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摘　要：运动对于人类脉管系统具有深远的影响，是维持血管健康的重要因素。运动产生的血流动力学刺

激直接影响血管结构与功能，而长期运动引起的结构重塑可能抵消短期运动对血管舒张功能的改善，使二

者产生时程差异，但其机制尚未明确。运动产生的血流动力学刺激主要为切应力和周向应力两种，血管内

皮细胞和平滑肌细胞可以将机械刺激转化为化学信号，进而影响细胞表面的离子通道，改变转录因子和有

关基因的激活，并发生适应性变化。该文基于血管结构与功能对运动的适应及其血流动力学机制进行综述，

为血管疾病的预防和治疗提供新的思路与策略。
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Progress in exercise-induced vascular adaptation and 
its hemodynamic mechanism
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Abstract: Physical activity is one of the most crucial factors influencing the human vascular system. The structure 
and function of blood arteries are directly impacted by exercise-induced hemodynamic stimulation. According to 
studies, exercise training causes quick alterations in artery function, which are thereafter overtaken by vascular 
remodeling. However, it is still unknown what causes the time course of functional and structural vascular 
adaptations. Shear stress and circumferential stress are the main hemodynamic stimuli generated by exercise. 
Vascular endothelial cells and smooth muscle cells have the ability to transform mechanical inputs into chemical 
signals, which can then affect ion channels, alter transcription factors and the activation of relevant genes, and lead 
to adaptive modifications. This paper reviews the adaptation of vascular structure and function to exercise and its 
hemodynamic mechanisms based on vascular structure and function to provide new ideas and strategies for 
preventing and treating vascular diseases.
Key words: exercise; hemodynamic stimuli; vascular adaptation; vascular structure; vascular function

心血管系统是人体血液循环的动力器官，它保

证了机体内环境的相对稳定和新陈代谢的正常进

行。目前，心血管疾病已成为中高收入国家人群的

重要死因，与此同时，由动脉功能障碍引发的血管

疾病也日益受到全球关注。已有大量证据表明，运

动可以有效降低心血管疾病的风险，与运动相结合

的心血管康复治疗方案可以有效降低住院率和死亡

率，并改善患者的健康状况。近年来，许多研究表
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明运动可以使血管产生结构和功能两方面的适应性

变化，然而关于运动促进血管健康的机制并未完全

阐明。本文将综述运动对脉管系统的影响，着重于

血液动力学刺激对动脉的直接影响，以及血管结构

和功能对运动产生适应性变化的时程差异，并阐述

运动性血管适应的机制与影响因素，以期为该领域

未来的研究提供一定参考。

1　运动与血管结构

1.1　运动对动脉管腔的影响

早在 1961 年，Currens 等 [1] 在对运动员的尸体

解剖中就发现了血管横截面积的增大，随后 Rose
等 [2] 对健康受试者的研究也证实了运动会引起动脉

管腔的扩大，并称之为“动脉重塑”。Sinoway 等 [3]

最早研究了运动对阻力血管结构的影响，结果表明

网球运动员优势侧肢体的血管比非优势侧和对照组

双侧都表现出了更高的峰值血流量。随后又有研究

发现，网球运动员肱动脉横截面积增大，且优势上

肢增大更为明显；足球运动员股动脉横截面积增大，

且优势下肢增大更为明显；游泳运动员则表现为双

侧肱动脉和股动脉的横截面积增大
[4]。另有研究表

明，举重运动员肱动脉直径增大，而跑步运动员的

股动脉直径增大 [5]。近年，越来越多的研究结果显

示，运动会引起动脉管腔的扩大 ( 图 1)，运动引起

的管腔增大是一种局部的适应性变化，而非全身性

改变。但是，目前关于管腔增大的数据主要来源于

有氧运动，关于抗阻运动的研究相对缺乏，仍有待

于进一步研究。

1.2　运动对动脉管壁的影响

血管壁厚常用内中膜厚度 (intima-media thickness, 
IMT) 表示，它是指血管内膜与管腔界面至中膜与

外膜分界之间的距离。最早关于动脉壁厚的研究选

取了 137 名不同年龄段的男性受试者，进行了 8~12
周的有氧运动干预，并未发现颈动脉 IMT 的变化

[6]。

之后在年龄较大 [7] 和年龄较小 [8] 的人群中也得到

了相同的结论。然而也有研究表明，相比高强度间

歇运动和抗阻运动，持续的有氧运动可以有效降低

颈动脉 IMT[9]，有荟萃分析的结果同样印证了这一

点 [10]，产生颈动脉 IMT 结果差异的原因可能与运

动方式、运动强度和训练时间有关。而外周导管动

脉壁厚的变化则较为一致。Dinenno 等 [11] 对中年男

性进行 3 个月的有氧运动干预后，发现股动脉 IMT
显著下降。此外，有研究发现年龄较大的受试者在

12 周有氧运动干预后，肱动脉 IMT 明显下降
[12]。

梅艳等 [13] 在跑步、自行车运动员和普通组的对比

中也发现，运动员下肢动脉的 IMT 更低。以上结

长期运动尤其是有氧运动可能使动脉管腔增大，壁厚下降(红框)，并对血管舒张功能产生影响(蓝框)。研究表明，运动能够

较快地改善血管舒张功能，而血管结构的适应则发生得较为缓慢，由此假设血管发生的结构性扩张会对之前的血管舒张功能

变化产生一定抵消作用。

图1  运动对血管结构与功能的影响及时程差异假说
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果提示，有氧运动可以使运动中给骨骼肌供血的外

周导管动脉壁厚下降 ( 图 1)。
目前，有关力量训练对于血管壁厚影响的报道

较少且存在争议。横断面研究发现，优秀力量训练

运动员的股动脉 IMT 明显大于同龄对照组，从而

推测长时间高强度抗阻运动可能导致动脉“增

厚”
[14]。也有报道称，优秀女子拳击运动员股动脉

IMT 高于普通人 [15]。然而，也有实验发现，健康年

轻男性进行 6 个月的大强度力量训练后，颈动脉

IMT显著降低，肱动脉和股动脉 IMT无明显变化 [16]。

以上研究表明，运动可能会导致血管壁厚发生变化，

壁厚下降是长期有氧运动干预的结果，尤其在为骨

骼肌供血的外周动脉较为明显。血管壁厚的改变可

能与运动类型、负荷和强度密切相关，明确运动在

多大程度上重塑了人体各类动脉的管壁需要进一步

的研究和成像技术的发展。

2　运动与血管功能

2.1　运动对血管舒张功能的影响

有关运动影响血管舒张功能的研究主要集中在

一氧化氮 (nitric oxide, NO) 的生物利用率上，通常

运用血流介导扩张功能 (flow-mediated dilation, FMD)
评估导管动脉的舒张功能。然而，在健康受试者中，

导管动脉 FMD 的改善并不是一个普遍现象
[17]，但

内皮功能受损的受试者进行有氧运动后，会使其

FMD 反应增强。研究发现，有氧训练会使高血压

患者 FMD 反应增强
[18]，12 周运动训练改善了 2 型

糖尿病患者的 FMD[19]。由此推测，有氧运动对导

管动脉功能的改善作用可能在血管功能受损的人群

中更为明显。运动对阻力动脉功能的影响一般通过

肢体体积的变化或注射血管活性物质测出剂量 - 反
应曲线进行评估。同样，在大多数血管内皮功能受

损的受试者中，有氧运动可使阻力动脉的舒张功能

改善。虽然在健康年轻受试者中无明显变化，但中

老年受试者的舒张功能在有氧运动后得到增强，并

提高了 NO 的生物利用率
[20]。

然而，抗阻运动对血管舒张功能的影响结果并

不一致。有研究表明，健康年轻男性进行为期 10
周的抗阻训练后，FMD 并未改善

[21] ；肥胖成年女

性进行 8 周的力量训练可以显著改善 FMD[22]。另

有荟萃分析的结果显示，力量训练和联合训练可以

对老年人的血管舒张功能产生有益影响 [23]。此外，

在有既往血管功能受损病史的人群中，有氧联合抗

阻训练可以使 2 型糖尿病 [24] 和高血压患者 [18] 的

FMD 得到改善。以上结果证实，在与血管病变相

关的慢性疾病中，抗阻运动似乎可以对有氧运动产

生的益处起到一定补充，也就是说，将二者结合可

能会对血管功能产生更大的好处。

2.2　运动对血管收缩功能的影响

有关血管收缩功能的讨论主要集中在内皮素

(endothelin, ET)-1 和血管紧张素 (angiotensin, Ang) Ⅱ
这两种重要的血管收缩剂和交感神经系统上。有研

究发现健康年轻受试者运动后血浆中 ET-1 和 Ang 
Ⅱ的水平没有显著变化

[25]。相反，老年人 [26] 和肥

胖成年人 [27] ET-1 介导的血管张力增加在有氧运动

后能够被逆转。运动似乎会对那些由于内源性血管

收缩剂引起血管张力增加的群体产生有益影响。

运动能否改变神经介导的血管收缩也是一个复

杂的问题。有证据表明，心率变异性可以通过有氧

运动得到改善，并与体力活动水平相关
[28]。此外，

肌肉交感神经活动可能会因为有氧训练而减少，反

复运动也可能调节中枢交感神经输出 [29]。以上研究

表明，交感神经系统介导的血管收缩可能会因运动

而降低。然而，也有相反证据显示，健康受试者的

肌肉交感神经活性不会因运动而发生改变，甚至在

有氧训练后血管收缩张力反而升高
[30]。

2.3　运动对血管顺应性的影响

关于运动对血管顺应性的影响已有大量研究，

脉搏波传导速度 (pulse wave velocity, PWV) 是目前

最常用于评估血管顺应性的无创技术，PWV 值越

高，表明血管僵硬度越高，顺应性越差。有研究表明，

有规律运动习惯的老年人 PWV 比久坐的同龄人

低
[31] ；Bjarnegard 等 [32] 也报道了女性运动员的 PWV

更低。另有一项研究发现，12 周运动干预使久坐不

动的中老年人动脉顺应性提高 [33]，与横断面观察的

结果一致。因此，长期规律的有氧运动可以降低动

脉僵硬度，提高血管顺应性。

然而，关于抗阻运动对动脉顺应性的影响产生

了不一致的结果。Miyachi 等 [34] 在长期干预性研究

中发现，为期 4 个月 80%RM、3 次 / 周的抗阻运动

会使健康青年男性颈动脉的僵硬度增加，而停训 4
个月后又恢复到之前水平，但股动脉并没有发生相

应改变。但也有报道称，12 周抗阻训练可以对

PWV 产生积极的影响
[35]。有荟萃分析的结果表明，

低中强度的抗阻运动可以降低 PWV，而大强度抗

阻运动则对 PWV 没有影响 [36]。出现以上结果不一

致的原因可能与受试者自身状况、训练强度和运动

持续时间有关。 
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3　血管功能与结构适应的时间进程

已有大量证据表明运动改变了血管的功能和结

构，但这些变化的时间进程可能有所不同。在动物

实验中发现，7 d 跑台运动就足以改善猪导管动脉

的舒张功能 [37]，为期 4 周的跑台运动改善了大鼠冠

状动脉的舒张功能 [38]，10 d 跑台训练增加了狗血

管中 NO 的产生及内皮型一氧化氮合酶 (endothelial 
nitric oxide synthase, eNOS) 的基因表达 [39]。然而，

较长时间运动干预后，未发现血管内皮功能改善 [40] 
或 eNOS 表达的变化 [41]。基于动物实验的结果，

Laughlin 等 [37] 最早提出了“血管对运动的功能适

应先于结构重塑，结构性变化会减弱先前的血管舒

张反应变化”这一假说。

随后在人体研究中也得到了一致的结论，Tinken
等

[42] 对健康年轻男性进行了 8 周的运动干预，每 2 周

收集一次肱动脉和腘动脉的 FMD 与直径数据，发

现血管功能的适应先于结构改变，由此推测最初

的舒张功能增强会被随后的结构重塑所抵消。另

有研究发现两周中等强度的运动干预可以使健康青

年男性的 FMD 发生变化，且这种适应与运动后血

管功能的急性变化和运动诱导的顺行剪切速率增加

有关
[43]。最近的一项研究表明，单次抗阻运动后

FMD 发生明显改善，而四周运动干预则对 FMD 没

有明显影响 [44]。该假设也在循环训练 [45]、握力训

练 [46]、血流限制训练 [47] 中得到了证实，即长期运

动引起的血管扩张可能部分代偿了对运动产生快速

反应的血管舒张功能变化，并使增大的切应力回到

正常水平 ( 图 1)。然而，有关该时程差异的人体研

究数据目前基本来自男性青年受试者，有关女性、

老年人或患病人群的数据相对缺乏，有待于进一步

研究与验证。

以上动物实验和人体研究的结果均表明，运动

能较快地改善血管舒张功能，短期运动可以增强

eNOS 和 NO 的产生与生物活性。随着运动训练的

持续，血管结构产生适应性变化，这种结构重塑会

对运动最初引起的切应力增大和血管舒张功能改变

产生一定的抵消作用，这体现了运动引起的功能和

结构适应之间强烈而复杂的相互作用。然而，关于

血管功能与结构适应不同时间进程的内在机制，目

前还知之甚少，有待于进一步的研究与探讨。

4　运动性血管适应的机制：血流动力学刺激

血液会对人体血管产生血流动力学刺激，运动

会改变血液流动和动脉压，进而引起切应力和周向

应力等血流动力学因素的改变，最终导致血管的功

能和结构发生适应性变化，并对血管健康产生影响。

4.1　切应力

切应力 (shear stress) 是指作用于血管腔内表面

的摩擦力，会对血管内皮产生直接的血流动力学刺

激。早在 20 世纪 90 年代就有研究表明小动脉对剪

切力变化十分敏感，切应力会刺激内皮释放各种舒

张因子
[48]，运动时血流量的增加使作用于血管的切

应力随之增大，进而对血管壁的细胞产生影响。内

皮表面对切应力的机械转导是由离子 (K+、Ca2+、

Na+、Cl-) 通道、细胞膜受体 ( 酪氨酸激酶受体 )、
G 蛋白、小窝和脂质双分子层等引发的 [49]。此外，

切应力还可以通过内皮的细胞骨架和整合素与机械

感觉复合物连接，管腔内表面的糖萼和初级纤毛也

可以介导切应力诱导的 NO 产生 [49]，进而对于内皮

细胞产生影响 ( 图 2)。在血管平滑肌细胞中，虽然

切应力可以提高 Cav1.2 通道的表达水平，导致更多

的钙离子进入细胞，但也使平滑肌对选择性激动剂

( 如内皮素 ) 的反应下降，进而导致细胞内钙释放

[Ca2+]i 和细胞核内的钙反应 [Ca2+]n 减少，最终降低

平滑肌细胞的钙依赖性收缩，并影响相关转录因

子和基因的表达 [50]。此外，切应力还会激活 BK 通

道和 KV 通道，从而影响细胞内静息态钙离子浓度

[Ca2+]ss
[51]( 图 2)。因此，重复的切应力刺激通过改

变钙离子分布和浓度调节着平滑肌细胞的舒缩，导

致平滑肌细胞的适应性改变。

在运动的初始阶段，通过动脉的血流会变得更

加振荡，包括顺向和逆向两个分量血流，随着运动

的继续，正向切应力增大与血管的有益适应有关
[52]。 

Hambrecht 等 [53] 发现 4 周运动训练会使冠心病患者

的峰值内皮依赖性血流和 FMD 反应增大，且使乳

内动脉中 eNOS 的蛋白和 mRNA 水平上调，eNOS
磷酸化水平升高。另有研究表明，两小时 20 次的

前臂运动会使年轻男性肱动脉的切应力升高，并使

eNOS 和 eNOS-Ser1177 磷酸化水平升高
[54]。以上

结果表明，运动可以通过上调 eNOS 蛋白表达并促

进其磷酸化来改善血管内皮功能 ( 图 2)，其效果与

切应力机制相符。

Tinken 等
[55] 为了证明运动引起的切应力变化

是血管舒张功能改变的关键机制，在受试者进行单

次运动时，将一只袖套加压绑于单侧手臂上，以减

少锻炼引起的血流与切应力升高，发现运动后未戴

袖套侧肢体血管舒张功能立即得到改善，而袖套侧
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手臂未见变化。之后，Birk 等 [45] 采用相同的模式

进行了为期 8 周的循环训练，结果表明未加压上肢

FMD 和肱动脉结构产生了明显的时间依赖性变化，

而袖带侧上肢则不存在这种适应性改变。以上研究

结果进一步证明了血流动力学改变引起的切应力变

化在运动性血管适应中扮演了重要角色。

4.2　周向应力

血压会使动脉扩张并拉伸血管壁中的细胞，

这种压力变化会使具有顺应性的动脉产生周向

应变，由血压作用于血管壁的力则称为周向应力

(circumferential stress)[56]。运动期间，血流量增加使

脉压显著增加，压力的反复升高使内皮细胞和平滑

肌细胞的节律性伸展 ( 即周向应变 ) 也随之增加，

进而使细胞的排列和表型发生变化。

内皮细胞的机械传感系统也可以将周向应力的

机械刺激转化为化学信号，进而改变转录因子和有

关基因的激活，如金属蛋白酶和生长因子等
[57]。体

外细胞培养实验的数据表明，周向应力通过上调

eNOS 的蛋白和 mRNA 水平，产生了抗动脉粥样硬

化的内皮细胞表型
[58]。然而也有实验报道，周向应

力降低了内皮细胞中 eNOS 的表达 [59]，反而促进了

单核细胞趋化蛋白 (monocyte chemoattractant protein, 
MCP)-1[60]、细胞内黏附分子 (intracellular adhesion 
molecule, ICAM)-1[61]、活性氧 (reactive oxygen species, 
ROS) 的产生 [62]，提示周向应力可能产生了促动脉

粥样硬化细胞表型 ( 图 2)。出现以上结果矛盾的

内皮细胞中蓝色虚线框内为周向应力的作用，绿色虚线框内为切应力的作用。eNOS：内皮型一氧化氮合酶；MCP-1：单

核细胞趋化蛋白-1；ICAM：细胞间黏附分子；ROS：活性氧；NO：一氧化氮；O2
-：超氧阴离子；RyR：兰尼碱受体；

CaV1.2：电压门控L型Ca2+通道；BKCa：大电导Ca2+激活K+通道；KV：电压门控K+通道；[Ca2+]i：细胞内Ca2+浓度；[Ca2+]n：细

胞核内Ca2+浓度；[Ca2+]ss：细胞内静息Ca2+浓度；[Ca2+]sr：肌浆网内Ca2+浓度。

图2  运动性血管适应血流动力学刺激的作用机制
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原因可能与周向应力拉伸幅度及研究对象的差异

有关。

周向应力增加引起平滑肌细胞中的钙依赖性蛋

白激酶 C 信号改变
[63] 和 L 型钙通道电流增加 [64] 会

导致动脉的肌源性收缩，这种由离子通道诱导去极

化产生的肌源性反应将影响平滑肌细胞表型。去极

化通过 Cav1.2 激活 Ca2+ 内流产生钙诱导收缩，同

时激活 BK 通道限制由 Kv 通道引起的超极化反应，

Cav1.2 介导的钙内流增加了平滑肌分化表型的相关

基因 ( 如肌球蛋白重链、α 肌动蛋白 ) 和转录因子

( 如心肌素、成纤维细胞 ) 表达 [65-66]。此外，周向

应力还增加了平滑肌细胞中 MCP-1[67] 和 O2
−[68] 的产

生，并可通过调节结缔组织生长因子、胶原和纤连

蛋白影响平滑肌的增殖与分化 [69] ( 图 2)。然而，目

前在人体中很难单纯检测周向应力对脉管系统的影

响，因此有关周向应力的研究多集中于细胞水平，

尽管还需要进一步的研究，但周向应力很可能也是

运动性血管适应的重要潜在刺激。

5　运动性血管适应的影响因素

5.1　运动方式

目前，针对不同运动方式影响差异的研究多集

中于运动员和普通人，健康与患病个体间的比较，

但受试者本身的差异会使运动的实际影响产生明显

偏倚。2013 年，Spence 等 [70] 直接比较了两组受试

者进行耐力训练或抗阻训练对血管的影响，发现 6
个月的上肢抗阻训练增大了肱动脉的直径和血管功

能，对股动脉没有产生影响，而下肢耐力训练提高

了股动脉的直径和血管功能，但未对肱动脉产生影

响。一项最近的研究却表明同一组受试者先后进行

为期 4 周的抗阻训练和耐力训练，其血管功能都得

到了明显改善
[71]。不同运动方式引起的不同适应性

结果可能与运动过程中活动肢体特定部位的血流和

切应力增大有关，但目前仍然无法明确运动方式的

具体影响，仍有待于进一步的研究。

5.2　运动强度

目前，关于同一运动方式不同强度水平对血管

影响的研究相对较少。有研究将受试者随机分为低、

中、高强度组进行 12 周的运动训练，结果显示只

有中等强度运动与血管内皮功能改善和氧化应激指

标降低有关
[72]。2021 年的一项 Meta 分析结果表明，

相较于大强度的力量训练干预，中低强度更有利于

血管内皮功能的改善 [73]。以上结果表明在血管对运

动的适应方面可能存在一定的量效关系。此外，也

有研究发现，与中等强度持续运动相比，高强度间

歇训练 (high-intensity interval training, HIIT) 可以更

为显著地改善血管功能 [74]，但考虑到尚未排除

HIIT 潜在的健康风险，目前很少有研究探索其对血

管的潜在作用，未来在这个新颖的领域需要更为深

入的研究。

5.3　性别

运动会增加交感神经张力，高水平的交感神经

冲动会刺激内皮细胞产生 NO 等血管舒张因子。已

有研究证明，雌激素可以防止交感神经与副交感神

经失衡进而改善压力反射敏感性
[75]。此外，雌激素

还可通过 β- 肾上腺素激活血管舒张效应改善血管

舒缩张力 [76]，或通过增加 NO、提高抗氧化能力引

起更大的血流依赖性扩张反应，并降低血压 [77]。最

近有研究发现，12 周的游泳干预使运动组雌性大鼠

的冠状动脉的自发性血管紧张度增加，而雄性大鼠

的内皮依赖性舒张功能改善更明显
[78]。然而，目前

这些实验结果在人体中尚未证实。

5.4　年龄

衰老与交感神经调节障碍、心率变异性降低以

及内皮功能障碍有关，这些都与冠状动脉血流的异

常调节有关。老年人 β 肾上腺素受体减少可能会降

低细胞内 Ca2+ 瞬变，使机体对肾上腺素刺激的反应

受损 [79]。有研究表明，5 年的休闲体力活动可以提

高老年人的心率变异性和迷走神经相关指标 [80]，而

心率变异性与白细胞介素 -6、C 反应蛋白和纤维蛋

白原等炎性标记物呈负相关 [81]，迷走神经张力增加

则可以诱导机体的抗炎反应。因此，运动对保持迷

走神经张力，维持老年人血管健康至关重要。

5.5　心血管疾病

大量研究发现，患有心血管疾病或高危人群进

行运动训练后，血管功能得到改善。Mortensen 等 [82]

发现 11 周的中等强度持续运动干预可以使糖尿病

患者毛细血管数量增加、内径增大、内膜增厚，而

HIIT干预没有产生以上变化。在另一项研究中发现，

3 个月的运动干预可以增加心衰患者骨骼肌中血管

内皮生长因子、血管内皮生长因子受体 2、血管生

成素 2 的表达 [83]。心血管疾病患者与健康受试者间

的血管反应差异可能会导致运动过程中切应力模式

的改变，使前者表现出较差的血液动力学反应模式，

导致运动引起的血管生成与结构重塑受损。尽管如

此，就运动引起的血管功能改善而言，有心血管疾

病风险或已患病的受试者仍具有高度适应性，以上

数据进一步证明了运动引起的整合刺激及其对血管
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最终影响的复杂性。

6　总结与展望

运动性血管适应包括两个方面 ：一方面，运动

能够改善血管功能；另一方面，运动还可以使血管

结构 ( 管腔和壁厚 ) 发生重塑，并且主要出现在运

动中身体较为活跃的区域。一旦血管发生结构性扩

张，运动对血管舒张功能的改善就会随切应力的正

常化而下降，这体现了运动引起的功能与结构适应

之间强烈而复杂的相互作用。运动引起的切应力和

周向应力等血流动力学因素变化，是运动引起血管

适应的关键刺激。此外，运动方式、运动强度、性别、

年龄和心血管疾病等因素也会对运动性血管适应产

生一定影响。除了对传统心血管疾病危险因素的间

接作用，运动对脉管系统的血流动力学直接影响在

预防疾病中也起着重要作用。尽管已有大量文献证

明运动会引起良性血管适应，但仍迫切需要在人体

研究尤其是心血管疾病患者中进行随机对照试验，

以明确运动干预的方式、强度、时间和频率等要素，

使血管功能和结构产生最佳适应，以期为制定最优

且个性化的运动处方提供帮助。
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