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第１章 序論 

第１節 序 

腱の障害は難治性で慢性化しやすく、症状が軽減しても腱の肥厚を残すことが多い。

現在、腱障害の発生メカニズムに関しては十分な知見が得られておらず、腱のメカニ

カルストレスによる反応が、高い強度の負荷に対する適応なのか、それとも変性や障

害であるのか、あるいはその両方の要素を含んだものであるのか明らかになっていな

い。メカニカルストレスには生体の構造や機能を決める作用がある(183)。血圧や血流

は血管内皮細胞や平滑筋のメカノセンサによっても感知され調節されていると考えら

れ、また筋骨格系では筋や靭帯が引き伸ばされること、関節内では軟骨や骨が歪むこ

とによって、メカノセンサを介した筋機能の改善やマトリクス産生の亢進といった機

能的な適応が起こると考えられている(3)。Wolff et al. (200)は骨の形態と機能の変化

が、身体外部の環境および身体の使い方に応じて力学的に対応し、それに適応した形

に変化することを臨床的に明らかにした。また Frost は臨床的・実験的観察結果に基

づいて、メカニカルストレスに対する骨の反応について mechanostat theory と呼ばれ

るコンセプトを提唱した(57)(59)。mechanostat theory は「加わった応力によって骨

には変形と歪みが生じるが、骨モデリング・リモデリングが活性化されるには、それ

ぞれ閾値（set point）が存在する」という概念に基づいている(Figure 1-1-1)。この閾

値を最小有効歪み（minimum effective strain: MES）と呼ぶ。モデリングは

MES(MESm)を超える負荷が加われば活性化され、リモデリングは MES(MESr)を超

える負荷によって抑制され、負荷が MESr を下回ると活性化される。そして MESm

と MESr 間の力学的環境が、骨が力学的負荷に適合した状態となる。また、MESm を

超える範囲が overload window、適応した範囲が adapted window、MESr より低下

した範囲が disuse window と定義されており、骨は加わるメカニカルストレスに反応

して骨量を増減させ、モデリング／リモデリングを行っていることが示されている

(31) (46)。 
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Figure 1-1-1 メカニカルストレスに対する骨の反応と４つのゾーン(31) 

 

骨と同様に typeⅠコラーゲンを主成分とする結合組織である腱のリモデリングも、

組織そのものにかかった負荷の履歴によって左右される。すなわち、負荷が一定の閾

値を越えると、細胞が完全な構造を維持することが難しくなり、損傷が累積すること

で overuse injury のような障害に至ると考えられている(58)。例えば、テニス肘やジ

ャンパー膝、あるいはアキレス腱炎などに代表される腱炎および腱付着部炎は、臨床

で非常によく遭遇するスポーツ障害であるが、その病態は未だに解明されていない部

分が多く、治療法も確立されていないのが現状である。特に、スポーツ活動を中止し

安静にすれば症状は軽快するが、再開するとまたすぐに再発する場合が多く、この再

発をいかに防止するかが、腱障害の治療法を考える上で最も重要な観点であるといえ

る(96)。     

多くの先行研究では共通して、腱障害の病因学的な要因がトレーニングの過失や不

適切な身体のコンディション、解剖学的素因や筋のアンバランスであると報告してい

るが(62) (165) (197)、どのようなメカニズムにより腱障害が発生し進行するのか、日

常生活やトレーニングにおけるどのような負荷の大きさが腱障害と関連するのか、腱

障害の発生に関する重要な生化学的な要因が何であるのか、というような問題に関し
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ては明確な答えが得られていない(12)。従って、腱障害の発生メカニズムを解明する

ためには、バイオメカニクス、生理学、病理学など複数の観点から研究を進める必要

がある。そこで本章では、腱の構造、メカニカルストレスに対する結合組織の生化学

的応答、メカニカルストレスに対する結合組織の力学的応答、腱障害の病態整理と障

害の進行に関して、先行研究をもとに整理し、現在までの知見をまとめた。 
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第２節 腱の構造 

１－２－１．腱の形態学 

 腱は解剖学的には非収縮要素であり、筋と骨との間に存在する（Figure 1-2-1）。筋

で産生された力は腱を介して骨に伝達されることで、関節の動きが可能となる。筋は

単関節筋であるか二関節筋であるかにかかわらず、近位腱と遠位腱という形で、その

両端に腱を有する。どちらの端も筋へは筋腱接合部（myotendinous junction : MTJ）

を介して接合し、骨には骨腱接合部（osteotendinous junction : OTJ）という形で接

続している(82)。また腱は外部腱と内部腱とに便宜上区別が可能である（Figure 1-2-2）。

外部腱は筋腱接合部から骨腱接合部まで達しており、内部腱はシート構造（腱膜：

aponeurosis）などの形態となり筋線維が停止する(73)。 

 

 

Figure 1-2-1 筋腱複合体模式図(82) 

 

 

 
Figure 1-2-2 外部腱と内部腱の構造(73) 
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１－２－２．腱の組織学 

ⅰ）腱の細胞 

 腱は細胞と細胞外基質(extracellular matrix: ECM)から成る。腱には腱芽細胞

（tenoblast）と腱細胞（tenocyte）が存在する。腱芽細胞は形態や大きさが様々であ

り、球形のこともあれば、紡錘形や四角形のこともある。長さは２０～７０μｍ、幅

は８～２０μｍである。腱芽細胞は、直径８０～３００μｍで細長い腱細胞へと変化

する。腱細胞は腱の線維方向に沿って存在する(82)。腱芽細胞と腱細胞は、腱の細胞

の９０～９５％を占める。腱組織には細胞成分は少なく、主として細胞外基質から成

っている。腱の細胞の機能は、細胞外基質成分を合成および分解することと、腱組織

の環境に適合した細胞外基質を構築することである。腱細胞は他の細胞と同様に、

ATP-CP 系、解糖系、酸化的リン酸化の３つの方法でエネルギーを産出しているが、

一般的に腱の代謝は年齢とともに衰えると考えられている(81)。 

また腱は他の組織と比較して血管の分布が少なく、ウサギのアキレス腱の場合、安

静時に筋の１／３程度の血流しかないことが確認されており(17)、腱の血液供給は他

の組織と比較して乏しいと考えられる(12)。しかし、ヒト生体の運動中の下腿の血流

を測定した報告(28) (29)によると、運動時には腱の血流が増加することも分かってい

る。 

 

ⅱ）細胞外基質 

 腱の ECM は、コラーゲン（膠原線維）、エラスチン（弾性線維）、プロテオグリカ

ン、糖蛋白質から構成されている。腱の湿重量のうち水が６０～７０％を占め、その

多くは ECM のプロテオグリカンと共に存在する。腱の乾燥質量のうちコラーゲンが

６５～７５％を占め、エラスチンが乾燥質量で２％程度の分量を占めている(72)。腱

を構成するコラーゲンの機械的安定性は、腱の力学的な強度に関して最も重要な因子

となるが、エラスチンの機能に関しては組織における分布が不均一であることや難溶
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性であるため生化学的な解明は進んでいない。しかしコラーゲン線維の波状形態

（crimp）に関して重要な役割を担っていることが分かっている(32)。また、プロテオ

グリカンやグリコサミノグリカン（ＧＡＧs）、構造糖蛋白、その他様々な種類の分子

がコラーゲン線維の周囲を取り囲んでおり、ヒアルロン酸やコンドロイチン硫酸の組

成比によって、親水性のゲル状となり存在している。特にプロテオグリカンやＧＡＧs

のような巨大分子は糖鎖を有し、その保水性は、腱にかかる圧縮や牽引の負荷に対す

る生体力学的な応答や、結合組織中のコラーゲン自体の安定性、電解質のホメオスタ

シス、コラーゲン線維形成に関して、重要な役割を担っている(87)。 

 

ⅲ）コラーゲン 

 コラーゲン分子はα鎖と呼ばれる左巻きに巻いたポリペプチド鎖が３本集まり、緩

く右巻きの螺旋構造をつくることによって構成される領域を持つ（Figure 1-2-3）。３

３種類以上の異なる遺伝子に由来するα鎖、およびその３本の組み合わせによって１

９種類の型に分類されたコラーゲン分子が現在知られている (87)。 

 

 
 

Figure 1-2-3 TypeⅠコラーゲン線維の模式図(82) 
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腱のコラーゲンの大部分は typeⅠコラーゲンであり（～６０%）、次に多いのが type

Ⅲ（報告によって０～１０％）、typeⅣ（～２％）、typeⅤ、Ⅵとなっている(82) (91)。

またコラーゲン線維表面に結合する FACIT コラーゲン（fibril-associated collagens 

with interrupted triple helices）として typeⅩⅧ、typeⅩⅣが存在すると考えられて

いる。筋線維周囲や血管内皮細胞の裏打ちに基底膜構造が存在するが、その骨格とし

て typeⅣコラーゲンが存在する。またアキレス腱など血管が内部まで入り込んでいる

ような腱には、血管基底膜の微量成分として typeⅩⅧが存在することが確認されてい

る（Table 1-2-1）。 

 

Table 1-2-1 腱のコラーゲンタイプと化学的組成、分子量、および局在箇所(82) 

Collagen type Molecular formula Molecular weight (deltons) Amount in tendon Location in tendon

Ⅰ [α1(Ⅰ)]2α2 95000 97%-98%
Collagen fibers, endotenon,
epitenon, paratenon, MTJ

Ⅰ(embryonal) [α1(Ⅰ)]3 95000 Embryonal tendon

Ⅱ [α1(Ⅱ)]3 95000 0.2%-0.8% Cartilaginous zone of the OTJ

Ⅲ [α1(Ⅲ)]3 95000 1.0%-1.5% Endotenon, paratenon, vascular walls, MTJ

Ⅳ [pro-α1(Ⅳ)]3 180000 ＜0.2% vascular basement membranes, MTJ

Ⅴ [Aα1(Bα)2]2 300000 ＜0.2% Vascular walls, MTJ
 

 

typeⅠコラーゲン 

 ほとんどの結合組織において最も豊富に存在する型のコラーゲン分子である。骨や

腱では蛋白質成分のほとんどが typeⅠであり、その他のいくつかの型のコラーゲンと

一緒に存在している。typeⅠは平行構造をとる傾向が強いが、腱では水平に、または

横走し、螺旋状に編みこまれた状態で存在する。typeⅠは非常に大きな tensile 

strength を有しており、弾性体として力の伝達に適している(82)。 

 

typeⅢコラーゲン 

 typeⅢコラーゲンは typeⅠコラーゲン同様に線維性コラーゲンであり、レチクリン
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線維や血管壁に存在する。様々な組織において、typeⅠコラーゲンと共に存在するが、

その比率は様々である。typeⅢコラーゲンは骨にはまったく存在しないが、弾性を有

する結合組織には多く存在する。その構造や走行は typeⅠコラーゲンと類似している

が、typeⅠコラーゲンと比較して細く弱い線維である(82) (87)。 

 

その他の type のコラーゲン 

 typeⅡコラーゲンは関節軟骨や椎間円板、そして骨腱骨接合部の線維軟骨層腱接合

部の線維軟骨層に多く存在する。typeⅣは線維性コラーゲンではなく、基底膜および

その近傍などに存在し、ラミニンやプロテオグリカンと複合体を作ることで基底膜の

骨組みを構築している。typeⅤコラーゲンは筋線維間などに比較的多く存在する。ま

たその他のコラーゲンタイプは微量ながら存在するが、その役割に関しては未だ明確

になっていない(82) (87)。 

 

ⅳ）コラーゲンの階層構造 

 線維を構成するコラーゲンには多数の分子が集まることによってできる、高次の階

層構造が存在する(49)。線維性コラーゲン分子は集合して直径２０～１５０nm ほどの

コラーゲン細線維を構成する（Figure 1-2-4）。コラーゲン細線維と線維との間には、

プロテオグリカンのような糖蛋白質が存在する。コラーゲン原線維の束は、集まって

さらに太い線維を構成する。コラーゲン線維束の直径は１～５０μｍ程度である。腱

のコラーゲン線維束には typeⅠおよび typeⅢコラーゲンを主成分とする周囲を被う

膜が存在している。コラーゲン線維束の中の細線維、線維束の中の線維も長軸方向あ

るいは水平方向に配列しており、互いに交差して、螺旋構造や互い違いに組み合わさ

るような構造をとっている。これにより引っ張り、剪断、捻れといった負荷に対して

強い構造となっているものと考えられている(87) 

 また安静時の長さで組織を化学固定した場合、腱内部のコラーゲン線維束、コラー
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ゲン線維は顕微鏡で観察すると縮れた波形構造（crimp）をとる（Figure 1-2-5）。こ

の縮れは、腱組織を伸張することによって消失し、脱力によって再び生じる(49) (45) 

(158) (179)。コラーゲン線維の crimp は腱膜上でも明らかであるが、様々な状態で存

在しており不規則な走行を呈している。縮れが生じるメカニズムは不明であるが、コ

ラーゲン分子がパッキングする際に微量な歪みが生じ、それが蓄積することによって

巨視的には縮れたような線維ができるという考えがある(82)。 

 

 

Figure 1-2-4 腱組織の階層構造(82) 

 

 

 

Figure 1-2-5 コラーゲンの波形構造（crimp）(82) 
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１－２－３．腱の発生学 

 線維芽細胞および腱細胞などの結合組織を構成する細胞は体壁葉から発生し、続い

て肢芽細胞の間葉細胞へと分化する(94)。発生初期の組織間隙に認められるコラーゲ

ンの全てが間葉細胞から産生されるのではなく、間葉がまだ発育しないうちにコラー

ゲンの沈着が認められることから、外胚葉、内胚葉の細胞からもコラーゲンが産生さ

れるものと考えられている(42) (100)。これらの発生初期に沈着するコラーゲンは間葉

細胞の遊走の足場を与え、間葉細胞によって産生される線維の配列や構築を既定する 

(184)。続く胚子期 4～8 週に外胚葉、内胚葉の分化とともに、種々の間葉性組織の初

期発生が起こり、それぞれの結合組織への分化が進行する。線維芽細胞への分化とと

もにコラーゲンやエラスチンの合成が優勢となり間質性結合組織が形成される。軟骨

芽細胞への分化が起こると豊富なプロテオグリカンが産生され軟骨が、また骨芽細胞

へ分化すると、石灰沈着を特徴とする骨基質が産生され骨が形成される(94)。 

 胎生 11 週頃から膠原線維、少し遅れて弾性線維が形成される。胎生期の膠性線維は

主として typeⅢコラーゲンとフィブロネクチンから構成され、生後は次第に typeⅠコ

ラーゲンの占める割合が多くなる(84) (120)。胎生期の未分化線維芽細胞には typeⅠコ

ラーゲンと typeⅢコラーゲンの合成能力が保持されている。また、胎生期には type

Ⅰコラーゲンの合成が抑制されているものと推定されており、生後においても肉芽組

織の初期には typeⅢコラーゲンの合成が活発になっている(84)。一方成熟した腱は細

胞学的には単純で、腱細胞と、腱細胞の産生する typeⅠコラーゲンで構成されている

と考えてよい(166)。また妊娠の最終期には腱のコラーゲン線維の直径が増加する(166)

が、出生後のコラーゲン線維の厚さは、主として腱に伝わる tensile strength の大き

さによって決定される(82)。 

出生後は腱の核酸が 5～20％減少し、同時に腱組織の細胞質が減少する(82)。また

グリコサミノグリカンの減少により、出生から成人に至るまでに ECM の水分含有量

が出生直後の 2／3 にまで減少する(166)。発育に伴って腱細胞の数が減少するが、腱
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細胞の形態も変化することが分かっている。また出生直後では、細胞は主に腱芽細胞

（tenoblast）で構成されているが、成人ではほとんどの細胞は腱細胞（tenocyte）で

構成される(36) (65)。 

腱組織は思春期に、腱厚も tensile strength も成熟形態へと至る。横断的研究では、

ヒトの腱の断面積（cross-sectional area: CSA）は思春期後も僅かながら増加するが、

２０歳以降はほとんど変化しないと報告されている(82)。日本人の最終的なアキレス

腱厚は、6.3±1.2ｍｍである (121)。一方で、腱の長軸方向への成長は、胎生期から成

人までのすべての期間に渡って起こる。腱の長軸方向への成長は、付着する筋と密接

な関連があることが分かっているが、コラーゲン線維が真に長くなっているのか、線

維どうしが互いにスライドすることによって長くなっているのかは明らかになってい

なかった(76)。しかし近年、 Szoke(176)は成長の完了した（28 週齢）ウサギと、成長

期（9 週齢）のウサギを使用し、延長速度 0.8mm/day および 1.6 mm/day の 2 群に分

け、20 %の脛骨延長を行い、趾伸筋腱の遠位部と近位部の増加率を検討した。その結

果、若いウサギの腱の増加率が成長の完了したウサギに比べて大きく、また遠位より

も近位での増加率が大きいことが分かった。また若い腱細胞では細胞活性が高いこと

から、骨延長に伴う腱の成長は、単に機械的に伸張されるのではなく、細胞の増殖応

答であることが示唆されている。従って、腱の成長は骨の成長および筋腱複合体にか

かるメカニカルストレスの影響を強く受けると考えられる(82)。 

 

 

 

 

 

 

 



 12

第３節 メカニカルストレスに対する結合組織の生化学的応答 

 筋腱複合体にメカニカルストレスが加わることで、遺伝子発現、転写、翻訳、翻訳

後の修飾といった一連の連鎖反応が起こり、ECM において蛋白質の合成が開始される

(205)。このような機械的刺激に伴う形質導入は、細胞の成長や存続(56) (156)、細胞

の形態や構造の変化(37) (204)、代謝反応(75)に関して非常に重要な因子となる。 

 

１－３－１．コラーゲンの合成と分解 

 Figure 1-3-1 に typeⅠコラーゲンの合成と分解に関しての模式図(97)を示す。TGF-

β（transforming growth factor-β）、IGF/IGF-BP（insulin-like growth factor/IGF 

binding proteins）、 IL（ interleukin）、  FGF（ fibroblast growth factor）PG

（ prostaglandin ）、 VEGF （ vasoactive endothelial growth factor ）、 MAPK 

(mitogen-activated protein kinase) などのサイトカインは遺伝子発現のシグナル発

現に関して重要な役割を担っている。筋腱複合体にストレスがかかることにより、こ

れらの成長因子が発現し、線維芽細胞の細胞膜に存在するインテグリンを介して核内

のコラーゲン遺伝子に作用し、転写、mRNA の翻訳を経てポリペプチドとなる。細胞

外に分泌されたプロコラーゲンは N 末端と C 末端が酵素によってプロセシングされ、

typeⅠコラーゲンとして線維に取り込まれる。コラーゲン分子は数μｍから１００μ

ｍまで長さが増加し(26)、直径も少しずつ増加していく(53)。その際、いくつかの分子

は線形状に、いくつかの分子は紡錘状に、またいくつかの分子はその中間様に変化す

る(64)。その他のコラーゲンタイプの合成に関しても typeⅠコラーゲンと同様に行わ

れる。また matrix metalloproteinases (MMP)はメカニカルストレスに対するコラー

ゲンの分解と深い関係がある(26)。線維芽細胞からの MMP が活性化されることによ

り、プロテオグリカンの一種であるデコリンの増加に伴って端端が溶解される。これ

によりコラーゲン細線維の表面の typeⅩⅣコラーゲンが除去されることでコラーゲン

が分解されていく。 
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Figure 1-3-1 TypeⅠコラーゲンの合成と分解に関する模式図(97) 

 

１－３－２．運動のコラーゲン合成への影響 

筋や腱のコラーゲンや結合組織のネットワークは、運動様式によって様々に変化す

ることが知られている(104) (151) (178)。特に骨格筋の ECM では、持久運動や急激な

運動負荷、筋中のコラーゲンの蓄積によって代償性の筋肥大が起こった場合などに、

コラーゲンの代謝活性は増加する(97)。マウスに急激な運動をさせた実験では、運動

４８時間後にコラーゲン代謝を支配する酵素の活性により線維芽細胞によるコラーゲ

ン合成が増加し、コラーゲン中の酵素活性では、被験筋のハイドロキシプロリンとコ

ラーゲンの含有量がともに運動後３週間増加したまま維持されたと報告されている

(141) (186) (187)。他の先行研究をみても、typeⅠおよび typeⅢコラーゲンの mRNA

レベルが運動後１日以内に増加し(68) (102)、typeⅣコラーゲンの mRNA に関しては

運動後６時間以内に出現したと報告されている(103)。一方で、伸張性収縮を含む急激

な荷重負荷運動によって筋損傷が起こることが知られており(11)、コラーゲン合成の

上方調節は、筋損傷に伴う治癒段階を示唆するものであるという報告もある(69)。従

って、運動後のコラーゲン合成の加速に関しては、運動に対する生理的な適応と筋損
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傷の治癒過程の両方を反映するものと考えたほうが適当である(97)。 

 Langberg et al. (116)は、ランナーのアキレス腱周囲の微小透析を行い、コラーゲン

合成の指標となる COOH-terminal propeptide of type I collagen (PICP)と、分解の指

標となる COOH-terminal telopeptide region of type I collagen (ICTP)の運動前後の

変化から、腱の typeⅠコラーゲンの代謝を検討している。それによると３６ｋｍのラ

ンニング（acute exercise）直後に PICP、ICTP のどちらも安静時と比較して減少し、

運動７２時間後には PICP が大きく増加した。すなわち腱周囲の代謝と炎症が亢進し

ていることから、typeⅠコラーゲンの形成が増加していることを示唆すると報告して

いる。一方で健常成人に１１週間の激しい持久的トレーニング（prolonged training）

を行わせ、同様の方法でアキレス腱の代謝を検討した報告(115)では、４週間のトレー

ニングで PICP が増加し、その後１１週まで PICP 量は保たれた。すなわち、トレー

ニングの期間によらず、慢性的に typeⅠコラーゲンの合成量は維持される。また ICTP

はトレーニング開始４週目で増加していたが、一時的なものであり、トレーニングを

継続することにより元のレベルまで減少した。従って、トレーニングは typeⅠコラー

ゲンの代謝を増加させ、同化が優位な状態になった結果として typeⅠコラーゲンの全

合成（net synthesis）が増加する。また、競走馬を用いた研究では、趾伸筋腱に低負

荷の繰り返しのストレスを与えた場合、趾屈筋腱に高負荷のストレスを与えた場合に

比べてコラーゲン合成量が多いことが報告されている(145)。すなわち、負荷のパター

ンや回復時間、トレーニングの頻度が ECM の負荷に対する適応に関して重要な要因

となると考えられる(97)。 

TypeⅠコラーゲンの形成にとって重要な段階は、不溶性コラーゲンを形成するプロ

コラーゲンの PICP や PINP などの、procollagen C-proteinase (PCP)による酵素調節

である(85)。機械的な負荷により皮膚の線維芽細胞において PCP 遺伝子の発現が増進

されるが、procollagen C-proteinase enhancer protein (PCPE)遺伝子の発現は起きず、

また in vitro では負荷の増加によってプロコラーゲンのプロセシングとコラーゲン合
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成の両方が促進される(146)。そしてこれらの反応は TGF-βを含むサイトカインの発

現とともに起こる。従って、メカニカルストレスによるコラーゲンの合成は、特定の

成長因子（Growth factors）の発現なしには変化しないものと考えられる(97)。 

 

１－３－３．メカニカルストレスに対する成長因子の応答 

 メカニカルストレスに起因する ECM の適応およびコラーゲン合成は、ホルモンと

成長因子、および細胞骨格上のインテグンリンやイオンチャンネルによって調節され

ている(38)。in vitro では、TGF-β, IL-1, IL-6, and IL-8, insulin-like growth factor-I 

(IGF-I), fibroblast growth factors (FGF), NO, prostaglandins, vascular endothelial 

growth factor (VEGF), platelet-derived growth factor (PDGF)といった成長因子がコ

ラーゲン合成において、一致して線維芽細胞を活性化させる役割を持つことが分かっ

ている(4) (8) (22) (70) (71) (155)。しかしそれぞれの成長因子が、どのような経路でメ

カニカルストレスに対して反応し、コラーゲン合成に関わっているのかは明確になっ

ていない(157)。  

 TGF-β、PDGF、ｂFGF はヒトの腱線維芽細胞においてよく出現する成長因子で

ある(170)。メカニカルストレスを受けた線維芽細胞ではコラーゲン遺伝子の発現が増

加する(18)。これらの成長因子は共通して、メカニカルストレスに伴うプロコラーゲ

ンの合成とプロコラーゲンプロペプチド遺伝子の調節に影響を与えている(33)。腱移

植による膝前十字靭帯再建術において成長因子の発現を調べた報告では、ｂFGF のみ

が患部で観察されている。また再建が進むに従って、術後１週で TGF-βおよび PDGF

が出現し、１２週目で元のレベルに落ち着いたと報告されている(113)。その他、最近

注目されている成長因子として NO や COX-2 が存在する(39) (207)。 
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第４節 メカニカルストレスに対する結合組織の力学的応答 

１－４－１．腱の力学的特性 

 腱組織は自ら張力を発揮することはないが、腱組織に張力が加われば引き伸ばされ、

形態が変化する。また張力が減少、あるいは無くなると元の長さに戻ろうとする性質

がある(89)。腱組織の力学的特性については従来、動物や死体を用いた in vitro による

実験データに基づき論議され、それらの実験結果から得られた腱組織の力学的特性が、

ヒトの身体運動中の筋や腱の動態を推定するモデルに適用されてきた。しかし、動物

とヒトでは腱組織の形状や大きさが異なり、死体標本は薬品などにより萎縮や特性の

変化が生じている可能性が高く、ヒト生体における身体活動中の筋腱複合体の動態を

明らかにするには不十分であった(60)。Fukashiro et al.(60)および Ito et al. (78)は超

音波法において足関節背屈等尺性収縮中の前脛骨筋の腱組織の伸張量を観察し、筋収

縮中の腱組織の動態からヒト生体の腱組織の力学的特性が測定可能であることを示し

た。等尺性筋活動中は関節が固定されているため、MTC 全体の長さは一定である。関

節が固定された状態で筋が活動する場合も、筋の収縮に伴って腱組織は伸張される。

この観測結果から、腱組織の張力－腱伸張量関係が得られ、腱組織の力学的特性の定

量が可能となることを明らかにしたことは、筋腱複合体の特性を議論する上で非常に

有用なことであった。その後は短期間のトレーニング介入(112)や不活動(105)、トレー

ニングの種類や量(10) (106) (107)によってヒトの腱組織の力学的特性が変化すること

が報告され、この超音波法を用いたヒト生体における筋腱複合体中の腱組織の動態の

観察が、組織の動的な評価として意味のあるものであることが認知されている。 

Figure 1-4-1 に等尺性足関節背屈時の筋張力（⊿F）と腱組織の移動距離（⊿L）と

の関係(60)を示す。この実験では被験者の足関節の角度は 0 度 、底屈 15 度、底屈 30

度の 3 種に設定されている。プロットされた点は力の増大に伴う腱組織の伸張量の変

化をみたものであり、図中の曲線はこれまでに報告されている摘出腱の力－長さ関係

を表している。 
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Figure 1-4-1 等尺性足関節背屈時の筋張力と腱組織の移動距離との関係(60) 

 

この図より⊿F と⊿L はほぼ２次曲線で近似されることが分かる。また各値は摘出

腱の力－長さ関係にほぼ一致する形でプロットされており、超音波法で測定された⊿L

は、腱組織の伸張量の変化を示すと考えられる。元来、腱組織を構成するコラーゲン

線維には安静時長において「縮れ（crimp）」が存在する（Figure1-2-5）。この方法で

測定された筋力に対する腱伸張量も摘出腱と同様に、１０～５０％MVC までは crimp

の存在のために曲線様に増加する Toe region、５０～１００％MVC ではおおむね直線

的に増加する Linear region、さらに伸張されコラーゲン線維の微細断裂が生じ、完全

断裂に至るまでの Failure region の３段階の典型的なモデルが提示されている(90)。

従って Linear region の変化は物理学的に直線回帰が可能となり、この直線の傾きが

腱の力学的特性として定量される (112)。 

一方で腱組織は、その横断面積が大きければ腱組織を引き伸ばすために大きな力を

要し、また腱長が長ければ小さい力で腱組織の伸張が可能となる。そのため、

Figure1-4-2 に示すように、腱組織自体の力学的特性を評価しようとするならば、腱組

織の断面積および長さを考慮し、応力－歪み曲線を評価する必要がある(32)。 

 



 18

 
 

Figure1-4-2 腱の応力－歪み関係(32) 

 

１－４－２．メカニカルストレスと腱の形態、力学的特性の変化 

 いくつかの in vitro における実験によって、機械的な tensile stress に対する細胞応

答については明らかになりつつある。機械的な負荷が組織にかかることにより線維芽

細胞は ECM へと変化するが (55) (122)、その成長を促すのは、メカニカルストレス

であることが分かっている(146)。しかしこれらは単純化されたシステムモデルであり、

メカニカルストレスに応答した ECM における蛋白質合成に関わる、すべての成長因

子を網羅しているわけではないため、生体におけるメカニカルストレスと ECM の反

応の検討が望まれる(97)。 

 動物を用いた研究では、機械的刺激に対する腱の反応に関して、持久的運動が腱形

態と力学的特性に与える影響に関していくつか報告がある(30) (51)。例えば、ウサギ

に４０週間の持久的トレーニングを課した実験では、アキレス腱の力－腱伸張量関係
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に影響を与えず、腱形態に関してもトレーニングによる影響はなかったと報告してい

る(188)。しかし、同様の方法においてウサギの後脛骨筋腱に対する持久的運動の影響

を検討した研究では、検出可能な腱形態の変化がないにもかかわらず、力－腱伸張量

関係が変化したと報告されている(190)。Viidik et al. (190)は、この結果の差を、メカ

ニカルストレスに対する腱の反応が負荷の量よりも、負荷のかかり方に影響を受ける

からであると結論づけている。一方で、豚に１２週間のトレーニングを課した研究で

は趾伸筋腱の力－腱伸張量関係と、応力－歪み関係の両方が変化し、同時に腱の断面

積（cross-sectional area: CSA）とコラーゲンの体積が増加していた。すなわち、腱

の力学的特性と同様に、トレーニングによって腱の構造が変化する可能性があること

が示唆されている(203)。同様の実験方法でトレーニング期間を変えて検討されたもの

では、トレーニングの期間が１２ヶ月間の場合には腱の CSA が増加したが、3 ヶ月間

の場合は逆に腱の CSA が小さくなっている被験体もあったとする研究もある(201)。

馬の場合は、５ヶ月のトレーニングでは腱の CSA に影響はなかったが、18 ヶ月のト

レーニングでは CSA が 14％増加したと報告されている(147) (148) (149)。ラットの場

合はトレーニング 1 ヶ月後にアキレス腱の CSA が減少したが、4 ヶ月後には逆に増加

していたという報告もある(150)。これら短期間の CSA の減少は、擬似的な反応であ

ると考えられるため、低強度のトレーニングは腱の形態に影響を与えないが、高強度

のトレーニングは腱の形態を変化させると考えてよい(97)。しかし、先行研究で用い

られている持久的運動の強度自体が報告により異なっており、より大きな力が腱にか

かった場合に共通して、形態の変化が観察されている。従って、腱の特性の変化は、

腱組織の疲労やそれに続く損傷の程度によって変化しうるものであると考えられる

(97)。また、トレーニングをさせたラットでも、月齢によって腱の構造の変化が観察

されない場合もあり(95)、発育段階と運動による腱の適応に関しては不明な点も多い

(88)。 

 ラットに 38 週間のスイムトレーニングと持久的トレーニング、および筋力トレーニ
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ングを課し、筋力トレーニングと持久的トレーニングのようなトレーニング方法間の

比較を縦断的に行った研究は少ないながら存在する(169)。それによると、アキレス腱

の最大破断強度は加齢とともに減少するが、スイムトレーニングは加齢の影響を弱め、

筋力トレーニングは加齢に影響しないと報告されている。しかしこの研究では腱体積

や CSA を検討しておらず、またヒトとその他の動物の種の違いもあるため、トレーニ

ングの量と質の影響に関しては現在も明確になっていない(97)。 

 運動が腱の内部構造に与える影響に関してはいくつかの研究が存在する。ラットに

トレーニングをさせた結果、コラーゲン線維の直径が増加したという報告もあるが

(136) (137)、競走馬に１８ヶ月のトレーニングを課したところ趾屈筋腱の線維の直径

に変化がなかったという報告もある(147) (148)。しかし競走馬に関しては一定の見解

が得られておらず、長期的な運動を行うことで腱の CSA が増加しているという報告も

あれば、コラーゲン線維の数が増加していると考えている報告もあり(24)、またトレ

ーニングの結果として、コラーゲン線維の配列や密度が変化すると考えている報告な

ど(191)、一定の見解を得ていないのが現状である。 

ヒトの研究では、６ヶ月間のレクリエーショナルレベルのランニングトレーニング

を課した場合、コントロールとトレーニング群にアキレス腱の CSA の差はなかったと

報告されている(129)。またトレーニング介入によってヒトの腱の CSA は変化しない

とする研究も多いが、腱の力学的特性はトレーニング種目や時間、頻度によって有意

に変化している(7) (30) (106) (107) (111)。従って、ヒトの腱の CSA が増加するために

は非常に長い期間継続した、同一のトレーニング歴が必要となると考えられるが、超

音波法によって腱の CSA を観察すると、個人の行ってきたトレーニングの影響が大き

く、個人差が極めて大きい(206)。腱が肥大すると、より大きな負荷が腱にかかった場

合でもその力を分散し、腱の断裂を防ぐことができる。それゆえにヒト生体における

腱の形態や力学的特性に関するトレーニングの影響を検討する必要性は大きい(97)。 
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第５節 腱障害の病態整理と障害の進行 

 日常生活やスポーツ活動によって、繰り返しのストレスがヒトの腱組織に加わり続

けることで、痛みや腫脹、炎症といった症状とともに、overuse injury が発生する(92) 

(93) (152)。しかし腱の overuse injury が、腱組織の構造が変化する前に生化学的組成

の変化を伴うものなのか(82)、または線維の部分断裂により誘発されるものなのか(13)、

それとも組織の退行性変化が少しずつ進行するものなのか(14) (79)、明確な答えがな

いのが現状である。また腱障害は、腱膜や腱周囲の軟部結合組織、血管の炎症を伴う

ことも多く(21)、腱付着部の軟骨構造の障害とも関連すると考えられている(20)。 

 

１－５－１．腱障害の誘発因子 

 遺伝(80)、既往歴(86)、薬物使用歴(74)などの因子は、腱の overuse による症状や、

断裂に影響を与える誘発因子となるといわれている。また過体重、下肢長差、足部の

変態、筋の柔軟性低下などは腱障害を助長する重要な因子であるが、あくまでも経験

に基づくものであり、その因果関係が証明されているわけではない(97)。また、筋活

動を伴う組織内部の温度の変化は潜在的な腱組織の損傷と関連するとする報告がある

(198)。例えば競走馬の屈筋腱ではギャロップ運動中の腱内部の温度が 5～6℃上昇す

る(23)。In vitro では線維芽細胞は 42.5℃以上の温度になると死滅することがわかっ

ており(25)、従ってこの温度の上昇は理論上、線維芽細胞の活動に有害な影響を与え

るはずである。実際に競走馬の趾屈筋腱では運動中、生理学的な体温の範囲では腱中

心部の腱細胞に変化はなかったが、温度が生理的な範囲を超えて 46～48℃に増加した

場合、腱中心部の細胞が死滅したと報告されている(25)。また in vitro で競走馬の線維

芽細胞を培養したところ、懸濁細胞の熱に対する耐性が高いということが報告されて

いる (171)。この結果をそのままヒトに当てはめることはできないが、確かに、同じ

ような状況にヒトの腱が長時間暴露される状況は多々見ることができる(97)。理論上、

可動域の大きい関節にある、伸張性の高い腱の粘力学的特性の変化によって劇的な温
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度の増加があるはずである(194)。しかしヒトの運動中の生理学的な温度の変化は、筋

腱複合体の粘弾性特性に影響を与えないことが分かっている(128)。従って、運動中に

観察される腱内部の温度の変化がコラーゲン線維の損傷を引き起こし、腱炎進行の主

要因になるとは考えにくい(97)。つまり、腱障害の病態生理を考えるには、組織のさ

らされる環境を考慮した上で、腱組織の内部変化を生化学的かつ構造学的に捉える必

要があり、特に障害との関連性が高いと考えられる、overuse injury に伴う炎症反応、

血流および障害の発生した結合組織の経時的変化に関して検討することが求められる

(97)。 

 

１－５－２．腱障害の病態生理 

ⅰ）コラーゲンタイプ 

 アキレス腱断裂に至った症例の腱組織を直接観察した研究や、アキレス腱断裂の手

術適応症例によると、一部に退行性の変化を起こした組織が存在することが報告され

ている(14) (86) (177)。最近では、慢性化した障害腱において、typeⅠおよび typeⅢコ

ラーゲンの発現が両方とも増加していたこと、および typeⅢコラーゲンに対する type

Ⅰコラーゲンの比率が減少していることが報告されている(77)。この結果は競走馬と

ヒトの死体の腱組織とを比較して、断裂を起こした生体の腱組織において typeⅢコラ

ーゲンが多く、typeⅠと typeⅢコラーゲンの比率が低いという報告(23) (41) (82)に一

致する。また断裂したアキレス腱から得られた線維芽細胞を培養したところ、健常腱

の線維芽細胞から得られるものよりも多い量の typeⅢコラーゲンが発現したという報

告もある(125)。さらに、治癒過程にある腱においてもフィブロネクチンとともに、type

Ⅲコラーゲンの増加が観察されている(196)。プロコラーゲンプロペプチドとコラーゲ

ンフラグメントは PINP の減少によって測定される。従って断裂部位において typeⅠ

コラーゲンの合成が減少すれば、typeⅢコラーゲンの合成と分解の状態を知ることが

できる(52)。この方法による観察により、断裂部位における typeⅢコラーゲンの増加



 23

は緩やかであり、また typeⅢコラーゲンの蓄積は、断裂による炎症が起きるよりもか

なり以前から始まっていることが示唆されている(97)。また、腱断裂の起きた深部お

よび浅部において、径の大きい線維が消失し、一方で径のより小さな線維が増加して

いたという報告(130)があるが、TypeⅢコラーゲンの線維が typeⅠコラーゲン線維よ

りも細い(87)ことから考えても、断裂部位では typeⅢコラーゲンが発現すると考えて

よい(97)。一方で断裂した腱でも正常に見える部分、および断裂部位よりも近位では

コラーゲン線維の径は typeⅠコラーゲンのものと生化学的に一致する(130)。つまり、

腱障害時には腱における線維の径の差から考えられる typeⅢコラーゲンの存在は、部

位に限定したものである。また、長期間の高強度運動を課した馬では、径の小さい線

維は腱の中心部にのみ観察された。これは元々その部位に存在したコラーゲン線維が

分解、または大きな径の線維が分裂した結果であると考えることもできるとする研究

もある(172)。 

ヒトのデータでは、腱の損傷、治癒過程で typeⅢコラーゲンに対する typeⅠコラー

ゲンの比率が徐々に変化する。治癒過程にある腱では健常腱よりも小さな径の線維が

多い(131)。腱組織に微小な機械的損傷が加わると typeⅢコラーゲンにより、部分的に

損傷された腱組織の治癒が進む。さらに継続したトレーニングにより typeⅠコラーゲ

ン優勢の線維に変化する。(53)。 

 

ⅱ）実験的過負荷による腱障害の病態 

 いくつかの動物実験により、実験的過負荷による初期段階の腱障害の病態が報告さ

れている。発育期にある若いウサギの腱に高強度の伸張性負荷をかけた研究では、腱

組織の肥厚、炎症細胞の腱組織内への浸潤、腱および周囲組織の毛細血管数の増加、

パラテノンの線維化の存在があったことを報告している(16)。一方でウサギ成体に対

して数週間の同様の刺激を加えた研究では、アキレス腱にいかなる炎症性の細胞も、

退行性変性も観察できなかったと報告している(17)。ラットに電気刺激による高強度
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の繰り返しの伸張性負荷を与えたところ、1／2 の検体のみで腱周囲に組織学的な変化

があったという報告もあり(133)、一概に腱障害が組織の退行性変性によるものである

という見解には疑問が残る(97)。また、新生血管や神経の造成は腱周膜において非常

によく観察される現象である(133)といわれているが、動物種によって違いが大きく、

見解は一致していない(23) (133) (148)。これには運動中の力の使い方、腱への力の伝

わり方が関与していると思われ、馬やヒトでは腱障害が多いにもかかわらず、その他

の動物では腱障害が少ないという事実とともに、腱障害の発生には非生理学的な要因

も大きく関わっているということを示唆するといえる(97)。 

一方で、長期にわたる overuse による腱障害に対する手術所見では、炎症性細胞の

浸潤を伴わず、粘性あるいは硝子変性、フィブリノイド壊死、微小血管の増生、線維

芽細胞の配列の乱れなどが存在するという病理組織像が報告されている(13) (14) (79) 

(80) (82) (96)。しかし overuse injury の初期段階に観察される腱の腫脹や疼痛、熱感

などの症状や、プロスタグランジンの合成の抑制を目的とした抵抗炎症剤投与に対す

る効果があることからも、組織の炎症を完全に否定することはできない(8) (97)。運動

中に発生する炎症に関して決定的なマーカーは存在しないが、腱周囲の観察をしたデ

ータから、損傷した腱組織では運動中のプロスタグランジンレベルが overuse injury

のアキレス腱周囲で健常腱と比較して明らかに高いことが報告されている(114)。従っ

て障害腱および腱周囲組織には脆弱性のある組織が存在するという報告(2) とあわせ

て、腱においては、運動による炎症反応は容易に出現するものと考えられるが、これ

に関しては更なる研究が必要である (97)。 

 

ⅲ）血流と組織の低酸素状態の影響 

腱障害に至る過程において、なぜ腱細胞とコラーゲン線維が生化学的な変化を示す

のかという、組織の細胞レベルの変化については未だ明確な結論は得られていない

(12)。しかし近年の先行研究の結果をみると、腱の血流の減少(50)、それにともなう組
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織の酸素欠乏、または代謝や栄養供給能の低下が、腱の退行性変化の要因となってい

ると考えることができる(97)。腱の血流に関しては、Backman(17)が慢性的な腱障害

の発症したウサギの腱の血流を観察し、アキレス腱の腱実質部と腱鞘の血流が増加し

ていたことを報告している。これはヒト生体でも同様の結果であるが、Astrom(15)は

腱障害発症の初期では腱の血流が減少し組織の酸素欠乏が起き、それに続く亜急性期

や慢性期の腱障害（発症から３年以上の期間を経た例）では、腱の血流が増加するこ

とを報告している。すなわち腱障害の症状が発生してから経過した期間によって、腱

の血流が異なることが予想される(82)。一方で腱障害に至った腱周囲の組織では炎症

性細胞を伴い血流が増加しているという見解は、ほとんどの研究で一致している(117) 

(143) (164)。これらの研究では手術所見において肥厚したパラテノン、および周囲組

織との癒着、結節性肥厚、線維化した腱組織、ムコイドの退行性変性、壊死、線維の

断裂や石灰化を確認したと報告している。さらにこの変化は身体運動による低酸素環

境が、typeⅠコラーゲンの発現には影響しないが、typeⅢおよび typeⅣコラーゲンの

発現を増加させたという報告もある(151)。 

Archambault et al. (12)は腱障害や組織の組成が変化する要因として、虚血に伴う

腱組織の酸素欠乏が最も大きな影響を与えるものであるとしている。成熟した腱細胞

は他の組織の細胞と同様に好気的代謝を行っている。従って血流が停滞あるいは停止

すると、腱細胞は虚血による酸素の欠乏状態となり、代謝機能が低下する。また、細

胞は好気的代謝によって ATP を生成／再合成し、その ATP を利用して機能を発揮し

ているため、虚血状態が続くと ATP が枯渇する。同時に細胞呼吸の代償として行われ

る嫌気的代謝によって乳酸が蓄積し、細胞内が酸性に傾く。細胞内の pH が低下する

と ATP を大量に利用していたイオンポンプ作用が停止するため、細胞内にナトリウ

ムイオンやカルシウムイオンが流入する。細胞内のカルシウム濃度が上昇するとミト

コンドリアが積極的にカルシウムを取り込み、その結果ミトコンドリアは膨化し、機

能障害が生じ、やがて細胞が破壊される。また虚血あるいはそれに近い状態が長引く
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と、細胞の中に含まれているリソソームが崩壊し、蛋白分解酵素を放出する。これに

より自分自身が属している細胞質内の蛋白質を分解し、細胞を破壊する。このように、

虚血に伴う酸素欠乏により腱の酸素呼吸による代謝機能が崩壊することで、腱組織が

退行性の変化に至る(12)。同様のメカニズムによる血液供給能の低下が、アキレス腱

や棘上筋腱の組織の変性を引き起こす原因になると報告している研究もいくつか存在

する(35) (41)。また、このような組織の低酸素状態による腱組織の変性と、typeⅢコ

ラーゲン優勢となる組成変化により、腱組織の最大ひっぱり強度（ultimate strength）

が減少するものと考えられている(97)。 

腱の退行性変化の要因にフリーラジカルの存在を示唆している報告(12)もある。前

述のように、カルシウムイオンの細胞内流入より細胞は破壊され、破壊された細胞か

ら種々の蛋白質分解酵素が放出される。蛋白質の分解は再灌流時の活性酸素の生産を

さらに増加させる。虚血時間が短ければ再灌流によって組織の機能は回復するが、虚

血がある時間を超えると、虚血状態にあった組織は再灌流によって最終的に不可逆的

な変性を引き起こし、その結果腱細胞が破壊されるとされている。 
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第２章 本研究の目的 

先行研究より、慢性期の腱障害の病態は炎症を伴わない変性が主体であることが分

かった(13) (14) (79) (80) (82) (96)。しかし先行研究で得られている所見は腱障害の終

末像であり、急性期の腱障害では慢性期と病態が異なることが示唆されている(96)。

また、運動の種類、強度、時間、頻度など MTC にかかるメカニカルストレスの違い

によってコラーゲン合成過程に差がある可能性があること(7) (30) (97) (106) (107) 

(111)、慢性期の腱障害では腱を構成するコラーゲンタイプが健常腱と異なること(23) 

(41) (82)、サイトカインや遺伝子発現など生化学的環境が運動刺激や組織の損傷度合

いに応じて段階的に変化することなどから(146)、腱を含む結合組織のリモデリングが、

結合組織そのものにかかったメカニカルストレスの履歴によって左右され、腱組織の

損傷が累積することで overuse による慢性的な障害に至るという Frost の仮説(57) 

(59)は肯定される。 

しかし、これら先行研究は動物実験を中心とした生化学的な手法、および機械的特

性の評価により、組織としての検討を行っているにすぎない。しかし実際には、慢性

的なアキレス腱障害が発生していたとしても、そのほとんどを保存療法で対応するた

め、日常生活はもちろん、スポーツ活動に関しても運動量に注意しながら通常通りト

レーニングを行うのが一般的である。従って、スポーツ現場においては腱障害に至る

過程の組織の状態だけでなく、組織のさらされる環境の変化を考慮した上で、MTC の

中の腱として、その変化を総合的に検討する必要がある。現在、腱障害に関して生化

学的、病理学的に病態を検討した報告は多いが、ヒト生体におけるメカニカルストレ

スと ECM の反応を、特に腱障害に至る過程に沿って MTC がさらされる環境ごとに

腱の形態や力学的特性の変化を含めて検討した研究はない。そこで本研究では、腱組

織の力学的特性が筋腱複合体にかかる負荷の強度、量、時間によって柔軟に変化する

という点に着目し、その負荷に応じた腱組織の力学的特性の変化を追うことで、腱障

害発生のメカニズムを明らかにすることを目的とした。 
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本研究では、Figure 2-1-1 の模式図に示すように、腱の損傷、リモデリング過程の

変遷と、障害への移行の関連性を考慮して、MTC のさらされる環境を４つの段階に分

類し詳細に検討した。Ⅰ期はトレーニングにより組織の損傷が生じるが、十分な回復

期間のために組織が修復され、腱組織が運動負荷に適応していると考えられる期間で

ある。また子どもには腱障害が少ないことより、同じようなメカニカルストレスが

MTC にかかっていても腱よりも脆弱性のある組織に影響を与える可能性があるため、

成長期の子どもの状況をⅡ期として設定した。Ⅲ期は高強度運動により損傷された腱

組織の回復が十分に得られない場合に、組織の損傷が累積していくという、腱障害の

初期段階である。Ⅳ期は腱障害が進行し慢性化した期間である。 

Pain level

Onset of activity Time (months)

Pain threshold

abusive trainingadequate training

Total tissue damage

Perceived moment of tissue injury

Attempted return to sports

Period of recurrent re-injury vulnerability

Hypothetical point at which 
time healing is sufficient for 
sports activity

Subclinical episode of failed adaptation

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ Ⅳ

Growing child

Antecedent pain

Tissue damage

 

Figure 2-1-1 慢性腱障害の発達の模式図 

（Leadbetter, 1992 を一部改変）(118) 
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第３章 本論 

第１節 陸上短距離走、長距離走、水泳競技選手のアキレス腱の力学的特性の比較 

3-1-1. 緒言 

トレーニングによって骨格筋が肥大し、筋力や筋持久力が増大する。高い競技パフォーマ

ンスを発揮するために必要な体力要素は競技種目によって大きく異なるため、骨格筋の生理

学的能力が運動形態に合わせて向上するように研究され、それぞれの競技に特有なトレー

ニングプログラムが作成されている(54) (67)。従って、スポーツ選手の MTC にかかるメカニカ

ルストレスは競技によって異なり、各種競技のパフォーマンスの向上に必要なトレーニングを

積んだ結果、スポーツ選手の骨格筋には競技特性が生じる。メカニカルストレスには生体の

構造や機能を決める作用があるため(183)、トレーニングに適応した結果として骨格筋に競技

特性が生じているならば、筋に直接連結し、同じストレスを受けている腱にも何らかの適応現

象が生じていると考えられる。特にトレーニングが競技種目に特異的であり、かつ数年以上と

いう長期に渡る場合は、その適応による腱の形態や力学的特性の変化がより顕著になり出現

するものと考えられる。 

そこで本論第 1 節では、メカニカルストレスに対して腱が生理的に適応した状況における

腱の力学的特性を明らかにするために、長期にわたる競技専門のトレーニングが腱に与えた

影響を、陸上短距離走、陸上長距離走、水泳といった競技特性の異なる選手を対象に測定

を行った。 

 

3-1-2．方法 

ⅰ）対象 

対象は大学体育会に所属する下肢に重篤な既往歴（骨折、筋・腱断裂を含む）のない男

子選手（陸上短距離選手 9 名、陸上長距離選手 9 名、水泳選手 8 名）とした。それぞれ

の競技における被験者の競技歴は 6 ～ 12 年であり、いずれも大学選手権上位入賞の競

技成績を有する。また過去に特定のスポーツを 5 年以上継続しておらず、かつ過去 1 年
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以内にいかなるスポーツ活動にも参加していない、同年齢の健康な 7 名の男性をコントロー

ルとして設定した。いずれの被験者に対しても事前に研究の目的と方法、および測定に伴う

危険性と被験者の権利について十分に説明し、すべての被験者から書面にて測定に参加

する同意を得た。なお本研究は早稲田大学人間科学部倫理委員会の承認を得て行われ

た。 

 

ⅱ）形態 

身長、体重、下腿長、アキレス腱長・腱厚を測定した。下腿長は脛骨外側関節裂隙と外果

との距離とした。本研究のアキレス腱長は、右腓腹筋内側頭の筋腱移行部からアキレス腱の

踵骨付着部までの距離と定義し、超音波断層装置（ALOKA 社製 SSD-1000、10 MHz）にて

下腿の矢状面断層構造を観察しながら測定した。アキレス腱厚は同様の方法でアキレス腱

実質部の矢状面像を測定した。なお超音波断層画像の解像度の限界は 0.7×0.4(mm)であ

るため、本研究におけるすべての超音波断層像の読み取りは１ｍｍ単位とした。 

 

ⅲ）アキレス腱の力学的特性の算出 

足関節底屈筋群の筋力の測定 

足関節底屈筋群の筋力は、外果を回転中心としたトルクが記録されるように設計された筋

力計（VINE 社製）を用いて測定した。被験者は筋力計の座席に右膝関節最大伸展位で座り、

筋力計のフットプレートに右足部をストラップ固定した( Figure 3-1-1)。 



 31

 

Figure 3-1-1 足関節底屈筋群の筋力および超音波断層像の測定 

フットプレートの角度は足関節が解剖学的に 0 度になる位置に設定され、等尺性随意収

縮による約 5 秒間の最大足関節底屈トルクを測定した。充分な休息後、約 3 秒間かけて、

測定した最大トルクに達するよう被験者自身に調整させ、続いて２秒間の最大トルク保持の

後、3 秒間かけて力を抜くよう指示をした。本研究では、筋収縮の時間が腱組織の力学的特

性の変化に大きな影響を与えること(107)を考慮して筋収縮の時間を一定にしている。また

Mademli et al. (124)は等尺性筋力発揮時の足関節回転軸の移動が測定結果に影響を与え

ることに言及している。従って本研究では先行研究を踏まえ、測定に際していくつかの対策を

講じている。１）力発揮中、踵がフットプレートから浮かないよう、膝や体幹の動作が測定に影

響しないように十分注意する。２）筋力発揮時に足関節が移動してしまうことによって、筋力計

の回転軸と足関節の回転軸との間に差が生じることを考慮し、筋力計の回転軸をその移動の

中点に設定する。３）足関節が回転してしまうことによるモーメントアームの変化を最小限にす
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るため、筋力発揮中に踵部がフットプレートよりできる限り離れないように努力する。これらの

測定方法の工夫により Mademli et al.のいう誤差を最小限に抑えているものと考えている。 

得られたデータはサンプリングレート１ｋHz で A／D 変換され（MacLab/8, type ML780, AD 

Instruments）、パーソナルコンピューター（VAIO-PCG-Z1V, SONY）で処理した。最大足関

節底屈トルクの測定は2 回実施し、データ間に10 ％以上の差がある場合は再測定し、最小

値を棄却して平均値を最大足関節底屈トルクとした。得られたトルクは以下の式を用いて腓

腹筋内側頭で発揮する筋力に変換した。 

 

Fm = k × TQ × MA-1 

 

ただし Fm(N)は足関節底屈筋力発揮時のアキレス腱にかかる負荷のうち腓腹筋内側頭の

発揮した筋力、TQ(Nm)は測定で得られたトルク、k は足関節底屈筋群の生理学的筋横断面

積（PCSA：Physiological Cross-sectional Area）のうち、腓腹筋内側頭の PCSA の占める割合

（約 1８ %）を表す(61)。また MA はそれぞれの被験者の下腿長から推定される、足関節 0 度

における下腿三頭筋のモーメントアームの長さとした。MA は Visser et al. (192)および

Bobbert et al. (27)の推定式を用いて算出した（Appendix 参照）。なお、筋力発揮中の微量な

足関節の回転に伴うモーメントアームの変化を考慮し、測定に伴う足関節の回転角度量の最

大値と足関節９０度におけるモーメントアームの平均値を、被験者それぞれで採用した。 

 

足関節底屈トルク発揮時のアキレス腱の伸張量の測定 

Kawakami et al. (89)の方法に基づき B モード超音波断層装置（ ALOKA 社製 SSD- 1000、

10MHz ）を用いて足関節 0 度における足関節底屈トルク発揮中の腓腹筋内側筋腱移行部

の移動量を測定した。超音波断層画像はタイマーを介して３０Hz で記録され、画像解析ソフ

ト（Image J1.36）を用いて１０％MVC、50％MVC、１００％MVC のそれぞれの筋力レベルで解

析された。Figure 3-1-2 に典型的なトルク発揮と超音波画像を示す。足関節底屈トルクの上
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昇に伴って腓腹筋内側頭の筋腱移行部（Ｐ）は近位方向に移動する( P1 → P2 )。Fukashiro 

et al. (60)および Ito et al. (78)の方法より、皮膚上にあてた超音波プローブおよび皮膚上の

マーカー（X）の移動がないことから、この筋腱移行部の移動を下腿三頭筋の収縮によるアキ

レス腱遠位部および深部腱膜の伸張とみなし、P の移動距離（⊿L ）とした。なお、測定には

十分に実験慣れした被験者と験者を使用した。 

 

 

Figure 3-1-2 等尺性筋力発揮中のアキレス腱の筋腱移行部および深部腱膜の超音波断層像 
（X：皮膚上のマーカー（X）、▽：マーカーを添付した場所） 

 
 

腱の力学的特性の算出 

筋力（Fm）に対する腱伸張量（⊿L)は１０～５０％MVC までは曲線様に増加し（Toe region）、

５０～１００％MVC まではおおむね直線回帰できる(Linear region) (90)。先行研究(112)より、こ

の筋力－腱伸張量関係のうち、５０～１００％ＭＶＣ範囲の Fm と⊿L との回帰直線の傾きを腱

組織の stiffness とした。また筋力と腱の断面積から応力（stress）を、腱長に対する腱伸張量

から歪み（strain）を以下の式により算出し、得られた応力－歪み関係の５０％stress 以上の直

線の傾きから Young’s modulus（ヤング率）を算出した。なお、本研究における応力とは腱の
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単位断面積あたりにかかる筋張力であり、歪みとは腱の変形前の長さ（安静時長）に対する

変形量の割合であると定義する。ただし L はアキレス腱伸張量(mm)、TL はアキレス腱長（ｍ

ｍ）、Ｓはアキレス腱面積とし、本研究では便宜的に腱厚の２乗（ｍｍ２）の値を CSA として用い

た。 

 

Strain (%) = L×TL-1×100 

Stress (MPa) = Fm／S 

 

本研究で用いたアキレス腱のモデルは、アキレス腱を踵骨付着部から腓腹筋内側頭筋腱

移行部までと定義し、踵骨付着部から筋腱移行部までの腱の厚さが一様な円柱モデルとし

て近似したものである。しかし解剖学的にはアキレス腱の厚さは一定でなく、また起始－停止

間で緩い S 字カーブを描くような形状となっている。また、アキレス腱の近位部(筋腱移行部付

近)と、遠位部(腱実質部)では同じ筋力による伸張量に差があることが分かっている(119)。し

かし in vivo では近位と遠位が連動して動き、物理的にひとつの連続体としてふるまっており、

先行研究でも本研究と同様の方法論で腱の特性が議論されている。従って、本方法論から

得られた力学的特性の結果は腱の特性を論じるに耐えるものである。ただし、筋腱移行部で

観察される腱伸張量から算出されるアキレス腱の特性は、アキレス腱実質部とそれに続く腱

膜両方の特性を反映するものである。また、本研究において定量された力学的特性値は、他

の方法を用いた先行研究に比べて値が大きい結果となる。この原因は超音波法以外の先行

研究の値が、引っ張り試験による標本破壊までの値であること、また腱組織自体が筋内に入

り込む腱膜やその他の結合組織と連続しているために腱伸張量が大きく評価されること、応

力を算出するために便宜的に使用した腱の断面積が実測の断面積よりも過小評価されること

が原因であると考えられる。さらに腱伸張量は、どんなに注意深く測定を行ったとしても、筋力

発揮中の足関節の回転や測定機械そのものの歪みの発生の影響を完全に回避することが

できない。そのため、特に toe region では腱伸張量が過大評価される可能性が高い。従って
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本研究で得られる toe region の値の推移には測定方法上の誤差も含まれることを念頭に置

かなければならない。 

 

ⅳ）統計 

各項目の群間比較には一元配置の分散分析を行い、多重比較検定には Fisher の PLSD

を用いた。いずれも有意水準を 5 % とした。 

 

3-1-3. 結果 

ⅰ）形態 

 身長に競技間の差はなかったが、体重は水泳選手（ ＳＷ ）と短距離走選手（ ＳＰ ）が、コ

ントロール（ ＣＴ ）と長距離走選手（ LDR ）に比べて有意に大きかった。下腿長および下腿

周囲径は短距離走選手で有意に大きく、コントロール、長距離走選手、水泳選手の間に差は

なかった。アキレス腱長は、短距離選手が最も長く水泳選手が最も短かった。しかし下腿長あ

たりのアキレス腱長には種目間の差はなかった。アキレス腱厚は短距離走選手が他の競技

に比べて有意に大きく、コントロール、長距離走選手、水泳選手に差はなかった（Figure 

3-1-3）。しかし体重あたりの腱厚に換算すると、水泳選手の腱厚が他の競技に比べて有意

に小さく、短距離走選手、長距離走選手とコントロールに差はなかった（Table 3-1-1）。 

 

Table 3-1-1 被験者の身体特性 

SP p＜0.05

n －

age （ y ） 19.8 ± 1.0 20.3 ± 1.2 20.1 ± 0.8 22.7 ± 1.9 －

athletic career ( y ) 7.8 ± 1.2 7.9 ± 1.3 11.4 ± 0.5 － －

height ( cm ) 170.9 ± 5.6 173.0 ± 3.5 173.8 ± 5.1 173.3 ± 5.1 N.S.
weight ( kg ) 57.5 ± 4.0 66.2 ± 3.8 70.4 ± 6.0 63.1 ± 6.9 SW,SP＞CT,LDR

lower leg length ( cm ) 39.3 ± 2.2 40.0 ± 1.7 39.3 ± 1.3 39.5 ± 1.9 SP＞CT,LDR,SW
tendon length ( mm ) 217 ± 14.0 221 ± 26 212 ± 19.0 224 ± 15 SP＞SW

tendon length / tibial length 0.55 ± 0.04 0.55 ± 0.05 0.54 ± 0.04 0.57 ± 0.03 N.S.
tendon thickness ( mm ) 5.0 ± 0.3 5.7 ± 0.4 4.9 ± 0.4 5.1 ± 0.1 SP＞LDR,CT,SW

tendon thickness / weight ( mm/kg ) 0.087 ± 0.01 0.082 ± 0.008 0.070 ± 0.008 0.083 ± 0.008 LDR,SP,CT＞SW

9 9 8 7

LDR SW CT
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Figure 3-1-3 各競技種目ごとのアキレス腱厚 

 

ⅱ）足関節最大底屈筋力および腱の伸張量 

 腓腹筋内側頭の発揮した筋力を算出するために、足関節底屈筋群の発揮した筋力に腓腹

筋内側頭のＰＣＳＡ比を乗じるが、これは定数であるために筋力の比較は足関節底屈筋群の

最大筋力で行った。コントロールと長距離走選手の間に差はなかったが、コントロールおよび

長距離走選手と比べて短距離走選手と水泳選手で大きく、水泳選手が 4 群間で最も大きか

った（Table 3-1-2）。 

足関節底屈筋力の増加に伴って strain が増加した(Table 3-1-2, Figure 3-1-4)。10%MVC

では strain に競技間の差はなかったが、50％MVC では水泳選手、短距離走選手および長

距離走選手で、コントロールに比べて strain が有意に大きかった。100％MVC ではコントロー

ルと長距離走選手の差がなくなり、短距離走選手と水泳選手の strain が有意に大きかった。 

 

Table 3-1-2 最大足関節底屈筋力（MVC）および歪み量（strain） 

SP p＜0.05
MVC ( N ) 628.6 ± 70.0 861.9 ± 115.6 929.3 ± 129.1 675.3 ± 115.7 SP,SW＞LDR,CT

strain at MVC ( % ) 7.3 ± 1.6 8.7 ± 1.3 10.0 ± 1.8 7.1 ± 1.0 SW＞LDR,CT

strain at 50% MVC ( % ) 5.5 ± 1.4 6.1 ± 1.2 6.7 ± 1.4 3.9 ± 1.0 SW,SP,CT＞CT
strain at 10% MVC ( % ) 1.9 ± 0.7 2.1 ± 0.6 2.2 ± 0.6 1.5 ± 1.0 N.S.

LDR SW CT
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Figure 3-1-4 10%MVC(A)、50%MVC(B)、100%MVC(C)ごとの strain 

 

ⅲ）腱の力学的特性 

 アキレス腱の stiffness は、コントロールと比べて長距離走選手で最も大きく、コントロールと

短距離走選手および水泳選手に有意な差はなかった。しかし、腱長と腱厚を考慮した

Young’s modulus では長距離走選手がコントロールおよび短距離走選手よりも値が大きく、さ

らにコントロールと水泳選手では水泳選手の方が大きい傾向（ p = 0.11 ）にあった。短距離

選手と水泳選手では統計的には有意な差はみられないものの、水泳選手の方が平均値では

値が高かった。しかし長距離走選手と水泳選手に有意な差はみられなかった(Table 3-1-3, 

Figure 3-1-5)。 

 

Table 3-1-3 アキレス腱の力学的特性 

SP p＜0.05

stiffness ( N/mm ) 103.4 ± 64.6 71.5 ± 31.7 71.2 ± 20.4 54.0 ± 14.5 LDR＞CT
young's modulus 8.2 ± 3.5 4.4 ± 1.6 6.0 ± 2.1 3.8 ± 1.2 LDR＞SP,CT

LDR SW CT
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Figure 3-1-5 アキレス腱の stiffness(A)と Young’s modulus(B) 

 

3-1-4. 考察 

ⅰ）腱長、腱厚 

  本研究において腱長は各競技間で差があったが、下腿長あたりの腱長に競技間の差はな

かった。江川ら(47)は小学校３年生から６年生までの成長期のサッカー選手のアキレス腱形

態を報告しているが、下腿長あたりの腱長は学年間で差がないとしており、成長に伴うアキレ

ス腱長の変化は下腿長に依存するとしている。これは本研究の結果でも同様であり、行って

きた競技にかかわらずアキレス腱長は下腿長に依存することが示唆される。 

アキレス腱の腱厚は、短距離走選手が他の競技に比べて太く、コントロール、長距離走選

手、水泳選手に差はなかった。先行研究では 9 ヶ月程度のトレーニング介入による腱の変化

を動物実験で検討しているものが多い(154) (169) (181) (180)。しかし、運動の種類、強度、時

間、頻度など MTC にかかるメカニカルストレスだけでなく、被検体の月齢が一致しておらず、

腱の形態と力学的特性の変化に関して統一された見解が得られていない。一方、ヒト生体に

おける研究では、レジスタンストレーニングや持久的トレーニングにより力学的特性が変化し

たとする報告はあるが、腱の形態に関してはほとんど変わらないとする報告が多い(7) (9) (30) 

(107) (106) (199)。これは、腱がトレーニングに対して反応し適応するには、他の組織よりも長
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い時間が必要であるため(19)、数ヶ月単位のトレーニング介入では腱が反応しなかったものと

考えられる。本研究のように、高い筋力発揮が要求されるパワー系の競技である短距離走で

は、選手の下腿周囲径が大きいことから筋体積が大きく、高い筋力発揮特性に合わせて長

年の競技特有のトレーニングの結果、腱厚が大きくなった可能性が十分考えられる。一方で

短距離走選手と同じように筋力発揮の大きい水泳選手の腱厚は、コントロールと変わらなか

った。水泳のキック動作において足関節は底屈位にあり、競技の練習中アキレス腱に対して

加重による直接的な負荷はかかっていない。また長距離走選手の腱厚もコントロールと変わ

らなかった。Kubo et al. (109)は膝伸展筋群の腱の横断面積（ CSA：Cross-sectional Area ）

を一般人と長距離走選手で比較し、一般人と長距離走選手の腱の CSA に差はないと報告し

ており本研究の結果と一致する。従って、筋量が多く筋力が高くても、腱にかかる絶対的な負

荷の大きさが小さければ腱厚は変化しないと考えられる。すなわち、腱厚の変化は、日常生

活以上の張力が腱にかかるかどうかが問題であり、トレーニングが長期間にわたる場合は、ジ

ャンプトレーニングやプライオメトリックトレーニングなど、腱にかかる絶対的な負荷が大きいほ

ど腱厚は大きくなる可能性が高い。 

一方で、体重あたりの腱厚に換算すると、重力負荷のかかりにくいトレーニングを行ってい

る水泳選手の腱厚は小さかった。また、重力負荷のかかったトレーニングを行っている短距

離走選手と長距離走選手はコントロールと腱厚の差がなくなった。このことより短時間に腱に

大きな張力がかかる運動負荷よりも、持続的な重力負荷となる体重と腱厚が相関する可能性

も考えられる。しかし、水泳選手で体重あたりの腱厚が小さかったことからも、一概に身体の

大きさに腱厚が比例するとはいい難い。腱厚の変化には腱の代謝速度や腱にかかる負荷、

成長段階など様々な要因が複雑に関係していると考えられるため、今後縦断的な調査が望

まれる。 
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ⅱ）各競技選手の腱組織の力学的特性 

長距離走選手の腱厚はコントロールと差がないにもかかわらず、他の競技に比べて腱が堅

いという結果は、先行研究の結果と一致する(30) (169)。長距離走選手では長期に渡る競技

専門のトレーニングでも腱形態が変化していないため、力学的特性の他の競技との差は腱

組織を構成するコラーゲン線維のtypeや架橋などの内部構造の生化学的な変化を推測させ

る。先行研究では、持久的トレーニングが腱組織の内部構造や骨格筋膜に影響を及ぼす可

能性を報告している (107) (106) (136) (154) (169) (180)。Rollhauser et al. (159)はブタに 42 

日間の持久的トレーニングをさせ、成熟した腱組織では、慢性的な運動刺激により腱の内部

構造が変化すると報告した。また Michna et al. (136)は、マウスに持久的トレーニングをさせ、

腱組織のコラーゲン線維の構成配列の角度に変化があったことを報告している。さらに、コラ

ーゲン線維の生合成がメカニカルストレスおよび神経支配によってコントロールされている可

能性を示唆する報告(161)から考えても、長距離走選手のように、長時間にわたる走行によっ

て腱組織に対する機械的な歪みの反復回数が多くなる場合、コラーゲン線維の構成配列や

角度という内部構造の変化の結果として、腱組織が堅くなる可能性は十分考えられる。 

本研究では長距離走選手ほどではないが、コントロールと比較して水泳選手の Young’s 

modulus が大きく、腱組織が堅い傾向にあった。水泳選手のトレーニングは主に水中で行わ

れるため浮力の影響を受け、また水中での推進動作では足関節が底屈位にあるため、アキ

レス腱にかかる荷重負荷は他の競技に比べて小さい。ラットに 16 週間の水泳トレーニング

を行わせた報告では、スイムトレーニングが腱の加齢に伴う指標である最大破断強度の低下

を抑制したとしている(169)。また、水泳トレーニングが筋持久力とヒラメ筋の代謝酵素の活性

に著しい増進を引き起こしたとする報告(99)のように、もともとコラーゲン組織には毛細血管が

少ないが、持久的なトレーニングによって全身の血流量が増加することで、腱組織の代謝が

促進されたと指摘する報告もある(180) (181)。従って、筋腱複合体に対して大きな重力負荷

刺激はかかっていない場合でも、１０年以上という長期にわたる水泳トレーニングが腱組織の

代謝を刺激し、腱の組成が変化したことにより力学的特性が変化する可能性はある。また、長
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距離走選手と水泳選手の腱組織の特性から考えると、腱組織の力学的特性には、腱組織に

かかる機械的な歪みの反復回数、および持久的トレーニングによる腱組織の代謝の変化に

伴う腱内部環境の変化の両方が作用するものと考えられる。 

一方で短距離走選手の腱組織の弾性はコントロールと変わらなかった。Tipton et al. (180)

はスプリントトレーニングは膝蓋腱の最大破断強度に影響しないと報告している。また Kubo 

et al. (110)は短距離走選手の腓腹筋の弾性が非トレーニング群と比べて変わらないことを報

告しており、本研究と先行研究の結果は一致する。短距離走選手は長距離走選手と比較し

て筋力が高いため、腱組織にかかる絶対的な負荷は大きいが、トレーニングによる筋の収縮

回数は非常に少ないと考えられる。またストレッチ・ショートニング・サイクルを多用したパフォ

ーマンスには筋腱複合体の力学的特性が影響を与えるという報告(34)や、膝関節伸展筋群

の腱が柔らかいことがスプリントパフォーマンスに有利であるという報告(110)から、腱組織が

堅くなることはスプリントパフォーマンスを低下させる要因になると考えられる。よって競技力の

高い短距離走選手の腱組織は、競技専門のトレーニングによって、よりパフォーマンス向上

に適切な腱組織の状態であることが示唆される。 
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3-1-5. 結語 

メカニカルストレスに対して腱が生理的に適応した状況における腱の力学的特性を明らか

にするために、競技特性の異なる選手を対象にアキレス腱の形態と力学的特性を調査した。

その結果以下のような知見を得た。 

 

１）腱厚は長距離走選手、水泳選手とコントロールとは差がないが、短距離走選手で有意に

厚かった。 

２）アキレス腱の力学的特性（ヤング率）はコントロールに比べて長距離走選手と水泳選手で

堅く、短距離走選手ではコントロールと差がなかった。 

３）運動様式の違いによる筋腱複合体にかかる負荷の大きさ、腱の歪みの反復回数の蓄積、

運動の種類によって腱の形態や力学的特性は変化する。 

４）筋腱複合体にかかる負荷様式の違いによって、腱組織には競技特性が生じている。 
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第２節 踵骨骨端症発生要因としての腱の力学的特性の評価 

3-2-1． 緒言 

第１節ではスポーツ選手が長年行ってきたトレーニングにより、アキレス腱の力学的特性が

種目特異的に変化していることを明らかにした。これは筋腱複合体に長期間かかったメカニ

カルストレスに対して腱組織が微細損傷、修復を繰り返し、それぞれの種目に適応した結果

であると考えられる。一方で、損傷された組織が十分に修復するだけの安静期間がない場合

は、炎症が生じ、腱はメカニカルストレスに適応できず、障害が発生する。しかし腱障害は小

児ではほとんどみられず、一般に中学生以降の若年や成人の選手に多く発生している(83)。 

発育期の子どもの特徴である成長軟骨は非常に脆弱な部位であり、付着する筋腱複合体

の負荷により容易に変形し炎症が発生する(40)。実際に、特定のスポーツ活動のみに参加し

ている子どもでは、運動によって負荷が身体の一定の部分に集中するため、発育期の身体

的特徴を考慮しない無理な運動により、周囲の腱や靭帯よりも脆弱な成長軟骨部分におい

て骨端症のような成長障害を引き起こす(193)。発育期の骨端症の発生メカニズムは、筋によ

る繰り返しの負荷により付着する部分の成長軟骨に圧縮力、剪断力、引っ張り力等が作用す

ることによって骨化過程に障害が起こるものである(134)。骨端症の診断は発生好発部位の圧

痛状況、レントゲン、MRI を用いるが、発生初期段階において組織学的な変化を捉えることは

難しいと考えられている。そのため実際のスポーツ現場では指導者が定期的な圧痛の評価

を行うことが望ましい。しかし圧痛の評価で陽性の場合は既に骨端症としての痛みがあると考

えられるため、この評価だけでは成長期の選手の骨端症を予防するには至らない。つまり骨

端症発生メカニズムに関わると考えられる周囲の筋・腱組織などを同時に評価することにより、

骨端症の早期発見や予防に寄与することが期待される。第１節でも明らかになったように、筋

腱複合体にメカニカルストレスが加わることによりその力学的特性は変化する。従って、筋腱

複合体の付着部にある成長軟骨に過度のメカニカルストレスがかかることで骨端症が発生す

るならば、同様のストレスのかかっている筋腱複合体にも骨端症の発生に先立ってなんらか

の力学的な変化があることが予想される。 
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そこで本研究では、踵骨骨端症の発生と発育期のアキレス腱の力学的特性との関連性を

明らかにすることを目的として、特定のスポーツ活動に参加する小学生の男児を対象に調査

を行った。 

 

3-2-2． 方法 

ⅰ）対象 

東京都内のサッカークラブに所属する小学校３年生から６年生までの男児５２名を対象とし

た。全対象者は週３回のサッカー練習を定期的に行っていた。いずれの被験者に対しても

事前に研究の目的と方法、および測定に伴う危険性と被験者の権利について十分に説

明し、すべての被験者および保護者から書面にて測定に参加する同意を得た。本研究

は早稲田大学スポーツ科学部「人を対象とした研究」倫理指針に基づき、早稲田大学スポー

ツ科学部研究倫理委員会の承認を受けて行われた。 

 

ⅱ）調査項目 

本研究では骨端症（踵、膝、骨盤）の発生状況を質問紙法で調査した。また全対象者の身

長、体重、大腿長（大転子－膝関節裂隙）、下腿長（膝関節裂隙－外果）、足長を測定した。

さらに骨端症の発生に関わると予想される下腿三頭筋タイトネス（関節周囲の軟部組織を含

む筋の特性）、全身関節弛緩性（関節周囲の軟部組織の特性）、アキレス腱の力学的特性の

３つの指標を調査した。 

 

筋タイトネス 

足関節底屈筋群の伸張性の評価指標である下腿三頭筋の筋タイトネスは、腓腹筋の筋タ

イトネス（GC tightness）として、膝関節完全伸展位にて右足関節を回内・回外させないように

受動的に背屈させたときの下腿と足部のなす角を、東大式角度計を用いて測定した。 
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全身関節弛緩性 （general laxity point : GLP） 

全身の関節の緩さを示す指標とした全身関節弛緩性には、以下の全身の主要関節と脊柱

の７項目(135)を評価した。陽性項目を１点とし、7 点満点で評価するが、手、肘、肩、膝、足の

各関節は片側陽性で 0.5 点とした。角度を計測する際は角度計を用いて測定した。 

 ①手関節：手を掌屈させた時、母指が前腕につけば（＋） 

 ②肘関節：肘を伸展させたとき、肘関節が過伸展（１５度以上）であれば（＋） 

 ③肩関節：どちらかの手を上から、もう一方の手を下から背部に回し指がつけば（＋） 

 ④脊柱 ：直立姿勢で膝を伸展させたまま前屈したとき、手が地面につけば（＋） 

 ⑤膝関節：膝を伸展させたときに、膝関節が過伸展（１０度以上）であれば（＋） 

 ⑥足関節：足部と下腿部の前傾角度が４５度以上であれば（＋） 

 ⑦股関節：直立姿勢で両方の踵をつけたまま、足先を外方に開く角度が１８０度以上あれば（＋） 

 

ⅲ）アキレス腱の力学的特性の算出 

アキレス腱の力学的特性は、3 章第 1 節と同様の方法を用いて求めた。ただし本研究では

足関節底屈筋群の測定方法が異なるため、アキレス腱のstiffnessをElastic Index(EI)として近

似したものを算出した。 

 

足関節底屈筋群の筋力の測定 

足関節底屈筋群の筋力はFigure 3-2-1に示す装置を用いて測定した。この装置の足板に

対象者の右足部を膝関節完全伸展位でストラップ固定して最大等尺性筋力を測定した。２回

の最大筋力発揮を行った後に十分に休息し、踵に取り付けられた蝶番を回転軸とし、足底部

分にあてられた高精度引張型ロードセル（ LTZ ‐ 100KA 、共和電業社製）で張力を測定し

た。筋力発揮中、足底板は足関節９０度の位置を維持し、踵が足板から浮かないよう、また膝

や体幹の動作が測定に影響しないようにした。測定は２回実施し、データ間に 10 % 以上の

差がある場合は再測定し、最小値を棄却して平均値を最大筋力とした。 
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Figure 3-2-1 足関節底屈筋群の測定方法 

 

アキレス腱の伸張量 

アキレス腱の伸張量の測定は 3 章第 1 節の方法と同様とした。ただし本研究では、アキレ

ス腱の EI は以下の式によって定義される。 

 

EI＝F・ｇ・MA／⊿Ｌ（Ｎm／m × 10-2） 

 

Ｆは張力計より得られた張力、ｇは重力加速度、ＭＡは足板の長さ（295mm）、⊿L は 50～

100％MVC 範囲における腱の伸張量（MVC 時の腱伸張量－50％MVC 時の腱伸張量）とす

る。 

 

ⅳ）骨端症の発生状況 

スポーツ障害としての骨端症は、成長期に疼痛を主訴として発生することが多い(134) 

(193)。Ｘ線上骨端核の硬化像、分節化、不規則化などを示すが、多くは成長に伴って軽快し

予後良好であることが知られている。本研究では、踵骨（Sever 病：calcaneal tubercle）、脛骨

結節（Osgood-Schlatter 病：tibial tuberosity）、腸骨棘（Buchman 病：iliac spine）の３つの部位

の骨端症の発生状況を触診により圧痛の有無によって調べた。調査は両側とも行ったが、デ

ータは右側の圧痛の有無のみ使用した。 
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ⅴ）統計 

形態および筋タイトネスの学年間の比較には一元配置の分散分析を、腱の力学的特性の学

年間の比較には Spearman の順位相関検定を行った。多重比較検定には Fisher の PLSD を

用いた。また骨端症の有無による各項目の比較には Spearman の順位相関検定を行った。い

ずれも有意水準を 5 ％未満とした。 

 

3-2-3. 結果 

ⅰ）形態・タイトネス・全身関節弛緩性点数 

学年ごとの形態値は成長に伴って増加した。腱長は学年があがるごとに大きくなったが、

下腿長あたりの腱長は学年間の差はなかった。筋タイトネス（GC tightness）と全身関節弛緩

性点数（GLP: general laxity point）は学年間に有意な差はなかった（Table 3-2-1）。 

 

Table 3-2-1 被験者の身体特性 

height ( cm ) 129.8 ± 7.4 135.8 ± 6.3 140.3 ± 7.3 147.5 ± 8.3 *
weight ( kg ) 28.3 ± 4.6 30.9 ± 8.5 34.8 ± 7.2 34.5 ± 6.8 *

foot length ( cm ) 20.0 ± 1.1 20.8 ± 1.2 21.5 ± 1.5 22.6 ± 1.6 *
lower leg length ( cm ) 29.8 ± 2.3 31.1 ± 2.0 32.2 ± 1.9 33.9 ± 2.0 *
tendon length ( mm ) 138 ± 19 145 ± 18 152 ± 8 159 ± 18 *

tendon length/lower leg length 0.46 ± 0.04 0.47 ± 0.04 0.47 ± 0.04 0.48 ± 0.04 N.S.
GC tightness ( ° ) 17.3 ± 7.9 17.4 ± 6.1 12.9 ± 9.3 13.3 ± 8.0 N.S.

GLP 2.7 ± 1.5 2.7 ± 1.3 1.8 ± 1.7 2.0 ± 1.0 N.S.
n 15 18 10 9

* : p ＜0.05

3rd 4th 5th 6th
Elementary year

 

 

ⅱ）アキレス腱の力学的特性 

最大足関節底屈筋力（ＭＶＣ）は小学校３～６年生で成長に伴って高くなった( Table 

3-2-2 )。すなわちＭＶＣは小学校の３年生を 1.00 とすると４年生で 1.26、５年生で 1.38、６年

生で 1.49 となり、学年が高くなると共に明らかに高くなった。しかし足関節底屈筋力発揮時の

アキレス腱の伸張量( dLmax at MVC )はほぼ一定であり、学年間に有意な差はなかった。ア

キレス腱の力学的特性は学年と共に増加した。すなわちこの指数は小学校３年生を 1.00 とす
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ると、４年生で 1.20、５年生で 2.26、６年生で 3.06 となり、学年が高くなると共に著しく高くなっ

た。このことは学年の進行と共に腱が堅くなることを示している（p = 0.04 ）。また腱の力学的

特性は高学年で急激に分散および変動係数（３年生：70.3、4 年生：66.5、5 年生：156.9、6 年

生：129.8）が大きくなった ( Figure 3-2-2, Table 3-2-２)。 

 

Table 3-2-2 アキレス腱の力学的特性 

MVC ( N ) 130.7 ± 39.9 164.2 ± 38.5 180.0 ± 36.1 194.8 ± 91.1 *
dLmax at MVC ( mm ) 18.7 ± 2.3 17.5 ± 2.1 19.8 ± 2.2 18.8 ± 3.6 N.S.

Elastic Index ( Nm/m×10－2 ) 7.7 ± 5.4 9.2 ± 6.1 17.4 ± 27.3 23.6 ± 30.6 *

* : p ＜0.05

Elementary year
3rd 4th 5th 6th

 

 

Figure 3-2-2 各学年ごろのアキレス腱の力学的特性（EI） 

 

ⅲ）骨端症の典型的圧痛部位の圧痛 

踵骨に圧痛がある男児は小学校４年生が最も多かった。また骨端症を有する 4 年生のほと

んどは踵骨に圧痛があり、脛骨結節、上前腸骨棘には圧痛がなかった。しかし学年があがる

につれて脛骨結節、上前腸骨棘に圧痛を有する男児が増えた。脛骨結節、腸骨棘に圧痛が

ある男児は踵骨にも圧痛があった ( Table 3-2-3 )。 
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Table 3-2-3 踵骨、脛骨粗面、上前腸骨棘の圧痛 

3rd 4th 5th 6th total
no tenderness ( n ) 11 4 3 5 23

local tenderness ( n ) 4 14 7 4 29
calcaneal tubercle ( n ) 4 14 7 4 29
tibial tuberosity ( n ) 0 1 2 2 5

iliac spine ( n ) 0 0 2 2 4

Elementary year

 

 

ⅳ）骨端症の有無と筋タイトネス、全身関節弛緩性点数、力学的特性との関係 

骨端症に典型的な圧痛の有無で群分けし各指標との関係を検討すると、下腿三頭筋の筋

タイトネスや全身関節弛緩性点数には圧痛の有無による差はなかった。しかし腱力学的特性

では圧痛のある子どもで堅い傾向にあった( p = 0.07, Figure 3-2-3) 。 

 

 

Figure 3-2-3 踵骨隆起の圧痛の有無とアキレス腱の力学的特性（EI） 

 

3-2-4. 考察 

形態の発育につれて、筋タイトネスおよび全身関節弛緩性点数は変化しなかった。しかし

足関節底屈筋力は学年があがるほど大きい値を示した。また最大筋力発揮時のアキレス腱

の伸張量には学年間に有意な差はなかった。アキレス腱の力学的特性（EI）には学年間に有

意差はないものの、平均値は徐々に増加し堅くなっていた。膝関節伸展筋群の腱の堅さを子

どもと大人で比較した先行研究でも、筋力は大人で大きく、腱伸張量は年齢に関係ないこと
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が報告されている(108)。また腱が成長とともに堅くなることを報告している研究は多い(49) 

(66) (169)。Shadwick et al. (167)は出生直後のラットの腱の最大破断強度が成体になるまで

に 0.16Gpa から 1.6Gpa になり、成長や加齢に伴って強く、より堅く、伸びなくなることを報告し

ている。また Nakagawa et al. (142)は成長に伴ってウサギのアキレス腱の tensile strength、ヤ

ング率は増加することを報告している。これらの研究より成長、加齢に伴って腱の機械的特徴

が変化することが考えられる。一方で Kubo et al. (108)はヒトの生体を用いた横断研究で 10

歳前後と１４歳前後、２４歳前後の３群間の膝関節伸展筋群の腱のコンプライアンスを比較し、

10 歳前後の腱は最も柔かく、14 歳前後と 24 歳前後の腱では機械的特性に差がないことを報

告している。我々の研究も横断的であるが、学年の進行につれて腱が堅くなること、腱の力学

的特性は小学校高学年で急激に分散や変動係数が大きくなることが示された。このように学

年ごとの特性を検討すると、形態の成長のピークに向かうにつれて腱は堅くなるが、後者の

原因として身長の伸びに個人差があるように、腱の力学的特性の発育に伴う変化にも個人差

があることが考えられる。よって、腱の力学的特性の変化は加齢と平行するものではなく、生

物学的成熟度の違いによるものである可能性は高い。腱の力学的特性の変動係数が５，６年

生で急激に大きくなっていたのは、この時期に成長の個人差が増大すること足関節底屈筋

力の個人差も増大していることが考えられる。成長や成長に伴う運動による腱の組成や形態

の変化も報告されており(88) (160) (172) (173)、成長に伴って腱の力学的特性が変化すると

考えることは妥当であるといえる。 

 骨端症の圧痛を検討すると、小学校４年生から急激に圧痛の発生が増加した。部位別では

踵骨がもっとも多く、先行研究の発生年齢と一致していた(193)。脛骨結節や上前腸骨棘の

圧痛は高学年で発生し、脛骨結節と上前腸骨棘に圧痛のある子どもは踵にも圧痛があった。

圧痛の有無と下腿三頭筋のタイトネスには関係がみられなかったが、腱の力学的特性との関

係が見出された。筋タイトネステストは筋柔軟性の指標として使われることが多いが、関節の

可動域として評価されるため、腱や関節包など関節周囲の軟部組織の影響を受ける。骨端

症の発生要因を考えると、筋が伸張されるが腱の伸張は少ない筋タイトネステストよりも、筋が
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収縮し腱が伸張される腱力学的特性の測定の方が発生要因を反映しやすい測定であると考

えられた。 

 

3-2-5. 結語 

大人と同じようなメカニカルストレスが MTC にかかっていても、子どもでは腱よりも脆弱性の

ある組織が影響を受ける可能性があることを予想し、特定のスポーツ活動に参加する小学校

３年生から６年生までの男児を対象に対象として踵骨骨端症とアキレス腱の力学的特性との

関連性を検討した。その結果以下のような知見を得た。 

 

１）形態の発育につれて腱の力学的特性は大きくなり、高学年で急激に分散が大きくなった。 

２）筋タイトネスや関節弛緩性点数と圧痛との間に関連はなかったが、骨端症発生部位に圧

痛がある子どもでアキレス腱が堅い傾向があった。 

３）筋タイトネスよりも腱力学的特性の方が骨端症の発生要因を反映している測定である。 

４）発育期の子どもでは周囲の組織よりも脆弱な成長軟骨が存在するため、アキレス腱の力

学的特性の変化は骨端症の発生に影響を与えている可能性がある。 
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第 3 節 伸張－短縮サイクルを利用した高強度運動のアキレス腱の力学的特性への影響 

3-3-1. 緒言 

 本論第 1 節において、運動様式の違いによって筋腱複合体にかかるメカニカルスト

レスの大きさ、腱の歪みの反復回数の蓄積、運動の種類によって腱の形態や力学的特

性が変化し、腱組織に競技特性が生じることを確認した。先行研究でも、腱組織の力

学的特性は筋腱複合体に対する継続的な負荷刺激によって変化することが分かってい

る (7) (30) (32) (182) (199) (202) (203)。このように筋腱複合体に対する継続的なトレ

ーニングの影響を観察した報告は多いが、筋腱複合体に対する運動負荷直後の腱組織

の状態を報告した研究は限られる(124)。 

Linear region を越える大きなメカニカルストレスが連続して筋腱複合体にかかる

と、腱組織に部分的な断裂が生じるといわれている(32)。腱の overuse injury は、日

常生活やスポーツ活動によって、繰り返しの伸張負荷がヒトの腱組織に加わり続ける

ことで、痛みや腫脹、炎症といった症状とともに発生するものである(92) (93) (152)。

また、実験的過負荷による初期段階の腱障害の病態の研究では、腱組織の肥厚、炎症

細胞の腱組織内への浸潤、腱および周囲組織の毛細血管数の増加、パラテノンの線維

化の存在があったと報告されている (16)。従って、高強度運動によって筋腱複合体が

疲労した前後の腱の状態を観察することは、腱組織のメカニカルストレスに対する適

応、および腱障害発生のメカニズムを解明するために非常に有用なものであると考え

られる。 

 そこで本研究では、繰り返しの高強度運動負荷直後の、腱組織の力学的特性を明ら

かにすることを目的に測定・検討を行った。 

 

 

 

 



 53

3-3-2. 方法 

ⅰ）対象 

対象は下肢に重篤な既往歴（骨折、筋・腱断裂を含む）のない、日常から定期的に

身体運動を行っている健康な男性１４名とした。いずれの被験者に対しても事前に研

究の目的と方法、および測定に伴う危険性と被験者の権利について十分に説明し、す

べての被験者から書面にて測定に参加する同意を得た。なお本研究は早稲田大学スポ

ーツ科学部倫理委員会の承認を得て行われた。 

 

ⅱ）形態 

身長、体重、下腿長、アキレス腱長・腱厚、は本論第 1 節と同様の方法で測定した。

ただし腱長に関しては腓腹筋内側頭筋腱移行部の変移を測定するために腹臥位で行っ

た。また本研究では追加項目として腓腹筋内側頭の羽状角を測定した。羽状角は、右

足関節底屈筋力発揮中の腓腹筋内側頭付近の矢状面断層像から、深部腱膜と腓腹筋内

側頭の筋線維のなす角と定義し、超音波断層装置（ALOLKA-SSD1000）を用いて計

測した。 

 

ⅲ）アキレス腱の力学的特性の算出 

 アキレス腱力学的特性の算出方法は、本論第 1 節と同様の方法で測定した。なお、

本実験では運動後の腱の特性が運動前の腱の特性と異なることが予想されるため、運

動後の最大筋力値を考慮して、運動前後の同程度の筋出力レベル（５０～７０％MVC）

における腱組織の力学的特性（stiffness, youg’s modulus）も併せて算出した。 

 

ⅳ）運動条件 

 高強度運動として、筋腱複合体の伸張－短縮サイクル（stretch-shortening cycle: 

SSC）パフォーマンスを用いたジャンプ運動を行わせた。SSC 運動は、ジャンプやラ
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ンニングや投球など、スポーツにおいてありふれた身体運動の構成要素である(112)。

運動は２分間の最大努力によるホッピングジャンプ５セットとし、セット間の休息は

９０秒とした。被験者には薄いソックスを１枚着用してもらい、膝関節の屈伸を伴わ

ないよう足関節のみで全力でジャンプを行うように指示した。ジャンプ運動終了に再

びアキレス腱形態と筋力測定を行った。 

 

ⅴ）高強度運動負荷前後の安静時における腓腹筋内側頭筋腱移行部の比較 

 高強度運動前後にて腓腹筋内側頭（MG）筋腱移行部の同定のために以下の方法を

用いた。測定の模式図を Figure 3-3-1 に示す。被験者を診察台の上に腹臥位で寝かせ、

他動的に足関節が解剖学的に 0 度になるように簡易固定した。次に MG の大腿骨内顆

付着部（P1）およびアキレス腱の踵骨付着部（P3）を、超音波断層像を見ながら注意

深く特定し、直上の皮膚にマーカーで印しをつけた。次に、P1 および P3 を線で結び、

その直線上の MG 筋腱移行部を特定した（P2）。また運動前後で超音波断層装置のプ

ローブの位置が変わらないよう、プローブの位置を記録した。筋収縮中、P1 および

P3 は画像上動かない(139)。従って高強度運動前後でも P1 および P３の位置は変わら

ないものとし、P2 における高強度運動前後の MG 筋腱移行部の変移量を測定した。 
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Figure 3-3-1 腓腹筋内側部の測定方部位の模式図（Muramatsu, 2002 一部改変）(139)  

 

ⅵ）統計 

得られた値を平均値±標準偏差で表した。運動前後の各項目の比較には対応のある

T 検定を用いた。腱伸張量は運動前後ともに、運動前の足関節底屈筋力の１０％MVC

ごとの筋出力レベルにおいて検討した。各筋出力レベルにおける腱伸張量の差につい

ては一元配置の分散分析を行い、多重比較検定には Fisher の PLSD を用いた。いず

れも有意水準を 5 % とした。 

 

3-3-3. 結果 

 Table 3-3-1 に被験者の身体特性を示す。また運動前後の被験者それぞれの形態の変

化を Table 3-3-2 に示す。アキレス腱長、腱厚および羽状角は運動後で運動前に比べて

有意に増加した。また羽状角は、運動前と同程度の筋出力レベル（運動前の６０％

MVC）においても、大きくなっていた。 
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Table 3-3-1 被験者の身体特性 

age ( y ) 21.1 ± 1.1
height ( cm ) 172.1 ± 5.1
weight ( kg ) 64.8 ± 5.8

tibial length ( cm ) 40.5 ± 2.1

tendon length ( mm ) 184 ± 26 188 ± 26 *
tendon length/tibial length 0.45 ± 0.06 0.46 ± 0.06 *
tendon thickness ( mm ) 4.7 ± 0.3 5.0 ± 0.4 *

pennation angle(°） 15.1 ± 4.2 19.0 ± 2.7 *

-

pre post
-

-
-

＊ : p ＜0.05、＊＊: p ＜0.01、＊＊＊ : p ＜0.001  
 

Table 3-3-2 被験者それぞれの運動前後の形態変化 

subject pre post pre post pre post

A 163 170 4.9 5.0 9 20
B 182 198 4.6 4.9 18 20
C 212 218 5.0 5.3 19 18
D 153 154 4.5 5.1 13 16
E 176 178 4.8 5.1 12 16
F 195 195 4.7 5.0 22 25
G 157 164 4.4 4.6 13 18
H 214 217 4.8 6.0 10 19
I 160 160 5.2 5.5 16 20
J 173 174 4.3 4.9 9 18
K 202 209 5.1 5.2 16 24
L 184 184 4.6 4.7 16 17
M 241 243 4.5 4.7 21 19
N 166 167 4.4 4.5 18 18

average 184.1 187.9 4.7 5.0 15.1 19.0
S.D. 25.7 26.2 0.3 0.4 4.2 2.7

tendon length (mm) tendon thickness (mm) pennation angle (°)

 

 

Table 3-3-3 に運動前後の腓腹筋内側頭の発揮した最大筋力、最大筋力発揮中の腱伸

張量、力学的特性値を示す。いずれの被験者においても、発揮筋力の増加に伴い筋腱

移行部は近位方向に移動した。運動の前後で最大筋力は有意に減少し、最大筋力発揮

中の腱伸張量も運動後に有意に減少した。Table 3-3-4 に被験者それぞれの運動前後の

力学的特性値を示す。 
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Table 3-3-3 高強度運動前後の最大筋力、腱伸張量、および力学的特性値 

MVC ( N ) 782.2 ± 133.8 560.4 ± 70.9 ***
dLmax at MVC ( mm ) 22.5 ± 5.4 14.0 ± 3.6 ***

stiffness ( N/mm ) 47.17 ± 16.11 85.60 ± 45.41 **
young's modulus 4.11 ± 2.13 6.32 ± 3.10 *

50-70%MVC stiffness 40.52 ± 13.51 126.54 ± 96.56 **
50-70%stress young's modulus 3.46 ± 1.39 10.33 ± 7.33 **

pre post

＊ : p ＜0.05、＊＊: p ＜0.01、＊＊＊ : p ＜0.001 

 

Table 3-3-4 高強度運動前後の力学的特性値 

subject pre post post correction pre post post correction
A 35.71 187.18 77.42 2.78 10.05 2.52
B 32.59 52.77 28.99 3.85 4.15 2.68
C 56.61 38.99 66.12 4.74 2.33 2.21
D 54.33 90.43 40.02 3.62 7.11 2.19
E 26.08 61.33 54.07 2.78 4.84 3.58
F 23.91 79.38 49.70 1.68 5.35 2.15
G 63.34 164.74 32.37 4.64 11.76 1.92
H 30.10 60.57 130.70 4.09 5.00 14.28
I 55.01 61.63 73.35 3.88 4.80 3.84
J 38.02 105.68 25.45 10.58 11.55 5.19
K 54.82 101.52 62.24 5.26 8.54 5.72
L 24.51 32.03 53.72 1.82 2.19 1.31
M 38.10 108.89 39.07 3.90 6.43 11.50
N 34.17 53.21 34.01 3.87 4.33 7.30

average 40.52 85.60 54.80 4.11 6.32 4.74
S.D. 13.51 45.41 27.40 2.13 3.10 3.87

young's modulusstiffness ( N/mm )

 

 

Figure 3-3-2 は筋力－腱伸張量関係を示すグラフである。運動前の足関節底屈筋力

の１０％MVC ごとの筋出力レベルにおける腱伸張量を示している。５０％MVC 以上

の筋出力において運動後の腱伸張量が運動前に比べて減少した。 
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Figure 3-3-2 高強度運動前後の筋力－腱伸張量関係 

 

また腱厚、腱長を考慮した、応力－歪み関係のグラフ Figure 3-3-3 でも、６０％MVC

以上の stress レベルにおいて運動後の strain が減少した。それに伴い stiffness、

Young’s modulus は、ともに有意に増加した(Table3-3-3)。 

 

Figure 3-3-3 高強度運動直後の応力－歪み関係 
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なお、運動後の腱の特性が運動前の腱の特性と異なることが予想されるため、運動

後の最大筋力値を考慮して、運動前後の同程度の筋出力レベル（５０～７０％MVC）

における腱組織の特性を算出した。これも運動前に比べて運動後で有意に値が増加し

た。同様に同程度の stress レベル（５０～７０％stress）における腱の力学的特性も

運動後に有意に増加した。 

なお、本研究においては高強度運動後に creep 現象が生じる可能性があるため、運

動後の腱伸張量に関して、運動前のアキレス腱長からの変化量として腱伸張量を補正

し、strain を算出しグラフを作成した（Figure.3-3-4, 3-3-5）。腱長を補正して算出し

た腱組織の力学的特性は、筋力―腱伸張量関係、応力―歪み関係の両方で、高強度運

動前後の差はなかった。 

 

Figure 3-3-4 腱伸張量補正後の高強度運動前後の筋力－腱伸張量関係 
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Figure 3-3-5 腱伸張量補正後の高強度運動直後の応力－歪み関係 

 

3-3-4. 考察 

ⅰ）腱厚の変化 

本研究において最も特筆すべき事項は、高強度運動前後でアキレス腱の形態、力学

的特性に変化があったことである。高強度運動の結果としてアキレス腱の形態は変化

しているが、修復や蛋白質合成が生じる時間ではないので、力学的な強度の主体とな

るコラーゲン線維そのものの生化学的な組成や本数などの量的な変化はなかったもの

と考えている。腱細胞はコラーゲン蛋白質の合成のために、遺伝子発現という形で機

械的刺激に反応するが(18)、高強度運動前後という短時間に蛋白質が誘導され腱厚が

大きくなることは考えにくい。Shalabi et al. (168)は足関節底屈筋群に対して求心性

および遠心性負荷のトレーニングを行わせ、トレーニング直後の腱形態の変化を検討

しており、コラーゲン線維が付着するプロテオグリカンなどを含む水分含有量の多い

ECM は、高強度運動直後の腱体積の増加の主要因であると報告している。また腱内部

ではコラーゲン線維と筋線維束が腱周膜（endotenon）によってお互いに接着してお

り、その部位に血管やリンパや神経が存在している(162)。すなわち腱組織自体は他の
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組織に比べて血流に乏しいと考えられるが、血流に富んだ組織に密着しているため、

運動後に腱組織周囲の血流が増加することでＥＣＭの水分量も増加することは十分予

想できる。また、腱の血流自体が運動後に増加し、腱が充血した状態にあるという報

告(29)からも、本研究で観察された運動直後の腱厚の膨化は、コラーゲン線維自体の

変化ではなく、腱もしくは腱周囲の組織の充血浮腫、および ECM の捕水変化による

影響であると考えることが妥当である。 

 

ⅱ）腱長の変化と羽状角の変化 

本節の腱長は本論文の他節の腱長と値が異なるが、これは測定方法の違いで、他節

では立位により姿勢保持筋である下腿三頭筋が収縮して腱を引っ張っているが、本節

では腹臥位のため腱に張力がかからず値が小さくなっている。本研究において高強度

運動直後に腱長が増加する傾向にあった。超音波断層画像の解像度の限界は 0.7×

0.4(mm)である。従って、本研究の腱長の変化量は超音波断層画像の解像度を上回る

変化量である。しかし運動前に一度皮膚上から離してしまったプローブを運動後に同

一部位に設定することは、いくら注意深く測定したとしても困難であるため、変化量

は過小評価あるいは過大評価される危険性を念頭におく必要がある。一方で、本研究

では高強度運動直後に腓腹筋内側部の羽状角が増加していた。Mademli et al. (123)は、

等尺性収縮による筋疲労直後に主動筋の羽状角の増加および筋線維長の短縮があった

ことを報告している。試験管内における研究でも、creep 現象のような腱組織の粘性

は低負荷 (toe-region)領域において観察されており(43) (158) (179)、本研究で観察さ

れた羽状角の増加は、筋腱複合体に継続した大きな負荷がかかったことによって発生

した creep 現象に付随するものであると考えられる。Creep とは加えられる力または

圧に応じて、時間とともに増大していく物質や物体の歪みを表す。物体を変形させて

いる力を取り去ると、歪みは解消する。つまり高強度運動直後に観察された一時的な

腱の歪みの残存により、腱組織が伸張された状態にあり、これにより腱組織の crimp
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が減少している可能性が考えられる。しかし、本研究で用いた測定方法では、測定中

足関節底屈筋力の発揮の初期段階に起こる筋力計のフットプレートの歪みや、足関節

の微小な回転に伴って踵がフットプレートから僅かながら浮いてしまうことを完全に

防止することは不可能である。また本研究で観察された toe region の変化が疲労運動

前後で差がないことからも、crimp の減少を直接証明することはできない。 

 

ⅲ）力学的特性の変化 

本研究の結果のように、高強度の負荷による高強度運動直後に、見かけ上、腱組織

の伸張量、および力学的特性が変化するが、腱組織の creep 現象に伴う腱の歪みの残

存を考慮することで、その変化が消失したことは非常に興味深い。高強度運動前後で

腱組織の力学的特性が変化したという報告は多く存在する(106) (107) (111)。しかし、

これらの先行研究ではプロトコールや被験筋の違いがあるものの、腱の初期長を考慮

しておらず、腱組織そのものの特性を論じるには不十分である。本研究でも腱長を補

正しない場合、腱組織の力学的特性は高強度運動前後で変化している。我々は、腱の

歪みの残存を考慮して値を算出した結果は腱組織そのものの状態の指標となり、腱の

歪みの残存を考慮しない値は筋腱移行部で観察される筋腱複合体としての腱の特性だ

と考えている。 

本研究では高強度運動直後に、腱長が運動前の安静時初期長に比べて増加する傾向

があった。すなわち、高強度運動後の腱組織は安静時において既に伸張された状態で

ある。従ってこの現象は、筋力発揮による腱組織の総伸張量に影響を与えると考えら

れる。安静時に腱組織が伸張された状態であることは特に toe region のような低負荷

領域における腱組織の伸張量に影響を与えることが予想される。よって、運動直後の

腱組織の伸張量を、運動前のアキレス腱の安静時長から伸張されたものとして補正し、

筋力ー腱伸張量関係および応力―歪み関係の検討を行っている。また、運動前後で腱

厚が有意に変化していたが、本研究のように筋腱複合体を疲労させる時間、および測
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定にかかる時間の総計が数十分程度である場合には、腱組織のコラーゲン線維の総量

自体に変化が起きないものと考えられる。腱組織の力学的特性の算出では、どれだけ

の張力を対象とする腱組織のコラーゲン線維の総量で受け止めているかが問題となる。

すなわちコラーゲン線維あたりの張力が、腱組織の力学的特性に影響を与える。従っ

て、本研究では高強度運動直後に腱厚が増加しているが、筋力発揮において腱組織に

かかる負荷は、運動前のコラーゲン線維の総量と同じ量で受けているものと考えられ

る。よって本研究では、高強度運動直後のストレスの算出に関して、運動前の腱厚と

運動後の張力から値を算出した。 

結果、腱長を補正して算出した腱組織の力学的特性は、筋力―腱伸張量関係、応力

―歪み関係の両方で、高強度運動前後の差はなかった。Mademli, et al. (124)は、疲労

運動後の腱組織の力学的特性の変化を報告しているが、疲労は腱および腱膜の負荷に

対する抵抗力に影響を与えないと結論付けている。また、本研究で観察された腱組織

の creep 現象と、筋腱複合体に負荷がかかったときのコラーゲン線維の動員には機能

的な関連性があるといわれている。Viidik et al.(189)は応力―歪み関係と腱組織の縮

れのパターン（crimp pattern）の関係について研究し、toe-region においてコラーゲ

ン線維の縮れは伸張され、負荷の増加に連続して順次コラーゲン線維が動員されてい

くことを報告している。同様に、コラーゲン線維の動員は低負荷領域における creep

現象を最小限にするためのメカニズムであり、また高強度運動の過程で１本のコラー

ゲン線維が断裂すると、その周囲にある数本のコラーゲン線維に負荷が分散されると

いうように、負荷が増加することで動員されるコラーゲン線維が増えれば、その分結

合組織周辺にかかる負荷はさらに分散され、効率的に負荷が減衰されていくメカニズ

ムがあると推測されている(179)。またコラーゲンの crimp 構造にはエラスチンが関与

しており(32)、toe region の特性に影響を与えていると考えられる。このようなメカニ

ズムが効率的に働くことにより、高強度運動後にも腓腹筋内側頭の腱と腱膜に関して

顕著な構造の変化が起こらなかったため、力学的特性に変化がなかったものと考えら
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れる。 

しかし、コラーゲン線維の総量に変化はないと考えられるが、高強度運動後に腱厚

が増加していたことは事実である。Shalabi et al. (168)は、ECM の保水力は腱の機械

的特性に影響を与える因子であるとしている。また、水分は endotenon における潤滑

剤の役割があり、intratendinous shear force を減少させていると報告している。すな

わち腱厚の変化を完全に無視するわけにはいかない。本研究のデータからはコラーゲ

ン線維の量と非コラーゲン器質の保水量の変化の比率を明確にすることはできないた

め、腱厚の変化を力学的特性に直接反映することは不可能である。しかし、腱長の補

正をしており、また腱厚が大きくなっていることを考慮すると、同 stress レベルにお

ける strain は増加していると考えるべきである。参考までに高強度運動直後の腱厚全

域に渡って負荷をうけていると仮定した場合のグラフを示す（Figure 3-3-4）。 

 

Figure 3-3-4 腱長および腱厚補正後に予想される応力―歪み関係 

 

Figure3-3-4 のグラフは変化した腱厚の全領域において張力を受けていると仮定し

たものであり、応力―歪み関係の変化を極端に表現したものではある。しかし本研究

の結果と先行研究を総括して考えると、同程度のストレスレベルにおいて腱組織の伸
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張量が微小ながらも増加していると考えることができる。運動前後という短時間では

コラーゲン線維の量的な変化は起きないため、この現象はコラーゲン線維の微細断裂

を示唆する可能性もある。すなわち、高強度運動が腱および腱膜の負荷に対する抵抗

力に影響を与えないとしても、腱組織自体の疲労は微小ながら生じていると考えられ

る。しかし、これについては腱の粘性について考慮する必要がある。腱は粘弾性体で

あり、strain の大きさに鋭敏に反応する。Strain には時間依存性があり、また力－長

さ関係、応力―歪み関係においては hysteresis が存在する(32)。繰り返しの負荷が筋

腱複合体にかかることにより、strain は一時的に大きくなることが知られており、そ

れに伴って hysteresis loop は右方移動する(32)。またこれら腱の粘性の影響は運動後

１０分程度の安静休息で腱組織の力学的特性の変化は回復すると報告されている

（158）。すわなち、本研究における運動後の strain の増加も一時的なもので、休息に

より高強度運動前と同じ状態に戻る可能性が高い。   

一方で、いわゆる肉離れのような筋損傷は、その多くが筋腱移行部で発生している

ことが、筋損傷のモデル実験によって組織学的に示されており（82）、高強度運動によ

って筋腱複合体が酷使されることにより、結果として筋腱移行部の移動可能な量が減

少し見かけ上の力学的特性が変化することは、組成の異なる組織が連結する筋腱移行

部にとって大きな負担となることが予想される。また疲労困憊するほどのエキセント

リック運動では結合組織自体が障害され、水腫の生じる要因になるという報告もある

ことからも（175）、このような状況が長年に渡って繰り返されれば部分的な組織の壊

死・再生が繰り返されるようになり、結果として結合組織の増加に至ると考えられる。

従って、本研究のような、高強度の繰り返しの負荷による高強度運動によって変化し

た筋腱複合体が、十分に回復するだけの十分な休息があればよいが、高強度の運動が

繰り返されることで生理学的な許容能力を超えると障害が発生すると考えられる。 
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3-3-5. 結語 

高強度運動によって筋腱複合体が疲労した直後の、腱組織の力学的特性を明らかに

することを目的に測定・検討を行った。その結果、以下のような知見を得た。 

 

１）繰り返しの高強度運動直後に腱厚が膨化し、腓腹筋内側部および深部腱膜におい

て creep 現象、および腱の歪みの残存が観察された。 

２）運動直後の腱の力学的特性は、腱長を補正することにより運動前後の差が消失す

るが、一時的な腱厚の変化を考慮すると腱の strain が大きくなっている。 
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第４節 腱障害の発生したアキレス腱の力学的特性 

3-4-1. 緒言 

アキレス腱障害は、日常生活やスポーツ活動によって、繰り返しのメカニカルスト

レスがヒトの腱組織に加わり続けることで、痛みや腫脹、炎症といった症状とともに

発生する(32) (92) (93) (126) (152)。特に腱周囲の血管系組織が損傷されることは、酸

素運搬の効率が妨げられるため腱組織の代謝活性が低下し、分子架橋形成や組織の修

復に有害に働くため、組織の退化の重大な原因となる(144)。 

一方で、アキレス腱障害の発生した腱組織を直接観察した研究では、腱組織に炎症

細胞はなくコラーゲン線維の構造と配列の変化を確認したのみであると報告されてい

る(5) (8) (16) (118)。またアキレス腱周囲炎の発生した腱組織でも、炎症細胞の浸潤や

線維性滲出物が腱周囲の組織に確認されるが、腱自体の炎症所見はないとされている

(16) (62) (144)。同様に、アキレス腱の部分断裂の手術適応患者の症例でも、腱自体の

炎症は観察できず、腱の退行性変化を確認したのみであると報告されている(63)。 

一般的に腱障害は、炎症、機械的損傷、加齢による腱の退化と血流の乏しさに原因

があるものと考えられているが、以上のような病理学的な研究により、腱障害は腱の

退行性変化によるものであり、腱周囲炎に関しても腱周囲組織の炎症はあるが腱組織

の炎症はではないということが示唆される。先行研究では短期間のトレーニングや不

活動、トレーニングの種類や量によって腱の弾性が有意に変化することが報告されて

おり(32) (182) (199) (203)、腱の退行性変化が原因となる腱障害についても、その発生

過程や進行、回復の状態によってコラーゲン線維の生化学的な組成や構造が変化する

ならば、腱の力学的特性に影響を与えていることが予想される。 

慢性的なアキレス腱障害が発生していたとしても通常は保存療法で対応するため、

日常生活はもちろん、スポーツに関しても運動量に注意しながら通常通りトレーニン

グを行うのが一般的である。一方が健常で、もう一方の脚にアキレス腱障害を持つ選

手の場合も同様で、健側に偏った動作をしているわけではなく、日常生活もトレーニ
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ングも通常通り行っている。従って、患側と健側の筋腱複合体の特性を比較すること

で、腱障害の病態と発生メカニズムの解明のための有益な知見が得られることが期待

される。特に障害の発生した腱の形態や力学的特性を同一人物で検討した報告はない。

そこで本研究では、片方の脚にアキレス腱障害の発生したスポーツ選手のアキレス腱

の形態と力学的特性を明らかにすることを目的として、慢性期のアキレス腱障害を持

つスポーツ選手を対象に調査を行った。 

 

3-4-2. 方法 

ⅰ）対象 

対象は片脚が健常でもう一方の脚に重度のアキレス腱障害があり、日常から定期的

に身体運動を行っている男性５名とした。いずれの被験者に対しても事前に研究の目

的と方法、および測定に伴う危険性と被験者の権利について十分に説明し、すべての

被験者から書面にて測定に参加する同意を得た。なお本研究は早稲田大学スポーツ科

学部倫理委員会の承認を得て行われた。 

 

ⅱ）形態 

身長、体重、両側の下腿長、アキレス腱長・腱厚を測定した。なお測定方法は本論

第 1 節と同様とした。ただし腱厚の測定は撮像部位を広げ、アキレス腱実質部から腱

膜移行付近までを測定した。 

 

ⅲ）アキレス腱力学的特性の算出 

 アキレス腱の力学的特性の算出方法は本論第 1 節と同様とした。 
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ⅳ）統計 

得られた値を平均値±標準偏差で表した。同一被験者内における健側と患側の各項

目の比較には対応のある T 検定を用いた。腱伸張量は足関節底屈筋力の１０％MVC、

および strain は１０％stress ごとの筋出力レベルにおいて検討した。各筋出力レベル

における健側と患側の腱伸張量の差については、患側よりもひとつ上の健側の筋出力

レベルとの比較をし、一元配置の分散分析を行った。多重比較検定にはFisherのPLSD

を用いた。いずれも有意水準を 5 % とした。 

 

3-4-3. 結果 

Table 3-4-1 に被験者の身体特性を示す。下腿長、腱長、下腿長あたりの腱長に健側

と患側の差はなかったが、腱厚は患側で有意に大きかった。しかしデータのばらつき

が大きかったので被験者ごとに腱長と腱厚を比較した（Table 3-4-2）。健側と患側の腱

長の差は個人差が大きく、健側に比べて患側で１６ｍｍ長い選手もいるが、差のない

選手もいた。しかし値は全員が患側のほうが長い、もしくは変わらないという結果で

あった。腱厚は全員が患側で厚く、患側が健側に比べて２５％以上厚い選手が多く、

最大で 2 倍以上の差のある選手もいた。また筋腱移行部付近では健側と患側で差はな

いが、患側の肥厚部分はヒラメ筋の分岐する付近までほぼ一様に続いていた。 

 

Table 3-4-1 被験者の身体特性 

age (y) 24.6 ± 3.3
height (cm) 174.0 ± 5.1
weight (kg) 69.2 ± 8.3

lower leg length (cm) 39.0 ± 1.2 39.1 ± 1.3 N.S.
tendon length (mm) 200 ± 12 207 ± 14 N.S.

tendon length /lower leg length 0.52 ± 0.03 0.52 ± 0.03 N.S.
tendon thickness (mm) 5.10 ± 1.0 9.4 ± 1.9 **

**：p<0.01

control side affected side
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Table 3-4-2 被験者それぞれの腱長と腱厚 

Subject control affected control affected morbidity period (m)

A 213 220 * 4.2 6.9 Φ 26
B 200 210 * 4.2 9.2 Φ 20
C 187 203 * 5.0 11.1 Φ 30
D 185 185 7.0 8.4 239
E 213 215 5.1 11.5 Φ 30

* : affected-control＞5mm Φ: 1-(control/affected)＞0.25

tendon length (mm) tendon thickness (mm)

 

 

なお、本研究において、アキレス腱の水平面像を測定しようと試みたが、水平面像

における幅の計測は不可能であった。超音波プローブとアキレス腱部の構造上の問題

で、プローブが肥厚したアキレス腱に沿って密着することができないため、幅の先端

が超音波断層画像上に明確に映らない。しかし、患側の腱の幅が健側に比べて大きく

なっていることは確かであり、かろうじて腱幅の測定が可能であった被験者では、厚

さが患側で健側の１４０％、幅が１５０％という結果であり、腱幅も腱厚に類似して

拡大する傾向であった。 

被験者のアキレス腱障害の状態に関して典型症例を Figure 3-4-1 に示す。皮膚上か

らの所見でも患側にアキレス腱の肥厚が見て取れる（Figure 3-4-2）。また超音波断層

画像でも腱厚に差があり、患側ではアキレス腱とその周囲の組織の境界が不明瞭にな

っていた。また腱の肥厚部分はヒラメ筋の分岐する付近までほぼ一様に続いていた。 
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Figure 3-4-1 アキレス腱障害の典型的な超音波断層像 

 

 
Figure 3-4-2 アキレス腱障害の肉眼所見 
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 Table 3-4-3 に健側と患側の力学的特性値を示す。Figure 3-4-3 にアキレス腱の筋力

－腱伸張量関係を、Figure 3-4-4 にアキレス腱の応力―歪み関係を示す。筋力、最大

腱伸張量および stiffness に健側と観測で差はないが、Young’s modulus は患側で有意

に小さかった。また筋力―腱伸張量関係では健側と患側の腱伸張量に差はなく、グラ

フもほぼ一致する結果となるが、腱長と腱厚を考慮した応力―歪み関係では健側の

30%stress レベルと比較して、患側の８０～１００％stress レベルの strain が有意に

大きかった。また患側は健側に比べて同程度の stress レベルにおいて strain が大きか

った（Figure3-4-4）。 

 

Table 3-4-3 健側と患側のアキレス腱の力学的特性 

Fm (N) 1052.7 ± 205.4 814.7 ± 76.5 N.S.
dL at MVC (mm) 23.9 ± 3.9 20.1 ± 2.9 N.S.
Stiffness (N/mm) 66.2 ± 46.7 54.2 ± 26.1 N.S.

Young's modulus (MPa) 10.4 ± 6.4 2.1 ± 0.8 *
*：p<0.05

contorol side affected side

 

 

 

Figure 3-4-3 健側と患側のアキレス腱の筋力－腱伸張量関係 
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Figure 3-4-4 健側と患側のアキレス腱の応力―歪み関係 

 

3-4-4. 考察 

運動器の左右差に関する報告はいくつか存在するが、その中で下肢の腱長の左右差

に関する報告は極めて少ない。鳥居ら（未発表資料）によると、ヒトのアキレス腱長

には左右差が見られ、右足で有意に大きく、実測長も全長で除した腱長も利き足で大

きいと報告されている。本研究における被験者は５名全員が左脚にアキレス腱障害を

持ち、統計的な左右差はないものの、健側に比べて患側の腱長が長かった。つまり左

脚の腱長が長いことになる。また選手別でみると、患側が１６ｍｍ長い者もいた。Warn 

et al. (195)は、腱長の成長は筋より早く停止し、成長停止後に脚延長のような筋腱複

合体の全長を伸ばす手技や、短縮位での固定を加えても腱長は変化せず、筋長のみが

延長または短縮すると報告している。また動物実験やシミュレーション計算の結果で

も、腱長の割合が変化するためには、腱の成長が停止するまでの間に腱に伸長負荷が

加わることが必要であると報告されている(195)。また、大人の下腿長あたりの腱長が

スポーツ種目によって変わらないことからも（本章第１節）、下肢の筋腱複合体にかか

る負荷の大きさや量にかかわらず、通常は腱長に変化は生じないことが示唆される。

原因学的な解明が必要ではあるが、一般的に利き脚もしくは右脚のほうが長いとされ
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るアキレス腱長が、アキレス腱障害を有する左脚で長かったという事実から、この腱

長の差はアキレス腱障害が要因となっている可能性がある。我々は腱長の変化は、筋

出力が低下することによって筋腱複合体にかかるストレスが減少することによる変化

であると考えている。なお罹病歴は各選手とも２０ヶ月以上と長かったが、腱長の差

の量と罹病期間との関連性はなかった。この点については組織の成長による変化を含

めて縦断的に調査をする必要があるだろう。 

 本研究ではアキレス腱障害を有する脚で有意に腱厚が大きいことが示された。その

差は大きい者で健常側の倍以上であった。また撮影された超音波画像からも、この腱

の肥大はアキレス腱障害に伴う腱周囲組織を含む腱組織の肥厚が原因であると考えら

れる。慢性的な腱障害の発生した腱組織の組織学的な報告では、腱自体に炎症細胞は

なく、腱周囲組織に炎症細胞の浸潤や線維性滲出物が確認されている。いわゆる腱炎

と腱周囲炎が合併した症例が多い。本研究の被験者も全員が罹病歴２０ヶ月以上であ

り腱炎は慢性化していると考えられる。慢性アキレス腱炎によって手術適応例となっ

たスポーツ選手の腱組織を観察した研究報告では、炎症性細胞の浸潤を伴わず、粘性

あるいは硝子変性、フィブリノイド壊死、微小血管の増生、コラーゲン線維の修復や

退行性変性を含む解離、線維芽細胞の配列の乱れなどが存在するという病理組織像が

報告されている(13) (14) (79) (80) (82) (96)。腱の肥厚に関しては様々な要因が絡み合

っていると考えられ、特にアキレス腱障害の結果として肥厚した腱組織は、組織学的

に周囲の組織と一体化してしまっている。本研究の超音波画像でも腱と腱周囲組織の

境界は健常側と比べて不明瞭であった。また手術所見でも、腱鞘と腱実質部の境界自

体が明確でなく(96)、アキレス腱は肥厚し癒着した周囲の組織と一体となって力を受

けているものと考えられる。なお、本研究の被験者では、腱の肥厚部分はヒラメ筋の

分岐する付近までほぼ一様に続いていた。従って、この肥厚は局所的なものではなく、

筋腱移行部で観察される腱伸張量に大きな影響を与えると考えられる。 

本研究では、筋力―腱伸張量関係におていては力の発揮に伴う腱伸張量および
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stiffness に障害側と健常側で差はなかったが、応力―歪み関係では障害側の８０％

stress 以上で健常側の３０％stress レベルよりも strain が大きく、Young’s modulus

が小さかった。筋力―腱伸張量関係は筋腱複合体全体としての腱の動態を表す。慢性

化したアキレス腱障害があるにもかかわらず、腱の伸張のされかたや筋力―腱伸張量

関係に健常側との差がなかったことは、特筆すべきことである。被験者らはアキレス

腱炎を有してはいるが健側、患側に偏ることなく日常生活を送っている。また各競技

のトレーニングに関しても、運動量の調整は行っているものの特別なプログラムを行

っているわけではない。アキレス腱の伸張量や力学的強度が極端に異なれば、筋腱複

合体としての能力に左右差が生じ、競技パフォーマンスの顕著な低下が現れるはずで

ある。 

一方で腱は腱長が長ければ伸びやすく、腱が厚ければ伸びにくいという特性を持つ

ため、腱長と腱厚を考慮した応力―歪み関係は腱組織自体の特性を表す。筋腱複合体

にかかる負荷のうち腱に伝わる力は、肥厚した腱組織全体で受けている。つまり応力

―歪み関係から得られる結果より、同程度の力が腱組織に加わった場合にアキレス腱

障害側の腱組織は健常側に比べて伸びやすくなっているといえる。慢性化した腱障害

の腱組織を観察した報告では微細断裂を生じたコラーゲン線維と断裂していない線維

とが混在していること(86)や、腱障害の発生メカニズム自体が微細損傷の累積であり、

この微細損傷の累積がコラーゲン線維の架橋や ECM を弱体化させていくこと(12) 

(174)、また慢性化したアキレス腱障害において、治癒過程にある腱では健常腱よりも

小さな径の線維が多い(131)という報告からも、同 stress レベルにおける strain が大

きいことや、腱組織そのものの力学的特性を表す Young’s modulus が小さいことは

理にかなった結果であるといえる。このような腱組織自体の力学的特性の変化を代償

するような形で、腱長が長くなり、腱が肥厚することで、アキレス腱障害の生じた腱

では筋腱複合体としての機能を維持しているものと考えられる。すなわち、腱障害に

伴う腱の肥厚や腱長の変化は、「障害とそれに伴う補償」であるといえる。 
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3-4-5. 結語 

 研究では、片方の脚にアキレス腱障害の発生したスポーツ選手のアキレス腱の形態

と力学的特性を明らかにすることを目的として、慢性期のアキレス腱障害を持つスポ

ーツ選手を対象に調査を行った。その結果、以下のような知見を得た。 

 

１）健側と患側の腱長の差は個人差が大きく、値は全員が患側のほうが長い、もしく

は変わらなかった。 

２）腱厚は全員が患側で厚く、また筋腱移行部付近では健側と患側で差はないが、肥

厚部分はヒラメ筋の分岐する付近までほぼ一様に続いていた。 

３）慢性化した腱障害では、腱組織の力学的特性に障害側と健常側で差があるが、障

害側では腱厚、腱長ともに健常側よりも大きく、MTC としての機能に健常側と障

害側の差は軽微である。 

４）腱障害に伴って腱が肥厚することや腱長が変化することは障害とそれに伴う補償

といえる。 
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第４章 総括論議 

第 1 節 メカニカルストレスと腱の力学的特性の変化 

メカニカルストレスには生体の構造や機能を決める作用がある（130）。しかし、生体の

生理的な強度を越すメカニカルストレスは、生体を構成する組織の構造を破壊する。本研

究の 3 章第 3 節では、高強度運動直後に筋が収縮状態にあることにより腱組織が一時的

に伸張された状態であった。また、高強度運動直後の力学的特性は、同じ力に対する

腱の伸張量が小さくなっており、筋力－腱伸張量関係と応力－歪み関係の両方で特に

linear region のグラフの変移が左方に移動していた。一方で腱に残存している歪みの

量を考慮した場合、運動前後の力学的特性の差は統計的には大きいものではなかった。

この状態は、MTC 全体の機能から考えると腱がすでに伸張されている状態であり、筋

で産生された力がより早く骨に伝わるという面では運動中の力学的な効率を向上させ

る。しかし、本研究の結果では MTC への負荷が取り除かれた後でも、運動後の MTC

内部では腱に歪みが残存し、すぐにはこの歪みが解消されないことが示唆される。腱に生

じた歪みがもとに戻っていない状況で、さらに MTC に大きな負荷が加わるようなこ

とが繰り返された場合、MTC 全体としての腱の総伸張量が低下しているために、MTC

にかかる衝撃の吸収効率は低下し、MTC への負担は大きくなると考えられる。本研究

の結果のように、高強度運動後でも腱組織自体の力学的特性には差がないため、運動

の効率自体は簡単には変化しないかもしれないが、１回の連続した高強度運動直後で

さえ腱に歪みの残存が示唆されるわけである。腱の歪みが残存した状態で運動が繰り

返されると高強度運動により微小な損傷が生じ、やがては炎症が生じ障害が発生する

ものと考えられる。従って、一時的に残存する腱の歪みの消失の有無は、腱障害発生

に間接的な影響を与えているものと考えている。また、スポーツ選手が日常のトレー

ニングで行う程度の高強度運動でも腱に微小な損傷が生じるということは、この損傷

が修復されるだけの十分な時間が得られない場合、腱組織が一時的に弱い時期が存在

しているということになる。従って、トレーニングによって生じる腱の微小な損傷を、
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生体が修復することができるだけの十分な回復時間が得られるかどうかが腱障害の発

生には大きく影響しているものと考えられる。 

 3 章第１節では、スポーツ選手が行う日常のトレーニングが長期間行われた結果と

して腱の形態と力学的特性に競技間の差があることが明らかになった。また第２節で

は子どもの腱は学年があがるごとに堅くなり、高学年では個人差が大きいこと、そし

て骨端症を有する子どもでは腱が硬い傾向があることが明らかになった。成長に伴っ

て腱の構造や組成が大人に近づくことで力学的特性も大人と近づくことは、これまで

の先行研究でも報告されている(108)。しかし骨端症のある脚のアキレス腱が、痛みの

ない脚と比較して硬くなっているということは、成長に伴う腱の構造や組成の変化以

外にも腱にかかったメカニカルストレスそのものが、腱の力学的特性に影響を与えて

いることを示唆する。そして競技によって腱の力学的特性が異なることからも、腱は

メカニカルストレスの絶対的な大きさだけではなく、腱にかかった歪みの量の影響を

強く受けると考えられる。これら１～３節の結果を総合すると、腱に残存する歪みが

解消され、腱組織の微小な損傷が修復されるだけの適切な時間が得られる場合、さら

に定期的且つ長期に渡って腱にメカニカルストレスが加わった場合に腱は適応という

形で MTC がさらされる環境に順応する。反対に腱に負荷されるメカニカルストレス

の絶対的な大きさが腱の生理学的な強度を超える場合、そしてその損傷が修復される

だけの休息のないままに運動が繰り返される場合、腱の障害は進行するものと考えら

れる。 

また３章第４節で観察された、筋腱複合体としての腱の力学的特性は健側と患側で

差が軽微だが、単位体積あたりの腱の力学的特性では患側の腱が柔らかいという知見

が得られたことは大きな成果である。すなわち、慢性化した障害腱では、障害に伴う

腱組織の器質的な変化を補う形で腱長が長くなり、また腱が肥厚しており、これによ

り筋腱複合体としての機能を維持しているものと考えられる。腱はメカニカルストレ

スが加わることにより、その形態と内部構造が変化する。そしてメカニカルストレス
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の絶対的な大きさ、腱の歪みの量、微細損傷が修復されるために必要な時間の有無に

より、腱は適応するのか、障害へと進行するのかが左右される。逆に考えば、生理的

なメカニカルストレスが加わっている限りは腱の形態や構造の変化は起きず、MTC に

過大なメカニカルストレスが加わることで、腱の形態や構造の変化が起きるというこ

とにもなる。特に健側と患側の筋腱複合体としての機能に差が軽微であることは、腱

に障害があったとしても、適切なメカニカルストレスをかけることで、筋腱複合体の

機能を維持することが可能であることを示唆している。 

本研究では、筋腱複合体がメカニカルストレスにさらされた場合に、筋腱複合体の

内部でどのような現象が起きているのかを、腱の形態と力学的特性の変化から分析し

た。しかし腱の形態や力学的特性の変化は、腱を構成するコラーゲン線維の組成の影

響が大きい。従って次節以降では、メカニカルストレスに応じて、ヒト生体内で起き

ている力学的特性の変化を生化学的な反応を交えて広く考察し、腱障害発生のメカニ

ズムを解明する。 
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第２節 筋腱複合体に対するメカニカルストレスと ECM の適応反応 

本研究は、腱障害に至る過程に沿って MTC がさらされる環境ごとに分類し、ヒト

生体におけるメカニカルストレスと ECM の反応を通して、腱障害発生のメカニズム

を明らかにすることを目的として行われたものである。本研究の結果から、筋腱複合

体にかかる負荷によって腱に歪みが残存し、組織の疲労が微小ながら発生し、それに

対する適応や補償の結果として ECM の構造と機能が変化することが示唆された。ス

ポーツ活動中、アキレス腱には歩行中で 2.6ｋN、ホッピングで 4ｋN、6m/sec の走行

中に 9ｋN の力がかかっている(101)。とくにコラーゲン線維のような ECM は力の伝

達と組織の構造維持の役割を担うため(97)、複合的な動作として行われるスポーツ活

動では、より強度の高い負荷がかかった結果として、コラーゲン線維の微細な損傷は

避けられない。従って、ECM の中でも特にコラーゲン線維は、常に微細な炎症、そし

てそれに続く生化学的、生理学的な修復過程を繰り返していると考えられる(91) (140)。

本論第３節の測定では、短時間に高強度の伸張性負荷が筋腱複合体にかかった場合、

腓腹筋筋腱移行部で観察される linear regionの腱伸張量が運動後に減少し、見かけ上、

腱が堅くなっていた。安静時の初期腱長をもとにした補正を行うことによりこの腱伸

張量の差が消失するため、腱組織としての機械的な力を伝達する機能には大きな影響

はないと考えられるが、筋腱複合体全体の機能としてみた場合には、腱組織が安静時

長よりも伸張された状態であることから ECM にかかる力を緩衝する能力が低下して

いるといえる。すなわち、より組織が損傷を受けやすい状態であると考えられる。1

回の運動の結果では ECM の損傷は生じないとしても、筋腱複合体の緩衝能が低下し

た状態で、さらなる繰り返しの伸張性負荷が加われば、ECM の微細損傷が生じる可能

性はより高くなる。しかし ECM の微細損傷が修復されるだけの十分な回復時間があ

れば、組織は筋腱複合体にかかる負荷に応じ、その構造と機能が変化する。本研究で

は、腱が運動による負荷形態に適応した結果として、腱の形態と力学的特性に競技特

性が生じていることを確認した(本論第 1 節)。筋や腱の ECM のネットワーク構造が運
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動様式によって変化することは、先行研究からも明らかではあるが(104) (151) (178)、

どのような過程を経て ECM が適応するのかは、十分に解明されていない(163)。 

運動により ECM に負荷されるメカニカルストレスは、主として腱の線維方向の

tensile loading である (97)。運動は typeⅠおよび typeⅢコラーゲンの mRNA レベル

が上昇させる(68) (102)。特に組織に壊滅的な損傷を生じないような適切な運動の範囲

内では、主に typeⅠコラーゲンの合成が促進されることからも(115)、ECM に対する

伸張性の負荷が typeⅠコラーゲン合成に影響を与えることが示唆される。しかし、先

行研究では運動の種類による検討がなされていない。TypeⅠコラーゲン線維は腱の

ECM において最も豊富に存在し、大きな tensile strength を有するために弾性体とし

ての役割が大きい(82)。すなわち ECM における typeⅠコラーゲンの含有比率によっ

て、腱の力学的特性が変化し、含有率が高いと腱が堅いと考えられる。 

本研究では、同じ陸上競技選手でも短距離走選手の腱の堅さはコントロール群と変

わらず軟らかく、長距離走選手の腱は他の競技の選手と比較しても有意に堅かった。

それぞれの競技特性を考えると、短距離選手のトレーニング形態は高強度の SSC 運動

を多用したスプリントやプライオメトリック・エクササイズが中心であり、足関節底

屈筋群が発揮する筋力は極めて大きいが、長距離走選手ほど長時間アキレス腱に負荷

がかかるわけではない。一方で長距離走選手は 1 回のトレーニングで１０ｋｍ～２０

ｋｍという長い距離を走る持久的トレーニングが中心であるため、アキレス腱に対し

て短距離選手ほど大きな力はかからないが、腱に対する歪みの反復回数は極めて多い。

同じ typeⅠコラーゲンを中心とした組成である骨のメカニカルストレスに対する反応

では、骨形成を引き起こすには歪みが変化している必要があり、静的なストレスでは

骨形成をもたらさず、歪みの速度が大きいほど、大きな骨形成反応が得られることが

分かっている(138, 185)。従って腱の ECM の typeⅠコラーゲンの合成反応を Frost

や Burr et al. が提唱する mechanostat theory に当てはめて考えても、typeⅠコラー

ゲンの合成には、負荷される力の絶対的な大きさよりも、ECM に加わった歪みの累積
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量が重要であることが示唆される。 

ECM の代謝は身体運動の影響を受け、ECM にかかる機械的な負荷によってコラー

ゲン合成とメタロプロテアーゼ分解酵素が増加することが分かっている(97)。これは、

コラーゲン合成のための DNA の転写や翻訳過程における、局所的かつ体系的な成長

因子の産生・放出が運動により助長されるからであり、コラーゲンの合成に関しては

単に ECM にかかるメカニカルストレスの種類や量だけが問題なのではなく、成長因

子を中心とした生化学的なメカニズムの影響も大きいと考えられる。本研究では重力

負荷や着地衝撃など、下肢にかかるメカニカルストレスが陸上競技選手と比較して小

さいはずの水泳選手の腱が堅い傾向にあった。従って、力学的に大きな伸張負荷が

ECM にかからなくても、持久的運動という高回数の筋収縮自体が成長因子の発現に影

響することが示唆される。このように長期に渡る競技専門のトレーニングにより筋腱

複合体がさらされる環境に応じて腱が適応するということは、エラスチン含有量の変

化やコラーゲン線維の径の変化だけでなく、腱のコラーゲンタイプの組成比が変化す

るということも含むものであると考えられるが、現状ではその解明は難しい。 
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第３節 成長によるメカニカルストレスと ECM の適応反応 

メカニカルストレスは生体組織の構築、細胞分化に重要な役割を果たしている(3)。

腱は骨の成長に伴う長軸方向のメカニカルストレスにより、細胞の増殖応答が刺激さ

れ活発に成長する(176)。本研究（本論第 2 節）において、子どもの下腿長あたりの腱

長が学年間で差がなかったことは、腱の長軸方向の成長が脛骨の成長に依存している

ことを示唆するものである。しかし成長過程にある腱ではコラーゲンが未成熟である

ために、腱を構成する成熟した typeⅠコラーゲン線維の含有比率が低く、大人と比較

して子どもの腱は軟らかいことが予想される。本研究でも学年の増加に伴って腱の力

学的特性は変化しており、個人差が大きいものの高学年ほど腱が堅かった。実際に大

人と子どもの腱の力学的特性を比較した先行研究でも、成長期の子どもの腱は柔らか

く、成長のスパートを超えると大人の腱の堅さと変わらなくなる (108)。すなわち

ECM は身体運動によるメカニカルストレスだけでなく、骨の成長に伴うメカニカルス

トレスの影響も強く受けることが示唆される。これに関しては生物学的成熟度との関

連性を詳細に検討することで、より明確な結果が得られるものと考えている。 

本論第 2 節の被検者は、全員が同じ環境の特定のスポーツ活動に従事しているため、

運動によって下肢に加わるメカニカルストレスには大きな差はないと考えられる。し

かしアキレス腱の踵骨付着部に圧痛が生じている被験者と、まったく無症状の被験者

とが存在していた。発育期の被験者の場合は、骨の急激な成長のために筋の柔軟性が

不足し、関節へかかる力が増加する。そのため繰り返しの過負荷が骨端部に微細損傷

を引き起こし、二次的に炎症、骨化異常を伴う骨端症が発生するリスクが高いといわ

れている(132)(134) (193)。すなわち、子どもの腱には柔軟性があり、メカニカルスト

レスにより腱自体が障害に至る前に、腱よりも脆弱な構造である成長軟骨に障害が生

じるものと考えられる。しかし骨端症が生じるだけのメカニカルストレスが成長軟骨

を含む骨端部にかかっているならば、そこに連続する腱にも同等の負荷がかかってい

るはずである。骨端症が発症した部位に付着する腱は、骨の急速な成長に伴って伸張
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性のメカニカルストレスにさらされている。そこにさらに運動によるメカニカルスト

レスが加わる。従って、骨端症の生じた子どもでは、無症状の子どもと比較して腱の

コラーゲンの組成が異なることが予想される。しかし、踵骨骨端症や Osgood-Schlatter

病は、活発な運動を行っている子どもに発生することが多いが、運動をまったく行っ

ていない子どもにも発生することが分かっている(48) (134)。これに関してはメカニカ

ルストレスだけではなく、発育速度など成長の要素や遺伝的な要素も考えられるため

(82)、メカニカルストレスに対する感受性を左右する遺伝子の解明が期待される。 
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第４節 腱障害の発生と進行 

慢性期の腱障害の病態は、その多くが手術症例の術中の肉眼所見と採取された組織

所見により検討され、慢性化した腱障害の病態として、炎症性物質の浸潤がなく、粘

性あるいは硝子変性、フィブリノイド壊死、微小血管の増生、線維芽細胞の増殖、膠

原線維の乱れなどの病理組織像が明らかになっている(13) (14) (79) (80) (82) (96)。し

かしこれら手術で得られた組織像からの所見は腱障害の終末像をみているに過ぎず、

腱障害の発生メカニズムや病態を明らかにするためには初期の腱障害の実態を把握す

る必要がある。 

本研究では本論第３節で、高強度 SSC 運動が腱に与える影響を検討した。高強度運

動による腱組織の永続的な変化や後遺症的な変化は、strain が２－３％を上回る変化

がないならばとるにたらず、長時間の繰り返しの負荷に対して安定した力の伝達能力

を保つことができる (1) (44)。本研究でも、腱長を補正した場合、腱組織の力学的特

性に高強度運動前後で差はなかった。確かに１回の高強度運動では腱組織そのものの

伸張状態や力学的特性に影響はないかもしれない。また腱組織の力学的特性の変化は、

１０分程度の休息で回復することが報告されている(158)。しかし腱厚の増加を考慮す

ると腱に歪みの残存があり、疲労困憊するほどの伸張性運動では結合組織自体が損傷

され、水腫の生じる要因になることからも(175)、短時間の高強度 SSC 運動が繰り返

されることでも微小ながら腱組織自体に損傷が生じる可能性が考えられる。北岡ら 

(96)は、家兎の膝蓋骨に繰り返し引っ張り刺激を加えることにより初期の腱障害を実

験的に作り出している。刺激強度を家兎膝蓋腱の最大破断強度の約 30 %にあたる１２

kgf とし、1 分間に 60 回、4 時間で合計 14400 回の刺激を与えたところ、刺激終了直

後の組織所見において膝蓋腱実質部の膝蓋骨側深層に線維束間の出血と膠原線維の解

離を認め、電顕所見では刺激前の大径の膠原原線維の密な束状構造が一部線維の消失

により、原線維間の拡大を認めたという。すなわち急性期の膝蓋腱炎の病態は膠原線

維の解離であり、遠心性運動という強い張力が繰り返し負荷されたことによる膠原原
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線維の微小断裂によるものであると報告されており、本研究の結果から得られた高強

度運動後の腱組織の損傷の可能性を肯定するものである。 

1 章第 5 節で述べたように、ECM の微細損傷の修復過程では、typeⅠコラーゲンが

壊されたことに対する補償として typeⅢコラーゲンの合成が先行して行われる。本研

究の結果のように高強度運動によって腱に歪みが残存し、それが繰り返されることで

腱の ECM に微細損傷が生じるならば、typeⅢコラーゲンの増加は炎症が顕在化する

よりもかなり以前から始まっているものと考えられる。typeⅢコラーゲンは、損傷後

12～14 日目で typeⅠコラーゲンに置き換わり、約 21 日で成熟したコラーゲンとなる

が、もとの状態近くまで修復されるには 10～12 ヶ月かかる(82) (97)。また、再生され

たコラーゲン線維は細く、その配列状況からそれぞれの線維にかかるメカニカルスト

レスが小さいため、もとの健常なコラーゲン線維ほどの形態や力学的な強さは持ち得

ない(153)。つまり、筋腱複合体が高強度の負荷に適応するにあたり、腱が力学的に弱

い時期が存在することが示唆される。従って初期の腱障害の進行は、不快感や圧痛な

どの症状が顕在化する以前からある、組織の微細損傷や細胞の機能不全の累積による

ものであると考えられる。 

突然生じた ECM の微細損傷から、どのような過程を経て組織が不可逆的な変性を

起こし、慢性障害化するのかを解明することは、臨床上再発を繰り返す腱障害の治療

を考える上で非常に重要な観点となる。北岡ら (96)は家兎の初期膝蓋腱炎誘発実験に

おいて、伸張刺激後の治癒過程を追っている。それによると解離した膠原線維の部位

では、刺激後 72 時間から 2 週間後において、炎症過程を経ずに楕円形の核を持つ線維

芽細胞の増殖が起こった。また 6 週間後には線維芽細胞の数も減少しほぼ正常の線維

束構造に修復されていた。しかし電顕所見では、刺激後 6 週間の時点でも正常とは大

きく異なり、大径の膠原原線維が断裂して生じた線維間が、小径の typeⅢコラーゲン

線維によって修復されていたと報告している。また、組織が光顕的に修復されていな

い 2 週間後と、光顕的には修復されているものの電顕的には正常とは異なる所見を呈
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していた 6 週間後に損傷部位に対する再刺激実験を行い、2 週間後再刺激群で再刺激

後 6 週間の組織所見に、脂肪滴や石灰化など慢性腱炎の病理像と同じような不可逆性

の変性を認めたと報告している。従って、完全修復以前での再負荷が、不可逆的変化

につながる要因であることが示唆される。 

一方、慢性化したアキレス腱障害の症例（本論第４節）では、患側の腱厚が極めて

大きく、かつ腱長が長くなっていた。通常、腱の ECM を構成するコラーゲンはほぼ

全てが typeⅠコラーゲンであるが、損傷のある、あるいは治癒過程にある腱では細く

弱い typeⅢコラーゲンが多く、また架橋の数も不十分である(97)。本研究でも、応力

―歪み関係をとることにより腱組織自体の状態を検討すると、患側の腱組織は Young’s 

modulus が小さく、同程度の stress レベルにおいて健側よりも strain が大きく、先

行研究の結果と一致する。しかし、障害があるにもかかわらず、腱の伸張のされかた

や筋腱複合体全体としての腱の力学的特性に健側との差がなかった。これは弱体化し

た腱組織の変化を補償する形で腱が肥厚し、腱長が長くなった結果によるものであり、

これによりアキレス腱障害の生じた腱では筋腱複合体としての機能を正常に近く維持

している。近年、遠心性運動が慢性腱障害の保存的治療に用いられ、その有効性が報

告されているが(6) (127)、その機序については明らかになっていない。しかし本研究

で明らかになったように、慢性化した腱障害でも腱の肥厚と腱長の増加により筋腱複

合体の機能が健側と変わらないならば、typeⅠコラーゲンの合成が促進されるような

適切な伸張性負荷を加えることは、腱の修復を促進し、腱障害の再発予防に関して有

効な治療法になる可能性を示している。また腱組織にはコラーゲン線維だけでなく、

プロテオグリカンやエラスチンなどが存在しており、腱にかかる圧縮や牽引の負荷に

対する生体力学的な応答や、結合組織中のコラーゲン自体の安定性、電解質のホメオ

スタシス、コラーゲン線維形成に関して重要な役割を持つ(87)。そして慢性的な腱障

害に至った腱腱組織の電顕像ではコラーゲン線維のサイズの異常な変化も観察されて

いる(82)。従って、腱障害の進行にはコラーゲン線維だけでなく腱組織に存在するあ
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らゆる物質が関与する可能性があるため、今後は筋腱複合体全体として、メカニカル

ストレスに対する応答を力学的にも生化学的にも検討していく必要があるといえる。 

以上のような議論を踏まえ、Figure 4-2-1 に mechanostat theory を腱に当てはめた

場合の腱の力学的強度とコラーゲン合成反応の模式図を提示する。本研究ではリモデ

リングに関しては検討していないが、コラーゲン線維のモデリング、リモデリングが

活性化されるにはそれぞれに閾値があると考えている。 
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Figure 4-2-1 メカニカルストレスに対する ECM の反応の模式図 

 

骨と同様に MES という概念を用いると、モデリングは modeling MES を超える伸

張負荷が加われば活性化され、リモデリングは remodeling MES を超える負荷によっ

て抑制される。Remodering MES 以下は trivial zone として存在するが、生理的なメ
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カニカルストレス以下の環境である、不活動の腱への影響は本研究では検討しておら

ず、先行研究も少ないために明確にはなっていない。また、Modeling MES と

remodering MES の間の力学的環境が physiologic zone として ECM が力学的に安定

し適合した状態となる。Modeling MES を超える適切なメカニカルストレスがかかれ

ば typeⅠコラーゲンの合成は促進され腱は力学的に強度を増す（overload zone）。さ

らにメカニカルストレスが大きくなれば、損傷したコラーゲンを修復するのに十分な

回復時間が得られず、組織には微細な損傷が蓄積していく。また repair MES 以上の

負荷が継続して腱にかかり続けると、typeⅠコラーゲンが損傷され、断裂部保護の合

目的的反応として typeⅢコラーゲンが増加し、補償される。TypeⅢコラーゲンは type

Ⅰコラーゲンと比較して細く弱い線維であるので(87)、この時点の腱組織は力学的に

弱い時期であると考えられる。この時期にさらに大きな負荷が組織に加わることで

pathologic overload zone へと突入し、組織の損傷がさらに累積し、痛みとともに障害

へと移行するものと考えられる。以上のように、筋腱複合体にかかる負荷によって

ECM の特性は段階的に変化する。ただし筋と比較して腱の代謝は極めて遅い(19)。従

ってトレーニングに対する腱の適応反応もまた、筋よりも長い時間がかかる(174)。ま

た腱の ECM には細胞数が少ないため、骨ほど鋭敏な反応も示さないと考えている。

よって力学的応答を示す線は Figure 1-1-1 の骨の mechanostat theory よりも緩やか

になると考えられる。 
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第５節 今後の展望 

 本研究は腱障害発生メカニズムの解明を目的に、MTC のさらされている環境に応

じて腱の力学的特性の変化を検討したものである。本研究における実験の設定は、一

貫して、Ｂモード超音波断層装置を使用してヒト生体の腱組織の動態をリアルタイム

で観察したものである。現在、本研究のように、スポーツ活動において筋腱複合体が

受けると考えられる負荷が腱組織へ与える影響や、実際に障害が発生した症例の腱の

特性を医科学的に検討したデータは限られている。従って本研究から得られたデータ

は臨床現場において、スポーツ外傷・障害の予防とパフォーマンス向上のどちらの視

点からみても、有益な情報となり得るであろう。 

今後は、本論第３節で行った高強度運動直後からの腱組織の回復過程を検討するこ

とで、実際のスポーツ現場において、腱の過負荷による疲労からの回復に必要な時間

を提示することを考えている。また、メカニカルストレスが腱に加わることによって

分子生物学的に ECM がどう変化するのか、またその変化と力学的特性の変化の関連

性を解明することで、腱障害の治療や障害の再発予防に寄与することができる。例え

ば、適切なメカニカルストレスを筋腱複合体にかけることにより、typeⅠコラーゲン

の合成が促進されるが、腱障害の治癒過程においてはその適切なストレスの範囲は明

確になっていない。この答えを導きだすには本研究の手法である力学的特性の変化と、

メカニカルストレスに対する生化学的な変化の両方を同時に検討することが必要であ

り、それにより、機能的な負荷の範囲、および腱障害の再発予防の指針が提示できる

ものと考えている。 

 本研究の結果からも、腱障害の発生には運動、成長など様々な要因が関与している

と考えられ、特にメカニカルストレスに対する ECM の適応や損傷における生化学的

な観点からの研究は欠くことのできないものである。In vitro の実験はヒト生体にお

ける ECM の変化を段階的に解明する。それにより運動負荷に対する成長因子とコラ

ーゲン合成との関連性が時間経過に沿って明らかになってきている。体系的かつ局所
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的な、生化学的物質の集積の解明は、腱の ECM の急激な成長の調節に大きく影響し

ているため、特に長期的な運動に伴うメカニカルストレスに対する組織の適応の解明

に関して、重要な観点となる。しかし、メカニカルストレスと、コラーゲンや他の ECM

における蛋白質の合成についてはここ数年活発に議論されているが、分子生物学や生

化学に偏った研究が多く臨床に応用するには、体系的な根拠に乏しい。一方で腱の力

学的特性に関してはバイオメカニクス的観点からの研究が多く、トレーニング介入に

よる結果論としての変化を捉えているにすぎない。従って今後は、臨床現場における

トレーニング効果や、疾病や障害の診断・治療・予防に関する問題解決を前提として、

スポーツ現場でのニーズ把握を十分に行い、臨床分野と基礎研究分野との情報交換を

促進することにより、先端科学技術を臨床応用できるように学際的・融合的研究を実

現することが期待される。 
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第５章 結論 

 本研究では、腱組織の力学的特性が筋腱複合体にかかる負荷の強度、量、時間によ

って柔軟に変化するという点に着目し、筋腱複合体のさらされる環境に応じた腱組織

の力学的特性の変化を検討し、以下のような結論を得た。 

 

１）アキレス腱の形態と力学的特性は長期間の競技特有の動作により決定される競技

特性が存在する。 

２）発育に伴って腱の力学的特性値は変化し、小学校高学年で個人差が大きくなる。 

３）高強度負荷運動によってアキレス腱の腱厚が膨化し、腱長も長くなる。また一時

的な腱の歪みの残存を考慮した筋力―腱伸張量関係は運動前との差が軽微である。 

４）アキレス腱（周囲）炎の既往のある者では腱組織の力学的特性に障害側と健常側

で差があるが、障害側では腱厚、腱長ともに健常側よりも大きくなることで、MTC

としての機能を健常側とほぼ同程度にしている。 
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