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运动性心肌微损伤的研究现状

刘　扬综述，吴志峰审校

　　［摘要］　急性力竭和反复高强度运动后可出现运动性心肌微损伤现象。心肌的缺血缺氧反应、机体的神经内分泌改变、
能量代谢障碍是运动性心肌微损伤发生的主要机制。抗氧化剂、小剂量血管紧张素转化酶抑制剂调节神经内分泌、改善线粒

体功能、营养心肌细胞及运动预适应对心肌有保护作用，对预防高强度负荷运动过程中各种突发事件起到积极作用。
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　　适量的运动负荷可引起心脏结构可调节性、生
理性重塑，有利于改善心脏功能。但急性力竭和高

强度体能运动后可对机体产生不利影响，常导致运

动性心肌微损伤。在体能运动训练中，部分人员因

出现运动性心肌损伤，常常出现心悸、胸闷、呕吐等

症状，可能导致心功能不全和心电活动不稳定，严重

者可出现恶性心律失常，甚至猝死等。本文主要对

运动性心肌微损伤现象的发生机制、评估及预防的

研究现状做一综述。

１　心肌微损伤的发生机制

１．１　缺血缺氧反应　大运动量负荷时，心肌细胞可
发生缺血缺氧性改变。高强度体能运动时，心脏对

氧的需求量增加，但冠状动脉的储备能力不能相应

满足心脏代谢需求，导致心肌组织相对供血不足，造

成氧供应与需求失衡。研究认为力竭运动后的心肌

损伤出现心肌脂质过氧化加强、钙离子超载等现

象［１］。近期的研究更进一步发现，力竭运动后心肌

早期生长应答基因锌指转录因子（Ｅｇｒ１）迅速升高，
可能参与诱导炎性细胞的趋化、聚集和氧自由基的

产生，导致心肌缺血缺氧损伤的发生［２］。反复心脏

过度负荷后，由于心肌细胞过度肥大，单位面积毛细

血管数量下降，与心腔相通的动脉腔管道及静脉发

生闭锁，导致心脏的微血管栓塞，进一步加重心肌细

胞缺血缺氧性改变。

１．２　神经体液调节的改变　当机体处于运动状态
时，交感肾上腺素系统被激活，兴奋性增高，血液中
儿茶酚胺水平升高。过度训练时，心肌局部血管紧

张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）水平升高，循环血浆中 ＡｎｇⅡ含量、
肾素及血管紧张素转化酶（ＡＣＥ）活性明显升高，
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同时出现左室收缩功能下降，心搏出量减少。高强

度体能训练导致心脏局部超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活
性降低，细胞膜发生脂质过氧化损伤，使心肌局部

ＡｎｇⅡ大量溢出，从而促进心肌细胞的增生和心肌
间质成纤维细胞的增殖导致运动性心肌损伤。一项

通过对大鼠力竭运动过程中，心血管活性物质血液

心钠素（ＡＮＰ）的动态分析研究发现，力竭性运动时
ＡＮＰ在运动阶段、力竭时刻和力竭后恢复阶段具有
差异性变化，并认为长时间运动时血浆ＡＮＰ的不足
可能是运动力竭发生的主要因素之一［３］。

１．３　能量代谢障碍　研究证实：力竭运动过程中出
现氧化磷酸化导致能力代谢障碍［４］。Ｓｕｎ等［５］报

道，大鼠心脏组织对训练适应性与蛋白参与线粒体

氧化磷酸化水平上调相关。心脏不停的舒缩，大部

分能量来自于线粒体。适宜的负荷可使线粒体发生

良好的适应性改变。力竭运动时，线粒体膜结构完

整性破坏，功能下降，三磷酸腺苷（ＡＴＰ）合成下降，
并伴有退行性变及线粒体酶活性的下降，心肌超微

结构的变化表现为心肌细胞线粒体密度增加，线粒

体嵴断裂、溶解甚至空泡化，同时可出现心肌细胞线

粒体ＤＮＡ缺失，心肌线粒体转录因子Ａ（ｍｔＴＦＡ）表
达下降，直接影响心肌纤维线粒体的氧化能力和能

量产生［６７］。有研究表明，一次急性力竭运动后，大

鼠心肌通过下调过氧化体增殖物受体 α（ＰＰＡＲα）
表达，减少心肌耗氧，增加心肌对缺血和缺氧的耐受

性，对心肌有保护作用，但反复超负荷运动后，心肌

ＰＰＡＲα表达紊乱，可能导致心肌能量代谢障碍，发
生病理性心室重塑［８］。

１．４　心肌细胞凋亡　多项研究表明，心肌细胞的异
常凋亡可能是运动性心肌微损伤的主要机制之一。

研究表明耐力训练可诱导大鼠 ＤＮＡ缺失及大鼠心
室心肌细胞凋亡［９］。进一步的实验发现，力竭运动
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后大鼠的心肌细胞凋亡相关基因表达改变，细胞凋

亡调控基因转录激活因子３（Ａｔｆ３）、神经鞘氨醇激
酶（Ｓｐｈｋ１）的表达显著性上调，提示心肌细胞凋亡
可能是运动性心肌微损伤的病理生理机制之一［１０］。

廖兴林等［１１］对力竭运动后不同时相大鼠心肌钙调

神经磷酸酶Ａβ（ＣｎＡβ）亚基水平的测定发现，反复
力竭运动大鼠心肌 ＣｎＡβ蛋白含量升高，并认为
ＣｎＡβ可能通过诱发心肌细胞凋亡来参与运动性心
肌微损伤发生过程。而有学者研究发现力竭运动后

钙离子结合蛋白 Ａ４（Ｓ１００Ａ４）表达升高，可抑制细
胞的凋亡，对培养的心肌细胞具有促进生长和存活

的作用［１２］。因此，细胞凋亡在运动性心肌微损伤发

生过程中，是保护性机制还是损伤性机制，目前尚存

有争议。

１．５　心肌局部炎症反应　一次力竭运动后即刻可
出现心肌纤维变性、浑浊肿胀、心肌间血管及毛细血

管扩张充血。通过对力竭运动后不同时相大鼠心肌

组织形态学改变的研究发现，力竭运动后，不同时相

大鼠的心肌细胞均有不同程度损伤，炎症细胞浸润

灶逐渐增多，胞质嗜酸性增强，在运动后４８ｈ最严
重，且具有延迟性加重现象［１３］。多项对力竭运动大

鼠炎症反应基因表达谱的研究发现，一次力竭运动

后，大量趋化因子及受体表达显著上调，心肌真核细

胞转录因子核因子（ＮＦκＢ）ｍＲＮＡ和蛋白表达增
加［１４］、心肌细胞间黏附因子１（ＩＣＡＭ１）水平升
高［１５］，表明细胞因子的激活，介导心肌局部炎性细

胞的黏附和浸润，是构成运动性心肌微损伤的发生

机制之一［１６］。

２　心肌微损伤的评估

　　心肌微损伤的长期积累可以影响运动的能力，
甚至会造成运动性猝死。因此，对运动性心肌微损

伤早发现及防治成为运动医学的重要工作之一。运

动性心肌微损伤与病理性心肌损伤不同，运动性心

肌微损伤程度相对较轻，无大面积心肌坏死，缺乏特

征性心电图改变，缺乏有效的诊断方法和技术。现

阶段有关运动性心肌微损伤诊断的研究相对较少。

有研究发现变色酸２Ｒ亮绿染色可以敏感地反应运
动性心肌微损伤的病理改变［１７］。但该方法对运动

性心肌微损伤早期诊断的意义尚未明确且缺乏实用

性。动态监测心肌损伤标志物是目前所采用的较好

方式之一。通过对力竭运动后不同时相大鼠心肌肌

钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）、肌红蛋白（Ｍｂ）水平的动态监测研
究发现，动态联合监测血清ｃＴｎＩ、Ｍｂ有助于心肌微
损伤的早期特异性诊断［１８］。一项新兵长距离（５

ｋｍ）负荷训练后血液ｃＴｎＩ检测也证实，部分新兵在
一次高强度体能训练后即刻和运动后４ｈ血液ｃＴｎＩ
升高。如何量化运动性心肌微损伤程度，以及评估

的量化标准将更有实际的意义［１９］。有研究表明脂

肪酸结合蛋白（ＨＦＡＢＰ）可以作为心肌损伤的一种
检测标准［２０］，但起广泛应用于心肌损伤的检测还有

待进一步论证。

３　运动性心肌微损伤的预防

　　高强度的体能运动训练中，部分人员因出现运
动性心肌损伤，常常出现心悸、胸闷、呕吐等症状，可

能导致心功能不全和心电活动不稳定，严重者可出

现恶性心律失常、甚至猝死等情况。针对运动性心

肌微损伤，做到既适当控制心脏负荷，防止运动中心

脏的病理性转变，又不影响身体运动能力的提高，是

预防高强度体能训练中各种突发事件的重要环节。

预防心肌微损伤的相关研究目前认为可以从两个方

面入手，一是针对运动性心肌微损伤的发生机制，尤

其是通过心肌微损伤发生的各个环节，二是合理的

体能训练设计。

３．１　抑制氧化反应　使用抗氧化剂、清除氧自由基
可减轻心肌细胞的缺血缺氧改变、改善心肌细胞线

粒体功能、减轻细胞凋亡，从而减轻心肌微损伤的程

度。有研究者将辅酶 ＮＡＤＨ应用于运动疲劳小鼠，
发现可以减少细胞内活性氧（ＲＯＳ），增加由运动损
伤引起的膜电位，进而改善线粒体功能，发挥心脏细

胞的修复功能，起到对心脏的保护作用［２１］。还原型

谷胱甘肽（ＧＳＨ）可通过清除氧自由基减轻力竭大
鼠心肌细胞凋亡［２２］。Ａｏｉ等［２３］用抗氧化剂虾青素

对力竭运动大鼠心肌微损伤的研究发现虾青素可减

弱运动性心肌损伤。另有研究表明，补充 Ｌ精氨酸
可少对大鼠力竭运动引起的心肌氧化损伤和炎症反

应［２４］。

３．２　神经体液调节　抑制肾素血管紧张素系统激
活对运动性心肌微损伤产生保护作用。在压力和容

量负荷的动物实验中，小剂量卡托普利抑制 ＡｎｇⅡ
的合成与释放，可以阻止心肌结构和功能损害。

３．３　合理的体能训练设计　运动预适应晚期保护
效应已被许多研究证实，其对力竭运动所致的急性

心肌损伤晚期保护效应的研究亦有报道。动物实验

研究表明，运动预适应可作为一种无损伤性预适应

方式，能减轻力竭运动所致急性心肌损伤的程度，具

有晚期保护效应［２５］。运动预适应是一种非损伤性

预适应方式，能明显减轻力竭运动引起的急性心肌

损伤和促进心脏功能恢复，与辅酶 Ｑ１０联合应用
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具有抑制力竭运动心肌所致的心肌脂质过氧化和细

胞ＤＮＡ损伤作用［２６］。

３．４　营养心肌细胞　另外，有研究通过检测新兵在
运动前后及服用左卡尼汀后脂肪酸结合蛋白

（ＨＦＡＢＰ）含量表明，左卡尼汀对运动性心肌细胞
有预防性保护作用［２０］。

　　力竭运动时，由于心肌的缺血缺氧反应、机体的
神经内分泌改变、能量代谢障碍等因素，导致心肌微

损伤。长期心肌微损伤的积累，可致心脏的病理性

改变。抗氧化剂、小剂量血管紧张素转化酶抑制剂

调节神经内分泌、改善线粒体功能、营养心肌细胞及

运动预适应对心肌有保护作用，可提高运动员或指

战员体能素质，对预防高强度负荷运动过程中各种

突发事件起到积极作用。

【参考文献】

［１］　王东辉，熊若虹，郑　兵，等．大鼠力竭游泳运动后不同时相心

肌和血清ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和Ｃａ２＋的变换［Ｊ］．沈阳体育学

院学报，２００４，２３（３）：３３２．

［２］　袁旭鑫．力竭运动后不同时相大鼠Ｅｇｒ１蛋白的变化及其在运

动性心肌微损伤发生中的作用［Ｊ］．体育科研，２０１２，３３（４）：

３０３４．

［３］　ＰａｎＳＳ．Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆａｔｒｉａｌｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｉｎｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ

ａｎｄｐｌａｓｍａｏｆｒａｔｓａｆｔｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｎｔｅｎｓｉｔｙｅｘｅｒｃｉｓｅ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪ

ＭｅｄＳｃｉＳｐｏｒｔｓ，２００８１８（３）：３４６３５３．

［４］　ＫａｄａｊａＬ，ＥｉｍｒｅＭ，ＰａｊｕＫ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｉｒｅｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａ

ｔｉｏｎｉｎｏｖｅｒｔｒａｉｎｅｄｒａｔｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ［Ｊ］．ＥｘｐＣｌｉｎＣａｒｄｉｏｌ，２０１０，１５

（４）：ｅ１１６ｅ１２７．

［５］　ＳｕｎＢ，ＷａｎｇＪＨ．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃａｄａｐｔａｔｉｏｎｔｏｃｈｒｏｎｉｃｈｉｇｈｉｎｔｅｎｓｉｔｙ

ｓｗｉｍｍｉｎｇｔｒａｉｎｉｎｇｉｎｔｈｅｒａｔｈｅａｒｔ［Ｊ］．ＣｏｍｐＢｉｏｃｈｅｍＰｈｙｓｉｏｌ，

２００８，３（１）：１０８１１７．

［６］　杨　洁，郑嘉毅，周冬冬，等．小鼠与大鼠急性力竭运动方法的

建立及其对心肌超微结构的影响［Ｊ］．上海交通大学学报：医

学版，２０１１，３１（１０）：１３６６１３６９．

［７］　ＨｕａｎｇＣＣ，ＬｉｎＴＪ，ＣｈｅｎＣＣ．Ｅｎｄｕｒａｎｃｅｔｒａｉｎｉｎｇａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓｅｘ

ｈａｕｓｔｉｖｅｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｄｕｃｅｄｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｄｅｌｅｔｉｏｎａｎｄａｐｏｐｔｏ

ｓｉｓｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，

２００９，１０７（６）：６９７７０６．

［８］　高瑞芳，常　芸，刘云清，等．力竭运动后大鼠心肌组织结构改

变及不同时相 ＰＰＡＲα表达的变化［Ｊ］．中国运动医学杂志，

２００９，２８（３）：２６４２６８．

［９］　ＨｕａｎｇＣＣ，ＬｉｎＴＪ，ＣｈｅｎＣＣ．Ｅｎｄｕｒａｎｃｅｔｒａｉｎｉｎｇａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓｅｘ

ｈａｕｓｔｉｖｅｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｄｕｃｅｄｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｄｅｌｅｔｉｏｎａｎｄａｐｏｐｔｏ

ｓｉｓｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，

２００９，１０７（６）：６９７７０６．

［１０］郭勇力，刘　霞，张文峰，等．不同强度运动对大鼠心肌细胞凋

亡的影响［Ｊ］．中国临床康复，２００４，８（９）：１７３２１７３３．

［１１］ 廖兴林，常　芸，高晓嶙，等．力竭运动后不同时相大鼠心肌

ＣｎＡβ的变化［Ｊ］．中国运动医学杂志，２００９，２８（４）：３８８３９０．

［１２］刘子泉，陈昀
#

，王天辉，等．力竭运动致大鼠心肌损伤及

Ｓ１００Ａ４蛋白表达变化［Ｊ］．中国公共卫生，２０１１，５（２７）：５８４

５８６．

［１３］廖兴林，常　芸．运动性心肌微损伤发生中炎症反应基因表达

谱的研究［Ｊ］．中国运动医学杂志，２０１０，２９（１）：３４３７．

［１４］冀云肖，常　芸．一次力竭运动后心肌核转录因子 ＫａｐｐａＢ的

变化及其在运动性心肌微损伤发生中的作用［Ｊ］．体育科研，

２０１２，３３（４）：２５２９．

［１５］彭泽胄，常　芸．力竭运动后不同时相大鼠心肌细胞间黏附因

子１的变化［Ｊ］．中国运动医学杂志，２０１０，２９（３）：２９１２９４．

［１６］王晓春，梁玉记，王　燕，等．ＮＦκＢｐ６５、ＩＣＡＭ１和细胞凋亡

在力竭性运动诱发延迟性心肌损伤中的作用［Ｊ］．心脏杂志，

２０１３，１０（２）：２４０２４２．

［１７］李　梁，白雪梅．力竭运动后大鼠心肌的变色酸２Ｒ亮绿染色

［Ｊ］．包头医学院学报，２００９，２５（４）：２０２１．

［１８］王福文，赵敬国，王　燕，等．力竭性运动后大鼠ＣＫ、ＣＫＭＢ活

性和心肌组织形态学的动态改变［Ｊ］．中国应用生理学杂志，

２０１１，２７（１）：５２５６．

［１９］孟永霞，浦　奎，李　慧，等．新兵运动后肌钙蛋白 Ｉ、心钠素、

血管紧张素Ⅱ的变化［Ｊ］．武警医学院学报，２００４，１３（６）：４５７

４５９．

［２０］宋文全，裴士凤，陈丽萍，等．脂肪酸结合蛋白在心肌损伤中的

临床观察［Ｊ］．东南国防医药，２０１０，１２（３）：２３０２３１．

［２１］李　萍．辅酶ＮＡＤＨ对运动疲劳小鼠心肌细胞损伤的保护作

用［Ｊ］．武汉体育学院学报，２０１２，４６（２）：１３６６１３６９．

［２２］庞阳康，孙炎华．还原型谷胱甘肽对大鼠力竭运动后自由基和

心肌细胞凋亡的影响［Ｊ］．中国运动医学杂志，２００８，２７（２）：

２１９２２０．

［２３］ＡｏｉＷ，ＮａｉｔｏＹ，ＳａｋｕｍａＫ，ｅｔａｌ．Ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎｌｉｍｉｔｓｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎ

ｄｕｃｅｄｓｋｅｌｅｔａｌａｎｄｃａｒｄｉａｃｍｕｓｃｌｅａｍａｇｅｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＡｎｔｉｏｘｉｄＲｅｄ

ｏｘＳｉｇｎａｌ，２００３，５（１）：１３９１４４．

［２４］ＬｉｎＷＴ，ＹａｎｇＳＣ，ＴｓａｉＳＣ．ＬＡｒｇｉｎｉｎｅａｔｔｅｎｕａｔｅｓｘａｎｔｈｉｎｅｏｘｉｄａｓｅ

ａｎｄｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎｈｅａｒｔｓｏｆｒａｔｓｄｕｒｉｎｇｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ

ｅｘｅｒｃｉｓｅ［Ｊ］．ＢｒＪＮｕｔｒ，２００６，９５（１）：６７７５．

［２５］郝　?，潘珊珊．运动预适应晚期保护效应中大鼠心肌组织

εＰＫＣ的表达变化［Ｊ］．体育科学，２０１２，３２（７）：３９４４．

［２６］ＯｋｕｄａｎＮ，ＲｅｖａｎＳ，ＢａｌｃｉＳＳ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｏＱ１０ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ

ａｎｄｓｗｉｍｍｉｎｇｔｒａｉｎｉｎｇｏｎｅｘｈａｕｓｔｉｖｅｅｘｅｒｃｉｓｅｉｎｄｕｃｅｄｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓｉｎｒａｔｈｅａｒｔ［Ｊ］．ＢｒａｔｉｓｋＬｅｋＬｉｓｔｙ，２０１２，１１３（７）：３９３３９９．

（收稿日期：２０１３１２２６；修回日期：２０１４０５０３）

　　（本文编辑：潘雪飞）

·３０４·东南国防医药２０１４年７月第１６卷第４期　ＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＳｏｕｔｈｅａｓｔＣｈｉｎａ，Ｖｏｌ．１６，Ｎｏ．４，Ｊｕｌｙ．２０１４


