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摘要
目的：许多学者对运动性疲劳机制提出了不少假说。文章总结了前人的

工作，结合部分运动生理学和运动分子生物学知识对运动性疲劳的分

子生物学机制进行分析。

资料来源：应用计算机检索 <IGAL*I!))% 6 %! : #%%& 6 !# 期间的相关文

章，检索词 IVIF1L.IWL*GH1IG B+DLEHI，32AI1HA+F [L2A2EL1+A 3I1@+*L.3，3LD2W
1@2*GFL+ OQ5，*IF,2H. 3IGL+D2F，2V-EI* BFII F+GL1+A" 并限定文章语言种类

为英文。同时计算机检索重庆维普全文数据库 !))7 6 %! : #%%& 6 !# 的

相关文章，限定文章语言种类为中文" 检索词为“运动性疲劳，分子生物

学机制，线粒体 OQ5，神经递质，氧自由基]。

资料选择：对资料进行初审，选取细胞内分子、细胞膜分子、细胞外分子

和细胞内外广泛存在的运动性疲劳分子生物学机制的相关内容。

资料提炼：共收集到 (& 篇与运动性疲劳分子生物学机制有关的文章，

其中有 #$ 篇被本文直接引用，其余文献虽未有直接引用，但对于全文

的写作具有一定的参考价值。

资料综合：从引起运动性疲劳的细胞内分子（如信号传导因子、基因、连

接蛋白、酶等）、细胞膜分子（如受体、膜转运蛋白、酶等）、细胞外分子
（如激素、神经递质、细胞因子、转运蛋白、酶、免疫球蛋白、补体分子等）

和细胞内外广泛存在的分子（如葡萄糖、脂肪酸、氨基酸和水、无机元

素、氧自由基等）的大量研究发现，细胞内外广泛存在的分子的运动性

疲劳的机制已较为明朗 8如脂肪酸、支链氨基酸和氧自由基 9。
结论：从分子和基因角度运动性疲劳机制的深入认识才刚刚开始，其中

对细胞内外广泛存在的分子运动性疲劳机制的认识较为深入，而且运

动性疲劳的分子生物学机制是多种因素共同作用的结果。

J 引言

运动性疲劳机制的研究一直是运动医学界的科研热点，研

究者已在此方面做了大量的工作，尽管提出了不少假说，但运动

性疲劳机制理论至今并没有得到完整的阐述。本文从细胞内分

子! 细胞膜分子! 细胞外分子和细胞内外广泛存在的分子等 " 个

角度分析了运动性疲劳分子生物学机制的研究进展，以期达到

进一步深入认识运动性疲劳机制的理论，并希望能对运动性疲

劳的消除理论产生借鉴意义。

K 运动性疲劳的细胞内分子生物学机制

!0 ! 线粒体与运动性疲劳 线粒体是人体生物氧化的场所，了解

体育运动对有氧代谢能力的变化是围绕着线粒体而展开的。运

动负荷不仅导致代谢功能变化，而且造成线粒体形态改变，表现

为线粒体体积增加，比表面缩小 ! "，# $。线粒体这种形态变化必然

会进一步降低其自身的氧化功能。作者认为骨骼肌形态、代谢、

生理功能之间存在着密切关系，从亚细胞水平分析，运动过程中

线粒体钙聚积、细胞膜脂质氧化加强，造成线粒体氧化功能下

降；而运动过程中三磷酸腺苷的大量消耗，也使得细胞三磷酸腺

苷含量下降。由于细胞钙代谢的调节和线粒体正常形态结构的

维持均需要三磷酸腺苷提供能量，因此，三磷酸腺苷含量下降一

方面可进一步造成线粒体钙含量升高，脂质过氧化加强；另一方

面可直接引起线粒体肿胀、嵴断裂，因而又进一步抑制线粒体的

氧化磷酸化过程，使得三磷酸腺苷生成进一步减少，形成恶性循

环。这种恶性循环造成运动性骨骼肌疲劳。

!0 # 线粒体 OQ5 与运动性疲劳 大量研究表明，运动可引起肌细

胞内环磷酸腺苷含量增加，而环磷酸腺苷含量的增加又可引起线

粒体蛋白质 #$%& 含量的增加，从而导致蛋白质合成增加。有人

用线粒体 ’%& 序列变异来解释 ()##*+ 的个体差异及其所造成

的运动性疲劳的机制，如 ’,-../ 等 !% $ 通过研究线粒体 ’%& 序列

的多态性与 ()##*+ 的适应性，为人类有氧耐力和运动性疲劳的

分子遗传学研究提供了很有价值的资料。在体育运动过程中，运

动性疲劳可以引起线粒体变性，在电镜下可见到线粒体聚集成团

状，其生物氧化的功能降低甚至丧失，线粒体的这种变性是否与

线粒体 ’%& 突变有关，有待进一步的研究证实。

L 运动性疲劳的细胞膜分子生物学机制

运动性疲劳时，肌细胞膜通过几种途径调节代谢。首先，依
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靠细胞膜上的物质转运器转运葡萄糖和脂肪酸等能源；其次，

一些膜蛋白，如胰岛素和肾上腺素能受体，可以产生第二信使，

如环磷酸腺苷、! 型三磷酸肌醇和钙离子调节物质转运器的功

能和肌细胞的代谢 ! " #。至今尚未有在疲劳的发生中这些物质转

运器的功能不足或紊乱的证明。研究证明，激烈运动中乳酸转

运器在肌肉疲劳中的作用：它既可以调节肌细胞 "# 值 ! $ #，也可

以调节糖酵解速率，减少乳酸生成 ! % #。目前运动性疲劳时，肌细

胞膜乳酸转运蛋白的调节机制还不清晰。

! 运动性疲劳的细胞外分子生物学机制

!" # 神经递质、激素和细胞因子与运动性疲劳 研究证实，$ % 羟色

胺、多巴胺、乙酰胆碱、氨等神经递质与运动性疲劳有关。

&’ (’ ( 多巴胺与运动性疲劳 多巴胺是讨论运动性疲劳发生

的第一个神经递质，)*+,-. 等 ! & # 证实在运动中多巴胺合成与代

谢的重要性：他们指出在发生运动性疲劳时，大鼠中脑等部位

的多巴胺合成减弱；如果保持多巴胺的合成与代谢则疲劳延迟

发生。/*0*1* 等 ! ’ #采用游泳的方法建立了一个小鼠的疲劳模型，

数据分析显示，第 ( 天游泳后，大脑所有区域的多巴胺比率显

著增加，第 $ 天游泳后，纹状体和下丘脑的多巴胺比率呈下降

趋势2 分析是由中枢疲劳所致。

&’ (’ 3 $ % 羟色胺与运动性疲劳 血浆中 $ % 羟色胺不能通过血

脑屏障，因此中枢的 $ % 羟色胺只能在脑内合成。首先游离色氨酸

必须转运进入脑内，但这种转运有两个竞争机制 !( #：一是游离色氨

酸与血浆游离脂肪酸竞争血浆白蛋白，二是游离色氨酸与某些支

链氨基酸竞争转运载体。运动时由于游离脂肪酸浓度增加，从而

血浆游离色氨酸相应增加；耐力运动过程中支链氨基酸氧化增

强，故支链氨基酸浓度降低。即在耐力运动过程中，游离色氨酸 4
支链氨基酸上升，入脑的游离色氨酸也上升。)-56-7 等 !)* #研究表

明运动能增强细胞外 $ % 羟色胺水平。89.-: 等 !)) # 报道持续运动

至疲劳，大脑的 $ % 羟色胺浓度会增加。/*0*1* 等 !’ #采用游泳的方

法建立了一个小鼠的疲劳模型，数据分析显示第 ( 天游泳后，大

脑所有区域的 $ % 羟色胺比率显著增加，第 $ 天游泳后，海马和下

丘脑的 $ % 羟色胺比率呈下降趋势，分析是由中枢疲劳所致。

&’ (’ & 乙酰胆碱与运动性疲劳 乙酰胆碱是人体内普遍存在

的神经递质。在中枢，乙酰胆碱与记忆、意识和温度调节等有

关，因此可能也与运动性疲劳有关。;<0,*. 等 ! )+ # 报道马拉松运

动员在比赛中其血浆胆碱水平下降约 =>? ；如果保持血浆胆碱

水平或者补充适量胆碱饮料，其疲劳发生将会延迟。提示当中

枢乙酰胆碱浓度下降时，运动性疲劳就会发生。

&’ (’ = 氨与运动性疲劳 )*0+@7-: 等 !), #发现运动时肌肉、血液中

氨释放过多，对大脑有毒害作用，故认为氨也是引发中枢神经系

统疲劳 A运动性疲劳 B 的因素之一。不论是急性运动还是耐力运

动，血浆中氨浓度都会上升，同时，脑中氨浓度也会明显增高；并

且氨对中枢神经系统有一定的毒害作用 !)" #。在运动过程中由于肌

肉中二磷酸腺苷浓度升高2 使血浆中氨浓度上升；运动中由于氨

基酸代谢增强使产生的氨增加，也会使血浆、中枢氨浓度上升。

!" $ 激素与运动性疲劳 长时间大运动量运动后，发现在疲劳的

持续发展期，垂体 % 肾上腺皮质系统活动下降 !)$ #，糖皮质激素不

足，是肌肉工作能力降低的原因之一。同时钠 % 钾三磷酸腺苷酶

功能失调使骨骼肌和心肌细胞中水钠潴留，维持较高的动脉血

压的能力丧失，对运动性疲劳的产生具有重要意义 !)%- )& #。C6,,+0-0
等 !)’ # 报道 D 名成年男子，D 名成年子和 D 名青年做力竭运动，运

动性疲劳发生时，皮质醇浓度在青年组中增加明显2 生长素和去

甲肾上腺素浓度在 & 组中的增长是相似的；然而，肾上腺素浓度

的增加到运动前的 3 倍；运动疲劳对激素的影响中对青年的影响

比对成年人的影响显著。

!" ! 细胞因子与运动性疲劳 EF-"F*:G !)( # 报道长时间的耐力运动

能导致一些细胞因子的释放，其中白细胞介素 D 的释放最显著，

除了环境因素和运动的时段对细胞因子产生影响外，运动强度的

大小与之密切想关；运动性疲劳时，白细胞介素 D 的产生部位主

要是肌肉，这可能是因为白细胞介素 D 能阻止肌糖原的消耗。这

提示细胞因子与运动性疲劳所致的肌肉损伤关系紧密。

!" % 酶与运动性疲劳 有作者成功地构建了一个利用刺激运动神

经元的急性运动负荷新的动物模型，该模型利于研究急性运动的

肌损伤和肌疲劳。该研究显示，急性运动后，未经训练组的运动疲

劳和肌损伤比训练组要严重。

" 运动性疲劳的细胞内外广泛存在的分子生物学机制

%" # 自由基理论 在分子生物学的基础上提出了自由基理论，认

为在生物体内进行新陈代谢的过程中必然产生一些副产品，其中

一些被称为自由基（主要包括氧自由基、羟自由基、过氧化氢、单

线态氧）。近年来许多学者研究认为氧自由基是导致运动性疲劳

的因素之一，使运动性疲劳有了新的理论依据。

=’ (’ ( 自由基引起运动性疲劳的可能机制 运动时自由基生成

增多，脂质过氧化物浓度也升高，体内消除自由基的抗氧化物酶

也相应增加，如超氧化物歧化酶，谷胱甘肽过氧化酶等。但抗氧化

物酶的增加并不能完全清除增加的自由基2 过多的自由基一旦超

出体内清除自由基的能力范围，将进攻生物膜上多元不饱和脂肪

酸，产生脂质过氧化物。引起生物膜的功能障碍，表现为膜通透性

改变，导致细胞内外离子转运发生紊乱，影响肌纤维的兴奋收缩

偶联、红细胞裂解 A如溶血 B、线粒体功能紊乱、氧代谢能力减弱、

三磷酸腺苷生成减少及能量供应不足等诸多生理反应，从而加重

组织损伤，使机体的工作能力下降，导致运动性疲劳。

=’ (’ 3 氧自由基脂质过氧化引起运动性疲劳的可能机制 运动

时氧自由基增多最明显 !+* #，因此研究氧自由基引起运动性疲劳的

机制更有意义。!细胞膜通透性改变：细胞内钾离子增加 !+) #，钠离

子减少，使膜电位和动作电位发生改变，引起运动能力下降。细胞

内容物逸出细胞2 使有氧代谢和无氧代谢受阻，三磷酸腺苷生成

减少，引起运动能力下降。"细胞膜完整性受损：氧自由基积累及

脂质过氧化加强，对膜内巯基进行攻击，破坏了膜的完整性，细胞

外钙离子内流，线粒体内钙离子外流，削弱线粒体内钙离子敏感

脱氧酶的作用，引起还原型烟酰胺二核苷酸水平下降，使巯基更

易受到自由基攻击，膜化反应造成细胞结构、功能破坏，三磷酸腺

苷生成减少，导致疲劳。#细胞膜的流动性下降：氧自由基积累及

脂质过氧化的产物丙二醛，与膜脂及蛋白质上的氨并联形成

EHFIIJ@ 碱，降低膜的流动性和线粒体膜磷脂含量，使线粒体呼吸

链上的烟酰胺腺嘌呤二核苷酸辅酶 K 还原酶受损，线粒体氧化功

能降低，三磷酸腺苷产生减少，引起疲劳。关于氧自由基脂质过氧

化引起运动疲劳机制的研究，目前还存在着一些互相矛盾的地

方，为了更准确掌握其机制2 还须更深入的研究。

%" $ 脂肪酸代谢与运动性疲劳 3> 世纪 L> 年代一些新的研究表

明，运动时脂肪大量动员，血浆游离脂肪酸浓度大幅度升高后，虽

然为工作肌和其他器官提供了氧化代谢的底物，也节省了糖贮备

的消耗，并有利于增加运动耐力，但脂肪的过度动员会对人体的

运动能力带来不利的影响 !++ #。长时间运动中，当血浆游离脂肪酸

尤其是不饱和脂肪酸浓度过高时，可以对肌细胞膜的钠离子三磷

&’’( #)*# + ,-$) .( $# + #%*/ 0 1
!!!" #$%&’(" &)* ’(+,,-./-,0 1234" &)* 宋海军，等 " 运动性疲劳的分子生物学机制
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!"!

酸腺苷酶 !钠泵 " 及肌质网的钙离子三磷酸腺苷酶 !钙泵 " 的功能

产生抑制 !"#$ "% &，两种酶水解三磷酸腺苷酶的能力减弱，影响肌细

胞膜动作电位的形成以及肌质网对钙离子的摄取，使肌肉收缩过

程和放松过程都受到影响，这是形成运动性疲劳的重要原因 !"’ &。

!" # 支链氨基酸与运动性疲劳 支链氨基酸含有人体所必需的异

亮氨酸、亮氨酸、缬氨酸 # 种氨基酸。支链氨基酸能降低运动后机

体内自由基的水平并提高抗氧化酶的活性，同时也有利于机体内

钙浓度的稳定，并提高机体的运动能力。

支链氨基酸代谢与运动性疲劳的发生关系密切，但机制尚不

明朗。研究表明，长时间运动引起血浆游离氨基酸谱发生变化，导

致游离色氨酸 $ 支链氨基酸的比值增加，可能促进了游离色氨酸

向脑内转运和 % & 羟色胺的生成，引起运动性疲劳。支链氨基酸由

于能降低运动过程中大脑 % & 羟色胺的积累’ 防止中枢神经疲

劳’ 而被人们作为一种运动营养补剂而广泛使用。关于支链氨基

酸对蛋白质代谢影响的深入研究’ 将帮助人们从分子水平甚至基

因水平认识支链氨基酸的生理、生化基础’ 以更好地在运动实践

中科学补充支链氨基酸 !"( &。
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P上接第 ’2’ 页 Q 活动时容易疲乏多汗，体质量持续下降，同时还

可能出现各器官系统功能失调。

" 运动疲劳的简易评估指标

#" ’ 生理指标测量

#" ’" ’ 心率的评估 包括 # 个项目：!基础心率：比平时增加超

过 + h ’/ 次 0 L:D，则认为有疲劳累积现象。"运动中心率：可采

用遥测心率方法测定运动中的心率变化，或用运动后即刻心率

代替运动中心率。如果从事同样强度的定量负荷，运动中心率

增加，则表示身体机能状态不佳。#运动后心率恢复：身体疲劳

时，心血管系统机能下降，可使运动后心率恢复时间延长，可将

定量负荷后的心率恢复时间作为疲劳诊断指标。

#" ’" - 肌肉物理指标的测定 工作前后的肌肉力量，可判断

参加工作的肌肉是否出现疲劳及其疲劳的程度。骨骼肌疲劳

时，收缩机能下降，放松能力也下降。用肌肉硬度计可以测定肌

肉收缩及放松状态的硬度或肌肉附近组织的硬度。长距离行

走、马拉松跑或长时间站立性工作，可引起下肢围度增加，下肢

围度的增加与疲劳程度成正比。

#" ’" # 大脑皮质分析机能检测 !反应时间：指刺激信号 P光、

声音等 Q 出现后，机体迅速做出反应的最短时间，分简单反应时间

和选择反应时间。疲劳时，反应时间明显延长，特别是选择反应时

间延长更明显，表明大脑皮质分析机能下降。"皮肤空间阈：也称

两点阈，指能引起皮肤产生两点感觉的两刺激间的最小距离。疲

劳时，辨别皮肤两点最小距离的能力下降。#闪光融合频率：闪烁

光源融合成一个连续光源感觉的最低频率称为闪光融合频率。疲

劳时，视觉机能下降，可根据闪光频率融合的阈值评价疲劳。

#" ’" ! 膝跳反射阈 随着疲劳的增加，膝跳反射的敏感性发

生变化，引起膝跳反射所需的扣击力量增加。可根据运动前后

膝跳反射的敏感性评价疲劳。

#" - 生化评估指标

#" -" ’ 血液指标 !血尿素：检测运动员在长时间运动后人

和恢复期的血尿素变化，可以了解蛋白质和氨基酸代谢的情

况。血尿素变化与运动负荷量的关系较负荷强度更密切，负荷

量越大，血尿素增加越明显，恢复也较慢。"血清肌酸激酶：血

清肌酸激酶是短时间剧烈运动时能量补充和运动后三磷酸腺

苷恢复的反应催化剂，与运动时和运动后能量平衡及转移密

切相关。肌酸激酶在血清中上升和细胞损伤有关，是评定疲劳

程度和恢复过程的重要指针。但目前尚无量化评价标准。#血

清睾酮 0 皮质醇比值：睾酮有助于加速体内合成代谢，皮质醇

可加速分解代谢。测定恢复期血清睾酮 0 皮质醇比值，可了解

体内合成代谢和分解代谢平衡的状态。比值高时合成代谢过

程占优势；比值下降分解代谢大于合成代谢，机体仍处于消耗

占主导地位的状态，疲劳不能有效恢复，长期会导致过度疲

劳。目前认为，此比值变化大于原值 #/i 时是过度疲劳的警

戒值。

#" -" - 体液指标 !尿蛋白一般取运动后和次日晨尿做检

验来评定其疲劳和恢复程度。如果晨尿中蛋白质含量较高或

超过正常值，可能是过度疲劳的表现。运动性尿蛋白存在个体

差异性，但个体本身具有相对稳定性，所以应用尿蛋白指针时

应特别注意。"尿胆原：尿胆原是血红蛋白分解的代谢产物。

尿胆原排泄量与运动负荷、肝功能、肾功能及其肾小管腔的酸

碱度等因素有关。运动员在大运动负荷时，体内溶血增多，尿

胆原排出量增加。运动员血红蛋白下降，尿胆原增加时是机能

水平下降的表现。
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