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摘　要 ：近年来，中枢神经系统功能障碍所引发的阿尔茨海默病、帕金森病、抑郁症和肥胖症等众多脑健

康问题受到广泛关注。内源性大麻素 (endocannabinoid) 是脑内一类重要的神经调质和调节能量稳态的关键

活性因子，与多种神经退行性疾病及脑健康问题的发生发展密切相关，被视为众多中枢神经系统功能障碍

的潜在干预靶点。大量研究显示，规律的运动锻炼可有效改善或缓解中枢神经系统功能障碍，降低阿尔茨

海默病、帕金森病、抑郁症及肥胖的发生风险，对促进不同人群脑健康具有积极作用，而内源性大麻素系

统可能参与其中。此外，内源性大麻素系统还可通过调节奖赏系统功能促进运动参与，与运动促进脑健康

形成“良性循环”。该文主要从内源性大麻素系统的结构与生物学功能、运动与内源性大麻素系统的互动关

系、内源性大麻素系统在运动防治中枢神经系统功能障碍及肥胖中的作用等方面进行系统论述，为运动促

进脑健康理论提供新的视角与研究思路。
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        Research progress on the role of endocannabinoid system in promoting 
brain health through exercise
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Abstract: In recent years, many brain health problems, such as Alzheimer's disease, Parkinson's disease, depression 
and obesity caused by central nervous system dysfunction, have received wide attention. Endocannabinoids are a 
class of important neuromodulators and key active factors regulating energy homeostasis in the brain. They are 
closely related to the occurrence and development of many neurodegenerative diseases and brain health problems, 
and are regarded as potential intervention targets for many central nervous system dysfunctions. A large number of 
studies have shown that regular exercise can effectively improve or alleviate the dysfunction of central nervous 
system, reduce the risk of Alzheimer's disease, Parkinson's disease, depression and obesity, and plays a positive role 
in promoting the brain health, whilst endocannabinoid system may be involved in the process. In addition, 
endocannabinoid system can also promote exercise participation by regulating the function of the reward system, 
and form a virtuous cycle with the process of exercise promoting brain health. This paper systematically discusses 
the structure and biological function of endocannabinoid system, the interaction between exercise and 
endocannabinoid system, the role of endocannabinoid system in the prevention and treatment of central nervous 
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system dysfunction and obesity through exercise, so as to provide a new perspective and research approach for the 
theory of promoting brain health through exercise.
Key words: endocannabinoid; exercise; central nervous system; brain health

近年来，中枢神经系统功能障碍引发的一系列

脑健康问题逐年增高，如阿尔茨海默病 (Alzheimer’s 
disease, AD)、帕金森病 (Parkinson’s disease, PD) 和
抑郁症 (depression) 等，且伴随着人类寿命的延长，

所产生的伤残调整损失年 (disability adjusted life year, 
DALY) 也随之增加 [1]。另外，肥胖 (obesity) 的发生

与发展也被认为是一种由中枢神经系统功能异常所

引发的疾病，并通过改变饮食行为与运动行为促进

了多种慢性病及心理异常风险，对全球公共健康产

生了极大影响 [2]。目前，人类对大多数中枢神经系

统疾病仍缺乏切实有效的防治措施，阐明发病机制

并采取积极的疾病预防与新的治疗策略成为解决这

一公共卫生负担的新需求。越来越多的研究表明，

运动干预能够有效减缓神经退行性病变过程并减少

潜在危险因素 [3-5]。2021 年的一项荟萃分析认为，

运动干预可对多种神经系统疾病患者的病情产生积

极影响，且在改善生活质量、抑郁症状及认知功能

等方面，运动干预措施优于常规治疗 [6]。然而，迄

今为止，运动改善神经系统功能障碍促进脑健康的

生物学机制仍未完全阐明。

内源性大麻素系统 (endocannabinoid system, ECS)
是一种广泛存在于脑内的信号传导系统，其在神经

保护、突触可塑性、奖赏激活、情绪及记忆发展等

方面发挥了重要作用 [2,4,6]。已有研究证实，ECS 与

阿尔茨海默病、帕金森病、抑郁症和肥胖症等疾病

密切相关，被视为防治中枢神经系统疾病的潜在的

重要干预靶点 [7-10]。内源性大麻素介导的长时程抑

制 (long-term depression, LTD) 是降低皮层 - 纹状体

谷氨酸 (glutamate, Glu) 通路过度激活的重要因

素 [11]。内源性大麻素可能参与了皮层 - 纹状体突触

的运动依赖可塑性，并通过该机制缓解谷氨酸的兴

奋毒作用，改善帕金森病引起的运动功能障碍 [12]。

此外，运动可通过上调海马组织大麻素 1 型受体

(cannabinoid receptor type 1, CB1R) 的表达改善认知

功能并减少炎症反应 [13]。有研究显示，一次高强度

运动即可增加血浆内源性大麻素配体花生四烯酸乙

醇胺 (N-arachidonoylethanolamine, AEA) 水平 [14]。长

期规律运动可通过调节脂肪酸酰胺水解酶的活性，

使肥胖者体内 AEA 趋于正常水平 [15]。由此可见，

ECS 可能参与了运动促进脑健康的过程，进一步阐

明其中的调控机制可为完善运动防治中枢神经系统

疾病理论及运动处方的优化奠定基础。

1　ECS及其生物学功能

ECS 主要是由内源性大麻素受体、配体以及参

与调控的合成酶、降解酶、转运蛋白等成分构成的

神经调质系统。内源性大麻素配体主要由 AEA、2-
花生四烯酸甘油 (2-arachidonoyl glycerol, 2-AG)、油

酰乙醇胺、N- 花生酰多巴胺、棕榈酰基乙醇胺和硬

脂乙醇酰胺等组成 [12]。ECS 的合成酶与降解酶主要

包括脂肪酸酰胺水解酶、单酰基甘油脂酶、N- 酰基

转移酶、二酰基甘油脂肪酶和 N- 酰基磷脂酰乙醇

胺磷脂酶等 [4]。其中，脂肪酸酰胺水解酶和单酰基

甘油脂酶是调控内源性大麻素合成与降解的主要调

控酶，而 N- 酰基磷脂酰乙醇胺磷脂酶主要对脂肪

合成过程产生重要影响。AEA 是 N- 花生四烯酰磷

脂酰乙醇胺在脂肪酸酰胺水解酶作用下水解而成

的；而 2-AG 是体内二酰基甘油经过甘油二酰脂酶

降解及单酰基甘油脂酶水解为花生四烯酸和甘油进

而合成；此外，脂肪酸酰胺水解酶和 N- 酰基转移

酶均参与了 AEA 的降解过程 [9]。敲除单酰基甘油

脂酶基因后可引起焦虑和抑郁等行为 [16]。采用药物

手段抑制脂肪酸酰胺水解酶后，能够产生抗抑郁和

抗焦虑效应 [17]。可见，单酰基甘油脂酶和脂肪酸酰

胺水解酶与抑郁及焦虑的发生有关。大麻素受体主

要有 CB1R 和 CB2R，二者均为跨膜结构的 Gi/0 型

G 蛋白偶联受体。还有研究报道，虽然存在非 G 蛋

白偶联受体类型的大麻素受体，例如 GPR55、TRPV1
和 GPR18，但这些受体的具体功能尚未明确 [8]。

CB1R 广泛分布于脑与周围神经系统，发育前在神

经外胚层就有表达，但在基底神经节、大脑皮层、

海马和小脑中表达最为丰富，主要参与神经递质释

放的调控，与学习记忆、运动调节、情绪控制及摄

食行为等生理活动有关 [4,12] ；CB2R 在免疫细胞中高

表达，主要参与体内多种免疫反应的调节过程 [2,18]。

其中，AEA 主要作用于 CB1R，而 2-AG 既可与

CB1R 结合，也可与 CB2R 结合发挥其生物学作用。

2　运动与ECS的互动关系

2.1　运动对内源性大麻素水平的影响

众多证据表明，内源性大麻素系统、运动和脑



生命科学 第33卷1098

健康之间存在密切的联系 [2,6,8]。除了 AEA、2-AG
之外，内源性大麻素系统的其他成分也是这一关系

的重要参与者，但其中的分子机制仍未取得一致认

识 [3-4]。规律运动锻炼可对 ECS 的活性与功能产生

重要影响，被认为是诱导 ECS 信号通路活化的重

要因素 [13,15]。运动后 ECS 中的 AEA、2-AG、油酰

乙醇胺和棕榈酰基乙醇胺等均会发生不同程度改

变 [8]。Sprling 等 [19] 研究显示，急性运动 (acute exercise)
可上调血液中 AEA 和 2-AG 的水平；同时，有研

究认为急性运动期间 AEA 水平的增加与皮质醇分

泌有关 [14]。Brellenthin 等 [5] 实验发现，有氧运动

(aerobic exercise) 对受试者血清 AEA、2-AG、油酰

乙醇胺和棕榈酰基乙醇胺水平的提升更为显著，然

而，相关的机制尚不清楚。还有研究发现，抗阻运

动 (resistance exercise) 后，2-AG 和 AEA 的释放可

发挥镇痛和抗抑郁的效应 [20]。动物实验也显示，急

性转轮运动可提升小鼠血浆 AEA、2-AG、油酰乙

醇胺和棕榈酰基乙醇胺硬脂的水平，但脑内的内源

性大麻素成分并未受影响 [21]。Hill等 [22]的实验显示，

长期的转轮运动 (wheel running) 可增加啮齿类动物

海马组织内源性大麻素的水平。这提示运动的长期

性似乎是内源性大麻素对身体活动反应的一个潜在

因素，脑内的内源性大麻素释放可能需要较长的运

动累积效应 [23]。

2.2　运动对大麻素受体表达的影响

运动对不同组织中不同类型的大麻素受体表达

均有显著影响 [13,15,20]。Gasperi 等 [24] 研究显示，运

动人群淋巴细胞脂肪酸酰胺水解酶活性显著高于非

运动人群。长期运动提高脂肪酸酰胺水解酶的活性

进而抑制 CB1R 表达，这会在一定程度上导致白色

脂肪组织向棕色脂肪组织转化 [25]，表明 ECS 参与

了运动对能量稳态的调控过程。此外，ECS 的激活

对自主运动也起到了促进作用 [26]。ECS 可通过调节

奖赏系统 (reward system) 功能促进运动参与，与运

动促进脑健康形成“良性循环”。已有研究表明

CB1R、γ- 氨基丁酸与多巴胺之间在量上存在显著

相关 [12]。多巴胺作为奖赏效应最终的神经递质，

ECS 及其信号通路在中脑与纹状体多巴胺神经传递

及突触可塑性中发挥了关键作用 [27]。Merill 等 [28]

通过动物实验证实，中脑腹侧被盖区 (ventral tegmental 
area, VTA) 的 γ- 氨基丁酸和多巴胺神经元可产生内

源性大麻素配体，这进一步揭示了中脑 CB1R、γ-
氨基丁酸和多巴胺之间的内在关系。离体研究还表

明，在神经发生时，脑源性神经营养因子与 ECS

之间存在相互作用，如在小脑颗粒神经元的模型中，

脑源性神经营养因子可以调节 CB1R 表达和单酰基

甘油脂酶活性 [29]，而运动对脑源性神经营养因子释

放具有重要影响 [14]，提示运动对大麻素受体表达的

影响可能与神经递质及神经营养因子改变有关。

2.3　ECS与运动奖赏

运动可诱发奖赏 (reward) 效应 [30]。一方面，运

动本身作为奖赏源会产生直接的“享乐效应”；另

一方面，运动过程中释放的多种生物活性物质可能

会消除或缓解消极的刺激，例如疲劳、疼痛、焦虑

等 [31]。ECS可能在运动奖赏发生中发挥了重要作用。

例如，转轮运动增加内源性大麻素水平的同时减少

了小鼠的焦虑和疼痛感 [21]。有研究证实，焦虑的解

除依赖于前脑 γ- 氨基丁酸能神经元 CB1R，疼痛缓

解也与外周大麻素受体的激活有关，剔除前脑 γ-
氨基丁酸神经元的 CB1R 可抑制运动的抗焦虑效

应 [22]。此外，中脑腹侧被盖区 γ- 氨基丁酸神经元

CB1R 的激活可对多巴胺神经元产生去抑制效应，

进而增加多巴胺释放，促进运动奖赏 [8,11]。而外周

及中枢大麻素受体被拮抗后，运动的镇痛作用也不

再明显 [32]。运动奖赏的产生可能与内源性大麻素、

内啡肽及多巴胺释放后激活大脑奖赏系统诱导运动

后“欣快感”有关 [30]。另外，长期的体育活动导

致的运动成瘾也与 ECS 介导的阿片类物质释放有

关 [6]。内在运动动机的产生在很大程度上取决于运

动奖赏 [31]。Muguruza 等 [26] 的研究指出，运动动机

和美味食物动机的选择在很大程度上均由 CB1R 的

激活所决定。药物阻断 CB1R 会抑制动物的自主运

动，其原因可能与 γ- 氨基丁酸神经元 CB1R 失活增

加了其对多巴胺神经元的抑制有关 [8,21]。由此可见，

ECS 激活是运动奖赏发生的重要环节。

3　ECS在运动促进脑健康的重要作用

大量研究表明，ECS 在阿尔茨海默病、帕金森

病、抑郁焦虑及多种中枢神经系统功能障碍中扮演

了重要角色 [3,8-9]。肥胖的发生与发展可能与中枢及

外周 ECS 信号异常引起的能量稳态及多种行为改变

有关 [15]。ECS 功能异常涉及到内源性大麻素配体、

受体以及调控酶的表达变化。近年来，因高热量饮

食与体力活动不足对健康的危害引起了越来越多的

关注。运动可延缓神经退行性病变进程，改善认知

和情绪，促进学习与记忆以及具有抗抑郁和调控能

量代谢的重要作用 [17,20,30]。越来越多的研究提示，

ECS 可能介导了运动促进脑健康的调控过程 [4,6,23]
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( 图 1)。
3.1　ECS与肥胖症的运动防治

肥胖的流行不但增加了心血管疾病、2 型糖尿

病等慢性疾病发病率，而且导致了焦虑、抑郁等精

神类疾病风险 [25]。肥胖者脑内神经递质与突触传

递改变影响了进食行为与运动行为。因此，魏龙威

等 [31] 认为，肥胖在一定程度上属于“中枢神经系

统疾病”。目前，全球有 20 亿人超重，每年近 300
万人死于肥胖相关疾病 [15]。ECS 可通过调节食欲、

能量平衡和体力活动水平影响肥胖发生 [2,8]。首先，

内源性大麻素可通过作用于脂肪细胞、胃肠道和胰

岛细胞等外周组织调控摄食行为；其次，内源性大

麻素可通过下丘脑整合中枢与外周能量信号调控摄

食行为。例如，适口性食物摄入可通过内源性大麻

素抑制饱腹感激素分泌，促进过度摄食 [33]。因此，

ECS 过度活化与肥胖发生显著相关 [9]。ECS 活化后

通过增强三酰甘油合成促进脂肪储存，其中，CB1R
激活后可抑制脂联素分泌，降低胰岛素敏感性，加

速脂肪合成，促进肥胖发生 [9]。Blüher 等 [34] 发现，

肥胖者外周血 AEA 和 2-AG 水平升高；Gary-Bobo
等 [35] 研究认为，这可能与脂肪细胞分化增加有关。

此外，激活 CB1R 能够促进过氧化物酶体增殖激活

受体 γ 上调，增加脂肪细胞三酰甘油含量 [36]。肥胖

者脂肪组织中脂肪酸酰胺水解酶表达下调 [37]，而体

内 N- 酰基磷脂酰乙醇胺磷脂酶表达上调 [38]。每周

进行 8 h 有氧运动可提高肥胖者体内脂肪酸酰胺水

解酶活性，促使白色脂肪组织向棕色脂肪组织转

化 [24]。Di Marzo 等 [39] 研究显示，长期运动可使肥

胖男性血浆 AEA 水平与 CB1R 趋于正常水平，调

节 ECS 功能状态。Gamelin 等 [40] 的实验也得到了

同样的结论。此外，ECS 介导的运动奖赏可能通过

提高体力活动水平降低肥胖风险 [26,30]。因此，ECS
在运动防治肥胖中可能具有重要意义。

3.2　ECS与帕金森病的运动防治

帕金森病是一种由中枢神经退行性病变引起的

以运动功能障碍为主的疾病，其病理机制与黑质 -
纹状体多巴胺系统活动减弱和皮层 - 纹状体谷氨酸

系统活动增强有关 [41]。纹状体多巴胺水平减少引起

皮层 - 纹状体谷氨酸通路过度激活并引发兴奋性毒

作用，导致大脑基底神经节运动环路功能紊乱 [42]。

ECS 可调节基底神经节内谷氨酸、多巴胺和 γ- 氨
基丁酸等神经递质水平，对缓解帕金森病症状至关

重要 [12]。CB1R 激动剂可通过作用于突触前 CB1R
抑制谷氨酸释放 [43]，进而缓解谷氨酸水平过高引发

图片概括了内源性大麻素系统参与运动促进脑健康防治中枢神经系统疾病的可能途径。图中虚线框表示内源性大麻素系统，

↑表示提升，↓表示下降，↕表示具有双向调节作用，→表示促进作用，↔表示相互促进作用，┤表示抑制作用。

图1  内源性大麻素系统在运动促进脑健康中的作用
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的兴奋性毒作用。此外，神经炎症可损伤黑质中多

巴胺神经元，加剧纹状体多巴胺丢失 [44]。CB2R 激

活后可通过抑制黑质 - 纹状体小胶质细胞活化调节

神经炎症 [45]。因此，ECS 成为治疗帕金森病的重要

靶点。流行病学调查和临床研究均提供了运动预防

帕金森病的证据。早在 1992 年，Sasco 等 [46] 就对

1916−1950 年期间就读于 Harvard 和 Pennsylvania
大学的 5 万余名男性大学生进行了追踪研究，发现

大学期间从事规律性体育活动的人群成年后患有帕

金森病的风险明显降低。2006 年，Logroscino 等 [47]

根据 10 714 名 Harvard 校友的研究进一步证实了身

体活动与 PD 发病风险之间存在相关。接下来的临

床试验也表明，身体活动与体育锻炼对改善 PD 患

者的运动和认知功能均起着关键作用 [48]。运动干预

后 PD 患者及动物模型的运动行为功能得到明显改

善，其机制可能与运动的神经保护作用和神经可塑

性有关 [12,44]。自主转轮运动可增加纹状体内 CB1R
表达，并降低谷氨酸水平 [49]。帕金森病模型大鼠进

行 4 周跑台干预，其运动功能障碍得到改善，纹状

体内 CB1R 和 G- 蛋白信号转导调节因子 4 表达水

平降低，同时，纹状体胞外谷氨酸水平也出现下

降 [11]。G- 蛋白信号转导调节因子 4 可通过调节代

谢型谷氨酸受体 Gq 蛋白 α 亚基功能，促进内源性

大麻素生成，后者与谷氨酸突触前膜 CB1R 结合诱

发长时程抑制，进而抑制突触前谷氨酸释放 [50]，表

明 ECS 参与了运动调节皮层 - 纹状体谷氨酸通路改

善帕金森相关运动功能障碍的过程。因此，纹状体

谷氨酸突触的 ECS 可塑性是运动改善帕金森病运

动行为障碍的重要神经生物学机制之一 [51]。

3.3　ECS与抑郁症的运动防治

目前，抑郁症已成为一种常见的精神类疾病。

来自 WHO 的数据显示，全球每年因抑郁症而自杀

的人数高达 100 万。研究表明，ECS 参与了抑郁症

的发生机制，抑郁症患者血清 AEA 和 2-AG 水平

显著下调 [8,52]。CB1R 和 CB2R 在情绪调节方面均

扮演了重要角色 [53]。CB2R 基因的过表达可使抑郁

行为减少，而 CB1R 缺乏与啮齿类动物抑郁症状的

发展息息相关 [54]。CB1R 可负向调控下丘脑 - 垂体 -
肾上腺轴 (the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA)，
后者过度活化是导致抑郁的重要诱因 [10]。此外，使

用单酰基甘油脂酶抑制剂 JZL184 能够缓解抑郁行

为 [14]。Alerba 等 [55] 通过在大鼠体内注入 CB1R 和

CB2R 激动剂成分，可快速产生抗抑郁效果。这些

证据提示，ECS 活性降低可能是抑郁症重要的发病

机制之一。早在 1978 年，Brown 等 [56] 就发现，运

动对缓解和预防大学生抑郁症具有重要作用，之后

越来越多的研究证实了他的这一观点 [57-58]。随着研

究不断深入，运动对不同程度的抑郁症均有积极影

响已达成了共识。Stensson 等 [20] 研究证明，抗阻力

运动使抑郁患者的 AEA 和 2-AG 水平升高，发挥

抗抑郁作用。Heyman 等 [14] 的研究发现，长时间的

高强度运动可增强脑源性神经营养因子合成，进而

影响 AEA、2-AG 和 CB1R 表达。由此推断，运动

可通过调节 ECS 活性促进外周血脑源性神经生长

因子表达，诱导神经可塑性，产生抗抑郁效应。此

外，Ludtke 等 [32] 的实验表明，抑制脂肪酸酰胺水

解酶与单酰基甘油脂酶后可显著提高 ECS 的运动

性镇痛效应。目前，ECS 已被越来越多的研究认为

是一种介导运动降低抑郁的积极因素，其效应可能

与运动诱导奖赏、缓解焦虑及减轻疼痛有关 [14,55,59]。

3.4　ECS与阿尔茨海默病的运动防治

阿尔茨海默病是全球第一大神经退行性病变，

其病理主要表现为认知和记忆功能逐渐衰退、脑组

织产生过量的 β- 淀粉样蛋白和过度磷酸化 Tau 蛋

白，导致突触功能障碍及神经炎症发生等 [60]。阿尔

茨海默病的发病率随着人口老龄化进程加快逐年上

升，预计 2050 年全球阿尔茨海默病患者将达 1 亿，

这将给社会和家庭带来沉重的经济负担 [61]。阿尔茨

海默病患者与动物模型脑组织的 ECS 发生了明显

改变 [8]。研究表明，CB1R激活可降低胞内Ca2+ 浓度，

抑制谷氨酸释放，增强神经营养因子的表达和神

经发生 [7,29]。2014 年，Manuel 等 [62] 的研究认为，

脑内 CB1R 在阿尔茨海默病发生中具有重要作用，

但其变化规律仍未达成共识。在中枢神经系统中，

CB2R 在 AD 的炎症病理中发挥关键作用。Cristino
等 [63] 研究显示，阿尔茨海默病小鼠模型小胶质细

胞中 CB2R 水平显著增加，并认为这可能与神经保

护和抗炎症反应有关。Fernández-Ruiz 等 [64] 的研究

发现，阿尔茨海默病患者血清中存在较高水平的

2-AG 且有 β- 淀粉样蛋白沉积，同时患者大脑与星

形胶质细胞中脂肪酸酰胺水解酶过度表达，推测这

可能与神经炎症发展有关。此外，血液中 2-AG 水

平的升高可能与神经退行性变的保护作用有关 [65]。

越来越多的研究表明，运动可以降低阿尔茨海默病

患病风险，并改善疾病症状及脑部血液循环水平，

使 β- 淀粉样斑块和前体蛋白减少 [7,54,66]。运动还可

降低阿尔茨海默病小鼠模型海马组织 β- 淀粉样蛋

白，缓解神经炎症，减轻 β- 淀粉样蛋白沉积 [67]。
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Kim 等 [68] 的研究还发现，递增负荷的运动对 Aβ1-42

诱导的阿尔茨海默病小鼠模型可产生积极影响，包

括降低脑组织 Aβ 沉积和缓解过度 Tau 蛋白磷酸化，

这进一步证实了运动对防治阿尔茨海默病的意义。

由于 ECS 在阿尔茨海默病的病理生理学中起直接

作用，以及 ECS 对运动具有较强的可塑性，因此，

ECS 可能参与了运动防治阿尔茨海默病的过程。

4　小结与展望

目前，中枢神经系统功能障碍导致的疾病的防

治已经成为运动科学、生物医学与神经科学等领域

的研究热点。运动干预作为这些疾病科学防控和治

疗的重要组成部分已达成共识。ECS 在运动防治抑

郁症、阿尔茨海默病及帕金森病等中枢神经系统功

能障碍性疾病中发挥了重要作用，同时可通过对能

量稳态与进食行为的调节防治肥胖。运动干预不但

可通过调节外周组织与中枢 ECS 的活性与功能，

防治多种中枢神经系统功能障碍引发的疾病，促进

脑健康，而且可通过诱导运动的“欣快感”改善运

动奖赏，促进体力活动参与。因此，ECS 成为运动

促进脑健康干预的重要潜在靶点，以此为视角深入

揭示运动防治中枢神经系统疾病、促进脑健康的生

物学机制，探寻其分子靶点对制定精准化的运动处

方和开发分子靶向药物具有重要意义。今后的研究

还需进一步阐明运动调控 ECS 活性的作用机制及

其影响因素。
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