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ABSTRACT

Recent　studies　have　shown　that　the　5’AMP －activated　protein　kinase　（AMPK ）　is　an

important　signaling　intermediary　leading　to　exercise －induced　activation　of　muscle

glucose　utilization．　We　determined　the　effects　of　exercise　on　isoform－specific　AミMPK

activity　（ ゜1　and　a2 ）in　human　skeletal　muscle．　Needle　biopsies　of　vastus　lateralis

muscle　were　obtained　from　seven　healthy　subjects　at　rest，　after　20　and　60　min　of　cycle

ergometer　exercise　at　70％　of　V02maχ，　飢d　30　min　following　the　60　min　exercise　bout．

In　comparison　to　the　resting　state，　AMPK　a　2　activity　significantly　increased　at　20　and

60　min　of　exercise，　and　remained　at　a　higher　level　with　30　min　of　recovery．　In　contrast，

AMPK 　a　1　activities　were　at　basal　levels　at　20，　60　min　of　eχercise　and　30　min　of

recovery ．　The　same　subjects　exercised　for　，20　min　at　50　％of　＾^ 2maχ・　Exercise　at　（Ms
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intensity　did　not　change　α2　activity，　and　similar　to　exercise　at　70　％　of　Vo2max，　there　was

no　significant　change　in　all　activity．　These　results　suggest　that　the　α　2－containing

AMPK　complex ，　rather　than　α1 ，　may　be　involved　in　the　metabolic　responses　to　exercise

in　hum 皿skeletal　muscle ，　and　that　the　exercise　intensity　more　than　50　％ 福2max　may　be

required　to　activate　AMPK　α2 ．　Studies　should　be　performed　to　develop　an　eχercise

program　that　efficiently　activates　AM］PK　a　2　－and　thereby　results　in　improved　がiucose

metabolism ．

要　旨

近年，　5’AMP－activated　protein　kinase　（AMPK ）

が運動による骨格筋の糖代謝活性化にかかわるシ

グナル伝達分子であることが示唆されている．本

研究では，運動 がヒト骨格筋 のAMPK 活性に与

える影響をAMPK のアイソフォーム別（a1 ・a2 ）

に検討した．7名の健常人に対して70 ％Vo2ma χの

強度で60 分間の自転車運動 を行い，安静時，運

動開始20 分後，60 分後，運動終了30 分安静後 に

外側広筋の針生検を行った．安静時に比して運動

開始20 分後と60 分後でAMPK　a2 活性が顕著に

亢進するとともに，運動 終730 分後 も高値 を維

持した．　AMPKal 活性は安静時 と変化がなかっ

た，同じ被験者において50 ％Vo2ma χの強度で20

分間運動を行ったがAMPK 　a　2，　a　1ともに活性

の変化を認めなかった．以上より，　AMPK ≪2がヒ

ト骨格筋 の運動時の糖代謝促進に関与すること，

そし て，　AMPK ≪2を有効に活性化するためには

50　％　Vo2max を超える運動強度が必要であること

が示唆された 今後，糖代謝改善のための運動処

方として効率よくAMPK 　a　2を活性化させる運動

方法を明らかにすることが重要と考えられた．

緒　言

運動は糖代謝を活性化させる強力な生理的刺激

であり，糖尿病患者の血糖コントロールを改善す

るのみならず，健常者において糖尿病の発病を抑

制する．これらの効果の発現 には運動時に収縮し

た筋 （運動筋）が重要な役割を担っており，運動

筋では細胞外液中のブドウ糖 を細胞内に取り込む

「糖輸送」（glucose　transport）　が促進される1 ）．

骨格筋の糖輸送には2 つの異なったメカニズムが

存在し，運動はその両者をともに活性化する（図

1 ）．一つは筋収縮自体 によって惹起される糖輸

送で，この作用はインスリ ンの存在を必要としな

いためインスリン非依存性糖輸送と呼ばれる．さ

らに運動筋ではインスリン感受性が亢進してイン

スリン依存性糖輸送が活性化される．細胞への糖

取 り込 み は キ ャ リ ヤ 蛋 白 で あ る 糖 輸 送 担 体

（GLUT ） を介 して行 われ，骨格筋 に存在す る

GLUT はその大半がGLUT4 である．　GLUT4 は，

刺激を受けない状態では細胞内のミクロソーム分

画 にGLUT4 小胞 として存在する．そして，イン

スリ ンや筋収縮に反応して細胞膜あるいはT 管上

にトランスロケーションすることで，細胞外液中

のブドウ糖が細胞内に流入する（図2 ）．

近年，　5’AMP－activated　protein　kinase　（AMPK ）

が運動によるインスリ ン非依存性糖輸送を制御す

る シグ ナ ル伝 達分子 として注 目さ れてい る2 ）

（AMPK 説：図2 ）．　AMPK は運動 に反応して活

性化されるセリン・スレ オニンキナーゼで，　α’

β・フサブユニット からなり，酵素活性がαサブ

ユニットに存在する3 ）．骨格筋ではα1とa2 の2

種類のアイソフ ォームが存 在するが，al は全 身

の組織 に広 く存在するアイソフ ォームで，α2 は

デサントスポーツ科学Vol ．　22
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図1　 運動による骨格筋糖代謝の活性化と血糖コントロールの改善

運動筋においてはインスリン非依存性糖輸送が促進されるとともに，インスリン感受性が亢進してインスリン依存

性糖輸送が促進される，インスリン非依存性糖輸送と依存性糖輸送とは相加的に作用する．血糖値が低下すると糖毒

性（glucose　toxicity）が軽減され，各組織のインスリン抵抗性が改善するとともにβ細胞のインスリン分泌能が回復す

る．また，インスリン抵抗性の改善自体がβ細胞疲弊軽減の意義を有する．近年，運動による糖輸送促進に5”　AMP－

activated　protein　kinase　（AMPK ）が関与する可能性が示唆されている．

骨格筋，心筋，肝臓に特異的に存在する3 ）．

AMPK はAMP　：　ATP比の上昇やクレアチン：

クレアチンリン酸比の上昇に相関して酵素活性が

亢進することから4），運動筋のエネルギー低下を

感知して，エネルギー基質であるブドウ糖を供給

する反応（＝糖輸送）を惹起する役割が想定され

ている．一方，運動がインスリン感受性を亢進さ

せるメカニズムの一つに，運動トレーニングによ

って骨格筋GLUT4 が増加するとともにインスリ

ンに反応してトランスロケーションするGLUT4

が増加することが知られている5 ）・6）．最近，

AICAR をラットに5 日間皮下投与すると骨格筋

GLUT4 が増加することが報告されフ＼　AMPK は

GLUT4 発現亢進を介したインスリン感受性の亢

進にも関与することが示唆される（図2 ）．以上

のことから，　AMPK を活性化させる運動を行う

ことで，効率的に糖代謝の改善が得られる可能性
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が示唆される．しかしながら，これまでの研究は

すべて動物の骨格筋を用いて行われており，ヒト

の運動筋においてAMPK がどのよう に活性化さ

れるかは不明である．

本研究では，糖代謝改善の運動として従来から

推奨されてきた中等強度（50－70　％Vo2ma χ）の持

久運動によって運動筋のAMPK 活性が実際に亢

進するかを検討するとともに，　AMPK 活性の観

点から新しい運動処方の方向性を模索 した．

1．実験方法

1．1　 対　象

7 名の健常人ボランティア（男性4 名女性3 名）

に研究の趣旨を説明し，文書によるインフォーム

ドコンセントを得た。被験者は問診と診察によっ

て心血管系疾患，呼吸器疾患，代謝疾患を除外し

た。被験者のプロフィールは，年齢25 ．0土LO 歳，
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図2　 運動筋における糖輸送の促進機構 とAMPK の役割

運動筋では糖輸送担＃　（GLUT4 ）が細胞表面（筋細胞膜やT 管）にトランスロケ ーションすることで細胞内に多量

のブドウ糖が取 り込まれる．運動筋ではインスリン非依存性にGLUT4 ト ランスロケーションが生じるとともに，イン

スリン感受性亢進によるインスリン依存性GLUT4 トランスロケーションが促進される．インスリンのシグナル伝達経

路にはインスリン受容体基質やP13 キナーゼの関与が知られている．近年，運動によるGLUT4 トランスロケーション

やGLUT4 発現亢進にAMPK が 関与する可能性が示唆されている．

体重70 ．0±2 ．9kg，身長172 ．0±3 ．0cm，　Body

Mass　Index　23．6±0 ．5kg／m2，　Vo2max　43．0±5 ．0

㎡ ／kg／minであっ た（いず れも平均値 土標準誤

差）．

運動負荷試験と安静時筋生検：筋生検は清潔操

作，局所麻酔下に経皮針を用いて施行し，得られ

た筋組織は脂肪 と結合組織を取り除き液体窒素中

に保存し た．また，自転車エルゴメータによる漸

増運動負荷試験を行い被験者の最大酸素摂取量

（々02．．）を測定し，　50　％　Vo2maχ，　70％Vo2ma χ

に相当する運動負荷量を決定した．被験者は実験

の前々日から規定の食事（30kcal／kがday，炭水化

物45 ％・タンパク質15 ％・脂質40 ％，水の摂取

は自由） を摂取し，実験以外での運動を禁止し

た．

1 ．2　 運動プロトコール

（1）安静時筋生検の翌日以降，　6－9時間の絶食

後，自転車エルゴメーターにて70 ％々02maχの強

度で60 分間運動 を行った．運動終了後被験者は

ベッド上 に30 分間安静臥床し た．筋生検は運動

開始後20 ．分と終了時，安静30 分時に行ったレ 採

血は前腕静脈から運動開始時とそれぞれの筋生検

の1 分前に行い ，血糖値と血漿乳酸を測定した．

（2）プロトコール（1）施行後3 日以内 に，自転

車エ ルゴメーターにて50 　％　Vo2
　max

の強度で20

分間運動を行った．採血は前腕静脈から運動終了

時に行った．

1 ．3　AMPK 活性測定8）

筋 サンプルを可溶化緩衝液 （20mM　Tris －HCl

（pH　7．4），　1　％　Triton　X－100，　50mM　NaCl，　250mM

sucrose，　50mM　NaF，　5mM　sodium　Pyl’（？phosphate，

デサントスポーツ科学Vol ．　22



2mM　dithiothreitol，　4mg／　i　leupeptin，　50mg ／1

trypsin　inhibitor，　O．lmM　benzamidine ，　0．5mM

PMSF ，　4”C）中でホモゲナイズし，遠心操作によ

って不溶分画を除去した．上精（200 μg蛋白）を

抗AMPK 　a　1あるいはα2特異的抗体と免疫沈降

ビーズ（Protein　A／G　agarose　beads，　Pierce）を用

い て免疫沈降した後，沈降物 を可溶化緩衝液と洗

浄緩衝液（24QmM　Hepes ，　480mM　NaCl）にて洗

浄 し た ． 抗 体 は そ れ ぞ れ α1 部 分 配 列

DFYLATSPPDSFLDDHHLTR 　（341 －360），　a2

部分配列SAAGLHRPRSSVDSS 　（491－505）の合

成ペプチドに対して作製した．リン酸化反応はビ

ーズに40 パ の反応緩衝液 （40mM　Hepes　 （pH

7．0），　0．2mM　SAMS　peptide　（AMPK の合成基質），

0．2mM　AMP ，　80mM　NaCl，　0．8mM　dithiothreitol，

5mM　MgCl2 ，　0．2mM　ATP　（2μC1　［y32P ］　ATP））

を添加し30 ℃にて行った．20 分後反応液20 μ

をWhatman　P81　 フィルターペ ーパーに吸着させ

1 ％ リン酸に浸して反応を停止し洗浄した後，液

体シンチレーションカウンターにて放射活性を測

定した．　AMPK 活性は，　SAMS ペプチドと反応

したリン（pmolyminymg 上精蛋白）で表した．

グリコーゲン，　ATP ， クレ アチ ンリン酸 の測

定：筋サンプルは1　M　hcio4　中で＝10 ℃にてホ

モゲナイズした．グリコーゲン測定にはホモゲネ

ートを2　M　HCI　にて100 ℃にて2 時間インキュベ

ートした後2　M　NaOH　にて中和し，　glucose　HK

reagent　（Sigma ）にてヘキソキナーゼ法 にて測定

した．残りのホモゲネートを遠心して不溶分画を

除去した後，　khco3 にて中和し，フルオロメト

リ一法にてATP とクレ アチンリ ン酸 を測定した

9）

L　4　 統計解析

計測値は平均値土標準誤差で記載した．　AMPK

活性 の経時変化 の検定はone －way　repeated－

measures　ANOVA を用い，有意差の検定には

デサントスポーツ科学Vol ．　22
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Student－Newman －Keulsテストを用い た．

2 ．実験結果

2 ．1　 運動のAMPK α2 活性に与 える影響

AMPK　a2 活性は70 　％　Vo2maχの運動強度の運

動 によって，運動開始20 分後には約2 倍，60 分

後には約2 ．5倍に増加した（図3 　A）．運動終了

30 分後も前値の約2 倍と高値を維持 し続けたが，

統計的有意差は認めなかった．50 ％VO2ma　 ，　20

分間の運動ではAMPK 　a2活性の増加 を認めなか

った（図3 　B）．

運動 のAMPK　a1 活性 に与える影 響：AMPK

α2活性と対照的に，70 ％Vo2ma χの運動 を20 分

間行ってもAMPK　al 活性には変化 を認めなかっ

た．平均値では19 ％の低下傾向を認 めたが統 計

的に有意ではなかった（図4 　A）．また，運動開
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図3　 運動による骨格筋AMPK 　≪　2活性の変化

（A ）　70　％　Vo2m。60 分間の自転車運動に伴うAMPK　a

2 活性の経時変化（B ）運動強度（50 　％ または70 ％

福2 ．χ）とAMPK　a　2 活性の関係。平均 値士標準誤差，

nニフ，　＊p＜0．05．



Basal

＿L　　　 ご％陥2’“　l　　　　l

Basal　　20min　　40min　　60min 30min

after　Ex．

図5　 運動筋のグリコーゲン含有量の変化

（A）　70％Vo2ma 。60分間の運動に伴うグリコーゲン含
有量の経時変化（B ）運動強度（50 ％または70 ％

福2．。）とグリコーゲン含有量との関係。平均値土標

準誤差，　n－7，　＊p≪0．05，　＊＊p≪0．01。
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始60 分後，運動終730 分後におい ても変化を認

め なかっ た．　50 ％ や02max　，　20分間の運 動 も

AMPK　al 活性に変化を与えなかった（図4 　B）．

運動筋の グリ コーゲン・クレアチ ンリ ン酸・

ATP 濃度の変化：70 　％　Vo2maχ　，　20分間の運動

によって運動筋のグリコーゲン含有量は35 ％減

少した（図5 　A）．　60 分の運動終了時グリコーゲ

ンはさらに前値の50 ％まで減少していたが，運

動終730 分後にはそれ以上の減少は認めなかっ

た（図50 ％Vo2ma χ　20分間の運動ではグ

リコーゲン含有量に変化はなかっ た（図5 　B）．

クレアチンリン酸は70 ％々02ma。20 分間の運動で

前値の30 ％まで減少し60 分後 も低下の傾向を示

したが，運動終730 分後には前値 まで回復し た

（図6 　A）．　50 ％々02ma。20 分間の運動ではクレア

チンリン酸の変化を認めなかった（図6 　B）．運

A　1 、8

6
4
　
2
　
0
　
8
6
4
　
2
　
0

L
L
L
　
L
　
0

。
0
．
吸
0

．

ミ
泪

為
日
岩

白
a
）
I
M
S
4

く

8
　
6
　
4
　
2
　
0
　
8
　
6
　
4
　
2
　
0

L
　
L
　
L
　
L
　
L
　
0

．
　
0
．
　
0
．
　
0
．

B
　

（
口
1

為
自
治

白
a
）
l
j

叫
｝
’

｛

べ

Basal　　20min　40min　60min

Basal

30min

after　Ex．

図4　 運動による骨格筋AMPK 　a　1活性の変化

（A ）　70　％　Vo2ma、60分間の自転車運動に伴うAMPK 　≪
1 活性の経時変化（B ）運動強度（50 　％または70 ％

福2．い とAMPK 　≪　1活性の関係．平均値土標準誤差、

n＝7．

動筋のATP 濃度については，運動強度，運動時

間にかかわらず有意の変化を認めなかった（図6

c ，　D ）．

血糖値 と血漿乳酸の変化：運動中の血糖値は

70 　％　Vo2max　20分では変化を認めなかったが，60

分では有意の低下を認め運動終了30 分において

も低値を示した．50 ％々02maχ　20分では変化を認

めなかった 血漿乳酸濃度は70 ％ や02maχ　20分，

60 分，50 ％V02ma 。20 分のいずれにおいても有

意の上昇を認めた（表1 ）．

3 ．考　察

糖尿 病 患者 の運 動療 法 とし てお よそ60 　％　Vo2

max （50 －70％V02ma χ） の持 久運 動 を1 日2 回15 －

30 分 間行 うこ とが推 奨 され てい る10 ）・11）．このレ

ベ ルの運動 で はエピ ネフリ ンや グ ルカゴ ンなどイ
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（A）70 ％福2＿60 分間の運動に伴うクレアチンリン酸の経時変化（B）運動強度（50 ％または70 ％％2－ ）とク

レアチンリン酸との関係（C）70 ％Vb2＿60 分間の運動に伴うATP 含有量の経時変化（D）運動強度（50 ％または

70　％　Vo2maχ）とATP 含有量との関係．平均値士標準誤差，　n－7，　＊＊p＜0．01．

表1　 運動時の血糖値と血漿乳酸値

Glucose　　　　Lactate

（mmol／1）　　（mmol／1　）
Basal 4、6士0 ．1

70 ％Vo2max，　20min　　　4．6±0．2

70　％　Vo2max，　60min　　4．0±0．3＊

70 ％　Vo2max，　30min　after　4．0±0．2＊
50 ％ ，　20min 4．7±0 ．1

O、78土0 ．06

3．57±0 ．24＊

2．53土O。26＊

L18 土0．09

1．52±0 ．07＊

平均値士標準誤差，　a－1，　＊p＜0．05，　＊＊p≪0．01

ンスリン拮抗ホルモンの増加も軽度で，糖ととも

に脂質が効率よく代謝される．また組織内のアシ

ドーシスが進行せず，自覚的にもきつい運動では

ないので長時間の運動が可能である．しかし，持

久運動プロ グラムによる糖代謝の改善は十分な実

証的根拠を持つものではない．米国糖尿病学会の

糖尿病診療指針（ClinicaI　Practice　Recommendations）

デサントスポーツ科学Vol ．　22

では，これまでに行われた研究にランダム化や対

象の選び方に偏りがあったり，ライフスタイルの

変化などの混乱要素を除外できていないものが多

いことを指摘している12）．このことはこれまで

の運動処方を否定するものではないが，運動プロ

グラムをさらに検討することの必要性を明示しか

ものである．

収縮時の骨格筋細胞は，カルシウムやAMP ／

ATP ，　pH，グリコーゲン量の変化，細胞壁や細

胞骨格の収縮と伸張など多様な代謝的・機械的変

化にさらされており，これらのいずれもがインス

リン非依存性糖輸送やインスリン感受性を制御す

るシグナル伝達に関与する可能性があるD 。しか

しながら，運動強度が高く運動時間か長いほど運
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動筋への糖輸送が亢進すること13 ）や運動筋 のエ

ネルギー状態の低下（ATP ，クレアチンリン酸，

グリコーゲンの減少）に応じて糖輸送活性が亢進

すること14 ）・15）から，筋細胞のエネルギー低下を

感知して糖取り込みを活性化させる「エネルギー

センサー分子」 の発見が待たれていた．　1998 年，

Hayashi らは，このエ ネルギーセンサーの役割を

AMPK が行っているとの「AMPK 説」 を提唱し

た161 ．　Hayashi らはラット単離骨格筋にAMPK

活性化剤である5 －armnoimidazole－4－carboxamide

ribonucleoside　（以下AICAR ）作用 させるとイン

スリン非依存性糖取り込みが亢進することを認め

た．次に，　AICAR による糖取 り込みの化学的性

質 を 検 討 し た とこ ろ ，　PI3 キ ナ ー ゼ 阻 害 剤

wortmannin によって抑制されず，かつインスリ

ンによる糖取り込み作用 との加算効果が認められ

た．この性質は運動 による糖輸送と同一であ り，

AMPK が運動 による糖輸送活性化を制御するこ

とを 裏付 ける もの とな った． さ らに， 様々 な

ATP 減少負荷 （低酸素，酸化的リン酸化の薬理

学的阻害，高浸透圧 による細胞ストレスなどによ

って筋細胞のエネルギーを低下させても，運動時

と同様にAMPK 活性とともに糖取 り込み活性が

亢 進 す る こ と を明 ら か に し た8 ）． そ の後 ，

AICAR によってGLUT4 トランスロケーションが

誘導されること17）やAICAR の慢性投与によって

骨 格筋GLUT4 が増 加するこ と7 ）が報告され，

AMPK が運動 による糖代謝活性化や耐糖能改善

に重要な役割を持っている可能性が示唆されるよ

うになった．

今 回の実 験にお い て70 　％　Vo2maχの運動 は

AMPK 　a　2を顕著 に活性化 した．70 ％々02m。 の

運動強度は，ヒト骨格筋においてGLUT4 トラン

スロケーションを惹起し糖輸送を亢進させること

が報告されている18 い9）・20）レ また，ラットの運

動実験においてもAMPK 　a　2活性と運動筋の糖輸

送活性には顕著な相関が認められている21 ）．今

回，　AMPK 　alは50 ％V02ma χ　20分で活性化を受

けなかったが，グリコゞ ゲン濃度，クレアチンリ

ン酸に減少を認めず，骨格筋のエ ネルギー低下を

示唆する所見はなかった．　Katzらは50 　％　Vo2max

の強度でも骨格筋糖取り込みが亢進することを報

告し たが22 ），彼らの被験者におい ては骨格筋の

クレ アチンリン酸やATP　 ：　ADP 比の低下を認め

てお り，エネルギー状態の低下が存在した．した

がって，　Katzらの被験者ではAMPK 　a2活性が亢

進していた可能性が高いものと思 われる．

今回の検討では，　AMPK は α2のみが活性化 さ

れα1は活性化を受けなかった．ラットの骨格筋

においてもトレッドミル運動21 ）や座骨神経刺激

23）による検討で，　AMPK　a2　のみが活性化される

ことが報告されている．一一方，ラット骨格筋を単

離し て緩衝液中で強縮（テタニー）を生じさせる

とα1とα2がともに活性化される8）．この実験で

は強縮によってクレアチンリ ン酸やグリコーゲン

のみならずATP 濃度が30 ％低下していることか

ら，より高度なエ ネルギー減少に対してはα2の

みならずd が活性化 される可能性が考えられる．

実際レ 単離骨格筋を酸化的リン酸化阻害剤や低酸

素環境，高浸透圧負荷 によって高度のエネルギー

欠乏状態にさらすとα2のみならずAMPK α1 も

が活性化 を受け，糖輸送が顕著 に亢進する8 ）．

AMPK の活性化においてはアロステリ ック修飾

とAMPK キナーゼによるリン酸化との2 種類の

異なったメカニズムが知られているが3 ），　Saltら

はAMPK 　a　2がAMPK 　a　1に比して高いAMP 依

存性を有することを報告している24 ）．このAMP

依存性の差違はα2が優先的に活性化を受けるメ

カニズムを説明する機序の一つと考えられる．

従来の運動処方では，至適運動強度の決定に個

人の有酸素運動能力 に応じた相対的運動強度（％

々02max ） が用い られ て きた10 ）・11）． しかし，

AMPK の活性イ匕が糖代 謝の改善 に重要であるな

らば，相対強度のみならず各個人 のAMPK の活

デサントスポーツ科学Vol ．　22



性化閾値を越えるような運動の方法が必要であろ

う．また，高齢者や非鍛錬者など有酸素運動能力

が低い者ではAT レベルの運動が歩行程度の運動

に相当することが多く，実際，歩行を日常の運動

種目にしている場合が多い．このレベルの軽運動

がAMPK を活性化させる運動刺激になるか，す

なわちAMPK の活性化に絶対強度が必要かにつ

いても今後明らかにすべき重要な課題であろう．

4 ．結　論

運動による骨格筋糖輸送の亢進とインスリン感

受性の改善における役割が示唆されるAMPK が，

ヒト骨格筋でどのような活性化を受けるかを健常

人で検討した70 　％　Vo2maχの自転車運動では安

静時に比して運動20 分，60 分でAMPK　a2 活性

が顕著に亢進するとともに，運動終730 分後も

活性を維持した．一一方，
　alAMPK

活性 に変化は

なかった．　50　％＼を）2max　20分間の運動ではAMPK

a　2，　a　1ともに変化 を認めなかった．以上 より，

AMPK 　a　2が運動による糖代謝促進に関係するこ

と，そして，　AMPK 　a　2を有効に活性イ匕するため

には少なくとも50 　％　Vo2maxを超える運動強庠が

必 要 で あ る こ とが 示 唆 さ れ た ．今 後 さ ら に

AMPK を効率的かっ安全 に活性化する運動の方

法を検討することが重要と考えられる．
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