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有氧运动诱导心肌肥大和心肌细胞增殖的研究进展
周云鹤*

(同济大学体育教学部, 同济大学生命科学与技术学院, 上海 200092)

摘要      适宜的运动负荷可刺激心肌生理性肥大和心肌细胞增殖, 但这种内源性生理过程的分

子机制知之甚少, 因此有氧运动诱导心肌肥大和心肌细胞增殖的研究是目前发育生物学和细胞生物

学领域的热点, 其具体分子机制以及生理价值具有重要的生物学和医学研究及应用意义。该文综述

了近年来有氧运动诱导心肌肥大和心肌细胞增殖的研究进展, 旨在为相关领域的研究提供参考。
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Abstract       The heart in adult mammals grows in size in response to aerobic exercise with cardiac hyper-
trophy and cardiomyocyte proliferation, but little is known about the detailed molecular and cell biological mecha-
nisms underlying physiological interventions. This review focuses on the most recent advances related to mecha-
nisms of physiological hypertrophy induced by aerobic exercise.
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1   概述
运动对心脏正面或负面的影响一直存在争论。

运动过量可引起心肌细胞大量凋亡[1], 适宜而规律

的运动则对心血管系统发挥多效有益的作用, 如
运动锻炼增加的生理负荷可使心脏体积适应性增

大[2-3], 但这种生理性肥大可能带来的益处仍不清楚, 
相关的分子机制也知之甚少。

心脏肥大是指心脏因应答过量负荷造成的血

流动力学改变而产生的质量和体积增加[4]。广义的

心脏肥大是指一个心脏器官或心肌组织的部分或整

体体积增大, 狭义的心脏肥大是指心肌组织或细胞

的体积增大, 即心肌肥大。肥大与增殖的区别在于: 
肥大时, 细胞只表现为体积增大, 而不发生数量的改

变; 增殖则代表着细胞数目的增多[5]。一直以来, 人
们认为心肌细胞是终末分化细胞。在胚胎及胎儿期, 
细胞增殖是心脏增长的主要方式。出生后心肌细胞

的分裂方式由胞质分裂(增殖)转向胞核分裂(终末分

化)[6], 所以运动引起的心脏肥大长期被归结为心肌

细胞肥大的结果[7]。

最近研究证明, 成年哺乳动物的心肌细胞在特

异刺激下保留了有限的增殖能力[8-9]。心肌细胞增殖

可作为心脏损伤后修复再生的基础。然而, 这个过

程是否也参与运动诱导的心肌生理性肥大和心功能

增强仍不清楚。

关于运动性心脏肥大的机制研究还处于比较

初级的阶段, 运动诱导的心脏肥大是否是病理学的

基础？运动是否能够改善心脏的功能？运动诱导心

肌细胞增殖究竟是弊大于利还是利大于弊？总之, 
运动对心脏的影响越来越引起人们的关注。本文将
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就有氧运动诱导心肌肥大和细胞更新的相关研究作

一综述。

2   心肌生理性肥大和病理性肥大的差异
心肌肥大主要分为自然生长、心肌病理性肥大

和生理性肥大三类。其中, 病理性肥大是心肌应对

病理应激信号(如神经内分泌激活、主动脉瓣狭窄、

炎症或心肌损伤等)引起的, 是心血管疾病如心功能

不全、心力衰竭和心律失常的重要病理基础[10]。心

脏生理性肥大是运动等生理性刺激引起的适应性肥

大, 虽然早期阶段和病理性肥大出现的形态非常相

似, 但不会引起疾病[11]。而且, 运动引起的内源性生

理刺激可能是治疗心脏病的合理策略。事实上, 有
氧运动是我国古代和现代世界作为心血管疾病的初

级治疗和次级预防推荐策略不可分割的部分。

2.1   心肌生理性肥大和病理性肥大的形态学差异

心肌生理性肥大和病理性肥大的早期形态学

非常相似, 都表现为室壁增厚和质量增加, 解剖学水

平上很难区分。细胞水平上, 都表现出心肌细胞体

积增大、直径增宽和肌节增加[12]。

病理性心肌细胞肥大是心脏对抗血流动力学

增加、肌损伤和神经激素应激等的共同反应。受损

的心脏, 肥厚机制被激活, 心肌细胞生长, 成纤维细

胞增殖和细胞外基质沉积[13], 相应的心室壁增厚, 左
室重量增加, 心肌纤维化及心脏舒张功能降低。从

长远来看, 可导致严重的收缩和舒张功能障碍, 导致

失代偿性充血性或纤维化心脏衰竭[14]。

有氧运动, 特别是有规律的适度锻炼诱导产生

心肌生理性肥大, 包括适应性的左心室肥厚、四个

腔室对称性扩张和心血管适应等[15]。通常没有产生

心电异常, 不增加危及生命的相关室性心律失常风

险[16], 也没有证据显示心肌损坏。流行病学资料表

明, 运动诱导心脏结构和生理功能适应改善, 对延缓

衰老、增加寿命等有积极作用[17]。

2.2   心肌生理性肥大和病理性肥大的分子生物学

差异

心肌病理性肥大由一系列神经体液因子影响, 
如血管紧张素II(ANG II)、内皮素(ET-1)、转化生长

因子-β(TGF-β)、血管紧张素Ⅱ和炎症调解因子(白
细胞介素6, IL-6; 单核细胞趋化蛋白1, MCP-1)以及

炎性细胞(如巨噬细胞、淋巴细胞和肥大细胞)的浸

润[18]。病理性心肌肥大的发病机制研究主要集中在

PKG-1、PLC、PKC等信号通路在各种刺激下引发的

级联反应。此外, ANP、BNP、β-MHC和α-skeletal actin
等调节病理性心肌肥大的基因表达上调, 而SERCA2a
和α-MHC等与收缩功能相关的基因下调[19]。

有氧运动引起心肌细胞生理性肥大的相关因

子、基因和信号通路等与病理性心肌肥大不同, 反
应信号途径之间的相互作用、细胞增殖与凋亡的调

节、抑制或激活等各种关系仍待阐明。

3   有氧运动诱导心肌肥大和细胞增殖的

表现
3.1   有氧运动诱导心脏肥大和细胞增殖的形态学

研究

有氧运动的动物实验研究表明, 运动可以显著

地影响心脏大小、重量、心室壁厚度、血管形成和

组织纤维化等形态学指标。如表1所示, 在不同的实

验研究中, 运动组动物的心脏重量增加[20-22]。心肌

细胞大小的测量发现, 运动组动物心肌细胞大小有

不同程度的增大。运动组左室后壁舒张(LWPWd)和
左室间隔舒张(LVSD)升高。此外, 有氧运动通过增

强冠状动脉微循环包括增加小动脉的直径和/或密

度来适应性提高冠状动脉运输能力[23], 且与冠状动

脉侧枝循环生成增加有关, 而冠状动脉增量效益减

少心脏疾病的风险[24]。

Waring等[21]分别对经过4周低强度(55%~60%
最大摄氧量)和高强度(85%~90%最大摄氧量)跑台

运动大鼠的心肌细胞体积进行测量。结果表明, 两
种强度有氧运动组大鼠的肥大心肌细胞(体积大于

40 000 mm3)的细胞数量都多于安静对照组, 而且运

动组新生心肌细胞(体积小于10 000 mm3)的细胞数

量也多于安静对照组, 说明运动不仅促进了心肌细

胞的肥大, 而且诱导了心肌细胞的增殖。

以往在人体上的研究也表明, 有氧或者耐力型

运动(如跑步和游泳等)引起左心室壁厚度增加和左

心室显著扩张(主要是偏心性肥大, 心肌细胞长度的

增加大于心肌细胞宽度的增加)。抗阻或者力量型

运动(如举重和摔跤等)引起左心室容积减少, 室壁

增厚, 轻度至中度离开心室扩张(多为向心性肥厚, 
心肌细胞长度的增加小于心肌细胞宽度的增加)。
而力量和耐力训练的“混合型”运动(如赛艇、皮划

艇、自行车等)则引起了最大程度左室扩张和室壁

增厚[25-27]。
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综上所述, 有氧运动可增加心脏重量, 增大心

肌细胞直径和细胞体积, 增大左心室壁厚度和左心

室内径。

3.2   有氧运动诱导心脏功能改善的研究

有氧运动不仅影响心脏的形态学指标, 在心脏

功能学指标方面也有重要的改善作用[20-22]。

如表1所示, 以心脏重量与体重比值计算心系

数, 运动组动物心系数有不同程度的提高。左室短

轴缩短率(fractional shortening, FS)是心脏功能的一

个重要参数, 用超声心动图测量运动组动物的FS在
各种实验研究中均有显著提高。运动组动物的左室

收缩压(LVSP)显著升高, 心率(HR)和左室舒张末压

(LVEDP)均显著下降。因此, 有氧运动可以提高心

系数和左室短轴缩短率等, 改善心脏的功能。

3.3   有氧运动诱导心肌细胞核密度变化的研究

心肌细胞的细胞核密度常常作为心肌细胞

增殖的指标[28]。小鼠的有氧运动实验发现, 运动

组(132%)比对照组(100%)有一个小的核密度增加

(P=0.07), 但没有达到统计学意义[20]。

双核细胞的变化也可以作为心肌细胞增殖的

指标。人类出生时约25%的心肌细胞是双核, 一般

来说这个比例在整个生命过程中保持不变[29]。心肌

细胞的形成有一个由小及大的发展过程, 新的心肌

细胞需要4周以上的时间才能达到充分成熟的大小。

4周的有氧运动训练研究发现, 运动大鼠新形成的心

肌细胞还是单核的, 这部分细胞群没有检测到双核

心肌细胞[21]。而田振军等[22]利用激光共聚焦扫描显

微镜观察, 8周有氧运动组动物的双核心肌细胞数量

出现率显著多于对照组(P<0.05)。因此, 有氧运动

可以增加心肌细胞的细胞核密度和双核心肌细胞的

数量。

3.4   有氧运动诱导心肌肥大和细胞增殖的增殖标

记物研究

心脏是由各种肌肉和非肌肉细胞谱系组成, 包
括心房/心室心肌细胞、传导系统的细胞, 冠状动脉

和静脉的平滑肌细胞/内皮细胞, 心内膜细胞, 心脏

瓣膜成分和结缔组织等[30]。为了明确增殖心肌细胞

的类型, 很多实验研究了心脏混合物分离过程中的

心肌细胞特异性标记物和非心肌细胞的特异性标记

物, 以及增殖细胞的生物学标记。

增殖细胞核抗原(proliferating cell nuclear antigen, 
PCNA)和Ki67都是细胞增殖的标记蛋白[31]。有研究

结果显示, 有氧运动小鼠和大鼠心肌的PCNA蛋白

表达均显著升高, 表明有氧运动对心肌细胞周期产

生影响[20,22]。激光共聚焦显微镜观察心肌组织的

心肌选择性蛋白α-辅肌动蛋白和增殖标记Ki67双
染, 结果显示, 相比于对照组, 运动组小鼠心肌细胞

Ki67+染色显著增加, 频率为1%~5%[20-21]。

溴脱氧尿苷(BrdU)可作为核苷类似物参入到增

殖细胞的DNA合成中, 一般用于检测DNA的生物合

成。对运动小鼠进行α-辅肌动蛋白和BrdU双重染色, 
发现运动组小鼠BrdU+心肌细胞与对照组相比大幅

增加, 频率为1%~6%[20-21]。BrdU+标记的是在运动过

程中动物体内新形成心肌细胞的累积, 而Ki67+标记

表1  不同运动时间、不同运动方式及不同种类动物与同龄安静对照组的心脏形态学和功能比较

Table 1  Data from different exercised animals after different time of training compared with age-matched sedentary CTRLs

指标 
Criteria

2周游泳运动小鼠

Mice 2 weeks swim
           4周跑台运动高强度大鼠

           Rats 4 weeks high run 
8周跑台大鼠

Rats 8 weeks run

Body weight (g) 
Heart weight (g) 
LVPWd 
LVSd 
LVESD 
Cardiomyocyte cell size 
Heart/body weight ratio (g/g)
Heart rate
LVEDP
LVSP
Fractional shortening (%)

↑P<0.05
↑P<0.05
↑P<0.05

↑P<0.05
↑P<0.05

↑P<0.05

↓0.05<P<1
↑P<0.01
↑P<0.05
↑P<0.01
↓P<0.01
↑P<0.01
↑P<0.01

↑P<0.01

↓P<0.01 
↑P<0.05

↑P<0.05
↑P<0.01
↓P<0.05
↓P<0.05
↑P<0.05
↑P<0.05

LVPWd: 左室舒张期后壁; LVSd: 左室舒张期间隔; LVESD: 左室收缩末期直径; LVEDP: 左室舒张末压; LVSP: 左室收缩压。

LVPWd: left ventricular posterior wall in diastole; LVSd: left ventricular septum in diastole; LVESD: left ventricle end-systolic diamete; LVEDP: left 
ventricular end-diastole pressure; LVSP: left ventricular systolic pressure.
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的是静止的或者动物处死前刚刚进入细胞周期的新

心肌细胞。这也说明, 新的心肌细胞形成后有一个

逐渐长大的发展过程[32]。此外, 更特异性的有丝分

裂标记物, 磷酸组蛋白3(PH3)在运动组动物的表达

也升高。细胞分裂标记物Aurora B激酶的染色也证

明, 运动确实促进完全的心肌细胞分裂。

以上这些细胞增殖标记物都是在运动诱导的

生理性心肌肥大中被检测到的, 而高血压等病理性

心肌肥大的动物模型中并没有检测到任何增殖标记

的变化[20]。因此, 有氧运动等生理刺激引起成体心

脏中心肌细胞增殖标记物的表达升高, 而病理性心

肌肥大没有心肌细胞增殖标记物的变化。

4   有氧运动诱导心肌肥大和细胞增殖的

机制研究
4.1   有氧运动诱导心肌肥大和细胞增殖的生长因

子研究

有氧运动诱导的心肌肥大是一个平衡的和可

逆的生理性增长过程, 许多生长因子参与了细胞增

殖的调控[33]。近年来的研究表明, 在心肌的正常生

长以及运动诱导的心脏生理性肥大过程中, IGF-1/
IGF-1R/Akt轴扮演着重要的角色[34]。胰岛素样生长

因子-1(insulin-like growth factor-1, IGF-1)是一种多

功能细胞增殖调控因子, 对多种凋亡诱导因子处理

的心肌细胞具有保护作用[35]。最近, 该因子被证明

随着运动上调, 参与生理性肥大[36-37], 且其对心肌细

胞的保护机制多与PI3K/Akt通路有关[38]。

Akt是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶, 主要调节

心脏增长、心肌血管生成、葡萄糖代谢和心肌细胞

死亡[39]。Akt是PI3K的效应器, 在出生后心脏发育过

程中必不可少。短期Akt的活化, 促进心肌生理性肥

大和保护心肌损伤, 而其长期激活则会导致病理性

肥大和心脏衰竭[40]。

运动诱导的生长因子变化往往具有非单一

性, 是多个因子相互作用的结果。7天及14天有氧

训练后, 定量RT-PCR分析显示, 与安静对照组相比, 
有氧运动诱导了大鼠心肌细胞包括IGF-1和TGF-
β1(transforming growth factor-β1)在内的一系列生长

因子基因簇的表达变化[21]。其中, IGF-1在心肌的表

达可以调节心肌干/祖细胞(cardiac progenitor cells, 
CPCs)的生存和功能[41], 而TGF-β1超家族, 包括激动

素(activins)和骨形态发生蛋白(bone morphogenetic 

proteins, BMP), 刺激胚胎以及成体心脏干/祖细胞的

心肌细胞分化[42]。

此外, 有氧运动诱导的生长因子簇还包括血小

板衍生因子(platelet-derived growth factor, PDGF)、
肝细胞生长因子(hepatocyte growth factor, HGF), 血
管内皮生长因子(vascular endothelial growth factor, 
VEGF)等。有趣的是,神经调节蛋白1(NRG-1)、骨

膜蛋白(POSTN)和骨形态发生蛋白(BMP-10)的表达

也发生变化(表2)。NRG-1和POSTN已证明在调节

压力超负荷心肌肥大和心脏损伤后心肌细胞的更新

中发挥作用[43]。BMP-9与BMP-10同源, 已显示其在

体内刺激血管生成[44]。

4.2   生长因子参与有氧运动诱导的心肌肥大和细

胞增殖转录因子的表达调节

有氧运动诱导心肌肥大的发生、发展过程中, 
多个信号转导途径参与心肌适应性生长和重塑过

程。有氧运动诱导的Akt1活性增加不仅减少了转录

因子CAAT区/增强子结合蛋白(C/EBPb)的表达水平, 
而且增加了Tbx5、GATA4、TnI和a-MHC的表达[20], 
且C-Jun氨基末端激酶(JNKs)磷酸化Akt引起了Akt
的下游效应。因此, Akt连接了有氧运动诱导的生长

因子信号通路和转录因子调控网络(图1)。
转录因子参与心肌病理性肥大机制的研究很

多[45], 但其在生理性肥大中的作用不甚清楚。最近

的研究显示, 有氧运动诱导小鼠心肌肥大和心肌细

胞增殖依赖于转录因子的表达变化, 由复杂的转录

网络调控。

一项以定量PCR为基础, 对所有已知和预测的

转录元件进行分析的研究表明, 175个转录因子参与

调节有氧运动诱导的生理性肥大, 且与调节病理性

肥大的96个转录因子没有重叠[20]。这175个转录因子

包括众所周知的与心脏分化和/或肥大有关的转录因

表2  有氧运动诱导心肌细胞增殖相关的生长因子基因簇

Table 2  The array of growth factors that were analysed in 
cardiomyocytes following Aerobic Exercise

生长因子

Growth factors

Activins 
BMP-2/4/10
Cardiotrophin 1/2
EGF
FGF-2/10
HGF
IGF-1/2

Myocardin
Neuregulin 1
NRG-1
Periostin
PDGF-A/B/C
POSTN 

PGF
SDF-1
TGF-β1/β2/β3
TNF
VEGF-A
Wnt3a/5a/11
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Aerobic exercise

IGF-1, HGF, VEGF, TGF-β1, PDGF, etc.

Membrance receptors

PI3K/Akt, etc. signaling

C/EBPb

CITED4

GATA4, Nkx2.5
GATA6, ETS1

Mef2, Csx, NF-κB, NFAT
c-Jun, c-fos, c-myc, etc.

Renewal/Proliferation

New Cardiomyocyte formation
CPCs number & differentation
Vessel size and number

LV wall thickness
Cardiomyocyte width & length
LV dilatation

GATA4, Tbx5
α-MHC, Tnl

SRF

??

?
Isl1

Hypertrophy

子, 如心肌特异性转录因子(NKX2.5)[46]、锌指转录

因子(GATA4/GATA6)[47]、T-box转录因子(TBX5)[48]、

肌细胞增强因子(MEF2C)[49]和C/EBPb。此外, 还揭

示了运动诱发的转录因子簇变化, 如已知在心脏肥

大或心肌分化中改变的因子, 包括转录共调节因子

(PGC-1α)、主要组织相容性复合体(α-MHC)、心肌

肌钙蛋白(TnI和TnT), 这些都在运动小鼠的心脏中

上调[20]。PGC-1α先前已被证明, 在防止心脏肥大之

后的心功能不全中有重要作用[50]。还有研究表明, 
Csx、c-Jun、c-fos、c-myc、NF-κB和NFAT在有氧运

动诱导下也被激活[48]。

4.3   转录因子参与有氧运动诱导心肌肥大和细胞

增殖的心肌干/祖细胞激活

一些心肌转录调节因子能够激活心脏前体细

胞, 其中包括锌指转录因子(GATA4/GATA5/GATA6)、
心肌特异性转录因子(NKX2.5)、肌细胞增强因

子(MEF2B和MEF2C)、T-box转 录 因 子(TBXS和
TBX20)、心脏和神经嵴衍生物表达转录子(HAND1
和HAND2)、血清反应因子(SRF)和心肌素等。这些

转录因子与心肌干/祖细胞的不同组合和相互作用, 
调控心脏特异性变化以响应内外环境的刺激[51-52]。

4.4   有氧运动诱导心肌肥大和细胞增殖的心肌干

/祖细胞的来源

有氧运动诱导的新生心肌细胞和毛细血管的

来源一直备受关注。心脏组织存在心肌干/祖细胞

(CPCs)[53], 标记物包括Nkx2.5、GATA4、干细胞抗

原-1(Sca-1)、干细胞因子受体(c-kit)、胎肝激酶1(fetal 
liver kinase 1, Flk1)和LIM同源结构域转录因子1 
(LIM-homeodomain transcription factor islet 1, Isl1)等
干/祖细胞相关抗原[41,54-57]。

已有的研究支持C-kit+ CPCs是新的分化心肌细

胞的前体。在健康动物的心肌中, 约85%的总C-kit+ 
CPCs将成为心肌细胞系(Nkx2.5+)或血管细胞系(ETS-
1+)。在人类、小鼠、大鼠、猪等哺乳动物物种的心脏

组织中, C-kit+ CPCs细胞出现频率是1/(1 000~2 000)。
而2周高强度有氧运动组大鼠的C-kit+ CPCs增加了

2倍以上(P<0.05), 随后有所下降, 但4周时仍然比安

静组高[21]。这表明有氧运动可使心肌组织c-kit蛋白

图1  有氧运动诱导的生长因子、转录因子和心肌干/祖细胞标志物的关系(根据参考文献[20-21,28,30,37,56,59]等绘制)
Fig.1  The relationships of Aerobic exercise-induced growth factors, transcription factors, and cardiac stem / progenitor cells 

markers (modified from references [20-21,28,30,37,56,59])
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表达显著增加，提示有氧运动可提高心肌干/祖细

胞的动员能力, 促进干细胞数目的增加。但是心脏

中存在多个干/祖细胞亚群, 它们的分化和再生能力

以及对心脏损伤修复的能力, 目前的研究结果不尽

相同。

Isl1基因最早由Karlsson等[58]于1990年在大鼠

中发现并克隆。Isl1+细胞被认为是内源性心肌祖细

胞, 可以分化生成心脏发育所需约三分之二的细胞, 
即可以分化成心肌细胞系、内皮细胞系和平滑肌细

胞系[59], 还包括所有心血管隔室和传导系统的主要

细胞类型[30]。 最近几年, Isl1被研究发现参与调控

心脏发育, 是目前已发现的心脏干/祖细胞所有标志

物中唯一特异性表达的[60]。

Isl1在心脏的发生发育中起着重要的调控作用[61], 
尽管目前大多数研究结果显示 Isl1主要表达在心脏

第二生心区[62], 但也有例证说明其在心脏第一生心

区也有表达[63]。这提示 Isl1+祖细胞可能是两类生心

区的共同祖细胞, 但还需进一步研究证实。同时研

究表明, Isl1协同多个基因共同调控心脏发育过程中

其他基因的表达, 进而影响整个心脏发育的过程, 如
Isl1与GATA4及Nkx2.5的协同作用[64]。Isl1和GATA直
接调控的目的基因是Mef2c[65]等(图1)。

由于Isl1是目前已发现的心脏祖细胞所有标志

物中唯一特异性表达, 而Isl1+心肌祖细胞及其后代

在胚胎发育期、出生后直到成年都存在[66], 且Isl1参
与心肌肥大调节[67], 因此, Isl1+细胞具有成为有氧运

动诱导心肌细胞增殖的内源性心肌干/祖细胞来源

的可能性。但是有氧运动能否诱导Isl1+心肌祖细胞

自我更新与分化目前未见报道。

5   讨论
综上所述, 有氧运动降低实验动物体重, 增加

心脏重量, 增大心肌细胞直径和细胞体积等形态学

指标, 提高心系数和左室短轴缩短率等心功能指标。

有氧运动可以增加心肌细胞的细胞核密度和

双核心肌细胞的数量, 引起成体心脏中心肌细胞增

殖标记物的表达提高。

有氧运动诱导心肌肥大和心肌细胞增殖, 主要

是引起特异的生长因子、转录因子等一系列基因簇

和心肌干/祖细胞标志物的表达变化, 形成复杂的调

控网络, 诱导心脏适应性肥大, 促进心肌细胞更新和

分化。

有氧运动如何促进成年哺乳动物心脏心肌干

细胞的动员、增殖和分化机制尚未阐明, 其确切的

发育生物学和细胞生物学机制有待研究。成年哺乳

动物内源性心肌干/祖细胞(CPCs)在新心肌细胞形

成的生理性心脏重塑中的作用, 仍然未知。有氧运

动诱导心肌细胞增殖的来源一直是一个未解之谜, 
是心脏原有心肌细胞的分裂, 还是干/祖细胞的自我

更新与分化, 抑或是骨髓间充质干细胞、内皮祖细

胞和造血干细胞的动员？适当的谱系追踪研究有待

进行。

有氧运动诱导心肌细胞肥大的机制和增殖细

胞来源的研究, 对运动学、生物学以及临床医学特

别是心脏学方面的进展具有重要的意义。
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