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浅谈力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子水平机制的

研究现状
杨天爱

重庆移通学院，重庆市綦江区，401429；

摘要：目的：对力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子水平机制的研究现状进行简单综述，在总结目前已有的研

究成果基础上，进一步寻求心肌细胞损伤与其他运动损伤（如运动性疲劳、运动性肌肉损伤及运动免疫等）之间

的相关联系，试对运动造成心肌细胞损伤的机制进入深入探讨，为如何避免运动引起心肌损伤的研究提供理论依

据。方法：收集、阅读有关力竭运动诱发心肌细胞损伤的相关文献资料；分析实验过程中的大鼠力竭模型的建模

过程、实验过程的可靠性以及最后的实验数据；将研究方向进行分类，并对同类研究方向的实验结果进行对比和

整合；总结同类研究方向的实验结果，综述力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子水平机制的研究现状；结合所

写综述，联系运动损伤，试寻求运动损伤与力竭运动诱发心肌损伤机制的联系，并综合运动实践，试为如何避免

运动引起心肌损伤提供理论依据。结论：国内外对于力竭运动所导致心肌细胞损伤的细胞分子水平机制的研究具

有多个研究方向，但大部分集中在上述 5个方向的研究，每个研究方向的具体内容也十分多样，研究结果相对可

靠。
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前言

国内外运动医学领域中有关“力竭运动诱发心肌细

胞损伤的细胞分子水平机制研究”的课题研究相对常见。

从近年的研究成果现况分析来看，重点集中在研究长时

间的大强度运动和一次性力竭的运动这两个项目，研究

方向大多为力竭运动情况下心肌细胞的缺血缺氧、心肌

细胞的凋亡、心肌组织的氧化应激、心肌组织细胞的形

态学变化以及心肌损伤标志物的含量变化。

力竭运动是指生物体在超出其体力的正常生理功

能范围外，不断进行剧烈运动的一种生理活动，它通常

会直接引起机体的各部组织产生一系列的生理变化。研

究结果显示，心脏是力竭运动结束后对其反应极为敏感

的器官之一，在实验中通常对心肌细胞进行深入研究来

准确反应心脏出现的生理变化。心肌细胞是一种终末期

的分化细胞，其增殖和分化的能力很弱[1]。关于心肌细

胞发生损伤时的会出现怎样的生理变化，目前国内外对

力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子水平机制的研

究大致分为以下几类：1.力竭运动可导致心肌细胞出现

缺血或缺氧引起损伤[2]；2.力竭运动导致心肌细胞发生

凋亡[3]；3.力竭运动可加剧心肌组织氧化应激水平 [4]；4.
力竭运动后心肌组织及心肌细胞的形态学变化[5]；5.长
期连续运动致使心肌细胞疲劳时心肌损伤标志物的含

量变化[6]。

国内外在此方面研究成果较多且结果相对可靠，然

而研究力竭运动情况下的心肌损伤的机制暂未联系到

其他运动损伤情况下的心肌细胞损伤，应进一步研究探

寻心肌细胞损伤与其他运动性损伤之间的相关性，从而

更全面地为运动医学、体育科学服务。

1力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子水平

机制

1.1力竭运动导致心肌细胞的缺血缺氧

机体在不断进行高强度的体能运动或力竭性运动

时，运动负荷量大，随着运动时间的不断推移，体内所

储存的各种供能物质逐渐被消耗，机体的需氧量也增大，

心肌细胞的需氧量也随之增加，但心力储备仍不能满足

心脏的代谢要求，容易引起动脉供血不足，导致心肌供

血不足，使得心肌细胞出现缺血或缺氧，最终造成心肌

细胞损伤[7]。近年来研究发现，力竭运动所导致的心肌

细胞损伤，会使心肌细胞出现脂质过氧化过程的加强、

Ca2+超载等现象。近期的研究进一步发现力竭运动后心

肌细胞生长早期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聚集、趋化和氧自由基的

产生，最终导致心肌缺血缺氧损伤的发生[8]。同时研究

发现，力竭运动诱发心肌细胞损伤的机制和长时间大强

度运动所导致的应激造成机体内内皮素和一氧化氮含

量之间的失衡有关[9]。通过建立空白对照组和力竭运动
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组大鼠模型对该发现进行实验，分别于运动前和力竭运

动后即刻测量内皮素和一氧化氮的含量，实验发现力竭

运动组的大鼠心肌内皮素含量明显增加，而一氧化氮含

量明显减少，二者之间的含量失衡，诱发心肌出现缺血

或缺氧等现象，从而导致心肌损伤[10]。

1.2力竭运动导致心肌细胞发生凋亡

心肌细胞是一种终末期的分化细胞，正常情况是不

发生分裂增值，也不发生凋亡。但当某种原因造成细胞

凋亡异常发生时，心肌细胞的数量将会异常减少，且该

减少是不可逆的，最终引发心肌损伤或导致原有心肌损

伤加重。参与心肌细胞发生凋亡的主要基因包括诱导凋

亡基因 Bnip3和 Bok以及转录因子 Nfkbia等。实验发

现，一次性力竭运动后，大部分细胞凋亡基因即刻显著

表达，且多为上调基因[11]，由此可见，力竭运动会发生

心肌细胞凋亡，进而导致心肌细胞损伤已是不争的事实。

血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）是一种参与机体血压及心血管

系统稳态调控的一种效应物质，我国学者通过实验发现，

急性力竭运动后 AT1R和 AT2R表达增加，24小时后仍

然维持较高水平的表达；运动后 AIF mRNA表达增加，

运动后 6小时表达量达最大，24小时开始下降．而AT1R
和AT2R可能均参与介导急性力竭运动引起心肌细胞凋

亡[12]。

1.3力竭运动加重心肌组织氧化应激水平

在力竭运动情况下，会导致心肌细胞某些物质活性

和含量显著增加，致使细胞膜脂质过氧化，从而加剧心

肌组织的氧化应激水平，进而导致心肌细胞细胞膜和心

肌细胞器被破坏，最终导致心肌细胞出现损伤，这种损

伤称为心肌运动性氧化应激损伤。研究表明，力竭或过

度运动会诱导大量活性氧(ROS)在心肌细胞内生成，进

而诱发氧化应激反应，引起心肌组织产生过氧化损伤[13]。

心肌细胞产生的 ROS主要来源于线粒体呼吸、脂氧合

酶和 NADPH氧化酶 NOX。近期发现，在诱导 NOX产

生大量 ROS从而导致心肌细胞损伤的过程中蛋白激酶

C（PKC）发挥重要作用。PKC可作为蛋白水解激酶对

NOX进行诱导[14]，也可被糖末基化的终末产物激活，

间接性诱导 NOX[15]。我国学者在研究中首次发现力竭

运动可通过激活 PKC/NOX/ROS 途径从而导致心肌氧

化应激损伤，力竭运动后，心肌细胞中 PCK、NOX和

ROS的含量显著增加，ROS含量的显著增加，与心肌

细胞中的抗氧化剂之间失去平衡，诱发 ROS含量进一

步增加，最终导致氧化应激反应发生，破坏心肌细胞结

构[16]。

1.4力竭运动后心肌组织细胞的形态学变化

力竭运动后由于心肌细胞受损，会导致心肌组织出

现形态学变化。通过进行对比实验，对所制标本分别进

行苏木精伊红染色法和苏木精-碱性复红-苦昧酸染色法，

在显微镜下进行观察和拍照、对比。在 HE染色下，正

常对照组染色均匀、心肌纤维清晰，细胞核呈碱性，细

胞质红染，可见清晰横纹；力竭运动组肌纤维紊乱，肌

纤维断裂。在 HBFP染色下，正常对照组着色均匀，心

肌纤维结构清晰，细胞核呈卵圆形，核大小均匀，细胞

质丰富；力竭运动组心肌纤维着色不均匀，细胞质内有

片状或有较多的斑点状的大红色缺血缺氧部位[17]。

1.5长期连续运动致使心肌细胞疲劳时心肌损伤标

志物的含量变化

运动性心脏损伤是指力竭运动、过度负荷运动或不

适宜的运动对心脏造成的不良影响，也被称为力竭性心

脏损伤。心肌损伤标志物是指可以在血液中检测出的由

损伤的心肌细胞渗透出来的物质。在运动医务监督中，

常用到的指标有：肌酸激酶（CK）、肌酸激酶同工酶

（CK-MB）、血清谷草转氨酶（AST），但研究发现，

上述指标并不是心肌损伤时出现的特异性标志物，在骨

骼肌损伤等其余非心肌损伤时中也可发现上述标志物

含量的升高。近年来有研究发现，力竭后大鼠心肌肌钙

蛋白（cTnI）水平显著升高，且持续时间超过 24小时。

cTnI 在心肌细胞完整的情况下不能透过细胞膜进入血

液循环，但是在心肌细胞受损时，将会迅速地透过细胞

膜进入血液。cTnI可以特异性地反应受多种原因导致的

心肌细胞损伤，适用于单纯性的运动性心肌损伤的诊断

和合并骨骼肌损伤等情况下的心肌损伤的诊断，且诊断

心肌损伤和疲劳的特异性和敏感性高于 CK、CK-MB、
AST等指标。

2分析与总结

本文在对力竭运动诱发心肌细胞损伤的细胞分子

水平机制的研究现状进行简单综述。1.在力竭运动中心

肌细胞的需氧量变大，心力储备的不足致使动脉供血不

足，从而导致心肌供血不足，使得心肌细胞缺血缺氧最

终造成心肌细胞损伤；同时在力竭运动后，心肌细胞内

Egr-1的含量迅速升高以及内皮素含量增加、一氧化氮

含量减少导致二者含量失衡，均可诱发心肌细胞的缺血

缺氧。2.力竭运动可导致心肌细胞的凋亡异常发生，造

成心肌细胞不可逆的减少，从而导致心肌细胞损伤。急

性力竭运动后 AT1R和 AT2R的表达增加，运动后 24
小时仍可维持较高水平的表达而 AT1R和 AT2R可能均

参与介导急性力竭运动引起心肌细胞凋亡的异常发生。

3.在力竭运动情况下，可导致心肌运动性氧化应激损伤，
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该损伤主要由 ROS的大量产生造成。力竭或过度运动

会使得心肌细胞内 PCK变得活跃，PCK可直接或间接

诱导 NOX产生大量的 ROS。实验过程中发现，力竭运

动后，心肌细胞中的 PCK、NOX和 ROS的含量均明显

增加，ROS含量的增加，使得与心肌细胞中的抗氧化剂

的含量比例失衡，导致氧化应激反应发生，致使心肌细

胞损伤。4.力竭运动后，心肌组织细胞出现排列絮乱、

横纹排列不整齐及模糊的现象，并伴随细胞肿大、肌纤

维变形且出现断裂、细胞核肿大、细胞间隙增加，心肌

细胞受损明显。5.近年来有研究发现，力竭后大鼠心肌

肌钙蛋白 cTnI水平显著升高，且持续时间超过 24小时，

cTnI在心肌细胞膜完整时无法透过细胞膜进入血液，但

心肌细胞一旦损伤，将会迅速透过细胞膜进入血液循环。

cTnI可以特异性地反应受多种原因导致的心肌细胞损

伤，且诊断心肌损伤和疲劳的特异性和敏感性高于 CK、
CK-MB、AST等指标。

综上所述，国内外对于力竭运动所导致心肌细胞损

伤的细胞分子水平机制的研究具有多个研究方向，但大

部分集中在上述 5个方向的研究，每个研究方向的具体

内容也十分多样，研究结果相对可靠。

3展望

近几年，国内外运动医学工作者试图在细胞分子水

平上更进一步找到导致心肌损伤的具体原因，并寻求预

防和解决的方法，同时探寻与其他运动损伤（如运动性

疲劳、运动性肌肉损伤等）的相关性。本研究并没有寻

求到力竭运动诱发心肌细胞损伤机制与其他运动损伤

的具体联系，但并不能证明两者之间没有相关性，。目

前关于二者之间的具体关系并没有一个准确的答案，也

具有较大的争议。
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