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研究成果の概要（和文）：本研究では筋細胞に特異的に存在するﾐｵｸﾞﾛﾋﾞﾝ（Mb）がﾐﾄｺﾝﾄﾞﾘｱ（Mit）に及ぼす相
互作用について、生理学・細胞生物学的解析を実施した。Mb発現ベクターを導入した筋芽細胞では、Mit呼吸活
性や呼吸鎖複合体IVの酵素活性が上昇した。また、siRNAによってMb発現を抑制した細胞では、過剰発現細胞で
生じた表現型が消去された。また、段階遠心法によってMitの分画を行いMbの検出を行った。その結果、Mbは膜
間腔に検出された。本研究の結果は、細胞質内の酸素貯蔵役と考えられてきたMbに対して、その一部がMit内部
に存在し、呼吸機能に影響を与えているとする新たな可能性を示唆するものである。

研究成果の概要（英文）：The present study focused on physiological interaction of myoglobin (Mb) 
with mitochondria in myocyte. In order to identify the hypothesis, we established Mb overexpressing 
cultured cell model. The Mb-overexpressing myocytes consumed oxygen faster and showed higher 
enzymatic activity especially in activity of complex-IV. The Mb-siRNAs transfection canceled these 
positive effects observed in Mb-overexpressed myocytes. We further tested about Mb localization by 
mitochondrial fractionation assay involved serial centrifuges. The Mb was, then, observed in the 
mitochondrial intermembrane space. These evidences suggest that Mb would be one of the factors 
underlying the mechanisms to regulate muscle mitochondrial respiration through an interaction with 
mitochondrial complex.

研究分野： 運動生理学・生化学
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Mb の新たな機能を提唱するものである。 
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