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摘 要： 血管内皮功能障碍是心血管疾病发生发展的初始环节，血流剪切力是影响血管内

皮的重要血管力学因素，在维护血管内皮功能中发挥重要作用。血流剪切力能够激活下游

信号转导、基因和蛋白质表达，直接影响内皮细胞形态、代谢和炎症表型，促进血管内皮功

能障碍的发生和发展。运动作为一种非临床干预疗法可以产生不同程度的血流刺激，对血

管内皮功能产生积极作用。研究通过综述血管内皮功能障碍的产生、血管内皮功能运动适

应和血流剪切力之间的量效关系及其相关分子机制，总结了不同方式、时间和强度的运动

在改善血管内皮功能障碍中的独特血流剪切力作用特点。

关键词： 血流剪切力；血管内皮功能障碍；运动

Abstract: Vascular endothelial dysfunction is the initial link in the development of cardiovascu‐

lar diseases. Wall shear stress is an important vascular mechanical factor that plays an important 

role in maintaining vascular endothelial function. Wall shear stress can activate downstream sig‐

nal transduction, as well as gene and protein expression, thereby directly affecting endothelial 

cell morphology, metabolism and inflammatory phenotype, and promoting the occurrence and 

development of vascular endothelial dysfunction. Exercise, as a non-clinical intervention therapy, 

can stimulate blood flow to different degrees and have a positive effect on vascular endothelial 

function. Through reviewing the occurrence of vascular endothelial dysfunction, as well as the 

dose-effect relationship and correlating molecular mechanisms between exercise adaption of 

vascular endothelial function and wall shear stress, the research discovers the unique characteristics 

of wall shear stress in improving vascular endothelial dysfunction through different methods, 

times and intensities of exercise.
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血管内皮功能障碍是动脉粥样硬化早期阶段的表征，主要特点是内皮细胞的正常

稳态遭到破坏。血管内皮是覆盖在血管腔上的单层内皮细胞，是血液和管壁之间的直

接接触点（Endemann et al.， 2004）。内皮细胞通过释放血管舒张因子一氧化氮（nitric ox‐

ide， NO）和收缩因子内皮素-1（endothelin-1， ET-1）响应血流的变化，血管内皮功能障

碍表现为血管舒缩物质失衡、炎症、氧化应激、血栓形成和内膜增生（Cyr et al.， 2020； 

Duerrschmidt et al.， 2000）。有研究证实，作用在内皮细胞膜上的血流剪切力（wall shear 

stress， WSS）是血管功能和重塑适应的关键刺激因素。在适度范围内，较高的血流剪切

力能够促进抗动脉粥样硬化基因表达并抑制促动脉粥样硬化基因表达，而这些舒缩血

管基因的表达又与血管内皮功能的增强密切相关（Hahn et al.， 2009）。体外细胞实验和
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动物实验发现，当血流处于血管拐弯处或者血管狭窄部

位时，血流内环境稳态异常，会出现逆行剪切力或震荡剪

切力，进而促使促动脉粥样硬化基因（如 ET-1、粘附分子、

超氧化物和还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸 NADPH）

的表达，减少抗动脉粥样硬化基因表达（Barakat et al.， 

2003； Cunningham et al.， 2005）。

运动被认为是预防和改善血管内环境稳态、增强血

管功能的非药物干预手段（李娟等， 2013； 唐东辉 等， 

2017； Li et al.， 2023）。研究证实，运动后血流剪切力的

变化是血管适应的主要刺激，运动期间动脉血流可能会

出现不同顺/逆行模式的血流剪切力，以响应不同类型的

运动（Green et al.， 2017）。因此，不同形式、时间和强度的

运动产生的血流剪切力模式不同，对血管内皮功能的影

响也可能不同。基于此，本研究围绕血管内皮功能障碍

和血流剪切力，以及不同形式、时间和强度运动调节血流

剪切力改善血管内皮功能的剂量效应特征及其可能的机

制进行综述。

1 血管内皮功能障碍

血管内皮最初被认为是循环系统中的一个惰性静止

层，但随着研究的不断深入，现已证明血管内皮是一个具

有自分泌和旁分泌功能的器官。血管内皮细胞通过自分

泌、内分泌和旁分泌 3 种途径分泌 NO、前列环素（PGI2）、

ET-1 等血管收缩和舒张活性物质调节血管功能，血管内

皮功能障碍最为显著的特征是内皮依赖性血管舒张功能

下降（Godo et al.， 2017； Rodbard， 1975）。发病生物学机

制具体可表现为血管舒缩物质失衡、炎症反应、氧化应激

和脂质沉积等（Xu et al.， 2021）。

血管内皮细胞通过释放诱导血管舒张和收缩的分子

来响应血流的变化，其中NO和ET-1是内皮细胞产生的最

重要的舒缩血管因子，NO 是由内皮细胞的 NO 合酶（en‐

dothelial nitric oxide synthase， eNOS）催化 L-精氨酸产生，

可扩散至血管壁平滑肌细胞激活鸟苷酸环化酶，介导环

磷鸟嘌呤核苷（cyclic guanosinc monophosphate， cGMP）调

控血管舒张（Masaki et al.， 2006）。ET-1 是一种收缩血管

的物质，能够通过调节血管张力和直径等直接参与组织

代谢需求的氧供应平衡（Scalera et al.， 2002）。血管内皮

活性物质分泌失衡是血管内皮功能障碍的主要发病机

制，血管内皮在受到一系列有害因素作用时，内皮细胞释

放的 NO 等舒张血管因子减少，ET-1 等收缩血管因子增

多，会打破血管平衡稳态，这种不平衡将使血管异常收

缩，血小板粘附聚集，血管平滑肌增殖，产生血管壁的炎

症反应，从而导致血管内皮功能障碍的发生（Dushpanova 

et al.， 2016）。

过量的炎症因子也能够刺激血管内皮细胞，使其激

活、损伤、凋亡，诱发不同程度的血管内皮功能障碍（Theo‐

filis et al.， 2021）。HIF-1（缺氧诱导因子）是介导炎症反应

过程的重要信息传递分子，血管内皮生长因子（vascular 

endothelial growth factor，VEGF）是血管内皮细胞增生的重

要因子，研究发现HIF-1能够激活产生VEGF，并诱发产生

血管生成介质（He et al.， 2021）。肿瘤坏死因子-α（tumor 

necrosis factor-α， TNF-α）是炎症反应的重要促炎因子，

TNF-α能够促进巨噬细胞浸润，激活 JNK 通路诱导 ET-1

生成及受体表达，导致 ET-1/NO 血管收缩失衡（Sprague 

et al.， 2009； Xue et al.， 2009）。microRNA-126（miR-126）

作为内皮细胞中表达量最大的microRNAs，在内皮细胞炎

症、血管张力调控、血管新生、动脉粥样硬化进程中发挥

重要作用。研究发现在 TNF-α诱导的炎症中，内皮细胞

miR-126 表达下降，对作用靶点血管细胞粘附分子（vascu‐

lar cell adhesion molecules-1， VCAM-1）的 mRNA 抑制减

弱，可使内皮细胞表面的粘附分子 VCAM-1 表达增加，吸

引更多的白细胞粘附，从而加重炎症反应（白爽 等， 2018； 

Turner et al.， 2014）。白介素-6（interleukin-6，IL-6）被认为

是炎症过程中的中心环节，能够减少 eNOS磷酸化而抑制

NO 生成，从而影响血管内皮舒张（Kwaifa et al.， 2020； 

Virdis et al.， 2015）。

氧化应激对动脉粥样硬化相关心血管疾病内皮损

伤具有重要影响作用，它能够通过直接或间接作用损伤

血管内皮细胞（Incalza et al.， 2018）。当前研究已揭示氧

化型低密度脂蛋白（oxidized low density lipoprotein， ox-

LDL）、血管紧张素Ⅱ（angiotensinⅡ， AngⅡ）等都可能诱导

活性氧（reactive oxygen species， ROS）的生成（di Pietro et 

al.， 2016；Wang et al.， 2018a）。NO 生物利用度受损是血

管内皮功能障碍的主要原因，ox-LDL 能够通过其受体氧

化性低密度脂蛋白受体-1（lectin-like oxidized low-densi‐

ty lipoprotein receptor-1， LOX-1）介导的精氨酸酶Ⅱ参与

细胞中精氨酸/鸟氨酸浓度调节，由于能竞争共同的底

物 L-精氨酸，进而下调 eNOS 表达，降低 NO 生物利用度，

促进内皮氧化应激。ox-LDL 还参与核因子 κB（nuclear 

factor kappa-B， NF-κB）转录，增加内皮细胞中粘附分子

表达，从而导致内皮功能障碍（Jiang et al.， 2022； Yuan 

et al.， 2019a）。另外，当血管内皮对血浆LDL和富含甘油

三酯的脂蛋白摄取增多，产生脂质沉积时，可能也会引起

血管内皮对氧化应激的响应，导致 P-选择素、E-选择素、

VCAM-1和细胞间粘附分子 1（intercellular adhesion mole‐

cule-1， ICAM-1）等粘附因子表达增高（Steyers et al.， 

2014）。

2 血流剪切力对血管内皮功能的影响

血流剪切力是单位面积流动的血液与血管内皮之间

产生的平行于血管内壁的摩擦力，对血管内皮功能具有

重要的调节作用。血流模式决定了血流剪切力的大小和
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方向，进而决定了剪切力的类型。一般情况下，在管腔平

直部位，血流表现为单向稳定层流，即层流剪切力，大小

为 15～70 dyn/cm2。而在管腔形状不规则部位，血流表现

为扰动流，不稳定的血流产生低剪切力和震荡剪切力，低

剪切力是指方向单向但大小＜10～12 dyn/cm2 的周期性

波动剪切力，震荡剪切力主要表现为在心脏收缩和舒张

期间大小与方向（双向）变化明显，大小接近 0（Zhou et 

al.， 2014）。同时，在血管最狭窄部位，血流剪切力表现为

高剪切力特点，大小约为 30 dyn/cm2（Li et al.， 2014）。在

整个血管系统中，施加在血管壁上的剪切力能够激活位

于内皮细胞上的传感器，进而通过信号转导、基因和蛋白

质表达直接影响内皮细胞形态、代谢和炎症表型，对血管

内皮功能紊乱及后期动脉粥样硬化的发生发展产生重要

影响（Chistiakov et al.， 2017）。目前关于血管内皮功能障

碍局部性血流动力学成因的假说主要有 2种：1）高剪切力

成因假说；2）较低剪切力和较高震荡剪切力成因假说。

考虑到人体动脉系统中的血流剪切力正常范围为 10～70 

dyn/cm2，根据人体正常生理条件来看，人体脉管系统不可

能达到高剪切力，因此学界更倾向于第 2 种假说（姜宗来 

等， 2011）。

研究发现，正常生理范围内较高的血流剪切力有利

于维持正常的血管内皮功能，过低的血流剪切力能够造

成血管内皮受损。在不同血流状态下，血流剪切力大小

和幅度可能不同，对血管内皮功能的作用也不尽相同。

在层流状态下，血流剪切力是维持血管内皮正常功能的

重要因素，其在一定范围内保持特定的方向和大小，积极

调节血管管径、炎症，改善血管内皮功能。研究证实，血

流剪切力和血管管径的变化密切相关，在正常生理状态

下，血管管径越大，血流剪切力越低，但在非正常生理状

态下，如肥胖者体脂肪过度堆积，机体对氧气和营养的需

求增大，代偿性增加血管管径，降低血流剪切力以满足机

体需要，从而在一定程度上降低血管内皮功能（Hamburg 

et al.， 2010； Kappus et al.， 2014）。同时，也有研究证实层

流剪切力能够阻止血栓形成、粒细胞粘附等，对血管壁的

细胞增殖、血栓形成及炎症的抑制起重要作用。如有研

究发现，层流剪切力可以以 KLF2 依赖的方式上调转录因

子 EB（transcription factor EB， TFEB）的 表 达 ，过 表 达

TFEB 可部分恢复被敲减的 KLF2 的含量，从而抑制内皮

炎症反应，提示血流剪切力能够通过调节 TFEB部分介导

KLF2 对内皮氧化应激和炎症的抑制，对血管内皮具有积

极保护作用（Katakami， 2016； Nam et al.， 2009； Song et al.， 

2019）。相反，在血管的分叉及拐弯处，血流处于一种扰动

流状态，它能够形成各种旋涡，从而改变血流剪切力的大

小和震荡幅度，这种异常的血流模式会引起血管在细胞

和分子水平上产生不同的响应，对血管内皮功能紊乱的

发生发展具有极其重要的影响（Barakat et al.， 2003； Nam 

et al.， 2009； Sun et al.， 2006）。Nam等（2009）探讨了扰动

流状态下的低剪切力和震荡剪切力对血管内皮功能的影

响，结果发现部分结扎促使促动脉粥样硬化基因上调，抗

动脉粥样硬化基因下调，导致内皮功能障碍。而当内皮细

胞处于低血流剪切力或扰流剪切力时，可激活 NF-κB 和

MAPK信号通路，增加炎症因子（如TNF-α和 IL-1β）、趋化

因 子（如 MCP-1）和 粘 附 分 子（如 P-selectin、ICAM-1、

VCAM-1 和 E-selectin）等表达，增强单核细胞与内皮细胞

的粘附能力，从而损伤血管内皮，降低血管内皮功能

（Chatzizisis et al.， 2007）。

3 运动对血管内皮功能的影响

基于影响血管内皮健康的危险因素和易感人群，关

于运动与血管内皮功能主题相关的研究人群主要集中于

肥胖人群（Boateng et al.， 2021）、绝经女性（Lew et al.， 

2022）和老年群体（Haynes et al.， 2021）等，关于血管内皮

功能的运动干预方式主要以有氧运动、抗阻训练、有氧运

动联合抗阻训练、高强度间歇训练（high intensity interval 

training， HIIT）及血流限制训练（blood flow restriction， 

BFR）等为主，且分别从运动干预改善炎症、氧化应激和

心血管疾病危险因素等生理角度阐述不同运动方式对血

管内皮功能影响的可能机制。

3.1　有氧运动对血管内皮功能的影响　

研究已证实，以中等强度有氧运动（moderate intensity 

continuous exercise， MICT）（50% V̇O2max）为主进行 30 min

的短期训练（＜12 周），每周 5～7 次，能够有效提高血管

内皮反应性充血指数（reactive hyperemia index， RHI），增

强血管功能，预防并改善动脉粥样硬化性心血管疾病的

发生和发展（Kelly et al.， 2004； Kitzman et al.， 2013）。唐

东辉等（2017）从肾素-血管紧张素-醛固酮系统（renin-an‐

giotensin-aldosterone system， RAAS）的角度探讨了 MICT 结

合饮食对肥胖青少年血管内皮功能的影响及其可能的机

制，发现 6 周 MICT 结合饮食干预后，肥胖青少年的 RAAS

活性显著提高，同时肥胖青少年的血管内皮功能得到增

强，由此推测RAAS活性增强在运动改善血管内皮功能中

起重要作用。该团队进一步通过探讨单纯 MICT 对肥胖

小鼠胸主动脉内皮细胞分子粘附、血管内皮炎症的影响，

发现 8 周 MICT 干预显著减少血清炎性因子，缓解肥胖小

鼠内皮细胞分子粘附，改善血管内皮炎症，其作用可能与

运动诱导 miR-126 增加相关，证实了 MICT 改善血管内皮

功能的抗炎机制。而陈晓可等（2022）通过分析运动对绝

经女性血管内皮功能影响的研究，发现 12 周 MICT 能够

有效改善绝经女性血管内皮功能和血流动力学各指标，

增加外周循环内皮祖细胞（endothelial progenitor cells， 

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。上述
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研究均从生理学角度出发，证实且阐释了有氧运动对血

管内皮功能具有良好的改善作用并分析了其可能机制。

3.2　抗阻训练对血管内皮功能的影响　

抗阻训练已成为增强肌肉含量的有益干预方案，目

前其对血管内皮功能的影响也受到各界关注（Buchanan 

et al.， 2017； Morishima et al.， 2018， 2019）。李世光等

（2015）对 11 例男性进行 12 周抗阻训练后发现，抗阻训练

能够有效提高老年人血管内皮功能，降低炎症反应水平；

吕媛媛等（2016）探讨了抗阻训练对绝经女性血管内皮

功能的作用，发现 12周抗阻训练后，绝经女性血管内皮功

能得到显著改善，该研究从血管紧张素转化酶（angioten‐

sin-converting enzyme， ACE）基因 D/I 多态性角度分析发

现，不同ACE基因D/I表型指标变化存在一定差异，DD型

个体对于抗阻训练更为敏感。相关研究也表明，MICT 和

抗阻训练相结合的联合运动方案是改善肥胖者血管内皮

功能的有效方法。如唐东辉等（2017）研究发现，6 周的

MICT 结合抗阻运动干预能够显著降低肥胖者的炎症和

氧化应激相关指标，有效改善肥胖青少年的血管内皮功

能。该团队进一步研究发现，MICT 结合抗阻运动能够有

效改善肥胖青少年血管内皮功能，且对于血脂异常的肥

胖青少年，血管生成素样蛋白 8可能参与了运动对血管内

皮功能的改善过程（李娟 等， 2013）。为了进一步探讨

MICT 和抗阻训练在改善血管内皮功能方面哪种更具优

势，Cortes 等（2023）进行了 Meta 分析，发现 MICT 能够促

使超重和肥胖个体产生积极的内皮功能适应，即单纯

MICT 能够有效改善超重和肥胖个体的血管内皮功能，但

单纯的抗阻训练并无类似的改善效果，由此可推测运动

对血管内皮功能的影响可能取决于运动训练的方式，且相

较于抗阻训练，MICT对血管内皮功能的改善效果更佳。

3.3　血流限制训练对血管内皮功能的影响　

BFR 又称加压训练，是在运动期间通过特殊的加压

装置（一般为加压袖带或弹性绷带）对肢体（上肢或下肢

最近端）进行外部加压，使静脉血流闭塞的同时部分阻塞

动脉血流以提高训练效果的一种训练方法（魏佳 等， 

2019a）。作为一种适用于肌肉组织的辅助训练方法，能

够在一定程度上减少抗阻运动对肥胖人群、老人等特殊

人群可能造成的不良影响，逐渐在训练实践和科学研究

领域受到关注，但是该训练对血管内皮功能的作用效果

仍存在一定争议。BFR 的训练负荷可能是其影响血管内

皮功能的重要因素，刘申等（2023）研究发现 BFR 能够使

血管发生积极适应变化。有研究发现，低负荷 BFR 后 2 h

和 4 h血管内皮生长因子、缺氧诱导因子-α和一氧化氮合

酶基因表达上调（Stanford et al.， 2022），以上研究均证实

低负荷的 BFR 能够有效改善血管内皮功能相关的生物标

记物，在一定程度上对血管内皮功能产生积极影响。运

动干预周期可能也是影响 BFR 改善血管内皮功能的一个

重要因素，Shimizu 等（2016）研究发现，与不进行 BFR 阻

力训练组相比，4周低强度BFR可以增加健康老年人的肌

肉力量，增加反应性充血指数，降低血管性血友病因子，

改善血管内皮功能。Meta 分析也发现，相比传统抗阻训

练，当训练时间不超过 4 周时，低负荷 BFR 联合抗阻训练

对血管内皮功能具有更积极的作用（Liu et al.， 2021； 

Pereira-Neto et al.， 2021）。但也有研究发现，BFR 可能会

损伤血管内皮，降低血管内皮功能，“加压量”可能是一个

重要的影响因素。Renzi 等（2010）探讨了慢走结合加压

至 160 mmHg的BFR对血管功能的影响，发现BFR步行后

内皮功能降低，因为 BFR 的基本原理是缺血-再灌注，而

缺血-再灌注可能会引起血管内皮功能障碍，由此推测

BFR 联合慢走后血管内皮功能降低，可能与训练中过高

的加压量有关，因为加压量过大可能会诱导血管内皮严

重缺血再灌注，进而损伤血管内皮。综上推测，BFR 对血

管内皮功能积极作用可能受干预负荷、干预周期和“加压

量”的影响。负荷过大、干预周期过长或过高的“加压量”

都可能会在一定程度上损伤血管内皮，对血管内皮功能

产生消极影响。

3.4　高强度间歇训练对血管内皮功能的影响　

随着运动促进健康研究领域的发展，HIIT 逐渐成为

运动干预策略制定的重要内容。研究认为与其他干预相

比，HIIT 能够显著改善肥胖儿童和青少年的体脂、心肺

功能、心脏泵血功能以及血液指标，也有研究认为在健康

水平改善上，HIIT 与 MICT 差异不具有显著性，提出 HIIT

可能是运动干预血管内皮功能障碍的新方向（刘建秀 

等， 2019； Dias et al.， 2018）。也有研究发现 HIIT 能够

有效改善肥胖青年血管舒张功能且与血清 Adropin 浓度

改变相关（魏胜敏 等， 2019）。以往研究表明，血清Adro‐

pin 能够通过激活血管内皮生长因子 2 途径上调 eNOS 表

达，促进 NO 合成增加，最终起到保护血管内皮细胞的作

用（Lovren et al.， 2010）。相关 Meta 分析也表明，HIIT 在

改善肱动脉血管功能方面比 MICT 更有效，可能与 HIIT

对传统心血管疾病危险因素、氧化应激、炎症和胰岛素敏

感性等具有积极影响有关。研究发现对于肥胖人群来

说，HIIT 能够显著降低体重，改善整体机能水平，调节脂

质异常，减少低密度脂蛋白含量，改善血管内皮功能

（Khalafi et al.， 2022； Ramos et al.， 2015）。 Sawyer 等

（2016）发现，肥胖成人对 HIIT 和 MICT 2 种运动干预会产

生不同的血管适应，HIIT能够有效改善肥胖者的 FMD，且

更具有时效性。为了进一步探讨HIIT、MICT和抗阻训练

3 种不同运动方式对血管内皮功能的影响，O’Brien 等

（2020）通过比较三者对老年人肱动脉血管内皮功能的影

响，结果发现相较于抗阻训练，HIIT 和 MICT 能更有效地

改善血管内皮功能，但只有 HIIT 对肱动脉的低血流和静

息血流表现出更强的内皮敏感性。
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综上，MICT、HIIT 和抗阻训练都能在一定程度上改

善血管内皮功能，但是考虑到运动促进健康的经济性、趣

味性和有效性，HIIT 可能是一种更好的选择。BFR 极易

受干预负荷、运动周期及“加压量”等因素影响，因此可能

还需要研究进一步证实其对血管内皮健康促进的效果。

4 运动诱导的血流剪切力对血管内皮功能影响的特征分析

血管内皮细胞的表型和功能自始至终都会受到血管

管腔内血流剪切力的调节，运动作为一种机械“刺激”对

血流剪切力的影响存在一定的“量效关系”，不同形式、时

间和强度的运动会对机体产生不同的血流剪切模式，从

而对血管内皮产生不同的血流刺激（Cahill et al.， 2016）。

因此，选择合适的运动形式、时间和强度在临床上具有重

要意义。

4.1　不同运动形式诱导血流剪切力对血管内皮功能的影响

4.1.1　有氧运动和抗阻训练　

有研究观察并比较了 30 min 急性下肢功率自行车运

动和上肢握力运动前后前臂血流量和血管内皮舒张因子

NO 的变化，发现握力运动后前臂平均血流量显著增加，

低负荷功率自行车运动前臂平均血流量显著低于握力运

动，但在 120 W 负荷功率自行车运动后平均血流量显著

增加。针对不同方式运动后前臂血流反应模式的差异，

可能是由于自行车运动期间产生的血管舒张逆行血流现

象引起，而握力运动产生的逆行剪切模式较小，可忽略不

计。该研究进一步通过测量单甲基精氨酸（L-NMMA）变

化，以评估 NO 对血管充血反应的作用，发现自行车运动

的平均血流低于握力运动，但 L-NMMA 的变化仅在自行

车运动后显著（Green et al.， 2005）。由此推测下肢自行车

等 MICT 诱导的顺/逆行血流模式对剪切力介导的内皮细

胞NO释放具有积极调节作用，而握力等抗阻运动因其运

动特点并无显著的顺/逆行剪切模式，虽然这种血流模式

能够增大血流量，但是对血管内皮的刺激作用可能相对

较小。Thijssen 等（2009a）进一步探讨了不同类型下肢运

动对上肢肱动脉顺行/逆行血流量和剪切率的影响，发现

与功率自行车和步行运动相比，坐位双侧伸膝运动后心

率增加并不明显，但平均血流量和血流剪切力的增加最

为明显。由此推测，相比于坐位双侧伸膝这种局部的自

身抗阻运动，功率自行车和步行运动作为一种全身性

MICT，能够充分调动机体各肌肉群运动，使心率显著增

加，出现逆行血流和逆行剪切模式，进而血流量和顺行剪

切力较低。提示，大肌肉群重复且有节奏的运动（如骑自

行车、步行等）与肱动脉顺行和逆行血流及剪切力的增加

有关，而局部抗阻运动（如握力）则不会引起相似的逆行

血流和剪切模式。更有趣的是，有研究报道了下肢运动

对血管功能的全身影响，发现下肢训练后，前臂血管扩张

能力（即反应性充血血流峰值）显著增加，提示运动对动

脉舒张功能的影响具有全身性特点（Birk et al.， 2012）。

综上，不同的运动方式与不同的剪切力模式相关，可能会

对内皮细胞产生不同的训练效果，从而对血管系统产生

不同的影响，全身性大肌肉循环运动可能会诱导顺行/逆

行剪切模式，而局部抗阻运动主要以单一的顺行剪切模

式为主，相较于局部抗阻运动，前者对血管内皮的影响可

能更大（图 1）。

4.1.2　血流限制训练　

BFR 最初主要是为增加肌肉量而设计的一种运动方

式，其原理是在加压的基础上抑制血流剪切力的变化刺

激肌肉的生长（魏佳 等， 2019b）。考虑到血流限制后，血

流力学的变化最直接作用的部位就是血管内皮，虽然该

训练方式能够促进肌肉力量的增长，但其施加的压力是

否也能有效改善血管内皮，增加血管内皮功能仍存在争

议。有研究通过对久坐的超重女性进行 BFR 干预发现，

3周的训练能够促使其肌肉力量显著增加，但可能产生血

管内皮功能障碍，降低血管自我调节能力。从血流剪切

力的角度分析，BFR 虽然能够有效改善血管内皮功能相

关生物标记物，但它在一定程度上会导致血流发生紊乱，

促进逆行剪切力的产生，NO 表达下降，从而减弱动脉血

流介导的血管扩张（刘申 等， 2023； Cardozo et al.， 2021； 

Stanford et al.， 2022）。

在当前 BFR 相关研究中，加压量、血流剪切力和血管

内皮功能之间的量效关系尚不清楚。Thijssen 等（2009b）

对健康男性青年肱动脉分别施加了 25 mmHg、50 mmHg

和 70 mmHg 的压力，探讨不同加压后逆行剪切力的变化

及其所对应的血管内皮功能的变化情况，结果发现与未

加压肢肱动脉相比，加压 25 mmHg 后血流剪切力和血管

内皮功能无显著性差异，但是 50 mmHg 和 70 mmHg 加压

刺激后剪切率显著增加，血流介导的血管内皮舒张功能

显著下降，袖带加压导致逆行剪切力“剂量”依赖性增加。

Paiva 等（2016）设计了单次和长期握力联合 80 mmHg 

BFR 的干预手段，而 Jenkins 等（2013）通过对年轻健康男

性前臂远端施加 220 mmHg压力进行BRF，2个研究都发现

加压训练肢逆行血流速度显著增加，逆行剪切和震荡剪

切力显著增大。由此可知，对肱动脉施加≥50 mmHg的加

压压力可能因产生逆行剪切和震荡剪切模式对内皮功能

产生剂量依赖性的危害（Credeur et al.， 2010）。考虑到

BFR 的加压袖带尺寸不同，所对应的压力也有所不同。

100 mmHg的宽口袖带和 120 mmHg的窄口袖带都能够完

全限制个体的动脉血流。因此，BFR 的加压压力应根据

袖口宽度进行选择。然而，当前许多关于 BFR 的研究中

对受试者上下肢动脉施加的压力范围是 50～270 mmHg，

尽管该压力范围内的训练能够抑制血流剪切力变化，刺

激肌肉生长，但如果考虑到血管健康，施加压力的量还需

要进一步斟酌。另外，基于Birk等（2012）研究团队对正常
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体重男性进行握力训练联合 60 mmHg BFR，发现其能够

有效消除或抑制运动带来的血流和剪切模式变化对血管

内皮功能的影响。Shi 等（2022a）通过袖带加压设备对肥

胖男大学生肱动脉施加 60、80 和 100 mmHg 的压力，以操

纵血流剪切力，进一步探讨急性 HIIT 对血管内皮功能的

影响及血流剪切力的作用机制，发现对于肥胖年轻个体

而言，60～80 mmHg 的压力进行 HIIT 后血流剪切力和血

管内皮功能无显著变化，但是施加 100 mmHg压力后，发现

血流剪切力急剧增大，血管内皮功能显著下降。100 mmHg

的袖带压力可能过高，从而损伤血管内皮，降低血管内皮

功能，尽管它可以有效增加血流剪切力。由此可知，BFR

中运动形式选择不同，对应施加的加压量可能也不同。

除此之外，高龄、肥胖和高血压等人群的特点是逆行剪切

力水平和内皮功能受损，考虑到过度的血流限制可能会

再次损伤血管内皮，甚至可能对健康个体的内皮功能有

害。因此，BFR 的科学性、普适性和安全性还需要更多的

研究验证。

4.2　不同时间运动诱导血流剪切力对血管内皮功能的影响

4.2.1　急性运动和长期运动　

根据运动周期的不同，本研究将运动时间分为急性

运动和长期运动。因运动具有即刻健康效应，单次运动

也可以对机体产生急性效应。那么单次运动和长期运动

对血流剪切力和血管功能的影响是否一致？Tinken 等

（2010）对健康男性实施单次 30 min急性和 8周握力训练，

在此过程中对一侧肢进行 60 mmHg 袖带加压干预，使用

无创性监测手段分析双臂肱动脉血流剪切力和血管内皮

功能的变化。研究证实了血流剪切力是单次急性运动

图1　 不同方式干预对血流剪切模式、剪切率和血管内皮功能的影响（Birk et al.， 2012； Thijssen et al.， 2009b； Tinken et al.， 2009）

Figure 1.　 Effects of Different Interventions on Blood Flow Shear Pattern， Shear Rate and Vascular Endothelial Function （Birk et al.， 

2012； Thijssen et al.， 2009b； Tinken et al.， 2009）

注：A. 多普勒血流剪切影像；B. 血流剪切率变化；C. 伴随血流剪切模式变化的血管内皮功能急性变化。
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改善血管内皮功能的重要生理刺激，而长期运动诱导的

血流剪切力刺激能够对血管内皮结构和功能产生积极的

适应作用（图 2）（Birk et al.， 2012； Tinken et al.， 2009， 

2010）。

关于单次急性运动和长期运动诱导的血流剪切力刺

激对长期久坐少动的群体血管内皮功能的影响存在一定

的争议，有研究发现急性 MICT 后，久坐人群颈总动脉震

荡剪切指数持续增加（刘海斌 等， 2015）；有学者对肥胖

人群进行长期MICT研究，发现其能够有效增加肥胖青少

年血流剪切力，降低震荡剪切指数（曹玲 等， 2020）。震

荡剪切指数是逆行剪切力占总剪切力（顺行剪切力＋逆

行剪切力）的比值，震荡剪切指数越大，表示逆行剪切力

越大，震荡程度越大，对血管内皮功能的危害越大。急性

和长期运动后对震荡剪切指数的影响大相径庭，推断可

能是经过长期多次的急性刺激后，机体脂肪含量下降，心

脏泵血功能加强，从而能够积极适应运动产生的血流刺

激。另外，还有研究发现，运动对血流剪切力和血管结构

的影响及血管对运动刺激的响应不同，静息状态下血流

剪切力处于稳态，主要是由机体NO释放引起血管平滑肌

细胞舒张。在急性或短期运动中，因运动初期肱动脉血

流的逆行剪切力急剧增加，从而刺激血管内皮NO释放增

加和相对应的血管舒张。而长期运动后，由于NO介导的

血管重塑，导致血管管径增大，促使血流剪切力随结构变

化而正常化，使血管内环境恢复到运动前水平，血管结构

对运动刺激产生适应性（Green et al.， 2018； Tinken et al.， 

2008）。

4.2.2　间歇运动和持续运动　

根据是否有间歇时间可将运动分为持续运动和间

歇运动，而不同的运动间歇时间会导致血流对血管内皮

的力学刺激模式不同。有研究通过探讨相同强度下中

等强度持续运动和 3 种不同间歇运动模式对血管内皮功

能的影响，发现强度一致，持续运动和 3 种不同间歇运动

产生了不同的顺行/逆行剪切模式，且 4 种不同运动方式

都能有效改善血管内皮功能，考虑到运动时间的经济性

和运动形式的趣味性，间歇运动可能是一种可替换的运

动形式（Lyall et al.， 2019）。因为 HIIT 的健身效益逐渐

被认可，有研究发现急性HIIT后，血流剪切力和震荡剪切

指数显著增加，30 min 后，血流剪切力恢复到正常值，但

震荡剪切指数仍高于静息状态（Yuan et al.， 2019b），这可

能是由于单次 HIIT 后血流产生的急性变化所致，但该研

究并未对 HIIT 后血管内皮功能的变化情况进行深入

探讨。

为确定 HIIT 后血流剪切力的急性变化对血管内皮

功能的作用，Shi 等（2022a）探讨了急性高强度间歇训练

（high intensity interval exercise， HIIE）对肥胖男大学生血

管内皮功能的影响及血流剪切力的作用。结果发现，HI‐

IE 能显著改善肥胖男大学生的血流剪切力和血管内皮功

能。通过袖带加压对受试者肱动脉施加 60～80 mmHg压

力，能够有效抑制急性HIIE干预后血管内皮功能的变化。

该研究团队继续探讨了 8 周长期 HIIT 和 MICT 运动对肥

胖男大学生颈总动脉血流动力学的影响，结果发现，8 周

的 HIIT 和 MICT 都能够有效改善部分血流动力学参数，

但HIIT在震荡剪切指数的改善方面优于MICT，虽然该研

究并没有直接测量逆行剪切力，但 HIIT 组与 MICT 组在

顺行剪切力没有差异的情况下，HIIT 后震荡剪切指数值

明显下降，这表明长期的HIIT可以有效减少逆行剪切力，

图2　 急性和长期运动诱导血流剪切力对血管结构和功能的影响（Birk et al.， 2012； Green et al.， 2017； Laughlin et al.， 1995； 

Tinken et al.， 2008； Tronc et al.， 1996）

Figure 2.　 Effects of Acute and Long-Term Exercise-Induced Shear Force on Vascular Structure and Function （Birk et al.， 2012； 

Green et al.， 2017； Laughlin et al.， 1995； Tinken et al.， 2008； Tronc et al.， 1996）

注：A. 血管内皮功能的变化；B. 血管结构和功能的运动适应性变化。ROS. 活性氧；NO. 一氧化氮；eNOS. 内皮型一氧化氮合酶。
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改善内皮功能（Shi et al.， 2022b）。Afousi 等（2018）探讨

了 HIIT 和 MICT 对 2 型糖尿病患者血流剪切率和血管内

皮功能的影响，其结果与 Shi 等（2022b）研究结果相似。

HIIT对震荡剪切力有积极影响的一个可能解释是HIIT在

运动中有规律的休息时间，由此可抑制因强度过高产生

的逆行剪切力，进而引起内皮损伤。提示，在单次急性运

动中，特定间歇时间的运动能够改变运动中血流剪切模

式，从而影响血管内皮功能。

4.3　不同强度运动诱导血流剪切力对血管内皮功能的影响

研究已表明，低强度运动可能低于改善内皮功能的

阈值，所以当前关于运动对血管内皮功能影响的研究主

要集中在中等强度和高强度运动（Goto et al.， 2003）。研

究发现，不同强度的运动可能会产生不同的血流刺激，进

而导致血流剪切力发生不同程度的变化。MICT 能够产

生适中的血流剪切力变化，改善血管舒张功能（Shi et al.， 

2022b）。

相比于中等强度运动，Johnson等（2012）研究发现，高

强度运动后正常和平均血流剪切率高于中等强度运动，

但是关于其对血管内皮功能的影响并未进行探讨。Vita

等（2008）研究发现，高强度剧烈运动可能会产生较高的

血流剪切力，使内皮细胞释放 ROS，从而在一定程度上促

使氧化应激的发生，诱导暂时性的血管内皮功能障碍。

另外，体外细胞分子实验研究通过模拟中高强度运动

诱导的脉动血流剪切力波形，探讨了不同强度运动诱导

的血流剪切力及其生物分子响应，发现暴露于中等强度

运动诱导的血流剪切力下，内皮细胞释放的血管舒张因

子NO多于高强度运动诱导的血流剪切力环境。并且，在

中等强度运动诱导的血流剪切力作用下，适度升高的活

性氧ROS促进了NO产生，但在高强度运动诱导的血流剪

切力下，内皮细胞释放出大量 ROS，从而衰减了 NO 生物

利用度（Wang et al.， 2018b）。在中等和高等强度运动后

轴心血流速度和血流剪切力的幅值显著增大，并且血

流剪切力幅值和频率的增大具有明显的运动强度依赖

性，进一步证实运动强度可能是运动能否有效改善血管

内皮功能的关键因素，尤其是中等强度运动（刘海斌 等， 

2015）。

综上，血流剪切力是调节运动诱导的血管适应的主

要信号，是预防和改善内皮功能障碍的关键因素。急性

运动能够引起血管功能的即刻变化，而反复持续的运动

能够引起血管的慢性功能适应，并最终促进血管结构重

塑。血管结构和功能变化的性质取决于运动负荷特征，

如不同形式、时间和强度的运动，能够在一定程度上诱导

不同的血流和剪切模式，对血管内皮功能的改善机制可

能也有所不同，这一发现对运动干预具有重要启示意义，

即有针对性的运动可以用于特定的生理适应，同时不会

对内皮功能产生不利影响。

5 血流剪切力参与运动调节血管内皮功能障碍的作用机制

随着研究的不断深入，运动改善血管内皮功能障碍的

血管生物力学机制逐渐被揭示，研究表明，运动训练过程

中的血流剪切力能够激发细胞内一系列的生物信号响应，

调控炎症、氧化应激和脂质沉积的变化，从而抑制血管内

皮损伤，改善或提高血管内皮功能，降低心血管疾病发生

风险（Cahill et al.， 2016）。当前关于血流剪切力参与运动

调节血管内皮功能障碍作用机制的探讨，主要是在体外使

用血流剪切力模拟系统对所培养的细胞施加不同的血流

剪切力，以模拟不同运动诱导的血流剪切力（Rashdan et 

al.， 2015； Sathanoori et al.， 2015）。本研究从血流剪切力

调节血管活性物质平衡、炎症氧化应激和脂质沉积 3方面

进行阐述（图 3）。

5.1　参与调节运动介导的血管活性物质平衡反应

在层流状态下，血流剪切力能够促使血管内皮细胞

上调 eNOS和NO，下调ET-1，对血管内皮功能产生积极的

作用（Zhou et al.， 2014）。MICT 能够有效调节血管舒缩

物质平衡，对血管内皮功能具有显著的改善作用。长期

规律运动能够改善血管内皮功能可能是因为运动中血流

速度的持续变化给血管内皮 eNOS 不断活化提供了源动

力，从而保证血管舒张因子 NO 的大量分泌，以维持血管

张力平衡和心血管功能的正常运行（张星 等， 2022； Wu 

et al.， 2019）。另外，MICT刺激能够产生高水平的血流剪

切力，引起机体的蛋白激酶 β（protein kinaseβ， Akt）含量

增加，Akt 通过 Akt/eNOS 通路，诱导 eNOS 磷酸化，增加

eNOS 活性，从而增加 NO 的生物利用度（Wang et al.， 

2010）。为探讨不同血流剪切力刺激对血管活性物质的

影响，基础研究通过对内皮细胞施加不同的血流剪切力

实验发现，与静态培养对照组相比，低剪切力（5 dyn/cm2

和 10 dyn/cm2）可以显著促进 ET-1 分泌，而较高的血流剪

切力（15 dyn/cm2）则能够抑制 ET-1 分泌，且较大的血流剪

切力对 ET-1 影响更大（Ziegler et al.， 1998）。 Zeng 等

（2023）在体外细胞实验的基础上建立了不同血流剪切力

激活细胞内NO和ROS动力学的数学模型，以模拟运动强

度对恒流、脉动流和扰动流诱导的剪切力激活NO的动力

学特性进行了分析和比较，发现中等强度运动诱导的血

流剪切力最有利于内皮细胞NO生成的机制，由此进一步

论证了 MICT 改善血管内皮功能的血流剪切力作用。也

有研究观察了血流剪切力对内皮细胞作用 8～24 h 不等，

发现NO分泌量与静态培养组相比均有显著增加，特别是

血流剪切力为 15 dyn/cm2时，内皮细胞 NO 的分泌量尤为

显著。由此可见，血流剪切力对血管内皮功能相关活性

物质的影响不仅取决于血流剪切力大小，还依赖血流剪

切力的作用时长（Davis et al.， 2004； Hambrecht et al.， 

2003）。因此，在制定改善血管内皮功能的运动干预中不

仅要考虑运动的强度，更要合理设计运动的时长。
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5.2　参与调节运动介导的抗炎和抗氧化应激反应

在层流状态下，血流剪切力具有抗炎抗粘附作用。

研究发现，血管内皮处于较长时间高剪切力单向作用下，

能够有效抑制粘附分子的表达，相反，长时间处于低剪切

力刺激下，内皮细胞粘附分子 ICAM-1、VCAM-1 及 E-选

择素表达上调，从而诱导血管内皮损伤（Chatzizisis et al.， 

2007）。此外，Toll样受体是炎症反应中较为活跃的因子，

新近研究发现，Toll 样受体（Toll-like receptor 4， TLR4）的

表达也受扰流剪切力的调控，TLR4 内源性的配体 FN-

EDA（fibronectin extradomain A）表达水平亦可被扰流剪切

力诱导。提示，TLR4 的活化可能部分介导扰流剪切力对

NF-κB 信号通路的活化及内皮炎症的促进作用。与之相

对应，单向的层流剪切力可以通过 ERK5-MEF2 通路的活

化上调 KLF2 转录， 而 KLF2 作为 NF-κB 的负向调控分

子，可显著抑制内皮细胞的增殖、氧化应激及炎症反应

（Qu et al.， 2020）。Piezo1 是一种在血管内皮细胞表达的

拉伸激活离子通道，是早期血管发育所需的关键内皮机

械传感器（Coste et al.， 2010）。研究表明，Piezo1 可以感

知血流中剪切力的变化，而血流剪切力激活 Piezo1 通道

参与调控血管内皮炎症，影响血管内皮功能（Shinge et al.， 

2022）。层流和湍流均能激活机械敏感通道 Piezo1，但是

层流的机械信号将通过 Piezo1 激活磷脂酰肌醇 3 激酶

（PI3K/Akt/eNOS）通路转化为抗 AS 的信号；而紊乱的湍

流信号则通过 Piezo1和G蛋白家族中的Gq/G11激活整合

素，进而通过粘着斑激酶（focal adhesion kinase， FAK）/核

因子 κB（nuclear factor-κB， NF-κB）通路诱导内皮炎症反

应（Albarrán-Juárez et al.， 2018）。Hippo 信号通路则是另

一条介导血流剪切力与内皮炎症的关键通路，Hippo 信号

通路的活化可抑制其效应分子 Yap/Taz 进入细胞核，抑制

内皮细胞增殖。研究发现，扰流剪切力可以促进 Yap/Taz

活化，激活 JNK 信号通路，促进内皮细胞炎症因子、趋化

因子和粘附分子表达，反之单向的层流剪切力则可显著

抑制 Yap/Taz 活化（Wang et al.， 2016）。有研究表明，在血

管内皮细胞上用小干扰 RNA 干扰 Piezo1 表达能抑制 ox-

LDL 诱导的内皮细胞 YAP/TAZ 通路激活及相关炎症蛋白

的表达，施加 Piezo1 激动剂 Yoda1 则增加了 Ca2＋内流，引

起YAP核转位，进而促进炎症发生，基于此可知血流剪切

力可以通过激活 Piezo1 介导 YAP/TAZ 调节血管内皮炎症

改善血管内皮功能障碍（Yang et al.， 2022）。因此，科学

合理的运动能够改善血管内皮功能可能与通过增加顺行

剪切力，激活 Piezo1 通道调节血管内皮炎症改善血管内

皮功能有关，但关于运动改善血管内皮功能的 Piezo1-

YAP/TAZ-内皮炎症-血管内皮功能的分子机制还需要进

一步证实（张嘉敏 等， 2023）。另外，Olivon等（2013）发现

血流剪切力大小与活性氧呈正相关关系，血流剪切力越

大，活性氧释放越多。层流和高血流剪切力因能降低

图3　 运动改善血管内皮功能障碍的血流剪切力作用机制

Figure 3.　 Mechanism of Wall Shear Stress Induced by Exercise to Improve Vascular Endothelial Dysfunction
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CD36（ox-LDL 的受体）的表达和单核细胞粘附以及 ET-1

的产生，增加NO生成从而具有抗动脉粥样硬化形成的作

用（Natarajan et al.， 2016）。与层流或动脉流相比，扰动流

能产生震荡并降低血流剪切力，上调还原型烟酰胺腺嘌

呤二核苷酸磷酸（nicotinamide adenine dinucleotide phos‐

phate， NADPH）氧化酶（nitrogen oxides， NOX）的表达导

致线粒体呼吸链的功能障碍，诱导ROS水平升高，破坏血

管内皮稳态（危当恒 等， 2007； Ballermann et al.， 1998）。

持续高强度运动对血管内皮产生的不利影响在一定程度

上是由于运动强度过高，促使血液在血管中流动时产生

扰动流，血流震荡幅度增大，机体活性氧释放增加，进而

产生氧化应激反应（Gaucher et al.， 2007）。综上所述，血

流剪切力通过调节内皮炎症、氧化应激反应对血管内皮

健康发挥重要作用，且其调节效应主要集中在不同的血

流剪切力能够激活 Toll 样受体、Piezo1 受体及氧化低密度

脂蛋白（oxidized low density lipoprotein， oxLDL）受体相关

下游通路的表达，对血管内皮炎症和内皮功能产生作用。

不同的运动强度能够对血管内皮产生不同的血流剪切模

式，对血管内皮功能也具有不同的影响效果。长期或急

性有氧运动主要是通过血流剪切力刺激后所产生的抗炎

和抗氧化应激反应改善血管内皮功能，而持续高强度运

动对血管内皮产生的不利影响主要是由于运动强度过

高，震荡剪切力增加，从而刺激内皮细胞产生氧化应激反

应。因此，未来关于运动诱导的血流剪切力对血管内皮

功能影响的机制可围绕 Toll 样受体、Piezo1 受体及 oxLDL

受体等相关通路进行阐释。

5.3　参与调节运动介导的脂质沉积抑制反应　

研究发现，当血流处于血管分叉或拐弯处时，会出现

低剪切力或者震荡剪切力，从而延长血液中脂质物质与

管壁相关作用的时间，导致有害脂质更多地渗入血管壁

内，在一定程度上形成脂质堆积，进而对血管内皮产生不

利的影响（姜宗来等， 2011； 唐植辉 等， 2007）。Zand 等

（1999）发现高剪切力能够减少脂质沉积，而低剪切力则

能促进脂质沉积。Niwa 等（2004）进一步研究发现，内皮

细胞对低密度脂蛋白的摄取与血流速度成反比，与血流

剪切力成反比。这些结果均表明，血流剪切力-内皮细胞

生物学反应在血管壁局部低密度脂蛋白的堆积起重要作

用。而长时间有节奏的有氧运动能够有效改善机体脂肪

堆积，由此推测，可能因为强度适中的循环运动能够增加

血流速度，增大血流剪切力，从而降低有害脂质物质在管

壁的堆积和渗透。另外，王贵学团队通过高脂饲料喂养

小鼠构建动脉粥样硬化形成模型发现，低剪切力促进动

脉粥样硬化形成，而高剪切力促进有大量新生血管浸润

的易损斑块形成。该团队通过动物实验和细胞实验证实

震荡剪切力可以促进血管内皮细胞吸收更多脂质，导致

血管内的脂质堆积。为了排除其他影响因素，又对人脐

静脉内皮细胞（human umbilical vein endothelial cells， HU‐

VECs）进行体外静态、层流血流剪切力（12 dyn/cm2）和震

荡剪切力［（0.5±4.0）dyn/cm2］加载试验发现，与静态及低

血流剪切力相比，震荡剪切力能够促进内皮细胞吸收更

多的低密度脂蛋白（Zhang et al.， 2018）。从运动学角度

分析，相比于剧烈高强度运动促使血流产生的剧烈震荡，

持续性节奏性较强的有氧运动产生的血流状态，速度更

大的层流更能够抑制脂质的堆积。然而，作为目前减肥

降脂较受欢迎的HIIT能够诱导怎样的血流剪切模式及其

改善血管内皮功能的脂质沉积抑制反应的具体机制，依

然有待进一步研究。

6 总结与展望

血管内皮功能障碍在心血管疾病的发病中发挥重要

作用，因此，减缓这种病理状态在改善血管内皮功能障碍

中具有极其重要的意义。生物力学相关的研究证实，血

流剪切力在维持血管内皮功能稳态中扮演重要角色。科

学合理的运动作为一种积极的血流刺激能够有效调控剪

切力，进而在一定程度上改善血管内皮功能。不同形式、

时间和强度的运动诱导的血流和剪切模式不同，对血管

内皮功能障碍的影响也不同。

1）运动形式：尽管抗阻运动也能有效诱导血流剪切

模式的变化，但是其对机体血管的影响是局部的，因而存

在一定局限性，因此关于促进血管健康的运动形式的选

择，建议以全身性有节奏的重复性 MICT 为主。而对于

BFR 而言，虽然其能够有效增强肌肉力量，但是考虑到血

管健康，施加压力的量还需要进一步斟酌。

2）运动时间：单次运动能够对血流剪切力和血管内

皮功能产生急性刺激作用，长期运动诱导的血流剪切力

刺激能够对血管内皮结构和功能产生积极的适应作用，

并且单次急性运动引起的血管功能改变对长期适应具有

重要作用。对于中等强度运动来说，无论是持续长时间

的运动还是不同形式的间歇运动，虽然血流及其剪切模

式不同，但是都能够有效改善血管内皮功能。

3）间歇模式：持续高强度运动可能会损伤血管内皮，

降低血管内皮功能，而 HIIT 因其有特定的间歇休息时间

可能在一定程度上能够弥补高强度运动的弊端，调节运

动中血流剪切力的模式，对血管内皮功能产生积极作用。

因此，根据运动的即刻健康效应特点，可以选择单次急性

的间歇运动，也可以选择长期多次的持续运动，二者都能

对血管健康产生积极影响。

4）运动强度：低强度运动诱导的血流及其剪切模式

可能与静息态相似，血管内皮功能无显著变化。中等强

度运动能够产生适中的血流剪切力变化，其诱导的血流

剪切力最有利于内皮细胞NO生成，对血管内皮功能的维

持和增强效果更佳。高强度运动可能会产生较高的逆行
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剪切力，极易造成氧化应激的出现，诱导暂时性血管内皮

功能障碍。

综上所述，有节奏且全身性的 MICT 和 HIIT，无论是

单次急性运动，还是长期运动都能够通过调节血流剪切

模式，对血管内皮功能产生积极影响。抗阻训练的改善

效果具有血管局部效应，BFR 虽然能够有效增强肌肉力

量，但仍需要进一步探讨促进血管健康的合适压力。另

外，不同方式、强度和时间的运动可能会产生不同的血流

剪切力幅值和频率，可能是其中的关键调节因素，但目前

关于不同方式运动产生的具体血流剪切力幅值尚不明

确，并且不同方式运动诱导的血流剪切力改善血管内皮

功能障碍更深层的力学生物学机制也不清楚，后续的研

究可从细胞、分子层面进一步探讨不同方式、强度和时间

的运动改善血管内皮功能障碍的血流力学信号转导

通路。
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