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运动降低睡眠障碍相关心血管疾病风险的作用

乔韵衡，张培珍

(北京体育大学运动医学与康复学院，北京 100084)

[摘 要]  心血管疾病是城乡居民死亡的首要原因，已成为全球重大的公共卫生问题。对心血管疾病风险因素的防

控在预防、稳定甚至逆转心血管疾病方面具有重要意义。研究发现，一些睡眠障碍问题与心血管疾病直接相关，可

能通过内皮功能障碍、自主神经平衡失调、炎症反应、代谢功能障碍等途径诱发。运动有助于改善睡眠障碍从而降

低心血管疾病的发生风险，对于改善睡眠有着药物治疗所不可替代的优势。不同类型睡眠障碍宜通过运动方式、强

度、时间等因素进行调整，良好的睡眠状态也会进一步降低心血管疾病的发生风险。探讨运动对与睡眠障碍相关的

心血管疾病风险的改善作用，并从睡眠角度阐述运动降低心血管疾病发生风险的作用机制，可为运动治疗睡眠障碍

的研究提供依据，同时为降低心血管疾病风险提供新的方向。
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Role of exercise in reducing the risk of cardiovascular 
diseases associated with sleep disorders
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ABSTRACT     Cardiovascular diseases are the leading cause of death among urban and rural residents and 

have become a major global public health problem. The prevention and control of 

cardiovascular disease risk factors is crucial for preventing, stabilizing, and even reversing 

cardiovascular disease. Studies have found that certain sleep disorders are directly related 

to cardiovascular disease and may be induced through pathways such as endothelial 

dysfunction, dysregulation of autonomic homeostasis, inflammatory response, and 

metabolic dysfunction. Exercise helps improve sleep disorders and thus reduce the risk of 

cardiovascular disease, and has irreplaceable advantages over pharmacological treatments 
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for improving sleep. Different types of sleep disorders should be adjusted by factors such 

as exercise mode, intensity, and duration of exercise. A good sleep state further reduces the 

risk of cardiovascular disease. Discussing the effect of exercise on the improvement of the 

risk of cardiovascular disease associated with sleep disorders, and elaborating the 

mechanism of action of exercise in reducing the risk of cardiovascular disease from the 

perspective of sleep, can lay a foundation for the treatment of sleep disorders by exercise 

and propose new directions for reducing cardiovascular disease risk.

KEY WORDS     exercise; sleep disorders; cardiovascular disease; risk factor

根据 《中国心血管健康与疾病报告 2022 概

要》 [1]，心血管疾病(cardiovascular disease，CVD)导

致的死亡占据城乡居民死亡原因的榜首，几乎每5例

死亡中就有 2例死于CVD，CVD已经成为全世界重

大的公共卫生问题。《中国心血管健康与疾病报告

2019概要》 [2]指出，睡眠障碍已经成为CVD的独立

危险因素。睡眠与CVD之间有着密切的联系。对失

眠症状的严重程度与 CVD 风险因素的相关性研究[3]

显示睡眠可能是心血管健康的重要标志。在老年群

体中，睡眠障碍可与衰弱相伴发生，并显著加剧衰

弱的严重程度[4]。研究[5]显示睡眠干预可以改善睡眠

不佳患者的心血管结局，适当延长睡眠时长可以显

著降低高血压患者的血压。研究如何通过改善睡眠

障碍来预防、稳定甚至逆转CVD有重要意义。对于

睡眠障碍的治疗，运动疗法有着其他疗法所不能替

代的独特优势。本文拟探讨睡眠障碍与CVD之间的

关系和运动对与睡眠障碍相关CVD风险的改善作用，

并对改善睡眠障碍的运动方式进行总结，以期从新

的角度为CVD患者运动方案的制订提供依据。

1 睡眠障碍与CVD风险 

睡眠障碍是指由各种原因引起睡眠觉醒的节律

紊乱所导致的睡眠质量异常以及睡眠中的异常行为，

常见的症状为失眠、嗜睡、梦游等。《国际睡眠障碍

分类第三版》将睡眠疾病共分为8类，其中主要包括

失眠、睡眠相关呼吸障碍[如阻塞性睡眠呼吸暂停综

合征 (obstructive sleep apnea syndrome，OSAS)]、中

枢性睡眠增多、昼夜节律睡眠觉醒障碍等[6]。失眠和

睡眠相关呼吸障碍是最常见的睡眠问题。目前已有

多项研究[7-8]表明：失眠和OSAS与CVD风险之间存

在显著的相关性，睡眠时长的减少和OSAS都可能对

血管内皮功能产生不良影响。

1.1　失眠对CVD风险的影响　

失眠通常指患者的睡眠时间和/或质量达不到生

理需求而影响白天社会功能的一种主观体验。国外

一项针对20余万人的调查[9]发现，相比于睡眠模式不

健康人群，健康睡眠模式人群的全因死亡率和CVD

病死率风险下降了 24%~42%，其中健康睡眠模式包

括充足的睡眠时间(7~8 h)、早时型、无失眠、无打鼾

和白天无频繁困倦。失眠作为睡眠模式异常的最典

型症状，了解失眠对CVD风险的影响对于预防CVD

具有重要意义。

1.1.1　睡眠时长对CVD风险的影响　

在 2015年美国的联合共识声明[10]中，睡眠研究

学会(Sleep Research Society，SRS)和美国睡眠医学会

(American Academy of Sleep Medicine，AASM)建议

成年人应至少达到7 h及以上的睡眠以促进健康，若

睡眠时长长期少于7 h会导致高血压、心脏病等疾病

的发生风险甚至死亡风险增加。一项长达十余年的

随访调查[11]显示：在适当的身体活动、健康饮食、适

度饮酒、不吸烟的基础上，充足的睡眠(睡眠时长≥7 

h)可使复合性CVD的风险降低 65%，致命性CVD的

风险降低 83%。一项关于中国成年人睡眠时长的调

查[12]发现：在 17 320名年龄为 18~59岁的成年人中，

中短睡眠(睡眠时长<7 h)和长睡眠(睡眠时长>9 h)的比

例分别为 30.9% 和 6.9%。这表明不良睡眠时长人群

的庞大。研究睡眠时长对CVD风险的影响以及以何

种方式影响已经成为研究的热点问题。

睡眠时长可以影响心血管健康目前已成为共识。

但现有研究中对于睡眠时长的统计多采用自我报告

的形式，且并未量化失眠症状和睡眠时长与CVD之

间的关系。Bertisch等[13]将平均追踪11.4年的4 994名

样本数据进行量化统计，发现睡眠不良者每月出现

16~30 次失眠症状且多导睡眠图 (polysomnography，

PSG)评估的睡眠时长<6 h，与无失眠症状且睡眠时

长≥6 h的参与者相比，发生CVD的风险高 29%。睡
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眠时长还影响血压的控制、胰岛素分泌以及一些代

谢产物等一系列变化，这些变化均与CVD风险因素

有着密切关系[14]。Bain等[7]通过观察肱动脉内皮依赖

性血管舒张功能的变化，发现与睡眠时长正常[(7.7±

0.2) h]者相比，短睡眠时长[(6.1±0.2) h]者前臂血流

(forearm blood flow，FBF)对乙酰胆碱(acetylcholine，

Ach)的反应较小。目前肱动脉内皮依赖性血管舒张

被认为是无创评估内皮功能的金标准。NG-甲基-L-精

氨酸(NG-monomethyl-L-arginine，L-NMMA)是内皮型

一 氧 化 氮 合 酶 (endothelial nitric oxide synthase，

eNOS)的抑制剂，实验[7]结果发现L-NMMA显著降低

了睡眠时长正常组FBF对Ach的反应，但短睡眠时长

组没有该反应。这意味着对于短睡眠时长者而言，

一氧化氮(nitric oxide，NO)对内皮依赖性血管舒张的

作用显著低于夜间睡眠时长正常者。上述结果表明

睡眠不足会导致NO介导的内皮依赖性血管舒张功能

受损，可能原因是内皮来源的NO生物利用度降低。

内皮细胞与CVD关系密切，对于维持血管稳态起主

要作用，内皮细胞有维持血管收缩和舒张功能平衡

的作用，但当这种平衡被破坏时，则会发生内皮功

能障碍，从而导致动脉血管壁受到损害。

睡眠时长同样会影响人体对血糖的调节，使糖

耐量和胰岛素敏感性降低，从而诱发糖尿病[15]。异常

的睡眠时长会导致胰岛素抵抗和 β细胞功能的变化，

睡眠时长短与较高的糖化血红蛋白水平显著相关，

这表明与睡眠时长正常者相比，睡眠时长异常者的

血糖控制较差[16-17]。胰岛素抵抗可以通过改变代谢诱

发CVD：1)葡萄糖代谢失衡。胰岛素抵抗可使葡萄

糖代谢失衡导致高血糖，进而引发氧化应激，引起

炎症反应，致使细胞损伤。2)脂质代谢紊乱。胰岛素

抵抗可改变全身脂质代谢，导致血脂异常和脂质三

联征(即高甘油三酯、低高密度脂蛋白、小而密低密

度脂蛋白增多)[18]。由此可以推测这可能是睡眠时长

导致CVD风险增加的原因之一。

炎症反应会促进动脉粥样硬化和内皮功能障碍

的发生。一项荟萃分析[19]探究了睡眠时长与炎症循环

标志物[包括 C 反应蛋白(C reactive protein，CRP)和

白细胞介素(interleukin，IL)-6]的关系，结果表明睡

眠时长短(<7 h)对CRP有较小的影响，但与 IL-6没有

出现显著相关性，并且由于实验性睡眠剥夺而导致

的睡眠时长缩短并未出现CRP或 IL-6的变化。这提

示睡眠紊乱可能需要持续更长的一段时间，炎症信

号才能转化为全身炎症标志物。目前关于睡眠方面

的研究常以睡眠剥夺的方式模拟短睡眠时长人群的

睡眠状态，但通常仅能剥夺 1 天或几天的睡眠。因

此，睡眠障碍或客观睡眠时长异常的持续时间也会

对实验结果造成一定的影响。还有一些研究[20-21]发

现，习惯性长时间睡眠也可增加CVD风险，但其原

因尚未明晰，学者认为可能与代谢失调和炎症反应

相关。

1.1.2　睡眠质量对CVD风险的影响　

睡眠质量对个体的生理功能和社会功能密切相

关，睡眠质量欠佳会影响心血管系统的正常运行，

严重者可能会导致CVD风险增加。临床上常采用匹

兹堡睡眠质量指数 (pittsburgh sleep quality index，

PSQI)来评估睡眠质量。睡眠质量差常表现为开始睡

眠的潜伏期更长，清醒次数增加、睡眠效率降低、

快动眼睡眠潜伏期延长等。美国一项针对职业健康

的调查[22]发现，长途卡车司机通常会存在昼夜颠倒、

睡眠时长短、睡眠质量差的现象；这种职业环境会

导致较高的心脏代谢风险，88.9% 的司机体重指数

(body mass index，BMI)≥25 kg/m2，58% 的司机有 3

个或3个以上与CVD风险相关的代谢综合征指标[腰

围≥102 cm、血糖≥110 mg/dL、甘油三酯≥150 mg/dL、

收缩压≥130 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)、舒张压≥   

85 mmHg]，65.2% 的司机高密度脂蛋白胆固醇水平

偏低。因此，较差的睡眠质量可以作为一项心血管

和代谢疾病风险的预测指标。BMI可用于衡量肥胖

程度，超重肥胖者与BMI正常者相比，CVD的发病

率和死亡风险显著增加[23]。

研究[24-26]发现较短的睡眠时长和较差的睡眠质量

都与冠心病的患病率有关，而且对于睡眠时长正常

者来说，睡眠质量差也会增加患冠心病的发生风险。

一项为期15年的队列研究[27]发现，短睡眠时长(≤6 h)

者比正常睡眠者(7~8 h)的CVD风险高 15%，而睡眠

质量差的短睡眠时长者与睡眠质量好的正常睡眠者

相比，其CVD风险高 63%。睡眠质量差与收缩压和

内皮炎症相关，最终导致 CVD 风险增加[28]。Culver

等[29]也观察到研究的参与者自我报告的睡眠质量差与

中心脉搏和压力的升高有关，并且这种现象与糖代

谢受损无关，但目前二者之间的机制尚不明确。Aziz

等[30]则发现主客观睡眠质量差与内皮功能障碍以及颈

动脉内中膜厚度有关。睡眠质量差而增加冠心病风

险可能与脂质代谢失调有关。研究[31]通过液相色谱

仪-质谱仪对 347种已知的血浆代谢物进行检测，在

调整了年龄、种族、BMI、吸烟等因素后，确定了

69 种与睡眠质量得分(sleep-quality score，SQS)相关

的代谢物，其中 59种属于脂类；在睡眠质量较差的

女性中，多种血浆代谢产物较高，尤其是甘油三酯、

磷脂酰乙醇胺、甘油二酯等脂质和组蛋白乙酰化产

物N6-乙酰-L-赖氨酸[31]。这些代谢产物在男性中是否

存在改变尚需进一步研究。
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1.2　OSAS对CVD风险的影响　

OSAS是最常见的睡眠呼吸紊乱问题，其特征是

睡眠过程中呼吸道反复变窄或塌陷，导致短暂觉醒

和间歇性低氧血症。睡眠队列研究[32]显示：在30~60

岁的成年人中，男性和女性睡眠呼吸障碍的患病率

分别为 24%和 9%，以呼吸暂停-低通气评分≥5合并

白天嗜睡症状作为诊断标准，男性和女性OSAS的患

病率分别为 4% 和 2%。同时该团队还开展了一项长

期追踪研究[33]，调查了 1 520名 30~70岁的人群，结

果显示根据不同的年龄和性别亚组，OSAS患病率在

20年中增加了 14%~55%。还有研究[34]对患病率与年

龄的关系进行探索，发现OSAS患病率从中年开始随

年龄增长而稳步上升，直到 65岁趋于平缓。对于中

老年群体来说，通常自身会存在一些基础病和超重

问题，其中以CVD和代谢性疾病为主。而OSAS会

增加CVD的发病率和严重程度，并且是高血压和心

力衰竭的独立风险因素[35-36]。

OSAS可能与炎症有重要联系，但其机制尚未明

确，而动脉粥样硬化则可能是OSAS引起CVD的途

径之一。Pak等[37]认为黏附分子(选择素、整合素、免

疫球蛋白)会在斑块形成中促进白细胞与内皮细胞的

相互作用，OSAS患者的单核细胞与内皮细胞黏附增

加提示反复呼吸暂停相关的缺氧事件会导致内皮细

胞和单核细胞活化。这可能导致内皮功能障碍，成

为诱发OSAS患者CVD(尤其是动脉粥样硬化)的第一

步。研究[38]发现合并OSAS的糖尿病患者糖化血红蛋

白和甘油三酯水平显著高于未患有OSAS的糖尿病患

者，这可能是由于OSAS导致的缺氧会引起交感神经

兴奋、炎症反应、血清瘦素和脂联素水平的改变、

脂质代谢紊乱等；同时，OSAS组内皮素(endothefin，

ET)、同型半胱氨酸值较高，但血管舒张因子NO却

较低，上述早期动脉硬化生化指标 OSAS 组与无

OSAS组有显著差异，这表明OSAS组动脉硬化速度

可能比非OSAS组更快。因此，有研究者[37]想通过炎

症标志物来预测OSAS患者发生心血管事件的风险概

率，以达到对OSAS患者进行危险分层和针对性治疗

的目的。目前在循环中常见的炎症标志物如 CRP、

肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor α，TNF-α)、IL-

8和 IL-6，已经被证实与OSAS有关，但作为CVD的

独立风险指标仍存在一些争议。有一些研究[39-41]发现

OSAS 组的 CRP、血管生成素样蛋白 3(angiopoietin-

like protein 3，ANGPTL3)和脂蛋白相关磷脂酶 A2

(lipoprotein-associated phospholipase A2，Lp-PLA2)水

平均明显高于非OSAS组，并与OSAS的严重程度相

关。因此，在临床上可以通过以上的一些炎症因子

预测OSAS患者的CVD发生风险并及早进行干预治

疗，降低OSAS患者心血管事件的发生风险甚至死亡

风险。

综上，睡眠障碍通常会通过血脂代谢、炎症反

应、内皮功能障碍等对心血管系统造成较大影响，

甚至增加全因死亡率。

2 运动改善睡眠降低CVD风险 

睡眠问题的常规治疗方式通常以药物治疗为主，

但长期服用助眠药物，机体会对药物产生依赖性和

耐药性，甚至会出现一些不良反应。英国一项大型

前瞻性研究[42]发现，低体力活动且睡眠较差者的全因

死亡风险、CVD死亡风险更高，二者存在显著的相

互作用，相反当体力活动水平达到或高于世界卫生

组织推荐的体力活动下限(600 MET-mins/周)时，似

乎可消除大部分睡眠不足与病死率之间的有害关联。

因此，运动可能是一种降低不良睡眠对CVD影响的

有效手段，通常采用的运动方式包括有氧训练、抗

阻训练以及联合训练。

2.1　有氧运动改善睡眠相关CVD风险

有氧运动可以改善睡眠障碍人群睡眠时长和睡

眠质量不佳等症状，起到预防CVD发生的作用，长

期坚持有氧运动可作为一个安全易行的治疗手段，

对该人群的内皮功能也有着良好的改善效果。

研究[43]显示规律有氧运动可以抵消与睡眠不足相

关的血管内皮功能障碍。该研究按照睡眠时长将参

与者分为正常睡眠组和短睡眠时长组，发现在短睡

眠时长组中ET-1介导的血管收缩张力较高，当内皮

素 A(endothelin A，ETA)受体被 BQ-123(ETA 受体拮

抗剂)抑制时，Ach介导的FBF反应增加、幅度更大。

随后对短睡眠时长组进行3个月的健步走干预，强度

为 60%~75% 最大心率(maximal heart rate，HRmax)，

每次30~45 min，1周3~6次，结果表明有氧训练增强

了内皮依赖性血管舒张，降低了ET-1介导的血管收

缩张力。由此可见，有氧训练可以改善睡眠不足成

年人的血管舒张功能，改善内皮功能障碍，从而降

低CVD发生风险。

研究[44]对慢性原发性失眠症患者进行了6个月的

有氧运动干预，运动强度为60%~80% HRmax，持续

时间为40 min，干预后慢性原发性失眠症患者的睡眠

时长增加，睡眠效率提高，入睡时间和快速眼动潜

伏期时长均显著减少，IL-6 和 TNF-α 水平均显著降

低，表明有氧运动对调节炎症和改善睡眠具有良好

作用。

有氧运动会对内皮功能产生良好的保护作用，

529



中南大学学报  ( 医学版 ), 2024, 49(4)   http://xbyxb.csu.edu.cn

©Journal of Central South University (Medical Science). All rights reserved. 

其 所 产 生 的 健 康 效 益 与 运 动 强 度 密 不 可 分 。

Martikainen等[45]对16名成年男性进行3个晚上的睡眠

限制 (4.25 h/晚)，而后以 75% 储备摄氧量 (oxygen 

uptake reserve，VO2R)强度进行功率车运动，分别在

运动前和运动后采集血液观察 N 端脑钠肽前体(N-

terminal pro-brain natriuretic peptide， NT-proBNP) 和

心肌肌钙蛋白T(cardiac troponin T，cTnT)水平，结果

显示急性运动后血清 cTnT水平显著增加，且睡眠限

制组显著高于正常睡眠组。目前临床上常采用血清

cTnT水平来评估心肌损伤和心血管工作负荷，cTnT

水平增加会对心血管系统造成压力。故睡眠时长过

短后进行较高强度运动会增加 cTnT水平，导致心血

管事件风险增加。Park等[14]对运动强度进行了进一步

的研究，他将部分性睡眠剥夺的参与者(4 h/晚)分为4

组，即 30 min睡眠补充组以及 30 min低、中、高强

度有氧运动组[运动强度为 40%、60%、80% 最大摄

氧量 (maximal oxygen uptake，VO2max)]，结果显示

在部分性睡眠剥夺的条件下，急性有氧运动可以减

少引起胰岛素抵抗的代谢物，增加有利于缓解抑郁

的代谢物；此外，与低强度的有氧运动相比，高强

度的有氧运动可增加机体的疲劳。因此，对于这类

睡眠障碍尤其是睡眠时长短的人群，有氧运动应以

低强度开始，循序渐进，避免一开始就进行高强度

运动。

2.2　抗阻运动及其联合运动改善睡眠相关CVD风险

抗阻运动也可降低睡眠相关CVD风险。研究[46]

对大鼠进行 96 h 的睡眠剥夺(睡眠剥夺组)，结果显

示，与对照组相比，睡眠剥夺组大鼠的左心室收缩

压、心率和心指数较高，左心室腔直径和左心室收

缩面积均减小并且心脏出现肥大和纤维化，提示睡

眠剥夺能够引发心脏结构和功能的严重损害；另一

组大鼠(抗阻训练+睡眠剥夺组)进行为期8周、每周5 

d的抗阻爬梯训练(重复 4~8次)，负荷以 50%体重开

始，而后逐渐增加至 100%，干预结束后对大鼠进行

96 h睡眠剥夺，结果表明该组大鼠的舒张期左心室前

壁厚度、左心室收缩压、心指数均明显好于单纯睡

眠剥夺组，这提示睡眠剥夺前进行抗阻训练可以在

一定程度上减少睡眠剥夺对心脏结构的影响。研究[47]

进一步观察了睡眠剥夺以及抗阻训练对大鼠心肌收

缩力的影响，与对照组相比，睡眠剥夺组大鼠心脏

乳头肌长度较短、横截面积增大、静息张力下降、

舒张时间减少，而在睡眠剥夺前进行抗阻训练(抗阻

训练+睡眠剥夺组)可以显著改善静息张力和舒张时

间。研究[48]采用 12周的抗阻训练对肌少症老年人进

行干预，结果显示运动可以减少睡眠潜伏期、增加

慢波睡眠(III期)比例、改善主观睡眠质量，同时抗炎

标志物(IL-10、IL-1受体拮抗剂)也有所增加。

有氧运动和抗阻运动结合的联合运动对睡眠障

碍人群也有良好的改善作用。有学者[49]认为有氧运动

对睡眠质量的改善效果更加显著；也有学者[50]认为与

有氧运动比较，抗阻训练对改善睡眠效率、入睡时

间和睡眠时长有更好的影响。两者都可以改善睡眠

质量和生活质量，两者相结合可能对睡眠有更全面

的改善。Dieli-Conwright 等[51]将有氧与抗阻运动结

合，对乳腺癌术后患者进行 16周的运动干预以改善

其睡眠情况，并观察睡眠质量与心脏代谢标志物之

间的关系。患者被分为 2 组，一组进行联合运动训

练，另一组进行常规护理；联合运动组每周运动 3

次，有氧运动强度为65%~80% HRmax，持续时间为

30~50 min，其中抗阻训练采用循环训练的方式，上

肢抗阻训练强度为60%~70% 1最大重复次数(repetition 

maximum，RM)，下肢为 80%~90% 1RM。结果显

示：联合运动可以有效改善乳腺癌患者的睡眠质量，

而且运动引起患者睡眠质量的改善与心脏代谢标志

物(胰岛素、胰岛素抵抗指数、糖化血红蛋白、血糖、

总胆固醇、甘油三酯和低密度脂蛋白)呈显著正相关，

与高密度脂蛋白呈显著负相关。

目前抗阻训练对降低睡眠相关CVD影响的研究

相对较少，尤其在临床试验方面，后续有待进一步

的研究。

2.3　高强度间歇训练改善睡眠相关CVD风险

高强度间歇训练 (high‑intensity interval training，

HIIT)可能也是一种有效改善睡眠障碍的运动方式。

在 de Souza 等[52]的研究中，受试者先正常睡眠 8 h，

清醒后进行血液分析和口服葡萄糖耐量试验 (oral 

glucose tolerance test，OGTT)，第 2 天对其进行连续

24 h的睡眠剥夺，观察到血糖和胰岛素水平升高，游

离脂肪酸浓度和基础代谢增加；而后受试者进行2周

的HIIT+规律睡眠的方案，HIIT以VO2max强度运动

60 s，间歇 75 s 低强度恢复(功率为 30 W)，共 8~12

组；经过 1 个月的洗脱期后，受试者再次进行 2 周

HIIT+最后1晚24 h睡眠剥夺。实验结果显示HIIT能

够有效逆转 24 h睡眠剥夺对糖代谢的影响，尤其是

可改善游离脂肪酸、血糖和胰岛素水平。Papadakis

等[53]探究了1次HIIT对部分性睡眠剥夺人群内皮功能

的影响，该研究对急性部分性睡眠剥夺者(睡眠时间≤
3 h)进行HIIT，以90%VO2R强度跑步3 min，而后以

40%储备摄氧量强度慢跑/步行2 min，直到能量消耗

达到 500 kcal 时结束训练；分别在运动前 1 d、运动

前、运动后 1 h和运动后 4 h进行血流介导的血管舒
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张功能(flow mediated dilation，FMD)的测量，结果显

示部分性睡眠剥夺+HIIT 干预后，运动后 1 h 时的

FMD变化值显著大于正常睡眠组。该结果提示 1次

HIIT可抵消部分性睡眠剥夺的有害影响。

3 结  语 

睡眠障碍导致CVD的发生是一个复杂的病理生

理过程，可能与内皮功能障碍、自主神经平衡失调、

炎症反应、代谢功能障碍等方面相关。第一，运动

可减少因睡眠障碍引起的炎症反应，同时增强内皮

依赖性血管舒张，减少ET-1介导的血管收缩，改善

内皮功能障碍，从而降低CVD的发生风险[43]。第二，

运动对调节糖脂代谢具有良好效果，使机体维持动

态平衡[51]。第三，运动可增强迷走神经调节或改善自

主神经平衡，进而改善睡眠[54-55]。此外，运动还可通

过增加肌肉量和相关微血管的改变以及运动过程中

血流速度和剪切应力的增加，诱导 eNOS的基因表达

上调[56-57]。总之，当睡眠出现问题时，发生 CVD 风

险会增加，运动有助于改善睡眠障碍从而降低CVD

的发生风险，具体运动方案需结合个人情况，运动

频率以及强度需要循序渐进，因人而异。

越来越多的研究证实睡眠对CVD的重要性，而

运动也逐渐成为改善睡眠的重要手段。针对患有不

同程度睡眠障碍问题的人群，未来还可进一步探讨

不同性别或年龄降低CVD发生风险的运动类型、强

度及时间的相关机制。
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