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　 　 【摘要】 　 目的　 观察高强度间歇运动对自发性高血压大鼠(ＳＨＲ)血压水平及肾功能的影响ꎬ并探讨肾

脏肾素￣血管紧张素系统(ＲＡＳ)在其间的作用机制ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 ２０ 只雄性 ＳＨＲ 大鼠分为高

血压安静组及高血压运动组ꎬ同时选取 １０ 只Ｗｉｓｔａｒ￣Ｋｙｏｔｏ 大鼠纳入正常血压组ꎮ 正常血压组及高血压安静组

大鼠均置于鼠笼内安静饲养ꎬ高血压运动组大鼠则给予 ８ 周高强度间歇运动干预ꎮ 于末次运动结束后检测各

组大鼠血压水平、肾功能、肾脏一氧化氮(ＮＯ)和白细胞介素￣６( ＩＬ￣６) 含量以及肾脏血管紧张素转换酶

(ＡＣＥ)、ＡＣＥ２、血管紧张素 １ 型受体(ＡＴ１Ｒ)、ＡＴ２Ｒ 和 Ｍａｓ 受体(ＭａｓＲ)蛋白表达量ꎮ 结果　 与正常血压组比

较ꎬ高血压安静组大鼠血压升高(Ｐ<０.０５)ꎬ肾功能减退(Ｐ<０.０５)ꎬ肾脏 ＮＯ 含量减少(Ｐ<０.０５)ꎬＩＬ￣６ 含量升高

(Ｐ<０.０５)ꎬＡＣＥ 和 ＡＴ１Ｒ 蛋白表达以及 ＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值升高(Ｐ<０.０５)ꎬＡＣＥ２、ＡＴ２Ｒ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达下降

(Ｐ<０.０５)ꎻ与高血压安静组比较ꎬ高血压运动组大鼠血压明显下降(Ｐ<０.０５)ꎬ肾功能改善(Ｐ<０.０５)ꎬ肾脏 ＮＯ
含量升高(Ｐ<０.０５)ꎬＩＬ￣６ 含量降低(Ｐ<０.０５)ꎬＡＣＥ 和 ＡＴ１Ｒ 蛋白表达以及 ＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值下降(Ｐ<０.０５)ꎬ
ＡＣＥ２、ＡＴ２Ｒ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达显著上调(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 ８ 周高强度间歇运动干预能通过调控肾脏 ＲＡＳ 轴

对 ＳＨＲ 大鼠肾脏发挥保护作用ꎮ
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　 　 动脉血压升高(即高血压)是心血管疾病及其并
发症(尤其是脑和肾脏受损)最重要的危险因素ꎮ 高
血压的发生是多种因素相互作用的结果ꎬ约 ９５％的高
血压患者病因未明ꎮ 肾脏疾病可造成血压升高ꎬ而动
脉血压长期升高也会导致肾脏自我调节功能受损[１]ꎮ
相关研究证实ꎬ肾素￣血管紧张素系统( ｒｅｎｉｎ￣ａｎｇｉｏｔｅｎ￣
ｓｉｎ ｓｙｓｔｅｍꎬＲＡＳ)在血压调节中具有关键作用[２]ꎬ其中

血管紧张素转换酶 ( ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ￣ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅꎬ
ＡＣＥ)能催化血管紧张素( ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎꎬＡｎｇ) Ｉ 转变为
ＡｎｇⅡꎬ而后者是重要的缩血管物质ꎬ通过与 Ａｎｇ １ 型
受体(Ａｎｇ ｔｙｐｅ １ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＡＴ１Ｒ)或 ２ 型受体(ＡＴ２Ｒ)
结合而发挥生物学效应ꎮ ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴与病理性心脏
肥大、慢性炎症、细胞凋亡、纤维化等多种病理过程有

关[２]ꎮ 高血压时 ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴过度激活ꎬ能通过氧化
应激或炎症反应损害肾脏结构及功能ꎬ如下调一氧化
氮合酶(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓꎬＮＯＳ)含量并减少一氧化

氮(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅꎬＮＯ)生成[３]ꎬ诱导肾脏白细胞介素￣６
( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６) 表达增强进而促进肾脏纤维

化[４￣５]ꎮ 近年来有学者发现了 ＲＡＳ 的新成员ꎬ即由
ＡＣＥ２、Ａｎｇ￣(１￣７)和 Ｍａｓ 受体(Ｍａｓ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＭａｓＲ)构

成的 ＲＡＳ 反调控轴[６]ꎬ其作用在于负向调节机体
ＡＣＥ / ＡｎｇⅡ / ＡＴ１Ｒ 轴功能ꎬ减轻不良影响ꎮ

改变生活方式(如调整饮食习惯或增加体力活动
等)有助于控制血压水平ꎮ 相关基础及临床研究均证
实ꎬ规律运动能预防及治疗高血压[７￣８]ꎮ 近期有证据指

出[９]ꎬ高强度运动对心脏的改善效应是中等强度运动

的 ２ 倍ꎬ并可促进血压持续下降ꎬ但高强度运动对肾脏
的影响及在血压调节中的作用机制鲜见报道ꎮ 基于
此ꎬ本研究以自发性高血压大鼠( ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ ｈｙｐｅｒ￣
ｔｅｎｓｉｖｅ ｒａｔꎬＳＨＲ)为实验对象ꎬ观察高强度间歇运动对
其血压水平及肾功能的影响ꎬ并初步探讨肾脏 ＲＡＳ 在
其中的作用机制ꎬ为临床针对高血压患者制订有针对
性的康复运动处方提供参考依据ꎮ

材料与方法

一、动物与分组
选取 ２０ 只 ３ 月龄雄性 ＳＨＲ 大鼠(均购自北京维通

利华实验动物技术有限公司)ꎬ采用随机数字表法将其
分为高血压安静组及高血压运动组ꎬ每组 １０ 只大鼠ꎬ同
时选取 １０ 只 Ｗｉｓｔａｒ￣Ｋｙｏｔｏ 大鼠纳入正常血压组ꎮ 所有
大鼠饲养环境均相同ꎬ如室内温度控制在２４~２６ ℃ꎬ湿

度 ５０％~６０％ꎬ１２ ｈ ∶ １２ ｈ 明暗周期交替ꎬ分笼(５ 只 /
笼)标准饲料喂养ꎬ期间自由进食水ꎮ 正常血压组及高
血压安静组大鼠均置于鼠笼内安静饲养ꎬ高血压运动组
大鼠则给予 ８ 周高强度间歇运动干预ꎮ

二、运动方案
首先测定正常血压组、高血压安静组及高血压运动

组大鼠最高跑速(ｍａｘｉｍａｌ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬＶｍａｘ)ꎬ所有大鼠先进
行 ５ ｄ 跑台适应性训练ꎬ跑台速度为 １０ ~ １５ ｍ / ｍｉｎꎬ坡
度 ０°ꎬ每次训练 １０~１５ ｍｉｎꎮ 随后参照递增负荷运动实

验标准[１０]测定大鼠 Ｖｍａｘꎬ测试过程中起始运动负荷为
５ ｍ / ｍｉｎꎬ每 ２ ｍｉｎ 增加 １.５ ｍ / ｍｉｎ(坡度为 ０°)ꎬ直至大

鼠力竭ꎬ记录最后一级负荷对应的跑速即为 Ｖｍａｘꎮ 高血
压运动组大鼠共进行 ８ 周高强度间歇运动干预ꎬ具体训
练方案如下:先以 ８０％Ｖｍａｘ 强度运动４ ｍｉｎꎬ紧接着以

４０％Ｖｍａｘ强度运动 ４ ｍｉｎ 为 １ 个循环ꎬ每天重复训练 ７ 个

循环ꎬ每周训练 ３ ｄꎬ连续训练 ８ 周[１０]ꎮ 分别于入组后

第 ４ 周、第 ６ 周重新测定各组大鼠 Ｖｍａｘ并及时调整高
血压运动组大鼠训练强度(即跑台速度)ꎮ

三、尾动脉血压测定
于干预前、末次训练结束 ４８ ｈ 后ꎬ采用日本产 ＢＰ￣

２０１０Ｅ 型智能无创血压测量仪检测各组大鼠尾动脉血
压ꎬ具体检测指标包括收缩压(ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬ
ＳＢＰ)及舒张压(ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＤＢＰ)ꎮ

四、组织取材
各组大鼠于尾动脉血压测定结束后禁食 ８ ｈꎬ采用

代谢笼收集大鼠 ２４ ｈ 尿液ꎬ随后采用 １０％水合氯醛按
每千克体重 ３ ｍｌ 标准腹腔麻醉大鼠ꎬ取腹主动脉血
５ ｍｌꎬ经离心(３０００ ｒｐｍꎬ４ ℃)１５ ｍｉｎ 后取血清ꎬ分离
左侧肾脏并用锡纸包裹后迅速转移至－８０ ℃低温冰箱
内冻存待测ꎮ

五、肾功能检测
本研究采用双缩脲法检测各组大鼠尿液样本 ２４ ｈ

尿蛋白含量ꎬ采用酶法检测血尿素氮及血清肌酐含量ꎮ
六、肾脏 ＮＯ 及 ＩＬ￣６ 检测
将各组大鼠肾组织匀浆后取上清ꎬ采用比色法检

测肾脏中 ＮＯ 含量ꎬ采用酶联免疫吸附法检测肾脏中
ＩＬ￣６ 含量ꎮ

七、肾脏 ＲＡＳ 各蛋白表达量检测
采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测各组大鼠肾脏 ＡＣＥ、

ＡＣＥ２、ＡＴ１Ｒ、ＡＴ２Ｒ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达量ꎮ 具体操作
步骤如下:将肾组织匀浆后取上清ꎬ采用考马斯亮蓝法
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表 １　 干预前、后各组大鼠血压水平比较(ｍｍＨｇꎬｘ－±ｓ)

组别 例数
ＳＢＰ

干预前 干预后
ＤＢＰ

干预前 干预后
正常血压组 １０ １１２.５±７.０ １１５.６±７.８ ７４.１±５.２ ７６.８±４.１
高血压安静组 １０ １４７.７±１０.１ａ １８２.６±９.５ａｃ １０１.５±６.９ａ １０７.２±７.０ａｃ

高血压运动组 １０ １５５.２±１１.７ａ １４１.７±８.９ａｂｃ １０５.５±６.０ａ ８９.７±５.５ａｂｃ

　 　 注:与正常血压组相同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与高血压安静组相同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与组内干预前比较ꎬｃＰ<０.０５

表 ２　 干预前、后各组大鼠 Ｖｍａｘ比较(ｍ / ｍｉｎꎬｘ－±ｓ)

组别 只数 干预前 干预后第 ４ 周 干预后第 ６ 周 干预后第 ８ 周

正常血压组 １０ ２３.５±３.０ ２４.１±３.７ ２５.５±３.５ ２５.３±３.４
高血压安静组 １０ ２４.７±３.１ １９.２±３.２ａｃ １５.８±３.７ａｃ １４.６±２.９ａｃ

高血压运动组 １０ ２５.０±２.７ ２３.７±３.０ｂ ２２.８±３.８ｂ ２３.１±４.０ｂ

　 　 注:与正常血压组相同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与高血压安静组相同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与组内干预前比较ꎬｃＰ<０.０５

测定目标蛋白浓度ꎮ 取 １０ μｇ 蛋白样品电泳后转移至
聚偏二氟乙烯 ( ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｆｌｕｏｒｉｄｅꎬ ＰＶＤＦ) 膜上ꎮ
经 ５％牛血清白蛋白封闭、４ ℃一抗孵育过夜、二抗室
温孵育 １ ｈ、电化学发光液( ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅꎬ
ＥＣＬ)发光成像及 Ｘ 线胶片压片曝光等处理后ꎬ拍片并
扫描各目标蛋白条带灰度值ꎮ 本研究以 β￣ａｃｔｉｎ 为内
参蛋白ꎬ各组以目标蛋白灰度值与正常血压组相应蛋
白灰度值的比值作为该组大鼠目标蛋白相对表达量ꎮ

八、统计学处理
本研究采用 ＳＰＳＳ ２０.０ 版统计学软件包进行数据

分析ꎬ所得计量数据以(ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ组间各指标比较采
用单因素方差分析ꎬ多重比较采用 Ｓ￣Ｎ￣Ｋ 检验ꎬＰ<
０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠血压水平比较
与干预前比较ꎬ干预后高血压安静组收缩压及

舒张压均明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬ高血压运动组收缩压
及舒张压均显著降低(Ｐ<０.０５)ꎬ正常对照组血压无
明显变化(Ｐ>０.０５)ꎮ 通过进一步组间比较发现ꎬ干
预后高血压安静组大鼠收缩压及舒张压均较正常血
压组显著升高(Ｐ<０.０５)ꎬ高血压运动组大鼠收缩压
及舒张压均较高血压安静组显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 具
体数据见表 １ꎮ

二、干预前、后各组大鼠运动能力比较
与干预前比较ꎬ高血压安静组大鼠 Ｖｍａｘ在干预后

第 ４ꎬ６ꎬ８ 周时均显著降低(Ｐ<０.０５)ꎬ正常血压组及
高血压运动组 Ｖｍａｘ在上述时间点均无明显变化(Ｐ>
０.０５)ꎮ 通过进一步组间比较发现ꎬ高血压安静组大
鼠 Ｖｍａｘ在干预后第 ４ꎬ６ꎬ８ 周时均较正常血压组显著
降低(Ｐ<０.０５)ꎬ高血压运动组大鼠 Ｖｍａｘ在上述时间
点均较高血压安静组显著增加(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据
见表 ２ꎮ

三、干预后各组大鼠肾功能比较
与正常血压组比较ꎬ高血压安静组大鼠 ２４ ｈ 尿蛋

白、血尿素氮、血清肌酐及高血压运动组大鼠 ２４ ｈ 尿
蛋白、血尿素氮含量均显著升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与高血压
安静组比较ꎬ高血压运动组上述各项肾功能指标数值
均显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据见表 ３ꎮ

表 ３　 干预后各组大鼠肾功能比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ２４ ｈ 蛋白尿
(ｍｇ)

血尿素氮
(ｍｍｏｌ / Ｌ)

血清肌酐
(μｍｏｌ / Ｌ)

正常血压组　 １０ ９４.６±１０.６ ５.５±１.０ ３８.２±４.７
高血压安静组 １０ ２５８.２±３１.１ａ １３.３±３.２ａ ９７.５±１１.３ａ

高血压运动组 １０ １６５.１±２０.６ａｂ ７.９±１.８ａｂ ５５.８±７.１ｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与高血压安静组比较ꎬｂＰ<０.０５

四、干预后各组大鼠肾脏 ＮＯ 及 ＩＬ￣６ 含量比较
与正常血压组比较ꎬ高血压安静组大鼠肾脏 ＮＯ

含量明显下降 ( Ｐ< ０.０５)ꎬ ＩＬ￣６ 含量显著升高 ( Ｐ<
０.０５)ꎻ与高血压安静组比较ꎬ高血压运动组大鼠肾脏
ＮＯ 含量明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＩＬ￣６ 含量显著降低(Ｐ<
０.０５)ꎮ 具体数据见表 ４ꎮ

表 ４　 干预后各组大鼠肾脏 ＮＯ 及 ＩＬ￣６ 含量比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ＮＯ(μｍｏｌ / ｇ) ＩＬ￣６(ｐｇ / ｇ)

正常血压组　 １０ ４１.２±６.７ ４５.７±８.８
高血压安静组 １０ １５.８±３.６ａ １０６.８±１８.１ａ

高血压运动组 １０ ３６.５±５.２ｂ ５５.１±１０.９ｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与高血压安静组比较ꎬｂＰ<０.０５

五、干预后各组大鼠肾脏 ＲＡＳ 蛋白表达量比较
各组大鼠肾脏 ＲＡＳ 蛋白电泳图见图 １ꎬ与正常血

压组比较ꎬ高血压安静组大鼠肾脏 ＡＣＥ、ＡＴ１Ｒ 蛋白表
达以及 ＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值均显著增加 ( Ｐ< ０.０５ )ꎬ
ＡＣＥ２、ＡＴ２Ｒ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达均显著下降(Ｐ<０.０５)ꎬ
高血压运动组大鼠肾脏 ＡＣＥ 蛋白表达显著增强(Ｐ<
０.０５)ꎬＡＴ２Ｒ 蛋白表达显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 与高血压
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安静组比较ꎬ高血压运动组大鼠肾脏 ＡＣＥ、ＡＴ１Ｒ 蛋白
表达以及 ＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值均显著降低 (Ｐ< ０.０５)ꎬ
ＡＣＥ２、ＡＴ２Ｒ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达均显著上调(Ｐ<０.０５)ꎮ
具体数据见表 ５ꎮ

图 １　 各组大鼠肾脏 ＲＡＳ 蛋白电泳图比较

讨　 　 论

ＳＨＲ 大鼠血压升高是由多基因遗传决定的ꎬ与人
类高血压病十分类似ꎬ是研究高血压病发病机制及评
价各种干预手段疗效较理想的动物模型之一ꎬ故本研
究采用 ＳＨＲ 大鼠为实验对象ꎬ观察高强度间歇运动对
其血压水平及肾功能的影响ꎬ并初步探讨肾脏 ＲＡＳ 在
其中的作用机制ꎮ

肾脏 ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴过度激活是高血压发生的主
要病理生理机制[２]ꎮ 本研究也证实了这一点ꎬ即高血
压安静组大鼠在血压升高的同时ꎬ其 ＡＣＥ 及 ＡＴ１Ｒ 蛋
白表达量均显著上调ꎮ 此外高血压运动组大鼠经 ８ 周
干预后血压明显下降ꎬ其 ＡＣＥ 及 ＡＴ１Ｒ 蛋白表达量亦
显著下调ꎬ提示运动在发挥降压作用同时ꎬ还能够抑制
ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴过度激活ꎬ进而改善肾功能ꎮ 相关 Ｍｅｔａ
荟萃分析指出[１１]ꎬ有多种运动方式可降低 ＳＨＲ 大鼠
血压水平ꎬ同时还能够显著改善肾脏结构及功能ꎮ
ＡＴ１Ｒ和ＡＴ２Ｒ是ＡｎｇⅡ的两类受体ꎬＡＴ１Ｒ与高血压

发病机制密切相关[３]ꎬ因此 ＡＴ１Ｒ 阻断剂是治疗高血
压的一线药物ꎮ 另一方面ꎬ激活 ＡＴ２Ｒ 可增加 ＳＨＲ 大
鼠肠系膜血管内皮细胞 ＮＯ 生物利用度[１２]ꎬ这在
Ａｇａｒｗａｌ 等[１３]的研究中也得到证实ꎬ该研究采用中等
强度运动(６０％Ｖｍａｘ)对 ＳＨＲ 大鼠进行干预ꎬ发现其大

脑组织中 ＡＴ１Ｒ 表达下调ꎬＡＴ２Ｒ ｍＲＮＡ 表达上调[１３]ꎮ
本研究也有类似发现ꎬ如高血压安静组大鼠肾脏
ＡＴ１Ｒ 表达增强ꎬＡＴ２Ｒ 表达降低ꎬＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值升
高ꎬ高血压运动组大鼠经干预后其肾脏 ＡＴ１Ｒ 表达下
调ꎬＡＴ２Ｒ 表达上调ꎬＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ 比值降低ꎬ提示运动
干预能调控 ＡＴ１Ｒ 与 ＡＴ２Ｒ 之间的稳态平衡ꎬ且该效
应并无明显的组织特异性ꎮ

近年来有学者发现ꎬＡＣＥ２ / ＭａｓＲ 轴是 ＲＡＳ 系统
的新成员之一ꎬ具有对抗 ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴的功能[６]ꎮ 本
研究结果显示ꎬ与正常血压组比较ꎬ高血压安静组大鼠
肾脏 ＡＣＥ２ 及ＭａｓＲ 蛋白表达均显著下调ꎬ提示高血压
造成肾脏 ＲＡＳ 失衡并向 ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 轴偏移ꎮ 由于
ＡＣＥ２ 低表达与高血压以及肾脏疾病发病有关[６]ꎬ故
增加 ＡＣＥ２ 表达、提高 ＡＣＥ２ 活性能延缓高血压进
展[１４]ꎮ 本研究中高血压运动组大鼠经干预后ꎬ发现其
ＡＣＥ２ 及 ＭａｓＲ 蛋白表达均显著上调ꎮ Ｂａｒｒｅｔｉ 等[１５] 证
实ꎬ肥胖大鼠经运动后 ＡＣＥ２ 水平升高与其心血管功
能改善密切相关ꎮ 进一步研究还发现[１６]ꎬ中枢神经系
统、肾脏以及循环系统中 ＡＣＥ２ 上调均与血压降低有
关ꎮ ＡＣＥ２ 作为 ＡＣＥ 的同源物能降解 ＡｎｇⅡ形成血管
扩张肽 Ａｎｇ￣(１￣７)ꎬＡｎｇ￣(１￣７)通过与 ＭａｓＲ 结合ꎬ能激
活下游信号通路并产生抗炎以及血管舒张等生物学效
应[１４]ꎮ Ｂｅｒｔａｇｎｏｌｌｉ 等[１７]对 ＳＨＲ 大鼠进行 １０ 周中等强
度有氧运动ꎬ并与服用 Ａｎｇ￣(１￣７)的药物组大鼠进行
比较ꎬ发现 ２ 组大鼠血压水平均显著下降ꎬ提示运动干
预与 Ａｎｇ￣(１￣７)具有相似的心血管保护效应ꎮ 结合本
研究结果推测ꎬ运动干预的有益作用与 ＡＣＥ２ / Ｍａｓ 受
体轴激活、诱导肾脏 ＲＡＳ 轴由 ＡＣＥ / ＡＴ１Ｒ 向 ＡＣＥ２ /
Ｍａｓ 转变、重新建立 ＲＡＳ 平衡有关ꎬ同时也提示 ＡＣＥ２
可能是治疗高血压的新靶点之一ꎮ

在涉及血压调节的各种机制中ꎬＮＯ 的舒血管效
应尤为重要ꎮ 运动时产生的搏动性血流能增加血管壁
剪切力ꎬ继而促进血管内皮细胞合成并释放 ＮＯꎬ这是
运动降压的主要机制[８] ꎮ然而高血压时由于ＡＴ１Ｒ介

表 ５　 干预后各组大鼠肾脏 ＲＡＳ 蛋白表达量(正常血压组的倍数)比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ＡＣＥ ＡＣＥ２ ＡＴ１Ｒ ＡＴ２Ｒ ＡＴ１Ｒ / ＡＴ２Ｒ ＭａｓＲ

正常血压组　 １０ １.００±０.２１ １.００±０.２５ １.００±０.１７ １.００±０.１９ １.００±０.２０ １.００±０.２６
高血压安静组 １０ ３.１７±１.０５ａ ０.５５±０.１７ａ ２.８９±０.６０ａ ０.４３±０.１１ａ ５.９８±１.３６ａ ０.６４±０.１３ａ

高血压运动组 １０ １.５６±０.６５ａｂ ０.８７±０.１９ｂ １.１８±０.３４ｂ ０.７９±０.１５ａｂ １.２８±０.６５ｂ １.０７±０.２６ｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与高血压安静组比较ꎬｂＰ<０.０５

６７６ 中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 ８ 月第 ４５ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ａｕｇｕｓｔ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.８



导的氧化应激反应造成 ＮＯ 含量明显降低ꎬ导致机体
舒血管和缩血管物质比例失衡ꎬ最终引起血管收缩及
血压升高[３]ꎮ 本研究高血压运动组大鼠经 ８ 周干预
后ꎬ其肾脏中 ＮＯ 含量明显增加ꎬ相关机制可能与运动
能促进 ＡＴ１Ｒ 表达下调进而抑制氧化应激反应ꎬ同时
上调 ＡＴ２Ｒ 表达进而促进 ＮＯ 释放有关ꎮ ＮＯ 含量增
加源于 ＮＯＳ 表达上调ꎬ而运动时能量需求增加是促进
ＮＯＳ 表达上调的重要原因[８]ꎬ因此随着运动强度增
加ꎬ骨骼肌能量需求逐渐增大ꎬ机体 ＮＯ 生成量也越
多ꎮ Ｃｏｓｔａ 等[１８]针对高血压患者的 Ｍｅｔａ 分析证实ꎬ与
中等强度运动比较ꎬ高强度间歇运动在提升机体 ＮＯ
生物利用度及降压方面的效果更佳ꎮ 由于 ＮＯ 水平与
线粒体效率具有正相关性ꎬ故 ＳＨＲ 大鼠经训练后其有
氧运动能力明显提高(Ｖｍａｘ增加)ꎮ 此外ꎬ本研究还发
现高血压运动组大鼠经干预后其肾脏中 ＩＬ￣６ 含量明
显下降ꎮ 通常情况下血浆以及组织中 ＩＬ￣６ 水平与机
体炎症反应程度有关ꎬ而炎症反应是高血压肾病发生
的重要病理机制[４]ꎮ 运动能诱导 ＳＨＲ 大鼠肾脏中 ＩＬ￣
６ 含量下降ꎬ提示机体炎症与抗炎平衡得到改善[１９]ꎬ
进而对肾脏发挥保护作用[２０]ꎮ

综上所述ꎬ８ 周高强度间歇运动干预能通过调控
ＳＨＲ 大鼠肾脏 ＲＡＳ 轴ꎬ提高肾脏中 ＮＯ 及 ＩＬ￣６ 含量ꎬ
降低血压水平并改善肾功能ꎬ进而对肾脏发挥保护作
用ꎮ 本研究结果再次证实了高强度间歇运动对高血压
的改善作用及时效性ꎬ对优化高血压患者康复运动处
方具有重要意义ꎮ
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