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摘要

目的：研究力量训练对老年人血管内皮功能和炎症因子的影响，探讨力量训练对增龄性血管内皮功能影响的机制。

方法：11例老年男性[平均年龄（70.63±3.93）岁]进行12周的力量训练，使用多普勒超声显像技术测定受试者运动训

练前后的血流介导的内皮依赖性血管舒张功能（FMD），同时检测血清肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素6（IL-

6）、超敏C反应蛋白（hsCRP）、脂联素（adiponectin）。

结果：经过12周的力量训练后，老年人体脂率显著降低（P＜0.05），血糖、血脂出现显著性下降，肌肉力量显著增加，

同时FMD显著提高（P＜0.05），而TNF-α、IL-6、hsCRP水平出现显著降低，adiponectin显著升高；FMD增加的程度与

血清TNF-α、IL-6、hsCRP降低的程度，以及adiponectin升高的程度呈显著正相关。

结论：12周的力量训练提高了老年人血管内皮功能，减低了炎症反应水平；力量训练提高老年人血管内皮功能与炎

症水平下降有关，这可能是力量训练提高老年人心血管机能的机制之一。

关键词 力量训练；老年男性；血流介导血管舒张功能；血管内皮功能；炎症因子水平

中图分类号：R543, R493 文献标识码：A 文章编号：1001-1242（2015）-02-0147-05

Effects of strength training on aging vascular endothelial function and related mechanisms/LI Shiguang,
LI Wei, GAO Qianjin, et al.//Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, 2015, 30(2):147—151
Abstract
Objective: To investigate the effects of strength training on vascular endothelial function and inflammatory fac-

tors levels in elderly men, to explore the possible mechanisms of strength training improving aging vascular en-

dothelium.

Method: Eleven elderly men [(70.63±3.93)years] participated in 12 weeks resistance training. Before and after

exercise intervention, ultrasound technique was used to detect the flow mediate dilation (FMD), and the serum

levels of TNF-α, IL-6, hsCRP and adiponectin were detected.

Result: After strength training, the percentage of body fat and blood glucose showed significant decline, mus-

cle strength showed significant increase, FMD showed significant increase, while the serum TNF-α, IL-6, and

hsCRP levels showed significant decrease, as well as adiponectin levels showed significant increase; the posi-

tive correlations between increase of FMD and decrease of levels of TNF-α, IL-6, hsCRP, as well as increase

of levels of adiponectin were found.

Conclusion: Strength training could improve aging vascular endothelial function associated with reducing the

levels of anti-inflammation factors, this may be the mechanism of strength training.
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我国已进入老龄化社会，而且这种趋势在未来

几十年仍将继续。一些学者定义增龄是一种对抗细

胞应激或侵扰能力的降低[1]，事实上，增龄是最重要

的心血管病的危险因素之一，尤其对易感糖尿病、高

血压、高血脂的人来讲更是危险。因此，随增龄心血

管病的发病率和死亡率显著增加，心血管病成为了

威胁老年人健康的首要危险因素。

研究证实，几乎所有的老年人心血管疾病的发

生均与血管内皮功能障碍的存在有关[2]。因此，如

何提高老年人血管内皮功能，降低心血管病的发病

率与死亡率就显得尤为重要。研究显示，氧化应激

和炎症因子水平升高可能在老年性的血管内皮功能

障碍中起到重要作用[3—4]。目前研究显示，保持中到

高强度的运动强度增加身体活动水平被认为是老年

心血管病防治的重要策略之一，研究认为运动不仅

具有改善老年人体成分，减低代谢综合征危险因素，

还具有降低血压，提高胰岛素敏感度，提高血管内皮

功能等作用[5—6]。但力量训练提高增龄性血管内皮

功能的机制尚待阐明，以及炎症因子水平在其中是

否发挥作用也不清楚。因此，我们通过观察老年人

力量训练前后其血流介导的内皮依赖性血管舒张功

能（flow-mediated dilation, FMD）与炎症因子水平

的变化，探讨运动改善增龄性血管内皮功能的机制。

1 对象与方法

为了使实验结果真实可靠，指标检测及数据统

计过程使用单盲实验法，对各实验组进行编号后聘

请不知情实验员检测和统计。

1.1 研究对象

在学校退休职工体检时，宣传力量训练对老年

人身体健康的好处及重要性，选取自愿参加训练的

11 例老年男性为老年运动组 [65—77 岁，平均

（70.63±3.93）岁]；无糖尿病、无心脏病、肾脏疾病、平

时无规律运动习惯。11例无锻炼习惯的青年男性

（24—35 岁）为对照组。首先对所有受试者介绍本

实验的目的和流程，允许随时退出实验，并填写知情

同意书。

1.2 研究方法

1.2.1 力量训练方案：老年运动组接受为期12周的

力量训练，每周1、3、5下午进行训练，每次50min（准

备活动 10min，正式训练 30min，放松 10min），在组

合健身器上进行抗阻力训练，每周3次，每次3组，第

1组上肢肌（卧推杠铃、胸前下拉、夹胸器夹胸）、第2

组下肢肌（负重半蹲、负重膝屈伸、腿部伸展）、第 3

组躯干肌（俯卧挺身、仰卧起坐、腹部固定）的顺序依

次进行训练，每个动作重复 6—8 次，组间休息

3min。运动强度约为 60%一次最大重复负荷（one

repetition maximum, 1RM），由于受试者为老年人，

1RM测试存在不安全因素，采用临床上常使用的低

限阻力测试值（7—10RM）预测 1RM，计算公式为

“1RM=1.554×（7—10RM重量）-5.181”[7]。随着训练

力量增加，分别在第4、第8周末重新测定新的1RM

进行训练。训练由专门教练指导，全程医务监督。

1.2.2 身体基本情况测试：所有受试者进行身高、体

重、血压、心率等的测试；采用日本产DF830身体成

分测试仪（生物电阻抗）进行身体成分测试。

1.2.3 血管内皮功能检测：采用超声诊断技术在训

练前后测定受试者血流介导的内皮依赖性血管舒张

功能来代表血管内皮的功能，受试者采用仰卧位取

右侧肘关节上方3—5cm处肱动脉，首先纵向扫描其

安静状态下肱动脉舒张末期的基础内径（D1），然后

使用血压计袖带缚在受试者肘关节上方加压

250mmHg，维持 3min 然后迅速放气减压，测量其

1min内反应性充血后的内径（D2），FMD%=（D2-D1）/

D1×100%，测试时间统一安排在上午 9∶00—11∶00

进行。

1.2.4 血样和生化指标分析：于力量训练前后，分别

抽取空腹状态下的静脉血5ml，4℃离心分离血清后

置于-20℃冰箱保存。脂代谢指标总胆固醇（TC），甘

油三酯（TG），高密度脂蛋白（HDL-C），低密度脂蛋

白（LDL-C）等的测量采用酶比色法；氧化酶法测量

血糖；血清肿瘤坏死因子-α（TNF-α），白细胞介素-6

（IL-6）和脂联素（adiponectin）水平的测定使用酶联

免疫吸附法，高敏的C-反应蛋白（hsCRP）的测定采

用免疫增强透射比浊法。

1.3 统计学分析

应用 SPSS 11.5 统计分析软件，以单因素方差

分析各组别之间的差异；两变量前后变化值的相关

性采用等级相关分析，数值以（平均数±标准差）表

示。
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2 结果

2.1 运动干预前后各组身体形态和常规生化指标

老年运动组运动干预前与青年对照组相比，身

体各项指标从身体形态（身高、体重、体脂率、筋肉

率、腰围）到身体机能（心率、血压、血糖、血脂）均出

现衰退现象，尤其体脂率显著增加（P＜0.05），筋肉

率显著下降（P＜0.05），腰围显著增粗（P＜0.05），血

糖、甘油三酯（TG）、总胆固醇（TC）显著增高（P＜

0.05）；经过12周的力量训练后体脂率、腰围显著降

低（P＜0.05），筋肉率显著增加（P＜0.05），血糖、血

脂（TG，TC）出现显著性下降（P＜0.05），见表1。

2.2 运动干预前后老年运动组身体活动能力变化

老年运动组经过 12周抗力量训练后身体活动

能力提高，肌肉力量以 1RM（只能举起一次的最大

重量）来代表，12周末测量的卧推杠铃 1RM和负重

半蹲 1RM 较 12 周前显著增加（34.54 ± 8.20 vs

53.64±9.24；50.22±9.38 vs 65.45±7.23）；由于力量增

加单脚闭眼站立时间延长，平衡能力增强；训练使快

速反应能力和柔韧性也增强，见表2。

2.3 运动干预前后血管内皮功能以炎症因子

老年人运动干预前血流介导内皮依赖性血管舒

张功能显著低于青年对照组（8.85% ± 1.84% vs

15.84%±2.70%, P＜0.05），12周运动干预后显著增

加了老年人的 FMD（13.30% ± 1.70% vs 8.85% ±

1.84%, P＜0.05）。

老年人血清炎症因子水平较青年对照组均显著

升高，TNF-α（2.68±1.09 vs 1.03±0.69, P＜0.05），

IL- 6（2.95 ± 1.06 vs 1.47 ± 0.78, P＜0.05），hsCRP

（0.89±0.26 vs 0.43±0.13, P＜0.05），而脂联素比青

年对照组有显著性下降（12.78 ± 2.02 vs 16.05 ±

1.99, P＜0.05）；12周的运动干预后炎症因子水平与

12周前均有下降，其中hsCRP较运动干预前呈显著

性下降（0.45±0.20 vs 0.89±0.26, P＜0.05），脂联素

较 12 周前呈显著性增高（14.92 ± 2.98 vs 12.78 ±

2.02, P＜0.05），见表3。

2.4 运动干预前后血管内皮功能变化与炎症变化

的相关性分析

对老年人运动干预前后肱动脉血流介导的血管

舒张变化情况与各炎症因子的变化进行相关分析，

结 果 显 示 ΔFMD 与 血 清 ΔTNF- α（r=0.635, P=

0.036），ΔIL- 6（r=0.641，P=0.033），ΔhsCRP（r=

0.671，P=0.024）降低程度，以及 Δadiponectin（r=

0.649，P=0.031）升高程度呈显著正相关(图1)。

3 讨论

实际上增龄是最重要的心血管疾病危险因素之

一，随增龄机体氧化应激与炎症反应的程度有所增

加，进而促进血管内皮功能的下降，使得血管病变的

风险显著加剧。近年来的研究表明，血管内皮细胞

是介于血流和血管壁组织之间的一层单核细胞，可

表1 运动干预前后受试者身体形态及生化指标变化 (x±s)

指标

身高(m)

体重(kg)

体脂率(%)

筋肉率(%)

腰围(cm)

心率(次/分)

收缩压(mmHg)

舒张压(mmHg)

血糖(mmol/L)

TG(mmol/L)

TC(mmol/L)

HDL-C(mmol/L)

LDL-C(mmol/L)

与青年对照组比较①P＜0.05；与老年运动组12周前比较②P＜0.05

青年对照组
(n=11)

1.71±0.07

72.64±5.07

19.60±5.30②

35.26±3.34②

76.20±10.60②

73.63±6.12

123.00±12.35

74.00±5.52

2.83±0.43②

0.89±0.18②

2.97±0.42②

1.46±0.27

2.21±0.52

老年运动组(n=11)
12周前

1.69±0.05

69.57±4.49

33.08±4.71①

19.42±4.46①

87.40±10.20①

78.85±6.38

140.00±11.41

80.00±4.38

4.65±0.45①

1.55±0.52①

3.96±0.56①

1.39±0.26

2.58±0.32

12周后
1.69±0.05

70.28±4.17

28.20±3.70②

26.73±3.22②

82.50±10.70

76.26±4.61

130.00±10.12

76.00±4.59

4.01±0.25②

1.06±0.12②

2.67±0.49②

1.46±0.15

2.14±0.28

表2 运动干预前后老年运动组身体活动能力变化 (x±s)

指标

力量（卧推杠铃1RM）（kg）

力量（负重半蹲1RM）（kg）

平衡能力（单腿闭眼站立）（min）

快速反应（抓下降的木棒）（cm）

柔韧性（坐位体前屈）（cm）

与老年12周前比较①P＜0.05

12周前(n=11)

34.54±8.20

50.22±9.38

2.50±1.80

25.40±4.40

14.70±3.82

12周后(n=11)

53.64±9.24①

65.45±7.23①

3.20±1.00

23.60±2.63

18.50±2.65①

表3 运动干预前后血流介导的血管舒张与
炎症因子变化 (x±s)

指标

FMD

TNF-α(pg/ml)

IL-6(pg/ml)

hsCRP(mg/L)

adiponectin(mg/L)

与青年对照组比较：①P＜0.05；与老年运动组 12 周前比较：②P＜
0.05

青年对照组
(n=11)

15.84%±2.70%

1.03±0.69②

1.47±0.78②

0.43±0.13②

16.05±1.99②

老年运动组(n=11)
12周前

8.85%±1.84%①

2.68±1.09①

2.95±1.06①

0.89±0.26①

12.78±2.02①

12周后
13.30%±1.70%①②

2.44±1.12①

2.42±1.07①

0.45±0.20②

14.92±2.98②
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通过自分泌、内分泌、旁分泌三种途径分泌 NO、

PGI2、ET-1等血管活性物质发挥调节血管紧张性、

抗血栓形成、抑制平滑肌细胞增殖及血管壁炎症反

应等功能，内皮细胞结构和功能的改变是多种心血

管疾病的共同病理基础。已证实，高血压、动脉粥样

硬化病、冠心病等患者内皮结构和功能严重受损[8]。

因此，改善老年人血管内皮功能障碍可以有效降低

心血管疾病的发病率与死亡率。骨骼肌除了通过收

缩为人体提供动力外，还是主要的糖、脂的代谢器

官，是静息代谢率的重要决定因素，老年人肌肉量减

少可引发一系列代谢综合征的危险[9]。目前力量训

练在减少代谢综合征及抗炎症方面的作用已经引起

学界广泛关注，但是力量训练提高老年人肌肉质量

是否与血管内皮功能的改善有关，还有待进一步证

实。

本研究显示经过 12周的力量训练使老年男性

最大肌肉力量上肢和下肢分别增加了 55.30%和

30.30%，体脂率、腰围、血糖、血脂出现显著性下降，

这表明力量训练可以有效改善老年人的身体成份及

血糖、血脂水平，与当前国内外研究结果一致[10—11]。

此外，我们采用超声测量技术观察了老年人肱动脉

在反应性充血时血管内径的变化，并以此代表血流

介导的内皮依赖性血管舒张功能。由于动脉血管在

血流量增加时，血管内皮细胞可释放舒张血管的活

性物质使血管平滑肌舒张，从而引起血管舒张[12]，所

以用 FMD%来代表血管内皮依赖性舒张功能，

FMD%增高说明血管内皮功能增强了。本研究结

果显示抗阻力训练后老年人FMD%得到显著提高，

说明 12周的力量训练可以有效改善老年人血管内

皮功能障碍。

近年来的研究表明，脂肪组织可分泌多种炎症

因子参与机体多种生理功能，例如调节胰岛素敏感

度、糖脂代谢与能量平衡，参与血管功能、免疫及炎

症反应的调节过程，以共同维持机体内环境稳定。

TNF-α，IL-6是机体免疫与炎症反应的重要调节因

子，都可以由脂肪细胞分泌，TNF-α主要由内脏脂肪

的巨噬细胞产生，其升高与内脏脂肪性肥胖呈正相

关，IL-6也有多种细胞产生，慢性升高时主要由脂肪

细胞和脂肪巨噬细胞产生，升高的TNF-α和 IL-6会

刺激肝脏合成 hsCRP，hsCRP是一种高度敏感的炎

性标志，其水平升高与心血管疾病密切相关[13]。脂

联素是由脂肪细胞分泌的唯一与代谢和心血管紊乱

呈负相关的脂肪细胞因子[14]。

Woods等[15]的研究认为慢性轻度炎症是增龄的

一个共性的表现，血清促炎细胞因子诸如 TNF-α，

IL-6，hsCRP与年轻人相比有2—4倍的升高，即使没

有慢性病的老年人也是如此，这与本研究结果一致，

即老年人血清TNF-α，IL-6和hsCRP水平显著增加，

提示其体内炎症应激有所加剧，老年人处于一种所

谓的慢性低度炎症状态（low-grade chronic inflam-

mation）。经过12周的力量训练，老年人血清hsCRP

水平显著降低，脂联素水平显著升高，TNF-α，IL-6

有下降的趋势，这提示本研究所采取的训练方案可

以显著改善老年人体内慢性炎症状态，进一步证明

了规律性运动的抗炎作用。

同时我们还研究了各组 FMD%变化与炎症因

子变化的相关关系，结果12周的力量训练对所诱导

的老年人血清TNF-α，IL-6和 hsCRP和脂联素水平

降低或升高的程度与 FMD%增加程度呈显著正相

关关系，这提示力量训练的抗炎作用与血管内皮功

能的改善相关。值得说明的是由于本研究设计的样

本量较小，所得出的相关性数据可能存在一定的偏

图1 运动干预前后血管内皮功能变化与炎症因子相关性分析
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倚，需今后进一步做大样本的研究。但是，近年来大

样本的研究证据表明，中到高强度的运动与老年人

炎症因子和代谢综合征的降低相关，是运动有效防

止心血管疾病的重要机制[16—17]，而力量训练就属于

中高强度的运动。

对于老年人而言，肌肉质量下降通过复杂机制

引起代谢综合征，其中系统性的炎症因子水平失调

在其中扮演了重要角色[16—18]。因此，力量训练是通

过提高老年人肌肉质量，增加身体活动水平，有效降

低代谢综合征的风险，降低炎症应激水平，从而提高

其心血管功能，对老年人生存质量的提高意义重大。
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