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摘要    骨骼肌收缩过程中的生物力学原理尚未有效揭示清楚, 本文从神经元触发的动作电

位入手, 针对骨骼肌微观的激活与收缩过程, 利用统计力学方法分析分子马达集体运行机制, 

建立动作电位与肌小节收缩力之间动态关系; 并结合肌小节串并联特征从微观到宏观构建骨

骼肌力学模型, 该模型揭示了骨骼肌收缩的力学原理, 反映了骨骼肌从激活到收缩整个过程的

动态力学特性. 数值模拟结果表明, 随着动作电位频率的增加, 肌浆中钙离子浓度先线性上升

并逐渐趋于饱和, 主动收缩力出现融合并跟随钙离子浓度变化趋势, 当动作电位处于最大频率

时肌肉强直收缩; 在定负载情况下, 收缩速度和输出功率随频率的变化趋势与收缩力类似, 但

在负载力逐渐增大时, 收缩速度会逐渐减小, 而功率在某一负载下存在最大值. 上述特性与骨

骼肌力学实验研究结果一致, 从而证明了该理论建模方法的正确性. 
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骨骼肌是人体运动的动力源, 合理的骨骼肌力

学模型在运动生物力学、康复工程等中具有重要应用

价值[1]. 骨骼肌生物力学原理研究中最具代表性的是

Hill 的工作[2], 1938 年他通过肌肉实验推导出 Hill 方

程, 描述负载力与收缩速度之间关系, 后来, Hill 提

出三元素模型描述肌肉宏观力学属性, 表明肌肉由

收缩元、串联弹性元和并联弹性元组成, Hill 模型最

大不足是简化了很多环节, 存在精度不高的缺点[3], 

Zajac 等人[4]考虑肌腱的作用对 Hill 模型进行了修正, 

李晓杰等人[5]在 Hill 模型基础上, 利用线性拟合方法

得到骨骼肌在不同应变率下的本构方程. 总之, Hill

及其修正模型是描述肌肉宏观力学性质的模型, 它

奠定了骨骼肌生物力学研究的基础, 但对肌肉收缩

的微观特性考虑不足, 具有较大的局限性. 

另一方面, 随着微观显微和单分子操纵技术的

发展, 研究人员可以观察到骨骼肌微观结构, 并检测

大分子间作用力, 骨骼肌生物力学原理研究从宏观

深入到微观. 1954 年 Huxley 等人[6, 7]提出“肌丝滑动

理论”解释肌肉收缩原理, 认为收缩是细肌丝和粗肌

丝之间的相对滑动实现 . 后来 Huxley[8]提出横桥
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(cross-bridge)动力学模型描述肌肉收缩力, 横桥指肌

球蛋白头部, 它是一种分子马达, 可将体内的 ATP化

学能直接转化为机械能使肌肉收缩. 近来, Zahalak等

人[9]考虑钙离子(Ca2+)的作用, 对横桥模型中的速率

方程进行了修正. 由于 Huxley 模型建立在一系列假

设基础上, 其中速率方程仅考虑分子马达与细肌丝

结合/分离两个过程, 缺少对分子马达工作循环过程

的详细分析, 最近, Piazzesi 等人[10]实验证明肌肉力

由分子马达做功冲程 (power stroke)产生 , 而不是

Huxley 所依据的结合分离假设. 此外, Huxley 及其修

正模型不能反映分子马达在负载力作用下的性质 , 

没有建立起肌肉微观与宏观之间的联系, 限制了它

的应用. 由于骨骼肌受运动神经元控制, 神经元产生

动作电位刺激肌浆网(Sarcoplasmic Reticulum-SR)释

放钙离子, 并驱动大量分子马达在细肌丝上协作运

动导致收缩. 在文献[11]中利用统计力学方法分析肌

球蛋白分子马达的集体特性, 构建有负载作用下的

速率方程, 讨论了 ATP 浓度、负载对肌小节主动力以

及收缩速度的影响, 但是没有建立骨骼肌收缩与动

作电位之间联系, 为了更有效地揭示骨骼肌收缩力

学原理, 需要将骨骼肌收缩过程与兴奋偶联过程联

系起来, 在动作电位作用下分析肌肉力学特性. 

基于以上分析, 本文根据骨骼肌兴奋-收缩耦联

过程, 利用统计力学方法分析肌小节中分子马达在

动作电位作用下的集体运行特性, 建立动作电位频

率与肌小节激活程度、肌小节收缩力之间函数关系, 

并通过分析肌小节串联与并联特性从微观到宏观构

建了反映骨骼肌力学特性的模型, 最后进行数值计

算并与实验结果比较验证力学模型. 

1  骨骼肌微观力学特性分析 

1.1  骨骼肌微观结构及收缩过程 

如图 1 所示, 骨骼肌由肌纤维、肌纤维膜及其他

结缔组织组成. 从微观结构来看, 肌原纤维由肌小节

串联而成, 肌原纤维并列组成肌纤维. 肌小节是肌肉

收缩的最小单位, 其两端为 Z 线, 中间为 M 线, 主要

包含粗肌丝和细肌丝, 粗肌丝由肌球蛋白(分子马达)

组成, 细肌丝由肌动蛋白、肌钙蛋白(Troponin-Tn)、

原肌球蛋白(Tropomysin-Tm)构成. 连接粗肌丝与 Z

线的弹性体是肌联蛋白(Titin), 其被动弹性在肌肉收

缩中起重要作用[12]. 

 

图 1  骨骼肌结构组成 

肌肉收缩过程描述如下: 当动作电位引起 SR 上

Ca2+电位门通道开启, Ca2+扩散进入肌浆(Sarcoplas-           

mic-SP), 肌浆中 Ca2+浓度升高, Ca2+与 Tn 结合, 引发

Tm 构象改变, 露出肌球蛋白分子马达结合点位; 之

后, 分子马达与细肌丝结合, 通过水解 ATP改变构象

形成一个做功冲程[13], 并集体做功使肌小节收缩, 肌

小节通过串并联方式带动整块肌肉收缩. 现以肌小

节为对象, 对骨骼肌收缩微观过程的每个环节进行

建模分析. 

1.2  肌小节的激活过程 

1.2.1  动作电位激活肌浆网 

由前所述, 动作电位沿 T 管传递触发并打开肌

浆网(SR)上的Ca2+通道, Ca2+从SR中释放扩散进入肌

浆, 同时 Ca2+泵将部分 Ca2+运回 SR; 肌浆中 Ca2+浓

度的降低主要由 Ca2+泵决定, 在此, 不考虑与肌钙蛋

白结合及分离的 Ca2+; 用[Ca2+]sp 表示肌浆中 Ca2+的

平均浓度, [Ca2+]SR 表示 SR 中 Ca2+浓度, [Ca2+]sp 的变

化速率主要取决于 Ca2+泵运送速率
pump

v 及 Ca2+从 SR

中扩散速率 relv , 满足方程组[14]:  
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其中, mf 为 Ca2+泵的最大运送速率, can 是运送速率

等于 m0.5 f 时的 Ca2+浓度, krel 表示 Ca2+从 SR 中扩散

的速率常数, 取决于动作电位的数量 na 和频率, 且

动作电位的周期 1/T  . 单次动作电位使 SR 上所

有 Ca2+通道打开, 令单次作用的持续时间为 t0, 可 
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定义:  
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(2) 

转化为频率的函数:  
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其中, k 为单个动作电位作用下 SR 上释放 Ca2+速率

常数, 由 SR 上的通道密度等因素决定. 

1.2.2  钙离子与肌钙蛋白(Tn)结合 

由骨骼肌生理特征知, 细肌丝上每个 Tn 有 4 个

Ca2+结合位点, 在 Tn 结合两个 Ca2+后, Tm 构象变化, 

分子马达做功使肌小节产生收缩[15]. 根据化学反应

动力学原理, 用 A T , A TCa , 2A TCa 分别表示 Ca2+

与 Tn 分离状态、单个以及两个 Ca2+与 Tn 结合状态, 

并设三种状态下的概率分别为 0q , 1q , 2q , 满足化学

动力学方程[16]:  
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(4) 

其中, k0, k0, k1, k1 为 Ca2+分别表示与 A T , A TCa
结合及分离的速率常数. 

求 解 方 程 组 (4), 稳 态 情 况 下 细 肌 丝 处 于

2A T Ca  状态的概率 2q , 用  表示:  
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(5) 

 表示结合了两个 Ca2+的肌钙蛋白占总数的比例, 

用来描述细肌丝的激活程度 , 它是[Ca2+]sp 的函数 . 

由(1)和(3)式 , 已知动作电位频率可以计算[Ca2+]sp, 

并由(5)式计算肌小节激活程度. 由此, 建立了动作

电位频率与肌小节激活程度之间的函数关系式. 

1.3  肌小节的收缩过程 

肌小节收缩是分子马达在细肌丝上集体做功导

致, 文献[11]中作者对分子马达集体特性有详细论述, 

本文主要分析动作电位对马达集体工作过程的影响, 

同时考虑了肌小节的被动属性. 现对建模过程作简

要说明: 如图 2(a)所示, 以一根粗肌丝、细肌丝、Z

线与 M 线组成半个肌小节为对象进行建模, 粗肌丝 

 

图 2  半个肌小节的简化结构图和 Z 线受力分析 

上肌球蛋白马达数目为 n0, 细肌丝上两个结合位点

之间距离为 L, 马达一个工作周期具有Ｎ个化学状态, 

当动作电位激活肌小节后, Ca2+与 Tn 结合使得马达

开始工作, 通过构象变化推动 Z 线向 M 线方向运动, 

令马达相对于粗肌丝前进的位移 x 为变量, ( , )i x t 表

示其中第 m 个马达在 t 时刻处于状态 i 时位移 x 的概

率密度函数, 一个周期分子马达前进位移为 L. 

1.3.1  肌小节的动力学方程 

如图 2(b)所示, 以肌小节中 Z 线为对象, Z 线与

细肌丝、肌联蛋白连接, 细肌丝在向 M 线运动过程

中受多个与之结合的分子马达作用, 分子马达集体

对细肌丝和 Z 线的主动力为 Fa, 同时肌联蛋白对 Z

线也有弹性力 Ft, 在纳米尺度中, Z 线满足随机动力

学方程[17]:  

 a tz z z Bload d( ) ( ) 2 ( ),m x t x t k TF F F t      
 

(6) 

其中, zm , z 分别为 Z 线的质量及阻尼系数, z   

6π ,zr   为液体黏性系数, zr 为 Z 线半径. kB 为

Boltzmann 常数, T 为热力学温度, d ( )t 为高斯白噪

声. 根据 Z 线的几何尺寸, z z/ 1m   ns , 系统处于

过阻尼溶液中, 考虑纳米尺度下的尺寸效应, 不计惯

性项的影响, 考虑到 Z 盘的直径相对较大, 而彼此相

连. 不计布朗力作用, Z 线的动力学方程:  

 a t load( ) .z x t F F F     (7) 

1.3.2  肌小节被动力 

由于肌联蛋白是弹性体, 肌小节收缩时产生卷

曲, 肌小节在不受激励情况下具有被动拉伸特性, 可

用非线性黏弹性体进行描述[18], 在 Z 线端面上的被

动力包括阻尼力与弹性力:  

 p z t z t z ,F A x k x x       
 

(8) 

其中, Az 为肌小节横截面积, t 为肌联蛋白的非线性

弹性应力, tk 为肌联蛋白的弹性系数, x 为收缩量. 
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定义肌小节的被动应力:  

 p t z6 / .x r    
 

(9) 

1.3.3  肌小节主动力 

肌小节收缩产生的主动力是已与细肌丝结合的

分子马达对细肌丝作用力, 根据统计力学特征[11]:  
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其中, c 为分子马达的弹性系数, 表示粗肌丝与细肌丝

的交叠程度, 表示肌小节的激活程度, s 为一根粗肌

丝与其周围 6 根细肌丝构成的六边形面积, Az/s 表示

肌小节上所包含的粗肌丝数目. 用 x 
0

( , )d
L

x x t x
表示位移变量 x 的一阶矩, 即粗肌丝上所有分子马达

在细肌丝上的平均位移量, 定义肌小节的主动应力: 
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根据非平衡统计力学原理 , ( , )i x t 满足 Fokker- 

Planck 方程[19]:  
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概率密度满足约束条件:  

 (0, ) ( , ) 0t L t   , 
0

( , )d 1.
L

x t x   (13) 

方程(12)表示分子马达位移变量概率密度的速率方

程, 其中, ijk 表示分子马达从状态 i 跳转到状态 j 时

的跃迁速率 . 扩散系数 B m/ ,D k T  m 为分子马达

阻尼系数. ( , )iV x t 表示分子马达在 i 状态下沿 x 方向

的主动势能, 满足 ( , ) ( , ).i iV x t V x L t   不同于 Huxley

的速率方程, 考虑了负载力Fe的作用, 同时反映了分

子马达一个周期的 N 个状态, 可更为准确地描述分

子马达运行过程. 求解方程(12)可得到位移变量的概

率分布情况, 从而用来计算肌小节收缩产生的主动

力. 具体的计算方法参见文献[11]. 

结合(9)和(11)式, 肌小节主应力表示为 

 a p .     (14) 

它反映肌小节主动收缩与被动黏弹性特性. 在已知

分子马达和肌联蛋白弹性系数等参数情况下, 主动

力主要受负载力、[ATP]及[Ca2+]sp 影响. 由于[Ca2+]sp

取决于动作电位频率和持续时间, 因此, 当负载和

[ATP]一定时, 肌小节收缩力主要由动作电位决定. 

1.4  肌小节串联与并联作用 

由前所述, 如图 3 所示, 肌小节通过串联构成肌

原纤维, 而肌原纤维并行排列组成肌纤维. 令肌纤维

包含mp根肌原纤维, 单根肌原纤维包含mq个肌小节. 

1.4.1  肌小节串联 

肌原纤维上各个肌小节在静息状态下具有相同

的长度、分子马达数目, 各串联的肌小节在其端面传

递力相等, 其中的应力也相等:  

 q1 2 .g m         (15) 

)ⅰ  肌小节被动拉伸: 肌小节没有被激活, 主动

力为零, 作用在肌原纤维端面的负载力为 loadF  , 则其

中第 g 个肌小节的初始伸长量 load t/gx F k  , 肌原纤

维的总伸长量等于 q gm x , 肌原纤维的总弹性刚度

q t q/k k m . 

)ⅱ  肌小节主动收缩: 当负载恒定、肌原纤维上

肌小节均被激活情况下, 肌联蛋白的压缩量也就是 Z

线相对于 M 线的位移量, 在收缩稳定后第 g 个肌小

节的收缩量 a load t( ) /gx F F k   . 由于每个肌小节收

缩量相同, 该肌原纤维的总收缩量为 q gm x , 因此串

联的肌小节数目越多, 产生的总收缩量越大, 相同时

间内收缩速度也越大, 但是肌小节串联不改变肌肉

收缩力大小. 

1.4.2  肌原纤维并联 

肌原纤维并行排列组成肌纤维. 肌原纤维并联, 

总应力应当等于各个肌原纤维上应力之和:  

 

p

T
1

.
m

n
n

 


   (16) 

)ⅰ  肌原纤维被动拉伸: 当负载、阻尼力相同时, 

肌联蛋白的拉伸量相同, 肌原纤维并联后组成的肌

纤维被动弹性刚度 p t q/ .mk m k m  

)ⅱ  肌原纤维主动收缩: 当肌小节均被激活时,  

 

 

图 3  肌小节串并联 
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肌纤维收缩达到稳态后端面上的负载力 loadF   

p z ,nm A  mp个肌原纤维并联使得总输出力增大mp倍, 

因此肌肉横截面积越大, 所含肌原纤维数越多, 则能

够产生的收缩力也越大. 

2  骨骼肌宏观力学特性分析 

骨骼肌由肌小节通过串联和并联方式构成, 为

了更准确地描述骨骼肌宏观力学性质, 将肌肉主动

收缩与被动拉伸特性结合, 同时考虑负载、[ATP]、 

动作电位在骨骼肌收缩中的作用, 并基于Hill模型的

基本结构, 本文提出的骨骼肌力学模型简化结构图

如图 4 所示: 主动收缩单元由分子马达集体做功产生, 

用 Fa
m 表示主动力; 被动弹性单元主要受肌联蛋白性

质及液体阻尼特性的影响, 用 Fp
m 表示被动力; lm 为

沿肌纤维轴向长度. 

2.1  肌肉收缩力 

骨骼肌收缩力学方程描述如下, 肌肉收缩力由

主动力 Fa
m 与被动力 Fp

m 两部分构成, 与负载力相等: 

 

m m
m a p

m 0
a

0

m
p m m

,

( , )d ,

,

L

F F F

A n c
F x x t x

s

F k l v






  

 

   

  (17) 

其中, A 为骨骼肌上所有肌纤维的生理横截面积; 表

示粗肌丝与细肌丝的交叠程度, 与骨骼肌初始长度

相关; 表示肌肉激活程度, 取决于肌浆中 Ca2+浓度, 

与动作电位频率相关; ( , )x t 满足约束方程(12), 与

肌浆中[ATP]、负载力相关; 被动弹性单元的总弹性

系数 m p t q/ ,k m k m  总黏性系数 6π ,r   r 为肌肉

横截面半径, 满足 2π .A r  

 

 

图 4  骨骼肌简化结构图 

2.2  肌肉收缩速度 

肌小节的收缩速度, 即 Z 线相对于 M 线的平均

速度, 主要取决于分子马达对细肌丝做功的快慢: 

 

0

s
10

d ( ) d 1
( ).

d d

n

m
m

x t
v x t

t t n 

 
    (18) 

骨骼肌收缩速度, 即骨骼肌收缩长度变化量与

收缩时间 t 比值, 肌肉长度等于其中最长的肌原纤

维长度, 为肌小节串联长度之和, 收缩长度也是各肌

小节收缩长度之和 m q .gl m x    肌肉收缩速度等于

各肌小节收缩速度之和:  

 m q q s/ / .gv l t m x t m v        (19) 

骨骼肌收缩速度的影响因素有肌肉的类型、初始

长度、[Ca2+]sp、[ATP]和负载力. 

2.3  肌肉输出功率 

当有负载力作用时, 肌肉收缩克服外力而做功, 

其消耗的化学能转化为热量和机械功, 肌肉收缩的

输出功率是指肌肉收缩力与收缩速度的乘积:  

 m .W F v  (20) 

综上所述, 根据骨骼肌激活收缩动态过程建立

了骨骼肌收缩力学模型, 在已知肌肉物理及结构参

数、[ATP]、外负载时, 可以根据动作电位的特征计

算肌肉力、收缩速度以及功率. 

3  结果讨论 

由于一个运动神经元及其轴突所支配的肌纤维

构成一个运动单位, 该肌纤维受同一动作电位作用, 

具有相同的收缩特性, 现以一个运动单元中肌纤维

为例进行计算说明. 令该肌纤维的面积为 1 cm2, 长

度为 5 cm, 主要参数如表 1 所示, 参数来自于文献中

骨骼肌的生理学数据. 

 
表 1  肌小节和肌纤维特征参数

[14, 20, 21, 24] 

rm m kBT s n0 

3.5 nm 75 pN ns/nm 4.1 pN nm 1.374×103 nm2 150 

c L D nca k′ 
0.7  

pN/nm 
36 nm 

5.47×107  
nm2/s 2 M 

0.32  

M2 s1 

k0 k0 k1 k1 fm 

1.77×108  

M1 s1 
1544 s1 

0.885×108 

M1 s1 
17.1 s1 

280  

M1 s1 
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3.1  动作电位与钙离子浓度关系 

生理条件下, 肌浆网中[Ca2+]SR 约为 1500 M, 

而静息状态下[Ca2+]sp 为 0.1 M, 单次动作电位持续

时间 t0由运动神经元及肌纤维膜的性质决定, 不同类

型的肌肉持续时间由所不同, 取 t0 等于 2 ms, 动作电

位的最大频率为 500 Hz. 由(1)和(3)式计算单次动作

电位作用下肌浆中 Ca2+浓度变化如图 5 所示; 当动作

电位激活 SR, Ca2+通道被打开, Ca2+释放进入肌浆, 

[Ca2+]sp 快速增加到峰值约为 1.6 M, 当动作电位停

止作用后, 一方面 SR 上 Ca2+通道关闭, 同时 Ca2+泵

将肌浆中 Ca2+运送进入 SR, [Ca2+]sp 逐渐减小到静  

息值. 

不同频率的动作电位作用, [Ca2+]sp 随时间的变

化曲线如图 6 所示. 当频率为 10 Hz, [Ca2+]sp 在 1 s

内重复变化 10 次, 由于在下一个电脉冲来到之间,  

 

 

图 5  单个动作电位作用时 Ca2+浓度变化曲线 

 

图 6  不同频率动作电位作用时 Ca2+浓度变化曲线 

Ca2+浓度已减小到静息值, 浓度与单次作用时的变化

情况相同; 当频率增大到 100 Hz, 此时由于 Ca2+通道

在下一个动作电位来到前尚未关闭, 因此, 肌浆中

Ca2+浓度逐渐增加并出现融合, 大小在 2 M 附近上

下波动; 继续增加动作电位频率到 200 Hz, Ca2+浓度

趋向 4 M, 上下波动幅度减小; 当频率等于 500 Hz, 

此时动作电位周期等于持续时间, 肌浆网上的 Ca2+

通道一直打开, [Ca2+]sp 在很短时间内增加到最大值

10 M, 并趋向饱和. 因此, 随着动作电位频率的增

加[Ca2+]sp从 0.1 M增大到 10 M, 增大约 100倍. 生

理条件下人体肌浆中 Ca2+浓度通常在 0.1~10 M 之

间变化[23], 说明所选取物理参数的合理性. 

3.2  动作电位与肌肉主动力关系 

影响肌肉力的因素包括肌肉力学及结构参数、

[ATP]、外负载及动作电位, 本文主要分析动作电位

对主动收缩力的影响. 由肌小节并联特性知, 肌纤维

产生的肌力与其面积成正比, Ikai 等人[22]通过超声实

验测量人体单位面积肌肉的最大收缩力 Fmax 约为

40~100 N/cm2, 1 cm2 的肌纤维包含的粗肌丝数约为

7.28×1010, 令端面的负载力Fload为 22 N, 每个分子马

达平均受 2 pN 负载, 此时肌纤维处于静息的最佳长

度(=1), 计算最大主动力 Fmax 约 56.4 N, 处于实验

数据范围内 .  以肌肉主动力与最大收缩力比值

Fa/Fmax 为纵坐标, 计算肌肉主动力与动作电位频率

的变化趋势如图 7 所示. 从 7 图中看出, 随着动作电

位频率的增大主动收缩力逐渐增大, 在低频阶段肌

肉力的上升速度较快, 当频率超过 100 Hz 后, 肌肉

力的增速变缓, 在高频阶段, 即频率大于 400 Hz 后,  
 

 

图 7  肌肉主动力与动作电位频率之间关系 
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收缩力趋向最大值, 此时肌纤维已处于最大激活状

态, 肌纤维中的所有分子马达均可以参与做功. 另外, 

从图 7 中可知频率与肌肉主动力变化曲线与 Sigmoid

函数类似, 相关的实验证明将在论文[23]中展开. 

不同频率时肌纤维主动力随时间变化如图 8 所

示; 频率为 1 Hz 时, 在 1 s 内单个动作电位作用肌肉

产生一次单收缩(Twitch), 其变化趋势与 Ca2+浓度类

似, 肌肉力先增大到峰值后减小到零, 不同的是肌肉

力的上升时间持续约 50 ms, 而 Ca2+浓度上升时间要

快很多, 这是由于 Ca2+与肌钙蛋白结合到分子马达

开始工作并产生力需要消耗时间. 当频率继续增大, 

肌肉力出现融合现象, 这与文献[24]描述特征一致, 

因此, 肌肉力等于所有单次动作电位产生单收缩力

的叠加, 当频率达到 500 Hz 后, 肌肉力也达到最大

值, 表现为强直收缩. 

3.3  动作电位与收缩速度关系 

影响收缩速度的因素包括动作电位、肌肉的类

型、初始长度、[ATP]和负载等, 现在主要讨论动作

电位频率与收缩速度之间关系. 若单个肌小节长度为

2.5 m, 长度为 5 cm 肌纤维包含 2×104 个肌小节, 令

Fload=22 N, 肌浆中[ATP]=10 M, [ATP]处于饱和状

态, 不考虑肌肉疲劳等因素的影响, 计算动作电位频

率与收缩速度之间变化情况如图 9, 动作电位频率逐

渐增大时, 收缩速度增加较快, 在动作电位频率增加

到 500 Hz 后, 速度不再增加并趋向稳定, 大小约为

2.37 cm/s. 如图 10所示, 在频率都为 500 Hz时, 改变

负载力的大小, 随着负载力逐渐增加, 收缩速度在逐

渐减小. 当负载力大于 55 N 后, 收缩速度减小到零,  
 

 

图 8  不同频率动作电位作用时肌肉主动力变化曲线 

 

图 9  动作电位频率与收缩速度之间关系 

 

图 10  同一频率、不同负载作用时收缩速度变化曲线 

说明此时负载力与肌肉主动收缩力达到平衡. 

3.4  动作电位与输出功率关系 

肌肉收缩的输出功率与动作电位频率、负载力的

三维曲面如图 11 所示, 从图 11 中可知, 输出功率随

着负载力的增加先增大后减小, 负载力为 21 N 时输

出功率达到最大值, 当负载达到肌纤维的最大主动

力后, 输出功率将减小到零, 收缩速度减小到零. 在

相同负载情况下, 动作电位频率增大, 输出功率也逐

渐增大, 在高频段趋向稳定值, 因此, 增加刺激频率

可提高肌肉的输出功率. 由肌小节串并联特性知, 较

长的肌纤维收缩范围大速度更快, 横截面积较大的

肌肉产生主动收缩力也越大, 所以肌肉的最大输出

功率与体积成正比. 这些特性在肌肉生理学实验上

已经得到证实[24], 说明了理论建模方法的有效性. 
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图 11  输出功率与动作电位频率、负载力之间关系 

4  结论 

针对骨骼肌从激活到收缩整个过程, 利用统计 

力学方法分析分子马达集体运行特性, 考虑肌小节

的串并联作用, 从微观到宏观构建了反映骨骼肌收

缩特性的力学模型, 该模型建立了动作电位频率与

肌肉宏观力学属性之间的函数关系, 通过数值模拟

可知主动收缩力随着动作电位频率增加而增大, 当

动作电位达到最大频率后, 肌肉被全部激活, 主动力

达到最大值; 动作电位频率的增加使收缩速度、输出

功率也逐渐增大并趋向极值, 而随着负载力的增加, 

功率先增大后减小; 肌小节串联不改变肌肉收缩力

大小, 但收缩长度、收缩速度会倍增, 肌小节并联使

肌肉最大收缩力增加, 与肌肉横截面积成正比, 而肌

肉最大输出功率与其体积成正比例关系. 上述内容

对揭示人体肌肉收缩特征和开展模型在康复工程中

应用研究具有一定的理论意义. 
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