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摘 要：药物滥用会导致药物依赖者机体免疫系统损坏，抵抗病原体入侵的能力显著下降。

而通过药物或心理行为对药物滥用的治疗效果甚微，并由于治疗成本的增加与周期的延

长，导致药物依赖者对治疗的依从性下降。随着“体医融合”的开展日益深入，运动或体力

活动作为戒毒过程中人体机能恢复的一个有效手段逐渐被人们所认识和接受。通过结合

阿片类药物对机体免疫系统的损害和运动改善免疫系统功能的相关研究，分析运动提高药

物依赖者免疫功能的可行性。
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Abstract: Drug abuse causes damage to the immune system and significantly reduces the abili‐

ty to resist the invasion of pathogens. There is little effect through drug or psycho-behavioral

therapy, and the patient’s compliance decreases due to the increase of treatment cost and cycle.

With the development of “integration of sports and medicine”, exercise as a potential new treat‐

ment for detoxification has been gradually recognized and accepted by the society. Combining

opioid drugs on the body’s immune system damage and exercise to improve immune system

function, this study analyzes the feasibility of exercise to improve the immune function of drug-

dependent people.
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药物滥用（drug abuse）是全球面临的严重公共卫生问题之一，它不仅危害人类身心

健康，同时会扰乱社会稳定，导致经济损失严重（Fang et al.，2006；Sun et al.，2014）。长

期药物滥用或依赖会导致中枢神经系统的奖赏通路出现脱敏现象，中脑边缘多巴胺系

统被破坏，仅对某类药物的服用产生奖赏通路的激活，导致药物成瘾。对药物依赖者

而言，为了维持由药物/毒品带来的兴奋和愉悦感，会通过增加药物/毒品的使用剂量与

频率来调控奖赏通路。虽然在临床治疗过程中，阿片类药物在多种疾病及术后恢复期

间是缓解疼痛的主要手段（陈丽 等，2018），但长期使用或滥用阿片类药物已被证明会

损害人体免疫系统功能，从而增加机会性感染的风险（Marinelli et al.，2002；Roy et al.，

2006，2011）。流行病学研究表明，阿片类药物成瘾者感染肺结核或肺炎的概率增加

（Georges et al.，1999；Nath et al.，2002；Quaglio et al.，2002），并严重损害中枢神经系

统，导致药物依赖者出现行为和人格异常，社会适应能力下降（Kelly et al.，2014）。此

外，药物滥用者通常存在使用未消毒或污染的注射设备进行药物摄入的现象，而长期

营养不良以及社会环境的影响，进一步加剧了药物依赖者心理和免疫功能障碍（Roy et

al.，1996）。

目前运用最广泛的调节阿片类药物成瘾者免疫功能的疗法是药物治疗。然而，以

丁丙诺啡和纳曲酮为主的长期药物治疗费用高昂，缺乏广泛适用性（Fudala et al.，
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2003，2004；Leshner，2003）。并且，毒品依赖程度日渐增

加，戒断期间复吸率居高不下，药物治疗周期反复延长，

将导致药物治疗效果甚微（邵群 等，2019）。运动作为一

种健康的身体活动手段，通过运动期间释放的肌肉因子

或脑源性因子改善机体免疫功能，促进心理状态发生积

极的变化，减轻机体对药物依赖的程度（王东石 等，2017；

Koo et al.，2017；Weinstock et al.，2012）。2018年 6月 26日

国际禁毒日，我国司法部提出“以运动戒毒为引领，构建

中国戒毒体系”的核心目标，进一步加强了运动在我国预

防药物滥用过程中的重要作用（冯俊鹏 等，2019）。本研

究从阿片类药物成瘾导致免疫系统功能障碍的角度，探

讨运动对免疫系统的调节作用。

1 药物滥用对免疫系统的影响

免疫系统是淋巴器官、细胞、体液因子和细胞因子的

相互作用网络（Parkin et al.，2001），是人体生存的基础。

人类免疫系统具有完善的生物学功能，可以通过克隆扩

展过程将自体与非自体抗原进行区分并记忆，通过重新

编码免疫球蛋白和 T 细胞受体基因，以及识别众多抗原

之间的细微差异促进免疫功能调节（Huston，1997）。免

疫系统的功能主要由免疫器官、免疫细胞以及免疫分子

发挥（蒋富贵 等，2017），其中 T 细胞在免疫系统激活中

起着重要作用，淋巴细胞亚群计数是反应细胞免疫功能

的生物标志（刘徽婷 等，2009），自然杀伤细胞（natural

killer cell，NK cell）和粒细胞由多能造血干细胞（multiple

hematopoietic stem cell，MHSC）在骨髓微环境中分化而

来，在塑造及维持宿主免疫系统稳态过程中扮演了关键

角色（Kobayashi et al.，2009；Malech et al.，2020）。已有

研究表明，阿片类药物可以通过与细胞内阿片类受体结

合，直接发挥生物作用，导致免疫细胞增殖异常、活力下

降和细胞因子表达紊乱（Plein et al.，2018），或通过激活

下丘脑-垂体-肾上腺轴（HAP 轴）的下游通络，从而在外

周和交感神经系统中产生免疫抑制作用（Moyano et al.，

2019）。所以，本文通过药物依赖对各免疫细胞造成的不

利影响，系统阐述运动改善药物依赖者免疫功能的可能

机制。

1.1 巨噬细胞

巨噬细胞是机体对入侵病原体先天免疫的第一道防

线（Ma et al.，2019；Varol et al.，2015），他们通过吞噬、趋

化和杀菌清除入侵机体的病原体，因此，巨噬细胞功能抑

制会损害宿主免疫系统。已有研究表明，长期服用阿片

类药物可以降低巨噬细胞和淋巴细胞的增殖能力，抑制

细胞因子分泌，白细胞募集和病原体清除（Roy et al.，

2006），从而损害宿主抵抗病原微生物侵袭的能力。同

时，吗啡等药物可以通过与细胞内受体结合直接抑制巨

噬细胞识别病原体的能力（Casellas et al.，1991；Tomei et

al.，1997）。早期研究表明，内源性阿片类物质，如亮氨

酸、内啡肽等，可以抑制小鼠巨噬细胞的吞噬作用（Casel‐

las et al.，1991），而使用外源性吗啡等药物治疗时发现吞

噬细胞的功能显著下降，细菌清除不足，导致小鼠血液中

的细菌含量增加（Bhaskaran et al.，2001；Hilburger et al.，

1997；Lugo-Chinchilla et al.，2006；Wang et al.，2005）。所

以，内源性和外源性阿片类物质对机体巨噬细胞的作用

机制是否存在差异，仍需进一步探究。

吗啡对巨噬细胞的抑制作用取决于药物剂量，浓度

适中或较低时，可以削弱巨噬细胞的吞噬作用，但高浓度

的吗啡将通过 Toll 样受体-9（TLR9）和 p38 丝裂原活化蛋

白激酶（P38MAPK）途径诱导巨噬细胞凋亡（Li et al.，

2015）。巨噬细胞通过释放一氧化氮（NO）和超氧化物中

间体清除入侵的病原体，吗啡等阿片类药物的过量使用

可以抑制 NO 的释放，从而增加宿主对细菌的易感性

（Bhaskaran et al.，2007）。健康机体的巨噬细胞会在病毒

入侵机体后迅速募集，但有研究表明，使用吗啡会限制巨

噬细胞的快速响应与迁移，并降低其趋化能力（Grimm et

al.，1998）。单核巨噬细胞的杀菌功能主要取决于呼吸爆

发产生的超氧阴离子和溶酶体酶，而研究表明，吗啡处理

可以通过激活淋巴细胞释放肿瘤坏死因子-β（TGF-β），降

低人外周血单核细胞（PBMC）的呼吸爆发活性（Peterson

et al.，1989；Sharp et al.，1985），抑制免疫系统功能的发

挥。同时，吗啡处理可以抑制循环系统中的免疫因子，如

白介素-6（IL-6）和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的表达，进一

步加重了药物滥用对宿主免疫系统的损害（Roy et al.，

1997）。由于巨噬细胞是先天免疫系统的关键因子，现已

经成为药物成瘾介导免疫抑制研究的焦点（Roy et al.，

2011）。

1.2 嗜中性粒细胞

嗜中性粒细胞与巨噬细胞相似，是机体先天免疫系

统的重要组成部分（Kolaczkowska et al.，2013）。嗜中性

粒细胞的募集及其杀菌能力对充分消除入侵的病原体至

关重要。但已有研究表明，无论是内源性或外源性的阿

片类药物均可以抑制嗜中性粒细胞的杀菌功能（He et

al.，2017）。啮齿类动物实验发现，长期服用吗啡会引起

嗜中性粒细胞趋化性和功能性障碍，主要表现为向受伤

部位的迁移能力受损，并与吗啡的服用存在剂量关系

（Martin et al.，2010）。药物滥用导致嗜中性粒细胞超氧

化物的产生不足，细菌清除能力下降，延长细菌在宿主体

内的寄生时间（Roy et al.，2011）。使用肺炎链球菌诱导

机体产生免疫反应，通过吗啡处理后发现嗜中性粒细胞

迁移延迟和减少，从而导致严重的肺部感染和系统性感

染（Ma et al.，2010）。与动物实验一致，使用阿片类药物

处理人类血液中的嗜中性粒细胞，发现白介素-8（IL-8）及

其受体的产生效率下降（Elise et al.，2010；Yossuck et al.，
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2008），但令人意外的是早期研究表明，内源性阿片类物

质可以改善人类嗜中性粒细胞趋化性不足，增强嗜中性

粒细胞的迁移能力（Simpkins et al.，1984）。尽管目前已

有研究表明，长期服用阿片类药物会抑制嗜中性粒细胞

的免疫功能，但内源性与外源性阿片类药物对嗜中性粒

细胞免疫能力的影响仍不明确。

1.3 自然杀伤细胞

NK 细胞是广泛分布的淋巴样细胞（innate lymphoid

cell，ILC），由于其细胞因子和趋化因子的分泌及其细胞

毒性功能而参与抵抗病原体的入侵和肿瘤免疫，已成为

多种实体瘤和血液系统疾病治疗的未来靶标（Bjorkstrom

et al.，2016；Crinier et al.，2020）。尽管 NK 细胞在清除病

原体方面发挥着重要作用，但有关阿片类药物对其影响

的研究仍然较少。目前已有的文献表明，吗啡对NK细胞

活性的抑制并非与NK细胞直接相互作用产生，而是通过

激活中枢神经系统伏隔核阿片受体，抑制机体的免疫作

用（Saurer et al.，2006a）。有研究表明，多巴胺 D3 受体激

动剂处理全身和中枢系统均会减弱吗啡对 NK 细胞的抑

制作用（Saurer et al.，2004）。此外，不同来源的 NK 细胞

对阿片类药物具有不同的敏感性，脾脏和外周血中的 NK

细胞更加敏感（Lysle et al.，1993），这些差异可能归因于

NK 细胞群体的内在变化或吗啡在这些部位的生物利

用度。

阿片类药物对 NK 细胞活性的调节似乎与药物浓度

有关。低剂量的吗啡处理可以引起 NK 细胞的细胞毒性

增强，并具有一定的时间依赖性，而高浓度吗啡处理则会

抑制 NK 细胞的活性及免疫功能（Saurer et al.，2006b；Yo‐

kota et al.，2004）。Borman等（2009）探讨了低剂量吗啡处

理对NK细胞的影响是否通过细胞数量来改善其活性，结

果发现，使用 0.5 mg/kg 吗啡处理与使用生理盐水处理相

比，NK细胞的细胞毒性提高了 4倍，但并没有发现循环系

统中 NK 细胞数量的变化，表明 NK 细胞细胞毒性的增加

独立于NK细胞的数量。那么，阿片类药物在临床治疗过

程中常被用作术后缓解疼痛的药物之一，如何在提高免

疫系统功能的前提下达到使用该药物的治疗目的，关键

是要严格控制使用剂量与使用时间，以达到最好的治疗

效果。

1.4 树突状细胞和肥大细胞

树突状细胞（Dendritic cells，DC cell）在适应性免疫

应答的启动和控制中起到核心作用，通过识别并捕获外

来抗原，表达淋巴细胞共刺激分子，迁移至淋巴器官并分

泌细胞因子以启动免疫反应，同时使 T 细胞耐受机体自

身抗原，使自身免疫反应减至最弱（Banchereau et al.，

1998）。早期研究通过使用小鼠体内肺炎链球菌感染模

型发现，使用吗啡处理会抑制DC细胞产生抗炎因子白介

素-23（IL-23），而 IL-23 与白介素-17（IL-17）的抑制会下调

抗菌蛋白的生成，削弱 DC 细胞的免疫能力（Wang et al.，

2011）。

吗啡通过阿片类受体与 Toll 样受体-4（TLR4）信号通

路之间的串扰会抑制肥大细胞的活化（Meng et al.，

2013）。研究表明，肥大细胞在腹膜腔中介导选择性免疫

抑制，急性吗啡处理肥大细胞缺失的小鼠会在脂多

糖（LPS）攻击后阻止 TNF-α的释放，但不会抑制趋化因

子-2（CCL2）的增加（Madera-Salcedo et al.，2011），重构肥

大细胞后，其释放 TNF-α的能力也得到恢复，表明肥大细

胞是吗啡抑制免疫作用的靶点之一（Madera-Salcedo et

al.，2011）。此外，吗啡会导致肠屏障通透性增加，从而使

病原体更加自由地穿过肠道屏障（Harari et al.，2006），影

响机体免疫系统的正常工作。因此，尽管尚不完全清楚

阿片类物质对免疫系统的作用机制，但肥大细胞的功能

完整性是抵抗病原体入侵的有力保障。

1.5 胸腺细胞和T细胞

细胞介导的免疫是通过 T 淋巴细胞识别并激活巨噬

细胞清除病原微生物的防御机制。此外，细胞毒性 T 细

胞（cytotoxic T lymphocyte，CTL）可有效清除含有外来抗

原的有核细胞（Abbas et al.，1996）。因此，T 细胞功能障

碍会极大地影响巨噬细胞的激活和宿主的防御功能。

已有研究表明，长期服用低剂量吗啡会导致脾脏和

胸腺重量减少，进而影响 T 淋巴细胞及其前体细胞的功

能（Bryant et al.，1988，1991），通过与阿片类物质受体结

合，促进 caspase-3 和 caspase-8 的裂解活性诱导淋巴细胞

凋亡（Wang et al.，2001）。吗啡处理可以抑制外周血 T 细

胞和脾脏T细胞的增殖能力。同时，下调T淋巴细胞对白

介素 -2（IL-2）的转录，并抑制其表达（Roy et al.，1997；

Wang et al.，2007）。体外研究发现，使用纳曲酮可在一定

程度上改善吗啡对胸腺细胞的直接作用，抑制 IL-2 合成

能力的下降，部分逆转吗啡对细胞免疫的抑制作用

（Wang et al.，2001）。研究表明，阿片类药物可以抑制

MAPK 活化，导致 cAMP 显著增加（Borner et al.，2009），

后者的升高可以通过 PKA-CSK-LCK 途径直接抑制 TCR-

CD3 信号转导级联效应，增强对白细胞特异性蛋白酪氨

酸激酶的抑制作用（Mustelin et al.，2003）。此外，吗啡对

辅助性 T 细胞谱系的转化具有一定的调节作用，通过诱

导 cAMP的增加抑制一型调节性 T细胞因子的表达，并在

体外促进白介素 4（IL-4）的产生，下调 T-bet 的基因表达，

抑制早期炎症反应的发生（Roy et al.，2004）。

综上，滥用阿片类药物可严重影响机体的免疫系统，

即通过下调免疫细胞的活性、降低清除病原体的能力抑

制免疫发生，调节细胞因子的表达与免疫因子的分泌。

此外，长期慢性服用吗啡可导致免疫器官脾脏与胸腺萎

缩，进一步加剧药物依赖者的免疫抑制。所以，如何有效

改善药物依赖者的免疫功能得到了社会各界的广泛

关注。
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2 药物疗法的局限性

阿片类药物既是临床治疗疼痛的有效手段，也是现

代社会流行的滥用药物。长期的异常摄入会导致免疫功

能低下 ，免疫系统受损（Plein et al.，2018；Roy et al.，

2011；Saurer et al.，2006a；Vallejo et al.，2004）。如何有效

提高药物依赖者在不同时期对病原微生物的抵抗能力是

广大体医工作者的研究难点之一。目前，药物滥用主要

使用盐酸美沙酮、丁丙诺啡或纳曲酮等药物治疗（Jarvin‐

en，2008；Lintzeris et al.，2010；Peles et al.，2009）。但已

有研究表明，阿片类药物成瘾者在使用替代性药物治疗

过程会由于药物治疗周期冗余，导致药物依赖者对药物

治疗的依从性下降（Ayanga et al.，2016）。同时，服用药

物期间会引起药物依赖者出现大量不良反应，主要包括

食欲减少、失眠、恶心呕吐以及腹泻疼痛等症状，严重者

可能会损害机体肝脏，进一步加重其心理与机体负担。

此外，药物成瘾期间常导致药物依赖者丧失收入来源，经

济基础较为薄弱。针对戒断类药物价格的调查结果显

示，在 531 例调查对象中，有 360 例（67.8%）认为价格较为

高昂，难以接受长期治疗（刘志民 等，2008）。总之，药物

治疗的长周期、副作用以及高成本可能是导致药物治疗

脱失的主要原因。所以，针对药物依赖者戒断期免疫功

能的恢复需要一种健康有效的治疗方式。

3 运动改善药物滥用导致的免疫功能障碍

运动通过调节血液中免疫细胞的活性和免疫因子的

含量增强机体免疫机能（鲁春霞 等，2019），促进脑源性

内啡肽与多巴胺的分泌，可有效缓解药物依赖者的心理

负担与复吸渴求（Bradizza et al.，2006；Horseman et al.，

2019；Reiner et al.，2019），提高肌肉力量和改善吸食者的

心肺适能，抵抗由于药物滥用导致的机体免疫力丧失

（Lynch et al.，2013；Zhang et al.，2019）。然而，机体的免

疫系统对不同训练周期及运动强度的响应存在显著差

异，本研究将系统阐述急性运动与长期运动对机体免疫

的影响及提高药物依赖者免疫功能的可能机制。

3.1 急性运动对免疫系统的调控作用

运动对机体免疫系统的调节作用已经得到研究证

实，一般认为单次持续时间较长的高强度运动会抑制机

体免疫功能（覃飞 等，2018；Nieman，1997；Pedersen et

al.，2000；Simpson et al.，2015）。Walsh 等（2011）研究表

明，急性运动对循环白细胞的总数和组成具有显著影响，

短暂的高强度运动后白细胞数量与安静时相比约增加

5 倍，尽管白细胞数量增加通常表示感染或炎症反应，但

急性运动引起的白细胞增多是一种暂时性现象，白细胞

和白细胞亚型的数量通常在运动停止后的 6～24 h 逐渐

恢复到运动前水平（Walsh et al.，2011）。在大强度的有氧

运动过程中，外周血液中淋巴细胞增加（Campbell et al.，

2018），然而，运动结束后 1～2 h 观察到淋巴细胞与运动

前相比降低了 30%～50%，导致机体感染病原体的风险增

加，俗称“开窗户期”（Nieman et al.，2019）。此外，急性长

时间耐力运动导致血液中淋巴细胞的减少在运动结束后

6 h仍保持下降趋势（Simpson et al.，2015）。同时，诱导机

体免疫稳态在短时间内发生巨大变化，使免疫细胞以及

免疫因子重新分布（Peake et al.，2017）。

虽然一次性运动会通过消耗能量产生活性氧（ROS）

并激活免疫系统，但由于白细胞数量的增加和淋巴细胞

数量的减少，导致在高强度急性运动过程中与运动后产

生强烈的免疫抑制（Finsterer，2012；Pinho et al.，2010），

增加上呼吸系统感染（URTI）风险（Nieman et al.，2019）。

急性运动可增强嗜中性粒细胞的趋化性，增强其向损伤

或感染部位的迁移能力，运动结束后即刻嗜中性粒细胞

的吞噬作用显著增强，但单次力竭运动可能产生相反的

效果（Ortega et al.，1993）。同时，急性运动可以通过刺激

循环系统和免疫器官进行白细胞交换，提高血液中 CTL

和NK细胞的数量，表现出更高的细胞毒性和组织迁移潜

能，进而改善药物依赖者清除入侵病原体的能力（Nieman

et al.，2019），但在运动恢复期间会迅速受到抑制（Nie‐

man et al.，1993）。Campbell 等（2018）研究认为，剧烈运

动引起的淋巴细胞减少可能由于将免疫细胞优先调动至

更易感染的区域，增强了机体免疫监视和免疫能力。超

长时间的极限运动，如马拉松或长距离徒步，将导致肌肉

和血液中 IL-6 水平显著增高，同时伴随着 IL-1α和 IL-10

水平的升高，促进免疫系统激活（Fischer，2006；Steens‐

berg et al.，2003；Svensson et al.，2015）。但是，单次长时

间运动可能会损害 T 细胞，NK 细胞和嗜中性粒细胞功

能，改变Ⅰ型和Ⅱ型细胞因子的平衡，对识别抗原和清除

抗原产生钝性免疫反应（Simpson et al.，2015）。此外，长

期的药物滥用，会导致药物依赖者身体状况逐步恶化，心

肺功能显著下降，可能不具备进行极限运动的生理条件。

所以，应结合药物依赖者不同戒断时期的身体情况制定

合适的运动处方，避免急性大强度运动引起的免疫抑制，

达到促进身心健康协调发展的锻炼目的。

综上所述，急性运动对免疫系统的反应与运动强度

具有直接关系，在运动过程会引起免疫细胞活化与免疫

功能的提高，随着运动强度的提高与时间的延长，导致在

运动结束后及恢复期产生较长时间的免疫抑制。针对药

物依赖者，应该合理安排急性运动的运动强度与负荷，更

好地改善免疫能力，避免药物依赖与运动强度引起的双

重免疫抑制。

3.2 长期运动对免疫系统的调控作用

运动训练对机体免疫系统的影响取决于运动的强

度、时间与负荷。定期进行中等强度运动可以提高人体

免疫系统活性（Kohut et al.，2004；Woods et al.，2009），加

速衰老免疫细胞凋亡，提高淋巴细胞增殖能力，降低循环
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炎症细胞因子的水平（Shinkai et al.，1995；Spielmann et

al.，2011）与病原体入侵时机体的免疫反应，促进外周血

液中嗜中性粒细胞和吞噬细胞的丰度，增强NK细胞细胞

毒性，以提高清除病原体的能力（Drela et al.，2004；Phil‐

lips et al.，2010）。同时，运动诱导骨骼肌和大脑分泌相关

肌肉因子和脑源性因子调节机体免疫系统的稳态（Har‐

ber et al.，1984；Petersen et al.，2005）。所以，适宜强度的

体育锻炼可以作为免疫系统的“控制者”，通过调控免疫

器官与免疫细胞的活性，提高机体抵抗病原体感染的能

力，增强免疫细胞识别并清除入侵病原微生物的能力

（Nieman et al.，2019）。

阿片类药物显著抑制机体免疫功能的发挥，增加病

原体入侵宿主的概率，并通过抑制免疫细胞活性和募集

能力，降低识别抗原、清除抗原的水平，使机体的免疫防

御形同虚设（Roy et al.，2006，2011）。已有研究表明，中

等强度的身体活动可以短暂的改善机体的免疫监测能

力，规律的体育活动会显著减少疾病发病率和发生全身

性炎症（Nieman，2000），同时诱导循环 IL-6 的增加，其可

以通过促进星形胶质细胞释放谷氨酸，导致神经元的兴

奋性提高，上调基础巨噬细胞丝裂原活化蛋白激酶磷酸

酶-1（MKP-1）的表达，防止过度的免疫反应（Chen et al.，

2010；Fischer，2006）。长期运动可以下调血液中 IL-8、

C 反应蛋白、TNF-α以及白介素-1β（IL-1β）等相关炎症因

子的表达（Donges et al.，2010；Eyre et al.，2012；Stewart et

al.，2005），上调白介素-10（IL-10）与 IL-6等抗炎因子的水

平，并消除免疫组织浸润（Chatelain et al.，1998；Svensson

et al.，2015）。药物依赖者由于免疫细胞增殖能力低下，

免疫因子分泌不足，导致免疫器官功能性萎缩（Bryant et

al.，1988）。而研究表明，中等强度有氧运动可以维持胸

腺以及脾脏等免疫器官的重量，促进其分泌免疫因子的

能力 ，提高药物依赖者的免疫功能（Simpson et al.，

2015）。所以，长期规律的身体活动可以改善机体的免疫

能力，提高免疫细胞的活性，维持免疫器官的功能，为药

物依赖者在不同阶段提供有效的治疗。

广东省司法行政戒毒所强制隔离戒毒人员情况调研

报告显示，约有 30% 的药物依赖者患有呼吸系统疾病，

14.8% 患有消化系统疾病，10% 患有心血管系统疾病。其

中，多数药物依赖者存在多种病症，表明长期药物滥用会

损害机体各系统的正常功能，所以应根据药物戒断者的

运动兴趣与身体状况制定运动方案，充分考虑戒毒人员

的个体差异性，动态调整运动强度与运动负荷。此外，药

物戒断的不同时期药物依赖者的生理状态会由早期的抑

郁、焦虑、精疲力竭、躯体不适转移为对外围事物丧失兴

趣、快感缺失、负面情绪增加等（刘晓霞 等，2020），而运动

治疗周期一般较长，所以为了保证药物依赖者对运动治

疗的依从性以及治疗效果的有效性，应该结合不同的戒

断时期与药物依赖者的生理、心理变化，改善由于药物依

赖导致的身体机能障碍，提高机体免疫功能与健康水平。

4 运动调控药物依赖者免疫功能的发展趋势

药物成瘾会导致机体免疫系统功能紊乱，各种机会

性感染和疾病的发生率显著增加，给药物依赖者的治疗

带来极大困扰。运动可改善免疫系统的功能，提高整个

生命周期的免疫能力。单次运动的免疫反应可以短暂提

高免疫细胞的募集与识别病原体的能力，通过影响血液

动力学以及 HPA 轴的激活，促进儿茶酚胺和糖皮质激素

释放，引起白细胞显著增加以及效应细胞在周围组织之

间的重新分布（Campbell et al.，2018；Nieman et al.，2019；

Woods et al.，2009），并随运动频率的提高和时间的延长，

逐渐积累形成长期运动训练的免疫适应（Simpson et al.，

2015）。对药物依赖者而言，无论是营养干预、药理学治

疗还是心理行为干预，适度的体育运动均可以促进调节

免疫系统的可塑性，而运动的本质是一种健康而强有力

的行为干预措施，可以在一定程度上缓解药物依赖者在

戒断期对阿片类药物的渴求。所以，无论作为独立治疗

方式，还是辅助治疗方式，运动均可以显著改善阿片类药

物依赖者的免疫功能。但由于不同运动形式以及运动强

度对免疫系统的影响差异较大，如何根据不同药物依赖

群体开具特异性的“运动处方”，还需深入研究。此外，随

着阿片类受体拮抗剂等新的治疗药物的逐渐出现与应

用，与药物治疗相结合，在运动戒毒领域落实“体医融

合”，为改善药物依赖者的免疫功能提供新的治疗方向。

5 总结

结合阿片类药物对机体免疫系统的损害和运动改善

免疫系统功能的相关研究，提出运动可以有效改善药物

依赖者的免疫功能，提高机体的免疫能力。但是，不同戒

断时期药物依赖者的身体机能存在较大差异，所以在实

施过程中应加强对运动“剂量”的把控，突出不同戒断时

期运动处方的针对性与安全性，严格遵循因人而异与循

序渐进的治疗原则。在改善药物依赖者免疫功能的基础

上，降低药物滥用的程度，提高其社会适应能力，早日恢

复正常的生活状态。
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