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研究成果の概要（和文）：　筋細胞自身が収縮した時に発揮される張力は「能動的張力」と，それに対して筋細
胞が単に伸張された時に発生する張力は「受動的張力」と呼ばれる．本研究では，この２つの張力の関係につい
て検討した．得られた主な結果は，(1) 受動的張力が低下すると，能動的張力も低下すること，(2) 逆に，受動
的張力が増加すると，能動的張力も増加することである．これらの結果は，受動的張力は能動的張力を制御して
いること，および骨格筋には，筋疲労に伴う張力の低下を軽減するメカニズムが備わっていることを示すもので
ある．

研究成果の概要（英文）：The force exerted when the muscle contracts is called "active force," while 
the force generated when the muscle is stretched is called "passive force. In this study, the 
relationship between these two types of force was investigated. The main results obtained were that 
(1) when passive force decreases, active force also decreases, and (2) conversely, when passive 
force increases, active force also increases. These results suggest that passive force regulates 
active force and that skeletal muscles have a mechanism to reduce the decrease in force associated 
with muscle fatigue.

研究分野： 運動生理生化学

キーワード： タイチン　受動的張力　能動的張力　筋疲労　ストレッチ　骨格筋

  １版

令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
　これまで，受動的張力と能動的張力は，独立して機能していると考えられてきたが，近年，受動的張力が能動
的張力を制御していることが報告されるようになった．しかしながら，それらの報告の殆では摘出した筋が用い
られており，そのような実験で観察された現象が，生体の中で生じているのか否かについては不明であった．本
研究で得られた結果は，受動的張力による能動的張力の制御が，生体内で起こっていることを示唆するものであ
る．この成果は，今後，筋疲労抑制の新たな方策の開発に繋がることが期待される．

※科研費による研究は、研究者の自覚と責任において実施するものです。そのため、研究の実施や研究成果の公表等に
ついては、国の要請等に基づくものではなく、その研究成果に関する見解や責任は、研究者個人に帰属します。



様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９（共通） 

１．研究開始当初の背景 

張力は２種類に類別される．１つは，Ca2+濃度

の増加よって発生する張力であり，これは「能動

的張力」と呼ばれる．他の１つは，伸張されるこ

とによって発生する弾性力であり，こちらは「受

動的張力」と呼ばれる (1)． 

 

 受動的張力の源となるものは，タイチンと呼ば

れるタンパクである．近年，タイチンが種々の修

飾を受けるとその弾性力が変化すること，あるい

は受動的張力が能動的張力を制御していることな

どが報告された (1)．タイチンの弾性力に影響を及

ぼすと考えられる修飾の多くは，筋疲労からの回

復期間中に，変化することが知られている．した

がって，受動的張力は回復期間中に，増減するこ

とが予想される．また，受動的張力の増加が能動

的張力の増加を誘起するのであれば，「受動的張力

を増加させる処置によって，筋活動によって低下

した能動的張力の回復が促進される」と考えられ

る． しかしながら，これらの点について言及した

研究は，これまでなされていない． 

 

２．研究の目的 

実験１では等尺性収縮が，実験２では伸張性収

縮 (eccentric contraction: ECC) が，タイチン依存性

収縮特性に及ぼす影響を検討することを目的とし

た． 

 

３．研究の方法 

実験には Wistar 系雄性ラットを用いた．これらの

片足をフットホルダーに固定し，腓腹筋に電気刺激

を与え，筋収縮を誘起した．実験１では等尺性収縮

力が初期値の 50%に低下するまで刺激を継続した．

また，実験 2 では ECC を計 200 回負荷した．収縮

後，両脚から腓腹筋を摘出し，生化学分析・生理学

的分析を行った． 

 

４．研究成果 

実験１における重要な知見は，一過性の等尺性に

よって，伸張による Ca2+最大張力の増加の程度 (Fig. 

1) および受動的張力が低下したこと (Fig. 2)，およ
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Fig. 1. Effects of stimulation on maximum Ca2+-activated
force (max Ca2+ force). aP < 0.05, vs. 2.4-μm SL within; bP
< 0.05, vs. rested fibers in matching condition. Rest, rested:
Stim, stimulated.

Fig. 2. Effects of stimulation and protein kinase Cα on
passive force. aP < 0.05, vs. rested fibers in matching condition;
bP < 0.05, vs. non-treatment within fibers. N, non-treated; Cα,
PKCα-treated.
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Fig. 3. Effects of stimulation and sarcomere length
(SL) on myofibrillar Ca2+-sensitivity. aP < 0.05, vs.
rested fibers in matching; bP < 0.05, vs. 2.6-μm SL within
fibers. [Ca2+]50, Ca2+ concentration required for half-
maximum force.



び length-dependent activation (LDA; サルコメア長が

増加すると，Ca2+感受性が増す現象) が増加したこと 

(Fig. 3) である．  

PEVK ドメインには，幾つかのリン酸化部位が存

在する (1)．心筋では，protein kinase Cα (PKCα) によ

るリン酸化部位がリン酸化されると，受動的が増加

することが示されている (2)．PKCα が受動的張力に

及ぼす影響についての本実験の結果は (Fig. 2)，等尺

性収縮による骨格筋における受動的の低下の原因の

１つが，PKCα によるリン酸化レベルの減少であるこ

とを明示する． 

また実験 1 では，等尺性収縮によって，受動的張

力の低下とともに，伸張に起因する Ca2+最大張力増

加の程度も低下することが観察された (Fig. 1)．この

結果からは，受動的張力の低下が，筋疲労に寄与して

いることが示唆される．心筋についての先行研究の

知見からは，受動的張力の低下に伴って，LDA も低

下することが予想されたが，本験 1 ではこれとは逆

の変化が認められた (Fig. 3)．その理由についてはよ

く分からない． 

実験２では，ECC によって，受動的張力および

サルコメア長 (sarcomere length: SL) 伸張に伴う

Ca2+最大張力増加の程度は増加すること (Figs 4 

and 5)，受動的張力増加の原因の１つは，protein 

kinase A によるリン酸化の程度が低下するためで

あることが示唆された (Fig. 4)．ラットの骨格筋で

は，SL が 2.6～2.9 μm のとき，能動的張力は最大

となる．SL 3.0 μm は 2.4 μm と比べ至適 SL に近

い．したがって，能動的張力は 3.0 μm のときの方

が僅かに高いことが予想された．本実験では，Rest

脚の筋線維においては，SL 3.0 μm での受動的張力

は，SL 2.4 μm での最大 Ca2+ 張力の 1.5%であるの

に対して，SL 3.0 μm での最大 Ca2+ 張力は，SL 2.4 

μm でのものより 13%大きいことが観察された．こ

れらの結果は，タイチンが，能動的な収縮特性に

影響することを示す近年の知見 (3) を支持するも

のである． 

 心筋に関する研究では，タイチンの剛性が大き

いほど，LDA が大きいことが示されている (4)．

実験２の Ca2+感受性の結果は，この知見と一致す

る (Fig. 6)．しかしながら，実験１では，等尺性収

縮によって，受動的張力は減少したが，LDA は増
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Fig. 5. Effects of eccentric contraction on maximum Ca2+-
activated force (max Ca2+ force). aP < 0.05, vs. rested fibers
in matching condition; bP < 0.05, vs. 2.4-μm SL within fibers.
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Fig. 6. Effects of stimulation and sarcomere
length (SL) on myofibrillar Ca2+-sensitivity. aP
< 0.05, vs. 2.6-μm SL within fibers. [Ca2+]50,
Ca2+ concentration required for half-maximum
force.
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Fig. 4. Effects of eccentric contraction and protein kinase A
(PKA) on passive. aP < 0.05, vs. rested fibers in matching; bP
< 0.05, vs. non-treatment within fibers. Non, non-treated; PKA,
PKA-treated.



加したことが認められた．この原因として考えられることは，骨格筋では受動的張力と LDA

の間に因果関係がないことである． 以上のことから，ECC に伴うタイチン依存性収縮特性

の変化は，生体内において，筋疲労を抑制するように機能しているものと考えられる． 
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