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延迟性肌肉酸痛与运动性骨骼肌记忆

文题释义：

延迟性肌肉酸痛(delayed onset muscle soreness，DOMS)：运动医学上指运动后肌肉酸痛伴有疲倦、乏力甚至出现肌肉僵硬、痉挛，是影响

人们生活质量的主要症状。

运动性骨骼肌记忆：离心运动可以在随后的类似运动中产生的预防或减轻骨骼肌损伤及肌肉酸痛的效果。也被称为重复回合效应

(repetitive turn effect，RBE)或者运动性骨骼肌适应、骨骼肌记忆。其特点是减轻延迟性肌肉酸痛，减轻肌肉肿胀及肌肉损伤标志，使肌肉

力量和活动范围更快恢复。

摘要

背景：不习惯的运动使骨骼肌损伤，但可以产生一种减轻肌肉再损伤减轻疼痛的特定训练效果-肌肉记忆。

目的：基于延迟性肌肉酸痛的病因，综述延迟性肌肉酸痛中骨骼肌记忆的存在及其可能机制，提出防治延迟性肌肉酸痛的新见解。

方法：第一作者以“DOMS，Skeletal muscle memory，Exercise Skeletal muscle adaptation，Repeat turn effect，exercise and autophagy，
Autophagy and inflammation”为英文检索词，“延迟性肌肉酸痛，骨骼肌记忆，运动性骨骼肌适应，重复回合效应，运动与自噬，自噬与

炎症”为中文检索词，检索PubMed、Embase、Web of Science、中国知网及万方数据库1990年1月至2022年12月发表的相关文献，最终纳

入102篇文献进行综述。

结果与结论：目前认为延迟性肌肉酸痛是由于代谢紊乱、机械损伤和氧化应激所致的急性期炎症反应，而运动性骨骼肌记忆具有减轻延迟

性肌肉酸痛、减轻运动再损伤的作用，当离心训练的持续时间、频率和强度逐渐增加时，损伤症状可以被最小化，甚至可以避免。因此基

于运动性骨骼肌记忆机制，寻找防治或减轻延迟性肌肉酸痛及运动性肌肉损伤的方法是未来的研究方向。综述的主要目的：①明确运动性

骨骼肌记忆的存在；②探讨运动性骨骼肌记忆的可能机制，并提出该记忆与骨骼肌自噬的关系；③通过改善骨骼肌自噬水平为延迟性肌肉

酸痛的防治提供新策略。

关键词：运动性肌肉损伤；延迟性肌肉酸痛；骨骼肌记忆；骨骼肌适应；重复回合效应；运动-自噬；自噬-炎症
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Abstract
BACKGROUND: Unaccustomed exercise triggers skeletal muscle damage, but produces a specific training effect that reduces muscle re-injury to reduce pain - 
muscle memory.
OBJECTIVE: Based on the etiology of delayed onset muscle soreness, to review the existence and possible mechanism of skeletal muscle memory in delayed 
onset muscle soreness and to present new insights into the prevention and treatment of delayed onset muscle soreness.
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0   引言   Introduction
运动性肌肉损伤引起迟发性肌肉酸痛 (delayed onset muscle soreness，

DOMS)，多见于大强度、不习惯的剧烈离心运动、耐力及力量训练，这

种局部疼痛是导致人们日常生活质量下降的主要症状，同时影响专业运

动员的比赛成绩，病因为代谢紊乱、机械损伤和氧化应激所致的急性期

炎症反应。

延迟性肌肉酸痛的防治引起了国外教练员、运动员及体育教学工作

者的广泛关注，目前尚没有一个有效、简单、肯定的方法。运动性骨骼

肌记忆又称重复回合效应 (repeated bout effect，RBE)、运动性骨骼肌适应，

早在 1983 年已经为人所知了，其特点是：离心运动可以在随后的类似

运动中产生减弱肌肉肿胀及肌肉损伤的标志，减轻迟发性肌肉酸痛，使

肌肉力量和活动范围恢复更快。

在不习惯的离心运动迟发性肌肉酸痛时骨骼肌收缩后，骨骼肌的形

态学发生改变，并可见线粒体肿胀及溶酶体增多、增大。自噬是真核生

物体内存在的溶酶体依懒性降解途径，在多种应激状态下激活，使受损

的细胞器被包裹吞噬并转运至溶酶体降解回收，它将有利于维持内环境

的稳态，并具有组织及细胞保护和抗炎作用；且在多种病理状态下，自

噬可抑制不同组织的炎症反应，起到组织保护作用。因此通过干预运动

性骨骼肌记忆中骨骼肌自噬水平来减少运动损伤后产生的炎性反应进而

减轻延迟性肌肉酸痛具有一定的临床意义。

1   资料和方法   Data and methods
1.1   资料来源   
1.1.1   检索人及检索时间   第一作者在 2022 年 12 月进行检索。

1.1.2   检索文献时限   1990 年 1 月至 2022 年 12 月。

1.1.3   检索数据库   PubMed、Embase、Web of Science 数据库，以及中

国知网和万方数据库。

1.1.4   检 索 词   以“DOMS，Skeletal muscle memory，Exercise skeletal 
muscle adaptation，Repeat turn effect，Exercise and autophagy，Autophagy 
and inflammation”为英文检索词，以“延迟性肌肉酸痛，骨骼肌记忆，

运动性骨骼肌适应，重复回合效应，运动 - 自噬，自噬 - 炎症”为中文

检索词。

1.1.5   检索文献类型   包括研究性论文与著作、综述性论文等。

1.1.6   检索策略   PubMed 数据库和中国知网检索策略，见图 1。

METHODS: The first author searched in PubMed, Embase, Web of Science, CNKI and WanFang databases for relevant literature published from January 1990 
to December 2022. The keywords were “DOMS, skeletal muscle memory, exercise skeletal muscle adaptation, repeat turn effect, exercise and autophagy, 
autophagy and inflammation” in English and Chinese, respectively. A total of 102 articles were finally included for review.
RESULTS AND CONCLUSION: The etiology of delayed onset muscle soreness is currently believed to be an acute inflammatory response due to metabolic 
disorders, mechanical injury and oxidative stress, while exercise-induced skeletal muscle memory can reduce delayed onset muscle soreness and exercise re-
injury. When the duration, frequency and intensity of centrifugal training are gradually increased, symptoms of the injury can be minimized or even avoided. 
Therefore, based on the mechanism of exercise-induced skeletal muscle memory, it is the future research direction to find more effective ways to prevent 
and alleviate exercise-induced muscle injury. This review aims to (1) clarify the existence of exercise-induced skeletal muscle memory; (2) explore the possible 
mechanisms of exercise-induced skeletal muscle memory and propose the relationship between this memory and skeletal muscle autophagy; and (3) provide 
new strategies for the prevention and treatment of delayed onset muscle soreness by improving the level of skeletal muscle autophagy.
Key words: exercise-induced muscle injury; delayed onset muscle soreness; skeletal muscle memory; skeletal muscle adaptation; repeated bout effect; 
exercise-autophagy; autophagy-inflammation 
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1.3   数据提取及质量评估   通过阅读摘要和全文进行筛选并进行质量评

估，删除相关性差、内容重复的文献，最终共纳入 102 篇英文文献。文

献检索流程见图 2。

图 2 ｜文献筛选流程图

英文检索词：exercise，DOMS，Skeletal muscle memory，adaptation，Repeat 
turn effect，Exercise and autophagy，Autophagy and inflammation

检索数据库：PubMed、Embase、Web of Science、中国知网、万方数据库

中文检索词：延迟性肌肉酸痛，运动，运动性骨骼肌记忆，适应，重复回合效应，

运动 -自噬，自噬 -炎症

删除相关性差，内容重复的文献 最终纳入 102 篇英文文献

PubMed 数据库 中国知网数据库

#1  DOMS [subject] #1 延迟性肌肉酸痛 in 主题

#2  Skeletal muscle memory [subject] #2 骨骼肌记忆  in 主题

#3  Exercise skeletal muscle adapation [subject] #3 运动性骨骼肌适应 in 主题

#4  Repeat turn effect [subject] #4 重复回合效应 in 主题

#5  Exercise and autophagy [subject] #5 运动与自噬  in 主题

#6  Autophagy and inflammation [subject] #6 自噬与炎症 in 主题

图 1 ｜中国知网和 PubMed 数据库检索策略

1.2   文献筛选标准   纳入与延迟性肌肉酸痛的病因、延迟性肌肉酸痛中

骨骼肌记忆的存在及其可能机制相关的文章，排除相关性差、内容重复

的文献。

2   结果   Results 
2.1   运动延迟性肌肉损伤中的骨骼肌记忆   骨骼肌损伤是运动中最常见

损伤，离心运动导致骨骼肌损伤和迟发性肌肉酸痛多见于大强度、不习

惯的剧烈离心运动、耐力及力量训练后，如马拉松及运动员的短期训练

中，影响人群生活、工作、健身锻炼及专业运动人群运动训练、竞技比

赛
[1-5]

。运动医学上主要是指运动后肌肉酸痛并伴有疲倦、乏力，甚至

出现肌肉僵硬、痉挛，12-24 h 出现、24-72 h 达高峰，然后在运动后 5- 
7 d 逐渐消退和消失。损伤的机制目前国际主流观点倾向于机械损伤学

说、代谢紊乱学说及炎症学说等多种因素的共同作用。对运动性肌肉损

伤评价通常是在运动后的数天至数周内通过肌肉结构、功能、肌肉酸痛

的间接标记进行检测。有趣的是，迟发性肌肉酸痛强度与其他运动性肌

肉损伤间接标记物相关性很低，因此似乎不能反映肌肉损伤的程度
[6-7]

。

关于迟发性肌肉酸痛的发生人们提出了几种假说来解释其发病机制，包

括乳酸释放、痉挛、结缔组织损伤、肌肉损伤、炎症和氧化应激
[8-9]

。

多年来炎症反应相关的生化、热和机械变化使肌肉传入神经纤维 ( Ⅲ型

和Ⅳ型 ) 敏感得到了较为广泛的支持
[10]
。直到 2010 年，MURASE 和他

的同事们
[11-13]

提出了神经营养因子 (GDNF) 和神经生长因子 (NGF) 在离

心性收缩后迟发性肌肉酸痛的发展中起重要作用。

延迟性肌肉酸痛在日常生活中较为普遍，目前尚没有一种方法可以

完全消除症状，因此寻找有效的防治方法将是未来的研究方向。运动本

身是机体经受超负荷运动所致的由多个因素参与的对抗机体生理功能的

反应，具有防御性是一种保护性反应，运动性骨骼肌记忆早在 1983 年

已经为人所知了
[14]
，有证据表明，第一次离心运动可以在随后的类似

运动中产生预防运动性肌肉损伤效果
[15-16]

，它被称为重复回合效应或者

骨骼肌记忆
 [17-20]

，其特点是减弱肌肉肿胀及肌肉损伤的标志
[21-22]

，减轻

迟发性肌肉酸痛，使肌肉力量和活动范围恢复更快
[23]
。运动性骨骼肌

记忆被分为 3 类：神经性
[24]
，外周机械性

[25]
，肌肉本身肌细胞性

[26]
。

神经性适应是由于高强度锻炼后细胞膜渗透压改变，细胞外液进入细胞

内，促进炎症的产生，同时挤压神经痛觉感受器并释放化学物质刺激神

经，引起脑部产生疼痛。神经适应不能完全解释骨骼肌的记忆，在第二

次离心运动中，第一次对侧肢体的离心运动可以预防运动性肌肉损伤，

然而对侧肢体的保护程度低于同侧肢体
[27]
。同样在电刺激引起的偏心收
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缩实验中，表明重复回合效应可独立于神经适应而发生，它涉及外周或

肌肉适应
[28]
。SHARPLES 等

[29]
提出长时间运动及短暂运动都存在肌肉记

忆，通过训练 - 停止训练回到基线水平 - 再训练的运动干预过程是研究

骨骼肌记忆的合适模型。在骨骼肌一次离心运动模型中发现这种保护作 

用
[19，30-31]

，但这种保护效果有限
[32]
，而通过几次的离心运动后这种适

应效果更明显
[33-34]

。又有学者研究运动干预小鼠骨骼肌记忆，通过对腓

肠肌、比目鱼肌及足底肌的研究发现，足底肌和腓肠肌的适应在 6 个月

内完全消失
[35]
，同时提出保护作用的大小不一定取决于初始肌肉损伤

的严重程度
[36-37]

。有研究者提出事先下坡跑可对运动性肌肉损伤产生保

护作用，但时间有限，通过下坡跑训练来提高跑步成绩至关重要
[38]
。

BYRNES 等 [22]
研究表明 30 min 下坡跑获得的重复回合效应在 9 周后消失，

最大的运动性肌肉损伤导致最高的重复回合效应。因此骨骼肌在离心运

动后的快速记忆提高了其临床应用价值，阐明离心运动骨骼肌记忆的机

制能够为设计治疗干预措施及确定潜在治疗靶点提供宝贵意见。

2.2   目前有关运动性骨骼肌记忆的机制   
2.2.1   纤维类型的改变   股四头肌纤维类型分为快速收缩糖酵解纤维和

慢型氧化肌纤维，离心运动后小鼠骨骼肌纤维类型的比例与适应性有关，

雄性 SD 大鼠后肢主要以快速收缩糖酵解纤维类型为主，离心训练后慢

速氧化肌纤维的比例增加
[37]
。在离心运动后，氧化型肌纤维参与了对运

动性肌肉损伤的保护作用
[38]
。

2.2.2   基因、蛋白表达的改变   是骨骼肌适应耐力运动的基础，离心运

动明显上调了肌细胞活性和合成代谢信号通路
[39]
，增加对肝脏型胰岛素

样生长因子 1[40]
、机械生长因子 ( 肌肉生长的正调节因子 )[41]

、微管相关

蛋白或 MAP 蛋白 ( 肌细胞机械状态敏感的蛋白质 ) 的表达
[42-43]

。HSPB1 
(Hsp27) 和 α- 结晶蛋白的小热休克蛋白 (sHSPs) 在细胞适应中发挥重要

作用，它涉及到未折叠蛋白的伴随、细胞骨架的稳定以及细胞氧化还原

状态的调节和细胞凋亡的抑制
[44]
，由于高敏感蛋白参与了对几种压力耐

受性的发展，很可能由最初的运动回合引起的高敏感蛋白反应赋予了对

第二次潜在破坏性运动的抵抗，有学者发现 2 次间隔 3 周的最大离心运

动导致细胞骨架部分的热休克蛋白 (HSPs) 水平增加
[26]
，尽管第二次运

动造成的损伤比第一次运动要小，这些热休克蛋白更有效的移位可能是

重复回合效应背后的机制。对人体受试者进行了 2 次下坡跑实验证明了

当肌肉功能和迟发性肌肉酸痛评分恢复到运动前值时，活性氧达到峰值，

这表明在离心收缩后的几天内，吞噬细胞产生的活性氧可能在调节恢复

中发挥生理作用
[45]
。重复回合效应影响了循环血中的疲劳相关元素 (K、

Ca、Cl)、炎症反应和葡萄糖代谢 (Zn) 的浓度
[46]
。女性比男性更快地恢复

到基线
[29]
，雌激素水平升高可对运动性肌肉损伤产生保护作用

[30]
，可能

减少由局部炎症引起的继发性改变
[31]
，与减少血浆肌酸激酶升高相关

[32]
。

2.2.3   肌肉力学特性   离心运动能够促进特定肌肉的慢性功能适应，这

意味着离心训练能够将最佳长度 -张力关系转移到较长的肌肉
[47]
。在偏

心训练后，肌肉 -肌腱复合体提高了承受应力的能力
[48]
，归因于肌内结

缔组织的增加，中间纤维系统的增强，Desmin 是肌肉中间纤维的主要

蛋白成分，在保护未来的肌节破坏中发挥作用
[49-50]

。从肌肉力学特性角

度解释离心运动的训练效果，10 名受试者腘绳肌训练效果可以通过肌

肉最佳收缩长度的长期变化来证明，训练效果是肌肉纤维中肌节数量增

加，角度 - 扭矩曲线变得更宽，收缩的最佳长度出现在更长的骨骼肌长

度上，在一次偏心运动后，肌肉的扭矩曲线持续转移；较长肌肉的劳损

会引起最佳角度向较长肌肉长度的转移
[51]
，这种移位表明了一种训练效

果，为肌肉提供了保护，防止离心运动造成进一步的损伤
[52]
。

2.2.4   肌节的增加   由于最初的偏心性发作导致的应力敏感纤维或肌节

的去除，肌肉对运动性肌肉损伤的抵抗力更强
[53-54]

，离心运动促进骨骼

肌肌节的增加
[55-56]

，这种肌节的纵向增加被认为有助于保护作用，可以

避免肌节过度伸展超过重叠，从而导致肌节破坏。肌膜和肌浆网也被认

为在最初的一轮离心运动后会变得更强
[57]
，它限制钙稳态的破坏，从而

防止钙蛋白酶激活和细胞骨架蛋白的降解。出现在平行肌原纤维中肌节

数量增加代表肌节形成的不同阶段，受到偏心收缩的肌肉纤维通过增加

新的肌节来适应不习惯的活动
[58]
。

2.2.5   炎症反应的改变   最初的一轮离心运动后，免疫反应会更有效地

促进肌肉组织的再生，特别是通过增强炎症细胞浸润到肌肉和成肌细胞

增殖
[59]
，如单核细胞和中性粒细胞的激活降低与重复回合效应有关

[60]
。

适应依赖于单核细胞趋化蛋白 1 (MCP-1)，通过巨噬细胞和卫星细胞之

间的信号通路，单核细胞趋化蛋白 1 已被证明在单次离心运动后在转录

水平上显著过表达，在第二次运动后表现得更大
[61]
。在反复的偏心运动

后，趋化因子 CCL2 的上调和 NF-kB 活性的降低，可能有助于运动诱导

的肌肉损伤的保护性适应。

2.2.6   肌细胞胞核的增加   离心运动促进了肌核的增加
[55]
，同时肌膜和

肌浆也在最初的离心运动后增加。肌纤维大小和肌核含量之间存在线

性关系，在肌纤维增大和萎缩期间，通过细胞核增加 ( 由肌肉卫星细胞

供应 ) 和细胞核丢失 ( 由细胞凋亡 ) 来保持肌核区域 ( 相对 ) 不变。长

时间规律运动后存在骨骼肌记忆，增加的肌细胞核的数量有助于在随后

的再次运动中更快的恢复，对肌肉在训练期间生长的能力产生长期的或

永久的影响
[29]
。LEEDER 等 [32]

及 MCHUGH 等 [62]
由阻力运动训练诱导的

Sprague-Dawley 大鼠实验中发现，运动干预后骨骼肌纤维中各种类型肌

纤维含量、肌纤维大小和肌核数量发生改变，在随后的脱训练过程中肌

纤维大小恢复，但肌核数量未恢复到基线水平，再次重复之前的运动后，

肌纤维的大小恢复，肌核含量不变，这些增加的肌核有助于肌肉更快的

恢复。相反，在肌肉萎缩模型中，肌核并未丢失
[63-64]

。这种肌核的永久

性被认为与肌纤维在再训练中更有效地生长有关
[65]
。

又有学者研究运动干预小鼠骨骼肌记忆，通过对小鼠腓肠肌、比目

鱼肌及足底肌的研究发现，肥大过程中获得的肌核随着肌肉的脱训练而

丢失，足底肌和腓肠肌的肌肉适应在 6 个月内完全恢复，比目鱼肌肌核

的增多发生在运动早期且与肌肉肥大分离，位于中心位置的肌核其形状

可随训练及脱训练而改变
[29]
。早期参与阻力训练者，肌萎缩中观察到肌

核凋亡来源于肌肉卫星细胞。在肌肉肥大过程中获得的肌核随着肌肉的

脱训练而丢失
[66]
。

2.2.7   表观遗传学修饰的关系   运动适应和运动干预的表观遗传学可作

为研究骨骼肌记忆的合适模型
[23]
，骨骼肌记忆的表观遗传适应性，主要

体现在终末分化的肌纤维和具有有丝分裂潜能的卫星细胞中。肌纤维是

有丝分裂后的，表观遗传修饰短暂，对急性的适应很重要。卫星细胞可

以增殖、自我更新，并将表观遗传修饰传递给子代群体
[67]
，与骨骼肌的

长期记忆有关。

利用小鼠运动训练模型 —— 递进加权轮跑 (PoWeR)，在腓肠肌中观

察到 miRNA 在训练时水平较低，在训练后仍较低，证明了 miRNA 水平

能反映堆先前适应的记忆
[29] 。SEABORNE 等 [68]

通过人类全基因组 DNA
甲基化在肌肉肥大、恢复至控制水平、随后再肥大后的分析中发现，

与首次肥大相比，再肥大后整个基因组的低甲基化水平增加，即使在

恢复过程中也保持低甲基化状态。提出在急性运动中 GRIK2，TRAF1，
BICC1，STAGI 表现出表观遗传敏感性，在单次抵抗运动后表现出低甲基

化，维持 22 周后，基因表达和肌肉质量在重新负荷后增加更大
[69]
。终

身从事体育活动的健康老年男性骨骼肌的整体低甲基化水平，与同年龄

组的相比氧化应激抵抗明显增强
[70]
；反之由于缺乏运动造成骨骼肌组织

中不同 DNA 甲基化模式的“记忆”也被报告。急性运动和慢性运动均

会影响收缩肌肉中 DNA 甲基化的状态。在一场剧烈的自行车运动后，

全基因组 CpG 甲基化下降显著
[71]
，同时由慢性肥大训练引起的不同水

平甲基化中，提出几个基因在随后的几轮运动中被保留
[72-78]

。

表 1 为目前运动性骨骼肌记忆的主要机制汇总。

表 1 ｜运动性骨骼肌记忆的主要机制汇总

机制 表现

肌纤维类型的改变 慢性氧化型肌纤维增加

特定基因蛋白改变 机械生长因子、小热休克蛋白、雌激素及疲劳因子增加

肌肉力学特征 最佳长度扭矩改变

炎症反应 单核、中性粒细胞激活减少及趋化因子增加

肌细胞核改变 肌细胞核的增加

肌节改变 肌节的增加

表观遗传学修饰 甲基化修饰

2.3   提出骨骼肌自噬参与了运动性骨骼肌记忆   在不习惯的离心运动迟

发性肌肉酸痛时骨骼肌收缩后，骨骼肌的形态学发生改变，肌小节呈痉

挛状态，部分肌丝断裂或消失，相对应处出现散在的小颗粒或减小颗粒

有串成细的现状结构的趋势，并可见线粒体肿胀，溶酶体增多、增大。
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综  述

自噬是真核生物体内存在的溶酶体依懒性降解途径，在多种应激状态下

激活，使受损的细胞器被包裹吞噬并转运至溶酶体降解回收，这也是适

应训练的必要过程，它将有利于维持内环境的稳态，并具有组织及细胞

保护和抗炎作用
[79]
。

运动引起的骨骼肌适应性反应，需要细胞凋亡和自噬的过程的参与
[80]
。 

在运动过程中，细胞凋亡和自噬被激活以限制组织损伤，恢复组织完整

性，是终止炎症反应或诱导适应的直接信号。自噬激活后被改变的蛋

白质 / 细胞器，为肌肉可塑性提供条件、动员干细胞系统凋亡来进行适

应。同时骨骼肌自噬在其质量控制中也起着至关重要的作用，能维持骨

骼肌的内稳态和完整性，适当水平的运动诱导的自噬或自噬的改变还被

认为是一种应激刺激，可以调节细胞信号并促进代谢适应
[81]
，改善线粒

体质量和静止卫星细胞的数量
[82]
。运动训练诱导骨骼肌适应和提高体能

需要自噬，病理和生理刺激如急性运动可激活自噬。耐力运动训练诱导

的骨骼肌适应和体能提高是通过增加骨骼肌细胞的基础自噬水平来实现

的
[83]
，自噬在骨骼肌中特别活跃，近年来已有研究证实当运动强度提

高、超耐力跑步比赛、禁食状态下锻炼及急性严重缺氧会增加人体骨骼

肌中的自噬体含量
[84-85]

，有研究提出，长期适度运动能通过增强自噬进

而恢复自噬受损类大鼠骨骼肌肌肉炎症。一些研究通过适当的刺激细胞

自噬，预防由于久坐不动导致的衰老与疾病
[86-87]

。Levine 的研究团队在 
2012 年提出，运动训练后细胞自噬水平通过 Bcl2-Beclin1 影响骨骼肌能

量代谢
[88]
。短时间高强度运动和耐力运动同样可以提高骨骼肌细胞的自

噬水平
[86]
。小鼠急性跑步机训练后，骨骼肌线粒体氧化应激和线粒体自

噬增强，从而去除受损及功能失调的线粒体。

2.3.1   自噬和炎症的关系   研究表明，延迟性肌肉损伤的产生伴随着炎

症反应的发生，出现局部的红、肿、热、痛等炎性表现，白细胞含量与

白细胞介素 1、白细胞介素 6 及趋化因子增多
[89-90]

。炎症是一种机体对

组织损伤和病原体入侵的应激性反应，应激的不平衡会导致身体受伤。

许多疾病都伴随着炎症反应，在多种病理状态下，自噬可抑制不同组织

的炎症反应，起到组织保护作用。

在 2 型糖尿病中，通过细胞自噬可缓解 2 型糖尿病炎症，为 2 型糖

尿病治疗提供新的途径
[91]
。用脂多糖刺激 RAW264.7 细胞后，槲皮素抑

制炎症反应是通过激活 IL-6/STAT3/FOXO3a 通路增强自噬来实现的
[92]
。

Atg5 介导的自噬在肾小管中靶向 NF-kB 信号从而保护肾脏免受炎症
[93]
。

二甲双胍通过下调 Akt 信号通路介导的自噬来保护心肌细胞免受缺血再

灌注诱导的凋亡和炎症
[94]
。肿瘤相关炎症可预测预后，自噬可抑制癌

症中的炎症，并通过多种机制影响细胞因子的产生和分泌，这与肿瘤的

免疫和炎症微环境有关
[95]
。BCL2/ 腺病毒 E1B 19 kD 蛋白相互作用蛋白 3 

(BNIP3) 通过激活自噬，降低脂多糖诱导的软骨细胞炎症和凋亡
[96]
。

2.3.2   运动 - 自噬与组织的适应性   运动诱导的自噬增强在多种组织器

官均能发挥保护作用
[97]
，运动可以激活心肌细胞自噬，使心脏在随后的

高强度运动中得到保护。高强度运动与自噬中高 LC311 和低 p62 水平有

关，这依赖于运动预处理心肌保护过程中的细胞效应
[98]
。运动训练介导

的自噬在神经系统疾病中介导了神经系统疾病过程中的多种细胞病理状

态
[99]
。LU 等

[100]
研究表明，跑步机运动可明显缓解链霉素所致大鼠海

马神经退行性障碍。TANG 等
[101]

踏车运动可通过提高缺血周围脑组织

微血管中 MT1-MMP 的表达，改善神经功能，促进血管生成。有氧运动

可通过调节结肠癌的自噬来抵消恶病质
[102]

。根据以上分析，推测运动

可以通过提高骨骼肌细胞的自噬水平，减轻二次运动中骨骼肌损伤后的

炎症水平，进而减轻延迟性肌肉酸痛，见图 3。

中，更乐意接受运动性重复回合效应对骨骼肌的保护作用，人们普遍认

为当离心训练的持续时间、频率和强度逐渐增加时，损伤症状可以被最

小化，甚至可以避免。文章基于运动性骨骼肌记忆的骨骼肌保护作用机

制防治延迟性肌肉酸痛，通过采用运动疗法使个体在进一步的运动情况

下获得保护，如对于经常无训练者，运动前行充分的热身活动，运动时

应以循序渐进为原则，对于专业运动员制定特定的重复回合，循序渐进、

训练内容多样化，训练后的放松运动都将受益于骨骼肌记忆的保护作用，

并很好地适应下一次的重复回合、耐受越野或公路比赛中的下坡跑部分。

由于运动提高骨骼肌的自噬水平及自噬与炎症的密切关系，文章还强调

可能通过药物等干预运动前骨骼肌自噬水平来减少运动损伤后产生的炎

性反应进而减轻延迟性肌肉酸痛，这些将是未来的研究方向，对未来的

全民健身及竞技比赛的训练计划有重要的指导作用。  
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3   总结与展望   Summary and prospects
延迟性肌肉酸痛在日常生活中较为普遍，有关延迟性肌肉酸痛的预

防与治疗方法引起了国外教练员、运动员及体育教学工作者的广泛关注，

目前主要包括：身体练习法，热疗法、冷疗、神经电刺激、针灸、按摩

刮痧等物理治疗，消炎药物、营养补充剂等药物疗法，但都具有一定的

局限性。随着分子生物学及细胞生物学的发展，运动性骨骼肌损伤中骨

骼肌的适应性被广泛认识，并得到重视，人们在认识运动微损伤的过程
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