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摘　要　运动时机体难以维持所需的或预期的功率输出,称为疲劳。疲劳细胞机制的假说目

前主要有两个理论: (1)细胞的代谢因素; (2)兴奋 收缩耦联 (ECC)的变化。
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Abstract　Fat igue is defined as fa ilu re to m ain ta in the requ ired o r expected

pow er ou tpu t. T he po ta t ive fa t igue facto rs abou t cellu lar m echan ism s of the

m u scle fa t igue are m ain ly concen tra te on the tw o thero ies: (1) T he facto rs of

cell m etabo lism. (2)A ltera t ion in excita t ion- con tract ion coup ling (ECC).
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　　Edw ards　将疲劳的概念定义为机体难以维持所需的或预期的功率输出。肌肉疲劳
的病理学至今尚未建立,疲劳的身体部位一直存在争论。1892年Com band 认为是中枢神
经系统产生了疲劳。1954年M erton 提出中枢冲动的减少以及神经—肌肉传递的减少并
不重要。B rook s报道神经—肌肉传递的障碍通常与非生理性的高频刺激有关。B iglad-

R itch ie认为大强度运动时神经冲动和 Α—运动神经元激活频率的下降可能预防中枢疲劳
的发展。至今,一般认为疲劳的位点存在于肌肉细胞本身。
大强度运动时肌肉疲劳的位点可能包括: (1)表面膜; (2) T 管电荷运动 (T 管即横管
系统) ; (3) T 管电荷运动与肌质网 (SR ) Ca2+ 释放的耦联结构; (4) SRCa2+ 释放; (5) SR

Ca2+ 重新摄入; (6)Ca2+ 结合到肌钙蛋白上; (7)肌球蛋白和肌动蛋白结合。(1)

疲劳的变化包括A T P 水解,横桥张力发展速率和横桥的循环速度的变化。试验表
明:疲劳时保持一定的工作能力所需的力量和速度都下降了(2)。对于这一论点,原因的解
释很多,但似乎以w esterb lad 的报道更有说服力。他认为力量下降的因素是: (1)肌质网

Ca2+ 释放减少; (2)肌原纤维Ca2+ 敏感性下降; (3)Ca2+ 的最大激活张力下降(3)。有学者证
明Ca2+ 释放的减少是因为传入 T 管的动作电位 (A P)减少,而传入 T 管的动作电位减少
是连续强直刺激时张力下降的主要原因。
进入 90 年来以来, 有关肌肉疲劳的细胞机制主要集中在: (1)细胞代谢因素的变

化 (4) ; (2)兴奋—收缩耦联的变化以及肌肉损伤等方面。(5)

1　代谢因素
有不少学者报道细胞内代谢产物的变化,尤其是磷酸盐浓度的升高, PH 值的下降导
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致Ca2+ 的敏感性及Ca2+ 的最大张力发生改变。T homp ron 等人报道 PH 值调节力量变化
的可能途径为 (1)横桥数目的减少; (2)每一横桥力量的减少。(6)

111　乳酸与H +

Sah lin 报道骨骼肌 ( sm )中的酸性产物主要是由葡萄糖以及糖元在无氧代谢过程中
产生的乳酸组成(7)。Hopk in s证实了乳酸在收缩活动过程中产生并由此提出了是由乳酸
引起肌肉疲劳的假说。目前,一般认为乳酸与力量的关系在很大程度上取决于乳酸与游离

H + 之间的相关程度。力量的抑制物是H + 而不是乳酸。
112　A T P 与 P i

疲劳产生后,力量的抑制过程由M etzger 和M o ss的 SM 收缩是肌球蛋白的A T P 水
解反应的动力图解模型提供了有力的解释(8)。如下所示 (注: Am 为肌球蛋白)。 (见图 1)

力量的产生依赖于肌球蛋白头部与肌动蛋白 (A )的结合。图 1步骤 5的磷酸盐 (P i)

的释放被认为是肌球蛋白的结合由弱结合, 低力量状态向强结合、高力量状态的转变。

AM′·A T P在最大等长收缩时控制横桥的形成。图解证明P i增多抑制了横桥的力量和数
目。H + 浓度的升高减少了横桥从低力量状态向高力量状态转变的速度和数量。此种变化
进而导致张力发展的最大速度和强直张力 (Po)的下降。

图 1　肌球蛋白的A T P 水解反应的动力图解模型

　　T homp son 报道 Po 是疲劳的最好反应指标, Po 在恒定温度时只受高力量状态的横
桥数目的影响。D ehann 证实疲劳时最大功率以及最适速度下降,而且最大功率的下降大
于 Po 和最大速度 (Vm ax)的下降。收缩活动时,伴随磷酸肌酸 (PC r)的下降, P i的化学计
量上升。在细胞缓冲能力较高时, P i被转运到线粒体膜上的载体蛋白。去膜纤维研究证明
高 P i抑制 SM 和心肌的最大力量(9)。P i在横桥形成的过程的释放是同自由能 (∃GA T P)

的下降相关的。力量下降是由于横桥从强到弱的结合状态的转变结果引起(10)。高 P i可使
Ca2+ 的重新摄入肌质网内的速度减慢,进而又使Ca2+ 瞬时和舒张时间 (R T )变慢。cooke

发现 P i的浓度超过 20mM 时对Vm ax 没有影响。
肌肉A T P 浓度很少下降到低于 60—70%的水平 (2)。因此疲劳不是由于A T P 供应不
足产生,而是其它因素减少了A T P 的利用率。Sah lin 和D aw son 提出疲劳是A T P 水解的
∃GA T P 减少所引起(7)。A T P 排空不是疲劳的因素,但A T P 浓度下降可能抑制纤维的
Vm ax。
113　糖的排空
长时间耐力运动时补偿糖类物质可延缓疲劳的开始。只有在 65—90%的VO 2m ax 之
间的长时间耐力运动或重复的大强度运动,糖元的排空才是疲劳的原因(2)。∼ Strand 和
Cheetham 发现肌糖元浓度在运动时的排空较少。Coyle的饮食测验表明饮食对肌糖元的
排空速度没有影响。一般认为肌糖元成为疲劳的因素是独立于它作为能量供应物这一功
能的。
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2　兴奋—收缩耦联的变化

L indinger 报道肌纤维膜功能变化会抑制细胞的激活进而引起肌肉的疲劳。Edw ards

证实细胞的去极化能防止A T P 的排空和Ca2+ 的积累。SjÁ gaard 报道肌肉疲劳时其静息
电位去极化是细胞内K+ 浓度下降及K+ 传递增加的综合因素所引起的(11)。因此他提出疲
劳可能与整个细胞 K+ 的递度改变有关。众多学者认为肌肉疲劳常和A P 振幅的下降,时
间的变长,早期负后电位振幅的上升所引起的肌纤维动作电位的改变相联系。但至今尚不
清楚这些变化是否对肌肉力量的产生能力有影响。

Schneider 首次发现细胞激活期间 T 管有电荷运动。T 管膜电压感受器 (二氢吡啶接
受器)在电压驱动下产生了形态变化从而触发了Ca2+ 通道附近Ca2+ 的释放。运动产生的

T 管膜以及细胞内液成份中离子浓度状态的改变直接使 T 管的Ca2+ 升高,从而阻止动作
电位向纤维中轴核心传导。低钙离子浓度减少了T 管膜的电荷运动导致Ca2+ 释放和力量
的下降。(3)

T 管和肌质网膜之间有一种称为 SR Ca2+ 通道的稠密电子蛋白结构 (已被克隆并按
序排列) (1)。Ggoke报道Ca2+ 瞬时的下降是肌质网Ca2+ 释放通道的直接抑制的结果,而不
是 T 管A P 阻滞和电压感受器的抑制。电探针分表证明疲劳时 SR 钙离子贮存不会排空,

疲劳刺激时 T 管的电荷运动也不会减少。

3　两种机制之间的联系
有学者报道,代谢因素和 ECC 的 Ca2+ 释放之间可能存在 5 种联系: 1)表面膜内的

N a+ —K+ 泵和 T 管膜需要的A T P 在它们的功能受抑制时会导致去极化,A P 的振幅减
少以及电压感受器活动减少; 2)在 T 管和肌质网之间,三磷酸肌醇 ( IP 3)可能起一定的信

息传递作用, 而 IP 3 的转运需要A T P; 3) PH 可影响 SR Ca2+ 通道的关闭和开放; 4)高

M g2+ 抑制 SR、Ca2+ 的释放,疲劳时由于M gA T P 的降解,细胞内M g2+ 浓度可能会升高;

5) SR、Ca2+ 泵的功能依赖于 ∃GA T P,如果 ∃GA T P 下降, Ca2+ 泵的作用减少可使 SR 的

Ca2+ 含量减少进而产生Ca2+ 释放量的减少。此外,运动时肌肉损伤也导致了疲劳的发展。
总之,肌肉疲劳的病理学是相当复杂的。它包括作用于不同细胞位点的多种因素。每
一种疲劳因素的相对重要性又取决于运动的类型和肌肉所包含的纤维类型组成。但是,不
论运动强度的大小,运动时间的长短, ECC 的变化和代谢因素都参与了疲劳的过程。
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线粒体内外Ca+ + 的异常分布。而线粒体内的Ca+ + 聚集被认为是引发A T P 供给减少、肌

肉机能下降的直接原因。恢复期内GSH 的积极变化可能对M DA、A T P 及肌肉机能的恢

复有着重要意义。恢复期内GSH 浓度的升高,可恢复含巯基酶活性,从而调节Ca+ + 在线

粒体内外的异常分布,使线粒体的机能恢复正常,增加A T P 的生成; 同时 GSH 升高,可

加快对自由基的清除,降低M DA 水平,最终使肌肉的机能得以恢复。

中药制剂在恢复期内的良好作用,降低L PO 反应,使M DA 值减少,使 GSH 的消耗

减少、浓度升高,为肌肉机能的恢复提供了保证。有关GSH 在恢复期中的作用,值得进一

步研究。

5　小　结

511　经 10天中药合剂灌喂后,中药组M DA 值明显降低, GSH 值升高,提高小鼠抗脂质

过氧化能力。

512　力竭运动后,中药组鼠肌M DA、A T P、GSH 值的恢复过程缩短。

513　恢复过程中, GSH 对力竭运动后的肌肉恢复有良好的作用。

　　 (鸣谢: 实验过程中得到大连中医医院王伟大夫、大连医科大学张敏奇教授的热情帮

助,在此表示衷心的感谢。)
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