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摘  要：运动与支气管痉挛及哮喘的研究已历经半个世纪，运动作为支气管痉挛和哮喘的诱因

早已得到共识。随着全球哮喘人数及优秀运动员群体哮喘发病率的持续增长，明确运动、支气

管痉挛和哮喘间的相互作用关系显得尤为重要和迫切。研究从厘清运动诱发支气管痉挛和运动

诱发哮喘等相关概念出发，基于国内外相关病理生理机制研究，对运动员群体好发哮喘的原因

进行总结，正视运动诱发支气管痉挛和哮喘及运动改善哮喘的双向作用；最终明晰高强度体力

活动对于哮喘患者的不利影响以及中等强度规律运动对于促进机体整体健康的积极效应。 

关键词：运动诱发支气管痉挛;运动诱发哮喘;运动员;哮喘;气道炎症;有氧运动 

Abstract: Exercise, bronchospasm and asthma have been studied for half a century. Exercise has long 

been recognized as a trigger for bronchospasm and asthma. With the global number of asthma and the 

number of elite athletes’ asthma incidence continued to increase, it is of utmost importance and urgency 

to clarify the interaction between exercise, bronchospasm and asthma. In this paper, based on the 

related concepts of exercise-induced bronchospasm and asthma, the causes of asthma in athletes are 

summarized according to the relevant pathological and physiological mechanisms at home and abroad. 

The main purpose is to face up to the bidirectional effects of exercise-induced bronchospasm and 

asthma, and exercise to improve asthma. Finally, the adverse effects of high intensive exercise on 

asthma patients and the positive effects of moderate intensive regular exercise on overall health are 

clarified. 

Key words: exercise-induced bronchospasm; exercise-induced asthma; athlete; asthma; airway 

inflammation; aerobic exercise 
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2017年，全球哮喘防治创议（  Global Initiative for 

Asthma，GINA）发布的哮喘更新指南 [107]中对哮喘的定义

为：哮喘（Asthma）是一种以慢性气道炎症为特点的异质

性疾病。主要特点包括多变的呼吸道症状（如喘息、气

促、胸闷及咳嗽）和可变的呼气气流受限。支气管痉挛

（Bronchospasm）是指细支气管壁平滑肌持续收缩的一种

功能状态，是由于上呼吸道感染、过敏原及神经刺激等因

素造成的呼吸困难的现象 [111]；支气管痉挛是慢性支气管

炎、过敏反应和哮喘疾病的典型症状，而并非独立的疾

病。流行病学研究报道 [64]，2016年全球范围内哮喘人数占

全世界总人口的4.3%，全球近3亿人遭受哮喘带来的极大困

扰，并以每10年20%～50%的比率上升，如此高比例的哮

喘发病率给各国带来了极大的医疗负担。 

运动诱发的支气管痉挛和运动诱发的喘息在哮喘患者中

很常见，预估40％～90％的哮喘患者有运动诱发症状[66,68]。

GINA[107]指出：运动员，尤其是高水平运动员更易患多种呼

吸道疾病，例如哮喘、呼吸道痉挛、过敏及非过敏性鼻炎

等；同时，运动员哮喘发病率正呈逐年上升的趋势[20,26,51]。全

世界范围内，从事耐力性、对抗性、力量速度性项目的高水

平运动员哮喘以及肺部功能异常情况发生率高，究其根源，

与运动员长期高强度训练及污染物暴露关系密切。运动作为

支气管痉挛和哮喘的诱因并不能影响规律体育活动对于改善
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肺功能、哮喘症状和提升机体整体健康的重要作用[79]。 

本文从厘清运动诱发哮喘、运动诱发支气管痉挛相关

概念和关系出发，对运动诱发哮喘和支气管痉挛及运动员

高发哮喘的研究进行系统归纳总结并阐明其病理生理机

制；通过梳理体育活动和身体锻炼对于哮喘患者健康益处

的研究，为普通人、哮喘患者和运动员如何更好地平衡运

动和运动诱发性哮喘症状之间的关系提供指导建议。 

 

1   运动诱发哮喘相关概念和关系的厘清 

在过去几十年运动与呼吸疾病的研究领域中，不乏有将

运动诱发性支气管痉挛（Exercise-induced bronchoconstriction/ 

bronchialspasm, EIB）和运动诱发性哮喘（Exercise-induced 

asthma, EIA）两个术语混用以及将EIA和气道高反应性

（Bronchial hyperresponsiveness， BHR）视为同一概念的现

象。随着普通人群和运动员患呼吸道疾病数量的增长，该领

域获得越来越多的关注度，将基本术语、概念及其相互关系

的明确和厘清已成为近些年国内外学者们努力倡导并着手实

施的重要一步，这对于后续更精准深入的研究和同行间更有

效的学术交流有着重要的意义。本部分就哮喘、支气管痉

挛、气道高反应性、运动诱发性支气管痉挛和运动诱发性哮

喘进行明确定义并指明其区别与联系。 

EIB是指在运动中或运动结束后气道出现的暂时性狭

窄，这常见于普通人群和运动员群体，但这些人群可能并

非哮喘患者或并不具有任何呼吸道症状[15, 47, 60, 99]。EIA是指

运动作为诱因致使哮喘发作，可见于非运动员职业的哮喘

患者和运动员哮喘患者[104]。EIA是EIB和哮喘症状的结合。

欧洲过敏及临床免疫联合工作小组和呼吸协会将EIA定义

为剧烈运动后出现的哮喘症状，而EIB则更侧重于在一次标

准化的运动试验后，肺功能的减弱[28]（图1）。BHR是指在

应对各种特异性或非特异性刺激时，气道反应性异常增

高，支气管平滑肌显示出的更易收缩和收缩力更强的一种

反应状态，表现为气道平滑肌过早或过强的收缩反应、支

气管痉挛和黏液腺体分泌的亢进。BHR是哮喘患者气道功

能异常状态的关键指标，并可用于评价哮喘患者的病情和

预后，在冬季项目和游泳项目运动员中尤为常见[60, 99]。 

 

 

图1    本研究几个概念的相关关系模式图 

Figure1. Patterns of Correlation between Several Concepts 

 

为更好的区分这几个概念，基于人群、诱因和症状三个

维度的划分，可归纳得出下列结论（表1）：1）普通人群在

运动过程中和运动结束后可能会出现EIB，常见于不适宜的

剧烈运动或在特殊环境下运动，如寒冷、空气污染严重或泳

池水污染严重等情况；此外，普通人群也可能在其它非运动

诱因的情况下出现支气管痉挛，但不会出现哮喘、EIA和

BHR症状；2）哮喘患者具备支气管痉挛、哮喘和气道高反

应性现象，而在运动过程中或运动结束后，部分会出现EIB

和EIA，这是由于其诱发因素不同所导致的，运动不一定是

所有哮喘患者哮喘发作的诱发因素；3）未诊断为哮喘的运

动员与普通人群类似，在特定极端运动条件及除运动外的特

殊情况下，部分会出现EIB和支气管痉挛，但不会出现哮

喘、EIA和BHR症状，需要注意的是职业运动员比普通人具

有更高的哮喘患病率；4）已诊断为哮喘的运动员同时具备

支气管痉挛、哮喘、气道高反应性3种症状，并将运动视其

主要诱因，出现EIA和EIB，这类人群长期的运动训练背景与

哮喘的发生密不可分，但在哮喘病情有效控制及运动训练强

度合理安排的情况下，EIA和EIB的发生率将大大降低。 

 

表1    基于人群和诱因的症状发生情况一览表 

Table 1    List of Symptoms Occurrence Based on Population and Inducements 

诱因 症状 
人群 

普通人 哮喘患者 未患哮喘的运动员 已患哮喘的运动员 

非运动 

诱因 

支气管痉挛 部分出现 出现 部分出现 出现 

哮喘 不出现 出现 不出现 出现 

气道高反应性（BHR） 不出现 出现 不出现 出现 

      

运动 

诱因 

运动诱发性支气管痉挛（EIB） 部分出现 部分出现 部分出现 出现 

运动诱发性哮喘(EIA) 不出现 部分出现 不出现 出现 

 

近期，国外诸多学者也就运动员哮喘群体进行了类型

划分，最具代表性的是Mariana Couto 等[33]对来自葡萄牙和

挪威的150名符合哮喘诊断标准的高水平运动员进行的潜在

类别分析。通过分析，他将运动员哮喘群体划分为两个集

群：“过敏性哮喘”和“运动性哮喘”。前者是指哮喘伴随

着过敏性鼻炎和过敏性疾病的发生，以及呼出的一氧化氮

水平增加；后者是指出现了运动诱发的呼吸道症状以及支

气管高反应性现象但并不出现过敏特征（图2），而特定的
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训练和比赛环境暴露则与“运动性哮喘”有关。此种群落

分析有助于更进一步认识运动员哮喘群体，并且为部分运

动员群体对常规哮喘药物治疗适应不良的现象提供了新的

提示：部分哮喘运动员的哮喘症状和病理生理机制有别于

普通过敏性哮喘，如何针对性的诊断和控制该群体的哮喘

症状有待深入研究和区别对待。 
 

 

图2    潜在集群分析中运动员呈现出每个变量的百分比[33] 

Figure2.    Percent of Athletes Presenting Each of the Variables Included for LCA[33] 

 

2   正视运动诱因及运动员高发哮喘 

2.1   运动诱发支气管痉挛及哮喘 

目前，大量研究已经证实哮喘患者在运动后出现明显

支气管痉挛现象；即使是未被诊断为哮喘的部分人群，在

进行中等强度运动后会出现轻微的支气管痉挛[25]，而在剧烈

运动后则出现肺功能明显减弱，并显示出发展为哮喘的危

险因素[106]。运动诱发哮喘症状的严重与否本质上取决于气

道潜在炎症水平的高低[34]。研究发现，运动可诱导绝大部分

未合理采用抗炎治疗的哮喘患者发病；对于已经诊断为哮

喘的人群，不同持续时间、运动强度和运动方式均能引起

运动后不同程度的呼吸功能减弱和呼吸道阻力上升[34]。 

早在20世纪90年代，Beck等[12]已就运动对哮喘患者肺

功能的影响做了一系列的探究。他们对哮喘患者实施了3种

不同方案的运动干预来评价运动中气道功能（/s用力呼气

容积，Forced expiratory volume in one second，FEV1）变化

情况。受试患者安静状态下具备正常的肺功能，分组进行

持续负荷运动（36 min 50%  O2max功率自行车），间歇运动

（6 min 60%  O2max、6 min 40%  O2max，重复进行36 min），以

及递增负荷运动（安静状态到最大运动强度共持续11 

min）；递增负荷运动中，FEV1水平与安静状态下无明显区

别，但在运动结束后出现最为显著地降低。相反，在间歇

运动中，FEV1随着运动强度的增加而增加，随着运动强度

的降低而降低，运动结束后，FEV1呈显著下降；在持续负

荷运动中，FEV1值在运动中缓慢下降，运动结束后显著降

低，证明持续时间30 min以上的运动及递增负荷运动可使

哮喘患者无论是在运动中还是运动结束后，肺功能均下

降。Beck[11]等人后续的研究发现，即使是6 min的60%   O2max

的运动也可造成哮喘患者运动后肺功能的显著降低。 

Beck等人的研究结果与其它早先的研究结论相一致。

Suman等[102]研究发现，哮喘患者在进行20 min 70%～80% 

  O2max负荷运动后，呼吸道阻力上升了50%。Stirling DR等[98]

在让哮喘患者进行12 min 75%个体最大心率跑台运动后，

气道阻力显著上升。Irnell 和Swartling等[52]对101名哮喘患者

进行呼吸流速峰值测定，发现安静状态下呼吸峰值流速平

均值为53%，而在运动后，呼吸峰值流速平均值降低至

45%。 

综上研究，维持6～36 min的中等至大强度运动均能引

起哮喘患者FEV1值在运动中缓慢下降以及运动后显著下

降，呼吸道阻力持续上升。对普通个体而言，不适宜的运

动强度均能引起支气管出现急性收缩反应。运动过程中由

于交感神经支配和摄氧量的需求，支气管呈舒张状态；而

在运动结束后的恢复期，运动中支气管所遭受的理化刺激
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加上迷走神经控制增强，支气管呈反射性的收缩，哮喘患

者在此期间则更易出现支气管痉挛和哮喘症状。 

尽管如此，我们不能片面的得出哮喘患者不宜运动的

错误结论。以上研究均采用一次性中等及以上强度运动试

验来观察运动中和运动后气道阻力和FEV1的情况，无法得

知运动后经较长时间恢复，气道状态是否得到改善，以及

长期规律运动带来的气道适应和肺功能改善情况。此外，

哮喘是异质性疾病，个体差别很大，哮喘患者之间气道炎

症情况（是否为急性发作期）、用药情况和发病诱因均不甚

一致，不适合将整体呼吸机能测试的平均值来说明问题，

更应注重个体的、干预前后的呼吸机能变化趋势，从大样

本量哮喘个体干预前后的变化趋势中进行归类得出结论。 

2.2   运动员群体高发哮喘的现状 

自20世纪80年代起，科研人员和医生们就开始通过多种

试验手段来评价运动员的气道功能；到目前为止，已经有大

量的研究报道了不同年龄、不同项目、不同水平的运动员

EIA和EIB的发病率（表2）。据推测，参加特定项目的运动员

（如游泳和冬季项目），半数以上被诊断患有哮喘。由此，

哮喘被列为高水平运动员中最为常见的慢性疾病之一[42]。 

20世纪一项对659名意大利奥林匹克运动员进行的4次

横断面调查研究显示：哮喘及支气管痉挛的患病率为从

2000年11.3%显著增加至2008年的17.2%。肺部功能异常的

现象同样在我国高水平运动员中得以显现。参加2006年多

哈亚运会的中国国家队285名运动员中，48.1%的运动员存

在肺通气及小气道功能的异常,其中以耐力项群和对抗性项

群居多,肺功能异常情况的持续将直接造成气道炎症、支气

管痉挛以及哮喘的发生[1]。全世界范围内，高水平运动员群

体高发哮喘以及肺部功能异常的情况，究其根源，是由于

其长期进行大强度、大运动量和长时间的训练造成的。此

外，在竞技体育残酷竞争的现实下，各项比赛记录被不断

打破，教练员与运动员力求突破人体极限，不断增加训练

量，导致过度运动的发生，这是造成运动员哮喘发病率逐

年增高的主要原因。 

普通人群和运动员发生EIA/EIB，其深层的发病机制有

着一定的相似之处，但因为长期大强度训练和不良环境的

暴露使得运动员哮喘患者存在特定的气道炎症反应和气道

组织结构，加之机体整体免疫机能和副交感神经控制的区

别，需要对这两类人群的EIA/EIB予以区别看待。 
 

表2    运动员群体中EIA/EIB发病率研究一览表 

Table 2    Studies Reporting Prevalence of EIA/EIB in Athletes 

年份 受试对象 人数 测试方案 EIB诊断标准 发病率（%） 

1986[108] 足球和篮球运动员 172 MT PC20＜25 mg/ml 50(足球) ，25（篮球） 

1996[100] 越野滑雪运动员 171 MT PD20＜1 800 ug 14～43 

1996[49] 国家级跑步运动员 32 FT FEV1下降＞10% 25 

1998[48] 国家级游泳运动员 29 HT FEV1下降＞10% 48 

1998[50] 国家级跑步运动员 58 FT FEV1下降＞10% 9 

1999[67] 花样滑冰运动员 29 SS，EVH FEV1下降＞10% 55 

2000[60] 不同项目运动员 100 MT PC20＜16 mg/ml 49 

2000[110] 奥林匹克冬季项目运动员 170 FT FEV1下降＞10% 23 

2001[87] 优秀冬季项目运动员 158 SS FEV1下降＞10% 26 

2004[86] 国家级女子冰壶运动员 43 SS FEV1下降＞10% 21 

2005[35] 奥林匹克级夏季项目运动员 77 EVH FEV1下降＞10% 21～44 

2005[36] 高山滑雪运动员 31 SS FEV1下降＞10% 50 

2005[36] 国家级滑雪、铁人三项运动员 39 LT，MT FEV1下降＞10% 41 (滑雪)，40（铁人三项） 

2007[76] 大学生运动员（不同项目） 107 EVH FEV1下降＞10% 

FVC下降＞5% 

PEFR下降＞20% 

39 

2008[77] 女性优秀游泳运动员 16 EVH，FT，

LT，MT 

FEV1下降＞10% 

PC20≤8 mg/ml 

EVH=30，FT=25 

LT=25，MT=19 

2009[19] 高水平（省级到国际级）竞技游

泳和冬季项目运动员 

64 MT PC20＜16 mg/ml 69（游泳） 

28（冬季项目） 

2010[29] 优秀游泳运动员 33 SS, EVH，LT FEV1下降＞10% SS=3，EVH=55，LT=12 

2011[94] 优秀青少年游泳运动员 24 EVH，MT FEV1下降＞10% 

PD20≤2 μmol 

65 

2015[59] 自行车和铁人三项运动员 49 EVH FEV1下降＞10% 29 

2016[97] 越野滑雪运动员和游泳运动员 57 MT PD20≤8 μmol(1.6 mg) 44(越野滑雪) 

48（游泳） 

2017[17] 预备职业球队青年足球运动员 85 EVH FEV1下降＞10% 16 

2017[84] 青少年优秀游泳运动员 

网球运动员 

101 

86 
MaT，SS FEV1下降＞10% MaT=48.7（女性），35.8（男性） 

SS=15.1（女性），7.7（男性） 

注：CO2自主过度通气（eucapnic voluntary hyperpnea，EVH）；呼气峰值流速 （peak expiratory flow rate，PEFR）；用力肺活量（forced vital 

capacity，FVC）；场地试验（field test，FT）；实验室运动试验（laboratory exercise test，LT）；特定项目运动激发试验（sport-specific 

exercise challenge，SS）；乙酰甲胆碱激发试验（methacholine provocative test，MT）；甘露醇激发试验（mannitol provocation test，MaT）；

引起通气功能指标（如FEV1）下降20%的激发剂浓度（provocative concentration，PC20），单位为mg/L；引起通气功能指标（如FEV1）下降

20%的激发剂剂量（provocative dose，PD20）。 
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2.3   EIA和EIB的病理生理机制 

任何对人体某一器官系统的功能进行研究时，都不能

将其从整体中割裂，而是时刻将人作为一个设计精良的整

体来看待，运动对于呼吸道的控制亦是如此。神经、内分

泌和免疫系统的相互作用虽不明显但是贯穿始终。 

本部分基于对运动中神经、内分泌和免疫系统相互调

节的基础上，从5种假说出发，探讨EIA/EIB病理生理机制

（图3）。几种假说在解释EIA和EIB的发生过程中有着不同

的侧重点，但彼此间存在相互联系。有关哮喘患者和正常

人在运动过程中气道阻力和肺功能变化的详细描述及正常

人运动过程中交感神经和副交感神经的相互平衡作用可分

别参照Robert W. Gotshall[44]和James P. Fisher等[41] 作的综述。  

 

图3    普通人群和运动员EIA/EIB病理生理机制示意图 

Figure3.    Diagram of Pathophysiological Mechanism of EIA/EIB in General Population and Athletes 

 

2.3.1   超渗透压假说 

20世纪80年代，Anderson等人提出了“超渗透压假

说”[3, 5]。进行中等强度运动时，吸入的干燥气体可在近端

支气管内进行加温加湿处理，这些气道表面的液体不超过1 

ml；当以60 L/min通气量进行呼吸时，气道表面30%的水分

需要用来湿润这些干燥气体[2]。随着运动强度的上升，以及

吸入更多的干冷气体，需要更多的气道水分参与此过程，

水分的蒸发浓缩导致Na+、Cl-、Ca+和K+离子浓度的上升，

从而造成粘膜纤毛清除率的降低及气道粘膜表面液体的高

渗[3,8]。这种渗透梯度刺激肥大细胞释放如组胺、白三烯和

前列腺素等炎症介质 [37]。其中，白三烯可激活特异性受体

并引起气道平滑肌收缩和粘液分泌[6, 53]，从而导致气道狭窄

以及出现运动性支气管痉挛，吸入甘露醇试验来诊断气道

高反应性支持了该假说的成立[22]。 

2.3.2   气道重加温假说 

20世纪80年代末、90年代初，McFadden等 [54-56]提出了

运动后气道的重加温是引发运动性支气管痉挛的原因。根

据此假说，运动过程中伴随的高通气量使气道上皮细胞表

面冷却。并且在运动过程中，尤其是运动结束后，气道开

始了重加温的过程，这是继之前气道冷却后的阶段。复温

过程引起继发性充血，毛细血管的渗透性增加，导致液体

从毛细血管渗漏到粘膜下层，气道水肿，肥大细胞遭受刺

激释放炎症介质，引发气道炎症和支气管收缩[4]。较高的气

道血管通透性被证实与哮喘患者运动性支气管痉挛严重程

度直接相关[57]。研究发现，竞技游泳运动员，无论其是否

患有哮喘，其气道微血管通透性与哮喘患者相似，而肺功

能和气道高反应性并没有相关关系 [74]。此外，气道的冷却

反射性刺激副交感神经，导致迷走神经作用增强引起支气

管痉挛；最初引起支气管静脉的反射性血管收缩以起到保

温作用，随后在运动结束后次级气道通过支气管充血、水

肿以及进一步缩小气道来恢复温度[27]。 

2.3.3   上皮细胞损伤及气道重塑假说 

Anderson等[7]提出上皮细胞损伤是造成优秀运动员运动

性支气管痉挛的原因。最初是马拉松运动员在耐力训练

后，发生气道上皮细胞损伤 [30]，支持此假说的证据在于气

道损伤标志物的血清克拉氏细胞蛋白（Clara cell protein 

16，CC16）及痰液中支气管上皮细胞的发现[89]。急性剧烈

运动后，尿液[13, 83]和血清[24, 30]中CC16含量增多，此现象也同

样出现在自主过度通气的运动员中 [14]。此外，肺刺激物三

氯胺暴露也可使CC16表达上升[23]，提示运动伴随的气道理

化刺激和污染物均能造成上皮细胞损伤。除CC16外，冬季

项目和游泳项目运动员痰液中出现大量的气道上皮细胞也

气道平

滑肌 

平滑肌 

持续收 

缩支气

管痉挛 

气流受限 

分泌粘液  
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证明了运动对于气道上皮造成损伤。粘蛋白分泌细胞替代

纤毛上皮细胞是气道上皮细胞损伤的后果之一，运动员显

示出比健康成人和哮喘患者更多的杯状细胞增生以及更高

水平的粘蛋白表达 [18]。损伤的气道上皮细胞导致气道中损

伤相关分子模式（Damage Associated molecular patterns，

DAMPs）的增多[89]，继而引发一系列炎症反应，这些物质

的长期暴露可导致平滑肌收缩特性的改变，使其对支气管

收缩介质更为敏感[37]。 

气道重塑是气道上皮细胞损伤并呈持续炎症的结果，

也是哮喘的特征性变化，这种结构的改变包括上皮下纤维

化、气道平滑肌增生肥大、杯状细胞和黏膜腺体增生及血

管增殖等。游泳运动员气道中可观察到较大的黏膜下I型和

III型胶原蛋白表达和腱生蛋白沉积 [18]；优秀的冬季项目运

动员气道中，也观察到比正常人更多的腱生蛋白厚度和炎

症细胞数目[58]。 

2.3.4   气道炎症假说 

气道炎症是运动性支气管痉挛和哮喘发生发展的关

键，也是所有假说最核心的部分。哮喘的经典发病机制是

以嗜酸性粒细胞和肥大细胞浸润为主，Th2型炎症反应增强

的气道炎症过程。成人竞技游泳运动员支气管活检观察到

嗜酸性粒细胞和肥大细胞数量的增多 [18]，并且哮喘患者运

动试验后的尿液[75,82]和痰液中检测出白细胞三烯E4或前列腺

素D2的代谢物（肥大细胞介质释放的标志物），证实了经

典哮喘气道炎症反应在EIA/EIB病理机制中的作用[46,75, 82]。  

新近研究发现，运动员哮喘患者诱导痰中存在大量中

性粒细胞[16, 31]，白细胞介素17A(Interleukin 17A，IL-17A)细

胞因子高表达以及在耐力项目运动员外周血中Th17细胞显

著增加，Treg细胞持续下降[80]。此外，对运动员人群气道炎

症的大量研究显示，耐力性项目运动员（游泳，越野滑

雪、马拉松）气道中的中性细胞数量，IL-8、IL-1β、IL-

17A、IL-6、肿瘤坏死因子（Tumor Necrosis Factor，TNF）

-α均显著高于普通人群[96, 101]，与中性粒细胞性哮喘病人气

道中的炎症情况高度相似，并且运动员无论是在训练后即

刻还是在休息期间，气道炎症水平均没有明显差异；提

示，急性剧烈运动可以提高气道炎症水平，长期高强度训

练的运动员在遭受反复运动刺激后，形成了气道慢性炎

症。尽管尚未有明确的研究证明患哮喘的运动员是属于中

性粒细胞性哮喘，但可以推测，中性粒细胞以及Th17型炎

症反应在运动致使哮喘发病进程中起重要作用。 

除运动造成气道本身炎症外，近些年还出现了神经源

性气道炎症的观点 [72]。研究发现，剧烈运动可引起循环神

经源性炎症刺激因子P物质表达升高[63]，这可能是由于PPT-

1基因上调导致的结果，PPT-1基因是P物质和NK-1受体的

来源。Teixeira等[103]系统地比较了P物质和游泳应激诱导小

鼠产生的行为和免疫学效应，并研究了NK-1受体参与调节

这些效应的作用。结果显示，小鼠体内注射P物质可表现出

类似于游泳行为的应激效应，而NK-1受体的拮抗剂则抑制

了游泳应激效应[103]。然而在人类中，神经源性气道炎症在

EIA和EIB的发病机制中的作用一直没有得到充分研究。 

2.3.5   神经元激活假说 

已有研究证实，反复大强度训练可以使迷走神经占据支

配地位，这不仅可以造成优秀运动员静息心动徐缓，还可引

起支气管肌紧张，因而支气管痉挛的易感性随之增加[72]。越

来越多的研究论证了运动引起的自主神经功能异常可支持

此假说成立[40]。 

纵观50多年的研究历史，关于高水平运动员患哮喘和

支气管痉挛的发病机制探究主要集中于：“超渗透压”、“气

道重加温”、“上皮细胞损伤及气道重塑”、“气道炎症”和

“神经元激活”这5个方面[20]。将这些不同角度和不同侧重

点进行的研究结论和观点相互串联，得出较为完整、一致

的发病机理是：高水平优秀运动员在经常性剧烈运动的过

程中，每分通气量急剧上升，大量外界气体进入呼吸道，

造成呼吸道热量、水分的丢失，同时动员小气道参与加温

气体，气道黏膜层的干燥和气道表面液体渗透压的增高使

气道上皮细胞损伤，天然免疫细胞大量动员，粘液及炎性

介质分泌增加，血管通透性增加，微血管渗漏和血浆物质

渗出使气道平滑肌反应性增高；炎症反应持续发展使上皮

下纤维化、气道平滑肌增生肥大、杯状细胞和黏膜腺体增

生及血管增殖，气道缩窄、气流受限，引发支气管痉挛。

此外，长期剧烈运动造成迷走神经控制作用增强及系统免

疫受到短暂抑制，加之过多污染物和变应原进入气道，极

大增加支气管痉挛和过敏性呼吸道疾病的发生率 [65,78,85,86]。

这些研究可以给出提示，高水平运动员以及其他相关污染

环境暴露的职业人群进行气道保护的预防性策略是非常必

要的。 

尽管运动员群体具备较高的EIA/EIB的发病风险，但并

不因此影响竞技能力的发挥。在运动员哮喘患者症状得到

很好的控制后，仍能参加同级别的奥林匹克及其它顶级水

平的国际比赛。甚至有研究报道，患哮喘的运动员相比于

非哮喘运动员能赢得更多的金牌 [42]，这也有待进一步论

证。 

 

3   规律适度运动对健康的益处及与EIA/EIB的平衡  

运动可以改善哮喘并且提高生活质量，这是当前科学

家们达成的共识 [91]。尽管多数人都能够意识到运动对于健

康的益处，然而，医生们还尚未将足量的身体活动作为重

要的处方之一，加之哮喘患者不宜运动的传统片面观点，

让大部分哮喘患者对运动望而却步。 

Philipp等 [38]对包含599名哮喘患者的17项研究进行了

Meta分析，结果显示：在哮喘患者无呼吸道症状的时期

内，运动可以显著改善FEV1和运动能力，BHR显示出轻微

改善。与对照组相比，运动可以显著改善生活质量
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（17%）、BHR（53%）、EIB（9%）和FEV1(3%)。Avallone

等[10]也就2013年以前的相关实验性文章进行了综述，总结

出的结论为：哮喘患者相比于普通人更少地参与体育活

动，缺乏体力活动的哮喘患者显示出对健康的消极影响，

规律有氧运动可以改善哮喘症状的管理、肺功能及心理健

康。 

一项随机对照试验显示[88]，持续12周、每周3次的有氧

及抗阻训练对于改善肥胖哮喘患者气道炎症反应有着良性

作用。西方国家静坐少动及超重、肥胖的人群一直处于较

高水平[9]，研究显示，体重增加和肥胖使入侵性哮喘的发病

率增加近一倍[71]。并且肥胖人群在运动过程中出现的类似

哮喘症状的气喘、呼吸困难等，可能是由于缺乏体力活动

或其它上呼吸道结构异常导致的，要予以区别对待。 

临床试验发现，规律运动可起到抵抗免疫球蛋白E

（Immunoglobulin E，IgE）的作用，降低患哮喘儿童总的

和抗原特异性IgE的水平[73]。无论是经过3个月有氧训练或

是一次游泳课训练，经运动或乙酰甲胆碱试验测得的儿童

支气管反应性均下降。除此之外，在患哮喘的成年人中，3

个月的有氧训练降低了痰液嗜酸性粒细胞以及呼出的一氧

化氮的水平[39, 69, 109]。规律运动同样影响了气道的重塑[92]，在

哮喘动物模型中，有氧运动训练增加了抗炎症细胞因子，

降低了炎症介质的表达并恢复气道重塑[93]。 

此外，研究显示，无论是儿童还是成年人，在哮喘疾

病没有得到很好的控制时，身体锻炼也不会引起疾病的加

重[73, 105]。相反，积极鼓励哮喘儿童们参加有氧锻炼可有效

地缓解因疾病造成的焦虑，非常适用具有较高社会心理困

扰的哮喘患者及家庭[70, 90]。参与体育活动也可促进孩子正常

的心理发育及神经肌肉的协调性[61, 62]，推荐儿童和青少年每

天参加至少持续60 min的身体活动[21]。美国运动医学学会

（American College of Medicine, ACSM）和美国疾病控制及

预防中心也就成年哮喘患者有氧、无氧和柔韧性运动处方

的具体内容以及相关注意事项形成了推荐建议（表3）。 

 

表3    成年哮喘患者运动处方（FITT）建议[81,95] 

Table 3   FITT Recommendations for Individuals with Asthma 

 有氧运动 抗阻运动 柔韧性 

频率 

（Frequency） 

一周内大部分时间处于活动状态；推荐一周参

加3～5天有氧运动。 

每周至少两天，每次锻炼之间至少安排1天的

休息时间。 

每周大于2～3天 

强度 

（Intensity） 

以中等强度（40%～59% HRR或VO2R）开始，

如果得以适应，一个月后进阶到 60%～ 70% 

HRR或VO2R。 

肌肉力量：对于初学者而言，以60%～70% 

1RM强度开始；对于有经验的力量训练者而

言，可进行≥80% 1RM的强度。 

肌肉耐力：＜50% 1RM。 

拉伸至感觉紧绷或轻

微不适的点 

持续时间 

(Time) 

逐步递进至每天30～40 min,可以一次性完成或

者分开完成，每次至少完成10 min。 

肌肉力量：2～4组，每组进行8-12次重复； 

肌肉耐力：≤2组，每组进行15-20次重复。 

静态拉伸维持10～30 s； 

每个动作重复2～4次 

运动种类 

（Type） 

大肌肉群参与的有节律的运动项目，如，快

走、跑步、自行车、游泳或水上运动。 

能够动用到主要大肌肉群的动作，自重或器

械练习。 

静态、动态拉伸和 /或

PNF。 

注意事项 

（Cautions） 

避免在一天中最冷的时候锻炼，如清晨和夜

晚；避免在空气污染最重的时间锻炼。在室内

进行锻炼时，同样要防止烟雾和污染源；运动

前后分别进行10 min热身和放松；如果较长时间

不运动，在开始运动时时间不宜过长（10～15 

min），每次递增5 min，并持续2～4周；运动

前、中和后都注重补水；运动时不宜强度过

高，以防哮喘发作和诱发运动损伤。 

避免发力时屏气，防止血压发生剧烈变化；

如果有关节或其它健康相关问题，所有涉及

主要肌群的练习以一组开始，重复10～15

次；如要增加一组训练量，当下强度需能完

成15～20次。 

 

注：1RM（1 Repetition Maximum） 一次最大重复，最大负荷；HRR（Heart Rate Reserve）储备心率；PNF（Proprioceptive Neuromuscular 

Facilitation）本体感觉神经肌肉促进疗法；  O2R（Oxygen uptake reserve）储备摄氧量。 

 

“生物多样性假说”观点认为，运动可增加环境基因

组和人类微生物基因组之间更大的相互作用机会 [32]。城市

化过程和久坐不动的生活方式导致了生物多样性的丧失，

较少的人类微生物群（失调）和免疫功能障碍（耐受性

差），最终致使临床疾病发生[45]。对健康和患病个体的宏基

因组学和其他研究表明，生物多样性减少以及肠道和皮肤

微生物群组成的改变与各种炎症状态有关，包括哮喘，过

敏，炎症性肠病，I型糖尿病和肥胖症[45]。如果哮喘和过敏

人群能够维持足够的身体活动水平，特别是在自然生物多

样性的环境下，他们将不太可能遭受与久坐生活方式相关

的不良健康事件，如心脏病、中风或糖尿病等，并且可以

改善其哮喘症状。 

综上研究内容，身体活动与EIA和EIB发病率的关系总

体呈现出剂量依赖型关系，A. Moreira 和 L. Delgado提出的

“U”型曲线对其作出很好的解释[43]：中等强度身体活动有

着最低的哮喘发病率，随着运动强度的上升，哮喘发病率

随之提高（图4），这与规律中等强度运动所带来的整体健

康效益密不可分。 
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图4    身体活动与哮喘发生率间的剂量依赖性曲线图[43] 

Figure4.   Suggested Dose-response Relationship between 

Physical Activity and Asthma Risk[43] 
 

4   结语 

2017版GINA[107]中，“控制哮喘症状和减少未来发病率

——非药物干预”这部分中列出了身体活动这一项，并作

出了如下描述：鼓励哮喘患者进行常规体育活动，以获得

一般健康益处；对于运动诱发性支气管痉挛的预防和管理

提供建议；规律的体力活动可改善心肺功能，但目前没有

明确其对肺功能和哮喘症状的具体益处（除患哮喘的年轻

人可通过游泳运动获得益处外）；目前无证据证明哪种类型

的身体活动是最优的，故无法推荐最合适的锻炼方式。 

总的说来，哮喘控制驱使哮喘管理，探究运动的益处

会对制定新的哮喘管理策略产生影响。普通哮喘患者，在

哮喘症状得到很好控制时，根据自身体能状况，积极进行

规律的中等强度体育锻炼很有必要；竞技运动员，根据其

所从事的运动项目，应就哮喘发展的症状以及气道高反应

性进行持续监测，并且尽可能减少极端环境和污染源暴

露，做好气道防护；同时，早期诊断和系统抗炎治疗可以使

运动员继续参与运动并不会对其竞技表现造成负面影响[20,27]。

未来，对于运动诱发性支气管痉挛和哮喘的深层机制，包

括遗传易感性、神经内分泌调节及Th2/Th17免疫调节等需

要更为深入的研究。此外，研究并设计多种治疗性质的身

体活动干预处方，以配合当前的药物治疗方案也是当下对

运动科学和呼吸医学领域人才交叉合作提出的新的课题。 
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