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摘要  能量代谢不平衡已经成为世界性科技难题与热点. 规律性运动可以改善机体的能量

代谢, 但运动如何通过组织与器官实现改善脂肪代谢和能量代谢尚不明确. 本文评述了运

动与能量代谢研究领域的最新进展, 主要包括不同运动方式对能量代谢的影响、运动与静

息能量代谢、运动与骨骼肌代谢调节、运动与脂肪代谢调节等, 提出了有关运动与能量代

谢调控的研究思路. 
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现代生活方式中身体活动不足是导致我国国民

体质下降的重要原因 , 不仅影响儿童青少年健康成

长、国民健康水平, 而且造成慢病增加导致的直接、

间接的经济、社会负担, 导致净国内生产总值(gross 

domestic product, GDP)下降 . 积极推行全民健身计

划, 落实 5 亿人经常参加体育活动的目标, 将有力地

推动我国经济社会的可持续发展 , 提高国民的生活

质量和幸福指数 , 对实现伟大的中国梦产生积极影

响 . 运动与能量代谢涉及体质和健康领域的诸多科

学问题 , 其相关研究已受到政府管理部门和学术界

的重视 , 但尚不能满足广大人民群众体育健身与健

康日益增长的需求, 与发达国家相比尚有差距, 特别

是在运动与能量代谢相关影响效果研究和相关信号

通路机理方面, 需要广大相关科研工作者齐心协力、

深入研究.  

身体活动不足是现代生活方式中国民体质与健

康状况下降的重要原因. 2010 年国民体质监测数据[1]

表明, 1985~2010 年青少年耐力素质持续下降, 成年

人肌肉力量、耐力、柔韧等运动能力不同程度降低, 

2010 年全国城乡居民体质综合指数较 2005 年下降. 

成年人和青少年肥胖率呈持续增加趋势, 2010 年我

国成年人超重比例为 32.1%, 比 2005 年增加 3.0%; 

肥胖人群比例为 9.9%, 比 2005 年增加 1.9%; 心血管

疾病、糖尿病等非传染性疾病发病率明显增加 . 产 

生上述变化的原因固然与遗传基因、环境和生活方式

等多种因素有关 , 但身体活动不足是其重要原因  

已被学术界普遍接受, 研究发现, 全球 31.1%的成年

人体育活动不足[2], 缺乏身体活动已直接成为影响我 

国儿童及青少年生长发育、国民体质与健康的重大问

题. 体育活动是增加能量消耗的主要途径 [3,4]. 因此, 

增加体育活动是提高健康水平的最积极/有效的生活

方式.  

虽然有关增加体育活动控制体重的研究已有大

量报道 [5~9], 但有关体育活动对能量代谢的调节机

制、体育活动对基础代谢率(Basal Metabolic Rate,  

BMR)的影响、不同体育活动方式对促进脂肪转化的

效果与机制尚不清楚. 因此, 探讨运动改善能量代谢

的相关内在机制显得尤为重要.  
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1  不同运动方式对能量代谢的影响 

有氧运动与力量运动(或抗阻力练习)是改善能

量代谢常用和相对有效的运动方式 [10~15]. 文献报道, 

长期坚持每周 200~300 min中等强度有氧运动, 能实

现改善能量代谢和减控体重的目的[4]. 有氧运动时间

越长, 减控体重效果越明显, 在 30~120 min的运动过

程中 , 随着运动时间的延长 , 脂肪供能比例逐渐增

高. Miller等人 [16]发现, 基于心率评价的体育活动量

得分(heart rate physical activity score, HRPAS)越高, 

对改善体重、体重指数、腰围、臀围、体脂百分数等

指标的效果越好. 2010 年世界卫生组织指出, 就运动

与健康角度而言, 每周 75 min的高强度运动相当于

每周 150 min的较低强度运动[17], 且这种运动促进健

康效益是以能量代谢的消耗为基础的 [18]. 近期的研

究表明, 300 名腹型肥胖成年人分为对照组、小运动

量并低强度运动组 (low-amount, low-intensity exer-

cise, LALI)(180~300 kcal/次, 每周 5 次, 50%最大摄

氧 量 运 动 强 度 ) 、 大 运 动 量 并 低 强 度 运 动 组
(high-amount, low-intensity exercise, HALI)(360~600 
kcal/次, 每周 5 次, 50%最大摄氧量运动强度)和大运

动量并高强度运动组(high-amount, high-intensity ex-

ercise, HAHI)(360~600 kcal/次, 每周 5 次, 75%最大

摄氧量运动强度), 经过 24 周实验干预后, 3 个运动组

的腰围和体重均有显著性改善效果(P<0.001), 但 3

个运动组之间并无显著性差异(P>0.182)[18]. 由此可

见, 50%和 75%最大摄氧量运动强度、30 min以上(3

组的平均运动时间均长于 30 min)运动可以达到改善

能量代谢的目的.  

关于运动与能量代谢调控的研究多集中于成年

人群, 而较少关注儿童、少年等未成年人群[5~9], 其中

原因可能为能量代谢紊乱在成年人群发生率较高和

负面影响较大. 未成年人与成年人的综合研究较少, 

研究发现股四头肌磷酸化(磁共振扫描法)和氧化磷

酸化(近红外光谱法)在未成年人与成年人没有差异

(P>0.05)[19]. 并且, 股四头肌磷酸化和氧化磷酸化在

不同性别之间也没有表现差异性(P> 0.05)[19].  

关于力量运动与减体重的量-效关系资料积累不

多. 尽管在运动时间相同情况下, 力量运动或抗阻力

练习在能量消耗与脂肪利用方面远逊于有氧运动 , 

但是一次急性抗阻力练习后 , 可以使体内激素稳态

环境改变, 刺激增加新陈代谢和脂肪氧化; 长期力量

或抗阻力练习可以增加肌肉质量 , 引起一天内总能

量消耗增加. 近些年, 有氧运动和力量练习组合性训

练方式(concurrent training)受到了研究者的关注, 这

种组合性训练在改善能量代谢、减脂、控体重方面表

现出其独特的优势[20,21]. Lundberg等人[22]对 10 名受

试者(25±4 岁)进行一侧膝关节伸肌有氧运动结合抗

阻运动(aerobic and resistance exercise, AE+RE)训练、

另一侧膝关节伸肌只进行抗阻运动(resistance exer-

cise, RE)训练. AE运动时间为 40 min、运动负荷强度

为 60 r/min、最大功率的 70%, RE训练在AE训练 6 h

后进行, 运动方式为 4 组测功计运动(其中，每组包

括 7 次最大强度的向心-离心膝关节飞轮运动). 结果

发现, AE＋RE组股四头肌体积增加 14%, RE组增加

8%; AE+RE 组 股 外 侧 肌 肌 纤 维 横 断 面 积 (cross-   

sectional area, CSA)增加 17%, RE组增加 9%, 表明

AE+RE训练比RE训练更能增加肌肉体积. 但是, RE

与AE及两种组合性运动改善能量代谢的相关机制仍

有待探明.  

2  运动与静息能量代谢 

静息能量代谢是机体整体能量消耗的关键 , 具

有相对广泛的健康积极效应 . 影响能量代谢的主要

因素包括肌肉活动、精神活动、食物的特殊动力效应、

环境温度. 其中, 肌肉活动对能量代谢的影响最为显

著 [23~25], 其主要作用是增加肌肉耗氧量而做外功 , 

使能量代谢率升高 . 静息能量代谢占日常总能量消

耗的 50%~70%, 这不仅表现在普通人群, 还表现于

专业运动员 . 女子体操运动员的静息能量代谢消耗

占其总能量消耗的 52.1%, 女子足球运动员的静息能

量代谢消耗占其总能量消耗的 61.5%, 普通女性的基

础能量代谢消耗占其总能量消耗的 66.7%[26]. 另外, 

研究表明 , 高心肺功能指数的人群具有更高的静息

能量代谢率, 中、高心肺功能指数人群比低心肺功能

指数人群的静息能量代谢率分别高出 39.7 和 59.9 

kcal/d (P<0.05)[27].  
目前 , 对于运动是否能改变静息能量代谢没有

完 全 一 致 的 结 论 , 从 增 加 3%~7.7%[28~32], 没 变     

化 [33,34], 或降低 8%[28,34], 变化幅度较大 . 多数研  

究 [28~32]认为 , 运动提高静息能量代谢是通过增加瘦

体重(lean body weigh, LBW)实现的, 不同的研究证

实阻抗训练提高静息能量代谢的同时 , 瘦体重分别

增加 2.3, 1.90, 1.6 和 1.1 kg. Koshimizu等人[35]调查了

81 名日本优秀男运动员瘦体重(LBW)与基础代谢率
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(BMR)的关系, 运动项目包括有氧耐力、力量、球类

运动 , 结果发现 , 在有氧耐力和力量项目中LBW是

影响BMR的主要因素, 建议在评价运动员的BMR时, 

要考虑其体成分特征 . 但也有研究发现瘦体重增加

2.2 kg, 而静息能量代谢并没有改变[33,34]. 导致研究

结果差异较大的原因可能与研究对象的初始体质水

平、干预方式、干预时间长短等因素有关. AE和RE

是否可以有效提高静息代谢的水平 , 进而改善缺乏

身体活动导致的体质和健康问题尚不清楚.  

3  运动与骨骼肌代谢调节 

研究表明 , 运动提高基础代谢率的途径可能  

与骨骼肌肥大和生成有关, 而雷帕霉素靶蛋白(mam-                    

malian target of rapamycin, mTOR)是其中一条极为 

重要的代谢通路 [36]. 哺乳动物骨骼肌的mTOR是典

型的丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶, 其信号通路的基本组

成包括上、下游各 2 条调控途径: 磷脂酰肌醇 3-激  

酶 (phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K)- 蛋 白 激 酶

B(AKT)(protein kinase B, PKB/Akt)-mTOR和肝激酶

B(liver kinase B, LKB)- 腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶
(adenosine monophosphate activated protein kinase, 
AMPK)-mTOR信号途径 [36]. 前一通路与细胞生长、

增殖密切相关 , 主要通过生长因子如胰岛素样生长

因子 1(insulin-like growth factor 1, IGF-1)实现, 后一

通路与细胞能量代谢密切相关, AMPK是细胞的能量

感受器.  

mTOR经上游信号通路被磷酸化后, 可激活 2 条

下游的通路, 分别是真核生物翻译起始因子 4E结合

蛋白(4E binding protein 1, 4E-BP1)和核糖体S6 蛋白

激酶( p70S6 kinase, p70S6K1)[37,38]. 其中核糖体蛋白

S6(ribosomal S6, rpS6)是核糖体小亚基 40S的一个组

成成分, 其被P70S6K1 磷酸化后可增加蛋白质的翻

译 功 能 ; 4E-BP1 是 真 核 生 物 翻 译 起 始 因 子

4F(eukaryotic initiation factor 4 subunit f, eIF4F)中一

个亚基eIF4E的结合蛋白, 当 4E-BP1 与eIF4E结合时, 

影响真核生物翻译起始因子 4F(eIF4F)的形成, 进而

影响蛋白质的翻译[39]. 但当 4E-BP1 被磷酸化后, 则

降低了与eIF4E的结合作用, 解除了对蛋白翻译的抑

制作用.  

线 粒 体 解 偶 联 蛋 白 -1(uncoupling protein 1, 

UCP1)与脂肪代谢有关 , 是棕色脂肪的标志性蛋白 , 

2001 年发表在Nature Medicine上的一篇文章报道剔

除eIF4E-BP1 基因的雄性小鼠(Mus musculus)体内白

色脂肪含量显著低于野生型小鼠体内白色脂肪含量, 

同时转基因小鼠有较高的新陈代谢率 , 雄性小鼠的

脂肪组织表现出棕色脂肪特有的多腔化特征 , 并且

表达UCP1, 与此同时, 白色脂肪组织中过氧化物酶

体增殖物受体辅助活化因子(peroxisome prolifera-

tor-activated receptor- coactivator-1, PGC-1)表达

也升高, 与线粒体的生物合成、适应性产热有关, 表

明其是调节哺乳动物脂肪答谢和代谢的新调节因子, 

既然mTOR复合物 1 (mammalian target of rapamycin 

complex-1, mTORC1)可以抑制磷酸化 4E-BP1 而抑制

其功能的发挥, 那么mTORC1-4E-BP1-UCP1 信号之

间的关系如何, 运动导致 4E-BP1 的磷酸化对鸢尾素

(Irisin), PGC-1的生物合成有何作用, 目前还未见报

道.  

第二条激活途径是LKB-AMPK途径, AMPK是腺

苷酸活化蛋白激酶 , 是细胞内重要的能量感受器 , 

LKB是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶, LKB在能量充

足情况下可以直接磷酸活化AMPK[40].  

de Souza等人[41]以 42 只雄性Wistar大鼠(Rattus 

norvegicus)为实验对象, 研究一次急性抗阻(strength 

exercises, SE, 5 组、10 次的 75% 1RM(one repetition 

maximum)负荷)、有氧耐力(endurance exercises, EE, 

60 min、60%的最大跑速)、抗阻+有氧耐力组合训练 

(concurrent strength and endurance exercises, CE, 两

种运动复合)运动后即刻、2 h跖肌提取液中, mTOR信

号通路 2 个相反的激活通路 (AMPK和Akt-mTOR- 

P70S6K1)中 , 部分蛋白磷酸化与该蛋白总含量比率

的变化关系, 结果表明与对照组相比, 运动后 2 h CE

组p-Akt/Akt比率升高了 87%(P=0.002), 其他各组的

蛋白磷酸化水平均无显著性变化.  

Wang等人[42]以 10 名健康青年人(7 男, 3 女)为研

究对象, 研究了有氧耐力训练(1 h蹬车运动, 65%最

大摄氧量)和有氧耐力-阻抗组合训练(先耐力 , 后阻

抗, 阻抗为 6 组 70%~80%1RM的踢腿运动)对mTOR

信号通路影响, 结果发现有氧耐力运动后 1 和 3 h的

PGC-1、丙酮酸脱氢酶激酶等均增加; 组合训练后, 

上述基因的mRNA表达量升为原来的 2 倍; 但mTOR, 

rpS6-1 等仅在组合训练后发生改变, 而且组合训练

引起mTOR激活的蛋白基因(cMyc和Rheb)mRNA表达

增加; 两组训练模式下磷酸化的AMPK, AKT等在运

动后 1 h增加相似. 由此可见, 有氧和抗阻力训练对
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mTOR信号通路影响研究处于萌芽阶段, 存在着许多

尚需研究与探索的问题.  

4  运动与脂肪代谢调节 

PGC-1 是一类辅激活因子, 包括PGC-1, PGC-1
和PGC-1 相关辅助活化因子(PGC-1-related coactiva-

tor, PRC), 主要表达于富含线粒体的组织, 具有结构

类似的基因序列, 生物学功能上有很多相似之处, 但

也各有其特点. PGC-1 可通过调控运动训练引起的线

粒体生物合成增加[43]、氧化磷酸化能力增强[44]、毛

细血管密度增加[45]、氧化型肌纤维比例增多[46,47]、白

色脂肪棕色化[48,49]等多个方面来调控能量代谢.  

运动通过钙调神经磷酸酶 (calcineurin)[50]、p38

丝裂原活化蛋白激酶(p38MAPK)[51]、AMPK[52]、儿

茶酚胺 [53]、心钠肽 [54]等上调PGC-1s的表达. 一次急

性运动和长期运动均可上调PGC-1的表达以及通 

过翻译后的修饰提高PGC-1的活性 [51,55]. 抗阻训练

也能促进PGC-1的表达, 并且有氧耐力和抗阻训练

对于PGC-1的表达可能有叠加作用 [56]. 高强度间 

歇性训练也可促进PGC-1的表达 [57]. 一次急性运   

动 [58,59]和长期运动 [60,61]均显著增加PGC-1的表达 . 

有氧耐力训练和抗阻训练对于PRC的表达作用也是

叠加的[42].  

PGC-1调控白色脂肪组织的棕色化和热生成 . 

脂肪组织分为白色脂肪组织 (white adipose tissue, 

WAT), 棕色脂肪组织(brown adipose tissue, BAT)和

浅棕色(米色)脂肪细胞[62]. WAT主要以三酰甘油的形

式储存过剩的能量 , BAT主要是通过线粒体中的

UCP1 来发挥产热和消耗能量的作用. 此外, BAT参

与调控营养水平、糖代谢、系统的胰岛素敏感性[63,64]. 

浅棕色脂肪细胞同经典的棕色脂肪细胞一样 , 在环

磷酸腺苷(cyclic adenosine monophosphate, cAMP)刺

激下高表达UCP1, 并且氧化呼吸率增强[65]. 

骨骼肌特异性PGC-1的表达能促进皮下白色脂

肪组织的棕色化[49]. 3 周转轮运动后, 骨骼肌特异性

PGC-1表达的小鼠腹部和附睾脂肪组织内UCP1 

mRNA增加了 2 倍, 腹股沟白色脂肪内UCP1 mRNA

增加了 25 倍, 而对照组未出现这种变化, 说明骨骼

肌特异性PGC-1的表达也促进了皮下白色脂肪组织

向棕色脂肪的转化[49]. 为了探讨PGC-1代谢通路的

唯一性, 有研究对野生型小鼠和PGC-1基因敲除小

鼠进行了为期 5 周的跑台运动, 在运动后即刻和运动

后 2, 6 和 10 h取材, 研究发现野生小鼠运动后 6 h出

现白色脂肪组织棕色化的高峰现象 , 腹股沟白色脂

肪和附睾白色脂肪的UCP1 mRNA分别增加 19 和 7.5

倍, 而在PGC-1敲除的小鼠没有这种变化[66].  

运动首先诱导骨骼肌表达PGC-1, 后者可促进

其下游分子Ⅲ型纤连蛋白结构域 5(fibronectin type 

III domain containing protein 5, FNDC5)的裂解, 随后

FNDC5 在体内被剪切转变为一种新的形式—

Irisin[49]. Irisin最重要的生物学功能就是其能促进白

色 脂 肪 向 棕 色 脂 肪 转 化 , 又 称 白 色 脂 肪 “ 褐 色

化”[49,67]. 提高Irisin浓度, 小鼠的白色脂肪组织高表

达UCP1, 表现出棕色脂肪组织的特征, 伴随着总能

量的消耗增加 , 体重减少和糖耐量增加 [68]. 通过腺

病毒表达全长的FNDC5 后, 肝脏的FNDC5 mRNA表

达增加 15 倍, 血浆的Irisin增加 3~4 倍. 小鼠没有表

现出任何不良反应 , 在任何器官都没有表现出明显

的毒性. 1 d后, 皮下白色脂肪组织的UCP1 mRNA增

加 13 倍 . 而经典的肩胛下棕色脂肪组织的UCP1 

mRNA没有明显变化. PGC-1 mRNA也有明显的升

高 . 皮下脂肪组织基因表达的变化伴随着明显的

UCP1 阳性多核脂肪细胞的增加 . 因此 , 推测循环

Irisin水平的增加诱导了白色脂肪组织的棕色化 , 包

括增加UCP1 mRNA的表达[49]. 在高脂饮食易肥胖的

C57BL/6 小鼠, 通过腺病毒注入FNDC5, Irisin的增加

使高脂饮食的小鼠的UCP1 mRNA表达与非高脂饮食

小鼠一致, 同时线粒体合成相关基因表达增加. 在小

鼠体内注入抗FNDC5 的抗体 , 游泳训练后 , 运动

UCP1 等的作用降低. 因此推测Irisin是运动引起白色

脂肪组织棕色化过程中的必需因子[49].  

肌肉生长抑制素(myostatin, MSTN)基因敲除后, 

通过激活AMPK-PGC1-FNDC5 途径诱导白色脂肪

组织的棕色化[69]. MSTN基因敲除的小鼠(MSTN/)表

现出骨骼肌肥大, 脂肪量降低. MSTN/小鼠在WAT

表现出BAT的特征 , 增加了BAT特征基因 , 包括

UCP1, PGC-1, 米色脂肪细胞 (beige)的标记基因

Tmem26 和CD137[69]. 棕色脂肪细胞的特征是被骨骼

肌分泌的Irisin驱动的, 骨骼肌内MSTN基因敲除导致

AMPK 表达和磷酸化增加 , 进而激活 PGC-1和

FNDC5[70].  
神 经 核 的 FNDC5 表 达被 PGC-1表 达 调控 , 

PGC-1基因敲除小鼠大脑FNDC5 表达降低. RNAi

介导的FNDC5 剔除降低了脑源性神经营养因子
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(brain-derived neurotrophic factor, BDNF)水平. 通过

将腺病毒FDNC5 转移到肝部, 诱导Irisin增加, 诱导

BDNF和下丘脑其他保护蛋白的表达. 这些结果阐述

了在大脑中 , 有氧耐力训练、 PGC-1和 FNDC5, 

BDNF之间的关系[70]. PGC-1/FNDC5 信号通路诱导

了脑中的BNDF表达, 从而参与到下丘脑控制的能量

消耗的调控.  

目前 , 对于运动是否改变骨骼肌Irisin表达和循

环 Irisin水平并不明确 . 小鼠 3 周转轮运动后血浆

Irisin增加 65%, 人体 10周有氧耐力训练(每周 4~5次, 

每次 20~35 min、60%最大摄氧量强度)后循环Irisin

水平比对照组增加了 2 倍[49]. 另有研究表明一次急

性运动可上调Irisin表达 , 但长期运动干预并不改变

Irisin表达. 急性运动 30 min后, 循环Irisin水平显著

上调 , 并且与三磷酸腺苷 (adenosine triphosphate, 

ATP)水平正相关[71].  

26 名受试者(45~60 岁, 13 名正常血糖和正常体

重, 13 名血糖稍高、超重、糖尿病前期)进行每周 4

次、为期 12 周的RE+AE组合训练[72]. 12 周训练前后

都进行一次 45 min, 70%最大摄氧量(VO2max)的急性

运动. 骨骼肌PGC-1和FNDC5 mRNA显著相关, 12

周训练后 , 这两者的mRNA水平均显著升高 . 循环

Irisin水平在 12 周训练后降低, 但是急性运动后增加

1.2 倍. 其他一些研究也有类似报道[73], 在一项对男

性受试者的研究中 , 分别设置了 4 个运动干预组 : 

(ⅰ) 1 h低强度有氧运动(AE, 50%最大摄氧量强度) 

(中年, n=17); (ⅱ) 高强度阻抗训练 1 次(RE, 5 组、10

次 10RM强度的双侧膝关节伸展阻力运动 )(青年

n=10, 老年n=12, 27 岁vs. 62 岁); (ⅲ) 21 周有氧耐力

训练(AE, 初始运动强度为无氧阈强度)(每周 2 次 , 

中年, n=9); (ⅳ) RE+AE组合训练(5 组、10 次 10RM

强度的双侧膝关节伸展阻力运动 , 复合初始运动强

度为无氧阈强度的有氧运动, 每周 2 次, 中年, n=9). 

在AE, RE或者RE+AE后, PGC-1α、FNDC5、血清Irisin

等均没有显著变化; 但一次RE后, 青年组PGC-1增

加 4 倍, 老年组增加 2 倍; FNDC5 mRNA仅在青年组

增加 1.4 倍. 由此可见, AE和RE均可能引起PGC-1, 

Irisin代谢通路的变化, 但AE与RE的组合练习是否影

响此代谢通路尚不可知; 最大脂肪氧化强度(Fatmax)

运动是否是动员PGC-1, Irisin代谢通路的有效方式

也有待于深入研究.  

5  运动与能量代谢调控研究思路 

日前, 参加第 513 次香山科学会议的体育科学、

医学和生物学专家们呼吁: 运动促进健康应当引起

社会和政府的高度重视; 建议将体育健康促进研究

列入国家重大基础研究项目 , 进一步加强运动促进

健康防治疾病的基础研究和转化研究 , 建立以我国

国民基础数据为支撑的运动健身指导方案 , 完善国

民运动健身的科学指导 , 推进全民健身计划 . 目前 , 

应该围绕“运动、能量代谢稳态与调控”研究领域, 在

以下几个方面开展研究工作.  

(ⅰ ) 不同运动方式对静息能量代谢率的影响 . 

静息能量代谢占普通人能耗的 70%~80%, 在以往有

关运动与能耗的研究中 , 多集中在运动过程中能量

消耗的特点 , 而对于运动对静息能量代谢率的研究

不多. 不同运动方式、特别是力量练习对普通人群的

静息能量代谢率影响效果及其机制并不清楚 , 有氧

运动和力量练习相结合的运动方案是否能够在增加

运动过程中能量消耗的基础上 , 通过增加静息能量

代谢率提高总能量消耗, 值得进一步探讨.  

(ⅱ) 运动对能量代谢稳态的影响. 能量代谢平

衡取决与能量摄入与效率两个方面 , 运动中的能量

消耗能否与运动后的摄入达到新的稳态直接影响体

育活动效果 . 鉴于运动对随后能量摄入和食欲的潜

在影响 , 相关研究试图探讨其对能量代谢稳态的生

理调节机制, 及其在防控肥胖方面可能起到的作用. 

然而 , 相关研究结果并不一致 . 长期有氧训练和/或

抗阻力训练对能量消耗和食欲的长期影响效果及其

机制, 需深入研究.  

(ⅲ) 最大脂肪氧化(Fatmax)运动强度的研究. 体

重降低、身体脂肪量减少同时也伴随着机体脂肪氧化

水平降低 , 后者可能与减体重后“反弹(regain)”现象

相关. 运动减体重效果可能受脂肪氧化能力的影响, 

最大脂肪氧化速率在一定程度上反映机体最大氧化

脂肪水平 . 确定最大脂肪氧化(Fatmax)运动强度对减

少身体脂肪含量、建立慢病运动处方等具有重要意

义, 因此, 急性或长期Fatmax运动强度对能量代谢(摄

入与消耗)、减控体重的实证研究应当是今后一个时

期的重点研究领域.  

(ⅳ) 运动与脂肪代谢、骨骼肌代谢调节信号通

路研究 . 运动与能量代谢调控研究主要集中在脂肪

代谢和骨骼肌代谢调节相关的mTOR和PGC-1s等信
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号通路. 短期和长期有氧和/或抗阻力运动是否对人

体脂肪和骨骼肌调节信号通路有影响? 其内在机制

是否与上述两条信号通路有联系? 尽管基因敲除实

验证实PGC-1在运动改善胰岛素抵抗 (insulin re-

sistance, IR)中发挥重要作用 , 但 Irisin和PR(PRD1- 

BF1-RIZI homologous)域包含蛋白 16(PRDM16)基因

敲除实验和相关的原代脂肪细胞培养并未进行 , 难

以说明能量代谢通路的唯一性. 运动与脂肪代谢/骨

骼肌代谢调节信号通路研究对探讨体育活动防控慢

病机制具有重要作用.  

6  总结 

综上所述 , 本文通过不同运动方式对能量代谢

的影响、运动与静息能量代谢、运动与骨骼肌代谢调 

节、运动与脂肪代谢调节等方面, 提出了有关运动与

能量代谢调控的研究思路 , 但运动如何通过组织与

器官实现改善脂肪代谢和能量代谢尚不明确.  

本文是在香山科学会议第 513 次学术讨论会“体

育活动与国民体质和健康”的主题评述报告基础上编

写完成. 需要说明的是, 体育活动、国民体质与健康

的相关科学问题其实有很多 , 且由于不同国家国情

不同也表现出我国此方面问题的多样性和复杂性 , 

因此带来的运动防未病和运动促进体质健康方面的

挑战性问题也将日趋复杂和多样 , 需要不断持续对

其相关科学问题进行剖析和解决. 本文提到的问题, 

只是从运动与能量代谢的角度出发 , 梳理出需要解

决的关键性问题, 因此, 积极探索运动与体重控制、

防控慢病发生具有重要的理论价值和实践意义.  

致谢 本次香山科学会议在组织过程中得到国家食品安全风险评估中心陈君石院士、中国协和医科大学刘德培院士、

香港大学苏国辉院士、北京大学第一医院唐朝枢教授等广大同行专家的帮助和支持, 在此一并表示衷心的感谢.  
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Energy metabolism disequilibrium has become one of the worldwide health issues. Regular exercise can improve body energy 
metabolism, however, how exercise modulates fat and energy metabolism through the cross-talk among tissues and organs is unclear. 
In this paper, review of the progress in exercise and energy metabolism was summarized, including: effects of different types of 
exercises on energy metabolism; exercise and resting energy metabolism; exercise and skeletal muscle metabolism regulation; exercise 
and fat metabolism regulation. In addition, some questions and potential solutions of exercise and energy metabolism were proposed. 
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