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　　心房颤动（简称房颤）是最常见的心律失常之一，其可引起
脑卒中、血栓栓塞、心力衰竭、心肌梗死、肾功能损害等，是致

残、致死的常见病因［１］。房颤的发生与多种因素有关，如心脏

瓣膜病、高龄、遗传因素、种族及高血压、糖尿病、肥胖、久坐、剧

烈运动、甲状腺功能异常、阻塞性睡眠障碍等［２］。规律的运动

不仅能够有效预防房颤的发生，还能减轻房颤患者的症状，减

少相关并发症的发生。但有研究表明，长期进行高强度训练的

运动员发生房颤的风险明显增加。近年来，运动与房颤发生、

发展的关系逐渐成为临床的研究热点。本文主要对运动与房

颤关系的最新研究进展进行综述。

　　一、运动与房颤的关系

不同强度的运动对房颤的发生产生的影响不同。研究表

明，轻中度体力活动会降低房颤发生风险，而高强度体力活动

可增加房颤发生风险［３］。Ｄｒｃａ等［４］对４４４１０例无房颤、平均年
龄为６０岁的男性进行１２年的随访，探讨不同运动强度对房颤
发生的影响，发现低中强度运动（如骑自行车、散步等）可明显

降低老年人房颤的发生率，但对青中年人群房颤发生风险的影响

较小。Ｊｉｎ等［５］对５０１６９０例人群进行长达４年的随访，结果显
示，达到推荐体力活动水平（每周５００～１０００ＭＥＴｍｉｎ）人群的房
颤发生风险降低１２％（ＨＲ＝０．８８，９５％ＣＩ０．８０～０．９７），而低强
度体力活动人群（每周 １～５００ＭＥＴｍｉｎ；ＨＲ＝０．９４，９５％ＣＩ
０．８６～１．０３）和更高强度体力活动人群（每周≥１０００ＭＥＴｍｉｎ；
ＨＲ＝０．９３，９５％ＣＩ０．８５～１．０３）的房颤发生风险并无降低。但
有研究表明，长期进行高强度耐力训练运动员发生房颤的风险

明显增加。Ａｎｄｅｒｓｅｎ等［６］的一项纳入５２７５５例男性越野滑雪
运动员的队列研究结果显示，更快的完成时间与更长的越野路

程会增加包括房颤在内的心律失常风险。有回顾性研究及观

察性研究结果显示，与普通人群比较，高强度耐力竞技运动员

患房颤的风险约增加２～１０倍［７］。Ａｂｄｕｌｌａ等［８］的Ｍｅｔａ分析结
果显示，运动员发生房颤的相对风险是非运动员的５．３倍。

因此，有研究提出房颤发生风险与运动剂量之间的“Ｊ型”
关系［９］，同时也有研究提出，房颤发生风险与运动剂量是“Ｕ
型”关系［１０］，二者旨在说明久坐和高强度锻炼均会增加房颤的

发生风险，而轻中度锻炼可降低房颤的发生风险。针对运动剂

量，许多研究试图找到一个运动训练的安全阈值。Ｃａｌｖｏ等［１１］

的研究结果显示，终身运动时长超过２０００ｈ者房颤的发生风险
增加。换言之，任何运动员每周进行至少５ｈ的训练，持续８年，
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其房颤风险就会增加。但另一项基于大量参与者的研究结果

显示，每周进行７５０ｍｉｎ（１２．５ｈ）的剧烈运动不会对人体造成损
伤。一项Ｍｅｔａ分析结果显示，每周高达２０ＭＥＴｈ的体力活动
与降低房颤发生风险相关；而每周超过２０ＭＥＴｈ时，无法达到
降低房颤发生风险的效果［１２］。但目前并无证据表明指南范围

内的运动训练会增加房颤的发生，至于运动剂量的量化，还需

要更多的循证依据探讨。

　　二、运动诱发房颤的机制

１．心房异位活动增多：有证据表明，与普通人群比较，长期
进行高强度训练的跑步者心房异位活动（房性早搏）明显增多，

增加了房颤发生的易感性［１３］。

２．自主神经系统平衡改变：无论是人类还是动物模型，持
续的耐力运动训练均会导致自主神经系统平衡的改变，使副交

感神经张力增强，交感神经张力减弱。尽管这些变化具有心脏

保护作用，但是会激活乙酰胆碱依赖性钾离子电流，缩短心房

不应期，从而诱发房颤［１４］。

３．心脏结构重塑：长期进行耐力训练的运动员，血流动力
学负荷明显加重，使心脏出现适应性增大，尤其是左心房，这种

心脏结构的重塑更易发生房颤［１５］。

４．炎症反应和心肌纤维化：炎症反应和心肌纤维化是房颤
发生的重要危险因素。既往大量研究结果表明，剧烈运动可能

导致炎症反应和纤维化。在小鼠模型中，运动训练已被证实能

使体内产生大量的炎症介质，如白细胞介素（ＩＬ）６、ＩＬ８、ＩＬ１０
等，尤其是肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）α，这些介质的产生与心肌纤维
化关系密切［１６］。同时在人体内，心肌纤维化和疤痕相关低电压

区域的存在是导管消融患者房颤复发的重要预测因素［１７］。

５．家族性遗传基因的调控：目前约有３０个已知基因与房
颤发生相关，如：ＨＣＮ４（Ｉｆ）、ＫＣＮＡ５（ＩＫｕｒ）、ＫＣＮＤ３（ＩＫｓ）、ＫＣＮＥ１

（ＩＫｓ）、ＫＣＮＥ２（ＩＫｓ）、ＫＣＮＥ３（ＩＫｓ）等
［１８］。运动员基础心率低，不

仅受自主神经的控制，还可能受 ＨＣＮ４基因突变影响。对运动
小鼠模型的研究表明，维持持续低静息心率状态可能由 ＨＣＮ４
基因的突变引起，该基因突变可使 ＩＫｓ电流功能得到增强，导致

钾离子外流增加，进而引发房颤［１９］。同时其与家族性病态窦房

结综合征相关，可伴有窦房结功能障碍和房颤的发生。另外

ＫＣＮＱ１基因中一些序列的特异性突变已经被证明可诱导房颤。
６．竞争应激反应：针对房颤与心理因素的研究结果显示，

Ａ型人格行为模式（竞争行为）与急性应激是房颤发生的独立
危险因素，大多数运动员参加竞技类比赛项目，会发生强烈的

急性心理应激，从而增加房颤的发生风险［２０］。

７．运动类补剂的使用：运动员为保持良好的身体素质，发
挥出色的运动表现，运动团队会提供专业运动增强剂、运动补

剂、能量饮料以满足当天的训练需求，运动过程常伴随电解质

紊乱；而有研究表明，运动补给的长期使用和电解质稳态的变

化也是房颤风险增加的原因［２１］。

　　三、房颤患者的运动康复管理

目前房颤的治疗主要包括：危险因素的管理、心室率和节

律的控制及卒中及栓塞事件的预防。在心脏康复医学领域中，

运动已被证实对心力衰竭、冠心病及房颤患者有较大益处。最

近一项关于房颤患者的病例对照研究结果表明，试验组（２６例）
进行高强度的有氧间歇运动（心率达峰值心率的８５％～９５％），
每次４组，每组４ｍｉｎ，组间休息３ｍｉｎ，每周进行３次，持续１２周，
结果显示，与对照组（２５例，进行常规活动）比较，试验组非永久
性房颤患者的房颤持续时间缩短，且试验组患者胸闷、心悸症

状缓解，最大摄氧量提高，左心室和左心房功能改善，血脂水平

降低，生活质量提高［２２］。另外，ＥＯＲＰＡＦｒｅｇｉｓｔｒｙ数据显示，规
律的运动可降低房颤患者的死亡率及心血管事件的发生，并支

持房颤患者进行规律的运动可改善其症状这一观点。在一项

纳入超过３００例有症状、超重和肥胖的房颤患者的队列研究
中，通过４年的随访发现，每增加１代谢当量的运动量，对应的
房颤复发率减少９％。最近的一项国际研究结果表明，通过长
期饮食、运动和体重管理，可明显减轻房颤负担和维持窦性心

律［２３］。上述研究结果均表明，对房颤患者进行一定的以运动为

基础的心脏康复管理，不仅可以减轻症状，还能提高生活质量。

２０１９年美国心脏协会在房颤患者管理指南中将体重管理作为
一项新的治疗手段，对于超重或肥胖的患者通过饮食和运动管

理减轻体重，不仅可以减轻症状，还可以减低房颤的发作频

率［２４］。目前针对冠心病和心力衰竭患者已有相关的心脏康复

治疗，而对于房颤患者还缺乏明确的心脏康复和运动处方的治

疗方案。在未来的医学发展过程，可根据房颤患者的自身情

况，进行以运动为主的心脏康复管理，实现个体化治疗。

　　四、房颤运动员的管理

长期进行高强度耐力训练的运动员，如马拉松、公路赛、滑

雪、长跑等，发生房颤的风险较普通人高。运动员房颤的治疗

具有挑战性。房颤运动员的治疗和普通人相似：控制节律和心

室率，预防卒中及栓塞事件，减少并发症的发生，同时定期复查

心电图、心脏超声，监测心血管危险因素，及时评估心脏功能，

识别心律失常。针对症状轻微的房颤运动员，可适当调整运动类

型、频率、强度及运动时长。对于症状严重者，需要通过药物控制

节律和心室率，如地高辛、β受体阻滞剂和钙通道阻滞剂等，但
由于药物本身的作用，特别是β受体阻滞剂会降低运动员的基
础心率，限制竞技水平，影响比赛成绩，所以他们对药物的依存

性很差。近年来，射频消融有较高的成功率，这似乎成为房颤

运动员的首选治疗方案。由于某些运动项目本身伴随很高的

受伤风险，因此在抗凝治疗上要进行更严格的 ＣＨＡ２ＤＳ２ＶＡＳｃ

及ＨＡＳＢＬＥＤ评分［２５］，防止发生出血及血栓栓塞等不良事件。

运动型房颤的流行病学、发病机制及治疗方案等存在诸多空

缺，未来需要大样本、前瞻性、随机对照研究进一步制定房颤运

动员的评估及治疗策略。

　　五、大众群体的运动建议

大众群体定期进行规律的体育锻炼有助于改善心血管危

险因素，减少心血管事件的发生，同时还可以预防和治疗致命

的慢性疾病。有氧运动（如散步或适度跑步）可降低心律失常

的发生风险。虽然长期高强度耐力训练的运动员发生房颤的

风险会增加，但其全因死亡率低、寿命长。一项由５５１３７例受
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试者（１３０１６例跑步者和４２１２１例对照者）组成的队列研究发
现，适度的休闲跑步可使全因死亡率下降３０％，心血管死亡率
下降４５％［２６］。美国最新体力活动指南建议：（１）儿童和青少年
（６～１７岁）每天应该进行至少６０ｍｉｎ中等强度的体育活动；
（２）成年人每周至少应该进行１５０ｍｉｎ中等强度有氧运动，或每
周至少７５ｍｉｎ的高强度有氧运动，或等量中等强度和高强度有
氧运动的组合，期间可合并肌肉强化活动；（３）老年人根据各自
身体素质进行多种体育活动，包括平衡训练及有氧和肌肉强化

活动［２７］。

　　六、小结

运动与房颤的发生、发展关系密切，一方面，低中强度的运

动可通过降低体重、提高心肺功能维持窦性心律的稳定性，从

而降低房颤的发生风险；另一方面，长期剧烈运动会增加副交

感神经活动，刺激机体的氧化应激与炎症反应，引发调控钾离

子通道基因的突变，使心肌发生结构及电生理重塑，促进房颤

的发生。有关运动诱发房颤的作用机制仍需进一步研究。与

此同时，房颤患者进行特定模式的运动康复治疗可有效减轻临

床症状，减少房颤复发，从而提高生活质量。未来有望对房颤

患者进行个体化心脏运动康复治疗，实现全民健康的目标。但

目前的研究大多基于有氧运动，缺乏抗阻训练与房颤发生关系

的研究，无论从运动强度、运动频率、运动类型，还是运动累计

时长、能量消耗，都难以对运动实现标准的量化，无法确定导致

房颤的运动剂量的阈值，未来还需要进行大规模的研究，探究

对人类有益的安全运动剂量，避免过度锻炼引发猝死等其他心

血管疾病。运动作为一种健康的生活方式，对人类健康有极其

重要的贡献，我们应该肯定运动的益处，鼓励大家进行适度的

锻炼，从而提高生活质量，促进健康。
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