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　　The　question　as　to　whether　extracellular　Ca朴is　essential　or　not　for　excitation－contraction（E－C）

coupling　of　skeletal　muscle　ls　still　debatable．　In　the　present　paper，　the　reports　abQut　the　efEect　of　Ca粁

on　E－C　coupling　were　reviewed　in　aspects　Qf　the　action　of　Ca昔as　a　stabilizer，　the　place　of　which　can

be　taken　by　the　other　dlvale皿亡ca亡ions　such　a§Mg＋，　Mn什，　etc．
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1　はじめに

　骨格筋の興奮収縮連関（excitation－contraction　cou－

pling；E－C　coupling＞において外液Ca什が重要な役割

を演じていることはよく知られているL2）・特に，収縮に伴

ってCa　in飾xの増加が認められること3），外液Ca升除

去によってK拘縮が抑制される（ただしNa＋除去下に）

こと4）は注目される．しかし，この外液Ca作用の機序は

現在なお明らかでない．この点をK：拘縮のmechanical

activationおよびinactivationの面から整理してみたい．

なお以下に引用した報告は，特に記載がなければ，すべて

両生類のtwitch　muscle丘berについてのものである．

2　Activationとinactivation

2・1　Activationおよびi註activatio血cufve

　K拘縮の活性化（activation）が種々K濃度（脱分極の

程度）に応じて，ある定常値に達し，このK濃度とactiva一
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tiqnの関係を示す活性化曲線（activation　curve；ある

いは閾曲線，threshold　curve）がS字状を呈することは

Hodgkin　and　Horowicz5）クこよって明らかにされている．

一方，K拘縮における不活性化（inactivation）の存在が

Hodgkin　and　Horowicz5）セこよって最初に報告され，

LUttgau6）によって確認されたが，彼らはそれをK拘縮の

自発性弛緩と関係づけている・彼らのこのinactivationの

測定方法は，190mMKによる拘縮の後に，種々K濃度下

で1分間に亡ensionの回復する程度をもってはかるもの

であるが，その後Fraロkenhaeuser　and　Lannergren7）は

ヤリイカ巨大神経のNaコンダクタンスのinactivation

の測定方法8）と同様の方法，すなわち，先ず種々濃度のK

で1分間前処理（conditioning）を行い，ついで190血MK

でテストし，このときのtensionの抑制の程度からK拘

縮のinactivationをはかり』c6nditioning　K濃：度とin－

ac亡ivat三〇nの関係を示す曲線，すなわち不活性化曲線（in－

activation　curve）を描いている．彼らはさらにinactiva一
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tionの時間経過を検討し，　inactivationがconditioning

K濃度のいかんに関係なく時間とともに完全不活性化（full

inactivation）の方向に進行する（ただし，その速度はK濃

度に依存する）ことをみいだした．Frankenhaeuser　and

Lannergren7）のこれらの成績は篠崎・太田9）によって確

認された．

　Nagai　6’磁10）はこのinactivationの時間経過をさら

に詳細に検討し，これが指数関数的に進行し，ある定常値

に達する第1相と，それに引き続いてfull　inactivationの

方向に進行する第2相の2相から成ることを明らかにし，

第1相はヤリイカ巨大神経のNaコンダクタンスのin－

actlvationの性質といくつかの点において類似すること，

また，これはK拘縮の自発性弛緩と関係すると考えられ

ること，第2相はNaコンダクタンスのinactivationに

ついてはなお知られていない相であることを認め，それぞ

れをinactivation　1およびinactivation　2と名付けた．

　activation　curveは高濃度Ca朴下に右に，低濃度Ca什

下に左にずれ，inactivation　curveもまた高濃度Ca＋下

に右に，低濃度Ca＋下に左にずれる6・7・9）．これらCa粁の

作用はヤリイカ巨大神経のNaコンダクタンスのactiva－

tionおよびinactivationに対するCa什の作用11）と似て

いる点で注目される（3・2・1項参照）．

　篠崎・太田9）はactivationなしセこfull　inactivationが

起こる事実（後述）などに基づき，K拘縮におけるactiva－

tionとinactivationプロセスはそれぞれ独立のものと考

えている．この点と関連して最近Bezanilla　and　Armst－

rong12）はヤリイカ巨大神経につきNaコンダクタンスの

inactivatio且プロセスがpronaseによる内部還流により

選択的に破壊されるとの実験から，Naコンダクタンスに

おけるactivationとinactivationの間にはある連関

（coupling）があるという考えを提示している点は注目さ

れる．

2・2　Activationなしのinact量vation

　Frankenhaeuser　and　Lannergren7）および篠崎・太田9）

は低濃度Ca什下に閾下濃度のK＋によるconditioning

により，activationなしにfull　inactivationの起こるこ

とを報告している．その後，Nagai　8’α乙10）は1．8　n1M　Ca県

下にも閾下濃度のK＋によるconditioningによりactiva－

tionなしに，時間経過が2相性のinactivation（inactiva－

tion　1および2）が起こり，それが低濃度Ca井下に著明に

促進されることを認めた．また，K：osakaαα乙13）は上述

の低濃度Ca切下のinactivationがNa＋をchollne＋で

置換すると促進されることを報告している．

　さらに，Kosakaβ彦α♂．13）は外液Ca什を除去しさらに

1mM　ethylene　glycol　bis（β一aminoethyl　ether）一N－Nノー

tetraacetic　acid（EGTA）を加えた条件下に，　K拘縮の

peak　tensionが時間ならびにNa＋の有無に依存して抑

制される事実に基づき，K＋によるcQnditioning（脱分極）

によらなくてもactivationを伴わないinactivation（in－

activation　1および2）の起こることを報告している．彼

らは，Ca卦除去による脱分極はcholine環脆下にK拘縮

が完全に抑制されている時点においてもたかだか10皿V

程度であり，かつテストK：による脱分極は十分に起こるこ

と，さらにこの時点においてカフェイン拘縮が十分に起こ

ることから，この条件下のK拘縮の抑制はE－Ccoupling

の遮断によると考えている．この点はその後，閾下濃度の

Kconditioningによるfull　inactivationの状態下にも，

190mMKによる脱分極は十分に起こり，かつ十分なカフ

ェイン拘縮も起こる事実から確かめられた14）．

　Kosakaβ’磁13）はさらに，　Ca升除去下に抑制されたK

拘縮のpeak　tensionはNa＋およびMg汁により一部回

復すること，しかも前者はpeak　tensionのみを，後者は

peak　tensionと軽度ではあるがプラトーをも回復する傾

向のあることを認め，Ca什除去下の“activationなしの

inactivation”（inactivation　1および2）をCa升除去によ

る膜のlabilizationあるいは表面電位（surface　potential）

の増加の2次的作用に帰することができるのではないかと

考えている．同様の事実は最近Kconditioning下のfulI

mactlvationはCa升を増すことにより回復されることか

ら示された15），

　以上の項で述べてきたように，外液Ca朴はE－C　cou－

plingにとって重要な役割を演じていることは明らかであ

る・従来，興奮性組織において，外液Ca什あるいはmem－

brane　bound　Caの作用として一般にstabilizing　ac－

tion16）およびCa　in且uxのsource3）が考えられている，

3　Stabilizi紅g　actio趾

3・1S亡abilizerと1ab孟1izer

　3・1・1定　　義

　従来，stabilizerとして類別されるagentは，静止電位

の小さな，あるいは無視できるほどの変化のもとで，神経や

筋における（1）インパルスをブロックするもの，および（2）

外液K濃度の増加やCa什除去，その他の要因によって惹

き起こされる脱分極を減少あるいは阻止するものと定義さ

れ，Ca升はその代表例として知られている16）．しかし，高

濃度Ca什下に，　K＋による脱分極は神経の場合は抑制さ

れるが，筋では抑制されない6，16）点で，上述の（2）の定義は

興奮性組織すべてに一般化できずこの点注意を要する・

　他方，1abilizerはstabilizerと逆の作用を有するものと

定義されている16）・
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　ところで，上述のインパルスのブロックにはNaコンダ

クタ．ンスのactivationの抑制あるいはinactivationの

促進の二つの場合が考えられる．Frankenhaeuser　and

Hodgkin11）によれぽ，高濃度Ca什下にヤリイカ巨大神経

におけるNaコンダクタンスのactivationおよびinac－

tivationはともに抑制され，低濃度．　Ca升下には逆に，こ

れらがともに促進されるという．したがって，上述のsta－

bilizerの定義としては，この高濃度Ca卦の作用からNa

コンダクタンスのactivationを抑制するものと言い換え

た方がより的確であろう．

　3・1・2　Surface　potentia1との関係

　Cha皿dler　8オ磁17）はヤリイカ巨大神経の細胞内イオン

強度の増減によって，Naコンダクタンスのactivationお

よびinactivation　curveがともをこ同方向にずれることを

認め，これを膜内面の固定陰性電荷（丘xed　negative

charge）の増減に帰する考えを提示している．また，上述

のように高濃度Ca什はNaコンダクタンスのactivation

を抑制し，低濃度Ca卦はactivationを促進する．さらに

外液に与えたCa什その他の2価メタルは膜外面の飯ed

negative　chargeを減じ，その結果そのsurface　potential

を減ずると考えら．れている．したがって，stabilizing　ac－

tionおよびlabilizing　actiQnの概念は，膜内外の五xed

negative　chargeの変化，あるいはl　surface　potentialの

変化の作用に置き換えて考えることができよう．

3・2　E－Ccouplingとstabilizerおよび1ab丘1izer

　3・2・1Mechanical　act童vationとstabilizerおよび

　　　　1al｝ilizer

　上述のように，低濃度および高濃度Ca什がK拘縮の

acl：ivation　curveをそれぞれ左右にずらすことはよく知ら

れている6，7・9）．これはNaコンダクタンスのactivation

curveに対するCa晋の作用11）と似た現象であ．る．したが

って，．このことはCa朴が膜の電気現象に対すると同様に

E－Ccouplingに対してもstabilizing　actionを有するこ

とを示すものと思われる．事実，Takauji　6’磁1s）はdan－

troleneが．　mechanical　activation　curveを右にず．らす

ことから，dantroleneは一種のE－C　couplingのstabi－

lizerであろうと考えている．

　Ca升のこの作用は，他の2価メタル（Mn什，　Ni什，　Mg粁

など）で代行され得る．外液にCa朴が存在するときはそ

れぞれのstabilizing　actionが加算的に起こり，activation

curveが右にずれる19解21）・また，　Ca什がない場合にはこ

れらの2価メタルはCa什のstabilizing　acti・nを代行す

ると考えられる．

　また，膜の1abilizationあるいはsurface　potentia1の

増加を起こすと考えられているNOJやSCN－22）がac一

lltivati・n・urveを左にずらすという事実22・23）も低濃度

　Ca石下にactivation　curveが左にずれるという事実と一

　致し，上述のCa什がE－C　couplingに対してもstabi－

　lizing　actionを有するという考えを支持する，

　　なお，Gordon　and　Godt24）は高張液中でmechanical

　thresholdが低下することを認め，これを細胞内イオン強

　度の上昇による膜内面の丘xed　negative　chargeの減少の

　結果であると考えている．前項に述べたところがら，この

　thresholdの変化は，高張液のE－C　couplingに対する

　labilizing　actionの結果と言い換えることもできよう．

　　上述の，E－C　block作用を有するdantroleneはcharge

　を持．たない点で，2価メタルやanomalous　anionと異な

　る・dantroleneが丘xed　negative　chargeに影響を与え

　るか否か，また与えるとすればその機序はどうかなどが問

　題．として残される．

　　3・2・2Mechanical　i蹟activationとstabilizerおよ

　　　　　び1abi1五zer

　　低濃度および高濃度Ca升はinactivation　curveをそ

　れぞれ左右にずらす6・7，9）．また，anomalous　anionはin－

　activation　curveを左にずらす23）．これらの事実．はKQ－

　saka砿αZ．13）がCa什除去に．よるinactivationについて

　考えているように，膜のlabili乞ationの直接あるいは間接

　的作用によってinactivation　1および2が促進されるこ

　．とを示．すと考えることができるかも知れない．この意味に

　おいて，Mn升などの2価メタルのinactivationに対する

　影響の検討は重要と思われる．他方，dantroleneはac－

　tivation　curveを右にずらす一方，　inactivation　curveを

　左にずらす18）点で，2価メタルやanomalous　anion作用

　と異なる．dahtroleneのこのinactivationへの作用機序

　は上述のactivationに対する作用機序とともに今後に残

　された問題である．最近太田ら15）は，inactivationにより

　K拘縮のactivatio亘curveは右劫こずらされるが，このず

　れは高濃度Ca升などによるずれと異なり，　curve全体が

　対照に対して一定度抑制される型のずれである点に特徴が

　あり，またこのずれはCa什により抑制されるところがら，

　単なるstabilization作用によらず，むしろIabilizatiQn

　作用と関係することを示唆している．

　　以上述べたところがら，従来知られているE℃coupling

　遮断剤あるいはE－Ccouplingの遮断を起こす要因の作用

　は，（1）activationの抑制による場合と（2）inactivation

　の促進による場合に区別することができ，また（1）の場合

　はstabilizing　actionに，（2）の場合はlabilizing　action

　と関係すると言うことができよう．

　　3・2・3　膜のhyperpolarizationとstabilizing　action

　　Curtis25＞によれば，　Ca什除去，　choline環．境下にde一
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polarizing　currentに対する応答が消失しているときに

hyperpolarizing　currentを与えた場合，その強さに依存

してそれのbreak　responseが認められるという，この

Ca什除去一ドのanodal　break　responseは斎藤26）によって

も報告されている．また，Curtis25＞はK脱分極下にも同

様のresponseのあることを報告している．これらの事実

は，Ca什除去あるいはK脱分極によるinactivationlo，13）

がhyperpolarizationにより回復するものと解することが

できる．また，このhyperpolarizationの作用はCa骨除

去によるinactivationの2価メタルによる回復作用13，27）

に匹敵すると思われる，

　ヤリイカ巨大神経のNaコンダクタンスにおいて，脱分

極のconditioning下にはtest　pulseによるactivation

が減少する（inactivation＞のに対して，過分極のcondi－

tioning下には，逆に増大することが知られている8）．

Hodgkin　and　Huxley8）はこの事実に対して，他の神経に

比べて巨大神経の静止電位が小さいことから，加纏1ηで

はすでに加印τ，oより静止電位が小さくなっている（脱分

極が起こっている）であろうと考え，〃Z漉’ηで静止時にす

でに起こっている脱分極によるinactivationが過分極に

より回復したと解することができることを示唆している．

巨大神経の場合のこの過分極作用は，上述のmechanical

inactivationに対する過分極の作用と類似する．

　他方において，軽度のK脱分極下にtwitchの増強さ

れること，またきわめて一過性にK拘縮の増強されるこ

とが報告されている28～30）．これはNOJ22・23）や低濃度

Ca朴7・9）のactivation増強作用と，その持続性の点におい

ては異なるが，類似している．

　以上の事実は，上述の考察からdepolarizationおよび

hyperpolarizationもまたそれぞれE－C　couplingに対し

てlabilizerおよびstabilizer的作用を有すると考えるこ

とができるかも知れない点で注目される．

4　Self－exchangeable　Ca

4・1Mechanical　activationとCa　innux

　膜の脱分極に伴ってCa　inHuxの増加することはよく

知られている3・31，32）が，Weiss　ann　Bianchi33）はこのCa什

は筋小胞体（sarcoplasmic　reticulum；SR）からのCa卦

遊離のトリガーとして作用すると仮定している．この考え

はSRからのCa什遊離がCa什によって惹き起こされる

という事実34剛36）によって支持されるが，このCa　in且ux

のsourceとしては主としてself－exchangeale　Caカミ考

えられている3）．

　Armstrong　8頗Z．37）は外液Ca朴を除去し，さらに1mM

EGTAを加えた条件下（2×10－g　M　Ca什）にもtwitchが

10罪ないしそれ以上持続することを認め，横行小管内堀

（transverse　tubular（T）lun・en）を含めて外液Ca什の存

在はE－Ccouplingにとって必要でないと主張した，こ

れに対して，Oota　8‘α♂，38）は彼らの報告を確認するとと

もに，さらにK拘縮のpeak　tensionはtwitch消失後

も比較的長時間抑制されないことを認めた．Oota　6‘磁38）

はさらに，Armstrong砿磁37）の条件下にもself－ex－

changeable　Caがほとんど正常に存在することを指摘し，

twitchやK拘縮の抑制されにくい事実をCa　in且uxの

sourceとしてのself－exchangeable　Caが残存している

ことで説明しようとした．さらに最：近，Barrett　and　Bar－

rett39）は高濃度のCa　buHer（80－90　mM　EGTAあるい

はcitrate）によって外液Ca什を10－7M以下にすると活動

電位が起こるにもかかわらず収縮が抑制されること，さら

にこのときカフェイン拘縮は十分に起こることを明らかに

し，Ca　inHuxはE－C　couplingセことって必要であること

を主張している．このBarrett　and　BarrettRg）の報告は注

目を要し，さらに彼らの条件下でself－exchangeable　Ca

の動向を検討することは重要と思われる．

　Ca　inHuxがE－C　couplingセことって必要であるという

考えは，無脊椎動物骨格筋においてCa　spikeを抑制する

作用を持つMn升40）が，カエルtwitch　muscleのE－C

couplingを遮断するというOota　6’αZ．41）やChiarandini

and　Stefani19）の報告によっても支持される．さらにOota

and　Nagai32）はMn什がK拘縮に伴なうCa　inHuxの増

加を抑えることを明らかにし，上の考えをうらづけた．

　Ca　inHuxの意義については，上述の流入したCa朴が

直接SRに作用してそれからCa卦を遊離するという可能

性33～36）の他に，流入したCa朴がSRからのCa什遊離を

間接的に制御するという考え方もなされている，例えば，

Beaty　and　Stefani42）は脱分極に伴うCa　in且uxがT－

systemとSRの間のelectric　couplingを制御するか，

またはT－systemの膜における電場に影響し，　SRからの

Ca朴遊離をトリガーすると考えられているcharge　move－

ment43・44）の度合いをmodifyする可能性を考えている．

　上述（3・2・1）のようにMn什はactivation　curveを右に

ずらし19），NOJはそれを左にずらす22，23）が，また同時に，

Mn甘は脱分極に伴うCa　in且uxの増加を抑え32），　NOJ

はこのCa　in且uxを増すことも知られている33）．換言すれ

ば，E－C　couplingに対してstabilizing　actionを有する

Mn什はCa　in飾xを抑え，逆にlabilizing　actionを有

するNOJはCa　in且uxを増す．またReuter45）はsta－

bilizerの定義を無脊椎動物骨格筋のCa　conductanceの

抑制にまで拡大している．これらの点を考慮すれば，上述

のE－Ccouplingに対するstabilizing　actionとlabilizing
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actionは，　Ca　inHuxに対するstabilizing　actionとla－

bilizing　actionに置ぎ換えることができるかもしれない・

　以上において，Ca　inHuxはE－C　couplingセことって必

須であり，in且uxしたCa升が直接あるいは間接的にSR

からCa升の遊離に関係しているであろうという立場から

述べてきたが，上述のE－Ccouplingに対するstabillzer

およびlabilizerが，　Ca　in且uxと無関係にSRからの

Ca卦遊離を制御しているという考え方も可能であろう・

D6rrscheidt－Kafer21）は外液に与えたCa朴や他の2価メ

タルの影響によるmechanical　threshQldのずれを説明

する一つの可能性として，これらによるsurface　potential

の変化がcharge　movement43・44）に対して直接的に影響

した結果であるかも知れないと考えている．したがって上

述のMn什作用をこのように解釈することも可能であるか

も知れない．

　以上述べてきたように，外液Ca什あるいはself－ex－

changeable　Caは，脱分極に伴うCa　inHuxのs・urceで

ある反面stabilizerとしても作用し，それによりCa　in且ux

そのものあるいはcharge　movementのような可能なT－

systemとSRの間の情報伝達機構を制御するものと考え

ることができるかも知れない．この意味において，Ca　in－

Huxの外液Ca什濃度依存性およびそれに伴うself－ex－

changeable　Caの動向の精査が必要とされよう．

　なお，Ca　in且uxのsourceに関してLorkovi646）はCa

in且uxおよびself－exchangeable　Caに対するpHの影響

を検討し，Ca什のself－exchangeabilityはpH　5で抑制

されないこと，また，self－exchangeable　CaはpH　5で

releaseされないこと，さら・に収縮に伴う45Ca　in且uxの

増加はpH　5では45CaをあらかじめpH　7でloadingし

た場合に限って認められることなどの事実に基づいて，Ca

inHuxのsourceはself－exchangeable　Caではなく，他

のあるsiteのCa什であると考えている．また，　Endo47＞

はSRからのCa什induced　Ca什releaseの生理的意義に

関して，（1）生理的条件下にある小胞体からCa升induced

Ca赴releaseを起こすために必要な濃度は3×10一4　M以

上であり48），そのような高いCa朴濃度が生理的条件下に

得られるとは考え難いこと，（2）procaineでCa什induced

Ca什release機構を強く抑えても，正常なT－system脱分

極による収縮はまったく抑制されないこと49）などの理由

から，むしろ否定的立場にある．Lorkovi646）とEndo47・48）

およびThorens　and　Endo49）のこれらの報告は，　T－

systemとSRの間の情報伝達機構と関連して，注意して

おかなければならない．

　以上述べてきた両生類のtwitqb　muscle丘berの場合と

異なり，収縮に伴い細胞外より流入するCa卦量が直接収

縮要素を賦活するために十分である，とされているカエル

のtonic　muscle50），甲殻類骨格筋51・52）そして平滑筋では

あるが，そのK拘縮がphasicである53）．イガイのcatch

muscle（anterior　byssus　retractor　muscle，　ABRM）54）

などにおいては，収縮の賦活に必要とされるCa朴は，少な

くともその一部あるいは全部が外液Ca什の流入によって

もたらされると考えられている45・55，56），これらのうちカエ

ルのtonic　muscle55，57・58）とイガイのABRM56）のacti－

vation　curveは外液Ca升濃度の減少により，閾値は低下

するかあるいはほとんど変化なしに高濃度K＋の側で下方

にずれる・これは，外液Ca什濃度の減少により，高濃度

K＋下のtensionはほとんど変化されずに，　activation

curveが左にずれるという，両生類のtwitch　muscle飾er

の場合と明らかに異なる．この相違は，収縮要素を賦活す

るCa什が細胞外に由来するか，細胞内storeに由来す

るかの差によると考えられる55，56）．Ca什のstabilizing

actionがこれらの筋のE－C　couplingにおいても同様i

に働くと仮定すればこの相違は以下のように説明でぎる

と思われる．すなわち，一般に上述の両生類のtwi亡ch

muscle丘berのように外液Ca什の減少の結果，その

1abilizationにより閾値が低下する（activation　curveが

左にずれる；すなわちactivationが増強される）．しかし，

収縮要素の賦活が細胞外からの流入Ca什に大きく依存す

る場合55・57，58）には，その賦活のためのCa昔源が外液Ca什

の減少によって同時に減ることになり，したがってacti－

vationは必然的に抑制される．これらの増強作用と抑制

作用が相拮抗した結果，閾値付近では見かけ上activation

にほとんど変化なく，高濃度K＋下にactivation　curve

が下方にずれるということが起こるのであろう．同様の考

えはKaumann　and　Uchite158）によってもなされている．

彼らはカエルのslow　muscleのK拘縮に対してCa甘は

2つの相反する作用，すなわち，閾値の上昇およびtension

の増強作用を持つと仮定している．

　高橋・高橋59＞はザリガニの骨格筋におけるK拘縮の

activation　curveは外液Ca什濃度の滅少および増加によ

り，上述の両生類のtwitch　muscle丘berの場合と同様

に左右にずれることをみいだした．彼らのこの成績は，

Chiarandini　8‘磁60）が示唆しているようにその収縮要素

賦活のためのCa朴が細胞外にも一部由来するとすれぽ，

上述の見解に反するかにみえる．しかし，ザリガニ骨格筋

における収縮要素賦活の外液Ca朴に対する依存の度合い

が比較的低い，と仮定すれば矛盾はないであろう．なお，

高橋・高橋59）はザリガニ骨格筋のK拘縮における外液

Ca什濃度の増加による閾値の上昇をCa井のstabilizing

actionによるものと考えている．
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4・2Mechanicahnactivatio血とCa　innux

　Weis台and　Blanchi33）やOota　and　Nagai32＞はK拘

縮が自発的に弛緩している時点では45Ca　inHuxの増加が

ほとんど認められないことを示す成績を報告している．こ

れらの報告はK拘縮のinactivationとCa　inHuxのin－

activationが密接に関係することを示唆する点で注目さ

れる．　　　　　　　　　　　　・　　　　　「

　．前項でも触れたように，Ca朴除去下にもself－exchange－

able　Caは除去されにくく，　K拘縮が完全に抑制されてい

る時点（inactivation　2）においても：self－exchangeable　Ca

は十分野残っており38），さらにこのinactivationを促進す

るcholine環境下13）にもself－exchangeable　Ca・は変化

しない61）．これらの事実はCa　influxの的urceとしての

self－excha虹geable　Caの．意義を疑わせる．しかし，　E－C

couplingにとってCa　in且uxが必須であるとする立場か

らは，Ca卦除去によるinactivationは，　Ca粁除去（おそ

らくそれによる1abilization）により時間とともにself－

exchangeable　Caを動き得なくするあるprocessが進行

すると考えることによって，一応説明できるかも知れない．

この考えにとってて上のOotaσ’磁鋤や鈴木61）．の実験

を，．それらの条件下にK脱分極によるCa　in且uxが実際

に起こらないかどうかに注意して精査することは重要で

ある．

　他方，charge　movement43・44）のinactivationとrep－

rimingの時間経過がmechanical　inactivationとrep－

rimingの時間経過と非常によく似ている44）点は注目して

おかなければならない、

．なお，・charge　movementの．activationおよびinac－

tivationに関しては別報62）で詳述する．

5　む　す　び

　外液Ca什は興奮性組織の一般的電気現象に対すると同

様に，E－C　cQuplingに対してもstabilizerとしての作用

を有する之とを述べた．E－C　biockの内容としてaαlva－

tionの抑制とinactivationの促進の二つの場合が考えら

れ，前者の場合はstabilizing　action，後者の合場はIabi－

lizing　actionと関係して起こる点が注目される，　Stabi1－

izing　actionおよびlabilizing　actionは，　surface　po－

tentia1の変化で表わすことによりさらに具体化されるが，

この場合さらにこの変化をもたらすagentの作用部位，す

なわち膜の外面か内面か，また．これらの面における飯ed

negative　chargeなどが注意されなければならない，こ

れらの点は，E－C　blockerの作用部位がT－membraneか

triadic　junctionかあるいはSRで．あるかの問題とともに

E－Ccoupling機構を解明する上で重要である．

　T－systemとSRの間の情報伝達．機構としては，現在Ca

in且uxおよびcLarge　movemen亡の重要性が考えられて

いるが，このいずれが本質的であるか，また両者の関係は

どうかなどについてはなお不明である．しかしながら，上

述のstabilizing　actionおよびlabilizing　actionはCa

in且uxやcharge　movementに対する制御作用としては

たらく可能性は一合分考えられよう，

　なお，以上の点は，最近注目されているK拘縮の2相

性63，64）の問題とも関連して注目される，
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