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Abstract 
BACKGROUND: Adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK) is an intracellular energy sensor in skeletal muscle, 
which can be activated by exercise. AMPK, widely existing in eucaryotic cells, is the serine/threonine protein kinase.  
OBJECTIVE: To review the structure and the function of AMPK, changes of AMPK activity and the influence of AMPK activity on 
skeletal muscle protein degeneration during exercise. 
METHODS: A computer-based online retrieval of China National Knowledge Infrastructure (CNKI), Vip database, 
http://highwire.stanford.edu and www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed was performed to search papers regarding AMPK and myofibrillar 
protein degradation. The structure and the function of AMPK, the change of AMPK activity in exercise, and the effect of AMPK 
activation on myofibrillar protein degradation were retrieved.   
RESULTS AND CONCLUSION: A total of 35 papers were retrieved. This study summarized the structure and the function of 
AMPK. In the resistance exercise and in the moderate and high intensity cycle exercise, AMPK activity may be increased, and in 
the low intensity cycle exercise, AMPK activity may not be increased. Activated AMPK may promote the protein degradation. 
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摘要 
背景：机体运动时骨骼肌收缩，ATP 被大量消耗，产生大量腺苷一磷酸，导致腺苷酸活化蛋白激酶的激活。 
目的：综述不同运动过程中腺苷酸活化蛋白激酶活性的变化，以及腺苷酸活化蛋白激酶对骨骼肌蛋白质降解的研究成果。 
方法：检索中国期刊网、维普期刊数据库、www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed 和 http://highwire.stanford.edu/网站与腺苷酸活

化蛋白激酶、运动、蛋白质降解研究相关的文章。并对腺苷酸活化蛋白激酶的结构与作用，不同运动过程中腺苷酸活化蛋白

激酶活性的变化，以及腺苷酸活化蛋白激酶升高对骨骼肌蛋白质降解的内容进行分析综述。 
结果与结论：共纳入相关文献 35 篇。本文综述了腺苷酸活化蛋白激酶的结构、作用的研究进展；在抗阻运动和中到大强度

的周期运动中，腺苷酸活化蛋白激酶活性都可能升高，而在小强度周期运动过程中腺苷酸活化蛋白激酶活性可能不升高；腺

苷酸活化蛋白激酶的活化可能对骨骼肌蛋白质的降解有促进作用。 
关键词：腺苷酸活化蛋白激酶；骨骼肌；代谢；运动；结构 
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0  引言 
 

腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶 (adenosine 
monophosphate-activated protein kinase ，

AMPK)在真核细胞生物中广泛存在，属丝氨酸/
苏氨酸蛋白激酶。骨骼肌中腺苷一磷酸含量升

高是促进 AMPK 激活的主要因素。运动过程中

AMPK 活性升高[1-3]，研究发现 AMPK 活性升

高，可能促进蛋白质的降解[4-5]，本文综述了在

运动过程中 AMPK 活性的变化，以及 AMPK 活

性升高对骨骼肌蛋白质降解的研究结果。 
 

1  资料和方法 
 
1.1  资料来源  检索中国期刊网 1989-01/   2

011-03 和维普中文期刊数据库 1994-01/2011-0
3 与腺苷酸活化蛋白激酶、运动、蛋白质降解研

究相关的文章， 检索词为腺苷酸活化蛋白激酶、

运动、蛋白质降解，并限定文章语言种类为中文。

同时检索 www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed、http:
//highwire.stanford.edu/网站相关文章，检索时

间没有限定，从有文献记载开始检索，检索词“A
MP activated protein kinase；Protein Degradat
ion；exercise，AICAR(5´-aminoimidazole-4-carbox
amide ribonucleoside)”，检索时 1 个或几个结

合进行，文章语言种类限定为 English。 
1.2  入选标准  对资料进行初审，选取包括与腺

苷酸活化蛋白激酶、运动、蛋白质降解研究相关

的文献，开始查找全文。排除 AMPK 活性升高

对骨骼肌蛋白质合成和能量代谢的有关文献。 
1.3  质量评估  初检到的 132 篇文献，排除研 
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究时间早，研究方法存在漏洞，重复及类似文献，最后

对纳入的文献进一步分析。 
1.4  数据的提取  检索到关于腺苷酸活化蛋白激酶、运

动、蛋白质降解研究的相关文献 132 篇，35 篇文献符

合纳入标准，排除不符合标准文献 97 篇。 
 

2 结果 
 
2.1  纳入文献基本情况  有关 AMPK 的结构和功能的文

章 5 篇[4-8]。运动过程中 AMPK 活性变化类文章 23    
篇[1-3，9-28]。运动中 AMPK 的激活与肌纤维类型的关系

类文章 5 篇 [26, 29-32]。AMPK 促进蛋白质降解类 4       
篇[5，33-35]。以此为依据归纳总结了 AMPK 的结构和功能

以及运动过程中 AMPK 活性的变化，以及 AMPK 活性

升高对骨骼肌蛋白质降解的影响。 
2.2  AMPK 的结构  AMPK 是 1 个异源三聚体蛋白，哺

乳动物 AMPKα亚基相对分子质量为 63 000，β亚基为

30 000，3 种 γ亚基分子量分别为 37 000，63 000 和

55 000。α亚基起催化作用，而 β和 γ亚基起调节作用。

3 种亚基存在不同的亚型，如 α1，α2，β1，β2，γ1，γ2，
γ3)，理论上来讲 α，β，γ的不同亚型可形成多达 12 种

组合。 
α亚基的 N 端是起催化作用的核心部位，含有 1 个

典型的丝/苏氨酸蛋白激酶的催化区域，C 末端则主要负

责活性的调节以及联系 β和 γ亚基。α亚基中的数个位

点(苏氨酸 172、苏氨酸 258、丝氨酸 485 等) 均可被

磷酸化，其中苏氨酸 172 位点磷酸化对 AMPK 活性的

调节最为重要。 
α1 在哺乳动物组织中分布较为广泛，α2 主要分布

在骨骼肌、心脏和肝脏。骨骼肌含有 α1 和 α2 两种异构

体，但以 α2 为主，占 80%。β1 在肝脏高表达,在骨骼

肌中低表达，而 β2 恰好相反。γ1，γ2 广泛分布于各组

织细胞，γ3 只在骨骼肌中特异性表达[6]。 
2.3  AMPK 的作用  AMPK 是细胞能量的感受器，具有

开启、关闭和调节能量代谢的“阀门”作用。AMPK 是由

AMP 激活的激酶，当体内 ATP 减少而腺苷一磷酸增多

时，该酶被激活。活化的 AMPK 激活下游靶蛋白酶，开

启分解代谢，关闭合成代谢,使 ATP 产生增多。在其作

用下，糖酵解加强，肝脏糖异生减少，葡萄糖转运蛋白

的表达和转位增强，细胞对葡萄糖摄取增加；脂肪酸氧

化增强，脂肪合成抑制；在呼吸链中，AMPK 可上调线

粒体解耦联蛋白 3 和一些线粒体氧化酶的表达,促进

ATP 的生成[6-7]。此外，MuRF1 和 atrogin-1 均属于泛

素蛋白连接酶，是目前发现的与骨骼肌蛋白质分解代谢

关系最为密切的泛素蛋白连接酶，可能作为骨骼肌萎缩

的早期标志物，帮助诊断肌肉萎缩方面的疾病[8]。有报

道AMPK活化能促进atrogin-1 mRNA，MURF-1 mRNA

的表达，促进骨骼肌蛋白质的降解[4-5]，鉴于 AMPK 的

这些功能，AMPK 在运动医学研究中越来越受到重视。 
2.4  运动中 AMPK 的活性的变化 
2.4.1  抗阻运动对 AMPK 活性的影响  抗阻运动后

AMPK 活性升高。有报告年轻人和老年人在急性抗阻运

动 1~3 h 后，骨骼肌中 AMPKα磷酸化增加(AMPKα磷

酸化增加，代表 AMPK 活性增强)，说明 AMPK 活性升

高，其中老年人增加较高，说明老年人 AMPK 活性升高

更明显[9]。Dreyer 等[10]报道，人进行抗阻运动后即刻

AMPKα2 的活性明显升高，且持续到运动后 1 h。肌肉

蛋白质的合成率在运动过程中降低，在运动后 1.0~2.0 h
显著增加，研究者认为，AMPK 的活化可能抑制了运动

过程中肌肉蛋白质的合成。 
2.4.2  一次周期性运动对 AMPK 活性的影响  多数研

究认为一次中等、大强度的周期性运动能促进 AMPK 活

性，以及 α1、α2 亚基活性升高，而小强度的周期性运

动不能促进 AMPK 活性升高[1-3, 11]。1996 年，Winder
等[3]的一项研究首次发现大鼠以 21 m/min 的速度在坡

度为 15°，跑台上持续 30 min 运动，第 5 分钟时 AMPK
活性即上升两三倍，并在整个运动期间持续升高。

Wojtaszewski 等[1]让受试者以 50%最大摄氧量强度持

续蹬自行车90 min后进行股外侧肌活检，发现AMPKα2
活性无变化，而让受试者以 90%最大摄氧量蹬车 5 min
后改为 75%最大摄氧量持续 55 min 后进行股外侧肌活

检，发现运动后即刻 α2 亚基活性增高三四倍，至 3 h
恢复安静水平。同样，有报道进行 60 min 中等强度

((63±1)% 最大摄氧量)的蹬车耐力运动，观察到运动后

即刻 AMPKα2 活性，AMPKα2 磷酸化增加，但在运动

后 3 ，24 h 回复到安静状态，而 AMPK，AMPKα1，α2
蛋白水平没有明显变化，认为尽管一次性运动能提高

AMPK 的活性，但不能使 AMPK 信号持续保持和促使

蛋白质表达 [12] 。 Stephens 等 [13] 发现，受试者以

(62.8±1.3)%最大摄氧量强度蹬自行车运动时，第 5 分

钟 α2 活性增加 2 倍，到第 30 分钟上升到 3 倍。Fugii
等 [2]报道了受试者以 70%最大摄氧量的蹬车运动     
20~60 min，观察到 α2 亚基活性升高。2008 年，

Koshinak 等[14]采用游泳运动方式，让大鼠进行高强度

间歇负重游泳和低强度耐力训练不负重游泳运动，观察

到运动后AMPK Thr172 磷酸化与安静对照相比显著升

高，且高强度间歇运动组 AMPK Thr172 磷酸化显著比

耐力运动组高。同样，Pauli 等[15]报道大鼠 2 次 3 h 的

游泳后 AMPK 活性增加。 
关于运动对 α1 活性的影响， Chen 等[16]报道未经

训练者以 40%~60%最大摄氧量强度进行蹬车运动，观

察到 α1 活性显著升高。2004 年 Clark 等[17]发现以 85%
最大摄氧量强度蹬车运动能增加 α1 亚基活性。以上研

究说明中等以上强度的蹬车运动都可能使 α1 活性升
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高。 
2008 年张国华[18]以大鼠为研究对象，观察到运动

导致骨骼肌 AMPK 呈强度依赖性激活，表现为小强度运

动不能激活 AMPK 活性，中等以上强度则能激活之。中

等强度以上，AMPK 活性随着强度的递增而递增；骨骼

肌 AMPK 的激活主要受腺苷一磷酸、ATP 含量及腺苷

一磷酸/ATP 比值的调控，腺苷一磷酸/ATP 比值相对于

腺苷一磷酸或 ATP 而言，能更敏感地反应骨骼肌 AMPK
的激活状况。运动后恢复期，骨骼肌腺苷一磷酸、ATP
及腺苷一磷酸/ATP 比值迅速恢复，而 AMPK 活性缓慢

恢复，表明恢复期 AMPK 活性的变化部分受腺苷一磷酸

/ATP 非依赖性机制的调控。 
2.4.3  长期运动对 AMPK 活性的影响  长期运动训练

对安静时 AMPK 活性的影响，目前研究结果不一致，有

3 种观点：①长期运动训练对安静时 AMPK 的活性没有

影响；有报道 10 d 游泳运动训练组与安静组相比，没

有观察到 AMPK 活性显著升高[19]。Rector 等[20]报道大

鼠 16周跑步训练，安静时训练组与对照组相比，AMPKα
或 AMPK 磷酸化没有变化；有报道老年大鼠进行 8 周

运动，观察到趾长伸肌在抗阻运动后，AMPK 磷酸化增

加，AMPK 活性升高，而耐力运动对其活性没有影响[21]。

②认为长期耐力训练能增加安静时 AMPK 的活性。耐力

训练能增加人安静时骨骼肌中 AMPK 活性[22]。Langfort
等[23]报道 4 周耐力运动显著增加安静时 AMPKα1 蛋白

表达。Takekoshi 等[24]研究了长期中等强度运动训练对

AMPK 的影响，大鼠以 60%最大摄氧量运动 12 周，内

脏脂肪组织中 AMPKα1 亚基 Thr172 磷酸化显著增

加；而且在长期运动后 AMPKα1、α2mRNA 表达及蛋

白含量都显著增加；在肝脏中也出现 AMPKα1、α2 
mRNA 增加的现象。③长期运动削弱 AMPK 在急性运

动时激活的程度。一些人体实验报道证实了这一     
点[25-26]，动物实验也有类似发现[27]。并认为长期运动削

弱 AMPK 在急性运动时激活程度的原因如下：①长期运

动者在急性运动中产酸相对不运动者少，有实验表明

pH 值的持续下降能诱导 AMPK 活性增加[28]。②长期运

动者肌糖原含量相对较高，从而抑制了运动中 AMPK 活

性的增加[25-26]。 
2.4.4  运动中 AMPK 的激活与肌纤维类型的关系    
运动中 AMPK 的激活与肌纤维类型有关。有报道运动能

显著的升高慢肌比目鱼肌中 AMPK 的磷酸化，但不能使

快肌中的 AMPK 活性升高[29-30]。服用 AICAR 只能使快

肌纤维中的 AMPK 活化，而慢肌中的 AMPK 活性没有

升高[26, 31]，同样有报道用 AICAR 诱导 AMPK 激活，观

察到白股四头肌中 AMPK 活性高于比目鱼肌[29]。另有

报道用皮下注射 AICAR 或 60min 跑台运动刺激，探讨

AMPK-α2活性和AMPK磷酸化的变化,观察到滑车上肌

AMPK-α2 活性分别增加 5.6 或 3.7 倍，AMPK 磷酸化

分别增加 2.2 倍和 1.6 倍，趾长伸肌和比目鱼肌中

AMPK-α2 活性都分别增加 3 倍，趾长伸肌中 AMPK 磷

酸化分别升高 40%，比目鱼肌 AMPK 磷酸化只有增加

趋势，差异没有显著性意义[32]。这说明运动或 AICAR
刺激对不同肌纤维中 AMPK 活性的影响是不同的。 
2.5  AMPK 与蛋白质降解 

2.5.1  提高 AMPK 活性促进 C2C12 肌管中蛋白质的

降解  近年来研究认为，AMPK 控制蛋白质的合成，但

是活化的 AMPK 对肌纤维蛋白质降解的情况还不了

解。有报道用 AICAR 激活 AMPK 活性，观察到 C2C12 
肌管的降解和 atrogin-1/MAFbx、MuRF1 mRNA 的表

达，同时观察到 FOXO mRNA(Forkhead 基因)和 FOXO
蛋白含量增加。研究者认为 AMPK 活化促进肌纤维蛋白

降解是通过提高FOXO水平和促进atrogin-1/MAFbx和 
MuRF1 mRNA 的表达造成[33]。2007 年 Krawiec 等[5]

报道用 AICAR 抚育 C2C12 肌管，观察到 atrogin-1/ 
MAFbx 和 MuRF1 mRNA 表达增加与 AMPK 的活性成

依赖性，同时用 compound C 抑制剂，降低 AMPK 的

活性，观察到 atrogin-1/MAFbx 和 MuRF1 mRNA 的表

达量降低，研究数据表明骨骼肌中 AMPK 的活化上调

MAFbx 和 MuRF1 mRNA 的表达，认为 AMPK 参与了

骨骼肌的萎缩。 
AMPK 可能抑制机械刺激造成的肌肉肥大。

Thomson 等[34]报道采用老年大鼠和成年大鼠为实验对

象，采用机械刺激，刺激骨骼肌，观察到随着年龄的增

大快肌的肥大情况随之下降，同时观察到 AMPK 活性随

着年龄的增大增加，并且观察到 AMPK 磷酸化与快肌肥

大百分比成显著的负相关，而与快肌相比，不同年龄大

鼠慢肌肥大情况没有差异，同时 AMPK 的活性也没有差

别，研究者认为年龄造成的 AMPK 磷酸化提高可能是造

成快肌肥大程度减弱的原因。从以上研究可以看出

AMPK 活化可能抑制蛋白的合成，或是促进了蛋白质的

降解。 
2.4.2  AMPK 活性升高促进了活体大鼠骨骼肌蛋白质

的降解  2010 年，马延超等[35]报道，给 SD 大鼠注射

AMPK 激动剂 AICAR，提高大鼠骨骼肌中 AMPK 的活

性，观察到大鼠骨骼肌中 MAFbx mRNA 和 MuRF1 
mRNA 的表达量增加，认为大鼠一次性注射 AICAR 后，

能显著提高骨骼肌中 AMPK 的活性，AMPK 活性的升

高能促进骨骼肌蛋白质的降解。 
 
3  展望 
 
    运动过程中，AMPK 活性升高，可能促进骨骼肌蛋

白质的降解，如果促进骨骼肌蛋白质降解，那么 AMPK
通过哪些信号通路促进骨骼肌蛋白质的降解，这些都还

还不清楚，需要进一步的研究。AICAR 是 AMPK 的激
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活剂，研究观察到 AICAR 可以使海马神经元细胞，成

神经细胞瘤细胞的 AMPK 活化，同时观察到 Akt 磷酸化

降低，推测 AMPK 活化可能通过影响 Akt 的磷酸化，从

而影响蛋白质的降解，所以加快对运动过程中 AMPK 活

性以及其对骨骼肌蛋白质降解机制的研究，将为进一步

了解运动过程中骨骼肌蛋白质的代谢机制，为在运动训

练中促进骨骼肌蛋白质的合成，抑制蛋白质的降解，促

进运动后骨骼肌的恢复提供新的思路和途径。 
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