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　 　 【摘要】 　 线粒体衍生肽(ＭＤＰｓ)是一类由线粒体 ｍｔＤＮＡ(ｍｔＤＮＡ)编码的小分子多肽ꎬ具有调节能量代

谢、保护血管内皮、延缓衰老等多种生物学功能ꎮ 近年来研究发现 ＭＤＰｓ 是新的运动反应性“肌因子”ꎬ运动

干预能刺激骨骼肌合成与分泌 ＭＤＰｓꎬ经内分泌途径改善靶器官功能ꎬ这可能是运动发挥多系统健康益处的

潜在机制ꎮ 本文重点综述了运动调控 ＭＤＰｓ 合成与分泌的最新研究进展ꎬ并探讨 ＭＤＰｓ 作为运动模拟药物在

康复中的治疗潜力ꎬ以期为运动疗法的机制研究探寻新方向ꎬ为康复干预探索新策略ꎮ
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　 　 运动训练是康复干预的核心环节ꎬ对机体多系统具有广泛

的保护作用ꎬ如促进卒中后运动功能恢复ꎬ提高慢性心衰患者

心功能等[１￣２] ꎬ但关于运动对多系统保护作用的信号分子机制

尚未 明 确ꎮ 线 粒 体 衍 生 肽 ( ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅｓꎬ
ＭＤＰｓ)是一类由线粒体 ｍｔＤＮＡ(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＤＮＡꎬｍｔＤＮＡ)中

开放阅读框编码的小分子多肽ꎬ具有“激素”样功能ꎬ可通过自

分泌、旁分泌及内分泌途径ꎬ参与抗细胞凋亡、抗氧化、调节炎

性反应、胰岛素增敏、保护血管内皮、延缓衰老等多种生物学过

程的调控[３] ꎮ 近期有研究发现运动可诱导人体骨骼肌中 ＭＤＰｓ
合成及分泌ꎬ提高循环中 ＭＤＰｓ 水平[４￣５] ꎻ给予龋齿类动物外源

性 ＭＤＰｓ 治疗能模拟运动效应ꎬ减轻体重、增加抗氧化能力并提

高胰岛素敏感性[６] ꎮ 上述研究结果提示 ＭＤＰｓ 可能是介导运

动对多系统功能调控的关键分子ꎮ 本文重点综述了运动调控

ＭＤＰｓ 合成与分泌的最新研究进展ꎬ并探讨 ＭＤＰｓ 作为运动模

拟药物在康复干预中的治疗潜力ꎬ以期为运动干预的机制研究

及康复策略制订探寻新的方向ꎮ

线粒体衍生肽概述

ＭＤＰｓ 是一类由线粒体 ｍｔＤＮＡ 编码的分泌型多肽ꎬ广泛分

布于心脏、肝脏、肾脏、神经元和骨骼肌等代谢活跃的组织器官

以及血液、脑脊液中ꎮ 目前共发现 Ｈｕｍａｎｉｎ(ＨＮ)、ＳＨＬＰｓ １￣６
(ｓｍａｌｌ ｈｕｍａｎｉｎ ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅｓ １￣６)和 ＭＯＴＳ￣ｃ(ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｐｅｎ
ｒｅａｄｉｎｇ ｆｒａｍｅ ｏｆ ｔｈｅ １２Ｓ ｒＲＮＡ￣ｃ)等 ８ 种 ＭＤＰｓꎮ 它们既有相似

的生物学功能ꎬ如参与糖脂代谢、炎症、细胞凋亡的调控ꎬ又有

各自的特点[３] ꎮ ＭＤＰｓ 具体分类介绍如下ꎮ
一、Ｈｕｍａｎｉｎ(ＨＮ)
ＨＮ 由 ｍｔＤＮＡ １６Ｓ 核糖体 ＲＮＡ(Ｒｉｂｏｓｏｍａｌ ＲＮＡꎬｒＲＮＡ)编

码ꎬ线粒体多顺反子基因 ＭＴ￣ＲＮＲ２ 转录ꎬ包含 ２４ 个氨基酸残

基ꎮ 人 ＨＮ 的一级结构为 Ｍｅｔ￣Ａｌａ￣Ｐｒｏ￣Ａｒｇ￣Ｇｌｙ￣Ｐｈｅ￣Ｓｅｒ￣Ｃｙｓ￣Ｌｅｕ￣
Ｌｅｕ￣Ｌｅｕ￣Ｌｅｕ￣Ｔｈｒ￣Ｓｅｒ￣Ｇｌｕ￣Ｉｌｅ￣Ａｓｐ￣Ｌｅｕ￣Ｐｒｏ￣Ｖａｉ￣Ｌｙｓ￣Ａｒｇ￣Ａｒｇ￣Ａｌａ[７]ꎮ

ＨＮ 有两类受体ꎬ分别是甲酰肽样受体( ｆｏｒｍｙｌ￣ｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅ￣

ｃｅｐｔｏｒ ｌｉｋｅꎬＦＰＲＬ) [８]和由睫状神经营养受体 ａ( ｃｉｌｉａｒｙ ｎｅｕｒｏｔｒｏ￣
ｐｈｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａꎬ ＣＮＴＦＲａ)、ＷＳＸ￣１ 和糖蛋白 １３０ ( ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ
１３０ꎬｇｐｌ３０)组成的异源三聚体受体[９] ꎮ ＨＮ 与受体结合后可激

活细胞外信号调节激酶 ＥＲＫ１ / ２( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅｓꎬＥＲＫ)、细胞内 Ｊａｎｕｓ 激酶 １( Ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ￣１ꎬＪＡＫ１) 及

ＪＡＫ２、转录激活因子 ３( ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒｓ ｏｆ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３ꎬＳＴＡＴ３)和腺苷酸活化蛋白激酶(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓ￣
ｐｈｓｔｅ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬＡＭＰＫ)信号通路ꎬ发挥抗凋亡、抗
炎、促线粒体生物合成、增强胰岛素介导的蛋白激酶 Ｂ(ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ ＢꎬＡＫＴ)信号通路和脂肪酸代谢信号通路中的信号分子

作用等[８￣１１] ꎮ ＨＮ 还可与胰岛素样生长因子结合蛋白 ３( ｉｎｓｕｌｉｎ￣
ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ３ꎬ ＩＧＦＢＰ￣３) 共同作用ꎬ抑制

ＩＧＦＢＰ￣３ 诱导的细胞凋亡[１２] ꎮ
二、ＳＨＬＰｓ
ＳＨＬＰｓ 与 ＨＮ 类似ꎬ同样由 ｍｔＤＮＡ １６Ｓ ｒＲＮＡ 编码、ＭＴ￣

ＲＮＲ２ 基因转录[１３] ꎮ ＳＨＬＰｓ 分为 ＳＨＬＰ１￣６ 共 ６ 个亚型ꎬ具有

２０~３８ 个氨基酸残基ꎬ各亚型具有不同的生物学效应ꎬ目前研

究主要集中在 ＳＨＬＰ２ 及 ＳＨＬＰ３ꎮ ＳＨＬＰ２ 可通过增加胰腺细胞

数量、改善线粒体能量代谢、增加胰岛素敏感性、加强胰岛素介

导的 ＡＫＴ 通路和脂肪酸代谢信号通路的信号传导等多种途径ꎬ
参与调控糖脂代谢稳态平衡以及提高细胞活力、抑制凋亡ꎮ
ＳＨＬＰ３ 可抑制活性氧产生ꎬ介导 ＥＲＫ 信号转导ꎬ促进脂肪细胞

分化ꎬ也可增加胰岛素敏感性ꎬ提高细胞活力、减少细胞凋亡ꎮ
ＳＨＬＰ６ 则能降低细胞活力ꎬ促进细胞凋亡[１３￣１４] ꎮ

三、ＭＯＴＳ￣ｃ
ＭＯＴＳ￣ｃ 由 ｍｔＤＮＡ １２Ｓ ｒＲＮＡ 编码ꎬ具有 １６ 个氨基酸残基ꎬ

其中前 １１ 个氨基酸残基高度保守ꎬ人类 ＭＯＴＳ￣ｃ 的一级结构为

Ｍｅｔ￣Ａｒｇ￣Ｔｒｐ￣Ｇｌｎ￣Ｇｌｕ￣Ｍｅｔ￣Ｇｌｙ￣Ｔｙｒ￣Ｉｌｅ￣Ｐｈｅ￣Ｔｙｒ￣Ｐｒｏ￣Ａｒｇ￣Ｌｙｓ￣Ｌｅｕ￣Ａｒｇꎮ
ＭＯＴＳ￣ｃ 是机体能量平衡的重要调节因子ꎬ与氨基酸、碳水化合

物及脂质代谢高度相关ꎮ 尽管介导 ＭＯＴＳ￣ｃ 发挥生物学效应的

受体尚不明确ꎬ但其能通过促进蛋氨酸代谢、阻止嘌呤核苷酸
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的重新生物合成ꎬ导致 ５￣氨基咪唑￣４￣羧基酰胺核苷酸(５￣ａｍｉｎｏ￣
ｍｉｄａｚｏｌｅ￣４￣ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅ ｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅꎬＡＩＣＡＲ) 聚集ꎬ从而激活

ＡＭＰＫ 信号通路ꎬ发挥胰岛素增敏、抗炎、阻止肥胖(由饮食诱

导)等生物学作用[１５] ꎮ 在应激过程中ꎬＡＭＰＫ 可通过激活过氧

化物酶体增殖物激活受体伽玛共激活因子￣１α(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏ￣
ｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ Ｇａｍｍａ ｃｏ￣ａｃｔｉｖａｔｏｒ￣１αꎬＰＧＣ￣１α) 调节

线粒体抗氧化物的表达ꎬ促进受损线粒体清除ꎬ增强线粒体的

生物发生ꎬ进而发挥细胞保护作用[１６] ꎮ ＭＯＴＳ￣ｃ 还可通过抑制

ＮＦ￣κＢ 信号通路、减少促炎细胞因子及粘附分子释放来预防冠

状动脉内皮功能障碍[１７] ꎮ
不同于 Ｈｕｍａｎｉｎ 及 ＳＨＬＰｓꎬＭＯＴＳ￣ｃ 是迄今发现的唯一一

种线粒体来源的逆行信号分子ꎬ在代谢及氧化应激诱导下ꎬ
ＭＯＴＳ￣ｃ 能以 ＡＭＰＫ 依赖方式从细胞质易位至细胞核中ꎬ与核

ＤＮＡ 的抗氧化反应原件(ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｅｌｅｍｅｎｔꎬＡＲＥ)序列

结合ꎬ能调控抗氧化基因的表达ꎬ从而介导线粒体对核基因表

达的逆行调控[１８] ꎮ ＭＯＴＳ￣ｃ 是否能通过核转位途径调控其它核

基因的表达尚不清楚ꎬ但鉴于 ＭＯＴＳ￣ｃ 具有调节糖脂代谢、炎症

等生物学作用ꎬ进一步研究此机制可能为相关疾病的诊断及治

疗找到新靶点ꎮ

运动对 ＭＤＰｓ 合成及分泌的影响

如上所述ꎬＭＤＰｓ 对糖脂代谢、炎症、细胞凋亡等多种生物

学过程具有正向调节作用ꎬ但在肥胖、糖尿病、慢性肾病及高龄

人群中其血液 ＭＤＰｓ 含量均有不同程度下降ꎬ提示 ＭＤＰｓ 可能

与这些疾病的进展及衰老相关[３ꎬ１９￣２０] ꎮ 近年来研究表明ꎬＭＤＰｓ
是新的运动反应性“肌因子”ꎬ运动可诱导骨骼肌、下丘脑前黑

皮质激素神经元等合成及分泌 ＭＤＰｓꎬ提高循环及局部组织中

ＭＤＰｓ 浓度[２１￣２３] ꎮ 据此推测ꎬＭＤＰｓ 可能是介导运动调控多系统

功能的关键分子ꎻ运动可能通过提高循环及局部组织 ＭＤＰｓ 浓

度ꎬ发挥健康益处ꎮ
由于运动具有多种类型ꎬ并且人们普遍认为ꎬ在运动期间

激活的信号通路、随后数小时内的转录反应以及最终对运动的

适应性反应都是由所选运动的模式、持续时间、强度及参与者

特征(如年龄、性别、体重指数、基础疾病等)共同决定的[２４] ꎬ这
可能也是运动导致局部组织及循环中 ＭＤＰｓ 表达变化不一致的

重要原因ꎮ 鉴于运动处方同样由运动模式、持续时间、强度等

要素组成ꎬ明确这些因素如何影响 ＭＤＰｓ 的运动反应性ꎬ可能为

制订个体化运动处方提供依据ꎮ 根据运动锻炼的时间及频率ꎬ
运动可分为急性运动和慢性运动两大类ꎮ 急性运动可定义为

一次性运动ꎬ慢性运动可定义为在一段时间内反复进行一定量

的运动ꎮ 本文将按照急性运动、慢性运动分类分别描述运动模

式、持续时间、强度等要素对 ＭＤＰｓ 运动反应性的影响ꎮ
一、急性运动

急性运动对内源性 ＭＤＰｓ 的影响仅在未受过训练的健康青

年中进行过研究ꎬ反映了生理状态下运动调节 ＭＤＰｓ 的特点ꎮ
运动模式似乎是决定何种 ＭＤＰｓ 对运动有反应以及反应强度的

关键因素ꎮ 健康青年男性受试者经重复 １０ 次以最大摄氧量

(ｍａｘｉｍａｌ ｏｘｙｇｅｎ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎꎬＶＯ２ｍａｘ)骑行 ６０ ｓ＋７５ ｓ 休息的急

性高强度间歇训练(ｈｉｇｈ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇꎬ ＨＩＩＴ)后ꎬ发
现其骨骼肌 ＭＯＴＳ￣ｃ 水平立即升高 １１.９ 倍、循环 ＭＯＴＳ￣ｃ 水平

升高 １.５ 倍ꎬ并持续升高 ４ ｈꎬ随后下降至基线水平[４] ꎮ 采用相

同 ＨＩＩＴ 方案的另一项研究也观察到健康青年男性受试者的循

环及骨骼肌内 ＨＮ 和 ＳＨＬＰ６ 浓度出现类似变化ꎬ但对 ＳＨＬＰ２ 浓

度无明显影响ꎬ提示即使 Ｈｕｍａｎｉｎ、ＳＨＬＰ１￣６ 是由相同的 ｍｔＤＮＡ
区域(ＭＴ￣ＲＮＲ２)编码ꎬ针对其合成的调控也是独立的ꎬ这种选

择性调控与运动刺激模式、强度等特征密切相关[２２] ꎮ 为进一步

观察不同模式运动对 ＭＤＰｓ 的影响ꎬ有研究采用不同于 ＨＩＩＴ 的

两种高强度运动对健康青年受试者进行干预ꎬ发现受试者循环

ＨＮ 浓度在急性耐力运动(以 ７０％ ＶＯ２ｍａｘ 骑行 ４５ ｍｉｎ)结束

３０ ｍｉｎ后升高 ３９％ꎬ并持续升高 ３ ｈꎬ而急性抗阻运动(重复 ４ 组

压腿、膝关节伸展抗阻训练)则能抑制循环 ＨＮ 水平ꎻ急性耐力

运动和急性抗阻运动对骨骼肌内 ＭＯＴＳ￣ｃ 浓度均无显著影

响[５] ꎮ
上述结果表明ꎬ相较于急性抗阻训练ꎬ急性耐力运动和ＨＩＩＴ

代表了更有效的 ＭＤＰｓ 刺激模式ꎮ 尽管 ＨＩＩＴ 和急性耐力运动

均能诱导血浆中 ＭＯＴＳ￣ｃ 水平升高ꎬ但 ＭＯＴＳ￣ｃ 似乎对ＨＩＩＴ更加

敏感ꎬ可能与 ＨＩＩＴ 的运动强度更高及运动结束后立即采样ꎬ容
易捕捉到 ＭＯＴＳ￣ｃ 的瞬时变化有关ꎮ 需要注意的是ꎬ上述研究

所纳入的样本量均较小ꎬ个体化差异较大ꎬ尽管这些差异化的

研究结果体现了运动效应的复杂性及个体化特征ꎬ但仍需扩大

样本量开展进一步研究以提高结果的准确性ꎮ
二、慢性运动

通过研究慢性运动对不同年龄及疾病背景人群 ＭＤＰｓ 合成

及分泌的影响ꎬ有助于了解病理条件下运动调节 ＭＤＰｓ 的特点ꎬ
为 ＭＤＰｓ 应用于疾病治疗提供资料ꎮ 慢性运动对 ＭＤＰｓ 合成及

分泌的调控作用似乎更加复杂ꎬ既与运动模式、持续时间、强度

有关ꎬ又与参与者的年龄、基础疾病、种族等特征密切关联ꎮ
有研究报道ꎬ单次 ＨＩＩＴ 训练能使健康青年男性受试者循环

ＨＮ 及 ＳＨＬＰ６ 水平升高ꎬ但 ２ 周 ＨＩＩＴ 训练反而使循环 ＨＮ 及

ＳＨＬＰ６ 水平下降ꎬ这种下降可能是因不同肌纤维的 ＭＤＰｓ 表达

水平不同ꎬ慢性运动可诱导肌纤维组成发生适应性变化ꎬ使合

成 ＨＮ 及 ＳＨＬＰ６ 的肌纤维比例下降所致[２２ꎬ２５] ꎮ 类似于急性运

动ꎬ慢性运动的模式及强度同样是决定 ＭＤＰｓ 是否对运动有反

应的关键因素ꎮ 有研究以糖调节受损的中老年男性受试者为

观察对象ꎬ发现 １２ 周抗阻运动能使其骨骼肌内 ＨＮ 蛋白水平升

高 ３５％ꎬ而低强度有氧运动(如北欧步行)不改变其骨骼肌内

ＨＮ 蛋白水平ꎬ抗阻运动及北欧步行均不影响循环 ＨＮ 浓度[２６] ꎮ
上述两项研究表明ꎬ慢性运动对健康青年男性及糖调节受损中

老年男性 ＭＤＰｓ 的影响存在差异ꎬ可能与年龄及健康状况相关ꎬ
如慢性运动可能会增强代谢紊乱患者骨骼肌 ＭＤＰｓ 对运动刺激

的反应ꎬ以改善代谢紊乱程度ꎬ而在代谢健康的人中则具有相

反作用ꎮ
因 ｍｔＤＮＡ 的种族特异性变异可影响 ＭＤＰｓ 的活性及调控ꎬ

因此种族可能也是影响 ＭＤＰｓ 运动反应性的重要因素ꎬ如有氧

结合抗阻运动可增加非西班牙裔乳腺癌幸存患者血浆中

ＭＯＴＳ￣ｃ 表达ꎬ但对西班牙裔患者无明显影响[２７] ꎮ 性别对

ＭＤＰｓ 运动反应性的影响仍是本领域内的开放性问题之一ꎬ尽
管静息时人体循环 ＭＤＰｓ 水平未见性别差异[５] ꎬ但不同性别受

试者 ＭＤＰｓ 的运动反应性是否相同目前鲜见报道ꎮ 有研究指

出ꎬ８ 周中等强度耐力训练对健康女性及患多囊卵巢综合征的

青年女性血浆 ＭＯＴＳ￣ｃ 水平均无影响作用[２８] ꎬ该结果是否与性

别因素相关尚需进一步探讨ꎮ

􀅰８５９􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 １０ 月第 ４５ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.１０



三、运动调节 ＭＤＰｓ 合成及分泌的潜在机制

目前尚无直接证据证明运动通过何种途径 /信号通路调节

ＭＤＰｓ 的合成及分泌ꎮ 但有一些间接证据提示 ＡＰＰＬ１￣ＳＩＲＴ１￣
ＰＧＣ￣１α 通路介导的脂联素信号转导、涉及 ＴＲＩＭ１１ 结合的蛋白

合成 /降解循环机制以及 ＡＭＰＫ￣ＰＧＣ１￣α 通路可能参与了运动

对骨骼肌内 ＭＤＰｓ 合成及分泌的调控:①脂联素通过激活

ＡＰＰＬ１￣ＳＩＲＴ１￣ＰＧＣ￣１α 信号通路ꎬ调节骨骼肌内 ＭＯＴＳ￣ｃ 合成或

分泌ꎮ 运动可增加骨骼肌内 ＡＰＰＬ１、ＳＩＲＴ１ 和 ＰＧＣ￣１α 表达ꎬ同
时提高小鼠血浆和骨骼肌中 ＭＯＴＳ￣ｃ 水平[２９] ꎮ 上述研究结果

提示运动可能通过增加脂联素表达来激活 ＡＰＰＬ１￣ＳＩＲＴ１￣ＰＧＣ￣
１α 信号通路ꎬ进而调控骨骼肌内 ＭＯＴＳ￣ｃ 合成及分泌ꎻ②急性

运动能提高人骨骼肌内 ＨＮ 浓度ꎬ但骨骼肌内 ＨＮ 蛋白水平的

增加与 ＭＴ￣ＲＮＲ２ ｍＲＮＡ 或 ＨＮ ｍＲＮＡ 水平无关ꎬ提示急性运动

诱导的 ＨＮ 升高与转录调控机制无关[２２] ꎮ 既往研究表明ꎬＨＮ
可能是通过涉及 ＴＲＩＭ１１ 结合的蛋白合成 /降解循环机制进行

内源性调控[３０] ꎮ 因此ꎬ急性运动诱导的 ＨＮ 表达变化可能是由

于抑制泛素介导的蛋白降解ꎬ导致 ＨＮ 在骨骼肌内积累ꎮ 尽管

ＭＯＴＳ￣ｃ 的这种机制尚未被证实ꎬ但它确实有 ２ 个蛋氨酸、２ 个

酪氨酸和 １ 个赖氨酸ꎬ可通过翻译后修饰(即氧化、磷酸化或泛

素化)来促进蛋白合成 /降解[３１] ꎮ ③相关体内及体外研究均表

明ꎬＡＭＰＫ 能通过上调 ＰＧＣ￣１α 表达ꎬ进而调节骨骼肌内 ＭＯＴＳ￣
ｃ 的合成及分泌ꎮ 与对照组比较ꎬ运动组小鼠骨骼肌和血浆中

ＭＯＴＳ￣ｃ 及 ＰＧＣ￣１α 蛋白含量均明显上调ꎬ同时 ＡＭＰＫ 的磷酸化

水平也显著升高[１６] ꎬ提示运动可能通过激活 ＡＭＰＫ￣ＰＧＣ￣１α 通

路调节骨骼肌 ＭＯＴＳ￣ｃ 表达ꎮ

ＭＤＰｓ 在康复治疗中的应用

运动疗法是康复治疗的核心环节ꎬ但运动干预的效果受运

动模式、持续时间、强度ꎬ尤其是患者性别、年龄、心肺功能及体

力体能等多因素的影响ꎬ如何制订个体化的运动处方仍是本领

域亟待解决的难题之一ꎮ ＭＤＰｓ 的运动反应性特点为本难题的

解决提供了可能ꎬ相关研究表明 ＭＤＰｓ 是否对运动产生反应以

及反应强度大小同样受运动模式、强度、持续时间及参与者特

征等多因素影响ꎬ具有极显著的个体化特征ꎬ因此循环 ＭＤＰｓ 水
平可能作为评估运动效果的生物学标志物ꎬ用于指导个体化运

动处方的制订ꎮ
近期研究表明ꎬ采用外源性 ＭＯＴＳ￣ｃ 治疗肥胖或老年小鼠

具有运动模拟效应ꎬ可增加葡萄糖及脂肪代谢能力ꎬ发挥代谢

保护及细胞保护作用[６] ꎮ 外源性 ＭＯＴＳ￣ｃ 治疗也可改善实验小

鼠的运动表现ꎬ如对未经训练的小鼠给予单次剂量(１５ ｍｇ / ｋｇ
体重)的 ＭＯＴＳ￣ｃꎬ发现能改善小鼠在急性运动试验中的总跑步

时间(增加 １２％)及距离(增加 １５％) [３２] ꎮ 与之相同的是ꎬ仅
１０ ｄ的 ＭＯＴＳ￣ｃ 治疗就能改善年轻、中年(１２ 个月)、老年(２２ 个

月)小鼠以及高脂诱导的肥胖小鼠的有氧运动能力[４] ꎮ 因此ꎬ
ＭＤＰｓ 可作为运动模拟药物应用于重症、骨折未愈、下肢深静脉

血栓等具有全身或局部运动禁忌的患者ꎬ促进其组织内和组织

间的运动适应性改变ꎬ改善代谢及心肺功能ꎬ从而加速康复进

程ꎮ
需要注意的是ꎬＭＤＰｓ 虽然有改善糖脂代谢、延缓衰老等作

用ꎬ但其抑制细胞凋亡及有氧呼吸ꎬ同时增加细胞无氧糖酵解ꎬ
可能使原本存在的肿瘤进一步恶化ꎻ另外 ＭＯＴＳ￣ｃ 干预能促进

同型半胱氨酸积累ꎬ有增加动脉粥样硬化的风险[６ꎬ３３] ꎮ 因此ꎬ
ＭＤＰｓ 作为运动模拟药物的安全性还需进一步验证ꎮ

结语

越来越多的证据表明ꎬ运动可调节骨骼肌内 ＭＤＰｓ 的合成

及分泌ꎮ ＭＤＰｓ 可能作为骨骼肌的信号传递分子ꎬ通过血液循

环将运动信息传递给机体的各个系统ꎬ从而促进组织内和组织

间对运动的适应性改变ꎮ
然而ꎬ运动调节骨骼肌 ＭＤＰｓ 合成及分泌的分子机制尚不

清楚ꎬ同时也缺乏证明 ＭＤＰｓ 是介导运动健康益处的关键分子

的直接证据ꎬ这可能是本领域未来研究的两个重要方向ꎬ有助

于为运动疗法的机制研究找到突破口ꎬ为神经系统、糖脂代谢、
心血管系统等相关疾病的康复治疗找到新靶点ꎮ 外源性

ＭＯＴＳ￣ｃ 治疗可模拟运动效应ꎬ改善身体性能、糖脂代谢和氧化

应激ꎻ如能进一步验证 ＭＤＰｓ 作为运动模拟药物的安全性ꎬ则
ＭＤＰｓ 可能成为运动疗法的替代或增强方案用于康复干预ꎮ

参　 考　 文　 献

[１] Ｚｈａｎｇ ＤꎬＷａｎｇ ＹꎬＬｉ Ｈꎬｅｔ ａｌ.Ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ￣ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｃｏｕｐｌｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｏｃｕｌａｒ ａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ ｋｉｎｅｓｉｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｙｓｋｉｎｅｓｉａ:ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｔｉｃｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｏｌｏｇｙ ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ
Ｎｅｕｒｏｌꎬ２０２２ꎬ１３:９７７１１２.ＤＯＩ:１０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０２２.９７７１１２.

[２] Ｐａｐａｔｈａｎａｓｉｏｕ ＪＶꎬＰｅｔｒｏｖ ＩꎬＴｏｋｍａｋｏｖａ ＭＰꎬｅｔ ａｌ.Ｇｒｏｕｐ￣ｂａｓｅｄ ｃａｒｄｉａｃ
ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ.Ａ ｃｈａｌｌｅｎｇｅ ｆｏｒ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｎｄ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ
ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ:ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] .Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｒｅ￣
ｈａｂｉｌ Ｍｅｄꎬ ２０２０ꎬ ５６ ( ４): ４７９￣４８８. ＤＯＩ: １０. ２３７３６ / Ｓ１９７３￣９０８７. ２０.
０６０１３￣Ｘ.

[３] Ｍｉｌｌｅｒ ＢꎬＫｉｍ ＳＪꎬＫｕｍａｇａｉ Ｈꎬｅｔ ａｌ.Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅｓ ｉｎ
ａｇｉｎｇ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｓｐａｎ[Ｊ] .Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔꎬ２０２２ꎬ１３２(９):ｅ１５８４４９.ＤＯＩ:
１０.１１７２ / ＪＣＩ１５８４４９.

[４] Ｒｅｙｎｏｌｄｓ ＪＣꎬＬａｉ ＲＷꎬＷｏｏｄｈｅａｄ ＪＳＴꎬｅｔ ａｌ.ＭＯＴＳ￣ｃ ｉｓ ａｎ ｅｘｅｒｃｉｓｅ￣ｉｎ￣
ｄｕｃｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｅｎｃｏｄｅｄ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ａｇｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｄｅ￣
ｃｌｉｎｅ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ [ Ｊ] . Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎꎬ２０２１ꎬ１２(１):４７０.
ＤＯＩ:１０.１０３８ / ｓ４１４６７￣０２０￣２０７９０￣０.

[５] ｖｏｎ Ｗａｌｄｅｎ ＦꎬＦｅｒｎａｎｄｅｚ￣Ｇｏｎｚａｌｏ ＲꎬＮｏｒｒｂｏｍ Ｊꎬｅｔ ａｌ.Ａｃｕｔｅ ｅｎｄｕｒａｎｃｅ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅｓ
ｉｎ ｈｕｍａｎｓ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０２１ꎬ１３１ ( ３):１０３５￣１０４２. ＤＯＩ:１０.
１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００７０６.２０１９.

[６] Ｚａｒｓｅ ＫꎬＲｉｓｔｏｗ Ｍ.Ａ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｌｙ ｅｎｃｏｄｅｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｏ￣
ｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ２０１５ꎬ２１(３):３５５￣３５６.
ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｍｅｔ.２０１５.０２.０１３.

[７] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ ＹꎬＮｉｉｋｕｒａ ＴꎬＴａｊｉｍａ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ａ ｒｅｓｃｕｅ ｆａｃｔｏｒ ａｂｏｌｉｓｈｉｎｇ
ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｂｙ ａ ｗｉｄｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｆａｍｉｌｉａｌ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ
ｇｅｎｅｓ ａｎｄ Ａｂｅｔａ[Ｊ] .Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａꎬ２００１ꎬ９８(１１):６３３６￣
６３４１.ＤＯＩ:１０.１０７３ / ｐｎａｓ.１０１１３３４９８.

[８] Ｙｉｎｇ ＧꎬＩｒｉｂａｒｒｅｎ ＰꎬＺｈｏｕ Ｙꎬｅｔ ａｌ.Ｈｕｍａｎｉｎꎬａ ｎｅｗｌｙ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｎｅｕｒｏ￣
ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒꎬ ｕｓｅｓ ｔｈｅ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｏｕｐｌｅｄ ｆｏｒｍｙｌｐｅｐｔｉｄｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣
ｌｉｋｅ￣１ ａｓ ａ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｃｅｐｔｏｒ[ Ｊ] . Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ２００４ꎬ１７２(１１):７０７８￣
７０８５.ＤＯＩ:１０.４０４９ / ｊｉｍｍｕｎｏｌ.１７２.１１.７０７８.

[９] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ ＹꎬＫｕｒｉｔａ ＭꎬＡｉｓｏ Ｓꎬｅｔ ａｌ.Ｈｕｍａｎｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ｂｙ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ａ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘ ｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ ｉｎ￣
ｖｏｌｖｉｎｇ ＣＮＴＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｌｐｈａ / ＷＳＸ￣１ / ｇｐ１３０[Ｊ] .Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ Ｃｅｌｌꎬ２００９ꎬ
２０(１２):２８６４￣２８７３.ＤＯＩ:１０.１０９１ / ｍｂｃ.ｅ０９￣０２￣０１６８.

􀅰９５９􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 １０ 月第 ４５ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.１０



[１０] Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ ＹꎬＫｕｒｉｔａ ＭꎬＭａｔｓｕｏｋａ Ｍ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｌｕｂｌｅ ＷＳＸ￣１
ｎｏｔ ａｓ ａ ｄｏｍｉｎａｎｔ￣ｎｅｇａｔｉｖｅ ｂｕｔ ａｓ ａｎ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｓｕｂｕｎｉｔ ｏｆ ａ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ ａｎ ａｎｔｉ￣Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｃｕｅ ｆａｃｔｏｒ ｈｕｍａｎｉｎ[Ｊ] .Ｂｉｏ￣
ｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎꎬ２００９ꎬ３８９( １):９５￣９９. ＤＯＩ:１０. １０１６ / ｊ.
ｂｂｒｃ.２００９.０８.０９５.

[１１] Ｋｗｏｎ ＣꎬＳｕｎ ＪＬꎬＪｅｏｎｇ ＪＨꎬｅｔ ａｌ.Ｈｕｍａｎｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｐａｌｍｉｔａｔｅ￣ｉｎｄｕｃｅｄ
ｈｅｐａｔｉｃ ｌｉｐｉｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｖｉａ ＡＭＰＫ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍＴＯＲ ｐａｔｈｗａｙ[Ｊ] .Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎꎬ
２０２０ꎬ５２６(２):５３９￣５４５.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｂｒｃ.２０２０.０３.１２８.

[１２] Ｉｋｏｎｅｎ ＭꎬＬｉｕ ＢꎬＨａｓｈｉｍｏｔｏ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ Ａｌｚｈｅｉ￣
ｍｅｒ′ｓ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｐｅｐｔｉｄｅ ｈｕｍａｎｉｎ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ ３ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ[ Ｊ] .Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ
Ｕ Ｓ Ａꎬ ２００３ꎬ １００ ( ２２ ): １３０４２￣１３０４７. ＤＯＩ: １０. １０７３ / ｐｎａｓ.
２１３５１１１１００.

[１３] Ｃｏｂｂ ＬＪꎬＬｅｅ ＣꎬＸｉａｏ Ｊꎬｅｔ ａｌ.Ｎａｔｕｒａｌｌｙ ｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ
ｐｅｐｔｉｄｅｓ ａｒｅ ａｇｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙꎬ
ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍａｒｋｅｒｓ[ Ｊ] .Ａｇｉｎｇꎬ２０１６ꎬ８(４):７９６￣８０９. ＤＯＩ:１０.
１８６３２ / ａｇｉｎｇ.１００９４３.

[１４] Ｎａｓｈｉｎｅ ＳꎬＣｏｈｅｎ ＰꎬＮｅｓｂｕｒｎ ＡＢꎬｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＳＨＬＰ２ꎬａ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬｉｎ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅ￣
ｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ２０１８ꎬ８ (１):１５１７５. ＤＯＩ:１０. １０３８ / ｓ４１５９８￣０１８￣
３３２９０￣５.

[１５] Ｚａｒｓｅ ＫꎬＲｉｓｔｏｗ Ｍ.Ａ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｌｙ ｅｎｃｏｄｅｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｏ￣
ｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ２０１５ꎬ２１(３):３５５￣３５６.
ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｍｅｔ.２０１５.０２.０１３.

[１６] Ｙａｎｇ Ｂꎬ Ｙｕ Ｑꎬ Ｃｈａｎｇ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. ＭＯＴＳ￣ｃ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｗｉｔｈ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｏ ｒｅｇｕｌａｔｅ ＰＧＣ￣１α ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎꎬａｔｔｅｎｕａｔｅ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｍｉｃｅ ｖｉａ ＡＭＰＫ ｓｉｇｎａ￣
ｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ [ Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｍｏｌ Ｂａｓｉｓ Ｄｉｓꎬ ２０２１ꎬ １８６７
(６):１６６１２６.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｂａｄｉｓ.２０２１.１６６１２６.

[１７] Ｌｉ ＨꎬＲｅｎ ＫꎬＪｉａｎｇ Ｔꎬｅｔ ａｌ.ＭＯＴＳ￣ｃ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅ ＭＡＰＫ / ＮＦ￣κＢ ｐａｔｈｗａｙ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ２０１８ꎬ
２６８:４０.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｉｊｃａｒｄ.２０１８.０３.０３１.

[１８] Ｋｉｍ ＫＨꎬＳｏｎ ＪＭꎬＢｅｎａｙｏｕｎ ＢＡꎬｅｔ ａｌ.Ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｅｎｃｏｄｅｄ ｐｅｐ￣
ｔｉｄｅ ＭＯＴＳ￣ｃ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｔｏ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｇｅｎｅ ｅｘ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｔｒｅｓｓ[Ｊ] .Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ２０１８ꎬ２８(３):
５１６￣５２４.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｍｅｔ.２０１８.０６.００８.

[１９] Ｒａｍａｎｊａｎｅｙａ ＭꎬＢｅｔｔａｈｉ ＩꎬＪｅｒｏｂｉｎ Ｊꎬｅｔ ａｌ.Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐ￣
ｔｉｄｅｓ ａｒｅ ｄｏｗｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｓｕｂｊｅｃｔｓ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ
２０１９ꎬ１０:３３１.ＤＯＩ:１０.３３８９ / ｆｅｎｄｏ.２０１９.００３３１.

[２０] Ｌｉｕ ＣꎬＧｉｄｌｕｎｄ ＥＫꎬＷｉｔａｓｐ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ｒｅｄｕｃｅｄ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｅｘｐｒｅ￣
ｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅｓ ｈｕｍａｎｉｎ ａｎｄ ＭＯＴＳ￣Ｃ ａｎｄ
Ｎｒｆ２ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] .Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ ＲｅｎａｌＰｈｙｓｉｏｌꎬ２０１９ꎬ
３１７(５):Ｆ１１２２￣Ｆ１１３１.ＤＯＩ:１０.１１５２ / ａｊｐｒｅｎａｌ.００２０２.２０１９.

[２１] ｖｏｎ Ｗａｌｄｅｎ ＦꎬＦｅｒｎａｎｄｅｚ￣Ｇｏｎｚａｌｏ ＲꎬＮｏｒｒｂｏｍ Ｊꎬｅｔ ａｌ.Ａｃｕｔｅ ｅｎｄｕｒａｎｃｅ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅｓ
ｉｎ ｈｕｍａｎｓ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０２１ꎬ１３１ ( ３):１０３５￣１０４２. ＤＯＩ:１０.
１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.００７０６.２０１９.

[２２] Ｗｏｏｄｈｅａｄ ＪＳＴꎬＤ′Ｓｏｕｚａ ＲＦꎬＨｅｄｇｅｓ ＣＰꎬｅｔ ａｌ.Ｈｉｇｈ￣ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｉｎｔｅｒｖａｌ

ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｈｕｍａｎｉｎꎬ ａ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｅｎｃｏｄｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｌａｓｍａ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ ｍｅｎ[ Ｊ] . Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ２０２０ꎬ１２８(５):１３４６￣
１３５４.ＤＯＩ:１０.１１５２ / ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ.０００３２.２０２０.

[２３] Ｋａｎｇ ＧＭꎬＭｉｎ ＳＨꎬＬｅｅ ＣＨꎬｅｔ ａｌ.Ｍｉｔｏｈｏｒｍｅｓｉｓ ｉｎ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ ＰＯＭＣ
ｎｅｕｒｏｎｓ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｒｅｇｕｌａｒ ｅｘｅｒｃｉｓｅ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｉｇｈ￣ｔｕｒｎｏｖｅｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
[Ｊ] .Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ２０２１ꎬ３３( ２):３３４￣３４９. ＤＯＩ:１０. １０１６ / ｊ. ｃｍｅｔ. ２０２１.
０１.００３.

[２４] Ｈａｗｌｅｙ ＪＡꎬＬｕｎｄｂｙ ＣꎬＣｏｔｔｅｒ ＪＤꎬｅｔ ａｌ.Ｍａｘｉｍｉｚｉｎｇ ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄａｐｔａｔｉｏｎ
ｔｏ ｅｎｄｕｒａｎｃｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ [ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１８ꎬ ２７
(５):９６２￣９７６.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｃｍｅｔ.２０１８.０４.０１４.

[２５] Ｄ′Ｓｏｕｚａ ＲＦꎬＷｏｏｄｈｅａｄ ＪＳＴꎬＨｅｄｇｅｓ ＣＰꎬｅｔ ａｌ.Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ ＭＯＴＳ￣ｃꎬ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ
ｈｅａｌｔｈｙ ａｇｉｎｇ ｍｅｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｙｏｆｉｂｅｒ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ[ Ｊ] .Ａｇｉｎｇꎬ
２０２０ꎬ１２(６):５２４４￣５２５８.ＤＯＩ:１０.１８６３２ / ａｇｉｎｇ.１０２９４４.

[２６] Ｇｉｄｌｕｎｄ ＥＫꎬｖｏｎ Ｗａｌｄｅｎ ＦꎬＶｅｎｏｊａｒｖｉ Ｍꎬｅｔ ａｌ.Ｈｕｍａｎｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓ￣
ｃｌｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎｃｒｅａｓｅ ａｆｔｅｒ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｍｅｎ ｗｉｔｈ ｉｍ￣
ｐａｉｒｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ [ Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｐꎬ ２０１６ꎬ ４ ( ２３): ｅ１３０６３.
ＤＯＩ:１０.１４８１４ / ｐｈｙ２.１３０６３.

[２７] Ｄｉｅｌｉ￣Ｃｏｎｗｒｉｇｈｔ ＣＭꎬＳａｍｉ ＮꎬＮｏｒｒｉｓ ＭＫꎬｅｔ ａｌ.Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｅｒｏｂｉｃ ａｎｄ ｒｅ￣
ｓｉｓｔａｎｃｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｏｎ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｐｅｐｔｉｄｅ ＭＯＴＳ￣ｃ ｉｎ Ｈｉｓｐａｎｉｃ ａｎｄ
Ｎｏｎ￣Ｈｉｓｐａｎｉｃ ｗｈｉｔｅ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ １１
(１):１６９１６.ＤＯＩ:１０.１０３８ / ｓ４１５９８￣０２１￣９６４１９￣ｚ.

[２８] Ｒａｍａｎｊａｎｅｙａ ＭꎬＪｅｒｏｂｉｎ ＪꎬＢｅｔｔａｈｉ Ｉꎬｅｔ ａｌ.Ｌｉｐｉｄｓ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｅ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ (ＭＯＴＳ￣ｃ) ｉｎ ＰＣＯＳ ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｙ ｓｕｂ￣
ｊｅｃｔｓ[ Ｊ] .Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌꎬ２０１９ꎬ９１(２):２７８￣２８７.ＤＯＩ:１０.１１１１ / ｃｅｎ.
１４００７.

[２９] Ｇｕｏ ＱꎬＣｈａｎｇ ＢꎬＹｕ ＱＬꎬｅｔ ａｌ.Ａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｍｉｃｅ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅ￣
ｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ ＭＯＴＳ￣ｃ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｖｉａ ＡＰＰＬ１￣ＳＩＲＴ１￣
ＰＧＣ￣１α[Ｊ] .Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａꎬ２０２０ꎬ６３(１２):２６７５￣２６８８. ＤＯＩ:１０. １００７ /
ｓ００１２５￣０２０￣０５２６９￣３.

[３０] Ｎｉｉｋｕｒａ ＴꎬＨａｓｈｉｍｏｔｏ Ｙꎬ Ｔａｊｉｍａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｔｒｉｐａｒｔｉｔｅ ｍｏｔｉｆ ｐｒｏｔｅｉｎ
ＴＲＩＭ１１ ｂｉｎｄｓ ａｎｄ ｄｅｓｔａｂｉｌｉｚｅｓ ｈｕｍａｎｉｎꎬａ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｐｅｐｔｉｄｅ ａ￣
ｇａｉｎｓｔ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ￣ｒｅｌｅｖａｎｔ ｉｎｓｕｌｔｓ[ Ｊ] .Ｅｕｒ Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２００３ꎬ
１７(６):１１５０￣１１５８.ＤＯＩ:１０.１０４６ / ｊ.１４６０￣９５６８.２００３.０２５５３.ｘ.

[３１] Ｌｅｅ Ｃꎬ Ｚｅｎｇ Ｊꎬ Ｄｒｅｗ ＢＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ
ＭＯＴＳ￣ｃ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕ￣
ｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[Ｊ] .Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ２０１５ꎬ２１(３):４４３￣４５４.ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.
ｃｍｅｔ.２０１５.０２.００９.

[３２] Ｈｙａｔｔ ＪＫ. ＭＯＴＳ￣ｃ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ
ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ａｃｕｔｅ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ａｆｔｅｒ ａ ｓｉｎｇｌｅ
ｄｏｓｅ[Ｊ] . Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｒｅｐꎬ２０２２ꎬ１０(１３):ｅ１５３７７. ＤＯＩ:１０. １４８１４ / ｐｈｙ２.
１５３７７.

[３３] Ｂｏｕｓｈｅｙ ＣＪꎬＢｅｒｅｓｆｏｒｄ ＳＡꎬＯｍｅｎｎ ＧＳꎬｅｔ ａｌ.Ａ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ａｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｐｒｏｂａｂｌｅ
ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｆｏｌｉｃ ａｃｉｄ ｉｎｔａｋｅｓ[ Ｊ] . ＪＡＭＡꎬ１９９５ꎬ２７４(１３):
１０４９￣１０５７.ＤＯＩ:１０.１００１ / ｊａｍａ.１９９５.０３５３０１３００５５０２８.

(修回日期:２０２３￣０８￣２７)
(本文编辑:易　 浩)

􀅰０６９􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 １０ 月第 ４５ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.１０


