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力学因素对血管内皮细胞成血管影响及
机 制 的 研 究 进 展

李佳宜１，　 房　 兵２

（１． 上海交通大学 医学院， 上海 ２０００２５； ２ 上海交通大学医学院附属第九人民医院 口腔正畸科， 上海 ２０００１１）

摘要：血管内皮细胞的成血管能力受多重力学因素的影响。 力学因素通过调控血管内皮细胞生长的微环境，引导

细胞骨架重排，介导细胞内信号转导，影响细胞迁移、连接等行为，进而调控其成血管水平。 然而不同性质的力学

刺激对其成血管能力的调节作用不尽相同。 综述及讨论 ５ 种力学因素（剪切力、牵张力、低强度脉冲式超声、微重

力和材料性质）对血管内皮细胞成血管影响的研究工作及进展，为深入研究血管生物力学提供基础与思路。
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　 　 血管对组织和器官至关重要，并且血管的生成

和重建对心血管疾病、骨折、软组织损伤等病理状

态都具有重要作用。 血管生成是指在现有血管基

础上通过内皮细胞的出芽、增殖、迁移形成新血管

的过程。 例如：在创伤愈合过程中，血管新生的阶

段就包括血管基底膜降解、出芽尖端内皮细胞向创

口迁移、尖端后的细胞继续增殖、芽体形成管腔、芽
体之间吻合，血管外周细胞和平滑肌细胞招募、新
基底膜形成、血管网络形成并重塑［１］。 目前，在细

胞水平上评价血管生成能力的常用的指标包括细
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胞的增殖、迁移以及小管形成水平［２］。
人体处于力学环境之中，力学因素影响机体

的生命活动，血管在行使和维持血流、与组织进行

物质交换等功能时也离不开力学环境［３］ 。 血管内

皮细胞在管腔面与血流直接接触，受到流体剪切

力的作用，同时也会受到来源于心脏跳动和组织

收缩的牵张力。 生理范围的力学刺激可以维持血

管结构和功能稳定，而异常力学刺激则会打破这

种平衡［４⁃５］ 。
随着力学生物学的发展，大量研究开始揭示力

学对血管内皮细胞成血管的影响，包括细胞应力信

号传导和细胞功能调控机制［６］。 血管内皮细胞受

物理微环境的影响机制，就已有的研究来看，其力

学感受器有： 整合素、 Ｇ 蛋白耦联受体 ６８ （ Ｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ６８，ＧＰＲ６８）、离子通道 Ｐｉｅｚｏ
蛋白家族以及瞬时感受器电位蛋白 （ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ， ＴＲＰ）和神经丛蛋白 Ｐｌｅｘｉｎ Ｄ１，下
游的信号传导可能通过以下通路完成：Ｈｉｐｐｏ 通路、
蛋白激酶 Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ，ＡＫＴ）通路、Ｒａｓ⁃ＭＡＰＫ
级联反应信号通路、Ｎｏｔｃｈ 通路（见图 １）。

本文针对目前研究关注的不同性质力学因素

（剪切力、牵张力、低强度脉冲式超声、微重力和材

料性质）对血管内皮细胞成血管影响的相关研究进

行综述，为进一步的研究探索方向。

图 １　 力学信号在血管内皮细胞内可能的传导途径

Ｆｉｇ．１　 Ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｉｇｎａｌｓ ｉｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ

１　 剪切力对血管内皮细胞成血管的影响

剪切力是研究较早且较为成熟的一种影响血

管内皮细胞成血管的力学因素。 血管内皮细胞的

剪切力可通过血液或组织液的流动形成，而剪切力

可以通过影响血管内皮细胞的迁移调控血管的新

生，其发挥效应依赖于施加应力的大小和模式。
剪切力大小对迁移有不同的影响。 Ｆｒａｎｃｏ

等［７］在小鼠和斑马鱼上发现，血管内皮细胞有从低

血流量血管向高血流量血管迁移的趋势，即向受剪

切力大的血管迁移。 Ｋａｎｇ 等［８］研究发现，０ ５ Ｐａ 剪

切力和 １ μｍｏｌ ／ Ｌ 的 １⁃磷酸鞘氨醇两者单独均不能

促进人脐静脉内皮细胞成血管，而将两者共同刺激

人脐静脉内皮细胞时，血管内皮细胞发芽增加。
Ｕｒｂｉｃｈ等［９］发现，当剪切力为 １ ５ Ｐａ 时，细胞的迁

移被促进。 此外，剪切力模式对血管的稳定有不同

影响。 Ｊｕａｒｅｚ 等［１０］发现，用 １ ５ Ｐａ 层流剪切力或者

１ Ｈｚ、１ ５ Ｐａ 湍流剪切力刺激人脐动脉内皮细胞，湍
流会促炎，而层流可以维持血管的稳态。

在剪切力促进成血管的机制方面，整合素

α５β１
［９］、钙离子通道 Ｐｉｅｚｏｌ １［１０］和 Ｐｌｅｘｉｎ Ｄ１［１１］均能

感受 剪 切 力， 并 且 激 活 磷 脂 酰 肌 醇⁃３ 激 酶

（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ） ／ ＡＫＴ 和细胞外

调 节 蛋 白 激 酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
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ｋｉｎａｓｅｓ，ＥＲＫ１ ／ ２）通路。 Ｍａｃｋ 等［１２］ 发现，ＮＯＴＣＨ１
也可以感受剪切力，并且会沿剪切力方向聚集，通
过增加细胞内 Ｃａ２＋浓度来调节细胞间链接。 ＧＰＲ６８
也可以感受剪切力并增加细胞内 Ｃａ２＋浓度，但下游

信号仍不明确［１３］。 Ｄｒｉｅｓｓｅｎ 等［１４］ 通过对人脐静脉

内皮细胞施加 １ Ｐａ 剪切力，发现此时细胞内Ｊａｇｇｅｄ１
聚集成簇，并有效调节 Ｎｏｔｃｈ 信号。 Ｆｒａｎｃｏ 等［１５］ 发

现，在敲除人脐静脉内皮细胞非经典 Ｗｎｔ 的 Ｗｎｔ５ａ
和 Ｗｎｔ１１ 后，当剪切力相同时，细胞对剪切力的敏

感性增加，表现为细胞迁移的促进。
也有学者通过体内实验研究剪切应力影响血

管内皮细胞的生物学行为。 研究发现，动静脉

（ａｒｔｅｒｉｏｖｅｎｏｕｓ， ＡＶ）分流术可以为移植物提供更充

足的血供［１６］。 Ｓｃｈｍｉｄｔ 等［１７］通过对小鼠创建 ＡＶ 分

流，证实了这种方法可以通过增加移植静脉的血流

量，升高血管壁上的剪切力，促使血管的快速萌芽，
形成微血管网络。 Ｈｅｎｎ 等［１８］发现，ＡＶ 分流的模型

可以增大移植静脉的血流量，从而升高剪切力，此
时血 管 内 皮 细 胞 内 ｍｉＲ⁃２２３⁃３ｐ、 ｍｉＲ⁃１３０ｂ⁃３ｐ、
ｌｅｔ⁃７ｃ⁃５ｐ等 ９ 个 ｍｉＲＮＡ 的表达改变，进而上调趋化

因子 ＣＸＣＬ２ 和白介素 １α 的表达，增加氧合相关的

基因低氧诱导因子⁃１α（ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ⁃１α，
ＨＩＦ⁃１α） 和血红素加氧酶⁃１ （ ｈｅｍｅ ｏｘｙｇｅｎａｓｅ １，
Ｈｍｏｘ１）的转录，并下调胚胎转录因子叉头框蛋白

Ｃ１ （ ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘ Ｃ１， ＦＯＸＣ１ ） 和 线 粒 体 膜 蛋 白

（ｓｙｎａｐｔｏｊａｎｉｎ⁃２⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＳＹＮＪ２ＢＰ） 的表达，
最终促进血管内皮生长因子 （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）表达和血管再生。

因此，适当的剪切力可以促进血管内皮细胞的

迁移和血管的稳定，其过程是通过复杂的信号转导

通路调控，但是具体的调节机制目前尚不完全明

确，还需要不断的探索研究。

２　 牵张力对血管内皮细胞成血管的影响

血管内皮细胞在生理条件下还会受到牵张力，
主要来源于心脏跳动和组织收缩。 这种机械力也

会通过影响血管内皮细胞的和细胞骨架排列迁移

来调节血管的生成。
牵张力包括以一定频率间歇加力的周期性牵

张力和持续保持一定形变量的持续性牵张力，其大

小和方式对血管内皮细胞的细胞骨架排列的影响

不同。 Ｒｏｓｅｎｆｅｌｄ 等［１９］用 １０％ 应变的持续牵张力刺

激，形成了平行于拉伸方向的细胞骨架和血管状结

构，而用周期性牵张力刺激形成的细胞骨架和血管

状结构与拉伸方向呈 ３０° ～ ６０°夹角；在体内植入内

皮细胞和成纤维细胞共培养 ３ ｄ 的明胶海绵支架，
发现受持续拉伸的血管再生支架中血管样结构比

未拉伸材料中的血管长 ２ ５ 倍，表明在有拉伸应力

的环境中血管再生更活跃。 Ｗｉｌｋｉｎｓ 等［２０］ 发现，在
２０％应变下，用 １ Ｈｚ 周期性牵张力拉伸人脐静脉内

皮细胞，会诱导血管生成和新芽的垂直排列（与拉

伸方向呈 ６０° ～ ９０°夹角），而较低频率１ ／ １２ Ｈｚ牵张

力相比于无牵拉组，会降低血管再生。 Ｙｕｎｇ 等［２１］

用 １３％ 应变、１ Ｈｚ 频率的周期性牵张力刺激人脐静

脉内皮细胞，将这些受刺激的人脐静脉内皮细胞和

未受刺激的人主动脉平滑肌共培养，结果发现，人
脐静脉内皮细胞通过分泌血小板衍生生长因子

（ｐｌａｔｅｌｅｔ ｄｅｒｉｖｅｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ），可使人主动

脉平滑肌细胞向人脐静脉内皮细胞定向迁移，从而

达到稳定血管的作用。
牵张力对血管内皮细胞的影响是通过力学感受器

以及复杂的信号通路来实现的。 Ｔｈｏｄｅｔｉ 等［２２］对人脐

静脉内皮细胞施加周期性牵张力，此时细胞膜上

ＴＲＰＶ４ 离子通道开放，激活了 ＰＩ３Ｋ 和整合素依赖性的

信号通路。 Ｙｅｓ 相关蛋白 （Ｙｅｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＹＡＰ）和转录共激活因子 ＰＤＺ 结合基序（ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ
ｃｏ⁃ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｗｉｔｈ ＰＤＺ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｍｏｔｉｆ， ＴＡＺ）最近也被证

实是感受牵张力并且促进血管的发育和稳定的必要蛋

白［２３⁃２４］。 Ｌｉ 等［２５］用 ５％形变量、１ ２５ Ｈｚ 频率的周期性

牵张力刺激血管内皮前体细胞，发现 ｍｉＲ⁃１２９⁃１⁃３ｐ 生

成降低，从而增加 Ｒｕｎｔ 相关转录因子 ２（ｒｕｎｔ⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ２， ＲＵＮＸ２）和ＶＥＧＦ 的表达，最终促

进其向内皮细胞分化。
血管内皮细胞对牵张力和剪切力的生物行为

表现具有一定的差异。 Ｓｉｎｈａ 等［２６］ 将 ９％ 应变的周

期性牵张力和剪切力共同作用于人脐静脉内皮细

胞，发现在 ８０ ｍＰａ 低剪切应力下，细胞排列受牵张

力支配，而在 ５５０ ｍＰａ 较高剪应力下，细胞排列由

剪切应力主导。 Ｍｉｌｋｉｅｗｉｃｚ 等［２７］ 发现，牵张力能激

活人脐静脉内皮细胞的 ＨＩＦ⁃１α 和 ＨＩＦ⁃２α 生成并

促进血管生成，而用剪切力未检测到 ＨＩＦ⁃１α 和

ＨＩＦ⁃２α 的表达升高和激活。
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３　 低强度脉冲超声对血管内皮细胞成血管

的影响

　 　 超声波是频率高于人类听觉极限的声波振动，
它是可以穿透人体组织的高频率声压力波。 低强

度脉冲超声（ｌｏｗ⁃ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｐｕｌｓｅｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ， ＬＩＰＵＳ）
是超声波的一种形式，与传统超声相比，其具有低

能量强度（ ＜３ Ｗ ／ ｃｍ２）并以脉冲波形式输出的特

点。 描述 ＬＩＰＵＳ 包括 ４ 个参数：脉冲频率、脉冲重复

频率、脉冲持续时间和强度。 超声波已在医学中被

广泛用于诊断、治疗以及手术中，并且 ＬＩＰＵＳ 被认

为是一种非侵入性且安全的手段［２８］。 许多研究证

实，ＬＩＰＵＳ 对活组织的机械刺激可以引起生物化学

反应，最终促进组织愈合［２９⁃３１］。
常用的 ＬＩＰＵＳ 频率为 １～２ ＭＨｚ，脉冲重复频率

为 １ ０ ｋＨｚ，脉冲持续时间为 ２００ μｓ，其发挥效应依

赖 于 ＬＩＰＵＳ 的 强 度。 Ｋａｎｇ 等［３２］ 用 强 度 为

１５ ５ ｍＷ ／ ｃｍ２的 ＬＩＰＵＳ 刺激人脂肪干细胞和人脐

静脉内皮细胞，发现细胞增殖活跃，并且干细胞向

内皮细胞分化增加，从而促进血管生成。 Ｚｈｏｕ
等［３３］采用强度为（３０±５ ０） ｍＷ ／ ｃｍ２ 的 ＬＩＰＵＳ 刺激

人脐静脉内皮细胞，发现细胞的迁移和成血管能力

提高。 而 Ｓｕ 等［３４］ 研究证实，采用高强度 ＬＩＰＵＳ
（２１０ ｍＷ ／ ｃｍ２）通过激活 ｐ３８⁃ＭＡＰＫ 通路和内质网

应激，可以促进人脐静脉内皮细胞凋亡，并抑制血

管生成。
而 ＬＩＰＵＳ 在血管内皮细胞内信号传导的研究鲜

有报道。 Ｓｈｉｎｄｏ 等［３５］发现，整合素 β１ 和微囊蛋白 １
（ｃａｖｅｏｌｉｎ⁃１）可以传导 ＬＩＰＵＳ 刺激信号， 从而 ＶＥＧＦ、
内 皮 型 一 氧 化 氮 合 酶 （ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）、磷酸化 ＥＲＫ 和磷酸化 Ａｋｔ 的表达有

明显增加。 Ｘｕ 等［３６］ 等用 ＬＩＰＵＳ 刺激人脐静脉内皮

细胞，发现 ＹＡＰ ／ ＴＡＺ 可以感受 ＬＩＰＵＳ 并转位进入细

胞核以激活靶基因，但是核内的靶基因并未见报道。
ＬＩＰＵＳ 对血管内皮细胞成血管有明显的影响作

用，但分子生物学机制仍不是十分明确，对其开展

进一步深入研究有重要的意义。

４　 微重力对血管内皮细胞成血管的影响

血管内皮细胞对微重力非常敏感，并在这种条

件下会发生形态和功能变化［３７］。 常用模拟微重力

的设备有旋转容器（ｒｏｔａｔｉｎｇ ｗａｌｌ ｖｅｓｓｅｌ，ＲＷＶ）、随机

定位机（ ｔｈｅ ｒａｎｄｏｍ ｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇ ｍａｃｈｉｎｅ，ＲＰＭ）和快

速旋转 ２Ｄ 调节器（ ｆａｓｔ ｒｏｔａｔｉｎｇ ２Ｄ ｃｌｉｎｏｓｔａｔ） ［３８］ 等。
学者们将其应用于对细胞的实验，探讨微重力对血

管内皮细胞的影响，但研究结果一直存有争议。 有

研究认为，微重力可以促进血管生成。 Ｓｈｉ 等［３９］ 将

人脐静脉内皮细胞置于 ｃｌｉｎｏｓｔａｔ 模拟的微重力

２４ ｈ，结果显示，通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｅＮＯＳ 信号途径介

导，促进了内皮细胞的成环和细胞迁移。 Ｘｉｅ 等［４０］

研究发现，模拟微重力可以增强斑马鱼 ＣＶＰ 尾静脉

丛的发育和重塑，ＰＩ３Ｋ ／ ｎｏｓ２ｂ 信号传导途径参与了

这一过程的调控。
也有研究认为，微重力对血管生成有抑制作

用， Ｍａｒｉｏｔｔｉ 等［４１］用 ＲＰＭ 和 ＲＷＶ 模拟微重力刺激

人微血管内皮细胞，发现微重力上调 ｐ２１ 和基质金

属蛋白酶抑制剂⁃２（ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ⁃２，ＴＩＭＰ⁃２）的表

达并下调白介素 ８，从而抑制增殖和血管生成，但是

没有影响细胞的迁移能力；Ｌｉ 等［４２］直接通过太空卫

星将人脐静脉内皮细胞细胞暴露于真实微重力下，
结果发现，太空微重力减少了肌动蛋白和微管蛋白

的表达，抑制了细胞外基质 ／整合素 ／黏着斑途径的

激活，降低了一些促成血管的细胞因子生成，如内

皮糖蛋白 ＣＤ１０５、胰岛素样生长因子结合蛋白⁃２、
ＰＤＧＦ 和炎症因子正五聚素蛋白 ３ （ ｐｅｎｔｒａｘｉｎ ３，
ＰＴＸ３），然而外泌体介导的 ６１ 个 ｍＲＮＡ 转录增加，
提示细胞间的信息传递增强。

微重力影响血管内皮细胞的信号传导十分复

杂，研究结果分歧较大，生物学行为的改变机制等

均处于初步的探索阶段。

５　 材料力学性能对血管内皮细胞成血管的

影响

　 　 内皮细胞的力学微环境对其生物学行为也有

明显的影响，在血管再生研究中是热点，材料的基

底硬度、三维结构、拓扑结构对内皮细胞形态、迁
移、定位都有广泛的影响。

研究者们通过不同方法调整材料的基底刚度，
发现基底刚度对血管内皮细胞和血管网络的形态

有影响［４３⁃４５］。 Ｙａｍａｍｕｒａ 等［４３］ 发现，牛肺微血管内

皮细胞在刚度为 ０ ５ ｋＰａ 凝胶中细胞形成致密的薄

血管网络，而在刚度为 ２ ｋＰａ 凝胶中细胞形成更深
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的血管网络。 Ｍａｍｍｏｔｏ 等［４５］也发现，人脐静脉内皮

细胞在 ０ ４ ｋＰａ 凝胶中更扁平更能支持稳定毛细管

形成，并认为这通过影响 ＲｈｏＧＴＰ 酶激活蛋白（Ｒｈｏ
ＧＴＰａｓｅ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ｐ１９０ＲｈｏＧＡＰ）的活性，调
控核内转录因子 ＴＦＩＩ⁃Ｉ 和 ＧＡＴＡ２ 最终增加了血管

内皮细胞生长因子受体 ２ （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｃ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２， ＶＥＧＲＦ２）的表达。 而 Ｆｏｒｇｅｔ
等［４４］认为，这种效果与招募 ＣＤ１１ｂ＋ ／ Ｐｉｅｚｏ１＋的单核

细胞有关。
在材料的三维结构方面，学者的关注点主要是

材料的孔径大小。 Ｌｉ 等［４６］研究发现，孔径为 ０ ７５～
０ ９０ ｍｍ 的羟基磷灰石支架相比孔径为 ０ ５０ ～
０ ６５ ｍｍ和 １ １０～１ ２５ ｍｍ 的支架显示出更强的促

血管 生 成 能 力。 Ｔｅｍｐｌｅ 等［４７］ 也 证 实， 孔 径 为

０ ８ ｍｍ的聚己内酯 ＰＣＬ 支架能让细胞更平均地渗

透入支架内，并且带有细胞的支架相比无细胞支架

在植入体内后有更高的 ＣＤ３１＋表达。
也有学者将基底刚度与孔径结合展开研究。

Ｗｕ 等［４８］ 研究发现， 初始刚度大 （抗拉强度约

１ ＭＰａ）、微孔结构多（孔隙率 ９８ ３％ ）的多面体低

聚倍半硅氧烷（ｐｏｌｙｈｅｄｒａｌ ｏｌｉｇｏｍｅｒｉｃ ｓｉｌｓｅｓｑｕｉｏｘａｎｅ，
ＰＵＵ⁃ＰＯＳＳ）支架有更多毛细血管的向内生长，且这

种效果与巨噬细胞向 Ｍ２ 极化抑制炎症有关。
材料作为支架，为细胞提供物理支持，材料力

学性能的改变，可以经力学感受器传入胞内引起细

胞骨架的重排，改变与之偶联的离子通道通透性或

相关受体的活性，从而影响血管发芽和血管网络的

形成，但其中的具体机制仍不明。 材料应在满足力

学性能要求的前提下优化其生物活性，以有效推进

血管材料的研发。

６　 结论

本文总结了目前研究关注的不同性质的力学

因素，即剪切力、牵张力、低强度脉冲超声、微重力

以及材料力学性能对血管内皮细胞成血管的影响。
结果表明，利用适当的机械力或细胞外力学微环境

刺激血管内皮细胞时，细胞的生物学行为会有所改

变，可以表现为细胞形态变化、细胞骨架重排、迁移

增加、成环能力提高等，促进其成血管的能力和再

生，这证实了力学因素在血管再生中起着至关重要

的作用。

血管内皮细胞膜上的力学感受器受到力学刺

激后，将力学信号转导入胞内，耦联细胞外生理力

学刺激与细胞内生物化学响应。 虽然血管内皮细

胞的力学研究已经取得一定的研究成果，但是现有

研究还未能全面揭示力学因素诱导血管内皮细胞

血管再生的分子机制、力学信号调控等。 血管内皮

细胞上力学感受器的发现、其如何感知并响应力学

信号、并将力学刺激转为细胞内生物化学反应的机

制仍是主要挑战。 此外，当前多数学者对力学因素

影响成血管内皮细胞的研究仍停留在单一类型，然
而每种力学刺激有多个加载参数和模态，各种效应

之间可能也会存在着协同作用，因此，如何有效地

对血管内皮细胞进行力学加载，寻找最佳复合力学

模拟类似体内的力学刺激，这些问题也亟待解决。
综上所述，力学信号可以明显地调控血管内皮

细胞的成血管能力，同时力学信号也与血管内皮细

胞参与的血管再生和血管病变有直接关系。 机体

在生理条件下要面对复杂的力学环境，而力学环境

对血管内皮细胞参与的血管生长发育以及损伤血

管的再生修复有明显的重要调控作用。 因此，研究

力学因素在成血管过程中所介导的分子机制非常

重要，对全身各器官疾病的预防、治疗、再生修复等

均有重要的意义。
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