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基于运动的心脏康复治疗冠心病的病理生理学研究进展
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　 　 【摘要】 　 基于运动的心脏康复是治疗冠心病的有效方法之一ꎮ 运动训练可以通过多种途径改善冠心病

患者的疾病状况和预后ꎮ 本文从心脏血管方面小结了运动康复治疗相关机制的研究进展ꎬ以期为冠心病患者

的心脏康复治疗方案提供客观的病理生理学依据ꎮ
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　 　 冠状动脉粥样硬化性心脏病简称“冠心病”ꎬ是指冠状动脉

血管发生动脉粥样硬化病变ꎬ引起血管管腔狭窄或阻塞ꎬ造成

心肌缺血、缺氧或坏死而导致的心脏病ꎮ 近年来ꎬ中国冠心病

患者的死亡率处于上升趋势ꎬ而部分欧洲国家冠心病患者的死

亡率下降了 ３０％左右[１￣４] ꎮ 有研究报道ꎬ形成这一差异的原因

可能是心脏康复在中国的普及性和依从性不理想ꎬ而基于运动

的心脏康复可显著降低冠心病患者的心血管死亡率和住院

率[５] ꎮ 一项关于全球疾病负担的研究显示ꎬ心脏康复医疗单位

的地理分布与缺血性心脏病的发病率呈负相关[６] ꎮ 中国目前

仅 ２４％的医院开展了心脏康复项目[７] ꎮ 由此可见ꎬ开展推动我

国心脏康复发展的相关工作迫在眉睫ꎮ
心脏康复包含 ７ 个部分:医学评估、社会心理评估、运动训

练、心血管风险因素的管理、患者教育、行为评估、干预结果的

评估[８] ꎮ 其中运动训练是心脏康复的核心内容ꎬ运动训练包括

有氧运动、抗阻训练、柔韧性和平衡训练等ꎮ 心脏康复有其适

应证、禁忌证ꎬ并非简单的运动锻炼ꎬ因此心脏康复必须在专业

康复医护团队的指导与监督下科学规范地进行[９] ꎮ
美国心脏协会 /美国心脏病学院和欧洲心脏病学会指南均

将心脏康复列为 ＩＡ 类建议ꎬ其已成为除药物治疗和血运重建

外又一项重要的冠心病治疗方法ꎮ 为了促进心脏康复的临床

应用ꎬ本文就基于运动的心脏康复治疗冠心病的病理生理学机

制做一综述ꎮ

运动训练与血管内皮功能

血管内皮是大分子物质从血管管腔扩散到间质的选择性

屏障ꎬ其可以调节迷走神经张力ꎬ调控炎症发展和血小板聚集ꎬ
促进或抑制新生血管生长ꎻ血管内皮通过影响一氧化氮的释

放ꎬ调节血管平滑肌的松弛与扩张状态ꎬ内皮功能障碍被认为

由一氧化氮供应不足导致ꎬ此种状态下内皮易受氧化应激、炎
症侵蚀和血管收缩的影响[１０] ꎮ 在冠心病患者中ꎬ一氧化氮产生

与失活之间的平衡遭到破坏ꎬ进而引起内皮功能障碍[１１] ꎮ 有研

究报道ꎬ运动训练可以促进一氧化氮的产生ꎬ提高生物利用度ꎬ
从而使血管内皮功能部分恢复ꎮ 目前有部分干预措施被证实

可以减轻内皮功能障碍ꎬ如他汀类药物和抗高血压类药物[１２] 、
有氧运动[１３] 、抗阻运动[１４]等ꎮ 研究表明ꎬ运动训练改善内皮功

能障碍的机制是通过维持一氧化氮的可用性ꎬ预防氧化应激和

炎症等病理生理过程ꎬ从而起到防治作用[１０] ꎮ 基于运动的心脏

康复有利于改善内皮功能ꎬ继而改善冠心病患者的运动能力和

生活质量[１５] ꎮ
一、一氧化氮的血管扩张与保护特性

一氧化氮是重要的内皮源性舒张因子ꎬ具有血管扩张作

用ꎬ通过抑制血小板的聚集、黏附分子的表达、动脉内膜和中层

白细胞的渗透、脂质的氧化来保护血管壁ꎬ所以一氧化氮对于

维持血管内皮功能具有重要作用[１６] ꎮ 在健康个体中ꎬ乙酰胆碱

通过刺激内皮细胞产生血管舒张物质ꎬ从而引起冠状动脉血管

适度的扩张ꎻ在冠心病患者中ꎬ乙酰胆碱由于内皮功能障碍引

发冠状动脉血管收缩ꎬ而运动训练可以通过介导乙酰胆碱诱导

的血管扩张改善冠状动脉血流[１６] ꎮ Ｈａｍｂｒｅｃｈｔ 等[１７] 的研究表

明ꎬ在有内皮功能障碍的冠心病患者中ꎬ短期的运动训练可以

迅速逆转内皮功能障碍ꎬ长期的运动训练可以近乎完全恢复内

皮功能ꎻ抑制一氧化氮合酶后冠状动脉舒张被逆转ꎬ很大程度

上表明了内皮功能的恢复是由一氧化氮介导完成的ꎮ
二、内皮型一氧化氮合酶的血管内皮保护功能

动物研究表明ꎬ在冠心病的早期阶段ꎬ由于一氧化氮合酶

蛋白水平降低ꎬ冠状动脉内皮依赖性血管舒张作用部分减弱ꎬ
但运动训练可使一氧化氮合酶蛋白水平及内皮功能恢复[１８] ꎮ
剪切应力是一氧化氮合酶在信使 ＲＮＡ 和蛋白水平的主要生理

激活因子之一ꎬ在一氧化氮产生和内皮素之间提供了一个关键

环节ꎬ包括反复增加的剪切应力[１９] ꎮ 在冠状动脉搭桥手术患者

中ꎬ内皮素导致一氧化氮合酶表达升高 ２ 倍ꎬ一氧化氮合酶磷

酸化升高 ４ 倍ꎬ提示一氧化氮合酶的蛋白含量和活性均增

高[２０] ꎮ 在冠心病患者中ꎬ１２ 周的运动训练可以降低一氧化氮

合酶底物拮抗剂非对称二甲基精氨酸的水平[２１] ꎮ Ｈａｍ￣
ｂｒｅｃｈｔ[２０]等的研究提供了一些细节ꎬ该研究选取了接受选择性

冠状动脉搭桥术的严重冠心病患者ꎬ评估了其在运动训练时左

乳内动脉的分子适应性ꎬ结果表明训练组患者左乳内动脉中丝
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氨酸第 １１７７ 位残基的一氧化氮合酶的磷酸化水平提高了 ２ 倍ꎬ
一氧化氮合酶的表达水平提高了 ４ 倍ꎬ提示一氧化氮合酶的蛋

白含量和活性均增高ꎮ 此外ꎬ一氧化氮合酶的活性依赖于辅助

因子 ＢＨ４ 和活性氧ꎬ当 ＢＨ４ 水平降低或存在高水平的活性氧

时ꎬ一氧化氮合酶二聚体解耦并产生超氧化物[１６] ꎮ 动物实验研

究发现ꎬ经过运动训练的大鼠脉管系统中ꎬ通过激活烟酰胺￣腺
嘌呤二核苷酸ꎬ血管紧张素Ⅱ １ 型受体的表达会减少ꎬ后者会

驱动活性氧的产生ꎬ进而导致一氧化氮的降解[２２] ꎮ
三、自由基失活导致血管内皮损伤

在引起血管内皮损伤的因素中ꎬ活性氧ꎬ具体来说是自由

基被认为是损害内皮功能和引发动脉粥样硬化的主要因素之

一ꎮ 氧化应激改变内皮功能的主要机制是超氧阴离子和氧化

低密度脂蛋白等自由基使一氧化氮失活ꎮ 这些自由基使内皮

细胞对乙酰胆碱、血清素、凝血酶、缓激肽和其它介质的受体失

活ꎬ减弱内皮细胞对一氧化氮合酶的刺激ꎬ从而减少一氧化氮

的产生ꎬ损害平滑肌细胞ꎬ导致动脉粥样硬化斑块形成[２３￣２５] ꎮ
此外ꎬ自由基的产生可与一氧化氮分子发生反应ꎬ产生过氧亚

硝酸盐阴离子和二氧化氮ꎬ增加血管细胞的炎症损伤ꎬ降低细

胞对一氧化氮的可利用性ꎬ导致血栓形成[２６] ꎮ 而高水平的运动

训练能刺激内皮细胞内一氧化氮的分泌ꎬ从而抑制炎症因子的

表达[２７] ꎮ
四、高密度脂蛋白维持内皮功能稳态

高密度脂蛋白在内皮功能的稳态中扮演着重要角色ꎬ如参

与胆固醇的逆向运输ꎬ抗炎、抗氧化作用ꎬ包括内皮型一氧化氮

合酶的激活和一氧化氮的产生[１１ꎬ ２８] ꎮ 因此ꎬ冠心病患者的高密

度脂蛋白功能障碍ꎬ在一定程度上与一氧化氮生成障碍及内皮

功能障碍有关ꎮ 两项针对肥胖青少年和心力衰竭患者的研究

表明ꎬ规律的体育锻炼可以恢复内皮细胞中的反向胆固醇运

输、高密度脂蛋白介导的内皮型一氧化氮合酶磷酸化及一氧化

氮的生成ꎬ从而改善内皮功能[２９￣３０] ꎮ

运动训练与侧支循环

侧支是动脉间的连接ꎬ可以在原有供血血管阻塞的情况下

向心肌区域提供血液ꎮ 侧支由原本存在的小动脉相互连接形

成ꎬ可邻接到与功能相关的传导血管ꎬ提供旁路和替代血液供

应[３１] ꎮ 发达的侧支循环对改善心肌灌注和心脏收缩功能、减少

心肌梗死面积、保护缺血心肌具有重要作用ꎮ
一、先天存在的侧支循环

血管生成这一过程涉及毛细血管的萌发ꎬ而这些新形成的

毛细血管缺乏血管平滑肌细胞ꎬ没有壁细胞包围ꎬ容易破

裂[３２￣３３] ꎮ 由于动脉粥样硬化的作用ꎬ受损血管的毛细血管不能

为受损组织提供充足的血液供应[３３] ꎮ 而人类身体拥有先天存

在的侧支动脉系统ꎬ使受阻血流可以绕过动脉闭塞部位ꎬ这些

血管可以通过生长显著增加其管腔ꎬ从而向受损的缺血区域提

供有效的血流灌注ꎬ这一过程被称为动脉发生ꎬ其最终会产生

结构正常、功能完全的动脉ꎬ可以改善血管阻塞所带来的不利

影响[３３￣３４] ꎮ
二、运动促进侧支循环发育

运动和缺血是促进侧支循环发育的两个主要机制ꎬ冠心病

患者的运动会诱发侧支循环形成ꎬ进而发挥重要作用[３５] ꎮ 有研

究者在一项小型非随机试验中发现ꎬ冠心病患者在经过 ３ 个月

的运动训练后ꎬ侧支循环血流增加[３６] ꎮ 对存在冠状动脉疾病的

个体开展运动训练ꎬ既能诱导动脉生成(先天存在的侧支小动

脉的扩大和重塑)ꎬ又能促进缺血诱导的血管生成(毛细血管的

生长和增殖) [１４ꎬ ３７] ꎮ 上述研究提示ꎬ制订合理的运动康复方案

对冠状动脉疾病患者的侧支循环发育是有益的ꎮ
三、缺氧促进侧支循环发育

缺氧是促进血管生成的主要刺激因素之一ꎬ与缺氧诱导因

子￣１ 的上调密切相关[３３] ꎮ 局部氧压的下降ꎬ促使肿瘤细胞、炎
症细胞和结缔组织细胞产生血管生成分子ꎬ如缺氧诱导的内皮

细胞有丝分裂原、血管通透性因子和血管内皮生长因子[３８] ꎮ 内

皮细胞有丝分裂原对内皮细胞具有高度的特异性ꎬ存在明显的

血管生成特性ꎬ通过与内皮受体胎肝激酶相互作用而分泌ꎬ并
发挥直接作用ꎬ其表达受缺氧调控[３３] ꎮ 研究表明ꎬ运动可以激

活基质细胞衍生因子￣１ 及其趋化因子受体轴ꎬ诱导祖细胞募

集ꎬ进而促进侧支生长ꎮ 此外ꎬ有研究通过运动诱导可控性心

肌缺血ꎬ通过增加缺血区域血管内皮因子和受体胎肝激酶的局

部表达ꎬ促进了冠状动脉侧支的形成[３９] ꎮ 还有一项研究提示低

氧干预能通过 ＡＭＰＫα１ / ＳＩＲＴ３ 信号通路ꎬ调控心肌梗死大鼠心

肌组织的能量合成ꎬ改善线粒体结构的完整性[４０] ꎮ

运动训练与血小板活化功能

正常血液循环时ꎬ血小板处于静息状态ꎮ 当血管内皮损伤

或在某些病理生理刺激因子作用下ꎬ血小板黏附、变形、聚集和

释放等活化反应发生ꎬ活化的血小板释放多种颗粒内容物(细
胞因子和趋化因子)和特异的膜蛋白到血浆中ꎬ或在血小板膜

表面表达ꎬ介导白细胞向血管内皮募集ꎬ促进斑块的破裂与血

栓的形成[４１￣４２] ꎮ
一、血小板促血栓形成

血小板有不同类型的颗粒ꎬ其会迁移至血小板表面ꎬ并在

被激活时将其内容物分泌至血浆中[４３] ꎬ促进细胞黏附ꎮ 血小板

中存在 ３ 种主要类型的分泌颗粒:α 颗粒、致密颗粒和溶酶体ꎮ
α 颗粒含有参与血栓形成和动脉粥样硬化的物质ꎬ如纤维蛋白

原、血管性血友病因子、血管内皮生长因子、血小板源生长因子

等ꎮ 致密颗粒含有二磷酸腺苷、钙离子和血栓烷 Ａ２ꎬ这些均是

有效的血小板激活剂ꎮ 血小板膜表面主要有 ２ 种类型的糖蛋

白:第 １ 类是血小板颗粒膜糖蛋白( ｐｌａｔｅｌｅｔ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＧＰ)ꎬ主要包括 ＣＤ ６２ Ｐ 和溶酶体膜蛋白ꎬ其中 ＣＤ
６２ Ｐ 也称为颗粒膜蛋白(ＧＭＰ １４０)、Ｐ￣选择素和血小板活化依

赖性颗粒外膜蛋白ꎬ是目前所知能直观反映血小板活化程度的

特异性指标之一ꎬ被认为是活化血小板标志物的金标准ꎻ第 ２
类是血小板质膜糖蛋白ꎬ包括 ＧＰⅠｂ￣Ⅸ￣Ⅴ、ＧＰⅡｂ￣Ⅲａ、ＧＰⅠａ￣
Ⅱａ 等ꎬ其中 ＧＰⅠｂ￣Ⅸ￣Ⅴ及 ＧＰⅡｂ￣Ⅲａ 与相应配体结合是引起

血小板黏附聚集及血小板信号途径活化的重要机制[４４￣４５] ꎮ
ＧＰⅠｂ￣Ⅸ￣Ⅴ复合物作为血小板表面受体ꎬ在动脉血栓形

成中起重要作用ꎮ ＧＰⅠｂ￣Ⅸ￣Ⅴ主要通过结合其重要的配体ꎬ即
血管性血友病因子ꎬ来促进活化血小板与内皮细胞和受损细胞

壁的亚内皮结构的黏附ꎮ ＧＰⅠｂ￣Ⅸ￣Ⅴ的另一种配体是血栓反

应蛋白ꎬ在血管性血友病因子缺失的情况下以高剪切速率介导

血小板黏附[４６] ꎮ ＧＰⅡｂ￣Ⅲａ 是血小板膜上含量较为丰富的糖

蛋白ꎬ可与纤维蛋白及血管性血友病因子结合ꎬ在血小板聚集

和信号传导中起重要作用[４５] ꎮ ＧＰⅡｂ￣Ⅲａ 受体的表达是血小

９４９中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 １０ 月第 ４５ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.１０



板激活与聚集之间的纽带ꎬ会导致动脉系统中血栓的形成[４３] ꎮ
二、血小板促动脉粥样硬化斑块形成

血小板促进动脉粥样硬化斑块的形成是通过直接受体￣配
体相互作用或释放趋化因子来招募白细胞[４７] ꎮ 血小板 ＧＰ Ｉｂ￣α
(ＧＰ Ｉｂ￣ＩＸ￣Ｖ 基质的一部分)与白细胞整合素 Ｍａｃ￣１ 之间的相

互作用是白细胞进入动脉粥样硬化斑块所必需的[４８] ꎮ Ｐ￣选择

素是另一种粘附受体ꎬ主要在激活的血小板和内皮细胞上表

达ꎬ参与促进单核细胞和中性粒细胞进入动脉粥样硬化斑块ꎬ
对动脉粥样硬化斑块的进展起到至关重要的作用[４９￣５０] ꎮ 冠心

病患者慢性全身性血管系统的炎症ꎬ会激活血小板和白细胞ꎬ
促进单核细胞、白细胞与内皮细胞的黏附ꎬ从而导致动脉粥样

硬化斑块形成[５１] ꎮ
三、长期运动可以降低血小板的反应性

Ｈｅｂｅｒ 等[５２] 将急性冠状动脉综合征后接受心脏康复的患

者ꎬ随机分配至中等强度耐力训练组、高强度间歇训练＋中等强

度耐力训练组ꎬ两组均训练 １２ 周ꎬ结果发现两组患者的血小板

反应性均降低ꎮ 急性剧烈的运动可以增加血小板的聚集性和

反应性ꎬ但长期中等运动可以使血小板的聚集性和反应性下

降[５３] ꎮ 冠心病患者在运动训练后ꎬ血小板的反应性得到抑制ꎬ
后续心血管事件的发生概率降低[５４] ꎮ

Ｐ￣选择素表达是血小板反应性的标志ꎬ对血小板的黏附和

聚集均有重要作用ꎬ且在病理生理学上与炎症和心血管疾病有

关[５５] ꎮ 血小板活化表达 Ｐ￣选择素ꎬＰ￣选择素介导血小板黏附

于内皮细胞ꎬ从而激活中性粒细胞ꎬ释放出血管活性物质和氧

代谢产物ꎬ收缩和阻塞血管ꎬ最终导致血栓形成ꎮ 在冠心病患

者中ꎬ血浆中 Ｐ￣选择素的浓度变化ꎬ反映了冠状动脉粥样硬化

过程中血小板活化和凝血酶激活的严重程度[４２] ꎮ 低负荷运动

训练引起的心肌缺血ꎬ可预防剧烈运动后血小板反应性的增

加[５６] ꎮ 所以ꎬ与短期剧烈的运动相比ꎬ长期进行运动锻炼可以

降低冠心病患者的血小板反应性和血小板￣白细胞结合物的数

量ꎬ从而保护血管[５４] ꎮ

小结

综上所述ꎬ从运动影响心血管系统的病理生理学机制上来

看ꎬ运动训练在心脏康复中起着重要的作用ꎬ可以有效地改善

冠心病患者的预后ꎬ提高生存质量ꎬ降低死亡率ꎮ 运动康复治

疗对于冠心病的影响是多方面的ꎬ目前其相关机制的研究不够

全面ꎬ今后可就基于运动的心脏康复个体化方案进行深入研

究[５７] ꎮ
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Ｃａｒｄｉｏｌꎬ２０２０ꎬ ２７(９):９２９￣９５２. ＤＯＩ: １０.１１７７ / ２０４７４８７３１９８５４１４０.

[１６] Ｂｒｕｎｉｎｇ ＲＳꎬ Ｓｔｕｒｅｋ Ｍ. Ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｂｌｏｏｄ
ｆｌｏｗ ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｐｒｏｇ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ
２０１５ꎬ ５７(５): ４４３￣４５３. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｐｃａｄ.２０１４.１０.００６.

[１７] Ｈａｍｂｒｅｃｈｔ Ｒꎬ Ｗｏｌｆ Ａꎬ Ｇｉｅｌｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｎ Ｅｎ￣
ｇｌ Ｊ Ｍｅｄꎬ ２０００ꎬ ３４２ ( ７ ): ４５４￣４６０. ＤＯＩ: １０. １０５６ / ＮＥ￣
ＪＭ２００００２１７３４２０７０２.

[１８] Ｈｅｎｄｅｒｓｏｎ ＫＫꎬ Ｔｕｒｋ ＪＲꎬ Ｒｕｓｈ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｒ￣

０５９ 中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 １０ 月第 ４５ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.１０



ｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｏｌｅｓ ｆｒｏｍ ｐｉｇｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ￣ｓｔａｇｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｈｉｇｈ￣ｆａｔꎬ ｈｉｇｈ￣ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｄｉｅｔ: ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
(１９８５)ꎬ ２００４ꎬ ９７ ( ３): １１５９￣１１６８. ＤＯＩ: １０. １１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.
００２６１.２００４.

[１９] Ｗｉｅｎｂｅｒｇｅｎ Ｈꎬ Ｈａｍｂｒｅｃｈｔ Ｒ. Ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｃｏ￣
ｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１３ꎬ １３(２): ２１８￣
２２５. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｃｏｐｈ.２０１２.１２.００３.

[２０] Ｈａｍｂｒｅｃｈｔ Ｒꎬ Ａｄａｍｓ Ｖꎬ Ｅｒｂｓ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｕｌａｒ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｍ￣
ｐｒｏｖｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ[Ｊ] . Ｃｉｒ￣
ｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２００３ꎬ １０７ ( ２５ ): ３１５２￣３１５８. ＤＯＩ: １０. １１６１ / ０１. ＣＩＲ.
０００００７４２２９.９３８０４.５Ｃ.

[２１] Ｒｉｃｈｔｅｒ Ｂꎬ Ｎｉｅｓｓｎｅｒ Ａꎬ Ｐｅｎｋａ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｕｒａｎｃｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｒｅｄｕｃｅｓ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ａｓｙｍｍｅｔｒｉｃ ｄｉｍｅｔｈｙｌａｒｇｉｎｉｎｅ ａｎｄ ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ
ｐｅｒｓｏｎｓ ａｔ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｅｖｅｎｔｓ[ Ｊ] . Ｔｈｒｏｍｂ Ｈａｅｍｏｓｔꎬ ２００５ꎬ ９４
(６): １３０６￣１３１１. ＤＯＩ: １０.１１６０ / ＴＨ０５￣０３￣０１５８.

[２２] 沈静ꎬ 黄文军ꎬ 钮黎剑ꎬ 等. 运动康复治疗在心血管疾病中的机

制研究[ Ｊ] . 实用临床医药杂志ꎬ ２０２１ꎬ ２５( １５): １２４￣１２７. ＤＯＩ:
１０.７６１９ / ｊｃｍｐ.２０２１１４５４.

[２３] Ａｎｔｏｎｉａｄｅｓ Ｃꎬ Ｔｏｕｓｏｕｌｉｓ Ｄꎬ Ｔｅｎｔｏｌｏｕｒｉｓ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓꎬ ａｎ￣
ｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｖｉｔａｍｉｎｓꎬ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｆｒｏｍ ｂａｓｉｃ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ[Ｊ] . Ｈｅｒｚꎬ ２００３ꎬ ２８(７): ６２８￣６３８. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ０００５９￣
００３￣２４１７￣８.

[２４] Ｓｉｎｇｈ ＵꎬＪｉａｌａｌ Ｉ.Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ[Ｊ] . Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏ￣
ｌｏｇｙꎬ ２００６ꎬ １３(３): １２９￣１４２. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ. ｐａｔｈｏｐｈｙｓ.２００６.０５.
００２.

[２５] Ｌａｎｚａ ＧＡꎬ Ｇｏｌｉｎｏ Ｍꎬ Ｖｉｌｌａｎｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｎ￣
ｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ ９( ８): ２４８７. ＤＯＩ: １０.
３３９０ / ｊｃｍ９０８２４８７.

[２６] Ｙｕｎｇ ＬＭꎬ Ｌｅｕｎｇ ＦＰꎬ Ｙａｏ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｉｎ ｖａｓｃｕ￣
ｌａｒ ｗａｌｌ[Ｊ] . Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｈｅｍａｔｏｌ Ｄｉｓｏｒｄ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓꎬ ２００６ꎬ ６(１):
１￣１９. ＤＯＩ: １０.２１７４ / １８７１５２９０６７７６０９２６５９.

[２７] Ｋａｃｈｕｒ Ｓꎬ Ｌａｖｉｅ ＣＪꎬ Ｍｏｒｅｒａ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ ｃａｒｄｉａｃ ｒｅ￣
ｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ ] . Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ
Ｔｈｅｒꎬ ２０１９ꎬ １７ ( ８ ): ５８５￣５９６. ＤＯＩ: １０. １０８０ / １４７７９０７２. ２０１９.
１６５１１９８.

[２８] Ｎｉｃｈｏｌｓ Ｓꎬ ＭｃＧｒｅｇｏｒ Ｇꎬ Ｂｒｅｃｋｏｎ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ ｅｘｅｒ￣
ｃｉｓｅ￣ｂａｓｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ ４２(１): １９￣２６.
ＤＯＩ: １０.１０５５ / ａ￣１１９８￣５５７３.

[２９] Ｗｅｓｎｉｇｋ Ｊꎬ Ｂｒｕｙｎｄｏｎｃｋｘ Ｌꎬ Ｈｏｙｍａｎｓ ＶＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｏｎ ｈｄｌ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｅＮＯＳ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ｃａ￣
ｐａｃｉｔｙ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ [ Ｊ ] . Ｃａｒｄｉｏｌ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔꎬ ２０１６ꎬ ２０１６:
２８２０４３２. ＤＯＩ: １０.１１５５ / ２０１６ / ２８２０４３２.

[３０] Ａｄａｍｓ Ｖꎬ Ｂｅｓｌｅｒ Ｃꎬ Ｆｉｓｃｈｅｒ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒｅｓｔｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ[Ｊ] . Ｃｉｒｃ Ｒｅｓꎬ ２０１３ꎬ １１３(１２): １３４５￣１３５５.
ＤＯＩ: １０.１１６１ / ＣＩＲＣＲＥＳＡＨＡ.１１３.３０１６８４.

[３１] Ｐｒｉｅｓ ＡＲꎬ Ｂａｄｉｍｏｎ Ｌꎬ Ｂｕｇｉａｒｄｉｎｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｏｎａｒｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａ￣
ｔｉｏｎꎬ ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇꎬ ａｎｄ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ: ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｍ￣
ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｂｅｈａｌｆ ｏｆ ｔｈｅ ｗｏｒｋｉｎｇ ｇｒｏｕｐ ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ａｎｄ ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ ２０１５ꎬ ３６( ４５): ３１３４￣３１４６.
ＤＯＩ: １０.１０９３ / ｅｕｒｈｅａｒｔｊ / ｅｈｖ１００.

[３２] Ｃａｒｍｅｌｉｅｔ Ｐꎬ Ｃｏｌｌｅｎ Ｄ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｏｌｅ
ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｖｅｒｓｕｓ ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｍｅｄꎬ

１９９７ꎬ ７(８): ２７１￣２８１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / Ｓ１０５０￣１７３８(９７)０００９３￣５.
[３３] Ｂｕｓｃｈｍａｎｎ Ｉꎬ Ｓｃｈａｐｅｒ Ｗ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｃｉｒｃｕ￣

ｌａｔｉｏｎ (ａｒｔｅｒｉｏｇｅｎｅｓｉｓ)[Ｊ] . Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ ２０００ꎬ １９０(３): ３３８￣３４２. ＤＯＩ:
１０.１００２ / (ＳＩＣＩ)１０９６￣９８９６(２００００２) １９０:３< ３３８::ＡＩＤ￣ＰＡＴＨ５９４>
３.０.ＣＯꎻ２￣７.

[３４] Ｆａｒｉｓ Ｐꎬ Ｎｅｇｒｉ Ｓꎬ Ｐｅｒｎａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｏｌｏｎｙ￣ｆｏｒｍｉｎｇ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ: ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｔｏ ｉｍｐｒｏｖｅ ｔｈｅｉｒ ｒｅ￣
ｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ ２１(１９): ７４０６. ＤＯＩ:
１０.３３９０ / ｉｊｍｓ２１１９７４０６.

[３５] ＭｃＫｉｒｎａｎ ＭＤꎬ Ｂｌｏｏｒ ＣＭ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｖａｓｃｕｌａｒ
ａｄａｐｔａｔｉｏｎｓ ｔｏ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ[ Ｊ] . Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｓｐｏｒｔｓ Ｅｘｅｒｃꎬ １９９４ꎬ ２６
(１０): １２６２￣１２６８.

[３６] Ｚｂｉｎｄｅｎ Ｒꎬ Ｚｂｉｎｄｅｎ Ｓꎬ Ｍｅｉｅｒ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｏｎａｒｙ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｆｌｏｗ ｉｎ ｒｅ￣
ｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｅｎｄｕｒａｎｃｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｐｒｅｖ Ｒｅ￣
ｈａｂｉｌꎬ ２００７ꎬ １４ ( ２ ): ２５０￣２５７. ＤＯＩ: １０. １０９７ / ＨＪＲ.
０ｂ０１３ｅ３２８０５６５ｄｅｅ.

[３７] Ｈｅａｐｓ ＣＬꎬ Ｐａｒｋｅｒ ＪＬ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｃｏｌｌａｔｅｒ￣
ａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｃｏｌｌａｔｅｒａｌ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ [ Ｊ ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ
(１９８５)ꎬ ２０１１ꎬ １１１ ( ２ ): ５８７￣５９８. ＤＯＩ: １０. １１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.
００３３８.２０１１.

[３８] Ｆｅｎｇ Ｄꎬ Ｎａｇｙ ＪＡꎬ Ｐｙｅｎ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ ｍａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｘｔｒａｖａ￣
ｓａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ＶＰＦ / ＶＥＧＦ
ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｖａｓｏａｃｔｉｖｅ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ [ Ｊ] . Ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ １９９９ꎬ ６ ( １):
２３￣４４.

[３９] Ｒｏｓｓ Ｍꎬ Ｔｏｒｍｅｙ Ｐꎬ Ｉｎｇｒａｍ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ １０ ｋｍ ｔｉｍｅ ｔｒｉａｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ｂｏｕｔ
ａｃｕｔｅｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ Ｔ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｂｌｏｏｄ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ｍａｌｅｓ [ Ｊ] . Ｅｘｐ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１６ꎬ １０１
(１０): １２５３￣１２６４. ＤＯＩ: １０.１１１３ / ＥＰ０８５７７１.

[４０] 党小红ꎬ 黄传ꎬ 万春晓. 间歇性低氧干预对心肌梗死大鼠

ＡＭＰＫα１ / ＳＩＲＴ３ 通路及心肌能量代谢的影响[ Ｊ] . 中华物理医学

与康复杂志ꎬ ２０２３ꎬ ４５(１): １２￣１７. ＤＯＩ: １０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０２５４￣
１４２４.２０２３.０１.００３.

[４１] Ｓｉｌｖａ Ｃ. Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ: ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｌｉｎｋ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｇｕｌａｒ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｆｏｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
[Ｊ] . Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ １１６(３): ４４１￣４４２. ＤＯＩ: １０.３６６６０ /
ａｂｃ.２０２０１１９８.

[４２] Ｍａｎｒｅｓａ￣Ｒｏｃａｍｏｒａ Ａꎬ Ｒｉｂｅｉｒｏ Ｆꎬ Ｃａｓａｎｏｖａ￣Ｌｉｚóｎ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃａｒｄｉａｃ
ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄꎬ ２０２２ꎬ ４３(１１):９０５￣９２０. ＤＯＩ: １０.
１０５５ / ａ￣１７１７￣１７９８.

[４３] Ｍａｒｋｏｖｉｔｚ ＪＨꎬ Ｍａｔｔｈｅｗｓ ＫＡ. Ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ａｎｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ: ｐｏ￣
ｔｅｎｔｉａｌ ｐｓｙｃｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ[Ｊ] . Ｐｓｙｃｈｏｓｏｍ Ｍｅｄꎬ １９９１ꎬ ５３
(６): ６４３￣６６８. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ００００６８４２￣１９９１１１０００￣００００６.

[４４] Ｇｒｅｍｍｅｌ Ｔꎬ Ｆｒｅｌｉｎｇｅｒ ＡＬꎬ Ｍｉｃｈｅｌｓｏｎ ＡＤ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ[Ｊ] . Ｓｅ￣
ｍｉｎ Ｔｈｒｏｍｂ Ｈｅｍｏｓｔꎬ ２０１６ꎬ ４２(３): １９１￣２０４. ＤＯＩ: １０.１０５５ / ｓ￣００３５￣
１５６４８３５.

[４５] Ｌｉｎｄｅｎ ＭＤ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ[ Ｊ] . Ｍｅｔｈｏｄｓ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０１３ꎬ ９９２:
１３￣３０. ＤＯＩ: １０.１００７ / ９７８￣１￣６２７０３￣３３９￣８＿２.

[４６] Ｊｕｒｋ ＫꎬＣｌｅｍｅｔｓｏｎ ＫＪꎬｄｅ Ｇｒｏｏｔ ＰＧꎬｅｔ ａｌ.Ｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎ￣１ ｍｅｄｉａｔｅｓ
ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｄｈｅｓｉｏｎ ａｔ ｈｉｇｈ ｓｈｅａｒ ｖｉａ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｉｂ (ＧＰＩｂ): ａｎ ａｌｔｅｒｎａ￣
ｔｉｖｅ / ｂａｃｋｕｐ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｏ ｖｏｎ Ｗｉｌｌｅｂｒａｎｄ ｆａｃｔｏｒ [ Ｊ ] . ＦＡＳＥＢ Ｊꎬ
２００３ꎬ １７(１１): １４９０￣１４９２. ＤＯＩ: １０.１０９６ / ｆｊ.０２￣０８３０ｆｊｅ.

[４７] Ｂａｄｉｍｏｎ Ｌꎬ Ｐａｄｒó Ｔꎬ Ｖｉｌａｈｕｒ Ｇ. Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ａｎｄ ｔｈｒｏｍ￣
ｂｏｓｉｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈａｅｍｉｃ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ Ａｃｕｔｅ Ｃａｒｄｉｏ￣
ｖａｓｃ Ｃａｒｅꎬ ２０１２ꎬ １(１): ６０￣７４. ＤＯＩ: １０.１１７７ / ２０４８８７２６１２４４１５８２.
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[４８] Ｓｉｍｏｎ ＤＩꎬ Ｃｈｅｎ Ｚꎬ Ｘｕ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ｉｂａｌｐｈａ ｉｓ ａ
ｃｏｕｎｔｅｒｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ｉｎｔｅｇｒｉｎ Ｍａｃ￣１ (ＣＤ１１ｂ / ＣＤ１８)[Ｊ] .
Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄꎬ ２０００ꎬ １９２(２): １９３￣２０４. ＤＯＩ: １０.１０８４ / ｊｅｍ.１９２.２.１９３.

[４９] Ｂｕｒｇｅｒ ＰＣꎬ Ｗａｇｎｅｒ ＤＤ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ Ｐ￣ｓｅｌｅｃｔｉｎ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｌｅｓｉｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ[Ｊ] . Ｂｌｏｏｄꎬ ２００３ꎬ １０１(７): ２６６１￣２６６６. ＤＯＩ: １０.
１１８２ / ｂｌｏｏｄ￣２００２￣０７￣２２０９.

[５０] Ｉｂｒａｈｉｍ Ｈꎬ Ｋｌｅｉｍａｎ ＮＳ. Ｐｌａｔｅｌｅｔ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙꎬ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｃｏｒｏｎ Ａｒｔｅｒｙ Ｄｉｓꎬ ２０１７ꎬ ２８
(７): ６１４￣６２３. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ＭＣＡ.０００００００００００００５１９.

[５１] Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ￣Ｒｕｂｉｏ Ｈꎬ Ｂｅｃｅｒｒｏ￣ｄｅ￣Ｂｅｎｇｏａ￣Ｖａｌｌｅｊｏ Ｒꎬ Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ￣Ｓａｎｚ
Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
[Ｊ] . Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｅｖ Ｄｉｓꎬ ２０２２ꎬ ９( ５):１３１. ＤＯＩ: １０. ３３９０ / ｊｃ￣
ｄｄ９０５０１３１.

[５２] Ｈｅｂｅｒ Ｓꎬ Ｆｉｓｃｈｅｒ Ｂꎬ Ｓａｌｌａｂｅｒｇｅｒ￣Ｌｅｈｎｅｒ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｉｇｈ￣ｉｎ￣
ｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ: ａ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[Ｊ] . Ｈｅａｒｔꎬ ２０２０ꎬ １０６(１): ６９￣７９. ＤＯＩ:
１０.１１３６ / ｈｅａｒｔｊｎｌ￣２０１９￣３１５１３０.

[５３] Ａｎｄｒｅｏｔｔｉ Ｆꎬ Ｌａｎｚａ ＧＡꎬ Ｓｃｉａｈｂａｓｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｇｒａｄｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｅｎ￣
ｈａｎｃｅｓ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｄｉ￣
ｓｅａｓｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２００１ꎬ

８７(１): １６￣２０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｓ０００２￣９１４９(００)０１２６５￣０.
[５４] Ｋｅａｔｉｎｇ ＦＫꎬＳｃｈｎｅｉｄｅｒ ＤＪꎬＳａｖａｇｅ ＰＤꎬｅｔ ａｌ.Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ

ａｎｄ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｏｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｒｏ￣
ｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[ Ｊ] . Ｊ Ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍ Ｒｅｈａｂｉｌ Ｐｒｅｖꎬ ２０１３ꎬ ３３(６):
３７１￣３７７. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ＨＣＲ.００００００００００００００１５.

[５５] Ｂｌａｎｎ ＡＤꎬ Ｎａｄａｒ ＳＫꎬ Ｌｉｐ ＧＹ. Ｔｈｅ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ Ｐ￣ｓｅｌｅｃｔｉｎ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊꎬ ２００３ꎬ ２４(２４): ２１６６￣２１７９.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｅｈｊ.２００３.０８.０２１.

[５６] Ｈａｙｎｅｓ Ａꎬ Ｌｉｎｄｅｎ ＭＤꎬ Ｒｏｂｅｙ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｉｍｐａｃｔｓ ｏｆ ｒｅｇｕｌａｒ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｄｅｎｔａｒｙ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ６￣ｍｏ ｗａｌｋｉｎｇ ｔｒｉａｌ [ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ ( １９８５)ꎬ ２０１８ꎬ
１２５(２): ４０１￣４０８. ＤＯＩ: １０.１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.０００７９.２０１８.
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