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共轭亚油酸与运动对青春期肥胖大鼠肝脏及
脂肪组织视黄醇结合蛋白 4 的影响

崔建飞 柏友萍1 李萌 许晓东 戴园园 张晶

安徽师范大学体育学院，芜湖 241003

摘要: 目的 探讨共轭亚油酸( CLA) 与运动对青春期肥胖大鼠肝脏及脂肪组织

视黄醇结合蛋白 4( ＲBP4) 的影响。方法 选取喂饲普通饲料的青春期 SD 大鼠 8 只

为空白对照组( C) ，高脂组建模 7 周选取 32 只肥胖鼠随机分为 4 组，每组 8 只，分别

为安静对照组( OC) 、安静补 CLA 组( OCC) 、运动组( OM) 、运动结合 CLA 组( OMC) 。
动物跑台跑速为 21 ～ 25 m /min，60 min /次; CLA 灌胃 1. 6 g /kg，1 次 /日，5 次 /周，连

续 8 周。实验结束后麻醉动物，采集血液及组织，测血糖、计算胰岛素敏感性，检测内

脏脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达、肝脏组织 ＲBP4 蛋白表达及血浆 ＲBP4 浓度。结果

干预后 OM、OMC 组体重、体重增长幅度和体脂百分比、血糖、内脏脂肪组织 ＲBP4
mＲNA 表达、肝脏组织 ＲBP4 蛋白表达、血浆 ＲBP4 浓度低于 OC、OCC 组( P ＜ 0. 01) 。
OM、OMC 组胰岛素敏感性高于 OC、OCC 组( P ＜ 0. 01) 。OMC 组体重、体重增长幅

度、胰岛素敏感性高于 OM 组，体脂百分比、血糖、ＲBP4 表达低于 OM 组，但差异无统

计学意义。结论 单纯运动与运动结合 CLA 显著降低青春期肥胖大鼠的体重、体重

增长幅度、体脂百分比、血糖，提高胰岛素敏感性及降低内脏脂肪组织 ＲBP4 的

mＲNA 表达、肝脏组织 ＲBP4 蛋白表达、血浆 ＲBP4 水平，运动与运动结合 CLA 效果

明显优于单纯补 CLA。
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Effects of conjugated linoleic acid and exercise on ＲBP4 of liver and
adipose tissues in adolescent obese rats

CUI Jianfei，BAI Youping，LI Meng，XU Xiaodong，DAI Yuanyuan，ZHANG Jing
College of Physical Education，Anhui Normal University，Wuhu 241003，China

Abstract: Objective To exploer effects of conjugated linoleic acid and exercise on
ＲBP4 of liver and adipose tissues in adolescent obese rats．Methods 8 adolescent SD rats
were selected as blank control( C) with normal diet． Obese rats were modeled with high fat
feeding for 7 weeks． 32 obese rats were selected and randomly divided into 4 groups:
control group ( OC) ，CLA group ( OCC) ，exercise group ( OM) ，exercise combined with
CLA group ( OMC) ． Exercise treatment were performed on animal treadmill with running
speed of 21 － 25 m /min，60 min /every time． For CLA treatment，each rat was fed 1. 6
g /kg，one time / day，5 times /week，for 8 weeks． Animals were anesthesia treated after
experiment，blood and body tissues were collected． The content of blood glucose was
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measured，the insulin sensitivity was calculated，testing the expression of ＲBP4 mＲNA in
visceral adipose tissue，expression of ＲBP4 protein in liver cells and plasma ＲBP4
concentration． Ｒesult ( 1) Weight，weight growth rate and body fat percentage of OM，

OMC groups were lower than OC，OCC groups( P ＜ 0. 01 ) ． ( 2 ) Blood glucose content of
OM，OMC groups were significantly lower than OC，OCC groups( P ＜ 0. 01) ，while insulin
sensitivity of OM，OMC groups was higher than OC，OCC groups ( P ＜ 0. 01 ) ． ( 3 )

Expression of ＲBP4 mＲNA of OM，OMC groups in visceral adipose tissue was lower than
OC，OCC groups ( P ＜ 0. 01 ) ． Expression of ＲBP4 protein of OM，OMC groups in liver
cells was significantly lower than OC，OCC groups． ＲBP4 concentration in plasma of OM，

OMC groups was lower than OC，OCC groups ( P ＜ 0. 01 ) ． ( 4 ) Weight，weight growth
rate，insulin sensitivity of OMC group were higher than OM group，but the percentage of
body fat，blood glucose content and the expression of ＲBP4 were lower than OM group，

there were no significant differences between them． Conclusion Simple exercise and
exercise combined with CLA conld significantly reduced adolescent obese rats weight，
weight growth rate，percentage of body fat，blood glucose content and also reduced ＲBP4
mＲNA expression in visceral adipose tissue，ＲBP4 protein expression in liver tissue，

ＲBP4 level in plasma，but can increase sensitivity to insulin，in a word，the treatment of
exercise and exercise combine with CLA is better than the simple complement of CLA to
adolescent obese rats．

Key words: conjugated linoleic acid，exercise，adolescent obesity，adipose tissue，

liver cells，retinal binding protein 4

青春期肥胖增加了成年期 2 型糖尿病、高血

脂、高血压及心血管疾病的发病风险［1］。脂肪组

织不仅是单纯的储能器官，还是分泌多种蛋白因

子的内分泌器官，这些细胞因子在肥胖形成和肥

胖致病过程中可能发挥一定作用［2］。视黄醇结

合蛋白 4 ( retinal binding protein 4，ＲBP4) 是 2005
年 YANG 等［3］发现的一种联系肥胖与胰岛素抵

抗的蛋白因子，人体内 ＲBP4 主要由肝脏和脂肪

组织分泌。研究表明，肥胖者血清 ＲBP4 水平较

体重正常者显著升高，与体脂异常分布、胰岛素水

平及代谢综合征相关［4］。
随着国内外对肥胖症治疗研究的不断深入，

越来越多的人认为运动是防治肥胖症的最佳方

法，运动是否通过调节 /诱导或抑制 ＲBP4 的浓度

水平来对抗肥胖需要进一步的论证。共轭亚油酸

( conjugated linoleic acid，CLA) 是一组含有共轭双

键的亚油酸的同分异构体，它具有减肥、降低胆固

醇、抑制脂肪沉积等生物学功能［5］。本文通过单

纯补充 CLA、单纯运动及运动结合 CLA 对青春期

肥胖大鼠进行干预，探讨运动与 CLA 对青春期肥

胖大鼠内脏脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达、肝细胞

ＲBP4 蛋白表达、血浆 ＲBP4 浓度水平及血糖、胰

岛素敏感性水平的影响。

1 材料与方法

1. 1 实验动物及分组处理

选择 110 只清洁级 21 日龄雄性 SD 幼鼠，购

自上海斯莱克实验动物有限责任公司［许可证

号: SCXK ( 沪 ) 2012 － 0002，合 格 证 号:

2007000546402］。适 应 性 喂 养 1 天，测 量 体 重

( 75. 52 ± 7. 64) g，随机分为普通饲料组和高脂饲

料组。普通饲料组 12 只，体重( 73. 12 ± 7. 18) g，

喂普通 饲 料 ( 供 能 饲 料 营 养 成 分: 碳 水 化 合 物

52. 5%，脂肪 4. 62%，蛋白质 20. 5% ) ，高脂饲料

组 98 只，体重( 75. 80 ± 7. 68) g，喂高脂饲料。高

脂组第一阶段 4 周喂 36% 脂肪供能高脂饲料( 供

能饲 料 营 养 成 分: 碳 水 化 合 物 45. 2%，脂 肪

16. 2%，蛋白质 18. 8% ) ，第二阶段 3 周喂 40% 脂

肪供能高脂饲料( 配比 g /100g: 普通饲料 54. 6 g，

猪油 16. 9 g，蔗糖 14 g，酪蛋白 10. 2 g，预混料 2. 1
g，麦芽糊精 2. 2 g) 。

7 周后建模成功( 成功标准: 高脂组体重 ＞ 普

通饲料组体重 20% ) ［6］。普通饲料组随机选取 8
只为空白对照组( C) ，高脂组随机选取 32 只肥胖

大鼠，分为 4 组: 安静对照组 ( OC) ，安静补 CLA
组 ( OCC ) ，运 动 组 ( OM ) ，运 动 结 合 CLA 组

( OMC) ，每组 8 只，体重无差异。实验期间，各组

均喂普通饲料，每只 28 g /d，自由饮水，C 组自由
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进食。
1. 2 主要仪器与试剂

6 跑 道 大 鼠 跑 台 ( Wi32812 /北 京 ) ，电 子 秤

( JM-A20001 /中国 ) ，电 子 分 析 天 平 ( BS223S /北
京) ; 酶标仪( Tecan Sunrise /瑞士) ，洗板机( Tecan
Columbus Washer /瑞士) ; 全自动生化分析仪 ( 日

立 7060) ; 冰冻切片机( LEICACM1900 型 /德国) ，

万能荧光显微镜 BX61 高分辨成像系统( DP71 /日
本) ; 超 低 温 高 速 离 心 机 ( eppendorf Centrifuge
5417) ，实 时 荧 光 定 量 PCＲ 仪 ( 博 日 line-gene
KFQD-48A) 。

血糖试剂盒 ( 北京利德曼生化股份有限公

司) ，CLA ( 青岛澳海) ，胰岛素和 ＲBP4 的 ELISA
检测试剂盒( 美国 Ｒ＆D 公司) ，ＲBP4 抗体免疫组

化试剂盒 ( 北京博尔森生公) ，M-MLV 反转录酶

( Promega M1705 ) ，SunShineBioTM 总 ＲNA 提取试

剂( SunShineBio SN114) 。
1. 3 运动及给药方案

实验期间大鼠分笼饲养，温度( 20 ± 2) ℃，相

对湿度 50% ～70%，每天光照 12 h。运动组大鼠

开始进行 2 ～ 3 次 /天的适应性跑台练习，训练 3
d。C、OC、OCC 组不施加运动负荷，安静状态下

笼养。OM、OMC 组的运动方式以动物运动模型

BEDFOＲD 等方案［7］为依据进行改进，本运动方

案为跑台坡度 0°，跑台速度 21 ～ 25 m /min，每天

总运动时间 60 min，每周 5 次，周一、周四休息，持

续运动 8 周，每周末运动干预结束后测量体重。
OCC、OMC 组每次运动后给予 1. 6 g /kg ( 人体推

荐量 的 20 倍 ) CLA ( cis 9，trans 11 含 量 为

38. 17% ; cis 12，trans10 含量为 42. 25% ) 灌胃，1
次 /日，5 次 /周，共 8 周。
1. 4 样本采集

干预 8 周后，实验大鼠禁食 12 h，禁水 6 h。
每组随机取 6 只，用水合氯醛溶液 ( 8% ) 腹腔注

射麻醉，剖腹取腹主动脉血，分离血浆，部分采用

全自动生化仪测定血糖，部分保存在 － 80℃冰箱

待 ELISA 测定。取附睾及肾周脂肪组织，称脂肪

重量，取部分含血管少的脂肪立即置于 Trizol 中，

－ 80℃保存，待 qＲT-PCＲ 测 ＲBP4 mＲNA。每组

中剩余 2 只，麻醉后开胸，从左心室灌注 4% 的甲

醛溶液，从右心耳流出，固定大鼠，取附睾及肾周

脂肪组织，称脂肪重量。取部分肝脏固定于 4%
的甲醛和蔗糖混合溶液 2 周，免疫组化测肝脏组

织 ＲBP4 蛋白表达。
1. 5 ELISA 检测血浆胰岛素和 ＲBP4

血浆胰岛素和 ＲBP4 采用 ELISA 中的双抗体

一步夹心法酶联免疫吸附试验测定。胰岛素敏感

指数( ISI) 采用空腹血糖 ( FPG) 和空腹胰岛素

( FINS) 乘积的倒数表示，取自然 对 数，ISI = In
［1 / ( FPG × FINS) ］［8］。ELISA 操作方法严格

按照试剂盒说明书进行。
血浆胰岛素和 ＲBP4 浓度值: 在 Excel 工作表

中，以标准品浓度作横坐标，对应 A 值作纵坐标，

绘制出标准品线性回归曲线 FINS 为 y = 0. 024x +
0. 067，ＲBP4 为 y = 0. 033x + 0. 081，标准品试剂

测量值与实际测量值相关系数 r = 0. 999，把该方

程代入 Excel 工作表中，得到相应的浓度值，此浓

度值再乘以 5 为样本实际浓度。
1. 6 免疫组化测定肝脏组织 ＲBP4

选取少许固定后的肝脏组织，加胶包埋放入

－ 20 ℃ 冰冻切片机内，连续冰冻切片 30 μm，按

顺序放入多孔板的 PBS 溶液中，然后捞片至玻璃

片上。用过氧化氢与纯甲醇混合浸泡 30 min。完

成后在含 0. 3% Triton-x 100-PBS 中浸泡 1 h，滴加

小牛 血 清，室 温 孵 育 20 min 后 擦 干 转 入 一 抗

( ＲBP4) 。滴加一抗工作液 4 ℃孵育 36 h，再常温

孵育 2 h 后擦干转入二抗( 羊抗兔) 。二抗室温孵

育 2 h，擦干转入三抗( SABC) 。三抗室温孵育 2
h，擦干转入显色液中。蒸馏水充分冲洗、脱水、
透明、封片。最后转入显微镜下观察 ＲBP4 在肝

细胞显色及采集图片。
1. 7 qＲT-PCＲ 测 定 脂 肪 组 织 ＲBP4 mＲNA
表达

利用 Trizol 提取总 ＲNA，将 ＲNA 逆转录为

cDNA。根据 GenBank 公布的 SD 大鼠 ＲBP4 基因

和 β-actin 基因序列设计相应的引物，委托上海生

工技术有限公司合成。
ＲBP4 引物: 上游 5’-GACAAGGCTCGTTTCTC

TGG-3’，下游 5’-AAAGGAGGCTA CACCCCAGT-
3’，扩增产物片段长度为 243 bp。

β-actin: 上游 5’-GGGAAATCGTGCGTGACAT
T -3’，下游 5’-GCGGCAGTGGCCATCTC-3’，扩增

产物片段长度为 240 bp。
PCＲ 扩增: 95℃预变性 2 min，95 ℃变性 10 s

→60 ℃退火 60 s→60 ℃延伸 60 s，40 次循环; 72
℃末段延伸 5 min; 溶解曲线: 60 ℃→95 ℃，每 5s
升温 0. 3 ℃，ＲBP4 Tm 值为 83 ℃。溶解曲线按照

上述实验方法得出，阈值与 Ct 值由软件自动得

出。采用 2 －△Ct 法来进行相对定量，△Ct = Ct( 目

的基因) － Ct( β-actin) 。
1. 8 统计分析

采用统计软件包 SPSS 17. 0 进行数据整理、
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统计分析，正态分布数据以均数 ± 标准差( 珋x ± s)
表示，多组间差异比较采用单因素方差分析( one-
way ANOVA) ，P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 8 周干预后青春期肥胖大鼠体重、体重增长

幅度和体脂百分比比较

由表 1 可知，干预前，C 组体重小于其余各组

( P ＜ 0. 01) 。干预后，与 C 组比较: OC 组体重明

显增高( P ＜ 0. 05) ，OM 和 OMC 组体重略降低( P

＞ 0. 05) ，OC、OCC、OM、OMC 组体重增长幅度明

显降低( P ＜ 0. 01) ，OM、OMC 组体脂百分比明显

降低( P ＜ 0. 01 ) 。与 OC 组比较: OCC 组体重和

体重增长幅度略有下降( P ＞ 0. 05) ，OM、OMC 组

显著降低( P ＜ 0. 01) ，OM、OMC 组体脂百分比明

显降低( P ＜ 0. 01) 。与 OCC 组比较: OM、OMC 组

体重、体重增长幅度及体脂百分比均降低 ( P ＜
0. 01，P ＜ 0. 05) 。OMC 组体重和体重增长幅度略

高于 OM 组，体脂百分比略低于 OM 组，但差异无

统计学意义。
表 1 实验后各组体重增长幅度及体脂百分比

Table1 Compare of groups weight growth rate and body fat percentage after the experimental( n =8，珔x ± s)

组别
体重 /g

干预前 干预后
体重增长 /g 体脂百分比 /%

空白对照组( C) 380. 60 ± 29. 25 536. 40 ± 28. 58 155. 80 ± 31. 91 3. 58 ± 0. 50
安静对照组( OC) 473. 60 ± 26. 25 ( 1) 571. 00 ± 8. 28 ( 2) 97. 40 ± 25. 22 ( 1) 3. 82 ± 0. 45
安静补 CLA 组( OCC) 474. 40 ± 2. 07 ( 1) 558. 80 ± 18. 47 84. 40 ± 19. 83 ( 1) 3. 86 ± 0. 40
运动组( OM) 470. 40 ± 6. 99 ( 1) 511. 80 ± 9. 83 ( 3，4) 41. 40 ± 16. 58( 1，3，5) 1. 49 ± 0. 25 ( 1，3，4)

运动结合 CLA 组( OMC) 472. 20 ± 14. 62 ( 1) 523. 00 ± 23. 16 ( 3，5) 50. 80 ± 33. 33( 1，3，5) 1. 37 ± 0. 21 ( 1，3，4)

注: 与 C 组比较，( 1) P ＜ 0. 01，( 2) P ＜ 0. 05; 与 OC 组比较，( 3) P ＜ 0. 01; 与 OCC 组比较，( 4) P ＜ 0. 01，( 5) P ＜ 0. 05

2. 2 8 周干预后青春期肥胖大鼠脂肪组织 ＲBP4
mＲNA 表达、血 ＲBP4 浓度及 ISI 比较

由表 2 可知，干预后各组血胰岛素无差异。
与 C 组 比 较: OC、OCC 组 血 糖 明 显 增 高 ( P ＜
0. 01) ，OM、OMC 组降低( P ＞ 0. 05 ) ; OC、OCC 组

胰岛素敏感性降低( P ＜ 0. 01) ，OMC 组增高( P ＜
0. 05) ; OC、OCC 组 血 浆 ＲBP4 浓 度，脂 肪 组 织

ＲBP4 mＲNA 表达提高( P ＜ 0. 01，P ＜ 0. 05) ，OM、
OMC 组有所降低 ( P ＞ 0. 05 ) 。表 2 中 OC、OCC
组各项指标差异无统计学意义; 与 OC、OCC 组比

较: OM、OMC 组血糖、血浆 ＲBP4 浓度、脂肪组织

ＲBP4 mＲNA 表达降低，胰岛素敏感性增高，差异

有统计学意义 ( P ＜ 0. 01 ) 。OMC 组胰岛素、血

糖、血浆 ＲBP4 浓度、脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达

低于 OM 组，胰岛素敏感高于 OM 组，但差异无统

计学意义。
2. 3 8 周干预后青春期肥胖大鼠肝脏组织 ＲBP4
蛋白表达比较

由图 1 可见，空白对照组表面可见大量淡黄

色颗粒，OC、OCC 组肝细胞表面可见大量褐黄色

粗颗 粒，阳 性 细 胞 数 量 在 50% 以 上 为 强 阳 性

( + + + ) 。OM、OMC 组肝细胞表面可见大量棕

黄色颗粒，阳性细胞数量在 25% ～ 49% 为中等阳

性( + + ) 。OCC 组较 OC 组、OMC 组较 OM 组

ＲBP4 蛋白表达略降低，但差异无统计学意义。

表 2 实验后各组 ＲBP4 的 mＲNA 表达、胰岛素敏感性及 ＲBP4 浓度

Table 2 Compare of groups ＲBP4 mＲNA expression，insulin sensitivity and ＲBP4 concentration
after experiment( n =6，珔x ± s)

组别
空腹胰岛素 /

( mu /L)
空腹血糖 /
( mmol /L)

胰岛素敏感指数
ＲBP4 /

( μmol /L)
ＲBP4 mＲNA

空白对照组( C) 36. 58 ± 3. 61 9. 08 ± 0. 90 － 5. 80 ± 0. 03 24. 53 ± 2. 41 0. 81 ± 0. 03
安静对照组( OC) 39. 61 ± 3. 81 12. 36 ± 0. 99 ( 1) － 6. 19 ± 0. 11 ( 1) 36. 32 ± 2. 08 ( 1) 1. 21 ± 0. 21 ( 1)

安静补 CLA 组( OCC) 40. 90 ± 7. 64 12. 23 ± 2. 33 ( 1) － 6. 19 ± 0. 26 ( 1) 36. 11 ± 2. 43 ( 1) 1. 17 ± 0. 16 ( 2)

运动组( OM) 36. 46 ± 5. 46 7. 66 ± 0. 87 ( 3，4) － 5. 62 ± 0. 05 ( 3，4) 22. 25 ± 3. 27 ( 3，4) 0. 70 ± 0. 13 ( 3，4)

运动结合 CLA 组( OMC) 34. 24 ± 6. 07 7. 57 ± 0. 55 ( 3，4) －5. 55 ±0. 18( 2，3，4) 21. 75 ± 3. 14 ( 3，4) 0. 60 ± 0. 18 ( 3，4)

注: 与 C 组比较，( 1) P ＜ 0. 01，( 2) P ＜ 0. 05; 与 OC 组比较，( 3) P ＜ 0. 01; 与 OCC 组比较，( 4) P ＜ 0. 01

3 讨论

3. 1 CLA 与运动对青春期肥胖大鼠肥胖相关指

标的影响

CLA 是一 组 亚 油 酸 的 几 何 异 构 体 和 位 置

异构体共轭二烯酸的统一体，亚油酸在微生物

或 化 学 作 用 下 可 以 转 变 成 CLA［9］。WEST
等［10］用含 1% 的 CLA 饲养大鼠 5 周后，与对照

组相比，饲喂 1% CLA 的大鼠体内脂肪减少了

约 50%。DELANY 等［11］给大鼠饲喂含量分别



12 卫 生 研 究 第 44 卷

A: 未加一抗蛋白表达; B: 空白对照组，C: 安静对照组; D: 安静补 CLA 组; E: 运动组; F: 运动结合 CLA 组

图 1 大鼠肝脏 ＲBP4 蛋白表达( 免疫组化，× 400)

Figure 1 Expression of ＲBP4 in rat liver

为 0%、0. 25%、0. 5%、0. 75% 和 1. 0% 的 CLA，12
周后，发 现 饲 喂 CLA 量 越 大 的 大 鼠 脂 肪 减 少

越多。
内脏脂肪的堆积可引起腹型肥胖及相关代谢

疾病，而营养与运动干预是对抗此类疾病副作用

最小的手段。本研究表明: 单纯运动及运动结合

CLA 降低体重、体重增长幅度及体脂百分比，效

果明显优于单纯补 CLA。运动减肥是通过影响

脂肪细胞体积和 /或数目来实现的，运动干预使青

春期肥胖大鼠脂肪细胞数目减少和体积变小，运

动后小脂肪细胞增多，而大脂肪细胞减少，从而导

致脂肪积累减少［12］。CLA 降低脂肪合成，加快脂

肪氧化分解，抑制前脂肪细胞增殖、分化过程，改

变饱和脂肪酸和不饱和脂肪酸的比例，从而起到

降脂作用。运动结合 CLA 在降低脂肪的同时增

加了肥胖鼠瘦体重，从而使体重增加，对减肥起到

了协同作用，但与单纯运动无明显区别。
3. 2 CLA 与运动对青春期肥胖大鼠 ISI 和内脏

脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达的影响

动 物 实 验 表 明，特 异 性 敲 除 脂 肪 组 织 中

GLUT4 的胰 岛 素 抵 抗 小 鼠，脂 肪 组 织 中 ＲBP4
mＲNA 选择性增加，同时血清 ＲBP4 相应升高，导

致全身 ISI 下降［4］。有研究发现在内脏脂肪组织

中，ＲBP4 mＲNA 的 表 达 明 显 活 跃，与 GLUT4
mＲNA 表达 负 相 关，而 与 体 脂 正 相 关，血 浆 中

ＲBP4 的 水 平 与 内 脏 脂 肪 的 含 量、以 及 ＲBP4
mＲNA 表 达 正 相 关，而 与 ISI 负 相 关［13］。NA-
GAO 等［14］研究表明 CLA 可能通过降低 ＲBP4 浓

度和 mＲNA 的表达来增加 ISI。本实验结果显示

单纯运动及运动结合 CLA 降低内脏脂肪 ＲBP4
mＲNA 表达，增加 ISI，ＲBP4 mＲNA 表达与 ISI 呈

负相关，其效果明显优于单纯补 CLA。可能由于

运动与 CLA 干预后，青春期肥胖大鼠脂肪细胞数

目减少，体 积 变 小，促 使 脂 肪 蛋 白 表 达 减 少 使

mＲNA 表达下调，ISI 增加。其中，运动与 CLA 结

合可能在降低 ＲBP4 mＲNA 表达时适当起到协同

作用，但效果与单纯运动没有明显区别。这一结

果提示运动导致的脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达下

调与 ISI 提 高 存 在 一 定 联 系，脂 肪 组 织 ＲBP4
mＲNA 表达可作为评价运动改善肥胖者 ISI 的标

志物，真正应用于临床仍需要进一步研究。
3. 3 CLA 与运动对青春期肥胖大鼠肝脏组织

ＲBP4 蛋白表达的影响

于晓飞［15］ 研 究 表 明 胰 岛 素 抵 抗 大 鼠 肝 脏

ＲBP4 的蛋白表达增加，表明 ＲBP4 与胰岛素抵抗

存在密切关系。本研究发现，青春期肥胖大鼠肝

脏组织 ＲBP4 蛋白表达数量增多，单纯运动及运

动结合 CLA 能明显降低青春期肥胖大鼠肝脏组

织 ＲBP4 蛋白表达，效果明显优于补 CLA。GUM
等［16］研究证实 ＲBP4 在肝脏对胰岛素信号传导

的影响，调节位点涉及胰岛素受体、受体底物以及

相关调节酶的表达和活性变化，其机制尚可能与

肝脏对胰岛素信号传导的调节作用有关。但确切

机制还不清楚。运动降低肝脏组织 ＲBP4 蛋白表

达 可 能 是 运 动 的 刺 激 降 低 了 青 春 期 肥 胖 大 鼠

ＲBP4 的 分 泌 量，通 过 加 快 磷 脂 酰 肌 醇 3 激 酶
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( PI3K) 活性、胰岛素受体底物 1 ( IＲS1) 酪氨酸磷

酸化，诱导磷酸烯醇式丙酮酸激酶( PEPCK) 基因

下调，对降低 ＲBP4 蛋白表达起了协同作用。局

部肝脏组织葡萄糖摄取率增高时抑制了 ＲBP4 蛋

白表达，对肝脏细胞的胰岛素功能产生有利影响，

增加胰 岛 素 敏 感 性。运 动 与 CLA 结 合 在 降 低

ＲBP4 蛋白表达时可能起到协同作用，但效果与

单纯运动没有明显区别。
3. 4 CLA 与运动对青春期肥胖大鼠血浆 ＲBP4、
ISI 及血糖的影响

胰岛素抵抗是治疗 2 型糖尿病的主要难题，

而 ＲBP4 是肥胖和 2 型糖尿病之间的连接分子，

血清 ＲBP4 水平升高可致血 糖、胰 岛 素 抵 抗 增

加［4］。本实验发现，单纯运动及运动结合 CLA 明

显降低青春期肥胖大鼠血糖和血浆 ＲBP4 浓度，

效果明显优于补 CLA。CLA 降低血清 ＲBP4 的水

平，可通过依赖视黄醇机制发挥作用，改变甲状腺

素运载蛋白与 ＲBP4 之间的相互作用，促使 ＲBP4
从肾脏滤过、排除而发挥治疗作用［3］。CLA 降血

糖机制可能是降低体重并通过降低游离脂肪酸，

减少与葡萄糖氧化的竞争，发挥降血糖作用，并通

过降低胰岛素，改善胰岛素抵抗［17］。
一项研究对 85 名肥胖儿童进行了为期 3 个月

的以运动为基础的生活方式的干预，肥胖儿童基础

ＲBP4 水平比正常体重儿童升高约 36%，干预后，

肥胖 儿 童 血 ＲBP4 水 平 比 干 预 前 下 降 了 约

30%［18］。本实验室前期研究发现不同强度运动能

降低青春期肥胖大鼠血 ＲBP4 及血糖［19］。运动降

低 ＲBP4 可能机制为运动的刺激增加了青春期肥

胖大鼠胰岛素受体密度，提高胰岛素受体亲和力，

使胰岛素和 ＲBP4 有效结合的胰岛素受体越来越

多，体内胰岛素抵抗程度得到改善，血浆 ＲBP4 相

应下降; 其次，运动消耗热量，可使体重下降，增加

外周组织对胰岛素的敏感性，血浆胰岛素水平和胰

岛素释放面积减低，葡萄糖消除率增加，胰岛素与

其受体结合增强，改善糖代谢降低血糖。
3. 5 小结

通过 8 周运动与 CLA 干预，单纯运动和运动

结合 CLA 显著降低青春期肥胖大鼠的体重、体重

增长幅度、体脂百分比、血糖，提高胰岛素敏感及

降低内脏脂肪组织 ＲBP4 mＲNA 表达、肝脏组织

ＲBP4 蛋白表达、血浆 ＲBP4 水平，运动与运动结

合 CLA 效果明显优于单纯补 CLA。
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达能营养中心青年科学工作者论坛
———《卫生研究》与达能营养中心联合举办

达能营养中心与《卫生研究》杂志编辑部合作在该杂志创办“达能营养中心青年科学工作者论坛”。自《卫生研究》
1999 年第 3 期到 2015 年第 1 期，已有 95 期，共有 285 篇文章被选用。创办这一论坛的目的是为了鼓励在营养学研究领

域里辛勤工作的青年工作者，展示他们的研究成果，促进营养科学信息的交流，从而为促进中国营养健康事业的发展、提
高人民的膳食质量和健康水平做贡献。
“达能营养中心( 中国) ”是中国疾病预防控制中心与法国 DANONE INSTITUTE 于 1998 年 1 月 9 日在北京成立的。

她是法国达能集团与所在国在全球建立的第 12 个代表机构。达能营养中心是一个独立运作的非营利机构，她的宗旨是

为在中国从事饮食及营养的科技人员与卫生界及教育界的专业人员提供一个交流的场所。她将把有关膳食的科学知识

传播给中国公众，鼓励开展对膳食与健康之间关系的研究，并为改善中国人口整体膳食质量做出贡献。
达能营养中心的三项主要任务是:

———鼓励及支持有关膳食与健康之间关系的研究;

———作为卫生界、教育界的专业人员就有关饮食和营养领域进行信息交流的中心;

———提高中国居民对膳食与健康的了解和均衡营养的意识，为改善中国人民的膳食质量做贡献。
创办“达能营养中心青年科学工作者论坛”即是达能营养中心要完成的重要任务之一。该论坛从《卫生研究》杂志

收到的投稿中每期组织专家审查评比，选择年龄主要在 45 岁以下、从事营养研究和其他学术工作的科学工作者的优秀

论文 3 篇。达能营养中心将为获奖的青年科学工作者提供稿酬奖励，并在 INTEＲNET 达能营养中心网站上展示该报告

或摘要，以使其报告得到广泛的交流。
我们希望广大的青年科学工作者踊跃投稿，把“达能营养中心青年科学工作者论坛”办成一个高水平的营养科学信

息交流园地。为促进中国营养健康事业的发展，提高人民的膳食质量和健康水平做出我们的贡献。
达能营养中心 《卫生研究》编辑部


