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肥胖的产生与众多因素有关袁 除遗传因素外袁 与体力活

动尧饮食习惯尧作息规律尧营养环境等密切相关遥 能量剩余学说

是形成超重和肥胖的机制之一袁 但该学说对肥胖形成原因的

阐述只停留在表层袁核心机制仍不清楚遥 肥胖机体常伴随着

胰岛素抵抗现象袁胰岛素抵抗是组织尧器官对胰岛素敏感性

减小咱1暂曰一旦机体出现胰岛素抵抗袁糖尧脂代谢均会受到紊乱袁
导致超重或肥胖遥 此外袁早期研究报道肥胖机体也是一种全身

性尧低水平的慢性炎症状态曰国内外学者发现肥胖者体脂肪水

平与循环血液中 CRP 密切相关咱2暂袁Hotamisligil 等首次指出肥胖

是一种野全身慢性低度炎症状态冶咱3暂袁其可通过体内 IL-6尧TNF-
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摘 要院 对超重成人进行为期 8 周运动干预袁分析胰岛素抵抗与肥胖相关炎症因子的变化规律袁为运动

缓解超重者机体慢性炎症状态提供理论基础遥 以 39 名成人为研究对象袁其中超重对照组 12 人袁超重运

动组 13 人遥 实验前后分别检测肥胖度尧糖代谢指标尧以及血清 TLR4尧SFRP5 水平遥 1冤8 周运动干预后袁超
重运动组的肥胖度显著改善渊 <0.05冤遥2冤超重运动组的空腹血糖尧胰岛素尧HOMA-IR 均大幅度下降渊-11.27%袁
-18.77%袁-26.54%冤袁其中空腹血糖尧HOMA-IR 下降幅度具有显著性渊 <0.05冤遥 3冤超重运动组的血清 SFRP5

大幅度上升渊 <0.05冤曰超重运动组的血清 TLR4 大幅度下降 28.32%袁 <0.05遥 4冤超重者的 HOMA-IR 与血清

SFRP5尧TLR4 之间的相关关系并不显著渊 =-0.1袁 >0.05曰 =0.3袁 >0.05冤遥 1冤8 周运动干预可显著降低超

重者的肥胖度袁 同时改善 HOMA-IR 及肥胖相关炎症因子的表达遥 2冤 超重者肥胖相关炎症因子的改善与

HOMA-IR 不存在显著的相关关系遥
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Effect of 8-week Exercise Intervention on Insulin Resistance and Obesity Related Inflam鄄
matory Factors in Overweight Adults
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Abstract院 Objective It conducted an 8-week exercise intervention on overweight college students袁 analyzed the change of insulin re鄄
sistance and obesity related inflammatory factors袁 and provided a theoretical basis for exercise to alleviate the chronic inflammatory
state of overweight people. Methods 39 college students were selected as samples袁 which were including overweight control group (n=
12)袁 overweight exercise group (n=13). Before and after 8-week intervention袁 the extent of obesity袁 glucose metabolism袁 serum TLR4
and serum SFRP5 were measured. Results 1) 8-week of training can improve the degree of obesity significantly in overweight exercise
group. 2) After 8-week of training袁 fasting blood glucose袁 fasting blood insulin and HOMA-IR in overweight exercise group decreased
significantly (-11.27%袁 -18.77%袁 -26.54%). Among them袁 fasting blood glucose and HOMA-IR decreased significantly. 3) After 8-
week of training袁 the serum SFRP5 of overweight exercise group increased significantly袁 and serum TLR4 in overweight exercise group
decreased significantly by 28.32%. 4) The correlation between HOMA-IR and serum SFRP5 and TLR4 in overweight people was not
significant ( =-0.1袁 >0.05曰 =0.3袁 >0.05). Conclusion 1) 8-week exercise can not only improve the degree of obesity significantly in
overweight people袁 but also significantly reduce HOMA-IR袁 and obesity related inflammatory factors. 2) HOMA-IR in overweight peo鄄
ple was not correlated with obesity related inflammatory factors.
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琢尧CRP 等炎性标志物水平所反映袁 这种低水平慢性炎症状态

可能导致胰岛素抵抗咱4暂遥 目前袁越来越多研究表明肥胖人群体

内炎症水平高于非肥胖者袁肥胖作为一种全身性野慢性低度炎

症状态冶得到众多关注袁但是超重人群是否存在慢性低度炎症

尚不清楚遥 鉴于此袁本研究以 39 名超重成人为研究对象袁观察

被试者在 8 周运动干预后身体肥胖程度尧HOMA-IR尧 血清

SFRP5尧TLR4 的变化情况曰分析超重者肥胖程度尧胰岛素抵抗尧
肥胖相关炎症因子的变化规律袁 为运动缓解超重者机体慢性

炎症状态提供理论基础袁 最后为改善超重者健康问题提供合

理的解决方案遥
1 研究对象与方法

1.1 研究对象

39 名成人作为被试对象遥筛选标准如下院年龄 18 岁以上曰
超重组的 BMI 为 24.0耀27.9 kg/m2袁正常体重组的 BMI 为 18.5耀
23.9 kg/m2袁参考叶中国成人超重和肥胖症预防控制指南渊试
行冤曳2003 版分类标准曰排除心血管疾病尧内分泌紊乱或其他运

动禁忌症遥 所有被试者以自愿原则分为运动组与对照组袁为保

障被试者安全袁实验前被试者签署知情同意书尧并被告知训练

安排和注意事项遥 实验后袁39 名被试者的基本情况见表 1遥
1.2 研究方法

对照组的被试人员保持正常体力活动水平遥 运动组进行 8
周尧每周锻炼 3耀4 次渊隔天锻炼 1 次冤尧每次 60耀90 min遥运动类

型主要包括有氧运动尧力量训练袁其中有氧运动强度心率维持

在 120 次/min 以上袁并保持至少 30 min曰力量训练采用杠铃深

蹲尧杠铃卧推以及划船等练习袁每个动作 3耀5 组袁8耀15 次/组遥
此外袁所有被试者除了学校正常活动以外袁不参加其他任何运

动遥 所有被试者自由饮食袁 为规避饮食对实验数据产生的影

响袁实验期间所有被试者维持前 2 周的饮食习惯并控制奶茶尧
酒精等高热量食物摄入遥
1.3 数据采集与血液化验

实验前后 1 天对所有被试者进行数据测量袁 人体体成分

测试仪要求为院清晨空腹状态下袁严格按照测量标准测定所有

被试者体重尧BMI尧体脂率等指标袁并进行身体围度测试遥 为减

小实验误差袁上述指标测试前后均由同一人完成遥 随后袁采集

静脉血 5 ml袁在室内常温放置 15 min 左右袁然后以 3 000r/min
的速度进行离心 10 min袁 最后将分离血清放到清洁无菌的塑

料管内袁 进行密封和编号袁 置于-80 益冰箱保存待测遥 采用

Elisa 试剂盒渊购于上海抚生生物冤测定血清分泌型卷曲相关蛋

白 5渊SFRP5冤尧血清 Toll 样受体 4渊TLR4冤尧血清胰岛素渊FINS冤
的含量曰 血清葡萄糖 渊FBG冤 使用生化分析仪 渊东芝 TBA-
120FR冤 测定遥 并根据 FBG 和 FINS 计算 HOMA-IR 水平院

- = 渊mmol/L冤* 渊mlu/L冤22.5 遥 血清化验委托第 3
方检验机构进行相关指标检测遥
1.4 统计学方法

使用 SPSS25.0 软件进行统计分析袁配对样本 T 检验分析

组内前后数据遥 实验前数据若符合正态分布袁独立样本 t 检验

比较实验后组间数据曰 反之袁 转化自然对数或采用非参数检

验遥采用 Pearson 相关分析超重尧胰岛素抵抗尧炎症指标之间的

相关性曰0臆| |臆0.19 属于极低相关袁0.2臆| |臆0.39 属于低度

相关袁0.4臆| |臆0.69 属于中度相关袁0.7臆| |臆0.89 属于高度相

关袁0.9臆| |臆1.0 极高相关遥
2 实验结果

2.1 运动干预后身体成分的变化结果

实验后袁超重运动组的体重尧BMI 显著下降袁下降幅度分

别为 4.05%尧3.95%曰超重对照组的体重尧BMI 显著增加袁增加

幅度分别为 2.53%尧2.51%遥 正常运动组的体重尧BMI 变化幅度

并不明显袁 >0.05曰正常对照组被试者的体重尧BMI 的增加幅度

明显大于正常运动组遥 超重运动组的体脂肪尧体脂百分比显著

降低袁降低幅度分别为 8.64%尧4.79%曰正常运动组的体脂肪尧
体脂百分比降低幅度分别为 2.52%尧2.15%袁 >0.05遥 超重对照

组尧正常对照组的体脂肪尧体脂百分比均增加袁其中正常对照

组的体脂肪变化具有统计学意义遥 具体情况见表 2遥
2.2 运动干预后身体围度的变化结果

实验后袁 超重运动组的腰围尧 腰臀比显著下降 3.42%尧
2.96%曰 正常运动组的腰围尧 腰臀比下降 0.10%尧0.44%袁 >
0.05遥 超重对照组的腰围尧腰臀比小幅度上升袁 >0.05曰正常对

照组的腰围尧腰臀比均显著增加 1.70%尧1.79%遥 超重运动组的

臀围显著下降 0.39%曰 余下 3 组被试者的臀围非常小幅度上

升袁 >0.05遥 具体情况见表 3遥
2.3 运动干预后空腹血糖尧胰岛素的变化结果

实验前袁与正常体重被试者渊 =14冤相比袁超重被试者渊 =
25冤 的空腹血糖尧 空腹胰岛素以及 HOMA-IR 均无显著性差

异曰超重者的血清 TLR4 水平略高于正常体重者渊23.55依15.35
vs 22.86依16.28冤袁 超重者的血清 SFRP5 水平低于正常体重者

渊88.27依60.2 vs 117.20依96.84冤遥
实验后袁超重运动组尧正常运动组的空腹血糖下降袁下降

幅度为 11.27%尧8.46%曰超重对照组尧正常对照组的空腹血糖

无显著变化渊 >0.05冤遥 所有组别的空腹胰岛素均下降袁下降幅

度表现为正常运动组>超重运动组>正常对照组>超重对照组曰
其中超重运动组的空腹胰岛素下降幅度是其对照组的 7 倍袁
正常运动组的空腹胰岛素下降幅度是其对照组的 3.8 倍遥超重

表 1 受试对象基本信息一览表

正常对照组

正常运动组

超重对照组

超重运动组

1/6

1/6

5/7

4/9

组别 男被试人数/女被试人数

21.00±2.31

21.14±1.95

20.58±1.56

21.77±2.74

年龄/岁 身高/cm

166.29±6.92

161.43±5.16

167.58±9.00

166.31±7.58

体重/kg

59.44±7.93

52.43±7.55

76.12±14.36

73.83±11.60

BMI/kg窑m-2

20.79±1.94

20.13±2.88

27.06±3.30

26.56±2.52
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运动组 HOMA-IR 的下降幅度为 26.54%袁 >0.05遥 正常运动组

HOMA-IR 的下降幅度为 29.54%袁 >0.05遥正常对照组尧超重对

照组 HOMA-IR 的下降幅度明显小于正常运动组尧 超重运动

组遥 其中超重运动组 HOMA-IR 的下降幅度是其对照组 6.6
倍袁正常运动组的下降幅度是其对照组的 9 倍曰可见运动组的

HOMA-IR 改善程度高于对照组遥 具体数据见表 4遥
2.4 运动干预后血清 TLR4尧SFRP5的变化结果

实验后袁超重运动组的血清 SFRP5 显著上升袁上升幅度为

12.35%曰正常运动组被试者的血清 SFRP5 上升幅度为 3.04%袁
>0.05遥 超重对照组尧 正常对照组的血清 SFRP5 均下降袁 >

0.05遥超重运动组的血清 TLR4 显著下降袁下降幅度为 28.32%曰
正常运动组的血清 TLR4 下降幅度为 33.37%袁 >0.05遥 超重对

照组的血清 TLR4 无显著性变化曰正常对照组的血清 TLR4 上

升 9.66%袁 >0.05曰超重运动组的血清 TLR4 下降幅度明显大于

超重对照组遥 提示运动显著抑制超重者的血清 TLR4 上升袁显

著促进超重者血清 SFRP5 的上升遥 具体数据见表 5遥
2.5 血清 TLR4尧SFRP5 与 HOMA-IR 相关性分析

结果
在超重者的胰岛素抵抗与血清 SFRP5尧TLR4 之间的相关

性袁 超重者血清 TLR4 的变化与 HOMA-IR 的变化存在低度尧
正相关关系袁但无统计学意义渊 =0.30袁 >0.05冤曰超重者血清

SFRP5 的变化与 HOMA-IR 的变化之间存在极低度尧 负相关

关系袁也无统计学意义渊 =-0.1袁 >0.05冤袁见图 1遥

图 1 HOMA-IR变化与 TLR4尧SFRP5变化的相关性分析

表 2 8周干预后被试者各项指标变化一览表

注院干预前与干预后比较院# <0.05曰变化幅度%=渊干预前均值-干预后均值冤/干预前均值伊100%曰+表示升高袁-表示下降曰下表同遥

腰围(cm)

臀围(cm)

腰臀比

干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤

研究指标

77.26±6.97

78.57±6.93#

1.31±0.55

+1.70

93.76±4.88

93.67±4.76

0.09±0.60

+0.09

0.82±0.05

0.84±0.05#

0.02±0.01

+1.79

正常对照组渊 =7冤 正常运动组渊 =7冤

73.45±8.20

73.37±9.35

-0.08±1.74

-0.10

90.07±3.96

90.37±3.86

0.3±0.60

+0.33

0.81±0.07

0.81±0.09

-0.00±0.02

-0.44

超重对照组渊 =7冤

91.73±9.25

92.12±10.33

0.39±3.16

+0.43

102.51±7.51

102.77±7.76

0.26±0.92

+0.25

0.89±0.04

0.90±0.05

0.00±0.03

+0.15

超重运动组渊 =13冤

91.82±8.49

88.68±7.71#

-3.14±2.58

-3.42

103.55±6.79

103.15±6.78#

-0.40±0.60

-0.39

0.89±0.04

0.86±0.05#

-0.03±0.02

-2.96

表 3 8周干预后被试者腰围尧臀围尧腰臀比的变化一览表

体重(kg)

BMI(kg/m2)

体脂肪(kg)

体脂肪渊%冤

干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤

研究指标

57.44±6.02

59.30±6.00#

1.85±1.12

+3.23

20.79±1.94

21.45±1.84#

0.66±0.39

+3.2

10.74±2.30

12.00±3.57#

1.26±1.05

+11.7

18.85±5.41

20.33±5.79#

1.48±1.28

+7.84

正常对照组渊 =7冤 正常运动组渊 =7冤

52.43±7.55

52.59±7.43

0.16±1.50

+0.3

20.13±2.88

20.18±2.76

0.05±0.58

+0.25

14.16±4.66

13.80±4.73

-0.36±1.54

-2.52

26.32±6.00

25.75±6.85

-0.57±2.71

-2.15

超重对照组渊 =7冤

76.55±14.91

78.48±15.30#

1.93±2.02

+2.53

27.06±3.30

27.74±3.24#

0.68±0.69

+2.51

24.83±6.27

25.83±6.70

0.99±1.83

+3.99

32.78±7.08

33.36±7.86

0.58±1.72

+1.77

超重运动组渊 =13冤

73.83±11.60

70.84±10.10#

-2.99±2.05

-4.05

26.56±2.52

25.51±2.17#

-1.05±0.65

-3.95

25.47±5.78

23.27±5.37#

-2.20±1.52

-8.64

34.47±5.78

32.82±6.11#

-1.65±1.16

-4.79
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表 4 本研究 8周干预后被试者空腹血糖尧空腹胰岛素的变化一览表

空腹血糖渊mmol/L冤

空腹胰岛素渊mU/L冤

HOMA-IR

干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤

研究指标

4.68±0.34
4.72±0.44
0.04±0.53

+0.92
12.60±4.96
11.83±4.36
-0.78±1.77

-6.16
2.60±0.94
2.51±1.05
-0.09±0.23

-3.68

正常对照组渊 =7冤 正常运动组渊 =7冤
4.78±0.36
4.38±0.44#

-0.40±0.18
-8.46

16.50±9.32
12.60±3.73
-3.90±7.24

-23.64
3.48±1.96
2.45±0.78
-1.03±1.62

-29.54

超重对照组渊 =12冤
5.03±0.46
4.90±0.47
-0.13±0.20

-1.62
15.75±12.94
15.33±12.90
-0.42±3.21

-2.65
3.62±3.27
3.46±3.30
-0.16±0.58

-4.02

超重运动组渊 =13冤
4.92±0.30
4.36±0.49#

-0.55±0.46
-11.27

13.47±7.30
10.95±5.74
-2.53±4.67

-18.77
2.94±1.57
2.16±1.30#

-0.78±1.06
-26.54

3 分析与讨论

3.1 运动干预对身体成分的影响

8 周运动干预可有效改善超重者的身体成分遥长期规律的

运动锻炼可有效降体重尧减体脂遥 另外袁超重者的腰围尧臀围以

及腰臀比非常显著降低袁正常体重者的腰围尧腰臀比得到小幅

度下降曰提示运动干预可以降低超重者的腰腹部尧臀部脂肪堆

积袁改善外观肥胖度袁达到塑形效果遥
3.2 运动干预对空腹血糖尧胰岛素尧HOMA-IR的影响

血糖浓度是衡量胰岛素敏感性的常用指标袁 机体耐糖能

力伴随胰岛素敏感性的改善而增强袁 超重或肥胖者暴饮暴食

会导致血糖水平紊乱袁引起胰岛素分泌异常改变遥 本研究结果

显示袁8 周运动干预可有效改善超重者的空腹血糖遥 而胰岛素

作为调节血糖动态平衡的重要激素袁 我们发现超重者在运动

后空腹胰岛素水平大幅度下降遥 早期研究表明袁运动缓解肥胖

机体炎症同时伴随胰岛素水平下降袁提升胰岛素敏感性袁吴明

方报道肥胖女性进行 16 周有氧运动后袁IL-6尧TNF-琢 促炎因

子显著下降袁空腹胰岛素水平也显著降低咱5暂曰刘敏等对肥胖青

少年进行 4 周有氧运动也得出相同结论咱6暂曰最近研究也报道袁
肥胖中老年人健身登山 4 周尧5 天/周尧1 h/天袁其促炎因子 CRP
和空腹胰岛素得到了明显改善咱7暂曰由此可见袁规律的运动锻炼

可以改善肥胖人群的胰岛素水平袁增强胰岛素的敏感性袁而本

次研究中的超重人群也受益于此遥
通过空腹血糖尧空腹胰岛素水平进一步计算分析发现袁超

重者的 HOMA-IR 在 8 周运动干预后得到显著改善曰 规律的

运动干预可以增强胰岛素敏感性袁减轻 HOMA-IR 水平咱8-9暂袁究
其原因与骨骼肌糖原合成尧胰岛素信号传导通路等有关院体内

约 80%葡萄糖被骨骼肌摄取尧代谢咱10暂袁运动后骨骼肌糖原合成

酶活性和葡萄糖转运效率很高咱11暂袁血糖浓度下降袁骨骼肌 HO鄄
MA-IR 状态得到减轻咱12暂曰同时袁运动可以活化胰岛素信号通

路袁激活 P13K/PKB 通路来促进 GLUT4 易位和 GSK-3 的去磷

酸化袁以此促进葡萄糖摄入和糖原合成袁改善胰岛素抵抗遥 在

动物实验中袁Kump 等报道大鼠进行 3 周运动干预袁 发现大鼠

骨骼肌 PKB 磷酸化水平明显高于对照组咱13暂曰Bernard 等也发现

大鼠经过 12 周运动干预后袁 其骨骼肌中 P13K 的活性显著升

高咱14暂遥 在本次研究中袁HOMA-IR 下降幅度各组间仍存在一定

差异袁超重运动组 HOMA-IR 下降幅度大于超重对照组袁正常

运动组 HOMA-IR 下降幅度大于正常对照组袁 提示运动因素

对 HOMA-IR 具有改善作用遥
3.3 运动干预对血清 TLR4尧血清 SFRP5的影响

8 周运动干预显著改善超重者的血清 TLR4尧 血清 SFRP5
水平遥 脂肪组织作为内分泌器官袁分泌各种脂肪因子袁脂肪因

子的异常失调导致肥胖疾病发生和发展遥 SFRP5 作为一种抗

炎脂肪因子袁可调节肥胖患者的代谢功能障碍曰早期肥胖机体

伴随 SFRP5 表达下调的报道多见于动物基因敲除实验袁
SFRP5 基因敲除小鼠在体重尧 内脏脂肪大量增加同时 SFRP5
显著降低咱15暂曰也见于 SFRP5 基因缺陷小鼠的脂肪细胞体积变

大咱16暂遥 此外袁Ouchi 等也报道肥胖人群脂肪组织中 SFRP5mR鄄
NA 表达水平减少 咱15暂袁本研究也有类似结果袁超重者的血清

SFRP5 水平明显低于正常体重者遥 长期规律运动可以减轻肥

表 5 本研究 8周干预后被试者 SFRP5尧TLR4的变化一览表

SFRP5渊ng/L冤

TLR4渊ng/ml冤

干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤
干预前

干预后

变化值

变化幅度渊%冤

研究指标

101.22±53.72
85.45±46.38
-15.77±38.63

-15.88
18.07±12.60
19.82±11.70
1.75±5.42

+9.66

正常对照组渊 =7冤 正常运动组渊 =7冤

133.17±129.76
137.23±117.16
4.05±46.69

+3.04
27.66±19.02
18.43±12.49
-9.23±21.47

-33.37

超重对照组渊 =12冤

88.63±72.44
82.06±54.63
-6.56±38.22

-7.41
25.15±19.98
23.12±20.93
-2.03±4.03

-8.05

超重运动组渊 =13冤

87.93±49.43
98.79±57.84#

10.86±17.46
+12.35

22.08±10.01
15.83±10.13#

-6.25±10.20
-28.32
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胖个体慢性低度炎症咱17-18暂袁Schulte 等报道 23 名肥胖患者进行

12 周极低热量饮食干预后袁 体脂尧 体脂肪显著下降同时血清

SFRP5 非常显著增加咱19暂遥 肥胖者进行 45 天运动结合饮食干

预后袁体重尧BMI尧体脂率显著下降同时血清 SFRP5 也显著下

降咱20暂曰同时袁Tan 等研究报道长期运动渊6 个月冤干预后袁肥胖者

BMI 极显著下降袁血清 SFRP5 非常显著上升咱21暂曰Mir 等也得

到类似结果袁 肥胖人群 BMI 下降同时血清 SFRP5 非常显著上

升咱22暂遥 以上实证研究均显示袁运动可以显著降低肥胖者 SFRP5
表达水平曰在本研究中袁当被试对象下调到超重人群时袁运动

改善 SFRP5 效果依然具有显著性遥本研究还发现袁超重者与正

常体重者在运动干预后血清 SFRP5 变化幅度明显不同袁 超重

者较运动前上升 12.35%袁正常体重者仅上升 3.04%遥这从侧面

反映袁 不同体质人群脂肪组织中 SFRP5 表达对运动感知能力

不同袁相较于正常体重人群袁超重或肥胖者脂肪组织 SFRP5 对

运动感知能力更加明显袁其对 SFRP5 调控空间更大遥而这一现

象发生可能与超重者的体重尧BMI尧 体脂肪更大的幅度降低有

关袁有研究表明血清 SFRP5 下降与体重增加有关袁也与脂肪增

加程度有很强关系咱23暂遥
Toll 样受体 4 是一种促炎脂肪因子遥 研究证实肥胖机体伴

随血清 TLR4 高表达院 宋冰发现高脂饮食诱导的 TLR4 基因敲

除小鼠脂肪组织 TLR4 水平显著减少袁伴随游离脂肪酸下降咱24暂曰
Dasu 等报道肥胖人群较瘦弱人群脂肪组织中 TLR4 表达水平

显著增加袁并伴随 BMI 增加咱25暂曰K觟nner 等也报道肥胖者循环血

脂含量与血清 TLR4 表达密切相关袁相比于正常体重者袁肥胖

和糖尿病患者腹部皮下白色脂肪中 TLR4 表达更高咱26暂遥 但是袁
本研究结果中超重者血清 TLR4 水平与正常体重者无明显差

异渊 >0.05冤袁可能与超重者的体脂水平并未达到肥胖标准有

关遥 肥胖机体出现慢性炎症状态可能与其他促炎因子协同作

用有关袁姚岚等报道肥胖患者 TLR4mRNA尧TLR4 表达增强袁促
炎因子 TNF-琢尧IL-1茁 表达水平显著增加咱27暂曰其他研究也得到

类似结果咱28-29暂遥 运动干预可以抑制 TLR4 高表达袁减轻肥胖者

体内炎症水平遥 Lambert 等报道肥胖人群分别进行长期饮食干

预和运动干预后袁 饮食干预组体重显著下降 7.1%袁 血清

TLR4mRNA 表达水平无显著变化袁 <0.05曰尽管运动干预组体

重无显著变化袁 但是血清 TLR4mRNA 表达水平显著下降

37%袁其推测运动因素显著诱导肥胖者血清 TLR4mRNA 低表

达袁而非体重降低因素咱30暂遥 Gleeson 等对其课题组的研究进行

综述发现咱31暂袁积极运动可以明显下调肥胖被试者 TLR4 表达水

平袁即使未曾积极体育锻炼的人袁经过长期锻炼可以引发体内

TLR4 水平降低袁达到积极锻炼者体内 TLR4 水平曰从长远效果

来看袁积极体力活动可以改善体内 TLR4 水平袁TLR4 水平下降

有益袁且不受年龄激素水平的影响遥本研究结果显示袁8 周运动

干预后超重者血清 TLR4 水平显著下降 28.32%遥目前袁关于运

动抑制 TLR4 表达机制尚不清楚袁只有少数研究报道了运动训

练和体育锻炼对 TLR4 表达的影响袁其中部分研究的被试对象

集中在老年群体袁且为同一课题组咱31-33暂曰其他研究集中在急

性尧短期运动干预方式咱34-36暂袁缺乏长期运动干预实验遥
3.4 血清 TLR4尧 血清 SFRP5尧HOMA-IR 之间相关

性分析
关于血清 SFRP5 与 HOMA-IR袁 超重者血清 SFRP5 的改

善与 HOMA-IR 之间不存在显著相关关系遥 肥胖机体伴随着

胰岛素抵抗现象袁其血清 TLR4尧TNF-琢尧IL-6 等促炎因子高表

达同时血清 SFRP5 低表达曰当机体 SFRP5 分泌减少时袁Wnt5琢
能更多结合 Frz 受体蛋白袁激活下游信号因子 JNK袁活化后的

JNK 通过引起胰岛素受体底物 1 丝氨酸磷酸化而阻断胰岛素

信号通路袁导致胰岛素抵抗袁该结果得到证据支持咱17袁37-38暂遥 Ho鄄
tamisligil 等发现 TNF-琢 通过抑制胰岛素受体底物 1 丝氨酸

磷酸化来阻断胰岛素作用袁诱导胰岛素抵抗咱39暂曰Hu 等报道肥

胖被试者血清 SFRP5 水平显著低于体重正常被试者袁 炎症因

子 IL-6 水平显著高于正常体重者袁血清 SFRP5 与 HOMA-IR
之间存在负相关关系袁与 IL-6 之间呈负相关咱40暂曰Tan 等也报道

肥胖患者血清 SFRP5 表达水平更低袁 胰岛素抵抗却显著高表

达咱21暂曰同时袁糖耐量异常肥胖患者也出现类似结果咱41暂遥 当被试

对象为超重人群时袁 本研究观察到不同结果院 超重者血清

SFRP5 的改善与 HOMA-IR 之间不存在相关关系袁 >0.05袁可
能与超重人群未达到肥胖标准有关遥

关于血清 TLR4 与 HOMA-IR遥 早期研究报道胰岛素抵抗

的改善受抑于 TLR4 高表达院 栗莉等通过体外研究发现 TLR4
高表达抑制骨骼肌细胞胰岛素刺激下的葡萄糖转运袁 导致胰

岛素敏感性降低袁而 TLR4 低表达对骨骼肌细胞胰岛素刺激下

的葡萄糖转运没有影响袁胰岛素敏感性增强咱42暂遥 本研究结果显

示袁超重者血清 TLR4 的改善与 HOMA-IR 之间不存在相关关

系渊 >0.05冤曰可能是超重人群并不具有肥胖人群体内极端的营

养环境遥鉴于当前众多实验对象为高能量饮食诱导的肥胖小鼠

或肥胖人群袁这些肥胖机体伴随着糖尧脂等营养环境极端变化袁
引发胰岛素抵抗袁并协同相关炎症因子的表达袁导致炎症失调遥
Reyna 等观察非肥胖尧 肥胖尧2 型糖尿病被试者骨骼肌中 TLR4
基因表达和 NF-资B 信号表达袁 发现胰岛素抵抗患者骨骼肌

TLR4 高表达袁 认为骨骼肌长时间浸润在游离脂肪酸 渊棕榈酸

酯冤袁其通过 NF-资B 介导强烈刺激 TLR4 高表达咱43暂遥 Radin 等发

现骨骼肌 TLR4 活性受抑显著地降低了高脂灌注 渊棕榈酸酯冤
诱导胰岛素抵抗的能力咱44暂遥与此同时袁TLR4 通路研究报道仅少

量的脂多糖 LPS 与 TLR4 结合就可启动先天免疫反应咱45暂袁释放

TNF-琢尧IL-6尧CRP 炎症因子袁这些促炎因子协同作用导致肥胖

机体出现低度炎症曰在肥胖动物模型中袁高糖高脂喂养肥胖小

鼠存在明显胰岛素抵抗袁IL-6 显著升高且与胰岛素抵抗之间

存在显著相关性咱46暂遥 Kern 等调查了 38 名肥胖患者体内炎症变

化袁发现 IL-6尧TNF-琢 水平高度表达袁且与胰岛素抵抗显著相

关咱47暂遥 Bruun 等研究发现 19 名肥胖男性经过饮食干预后体脂

肪显著下降约 30%袁 促炎因子 IL-6尧TNF-琢 显著下降 25%耀
30%袁肥胖男性体重减轻与 IL-6 的水平变化有关咱48暂遥
4 结论

8 周运动干预可显著降低超重者的肥胖度袁 同时改善

HOMA-IR 及肥胖相关炎症因子的表达遥
超重者肥胖相关炎症因子的改善与 HOMA-IR 不存在显

著的相关关系遥
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