
【膜電位】

一般的に、陰イオンが細胞膜直下の内側に沿って集まり、これと等量の陽イオ

ンが細胞膜のすぐ外側に集まっている。

＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋

－ － － － － － － －

－ － － － － － － －

＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋

ガラス毛細管電極で、細胞膜を通過させると、これと同時に電位は、約－７５

ｍＶに急変する。この電位変化は、電極が膜を通過したときに生ずるので膜電位

と呼ぶ。

大部分の細胞で、この膜電位は特に外部から特別な影響がない限りは、通常一

定に保たれる。細胞がこのような静止状態にあるときの膜電位を静止電位と呼ぶ。

【 ナトリウムポンプ 】

普通、細胞外のナトリウム濃度は高く、細胞内は、低い。従って、ナトリウム

イオンは細胞内に、流入する傾向を示す。しかも、細胞内の電位は、細胞内に比

べて陰性であるので、陽イオンであるナトリウムイオンは、細胞内に電気的に引

き寄せられるので、この流入傾向はさらに強い。ところが、細胞膜には、代謝に

よるエネルギ－を利用して、細胞内のナトリウムイオンを細胞外にくみ出す機構

があるので、細胞内のナトリウム濃度は、つねに低く保たれている。



【膜電位が発生する基本的な条件】

（１）イオンが能動輸送によって膜を通過し、膜の両側に陰イオンと陽イオンの

不均衡が作り出される。

（２）膜の両側のイオンの濃度差の結果イオン拡散が起こり、荷電の不均衡が作

り出される。

【細胞の膜電位の原因】

（１）膜には、ナトリウム及びカリウムポンプ機構があり、ナトリウムは外部へ

カリウムは、内部へ運ばれている。

（２）静止状態の膜のカリウムに対する透過性は、ナトリウムの約５０～１００

倍ある。従って、カリウムは比較的容易に静止状態の膜を通って拡散する

が、ナトリウムは拡散しにくい。

以上のことから、ナトリウムは外側に排出され、カリウムは内側に取り込まれ

る。しかし、入ってくるカリウムイオン１個につき、外に出されるナトリウムイ

オンは、２～５個なので、外に出される陽イオンのほうが入ってくる陽イオンよ

りも多い。大部分の陰イオンは、拡散できないので、つねに内側にとどまり、従

って、内側は電気的に陰性、外側は陽性となる。

哺乳類の神経及び筋線維の静止電位は、通常 －９５ ～ － ７５ｍＶの範囲で

平均約 －８５ｍＶである。

【活動電位】

膜電位は、静止状態では約 －８５ｍＶの静止電位を保っている。しかし、膜の

ナトリウムに対する透過性を急激に変化させる要因が働くと、膜電位に速やかな



一連の変化が起こり、これが完了すると膜電位は直ちに静止時の値に戻る。

このような一連の膜電位の変化を、活動電位という。

【活動電位を引き起こす要因】

（１）膜に対する電気的刺激

（２）膜のナトリウム透過性を増大させる化学物質の投与

（３）膜の機械的損傷

（４）熱、冷却、その他膜の正常な静止状態を変化させるようなあらゆる要因

【脱分極と再分極】

活動電位は、脱分極と再分極の２つの段階からなる。

静止状態の膜では、内側が負、外側が正であるが、ナトリウムの透過性が急に

増大すると大量のナトリウムイオンが内側に流れ込み、静止電位は消失し、内側

は正の状態になる。

このように内側が外側に対して、正になった状態を逆転電位という。

脱分極が起こった直後、膜の小孔は全くナトリウムを通さない状態になる。こ

のために正の逆転電位は、急激に消失し、膜電位は静止時の値に戻る。

これを再分極という。

【活動電位発生時のナトリウムおよびカリウムに対する

膜の透過性の変化】

（１）ナトリウムの透過性の増大 （約５０００倍）



内側の電位が、負から正に変わる。

（２）カリウムの透過性の増大

正に荷電しているカリウムイオンが、膜外に出る。

（３）カリウムの透過性の減少

（４）ナトリウムの能動輸送により、ナトリウムが再び膜外に出る。

【筋肉の活動電位】

骨格筋の収縮は、まず筋線維に活動電位が起こることから始まる。活動電位に

より、筋線維内部へ広がる電流が起こり、これにより筋小胞体からカルシウムイ

オンが放出される。収縮の化学過程の引き金となるのは、カルシウムイオンであ

る。

活動電位は、筋線維の膜に沿って伝わるばかりでなく、Ｔ－小管系（細胞膜が

Ｚ膜部で小管となって筋線維内部に入り込んでいる）にも伝わる。

Ｔ－小管系は、横行小管系である。

また、この活動電位は筋小胞体にも電流を起こしている。そして筋小胞体から

カルシウムイオンが放出される。カルシウムイオンは、拡散して筋原線維上のト

ロポニン（アクチンフィラメントの構成成分の一つ）と結合する。

カルシウムイオンが筋形質中に高濃度に保たれる限り、筋収縮が続く。しかし、

筋小胞体の長軸小管の壁にある、カルシウムポンプが絶えず働いており、これに

よりカルシウムイオンは、再び、長軸小管内に取り込まれる。このポンプにより

カルシウムイオンは、約２０００倍に濃縮されて小管の内腔中に蓄えられ、この

ため筋原線維の周囲の液から、カルシウムイオンはほとんど完全に除去される。



したがって、活動電位発生直後の時期を除いて、筋原線維のまわりのカルシウ

ムイオン濃度は、極端に低い値に保たれている。

【滑走説】

弛緩状態では、となり合ったＺ膜からのびているアクチンフィラメントどうし

はほとんど重なり合っていないが、ミオシンフィラメントは、完全に重なり合っ

ている。一方、収縮状態では、これらのアクチンフィラメントはミオシンフィラ

メントに沿ってたぐりこまれ、その結果アクチンフィラメントどうしも、かなり

の部分で重なる合うようになる。また、Ｚ膜もアクチンフィラメントに引かれて

ミオシンフィラメントの端に向かって近づく。アクチンフィラメントの引っ張り

力は強いので、ミオシンフィラメントの端は、強い収縮時には、膜とぶつかって

折れ曲がる。筋収縮はこのような滑り機構によって起こる。

アクチンフィラメントがミオシンフィラメントに沿って滑るのは、アクチンと

ミオシンフィラメントの間に発生する吸引力によるものである。

【筋収縮の化学的変化】

アデニン ＋ リボ－ス → アデノシン

（窒素を含む塩基） （糖）

アデノシン ＋ Ｐ → Ａ Ｍ Ｐ

（リン酸） （アデノシン１リン酸）

Ａ Ｍ Ｐ ＋ Ｐ → Ａ Ｄ Ｐ

（リン酸） （アデノシン２リン酸）



Ａ Ｄ Ｐ ＋ Ｐ → Ａ Ｔ Ｐ

（リン酸） （アデノシン３リン酸）

収縮のエネルギ－源は、ＡＴＰの分解による。

Ａ Ｔ Ｐ → Ａ Ｄ Ｐ ＋ Ｐ ＋ エネルギ－

Ａ Ｄ Ｐ ＋ Ｃ Ｐ → Ａ Ｔ Ｐ ＋ Ｃ

ロ－マン反応（ＡＴＰの再合成）という。

【 解 糖 】

無酸素状態において、グリコ－ゲンがピルビン酸または、乳酸にまで分解され

る反応。

乳酸

↑

ブドウ糖 → ピルビン酸 → ＴＣＡ回路 → 水素伝達系

細胞質中 ミトコンドリア内

（解糖）

ブドウ糖１分子から得られるエネルギ－によって、生成されるＡＴＰ分子は、

解糖により ２

ＴＣＡ回路により ２ 計 ３８ＡＴＰ

水素伝達系 ３４



【 筋の呼吸と酸素負債 】

筋運動の開始とともに、運動に伴う多量のエネルギ－を消費し、ＡＴＰ合成の

ため多量のＯ が要求される。しかし、Ｏ 供給は運動の初期においてはその要求２ ２

を満たすことができない。したがって体内の組織からＯ が動員され、消費される。２

この酸素はあたかも筋肉が他の組織から借りたようなものであるから、酸素負債

という。やがて呼吸機能が促進され必要なＯ を供給するようになれば定常状態と２

なって負債はそのまま持ち越される。運動が終わってからこの負債は返還される。

すなわち運動後も呼吸は促進されており、負債の返還が終わって初めて平常の呼

吸に復する。

激しい運動の時は、Ｏ 供給は間に合わず、ＴＣＡ回路にともなうリン酸化は制２

限され解糖によってＡＴＰが供給されるので、多量の乳酸が発生する。（乳酸性

酸素負債）

酸素負債には限度があり、個人差が大きい。（通常約１０㍑）

限度を越すと運動は続けられなくなる。

安静時の酸素消費量は、毎分０．３㍑程度。運動時にはその１０倍以上にもな

る。

【呼吸商 ＲＱ】

ＲＱとは、単位時間内に排出された炭酸ガスと消費された酸素の比である。

炭酸ガス排出量

Ｒ Ｑ ＝

酸素摂取量

酸素消費量がわかっても栄養素の種類によって発生するエネルギ－の種類が異な

るので体内で何が酸化したかを知るためには、呼吸商の算出が必要である。

糖質、脂質、窒素を除いたタンパク質が体内で酸化された場合、

糖質 １．０ 脂質平均 ０．７１ タンパク質平均 ０．８０



【筋の熱発生】

２０℃のカエルの筋で、単収縮時 ０．００１ ～ ０．００５℃、

１秒間の強縮では、０．０３℃温度が上昇する。

単収縮時の発熱は、次のように分けられる。

活動化熱

収縮熱

短縮熱

初期熱

弛緩熱

回復熱

弛緩時にも、産熱があるが、これは筋が負荷によって引き伸ばされるための受

動的なもので、もし短縮したところで負荷を外してしまうと、弛緩熱は、発生し

ない。弛緩熱の量は、負荷が筋に対してなした仕事に等しい。

強縮の場合は、短縮が完了し、負荷を支えている状態の時でも、仕事はしない

が熱産生だけは続く。これを、維持熱という。維持熱は、単収縮における活動化

熱が重なったものであると考えられている。

回復熱は、弛緩過程が終ってからの産熱で有酸素の時は、初期熱と同量である

が、無酸素の時（たとえば、窒素中）ほとんど発生しない。



【筋の持続的収縮の型】

（１）固縮と痙縮

筋緊張の高進状態には、固縮と痙縮があり伸張反射が高進している点は両者に

共通であるとされている。しかし、その発現機序は明確でない。

固 縮 筋を伸張すると反射性インパルスは増強し、伸張をやめて一定の

長さに維持してもこの増強はそのまま続いている。

伸張の速度には関係なく、伸張の長さによってインパルスの増強

が起こる。

痙 縮 筋を伸張する間反射性インパルスの著しい増強が見られるが、そ

の長さに維持しているとこの増強は消失してしまう。

伸張の速度が問題で、ゆっくり伸張すればインパルスの増強は

起こらない。

（２）緊 張

生体内で神経支配を受けている筋は、比較的長時間にわたって軽度の収縮状態

が維持される。これを緊張という。

（３）拘 縮

薬物などによる持続的短縮を拘縮という。多くの拘縮は細胞膜に持続的脱分極

が生ずるためであるが、カフェインは脱分極なしで拘縮をきたすので有名である。

薬物の作用が筋の内部に及ぶと非可逆的短縮になる。



（４）硬 直

筋実質の変化により硬く短縮し死滅する状態で、非可逆的である。

硬直すると筋は白濁し透光性が減弱する。

① 水 硬 直 筋を水中にいれたときに起こる状態で、浸透圧の差により水

が筋中に入り、筋は腫脹して硬くなる。速やかに等張液にも

どせば、可逆的である。

② 熱 硬 直 筋を４０℃以上の温度にすると短縮し硬くなる。タンパク質

の凝固による。

③ 死 硬 直 死後ＡＴＰやＣＰなど筋内のリン酸が減少すると筋は硬くな

る。死硬直は、激しく活動していた筋に強く起こる。

【筋の疲労】

毎秒１回程度の刺激を筋に加えて単収縮を繰り返させると、やがて単収縮高は

減少し、その時間的経過が遅延してくる。この現象を筋疲労という。

（１）筋疲労の内部原因

① 膜の興奮性の低下

② ＡＴＰの分解による化学エネルギ－を機械的仕事に変換する効率の低下

③ エネルギ－源の欠乏

④ 乳酸発生に伴う筋肉のｐＨの減少など（酵素には至適ｐＨがあるため）

（２）疲労を促進する外部条件



① 刺激頻度大

② 高温

③ 酸素欠乏

④ 負荷大

など。

※ 疲労回復には、酸素の供給が絶対に必要である。筋への酸素の供給が悪くな

ると早く疲労する。疲労した筋は固く縮まる傾向がある。入浴、マッサ－ジ

などは筋の血行を促し、疲労の回復を助ける。

第２節 平滑筋

立 毛 筋

平 滑 筋 血 管 筋

内 臓 筋

長 さ ２０ ～ ２００μ 太 さ ４ ～ ７μ



筋フィラメント 大小２種（不規則に配列）

筋 小 胞 体 非常に少ない（細胞膜と連結）

細胞間興奮伝導 全体に広がる（ある方面に広がる）

神 経 支 配 自 律 神 経

運 動 自 律 的

自 動 性 細胞に歩調取りあり

静 止 電 位 －３０～－５０ｍＶ

活 動 電 位 ３０～６０ｍＶ

伝 導 速 度 ２～３㎝／ｓｅｃ

緊 張 筋自体にある

疲 労 し に く い

【種 類】

それぞれ器官の平滑筋は、物理的な大きさ、筋線維の束の構成、異なった刺激

に対する応答、神経支配の様式、および機能などの点について互いに異なってい

る。しかし、できるだけ単純化してみると平滑筋は２つの主要な型に大別するこ

とができる。



【多元平滑筋】

この型の平滑筋は、明確な平滑筋線維からなる。おのおのの筋線維は互いに全

く独立に働き、しばしば骨格筋線維のようにおのおの１個の神経末端により支配

されている。また多元平滑筋は、自発的収縮を示さない。

多元平滑筋の例としては、眼の虹彩、眼の毛様体筋、立毛筋、大血管の平滑筋

など。

【内臓平滑筋】

内臓平滑筋線維は、互いに密着しており、お互いに非常に密接に接触しているの

で細胞膜が互いに融合するか、あるいはほとんど融合していることを除いて多元

平滑筋線維と同様である。この型の筋は、身体のいたるところ、とくに腸壁、胆

管、輸尿管、子宮などにみられる。

【平滑筋収縮の特性】

平滑筋は、長時間にわたる定常的な収縮を維持することができる。これを緊張

性収縮または、平滑筋緊張という。これは、平滑筋収縮の重要な性質であり、こ

のため長時間ときには、無期限に平滑筋機能の持続が可能となる。

【興奮性および抑制性伝達物質】

平滑筋を支配する自律神経から分泌される２種類の伝達物質は、アセチルコリ

ンとノルエピネフリン（ノルアドレナリン）である。アセチルコリンは、ある器

官の平滑筋に対しては興奮性物質であるが、他の器官では逆に抑制性物質である。

そして、アセチルコリンがある平滑筋を興奮させる場合には、ノルエピネフリ



ン（ノルアドレナリン）は、通常これを抑制する。

また、アセチルコリンが抑制性である場合には、ノルエピネフリン（ノルアド

レナリン）は、通常興奮性物質として働く。

種々の平滑筋線維の膜の受容器物質によって、アセチルコリンとノルエピネフ

リン（ノルアドレナリン）のうちの、いずれが興奮性物質として働くかが、決定

されると考えられている。

また、多くのホルモンも平滑筋の神経刺激あるいはその他の刺激に対する平滑

筋の反応の程度に影響を与える。ある種のホルモンは、直接平滑筋を刺激して収

縮させうる。

平滑筋を興奮させたり抑制したりするホルモンとして、エピネフリン、セロト

ニン、ヒスタミン、エストロゲン、プロゲステロン、バゾブレッシンおよびオキ

シトシンがある。

【平滑筋の神経支配】

平滑筋は、自律神経系の交感神経と副交感神経の両神経から二重に支配されて

いる。この二つの神経は、平滑筋に対して拮抗的に作用する。

しかし、そのいずれが促進的で、いずれが抑制的であるかは、器官によって異

なる。



第３章 神 経

【 総 論 】

感覚器で受け取った外界の刺激による興奮を中枢神経系（脳と脊髄）に伝え、

ここでそれを整理、統合して、再び各器官にそれを伝達して、それらが調和して

働くのを助ける。中枢と各器官を連ねる部分を末梢神経系という。

また、高度な神経作用すなわち精神的活動も営む。

【 ニュ－ロン 】

神経系の構造上および機能上の単位をニュ－ロン（神経元、神経単位）といい、

１個の神経細胞と、それから出ている樹状突起および神経突起（軸索突起または

軸索）を合わせたものをいう。

（１）神経細胞

核を有する細胞体の部分で、中枢神経内の一定の場所に存在し多数の突起を出

す。ただし、自律神経系および感覚神経には、神経細胞が中枢以外の部に存在す

るものがある。

（２）突 起

神経細胞は、線維状の多数の突起を出す。突起のうち多くの樹枝状のものを、

樹状突起、１本だけ長く伸びたものを神経線維という。

神経線維は集合して、末梢神経を構成し、一定の器官たとえば、筋や腺、感覚



受容器に達する。

【 樹 状 突 起 】（原形質突起）

刺激を細胞体に向って導き、１個の細胞に多数あって短く樹枝状に分かれてい

る。

【 神 経 線 維 】

（１）構 造

軸索と呼ばれる原形質の線維が中心となり、その周囲をシュワンの細胞が取り

囲んで神経鞘を作っている。軸索と神経鞘の間に、髄鞘のあるものを有髄神経線

維、ないものを無髄神経線維という。

髄鞘は、シュワン細胞の一部（ミエリンという脂肪様物質）でできている絶縁

体で、軸索を包むように渦巻き状に巻いている。

髄鞘は、電気抵抗が高い。

有髄神経線維では、髄鞘に所々くびれがある。（約１．５～３．０㎜の間隔）

これを、ランビエの絞輪という。

ランビエの絞輪は、髄鞘に比べて電気抵抗が低く、電流の出入りはこの部で行

われる。

長さは、さまざまで、数十μから１ｍ以上に及ぶものまである。

軸索の末端は、分枝して次のニュ－ロンの樹状突起や細胞体に接触して、興奮

を伝える。この接触部をシナプスという。



（２）機 能

神経線維の機能は、中枢神経と種々の器官の間および中枢神経内における興奮

の伝導である。このうち中枢神経から末梢の器官（筋、腺など）に興奮を伝える

ものを、遠心性神経線維（筋：運動神経線維、腺：分泌神経線維）、末梢の器官

（感覚器など）から中枢へ興奮を伝えるものを求心性神経線維（知覚神経線維）

という。

また、中枢神経内には両者（遠心性神経線維と求心性神経線維）を連絡するニ

ュ－ロンがある。これを介在ニュ－ロンという。

（３）興 奮

① 興 奮 性 ： 神経線維の興奮性は、非常に高く、電気的刺激の閾値は非常

に低く 約１０ Ａ（アンペア）である。－８

② 活動殿位 ： 神経線維の活動殿位は、一般に時間経過が速やかで、これを

（数ｍＶ） １つの衝撃とみなし、神経衝撃あるいは、インパルスとも呼

ぶ。

その大きさおよび形は、導出方法、線維の種類により異なる

が、同一条件では各線維の活動電位の大きさは、全か無かの

法則に従う。



【感覚神経線維の分類】

直径（μ） 伝 導 速 度 受 容 器 適当刺激

（ｍ／ｓｅｃ）

Ⅰａ群 Ａα １２～２０ ７０ ～ １２０ 筋 紡 錘 張 力

Ⅰｂ群 Ａα １２～２０ ７０ ～ １２０ 腱 紡 錘 張 力

Ⅱ 群 Ａβ，γ ５ ～ １２ ３０ ～ ７０ 触圧受容器 圧 力

Ⅲ 群 Ａδ ２ ～ ５ １２ ～ ３０ 自由終末 侵害刺激

（痛覚）

Ⅳ 群 Ｃ ０．５～１ ０．５ ～ ２ 自由終末 侵害刺激

（痛覚）

※ Ａ線維は、脊髄神経の大きな伝導速度の速い有髄線維。

運動神経、知覚神経

Ｂ線維は、直径３μ以下の自律神経の有随線維（節前線維）。

伝導速度は、３ ～ １５（ｍ／ｓｅｃ）。

Ｃ線維は、非常に細い無髄線維で、伝導速度が遅い。

末梢神経の半分以上。自律神経系の節後線維。



【興奮伝導の３原則】

（１）両側性伝導

神経線維の１点を刺激すると興奮が両方向に伝道される。

（２）絶縁性伝導

ある線維が興奮しても、他の線維を興奮させない。

（３）不減衰伝導

神経線維の直径が一定なら、伝導中の伝導速度は変わらない。

【興奮伝導の機序】

興奮部は、非興奮部に対して電気的に陰性になるから、興奮部に向かって周囲

から電流が流れ込み、隣接する非興奮部細胞膜には、外向きの電流が通過するこ

とになる。この電流を局所電流という。

この局所電流が、隣の電流閾値以上になれば非興奮部は興奮することになる。

このようにして、興奮は次々と伝導していくと考えられている。



【 跳 躍 伝 導 】

イオンは、厚い髄鞘を通ることはほとんどできないが、ランビエの絞輪部は容

易に通過しうる。この部分の膜は、無髄神経線維の膜に比べて約５００倍も透過

性が大である。従って、インパルスは、有髄線維では絞輪から絞輪へと伝導して

いく。すなわち、興奮は絞輪から絞輪へと伝わっていくことになる。

跳躍伝導には、２つの利点がある。

① 脱分極過程が神経線維長軸に沿って跳躍していくので、伝導速度が速くな

る。

② ごく小さな絞輪のみが脱分極するので、関与するイオンの量が跳躍伝導で

ない場合に比べて少ない。（数百分の１）


