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摘 要：目的：通过测试绝经女性12周中等强度有氧运动干预过程中内皮依赖性血流介导

的舒张（endothelium-dependent flow-mediated dilatation，FMD）、血流动力学以及内皮祖细

胞（endothelial progenitor cells，EPCs）数量和功能的改变，分析有氧运动对绝经女性血管内

皮功能以及循环EPCs的数量和功能的影响，以探讨有氧运动对EPCs和内皮功能的影响以

及二者间的关系。方法：筛选30名健康绝经女性，随机分为运动组和对照组，运动组进行

有氧匀速慢跑干预 12 周，每周 5 天，每天 50 min，运动靶心率为（HRmax-HRrest）×40%＋

HRrest，对照组不采取运动干预。每隔4周检测所有受试者FMD、血流动力学和循环EPCs数

量，检测干预前后 EPCs 增殖和迁移能力。结果：12 周有氧运动干预后，运动组 FMD

（8.3%±1.4%）显著高于干预前（7.2%±1.6%），组间无显著差异，血流动力学指标包括收缩

期峰值血流速度、阻力指数、波动指数和血流剪切力明显改善，运动组显著优于对照组。运

动组循环EPCs数量（0.038%±0.015%）显著高于干预前（0.023%±0.016%），运动组显著优

于对照组。运动组 EPCs 增殖（干预前 0.32±0.08，干预后 0.51±0.12）和迁移（干预前 10±

2，干预后16±4）能力显著增强。Pearson相关分析显示FMD变化和EPCs数量的变化无显

著相关关系（r=0.198，P=0.498）。结论：12周中等强度有氧运动改善绝经女性血管内皮功

能，改善血流动力学各指标，提高循环EPCs基础水平，提高EPCs增殖和迁移能力。
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Abstract: Objective: To explore the effect of aerobic exercise on endothelial progenitor cells

(EPCs) and vascular endothelial function and the relationship between EPCs and vascular endo‐

thelial function, this study analyzed the influence of 12 weeks of moderate intensity aerobic ex‐

ercise intervention on endothelium-dependent flow-mediated dilatation (FMD), hemodynamics

and the number and function of circulating EPCs of postmenopausal women. Methods: Thirty

healthy postmenopausal women were randomly divided into exercise group and control group.

Subjects of exercise group underwent 12 weeks of moderate intensity aerobic exercise test

(50 min/day for 5 days/week), the target heart rate was (HRmax-HRrest)×40%＋HRrest. Control

group did not take any intervention. Function of FMD, hemodynamics and the number of circu‐

lating EPCs was measured for all subjects every 4 weeks, the proliferation and migration func‐

tion of EPCs were measured before and after the intervention. Results: After 12 weeks of aero‐

bic exercise intervention, FMD in the exercise group (8.3%±1.4%) was significantly higher

than that before the intervention (7.2%±1.6%), there was no significant difference between the

two groups, the indexes of hemodynamics include peak systolic velocity, resistive index, pulsa‐

tility index and wall shear stress were improved in the exercise group,which was more signifi‐

cantly better than that in the control group. The number of circulating EPCs in exercise group

(0.038%±0.015%) was significantly higher than that before intervention (0.023%±0.016%).

The ability of proliferation (pre 0.32±0.08, after 0.51±0.12, P＜0.05) and migration (pre 10±

2, after 16±4, P＜0.05) of EPCs were significantly increased. Pearson correlation analysis
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showed that there was no significant correlation between the change of number of FMD and

EPCs (r=0.198, P=0.498). Conclusions: Twelve weeks of moderate intensity aerobic exercise

improves vascular endothelial function, hemodynamics, the basal level of circulating EPCs and

its proliferation and migration function in postmenopausal women.

Keywords: endothelial progenitor cells; vascular endothelial function; aerobic exercise; post‐

menopausal women
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截至 2020年统计数据（《中国心血管健康与疾病报告

2020》编写组，2021），我国心血管疾病死亡率居于首位，

严重影响大众的健康，预防心血管疾病的发生、探究其发

病机制是当前研究的热点（Joseph et al.，2017）。长期的

血管内皮功能失调可诱发多种心血管疾病，如动脉粥样

硬化（Ross，1993）、高血压（Cardillo et al.，1998）、冠心病

（张钧华，2002）等，逆转失调的血管内皮功能是心血管疾

病防治的新趋势。血管内皮细胞不仅发挥着重要的屏障

作用，同时可合成和释放多种内皮衍生的血管活性因子，

对血管的正常生理活动具有重要调节作用（邱雅慧，

2007）。成熟的血管内皮细胞的前体细胞为内皮祖细胞

（endothelial progenitor cells，EPCs），是一类具有游走特性

且能定向增殖分化为成熟血管内皮细胞的前体细胞（刘

隽炜 等，2001）。研究表明，EPCs 在维持内皮功能、血管

发生、血管形成过程中起着重要作用（Conraads et al.，

2013；Obi et al.，2014）。冠心病（Watt et al.，2016）、增龄

（Sandri et al.，2011）、高血脂（Müller-Ehmsen et al.，2008）

等多种心血管疾病危险因素会导致机体外周循环 EPCs

水平下降和功能受损，促进 EPCs 动员和血管的再内皮化

已成为防治心血管疾病的最佳途径。

血流剪切力升高等血流动力学的改善可以提高内皮

依赖性血流介导的血管舒张功能（endothelium-dependent

flow-mediated dilatation，FMD）（Ramos et al.，2016），同时

外周循环EPCs数量的增加加速了受损内皮血管的修复和

再内皮化过程，从而改善血管内皮功能。前人研究认为，

运动可以促进心血管疾病人群骨髓中 EPCs 动员，增加外

周循环 EPCs 数量（Cesari et al.，2013），但也有研究表明，

中等强度运动或高强度间歇运动都没有使EPCs具有显著

性差异变化（Rakobowchuk et al.，2012）。因此，运动是否

能增加外周血液中 EPCs 基础水平尚存在争议，且针对长

期有氧运动是否能提高女性增龄所导致的EPCs水平和功

能下降的在体实验研究还需进一步探索。基于此，通过对

静坐少动健康绝经女性给予 12周的有氧运动干预，探究长

期有氧运动对人体FMD的影响以及对外周循环EPCs数量

和功能的影响，并探讨FMD与EPCs变化的关系。

1 研究对象与方法

1.1 研究对象

选取静坐少动健康绝经女性 30 名为研究对象，使用

计算机随机分配为两组，即运动组（exercise group，EG）和

对照组（control group，CG）各 15 人。受试者纳入标准：

1）采用美国 GE 彩超仪筛选无颈动脉粥样硬化斑块者；

2）所有受试者进行病史询问，确认无心血管疾病、糖尿

病、高血压、高血脂、恶性肿瘤、感染或炎症性疾病等，避

免疾病参与影响血管内皮细胞功能，减小无关变量的影

响；3）3 个月内无服用心血管疾病相关药物；4）干预前受

试者需通过《体能活动适应能力问卷》的检查；5）所有受

试者进行详细的体格检查和实验室检查。

实验前所有受试者（表 1）充分了解本实验运动干预

流程，自愿参加本实验，并签署知情同意书。研究符合医

学伦理学标准。

1.2 研究方法

1.2.1 有氧运动训练干预方案

根据美国运动医学学会推荐的活动强度，界定干预

强度为HR=［（HRmax-HRrest）×40%］＋HRrest。干预方案为：

EG 进行电动跑台匀速慢跑干预，共 12 周，每周 5 天，每天

50 min，周末休息。每次运动前进行 10 min的热身准备活

动，训练后有 10 min 的身体拉伸放松，以避免不必要的身

体损伤。正式干预前，EG 所有受试者进行为期 5 天的适

应性训练（表 2），适应性训练时期，由测试者指导完成。

适应性训练和正式干预运动均使用小米手环 4 对受试者

心率进行监控。CG不进行运动干预。

表2 受试者适应性训练方案

Table 2 Adaptive Training Program for Subjects

时间

第1天

第2天

第3天

第4天

第5天

运动强度/RPE

10

10

11

11

11

持续时间/min

30

30

40

40

50

表1 受试者基本信息

Table 1 Basic Information of Subjects

变量

年龄/岁

绝经年限/年

体力活动水平MET min/week

EG

57.60±3.20

4.53±1.60

480.00±93.43

CG

58.33±3.06

4.87±1.55

460.00±79.99
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正式干预过程（图 1）中，测试者定期监督和电话回

访，以保证干预方案的落实。使用主观体力感觉等级表

（rating of perceived exertion，RPE）帮助受试者在干预过程

中自我评价运动强度，RPE的监控范围为 11～13。

1.2.2 基础指标测试

分别在运动干预前和运动干预第 4、8、12周的清晨测

试受试者以下指标：1）用 Inbody 720体成分仪测试身体质

量指数（body mass index，BMI）；2）使用水银血压计测试

受试者收缩压（systolic pressure，SBP）和舒张压（diastolic

pressure，DBP），同时测试心率（heart rate，HR）；3）血脂测

试：要求受试者提前 12 h 禁食，早上定时抽取空腹静脉血

30 ml，静脉血采集后 2 h内 3 000 rpm离心分离血清，测试

指标包括总胆固醇（total cholesterol，TC）、甘油三酯（tri‐

glyceride，TG）、高密度脂蛋白胆固醇（high density lipopro‐

tein cholesterol，HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（low densi‐

ty lipoprotein cholesterol，LDL-C）。各指标测试所需血样

均在运动后 48 h采取。

1.2.3 颈动脉局部血流动力学指标检测

采用美国GE vivid 7彩超仪测试清晨安静时颈动脉收

缩期峰值血流速度（peak systolic velocity，PSV）、血管内径

（NJ）后代入公式计算血流剪切力（wall shear stress，WSS），

公式为：τ=4ηV/D，其中，τ为血流剪切力/（dynes·cm-2），η为

血液黏滞度/（mPa·s-1），V为颈动脉最大血流速度/（cm·s-1），

D为舒张期血管内径/cm，计算时取血液黏滞度 η=4 mPa.s

（Malek et al.，1999）。同时测试血管搏动指数（pulsatility

index，PI）和阻力指数（resistive index，RI）。

1.2.4 血管内皮功能测试

使用血管内皮功能检测仪（日本，UNEX EF）测试肱

动脉内皮依赖性血流介导的内皮舒张功能，统一测量右

侧手臂。测量基础管径后，袖带加压 5 min 后释放，反射

性血流增加产生的血流切应力作用于血管壁，通过测量

血管内径的变化率推测血管内皮功能。要求受试者在测

试前禁食 4 h，12 h 前禁止烟、酒、咖啡因或抗氧化性药

物，于安静、温度舒适的房间内休息至少 10 min后测试。

1.2.5 流式细胞仪测定外周血内皮祖细胞水平

采取受试者于运动后约 48 h的外周静脉血 30 mL，取

100 uL 全血细胞转移至流式管中 ，加入抗体 CD34、

CD309、CD133各 20 uL避光孵育 20 min，加入红细胞裂解

液，室温裂解 8 min，以适量磷酸缓冲盐溶液（phosphate-

buffered saline，PBS）重悬细胞至单细胞悬液，上流式细胞

仪检测并分析数据。

1.2.6 内皮祖细胞增殖能力检测

取外周静脉血 5 mL/管，共 6管，利用密度梯度离心法

分离出单核细胞，转移至内皮基础培养基-2（endothelial

basal medium-2，EBM2）（含 20%FBS），并于 37 ℃培养箱

中孵育，3 天后弃未贴壁细胞，给予完全培养基继续培养

至第 7天后，用 2.5 g/L胰酶消化贴壁细胞约 3 min，此期间

轻轻吹打，使细胞悬浮。此后离心，弃上清后重悬于内皮

细胞培养基（endothelial cell growth medium-2，EGM-2），

接种到 96孔板，放入培养箱静置培养 12 h后，在酶标仪下

于波长 450 nm 处测光密度（optical density，OD）（Dzau et

al.，2005）。

1.2.7 内皮祖细胞迁移能力检测

用 2.5 g/L胰酶消化贴壁细胞，重悬于EGM-2培养基，

加入 Transwell 小室上室，将小室置于 24 孔培养板中，在

下室中加入 500 uL 含血管内皮生长因子（vascular endo‐

thelial growth factor，VEGF）（100 ng/mL）的培养基，培养

24 h后，轻轻刮去滤膜上面的未迁移细胞，4%多聚甲醛固

定 10 min，使用 4’，6-二脒基-2-苯基吲哚（4’，6-diamidi‐

no-2-phenylindole，DAPI），溶液染色，于多波长激光共聚

焦显微镜下鉴定 DAPI 染色阳性细胞，即迁移的 EPCs，计

数迁移细胞。

1.3 数据处理

所有数据均采用 SPSS 23 统计软件处理。所有连续

变量数据做正态性检验，符合正态分布用平均值±标准

差（M±SD）表示，不符合正态分布用中位数和四分位数

间距来描述。通过正态分布检验，符合正态分布数据采

用重复测量方差分析，不符合正态分布则采用非参数检

验。同一时间点的组间比较采用独立样本 t 检验。运动

干预前后差异采用配对 t 检验。变量之间的相关关系采

用 Pearson相关分析。P＜0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 12周有氧运动对绝经女性基础指标的影响

对绝经女性进行 12 周有氧运动干预，每 4 周测试各

组受试者的基础指标，包括BMI、血压、心率和血脂 4项指

标（表 3），结果显示，第 12 周对照组收缩压显著高于基础

值，其原因可能是受季节因素影响（苏海，2009；Iwahori

et al.，2018），运动组干预后的血压相对于干预前未见显

著差异，虽然可能同样受到季节性血压升高的影响，但由

于运动可以降低血压（Börjesson et al.，2016），综合两种因

素使得运动组血压升高不显著。其他各指标组间无显著

差异，干预前后无显著差异。

图1 有氧运动训练干预流程示意图

Figure 1. Schematic Diagram of Intervention Process of Aerobic

Exercise Training
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2.2 12周有氧运动对绝经女性FMD和血流动力学的影响

各组受试者 FMD 变化显示，对照组在干预期内均无

显著变化；相对于有氧运动干预前，运动组 FMD 逐渐增

加，第 12 周显著高于干预前，组间比较无显著差异，表明

12周有氧运动干预可改善绝经女性 FMD。

运动组 PSV 随运动周期增加呈逐渐增加趋势，PI 和

RI 逐渐降低，干预前后比较均有显著差异。运动组 WSS

于第 4、8、12 周相较于干预前均显著增加，第 8 周时运动

组 WSS 显著高于对照组，12 周干预后运动组 PSV 显著高

于对照组，12 周干预后运动组 PI、RI 均显著低于对照组。

可能受血流速度的影响，运动组 RI 基线值较高于对照

组（表 4）。

2.3 12周有氧运动对绝经女性循环EPCs数量的影响

12周运动干预期间，分别对对照组和运动组每 4周取

血样 1 次，检测受试者循环 EPCs 数量，监控其数量变化，

结果显示（表 5），运动组 EPCs 含量随运动周期增加均呈

逐渐增加趋势（图 2），第 12 周时显著高于干预前。对照

组在干预期间无显著变化。组间比较，第 8 和 12 周运动

组EPCs数量均分别显著高于对照组第 8和 12周。

2.4 12周有氧运动对EPCs增殖和迁移的影响

于 12 周运动干预前和干预后对运动组 EPCs 增殖和

迁移能力进行检测，结果显示（表 6），12 周干预后运动组

EPCs 吸光值显著增加（图 3），表明相同条件下其增殖能

力提高；运用Transwell小室计数其迁移个数（图 4），在共聚

焦显微镜下鉴定DAPI染色阳性细胞，即迁移EPCs（图 5），

结果表明，干预后EPCs迁移能力显著提高。

2.5 FMD变化量与EPCs数量变化量的相关分析

表3 12周有氧运动干预基础指标变化

Table 3 Changes of Basic Indexes during 12 Weeks of Aerobic Exercise Intervention

组别

BMI

SBP

DBP

HR

TG

TC

HDL-C

LDL-C

对照组

第0周

24.86±1.50

107.67±7.70

70.13±7.00

65.13±7.04

0.70±0.30

3.97±0.65

1.24±0.24

2.12±0.56

第4周

24.46±2.45

110.53±6.73

67.47±6.24

64.67±5.55

0.63±0.19

3.68±0.66

1.18±0.14

2.25±0.75

第8周

25.11±2.13

104.67±6.63

66.47±5.89

64.73±5.92

0.65±0.32

3.76±0.58

1.19±0.12

2.16±0.48

第12周

23.99±2.15

114.60±5.53*

69.27±6.50

65.47±5.20

0.66±0.23

3.77±0.46

1.21±0.16

2.35±0.65

运动组

第0周

23.55±1.95

111.20±9.73

70.73±9.46

64.33±6.21

0.86±0.38

3.98±0.67

1.14±0.15

2.17±0.64

第4周

23.84±1.51

112.87±6.37

71.27±8.36

66.47±5.00

0.94±0.31

4.10±0.80

1.24±0.30

2.43±0.69

第8周

22.45±1.75

112.40±7.11

75.13±5.08

61.13±4.50

0.77±0.37

3.81±0.57

1.17±0.19

2.23±0.54

第12周

22.44±1.81

116.40±6.32

71.13±6.70

65.73±6.02

0.91±0.41

4.01±0.68

1.18±0.27

2.33±0.57

注：BMI：身体质量指数；SBP：收缩压；DBP：舒张压；HR：心率；TG：甘油三酯；TC：总胆固醇；HDL-C：高密度脂蛋白；LDL-C：低密度脂蛋白。

*表示组内与干预前相比P＜0.05；下同。

表4 12周有氧运动干预FMD和血流动力学的变化

Table 4 Changes of Vascular Endothelial Function and Hemodynamics during 12 Weeks of Aerobic Exercise

组别

FMD/%

NJ

PSV/（cm·s-1）

PI

RI

WSS/（dynes·cm-2）

对照组

干预前

7.60±1.70

0.62±0.07

52.19±10.40

1.50±0.10

0.71±0.03

13.60±4.41

第4周

7.30±1.40

0.64±0.05

54.18±13.21

1.44±0.30

0.72±0.07

13.66±2.64

第8周

7.40±1.60

0.64±0.06

55.17±12.11

1.46±0.40

0.70±0.05

13.90±4.11

第12周

7.50±1.90

0.63±0.05

54.44±13.61

1.47±0.20

0.73±0.05

13.84±3.11

运动组

干预前

7.20±1.60

0.61±0.07

51.79±11.04

1.60±0.19

0.75±0.02#

13.58±3.45

第4周

7.40±1.60

0.60±0.07

56.48±14.79

1.42±0.30

0.71±0.07

15.14±3.94*

第8周

7.60±1.20

0.60±0.06

59.68±14.31

1.40±0.40

0.71±0.04

15.91±3.21*#

第12周

8.30±1.40*

0.60±0.05

60.78±15.81*#

1.30±0.30*#

0.69±0.07*#

16.21±3.41*#

注：NJ：血管内径；PSV：血流速度；PI：搏动指数；RI：阻力指数；WSS：血流剪切力。#表示同一时间点组间比较P＜0.05；下同。

表5 12周有氧运动干预循环EPCs数量的变化

Table 5 Changes in the Number of Circulating EPCs during 12 Weeks of Aerobic Exercise Intervention

组别

EPCs/%

对照组

干预前

0.025±0.015

第4周

0.023±0.014

第8周

0.021±0.010

第12周

0.024±0.012

运动组

干预前

0.023±0.016

第4周

0.025±0.013

第8周

0.028±0.012#

第12周

0.038±0.015*#
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通过 Pearson 相关分析对 FMD 的改变量和循环 EPCs

水平的改变量进行相关分析（图 6），两者未见显著的相关

性（r=0.198，P=0.498）。

3 讨论

通过对绝经妇女进行 12 周的中等强度有氧运动干

预，发现 12 周有氧运动可以改善绝经妇女 FMD，增加血

流剪切力，改善血流动力学指标，增加外周循环 EPCs 基

础水平，并提高其增殖和迁移能力，从而提高机体血管内

皮修复和再生能力，改善血管内皮功能。

长期运动使 FMD升高的原因可能是若干一次性急性

运动带来的累积效应。有研究表明，一次急性运动可快

速动员大量的 EPCs，原因可能是急性大强度运动使机体

内产生大量的强氧化物质，并损伤血管内皮细胞，因此机

体在运动时需要动员大量的内皮祖细胞以代偿和修复血

管内皮受损部位（Rehman et al.，2004），在长期多次修复

的过程中逐渐改善 FMD。一次性急性运动过程中，机体

循环 EPCs 快速增加，且随运动持续时间的延长而增加

（Möbius-Winkler et al.，2009），在运动后恢复期，运动时动

员的 EPCs 在不断修复血管转为成熟血管内皮细胞的过

程中循环数量不断减少，运动停止后的 24～48 h 内可逐

渐恢复至基础水平（Möbius-Winkler et al.，2009）。因此，

一次性急性运动虽然可使循环 EPCs 水平迅速增加，但却

不能维持较长时间，在运动停止后又逐渐下降至原有

水平。

本研究显示，有氧运动干预 12 周后机体循环 EPCs 水

平才出现显著增加，结合前人研究表明（Cesari et al.，

2009；Craenenbroeck et al.，2010），EPCs 数量的改变具有

图2 12周有氧运动干预EPCs数量变化

Figure 2. Changes in the Number of EPCs during 12 Weeks of

Aerobic Exercise Intervention

图6 FMD变化量与EPCs变化量相关分析图

Figure 6. Correlation Analysis Diagram between the Changes of

Numbers of FMD and EPCs

图5 干预前后运动组EPCs迁移图片

Figure 5. Migration of EPCs in the Exercise Group before and

after Intervention

注：比例尺=1∶25 μm。

表6 12周有氧运动干预前后EPCs增殖和迁移能力的变化

Table 6 Changes in Proliferation and Migration Function of

EPCs after 12 Weeks of Aerobic Exercise Intervention

EPCs增殖变化/OD值

EPCs迁移变化/个

干预前

0.32±0.08

10±2

干预后

0.51±0.12*

16±4*

图3 12周干预前后运动组EPCs增殖变化

Figure 3. Changes of Proliferation of EPCs in Exercise Group

after 12 Weeks Intervention

图4 12周干预前后运动组EPCs迁移变化

Figure 4. Changes of Migration of EPCs in Exercise Group after

12 Weeks Intervention
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时间积累效应，有氧运动需达到一定的持续时间才能显

著提升外周循环 EPCs 的基础水平。 Rakobowchuk 等

（2012）的研究发现，中等强度运动或高强度间歇运动都

没有使 EPCs 具有显著性差异变化，其研究中运动干预只

持续了 6 周时间，干预时间短可能是 EPCs 数量没有显著

改变的原因。在其他研究中存在由于时间短使 EPCs 数

量没有升高的相似结果，Cesari 等（2009）对接受过心脏手

术（心脏瓣膜置换术或者冠状动脉搭桥）的患者进行仅

2 周有氧运动后，未发现 EPCs 数量增加，与之相似的是，

Craenenbroeck 等（2010）证实了对于慢性心功能衰竭患

者，1 次短期运动并未引起 EPCs 水平改变，却在经过 6 个

月有氧运动后显著增加。有研究认为，对于患有心血管

疾病的人群，运动刺激更容易使其循环 EPCs 数量增加

（Cesari et al.，2013；Watt et al.，2016），且随着运动周期

增加，EPCs 数量增加幅度更大，运动总量、基础运动量及

运动总时间与 CD34＋/KDR＋细胞数量均呈明显正相关

（Kruger et al.，2014），运动干预后循环 EPCs 数量的增加

幅度甚至大于 3 倍初始值（Steiner et al.，2005）。综上所

述，短期运动不能使机体循环 EPCs 基础水平发生显著变

化，结合本研究可以看出，中等强度有氧运动至少需 12周

才可显著提升EPCs数量。

长期运动可改善机体循环EPCs的功能。绝经女性由

于增龄和绝经等因素使机体产生的一氧化氮（nitric ox‐

ide，NO）含量降低（Wu et al.，2019），而 NO 是诱导机体

动员 EPCs 归巢的重要诱导因子（Cubbon et al.，2010），从

而使绝经妇女循环 EPCs 含量减少和功能受损（黄振华

等，2018）。本研究显示，长期中等强度有氧运动干预可

提高增龄绝经女性循环 EPCs 水平，同时改善其增殖和迁

移能力，与本研究相似的是，Sandri等（2011）的研究发现，

通过适当提高有氧训练的强度，仅 4周运动干预即可提高

患有慢性心力衰竭人群的循环EPCs水平，提高EPCs迁移

能力。在相同的运动时间和运动量的条件下，80% V̇V̇ O2max

的高强度间歇训练比 60% V̇V̇ O2max的中等强度持续性训练

更容易提升EPCs水平，同时对EPCs功能的改善更为显著

（Tsai et al.，2016）。本实验未分析对照组 EPCs 的增值和

迁移能力，但以往研究表明，EPCs数量和功能随着年龄的

衰老而下降（Rauscher et al.，2003；Sandri et al.，2015），因

此，运动组经 12周有氧运动后其循环 EPCs功能的改善应

是运动的结果，可排除年龄使其功能增加的可能性。

不同人群各自所对应的循环EPCs基础值的正常范围

尚待确定。由于循环 EPCs 的特异性表面标志目前尚缺

乏统一的意见，常用的鉴定方法是根据其细胞表面表达

的标记物，如 VEGFR-2、AC133、CXCR4、CD34 等以及造

血干细胞标志物（Lin－）的缺失（刘隽炜 等，2011）。本研

究所采用的 EPCs 特异性标志蛋白为 CD34、CD309 和

CD133，在以往的研究中，不同的研究使用了不同的标志

性蛋白来识别和定量循环 EPCs 的绝对数量（Hirschi et

al.，2008），因此关于不同年龄阶段或不同性别对应的循

环 EPCs 基础值的正常范围还有待确定，同时绝经所带来

的一系列变化如雌性激素的降低等因素是否会影响循环

EPCs 的正常水平和其功能，以及运动刺激机体动员 EPCs

修复血管内皮的机制等问题还需进一步研究。

本研究中 FMD 与 EPCs 的改变无显著相关，Luk 等

（2012）的研究中也发现 FMD 的增高与 EPCs 的变化无明

显相关关系，推测其原因可能是 FMD不仅受EPCs变化的

影响，同时还受其他多种变化因素的影响。在本研究中，

受试者基础指标无显著变化，而 FMD 却显著增加，排除

基础指标变化的影响，本研究发现，WSS等血流动力学多

个指标均有所改善，这些指标的改善都会影响 FMD（Obi

et al.，2014），且 FMD 的变化还与 hsCRP 和 leptin 等（Flo

et al.，2016）多种因子的改变具有一定的关系，这些因素

的影响都可能是导致 FMD与EPCs无显著相关的原因，同

时干预前后 FMD和EPCs变异性大，个体间变化具较大差

异，Rakobowchuk 等（2012）对健康受试者进行 6 周高强度

间歇运动干预后也发现受试者循环 EPCs 数量变异性

较大。

4 结论

12 周中等强度有氧运动干预可以改善绝经女性

FMD，改善血流动力学各指标，血流剪切力变化较血管内

皮功能敏感。外周循环 EPCs 基础水平需至少 12 周的中

等强度运动才能使其显著提高并维持在一定水平，12 周

有氧运动干预可提高 EPCs 增殖和迁移能力。提示，对于

具有一定运动风险的绝经女性甚至包括其他中老年人

群，通过长期低风险的中等强度有氧运动可改善因增龄

导致的 EPCs 数量和功能降低的现象，以此修复和改善中

老年人群血管内皮功能。
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