
通信作者：张新霞，Ｅｍａｉｌ：Ｚｈａｎｇｏｃｔｏｂｅｒ＠１６３．ｃｏｍ

心肌梗死后心脏重构的运动康复

逄紫薇　杜奕　张新霞
（中山大学附属第八医院心血管内科，广东 深圳 ５１８０００）

【摘要】心肌梗死（ＭＩ）后多种原因相互作用，心脏将发生病理性重构，是心力衰竭发生和发展的主要病理基础，也是影响ＭＩ患
者预后的主要因素。近些年来人们一直在寻找一系列安全、有效、接受程度高的ＭＩ后康复方式，其中运动康复占据了主要地位，其
作为一种重要的非药物干预手段可减轻心脏病理性重构，改善心脏功能、患者的生活质量及预后。现简要介绍ＭＩ后心脏重构的发
生机制，并归纳运动干预心脏病理性重构的机制、目前常见的运动康复方式及其特点和临床意义。
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　　在过去十年中，心力衰竭（心衰）的全球患病率每
年仍处于上升趋势，缺血性心脏病仍是导致心衰最常

见以及最主要的病因之一［１２］。心脏重构是指心肌基

因组表达、分子、细胞和细胞间质的变化，临床表现为

各种原因损伤后心脏大小、形状和功能的变化。心肌

梗死（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＭＩ）后的“逆行性”或“病理
性”重构会显著增加心衰发生的风险，降低患者生存

率，被认为是影响 ＭＩ患者预后的独立危险因素之
一［３］。因此，延缓或逆转 ＭＩ后的心脏重构近年来逐
渐成为预防ＭＩ后心衰的主要治疗目标之一。心脏康
复（ｃａｒｄｉａｃｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ，ＣＲ）作为一种综合性医疗措
施，是指通过药物、运动、营养支持、精神心理行为干

预、戒烟限酒等方式提高心血管疾病患者生活质量，

使患者达到正常或接近正常的生活状态，其中全程持

续监测、个性化的运动训练是 ＣＲ的核心［４］。近年来，

多个研究证实了 ＭＩ后以运动为基础的 ＣＲ能改善患

者心脏重构及心功能，降低 ＭＩ后心衰发病率并改善
预后。现从 ＭＩ后心脏重构的角度进行概况介绍，综
述ＭＩ后心脏重构的机制、以运动为基础的ＣＲ的治疗
机制、可行的运动方式及作用效果等方面的现状及不

足，旨在为完善 ＭＩ后通过运动训练改善心脏重构方
面的相关研究提供参考。

１　ＭＩ后的心脏重构
１１　ＭＩ后不良心脏重构的发生机制

随着医疗水平的发展，急性 ＭＩ后患者存活率不
断提升，随之而来的问题是 ＭＩ后患者心衰发病率的
上升。这些患者心衰的发生大多归咎于“心脏重构”

这一复杂、渐进性的分子和细胞转化过程。Ｔｅｎｎｅｎｔ
等［５］首先阐述了“心室重塑”这一概念，主要涉及心室

扩张、瘢痕形成以及全左心室的几何形态变化。目前

心脏重构被定义为伴随病理性心肌细胞肥大、心肌细

胞凋亡、肌成纤维细胞增殖和间质纤维化等一系列病
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理生理过程所致心室结构的改变［６８］。作为一种复杂

的、多因素参与的动态过程，心脏重构始于急性 ＭＩ发
生后３～４ｄ，该阶段心肌细胞坏死导致大量炎症细胞
涌入，破坏了原有维持心室形状的胶原支架［８］，导致

梗死区域心肌局部变薄、扩张。为了维持心输出量，

初期心肌细胞可发生离心性肥大，随着时间的推移左

心室大小发生变化，室壁应力增加导致心腔扩张，最

终导致心衰的发生。涉及这一过程的激素级联过程

主要包括肾素血管紧张素醛固酮系统 （ｒｅｎｉｎ
ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）、交感神经系统
和利尿钠肽（ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＰ）系统等。ＲＡＡＳ的
激活导致血管紧张素Ⅱ激活转录因子，使血管周围及
间质胶原含量增加［６］；为了维持心输出量，ＭＩ后的心
脏需持续的交感神经系统激活，但过度激活可损害兴

奋收缩偶联并增加心肌细胞凋亡［８］。细胞、细胞外基

质及神经激素间的相互影响与作用最终导致了心脏

的不良重构。

１２　ＭＩ后心脏重构与预后
ＭＩ后的不良心脏重构可显著影响患者的预后。

Ｓｏｌｏｍｏｎ等［９］在一项缬沙坦治疗急性 ＭＩ的临床研究
中通过观察超声心动图参数证明了基线左室射血分

数、左心室舒张末期容积（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｄｉａｓｔｏｌｉｃ
ｖｏｌｕｍｅ，ＬＶＥＤＶ）和 左 心 室 收 缩 末 期 容 积 （ｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｎｄｓｙｓｔｏｌｉｃｖｏｌｕｍｅ，ＬＶＥＳＶ）均为死亡或心
衰住院主要复合终点事件的独立预测因素。Ｋｏｃｈａｒ
等［１０］研究发现，ＭＩ后心衰的患病率约为３６．０％，且心
衰患者以老年人（７７～８１岁）居多，虽然近年来 ＭＩ后
心衰的发生率及住院率均有下降，但 ＭＩ后新发心衰
患者５年死亡率为６８．７％，无心衰发生的ＭＩ患者５年
死亡率为３８．４％，进一步说明了 ＭＩ后心脏重构对患
者心衰发生及远期生存率的影响。ＭＩ后心脏重构作
为导致心衰的基本病理生理机制，其过程包括心肌细

胞的流失、心肌纤维化、心输出量的下降及神经内分

泌系统的调节，将导致心肌收缩力进一步下降，左心

室功能障碍，并最终导致心衰的发生。

２　运动干预心脏重构的机制
运动干预逆转不良心脏重构的机制一直是研究

的热点及重点。其机制主要包括信号分子介导的心

脏本身细胞、基质及血管的生理结构变化，以及神经

和体液参与的调节等。

２１　运动训练对心肌的影响
研究表明，ＭＩ后的运动训练可有效减少心肌细胞

凋亡。Ｌｉａｎｇ等［１１］的体外研究表明，运动训练可抑制

细胞凋亡调控因子 Ｂａｘ基因的表达，增强 Ｂｃｌ２基因
的表达，使 Ｂａｘ／Ｂｃｌ２比值下降，从而改善大鼠线粒体

ＤＮＡ损伤，进而延缓心肌细胞的凋亡。Ｊｉａ等［１２］的研

究发现，ＭＩ后运动可激活 ＳＩＲＴ１／ＰＧＣ１α／ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ
通路，该通路可减少心肌纤维化和氧化应激，改善缺

血后心肌细胞线粒体完整性和生物发生。此外，运动

训练还可通过诱导心脏血管生成从而保护心肌细胞。

Ｘｉ等［１３］的动物研究发现，进行动态阻力运动的大鼠

可释放骨骼肌源性卵泡抑素样蛋白１，从而补充心肌
卵泡抑素样蛋白１的不足，通过诱导新血管生成从而
保护ＭＩ后大鼠的心肌。已有研究［１４］发现，运动可通

过调节多种复杂的分子途径和细胞机制（细胞因子、

旁分泌因子、转录因子、ｍｉＲＮＡ等），诱导心肌细胞再
生，从而实现心脏功能恢复。

２２　运动训练对自主神经的影响
ＭＩ后交感神经过度活跃，将加剧心脏不良重构及

氧化应激，是导致心衰病理生理的关键因素。持续的

交感神经激活将导致 β１肾上腺素受体（ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＲ）的下调、β１ＡＲ和 β２ＡＲ的脱敏及 β３ＡＲ
的上调［１５］，这一系列变化在左心室重塑中起着关键作

用。ＭＩ后的运动训练可降低交感神经活性，使动脉压
力反射敏感性和肌肉交感神经活性正常化。动物实

验［１６］证明，ＭＩ后规律的运动训练可抑制大鼠心肌交
感神经活性，恢复 β３ＡＲ／β１ＡＲ平衡，并增加 β３ＡＲ的
表达，从而改善心脏重构。此外，运动训练可平衡交

感神经与迷走神经的活性。梗死后心脏迷走神经活

性降低，适当的运动训练可恢复其活性［１７］，并增强交

感神经活性，延缓并改善心脏病理性重构［１８］。

２３　运动康复的抗炎及减轻氧化应激作用
ＭＩ后心脏重构的过程分为炎症反应和增殖反应

两个主要阶段，前者是 ＭＩ后炎症细胞浸润、吞噬坏死
组织并分泌多种炎症因子；后者是修复过程，由大量

抗炎细胞、细胞因子和成纤维细胞引起。ＭＩ初期损伤
的心肌会导致炎症过程的启动与细胞因子的释放，引

起额外的细胞炎症反应。因此，缺血后急性炎症的程

度可用于评估ＭＩ患者预后。运动训练可通过抗炎途
径保护受损的 ＭＩ后心脏并减轻或逆转病理性重构。
有动物实验［１９］表明，ＭＩ后早期开始运动的小鼠梗死
区的促炎细胞（ＣＤ４５＋白细胞、ＣＤ６８＋巨噬细胞）浸润
密度较非运动组明显降低，抗炎细胞（ＣＤ２０６＋巨噬细
胞和ＣＤ１６３＋巨噬细胞）浸润密度明显升高，转化生长
因子β１调控网络的抑制、白细胞的激活和白细胞向
梗死区迁移，构成了 ＭＩ后适度运动介导的病理性炎
症反应的主要分子机制。此外，运动还可通过改变氧

化酶活性，减少心肌细胞的氧化应激，减少 ＭＩ面积，
改善心脏长期不良重构［２０］。ＭＩ后进行抗阻运动可通
过激活 Ｉｒｉｓｉｎ／ＦＮＤＣ５ＰＩＮＫ１／ＰａｒｋｉｎＬＣ３／Ｐ６２通路调
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节小鼠线粒体自噬，减轻氧化应激，进而改善心脏

功能［２１］。

３　运动康复中的体力活动
随着临床的发展，越来越多的临床共识指出，以

运动为基础的 ＣＲ可显著改善 ＭＩ患者的预后和生活
质量［２２］，中国指南已明确将运动训练作为冠心病 ＣＲ
的重要部分。此外，多项研究均表明运动康复可通过

降低 ＬＶＥＤＶ、ＬＶＥＳＶ和增加左室射血分数来减缓甚
至逆转ＭＩ患者的左心室重塑，改善心脏功能［２３］。ＭＩ
后运动处方主要根据患者的健康、体力、骨骼状况、肌

肉状况、心血管功能、心肌缺血程度及风险制定，可分

为３个阶段。其中，第２阶段为门诊 ＣＲ治疗训练，一
般该阶段启动时间在出院后１～３周内，持续时间为
３～６个月，根据患者危险分层及运动能力制定个体化
运动处方。它既是住院期间 ＣＲ的延续，也是向社区
康复过渡的基础，在３期ＣＲ中占主要地位，其运动训
练形式也较为固定，需在医护人员的监护下进行，主

要形式包括有氧运动、高强度间歇训练、平衡及柔韧

性训练等。

３１　有氧运动
有氧运动是最常见也是最基础的运动形式，主要

类型包括步行、慢跑、骑车、跳舞、游泳等。目前中国

《冠心病心脏康复基层指南（２０２０年）》［２４］中推荐的每
日运动量为中等强度有氧运动３０～４５ｍｉｎ，５ｄ／周，或
高强度有氧运动１５ｍｉｎ，３ｄ／周。一项基于老年人的
随机对照试验［２５］表明，ＭＩ发生后以运动为基础的 ＣＲ
改善了患者的握力和行走速度，大大改善了患者的生

活质量，降低再入院率。Ｔａｙｌｏｒ等［２６］在２００４年进行的
一项基于４８项随机对照试验的荟萃分析显示，ＭＩ后
进行有氧运动训练可改善患者的心脏射血分数，降低

患者心脏收缩末期容积和舒张末期容积，证实了有氧

运动训练对于临床稳定的 ＭＩ后患者心脏重构的有益
影响。对于 ＭＩ后左心功能下降的患者而言，有氧运
动同样可逆转心室重塑。Ｈａｙｋｏｗｓｋｙ等［２７］荟萃分析

发现，ＭＩ后存在心衰症状的左心功能不全患者在进行
规律有氧运动后，射血分数、收缩末期容积和舒张末

期容积均有明显改善，进一步提示有氧运动在 ＣＲ中
的重要性。

３２　高强度间歇训练
高强度间歇训练（ｈｉｇｈｉｎｔｅｎｓｉｔｙｉｎｔｅｒｖａｌｔｒａｉｎｉｎｇ，

ＨＩＩＴ）不同于常见的运动形式，是指以≥无氧阈值或
最大乳酸稳态的负荷强度进行多次、持续时间为几秒

或几分钟的练习，且两次练习期间不能恢复至静息状

态的运动方式［２８］。过去几十年来对冠心病的多项研

究和荟萃分析［２９３１］表明，ＨＩＩＴ是一项安全可行的，且

在改善峰值耗氧量方面优于低强度及中等强度运动

的训练形式。近年来，多项研究［３２３４］均表明，在急性

ＭＩ后的患者中，ＨＩＩＴ可显著改善左心室收缩及舒张
功能，改善心脏重构。在动物实验中同样证实了这一

观点。Ｎａｄｅｒｉ等［３５］的研究发现，与低强度、中等强度

间歇训练相比，在进行６周的ＨＩＩＴ后，左室射血分数、
左心室短轴缩短率明显改善。但最近，Ｅｓｅｒ等［３６］进行

的一项随机对照试验发现，在急性 ＳＴ段抬高型心肌
梗 死 （ＳＴ ｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，
ＳＴＥＭＩ）早期接受最佳治疗的患者中，ＨＩＩＴ对 ＬＶＥＤＶ
的改善与等热量的中等强度连续运动相比无明显差

异。综上所述，ＨＩＩＴ可改善ＭＩ后心脏重构，但与其他
运动方式相比（如传统的中等强度连续运动），何种锻

炼方法更佳，需进一步研究证实。

３３　平衡及柔韧性训练
平衡及柔韧性训练可保持颈部、躯干和臀部的柔

韧性，降低患者受到伤害的风险，提高生活能力及生

活质量［３７］。在中国常用的训练方法有八段锦、太极拳

等。其中，八段锦作为一项中国传统气功运动，近年

来有越来越多的研究［３８３９］表明其带来的心血管益处，

包括降低血脂水平、控制血压、维持内皮稳态等。近

年来，Ｍａｏ等［４０］的一项研究发现，近期出现 ＳＴＥＭＩ的
患者在心内科医生及护士监督下完成为期１２周的严
格的八段锦康复训练，６周后与常规有氧运动训练患
者相比，八段锦组 ＬＶＥＤＶ明显降低，且蛋白质组学分
析显示，八段锦诱导的８０种蛋白质的表达变化与调节
代谢过程、免疫过程和细胞外基质重组有关。Ｃａｉ
等［４１］将ＳＴＥＭＩ患者进行八段锦康复训练的情景转移
到非专业条件监督下进行，证实了在家中进行的八段

锦康复训练对 ＳＴＥＭＩ患者左心室重塑的安全性和有
效性。

４　趋势与展望
尽管现在已有大量国内外临床指南支持基于运

动的ＣＲ用于改善和逆转 ＭＩ后的心脏重构，但 ＭＩ后
ＣＲ的提供和接受仍较差，并非所有医疗机构都能提
供患者完善的ＣＲ流程。运动对心脑血管的益处是毋
庸置疑的，应呼吁临床医生将参加运动训练作为 ＭＩ
后患者的重要医嘱之一。尽管关于 ＭＩ后运动改善心
脏重构方面的研究已有很多，但仍有许多问题亟待解

决，如急性冠状动脉事件发生后，不同时间及方式的

运动改善心脏重构的细胞分子机制、更可行的易被接

受的康复训练方式等。作为一名研究人员，应致力于

推动转变人们的生活方式，增加以运动为基础的 ＣＲ
的接受度，为促进人们养成良好的生活习惯而努力。
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