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[摘　 要] 　 心血管和代谢性疾病在全球的患病率日益增加,其引起的社会和经济负担日

渐加重,是人类重大的公共卫生问题。 近年来,大量证据表明,适当的运动锻炼能够预防

和治疗心血管和代谢性疾病。 本文对运动锻炼在病理性心肌肥厚、心肌梗死、心肌病、心
力衰竭和动脉粥样硬化等心血管疾病以及肥胖、糖尿病、脂肪肝等代谢性疾病中调控的分子机制和治疗价值进行

综述,以期为进一步基于运动锻炼开展防治心血管和代谢性疾病的研究提供证据与思路。
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[ABSTRACT]　 The prevalence of cardiovascular and metabolic diseases is increasing all over the world, and the social
and economic burden caused by it is increasing. 　 It has become a major public health problem for mankind. 　 In recent
years, a large amount of evidence shows that proper exercise training can prevent and treat cardiovascular and metabolic
diseases. 　 This paper reviews the molecular mechanism and therapeutic value of exercise training in cardiovascular
diseases such as pathological myocardial hypertrophy, myocardial infarction, cardiomyopathy, heart failure and atheroscle-
rosis, and metabolic diseases such as obesity, diabetes and fatty liver, in order to provide evidence and ideas for further re-
search on prevention and treatment of cardiovascular and metabolic diseases based on exercise training.
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　 　 心血管和代谢性疾病是全球人类死亡的主要

原因,严重危害着人类健康。 我国心血管病患病率

处于持续上升阶段,据《中国心血管健康与疾病报

告 2020》,我国心血管疾病患者人数已达 3. 3 亿人。
心血管和代谢性疾病所引起的社会和经济负担日

渐加重,已成为重大的公共卫生问题,防治心血管

和代谢性疾病刻不容缓。 除了药物治疗之外,适当

的运动锻炼也可以有效地预防和治疗心血管和代

谢性疾病。 本文总结了运动对于心血管和代谢性

疾病影响的研究,其中包括心肌肥厚、心肌梗死

(myocardial infarction,MI)、心肌病、心力衰竭(heart
failure,HF)、动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)、肥
胖、糖尿病和脂肪肝,以期对运动锻炼治疗或预防

疾病的效果进行总结,为进一步开展运动锻炼防治

疾病的研究提供参考。

1　 运动锻炼与生理性心肌肥厚

心肌肥厚是一种心肌细胞为适应多种外界刺

激因素下血循环的正常供应而产生的缓慢但有效

的代偿性细胞肥大反应,分为生理性心肌肥厚和病

理性心肌肥厚。
生理性心肌肥厚是在长期适当的运动锻炼作

为一种慢性的负荷刺激因子作用下产生,不会引起

心脏的纤维化以及心肌细胞的凋亡,心脏保持正常

的生理结构,是心脏的一种良性适应性改变,有助

于提高心功能。 研究发现 14 周的自主跑轮运动可

以使大鼠心肌细胞的体积增加 20% [1]。 运动锻炼

诱导的生理性心肌肥厚伴随着心肌细胞数目的增

加,表明运动锻炼在一定程度上可以增强心肌细胞

有限的增殖能力[2]。 运动锻炼诱导的生理性心肌

肥厚的调控机制主要包括以下几个方面(图 1)。
(1) 胰岛素样生长因子 1 ( insulin-like growth

factor-1,IGF-1) /磷脂酰肌醇 3 激酶(phosphoinositide
3-kinase,PI3K) /蛋白激酶 B(protein kinase B,PKB /
Akt)信号通路( IGF-1 / PI3K / Akt 信号通路):IGF-1
广泛参与调节心脏中各类生物学进程,包括细胞生

长、增殖、分化、凋亡、收缩性和新陈代谢。 运动员

血清中 IGF-1 高表达[3],心肌细胞特异性敲除胰岛

素样生长因子 1 受体( insulin-like growth factor-1 re-
ceptor,IGF1R)导致游泳运动诱导的小鼠心肌肥厚

反应减弱[4],而 PI3K ( p110) 位点突变可以消除

IGF1R 过表达诱导的心肌肥厚[5]。 另外的研究则

发现,PI3K 下游的靶蛋白 Akt1 的持续高表达则会

促进小鼠心脏显著肥大,相反,Akt1 基因敲除使得

游泳运动诱导小鼠的心肌肥厚反应减弱[6]。 此外,
雷帕霉素通过抑制 Akt 下游分子哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白(mammalian target of rapamycin,mTOR)阻断

黏着斑激酶(focal adhesion kinase,FAK)过表达诱导

的心肌肥厚[7]。
(2)CCAAT 增强子结合蛋白 β(CCAAT enhancer

binding protein β,C / EBPβ) / Cbp / p300 结合转化激

活因子 4 ( Cbp / p300 interacting transactivator with
Glu / Asp rich carboxy-terminal domain 4, CITED4):
C / EBPβ 是一个负向调控细胞增殖的转录因子。 研

究发现 C / EBPβ 在游泳运动诱导的小鼠生理性心

肌肥厚模型中显著下调,体内和体外实验一致表明

C / EBPβ 的敲除可以通过增加 CITED4 的表达促进

心肌细胞的增殖以及心肌肥厚相关基因 Gata4、Tbx5
和 Nkx2. 5 的表达[2]。 此外,研究者进一步在动物

中发现敲除 C / EBPβ 可以通过抑制 p65 NF-κB 从而

抵抗压力负荷诱导的 HF[8]。
(3)糖蛋白 130(GP130) / Janus 激酶( Janus ki-

nases,JAK) /信号转导及转录激活因子(signal trans-
ducer and activator of transcription,STAT)信号通路

(GP130 / JAK / STAT 信号通路):心肌细胞特异性过

表达 STAT3 可以促进生理性心肌肥厚,并对阿霉素

诱导的心肌损伤具有显著保护作用[9],在心肌肥厚

过程中,白细胞介素 6( interleukin-6,IL-6)家族的细

胞因子如心脏营养素 1(cardiotrophin-1,CT-1)可以

通过 GP130 引起 JAK 磷酸化,进而激活 STAT3[9]。
此外,研究发现心肌细胞中过表达 GP130 / JAK /
STAT 信号通路负调控因子细胞因子信号传送阻抑

物 1(suppressor of cytokine signaling 1,SOCS1)可促

进压力超负荷引起的代偿性心肌肥厚向 HF 的

转化[10]。
(4)细胞自噬:在跑步机运动锻炼 5 周的小鼠心

肌肥厚模型中,敲除 HSP70 羧基末端相互作用蛋白

(carboxyl terminus of HSP70-interacting protein,CHIP)
后可以激活 Akt /糖原合成酶激酶 3β(glycogen syn-
thase kinase 3β,GSK3β)信号通路(Akt / GSK3β 信号

通路),从而促进心肌肥厚,并伴随自噬相关蛋白微

管相关蛋白轻链 3Ⅱ(microtubule-associated protein
light chain 3Ⅱ,LC3Ⅱ)、自噬相关蛋白 5(autophagy
related 5,Atg5)、自噬相关蛋白 7( autophagy related
7,Atg7)和 Bcl-2 相互作用蛋白 3(Bcl-2 interacting
protein 3,Bnip3)表达的上调[11],提示细胞自噬与生

理性心肌肥厚有一定的相关性。
(5)非编码 RNA:一方面是微小 RNA(microRNA,

miRNA),本实验室早前研究发现 miR-17-3p 和 miR-222
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在游泳运动诱导的生理性心肌肥厚小鼠心脏中均

显著升高[12-13],miR-17-3p 通过靶向直接抑制组织金

属蛋白酶抑制物 3( tissue metalloproteinase inhibitory
factor-3,TIMP-3)或间接抑制 10 号染色体上缺失的

磷酸酶和张力蛋白同源物基因 ( phosphatase and
tensin homolog deleted on chromosome 10,PTEN),激
活下游 Akt 信号通路,进而促进心肌细胞的增殖与

肥大[13];而 miR-222 通过靶向抑制 p27 和同源域相

互作用蛋白激酶 1 ( homeodomain interacting protein
kinase 1,HIPK1)表达促进心肌细胞的增殖,靶向抑

制含同源框 1(homeobox containing 1,HMBOX1)促

进心肌细胞肥大[12];进一步研究发现,miR-17-3p 和

miR-222 的过表达均可有效保护心脏缺血再灌注所

导致的 HF。 提示运动锻炼可以通过调控 miRNA 的

表达介导心脏发生生理性心肌肥厚,从而有效抵抗

心肌损伤的发生。 另一方面是长链非编码 RNA
(long non-coding RNA,lncRNA),本实验室最新研究

发现 lncRNA CPhar 通过与 DEAD 盒解旋酶 17
(DEAD-box helicase 17,DDX17)结合,阻止 C / EBPβ
对转录激活因子 7( activating transcription factor 7,
ATF7)表达的上调作用,从而正向调节生理性心肌

肥厚,抵抗缺血再灌注造成的心肌损伤[14]。 此外,
研究发现 lncRNA Mhrt779 通过调节 Brg1 / Hdac2 /
p-Akt / p-GSK3β 信号通路促进运动介导的抑制心肌

肥厚的作用[15]。 lncExACT1 通过 Dachsous 钙黏蛋

白相关 2 蛋白(dachsous cadherin-related 2,DCHS2)
调节 miR-222、钙调神经磷酸酶和 Hippo / Yap1 信号

通路参与生理性心肌肥厚的调节[16]。
研究发现中强度和高强度运动锻炼都可以造

成大鼠的心肌肥厚;只有中强度运动锻炼组中 Akt /
mTOR / p70S6K 信号通路被显著激活,而高强度运动

锻炼组中并没有。 长期高强度运动锻炼可诱发心

肌肥大,伴有心肌损伤,有发生病变的风险[17]。 因

此,并不是所有类型的运动都可以促进生理性心肌

肥厚,维持合适的运动锻炼强度至关重要。

图 1. 运动锻炼促进生理性心肌肥厚

Figure 1. Exercise training promotes physiological
myocardial hypertrophy

2　 运动锻炼与病理性心肌肥厚

不同于生理性心肌肥厚,病理性心肌肥厚是心

肌细胞对病理状况下压力或容量超负荷,以及多种

生长因子或激素的过度刺激下所产生的结构和功

能的改变,伴随有心肌细胞凋亡与心脏的纤维化,
长期应激最终会导致心功能降低,引发 HF、心律失

常和猝死。 运动锻炼可以显著促进生理肥厚以提

高心功能,但对于病理性心肌肥大来说,运动锻炼

是一把双刃剑,正确的运动锻炼可以使心脏代谢正

常化,而高强度的运动锻炼则会加剧病理性心肌肥

厚的发生。
在大鼠中,组学和超声心动图数据显示 4 周中

等强度的运动锻炼可以显著改善主动脉缩窄术

(transverse aortic constriction,TAC)诱导的病理性心

肌肥厚[18],同时研究者通过小 RNA 深度测序发现

运动锻炼显著改变了心脏中 32 个 miRNA 的表达,
基因功能和信号通路分析结果显示这些 miRNA 可

能通过调节钙离子和丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-
activated protein kinase,MAPK)信号通路参与调节

病理性心肌肥厚[18]。 其他研究发现,跑步机运动锻

炼 13 周改善了异丙肾上腺素诱导的大鼠病理性心

肌肥厚,主要表现为心脏与体质量比重降低,心功

能改善,胶原含量降低以及心肌细胞凋亡减少[19],
也有研究表明这一保护作用是通过胰舒血管素-激
肽和血管生成途径介导的[20]。 其他机制方面,研究

报道中等强度跑步机运动锻炼可以通过阻止核因

子 κB(nuclear factor-κB,NF-κB)抑制蛋白的降解以

及阻断 NF-κB 信号通路,从而显著改善 TAC 诱导的

病理性心肌肥厚[21]。 此外,L-NAME(N-硝基-L-精
氨酸甲酯,一种非选择性一氧化氮合酶抑制剂)能

够显著抑制运动锻炼对于异丙肾上腺素诱导母鼠

病理性心肌肥厚的保护作用[22]。 最新研究发现,运
动衍生的外泌体包裹的含有卷曲结构域的蛋白 80
(coiled-coil domain-containing protein 80, CCDC80)
羧基端作为心脏保护分子,通过抑制 STAT3 磷酸化

可改善血管紧张素Ⅱ诱导的心脏病理肥大[23]。 然

而,有研究发现 8 周的跑步机适度运动锻炼(46. 7×
10-2 m / s,60 min) 可激活大鼠心脏组织中 Akt /
mTOR / p70S6K 信号转导通路,而高强度运动锻炼

(63. 3×10-2 m / s,60 min)则不能[17]。 3 种不同的过

度运动锻炼方式(8 周的上坡、下坡、平地跑步机)均
显著促进了小鼠心脏纤维化,加剧了病理性心肌肥

厚的发生[24]。 这些结果说明需要更多的研究来确

定具体的适度的运动锻炼方案以改善病理性心肌
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肥厚(图 2)。

图 2. 运动锻炼对病理性心肌肥厚的作用

Figure 2. Effect of exercise training on pathological
myocardial hypertrophy

3　 运动锻炼与心肌梗死

MI 是由于血栓阻塞冠状动脉血流,周围心肌区

缺乏供氧,从而导致心脏组织坏死,是世界范围内

的心血管疾病死亡的主要原因。 久坐容易导致心

血管疾病的发生,特别是冠心病,久坐也是 MI 的危

险因素之一。 越来越多的证据证实,运动锻炼作为

辅助疗法可以预防 MI 未来并发症,增加 MI 患者的

寿命和生活质量。
为了探究运动锻炼对于 MI 的影响,研究者通过

在笼内安装滚轮,使得小鼠在 MI 术前 6 周与术后 4
周均可进行自主运动锻炼,结果显示运动锻炼虽然没

有改善 MI 造成的心肌肥厚,但是组织学和磁共振成

像分析显示运动锻炼使得 MI 小鼠左心室胶原含量、
瘢痕生成、基质金属蛋白酶活性及促炎细胞因子如肿

瘤坏死因子 α(tumor necrosis factor-α,TNF-α)、IL-6
和 IL-1β 的表达均有所降低[25]。 此外,有研究报道,
术前 12 周低至中度有氧运动(50 min /天,每周 5 天)
使得异丙肾上腺素诱导的 MI 小鼠梗死面积减小,活
性氧(reactive oxygen species,ROS)的生成降低,并逆

转了 MI 导致的抗氧化酶如超氧化物歧化酶和过氧化

氢酶的降低[26]。 除了运动对于 MI 的预防作用,其他

研究者还研究了运动锻炼对于 MI 预后的影响,发现

MI 后第 1 天接受运动锻炼治疗,动物死亡率会有所

升高[25]。 因此,对于啮齿类动物,往往是 MI 术后 1
周后开始运动锻炼。 早期发现 8 周的自主滚轮运动

虽然没有明显抑制 MI 造成的心室重构,但是在电刺

激下运动小鼠的心脏更容易恢复,且运动锻炼的小鼠

心脏的钙瞬态也有所增加[27]。
术前和术后的运动锻炼均降低了 MI 诱导的心

室重构。 研究显示术前 8 周的中等强度运动锻炼

(5 天 /周)降低了大鼠心脏的胶原含量,并改善了心

功能[28]。 术后 8 周和 10 周的中等强度运动锻炼降

低了心脏梗死区域的胶原含量[29-30]。 在机制方面,
有研究报道 3 个月中等强度有氧运动使得 MI 大鼠

左心室 TNF-α 蛋白含量以及 TNF-α / IL-10 比值均

有所降低[31];而通过 miRNA 分析显示游泳运动增加

了 MI 大鼠心脏边缘区和远端区 miR-29a、miR-29b 和

miR-29c 的表达,这些结果与游泳导致胶原蛋白表

达和含量降低有关[32]。 关于运动锻炼对 MI 面积的

影响,结果可能与运动锻炼方式相关,超声心动图

和组织学数据显示跑步机和阻力运动锻炼能够显

著减少 MI 面积[33-34];然而,在游泳运动后并没有观

察到这种现象[32]。
通过以上研究,可以得出结论:不论是术前,还

是术后,运动锻炼均可以通过改善心肌细胞增殖、
血管生成和减少心肌细胞的凋亡促进心室重构,从
而使得 MI 小鼠受益(图 3)。

图 3. 运动锻炼对心肌梗死的作用

Figure 3. Effect of exercise training on myocardial infarction

4　 运动锻炼与心肌病

心肌病是指由不同病因引起的心脏机械和电

活动异常的异质性心肌疾病,通常分为原发性心肌

病和继发性心肌病。 根据心脏结构和功能的主要

临床特征,原发性心肌病主要分为肥厚型心肌病

(hypertrophic cardiomyopathy,HCM)、扩张型心肌病

(dilated cardiomyopathy,DCM)和致心律失常型右心

室心肌病( arrhythmogenic right ventricular cardiomy-
opathy,ARVC)。 继发性心肌病则指心肌病是全身

性疾病的一部分。
HCM 主要特征为左心室壁增厚但无扩张,且射

血分数保留或增加,临床表现以室间隔不对称性增

厚为主,左心室流出道梗阻,伴有二尖瓣异常的左

心房肿大。 在细胞水平,HCM 表现为细胞肥大、心
肌细胞代谢紊乱以及局灶性或间质纤维化。 动物

研究发现自愿滚轮运动锻炼通过调节 GSK-3β 和环

磷腺苷效应元件结合蛋白( cAMP-response element
binding protein,CREB)的磷酸化可以预防或逆转肌

球蛋白重链突变引发的 HCM 小鼠的心脏纤维化、
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心肌细胞凋亡和肥大标记基因的表达[35]。 HCM 是

年轻运动员猝死最常见的因素之一,因此,美国心

脏病学会基金会 /美国心脏协会(ACCF / AHA)临床

指南建议 HCM 患者不要参加高强度运动锻炼;然
而,相比 HCM 非运动员,HCM 运动员的左心室舒张

功能较为良好,且剧烈运动与 HCM 患者心律失常

的发生无关[36]。 另有研究表明,16 周的中等强度

锻炼可 以 有 效 升 高 HCM 患 者 的 最 大 摄 氧 量

(maximal oxygen consumption,VO2 max) [37]。 从 HCM
患者的运动锻炼研究中获得的现有证据表明,短期

运动锻炼干预在这一人群中是安全的,同时需要进

一步的研究来确定最佳的运动锻炼方案。 此外,
HCM 患者在早期就开始定期运动锻炼可能会带来

良好的生理适应,并可能防止左心室增厚和纤维化

的发展。
DCM 的主要特征是左心室增大和收缩性能下

降。 动物研究表明 4 周的自主滚笼运动锻炼通过促

进线粒体生物发生和 /或代谢显著改善了 DCM 小鼠

的心功能、心脏纤维化[38];另外的研究报道,游泳运

动通过 IGF-1 / PI3K(p110)信号通路增加了雄性和

雌性 DCM 小鼠的存活率,降低了病理性肥大标记基

因的表达[39]。 个体研究表明,运动锻炼可以改善

DCM 患 者 心 脏 中 胰 岛 素 刺 激 的 心 肌 葡 萄 糖

摄取[40]。
ARVC 是一组主要由心源性猝死和右心室衰竭

引起的室性心律失常相关的心肌病,主要由桥粒复

合体蛋白的遗传突变引起。 ARVC 是运动引起心源

性猝死的重要原因之一,研究表明运动锻炼可以加

速 ARVC 疾病的发展[41],而且,即使没有相关基因

的异常,过度的耐力运动锻炼也可能导致 ARVC 的

发生[42]。 因此,对于 ARVC 患者,应该避免耐力运

动锻炼,适度的静态力量训练可能较为合理。
继发性心肌病中最常见的是糖尿病性心肌病

(diabetic cardiomyopathy,DCM),DCM 独立于高血

压或冠状动脉疾病,是由多种信号通路介导一系列

系统性变化引发心脏功能和结构发生紊乱的一类

疾病,患病率随着糖尿病的增加而增加[43]。 其最初

特征是心肌纤维化、功能失调性重构和相关的舒张

功能障碍,随后是收缩功能障碍,最后是 HF。 目前

的研究表明,运动锻炼可以通过改善或增加心肌代

谢、线粒体的功能、心肌细胞抗氧化能力和 Ca2+的调

节,抑制非氧化性葡萄糖通路、心肌脂毒性及活性

氧的生成,对 DCM 有着显著的保护作用,是 DCM 重

要的非药物治疗策略[43](图 4)。

图 4. 运动锻炼对心肌病的作用

Figure 4. Effect of exercise training on cardiomyopathy

5　 运动锻炼与心力衰竭

HF 是由心脏收缩或舒张功能受损引起的心脏

循环障碍症候群,是许多心血管疾病的共同终点,
包括冠状动脉疾病、瓣膜疾病、高血压,也是老年人

死亡的主要原因之一。 依据左心室射血分数是否

发生变化,HF 分为射血分数保留 HF(HF with pre-
served ejection fraction,HFpEF)和射血分数降低 HF
(HF with reduced ejection fraction,HFrEF)。 研究表

明运动锻炼是一种保护 HF 的策略。
研究者探索了运动锻炼对于年龄小于 65 岁的

HFrEF 患者血流动力学的影响,发现运动诱导的

VO2 max 的增加有利于心脏适应、外周血管改变(动
脉导管内皮功能改善,全身和腿部血管阻力降低)
和骨骼肌适应(氧化型肌纤维比例增加,氧化酶活

性升高和肌肉萎缩减少),从而导致肌肉血流量增

加以及对氧气摄取的增加[44-46]。 对于年龄大于 65
岁的 HF 患者,研究发现 4 周单车运动锻炼显著改

善了平均年龄为(72±5)岁的 HFrEF 患者的左心室

收缩和舒张功能[47]。
运动锻炼对 HF 的改善作用可能与运动锻炼强

度有关。 高强度间歇运动锻炼对平均年龄 75 岁的

HFrEF 男性患者肱动脉内皮功能、股外侧肌线粒体

功能和 VO2 max 的改善作用均优于中等强度的持续

运动锻炼[48]。 然而,Ellingsen 等[49] 研究发现高强

度间歇运动锻炼和中等强度连续运动锻炼对 HFrEF
患者 VO2 max 和左心室重构的改善效果是相似的。
由此看来,当前对于 HF 患者有氧训练最佳的强度

还没有准确的定义。 对于老年人来说,本身达到建

议的运动锻炼目标往往很难,对于老年 HF 患者则

更难。 因此,还需要更多的研究来确定最佳的运动

锻炼强度,探究运动锻炼改善 HF 的潜在机制以及

提高运动锻炼坚持性的干预措施(图 5)。
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图 5. 运动锻炼对心力衰竭的作用

Figure 5. Effect of exercise training on heart failure

6　 运动锻炼与动脉粥样硬化

As 是一种慢性、进行性的动脉疾病。 该疾病是

氧化应激、炎症、巨噬细胞功能障碍、内皮损伤、脂
质沉积和遗传易感性相互作用的结果[50-51]。 As 疾

病的危险因素包括吸烟、糖尿病、高血压、高脂血症

和体育活动缺乏。 内皮功能异常的情况下,血浆低

密度脂蛋白的进入与清除的平衡被打破,其在血管

的亚内皮空间不断积累。 随着时间的推移,低密度

脂蛋白的积累会在动脉壁内形成斑块,导致管腔狭

窄,从而减少了对末端器官的血液供应。 在某些情

况下,斑块的破裂可导致血栓形成,严重阻碍血流。
有证据表明,运动锻炼能够逆转这种病理变化[52]。

研究表明,体力活动不足可导致内脏脂肪的积

累,从而导致氧化应激和炎症级联反应的激活,最
终促进 As 的发生[53]。 最新研究表明,有氧运动能

通过促进抗氧化蛋白 Sestrin 1 的表达抑制 As 过程

中的炎症反应[54]。 运动可以通过上调血清 β-羟丁

酸水平改善 As[55]。 规律的运动锻炼通过调节动脉

壁重塑、斑块大小、巨噬细胞功能和炎症反应发挥

对 As 的抑制作用[56](图 6)。

图 6. 运动锻炼对动脉粥样硬化的作用

Figure 6. Effect of exercise training on atherosclerosis

7　 运动锻炼与肥胖

随着我国快速的经济发展和人口老龄化,代谢

性疾病的患病率逐年增加。 最常见的代谢性疾病

包括肥胖、糖尿病和脂肪肝。 它们都有其独特的特

点,但也存在相互关联。 尽管许多策略已经被用于

治疗这些代谢性疾病,治愈这些疾病仍然是一个挑

战。 近年来,运动锻炼对这些疾病的干预治疗成为

研究热点。
肥胖是由于能量摄入和能量消耗之间的长期

不平衡所致组织中脂肪过度堆积而引起的疾病。
《中国居民营养与慢性病状况报告(2020 年)》结果

显示,我国成年居民超重或肥胖超过 50% ,6 ~ 17 岁

的儿童青少年接近 20% ,6 岁以下的儿童达到

10% 。 肥胖与 2 型糖尿病( type 2 diabetes mellitus,
T2DM)、非酒精性脂肪性肝病 ( non-alcoholic fatty
liver disease,NAFLD)、心血管疾病和癌症均密切相

关。 大量研究表明,运动锻炼通过减轻体质量、改
善新陈代谢以及降低其他相关疾病的风险,从而可

以预防和治疗肥胖。
根据美国运动医学学院的相关科学声明[57],不

限制饮食的条件下,坚持大约 150 min /周的中等强

度运动,体质量可能会减轻约 2 ~ 3 kg,但这远远没

有达到临床显著减轻的标准(≥5% ),而达到这一

效果则需要每周坚持 225 ~ 420 min 的中等强度运

动[58]。 研究发现,22 周的有氧运动、阻力运动以及

联合训练均能有效降低肥胖青少年的全身脂肪和

腰围,而且相比之下,联合训练效果更佳[59]。 对于

成年人,有氧运动和力量锻炼被证明是治疗肥胖的

重要途经[60]。 机制研究表明,适度的有氧运动可以

通过改善线粒体功能、抑制炎症信号通路的激活来

减轻肥胖诱导的胰岛素抵抗[61]。

8　 运动锻炼与糖尿病

糖尿病是一种以高血糖为特征的代谢性疾病,
分为 1 型糖尿病( type 1 diabetes mellitus,T1DM)、
T2DM 以及妊娠糖尿病。 T1DM 也称为胰岛素依赖

型糖尿病,是由于胰岛素分泌不足引起;T2DM 则是

胰岛素非依赖型糖尿病,由于机体对胰岛素不敏

感,即胰岛素抵抗造成;妊娠糖尿病是由于妊娠期

胰岛素需求相应增加等原因所致。 2020 年最新中

国糖尿病流行病学数据显示,中国大陆糖尿病患者

总数估计为 1. 298 亿,4 次全国流行病学调查显示

糖尿病患病率目前仍保持增长趋势。 研究表明,运
动锻炼可以改善葡萄糖代谢和胰岛素敏感性,对于

糖尿病有着潜在的治疗作用。
有规律的运动锻炼可以在多个方面提高 T1DM

患者糖尿病管理,如提高胰岛素敏感性、控制体质

量和血脂、降低全身炎症,最重要的是,提高心肺功

能以及预防心血管疾病的发生。 因此,运动锻炼被

稳定地纳入 T1DM 的治疗策略中[62]。 有氧运动和

阻力运动都已被证明可以通过不同的机制改善
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T1DM 的新陈代谢和功能[63]。 缺乏运动锻炼被认

为是诱发 T2DM 的重要因素之一,多项研究报道定

期运动锻炼可以延迟或预防 T2DM 的发生[64-65]。
随机试验发现,150 min /周的运动锻炼结合饮食控

制使得体质量减轻,可降低危险人群身患 T2DM 的

风险率达 58% [64-65];在预防 T2DM 效果方面,单独

运动锻炼干预已被证明与单独饮食或饮食与运动

锻炼相结合的方案一样有效[65]。 总的来说,运动锻

炼可以改善 T2DM 患者的血糖水平、体质量、血脂、
血压、心血管疾病并发症、死亡率和总体生活质

量[66]。 而对于妊娠糖尿病,饮食疗法和运动锻炼的

生活方式干预,或两者结合,是妊娠糖尿病的一线

治疗选择[67]。 运动锻炼是实现妊娠糖尿病血糖控

制的一种经济有效的方法,同时避免了胰岛素治

疗,主要益处包括降低体质指数,改善新陈代谢,降
低早产和出生体质量低的风险,以及降低产后糖尿

病的发生率[68]。

9　 运动锻炼与脂肪肝

脂肪肝是由各种原因引起的肝脏中脂肪过多堆

积的一种病变,分为酒精性脂肪性肝病和 NAFLD。
NAFLD 发展阶段包括单纯性脂肪变性、脂肪性肝

炎、肝纤维化、肝硬化和肝癌。 鉴于与代谢综合征

如肥胖和胰岛素抵抗关系密切,NAFLD 已成为全球

最常见、增长速度最快的慢性肝病之一,而目前还

没有用于治疗 NAFLD 的药物。 研究表明,包括运动

锻炼在内的生活方式干预可以降低 NAFLD 患者的

肝脏脂肪含量[69],提示运动锻炼是一种 NAFLD 潜

在的治疗方法。
体质量减轻对于肝脏获益最大,减轻 7% ~

10% 可显著减少肝脏脂肪变性,改善 NAFLD[69]。
最近 1 项对于 116 名西班牙儿童(8 ~ 12 岁)NAFLD
患者的研究显示,经过 22 周高强度有氧训练,参与

儿童的肝脏脂肪变性、肥胖和心脏代谢危险因素均

显著降低[70]。 迄今为止最大的 1 项研究直接比较

了有氧运动和阻力运动对于 NAFLD 患者的治疗效

果,计算机断层扫描结果显示,8 个月的有氧运动而

非阻力运动显著降低了超重成人的肝脏脂肪[71]。
另有研究指出有氧运动和阻力运动均可减少

NAFLD 患者的肝脏脂肪变性[72-73];而对于心肺适应

性差或运动不耐受的 NAFLD 患者,阻力运动可能比

有氧运动更可行[74]。 2 种运动锻炼方式改善

NAFLD 的机制也不尽相同,有氧运动主要是促进脂

解,上调解偶联蛋白 1(uncoupling protein 1,UCP1)

和过氧化物酶体增殖物激活受体 γ(peroxisome pro-
liferators-activated receptors γ,PPARγ) 等能量代谢

相关蛋白的表达,以及改变脂肪细胞因子的分泌;阻
力运动则主要是促进Ⅱ型肌纤维的细胞肥大,激活葡

萄糖转运蛋白 4(glucose transporter 4,GLUT4)、AMP
活化蛋白激酶(AMP-activated protein kinase,AMPK)
及小窝蛋白等能量代谢相关信号通路,改变肌细胞

因子的分泌,从而改善肝脏的病理状态[75]。
研究者综合以往的研究,结合时间、强度以及运

动锻炼方式,提出 NAFLD 患者每周至少 3 天、每天

150 ~300 min 中等强度到高强度的有氧运动(50% ~
70% VO2 max),才能对肝脏功能有显著改善作用[76]。

10　 结　 语

运动锻炼是预防和治疗心血管与代谢性疾病

的有效方法。 不同的运动锻炼参数,如类型、时间、
频率和强度都会影响运动锻炼的效果。 针对不同

的疾病,还需要更多的研究来确定最佳的运动锻炼

强度,探究运动锻炼改善心血管和代谢性疾病的潜

在机制以及开发提高运动锻炼坚持性的干预措施。
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