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据国际糖尿病联盟公布的第六版糖尿病地图显示，全球

范围内20—79岁成年人的病患数量已近4亿，中国的患病人

数多达 0.98 亿，位居全球首位。糖尿病（diabetes mellitus,

DM）可能并发心脏病、中风、失明、肾衰及糖尿病足等多系统

多器官疾病，患者死亡率一直居高不下，仅2013年全球即有

510万人死于DM并发症，占所有死亡人数的8.39%[1]。鉴于

此，DM 的防治手段一直是相关领域学者所关注的重要问

题。

作为治疗DM的“三驾马车”之一，运动疗法在DM干预

过程中具有重要作用。美国糖尿病协会（American diabe-

tes association, ADA）即已指出，每周进行 150—210min 中

等强度有氧运动并联合抗阻训练可以有效对抗DM[2]。且有

报道称，运动对DM患者胰岛素敏感性的调节效果极大程度

上取决于运动强度，而非运动时间[3]。高强度运动可使 2型

糖尿病（type Ⅱ diabetes mellitus, T2 DM）的发病风险降

低近 50%[4]。尽管运动防治DM的效果已得到广泛认同，但

现实中绝大部分DM患者并未充分地应用这一手段来进行

自我干预，其重要原因即在于多数患者缺少运动时间且难以

坚持进行相同类型的运动[5]。而且就运动干预的可行性而

言，一些DM人群如老年、静坐少动及超重等患者也确实令

人担忧。因此，目前亟需寻求有效的运动方案使更多患者能

够体会到运动带来的健康效益。而高强度间歇训练（high

intensity interval training, HIIT）可以较好地解决这些问题，

不仅强度交替，有张有弛，而且运动时间大大缩短。与传统

的运动方案相比，似乎有着更大的应用潜力。

基于上述考虑，本文拟就近年来采用高强度间歇训练的

方法干预1型、2型糖尿病的进展做一梳理，以期为开发更具

有普适性的糖尿病运动处方提供有益参考。

1 高强度间歇训练概述

HIIT指一次训练中进行多次短时间（30s—4min）高强度

的训练，在两次训练之间有适当的间歇，并在间歇期进行中

低强度的训练或完全休息，总运动时间较短。HIIT按运动强

度可分为冲刺间歇训练（sprint interval training, SIT）与有

氧间歇训练（aerobic interval training, AIT）。目前很多学者

将持续中等强度有氧运动（continuous moderate exercise,

CME）与HIIT进行了比较（见表1），研究发现，若两种运动方

式的总能耗相等，CME运动时间将比AIT长15%—20%。而

与SIT相比，一次CME运动时间可达45—60min，一次SIT总

运动时间最短则仅需2—3min[6]。

2 高强度间歇训练对糖尿病的作用效果

2.1 高强度间歇训练对1型糖尿病的作用效果

1 型糖尿病（type Ⅰ diabetes mellitus, T1 DM）患者

（由于ß细胞被破坏而引起）必须依赖胰岛素治疗。但由于运

动过程中机体对外源性胰岛素的生理性调节的复杂性，患者

在运动后不久甚至较长时间后易发生低血糖或高血糖，致使

众多T1DM患者远离体育训练[10]。美国运动医学会（Ameri-

can college of sports medicine, ACSM）推荐T1DM患者坚

持40%—60% VO2peak强度有氧运动联合抗阻训练，每次20—

45min，每周 5—7 次 [11]。但实际上，大多数患者均难以完成

30min左右的持续运动。

近年来，越来越多的学者开始着力于探索HIIT对无并

发症和严重低血糖史、未长期服药（胰岛素除外）的TIDM患

者的影响。Guelfi等[12]监测正常生活状态的T1DM患者（早

晨进食并注射常量的胰岛素）在一次20min SIT运动中和运

动后1h的血糖变化，结果发现患者在运动中血糖水平降低，

运动后趋于稳定，提示一次SIT不会增加T1DM患者运动后
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表1 三种运动方式比较

运动方式

定义

运动强度

总时间

特点

CME

通常为中等强度、
持续时间较长且不
间歇地运动

50%—75% VO2peak

30—60min
形式单一、持续时
间长、缺少趣味性[7]

SIT

通常为30s全力
冲刺间歇4—
4.5min恢复期

100% VO2peak

15—30min
形式交替变化、总运动量小、节省
时间、更具趣味性、更令人愉快[8—9]

AIT

通常为1—4min
高强度运动间歇
3—4min恢复期

80%—95%
VO2peak

10—30min
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短期低血糖的发生风险。随后，该研究组又就T1DM患者进

行了一次 30min SIT 与 CME 的对比研究 [13]，结果发现即便

SIT组的总运动量大于CME组，但血糖下降幅度（-3.3mmol/

L）明显小于CME组（-6.3mmol/L）。其原因在该研究组后续

研究中 [14]得到了解释：高强度运动生成更多的内源性糖产

物，并在运动中及恢复早期呈现更少的糖利用。但是，上述

研究仅观察了运动后短期（90—150min）的血糖变化，尚不足

以充分阐明HIIT对T1DM患者血糖的影响。Maran等[15]模

拟Guelfi等[13—14]的运动方案，采用动态血糖监测无训练史的

T1DM患者运动后 20h血糖变化，结果显示与CME组相比，

SIT组血糖水平在次日0时至清晨6时出现明显下降，提示急

性SIT增加了延迟性夜间低血糖的发生风险。Iscoe等[16]对

T1DM运动员的研究不仅重复了Guelfi等[12]的实验结果，而

且还观察到了与 Maran 等 [15]的研究截然相反的表现：一次

CME导致了T1DM运动员发生夜间低血糖的高风险（45%被

试血糖＜4.0mmol/L），而等量的 SIT 并无此作用（仅 18%被

试血糖＜4.0mmol/L）。Iscoe 指出，研究中被试睡前进食了

少量低糖食物而未注射胰岛素，显然少量的低糖食物并不足

以防止夜间低血糖的发生，他推测两项研究结果不一致很可

能与被试的运动水平及其睡前血糖水平差异有关。因此，未

来还需要更多关于HIIT与CME的对比研究以明确T1DM患

者运动后延迟性低血糖的发生风险。

Adolfsson等[17]对健康及T1DM青少年进行不同强度（力

竭、CME、HIIT）的运动干预，结果显示在运动前、运动过程中

未出现低血糖的T1DM青少年，在进行不同强度运动时其运

动能力、激素调节水平与健康同龄人是相近的，提示T1DM

青少年可以像健康同龄人一样进行体育训练。但由于只监

测了运动前和运动中未发生低血糖的受试者，且年龄范围较

窄（15—18岁），尚不能代表所有T1DM患者，因此未来研究

需要指向不同年龄段的儿童。Dubé等 [18]观察运动前补糖

0g+CME、补糖 0g+SIT和补糖 30g+CME三种不同干预方案

对T1DM患者血糖的影响。结果发现，30g+CME组在运动

前血糖明显升高，三组运动后血糖下降水平无显著差异。而

0g+SIT组和 30g+CME组在 60min运动中进行补液的人数、

时间及总量均明显少于 0g+CME组，且两组间无明显差异。

提示 T1DM 患者在缺乏营养补充的情况下从事较长时间

（60min）运动极易引发低血糖；在 60min持续中等强度运动

前补糖 30g或者进行SIT干预，均是防治运动性低血糖的好

方法，且SIT更优，因为患者不需克服运动前补糖引起的血

糖升高。在急性 HIIT 作用研究的基础上，Rocha 等 [19]复制

T1DM 大鼠模型进行小运动量 HIIT 干预 6 周后，同样发现

T1DM大鼠高血糖症、血脂异常及获得性免疫系统功能均得

到了积极改善。另外，Harmer 等 [20—21]先后两次观察了 7 周

SIT对T1DM患者的影响，每周运动 3次。首先发现[20]患者

在运动中血糖水平升高，但运动后空腹血糖及HbA1C较运动

前无明显变化。再以相同的受试者及运动方案，仅缩短间歇

期，结果发现SIT组受试者均耐受良好，骨骼肌氧化能力得

到显著提高[21]。

为了让上述最新发现适用于所有无并发症、渴望参加团

队项目的T1DM患者，未来研究需明确HIIT对更广大T1DM

患者血糖调节作用。此外，Harmer等[21]并未观察患者胰岛素

敏感性变化，将来还需要大规模随机试验进一步研究HIIT

对胰岛素敏感性的影响，并探明 HIIT 防治低/高血糖的机

制。最后，间歇性运动项目的多变性质扩大了今后的研究领

域包括改变高强度运动期与间歇期的比例、一次完整团队运

动时间的HIIT对血糖的影响。HIIT对T1DM的效果见表2。

2.2 高强度间歇训练对2型糖尿病的作用效果

餐后高血糖症是诱发T2DM并发症尤其是心血管疾病

的主要因素 [22]。关于 T2DM 的运动疗法，ADA/ACSM 建议

患者每周至少进行 150min 中高强度规律性的有氧运动 [2]。

而最新研究表明，一次AIT（20min）[22]、2周AIT（75min/周）[23]

均能有效提高T2DM患者运动后24h的血糖控制能力。Gil-

len 等 [22] 对老年 T2DM 患者进行一次 AIT 干预，以 90%

HRmax（HRmax=220-年龄）快速蹬车60s，间歇60s进行50瓦

慢速蹬车或安静休息，重复 10次共计 20min，运动后患者的

餐后血糖水平明显降低。Little等[23]以同一运动方案干预老

年T2DM患者（运动时间＜60min/周），总耗时75min/周，2周

后患者运动后 24h的平均血糖以及餐后 3h血糖水平显著下

降，表明该运动方案相对ADA/ACSM推荐的运动方案（运动

时间＞150min）而言更为省时、高效。

Shaban等[24]随后对这一运动方案又进行了改良，他们将

一次高强度运动时间缩短至30s，结果发现2周SIT干预后9

例被试虽未出现与Gillen[22]、Little[23]等研究中被试相同程度

的生理性适应，但同样显著降低了运动后血糖水平，HOMA-

IR也呈现出下降的趋势（P＞0.05），其中5例被试HOMA-IR

下降超过 1点，且运动前HOMA-IR水平最高者运动后降低

最显著。考虑到有报道称HOMA-IR下降1点即可显著降低

心血管疾病的发生风险[25]，笔者认为HIIT对于T2DM患者是

有着积极作用的，但其效果可能存在着较大的个体差异，评

价T2 DM患者的运动干预效果应当结合其病症程度以综合

分析。此外，在基本明确HIIT降低餐后血糖的作用之后，未

来研究应当阐明急性HIIT能否增加T2 DM患者骨骼肌胰

岛素敏感性。

在此基础上，学者们开始探索长期 HIIT 的可行性。

Terada 等 [26—27]先后两次比较 12 周等能耗的 HIIT 与 CME 对

T2 DM患者的影响。首先发现[26]，对于自由饮食和服药（抗

高血糖药物）的患者，两组干预后总体脂的下降幅度一致，而

HbA1C均无明显变化，但关键的是，HIIT组患者完成 12周训

794



www.rehabi.com.cn

2014年，第29卷，第8期

练的坚持性高于此前报道的同类研究[28]，且中途放弃率为0，

这表明与CME一样，长期HIIT干预对于T2DM患者也是可

行的。Terada等[27]再以同一运动方案干预同一批患者，结果

显示 12 周 CME 可以降低其毛细血管血糖（capillary glu-

cose, CapBG）；而延长单次运动时间（即增加运动量）和/或

进行等量的HIIT（即增加运动强度而不增加运动量）后，其

CapBG水平下降更为显著。运动的降血糖作用在餐后2h内

和/或服用磺酰脲、西他列汀后6h内表现得更为突出，而服用

二甲双胍后无此协同作用，这与Boulé等[29]报道的结果是一

致的。此外，运动前CapBG水平越高者在运动后下降越明

显，突出了血糖控制不佳及出现高血糖症的T2DM患者进行

运动训练的重要性。但该研究仅仅观察了运动后即刻Cap-

BG变化，后续的研究可能仍需采用持续血糖监控的方法以

明确运动中和运动后数小时血糖的时程变化规律。Martin

等[30]选取肥胖OLETF大鼠进行 12周CME（1.2km/d）与HIIT

（0.6km/d）对比研究，两种运动方案均可明显提高大鼠的血

糖控制能力，提升大鼠腓肠肌营养动脉的功能以及红肌次级

小动脉的内皮依赖性舒张功能。随后，Mitranun等[31]在临床

患者中印证了Martin的成果，他们同样发现 12周等能耗的

HIIT/CME干预能有效提高少动的老年T2DM患者的血糖控

制能力、有氧能力以及内皮依赖性血管舒张功能，且HIIT作

用效果更为显著，同时患者均未出现心血管不适等症状，表

明长期HIIT对于少动的老年T2DM患者是安全的，可防治

其可能出现的慢性心血管并发症。另外，Karstoft等[32]设计

更为长期（4个月）的对比试验探讨等能耗的间歇/持续步行

训练对T2DM患者的影响，结果显示患者坚持性较高，仅间

歇组运动后48h血糖均值及峰值显著下降，但并未呈现低血

糖症，同时LDL、体脂量及心肺功能得到明显改善，这提示我

们，与传统持续步行方式相比，间歇快步走或许是一个很好

的替代选择。

目前已证实HIIT能有效提高T2DM患者的血糖控制能

力，在有效降低餐后血糖的同时不致使出现心血管不适或低

血糖等不良症状。未来研究需要进一步观察HIIT的长期影

响以及全面地将这种训练方法与ADA推荐的运动处方进行

比较。另外，实施HIIT的最适运动量需要被确定。如Little

等[23]提到的 10次 60s间歇，究竟是否需要；采用更少的间歇

表2 高强度间歇训练对1型糖尿病的作用效果

研究对象

患者年龄：（18.6±2.1）岁
BMI：（22.1±1.5）kg/m2

HbA1C：（7.0±0.4）%

患者年龄：（21.6±4.0）岁
BMI：（24.7±3.5）kg/m2

HbA1C：（7.4±1.5）%

患者年龄：（22.6±5.7）岁
BMI：（24.6±2.2）kg/m2

HbA1C：（7.7±0.8）%

患者年龄：（34.0±7.0）岁
BMI：（24.0±2.2）kg/m2

HbA1C：（7.14±0.6）%

患者年龄：（35.1±3.5）岁
BMI：（22.7±2.2）kg/m2

HbA1C：（7.8±0.4）%

患者年龄：（16.4±1.5）岁
BMI：（22.9±0.7）kg/m2

HbA1C：（7.9±1.3）%

患者年龄：（26.5±6.6）岁
BMI：（25.8±2.7）kg/m2

HbA1C：（7.3±0.4）%

雄性大鼠
体重：（247.8±7.5）g

患者年龄：（25.0±4.0）岁
BMI：（25.4±3.2）kg/m2

HbA1C：（8.6±0.8）%

患者年龄：（25.0±4.0）岁
BMI：（25.4±3.2）kg/m2

HbA1C：（8.6±0.8）%

间歇训练方案

一次20min功率车。全力冲刺4s，间歇2min，
安静休息，重复11次

一次30min功率车。全力冲刺4s，间歇2min，
40% VO2peak慢速蹬车，重复16次

一次30min功率车。全力冲刺4s，间歇2min，
40% VO2peak慢速蹬车，重复16次

一次30min功率车。全力冲刺5s，间歇2min，
40% VO2peak慢速蹬车，重复16次

一次45min功率车。全力冲刺15s，间歇
5min，50% VO2peak慢速蹬车，重复9次

一次27min功率车。70% VO2peak蹬车3min，
间歇1.5min，35% VO2peak慢速蹬车，重复6次

一次60min功率车。全力冲刺10s，间歇
2min，50% VO2peak慢速蹬车，重复30次

6周游泳，4d/周。负重15%游30s，间歇30s，
安静休息，重复30次

7周功率车，3d/周。全力冲刺30s，间歇4min，
安静休息，重复4—10次

7周功率车，3d/周。全力冲刺30s，间歇3—
4min，安静休息，重复4—10次

影响因素及效果

运动中血糖↓，运动后1h内血糖↔，儿茶酚胺↑，
生长激素↑

血糖↓，血乳酸↑，儿茶酚胺↑，生长激素↑

血糖↔，内生葡萄糖产物↑，葡萄糖利用↓，
葡萄糖输注率↓
夜间血糖↓，血乳酸↑，儿茶酚胺↑，生长激素↑，
皮质醇↑
夜间血糖↔，运动中：心率↑，呼吸交换率↑，
耗氧量↑，通气量↑，血乳酸↑
血清胰岛素、胰高血糖素平均峰值、皮质醇↔，
血糖均值↓，儿茶酚胺↑，生长激素平均峰值↑

血糖↓，运动中补液人数、时间、总量↓

体重↑，血糖↓，甘油三酯↓，总胆固醇↓，
中性粒细胞阳离子泡容量↓
运动中血糖↑，运动后空腹血糖、HbA1C↔，
血清胰岛素↓，血浆H+↑，血乳酸↑，血浆碳酸盐↓
脂肪氧化率↑，呼吸交换率↓，股外侧肌：己糖激酶
活性↑，柠檬酸合成酶活性↑，丙酮酸脱氢酶↓

文献来源

[12]

[13]

[14]

[15]

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

[21]
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3 高强度间歇训练对生理功能影响的可能性机制

目前大量临床证据表明HIIT对于提高机体生理功能具

有积极作用，其中一些分子生物学研究成果为HIIT的作用

机制提供了理论线索。就骨骼肌的适应性变化而言，研究发

现SIT可显著上调健康成人PGC-1α、GLUT4以及氧化应激

通路基因表达[33—35]，而AIT则能促使肥胖、心力衰竭及代谢

综合征患者PGC-1α表达增加，同期CME组被试未出现类似

变化。PGC-1α表达上调可促进线粒体生物发生和葡萄糖转

运，从而提高患者口服糖耐量以及VO2peak水平。这些研究还

发现，AIT 组与 CME 组相比，骨骼肌内质网钙摄入明显增

多，这是对高强度肌肉收缩的适应性应答[7,36]。总之，与CME

相比，HIIT引起骨骼肌细胞内AMP/ATP浓度比更大量增加，

同时肌糖原分解速率更快，从而迅速活化 AMPK 及

p38MAPK，二者又磷酸化并激活PGC-1α。另外，p38MAPK

还能通过磷酸化ATF-2以增加PGC-1α表达，从而促进PGC-

1α蛋白生成。核内 PGC-1α使转录因子 NRF-1/2 被激活，

NRF-1/2 再激活一些编码线粒体呼吸链蛋白的基因转录。

NRF-1还能激活核基因TFAM，后者移位至线粒体后调控线

粒体DNA的转录[5]。

除了骨骼肌适应性变化以外，许多研究表明HIIT还能

通过引起心血管功能改变从而改善血压与VO2peak。例如，对

患有肥胖、代谢综合征的青少年及成人实施AIT干预，患者

肱动脉内皮依赖性舒张功能可见明显提升[7,36—37]，但CME并

无类似作用[7]。另一项关于 SIT与CME的对比研究结果同

样显示，健康成人运动 6周后血管舒张功能均明显提高，但

SIT组被试一次训练仅 2—3min，CME组完成一次训练则需

40—60min，且SIT组被试的运动量明显小于CME组[38]。此

外，HIIT干预可使肥胖女性的每搏输出量[39]，以及少动中年

人的心输出量明显增加[40]。这些研究成果表明，与CME相

比，HIIT能更好地促使骨骼肌和心血管系统发生适应性变

化，从而诱导机体的生理性适应。

4 展望

对于DM患者，HIIT是一种省时、高效、坚持性高的干预

手段，其安全性也得到初步证实。等能耗的HIIT或许可作

为CME的有效替代，能促使DM患者身体状态及功能指标

出现一系列相近甚至更理想的生理性变化，可提高T1 DM

患者酸碱调节能力、骨骼肌氧化能力以及免疫系统功能，降

低T2DM患者胰岛素抵抗程度。特别是在防治T1 DM患者

运动后高血糖和/或短期低血糖，提高T2 DM患者血糖控制

能力以降低餐后高血糖水平、增强心肺功能及血管内皮功能

等方面效果更明显。遗憾的是，目前还没有详尽的HIIT安

表3 高强度间歇训练对2型糖尿病的作用效果

研究对象

患者年龄：（62.0±3.0）岁
BMI：（30.5±1.9）kg/m2

HbA1C：（6.6±0.7）%

患者年龄：（62.5±7.6）岁
BMI：（31.7±5.8）kg/m2

HbA1C：（6.9±0.7）%

患者年龄：（40.2±9.7）岁
BMI：（33.9±5.3）kg/m2

HbA1C：（7.3±1.2）%

患者年龄：（62.5±4.0）岁
BMI：（30.7±4.3）kg/m2

HbA1C：（6.7±0.7）%

OLTEF雄性大鼠
20周龄

患者年龄：（61.2±2.8）岁
BMI：（29.6±0.5）kg/m2

HbA1C：（60.0±2.0）mmol/L

患者年龄：（57.5±2.4）岁
BMI：（27.1±1.5）kg/m2

HbA1C：（6.9±0.2）%

间歇训练方案

一次 10min 功率车。90% HRmax 蹬车 60s，间
歇60s，50W慢速蹬车或安静休息，重复10次

2周功率车，3d/周。90% HRmax蹬车60s，间歇
60s，50W慢速蹬车或安静休息，重复10次

2 周功率车，3d/周。全力冲刺 30s，间歇 4min，
25% VO2peak慢速蹬车，重复4次

12周功率车/跑台交替，5d/周。全力冲刺 1min，
间歇3min，20% VO2R运动，重复7—15次

12 周跑台，5d/周。40m/min 运动 2.5min，间歇
4.5min，安静休息，重复6次

12 周跑台，3d/周。阶段一：80% VO2peak 运动
1min，间歇4min，50% VO2peak运动，重复4次；阶
段二：85% VO2peak 运动 1min，间歇 4min，60%
VO2peak运动，重复6次

16 周步行，5d/周。＞70% VO2peak运动 3min，间
歇3min，＜40% VO2peak运动，重复10次

影响因素及效果

24h平均血糖↓，餐后3h血糖↓，
餐后血糖峰值↓，餐后60—120min平均血糖↓
24h平均血糖↓，餐后3h血糖↓，
股外侧肌：柠檬酸合成酶活性↑，COXⅡ—Ⅳ↑，
Mfn2↑，GLUT4↑
空腹血清胰岛素↔，血糖↓，HOMA-IR↓

HbA1C↔，总体脂百分比↓，
躯干部脂肪百分比↓，腿部脂肪百分比↓，
皮下脂肪厚度↓，CapBG↓
心脏湿重↔，体重↓，心脏湿重/体重↑，
HbA1C↓，体脂百分比↓，柠檬酸合成酶↑，
腓肠肌次级小动脉的内皮依赖性舒张功能↑
HbA1C↓，VO2peak↑，NO↑，GSH-Px↑，vWF↓，
血管舒张功能↑

48h血糖均值及峰值↓，BMI↓，LDL↓，
瘦体重↓，脂肪量↓，VO2peak↑

文献来源

[22]

[23]

[24]

[26,27]

[30]

[31]

[32]

可否达到同样的效果；运动强度能否达到90% HRmax；降低

强度又能否获得同样的效果，这些均是有待厘清的问题。未

来研究应当探讨最适宜的组合，即运动的强度、时间、频率以

及间歇期的强度与时间，实现长期有效且具有高的可坚持

性。受时间或身体状况制约的训练者必然希望付出最小的

努力而又能获取最理想的运动效益。HIIT对T2DM的效果

见表3。
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全指南，且多数研究样本量较小、干预时间较短（持续数周以

上），未来仍需要针对不同年龄、不同病程患者进行大规模随

机试验，并通过更长时间的干预（数月至数年）周期来阐明其

作用机制。此外，运动后延迟性低血糖的发生风险目前仍未

被确定，究竟急性HIIT是否会导致T1 DM患者夜间低血糖

的高风险尚有待澄清。典型团队项目比如足球、篮球等，运

动时间通常持续90min以上，为了让上述最新成果适用于渴

望参加团队项目的DM患者，未来需要更多研究来探讨一场

团队竞赛中HIIT对其血糖的影响以及 1/4或半场休息对高/

低血糖症的影响。最终形成一个全面的类似于“点餐”的运

动菜单，允许人们选择最能满足治疗需要并突破时间限制的

间歇运动处方。
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