子表达模式，还能降低脂肪

组织应激水平。 氧化应激水平的下降是体育运动防

治代谢疾病的主要机制（Ｆｉｇ． １）。
４􀆰 １　 体育运动对脂肪组织氧化应激的作用

体育运动能降低脂肪组织氧化应激，这是脂肪

组织炎性脂肪因子表达下降的主要机制之一。 对普

通动物的研究发现，持续有氧运动训练显著降低大

鼠附睾脂肪、腹膜后脂肪脂质过氧化水平和 ＴＮＦ⁃α、
ＭＣＰ⁃１ 等炎症因子的表达［５］。 脂肪细胞肥大时，活
性氧产生增加是激活 ＥＲＫ 是上调单核细胞趋化蛋
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Ｆｉｇ． １　 Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ａｄｉｐｏｋｉｎｅｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　 　 Ｏｖｅｒ⁃ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｅｄｅｎｔａｒｙ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ
ｌｅａｄ ｔｏ ｆａｔ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ， ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄ ｂｙ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｏｆ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＯＸ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＳＯＤ． Ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＦ⁃κＢ ｉｎｉｔｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｏ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ， ｗｈｉｃｈ ｐｌａｙ ａ ｃｒｕｃｉａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｒｅｃｒｕｉｔｉｎｇ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｎｔｏ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅｓ．
ＴＮＦ⁃α ａｎｄ ＩＬ⁃１β ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｂｙ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｎｄｕｃｅ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｌｏｃａｌ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｔｉｓｓｕｅｓ． Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ
ｃａｌｏｒｉｃ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｔｏｔａｌ ｆａｔ ｍａｓｓ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｅｎｅｒｇｙ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ ｏｒ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｎｇ ｅｎｅｒｇｙ ｉｎｔａｋｅ．
Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＯＸ ａｎｄ ｉｎａｃｔｉｖａｔｅｓ ｉｔ， ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＳＯＤ． Ｔｈｕｓ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓ ｗｅｒｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｄ． Ａｎｄ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐｒｏ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ
ｗａｓ ｒｅｄｕｃｅｄ． Ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｗａｓ ｌａｒｇｅｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅｄ． Ｈｏｗｅｖｅｒ， ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｃａｌｏｒｉｃ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｓ ｓｔｉｌｌ ｎｏｔ ｃｌｅａｒ

白（ＭＣＰ⁃１）表达的关键［４７］，持续有氧运动对脂肪组

织 ＥＲＫ 磷酸化水平及 ＭＣＰ⁃１ 表达的下调与氧化应

激下降有关［５］。 对肥胖鼠的研究同样发现，持续有

氧运动能降低肥胖动物的脂肪组织氧化应激，例如

８ 周游泳运动训练降低肥胖小鼠脂肪组织脂质过氧

化和蛋白质羰基化，氧化应激的下降有利于改善脂

肪水解［４８］。 运动对脂肪组织氧化应激的影响与

ＮＡＤＰＨ 氧化酶（ＮＯＸ）、ＳＯＤ 和过氧化氢酶（ＣＡＴ）
等酶的含量及活性变化有关。 运动训练降低健康大

鼠脂肪组织脂质过氧化，这与 ＮＯＸ２ 表达下降以及

Ｍｎ⁃ＳＯＤ 表达提高有关［５］。 运动训练还降低肥胖鼠

脂肪组织 ＮＯＸ２ 表达，提高 Ｍｎ⁃ＳＯＤ 表达。 ８ 周有

氧跑台运动能提高脂肪组织 Ｍｎ⁃ＳＯＤ 与 ＣＡＴ 等抗

氧化酶的活性［４９］。 还有研究探索了运动结合饮食

控制对脂肪组织氧化应激的影响，４ 周有氧运动结

合热量限制，显著降低肥胖青少年体重与体脂量的

同时，提高血中抗氧化酶 ＧＰＸ 和 ＳＯＤ 活性，蛋白质

羰基含量显著下降［５０］。 ８ 周跑台训练干预尽管对

高脂饮食小鼠脂肪组织 ＮＯＸ２ 与 Ｍｎ⁃ＳＯＤ 表达无显

著影响，但降低了 ＭＣＰ⁃１ 表达，虽然热量限制会提

高 ＭＣＰ⁃１ 表达，但运动结合热量限制则显著降低

ＭＣＰ⁃１ 表达［５１］。 ＮＯＸ４ 在脂肪组织氧化应激中发

挥重要作用，但目前有氧运动对脂肪组织 ＮＯＸ４ 表

达及活性的影响尚不清楚。
高强度间歇训练（ｈｉｇｈ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ，

ＨＩＩＴ）是一种省时高效的训练方法，能在短时间内

提高个体的代谢率，通过运动后过量氧耗，提高机体

脂肪燃烧，能有效改善多种慢性病。 动物实验发现，
高强度间歇训练和中等强度持续有氧训练能显著改

善肥胖小鼠代谢紊乱，体现在体重、体脂率下降，脂
肪细胞体积减小，提高肝脏脂肪酸氧化，提高脂肪组

织敏感性，且高强度间歇训练效果更好［５２］。 在代谢

综合征大鼠中同样发现，高强度间歇训练对降低心

血管风险和改善脂肪组织、骨骼肌、肝脏等代谢的效

果强于持续耐力训练［５３］。 在人体研究中发现类似

现象，不同时长的高强度间歇训练能有效改善肥胖、
２ 型糖尿病人群的体成分和糖代谢紊乱及胰岛素抵

抗，且效果不比持续有氧训练差，高强度间歇训练还

能提高心肺功能［５４，５５］。 高强度间歇训练对氧化应

激的影响研究极其有限。 个别研究发现，急性高强

度间歇训练提高游泳运动员外周血氧化应激，但同

时提高了抗氧化物质含量［５６］。 有研究探索了短期

高强度间歇训练对健康人群氧化应激及抗氧化系统

的影响，结果发现外周血 ＴＢＡＲＳ、蛋白羰基含量较

训练前下降，总抗氧化能力提高［５７］。 比较高强度间

歇训练和持续训练对 ２ 型糖尿病人群氧化应激的影

９８４
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响，结果显示，两种训练模式均能改善 ２ 型糖尿病人

群的代谢，高强度间歇训练对降低氧化应激效果似

乎更有效，主要与抗氧化系统的激活有关［５８］。 最近

也有研究比较了高强度间歇训练和中等强度持续训

练对肥胖大鼠肝脏和血液氧化应激的影响，结果发

现，两种训练模式均降低了肝脏和血液脂质过氧化

和蛋白羰基含量，提高了抗氧化酶含量［５９］。 然而，
高强度间歇训练对动物或人体脂肪组织氧化应激的

影响尚不清楚。
综上，体育运动是降低脂肪组织氧化应激的重

要手段，运动结合饮食控制，对降低脂肪组织氧化应

激的效果更明显，高强度间歇训练是改善代谢紊乱

的有效运动方式，效果甚至比持续有氧运动好，能改

善系统氧化应激，但对脂肪组织氧化应激的影响尚

不清楚。
４􀆰 ２　 体育运动对脂肪组织脂肪因子表达的影响

体育运动能影响脂肪组织脂肪因子的表达。 研

究对象与运动干预方案的不同使获得的结果不一

致［６０］。 在普通动物研究中发现，９ 周跑台有氧训练

降低健康大鼠脂肪组织 ＴＮＦ⁃α 与 ＭＣＰ⁃１ 蛋白含量，
且内脏脂肪比皮下脂肪下降明显［５］。 在肥胖动物

同样发现了运动能改变脂肪组织脂肪因子表达，１２
周中等强度跑台有氧训练，显著抑制高脂饮食小鼠

内脏脂肪 ＴＮＦ⁃α、ＭＣＰ⁃１ 与 Ｆ４ ／ ８０ 的表达［６１］。 有研

究探索了自主跑轮运动对肥胖动物脂肪组织脂肪因

子表达的影响，６ 周自主跑轮运动能抑制高脂饮食

小鼠内脏脂肪 ＴＮＦ⁃α、ＭＣＰ⁃１ 等表达，改善胰岛素敏

感性和脂肪组织炎症［６２］。 本室早期的研究发现，４
周游泳训练显著降低 ２ 型糖尿病小鼠内脏脂肪

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 与 Ｆ４ ／ ８０ 等表达［６３］。 另有不同的研究

发现，１２ 周自主跑轮运动虽然降低高糖饮食小鼠肠

系膜脂肪含量，但却提高肠系膜脂肪 ＴＮＦ⁃α 表

达［６４］，８ 周中等强度跑台训练，尽管提高了高脂饮

食小鼠肠系膜脂肪 ＩＬ⁃１０ 含量，但是 ＴＮＦ⁃α 含量同

样提高［６５］。 综上，不同的训练方案对肥胖、糖尿病

动物脂肪因子表达带来不同的影响。 同样，人体研

究表明，体育运动能影响脂肪组织因子的表达及血

液中脂肪因子的浓度。 有研究发现，１２ 周单纯的有

氧训练对肥胖人群皮下脂肪 ＴＮＦ⁃α、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃６、
ＣＤ６８ 等表达未见显著影响，仅提高了脂联素表达，
仅有血 ＭＣＰ⁃１ 水平降低，ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８ 与 ＩＬ⁃１５ 等未见

显著变化，相反，１２ 周热量限制或热量限制结合有

氧训练显著降低血 ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃１５、ＩＬ⁃１８ 水平，三种

不同干预方式引起的体重下降与血液炎症因子变化

是相关的［６６］。 同样有研究发现 １５ 周中等强度运动

配合饮食控制，显著降低肥胖者皮下脂肪 ＴＮＦ⁃α、
ＩＬ⁃６ 与 ＩＬ⁃８ 表达，血浆 ＣＲＰ、ＭＣＰ⁃１、ＩＬ⁃６ 与 ＩＬ⁃８ 同

样下降，脂联素表达和血浆脂联素提高［６７］。 另有针

对肥胖女性的研究同样发现，１２ 周单纯的有氧训练

对腹部皮下脂肪 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 表达，及以血液 ＩＬ⁃６
与 ＴＮＦ⁃α 浓度均无影响［６８］。 综上所述，大部分证据

支持运动训练降低附睾脂肪和腹膜后脂肪 ＴＮＦ⁃α
表达，提高肠系膜脂肪 ＴＮＦ⁃α 表达，对皮下脂肪

ＴＮＦ⁃α 影响小，这种差异的机制尚不清楚，运动结合

热量限制对脂肪组织炎症因子表达和分泌效果强于

单一干预。 事实上，不同部位脂肪因子表达模式是

不同的，肠系膜脂肪 ＴＮＦ⁃α 表达远高于大网膜脂肪

和皮下脂肪［６９］。 脂肪组织巨噬细胞数量同样影响

ＴＮＦ⁃α 表达对运动的应答变化。 肥胖时脂肪组织

ＴＮＦ⁃α 主要来自巨噬细胞，健康和肥胖人群内脏脂

肪 ＣＤ６８ ＋巨噬细胞数量都高于皮下脂肪［７０］。 有学

者比较了高强度和中等强度间歇训练对肥胖女性血

脂联素的影响，结果发现，两种训练模式均显著降低

体重、体脂率，低密度脂蛋白⁃胆固醇 （ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ⁃ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬ⁃ｃ）显著下降，高密度脂

蛋白⁃胆固醇 （ ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ⁃ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＨＤＬ⁃ｃ）、 脂联素显著提高， 胰岛素抵抗得到改

善［７１］。 高强度间歇训练还能影响血网膜素浓度，网
膜素是胰岛素致敏因子，肥胖人群血网膜素浓度下

降，８ 周高强度间歇训练能提高超重和肥胖人群血

网膜素浓度［７２］。 高强度间歇训练还能降低代谢综

合征人群血液中促炎症因子含量，提高抗炎因子含

量［７３］。 动物实验还发现高强度间歇训练同持续有

氧训练一样能降低肥胖小鼠脂肪组织炎症，提高脂

肪组织胰岛素敏感性，且高强度间歇训练效果更明

显［５２］。 不同的研究发现高强度间歇训练虽能改善

肥胖人群体成分，降低心血管疾病（ＣＶＤ）风险因

子，但对脂肪因子表达无显著影响［７４］。
综上所述，高强度间歇训练对改善肥胖、２ 型糖

尿病和代谢综合征人群代谢紊乱效果非常明显，还
能改边脂肪因子的分泌，降低脂肪组织炎症，但对脂

肪因子的影响受到受试者背景、运动方案等因素的

影响结果并不一致，还需要进一步的研究。

５　 问题和展望

脂肪组织是肥胖时氧化应激的主要来源。 不同

来源的活性氧在肥胖不同阶段的脂肪组织炎症、胰
岛素抵抗中扮演着不同角色。 抗氧化是改善胰岛素

０９４
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抵抗和脂肪组织炎症的重要策略。 运动对炎症因子

表达的调控与氧化应激下降有关，运动提高脂肪组

织抗氧化酶表达和抗氧化酶活性的同时降低了

ＮＡＤＰＨ 氧化酶 ２ 表达。 然而，运动对脂肪组织

ＮＡＤＰＨ 氧化酶 ４ 的表达及活性的影响尚不清楚。
同时，热量限制对降低系统氧化应激和炎症效果明

显，但对脂肪组织氧化应激的影响还需要进一步研

究。 运动结合饮食控制，对改善氧化应激和炎症的

效果要好于单一干预。 高强度间歇训练作为一种省

时高效的锻炼方式，在改善体成分和慢性病的干预

中逐渐崭露头角。 不过，高强度间歇训练对脂肪组

织氧化应激的影响有待深入研究。
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