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风险调节而非危害抵消：体力活动对不良饮食的健康保护边界

甯自衡
*
，赵世傲

*  澳门理工大学健康科学及体育学院，澳门

［摘要］ 本文以不良饮食暴露为例，述评体力活动能否减轻、逆转或抵消不良饮食暴露相关健康

风险。不良饮食暴露与体力活动不足是非传染性疾病发生发展和过早死亡的重要可改变因素，但二者

并非简单替代关系。现有流行病学证据提示，较高体力活动水平和较好心肺适能可能减轻膳食质量不

佳、酒精摄入、含糖饮料摄入及其他不良饮食暴露与慢性病发生发展和过早死亡之间的风险关联；其

中，对整体膳食质量和饮酒的证据相对较多，对超加工食品、加工肉类和高钠饮食的直接交互证据仍有

限。体力活动可通过改善能量平衡、体脂分布、胰岛素敏感性、炎症、血管功能和心肺适能，降低个体对

部分饮食相关风险的易感性。体力活动可减轻部分不良饮食暴露相关风险，但这种风险调节不等同于

生物学危害被中和。酒精乙醛毒性、DNA损伤、加工肉类相关致癌物、高钠血压负荷以及急性或成瘾性

危害不会因运动而消失。公共卫生建议应强调减少不良饮食暴露与增加体力活动同步推进，而非将运

动作为不健康行为的“抵消剂”。
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Risk modification rather than harm offset: protective boundaries of physical 
activity against adverse dietary exposures
Ning Ziheng， Zhao Shi’ao  Faculty of Health Sciences and Sports， Macao Polytechnic University， Macao， China

［Abstract］ Focusing on adverse dietary exposures, this review examines whether physical activity can 
attenuate, reverse, or offset their associated health risks.  Adverse dietary exposures and physical inactivity are 
both important modifiable factors in the development and progression of non-communicable diseases and 
premature mortality, but they are not simply interchangeable.  Current epidemiological evidence suggests that 
higher levels of physical activity and cardiorespiratory fitness may attenuate the associations of poor diet 
quality, alcohol consumption, sugar-sweetened beverage intake, and other adverse dietary exposures with the 
development and progression of chronic diseases as well as premature mortality; among these, the evidence is 
relatively abundant for overall diet quality and alcohol consumption, whereas direct interaction evidence for 
ultra-processed foods, processed meat, and high-sodium diets remains limited.  Physical activity may reduce 
individual susceptibility to some diet-related risks by improving energy balance, adiposity, insulin sensitivity, 
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inflammation, vascular function, and cardiorespiratory fitness.  It can attenuate some risks associated with 
adverse dietary exposures, but such risk regulation is not equivalent to the neutralization of biological hazards.  
Exposure-specific harms, including alcohol-related acetaldehyde toxicity and DNA damage, carcinogenic 
compounds from processed meat, sodium-related blood pressure load, addiction, or acute injury will not be 
eliminated by exercise.  Therefore, public health recommendations should emphasize the simultaneous 
advancement of reducing adverse diet exposures and improving physical activity, rather than treating exercise 
as an “offset” for adverse dietary exposures.

［Key words］ physical activity； diet； epidemiological effect modifiers； alcohol consumption； ultra-

processed foods
Ning Ziheng and Zhao Shi’ao contributed equally to the article. Corresponding author： Ning Ziheng， E-mail： zhning@mpu.edu.mo

不良饮食暴露与体力活动不足是非传染性疾病

发生发展和过早死亡的重要可改变因素。不合理膳

食模式，如高钠摄入、全谷物和水果摄入不足，以及饮

酒、超加工食品和含糖饮料摄入增加等，均与心血管

代谢疾病、肿瘤、肝脏疾病及心理健康不良结局风险

升高相关［1-3］。与此同时，规律体力活动可降低全因

死亡、心血管疾病、2型糖尿病、部分癌症、抑郁和功能

衰退风险［4］。在真实人群中，二者往往共同存在，由此

产生的核心问题是：体力活动究竟能否减轻或抵消不

良饮食暴露带来的健康风险？

“运动可以抵消不健康饮食或饮酒危害”的说法

容易引发补偿性思维。科学上，“抵消”至少涉及 3个

层面：统计学上风险关联减轻、生理上健康储备提高

以及生物学上特异性毒性或损伤通路被中和。现有

证据更可能支持前二者，而不支持体力活动能够完全

抵消不良暴露。以饮酒为例，较高体力活动水平可能

减轻部分长期死亡风险，却不能消除乙醛毒性、DNA
损伤、致癌风险和暴饮相关急性伤害［3，5-7］。

因此，本文将体力活动理解为影响个体健康易感

性的风险调节因素，而非不良饮食暴露后的“补偿”或

“排毒”手段。体力活动可能通过改善能量平衡、体脂

分布、胰岛素敏感性、炎症、血管功能和心肺适能，降

低部分经肥胖、代谢紊乱和血管功能障碍介导的长期

健康风险［8-15］；但对具有明确毒性、致癌性、成瘾性或

急性损伤属性的暴露，体力活动的保护作用存在

边界［6，16-17］。
本文聚焦整体膳食质量、饮酒、超加工食品、含糖

饮料、加工肉类和高钠饮食，述评体力活动调节相关

健康风险的流行病学证据、潜在机制和公共卫生边

界，并概括不同暴露下“可缓冲风险”与“不可中和危

害”的证据强度和专家判断。

1　概念界定：从“危害抵消”到“风险调节”

在生活方式医学中，不良饮食暴露与体力活动不

足均是慢性病防控的重要可干预因素。既往研究通

常分别评估二者与死亡、心血管疾病、2型糖尿病和肿

瘤等结局的独立关联，但在真实人群中，饮食行为与

体力活动往往共同存在。前瞻性研究显示，较高体力

活动水平和较高膳食质量均与较低死亡风险相关，二

者同时较好者风险最低，提示其更可能具有互补的保

护作用，而非简单替代［18-19］。从流行病学角度看，“抵

消”并非精确概念，更合适的表述包括效应修饰、风险

减轻、交互作用和联合关联［20-21］。效应修饰关注不良

饮食与健康结局的关联是否随体力活动水平而改变；

风险减轻强调较高体力活动水平下相关风险是否相

对较低；交互作用则需区分加性和乘性尺度；联合关

联则比较饮食与体力活动不同组合对应的健康风险。

这些概念均不能证明体力活动在生物学上消除了饮

食危害。

不同不良饮食暴露的作用通路和证据成熟度也

存在差异。整体膳食质量研究更支持体力活动与健

康饮食的互补获益；饮酒研究虽提示体力活动可能减

轻部分长期死亡风险，却不能消除乙醛毒性、DNA 损

伤、致癌风险、急性中毒和依赖等特异性危害［3，5-7，22］。
因此，本文将体力活动界定为降低健康易感性的风险

调节因素，而非不良饮食暴露的“抵消剂”。

2　研究现状：体力活动调节作用的流行病学证据

现有证据在不同饮食暴露间并不均衡。整体膳

食质量研究较多关注饮食与体力活动的互补保

护［18-19，23-24］，饮酒研究则主要涉及死亡风险减轻［5］；超
加工食品及含糖饮料、加工肉类、高钠和高脂高糖饮

食的直接交互证据仍有限［2］。本小节据此述评不同暴
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露的联合关联、证据强度及作用边界。

2. 1　整体饮食质量

总体膳食质量较单一营养素或食物更能反映长

期饮食模式，是讨论体力活动能否“抵消”不良饮食风

险的重要切入点。不同于饮酒、加工肉类和高钠饮食

等具有较明确特异危害通路的暴露［6，16-17］，整体膳食

质量涵盖食物结构、营养密度、膳食纤维、脂肪酸构成

和钠钾平衡等多维特征，并与多种慢性病风险相

关［25-26］。这些健康效应涉及代谢、炎症和血管等通

路，与体力活动的部分作用机制存在重叠［8-9，11，13-15］。
因此，核心问题是二者在慢性病发生发展及死亡风险

中呈现替代、叠加还是互补关系。

现有前瞻性研究显示，较高体力活动水平和较高

膳食质量均与较低全因死亡、心血管死亡及部分慢性

病发生风险相关，二者同时较好者风险最低［18-19］。无

论采用自报还是腕戴加速度计等客观测量，体力活动

均可在膳食质量之外提供额外的风险分层信息［23-24］。
但多数研究未观察到稳定的加性或乘性交互，提示二

者并非简单的“此消彼长”。

体力活动可通过改善能量代谢、体脂分布、葡萄

糖利用、炎症和血管功能降低健康易感性［8-9，11，13］；高
质量饮食则通过优化营养结构、减少钠和游离糖摄入

等改善代谢与血管健康［25-26］。二者更可能形成互补

保护，而非相互替代。

2. 2　饮酒

饮酒是检验体力活动风险调节作用的代表性暴

露因素。不同于整体膳食质量，酒精兼具代谢影响、

遗传毒性、致癌性、成瘾性和急性伤害等属性［6-7，22，27］。
近期中国大型人群研究也提示，饮酒与广泛的疾病结

局相关，其健康影响并不限于传统的肝脏、心血管和

肿瘤结局［27］。因此，体力活动即使可能减轻部分长期

健康风险，也不能使饮酒“安全化”或中和其特异

危害。

现有队列研究提示，较高体力活动水平与部分饮

酒相关死亡风险减轻有关，主要见于全因死亡和心血

管死亡［5，28-30］。低体力活动与较高酒精摄入的组合通

常风险更高，而达到体力活动推荐水平者的相关超额

风险可能有所减轻［5，29］；但癌症死亡结果并不一

致［28-29］。心肺适能或长期活动水平可能比单次自报

体力活动更能反映饮酒者的健康储备［30］。
体力活动可能通过改善心肺适能、胰岛素敏感

性、炎症和血管功能，减轻饮酒相关的部分代谢及心

血管负担［8-9，11，13］；但乙醛毒性、DNA 损伤、致癌性、成

瘾性和急性伤害不能被生物学中和［3，6-7，22］。因此，现

有证据支持的是部分长期风险减轻，而非饮酒危害被

抵消。

2. 3　超加工食品

超加工食品摄入是近年来受到广泛关注的不良

饮食暴露。根据 NOVA 分类，其主要由食品衍生物、

添加剂和工业配方构成，健康影响除涉及糖、脂肪、钠

和膳食纤维等传统营养成分外，还可能涉及食品基质

改变、高适口性、进食行为和肠道微生态等因素［31］。
因此，其风险来源具有复合性和异质性。

现有观察性证据提示，较高超加工食品摄入与心

血管代谢疾病、常见精神障碍和死亡风险升高相

关［2，32］，但这并不意味着体力活动能够调节或抵消相

关风险。目前直接考察二者交互作用的研究较少，部

分研究发现相关不良关联在体力活动不足者中更明

显，但交互检验并不稳定，现阶段更适合作为假设生

成性证据［33-34］。
体力活动可能改善超加工食品相关的部分代谢

和心血管易感性［8-9，11，13］，但难以消除食品基质改变、

添加剂暴露、高适口性诱导的过量摄入和饮食替代等

复合性问题［2，31-32，35］。因此，目前证据尚不足以支持

“运动可以抵消超加工食品危害”。

2. 4　含糖饮料、加工肉类和其他不良饮食暴露

除饮酒和超加工食品外，含糖饮料、人工甜味饮

料、加工肉类、高钠及高脂高糖饮食也是常见不良饮

食暴露。其中，含糖饮料的体力活动风险调节证据相

对直接，其他暴露主要提供间接证据和边界提示。

含糖饮料摄入是较具代表性的心血管代谢风险

因素。其主要问题不仅在于含糖，还在于快速吸收的

液体能量、较弱饱腹感、额外能量摄入以及由此引发

的体质量增加、胰岛素抵抗、2型糖尿病和心血管疾病

风险。现有前瞻性研究提示，较高含糖饮料摄入与心

血管疾病和 2型糖尿病风险升高相关；即使在体力活

动达到推荐水平的人群中，这种风险关联也未完全消

失［36-38］。从联合暴露角度看，体力活动不足且含糖饮

料摄入较多者通常风险最高，而体力活动达标且很少

摄入含糖饮料者风险最低［36-37］。上述研究结果提示，

体力活动虽然可以降低总体心血管代谢风险，却不能

把高含糖饮料摄入转化为无害行为。

人工甜味饮料的证据应谨慎解释。部分观察性

研究显示其摄入与 2型糖尿病或心血管代谢结局风险

升高相关，但这类关联容易受到反向因果、体质量控

制行为、基础代谢风险和残余混杂影响［36-37，39］，且缺乏

明确的体力活动效应修饰证据。加工肉类、高钠及高

脂高糖饮食同样主要提供边界提示。加工肉类摄入
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已被列为对人类致癌性的暴露，限制摄入和增加体力

活动均有助于结直肠癌等慢性病预防［16，40］，但不能据

此认为运动可以抵消其致癌风险。高钠和高脂高糖

饮食则分别通过血压负荷及肥胖、胰岛素抵抗、血脂

异常和慢性炎症等通路增加疾病风险［17，25，41-42］。体力

活动虽可能改善部分代谢和血管通路［11，13-15］，但这些

暴露的直接交互分析仍有限，现有证据不足以支持明

确的“抵消”结论。总体而言，体力活动虽可提供补充

性保护，但不能作为不良饮食暴露的补偿策略。

2. 5　体力活动剂量、强度、类型和心肺适能

体力活动的风险调节作用不能简单理解为“活

动”与“不活动”的二分差异，而应结合剂量、强度、频

率、久坐替代、运动类型、活动领域及长期生理适应加

以解释。世界卫生组织建议成年人每周至少进行

150~300 min 中等强度有氧体力活动，或 75~150 min
高强度有氧体力活动，或二者等量组合，并定期开展

肌肉强化活动［4］。这一推荐为公共卫生传播提供了清

晰阈值，但不意味着健康获益只发生在“达标”与“不

达标”之间。近期设备测量研究显示，较高的中高强

度体力活动与较低的全因死亡风险相关，而较长久坐

时间所伴随的死亡风险主要集中于中高强度体力活

动不足者［43］。
现有饮食与体力活动联合研究提示，较高体力活

动水平可在饮食质量之外提供额外风险分层信息，风

险最低者通常是体力活动水平较高且饮食质量较好

的人群［18，23］。然而，这一证据格局不能得出“某一运

动剂量可抵消某一饮食暴露”的普遍性结论。含糖饮

料研究显示，即使体力活动达到推荐水平，频繁摄入

含糖饮料，相关的心血管代谢风险仍未完全消失［36］。
这提示体力活动剂量和强度的意义更接近于降低整

体健康易感性，而不是为不良饮食暴露提供可量化补

偿额度。

心肺适能可能是理解风险调节作用的关键指标。

近期伞状综述显示，较高心肺适能与较低的全因死亡

及多种疾病风险稳定相关［14］。在饮酒人群中，维持较

高心肺适能可能减轻饮酒变化与全因死亡之间的关

联［30］。相似地，肌肉强化活动及良好的肌肉功能可能

有助于改善葡萄糖利用、促进脂质氧化并维持代谢稳

态，从而对整体健康产生潜在的保护作用。然而，目

前仍缺乏直接证据证明其能够特异性减轻某类不良

饮食暴露相关的健康风险［44］。此外，休闲、交通、家务

和职业等不同类型体力活动的生理效应并不相同，近

期Meta分析提示，职业性体力活动未必像休闲体力活

动一样与较低的全因死亡风险稳定相关［45］。
总体而言，体力活动剂量、强度、活动领域和心肺

适能可能影响风险调节作用，但现有证据尚不足以提

出“某一运动剂量可抵消某一饮食暴露”的补偿性处

方。不同暴露的证据强度和作用边界汇总见表1。
表1　体力活动调节不同不良饮食暴露健康风险的证据矩阵与专家判断

Table 1　Evidence matrix and expert judgment regarding physical activity as a modifier of health risks associated with 
adverse dietary exposures

不良饮食暴露
Adverse dietary 

exposure
整体膳食质量
不佳
Poor overall 
diet quality

饮酒
Alcohol 
consumption

主要健康结局
Main health 

outcomes
死亡、心血管疾病
及部分慢性病
Mortality， 
cardiovascular 
disease， and 
selected chronic 
diseases

死亡、癌症、心血管
疾病及酒精相关
危害
Mortality， cancer， 
cardiovascular 
disease， and 
alcohol-related 
harms

体力活动相关证据及交互结果
Physical activity-related evidence 

and interaction findings
联合证据较为充分；较高体力活
动水平和较好的膳食质量均具有
保护作用，二者同时较好者风险
最低；但一致性交互作用的证据
有限［18-19，23-24］
Substantial joint evidence； both 
higher physical activity and better 
diet quality are protective， with the 
combination associated with the 
lowest risk； evidence for consistent 
interaction is limited［18-19，23-24］

具有相对直接的证据；体力活动
可能减轻部分死亡风险，但癌症
结局的研究结果并不一致［5，28-30］
Relatively direct evidence； 
physical activity may attenuate 
some mortality risks， but findings 
for cancer outcomes are 
inconsistent［5，28-30］

潜在机制与作用边界
Potential mechanisms and 

boundaries
可能涉及体脂、葡萄糖代谢、炎
症、血管功能和心肺适能等重叠
通路［8-9，11，13-15，25-26］
Overlapping pathways involving 
adiposity， glucose metabolism， 
inflammation， vascular function， 
and cardiorespiratory 
fitness［8-9，11，13-15，25-26］

可能缓冲部分代谢、炎症和血管
负担［8-9，11，13-15］；但不能中和乙醛
毒性、DNA损伤、致癌性、依赖和
急性危害［3，6-7，22，27］
May buffer metabolic， 
inflammatory， and vascular 
burdens［8-9，11，13-15］； cannot 
neutralize acetaldehyde toxicity， 
DNA damage， carcinogenicity， 
dependence， or acute 
harms［3，6-7，22，27］

证据强度
Strength of evidence

相对较强
Relatively strong

中等至相对较强
Moderate to relatively 

strong

专家判断
Expert judgment

呈互补性保护；二者均不能相互
替代［18-19，23-24］
Complementary protection； neither 
can substitute for the 
other［18-19，23-24］

可减轻风险，但不能抵消
危害［5-7，22，28-30］
Risk attenuation， not harm 
offset［5-7，22，28-30］
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续表1　体力活动调节不同不良饮食暴露健康风险的证据矩阵与专家判断

Table 1（continued）　Evidence matrix and expert judgment regarding physical activity as a modifier of health risks 
associated with adverse dietary exposures

不良饮食暴露
Adverse dietary 

exposure
超加工食品
Ultra-processed 
foods

含糖饮料
Sugar-sweetened 
beverages

人工甜味饮料
Artificially 
sweetened 
beverages

加工肉类
Processed meat

高钠饮食
High-sodium diet

高脂高糖饮食
模式
High-fat， high-
sugar dietary 
pattern

主要健康结局
Main health 

outcomes
心血管疾病、死
亡、抑郁及生活质
量下降
Cardiovascular 
disease， mortality， 
depression， and 
reduced quality of 
life

肥胖、2型糖尿病
和心血管疾病
Obesity， type 2 
diabetes， and 
cardiovascular 
disease

2型糖尿病及心血
管代谢结局
Type 2 diabetes 
and 
cardiometabolic 
outcomes

结直肠癌及部分
其他癌症
Colorectal cancer 
and selected other 
cancers

高血压、心血管疾
病和卒中
Hypertension， 
cardiovascular 
disease， and stroke

肥胖、胰岛素抵
抗、血脂异常和慢
性炎症
Obesity， insulin 
resistance， 
dyslipidaemia， 
and chronic 
inflammation

体力活动相关证据及交互结果
Physical activity-related evidence 

and interaction findings
直接证据有限；少量联合研究提
示不良暴露组合可能与较差健康
结局相关，但交互作用结果并不
一致［2，32-34］
Limited direct evidence； a small 
number of joint studies suggest a 
combined adverse profile， but 
interaction findings are 
inconsistent［2，32-34］

具有相对直接的联合证据；即使
达到体力活动推荐水平，较高摄
入相关风险也未完全消失［36-38］
Relatively direct joint evidence； 
elevated risk is not fully eliminated 
even among individuals meeting 
physical activity 
recommendations［36-38］

证据主要来自观察性研究，体力
活动交互作用证据尚不
明确［36-37，39］
Evidence is mainly observational； 
evidence for interaction is 
unclear［36-37，39］

尚缺乏正式的交互作用分析［16，40］
Formal interaction analyses are 
lacking［16，40］

证据主要为间接证据；尚缺乏正
式的交互作用分析［17，41-42］
Evidence is mostly indirect； formal 
interaction analyses are 
lacking［17，41-42］

此类暴露通常被纳入整体膳食质
量评分，直接证据有限［25-26］
Often incorporated into overall diet-
quality scores； direct evidence is 
limited［25-26］

潜在机制与作用边界
Potential mechanisms and 

boundaries
可能缓冲部分代谢通
路［8-9，11，13，15］；但无法消除食品基
质改变、添加剂、高适口性及过量
摄入等问题［2，31-32，35］
May buffer some metabolic 
pathways［8-9，11，13，15］； cannot 
resolve problems related to altered 
food matrices， additives， hyper-
palatability， and excess 
intake［2，31-32，35］

液体能量、快速血糖负荷及额外
能量摄入可促进代谢功能
紊乱［25，36-38］
Liquid calories， rapid glycaemic 
load， and excess energy intake 
contribute to metabolic 
dysfunction［25，36-38］

观察到的关联可能受到反向因
果、体质量控制行为和残余混杂
等影响［36-37，39］
Associations may be influenced by 
reverse causation， weight-control 
behaviours， and residual 
confounding［36-37，39］

加工过程中产生的相关致癌物可
能参与其健康危害；体力活动不
太可能中和暴露本身［16，40］
Processing-related carcinogenic 
compounds are involved； physical 
activity is unlikely to neutralize the 
exposure itself［16，40］

钠负荷可升高血压；增加体力活
动不能替代减少钠摄入［17，41-42］
Sodium load increases blood 
pressure； physical activity cannot 
replace sodium reduction［17，41-42］

主要涉及能量过剩及脂质和葡萄
糖代谢紊乱；体力活动不能消除
不良饮食模式本身［8，13，25-26］
Involves energy excess and 
dysregulated lipid and glucose 
metabolism； physical activity 
cannot eliminate the adverse 
dietary pattern［8，13，25-26］

证据强度
Strength of evidence

有限/初步
Limited/preliminary

中等
Moderate

有限/提示性
Limited/suggestive

有限/间接
Limited/indirect

有限/间接
Limited/indirect

有限/间接
Limited/indirect

专家判断
Expert judgment

目前证据尚不足以支持“运动可
以抵消超加工食品危害”的
结论［2，32-35］
Current evidence is insufficient 
to support the conclusion that 
physical activity can offset the 
health harms associated with 
ultra-processed food 
consumption［2，32-35］

可能存在代谢风险缓冲，但较高
摄入不会因此变得无害［36-38］
Metabolic buffering is possible， 
but high intake is not rendered 
harmless［36-38］

不宜作为本主题的核心证据［39］
Should not be treated as core 
evidence［39］

应同步减少摄入并增加体力
活动［16，40］
Reducing intake and increasing 
physical activity should be pursued 
concurrently［16，40］

体力活动虽可提供补充性保护，
但减少钠摄入仍是核心
措施［17，41-42］
Physical activity provides 
complementary protection， but 
sodium reduction remains 
central［17，41-42］

支持综合干预，而非通过运动进
行补偿［25-26］
Supports integrated intervention， 
not exercise compensation［25-26］

3　机制剖析：可缓冲的通路与不可中和的边界

基于前述证据，体力活动对不良饮食暴露相关风

险的影响，更适合被理解为“宿主易感性调节”，而不

是对暴露危害的直接中和。换言之，体力活动并不是

消除不良饮食暴露本身，而是通过改善个体代谢、血

管、炎症和适能状态，降低部分不良饮食暴露转化为

疾病结局的可能性。

对于主要经能量失衡、脂肪堆积、胰岛素抵抗、血

脂异常、慢性低度炎症、氧化应激和血管功能障碍介

导的慢性病发生发展风险，体力活动发挥缓冲作用具

有一定生物学合理性。其可能通过增加能量消耗、改

善体脂分布、增强骨骼肌葡萄糖摄取、提高心肺适能、

改善血管内皮功能、调节炎症反应及影响肠-肝-肌肉

轴等途径，降低个体对不良饮食暴露的整体易感

性［8-15］。这一机制更容易解释整体膳食质量、含糖饮
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料、高能量密度饮食及部分超加工食品相关风险中的

“风险减轻”现象。

然而，不良饮食暴露并非均通过同一生物学通路

发挥作用。对于酒精乙醛暴露、DNA 损伤、酒精相关

致癌风险、急性中毒和依赖、加工肉类相关致癌化合

物以及过量钠摄入导致的血压负荷等具有明确暴露

特异性的危害，体力活动难以实现真正意义上的生物

学中和［6，16-17］。因此，体力活动的保护作用存在边界：

它可能降低部分慢性病的发生及进展风险，却不能使

有毒、致癌、成瘾性或急性损伤性暴露变为无害。

据此，本文将体力活动的作用概括为“可缓冲通

路”与“不可中和边界”并存的双重框架。前者主要对

应能量代谢、体脂分布、胰岛素敏感性、炎症-氧化应

激、血管功能、心肺适能及肠-肝-肌肉互作；后者主要

对应暴露本身的特异毒性、致癌性、成瘾性和急性伤

害。该框架有助于避免将观察性研究中的风险关联

减轻误理解为“运动可以抵消不良饮食或饮酒危害”，

具体框架见图1。
4　未来展望：证据局限、方法挑战与研究突破方向

尽管当前流行病学证据提示体力活动可能调节

部分不良饮食因素相关健康风险，但现有研究仍面临

多方面挑战。首先，多数研究为观察性设计，体力活

动水平较高者往往在社会经济地位、教育水平、吸烟、

睡眠、医疗服务可及性、体质量、合并症负担和健康意

识等方面不同于体力活动不足者；高饮酒、高超加工

食品摄入或频繁饮用含糖饮料者，也常伴随其他聚集

性风险行为。即使进行多变量调整，残余混杂和健康

使用者偏倚仍难以完全避免。大型志愿者队列还需

注意外推性问题，例如英国生物样本库（UK Biobank）
参与者较一般人群更健康、社会经济剥夺程度更低，

可能影响研究结果的普遍适用性［46］。因此，现有证据

更适合用于识别风险模式和提出假设，而不宜直接解

释为体力活动可因果性抵消不良饮食危害。

其次，饮食和体力活动暴露测量仍存在明显局

限。体力活动多依赖自我报告问卷，可能造成总量、

强度、活动领域和久坐时间的误分类；老年人研究显

示，自我报告与加速度计测量的体力活动结果可能存

在不一致，提示测量方法本身会影响暴露分类和观察

到的关联［47］。饮食评估同样存在误差，食物频率问

卷、24 h膳食回顾和饮食质量评分难以准确反映总能

量、酒精、钠、超加工食品暴露及长期饮食变化。基于

恢复性生物标志物的验证研究也显示，自我报告式膳

食评估工具在估计能量和营养素摄入方面存在重要

局限［48］。未来研究应结合重复膳食评估、可穿戴设

备、客观体力活动测量、心肺适能、肌力指标以及饮食

Upstream exposures: adverse 

dietary exposures 

1. Poor overall diet

quality 

2. Alcohol consumption

Acetaldehyde toxicity / addiction / 

acute harms 

3. Ultra-processed foods
Food matrix / additives / hyper-

palatability 

4. Sugar-sweetened 

beverages 
Liquid energy / glycaemic burden 

5. Processed meat /

high-sodium diet 
Carcinogen exposure / blood 

pressure load 

Risk 

modification 

≠ 
Harm offset 

Bufferable pathways: risk 

attenuation 

Mainly involving metabolic, inflammatory, 

vascular, and fitness-related mechanisms 

Energy balance 

and adiposity 

Insulin sensitivity / 

skeletal muscle 

glucose uptake 

Lipid metabolism 

and glucose 

homeostasis 

Chronic low-grade 

inflammation and 

oxidative stress 

Vascular endothelial 

function and 

cardiorespiratory 

fitness 

Gut microbiota / 

gut–liver–muscle 

crosstalk 

Outcome: reduced overall 

susceptibility 

Core modifying factors 

Physical activity (PA) / cardiorespiratory 
fitness (CRF) 

Dose · intensity · long-term adaptation · activity type 

Non-neutralizable boundaries: 

harms persist 

Mainly involving exposure-specific toxicity, 

carcinogenicity, addiction, and acute harms 

Alcohol-related acetaldehyde 

toxicity / DNA damage 

Alcohol-related carcinogenesis, 

dependence, and binge-drinking 

harms 
Processed meat-related carcinogenic 

compounds (nitrosamines, 

heterocyclic amines, etc.) 

Sodium-related blood pressure 

load 

Hyper-palatability, excess intake, 

and compensatory beliefs 

Outcome: the exposure cannot 

be rendered harmless 

Downstream health 

outcomes: Integrated 

long-term risk profile 

All-cause 

mortality 

Cardiovascular 

disease 

Type 2 

diabetes 

Selected 

cancers 

Liver-related and 

mental health 

outcomes 

Quality of life / 

functional 
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Risk 

attenuation 

Residual 

risk / 

exposure 

control 

remains 

necessary 

Public health message: Reducing adverse dietary exposures and increasing physical activity should be 

promoted concurrently, rather than using exercise to justify unhealthy behaviours. 

图1　体力活动调节不良饮食暴露相关健康风险的机制框架与作用边界

Figure 1　Mechanistic framework and limits of physical activity in modifying health risks associated with adverse dietary exposures
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和代谢相关生物标志物，以提高暴露评估准确性。

再次，“交互作用”或“风险减轻”的解释仍需谨

慎。许多研究通过比较联合暴露类别评估生活方式

组合与健康结局的关系，这有助于公共卫生解释，但

并不等同于证明生物学交互。体力活动水平较高人

群中观察到的较低风险，可能反映较低基线风险、更

健康的整体生活方式、测量误差或竞争风险差异，而

不一定代表体力活动真正改变了饮食相关危害。此

外，加性交互、乘性交互、中介作用和联合关联回答的

问题并不相同。未来研究应明确区分上述概念，并尽

可能同时报告相对风险和绝对风险指标［20-21］。在健

康传播中，尤其不能将“关联减轻”简单表述为“完全

抵消”。

此外，从疾病自然史看，不良饮食暴露与体力活

动不足可能在健康受损的不同阶段发挥不同作用。

相对而言，不良饮食暴露更多作用于上游危险因素积

累和病理过程启动环节，可通过能量过剩、营养失衡、

代谢负荷及暴露特异性毒性促进亚临床损伤；体力活

动不足则可能通过降低代谢健康、生理储备和功能水

平，增加疾病发生、进展及不良预后的易感性。由此，

二者的联合效应及可能的交互作用强度可能随疾病

阶段和结局类型而变化。在肥胖、胰岛素抵抗、慢性

低度炎症和血管功能障碍等代谢及血管异常阶段，较

高体力活动可能具有较大的风险缓冲空间［8-15］；但对

于乙醛介导的DNA损伤、加工肉类相关致癌暴露及过

量钠摄入所致血压负荷等暴露特异性危害，体力活动

的调节作用可能相对有限［6，16-17］。现有证据尚不足以

直接比较不同疾病阶段的交互作用强度，未来研究应

分别评估疾病发生、进展、并发症和死亡，并结合重复

饮食与体力活动测量、亚临床生物标志物及疾病分

期，开展阶段特异性分析。同时，体力活动不应仅被

二分为“达标”或“不达标”，还需进一步区分剂量、强

度、活动领域、抗阻运动、久坐替代和心肺适能等

特征。

最后，中国及其他非西方人群证据仍明显不足。

当前主要证据来自UK Biobank等欧美队列，而中国人

群在饮食结构、饮酒模式、超加工食品类型、职业性体

力活动、休闲体力活动和疾病谱方面均具有自身特

点。尤其是高钠摄入、外卖和食品加工方式变化、区

域性饮酒文化以及职业性体力活动与休闲时间运动

不足并存，可能形成不同于西方人群的风险组合。近

期中国大型队列研究显示，饮酒与广泛的疾病结局相

关［27］，但关于体力活动能否调节不同不良饮食暴露相

关风险的中国证据仍然有限。未来研究应重点评估

体力活动是否可改善不良饮食暴露诱导的胰岛素抵

抗、脂肪肝、内皮功能障碍、炎症激活、氧化应激和肠

道微生态紊乱等中间表型。公共卫生传播也应保持

审慎：核心信息不应是“运动可以抹去不健康饮食危

害”，而应是通过减少不良饮食暴露并提高体力活动

水平，实现更有效的慢性病综合预防。

综上所述，以不良饮食暴露为例，现有证据提示，

体力活动可能减轻部分不良饮食暴露与慢性病发生

发展及过早死亡之间的风险关联，但这种调节作用可

能随暴露类型、疾病阶段和健康结局而变化，且不等

同于相关危害被逆转或抵消。体力活动不是不良饮

食暴露的“抵消剂”，而是降低健康易感性、提高生理

储备和改善长期风险结构的重要保护因素。因此，公

共卫生建议应强调减少不良饮食暴露与增加体力活

动同步推进，而非将运动作为不健康行为的补偿

手段。
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