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虾青素对运动性力竭大鼠肾脏铁死亡的影响及机制研究
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  摘 要:为探讨虾青素对运动性力竭大鼠肾脏铁死亡的影响及潜在调控机制,研究选取60只8周龄SD雄

性大鼠,开展为期4周的力竭训练实验用于建立力竭性大鼠模型.除对照组外,将建模成功的大鼠随机分为模型组、

25mg/kg虾青素组、50mg/kg虾青素组、100mg/kg虾青素组和 ML385(Nrf2抑制剂)+虾青素(100mg/kg)组.

4周后,收集血液和肾脏样品并检查相关指标,结果发现50和100mg/kg虾青素处理后,运动性力竭大鼠血清中尿

素氮(BUN)、酸酐(SCR)和肾损伤分子1(KIM-1)水平显著降低,肾脏病理损伤明显改善,肾组织中的活性氧

(ROS)、Fe2+、8-OHdG和丙二醛(MDA)含量显著降低,谷胱甘肽(GSH)和超氧化物歧化酶(SOD)水平显著升高,

核因子E2相关因子2(Nrf2)、血红素加氧酶-1(HO-1)、溶质载体家族7成员11(SLC7A11)和谷胱甘肽过氧化物酶

4(GPX4)蛋白表达水平增加,Kelch样环氧氯丙烷相关蛋白1(Keap1)表达水平降低.而 ML385干预逆转了虾青素

对运动性力竭大鼠肾脏铁死亡相关指标和Nrf2/HO-1信号通路的影响.研究表明虾青素可能通过激活Nrf2/HO-1
信号通路来抑制运动性力竭大鼠肾脏铁死亡.
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运动性力竭作为高强度训练或比赛的常见生理极限状态,能够诱发多种组织器官氧化应激与代谢紊

乱[1].力竭运动可增加血液在肌肉血管中的流动,但同时还会造成肾脏灌注的不足,导致肾脏因血流量锐减

及代谢废物蓄积而受损[2].既往研究证实,运动性力竭后会造成肾脏损伤[3-4].铁死亡是一种新型的细胞死亡

方式,其核心特征为铁离子依赖的脂质过氧化蓄积[5].有研究指出,铁死亡参与了运动性力竭引起的肾脏损

伤[6].针对铁死亡的调控有望为干预运动力竭引发的肾损伤开辟新的靶点.
核因子E2相关因子2(Nrf2)/血红素加氧酶-1(HO-1)信号通路是细胞抗氧化应激反应的重要信号通

路之一.力竭运动会导致肾脏中Nrf2/HO-1信号通路的抑制.作为一种天然类胡萝卜素,虾青素广泛分布于

微生物以及虾、蟹、鲑鱼等海洋生物体内.其独特的分子构型使其具备良好的抗氧化以及抗炎能力.研究发现

虾青素通过抑制炎症反应以及细胞凋亡,有效改善了力竭运动引起的大鼠肾脏损伤[7].此外,虾青素能够通

过调控Nrf2/HO-1信号通路,改善力竭运动引起的组织损伤.越来越多的证据表明,虾青素具有良好的铁稳

态调控作用且Nrf2/HO-1信号通路与铁死亡的调控有着密切联系.然而,虾青素对运动性力竭大鼠肾脏铁

死亡的影响以及Nrf2/HO-1信号通路在其中发挥的作用仍不清楚.基于此,本研究通过建立运动性力竭大

鼠模型,探讨虾青素对肾铁死亡的影响及潜在调控机制.
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1 材料与方法

60只8周龄SD雄性大鼠,体质量范围210~230g,购自郑州大学实验动物中心.本研究经河南农业大

学生物医学研究伦理委员会批准(伦理号:HNND2024111701).
虾青素(纯度⩾96%,货号:A9241,北京索莱宝科技有限公司);ML385(Nrf2抑制剂)(货号:HY-

100523,美国 MCE公司);尿素氮(BUN,货号:C013-2-1)和血清肌酐(SCR,货号:C011-2-1试剂盒,南京建

成生物工程研究所有限公司);大鼠肾损伤分子1(KIM-1)酶联免疫吸附(ELISA)测定试剂盒(货号:CSB-
E08808r,上海希美化学有限公司);大鼠8羟基脱氧鸟苷(8-OHdG)ELISA检测试剂盒(货号:SBJR0065,南
京森贝伽生物科技有限公司);核蛋白分离试剂盒、丙二醛(MDA)、超氧化物歧化酶(SOD)、谷胱甘肽

(GSH)检测试剂盒以及4',6-二脒基-2-苯基吲哚(DAPI)染液(货号分别为:P0027、S0131S、S0101S、S0053,
上海碧云天生物有限公司);亚铁离子(Fe2+)检测试剂盒(货号:G4323)、苏木素伊红(HE)染色试剂盒(货
号:G1040)、二氢乙锭(DHE,产品货号:G1706)购自武汉塞维尔生物科技有限公司.核因子E2相关因子2
(Nrf2)、Kelch样ECH相关蛋白1(Keap1)、血红素氧合酶-1(HO-1)、核纤层蛋白B1(LaminB1)、甘油醛-3-
磷酸脱氢酶(GAPDH)、溶质载体家族7成员11(SLC7A11)、谷胱甘肽过氧化物酶4(GPX4)一抗、HRP标

记的羊抗兔和羊抗鼠二抗以及Cy3和FITC标记的荧光二抗均购自江苏亲科生物研究中心有限公司(货号

分别为:BF8017、AF5266、AF5393、BF8009、AF7021、DF12059、DF6701、S0001、S0002、S0011、S0008).

2 实验方法

2.1 建立模型与分组给药

实验开始前7d选50只大鼠进行适应性训练,采用阶梯式适应第1~3天:10m/min,15min;第4~
6天:15m/min,20min;第7天:20m/min,25min.然后开展为期4周的力竭训练实验,初始速度为10m/

min,间隔时间为5min增加5m/min,直至30m/min,以此速度作为最大运动性力竭建模.跑台坡度5°,每
天1次,每周训练6d,休息1d.力竭模型构建成功判定标准[8]:大鼠在电刺激(0.3~0.5mA)下连续10s无

法返回跑道即判定力竭.运动停止后的大鼠会表现出如下症状:翻身迟缓、呼吸急促、驱赶和电刺激大鼠2~
5s无应答无跑动迹象等.对照组大鼠则自由活动.

除对照组外,将建模成功的大鼠分为模型组、25mg/kg虾青素组、50mg/kg虾青素组、100mg/kg虾青

素组和 ML385+虾青素(100mg/kg)组.将虾青素溶于橄榄油中进行灌胃,对照组与模型组则灌胃等量的橄

榄油,每天1次,灌胃4周.ML385+虾青素组大鼠通过腹腔注射Nrf2抑制剂 ML385,注射剂量为30mg/

kg.其余各组腹腔等量的生理盐水,每天1次,干预4周.
2.2 血液、肾脏样品的采集与血清指标测定

末次给药结束后,将大鼠禁食不禁水12h.通过腹腔注射2%(体积分数)戊巴比妥钠的方式(每千克体

质量1.6mL)对动物进行麻醉.采用腹主动脉取血的方式来获得血液样品,室温静置30min.3000r/min离

心15min,收集上层血清.将双侧肾脏完整摘取,左侧肾脏用于病理学检测和DHE染色,右侧肾脏则冻存于

-80℃.按照生化试剂盒说明书来检测血清BUN和SCR水平.根据ELISA试剂盒说明书的方法,测定血清

中KIM-1水平.
2.3 染色实验

采用横切的方式将固定后的肾组织样本进行切割,随后依次进行梯度乙醇脱水、二甲苯透明及石蜡浸渍

处理;之后使用组织包埋机进行包埋,切片机进行切片(厚度为5μm).石蜡切片经60℃烘箱烘烤过夜后,按
以下程序进行HE染色:脱蜡、水化、苏木素染色、分化、流水返蓝、伊红染色、梯度脱水、透明、封片.最后将染

色后的切片置于切片扫描系统进行图像的采集工作.
将新鲜的大鼠用OCT包埋后迅速冷冻,用于制备冰冻切片;采用DHE染色工作液(20μmol/L)在避光

环境下(37℃)孵育20min;待磷酸盐缓冲液漂洗后滴加DAPI染色对细胞核染色5min;加入抗荧光淬灭封

片剂用来封片;置于切片扫描系统下进行图像的扫描工作.使用ImageJ软件对荧光强度进行分析.
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2.4 肾组织中Fe2+,8-OHdG,MDA,GSH和SOD水平测定

取适量的大鼠组织,加入9倍体积预冷的生理盐水,放置在冰浴条件下进行匀浆.匀浆后的组织经

10000r/min离心10min,吸取上清部分,按照试剂盒说明书,分别检测肾脏组织中的Fe2+,8-OHdG,

MDA,GSH和SOD水平.
2.5 Westernblot法检测Nrf2、Keap1和HO-1蛋白表达

采用细胞核蛋白分离试剂盒来提取肾脏组织核蛋白成分.通过加入预冷的RIPA裂解液来提取肾组织

总蛋白,冰浴条件下充分匀浆.在4℃,12000r/min条件下离心15min,用于上清液的收集.采用BCA蛋白

定量试剂盒对蛋白浓度进行测定.将蛋白样本与上样缓冲液按比例混合,放入100℃煮沸10min用于蛋白

的变性.蛋白样品经12%十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳(SDS-PAGE)凝胶电泳分离,随后将蛋白转移

至聚偏氟乙烯膜(PVDF)上.使用含质量分数5%脱脂奶粉的封闭液在室温条件下封闭2h.提取的核蛋白用

来孵育Nrf2和LaminB1抗体,提取的总蛋白孵育Keap1、HO-1和GAPDH抗体,将孵育抗体的PVDF膜

置于4℃过夜孵育.随后在室温条件下孵育HRP标记山羊抗兔二抗1h.ECL化学发光显影后使用ImageJ
软件进行灰度值分析,分别以LaminB1和GAPDH作为内参进行标准化处理.
2.6 免疫荧光检测肾脏SLC7A11和GPX4蛋白表达

大鼠肾脏组织切片经过脱蜡和抗原修复,随后放入透化液中对细胞膜进行透化处理;在透化好的组织上

滴加封闭液,室温放置1h;在组织上滴加足量稀释好的SLC7A11和GPX4(稀释比例均为1∶200)一抗,在
湿盒中过夜孵育(4℃);磷酸盐缓冲液洗涤3次后,分别使用FITC和Cy3标记的荧光二抗,在室温条件下

孵育1h(注意避光);DAPI染液对细胞核进行染色(避光5min);最后加入抗荧光淬灭封片剂用来封片.采
用数字切片扫描系统对图像进行采集,使用ImageJ软件对荧光强度进行分析.
2.7 数据的分析与统计

采用SPSS28.0进行统计分析,多组间的数据比较采用单因素方差分析,组间比较采用LSD-t检验.计
量资料按照平均值±标准差(􀭺x±s)表示.

3 结 果

3.1 各组大鼠血清中BUN、SCR和KIM-1水平变化

与对照组进行比较,模型组大鼠血清中的BUN、SCR和KIM-1水平升高,有显著差异(p<0.05);与模

型组进行比较,25mg/kg虾青素组大鼠血清中BUN、SCR和KIM-1水平降低,无显著差异(p<0.05);与模

型组进行比较,50和100mg/kg虾青素组大鼠血清中BUN、SCR和 KIM-1水平降低,有显著差异(p<
0.05);与100mg/kg虾青素组进行比较,ML385+虾青素组大鼠血清中BUN、SCR和KIM-1水平升高,有
显著差异(p<0.05).结果见附录表S1.
3.2 各组大鼠肾脏组织病理形态学的变化

对照组大鼠肾脏组织结构形态正常.模型组大鼠肾脏肾小球受损和肾小管上皮细胞出现肿胀、空泡与变

性;25mg/kg虾青素组大鼠肾脏损伤情况未见明显缓解;50和100mg/kg虾青素组大鼠肾脏肾小球和肾小

管上皮细胞受损情况得到明显缓解;ML385抑制了虾青素对运动力竭大鼠肾脏损伤的保护作用.结果见图1.
3.3 各组大鼠肾脏组织ROS水平变化

首先检测了各组大鼠ROS水平变化.与对照组进行比较,模型组大鼠肾脏组织ROS水平显著增强(p<
0.05);与模型组比较,25mg/kg虾青素组大鼠肾脏ROS水平降低,无显著差异(p<0.05);与模型组进行比

较,50和100mg/kg虾青素组大鼠肾脏ROS水平降低,有显著差异(p<0.05);与100mg/kg虾青素组进

行比较,ML385+虾青素组大鼠肾脏ROS水平升高,有显著差异(p<0.05).结果见图2和附录表S2.
3.4 各组大鼠肾脏ROS、Fe2+、8-OHdG、MDA、GSH和SOD水平变化

进一步检测了铁死亡相关标志物的变化,结果发现,与对照组进行比较,模型组大鼠肾组织中ROS、

Fe2+、8-OHdG和 MDA含量显著升高(p<0.05),GSH和SOD水平显著降低(p<0.05);与模型组进行比

较,25mg/kg虾青素组大鼠肾组织中ROS、Fe2+、8-OHdG和MDA含量降低,GSH和SOD水平升高,未见
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明显差异(p>0.05);与模型组进行比较,50和100mg/kg虾青素组大鼠肾组织中ROS、Fe2+、8-OHdG和

MDA含量显著降低(p<0.05),GSH和SOD水平显著升高(p<0.05);与100mg/kg虾青素组进行比较,

ML385+虾青素组大鼠肾组织中ROS、Fe2+、8-OHdG和 MDA含量显著升高(p<0.05),GSH和SOD水

平显著降低(p<0.05).结果见表S2.

3.5 各组大鼠肾脏Nrf2/HO-1信号通路变化

采用 Westernblot的方法来探究虾青素对于Nrf2/HO-1信号通路的影响.采用 Westernblot的方法来

探究虾青素对于Nrf2/HO-1信号通路的影响.与对照组进行比较,模型组大鼠肾脏组织中的Keap1蛋白表

达水平升高(p<0.05),核Nrf2以及HO-1蛋白表达水平降低(p<0.05);与模型组进行比较,25mg/kg虾

青素组大鼠肾组织中Keap1蛋白表达水平降低,核Nrf2以及 HO-1蛋白表达水平升高,无显著差异(p>
0.05);与模型组进行比较,50和100mg/kg虾青素组大鼠肾组织中Keap1蛋白表达水平降低,核Nrf2以及

HO-1蛋白表达水平升高,有显著差异(p<0.05);与100mg/kg虾青素组进行比较,ML385+虾青素组大

鼠肾组织中Keap1蛋白表达水平升高,核Nrf2以及HO-1蛋白表达水平降低,有显著差异(p<0.05).结果

见图3和附录表S3.
3.6 各组大鼠肾脏组织中SLC7A11和GPX4蛋白表达

采用免疫荧光染色的方法,观察Nrf2信号通路在调控铁死亡相关蛋白SLC7A11和GPX4表达中的作

用.与对照组进行比较,模型组大鼠肾脏组织中SLC7A11和GPX4蛋白表达水平降低(p<0.05);与模型组

进行比较,25mg/kg虾青素组大鼠肾组织中SLC7A11和GPX4蛋白表达水平升高,无显著差异(p>0.05);
与模型组进行比较,50和100mg/kg虾青素组大鼠肾组织中SLC7A11和GPX4蛋白表达水平升高,有显著

差异(p<0.05);与100mg/kg虾青素组进行比较,ML385+虾青素组大鼠肾组织中SLC7A11和GPX4蛋

白表达水平降低,有显著差异(p<0.05).结果见图4和附录表S4.
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4 讨 论

力竭运动会引起肾脏的损伤[9].本研究结果进一步证实,运动性力竭能够诱导大鼠肾脏功能指标BUN和

SCR水平的升高以及肾脏组织结构损伤.KIM-1作为一种

在肾小管上皮细胞中表达的蛋白,它是肾脏损伤的重要标

志物之一.运动力竭大鼠血清中KIM-1水平明显升高.虾青

素干预后血清中BUN、SCR以及KIM-1水平明显降低,肾
脏病理损伤情况显著改善.这些结果提示,虾青素能够改善

运动性力竭引起的大鼠肾脏损伤.
铁死亡是一种特殊的细胞死亡形式,其核心机制是

铁离子的积累导致细胞内脂质过氧化损伤,从而引发细

胞死亡[10-11].铁死亡的典型生物学特征主要包括以下几

个方面:Fe2+含量的升高、ROS水平的增加、脂质过氧化

产物水平的增加以及 GSH 和SOD水平的降低.过量

Fe2+通过Fenton反应来诱导ROS过量产生,进而加剧

组织细胞脂质过氧化损伤.GSH 作为GPX4酶促反应的

必需辅因子,GPX4可以促进GSH的合成,其耗竭直接削弱细胞对脂质过氧化物的清除能力.SLC7A11作

为胱氨酸-谷氨酸逆向转运系统的重要组成成分,它可以调控胱氨酸的流入以及谷氨酸的流出.SLC7A11表

达受到抑制会使得GPX4的失活,进而造成ROS积累以及GSH的合成受阻,诱导铁死亡的发生.最新的研

究指出,铁死亡与运动性力竭引起的机体损伤有密切的关系[12-13].虾青素具有良好的铁死亡调控效应[14],一
方面它能够激活谷胱甘肽转运系统提高细胞抗氧化防御能力[15-19],另一方面也能够通过抑制铁蛋白降解来

降低细胞内游离Fe2+水平[20].本研究的结果显示,运动性力竭大鼠的肾组织中Fe2+、ROS、脂质过氧化产物

MDA水平以及氧化应激标志物8-OHdG水平均明显增加,而GSH和SOD水平以及SLC7A11和GPX4蛋

白表达则明显降低,提示运动性力竭会导致大鼠肾脏铁死亡.虾青素干预逆转了运动性力竭对大鼠肾脏铁死

亡相关指标的影响.

Nrf2是铁死亡调控中的关键因子,位于多个关键基因的上游,参与细胞内抗氧化反应、铁代谢、蛋白质
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稳态等过程[21-22].Nrf2在正常情况下位于细胞质中,与其负性的调节因子Keap1进行结合,然后通过泛素

化而被快速降解.当发生氧化应激反应时,Nrf2能够与Keap1发生解离,进入到细胞核中,进而发挥相应的

转录活性.HO-1是Nrf2信号的下游靶蛋白.本研究发现,在运动性力竭大鼠的肾脏组织中,Keap1表达水平

升高,而核Nrf2以及HO-1蛋白表达水平明显降低.虾青素作为一种潜在的Nrf2激活剂,能够诱导Nrf2信

号的激活.虾青素干预后,运动性力竭大鼠肾脏组织中的 Keap1蛋白表达水平降低,核 Nrf2、HO-1、

SLC7A11和GPX4蛋白表达水平增加.Nrf2抑制剂ML385逆转了虾青素对肾脏Nrf2/HO-1信号通路以及

铁死亡的影响.
综上所述,虾青素能够抑制运动性力竭引起的大鼠肾脏组织铁死亡,其可能是通过激活Nrf2/HO-1信

号通路来实现的.除Nrf2/HO-1通路外,铁死亡还可能涉p53及其他信号通路,未来需进一步研究这些通路

在虾青素干预下的变化,以期更全面地揭示虾青素的作用机制.

  附录见电子版(DOI:10.16366/j.cnki.1000-2367.2025.08.16.0001).
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Studyontheeffectsandmechanismsofastaxanthinonferroptosis
inthekidneysofexercise-inducedexhaustionrats

WangZhiguang1,BuYanli1,YangXiaodong2,LiHaiting3

(1.CollegeofPhysicalEducation,HenanAgriculturalUniversity,Zhengzhou450046,China;2.BeijingPoliticsandLaw

VocationalCollege,PhysicalEducationResearchOffice,Beijing102628,China;3.DepartmentofPhysicalEducation,

HenanUniversityofAnimalHusbandryandEconomy,Zhengzhou450046,China)

  Abstract:Toinvestigatetheeffectsofastaxanthinonrenalferroptosisinexercise-inducedexhaustedratsanditspoten-
tialregulatorymechanisms,sixty8-week-oldmaleSpragueDawley(SD)ratswereselectedfora4-weekexhaustiontrainingex-

perimenttoestablishtheexhaustionratmodel.Exceptforthecontrolgroup,thesuccessfullymodelledratswererandomlydi-
videdintoamodelgroup,25mg/kgastaxanthingroup,50mg/kgastaxanthingroup,100mg/kgastaxanthingroup,and
ML385(Nrf2inhibitor)plusastaxanthin(100mg/kg)group.After4weeks,bloodandkidneysampleswerecollectedtoexam-
inerelevantindicators.Theresultsshowedthattreatmentswith50and100mg/kgastaxanthinsignificantlyreducedserum
bloodureanitrogen(BUN),creatinine(SCR),andkidneyinjurymolecule1(KIM-1)levelsinexercise-inducedexhaustedrats,

markedlyimprovedkidneypathologicaldamage,significantlydecreasedreactiveoxygenspecies(ROS),Fe2+,8-OHdGand
MDAcontentsinrenaltissue,andsignificantlyincreasedglutathione(GSH)andsuperoxidedismutase(SOD)levels.Addition-
ally,proteinexpressionlevelsofnuclearfactorE2-relatedfactor2(Nrf2),haemoxygenase-1(HO-1),solutecarrierfamily
7member11(SLC7A11),andglutathioneperoxidase4(GPX4)increased,whileKelch-likeECH-associatedprotein1(Keap1)

expressiondecreased.ML385interventionreversedtheeffectsofastaxanthinonrenalferroptosis-relatedindicatorsandthe
Nrf2/HO-1signallingpathwayinexercise-inducedexhaustedrats.Thestudyindicatesthatastaxanthinmayinhibitrenalfer-
roptosisinexercise-inducedexhaustedratsbyactivatingtheNrf2/HO-1signallingpathway.

Keywords:exercise-inducedexhaustion;astaxanthin;kidney;ferroptosis;keap1/Nrf2signalingpathway

[责任编校 刘洋 赵晓华]
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  附 录

表S1 虾青素对运动性力竭大鼠血清BUN、SCR和KIM-1水平的影响(n=10)

Tab.S1 TheeffectofastaxanthinonthelevelsofserumBUN,SCR,andKIM-1
inexercise-inducedexhaustionrats(n=10)

组别 BUN/(mmol·L-1) SCR/(μmol·L-1) KIM-1/(pg·mL-1)

对照组 5.98±0.29 50.13±3.52 1.76±0.28

模型组 7.94±0.41* 95.93±11.06* 10.48±0.74*

25mg/kg虾青素组 7.61±0.40 89.47±9.11 9.03±1.05

50mg/kg虾青素组 7.19±0.32# 77.67±8.36# 6.54±0.47#

100mg/kg虾青素组 6.83±0.33# 62.43±18.60# 4.42±0.32#

ML385+虾青素组 7.66±0.48& 80.74±11.39& 8.19±0.53&

  注:与对照组比较,*表示p<0.05;与模型组比较,#表示p<0.05;与100mg/kg虾青素组比较,&表示p<0.05.下表同.

表S2 虾青素对运动性力竭大鼠肾脏ROS、Fe2+ 、8-OHdG、MDA、GSH和SOD水平的影响(n=10)

Tab.S2 TheeffectofastaxanthinonthelevelsofROS,Fe2+ ,8-OHdG,MDA,GSH,and,SOD
inthekidneysofratswithexercise-inducedexhaustion(n=10)

组别 ROS水平
Fe2+/

(μmol·g-1prot)
MDA/

(nmol·mg-1prot)
8-OHdG/

(ng·L-1)
GSH/

(μmol·g-1prot)
SOD/

(U·mg-1prot)

对照组 1.00±0.93 8.93±1.68 2.27±0.38 24.72±4.55 15.81±2.17 158.52±11.46

模型组 3.15±0.34* 13.77±3.05* 3.81±0.38* 49.29±6.03* 10.14±1.30* 93.39±8.68*

25mg/kg虾青素组 2.98±0.27 12.89±2.07 3.60±0.27 44.35±5.12 10.95±1.84 102.37±10.29

50mg/kg虾青素组 2.03±0.16# 10.77±1.65# 3.14±0.20# 37.08±4.46# 12.70±2.05# 120.45±11.05#

100mg/kg虾青素组 1.72±0.19# 10.17±1.31# 2.29±0.36# 30.95±4.61# 13.67±1.77# 136.07±12.89#

ML385+虾青素组 2.54±0.22& 12.51±1.50& 3.35±0.24& 41.91±5.07& 11.03±1.29& 104.28±13.61&

表S3 虾青素对运动性力竭大鼠肾脏核Nrf2、Keap1和HO-1蛋白表达的影响(n=6)

Tab.S3 TheeffectofastaxanthinontheexpressionofnuclearNrf2,Keap1,andHO-1proteinsin
thekidneysofexercise-inducedexhaustionrats(n=6)

组别 核Nrf2蛋白相对表达 Keap1蛋白相对表达 HO-1蛋白相对表达

对照组 1.00±0.09 1.00±0.07 1.00±0.10

模型组 0.43±0.05* 2.57±0.23* 0.36±0.03*

25mg/kg虾青素组 0.49±0.06 2.40±0.31 0.39±0.05

50mg/kg虾青素组 0.81±0.08# 1.82±0.19# 0.67±0.06#

100mg/kg虾青素组 0.90±0.10# 1.54±0.16# 0.78±0.08#

ML385+虾青素组 0.55±0.06& 2.27±0.21& 0.45±0.05&



表S4 虾青素对运动性力竭大鼠肾脏SLC7A11和GPX4蛋白表达的影响(n=6)

Tab.S4 TheeffectofastaxanthinontheproteinexpressionsofSLC7A11andGPX4
inthekidneysofexercise-inducedexhaustionrats(n=6)

组别 SLC7A11蛋白相对表达 GPX4蛋白相对表达

对照组 1.00±0.12 1.00±0.09

模型组 0.39±0.03* 0.41±0.05*

25mg/kg虾青素组 0.44±0.04 0.47±0.03

50mg/kg虾青素组 0.70±0.06# 0.65±0.07#

100mg/kg虾青素组 0.81±0.09# 0.88±0.11#

ML385+虾青素组 0.45±0.04& 0.56±0.06&


