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循環系応答に対する骨格筋からの求心性入力による抑制作用
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博士論文要旨

【研究背景および目的】

身体活動にともなう活動筋内の代謝的および機械的な変

化は、求心性入力として循環系調節に関与している。この

骨格筋からの求心性入力の役割は、これまで循環系応答を

克進させる働きのみに注目が集まり、抑制的な働きについ

ては明らかにされていな・い。身体活動能力を最大限に発揮

するためには、循環系応答を克進させることが必要である

が、一方で過剰な応答は生体に悪影響を及ぼすことにもな

る。特に、過度の血圧上昇は血管に対して大きな負荷とな

り、脳や心臓での組織の損傷をまねきかねない。このよう

な場合に、中心循環からの感覚系を介した求心性入力は、

過剰反応を抑えるシステムとしても働くことがわかってい

る。しかしながら、末梢循環からの特に骨格筋からの求心

性入力が、循環系の過剰反応に対する抑制作用を持ってい

るのか否かは明らかではない。

本研究の目的は、循環系応答に対する骨格筋からの求心

性入力による抑制作用を明らかにすることであった。前腕

から求心性入力を引き起こす場合と、前腕と下腿から同時

に求心性入力を引き起こす場合とで、それぞれの循環系応

答を比較した。求心性入力を引き起こす末梢への刺激を変

え、3つの実験を行った。

【実験1】

実験1では、掌握運動後に上腕部での阻血によって前腕

の筋虚血を施し、前腕から筋代謝受容器からの入力を活性

化させ、下腿からは受動的な筋伸展による筋機械受容器か

らの大方を活性化‾させて、それぞれ骨格筋からの求心性入

力として引き起こした。

その結果、前腕の筋虚血による筋代謝受容器からの入力

の活性化によって、非活動肢の前腕血管コンダクタンスは

有意に減少した（Fig．1，COntrOltrial）。一方、下腿の筋伸展に

よる筋機械受容器の活性化を、前腕の筋代謝受容器の活性

化と同時に引き起こすと、非活動肢の前腕血管コングクタ

ンスは安静値を維持し続け、COntrOltrialと比べて有意に高

値を示した（Fig．1，StretChtrial）。血圧および心拍数には、両

試行で差は見られなかった。
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Fig．1Changesin fbrearm vascular conductance（FVC）

during handgrip（HG）and post－eXerCise muscleischemia

（PEMI）in each control（○）and stretch（J）‾trial．

Signi魚cant diffbrences are designated as＊P＜0．05vs．

baseline，and＃P＜0．05vs．controltrial．

【実験2】

実験2では、掌撞運動後に上腕部での阻血によって前腕

の筋虚血を施し、さらに足背屈運動後に大腿部での阻血に

よって下腿の筋虚血を施し、それぞれ前腕と下腿の筋代謝

受容器からの求心性入力として引き起こした。

その結果、前腕の筋虚血による筋代謝受容器からの入力

の活性化によって、非活動肢の前腕血管コンダクタンスは

有意に減少した（Fig．2，COntrOltrial）。一方、下腿の筋虚血に

よる筋代謝受容器の活性化を、前腕の筋代謝受容器の活性

化と同時に引き起こすと、非活動肢の前腕血管コンダクタ

ンスはcontroltrialと比べて有意に高値を示した（Fig．2，

combinedtrial）。血圧および心拍数には、両試行で差は見ら

れなかった。
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【実験3】

実験3では、掌握運動後に上腕部での阻血によって前腕

の筋虚血を施し、前腕から筋代謝受容轟から．の入力を活性

化させ、下腿からは静脈阻血による血管機械受容器からの

入力を活性化させて、それぞれ骨格筋からの求心性入力と．

して引き起こした。

その結果、前腕の筋虚血による筋代謝受容器か＿らの入力

の活性化によって、非活動肢の前腕血管コンダクタンスは

有意に減少した（Fig．3，COntrOltrial）。一方、下腿の静脈阻血

による筋機械受容器の活性化を、前腕の筋代謝受容器の活

性化と同時に引き起こすと、、非活動肢の前腕血管コングク

タンスは安静値を維持し続け、‘C。ntr。1trialと比べて有意に

高値を示した（Fig．3，VenOuSOCClusiontrial）。血圧および心拍

数には、両試行で差は見られなかった。
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Fig．3Changesin fbrearm vascular conduCtahCe（FVC）

during REST，handgrip（HG），andpost－eXerCise muscle

ischemia（PEMI）in each control（○）and venous

OCClusion（▲）trial．Sign沌cantdif稔rencesaredesignated

as＊P＜0．05vs．b彿eline，and＃P＜0．05vs．control．

【論議】

以上の結果から、複数の体肢から骨格筋求心性入力が引

き起こされると、非活動筋における血管収縮の克進に対し

て抑制的に働くことが明らかになった。また、求心性入力

を引き起こす骨格筋ぺの刺激の種類‾は関係なく、牢の感覚

受容器についても抑制作用をもつ求心性入力であることが

明らかになった。Fig．4にシェーマを示した。

骨格筋からの求心性入力に与って循環系応答を調節する

メカニズムは“運動昇庄反射（e元ercisepressorreflex）”と呼

ばれているとおり、入力がなされるとそれに応じて循環系

応答を克進させる働きをもつことが、これまでの研究によ

り明らかとされてきた。これは活動筋の酸素需要を満たす

ために、港流庄および潅流量を上昇させて供給を促進させ

る合目的的な応答であると考えられる。しかしながら、本

研究では骨格筋からの求心性入力によらて非埠動筋の血管

収縮作用が弱められるという、反対に応答を減少させる働

きが見られた。

Fig．4Schemeofthisstudv

骨格筋からの求心性入力がなぜ応答を弱めるかというこ

とは憶測の城を出ないが、過度の先進応答を防ぐ恒常性維

持の働きであるかもしれない。複数の体肢から求心性入力

がある場合、それに応じて出力を元進しようとすると、、過

度の血圧上昇は血管に対して大きな負荷となり、末梢組織

の過度の血管収縮は虚血を招く。そのような応答は生体に

対して悪影響を及ぼすと考えられ、中心循環からの求心性

入力と同様に、末梢からの求心性入力も防御体制としての

働きをもつと推察される。

どのようなメカニズムで抑制作用が働くかということに

ついても憶測の城を出ない。末梢からの求心性入力は求心

性神経のgroupⅢ－Ⅳを介して延髄に伝わるが、前腕と下腿

からの入力はそれぞれ胸髄と腰髄に最初のシナプス接続を

した後に、延髄へと上行する。したがって、前腕と下腿の

情報は脊髄レベルでは交わらず、延髄で統合されることと

なる。延髄内では、延髄腹外側野および弧束核を中心とし

た神経ネットワークの中で、抑制性ニューロンや神経凰奉

が関わり、最終的に出力として交感神経活動を減弱させ、

循環系応答に対して抑制作用を引き起こすものと予想され

る。
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