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高强度间歇运动干预改善肥胖儿童及青少年
血管内皮功能的研究进展

孙福成, 赵 朦, 徐 野, 韩李美萱, 姚天峰
南京农业大学体育部,江苏省南京市 210095

[摘　 要] 　 儿童及青少年肥胖、2 型糖尿病等代谢类疾病已成为当今迫切需要解决的公共健康挑战。 内皮功能紊

乱被认为是心血管疾病的前兆事件,其防治成为健康管理的重要焦点。 儿童及青少年肥胖与运动时间减少几乎同

时存在,在此背景下,时间节省化的高强度间歇运动(HIIT)干预被视为预防儿童及青少年成年期及老年期心脑血

管疾病的重要策略。 本文旨在全面综述 HIIT 干预在改善肥胖儿童及青少年血管内皮功能方面的最新研究进展。
通过系统性回顾和综合分析,为未来研究提供理论和实践指导,以及促进有效健康干预措施的制定与实施。
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Research progress on HIIT intervention in improving vascular endothelial function in
obese children and adolescents
SUN Fucheng, ZHAO Meng, XU Ye, HAN Limeixuan, YAO Tianfeng
Department of Physical Education, Nanjing Agricultural University, Nanjing, Jiangsu 210095, China
[ABSTRACT]　 Metabolic diseases such as childhood and adolescent obesity, type 2 diabetes have become urgent public
health challenges that need to be addressed. 　 Endothelial dysfunction is considered as a precursor event of cardiovascular
disease, and its prevention and treatment have become an essential focus of health management. 　 Being obese and spend-
ing less time exercising in children and adolescents almost exist simultaneously. 　 In this context, time-saving high-
intensity interval training (HIIT) intervention is essential to prevent cardiovascular and cerebrovascular diseases in children
and adolescents. 　 This article aims to comprehensively review the latest research progress on HIIT intervention in
improving vascular endothelial function in obese children and adolescents. 　 Through systematic review and comprehensive
analysis, it provides theoretical and practical guidance for future research and promotes the development and implementation
of effective health interventions.
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　 platelet activation;　 atherosclerosis;　 cardiovascular disease

　 　 在世界范围内,肥胖、2 型糖尿病等代谢类疾病

及其新的和潜在的重要危险因素不断发生,已成为亟

待解决的公共健康难题。 世界卫生组织列举的多种

致残和死亡的疾病中,心血管疾病 ( cardiovascular
diseases,CVD)位列第一,全世界每年约有 1 790 万

人死于 CVD[1]。 当前,这种成年期发生的疾病开始

出现向儿童及青少年转移的趋势。 流行病学调查

发现,儿童及青少年超重或肥胖具有很高的代谢并

发症风险,如胰岛素抵抗( insulin resistance,IR)、糖
耐量受损和炎症水平升高等,这些因素均与成年后

糖尿病、高血压和缺血性心脏病等心脏代谢疾病发

病率的升高密切相关,并显著增加了其在成年早期

过早发病和死亡的风险[2-3]。 此外,超重、肥胖以及

由低出生体重引发的追赶性生长均与血管内皮功
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能紊乱高度相关,而血管内皮功能紊乱会加速该队

列成年期和老年期动脉粥样硬化、中风和冠心病的

发展,因此被视为造成 CVD 的前兆事件[4-5]。 此外,
最新研究表明,儿童及青少年超重或肥胖与报道的

运动时间减少同时发生,不运动的儿童更有可能成

为不运动的成年人[6],因此,研究者普遍鼓励儿童

及青少年养成运动习惯,这有助于建立并持续到成

年的健康生活模式。
当前,我国儿童青少年面临的诸多挑战,例如

学业压力、久坐少动和高脂膳食等加速了该人群超

重、肥胖和未来 CVD 的危险。 临床上,对于儿童青

少年超重或肥胖通常采用按年龄和性别调整的体

质指数(body mass index,BMI)进行评估,即正常体

重(<85th BMI%)、超重(≥85th 且<95th BMI%)、肥
胖(≥95th 且 < 99th BMI% ) 和严重肥胖 (≥99th
BMI% ) [7]。 Zong 等[8] 研究了我国儿童(0 ~ 7 岁)
BMI 的变化趋势以及超重和肥胖的患病率,结果发

现城市 3 岁以上儿童 BMI 第 5、50 和 95 百分位数均

明显增加,其中第 95 百分位数增加最为显著。 超重

和肥胖患病率分别为 12. 6% 和 4. 3% 。 Dong 等[9]

基于 29 个省份 1 054 602 名参与者(7 ~ 18 岁)的调

查显示, 超重和肥胖的患病率分别为 5. 4% 和

20. 7% 。 这与最新的“中国居民营养与慢性病状况

报告(2020 年)”数据相近;但不同之处是,该报告显

示我国 6 ~ 17 岁的儿童及青少年超重和肥胖为

19% ,6 岁以下的儿童超重和肥胖达到 10. 4% 。 上

述可见,近几十年来,我国儿童及青少年超重和肥

胖呈快速增长趋势,相关促进身体活动和健康饮食

的策略亟待加强。
时间节省化和愉悦性的高强度间歇运动(high-

intensity interval training,HIIT)可能是解决这一困境

的切入点。 HIIT 源于生理学家对儿童及青少年活

动方式的观察。 Bailey 等[10] 观察性研究发现,儿童

习惯于短时间剧烈的身体活动,但通常持续时间不

超过 15 s,其间穿插着不同间歇期的低强度到中等

强度的恢复活动。 Baquet 等[11] 使用高频加速度法

监测青春期前儿童的习惯性身体活动时也得出了

类似的结论,认为无论强度如何,儿童的身体活动

模式都是高度短暂和间歇性的。 由于研究目的不

同,HIIT 的强度、剂量和形式有所差异,因此尚未形

成统一的定义。 然而,生理学研究者普遍认为 HIIT
是指一种重复短时间到长时间的高强度运动,中间

穿插恢复期,通常以“全力以赴”的努力或接近峰值

摄氧量的强度进行的方法[12-13]。 HIIT 有多种干预

形式,例如短跑间歇性训练,基于器械的跑步机和

自行车高强度间歇性训练,以及适合超重、关节疾

病及情绪障碍等受试者的水中跑步机和自行车等

锻炼模式[14]。 在以超重成人为受试者的研究中,
HIIT 已被证明可以带来与中等强度持续训练(mod-
erate-intensity continuous training,MICT)类似或更大

的潜在益处,即有效增强脂质代谢、抗炎因子水平、
胰岛素信号通路和内皮型一氧化氮合酶(endothelial
nitric oxide synthase,eNOS)表达等[15-16]。 这些改进

有助于预防代谢紊乱和改善不良的心血管代谢结

局。 但对肥胖儿童及青少年队列的研究结论还有

待观察。 因此,本文就 HIIT 干预对肥胖儿童及青少

年血管内皮功能障碍的研究进展进行综述。

1　 血管内皮功能紊乱与成年期和老年期动
脉粥样硬化

　 　 血管内皮是心血管系统连续的单细胞厚度内

层,内皮细胞通过紧密连接,形成了血管壁的屏障;
血管内皮细胞还分泌一系列的信号分子,如一氧化

氮(nitricoxide,NO)和内皮素 1(endothelin-1,ET-1)
调节血管的舒张和收缩,从而调节血管张力;血管

内皮细胞能够分泌抗炎因子,如血管内皮生长因子

(vascular endothelial growth factor,VEGF)和前列环

素(prostaglandin I2,PGI2)来抑制炎症反应的发生;
此外,血管内皮细胞表面的一些分子可以防止血小

板的黏附和凝聚。 虽然单核细胞是炎症事件进展

的关键细胞,在斑块形成中发挥核心作用,但最新

证据表明,血小板会分泌促炎细胞因子,介导慢性

炎症疾病中的血小板-白细胞相互作用[17]。
内皮功能紊乱的成因复杂,研究者普遍认为高

脂膳食、久坐少动、糖尿病和吸烟等加速内皮功能

紊乱的形成过程[18]。 最新研究进一步表明,年龄是

加速内皮功能紊乱的另一重要因素。 随着年龄的

增长,内皮细胞逐渐衰老,表现为再生能力下降、炎
症增加和分泌异常,例如一氧化氮合酶(nitric oxide
synthase,NOS) 表达减少和 NO 生成降低,活性氧

(reactive oxygen species,ROS)水平显著升高;衰老

的内皮与多种因素相互作用,共同加快动脉粥样硬

化性疾病的发展[19]。
动脉粥样硬化的发展是一个渐进过程。 儿童

及青少年时期内皮细胞一旦受损,将导致血小板活

化、ROS 增加、炎症反应加剧,以及内皮通透性增

加,这些变化将进一步提升本已因年龄增加导致的

动脉粥样硬化风险[20]。 即使在儿童及青少年时期

表现不显著,但其为成年期脂质斑块的形成及进一
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步发展奠定了基础[21]。 综上所述,儿童及青少年时

期的内皮功能紊乱是成年期和老年期动脉粥样硬

化进展的起点,因此,对心血管疾病风险较高的儿

童及青少年进行有效的早期识别和干预对降低未

来 CVD 非常重要。

2　 不同运动方案与肥胖儿童及青少年的心
血管代谢结局

　 　 中高强度身体活动可以预防和辅助治疗多种

心血管疾病,例如动脉粥样硬化和中风等。 儿童及

青少年被建议每天至少进行 60 min 的中度至剧烈

身体活动,但 81%的儿童身体活动不符合世界卫生

组织关于身体活动有益健康的全球建议[22]。 研究

表明,MICT 具有诸多健康益处,包括改善心肺健

康、减少体脂和增强心血管功能,使其成为许多儿

童及青少年体育活动指南的基石[23]。 然而,MICT
通常需要较长的时间,这给日程繁忙或动力不足的

儿童及青少年的持续锻炼带来挑战,并影响他们对

定期体育活动的长期承诺。 因此,研究人员将重点

放在了替代形式的锻炼上。 最近的研究表明,心血

管疾病危险可以通过更为有效的 HIIT 来逆转[24]。
由于参与者父母的知情同意和伦理审查等原因,早
期以儿童及青少年为受试者的 HIIT 研究是十分谨

慎的。 在经过超重或肥胖成人人群验证后,HIIT 才

逐渐被接受,被视为改善儿童及青少年心肺健康和

心脏代谢危险因素安全可行的干预方案。
近年来,在以肥胖儿童及青少年为测试对象的

研究中,观察到 HIIT 干预后内脏脂肪( visceral fat,
VF)、收缩压(systolic blood pressure,SBP)和舒张压

(diastolic blood pressure,DBP)、IR 和低密度脂蛋白

胆固醇( low density lipoprotein cholesterol,LDLC)等

传统心血管危险因素改善的良好结局,然而 MICT
干预后并未发现相关代谢参数的显著性变化[25-27]。
在新型心血管危险因素方面,研究证实 HIIT 对儿童

高脂膳食餐后大血管和微血管内皮功能有显著改

善作用,而 MICT 则没有[28]。 此外,即使低容量的

HIIT 也可以显著改变受试者的内皮功能和心率变

异性,但是,这些心血管代谢的良好结局 3 天后消

失。 这为肥胖儿童及青少年队列心血管疾病的一

级干预提供了时间进程证据[29]。 由于 HIIT 经常被

宣传为一种节省时间且趣味性强的运动干预策略,
而且不需要昂贵的专门设备或设施,这使得 HIIT 成

为许多运动生理学家提倡的促进心肺健康并改变

心脏代谢和心血管疾病危险因素的一级预防措

施[30]。 总之,在儿童及青少年缺乏身体活动以及慢

性疾病负担日益增加的背景下,研究人员考虑 HIIT
能够纠正不活跃生活方式带来潜在风险的可行性,
并得出了 HIIT 对肥胖儿童及青少年心血管健康普

遍有益的结论[31-32]。

3　 HIIT 方案与肥胖儿童及青少年血管内皮
功能变化

3. 1　 血管内皮功能的评估

由于血管内皮细胞在动脉粥样硬化进展中的

关键作用,以及其在血管修复和再生中的巨大治疗

潜力,血管内皮功能的评估引起研究者的广泛兴

趣。 然而,不同部位血管的内皮细胞在外观和表面

成分方面存在差异,例如,内皮顶端表面层的内皮

糖萼(endothelial glycocalyx,EG)在不同的器官中有

所区别。 此外,检测部位的可及性和检查方法的局

限性也给内皮功能评估带来了挑战。 血管内皮功

能的评估整体上分为体内和体外技术。 代表性的

体内技术包括:(1)反应性充血指数(reactive hyper-
emia index,RHI)。 内皮依赖性扩张可以通过数字

脉搏波形来测量,食指上的一次性改良体积描记探

头可测量到肱动脉闭塞前后的数字脉搏波形,然后

使用闭塞前后的值来计算 RHI[33]。 (2)血流介导的

血管舒张功能( flow mediated dilation,FMD)。 FMD
利用超声成像技术,测量阻塞后反应性充血( post-
occlusive reactive hyperemia,PORH) 期间的动脉舒

张。 PORH 可通过将手臂周围的气压袖带充气至高

于收缩压并持续 5 min 来实现,然后通过快速释放

压力产生反应性充血,在肱动脉中,这种现象是由

于 NO 介导的内皮依赖性舒张引起的。 肱动脉是测

量 FMD 的首选部位,因为 NO 是已知肱动脉中 FMD
的唯一介质,这使得该技术能准确地测量内皮 NO
的生成情况[34]。 ( 3 ) 近红外光谱 ( near infrared
spectroscopy,NIRS)。 基于 NIRS 得出的组织氧饱和

度(tissue oxygen saturation,StO2 )再灌注率与 FMD
相关,因此成为评估内皮功能的方法。 将近红外光

谱探头放置在目标组织(如前臂肌肉)上,通过充气

袖带短暂阻断局部血流,利用近红外光照射组织,
测量反射光的变化来评估组织中的氧饱和度[35]。
代表性的体外技术包括内皮细胞培养、标记大分子

的跨内皮通量、内皮功能生物标志物等,这些技术

在研究内皮细胞的增殖、迁移、管腔形成,内皮屏障

的通透性、完整性,以及内皮健康状况等方面提供
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了重要信息,但是在人类患者使用上存在局限

性[36]。 上述评估方法虽然经过验证,但基于大部分

侵入技术不适合在儿童及青少年受试者中使用,以
及 StO2 再灌注率等技术在儿童及青少年中的结论

尚不明确。 这些发现强调儿童及青少年人群需要

进行风险评估的最佳方法。 目前,FMD 作为相对成

熟且无创的方法,可强烈且独立地预测儿童及青少

年的心血管事件,因此被视为评估内皮功能障碍的

金标准[37]。 然而,目前尚未公布从儿童到青春期的

FMD 规范值。 因此,FMD 技术评估的内皮功能障碍

只能在特定研究背景下进行定义。 未来研究应逐

步明确按性别和年龄调整的肥胖与健康儿童及青

少年 FMD 的差异,并为整个儿童期和青春期的

FMD 提供规范的参考值。
3. 2　 血流剪切应力变化与血管内皮功能的改变

改善儿童及青少年代谢健康的有效 HIIT 方案

包括 10 s 冲刺与 10 s 主动恢复,8 s 冲刺与 24 s 主

动恢复,以及 10 s 冲刺与 30 s 主动恢复等。 这些方

案通常以达到最大心率的 90% 或峰值速度达到

100%时进行。 其中,1 ∶ 3 比例的干预方案,由于其

较高的享受性和可行性,而被研究者广泛采用[12]。
肥胖儿童及青少年从事 HIIT 方案,能诱发较大的血

流剪切应力(shear stress,SS),SS 被定义为切向力与

施加的表面积之比(τ= F / A),血流对血管壁施加的

SS 取决于层流血流的平均速度、血液黏度和血管的

直径[38-39]。 SS 通过上皮依赖性机制诱导肥胖儿童

及青少年的血管扩张,其机制是 SS 诱导内皮细胞释

放 NO。 NO 是一种调控血管张力的小分子化合物,
其生物利用度决定血管稳态,是最有效的血管扩张

剂。 NO 通过直接刺激可溶性鸟苷酸环化酶(soluble
guanylate cyclase,sGC)和增加平滑肌细胞中的环磷

酸鸟苷(cyclic guanosine monophosphate,cGMP)来扩

张血管。 SS 诱导的 NO 生成源于 NOS 在各个丝氨

酸位点的磷酸化,但是,将 SS 感应和 NOS 磷酸化偶

联的分子相互作用非常复杂[40]。 最近的研究表明,
位于质膜的 Ca2+通透性离子通道 Piezo1、位于细胞-
细胞连接处的机械复合物血小板内皮细胞黏附分

子 1(platelet endothelial cell adhesion molecule-1,PE-
CAM-1)、血管内皮钙黏蛋白 ( vascular endothelial
cadherin,VE-cadherin)和血管内皮生长因子受体 2
(vascular endothelial growth factor receptor-2,VEGFR-
2)是 SS 敏感性的关键分子和作用物,但它们相互

作用的方式还不十分明确[41-42]。
可以确定的是 SS 会激活信号通路以促进 eNOS

的表达,进而促进 NO 的生成,并最终修复内皮细

胞[39,43]。 NO 也是避免血小板黏附于血管壁的强效

抑制剂,以及通过干扰单核细胞黏附分子与内皮细

胞表面结合,阻止单核细胞进入内膜[44]。 此外,最
新研究证实,血小板在动脉粥样硬化斑块进展中起

着重要的介质作用。 在层流血流的情况下,循环中

的血小板保持休眠的盘状状态,悬浮于内皮细胞表

面而不形成黏附。 然而,当内皮功能障碍时,暴露

于高度血栓形成环境中的血小板被迅速活化。 一

旦血小板附着于受损的内皮细胞,它们便充当单核

细胞和内皮细胞之间的桥梁。 这种桥梁作用得益

于活化内皮细胞中 P 选择素(P-selectin)的快速表

达和血小板糖蛋白Ⅰbα( glycoprotein Ⅰbα,GPⅠ
bα)亲和力的增加,以及白细胞上的 P 选择素糖蛋

白配体 1(P-selectin glycoprotein ligand-1,PSGL-1)与
血小板表面表达的 P 选择素之间的相互作用,促进

单核细胞迁移到内膜。 此外,血小板还释放血小板

因子 4(platelet factor 4,PF4),PF4 已被证实加速血

小板的活化和迁移、募集血管平滑肌细胞,以及增

强巨噬细胞对氧化型低密度脂蛋白 ( oxidized low
density lipoprotein,ox-LDL)的摄取,助力动脉粥样硬

化斑块脂质核心的形成[45-47]。 HIIT 抑制血小板活

化、单核细胞黏附及脂质斑形成的证据,已在试验

中观察到。 Heber 等[17] 通过测量 P 选择素表达的

血小 板 激 动 剂 凝 血 酶 受 体 活 化 肽 6 ( thrombin
receptor-activating peptide-6,TRAP-6)的半数效应浓

度(median effective concentration,EC50 ),评估了急

性冠脉综合征男性患者在经过 12 周 HIIT 和 MICT
后的血小板反应性。 结果发现,HIIT 组患者的 EC50

值显著高于 MICT 组,分别为 0. 9(0. 4 ~1. 4) μmol / L
和 0. 5(-0. 1 ~ 1. 0)μmol / L。 经过 12 周的训练后,
HIIT 组患者的血小板与单核细胞形成聚集体的倾

向显著降低。 Ahmadizad 等[48]检验不同强度和持续

时间的 HIIT 方案对超重男性血小板指数和血小板

聚集的影响,但得出了不一致的结论。 发现 HIIT 干

预后导致血栓形成标志物暂时升高,但主要是血小

板计数增多,而不是单个血小板活化;同时发现工

作与休息比是影响血小板指数的重要因素。 另有

研 究 表 明, HIIT 能 增 加 循 环 中 内 皮 祖 细 胞

(endothelial progenitor cell, EPC) 的数量和功能,
EPC 可以迁移到受损的血管区域,分化为成熟的内

皮细胞,修复和重建内皮屏障[49]。 综上所述,HIIT
通过多种机制促进内皮祖细胞的生成、增加内皮细

胞的柔韧性和适应性,以及降低血小板黏附因子的

表达等,这些综合效应共同加强血管内皮屏障功
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能,降低动脉粥样硬化和其他心血管疾病的风险 (图 1)。

图 1. HIIT 通过改善内皮功能、炎症状态和血小板黏附抑制动脉粥样硬化的形成

Figure 1. HIIT inhibits the formation of arteriosclerosis by improving endothelial function,
inflammatory status, and platelet adhesion

3. 3　 HIIT 对血液代谢标志物和生物标志物的影响

动脉粥样硬化病变与血管壁脂质积聚增多密

切相关,包括斑块生长和随后的斑块破裂,导致急

性血管内血栓形成。 此外,氧化应激和炎症异常产

物的积聚等因素亦共同介导动脉粥样硬化斑块的

形成。 已有研究证明,ox-LDL、内皮功能障碍(endo-
thelial dysfunction,ED)以及血小板黏附是动脉粥样

硬化的关键危险因素,且三者之间相互影响,进一

步加速心脑血管疾病的发展进程[50]。 HIIT 方案通

过多种机制对上述危险因素产生积极影响。 (1)
HIIT 通过改善 LDLC、高密度脂蛋白胆固醇( high
density lipoprotein cholesterol, HDLC) 和甘油三酯

(triglyceride, TG) 减少动脉壁上的脂质沉积[51]。
(2)通过改善 ED,减少血流中的 LDLC 通过受损的

内皮进入内膜,以避免被 ROS 氧化修饰,进而减少

ox-LDL 的形成[52]。 ox-LDL 被认为是内皮细胞中凝

集素样氧化型低密度脂蛋白受体 1 ( lectin-like
oxidized low density lipoprotein receptor-1,LOX-1)显

著上调的关键诱导因子,能增加内皮细胞趋化因子

和黏附因子的表达,使受损的内皮细胞捕获更多单

核细胞,进入内膜的单核细胞分化为巨噬细胞,并
产生大量自由基,这会进一步加速 ox-LDL 的聚

集[53]。 (3)HIIT 显著降低空腹血糖和胰岛素水平,
进而提高胰岛素敏感性,这有助于避免血管平滑肌

细胞的增殖和迁移[54]。 此外,胰岛素敏感性的降低

将增加体内的炎症反应,进而诱发细胞因子的表

达[55]。 细胞因子是由免疫细胞分泌的信号分子,在
炎症反应和组织修复过程中扮演着至关重要的角

色。 胰岛素抵抗、单核细胞聚集和内皮功能障碍等

多种病理生理的共同作用,进一步加剧了炎症反

应。 炎症反应会促进多种促动脉粥样硬化细胞因

子的表达,如肿瘤坏死因子 α(tumor necrosis factor-
α,TNF-α)、白细胞介素 1( interleukin-1,IL-1)、白细

胞介素 6 ( interleukin-6, IL-6) 和高敏 C 反应蛋白

( high-sensitivity C-reactive protein, hs-CRP )。 而

HIIT 能够有效提升抗动脉粥样硬化细胞因子的表

达水平,如白细胞介素 10( interleukin-10,IL-10)、白
细胞介素 1 受体拮抗剂(interleukin 1 receptor antag-
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onist, IL-1RA) 和 转 化 生 长 因 子 β ( transforming
growth factor-β,TGF-β)等[31,56]。 (4)HIIT 通过减少

炎症和改善内皮功能等机制,抑制血小板活化及血

小板黏附因子的表达。 活化血小板膜上的 GPⅠbα
具有高度亲和力,能与内皮细胞上表达的 P 选择素

和单核细胞上的 PSGL-1 相互作用。 这种相互作用

促使单核细胞黏附到血管内皮,并进入内膜,进而

分化为巨噬细胞,从而促进脂质斑块的形成。 此

外,活化的血小板还通过释放促炎因子,进一步加

剧动脉粥样硬化斑块的发展[57]。 总之,HIIT 通过

激发受体和多种化合物家族的释放,使血管内皮在

调节血管张力、动态通透性、血栓形成、炎症反应和

血管生成等方面发挥重要作用,从而有效预防和延

缓动脉粥样硬化的进展(表 1)。

表 1. HIIT 改善代谢标志物和生物标志物的机制及在动脉粥样硬化预防中的临床意义

Table 1. Mechanisms of HIIT in improving metabolic markers and biomarkers and clinical
significance in preventing atherosclerosis

血液指标 生物机制和过程 临床意义

LDLC 增加肝脏中低密度脂蛋白受体的表达和活
性,从而加速血液中 LDLC 的清除

内皮功能障碍在干预后得到改善,这将有效减少 LDLC 穿透受
损的内皮细胞层及其被 ROS 氧化修饰,从而降低其在内皮下的
积聚,抑制泡沫细胞的生成,从而减缓动脉粥样硬化的进展[58]

HDLC 减少体内炎症和胰岛素抵抗,调节脂质及脂
蛋白代谢

HDLC 通过拾取和酯化胆固醇,并经血液循环将其运输回肝脏,
这有助于维持体内胆固醇的稳态,减少动脉粥样硬化风险[59]

TG 通过脂肪氧化和激素调节降低血液中 TG
水平

HIIT 能减少血液中 TG 的合成和释放,进而改善脂质谱,有效预
防和控制代谢综合征,进而降低心血管疾病的风险[60]

IR 肌肉细胞中 Glut4 含量增加,改善胰岛素信
号通路的运作效率

运动干预能够有效减缓胰岛素抵抗所引发的炎症反应,而炎症
反应则会介导血管平滑肌细胞的增殖和迁移,从而加速动脉粥
样硬化的发展[61]

hs-CRP 调节 TNF-α、IL-6,降低促炎因子整体水平,
减轻慢性炎症反应

较低的 hs-CRP 等促炎因子水平,可以减轻动脉粥样硬化斑块中
的炎症反应,从而延缓或逆转动脉粥样硬化的进程[62]

HbA1c 提高线粒体氧化磷酸化和细胞代谢效率,减
少葡萄糖与血红蛋白的结合

改善血糖控制和降低炎症水平,有助于减轻对血管内皮细胞的
损害,从而降低动脉粥样硬化的发生风险[63]

VEGF 激活下游信号通路,促进血管内皮细胞的增
殖和迁移,促进内皮祖细胞的动员和归巢

促进血管新生和修复内皮细胞,增强血管的柔韧性和适应性,强
化内皮细胞的功能和完整性,从而降低动脉粥样硬化斑块破裂
的风险[64]

P 选择素
在血小板和内皮细胞表面表达后,通过与白
细胞表面的 PSGL-1 相互作用,介导白细胞
的滚动和黏附

促进血小板与内皮细胞及白细胞的相互作用、调节炎症反应,并
影响斑块的形成,在动脉粥样硬化的早期诊断中具有重要的
意义[65]

　 　 注:HbA1c:糖化血红蛋白(glycated hemoglobin);Glut4:葡萄糖转运蛋白 4(glucosetransporter type 4)。

4　 小结与展望

肥胖儿童及青少年内皮功能紊乱是该人群成

年期和老年期动脉粥样硬化、中风和心脏病风险的

前兆事件;鉴于肥胖儿童及青少年往往表现出无明

显疾病症状,但仍面临较高的内皮功能紊乱风险,
未来研究应重视采用 FMD 等无创技术对该群体内

皮功能障碍的筛查,以实现 CVD 的早期发现与治

疗。 考虑到当前儿童及青少年一天中大部分时间

处于餐后和久坐状态,这一现状短期内难以改善。
因此,检验基于学校的 HIIT 联合饮食干预对提高肥

胖儿童及青少年内皮功能的有效性,将成为该人群

的研究热点。 HIIT 干预是预防肥胖儿童及青少年

未来心血管疾病发展的有效运动方案,然而 HIIT 与

内皮功能良好结局的时间进程、干预形式和剂量反

应关系,目前尚不明确。 未来研究应该逐步制定针

对肥胖儿童及青少年的 HIIT 指南,以有效降低其成

年期和老年期心血管疾病的发作风险,最终为我国

儿童及青少年的健康福祉做出贡献。
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