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运动燃脂的再认识：HIIT减脂机制的研究进展
李　玉，常萌萌，刘　阳*

(河北师范大学体育学院，河北省人体运动生物信息测评重点实验室，石家庄 050024)

摘　要：传统的运动燃脂理论认为中等强度持续训练 (moderate intensity continuous training, MICT) 是减脂效

果最佳的运动方式。然而，近年来发现高强度间歇训练 (high intensity interval training, HIIT) 不仅可以达到

和 MICT 相似的减肥效果，在某些特定人群中还具有靶向减少内脏脂肪的优势。这些实验证据对传统的运

动燃脂理论构成了挑战，亟需新的理论及实验证据来解释此种减脂效果。本文对近年来提出的 HIIT 减脂机

制的新兴理论进行了综述，讨论了神经内分泌网络中的关键潜在靶点，为补充和完善传统的运动燃脂理论

提供了新的视角。
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Re-recognition of fat burning in exercise: research 
progress on fat-reducing mechanism of HIIT
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(Key Laboratory of Measurement and Evaluation in Exercise Bioinformation of Hebei Province, 

College of Physical Education, Hebei Normal University, Shijiazhuang 050024, China)

Abstract: Traditional exercise fat-burning theory suggests that moderate-intensity continuous training (MICT) is 
the most effective form of exercise for fat loss. However, in recent years, it has been found that high-intensity 
interval training (HIIT) not only achieves similar results to MICT, but also has the advantage of targeted visceral fat 
reduction in certain populations. This experimental evidence challenges the traditional exercise fat-burning theories 
and new theories and experimental evidence are urgently needed to explain this effect. This paper reviews the 
emerging theories of HIIT fat loss mechanisms that have been proposed in recent years and discusses key potential 
targets in the neuroendocrine network, providing new perspectives to complement and refine the traditional theories 
of exercise fat-burning.
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肥胖严重危害人类健康。脂肪，尤其是内脏脂

肪的过度堆积与代谢性疾病密切相关 [1]。虽然饮食、

药物、手术等手段均可以有效减少全身脂肪量，但

易造成代谢紊乱、体重反弹、头痛、失眠、心肌缺

血等不良反应 [2]。相比以上方式，运动减肥的方式

具有副作用小、接受度高的特点。临床证据证实，

运动不仅可以有效减少全身脂肪量，还可以靶向减

少内脏脂肪量，使肥胖者获得更高的健康收益 [3-4]。

经典的运动燃脂理论认为脂肪的消耗量与运动强度

和持续时间有关。中等强度持续训练 (moderate 

intensity continuous training, MICT) 既兼顾了较高的

脂肪供能比例，又通过较长的持续时间产生了较多

的总能量支出。因此，在健身领域内，MICT 一直

被认为是最佳的运动减肥处方。
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然而，大量的临床证据挑战了 MICT 是最优的

运动减肥方式的观点。高强度间歇训练 (high intensity 
interval training, HIIT) 是近年来新兴的减肥方案。

与 MICT 相比，HIIT 的运动强度更高，运动中以糖

原供能为主，脂肪消耗量并不多，但其长期的减脂

效果和 MICT 相同 [5-6]，甚至在特定人群中 HIIT 具

有更强的减少内脏脂肪量的效果 [7]。显然，传统运

动燃脂理论无法解释这一现象。在此背景下，学者

们提出了“细胞分化”、“细胞凋亡”、“组织修复”、“恢

复期脂质重新分布”等新学说，认为 HIIT 的燃脂

效果发生在运动后恢复期，是机体的神经内分泌网

络主动调控脂肪代谢的结果 [8-10]。同时，相关研究

成果也提示研究者应对传统的运动燃脂理论进行补

充和完善，从运动全过程、代谢整体性的视角进一

步深入探索运动减脂的生理学机制。

1　传统运动燃脂理论面临的挑战

1.1　基于传统运动燃脂理论的中等强度持续训练

运动减肥的核心是借助运动消耗脂肪。糖和脂

肪是运动中主要的能量底物，中低强度的运动主要

以脂肪作为能量底物，随着运动强度的升高，脂肪

的供能比例逐渐降低，糖的供能比例逐渐升高。学

者据此提出了最大脂肪氧化比例 (maximal fat oxidation, 
MFO) 的概念，即在运动过程中脂肪的供能比例接

近或达到的最大值，而 MFO 发生所对应的运动强

度区间为 FATmax[11]。研究证明，最佳的 FATmax
在 (55 ± 3)%~(72 ± 4)% VO2max，在 FATmax 稳定状

态下 MFO 可以实现 40~60 min 的脂肪氧化率，从

而实现最佳的减肥效果 [11-12]。基于传统运动燃脂理

论提出的MICT一直被认为是最佳的运动减肥处方，

其运动强度在 50%~60% VO2max，运动时间至少 30 
min，在运动过程中既兼顾了脂肪的供能比例，又

保证了足够的持续时间，符合运动消耗脂肪的条件。

因此，在国家体育总局首次发布的《全民健身指南》

以及世界卫生组织发布的《2020 年运动和久坐行为

指南》中均将 MICT 列为全民运动健身处方。

1.2　高强度运动减肥处方对传统理论构成了挑战

作为一项新兴的运动减肥方式，HIIT 吸引了

学者的极大关注，大量的临床证据对传统的运动燃

脂理论发出了挑战，认为高于 FATmax 的运动方式

也可以达到与其相似甚至更优的减肥效果。研究证

明，HIIT 具有与 MICT 相似的减少全身脂肪量的效

果：Schjerve 等 [6] 对比 12 周的 HIIT 和 MICT 对肥

胖人群的减肥效果发现，二者具有相似的减少全身

脂肪量的效果。Shepherd 等 [5] 对健康人群进行了

10 周 HIIT 和 MICT 干预后同样发现，HIIT 在减少

全身脂肪量和内脏脂肪量方面具有和 MICT 相似的

效果。Keating 等 [13] 和 Andreato 等 [14] 的 meta 分析

显示，HIIT 在节省 40% 以上时间的基础上，与 MICT
减肥效果相同。此外，HIIT 在某些特定人群中具有

靶向减少内脏脂肪量的优势。Panissa 等 [15] 对比了

6 周 HIIT 和 MICT 对健康女性的减肥效果发现，

HIIT 减少内脏脂肪量的效果要优于 MICT。本团队

的研究表明，与 MICT 相比，12 周的 HIIT 不仅可

以减少肥胖女性的全身脂肪量，还可以有效减少腹

部内脏脂肪量 [7]。Cheema 等 [16] 针对腹部型肥胖人

群进行了 12 周 HIIT 和 MICT 干预后也发现，HIIT
的减肥效果要优于 MICT。综上，HIIT 在节省时间

的同时还可以达到与 MICT 相似的减肥效果，甚至

在某些特定人群中具有减少更多内脏脂肪量的

潜力。

以往的观点认为，由于 HIIT 强度较高，其运

动风险可能高于 MICT。但运动科学权威期刊 British 
Journal of Sports Medicine 发表的系统综述指出，有

效的运动监控可以控制 HIIT 的运动风险 [17]。一项

纳入了 4 846 名受试者的研究证实，HIIT 和 MICT
在运动中及运动后的心血管事件发生率都非常低，

分别为每 23 182 h 或 129 456 h 发生 1 次 [18]。出于

安全考虑，有学者建议强度较高的全力冲刺间歇训

练 (sprint interval training, SIT) 仅适用于健康年轻

人，静坐少动的中年人群应采用减量的 SIT，而老

年人最好采用低于 100% VO2max 的 HIIT[19]，并对老年

人、心血管疾病患者等特殊群体加强风险监控 [18-19]。

然而，虽然有研究证实 HIIT 能在风险可控的

前提下实现高效率的减肥，但上述结果无法用传

统的燃脂理论解释。根据传统的运动中脂代谢理

论，HIIT 的运动强度在 85% VO2max 以上，在运动

中主要以糖原供能为主，脂肪消耗量应明显低于

MICT[5-7, 15-16]，不应呈现显著的减脂效果。但近年来

学者们也意识到，运动减肥的最终效果不仅取决于

运动中的脂肪消耗，运动后恢复期内机体的脂代谢

调节过程也必须纳入整体减脂效果的计算之中 [20]。

这提示，研究者有必要完整观测运动中与运动后全

程的脂代谢规律，以补充和完善传统的燃脂理论。

2　运动燃脂的新学说

虽然在运动中消耗脂肪很少，但已有研究证明

HIIT 能够引起较为明显的运动后过量氧耗，使机体
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运动后的物质能量代谢保持在较高水平 [21]。这可

能是由于 HIIT 对机体的刺激较强，在运动中产生

的能量底物消耗和组织微损伤需要在运动后恢复，

由此在运动后形成更高的脂质需求。近年来有学

者提出了“细胞分化”“细胞凋亡”“组织修复” 
“脂质重新分布”等新学说以解释 HIIT 的减肥效

果 [8-10, 22-23]。

2.1　细胞分化学说

细胞分化学说认为，运动后肌肉量增加伴随脂

肪量降低的现象与骨髓干细胞向肌细胞或脂肪祖细

胞转化的比例变化有关 [8]。虽然肌肉和脂肪组织在

人体内不能相互转化，但是运动似乎可以增加骨髓

干细胞中脂肪祖细胞向肌细胞的转化。研究发现，

血糖和活性氧可以促进骨髓来源干细胞的脂肪转

化，而运动会降低机体内血糖和活性氧水平，从而

缓解脂肪转化，降低脂肪量 [24-25]。已有研究证实，

急性 HIIT 会增加循环中微小 RNA-21 (miR-21) 的
表达水平，而 miR-21 可通过抑制骨髓干细胞中脂

肪祖细胞的转化来抑制脂肪生成，达到降低脂肪量

的效果 [26]。

2.2　脂肪细胞凋亡学说

脂肪细胞凋亡学说认为，脂肪细胞自身虽然具

备正常的凋亡和再生，但运动会破坏其凋亡和再生

之间的平衡，导致脂肪量降低 [9]。脂肪量由脂肪细

胞凋亡和再生的平衡决定，此平衡受到肾上腺素和

胰岛素的共同调控。急性肾上腺素刺激会诱发脂肪

细胞凋亡。研究发现，HIIT 可以显著增加血浆肾上

腺素水平，从而诱发脂肪细胞凋亡，破坏脂肪细胞

内部平衡，导致脂肪量降低 [27]。血浆胰岛素浓度与

脂肪细胞凋亡和再生的平衡同样密切相关。研究证

明，胰岛素水平降低 2 周后超过 70% 的脂肪会丢

失 [28]。已有研究证实，HIIT 改善血糖及高胰岛素

血症的效果优于 MICT，此作用会进一步激活脂肪

细胞凋亡过程 [29]。

2.3　组织修复学说

组织修复学说认为，在运动期间由于通气量的

迅速增加会诱导急性气道上皮损伤，运动后需要消

耗大量的骨髓干细胞进行上皮细胞的再生 [10]。骨髓

干细胞是肺部上皮细胞再生的重要来源，但同时也

是脂肪祖细胞的主要来源。HIIT 的运动强度高于通

气阈强度，运动中通气量大幅增加，对肺部上皮细

胞造成了严重损伤，因此在运动后气道对骨髓干细

胞需求增加，这种增加会竞争性地抑制骨髓干细胞

向脂肪祖细胞的转化 [30-31]。研究发现，有超过 60%

的骨髓干细胞被用于肺部呼吸道上皮细胞的再生 [32]。

以上研究提示，运动后机体会优先动员更多的骨髓

干细胞用于肺部的组织修复，从而抑制脂肪生成。

此外，HIIT 的运动强度较高，对骨骼肌的刺

激非常强烈，在运动后需要进行更多的细胞微损伤

修复。循环中的游离脂肪酸 (free fatty acid, FFA) 可
加速伤口愈合，促进血管结构的形成，在组织损伤

修复中发挥着重要作用 [33]。组织修复假说认为，运

动后肌肉组织修复需要大量的 FFA，导致脂肪组织

摄取的循环 FFA 降低，破坏了脂肪组织的再合成，

降低了最终的脂肪量 [22]。总而言之，高强度运动对

机体的强烈刺激诱导肺、骨骼肌等组织发生的微损

伤在运动后的修复可能是解释其减脂效果的潜在

机制。

2.4　恢复期脂质重新分布学说

无论是“细胞分化学说”、“细胞凋亡学说”还

是“组织修复学说”都认为 HIIT 能够显著改变运

动后恢复期脂肪组织的合成与分解代谢平衡。脂蛋

白脂酶 (lipoprotein lipase, LPL) 是组织摄取循环中

脂质的标志限速酶。研究发现，HIIT 后骨骼肌 LPL 升

高，提示高强度训练促进了循环甘油三酯 (triglyceride, 
TG) 由脂肪向骨骼肌的分配 [34]。长期 HIIT 会增加

血浆肾上腺素释放，肾上腺素通过脂肪细胞的肾上

腺素受体刺激脂肪分解，导致 FFA 从脂肪组织释放

到循环中，用于肌肉组织修复 [35]。这些证据提示，

HIIT 的减脂过程可能发生在运动后恢复期，与神经

内分泌网络对脂代谢的调控有关。恢复期脂质重新

分布学说认为，机体在 HIIT 更高的刺激下，虽在

运动中以糖代谢为主，但在恢复期内则通过神经内

分泌网络主动增强了脂肪组织的分解代谢，提高了

骨骼肌等组织在恢复期的脂质摄取能力，促进了

TG 由脂肪组织向其他组织器官的重新分布，从而

达到与 MICT 相同甚至更强的减脂效果 [22-23]。

研究证实，与皮下脂肪相比，内脏脂肪对儿茶

酚胺类激素的敏感性更强 [36]。儿茶酚胺类激素是由

交感神经末梢或肾上腺分泌的重要脂解激素，是脂

肪动员的重要信号。研究发现，急性 HIIT 后儿茶

酚胺类激素水平快速升高，且在运动后 180 min 才

恢复到安静水平 [37]。这提示，运动后恢复期 HIIT
可能通过神经内分泌网络主动调节儿茶酚胺类激素

的分泌，从而实现更强的内脏脂肪分解代谢效果。

目前此学说能够较好地解释 HIIT 的减脂机制，但

调节脂质分布的神经内分泌网络的变化情况尚未彻

底探明。
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3　HIIT与脂肪代谢调控网络

3.1　调控脂肪代谢的神经内分泌网络

临床证据发现 HIIT 在运动中消耗脂肪很少，

但其减脂效果不容小觑，提示运动减脂效果不仅与

运动中的脂肪消耗有关，恢复期的脂代谢调节同样

发挥了关键作用。脂肪代谢受神经内分泌网络的整

体调控。Bartness 等 [38] 将伪狂犬病毒 PRV 注射至

不同部位的脂肪组织，通过病毒逆行示踪技术证明

了交感神经系统 (sympathetic nervous system, SNS)
与脂肪组织的连接，并进一步证实了下丘脑内室旁

核 (paraventricular nucleus, PVN)、下丘脑外侧区 (lateral 
hypothalamic, LH)、腹内侧核 (ventromedial nucleus, 
VMH) 和弓状核 (arcuate nucleus, ARC) 等核团是调

节脂肪代谢的高级中枢。

如图 1 所示，神经内分泌网络以上述核团为核

心，接收并整合外周代谢信号，通过 SNS 末梢释

放儿茶酚胺类激素，经肾上腺素能受体 - 环磷酸腺

苷 (cyclic adenosine monophosphate, cAMP)/ 蛋白激

酶 A (protein kinase A, PKA) 途径激活 TG 水解和线

粒体氧化产热，以激活脂肪分解过程 [39-40] ；而合成

代谢则是通过胰岛素受体 - 磷脂酰肌醇 3 激酶

(phosphoinositol 3-kinase, PI3K)/ 蛋白激酶 B (protein 
kinase B, AKT) 通路启动 LPL 介导的脂肪酸摄取及

脂肪酸合成酶介导的脂肪合成来进行调节 [41-42]。

HIIT 可通过影响此网络上的一些关键靶点进而实现

最终的减脂效果。

BBB：血脑屏障；NE：去甲肾上腺素；IR：胰岛素；IRS-1：胰岛素受体底物-1；FAS：脂肪酸合成酶；ACC：乙酰辅酶A羧

化酶；DG：二酯甘油；MG：单酰甘油；ATGL：甘油三酯脂肪酶；MGL：单酰甘油脂肪酶。

图1  神经内分泌网络调控脂肪代谢示意图
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3.2　HIIT减脂的关键潜在靶点

3.2.1　激素敏感性脂肪酶 
激素敏感性脂肪酶 (hormone sensitive lipase, 

HSL) 是脂肪动员的关键限速酶，HSL 的激活与儿

茶酚胺经 cAMP-PKA 途径促进 Ser660、Ser563 和

Ser659 等位点的磷酸化有关，相关位点的磷酸化可

以促进脂肪分解 ；而腺苷酸激活蛋白激酶 (AMP-
activated protein kinase, AMPK) 对 Ser565 位点的磷

酸化则会降低 HSL 活性，抑制脂肪分解 [43]。研究

发现，HIIT 会影响 HSL 表达及其磷酸化水平。Sun
等 [44] 的研究表明，长期 HIIT 可以使老年大鼠内脏

脂肪组织 HSL 表达高于 MICT。本团队对比了 12
周的运动干预对小鼠内脏脂肪组织 HSL 表达及其

磷酸化的影响，发现与 MICT 组相比，HIIT 组小鼠

内脏脂肪组织的 HSL-Ser563 磷酸化水平显著升高；

且在相同浓度的儿茶酚胺刺激下，HIIT 组小鼠内脏

脂肪组织的TG酯键 (lipid bond)数量低于MICT组 [45]。

这些研究结果提示，相较于 MICT，HIIT 干预对 HSL
及其磷酸化的作用更强，从而在运动后恢复期可以

显著降低内脏脂肪量。

3.2.2　β-肾上腺素能受体 
β- 肾上腺素能受体 (β-adrenoceptor, β-AR) 是 G

蛋白偶联受体家族的一员，是 SNS 的中枢介质。脂

肪组织中 β-AR 可分为 β1-AR、β2-AR 和 β3-AR 三

种亚型。其中，β3-AR 被认为是白色脂肪组织 (white 
adipose tissue, WAT) 中主要的受体亚型，与儿茶酚

胺类激素结合后引起脂肪分解反应，是脂肪分解的

重要靶点，在改善肥胖代谢紊乱中发挥重要作用。

目前，有关 HIIT 对 β3-AR 调控作用的研究并不多。

HIIT 的减脂效果可能与 β3-AR mRNA 升高有关。

Maillard 等 [46] 的研究发现，10 周运动干预后，HIIT
组 β3-AR mRNA 表达量明显高于 MICT 组和安静

对照组。HIIT 可能是通过儿茶酚胺 -β3-AR 途径诱

导脂解反应。本团队对比了 12 周 MICT 和 HIIT 大

鼠内脏脂肪组织儿茶酚胺敏感性的变化发现，异丙

肾上腺素刺激后，HIIT 组内脏脂肪组织的甘油释放

量和 p-HSL 蛋白表达均高于 MICT 组；同时，利用

β3-AR 选择性拮抗剂对大鼠离体内脏脂肪细胞进行

阻断，发现阻断 β3-AR 可显著抑制 HIIT 的脂解效

果 [47]。综上所述，啮齿类动物实验研究已初步验证

了 β3-AR 在 HIIT 促脂解中的重要作用，但研究结

果是否适用于人类仍有待商榷。

3.2.3　脂蛋白脂酶

LPL 是机体内 TG 水解的限速酶，其主要作用

是促进乳糜微粒和极低密度脂蛋白中 TG 的水解，

进而释放 FFA 用于组织能量供应或储存 [48]。LPL
是组织摄取脂质的关键调节蛋白，在骨骼肌、脂肪

组织以及心脏、神经系统等中都有表达。机体 LPL
异常会导致脂质代谢紊乱与胰岛素抵抗，因此也被

认为是治疗肥胖及其代谢性疾病的一个关键靶点。

高强度运动可对 LPL 的蛋白质表达水平和活性产生

影响，从而调节脂质代谢。研究发现，肌肉 LPL 蛋

白含量在运动停止后 8~22 h 仍增加 [49]。这提示，

运动后肌肉 LPL 蛋白的可用性增加会导致其对循环

中富含 TG 的脂蛋白 (TRL) 的水解能力增强，从而

满足运动后骨骼肌修复的能量需求。Alvarez 等 [50]

的研究发现，16 周的 HIIT 可显著降低糖尿病患者

血清 TG、低密度脂蛋白胆固醇 (low density lipoprotein 
cholesterol, LDL-C) 水平，改善糖尿病患者的血脂

异常。王京京等 [51] 的研究发现，12 周的 HIIT 干预

后，肥胖女性血清中 TG、LDL-C 含量均呈现下降

趋势，提示 LPL 可能在此过程中发挥关键作用。 
3.2.4　胰岛素

胰岛素由胰岛 β 细胞分泌，与 SNS- 儿茶酚胺

信号不同，它可抑制肾上腺素的脂解作用，并激活

脂肪合成。在中枢，胰岛素可进入大脑并调节中枢

神经系统。啮齿类动物实验表明，脑室内给予胰岛

素可诱导脂肪生成，下丘脑内注射胰岛素则可抑制

全身脂肪分解 [52]。在外周，胰岛素通过促进葡萄糖

和 FFA 摄取，抑制脂肪分解，刺激脂肪从头合成 [53]。

临床研究中多采用葡萄糖耐量测试计算胰岛素曲线

下面积纳入研究。Stavrinou 等 [54] 的研究发现，与

对照组相比，8 周的 HIIT 干预可明显降低健康人群

血胰岛素水平。Plavsic 等 [55] 观察了 12 周 HIIT 干

预对年轻肥胖女性胰岛素水平的影响，发现 HIIT
干预可显著增加胰岛素敏感性，同时降低胰岛素水

平。以上研究提示，胰岛素可能介导了 HIIT 促脂

解反应的发生，但其具体的作用机制尚未阐明，值

得深入研究。

3.2.5　中枢神经系统

中枢神经系统通过神经内分泌网络整合代谢信

号调控脂肪代谢。近年来，逆行示踪实验揭示了下

丘脑能量稳态系统与脂肪组织之间的连接。下丘脑

能量稳态系统内含 ARC、PVN、VMH 等核团，这

些核团内包含着不同功能的神经元群，能够接收并

整合外周和中枢代谢信号，通过交感神经末梢分泌

去甲肾上腺素作用于 β-AR，之后经 cAMP-PKA 途

径激活 HSL，调控脂肪分解代谢。有研究将光纤单
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侧植入皮下 WAT，发现交感神经刺激可导致去甲肾

上腺素释放，激活 HSL 磷酸化，促进 FFA 释放 [56]。

本团队的前期研究发现，12 周的 HIIT 可明显促进

肥胖小鼠内脏 WAT 的交感神经活动，显著降低体

重 [57]。这提示，交感神经系统在 HIIT 减脂过程中

发挥重要作用。此外，Santiago 等 [58] 的研究发现，

8 周递增跑台运动后，下丘脑中 PVN 的 c-Fos 表达

量增加了 112%。这提示，长期运动可能会影响下

丘脑能量稳态系统内神经元的激活程度。但目前并

没有 HIIT 对下丘脑能量系统影响的相关研究。综

上所述，鉴于神经内分泌网络在 HIIT 减脂的全过

程中的关键作用，有必要深入探索下丘脑能量稳态

系统在 HIIT 减脂过程中的作用，进一步探究其内

部的关键核团或调控通路。

4　小结与展望

HIIT 的减肥效果给传统的运动燃脂理论带来

了挑战，其减脂机制究竟如何是亟需解决的理论问

题。近年来学者们提出了“细胞分化”“细胞凋

亡”“组织修复”“恢复期脂质重新分布”等新学说，

从运动中及运动后脂肪代谢全过程的视角出发，完

善和补充了传统的运动燃脂理论。然而，当前相关

研究较少，HIIT 通过神经内分泌网络调控脂质代谢

的具体靶点或通路尚不明确，未来相关理论的深入

研究对于指导运动减脂及健康促进的研究与实践具

有重要意义。
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