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ABSTRACT

It　is　well　known　that　moderate　intensity　（lactate　threshold　level）　exercise　increases

insulin　sensitivity　of　glucose　uptake　in　skeletal　muscles．　However，　the　effects　of　high－

intensity　short　duration　exercise　（e，g．　sprint　interval　exercise），　which　intensity　is　far

above　lactate　threshold，　on　muscle　insulin　sensitivity　is　not　clear・　In　the　present　study，

fasted　rats　Ⅲiderwent　high－intensity　intermittent　swimming　（HIS；　ten　20－s　swimming　with

a　weight　equal　to　18％　of　body　mass），　which　intensity　is　estimated　at　140％ やC^ max ，　Of

low －intensity　prolonged　swimming　（LIS；　180　min　swimming　without　ght ），　which

intensity　is　estimated　at　40％　V02max ．　fflS　induced　15　fold　increase　in　AMP　dependent

protein　kinase　（AMPK ）　phosphorylation　in　epitrochlearis　（EPI ）　muscles　of　fasted　rats

immediately　after　exercise．　Previous　study　showed　that　AMPK　activation　increases　muscle

insulin　sensitivity　（Fisher　et　al．　2002），　so　that　we　hypothesized　that　HIS　increases　muscle

insulin　sensitivity．　However，　submaχimal　insulin　（7．5μU ／ml）　stimulated　increase　in

glucose　uptake　above　basal　uptake　（insulin　sensitivity）　was　not　increased　4　hrs　after　HIS
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in　EPI　muscles．　0n　the　other　hand，　although　LIS　did　not　increase　AMPK　phosphorylation

in　EPI　muscles　immediately　after　exercise，　insulin　sensitivity　was　increased　4　hrs　after　LIS・

These　results　suggest　the　possibility　that　1　）　low　intensity　prolonged　exercise　is　more

effective　for　increasing　muse！e　insulin　sensitivity　than　high　intensity　short　duration

exercise　in　fasted　rats，　some　factor　（s）　other　than　activation　of　AMPK　is　necessary　for

exercise　induced　increase　in　muscle　insulin　sensitivity・

要　 旨

運動を行うと骨格筋の糖取 り込みに対するイン

スリン感受性が上昇 することが知ら れてい るが，

どのような種類の運動が有効であるかについては

明らかではない．そこで，本研究では√絶食した

ラ ット に 乳酸 閾値 を遥 か に越 える よう な推 定

140％V02max に相当す る20 秒間の水泳運動 を10

セ ット負荷 する高強度・短 時間運動 ，なら びに，

乳酸 閾値以下の推定40 ％y02ma χに相当する水泳

運動 を180 分間持続させる低強度・長時間運動を

負荷して，上肢のepitrochlearis　（EPI ）筋におけ

るインスリン感受性上昇効果について検討した．

高強度・短時 間運動では，絶食安静コントロ ー

ル に比べ て ，運動 終了直 後のEPI 筋 にお ける

AMP 依存性プロ テインキナーゼ（AMPK ）の活

性レベル，およびインスリン非依存的な糖取り込

み速度の顕著な上昇 効果がみられた．しかし，高

強度・短時 間運動終了4 時間後の最大下インスリ

ン刺激 （7．5μU ／ml） に対 する糖取 り込 み速度

（インスリン感受性） については，絶食安静コ ン

トロ ールのレベ ルと：差ぱみられなかった．一 方，

低強度・長時間運動は，運動直後のAMPK 活性レ

ベルやインスリン非依存的な糖取り込み速度を上

昇させなかっ たが，運動終74 時間後のインスリ

ン感受性を顕著に上昇させた．　 ト　　 レ ニ

このように， 絶食ラットのEPI 筋につい ては，

高強度・短時間運動よりも低強度・長時間運動のほ

うが運動後のインスリン感受性を効果的に上昇さ

せる可能性が示唆される．

緒　言

骨格筋 は，インスリ ン刺激に対してGLUT4 と

呼ばれる糖輸送体を細胞内部から細胞表面へ移行

（ト ランスロ ケーショ ン） させ るこ とによって，

糖取り込みを亢進させる．一方，身体運動を行え

ば，運動中から運動後短時間の間，筋収縮由来に

インスリン非依存的なGLUT4 のトランスロケー

ションが起こり，活動筋において糖取り込みが亢

進する6）．この，インスリ ン非依存的なGLUT4

トランスロケーションに対する運動効果は運動終

73 時間後には消失するが，その後，活動筋では，

一 定の インスリ ン刺 激 に対 し て ，よ り多 く の

GLUT4 が細胞表面へ 移行で きる ようになる7 ）．

つまり，活動筋では，糖取り込みに対するインス

リン感受性が亢進する．これは，運動が糖尿病の

予防・治療に有効とさ れる最も大 きな理由のひと

つである．－一般的には，糖尿病の1 次予防のため

には，乳酸閾値レベ ルでの中強度 气50 ～70 ％　V

02max ） の持久性運動 が有 効と考えら れてい る．

これまで，　Richter　et　al．　（1982 ）お よびWallberg 一

畿nriksson　et　al．　（　1988）の先駆的研究をはじめと

して，運動が活動筋でインスリン感受性を上昇さ

せることが数々の研究において報告されているが

7ぷ・15），その報告のほとんどは乳酸閾値レベルで

の中強度運動の効果について検討している．

ところで，近年，若年齢層を中心 に多くの人々

が，サッカー，バスケット などの球技系スポーツ
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を愛好している．これらは高強度・短時間運動を

間欠的に繰り返す運動であるが，この種の運動が

運動後のインスリン感受性上昇に対してどの程度

の効果をもつか，また，糖尿病の1 次予防に有効

であ るか否 かは明らかでない．　Kawanaka　et　al．

（1998 ）は，以前，動物実験において，高強度短

時間運動（140 ％ や02maχ，20秒×8 セット）直後

の筋 におけるインスリン非依存的な糖取り込み反

応が乳酸閾値の持久性運動（50 ％V02ma χ，　120分）

直後のそれを大きく凌ぐことを報告した9）．本研

究では，高強度短時間運動がインスリン非依存的

な糖取り込みだけでなく，運動終了後のインスリ

ン感受｜生上昇に対しても効果的であり，糖尿病の

1 次予防に有効である可能性について検討した．

1 ．研究方法

1 ．1　 被験動物および運動プロトコール

5週齢のWistar 系雄性ラットを被験動物として

用いた．ラットには運動前日から18 時間の絶食

を行 わせた．ラットは安静群，低強度・長時間運

動 群，および，高強度・短時 間運動群 に分 けた．

低強度・長時間運動を負荷するラットには，35 ℃

の温水 を40cm の深さまで注いだ直径40cm の円

形 タンク内で，錘 を装着せずに90 分間の水泳運

動 を10 分間の休憩を挟 んで2 セット行わせた．水

泳運動は4 匹同時 に行 わせた この場合，血中乳

酸レベルは安静時 の1 ．7±0 ．3mM に対して1 ．8±

O．lmM と変化な く，その運動強度は30 ～40 ％

釐O2max と推定で きる．したがって，この運動モ

デルは低強度・長時間運動モデルとして妥当であ

る．また，高強度・短時間運動を負荷するラット

には，35 ℃の温水 を30cm の深さまで注いだ直径

25cm の円形タンク内で，体重の18 ％に相当する

錘 を装着して20 秒の水泳運動を40 秒間の休憩を

挟んで10 セット行 わせた．水泳運動は1 匹づつ行

わせ た．この場合 ，血中乳酸は10 ．5±0 ．7mM ま

で上昇し，その運動強度は140 ％V02ma χと推定で
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きる．したがって，この運動モデルは，高強度・

短時間運動モデルとして妥当である．

1 ．2　 摘出筋のインキュベーショ ンと糖取り

込み速度の測定

低強度・長時間運動 もし くは高強度・短時 間運

動直後に上肢のEpitrochlearis筋（以下EPI 筋）を

摘出し，糖取り込み速度について測定 した さら

に，低強度・長時 間運動 もしくは高強 度・短時間

運動終了 後，4 時 間， ラット を安 静状 態 に保 ち，

その後，　EPI筋を摘出し，糖取り込み速度の測定

を行った．

摘出したEPI 筋は，直ちに40mM　mannitol　を含

んだKrebs －　Hensleit－buffer　（KHB ）中で30 分間イ

ンキュペーションすることによって洗 浄後，さら

に，　8mM　2 －deoxyglucose　（以下2DG ），お よび，

32mM　mannitol を含むKHB 中で20 分間インキュ

ペーションした．インスリン刺激による糖取り込

み速度を測定する際には，KHB に7 ．5μU／ml，も

しくは，10，000μU／ml濃度のインスリンを加えた．

インキュベーションは30 ℃のもとで， 酸素95 ％，

二酸化炭 素5 ％ のガスを吹 き込 みなが ら行 った．

ラツトEPI 筋は筋層が23 本の筋線維し かなく 非

常 に薄いので，酸 素や2DG が拡散しや すく，in

vitroでのインキュベーションに適してい る．イン

キュベーション終了後は筋を，一旦，凍結して保

存した．

凍結保存した筋サンプルは，その後 ，糖取り込

み速度測定のための2－deoχyglucose－6　－phosphate

（2DG6P ）蓄積量の分析に供した．こ の分析は，

Ueyama　et　al．の方法を一部改変して行った14）．　2－

deoxyglucose 　（2DG ）は筋によって取 り込まれた

後 ，ヘ キソキナーゼに よってリ ン酸化 さ れるが，

その後，代謝されずに2DG6P として筋 内に蓄積

する．したがって，20 分間，　2DG とイ ンキュベ

ーションした際の2DG6P の蓄積量を測 定すれば

糖取り込み速度を評価できるのである．尚，生理
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的条件下ではグルコースの細胞膜輸送速度はヘキ

ソキナーゼによるグルコースのリン酸化速度より

も遅いので，　2DG6P 蓄積速度は糖輸送速度を反

映しているに

1 ．∧3　 筋グリコーゲン√および，代謝産物濃度

筋グリコーゲンは上記に記述した糖取 り込み速

度測 定のための筋サンプ ルを用いてPassonneau

and　Lauderdale の方法で行った11）． また，低強

度・長時間運動もしくは高強度・短時間運動直後

に摘 出し，凍結保存したEPI 筋にお ける，　ATP 、

AMP ，　Cr濃度はⅢ）LCを用いて測定した．

1 ．4　AMPK ならびにAkt のリン酸化レベル

低強度・長時間運動もしくは高強度・短時間運

動直後に摘出し，凍結保存したEPI 筋を用いて，

運動直後のAMPK のリン酸化レベルの変化を測

定した また，運動終74 時間後に摘出し，直ち

に40mM　mannitol ，　7．5μU／ml　insulinを含んだ

KHB 中で30 分間インキュベーション後に凍結保

存したEPI 筋を用いて，インスリン刺激による

Akt リン酸イ匕レベルの変化を測定したj 測定は，

AMPK のリン酸化部位（Thrl72）に対するウサ

ギlgG 抗体（Cell　Signaling），　Aktのリン酸化部位

（Ser473ならびにThr308）に対するウサギlgG 抗

体（Ce11　Signaling）を用いて，ウエスダンプロッ

テインク法を用いて解析した．

2 ．結　果

2 ．1　 運動終了 直後の筋グリコーゲン，イン

スリン非依存的な糖取り込み速度，お

よび，　AMPK 活性レベル　　　 ヶ

低強度・長時 間，ならびに，二高強度・短時間運動

終了直後のEPI 筋における筋グリコーゲン濃度は

絶食安静コントロールの19 ．8％，お よび，　6．7％

にそれぞれ低下していた・（p＜0．05，図1 ）．これに

より低強度・長時間運動 ならびに高強度・短時間運
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図1　 運動終了直後のEPI 筋におけるグリコーゲン濃度
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図2　 運動終了直後のEPI 筋における糖取り込 み速度

Means 土SE 　（n＝3－9）　．　＊pく0．05　vs．　安静群．

↑p＜0．05　vs．低強度・長時間群

動において，　EPI筋が十分に使用されていたこと

がわかる．

低強度・長時問運動終了直後のEPi 筋における

インスリン非依存的な糖取り込みは，絶食安静コ

ントロールと比べて変化はなかった（図2 ）レ一

方，高強度・短時間運動終了直後のインスリン非

依存的な糖取り込み速度は安静コントロールの

6．5倍へと有意に上昇していた（p＜0．05）．

AMPK はATP やCtP の減少，また，　AMP の増

加にようてアロステリックに活性化される．また，

上流のキナーゼによってリン酸化されることによ

っても活性化される．そこで，　AMPK の活性レ

ベルを評価するために，　EPI筋のATP ，　AMP，およ

びCrP 濃度，ならびに，　AMPK リン酸化レベルを

測定した．低強度・長時間運動終了直後のEPI 筋

におけるATP 濃度は絶食安静コントロールに比

べて変化なかったのに対して，高強度・短時間運

動運動終了直後のATP 濃度は絶食安静コントロ
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－ ルに比 べ て有 意 に減少 し てい た （p＜0．05）．

ATP 濃度と同様な傾向がPCf 濃度にもみられた．

さらに，絶食安静コントロール群や低強度・長時

間運動群のEPI 筋 におけるAMP 濃度は検出でき

なかったのに対して，高強度・短時間運動終了直

後のEPI 筋のAMP 濃度は0 ．04μmol ／g　tissueに上

昇していた（表1 ）．　　　　ミ

表1　運動終了直後のEPI 筋における代謝産物濃度

安 静　 低強度・長時間　高強度瀧 時朗

ATP （μmol／　g　tissue）　6 ．9±0 ．1　6．9土0 ，1　4 ．6土0 ，4＊T

AMP （μmol／　g　tissue）　　ND

pCIGmol ／μis祠　9 ．6士0 ，4

Means 土SE

ND　　0 ．04±0ユ

9．3±0．7　3．7土0．5＊↑
．ND ；

↑p ＜0．05　vs．低強度・長時間群

感 度 以 下，　＊p＜0．05　vs．安 静 群 ．

低強度・長時間運動終了直後のAMPK リン酸化

レベルは，絶食安静コントロールに比べて変化は

みられなかった．しかし，高強度・短時間運動終

了 直後のAMPK リン酸化レベ ルは絶食安静コ冫

ドロー＝ルの15 ．6倍に上昇していた（p≪0．05，図3 ）．
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図3　運動終丁直後のEPI 筋におけるAMPK 　（Thr172）

のリン酸化量 ’

Means 土SE 　（n＝3－8）　．　＊p≪D．05　vs．安静群．

t　p＜0．05vs．低強度・長時間群

2 ．2　 運動終了4 時間後の糖取り込み速度．

および，　Aktリ冫酸化レベル

低強度・長時間運動，ならびに，高強度・短時間

運動終74 時間後のEPI 筋におけるインスリン非

依存的な基礎レベルの糖取り込み速度は絶食安静

コントロールの1．9倍ならびに1．7倍と僅かながら，

しかし，有 意に上昇していた（p＜0．05）．さらに，

EPI 筋 における7 ．5μU／ml濃度の最大下インスリ

デサントスポーツ科学Vol ．　27

－27 －

ン刺激に対する糖取り込み反応速度については，

低強度・長時間運動終74 時間後は，安静コント

ロールに比べて85 ％高かった（p＜0．05）．しかし，

高強度・短時間運動終74 時間後については，安

静コントロールとの有意な差は認めら れなかった．

また，低強度・長時間ならびに高強度・短時間運動

終了4 時間後における10，000　／／U／ml　濃度の最大イ

ンスリン刺激に対するEPI 筋の糖取り込み反応速

度については，絶食安静コントロールと比べて有

意な差は認められなかった（図4）．
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図4　 運 動終了4 時 間後 のEPI 筋にお け る 糖 取 り込 み 速度

Means 土SE 　（n＝7）　．　＊p＜（！．（）5　vs．　同処 置内 安 静群．

卞p≪0．05　vs．　同処 置内低 強度・長時間 群

また，基礎レベルに対する最大下インスリン

（7．5μUyml）刺激による糖取り込み速度の増加分

を計算したところ，低強度・長時間運動終74 時

間後には，絶食安静コントロールに比べて有意な

上昇がみられた（p＜0，05，図5）．インスリン感受

性は，正確には，インスリン最大反応の2 分の1

の反応を引き起こすために必要なインスリン濃度

と定義されるが，低強度・長時間運動が糖取り込

みに対する最大インスリン反応を変化させずに

（図4 ），最大下反応を上昇させたことから（図4 ，

5），この運動がEPI 筋におけるインスリン感受性

を上昇させていることがわかる．一方，高強度・

短時間運動終74 時間後にはインスリ ン感受性の

上昇は認められなかった（図5）．

骨格筋における糖取り込み促進を引 き起こすイ
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ンスリン情報伝達経路で中心的役割を果たしてい

るAkt キナーゼはリン酸化 によって活性化される．

そこで，インスリ ン感受性上昇がAkt リン酸化レ

ベルの上昇によって説明できる可能性を検討した．

しかし，低強度・長時間運動，ならびに，高強度・

短 時 間運 動終了4 時 間後 のEPI 筋 における7 ．5

μU／ml濃度の最大下インスリ ン刺激によるAkt リ
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ン酸化レベルは，安静コントロールに比べて変化

は認められなかった（図6，7）．

3．考　察

乳酸閾値強度を遥 かに越えるような高強度・・短

時間運動（推定140 ％　V02max5　20秒×8 セット）

終了直後のラットEPI 筋における糖取り込 み速度

は， 低 強度・長 時 間の持 久性 運 動 （推 定40 ％

y02ma ・，　180分）終了直後のそれをはるかに凌い

だ（図2 ）．また，本研究では，高強度・短時間運

動終了直後 には筋のATP およびCrP 濃度の減少

やAMP 濃度の増加がみられ，また，　AMPK のリ

ン 酸化 レ ベ ル も顕 著 に上昇 し てい た （図3 ）．

AMPK はAMP によってアロス テリックに活性化

され，また，　ATP によってアロステリックに阻害

される．さらに，上流のLKB1 によってリン酸化

されることによって活性化される4）．つまり，本

研究の結果は，高 強度・短時間運 動がEPI 筋の

AMPK を顕著に活性化 させる運動 であったこと

を示してい る．　AMPK 活性化によって インスリ

ン非依存的なGLUT4 トランスロケーションが引

き起こされ√筋の糖取 り込みが上昇することが報

告されてい1るlO）．し たがっ て，本研究 の結果よ

り，高強度・短時問運動終了直後にみられる著し

く高い インスリン非依存的な糖取 り込 み速度は，

AMPK の活性化 によって説明できると考えられ

る．また，　Fisher　et　al．　（2002 ）はAMPK の薬理

的活性化剤であるAICAR が筋の インスリン感受

性上昇を引 き起こすとの実験結果 を報告しており

3），
づ
こめことから，　AMPK 活性化は，運動後のイ

ンスリン感受性上昇を引 き起こすメディエータで

あ る可 能性 が 示 唆 さ れる ． そ こ で ， 我 々 は ，

AMPK を顕著に活性化する高強度・短時間運動は，

運動後のインスリ ン感受性も低強度・長時間運動

を凌ぐレベ ルに上昇させると予想したよしかし，

この予想に反して，高強度・短時間運動終74 時

間後，　EPI 筋においてはインスリ ン感受 性の上昇

デサントスポーツ科学Vol ．　27



はみられなかった（図4 ，　5）．このよう に，運動

によってAMPK が活性化されたとしても，運動

後の筋におけるインスリン感受性が必ずしも上昇

するとは限らない．つまり，　AMPK 活性化はイ

ンスリン感受性上昇の十分条件ではないことが本

研究の結果から示唆される．

AMPK の活性化 は運動強度，すなわち，筋の

エ ネルギー消費速度の上昇 とともに生じる8）．つ

まり，　AMPK は筋のエ ネルギー消費速度を感知

するセンサーである．一方，運動強度ではなくて

運動量，換言すると，エネルギー消費速度ではな

くてエネルギー消費総量を感知して筋細胞内に情

報を送るセンサーも筋には存在しているはずであ

る．表1 なら びに図3 に示 される ように，低強

度・長時 間運動 によってEPI 筋の高エ ネルギーリ

ン酸化合物濃度の変化やAMPK リン酸化 の上昇

は認められず，この運動はAMPK 活性レベ ルの

上昇を引 き起こさなかったと考えられる．しかし，

低強度・長時 間運動 終74 時 間後のEPI 筋におけ

るインスリ ン感受 性 は上昇 してい た（図4 ，　5）．

つまり，低強度・長時間運動は運動強度セ ンサ ー

であるAMPK の活性化 を介さないメカニズムに

よってEPI 筋におけるインスリン感受性の上昇を

惹起しているのではないかと推測される．我々は，

低強度・長時間運動はエ ネルギー消費総量を感知

する筋細胞内センサーを活性化することによって，

インスリン感受性上昇を惹起しているのではない

かと考えている．多 くの場合，タンパク質のリン

酸化・脱リン酸化によって細胞内の情報伝達が行

われることから，このセンサーはプロテインキナ

ーゼ，もしくは，ホスファターゼである可能性が

高い．筋線維の細胞質におけるCa2 ＋濃度は安静

時30 ～50nM であるが，筋収縮は筋小胞体から細

胞質へのCa2 放゙出 によって引き起こされるので，

低強度運動でも筋収縮の度に筋細胞内Ca2 ゛濃度

は数戸M 程度に増加することが予想される疣 筋

収縮と弛緩にともなったCa2 ＋濃度の増減を繰り

デサントスポーツ科学Vol ．　27
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返すことによって，運動時間依存的にその活性が

上昇するキナーゼやホスファターゼが 存在するか

もしれない．　Ca2＋によって活性化されるキナーゼ

としてカルモジュリン依存性プロテイ ンキナーゼ

（CaMK ），プロテインキナーゼC 　（PKC ），　NO 合

成酵素 などが知られている．また，ホスフアター

ゼとしてカルシニューリンが知られて いるが，こ

のカルシニューリンは運動時間依存的 に活性化さ

れる可能性が報告されており5），インスリ ン感受

性上昇 との関連が注目される．

卜低強度・長時間運動はインスリン情 報伝達 を増

強することによって，インスリ ン感受 性を上昇 さ

せる可能性があ る．　PI3－キナーゼ依存 的に活性化

されるAkt はインスリ ン刺激による筋 の糖取り込

みに必須であり，インスリン刺激によりセリ ンお

よびスレ オニン残基がリ ン酸化 される ことによっ

て活性化 される2）．しかし，低強度・長時間運動

はインスリン刺激時のAkt リン酸化レベルを上昇

させることはなかった（図6 ，7）．し たがって，少

なくともAkt を含めてその上流のインスリン情報

伝達系が低強度増強・長時間運動によっ て増強さ

れるわけではないようだ．　AJktはAS160 と呼ばれ

る分子量160kda のタンパ ク基質のリ ン酸化を介

してGLUT4 の細胞膜移行を引き起こ すことが報

告されており13），　AS 　160リン酸化レ ベ ルが低 強

度・長時間運動 によって増強されるか否 かについ

て，今後，検討する必要がある．　　　　　　 ／

本研究の結果より，高強度・短時間運動よりも

低強度・長時間運動のほうが運動後の活動筋 にお

けるインスリン感受性上昇にとって効果的である

可能性が示唆される．但し，本研究で用いたラッ

トのEPI 筋は，速筋線維の占める割合 が90 ％以

上であり典型的な速筋タイプの筋であ る．ヒトの

運動 を考えた場合，低強度・長時間運動 に動員 さ

れるのは遅筋線維であり，今後，ヒラメ筋などの

典型的な遅筋タイプの筋における低強 度・長時間

運動のインスリン感受性上昇効果について検討す
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る必要がある．また，本研究では，多くの先行研

究のプロトコールに則って，18 時間の絶食後に

運動を行い，その後のインスリン感受性を評価し

ている．したがって，安静コントロールラットに

も最終的には22 時間の絶食が施されている．最

近，我々は，絶食自体によって，筋の糖取り込み

に対するインスリン感受性が上昇する現象を見出

している（Koshinaka　et　al．　unpublished　data）．高

強度・短時間運動は筋のイ ンスリン感受性を高め

るものの，絶食によって既に筋のインスリン感受

性が上昇していたため，本研究では，その効果が

検出できなかったのかもしれない．つまり，絶食

と高強度・短時間運動は同様なメカニズムで筋の

インスリン感受哇を上昇させる可能性がある．今

後，摂食状態のラットを用いて，高強度・短時間

運動が筋のインスリン感受性上昇に及ぼす効果を

検討する必要があるだろう．　　　　 ‥

4 ．結　語

本研究では，絶食を施したラットに高強度・短

時間または低強度・長時間水泳運動を負荷した．

速筋であるEPi 筋では，高強度・短時間運動終了

直後のAMPK 活性レベルと糖取り込みは著しく

高いレベルに上昇していたにもかかわらず，運動

終74 時間後，筋のインスリン感受性の上昇は認

められなかった．一方，低強度・長時間運動終了

直後，　EPI筋のAMPK 活性レベルには上昇が認め

られず，糖取り込みもほとんど上昇しなかったの

に対して，運動終74 時間後にはインスリン感受

性の上昇が認められた．これらの結果より，1）

絶食ラットに 運動を負荷した際に，運動終了後

にみられるインスリン感受性上昇効果については，

高強度・短時間運動よりも低強度・長時間運動のほ

うが効果的である可能性が示唆された．また，2）

低強度・長時間運動はAMPK 活性化を介さない経

路によってインスリン感受性を上昇させる可能性

が示唆された．今後，遅筋タイプの筋を用いて，

さらに，摂食状態のラットを用いて，上記の現象

が再現されるかどうか検討を加える必要がある．
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