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摘要 “跑步者高潮”（runner’s high）指在跑步或其他锻炼活动中突然出现的一过性欣快感，具有抗焦虑、镇痛等作用。

“跑步者高潮”产生的神经生物学机制未明。本综述总结了研究“跑步者高潮”的人体模型和动物模型，分析了参与“跑步

者高潮”产生的神经递质与神经环路，并阐明其与“跑步者高潮”有关的证据与不足，对未来研究进行了展望。研究发现，

超过30 min且强度超过70%最大心率的运动可以产生“跑步者高潮”。多巴胺、内源性阿片肽、内源性大麻素、脑源性神经

营养因子等物质在运动后升高，可能与“跑步者高潮”有关，但需注意这些物质在中枢与外周及中枢不同部位的功能差异。

中脑边缘多巴胺系统、前额叶皮质-伏隔核投射、红核-中脑腹侧被盖区投射、小脑-中脑腹侧被盖区投射、脑-肠轴等神经环

路可能参与“跑步者高潮”的调控，但均缺乏直接证据。本文对后期深入研究具有重要意义。
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运动可以促进脑健康、防治神经精神疾病已成

为共识［1-2］。有研究者发现，跑步时会产生“上

瘾”的感觉［3］，与吸食成瘾药物产生的感觉相似，

由此，“跑步者高潮”（runner’s high）的概念被提

出。“跑步者高潮”的本质是运动引起的奖赏效

应。深入探究“跑步者高潮”的神经生物学机制，

对于阐明运动促进脑健康、防治神经精神疾病的生

物学机制，寻找运动促进精神健康的潜在靶标和客

观评价手段具有理论意义，对于科学地促进大众积

极参与体育运动具有潜在应用价值。本文系统梳理

了“跑步者高潮”的概念，总结了研究“跑步者高

潮”的人体和动物模型，对产生“跑步者高潮”的

有关分子和神经环路进行了综述，指出了目前研究

存在的不足，对未来的研究内容进行了展望。

1　“跑步者高潮”的概念

目前，在运动心理学领域，将“跑步者高潮”

定义为在跑步或其他锻炼活动中突然出现的一过性

欣快感，表现为强烈的健康幸福感和时空障碍超越

感等。多年来，“跑步者高潮”的定义一直在被完

善（表 1），精神医学研究领域早期认为“跑步者

高潮”是一种积极的成瘾行为［4］，随后，科研人

员开始用“欣快感”和“镇痛感”描述“跑步者高

潮”的特征［5］。随着对“跑步者高潮”认识的加

深，“跑步者高潮”的内涵也逐渐被丰富，新近的

研究认为“跑步者高潮”是运动引起的疼痛敏感性

降低、镇静、欣快和焦虑减少等感觉［6］。随着研

究的深入，“跑步者高潮”的神经生物学机制也在

不断被探寻，当前学术界认为“跑步者高潮”的本

质就是运动引起的奖赏效应。
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2　“跑步者高潮”的本质是运动奖赏

奖赏指在经受特定刺激后，产生愉悦的感受，

并希望再次得到此类刺激。近年来，“运动奖赏”

的概念被提出，是指运动后大脑会向与运动有关的

区域发送“奖赏”信号，促使人进行运动，形成良

性效果。运动产生的奖赏效应不仅可以使人体产生

“快感”，增强锻炼者再次从事运动的欲望，也会对

抑郁等精神异常中的快感缺失有改善作用［18］。

奖赏效应产生的结构基础是脑中的奖赏环路。

奖赏环路的组成包括中脑腹侧被盖区 （ventral 

tegmental area， VTA） 、 伏 隔 核 （nucleus 

accumbens，NAc）、海马和前额叶皮质（prefrontal 

cortex，PFC） 等脑区，VTA 是奖赏环路的核心，

其中的多巴胺（dopamine，DA）能神经元分别与

NAc 和 PFC 等形成投射关系，组成中脑边缘多巴

胺系统和中脑皮质多巴胺系统。几乎所有可以引起

奖赏效应的物质均会作用于VTA，引起NAc中DA

大量释放，产生正性奖励作用。前人研究发现，运

动可以增加纹状体 DA 的含量，提高 DA 转换率；

本课题组的研究发现，跑步运动可以增强VTA DA

合 成 限 速 酶 —— 酪 氨 酸 羟 化 酶 （tyrosine 

hydroxylase，TH）表达［19］，而且可以弥补药物成

瘾戒断期奖赏刺激的不足［20］，这些结果都提示

“跑步者高潮”的本质是运动奖赏。近年来研究发

现，红核（red nucleus，RN）、NAc、黑质致密部

（substantia nigra pars compacta， SNc） 以及小脑

（cerebellum，Cb）等都是与“运动奖赏”有关联

的脑区［21-27］，这些脑区之间相互投射，形成中脑边

缘 多 巴 胺 系 统 （mesolimbic dopamine system，

MLDS）、PFC-NAc、RN-VTA、小脑-VTA 等奖赏

环路，这些可能是产生“跑步者高潮”的结构

基础。

3　“跑步者高潮”的研究模型

3.1　人体模型

目前对于“跑步者高潮”的人体实验多采用跑

台进行运动干预，这些研究在运动强度、运动时

间、“跑步者高潮”判断方法、急性运动和长期运

动等方面存在差异（图 1）。有研究让受试者进行

中等强度运动，希望可以使他们达到“跑步者高

潮”［12］。也有研究发现受试者的运动强度至少要达

到最大心率的 70% 以上才可以出现“跑步者高

潮”［16，28］。在运动时长方面，有研究发现运动    

30 min可以产生“跑步者高潮”［12］，但也有研究显

示，受试者至少进行 55 min 的运动才能产生明显

的“跑步者高潮”［16］。这些研究结果之间存在差异

的原因可能与研究者判断“跑步者高潮”的方法有

关。有研究人员使用Likert 10级评分法在跑者运动

结束后 15 min 调查“跑步者高潮”的出现情况，

Table 1　The development of the definition of “runner’s high”
表1　“跑步者高潮”定义的发展

作者

Carmack等［3］

Sachs等［7］

Wagemaker等［8］

Farrell等［4］

Hinton等［5］

Masters［9］

Dietrich等［10］

Boecker等［11］

Raichlen等［12］

Fuss等［13］

Gupta［14］

Fernandes等［15］

Hicks等［16］

Siebers等［17］

Siebers等［6］

年份

1979

1979

1980

1982

1986

1992

2004

2008

2012

2015

2015

2015

2019

2021

2023

定义

跑步是一种“瘾”

对有规律的体育活动的心理和/或生理成瘾，其特征是在24~36 h不运动后出现戒断症状

跑步者在进行长跑中产生的愉悦状态

长期锻炼者可能会对他们的运动产生心理依赖或“上瘾”

由一种以镇痛和欣快感为特征的超验体验组成

一种积极的全身“放松”和快乐的感觉

被主观地描述为纯粹的快乐、兴高采烈、与自我和/或自然统一的感觉、无尽的平静、内心的和谐、无限的能量

和痛感的减少

长跑后的一种欣快状态，产生包括“愉悦”、“内心和谐”、“无限的能量”，甚至像毒品一样的“狂欢”感觉

在中等强度或高强度的有氧运动后产生的神经生物学奖励现象

一种突如其来的愉悦感，这种愉悦感可以缓解焦虑、镇静和镇痛

形容任何从事剧烈运动的人所经历的一种欣快状态

是一种提升毅力的运动，从而增加运动带来的积极性回报的行为

常用于描述参加耐力跑的运动员所经历的愉悦感

在耐力运动中以欣快和焦虑减轻为特征的一种幸福感

在耐力训练期间或之后的一种情绪状态，其特征是疼痛敏感性降低、镇静、欣快和焦虑减少，同时失去时间感

并感觉毫不费力
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此问卷包含情绪、时间感丧失、跑步质量和“跑步

者高潮”表现4个指标。达到“跑步者高潮”需满

足以下 4个标准中的 3个：a. 情绪改善（在表情评

分量表中得分大于 1分）；b. 时间感丧失（在跑步

过程中至少30 min不看表）；c. 跑步质量高于平均

水平（在10分量表中得分高于5分）；d. 至少有一

种“跑步者高潮”表现（“强烈”、“轻松”、“放

松”和“愉悦”）［16］。研究显示，中枢和外周的内

源性大麻素可能是产生“跑步者高潮”的生物标志

物，中等强度以上的运动会引起血浆中花生四烯酸

乙醇胺（N-arachidonoylethanolamine，AEA）的水

平显著升高［28-30］。随着多组学和生物信息学技术

的应用，更多的“跑步者高潮”生物标志物被发

现 。 京 都 基 因 和 基 因 组 数 据 库 （Kyoto 

Encyclopedia of Genes and Genomes，KEGG）通路

富集探寻了“跑步者高潮”与使用成瘾药物（如吗

啡）后存在相似变化规律的标志物，在460种唾液

miRNA 中，有 3 种 miRNA （miR-1237-3p、miR-

6743-5p、miR-4254）在“跑步者高潮”人群中产

生上升趋势，1种miRNA（miR-4425）在“跑步者

高潮”人群中产生下降趋势，2 种 miRNA （miR-

194-5p、miR-4676-3p）在非“跑步者高潮”人群

中产生上升趋势。在这 6 种 miRNA 的目标 mRNA

中，miR-1237-3p的目标mRNA——丝裂原活化蛋

白 激 酶 11 （mitogen-activated protein kinase 11，

MAPK11）在“跑步者高潮”人群中的表达显著高

于非“跑步者高潮”人群，而且在运动后非“跑步

者高潮”人群 MAPK11 含量进一步降低，提示可

以通过静息状态 MAPK11 的表达水平以及跑后

MAPK11 表达水平的变化分辨易产生“跑步者高

潮”的人群，以及“跑步者高潮”是否产生［16］。

研究人员还对比了产生“跑步者高潮”与未产生

“跑步者高潮”个体之间的某些易检测的指标（如

心率、血压和唾液血清素等）是否存在差异，以期

找到判断“跑步者高潮”的简便方法，但目前尚未

发现“跑步者高潮”人群在这些指标上存在特征性

变化［16］。目前关于“跑步者高潮”的人体实验研

究多采用一次性的急性运动干预，较少有长期运动

干预后的结果。只有一项针对健康人群的为期 12

周的中等强度有氧运动实验发现，在进行3次/周，

40 min/次的运动干预后，运动组的血浆AEA水平

下调［31］，与急性运动后血浆 AEA 水平变化不一

致，这说明血液内源性大麻素对运动的应激和适应

结果存在差异，在采用此指标进行“跑步者高潮”

评价时应考虑运动强度和运动时长等因素。在长期

运动后出现的“跑步者高潮”现象不能确定是“长

期运动”的适应性效果还是检测前“最后一次运

动”的急性反应效果。因此，应首先明确一次性运

动产生“跑步者高潮”的持续时间、消退时程，进

而对长期运动“跑步者高潮”变化特征进行较深入

的研究。

3.2　动物模型

目前对于“跑步者高潮”的动物实验多采用自

愿跑轮进行运动干预，并通过行为学测试判断动物

是否到达“跑步者高潮”（图1）。研究多采用长期

运动干预且不限制运动强度的方式进行实验，但对

于运动时间的限制标准不一。在运动干预方式的选

择上，大多数研究采用自主跑轮运动，这是因为同

跑台、游泳等运动形式相比，自主跑轮运动更能反

应实验动物参与运动的主动性，这与“跑步者高

潮”的情绪反应一致。在自主跑轮运动干预过程

中，实验人员通过运动总距离判断实验动物的运动

量，但是无法对运动强度进行评价。研究发现，运

动过程中神经系统的应激反应具有强度依赖性［32］，

“跑步者高潮”的产生也与运动强度密切相

关［16，28］，但是自主跑轮运动在这方面研究存在局

限性。

对于确定实验动物是否产生“跑步者高潮”，

科研人员使用多种指标进行评价。“跑步者高潮”

的本质是运动奖赏，因此需要确定实验动物是否

“爱上”运动或者对运动“成瘾”，有研究使用自主

跑轮的运动量进行评价，在两项各为期24 d的大鼠

跑轮实验中发现，给予大鼠 2 h/d在暗环境中自由

使用跑轮，大鼠跑量增加了4倍，而给予大鼠4 h/d

在暗环境中自由使用跑轮时，大鼠跑量显著增

加［33］，这提示自主跑量越高，“跑步者高潮”越明

显。然而有些实验动物表现为运动量减少，有作者

解释这是产生了运动疲劳，但也有作者解释这是产

生了“跑步者高潮”的良好情绪反应——镇静［13］。

也有研究使用成瘾医学领域常用的条件性位置偏爱

（conditioned place preference，CPP）行为学范式进

行评价，研究者分别给予大鼠2周和6周CPP跑轮

训练（跑轮放置在CPP的一个箱体中），允许大鼠

在夜间自由使用跑轮，而在白天将跑轮锁定，CPP

测试后发现，训练6周的大鼠对有活动跑轮的箱体

产生偏好，但训练2周的大鼠并没有产生偏好，同

时发现，训练6周的大鼠在与奖赏环路有关的脑区

VTA、NAc的神经元突触可塑性发生改变［34］，提
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示运动产生的有益效果会随着时间的推移而增强。

也有研究使用“跑步者高潮”的情绪反应进行评

价，如急性自愿跑轮运动后的小鼠在明暗箱实验中

焦虑样行为减少（在明亮箱中时间增多），并且在

热板实验中表现出更低的热疼痛敏感性（第一次舔

爪或跳跃行为时间延迟）［13］。研究者也使用血液生

化指标判断“跑步者高潮”的发生。有研究发现内

源性大麻素系统对“跑步者高潮”所表现出的愉悦

感、抗焦虑和镇痛等有重要作用［13，35］。因此大多

数研究人员认为内源性大麻素是判断实验动物是否

出现“跑步者高潮”的潜在生物标志物。但一项长

期运动干预的研究发现，平均日跑量与血浆AEA

水平成负相关［36］，这种相反的结果也对使用内源

性大麻素作为生物标志物提出了挑战。综上所述，

评价“跑步者高潮”尚缺乏较准确的客观指标，可

能与不同实验的受试对象、运动方案、采样时间和

检测方法的差异有关。建议在后续研究中，针对特

定受试对象，使用多组学技术，筛选“跑步者高

潮”中产生的潜在生物靶标，针对重点的有变化的

物质，采用梯度强度，明确潜在生物靶标和运动强

度、主观感受的线性或非线性关系，寻找判断“跑

步者高潮”的准确客观指标。

4　“跑步者高潮”的神经生物学机制

4.1　介导“跑步者高潮”的分子

4.1.1　多巴胺（dopamine，DA）

DA是奖赏环路中重要的神经递质。中脑边缘

多巴胺系统和中脑皮质多巴胺系统在奖赏效         

应调节中发挥重要作用。多个研究发现有氧运      

动可以增加纹状体、下丘脑、脑干和海马中的DA

以 及 DA 代 谢 产 物 3, 4- 二 羟 基 苯 乙 酸 （3, 4-

Dihydroxyphenylacetic acid， DOPAC） 水平［37-40］，

这些研究似乎为DA介导“跑步者高潮”提供了证

据。但是以上研究存在两个问题。第一，这些研究

并没有特异性检测奖赏环路中的DA含量，而DA

在脑中的分布复杂，不同脑区的DA作用不同，并

非都具有奖赏作用，如黑质纹状体通路所涉及脑区

中DA主要参与运动行为的调节，而结节漏斗部通

路所涉及脑区中 DA 参与控制催乳素的分泌；第

二，这些研究检测的是脑区整体的 DA 含量，而

DA是依赖于动作电位发放形式释放的递质，奖励

刺激出现时，VTA的DA能神经元呈现簇状放电，

Fig. 1　The researchs model of “ runner ’s high ”

图1　“跑步者高潮”的研究模型

人体实验多采用跑台运动干预，并通问卷调查、测量血浆AEA和miRNA等指标进行评价；动物实验多采用自愿跑轮运动干预，通过条件性

位置偏爱（CPP）、明暗箱实验（焦虑情绪）、热板实验（痛觉敏感性）等行为学实验以及测量血浆AEA等指标进行评价。AEA：花生四烯

酸乙醇胺（N-arachidonoylethanolamine）；miRNA：微小RNA（microRNA）；CPP：条件性位置偏爱（conditioned place preference）。图片由

Figdraw绘制。
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会使NAc的DA大量释放，介导产生奖赏行为，因

此只有特异性检测奖赏中枢的胞外DA释放才具有

一定意义。本课题组前期发现，运动增加小鼠

VTA的TH［19］，但运动对DA能神经元簇状放电模

式和神经元激活程度没有影响［41］。这些结果说明

DA介导“跑步者高潮”的观点尚需更多的证据。

我们认为如果要对“DA 介导‘跑步者高潮’产

生”这一观点提供强有力证据，需要满足以下几个

方面：a. 在产生“跑步者高潮”的同时在 NAc 等

检测到胞外DA的释放；b. 阻断DA的受体或消除

DA 的释放，可以抵消“跑步者高潮”的产生；   

c. 促进DA的释放可以产生类似“跑步者高潮”的

效应，如增加了实验动物对运动装置所在环境的偏

爱程度。

4.1.2　内源性阿片肽（endogenous opioid peptides，

EOP）

EOP主要包括β内啡肽、强啡肽和脑啡肽。强

啡肽和脑啡肽分别与 κ阿片受体（κOR）和 δ阿片

受体（δOR）结合发挥调控作用，β内啡肽与 μ阿

片受体（μOR）和 δOR 结合发挥作用。先前研究

表明，下丘脑、VTA、室旁核、NAc等脑区中强啡

肽含量增加可促进食物奖赏和药物奖赏，且β内啡

肽与μOR结合促进食物奖赏也已被证实 ［42］。

1985年Morgan［43］提出“跑步者高潮”是由中

枢神经系统阿片能传递的变化介导的。在强度较低

的跑步运动后，跑者血浆内 β内啡肽即显著上升，

并且具有强度依赖性 ［44-45］。规律的有氧运动可以

逆转神经性疼痛的迹象，并增加脑干中调节疼痛区

域的EOP含量［46］，说明运动的镇痛效果是由EOP

的上调引起的。对慢性肌肉疼痛大鼠注射阿片受体

拮抗剂纳洛酮后进行低强度运动干预，发现纳洛酮

在大鼠体内抑制了镇痛效果，而对照组的镇痛效果

显著，这为阿片受体可能介导了“跑步者高潮”中

的镇痛效果提供了更充分的证据［47］。也有研究表

明，吗啡成瘾小鼠经过跑步机训练后腹侧苍白球

（ventral pallidum，VP） 脑啡肽异常增高得到恢

复［48］，与运动后EOP含量上调的结果相反。

但是近年来不少学者对“内啡肽假说”提出了

质疑，认为“跑步者高潮”的产生不是由EOP介

导的。β内啡肽属于水溶性肽，外周产生的内啡肽

无法透过血脑屏障作用于中枢神经系统，从而产生

“跑步者高潮”［49-50］。Siebers等［17］通过纳洛酮（可

穿过血脑屏障）阻断受试者阿片类受体后，让受试

者进行 45 min 的中等强度跑步或步行，发现阿片

类药物阻断并没有阻止“跑步者高潮”带来的欣快

感以及焦虑减少。此研究虽然证明外周和中枢产生

的内啡肽无法促使“跑步者高潮”的产生，但在实

验方法上采用的是使用问卷询问受试者的主观感

觉，这会使实验结果的信服度下降。

目前对于“内啡肽假说”学者们态度不一。支

持的证据是阻断阿片类受体会减少运动的镇痛效

果［51］；反对的证据是外周EOP无法通过血脑屏障，

而且阻断阿片类受体对运动引起的愉悦感和抗焦虑

作用无影响。镇痛的作用主要是由脊髓的阿片类受

体介导，而愉悦和焦虑减轻等高级认知变化是大脑

产生的，因此“跑步者高潮”的评价方式以及阿片

类受体的作用机制可能是造成以上研究结果存在差

异的原因。因此，EOP 在“跑步者高潮”中的作

用需要进行进一步深入研究，这也提示应谨慎解释

运动后血液EOP升高与奖赏效应或情绪改善的因

果关系。

4.1.3　 内 源 性 大 麻 素 系 统 （endocannabinoid 

system，ECS）

ECS 包括内源性大麻素 （endocannabinoids，

eCBs）、大麻素受体、合成和降解 eCBs 的酶。

eCBs 包 括 AEA 与 2- 花 生 四 烯 酸 甘 油 （2-

arachidonoylglycerol，2-AG）。大麻素受体主要包

括 CB1 受体（cannabinoid receptor 1）和 CB2 受体

（cannabinoid receptor 2）两种亚型，都属于G蛋白

偶联受体。CB1受体主要在中枢神经系统和某些外

周器官中表达，CB2受体主要在免疫细胞中表达。

ECS在中枢与学习记忆、神经可塑性、奖赏、神经

元发育以及情绪和压力调节相关，在外周与能量平

衡、摄食、消化、代谢等生理活动相关［52］。

eCBs在调节大脑奖赏功能和情绪方面有着重

要作用［53-55］，被认为参与介导“跑步者高潮”的

产生。人体实验发现急性运动可以使血液 eCB 增

加（表2），并认为 eCBs容易穿过血脑屏障（甚至

可以通过连接蛋白质复合物调节血脑屏障的通透

性）［56］，引起“跑步者高潮”。以70%~80%最大心

率进行 50 min跑步或骑自行车可以激活 eCBs，血

浆AEA水平显著提升，产生镇痛效应。由于AEA

的高度亲脂性，使其更容易穿过血脑屏障，与CB1

受体结合产生作用［29］。动物研究发现，前脑 γ 氨

基丁酸 （γ -aminobutyric acid，GABA） 能神经元

CB1受体被敲除的小鼠进行急性自愿跑轮运动后，

“跑步者高潮”带来的抗焦虑作用消失，当外周

CB1 和 CB2 受体被阻断的小鼠进行急性自愿跑轮
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运动后，“跑步者高潮”带来的镇痛效果消失［13］。

以上研究结果表明“跑步者高潮”中的不同情绪反

应分别由中枢和外周的eCB受体介导（图2）。

对人体和动物模型进行长期中等强度运动训练

后研究发现，血浆AEA水平下调；并且血浆AEA

水平与平均运动量有关，在适应运动量后产生下

调［31，36］。一项为期 6 周的大鼠中等强度跑台干预

研究发现，大鼠脑内 CB1 受体水平无显著性改

变［57］。而另一项为期10周的大鼠中等强度跑台干

预研究发现，运动组大鼠淋巴细胞亚群中 CB1、

CB2受体分别有不同程度的改变［58］，但这两项研

究均没有对实验动物的“跑步者高潮”现象进行评

价，因此长期运动通过调控 eCB 产生“跑步者高

潮”需要更深入的研究。

综上所述，ECS与“跑步者高潮”之间的研究

还在起步阶段，目前证据已经可以证明，ECS 在

“跑步者高潮”中至关重要，但运动如何增加AEA

和 2-AG，以及哪一局部的器官或细胞受到运动干

预后会增加 eCBs的释放还未被探明。此外，运动

诱导的中枢eCB增加是由外周合成穿过血脑屏障进

入中枢还是直接由中枢合成也尚不清楚。目前已有

的文献都聚焦于自己研究的靶点或靶细胞上（如前

脑GABA能神经元的CB1受体），但 eCB在中枢的

受体既位于不同类型的神经元上，也位于神经胶质

细胞上，分别发挥调节神经递质释放和免疫反应的

作用，运动诱导中枢内的eCB升高后，是否会同时

与多个位点的受体结合，结合后产生什么复杂效应

也值得深入研究。

4.1.4　 脑 源 性 神 经 营 养 因 子 （brain-derived 

neurotrophic factor，BDNF）

BDNF是脑内含量最丰富的蛋白质，具有促进

神经元生长和突触可塑性的作用。最近的研究发现

BDNF也参与了“跑步者高潮”的产生。人体研究

发现，急性有氧运动后和长期有氧运动后血浆

BDNF均显著增加［59-60］；动物实验发现，运动可以

增加脑组织中的BDNF表达［61］。因此，BDNF在运

动促进脑健康中发挥重要作用［62-63］。BNDF还可以

调节奖赏中枢的突触可塑性，可卡因、尼古丁等成

瘾物质暴露可以诱导 NAc 中 BDNF 表达增加，促

进NAc的突触传递，从而导致成瘾的发生［64-65］。

新近的研究发现，30 d自愿跑轮运动可以增加

背侧纹状体 BDNF 水平，并促进纹状体 DA 释

放［25］，产生运动奖赏效应，这说明BDNF可能参

与“跑步者高潮”的产生。本课题组的研究发现，

尼古丁成瘾小鼠在戒断期负性情绪增加、奖赏效应

降低，NAc的BDNF表达水平增加，导致谷氨酸稳

态失衡，促进兴奋性突触传递，运动对正常小鼠和

成瘾戒断（奖赏降低）小鼠 NAc 的 BDNF 表达表

现出差异性调节作用，上调正常小鼠的 BDNF 表

达，下调奖赏降低小鼠的BDNF表达［65］。另有研

究发现，中、低强度强迫运动可以上调吗啡成瘾小

鼠认知中枢海马的 BDNF 水平［66］。这说明 BDNF

介导“跑步者高潮”的作用机制可能比较复杂，运

动促进正性奖励时，通过上调奖赏中枢的BDNF实

现，运动产生奖赏效应以弥补正性奖励缺失时，通

过降低过度表达的BDNF实现，即运动通过调控奖

赏中枢BDNF表达的稳态产生“跑步者高潮”。

Table 2　Partial research on the changes in circulation levels of endogenous cannabinoid through exercise
表2　有关运动改变内源性大麻素循环水平的部分研究及其主要结果

健康成人（n=10）［28］

男性大学生（n=24）［29］

步行或跑步

跑步或骑自行车

强度Ⅰ：HR＜50%AAMHR

强度Ⅱ：HR~70%AAMHR

强度Ⅲ：HR~80%AAMHR

强度Ⅳ：HR~90%AAMHR

70%~80%MHR

30 min

45 min

前后比较

久坐

强度Ⅱ↑*

强度Ⅲ↑*

强度Ⅰ↔
强度Ⅳ↔
跑步组↑*

骑行组↑*

对照组↔

–

跑步组↑
骑行组↑
对照组↔

研究对象 运动干预

方式

运动强度 运动持续

时间

对照控制方式 实验主要结果

（循环水平）

AEA 2-AG
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年轻男性自行车手

（n=11）［30］

健康成年人（n=63）［17］

21~50岁的PTSD女性患者

（n=35）［67］

年轻健康男性（n=12）［68］

健康男性（n=16）［69］

功率自行车骑行

步行或跑步

步行或跑步

野外徒步

功率自行车骑行

先以55%Wmax骑行，然后以

75%Wmax骑行

70%~85%AAMHR

70%~75%MHR

方案 1：低海拔徒步，约  

1650 m的累积高度的上升

方案2：徒步登高约1 780 m

75%VO2储备

55%Wmax 60 min

75%Wmax约

30 min

45 min

30 min

方案1：4~4.5 h

方案2：3.5~5.5 h

30 min

前后比较

＜50%AAMHR

的步行

45%~50%MHR

的步行

乘直升机被动上

升约1 780 m

前后比较

75%Wmax骑行

后↑*

运动组↑*

对照组↑*

运动组↑*

对照组↔
方案1↑*

方案2↑*

对照组↔
↔

↔

运动组↑*

对照组↑*

运动组↔
对照组↔
方案1↑
方案2↔
对照组↔
运动后

15 min↑*

续表2

研究对象 运动干预

方式

运动强度 运动持续

时间

对照控制方式 实验主要结果

（循环水平）

AEA 2-AG

HR：心率；AAMHR：根据年龄调整的最大心率；PTSD：创伤性应激障碍；MHR：最大心率；Wmax：最大输出功率。↑增加；↓降低；

↔无显著变化；–不适用。*P<0.05。

4.2　介导“跑步者高潮”的神经环路

4.2.1　 中 脑 边 缘 多 巴 胺 系 统 （mesolimbic 

dopamine system，MLDS）

VTA是奖赏环路的起始部位，VTA中有DA能

神经元 （60%~65%）、 GABA 能神经元 （30%~

35%） 和 谷 氨 酸 （glutamate， Glu） 能 神 经 元

（2%~3%），MLDS 是由 VTA 的 DA 能神经元投射

到与边缘系统有关的通路组成，主要涉及 VTA、

NAc、PFC、杏仁核和纹状体等脑区。NAc 分为

NAc 核部（core）和 NAc 壳部（shell），NAc 核部

在奖赏效应中起重要作用。NAc 中主要输出神经

元包含 GABA 能的中等多棘突神经元 （medium 

spiny neurons，MSNs）和少部分无棘胆碱能中间

神经元（cholinergic interneurons，CINs）（图3）。

Fig. 2　endocannabinoid system and “runner’s high”
图2　内源性大麻素系统与“跑步者高潮”

“跑步者高潮”诱导的中枢eCBs主要产生抗焦虑作用，而外周eCBs主要产生镇痛作用。ECS：内源性大麻素系统 （endocannabinoid 

system）；eCBs：内源性大麻素（endocannabinoids）；AEA：花生四烯酸乙醇胺（N-arachidonoylethanolamine）；2-AG：2-花生四烯酸甘油

酯（2-arachidonoylglycerol）；CB1R：I型大麻素受体（cannabinoid receptor 1）；CB2R：II型大麻素受体（cannabinoid receptor 2）。图片由

Figdraw绘制。
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Herrera等［70］使用成年雄性大鼠进行自愿或强

迫的跑轮运动，结果发现，无论是自愿还是强迫运

动的大鼠，VTA DA能神经元激活增加，NAc中与

奖励有关的可塑性标记物ΔFosB积累增加。成年大

鼠进行 6周自愿跑轮运动后，VTA中TH的mRNA

水平增高，且NAc中ΔFosB表达增多［34］。在运动

对疼痛的抑制作用研究中发现，慢性疼痛模型小鼠

在2周低速跑训练后，疼痛阈值显著增高，但是在

运动期间，当从 VTA 投射到 NAc 的 DA 能神经元

被抑制时，小鼠的疼痛阈值显著降低［71］。本课题

组发现，长期规律有氧运动可以增强VTA DA能神

经元的抑制性突触传递效能，这可能是运动时

VTA-NAc环路强力激活，从而反馈性地使VTA的

抑制性功能增强，这种适应效果可以抵抗成瘾物质

暴露导致的DA能神经元过度激活，维持NAc DA

稳态［19］。药物成瘾的戒断期，VTA DA 能神经元

抑制性传递增强，导致NAc的DA释放减少，奖赏

缺失，出现负性情绪；运动可以弱化DA能神经元

的抑制性突触传递，弥补 NAc DA 不足［20］。前人

研究发现，成瘾物质暴露降低大鼠对跑轮的偏爱程

度，即运动奖赏或“跑步者高潮”的产生可能与药

物成瘾的形成共享同一个神经环路［72］。这些研究

结果都表明运动可能通过增强VTA-NAc环路产生

正性奖赏效应或缓解奖赏不足所致的负性情绪。

NAc MSNs 根据表达的 DA 能受体 （D1 样或

D2 样受体） 分为 D1R-MSNs 和 D2R-MSNs，这两

类神经元的激活分别会把奖赏刺激转化为促进和抑

制 运 动 的 信 号 。 6 周 高 强 度 间 歇 训 练 （high 

intensity interval training， HIIT） 增 强 NAc shell 

D2R 的结合能力，但对 D1R 无影响［73］。因此，

NAc 的 D1R-MSNs 和 D2R-MSNs 可能都参与“跑

步者高潮”的产生。

虽然目前研究发现运动会分别激活 VTA 和

NAc的神经元，从而产生“运动奖赏”效应，但并

没有直接证据（如使用光遗传或化学遗传）显示操

控VTA-NAc环路可以影响“跑步者高潮”的产生。

此外，VTA-NAc环路激活后通过什么受体和信号

分子介导“跑步者高潮”也未见报道。

4.2.2　PFC-NAc投射

PFC-NAc 通路由 NAc 接受 PFC 的 Glu 能兴奋

性投射（图3，4）。成瘾药物的寻求是由于PFC投

射至NAc的Glu能传递增强有关，并且NAc接受的

Glu 能 传 递 增 强 是 成 瘾 药 物 复 吸 的 关 键［74］。

Zlebnik等［26］对雌性大鼠进行21 d自愿跑轮运动后

注射可卡因，同时对大鼠 PFC 和 NAc 脑区进行     

c-Fos染色，发现运动组PFC和NAc脑区c-Fos染色

低于对照组，说明运动可以作用于 PFC 和 NAc 产

生奖赏效应，从而降低动物对可卡因的成瘾性，这

VTA

DA

Glu GABA

NAc

D1R-MSN

CINs

�B"G7�� �GABA7��

���77�� �6.7��

PFC

K�/4�

Fig. 3　MLDS and PFC-NAc projection
图3　中脑边缘多巴胺系统和PFC-NAc投射

NAc是引起“跑步者高潮”的关键脑区，同时接受VTA DA能和GABA能投射以及PFC谷氨酸能投射，并对VTA产生GABA能和胆碱能投射。

PFC：前额叶皮质（prefrontal cortex）；NAc：伏隔核（nucleus accumbens）；VTA：中脑腹侧被盖区（ventral tegmental area）；DA：多巴胺

（dopamine）；Glu：谷氨酸（glutamate）；GABA：γ-氨基丁酸（γ-aminobutyric acid）；D1R-MSN：表达多巴胺受体1的中等多棘突神经元

（medium spiny neuron expressing D1 dopamine receptor）；CINs：胆碱能中间神经元（cholinergic interneurons）。
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为运动通过作用于PFC和NAc产生“跑步者高潮”

提供了间接证据。但运动是特异性作用于 PFC-

NAc环路，还是分别激活了VTA-PFC和VTA-NAc

环路而产生“跑步者高潮”尚未可知。后期应至少

在以下几方面提供直接研究证据：a. “跑步者高

潮”出现时，该环路被激活；b. 使用光遗传或化学

遗传等技术阻断该环路可以影响“跑步者高潮”的

产生；c. 使用光遗传或化学遗传等技术激活该环路

可以产生近似“跑步者高潮”的效果；d. 运动可通

过调控该环路缓解奖赏功能障碍有关的精神疾病。

青春期是吸毒、酗酒等成瘾行为的高发期，这

些行为的发生与个体的认知控制与奖赏调节能力有

关。研究发现，啮齿类和人体的PFC功能相同［75］，

PFC的发育程度是个体认知控制和奖赏调节能力强

弱的基础。PFC发育不成熟是青春期对成瘾物质和

行为易感的重要原因。PFC在青春期高度发展，与

奖赏关系密切的多巴胺输入纤维在青春期持续增

加［76］，多巴胺的增加可以促进突触可塑性、触发

PFC结构和功能发育的关键期［77］。在此关键期内，

与奖赏效应关系密切的 DA、DA 受体、2-AG、

AEA、eCBs受体都逐渐增加，DA受体和 eCBs受

体表达出现峰值［78］。因此，PFC在未成年和成年

期“跑步者高潮”中的作用机制是否相同成为学术

界关注的问题。动物实验发现，跑轮运动增加未成

年动物 PFC 的突触可塑性但是对成年动物没有影

响，这说明发育期的 PFC 可能对运动刺激比较敏

感［79］。这一观点也在人体实验上得到了证实，对

于未成年人，即使低强度、持续时间短的体力活动

也能增强PFC的功能活动［80］。另有人体实验发现，

未成年人和成年人在进行一次性运动过程中 PFC

的耗氧量均出现增多，且均具有运动强度依赖性；

但青少年递增负荷运动过程中 PFC 的耗氧量变化

存在明显的拐点，70%最大负荷以后，PFC的耗氧

量出现显著增加，在80%最大负荷以后，PFC耗氧

量出现显著降低［81-82］，这可以解释大强度运动会

使“跑步者高潮”（愉悦感）降低的现象［83］。以上

结果提示，运动强度和运动时长对于未成年人PFC

的激活程度具有重要影响，青少年的体育运动应达

到一定强度且持续足够长时间，以使其出现“跑步

者高潮”，但过大强度和过长时间的运动易使青少

年对运动的主观感受降低。新近的研究发现，青春

期酒精暴露可以导致 PFC 的突触结构损伤，而运

动干预可以缓解这一损伤［84］，这说明运动虽然是

一种奖赏刺激，但与其他奖赏（如酒精）共同作用

于未成年的 PFC 时并不会导致协同作用，甚至起

到与成瘾物质相反的效果，这说明运动作为一种奖

赏刺激对 PFC 的作用十分复杂，尚需进行进一步

深入研究。

4.2.3　vHP-NAc投射

腹侧海马 （ventral hippocampus，vHP） 与奖

赏相关情景和环境线索的学习记忆有关。vHP 与

NAc 同时接受 VTA 的 DA 能投射（图 4），当机体

受到奖赏刺激时，DA能神经元在vHP和NAc同时

释放DA，从而在vHP储存与奖赏相关的环境线索

信息。vHP 与 NAc 之间的 Glu 能投射调节奖赏行

为［85］，该投射与自然奖赏的寻求［86-87］和药物奖赏

寻求均有关［85，88］。成瘾个体的 vHP-NAc Glu能传

递增强会触发对成瘾物质的寻求［85］。本课题组研

究发现，有氧运动干预后小鼠 NAc 脑区 c-Fos 增

加，theata-高频gamma相位振幅耦合增强，化学遗

传学的证据表明运动通过降低 vHP-NAc环路的激

活程度弥补成瘾模型戒断期的奖赏缺失［89］，这说

明 vHP-NAc环路在运动奖赏效应中也具有一定作

用，是潜在的产生“跑步者高潮”的结构基础。

4.2.4　RN-VTA投射

RN位于中脑被盖中央，与上丘高度一致。He

等［21］近期发现RN-VTA具有投射关系（图4）。他

们通过 ISH 测定法测出红核大细胞部（RNm）中

有超过75%的巨型和大型Glu能神经元，红核小细

胞部（RNp）中有约 50% 的中小型 Glu 能神经元。

神经环路示踪结果表明，RNm与对侧的VTA存在

直接的投射关系，光遗传学和电生理学的结果表

明，RNm-VTA的投射是Glu能投射，在小鼠进行

自愿跑轮运动后，该环路与 c-Fos 存在共激活。

RNm是中脑的关键运动结构，整合了来自皮质和

皮质下脑区的输入，小鼠进行自愿跑轮运动后，

RNm 对各种输入信息进行整合，再通过 Glu 能神

经元直接投射至VTA，激活VTA DA能神经元，产

生“运动奖赏”效应。RN-VTA介导的运动奖赏效

应可以减少成瘾药物的摄入，且这种效果在雌性小

鼠上更明显。红核脊髓束是锥体外系的重要组成部

分，在运动过程中参与运动控制，RN是红核脊髓

束的起点，在运动过程中强烈激活，很可能是运动

时产生奖赏效应的始动因素。但是目前对于 RN-

VTA在“跑步者高潮”中的作用机制研究还有很

多问题亟待解决。a. 从RN至VTA DA能神经元的

Glu能投射是直接的？还是通过红核脊髓束的侧支

穿过 VTA？b. RN Glu 能神经元是否也投射到 SNc 
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DA能神经元？c. RN Glu能神经元是否投射到VTA

或SNc中的其他非DA能神经元，或投射到NAc等

其他脑区？d. 尚不清楚 RNp 中的 GABA 能神经元

是否也投射到中脑DA能或非DA能神经元上等。

4.2.5　小脑-VTA投射

小脑皮质中有 5类神经元，其中Glu能的兴奋

性中间神经元颗粒细胞，接受来自脊髓、脑干等的

兴奋性投射［90］，还有 4 类 GABA 能的抑制性神经

元，包括Golgi II型细胞、梨状细胞、篮细胞和星

状细胞。其中颗粒细胞可以详细地接受感觉和运动

环境信息，实现对正常运动的调控，将细微的环境

变化传递给下游的梨状细胞［91］。Carta 等［24］使用

神经环路示踪技术证明小脑深部核团 （deep 

cerebellum nuclei，DCN） 与 VTA DA 能神经元存

在直接纤维联系，他们进一步使用电生理学结合光

遗传学技术证明小脑至VTA的神经投射是Glu能的

兴奋性投射（图4），在设定的4个象限中，在“奖

励象限”中光激活该环路可以使小鼠对该象限产生

短时间偏爱行为，在明暗箱实验中，小鼠天生偏爱

阴暗环境，但当小鼠进入明亮箱体后激活该环路，

小鼠对明箱的偏爱显著增加，表明DCN至VTA的

投射与奖赏行为关系密切，进而认为此环路是“跑

步者高潮”产生的结构和功能基础。但是，关于小

脑-VTA环路投射激活是“跑步者高潮”产生的机

制这一结论只是一个推论，这一推论基于两个基

础：a. 小脑是躯体运动中枢，在运动时激活；b. 光

遗传激活该环路会产生“奖赏效应”。但目前尚缺

乏运动时该环路被激活或降低该环路阻断“跑步者

高潮”产生的直接证据。尽管许多小脑核与 VTA

都产生联系［92-93］，但是除Glu能神经元之外，其他

类型神经元与VTA DA能神经元是否形成联系，最

终产生“奖赏效应”的研究还未见报道。

4.2.6　脑-肠轴

脑-肠轴是大脑与肠道之间互通的双向调节轴，

主要由肠神经系统、神经免疫系统、中枢神经系统

和下丘脑-垂体-肾上腺轴等组成［94］。近期对肠道与

纹状体之间的神经通路研究发现，运动对纹状体

DA水平的影响是通过肠道脂肪酸酰胺（fatty acid 

amides，FAAs）代谢产物介导的［95］。肠道FAAs的

代谢产物通过与CB1受体结合，刺激TRPV1+感觉

神经元，将运动诱导的传入信号发送至大脑，使得

纹状体中可降解DA的单胺氧化酶（MAO）含量下

调，提高DA水平，增强运动能力。同时他们提出

“跑步者高潮”所带来的镇痛作用依赖于肠道菌群

Fig. 4　The neural circuits that mediate “runner’s high”
图4　介导“跑步者高潮”的神经环路

PFC、NAc、VTA、RN、Cb等脑区均参与调控“跑步者高潮”，产生“跑步者高潮”时增强的神经环路包括Cb→VTA（谷氨酸能）、RN→
VTA （谷氨酸能）、vHP→NAc （谷氨酸能）、VTA→NAc （多巴胺能）、PFC→NAc （谷氨酸能）。PFC：前额叶皮质（prefrontal cortex）；

NAc：伏隔核（nucleus accumbens）；VTA：中脑腹侧被盖区（ventral tegmental area）；RN：红核（red nucleus）；Cb：小脑（cerebellum）；

vHP：腹侧海马（ventral hippocampus）；GABA：γ氨基丁酸（γ-aminobutyric acid）。图片由Figdraw绘制。
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定植和外周的 CB1 信号传导。但是运动能力的提

高与“跑步者高潮”的产生并不相同，因此对于肠

道与纹状体之间神经通路的机制还需进一步探究。

5　总结与展望

虽然早在 20世纪人们就已经发现“跑步者高

潮”这个现象，但是对于“跑步者高潮”的研究才

刚刚开始。目前研究已经发现“跑步者高潮”与

“成瘾”极其相似，其中的神经生物学机制也与

“奖赏环路”有关。但是对于“跑步者高潮”的机

制研究方面还有很多问题亟待解决。a. 目前关于

“跑步者高潮”的研究大多是进行一次性运动，长

期运动中的“跑步者高潮”变化特征仍有待探索。

b. 在“跑步者高潮”的人体实验中，多采用量表的

方法对受试者进行评价，缺少客观指标，部分有潜

力的生物标志物（如内源性大麻素）在一次性运动

和长期运动后的变化特征不一致，增加了研究难

度。c. 当前对于DA、EOP和 eCB参与形成“跑步

者高潮”的证据几乎都来自于运动后外周和/或中

枢中这些物质出现了增加，但应注意外周的物质

（如 EOP） 是否能进入血脑屏障和递质 （如 DA）

在不同脑区与不同受体结合作用完全不同等问题。

d. 在“跑步者高潮”中枢环路机制的研究中，目前

多数证据为运动后部分脑区出现了激活。这些脑区

之间是否存在介导“跑步者高潮”的功能性环路？

调控这些环路是否可影响“跑步者高潮”的产生？

在与“跑步者高潮”有关的神经递质以及神经环路

中，哪一种或哪几种递质或环路对于“跑步者高

潮”的产生有较为明显的作用？e. 虽然已有研究发

现在特定的运动强度下进行训练可以触发“跑步者

高潮”，但是不论是在有训练经验的跑者还是在业

余跑者中，都有相当一部分人群没有经历过“跑步

者高潮”。能否通过更科学的训练方法或技术手段

使大众更容易经历“跑步者高潮”，从而更愿意进

行运动？f. “跑步者高潮”与“成瘾”行为极其相

似，并有实验报道运动可以逆转烟草、毒品等成瘾

行为，但为什么运动人群乃至运动员中仍有相当大

一部分人群吸烟或使用成瘾性药物，而不是去追求

运动所带来的“快感”？解决以上问题对于增强主

观运动的意愿，促进运动改善神经精神疾病的临床

应用，以及增强全民体质有重要意义。
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Graphical abstract

Abstract　 “Runner’s high” refers to a momentary sense of pleasure that suddenly appears during running or 

other exercise activities, characterized by anti-anxiety, pain relief, and other symptoms. The neurobiological 

mechanism of “runner’s high” is unclear. This review summarizes human and animal models for studying 

“runner’s high”, analyzes the neurotransmitters and neural circuits involved in runner’s high, and elucidates the 

evidence and shortcomings of researches related to “runner’s high”. This review also provides prospects for 

future research. Research has found that exercise lasting more than 30 min and with an intensity exceeding 70% 

of the maximum heart rate can reach a “runner’s high”. Human experiments on “runner’s high” mostly use 

treadmill exercise intervention, and evaluate it through questionnaire surveys, measurement of plasma AEA, 

miRNA and other indicators. Animal experiments often use voluntary wheel running intervention, and evaluate it 

through behavioral experiments such as conditional place preference, light dark box experiments (anxiety), hot 

plate experiments (pain sensitivity), and measurement of plasma AEA and other indicators. Dopamine, 

endogenous opioid peptides, endogenous cannabinoids, brain-derived neurotrophic factor, and other substances 
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increase after exercise, which may be related to the “runner’s high”. However, attention should be paid to the 

functional differences of these substances in the central and peripheral regions, as well as in different brain 

regions. Moreover, current studies have not identified the targets of the neurotransmitters or neural factors 

mentioned above, and further in-depth researches are needed. The mesolimbic dopamine system, prefrontal cortex-

nucleus accumbens projection, ventral hippocampus-nucleus accumbens projection, red nucleus-ventral tegmental 

area projection, cerebellar-ventral tegmental area projection, and brain-gut axis may be involved in the regulation 

of runner’s high, but there is a lack of direct evidence to prove their involvement. There are still many issues that 

need to be addressed in the research on the neurobiological mechanisms of “runner’s high”. (1) Most studies on 

“runner’s high” involve one-time exercise, and the characteristics of changes in “runner’s high” during long-

term exercise still need to be explored. (2) The using of scales to evaluate subjects lead to the lacking of objective 

indicators. However, some potential biomarkers (such as endocannabinoids) have inconsistent characteristics of 

changes after one-time and long-term exercise. (3) The neurotransmitters involved in the formation of the 

“runner’s high” all increase in the peripheral and/or central nervous system after exercise. Attention should be 

paid to whether peripheral substances can enter the blood-brain barrier and the binding effects of 

neurotransmitters to different receptors are completely different in different brain regions. (4) Most of the current 

evidence show that some brain regions are activated after exercise. Is there a functional circuit mediating 

“runner’s high” between these brain regions? (5) Although training at a specific exercise intensity can lead to 

“runner’s high”, most runners have not experienced “runner’s high”. Can more scientific training methods or 

technological means be used to make it easier for people to experience the “runner’s high” and thus be more 

willing to engage in exercise? (6) The “runner’s high” and “addiction” behaviors are extremely similar, and there 

are evidences that exercise can reverse addictive behaviors. However, why is there still a considerable number of 

people in the sports population and even athletes who smoke or use addictive drugs instead of pursuing the 

“pleasure” brought by exercise? Solving the problems above is of great significance for enhancing the desire of 

exercise, improving the clinical application of neurological and psychiatric diseases through exercise, and 

enhancing the overall physical fitness of the population.
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