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フットの筋収縮時および駆血時に
おいて触知される硬さの検討

守森定真

明治械灸大学大学院械灸基礎医学(機能学)

要旨:坐骨神経の電気刺激によって排腹筋を強縮させ，そこから記録される硬さと M 波の振幅および筋張

力との関係について検討した.さらに大腿部の駆血負荷によって誘発される硬さの変化要因について，下

腿部の体積と Evans blue を用いた血紫漏出反応を指標に検討を加えた その結果，強縮下で記録された硬

さは M 波の振幅，張力との聞にそれぞれ有意な正の相聞が認められ (r=O.62 ; r二0.85) ，神経筋遮断剤の投

与によって硬さおよび張力の発生が抑制された.一方，駆血直後から体積の変化とそれに同期した硬さの

増加が認められ，顕著な色素の血管からの漏出が観察された. しかし，硬さの変化量は血築漏出の変化量

との聞に有意な相関を認めなかった.以上の結果から，電気刺激で誘発される筋強縮時に発生する張力が，

硬さに強く反映していることが明らかとなった.また駆血負荷による腫脹の発生が硬さの増加に関与して

いるものと考えられるが この硬さは血管外に貯留するアルブミンなどの血紫タンパクを反映したもので

はなく，血管内に欝滞した血液による圧上昇が硬さの変化に影響を与えていた可能性が考えられた.

I はじめに

医師や誠灸師が臨床現場において患者の体表面

から触知する情報の一つに，生体の硬さがある.

その情報は指を皮膚の上から押し込んだときの反

発力や，それに類する圧覚特性を利用して得られ，

病態を把握する上で診断に直接結びつくことから

徒手技術によって治療を行う鏑灸師や理学療法土

は特に重要視している1)そのためこれまで生体

の硬さに関して様々な研究が行われているが，そ

の多くが測定機器の開発を目的としたものであ

り -2)硬さが変化する要因について実験的な解

析を加えて詳細に検討した報告は少ない.

体表からの触診で見いだされる硬さに関しては，

①筋組織の粘弾性的性質，②運動神経や筋細胞の

電気活動によって引き起こされる筋収縮，③筋細

胞内のカルシウムイオン濃度の上昇による電気活

動を伴わない筋拘縮などがその成因としてあげら

れている 3) そのなかでも特に筋の収縮状態との

関連性が一般的に知られており 2 ， 4) ヒトで随意

的に筋収縮を起こした時において，測定対象の圧

縮性を硬さとして評価する生体用組織硬さ計の測

定値と積分筋電図との問には高い相関関係が報告

されているの.また近年では，カエルの排腹筋を
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生体から完全に分離し リンガー溶液中に浸した

状態の筋を電気刺激した際に発生する張力が，硬

さの変化をもたらす要因であることが明らかになっ

ているへ電気生理学の分野では， M 波と張力

は神経筋機能の有用なパラメーターとして広く用

いられていることから 7 -9) 硬さと M 波との関係

を解析することは重要であると考えられる.

一方械灸臨床では，鋪灸師は安静状態にある患

者の体表面から硬さを触知し評価を行っている場

合が多い.また筋収縮以外に硬さが増加する状況

は，血管透過性の克進により筋が腫脹した状態

(筋浮腫)が考えられている叩 Steinberg は駆

血帯を用いたヒト大腿部への圧迫負荷(この方法

は血流量の低下に加え筋浮腫の形成を引き起こ

す14 凶)によって硬さの増加を認めている 16) そ

して，その要因に筋区画(コンパートメント)内

部の圧力上昇の関与をあげているが，圧上昇の原

因であると考えられる組織間隙に貯留する間質液

との関連性については不明である.

そこで今回，硬さが変化する要因を明らかにす

ることを目的に，測定対象を異なる条件下(収縮

または安静時)において そこから得られる硬さ

情報の解析を行った.すなわち，①ln V1VO にお
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いてラットの俳腹筋を坐骨神経の電気刺激によっ

て強縮させ，筋強縮状態で発生する硬さと M 波

の振幅および、硬さと張力との間に一次の量的な関

係が成立するのか検討すること，②大腿部の駆血

負荷によって下肢虚血モデルラットを作製し，そ

の虚血肢の硬さと循環系におけるアルブミンの血

管外漏出量との関連について検討を加えることで

ある.

ll. 方法

1 実験動物

実験動物はSD系雄性ラット 16匹(体重: 562.9 

士 32.9g) を用いた.すべての実験はウレタン麻

酔下(1.1g/kg) で行い 実験中は直腸温をモニ

ターしながら体温維持装置 (Muromachi Kikai , 

MK-900) を用いて 37.5 度の体温を保った.なお，

本実験は明治誠灸大学研究倫理委員会の承認を得

て行われた.

2 測定方法

(1)運動神経の電気刺激による筋強縮時の硬さ，

M 波，張力

本実験では10匹のラットを用い，硬さ， M 波，

張力の測定に割り付けた.一部のラットは硬さと

張力の測定を同時に行った.ラットは麻酔下にて，

下肢の皮膚を剃毛した状態でアクリル製の自家製

保持台に側臥位で固定した.固定後は，大転子近

傍の皮膚を切開し，坐骨神経を露出し，切開した

皮膚を用いてパラフィンプールを作成した.電気

刺激は 1 対の銀線電極(電極間距離10mm) を用

い，電気刺激装置 (Nihon Kohden , SEN-3301) 

からアイソレーターを介して行った.刺激条件は

パルス幅100μsec，刺激頻度50Hz，刺激時間 2

分としたなお，刺激強度は1.5T (T: M 波出現

時の闇値電流量， 0.3::1::0.1 V) とした.

M 波の記録は，排腹筋の筋腹に 1 対の銀線電

極(電極間距離10-15mm) を深さ 5mm 刺入し，

電気活動を導出した.導出された信号はバイオア

ンプ (Nihon Kohden , RMP-6008M) にて増幅

された.張力測定には プッシュプルゲージ

(Aikoh Engineering , 14013) を用い，プローブ

とアキレス健の切断端とを絹糸で結んで行った.

なお，電気刺激によって導出された M 波および

張力の波形はオシロスコープ (Nihon Kohden , 

VC-ll) で観察を行い，データレコーダ (TEAC ，

RD-1235T) とチャートレコーダ (Nihon Kohde 

n , RTA-1200M) に記録した.硬さの測定には，

生体用組織硬さ計(Imoto ， P E K-1) を用い，

測定部位は電気刺激によって強縮させた俳腹筋の

筋腹中央とした.生体用組織硬さ計の先端部は触

診時の人の指頭先端部分を再現していることから，

測定値を DP (Digital Palpation 指診)値と

して表現した 1. 5¥ 

また，硬さおよび張力に対する筋弛緩剤の影響

についても観察した.予め気管カテーテルに人工

呼吸器 (Shinano ， SN -480-7) を装着した後，神

経筋遮断剤である臭化パンク口ニウム (2mg/ml，

O .4ml)を静脈内投与した.そして M 波の消失

を確認した後，電気刺激を開始した.

(2) 駆血負荷による硬さの変化ならびに血管透

過性の関与

6 匹のラットの後肢左右 1 肢を対照群 (n=6)

と駆血群 (n=6) に割り付けた.ラットをアクリ

ル製の自家製保持台に側臥位で固定した後，伸張

性のあるゴムバンド(直径 3mm) で後肢大腿部

を 60 分間駆血した.駆血はゴムバンドの両端を

5 秒かけて左右に引き 筋血流量が 5%以下にな

るように圧迫した筋血流量はレーザー組織血流

計 (Omegawave， C16203) にて観察した.まず，

排腹筋の筋腹にグラスファイパー製のプローブを

深さ 5mm 刺入した後 オシロスコープ (Nihon

Kohden , VC-ll) で観察を行い，チャートレコー

ダ (Nihon Kohden , RTA-1200M) に記録した.

硬さの測定は実験 1 の方法に基づき， 5 分間隔で

行った.また後肢 3 肢を対象に60分間の駆血後，

ゴムバンドを完全に弛緩させて解放後90分間の硬

さ変化についても検討を行った.

血築漏出量の測定は 負荷開始前に Evans

blue (EB: 50mg/kg) を静脈内投与し，負荷終

了時に血液を生理食塩水 (0.9%) で洗い流した

後ホルマリンにより濯流固定を行い，硬さ測定部

位周囲の筋および皮膚組織(幅1.5cm，長さ1.5c

m) を速やかに摘出した.次に摘出した組織の湿

重量を測定し， 60oC, 18時間でインキュベートし

た.その後，浸出したEB抽出溶液の吸光度を

spectrophotometer (Shimadzu , UV -1600) ，波

長620nmにて測定し，標準由線(範囲0-20μg/mD
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から色素量を算出した.

また駆血による腫脹の程度を評価するために，

後肢3肢の下腿部体積を駆血60分と解放後90分ま

で5分間隔で測定したなお，体積は満水容器に

下腿部を浸けた時の溢水重量として表した.

3 データの解析および統計処理

神経刺激における硬さ， M波，張力は刺激開始

直後から5秒間隔で計測し M波の解析には2相性

の電位波形のピーク間振幅を求めた.各測定は筋

疲労の影響を避けるために 15分間の間隔でラン

ダムに行った筋血流量の記録は駆血開始15分前

から開始し，駆血後15分まで続けた.そして駆血

前後で求めた5分ごとの平均値をデータ解析に使

用した.

数値はすべて平均値士標準偏差 (mean士 SD)

で示した.統計処理には Stat View 5.0 (SAS 

Institute Inc) を使用し 経時的変化について

一元配置分散分析 (ANOVA) を行い， Bon 

ferroniの多重比較検定を行った.群間の差につ

いては paired および、 unpaired t検定を行った.

また， M波および張力と硬さとの関係，硬さと

EB抽出濃度との関係についてはピアソンの相関

係数を用いた.本実験では有意水準はすべてp<

0.05 とした.

A 

電気刺激

ー-
(rnV) : ~ 
251 . . * . 

副

B 

m. 結果
坐骨神経電気刺激による硬さ，

変化

M波，張力の

2 分間の刺激中における硬さ， M波の振幅， 張

力の経時的変化を図1に示したそれぞれ，ベー

スライン値 (pre) に対して，刺激直後から一過

性の増加が起こり， M波の振幅(15.1:::!::6.8m V , 

n=8) では直後，硬さ(120.1:::!:: 8.4%, n=9) と張

力 035.9:::!:: 23.2g , n=5) においては 5 秒後に最

大値を示したこれらの変化はいずれも統計学的

に有意であった (p<0.05 ， Bonferroniの多重比較) • 

その後，徐々に減少したが，刺激中はベースライ

ン値まで回復を示さなかった.減少の程度は硬

さ，張力に比べてM波の振幅が大きかった.つぎ

に図1-BのM波の振幅の時間的推移を見る限り，

刺激開始60秒後のM波は実質的にほとんど発生し

ていない状況であったにも関わらず，硬さと張力

においてはベースライン値に対して高値を示した.

さらに，張力の推移(図1-C) においても60秒以

降の発生張力に一定の変化は認められず，開始12

0秒までは同様の値を保った.そこで筋強縮状態

で発生する硬さとM波の振幅および硬さと張力と

の聞の量的関係を検討するために，刺激直後から

60秒後までのデータに基づいて相関係数を算出し

たその結果，刺激中の硬さはM波の振幅，張力

との聞にそれぞれ有意な正の相聞が認められた

(r=0.62 ;図2-A， r=0.85; 図2-B) • 
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図1.電気刺激による硬さ， M波の振幅，張力の経時的変化
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Aは硬さ (n=9) ， BはM波の振幅 (n=8) ， Cは張力(日三5) の変化. B と Cに挿入されている波形はそれぞれM波と張
力の典型例. *はベースライン (pre) と比較したときの有意差を示す (p<O. 05). データはすべて平均値±標準
偏差で表す.



32 ラットの筋収縮時および、駆血時において触知される硬さの検討
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図 2. M波の振幅および張力と硬さとの相関関係

Aは硬さとM波の振幅との相関図.同一個体から硬さとM波を記録した8例において，刺激直後から 60秒後までの

データを図に表記する(日二104). Bは硬さと張力との相関図.同一個体から硬さと張力を記録した4例において，
刺激直後から 60秒後までのデータを図に表記する (n=52). 
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図 3. 神経筋遮断剤投与による硬さおよび張力の抑制

Aは硬さ(日二2) ， Bは張力 (n二 2). 左図は薬物投与前，右図は薬物投与後の変化を示す.データはすべて平均値

士標準偏差で表す.

一方，臭化パンクロニウムを投与した2例でM

波の消失を確認した.薬物の投与は硬さおよび張

力のベースライン値に影響を与えなかったが，電

気刺激によって記録された硬さおよび張力の発生

を完全に抑制した(図3).

2. 血管透過性の冗進による硬さへの影響

(1)駆血負荷による硬さおよび体積の変化

駆血負荷を行った6例で安静時筋血流量は 19.8

::1::2.6 (ベースライン値)から 0.6 ::1:: Oml/min/100 

gまで低下していた (pく0.00 1， paired t-test). 

つぎに，駆血60分と解放後90分間における硬さお
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よび下腿部体積の経時的変化を図4に示した.硬

さはベースライン値 (pre) に対して，駆血直後

から著明な増加を認め 駆血60分までは同様の値

を保った.駆血直後および、駆血60分ではそれぞれ

124.1::1:: 4.3 %, 124.9::1:: 3.6%を示した (n=6) . ま

た，対照群の硬さにおいてはベースライン値の72.

8 ::1:: 2.0DPに対して，駆血60分では72.1 士 2.1DP と

大きな変化は示さなかった (n二6). 体積は駆血

直後から著明な増加を認め 駆血60分までは緩や

かな増加傾向を示した.駆血直後および駆血60分

ではそれぞれ177.1 ::1:: 4.6%. 209.5 ::1:: 30.6%を示した

(n=3) .一方，解放直後から硬さおよび体積は徐々

(DP) 

90 

1'u 

臨 80

33 

に減少し，その程度は体積に比べて硬さが大きかっ

たそして，硬さは解放後65分(100.1 ::1:: 3.2%， n=3) , 

体積においては解放後70分(107.8 ::1:: 0.9% , n=3) 

でほぼベースライン値まで回復を示した.

(2 )駆血負荷による血紫漏出量

筋および度膚組織から抽出されたEB濃度を図5-

A， Bに示した.皮膚の方で顕著な色素の血管か

らの漏出が観察された.さらに筋では対照群0.3

::1:: 0.1μgjg (n=6) ，駆血群0.6 ::1:: 0.1μgjg (湿重

量) (n二6) ，皮膚では対照群8.7 ::1::1.7μgjg，駆

血群16.1 ::1:: 6.2μgjg (湿重量)で2群の間で有意
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図 4. 駆血解放後における硬さおよび体積の経時的変化

0は硬さ(駆血期間: n=6 ;解放期間: n=3) ，・は体積 (n=3) の変化.データはすべて平均値±標準偏差で表

す.
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図 5. 筋および、皮膚組織から抽出された日濃度

Aは筋， Bは皮膚において対照群 (n=6) と駆血群 (n寸)で抽出されたEB濃度. *は2群の間で有意差があるこ

とを示す (*p<0.05 ， * *p<O. 01).データはすべて平均値±標準偏差で表す.
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図 6. 筋および皮膚組織から抽出されたEB濃度と硬さとの相関関係

Aは硬さと筋のEB濃度との相関図 Bは硬さと皮膚のEB濃度との相関図.

な差を認めた(筋: p<O.01 ;皮膚: p<0.05, unpaired 

t-test) . これら筋および皮膚のEB濃度は駆血60

分時の硬さとの聞にそれぞれ有意な正の相闘が認

められた (r=0.78 ;図6-A. r=0.62; 図6-B) .つ

ぎに駆血によって増加した硬さの変化量に，血葉

漏出の増加量が反映されているのか検討するため，

駆血側と対照側の差分(ム値)を算出して両者の

相関係数を求めた.その結果，硬さのム値と筋お

よび皮膚のEBム値との聞には統計学的に有意な

相関を認めなかった(筋 :r二 0.17 ;皮膚: r=0.2). 

N. 考察

体表面から触知される硬さの成因には皮膚の張

り，皮下組織の厚さ，筋(筋膜)や骨などの組織

の硬さが関与していることが知られている 3. 12. 17) 

なかでも，ヒトで随意的な筋収縮時において記録

された硬さは，筋の電気活動との聞に高い相闘が

認められていることや 2-3. 5. 18) 北田らは運動後

に起こる硬さの増加は筋が腫脹したことによる内

圧の上昇が原因であるとしていることから 4) 特

に筋の硬さの変化が大きく関係していると推測さ

れる.

本研究で使用した生体用組織硬さ計の測定値

(DP値)は体型や皮下組織の厚さなどによる影響

を受けるため，生体計測においてはDP値を絶対

値として扱い，それを個体間で比較することは本

来適切な解析方法であるとは言えない. しかし今

回の実験においては，同一環境で飼育したラット

を用いており，体重においても大きな違いはなかっ

た.さらに，実験 1 と 2 で得られたベースライン

値の標準偏差(図l-A 図4) は十分に小さい値

を示したことから， DP測定値の個体差は実質的

にないと言える. したがって，今回の実験条件下

ではDP値を絶対値として扱うことに問題はない

と考えられる.

1 .筋強縮時の硬さの成因について

近年，硬さと筋の持続的な収縮状態との関連性

が注目されている 1 -3. 10. 13. 玖検討に先立ち著者

は，筋収縮を引き起こす簡便な方法として運動神

経に対して電気刺激を行った.電気刺激は張力と

筋の活動電位との関係を検討するために，筋疲労

の研究において広く利用され，誘発筋電図 (M波)

の振幅の変化を計測することにより疲労による張

力の減少を予測できるとされている 8) 今回坐骨

神経の電気刺激によって記録された硬さ， M波，

張力は一過性に増加した後 緩やかな減少を示し

た一般的に神経の強縮刺激はM波の振幅や発生

張力の減少を引き起こす. このことは神経筋接合

部や興奮収縮連関の機能的不全，細胞膜の興奮性

の低下なと、いずれかが関与したことによるものと

考えられている 8 -9) その他にも，筋強縮下では

エネルギー代謝と深く関わりのある細胞内のクレ

アチンリン酸 (phosphocreatine PCr) 濃度は

低下を示すことや，乳酸等の疲労物質が蓄積する

ことで、pHは減少することが知られている 19-:m
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Le Rumeur らはPCrと張力の低下から，筋疲労

の影響が原因であると示唆している21)一方， M

波の減少は張力の減少に先行して認められた.両

者が解離する理由として，張力の減少が筋線維膜

に沿った電気活動の障害のみならず， pHの低下

による筋小胞体からのCa2+放出抑制によって生じ

ることがあげられている 7 -8. 19) また， M波の振

幅は刺激開始60秒後にはほとんど消失しているに

も関わらず，張力においてはベースライン値に対

して高値を示した.これは筋強縮にともなう筋内

圧の上昇が血管壁を圧迫するために血流量の低下

を引き起こし，エネルギー供給を抑制した結果，

筋細胞内のCゲ+の筋小胞体での回収を遅らせるこ

とで，弛緩が十分に行われていない状況であった

ためと考えることもできる. しかし，本研究では

その詳細については明らかにされておらず，今後

検討する余地が残されている.

Murayama らは生体から切り離した排腹筋に

電気刺激を与え，収縮時に発生する硬さと張力に

関連性があることを認めている.その性質を担う

ものとして，フィラメント聞の相互作用やクロス

ブリッジの活性状態の関与を報告している G) 今

回m VIVOの状態で、記録された硬さと張力との聞

には， M波との関係よりも強い正の相関が認めら

れた. このことから，電気刺激で誘発される筋強

縮時の硬さには，筋収縮時に発生する張力の変化

が大きく反映している可能性が考えられた.また

電気刺激によって発生した硬さ，張力は臭化パン

ク口ニウムの投与によって完全に抑制されたこと

から，硬さの発生には神経筋接合部を介した筋収

縮の結果であることが明らかとなった.

2. 駆血時の硬さの成因について

血液供給を阻害する駆血負荷は筋組織内の圧上

昇を引き起こす方法として知られている円この

ような圧の上昇は微小循環におけるタンパク質透

過性の増大が主な原因であり，筋は腫脹した状態

(浮腫)であると考えられている 14 ， :22) 

浮腫の評価には，一般的な方法として針電極を

用いた内圧の測定や電気抵抗を測定することが行

われてきた. しかし近年では，硬さを客観的に評

価することも有用な一方法であると提唱されてい

る山2) Steinbergは駆血により硬さの増加を認め，

この硬さは組織圧に依存して変化することを報告

しているーしかしその報告では，血管から漏出

したアルブミンなどの血柴タンパクの測定は行っ

ておらず，それによる硬さへの影響については検

討されていない.

今回用いた駆血モデルは新原らの方法に従って

作成した(駆血期間中に記録された筋血流量は

ベースライン値の3% にまで低下していた. これ

は300mmHgの圧迫負荷によって，同等の血流量

の低下が生じるという過去の結果と一致する 22)

さらに血流量の低下に加え 静脈の欝滞による筋

血液量(血管容積)の増加が駆血直後から認めら

れるとされる.ついで浸透圧の増大により，血管

床から水分や血紫タンパクの漏出がじわじわと起

こり，それらが組織体積の増加に関与することが

広く知られている 14-15 ， 22) 

EBはアルブミンと高い親和性を持ち，血管外

に漏出した血策タンパク質量の定量に有用である

とされているベ 60分間の駆血負荷は毛細血管に

軽度の損傷を与え，また血管内皮細胞膜の機能障

害を引き起こすことで，血管外への血柴漏出を促

すことが確認されている以 22. 24) この現象は虚血

損傷と呼ばれ，本研究において筋および皮膚組織

から抽出されたEB濃度が，駆血群の方で有意な

高値を示したことを説明できるものと考える.な

お損傷の程度は虚血状態の筋組織におけるエネル

ギ一代謝に強く依存し， 31P_NMR法で虚血中のP

Crの動態を経時的に追跡した研究報告によれば，

虚血60分後のPCrはベースライン値の30% にまで

低下が確認されている23) 以上のことから，駆血

期間中の初期に観察された下腿部体積の増加は，

動脈血のわずかな流入を伴う静脈の欝滞による血

管容積の変化を反映し その後に続く緩やかな増

加は軽度な虚血損傷後の炎症急性期において，血

管の透過性が充進することで漏出した血柴タンパ

ク量を反映したものであると推測される.

一方，体積の変化に同期して硬さの増加が駆血

直後から認められた. Murayama らは伸張性収

縮運動負荷を行った筋は硬くなることを報告し，

その要因に筋が腫脹した状態，すなわち筋内圧上

昇(筋細胞内の間質液貯留)による体積増加の関

与を示唆している 12) そこでEB濃度と硬さとの

関連について検討した結果，筋および皮膚におい

て有意な正の相聞が認められ，その関係は特に筋

において強く認められたこのことは，筋浮腫の
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形成に関与するアルブミンなど血襲タンパクの筋

内含有量が"筋の硬さ"の成因である可能性が高い

と考えられる.つぎに対照群においても定常量の

EBが抽出されたため 駆血負荷による変化量に

ついての解析を行った.しかし，硬さの変化量と

EBの変化量との間には有意な相闘が認められな

かったことから，浮腫の形成は硬さを変化させる

因子ではないことが言える.今回の研究では筋血

液量の測定は行っていないため，血管容積の増加

が直接硬さを変化させるかについては不明である.

ただし，血液量の増加が駆血圧に依存して認めら

れるといった他の研究報告によると1へ血管内に

欝滞した血液による圧上昇が硬さの変化に影響を

与えている可能性は否定できない.

この事実をはっきりさせるために解放後の硬さ

および、体積の変化について検討を行った.その結

果，解放に伴い硬さの減少は体積の減少に先行し

て認められた.一般的に駆血期間中に引き起こさ

れたアルブミンに対する血管透過性の増大は，解

放後正常状態に回復するとされ血管外へ漏出した

アルブミンや水分などは毛細リンパ管経由で血柴

中に戻ることが知られている 22) 今回観察された

解放期間中の体積の推移はリンパ系による間質液

の血管内への移動を示したものであるという見方

ができる.ただし，体積変化の一要因である静脈

血管に貯留されている血液も解放に伴い一気に流

れ出すため，流出された血液の分だけ血管容積は

減少する.そのため解放初期に観察された硬さの

推移変化はその容積の減少による圧低下の現れで

あると考えられる.そして硬さと体積との聞に時

間的な解離が認められた部分こそが，駆血負荷に

よって誘発された硬さの増加には組織間隙に貯留

するアルブミン量が関係するものではないといっ

た根拠を示していることがわかる. これらの点に

ついては，駆血中期から後期にかけての体積変化

(血柴タンパクの血管外への移動)に対して，いっ

たん増加した硬さは駆血期間を通して同様のレベ

ルで維持されていたことからも説明できるであろ

う. しかし，静水圧によって移動した間質内の水

分量増加による圧変化が硬さに影響を与えていた

可能性は否定できない.

一方，虚血状態にある筋組織では局所的に種々

の発痛物質の産生が促進され，それらが侵害受容

器を感作させることで，虚血性痔痛が発生するお

さらに感作された侵害受容器からの入力が脊髄反

射性に強い筋収縮をもたらし，それが原因で硬さ

を増加させていたかもしれない.そのため著者は，

予備実験において駆血期間中に発生している硬さ

に対する臭化パンクロニウムの影響についても観

察した.すなわち，駆血負荷によって安定して硬

さの増加が記録されている時に薬物投与を行い，

自発呼吸が完全に消失したことを確認した後30分

間記録を続けた.その結果，薬物を投与した前後

で硬さに変化は見られず，また解放後の時間的推

移も図4と同様の傾向を示したことから，今回の

条件下では虚血痛による反射性の筋収縮が出現し

ていた可能性は低いものと考えられる.

以上本稿では，測定対象の異なる条件下におい

てそこから得られる硬さ情報に対して生理学的な

観点から解析を行ってきた.そして，筋収縮時に

発生する張力と血液貯留による圧上昇が硬さの変

化をもたらす主要な因子であることが明らかにさ

れた.一方，臨床現場において体表からの触診で

見いだされる硬さは双方の因子が単独で関与して

いることは考えにくい.何らかの原因で運動神経

の興奮が高まり筋の持続的な緊張が起これば筋内

圧は上昇し，ついで圧の上昇が血管を圧迫するた

めに血流障害が生じる.したがって，このような

病態が複合的に干渉しあっていることを考慮する

べきであろう.

v. 結語

1.坐骨神経の電気刺激により俳腹筋から記録さ

れた硬さ， M波の振幅，張力に一過性の増加

が起こり，その後減少する傾向を示した.M

波の振幅の減少は硬さ 張力の減少に先行し

て認められた

2. 硬さはM波の振幅 張力との問にそれぞれ有

意な正の相闘が認められた.

3. 神経筋遮断剤の投与によって硬さおよび張力

の発生が抑制された.

4. 大腿部の駆血負荷により下腿部の体積と硬さ

に増加が認められ，解放後は減少する傾向を

示した.硬さの減少は体積の減少に先行して

認められた

5. 駆血群の筋および皮膚組織から抽出された

EB濃度は，対照群に比べて有意な高値を示

した.
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6. 硬さは筋および、皮膚のEB濃度との聞に有意

な正の相聞を認めたが ム値との問には相闘

を認めなかった.

7. 以上のことから電気刺激で誘発される筋強縮

時の硬さには，収縮時に発生する張力の変化

が大きく反映していることが明らかとなった.

また駆血負荷による硬さの増加には，腫脹の

発生が関与しているものと考えられるが，こ

の硬さは血管外に貯留するアルブミンなどの

血襲タンパクを反映したものではなく，血管

内に欝滞した血液による圧上昇が硬さの変化

因子であった可能性が考えられた.
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Abstract 

39 

Purpose : To investigate (1) the in vivo relation between hardness during an electrically-induced contracting 

state and neuromuscular functions (M-wave and muscle t巴nsion)今 and (2) the effect of ischemia induced by 

a limb toumiquet on the re¥ation between hardness at rest and increased vascu¥ar permeabi¥ity to 

albumin ¥eading to muscu¥ar edema. 

Methods Sixteen Sprague-Dawley rats deep¥y anesthetized with urethane were used in this experiment. 

Hardness was measur巴d quantitative¥y at the mid-portion of the gastrocnemius (GS) muscle. In the first 

experiment, Tetanic contraction of the GS musc¥e was produced by e¥ectrica¥ stimulation (50Hz吟 100μsec
durat悶1) of the sciatic nerve. The M-wave was recorded with a pair of wire e¥ectrodes inserted into the 

muscle, and the deve¥oped tension was monitored with a push-pull gauge. In the second experiment, a 

toumiquet was app¥ied at the thigh. The content of Evans b¥ue (EB) and tota¥ hindlimb vo¥ume were 

measured as an index of edema. 

ResuIts : (1) The hardness, M-wave ampli旬de and deve¥oped tension increased rapidly with the onset of 

stimu¥ation. The va¥ues of hardness were corre¥ated with those of amplitude of the M-wave (r=0.63) and 

tension (r=0.82). Pancuronium treatment comp¥ete¥y suppressed the increase in hardness and tension induced 

by the stimu¥ation. (2) The toumiquet caused a rapid increase in hardness, tissue vo¥ume and EB extravasaｭ

tion; however, the change in hardness was poor¥y correlated with the change in EB extravasation. 

Conclusion These results suggest that muscle tension is the major factor for changes in hardness 

measured during tetanic contractions, and toumiquet-induced hardness might reflect changes in intravascular 

pressure rather than vascular penneabi¥ity to a¥bumin. 
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