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近年，乳酸被研究证实不再是代谢的“废物”和身体的

“毒物”，而是不可或缺的能量源泉。这个结论彻底颠覆了以

往的关于脑能量代谢的研究结论，也将脑能量代谢带入一个

全新的研究领域。运动疲劳与脑能量代谢是研究的热点问

题，关于脑能量代谢与运动疲劳也重新引起了体育科研工作

者的关注和兴趣，然而以往的研究成果与学术观点已经不能

再作为科学依据，而较新的研究成果与结论零散而且具有较

大争议，可供国内研究者直接参考的信息极其有限。因此，

本文对目前国内外的最新的相关研究及存在的问题进行了

概括与评述，同时提出了我们的质疑与思考，分析了造成目

前具有争议性研究结果的原因以及对未来研究的展望，以期

能为相关的研究提供启示。

运动性中枢疲劳是指由运动引起的中枢神经系统不能

产生和维持足够的冲动到运动所需的肌肉的现象[1—2]。脑的

能量代谢是脑功能活动的物质基础，在维持神经元的膜电

位，突触的活性及突触活动方面均起着非常重要的作用[3]。

因此，机体运动过程中的能量代谢平衡是保证中枢神经系统

持续向外周发放神经冲动的保障，也是决定运动性中枢疲劳

的关键因素。关于脑能量代谢与运动性中枢疲劳的研究很

多，但是早期研究者们主要集中于脑葡萄糖及氧的代谢。随

着脑科学研究的深入，人们发现脑除了利用葡萄糖作为能量

代谢底物以外，还可以依赖乳酸来供给能量，证实了乳酸在

星形胶质细胞和神经元的能量信息传递和脑功能活动的能

量代谢偶联中发挥着重要作用, 提出“中枢乳酸穿梭”假说

（astrocyte-neuron lactate shuttle hypothesis, ANLSH）[4]。随

着乳酸被赋予了崭新的脑代谢角色，关于脑能量代谢与运动

性中枢疲劳机制的研究再度成为研究者们所关注的焦点，各

国学者进行了大量的研究工作。

1 脑葡萄糖代谢与运动性中枢疲劳

中枢神经系统功能活动的增加将导致中枢神经能量需

求增加。运动状态下，作为神经系统重要的能量代谢物质

葡萄糖，其吸收、利用和代谢都具有自身的特点。Be' quet

等[5]研究发现运动过程中中枢葡萄糖代谢和血糖浓度存在着

直接的关系，机体力竭运动后尽管低血糖，但还是能够显著

增加脑葡萄糖的代谢，提示在运动后存在着脑的特殊的中枢

葡萄糖转运与调节机制。Kemppainen等[6]发现随着运动强度

的增加，大脑皮质的葡萄糖代谢率（rGMR）降低，提示运动过

程中脑对于葡萄糖的摄取随着运动强度的增加而减少。机

体的运动能力与脑的葡萄糖代谢有密切的关系，受过良好训

练的人在大强度运动过程中其脑额叶葡萄糖的摄取较没有

训练过的人降低的更为显著，说明运动训练不仅可以促进肌

肉和心脏系统的能量代谢能力，而且对于脑的葡萄糖代谢也

会产生深远而积极的影响作用。5-HT是脑组织重要的抑制

性神经递质，运动过程中中枢脑区5-HT的增多被认为是导

致中枢疲劳产生的主要原因[7]，Be' quet等[8]研究发现脑细胞

外液中的葡萄糖与5-HT系统代谢之间也有密切的联系。运

动过程中在海马区直接注射葡萄糖，可以通过影响5-HT的

释放和再摄取途径而抑制运动所引起的5-HT释放的增加

（图1），证实运动过程中脑葡萄糖的代谢与运动性中枢疲劳

之间有密切的关系。有动物实验发现，颈动脉注射葡萄糖能

够显著推迟疲劳的出现而增强机体的运动能力[9],提示增强

脑葡萄糖的供应能推迟机体疲劳的出现。因此，运动前及运

动中补充碳水化合物被很多人所采用，以期推迟机体疲劳的

出现，提高运动能力。然而Be'quet研究组进一步的实验结

果却否定了这种做法。虽然脑细胞外液中高浓度的葡萄糖

可以抑制5-HT的释放，但是在运动前或运动过程中通过增

加外周血液中葡萄糖水平，由于运动过程中特殊的葡萄糖转

运机制，高浓度的血糖并不能通过血脑屏障进入脑组织，抑

制脑中5-HT的水平，相反运动过程中外周高浓度的葡萄糖

反而会导致脑葡萄糖水平持续下降，以及5-HT合成的增加

（图2），将导致机体在运动结束后恢复期的疲劳感加重，提示

虽然运动前或运动中补充葡萄糖可以增加机体的运动能力，

但是这样对于运动疲劳以后的恢复却是极其不利的[10]。

2 脑乳酸代谢与运动性中枢疲劳

2.1 乳酸与脑的能量代谢

传统观点认为葡萄糖是神经元活动的主要能源物质，神
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经元活动所引起能量需求的增加主要通过葡萄糖的氧化代

谢来满足。脑组织中乳酸的产生是糖酵解活性暂时超过氧

化代谢速度的结果，是脑细胞无氧糖酵解产生的代谢废物或

是中枢神经系统缺血缺氧损伤的标志物，在脑的代谢过程中

没有其他作用。然而近年来的大量研究证实脑也可以利用

乳酸作为能量底物，其不仅可氧化利用血源性乳酸，并且星

形胶质细胞能够将从血液中摄取的葡萄糖转变为乳酸提供

给神经元作为能源物质，尤其是当神经元的功能活动增加的

时候乳酸更是脑主要依赖的能量物质，在脑的代谢过程中发

挥着不可替代的重要作用[11]。神经元主要利用氧化代谢能

量底物的方式为其高水平的突触活动提供能量，在神经元细

胞外葡萄糖和乳酸浓度接近于生理水平的情况下，神经元氧

化乳酸的速率为氧化葡萄糖速率的l0倍，90％的神经元氧化

代谢由乳酸提供，其余10％则依赖于葡萄糖来源的丙酮酸。

神经元在细胞外乳酸和细胞内糖酵解生成的乳酸/丙酮酸之

间对前者显示动力学上的优先利用[12]。因此，神经元还具有

优先氧化利用乳酸的特性。运用PET技术的研究也证明即

使是在血糖正常的情况下乳酸也可优先于葡萄糖作为脑代

谢的燃料，说明无论是在缺血等病理状态下还是正常神经活

动时,乳酸可优先于葡萄糖被神经元利用氧化供能[13]。

2.2 脑乳酸代谢与运动性中枢疲劳

机体在安静状态下，动脉血乳酸的浓度小于1mmol/L，但

是在大强度运动过程中，血乳酸浓度高达30mmol/L。研究发

现当脑组织与外周血的乳酸浓度差超过1.5 mmol/L时，乳酸

即通过一元羧酸转运蛋白转运穿过血脑屏障进入脑[14]，而当

外周血中乳酸浓度超过15 mmol/L时，脑对于乳酸的摄取量

即超过葡萄糖的摄取量[15]，脑对于乳酸的这种摄取也是脑代

谢所驱动的[16]。所以，大强度的运动过程中肌肉所产生的高

浓度的乳酸很可能通过血脑屏障进入脑，进而参与脑的能量

代谢。Ide-K等[17]研究发现机体在极量运动过程中脑对于乳

酸的摄取显著增加，说明了运动过程中肌肉代谢所产生的乳

酸能够被大脑所摄取并作为能量底物为神经元的急性活动

提供能量。Kemppainen等[6]的研究发现运动过程中大脑对于

乳酸的摄取间接地降低了葡萄糖的摄取，说明在运动过程

中，神经元优先利用乳酸而非葡萄糖作为其代谢底物，进一

步证实乳酸是运动过程中脑所主要依赖的能量底物。

乳酸虽然可作为主要的能量代谢底物在运动过程中为

神经元提供能量，以弥补运动过程中脑的能量供应不足，然

而过量的乳酸又会导致中枢乳酸堆积产生酸中毒。有学者

认为运动性中枢疲劳与运动所导致的脑内乳酸堆积有密切

的关系，提出脑内乳酸蓄积也可能是导致中枢疲劳的重要因

素。不同浓度的乳酸可使皮质脑电图受到抑制，波幅降低，

频率减慢且脑皮质5-HT含量也随着乳酸浓度的增高而增

加，说明了乳酸可能通过改变细胞的微环境和与神经递质的

相互作用而影响神经系的兴奋性，导致中枢疲劳的出现。王

静[18]等研究发现在大强度的运动后脑乳酸含量显著增高，表

明中枢疲劳发生时脑乳酸堆积，并提出乳酸堆积可能是中枢

疲劳的机制之一。然而关于运动疲劳后脑内乳酸的代谢情

况尚存争议，Dalsgaard等[19]的研究却发现在力竭运动后，脑

尽管从外周血中摄取了大量的乳酸，但用NMR扫描在脑内

并没有出现乳酸堆积现象，而且脑脊液中乳酸浓度也没有明

显升高。认为在运动过程中大脑从血液当中摄取的乳酸以

及内源性的星形胶质细胞酵解所产生的乳酸均在运动过程

中被神经元消耗掉了。

3 糖原代谢与运动性中枢疲劳

疲劳机制的“耗竭学说”认为疲劳是由于机体的能量

物质耗竭引起的。运动过程中能量代谢物质的供给不足是

导致疲劳的关键因素之一。“耗竭学说”是基于外周的能量代

谢而提出的，随着人们对于脑的研究的不断深入，研究发现

此学说同样适用于中枢神经系统。中枢疲劳是中枢神经系

统不能产生或维持足够的神经冲动到达所支配的工作肌所

致。而脑的能量代谢是运动过程中保证中枢神经系统持续

向外周发放神经冲动的物质基础。很多学者认为运动性中

枢疲劳与运动过程中的中枢能量底物的不足密切相关。长

时间的大强度运动导致脑内的糖原耗竭可能就是中枢疲劳

的机制之一[20—21]。糖原是脑能量最大的储备库，主要储存在

图1 在海马区注射葡萄糖对5-HT代谢的影响

图2 外周注射葡萄糖对海马5-HT代谢的影响
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星型胶质细胞中。有资料表明当神经元活动增加时，糖原可

被直接酵解为丙酮酸，进而再被氧化为乳酸进入“乳酸池”为

神经元提供能量[22]。运动过程中，脑的活动急剧增加，能量

需求也随之增加，而乳酸穿梭尽管快，但还是不能满足中枢

神经元急性活动时的能量需求。糖原的分解速率是非常迅

速的，所以中枢随即启动糖原分解代谢，为神经元提供能量

以保持神经系统功能活动急性增加时的代谢平衡[23]。运动

过程中脑虽然可以摄取外周血中的葡萄糖和乳酸作为能源

物质[17]，但还是不能满足运动中脑的能量需求，大脑随即启

动了脑的能量储备体系-糖原为神经元提供能量，而运动后

脑额外摄取的碳水化合物很可能是对运动过程中所消耗糖

原的补偿，用于重新恢复脑的糖原储备[17,19,24]。有研究报道，

运动状态下神经元主要依靠神经胶质细胞酵解糖原生成的

乳酸为神经元供能，在力竭性运动过程中，能量消耗增大，导

致糖原耗竭，能量供需短暂失衡，运动终止[21]。但也有学者

得出不同的研究结果，王静等[18]却报道中枢糖原在大强度的

运动后并没有发生显著性的变化。

4 中枢代谢吸收率与运动性中枢疲劳

Dalsgaard[19,21]等在Ide-K等研究的基础上发现机体在安

静状态下，脑的代谢率（metabolic ratio, MR）（O2/葡萄糖）值

接近于6，而在机体参与全身性的身体运动时，MR达到最低

点，大强度的运动MR甚至低于3，提示大约有50％的碳水化

合物（大约相当于10mmol的葡萄糖当量）是通过非氧化的形

式提供能量的。因此，他将机体在运动过程中，脑对于O2，葡

萄糖和乳酸的摄取用于反映脑的代谢水平，用O2/（葡萄糖＋

1/2乳酸）表示中枢的代谢吸收率，发现运动强度能够影响中

枢的代谢吸收率，力竭性的运动使脑活动增加，脑对乳酸的

摄取增加，代谢吸收率降低，而此种降低主要与脑中的去甲

肾上腺素（NE）介导的多种因素有关[25]。进一步的研究发现

极量的运动导致脑的代谢吸收率从安静状态下的6.1下降到

力竭即刻的3.7，而亚极量的运动脑的代谢吸收率没有发现

明显的变化，同时O2/葡萄糖也由5.7在运动后即刻降低到最

低点3.6，在20min后才恢复到安静时的水平（图3）。 因此

Dalsgaard提出机体在力竭性的运动过程中脑对于乳酸和葡

萄糖的摄取速率高于氧的摄取速率，并指出脑的代谢吸收率

降低可能是“中枢疲劳”的一个代谢指标。

然而，用中枢代谢率反映运动过程中脑的能量代谢特征

及其与中枢疲劳之间的关系也存在一些弊端。首先外周血

乳酸的水平和中枢代谢率的关系非常密切，研究证实在外周

血乳酸达到峰值的时候，脑的代谢率最低。所以，在研究中

枢代谢吸收率的过程中，还应充分考虑外周代谢的变化情

况。大强度运动时外周血中低血糖和高乳酸的特点将会导

致脑对于这两种物质的摄取和代谢产生一系列的变化，使得

揭示中枢疲劳时脑的能量代谢规律更加复杂。其次，运动过

程中和恢复期即刻中枢代谢率的降低的机制至今没有完全

阐述清楚，而且运动过程中代谢率的降低还与糖原的代谢有

直接的关系。糖原是脑能量的储备库，在脑能量代谢过程中

占有极其重要的地位，糖原参与中枢代谢将直接影响中枢代

谢率的变化情况。因此，在中枢代谢率与中枢疲劳的研究中

还因充分考虑糖原在其中的作用。

5 展望

自从乳酸被证明是脑的主要的能量物质以来，围绕脑能

量代谢与运动性中枢疲劳的研究各国学者做了大量的研究

工作，取得了瞩目的成绩。但不同研究结果间也存在着较大

的差异，尤其是关于中枢疲劳时乳酸和糖原的代谢的研究，

造成这种差异的原因可能与研究方法有关。运动性疲劳是

在运动过程中发生和发展的，所以针对运动性疲劳机制进行

研究也应在清醒运动状态下进行，处死后动物所得实验结果

较难再现运动性疲劳发生的真实规律，因此选择在活体状态

下进行研究是揭示运动性中枢疲劳生理机制的较为理想的

方法。现有关于脑能量代谢与运动研究中所采用的MRI、

PET，以及SPECT等技术虽然可实现在活体状态下对脑的能

量代谢变化进行测定和观察，但只能对运动前和运动后的变

化进行比较，将之用于机体运动过程中的脑能量代谢进行研

究却非常困难。此外运动过程中的中枢能量代谢是一个连

续变化的动态过程，且变化速率非常迅速，因此针对运动与

中枢能量物质代谢的研究也应尽可能地在活体检测方法的

前提下选择时间分辨率较高的在线的测试方法来进行。随

着活体生命分析技术的不断进步，微透析技术与高效液相色

谱（HPLC）联用和微透析与电化学检测等设备联用的方法即

可成功的实现在清醒动物的运动状态下对其脑的生理变化

机制进行动态观察研究[26]，将为进一步揭示运动与脑的神经

生物学机制提供便利。

图3 不同运动时期脑代谢吸收率的变化
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脑内糖原是脑能量最大的储备库，在运动过程中的脑能

量代谢体系中发挥着极其重要的作用，然而关于糖原与中枢

疲劳的研究却不多，特别是关于大强度运动过程中糖原的动

态变化的研究更少，这可能与实验方法和手段的局限有关，

然而这对于揭示脑能量代谢与运动性中枢疲劳的机制却是

至关重要的。关于中枢疲劳与中枢能量代谢的研究，运动过

程中脑内糖原的动态研究应作为今后研究者们重点关注的

问题。
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