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ABSTRACT

Disuse of skeletal muscle leads to a reduction in muscle mass and alterations 
in mitochondrial function. We previously found that treadmill exercise primarily 
performed by forelimbs during a period of hindlimb muscle disuse attenuated atrophy 
and decrease in mitochondrial protein contents in the immobilized hindlimb muscles. 
In this study, we investigated the effects of treadmill exercise mainly performed 
by forelimb during bilateral hind limb immobilization on the adaptations in soleus 
muscle following cast removal in mice. Male Institute of Cancer Research （ICR）
mice were divided into three groups: a control group without immobilization （CON），
a remobilized group subjected to 14 days of hindlimb cast immobilization followed 
by 3 days of remobilization period （R）， and an exercise-remobilized group that 
performed treadmill exercise during the immobilization period, followed by a 3 days of 
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　要　旨

　骨格筋の不活動は筋量の低下，ミトコンドリア

の機能変容を引き起こす．一方，我々は，マウス

において後肢不活動期間中に前肢を中心とした走

行運動を実施することで，後肢筋の萎縮の抑制や

ミトコンドリア適応が誘導されることを確認し

た．本研究では，両後肢不活動下における前肢を

中心とした走行運動の実施が，ギプス固定解除後

の後肢ヒラメ筋に与える影響を検討した．

　雄性 ICRマウスを，安静群（CON群），14日間

の後肢ギプス固定後に3日間の固定解除期間を設

けた不活動回復群（R群），および固定期間中に前

肢を中心とした走行運動を行った後に固定解除期

間を設けた群（ER群）の3群に分けた．介入終了

後，ヒラメ筋を採取して解析した．その結果，ヒ

ラメ筋の全体の横断面積およびミトコンドリア関

連タンパク質量は，CON群と比較してR群，ER

群にて有意に低値を示した．一方，タイプ IIaお

よび IIx/b線維の横断面積は，CON群と比較して，

R群にて有意に低い値を示したが，CON群とER

群の間に有意な差は認められなかった．このこと

から，ギプス固定期間中の運動介入は不活動肢に

対して，固定解除後に筋線維タイプ特異的な適応

をもたらす可能性が示唆された．

　緒　言

　骨格筋の量や筋力の維持は日常動作の実施機能

に重要である．また，骨格筋はエネルギー消費器

官でもあり，代謝性疾患の予防にも重要な役割を

果たす．一方，日常生活では，怪我や疾患治療な

どで身体活動の制限（以下，不活動）を余儀なく

される場面にしばし直面する．ヒトを対象とした

研究では，ベッドレストや装具固定，歩数制限な

どの不活動時には1週間で概ね5%程度，2週間で

5-15%程度の骨格筋量の低下がみられる1-3）．怪

我や疾患の治癒など，身体活動レベルを戻せるよ

うになった後には，可能な限り早い筋量や筋力の

回復が求められる．

　不活動は骨格筋でミトコンドリアの変容（量的

減少や呼吸機能低下，活性酸素種増加など）をも

たらす4, 5）．ミトコンドリアは骨格筋収縮やタン

パク質合成のためのATP産生に関わる細胞小器

官であり，上記したミトコンドリアの変容が筋量・

remobilization period （ER）．After the intervention, the soleus muscles were harvested 
and analyzed. The results showed that both R and ER groups had significantly lower 
total average cross-sectional area （CSA） and levels of mitochondrial-related proteins 
in the soleus muscle compared to those of the CON group. The average CSA of type IIa 
and IIx/b fibers were significantly lower in the R group compared to the CON group, 
while no significant difference was observed between the CON and ER groups. These 
findings suggest that treadmill exercise mainly performed by forelimb during hindlimb 
immobilization may induce fiber–type–specific responses in remobilized muscles.
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筋力低下の進行に関わる可能性が示されている
6-8）．一方で，遺伝子改変によりミトコンドリア

生合成を促進すると筋萎縮が軽減される9, 10）．さ

らには，不活動期間終了後の筋量および筋力低下

の継続とミトコンドリア変容の関連性が報告され

ている11, 12）．よって，不活動期間中のミトコン

ドリア変容を緩和する方法があれば，不活動期間

終了後の回復にも有用な可能性がある．

　近年，運動は液性因子などを介して活動筋以外

の組織でも適応をもたらす可能性が示されている
13）．運動による非活動筋の適応に関しても，ヒト

を対象として，片脚での自転車運動によって非運

動脚での遺伝子発現の変化が報告されている14）．

そこで我々は ICR系統のマウスを対象に，14日

間の後肢ギプス固定時に前肢を中心とした持久的

運動トレーニングを実施し，立位姿勢維持の主働

筋である後肢ヒラメ筋への影響を検証した．その

結果，後肢ギプスで対照群（非固定・運動非実施）

と比較してヒラメ筋の筋横断面積の低下やミトコ

ンドリア構成タンパク質量の低下がみられた（松

本ら ,未発表データ）．一方，後肢ギプス固定期間

中に前肢を中心とした走行トレーニングを実施し

た群では，ヒラメ筋の筋横断面積の低下やミトコ

ンドリア構成タンパク質量の低下が抑えられた．

　以上の研究成果を応用し，本研究ではギプス固

定期間中の活動可能な部位による運動が，固定解

除後の骨格筋の適応に与える効果を検証する．

　1．研究方法

　1．1　実験動物および実験概要

　雄性 ICRマウス（日本エスエルシー , 東京）を

用いた．12週齢になるまで予備飼育し，実験を開

始した．マウスは23℃，12時間の明暗サイクル

の環境（暗期；07:00-19:00）で個別ケージにて飼

育した．飼育期間中は実験用飼料（MF; 3.6 kcal/

g, 炭水化物 60%, 脂質 13%, タンパク質 27%; オリ

エンタル酵母工業 , 東京）および水を自由に摂取

させた．なお，本実験は東京大学大学院総合文化

研究科・教養学部実験動物委員会による承認のも

と行われた（2021-11）．予備飼育期間の後，マウ

スを対照群（CON群 ; n = 10），2週間固定→3日

間固定解除群（R群 ; n = 10），2週間固定+走行ト

レーニング→3日間固定解除群（ER群 ; n = 10）の

3群にランダムに分けた．ギプス固定日の3日前

より3日間，全てのマウスは動物用トレッドミル

（MK-680; 室町機械 , 東京）上での走行運動への慣

らしとして速度10 m/分，10分間の走行運動を実

施した．R群およびER群は，両後肢をギプスに

より14日間固定した後，ギプス固定を解除した

状態で3日間飼育した．ER群はギプス固定3日後

からトレッドミル上で前肢を中心とした走行運動

を実施した．介入終了後に組織を摘出した．

　1．2　ギプス固定方法

R群とER群に塩酸メデトミジン（メデトミン

注「Meiji」; 明治アニマルヘルス，東京 ; 0.3 mg/

kg），ミダゾラム（ミダゾラム ; サンド , 東京 ; 4

mg/kg），酒石酸ブトルファノール（ベトルファー

ル ; Meiji Seika ファルマ , 熊本 ; 5 mg/kg）を混合

した三種混合麻酔薬を体重10 gあたり100μLを

腹腔内注射にて投与した．麻酔状態にあることを

確認して，ギプス固定を実施した．麻酔中は38℃

に設定された小動物用電気マット（ほっとうさ暖

リバーシブルヒーター ; マルカン ,岩手）で保温し

た．最初に，1.5 cmに切断した1.5 mLのマイクロ

チューブを用いてマウスの後肢の足先を覆った．

その後，両後肢を足関節から股関節にかけて非

伸縮性テープ（Multipore ™ Sports White Athletic 

Tape; 3M Japan, 東京）にて膝関節最大伸展位，足

関節最大底屈位で固定した．その上から重合レ

ジン（UNIFAST II; GC, 東京）を塗布した．最後

に，第4，5腰椎から足趾に向けて股関節と両後

肢を熱可塑性キャスト材（プライトン® ; アルケ

ア , 東京）によって固定し，上から重合レジンを



─  130  ─

デサントスポーツ科学  Vol. 47

塗布した．固定処置終了後，三種混合麻酔の拮

抗薬である塩酸アチパメゾール（アンチセダン®

 ; 日本全薬工業 , 福島 ; 0.3 mg/kg）を体重10 gあ

たり100 μL腹腔内注射によって投与し，全身麻

酔からの覚醒を確認した．CON群もR群・ER群

でのギプス固定処置と同等の時間，三種混合麻酔

薬による麻酔状態においた．14日間のギプス固

定期間終了後にイソフルランによる吸引麻酔下に

て，ギプス固定を解除した．

　1．3　前肢を中心とした走行トレーニング

　走行トレーニングは動物用トレッドミルを用い

て実施した．走速度は毎分10 m，時間は60分間，

トレッドミルの傾斜は0度とした．ER群は，ギ

プス固定3日後より，3日間走行実施と1日休み

のサイクルを3回，すなわち，ギプス固定期間中

に計9回の走行運動を行った．

　1．4　骨格筋摘出

　固定解除期間終了後に，イソフルランによる吸

入麻酔下にて後大静脈より採血して安楽死処置を

行った後，ヒラメ筋を摘出した．ヒラメ筋は摘出

後すぐに液体窒素で凍結し，-80℃で保管した．

　1．5　ホモジナイズ

　摘出した片脚のヒラメ筋サンプルを2 mLネ

ジ口マイクロチューブに入れ，5 mmステン

レスビーズと筋湿重量の30倍量のRIPA Lysis 

バ ッ フ ァ ー [50 mM Tris-HCl, pH 7.4, 150 mM 

NaCl, 0.25% deoxycholic acid, 1% NP-40, 1 mM 

ethylenediaminetetraacetic acid （EDTA）  （Merck 

Milipore, Bedford, MA, USA）に，タンパク質分

解酵素阻害剤（cOmplete Mini; EDTA-free; Roche 

Applied Science, Germany）とリン酸化化合物加

水分解酵素阻害剤（PhosSTOP; Roche Applied 

Science）を添加したもの ] を加えた後に，ビーズ

クラッシャーにて2,500 rpmでの30秒間の振盪を

3回行って破砕した．その後，可溶化処理として

氷上で30分間振盪させた後，4℃，2,800 rpmで

15分間の遠心分離を行い，上清を回収し，サン

プル溶液とした．

　1．6　クエン酸合成酵素（CS）最大活性の測定

CS最大活性は骨格筋ミトコンドリア量と高

い正の相関関係にあることから，ミトコンドリ

ア量の指標として多くの研究で用いられている

（Larsen et al., 2012）．CS最大活性の測定はSrere

の方法をもとにして実施した（Srere, 1969）．サ

ンプル溶液を5倍量のホモジネートバッファー

（100 mM KH2PO4, 0.05%Bovine Serum Albumin, 

pH7.3）で希釈し，これをCS最大活性測定用サ

ンプル溶液とした．サンプル溶液6 μL，Tris-

HCl 207 μL，5,5'-Dithiobis （2-nitrobenzoic acid）  

（DTNB）18 μL，アセチルCoA 12 μL，オキ

サロ酢酸9 μLを37℃の96穴マイクロプレート

内で混合し，マイクロプレート吸光分光光度計

（SpectraMax ABS Plus; モレキュラーデバイス

ジャパン , 東京）を用いて，412 nm波長におけ

る吸光度（Abs）の変化を測定した．CS活性（μ

mol/g wet tissue weight/min）は以下の式により算

出した．

CS活性 = Abs/min × Total volume × Dilution 

factor / （13.6 × Sample volume）

Dilution factorは（tissue weight + buffer volume）

/ tissue weightとして求めた．また，13.6は412

nmにおけるDTNBのモル吸光係数である．

　1．7　ウェスタンブロット

　サンプル溶液中のタンパク質濃度をBicinconic 

Acid Assay （BCA法）にて測定した（BCA Protein 

Assay Kit; 富士フイルム和光純薬 , 大阪）．RIPA 

Lysisバッファーおよびサンプルバッファー（0.25

mol/L Tris-HCl, pH6.8, 8（w/v） %Sodium Dodecyl 

Sulfate （SDS） , 40（w/v） %Glycerol, 0.02（w/v）
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%Bromophenol Blue, 20（v/v） %3-mercapto-1,2-

propandiol; 富士フイルム和光純薬）を用いてサン

プル溶液を1.0 μg/μLとなるように希釈し，ウェ

スタンブロッティング用サンプルとした．この

際，ウェスタンブロッティング用サンプルを2つ

に分け，一方は90℃で5分間ボイルした．もう一

方はOXPHOSのウェスタンブロット用サンプル

としてボイルを実施しなかった．7.5-15%のSDS

ポリアクリルアミドゲルに，各レーン10 μgの

タンパク質をアプライし，150 Vで60分間SDS-

ポリアクリルアミド電気泳動を行った．電気泳

動後，ウェット法によりゲルからPolyvinylidene 

difluoride （PVDF）膜（Merck Milipore）への転写

を行った（電圧75-100 Vで75分間）．転写終了

後，メンブレンをTris-buffered saline containing 

0.1% Tween 20（TTBS）に浸し，PVDF Blocking 

Reagent （東洋紡 , 大阪）で60分間ブロッキング

処理を行った．その後TTBSで5分間3回洗浄

し，一次抗体希釈液に浸して室温（20℃）で1時

間，4℃で一晩反応させた．使用した一次抗体は

OXPHOS （1:5000, ab110413, abcam, Cambridge, 

UK），COX Ⅳ（1:2000, ab14744, abcam），PGC-1

α（1:1000, #516557, Merck Millipore），4HNE 

（1:1000, ab48506, abcam），SOD2（1:1000, #13141, 

Cell Signaling Technology, Danvers, MA）である．

反応終了後にTTBSで5分間3回洗浄し，Anti IgG 

（H+L）マウス（American Qualex, San Clemente, 

CA）またはAnti IgG （H+L）ラビット（American 

Qualex）の二次抗体と60分間反応させた．二次抗

体反応終了後，膜を再びTTBSで5分間3回洗浄し，

化学発光検出試薬（Pierce ECL Western Blotting 

Substrate; Thermo Fisher Scientific, USA） と 反

応させてバンドを可視化し，化学発光検出装置

（ChemiDoc XRS; Bio-Rad, Hercules, CA, USA）で

撮影した．検出したバンドは，ImageLab software v 

6.1.0. （Bio-Rad）により定量した．その後，メン

ブレンをポンソー S溶液（Beacle Inc., 京都）で染

色し，タンパク質の泳動像を確認した．

　1．8　組織標本作成

　摘出した片側のヒラメ筋をトラガカントゴム

（富士フイルム和光純薬）を付けた円状コルク上

に垂直に立て，液体窒素で冷却させたイソペンタ

ン中で素早く攪拌させることで凍結した．その後，

クライオスタット（CM1950; Leica Microsystems, 

Germany）を用いて8μmで薄切し，組織標本を

作成した．組織標本は免疫組織化学染色を行うま

で -80℃で保管した．

　1．9　免疫組織化学染色

　作成した組織標本を -20℃のアセトンで固定後

に自然乾燥させた．十分に乾燥させた後，組織標

本を5% goat serum，1% BSA/phosphate buffered 

saline （PBS），M.O.M. blocking reagent （Vector 

Laboratories, Newark, CA, USA）で60分間ブロッ

キング処理を行った．その後，一次抗体を加

え，4℃で一晩反応させた．使用した一次抗体

は MyHC type I （1:50, # BA-D5; Developmental 

Studies Hybridoma Bank （DSHB） , Iowa, IA），

MyHC type IIa （1:100, # SC-71; DSHB），MyHC 

type IIb （1:100, # BF-F3; DSHB），Laminin （1:200, 

SC-59854, Santa Cruz Biotechnology, Dallas, TX）

である．反応終了後，PBSで5分間2回洗浄

し，二次抗体と37℃で60分間反応させた．反

応終了後，組織標本をVECTASHIELD Vibrance 

Antifade Mounting Medium （Vector Laboratories）

で封入し，蛍光顕微鏡であるBIOREVO BZ-

X810（KEYENCE, 大阪）にて撮影した．撮影し

た画像から，Hybrid Cell Countアプリケーション

（KEYENCE）を用いて筋線維の横断面積を算出

した．

　1．10　ヘマトキシリン/エオジン （HE） 染色

　作成した組織標本をMayerʼ s hematoxylin （富
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士フイルム和光純薬）で7分間染色した．染色後，

50℃で3分間流水洗浄を行い，エオジン（富士フ

イルム和光純薬）で50秒間染色した．その後，

95%エタノール（富士フイルム和光純薬）で5秒

間2回，100%エタノール（富士フイルム和光純

薬）で5秒間2回脱水し，キシレン（富士フイルム

和光純薬）で5分間3回透膜処理を行った．組織

標本はDPXマウンティングメディウム（Sigma-

Aldrich）で封入した．すべての標本を蛍光顕微鏡

BIOREVO BZ-X810（KEYENCE）で撮影した．

　1．11　統計処理

　データはすべて平均値±標準偏差で示した．ま

た，統計処理にはGraphPad Prism 7を用いた．す

べてのデータにおいて，Shapiro-Wilk検定を実施

し正規性の検定を行なった．3群間の比較に関し

て，正規性が認められた場合は一元配置分散分析

を行い，その後Tukey-Kramer法による多重比較

検定を実施した．正規性が認められなかった場

合，クラスカル・ウォリス検定を実施し，その後

Dunn検定を用いて多重比較検定を実施した．す

べての統計において，危険率が5%未満を有意と

した．

　2．研究結果

　2．1　筋線維横断面積

　筋線維全体における平均横断面積は，CON群

と比較して，R群，ER群ともに有意に低い値を

示した（p < 0.001, p < 0.01; 図1-B）．

　筋線維タイプ別の平均横断面積について，タイ

プⅠ線維ではR群，ER群ともにCON群と比較し

て有意に低値を示した（p < 0.001; 図1-C）．タイ

プⅡaおよびⅡx/b線維では，CON群と比較して

R群にて有意に低値を示したが（p < 0.01），ER群

とCON群の間に有意な差は認められなかった（図

1-D, E）．

　2．2　ミトコンドリア関連酵素最大活性・タン

　　　　 パク質量

CS最大活性は，CON群と比較してR群およ

びER群ともに有意に低値を示した（p < 0.001; 図

2-B）．

　電子伝達系を構成する主要な呼吸鎖複合体タ

ンパク質についてウェスタンブロット法により

定量化した．複合体 Iの構成因子であるNDUFB8

（図2-C），複合体 IIのSDHB （図2-D），複合体

IIIのUQCRC2（図 2-E），複合体 IVのMTCO1

（図2-F），およびATP合成酵素である複合体Vの

ATP5A （図2-G）いずれもCON群と比較してR群

およびER群ともに有意に低値を示した（p<0.05）．

複合体 IVを構成するCOXⅣタンパク質もCON

群と比較してR群およびER群で有意に低い値を

示した（p < 0.001, 図2-H）．

　ミトコンドリア生合成の主要な制御因子であ

るPGC-1αタンパク質はCON群と比較してR群

およびER群で有意に低値を示した（p < 0.01, p < 

0.001, 図2-I）．

　酸化ストレスの指標の一つである4HNEタンパ

ク質はCON群と比較してR群およびER群で有

意に高値を示した（p < 0.001; 図2-J）．一方，抗

酸化酵素であるSOD2タンパク質はCON群と比

較してR群およびER群で有意に低値を示した

（p<0.001, 図2-K）．

　評価したいずれの項目においても，R群とER

群の間に有意な差は認められなかった．

　3．考　察

　本研究では，後肢ギプス固定期間中の前肢を中

心とした走行トレーニングの実施は，ギプス固定

解除3日後において，不活動肢であるヒラメ筋の

全体での筋横断面積の低下およびミトコンドリア

に関連するタンパク質量の低下を抑制することは

できなかったものの，タイプⅡa, Ⅱx/b線維の横

断面積の低下を抑制した．
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　我々は，ギプス固定期間中の前肢を中心とした

走行トレーニングの実施が固定期間終了直後の筋

横断面積の低下やミトコンドリア関連タンパク質

量の低下を抑制したことを確認している（松本ら, 

未発表データ）．一方，本研究の結果，ギプス固

定解除から3日後の時点では，筋線維全体での平

均横断面積の低下やミトコンドリアに関連するタ

ンパク質量の低下に対して，固定期間中の運動の

効果は見られなかった．これには，ギプス固定解

除後に筋萎縮が一時的に進行する現象が関与した

可能性がある．ラットを用いてギプス固定解除後

の骨格筋応答の経時的変化を追った研究で，固定

解除初期（3~7日後）において，固定期間終了直

後よりも筋萎縮が一時的に進行し，2週間後には

筋横断面積が固定解除初期より高まることが報告

されている15）．この現象は固定解除後の再荷重

に伴う筋損傷が関わっている可能性がある．先行

研究にて，後肢懸垂や宇宙飛行後の微小重力環境

からの復帰後の再荷重初期に遠心性収縮様の筋損

傷が生じることが報告されている16）．また，ギ

プス固定モデルを用いた研究でも，固定解除2日

後に損傷がみられると報告されている17）．この

ような現象の原因として，除負荷状態によって骨

格筋内部のサルコメアなどの構造的要素が弱体化

し，再荷重時の張力に耐えきれず損傷が誘発され

る可能性が示唆されている．筋損傷は筋萎縮を誘

発する要因の一つとして考えられていること18）

から，本研究におけるギプス固定解除後の筋萎縮

には損傷が関与した可能性がある．

　筋損傷の発生は，筋線維タイプごとの活動特性

図1　ヒラメ筋の筋線維横断面積
CON: 対照群（固定をしない安静群） ; R: 2週間固定→3日間固定解除群; ER: 2週間固定+走行運動→3日間固定解除群. A: 筋線維免疫染色代
表画像; B: 全体の筋線維横断面積; C: タイプⅠ線維横断面積; D: タイプⅡa線維横断面積; E: タイプⅡx/b線維横断面積. データは平均値±標
準偏差で示した. すべてのデータは, CON群に対する相対値で示した. **p < 0.01, ***p < 0.001 vs. CON群
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に応じて異なる可能性がある．ラットにおいて，

日常的な行動では遅筋型運動単位（S型）は速筋

型運動単位（FF型，FR型）に比べて高い活動時

間を示すことが報告されており19），S型運動単位

が支配するタイプ I線維は日常的な行動時に高頻

度で活動していると考えられる．本研究における

ギプス固定解除3日後というサンプリング時点で

は，活動量の高いタイプ I線維は再荷重による損

傷の影響を受けやすかった一方，タイプ II線維で

は再荷重によるダメージが比較的少なかった可能

性がある．よって，ギプス固定期間中に実施した

前肢を中心とした走行運動による効果がタイプ II

図2　ヒラメ筋のミトコンドリアに関連するタンパク質量
CON: 対照群（固定をしない安静群） ; R: 2週間固定＋3日間固定解除群; ER: 2週間固定+走行運動→3日間固定解除群. A: ウェスタンブロッ
ト代表画像; B: クエン酸合成酵素（CS）最大活性; C-H: 呼吸鎖複合体構成タンパク質量（C: 複合体Ⅰ_NDUFB8; D: 複合体II_SDHB; E: 複
合体III_UQCRC2; F: 複合体IV_MTCO1; G: 複合体V_ATP5A; H: COX Ⅳ） ; I: PGC-1αタンパク質量; J: 4HNEタンパク質量; K: SOD2タ
ンパク質量. データは平均値±標準偏差で示した. すべてのデータは, CON群に対する相対値で示した. *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001vs. 
CON群
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線維でのみみられた可能性がある．

　ミトコンドリアに関連する指標については，ギ

プス固定解除3日後において，後肢ギプス固定期

間中に前肢を中心とした走行運動を実施していた

群においても，運動を実施していなかった群と同

様の低下がみられた．この結果は，ギプス固定解

除後のミトコンドリア関連のタンパク質量の低下

を報告した先行研究とも一致している15）．ラッ

トを対象とした研究で，筋損傷を起こす実験モデ

ルの一つの下り坂走行を行った後，ヒラメ筋にて

CS最大活性や電子伝達系タンパク質の減少が報

告されている20, 21）．固定解除初期には筋損傷の

影響でミトコンドリア関連タンパク質量の顕著な

低下が起こった可能性がある．

　本研究では，タンパク質量の評価を骨格筋全体

を破砕したサンプルで行ったことから，筋線維タ

イプ別のミトコンドリアの適応応答を検証できて

いない．よって，今後は筋線維タイプごとにミト

コンドリア適応応答と筋横断面積変化の関係性を

明らかにする必要がある．また，本研究のサンプ

リング時点では，ギプス固定解除に伴い一時的に

増大するストレス応答の影響が大きかった可能性

がある．そのため，今後はギプス固定期間中の運

動実施が固定解除後の回復過程にもたらす効果に

ついて，より長期間での検証も必要である．

　結　論

　ギプス固定期間中の前肢を中心とした走行ト

レーニングは，固定解除3日後のヒラメ筋の全体

の横断面積やミトコンドリア関連タンパク質量の

低下を抑制することはできなかった．しかし，速

筋線維であるタイプ IIa, Ⅱx/b線維の横断面積の

低下を抑制した．
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