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摘要    以骨骼肌肌纤维中的肌小节为对象, 建立了肌膜动作电位活动与由动作电位引发的

肌小节内 Ca2+浓度变化的生物电化学模型, 并给出了相应的数学描述; 以此模型为基础, 从控

制学角度阐明了由分子马达集体运作产生的肌纤维稳态收缩功率的调控方式, 即作为控制信

号的动作电位如何调控作为驱动信号的Ca2+浓度, 及其间接调控肌纤维等长收缩力的原理与相

关特性, 并设计实验对收缩力与动作电位激励频率之间的关系进行了验证; 相应地, 本文进一

步阐述了动作电位对肌纤维的动态收缩功率的调控方式是变频控制, 并导出了从动作电位频

率变化到肌小节内 Ca2+浓度变化的传递函数, 分析了肌纤维收缩的频域特性. 另一方面, 由理

论分析的结果出发, 提出了表征从控制信号触发到肌纤维开始收缩的最小滞后时间——“肌电

时间常数”的概念, 最后讨论了肌纤维收缩的变频控制方式的物理内涵及其合理性. 
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自从 Hill 模型[1]诞生以来, 对于骨骼肌宏观收缩

特性的研究已取得了深入的进展, 对肌肉力学特性

的测量与建模也越来越精细[2~5]. 一般而言, 骨骼肌

收缩的宏观特性可通过等长收缩、等负载收缩等途径

进行研究, 所测量的物理量包括肌小节长度、收缩

力、收缩位移以及收缩速度等; 这些物理量的耦合关

系给出了肌肉做功时的动力学特征 . 另一方面 , 

Huxley 等人对骨骼肌收缩的微观机理揭示作出了重

要贡献[6, 7], 并提出了著名的肌丝滑动理论[8]. 骨骼

肌的微观研究主要基于离体实验方法, 研究的尺度

可以是肌纤维、肌小节、粗(细)肌丝或者是单分子. 离

体微观实验的优点在于可以人为地控制对象组织所

处的胞浆环境(包括溶液成分), 并且除了可以测量张

力、位移等物理量, 还可以得到膜电位与各离子的浓

度等信息, 从而分辨出影响肌肉收缩特性的因素. 这

些研究表明ATP与Ca2+对肌肉的收缩必不可少[9], 因

为细肌丝上的肌钙蛋白需要与 Ca2+结合, 以令其与

粗肌丝上肌球蛋白结合的位点暴露, 让横桥得以形

成; 而肌球蛋白需要消耗 ATP 水解产生的能量才得

以拉动细肌丝做功, 因此从微观上讲, 相应的浓度 

——[ATP]与[Ca2+]直接影响了肌纤维中分子马达集

体运作的统计力学特性, 从而决定了肌肉做功的功

率; 并且在肌肉的正常工作过程中, [ATP]基本稳定, 

而[Ca2+]的变化则表征了肌肉的驱动信号; 与之对应, 
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由于肌膜上的动作电位决定了 Ca2+释放的开始与停

止, 即动作电位的特性调控了[Ca2+]的变化, 因此肌

纤维上的动作电位表征了肌肉运动的控制信号.  

如前所述, 人们对骨骼肌收缩的宏观及微观机

理已有了较清楚的认识, 并且也给出了表征控制信

号的肌膜动作电位如何转化为驱动信号的物理解  

释[10], 也有很多研究揭示了[Ca2+]与肌肉收缩力、以

及动作电位激励频率与肌肉收缩力之间的关系; 然

而时至今日, 动作电位的波动特性与[Ca2+]变化之间

的关系仍未被阐明, 亦即是说, 对于控制信号如何调

控驱动信号的控制学原理的理解还十分粗糙; 若缺

少这一环节, 将对描述肌纤维之间如何协同工作以

及运动意图如何实现带来困难, 因此, 阐明这个调控

原理关系到骨骼肌动力学从微观到宏观的统一 . 

Cannell 与 Allen[11]曾对肌小节中的 Ca2+运动进行了计

算建模, 但其目的是描述肌小节中[Ca2+]梯度随时间

变化的特性以及估计 Ca2+指示剂的测量误差, 而并

未从控制原理的角度挖掘模型的深层含义; 另一方

面, 由于当时计算手段的局限性以及对肌小节结构

知识的缺乏, 模型的仿真结果略显粗糙. 针对动作电

位频率与肌小节收缩力之间关系的研究大多基于实

验, 其中包括对动物心肌纤维的研究[12], 这些工作并

未提炼出精细的理论模型, 更未提及控制原理, 因此

这些研究与肌肉的运动控制联系不紧密. 为了解决

以上问题, 本文从骨骼肌肌纤维的生理结构出发, 旨

在建立由动作电位到 Ca2+释放以及[Ca2+]扩散过程的

完整生物电化学模型, 并讨论骨骼肌的控制信号调

控驱动信号的方式及特性, 从而间接地给出动作电

位如何控制肌肉收缩力的描述, 对文献[13]中的分子

马达集体运作的统计模型加以验证.  

1  肌纤维膜的动作电位建模 

从肌肉收缩的流程来看, 运动神经元产生的动

作电位通过神经-肌肉接头在肌纤维膜上感生出新的

动作电位, 而此动作电位便表征了肌肉的控制信号. 

如图 1 所示, 肌纤维由约 2000 根肌原纤维构成(只画

出一根), 并且每根肌原纤维都被肌质网(SR)包裹 , 

肌质网在纵向上存在周期性的称作横管(T 管)的组织, 

对哺乳动物而言, 每个肌小节含有两圈 T 管, 位于其

A 带与 I 带的交界处[13]; T 管周期性地延伸至肌纤维

膜上的开口, 因此 T 管中实际上充盈着细胞外液, 正 

 

图 1  肌纤维结构 

因如此, T 管组织可将肌膜表面的动作电位传导到肌

纤维深处的肌原纤维中, 激活整条肌纤维. T 管两边

存在肌质网的膨大部分, 被称为终池, T 管与终池之

间通过大量电压敏感型的 Ca2+通道(DHPR)[14]以及雷

诺啶通道(RYR)[15]相连接, 因此当 T 管感受到动作电

位后, 终池的 Ca2+通道将迅速打开, 以使高浓度 Ca2+

扩散至肌小节内部, 与细肌丝的肌钙蛋白结合, 启动

分子马达工作. 终池上还大量存在被称作 Ca-ATP 酶

的重要蛋白[16], 它实际上是极其高效的 Ca2+泵, 能将

已扩散至肌小节内部的 Ca2+回收至终池, 使肌节内

部的[Ca2+]在刺激结束后迅速下降至静息值. 虽然肌

纤维膜上也存在其他种类的 Ca2+泵, 但在肌肉正常

工作的过程中, Ca-ATP 酶的活动起到了主导作用.  

肌膜的静息电位约为85 mV, 其上 Na+通道开

启的阀值电位比静息电位高 14 mV 左右, 并且动作

电位的峰值约 39 mV[17]. 动作电位沿着肌纤维横向

传播的速度约 4 m/s, 从肌膜表面向肌纤维中心传递

的速度约为每秒数厘米[18], 因此不同肌原纤维中各

个肌小节的激活并不同时, 为了得到单个肌小节的

驱动特性, 取最靠近肌膜的肌原纤维作为建模对象. 

建模的目的是得到肌膜动作电位形态的数学描述 , 

为考察它对[Ca2+]的影响奠定基础, 因为单个动作电

位的持续时间直接影响了 SR 上 Ca2+通道开启的时间. 

肌膜电活动的物理基础是 Na+流充入胞膜与 K+流逸

出胞膜, 这由 Na+通道与 K+通道的开闭控制, 而肌膜

的瞬时电位由其内外的电荷密度(不同离子的浓度)

决定 . 值得注意的是 , 对肌纤维来说 , 电压敏感型

Na+通道分布在肌膜表面, 而绝大多数电压敏感型 K+

通道则集中在 T 管上. 正是基于这样的通道分布特性, 

可将图 1 中的肌纤维膜与所考虑的圆柱形肌原纤维
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展平, 并取两相邻 T管间的胞浆(肌膜与 SR之间的胞

浆)为建模区域, 如图 2 所示. 不失一般性, 可取此区

域的中心点作为膜内离子浓度的参考点(膜外各离子

的浓度基本恒定), 亦即是说, 肌膜上各点的膜电位

可由相邻T管之间中心位置点的电位来表征. 对离子

浓度(膜电位)参考点来说, 一旦动作电位到达此点, 

其电位立刻跃至峰值, 其下降速率则由 K+扩散至胞

外的速率决定, 而此速率直接跟 T 管上的 K+通道密

度相关, 即通道密度越大, 扩散越快. 在分析时用单

位面积上的 K+通道开口总面积与 T 管壁面积的比值

来表征通道密度, 设其为K. T 管上的 K+通道感受到

电位升高后将迅速打开, 在 K+的外流过程中, 胞浆

中的 K+首先充入 T 管, 紧接着通过肌膜上的 T 管开

口扩散到细胞外, 也就是说, T 管开口处的 K+扩散速

率直接影响了胞浆中的[K+]下降快慢. 设[K+]为 nK, 

从胞浆到 T 管的 K+扩散流为 JT, 则由扩散动力学, JT

由 T 管壁面处的浓度梯度决定:  

 K
T K ,

n
J D

r


 


 (1) 

式中DK为胞浆中K+的扩散系数, DK = kBT, 其中为
相关粒子的漂移速率, 且 = /mk, 为粒子布朗运动

的平均碰撞时间间隔, 在动物体温下的胞浆环境中, 

可近似认为粒子的平均自由程在 Å 级以下, 由能量

均分定理可算得约为 1.8×1013 s; mk 为 K+的质量, 

约为 6.477×1026 kg; kB 为波兹曼常数 , 值为 1.38 

×1023 J/K, T 取 310.15 K, 为人体温度; 因此可算得

DK的数值约为 1.196×108, ;(1)式中 r代表 T管的径向

方向. T 管内的[K+]随时间变化的关系为  

 K K
T

T

,
n A

J
t V


 


 (2) 

其中 A 为 T 管壁面总面积, VT 为单根 T 管体积. 由(2) 

 

 

图 2  肌膜胞浆区域的[K+]计算模型 

式, [K+]可写为  

 K
K T

T

Const.
A

n J t
V


   (3) 

由(3)式可见, 在同一时刻与同一 T 管径向位置

处, nK与K成正比. 另一方面, 胞浆区域中的 K+流失

速率取决于T管开口处的扩散速率, 而此扩散速率取

决于开口处的[K+]梯度, 因此 T 管中的[K+]越高, 此

处的浓度梯度也越大. 即开口处的[K+]梯度也与K

成正比. 开口处的 K+扩散流为 

 
T

K
D K ,

x l

n
J D

x 


 


 (4) 

式中 x 代表 T 管的环长方向, lT 为 T 管的环长, 之前

提到 T 管环绕于肌原纤维上, 由于肌原纤维直径为

1~2 m, 取其均值 1.5 m, 则 lT 约为 4.712 m. 相应

的, 胞浆区域内的[K+]随时间变化的关系可写为  

 K T

p

1
,D D

n A
J J

t V L


   


 (5) 

其中 AT 为 T 管横截面积, 其值须由 T 管的生理几何

参数计算[13], 因其截面可近似为长 125 nm, 宽 25 nm

的矩形, 故 AT = 3.1×103 m2. Vp 为图 2 中胞浆区域

的体积, 由于相邻两 T 管的间距约为肌小节长度(2.2 

m)的一半[2], 取其为 1 m, 又因肌膜与 SR 之间的

层厚不到 3 nm, 取其为 2.5 nm, 则可得到 Vp 约为

11.78×103 m3. L = Vp/AT 为一等效长度, 易算得 L = 

3.78 m. 由扩散动力学的特性以及前文所述的浓度

梯度与K 的正比关系, 可设(4)式中的梯度随时间以

指数形式衰减:  

 
T

K
K 1 1exp( ),

x l

n
a b t

x





  


 (6) 

其中 a1 为常数, 且 a1> 0, 衰减系数 b1 > 0, 二者皆为

待定参数. 将(6)式代入(5)式并积分后得到胞浆区域

的[K+]为  

 K K 1
K 1

1

exp( ) Const.
D a

n b t
Lb


    (7) 

肌膜内外的[K+]分别为160 mmol/L与4 mmol/L[19], 

因此当(7)式中的 t 趋于无穷时, nK = 4 mmol/L, 得到

Const. = 4 mmol/L; 当 t = 0时, nK = 160 mmol/L, 得到

DKKa1/(Lb1) = 156, 可见由于DK,a1及L都是常数, 则

K 越大, 指数衰减系数 b1 也越大. 另外, 当 t = 0 且

K = 1 时, T 管内外的[K+]梯度应为最大值, 设为 S0, 

得到 a1 = | S0| = 156/, 其中为浓度衰减距离(经过此
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距离[K+]从膜内值衰减至膜外值). 另一方面, 由于膜

电位的数值是膜内外的电势差, 故其实质上可认为

是胞膜内外的等效正离子浓度差, 且与之近似成正

比关系:  

 m E r( [ ] [ ] ),E Na K E        (8) 

式中 Em 为膜电位, 单位为 mV; E 为比例常数, 通过

静息态下膜电位与膜内外 Na+, K+浓度关系的校准, 

可得E 1; [Na+]与[K+]分别为膜内的[Na+]变化量

与[K+]变化量 , 对肌膜来说 , 膜内静息[Na+]约为  10 

mmol/L[19], 动作电位发生时达到 135 mmol/L, 因此

[Na+] = 125 mmol/L, [K+] = nK-160 mmol/L. Er为肌

膜的静息电位(85 mV). 对动作电位仿真时取 = 1 

m, 可得到K 从 0.1 变化到 0.5 时动作电位的波形如

图 3 所示. 由图可见通道密度越大, 动作电位下降越

快, 且随着K 越来越接近于 1, 动作电位形态逐渐收

敛; 如前所述, 已知 T 管上的 K+通道密度很高, 故可

取K = 0.5. 若设 SR上的Ca2+通道开放的条件为膜电

位超过动作电位爆发的阀值(71 mV, 图 3 中水平线), 

则由于 Ca2+通道失活非常缓慢, 明显可见其开放时

间直接与动作电位的时程相关, 对于所考虑的K = 

0.5 的情形, 此时间间隔约为 1.8 ms; 另外, 此时的动

作电位波形可拟合为以下函数: 

 AP 2 2
2

exp( / ) ,
t

E t b c
a

    (9) 

其中 a2 = 1.569 ×106, b2 = 5.016 ×104, c2 = 85. (9)式

描述了肌膜某点上单个动作电位的动态特性.  

2  动作电位引起的肌小节内[Ca2+]变化 

若考虑单个肌小节, 相对于动作电位传递的纵

向及横向速度, 其尺寸十分小, 因此可忽略动作电位 
 

 

图 3  不同[K+]通道密度下的动作电位波形 

在 T 管上的传递时间, 并认为只要膜电位高于 Ca2+

通道开放的阀值, SR 上的 Ca2+通道便几乎全部开启. 

肌小节内的[Ca2+]在静息时约为 104 mmol/L, 而在激

发态浓度可上升一百倍, 达到 102 mmol/L[20]. 由于

SR 紧紧包裹于肌小节之上(图 1), 故可认为当其被激

发时, 肌小节表面的[Ca2+]立刻升至 102 mmol/L. 另

一方面 , 肌小节的收缩与其内部的[Ca2+]关系密切 , 

因此当其表面的[Ca2+]突然升高后, 还要考虑此浓度

扩散至肌小节内部并达到均匀所需的时间, 设此时

间为c. 

对于[Ca2+]的化学扩散过程, 可按照肌小节的几

何特性建模, 肌小节呈圆柱形, 如图 1 所示, 终池分

布于两圈 T 管之间; 另外考虑到肌原纤维是由肌小

节纵向周期性排列而成, 则只要考察两相邻T管之间

的肌小节区域(半肌小节)即可, 如图 4(a)所示. 由于

Ca2+通道与 Ca2+泵(Ca-ATP 酶)集中分布于终池上[21], 

而 SR 在肌小节中央区域分布稀疏, 因此可取图 4(a)

圆柱中各占 1/3 的两端部分作为 Ca2+的出入区域. 另

一方面, 实际上在计算时不必求整个体积的浓度变

化, 因为圆柱是中心对称的, 并且其壁面的边界条件

与初始条件也对称, 所以在 φ方向上无扩散流, 则可

取过圆柱中心的一个截面来计算浓度变化, 如图 4(b)

所示. [Ca2+]的扩散方程为  

 2Ca
Ca Ca( ),

n
D n

t


 


 (10) 

式中 nCa 为[Ca2+], DCa 为 Ca2+扩散系数, 计算过程与

DK 类似, 其值约为 1.177×108. 仿真结果显示经过至

少 0.6 ms 后肌小节内的[Ca2+]基本达到均匀, 如图 5(a)

所示, 即c = 0.6 ms; 图 5(b)显示了相应的肌小节内

[Ca2+]的分布状态, 图中黄色区域的深浅代表[Ca2+]

的高低. 也就是说, 可认为肌小节内的[Ca2+]从静息

值达到峰值(102 mmol/L)的滞后时间为c, 这是整个

肌小节完全被激活所需的时间. 此外, 肌小节内 Ca2+ 

 

 

图 4  (a) [Ca2+]计算区域模型; (b) [Ca2+]计算截面 
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图 5  (a) 肌小节内[Ca2+]的扩散过程仿真; (b) 肌小节内[Ca2+]的扩散过程示意 

峰值浓度的保持时间与动作电位的时程有关, 如前

文所述, 大约为 1.8 ms.  

在接下来考察[Ca2+]的下降特性时需要确定 Ca2+

泵的运行效率, 由生理数据, 单个泵每秒可转运 20

个 Ca2+, 而且可知约 90%的 SR 表面被 Ca-ATP 酶占

据, 因此只要知道单个泵在 SR 膜上所占的面积与图

4(a)中圆柱壁面的 Ca2+出入区域总面积, 便可得到泵

回到 SR 的总 Ca2+流为  

 c
Ca

0

0.9
20,

A
I

A
   (11) 

其中 Ac 为 Ca2+出入区域面积, 由肌小节的几何特征, 

其值约为 3.1414×1012 m2; A0 为单个泵的面积, 其可

近似为直径约 4 nm 的圆[22], 故 A0 = 1.2567×1017 m2, 

得 ICa = 7.4744×1018 mol/s. 当动作电位活动结束后, 

Ca2+通道关闭, 由 Ca2+泵引起的 Ca2+外流将起主导作

用, 因此肌小节内的[Ca2+]可由以下连续性方程描述: 

 Ca Ca

s

,
n I

t V


 


 (12) 

其中 Vs 代表图 4(a)中的肌小节圆柱的体积 , Vs = 

1.7671×1018 m3. 由式(12)可知, [Ca2+]从峰值回落到

静息值需要大约 2.3 ms. 则由以上叙述, 可得到单个

动作电位所引起的[Ca2+]变化过程如图 6 所示, 其动

态特性可拟合为以下函数:  

 Ca 3 3
3

exp( / ) ,
t

n t b c
a

    (13) 

式中 a3 = 0. 0422, b3 = 0. 00121, c3 = 1 ×104. 由图 6

可见, nCa的波动形态与动作电位十分相似, 且其基本

上跟随于动作电位, 但存在时间为c 的滞后. 

3  动作电位对肌小节[Ca2+]的调控 

动作电位爆发时存在所谓的“全或无”特性 [23],  

 

图 6  单次动作电位下肌小节内[Ca2+]的变化过程 

即只要其爆发, 幅值就是一定的, 并基本不随刺激强

度发生变化. 肌膜上的动作电位也是如此, 因此肌小

节内的[Ca2+]只能通过其频率来调节, 故动作电位属

于调频控制信号; 另一方面, [Ca2+]直接与肌纤维收

缩力相关, 这也是[Ca2+]等同于驱动信号的原因.  

如果动作电位的频率很低(例如小于 2 Hz), 则单

个肌小节会表现出“振颤”行为, 即出现明显的节律

性收缩-松弛循环. 若动作电位的频率升高至一定程

度, 则单位时间内的[Ca2+]将趋于均匀化, 单个小的

“振颤”也变得紧密以至于表现得如同恒力一般, 因

此某时刻的[Ca2+]实际上可由单位时间间隔内的平均

[Ca2+]来表征, 这有些类似于交流电的等效功率概念, 

如图 7 所示. 此外, 由于 Na+通道的绝对不应期不低

于 2.2 ms[24], 因此动作电位的峰值频率不超过 450 

Hz, 电位的脉冲与脉冲之间也几乎不发生交叠. 显

然, 动作电位频率越高, [Ca2+]的时间平均值也越高, 

这种调制行为包含两层含义: 1)在等长收缩的情形下

(肌小节两端固定), 肌小节所能提供的收缩力取决于

有多少分子马达做功, 因为单个分子马达所能提供

的最大牵拉力是一定的 ; 而平均[Ca2+]越高 , 就意

味着有更多的分子马达被激活, 因此肌小节的收缩 
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图 7  动作电位对[Ca2+]的调控 

力也就越大; 2)当负载小于肌小节所能提供的最大收

缩力, 即肌小节能够产生收缩位移及速度时(例如等

负载收缩), [Ca2+]的时间平均值实际上决定了肌小节

做功的功率, 因为[Ca2+]平均值由单位时间内肌小节

被激活多少次决定(图 7).  

由(9)式及(13)式所得到的结果 , 容易计算动作

电位的频率与平均[Ca2+]之间的关系, 实际上只要对

单个周期内相邻两次[Ca2+]的起伏作时间平均即可. 

图 8(a)显示了仿真结果, 图 8 中的曲线呈现出明显的

Sigmoid 函数的特征 , 的确 , 动作电位频率与平均

[Ca2+]的函数关系可以用 Sigmoid 函数进行很好的  

拟合:  

 4
Ca 4

4

,
1 exp( )

a
n c

b f
 

 
 (14) 

式中 f 为动作电位频率, a4 = 2.009 ×102, b4 = 7.702 

×103, c4 = 1.008×102. 如前所述, 平均[Ca2+]决定了

肌小节等长收缩时被激活的肌球蛋白数目, 因此等

长收缩力大小应与平均[Ca2+]呈正相关关系, 并且由

于单个肌小节中肌球蛋白数目一定, [Ca2+]应存在一

个饱和值, 从此收缩力达到最大并不再变化. 由前一

论文的推导结果, 肌肉的主动收缩力可表达为  

 max ,F F   (15) 

其中 Fmax 为肌肉的最大收缩力, 它与肌肉的横截面

积、负载及[ATP]等因素有关; 代表肌肉的激活程    

度[13], 其表达为 

 
2 2

2 2 2
2 1 2

[Ca ]
,

[Ca ] [Ca ]K K K




 
 

 (16) 

式中 K1与 K2分别为两个阶段的 Ca2+与肌钙蛋白的分

离速率与结合速率之比, 取值分别为 8.72 M 与

0.194 M[25]. 结合(14)式与(16)式, 不难得到肌肉收

缩力与动作电位频率之间的关系, 结果如图 8(b)所示, 

需要注意的是图 8(b)中纵坐标值为 F/Fmax, 即归一化

的力. 另一方面, 相关实验的确显示两者之间存在如

图 8(b)显示的关系[26], 仔细观察发现收缩力 F与动作 

 

图 8  (a) 平均[Ca2+]与动作电位频率的关系; (b) 归一化收

缩力与动作电位频率的关系 

电位频率 f 之间的函数关系也可用 Sigmoid 函数来表

达, 而这与前一论文的理论结果相一致, 也与本文的

实验结果相一致(见实验结果). 从控制上讲,(14)式与

(15)式代表了肌纤维驱动过程的两个串联环节. 另外

需要注意的是骨骼肌存在多种类型[27], 由于在之前

对动作电位建模时已假设 T 管上的 K+通道密度很高, 

因此图 8(a)所得的结果应当更接近于快缩型肌纤维, 

而对慢缩型肌纤维可能会有所差别.  

实际上图 8(a)所表示的动作电位频率与肌小节

内平均[Ca2+]的关系是稳态状况下所得出的(即由稳

定的动作电位序列激发), 而平均[Ca2+]对动作电位频

率变化的瞬态响应对于理解肌纤维的调控特性同样

重要(例如动作电位从 f = 0 阶跃至 f = 400 Hz), 因

为在肌肉的正常运作过程当中, 动作电位的频率是

不停变化的, 因此才导致由肌小节[Ca2+]所影响的肌

肉收缩功率不断变化; 由此可见, 动作电位对平均

[Ca2+]的动态调控方式是变频控制 . 通过系统辨识 , 

可以得到从动作电位频率到平均[Ca2+]的传递函数为  

 
2

1 2 3
3 2

1 2 3

( ) ,
B s B s B

G s
s A s A s A

 


  
 (17) 

式中系数为 B1 =
 0.2794, B2 = 609, B3 = 1.934×105, 

A1 = 3.887×103, A2 = 9.385×106, A3 = 8.674×109. 由(17)

式可见, 这是个三阶系统, 容易想到它是由一个惯性
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系统及一个二阶震荡系统组成, 其惯性特征来源于

Ca2+的化学扩散, 而震荡特征来源于动作电位的波动

特性; 系统 G(s)具有一个正零点与一个负零点, 以及

3 个具有负实部的极点; 尽管系统本身是开环的, 但

对于阶跃输入及斜坡输入此系统都能稳定. 由之前

的讨论, 知道动物的肌肉在进行往复运动时其肌小

节内的[Ca2+]将不断变化, 且此时动作电位的频率也

在相应地高低往复, 因此还需考察(17)式所表达的系

统的频域特性, 系统的伯德图如图 9 所示. 需要注意

的是图 9 中横坐标的物理意义是“频率的频率”, 即动

作电位频率的变化频率, 所对应的是肌小节中[Ca2+]

的变化频率, 亦即肌纤维收缩功率的变化频率. 由图

9 可见, 系统在低频范围内输出幅值基本保持恒定, 

在中频范围具有幅值最大值, 而到了高频则出现幅

值抑制, 类似于低通滤波系统. 另一方面, 前文提到

动作电位本身的最高频率在 450 Hz 左右, 因此其变

频频率将不可能达到 450 Hz, 此阀值频率在图 9中用

竖线标出, 红线的位置大约在幅值最大值处, 这说明

在动作电位变频频率的范围内, 肌纤维的收缩功率

幅值随着其收缩频率的增高而逐渐增大, 而其在低

频范围内基本保持恒定; 此外, 肌纤维的工作频域并

未达到高通滤波区域.  

4  实验结果 

为验证肌肉的等长收缩力与动作电位频率之间

的稳态关系,针对人体大腿上的股直肌进行实验; 股

直肌位于大腿前侧, 与膝关节及髋关节的肌腱相连

接, 因此其收缩将导致大腿抬升或小腿绷直(小腿与

大腿成一直线). 实验装置如图 10 所示, 实验采用本

研究组自行开发的下肢外骨骼机器人进行力信号与 
 

 

图 9  肌纤维驱动信号的频域特性 

 

图 10   (a) 实验装置侧视图; (b) 实验装置前视图 

肌电信号(EMG)的采集. EMG 信号由肌肉中大量肌

纤维上的动作电位叠加而成, 解析其波形可诊断肌

肉病变[28]以及辨识肌肉运动模式[29], 本实验中利用

EMG 的特征频率来判断股直肌的激活程度.  

外骨骼可与实验者的大腿及小腿绑定, 具有髋

关节及膝关节两个自由度. 实验中将实验者的左腿

与外骨骼绑定, 并且髋关节角度固定, 因此大腿无法

活动; 小腿绑有与充气管相连的气囊, 并用束具将气

囊与小腿一并固定. EMG贴片置于股直肌肌腹处, 以

观察股直肌的激活情况; 实验进行时小腿气囊首先

充气, 而后实验者缓慢地将小腿踢出, 在此期间股直

肌收缩, 其强度被 EMG 信号所记录; 并且由于小腿

束具位置固定, 因此实际上小腿几乎不会有位移变

化, 而在此过程中小腿压紧气囊的程度不同, 故气囊

压力会不断变化, 此压力表征了股直肌的收缩力. 如

此一来, 便得到了股直肌在不同收缩状态下的 EMG

信号. EMG 信号与力信号的采样频率都是 2000 Hz, 
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每 400 个采样间隔进行一次数据记录, 因此每 0.2 s

记录一个数据点, 即记录周期为T=0.2 s. 实验中将

每个T 内的 EMG 信号进行实时傅立叶变换并提取

特征频率, 特征频率的计算方法为  

 1
ch

1

,

N

i i
i

N

i
i

A n
f

A




 



 (18) 

式中 Ai 为傅立叶半频谱上各点的幅值, ni 为各点的位

置, N为采样点总数; 由于一块肌肉所产生的EMG信

号频率与单根肌纤维上的动作电位频率量级有所不

同, 故使用因子作为调整参数, 的作用是将实验所

得的肌肉 EMG 频率范围匹配到单根肌纤维的动作电

位频率范围, 以更好地验证力与动作电位频率的关

系. 如前所述, 动作电位频率范围可达 450 Hz, 而本

实验 EMG频率范围在 60 Hz左右, 故取 = 1/8. 实验

中 EMG 的特征频率 fch 也是实时输出, 同时输出的还

有T 内的力平均值.  

图 11(a)显示了一组气囊压力与 EMG 特征频率 

 

 

图 11   (a) 实时数据; (b) 4 组连续的实验数据 

的实时数据, 由图 11 可见两者基本呈跟随关系, 即

EMG 频率越高, 小腿施加给气囊的压力越大, 亦即

股直肌收缩力越大. 值得注意的是当 EMG 频率上升

至最高并随时间不再变化时(图中虚线之间部分), 力

仍旧上升了一段时间, 这是因为在同样的激活程度

下, 股直肌募集的肌纤维数目在增加. 图 11(b)显示

了 4 组连续的实验数据, 数据已被表达为 EMG 频率

与压力的对应关系. 实验者在组与组之间休息约 4~5 

min, 但是仍然明显可见越靠后的数据中同样 EMG

频率下的股直肌收缩力越大, 即反复训练后同样频

率的动作电位可募集的肌纤维数目会增加, 相关运

动单元的激活程度也增大, 这称作激活依赖性增强

作用(activity-dependent potentiation)[30], 随后肌肉将

产生疲劳.  

为了不失代表性, 将图  11(b)中第一组与第二组

的数据合并拟合, 以避免疲劳作用的影响. 原始数据

与拟合曲线如图  12(a)所示 , 拟合过程针对数据的

Sigmoid 特性进行, 拟合曲线函数为  

 5
5

5 5

,
1 exp( ( ))

a
F d

b f c
 

  
 (19) 

式中 F 为压力, f 为 EMG 频率, 参数 a5 = 1734, b5 = 

5.503 ×103, c5 = 318, d5 = 256.724. 拟合后的函数

曲线代表了肌肉收缩力随动作电位频率变化的实际

稳态关系, 图 12(b)显示了将(19)式所表达的实验关

系归一化之后与理论关系(图 8(b))的比较状况, 由图

12 可见理论结果与实验结果能够较好地符合, 并且

在归一化力随动作电位频率上升的阶段曲线斜率基

本一致, 但是在接近饱和阶段时理论曲线的上升滞

后于实验曲线, 饱和后的实验曲线值一直大于理论

曲线, 这是因为从理论推导的结果看, 力达到最大值

是一个缓慢的极限过程; 另一方面, Edwards 等人[31]

及 Kesar 等人[32]采用功能性电刺激(FES)方法对实验

者的肌肉力进行了在体测量, 主要针对人体肌肉的

疲劳过程进行研究, 其电刺激频率可达 100 Hz. 与之

相对, 本研究中实验者主动产力, 所测量的是 EMG

频率, 虽然输入量与输出量相反, 其对应关系应当是

保持的; 的确, 图 12(b)所示也显示出了这种一致性.  

5  讨论 

本文从肌纤维与肌小节的几何特性及生理特性

出发, 构建了肌膜动作电位发生时的物理模型, 并以 
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图 12   (a) 实验数据的拟合; (b) 实验与理论曲线的比较 

此为基础对半肌小节内的[Ca2+]变化进行了电化学建

模, 最终将两者的动态特性结合起来, 给出了作为控

制信号的动作电位调控作为驱动信号的[Ca2+]变化的

原理. 在讨论[Ca2+]变化时, 计算了其达到峰值所需

要的时间c, 这个时间可作为一个特征常数并在控制

学上具有特殊意义, 因为它代表了控制信号发出之

后直到肌纤维开始收缩所需要的最短时间, 这是由

肌纤维的物理特性所决定的, 有些类似于机电控制

学中的机电时间常数; 由于c 是骨骼肌的时间常数, 

且动作电位也是电信号, 因此为了不失代表性, 可将

其命名为“肌电时间常数”. 在阐述动作电位如何调

控[Ca2+]时, 给出了其调控方式的两层含义, 分别囊

括了肌肉工作时的两种工况, 这对运动意图的理解

显得非常关键. 由这两层含义可见, 虽然运动意图的

最终体现是肌肉的收缩力(收缩速度与位移也是由收 

缩力控制), 然而对运动意图的理解并不能通过测量

肌肉的收缩力来量化, 因为相同的动作电位作用于

不同的运动单位(或肌群)时, 由于运动单位所包含的

肌小节数目/肌球蛋白数目不尽相同, 所产生的收缩

力与做功功率会有很大差别. 由前文所述, 动作电位

的频率实际上体现了“意图强度”, 而肌肉产生的收

缩力则体现了“作用强度”, 所以不同肌肉要产生相

同作用强度, 所要施加的意图强度应当是不同的, 并

且也因人而异. 另一方面, 本文针对动作电位频率与

肌肉收缩力的稳态关系进行了理论推导, 并进一步

设计了相关实验作为理论结果的验证, 结果显示实

验与理论能够较好地符合.  

由驱动信号调控方式的含义, 本文进一步阐述

了动作电位对肌小节内平均[Ca2+]的动态调控方式—

—变频调控, 导出了[Ca2+]对动作电位频率变化的动

态响应特性, 并给出了传递函数. 此外, 通过对所得

系统进行频域分析, 发现在肌纤维的收缩频率范围

内, 其输出功率随着收缩频率的提高, 将从基本恒定

向逐渐增大转变; 也就是说, 对于某种骨骼肌结构来

说, 存在使其输出功率最大的收缩频率, 而此频率由

动作电位的最高频率与肌纤维收缩的频域特性共同

决定; 另外还存在肌纤维收缩频率的上限, 此上限频

率由动作电位的最高频率单方面决定.  

若将肌电时间常数的概念与肌小节的调控方式

结合起来, 则不难发现, 本文的理论结果虽然是以最

靠近肌膜的肌小节为对象导出, 而实际上是给出了

骨骼肌控制环节中最开始的前向传递函数. 以此为

基础, 通过肌纤维上的动作电位分布及其内部的肌

小节分布, 可得到肌纤维的控制学特性; 由于单块肌

肉是由众多肌纤维串并联组成, 进而又能够得到整

块肌肉的控制模型, 完成骨骼肌收缩模型从微观到

宏观的统一. 然而有一点需要注意, 本文阐述了肌纤

维中肌小节收缩的调控原理及特性, 但并不意味着

其中的控制学模型已经全部形成, 因为真实的肌肉

运作过程是个闭环系统(通过生物神经网络进行反

馈), 而本文只讨论了肌纤维驱动的开环特性, 因此

在之后的工作中还需要以此原理为基础, 进一步研

究骨骼肌的运动信息反馈特性, 给出骨骼肌收缩控

制的完整传递函数. 
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