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高強度運動中の筋ATP代謝の調節

久　野譜　也

Reg皿1ating　ATp　Metaho1ism　in　Ske1eta1Musc1e．
　　　　　During　High　Intensity　Exercise

KUNO　Shimya

1．はじめに

　運動の仕組みを筋レベルで考えると，筋の収縮

系，情報伝達系そしてエネルギー産生系に分類す

ることができる。そして筋の唯一のエネルギー源

がアデノシン三リン酸（ATP）であるので，エネ

ルギー産生系，すなわち運動中（筋収縮中）の

ATP再合成系に関する情報は，運動の仕組みを

理解する上で非常に重要と考えられる。そこで本

稿では，とくに運動中におけるanaerobic’による

ATP代謝に焦点をあてて，レビューをする。

2．ヒト骨格筋のATP含量

　筋が収縮する場合，筋細胞内に存在するATP

が直接的に用いられる。この時の反応で，ATP

は無機リン酸（Pi）とアデノシンニリン酸（ADP）に

分解される。ATP1分子当たりにおける発生エ

ネルギーはわずかであり，しかも筋中にもともと

あるATP量だけでは，筋収縮はわずか1秒も持

続しない。しかしながら，たとえば100mの全力

疾走では少なくとも1020mo1のATPが1歩ユ歩で

必要となる24）。そのため，わずかユO秒あまりの

運動であってもそれを持続するためには，運動中

にATPの消費と同時にそれを再合成しなければ

ならない。表1は安静時におけるヒト骨格筋の筋

中グリコーゲン，クレアチンリン酸（PCr）および

ATP含量を筋線維タイプ別に示したものであ
るデ8）。ここに示された報告は1本の筋線維に対

し組織化学と生化学的分析を施しているので，よ

り正確なデータであると考えられろ。グリコーゲ

ンおよびPCrは速筋であるtype1線維が有意に

高値を示しているのに対し，ATPにおいては筋

線維タイプによる差はほとんど認められない。

3．ATP再合成系

　ATPを再合成する主要なエネルギー供給系は，

運動の強度，時間，トレーニング状態および基質

の利用能力などの影響をより受けるが，運動生理

学ではよく3つに分類される。この3つのエネル

ギー供給系は，1）PC。の分解，2）解糖系，3）

酸化系である。PCrの分解と解糖によるATP供

給は無酸素的過程（anaerobic）で進められるのに

対し，酸化による供給は有酸素的過程（aerobic）

で進行する。さらに解糖系によるATP供給に関
しては，！）グリコーゲンおよびグルコースが解

糖系でピルビン酸にまで転換されていく過程での

ATP生成，2）グリコーゲンあるいはグルコース

がピルビン酸に転換され，その後TCAサイクル

にすすみ，有酸素的過程でのATP生成，3）グリ

コーゲンあるいはグルコースがピルビン酸さらに

乳酸まで転換され，その乳酸が総LDH活性の低

下によりピルビン酸に再転換され，その後TCA

サイクルにすすみ有酸素的過程でATPを生成す

る，の3つに分類される。ここで注目して欲しい

のは，いずれのATP合成過程においても，ADP

からATP一というリン酸化の仕組みによって変換

されていることである（図1）35）。基本的な考え

方としてADPからATPへの転換はaerobic過程

が中心である。しかしながら，運動中の様々な場

面でanaerobicによる供給過程（乳酸の酸化，PCr

の分解）も非常声こ重要となる。anaerobicなADP

からATPへの合成の割合が最大の時，ae．obic系

と比較すると2～3倍もその割合が高い。しかし
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表1　ヒト骨格筋・筋繊維タイプ別のグリコーゲン，PCr，ATP含量（安静時）38）

　　　　　　　　　　　　G1ycogenReference
　　　　　　　　　Type　I　　　Type1

PCr　　　　　　　　　　ATP
Type　I　　　Type　l工　　　Type　I　　　Type1

Tesch　et　al．41）

Sonder1und＆Hultman36）

Sonderlund＆Hultman37）
S。。de．1。。d．t』1．38）

Greenhaff　et　a1．ユo）

Greenhaff　et　a1．11）

399±28

399±47

364±23

480±33＊
445±47＊
480±24＊

73．1±9，582，7±11．2＊　一　　　一
　一　　　　　　　　一　　　　　　25．2±4，0　25．9±3，6

72．3±4，583．3±918＊2319±1，425．O±ユ．2

79．4±2，489．6±5．2＊23，7±O．625．2±O．6＊

　67．7　　　　　　7112　　　　　　　24．ユ　　　　　　25，5

85．4ニヒ2，8　88．5±4，9　　　25．7±O．5　25．7一ヒO．5

単位は全てmmoi／㎏dry　musc1e，＊は統計的に有意差が認められる場合（vs　Type　I）

Aerobic　Processes：

CHO　o対dation
fat　oxidation

Anaerobic　Processes1

舳formation
PCr　breakd0M・n

（∴） Energy
utiHZi㎎

PrOCeSSeS

図1　ATP再合成系の基本となるATP－ADPサ
　　　イクル35）

ながら，その時のATP合成量を比較すると
anaerobic系は相対的に低くなる。したがって，

anaerobicによるATP再合成は，単時問で高強度

の運動時に非常に重要となるわけである。そこで

anaerobicによるATP再合成過程を以下にまとめ
た。

1）PCr＋ADP＋h＋ムATP＋Cr
2）g1ycogen＋3ADP＋3Pi

　　　　　　→3ATP＋2Lactate一十2H＋
　　　　　AK3）2ADP←一・ATP＋AMP
4）AMP＋H＋←一レIMP＋NH4＋、

　筋はもう一つの短時間によるATP再合成系を

もっている。これはアデニレートキナーゼ
（adeny1ate　kinase：AK）活性という酵素により触

媒される（3式）。この反応で産生されたアデノシ

ンーリン酸（AMP）は，解糖系によりATPの供給

を調節しているとされるホスホフルクトキナーゼ

（phosphofru6七〇kinase：PFK）活性を高める働きを

持っていることが知られている。

4。高強度澤動時のATP収支

　非常に高強度な活動が行われると，多量の

ATPが消費され細胞内では相対的にADP濃度が

高まっていく。ここまでに述べてきたように，筋

の代謝調節は基本的にはATPの消費と再合成の

収支を同じにするよう働く。消費が再合成を上回

る状態が継続されると，筋疲労に達することにな

る。例えば，消費が上回り細胞内にADP濃度が

上昇していくと，筋はADP濃度を一定レベルに

維持するためにAK活性によるATP合成を促進す

る。しかしながら，この合成系はAMPを生成す

る。AMPは細胞内に多量に蓄積し始めている多

量のH＋と結合し，IMPとアンモニアに変換され

る（脱アミノ化）。細胞内におけるアンモニアの蓄

積が筋疲労を引き起こすことはよく知られている

事実である。したがってATPの消費と再合成の

収支を測定することは，筋運動の仕組みを理解す

る上では重要と考えられる。Hochachkaand
Matheson12）は，この収支をimba1ance（不均衡）と

して以下の式に表している。

　　　　　　　　△［ATP］×100
％imba1ance＝
　　　　　　　tota1ATP　turnover

しかしながら，筋のATP濃度を測定することは

非常に難しいのが現状である。なぜならば，消費

と同時に再合成がなされるため，みかけ上の変化

は非常に小さいためである。これに対して
Hochachka　and　Matheson12）は，％imba1anceを推

定するのにIMP濃度が良い指標であると述べて

いる。その理由としては，ATPが安静時レベル

より低下していくとIMPが蓄積し始めること，

安静時の濃度が非常に低いこと，およびATP濃

度の変化（減少）よりその変化がより大きいこと，

をあげている。

5．高強度運動開始時のATP供給系

前述してきたようにATP再合成のための運動
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中のエネルギー利用は，運動強度，運動時間，ト

レーニング状態および基質の利用能力に依存して

いる。例えば50％▽02maxを越えるような運動強

度の時，解糖によるエネルギー供給が中心となる。

さらに短時間高強度な運動になるとPCrが重要

な役割を果たす。表2に示したようにユO秒以内の

全力運動の場合，PCrと解糖によるATP供給量

が等量を示す。運動時間がさらに短くなれば，よ

りPCrによる供給の割合が高くなると考えられ

る。一方，運動時間が長くなると解糖系による貢

献の割合が増すことになる。例えば，運動時問が

30秒になると解糖による供給量はPCrの2倍以

上になる。

　ここで注意したいのは，Margariaら27）以来多

くの運動生理学の教科書に，「ユO秒以内の激しい

運動の時，PCrによるATP供給が枯渇すること

により解糖系が活性さ一れて，グリコーゲン分解に

よるATP供給が開始される」と記述されている

ことである。しかしながら，10秒以内の全力運動

で解糖によるATP供給量がPCr分解による供給

量とほぼ同量であるということは，これまでの仮

説との矛盾を示すものである（表2）。さらに，運

動開始と同時に解糖系が動員されていることを示

唆する多くの結果がこれまでに報告されている

（表3）。短時間嵩強度の運動はPCr分解と解糖

系によるATP供給の合算が中心になされるわけ

だが，aerobicによるATP供給はなされていない

のであろうか。100m全力疾走中のATP供給系の

割合について検討した研究によると，酸化系によ

るATP供給は約17％にものぼることが報告され

ている。表4にはこれまでのいくつかの報告から，

運動中のATP供給に占めるaerobicとanaerobic

系の割合をまとめたものを示した。それによると

表2　運動時間（高強度運動）とPCr，G1yco1ytic

　　　によるATP供給の関係

aerobicの貢献度はO～30秒の運動で20％，60～

90秒の運動で55％，120～180秒の運動で70％で

あった。

6．インターバル運動中のATP供給系

　図2には，3回の間欠的な30秒間の全力運動時

における総仕事量（＝ATP消費量）とATP消費量

に対する3つの（aerobic，解糖およびPCrの分解）

供給系の占める割合が示されている。1回目と3

回目では総仕事量で約40％減がみられたが，

ATP供給系の観点からみるとPCr分解とaerobic

による貢献度には変化がみられない。それに対し，

解糖（グリコーゲン）による割合が著しく低下して

いる。これは，疲労にともなうパフォーマンスの

低下が，解糖系によるATP供給能の低下により

導かれていることと理解することができる。

NMRを用いた研究22）より，PCrは運動中止後の

比較的早い段階で安静レベルまで回復することが

知られている（この運動でも2分間の休、自、のうち

に安静レベルまで回復したと考えられる）。一方，

グリコーゲンの回復は2分問の休息ではほとんど

回復しないため，3回目の運動時のATP供給に

おける解糖の割合が著しく減少している。3回の

運動をそれぞれ単独として考えると，ユ回目の運

動における解糖の占ある割合が約50％であったの

に対し，3回目には約20％まで低下している。し

たがって，間欠的高強度運動のパフォーマンスの

向上をATP供給系の観点から考えると，2回目

以降の運動時において解糖系による供給率を低下

させないことが重要になると考えられる。

運動時間（秒）　　PCr　　g1ycolytic　PCr＋g1ycolytic

ユ．28－1O　　　岸6．O－9．0　　　6．O－9．3　　　　　　　一

6～！0

30　　　　　ユ．59

50－90　　　　　　0．86

　　　　　　10．8一ユ3．7
4．38（5．84＊）

　1．67

単位はmmo1ATP／kg　c1m／s
＊30秒間の運動で筋中から血中へでたLactate
が総Lactateの25％あると仮定して計算した
場合の値。

7．低強度運動時におけるPCrの役割

　今度は逆に低強度の運動時のATP供給系にお

けるPCr分解や解糖系による貢献について考え

てみたい。まず，解糖系については低強度時には

脂質の酸化によるATP供給が中心となるので，

一定時問内であればほとんど貢献しないと考えら

れる。一方，PCrの分解は非常に低強度な運動時

（40％▽02max以下；この強度以下では脂質の酸

化による供給が中心となる）でもなされる。これ

については我々もNMR法により確認してい
る22）。ただし，ここでいうPCrの貢献とは，運

動開始時に脂質酸化によるATP供給が問に合わ

ないために代償的になされるというものではな

く，数分以上の運動であってもPCr分解による
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ATP供給がなされていることをさしている。こ

れは，例え低強度な運動であっても筋が収縮する

ということはATPが消費されADPとPiに分解

されるため，PCr分解によるATP合成がなされ

るためである。なおこの反応はクレアチンキナー

ゼ（crea［ine　kinase；Cp　or　CPK）という酵素により

触媒される（ADP＋PCrごATP＋Cr）。

8．トレーニングおよび加齢が筋ATP代謝に及

　　ぼす影響

　トレーニングがリン化合物あるいはanaerobic

なATP供給系能に効果を及ぼすのかどうかにつ

いてはいまだに明らかにされていない。

　MacDouga11ら26）は，長期にわたるウエィトト

レーニングにより安静時レベルで筋内のPCr

（5％），ATP（18％）およびグリコゲン（32％）量

が有意に増加することを報告している。この報告

を基に教科書的にはこれまでanae・obic系のト

レーニングにより筋内のリン化合物含量が増加す

ると考えられてきた。しかしながらグリコーゲン

量を除いて，anaerobicトレーニングによりPCr

およびATP量についはその効果がみられないと

する報告がある（表5）。一方，ラット骨格筋にお

いて長期にわたる持久的トレーニングが安静時の

PCr量を減少させることが示されている（Kunoet

aL，unpublished　data）。この実験では加齢による

変化は否定されているので，持久的トレーニング

による影響と考えられる。しかしながら，ヒトに

おいてこの結果が適用できるかどうかは明らかで

はない。anaerobicなATP供給系能におけるト

レーニング効果についても，否定的な結果が出さ

れている（表5）。したがって，これらのトレーニ

ング効果について現時点で結論を出すにはあまり

にも報告が少なく，今後の研究が待たれている。

　図3はラット骨格筋における加齢による総クレ

アチン含量とPCr含量の変化を示したものであ

る。総クレアチン含量についてはいずれの筋線維

タイプともほとんど加齢による影響を受けていな

い。それに対し速筋線維のPCrは加齢の影響を

受けて著しい減少を示している。一方，遅筋線維

については減少傾向にはあるものの大きな変化は

みられない。加齢により速筋線維は選択的に萎縮

することが知られているか，速筋線維における
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図3　安静時ヲット骨格筋における総クレアチ
　　ン量（Cr）とPCr含量の加齢による変化8）

　　○：速筋，○：遅筋

表5　安静時のPCr，ATP，グリコーゲン含量および短時間高強度運動中のATP供給能とトレーニン
　　グとの関係38）

Reference Training（Period）
Resting Anaerobic　ATP　provision

PCr ATP GIycogen ATP　　　PCr　　G1yco1ysis
M。。D。。g．11．t．1．26）

Boobis　et　a1．3）

Nevi11et　al，33）

weight　training

（4－5months）
～5％

30scyc1i・g　　9％
（8wk，5／wk）

　30s　running

2min　running
［110％〉02max］
　（8wk，4／wk）

～！8％ ～32％

36％ 8％＊

一　　ユ！％＊　10％＊　一　　一　　20％
一　　6％＊　10％＊　　一　　一　　一

空欄は測定なし，＊は有意差がないことを示す。
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PCr量の低下もまたanaerobicなATP供給能を著・

しく低下させることを示唆している。さらに安静

時のATP含量においても，加齢により低下する

ことが示されている（図4）。興味深いことにこの

時リ’ン酸化合物の総量には変イ仁が認められず，

ATP量が減少しADP量が増加している。これは

ATP合成能の低下を示唆するものである。しか

しながら，どうしてこのような現象が起こるのか，

あるいはヒトについても同様な傾向がみられるの

か，についてはまったくのブラックボックスであ

り，今後さらに多くの研究が必要であろう。

表6　異なるATP供給系における酸素需要度33）

Process　　　　　　　　mo102／mo1ATP

Oxidation　of　free　fatty　acids

　　Oxidation　of　g1ucose

　　Oxidation　of　g1ycogen

　　　　G1yco1ysis．

Breakdown　of　phosphocreatine

O．177

0．167

0．162

　0

　0

9．酸素利用能カと基質利用との関係

　運動強度が高まっていくと筋の基質利用は，

1）脂質酸化，2）血中グルコースの酸化，そして

’3）グリコーゲンの酸化，の順でなされていく。

酸化のための酸素利用の効率という点からみる
と，この順番は逆になる（表6）。Sah1inら34）は，

運動直後のヒト骨格筋のNADH量を低強度と高

強度の運動時に測定している。低強度の運動では

NADHが安静時に比べて低下するのに対し，高強

度の時には逆に上昇することが示された。NADH

の増加は，筋ミトコンドリアのNADの低下にお

およそ反映されているので，高強度運動では酸素

利用能力が低下していることを示唆している。一

一
一
bD
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ガ
自
自

①
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一
ヨ

岩
く

　　Tot訓
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方，解糖系の動員が高まり筋内の乳酸濃度が非常

に高くなったとき，筋細胞内の酸素濃度の低下が

認められなかったとする報告もみられる5）。この

論争については依然決着がついていない。

10．おわりに

　運動中の代謝を理解するためには，非侵襲的な

測定法の充実が求められている。近年NMR法の

発展によりリン化合物については非侵襲的に運動

中の変化をとらえられるようになり，すでにト

レーニング効果の検討などもなされている22）。’

さらに最近，近赤外線分光法がヒトにも応用され

はじめ，運動中における筋の酸素動態に関する情

報が得られるようになってきている。この方法は

異なる2波長以上の近赤外線を直接生体に照射す

ることにより，ヘモグロビン（Hb）に酸素が結合

している状態（oxy－Hb）と解離した状態（deoxy。．

Hb）をリアルタイムで得ることができる25）。

　これらの方法は，数年前までにおいてはヒトを

対象にしかも非侵襲的にデータを得ることは考え

られなかった方法である。しかしながら，技術の

進歩はめぐるましく，これらのことを可能として

いる。ヒトの運動中における筋の細胞内の情報を

得るためには非侵襲的な方法が不可欠である。新

しい方法が開発されることにより，これまでブ

ラックボックスにされていたことも明らかにされ

る可能1性が生じるものと考えられる。最後に今後

の発展への期待をこめて香川がまとめたエネル

ギー代謝の要約と直接測定法の図（一部改変）を示

した（図5）。

A　　　　　B

図4　安静時ラット骨格筋ATP，ADP，AMP
　　含量と加齢との関係9）

　　A：young，B：o1d
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