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摘要 主动运动和被动运动可以有效缓解各种急性疼痛和慢性疼痛，且主动运动诱发的镇痛效果强于运动参数相似的被动

运动 . 文章在讨论运动镇痛机制的基础上，探讨了主、被动运动镇痛效果存在差异的原因 . 具体来说，通过比较两种运动传

导运动信息的下行通路和传导躯体感觉/本体感觉的上行通路，论述了主、被动运动在生理（外周神经系统和中枢神经系

统）和心理（情绪和认知）层面上镇痛机制的异同 . 由于被动运动缺少运动下行控制且肌肉激活程度小，其在外周镇痛物质

含量和皮层水平上对疼痛的调控弱于主动运动 . 此外，被动运动相比主动运动不易诱发积极情绪，较难转移对疼痛的注意

力，缺乏身体掌控感并拥有较低的身体归属感，进而导致较弱的镇痛效果 . 最后，文章指出了目前本领域研究的局限性，并

对运动镇痛未来的研究方向和方法提出了建议 .
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体育锻炼因其经济、高效、易操作等特点被广

泛应用于慢性疼痛的治疗［1］和预防［2］ . “运动有

益健康”这句话不仅适用于长期的规律性运动，也

适用于合理的短期运动 . 然而，两者的镇痛机制存

在一定差异，长期运动主要在于调节整个免疫系

统，减少炎症发作，而短期运动主要通过调节激素

和能量物质浓度或激活相关脑区来调节疼痛 . 此

外，长期运动镇痛通常具有规定频次、运动强度较

小、治疗周期较长等特点，治疗效果稳定但见效

慢，常和认知调控搭配辅助药物治疗 . 相比之下，

合理的短期运动镇痛通常具有高强度、一次性、运

动周期短等特点，能够在运动后观察到显著的镇痛

效果，同样也具有较高的临床应用价值 . 但是，目

前对于短期运动镇痛的研究较少关注其镇痛机制，

因此本文将重点关注短期运动的镇痛效果及其神经

和心理机制 .

近年来，无论是短期的主动运动还是被动运动

都被证实可以有效且及时地缓解急性疼痛［3-4］和慢

性疼痛［5-6］ . 然而，部分研究发现短期的主、被动

运动的镇痛效果存在明显差异［7-8］ . 为对比短期主、

被动运动镇痛效果的差异并探究造成差异的原因，

本文首先基于现有研究证据概述了两者的镇痛效

果 . 然后，以两者在传导通路上的异同为基础，探

究了短期主、被动运动产生镇痛效果所对应的生理

机制（外周镇痛物质、皮层下水平和皮层上水平）

以及心理机制（情绪和认知）的异同 . 此外，本文

简述了长期运动的镇痛效果和镇痛机制 . 最后，本

文对未来运动镇痛机制可能的研究方向和方法提出

了意见和建议 .

1 短期主、被动运动对实验室诱发疼痛和

临床疼痛的镇痛效果

主动运动可以显著地降低个体对急性疼痛的评

分、提高疼痛阈限、增加疼痛耐受力［9-10］ . Bement

等［11］要求40位健康志愿者进行力竭的肘部屈肌等

张收缩运动，通过对比运动前后实验室诱发的机械

压痛评分和压痛阈限，他们发现强度为 25%最大

随意收缩（maximum voluntary contraction，MVC）

的等张运动可以显著地提高疼痛阈限，降低疼痛评

分 . 被动运动同样有降低疼痛评分的效果，30 min
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的电动自行车运动可以显著地降低实验室诱发疼痛

的评分，同时减少疼痛时长［4］ .

类似地，一项针对 21名纤维肌痛患者的临床

研究表明，20 min的自选强度或者指定强度的主动

自行车运动都可以显著降低患者的疼痛评分，且运

动结束96 h后疼痛程度仍显著低于运动前水平［5］ .

合理的被动运动也可以有效地缓解慢性疼痛，

Paungmali等［6］通过分析25名慢性腰背痛患者接受

仰卧位被动电动自行车运动前后的疼痛评分，发现

15 min 转速为 30 r/min （revolution per minute） 的

电动自行车运动可以有效降低患者的疼痛水平 .

然而，相对于运动参数和运动过程相似的主动

运动，被动运动的镇痛效果存在一定争议［7，12］ . 例

如，主动的左手食指和中指的敲击运动相对于静止

状态可显著地降低实验室诱发疼痛评分，而相似的

被动运动后疼痛评分虽然相对于静止状态也有下

降，但是差异并不显著［12］ . 基于前人的研究可以

发现，导致主、被动运动镇痛效果差异的主要原因

在于两类运动的诱发方式不同，所涉及的相关信息

传导的上、下行神经通路不同，进而导致两者生理

和心理镇痛机制的差异 .

2 短期主、被动运动的神经传导通路

从运动发起的差异来看，主动运动和被动运动

有不同的诱发机制 . 主动运动是大脑做好运动计划

和运动准备后，由运动皮层发出运动指令而产生的

行为结果［13］ . 然而，被动运动并不依赖于中枢系

统下达的运动指令，仅借助外力即可诱发 . 从感觉

信息传入的差异来看，主动运动发生后，小脑［14］

和 初 级 躯 体 感 觉 皮 层 （primary somatosensory

cortex，S1）［15］会接收由肌梭传来的躯体感觉/本体

感觉信息，并不断根据这些信息有意识地调整动

作 . 相比较而言，虽然被动运动也有躯体感觉/本体

感觉的传入，但是个体无需有意识地调整动作 . 此

外，被动运动的诱发方式往往伴随着更强的触觉或

温度觉的信息传入［16］ .

具体而言，主动运动的运动指令源自大脑皮

层 . 初级运动皮层 （primary motor cortex，M1）、

前运动皮层（pre-motor cortex，PMC）［17］以及辅助

运动区（supplementary motor area，SMA）［18］等脑

区通过和小脑［19］进行信息交流，做好运动准备，

该运动信息通过从M1、PMC、SMA、S1和后顶叶

（posterior parietal cortex，PPC）发出的纤维组成的

皮质脊髓束［20-22］，经由内囊后肢穿过中脑和脑

桥［23］，在延髓进行椎体交叉后经皮质脊髓侧束到

达脊髓相应节段 . 其中，从S1和PPC发出的纤维终

止于脊髓背角，与二级传出纤维建立突触连接，从

M1、SMA和PMC发出的纤维则终止于脊髓腹侧，

与中间神经元建立突触连接，或者直接与脊髓前角

运动神经元进行信息传递［24］ . 脊髓处的运动信息

最后通过Aα运动神经元和Aγ运动神经元传递至肌

肉和肌梭以及关节，产生运动［25］ . 但是被动运动

缺少从大脑皮层发出运动指令到肌肉关节执行指令

这一运动信息的传递过程，运动的方向、速度和关

节的弯曲程度等完全取决于外力，并且运动的完成

也并不需要个体自身肌肉发力，因此两者的能耗也

存在明显差异 .

动作执行过程中，伴随运动而产生的躯体感

觉/本体感觉信息的上传是主、被动运动共有的信

息传递过程 . 两类运动都会使肌肉的拉伸长度和拉

伸速度发生改变，并由肌梭［26］、关节感受器［27］和

皮肤感受器［28］将这种变化信息通过Aα纤维和Aβ

纤维等［29］传递至脊髓背角的Ⅴ~Ⅵ板层，之后通过

薄束/楔束上行至薄束核/楔束核，在薄束核/楔束核

由二级神经元跨越中线至对侧后形成后柱-内侧丘

系上行至丘脑，最终由丘脑发出第三级传入纤维通

过内囊到达S1［30］ . 躯体感觉/本体感觉信息传入S1

后会通过S1和M1的纤维连接激活M1，另外运动

伴 随 的 感 觉 信 息 还 会 通 过 丘 脑 腹 后 外 侧 核

（ventral-posterolateral nucleus， VPL） 和 腹 侧 核

（ventral-lateral nucleus，VL）边界处的区域投射至

M1［31-32］，使 M1 能够根据传入的感觉信息调节动

作 . 运动感觉区还会和基底神经节（尾核、壳核和

苍白球）以及小脑进行信息交流，从而控制和调节

运动的执行［33］ . 此外，由于被动运动需借助外力

诱发，部分诱发方式会增加与运动部位皮肤的直接

接触，因此会引起额外的触觉和温度觉的信息

上传 .

综上，从下行通路来看，相对主动运动，被动

运动缺少皮质脊髓束的下行运动控制 . 同时，被动

运动由于不需要自身肌肉发力，因此造成肌肉的激

活程度弱于主动运动；从上行通路来看，主、被动

运动拥有类似的躯体感觉/本体感觉传导过程，但

被动运动可伴随着额外的触觉和温度觉 . 因此，下

行和上行通路的异同直接或间接地导致了主、被动

运动生理和心理镇痛机制的差异 .
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3 短期主、被动运动的生理镇痛机制

3.1 主、被动运动的外周镇痛物质

血液中阿片类物质可以通过和躯体初级感觉神

经元轴突末梢的受体结合，抑制疼痛信息的上

传［34］ . 研究发现，短期主动的有氧运动和无氧运

动都可诱发血液中β-内啡肽浓度的上升［35］ . 然而，

相同运动参数的主、被动运动所造成的阿片类物质

的释放水平不同［36］ . 例如，Paungmali 等［36］发现

15 min强度为30 r/min的被动自行车运动，并不能

引起慢性腰背痛患者血浆中 β-内啡肽水平显著增

加，甚至还导致其水平较运动前下降 40.59%. 然

而，类似运动参数的被动运动可以在慢性腰背痛患

者身上引起显著的镇痛效果［6］，表明被动运动并

不是通过提高血液中阿片类物质含量产生镇痛作

用 . MacDonald 等［37］通过对全膝关节成形术术后

患者的阿片类药物使用量的研究进行分析发现，

18~24 h的被动运动并没有减少患者在术后对阿片

类镇痛药物的消耗量，这也间接地说明被动运动后

血液中阿片类镇痛物质的含量可能并没有上升 . 综

上所述，尽管外周阿片类物质水平的上升可能是短

期主动运动的镇痛机制之一，但其并不是短期被动

运动的主要镇痛机制 .

主、被动运动在外周阿片类物质水平变化的差

异可能是由不同运动负荷引起的乳酸水平变化差异

导致的 . 研究发现，运动后血浆中的乳酸含量与运

动强度呈显著的正相关关系，且乳酸水平随着时间

的增加逐渐升高［38］ . 与此同时，运动中肌糖原消

耗产生的乳酸又会进一步影响 β -内啡肽的分

泌［39］ . 相比之下，由于被动运动的诱发方式不需

要自身肌肉发力，因此其运动负荷相对较小，所消

耗的肌糖原较少，因此乳酸水平的变化也相应较

小 . 这种主、被动运动的运动负荷差异可以体现在

肌 电 （electromyogram， EMG）［40］ 和 耗 氧 量

（volume of oxygen uptake，VO2）
［41-42］ 等生理指标

的差异上 . 例如，被动运动诱发的EMG信号幅值

要弱于运动过程相似的主动运动［43-44］，提示被动

运动可能没有引起足够程度的肌肉活动，对肌糖原

的消耗较少 . 此外，耗氧量作为肌糖原消耗的另一

指标，其在被动运动中的增长要显著小于其在相同

运动参数的主动运动中的增长［45-46］，这也进一步

支持了基于肌电数据所得到的结论，即被动运动较

主动运动的运动负荷较小 . 综上，被动运动和主动

运动的镇痛效果差异在外周中可被归因为运动负荷

不同导致的肌糖原分解后血液乳酸水平的不同，从

而影响了血浆中 β -内啡肽等阿片类镇痛物质的

含量 .

3.2 主、被动运动的中枢镇痛机制

3.2.1 皮层下水平镇痛机制

由于主、被动运动过程中都存在Aα纤维和Aβ

纤维对躯体感觉/本体感觉的传入，因此发生在脊

髓水平的由触觉信息/本体感觉信息传入引起的门

控效应可能是主动运动和被动运动共有的镇痛机

制［12］ . 根据门控理论，疼痛信息是否上传取决于

传导触觉的粗纤维与传导痛觉的细纤维的相对激活

量，粗纤维倾向于首先激活脊髓背角中间神经元，

进而抑制二级神经元T细胞的激活，阻止疼痛信息

的上传，而细纤维倾向于抑制脊髓背角中间神经

元，进而激活二级神经元T细胞，促进疼痛信息的

上传［47］ . 那么，比Aβ纤维直径更大的传导本体感

觉和运动指令的Aα纤维也可通过激活脊髓背角中

间神经元，从而阻碍疼痛信息的上传 . 虽然主、被

动运动诱发的触觉/本体感觉传入纤维激活量可能

存在差异，但是Kemppainen等［48］发现更高运动负

荷的自行车运动虽然拥有更多的本体感觉信息传

入，但是并不能引起更大的门控效应，因此本体感

觉信息传入量的差异可能并不能导致两类运动门控

效应量的不同，提示两类运动在脊髓层面上的门控

效应量可能相当 .

此外，一定时间和强度的运动带来的乳酸累积

会导致肌肉产生酸痛感［49］ . 根据LeBars等［50］提出

的弥漫性伤害抑制控制（diffuse noxious inhibitory

controls，DNIC）理论（“以痛镇痛”［51］），可以

推测主动运动的镇痛作用还可能是通过DNIC效应

实现的 . Ellingson等［52］通过对比可致痛强度的主

动运动和不致痛强度的主动运动带来的镇痛效果，

发现个体在可致痛强度运动后疼痛敏感性的下降程

度显著高于不致痛强度运动后的下降程度，表明达

到一定运动负荷后DNIC镇痛机制的存在 . 但是由

于不致痛强度的运动也存在镇痛作用，因此DNIC

效应不是运动镇痛的唯一机制 . 由前文可知，相比

主动运动，被动运动的运动负荷较轻，可能不能引

起由乳酸累积产生的疼痛，因此可能缺少DNIC这

一镇痛机制 .

3.2.2 皮层水平的镇痛机制

主、被动运动由于传导通路的差异会引起不同

的脑皮层激活模式，因此对疼痛的调控可能涉及不

同的脑区 . 目前检测主、被动运动的大脑激活的常
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用 技 术 手 段 有 脑 电 （electroencephalography，

EEG）、 功 能 磁 共 振 成 像 （functional magnetic

resonance imaging， fMRI） 、 脑 磁 图

（magnetoencephalography，MEG）和正电子发射断

层扫描 （positron emission tomography，PET） 等 .

这些技术从不同角度展示了两者激活区域、激活程

度以及激活时间等方面的异同 . 由于实验范式不

同，目前研究结果不一致性较高（表1） .运动直接

相关的区域（如M1）以及和疼痛强度相关的脑区

（如S1［61-62］）在主动运动和被动运动中均被激活 .

但是，两者在M1和S1的激活程度、激活体素数量

和潜伏期存在一定差异［44］，导致两个脑区在主、

被动运动镇痛中的贡献不同 .

被动运动诱发的M1的激活程度要弱于主动运

动 . 例如，中指多次被动抬落运动诱发的对侧M1

的脑血流量显著低于主动运动，且相对于静止时

M1的血流量没有显著的差异［53］ . 类似地，主、被

动膝关节运动后 M1 的血氧水平依赖 （blood

oxygen level dependence，BOLD）信号显示，主动

Table 1 Similarities and differences of brain activations between active and passive exercise
表1 主动运动和被动运动大脑激活的异同

运动

方式

中指

抬落运动

手指

往复运动

手指往复

运动

手掌张合

运动

手掌张合

运动

右臂曲张

运动

踝关节

背曲

踝关节

背曲

踝关节

背曲

双腿屈伸

运动

蹬自行车

运动

频率

2 Hz

最大

4 Hz

0.2 Hz

1 Hz

1 Hz

0.3 Hz

0.4 Hz

0.6 Hz

1.25 Hz

0.5 Hz

1 Hz

技术

手段

PET

fMRI

MEG

fMRI

fMRI

MEG

fMRI

fMRI

fMRI

fMRI

PET

主动≈被动

/

iSM、SMA、S2

M1

cSM、SMA、iC、PMC、IPL

cSM、iSM、SMA、cS2、iS2、

bC、basal ganglia、cTHL

M1

insula

cM1、insula、 cP

/

SPL、M1、CMA、insula、

LG、MOG

S1、SMA、cerebellum

主动>被动

cM1、cS1、cS2、SMA、iC

cSM、iC

/

/

cP

/

SMA、cM1、cS1、 cS2、CMA、

PMC、cerebellum

iM1、cS1、cSMA、iC

S1、SMA、putamen、insula、

THL、CMA、PMC、cerebellum、

SMA、vermis

M1

被动>主动

/

/

SMA、PPC、cS2、iS2

/

/

/

iS2

/

ACC、dlPFC

OC、SFG、PMC、caudate nucleus、

amygdala、MCC、angular gyrus

/

参考

文献

［53］

［43］

［54］

［55］

［16］

［56］

［44］

［57］

［58］

［59］

［60］

表中只显示文献中报告的区域，部分文献并不关注全脑激活情况. 主动≈被动指主动运动和被动运动激活程度无显著差异的脑区；主动>被

动指主动运动比被动运动激活程度高的脑区或在被动运动中该脑区激活不显著；被动>主动指被动运动比主动运动激活程度高的脑区或在

主动运动中该脑区没有被激活；同侧和对侧是相对于运动部位而言，同侧为i（ipsilateral）前缀，对侧为c（contralateral）前缀，双侧为b

（bilateral）前缀. cS2，contralateral secondary somatosensory cortex，对侧次级感觉皮层；iC，ipsilateral cerebellum，同侧小脑；iSM，ipsi‐

lateral primary sensorimotor cortex，同侧初级感觉运动皮层；cSM，contralateral primary sensorimotor cortex，对侧初级感觉运动皮层；iS2，

ipsilateral secondary somatosensory cortex，同侧次级感觉皮层；IPL，inferior parietal lobule，顶下小叶；bC，bilateral cerebellum，双侧小

脑；basal ganglia，基底神经节；cTHL，contralateral thalamus，对侧丘脑；cP，contralateral putamen，对侧壳核；insula，脑岛；CMA，

cingulate motor area，扣带运动区；putamen，壳核；ACC，anterior cingulate cortex，前扣带回；dlPFC，dorsal lateral prefrontal cortex，背

外侧前额叶；SPL，superior parietal lobe，顶上小叶；LG，lingual gyrus，舌回；MOG，middle occipital gyrus，对侧枕中回；vermis，蚓

部（小脑）；OC，olfactory cortex，嗅皮层；SFG，superior frontal gyrus，额上回；caudate nucleus，尾状核；amygdala，杏仁核；MCC，

middle cingulate cortex，中扣带回；angular gyrus，角回.
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运动在体素水平上的激活程度显著高于被动运

动［57］ . 除了激活程度外，被动运动诱发的M1激活

的体素数量也明显少于主动运动 . 例如，主动踝关

节背曲运动激活的对侧 M1 区域要显著大于被动

运动［44］ .

除此之外，脑神经影像研究还发现主动运动时

M1激活的潜伏期比被动运动时短［56］ . Onishi等［54］

采用MEG技术对主动和被动手指往复运动的脑激

活情况进行了对比，发现M1激活的潜伏期在被动

运动条件下较长 . Wolpaw等［63］通过对比猕猴手腕

主、被动运动发现，仅被动运动条件下的M1响应

比S1尾侧部响应晚几毫秒，提示被动运动后M1的

激活可能是由于S1的激活诱发的 . 同时，fMRI的

研究发现患有远端感觉神经病的患者在被动运动时

无法激活M1，这也说明了在被动运动中所观察到

的 M1 激活需要感觉传入的参与［43］ . 在主动运动

中，肌肉纺锤体的激活先于动作发生，肌肉的激活

信息上传诱发了 M1 的激活；而对于被动运动而

言，M1的激活是由动作发生后躯体感觉/本体感觉

信息上传通过S1间接激活的 . 这一传导路径的差异

导致了两类运动下M1的激活潜伏期的差异 . 综上

所述，相较于主动运动，被动运动的M1具有激活

强度低、激活范围小和潜伏期长等特点 .

主、被动运动后S1的激活差异与M1的激活差

异类似 . fMRI研究证明主动运动S1区域的激活程

度和激活的体素数量要显著大于被动运动［44，57-58］ .

一方面，鉴于S1区域的激活程度与EMG的信号强

度显著正相关［64］，因此体现在S1上的差异可能是

由于不同类型运动的肌肉激活程度不同导致的 . 另

一方面，这种差异还有可能是由M1的激活引起，

与运动的诱发方式有关系［53，65］ . 也有部分研究表

明，主、被动运动后的 S1激活没有显著差异 . 例

如，手掌张合运动的 fMRI研究显示，无论是激活

的体素数量还是 BOLD 信号的强度均没有显著差

异［16，55］ . 但是，由于这类实验的被动运动都是通

过主试施加，因此无法排除伴随被动运动的额外触

觉和/或温度觉的影响 .

综上所述，两类运动在M1和S1上的激活有部

分差异，这很可能是导致二者镇痛效果不同的神经

基础 . 刺激M1可以有效调节疼痛［66］ . 例如，通过

经 颅 直 流 电 刺 激 （transcranial direct current

stimulation， tDCS） 和经颅磁刺激 （transcranial

magnetic stimulation，TMS） 等技术刺激 M1 均缓

解各类急性疼痛和慢性疼痛［67］ . Lefaucheur［68］认

为，刺激M1可能是通过影响参与疼痛信息处理的

脑区来调节疼痛的 . PET研究发现刺激M1可以增

加同侧丘脑、扣带回、眶额叶皮质和脑干的血流

量［69］ . 由于丘脑参与了疼痛信息的传递［70］，而扣

带回［71］和脑干［72］的部分区域参与了对疼痛的信

息处理和调控，因此主动运动可能是通过激活M1

对疼痛下行抑制通路［73］所涉及的相关脑区产生影

响［74-75］，比如通过激活M1影响中脑导水管周围灰

质 （periaqueductal gray，PAG）［68］，达到镇痛目

的 . S1 被认为参与了疼痛强度和疼痛位置的编

码［76］，是处理疼痛信息的重要初级中枢［77］ . S1的

激活反映了主、被动运动所伴随的躯体感觉/本体

感觉的上传（主动运动可能伴随更多的触觉和本体

感觉，而被动运动可能附带额外的触觉和温度

觉），而该类信息的传入可能抑制了伤害性信息的

上传，进而影响疼痛感知 . 此外，皮质脊髓束下达

运动指令时从S1发出的纤维投射到脊髓背角，而

这种投射是初级感觉传入纤维突触前抑制的重要来

源［24，78］ . Cheema 等［79］认为这种对脊髓传入信息

的抑制可以调控伤害性刺激的传入，从而影响疼

痛，因此这也可能是主动运动镇痛的机制之一 .

4 短期主、被动运动的心理镇痛机制

除上述生理镇痛机制外，主、被动运动还可能

通过调节心理因素（情绪和认知）来缓解疼痛 . 严

重的焦虑和抑郁情绪会加重疼痛程度［80-81］，而大

量研究显示，运动可以作为缓解焦虑和抑郁的非药

物辅助治疗手段，可以有效调节患者的焦虑和抑郁

水平［82-83］ . 因此，情绪可能是运动产生的及时镇痛

作用的中介因素 . Rougeau等［84］对比了以 50 r/min

转速连续自行车运动 15 min的主、被动运动前后

情绪变化，结果显示主动运动后的愉悦度评分显著

高于被动运动，说明主动运动能够诱发更高的愉悦

度 . 因此，主动运动和被动运动可能是由于负性情

绪改善或者对愉悦度增加的程度不同，导致两者镇

痛效果上存在差异 . 主、被动运动对运动后情绪的

影响存在差异的原因首先可能是因为两种运动后体

内 β-内啡肽含量变化不同［36］，而研究表明，β-内

啡肽是和愉悦度相关的重要的荷尔蒙之一［85］ .

另外，两者认知调控中的自我掌控感（sense

of agency）的差异也可能导致了情绪变化的差异 .

掌控感指的是有计划的执行一项行动而产生的感

觉，由大量的传出信息组成 . 研究发现只有主动运

动存在对身体的自我掌控感［86］ . 由于自我控制程
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度可以正向预测积极情绪，比如愉悦度、希望和骄

傲，同时可以反向预测消极情绪，比如愤怒、焦

虑、羞愧、绝望和无聊［87］，因此被动运动可能因

为缺少对身体的自我掌控感使其调节疼痛诱发的负

性情绪的能力较弱，从而影响被动运动的镇痛效

果 . 除此之外，认知中对身体的自我归属感（sense

of ownership）也可能影响主、被动运动的镇痛效

果 . 归属感是指一个人能够感知自己的身体经历某

种感觉，更多的由传入信息组成［88-89］ . 主、被动运

动虽然都存在身体归属感，但是主动运动比被动运

动的身体归属感更强［90］ . 有研究表明，身体的归

属感和压痛阈限呈显著的正相关，归属感越强，对

压痛越不敏感［91］，因此主、被动运动也可能因为

身体归属感的程度不同导致对疼痛感知的差异 .

主动运动相比被动运动，需要更多的认知资源

来调控，比如前额叶等区域对运动计划、准备和动

作的调整等［92］ . 注意作为重要的认知资源，在主、

被动运动中对运动的注意分配可能存在差异 . 主动

运动由于需要随时调整动作，可能在动作上分配了

更多的注意资源 . 因此，在疼痛和运动同时发生的

情况下，比如对慢性疼痛患者进行运动治疗时，主

动运动还可能通过转移对疼痛的注意力而产生镇痛

作用［93］ . 研究表明，当施加热痛刺激时，注意力

集中的情况下对疼痛刺激的反应时短于注意力不在

刺激上的反应时［94］，且疼痛感觉更强 . Qiu 等［95］

的研究表明，相比注意在疼痛上，注意力转移导致

慢痛引发的扣带回、内侧颞叶、S1和次级感觉皮

层-脑岛的激活程度较低，与行为结果一致 .

5 长期运动的镇痛效果及其神经机制

除了短期运动，长期合理的体育锻炼也可以有

效地缓解慢性疼痛［96-97］，降低慢性疼痛发生的概

率［98-99］ . Sluka 等［100］总结了长期运动的几种可能

的镇痛机制，提出有规律的运动可以通过调节内源

性阿片系统、五羟色胺（5-hydroxytryptamine，5-

HT）的表达或者免疫系统中巨噬细胞表型的分化

倾向来达到镇痛目的 . 研究证明，敲除PAG或延脑

头端腹内侧 （rostral ventromedial medulla，RVM）

区域的阿片受体后，有规律的体育锻炼不再产生镇

痛作用［101］，提示内源性阿片系统参与了长期运动

镇痛效应 . 此外，中枢神经系统中的5-HT表达可以

起到镇痛的作用，低强度运动可通过降低小鼠脑干

内炎性因子（如 IL-1b和TNF-a）水平减少延髓中

缝 核 内 5-HT 转 运 蛋 白 （serotonin transporter，

SERT） 的表达，从而增加突触间隙 5-HT 的利用

率，达到镇痛的目的［102］ . 从免疫系统来看，炎性

细胞因子激活伤害性感受器上的受体产生疼痛，而

抗炎细胞因子则降低伤害性感受器的活性以防止疼

痛 . 巨噬细胞表型的改变是定期运动免疫系统镇痛

机制的基础，在伤处的巨噬细胞会被分化为M1表

型或M2表型，M1表型释放炎性细胞因子，M2表

型巨噬细胞会释放抗炎性细胞因子［103］，而定期运

动的人的伤处巨噬细胞偏向于分化成M2表型，久

坐不动的人的巨噬细胞偏向于分化为M1表型［104］ .

因此，日常体育锻炼可以增加抗炎性细胞因子水

平，降低炎性细胞因子水平 .

但是，长期运动的部分机制不能解释短时运动

带来的镇痛作用 . 比如，巨噬细胞需要通过定期的

运动才能使其分化成M2表型细胞的比例高于分化

成M1表型的细胞，从而通过减少炎性细胞因子的

分泌产生镇痛效果［104］ . 中枢5-HT和阿片受体的表

达增加也需要一定时间规律的运动［102，105］ . 因此，

长期规律的锻炼和短期运动镇痛的机制存在较大差

异，不宜混为一谈 . 更重要的是，目前大部分长期

运动镇痛机制的研究都是基于小鼠或大鼠模型，结

论是否可以完全推广到人类，需要进一步验证 .

6 总结与展望

总体来说，主动运动的镇痛效果优于被动运动

（图1） . 首先，由于运动诱发方式的差别，相似流

程和参数的主、被动运动的运动负荷不同，肌肉激

活程度和耗氧量不同，造成因肌糖原消耗产生的乳

酸水平变化的差异，从而影响了内源性镇痛物质β-

内啡肽在外周的分泌水平 . 相较于被动运动，主动

运动后外周β-内啡肽水平显著上升，说明主动运动

可通过外周β-内啡肽含量的改变达到镇痛效果 . 其

次，诱发方式还决定了主、被动运动的信息传输通

路的明显差异：尽管主、被动运动拥有相似的上行

躯体感觉/本体感觉传导通路，但是被动运动缺少

主动运动中的下行运动控制信息传导，从而使M1

对被动运动及时镇痛的贡献减少，被动运动更可能

是通过感觉传导通路在皮层下或皮层水平对疼痛信

息产生影响 . 最后，主动运动能够更好地调动积极

情绪、转移对疼痛的注意以及拥有自我掌控感和较

高的身体归属感，进而产生更强的镇痛效果 . 虽然

被动运动的镇痛效果弱于主动运动，被动运动更适

用于疼痛程度较高或不方便运动的患者，且不易产

生疲劳感 . 因此，未来的研究需结合应用场景，考
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察不同运动参数的主、被动运动的镇痛效果，探索

稳定、有效的运动镇痛调控参数，进而应用于临床

实践 .

然而，目前对主、被动运动镇痛的研究仍存在

很多不足和局限，未来对运动镇痛的研究可从以下

3个方面开展 .

第一，以往研究对被动运动的定义模糊，实验

室诱发被动运动方式的差异较大，研究结果缺乏可

比性 . 例如，目前常用的几种诱发手部运动的方式

有牵引绳诱发［54］、通过牵拉夹板诱发［43］、主试手

动施加［55］等 .这些诱发方式还会伴随着额外的触

觉和温度觉，不利于与主动运动的镇痛效果进行比

较 . 未来的研究应采用机械诱发的方式，优化实验

设计，使动作更精确的同时避免肢体接触对实验结

果的影响 .

第二，对于主、被动运动镇痛中枢机制的研究

大多局限于脑区的激活，没有追踪更直接的、更微

观的镇痛环路，因此对主、被动运动镇痛机制及其

差异仍存在很多不明确之处 . 值得注意的是，本文

着重讨论了两种运动后M1和S1激活的差异，并未

关注其他与运动和疼痛相关的脑区 . 同样，在外周

中除了β-内啡肽可以作用于初级感觉神经元外，还

Fig. 1 Analgesic mechanism of short-term exercise
图1 短期运动镇痛机制

加粗字体为已有数据支持的镇痛机制. 主>被：该镇痛机制在主动运动中的贡献高于其在被动运动中的贡献；主≈被：主、被动运动共有且

贡献量相当的镇痛机制.



陈钰昕，等：主动运动和被动运动的镇痛效果及其镇痛机制2020；47（6） ·505·

可能存在其他激素（如肾上腺素）介导了运动对伤

害性刺激信息传递的影响 . 未来的研究应考虑更多

的镇痛物质以及疼痛或运动相关的脑区和环路，进

而更深入地理解主、被动运动的镇痛机制 .

第三，长期运动多为主动运动，且与短期运动

的镇痛机制差异较大，但大部分长期运动镇痛机制

均以动物模型为基础研究得出，研究结果是否与人

类的结果一致，有待进一步确认 . 未来的研究应多

以人类被试开展探讨，探讨长期运动的镇痛效果及

其镇痛机制 .
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Analgesic Effects of Active Exercise and Passive Exercise and Their
Mechanisms*
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Abstract Both active exercise and passive exercise are effective in reliving various acute and chronic pain. The

analgesic effect induced by active exercise is more effective than that induced by passive exercise. Based on the

discussion of the underlying mechanisms of exercise-induced analgesia, this review highlights the possible

reasons that explain the differences between the two types of exercises in terms of their effectiveness. Specifically,

by comparing the motor descending pathway and the somatosensory/proprioception ascending pathway between

active exercise and passive exercise, the possible physiological (i.e., the peripheral nerve system and the central

nerve system) and psychological (i.e., cognition and emotion) mechanisms involved in pain modulation between

the two are fully discussed. Owing to a lack of the motor descending pathway and the limited muscle activation

during the movement execution, passive exercise triggers less release of analgesic substances and a weaker pain

modulation at cortical level, when compared with active exercise. In addition, passive exercise can barely evoke

positive emotion or distract the attention away from pain. The lack of sense of agency and having less sense of

ownership along with passive exercise further negatively affect the analgesic effect. Drawing upon the evidence,

we point out the limitations of current studies in this field and suggest future research directions for a better

understanding of exercise-induced analgesia.
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