
肥胖是一种由遗传、环境、心理和社会等因素

引起的慢性代谢性疾病, 它极大地增加了人们患
糖尿病、心血管疾病、非酒精性脂肪肝等疾病的概

率。全球肥胖率持续上升, 目前成人年龄标化肥
胖率是 14%, 远高于 1980年的 4.6%[1]。肥胖源于
能量摄入与消耗的不均衡, 这种不均衡会导致体
内白色脂肪组织(white adipose tissue, WAT)过剩。
近年来的研究显示了 WAT棕色化在肥胖治疗上
的潜在价值[2-3]。运动能使脂肪组织产生良好适应,

包括WAT棕色化[2, 4]。科学的运动作为干预和治
疗肥胖的一种非药物手段, 对代谢健康有良好的
促进作用, 而运动效果又因运动方式的不同有所
差异。因此, 研究不同运动方式对WAT棕色化的
影响对肥胖的干预非常重要。

1 白色脂肪组织棕色化

脂肪组织是人体能量代谢的重要器官, 对能
量平衡和葡萄糖代谢具有重要的调节作用, 同时
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摘 要:脂肪组织是一种具有多种生理功能的高度复杂的异质性组织,不同部位、不同类型的脂肪组织在代谢
特征上存在差异,过多的白色脂肪组织(white adipose tissue, WAT)会造成肥胖,而棕色脂肪组织(brown adipose
tissue, BAT)在影响能量消耗方面起着重要作用,近年来不断有研究证实运动能促进WAT棕色化,这将对代谢
健康大有裨益。WAT棕色化受运动方式、运动强度、运动时间等因素的影响,该文总结了有氧运动、抗阻运动、
高强度间歇训练、全身振动训练等对WAT棕色化的影响,以便采取更佳的运动策略提高WAT棕色化,进而
改善肥胖和促进代谢健康。
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White Adipose Tissue Browning Mediated by Different Modes of
Exercise
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Abstract: Adipose tissue is a highly complex and heterogeneous tissue with many physiological roles. Dif-
ferent parts and types of adipose tissue have different metabolic characteristics. Excessive white adipose tis-
sue (WAT) causes obesity, whereas brown adipose tissue (BAT) plays an important role in energy expenditure.
In recent years, studies have confirmed that exercise can promote the browning of WAT, which is beneficial
for metabolic health. WAT browning is affected by the exercise mode, exercise intensity and time, and other
factors. Herein, the effects of aerobic exercise, resistance exercise, high-intensity interval training and whole-
body vibration training on browning of WAT are summarized, with the aim of exploring more efficient exer-
cise strategies to promote the browning of WAT, thereby preventing obesity and improving metabolic health.
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它也是人体最大的内分泌器官[5]。现常将脂肪组织
分为三类: WAT、棕色脂肪组织(brown adipose tis-
sue, BAT)和米色脂肪组织, 三类脂肪组织存在不
同的形态特征和生理功能[3, 5]。WAT主要由具有多
种生理功能的单房脂肪细胞构成, 其脂滴面积较
大, 线粒体含量较少, 主要功能是储存多余的脂
质、机械缓冲和热防护; 而 BAT与其相反, BAT富
含线粒体, 其呈现褐色主要是由于具有较高的线
粒体密度[3, 5-6]。BAT由多房脂肪细胞组成, 其解偶
联蛋白 1 (uncoupling protein 1, UCP1)表达增加有
助于非颤栗产热[4]。研究显示, 成人WAT在寒冷
或运动等方式的刺激下会生成米色脂肪细胞, 包
括新米色脂肪细胞的分化和白色脂肪细胞向米色

脂肪细胞的转化, 这一过程称为WAT棕色化[7]。
不仅冷刺激可诱导 WAT棕色化, 最新研究

显示,局部热疗(local hyperthermia therapy, LHT)也
可促进小鼠和人类米色脂肪的激活, 该过程通过
HSF1-A2B1转录轴实现[8]。在该研究中, LHT是利
用水凝胶光热疗法激活米色脂肪, 其效果依赖于
重组人热休克转录因子 1 (heat shock transcription
factor 1, HSF1), HSF1可调控核不均一核糖核蛋
白(heterogeneous nuclear ribonucleoprotein, hnRNP)
A2B1转录, hnRNP A2B1作用于 HSF1的下游, 以
增强代谢基因转录本的稳定性。

通过调节肠道菌群来预防和改善高脂膳食引

起的肥胖在近年来也备受关注。适当的饮食干预

可以重塑肠道菌群 , 新琼四糖 (neoagarotetraose,
NA4)作为一种新型益生元, 可以选择性地促进有
益肠道菌群的活动或生长繁殖, 从而改善宿主健
康。2022年关于 NA4在高脂膳食诱导小鼠肥胖
中的作用研究显示, NA4干预不仅显著降低了高
脂膳食诱导的肥胖小鼠的体重增加、胰岛素抵抗、

肝脂肪堆积等, 而且还能促进 WAT的脂解和棕
色化, 抑制脂肪生成[9]。
既往认为 BAT虽存在于啮齿动物和人体内,

但就人体而言, 其只存在于婴幼儿时期, 成人体
内没有 BAT。现有研究显示,成人体内也存在BAT,
其主要分布于颈部和锁骨上以及肩胛骨之间的区

域[10]。激活的 BAT代表了非颤栗产热的主要部位,
通常 BAT产热不依赖于肌肉收缩, 而是由位于线
粒体内膜上的 BAT 特异性因子 UCP1 实现的 ,
UCP1 促进 ATP 合成过程中氧化磷酸化的解偶
联, 导致流出的质子重新进入线粒体基质, 进而
产生热能[11]。米色脂肪细胞在产热功能和部分形

态上与棕色脂肪细胞极为相似, 其特征是比棕色
脂肪细胞拥有更多的线粒体, UCP1等参与脂解
和产热的蛋白质表达增强, 脂肪酸运输和氧化速
率也更高[12]。BAT与米色脂肪组织的产热过程都
离不开线粒体, 最近的一项研究指出, 线粒体嵴
重塑蛋白, 即视神经萎缩蛋白 1 (optical atrophy 1,
OPA1), 可通过影响尿素循环和 Jumanji家族组蛋
白去甲基化酶 KDM3A促发WAT自主棕色化[13]。

上述研究探讨了物理治疗、营养补充、基因修

饰等方式对 WAT棕色化的影响, 而棕色脂肪细
胞和米色脂肪细胞在防治肥胖方面最显著的特点

是, 它们可以通过摄取葡萄糖和脂肪酸产生热能,
进而调节全身脂代谢。运动与热能产生之间联系

紧密, 而且在人体脂肪组织中 WAT的比例最高,
因此, 探究运动诱导 WAT棕色化的机制和不同
运动方式对 WAT棕色化的影响, 以WAT棕色化
的机制为切入点, 为适宜减脂运动方式的选择提
供新思路, 在肥胖的改善和促进代谢健康方面有
深远的意义。

2 运动因子与白色脂肪组织棕色化

规律的运动能够提高线粒体生物发生和氧化

能力以及增加WAT中米色脂肪细胞的数量[14-15]。
运动介导的 WAT棕色化被认为主要起源于肌肉
因子或者其他分泌因子, 因运动能够刺激这些因
子的分泌而将其统称为“运动因子”。运动因子包

括任何器官在急性运动或长期运动时分泌到循环

中的体液因子, 包括多肽、代谢物、核糖核酸等[16]。
常见的与 WAT棕色化相关的运动因子包括: 鸢
尾素(irisin)、白细胞介素-6 (interleukin-6, IL-6)、
成纤维细胞生长因子 21 (fibroblast growth factor 21,
FGF21)、微 RNA (microRNA, miRNA)、外泌体、一
氧化氮(nitric oxide, NO)等[11, 16]。
2.1 鸢尾素

鸢尾素是一种骨骼肌和脂肪细胞分泌的肌肉

因子,由芋型纤连蛋白结构域包含蛋白 5 (fibronec-
tin type 芋 domain-containing protein 5, FNDC5)裂
解而来, 它能刺激 WAT中 UCP1的表达, 并抑制
脂肪细胞分化[17]。长期运动可以增加循环中的鸢
尾素浓度, 例如: 啮齿类动物转轮跑 3周后血浆
鸢尾素浓度显著增加; 在人体中, 每周 4~5次、每
次 20~35 min的为期 10周的中等强度(65% VO2max)
功率自行车运动后,血浆鸢尾素浓度增加了 2倍[18]。
在啮齿类动物中进行的研究显示, 鸢尾素可通过
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p38丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated pro-
tein kinase, MAPK)激活人工培养的白色脂肪细胞
中的胞外信号调节激酶和激活转录因子 2 (acti-
vating transcription factor 2, ATF2), 促进与产热相
关的基因表达[19-20]。此外, 运动可刺激 ATF2依赖
的过氧化物酶体增殖物激活受体 酌 (peroxi-some
proliferator-activated receptor 酌, PPAR酌)辅助激活
因子-1琢 (PPAR酌 coactivator-1琢, PGC-1琢)的基因
表达,从而引起鸢尾素分泌[20]。以上研究表明, 运动
能促进鸢尾素分泌, 进而促进 WAT棕色化, 增加
机体产热, 减少脂质堆积。
2.2 白细胞介素-6

IL-6是另一种调节WAT棕色化的运动因子[7]。
近期一项研究显示, IL-6以自分泌或旁分泌的方
式促进 WAT 棕色化; 并进一步证实, 外周 IL-6
可通过刺激信号转导及转录活化因子 3 (signal
transducer and activator of transcription 3, STAT3)
Tyr705位点的磷酸化来增强 PPAR酌 的转录, 从
而介导WAT棕色化[21]。有趣的是, 人体运动后不
仅骨骼肌会分泌 IL-6, 脂肪组织同样也会分泌
IL-6, 阻断人体WAT中的 IL-6受体可导致WAT
棕色化标志基因 UCP1和细胞死亡诱导 DEFA 样
效应因子 A (cell death-inducing DFFA -like effe-
ctor A , CIDEA )的表达降低[22]。以上信息表明, IL-6
参与运动调节 WAT棕色化的机制, 在运动促进
WAT棕色化中扮演重要角色。
2.3 成纤维细胞生长因子 21

FGF21在促进 WAT棕色化的进程中发挥重
要的作用。有研究报道, 冷暴露和 茁3-肾上腺素能
的刺激可通过环腺苷酸介导的蛋白激酶 A和 p38
MAPK的激活, 诱导皮下白色脂肪组织(subcuta-
neous white adipose tissue, sWAT)中 FGF21的表达
增加, 表明脂肪 FGF21是交感神经激活的下游效
应因子[23]。脂肪细胞特异性过表达 FGF21后, WAT
棕色化标志基因 2 型脱碘酶 (deiodinase type 2,
DIO2)、双特异性磷酸酶 4 (dual specificity phos -
phatase 4, DUSP4)和 UCP1的表达有上调趋势 [23]。
研究显示,运动也能增加 FGF21的分泌[24], 且能通
过 PPAR酌介导的转录激活诱导WAT中成纤维细
胞生长因子受体 1 (fibroblast growth factor recep-
tor 1, FGFR1)的表达 [25], 提示 FGF21 信号通路是
运动介导WAT棕色化的重要途径。
2.4 微 RNA

miRNA是重要的细胞间通信器, 通过与RNA

诱导的沉默复合体(RNA-induced silencing com-
plex, RISC)结合而发挥作用 [26]。研究显示, 循环
miRNA水平的变化与运动相关联, 是对运动生理
适应的结果[16]。miRNA在脂肪组织生物学中起着
关键作用, 涉及调控WAT和 BAT的分化及功能。
miR-196a、miR-26、miR-125和 miR-let-7是主要
调节米色脂肪组织的 miRNA。
2.4.1 miR-196a

miR-196a靶向人类前脂肪细胞中的某些同
源异形框(homeobox, HOX)基因, 在白色祖细胞棕
色化过程中发挥作用, 并通过增强棕色成脂基因
的表达诱导 WAT 棕色化, 如 PR 结构域蛋白 16
(PR domain-containing protein 16, PRDM16)、UCP1
和 PGC-1琢。同时, miR-196a是一种米色脂肪生
成的正向调节因子, 通过直接结合和抑制 HOXC8
(白色脂肪生成的决定因素)促进WAT棕色化[26]。
2.4.2 miR-26

miR-26a和 miR-26b是人类白色与米色脂肪
细胞分化的关键调控因子, 也是棕色脂肪生成的
正调控因子, 其靶点为解离素-金属蛋白酶 17 (a
disintegrin and metalloprotease 17, ADAM17), AD-
AM17 是一种抗脂肪生成和抗棕色化因子 [27]。
miR-26a可诱导与能耗相关的通路, 使线粒体形
态向棕色脂肪细胞中的线粒体形态转变, 并通过
增加棕色脂肪的标志蛋白质 UCP1促进解偶联呼
吸; 而且, miR-26a还能促进 UCP1和 PGC-1琢表
达, 并诱导人体米色脂肪细胞的氧耗[27-28]。研究也
显示, miR-26a/b的模拟物可促进白色和米色脂
肪生成 , 进而导致诱导棕色脂肪生成标志物
(UCP1、PGC-1琢和 PRDM16)表达和棕色样线粒体
形态[27]。
2.4.3 miR-125

miR-125 家族由 miR-125a 和 miR-125b 两
个亚家族组成,每个亚家族进一步分为 3p和 5p[29]。
miR-125b-5p是 WAT棕色化和功能性米色脂肪
细胞形成的负调控因子[30]。其在 WAT中高表达,
在 BAT中低表达; 而且, 在 WAT棕色化过程中
其表达减少, 并与 UCP1表达呈成比例的负相关;
向腹股沟WAT注射 miR-125b-5p可以抑制米色
脂肪细胞形成和线粒体生物发生[30]。此外, 在小鼠
皮下脂肪组织中, miR-125b-5p过表达可使UCP1、
CIDEA和 PRDM16表达降低,并使大脂滴减少[30]。
2.4.4 miR-let-7

miR-let-7 家族由 13 个 miRNA 前体组成 ,

318



第 4期

产生 10个不同的成熟 miR-let-7 [26]。研究显示,
miR-let-7i-5p与米色脂肪细胞的形成和功能有
关, 可能是能量消耗的潜在新调节因子。将 miR-
let-7i-5p注射到小鼠皮下脂肪组织会抑制米色
脂肪细胞的形成并损害其功能; 在 茁3-肾上腺素
能刺激下, miR-let-7i-5p的表达显著降低; miR-
let-7i-5p的过表达会抑制人脂肪源多能干细胞
(human multipotent adipose-derived stem cell, hM-
ADS cell)米色脂肪细胞的基础氧耗, 并降低 UCP1
表达[31]。
未来的研究需要明确运动是否通过影响上述

与米色脂肪细胞相关的 miRNA的表达, 从而对
WAT棕色化产生影响, 并揭示循环 miRNA在不
同方式运动中的生物学功能。

2.5 外泌体

外泌体是由细胞内多囊泡体与细胞膜融合而

释放到细胞外的囊泡状小体, 参与调节多种细胞
生物学功能, 它可通过多种生物活性分子的表达,
引起不同通路及下游基因的应答 , 从而作用于
WAT或 BAT, 进而调控WAT棕色化过程[32]。研究
显示, 血浆外泌体中的环状 RNA (circular RNA,
circRNA)在胃癌中有特异性表达, ciRS-133与胃
癌患者 WAT棕色化有关, 其经胃癌细胞外泌体
运输到前脂肪细胞后, 通过激活 PRDM16和抑制
miR-133促进前脂肪细胞棕色化[33]; 乳腺癌细胞
外泌体中携带的 miR-155 的失调可通过下调
PPAR酌表达来重塑脂肪细胞代谢, 促进 WAT棕
色化[34]。miR-27a是 PPAR酌的中央上游调控因子,
新近的研究表明, miR-27a可能是运动诱导WAT
棕色化和改善骨骼肌胰岛素敏感性的关键节点[35]。
在该研究中, 幼鼠分别喂饲基础饲料或高脂饲料
(以模拟儿童期肥胖的过程), 并每天进行 1~2 h的
游泳运动, 持续 10周后, 肥胖不运动组的血清外
泌体 miR-27a水平明显升高, 而肥胖运动组的血
清外泌体 miR-27a水平明显降低, 相关生物信息
学和双荧光素酶报告基因的分析显示, miR-27a
靶向 PPAR酌。以上研究提示, 运动对WAT棕色化
的影响与外泌体联系紧密。

2.6 一氧化氮

NO缺乏与肥胖和 2型糖尿病有关[36], 无机硝
酸盐曾被认为是 NO代谢的氧化终产物, 几乎没
有生物活性。然而, 近期的研究表明, 饮食中的硝
酸盐可以调节人的线粒体功能, 并能有效逆转小
鼠代谢综合征的特征, 硝酸盐对雌性大鼠的抗肥

胖作用是通过WAT棕色化来实现的[37]。用硝酸盐
干预大鼠 9个月后研究人员发现, 硝酸盐对雌性
大鼠的抗肥胖作用与性腺脂肪组织棕色化的增

加有关 , 表现为大鼠性腺脂肪组织的 PPAR酌、
PGC1-琢和 UCP1的表达均增加, 同时脂肪细胞
面积减少, 脂肪细胞密度增加[38]。Roberts等[37]通过
综合组织学、代谢组学、转录和蛋白质分析方法,
从机制上确定了硝酸盐不仅能增加 BAT中产热
基因的表达, 还能诱导 WAT中棕色脂肪细胞特
异性基因和蛋白质的表达, 从而大幅增加脂肪细
胞中的氧耗和脂肪酸 茁-氧化, 而且硝酸盐诱导这
些表型变化的机制不同于已知的棕色化生理小分

子激活物, 它是通过硝酸盐-亚硝酸盐-NO通路
来诱导WAT棕色化。
以上运动因子的分泌和释放与 WAT棕色化

的进程紧密相关, 不论是何种运动方式, 在 WAT
棕色化进程中都应该考虑其与运动因子的联系。

此外, 线粒体数量与WAT棕色化有关。研究
显示, 芝麻酚能降低高脂饮食诱导肥胖小鼠的体
脂含量, 抑制脂质堆积 , 这可能与芝麻酚促进
WAT棕色化有关; 芝麻酚通过促进线粒体的生物
发生和抑制线粒体分裂而诱导 WAT棕色化, 这
些效应与线粒体 茁3-肾上腺素能受体/蛋白激酶 A
信号通路的激活有关[39]。对线粒体信号通路的研
究, 有助于进一步揭示运动因子与 WAT棕色化
的关系。

3 不同运动方式下的白色脂肪组织棕色化

有氧运动和抗阻运动是众所周知的通过减少

脂肪组织和增加肌肉质量来改善代谢健康的有效

途径。研究显示, 更高的运动强度, 如高强度间歇
训练(high-intensity interval training, HIIT), 会导致
更高的能量消耗, 可能对代谢健康产生更大的运
动调节益处 [40]。全身振动 (whole-body vibration,
WBV)训练则是一种潜在价值有待开发的新兴训
练方法。啮齿动物和人体研究显示, 长期运动训
练会导致脂肪细胞的减小和 WAT中脂肪含量的
降低[11]。所以, 不论哪一种运动形式, 其运动益处
都与能量消耗后脂肪的减少有关, 因而探究不同
运动方式对 WAT棕色化的影响, 以及探寻增加
能量消耗的最佳方式, 在减脂和维护代谢健康方
面显得尤为重要。

3.1 有氧运动对白色脂肪组织棕色化的影响

长期有氧运动可引起棕色与白色脂肪细胞的
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形态和代谢发生改变。长期有氧运动训练后, 白
色脂肪细胞变小, 棕色脂肪细胞中 UCP1和 PGC-
1琢的表达增加, 表明此时线粒体生物发生增加,
脂肪酸氧化速率增加, 脂肪细胞由白色向米色表
型转换[41-42]。Moslehi等[43]对大鼠有氧运动后皮下
脂肪组织生热指标的变化进行了研究, 发现高脂
饮食后大鼠 PGC-1琢和 UCP1基因的表达有所下
降, 但有氧运动能够将其恢复至高脂饮食前的水
平, 并且 UCP1基因表达的升高可以促进脂滴中
储存的甘油三酯水解, 因此有氧运动引起的白色
脂肪细胞形态和代谢改变有益于肥胖的改善。

有氧运动对 WAT棕色化的影响因脂肪组织
的部位不同而有差异。在啮齿动物中, 有氧运动
对皮下脂肪组织棕色化的促进作用较明显, 但对
内脏脂肪的作用不明显。杨星雅等[44]对大鼠进行
了为期 8周(1周 5次)的有氧训练, 发现有氧运动
后皮下脂肪组织的脂滴面积变小, 出现了一些成
簇聚集的多腔室小细胞, 且还出现了少量类似血
管的管状物, 而内脏脂肪组织除了脂滴面积减小
外未出现其他相似变化。

关于有氧运动促进 WAT棕色化的研究大多
基于动物实验, 但也有研究指出有氧运动能引起
人体腹部 sWAT棕色或米色基因表达的改变。比
如, Otero-D侏az等 [45]探究了有氧运动干预是否对
人体皮下脂肪组织棕色化有促进作用。该研究对

3组静坐少动且体重指数(body mass index, BMI)
不同的成年人进行了为期 12周、每周 3次的功率
自行车训练, 运动强度为最大心率的 70%~80%,
结果显示,运动后 UCP1、T-box转录因子 1 (T-box
transcription factor 1, TBX1)、肉碱棕榈酰基转移酶
1B (carnitine palmitoyltransferase 1B, CPT1B)以及
皮下脂肪组织中的棕色和米色基因均表达增加

(图 1), 这些变化与 sWAT棕色化相符合。
UCP1是 WAT棕色化的标志性蛋白质, 而有

氧运动诱导线粒体生物发生和 UCP1表达增加与
PGC-1琢相关。PGC-1琢是调控线粒体生物发生的
关键因子, 在运动介导的 WAT棕色化中起重要
作用[46]。与野生型小鼠相比, 运动后 PGC-1琢全基
因敲除小鼠的WAT不表达 UCP1, 这进一步证实
PGC-1琢在运动诱导 WAT棕色化中发挥关键调
控因子的作用 [47]。在小鼠骨骼肌中转基因增加
PGC-1琢后, 骨骼肌中 FNDC5的表达随之增加,
而在肌肉特异性缺失 PGC-1琢的小鼠中, FNDC5
的表达减少,表明 FNDC5是 PGC-1琢的靶基因[48]。

有氧运动可通过增加血浆鸢尾素水平以及诱导

FNDC5、PPAR酌和 PRDM16表达来促进 WAT 棕
色化进程(图 1)。有研究对运动组大鼠以 60%~70%
最大摄氧量(maximal oxygen uptake, VO2max)强度进
行了为期 6周、每周 5 d的转轮跑训练, 结果显示,
与对照组相比, 运动组大鼠体内 FNDC5 和血浆
鸢尾素的水平明显增加[49]。另一项研究对 2个月
大的大鼠进行了连续 8周、每周 4 d的有氧训练,
结果显示 PPAR酌和 PRDM16的表达明显增加[50]。
Norheim等[51]招募了 26名男性以进行有氧和抗阻
运动联合训练, 每周训练 4次, 在干预期前后, 受
试者以 70% VO2max 强度进行 45 min的一次有氧
耐力运动, 结果显示, 训练 12 周后, PGC-1琢 和
FNDC5的 mRNA水平均增加; 循环中的鸢尾素水
平在一次有氧运动后增加(约 1.2倍), 但在 12周训
练后减少。

肾素-血管紧张素系统(renin-angiotensin sys-
tem, RAS)在调节许多器官或组织(包括WAT)的功
能方面发挥重要作用(图 1)。RAS可以通过两个作
用相反的轴发出信号, 即经典轴———血管紧张素

转换酶-血管紧张素域-1型受体(angiotensin con-
verting enzyme-angiotensin 域- angiotensin type 1
receptor, ACE-Ang域-AT1R)轴和反调节轴———血

管紧张素转换酶 2-血管紧张素(1~7)-Mas受体
(Mas receptor, MasR) [ACE2-Ang(1~7)-MasR]轴 ,
这两个轴之间的动态平衡决定了 RAS的组织特
异性效应[52]。有氧运动对 RAS轴的影响近年备受
关注[53-54]。Giori等[54]探究了有氧运动对 RAS的调
节与小鼠 sWAT棕色化的关系, 对高脂饲料喂养
的小鼠进行了 8周跑台训练, 结果显示, 高脂饮
食诱导了 RAS经典轴; 高脂饮食不运动组出现脂
肪细胞肥大, 而有氧运动和药物干预减轻了肥胖
并诱导了 RAS反调节轴; 但只有有氧运动组血浆
鸢尾素、PGC-1琢 和 UCP1 水平升高 , sWAT 中
PRDM16表达增加, 表明有氧运动诱导的 sWAT
棕色化独立于高脂饮食诱导的肥胖中 RAS平衡
向反调节轴的倾斜。然而, 目前只有动物实验研
究了有氧运动对 RAS的影响, 尚缺乏相关的人体
试验研究结果。

有氧运动诱导 WAT棕色化的机制还可能与
AMP活化蛋白激酶(AMP-activated protein kinase,
AMPK)信号通路激活有关(图 1)。大量研究显示
PGC-1琢、PRDM16是调控 UCP1表达的关键转录
因子[3, 44],而 AMPK又可激活 PGC-1琢、PRDM16[10, 41],
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激活的 AMPK信号通路可调控 UCP1表达进而促
进WAT棕色化[55]。一项研究对雄性 SD大鼠进行
了为期 4周的跑台运动干预, 结果显示, 与对照
组相比, 运动组大鼠腹股沟 WAT指数明显降低;
脂肪细胞变小、变圆并伴有多房细胞出现, 呈现棕
色化的特征; WAT棕色化的标志基因 UCP1和调
控因子如 PGC-1琢、PRDM16 等的 mRNA 表达明
显增加, 而且磷酸化的 AMPK蛋白水平也随之增
加, 说明 AMPK信号通路激活很可能是有氧运动
促进WAT棕色化的又一相关机制[56]。
3.2 抗阻运动对白色脂肪组织棕色化的影响

目前的研究显示, 抗阻运动能减小脂肪细胞
的脂滴面积, 但对皮下和内脏脂肪均无促进其
WAT棕色化的作用。比如: 杨星雅等[44]对大鼠进
行了为期 8周、每周 3次的抗阻运动训练(初始负
荷为体重的 50%爬梯, 负荷渐增), 结果显示内脏
和皮下脂肪均未出现棕色样改变; Amano等[57]的研
究也显示, 抗阻运动对 sWAT棕色化的效果微乎
其微, 连续 4周、每周 3次由电刺激诱导的抗阻运
动能使大鼠 sWAT的脂肪细胞变小, 但对线粒体
和产热蛋白质没有显著影响。鸢尾素是促进WAT
棕色化的运动因子, Haghighi等 [58]的研究显示, 8
周高强度抗阻训练(强度为 85%~90% 1RM) (RM,
repetition maximum, 最大重复次数)能够增加超重
和肥胖成年男性血清鸢尾素和 FGF21水平。而
Fernandez等[59]的研究则显示, 3周高强度抗阻训
练(强度为 70%~80% 1RM)后肥胖年轻女性的循
环鸢尾素浓度并无明显改变。两个研究结果的不

一致可能与运动强度、训练周期以及受试者的性

别有关。

抗阻运动虽然在 WAT棕色化方面不具备优
势, 但是其在提高 BAT活性方面却略胜一筹。有
报道指出, 一种新的肌肉因子———神经胶质细胞

分化调节因子样因子(meteorin-like, Metrnl)与脂
肪组织形态和代谢适应有关, 血液中的 Metrnl浓
度在一次抗阻运动后增加 [57]。抗阻运动干预后,
BAT中的 PGC-1琢蛋白和线粒体含量标志物水平
明显增加, 且 BAT 中 PGC-1琢的表达与血浆中
Metrnl浓度呈正相关,说明血浆 Metrnl与 BAT中
的PGC-1琢水平和线粒体生物发生有关, 抗阻运
动对提高 BAT活性有着重要作用[57]。
3.3 高强度间歇训练对白色脂肪组织棕色化的

影响

HIIT近年来日益受到青睐和关注。HIIT以其
特定的运动方式诱导机体产生神经内分泌和外周

组织代谢适应性变化, 从而增加物质能量代谢,
减少脂肪异常堆积, 在耗时上相较于传统持续运
动方式具有优势[60]。

研究显示, HIIT对于减脂有良好促进作用[60]。
而且 , HIIT 还能增加血清鸢尾素、FGF21 等与
WAT棕色化相关的运动因子水平。林家煜等[60]对
雄性 SD肥胖大鼠进行了 10周 HIIT (强度为 90%
VO2max, 每运动 30 s穿插 10 s休息, 50 min/d), 结
果显示, HIIT可增加肥胖大鼠血清鸢尾素和瘦素
水平, 降低内脏脂肪。Khalafi等[12]的研究显示, 12
周 HIIT (4 min强度为 85%~90%的最大速度运动

图 1 有氧运动对WAT棕色化的影响(“+”表示促进)
Fig.1 Effect of aerobic exercise on browning of WAT (“+”means promote)
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穿插 2 min 50%的最大速度运动, 共 10组)可使
肥胖大鼠的血浆鸢尾素和 FGF21水平增加。还有
研究报道, 为期 8周、每周 3次的 HIIT (30 s强度
为 85%~95%最大心率的往返跑穿插 30 s休息,
共 8组)干预后, 超重和肥胖成年男性的体脂百分
比与体重均明显下降, 同时血清鸢尾素、FGF21
水平显著升高[58]。如前所述, 鸢尾素和 FGF21能
够促进WAT棕色化, 同时也能使 UCP1的表达增
加。因此, HIIT有可能促进WAT棕色化。
研究显示, HIIT可导致儿茶酚胺水平、茁-肾

上腺素能受体密度和 Ang域水平降低; HIIT后小
鼠 RAS活性降低, 其原因是 ACE的活性以及血
管紧张素受体和肾素的表达降低[61]; 此外, HIIT可
增加 NO生物利用度[62]。由于 RAS、NO在调节WAT
棕色化中具有重要作用, HIIT 是否可通过影响
RAS、NO进而影响WAT棕色化, 有待深入探究。
3.4 全身振动训练对白色脂肪组织棕色化的影响

WBV作为一种新兴的训练方法, 近年来在减
脂方面被视为是一个新颖的运动策略。超重大学生

在 6个月的WBV干预后体脂百分比显著降低[63],
提示WBV将来或可用于超重人群的体重管理。
现有研究发现 WBV 对 WAT 棕色化和 BAT

活化有所助益, 然而它的机制尚不清楚。有研究
指出, WBV能够减少能量的储存和促进WAT棕
色化的进程; 对正常和高脂饮食大鼠进行为期 8
周的WBV干预后, 大鼠的甘油三酯、游离脂肪酸
含量明显下降, 促炎因子 IL-6和肿瘤坏死因子-
琢 (tumor necrosis factor-琢, TNF-琢)在WAT中的表
达增加; 另外, WBV还能影响 WAT的能量代谢,
增强 WAT中 BAT特异性基因 PGC-1琢和 UCP1
的表达[64]。
总之, 到目前为止, 可以肯定的是, 运动会在

一定程度上促进白色脂肪棕色化, 但是对于具体
运动方式中什么强度或频率更有利于促使白色脂

肪棕色化还没有定论, 有待于进一步的研究。
4 总结与展望

运动促进WAT棕色化的作用是毋庸置疑的,
但是具体运动方式促进 WAT棕色化的机制和效
果却是复杂的。大量的运动与 WAT棕色化的研
究都存在以下这些问题: 1) 由于技术的限制, 大
多数研究都是以动物为实施对象, 其结果并不能
直接应用在人体; 2) 干预手段叠加导致单一运动
方式与 WAT棕色化关系的探讨不足; 3) 多数针

对运动和 WAT 棕色化关系的实验研究 , 仅从
WAT棕色化的机制层面进行了探讨, 缺少对具体
运动方式、运动强度、运动频率等要素以及不同促

进WAT棕色化的生物因子之间相互作用的研究;
4) 不同部位脂肪对 WAT 棕色化的影响考量不
足。现有的动物实验结果提示, 运动对WAT棕色
化的影响是因部位而异的[44], 因此, 未来的人体研
究应着眼于运动对不同部位WAT棕色化的影响。

随着技术和科学研究的不断推进 , 人们对
WAT棕色化机制的了解在不断完善, 不同运动方
式对 WAT棕色化影响的途径也在不断发展, 但
运动因子是此过程中不可忽视的重要因素。其

中, 有氧运动通过增加鸢尾素的分泌以及诱导
UCP1、FNDC5、PPAR酌、PRDM16的表达可有效提
高WAT棕色化; 抗阻运动虽然对WAT棕色化的
促进效果不明确, 但是可通过增加 Metrnl 提高
BAT活性; HIIT可能通过增加鸢尾素、FGF21 的
水平促进 WAT棕色化; WBV训练可能通过增加
IL-6水平及 PGC-1琢、UCP1的表达促进 WAT棕
色化。总之, 相关研究内容有待扩展丰富, 促使
WAT棕色化的运动强度、运动频率等也有待进一
步的探究。
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Dorsal view (Fig.4B): the posterior of the anterior
sclerite is a globular structure; and the anterior scle-
rite is perpendicular to the transverse sclerite, trans-
verse bars almost straight, with two long apodemes.

Distribution. China (Guizhou).
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