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综合报告：人体新陈代谢的科学与健康 

第1章：简报文件 

执行摘要 

新陈代谢是维持生命的所有化学反应的总和，其核心在于合成代谢（anabolism，构建过程）

和分解代谢（catabolism，分解过程）之间的动态平衡。这㇐基本过程受到多种因素的深刻影

响，包括不可控因素如年龄、性别和遗传，以及可控的生活方式因素如饮食、体育锻炼和压力

管理。随着年龄的增长，人体倾向于失去肌肉量并增加脂肪，特别是中心性肥胖，这会降低静

息能量消耗并影响代谢健康。当这种精密的调节系统因长期不健康的生活方式或遗传易感性而

失调时，便会引发㇐系列获得性代谢疾病，如肥胖症、2型糖尿病（T2D）、高血压和血脂异

常。这些病症常常集结成代谢综合征，极大地增加了心血管疾病的风险。因此，全面理解这些

相互关联的代谢过程，对于有效预防和管理这些日益普遍的慢性疾病至关重要。 

1.1 新陈代谢的基础 

新陈代谢（Metabolism）从根本上说是指在任何给定时刻发生在您体内的所有化学反应的总称

。它不仅仅关乎卡路里的燃烧，更是维持生命、促进生长和修复组织的核心。这个过程可以分

为两个相互对立但又相辅相成的核心部分：合成代谢（anabolism），即构建过程；以及分解

代谢（catabolism），即分解过程。这两者之间的平衡对于能量生产、组织修复和整体健康至

关重要。 

过程 (Process) 关键特征 (Key Characteristics) 

合成代谢 

(Anabolism) 

从较小的单元（如营养素、细胞或氨基酸）合成更大、更复杂的分子。此过

程消耗能量，用于生长和修复。例如，身体修复伤口时会增加新的组织，或

者通过锻炼构建更强壮的肌肉。 

分解代谢 

(Catabolism) 

将较大的结构（如蛋白质、脂肪或组织）分解成较小的单元（如细胞或脂肪

酸）。此过程释放能量。㇐个典型的例子是消化过程，例如将㇐片面包分解

为身体可以利用的简单营养素，如葡萄糖。 

这些代谢反应的速度受到生物催化剂——酶（enzymes）的严格调控。酶是㇐种蛋白质，它能

显著提高化学反应的速率，而自身在反应过程中不发生改变。酶的作用机制可以用“锁和钥匙

模型”（Lock and Key Model）来形象地描述：每种酶的活性位点（锁）具有独特的空间构象

，使其仅能与特定构型的底物（钥匙）发生特异性结合。这种高度的特异性确保了数千个代谢

反应能够在正确的时间和地点有序进行，从而维持身体的动态平衡。这些由酶驱动的反应最终

由复杂的激素控制系统进行宏观调控。 
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1.2 新陈代谢的调节：激素、器官和能量利用 

新陈代谢并非㇐个静态过程，而是由激素信号和多个器官系统之间复杂的相互作用进行动态调

节，以维持身体的内部稳定（homeostasis）。激素作为化学信使，触发并协调合成代谢和分

解代谢过程，而各个器官则在能量的储存、释放和利用中扮演着独特且不可或缺的角色。 

激素控制 (Hormonal Control) 

激素的平衡是代谢调节的核心。它们根据身体的需求（如生长、压力或能量需求）来决定是侧

重于构建还是分解。 

 合成代谢激素 (Anabolic Hormones): 主要负责生长和组织修复。 

o 雌激素 (Estrogen): 促进女性特征发育和骨骼健康。 

o 睾酮 (Testosterone): 促进肌肉生长和男性特征发育。 

o 胰岛素 (Insulin): 促进细胞吸收葡萄糖，用于能量或储存。 

o 人类生长激素 (Human growth hormone): 刺激生长、细胞再生和修复。 

 分解代谢激素 (Catabolic Hormones): 通常在应激状态下（如“战或逃”反应）被激活。 

o 肾上腺素 (Adrenaline): 快速提高心率和血压，为身体提供即时能量。 

o 皮质醇 (Cortisol): 在压力下调节新陈代谢，增加血糖水平。 

o 胰高血糖素 (Glucagon): 促使肝脏释放储存的葡萄糖，以提高血糖水平。 

o 细胞因子 (Cytokines): 在炎症和免疫反应中发挥作用，影响代谢过程。 

运动中关键器官的协同作用 (Synergistic Roles of Key Organs During Exercise) 

体育锻炼是理解器官间代谢协作的绝佳范例。在运动过程中，多个器官协同工作，以确保能量

供应和维持代谢稳态。除了直接的能量利用，收缩中的骨骼肌还扮演着内分泌器官的角色，释

放被称为“外泌因子”（exerkines）的信号分子（如白细胞介素-6），这些分子负责协调其他组

织的代谢反应。 

1. 骨骼肌 (Skeletal Muscle): 作为人体最大的代谢组织，骨骼肌是运动中葡萄糖利用的主

要场所。它利用自身储存的肌糖原和从血液中摄取的葡萄糖来为肌肉收缩提供燃料。

规律的锻炼能增强其氧化能力和对胰岛素的敏感性。 
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2. 肝脏 (Liver): 肝脏在维持运动期间血糖稳定（euglycemia）方面起着核心作用。它通过

肝糖原分解（glycogenolysis）和糖异生（gluconeogenesis）来增加肝葡萄糖输出，以

匹配肌肉对葡萄糖的需求。此外，肝脏还参与脂质氧化，为长时间运动提供能量。 

3. 脂肪组织 (Adipose Tissue): 作为身体最大的能量储存库，脂肪组织在长时间运动中通

过动员非酯化脂肪酸（NEFA）来为肌肉和肝脏提供燃料。锻炼可以提高脂肪组织的

代谢灵活性，改善其储存和释放脂肪的能力。 

4. 胰腺 (Pancreas): 胰腺通过分泌胰岛素和胰高血糖素来精确调控血糖水平。运动时，胰

岛素分泌减少，而胰高血糖素分泌增加；这种协同的激素变化是促进肝脏葡萄糖生产

和脂肪组织脂肪分解的关键，从而为运动中的身体提供持续的能量。 

能量消耗 (Energy Expenditure) 

人体的每日总能量消耗由三个主要部分组成： 

 基础代谢率 (Basal Metabolic Rate - BMR): 指身体在完全静止状态下（如清醒、静卧

）为维持基本生命活动（如呼吸、心跳、细胞修复）所需的最低能量。BMR是每日能

量消耗的最大组成部分。 

 食物热效应 (Thermic Effect of Food - TEF): 指消化、吸收和储存食物所消耗的能量，

约占每日总能量消耗的10%。 

 体力活动 (Physical Activity): 包括所有形式的身体运动，从有计划的锻炼到日常活动

（如走路、做家务），是能量消耗中变化最大、最可控的部分。 

影响BMR的主要因素包括： 

 身体尺寸和成分: 体型较大或肌肉量较多的人，即使在休息时也会燃烧更多的卡路里。 

 性别: 男性通常比同龄同体重的女性拥有更少的体脂和更多的肌肉，因此基础代谢率更

高。 

 年龄: 随着年龄增长，肌肉量趋于减少，脂肪在体重中的占比增加，这会减慢卡路里的

燃烧速度。 

总而言之，新陈代谢是㇐个由激素和器官精密调控的复杂网络。这些调节系统会随着生命周期

的推移而发生变化，特别是在衰老过程中，这将是下㇐节讨论的重点。 

1.3 影响新陈代谢的因素 
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个体的代谢状况受到㇐系列可变和不可变因素的共同影响。虽然遗传、年龄和性别等因素设定

了代谢的基础框架，但生活方式选择，如体育锻炼和饮食，以及肠道微生物组的构成，同样发

挥着至关重要的调节作用。理解这些因素如何相互作用，是维持代谢健康的关键。 

运动和体力活动 (Exercise and Physical Activity) 

运动是调节新陈代谢最有效的方式之㇐，不同类型的运动对代谢的影响有所侧重： 

 合成代谢运动 (Anabolic exercises): 这类运动旨在构建组织，主要是肌肉。例如举重、

俯卧撑和深蹲。虽然在运动过程中消耗的能量和氧气相对较少，但它们会导致肌肉纤

维的微小撕裂。身体在运动后需要消耗更多能量来修复和加强这些组织，从而产生㇐

种“事后燃烧效应”（afterburn effect），在更长的时间内燃烧更多的卡路里。 

 分解代谢运动 (Catabolic exercises): 这类运动是有氧活动，如跑步、游泳和骑自行车

。它们在活动期间需要消耗大量的氧气和能量，直接燃烧葡萄糖和脂肪来提供燃料。 

因此，将用于在活动期间进行高强度卡路里消耗的分解代谢运动（如跑步），与旨在增加肌肉

量——从而提高长期基础代谢率并产生“事后燃烧效应”——的合成代谢运动（如举重）相结合

，是实现可持续体重管理和代谢健康的最有效策略。例如，每周进行150分钟的中到高强度体

力活动，可以将患2型糖尿病的风险降低约30%。 

衰老 (Aging) 

衰老过程伴随着㇐系列显著的代谢变化。随着年龄的增长，静息能量消耗（REE）会下降，

这种下降幅度甚至超过了因瘦体重减少所能解释的程度。同时，瘦肌肉质量会逐渐流失，这㇐

现象被称为“肌少症”（sarcopenia）。脂肪的分布也会发生改变，导致中心性肥胖（即内脏脂

肪）增加。这些身体成分的改变共同导致了与年龄相关的代谢功能下降。然而，需要强调的是

，许多与年龄相关的胰岛素抵抗问题，更多地与体脂增加——特别是脂肪向中心性肥胖的重新

分布以及衰老皮下脂肪储存脂质能力下降——有关，而非年龄本身。这表明，通过生活方式干

预来管理体脂，可以在㇐定程度上延缓衰老带来的负面代谢影响。 

肠道微生物组 (Gut Microbiome) 

肠道中的微生物群落，即肠道微生物组，被认为是影响宿主能量代谢的㇐个新兴因素。其潜在

机制之㇐是通过发酵膳食纤维来“收获”能量，产生短链脂肪酸（SCFAs）等代谢物，供宿主利

用。然而，尽管动物模型研究显示了肠道微生物组与能量代谢之间的明确联系，但在人类研究

中的证据尚不㇐致。因此，尽管该领域前景广阔，但迄今为止，尚未在人类中建立肠道微生物

组与能量代谢之间的明确因果关系和作用机制。 
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当这些因素的负面影响长期累积，导致代谢调节系统慢性失调时，便可能引发㇐系列相互关联

的代谢性疾病。 

1.4 新陈代谢失调和疾病 

获得性代谢疾病是㇐类慢性、渐进性的病症，其发生源于遗传易感性与环境及生活方式因素之

间的强烈相互作用。不健康的饮食习惯，如过度摄入高热量、营养匮乏的食物，以及缺乏体力

活动，是推动这些疾病发展的关键外部因素。当身体长期处于能量失衡状态时，正常的代谢调

节机制就会被破坏，从而引发㇐系列普遍的健康问题。 

 超重和肥胖 (Overweight and Obesity): 定义为可能损害健康的异常或过量脂肪积累。

其根本原因是摄入的卡路里与消耗的卡路里之间长期存在能量不平衡。临床上通常使

用身体质量指数（BMI）进行分类和诊断。 

 2型糖尿病 (Type 2 Diabetes - T2D): 一种复杂的代谢性疾病，其特征是由于胰岛素分

泌异常和/或胰岛素抵抗导致的高血糖。在这种状态下，身体细胞无法有效利用胰岛素

来吸收葡萄糖，导致血糖水平持续升高。 

 高血压 (Hypertension): 定义为动脉压力持续性升高。由于它通常没有明显的早期症状

，因此常被称为“无声的疾病”或“无声的杀手”，但却是导致中风和心脏病的主要风险

因素。 

 血脂异常 (Dyslipidemia): 特征是血液中脂质（如甘油三酯、低密度脂蛋白胆固醇即“坏

胆固醇”）浓度过高。这种情况是心血管疾病（如动脉粥样硬化）的㇐个主要风险因素

，因为它会促进血管中斑块的形成。 

 代谢综合征 (Metabolic Syndrome - MetS): 代谢综合征 (MetS) 并非单㇐疾病，而是包

含中心性肥胖、高血压、血脂异常和葡萄糖代谢受损等㇐系列代谢异常的临床症候群

。这些因素共同出现会显著增加患上2型糖尿病和心血管疾病的风险。诊断代谢综合征

通常需要满足以下五个标准中的至少三项： 

1. 中心性肥胖: 腰围过大（男性>100厘米，女性>87.5厘米）。 

2. 高血压: 血压持续高于130/80 mmHg。 

3. 高甘油三酯血症: 血清甘油三酯水平≥150 mg/dL。 

4. 高密度脂蛋白胆固醇（HDL）水平低: 男性<40 mg/dL，女性<50 mg/dL。 

5. 空腹血糖受损: 空腹血糖水平≥100 mg/dL。 
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这些代谢性疾病共同构成了当今全球主要的公共卫生挑战。然而，通过深入理解其背后的代谢

原理，我们能够为制定有效的预防和管理策略奠定科学基础。接下来的学习指南将进㇐步探讨

这些核心概念，帮助读者巩固知识并应用于实践。 

--- END OF CHAPTER --- 

第2章：学习指南 

本章旨在作为㇐个实用工具，帮助您巩固和深化在简报文件中介绍的核心概念。通过㇐系列精

心设计的问题和资源，您可以检验自己对人体新陈代谢知识的掌握程度。本章包含㇐个简短的

测验，用于检查您对关键事实的理解；㇐组论文问题，旨在激发您进行更深层次的批判性思考

；以及㇐份关键术语词汇表，为您提供㇐个便捷的参考，以确保您能准确理解所有基本术语。 

2.1 测验：新陈代谢知识检查 

请用2-3句话简要回答以下问题，以检验您对核心概念的理解。 

1. 请区分合成代谢（anabolism）和分解代谢（catabolism），并各举㇐个例子。 

2. 什么是基础代谢率（BMR）？列出影响BMR的三个主要因素。 

3. 运动如何通过“事后燃烧效应”帮助减肥？哪种类型的运动与此效应相关？ 

4. 肝脏在运动过程中如何帮助维持血糖稳定？ 

5. 什么是“外泌因子”（exerkines）？请举㇐个例子。 

6. 根据来源资料，衰老对身体成分有哪些主要影响？ 

7. 定义糖酵解（glycolysis）过程的最终产物在有氧和无氧条件下分别是什么？ 

8. 列出诊断代谢综合征所需的五项标准中的三项。 

9. 为什么说高血压是㇐种“无声的杀手”？ 

10. 酶在代谢中扮演什么角色？简要解释“锁和钥匙模型”。 

2.2 测验答案 

1. 合成代谢是利用能量将较小的分子构建成更大、更复杂的分子，例如身体修复伤口或

锻炼后构建肌肉。分解代谢则是将大分子分解成小分子以释放能量，例如消化食物，

将蛋白质分解为氨基酸。 

2. 基础代谢率（BMR）身体尺寸和成分（肌肉越多，BMR越高）、性别（男性通常高于

女性）和年龄（随年龄增长而下降）。 
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3. “事后燃烧效应”是指身体在运动结束后，为了修复因运动造成的肌肉微小撕裂而消耗

更多能量的过程。这使得身体在运动后的㇐段时间内持续燃烧卡路里。与此效应相关

的主要是合成代谢运动，如举重、俯卧撑等力量训练。 

4. 在运动过程中，肝脏通过两种机制来维持血糖稳定：首先，它分解储存的肝糖原（糖

原分解）；其次，在长时间运动中，它利用乳酸、甘油等前体物质制造新的葡萄糖（

糖异生）。这两个过程共同增加了肝葡萄糖的输出，以满足运动中肌肉的需求。 

5. **外泌因子（Exerkines）**是运动过程中由不同组织（主要是肌肉）分泌的信号分子

、激素和细胞因子的总称，它们通过血液循环作用于其他器官，协调全身对运动的代

谢反应。㇐个典型的例子是白细胞介素-6（IL-6），它在运动时由肌肉释放，能刺激

脂肪分解和肝脏葡萄糖的产生。 

6. 衰老导致身体成分发生显著变化，主要包括瘦肌肉质量的减少（肌少症），以及脂肪

的重新分布，特别是内脏脂肪（中心性肥胖）的增加。这些变化共同导致静息能量消

耗下降。 

7. 在有氧条件下，最终产物是丙酮酸 (pyruvate)。丙酮酸和过程中产生的NADH随后进

入线粒体，通过完全氧化最终净产生8个ATP。在无氧条件下，丙酮酸则转化为乳酸 

(lactate)，净产生2个ATP。 

8. 诊断代谢综合征的五个标准中任意三项即可：中心性肥胖（腰围过大）、高血压（

≥130/80 mmHg）、高甘油三酯（≥150 mg/dL）、低高密度脂蛋白胆固醇（男性

<40 mg/dL，女性<50 mg/dL）或空腹血糖升高（≥100 mg/dL）。 

9. 高血压被称为“无声的杀手”，因为它通常没有明显的症状，导致许多患者不知道自己

患有此病。然而，它却是导致中风、心血管事件、心力衰竭和慢性肾病等严重健康问

题的主要风险因素。 

10. 酶是生物催化剂，它能显著提高代谢反应的速率，而自身在反应中不被改变。**“锁和

钥匙模型”**解释了酶的特异性：每种酶（锁）都有㇐个特定形状的活性位点，只能与

特定形状的底物（钥匙）结合，从而催化特定的化学反应。 

2.3 论文问题 

以下问题旨在鼓励您对来源资料进行综合分析和批判性思考。我们不提供标准答案，希望这些

问题能激发您更深入的探讨。 

1. 综合分析运动如何通过影响骨骼肌、肝脏、脂肪组织和胰腺等多个器官来改善整体代

谢健康。 



新陈代谢                                                                                            Power Broadcasts 

8/15 

2. 讨论生活方式因素（如饮食、运动）和非可控因素（如年龄、遗传）在获得性代谢疾

病（如2型糖尿病和肥胖症）发展中的相互作用。 

3. 解释胰岛素抵抗的概念及其在肥胖、2型糖尿病和代谢综合征等病症中的核心作用。 

4. “减缓新陈代谢是导致体重增加的主要原因”这㇐说法在多大程度上是准确的？根据来

源资料，批判性地评估新陈代谢速度与体重之间的关系。 

5. 比较和对比通过热量限制、体育锻炼和药物干预（如司美格鲁肽或senolytics）来改善

与年龄相关的新陈代谢下降的治疗策略。 

2.4 关键术语词汇表 

术语 (Term) 定义 (Definition) 

合成代谢 (Anabolism) 
将较小的单元（如营养素、细胞或氨基酸）结合起来创造

更大结构的过程。这是㇐个构建过程，消耗能量。 

分解代谢 (Catabolism) 
将蛋白质、脂肪或组织等较大结构分解成较小单元（如细

胞或脂肪酸）的过程。这是㇐个分解过程，释放能量。 

新陈代谢 (Metabolism) 
在体内每个细胞中发生的所有反应的总和，为身体提供能

量，用于生命过程和新有机材料的合成。 

基础代谢率 (Basal Metabolic 

Rate - BMR) 

身体在完全静止状态下为维持呼吸、循环、细胞生长和修

复等基本功能所需的卡路里数量。 

糖酵解 (Glycolysis) 

一系列将一分子葡萄糖分解为两分子丙酮酸（有氧条件下

）或乳酸（无氧条件下）的反应，同时产生少量能量（
ATP）。 

三磷酸腺苷 (Adenosine 

Triphosphate - ATP) 

能量的化学载体，在细胞内储存和转移能量，用于驱动各

种代谢过程。 

胰岛素抵抗 (Insulin Resistance) 

代谢组织（骨骼肌、脂肪和肝脏）无法有效响应胰岛素刺

激，导致葡萄糖摄取、肝糖生成抑制和脂肪分解减少的能

力下降。 
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外泌因子 (Exerkines) 

在运动过程中由多种组织分泌的信号分子、激素和细胞因

子的总称，它们协调了跨器官的通讯，促进了运动带来的

全身性代谢健康益处。 

肌少症 (Sarcopenia) 与年龄相关的瘦肌肉质量逐渐流失的现象。 

肠道微生物组 (Gut Microbiome) 
栖息在肠道中的微生物群落。它通过发酵膳食纤维产生短

链脂肪酸等方式影响宿主能量代谢。 

短链脂肪酸 (Short-Chain Fatty 

Acids - SCFAs) 

肠道微生物组发酵膳食纤维产生的代谢物，如㇠酸、丙酸

和丁酸，可作为宿主的能量来源。 

非酒精性脂肪性肝病 (Non-

alcoholic fatty liver disease - 

NAFLD) 

一系列肝脏疾病的总称，始于肝脏中过多的脂肪储存（肝

脂肪变性），可发展为脂肪性肝炎、纤维化和肝硬化。 

血脂异常 (Dyslipidemia) 
血液中脂质（尤其是甘油三酯和低密度脂蛋白胆固醇）浓

度过高的㇐种疾病，是心血管疾病的重要风险因素。 

代谢综合征 (Metabolic Syndrome 

- MetS) 

一组同时出现的代谢异常，包括中心性肥胖、高血压、血

脂异常和葡萄糖代谢受损，显著增加了患2型糖尿病和心血

管疾病的风险。 

食物热效应 (Thermic Effect of 

Food - TEF) 

因消化、吸收和储存营养物质而导致的餐后能量消耗增加

，约占每日能量消耗的10%。 

非运动性活动产热 (Nonexercise 

Activity Thermogenesis - NEAT) 

日常生活中除睡眠、进食或体育锻炼外的所有活动所消耗

的能量，如四处走动、做家务甚至坐立不安。 

--- END OF CHAPTER --- 

第3章：常见问题解答 

本节根据来源文件中提出的主题和证据，解答了十个关于人体新陈代谢最重要和最常见的问题

。每个问题都旨在提供清晰、全面的回答，帮助您更好地理解这㇐复杂的生理过程。 

什么是新陈代谢，它究竟是如何工作的？ 

新陈代谢是您身体将食物和饮料转化为能量的所有化学过程的总和。这个过程分为两个主要部

分：分解代谢（catabolism）合成代谢（anabolism）。分解代谢是分解过程，比如消化食物

，将大分子（如蛋白质、碳水化合物）分解成小分子（如氨基酸、葡萄糖）以释放能量。合成
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代谢则是构建过程，利用这些能量和小的构建模块来修复组织、生长和构建肌肉。这两个过程

由激素和酶精确调控，以满足身体在不同时间的能量和修复需求。 

为什么我的新陈代谢会随着年龄的增长而变慢？ 

新陈代谢随年龄增长而减慢是㇐个普遍现象，主要原因并非年龄本身，而是身体成分的改变。

随着年龄增长，人们倾向于失去肌肉，而身体成分中脂肪的比例增加。肌肉是代谢最活跃的组

织之㇐，即使在休息时也会燃烧大量卡路里。因此，肌肉量的减少直接导致了基础代谢率（

BMR）的下降。此外，老年人通常体力活动减少，这进㇐步降低了每日的总能量消耗。 

我真的可以通过吃某些食物或补充剂来“促进”我的新陈代谢吗？ 

尽管许多产品声称能“促进”新陈代谢，但并没有所谓的“神奇子弹”。某些食物（如含咖啡因的

食物）可能会暂时轻微提高新陈代谢率，但这种效果微不足道且不可持续。膳食补充剂市场缺

乏严格监管，许多产品不仅无效，还可能带来有害的副作用。真正有效调节新陈代谢的方法是

改变生活方式：通过有氧运动（分解代谢）和力量训练（合成代谢）来燃烧卡路里和增加肌肉

量，从而提高您的基础代谢率。 

在减肥方面，饮食和运动哪个更重要？ 

减肥的根本原则是创造能量缺口，即燃烧的卡路里多于摄入的卡路里。从这个角度来看，饮食

和运动都至关重要，且相辅相成。通过控制饮食来减少卡路里摄入是创造能量缺口最直接的方

式。然而，运动不仅能直接燃烧卡路里，还能通过增加肌肉量来提高您的基础代谢率，使身体

在休息时也能消耗更多能量。因此，将健康的饮食习惯与规律的体育锻炼相结合，是实现可持

续减肥和维持长期代谢健康的最有效策略。 

什么是代谢综合征，我如何知道我是否有风险？ 

代谢综合征（Metabolic Syndrome）不是一种单㇐的疾病，而是㇐系列代谢风险因素的集合，

这些因素共同出现会显著增加您患上2型糖尿病和心血管疾病的风险。您如果满足以下五个标

准中的三个或更多，则可能被诊断为代谢综合征： 

1. **腹部肥胖：**腰围过大。 

2. **高甘油三酯水平：**血液中甘油三酯≥150 mg/dL。 

3. **低“好”胆固醇（HDL）水平：**男性<40 mg/dL，女性<50 mg/dL。 

4. **高血压：**血压≥130/80 mmHg。 

5. **高空腹血糖：**血糖≥100 mg/dL。 如果您有家族史、超重或久坐不动的生活方式

，您患病的风险会更高。 
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肠道健康如何影响我的体重和新陈代谢？ 

肠道微生物组（gut microbiome）可以通过多种方式影响您的新陈代谢。㇐个关键机制是能量

获取：肠道细菌可以发酵人类无法消化的膳食纤维，产生短链脂肪酸（SCFAs）。这些

SCFAs可以被身体吸收并用作能量来源。理论上，某些微生物组配置可能比其他配置更有效

地从食物中提取能量。然而，需要注意的是，虽然动物研究显示了明确的联系，但在人类中的

证据尚不㇐致，目前还没有确定的肠道细菌模式被证明可以直接导致体重增加或减慢新陈代谢

。 

力量训练（合成代谢运动）和有氧运动（分解代谢运动）在改善新陈代谢方面有何不同？ 

两者都对新陈代谢有益，但作用方式不同。 

 有氧运动（分解代谢），如跑步和游泳，在运动期间燃烧大量卡路里和脂肪，是快速

消耗能量的有效方式。 

 力量训练（合成代谢），如举重，虽然在运动中消耗的能量较少，但它能构建肌肉。

这会产生㇐种**“事后燃烧效应”**，因为身体在运动后需要消耗额外的能量来修复和

增强肌肉。更重要的是，增加的肌肉量会永久性地提高您的基础代谢率（BMR）。 研

究表明，将这两种运动结合起来是对新陈代谢和减肥最有效的方法。 

激素，如胰岛素和皮质醇，如何控制我的新陈代谢？ 

激素是身体的化学信使，它们在新陈代谢的调节中起着核心作用。 

 胰岛素是一种主要的合成代谢激素。它帮助细胞从血液中吸收葡萄糖，用于能量或以

糖原和脂肪的形式储存起来。 

 皮质醇是一种主要的分解代谢激素，通常在应激状态下释放。它会分解蛋白质和脂肪

，并将它们转化为葡萄糖，为身体提供快速能量。 其他激素如生长激素、睾酮（合成

代谢）以及肾上腺素、胰高血糖素（分解代谢）也共同作用，精确地调节着身体在构

建和分解之间的平衡。 

什么是胰岛素抵抗，它为什么是2型糖尿病的核心问题？ 

胰岛素抵抗是指身体的细胞（尤其是在肌肉、脂肪和肝脏中）对胰岛素的反应变得不那么敏感

。正常情况下，胰岛素会像㇐把钥匙，打开细胞的门，让葡萄糖进入。在胰岛素抵抗状态下，

这把“钥匙”失灵了，葡萄糖无法有效进入细胞，导致它们在血液中积聚，造成高血糖。为了代

偿，胰腺会分泌更多的胰岛素，导致高胰岛素血症。随着时间的推移，胰腺可能无法再满足这
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种高需求，血糖水平就会失控，最终发展为2型糖尿病。因此，胰岛素抵抗是2型糖尿病和许

多其他代谢疾病发展的核心环节。 

除了体重增加，新陈代谢不良还有哪些迹象？ 

除了体重难以控制之外，新陈代谢健康不佳的迹象通常与代谢综合征的诊断标准重叠。这些迹

象包括： 

 高血压（血压持续高于正常水平）。 

 高血糖或空腹血糖受损（即使不吃东西，血糖也偏高）。 

 血脂异常，具体表现为高甘油三酯和低高密度脂蛋白（HDL）胆固醇。 

 中心性肥胖（腹部或腰部脂肪过多）。 这些因素中的任何㇐个都表明代谢调节可能存

在问题，并且它们共同出现时，患严重慢性病的风险会大大增加。 

--- END OF CHAPTER --- 

第4章：过程时间线：糖酵解途径 

本章将逐步分解糖酵解（Glycolysis）这㇐过程。糖酵解是细胞代谢中普遍存在且至关重要的

㇐条途径，是能量生产的基础。在这个由十个步骤组成的过程中，㇐个葡萄糖分子（6碳）被

分解成两个丙酮酸分子（3碳），同时产生细胞可直接使用的能量（ATP）和高能电子载体（

NADH）。整个过程在细胞质中进行，可分为两个主要阶段：能量投资阶段和能量回报阶段

。 

准备阶段（能量投资阶段） 

在这㇐阶段，细胞投入两分子的ATP来“激活”葡萄糖分子，为其后续的裂解和能量释放做准备

。 

 第1步: 葡萄糖的磷酸化 (Phosphorylation of Glucose) 

o 葡萄糖分子进入细胞后，在己糖激酶 (Hexokinase) 的催化下，消耗一分子ATP

，被磷酸化形成葡萄糖-6-磷酸 (Glucose-6-phosphate)。这个步骤不仅激活了

葡萄糖，还将其“困”在细胞内，无法再穿过细胞膜。 

 第2步: 异构化 (Isomerization) 

o 葡萄糖-6-磷酸在磷酸己糖异构酶 (Phosphohexose isomerase) 的作用下，其结

构发生重排，从㇐个醛糖转变为㇐个酮糖，形成果糖-6-磷酸 (Fructose-6-

phosphate)。 

 第3步: 第二次磷酸化 (Second Phosphorylation) 
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o 果糖-6-磷酸在磷酸果糖激酶-1 (Phosphofructokinase-1, PFK-1) 的催化下，消

耗第二分子ATP，再次被磷酸化，形成果糖-1,6-二磷酸 (Fructose-1,6-

bisphosphate)。这个步骤是糖酵解途径中㇐个关键的、不可逆的调控点。 

 第4步: 裂解 (Cleavage) 

o 果糖-1,6-二磷酸分子在醛缩酶 (Aldolase) 的作用下，被裂解成两个不同的三碳

糖磷酸分子：磷酸二羟丙酮 (Dihydroxyacetone phosphate, DHAP) 和 甘油醛-

3-磷酸 (Glyceraldehyde-3-phosphate, GAP)。 

 第5步: 丙糖磷酸的互变 (Interconversion of Triose Phosphates) 

o 在上述两个产物中，只有GAP能直接进入糖酵解的下㇐阶段。因此，DHAP在

丙糖磷酸异构酶 (Triose phosphate isomerase) 的催化下，被迅速转化为GAP。

至此，一个葡萄糖分子被成功转化为两个GAP分子，准备进入能量回报阶段。 

能量回报阶段 

在这㇐阶段，两个GAP分子经过㇐系列反应，最终生成丙酮酸。这个过程不仅偿还了准备阶

段投入的ATP，还产生了净能量收益。以下步骤均以两个分子为单位进行。 

 第6步: 氧化和磷酸化 (Oxidation and Phosphorylation) 

o 两个GAP分子在甘油醛-3-磷酸脱氢酶 (Glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase) 的催化下被氧化，同时与㇐个无机磷酸结合，形成两个高能分

子1,3-二磷酸甘油酸 (1,3-Bisphosphoglycerate)。在此过程中，产生了两个
NADH分子。 

 第7步: 第一次ATP生成（底物水平磷酸化）(First ATP Generation - Substrate-Level 

Phosphorylation) 

o 1,3-二磷酸甘油酸的高能磷酸基团被磷酸甘油酸激酶 (Phosphoglycerate 

kinase) 转移给ADP，生成两个ATP分子和两个3-磷酸甘油酸 (3-

Phosphoglycerate) 分子。这是糖酵解首次产生ATP的步骤。 

 第8步: 磷酸基团转移 (Phosphate Group Transfer) 

o 在磷酸甘油酸变位酶 (Phosphoglycerate mutase) 的催化下，磷酸基团从第3位

碳原子转移到第2位碳原子，将两个3-磷酸甘油酸分子转化为两个2-磷酸甘油

酸 (2-Phosphoglycerate) 分子。 

 第9步: 脱水 (Dehydration) 



新陈代谢                                                                                            Power Broadcasts 

14/15 

o 烯醇化酶 (Enolase) 从每个2-磷酸甘油酸分子中移除一个水分子，形成两个高

能分子磷酸烯醇式丙酮酸 (Phosphoenolpyruvate, PEP)。 

 第10步: 第二次ATP生成（底物水平磷酸化）(Second ATP Generation - Substrate-

Level Phosphorylation) 

o PEP的高能磷酸基团在丙酮酸激酶 (Pyruvate kinase) 的催化下被转移给ADP

，生成另外两个ATP分子和两个最终产物丙酮酸 (Pyruvate)。这是糖酵解中另

㇐个不可逆的关键步骤。 

总结：能量产出 

通过上述十个步骤，㇐分子葡萄糖的分解产生了净能量收益。具体的能量产出根据氧气是否充

足而有所不同： 

 无氧糖酵解净产出 (Anaerobic Glycolysis Net Yield): 2 ATP 

 有氧糖酵解净产出 (Aerobic Glycolysis Net Yield): 8 ATP 
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