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摘　要：高海拔环境会导致机体脑认知功能发生变化，而运动在改善由此引发的脑认知功能障碍方面发挥

着重要作用。本研究系统梳理并分析了该领域相关研究进展，旨在深入阐明其内在作用机制。研究结果显示，

低压低氧的高海拔环境会扰乱大脑的神经体液调节功能，导致线粒体损伤，并触发机体的炎症反应。同时，

缺氧诱导因子 (hypoxia inducible factor, HIF) 信号通路亦会发生相应变化。在常氧条件下，运动对认知功能

有益。然而，在复杂的高海拔环境中，运动对机体认知功能的影响受实验环境和真实暴露时长的限制，进

而导致运动对高海拔诱导的认知功能改变表现出不同效应。此研究为深入探索并开发针对高海拔脑认知障

碍的有效干预策略提供了理论支撑。
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Research progress on the promotion of cognitive function improvement 
under high-altitude exposure by exercise
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Abstract: High-altitude environments can lead to changes in cerebral cognitive functions, and exercise plays a 
significant role in ameliorating the resulting cognitive dysfunctions. This study systematically reviews and analyzes 
the relevant research progress in this field, aiming to elucidate its underlying mechanisms in depth. The results 
indicate that the low-pressure, hypoxic conditions of high altitudes disrupt the neuroendocrine regulation of the 
brain, leading to mitochondrial damage and triggering an inflammatory response in the body. Concurrently, the 
signaling pathway of hypoxia inducible factor (HIF) also undergoes corresponding changes. Under normoxic 
conditions, exercise is beneficial for cognitive functions. However, in the complex high-altitude environment, the 
influence of exercise on cognitive function is limited by the experimental environment and the real exposure time, 
which leads to different effects on high-altitude induced cognitive function changes. This research provides a 
theoretical foundation for further exploration and development of effective intervention strategies targeting high-
altitude cerebral cognitive impairments.
Key words: high altitude; low-pressure and hypoxic; cognitive function; exercise
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高海拔是指海拔高度 2 500 m 以上的地域，环

境条件恶劣，空气稀薄，氧气含量低，血氧饱和度

(saturation of peripheral oxygen, SpO2) 显著下降。其

中，大脑作为人体最为精密复杂的器官，对氧气供

应的波动尤为敏感，其功能的微妙失调往往成为高

海拔环境下情绪与认知功能受损的先兆。例如，暴

露于高海拔会导致情绪状态的不利变化，包括抑郁

和焦虑
[1]。此外，无论是短期或长期暴露于高海拔

环境中，都会导致机体的神经认知发生改变，如记

忆障碍和注意力障碍 [2]。不仅如此，急性缺氧和慢

性缺氧均会损害机体的注意力、学习记忆、处理速

度和执行功能等多个认知功能 [3]，使得本就艰难的

生存挑战愈发严峻。

运动是一种被广为接受的主动健康手段，对于

改善体质、降低慢病患病风险、促进机体功能康复

具有重要意义。科学、规律的有氧运动能够提高大

脑的学习和记忆能力，维持脑健康
[4]。因此，本研

究旨在系统性地梳理运动在改善高海拔暴露所致脑

功能障碍方面的最新研究进展，从实验室模拟高海

拔环境、急进高海拔、移居或世居高海拔人群三个

方面来探讨运动对高海拔认知功能的影响。

1　高海拔暴露与认知功能

在短时间内升高到高海拔后，大脑功能会受到

缺氧的影响，例如，1 600 m 以上的海拔高度会影

响机体的睡眠模式，2 500 m 以上的海拔会让机体

产生焦虑或抑郁等情绪，情绪状态的改变包括争吵、

易怒和冷漠，3 000 m 以上的海拔会使机体出现头

痛、头晕和困惑等症状；以上症状在快速急性暴露

于高海拔后会短暂发生，但在 48~52 h 后会恢复到

基线状态
[5]。此外，长期暴露于高海拔会导致大

脑的生理、炎症和结构等变化，使焦虑和抑郁患

病风险增加，神经认知功能产生障碍 [6]，如反应迟

缓和注意力涣散 ( ＞ 3 500 m)，学习、空间记忆、

工作记忆受损 ( ＞ 4 000 m)，以及记忆检索能力受

损 ( ＞ 5 500 m)[7]。

除此之外，急性、亚急性和反复暴露于高海拔

均会导致神经认知处理速度 ( 反应时间 ) 和注意力

( 转换、视觉处理 ) 下降。在缺氧环境中，动脉血

氧分压与外周氧饱和度随缺氧程度加剧而递减
[8]，

脑组织去饱和及其引发的连锁生物反应被视为认知

功能受损的关键因素，且此损害随缺氧程度增加而

愈发严重。然而，值得兴奋的是，在适应环境之后，

随着 SpO2 的提升，反应时间与注意力均得以改善，

足见处理速度和注意力与 SpO2 适应密切相关 [7]。

同时，高海拔暴露也会导致情绪的变化，主要表现

为悲伤、忧虑、焦虑甚至产生抑郁。长期暴露于缺

氧环境可能导致认知能力普遍下降，其潜在机制可

能与高海拔环境下氧化应激和炎症反应增强有

关
[9]。值得注意的是，也有一些研究表明，长期高

海拔缺氧可能不会对认知功能产生不利影响：例如，

长期高海拔暴露对记忆没有显著影响 [10, 11]，也不会

对神经生理功能产生负面影响 [12] ；同样，注意力功

能的反应时间和准确性没有发生显著变化 [13]。这一

矛盾现象提示，机体可能通过某种适应机制来抵消

缺氧对认知的负面影响 [12]。针对这种不一致的研究

结果，最近的一项荟萃分析表明：长期高海拔对认

知能力有中等程度的负面影响，精神运动功能和长

期记忆下降最明显，工作记忆和语言技能表现出适

度下降，但是知觉过程、抑制控制和解决问题的能

力不受影响；此外，居住在海拔 4 000 m 以上并且

是高海拔移民与严重的认知障碍有关
[14]。

2　高海拔暴露与认知功能变化的相关机制

2.1　神经体液调节机制 
高海拔暴露后的情绪变化，根源在于大脑神经

递质的微妙变动，尤其是多巴胺与血清素 (5- 羟色

胺，5-HT) 水平的变化 ：兴奋源于多巴胺水平的升

高 [15]，而悲伤、忧虑、焦虑乃至抑郁则与 5-HT 水

平的下降紧密相连 [16]。例如，啮齿类动物及小猪的

研究揭示，大脑皮层氧压一旦降低，纹状体中细胞

外多巴胺水平便应声增长 [17]。此外，特别是在女性

焦虑与抑郁患者中，高海拔环境下 5-HT 可用性降

低尤为显著。不仅如此，长期置身于高海拔环境更

会触发一系列复杂的生理应激反应。缺氧时，去甲

肾上腺素在大脑特定区域，如蓝斑与下丘脑 - 垂体 -
肾上腺轴异常活跃

[18]。与此同时，大脑生物能量学

也会发生变化，三磷酸腺苷表达的异动在抑郁症认

知功能损害中扮演重要角色 [19]。磁共振波谱研究进

一步证实，在低压缺氧环境下，大鼠大脑海马区线

粒体动力学失衡，表明低压缺氧会导致能量代谢紊

乱
[20]。此外，高海拔居民 (如美国犹他州盐湖城居民，

海拔 1 400 m) 与海平面居民 ( 如美国马萨诸塞州贝

尔蒙特市居民 ) 之间，大脑 pH 值与无机磷酸盐水

平有明显差异
[21]，这一发现凸显了环境因素对大脑

化学环境具有重要影响。

在急性缺氧阶段，颈动脉体的化学感受器敏锐

地捕捉到氧压的骤降，随即释放一系列神经递质，
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包括腺苷与多巴胺等，这些神经递质通过迷走神经

的传入路径激活全身心肺反射，从而促进通气率增

加、心脉率提升、血管扩张以及脑血流量调节 [22]。

一项利用经颅多普勒技术测量动脉血流速度以评估

脑血流的研究证实，大脑中动脉直径会随着海拔的

升高而相应增加
[23]。同时，内皮作为一道防御屏障，

对神经体液刺激做出响应并进行整合，这同样构成

了一种代偿机制。内皮细胞由成熟的内皮细胞及

其祖细胞共同构成，其中内皮祖细胞 (endothelial 
progenitor cells, EPCs) 是血液中单核细胞的一个特

定亚群。在急性缺氧环境下，大量 EPCs 被动员进

入外周血，直接参与血运重建
[24]。此外，动态大脑

自动调节障碍是由急性缺氧直接诱发的，而过度换

气亦可导致此障碍 [25]。值得注意的是，过度换气会

引发呼吸性碱中毒和脑血管收缩，导致认知功能紊

乱和精神运动异常。

2.2　线粒体损伤相关机制 
谷胱甘肽化在氧化还原信号转导及细胞应对氧

化应激的适应过程中扮演着至关重要的角色。它是

调节多种蛋白质活性的关键机制，涵盖了离子转运

体及 HIF-1 途径中的相关蛋白。钠 / 钾 ATP 酶 (Na+/
K+-ATP 酶 ) 作为一种重要的膜蛋白，负责维持细胞

质膜上的电化学梯度。在缺氧条件下，Na+/K+-ATP
酶 α- 亚基中特定的半胱氨酸残基会发生谷胱甘肽

化修饰，这种修饰能够改变泵的活性，进而影响离

子平衡及细胞功能 [26]。此外，在缺氧环境下，肌

浆 / 内质网钙 (Ca+) ATP 酶亦会发生谷胱甘肽化，

导致钙处理过程发生变化并引发内质网应激 [27]。同

时，有研究表明高海拔环境会导致细胞质钙浓度升

高，并通过三磷酸肌醇受体和线粒体通透性转换孔

引发内质网应激和线粒体损伤
[28] ；同时，还会导致

Sirtuin1 和过氧化物酶体增殖物激活受体 -γ 共激活

因子 -1α (peroxisome proliferator activated receptor γ 
coactivator-1α, PGC-1α) 表达下调，降低线粒体生物

合成水平，最终导致线粒体形态受损、细胞肿胀以

及坏死 [29]。与此同时，在低氧张力条件下，活性氧

(reactive oxygen species, ROS) 增加会非特异性地损

伤各种细胞大分子、膜结构以及线粒体本身，最终

导致线粒体功能障碍
[30]。因此，缺氧相关的线粒体

功能障碍与多种人类疾病及病理生理状态密切相

关，包括阿尔茨海默病、糖尿病、心肌和大脑缺

血 / 再灌注损伤、炎症以及癌症等
[31]。

2.3　炎症反应相关机制 
除了激活腺苷受体之外，ROS 还能通过激活

小胶质细胞和星形胶质细胞来触发神经炎症反应。

活化的胶质细胞过量会产生一系列促炎和炎症细胞

因子，包括但不限于白细胞介素 -1β (interleukin-1β, 
IL-1β)、肿瘤坏死因子 -α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)、
白细胞介素 -6 (interleukin-6, IL-6)、白细胞介素 -1α 
(interleukin-1α, IL-1α) 以及干扰素 γ (interferon-γ, IFN-γ)，
此外还会释放谷氨酸

[32]。值得注意的是，TNF-α 的

产生可能会破坏血脑屏障，诱导血脑屏障转运蛋白

功能失调，损伤细胞外基质和神经血管单元，从而

加速白细胞迁移和神经胶质细胞活化，最终导致脑

微环境被破坏
[33]。这些变化可能会进一步改变突触

的可塑性，并导致认知功能缺陷。

神经炎症不仅可在急性期由氧化应激和腺苷引

起，也可在慢性期由转录因子的变化而引发。HIF-
1α 作为一种关键的转录因子，是由组成型存在的 β
亚基 (HIF-β) 和在正常氧气条件下快速降解的 α 亚

基 (HIF-α) 组成的异源二聚体蛋白
[34]。HIF 活性受

缺氧诱导因子脯氨酰 4-羟化酶 (prolyl 4 hydroxylases, 
PHDs) 调控。在低氧条件下，PHDs 活性受到抑制，

导致 HIF 积累并转移至细胞核，与缺氧反应元件

(hypoxia response elements, HREs) 结合 [35] ；PHDs 下
调还会促进核因子 κB (nuclear factor kappa-B, NF-
κB) 的活化 [36]，NF-κB 的激活以及晚期糖基化终产

物 受 体 (receptor of advanced glycation endproducts, 
RAGE) 和酸性钙结合蛋白 S100B 的上调可以诱导

反应性胶质增生、神经元损伤和结构改变，从而导

致学习能力受损和记忆缺陷
[37]。此外，过量 ROS

可通过丝裂原活化蛋白激酶 (mitogen-activated protein 
kinase, MAPK)/磷脂酰肌醇3激酶 (phosphatidylinositol 
3-kinase, P13K)/ 蛋白激酶 B (protein kinase B, PKB/
Akt) 信号通路激活 HIF-1α[38]。而 HIF-1α 的激活会

下调脑源性神经营养因子 (brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF) 的表达，从而导致神经可塑性和认知

功能受损
[39]。同时，在低氧环境下其他的炎症反应

机制也会被激活，例如：GSK-3β 活性升高会诱导

Wnt/β-catenin 信号通路异常，导致神经元损伤 [40]，

Toll 样受体 4 (TLR4) 活性增加会诱发小胶质细胞特

异性神经炎症 [41]。

2.4　HIF通路

HIF 在大脑中的变化涉及多种信号通路的复杂

交互作用，包括环磷酸腺苷 (cAMP) 通路、Wnt/
β-catenin 信号通路以及 PI3K 通路等。HIF 作为氧

稳态的主要调节器，在低氧环境中发挥着核心作用。

在缺氧条件下，HIF 通路相关的基因表达会发生显
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著变化。具体而言，HIF-1 复合体对血管内皮生长

因子 (vascular endothelial growth factor, VEGF) 的表

达具有调控作用，而 VEGF 参与血管发生、血管生成

以及神经发生过程
[42]。此外，HIF-1 还可调控 BDNF

和胰岛素生长因子 -1 (insulin-like growth factor 1, IGF-
1) 的表达，这两种生长因子在从胚胎到成年阶段的

神经发生和突触发生过程中扮演着关键角色
[43]。值

得注意的是，BDNF 和星形胶质细胞均参与控制呼

吸过程 [44]。动物和人体研究表明，体育活动能够提

升 BDNF 的血液水平和基因表达水平，而长期缺氧

环境会导致血清 BDNF 水平下降 [41]。但在急性或

慢性暴露于低氧环境后，尚未观察到 IGF-1 的显著

变化。另一方面，在缺氧环境下，HIF-2α 稳定性增

强，导致 HIF-2 复合物形成，进而激活促红细胞生

成素 (erythropoietin, EPO) 的表达。EPO 作为一种

糖蛋白激素，能够促进骨髓中红细胞的形成，从而

提高血液的携氧能力
[45]。在大脑中，EPO 发挥多

重作用，包括调节神经呼吸区 ( 包括中枢和外周 )，
引发更高的缺氧通气反应，从而增加组织的氧合水

平
[46]。此外，EPO 还能促进脑血管生成、新神经

元形成和突触产生，并对大脑氧化代谢和认知功能

产生积极影响 [47]。

cAMP 通路作为关键的第二信使系统，在调控

大脑诸多神经过程中发挥核心作用，如发育、细胞

兴奋性、突触可塑性、学习与记忆等 [48]。在癌症细

胞中，已有研究表明 HIF-1 能够激活 cAMP 通路以

响应缺氧状态 [49]。在大脑环境中，cAMP 的作用尤

为显著，它能够促进海马区域 N- 甲基 -D- 天冬氨

酸 (NMDA) 受体亚基 GluN1 的表达，而海马是参

与学习和记忆的关键脑区。cAMP 还能调节一系列

下游效应物的活性，如蛋白激酶 A (protein kinase A, 
PKA)[50]和 cAMP反应元件结合蛋白 (cAMP-response 
element binding protein, CREB)，这些效应物在突触

可塑性和记忆形成过程中扮演着重要角色 [51]。此外，

cAMP 信号通路通过激活 CREB 和 PGC-1α，进而

调控线粒体功能和氧化应激水平 [52]。

Wnt/β-catenin 通路直接受 HIF 的调控，并在大

脑皮层和海马等关键脑区的发育中发挥重要作用
[53]。作为 Wnt 信号转导的关键介质，β-catenin 参与

转录调节和染色质相互作用，并受缺氧环境的显著

影响 [54]。Wnt 介导的 HIF-1 激活对于胚胎和神经干

细胞活性的维持至关重要，而在分化细胞中其活性

则显著降低 [55]。此外，长期暴露于缺氧环境会诱导

海马 Wnt/β-catenin 信号通路激活，表明轻度缺氧可

能对神经退行性疾病具有潜在的治疗价值。

PI3K/Akt 通路作为细胞生长和存活的关键调节

机制，在大脑发育、衰老、神经退行性疾病及精神

疾病中被广泛报道。HIF-1 与 PI3K/Akt 通路可能在

功能层面和调控机制上存在相互作用。有研究指出，

热休克蛋白通过 PI3K/Akt 通路保护 HIF-1α 免受肿

瘤抑制因子 (von Hippel-Lindau) 非依赖性降解的影

响
[56]。然而，另一项早期研究对此相互作用提出了

质疑 [57]。在阿尔茨海默病大鼠模型中，γ- 氨基丁酸

(GABA) B 型受体介导的 PI3K/Akt 激活显示出减轻

氧化应激和神经元损伤的潜力 [58]。此外，在脑缺血

损伤情境下，GABAA 和 GABAB 受体的共同激活

通过 PI3K/Akt 途径发挥显著的神经保护作用 [59]。

进一步地，在脑缺血动物模型中，PI3K/Akt 通路的

激活已被证实具有神经保护作用并改善脑血流量 [60]。

因此，针对该途径的治疗策略可望成为治疗或预防

高海拔相关脑水肿的潜在手段。一项研究表明，使

用自噬抑制剂 3- 甲基腺嘌呤 (3-MA) 处理缺氧的小

鼠脑微血管内皮细胞 (bEnd.3)，能够抑制缺氧诱导

的内皮通透性增加
[61]，这一发现为解决高海拔相关

脑水肿提供了新的思路。同时，Akt 激活的增加 ( 以
及 Parkin 的过度表达 —— 一种在泛素化过程中起

关键作用的分子 ) 已被证明能够减少慢性间歇性缺

氧诱导的多能干细胞衍生神经元的死亡
[62]。据此，

有人提出，增强 Akt 激活可能有助于防止缺氧诱导

的细胞死亡。因此，适应性机制受损，包括 Akt 激
活不足和 Parkin 表达降低，可能导致慢性山地病患

者的神经元对缺氧诱导的细胞死亡更为敏感。

表 1 对高海拔暴露与认知功能变化的相关机制

进行了总结。

3　高海拔运动与认知功能

运动对于改善体质、降低慢病患病风险、促进

机体功能康复具有重要意义。越来越来多的研究表

明，科学、规律的运动能够提高大脑的学习和记忆

能力，维持脑健康。在常氧条件下，急性运动对注

意力、执行功能、信息处理、记忆和其他认知领域

都有积极影响
[63]。其中，急性运动可以提升大脑的

唤醒水平 [64]，激活背外侧前额叶皮层 [65]，并且增

加血液中乳酸的含量，进而改善脑认知功能 [66]。有

氧运动能够增强大脑右侧额顶叶网络的连通性 [67]，

重塑大脑的结构 [68]，并提高 BDNF 的水平 [69]，增

强海马细胞的增殖能力，促进脑内皮细胞的增殖 [70]，

甚至可能通过潜在的肝 - 脑轴途径来优化脑认知功
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能 [71]。抗阻力运动促使骨骼肌释放肌肉因子，进而

提高鸢尾素、IGF-1 以及 BDNF 的表达水平，通过

血液循环对脑认知功能起到改善作用 [72]。然而，高

海拔环境会对人体生理系统产生复杂影响，涉及呼

吸、心血管、神经及血液系统的适应性变化与潜在

患病风险。高海拔运动，即低氧运动，是指在高海

拔低氧环境下进行急性或慢性有氧运动。与常氧环

境下的运动相比，高海拔运动的显著特点是氧气供

应相对不足。在此特殊环境中进行运动，人体需承

受更大的生理压力，同时可能触发一系列独特的生

理及心理反应。本节将从实验室模拟高海拔环境、

急进高海拔、移居或世居高海拔人群三个方面来探

讨运动对高海拔认知功能下降的影响 ( 图 1)。
3.1　运动对模拟高海拔环境认知功能的影响 

高海拔环境模拟是指在平原地区，通过人工技

术手段复现高海拔所特有的低气压、低氧及极端温

度等环境条件。元分析研究显示，在模拟低氧条件

下进行运动，对认知功能的改善具有显著影响
[72]。

此外，一项模拟海拔 4 500 m 环境的研究发现，急

性体育锻炼 ( 强度为 50%VO₂max) 在该缺氧条件下，

能够有效提高睡眠效率，逆转缺氧环境所带来的不

利影响，并对情绪和反应时间产生积极改善作用 [73]。

同时，在模拟 2 600 m 的中等缺氧条件下，中等强

度的运动改善了个体的反应时间和准确性 [74]。在最

新的一项关于不同强度跑步机训练对急性低压缺氧

损伤大鼠模型恢复情况的实验发现，高强度跑步机

训练能够促进少突胶质细胞的成熟，优化髓鞘相关

蛋白的表达，增加髓鞘厚度，推动髓鞘修复进程，

从而挽救认知功能和情绪障碍，并维持正常的神经

传导功能 ；其内在机制是通过上调 PGC-1α 以及胆

固醇合成关键酶 (3- 羟基 3- 甲基戊二酰辅酶 A 还原

酶，hydroxymethylglutaryl-CoA reductase，HMGCR ；

法尼基二磷酸合酶，farnesyl diphosphate synthase，
FDPS)，促进髓磷脂的修复和功能的恢复

[75]，这

为运动改善实验室模拟高海拔环境认知功能下降提

供了依据。然而，部分研究结果显示，运动并不能

抵消高海拔环境对个体工作记忆所产生的负面影

响。例如，Komiyama 等
[76] 让被试者在模拟海拔

表1  高海拔暴露与认知功能变化的相关机制

暴露类型 作用机制 相关表现 参考文献

急性暴露 神经体液调节机制

 5-HT水平降低 导致悲伤、忧虑、焦虑乃至抑郁 [16]
 多巴胺和腺苷升高 脑血流量增加 [17, 22]
 过度换气 混淆认知或精神运动 [25]
 线粒体损伤相关机制 
 Na+/K+-ATP酶降低，SERCA降低，细胞质钙浓度升高 内质网应激和线粒体损伤 [26, 27]
	 PGC-1α表达下降 线粒体形态受损 [29]
 ROS增加 线粒体功能障碍 [30]
 炎症反应相关机制  
 TNF-α表达升高 破坏血脑屏障及脑微环境 [33]
 HIF通路

 EPO被激活，表达升高 增强血液的携氧能力，增加脑组织的氧合水平 [46, 47]
 HIF-1的升高能够激活cAMP通路 响应缺氧状态下学习与记忆的下降 [53]
长期暴露 神经体液调节机制

 蓝斑与下丘脑-垂体-肾上腺轴异常活跃 海马体积缩小和突触可塑性下降 [18]
 pH升高，Pi降低 大脑化学环境发生改变 [21]
 炎症反应相关机制

 PHDs失活，NF-κB表达升高，RAGE和酸性钙结合蛋 神经元损伤和反应性胶质增生，导致学习能力 [37]
     白S100B上调     受损和记忆缺陷

 BDNF表达下降 神经可塑性和认知功能受损 [41]
 HIF通路

 血清BDNF水平下降 神经可塑性受损 [45]
Pi：无机磷酸盐；SERCA：肌浆/内质网 Ca2+-ATP 酶；PGC-1α：过氧化物酶体增殖物激活受体-γ共激活因子-1α；PHDs：脯

氨酰4羟化酶；NF-κB：核因子κB；RAGE：晚期糖基化终产物受体；BDNF：脑源性神经营养因子；EPO：促红细胞生成

素；cAMP：环磷酸腺苷；ROS：活性氧。
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2 600 m 的高度下进行为期 30 min、中等强度的有

氧运动，结果表明低氧环境下的运动并未对个体的

工作记忆产生影响。Bouak 等 [77] 采用同样的方式

研究发现，不论机体处于何种海拔高度，有氧运动

均不会对工作记忆产生影响。Lefferts 等 [78] 通过向

前回忆任务发现，在模拟的中度缺氧条件下进行中

等强度有氧运动后，向前回忆任务的正确率呈现出

降低的趋势。低氧运动导致工作记忆能力下降的原

因可能是低氧暴露致使认知资源减少
[79]。工作记忆

作为一种高级的认知能力，维持其正常表现需要消

耗相对较多的认知资源，而高海拔运动虽然能够改

善机体自下而上的加工过程，但却无法增加认知资

源
[80]。因此，在高海拔环境下，运动干预可能无法

满足工作记忆表现所必需的额外认知资源需求。

Ando 等 [81] 对有氧运动在模拟高海拔环境下对认知

表现的影响进行了综述分析，发现有氧运动并未抵

消急性低氧暴露所带来的影响。Shannon 等 [82] 让被

试者分别在 3 000 m 和 4 300 m 的模拟高海拔环境

下暴露 150 min 并进行有氧运动，结果发现与海拔

3 000 m 相比，4 300 m 的海拔高度会导致更为严重

的注意功能损伤。同时，在一项模拟实验中，缺氧

小鼠经过运动干预后出现了更加明显的认知障碍、

焦虑和抑郁 [83]。上述研究结果之间存在冲突，可能

与其实验环境不一致有关。但以往的研究发现，模

拟低氧环境与真实高海拔环境所引发的生理反应并

不一致
[84]，这也会导致运动在不同环境下所产生的

影响效果存在差异。

3.2　运动对急进高海拔人群认知功能的影响 
急进高海拔人群是指那些未经适应性训练或习

服过程，在短期内迅速进入高海拔地区 ( 通常定义

为海拔≥ 2 500 m) 的人群。研究显示，随着机体缺

氧程度的加剧，血液氧分压持续下降，进而导致活

性氧水平上升和氧化应激程度升高，最终诱发神经

炎症，并降低认知功能表现
[85, 86]。在高海拔环境中，

高强度的运动会进一步加剧机体的氧化应激反应，

导致更为严重的炎症反应 [87]。例如，研究发现，在

高海拔地区进行运动后，受试者在处理速度、工作

记忆以及视觉空间注意力测试中的表现显著恶化 [88]。

然而，长期高海拔暴露可能会促使机体产生对氧化

应激的适应机制，以维持氧化还原状态的稳定。例

如，经过 13 个月的高海拔暴露后，未观察到机体

氧化应激水平显著升高
[89]。此外，高海拔高强度运

动导致全脑血小板浓度下降，血小板除了凝血作用

之外，还可以刺激神经发生和神经可塑性并改善认

知功能
[90]。对于急进高海拔人群而言，在低氧环境

下进行剧烈活动会显著增加氧气消耗，导致脑部供

氧不足，进而损害注意力、反应速度及短时记忆能

力。因此，建议急进高海拔初期 (24~72 h) 的人群

应减少体力活动，以降低认知功能恶化的风险。此

外，针对急进高海拔人群，建议在进入高海拔前提

图1  高海拔运动与认知功能
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前开展适应性运动训练，如长距离跑步、负重拉练

等，以改善机体对氧的摄取和利用效率，增强低氧

环境下的适应能力，提升认知表现，从而有效预防

由高海拔引起的认知功能障碍
[72, 91, 92]。同时，缺氧

预适应与体育锻炼相结合可有效提高急性缺氧耐

受性 [93]。

3.3　运动对久居或世居高海拔人群脑认知功能的

影响 
久居高海拔人群是指在高海拔地区连续居住半

年以上至数年的迁移人群，而世居高海拔人群则是

指世代生活在高海拔地区的居民。针对长期 ( 至少

2 年 ) 在拉萨生活的大学生所进行的研究揭示，低、

中、高强度的有氧运动均能显著增强个体注意力网

络中的执行控制子网络功能 [80] ；高海拔地区大学生

在高强度间歇运动和中等强度持续运动干预后，主

动性控制和反应性控制都得到提高，均可达到低海

拔大学生的水平
[94]。同时，对于长期居留高海拔的

迁移者而言，急性有氧运动同样能够改善其注意力

功能。上述研究结果暗示，低氧环境下的运动对注

意力功能具有积极影响，尤其是对执行控制子网络

的改善效果更为显著
[72, 80]，这可能源于低氧运动对

不同认知能力的影响具有选择性和优先级。除此之

外，在长期的高海拔暴露环境下，运动对认知表现

也会产生积极效应。例如，有氧运动对移居拉萨地

区约 2 年的大学生以及生活在拉萨的藏族青少年的

认知功能均具有提升作用
[80, 95, 96]。同时，对于移居

高海拔的大学生而言，高强度的有氧运动不仅可以

优化其认知能力，还可以提高其外周血中 BDNF 的

浓度
[97]。然而，也有研究发现，长期有氧运动干预

可以促进模拟低氧环境个体的认知表现，但不会改

变血清中 BDNF 的浓度 [98]。这一差异可能是真实

高海拔暴露与模拟低氧环境对机体产生的生理反应

不一致的结果。Su 等 [80] 对移居高海拔超过 2 年的

年轻男性进行 20 min 的急性有氧运动干预，发现

中、高强度运动能够改善执行控制能力。同时，一

项采用 30 min 急性有氧运动干预的研究表明，低强

度运动能增强高海拔世居人群的抑制控制能力，而

中等强度的运动能提升移居人群和世居人群的认知

灵活性
[95]。此外，长期有氧运动可以提高高海拔世

居青少年中期人群 (14~16 岁 ) 和移居高海拔青少年

晚期人群 (17~19 岁 ) 的执行控制能力 [96, 97]。

在长期暴露于高海拔环境的群体中，无论是急

性还是长期运动，对认知功能均具有改善作用；并

且与急性低氧运动相比，慢性运动对认知功能的影

响更为明显。这一发现与先前的研究结果相吻合，

即在正常缺氧条件下，与慢性运动相比，急性运动

对增强认知功能无益，这可能部分归因于长期运动

可引起生理和神经参数的适应
[99-101]。同时，经常参

加有氧耐力运动、抗阻力量训练可减缓高海拔地区

老年人的认知功能障碍 [102]。除此之外，以往的研

究普遍发现，在真实的高海拔环境下，运动对认知

表现具有改善作用，其作用机制可能是运动可以逆

转高海拔暴露所诱导的 VEGF 表达下降，进而通过

在缺氧神经元上表达的 VEGFR-2 受体激活 PI3K/
Akt 信号转导通路，抑制促凋亡信号效应因子，如

B 淋巴细胞瘤 -2 基因相关启动子 (Bad)、天冬氨

酸特异性的半胱氨酸蛋白水解酶 9 (caspase-9) 和
caspase-3 的活性 [103]，最终发挥神经保护作用。综

上所述，有氧运动对长期暴露在高海拔地区的久居

或世居高海拔人群认知功能具有积极影响。

4　小结与展望

日益增多的研究证据表明，高海拔暴露是诱导

脑认知功能障碍的关键因素之一。低压低氧的高海

拔环境会扰乱大脑的神经体液调节功能，导致线粒

体受损，并触发机体炎症反应。在常氧环境下，运

动对机体认知功能产生积极影响。然而，在复杂的

高海拔环境中，运动对机体认知功能的影响受到实

验环境、缺氧程度及暴露时长等因素的制约，进而

导致运动对高海拔诱导的认知功能改变呈现出不同

的效应。

“运动是良医”这一理念已获得广泛认同，且

体育锻炼在预防与治疗各类慢性疾病方面日益受到

重视。当前，大量研究正聚焦于运动对脑功能障碍

的改善作用。然而，在不同高海拔环境下运动的指

导原则或建议尚未形成统一标准，尤其是针对急进

高海拔人群及不同海拔高度的研究仍显不足。未来

研究应着力探讨在真实环境下，高海拔暴露时长、

不同体育运动方式与脑认知功能障碍之间的关系，

深入探索高海拔环境下不同运动模式对高海拔诱导

的脑认知功能障碍的具体作用机制，以期制定更为

个性化和精确的运动处方。
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