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规律性有氧运动对常见慢性疾病的抗炎效应及其机制*

周永战1 陈佩杰1 肖卫华1,2

近年来，因慢性非传染性疾病（如心血管疾病、糖尿病、

癌症等）导致的死亡人数约占全球总死亡人数的 60%，其中

发展中国家占80%[1]。慢性低度炎症是诱发上述常见慢性疾

病的一个重要危险因素[2]，而肥胖和缺乏体力活动是诱发慢

性低度炎症的主要原因。体力活动缺乏，可导致内脏脂肪堆

积，引起大量的炎性免疫细胞浸润，脂肪因子释放增加，诱发

慢性低度炎症状态，增加上述常见慢性疾病发生的风险[3]。

研究表明，规律性运动可预防和治疗上述慢性疾病[4]，临床上

越来越多的医生选择将运动训练作为治疗多种慢性疾病的

重要手段[5]。规律性运动对多种慢性炎症性疾病具有治疗效

应，是否是因为运动具有抗炎效应，仍缺乏足够证据支持。

因此，为了解规律性运动对常见慢病的抗炎症效应，本文以

标题含“运动（exercise）”，摘要含“炎症（inflammatory）和慢

性疾病（chronic disease）”分别对中国知网（CNKI）、万方数

据库、Pubmed、web of science等中英文数据库进行了检索，

共检索到中文文献110篇，英文文献2913篇。对上述文献进

行进一步筛选，纳入运动与炎症及常见慢性疾病相关机制研

究文献（临床试验或动物实验），同时排除重复、文摘、资料不

全文献资料，最终筛选纳入 63篇。本综述对上述纳入文献

进行了较为全面的梳理，对运动的抗炎效应及相关机制进行

了总结，这将加深我们对运动的理解和认识，为临床利用运

动疗法治疗慢性疾病提供参考。

1 常见慢性疾病与运动抗炎

1.1 慢性疾病与运动抗炎关系概述

1.1.1 慢性疾病与炎症：炎症是具有血管系统的活体组织对

外源性和内源性损伤因子所发生的防御反应。慢性低度炎

症是一种非特异性、慢性、持续、低度的炎症状态。具体表现

是：血液中炎症因子、C反应蛋白（C-reactive protein, CRP）

水平上升2—4倍，中性粒细胞和自然杀伤细胞（natural kill-

er cell, NK）数量略有增加[6]。其中主要的炎症细胞因子有

肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）、白介素-

1β（interleukin-1β, IL-1β）、IL-6、转化生长因子 β（transform-

ing growth factor-β, TGF-β）、IL-8、IL-10等[7]。这些炎症因

子与糖尿病、心血管疾病、癌症和老年痴呆症等常见慢性疾病

的发生发展密切相关。控制炎症反应的发生和发展有助于维

持免疫功能的正常运行和预防上述常见慢性疾病的产生。

1.1.2 具有抗炎效应的有效运动形式：运动既刺激机体产生

炎症反应，也具有抗炎作用。如短时间大强度一次性运动会

导致收缩骨骼肌的瞬时损伤，进而诱发炎症反应[8]。研究显

示，成年健康受试者进行30min大强度的自行车训练可导致

促炎症因子 IL-1、IL-2、TNF-α、干扰素α（interferon-α, IFN-α）

水平明显升高，外周血中淋巴细胞、NK细胞、单核细胞和中

性粒细胞数量也明显增加[8]。而规律的有氧运动则可减轻全

身炎症标志物CRP、IL-6、TNF-α、可溶性肿瘤坏死因子受体1

（sTNFR1）和可溶性肿瘤坏死因子受体 2（sTNFR2）的水平，

促进抗炎因子如 IL-10、IL-12、IL-4和TGF-β1的产生[9]。如代

谢综合征患者进行规律的有氧运动可使其 IL-6 下降 30%、

TNF-α下降 15%、低血清淀粉样蛋白 A（serum amyloid A

protein, SAA）下降 19%、白细胞计数降低 15%[10]。此外，二

型糖尿病患者每周进行 2次中等强度的有氧运动则有助于

改善外周血炎症状态和降低心血管疾病的风险[8]。这些研究

表明，规律性有氧运动有改善机体慢性低度炎症状态的作

用，是预防和治疗常见慢性疾病的有效形式。

1.2 心血管疾病与运动抗炎

1.2.1 炎症在心血管疾病发生发展中的作用：心血管疾病是

发达国家人口死亡率上升的主要原因。最新调查报告显示，

我国心血管病占居民疾病死亡构成的40%以上，为我国居民

的首位死因，已成为重大的公共卫生问题[11]。动脉粥样硬化

曾被认为是脂质在动脉壁的过量堆积，但今天被公认为是由

全身慢性低度炎症所诱发的慢性炎症性疾病，是修饰脂蛋白

和免疫系统的各个组成部分：包括单核巨噬细胞、T细胞、动

脉壁细胞和这些细胞分泌的各种炎性因子之间共同作用的

结果[12]。研究显示，机体在炎症状态下CRP水平的升高会导

致血管壁内膜通透性增强，引发内皮下间隙低密度脂蛋白胆

固醇（low density lipoprotein cholesterol, LDL- C）浓度增
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加，氧化应激增强，进而增加动脉粥样硬化发生的风险 [13]。

此外，许多循环炎症因子如TNF-α、IL-6、IL-2、IL-7、IL-8、IL-

18、可溶性CD40配体（sCD40L）和巨噬细胞集落刺激因子等

因子水平的变化也会导致慢性炎症状态的发生，诱发心血管

相关疾病[14]。

1.2.2 运动对心血管疾病的抗炎效应：机体在正常生理条件

下，血管内皮细胞不表达黏附分子。而在炎症状态下，受损

的血管内皮细胞表达和释放黏附分子，如细胞间黏附分子-1

（intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM-1）、血管细胞

黏附分子-1（vascular cell adhesion molecule-1, VCAM-1）

和选择素，诱导白细胞向炎症部位募集，诱发心血管疾病。

研究表明，缺乏身体活动是诱发心血管疾病的重要危险因

素[4]，而规律性运动可显著降低心血管疾病患者的死亡率，是

治疗心血管疾病的有效方式[15]。规律性运动还可诱导血管

壁抗氧化和抗炎介质的表达，抑制动脉粥样硬化的发展，从

而促进心血管健康。对其作用机制的研究表明：规律性运动

可增加内皮祖细胞的数量，对内皮祖细胞产生积极影响，促

进外周血骨髓干细胞分化为血管内皮细胞[16]，进而提高损伤

血管内皮细胞的再生能力，降低血管壁炎症。其次，规律性

运动可引起血流量和血管内皮细胞剪切应力增加，进而降低

黏附分子的表达和释放[17]，从而降低血管炎症。此外，规律

性运动可引起循环血液和内皮细胞VCAM-1和血小板选择

蛋白表达水平降低，减少白细胞进入血管壁，降低局部炎症

反应[18]。另有研究发现，运动还可调节丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen- activated protein kinases, MAPK）、环氧化酶 - 2

（cyclooxygenase-2, COX-2）、核转录因子-κB（nuclear tran-

scription factor-κB, NF-κB）等炎症调节因子的活性，从而预

防心血管疾病的发生[4]。

1.3 二型糖尿病与运动抗炎

1.3.1 炎症在二型糖尿病（type2 diabetes mellitus, T2DM）

发生发展中的作用：据国际糖尿病联盟（international diabe-

tes federation, IDF）数据显示，全球糖尿病患者人数已达

3.82亿，已成为全球的第七大健康“杀手”[19]。中国则有 1.2

亿糖尿病患者，高居世界第一，严重威胁国民身体健康。糖

尿病可大体分为一型和二型两种类型，其中二型糖尿病最常

见，约占糖尿病患者的 90%。研究表明，T2DM的发生与慢

性炎症密切相关，慢性低度炎症可引起胰岛素抵抗和代谢紊

乱[20]。炎症因子CRP、IL-1、IL-6是诱发胰腺B细胞损伤和胰

岛素抵抗的重要炎性介质[21]。如外周血中炎症因子 IL-1β水

平升高可导致葡萄糖诱导的B细胞分泌功能发生障碍和细

胞凋亡[22]。全身低度炎症状态下，TNF-α、单核细胞趋化蛋

白-1（monocyte chemotactic protein-1, MCP-1）、二肽基肽酶

4（dipeptidyl peptidase 4, DPP4）等多种促炎因子分泌增加，

可抑制胰岛素信号的转导[23]。离体状态下，TNF-α对肌细胞

胰岛素刺激的葡萄糖代谢率和胰岛素介导的葡萄糖摄取都

有明显的抑制作用[23]。另有研究发现，炎症通路的激活也会

诱发脂肪和骨骼肌等外周组织出现胰岛素抵抗[24]，从而促进

糖尿病的发生。临床上，CRP和 IL-6已成为预测T2DM发生

的有效指标。这些研究表明，炎症在糖尿病的发生发展中发

挥了重要作用。

1.3.2 运动对二型糖尿病的抗炎效应：研究表明，下调TNF-

α水平可显著改善胰岛素抵抗，提高胰岛素的敏感性[19]；外周

血 IL-6可影响机体代谢，刺激胰腺B细胞增殖，参与胰岛素

等激素分泌的调节，对T2DM的预防和治疗有重要意义；提

高白细胞介素 1 受体拮抗剂（IL-1 receptor antagonist, IL-

1ra）的水平，可预防胰腺B细胞损伤和维持机体正常的血糖

水平。上述研究提示多种炎症因子可作为糖尿病治疗的潜

在靶点，但临床上尚缺乏抑制上述炎症因子改善糖尿病症状

的相关药物。研究表明，规律性运动是抑制炎症反应改善糖

尿病症状的理想手段[19]。规律性运动可降低体内 CRP、IL-

1β、IL-6以及TNF-α水平，提高抗炎因子水平[19]，这不仅有助

于控制T2DM患者的血糖，还可缓慢地改善B细胞分泌功能

障碍，引起代谢应激，调节B细胞的质量，防止B细胞凋亡以

及出现其他并发症[25—26]。因此，规律性运动具有天然的抗炎

作用，对机体代谢具有积极影响，应成为糖尿病治疗的基本

手段。

1.4 癌症与运动抗炎

1.4.1 炎症在癌症发生发展中的作用：癌症占我国居民疾病

死亡构成的 20%以上，已成为威胁国民生命健康的第二大

“杀手”[11]。癌症的发生与发展，受复杂的机体环境、癌症微

环境和癌细胞三者的共同影响[27]。而机体环境与癌症微环

境又受循环生长因子、细胞因子和血管生成因子、激素等多

因素影响[28]。循环系统炎性细胞因子和血管生成因子水平

（如肝细胞生长因子、TNF-α、IL-6）升高与癌症的复发和癌症

特异性死亡率风险增高有关[29]。在某些病理条件及自身免

疫系统的作用下，包括慢性感染、自身免疫性疾病、肥胖都会

因慢性炎症的加剧而诱发细胞应激延长，最终导致细胞的恶

性转化，引发癌症[30]。即机体炎症反应与癌症的发生发展密

切相关。

1.4.2 运动对癌症的抗炎效应：规律性运动可通过降低脂肪

质量、脂肪细胞因子浓度、胰岛素、血糖、性激素水平和增加

肠蠕动，减少炎症和免疫刺激，对癌症患者产生积极的治疗

作用 [31]。如 Holmes 等 [32]发现，早期乳腺癌患者进行每周 5

天，每天 30min的快走运动，与低体力活动患者相比其绝对

死亡风险降低 6%。Meyerhardt 等 [33]研究表明，每周进行 5

天，每天 60min的慢走运动，可以使结肠癌和直肠癌患者特

异性死亡率和全因死亡率分别降低 36%和 40%。规律性运

动除了对癌症治疗有积极效应外，还可通过抑炎作用预防癌
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症发生。规律的有氧运动可增强免疫功能，降低癌症的易感

性，相反长期久坐行为会抑制免疫功能和诱发炎症反应，导

致癌症易感性增加[31]。但值得注意的是，不同强度的运动对

癌症有不同的效应，与低强度运动相比，高强度运动更易诱

发高炎症状态和DNA氧化性损伤，从而导致癌症复发[34]。

2 运动发挥抗炎效应的可能机制

2.1 运动改善脂肪组织缺氧与炎症状态

2.1.1 运动可改善脂肪组织缺氧状态：脂肪组织缺氧可引起

局部组织炎症反应：缺氧增加巨噬细胞浸润、促炎基因表达

和抑制脂联素产生[35]。研究显示，与正常体重者相比，超重/

肥胖者有较低的脂肪组织氧含量和较高的组织炎症，而且组

织炎症与组织氧合呈负相关，表明肥胖可能是导致脂肪组织

缺氧和诱发组织炎症的一个重要原因[36]。肥胖诱发脂肪组

织缺氧与如下因素有关：脂肪增多导致脂肪组织血管内皮生

长因子基因表达降低[37]和血管生成减少；脂肪增多引起脂肪

组织血管过度收缩[38]；肥胖者皮下和内脏脂肪组织的血流量

大幅降低，从而导致氧供减少[37]；脂肪组织是血管收缩因子

产生的重要来源，肥胖引发血管收缩因子水平升高，加剧脂

肪组织的缺氧和炎症反应。研究表明，相比于非运动组，9周

运动训练可使大鼠内脏（附睾）脂肪组织血管内皮细胞密度

增加，血管内皮生长因子（vascular endothelial growth fac-

tor, VEGF）及其受体2（VEGF receptor-2, VEGFR-2）表达升

高 [39]。即运动训练可促进脂肪组织血管生成，改善缺氧状

态。

2.1.2 运动可促进脂肪组织巨噬细胞表型转换：巨噬细胞是

脂肪组织促炎因子的主要来源，活化的巨噬细胞可分泌多种

趋化因子，引起大量的巨噬细胞浸润脂肪组织，促进炎症反

应的发生和发展。巨噬细胞不仅是一种具有分泌和吞噬功

能的细胞，根据其不同的激活状态和炎症特性的不同，可分

为经典激活型（M1）和替代性激活型（M2），激活的M1型巨

噬细胞分泌TNF-α、IL-6等一系列促炎症因子，产生氧自由

基（reactive oxygen species, ROS）。而激活的M2型巨噬细

胞，产生 IL-10和TGF-β等抗炎因子，抑制由M1型巨噬细胞

介导的炎症反应过程[38]。研究显示，肥胖小鼠脂肪组织巨噬

细胞有优先向M1型转变的趋势，而运动训练可抑制M1型

巨噬细胞向脂肪组织浸润，诱导脂肪组织中M1型巨噬细胞

向M2型转换，抑制促炎细胞因子 IL-6和TNF-α的产生，促进

抗炎细胞因子 IL-10和脂联素生成，从而改善全身性低炎症

状态[41]。

2.1.3 运动可抑制脂肪组织释放炎性因子：脂肪组织具有内

源性炎症性质，肥胖者脂肪组织中有大量的单核巨噬细胞浸

润，且随着组织中脂肪的增加，单核巨噬细胞随之成倍增长，

外周血中 TNF-α、IL-6 等炎症因子水平亦明显高于正常

值[42]。特别是内脏脂肪，是炎症细胞因子分泌的一个重要来

源，也是引发多种临床疾病的促炎分子储备组织。内脏脂肪

的增加可导致促炎性脂肪因子，例如 TNF-α、瘦素（leptin,

LP）、视黄醇结合蛋白 4（retinol binding protein 4, RBP4）、

脂质运载蛋白2、IL-6、IL-18、CC趋化因子配体2（CC chemo-

kine ligand 2, CCL2）、CXC 趋化因子配体 5（CXC chemo-

kine receptor 5, CXC-5）和血管生成素样蛋白 2（angiopoi-

etin-like protein 2, Ang2）生成增加，而抗炎细胞因子（如脂

联素等）降低[43]，导致低度全身性炎症状态的持久发展。

脂肪组织中产生炎症因子的主要场所是白色脂肪。最

近的研究表明，规律性体育训练可减少大鼠白色脂肪组织含

量，降低氧化应激及与炎症相关的细胞因子的表达，显著增

加脂肪组织中 IL-10/TNF-α比值，降低全身炎症反应[44]。此

外，运动还可抑制脂肪细胞释放炎性因子，增加外周血脂连

蛋白含量，下调外周血中 IL-6、TNF-α、RBP4和LP等促炎症

脂肪因子水平，进而预防全身性炎症反应的发生[45]。

2.2 运动促进骨骼肌释放抗炎因子

骨骼肌组织被认为是一种内分泌器官[46]，能够释放一系

列的生物活性分子，它们被统称为“肌肉因子”（Myo-

kines）[47]。Myokines对肌纤维的损伤，机械拉伸，以及收缩，

特别是改变局部炎症环境有显著作用。Myokines的发现为

阐释运动防控慢性疾病的机制及运动的抗炎效应提供了崭

新的视角。绝大部分肌肉因子的合成和分泌依赖于骨骼肌

收缩。如运动中，骨骼肌纤维可分泌 IL-6、IL-15、脑源性神

经营养因子（brain-derived neurotrophic factor, BDNF）、白

血病抑制因子（leukemia inhibitory factor, LIF）、成纤维细胞

生长因子21（fibroblast growth factors 21, FGF21）等多种细

胞因子[48]，它们在抑制肌肉局部、脂肪组织及全身性炎症方

面发挥了重要作用。

2.2.1 IL-6是最早被鉴定的Myokines。静息状态下人的肌

肉组织中 IL-6 mRNA水平极低，但随运动时间的延长和参

与收缩的肌纤维数量的增加，骨骼肌释放 IL-6增多，外周血

IL-6浓度可升高近100倍，因此骨骼肌被认为是引起循环 IL-

6水平增加的主要组织[1]。IL-6释放增加可促进脂肪分解，同

时通过腺苷酸活化蛋白激酶（AMP- activated protein ki-

nase, AMPK）促进骨骼肌对脂肪酸的氧化利用，这可能是

IL-6间接介导运动抗炎作用。此外，IL-6还可通过抑制单核

细胞促炎症因子TNF-α的表达和促进外周血 IL-1ra和 IL-10

等抗炎因子上调直接介导运动抗炎[7]。此外，骨骼肌收缩分

泌的 IL-6进入血液运送到其他器官，对糖尿病、心血管疾病

等慢性低度炎症性疾病的调节和预防均具有积极作用[20]。

2.2.2 IL-15是近年新发现的一种肌肉因子，运动可引起骨

骼肌中 IL-15高表达。IL-15具有免疫调节功能，可诱导T细

胞增殖、增强自然杀伤细胞毒性及细胞因子合成、促进B细
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胞增殖和分化、抑制T细胞和中性粒细胞凋亡等[49]。而骨骼

肌分泌合成的 IL-15不仅作用于骨骼肌自身，而且还通过血

液循环到达脂肪组织，调节脂代谢，是骨骼肌—脂肪内分泌

轴的主要信使分子[50]。在脂肪组织中，IL-15可明显抑制脂

肪的生成，同时强效促进脂肪分解。此外，IL-15还可加速肝

脏、骨骼肌等多组织的脂肪酸氧化，对减轻组织炎症，预防肥

胖及其他代谢性疾病有重要作用。

2.2.3 BDNF是调控神经元发育和可塑性的重要神经营养

因子（neurotrophin, NT）家族成员，可通过下丘脑回路调控

体重和能量代谢平衡。外周血BDNF浓度与代谢综合征和

T2DM 风险因子显著相关。除神经元外，骨骼肌也可表达

BDNF，且规律的体育训练可提高骨骼肌BDNF表达[51]，激活

AMP/ACCβ信号轴，提高骨骼肌脂肪酸氧化代谢，而骨骼肌

氧化能力的提高对改善脂肪代谢、体成分以及预防全身低炎

症状态的发生和治疗T2DM等代谢性疾病具有重要意义[52]。

2.2.4 LIF是一种调节骨骼肌局部炎症的肌肉因子，属于 IL-

6细胞因子超家族，和 IL-6、IL-11等同源[53]。LIF可在多种细

胞中表达，包括活化的Ｔ细胞、单核细胞、肝成纤维细胞、骨

髓基质细胞及骨骼肌细胞。研究显示有氧运动可显著增加

LIF在人类骨骼肌的表达，LIF表达的增加可以通过 JAK2和

STAT3 信号通路调节肌卫星细胞和成肌细胞增殖，通过

PI3K信号通路抑制成肌细胞凋亡，提高骨骼肌物质代谢能

力和促进肌肉增大，提高机体安静代谢率，改善器官功能，抑

制炎症的发生和发展[54]。此外，当骨骼肌出现局部炎症反应

时，LIF还可通过LIF受体信号途径下调炎症因子TNF-α、IL-

1β、IL-6 mRNA表达，抑制炎症反应进一步发展[55]。

2.3 运动通过调节外周血细胞功能改善炎症状态

2.3.1 运动促进调节性T细胞释放抗炎因子：调节性T细胞

（regulatory T cells, Treg）是体内存在的一群具有免疫调节

作用的T细胞亚群。研究表明，肥胖所致慢性炎症反应往往

伴随脂肪组织Treg细胞显著下降[56]。而规律性运动可促进

外周血中Treg细胞数量增加或功能增强，且伴随炎症细胞因

子 IFN-γ分泌下降，抗炎性细胞因子分泌增加，炎症反应减

弱[57]。Yeh等[58]研究发现12周规律太极拳运动后，正常人及

二型糖尿病患者外周血 Treg 细胞数量及分泌的抗炎因子

TGF-β1显著增加。此外，规律性运动还可引起外周血循环

中CD4+CD25+调节性T细胞特异性表达的转录因子Foxp3

增加，抗炎因子 IL-10分泌增加，抑制免疫反应[59]。且Foxp3

表达的增加可改变1型辅助性T细胞（Th1）、2型辅助性T细

胞（Th2）与Treg细胞之间的平衡，改善机体炎症状态，从而

对T2DM的治疗产生积极影响[60]。

2.3.2 运动降低单核细胞 Toll 样受体（toll- like receptors,

TLRs）表达抑制促炎因子释放：TLRs是高度保守的跨膜蛋

白，在病原微生物的检测和内源性危险信号识别等方面有着

重要作用。研究表明，久坐不动的生活方式引发的低度炎症

与慢性疾病可能与Toll受体基因表达升高相关。缺乏体力

活动引发TLR信号激活，增加促炎性细胞因子分泌，介导全

身炎症反应[61]。而规律性运动降低单核细胞Toll样受体的

表达，减少全身炎症反应[23]。其中TLR4是TLRs家族的主要

成员，可识别革兰氏阴性菌细胞壁的脂多糖（lipopolysaccha-

rides, LPS），是介导LPS信号转导的主要受体，与炎症反应

关系密切。研究显示，当单核细胞表面TLR4 mRNA表达较

高时，LPS诱导的炎性因子水平也较高[62]。规律性运动可使

单核细胞表面 TLR1、TLR2 和 TLR4 基因表达降低，其中

CD14+单核细胞表面TLR4表达显著降低[63]。运动抑制细胞

表面TLR表达的机制尚不清楚，可能与抗炎细胞因子、应激

激素和热休克蛋白等分泌因子有关[64]。积极的体力活动对

TLR4水平的抑制作用虽已得到广泛证实，但此类研究的对

象主要集中于老年人群，对中青年人群的研究还较少，且不

同运动方式对 TLR4 的影响、运动对不同病理状态下 TLR4

有何影响等问题都有待进一步研究。

3 小结与展望

机体慢性炎症状态与心血管疾病、二型糖尿病、癌症等

常见慢性非传染性疾病的发生发展密切相关。规律性有氧

运动可改善上述慢性疾病的炎症状态，对其预防和治疗有重

要意义。运动可能从如下几方面发挥抗炎作用：运动可改善

脂肪组织缺氧与炎症状态；运动可促进骨骼肌释放多种肌肉

因子以改善机体炎症反应；运动可调控外周血细胞功能状态

以减轻炎症反应。本综述对运动抗炎效应及作用机制的阐

明，将加深我们对运动的理解和认识，为临床利用运动疗法

治疗慢性疾病提供依据。

规律性有氧运动对常见慢性非传染性疾病具有预防及

治疗作用，这较大程度上归因于运动的抗炎效应。规律性有

氧运动作为治疗慢性低度炎症性疾病的有效方法，低廉易

行，且运动的抗炎效应具有广谱性，没有年龄上限，因此运动

作为治疗手段具有重要的临床应用价值。我们对运动发挥

抗炎效应的机制有了初步的了解和认识，如规律性有氧运动

主要通过调节脂肪组织、骨骼肌和外周血细胞功能状态发挥

抗炎效应，但这些组织或细胞间协同作用的机制仍远未阐

明。运动发挥抗炎效应过程中其他组织或细胞是否参与其

中，仍有待探索。此外，除了有氧运动，其他运动形式对常见

慢性疾病有何影响，常见慢性疾病最佳运动疗法等都是有待

深入研究的课题。
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