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运动锻炼对血管内皮细胞影响的系统分析 

刘国纯 
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摘要：本研究运动文献资料、数理统计等方法，研究运动锻炼在心脑血管疾病中起到重要作用的血管内皮结构的内皮细胞的影
响。分析血管内皮在心血管疾病机制中的影响，内皮祖细胞对于血管内皮的作用，运动锻炼对于血管内皮尤其是对于内皮祖细
胞的影响机制。为运动锻炼在高血压疾病康复中的运动提高较好的理论建议，为相关研究的提供一般性理论参考。 
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前言 

运动锻炼对于高血压等心脑血管疾病的益处已经得到了
公认，运动处方等已经广泛运用到了高血压、心脏病、糖尿
病等慢性疾病的康复当中。随着研究的不断深入，运动对于
高血压等心脑血管的研究已经逐渐深入，由最初的研究运动
处方，临床和基础研究表现出来的血压变化，生理指标的趋
于向好。逐渐形成了深入期分子生化水平的研究，以及局部
组织的积极性变化。而其中内皮细胞被公认为是一种活跃的、
动态的、重要的组织，在高血压的作用巨大。内皮细胞对于
血液循环、血管张力调节、微血管通透性、信号传导和血管
新生炎症反应都具有很重要的影响。内皮细胞是循环和身体
各部分之间的连接系统。内皮细胞产生并依赖于接受刺激，
释放导致血管通畅的因素肌肉细胞收缩或松弛。血管张力的
控制内皮细胞通过产生和释放如一氧化氮、前列腺素、血栓
素、血管紧张素 W、内皮素-1 与反应性氧气种类。在生理水
平下这些因素是动态平衡的。但是在疾病状态下这种平衡状
态将会被打破。对人体健康产生危害，而运动在某些方面能
够对其产生积极的作用，使其成为了研究的热点。 

1 内皮细胞在心血管疾病中的作用 

1.1 内皮细胞 

内皮细胞被认为是一种活跃和动态的具有重要特性的组
织，如血液循环、血管张力调节、微血管通透性、信号传导
和血管新生炎症反应

[1]
。内皮细胞是循环和身体各部分之间

的联系系统。内皮细胞产生并依赖于接受刺激，释放导致血
管通畅的因素肌肉细胞收缩或松弛血管张力控制内皮细胞通
过产生和释放如一氧化氮，前列腺素，血栓素、血管紧张素
Ⅱ、内皮素-1 与反应性氧气种类

[2]
。在生理条件下，这些因

素是平衡的。物质生产不平衡通过内皮细胞导致一些情况和
疾病，如缺血，血栓形成动脉粥样硬化、动脉高压、炎症和
肿瘤因此，血管内皮功能障碍人类疾病中重要的病理生理因
素内皮功能障碍的主要特征是内皮功能的改变血管舒张和促
炎症的诱导或血栓前状态

[3]
，由于其临床重要性，内皮功能

障碍被认为是一种独立的心血管风险的预测因子。 

1.2 内皮祖细胞 

内皮祖细胞自 1997 年第一次研究表明其在肿瘤中的作
用

[4]
、在维持血管系统

[5]
和缺血组织的恢复

[6]
。越来越多的证

据表明，来自骨髓的循环早产细胞显著地调节心血管功能。
这些干细胞的一个子集叫做内皮祖细胞（EPC），它能促进血
管生成，促进血管修复，改善内皮功能。吸烟、糖尿病和高
血压等血管危险因素已被证实能够减少 EPC，研究表明血管
健康和修复需要增加 EPC 的数量。有大量的研究支持使用循
环 EPC 水平作为是一种细胞标志物，来独立预测血管疾病。
在小鼠模型中，内皮祖细胞显示参与到缺血性组织并参与新
的血管形成，在关于其机制的文献内皮祖细胞诱导其血管生
成影响。内皮祖细胞可以分化为成熟内皮细胞并直接进入新
生血管

[7]
或者，最近研究表明，通过旁分泌机制的方式内皮

祖细胞的能力是它们在缺血新生血管形成中的核心作用对缺
血性事件作出反应通过趋化因子-1α的活性发生。基质细胞
因子-1α介导动员和贩运表达受体 CXCR4.9–12 的干细胞或
祖细胞基质细胞衍生因子-1α的诱导作用依赖于缺氧诱导因
子-1α，（一种转录因子，在组织对缺氧的反应中起中枢调节
作用）的稳定基质细胞衍生因子-1α浓度为因此在最缺氧的

区域缺血组织或皮肤伤口，促进内皮祖细胞的掺入，然而，
新动员的内皮祖细胞的特性和促进其生长的机制缺氧引起的
骨髓释放不被理解。 

1.3 内皮功能障碍 

缺血，血栓形成，动脉粥样硬化、动脉高压、炎症和肿
瘤等导致血管内皮功能障碍，血管内皮功能障碍人类疾病中
重要的病理生理因素内皮功能障碍的主要特征是内皮功能的
改变血管舒张和促炎症的诱导或血栓前状态。由于其临床重
要性，内皮功能障碍被认为是一种独立的心血管风险的预测
因子。众所周知，内皮功能障碍与糖尿病和缺血性卒中的发
病机制有关。此外，它还可以在非心血管疾病如风湿病中观
察到以及自身免疫性疾病在内皮细胞产生的物质中， 一氧化
氮很突出，是血管和心脏功能。生产不足一氧化氮，如在衰
老和一些疾病中，可能导致活性氧种类和血液的增加压力，
对身体能力和 一般健康提倡体育锻炼以促进健康健康与非
药物治疗心血管疾病。经常从事运动锻炼能够获得许多健康
方面的好处，如身体的改善成分、物理容量胰岛素抵抗、内
皮细胞功能，动脉高压，抗氧化状态质量都会有所改善也会
对内皮系统产生重要影响。 

2 运动锻炼对血管内皮影响 

2.1 运动锻炼对血管内皮细胞影响 

越来越多的证据表明，运动可以预先调节内皮细胞（EC）
对抗剪应力损伤通过提高内皮细胞一氧化氮合酶活性改善内
皮功能。内皮祖细胞（EPC）能够分化成血管内皮细胞修复内
皮损伤和血管生成。有几项证据表明，有氧运动可降低包括
高血压在内的一般人群的心血管发病率和死亡率。

[8、9]
尽管运

动抗动脉粥样硬化和抗高血压作用的机制尚不清楚，但运动
诱导的内皮功能的改善应与减少心血管事件。内皮功能障碍
是动脉粥样硬化发病的第一步高血压还与一氧化氮（NO）生
物利用度降低介导的内皮功能改变有关 运动可以通过增强
高血压患者的内皮功能来预防心血管事件。事实上，众所周
知，有氧运动可以改善高血压动物模型和高血压患者的内皮
功能高血压

[10、11]
。环境活性氧（ROS）水平和释放 NO 水平之

间的平衡在维持正常内皮功能中起着关键作用。运动时内皮
功能改善的许多机制已经被假定。定期有氧运动对血压、脂
代谢、糖代谢、神经内分泌因子和剪应力等有积极作用。虽
然运动诱导内皮功能改善的确切机制尚未完全阐明，但有研
究表明，有氧运动可增加内皮功能内皮一氧化氮合酶（eNOS）
基因表达上调和血管内皮生长因子诱导的血管生成的产物，
并随着抗氧化防御系统成分活性的增强而减少 NO 失活，如由
于超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶和过氧化氢
酶，以及 NADH/NADPH 氧化酶活性的降低，导致无生物利用度
的增加

[12]
。这些发现表明运动增加了无生成，减少了无失活，

导致无生物利用度增加。然而，并非所有类型的运动都能改
善内皮功能。它在临床上很重要选择适当的运动强度、持续
时间、频率和种类，因为高强度运动对人体有害血管

[13]
。一

般来说，高血压管理指南建议运动强度为最大氧含量的 50% 

轻度至中度原发性高血压患者的消费，如散步、慢跑、骑自
行车或游泳，每次 30 分钟，每周 5 至 7 次

[14]
。 

2.2 运动对于血管内皮祖细胞的影响 

据报道，有氧运动可改善健康个体和代谢综合征、充血
性疾病患者的内皮祖细胞增殖、迁移和血管生成心力衰竭、
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冠心病和糖尿病前期
[15-19]

。之前更多的研究是聚焦在有氧运
动对于代谢综合征的影响，但是越来越多的研究支持抗阻练
习也可以改善患者的代谢状况如糖尿病。一项系统的回顾指
出，抗阻运动可能比有氧运动更有效的改善非酒精性脂肪肝，
心肺功能不良，或不能耐受或不能参加有氧运动的患者情况
[20]

。最近，抗阻运动与有氧与阻力相结合的运动干预方案得
以运用，因为它们能够增加外周循环中的内皮祖细胞的数量
[21-23]

。 

有研究潜在的诱因并调查动员的内皮祖细胞是否与基线
时的压力相同。在对健康志愿者进行 30 分钟的监控跑步锻炼
之后取静脉血样本，鉴定内皮细胞分离和前体细胞。结果血
浆基质细胞衍生因子-1α水平显著升高运动后立即增加近 2

倍，24 小时后循环内皮祖细胞增加近 4 倍。运动后分离的内
皮细胞显示集落形成增加，血管生成细胞因子的增殖、分化
和分泌。血管内皮祖细胞对缺氧刺激。作者认为运动可以动
员内皮祖细胞通过基质细胞衍生因子 1α依赖性增强其功能
发信号

[24]
。内皮祖细胞的数量运动可以促进血管生成，增加

增殖能力，分化、细胞因子分泌和缺氧反应。鉴于有证据表
明运动有积极的再生作用，这可能是一种可能的有益机制。 

2.3 有氧运动锻炼方案 

运动运动内皮功能和内皮祖细胞相关影响的研究运动方
案主要包括有氧运动、抗阻练习、有氧和抗阻联合训练、一
次性急性运动等。在十六项研究中主要设计有氧运动干预实
践一般为 4 周-6 个月每周 2-7次，时间为 10-60 分钟。强度
主要集中在中高强度。抗阻练习相关研究要少于有氧运动方
案支持次数

[25]
。Edwin Chang 在其研究中选用健康志愿者（n=5）

进行 30 分钟的监控跑步保持心率大于 140 次/min。静脉血样
本运动前、运动后 10 分钟和运动后 24 小时收集。对内皮细
胞分离和鉴定前体细胞。结果发现血浆基质细胞衍生因子-1

α水平显著升高运动后立即增加近 2 倍，24 小时后增加近 4

倍循环内皮祖细胞
[24]

。有氧运动训练已被确定为预防和治疗
高血压的重要非药物工具

[26-37]
。有证据表明，运动训练改善

内皮功 能，对抗微血管稀疏，降低血压
[38-41]

。然而，运动训
练引起的高血压血管重塑的机制尚不清楚。一个有吸引力的
可能性是 EPC 在高血压中的数量和功能的增加。最近的研究
表明，运动训练改善了 BMEPC 参数，这与内皮功能和血管生
成的进展有关

[41、43]
，这表明运动训练可以通过 EPC 的作用参

与血管的同源停滞。虽然由研究证明了抗阻练习在某些生化
指标的益处方面较有氧运动更加有效，但是从整体研究的采
取方案来说，主要以有氧运动为主，周期一般 4 周以上，较
为有效的是每周锻炼 3-7 次，而时长维持在 30-60 分钟，运
动强度维持在 50-80 最大心率状态。而能够结合有氧和抗阻
练习的锻炼将会更加有效果。 

3 结束语 

运动对于心脑血管疾病的影响益处所在以及得到公认，
在心脑血管疾病中起到重要作用的血管内皮细胞的功能障碍
是产生心脑血管疾病的主要原因，而运动锻炼能够很好的改
善血管内皮的功能和结构，而其中内皮祖细胞对于血管新生
具有重要作用。运动锻炼能够影响内皮祖细胞的足以来实现
内皮功能的改善，从而很好的获得心脑血管疾病的康复作用。
然后运动对于内皮祖细胞的研究还有待完善，其机制有待进
一步发掘。 
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