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文章亮点： 

1 此问题的已知信息：热休克蛋白因为具有分子伴侣、保护细胞、免疫、抗氧化、抑制细胞凋亡等生物学特性，

受到国内外分子生物学、环境科学尤其是医学领域的重视，对其的研究甚多。近年来，运动医学领域关于热休克

蛋白的研究主要集中于运动应激下热休克蛋白的表达及其意义的研究，但运动应激下热休克蛋白表达的机制尚不

明确。 

2 文章增加的新信息：运动训练够引起心肌热休克蛋白的表达。急性运动应激能使机体发生许多的生理、生化变

化，心肌热休克蛋白会做出相对应的表达，对心肌细胞进行保护。低强度运动能够诱导增加热休克蛋白 72基因

的表达，抑制心肌细胞凋亡。大强度运动减少了热休克蛋白 72基因的表达，不能有效抑制心肌细胞凋亡，不利

于心肌的保护作用。 

3 临床应用的意义：运动诱导热休克蛋白表达对运动所致损伤的防护是有可能的，适量的运动活动在增强心肌功

能、预防心肌在各种应激情况下的损伤具有重要作用。 
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摘要 

背景：热休克蛋白因其具有特殊的生物学特性，在运动应激下探讨此类蛋白质在心肌的表达情况具有重要的

研究价值。 

目的：了解国内外有关运动应激状态下心肌热休克蛋白表达的研究情况，对不同运动应激下心肌热休克蛋白

的表达特点及意义进行分析。 

方法：以“heat shock protein; myocardium; exercise stress”为英文检索词；以“热休克蛋白；心肌；运动

应激”为中文检索词，检索 1991年 1月至 2014年 1月检索 PubMed数据库及万方数据库与热休克蛋白的产

生、分类及功能有关、与运动应激下心肌热休克蛋白的表达相关、与运动应激下心肌热休克蛋白表达的机制

相关及运动应激下心肌热休克蛋白表达的意义相关的文献。最终选择 48篇进行归纳总结。 

结果与结论：热休克蛋白具有免疫协同作用。研究报道，运动训练能引起心肌热休克蛋白的表达。急性运动

应激能使机体发生许多的生理、生化变化，心肌热休克蛋白会做出相对应的表达，对心肌细胞进行保护。低

强度运动能够诱导增加热休克蛋白 72基因的表达，抑制心肌细胞凋亡。大强度运动减少了热休克蛋白 72基

因的表达，不能有效抑制心肌细胞凋亡，不利于心肌的保护作用。中等运动强度下，热休克蛋白在不同运动

时间的表达情况存在异议。运动诱导热休克蛋白表达对运动所致损伤的防护是有可能的，适量的运动活动在

增强心肌功能、预防心肌在各种应激情况下的损伤具有重要作用。 
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Expression of myocardial heat shock protein under stress state   

 

Wan Li-li1,Hu Ming-hua1, Shi Shao-rong2, Wu Chang-chu1 (1School of Preclinical Medicine, Changsha 

Medical University, Changsha 410219, Hunan Province, China; 2Hunan Normal University, Changsha 

410012, Hunan Province, China) 

 

Abstract 

BACKGROUND: Heat shock proteins have unique biological characteristics, and exploration of such proteins 

expressed in the myocardium under exercise stress has important value.  

OBJECTIVE: To investigate the studies about the expression of myocardial heat shock proteins under stress condition, 

and analyze the expression characteristics of myocardial heat shock proteins under different stress conditions. 

METHODS: A computer-based online retrieval was performed to find articles about the production, classification 

and function of heat shock proteins, as well as the expression of myocardial heat shock proteins published from 

January 1991 to January 2014 in PubMed database and Wanfang databases. The key words were “heat shock 

protein; myocardium; exercise stress” in English and Chinese. Finally 48 relevant articles were summarized.  

RESULTS AND CONCLUSION: Heat shock proteins have the immune synergy effect. Researches show that, 
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exercise training triggers the expression of myocardial heat shock protein. Acute exercise stress leads to a variety of 

physiological and biochemical changes, accordingly myocardial heat shock protein will make the corresponding 

expression and protect myocardial cells. Low-intensity exercise can increase the expression level of heat shock protein 

72, and inhibit cardiomyocyte apoptosis. High-intensity exercise reduces the expression of heat shock protein 72, which 

can not effectively inhibit cardiomyocyte apoptosis and is not conducive to the myocardial protective effect. The 

expression of heat shock protein under moderate-intensity exercise remains controversial. Exercise-induced expression 

of heat shock protein may have protection effect against damage induced by exercise, moderate exercise activities play 

an important role in enhancing myocardial function and preventing myocardial injury.   

 

Subject headings: sports medicine; heat shock proteins; myocardium 
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0  引言  Introduction  

热休克蛋白(heat shock proteins，HSPs)，又称应激

蛋白(SP)，是生物细胞在受高温、病原体或其他多种损伤

因素的应激刺激下激活热休克蛋白基因，编码合成的一类

生物进化上最保守的、具有重要生理功能的保护性蛋白 

质
[1-2]
。研究已经证明热休克蛋白能促进蛋白质的合成、

折叠、装配、运输与变性蛋白的清除，维持细胞蛋白的稳

定，提高细胞对应激源的耐受性，使细胞维持正常的生理

功能，因此也被称作“分子伴侣”
[3]
。自1974年热休克蛋

白被发现以来，该类蛋白质一直是生物学领域研究的热

点。近年来，运动与热休克蛋白的关系也受到运动医学领

域广大科学研究者的重视，其意义可能涉及到运动健身的

指导、过度训练的预防及组织器官损伤保护等各个方   

面
[4-5]
。 

随着社会经济的发展及人们生活水平的提高，近30

年来，心血管疾病的发病率及影响因素呈不断上升的因

素，对此，国内外学者对生理心脏、病理心脏、运动心脏

等进行了较多的研究，以探讨心血管疾病的发病机制，治

疗、康复机制及运动对心脏的影响机制等。在慢性心血管

疾病的预防及康复的研究中，专家门认为运动的作用是不

可替代的。热休克蛋白因其具有特殊的生物学特性，在运

动应激下探讨此类蛋白质在心肌的表达情况具有重要的

研究价值，目前已引起众多研究者的兴趣和重视。不同运

动后，心肌细胞内是否存在热休克蛋白的表达，以及表达

的规律及作用，都将为心肌保护提供新的思路，热休克蛋

白作为细胞应激活动的指标，对不同强度与形式的运动，

其反应和适应有很大差异。因此，文章通过查阅大量相关

的文献，对不同运动应激下心肌热休克蛋白的表达特点及

意义进行综述，以期为深入运动与热休克蛋白的研究及心

脏的保护研究提供新的思路。 

 

1  资料和方法  Data and methods 

1.1  资料来源   

检索人相关内容：第一作者。 

检索时间范围：1991年1月至2014年1月检索PubMed 

数据库及万方数据库。 

检索词：英文检索词包括“heat shock protein； 

myocardium；exercise stress”；中文检索词包括“热休

克蛋白；心肌；运动应激”。 

1.2  入选标准 

纳入标准：①文章与热休克蛋白的产生、分类及功能

有关的文献。②与运动应激下心肌热休克蛋白的表达相关

的文章。③与运动应激下心肌热休克蛋白表达的机制相关

的文献。④运动应激下心肌热休克蛋白表达的意义。 

排除标准：与研究目的相关性差及内容重复。  

1.3  质量评估  文献筛选和质量评价由本文作者完成。计

算机初检得到120篇文献，其中英文文献59篇，中文文献

61篇。阅读标题和摘要进行初筛，最终选择48篇进行归

纳总结。 

 

2  结果  Results  

2.1  热休克蛋白的产生、分类及功能简介   1962年， 

Ritossa等
[6]
发现将果蝇的培养温度提高1962到30 ℃时，

其幼虫的唾液腺的染色体上某一部位会出现“蓬松”的现

象，用
3
H尿嘧啶核苷酸掺入实验发现这些蓬松部位的基因

具有转录活性而热诱导的蓬松现象所产生的产物是一组

蛋白质。直到1974年，这些产物才由美国学者Tissieres

等
[7]
用SDS-PAGE电波放射自显影第一次得到确定并定

义为热休克蛋白。 

根据分子量的大小，热休克蛋白被分为以下几个家 

族
[8]
：大分子热休克蛋白(10

5
-1.1×10

5
)、热休克蛋白

110(The HSPH family
[9]

)、热休克蛋白90(The HSPC 

family)、热休克蛋白70(The HSPA family)、热休克蛋白

60(The HSPD family)、热休克蛋白 40(The DNAJ 

family)；小分子热休克蛋白具有特殊的生物学功能，普遍

存在于所有的细胞内，参与细胞正常的生长、发育和分化。

在各种有害刺激下，细胞通过改变基因表达的方式，诱导

热休克蛋白的产生而启动内源性保护机制，能保护细胞不

受或少受伤害，许多热休克蛋白参与其他蛋白的折叠、解

折叠、转位和组配，但热休克蛋白本身不直接发挥生物作

用，而是通过改变或修饰其他蛋白质，影响或调节其他蛋

白质功能发挥间接生物作用，故又称之为“分子伴侣”  
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P(1.8×10
4
-3.0×10

4
)及泛素(7 000-8 000)等家族

[10-11]
，而

每个家族又由多个成员组成随着研究的不断深入，新发现

的热休克蛋白将不断加入相应的家族，甚至可能组成新家

族。 

热休克蛋白具有免疫协同作用
[12]
，可作为抗原分子载

体，由抗原或病原体激活巨噬细胞及淋巴细胞进行免疫应

答时产生的各种免疫细胞因子也可诱导热休克蛋白的产

生；细胞周期中也存在热休克蛋白的合成及其在细胞中的

分布以及应激诱导的热休克蛋白70蛋白之间的相互作用

的调控，因此，热休克蛋白还参与细胞周期的调控，在细

胞凋亡中也发挥着作用
[13-14]
；目前研究认为缺血再灌注损

伤与氧自由基有关，热休克蛋白还具有抗氧化作用
[15-16]
。 

2.2  运动应激下心肌热休克蛋白的表达  许多应激原都能

诱导心肌表达热休克蛋白，包括热休克、缺血、压力和容

量负荷、药物等
[17]
。大量研究报道，运动训练也能够引起

心肌热休克蛋白的表达
[18-19]
。Milne等，Liu等

[20-21]
认为，

运动强度是诱导热休克蛋白表达的主要因素。杨兵生等
[22]

发现：热休克蛋白及其转录因子(热休克因子1)的表达只

在运动模型中才能被活化(图1)。热休克蛋白作为细胞应

激活动的指标，对不同强度与形式的运动，其反应和适应

有很大差异。 

2.2.1  急性运动对心肌热休克蛋白的影响  关于急性运

动后心肌热休克蛋白的表达，学者们的研究结果表现均一

致：即急性运动能增加心肌热休克蛋白的表达，且运动时

心肌的热休克蛋白mRNA表达与运动强度和运动量有关。

如：Salo
[23]
的实验发现大鼠力竭跑台运动后心肌中热休克

蛋白72 mRNA的表达增加。Taylor等
[24]
发现1次、连续3

次(每次100 min)的急性运动及单纯的热休克反应都能增

加热休克蛋白72的含量、改善心肌功能，但热休克蛋白

72含量的增加与心肌功能的改善之间却没有直接的联系。

李爱萍等
[25]
的研究显示：高温和运动均会诱导心肌热休克

蛋白70高表达且24 h后表达最高。Locke
[26]
观察了0，20，

40，60 min(或至力竭)后大鼠心肌热休克因子和热休克蛋

白72 mRNA的表达，结果表明运动持续时间至40 min时，

心肌热休克因子开始出现(80%以上)，随运动时间延长热

休克蛋白72 mRNA表达增加，他们认为心肌热休克蛋白

mRNA在运动开始后30-60 min间表达。另陈佩杰等
[27]
使

SD大鼠分别进行低强度(60% VO2max)、中等强度(75% 

VO2max)和高强度(85% VO2max)跑台运动1，2和3 d，大强

度运动后心肌细胞热休克蛋白72 mRNA表达随运动持续

时间的延长显著增加。Klang等
[28]
研究发现，许多细胞包

括心肌细胞热休克蛋白在应激后3-5 h合成率最大，应激

后8 h合成停止，细胞类型的不同，热休克蛋白合成后保

持的时间不同，在几天到几周之间。 

急性运动应激能使机体发生许多的生理、生化变化，

如体温升高，体液pH值降低，肌细胞Ca
2+
浓度上升，体

内相对缺氧，以致氧化应激引起心肌细胞损伤及心肌蛋白

质变性，在此应激反应下，心肌热休克蛋白会做出相对应

的表达，对心肌细胞进行保护。 

2.2.2  慢性运动对心肌热休克蛋白的影响   

长期大强度运动对心肌热休克蛋白的影响：胡亚哲等
[29]

的研究报道，心肌形态结构在有氧训练后(大鼠不负重，

每天游泳训练75 min，每周训练5 d，休息2 d，共训练16

周)发生适应性改变，心肌细胞热休克蛋白70表达增加；

过度训练后(大鼠尾部负重体质量的5%)，每天训练   

180 min)则发生病理性改变，心肌细胞热休克蛋白70表达

较有氧训练组亦显著增加。原因可能是运动诱导心肌热休

克蛋白的表达与运动强弱和心肌细胞的损伤有关，随着运

动负荷的增加，机体内环境紊乱，变性蛋白质增加，进而

诱导热休克蛋白mRNA表达增加。另有研究认为热休克蛋

白表达与局部承受负荷细胞凋亡有关，受力小细胞凋亡较

少的部位，热休克蛋白表达较弱；受力大细胞凋亡较多的

部位表达较强
[30]
。但史绍蓉等

[31]
(采用递增运动负荷跑台

训练7周，坡度为0°)的研究报道，运动后心室肌葡萄糖调

节蛋白75(属于热休克蛋白家族)消失。研究证明热休克蛋

白本身的累积可以通过负反馈的机制而调节热休克蛋白

的翻译，心肌长期承受过大的运动负荷时，所产生的氧自

由基会增多，心肌细胞凋亡增加，使心肌受损加重，葡萄

糖调节蛋白75本身可能会发生降解。金怡等
[13]
的研究显

示：低强度运动能够诱导增加热休克蛋白72基因的表达，

抑制心肌细胞凋亡。对糖尿病心肌病变具有保护作用；而

大强度运动减少了热休克蛋白72基因的表达，不能有效抑

制心肌细胞凋亡，不利于心肌的保护作用。 

目前国内外有关大强度运动后心肌热休克蛋白表达

热休克蛋白 70 

热休克因子 1 

18S 

热休克蛋白 70 

热休克因子 1 

对照组       压力组          运动组 

Actin 

对照组         压力组        运动组 

A B  

图 1  各组大鼠热休克蛋白及 HFS1 的表达情况(A 为转基因型，B 为野生型)
[22]

 

图注：运动组小鼠心肌热休克蛋白 70和热休克因子 1的表达较之高血压组和对照组均明显增加，转基因小鼠心肌热休克蛋白 70和热休克因子

1的表达较之野生型小鼠增加更明显。 
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的研究并不多，且研究结果不相一致，有待进一步探讨。 

长期中等强度运动对心肌热休克蛋白的影响：长期中等

强度运动是一种有氧运动，是专家们推荐的较为适宜的健

身运动，探讨该运动负荷下热休克蛋白的表达具有重要的

意义，因此国内外对此运动强度下心肌热休克蛋白的研究

较多，且中等强度运动被筛选为诱导大鼠心肌细胞热休克

蛋白mRNA表达的最适宜运动强度
[27]
。Brown等

[32]
1991

年通过大鼠跑台实验(26.8 m/min，平均(64.9±8) min，坡

度10%)研究肝脏、心肌、后肢比目鱼肌中热休克蛋白的

诱导表达，其热休克蛋白合成增加。Samelman等
[33]
研究

了慢性运动对大鼠心室肌的影响，发现训练后热休克蛋白

72/73表达分别增加26%、45%，热休克蛋白60也显著性

增加，提示耐力训练有助于提高心肌热休克蛋白的表达。

胡亚哲等
[29]
的研究显示，心肌形态结构在有氧训练后(大

鼠不负重，每天训练75 min，训练16周，每周训练5 d，

休息2 d)发生适应性改变，心肌细胞热休克蛋白70表   

达增加。Demire等
[34]
研究表明10-12周60 min/d的  

65%-75% VO2max跑台耐力训练后，大鼠心肌热休克蛋白

72水平增加5倍。Powers等
[35]
研究了耐力训练时间对热休

克蛋白72表达水平的影响。大鼠以75% VO2max的强度运

动10周，发现心肌热休克蛋白72表达水平随训练时间增

加而增加。袁爱国等
[36-37]
对4，8，12周70%-80% VO2max

跑台运动大鼠心肌蛋白质组的表达进行了研究，结果显

示，4，8周运动后，左心室葡萄糖调节蛋白78(属于热休

克蛋白家族)表达上调100倍，12周运动后，心房热休克蛋

白β2上调50倍，热休克蛋白60上调100倍。 

以上研究结果均显示中等强度运动下心肌热休克蛋

白表达非常明显，且随着运动时间的延长，其表达水平逐

渐增加，随着运动时间的延长，机体的疲劳累积，心肌细

胞的相对缺血程度增加，内环境紊乱加剧，进而蛋白变性

增加，进一步诱导心肌细胞表达热休克蛋白mRNA增加。

但魏勇等
[38]
的研究结果却与上述研究结果存在差异，他们

采用75% VO2max的运动强度，观察1，2，3周运动后大鼠

心肌细胞热休克蛋白72 mRNA的表达，结果显示，运动

可以造成心肌细胞热休克蛋白72 mRNA的表达增加，长

时间规律运动可以使热休克蛋白72 mRNA表达在细胞中

累积，但一定时间后热休克蛋白72 mRNA累积会逐渐减

少，运动适应后机体对原有应激原的反应会减小甚至消

失，对热休克蛋白的需求也会减少，认为可能是同一运动

强度下，随着运动时间的延长，机体逐渐出现运动适应，

对原有应激原的应激反应就会小甚至消失，机体损伤和变

性蛋白的量也会少，热休克蛋白mRNA的表达也会减少。 

在长期中等运动强度条件下，魏勇等
[38]
的研究表明，

1周运动后大鼠心肌细胞热休克蛋白72 mRNA表达明显

增多，2周运动后热休克蛋白72 mRNA表达较1周运动稍

减少，但无统计学意义；3周运动后大鼠心肌细胞热休克

蛋白72 mRNA表达较运动一二周减少，且存在显著性差

异。而Powers等
[35]
的研究显示10周内心肌热休克蛋白72

表达水平随训练时间增加而增加，另袁爱国，刘建荣等
[36-37]
也观察了12周内热休克蛋白的变化，尚未出现热休克

蛋白的表达下调，说明中等运动强度下，热休克蛋白在不

同运动时间的表达情况存在异议，需作更详细的探讨。 

长期中小强度运动对心肌热休克蛋白的影响：陈佩杰 

等
[27]
的研究报道，大鼠采用60% VO2max运动1 d后心肌细

胞热休克蛋白72 mRNA表达与对照组相比无显著性差

异，但随着运动时间的延长，热休克蛋白72 mRNA表达

逐渐增加；实验组对8周60%-70% VO2max运动大鼠心肌

蛋白质组的表达进行了研究，结果表明，8周运动后心房

肌分子伴侣亚基8(热休克蛋白60)表达上调6.3倍，而12周

70%-80% VO2max跑台运动后，大鼠心肌热休克蛋白家族

表达出现大幅度上调(热休克蛋白β2与热休克蛋白60分别

上调50倍、100倍)，热休克蛋白在小负荷运动下的无表达

和低表达可能是小负荷运动后机体产生的应激反应较小，

心肌细胞的缺血程度相对较小，大鼠能够适应该强度运

动，所以机体的蛋白质变性或损伤少，不会诱导热休克蛋

白的表达或导致热休克蛋白的表达较弱，而随着运动时间

的延长或运动强度的增加，机体的疲劳累积，心肌细胞的

相对缺血程度增加，内环境紊乱逐渐明显，进而蛋白变性

增加，进一步诱导心肌细胞热休克蛋白mRNA增加。金怡

等
[13]
的研究显示：低强度运动可以降低糖尿病大鼠的心肌

凋亡，增加心肌保护因子热休克蛋白72基因的表达，低运

动强度组心肌凋亡率和热休克蛋白呈负相关，提示低强度

运动可能通过增加热休克蛋白的合成抑制心肌细胞凋亡，

增强对心肌细胞保护作用。因此，采用低强度运动处方将

有助于慢性心血管疾病的发生和发展。 

2.3  运动应激下心肌热休克蛋白表达的机制  运动诱导热

休克蛋白表达的确切机制不清，但不外乎运动过程中机体

出现的体温升高、能量供给受限、缺氧、自由基产生及细

胞内钙超载等内环境紊乱，导致蛋白质变性或损伤，激活

热休克基因的表达。 

研究表明应激诱导的热休克蛋白是机体的内源性保

护机制，防御了多种应激对细胞造成的损伤，如复性或降

解了高温引起的蛋白变性，修复了低氧、缺血、氧化应激

等引起的蛋白损伤正是热休克蛋白这种独有的抗损伤能

力，才维持了机体受到应激时的细胞稳态，从而确保了细

胞存活。一般认为诱导热休克反应的应激原的共同特征是

损伤或变性蛋白质，不正常蛋白质可以激活热休克蛋白。

大量研究表明，应激诱导热休克蛋白的产生，能减弱缺血

再灌注对心肌的损伤，减小心肌梗死面积、改善收缩功能，

弱化心肌细胞凋亡
[39-40]
。但热休克蛋白是如何减小心肌损

伤的呢?一种看法认为是与热休克蛋白作为分子伴侣可以

稳定蛋白质的结构有关。胞浆中的热休克蛋白72可以将线

粒体蛋白质前体正确折叠然后把他们运送至线粒体；有些

酶需要热休克蛋白70的专门调控进入线粒体，如热休克蛋
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白75的表达增加，citrate合成酶的活性增加。而Suzuki

等
[41-42]
研究表明，含锰的超氧化物歧化酶与热休克蛋白72

的关系密切，热休克蛋白72可能通过某种方式将含锰的超

氧化物歧化酶的前体转运至线粒体，促进含锰的超氧化物

歧化酶的生成，从而达到保护心肌的目的。另Lunz等
[43]

对运动诱导心肌热休克蛋白的表达机制进行了探索，其结

果显示：运动诱发心肌热休克蛋白的表达不依赖于一氧化

氮，相反地一氧化氮合酶抑制剂的治疗可加强运动诱导的

老鼠热心肌休克蛋白的表达量。 

2.4  运动应激下心肌热休克蛋白表达的意义  已经证明，

增加心肌细胞热休克蛋白表达水平有助于其对各种应

激，包括缺血-再灌流(I-R)损伤的保护作用。虽然热休

克蛋白27、热休克蛋白90和其他热休克蛋白与心细胞应

激保护均有关，但大多证据表明与细胞保护最密切的是

热休克蛋白70(主要是热休克蛋白72)，它在正常细胞中

水平较低，而在应激状态下却可显著升高，因而受到广

泛关注，是目前科学研究者最为关注，研究最深入的一

种
[44-45]

。 

研究表明，热休克蛋白72与线粒体的氧化损伤保护密

切相关，耐力训练提供了心肌细胞抗缺血-再灌流损伤的

保护，短期(几天)和长期(几周到数周)的运动训练能明显

增加心肌缺血-再灌流损伤的恢复
[46]
。Locke等

[26]
对大鼠

进行3 d(30 m/min，60 min/d，坡度为0)的跑台训练，随

后检测对照与运动大鼠的心肌力学与功能变化。结果发

现，运动后大鼠心脏抗缺血损伤能力较对照组有明显提

高，且这种改变与热休克蛋白72 mRNA表达相关。另

Korzeniowska Kubacka
[47]
对运动对心脏产生保护作用的

机制进行了研究，结果表明：超氧化物歧化酶活性加强和

sarcoK-ATP的表达上升在运动对心脏产生保护作用的机

制中起到了重要的作用。同时他还提出热休克蛋白70的表

达上升也可能是运动对心脏产生保护作用的机制之一。以

上说明运动诱导热休克蛋白表达对运动所致损伤的防护

是有可能的，适量的运动活动在增强心肌功能，预防心肌

在各种应激情况下的损伤具有重要作用，因此运动锻炼在

心血管疾病的临床治疗学方面具有一定意义。 

近年来的研究显示，血压急性升高引起血流动力学

的变化时，动脉壁热休克蛋白含量增加，这是对动脉壁

的一种保护性反应，另有研究则表明，热休克蛋白70有

助于维持应激状态下血管内皮细胞内环境的稳定
[48]
。因

此，通过对运动后心血管系统热休克蛋白表达的研究，

可以从分子水平探讨运动对心血管疾病预防及康复的

机制。此外，通过运动应激后心肌细胞热休克蛋白表达

的研究，发现仅仅一次运动即可增加心脏保护性热休克

蛋白的表达，那么在心脏病运动康复中寻找诱导热休克

蛋白合成的适宜运动量和运动强度，就可能带给心脏病

患者更加合理的运动处方，这就对现行的心脏康复方案

提出了挑战。 

3  前景与展望  Prospect  

热休克蛋白因为具有分子伴侣、保护细胞、免疫、

抗氧化、抑制细胞凋亡等生物学特性，受到国内外分

子生物学，环境科学尤其是医学领域的重视，对其的

研究甚多。近年来，运动医学领域关于热休克蛋白的

研究也逐渐增多，主要集中于运动应激下热休克蛋白

的表达及其意义的研究，但运动应激下热休克蛋白表

达的机制尚不明确，需进一步探讨，另在热休克蛋白

的生物学特性方面，运动应激下关于其免疫这一特性

的研究较少。随着运动应激下热休克蛋白研究工作的

不断深入，将为运动健身处方的制定、心血管疾病的

预防及康复、运动训练的安排等提供科学的、更加明

确理论指导。   
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