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摘　 要：相关研究表明，强度间歇训练（ＨＩＩＴ）会延缓骨骼肌增龄性退变（Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ），但目前相关研究较少，这主要是

因为人们普遍认为影响骨骼肌收缩机能的运动方式主要是抗阻运动，对 ＨＩＩＴ 认识有限。 此外，ＨＩＩＴ 已被证明改善心

肺耐力具有高效性和安全性，但对其改善心肺耐力的机制有不同观点。 通过查阅大量文献，进一步明确 ＭＧ２９ 蛋白及

骨骼肌收缩机能的变化规律并探讨 ＨＩＩＴ 对其影响，以期从 ＭＧ２９ 蛋白及骨骼肌机能的角度论述 ＨＩＩＴ 对心肺耐力的

影响机制，为运动影响心肺耐力相关因素及机制的研究方向给出建议，从而使 ＨＩＩＴ 能更好地应用于大众健身领域。
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　 　 随着增龄，骨骼肌增龄性退变（Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ）的发

生几率越来越高，其中骨骼肌机能和有氧能力对人们

生活质量和各项身体机能的独立性影响最大，ＭＧ２９
蛋白的变化是 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 发生发展的重要参考。

Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的诸多干预方案中，高强度间歇训练

（Ｈｉｇｈ Ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ Ｉｎｔｅｒｖａｌ Ｔｒａｉｎｉｎｇ，ＨＩＩＴ）近年来愈发受

到关注。 研究证实，ＨＩＩＴ 较传统持续训练可以更快、
更大幅度地提高心肺耐力水平［１］，也能抑制肌肉分

解、降低胰岛素抵抗［２］，其运动特点理论上也会改善

骨骼肌兴奋收缩偶联功能，改善中老年人群 Ｓａｒｃｏｐｅ⁃
ｎｉａ 症状，但目前相关研究较少。

值得关注的是：当前研究已证实，Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 与心

肺耐力具有较高相关性，骨骼肌机能与 Ｖ̇Ｏ２ｍａｘ 呈正

相关［３ － ４］，心肺耐力作为影响健康的核心要素［５］，其

影响因素和运动改善机制一直是研究热点。 进一步

明确 ＭＧ２９ 蛋白及骨骼肌收缩机能的变化规律并明

确 ＨＩＩＴ 对其影响，从而就 ＭＧ２９ 蛋白及骨骼肌机能

的角度论述 ＨＩＩＴ 对心肺耐力的影响机制具有十分重

要的理论和应用价值，本文将围绕这一主题展开

综述。

１　 骨骼肌增龄性退变（Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ）

１９９１ 年 Ｅｖａｎｓ ＷＪ 和 Ｒｏｓｅｎｂｅｒｇ ＩＲ 提出 Ｓａｒｃｏｐｅ⁃
ｎｉａ 的概念：随着增龄而出现的骨骼肌衰老和萎

缩［６］，其主要表现是肌肉萎缩、力量及代谢能力下降

等退行性改变［７］。 研究显示，Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 可能导致的

后果有老年人行走、爬楼梯、坐立等日常动作技能完
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成困难，甚至发展成站立困难、步履蹒跚、容易跌倒等

运动功能障碍，最终可能导致残疾、丧失生活自理能

力，甚至死亡［２， ８， ９］。 有研究证实，３０ 岁以后，人的骨

骼肌力量平均每 １０ 年下降 ６％ ［１０］。
关于 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的产生机制，目前研究普遍认为

与骨骼肌兴奋收缩耦联功能的变化相关，钙是调控骨

骼肌兴奋收缩耦联的核心元素，ＭＧ２９ 蛋白在横管系

统和 ＳＲ（肌浆网）之间的钙信号传导中起重要作用，
其表达减少，会直接导致外部钙流入的减少，从而导

致骨 骼 肌 收 缩 力 下 降， 肌 肉 丢 失［１１ － １３］。 此 外，
Ｍａｃａｌｕｓｏ 等学者研究发现，在产生明显的肌肉丢失之

前，骨骼肌就因钙紊乱发生了收缩功能障碍［１４］。
综上所述，Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的发生会对中老年人生活

质量产生重要影响，ＭＧ２９ 蛋白所调控的钙紊乱极有

可能是整个 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 事件的开端。

２　 ＭＧ２９ 蛋白对骨骼肌收缩机能的影响

２． １　 ＭＧ２９ 蛋白简介

ＭＧ２９ 蛋白通常位于肌浆网膜上并接近 Ｔ 管系

统，相对分子质量为 ２９ ｋＤ，其氨基酸序列类似于一

种突触素，作用是维持正常三联管膜的超微结构，保
障横管系统至 ＳＲ 之间的 Ｃａ２ ＋ 信号传导［１３］。

Ｐａｎ 等研究证实，ＭＧ２９ 蛋白能直接调控兰诺定

受体（ＲｙＲｓ），从而促使肌浆网释放钙离子入胞浆，同
时该蛋白也具有探知肌浆网内的钙储存，从而调动细

胞外钙流入细胞来补充耗空的肌浆网钙库的能力。
若 ＭＧ２９ 蛋白基因缺失，会导致相应肌肉的三联管结

构损坏，具体表现为其横管系统的肿胀，肌浆网网状

结构出现空泡或碎裂等紊乱，从而导致兴奋收缩脱耦

联［１３］。 Ｃａ２ ＋ 为骨骼肌兴奋收缩耦联的重要中介物

质，ＭＧ２９ 蛋白对其调节作用明显，故 ＭＧ２９ 蛋白正

常含量的保持，对骨骼肌兴奋收缩耦联功能至关

重要。
２． ２　 ＭＧ２９ 对钙稳态的影响

钙是一种重要的细胞内信号，在肌浆网和肌细胞

内的浓度变化对骨骼肌收缩过程起着关键作用。
Ｃａ２ ＋ 的动态平衡被称作钙稳态，细胞内钙稳态的紊乱

被认为是衰老性肌肉质量丢失的核心因素［１５］。 在骨

骼肌中，细胞膜表面横管系统的去极化引起 Ｃａ２ ＋ 从

肌浆网释放进入胞浆而引起肌肉收缩。 Ｄｕｃｒｅｔ［１６］ 等
以中老年大鼠为实验对象证明了参与兴奋 － 收缩耦

联的两个重要的分子是位于横管系统的双氢吡啶受

体（ＤＨＰＲ）和位于肌浆网的兰诺定受体（ＲｙＲｓ），ＤＨ⁃
ＰＲ 充当 Ｃａ２ ＋ 通道的电压门户，是骨骼肌兴奋 － 收缩

耦联中的电压感受器，负责传导电信号给肌浆网。
ＲｙＲｓ 则可以通过 Ｃａ２ ＋ 诱导 Ｃａ２ ＋ 机制（ＣＩＣＲ）将肌浆

网中的 Ｃａ２ ＋ 释放入胞浆。 电镜下观察，ＤＨＰＲｓ 和

ＲｙＲｓ 一一对应，且各 ＤＨＰＲ 和 ＲｙＲ 组分别在横管区

和肌浆网上有序地排列功能也互为耦联，实现功能耦

联正是依靠 ＭＧ２９ 蛋白（图 １）。
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图 １　 兴奋收缩耦联中 ＤＨＰＲ 与 ＲｙＲｓ 的作用

注：引自曹玲，２０１４［７］

有研究人员将青年大鼠的 ＭＧ２９ 蛋白基因敲除，
ＭＧ２９ 蛋白缺陷的青年大鼠也出现了类似衰老大鼠

的特征，如肌力下降、易疲劳、肌浆网碎裂、横管系统

肿胀、钙火花的动态活性发生变化等［１７ － １８］。 此外，
Ｗｅｉｓｌｅｄｅｒ［１９］等研究发现，ＭＧ２９ 具有通过钙储存来调

控外部钙流入的能力，在其实验中观察到肌肉中

ＭＧ２９ 蛋白缺失时，ＳＲ 内的钙稳态失衡，使外部钙流

入减少，该肌肉易感疲劳。
综上所述，ＭＧ２９ 蛋白表达能力减弱是骨骼肌增

龄性退变过程中 Ｃａ２ ＋ 对于肌纤维渗透压改变反应能

力降低的主要原因，会导致钙稳态变化，进而影响

Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的发生和发展。
２． ３　 钙稳态对骨骼肌收缩机能的影响

兴奋 －收缩耦联是骨骼肌功能得以保持的关键

步骤，其结构基础是三联管结构。 胞外 Ｃａ２ ＋ 通过肌

质膜流入肌细胞、ＳＲ 内储存 Ｃａ２ ＋ 的释放是胞浆内

Ｃａ２ ＋ 的两大来源［２０］，正常状态下，骨骼肌自主收缩的

能力保证了肌浆网内 Ｃａ２ ＋ 的释放被严格控制，Ｃａ２ ＋

内流和回收保持相对稳定的状态，被称为钙稳态。
Ｃａ２ ＋ 内流过程使胞浆内局部的 Ｃａ２ ＋ 浓度短暂升高被

·０６·
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称为 Ｃａ２ ＋ ｓｐａｒｋｓ（钙火花），其位置和持续时间可反映

组织对 Ｃａ２ ＋ 的释放、摄入和再循环的综合能力，可用

来评估肌细胞胞浆中钙稳态的变化［２１］。
运动是骨骼肌收缩引起的，而骨骼肌收缩是一组

或几组肌纤维进行兴奋收缩耦联的综合结果。 ＭＧ２９
会影响骨骼肌收缩功能，故对其具体变化的探讨可以

为 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 干预方案提供理论支撑。

３　 骨骼肌收缩机能与心肺耐力的关系

心肺耐力是指在进行持续运动时机体的循环、呼
吸以及骨骼肌系统的供氧能力，是人体有氧能力的总

体反映。 目前普遍认为心肺耐力的影响因素主要包

括四个方面：肺扩散能力、心输出量、血液携氧能力和

骨骼肌限制［２２］。 当前影响心肺耐力前三项因素的研

究已十分透彻，而骨骼肌限制对心肺耐力影响的研究

主要集中在骨骼肌中氧气的扩散速度、线粒体的酶活

性、毛细血管密等方面。 随着年龄的增长，骨骼肌收

缩能力的变化在导致骨骼肌质量下降的同时对心肺

耐力影响程度也越来越大，Ｒｉｃａｒｄｏ［３］ 等在其研究中

选取瘦体重、股四头肌质量作为 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的标志与

心肺耐力做了相关研究，证明他们之间有高度相关

性。 而 Ｈａｓｓ［２３］等的研究也证明心肺耐力和骨骼肌质

量的变化具有较高相关性。 类似的研究中，Ｍａｒｉｅ［２４］

的研究表明骨骼肌质量完全可以当做静坐少动人群

心肺耐力的预测指标。 以上研究揭示了骨骼肌质量

与心肺耐力影响关系密切，但骨骼肌收缩机能与心肺

耐力的关系并未见诸报道。
Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的发生与发展影响心肺耐力，针对骨

骼肌收缩机制的研究或能成为运动干预 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ
及提高心肺耐力影响机制的新思路。

４　 ＨＩＩＴ对 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 及心肺耐力的影响

４． １　 ＨＩＩＴ 的概述

ＨＩＩＴ 最早是由德国心脏病学家 Ｒｅｉｎｄｅｌｌ 和

Ｒｏｓｋａｍｍ 提出的一种训练方式，由于当时其安全性

未得到验证，并未大范围应用于普通病人的康复治

疗，而是被应用于竞技体育训练［２５］。 其负荷特点是

进行多组持续时间短、大小强度间隔进行的训练。 短

时间是指每组训练持续数秒至数分钟不等，大小强度

间歇训练是指最大训练强度可接近或等于最大摄氧

量对应强度，每组训练间以低负荷运动或静态休息。

当前研究常采用全力冲刺或 ９０％ 左右最大摄氧量

（Ｖ̇Ｏ２ｍａｘ 或 ＶＯ２ｐｅａｋ）强度，单次运动时间和间歇期

可持续几秒到几分钟不等［２６］，但 ＨＩＩＴ 的具体实施并

没有公认方案，不同研究者针对不同情况往往采用不

同的负荷间隔。 低运动量的 ＨＩＩＴ 一般包括数组的高

强度运动（持续 １ ～ ４ ｍｉｎ），强度为 ８５ ％ ～ ９５ ％ 的

ＨＲｍａｘ 或 Ｖ̇Ｏ２ｍａｘ，还有对应的热身和积极恢复的

时间［２７］。
综上所述，在进行 ＨＩＩＴ 时周围器官可以得到较

强的刺激，而由于持续时间短，运动之间有休息时间，
心血管中枢及呼吸系统的压力比持续性运动更小，安
全性得以保障。
４． ２　 ＨＩＩＴ 对 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的影响

运动与 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 之间存在相互影响的关系。
运动是影响骨骼肌增龄性机能下降的强大外来刺激，
尤其是高强度运动，不仅可以促进骨骼肌蛋白的合

成，还使得骨骼肌线粒体含量增多，骨骼肌线粒体代

谢酶活性增强［２８ － ３０］。 目前，抗阻训练治疗 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ
的研究甚多，而 ＨＩＩＴ 作为一种新型运动方式，大家更

多的是关注其对心肺耐力的影响，其干预 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ
的研究并未受到重视，事实上，已经证明急性有氧训

练能够一定程度增加骨骼肌质量和力量［３１］。
ＨＩＩＴ 的负荷特点是多次重复的高、低强度运动

交替，能够使外周骨骼肌和中心的心肺产生最优和最

大化的适应，除了对代谢能力有益，还能够增加青少

年训练后即时蛋白合成，改善骨骼肌内环境，对骨骼

肌收缩能力有所影响［３２］。 ２０１２ 年 Ｈａｒｂｅｒ ＭＰ［３１］等用

１２ 周蹬踏自行车锻炼方式证明，有氧锻炼不仅能够

增加青少年的骨骼肌质量和力量，对老年人也同样适

用，不过出于安全考虑，这种包含高强度训练的锻炼

方式对于老年人骨骼肌影响的研究数量非常有限。
其影响机制学者认为可能是有氧运动可以使骨骼肌

内的钙释放通道增加，使 ＳＲ 对钙的转运能力提高，
表现为在肌肉收缩时，肌浆内游离钙浓度升高的速度

快、幅度大，肌肉舒张时又能将钙离子快速有效地移

除［３２］。 Ｔｕｍａ［３３］ 等通过动物实验证明，在衰老过程

中，ＭＧ２９ 与肌细胞中钙储运能力以及 Ｃａ２ ＋ 对肌纤维

渗透压改变的反应能力都存在着密切关系，说明 ＨＩ⁃
ＩＴ 极有可能通过影响 ＭＧ２９ 表达，进而调节钙稳态，
最终影响骨骼肌力量，以增强骨骼肌工作能力，延缓

衰老和肌肉功能衰退。
综上所述，ＨＩＩＴ 干预 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的研究还处于起

步阶段，ＭＧ２９ 蛋白作为骨骼肌收缩能力下降的重要
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指标，ＨＩＩＴ 对其影响的探究具有很强的应用价值。
４． ３　 ＨＩＩＴ 干预下骨骼肌机能对心肺耐力的影响

就当前研究而言，大多通过负荷或抗阻等训练方

式探讨运动对 ＭＧ２９ 蛋白的影响，如蒋祥林［１８］ 等研

究证明，中低强度的间歇负重跑可有效提升骨骼肌中

的 ＭＧ２９ 蛋白表达水平，进而维持骨骼肌正常的收缩

功能，而适宜的抗阻训练可以促进肌组织 ＭＧ２９ 蛋白

表达量的增加，使肌肉在收缩时一定程度增加 ＳＲ 转

运 Ｃａ２ ＋ 的能力，更多动员骨骼肌内的 Ｃａ２ ＋ 通道。 肌

肉舒张时，钙泵又能将 Ｃａ２ ＋ 快速有效地移除。 然而

针对 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 过程中 ＭＧ２９ 蛋白变化及 ＨＩＩＴ 对其

影响的相关研究较少，而这一问题的明确将为利用

ＨＩＩＴ 制定运动处方干预 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 提供理论依据，因
此必须引起研究者的重视。

ＡＣＳＭ 推荐进行中等或是大强度的有氧运动训

练有助于保持或是提高心肺耐力。 童蕾［１］ 研究证

明：相对于传统中等强度运动，采用 ＨＩＩＴ 提高心肺耐

力具有时间短、耐受性好、更易于受试者接受的优点。
但目前这方面的研究国内还处于样本量少、人群分布

不均匀且仅停留于对其改善心肺耐力效果的观察，缺
乏其对有效提高心肺耐力的机制性探讨。

骨骼肌收缩能力是完成一切运动的保证，随着

Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的发展和发生，骨骼肌收缩能力下降、质量

减少等状况会日益严重，导致运动障碍，进一步引起

心肺耐力的下降。 ＭＧ２９ 蛋白变化是骨骼肌衰老的

关键因素，可作为运动干预 Ｓａｃｏｐｅｎｉａ 的靶点，ＨＩＩＴ
若能影响 ＭＧ２９ 的表达，则会影响钙稳态，从而保障

兴奋收缩耦联过程的正常进行，延缓 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 中骨

骼肌功能退化，提高运动能力。
综上所述，ＨＩＩＴ 提高心肺耐力效果明显，同时，

ＨＩＩＴ 的高强度阶段能够促进骨骼肌功能的改善，但
其机制并不明确。 ＨＩＩＴ 对 ＭＧ２９ 蛋白的影响很可能

为相关研究打开新思路，而骨骼肌功能又能影响心肺

耐力的水平，相应的心肺耐力提高机制也可能从这个

角度得到一定解释。

５　 研究前景和展望

目前研究已经明确了 ＭＧ２９ 蛋白作为保障骨骼

肌兴奋收缩耦联功能正常进行的关键物质，运动干预

Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的研究或可以 ＭＧ２９ 为靶点进行探索。
ＨＩＩＴ 在有效提高心肺耐力方面的健康效应优于传统

模式的中等强度持续性运动已得到广泛认可，其对骨

骼肌功能的促进作用也受到了关注，但心肺耐力的变

化机制与骨骼肌机能直接的关系极少有人探讨。 因

此，基于目前我国心肺耐力机制研究现状，本研究认

为有关 ＨＩＩＴ 延缓 Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 的研究还可以从以下角

度开展：
１）Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ 发生和发展进程中 ＭＧ２９ 蛋白及钙

稳态的变化规律及 ＨＩＩＴ 对 ＭＧ２９ 表达的影响。
２）ＨＩＩＴ 干预下 ＭＧ２９ 蛋白表达变化后骨骼肌收

缩机能的变化及 ＨＩＩＴ 与心肺耐力变化间的关系。
以上关系的明确将会为 ＨＩＩＴ 在延缓中老年有氧

运动能力下降的干预领域中提供新的理论和应用依

据，有广泛的应用前景。
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