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骨骼肌源性外泌体功能及其运动调控
庄曙昭  肖卫华*

(上海体育学院运动科学学院, 上海 200438)

摘要      骨骼肌源性外泌体富含多种蛋白质和RNAs, 不仅可以调节骨骼肌增殖、分化和再生, 
还可以调节神经细胞、心肌细胞、内皮细胞、成骨细胞等其他组织细胞的功能。骨骼肌源性外泌

体中包含的各种肌肉因子和运动因子可参与体内各个器官系统之间的信息交流, 运动带来的健康

获益可能与此相关。该文追踪国内外最新研究进展, 深入探讨了骨骼肌源性外泌体的成分、功能

及其在运动中的调控作用, 为其在生物医学和运动健康领域的开发应用提供参考。
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Functions of Skeletal Muscle-Derived Exosomes and Its Modulation in Exercise
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(School of Kinesiology, Shanghai University of Sport, Shanghai 200438, China)

Abstract       Skeletal muscle-derived exosomes contain various proteins and RNAs, which can not only 
modulate the proliferation, differentiation and regeneration of skeletal muscle, but also orchestrate the functions of 
other cell types such as nerve cells, cardiac muscle cells, endothelial cells, osteoblasts, etc. Skeletal muscle-derived 
exosomes participate in inter-tissue communication through the release of myokines and exerkines, which may be 
implicated in the exercise-mediated health benefits. In this review, the components and functions of skeletal muscle-
derived exosomes and their effects of regulation during exercise are summarized, providing a reference for their 
development and application in the field of biomedicine and sport science.
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许多生物分子都不太稳定 , 释放入血液循环后容

易被各种蛋白酶和RNA酶灭活。为了适应这种恶劣

的环境, 一种非常复杂的胞外囊泡(extracellular vesicles, 
EVs)系统包括外泌体(exosomes, EXs)和微泡(microvesi-
cles, MVs)应运而生 [1]。胞外囊泡根据大小通常可被分

为外泌体(30~150 nm)、微泡(100~1 000 nm)和凋亡小

体(500~5 000 nm)[2]。其中外泌体的研究备受关注, 而
骨骼肌作为人体最大的器官以自分泌、旁分泌或内

分泌的形式释放外泌体。在运动过程中, 骨骼肌收

缩会释放大量的外泌体进入血液循环, 其中包含的

各种活性物质可调节体内各组织、器官、系统的生

理功能。

近年来的研究表明, 骨骼肌源性外泌体(skeletal 
muscle-derived exosomes)成分复杂并且功能多样。

骨骼肌源性外泌体不仅含有丰富的蛋白质和RNAs, 
其成分还会受到各种生理或病理因素的影响。它不
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仅可以调控骨骼肌细胞的增殖、分化和再生, 还对

神经元、心肌细胞等其他类型的细胞有调控作用。

此外, 运动时血液循环中存在的外泌体协同各种肌

肉因子(myokines)和运动因子(exerkines), 促进骨骼

肌与其他各个器官之间的信息交流, 参与保护心脏、

大脑等重要器官, 在整体水平上发挥骨骼肌的内分

泌调节作用。本文通过追踪国内外最新研究进展, 
深入探讨骨骼肌源性外泌体的成分、功能及其在运

动中的调控作用, 有助于提高我们对骨骼肌外泌体

功能的认识, 及从外泌体角度理解运动带来的健康

效应。

1   外泌体 
外泌体是一种由磷脂双分子层包被, 直径为

30~150 nm的囊泡, 由细胞内的多泡内体(multivesicu-
lar endosomes, MVEs)与细胞膜融合后通过胞吐作用

被释放到细胞外。它富含蛋白质[如ALG-2相互作用

蛋白(ALG-2 interacting protein X, Alix)、肿瘤易感基

因101蛋白 (tumor susceptibility gene 101,  TSG101)、
热休克蛋白 (HSP70、HSP90等 )、膜联蛋白 (annex-
ins)、整联蛋白(integrins)、四跨膜蛋白(CD9、CD63、
CD81、CD82)等]、核酸(以线粒体来源的mRNAs和
miRNAs为代表)以及脂质(如胆固醇、神经酰胺、鞘

磷脂等)等多种成分[3]。外泌体的分泌最早被认为是

一种细胞清除自身不需要的物质的一种方式[4]。但

近年来研究表明, 外泌体的作用不仅仅是作为排除

代谢废物的载体, 更重要的是, 它通过携带核酸、蛋

白质和脂质等方式参与细胞之间的物质交换和信息

交流, 广泛参与机体病理和生理过程[5]。

2   骨骼肌源性外泌体的成分
在健康非肥胖人体中, 骨骼肌质量约占体重的

40%, 是人体最大的器官, 同时也是人体最大的内分

泌器官, 分泌包括外泌体在内的多种物质, 影响全身

代谢[6]。骨骼肌源性外泌体含有十分丰富的蛋白质、

RNA和脂质。

研究表明, 骨骼肌在增殖分化过程中分泌大量

的蛋白质和多肽, 参与形成外泌体[7], 这些蛋白质主

要与细胞信号转导、膜泡运输、氨基酸代谢、细胞

的黏附、迁移和自由基清除等有关[8-9]。而且, 骨骼

肌还会以外泌体的形式释放肌肉因子。肌肉因子指

运动中由收缩的骨骼肌细胞合成并分泌的多肽和蛋

白质 , 以自分泌、旁分泌或内分泌的方式作用于各

个器官[10]。这些物质包括白细胞介素-6(interluekin-6,  
IL-6)、成纤维细胞生长因子 21(fibroblast growth 
factor 21, FGF21)、胰岛素样生长因子1(insulin-like 
growth factor 1, IGF-1) 、鸢尾素(irisin)、肌肉生成抑

制素(myostatin)、脑源性神经营养因子(brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF)和血管内皮生长因子 (vas-
cular endothelial growth factor, VEGF)等[11-16]。

骨骼肌细胞含有较多长链RNAs, 相比之下, 骨
骼肌源性外泌体中短链非编码RNAs的比例更高, 主
要包括各种miRNAs和piRNAs。这些RNAs主要参

与调节骨骼肌质量控制信号通路、钙离子信号通路、

神经肌肉接头、免疫应答、细胞骨架等功能[17]。去

除肌肉的神经支配会导致骨骼肌源性外泌体中miR-
NAs含量的改变, 如移除小鼠2 mm坐骨神经后, 其骨

骼肌源性外泌体中miR-206升高15倍, miR-1水平下

降, miR-133a和miR-133b水平出现明显下降[18]。

外泌体的脂质成分与其来源的细胞较为相似[19]。

骨骼肌源性外泌体富含棕榈酸、棕榈油酸、硬脂酸、

油酸和月桂酸[20]。这些脂肪酸主要用于产生能量

或者为细胞膜的合成提供磷脂[17]。此外, 骨骼肌细

胞源性外泌体中还含有线粒体DNA(mitochondrial 
DNA, mtDNA), 因此, 外泌体可能作为mtDNA的载

体, 将mtDNA从骨骼肌细胞转运给其他远距离的靶

细胞[21]。

3   骨骼肌源性外泌体的功能
3.1   骨骼肌源性外泌体对骨骼肌功能的调控

骨骼肌源性外泌体可以促进骨骼肌细胞的

增殖与分化[22-23]。研究表明, 经棕榈酸酯培养的

C2C12细胞来源的外泌体可通过下调肌细胞中

Myog(myogenin)和MyoD1(myogenic differentiation 1)
的水平, 上调Cyclin D1和Akt蛋白的表达, 进而促进

成肌细胞增殖[20]。而来源于轻微氧化应激状态下肌

细胞的外泌体可使肌细胞中Myog和肌球蛋白重链

的表达降低, 增殖细胞核抗原(proliferating cell nucle-
ar antigen, PCNA)的表达升高, 从而促进成肌细胞增

殖[22]。此外, 骨骼肌源性外泌体还可通过修饰骨骼肌

干细胞微环境, 促进肌卫星细胞的增殖[24]。骨骼肌

源性外泌体不仅可以促进骨骼肌细胞的增殖, 还可

以促进其分化。C2C12肌管细胞来源的外泌体可通

过下调Cyclin D1和上调Myog的表达减少成肌细胞
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增殖, 诱导其分化[9]。外泌体中含有的miRNA133a
也可能沉默Sirt1表达, 促进成肌细胞的分化[25]。在

某些病理状态下, 骨骼肌源性外泌体还会抑制其分

化。例如, 处于炎症状态下的肌细胞分泌的外泌体

样囊泡 (exosome-like vesicles, ELVs)就会抑制成肌

细胞的分化。ELVs使成肌细胞中与肌生成相关的

信号蛋白如哺乳动物雷帕霉素靶蛋白 (mammalian 
target of rapamycin, mTOR)、MyoD1和Myog的表达

下降 , 与肌萎缩相关的信号蛋白如单磷酸腺苷活化

蛋白激酶(AMP-activated potein kinase, AMPK)、p38-
丝裂原活化蛋白激酶 (p38-mitogen-activated protein 
kinase, p38-MAPK)、c-Jun氨基末端激酶 (c-Jun N-
terminal kinase, JNK)以及肌肉萎缩盒F基因 (muscle 
atrophy F-box, MAFbx)的表达上调, 抑制成肌细胞分

化, 诱导肌肉萎缩[23]。由上述研究可知, 骨骼肌源性

外泌体对肌细胞增殖与分化具有复杂的调控作用, 
产生上述差异可能与肌细胞所处诱导环境不同, 导
致其分泌的外泌体成分不同有关。

骨骼肌源性外泌体还可促进骨骼肌再生。研究

表明, 各种干细胞和祖细胞来源的外泌体对各种受

损组织包括肾脏、心肌、肝、肺、皮肤和大脑, 都
具有治疗潜能[26]。而骨骼肌源性外泌体也在损伤骨

骼肌修复再生中具有重要作用。人骨骼肌成肌细胞

分化为成熟肌管细胞过程中分泌的外泌体含有多种

成肌生长因子, 如胰岛素样生长因子、血小板源性

生长因子和肝细胞生长因子等, 尤其是高度表达的

肝细胞生长因子被认为参与了肌卫星细胞的激活、

分化与迁移, 在肌肉再生中具有重要作用。而将人

骨骼肌成肌细胞来源的外泌体注射到小鼠被割伤的

胫骨前肌处, 可显著减少伤口处胶原纤维的沉积, 提
高再生肌细胞的数量, 促进骨骼肌再生[27]。此外, 用
这些外泌体孵育人脂肪来源干细胞(human adipose-
derived stem cells, HASCs)可使细胞出现成肌分化[27]。

这些发现证明, HSkM在分化过程中分泌的外泌体

可以有效促进干细胞的成肌分化。尽管在促进骨骼

肌再生过程中外泌体中何种物质发挥了关键作用至

今仍不清楚, 且用高浓度的外泌体(200 μg/mL)孵育

HASCs甚至导致多数细胞死亡这一负面结果, 但这

并不妨碍外泌体可作为一种新型的非细胞治疗工具

被应用于再生医学。

3.2   骨骼肌源性外泌体对神经元的调控

骨骼肌源性外泌体可被神经细胞摄取, 继而发

挥特定功能。研究表明, 分化成熟的C2C12肌管细

胞分泌的胞外囊泡(包括外泌体和微泡)不仅可以被

NSC-34神经元细胞摄取, 而且共培养一段时间后, 
可使单位神经元突起长度、复杂性和细胞大小都明

显升高, 并呈剂量依赖性[28]。可见正常健康状态下

的骨骼肌源性外泌体可以促进神经细胞的生长。但

是, 来源于萎缩骨骼肌细胞的外泌体却会抑制神经

细胞的分化, 这可能与miR-29b-3p在衰老萎缩的肌

肉以及血液中的表达上升有关。衰老萎缩的骨骼肌

含有高水平的miR-29b-3p, 并且会以外泌体的形式

被释放入血, 通过血液循环被神经元摄取。miR-29b-
3p通过下调BCL-2(B-cell lymphoma-2)、RIT1(Ras-
like without CAAX 1)和LAMC1(laminin gamma 1)等
一系列与神经元分化相关的基因, 以及直接作用于

c-FOS, 上调长链非编码RNA缺氧诱导因子1α-反义

链2(hypoxia inducible factor-1α-AS2, HIF1α-AS2)的
表达, 抑制神经元的分化。由此可见, 萎缩的肌肉可

能会通过外泌体中包含的miRNAs损害神经元的功

能[29]。

3.3   骨骼肌源性外泌体对心肌的调控

骨骼肌源性外泌体对心肌具有保护作用。肌

营养不良症模型鼠(MDX小鼠)表现为明显的进行性

心肌细胞减少和纤维化, 引起心肌病, 最终出现心力

衰竭。将C2C12细胞培养液中离心分离出的外泌体

注射到MDX小鼠的左心室前壁内可以在一定时间

内提高心肌细胞中肌营养不良蛋白(dystrophin)的表

达, 并且提升小鼠的左心室射血分数(left ventricular 
ejection fraction, LVEF)和短轴缩短率(fractional short-
ening, FS)。可见, 骨骼肌源性外泌体可通过其含有

的dystrophin mRNA提高心肌细胞中肌营养不良蛋

白的表达, 改善心脏功能[30]。另一项研究显示, 从人

和小鼠血浆中分离的外泌体对于心肌的缺血再灌注

损伤也具有保护作用。外泌体通过其膜表面表达

的HSP70激活Toll样受体4(toll-like receptor 4, TLR4)
信号通路, 进而激活其下游的细胞外信号调节激酶

1/2(extracellular signal-regulated kinase 1/2, ERK1/2)
和p38-MAPK, 使心肌细胞中HSP27磷酸化发挥保护

作用。HSP27在心肌细胞中高度表达, 不仅参与控制

蛋白质折叠, 维持肌节结构, 还可以保护心肌细胞抵

抗氧化应激和细胞凋亡[31]。此外, 运动诱导产生的

外泌体也可以通过提高心肌细胞BCL-2的表达、降

低Bax的表达, 而减少其凋亡[32]。
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3.4   骨骼肌源性外泌体对其他细胞功能的调控

除了骨骼肌、神经元和心肌, 骨骼肌源性外泌

体还可被内皮细胞、巨噬细胞、成纤维细胞、胰腺

β细胞、骨髓间充质干细胞、成骨细胞前体细胞、

脂肪细胞和肝细胞等各类细胞所摄取, 从而发挥多

种功能[33]。研究表明, C2C12细胞来源的外泌体经

小鼠尾静脉注射后可以广泛分布于肝、脾、肾、心、

脑、肌肉和胰腺等各个重要器官, 参与骨骼肌与各

个器官间的信息交流与调控[20,34]。

研究表明, C2C12细胞分泌的外泌体可通过激

活人脐静脉内皮细胞中活性氧簇/核因子-κB(reactive 
oxygen species/nuclear factor-kappa B)信号通路促进

血管生成, 提高内皮细胞功能。而这种作用很可能

是通过外泌体中含量丰富的miR-130a来完成。miR-
130a可与靶基因Gax结合, 抑制其转录, 调节内皮细

胞功能[35]。C2C12成肌细胞来源的外泌体还可以促

进成骨细胞前体细胞(MC3T3-E1)的成骨分化, 这种

作用主要基于外泌体中miR-27a-3p的释放和由此导

致的受体细胞中β-catenin信号通路的激活[36]。肌卫

星细胞分泌的外泌体也会被成纤维细胞摄取, 通过

其含有的miR-206下调Rrbp1(ribosome binding protein 
1)的表达。Rrbp1是调节胶原合成的主要物质, 参与

调控细胞外基质的形成。当肌卫星细胞被去除时, 
这种调节机制失控, 导致胶原蛋白的过度生成, 引起

肌肉纤维化[37]。此外, 经过氧化氢处理, 处于氧化应

激状态下的肌管细胞分泌的外泌体不仅可以使巨

噬细胞(RAW264.7)中IL-6 mRNA的表达增加[22], 也
可以使骨髓间充质干细胞的活性明显下降, 加快细

胞的衰老进程, 而这种作用与外泌体中miR-34a下调

Sirt1的基因和蛋白表达有关[38]。骨骼肌源性外泌体

也可以被肾脏摄取。外泌体中的miR-23a/27a可通过

下调母亲信号蛋白同源物3(mothers against decapen-
taplegic homolog 3, SMAD3)及其下游信号分子的表

达, 减少糖尿病肾病小鼠肾脏的胶原沉积和纤维化, 
减缓糖尿病肾病的进程[39]。

4   运动对骨骼肌源性外泌体的调控作用 
4.1   运动促进骨骼肌分泌外泌体 

各种体育运动都可以促进骨骼肌分泌外泌体。

运动中产生的一系列急性生理反应会干扰体内组织

器官的内稳态, 刺激骨骼肌等各个器官组织释放膜

性小囊泡进入血液循环。FRUHBEIS等[40]发现, 在

跑步和自行车等有氧运动的早期, 机体会释放大量

EVs进入血液循环, 然而此次研究并没有确定这些

EVs的分泌是否有骨骼肌参与。骨骼肌是人类最大

的内分泌器官, 因此, 运动时血液循环中升高的EVs
很大一部分可能由骨骼肌分泌。但是, 骨骼肌源性

外泌体在体研究的难点在于无法标记和追踪骨骼肌

释放外泌体的整个过程, 因此目前的研究主要通过

检测一些骨骼肌特异性蛋白或miRNAs来评估骨骼肌

源性外泌体在运动中的变化[41]。SAFDAR等[10]用免

疫组织化学染色法检测了小鼠运动1 h后比目鱼肌

的外泌体标志蛋白Alix, 发现与对照组相比, 运动组

小鼠比目鱼肌中的Alix明显下降, 表明运动确实会

促进骨骼肌释放外泌体[10]。

关于运动促进骨骼肌释放外泌体的机制, 目前

的研究甚少。有限的研究表明, 骨骼肌细胞来源的

EVs中分泌的蛋白N-端缺乏经典的信号肽序列, 因
而推测, 由运动诱导的血液循环中EVs的上升可能

与骨骼肌细胞以非经典的蛋白质分泌途径释放肌

肉因子有关[42]。此外, 外泌体的释放通常与细胞内

Ca2+水平上升有关[43]。运动神经元刺激骨骼肌细胞, 
使肌浆网中Ca2+释放入胞质, 因此可以合理推测, 运
动中的骨骼肌细胞释放外泌体的速度会比其他器官

的细胞更快[44]。

4.2   骨骼肌源性外泌体成分受运动方式的影响

运动往往会造成骨骼肌损伤。运动方式的不同

亦会造成骨骼肌损伤状况的不同, 继而改变血液中

EVs及其含有的miRNAs。研究表明, 对于无运动习

惯的人群, 增强式跳跃运动和下坡跑运动相结合可

以高效诱发肌肉(股四头肌)损伤[45]。无运动习惯的

青年男性在连续进行中等强度的增强式跳跃运动和

下坡跑运动后, 其血清肌酸激酶水平和股四头肌自

感肌肉疼痛值显著上升(为肌肉损伤提供了间接证

据), 血液循环EVs中的miR-31在运动后24 h显著降

低[46]。GARNER等[47]对无运动习惯的成年男性进行

中等强度的功率自行车运动(有氧运动)结合伸膝抗

阻运动后, 进行股外侧肌肉活检。结果显示, 有氧运

动结合抗阻运动可以有效提高骨骼肌中Clathrin和
Alix(与外泌体的生物发生相关)的mRNA水平, 促进

骨骼肌分泌外泌体, 而单纯的有氧运动无此阳性结

果。

此外, 进行不习惯的上坡跑(向心运动)和下坡

跑(离心运动)也会导致肌肉损伤。实验证明, 上坡



1680 · 综述 ·

跑时腓肠肌和比目鱼肌更容易被募集, 而下坡跑时

股四头肌更容易被募集[48]。上坡跑等向心运动可以

下调SD大鼠腓肠肌中miR-1的水平, 上调miR-499的
水平, 而下坡跑等离心运动则会下调股四头肌和腓

肠肌中miR-1和miR-133a的水平。对血浆外泌体中

miRNAs的进一步研究表明, 下坡跑结束后即刻和1 h
后血浆外泌体中6种肌细胞特异性miRNAs(muscle-
specific microRNAs, myomiRs)包括miR-1、miR-133a、
miR-133b、miR-206、miR-208a和miR-499的水平都

有所上升, 而上坡跑对于血浆外泌体中miRNAs的表

达则无明显影响[49]。可见有氧运动与抗阻运动、向

心运动与离心运动等不同运动方式可能通过造成不

同部位肌肉的损伤, 进而影响骨骼肌及其外泌体的

成分。

4.3   运动通过骨骼肌源性外泌体调控其他组织器

官功能

进行体育活动时, 骨骼肌细胞受到代谢物质和

机械收缩的双重刺激, 会释放含有肌肉因子和运动

因子的外泌体, 以类似于激素的内分泌和旁分泌作

用与其他器官进行交流[50]。同时, 其他组织器官也

会分泌多种体液因子。这些由运动介导释放的多种

生物活性物质, 统称为运动因子, 不仅包括上述各种

肌肉因子, 还包括其代谢产物(葡萄糖-6-磷酸、甘油

等)[10]。这些物质在调节各种运动适应如线粒体形成、

心肌重塑、外周肌肉血管生成、肌肉肥大、肌肉收

缩和底物代谢等方面具有不可或缺的作用[51-53]。目

前, 已知的肌肉因子和运动因子中, 75%存在于外泌

体或微泡中[10]。肌肉因子和运动因子被外泌体囊泡

包裹, 免于被体液中的蛋白酶和RNA酶灭活, 到达外

周各个器官组织后被摄取, 参与外周多器官之间的

交流和代谢调节(图1)。
外泌体除了通过其含有的肌肉因子和运动因子

发挥作用, 还可能直接参与心肌和大脑的保护作用。

游泳运动中生成的外泌体可以显著减少小鼠心肌的

缺血再灌注损伤和凋亡, 从更大运动量的小鼠血浆

中分离的外泌体注射到小鼠心肌细胞可以进一步提

升这种保护作用。这种作用的机制与运动产生的外

泌体激活了ERK1/2和HSP27信号通路有关[32], 也可

能与外泌体中miR-342-5p抑制了凋亡信号通路(Cas-
pase9和JNK2)有关[54]。对于大脑, 运动经外泌体途

径也同样可以发挥保护作用。血液循环中的外泌体

可以穿越血脑屏障。尽管具体机制尚不明确, 目前

认为主要是通过穿胞(transcytosis)作用。血脑屏障

中 , 内皮细胞可通过巨胞饮作用 (macropinocytosis)、
网格蛋白介导的内吞作用 (clathrin-mediated endo-
cytosis)和脂筏介导的内吞作用 (lipid raft-mediated 
endocytosis)介导外泌体入胞[55]。阿尔茨海默病是一

种神经退行性疾病, 患者大脑中存在广泛的蛋白质

折叠障碍, 并且某些神经元中热休克蛋白的反应性

降低[56]。研究证明, HSP70表达的增加可以提高患

Exercise

Muscle

Exosomes

Circulation

Contracting skeletal muscle

Heart

Liver

PancreasNeurons

图1   运动通过骨骼肌外泌体调控其他组织器官功能

Fig.1   Skeletal muscle-derived exosomes modulate the functions of other organs and tissues during exercise
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者的认知能力, 并减少β淀粉样蛋白的数量[57]。因此, 
运动中产生的外泌体含有的高水平热休克蛋白, 可
以穿越血脑屏障, 被转运入脑细胞, 从而预防和减缓

阿尔茨海默病的进程[58]。

除此以外, 运动中产生的外泌体还参与糖代谢

调节、骨骼肌和线粒体再生。WHITHAM等[33]用超

高效液相色谱–串联质谱法(UHPLC-MS/MS)对人体

运动前后的血浆EVs进行了定量蛋白质分析, 发现

运动中大量产生的外泌体样胞外囊泡含有大量与

糖酵解相关的酶蛋白, 表明EVs可能参与调节受体

细胞的糖代谢。此项研究也与先前的研究一致, 表
明外泌体可通过其含有的糖酵解酶改变受体细胞

的糖酵解速率[59]。运动中产生的外泌体不仅参与

调节糖代谢, 还可能参与骨骼肌再生。miR-31已知

可以在mRNA水平上瞬时抑制肌卫星细胞激活剂

Myf5(myogenic factor 5)的翻译, 这种抑制作用可使

肌卫星细胞保持静息状态。而运动可能通过降低血

液EVs中miR-31的水平, 减少EVs中miR-31向肌卫

星细胞的供给, 从而降低miR-31对Myf5翻译的抑制

作用, 使肌卫星细胞活化, 因而可能参与骨骼肌再

生[46]。此外, 骨骼肌外泌体还参与促进线粒体再生。

研究显示, mtDNA缺失的积累会导致线粒体功能障

碍。随着体细胞不断生成, 细胞内mtDNA突变的积

累会引发年龄依赖的肌纤维减少和少肌症[21]。而有

氧耐力训练可能通过促进骨骼肌分泌外泌体, 转运

mtDNA等内含物, 促进各个系统的线粒体再生, 提
高线粒体功能, 因而对线粒体功能障碍性疾病产生

积极影响[60]。

5   总结
综上所述, 骨骼肌源性外泌体富含多种蛋白

质、RNAs和脂质, 不仅可以调节骨骼肌细胞自身的

增殖、分化和再生, 还可以调节神经元、心肌细胞、

内皮细胞、成骨细胞等其他细胞的功能。进行体育

活动时, 不同运动方式会对骨骼肌外泌体的成分产

生影响, 而骨骼肌源性外泌体中包含的各种肌肉因

子和运动因子可参与体内各个器官系统之间的信息

交流, 参与保护心脏、大脑等重要器官, 协调运动带

来的多系统益处。尽管运动中骨骼肌外泌体含有的

肌肉因子和运动因子对体液内稳态的强大作用已经

被广泛证实, 但其分泌机制仍不清楚。而且, 目前对

于运动中生成的外泌体, 许多研究并未确认其是否

主要来源于骨骼肌, 因此后续需要开展深入研究。

但毫无疑问的是, 随着人们对骨骼肌分泌外泌体研

究的深入, 将其投入生物医药和运动健康领域应用

的呼声愈来愈高, 比如将运动后的运动员体内分离

出的外泌体或者经过生物工程改造包含多种运动因

子的外泌体用于治疗肥胖症、糖尿病等其他代谢性

疾病。相信未来的研究将进一步明确骨骼肌源性外

泌体的生物成分、分泌以及作用机制, 为人类健康

带来裨益。
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