
缩时可以利用的唯一直接能源

成为

不同代谢途径使

重要作用。

等。这些高能磷酸化合其他种类的一些核苷多磷酸，如

表示）。与运动关系密切的重要高能磷酸化合物有 ，以及

和

物分别在蛋白质、糖原、磷脂等生物合成中起重要作用。

最为重要， 是肌肉收骨骼肌中的高能磷酸化合物以

是一种最快速可以使 迅速再合

的间接能源。其他间接能源还有糖、脂肪和蛋白质，可以通过

再合成，上述各种物质在运动的能量代谢中都具有

使肌肉放松，说使肌纤维收缩，第二次注入代谢产物后再注入

将肌纤维浸入甘油中除去分解成为蛋白促使

发现肌球）结合成为）和二磷酸腺苷机磷酸盐（

和 发现葡萄糖分解时无世纪 年代推论其结构。

并等人分离了年首先在肌肉的浸出物中发现了

在研究肌肉收缩过程中能量释放的化学反应时，年

只起能量的受体及传递体的作用。

在组织细胞内含量极少，它不起贮能的作用，为，由于

间体的重要作用，使能量代谢中产生的大量能量有节制的释放。一般认

作为能量供给体，在能量代谢中的能量转变与利用之间共同起着中

作为能量受体，为高能磷酸化合物加以贮存以供不时之需。

一部分以热能形式散发可以用来维持体温，大部分通过磷酸化作用转移

直接水解供应的。生物氧化时释放出来的能量量形式主要都是由

每一个活细胞都具备能量转变机制，生物体内各种活动所需要的能

第一节　　三磷酸腺苷

者称为高能磷酸化合物，高能磷酸化合物分子中含有高能磷酸键（以

在反应系统中能够作功的那一部分能量为 ，大于

，即磷酸化合物水解时能释放能量，一般磷酸酯水解时自由能（

第一章　　运动和高能磷酸化合物



分子离子化，带负电荷时，细胞在

的结构图

或者更多些。）为水解的实际自由能（时，

等处于生理浓度值范围，体温为境条件

。但在人体内环）为水解时的标准自由能（

能

反应式如下：

的同时释放出能量的这一反应需要水，其水解分解成为

和核糖组成腺苷。

，而将形成 分子中末端两分子的磷酸盐除去生成 ，腺嘌呤

分子磷酸盐所组成，是核苷酸的一种。将 分子中的末端磷酸盐除去

的分子是由 分子含碱基的腺嘌呤 分子五碳糖（核糖）和

一、 的结构和功能

综合分析后推论 是细胞内联系能量转变和能量利用的物质。

用，可以刺激葡萄糖合成糖原。 年 对以前获得的信息加以

明 发现对肌肉收缩和舒张都是必需的。 具有生物合成作



从正常休息值，当肌细胞

的分子结构变化与其生理功能间有着相当密切的关系，这使对

本身的认识又前进了一大步。

的分子呈带 个的条件下，值在研究表明当人体细胞内

。分子上的末端磷酸盐常和一个镁离子负电荷的离子状态（图

分子带负电荷，除了能和镁离子结合外，还可）相结合。由于

）等阳离子结合，在人体活细胞内 和氢离子（以和钾离子（

的分子也带负电荷，也可以和一些阳离子相结合。在通常的生理条

分子与镁离子结合的复合体，是接受有关酶（ 酶，肌件下，

激酶）催化的必需形式。在进行大强度的以无氧代谢为主要供能方式的

人类骨骼肌 含量为每千克

骼肌略低些，为

运动时，骨骼肌中以乳酸为主的酸性代谢产物积聚，氢离子浓度升高，

值降低，使 和

时收缩肌纤维就不易获取

分子与镁离子结合的复合体浓度显著下降。这

水解过程中所提供的能量，收缩张力降

低，输出功率减少，这是引起大强度运动性疲劳的重要原因之一。当肌细

胞内氢离子浓度升高时，出现下列重要的变化

）是磷酸果糖激酶获得质子的 ）强有力的抑制

相对地大量增加是磷酸果糖激酶活性对剂。在酸中毒时， 变

化极度敏感的重要基础，氢离子浓度增高，磷酸果糖激酶活性受抑制。

无机磷酸盐和糖原是磷酸化酶的作用底物，研究人和兔的骨骼肌发

现糖原磷酸化酶作用的真正底物是

时，大约有 的可利用底物 变

。实际上也影响了磷酸化酶的催化作用。

降低到大强度运动时的

成不能参与化学反应的

降低，糖酵解过程的限速酶磷酸果糖激酶和糖原分解所以，当肌细胞

的关键酶磷酸化酶活性都受到抑制，这是短时间大强度运动产生疲劳的

重要原因之一。

在人体内各种组织中的浓度二、

，心肌中

。运动训练对骨骼肌和心肌中

浓度比骨

的含量影

进一步研究它的结构和功能之间的关系。最近的研究工作确实发现了

在生物体内能量代谢中所起到的极其重要的作用促使人们更

此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



酶在催化时不易识别，产生了竞争性抑制，

转运率大为加快，其加快速度与运动强度成正比。根据时

倍之多，骨转运率可以加快快跑时）报导，

含。由于肌肉中速度为每秒钟每千克肌肉骼肌消耗

不够最大强度运动量很少，再加上种种因素的影响，实际上骨骼肌

二硝基氟苯抑制肌酸激酶报导，以秒钟收缩之用。时

响不明显。

的代谢三、运动时工作肌中

是肌肉收缩时将化学能转变为机械能的唯一直接能源。运动

水解后只能依靠腺苷酸系统本身的变化应急来合成活性，使

）增多，当肌肉中 浓度降及次黄嘌呤核苷酸（这时肌肉中

分低到每千克肌肉 左右，肌肉停止收缩。表明在肌细胞中

布在各亚细胞结构中，不能完全被肌细胞收缩时横桥循环所利用。

肌肉活检的研究结果表明，在生理条件下进行运动时，骨骼肌中

浓度的实际变化幅度较小。如在中等强度运动达到疲劳后骨骼肌

中 浓度也顶

多降低 浓度变化幅度较小的机制，主

浓度降低极少，即使在最大强度运动达到疲劳后

。运动时肌肉中

要是因为

的及时再

的水解过程几乎总是和再合成过程密切偶联在一起的。

肌细胞中存在着一系列有氧代谢和无氧代谢机制来保证

浓度的绝对值或者合成。近代的研究工作也表明，肌细胞中

内

的比值对于调节能量代谢过程有着极大的意义。一般来说肌细胞

比值不易产生显著的变化。即使在剧烈运动时，肌细胞中

比值的高度稳定性，比值的变化也较小，基于

与

将其称为能量生成与利用中的“动力学效率”，其原因可能是

分子结构相似，

限制了 维持低浓度有利于它在许多以生成过多。 为底

的水解量不至过

）来表示磷酸化作用的潜在能力及对

物的化学反应中充当一个有力的竞争抑制剂，使

多。最近又发现用

水解产生的能量除供给肌肉肌纤维收缩作

线粒体呼吸作用的刺激影响更具有客观性。

在肌肉收缩过程中，

）的浓度。据报导，仅肌质网转运

功以外，还供给钠泵维持膜电位工作时的耗能以及钙泵调节细胞浆钙离

子（ 所消耗的能量就占到肌肉

之多。收缩时耗能的



是典型的激活与是典型的抑制剂，在能量代谢过程中，

抑制糖，脂肪和氨基酸的分解剂。处于静息状态时肌肉中高浓度的

转

后也可以通过嘌呤核

细胞内腺苷酸的能荷量＝

由公式可以看出，当细胞内腺苷酸全部以 形式存在时，能荷等

；全部以于

动时消耗

，它们就在肌细胞内迅即刺降解成 和代谢。当肌肉收缩时，

再合成。这样可以保持肌细胞中激

水解速率大大加快，而其绝对浓度变化较

浓度不至于显著降低。这

也就是为什么肌肉收缩时

再合成也同时加快，表现为收缩肌细胞中小的原因，是因为

运率加快。

近来比较盛行的以“细胞能荷”解释为何在剧烈运动时肌细胞中

和

浓度也处于相对稳定的机制。由于细胞内腺苷酸的存在形式有

三种，并假定三种腺苷酸在细胞内的总浓度一般是不

生成会改变的，即使在剧烈运动时部分

苷酸循环再转化为 。所以，可以下列公式计算细胞的“能荷量”。

形式存在时，能荷等于零。当然，这两种情况在活体的

左右。当运细胞内都是不可能出现的。正常状态细胞能荷保持在

的量大为增多，但只要细胞内腺苷酸能荷量稍降低立即

，直到细胞能荷恢复到激活一系列无氧及有氧能量代谢机制再合成

如果

值即

仅降低 增加 倍， 增加

四、肌肉收缩时

正常水平为止。所以，细胞内 浓度不在于高，而在于调节机制灵敏，

含量相当高，出现少量变化时不易察觉，调节必不会灵敏。

指出正常静息状态细胞中三种腺苷酸生理浓度的比

的比值为 ，肌肉为

收缩时，当 倍，细胞能荷量

显著降低，这对灵敏的调节肌细胞的能量代谢有重要作用。

生成后，部分

但是，实际上当进行大强度运动时，肌细胞中腺苷酸总浓度不可能保

持不变。主要原因可能是在大量 经过 脱

，并不能及时再转变为 ，使腺苷酸总浓度降

左右。

氨酶的作用，生成了

低

的再合成

水解为 和 释放出能量的过程也可运动时肌肉收缩由

以用下列方程式表示，



在有氧条件下，肌细胞线粒体中进行氧化磷酸化作用合成 ，这

有氧代谢

的无氧代谢方式有两种：肌细胞中再合成

高能磷酸盐之间高能磷酸基团的转移

①肌激酸（ ）的催化反应

②肌酸激酶 ）催化的反应

一过程消耗氧，产生 。有氧代谢的底物有肌糖原、葡萄糖、长及

链脂肪酸和氨基酸。有氧代谢是人体能量代谢中最基本的方式。

五、不同代谢途径再合成 的效率和可利用量对比

肌细胞中肌酸激酶和肌激酶的定位常与收缩蛋白十分接近，因此对

酶的反应同

步，使 。在以上两组反应中从数量上及供能比重上

浓度的变化十分敏感，反应极为迅速，基本上与

迅速合成

说显然以肌酸激酶的反应为重要，但最近的研究证明肌激酶的反应也是

十分重要甚至是必不可少的（见后）。

糖无氧酵解

糖原或葡萄糖经糖酵解途径由一系列酶催化生成乳酸的同时也合成

水解时能产生的速率一般为 ，但是从

的最大速率及可利用量有着明显不同（表各种代谢途径再合成

。因此，不同强度，不同持续时间的运动时所利用的间接能源或代谢途

径也必然不同。

无氧代谢

细胞中 的再合成途径有无氧代谢和有氧代谢两种方式。

于 的绝对浓度几乎变化不大，保证肌肉收缩有可能不断地进行。肌

收缩能力，在肌细胞中 利用和再合成之间的偶联是如此密切，以至

含量很少，只能维持大强度收缩一秒钟之内的供能。为了继续保持肌肉

这一反应由 酶催化，纯属无氧性质的反应。由于肌肉中



水解后以最大速率再合成，有将，可以满足

各代谢途径效率对比

天或跑马拉松 之

六、肌细胞内 再合成及高能磷酸基团的转运

再合成表

再合成用

共同称为磷酸原，用于最大强度的短跑，投掷等需要爆发力的和

的速率相对较慢，适应于中距运动时供能。糖无氧酵解方式再合成

的速率相对更离跑等大强度运动时供能。糖有氧氧化方式再合成

的速慢些，适应于长跑等较大强度运动时供能。脂肪酸氧化再合成

最少，能维持运动时工作肌的需要只有几秒钟。糖原

率慢，适应于在低强度运动时供能。各种能量代谢的底物在肌组织中可

供利用量则以

途径，因正常人体全身脂肪组织，血液、肌肉中所含三酰甘油

无氧酵解的终产物是与运动性疲劳有密切关系的乳酸，所以肌肉中肌糖

原完全耗尽之前肌肉已发生疲劳，维持运动供能时间也较短。糖有氧氧

化的终产物是与疲劳无关的水和二氧化碳，能充分利用肌糖原和一部分

血液中的葡萄糖，能供应较长时间的运动时所需的能量。脂肪酸氧化再

合成

可供步行（甘油三酯）丰富，约有

的能源物质的选择是由细胞内精细的调节机制来控制的。

用，一般未完全用尽时早因其他原因产生疲劳。所以，不同强度的运动时

再合成

供应能量，这一

肌肉收缩由肌球蛋白头部与肌动蛋白的肌球蛋白结合部位相互作用

形成横桥，产生肌丝滑动重叠而形成张力。在运动过程中肌细胞内要保

持横桥循环过程得以不断地进行必须不断依靠水解

的过

点早就为人们所证实。但至今尚未解决的问题是横桥反应部位附近的

含量极为有限，在以有氧代谢或无氧代谢的方式再合成

是如何及时被程中，远离横桥部位的线粒体中或细胞浆中再合成的

肌球蛋白和肌动蛋白形成横桥时所利用的呢？这是一个令人十分感兴趣
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肌肉收缩时在肌动蛋白 肌球蛋白

的催化，使 二

了，

的浓度极少，对于再合成 缺

，但肌细胞浆是含游离水分极少的胶体

而又必须加以解决的课题。

尽管骨骼肌含水量高达

溶液，因此， 和其他形式的参与能量代谢的物质在细胞浆内靠弥散

作用来进行转运的潜在可能性很小，必然还存在着其他机制。直到

对这一机制提出了较为详细的描述，为解决这一问题提供

了一定的可能性。他认为，解决参与能量代谢的各种物质在肌细胞内移

动的首要问题是围绕着对横桥反应部位的

点出发所形成的概念是肌球蛋白

的不断供应。从这种观

酶存在的部位上并不存在着

与

。如果用与

通过弥散方式的直接交换，而是经过与肌原纤维结合的肌酸激酶

交换高能磷酸基团，再合成

，结果发现在

硝基氟苯抑制肌酸激酶的活性，使横桥形成过程中直接消耗横桥附近的

浓度明显下降之前肌肉收缩的张力已开始减弱

和

相

浓度较显著升高。现在更进一步认识到，在肌细胞中，

肌激酶的催化有着十分重要的作用。肌激酶的作用是使两分子

及一分子 ，这是大家较熟悉的过程。但

相比较，肌细胞中

互作用后生成一分子

以往认为，与

转化成为一分子

乏重要的数量价值，因此现在不少教科书中甚至完全没有提到肌激酶的

反应。直到近几年来才逐渐认识到肌激酶反应的重要价值，它不但可以

催化由两分子 及一分子 ，也可以催化这

及一分子一反应的逆过程，使一分子 生成两分子 图

发现，如果用药物抑制肌激酶的活性，即使肌

。肌激酶所催化的双向反应对维持肌细胞中能量代谢的正常转换过程

是必需的。

，在肌肉收缩过程中仍然相当迅速的和肉中仍然存在着足量的

导致肌肉疲劳。

反应 酶的作用下，使

使肌激酶的调节作用立即补充反应

水解，释放出能量。

反应 所消耗的

肌激酶催化将通过糖酵解或来自线粒体氧化磷酸化过程再

与

反应

合成的 作用形成 分子 ，补充反应 的消耗。

肌原纤维结合的肌酸激酶反应 ，即骨骼肌型肌酸激

再合成。

将线粒体中氧化磷酸化作用生成的

酶）催化作用促使

反应 ，通过线粒体结合

，即心肌型肌酸激酶）的催化将高能磷酸链转给肌的肌酸激酶



酸生成磷酸肌酸。

反应

图

，在不同条件下生成乳酸和

脱氨酶的作用变成经过 及

反向交换，但不能够与

肌细胞内高能磷酸盐转换过程图解

分别为表示肌细胞膜钠泵和肌质网钙泵对 的利用

及由肌酸激酶反应补充

为经过糖酵解途径再合成反应

丙酮酸。

为反应

在上述一系列肌细胞内高能磷酸基团的转运传递机制保证了

作用部位水解后不需要穿梭移动位置即在原位得到再合成，有效的保证

了肌细胞收缩时横桥部位

肌肉收缩过程中所需

酸化过程。以往认为主要是

现高能磷酸基团的转运过程。

和

与

都不能自由通过线粒体内膜，必须依赖载体转运。

由腺苷酸载体转运，

水解与再合成过程的密切偶联。

的最重要来源是产生于线粒体的氧化磷

在线粒体和细胞浆之间穿梭实



实现往返线

调节鸽胸肌线粒体呼吸的定量

）同工酶。

浓度的影响，当细

胞浆内

团的转运过程的学说，不断受到一些学者的质疑。 首先证

实磷酸肌酸在肌肉能量代谢过程中的重要性，他将肌酸加入肌肉切片中

参与了组织呼吸过程。 首

和交换。转运的速率受细胞浆和线粒体内

则反浓度升高

比值升

经腺苷酸载体转运进入线粒体而

向自线粒体内转运到细胞浆。结果使线粒体基质内

浓度可以保持在较高的水平。

同时转运入线粒体内，所以保持电

中性（图

的转运图

在线粒体基质和细胞浆之间穿梭来实现高能磷酸基
对

信息，提示收缩肌调节线粒体呼吸时伴有肌酸，磷酸肌酸在肌原纤维和线

高，刺激氧化磷酸化，而细胞浆中

的转运依赖磷酸盐载体，磷酸盐与

先推测

①肌酸（

发现耗氧量增加，相信

穿梭，他的推测基于以下几点理由：

）可以刺激线粒体呼吸；

②缺血性的心肌和骨骼肌在停止收缩时仍含有大量　

③腺苷酸在细胞内的分布存在着区域化的差异；

）提出不是

④肌原纤维与线粒体具有不同的肌酸激酶

等（ ，而是由

粒体与细胞浆之间的穿梭，他们观察到

下降到，磷酸肌酸含量从下降到

磷酸胍基丙酸）代替肌酸和磷酸肌酸饲养动物，动物骨骼肌总肌酸含量从

胍基丙酸）及粒体之间交替扩散。他们还用



在细胞内的浓度梯度也是很小的。通过线粒体外膜，

穿梭对肌细胞能量代谢的整合作用不但等还提出，

利用部位，如肌质网（钙对肌原纤维，对其他亚细胞结构中的许多

泵），肌细胞膜（钠泵），核糖体，微粒体的正常能量代谢及其机能都是十分

重要的，用药物二硝基氟苯（ ）抑制肌酸激酶的活性可以使肌肉蛋

白质合成率减少 之多。

水解后的再合所以，近代的研究证明，在肌肉收缩时，肌细胞中

的转运率可以在一瞬

成不是孤立的依靠某一种能量代谢途径，提供高能磷酸基团，而是在各种

供能系统的能量转换机制之间有着密切联系的。从而保证整个肌细胞的

能量代谢的有机协调和高效率，这也就是为什么在进行各种不同强度，不

同持续时间的运动时，肌细胞的能量代谢，即

间比静息时增大几倍、几十倍、几百倍甚至一千倍以上，在运动过程中肌

细胞的收缩能够经常不断的变换其收缩强度，而能量代谢也总是经常可

以在一定范围及限度内加以满足的重要原因。可以认为，肌细胞内

再合成过程中各种代谢途径所提供的高能磷酸基团之间的转运是一种极

其有效的细胞自身调节系统。

。磷酸肌，总贮能，每一摩尔磷酸肌酸可以释放能量

计算，总磷酸肌酸贮存量约量的三倍。人体全身骨骼肌重量以

含，大致为骨骼肌的磷酸肌酸浓度为每千克湿肌

及其在运动中的作用一、磷酸肌酸在骨骼肌中的贮量

第二节　　磷酸肌酸（

等（ 通过对肌酸弥散的分析后提出，即使肌酸依靠易化弥散

吸作用。可见，肌酸是比 更为重要的控制线粒体呼吸的因素。

的十分之一左右，所以当线粒体中肌酸浓度稍升高即可有效的刺激其呼

中。 等（ ）证明，刺激线粒体呼吸的 肌酸大约只有

结合的 作用接受 的高能磷酸基团形成 ，再回到细胞浆

反应 所表示，当由反应 生成的肌酸进入线粒体，在线粒体内膜经过膜

年 等又对这一学说加以完善及详细叙述。如图

不足以维持 穿梭。

和。动物骨骼肌中肌酸排空使其收缩机能减弱，因为 量少

此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



。在进行大多数类型的剧烈运动时，运动肌大约为

酸的分解并不能直接供能使肌肉收缩，而是通过肌酸激酶反应将高能磷

。在运动后的恢复期主要通过线粒体分子上形成酸键转移到

时，再由肌酸激酶催化使肌酸磷酸化而成为磷的氧化代谢产生大量

年代末世纪酸肌酸，所以，磷酸肌酸有“能量贮存器”之称号。这是

年来，尤其是年代初期已为人们普遍接受的概念。但是在近期到

，相当于 氧

氧化脂肪释放

年来，人们对磷酸肌酸的作用有了进一步的了解，主要是从肌酸近

磷酸肌酸经过线粒体的穿梭作用及

中，肌酸

同工酶的发现，在能量代谢

磷酸肌酸还起着将线粒体氧化磷酸化生成的能量传递给肌细

胞浆中的腺苷酸系统的高能磷酸基团的受体及供体的作用。肌酸的浓度

对控制线粒体的呼吸起重要作用。

、三磷酸尿苷

将肌肉中所有形式的高能磷酸化合物的数量加以总和（以

和磷酸肌酸为主，其他还有少量如三磷酸鸟苷

及三磷酸胞苷

。但运动时骨骼

）的高能磷酸化合物），其含量为每千克湿肌

肌肉中高能磷酸盐总贮能量为

肌肉可利用的能量大约为

肌中高能磷酸化合物也不会全部排空，大约可被利用的为每千克湿肌

左右。全身

氧氧化糖可以释放能量氧化时释出的能量（

能量

左右，氧当量为

。由于种种原因肌肉换能器可以达到的最大功率为

内“排空”。

不可达到稳定的最大功率。短跑等全力运动，运动肌中所贮存的高能磷

酸盐在不到

（脑型

催化三磷酸腺苷与磷酸肌酸之间高能磷酸基团可逆性移换的肌酸激

酶，共有三种同工酶，即 （心肌型），

线粒体型），

型，故肌酸激酶仍只有三种同工酶。肌酸激酶

（肌型）。以后的研究又发现了“第四种”同工酶

现已确认它就是

都有极重要的作用，是骨对肌细胞有氧代谢及无氧代谢方式再合成

骼肌能量代谢的关键酶之一。

左右。这和骨骼肌本身的机能特点是一致的。骨骼

肌酸激酶广泛分布于人体各器官的组织细胞内。骨骼肌中肌酸激酶

的活性远高于其他各种组织器官。全身骨骼肌肌酸激酶的总量占全身肌

酸激酶总量的

同工酶分布的特点是：肌中 占 以 上， 占

。初步的研究结果也表明，在不同类占



浓

降

活性的极重要因素。降低。这是运动时调节

活性比值升高，激活，比值降低，运动时

运动能力有重要作用。

，而不产生其逆反应，对于保持转化成增大，有利于低，促使

所以，在剧烈运动时，由于肌细胞中酸性代谢产物大量增加，

的影响。浓度对及为度升高而增大。表

降低，二价阳离子，例如在肌细胞内随着平衡常数

和 再合成详解（由图

水解的潜在“反馈”调节机制，如图影响，成为控制

在组织中的浓度的螯合物和未电离的酸，因而几种反应就要受

进行收缩。但上述方程式不仅包括高能磷酸化合物的离子状态，也包括

含量显著排空前肌细胞中 浓度变化较小，足以保证肌肉持续到

的催化反应极为迅速，所以在剧烈运动时，一直排空要快得多，由于

比时骨骼肌的能量代谢有积极意义，其含义为肌肉收缩过程中

的平衡常数 （可以写成 ，这对于运动）变化范围为

可以简要改写为

化。

与 间的相互转化正反应和逆反应过程都由肌酸激酶进行催

酶活性最高，快 型肌纤维次之。

而快肌纤维各亚型之中又以无氧代谢能力最强的快 型肌纤维中肌酸激

型的肌纤维中，肌酸激酶的活性大小也不同，快肌纤维中高于慢肌纤维，



的降低幅度较大，运动时的输出功率成正比。

二、运动时磷酸肌酸的排空

运动时肌肉中磷酸肌酸排空程度与运动时保持在稳定状态时的运动

强度大小十分密切，成线性关系。例如进行功率自行车运动时在进行到

两分钟股四头肌中磷酸肌酸的浓度降低到一个恒定水平，其降低幅度与

浓度降低较少。

的排空程度与运动强度大小关系极为密切。

最大摄氧量） 排空少，运动结

运动中

①运动强度小于

束后其含量几乎不变。

供给能量以保证高和

③最大强度运动达到筋疲力竭时， 彻底得多，但也排空比

不会完全排尽，大约还可剩下休息值的 ，或有报导为每千克湿肌

仍保持原水平的 左右。进。这时

行最大强度运动时 最大排空速率为每秒钟每千克湿肌

内排空到最低水平。

含量降低有两个时相：

肌肉活检的研究也表明，进行强度保持在稳定水平的运动时人体股

四头肌中

浓度迅速降低

降低速度逐渐缓慢。

降低的速度和程度与相对运动强度有关。

①运动开始阶段

②运动持续进行

但运动时

赛跑的

赛跑时由于运动强度特别

这里存在着一个令人十分感到有兴趣的理论问题，即

能量代谢特点究竟怎样？过去一直认为

大，其全程基本上应该由磷酸原系统，即

的含量及其

的排空相对不大，仍有

功率输出。但是实际上这是不可能的。因为骨骼肌中

代谢特点（大强度运动到筋疲力竭时骨骼肌

，剩下可以排空②运动强度在

表 不同 与 浓度时的



，糖有氧氧化占

达到最大速度时期，

运动前的

量。在

到

根据

加速期，三个时期：

的恢复都相当迅速。

免的会出现减速期。

占 ，糖无氧酵解占

的接受和认同。

的排空

左右。但比

近年以来的研究表明，尽管在大强度运动到筋疲力竭时

彻底得多，可以只剩下运动前骨骼肌原来水平的

是，如果在运动时骨骼肌 ，还剩 ，骨骼肌的运

的摄取率降低，骨骼肌的放

的浓度降低了

动能力已经受到显著的影响，肌质网对

松速度减慢。

与在运动结束后

的利用

达到一定水

由此可见不论运动强度的大小及运动持续时间长短如何，

总是在运动早期阶段，一旦以其他能量代谢途径再合成

的供能作用也就已经结束

被大量动用掉，在运动的晚期阶段并

平已可以满足运动时的能量代谢所需时

了，还有一个有趣的特点是一旦

不出现 的生成再合成含量增多的现象。这也表明在运动时当

等（

和利用达到一种新的稳定状态时，肌酸激酶和肌激酶的催化反应也达到

了一个新的平衡状态， 观察到这时肌酸激酶的平衡常数

不变。由于细胞内酶分室的分布，增大，而肌激酶的平衡常数

变化的机制。

，其中细胞内

不容易确定各室内的反应特征，也不可能客观的评价

但是有几种因素可以影响 的改变， 的浓度和

等还发现肌细胞内

变化与 ，从理论上表明

比值的变化可能是最主要的因素。

高度相关（ 受 影响，如下

列方程式：

两者的实际关系是

后几乎提供了使

能源，糖无氧酵解在

的能跑理论上推算也只能供给

是使内，跑的最初

跑最初已经激活，然后逐渐超过

再合成的最主要的间接

的作用，

再合成的绝大部分能量。芬兰学者

跑能量代谢的特点，提出在跑的全程中必然会区分成

减速期。也就是说

跑不会向以往所认为，依靠磷酸原供能，一口气“冲”到底，而是不可避

跑的能量消耗中高能磷酸化合物（

。这一估计值受到普遍



的最适宜合成

适宜

不受

度升高而

酸激酶催化的反应右移，即向再合成

量在整个运动中处在较低水平，只有在运动后的恢复时期中，

复到运动前水平。在肌酸激酶催化的反应中，由

为

为 ，在偏碱性的环境中对生成

生理意义，它可以保证在运动时肌细胞浆中游离肌酸不会与

能磷酸基团，对维持运动能力是有益的。

及磷酸肌酸恢复一半的时间需报导运动后

三、恢复期磷酸肌酸的再合成

有关运动后磷酸肌酸再合成的资料相对较少。总的来说运动后磷酸

肌酸的恢复速度比运动开始阶段磷酸肌酸分解的速度要慢一些。

）功率自行车运动时磷酸肌酸降解速度快，半寿期大报导大强度（

约

之内大部分恢复， 时已基本上恢复。 ，等（ ）观察

名男性成人在功率自行车上进行大强度骑行后（平均运动负荷强度

在

到

，慢速恢复阶段恢复一

，股四头肌中磷酸肌酸再合成呈现了双指数函数曲线。其

中快速恢复阶段恢复磷酸肌酸一半的时间是

。慢速恢复和肌肉中氢离子浓度恢复到休息水平的速半的时间是

度较慢有关系。

合成

对于在运动时及运动后磷酸肌酸的再合成与其他能量代谢过程的偶

联关系还有不能肯定之处。有人认为在运动开始不久，磷酸肌酸的再合

成立即与糖无氧酵解过程偶联，因为这时以糖无氧酵解供能的方式已经

占优势，与肌酸激酶催化的 的反应偶联，如以下方程式：

乳糖原

供应，因为实际上这一偶联反应的纯作用仍然是维持肌细胞中

的途径偶联在一起。由于在进行低强度及中等强度运动

再分解利用可以降低乳酸生成量，减少代谢性酸中毒深度，但这到底有多

大作用似乎不易得到肯定。现在也还不清楚在什么情况下这一种偶联方

式减弱，逐渐过渡成为由线粒体肌酸激酶催化的反应与经过氧化磷酸化

作用生成

的发动阶段后所产生乳酸已经显著减少，氧化代谢已经达到稳定状态，

变化是因氢离子浓

降低有利于使肌

变化的影响。在运动开始阶段

降低，主要来源是乳酸生成。肌细胞内

含方向移动，这使细胞内

才能恢

分解成为肌酸，使

最，由肌酸经过磷酸化作用生成

有利。这一差别有极重要的

争夺高



再合成所偶联的能量代谢反应似乎有可能从无认为这一阶段，

再合成主要与氧化代谢偶联。

氧糖酵解转为有氧氧化代谢，如果这是确定无疑的，那么在运动后的恢复

获得了支持这一观点的论时期

据。在运动后恢复时期内如果设法将腿部血流阻断，肌肉内的 含量

的再合成也得到充

再合成主要与氧化代谢机制偶联在一起，至少在

再合成，恢复到静息水平的贮

就不出现恢复，只有在血流循环完全通畅无阻时，

分的机会。表明了

这一时期内糖的无氧酵解对肌肉中的

存量无多大价值。

运动训练是否能改变骨骼肌 的含量以及增加与

代谢有关酶的活性，对这一领域研究不少，但并未取得一致性的结果。一

些研究报道运动训练能增加骨骼肌 的含量和肌酸激酶的活性，

增加骨骼肌

这些研究大多数属于较为早期的研究，但以后的研究表明，运动训练不能

和肌酸的含量以及肌酸激酶的活性，用单位重量来

计算，一些变化缺乏统计的显著性差异及生理价值。

和

问题在于大强度运动训练后为什么会增加肌肉的力量和输出功率，

导致运动能力提高？研究证明大强度运动训练使快肌纤维增粗、横截面

增大，而快肌纤维中 的浓度均明显高于慢肌纤维，因此肌肉

和中 的总量自然明显增加，为肌肉大强度收缩时输出功率增加

创造了物质基础。当然，运动能力的提高必然还涉及到神经内分泌系统

的调节，运动技术的改进和完善等，是一个相当复杂的问题。

一物质，也是肌细胞膜钠泵和肌质网钙泵必需的供能物质。

是肌动球蛋白横桥循环中供应能量产生力量的唯的足够水平，因为

。为了避免疲劳迅速发生，必需维持肌组织中，含

，慢肌纤维平均含，含快肌纤维平均含

和 的含量明显较高。每千克干重快肌纤维比慢肌纤维中

一、细胞内高能磷酸盐的浓度
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