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摘      要：综述了评定运动员的机能状态的免疫指标，并从造血细胞的源头骨髓探讨了应激对

骨髓髓系细胞与淋巴系细胞前体的影响。今后运动免疫学研究应注重与延迟性肌肉酸痛症等研究

的免疫学指标的综合性分析。 
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Abstract: The authors gave an overview of immunological indexes for evaluating athlete’s functional conditions, 

and probed into the effects of stress on myeloid lineages and lymphocyte progenitors from the perspective of the 

source bone marrow of hematopoietic cells. In the study of sports immunology henceforward, we should focus on 

the comprehensive analysis of immunological indexes for the study of delayed muscle soreness symptom and such. 
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大强度运动训练或比赛可以引起运动员免疫功能

的抑制[1-2]。因此，在训练期间对运动员的免疫机能监

控显得极为重要。本文就运动员的免疫机能监控指标、

运动对骨髓髓系细胞与淋巴系细胞前体的影响、延迟

性肌肉酸痛症的免疫介导等作一综述。 

 

1  免疫细胞 
目前，免疫机能监控的常用指标是 T 淋巴细胞亚

群，但研究发现，这些指标对训练不够敏感，有的指

标(如 CD4+/CD8+)是否能准确反映机体免疫机能还存

在争议[3-5]。 

Rall LC 等[6]观察了 12 周的递增负荷力量训练：以

8 名类风湿性关节炎患者、8 名健康青年、8 名健康年

长者为受试组，6 名无训练的老人做安静对照组。受

试者以 80%的个体最大运动量运动，每周 2 次，每次

3 组，每组重复 8 次。结果，与安静对照组相比，运

动的 3 组受试者外周血单核细胞、淋巴细胞增殖反应、

DTH(迟发型超敏反应)均无明显变化。 

Buyukyazi G 等[7]比较了大强度、长时间训练的 11 名竞

技运动员以及进行中等强度长时间训练的 11 名业余

运动员(训练年限均大于 10 年)，11 名静坐男性为对照

组。结果显示：3 组人的总 T 淋巴细胞(CD3+)、辅助性

T 淋巴细胞(CD4+)、抑制杀伤性 T 细胞(CD8+)、NK、

CD4+/CD8+、CD19+细胞、HLA-DR+活化 TXB 均无显著

性差异，作者对大强度训练导致的免疫抑制提出质疑。 

一般情况下，运动员如果出现免疫功能低下，可

表现为 WBC、NK 细胞、T 细胞总数、CD4+/CD8+等下

降[8]。或者说，随着运动员训练负荷加大及训练时间延

长，总 T 淋巴细胞(CD3+)、辅助性 T 淋巴细胞(CD4+)

及 CD4+/CD8+应当出现下降，细胞毒性 T 细胞(CD8+)

应增加。 

免疫指标的变化往往没有或没有完全遵循上述规

律，说明训练中上述免疫细胞的变化具有阶段性的特

点，不同的测量点可能出现不同的变化趋势，这可能

是造成以往的研究结果不一致或相互矛盾的原因之

一。因此，在研究中应当重视纵向的观察和测量点的
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密度。 

对 B 系淋巴细胞前体的研究发现[9-11]，为了模仿应

激下产生的同浓度的 GC[12-14]，片剂的 CS 皮下植入雄

性小鼠(实验组) 36 h 内血液中产生 CS 为 60~95 µg/ dL，

而在对照组 CS 值为 5~15 µg /dL。24 h，实验组 CS 对早

期原 B 细胞、前 B 细胞和不成熟 B 细胞造成 30%~70％

的缺失。36 h，前 B 细胞，几乎消失；幸存的循环原

B 细胞和前 B 细胞减少了 70%~80％。最早的 B 细胞、

前祖 B 细胞，对于 CS 显示了相当大的耐受力，36 h

仅减少 20％。36 h，实验组骨髓中祖细胞、红细胞系、

单核细胞所占的百分比没有变化，有核细胞的数量也

没有变化，粒系细胞却以 13%的绝对细胞数量增加。

推断应激下 GC 对淋巴细胞前体的影响可能是通过糖

皮质激素受体活性的改变以及基质细胞所产生的细胞

因子等因素造成的。 

切除肾上腺的或抗孕酮片处理的小鼠，发现骨髓

B 系淋巴细胞前体有异常的升高。这表明在正常情况下，

糖皮质激素可能促进了淋巴细胞增殖的稳态调节[15]。研

究揭示，在用糖皮质激素治疗中，人类的淋巴细胞增

殖分化的最早期阶段是极其敏感的[16]。 

笔者认为：GC 可能对 B 系细胞的增殖存在一个

阈值。红系、单核系、造血前体祖细胞虽然只有微小

的变化，但各系的分裂效率以及对合成底物的聚集与

利用是否相同等一系列问题值得探究。 

对骨髓造血祖细胞的细胞周期的研究发现：在小

鼠 14 d 的胎肝有 80%原始 B 祖细胞是活跃的，而在成

年阶段 30%是活跃的[17-19]。因此，研究人员认为在成

年阶段淋巴细胞产生的维持是由处于静止期的原始祖

细胞间歇性的分裂而促成的。 

笔者设想，应激下产生的 GS，对 B 系细胞的增殖

作用，是否是在 GS 对骨髓 B 细胞发生作用的一定阈

值内，由于处于静止期的原始 B 祖细胞(成年骨髓中原

始 B 祖细胞 30%是活跃的)分裂活跃而产生的呢？ 

最近研究发现 1 h 的中等强度运动中 T 淋巴细胞

分裂无明显的变化，但运动后淋巴细胞的凋亡率增加，

T 淋巴细胞凋亡的增加与其数量的减少对应，说明中

等强度运动对 T 淋巴细胞的增殖分裂影响并不大[20]。

以往的研究倾向于认为运动后淋巴细胞数量减少主要

是因为 T 淋巴细胞增殖能力下降[21-22]。这一结论是通过

丝裂原刺激全淋巴细胞增殖得出的，但近年来通过磁珠

分离技术去除 NK 细胞发现，运动后丝裂原刺激下的全

淋巴细胞增殖能力下降，但丝裂原刺激下的单纯 T 淋

巴细胞的增殖能力没有下降[23]。有研究发现，1 h 的无

氧阈强度运动对外周血 CD69+ T 细胞并无影响[24]。 

总之，单纯的 CD3+、CD4+、CD8+、CD4+/CD8+还

不足以反映免疫机能的变化。T 细胞是一个高度不均

一的细胞群，存在功能不同的亚群，辅助性 T 细胞

(CD4+，主要发挥辅助和诱导作用)和细胞毒性 T 细胞

(CD8+，主要发挥杀伤和抑制作用)又可按照它们分泌

的细胞因子分为 Th1 和 Th2 细胞亚群，前者可产生

IL-2、IFN-γ等，后者可产生 IL-4、IL-6 等。 

 

2  细胞因子 
免疫系统是具有高度复杂性的系统，其内部的精

细调节大多通过免疫分子来实现。近年来免疫系统中

重要的免疫分子-细胞因子与运动的关系备受重视，

但急性实验研究较多，慢性实验研究相对较少，研究

结果也很不一致[25-26]。 

久坐不运动女性，一组进行 45 min 的 55% VO2max

的中等强度自行车运动，一组进行 1 h 的 70% VO2max

的大强度自行车运动。IL-4 在中等强度运动后增加，

而大强度运动后下降；IFN-γ只在大强度运动后显著

上升；IL-12 只在大强度运动后 24 h 增加；IL-2 在中

等强度运动后下降显著。提示，抗炎(致炎)因子在中

等强度运动后都有增加趋势[27]。 

25 只 Wistar 雄性大鼠随机分为 4 组：左冠状动脉结

扎静坐组(MI-S 组)、训练组(MI-T 组，跑台坡度为 0°，

13~20 m/min，60 min/d，5 d/周，持续 8~10 周)；模拟

手术静坐组(sham-S 组)、训练组(sham-T 组，训练方

案同上)。PHA 刺激淋巴细胞，MI-S 组比 sham-S 组 IL-4

表达升高；MI-T 组比 MI-S 组的颈部淋巴结 IL-2 产

量增加，提示充血性心力衰竭大鼠模型中，中等强度

运动，虽然 IL-4 增加而导致的 Th1/Th2 细胞向 Th2 漂

移，但 IL-2 分泌增加，有扭转此效应，使得 Th1/Th2

细胞向 Th1 漂移，进而增强免疫功能[28]。 

观察中等强度运动(跑步，21 m/min，每次 35 min，

5 d/周，共 14 周)与一次性运动(跑步，21 m/min，35 min)

对代谢综合症的致炎因子 IL-1β和 IFN-γ的影响。巨

噬细胞(未受抗原刺激)分泌的 IL-1β，在肥胖 Zucker

大鼠有较高的浓度。在 LPS 刺激下，巨噬细胞分泌的

IL-1β和 IFN-γ明显低于正常体重组。运动方案并未

改变肥胖大鼠巨噬细胞 IL-1β和 IFN-γ的分泌，但增

加了 LPS 刺激下的巨噬细胞分泌的细胞因子量。一次

性运动仅增加了静坐和训练组肥胖鼠的 LPS 刺激下巨

噬细胞分泌的 IL-1β量。结果提示：代谢综合症大鼠，

在 LPS 刺激下，肥胖组巨噬细胞分泌的 IL-1β和 IFN-

γ受到抑制，中等强度运动可以改善此效应[29]。 

不一致的结果可能与多种因素有关，如运动方式、

运动强度、运动持续时间、两次运动之间的间隔、以

前的训练情况、运动后取样时间、细胞因子的检测部
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位(如全血培养基、血清、尿液)以及检测方法(如方法

的敏感性、特异性)等。 

IL-6 主要是由免疫细胞产生的细胞因子， 可促

进淋巴细胞增殖，增强细胞免疫功能，但近年来研究

证实，运动期间的血浆细胞因子，尤其是 IL-6 主要来

源于收缩的骨骼肌细胞，而不是免疫细胞，并认为运

动过程中肌肉产生的 IL-6 有免疫抑制作用[30]。可能的

解释是剧烈运动引起血浆 IL-6 活性增强，可刺激垂体

前叶分泌 ACTH，使糖皮质激素增加[31-32]。体外给受试

者注射重组 IL-6 (rhIL-6)可引起血浆可的松含量明显

增加[33]。血清 IL-6 浓度增加与 Cor 共同参与应激反应，

IL-6 促进免疫机能效应表现不明显，或被 Cor 对免疫

机能的抑制效应掩盖了。 

此外，糖皮质激素增加对免疫细胞产生 IL-6 有负

反馈调节作用，可直接抑制巨噬细胞表达 IL-1，并能

抑制 T-细胞表达 IL-2 和 IL-2 受体[34]。IL-2 受体与 IL-6

受体同属 Jaks 蛋白酪氨酸激酶家族，因此，糖皮质激

素也可能对 IL-6 受体的表达有影响。这就有可能削弱

IL-6 促进淋巴细胞增殖的效应。 

运动期间，骨骼肌本身要产生 IL-6 以调节肌糖原

的动用，同时，也向血液中释放并增加血浆 IL-6 的水

平。这些研究结果提示，运动应激时血浆 IL-6 浓度升

高与糖代谢的调节有关[35]。 

有报道认为，IL-6 可加速葡萄糖的氧化分解作

用，促进骨骼肌的葡萄糖吸收。让受试者做分级负荷

的伸膝运动，随运动强度增大，运动腿释放 IL-6 和吸

收血糖均增加[36]。这有可能加速工作肌的糖酵解，以

保证在较大强度运动时的能量供应。 

有研究发现，外源性给受试者注射重组 IL-6 的确

可提高安静时的肝脏葡萄糖的合成和血糖浓度，并表

现出剂量依赖关系，这可能是 IL-6 增加血糖的机制之

一[37]。 

以上研究表明，IL-6 在运动应激期间主要参与糖

代谢的调节，对细胞免疫功能有一定抑制作用。因此，

从运动应激的角度可以把 IL-6 理解为与糖皮质激素

一样，是参与应激反应的应激因子[38]。 

 

3  延迟性肌肉酸痛症(DOMS) 
近年来，延迟性肌肉酸痛症(DOMS)的免疫介导学

说备受关注。 

延迟性肌肉酸痛症，也有学者称为运动性肌肉损

伤(EIMD)，其病理本质，目前尚无统一认识。国内学

者则多倾向认为 DOMS 尚不是真正意义上的损伤，也

许只是运动训练学中超量恢复学说的物质基础，将其

定义为疲劳而不是损伤更能反映其与运动训练的关

系。 

国外学者多倾向于认为其病理本质属于“损伤”，

如肌纤维的破坏、Z 线的断裂、细胞膜的破坏等等。

引起破坏的原因则可能是高应力牵拉导致的直接破

坏、局部代谢产物堆积、Ca2+浓度增加引起的膜通透

性改变、局部炎症反应、自由基造成的破坏、局部的

氧化还原反应以及免疫介导物介导的免疫反应等等。

提出的假说主要有：乳酸堆积学说、肌肉痉挛学说、

结缔组织损伤学说、骨骼肌超微结构损伤学说、炎症

反应学说、酶外溢学说等，其中炎症反应学说认为

DOMS 是由机械性损伤引起的一系列炎症反应，有研

究显示，DOMS 与普通炎症有着相似的循环和组织免

疫反应：肌纤维损伤后，蛋白水解酶便启动了细胞类

脂和蛋白结构的降解。受损肌纤维和结缔组织的快速

降解，加之缓激肽、组织胺和前列腺素的堆积，吸引

了单核细胞和中性粒细胞快速聚集损伤部位[39]。白细

胞增多、白细胞介素 IL-1、IL-6 浓度上升，DOMS 局

部白细胞数量及 IL-6 的 mRNA 含量增加。有报道中

等强度运动可使中性粒细胞提高 2 倍。但是 DOMS 反

应高峰在运动后 24~48 h，炎症反应高峰在运动后

72~96 h，且使用抗生素和维生素不能或不能明显减轻 

DOMS，而且用顺势疗法、用能加深炎症反应的药物

处理，也不能加重 DOMS。说明 DOMS 有独立的代谢

过程。对此学说是由于水肿还是炎症细胞浸入仍存在

争论[40-46]。 

无论是损伤还是疲劳，肌细胞本身出现形态学改

变已为镜下观察所证实，那么免疫介导物介导的免疫

反应与运动免疫学的指标体系的异同，关联性如何？ 

笔者等推测现已有的运动免疫学研究的各免疫指

标的结果的不一致可能忽略了：1)研究的运动模型下

肌肉的损伤程度与延迟性肌肉酸痛症的异同；2)在各

不同的运动模型下，测得的各免疫指标结果与 DOMS

的免疫指标结果的综合性分析。 

免疫系统对运动训练下骨骼肌适应性变化的影响

已有报导，但人体实验还较少。有研究采用了免疫组

织化学和流式细胞术观察离心运动后人血液和骨骼肌

的免疫反应以及多极活组织检查[47]。13 名健康男受试

者(19~32 岁)随机分为运动训练组和对照组，进行递增

自行车运动，起始功率为 100 W(60 r/min)，每 2 min

增加 50 W 直至力竭，持续 7 d。受试者可以维持 30 min 

的功率为 60 r/min 相当于离心运动 VO2max 测试的最高

离心运动功率 2 min。所有的受试者离心运动功率达

250 W 或 300 W。活检前于前臂抽取静脉血，在运动

前、运动后即刻和 6、24、48 h，运动后第 4 天、第 7

天取样。结果发现：(1)离心运动同时影响血液和人骨
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骼肌的免疫指标。免疫组织化学结果发现离心运动后

人骨骼肌配合多极活检，中性粒细胞(CD11b、CD15)、

巨噬细胞(CD163)、卫星细胞(CD56)和 IL-1β特异抗体

含量增加，并且与只有多极活检情况类似，即多极活

检类似于离心运动对人骨骼肌的影响。(2)血液与肌肉

的免疫指标的变化相互关联，单核细胞(MNC)和自然

杀伤细胞(NK)对人骨骼肌免疫功能起重要的统领作

用。(3)DOMS 情况下，发现血清 CK 活性和 C-反应性

蛋白含量与人类骨骼肌白细胞浸润不相关，即血清 CK

活性与肌肉炎症并不相关；DOMS 与肌肉炎症不相关，

与肌肉损伤相比较，DOMS 与肌肉适应有更多关联。

(4)血液激素的变化与血液而非骨骼肌中的白细胞变

化相关。(5)运动训练的骨骼肌适应性改变的发生可能

伴随非经典的炎症反应，如中性粒细胞和吞噬细胞在

肌肉损伤处聚集等。(6)离心自行车运动和(或)肌肉活

检并未导致人骨骼肌 T 细胞浸润。由于缺少 T 细胞浸

润，离心自行车运动并不是研究肌炎的适宜模型。因

此，应该建立排除离心性运动的应激模型，以更好的

研究人肌炎情况。(7)以往对运动训练下肌肉适应性变

化的研究并未考虑肌肉炎症，实际上，粒细胞却对于

人骨骼肌的修复、再生和适应性变化起到了重要的作

用。此篇文章的发现很有新意，也得到其它文献的数

据支持[48-50]，值得运动免疫学研究者们的进一步探讨

论证。 

纵观人类进化史，人类的免疫系统由保护机体免

受感染防御侵害进化到产生新的适应性功能。在机体

对运动训练的适应性变化中，单核细胞和 NK 细胞比

T、B 细胞更活跃也不足为奇。人类进化离不开劳动，

而正是这名为“运动训练”导致了人类骨骼肌的损伤。

如果证实了运动后人骨骼肌会出现粒细胞，这将反映

粒细胞在骨骼肌适应中的机能作用而非功能退化。 

 

4  运动过程中的 Th1/Th2 细胞漂移 
最新研究观点认为，运动后感染性疾病的高发，

本质上并非运动后的免疫抑制，而是和免疫功能重心

迁移(altered focus)有关[51]。这是由于运动中的组织损伤

激发了 Th2 分化，同时抑制了 CMI 以及运动应激所致

激素(皮质醇、儿茶酚胺、前列腺 E2 等)水平的上升进

一步支持了 Th2 的上调，使 Th1 和 Th2 细胞失衡所致。

其结果是体液免疫增强，细胞免疫受抑，运动员对感

染的易感性提高。综合国内学者们的观点[52-54]，笔者

认为研究 Th1 和 Th2 细胞平衡、细胞因子及其受体网

络与运动训练的关系及可能的机制，对寻求免疫调控

措施具有重要意义。 

 

5  小结 
1)运动训练中免疫细胞的变化还不足以准确反映

免疫机能的变化，今后的研究应重视纵向的观察和测

量点的密度。 

2)应激水平的糖皮质激素对骨髓早期 B 细胞发育

有负性调节作用，但运动对早期 B 细胞发育各阶段的

变化及相关调节因素的研究还很少。 

3)以往研究多认为运动后淋巴细胞数量减少主要

是因为 T 细胞增殖能力下降，而忽略了其凋亡率的增

加。 

4)今后运动免疫学研究应注重与延迟性肌肉酸痛

症等研究的免疫学指标的综合性分析。 

5)离心自行车运动和(或)肌肉活检并未导致人骨

骼肌 T 细胞浸润。因此，应该建立排除离心性运动的

应激模型，以便更好地研究人肌炎情况。 

6)以往对运动训练下肌肉适应性变化的研究并未

考虑肌肉炎症，实际上，粒细胞对于人骨骼肌的修复、

再生和适应性变化起到了重要的作用，可能具有进化

论意义。 
 

感谢华南师范大学体育科学学院刘承宜教授对本

文提出的修改意见! 
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