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　 　 【摘要】 　 目的　 观察高强度间歇运动(ＨＩＩＴ)对自发性高血压大鼠(ＳＨＲ)心脏及肾上腺 Ｇ 蛋白耦联受体

激酶 ２(ＧＲＫ２)表达的影响ꎬ探讨 ＨＩＩＴ 干预改善高血压交感神经过度兴奋的可能机制ꎮ 方法　 采用随机数字

表法将 ２０ 只雄性 ＳＨＲ 大鼠分为安静对照组及 ＨＩＩＴ 组ꎬ同时选取 １０ 只鼠龄与之匹配的 Ｗｉｓｔａｒ￣Ｋｙｏｔｏ 雄性大

鼠纳入正常血压组ꎮ 正常血压组及安静对照组大鼠均置于鼠笼内安静饲养 ８ 周ꎬＨＩＩＴ 组则给予 ８ 周 ＨＩＩＴ 干

预ꎮ 待实验进行 ８ 周后ꎬ采用无创血压仪测定大鼠尾动脉血压ꎬ采用超声心动图检测心脏结构及功能ꎬ通过采

集心电信号对大鼠心率变异性(ＨＲＶ)进行频域分析ꎻ采用高压液相色谱法测定大鼠血浆肾上腺素及去甲肾

上腺素浓度ꎻ采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测大鼠心肌 ＧＲＫ２、β１ ￣肾上腺素受体(β１ ￣ＡＲ)及肾上腺 ＧＲＫ２、α２ ￣肾上腺

素受体(α２ ￣ＡＲ)蛋白表达情况ꎮ 结果 　 与正常血压组比较ꎬ安静对照组大鼠血压升高、心脏肥大、心功能降

低ꎬＨＲＶ 表现为交感神经过度兴奋ꎬ血浆肾上腺素及去甲肾上腺素浓度升高ꎬ心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 表达均上

调ꎬ心脏 β１ ￣ＡＲ 及肾上腺 α２ ￣ＡＲ 表达均下调(Ｐ<０.０５)ꎻ与安静对照组比较ꎬＨＩＩＴ 组虽然心脏肥大并未改善ꎬ
但血压明显下降ꎬ心功能提高ꎬ交感神经过度兴奋得到抑制ꎬ血浆肾上腺素及去甲肾上腺素浓度下降ꎬ心脏及

肾上腺 ＧＲＫ２ 表达均下调ꎬ心脏 β１ ￣ＡＲ 及肾上腺 α２ ￣ＡＲ 表达均上调(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 ＨＩＩＴ 干预能显著改善

ＳＨＲ 大鼠交感神经过度兴奋状态并提高心功能ꎬ其治疗机制可能与下调心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 表达有关ꎮ
【关键词】 　 高强度间歇运动ꎻ　 高血压ꎻ　 Ｇ 蛋白耦联受体激酶 ２ꎻ　 交感神经
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　 　 高血压是最常见的心血管疾病之一ꎬ能诱发动脉
粥样硬化及过高的器官灌注压ꎬ从而对心、脑、肾等重
要脏器造成损伤ꎻ自主神经功能紊乱是高血压的重要
病理生理机制[１]ꎮ 相关研究发现ꎬ当机体交感神经系
统兴奋性提高、交感神经末梢以及肾上腺髓质分泌儿
茶酚胺类物质(包括肾上腺素和去甲肾上腺素)增多
时ꎬ起初能通过增加心率及心肌收缩力对心功能发挥
代偿作用ꎬ但由于耗氧量增加以及高浓度儿茶酚胺心
脏毒性作用ꎬ最终导致心功能不全甚至心力衰竭[１]ꎮ
临床研究证实ꎬβ￣受体阻断剂(如美托洛尔、阿替洛
尔、卡维地洛等) [２] 以及肾脏去交感神经术[３] 均具有
降压作用ꎬ提示抑制交感神经过度兴奋是治疗高血压
的重要策略ꎮ 然而药物及手术治疗均存在一定副作
用ꎬ且疗效难以持续ꎬ临床亟待改进干预手段ꎮ

规律体力活动是高血压康复的重要非药物干预手
段ꎬ但最佳运动处方仍未确定ꎻ一般推荐中等强度持续
有氧运动(ｍｏｄｅｒａｔｅ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｃｏｎｔｉｎｏｕｓ ｔｒａｉｎｉｎｇꎬＭＩＣＴ)
作为主要康复方式ꎮ 但近年来研究指出ꎬ高强度间歇
运动(ｈｉｇｈ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇꎬＨＩＩＴ)作为省时有
效的运动方式ꎬ其降压效果与传统 ＭＩＣＴ 类似ꎬ并且在
改善交感神经活性、血管硬度等方面均优于 ＭＩＣＴ[４￣５]ꎬ
其机制未明ꎮ Ｇ 蛋白耦联受体激酶 ２(Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｏｕ￣
ｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ ２ꎬＧＲＫ２)属丝 /苏氨酸蛋白激酶家
族ꎬ广泛存在于心脏、肾脏及血管等组织中ꎮ 大量研究
表明ꎬ高血压患者及动物模型均存在不同程度 Ｇ 蛋白
耦联受体(Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎬＧＰＣＲｓ)信号传
导功能异常ꎬ其主要原因与 ＧＲＫ２ 表达异常有关ꎬ提示
ＧＲＫ２ 在高血压发生、发展过程中具有重要作用ꎬ可能是
血压调控的重要靶点[６￣７]ꎮ 基于此ꎬ本研究旨在观察 ８
周 ＨＩＩＴ 干预对自发性高血压大鼠(ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙ ｈｙｐｅｒ￣
ｔｅｎｓｉｖｅ ｒａｔｓꎬＳＨＲ)心脏和肾上腺 ＧＲＫ２ 表达的影响ꎬ探
讨 ＨＩＩＴ 改善高血压交感神经过度兴奋的可能机制ꎬ以
期为高血压患者制订科学运动处方提供参考资料ꎮ

材料与方法

一、动物与分组
选取 ２０ 只 ８ 周龄雄性 ＳＨＲ 大鼠ꎬ购自中国协和

医科大学实验动物中心[动物许可证号 ＳＣＸＫ(京)
２０１５￣０００６]ꎬ采用标准饲料喂养(５ 只 /笼)ꎬ大鼠自由
进食、摄水ꎮ 上述大鼠经适应性喂养 １ 周后采用随机
数字表法将其分为安静对照组及 ＨＩＩＴ 组ꎬ每组 １０ 只
大鼠ꎻ同时选取 １０ 只鼠龄与之匹配的 Ｗｉｓｔａｒ￣Ｋｙｏｔｏ 雄
性大鼠纳入正常血压组ꎮ

二、运动方案
参照文献[８￣９]制订 ＨＩＩＴ 组大鼠跑台运动方案ꎬ

即先进行 １０ ｍｉｎ 准备活动(跑台速度 ８ ｍ / ｍｉｎꎬ坡度
０°)ꎬ随后在坡度 １０°跑台上以 ２７ ｍ / ｍｉｎ 速度运动
４ ｍｉｎꎬ间歇期以 ８ ｍ / ｍｉｎ 速度在坡度 ０°跑台上继续运
动 ２ ｍｉｎꎬ共重复 ７ 个循环ꎬ运动频率为 ５ ｄ /周ꎬ共连续
训练 ８ 周ꎮ

三、血压及心脏超声检测
于末次训练后 ４８ ｈ 称量各组大鼠体重ꎬ然后麻醉

大鼠并用无创血压测试仪(ＢＰ￣２０１０Ａ)测量其尾动脉
血压ꎬ包括收缩压(ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＳＢＰ)及舒张
压(ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅꎬＤＢＰ)ꎮ 血压测定后利用小
动物超声心动仪(Ｖｅｖｏ ７７０ 型ꎬ加拿大产)检测大鼠心
脏结构及功能ꎬ具体检测指标包括左心室舒张末期直
径( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ￣ｄｉａｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅｔｅｒꎬＬＶＥＤＤ)、左
心室收缩末期直径( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｎｄ￣ｓｙｓｔｏｌｉｃ ｄｉａｍｅ￣
ｔｅｒꎬＬＶＥＳＤ)、左心室壁厚度( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｗａｌｌ ｔｈｉｃｋ￣
ｎｅｓｓꎬＬＶＷＴ)和左心室射血分数( ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｅｊｅｃ￣
ｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎꎬＬＶＥＦ)等ꎮ

四、心率变异性(ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙꎬＨＲＶ)测定
于超声检测结束后(大鼠仍处于麻醉状态)将大

鼠仰卧位固定ꎬ利用心电传感器记录标准肢体Ⅱ导联
心电信号ꎬ采用 ８ 通道生理记录仪 ( ＡＤ Ｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔ
Ｐｏｗｅｒ Ｌａｂ Ｓｙｓｔｅｍꎬ澳大利亚产)连续采样 １０ ｍｉｎ 获取
大鼠心率变异性( ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙꎬＨＲＶ)频域参
数ꎬ包括低频功率谱( ｌｏｗ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙꎬＬＦ)、高频功率谱
(ｈｉｇｈ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙꎬＨＦ)以及 ＬＦ / ＨＦ 比值ꎮ

五、动物取材
各组大鼠于 ＨＲＶ 检测结束后取尾静脉血 ３００ μｌꎬ

肝素抗凝ꎬ于 ４ ℃环境下离心(２０００ ｇ)３０ ｍｉｎ 分离血
浆并置于－８０ ℃低温冰箱内待测儿茶酚胺浓度ꎻ随后
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表 １　 各组大鼠体重、心脏重量以及血压变化情况比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 体重(ｇ) 心脏质量
(ｍｇ)

心脏质量指数
(ｍｇ / ｇ)

左心室质量
(ｍｇ)

左心室质量
指数(ｍｇ / ｇ)

ＳＢＰ
(ｍｍＨｇ)

ＤＢＰ
(ｍｍＨｇ)

正常血压组 １０ ３２７±３９ ９４５±２４３ ２.９２±０.８２ ５５３±１５０ １.７２±０.５６ １１３±１１ ７６±７
安静对照组 ９ ３２１±３２ １２２９±３６５ａ ３.８７±１.３２ａ ７４３±１１６ａ ２.３４±０.４６ａ １８５±１６ａ １１２±９ａ

ＨＩＩＴ 组 ９ ３２０±４６ １２９４±３１９ａ ４.１６±１.３４ａ ７８０±１０７ａ ２.４９±０.５２ａ １５５±１５ａｂ ８７±８ａｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与安静对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

迅速取出心脏并称重ꎬ计算心脏质量指数(心脏质量
指数＝心脏质量 /体重)ꎬ分离左心室和肾上腺ꎬ计算左
心室质量指数(左心室质量指数＝左心室质量 /体重)ꎬ
然后用锡纸包裹组织并置于－８０ ℃低温冰箱内待测基

因表达ꎮ
六、血浆儿茶酚胺测定
采用 ＬＣ１０ＡＴｖｐ 型高效液相色谱仪(日本产)检测

各组大鼠血浆儿茶酚胺含量ꎬ包括肾上腺素及去甲肾
上腺素水平ꎻ试剂盒均购自美国 Ｓｉｇｍａ 公司ꎬ严格参照
试剂盒说明书进行操作ꎮ

七、Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测蛋白表达量

利用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 技术检测大鼠心脏 ＧＲＫ２ 和 β１￣
肾上腺素受体 ( β１￣ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒꎬβ１￣ＡＲ) 以及肾上腺

ＧＲＫ２ 和 α２￣肾上腺素受体(α２￣ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒꎬα２￣ＡＲ)蛋
白表达量ꎮ 具体检测方法如下:将心组织匀浆裂解ꎬ于
４ ℃环境下离心(２００００ ｇ)３０ ｍｉｎꎬ采用考马斯亮蓝法
测定总蛋白含量ꎮ 取 １０ μｇ 蛋白样品经 １５％ ＳＤＳ￣
ＰＡＧＥ 分离后转移至聚偏二氟乙烯(ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｆｌｕ￣
ｏｒｉｄｅꎬＰＶＤＦ)膜上ꎬ一抗 ４ ℃静置过夜ꎬ二抗(辣根过
氧化物酶标记的羊抗兔 ＩｇＧ 抗体)３７ ℃孵育 １ ｈꎬ充分

洗涤后使用增强化学发光试剂盒( ｅｎｈａｎｃｅｄ ｃｈｅｍｏｌｕ￣
ｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅꎬＥＣＬ)进行发光显影ꎬ扫描分析各目标条带
灰度值ꎬ以 β￣ａｃｔｉｎ 为内参蛋白ꎬ以目标蛋白灰度值与

正常血压组的比值作为各组大鼠目标蛋白相对表达
量ꎮ

八、统计学分析

本研究所得计量资料以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ使用 ＳＰＳＳ
２０.０版统计学软件包进数据分析ꎬ组间比较使用单因
素方差分析﹙ ｏｎｅ￣ｗａｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅꎬ ｏｎｅ￣ｗａｙ
ＡＮＯＶＡ ﹚ꎬ多重比较使用 ＬＳＤ 分析ꎬＰ<０.０５表示差异

具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠体重、心脏重量以及血压变化分析

本实验过程中由于拒跑、死亡等原因共剔除 ２ 只
大鼠ꎬ最终纳入统计的样本量为 ２８ 只ꎬ其中正常血压
组 １０ 只ꎬ安静对照组 ９ 只ꎬＨＩＩＴ 组 ９ 只ꎮ 与正常血压

组比较ꎬ安静对照组及 ＨＩＩＴ 组心脏质量、心脏质量指
数、左心室质量和左心室质量指数以及 ＳＢＰ、ＤＢＰ 均

明显升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与安静对照组比较ꎬＨＩＩＴ 组 ＳＢＰ
及 ＤＢＰ 均明显降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据见表 １ꎮ

二、各组大鼠心脏结构及功能比较
与正常血压组比较ꎬ安静对照组 ＬＶＷＴ 明显升高

(Ｐ<０.０５)ꎬＬＶＥＤＤ 及 ＬＶＥＦ 明显降低(Ｐ<０.０５)ꎻ与安
静对照组比较ꎬＨＩＩＴ 组 ＬＶＥＤＤ 及 ＬＶＥＦ 明显增高(Ｐ<
０.０５)ꎬＬＶＷＴ 则无明显差异(Ｐ>０.０５)ꎮ 具体数据见
表 ２ꎮ

表 ２　 各组大鼠心脏结构及功能比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ＬＶＥＤＤ
(ｍｍ)

ＬＶＥＳＤ
(ｍｍ)

ＬＶＷＴ
(ｍｍ)

ＬＶＥＦ
(％)

正常血压组 １０ ７.２８±０.６５ ４.１９±０.３９ １.５３±０.２１ ８５.３±９.６
安静对照组 ９ ６.３３±０.５８ａ ４.３３±０.５５ １.９９±０.３０ａ ６７.８±７.９ａ

ＨＩＩＴ 组 ９ ７.４６±０.６９ｂ ４.１５±０.４３ ２.０３±０.３５ａ ８０.９±１０.５ｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与安静对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

三、各组大鼠 ＨＲＶ 比较
与正常血压组比较ꎬ安静对照组 ＨＦ 明显降低

(Ｐ<０.０５)ꎬＬＦ 和 ＬＦ / ＨＦ 比值明显升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与
安静对照组比较ꎬＨＩＩＴ 组 ＨＦ 明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＬＦ
和 ＬＦ / ＨＦ 比值则明显降低(Ｐ< ０.０５)ꎮ 具体数据见
表 ３ꎮ

表 ３　 各组大鼠 ＨＲＶ 变化分析

组别　 只数 ＬＦ(％) ＨＦ(％) ＬＦ / ＨＦ 比值

正常血压组 １０ ３０.２±３.９ ６９.８±５.２ ０.４３±０.０６
安静对照组 ９ ４５.１±４.７ａ ５４.９±６.０ａ ０.８６±０.１１ａ

ＨＩＩＴ 组 ９ ３５.５±３.９ｂ ６４.５±７.１ｂ ０.４７±０.０８ｂ

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与安静对照组比较ꎬｂＰ<０.０５

四、各组大鼠血浆儿茶酚胺浓度比较
与正常血压组比较ꎬ安静对照组血浆肾上腺素及

去甲肾上腺素浓度均明显升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与安静对照
组比较ꎬＨＩＩＴ 组血浆肾上腺素及去甲肾上腺素浓度均
明显下降(Ｐ<０.０５)ꎬ但仍显著高于正常血压组水平
(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体情况见图 １ꎮ

五、各组大鼠心脏及肾上腺目标蛋白表达比较
与正常血压组比较ꎬ安静对照组心脏及肾上腺

ＧＲＫ２ 表达均明显上调ꎬ心脏 β１￣ＡＲ 和肾上腺 α２￣ＡＲ
表达均明显下调(Ｐ<０.０５)ꎻ与安静对照组比较ꎬＨＩＩＴ
组心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 表达均明显下调ꎬ心脏 β１￣ＡＲ
和肾上腺 α２￣ＡＲ 表达均明显上调(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体情
况见图 ２ꎮ
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　 　 注:与正常血压组比较ꎬ ａＰ< ０.０５ꎻ与安静对照组比较ꎬ ｂＰ<
０.０５

图 １　 各组大鼠血浆儿茶酚胺浓度比较

　 　 注:与正常血压组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与安静对照组比较ꎬ
ｂＰ<０.０５

图 ２　 各组大鼠心脏及肾上腺目标蛋白表达比较

讨　 　 论

高血压发生时多伴有自主神经功能紊乱[１]ꎬ本研
究 ＨＲＶ 频域分析结果显示ꎬ与正常血压组比较ꎬ安静

对照组 ＨＦ 降低ꎬＬＦ 及 ＬＦ / ＨＦ 比值升高ꎬ提示交感神
经兴奋性增强ꎬ交感￣迷走平衡破坏并呈现交感优势ꎮ
交感神经节前纤维作用于肾上腺髓质ꎬ能激活交感神
经￣肾上腺系统并促进儿茶酚胺合成、分泌增加ꎬ因此
安静对照组血浆肾上腺素及去甲肾上腺素浓度升高ꎮ
有研究指出ꎬ交感神经过度兴奋在高血压发生、发展过
程中具有重要作用ꎬ肾上腺以及交感神经末梢释放的
儿茶酚胺通过作用于心脏 β１￣ＡＲ 介导正性变时、变力
和变传导作用ꎬ能在一定程度上对心功能发挥代偿作
用[１]ꎻ但过高含量的儿茶酚胺可对心脏产生细胞毒性
效应并诱发心脏重塑[１０]ꎬ主要表现为心脏结构及功能
异常ꎬ即心脏肥大(如心脏质量、心脏质量指数、左心
室质量和左心室质量指数增加)、心腔缩窄( ＬＶＥＤＤ
下降)、室壁增厚(ＬＶＷＴ 增加)等ꎬ左心室发生向心性
肥大ꎬ同时心功能降低ꎮ 经 ８ 周干预后ꎬ发现 ＨＩＩＴ 组
ＬＦ、ＬＦ / ＨＦ 比值以及血浆儿茶酚胺浓度均较安静对照
组明显下降ꎬ提示 ＨＩＩＴ 干预能抑制自发性高血压大鼠
交感神经过度兴奋ꎬ促其自主神经功能恢复平衡ꎻ此外
心脏测量学结果显示ꎬ干预后 ＨＩＩＴ 组心脏肥大程度并
未改善ꎬ但缩窄的心腔有扩张表现(如 ＬＶＥＤＤ 增加)ꎬ
提示心脏发生离心性肥大ꎬ由于心功能较干预前增强
(ＬＶＥＦ 升高)ꎬ因此属于生理性肥大ꎬ其作用机制可能
与高强度运动时心脏前负荷(容量负荷)增加引起心
肌肌节串联性增生有关[１１]ꎮ 总之 ＨＩＩＴ 干预在改善高
血压大鼠自主神经功能同时ꎬ还能诱导心脏表型由病
理性肥大向生理性肥大转变ꎬ因此推测 ＨＩＩＴ 可能是高
血压患者运动康复的重要手段ꎮ

ＧＲＫ２ 表达上调在高血压发病机制中具有重要作
用[７]ꎻＧＲＫ２ 在心肌及肾上腺组织中均有表达ꎬ对 α￣
ＡＲ 和 β￣ＡＲ 等 ＧＰＣＲｓ 介导的信号转导功能具有负性
作用ꎬ但其调控机制存在组织特异性ꎮ 在心肌中ꎬ交感
兴奋释放引起儿茶酚胺含量增加并诱导 ＧＲＫ２ 表达上
调ꎬ后者可对 β１￣ＡＲ 产生磷酸化修饰ꎬ磷酸化 β１￣ＡＲ
与 β￣ａｒｒｅｓｔｉｎ(一种抑制性蛋白分子)结合后其与 Ｇ 蛋
白的功能性耦联被解除ꎬ最终造成兴奋￣收缩脱耦联并
导致心功能降低[１２]ꎻ利用心脏特异性 ＧＲＫ２ 抑制剂可
下调 ＧＲＫ２ 表达并改善心衰大鼠心功能[１３￣１４]ꎮ 肾上腺
组织中 ＧＲＫ２ 同样可通过磷酸化 α２￣ＡＲ 而产生抑制
作用ꎬ由于 α２￣ＡＲ 介导信号途径的生物学功能为抑制
肾上腺髓质释放儿茶酚胺ꎬ因此 ＧＲＫ２ 表达增加导致
α２￣ＡＲ 对儿茶酚胺的反馈抑制作用减弱ꎬ从而造成儿
茶酚胺大量合成与分泌ꎬ致使循环系统中儿茶酚胺含
量显著增加[１５]ꎬ抑制肾上腺髓质 ＧＲＫ２ 表达则能恢复
α２￣ＡＲ /儿茶酚胺轴功能[１６]ꎮ 总之高血压时儿茶酚胺
增加来源于交感神经兴奋时交感神经末梢释放以及肾
上腺髓质释放两方面ꎬ两者共同作用于心脏并导致心

􀅰０１８􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 １１ 月第 ４１ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.１１



功能下降ꎮ 本研究结果显示ꎬ与正常血压组比较ꎬ安静
对照组心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 表达均明显上调ꎬ导致心
脏 β１￣ＡＲ 及肾上腺 α２￣ＡＲ 表达下调ꎬ提示高血压大鼠
心脏及肾上腺组织 ＧＰＣＲｓ 信号转导功能均存在异常ꎮ
经 ８ 周 ＨＩＩＴ 干预后ꎬ与安静对照组比较ꎬ发现 ＨＩＩＴ 组
心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 表达均明显下调ꎬ心脏 β１￣ＡＲ 及
肾上腺 α２￣ＡＲ 表达均明显上调ꎬ表明 ＨＩＩＴ 干预能通过
调控肾上腺 ＧＲＫ２ / α２￣ＡＲ 信号途径降低循环系统中
儿茶酚胺含量ꎬ儿茶酚胺降低可进一步下调心脏
ＧＲＫ２ 表达并部分恢复心脏 ＧＲＫ２ / β１￣ＡＲ 通路功能ꎬ
最终提高心功能ꎬ提示心脏及肾上腺 ＧＲＫ２ 可能是运
动抑制高血压交感异常激活的重要靶点ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬＨＩＩＴ 干预能显著改
善 ＳＨＲ 大鼠交感神经过度兴奋状态并增强心功能ꎬ其
干预机制可能与下调心脏及肾上腺组织 ＧＲＫ２ 表达有
关ꎮ
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