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冠心病是目前世界上导致人类死亡的首位原因，其发病

同时受到遗传和环境两方面因素的影响[1]，而针对冠心病康

复的运动疗法是以帮助患者缓解症状，改善心血管功能，在

生理、心理、社会、职业和娱乐等方面达到理想状态，提高生

存质量为目的。随机对照研究表明，运动训练可以直接或间

接作用于心血管系统，对机体供氧、血管内皮功能、自主神经

平衡、凝血系统和炎症状态均有不同程度的改善。从康复的

角度来看，运动疗法在冠心病治疗过程中的地位日益凸显，

为冠心病的康复与治疗提供了新思路。本文综述了目前有

氧训练、等长收缩训练及生理性缺血训练针对冠心病运动康

复的最新研究进展。

1 有氧训练

目前公认有氧训练可以产生肌肉和外周动脉的适应性

改变，提高心血管工作效率，改善心血管功能，并可用于冠心

病康复治疗。1957年Eckstein首先提出了有氧训练有利于

冠状动脉侧支循环生成的理论，以后不少学者从不同侧面证

实了Eckstein的结论。1979年Lee等报道了有氧训练可以安

全地提高心衰患者的运动耐力。

1.1 有氧训练的中心作用

冠心病康复的效应分为外周和中心两部分。外周效应

指心脏之外的组织和器官发生的适应性改变，是公认的心脏

病康复治疗机制。而中心效应的原理主要是通过运动促进

侧支循环生成[2]。Cohen等通过动脉导管阻塞狗冠状动脉左

回旋支，进行耐力跑步后观察到侧支循环生成增加，且侧支

循环血流量、缺血/非缺血区血流比值均较对照组显著增

加。Roth等用动脉缩窄器造成猪冠状动脉狭窄，予以运动训

练后也发现有侧支循环的生成。本课题组研究表明，猪慢性

冠状动脉狭窄后运动组狭窄血管支配区侧支循环密度和血

流量较对照组明显增加，提示有氧训练有利于促进慢性冠状

动脉狭窄猪的侧支循环生成[3]。随后，又进行了小型猪慢性

冠状动脉狭窄模型的随机对照试验，发现运动组缺血心肌部

位的毛细血管数目显著高于非运动组，血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor, VEGF）蛋白条带的密度

分析显示运动组均显著高于对照组[4]。这些研究都为冠心病

有氧训练的中心效应提供了有力证据。

1.2 有氧训练与冠心病患者生存率的关系

研究证明，有氧运动可以明显改善老年冠心病患者的生

存率。Onishi是第一位报道Ⅲ期冠心病康复与生存率关系

的学者，该研究发现老年冠心病康复组心血管事件发生率较

对照组明显降低（30%和62%，P=0.001）[5]。Suaya针对美国

Medicare受惠者包括601099例心血管疾病住院或血管实施

再通术的人群，发现平均参加24节康复课程，5年病死率较

不参加者下降34%；参加超过25节康复课程的患者5年以上

病死率再下降19%[1]。而实际能够参与的心脏康复患者比例

只有12.2%，能长期坚持的更少。

1.3 有氧训练负荷的研究

有氧训练很长时间在冠心病康复中占主导地位，绝大多

数康复科医生都建议门诊患者每天坚持进行最少30min中

等负荷的有氧训练，研究证明此种强度的有氧训练可以将患

者的最大摄氧量提高11%—36%[6]，这对于减少患者心血管

事件的发生和提高生存质量都有非常大的帮助。然而，有相

当数量的患者尽管严格按照传统的运动处方进行训练，却并

没有表现出任何运动能力的提高[7]，提示传统的中等负荷有

氧训练可能并不适用于所有患者。有学者就提出用高于中

等负荷的训练强度进行冠心病康复训练，运动处方各不相

同，但大体上都要求患者在进行有氧训练时心率至少达到最

大心率的85%，并将训练持续时间缩短，多次重复进行间断

有氧训练，中间要有休息时间[8]。Amundsen等通过对冠心病

患者进行高负荷的有氧训练（95%最大心率，持续4min），发

现相对于进行中等负荷训练组，高负荷训练组患者的运动耐

力有显著提高[9]。Moholdt等将59例进行冠状动脉旁路移植

术后的患者随机分配到高负荷训练组和传统中等负荷训练

组中进行冠心病康复治疗，发现训练到4周时两组最大摄氧

量的提高并无显著差异，但当随访进行到6个月时，高负荷

训练组最大摄氧量的提高显著高于中等负荷训练组[10]。另

外，通过高负荷有氧训练对肥胖患者进行冠心病康复的研究

也有一定进展，Ades等将参加试验的冠心病患者随机分配到
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高热卡消耗组和标准冠心病康复组（受试者的质量指数均>

27kg/m2），该试验要求高热卡消耗组的患者“走得更多，走得

更远”，即步行负荷不需要很高（达到50%—60%最大摄氧

量），但步行时间增加（45—60min），并且每周需进行5—7次

训练，以达到每周消耗3000—3500kcal的目的，而标准冠心

病康复组每周只消耗700—800kcal。结果显示，高卡路里消

耗组的患者体重显著降低（8.2±4.0kg vs. 3.7±5.0kg, P＜
0.001），并且胰岛素抵抗和血脂代谢也有显著改善[11]。

2 等长收缩训练

等长收缩是人类的基本运动形式，其特征是运动时肌肉

张力增加，而肌肉长度基本不变，并且不伴有关节活动的运

动方式。早在1986年，等长收缩训练就已经应用于冠心病

临床康复治疗中。国内外学者已经做了很多关于等长收缩

运动引起心血管反应的试验，证明了等长收缩训练在冠心病

康复中的安全性和可行性。

2.1 等长收缩训练的心血管反应

本课题组既往已论证过等长收缩训练对冠心病患者的

安全性和可行性，包括冠心病患者和正常人等长收缩运动时

的心血管反应比同等用力程度的动力性运动弱，等长收缩运

动较少诱发心肌缺血，等长收缩运动可导致血浆内啡肽

（EOPs）含量增加；中枢命令对等长收缩运动时EOPs的释放

和心血管反应有独立的调控作用等。Jose等研究发现，对于

大动脉狭窄伴有或不伴有冠状动脉病变的患者，等长收缩将

使心室舒张的速度减慢[12]，因此，对此类患者应当控制等长

收缩训练的持续时间，以防发生心血管意外。此后本课题组

就等长收缩持续时间与人体血压变化之间的关系又进行了

验证，结果发现持续肌肉等长收缩训练可使收缩压上升，压

力感受反射对血压的调节作用持续时间在10—15s之间，进

一步完善了等长收缩训练的安全性研究[13]。

2.2 等长收缩训练的临床应用

等长收缩运动在日常生活中不可避免，也是增强肌力的

一种主要的训练方法。但是长期以来，这一运动形式被认为

容易诱发冠心病患者心肌缺血，因而被列为患者的禁忌活

动，排除在冠心病康复方案之外。随着冠心病等长收缩训练

治疗的解禁，这一运动形式已经用于冠心病康复治疗。本课

题组通过对40例冠心病患者进行随机对照试验，发现冠心

病患者等长收缩训练后可以安全有效地改善体质，提高最大

运动能力，降低定量运动心血管反应，其机制与脑啡肽和内

啡肽增加有关[14]。在血压偏高患者的康复问题上，Williams[15]

的Meta分析报告指出，在进行等长收缩训练过程中血压的

升高主要是由于心输出量的增加，而非来自上升的外周血管

阻力，并且这种升高的血压在训练结束后会很快恢复到基线

水平。Gavin等研究发现心血管系统在等长收缩运动后很快

就会出现适应性改变，仅仅4周的等长收缩训练就可以使收

缩压、舒张压以及平均动脉压较运动前明显下降[16]。这表明

重复的等长收缩训练可以重置压力感受器，长此以往具有降

压作用，并可以提高降压药的疗效。

3 生理性缺血训练

缺血不仅是病理性的，也可以是生理性的。例如，微血

栓或脑血管一过性痉挛等原因导致短暂性脑缺血发作

（transient ischemic attack，TIA），产生短暂可逆的肢体功能

丧失，是典型的病理性缺血。而打雪仗时两手从苍白到通红

的过程，就是生理性缺血和缺血后充血的过程。反复的生理

性缺血，可以造成毛细血管扩张，如高寒地带的人往往有红

色的面颊，就是面部血管反复缺血—充血过程导致毛细血管

扩张的结果。同样的，远隔作用既可以发生于病理性缺血刺

激之后，也可能发生于生理性缺血之后。本课题组的研究也

证实正常肢体单纯骨骼肌缺血及等长收缩运动诱发的骨骼

肌缺血可通过远隔作用诱导缺血心肌及骨骼肌侧支循环的

生成[17]，减少心肌梗死面积。为此本课题组在既往等长收缩

的基础上提出了生理性缺血训练（physiological ischemic

training, PIT），即反复对正常肢体血管直接阻断或进行等长

收缩造成的暂时可逆性组织缺血，可使VEGF释放或者表达

上调[18]，循环中的内皮祖细胞释放增加并归巢到病理性缺血

部位[19]，促进远隔的病理性缺血部位形成侧支循环。

3.1 生理性缺血训练和缺血预适应

1986年，Murry等发现，给予机体一次或重复多次亚致死

剂量的缺血再灌注刺激，可以促进细胞对随后更长时间的缺

血刺激产生适应或增强其耐受性，从而减少组织损伤，并将

这种保护作用命名为缺血预适应。过去认为这一现象的保

护作用得益于心肌固有侧支循环开放。随着研究不断深入，

发现缺血预适应发生时，侧支血流未见明显增加，提示缺血

预适应和侧支循环开放是两种独立的心肌缺血保护机制。

现有研究表明，缺血预适应可能是通过缺血刺激诱发心脏合

成并释放大量内源性心肌保护物质，作用于心肌细胞表面的

特异性受体，激活细胞内信号转导通路，从而发挥内源性心

肌保护作用[20]。而本课题组提出的生理性缺血训练，是致力

于促进远隔侧支循环形成的反复性生理性缺血，即反复在正

常骨骼肌形成暂时缺血，造成训练的远隔作用，促进病理性

缺血部位的侧支循环生成。这表明两个过程既有联系又有

区别，联系体现在两者最终目的都是保护心肌；区别体现在

两者的病理生理过程存在着显著差异。

3.2 生理性缺血训练的缺血负荷

前已述及，正常肢体的生理性缺血训练可以促进远隔病

理性缺血部位的侧支循环生成增加，但运动训练、缺血负荷

与侧支血管生成三者之间的关系还不明确。因此，确定引起
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远隔缺血部位侧支循环生成增加的适宜生理性缺血训练负

荷是摆在我们面前的新问题。

适宜缺血负荷，即可诱导最大侧支生成的最小缺血负

荷，包括最小缺血强度及最小缺血频率。Andreka等人的研

究证实采用袖带加压法使猪的正常肢体产生4次，每次5min

的缺血可减少心梗面积[21]。Schmidt等人的研究也证实心梗

后立即给予正常肢体4次，每次5min的缺血可有效减少心梗

带来的损害[22]。此后，本课题组又通过一系列的实验对生理性

缺血训练的缺血负荷作了进一步的研究，沈梅和苏娟通过施

加电刺激，使腓肠肌产生等长收缩运动，每次5min，休息5min，

重复8次/d，连续4w，观察到外周血VEGF含量增加[17]。赵彦等

通过袖带法制作的生理性缺血模型，即用袖带将家兔正常肢

体束扎至股动脉搏动消失，持续3min，随后放开5min，重复3

次/d，一周5次，重复5w，发现袖带加压组比电刺激等长收缩训

练组促进远隔部位侧支循环生成的效果好[23]。韩良等[24]通过

观察不同等长收缩负荷对股动脉固有侧支循环开放的影响，

发现促使家兔股动脉固有侧支循环最大开放的最小强度为

40%IEmax，最短刺激时间为4min，固有侧支循环开放持续时

间不超过5min，这些成果为接下来研究生理性缺血训练对侧

支循环生成的影响奠定了基础。

3.3 生理性缺血训练的远隔效应

生理性缺血训练的提出，最重要的基础即其在分子学和

细胞学层面上产生的远隔效应。VEGF是特异性地作用于血

管内皮细胞的强有力的促有丝分裂因子，在缺血、低氧及血

管损伤时能促进血管内皮细胞增殖、迁移及诱导血管生成，

是目前研究最多的促血管生成因子之一。本课题组通过家

兔单纯心肌缺血模型研究发现，每次2min，每天2次，每周

3—5次[25]的单纯心肌缺血就足以诱导缺血心肌VEGF的高效

表达，从而促进冠状动脉侧支循环的生成，而过多的缺血刺

激并没有促使VEGF表达形成相应的增长。随后又证实了

运动诱导的适宜可控性心肌缺血可通过缺血区域局部VEGF

及其受体Flk-1的表达增加，安全地促进缺血区域局部冠状

动脉侧支循环的生成[26]。

进一步研究发现，心肌缺血刺激不仅使缺血部位VEGF

表达增高，同时也使相邻和远隔组织的VEGF表达增加[27]，提

示缺血刺激不仅导致局部组织的侧支循环生成，也可能通过

VEGF的远隔表达，造成远隔部位侧支循环的形成。血液、心

肌及肝脏的VEGF水平具有相关性[28]。本课题组的研究结果

与这些结果一致，苏娟等[29]通过研究等长收缩运动诱导的生

理性缺血训练促进心肌缺血模型外周血VEGF的表达，证实

骨骼肌生理性缺血训练可以提高外周血VEGF的含量，在训

练第2周达高峰，之后进入平台期，其VEGF升高超过单纯心

肌缺血训练组。沈梅等[17]证实，高强度生理性缺血训练所诱

导的VEGF的升高可以转运至远隔缺血部位，从而促进该部

位的血管新生。高晶等[30]利用可控性骨骼肌缺血并通过

VEGF的远隔作用，在不诱发病理性缺血的前提下，促进冠状

动脉狭窄模型和外周动脉狭窄模型的侧支循环生成。提示

缺血刺激不仅导致局部组织VEGF增加和血管储备改善，也

可以导致VEGF的远隔表达。

虽然上述研究结果提示了生理性缺血训练的远隔作用，

并且证实VEGF可以通过远隔作用循环到病理性缺血部位，

但VEGF仅仅是侧支生成的促进因子之一，侧支循环生成的

关键因素即其细胞学基础并不明了。血管主要由成熟的内

皮细胞构成，成熟内皮细胞本身不具有分化能力，因此从逻

辑上来讲，病理性缺血心肌内侧支循环生成必须有干细胞迁

移，到达缺血部位才有可能实现。而成人的EPCs主要位于

骨髓，生理状态下外周血中的EPCs数量极少。在组织缺血

状态下，EPCs可从骨髓动员到外周血循环中，推测其可通过

归巢机制迁移至靶器官，产生促进血管新生的作用。外源性

EPCs注入最大的问题在于其靶向性，导致缺血部位作用不

足而非缺血部位作用过分产生不良反应；另外由于经费及细

胞来源等伦理问题，外源性EPCs长期注入也存在极大困

难。因此人们致力于寻找促进内源性EPCs增加的方法。

Adams[31]的研究发现缺血运动通过促进VEGF表达上调，动

员骨髓细胞入血，分化成内皮祖细胞作用于远隔缺血部位，

促进侧支生成。有研究证实某些药物可以促进内源性EPCs

增加，Matsumura等[32]发现在后肢缺血的大鼠，阿托伐他汀可

显著增加EPCs释放，促进缺血局部侧支生成。万春晓等通

过生理性缺血训练增加了外周血循环EPCs的数量及归巢到

缺血心肌局部（在各个实验组中，生理性缺血训练组的EPCs

增加最多P＜0.01），进而促进了缺血心肌局部侧支循环的生

成[18]。这一系列的研究使患者自身形成冠状动脉“生物搭

桥”以补充缺血局部心肌供血不足成为可能，并且为今后冠

心病的康复治疗提供了新的思路。

3.4 安全性问题

上述研究结果还处在动物实验阶段，且动物心脏的冠状

动脉血管构成与人类有一定差异，因此，寻求一种既能促进

侧支循环生成，又不会导致临床危险的治疗途径成为国内外

学者一直在思考的问题。研究表明，在正常组织通过等长收

缩训练可以造成暂时的可控性缺血，诱导VEGF生成，循环

EPCs数量增加并随血液循环进入到远隔的病理性缺血部

位，诱发该部位的侧支循环生成增加，虽然一定程度的等长

收缩可以导致收缩肌肉的缺血，但对于人体心血管系统是安

全的[18]。
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