
第 31章 运动单元和肌肉动作

任何动作（爬楼梯、在键盘上打字，甚至保持姿势）都需要协调身体部位的运动。这是通过神经系统与肌肉
的相互作用来实现的。神经系统的作用是激活肌肉，提供以特定方式运动所需的力量。这不是一项简单的任务。
神经系统不仅必须决定要激活哪些肌肉、激活它们的程度，以及为了移动身体的一部分而必须激活它们的顺序，
而且还必须控制由此产生的肌肉力量对身体其他部位的影响，并保持所需的姿势。
本章探讨神经系统如何控制肌肉力量，以及肢体施加的力量如何依赖于肌肉结构。我们还描述了肌肉激活

如何变化以执行不同类型的运动。

31.1 运动单元是运动控制的基本单元

31.1.1 一个运动单位由一个运动神经元和多条肌肉纤维组成

神经系统通过脊髓或脑干的运动神经元向肌纤维发送信号来控制肌肉力量。运动神经元及其支配的肌肉纤
维被称为运动单位，是神经系统控制运动的基本功能单位，这一概念由查尔斯 ·谢林顿于 1925年提出。

一块典型的肌肉由数百个运动神经元控制，这些神经元的细胞体聚集在脊髓或脑干的运动核中。每个运动
神经元的轴突通过腹根或通过脑干中的颅神经离开脊髓，并在周围神经中延伸到肌肉。如图 31.1.1所示，当轴
突到达肌肉时，它会分支并支配几到几千条肌肉纤维。

一旦突触输入使运动神经元的膜电位去极化超过阈值，神经元就会产生一个动作电位，该动作电位沿着轴
突传播到肌肉中的末端。动作电位在神经肌肉突触处释放乙酰胆碱，在肌纤维的肌膜处触发动作电位（第 12章）。
如图 31.2.1所示，肌纤维具有类似于大直径、无髓鞘轴突的电特性，因此，动作电位沿肌膜传播，但由于横向小
管产生的纤维电容较高，动作电位传播速度较慢。因为运动单元的所有肌纤维中的动作电位几乎同时发生，所
以它们有助于细胞外电流，这些电流加起来在活跃的肌纤维附近产生场电位。
大多数肌肉收缩涉及许多运动单位的激活，这些运动单位的电流相加产生信号（复合动作电位），可以通过

肌电图检测到。肌电图通常较大，可以通过放置在肌肉上方皮肤上的电极轻松记录。因此，肌电图活动的时间
和幅度反映了运动神经元对肌肉纤维的激活。肌电图信号可用于研究运动的神经控制和诊断病理学（第 57章）。

大多数成熟脊椎动物肌肉中的每根纤维都由单个运动神经元支配。一个运动神经元支配的肌纤维数量，即神
经支配数，因肌肉而异。在人类骨骼肌中，神经支配数的范围从眼部肌肉的平均值 5到腿部肌肉的 1,800(表 31.1)。
因为神经支配数表示运动单位内的肌纤维数量，神经支配数的差异决定了同一块肌肉中不同运动单位的激活所
产生的力量增量的差异。因此，神经支配数也表明肌肉在低力量下的控制精细度；神经支配数越小，通过改变
激活的运动单元的数量实现的控制就越精细。

同一块肌肉中运动单位之间的神经支配数量可能存在很大差异。例如，手部第一背侧骨间肌的运动单位的
神经支配数量从大约 21到 1,770不等。由于 2种肌肉的神经支配数量不同，手部第一背侧骨间肌中最强的运动
单位可以施加与腿部内侧腓肠肌中平均运动单位大致相同的力。

单个运动单元的肌纤维分布在整个肌肉中，并与受其他运动神经元支配的纤维混合。一个运动单位支配的
肌纤维可分布在肢体肌肉体积的 8%至 75%，100条肌纤维中有 2至 5条属于同一运动单位。因此，穿过整个肌
肉中间的横截面中的肌纤维与 20到 50个不同的运动单位相关联。这种分布甚至运动单位的数量会随着年龄和
某些神经肌肉疾病而改变（第 57章）。例如，在运动神经元死亡后失去神经支配的肌肉纤维可以通过相邻轴突
的侧芽重新支配。

一些肌肉包含离散的隔室，每个隔室由肌肉神经的不同初级分支支配。例如，前臂正中神经和尺神经的分
支支配 3个多肌腱外手部肌肉的不同隔室，使手指能够相对独立地移动。属于此类肌肉中每个运动单元的肌纤
维往往被限制在一个隔室中。因此，肌肉可以由几个功能不同的区域组成。
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Figure 31–1 A typical muscle consists of many thousands
of muscle fibers working in parallel and organized into a 
smaller number of motor units. A motor unit comprises a 
motor neuron and the muscle fibers it innervates, illustrated
here by motor neuron A1. The motor neurons innervating one
muscle are usually clustered into an elongated motor nucleus 
that may extend over one to four segments within the ventral 
spinal cord. The axons from a motor nucleus exit the spinal 

cord in several ventral roots and peripheral nerves but are
collected into one nerve bundle near the target muscle. In 
the figure, motor nucleus A includes all those motor neurons
innervating muscle A; likewise, motor nucleus B includes all 
the motor neurons that innervate muscle B. The extensively 
branched dendrites of each motor neuron (not shown in the
figure) tend to intermingle with those of motor neurons from 
other nuclei.

muscle. When the axon reaches the muscle, it branches 
and innervates from a few to several thousand muscle 
fibers (Figure 31–1).

Once synaptic input depolarizes the membrane 
potential of a motor neuron above threshold, the neu-
ron generates an action potential that is propagated 
along the axon to its terminals in the muscle. The 
action potential releases acetylcholine at the neuro-
muscular synapse, triggering an action potential at the 
sarcolemma of the muscle fiber (Chapter 12). A mus-
cle fiber has electrical properties similar to those of a 
large-diameter, unmyelinated axon, and thus, action 
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potentials propagate along the sarcolemma, although 
more slowly due to the higher capacitance of the fiber 
resulting from the transverse tubules (see Figure 31–9). 
Because the action potentials in all the muscle fibers 
of a motor unit occur at approximately the same time, 
they contribute to extracellular currents that sum to 
generate a field potential near the active muscle fibers.

Most muscle contractions involve the activation of 
many motor units, whose currents sum to produce sig-
nals (compound action potentials) that can be detected by 
electromyography. The electromyogram (EMG) is typi-
cally large and can be easily recorded with electrodes 
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图 31.1.1: 典型的肌肉由数千条并行工作的肌纤维组成，并组织成数量较少的运动单位。一个运动单位包括一个
运动神经元和它支配的肌肉纤维，此处用运动神经元 A1 表示。支配一块肌肉的运动神经元通常聚集成一个细
长的运动核，该核可能在腹侧脊髓内延伸一到四个节段。来自运动核的轴突在几个腹根和周围神经中离开脊髓，
但聚集在目标肌肉附近形成一个神经束。在图中，运动核 A包括所有支配肌肉 A的运动神经元；同样，运动核
B包括支配肌肉 B的所有运动神经元。每个运动神经元的广泛分支树突（图中未显示）倾向于与来自其他核的
运动神经元的树突混合。

表 31.1: 人类骨骼肌的神经支配数

肌肉 α运动轴突 肌肉纤维 平均神经支配数

肱二头肌 774 580,000 750
肱桡肌 333 129,200 410

环甲软骨肌 112 18,550 155
腓肠肌（内侧） 579 1,042,000 1,800
骨间背侧肌（1） 119 40,500 340
蚓状肌（1） 96 10,269 107
咬肌 1,452 929,000 640
拇对掌肌 133 79,000 595
颈阔肌 1,096 27,100 25
环杓后肌 140 16,200 116
外直肌 4,150 22,000 5
颞肌 1,331 1,247,000 936
鼓膜张肌 146 1,100 8
胫前肌 445 272,850 613
杓横肌 139 34,470 247
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31.1.2 运动单元的属性各不相同

肌肉施加的力不仅取决于收缩期间激活的运动单位的数量，还取决于运动单位的 3个特性：收缩速度、最
大力量和易疲劳性。这些特性是通过检查单个运动单元响应诱发动作电位的数量和速率的变化而施加的力来评
估的。

对单个动作电位的机械反应称为抽搐收缩。抽搐达到其峰值力所需的时间，即收缩时间，是衡量构成运动
单位的肌肉纤维收缩速度的一种方法。肌肉中的运动单位通常表现出从慢收缩到快收缩的一系列收缩时间。对
产生重叠抽搐的一系列动作电位的机械反应称为强直性收缩或强直刺激。

强直性收缩期间施加的力取决于抽搐重叠和累加的程度（即力随运动单位的收缩时间和动作电位的诱发率
而变化）。如图 31.1.2A所示，在较低的刺激率下，强直刺激中的涟漪表示个体抽搐的峰值。如图 31.1.2B所示，
在强直收缩期间达到的峰值力作为动作电位率的 S形函数变化，曲线的形状取决于运动单位的收缩时间。与快
速收缩单位达到最大力量所需的速度相比，慢速收缩运动单位以较低的动作电位速度达到最大力量。
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Figure 31–2 The force exerted by a motor unit varies with 
the rate at which its neuron generates action potentials.

A. Traces show the forces exerted by fast- and slow-contracting 
motor units in response to a single action potential (top trace) 
and a series of action potentials (set of four traces below). The 
time to the peak twitch force, or contraction time, is briefer in 
the faster unit. The rates of the action potentials used to evoke 
the tetanic contractions range from 17 to 100 Hz in the slow-
contracting unit to 46 to 100 Hz in the fast-contracting unit. The 
peak tetanic force evoked by 100-Hz stimulation is greater for 
the fast-contracting unit. Note the different force scales for the 

two sets of traces. (Adapted, with permission, from Botterman, 
Iwamoto, and Gonyea 1986; adapted from Fuglevand, 
Macefield, and Bigland-Ritchie 1999; and Macefield, Fuglevand, 
and Bigland-Ritchie 1996.)

B. Relation between peak force and the rate of action poten-
tials for fast- and slow-contracting motor units. The absolute 
force (left plot) is greater for the fast-contracting motor unit at 
all frequencies. At lower stimulus rates (right plot), the force 
evoked in the slow-contracting motor unit (longer contraction 
time) sums to a greater relative force (percent of peak force) 
than in the fast-contracting motor unit (shorter contraction time).

and summate (ie, the force varies with the contraction 
time of the motor unit and the rate at which the action 
potentials are evoked). At lower rates of stimulation, 
the ripples in the tetanus denote the peaks of individ-
ual twitches (Figure 31–2A). The peak force achieved 
during a tetanic contraction varies as a sigmoidal 
function of action potential rate, with the shape of the 
curve depending on the contraction time of the motor 
unit (Figure 31–2B). Maximal force is reached at lower 
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action potential rates for slow-contracting motor units 
than the rates needed to achieve maximal force in fast-
contracting units.

The functional properties of motor units vary across 
the population and between muscles. At one end of the 
distribution, motor units have long twitch contraction 
times and produce small forces, but are less fatigable. 
At the other end of the distribution, motor units have 
short contraction times, produce large forces, and are 
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图 31.1.2: 运动单位施加的力随其神经元产生动作电位的速率而变化。A.轨迹显示快速和慢速收缩运动单元响应
单个动作电位（顶部轨迹）和一系列动作电位（下面的四个轨迹组）所施加的力。速度更快的单元达到峰值抽搐
力或收缩时间的时间更短。用于引起强直性收缩的动作电位的速率范围从慢速收缩单元中的 17到 100赫兹到快
速收缩单元中的 46到 100赫兹。由 100赫兹刺激引起的强直力峰值对于快速收缩单元来说更大。注意两组迹线
的不同力标度[256-258]。B.快速收缩和慢速收缩运动单元的峰值力和动作电位之间的关系。在所有频率下，快速
收缩的运动单元的绝对力（左图）都更大。在较低的刺激率下（右图），与快速收缩的运动单元（较短的收缩时
间）相比，慢速收缩的运动单元（较长的收缩时间）产生的相对力（峰值力的百分比）更大。
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31.1 运动单元是运动控制的基本单元

运动单位的功能特性因人群和肌肉而异。在分布的一端，运动单位的抽搐收缩时间长，产生的力小，但不易
疲劳。在分布的另一端，运动单位收缩时间短，产生的力量大，更容易疲劳。在自主收缩过程中，运动单位的募
集顺序是从收缩慢、力量小的单位开始，然后一直到收缩快、力量大的单位。如图 31.1.3所示，正如雅克 ·杜查
托及其同事所观察到的，人类的大多数运动单位产生的力较小，收缩时间适中。
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图 31.1.3: 大多数人体运动单位产生的力小，收缩时间中等[259]。A.从 10名受试者获得的胫骨前肌中 528个运动
单位的抽搐扭矩分布。B.胫骨前肌 528个运动单位的抽搐收缩时间分布。

运动单位表现出的收缩特性范围部分归因于肌肉纤维的结构特化和代谢特性的差异。一种常用的表征肌肉
纤维的方案是基于它们对肌球蛋白腺苷三磷酸酶的组织化学测定的反应性，三磷酸腺苷酶用作收缩速度的指标。
肌球蛋白三磷酸腺苷酶的组织化学染色可以识别 2种类型的肌纤维：I型（低水平的肌球蛋白三磷酸腺苷酶）和
II型（高水平的肌球蛋白三磷酸腺苷酶）。慢速收缩的运动单位包含 I型肌纤维，而快速收缩的运动单位包含 II
型肌纤维。由于肌球蛋白三磷酸腺苷酶含量与氧化酶的相对丰度之间的关联，II型纤维可进一步分为不易疲劳
（IIa型）或更易疲劳（IIb、IIx或 IId型）。另一种常用的方案是根据肌球蛋白重链的基因定义的亚型来区分肌肉
纤维。收缩缓慢的运动单位中的肌纤维表达MHC-I，不易疲劳的快速收缩单位中的肌纤维表达MHC-IIA，而易
疲劳的快速收缩单位中的肌纤维表达MHC-IIX。

实际上，如图 31.1.4所示，单个肌纤维的收缩特性不如 2种分类方案所暗示的那样明显。除了每种类型的
肌纤维（MHC-I、-IIA或-IIX）的收缩特性的可变性之外，一些肌纤维共表达不止一种肌球蛋白重链亚型。这种
混合肌纤维表现出介于构成单一异构体的肌纤维之间的收缩特性。肌肉中混合纤维的相对比例随着年龄的增长
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31.1 运动单元是运动控制的基本单元

而增加。与运动单元之间的收缩特性分布一样（图 31.1.3），单个肌纤维之间的分布也是连续的，从慢速收缩到
快速收缩，从最小收缩到最大收缩（图 31.1.4）。
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图 31.1.4: 肌纤维类型的收缩特性是连续分布的。具有不同类型肌球蛋白重链亚型的股外侧肌单肌纤维片段产生
的峰值功率。2种类型的混合纤维（I-IIA和 IIA-IIX）包含 2种类型的肌球蛋白重链的亚型。功率计算为峰值强
直力（Po）和最大缩短速度（每秒段长度 [L/s]）的乘积[260]。

31.1.3 身体活动可以改变运动单元的特性

身体活动习惯水平的改变会影响运动单位的 3个收缩特性（收缩速度、最大力量和易疲劳性）。肌肉活动的
减少，例如随着年龄增长、卧床休息、肢体固定或太空飞行而发生的情况，会降低所有 3种特性的最大能力。增
加体力活动的效果因活动的强度和持续时间而异。每周进行几次简短的强烈收缩可以增加运动单位的力量（力
量训练）；每周进行几次简短的快速收缩可以增加运动单位放电率（力量训练）；长时间较弱的收缩会降低运动
单位的疲劳性（耐力训练）。

运动单位收缩特性的变化涉及肌纤维结构特化和生化特性的适应。例如，力量训练引起的收缩速度的提高
与肌肉纤维中肌球蛋白三磷酸腺苷酶数量增加引起的肌肉纤维最大缩短速度的增加有关。类似地，最大力量的
增加与收缩蛋白的数量和密度增加所产生的肌肉纤维的尺寸增大和内在力容量增加有关。

相比之下，肌肉纤维易疲劳性的降低可能是由许多不同的适应引起的，例如毛细血管密度的增加、线粒体
的数量、参与激活收缩蛋白的过程的效率（兴奋-收缩偶联）和氧化能力的肌肉纤维。虽然肌肉纤维的适应能力
随着年龄的增长而下降，但即使到了 90岁，肌肉仍然对运动有反应。

尽管力量、爆发力和耐力训练可以有效改变肌肉纤维的收缩特性，但这些训练方案对肌肉纤维的组成几乎
没有影响。虽然数周的锻炼可以改变 IIA型和 IIX型纤维的相对比例，但它不会改变 I型纤维的比例。所有纤维
类型都会根据运动进行调整，但程度因运动类型而异。例如，腿部肌肉力量训练 2到 3个月，可使 I型纤维的横
截面积增加 0%～20%，II型纤维的横截面积增加 20%至 60%，IIa型纤维的比例增加大约 10%，并以类似的量
减少 IIx型纤维的比例。此外，耐力训练可能会增加氧化代谢通路的酶活性，而 I型和 II型纤维的比例没有明显
变化，但 IIa型和 IIx型纤维的相对比例确实会随着每次锻炼持续时间的变化而变化。相反，尽管几周的卧床休
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息或肢体固定不会改变肌肉中纤维类型的比例，但它们确实会降低肌肉纤维的大小和内在力量。纤维类型属性
和比例的调整反过来会改变肌肉纤维（图 31.1.4）和运动单位（图 31.1.3）中收缩属性的分布。
尽管身体活动对肌肉中 I型纤维的比例几乎没有影响，但更实质性的干预会产生影响。例如，太空飞行使肌

肉暴露在重力持续降低的环境中，这会降低某些腿部肌肉中 I型纤维的比例并降低收缩性能。同样，通过手术改
变支配肌肉的神经会改变激活模式，并最终导致肌肉表现出与最初由移植神经支配的肌肉相似的特性。例如，将
最初支配快速收缩的腿部肌肉的神经连接到缓慢收缩的腿部肌肉，将导致较慢的肌肉变得更像较快的肌肉。相
比之下，腿部肌肉进行强力收缩的历史与 I型纤维比例的适度减少、IIx型纤维比例的显着增加以及 IIa和 IIx型
纤维可产生的力量的巨大增加有关。

31.1.4 肌肉力量受运动单位募集和放电率的控制

肌肉在收缩期间施加的力取决于被激活的运动单位的数量和每个活跃的运动神经元释放动作电位的速率。
如图 31.1.5所示，在肌肉收缩期间，通过激活额外的运动单位，力量会增加，这些运动单位从最弱到最强逐渐
募集。运动单位的募集阈值是收缩期间运动单位被激活的力。通过以从强到弱的相反顺序终止运动单位的活动，
肌肉力量逐渐减弱。
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图 31.1.5: 施加较小力量的运动单位先于施加较大力量的运动单位被募集[261-262]。A.当受试者逐渐增加肌肉力量
时，用单个肌内电极同时记录 2个运动单位的动作电位。运动单元 1在自主收缩开始时开始释放动作电位，并
且在收缩期间其放电速率增加。运动单元 2在收缩接近尾声时开始释放动作电位。B.在自主收缩期间使用平均
程序提取的运动单元 1和 2的平均抽搐力。C.该图显示了一个人的手部肌肉中 64个运动单位在自主收缩期间被
募集的净肌肉力量（募集阈值）相对于各个运动单位的抽搐力。

运动单位募集的顺序与运动单位大小的几个指标高度相关，包括运动神经元细胞体的大小、轴突的直径和
传导速度，以及肌纤维可以施加的力的大小。由于突触输入的各个来源广泛分布在运动核中的大多数神经元中，
因此运动神经元的有序募集不是通过依次激活针对特定运动神经元的不同突触输入集来完成的。相反，募集顺
序是由单个运动神经元对相对统一的突触输入的响应性的内在差异决定的。

656



31.1 运动单元是运动控制的基本单元

其中一个因素是神经元胞体和树突的解剖尺寸。较小的神经元对电流具有较高的输入电阻 (Rin)，并且由于
欧姆定律（∆Vm = Isyn×Rin），响应给定的突触电流（Isyn），膜电位（∆Vm）会经历更大的变化。因此，增加运
动核的净兴奋性输入会导致去极化水平按运动神经元大小的升序达到阈值：如图 31.1.6所示，通过首先募集最
小的运动神经元和最后募集最大的运动神经元来增加收缩力。这种效应被称为运动神经元募集的大小原则，这
是埃尔伍德 ·亨尼曼在 1957年提出的一个概念。

小直径
运动神经元

大直径
运动神经元

脊髓中间
神经元

Isyn

Isyn

Rlow

Rhigh

Vslow Vfast

动作电位

0

Em

兴奋性突
触后电位 门限

静息
兴奋性突触后电位

门限
0

Em

静息

图 31.1.6: 运动神经元募集的大小原理。2个不同大小的运动神经元具有相同的静息膜电位（Vr），并从脊髓中间
神经元接收相同的兴奋性突触电流（Isyn）。由于小型运动神经元的表面积较小，因此并行离子通道较少，因此输
入电阻（Rhigh）较高。根据欧姆定律（V=IR），小神经元中的 Isyn产生一个达到阈值的大兴奋性突触后电位，导
致动作电位放电。然而，小运动神经元的轴突直径较小，因此以相对较低的速度（Vslow）传导动作电位，并传导
到较少的肌肉纤维。相反，大运动神经元具有较大的表面积，这导致较低的跨膜电阻（Rslow）和较小的兴奋性突
触后电位，其未达到响应 Isyn的阈值；然而，当突触输入达到阈值时，动作电位传导相对较快（Vfast）（第 9章）。

大小原则对神经系统的运动控制有 2个重要的影响。首先，运动神经元募集的顺序由脊髓神经元的特性决
定，而不是由神经系统的脊髓上区域决定。这意味着大脑无法选择性地激活特定的运动单元。其次，由小运动
神经元产生的轴突比与大运动神经元相关的轴突更细，并且支配较少的肌纤维。由于运动神经元支配的肌纤维
数量是运动单位力量的关键决定因素，运动单位按强度增加的顺序被激活，因此最早募集的运动单位是最弱的。

正如埃德加 ·阿德里安在 1920年代所建议的那样，募集运动核中最后一个运动单位的肌肉力量因肌肉而异。
在一些手部肌肉中，当力量在缓慢的肌肉收缩过程中达到最大值的大约 60%时，所有的运动单位都被募集起来。
在肱二头肌、三角肌和胫骨前肌中，募集持续达到大约最大力量的 85%。超出运动单元募集的上限，肌肉力量
的变化完全取决于运动神经元产生动作电位的速率的变化。如图 31.1.7所示，在肌肉的大部分工作范围内，它
施加的力取决于放电率和活动运动单位数量的同时变化。然而，除了低力量外，放电率的变化对肌肉力量的影
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响比主动运动单位数量的变化更大。
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图 31.1.7: 可以通过改变活动运动单位的数量及其放电率来调节肌肉力量。每条线显示手部肌肉中单个运动单位
在一系列手指力（最大主动收缩）下的放电率（每秒脉冲数）。手指力是由单手肌肉的作用产生的。每条线最左
边的点表示运动单元被募集的阈值力，而最右边的点对应于可以识别运动单元的峰值力。对于募集阈值较低的
运动单位，放电率的范围通常较小。手指力的增加是由同时增加的放电率和激活的运动单元的数量产生的[263]。

募集运动单位的顺序不随收缩速度而改变。由于兴奋-收缩耦合所涉及的时间，较快的收缩要求每个运动单
元的动作电位比缓慢收缩期间更早产生。由于这种调整，在最快的肌肉收缩期间运动单位募集的上限约为最大
值的 40%。因此，可以通过改变收缩速度来控制运动单位的募集率。

31.1.5 来自脑干的输入改变运动神经元的输入-输出特性

运动神经元的放电率取决于兴奋性输入产生的去极化幅度和脊髓运动神经元的内在膜特性。这些特性可以
被来自脑干中单胺能神经元的输入完全改变（第 40章）。在没有这种输入的情况下，运动神经元的树突被动地
将突触电流传递到细胞体，导致适度的去极化，当输入停止时立即停止。在这些条件下，输入电流和放电率之
间的关系在很宽的范围内是线性的。

然而，当单胺类 5-羟色氨和去甲肾上腺素通过激活位于运动神经元树突上的 L型 Ca2+通道来诱导电导率大
幅增加时，输入-输出关系变得非线性。如图 31.1.8所示，由此产生的内向 Ca2+ 电流可以将突触电流增强 3到 5
倍。在活跃的运动神经元中，这种增强的电流可以在短暂的去极化输入结束后维持较高的放电速率，这种行为
称为自持放电。随后的短暂抑制输入，例如来自脊髓反射通路的输入，可以终止这种自我维持的放电。

由于运动神经元的特性受到单胺类的强烈影响，因此支配单个肌肉的运动神经元池的兴奋性部分受脑干控
制。在觉醒状态下，中等水平的单胺能输入到缓慢收缩的运动单位的运动神经元会促进自我持续放电。这可能
是较慢的运动单位为保持姿势而施加的持续力的来源（第 36章）。相反，睡眠期间单胺能驱动的减弱会降低兴
奋性并有助于确保放松的运动状态。因此，来自脑干的单胺能输入可以调节运动单位池的增益以满足不同任务
的需求。这种灵活性不会损害有序募集的大小原则，因为持续内向电流的激活阈值在收缩较慢的运动单位的运
动神经元中最低，即使在没有单胺的情况下也是最先募集的。

31.2 肌肉力量取决于肌肉的结构
肌肉力量不仅取决于运动神经元活动的数量，还取决于肌肉中纤维的排列。由于运动涉及肌肉力量的受控

变化，神经系统必须考虑肌肉的结构以实现特定运动。
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746 Part V / Movement

Figure 31–8 Monoaminergic input enhances the excitability of 
motor neurons. (Part A, adapted, with permission, of Heckman 
et al. 2009. Copyright © 2009 International Federation of 
Clinical Neurophysiology; Part B, data from CJ Heckman; Part C, 
adapted, with permission, from Erim et al. 1996. Copyright © 
1996 John Wiley & Sons, Inc.)

A. Membrane currents and potentials in spinal motor neurons 
of adult cats that were either deeply anesthetized (low mono-
aminergic drive) or decerebrate (moderate monoaminergic 
drive). When monoaminergic input is absent or low, a brief 
excitatory input produces an equally brief synaptic current dur-
ing voltage clamp (upper record). This current is not sufficient 
to bring the membrane potential of the neuron to threshold for 
generating action potentials in the unclamped condition (lower 
record). The same brief excitatory input during moderate levels 
of monoaminergic input activates a persistent inward current in 
the dendrites, which amplifies the excitatory synaptic current 
and decays slowly following cessation of synaptic input (upper 
record). This persistent inward current causes a high discharge 

rate during the input and sustains a lesser discharge rate after 
the input ceases (lower record). A brief inhibitory input will 
return the neuron to its resting state.
B. High levels of monoaminergic input to a motor neuron give 
rise to a persistent inward current in response to injected cur-
rent, resulting in a much greater discharge rate for a given 
amount of current.
C. The blue trace represents the force exerted by the dorsiflexor 
muscle during a contraction that gradually increased to 80% of 
maximal voluntary isometric contraction (MVC) force in a human
subject. Each of the four pink traces indicates the change in the
rate at which a single motor unit discharged action potentials 
during the contraction. The leftmost point (start) of each of these
four traces shows the time when the motor unit was recruited, 
and the rightmost point (end) denotes the time at which the
motor neuron stopped discharging action potentials. The rapid
increase in discharge rate during the increase in muscle force is 
similar to the change in rate observed in the presence of moder-
ate levels of monoaminergic input (see part B).
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contains approximately 200 actin monomers. Super-
imposed on F-actin are tropomyosin and troponin, 
proteins that control the interaction between actin and 
myosin. Tropomyosin consists of two coiled strands 
that lie in the groove of the F-actin helix; troponin is a 
small molecular complex that is attached to tropomyo-
sin at regular intervals (Figure 31–9C).

The thin filaments are anchored to the Z disk at 
each end of the sarcomere, whereas the thick filaments 
occupy the middle of the sarcomere (Figure 31–9B). 
This organization accounts for the alternating light 
and dark bands of striated muscle. The light band con-
tains only thin filaments, whereas the dark band con-
tains both thick and thin filaments. When a muscle is 

Kandel-Ch31_0737-0760.indd   746 20/01/21   2:39 PM

图 31.1.8: 单胺能输入增强运动神经元的兴奋性[264-265]。A.深度麻醉（低单胺能驱动）或去大脑（中度单胺能驱
动）的成年猫脊髓运动神经元的膜电流和电位。当单胺能输入不存在或很低时，短暂的兴奋性输入会在电压钳
位期间产生同样短暂的突触电流（上部记录）。该电流不足以使神经元的膜电位达到阈值以在未钳制条件下产生
动作电位（较低的记录）。在中等水平的单胺能输入期间，相同的短暂兴奋性输入会激活树突中持续的内向电流，
这会放大兴奋性突触电流并在突触输入停止后缓慢衰减（上部记录）。这种持续的内向电流在输入期间导致高放
电率，并在输入停止后维持较低的放电率（较低的记录）。短暂的抑制性输入将使神经元恢复到静止状态。B.高
水平的单胺能输入到运动神经元会产生持续的内向电流以响应注入的电流，从而导致给定电流量的放电率更高。
C.蓝色迹线代表背屈肌在收缩过程中施加的力，该力逐渐增加到人类受试者最大主动收缩力的 80%。四个粉红
色迹线中的每一个都表示收缩期间单个运动单元释放动作电位的速率变化。这四个轨迹中每一个的最左边的点
（开始）表示运动单元被募集的时间，最右边的点（结束）表示运动神经元停止释放动作电位的时间。肌肉力量
增加期间放电率的快速增加类似于在中等水平的单胺能输入存在下观察到的速率变化（见 B部分）。
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31.2.1 肌节是收缩蛋白的基本组织单位

单个肌肉包含数千根纤维，长度从 1到 50毫米不等，直径从 10到 60微米不等。纤维尺寸的变化反映了收
缩蛋白数量的差异。尽管存在这种数量上的差异，但收缩蛋白的组织在所有肌纤维中都是相似的。如图 31.2.1所
示，蛋白质排列成重复的粗丝和细丝组，每组称为肌节。以 Z盘为界的肌节的体内长度在肌肉内和肌肉间的范
围为 1.5微米至 3.5微米。肌节串联排列形成肌原纤维，肌原纤维平行排列形成肌纤维（肌细胞）。
每个肌节可以产生的力来自收缩粗细丝的相互作用。粗丝由按结构化顺序排列的数百个肌球蛋白分子组成。

每个肌球蛋白分子包含成对的卷曲螺旋结构域，这些结构域终止于一对球状头部。如图 31.2.1C所示，粗丝两半
中的肌球蛋白分子指向相反的方向并逐渐移位，因此从细丝延伸的头部在粗丝周围突出。粗丝通过蛋白质肌联
蛋白固定在肌节中间，肌联蛋白将粗丝的每一端与细丝中相邻的肌动蛋白链和 Z盘连接起来。为了最大化肌球
蛋白球状头部与细丝之间的相互作用，每条粗丝周围环绕着 6根细丝。

细丝的主要成分是两条螺旋状纤维状 F-肌动蛋白链，每条包含大约 200个肌动蛋白单体。叠加在肌动蛋白上
的是原肌球蛋白和肌钙蛋白，它们是控制肌动蛋白和肌球蛋白之间相互作用的蛋白质。原肌球蛋白由位于 F-肌
动蛋白螺旋槽中的两条盘绕链组成；如图 31.2.1C所示，肌钙蛋白是一种小分子复合物，定期附着在原肌球蛋白
上。

如图 31.2.1B所示，细丝固定在肌节两端的 Z盘上，而粗丝则占据肌节的中部。该组织解释了横纹肌的交替
亮带和暗带。亮带仅包含细丝，而暗带包含粗细丝。当肌肉被激活时，亮带的宽度会减小，但暗带的宽度不会改
变，这表明粗细丝在收缩过程中会相对滑动。这导致了赫胥黎在 1950年代提出的肌肉收缩的滑动丝假说。
粗细丝的滑动是由肌纤维的肌浆内 Ca2+ 的释放触发的，以响应沿纤维膜（肌膜）传播的动作电位。改变肌

浆中 Ca2+ 的含量可控制粗细丝之间的相互作用。在静息条件下，肌浆中的 Ca2+ 浓度通过将 Ca2+ 主动泵入肌浆
网（纵向小管网络和光滑内质网腔室）而保持在较低水平。钙储存在末端池中，末端池位于称为横管（T管）的
肌膜细胞内延伸部分旁边。如图 31.2.1A所示，横小管、终末池和肌浆网构成一个激活系统，将动作电位转化为
粗细丝的滑动。

当动作电位沿肌膜传播时，它会侵入横管并导致 Ca2+从终末池快速释放到肌浆中。一旦进入肌浆，Ca2+就
会在肌丝之间扩散并可逆地与肌钙蛋白结合，这会导致肌钙蛋白-原肌球蛋白复合物的位移，并使粗细肌丝滑动。
由于单个动作电位不会释放足够的 Ca2+ 来结合骨骼肌中所有可用的肌钙蛋白位点，因此收缩强度会随着动作电
位速率的增加而增加。

细丝的滑动取决于肌球蛋白球状头部执行的机械功，该功使用三磷酸腺苷中包含的化学能。如图 31.2.2所
示，肌球蛋白头的作用受跨桥循环、一系列分离、激活和附着的调节。在每个循环中，球形头部发生 5到 10纳
米的位移。只要细胞质中存在足量的 Ca2+ 和三磷酸腺苷，收缩活动就会持续。

一旦收缩蛋白被 Ca2+ 的释放激活，肌节长度可能会增加、保持不变或减少，具体取决于肌肉所承受的负荷
大小。激活的肌节在其长度不变或减少时产生的力可以用涉及粗细丝的跨桥循环来解释。然而，当激活的肌节
长度增加时，由肌联蛋白延伸产生的力会显著增加肌节力。肌动蛋白在激活的肌节拉伸过程中产生的力因其增
加刚度的能力而增强，这是在肌动蛋白结合 Ca2+ 然后附着在肌动蛋白的特定位置以减少其可拉伸的长度时实现
的。因此，激活的肌节产生的力取决于 3种细丝（肌动蛋白、肌球蛋白和肌联蛋白）的相互作用。

31.2.2 不可收缩的元素提供必要的结构支撑

肌纤维的结构元素保持纤维内收缩蛋白的排列，并促进力从肌节传递到骨骼。如图 31.2.1B所示，蛋白质网
络（伴肌动蛋白、肌联蛋白）维持肌节内粗丝和细丝的方向，而其他蛋白质（肌间线蛋白、骨架蛋白）限制肌原
纤维的横向排列。这些蛋白质有助于肌肉的弹性，并在肌肉抵抗外部负荷时保持细胞结构的适当排列。

如图 31.2.1B所示，虽然横桥产生的一些力是沿着肌节连续传递的，但大部分力通过一组称为肋节的跨膜和
膜相关蛋白从细丝横向传播到围绕每根肌纤维的细胞外基质。力的横向传递遵循两条通过肋节的通路，一条通
过抗肌萎缩蛋白-糖蛋白复合物，另一条通过纽蛋白和整合素家族成员。编码抗肌萎缩蛋白-糖蛋白复合物成分的
基因突变会导致人类肌肉萎缩症，这与肌肉力量的大幅下降有关。
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图 31.2.1: 肌节是肌肉的基本功能单位[266]。A.肌肉纤维的这一部分显示了它的解剖结构。几个肌原纤维并排位
于纤维中，每个肌原纤维由首尾相连并由 Z盘分隔的肌节组成（见 B部分）。肌原纤维被启动肌肉收缩的激活系
统（横向小管、终末池和肌浆网）包围。B.肌节通过细胞骨架格子相互连接并连接到肌纤维膜。细胞骨架影响
收缩元件、粗丝和细丝的长度（见 C部分）。它维持肌节内这些细丝的排列，连接相邻的肌原纤维，并通过肋节
将力传递到结缔组织的细胞外基质。这种组织的一个结果是，由肌节中的收缩元件产生的力可以沿着和跨肌节
传递（通过结蛋白和骨架蛋白），在肌节内部和肌节之间传递（通过星云蛋白和肌联蛋白），并通过肋节传递到
肌膜。Z盘是其中许多连接的焦点。C.粗丝和细丝包含不同的收缩蛋白。细丝包括聚合肌动蛋白以及调节蛋白
原肌球蛋白和肌钙蛋白。粗丝是肌球蛋白分子阵列；每个分子都包含一个茎，茎终止于一对球状头部。肌联蛋
白维持每根粗丝在肌节中间的位置。
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Figure 31–10 The cross-bridge cycle. Several nonactivating 
states are followed by several activating states triggered by 
Ca2+. The cycle begins at the top (step 1) with the binding of 
adenosine triphosphate (ATP) to the myosin head. The myosin 
head detaches from actin (step 2), ATP is cleaved to phosphate 
(Pi) and adenosine diphosphate (ADP) (step 3), and the myosin 
becomes weakly bound to actin (step 4). The binding of Ca2+ to 
troponin causes tropomyosin to slide over actin and enables the 

two myosin heads to close (step 5). This results in the release 
of Pi and the extension of the myosin neck, the power stroke of 
the cross-bridge cycle (step 6). Each cross-bridge exerts a force 
of approximately 2 pN during a structural change (step 7) and 
the release of ADP (step 8). (•, strong binding; ∼, weak binding; 
Mf, cross-bridge force of myosin; and Mf*, force-bearing state 
of myosin.) (Adapted, with permission, from Gordon, Regnier, 
and Homsher 2001.)
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腺苷

图 31.2.2: 跨桥循环。几个非激活状态之后是几个由 Ca2+ 触发的激活状态。该循环从顶部（步骤 1）开始，三磷
酸腺苷与肌球蛋白头部结合。肌球蛋白头与肌动蛋白分离（第 2步），三磷酸腺苷被切割成磷酸盐（Pi）和二磷
酸腺苷（第 3步），肌球蛋白与肌动蛋白弱结合（第 4步）。Ca2+ 与肌钙蛋白的结合导致原肌球蛋白滑过肌动蛋
白并使 2个肌球蛋白头部闭合（第 5步）。这导致 Pi的释放和肌球蛋白颈部的延伸，即跨桥循环的动力冲程（步
骤 6）。在结构变化（步骤 7）和二磷酸腺苷释放（步骤 8）期间，每个横桥施加大约 2 pN的力（•，强结合；�，
弱结合；Mf，肌球蛋白的跨桥力；和Mf*，肌球蛋白的受力状态）[267]。
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31.2 肌肉力量取决于肌肉的结构

31.2.3 收缩力取决于肌纤维激活、长度和速度

一条肌纤维所能发挥的力量取决于形成的横桥的数量和每条横桥产生的力。这 2个因素受肌浆中 Ca2+浓度、
粗细丝之间的重叠量以及粗细丝相互滑过的速度的影响。

激活横桥形成的 Ca2+ 流入是暂时的，因为持续的泵活动会迅速将 Ca2+ 返回肌浆网。响应单个动作电位的
Ca2+释放和再摄取发生得如此之快，以至于只形成了一些潜在的跨桥。如图 31.1.2A所示，这解释了为什么抽搐
的峰值力小于肌纤维的最大力。只有通过一系列维持肌浆中 Ca2+ 浓度的动作电位，才能实现最大力，从而最大
限度地形成横桥。

虽然 Ca2+ 激活了横桥的形成，但只有当粗细丝重叠时才能形成横桥。如图 31.2.3A所示，这种重叠随着灯
丝相对于彼此滑动而变化。肌动蛋白和肌球蛋白之间的重叠量在中间肌节长度（Lo）处是最佳的，并且相对力
是最大的。肌节长度的增加减少了肌动蛋白和肌球蛋白之间的重叠以及可以产生的力量。肌节长度的减少导致
细丝重叠，减少了肌球蛋白头部可用的结合位点数量。尽管许多肌肉的肌节长度范围很窄（大约 94 ± 13% Lo，
平均值 ±标准差），但在肌肉中，运动过程中的肌节长度存在相当大的差异。

因为将收缩蛋白连接到骨骼的结构也会影响肌肉可以施加的力，所以肌肉力在其工作范围内随着长度的增
加而增加。此属性使肌肉能够像弹簧一样发挥作用并抵抗长度的变化。肌肉刚度对应于肌肉力量与肌肉长度
（牛/米）之间关系的斜率，取决于肌肉的结构。更硬的肌肉，类似于更强壮的弹簧，更能抵抗长度的变化。

一旦被激活，横桥就会做功并导致粗细丝相对滑动。由于细胞内细胞骨架蛋白和细胞外基质的弹性，当横
桥被激活并且肌纤维的长度保持固定（等长收缩）时，肌节会缩短。当肌纤维的长度不保持恒定时，肌节长度变
化的方向和速率取决于相对于肌纤维作用的负荷大小的肌纤维力的大小。当肌纤维力超过负荷（缩短收缩）时，
肌节长度减少，但当力小于负荷时（延长收缩），肌节长度增加。如图 31.2.3B所示，肌肉纤维可以施加的最大
力量随着缩短速度的增加而减小，但随着延长速度的增加而增加。

肌肉纤维可以缩短的最大速率受限于可以形成横桥的峰值速率。随着收缩速度的变化，纤维力的变化主要
是由每个横桥施加的平均力的差异引起的。例如，缩短收缩期间力的减少可归因于每次做功冲程期间横桥位移
的减少以及一些肌球蛋白头未能找到附着位点。相反，延长收缩期间力的增加反映了未完全激活的肌节的拉伸、
横桥被拉开后更快速地重新附着，以及 Ca2+ 与肌联蛋白的附着。
跨桥循环的速率不仅取决于收缩速度，还取决于肌肉的先前活动。例如，在短暂的等长收缩后，跨桥循环的

速率会增加。当肌肉在这种状态下被拉伸时，例如在姿势障碍期间会发生，肌肉僵硬会增强，并且肌肉更有效
地抵抗长度的变化。此属性称为短程刚度。相反，缩短收缩后横桥循环率降低，肌肉不会表现出短程僵硬。

31.2.4 肌肉扭矩取决于肌肉骨骼几何结构

肌肉的解剖结构对其力量容量、运动范围和缩短速度有显著影响。影响功能的解剖学特征包括每条肌纤维
中肌节的排列、肌肉内肌纤维的组织以及肌肉附着点在骨骼上的位置。这些特征在肌肉之间差异很大。
在单个肌纤维的水平上，串联和并联的肌节数量可以变化。串联的肌节数量决定了肌原纤维的长度，从而

决定了肌纤维的长度。因为一个肌节可以以给定的最大速度缩短一定长度，所以肌纤维的运动范围和最大缩短
速度都与串联的肌节数量成正比。肌原纤维可以施加的力等于平均肌节力，不受串联肌节数量的影响。相反，纤
维的受力能力取决于平行肌节的数量，因此取决于纤维的直径或横截面积。在肌肉层面，纤维的功能属性通过
束（肌肉纤维束）相对于肌肉拉力线的方向和纤维长度相对于肌肉长度的变化而改变。如图 31.2.4所示，在大多
数肌肉中，束不平行于牵拉线，而是呈扇形展开，呈羽毛状（羽状）排列。

束的相对方向或羽状角的范围从接近 0°（肱二头肌、缝匠肌）到大约 30°（比目鱼肌）。因为随着羽状角的增
加，更多的纤维可以容纳到给定的体积中，所以具有大羽状角的肌肉通常具有更多的平行束，因此当垂直于单
个肌肉纤维的长轴测量时，横截面积更大。考虑到横截面积（平行收缩蛋白的数量）和最大力（ 22.5 N · cm−2）
之间的线性关系，这些肌肉能够产生更大的最大力。然而，羽状肌中的纤维通常较短，并且最大缩短速度小于
非羽状肌中的纤维。

通过比较具有不同纤维数量和纤维长度的 2块肌肉的收缩特性，可以看出这种解剖结构的功能后果。如果
2块肌肉的纤维长度相同，但其中一块肌肉的纤维数量是其 2倍，则 2块肌肉的运动范围将相似，因为它是纤维
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Figure 31–11 Contractile force varies with the change in 
sarcomere length and velocity.
A. At an intermediate sarcomere length, Lo, the amount of 
overlap between actin and myosin is optimal and the relative 
force is maximal. When the sarcomere is stretched beyond the 
length at which the thick and thin filaments overlap (length a),  
cross bridges cannot form and no force is exerted. As sar-
comere length decreases and the overlap of the thick and 
thin filaments increases (between lengths a and b), the force 
increases because the number of cross bridges increases. With 
further reductions in length (between lengths c and e), the 
extreme overlap of the thin filaments with each other occludes 
potential attachment sites and the force decreases.
B. Contractile force varies with the rate of change in sarcomere 
length. Relative to the force that a sarcomere can exert during 

an isometric contraction (zero velocity), the peak force declines 
as the rate of shortening increases. Muscle force reaches a 
minimum at the maximal shortening velocity (Vmax). In contrast, 
when the sarcomere is lengthened while being activated, the 
peak force increases to values greater than those during an 
isometric contraction. Shortening causes the myosin heads to 
spend more time near the end of their power stroke, where 
they produce less contractile force, and more time detaching, 
recocking, and reattaching, during which they produce no force. 
When the muscle is actively lengthened, the myosin heads 
spend more time stretched beyond their angle of attachment 
and little time unattached because they do not need to be 
recocked after being pulled away from the actin in this manner. 
Titin also contributes significantly to sarcomere force during 
lengthening contractions.
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图 31.2.3: 收缩力随肌节长度和速度的变化而变化。A.在中间肌节长度 Lo 处，肌动蛋白和肌球蛋白之间的重叠
量最佳，相对力最大。当肌节被拉伸超过粗丝和细丝重叠的长度（长度 a）时，不能形成横桥，也不会施加力。
随着肌节长度的减少和粗细丝的重叠增加（在长度 a和 b之间），力会增加，因为横桥的数量会增加。随着长度
的进一步减少（在长度 c和 e之间），细丝彼此的极端重叠会阻塞潜在的附着点，并且力会降低。B.收缩力随肌
节长度的变化率而变化。相对于肌节在等长收缩（零速度）期间可以施加的力，峰值力随着缩短率的增加而下
降。肌肉力量在最大缩短速度（Vmax）时达到最小值。相反，当肌节在被激活时被拉长，峰值力增加到比等长
收缩期间更大的值。缩短导致肌球蛋白头在其动力冲程结束时花费更多时间，此时它们产生较少的收缩力，并
有更多时间分离、重新击中和重新连接，在此期间它们不产生力。当肌肉被主动拉长时，肌球蛋白头会花更多
的时间伸展到它们的附着角度之外，而很少有时间脱离附着，因为它们在以这种方式从肌动蛋白上拉开后不需
要重新翘起。在延长收缩期间，肌联蛋白还对肌节力有显著贡献。
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腱 肌束
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每卷力更大

更大的运动
和搜索速度范围

图 31.2.4: 肌腱和肌肉的 5种常见排列。这些安排之间的根本区别在于肌肉束是否与肌肉拉力线对齐。肌肉 A和
B中的束平行于拉力线（肌肉的纵轴），而肌肉 C、D和 E中的束旋转远离拉力线。这种旋转的幅度表示为羽状
角[268]。
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31.3 不同的动作需要不同的激活策略

长度的函数，但最大力量能力将与肌肉纤维的数量成比例变化。如果 2块肌肉的纤维数量相同，但一块肌肉的
纤维长度是其 2倍，那么即使 2块肌肉具有相似的力量容量，纤维较长的肌肉的运动幅度和最大缩短速度也会
更大。如图 31.2.5所示，由于这种效应，具有较长纤维的肌肉能够在给定的绝对缩短速度下施加更大的力并产
生更多的功率（力和速度的乘积）。
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纤维 

短纤维

更少
纤维

肌肉长度（毫米） 肌肉长度（毫米） 肌肉速度（毫米/秒）

长纤维

长纤维
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肌
力
（
牛
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A  不同数量的纤维  

力量与肌肉长度 力量与肌肉长度 力量和肌肉速度

B  不同纤维长度

5 10 15 20 25 30 35 5 10 15 20 25 30 35 0 50 100 150 200

图 31.2.5: 肌肉尺寸影响峰值力和最大收缩速度[269]。A.具有相似纤维长度但肌肉纤维数量不同（不同横截面积）
的 2块肌肉在不同肌肉长度下的肌力。纤维数量增加一倍的肌肉会产生更大的力量。B.横截面积相同但纤维长
度不同的 2块肌肉在不同肌肉长度下的肌力。纤维较长的肌肉（大约是另一块肌肉的 2倍）的运动范围更大（左
图）。还具有更大的最大收缩速度，并在给定的绝对速度下施加更大的力（右图）。

整个人体的肌纤维长度和横截面积差异很大，这表明个体肌肉的收缩特性也有显著差异（表 31.2）。例如，
在腿部，羽状角范围从 1°（缝匠肌）到 30°（股内侧肌），纤维长度范围从 4毫米（比目鱼肌）到 40毫米（缝匠
肌），横截面积范围从 2平方厘米（缝匠肌）到 52平方厘米（比目鱼肌）。此外，肌纤维长度通常小于肌肉长度
这一事实表明肌纤维在肌肉内是串联连接的。功能耦合的肌肉往往具有这些特性的互补组合。例如，3块股大肌
的肌纤维长度相似（10厘米），但它们的羽状角度（中间肌最小）和横截面积（外侧肌最大）不同。比目鱼肌和
腓肠肌的 2个头（内侧和外侧）也存在类似的关系。

运动涉及相邻身体节段的肌肉控制旋转，这意味着肌肉对运动的贡献能力还取决于它相对于它跨越的关节
的位置。如图 31.3.1所示，肌肉对关节施加的旋转力称为肌肉扭矩，计算为肌肉力与力臂的乘积，即从肌肉拉力
线到关节中心的最短垂直距离。
当关节在其运动范围内旋转时，力臂通常会发生变化；变化量取决于肌肉相对于关节附着在骨骼上的位置。

如果肌肉施加的力在整个关节的运动范围内保持相对恒定，则肌肉扭矩的变化与力臂的变化成正比。对于许多
肌肉来说，力臂在运动范围的中间是最大的，这通常对应于最大肌肉力的位置，因此也对应于最大的肌肉扭矩。

31.3 不同的动作需要不同的激活策略
人体有大约 600块肌肉，每块肌肉都有一个或多个关节的独特扭矩曲线。为了执行所需的运动，神经系统必

须以适当的强度和活动时间激活适当的肌肉组合。激活必须适合许多肌肉的收缩特性和肌肉骨骼几何形状，以
及身体各部分之间的机械相互作用。由于这些需求，激活策略因运动的细节而异。

31.3.1 收缩速度可以在大小和方向上变化

运动速度取决于肌肉的收缩速度。改变收缩速度的唯一方法是改变募集的运动单位的数量或它们释放动作
电位的速率。如图 31.2.3B所示，收缩的速度可以在大小和方向上变化。如图 31.3.1所示，为了控制收缩的速度，
神经系统必须衡量净肌肉扭矩相对于负载扭矩的大小，其中包括身体部位的重量和作用在身体上的任何外部负
载。
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31.3 不同的动作需要不同的激活策略

表 31.2: 某些人体骨骼腿部肌肉的平均结构特性

肌肉 质量（克） 肌肉长度（厘米） 纤维长度（厘米） 肌纤维夹角（度） 横截面积
（平方厘米）

大腿
缝匠肌 78 45 40 1 2
股直肌 111 36 8 14 14
股外肌 376 27 10 18 35
股中肌 172 41 10 5 17
股内肌 239 44 10 30 21
股薄肌 53 29 23 8 2
长收肌 75 22 11 7 7
短收肌 55 15 10 6 5
大收肌 325 38 14 16 21

股二头肌（长） 113 35 10 12 11
股二头肌（短） 60 22 11 12 5
半腱肌 100 30 19 13 5
半膜肌 134 29 7 15 18
小腿
胫前肌 80 26 7 10 11
拇长伸肌 21 24 7 9 3
趾长伸肌 41 29 7 11 6
腓骨长肌 58 27 5 14 10
腓骨短肌 24 24 5 11 5

腓肠肌（内侧） 113 27 5 10 21
腓肠肌（外侧） 62 22 6 12 10
比目鱼肌 276 41 4 28 52
拇长屈肌 39 27 5 17 7
趾长屈肌 20 27 4 14 4
胫骨后肌 58 31 4 14 14

力矩屈肌 –

力臂伸肌 力臂屈肌

收缩力伸肌 收缩力屈肌

距离关节

力矩净 = 

力矩伸肌 = 收缩力伸肌 × 力臂伸肌

力矩负载 = 肢体上的力负载 × 距离关节

力矩屈肌 = 收缩力屈肌 × 力臂屈肌

肢体上的力负载

力矩伸肌

图 31.3.1: 肌肉扭矩在关节周围的运动范围内变化。肌肉对关节的扭矩是其收缩力（牛）及其相对于关节的力臂
（d）的乘积。力臂是从肌肉拉力线到关节旋转中心的最短垂直距离。由于关节旋转时力臂会发生变化，因此肌肉
扭矩会随着关节周围的角位移而变化。决定机械动作的关节净力矩是相对肌肉施加的扭矩的差异，例如伸肌和
屈肌。类似地，施加到肢体上的力将围绕关节施加扭矩，该扭矩取决于施加到肢体上的力及其与关节的距离。
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31.3 不同的动作需要不同的激活策略

当肌肉扭矩超过负载扭矩时，肌肉会缩短，因为它会执行缩短收缩。当肌肉扭矩小于负载扭矩时，肌肉会在
执行延长收缩时延长。对于图 31.3.1中所示的示例，负载随着屈肌的缩短收缩而提升，并随着屈肌的延长收缩
而降低。这 2种收缩在日常活动中都很常见。

缩短和延长收缩不仅仅是调整运动单元活动的结果，从而使得净肌肉扭矩大于或小于负载扭矩。当任务涉
及以规定的轨迹提升负载时，必须对齐运动单元的激活，以便上升时间的总和产生适当的扭矩，以便在提升（缩
短收缩）时匹配所需的轨迹，而在降低负载（延长收缩）时，必须类似地控制衰减时间的总和。神经系统在 2种
类型的收缩期间通过不同的下行输入和感觉反馈来实现这一点。由于所需运动单位活动的这些差异，2种类型的
收缩控制对施加在系统上的压力的反应不同。控制运动单元活动的能力下降，例如在老年人和整形外科手术后
进行康复训练的人身上观察到的，与执行延长收缩的难度更大有关。

相对于负荷的运动单位活动量也会影响收缩速度。这种效果取决于募集的运动单位数量和运动单位释放动
作电位的最大速率。如前所述，快速收缩的体育训练（例如力量训练）会增加运动单位释放动作电位序列的速
率，这可以通过将电流逐步注入运动神经元来模拟。习惯性身体活动水平发生变化后，肌肉最大缩短速度的变
化至少部分是影响运动神经元以高速率释放动作电位的能力的因素的结果。

31.3.2 运动涉及许多肌肉的协调

在最简单的情况下，肌肉跨越单个关节并导致附着的身体部分围绕单个旋转轴加速。如图 31.3.2A所示，因
为肌肉只能施加拉力，所以当动作涉及缩短收缩时，围绕单个旋转轴的运动至少需要 2块肌肉或 1组肌肉。

φ

速度

A

B

扭矩net = 惯性 × 角加速度

屈肌激活

扭矩flex

扭矩ext

伸肌激活

φ

惯性

角加速度 

扭矩ext

屈肌伸肌

扭矩flex

图 31.3.2: 肌肉扭矩在关节周围的运动范围内变化。肌肉对关节的扭矩是其收缩力（F）及其相对于关节的力臂
（d）的乘积。力臂是从肌肉拉力线到关节旋转中心的最短垂直距离。由于关节旋转时力臂会发生变化，因此肌
肉扭矩会随着关节周围的角位移而变化。决定机械动作的关节净扭矩是相对肌肉施加的扭矩的差异，例如伸肌
（ext）和屈肌（flex）。类似地，施加到肢体的力（Fload）将围绕关节施加扭矩，该扭矩取决于 Fload 及其与关节
的距离（dseg）。

因为大多数肌肉附着在稍微偏离旋转轴的中心的骨骼上，所以它们可以引起围绕不止一个旋转轴的运动。如
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31.4 要点

果不需要其中一个动作，神经系统必须激活其他肌肉来控制不需要的动作。例如，腕部桡屈肌的激活可导致腕
部屈曲和外展。如果预期的动作只是腕关节屈曲，那么外展动作必须受到另一块肌肉的对抗，例如尺骨屈肌，这
会导致腕关节屈曲和内收。根据关节面的几何形状和肌肉的附着部位，跨越关节的多块肌肉能够产生大约 1到
3个旋转轴的运动。此外，一些结构可以线性移位（例如，躯干上的肩胛骨），增加关节的自由度。

肌肉的离轴附着增强了骨骼运动系统的灵活性；通过激活不同的肌肉组合可以实现相同的运动。然而，这
种额外的灵活性需要神经系统来控制不需要的动作。神经系统使用的解决方案是组织选定肌肉之间的关系以产
生特定动作。肌肉激活的特定顺序被称为肌肉协同作用，运动是通过这些协同作用的协调激活产生的。例如，人
类受试者的肌电图记录表明，具有相同一般目的的运动变化，例如用手抓住不同的物体，伸手并指向不同的方
向，或者以多种速度行走和跑步，是由大约 5种肌肉协同作用控制的。

参与运动的肌肉数量也随着运动的速度而变化。例如图 31.3.1，缓慢提升负载只需要肌肉扭矩略微超过负载
扭矩，因此，只有屈肌被激活。当用肘部屈肌举起手持重量时使用此策略。相比之下，要快速执行此运动并以预
期的关节角度突然终止，必须同时激活屈肌和伸肌。首先，屈肌被激活，使肢体向屈曲方向加速，随后伸肌被激
活，使肢体向伸展方向加速，最后屈肌爆发性活动，增加角动量。如图 31.3.2B所示，肢体和手持重物沿屈曲方
向移动，使其达到所需的关节角度。伸肌活动量随着运动速度的增加而增加。

运动速度的增加引入了神经系统必须控制的另一个因素：其他身体部位的不必要的加速。因为身体各部分
是相互连接的，所以一个部分的运动可以引起另一个部分的运动。如图 31.3.3A所示，诱导运动通常通过延长收
缩来控制，例如在跑步的摆动阶段大腿肌肉所经历的收缩。

跨越多个关节的肌肉可用于控制身体部位之间这些依赖于运动的相互作用。如图 31.3.3B所示，在跑步的摆
动阶段结束时，腿筋的激活导致大腿和小腿向后加速。如果使用髋伸肌而不是腿筋向后加速大腿，则小腿会向
前加速，需要激活膝屈肌来控制不需要的小腿运动，以便将脚放在地面上。使用双关节腿筋是一种更经济的策
略，但在短跑等快速运动中会使腿筋承受高压力。这种依赖于运动的相互作用的控制通常涉及延长收缩，从而
最大限度地提高肌肉刚度和肌肉抵抗长度变化的能力。

对于大多数运动，神经系统必须在某些身体部位之间建立刚性连接，原因有二。首先，正如牛顿作用与反作
用定律所表达的那样，反作用力必须为身体部位的加速提供基础。例如，在直立的人进行的伸手动作中，地面
必须对脚提供反作用力。产生手臂运动的肌肉动作施加的力通过身体传递到脚，并受到地面的抵抗。不同的底
物提供不同大小的反作用力，这就是为什么冰或沙子会影响运动能力。

其次，通常通过同时激活在相反方向产生力的肌肉来加强关节来适应不确定的条件。当支撑面不稳定、身
体可能经历意外扰动或举起重物时，通常会发生对立肌肉的共同激活。因为共同激活会增加执行任务的能量成
本，所以熟练操作的一个特征是能够以最小的肌肉激活来完成任务，从而产生相反的动作。

31.3.3 肌肉工作取决于激活模式

健康年轻人的四肢肌肉在醒着的时候有 10%到 20%的时间是活跃的。在这段时间的大部分时间里，肌肉会
进行等长（等长）收缩，以保持各种静态身体姿势。相比之下，肌肉长度必须在运动过程中发生变化，以便肌肉
可以执行工作以移动身体部位。肌肉在缩短收缩时做正功并产生动力，而在延长收缩时做负功并吸收动力。肌
肉做正功的能力决定了运动能力，例如可以跳跃的最大高度。

神经系统可以通过在执行正功之前命令短时间的负功来增强肌肉的正功能力。这种激活顺序，即拉伸-缩短
循环，出现在许多运动中。例如图 31.3.4A，当一个人用两只脚在原地跳跃时，支撑阶段包括踝伸肌和膝伸肌的
初始拉伸（延长）和随后的缩短。跟腱和髌腱中的力在延长收缩的拉伸过程中增加，并在缩短阶段开始时达到
最大值。因此，如图 31.3.4B所示，肌肉可以在缩短收缩期间执行更多积极的工作并产生更多的力量。

尽管负功涉及肌肉长度的增加，但肌肉中的束的长度通常保持相对恒定，这表明结缔组织结构在缩短收缩
之前被拉伸。因此，肌肉执行更多积极工作的能力来自应变能，应变能可以在拉伸阶段储存在肌肉和肌腱的弹
性元件中，并在随后的缩短阶段释放。长肌腱可以储存更多的应变能，但当运动需要快速释放应变能时，短肌
腱更有优势。
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31.4 要点

A

B

施加到肌肉的力方向
肢体节段旋转方向

图 31.3.3: 一块肌肉可以影响许多关节的运动。A.穿过一个关节的肌肉可以加速相邻的身体部位。例如，在跑步
的摆动阶段开始时，髋屈肌被激活以加速大腿向前（红色箭头）。这个动作导致小腿向后旋转（蓝色箭头）和膝
关节弯曲。为了在摆动阶段的第一部分控制膝关节屈曲，膝关节伸肌被激活并进行延长收缩以加速小腿向前（红
色箭头），同时继续向后旋转（蓝色箭头）。B.许多肌肉穿过一个以上的关节，对身体的一个以上部位产生影响。
例如，腿部的腿筋在伸展方向加速髋关节，在屈曲方向加速膝关节（红色箭头）。在跑步过程中，在摆动阶段结
束时，腿筋被激活并进行拉长收缩以控制腿部的向前旋转（髋关节屈曲和膝关节伸展）。这种策略比激活髋关节
和膝关节的单个肌肉来控制腿的向前旋转更经济。
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B

速度（毫米/秒） 速度
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落地时间

TO TOTD
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落地时间

力（千牛）

力（牛）

功率（瓦）等张应力负载
跑

A
伸肌伸展 伸肌收缩

肌肉速度（毫米/秒）

触地 离地

0

–250 –125 0 125 250 –250 –125 125 250

0.4–0.2 0.2–0.4

1

2

25

3

1

–1

图 31.3.4: 负功的初始阶段会增强肌肉随后执行的正功[270-271]。A.跟腱（橙色）和髌腱（紫色）的力在两足跳跃
的触地阶段发生变化。脚在触地时接触地面，在脚趾离地时离开地面。对于运动的大约前半部分，股四头肌和
三头肌小腿肌肉拉长，执行负功（负速度）。肌肉在缩短时执行正功（正速度）。力传感器测量的位置由矩形表
示。B.以中速奔跑的猫比目鱼肌施加的力从爪子触地到离地的瞬间发生变化。肌肉在缩短收缩（正速度）期间
施加的力大于肌肉在各种恒定负荷（等张负荷）下最大程度收缩时测得的峰值力。负速度反映了比目鱼肌的收
缩延长。猫的比目鱼肌在跑步过程中产生的力量大于孤立肌肉实验（虚线）中产生的力量。当肌肉执行负功时，
负功率阶段对应于爪子触地后的延长收缩。
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31.4 要点
1. 神经系统控制运动的基本功能单位是运动单位，由运动神经元及其支配的肌纤维组成。
2. 肌肉施加的力部分取决于被激活的运动单位的数量和特性以及它们释放动作电位的速率。关键的运动单

元属性包括收缩速度、最大力量和易疲劳性，所有这些都可以通过身体活动来改变。运动单位的特性在支配每
块肌肉的群体中不断变化；也就是说，没有不同类型的运动单位。由于技术进步，描述运动单位群体响应不同
类型的身体活动变化而表现出的适应性正在成为可能。

3. 运动单位往往以与运动神经元大小高度相关的模式化顺序被激活。在自主收缩期间募集运动单位的速率
随着收缩速度的增加而增加。

4. 运动单元响应给定突触输入而释放动作电位的速率可以通过从脑干输入的下行信号进行调节。调节输入
可能对于建立脊髓通路的兴奋水平至关重要，但这在人类身上很难证明。

5. 除低肌肉力量外，放电率的变化对肌肉力量的影响大于激活运动单位的数量。此外，运动单位群放电率
的可变性影响精细运动控制的水平。

6. 肌节是包含一整套收缩蛋白的最小肌肉元素。收缩蛋白肌球蛋白和肌动蛋白之间的瞬时连接（称为跨桥
循环）使肌肉能够施加力。肌肉内肌节的组织变化很大，除了运动单位活动外，对肌肉的收缩特性也有重大影
响。

7. 对于给定的肌节排列，肌肉可以施加的力取决于 Ca2+对横桥的激活、粗细丝之间的重叠量以及运动丝的
速度。Ca2+ 介导的肌联蛋白刚度增加增强了延长收缩期间的肌节力。激活的肌节产生的力取决于 3种丝的相互
作用：肌动蛋白、肌球蛋白和肌联蛋白。

8. 激活的肌节产生的大部分力通过非收缩蛋白网络横向传递，该网络保持粗细丝的排列。
9. 肌肉的功能能力取决于它可以施加的扭矩，这既受其收缩特性的影响，也受其在骨骼上的附着点相对于

其跨越的关节的位置的影响。
10. 执行一项运动时，神经系统会激活多块肌肉并控制施加在相关关节上的扭矩。神经系统可以通过改变运

动单位活动的量来改变运动的幅度和方向，从而改变相对于作用在身体上的负荷的肌肉扭矩。
11. 尽管肌肉只对骨骼施加拉力，但无论激活的肌肉因超过肌肉扭矩的负载扭矩而缩短还是延长，它都可以

这样做。在延长收缩期间，肌肉的力量容量更大。运动单位活动在缩短和延长收缩期间不同，但人们对于运动
神经元的突触输入在这 2种类型的收缩期间有何不同知之甚少。

12. 更快的运动会引起身体部位之间依赖于运动的相互作用，从而产生不需要的加速度。这些动作必须由神
经系统控制才能产生预期的运动。

13. 神经系统必须协调多块肌肉的活动，以在运动的身体部位和所需的周围环境支持之间建立机械联系。参
与每个动作（例如抓握、伸手、跑步和行走）的肌肉被组织成几组，这些组表现出模式化的激活模式，但不知道
为什么偏爱特定模式。

14. 肌肉活动的模式在运动之间有很大差异，并且通常包括增强肌肉工作能力的策略。这些模式可以根据经
验进行修改，但除了涉及脊柱和脊柱上通路外，人们对适应的轨迹知之甚少。
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