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运动心脏及其形成机制（综述）
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摘 要：采用文献资料法回顾了运动心脏及内分泌的研究情况，从不同运动项目对心脏形态、结构、功能

的影响及心纳素、降钙素基因调节肽、内皮素和血管紧张素等心血管调节肽对心脏内分泌作用两方面进行综

述，探讨了运动对心脏的影响及内分泌在运动心脏形成中的作用。
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Study on athletic heart and mechanism of cardiac endocrine
ZHAO Hai - jun，DENG Shu - xun

（Institute of Physical Education，South China Normal University，Guangzhou 510631，China）

Abstract：Based on literature study，the authors revieued the relative research achievement on athletic heart and cardiac en-
docrine . This article summarized some factors influencing athletic heart in different exercise modes，and explains the function
of ANP，CGRP，ET，AGT to cardial endocrine in the formation of athletic heart，and discusss the effect of sport on heart . It
suggested that cardiac endocrine play an important physiological role in the structure and functure in athletic heart .
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早在 1899年瑞典医生 Henschen通过叩诊发现越野滑雪
运动员心脏肥大，提出“最大的心脏将赢得比赛的胜利”，并

把这种运动员特有的大心脏称为运动心脏。随着科学技术

的发展，国内外诸多学者通过 X线影像、超声心动图、核磁共
振图像等技术分析证实了运动员确有心脏肥大，同时伴有心

功能的改变。在运动心脏研究的 100年里，大致经历了 3个
阶段：20世纪初从最初的叩诊、听诊到大体及器官水平的形
态测量，从运动心脏的重量、形态分型、心壁厚度、心脏面积

等方面揭示心脏对运动的适应；20 世纪五六十年代，新技
术、新方法的运用，对运动心脏泵血功能、心脏肥大机理进行

探讨；20世纪后期，分子生物学及计算机科学的发展，运动
心脏的研究深入到细胞、亚细胞、分子水平［1］。运动心脏作

为运动员特有的高功能、高储备、大心脏，在竞技体育运动中

的作用早已为人们所关注。心脏不仅具有泵血功能，而且具

有内分泌功能。本文从不同运动项目对心功能的影响，及运

动心脏的形成过程中内分泌的作用进行综述。

1 运动心脏类型
长期系统训练可引起运动员心脏形态、结构产生适应性

变化。不同项目运动员心脏肥大类型各异。一般耐力项目

运动员心脏从心腔扩大为主，心室厚度随着心腔内径的扩大

而成比例的增大，心肌细胞体积和肌纤维数量相对不变，其

室壁厚度与左室内径之比未变，为心脏扩大。力量项目运动

员心脏以心壁增厚为主，心容积和心腔内径并无明显变化，

其室壁厚度与左室内径比值增大，为心脏肥大。

1.1 心脏扩大
运动员心脏扩大主要表现为左室内径增大，心容积增

加，左室扩大明显；左右室流出通道增宽，心腔前后径增大，

心室壁与室间隔厚度也相应增厚［2］，主要为有训练的自行

车、马拉松、越野滑雪等耐力运动员。

国内乌若丹、冯连世等［3］对 24例专业中长跑运动员的
心脏形态、血流动力学改变及收缩舒张功能参数进行了研究

发现，中长跑运动员舒张末期左室内径（LVDd）、左室舒张末
期容量（LVEDV）、收缩末容量（LVESV）、每搏量（SV）、左室心
肌重量（LV M）及左室心肌重量指数（LVMI）均高于对照组
（P < 0.01），同时发现中长跑运动员在左室腔扩大的同时伴
有室壁的肥厚；左右室均扩大，尤以右心房扩大更明显。

黄元讯、任建生等人［4］采用超声心动图对篮球、排球、游
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泳、乒乓球、武术等项目青少年运动员进行研究，发现左室舒

末内径 /体表面积比值，篮球、游泳高于乒乓球、武术等项目。
白石、高慧玲等［5］研究了耐力运动员左心室功能的阻抗心动

图，发现中长跑运动员左心功能优于一般人，左心指标 PEP、
LVET、ICT均高于一般人，CO、CI、SV在运动员中变化尤其明
显。运动员心室扩大是心脏长期紧张运动的结果。长期耐

力运动训练，运动员其心肌泵血功能、心肌有氧能力及储备

能力增强，是心脏对运动训练产生良好适应的表现。

人体运动时，交感神经兴奋性增加，儿茶酚胺分泌增多，

腹腔内脏血管收缩，骨骼肌血管舒张，血液重新分配；肌肉物

质代谢加强，CO2、乳酸等代谢产物积累，促使肌肉血管舒张，

外周阻力下降；心脏冠状动脉因心脏活动加强，代谢产物增

多，继发性引起血管舒张，心脏供血增加；运动骨骼肌的收舒

对静脉的挤压作用，促使静脉血流量增多，使心舒末容积增

加，心室充盈压升高，增加了心脏的前负荷，心脏前负荷与舒

张末容积呈正相关，决定心肌的初长度。根据 Frank -
Starling定律，适宜的初长度有利于心肌收缩，使心肌收缩力
加强，使每搏输出量增加，从而使心输出量增加。根据

Laplace定律，心内压增加时心室壁所受张力随之增加，因此
扩大的心脏其心壁所受张力比正常腔壁增大，当心肌容量负

荷过载或压力负荷过载时，促使心肌合成代谢加强，心肌收

缩代谢增加，表现为心肌室壁厚度增加。

1.2 心脏肥大
吕丹［6］研究报道，女子举重组心室壁的厚度明显大于柔

道及对照组。举重与柔道组左室后壁舒张期厚度、右室前壁

收缩期厚度均高于对照组。Morgonroth［7］研究报道，力量运
动员左室壁增厚，而室腔不变。Mengpare［8］认为举重运动员
室间隔肥大、室间隔与左室后壁的比值较正常人大。张琳［9］

研究举重、摔跤运动员心室及肺动脉的变化发现，举重组右

室舒末内径（RVIDd）高于摔跤组，左室舒末内径（LVIDd）举重
与摔跤组均显著高于对照组。目前认为，静力负荷时 LVIDd
的增大是后负荷增大的结果，提出静力负荷时心率上升幅度

低于收缩压上升幅度，导致 LVIDd增加。
现有资料证明，心脏后负荷的增加是引起室壁增厚的主

要原因。后负荷表现为心脏射血的阻抗，取决于外周阻力及

舒末压。力量性或静力性运动中，运动员常伴有憋气，肺内

压升高，造成回心血量减少；胸内压升高造成外周阻力增加，

使心脏收缩的后负荷增加。据研究，心脏后负荷的刺激对心

肌细胞合成代谢比前负荷明显。

2 运动心脏内分泌调节
研究表明，心脏亦是人体内一个重要的内分泌器官。心

脏集周身分泌、自分泌、胞内分泌、旁分泌和神经分泌为一

体，相互促进、抑制，精细调节全身和局部心血管功能，以维

持内环境的相对稳定［10］。随着运动心脏内分泌研究的进

展，认为运动性心脏肥大的发生已不仅仅是由于血流动力学

超负荷所致的细胞体积增大及相应亚细胞结构改变的简单

过程，而是在神经 -内分泌调节下，尤其是心脏内分泌机制

调控下的一类结构、功能及代谢诸方面的心脏重塑过程。

2.1 心纳素
国内学者常芸［11 - 13］进行了大量的研究，认为急性运动

中血浆心纳素（ANP）水平增高，增大幅度与运动强度成正
比，耐力训练后 ANP和血管紧张素等心血管调节肽的产生、
储存及分泌有不同程度的增高，增高的心血管调节肽对运动

心脏结构、功能的适应性重塑有重要的调节作用。

常芸等［1］观察了耐力训练大鼠 12 周后心房、血浆中

ANP含量增高（P < 0 .01），心房、血中降钙素基因相关肽含量
增高（P < 0 .01，P < 0 .05），同时心脏重量及重量指数增加，
说明长期耐力训练后心脏确实产生肥大。

心纳素主要是由心肌细胞产生和分泌的一种循环激素，

具有多种生理作用，在调节心血管系统和稳定内环境方面起

着重要作用。心纳素具有强大的利钠、利尿、舒张血管、降低

血压、对抗肾素血管紧张素系统和抗利尿激素的作用［10］。

心纳素可以对抗去甲肾上腺素、血管紧张素等物质引起的缩

血管效应。心纳素舒血管主要机制是抑制钙通道，减少

Ca2 +内流，抑制肌浆网内 Ca2 +的释放，使胞内游离 Ca2 +浓度
下降，血管平滑肌松弛［15］。心纳素改善心肌供氧是通过其

舒张冠状动脉增加冠状动脉血流量实现的。耐力训练后，心

脏组织及血浆中心纳素水平增高，对于运动心脏结构与功能

的重塑起到自身调节和周身调节作用，对于调节运动中心血

管系统功能状态和内环境稳态的维持具有重要意义。

国外大量报道了运动训练使血浆心纳素水平增高现象。

国内常芸、潘珊珊［16 - 18］也都观察到耐力训练后大鼠心房肌

细胞心纳素特殊分泌颗粒增多，心纳素免疫反应增强，心纳

素合成与释放增加。

2.2 降钙素基因调节肽
降钙素基因调节肽（CGRP）广泛分布于心血管系统。心

房分布高于心室，左心室高于右心室。在心血管中存在降钙

素基因调节肽特异受体，以心房中降钙素基因调节肽特异受

体密度最高［19］。CGRP是目前已知的最强舒血管物质之一，
其强烈的舒血管作用对缺血心肌细胞具有很强的保护作用。

CGRP对心肌有正性肌力作用，可明显增加心肌收缩力。石
幼琪［20］研究发现运动员血浆 CGRP水平高于普通人，并且具
有项目特征，柔道项目最高，游泳项目最低。耐力训练后心

脏中 CGRP增高，有利于改善运动心脏冠状循环，增强心肌
收缩性，增加心输出量，对心肌缺氧具有保护作用［12］。为了

调节运动心脏血液动力学和循环的自稳态，血浆 CGRP释放
增多，是机体对抗内皮素增多的一种保护性代偿机制［21］。

2.3 内皮素
内皮素（ET）是广泛分布于心血管系统的另一种调节肽，

具有正性心肌收缩力的作用，增加心肌收缩力，其作用强而

持久［22］。ET的缩血管及正性肌力作用可能与细胞外 Ca2 +

内流和促进细胞内肌浆网储存的 Ca2 +释放入胞浆，增加胞
内 Ca2 +浓度有关［23，24］。内皮素的正性肌力作用是特异性受
体介导的 Ca2 + 依赖性过程［22］。ET 合成与释放与细胞内
Ca2 +水平密切相关。汤健［22］认为，细胞内 Ca2 +浓度作为第
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二信使，也可能参与 ET的释放调节。耐力训练后心脏内分
泌产生适应性改变。Bowles等［25］认为运动训练可降低 Ca2 +

浓度和冠状动脉平滑肌对亚极量内皮素的反应，减弱对亚极

量内皮素浓度的血管收缩反应，减弱冠状血管病变的发生。

为了调节心脏血液动力学和循环稳态，协调与拮抗心纳素和

儿茶酚胺作用，心房组织分泌 ET增多。石幼琪［22］的研究也
观察到耐力运动员血浆 ET增多的现象。
2.4 血管紧张素
心血管组织存在局部的肾素 -血管紧张素系统（RAS），

可以自身合成、释放肾素和血管紧张素，起着旁分泌、自分

泌、胞内分泌的作用［22］。血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）可引起冠状
动脉强烈收缩，增加心肌收缩力，刺激心肌细胞的生长和繁

殖，引起心肌肥厚。运动时交感 - 肾上腺系统与 RAS共同
参与心血管功能的调节，以适应运动应激。AngⅡ释放增加
对心脏的正性变力效应，提高心脏的收缩力，从而提高心泵

功能。AngⅡ的适宜升高，有利于心泵功能，是机体应激状态
下的一种代偿性反应。但 AngⅡ过度释放使心肌局部 AngⅡ
含量下降，血浆 AngⅡ含量升高［26］。循环 AngⅡ升高作用于
血管壁内皮细胞及平滑肌细胞合成血管紧张素转换酶

（ACE），激活 RAS，AngⅡ刺激内皮细胞，与内皮细胞膜上特
异受体结合，激活磷脂酶 C（PLC），PLC水解细胞膜内侧二磷
酸肌醇（PIP2）生成三磷酸肌醇（IP3），IP3 作为第二信使促进

细胞内储存的 Ca2 +释放，增加细胞内 Ca2 +浓度，通过兴奋 -
收缩耦联引起冠状动脉收缩，导致心肌毛细血管密度降低，

加重心肌缺血、缺氧性损伤［27］。

常芸［28］认为，不同类型运动心脏内分泌激素的产生部

位、储存形式、分泌水平及功能范围存在差异。耐力型运动

心脏的内分泌功能表现在心房、心室的心血管调节肽的产

生、储存及分泌水平相应改变，对增强心肌泵血功能、有氧能

力有重要意义。力量型运动心脏的内分泌功能多表现在心

室，调节心肌结构增殖肥大，改善冠状动脉，加强心肌营养及

功能代谢。总之，运动心脏产生和分泌的激素和生物活性物

质相互协调与拮抗，共同调节自身血流动力学稳态，维持运

动心脏的舒缩功能，以适应运动中能量代谢的需求。
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