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畜禽屠宰后肌肉细胞死亡机制研究进展 
 

王稳航，肜祺，李得旺，滕安国，刘安军 

（天津科技大学食品工程与生物技术学院，天津 300457） 

摘要：畜禽宰后肌肉变化为食肉是一个极为复杂的的过程。宰前应激、击晕方式（电击、CO2致晕等）以及宰后放血都会使畜禽

肌肉细胞处于极端生存环境（缺氧、ATP 消耗、H+积累等）中，不可避免地对细胞代谢产生重大影响，最终导致其死亡。凋亡、坏

死、自噬性死亡以及最近提出的凋亡性坏死都是已经阐明的细胞死亡方式。对 caspase活性的深入研究结果表明畜禽宰后肌肉细胞死

亡可能涉及了凋亡过程。坏死作为一种突发性的非程序化死亡过程，由于具有胞浆中 Ca2+升高、ATP 快速消耗、线粒体膜通透性增

加等特征，可能更适于解释宰后肌肉细胞变化过程。最近凋亡性坏死学说的提出又增加了宰后肌肉细胞死亡机制的复杂性。对畜禽宰

后肌肉细胞死亡机制的研究任重而道远。 
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Death Mechanism of Muscle Cell after Animal Slaughtering 
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Abstract: Conversion of muscle into meat after animal slaughtering is a complex process. Pre-mortem stress, stunning method (electricity, 

CO2, et al) and blooding make muscle cell into a bad living environment (ischemia, ATP deletion, H+ accumulating, et al), which inevitably 

affect cell metabolism and cause cell to death in the end. The findings about caspases activity in meat maturity indicated that apoptosis was 

really involved in muscle cell death. Necrosis, as an acute non-procedure death way, is more suitable for explaining changes of muscle cell after 

slaughtering because of its characteristics of increased Ca2+, rapid ATP deletion, elevated permeability of mitochondria membrane, and so on. 

Recent report about necroptosis also increases the complexity of muscle cell death mechanism. Research about muscle cell death mechanism is a 

long and arduous work. 
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虽然畜禽屠宰后肌肉代谢过程已为人们所熟悉，

但其中大多的细节过程仍未能知晓。通常认为，宰后

肌肉代谢贯穿于整个鲜肉的成熟过程，即肌肉转变为

食肉的整个过程，其中包括肌细胞释放 Ca2+，引起肌

细胞收缩，继而 ATP 消耗、产酸，以及钙激活蛋白酶、

组织蛋白酶的激活和肌细胞骨架蛋白降解等。目前对

鲜肉的成熟主要集中于物质代谢过程（如排酸、糖元

酵解、酶解等）[1~2]，而对于肌肉代谢的分子调控过程

（Ca2+释放、ROS/RNS 产生、分子信号干涉、死亡方

式等）则少有涉足。 

屠宰后的畜禽作为个体来讲已经死亡，但组成畜

禽胴体的肌细胞可能仍处于活动状态之中，尤其是在 
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鲜肉成熟的前期，肌细胞仍处于活动状态之中，而每

个肌肉细胞相当于一个生命个体，在受到外界强烈应

激条件下（电击、放血缺氧等），细胞内信号分子是如

何反应的，是否涉及细胞凋亡过程，还是仅由于细胞

膜通透性改变，溶胀死亡。通常，PSE肉在屠宰冷藏

后几小时内会出现，甚至在 30 min 内就会出现，此过

程也正是肌细胞还没有死亡，正处于应激下快速反应

活动期间，此期间发生了怎样的生物反应事件？同时，

细胞凋亡过程的短时性[3]，也提示了凋亡参与肌肉代

谢过程的可能性。这些问题的提出，可能会引发肉成

熟过程的新观点、新课题，也可能会引出肉品生物学

新型研究领域。 

本文综合近年来畜禽宰后肌肉代谢及成熟过程的

分子生物学相关研究内容，对宰后肌肉细胞可能的死

亡方式及机制进行了探讨，抛砖引玉，以丰富当前的

肉品科学研究领域。 

1  细胞死亡及方式 
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细胞死亡是一种重要的生物学现象，其表现为代

谢停止、结构破坏和功能丧失等不可逆性变化，在正

常或不正常的生理条件下均可发生[4]。 

细胞死亡方式基本分为二大类：细胞凋亡和细胞

坏死。 

1.1  细胞凋亡 

细胞凋亡是指为了维持机体内环境的稳定，细胞

发生主动的，由基因控制的自我消亡过程，此过程需

要消耗能量，是程序化死亡过程，即一种主动死亡过

程。主要表现为染色质凝聚和外周化、细胞质减少致

密化、核片段化、内质网与细胞膜融合，形成凋亡小

体等。 

表 1 细胞凋亡与细胞坏死的异同[5] 

Table 1 Differences between apoptosis and necrosis [5] 

细胞凋亡 细胞坏死 

在形态学上的差别 

单细胞丢失 细胞成群死亡 

细胞膜发泡，膜仍然完整 细胞膜不完整、崩解 

细胞膜内陷，浆细胞分割成凋

亡小体 
细胞肿胀、溶解 

不发生炎症 发生严重炎症反应 

无细胞内容物释放 有细胞内容物释放 

溶酶体完整 溶酶体裂解 

线粒体通透性增加，细胞色素

C 释放 
线粒体肿胀破裂 

染色质均一凝集 染色质凝集成块，不均一 

  

在生物化学特征上的比较 

生理因素诱导的主动性坏死 
非生理因素造成的意外 

的被动性死亡 

需要能量 不需要能量 

需要大分子合成 不需要核酸和蛋白质的合成 

有新基因从头转录 没有新基因转录 

染色质非随机降解为 DNA 

Ladder 
染色质 DNA 被随机降解 

1.2  细胞坏死 

细胞坏死是细胞死亡的主要形式，或者在很大程

度上两者等同，被认为是细胞凋亡的对立面，细胞坏

死是一种被动死亡过程，多为细胞受到强烈理化或者

生物因素作用引起细胞无序变化的死亡过程。主要表

现在细胞及各细胞器胀大，细胞膜通透性增强甚至破

裂，以及细胞内容物外溢等。细胞胀大将导致胞内能

量耗尽，胞膜上的离子泵无法进行正常工作，最后导

致细胞死亡。 

1.3  其它方式 

越来越多的研究表明细胞死亡方式之间可能并无

没严格的界限，各种死亡方式涉及的生物学构件可能

有交叉或重叠，凋亡性坏死（necroptosis）就是其中

一种[6]。凋亡性坏死是由 Junichi等通过基因组 siRNA

筛选技术，确定了凋亡性坏死调控基因，揭示了细胞

坏死的可程序化，为细胞死亡方式的深入研究提出了

新观点[7~8]。 

另外，自吞噬死亡也是细胞死亡的一种[9]，是指

死亡后细胞凋亡小体或碎片，可被相邻细胞吞噬并降

解的过程，其可能发生在正常生理或病理条件，在肌

肉细胞变化中涉及较少。 

2  凋亡 

2.1  凋亡途径 

迄今为止，细胞凋亡途径已被阐明多种，主要分

为 caspases、细胞色素 c、Fas介导、bcl-2、p53、c-myc

等，其中以 caspases研究得最为清楚。 

2.2  宰后肌肉细胞凋亡 

对屠宰后肌肉细胞凋亡的提出源于对宰后肌肉细

胞中 caspases 活性的研究。 

Kemp 等人首先比较了不同部位猪肉中 caspase 3

的表达情况[10]，随后发现人重组 caspase 3（rC3）能

够水解多种猪肌纤维蛋白质，如desmin、troponin Ⅰ、

肌球蛋白轻链 3、α-肌动蛋白等[11]。以上体外研究结

果表明 caspases 可能有助于肉成熟过程的蛋白水解，

从而证明肉质嫩化是一个多酶体系过程。 

到目前为止，除 desmin 能被 caspases 水解外，其

它细胞骨架蛋白如 titin、nebulin、vinculin 等能否被

caspases 水解仍未得到证实，而这些蛋白质直接影响

了肉的成熟嫩化。另外，caspases 的活性、水解蛋白

质的能力以及能否对肉成熟嫩化起到影响，这些问题

仍需进行深入研究。 

Kemp 等人 [12]分析了长白猪屠宰后肌肉中的

caspases 的活性变化对底物（α-Ⅱ-膜收缩蛋白和聚

ADP 核酸聚合酶（PARP）的影响，以及与肉嫩度的

相关性进行了研究。结果发现 caspase3/7、caspase9 活

性变化与 α-Ⅱ-膜收缩蛋白和聚 ADP 核酸聚合酶

（PARP）的降解、肌肉剪切力之间存在正相关。 

但是，猪肉中 caspases 活性与嫩度的正相关性在

牛、羊肉上并没有得到体现。 

Kemp 等发现在成熟期间，不同基因型（callipyge

基因型、正常基因型）羊肉的 caspase3/7 活性变化没

有显著性不同，并且 caspases 活性没有表现出与肌肉

嫩度存在正相关性[13]。同样，Underwood 等人[14]报道

具有相同生长特性但剪切力不同的牛肉的 caspase 3
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活性没有显著区别，表明 caspase 3不可能过多地涉及

牛肉成熟过程中的蛋白质水解。 

对猪、羊、牛肌肉的 caspases 活性变化及对肉嫩

度的影响差异，表明不同种类动物之间可能存在差异，

当然也可能涉及屠宰方式及环境的差异，但这些仍需

进一步深入研究。总之，以目前较少的相关研究不足

以证明 caspases 在肉成熟嫩化过程的作用，至此下结

论为时尚早。以上这些研究主要是对宰后肌肉中

caspases 活性变化进行分析，均未明确提及肌肉细胞

存在凋亡途径。 

2.3  其它凋亡事件 

除了对 caspases 活性变化进行研究外，最近的

Becila 等人以兔为对象，通过磷脂酰丝氨酸外翻、细

胞皱缩、肌动蛋白降解等凋亡事件证明宰后 24 h内兔

肉中存在凋亡过程[15]。 

Cao 等人分析了以 5 头杂交肉牛为样本，分析了

背最长肌、半腱肌、腰小肌中的 caspase 3活性变化，

证明了宰后 30 min到 4 h 期间 caspase 3活性呈上升趋

势。同时，利用透射电镜检测到了 TUNEL 小体的存

在，从形态学角度证明了牛肉成熟过程中存在细胞凋

亡现象[16]。 

关于肉成熟嫩化过程中涉及到的细胞凋亡事件，

目前仅限于单一、独立的生物学构件，并没有形成一

个完整的凋亡通路，有关研究仍在深入之中。 

3  坏死 

3.1  坏死机制 

在病理或非正常生理条件下，如组织缺血、缺氧

等，细胞氧化还原平衡受到破坏，代谢异常，引起细

胞坏死。引起细胞坏死的真正原因可能是存在一些干

扰 ATP 生成的有毒物质，或者是由于细胞内不可控制

的能量消耗。 

涉及细胞坏死的因素主要有 Ca2+、ATP、氧化应

激、线粒体等。 

3.2  Ca2+ 

Ca2+在肌肉兴奋-收缩耦联中起到关键作用。由于

电击或死前挣扎，引发动作电位，激活 Ca2+释放通道，

使肌浆中Ca2+浓度由安静时的1×10-7 mol/L在1-5 ms

内升高到 1×10-5 mol/L，骤间增高100 倍之多。Ca2+

与肌钙蛋白结合，促使原肌球蛋白构象改变，肌球蛋

白在 ATP 存在下，与肌动蛋白结合，细肌丝向粗肌丝

滑行，引起肌肉收缩。收缩完成后，在钙泵的作用下，

通过分解 ATP 获得能量，将肌浆中的 Ca2+逆浓度梯度

转运至肌浆网中，引起肌肉舒张。宰后肌肉中 ATP 不

断消耗，以至于钙泵不能获得足够能量，Ca2+不能及

时转运回肌浆网中，Ca2+在肌浆中不断蓄积。Ca2+在

肌浆中蓄积导致肌肉收缩加剧、线粒体代谢增强、蛋

白酶活性提高等一系列生化变化。 

屠宰过程中肌肉胞内 Ca2+水平的显著变化可能与

肌肉细胞坏死存在直接或间接联系。细胞坏死常常伴

随着无机离子平衡的严重破坏。当胞浆 Ca2+，Na+和

Mg2+大量增加时，细胞会出现坏死性细胞死亡，而当

细胞内 H+增高和 K+降低，Na+正常和 Ca2+适当程度的

升高时，表现为凋亡性坏死[17]。而宰后肌肉细胞中肌

浆中 Ca2+、H+的不断积累正符合以上现象。 

另外，肌浆 Ca2+水平的提高能够活化以 calpain

家族为首的丝氨酸蛋白酶酶系，而后者能够通过水解

细胞骨架蛋白和膜蛋白而引起肌膜的裂解。同时，提

升的肌浆中的Ca2+可启动胞浆磷脂酶A2s结合到胞膜，

降解肌膜上的磷脂而最终降低胞膜强度。这些变化均

可导致细胞发生坏死[18]。 

3.3  ATP 

细胞 ATP 水平与发生凋亡还是坏死密切相关，可

能与细胞凋亡蛋白酶活化因子(Apaf-1)、caspases等的

活化都需要一定量的 ATP 有关[19]。细胞突然受到重大

打击时，ATP 迅速耗竭，不足以满足上述因子活化需

要，凋亡程序无法启动，细胞转向坏死[20]。 

生理条件下，肌肉剧烈收缩时，贮存的 ATP 仅能

够维持肌肉 4~6 s 活动，即开始利用磷酸肌酸解 ATP

产生能量，此过程维持大约 15 s。之后，糖酵解开始

发生，由于其利用产能效果极低（1 分子葡萄糖仅能

产生 2 分子 ATP），仅可供能 45-60 s。畜禽屠宰前受

驱赶、惊吓以及宰时电击等外界强烈刺激时，肾上腺

素分泌增加，神经冲动增强，肌肉高强度收缩，ATP

急剧消耗。肌肉细胞中 ATP 水平的迅速下降，可能使

细胞死亡更多地选择了坏死，而不是凋亡。 

3.4  ROS/RNS 

组织缺氧或肌肉收缩均会产生大量的 ROS/RNS。

据估计，肌细胞中线粒体消耗的氧气有 2~5%转化为

O2·-，而肌肉剧烈收缩时，其耗氧量比静息状态增加

100 倍之多[21]。因此，肌肉收缩是自由基产生的重要

潜在来源，尤其是在应激条件下产生的肌肉剧烈收缩

更是如此。同样，应激条件下，NO 生成量也迅速增

加[22]。 

在生猪屠宰过程中，由于受外界强应激源（驱赶、

惊吓、电击等）的影响起肌肉强烈收缩以及屠宰放血

引起的缺氧，均可导致 ROS 及 RNS 生成量急剧增加
[23]。 

动物体内产生的巨大氧化应激可能会对肌肉细胞

的很多组分（线粒体、肌膜、肌动球蛋白、肌浆网等）
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都会产生重大影响，这已经在人及一些小型动物研究

上得到证实[24~25]。ROS/RNS 对宰后肌肉细胞死亡方

式的选择上的影响仍未能展开深入研究。 

3.5  线粒体 

线粒体结构改变与功能紊乱是细胞坏死的典型特

征。在肌肉收缩过程中，ATP 消耗过快，有氧代谢减

少，糖酵解增加，ATP 生成减少，胞浆内 Ca2+、乳酸

和 H
＋堆积，造成线粒体通透性转换孔（PT孔）出现，

导致线粒体膜电位丧失，细胞色素 C 及其它信号因子

进入胞浆，引发细胞死亡[26~27]。如果 PT 孔形成迅速

且大量，信号因子来不及激活 caspases 等蛋白酶系而

启动细胞凋亡通路，就可能形成细胞坏死[28]。 

畜禽屠宰前由于运输过程中所产生的应激，会造

成能量过度消耗，线粒体功能紊乱，尤其是宰前条件

过度恶劣以及一些携带应激易敏基因的畜禽，机体代

谢更会加剧[29]。这就极可能引起线粒体膜电位平衡失

调，通透性增强，进而造成肌肉中细胞坏死。 

4  宰后肌肉细胞死亡的复杂性 

目前，越来越多的研究表明凋亡、坏死等不同细

胞死亡方式之间并没有严格的界限，很多代表性的生

物学事件之间可能会重叠在一起[30]。另外，肌肉细胞

（肌纤维）的收缩特性使其细胞死亡方式变得更加复

杂。对肌肉细胞的 caspases 活性的相关工作揭开了肌

肉细胞死亡方式的研究序幕。由于肌肉细胞存在兴奋-

收缩耦联机制，肌肉细胞的 Ca2+介导的肌丝滑行引起

的 ATP 快速消耗，以及线粒体膜的渗透性增强等，更

多地表明肌肉细胞死亡涉及坏死，但目前仍未有具有

说服力的研究结果证明这一观点，相关研究仍需深入。 

5  结论 

关于对鲜肉成熟嫩化机制的研究已经很久了，其

中以肌肉形态学、蛋白水解、蛋白酶活性变化研究最

为详细，而对于肌肉细胞能量代谢、分子信号传导而

未能进行深入研究。应该说，后者是研究肉嫩化成熟

机制的基础。最近关于不同动物宰后肌肉 caspases 活

性变化及可能提示涉及细胞凋亡的研究，再次揭开了

对宰后肌肉成熟嫩化的研究[31]。 

宰后肌肉细胞死亡方式具有交叉性（凋亡与坏死

重叠或相交），并且不同屠宰条件下的肌肉细胞死亡方

式可能不同，其与肌纤维收缩强度、ATP 消耗、线粒

体代谢、Ca2+稳态具有重要关系。如何研究这些因素

之间的关联及对肌肉细胞代谢的影响，是阐明肌肉转

变为肉的具体机制的关键。 

另外，肌肉细胞的凋亡或坏死如何与目前研究的

酶介导的肉成熟嫩化理论如何结合在一起，这是一个

崭新的领域，也是一个复杂的研究过程。但无论怎样，

Ca2+贯穿了屠宰过程中肌肉细胞变化整个生物学过

程，在这些生物学事件中起到了决定性的作用，对肌

细胞中 Ca2+释放、回收以及其介导的生理生化事件的

深入研究显得尤为必要。 
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