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肥胖和超重与心脏病、高血压、2型糖尿病、呼吸系统疾

病、某些类型的癌症、生育畸形、骨性关节炎和睡眠呼吸暂停

综合征等疾病的发生、发展密切相关[1—6]，已经成为影响人类

生存质量和寿命的重要危险因素之一。肥胖的不断低龄化

已经对儿童生长发育、心肺功能、姿势控制及感觉能力，以及

心理健康构成严重威胁[7—8]。其中单纯性肥胖与生活方式密

切相关，一般认为是缺乏体力活动和膳食热量摄入过多，代

谢紊乱而导致的结果[9—11]。适宜的有氧运动是目前公认的科

学合理的减肥措施之一[12—14]。其主要机制是通过额外运动

增加热能消耗，大多数人都已接受运动减肥的理念，并渴望

获得预期效果，但目前国内外运动减肥的成功率并未达到理

想水平，成为大众健康领域的研究难点。其中运动强度选择

不当被认为是最重要的问题[10]。

以往大多数的运动减肥研究都应用了“中等运动强度”的

概念，研究者一般选用最大耗氧量（VO2max）或最大心率（HR）

的百分比来确定运动强度，但对于不同人群中等强度的具体

范围尚缺乏成熟的研究定论。部分研究以无氧阈作为运动减

肥的目标强度[15—16]，但Bircher等发现以无氧阈确定运动强度

适合于有训练的运动员，对于普通肥胖者并不适用[17]。

有实验证实，从低到中等强度的渐增负荷运动，脂肪的

氧化速度逐渐增加，但如果强度超出一定的范围，则脂肪的

氧化速度下降，此时，运动减脂的效果反而不佳[18]。理论上，

在安全范围内通过运动的方式达到最大的脂肪代谢是获取

最佳减肥效果的关键，于是2001年，Jeukendrup与Achten提

出了最大脂肪氧化强度（maximal fat oxidation, FATmax）的

概念[19]，即在单位时间内脂肪代谢峰值对应的运动强度为最

大脂肪氧化强度[20—21]。本文将综述有关FATmax运动干预肥

胖症理论及其应用的研究进展，旨在为改善目前肥胖症高发

生率和防治成功率提供依据。

1 FATmax运动干预肥胖症的理论基础

运动可改善糖和脂肪的代谢，并可影响它们的动员与利

用[22]，长期有氧运动可导致机体脂肪分解代谢增强，表现为在

基础状态或相同强度运动状态的脂肪氧化供能比例增加[23]，

肥胖者的血糖，血脂显著降低[24]，其中，运动强度会显著影响

运动干预肥胖特别是血脂改善的效果[25]。19世纪末，一些学

者报道人体利用糖的速率随运动强度的增加而增加，呼吸商

（respiratory quotient, RQ）也随之升高[18]，在低强度运动中，

血清中葡萄糖（glu）浓度与安静时相比无明显变化，随着运

动强度的增加而显著增加。Romijn 等 [26] 发现，在 25%

VO2max、65% VO2max和85% VO2max三种强度的运动中，肌

肉内甘油三酯（TG）在代谢供能中的作用不同，以 65%

VO2max强度的运动供能作用最大。有相当多的研究认为，

中等强度的有氧运动更有利于脂肪的分解，并有利于改善人

的身体成分、心肺功能以及糖尿病患者体能等[27—29]；还有研

究者利用较高运动强度（85% VO2max）对超重的年轻女性进

行减重干预，获得显著的效果[30]，其可能的机制是较大强度

运动后过量氧耗显著高于中低强度运动，过量氧耗与游离脂

肪酸代谢密切相关，这可能更有利于运动中脂肪动员，但较高

强度运动用于普通人群，特别是中年以上人群的安全性值得

探讨。当然，中等强度和高强度运动后恢复期存在的脂肪动

员和氧化增加提示我们还应关注对运动后效应的研究[31]。但

是，Schrauwen等[32]的研究表明，血浆甘油三酯浓度在低强度

的运动训练后发生显著性降低，还有实验证实，随着运动强

度的增加，血浆游离脂肪酸（FFA）所起的作用逐渐降低。因

为大强度运动时糖代谢的加强抑制了长链脂肪酸进入线粒

体[33]，限制了脂肪的氧化供能；同时外周脂肪组织中的脂肪

分解速率下降，导致血清FFA浓度降低，在超过30min的

85% VO2max强度的运动中，血清FFA浓度与运动强度成反

比[26]。

理论上，低强度运动过程中能量供应几乎全部来自脂肪

氧化，而且外周脂肪分解程度最大。有研究表明，在30%和

50% VO2max强度运动过程中，腹部皮下脂肪组织动员对肾

上腺素受体的依赖性较低，而血浆心钠肽浓度升高[34]，研究

已经证实静脉补充心钠肽具有促脂解作用，这支持了中低强

度运动更有利于脂肪氧化。人们推论，低强度运动似乎更有

利于机体脂肪组织的动员和肥胖的改善；由此看来，研究和

寻找最优模式的运动干预肥胖方案仍需进一步深入研究。
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FATmax运动干预肥胖症的理论依据是运动过程中能量

物质的利用会随运动强度的不同而变化。在长时间低强度

运动中，能源物质的利用逐渐由糖类转化为脂肪；随着运动

强度与时间的增加，能源物质由脂肪转化为糖类，因此脂肪

代谢量随着运动强度的增加，而呈现逐渐上升至顶点后下降

的抛物线，那么，运动中体脂肪氧化速度的增加和下降即运

动能量消耗和底物代谢的特征与运动强度密切相关[26,35]，在

一定范围内，随运动的逐步激烈能耗逐步加大，当脂肪的氧

化率最大即达到峰值时（抛物线的顶点，图1）被称为最大的

脂肪氧化强度；在以后，随着运动强度的继续增加，糖参与供

能比例逐渐加强，脂肪参与供能比例逐渐减少[35]，如Dorien

等[36]比较了40% VO2max和70% VO2max两种强度运动对肥

胖男性脂肪氧化的影响，结果是40% VO2max强度的运动可

明显增加运动中的脂肪氧化；Achten等[21]还发现当运动强度

超过89% VO2max，脂肪参与供能的比例几乎接近于零。这

似乎可以合乎逻辑的推测，在FATmax强度下运动可达到理

想的减肥效果。有研究提出，FATmax通常发生在VO2max在

39%—65%之间，当然，除运动强度的影响，运动能量消耗和

底物代谢特征也与运动方式有密切关系，并根据不同的性

别，身体成分，训练状态，最大摄氧量和参与者的饮食不同而

不同[20,37—40]。此外，近年还有一些以肥胖的青少年、中年代谢

综合征人群以及肥胖男性为受试者进行FATmax的测定和多

方面的研究[40—43]，都反复验证了FATmax的测试方案并使其

日臻成熟。

2 FATmax的测定

2001年 Jeukendrup与Achten提出了FATmax的概念[19]，

Achten在2003年报道了测量FATmax的方法[37]，并相继得到

多位学者研究结果的支持[44—45]。他们先在功率自行车或跑

台上测出VO2max，再进行递增负荷强度运动实验，每次运动

6min并且记录第5—6min气体交换量，进行脂肪代谢率的计

算 。 Frayn[46] 提 出 了 计 算 脂 肪 氧 化 量 的 公 式 ：1.67 ×

VO2-1.67×VCO2-1.92×n（n为尿液里的含氮量）。Achten在

研究中指出公式里1.92×n这个常数因为值太小，并且监测

分析过程不方便，可忽略不计。因此将公式简化为：1.67×

VO2-1.67×VCO2。关于FATmax的判定是记录递增负荷每

级的最后2min平均每15s的摄氧量与CO2呼出量。带入公式

计算脂肪氧化量，最大值即为FATmax，如图1所示。

在实验中，FATmax的测试往往要经过2—4个持续性递

增负荷强度（每一负荷持续3min以上）的运动才会被准确判

定[47]，这对实验设计及控制有一定的要求，Achten通过比较

性实验证实，每一负荷持续3min与持续5min测得的FATmax

没有显著差异，推荐使用持续3min的负荷方法，虽然也有学

者提出不同的观点，认为该方案每个负荷持续时间3min较

短，不能保证排除前一负荷对后一负荷的影响，而难以区别

两个负荷等级对FATmax的影响[39]。并指出该研究在统计学

上的一些缺陷。但是从实验的简便性和应用性考虑，Achten

建立的每一负荷持续3min的持续性递增负荷的测试方案曾

经被多数人认同[47]。在以后，Meyer T等[49]继续研究和修正

FATmax的实验方案，他建议，如采用功率自行车的起始负荷

为100W（女50W），每3min增加50W（女25W）至力竭（判断

VO2max）；进行FATmax测试一般可设计5级负荷，每一级的

持续时间为6min，开始负荷为在预实验中血乳酸第1次增加

所对应的负荷强度，第5级负荷为呼吸商水平达到1时所对

应的强度，其他3级的强度按照两者之差的平均值进行计

算。目前，由于个体体力能力的差异，对于FATmax更具体的

实验方案尚无权威性定论，但必须是通过3—5级，每级持续

3min以上的持续性递增负荷获得FATmax已被认可。

比较多的研究显示，在运动过程中，FATmax有集中在

中、低强度上的现象。Venables等[39]以 300例受试者进行渐

增负荷的 FATmax 实验，发现 FATmax 的范围 22%—77%

VO2max之间；而Achten等对有运动训练基础的运动员进行

渐增负荷的FATmax测定，发现在FATmax的范围是55%—

88% VO2max之间[47]，Anderson认为[50]，FATmax强度即减脂运

动区域在不同人群中存在个体差异，可能处于比较广泛的区

域内。

关于FATmax实验仪器的选择，绝大多数研究是以功率

自行车和跑台的渐增负荷流程进行的，Achten[21]在分别采用

这两种仪器进行FATmax对比实验中发现，二者之间没有显

著差异。Venable[39]在使用功率自行车与跑台进行的对比实

验结果也显示，受试者通过跑台测算的FATmax略高于功率

自行车，但没有显著性差异。但Thomas等[51]的研究有所不

同，他曾经应用4种模式进行对比性试验，在强度为65%

HRmax，持续10min的运动后，跑步机测出的脂肪代谢率要

比功率自行车高约21%；他认为不同负荷工具测试下FAT-

max的不同，主要因为不同的运动方式使机体受到的生理负

荷不同。

图1 FATmax rate的判定
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3 FATmax运动干预肥胖症的应用

近年国外学者进行了相对较多的FATmax运动减肥实

验，如Dumortier等[41]以FATmax强度对28例肥胖者进行的减

肥训练证实，FATmax运动可以使受试者体脂百分比显著性

降低。Brandou等[42]以FATmax相对应的心率作为靶心率，对

14例肥胖的青少年进行减肥训练，结果发现，这一强度的训

练能够提高受试者身体利用脂肪的能力，使体脂百分比下

降，脂肪重量降低。Bogdanis等[38]研究了超重的久坐人群走

路训练的FATmax峰值强度，认为在FATmax强度下的走路

可有效的改善受试者的健康水平。Mogensen等[52]对12例肥

胖并伴有2型糖尿病的受试者以FATmax强度进行10w的训

练，结果发现FATmax训练显著地降低了TG和低密度脂蛋

白，同时提高了高密度脂蛋白。还有研究显示FATmax受心

肺功能的影响，如Astorino[53]发现乳酸阈强度与FATmax相当

接近，最大脂肪氧化能力与心肺功能呈现显著相关[54]。

人的体能水平是否影响FATmax，一些研究者进行了相

关性研究，并认为受试者体能状况不同，对其脂肪氧化能力

有所影响[55]，主要表现在FATmax出现的时间或强度点上，如

Bergman等[46]比较7例受过训练与未受过训练男性受试者，结

果显示有训练者FATmax出现在59% VO2max，未受过训练

的受试者出现在40% VO2max左右。而优秀女子耐力运动

员FATmax为75% VO2max，显著高于正常人[53]。对此，也有

研究提出不同的观点，如Stisen等[40]比较8例受过耐力性训练

的女运动员与9例未受过训练的女性，发现两组间FATmax

无显著差异，他认为，体能水平和训练程度与FATmax的关系

尚需进一步探讨。

关于规律的训练对FATmax影响的研究也出现不同的观

点，如 Schrauwen 等[32]以 6 例健康中年男性进行连续 12w

40% VO2max，每周3次，每次50min的功率自行车训练，结果

发现受试者试验后运动时整体的脂肪代谢量有增加的趋势；

Poehlman[57]以 18例健康的老年人，进行连续8w、每周3次的

功率自行车训练，结果进一步发现受试者的脂肪代谢总量有

显著提升。但也有研究认为规律训练对脂肪代谢量没有显

著影响，如Friedlander[58]的实验是让10例健康青年男性进行

持续10w，每周5次、每次1h的功率自行车训练，结果发现训

练前后在相同强度测验下脂肪代谢量没有显著变化，提示

FATmax不受训练的影响而改变。

还有一些有关FATmax的其他研究，如部分研究发现性

别影响FATmax[38—39]。在相同强度下运动，女性每公斤体重

氧化的脂肪酸均大于男性，而男性每公斤体重氧化的碳水化

合物大于女性[59—60]。女性在运动中利用脂肪酸参与能量供

应的能力更强，可能更适合从事耐力运动，这提示男性和女

性在运动减肥时，采用相同运动方式下，机体能量消耗和底

物动员的使用存在差异，这种差异可能与肌肉组织中脂质物

的含量有关，目前相关机制还需要进一步的研究。

还有一些针对糖尿病患者FATmax的研究，提示FATmax

强度的训练有助于增加胰岛素敏感性，对肥胖的糖尿病患者

尤为明显[52]，肥胖与胰岛素抵抗和血清FFA浓度有很大关

系，被认为是导致2型糖尿病的主要因素，有人选取男性肥

胖受试者进行FATmax强度的持续训练和±20% FATmax强

度间歇训练的对比实验，结果显示，FATmax组脂肪代谢率增

加了约44%，胰岛素敏感性指数提高了约27%；而±20%

FATmax间歇训练组没有变化[43]，实验证实FATmax强度的持

续训练法可以有效提高脂肪氧化比例，明显增加胰岛素敏感

性。对于肥胖及糖尿病患者效果明显。

4 小结

肥胖症高发以及干预效果不理想都是影响人类健康的

重要难题，与其他防治方式比较起来，科学的体育活动不良

反应明显低，并更有利于增强体质。理论上，在最大脂肪氧

化率强度下运动可达到理想的减肥效果，但在实际中，迄今

国内少见具体应用FATmax进行肥胖症干预的报道，因此，研

究此强度下运动减肥的机制和不同人群肥胖者确切的FAT-

max强度区域，建立可实际操作推广运动模式，将非常有利

于提高肥胖症干预的成功率。
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