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不同强度激光对递增负荷运动大鼠心脏炎性损伤 

和 CD8+T 淋巴细胞表达的影响 

 

麻晓鸽，王松涛，覃飞，贡文武24 

（华南师范大学 体育科学学院，广东 广州  510006） 
 

摘      要：观察递增负荷运动大鼠心脏炎症损伤和 CD8+T 淋巴细胞的改变及其关系，探讨不同

强度激光治疗对大强度运动心脏的保护作用。8 周龄雄性 SD 大鼠随机分为对照组(C)，54 只；实

验组 54 只，分为低强度激光+运动组(LE)、高强度激光+运动组(HE)、运动组(E)，每组 18 只。各

组分别在 2、4、6 周末时取材，评定大鼠心脏系数、心脏整体形态、心肌病理积分、心肌 CD8+T

淋巴细胞及心肌细胞凋亡情况。结果：与 C 组比较，E 组大鼠 6 周末时心肌细胞呈现明显炎性浸

润，心肌纤维扭曲、肿胀及断裂，病理积分呈显著性差异(P＜0.05)；大鼠血清 TNF-α 增加、心肌

CD8+T 淋巴细胞浸润、心肌细胞凋亡指数增加呈非常显著性差异(P＜0.01)。同时期(2、4、6 周末)LE

组与 E 组比较，心肌细胞炎性略轻。6 周末时 LE 组 CD8+T 淋巴细胞及心肌细胞凋亡数较 C 组均

上升，而较 E 组均非常显著性下降(P＜0.01)。结果说明低激光治疗可在一定程度上减轻心肌内炎

症浸润和致炎性因子，降低心肌病理程度，抑制心肌细胞的凋亡进程。 
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MA Xiao-ge，WANG Song-tao，QIN Fei，GONG Wen-wu 

（School of Physical Education，South China Normal University，Guangzhou 510006，China) 

 
Abstract: In order to observe the changing of and relationship between the myocardial inflammatory injury and 

CD8+ T lymphocyte expression of rats exercising with an incremental load, and to probe into the function of laser 

therapy of different intensities on protecting a heat undergoing a high intensity exercise, the authors divided 8-week 

old male SD rats randomly into a control group (C) consisting of 54 rats, and an experiment group consisting of 54 

rats, including a low intensity laser + exercise group (LE), a high intensity laser + exercise group (HE), and an exer-

cise group (E), each of which consisted of 18 rats, sampled the rats in the groups in weeks 2, 4 and 6 respectively, 

evaluated their heart coefficients, overall heart shapes, myocardial pathological scores, apoptosis of myocardial 

CD8+T lymphocytes and cardiocytes, and revealed the following findings: as compared with the rats in group C, the 

rats in group E in week 6 showed significant cardiocytes inflammatory infiltrating, myocardial fibers twisting, 

swelling and rupturing, a significantly different pathological score (P<0.01), increased serum TNF-α, myocardial 

CD8+T lymphocytes filtrating, and a very significantly increased cardiocyte apoptosis index; as compared with the 

rats in group E in the same period (week 2, 4 or 6), the rats in group LE had slightly lighter myocardial inflamma-

tion; in week 6, the numbers of apoptosis of CD8+T lymphocytes and cardiocytes increased as compared with those 

of the rats in group C, yet decreased significantly as compared with those of the rats in group E (P<0.01). The said 
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findings indicate that laser therapy can, to a certain extent, alleviate myocardial inflammatory infiltration and in-

flammatory factors, reduce the degree of myocardial pathology, and restrain the process of apoptosis of cardiocytes.

Key words: sports medicine；myocardial inflammatory injury；exercising with an incremental load；low intensity 

laser；CD8+T lymphocyte；rats 

 

科学合理的运动训练可使心脏产生良好的适应，

提高心肌功能，而不当的大强度运动或训练则可对机

体造成不同程度的损伤，尤其是心脏作为最敏感的动

力泵血器官，易产生病理性心肌损伤。已有研究证实，

重复性的大强度应力刺激会导致心肌炎症、心肌纤维

化、心衰和室壁运动异常等[1]。心肌细胞凋亡及局部炎

症因子浸润可能是导致大强度运动诱发心肌损伤和心

功能障碍的重要机制之一[2]。有的研究也证实免疫系统

和炎症在多种代谢性疾病，如胰岛素抵抗、2 型糖尿

病、动脉粥样硬化、非酒精性脂肪肝等疾病的发生发

展过程中起着重要作用[3]。因此，炎症可能是心血管疾

病和大强度运动所致心功能异常的重要启动因素。T

淋巴细胞介导的细胞免疫是机体致病的重要机制，其

介导的细胞免疫形式主要是 CD4+T 细胞介导的迟发型

超敏反应及 CD8+T 淋巴细胞介导的细胞毒性反应，而

CD8+T 淋巴细胞在多种免疫性及炎症性疾病，如获得

性免疫缺陷综合征、肿瘤等的发生发展中发挥着重要

作用。但目前，CD8+T 淋巴细胞在心肌细胞病变中的

免疫调节作用仍然不清。因此，探讨大强度递增负荷

运动导致的心肌损伤及其相关免疫调节机制，对于解

决运动医学和临床医学领域的相关疾病和健康问题均

具有重要意义。激光医学的发展促进了运动医学领域

对激光的重视。激光束作用于生物组织时，不会造成

生物组织不可逆的损伤，但可刺激机体产生一系列生

理生化反应，对组织或机体起到调节、增强或抑制作

用。低强度激光(Low-level laser therapy，LLLT)在调节

炎症反应、减缓疼痛、抑制深层组织损伤等方面疗效

已得到公认[4-5]，而运动性心肌损伤的激光调节作用，

目前尚缺乏研究。综上所述，我们推测低强度激光可

能会在调节大强度递增负荷运动所致心脏结构和功能

性异常中发挥重要作用，其机制可能涉及 CD8+T 淋巴

细胞介导的炎症性免疫反应。因此，本研究在大鼠递

增负荷运动模型基础上，通过检测炎症因子 TNF-α、

心肌组织学改变、心肌 CD8+T 淋巴细胞表达和心肌细

胞凋亡等情况，揭示大负荷运动所致的心肌炎症性损

伤，并探讨 CD8+T 淋巴细胞在其中的调控机制。同时，

采用两种不同强度的激光(低强度和高强度)进行干预

治疗，进一步探索不同强度激光对递增负荷大鼠心肌

炎性改变和 CD8+T 淋巴细胞表达的影响，为运动性心

脏损伤的保护提供相应的干预靶点及实验支持。 

1  研究对象与方法 
1.1  研究对象及分组 

108 只 SPF 8 周龄雄性 SD 大鼠(广东省中医药大学

动物实验中心，许可证号：SCXK(粤)2008-0020；

NO:0043379，粤监证字 F2008A002，体重 180~200 g)。

分笼饲养，每笼 4~5 只，温度(24±2) ℃，相对湿度

45%~65%，自然光照，自由摄取食物和水。动物处置符

合《关于善待实验动物的指导性意见》(2006，科技部)。 

大鼠随机分为对照组(C，54 只)，正常喂养，不运

动，用于判别大鼠生长对实验指标的影响。实验组 54

只分为低强度激光+运动组(LE，18 只)、高强度激光+

运动组(HE，18 只)、运动组(E，18 只)3 组，分别进行

递增负荷运动和激光治疗干预。各组在第 2、4、6 周

末时随机抽样，取材测定相关指标。 

1.2  运动方案  

运动组和激光治疗组大鼠进行逐级递增负荷跑台

运动训练 6 周，坡度为 0°，30 min/次，1 次/d，6 d/周(周

日休息)。第 1 周运动负荷为 10 m/min，第 2 周负荷递

增至 20 m/min，随后每周递增负荷量为 5 m/min，至第

6 周，跑台速度达到 40 m/min 最大负荷强度。 

1.3  激光治疗方案 

激光治疗采用 He-Ne 半导体激光治疗仪，每天在大

鼠运动后 2 h，分别采用低强度(1 mW，6.79 J/cm2)和高强

度(2 mW，13.58 J/cm2)激光，在大鼠鼻翼两侧照射 2 min。 

1.4  测试指标及方法 

主要试剂：R-TNF-α试剂盒(Multisciences，中国)；

CD8+T 细胞试剂盒(Abcam，UK)；TUNEL 凋亡检测试

剂盒(Roche，USA)。 

1)组织取材：大鼠末次运动后休息 1 d，隔日晨质

量分数 10%水合氯醛(3.5~4.5 mL/kg)腹腔注射麻醉，打

开腹腔，腹主动脉取血，静置后离心取血清，-80 ℃

保存待测。立即取出心脏放入预冷的生理盐水中，洗

去血迹，去除结缔组织，用滤纸吸干，分别记录心脏

质量(Hw)与体质量分数(Bw)；后放入质量分数 10%的

中性甲醛内固定，待 HE 及免疫组化分析。 

2)大鼠心肌组织切片、HE 染色及病理学检测：心

肌组织切片经过常规 HE 染色，观察心肌纤维变化及

心脏组织炎症细胞浸润情况；参照 Rezkalla[6]的方法计

算心肌病理组织学积分，即每张切片随机取 5 个 400

倍视野，计算每个视野中炎性细胞浸润及坏死面积与
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整个面积的比值。无病变计 0 分、病变面积＜25%计

1 分、25%~50%计 2 分、50%~75%计 3 分、＞75%计

4 分，以此判定心肌炎症的变化情况。 

3)免疫组化法(SP 法)检测心肌组织中 CD8+T 淋巴

细胞的表达：常规脱蜡、水化，枸橼酸修复液高压抗

原修复 5~8 min。质量分数 3%H2O2 室温下孵育 15 min，

以阻断内源性过氧化氢酶活性，PBS 洗涤，滴加鼠抗兔

CD8+T 细胞(1∶100)单克隆抗体。4 ℃冰箱过夜，PBS

洗涤，均匀滴加生物素标记的抗鼠 IgG 抗体-HRP 多聚

体，37 ℃孵育 20 min，PBS 洗涤，DAB 显色，苏木素

复染，脱水、透明、封片。阴性对照组采用 PBS 代替

一抗，其他步骤相同。光镜下观察，每张片子随机选取

10 个 400 倍视野，每个视野计算阳性细胞数目(阳性细

胞为胞膜棕黄染色)，并将 CD8+T 淋巴阳性细胞所占浸

润炎症细胞数的平均百分比作为阳性细胞百分率。 

4)TUNEL 法检测心肌细胞凋亡：切片脱蜡、水化，

PBS 冲洗后蛋白酶 K 消化，TDT 酶/生物素-dUTP 反应

液等处理，具体严格按照试剂盒说明进行操作。光镜下

正常细胞核呈蓝色，凋亡细胞核呈现棕黄色。结果判定：

随机选取 10 个 400 高倍视野的心肌细胞总数及阳性染

色心肌细胞数目，按照 Nsrula 方法计算，公式：阳性

细胞数/细胞总数×100%计算心肌细胞凋亡百分率。 

1.5  数据统计学处理 

所有数据均采用 SPSS18.0 统计软件处理，测试结

果以均数±标准差( x ±s)表示。正态性检验采用

Kolmogorov-Smirnov Test 法 ； 方 差 齐 性 检 验 采 用

Homogeneity of Variances 法。正态分布数据采用单因素

方差分析(one-way ANOVA)，若方差齐性，以最小显

著差法(LSD 法)进行两两比较；若方差不齐，以

Dennett’s T3 法进行两两比较。 

 

2  研究结果及分析 
2.1  六周递增负荷运动大鼠心肌炎性改变 

实验中对照组(C)大鼠正常喂养，不运动，用于判

别生长对大鼠实验指标的影响。结果发现，对照组各

指标(心肌组织病理检测，细胞因子 TNF-α、心肌

CD8+T 淋巴细胞和心肌凋亡指数)在各周之间无显著性

差异(P＞0.05)，提示 6 周的自然生长周期对上述各指

标均无显著影响。但与对照组(C)比较，6 周递增负荷

运动(E)可导致大鼠心肌呈现显著的炎性改变(见表 1) 

 

表 1  递增负荷运动所致心肌炎性改变( x ±s) 

组别 n/只 心肌病理积分 Ρ(TNF-α)/(pg·mL-1) CD8+T 淋巴细胞百分率/% 心肌细胞凋亡率/%

C 6 0 11.18±5.53 0.34±0.12 0.88±0.23 
E 6 2.93±0.561) 15.06±3.3 22.88±5.072) 52.12±7.142) 

差值 6 2.93±0.56 3.88±2.69 22.53±5.02 51.24±7.14 

与 C 组比较，1)P＜0.05，2)P＜0.01 

 

2.2  激光对6周递增负荷运动大鼠心肌炎性损伤的影响 

1)心脏重量及心脏系数。 

研究结果显示不同时间点(2、4、6 周)的低强度

激光治疗组(LE)的心脏质量、体质量和心脏系数均低

于同时间段的 HE 和 E 组，尤其是 6 周的 E 组大鼠心

脏质量、体质量都较 2 周的 HE 组和 6 周的 LE 组高，

差异非常显著(P＜0.01)；其他组之间差异则不显著

(见表 2)。 
 

表 2  激光对 6 周递减运动负荷小鼠心脏质量、体质量和心脏系数的影响( x ±s) 

心脏质量/g  体质量/g 心脏系数 组
别 

n/
只 2 周 4 周 6 周 2 周 4 周 6 周 2 周 4 周 6 周 

E 6 
1.012 4± 
0.135 0 

1.066 9± 
0.122 7 

1.116 1± 
0.151 8 

278± 
17.81 

288.83±
25.33 

317.4± 
16.47 3)

0.003 64± 
0.000 358 

0.003 69± 
0.000 214 

0.003 52± 
0.000 346 

LE 6 
0.968 1± 
0.045 4 

1.093 5± 
0.064 4 

0.940 0± 
0.0516 12)5) 

273.17±
22.5 

308.25±
18.151)

307.17±
16.193) 

0.003 56± 
0.000 202 

0.003 55± 
0.000 206 

0.003 06± 
0.000 195 

HE 6 
1.012 2± 
0.084 7 

1.123 7± 
0.125 8 

1.249 4± 
0.207 9 4)6) 

274± 
23.58 

295± 
28.71 

327.4± 
48.424) 

0.003 71± 
0.000 377 

0.003 84± 
0.000 579 

0.003 90± 
0.000 9606)

1)各组 2 周与 4 周比较，P<0.05；2)4 周与 6 周比较，P＜0.05；3)2 周与 6 周比较，P＜0.05；4)2 周与 6 周比较，P＜0.01；5) E 组与 LE 组比较，

P＜0.05；6)LE 与 HE 比较，P＜0.01 

 

2)心肌组织病理学。 

心肌组织切片经过 HE 染色，参照 Rezkalla 等[6]

的方法计算心肌病理组织学积分。结果见图 1、表 3。 

研究发现正常(C)组大鼠心肌细胞形态正常，细胞横

纹清晰，胞浆嗜酸性染色，胞核完整，肌原纤维排列整

齐，纤维互联呈网状，间质细胞正常，无病理改变。 
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随运动周期的增加，从第 2 周末开始，E 组大鼠

心肌开始呈现变形性坏死，肌原纤维扭曲，并呈现波

浪状样改变。大鼠心肌炎症程度和病理损伤程度随运

动负荷递增不断加深，6 周末 E 组大鼠心肌细胞炎性

浸润表现最为明显，心肌组织可见大量浸润炎症细胞，

肌原纤维肿胀、扭曲变样，并有散在性的局灶性坏死

区，部分融合成片(黑色箭头所示)。 

而 LE 组大鼠心肌相较同时期的 E 组大鼠心肌细

胞炎性表达相对较轻，但至 6 周末，心肌细胞内仍然

存在条索状的细胞核聚集现象。HE 组大鼠心肌细胞

炎性细胞浸润现象与同期 E 组比，有轻微改善，但仍

可见大量炎性细胞浸润，心肌纤维断裂，坏死病变广

泛。低、高强度的激光治疗都可在一定程度上改善同

时期大鼠心肌细胞损伤病变，但尚不能完全逆转由递

增跑台运动所致的炎性浸润现象(见图 1)。 

其病理程度评分见表 3，运动组(E)心肌炎症表达

在 2 周末时较轻，但 4 周末时心肌的炎症因子表达面

积已超过 25%，评分大于 1，到了 6 周末心肌炎症病

变面积增加到 50%左右，病理积分达 2.93±0.56(P＜

0.01)，说明随运动负荷和训练期限的增加，心肌炎性

变化不断累积。但是 LE 和 HE 组的心肌病变程度比同

一阶段(4 周、6 周)的 E 组轻(P＜0.01)，且 LE 组心肌

病理积分明显低于 HE 组(P＜0.01)。 

 

   

   

   
图 1  大鼠心肌组织病理切片(HE 染色 40×10) 

 

表 3  大鼠心肌病理积分( x ±s) 

时间点 E 组 LE 组 HE 组 

2 周末 0.52±0.22 0.43±0.18 0.48±0.13 

4 周末 1.17±0.231) 1.01±0.271) 1.14±0.271) 

6 周末 2.93±0.562)3) 2.01±0.262)3)4) 2.45±0.412)3)5)6)

1)2 周与 4 周比较，P＜0.01；2)4 周与 6 周比较，P＜0.01；3)2 周与

6 周比较，P＜0.01；4)E 组与 LE 组比较，P＜0.01；5)LE 与 HE 组比较，

P＜0.01；6)E 组与 HE 组比较， P＜0.01 

 

 

3)细胞因子 TNF-α。 

从两者的变化趋势上看，随着运动强度和训练期

限的增加，E 组的 TNF-α表达量在 4 周末时上升至最

高(P＜0.01)，却在 6 周末时稍微回落。不同时间段(2、

4、6 周)LE 组的 TNF-α表达量均低于 E 和 HE 组。但

LE 和 HE 组，随着运动时间的延长，TNF-α的表达量

在 4 周末时升至最高(P＜0.01)，6 周末时稍微降低，但

仍与 2 周末时存在非常显著性差异(P＜0.01)(见表 4)。 

 

2周-LE 4 周-LE 6 周-LE 

2 周-HE 4 周-HE 6 周-HE 

2 周-E 4 周-E 6 周-E
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表 4  大鼠 TNF-α的变化( x ±s) 

时间点 E 组 LE 组 HE 组 
2 周末 9.23±7.72 5.61±3.70 7.39±3.20 
4 周末 18.12±5.062) 15.32±2.002) 15.99±4.431) 
6 周末 15.06±3.303) 14.54±1.994) 14.75±4.963) 

1)2 周与 4 周组比较， P＜0.05；2)2 周与 4 周比较，P＜0.01；3)2 周

与 6 周组比较，P＜0.05，4)2 周与 6 周比较，P＜0.01 
 
4)心肌 CD8+T 细胞。 

从图 2 看出，E 组大鼠心肌组织中可见棕黄色的

CD8+T 淋巴细胞，且多分布于变性坏死的心肌细胞周

围，6 周末 E 组心肌组织中仍可见大量颜色较深的黄

色颗粒呈团簇状分布((22.81±5.07)%，P＜0.01)，提示

CD8+T 细胞浸润明显增多，心脏损伤严重。 

LE 组大鼠心肌组织中 CD8+T 淋巴细胞阳性表达

量从 2 周末开始逐渐增加，但较同时期的 E 组(2、4、

6 周)而言，阳性表达量明显较低(P＜0.01)。而相对于

HE 组，同周期的 CD8+T 淋巴细胞的阳性表达量基本

与 LE 组持平，却又低于 E 组(P＜0.01)，说明两种强

度的激光治疗都可减缓心肌组织炎性表达(见表 5)。 
 

   

   

   
图 2  大鼠心肌 CD8+T 淋巴细胞免疫组化染色(40×10） 

 

表 5  大鼠 CD8+ T 淋巴细胞百分率( x ±s)       % 

时间点 E 组 LE 组 HE 组 

2 周末 5.43±1.08 2.61±0.604) 3.15±0.47 

4 周末 13.03±2.031) 4.15±0.694) 6.55±1.401)5)7) 

6 周末 22.81±5.072)3) 10.75±1.872)3)4) 15.32±2.012)3)4)6)7)

1)2 周与 4 周组比较， P＜0.01；2)4 周与 6 周组比较， P＜0.01；3)2 周与 6

周组比较， P＜0.01；4)E 组与 LE 组比较， P＜0.01；5)LE 组与 HE 组比较， 

P＜0.05，6)LE 组与 HE 组比较，P＜0.01；7)E 组与 HE 组比较，P＜0.01 
 

5)心肌细胞凋亡率。 

运用 TUNEL 法进行原位末端标记与光镜下观察，

同时参照 Nsrula 计算公式，计算出阳性细胞表达量(见

表 6)。结果显示随运动强度和期限增加，E 组大鼠的

心肌细胞凋亡率逐渐增加，尤其是到了 6 周末，表现

最为严重((52.12±7.14)%，P＜0.01)，细胞排列杂乱无

序，胞核破裂溢出，凋亡细胞出现明显的核浓缩及破

裂现象，呈现阳性深褐色着染。 

LE 组心肌细胞凋亡率相与同期的 E 组(4、6 周末)

比较，相对较小(P＜0.01)，但随运动强度增加心肌凋

亡率亦增大，表现为心肌细胞排列相对松散，单阳性

细胞着色相对于运动组较浅。HE 组大鼠心肌细胞凋

亡率随运动强度增加而逐渐增加，相对于 E 组轻，但

高于 LE 组(6 周末时，P＜0.01)，提示两种强度激光照

射均可抑制心肌细胞凋亡，但 HE 组抑制心肌细胞凋

亡的效果次于 LE 组。 

2 周-E 

2 周-LE 4 周-LE 6 周-LE 

2 周-HE 4 周-HE 6 周-HE 

4 周-E 6 周-E 
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表 6  大鼠心肌细胞凋亡率( x ±s)         % 

时间点 E 组 LE 组 HE 组 

2 周末 21.14±5.03 15.72±4.27 17.15±3.33 

4 周末 42.04±6.221) 29.28±5.461)4) 38.12±7.281) 

6 周末 52.12±7.142)3) 43.54±6.702)3)4) 48.65±7.312)3)5)

1)2 周与 4 周组比较，P＜0.01；2)4 周与 6 周组比较，P＜0.01；3)2 周

与 6 周组比较，P＜0.01；4)E 组与 LE 比较， P＜0.01；5)LE 与 HE 组

比较， P＜0.01 

 

3  讨论 
研究指出，过度运动负荷或过度训练可使心肌细

胞排列紊乱，甚至部分断裂，导致收缩力下降[7]。动物

实验也表明，不同强度耐力训练的大鼠心肌细胞表现

出不同程度的凋亡现象，尤其是持续的大强度运动训

练可使心肌细胞产生不可逆的病理性改变[8]。本实验发

现，随着运动负荷的逐渐增加和训练期限的延长，大

鼠心肌纤维断裂、肿胀，炎性因子 TNF-α表达，及

心肌细胞凋亡也逐渐增多，说明长期大负荷递增运动

可导致心肌炎性细胞浸润，诱发炎症性损伤。炎症细

胞可释放各种细胞因子，通过不同的促炎及抗炎途径

调节心肌组织对各种应激因素的应答反应。本研究观

察了 CD8+T 淋巴细胞以及细胞因子 TNF-α在长期递

增负荷运动诱导的心肌损伤中的作用，分析运动性心

肌损伤的免疫调节机制。 

TNF-α是细胞因子网络中的关键成分，过量的

TNF-α可介导免疫损伤及一些严重的病理生理过程。

TNF-α主要由心肌单核-巨噬细胞及心肌细胞产生，

心脏既是 TNF-α的产生场所，同时也是其作用的靶

器官，可参与多种心脏疾病的发生发展过程，且心肌

产生的 TNF-α足以造成严重的心肌疾病[9]。本研究发

现 6 周递增负荷运动过程中，TNF-α表达呈增加趋

势，4 周时达最高。结合同时期的心肌病理学变化，

提示 TNF-α参与了递增负荷运动过程中心肌的炎症反

应，在其发生发展过程中发挥着重要作用。6 周递增负

荷运动，由于运动负荷的不断增加导致大鼠心肌组织内

炎症累积，进而产生相应的病理性改变。TNF-α作为

一种炎症前细胞因子，其升高可激活淋巴细胞增殖分

裂，活化巨噬细胞、趋化各种炎性细胞，如调节 IL-1

和 IL-6 等的表达，进而促进中性粒细胞在心肌内的黏

附、聚集，并释放可溶性介质，导致心肌微血管的阻

塞和心肌损伤不断加重[10-11]。综上所述，组织内免疫

细胞因子 TNF-α的升高，不仅抑制心肌细胞正常的

生理功能，还可导致心肌细胞出现自身损害加重、心

脏重构等病理性变化。 

本研究采取激光照射作为大强度递增负荷运动心

肌炎性损伤的干预手段，选取鼻翼两侧激光照射的处

理方式，因鼻腔内血管相对丰富，鼻黏膜下层有多支

血管构成网状血管层，且鼻黏膜和鼻腔内的小血管壁

都较薄弱，因此激光较易穿透组织而作用于血细胞，

以达到治疗的目的。既往研究均证实低强度激光

(Low-level laser therapy，LLLT)在调节炎症反应、减缓

疼痛、抑制深层组织损伤等方面都具有良好疗效[12]，

且运动后激光照射可以减轻运动所致的肌肉损伤及炎

症反应[13]。结合本研究发现，激光照射组(LE 和 HE)

大鼠血清中 TNF-α相较同时期的 E 组减少，而此时心

肌内的炎症细胞表达亦减少，心肌病理积分相对 E 组

降低，说明心肌组织由坏死后炎症反应逐渐转变为心肌

组织的修复，提示激光治疗可在心肌损伤的缓解、修复

和改善中发挥重要作用。本研究也与大部分临床心血管

疾病研究结果一致，证明低强度激光治疗可减轻机体的

炎症反应，减少炎症细胞浸润及炎症因子的表达量，达

到保护心肌的目的[14]，其机制可能是激光束发射的近红

外光子可增加 ROS 表达和 NO 释放量，激活转录因子

如 NF-κB 信号通路，促进细胞存活、增殖和迁移[15-16]；

相反高强度激光却具有一定的抑制效应[17]。 

Nishimura[18]研究发现，CD8+T 细胞在组织炎症发

生发展过程中起重要作用，可通过分泌趋化因子，激

活巨噬细胞引起炎症，诱导 MHC-I 类分子表达，这可

能是心肌成纤维细胞表型发生转变的始动环节，激活

免疫应激反应，最终诱导心肌朝着纤维化的方向发展。

本研究发现 CD8+T 淋巴细胞在正常大鼠心肌组织内不

表达或低表达状态[19]，但随运动负荷递增，CD8+T 淋

巴细胞在心肌组织中表达量明显升高。Khan[20]指出心

肌炎症的发展进程及严重程度均取决于 T 细胞介导的

细胞免疫反应，TH 细胞在炎症反应中发挥重要调控作

用，即 CD8+T 细胞在心肌炎时浸润增加，参与心肌细

胞损伤过程并作用于心肌炎的发展。同时 CD8+T 淋巴

细胞可通过 TNF-α的过度表达，诱导胶原含量增加，

干预心肌纤维化进程，同时 TNF-α也是细胞凋亡家

族的重要成员[21]。结合本研究 CD8+T 淋巴细胞在各组

的变化趋势(见表 6)，我们认为递增负荷运动可刺激

CD8+T 淋巴细胞促进心肌的巨噬细胞浸润和活化，增

强促炎性因子和趋炎性因子(如 TNF-α)的表达，进而

加重心肌的炎症进程。与之相关的研究表明，6 周递

增负荷运动，运动组大鼠胸腺的 CD8+T 淋巴细胞在 2、

4、6 周中均明显高于对照组[22]，推测可能是运动后抑

制性 T 细胞被激活，以控制抗原暴露所致的自身免疫

损伤；但抑制性 T 细胞过度激活却又影响其他亚型 T

细胞功能，导致训练后免疫抑制；而过度训练也使抑

制性巨噬细胞增多，提高抑制性 T 细胞功能，进一步

加剧训练后的免疫抑制[23]。结合本研究结果，推测递
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增负荷运动致使心肌承受的应力负荷增加，心肌内炎

症反应累积，在此基础上激活了 CD8+T 淋巴细胞的效

应，炎性因子 TNF-α的表达增加，心肌病理损伤加重。

但低强度激光却通过下调 CD8+T 淋巴细胞及 TNF-α的

炎性表达，延缓心肌内的炎症发展进程，以达到改善

心肌的目的。 

作为生命过程的一种生理现象，细胞凋亡和增殖

都是生命的正常现象，以维持内环境稳态。Phaneuf

等[24]研究认为运动导致细胞凋亡属于正常的机体调节

过程，通过排斥部分无不良反应的破坏细胞，以保证

组织处在最佳的机能状态。而研究运动对心肌和骨骼

肌细胞凋亡的关系时发现，不管是短时间还是长时间

的运动都会导致肌细胞损伤[25]。如常芸[8]、张钧[26]和金

其贯[27]等，研究不同强度耐力训练、力竭运动或超负

荷运动后大鼠心肌细胞凋亡情况，发现过度训练可导

致大鼠心肌细胞凋亡增加，提示心肌细胞凋亡参与由

超负荷运动所致的心脏病理性失代偿的转变过程，导

致运动性心脏损伤。本研究结果显示，6 周递增负荷

运动过程中，随运动负荷强度递增，大鼠心肌细胞凋

亡发生率逐渐增加，而激光组心肌细胞凋亡明显少于

同时期运动组，提示低强度激光可作为对抗心肌细胞

凋亡的重要调控方式。DE 等[28]研究指出，激光在对抗

炎症反应过程中表现为双刃剑的剂量依赖性关系，这

就意味着中等强度激光在“治疗窗”会激发照射部位

产生生物学反应；而超出此范围则不能产生任何效应。

本研究中，LE 组心肌细胞凋亡率明显低于 HE 组也恰

与此结论一致。 

    低强度激光具有安全、有效、易操作和可实施性

强等特点。本研究在运动医学领域及其他临床医学领

域的研究均证实，低强度激光可作为抵抗心血管疾病

的抗炎症损伤、减轻疼痛、促进细胞增殖的有效手段。 
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