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摘　要：身体活动不足已经成为当今社会的公共卫生问题。深入理解运动的奖赏效应及其可能的神经生物

学机制，将为改善身体活动不足提供科学有效的干预靶点。本文指出运动是一种典型的自然奖赏行为。大

脑奖赏相关的腹侧背盖区 - 伏隔核的多巴胺能神经环路、前额叶皮质 - 伏隔核的谷氨酸能神经投射、红核 -
腹侧背盖区的谷氨酸能神经投射是调控运动奖赏效应的关键神经环路机制。此外，多巴胺、内源性大麻素

系统和内源性阿片肽等多种神经分子参与了运动奖赏效应的调控。然而，大脑奖赏系统的过度激活将会导

致运动成瘾。
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Progress in research on the exercise reward and the neurobiological 
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Abstract: Physical inactivity is recently recognized as a public health problem. Understanding the exercise reward 
and its neurobiological mechanisms will provide intervention targets for improving physical inactivity. Physical 
exercise is rewarding. Multiple neural circuits such as the ventral tegmental area-nucleus accumbens, the prefrontal 
cortex-nucleus accumbens, and the red nucleus ventral tegmental area are involved in the regulation of exercise 
reward. In addition, dopamine, endocannabinoid system, and endogenous opioid peptides are involved in the regulation of 
exercise reward. However, over-activation of the brain’s reward system can lead to exercise addiction.
Key words: exercise reward; prefrontal cortex; ventral tegmental area; nucleus accumbens; red nucleus; exercise 
addiction

运动是预防和治疗多种疾病 ( 糖尿病、肥胖、

神经退行性疾病 ) 的有效干预方式，而当今世界却

呈现出体力活动不足的流行趋势 [1]。世界卫生组织

的统计数据显示，全球范围内 27.5% 的成年人被归

类为体力活动不足 [2]。体力活动不足将会导致冠心

病、2 型糖尿病、乳腺癌、结肠癌的发病率增加

6%~10%，且 9% 的人群出现过早死亡 [3-4]。消除体

力活动不足将使世界人口的预期寿命增加 0.68 ( 范
围 0.41~0.95) 年 [5]。采取相关行动以减缓和遏制体

力活动不足已成为全球公共卫生的当务之急。身体

活动不足的主要原因是缺乏开始运动的内在动力和

坚持长期运动计划的乐趣 [6]。深入理解运动的奖赏

效应及其可能的神经生物学机制，将为制定科学有

效的干预措施提供明确的靶点。
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1　运动的奖赏效应

运动是一种奖赏行为。长跑运动员经常将跑者

的感受描述为一种愉悦的快感，并具有抗焦虑和放

松身心的感觉，类似于成瘾药物所产生的愉悦感 [7]。

这种愉悦感与耐力运动相关，例如舞蹈和游泳运动

也会产生这种愉悦的快感。进一步的研究发现，短

跑运动和无氧抗阻运动同样可以提高运动者的愉悦

感和放松状态，并降低焦虑水平 [8]。此外，运动的

奖赏效应同样存在于动物模型。小鼠愿意越过令其

厌恶的水屏障以获得使用自动转轮的奖励，即使增

加水屏障的尺寸，小鼠同样会穿过水屏障使用转轮，

提示小鼠自动转轮运动具有奖赏效应 [9]。

啮齿类动物的条件性位置偏爱 (conditioned 
place preference, CPP) 和操作性条件反射程序 (self-
administration)是研究奖赏效应的经典动物模型 [10-11]。

条件性位置偏爱是一种习得行为，其表现为受试者

更喜欢与奖赏事件配对的位置。而条件性位置厌恶

则表现为受试者厌恶与奖赏事件配对的位置。啮齿

类动物的条件性位置偏爱测试已被广泛应用于测试

自然奖赏 ( 运动、可口食物、性等 ) 或者药物奖赏 ( 可
卡因、吗啡、尼古丁 ) 的增强作用 [14]。自愿转轮运

动是为小鼠提供运动转轮，且小鼠可以自由地选择

是否使用转轮进行运动。而强迫性转轮运动则是将

小鼠放置到转轮上并强迫小鼠进行一定强度的运动

行为。前期研究发现，大鼠可以对短期 (2 小时 ) 或
长期 ( 夜间 12 小时 ) 自愿转轮运动配对的位置 ( 环
境 ) 产生条件性位置偏爱而不是条件性位置厌恶，

提示转轮运动可以激活奖赏系统以表现出增强的奖

赏效应 [12-13]。进一步的研究发现，强迫性转轮运

动同样可以形成条件性位置偏爱 [15]。自愿性转轮运

动和强迫性转轮运动均可以提高背侧纹状体和伏隔

核脑区中奖赏相关的可塑性标志物 (ΔFosB)的表达，

并增加奖赏脑区腹侧背盖区 (VTA) 中多巴胺能神

经元的激活水平 [15]。此外，自然奖赏和成瘾药物

建立的条件性位置偏爱通常在 4~8 次消退训练后

消失 [16]。有学者同样测试了自愿转轮运动诱导的条

件性位置偏爱的记忆强度，并发现 8 次 (30 分钟 / 次 )
消退训练可以消除自愿运动建立的条件性位置偏

爱，提示运动可能与其他自然奖赏或成瘾药物具有

相似的条件性位置偏爱记忆强度 [13]。

此外，多项研究应用小鼠操作性条件反射程序

测试了小鼠的运动奖赏效应 [11]。在此程序中，小鼠

可以通过按压主动杠杆 (active lever) 以自由使用转

轮进行运动 (60 秒 / 次 )，而按压非主动杠杆 (inactive 
lever) 则不能使用转轮。固定比率的操作性条件反

射程序和渐进性比率的操作性条件反射程序可以测

试奖赏强化过程的不同方面，其中固定比率的操作

性条件反射程序对饱腹感因素更加敏感，而渐进性

比率的操作性条件反射程序更直接地测试运动的动

机和增强效率 [17]。小鼠可以通过 6 天 (60 分钟 / 天 )
的固定比率 1 程序 ( 按压 1 次主动杠杆可使用转轮

1 次 ) 学会按压主动杠杆以使用转轮，并且形成稳

定的主动杠杆按压次数。当操作性条件反射程序调

整为固定比率 3 时 ( 按压 3 次主动杠杆可使用转轮

1 次，6 天 )，其主动杠杆按压次数明显增加，且稳

定在较高的主动杠杆按压次数以获得足够的转轮使

用次数。当对小鼠进行渐进性比率的操作性条件反

射程序测试时，同样可以使小鼠对主动杠杆的按压

形成显著性的偏好，而对非主动杠杆的按压接近于

零。这些研究结果表明小鼠对转轮运动产生明显的

奖赏效应。此外，转轮运动与药物成瘾一样具有明

显的戒断特征。成瘾药物本身或者其配对的线索 (灯
光或者声音 ) 触发药物寻求行为是研究成瘾复发的

经典模型 [18]。此测试程序同样被用于检测运动的奖

赏效应。小鼠经过 6 天固定比率 3 的自发性条件反

射程序和 9 天的运动戒断程序后，仅用转轮配对的

线索 ( 灯光 ) 就可以诱导小鼠的复发行为 ( 主动杠

杆按压次数显著性增加 )。综上所述，运动是一种

典型的自然奖赏行为，其与成瘾药物的奖赏过程具

有许多共同的特征。

2　运动奖赏效应的神经环路机制

2.1　腹侧背盖区-伏隔核的多巴胺能神经环路

尽管运动奖赏效应的神经生物学机制还未完全

明确，但大量证据表明中脑边缘多巴胺奖赏环路，

特别是中脑腹侧背盖区和伏隔核在决定自主运动行

为中起重要作用。奖赏的神经环路主要由皮层 ( 前
额叶皮层、眶额叶皮层、前扣带皮层 ) 和亚皮层区

域 ( 腹侧背盖区、黑质、伏隔核、杏仁核、海马 )
构成，而红核、外侧缰核、背侧纹状体和外侧下丘

脑则参与了奖赏环路的调控作用 [19-20]。亚皮层区域

的中脑腹侧背盖区包括多巴胺能神经元 (60%~65%)、
GABA 能神经元 (30%~35%) 和谷氨酸能神经元

(2%~3%)，其 VTA 多巴胺系统是自然奖赏和药物

成瘾的核心神经环路 [21]。腹侧背盖区多巴胺能神经

元的神经投射主要有两条：中脑边缘环路和中脑皮

层环路。中脑边缘环路主要投射到伏隔核、杏仁核
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和海马以调控动机、情绪、增强效应、认知和奖赏

行为，而中脑皮层环路主要投射到前额叶皮层以补

充中脑边缘环路的功能 [22]。急性或者慢性的成瘾药

物 ( 可卡因、尼古丁 ) 暴露均可诱导腹侧背盖区多

巴胺能神经元激活，并增加多巴胺能神经元的爆发

式放电及放电频率 [23-24]。腹侧背盖区多巴胺能神经

元的激活将促进伏隔核内多巴胺释放，引起细胞外

多巴胺浓度增加，诱导奖赏效应 [25]。

强迫跑台运动或者转轮运动均可激活多个奖赏

相关的大脑区域，包括前额叶皮层、伏隔核、内嗅

皮层、下丘脑、纹状体、脑桥核、尾壳核和海马

等 [26-27]。进一步的研究表明，运动对腹侧背盖区投

射到伏隔核的神经环路同样具有激活作用。自愿转

轮运动或强迫运动均可以增加腹侧背盖区酪氨酸羟

化酶 (tyrosine hydroxylase, TH) 的转录水平，并提

高多巴胺能神经元激活标志物 c-fos 的表达，提示

运动可以强化腹侧背盖区多巴胺能神经元的功能以

介导奖赏过程 [13, 15]。此外，运动提高伏隔核脑区中

神经元激活和自然奖赏相关标志因子 ΔFosB 的含量

及 c-fos 阳性细胞数量，增强腹侧背盖区到伏隔核

的神经投射 [13]。而以光遗传的方式激活恒河猴大脑

腹侧背盖区多巴胺能神经元可以进一步增强神经元

对奖赏的反应 [27-28]。综上所述，腹侧背盖区到伏隔

核的神经奖赏环路参与了运动奖赏的正向调控过程

( 图 1)。
2.2　前额叶皮质-伏隔核的谷氨酸能神经投射

内侧前额叶皮质投射到伏隔核构成的前额叶皮

质 - 伏隔核神经环路是奖赏系统的构成部分，在行

为的抑制性调控中发挥至关重要的作用 [29-30]。啮齿

类动物的前额叶皮质可沿背侧到腹侧轴划分为中央

前回、前扣带皮层、前边缘皮层和边缘下区，其细

胞类型主要为兴奋性锥体神经元 (80%~90%) 和抑

制性 GABA 能中间神经元 (10%~20%)。伏隔核是

基底前脑中不规则的梭形神经核团，且具有明显的

异质性。在解剖学结构上，伏隔核可以分为核部

(core) 和壳部 (shell)。伏隔核的壳部包绕伏隔核的

核部，但两者在解剖形态学上也无明确的边界。由

于伏隔核的核部和壳部的异质性导致了其在功能上

存在较大的差异。在细胞组成方面，伏隔核的投

射神经元属于 GABA 能中型多棘神经元 (medium 
spiny neurons, MSNs)，按照多巴胺受体表达类型可

以分为表达 D1 多巴胺受体的 D1R-MSNs 和表达

D2 多巴胺受体的 D2R-MSNs，这两类神经元占伏

隔核脑区总神经元数量的 95% 以上。研究发现，前

额叶皮质到伏隔核核部和壳部的谷氨酸能神经投射

在奖赏、厌恶、动机和强度等认知处理中发挥重要

作用 [31]。

自愿转轮运动可以促进前额叶皮层和伏隔核的

c-fos 表达，提示运动可以激活前额叶皮层和伏隔核

参与奖赏过程。此外，小鼠建立运动诱导的条件性

位置偏爱后，进行 72 小时的运动戒断会造成反弹

性运动效应，表现为戒断后 1 小时内的运动距离和

速度均显著性增加 [32]。通过脑内注射 γ- 氨基丁酸

(GABA) 受体兴奋剂蝇蕈醇 (muscimol) 和 NMDA
受体抑制剂 bupivacaine 以特异性抑制前额叶皮层

或者伏隔核神经元的活动，将会显著降低运动戒断

后导致的反弹性运动效应 [32]。因此，前额叶皮质到

伏隔核核部和壳部的谷氨酸能神经投射可能参与运

动的奖赏效应，调控运动的动机 ( 图 1)。
2.3　红核-腹侧背盖区的谷氨酸能神经投射

红核到腹侧背盖区的谷氨酸能神经投射参与运

动奖赏效应。红核是位于中脑腹侧的重要神经核团，

图1  运动奖赏效应的神经调控环路
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可划分成喙侧的小细胞部分和尾部的大细胞部分 [33]。

小细胞部的神经元类型主要为谷氨酸能神经元，并

混有部分的 γ- 氨基丁酸能神经元。大细胞部的神经

元则全部为谷氨酸能神经元。红核的谷氨酸能神经

元主要投射到对侧的腹侧背盖区并与多巴胺能神经

元形成突触联系以调节其细胞活动，部分投射到同

侧的腹侧背盖区。腹侧背盖区的多巴胺能神经元也

投射到红核，表明红核与腹侧背盖区之间存在着相

互的调控作用。而光遗传激活红核脑区谷氨酸能神

经元可以诱导小鼠形成条件性位置偏爱，且在最后

一次光遗传刺激以后 10 天仍然可以检测到小鼠的

条件性位置偏爱 [27]。

小鼠可以在 20 天时间内形成稳定的主动杆按

压以获得红核光遗传刺激的操作性条件反射，提示

红核参与运动的奖赏效应。自愿的转轮运动后，红

核和腹侧背盖区 c-fos 阳性神经元数量显著性增加，

而光遗传抑制红核到腹侧背盖区的谷氨酸能神经元

将抑制自愿的转轮运动，提示转轮运动激活红核和

腹侧背盖区的神经元活动可能参与了运动的奖赏效

应 [27]。综上所述，红核到腹侧背盖区的谷氨酸能神

经投射在一定程度上调控自愿转轮运动，并具有奖

赏效应 ( 图 1)。

3　运动奖赏效应的神经分子机制

3.1　多巴胺

尽管调控运动奖赏效应的神经分子机制还不完

全清楚，但大量研究表明多巴胺在运动调控、激素

释放、情绪状态、奖赏效应、气味辨别和视力等方

面发挥重要作用。多巴胺是由大脑多巴胺能神经元

产生的神经递质。多巴胺能神经元中的酪氨酸可在

酪氨酸羟化酶作用下转化为左旋多巴，并进一步脱

羧为多巴胺。多巴胺经突触囊泡释放到突触间隙，

并可与五种受体亚型 (D1~D5 受体 ) 结合。多巴胺

受体属于 G 蛋白偶联受体家族成员，并可分为 D1R
样受体家族和 D2R 样受体家族。D1R 样受体 (D1R
和 D5R) 通常与 Gs/olf 蛋白偶联以激活腺苷酸环化

酶 (AC)，该酶可将三磷酸腺苷 (ATP) 转化为环磷酸

腺苷 (cAMP)。因此，D1R 样受体家族增加 cAMP
的产生。cAMP 激活蛋白激酶 A (PKA)，使得 c-AMP 
反应元件结合蛋白 (CREB) 磷酸化，CREB 转运到

细胞核中，激活与突触可塑性有关的 CREB   依赖性

基因的转录。然而，D2R 样受体 (D2R、D3R、D4R)
通过与Gi/o蛋白偶联，抑制AC和 PKA依赖性途径，

并激活 G 蛋白偶联的内向整流型钾通道 (G protein-

coupled inwardly rectifier potassium channels, GIRK)
和关闭电压依赖性 Ca2+ 通道 [19]。因此，多巴胺是

兴奋性的还是抑制性的，这取决于在目标神经元膜

的表面上有哪些受体，以及这些神经元如何对 
cAMP 浓度的增加或减少作出反应。因此，多巴胺

的不同功能取决于受体亚型、细胞类型、突触特性

以及与其他递质的相互作用。

多巴胺是奖赏环路中的关键性神经递质。各种

动物研究表明，有氧运动可以增加纹状体、下丘脑、

中脑和脑干中的多巴胺水平 [34-35]。此外，60 分钟的

急性跑台运动可显著性增加大鼠纹状体脑区胞外多

巴胺的水平 [36]。人体研究同样发现，8 周有氧运动

或者抗阻训练均可以显著提高受试者的血清多巴胺

水平 [37]。伏隔核和腹侧纹状体中多巴胺能神经传递

或者多巴胺受体表达受损可严重影响自愿的身体活

动。用 6- 羟多巴胺 (6-OHDA) 降低伏隔核中多巴胺

的水平可使小鼠的转轮运动下降 40%[38]。此外，大

脑中多巴胺受体的丧失或多巴胺释放减少与年龄相

关的体力活动下降有关 [38]。综上所述，多巴胺可能

在一定程度上调控运动的奖赏效应。

3.2　内源性大麻素系统

内源性大麻素系统在啮齿类动物转轮运动和人

类体育锻炼中发挥重要的奖赏作用。花生四烯乙醇

胺 (N-arachidonoylethanolamine, AEA) 和 2- 花生四烯

酸甘油 (2-arachidonoylglycerol, 2-AG) 是两种主要的

内源性大麻素，其可与 I 型大麻素 (CB1) 受体和 II
型大麻素 (CB2) 受体结合而发挥作用。AEA 是大麻

素受体的部分激动剂，其对中枢神经系统的 CB1
受体具有较强的激活能力，而 2-AG 是大麻素受体

的完全激动剂，其与 CB1 受体和 CB2 受体的亲和

力相似。 
内源性大麻素系统对自愿运动和食物奖赏相关

的奖赏环路具有普遍的调控作用。中等强度的有氧

运动可以激活体内的内源性大麻素信号，且 CB1
信号可促进伏隔核中多巴胺的释放

[39]。将低剂量的

内源性大麻素注射到大鼠腹侧背盖区即可增强大鼠

的运动行为，并促进大鼠对运动的操作性条件反射

和条件性位置偏爱 [40]。CB1 基因敲除小鼠的自愿转

轮运动水平显著降低，且以固定比率和渐进性比率

程序进行操作性条件反射以获得转轮运动的次数明

显降低 [11, 41-42]。同时，通过腹侧背盖区或者海马中

CB1 受体的药理学阻断可使自愿转轮运动水平降低

30%~50%[41-42]。这些结果提示内源性大麻素可能参

与了运动的奖赏过程。研究者进一步用 GABA 能
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神经元的 CB1 受体敲除小鼠 (GABA-CB1-KO mice)
进行测试，发现小鼠通过操作性条件反射获得转轮

运动的次数明显降低且运动的距离和运动速度均呈

现出显著性的下降，这表明 GABA 能神经元上的 
CB1 受体对转轮运动的奖赏具有正向调控作用 [11]。

3.3　内源性阿片肽

内源性阿片肽是中枢神经系统内具有阿片样活

性的肽类物质，其可分为脑啡肽、强啡肽、内啡肽

和孤啡肽四个家族，并可通过 δ 阿片受体、μ 阿片

受体、κ 阿片受体和孤啡肽受体发挥调控作用。内

源性阿片肽在调节奖赏、情绪状态、记忆、神经保

护和镇痛方面发挥着至关重要的作用。纳洛酮是特

异性的 μ 阿片受体拮抗剂。在大鼠习得转轮配对的

条件性位置偏爱过程中注射纳洛酮 (μ 阿片受体拮

抗剂 ) 会显著减弱甚至抑制转轮运动配对的条件性

位置偏爱，提示内源性阿片肽可调控转轮运动介导

的奖赏效应 [43]。综上所述，多巴胺、内源性大麻素

和内源性阿片肽共同参与了运动奖赏效应的神经调

控过程。

4　运动成瘾

定期的身体运动有助于预防多种慢性疾病并可

明显降低过早死亡的风险。然而，部分人群中的定

期身体运动可发展为不良的适应性行为，并进一步

导致运动成瘾。运动成瘾被归类为行为成瘾，其表

现为个体逐渐丧失对运动习惯的控制、强迫性运动

并可能出现运动戒断症状及身体 ( 肌肉、骨骼损伤 )
或心理 ( 情绪变化，不能运动时的抑郁感 ) 上的损

伤 [44]。尽管运动成瘾的发生比率 (0.3%~0.5%) 相
对较低，但是运动成瘾对个体的身心健康都具有

严重的负面影响 [45]。目前，已有强制性运动问卷

(obligatory exercise questionnaire, OEQ)、运动依赖

性量表 (exercise dependence scale, EDS) 和运动成瘾

目录 (exercise addiction inventory, EAI) 等多种工具

被用于检测运动成瘾风险及运动成瘾状态 [46]。关于

运动成瘾的形成具有多种理论假设：一种理论假设

认为人们对内啡肽产生了强烈的渴望 [45]，人们为了

体验大脑内啡肽释放带来的心理兴奋而不顾他们可

能需要承受的身体和心理损害；另一种理论则认

为运动成瘾与运动动机密切相关 [45]，除了满足心理

需求，具有其他运动动机的人更可能出现运动成瘾。

研究发现对身体形态、体重等表现出过度关注的运

动人群更容易发展为运动成瘾。此外，运动成瘾者

的情绪调节和冲动性控制能力较差 [47]。奖赏系统的

敏感性增加和抑制受损被认为是成瘾失控的关键因

素。研究表明运动成瘾者呈现为奖赏系统相关神经

环路的神经元过度激活和神经抑制系统中的神经元

激活不足，进而增加他们对运动相关刺激的敏感

性 [47]。当前运动成瘾的治疗方法还不明确，但主要

侧重于心理干预 ( 认知行为干预 )，以帮助患者改

变其对运动成瘾的态度及运动行为 [45]。

5　结论与展望

运动是一种典型的自然奖赏行为。大脑奖赏相

关的腹侧背盖区 - 伏隔核的多巴胺能神经环路、前

额叶皮质 - 伏隔核的谷氨酸能神经投射、红核 - 腹
侧背盖区的谷氨酸能神经投射是调控运动奖赏效应

的关键神经环路机制。此外，多巴胺、内源性大麻

素系统和内源性阿片肽等多种神经分子参与了运动

奖赏效应的调控。而大脑奖赏系统的过度激活将会

导致运动成瘾。

运动奖赏效应的神经环路和神经分子调控机制

已经取得较大的进展。但未来关于运动奖赏的发生

发展进程还存在以下亟待解决的问题：(1) 不同运

动方式或运动强度是否具有不同的奖赏效应，何种

运动方式或运动强度能产生最大的奖赏效应；(2)
运动具有明显的奖赏效应，但为何有人并不喜欢运

动，其调控运动奖赏不同表型的神经机制是什么；(3)
运动奖赏发展为运动成瘾的关键性神经调控机制是

什么，如何调控运动方式或运动强度以避免运动成

瘾的形成，以及运动成瘾的治疗靶点和治疗方式等。

解决上述问题将有助于进一步深入理解运动奖赏的

神经调控机制，并可针对性地预防和治疗运动成瘾。
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