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摘　要：采用文献资料法总结有氧运动对普通人群、运动员、慢性病患者微血管反应性的干预效应及可能

机制，为有氧运动干预过程中微血管功能的研究提供理论支撑。研究表明：(1) 有氧运动能提高普通人群 ( 中
老年 )、耐力性运动员微血管反应性，预防与减少慢性疾病的发生，提升运动表现；(2) 有氧运动能改善代

谢性疾病、心血管疾病、癌症等疾病患者微血管反应性，促进患者康复，但人体研究案例较少，未来应加

强人体干预研究，提高研究成果的科学性和应用性；(3) 微血管流体剪切应力增大是有氧运动提高微血管反

应性的主要生物学机制。此外，血管内皮生长因子生成增加、线粒体动力学改善、胰岛素水平与敏感性提高、

促炎性细胞因子水平降低等在提高微血管反应性中也起到重要作用。
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Abstract: The aim of this research is to review the intervention effects and potential mechanisms of aerobic exercise 
on the microvascular reactivity of general population, athletes, and patients with chronic diseases, and provide the 
studies of microvascular function with theoretical supports during the intervention of aerobic exercise. The main 
results were as follows. (1) Aerobic exercise can enhance the microvascular reactivity of general population and 
endurance athletes, and control chronic diseases and improve sport performance. (2) Aerobic exercise can improve 
the microvascular reactivity of patients with metabolic, cardiovascular, cancer and other diseases, and promote the 
patients' recovery. However, there are few studies about the intervention research and more cases should be added to 
improve the scientificity and applicability of the research results in the future. (3) The increases of fluid shear stress in 
microvascular is the main biological mechanism of aerobic exercise that improves the microvascular reactivity. In 
addition, the production and increasing release of vascular endothelial growth factor, the improvement of 
mitochondrial dynamics, the enhancement of insulin levels and sensitivity, and the decreasing level of 
proinflammatory cytokine also play an important role in the improvement of microvascular reactivity.
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节机制紊乱、外周伤口愈合能力下降等随之发生，

并诱发心脑血管疾病、溃疡、糖尿病、抑郁症甚至

疟疾，因此中老年人群微血管反应性的运动干预是

该研究方向的主要研究对象 [4,12]。

1.2　有氧运动对普通人群微血管反应性的干预效应

长期的有氧运动能提高中老年人群微血管反应

性，且心率储备 (heart rate reserve, HRR) 的百分比是

相关运动干预制定运动强度的常用指标。研究表明，

12 周运动强度为 70% HRR 的有氧跑步运动和

60%~75% HRR 的有氧舞蹈运动均能显著提高受试

者微血管反应性 [13-14]。另有研究表明，24~36 周运

动强度为 30%~75% HRR 的有氧运动将绝经后妇女

微血管反应性提高到与年轻女性相当的水平；但该

研究发现，48 周后未能将受试者微血管反应性进一

步显著提升 [12]。动物实验也表明，有氧运动能改善

衰老大鼠 ( 无高血压肥胖和糖尿病 ) 内皮细胞功能，

将微血管反应性提高到与年轻大鼠相当的水平 [15]。

综上，有氧运动能逆转微血管反应性的增龄性下降，

减少血管内皮障碍疾病的发生。微血管反应性的提

高对改善循环系统功能、提高最大摄氧量和心肺有

氧能力以及提升整体健康程度有着重要的作用。

2016 年，美国心脏学会提出将心肺耐力列为第五大

生命特征。心肺耐力作为衡量人体健康水平与身体

能力的重要指标，是和肥胖、吸烟、饮酒、高血压、

高血糖、高血脂等相媲美的独立因素，且能比这些

因素更有力地预测死亡风险，因此微循环功能的改

善对预防慢性疾病的发生有着重要作用 [16]。

1.3　提高普通人群微血管反应性的运动处方建议

对于普通人群，微血管反应性的下降属生理性

下降，微循环并未出现明显的病理性变化，因此微

循环对运动负荷具备一定的承受能力。研究发现，

12 周运动强度为 30% HRR 的有氧运动干预不能显

著提高绝经期妇女微血管反应性，而运动强度为

45%~60% HRR 的有氧运动显著提高了受试者微血

管反应性 [12] ；另有研究指出，改善中老年人甲襞微

循环功能的运动干预强度应不低于 50% HRR[17]。

综上，建议改善中老年人微血管反应性的运动强度

在 45% HHR 以上，干预周期在 10~12 周以上。此外，

长时间单一运动负荷的干预易使微循环产生适应，

因此随着干预时间的延长可根据受试者体质适当提

高运动强度、运动频率，对微循环产生新的刺激，

诱导新的变化产生。

微循环作为机体物质与能量交换的唯一场所，

与人体健康、运动能力有着密切的关系。一些疾病

在发病的最初阶段微循环功能已明显异常，如在动

脉粥样硬化、高血压发生早期，微血管内皮功能障

碍先于大血管内皮功能障碍发生 [1-2]。在一些疾病

的康复 ( 如糖尿病、冠心病等 ) 过程中，微循环功

能的改善也成为了促进疾病康复的重要环节。在竞

技体育领域，微循环功能的改善是提高运动员运动

表现的重要生物学基础 [3]，因此改善微循环功能有

着重要意义。在改善微循环功能的方法中，有氧运

动对微血管反应性 (microvascular reactivity, MR) 的
干预效应是主要的研究思路。微血管反应性是评价

微循环功能的常用方法，指局部组织加热、血流阻

断、药物注射 ( 乙酰胆碱、硝普纳 ) 等刺激下微血

管血流灌注量的变化；该方法已成为研究微循环功

能不可缺少的手段，其中微血管密度、血管舒张能

力是影响微血管反应性的主要生物学因素 [4]。多数

研究 [5-8] 认为，中等强度的有氧运动能提高微血管

反应性，改善微循环的功能，促进疾病的康复，延

缓衰老的发生等，但也有学者 [9-10] 持不同观点。一

项 meta 分析 (5 个随机对照试验，2 个对照试验 )
指出 [4]，有氧运动能提高人体皮肤微血管反应性，

但不具有显著的统计学效应，原因在于研究纳入的

样本量较少，缺乏足够的数据证明运动对微血管反

应性的影响具有临床意义。此外，有氧运动影响微

血管反应性的生物学机制尚不完全明确。基于此，

本研究采用文献综述法总结有氧运动对人体微血管

反应性的影响及机制，为有氧运动干预过程中微血

管功能的研究提供理论支撑。

1　有氧运动对普通人群微血管反应性的干预

效应及运动处方建议

1.1　微血管反应性的增龄性变化特征

微血管反应性的变化与年龄有着密切的关系。

进入中老年阶段，微血管反应性随着年龄的增加而

降低 [11]。虽然增龄所导致的微血管生理性变化不同

于病理性变化，但微血管反应性已下降。增龄导致

微血管反应性变化的主要特征是内皮细胞合成一氧

化氮 (nitric oxide, NO) 的能力降低以及一氧化氮的

生物效应减弱，导致微血管扩张能力减退，局部刺

激 ( 如加热、血流阻断等 ) 后微血管血流量的增加

量减少。伴随着微血管反应性的下降，皮肤温度调
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2　有氧训练对运动员(耐力性)微血管反应性的

干预效应及训练应用建议

2.1　有氧训练对运动员(耐力性)微血管反应性的干

预效应

有氧训练是提高耐力性运动员有氧能力的主要

训练手段，而微血管反应性是决定有氧能力的重要

生物学基础，并可作为判断运动员有氧能力变化 ( 如
高原训练 ) 的敏感指标，因此提高微血管反应性对

改善运动员有氧能力有着重要的作用 [3]。本团队的

研究表明，耐力性运动员 ( 赛艇运动员 ) 的微血管

反应性明显高于同龄的普通人；而且运动等级越高，

微血管反应性越大，微循环血流的基线值越低 [18]。

Marko 等 [19] 的研究也表明，赛艇运动员微血管反

应性显著高于同龄的普通人。一项 meta 分析综合

相关研究 (506 名耐力训练运动员、15 名力量训练

运动员 ) 指出 [20]，优秀耐力运动员微血管内皮舒张

能力 ( 依赖式和非依赖式 ) 高于同龄健康人，尤其

是 40 岁以下和 55 岁以上的优秀运动员。综上，长

期的有氧运动训练能显著提高运动员微血管反应

性，有助于提升运动表现。

但运动员微血管反应具有一定项目特异性，与

运动员身体不同部位的“改造”程度有关。本团队

前期研究发现：赛艇运动员不同部位皮肤微血管反

应性有着较大的差异，其中上肢长期发力拉桨导致

肱二头肌微血管反应性显著高于股四头肌 [21]。运动

员微血管反应性的项目特异性与训练负荷的作用部

位有关，当运动负荷长期作用于身体某一部位可引

起微循环功能的显著改善，而其他部分改善程度相

对较小。此外，本团队前期研究还发现，微血管反

应性与运动员身体机能状态之间存在密切关系，当

运动员机能状态不良时 ( 运动性疲劳 )，微血管反应

性明显降低 [22]。综上，运动员进行微血管反应性测

试时应考虑项目的负荷作用特点，选择具有代表性

的位点，同时还要考虑运动员的身体机能状态，避

免机能状态的变化影响微血管反应性监测的科学性。

2.2　微血管反应性在运动员训练中的应用建议

对于耐力性运动员，训练计划制定的理念与普

通人的运动处方有着较大的差异。长期的耐力训练

已将运动员微血管反应性提高到较高的水平，很难

将其进一步显著提高，因此阶段性训练计划制定的

目标并不是提升运动员微血管反应性，而是通过判

断运动员训练后微血管反应性的变化和恢复情况，

监测训练负荷的合理性与科学性。运动训练提高运

动成绩的本质是在训练负荷的刺激下机体不断被破

坏与重建，以获得运动后的超量恢复，故训练负荷

的制定既要对运动员微循环产生一定的损伤，同时

不能显著降低微循环功能，因此训练计划制定的理

念是将运动员微血管反应性控制在一定的范围之

内，并能在训练结束后的恢复期达到或超过正常水

平 [23]。此外，训练计划的制定还要依据运动员当前

的训练目标 ( 如参赛、体能恢复等 )。综上，运动

员阶段性训练计划的制定目标并不是显著提升运动

员微血管反应性，而是基于微血管反应性的变化判

断训练负荷的科学性与合理性。

3　有氧运动对慢性病患者微血管反应性的干

预效应及运动处方建议

微血管反应性下降所诱发的微循环障碍是肥

胖、糖尿病、高血压、缺血性心脏病等疾病的重要

发病机制，同时也是疾病典型的症状，因此提高微

血管反应性、增加血流灌注水平对促进患者康复具

有重要意义。

3.1　有氧运动对代谢病患者微血管反应性的干预

效应

微血管反应性与机体物质能量代谢水平有着密

切的关系，改善微血管反应性已成为促进肥胖、糖

尿病等代谢性疾病患者康复的重要目标。微血管稀

疏、微血管内皮细胞舒张能力下降是肥胖患者的典

型症状，并导致患者运动耐受力降低，运动过程意

外风险增加 [24]。研究表明，6 周运动强度为 60%~70%
最大心率的有氧运动和 8 周间歇性有氧运动均能显

著提高肥胖青少年的微血管反应性 [2,6]。另有研究证

实，8 周运动强度为 80% 最大心率的有氧运动也能

显著提高青年高血压患者微血管反应性和血浆脂联

素水平，且微血管反应性的提高先于血压降低发生 [5]。

相关动物实验表明，有氧运动训练能提高肥胖大鼠

血管内皮生长因子 (vascular endothelial growth factor, 
VEGF) 的表达，诱导心脏微血管的生成，提高心肌

血流灌注水平 [25]。综上，有氧运动能提高肥胖患者

微血管反应性，增强机体物质能量代谢水平，达到

减重效果。

微血管反应性降低所导致的血流灌注不足、不

均衡在糖尿病发生发展中发挥重要作用，并且是糖

尿病典型的症状 [26]，因此提高微血管血流灌注量

是糖尿病患者康复的重要目标。研究发现，1 型和

2 型糖尿病患者经过有氧运动干预后，微血管密度
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和内皮依赖性舒张能力均明显升高 [6-7]。此外，有

研究证实，8 周持续有氧运动训练和间歇有氧运动

训练 ( 两组等量能耗 ) 均能提高 2 型糖尿病患者的

有氧能力和微血管反应性充血能力，且间歇组干预

效果更佳 [27]。动物实验也表明，有氧运动能逆转 2
型糖尿病大鼠骨骼肌和心肌微血管稀疏以及内皮依

赖性微血管反应性的受损 [28]。但是，也有研究指出，

2 型糖尿病患者经过 8 周陆上有氧运动和水中运动

干预后，仅水中运动组微血管反应性显著升高 [29]。

此外，还有研究发现，16 周运动强度为 70%~80%
最大心率的有氧运动干预未能提高 2 型糖尿病患者

微血管反应性、最大摄氧量 [10]。该研究指出，当受

试者血糖控制较好时，微血管可能未出现明显损伤，

此时运动干预对患者身体机能、微血管的影响较小，

不能进一步提高患者的身体机能；同时，该研究还

指出，运动干预并不能提高所有受试者微循环功能，

仅能使一部分患者出现显著的干预效果，但患者整

体上并不表现出显著差异 [10]。综上，有氧运动对糖

尿病患者的干预效应可能与患者微血管损伤程度及

个体差异有关，微血管损伤程度越严重运动干预效

果越好；而当患者血糖控制较好时或处于疾病初期

时，运动干预效果可能并不显著。

3.2　有氧运动对心脑血管疾病患者微血管反应性

的干预效应

以微血管反应性降低为特点的微循环障碍不仅

在心脑血管疾病 ( 如冠心病、心力衰竭、高血压、

脑卒中等 ) 的发生发展中发挥重要作用，且可以作

为心脑血管疾病早期的诊断指标，因此改善微循环

功能成为促进心脑血管疾病患者康复的非药物治疗

目标 [30-31]。但由于运动干预潜在的风险，有氧运动

对心脑血管疾病微血管反应性的人体研究案例较

少，相关研究以动物模型为主。Borges 等 [32-33] 研究

证实，冠心病患者微血管内皮依赖性舒张功能明显

下降 ( 减少 36%)，而 6 个月的有氧运动能提高患者

微血管反应性，但每周 2 次的干预可导致患者微血

管反应性进一步下降；因此，该研究指出，有氧运

动逆转冠心病患者微血管反应性病理性下降可能有

运动量阈值，建议每周干预次数不低于 3 次。

微血管稀疏、舒张能力下降能诱发高血压，并

随着高血压的病程而加重。相关动物实验表明，有

氧运动能增加自发性高血压大鼠骨骼肌肌纤维横截

面积，改善微血管稀疏 [34-35] ；还有研究证实，8 周有

氧运动能改善地塞米松诱发的高血压大鼠心脏自主

神经平衡能力、骨骼肌的血管紧张度，促进 VEGF

表达，提高比目鱼肌毛细血管密度 [36]。此外，另有

研究指出，中等强度耐力运动能增加 IIA 型、减少

IIB 型纤维，并促进毛细血管生成  ，因此有氧运动

是改善高血压动物骨骼肌抗氧化能力的最佳方法 [37]。

综上，动物实验表明有氧运动能通过促进毛细血管

增生，改善微血管稀疏，减少外周阻力，降低血压。

此外，还有研究证实，有氧运动能改善慢性心力衰

竭患者微血管氧分压，提高患者氧化磷酸化速率，

减少对糖酵解和有限能源利用的依赖，以及预防以

慢性灌注不足为特点的脑微血管障碍 [38-39]。

综上，虽然已有学者研究表明有氧运动能改善

心脑血管疾病微血管反应性，但相关研究多集中于

动物实验，人体研究案例较少，导致人体研究的系

统性不足，有氧运动能否改善心脑血管疾病微血管

反应性需要更多的临床研究证据。未来，应围绕有

氧运动对人体某一疾病微血管反应性的影响进行系

统性研究，提高研究成果的应用性和科学性。

3.3　有氧运动对癌症患者微血管反应性的干预效应

缺氧是肿瘤组织的典型特征之一。缺氧能诱导

组织毛细血管增生，但新生的血管不能使肿瘤组织

像正常的组织形成良好和成熟的血管网络结构，而

是形成混乱、功能失调的血管系统，进一步加重肿

瘤组织的缺氧，导致肿瘤的侵袭性表型增加 ( 转移

潜能和治疗抵抗力增加 )，减弱药物治疗效果，产

生不良预后 [40]。研究发现，有氧运动可使肿瘤大鼠

体内毛细血管密度增加，降低肿瘤细胞的生长速率，

改善肿瘤组织缺氧现象，且运动加化疗手段的治疗

效果显著优于单独的化疗 [41]。另有一项研究支持上

述结论：该研究发现，小鼠在肿瘤植入前进行 4 周

有氧运动能够减缓肿瘤植入后的生长速率，但肿瘤

植入后再进行运动虽能提高肿瘤小鼠生理机能，但

不能改善肿瘤组织缺氧、血流灌注及生长速率 [42]。

综上，有氧运动能通过促进毛细血管增生提高微血

管反应性，改善肿瘤组织缺氧，但相关研究主要以

动物模型为主，临床研究案例较少。

此外，经皮氧分压的变化对改善肿瘤组织缺氧

也有着重要的影响。经皮氧分压是毛细血管透过表

皮渗透出来的氧气，能够反映组织供氧、血流及营

养状况，其升高意味着微血管供氧状态改善。研究

发现，有氧运动不能使大鼠毛细血管密度增加，但

能提高毛细血管的氧分压 ( 经皮氧分压 )，改善肿

瘤组织缺氧，减少侵袭性表型的肿瘤细胞 [43]。此外，

有研究证实，4 周的跑步运动虽然使肺癌小鼠血清

VEGF 水平升高，但存活率、肿瘤生长速率与对照
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组相比无显著差异 [44]。综上，单独的毛细血管增生

可能并不能有效地反映出肿瘤组织缺氧状态的改

善，而应综合经皮氧分压的变化判断肿瘤组织供氧

情况，建议将毛细血管数量、经皮氧分压共同用于

评价肿瘤组织缺氧的改善情况。

3.4　有氧运动对其他慢性病患者微血管反应性的干

预效应

微循环反应性下降、血流灌注不足是下肢静

脉性溃疡、高纤维肌痛综合征、慢性肾脏疾病等慢

性疾病的重要病因，提高微血管反应性对于疾病的

康复有着重要作用。研究证实，有氧运动能提高下

肢静脉性溃疡 [45]、高纤维肌痛综合征 [8]、慢性肾脏

疾病 [46] 和类风湿关节炎 [47] 患者微血管反应性，并

能减轻与疾病相关的临床症状，因此可作为促进这

些疾病患者康复的辅助手段。

3.5　提高慢性病患者微血管反应性的运动处方建议

慢性病患者微循环已出现明显的病理性变化，

对运动强度的承受能力弱于普通人群，因此慢性病

患者运动强度的制定要依据微血管功能的变化。在

疾病的初始和发展阶段，建议改善慢性病患者微血

管功能的运动强度控制在 30%~45% HRR 之间；当

微血管功能得到改善以及患者体质提高后，可适当

增加运动强度以获得更佳的干预效果，但要注意将

运动强度维持在有氧运动范围之内 ( 小于 70% HRR)。
此外，慢性病患者可通过提高运动频率和运动时间

增加总的运动量，达到改善微血管反应性的目的。

有研究指出，每周少于 90 分钟的运动量对代谢综

合征患者影响较小，每周 150 分钟能减轻体重和改

善毛细血管密度，每周 300 分钟能显著减少体内脂

肪堆积和增大毛细血管密度
[48]。Borges 等 [33] 研究

发现，高频有氧运动 ( 大于 3 次 / 周 ) 干预能提高

冠心病患者微血管反应性，但低频干预后 (1~2 次 /
周 ) 患者微血管反应性进一步降低。综上，锻炼频

率和持续时间对慢性病患者微循环功能有重要的影

响，在控制强度的条件下可通过增加运动频率和运

动时间提高运动量。

4　有氧运动提高微血管反应性的可能机制(图1)

4.1　微血管流体剪切应力增大

血管内皮细胞既是感应细胞，也是效应细胞，

其不仅能够感受到血管中炎症物质、激素水平及剪

切力等信号的变化，还能根据感应信号分泌多种活

性物质来调节机体 [49]。血液在血管中流动对血管内

皮细胞产生了流体剪切应力，为了满足运动过程中

器官的血流供应，血流重新分配，骨骼肌、心肌等

组织血流速度加快、血流量增加，使血管表面流体

剪切应力增大，而血管流体剪切应力增大对微血管

内皮细胞能产生多种有益效应 [50]。

4.1.1　促进内源性NO产生与释放

NO 作为血管舒张因子，由 NO 合成酶 (nitric 
oxide synthase, NOS) 催化产生。血管内皮剪切应力

增大能上调 NOS mRNA 的表达，促进 NOS 将左旋

精氨酸转换成 NO，NO 进入平滑肌与鸟苷酸环化酶

中的 Fe2+ 结合，产生环鸟苷酸使平滑肌舒张。这一

过程可能受到 Ca2+ 浓度的调节。结构性 NOS 的活性

受 Ca2+ 浓度的影响，当 Ca2+ 进入细胞后可形成 Ca2+-
CaM 复合物，与 NOS 结合可导致其激活，催化 NO
产生 [51]。但有学者指出，随着 NO 浓度的不断升高，

微血管平滑肌细胞对 NO 的敏感性及反应性可能降

低，即对 NO 产生耐受性 [31]。耐受性产生后，其他

血管舒张因子将发挥重要作用，如前列腺素和内皮

衍生超极化因子能使乙酰胆碱介导的舒张能力增强，

尤其在手背部这一作用更明显 [30]。综上，有氧运动

可引起微血管血流量增加，使微血管流体剪切应力

增大，促进内源性 NO 产生与释放，提高微血管反

应性，但其他舒张因子的作用仍需进一步研究。

图1  有氧运动对人体微血管反应性的作用及可能机制
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4.1.2　减少低密度脂蛋白对微血管内皮细胞的损伤

低密度脂蛋白是引起血管硬化的主要危险因

子。氧化性低密度脂蛋白能直接损伤血管内皮细胞，

导致细胞内皮细胞脱落、出现炎症反应并抑制 NO
的释放，而血管剪切应力的生理性增加能够减轻血

管黏着斑过度重塑，促进内皮细胞附着基质，减少

内皮细胞损伤，促进 NO 的合成与释放 [52]。生成的

NO 能进一步降低低密度脂蛋白含量，对微血管内

皮细胞产生保护作用 [53]。综上，低密度脂蛋白能损

伤微血管内皮细胞，而血管剪切应力的增加能减少

低密度脂蛋白的产生，降低损伤的发生。

4.1.3　抑制自由基的生成，减少NO的降解量

当血液中自由基增多时，自由基与 NO 结合，

导致 NO 降解，而血管流体剪切应力生理性增加能

上调抗氧化物质在内皮细胞的表达，促进机体抗氧

化物质的生成以及减少自由基的产生，从而抑制自

由基与 NO 的结合，进而减少 NO 的降解 [54]。因此，

在慢性病患者运动康复过程中，应注意将运动强度

维持在有氧范围之内，避免高强度运动下自由基的

产生，减少 NO 与自由基的结合，发挥 NO 的舒血

管效应。

4.2　其他生物学机制

4.2.1　肌肉活动产生的机械应力促进血管内皮生长

因子生成与释放

毛细血管增生是缺氧、代谢、血液动力学和机

械应力等多种因素相互作用的复杂过程，并由促血

管生成信号和抗血管生成信号控制。促血管生成因

子有利于新毛细血管的生长，而抗血管生成因子限

制新毛细血管的生长，导致毛细血管缺失或稀疏，

因此毛细血管的增生是正向与反向因子协同调节的

过程。在这一过程中，VEGF 是促进毛细血管增生

的主要正向机制。VEGF 是一种特异的、强烈的血

管内皮细胞促分裂因子和血管生成因子，是目前已

知的作用最强、特异性最高的血管生成诱导剂，具

有促进内皮细胞生长、增大毛细血管密度以及增加

微血管通透性等功能 [55]。在运动中，肌肉活动过

程中的机械力 ( 如剪切应力和被动拉伸 ) 引起细胞

间的信号转导，促进肌肉间质中 VEGF 增加，并作

用于毛细血管内皮上的 VEGF 受体，刺激血管生成，

保证骨骼肌氧气和营养物质的供应；同时，VEGF 
mRNA 在运动后表达增加，补充运动过程 VEGF 的

丢失 [56]。肌肉活动产生的机械应力独立于 HIF-1途
径刺激骨骼肌 VEGF 释放和毛细血管生成过程。

4.2.2　腺苷酸活化蛋白激酶介导的线粒体动力学

(融合、分裂及自噬)改善

腺苷酸活化蛋白激酶 (AMP-activated protein 
kinase, AMPK) 是调节线粒体功能的关键酶，其介

导的线粒体动力学 ( 融合、分裂及自噬 ) 的改善能

促进微血管产生适应性变化。有研究发现，AMPK
基因敲除后小鼠腓肠肌毛细血管密度和氧分压明

显低于对照组，而给予敲除鼠肌肉电刺激后小鼠氧

分压下降推迟 [57]。进一步在敲除鼠腓肠肌中过表达

过氧化物酶体增殖物活化受体 γ 共激活因子 -1α 
(PGC-1α) 后，线粒体合成增加，且敲除鼠毛细血管

密度和肌细胞氧分压高于对照组 [58]。此外，人体及

动物研究均表明，有氧运动能通过 AMPK 途径促

进骨骼肌线粒体融合蛋白及自噬蛋白表达，抑制分

裂蛋白表达，改善线粒体动力学 [59]。综上，AMPK
所介导的线粒体动力学改善能增加毛细血管密度及

氧分压，提高微血管功能。

4.2.3　提高胰岛素水平及敏感性，促进NO的产生

并对内皮细胞产生保护作用

胰岛素能刺激内皮型 NOS (eNOS) 磷酸化，催

化 NO 产生，降低活性氧的产生，增加抗氧化物质

基因的表达，减少黏附因子的表达，从而对内皮细

胞产生保护作用。当胰岛素水平降低时，炎症级联

反应激活引起内皮功能障碍，造成平滑肌细胞的异

常增殖和血管肥大以及血管硬化的发生，而有氧运

动能改善胰岛素的分泌并提高血管舒张时对胰岛素

的敏感性，促进 NO 的产生并对内皮细胞产生保护

作用 [5,60]。综上，胰岛素分泌的增加及敏感性的提

高能对血管内皮细胞产生保护作用，提高微血管功

能，而微循环功能的改善又能进一步提高机体能量

代谢水平，改善胰岛素等代谢因子的分泌，依次形

成良性循环。

4.2.4　促炎性细胞因子的水平降低等其他因素

反应蛋白和循环活性氧与运动的炎症反应有

关，并损伤血管内皮细胞，有氧运动能降低源自内

皮细胞、脂肪组织、骨骼肌和单核血细胞的促炎性

细胞因子水平，减少其对微血管内皮细胞的损伤 [60]。

此外，交感神经兴奋性的降低、血浆体积的增加、

心输出量的提高及体温调节机制的改善对微血管反

应性的提高也起着重要作用 [28]。

综上，有氧运动提高微血管反应性的机制是多

种生物学因子相互作用的过程，其准确的生物学机

制尚不完全明确，有待于进一步深入研究。
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5　结论

(1) 有氧运动能提高普通人群、耐力性运动员

微血管反应性，预防与减少慢性疾病的发生，提高

运动表现。

(2) 有氧运动能改善代谢性疾病、心血管疾病、

癌症等疾病患者微血管反应性，促进疾病的康复，

但相关临床研究较少。未来应加强此方面的研究，

提高研究成果的科学性和应用性。

(3) 微血管流体剪切应力增大是有氧运动提高

微血管反应性的主要生物学机制。此外，肌肉活动

产生的机械应力可促进血管内皮生长因子生成与释

放，改善腺苷酸活化蛋白激酶介导的线粒体动力学

( 融合、分裂及自噬 )，提高胰岛素水平与敏感性，

降低促炎性细胞因子水平等，在提高微血管反应性

中也起到重要作用。
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