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前言

自闭症谱系障碍（autism spectrum disorder，ASD）

是一种持续性的神经发育性疾病，其主要表现为社交交

往和沟通能力存在缺陷，伴有刻板重复的行为模式与兴

趣[1]。一方面，ASD患者在社交互动中面临规则掌握的

难题，像非语言技能、语言表达、理解他人语言和情绪

意图等方面存在缺陷，常出现语言表达过多或过少的情

况，不能顺应他人情绪变化，难以适应新情境，致使他

们难以构建良好的人际关系，在学校、家庭及社交场合

等社交互动中难以适应。另一方面，ASD患者在行为和

兴趣方面具有固定性与刻板性。比如，部分ASD患者会

对特定话题、事物极度执着；对一些事物缺乏兴趣、重

复做相同动作等。这些行为特点进一步降低了他们的社

交能力与适应能力。

运动作为一种伤害性小且效果显著的干预方式，能

在一定程度上改善ASD患者的症状。通过规律的体育锻

炼可促进神经元之间的连接，改善大脑的结构和功能，

减轻神经炎症等，进而有助于改善ASD患者的社交和行

为表现。

一、运动改善ASD生物学机制

（一）运动改变ASD脑部结构和功能

ASD主要存在脑结构和脑功能两个方面的脑发育障

碍。与ASD相关的大脑区域主要有社交交流区（包括

前额叶皮质、颞叶和扣带区，与社交认知和情感表达有

关）、神经元连接和传输区（在不同大脑区域间传递信

息）以及大脑皮层区（主要包括顶、颞、枕等区）。ASD

这三个区域可能存在结构和功能异常。在ASD大脑中，

额叶、颞叶、杏仁核、海马等脑区之间存在过多短程连

接，过度连接会导致信息传递紊乱，影响大脑功能。与

ASD情感、社交、语言和认知能力密切相关的大脑结构

和区域（如灰质、白质、杏仁核、额叶和颞叶）异常增

大，致使大脑结构发育异常。

Yang等人[2]对ASD儿童进行了12周的小篮球训练。

结果显示，小篮球训练增强了ASD儿童左颞中回与右小

脑的功能连通性，抑制了功能连通性缺失的损伤趋势。

同时，该运动使ASD儿童肼胝体体部、穹窿、右侧皮质

脊髓束等脑区的白质完整性发生可塑性变化，改善脑白

质结构促进社会发展。通过磁共振成像，观察到ASD儿

童运动前后大脑灰质体积变化，如左侧梭状回灰质体积

减少及左侧距状皮层灰质体积增加。刘智妹等[3]对30名

ASD伴有智力低下的儿童进行实验和对照研究，结果表

明运动可减弱右侧背外侧额上回与丘脑的功能连接，改

善执行功能。体育运动中同伴交流和群体活动的愉悦气

氛对小脑的刺激能促进小脑功能，利于ASD儿童社交技

能发展。

综上所述，运动可通过肢体活动刺激大脑，激活更

多大脑区域，增加ASD大脑各部分间的互联性，增强大

脑功能，还能刺激大脑半球，使大脑更同步，影响学习

和行为，减少ASD的异常行为，提高其认知和行为能力。

（二）运动影响ASD神经可塑性

神经可塑性也称大脑可塑性，简单而言是指大脑修

改其连接或自我重新连接以适应环境变化的能力，在结

构和功能上主要包括神经再生、神经元的再生与修复、
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摘　要：近年来，自闭症谱系障碍（Autism spectrum disorder，ASD）患病率逐渐上升。ASD作为一种复杂的神经发

育障碍性疾病，严重影响患者的身体健康和生活质量。国内外研究探讨了运动改善ASD的潜在机制。例如，规律的

体育活动能够增强神经可塑性，改善大脑的结构和功能，减轻神经炎症反应等，进而作用于ASD的行为表现。研究

依据国内外发表的有关运动干预ASD的文献，总结了运动改善ASD的生物学机制。这为ASD的治疗提供了重要理论

依据，有利于进一步优化运动干预促进ASD康复的相关策略。
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突触形态改变、突触传递效率易化等类型。ASD在神

经可塑性方面可能存在缺陷。具体而言，ASD在突触形

成、维持和调节方面可能有问题。突触是神经元间传递

信号的连接点，对学习和记忆至关重要，ASD突触连接

异常可能导致社交和认知功能困难。近年来，突触异常

是ASD发病机制之一，表现为突触结构和功能改变，在

ASD个体和动物模型大脑中可观察到突触和脊柱密度的

增加或减少。

研究发现，自愿轮跑运动通过促进小胶质细胞的

突触修剪，降低受母体免疫激活（MIA）影响后代的海

马CA3突触密度，逆转类似ASD行为[4]。运动干预还可

通过上调BDNF/TrkB信号通路改善突触结构可塑性，增

加ASD突触密度减轻ASD异常行为[5]。Chen等人[6]首次

证明运动训练可通过激活哺乳动物雷帕霉素靶蛋白-S6

（mammalian target of ra-pamycin，mTOR-S6）通路改善小

鼠学习运动技能能力，mTOR-S6通路对脊柱形成和突触

传递至关重要。有研究表明[7]，ASD依赖于mTOR的蛋白

质合成信号通路表达减少。因此，可推断体育活动可能

调节ASD的mTOR依赖性蛋白合成信号通路，改变其突

触和脊柱密度，最终缓解ASD症状。

结合先前研究可得出，运动干预影响突触结构及

其密度以改善ASD症状的可能分子机制包括突触形成、

BDNF/TrkB信号通路、依赖于mTOR的蛋白质合成信号

通路以及调节小胶质细胞的炎症因子等。

（三）运动减轻ASD神经炎症

ASD的发病可能涉及遗传、环境因素和免疫系统功

能紊乱等多方面。虽目前ASD确切病因不明，但有证据

显示神经炎症在其发展中起关键作用。母亲孕期暴露于

炎症或免疫相关因素可能影响胎儿大脑发育致ASD，胎

儿脑组织反应的炎症细胞因子和自身抗体增加可改变后

代正常突触发育，与ASD行为异常有关，如重复行为、

刻板印象、焦虑和社交行为受损。母体C反应蛋白水平

升高与后代患ASD概率显著相关，表明母体炎症可能严

重影响ASD发育[8]。

有研究发现，规律运动可提高机体抗感染能力、改

善神经炎症，对ASD症状可能有积极影响，此免疫调

控与不同细胞因子反应相关，表现为外周抗炎细胞因

子，如白细胞介素-6（Interleukin-6，IL-6）、白细胞介

素-10（Interleukin-10，IL-10）和白细胞介素-1受体拮

抗剂（Interleukin-1ra，又称IL-1ra）水平升高，促炎细

胞因子，如肿瘤坏死因子-α（Tumor Necrosis Factor-α，

TNF-α） 和 白 细 胞 介 素-1β（Interleukin—1β，IL-

1β）水平降低[9]。研究发现[10]，水中运动可降低ASD儿

童血浆中IL-1β、白介素2受体（Interleukin-2 receptor，

IL-2R）、白细胞介素-4（Interleukin-4，IL-4）、IL-6

等细胞因子水平，改善ASD症状。此外，运动还能通过

调节细胞因子水平抑制小胶质细胞活化，减少神经炎症

发生[11]。

血清可溶性髓系细胞触发受体（soluble triggering 

receptor expressed on myeloid cells，sTREM）2可通过激活

小胶质细胞中蛋白激酶B-糖原合成酶激酶3β-β-连环

蛋白（Akt-GSK3β-β-catenin）和核因子κB（Nuclear 

Factor- kappa B，NF-κB）信号通路，调节炎性细胞因

子产生和吞噬凋亡神经元，诱导炎症反应。Jensen等[12]

对阿尔茨海默病患者进行16周中高强度有氧运动干预，

训练后患者脑脊液中sTREM2浓度升高，认知能力改善。

虽无直接证据表明运动可通过调节ASD中枢神经炎症改

善症状，但从该研究可推断运动能减轻神经炎症，改善

其他精神或神经类疾病症状，说明运动在减轻ASD神经

炎症和缓解认知能力方面有重要作用。

NF-κB是重要核转录因子，存在于几乎所有细胞

包括小胶质细胞中，是炎症反应、免疫反应核心介质，

运动可能通过抑制NF-κB激活减轻炎症反应。Qu等人

发现[13]，有氧运动可通过激活海马微小核糖核酸-223/

toll样受体4/髓样分化因子88-NF-κB（miR-223/TLR4/

MyD88 - NF-κB）通路，增加抑郁小鼠海马miR-223表

达，抑制小鼠海马炎症反应，改善抑郁行为。由此可推

断运动可能经NF-κB信号通路调控ASD患儿小胶质细

胞功能，减轻中枢神经炎症反应，改善ASD样行为。

在ASD相关研究中，“微生物-肠-脑轴”成热门

研究方向。ASD肠道中的微生物组成可能与正常人不

同，且与ASD发病机制相关。微生物-肠-脑轴功能紊

乱可能影响ASD神经系统。短链脂肪酸（short chain fatty 

acids，SCFAs）是肠道微生物衍生物，可调节小胶质细

胞成熟和稳态功能，可能通过微生物-肠-脑轴到大脑，

影响小胶质细胞增殖、形态、活化等，最终可能诱导

ASD-神经炎症反应发生。运动能促进肠道有益细菌菌株

产生，增加肠道微生物多样性，影响微生物-肠-脑轴，

可能减轻神经炎症，改善ASD相关症状。

综上所述，运动可改善神经炎症，提高机体抗感染

能力，降低相关细胞因子水平，抑制小胶质细胞活化，

减轻中枢神经炎症反应，从而改善ASD行为表现。同时，
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肠道微生物与ASD相关，运动能影响微生物-肠-脑轴，

促进有益菌产生和改变微生物多样性，进而减轻神经炎

症以改善ASD症状。

结语

运动作为改善ASD症状的非药物手段，其生物学机

制已逐渐被揭示。运动通过增强脑区功能连接、优化白

质完整性及灰质体积分布，促进大脑功能整合；通过调

节突触密度、激活BDNF/TrkB和mTOR-S6等信号通

路，改善突触可塑性；同时，运动还能抑制促炎因子释

放、降低小胶质细胞活化水平，并通过微生物-肠-脑

轴间接调控神经炎症反应，从而多靶点改善ASD的社交

障碍、刻板行为及认知缺陷。然而，现有研究仍存在一

定局限性。首先，运动干预的分子机制尚未完全阐明，

例如肠道菌群与神经炎症的交互作用仍需深入探索；其

次，不同运动类型（如有氧运动、力量训练）对ASD的

差异化效果缺乏系统比较；最后，针对ASD异质性群体

的个性化运动方案设计及长期疗效跟踪仍需更多临床证

据支持。未来，我们仍需持续深化对运动在ASD康复中

作用的研究，开拓创新路径，积极探索多样化的应用模

式与科学方法。通过不断优化研究设计，完善康复体系，

制定更加科学、规范且系统全面的康复方案，为ASD群

体开辟更广阔的康复前景，注入更多希望与可能性。
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