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［摘要］ 　 目的　 探讨全身震动训练对心肌梗死（ＭＩ）大鼠心肌电重构的影响及其通过调控沉

默信息调节因子 １（ＳＩＲＴ１） ／过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 共激活因子（ＰＧＣ）⁃１α 通路发挥作

用。 方法　 将 ８０ 只雄性 ＳＤ 大鼠随机分为假手术组、ＭＩ 模型组、训练组（ＭＩ ＋ 全身震动训练）、
ＥＸ５２７ 组（ＭＩ ＋全身震动训练 ＋ ＥＸ５２７），每组 ２０ 只。 通过结扎左冠状动脉前降支制备 ＭＩ 模型，
术后 １ 周对干预组进行全身震动训练（频率 ２５ Ｈｚ，振幅 ２ ｍｍ，每日 １５ｍｉｎ，连续 ４ 周），部分干预组

联合 ＥＸ５２７ 腹腔注射。 检测心电图参数、记录室性心动过速 ／心室颤动（ＶＴ ／ ＶＦ）、心房颤动（ＡＦ）
发生、心肌组织形态、电生理指标、ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路相关蛋白及氧化应激指标。 结果　 ＭＩ 模型

组 ＱＴ 间期、ＱＴｄ、ＪＴ 间期、ＪＴｄ 和 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 及离体诱发 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 大鼠比例、ＡＰＤ、ＲＭＰ、ＭＤＡ 和

ｐ５３ 蛋白表达水平均显著高于假手术组和训练组，ＥＸ５２７ 组大鼠上述指标均高于训练组；ＭＩ 模型

组大鼠 Ｖｍａｘ、抗氧化酶（ＳＯＤ、ＧＳＨ⁃Ｐｘ）活性及 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ⁃１α、ＮＲＦ１、ＴＦＡＭ 蛋白表达水平均显著

低于假手术组和训练组，ＥＸ５２７ 组大鼠上述指标均低于训练组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＭＩ 模型组心肌细胞严

重损伤，伴随大量炎症细胞浸润及纤维组织增生；训练组大鼠经震动训练可减轻心肌细胞损伤，减
少炎症反应和纤维组织增生；ＥＸ５２７ 组上述改善作用显著减弱。 结论　 全身震动训练可通过激活

ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路，促进线粒体生物合成并抑制氧化应激，从而改善 ＭＩ 大鼠心肌电重构，其效应

还可能与调控离子通道功能相关。
［关键词］ 　 全身震动训练；　 心肌梗死；　 心肌电重构；　 沉默信息调节因子 １ ／过氧化物酶

体增殖物激活受体 γ 共激活因子⁃１α 通路；　 氧化应激
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　 　 心肌梗死（ＭＩ）作为全球范围内致死率最高的心

血管疾病之一，其病理机制复杂，严重威胁人类健

康［１⁃２］。 心肌电重构是 ＭＩ 后心脏电生理特性发生异

常改变的关键过程，表现为心肌细胞动作电位时程

（ＡＰＤ）延长、复极不均一性增加及心律失常风险显著

升高，是导致 ＭＩ 患者猝死的重要原因之一［３］。 尽管

近年来对心肌电重构的干预研究取得一定进展，但如

何通过非药物手段调控其关键信号通路以改善预后仍

需深入探索。 沉默信息调节因子 １（ＳＩＲＴ１） ／过氧化物

酶体增殖物激活受体 γ 共激活因子（ＰＧＣ）⁃１α 通路是

近年备受关注的代谢与氧化应激调控枢纽［４］。 ＳＩＲＴ１
通过去乙酰化作用调节下游靶点（如 ｐ５３、ＰＧＣ⁃１α）活
性，而 ＰＧＣ⁃１α 作为线粒体生物合成的核心调控因子，
可通过调控核呼吸因子 １（ＮＲＦ１）、线粒体转录因子 Ａ
（ＴＦＡＭ）等促进线粒体功能修复，二者协同参与心肌

细胞能量代谢、氧化损伤及凋亡过程［５］。 已有研究表

明，ＭＩ 后 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路活性显著抑制，导致心

肌细胞线粒体功能障碍及氧化应激失衡［６］。 因此，激
活该通路可能成为干预心肌电重构的潜在靶点。

全身震动训练是一种通过机械振动刺激引发肌肉

周期性牵张反射的物理干预手段，源于机械力学信号

向细胞内生物化学信号的转化机制。 其可通过促进一

氧化氮释放、抑制炎症因子表达发挥血管保护作用。
此外，全身震动训练的机械应力还可在无需剧烈肌肉

收缩的情况下，实现对代谢与信号通路的调控，尤其适

用于运动能力受限的心血管疾病患者。 已被证实可通

过激活机械敏感离子通道、调节自主神经功能及改善

微循环等途径对心血管系统产生保护效应［７］。 在骨

骼肌与代谢性疾病模型中，全身震动训练可上调

ＳＩＲＴ１ 活性，增强线粒体功能并减轻氧化损伤，但其对

ＭＩ 后心肌电重构的影响及是否依赖该通路尚未明

确［８］。 本研究通过建立大鼠 ＭＩ 模型探讨全身震动训

练改善心肌电重构的效应及其潜在机制，为 ＭＩ 后心

律失常的防治提供新的理论依据与干预策略。

材料与方法

１． 材料

（１）实验动物：选用 ８ 周龄，体重 ２００ ～ ２２０ ｇ 的雄

性 ＳＤ 大鼠 ８０ 只，均购自北京维通利华实验动物技术

有限公司［ＳＣＸＫ（京）２０２１⁃００１１］。 温度（２２ ± ２）℃、
湿度 ５０％ ⁃６０％ 、１２ ｈ 光照 ／ １２ ｈ 黑暗交替的环境中，自
由饮食饮水，适应性喂养 １ 周后开始实验。

（２）主要试剂及仪器：ＳＩＲＴ１ 特异性抑制剂 ＥＸ５２７
（美国 ＳｅｌｌｅｃｋＣｈｅｍｉｃａｌｓ 公司）；ＲＩＰＡ 裂解液（Ｐ００１３Ｂ）
及 ＢＣＡ 蛋白表达水平测定试剂盒（Ｐ００１２Ｓ）购自上海

碧云天生物技术有限公司；一抗：ＳＩＲＴ１（ａｂ１１０３０４）、
ＰＧＣ⁃１α（３１３５５９）、ｐ５３（ａｂ３２０４９）、ＮＲＦ１（ａｂ５５７４４）、β⁃
ａｃｔｉｎ（ ａｂ８２２７） 均购自美国 Ａｂｃａｍ 公司；ＴＦＡＭ 抗体

（２３９９６⁃１⁃ＡＰ）购自武汉三鹰生物技术有限公司；增强

化学发光 （ ＥＣＬ） 显色液 （ ＷＢＫＬＳ０５００ ） 购自美国

Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司；超氧化物歧化酶 （ ＳＯＤ） 检测试剂盒

（Ａ００１⁃３⁃２）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ⁃Ｐｘ）检测试剂

盒（Ａ００５⁃１⁃２）及丙二醛（ＭＤＡ）检测试剂盒（Ａ００３⁃１⁃
２）购自南京建成生物工程研究所。 全身震动训练仪

（一体式 Ｙ⁃Ｖ２）购自南京苏邦医疗设备有限公司；小
动物呼吸机（ＨＸ⁃２００Ｓ）购自成都泰盟软件有限公司；
心电图机（ＥＣＧ⁃１２５０Ｃ）购自深圳理邦精密仪器股份有

限公司；光学显微镜（ＣＸ２３）购自奥林巴斯（中国）有

限公司； 膜片钳放大器 （ Ａｘｏｐａｔｃｈ２００Ｂ） 购自美国

Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｄｅｖｉｃｅｓ 公司；凝胶成像系统（ＣｈｅｍｉＤｏｃ ＭＰ
Ｉｍａｇｉｎｇ Ｓｙｓｔｅｍ ） 购 自 美 国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公 司； 酶 标 仪

（ＩｎｆｉｎｉｔｅＭ２００Ｐｒｏ）购自瑞士 Ｔｅｃａｎ 公司。
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２． 方法

（１）分组及建模：采用随机数字表法将 ８０ 只大鼠

分为 ４ 组，每组 ２０ 只，分别为假手术组、ＭＩ 模型组、训
练组（ＭＩ ＋全身震动训练）、ＥＸ５２７ 组（ＭＩ ＋ 全身震动

训练 ＋ ＥＸ５２７）。 除假手术组外，其余 ３ 组大鼠均通过

结扎左冠状动脉前降支制备 ＭＩ 模型。 具体操作如

下：大鼠经腹腔注射 １０％水合氯醛（３ ｍｌ ／ ｋｇ）麻醉后，
仰卧位固定于手术台上，行气管插管，连接小动物呼吸

机辅助呼吸（呼吸频率 ６０ ～８０ 次 ／ ｍｉｎ，潮气量 ２ ～３ ｍｌ）。
沿胸骨左缘第 ４⁃５ 肋间开胸，暴露心脏，在左心耳下缘

约 ２ ｍｍ 处用 ６⁃０ 丝线结扎左冠状动脉前降支。 以心

电图Ⅱ导联出现 ＳＴ 段弓背向上抬高、Ｔ 波高耸，结扎

区域心肌颜色变苍白作为 ＭＩ 模型成功的标志。 假手

术组仅穿线不结扎。
（２）干预方案：①全身震动训练：训练组、ＥＸ５２７

组大鼠在术后 １ 周开始进行全身震动训练。 使用全身

震动训练仪，设定震动频率为 ２５ Ｈｚ，振幅为 ２ ｍｍ，每
次训练１５ ｍｉｎ，每天１ 次，每周训练６ 天，连续训练４ 周。
训练时将大鼠置于震动平台上的特制大鼠笼中，确保

大鼠在训练过程中无明显应激反应。 ②ＳＩＲＴ１ 抑制剂

干预：ＭＩ ＋全身震动训练 ＋ ＳＩＲＴ１ 抑制剂组大鼠在进

行全身震动训练前 ３０ ｍｉｎ，腹腔注射 ＳＩＲＴ１ 特异性抑

制剂 ＥＸ５２７（２ ｍｇ ／ ｋｇ），每周 ３ 次，连续 ４ 周。 假手术

组和ＭＩ 模型组大鼠腹腔注射等体积的生理盐水。
（３）心电图检测及心律失常发生率记录：①基础

心电参数检测：干预结束后将大鼠麻醉，仰卧位固定，
连接心电图机，记录Ⅱ导联心电图。 测量 Ｑ 波起始到

Ｔ 波结束时间间隔（ＱＴ 间期）、ＱＴ 离散度（ＱＴｄ）、从 Ｊ
点到 Ｔ 波终点的时间间隔（ＪＴ 间期）、ＪＴ 离散度（ＪＴｄ），
评估心肌电活动的稳定性。 ②室性心动过速 ／心室颤

动（ＶＴ ／ ＶＦ）、心房颤动（ＡＦ）发生率检测：采用植入式

心电监测子记录大鼠干预期间的实时心电信号，连续

监测 ２４ ｈ，统计 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 的发生次数及发生率；同时

采用离体心脏灌流系统，对各组大鼠离体心脏进行电

刺激诱发（刺激强度 ２⁃５ Ｖ，刺激频率 １０ ～ ２０ Ｈｚ，刺激

时长 １ ～ ５ ｓ），记录诱发成功的 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 例数，计算

诱发发生率。
（４）心肌组织形态学观察：干预结束后，处死大鼠，

迅速取出心脏，分离左心室心肌组织，部分置于 ４％多

聚甲醛溶液中固定 ２４ ｈ，进行石蜡包埋、切片，采用 ＨＥ
染色观察心肌细胞形态、结构及炎症细胞浸润情况。

（５）心肌电生理检测：取左心室心肌组织，采用酶

解法分离单个心肌细胞，利用膜片钳技术记录 ＡＰＤ、
静息膜电位（ＲＭＰ）、０ 期最大上升速率（Ｖｍａｘ）等电生

理参数。

（６）Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路相关

蛋白：各组大鼠心肌组织加入 ＲＩＰＡ 裂解液，ＢＣＡ 法测

定蛋白水平。 将蛋白样品进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳，转膜

至 ＰＶＤＦ 膜上， ５％ 脱脂奶粉封闭 ２ ｈ， 加入一抗

（ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ⁃１α、ｐ５３、ＮＲＦ１、ＴＦＡＭ、β⁃ａｃｔｉｎ），４ ℃孵育

过夜，加入二抗（１∶ ５ ０００），室温孵育 １ ｈ，ＥＣＬ 显色，凝
胶成像系统拍照，用 ＩｍａｇｅＪ 软件分析蛋白条带灰度

值，以 β⁃ａｃｔｉｎ 为内参，计算目的蛋白的相对表达水平。
（７）氧化应激指标检测：根据试剂盒说明书检测

心肌组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨ⁃Ｐｘ 的活性及 ＭＤＡ 水平。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２６． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，多组间比

较采用单因素方差分析，组间两两比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检
验。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 表示差异具有统计学意义。

结　 　 果

１． 各组大鼠一般状态观察及死亡率：假手术组大

鼠精神、饮食正常，伤口愈合良好。 ＭＩ 模型组造模后

出现呼吸急促、精神萎靡、食欲减退等症状，部分伴心

律失常。 训练组初期状态与模型组相似，干预后活动

量、食欲改善，呼吸急促减轻，训练中无明显应激反应。
ＥＸ５２７ 组状态接近模型组，干预时偶有短暂活动减少、
反应迟钝，整体情况较震动训练组差。 造模及干预期

间假手术组无死亡大鼠（死亡率 ０％ ），余 ２０ 只；ＭＩ 模
型组大鼠死亡 ５ 只（死亡率 ２５％ ），余 １５ 只；训练组大

鼠死亡 ３ 只（死亡率 １５％ ），余 １７ 只；ＥＸ５２７ 组大鼠死

亡 ５ 只（死亡率 ２５％ ），余 １５ 只。
２． 各组大鼠心电图检测结果及心率失常发生情况

比较：ＭＩ 模型组 ＱＴ 间期、ＱＴｄ、ＪＴ 间期、ＪＴｄ 和 ＶＴ ／
ＶＦ、ＡＦ 及离体诱发 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 大鼠比例均显著高于

假手术组和训练组；ＥＸ５２７ 组大鼠上述指标水平均显

著高于训练组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ３． 各组大鼠心肌组织形态学观察结果：假手术组

心肌组织结构完整，未见明显病理改变；ＭＩ 模型组心

肌细胞严重损伤，伴随大量炎症细胞浸润及纤维组织

增生；训练组大鼠经震动训练可减轻心肌细胞损伤，减
少炎症反应和纤维组织增生；ＥＸ５２７ 组上述改善作用

显著减弱。 见图 １。
　 　 ４． 各组大鼠心肌电生理、心肌组织氧化应激指标

检测结果及 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路相关蛋白表达水平比

较：ＭＩ 模型组大鼠 ＡＰＤ、ＲＭＰ、ＭＤＡ 及 ｐ５３ 蛋白表达

水平均显著高于假手术组和训练组；ＥＸ５２７ 组大鼠

ＡＰＤ、 ＲＭＰ、 Ｖｍａｘ、 ＳＯＤ、 ＧＳＨ⁃Ｐｘ、 ＳＩＲＴ１、 ＰＧＣ⁃１α、
ＮＲＦ１、ＴＦＡＭ、ＭＤＡ 及 ｐ５３ 蛋白表达水平均显著高于

训练组，Ｖｍａｘ、抗氧化酶（ＳＯＤ、ＧＳＨ⁃Ｐｘ）活性及ＳＩＲＴ１、
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表 １　 各组大鼠心电图检测结果及心律失常发生情况比较［例，（％ ）］

组别 只数
ＱＴ 间期

（ｍｓ，􀭰ｘ ± ｓ）
ＱＴｄ

（ｍｓ，􀭰ｘ ± ｓ）
ＪＴ 间期

（ｍｓ，􀭰ｘ ± ｓ）
ＪＴｄ

（ｍｓ，􀭰ｘ ± ｓ） ＶＴ ／ ＶＦ ＡＦ 离体诱发
ＶＴ ／ ＶＦ

离体诱发
ＡＦ

假手术组 ２０ １４８． ２３ ± ８． ４５ ２１． ３５ ± ３． ２１ ９５． ４６ ± ５． １２ １８． ２３ ± ２． ５６ ０（０） 　 　 ０（０） 　 　 　 ０（０） 　 　 ０（０） 　 　 　
ＭＩ 模型组 １５ １８５． ６７ ± １２． ３４ａ ４５． ６７ ± ６． ５４ａ １２８． ９０ ± ８． ７６ａ ３５． ４２ ± ４． ８９ａ １０（６６． ６７） ａ ８（５３． ３３） ａ １１（７３． ３３） ａ ９（６０． ００） ａ

训练组 １７ １６２． ４５ ± ９． ８７ｂ ３２． ５６ ± ４． ３２ｂ １１０． ２３ ± ６． ５４ｂ ２５． ３４ ± ３． ２１ｂ ５（２９． ４１） ｂ ４（２３． ５３） ｂ ６（３５． ２９） ｂ ５（２９． ４１） ｂ

ＥＸ５２７ 组 １５ １７８． ３２ ± １１． ２３ｃ ４２． １１ ± ５． ６７ｃ １２５． ６７ ± ７． ８９ｃ ３３． １２ ± ４． ０１ｃ ８（５３． ３３） ｃ ７（４６． ６７） ｃ １０（６６． ６７） ｃ ８（５３． ３３） ｃ

　 　 注：与假手术组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ＭＩ 模型组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５；与训练组比较，ｃＰ ＜ ０． ０５

表 ２　 各组大鼠心肌电生理、心肌组织氧化应激指标检测结果及 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路相关蛋白表达水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 只数
ＡＰＤ
（ｍｓ）

ＲＭＰ
（ｍＶ）

Ｖｍａｘ
（Ｖ ／ ｓ）

ＳＯＤ
（Ｕ ／ ｍｇｐｒｏｔ）

ＧＳＨ⁃Ｐｘ
（Ｕ ／ ｍｇｐｒｏｔ）

ＭＤＡ
（ｎｍｏｌ ／ ｍｇｐｒｏｔ） ＳＩＲＴ１ ＰＧＣ⁃１α ｐ５３ ＮＲＦ１ ＴＦＡＭ

假手术组 ２０ １８５．３４ ±１０．２１　 －８５．４３ ±３．２１ ２８５．６７ ±１５．３２ ８５．６７ ±５．２１ ６８．９０ ±４．３２　 ３．２１ ±０．３５　 １．００ ±０．０８　 １．００ ±０．０６ １．００ ±０．０９ １．２０ ±０．１０ １．１５ ±０．０９
ＭＩ 模型组 １５ ２２５．６７ ±１５．４３ａ －７８．２１ ±４．５６ａ ２１２．３４ ±１２．４５ａ ４５．２３ ±４．８９ａ ３２．５６ ±３．７８ａ ６．８９ ±０．６７ａ ０．５８ ±０．０６ａ ０．４２ ±０．０５ａ １．７８ ±０．０７ａ ０．６５ ±０．０６ａ ０．７２ ±０．０８ａ

训练组 １７ ２００．４５ ±１２．３４ｂ －８２．３４ ±３．８９ｂ ２５６．７８ ±１４．２１ｂ ６８．４５ ±５．６７ｂ ５２．３４ ±４．１２ｂ ４．５６ ±０．４８ｂ ０．８９ ±０．０９ｂ ０．７８ ±０．０８ｂ １．２４ ±０．１１ｂ １．０２ ±０．０９ｂ ０．９８ ±０．０７ｂ

ＥＸ５２７ 组 １５ ２２０．１２ ±１４．５６ｃ －７９．５６ ±４．１２ｃ ２２０．５６ ±１３．２３ｃ ４８．３２ ±５．１２ｃ ３５．６７ ±３．９８ｃ ６．５４ ±０．６２ｃ ０．６２ ±０．０７ｃ ０．５１ ±０．０６ｃ １．７２ ±０．０６ｃ ０．７１ ±０．０７ｃ ０．７５ ±０．０８ｃ

　 　 注：与假手术组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ＭＩ 模型组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５；与训练组比较，ｃＰ ＜ ０． ０５

图 １　 各组大鼠心肌组织病理学检测结果（Ａ：假手术组；Ｂ：ＭＩ 模型组；Ｃ：训练组；Ｄ：ＥＸ５２７ 组；
炎性细胞浸润区域如箭头所示；ＨＥ 染色， × ４００）

ＰＧＣ⁃１α、ＮＲＦ１、ＴＦＡＭ 蛋白表达水平均显著低于训练

组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。

讨　 　 论

心肌电重构作为 ＭＩ 后心律失常发生的核心机

制，其病理过程涉及离子通道功能异常、心肌细胞结构

破坏及信号通路失调等多维度改变［９］。 尽管药物干

预仍是当前主流手段，但其潜在不良反应及长期疗效

局限促使学界寻求更安全有效的非药物策略。 本研究

通过大鼠 ＭＩ 模型，系统探讨全身震动训练对心肌电

重构的干预效应及其与 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路的关联，
为 ＭＩ 康复提供了新视角。

全身震动训练作为非侵入性物理干预手段，通过

机械振动激活瞬时受体电位香草酸亚型 １（ＴＲＰＶ１）等
机械敏感离子通道，并调节自主神经张力［１０］。 在心血

管领域，其已被证实可改善心力衰竭大鼠心功能及心

肌能量代谢［１１］。 研究表明，全身震动训练通过梗死面

积和心律失常的减少以及促进自发除颤显著增加了大

鼠心脏对缺血损伤的耐受性［１２］。 心肌电重构以心肌

细胞复极化异质性增加和离子通道功能紊乱为核心特

征。 本研究发现，模型组大鼠 ＱＴ 间期、ＱＴｄ 较假手术

组延长，提示心肌复极化不均一性显著升高，这与 ＭＩ
后心肌细胞缺血缺氧导致 Ｋ ＋ 通道（如 ＩＫ１、Ｉｔｏ）表达下

调、Ｃａ２ ＋ 内流失控直接相关［１３］。 而全身震动训练干

预，ＱＴ 间期、ＱＴｄ 缩短，ＡＰＤ 下降，ＲＭＰ 绝对值回升，
同时 ＶＴ ／ ＶＦ、ＡＦ 发生率及离体诱发率显著降低，表明

全身震动训练可通过心电参数和心律失常发生风险两

方面调节离子流动力学改善心肌电重构。 上述效应的

产生可能与以下机制相关：全身震动训练的机械刺激

可能通过激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路， 上调 Ｋｉｒ２． １、
ＣａＶ１． ２ 等离子通道正常化表达，纠正离子失衡［１４］；同
时，全身震动训练减少心肌炎症细胞浸润，通过修复心

肌结构降低细胞间电耦联阻力 （如 Ｃｘ４３ 重新分

布） ［１５］；此外，ＳＩＲＴ１ 去乙酰化修饰可能激活 ＮａＶ１． ５
钠通道，提升 Ｖｍａｘ。 表明全身震动训练对 ＭＩ 大鼠心

肌电重构具有系统性改善效应。
ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路在心血管疾病中被证实是调

控心肌能量代谢、线粒体功能及氧化应激的核心信号

轴［１６］。 ＳＩＲＴ１ 通过去乙酰化修饰增强 ＰＧＣ⁃１α 的转录

共激活活性，后者进一步与 ＮＲＦ１ 结合，驱动 ＴＦＡＭ 的

表达，从而促进线粒体 ＤＮＡ 复制、呼吸链复合物合成

及线粒体生物合成［１７］。 同时，ＳＩＲＴ１ 通过去乙酰化抑

制 ｐ５３ 蛋白的促凋亡功能，减少心肌细胞程序性死亡。
在 ＭＩ 病理进程中，该通路活性被显著抑制，导致线粒

体功能障碍、氧化应激失衡及细胞凋亡级联反应激活，
进而加剧心肌电重构［１８］。 本研究结果显示，ＭＩ 模型

·４３０１· 临床内科杂志 ２０２５ 年 １２ 月第 ４２ 卷第 １２ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． １２



组 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ⁃１α、ＮＲＦ１、ＴＦＡＭ 蛋白表达降低，ｐ５３ 上

调，印证了该通路在 ＭＩ 后的抑制状态。 全身震动训

练干预后，上述通路蛋白显著上调，ｐ５３ 下调，提示全

身震动训练通过激活 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路，恢复线粒

体功能并抑制细胞凋亡；阻断 ＳＩＲＴ１ 后蛋白表达逆转，
证实通路必要性。 产生上述结果的原因可能与机械振

动刺激诱导的细胞应激反应相关：全身震动训练的机

械应力激活机械敏感信号（如 ＡＭＰＫ ／ ＳＩＲＴ１ 通路），上
调 ＳＩＲＴ１ 活性［１９］。 ＰＧＣ⁃１α 通过 ＮＲＦ１ ／ ＴＦＡＭ 轴线修

复线粒体损伤，进而改善能量代谢及离子通道功能；
ＳＩＲＴ１ 抑制 ｐ５３ 减少细胞凋亡与炎症，从而为电生理

恢复创造条件。
氧化应激失衡是 ＭＩ 与电重构的共同病理基础。

本研究显示，ＭＩ 模型组中 ＭＤＡ 水平显著升高，而

ＳＯＤ、ＧＳＨ⁃Ｐｘ 水平降低，反映脂质过氧化增强和抗氧

化防御系统受损。 全身震动训练通过激活 ＳＩＲＴ１ ／
ＰＧＣ⁃１α 通路，可能从两方面改善氧化应激：（１） ＰＧＣ⁃
１α 通过调控线粒体抗氧化酶［如锰超氧化物歧化酶

（ＭｎＳＯＤ）］的表达，增强线粒体对活性氧的清除能

力［２０］；（２）ＳＩＲＴ１ 可直接与 Ｎｒｆ２ 抗氧化通路交互作用，
上调 ＧＳＨ⁃Ｐｘ 等 ＰｈａｓｅＩＩ 解毒酶活性［２１］。 ＥＸ５２７ 干预

后氧化应激指标恶化，进一步验证了 ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α
通路在抗氧化机制中的核心地位。

本研究仍存在一定局限性：未直接检测心肌细胞

离子通道的蛋白表达及功能变化，无法明确全身震动

训练是否通过调控离子通道功能改善电重构；未探索

不同震动频率、振幅及训练时长对干预效果的影响，缺
乏最优参数选择依据；动物实验结果难以直接外推至

临床，需后续开展临床研究验证全身震动训练在 ＭＩ
患者中的安全性与有效性。

综上所述，本研究证实全身震动训练可通过激活

ＳＩＲＴ１ ／ ＰＧＣ⁃１α 通路，促进线粒体生物合成并抑制氧

化应激，从而改善 ＭＩ 大鼠心肌电重构，降低 ＶＴ ／ ＶＦ、
ＡＦ 等心律失常发生风险，其效应还可能与调控离子通

道功能相关，需进一步验证。
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