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巻頭言

　平成から令和へと元号が代わった昨年の12月以降、中国湖北省武漢市を中心に発生した新型コロナウイルス

感染症（COVID-19）が短期間で世界に広まり、いくつもの国でアウトブレイクがみられました。COVID-19

については現在もメディアで多く取り上げられており、感染予防のためのマスクやトイレットペーパーの買い

占めが社会的問題となりました。マスク不足は世界的に問題となっており、世界保健機関（WHO）はマスク

の合理的な使用や貴重な資源の無駄使い・誤用の回避を求めています。アメリカのバラク・オバマ元大統領は

「常識的な予防策を講じてコロナウイルスから自分を守りましょう。手をしっかり洗い、体調が悪いときは外

出せずに疾病予防管理センターや地域の保健局の言うことをよく聞いて下さい。医療従事者のためにマスクを

無駄にしないこと。落ち着き、専門家の意見に耳を傾け、科学についていきましょう。」と述べていたことが

印象的でした。医学・医療は実証的なデータに基づいた科学的方法によってエビデンスを蓄積してきました。

この科学的方法は、ある治療法の統計学的な確からしさを検証しその確実性を高める一方で、 １つの反証例に

よってその確実性が覆ってしまうという特徴があります。しかし、ある治療法が反証されても、それに対応で

きる新たな手法や理論を修正し再度構築していくことが可能なことも特徴でしょう。医学・医療はその長い歴

史の中で多くの理論や手法が検証かつ修正されながら発展してきました。エビデンスに基づき、WHO や厚生

労働省は、COVID-19に対する感染症の予防法として石鹸による手洗いや手指消毒用アルコールによる消毒と

いった予防、混雑した場所を回避する、十分な睡眠をとるなどを推奨しています。当たり前ですが、マスクや

トイレットペーパーを買い占めるのはエビデンスに基づいた行動とはいえません。健康に関する情報に対して

正確な理解力や判断力、そして実行力が一般の方にも求められる時代になってきたことを痛感しています。リ

ハビリテーション領域においてもエビデンスに基づいた医療の確立が盛んに叫ばれています。この発展には理

学療法士自身が科学的思考をもちながら臨床・研究で実践するしかありません。臨床・研究の中で生じた疑問

を検証していくには、論文等から必要な情報を得て、その内容を批判的に吟味し実践に生かすというプロセス

が必要不可欠です。日本理学療法士協会は「理学療法ガイドライン第 ２版」の発行を目指し準備を進めており、

今後はエビデンスやガイドラインに対する正しい知識と理解をもつことが理学療法の質に大きく関わってくる

と考えられます。さいごに、本学リハビリテーション学研究所はリハビリテーション学に関する研究・調査等

を推進しながら、これまでに幅広い領域の研究成果や症例報告等を学術雑誌「神戸国際大学リハビリテーショ

ン研究」として発行してまいりました。日々の業務でご多忙にも関わらず本誌にご投稿いただいた先生方の努

力と研鑽に敬意を表します。本誌が多くの専門家の方々の目に留まり、お読みいただいた皆様の科学的思考を

涵養する一助になることを心より願っております。

神戸国際大学　　　　　　　　　

リハビリテーション学部　　　　

大　谷　啓　尊
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研究論文
Estimation of cyclooxygenase-1-independent component of 

platelet aggregation in healthy subjects

Akiko Hijikata-Okunomiya 1)　　　Yuichi Ishikawa 2)

1 ) Faculty of Rehabilitation, Kobe International University, 	
2 ) Kakogawa Central City Hospital

Abstract
Background: Although aspirin inhibits platelet 

agg rega t i on  t h ough  t he  i n a c t i v a t i o n  o f 

cyclooxygenase-1 (COX1), its antiplatelet effects, 

measured by various aggregation tests, vary and 

poorly correlate with serum thromboxane B2, the 

biochemical index of COX1 activity in platelets. 

We aimed to estimate the COX1-independent 

aspir in - imsensit ive component of  p late let 

aggregat ion .  Methods:  Aspir in was da i ly 

administered to healthy volunteers for 7 days. The 

platelet aggregatory threshold index for ADP-, 

collagen-, or arachidonic acid (AA)-induced platelet 

aggregation was measured using a whole blood 

aggregometer based on the screen filtration 

pressure method. Results: 1. The intercepts of 

y-axis of the regression lines in the relationship 

between ADP- and collagen-aggregability (%) with 

AA-aggregabi l i ty (%) were 38% and 11%, 

respectively, which were considered as the COX1-

independent components. 2. The inhibitory effect of 

aspirin on day 7 approached a ceiling at 40 mg/

day for every agonist, but the ceiling levels differed 

depending on agonist species, being 68%, 86% and 

>88% for ADP-, col lagen- and AA-induced 

aggregation respectively .  3 .  Experimental 

measurements were well fitted with a theoretical 

mode l ,  assuming that  COX1- independent 

components of ADP-, collagen- and AA-induced 

aggregation were 35%, 10% and 0%. Conclusions: 

These results suggest that the COX1-independent 

components of ADP-, collagen- and AA-induced 

platelet aggregation in healthy subjects are 35%, 

10% and 0% respectively.

Keywords: Platelet aggregatory threshold index, aspirin, cyclooxygenase, screen 
filtration pressure method

Introduction

　　Aspirin has been widely prescribed for the 

treatment of clinical manifestations of arterial 

thrombosis .  It shows val id activity in the 

secondary prevention of cerebral and myocardial 

infarction1-3). Despite the beneficial effects of 

aspirin, however, a substantial number of patients 

experience recurrent arterial thrombotic events. 

Because the antithrombotic effects of aspirin 
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depend primarily on its inhibition of platelet 

function, several trials have attempted to measure 

residual platelet reactivity during aspirin 

treatment, but definite tests of residual platelet 

reactivity have not been identified 4, 5)

　　Aspirin inhibits platelet function by inhibiting 

the biosynthesis of thromboxane (TX) A2 via 

i r r e v e r s i b l e  c y c l o o x y g e n a s e - 1  ( COX1 ) 

acetylation 6,7). Therefore, the effects of aspirin 

have been investigated by determining the serum 

concentration of TXB2, the stable inactive 

metabolite of TXA2 and consistent results have 

been reported: Serum TXB2 inhibition accumulated 

on daily aspirin dosing, approaching a ceiling in a 

week, and doses as low as 10 mg/day resulted in 

60% inhibition of serum TXB2, and doses of 40–100 

mg/day resulted in nearly complete inhibition 8-16). 

　　In contrast, variable results have been 

obse rved  u s i ng  l i gh t  t r ansm i s s i on  (LT ) 

aggregometry, the standard laboratory test of 

platelet function. Daily doses of 100 mg/day aspirin 

inhibited collagen (1 mg/L)-induced platelet 

aggregation by only 69% 14), although this dose 

almost completely inhibited arachidonic acid (AA)-

induced platelet aggregation and serum TXB2
 15,16). 

Aspirin was reported to be a relatively ineffective 

inhibitor of ADP (10 µM)- and collagen (10 mg/L)-

induced platelet aggregation, and the relationship 

between AA-induced aggregation and serum TXB2 

level was nonlinear 15). Thus, the results of LT 

aggregometry were dependent on the agonists 

used and have shown poor correlation with serum 

TXB2.

　　In these LT aggregometry studies, maximal 

light transmittance (Tmax) was measured using a 

single concentration of agonist. Since Tmax varies 

depending on the agonist concentration used in 

each experiment, measuring Tmax using a single 

concentration of agonist seems inappropriate in the 

quantitative assessment of platelet aggregability. 

　　In this report ,  we adopted a plate let 

aggregometer based on the screen filtration 

pressure (SFP) method 17,18). The SFP method 

measures the pressure rate, which is proportional 

to the amount of aggregated platelets on the 

micros i eve  by  suck ing ,  and  the  p la te l e t 

aggregatory threshold index (PATI) was defined 

as the agonist concentration that induces a 

pressure rate of 50% using four different agonist 

concentrations 19). To quantitatively estimate 

p l a te l e t  ac t i v i ty ,  we  expressed  p l a te l e t 

aggregability as 1/PATI as reported previously 20). 

Materials and methods

Materials

　　ADP was purchased from Meiji Pharm 

(Toyama ,  Japan ) ,  hor se  t endon  co l l agen 

(Collagenreagent Horm®) from Nycomed Pharma 

(Unterschleissheim, Germany) and AA from 

Nakarai Tesque (Kyoto, Japan). Two aspirin 

formulations were used, a cracked powdered 

formulation (Bufferin A, 330 mg /tablet; Lion, 

Tokyo ,  Japan)  and an enter ic -coated (ec ) 

formulation (Bayaspirin, 100 mg/tablet; Bayer, 

Osaka, Japan).

Participants and study design 

　　The study included nine healthy volunteers 

who were not on medication. The participants 

were divided into three groups of three subjects 

(one woman and two men) each. Group 1 (age 22.3 

± 0.6 years, height 164 ± 14 cm, weight 55.7 ± 

13.2 kg, body mass index (BMI) 20.5 ± 1.6 kg/m2, 

red blood cell (RBC) count 4.5 ± 0.4 × 109/ml, 

white blood cell (WBC) count 4.0 ± 0.8 × 106/ml, 

and platelet count 18.6 ± 3.8 × 107/ml) received 

20 mg aspirin once daily for 7 days. Group 2 (age 
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22.3 ± 1.2 years, height 168 ± 17 cm, weight 62.3 

± 17.2 kg, BMI 21.8 ± 2.0 kg/m2, RBC count 4.5 

± 0.4 × 109/ml, WBC count: 4.6 ± 0.6 × 106/ml, 

and platelet count 17.8 ± 3.1 × 107/ml) received 

40 mg aspirin once daily for 7 days. Group 3 (age 

62.0 ± 3.0 years, height 163 ± 10 cm, weight 55.7 

± 8.6 kg, BMI 20.8 ± 0.7 kg/m2, RBC count 4.5 ± 

0.2 × 109/ml, WBC count 5.1 ± 0.7 × 106/ml, and 

platelet count 17.1 ± 1.6 × 107/ml) received 100 

mg (ec) aspirin once daily for 7 days. On days 1 

and 7, venous blood was drawn before and after 

aspirin intake.

　　All participants provided informed consent. 

This study was approved by the Ethics Committee 

of Kobe University School of Medicine, Kobe, 

Japan.

Whole blood platelet aggregation

　　Venous blood was collected using a 21 G 

needle and anticoagulated in 0.38% sodium citrate. 

Blood cells were counted with an automatic cell 

counter (PCE-210, Erma, Tokyo, Japan). 

　　Whole blood platelet aggregation was 

measured using a whole blood aggregometer 

(WPAA-10Z; Tokyokoden Co., Tokyo, Japan) based 

on the SFP method 17,18). Each 200 µl whole blood 

sample was incubated with 22 µl of agonist (ADP, 

collagen, or AA) for 5 min at 37 ℃ with constant 

stirring at 1,000 rpm. Pressure was measured by 

suctioning each sample through a nickel microsieve 

containing 300 square-shaped openings measuring 

25 × 25 µm2 each in a 1.2-mm diameter area. The 

WPAA-10Z aggregometer reports pressure rate in 

mV, and 4 mV was defined as a pressure rate of 

100%. A new microsieve was used for every 

filtration. PATI was defined as the agonist 

concentration inducing a 50% pressure rate19).

　　The index of platelet aggregability was 

expressed as 1/PATI as reported previously 20). 

Aggregability relative to baseline (before aspirin 

administration) was calculated as:

Aggregability (%) = 100 x PATIbaseline/PATIaspirin
Inhibition (%) = 100 − Aggregability (%)

Computer-simulated aggregability

　　Aggregability levels before and 4 h after 

aspirin intake were computer-simulated using a 

theoretical model, which assumed that COX1-

dependent aggregation was cumulatively inhibited 

by the identical acetylation of COX1 in platelets 

and  megakaryocy te s  12),  and  tha t  COX1 -

independent aggregation was not affected during 

aspirin administration. The platelet life span was 

set at 10 days.  

Results

Change in aggregability after aspirin intake

　　Blood was drawn on days 1 and 7 before and 

after aspirin intake. At all aspirin doses, collagen-, 

ADP- and AA-aggregability decreased after the 

first dose (day 1, 4 h) and further decreased on day 

7 (Fig. 1). For example, on day 7, subjects who took 

40 mg/day aspirin showed decreases in ADP-, 

collagen- and AA-aggregability to 32%, 14%, and 

<12% after 4 h; and subjects who took 100 mg/day 

(ec) aspirin showed decreases to 33%, 11%, and 

<8% after 4 h, and to 33%, 9%, and <9% after 8 h, 

respectively.

Correlations of ADP- and collagen-aggregability 

with AA-aggregability 

　　Figure 2 shows the relationships of ADP- or 

collagen-aggregability (%) with AA-aggregability 

(%). The intercept of y-axis of the regression line 

indicates the remaining ADP- or collagen-

aggregability (%) where AA-aggregability (%) 

reaches to 0%; i.e., the proportion of COX1-
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independent component. These y-intercepts 

estimated that the COX1-independent components 

of ADP- and collagen-aggregability were 38% and 

11%, respectively.

Aspirin dose and the inhibition of aggregability on 

day 7

　　Figure 3abc shows the inhibitory effect of 

aspirin on day 7 (4 h). At a dose of 40 mg/day, 

inhibition (%) of aggregability approached a ceiling 

for each agonist. However, the ceiling levels 

differed, being 68%, 86%, and >88% for ADP-, 

c o l l agen - ,  and  AA- i nduced  aggrega t i on , 

respectively. The extents of residual persistent 

aggregability (32% and 14% for ADP- and collagen-

aggregability, respectively) were similar to the 

proportions of COX1-independent components 

obtained from the y-intercepts of the regression 

lines in Figure 2 (38% and 11% for ADP- and 

collagen-induced aggregation, respectively). 

　　Previously reported data of serum TXB2 

inhibition on day 7 during aspirin intake were 

summarized and plotted for reference in Figure 

3d 8-16). Serum TXB2 was shown to be almost 

completely inhibited by 40 mg/day aspirin (Fig. 

3d), where inhibition of ADP-, collagen- and AA-

aggregability reached their respective ceiling 

levels in our study (Fig. 3abc). 

Time course of aggregability after aspirin intake

　　Aggregability is the sum of two components, 

the COX1-dependent and the COX1-independent 

component. We simulated the time course of 

residual platelet aggregability during aspirin 

Fig. 1 Changes in aggregability after aspirin intake 
　　Aggregability (%) after daily aspirin intake was expressed relative to baseline aggregability (day 1, 0 h) which was 
defined as 100%. Aggregability was assessed 4 h after aspirin intake on day 1 and before and 4 h after aspirin intake 
on day 7. In the case of 100 mg/day aspirin (ec), aggregability was also assessed at 8 h on day 7 (day 7, 8 h). (a) 
ADP-induced aggregation. (b) Collagen-induced aggregation. (c) AA-induced aggregation. The open bars express 
values smaller than those indicated.

Fig. 2 Correlations of (a) ADP-aggregability with AA-aggregability and (b) collagen-aggregability with AA-aggregability 
　　The y-intercepts of the regression lines indicate the proportions of the residual aggregability at which AA-
aggregability was 0%, indicating the proportion of COX1-independent components. 
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dosing (20 and 40 mg/day), assuming that (1) the 

COX1-dependent component was cumulatively 

inhibited by aspirin intake 12) and (2) the COX1-

independent component was constant during the 

time course, irrespective of the aspirin dosage. On 

simulat ion ,  we set the COX1- independent 

components  o f  ADP- ,  co l lagen - ,  and AA-

aggregability at 35%, 10%, and 0%, respectively, 

based on our results described above (Fig. 2 and 3). 

We also set the initial inhibition of the COX-

dependent component of 20 mg/day and 40 mg/

day aspirin at 20% and 60%, respectively, based on 

our results of AA-induced platelet aggregation 

(Fig. 1c). The remaining aggregability of our 

experimental measurements on day 7 fairly fitted 

the simulation lines (Fig. 4). 

Discussion

　　Platelets are activated in response to various 

agonists, such as ADP, collagen, and thrombin, 

through COX1-dependent pathway and COX1-

independent pathways 6,7,21). Even if the COX1 

dependent pathway were to be completely 

inhibited, platelets could be aggregated by ADP, 

collagen, and other non-AA agonists through 

COX1-independent pathways. Residual platelet 

reactivity in aspirin-treated patients was measured 

by COX-specific methods, including measurements 

of serum TXB2 and AA-induced aggregation, and 

by COX-nonspecific methods, including aggregation 

induced by collagen, ADP, and other non-AA 

agonists 4). The correlations between pairs of these 

tests were reported to be weak, even between the 

Fig. 3 Aspirin dose and inhibition on day 7 
　　Aspirin dose-dependent inhibition of (a) ADP-induced aggregability, (b) collagen-induced aggregability, and (c) 
AA-induced aggregability on day 7 (day 7, 4 h). Inhibition approached maximal at 40 mg/day of aspirin, although the 
levels of maximal inhibition differed among the three agonists. The open symbols in (a) and (c) indicate values greater 
than those shown. (d) Serum TXB2 inhibition on day 7 reported previously by many authors were summarized 8-16). 

Fig. 4 Simulation of aggregability after aspirin intake
　　The solid lines represent the simulated aggregability setting the platelet life span at 10 days, the initial inhibition 
rate by aspirin doses of 20 mg/day and 40 mg/day at 20% and 60%, respectively, and COX1-independent 
components for (a) ADP-induced aggregation at 35%, (b) collagen-induced aggregation at 10% and (c) AA-induced 
aggregation at 0%. The symbols indicate the experimental results, and the open symbols indicate values smaller than 
those shown.
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two COX-specific methods 15). 

　　In this report, we successfully assessed the 

proportions of COX1-independent components of 

agonist - induced platelet aggregation .  The 

estimated proportions of COX1-independent 

components were 32-38% of ADP-induced 

aggregation and 9-14% of collagen-induced 

aggregation. These results were obtained from the 

intercept of the y-axis of the regression line 

between ADP- or collagen-aggregability and AA-

aggregability and from the residual aggregability 

after 7 days of aspirin administration when COX1 

activity was expected to be almost completely 

inhibited. The aspirin-sensitive COX1-dependent 

aggregability was cumulatively inhibited by a daily 

dose of aspirin, approaching a maximum inhibition 

at a dose of approximately 40 mg/day, irrespective 

of the agonist species. However, even a marked 

increase in aspirin dose could not inhibit the 

aspirin-insensitive COX1-independent aggregability.

　　We employed the SFP method using whole 

blood. This method is relatively simple, with good 

reproducibility and high sensitivity to detect the 

antiplatelet effects of drugs including aspirin 19,20,22). 

PATI measured by the SFP method using whole 

blood correlated well with PATI measured by LT 

aggregometry 23). Several studies have used the 

SFP method to assess the effect of aspirin 23,24): 

Treatment of patients with chronic thrombosis 

with 81 mg/day aspirin for 7 days, followed by 162 

mg/day, 243 mg/day, and 324 mg/day, showed 

that the PATI values were independent of aspirin 

doses over 81 mg/day 24), and healthy individuals 

who took 100 mg/day aspirin for 14 days, followed 

by 300 mg/day for the next 7 days, showed that 

the PATI values of collagen-induced aggregation 

on days 14 and 21 did not differ 23). These previous 

studies showed that aspirin had a maximal effect 

on platelet aggregation at doses less than 81 mg/

day. Our study showed that aspirin doses as low 

as 40 mg/day resulted in nearly maximal inhibition 

of platelet aggregability (Fig. 3abc) as well as of 

reported serum TXB2 (Fig. 3d). Our results are 

also in agreement with studies reporting that the 

clinically effective antithrombotic dose of aspirin 

was 50–100 mg/day and could even be as low as 

30 mg/day, thereby warning against unnecessarily 

high doses of aspir in in the treatment of 

thrombotic disorders 1,25,26). 

　　Correlations were studied between LT 

aggregometry-associated results before and after 7 

days of aspirin treatment 5): The correlations 

between pre-treatment and 7-day Tmax values were 

good for ADP-induced aggregation and, to a lesser 

extent, for collagen-induced aggregation, but there 

was no correlation for AA-induced aggregation. 

The differences in correlation coefficients may be 

due, at least in part, to the different proportions of 

COX1-independent components in ADP-, collagen-, 

and AA-induced aggregation, as measured in this 

study.

　　Platelets with higher aggregability and a 

larger proportion of the COX1-independent 

component would show higher residual platelet 

reactivity during aspirin treatment. As measured 

in this report, the COX1-independent component of 

ADP-induced aggregation was relatively large, 

average 35%, whereas that of collagen-induced 

aggregation was 10%. The higher proportion of the 

COX1-independent aspirin-insensitive component 

may be partly responsible for the high residual 

platelet reactivity. Pre-treatment PATI values of 

collagen- and ADP-induced aggregation in 35 

healthy individuals varied by more than 10-fold 23). 

Use of the 1/PATI index enabled the quantitative 

assessment of platelet reactivity, suggesting that 

ADP-aggregability may be a candidate for platelet-

dependent thrombosis in aspirin treatment. 
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However, the contribution of each agonist-induced 

platelet aggregation to platelet-dependent 

thrombosis remains to be clarified. 

　　A limitation of our study was the small 

number of participants tested. At baseline, 

however, the PATI values of our participants fell 

w i t h i n  t h e  r a n g e  f o r  h e a l t h y  s u b j e c t s 

reported 23, 27), indicating that our participants did 

not belong to any special group. Despite this 

limitation, this study is the first to describe a 

procedure for estimating the COX1-independent 

component of agonist-induced platelet aggregation, 

and to successfully estimate the proportions of the 

COX1-independent components in ADP- and 

collagen-induced aggregation. 
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研究論文
遺伝子発現解析による新しい急性骨髄性白血病の分類

八　木　知　人 1）

1 ）神戸国際大学リハビリテーション学部理学療法学科

要　約
　小児急性骨髄性白血病（Acute Myeloid leukemia; AML）は，造血悪性腫瘍の中でも
遺伝学的に多彩な疾患である．本研究では，細胞形態により ８種類のサブタイプ（M ０
-M 7 ）に分類する French-American-British (FAB) 分類を用いず，遺伝子発現解析によ
る新しいサブタイプ分類を行なった．今回使用した遺伝子発現解析チップに搭載されて
いる全１２,５６６プローブセットのうち，わずか７４９プローブセットによる遺伝子発現解析で
FAB分類と同様にサブタイプ分類することが可能であることが示唆された．

キーワード：急性骨髄性白血病・遺伝子発現・サブタイプ分類

はじめに

　急性骨髄性白血病（Acute myeloid leukemia ; 

AML）は，造血悪性疾患の中でも遺伝学的に様々

なグループに分類される1）．光学顕微鏡を用いた 

French-American-British（FAB）分類によりAML

は M０から M７までの ８つのサブタイプに分類され

る．この方法は分類に必要な検査機器が光学顕微鏡

だけで，非常に簡易な検査で白血病細胞の形態や芽

球の占める割合により分類が可能である．この分類

方法が１９７６年に確立されてから今日に至るまで利用

されている代表的な分類方法である2）．近年では

WHO 分類など特定の遺伝子異常をもつ AML の分

類や治療に関連した AML 分類など新たな分類も行

われている3）．

　FAB 分類は，患者の予後にも関連していると考

えられており M２，M３，や M４Eo に分類されるタ

イプは比較的予後が良いとされる．一方でTrisomy

２１に多く発症する M７に分類される患者の予後は現

在の治療でも予後はあまり改善していない4,5）．

FAB 分類以外にも年齢や発症時の白血球数なども

予後には非常に関連している．特に，染色体異常は

予後予測に重要で，t（8;21）転座（以下 t（8;21））や t

（15;17）転座（以下 t（15;17））は M２や M３に分類さ

れる AML に多く，予後が比較的に良好とされる
1,6- 9）．

　近年の DNA チップを用いた遺伝子発現解析によ

り一度に数万もの遺伝子の発現レベルを得ることが

でき，我々は以前に新たに予後に関連する遺伝子を

報告した10-17）．

　本研究では統計学的手法を用いず抽出した７４９プ

ローブセットの発現解析により FAB 分類と同様に

AML のサブタイプに分類可能であったので新しい

知見を加えて報告する．

Ⅰ．方法

1 ．検体

　本研究で解析した５４検体の特徴を表 １ に示す．

AML サブタイプ分類では M２が１２例，M４，M５が
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３１例，M７が ８例，分類不能が ３例であった．また

発症年齢の平均値は年齢不明の ４例を除き５０例で

３.６歳であった．全ての検体は日本多施設化学療法

に基づいて治療された．正常骨髄由来の RNA 検体

（NBM1-4）は，クロンテック社より購入し，使用

した．全ての検体は解析を行うまで液体窒素の中に

保存され，解析時に融解し使用した．これらの研究

は国立がんセンターにおける倫理審査により承認さ

 

表 1: 検体の特徴 

 

表 1 ：検体の特徴
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れた．全ての検体は年齢，性別，FAB 分類，予後

と検体の染色体データと遺伝子発現解析データと連

結した後，連結不可能匿名化を行った．全ての検体

収集に関して，書面による同意書を得たのち，すべ

ての処置はヘルシンキ宣言に従って実行された．

2 ．遺伝子発現解析

　Affymetrix 社 製 の 遺 伝 子 発 現 解 析 チ ッ プ

GeneChip Human Genome U95Av2 oligonucleotide 

microarray（Affymetrix, Santa Clara, CA）を用い

て解析を行うため Affymetrix 社の推奨する方法で

RNAを抽出し発現解析を行った16）．

3 ．統計学的解析

AML サブタイプ分類

　サブタイプに特徴的な遺伝子発現解析を行うため

に，通常の統計学的手法ではなく目的変数を用いな

い解析方法（unsupervised analysis）で遺伝子を抽

出し，遺伝子発現解析を行った．

4 ．階層的遺伝子発現クラスタリング

　遺伝子発現解析を行うため Cluster と TreeView

ソフトウェアを用いた．全ての遺伝子発現レベルは

中央値を用いて正規化した16,18）．

Ⅱ．結果

FAB 分類と遺伝子発現解析

　今回 Unsupervised analysis により抽出した遺伝

子の発現解析を用いて階層的クラスタリングを行っ

たところ，７４９プローブセットの発現レベルによっ

てFAB分類に相関した新しい分類が可能であった．

（図 1）

　この結果は，染色体異常のうち t（8;21）が FAB

サブクラスの M2に，inv（16）が M４/５に，またダ

ウン症候群である Trisomy21が M７に多く見られ

た．それぞれのサブタイプで特徴的に発現している

遺伝子を表 ２に示す．

図 1 ：階層的クラスタリング解析
Clustering of patients based on the expression data of the 749 FAB subtype-specific probe sets. 
Each column represents a patient and each row represents a gene. FAB subtypes. M2-, M4/M5-, 
and M7-specific genes are indicated by bars and chromosomal abnormality by dotted line, 
respectively. NBM indicates normal bone marrow sample.
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Ⅲ．考察

　細胞形態の特徴などによる FAB 分類と同様に，

７４９プローブセットの発現レベルを解析することに

よってサブタイプ分類が可能であった．サブタイプ

にそれぞれ特徴のある染色体異常や変異があるた

め，それらの異常が遺伝子発現に大きな影響を与え

ている可能性が示唆された．

　遺伝子発現解析による新しいサブタイプ M７は，

細胞形態による FAB 分類の M7と異なり，染色体

異常を伴う Trisomy21（ダウン症候群）とそれ以

外では異なる ２つのサブタイプに分類され，細胞形

態だけでは分類できなかった新たなグループとして

分類できた．これは今回の新しい遺伝子発現解析に

よるアプローチで，予後との相関に関連する遺伝子

を同定できる可能性を示唆していると推測された．

（図 1）

　今回の遺伝子発現解析によって抽出された７４９プ

ローブセットの遺伝子の機能による分類では，アポ

トーシスに関連 ； １２，免疫応答関連 ； １９５，細胞増

殖関連 ； １８０，細胞周期関連 ； ８７，細胞分化 ； 

１８６，がん関連遺伝子 ； １５，MAP キナーゼシグナ

ル関連 ； ５６，JAK/STATシグナル関連 ； ２０プロー

ブセット抽出された．（重複項目あり）

　そのなかで，runt-related transcription factor 1 

（RUNX1） 遺伝子は染色体２１番に存在し，その下

流シグナルの GATA binding protein2（GATA2）

は非常に重要な細胞分化や増殖に重要であることが

報告されている．Trisomy21では正常よりも２１番染

色体が １本多く，そのため RUNX1が高発現し，

GATA2の機能亢進が誘導されるとされている．そ

の結果，固形腫瘍や AML の発症も多く，特に

AML サブタイプ M７発症との関連している可能性

が報告されている19）．（表 ２） 本解析では標本数が

少なく比較が難しいが，Trisomy21を持つ M７白血

病で GATA2の発現量が高い傾向にあった．（Data 

not shown）

　また今回の解析で JAK/STAT シグナル伝達に関

与 す る 遺 伝 子（fms-related tyrosine kinase 3；

Flt 3 ，interleukin 1 beta；IL1B など）が抽出され

ており，細胞増殖，分化を促進し，異常な活性化は

白血病発症に大きく関与していることが示唆され

が，この経路に関与する遺伝子の活性化にはリン酸

化が必要であり，発現解析だけでは評価が難しい．

（図 ２）

　AML 細胞ではアポトーシスを抑制する BCL-2

 

表 2 ：サブタイプ分類に特異的な遺伝子（７４９プローブセットより抜粋）
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ファミリーや MCL-1が高発現していると言われ，

細胞増殖に関与していると推測されている．本研究

においても BcL2-L1や caspase などアポトーシスに

関与する遺伝子が抽出された20-22）．（図 ３）

　また，様々なシグナルによる活性化に非常に重要

な NF-kappa B は AML で正常検体よりも多く発現

しており，細胞の増殖，分化の活性化が誘導されて

いると推測された．（図 ４）

 　また，白血病細胞の維持に重要とされる細胞接

着因子の一つである neural cell adhesion molecule 

1 （NCAM 1）は AML のおよそ２０％で発現し，

MAPK-signaling pathway を活性化し，アポトーシ

スを調節している．現在，化学療法の標的分子の一

つとして注目されつつある23）．（図 ５）我々の解析

においても NCAM 1が AML で高発現しているこ

とが示唆され，NCAM 1を標的とした新たな治療

法を支持する結果となった．しかし，多くの遺伝子

の機能は現在でも不明であり，まだ十分な解析が行

われていない．

　近年，成人の AML でも同様に遺伝子発現解析に

よるサブタイプの分類が報告された24）．興味深いこ

とに成人での遺伝子発現解析による結果が，本研究

で行った解析結果と一致する部分も多く，染色体異

常による遺伝子発現の変化は小児と成人で共通する

機構が働いている可能性が示唆された．また今回の

解析で，myelodysplastic syndrome（MDS）や

myeloproliferative neoplasms（MPN）などの骨髄

性造血異常疾患に深く関連のある GATA binding 

protein 2（GATA2）が抽出されており，成人の発

現解析では報告されていない遺伝子が，小児では特

異的な発現をしている可能性があった25）．

図 3 ：�Comparison Caspase 6  expression levels among 
the New AML subclass of this analysis.

図 4 ：�Expression levels of NFkappa-B1 in AML new 
subtype classification図 2 : �Comparison the expression level of Flt3 in JAK/

STAT signal transduction 
t(8;21), inv(16), +21, and 11q23 indicates chromosomal 
translocation, inversion, trisomy, and rearrangement of 
chromosomes. NBM indicates normal bone marrow

図 5 ：Overexpression of NCAM 1  in AML
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　現在，ヒト全ゲノムが解析され細胞内で発現して

いる遺伝子は２３，０００程度と考えられている．翻訳さ

れない RNA の機能も解明されつつあり，遺伝子発

現解析をする上で，タンパク質として機能している

遺伝子以外に翻訳されない遺伝子の機能について考

慮する必要があることが示唆された．
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＜ Abstract ＞

The new classification of Acute Myeloid leukemia with the gene expression analysis

Tomohito Yagi1)

1）Faculty of Rehabilitation, Kobe International University 

　　Acute myeloid leukemia (AML) is a heterogeneous group of genetically diverse hematopoietic 
malignancies. This study demonstrates that Hierarchical clustering analysis with 749 probe sets selected 
by unsupervised analysis, classifies AML subtypes; M2, M4, M5, and M7 French-American-British (FAB) 
subtypes into the new appropriate subtype clusters (M2, M4/M5, M7 clusters). 

Key Word:  Acute myeloid leukemia, gene expression profiling, FAB classification
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研究論文
高校水球競技者のバーンアウトと関連する心理的要因 

および身体状況の検討

秋　月　千　典 1 ）　　　武　内　孝　祐 1）

1 ）神戸国際大学　リハビリテーション学部　理学療法学科

要　旨
　本研究では，スポーツ競技者のバーンアウト傾向を調査するとともに，バーンアウト
と関連する心理要因を探索することを目的とした．加えて，痛みの有無による影響につ
いても検討を行った．対象者は，全国大会出場レベルの高校水球選手24名（年齢16.3±0.8
歳，女性 7名，男性17名）とした．測定項目は，Athlete Burnout Questionnaire（ABQ），
Athlete Engagement Questionnaire（AEQ），Sport Motivation Scale，Brief Self-Control 
Scale とした．また，痛みの有無についての情報を収集した．本研究の結果，痛みを有す
る者は 7名（29.2%）であった．また，ABQ の下位尺度である成就感の減少と AEQ の
下位尺度およびセルフコントロール能力との間に有意な相関が認められた．さらに，有
意差は認められなかったものの，痛みを有する者において情動的 /身体的消耗感が高く，
内発的動機づけが低い傾向が認められた．本研究の結果より，競技への積極的関与およ
びセルフコントロール能力が低下している者，痛みを有する者，への心理的・身体的ケ
アが，バーンアウトを予防するための対策として必要であることが示唆された．

キーワード：バーンアウト，エンゲージメント，セルフコントロール

はじめに

　スポーツ競技者におけるメンタルヘルスの問題の

一つに，バーンアウトが挙げられる．バーンアウト

は元来，看護師や介護士などのヒューマン・サービ

ス従事者が表出する特徴的なストレス反応を説明す

る用語として使用されていた1- 3）．しかし，現在では，

スポーツ競技者や指導者などの領域においても使用

されている4- 6）．スポーツ競技者におけるバーンア

ウトは，「スポーツ活動や競技に対する意欲を失い，

文字通り燃え尽きたように消耗・疲弊した状態」を

指し7），その典型的な症状として「情動的 / 身体的

消耗感」，「成就感の減少」，「競技の無価値化」が表

出するとされている8）．スポーツ競技者がバーンア

ウトの状態に陥ってしまうと，モチベーションやパ

フォーマンスが低下し，最終的には競技からのド

ロップアウトにつながる5,9）．さらに，うつ病や気

分障害などの健康問題にまで発展する危険性がある
4,10）．そのため，スポーツ競技者がバーンアウトに

陥ることを予防するとともに，その傾向が強まった

際には早期に対策を講じることが必要となる．

　スポーツ競技者のバーンアウトに関する先行研究

では，いくつかの理論モデルが提唱されている．代

表 的 な モ デ ル に は，Smith が 提 唱 し て い る

cognitive-affective stress モデル11） や，Schmidt & 

Stein や Raedeke が提唱している commitment モデ

ル12,13） が挙げられる．cognitive-affective stress モ

デルは，ストレスに関する理論的枠組みをバーンア
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ウトに適応させたものであり，個人のパーソナリ

ティや動機づけを考慮に入れた上で，ストレスとい

う観点からバーンアウトの発生過程をモデル化して

いる．commitment モデルは，Smith が提唱したモ

デルの動機づけの部分に焦点を当てたモデルであ

り，競技者のスポーツへの関わり方を分類している．

そのなかで，競技者が関わりたいと感じてスポーツ

に関与している型（attraction-based commitment）

と，本当は関わりたくないが様々な理由で関与して

いる型（entrapment-based commitment）では，後

者の型においてバーンアウトと密接な関連があると

されている．

　また，近年，スポーツ競技者のバーンアウトを理

解する上で動機づけに関する理論的枠組みである自

己決定理論14） が利用されるようになっている15,16）．

Jordalen ら16） は，スポーツ競技者のバーンアウト

に対して，動機づけおよびセルフコントロールの観

点から調査を実施し，バーンアウト得点に対して動

機づけおよびセルフコントロールが有意な負の相関

を有することを報告している．ここでのセルフコン

トロールとは，衝動の努力的な抑制あるいは誘惑の

克服と定義される概念であり17），自ら課した基準あ

るいは他から課された基準に対して，意識的に自己

の反応を調整する能力と捉えられている18）．また，

尾崎ら19） は，セルフコントロールを「複数の目標

がたがいの達成を阻害するような葛藤状態にあると

き，長期的／抽象的／社会的な価値において比較的

に望ましい目標を追求し，比較的に望ましくない目

標追求を抑制すること」と定義している．Jordalen

ら16） は，スポーツ競技者が高いセルフコントロー

ル能力と内発的動機づけを兼ね備えることが，過負

荷やバーンアウトに陥ることを避けることに役立つ

と述べている．

　以上より，スポーツ競技者のバーンアウトを理解

する上で，スポーツ競技者の競技への関わり方，動

機づけは重要な要因であり，セルフコントロールの

役割も大きいと考えられる．そこで本研究では，高

校スポーツ競技者のバーンアウト傾向を調査すると

ともに，バーンアウトと関連する心理的要因を探索

することを目的とした．また，理学療法士がスポー

ツ競技者と関わる上で，身体状況（特に痛み）は欠

かせない所見の一つであるため，身体状況とバーン

アウトおよびその他心理的要因との関連を検討する

ことを目的とした．

方法

対象者および倫理的配慮

　本研究では全国大会出場レベルの水球部に所属し

ている高校生24名を対象とした．調査時期はプレ

シーズンであり，大会に向けての準備期であった．

全ての対象者および保護者に対して研究内容につい

ての事前説明を行い，書面にて同意を得た．本研究

はその研究内容について神戸国際大学倫理審査委員

会の承認を受けた後に実施した（承認番号：G2019-

095）．

測定項目

基本属性および身体状況
　フェイスシートにより対象者の年齢，性別，競技

歴，身体状況に関する情報を得た．身体状況では，

回答時点において身体に痛みがあるかどうかについ

て「はい」あるいは「いいえ」の 2件法で回答を求

めた．

Athlete Burnout Questionnaire（ABQ）
　Raedeke & Smith 8） が開発した Athlete Burnout 

Questionnaire（ABQ）を上村らが邦訳した日本語

版 ABQ20） を用いて，対象者のバーンアウト傾向を

測定した．この尺度は，成就感の減少（reduced 

sense of accomplishment），情緒的 / 身体的消耗感

（emotional and physical exhaustion），競技の無価

値化（sport devaluation）の 3因子で構成され，各

因子につき 5つの質問項目が用意されている（全15

項目）．対象者には，それぞれの質問項目（例．私

は水球において十分な達成感がない）に対して，自

身の状況と照らし合わせて「 1．まったくない」か

ら「 5．ほとんどいつも」のいずれかを選択させた．
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項目 1および項目14は逆転項目であるため，反転後

の得点を解析に用いた．

Athlete Engagement Questionnaire（AEQ）
　Lonsdale et al. 21）が開発したAthlete Engagement 

Questionnaire （AEQ）を上村らが邦訳した日本語

版 AEQ20） を用いて，対象者による競技への積極的

関与の質と量を測定した．この尺度は，自信

（confidence），専念（dedication），活力（vigor），

熱狂（enthusiasm）の 4因子で構成され，各因子

につき 4つの質問項目が用意されている（全16項

目）．対象者には，過去 4カ月の範囲で，それぞれ

の質問項目（私は水球で自分の目標を達成できると

信じている）に対して「 1．まったくない」から「 5．

ほとんどいつも」のいずれかを選択させた．

Sport Motivation Scale（SMS）
　Pelletier et al. 22） が開発したThe Sport Motivation 

Scale（SMS）の項目のうち，松井23） が邦訳した内

発的動機づけに関する12項目を使用した．オリジナ

ルの SMS では，内発的動機づけを刺激の体験に対

する内発的動機づけ，技術の向上に対する内発的動

機づけ，知識の習得に対する内発的動機づけの 3因

子に分類している．しかし，松井23） は因子分析の

結果，これらの項目については 1因子構造が適当で

あると報告している．以上を考慮し，本研究におい

ても12項目の合計点を対象者の内発的動機づけに関

する得点として用いた．対象者には，それぞれの質

問項目（例．スポーツに熱中する感覚が好きだから

である）に対して「 1．全く当てはまらない」から

「 7．とても当てはまる」のいずれかを選択させた．

Brief Self-Control Scale（BSCS）
　Brief Self-Control Scale（BSCS）は，Tangney et 

al. 24） によって開発された Self-Control Scale（SCS）

の短縮版である．SCS は全36項目で構成されてい

るのに対し，BSCS は全13項目で構成されており，

SCS と高い相関（r ＝0.93）を保った上で回答者の

負担軽減が図られている．邦訳版は尾崎ら19） によ

り作成されており，充分な信頼性と妥当性を備えて

いることが確認されている．対象者には，それぞれ

の質問項目（例．誘惑に負けない）に対して「 1 ．

全く当てはまらない」から「 5．とても当てはまる」

のいずれかを選択させた．

統計解析

　統計解析に先立ち，逆転項目となっている項目の

得点を反転し，下位尺度毎に平均値を算出した．そ

の後，対象者の基本属性と各変数に対して記述統計

を実施し，平均値，標準偏差，範囲，最大値，最小

値，95％信頼区間を算出した．続いて，各変数の関

連をPearsonの積率相関係数により求めた．最後に，

対象者を身体に痛みがある群（疼痛あり群）と痛み

のない群（疼痛なし群）に分類し，変数毎に群間比

較を実施した．効果量の判定には Cohen’s d を採用

し，その解釈は Cohen が提唱している基準25） を用

いた（効果量小 d=0.2，効果量中 d ＝0.5，効果量

大 d＝0.8）．なお，統計解析には解析ソフト（Social 

Survey Research Information Co., BellCurve for 

Excel）を使用し，有意水準は 5％とした．

結果

　対象者の基本属性と各調査結果を表 1に示す．本

研究の対象者は，平均年齢16.3±0.7歳，女性 7名，

男性17名，平均競技歴4.4±2.7年であった．回答時

点で痛みを有する対象者は 7名（29.2%）であった．

　変数間の相関係数を表 2に示す．ABQ の下位尺

度である成就感の減少と有意な相関が認められた項

目は，専念，活力，熱狂，セルフコントロールであっ

た．また，情動的/身体的消耗感と競技の無価値化，

自信と専念，活力と熱狂，熱狂とセルフコントロー

ルの間にも有意な相関が認められた．

　対象者を身体状況に対する回答結果に基づき，疼

痛あり群（ 7名）と疼痛なし群（17名）に振り分け，

群間比較を実施した結果を表 3に示す．全ての項目

において有意差は認められなかったものの，年齢，

ABQ の下位尺度である情動的 / 身体的消耗感，
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表 1 ：対象者の基本属性と各調査結果（n = 24）

Variable 95%CI
M SD Min Max LL UL

年齢，歳 16.3 0.7 15 17 16.0 16.6
性別 （女性 / 男性），人数 7  / 17
競技歴，年数 4.4 2.7 1 9 3.3 5.5
疼痛あり，人数 7
ABQ
　成就感の減少（/ 5 ） 3.1 0.4 2.2 3.8 2.9 3.2
　情動的 /身体的消耗感（/ 5 ） 2.9 0.7 1.4 4.6 2.6 3.2
　競技の無価値化（/ 5 ） 2.5 0.8 1.2 4.6 2.2 2.8
AEQ
　自信（/ 5 ） 3.6 0.7 2 4.8 3.3 3.8
　専念（/ 5 ） 3.5 0.6 2.5 5 3.2 3.8
　活力（/ 5 ） 3.5 0.7 2.5 5 3.2 3.7
　熱狂（/ 5 ） 3.4 0.7 2.3 4.8 3.2 3.7
SMS 
　内発的動機づけ（/84） 59.0 9.8 37 75 54.9 63.2
BSCS（/65） 33.5 5.9 21 44 31.1 36.0
95%CI ＝95% confidence interval, LL=lower limit, UL=upper limit, ABQ=athlete burnout questionnaire, AEQ= athlete 
engagement questionnaire, SMS=sport motivation scale, BSCS=brief self-control scale.

表 ２ ：変数間の相関係数

Variable 1 2 3 4 5 6 7 8 9
1.　成就感の減少 －
2.　情動的 /身体的消耗感 0.28 －
3.　競技の無価値化 -0.08 0.57* －
4.　自信 -0.49 -0.53 -0.47 －
5.　専念 -0.70** -0.12 -0.06 0.55* －
6.　活力 -0.79** -0.13 -0.09 0.45 0.77** －
7.　熱狂 -0.58* -0.42 -0.36 0.36 0.26 0.63* －
8.　内発的動機づけ 0.01 -0.05 -0.14 0.15 0.21 0.05 -0.11 －
9.　セルフコントロール -0.58* -0.33 -0.05 0.17 0.22 0.23 0.58* -0.30 －
*…p ＜0.05, **…p ＜0.01 

表 3 ：対疼痛の有無による分類後の群間比較

Variable
疼痛なし群
（n = 17）

疼痛あり群
（n = 7 ） p 値 効果量

（d）M SD M SD
年齢，歳 16.2 0.7 16.7 0.5 0.09 0.84
性別（女性 / 男性），人数 4  / 13 3  / 4 0.34
競技歴，年数 4.6 2.7 4.0 2.8 0.65 0.22
ABQ
　成就感の減少（/ 5 ） 3.1 0.4 3.1 0.4 0.94 0.04
　情動的 /身体的消耗感（/ 5 ） 2.8 0.7 3.1 0.7 0.24 0.57
　競技の無価値化（/ 5 ） 2.4 0.6 2.7 1.1 0.51 0.32
AEQ
　自信（/ 5 ） 3.6 0.6 3.3 0.8 0.32 0.47
　専念（/ 5 ） 3.5 0.7 3.5 0.5 0.90 0.06
　活力（/ 5 ） 3.5 0.8 3.4 0.6 0.81 0.12
　熱狂（/ 5 ） 3.5 0.7 3.2 0.5 0.37 0.43
SMS 
　内発的動機づけ（/84） 60.5 8.6 55.4 12.1 0.27 0.55
BSCS（/65） 32.9 6.0 35.0 5.7 0.45 0.36
各変数に対して独立したサンプルの t検定を実施，性別に対してはχ2検定を実施．
ABQ=athlete burnout questionnaire, AEQ= athlete engagement questionnaire, SMS=sport motivation scale, 
BSCS=brief self-control scale. 
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SMS の内発的動機づけ得点において中等度以上の

効果量（d > 0.50）が認められた．

考　察

　本研究の目的は，全国大会出場レベルの高校水球

選手のバーンアウト傾向を調査するとともに，バー

ンアウトと関連する心理要因を探索することであっ

た．また，身体状況によって，バーンアウトおよび

その他心理的状態が異なるかも併せて検討を行っ

た．関連要因には，先行研究によりバーンアウトと

関連を有すると考えられた競技者の積極的関与の質

と量，内発的動機づけ，セルフコントロールの程度

を設定した．さらに，競技者にとって身体の痛みは，

パフォーマンスに直結する問題であり，バーンアウ

トとの関連も想定されることから，身体状況として

疼痛の有無に関する情報を収集した．

　本研究の結果，対象チームのバーンアウト傾向は，

成就感の減少が3.1±0.4，情緒的 /身体的消耗感が

2.9±0.7，競技の無価値化が2.5±0.8であった．

Raedeke13） および Elkund ＆ Cresswell10） は，各下

位尺度が “ 3（時々ある）” 以上であったときに高い

バーンアウト傾向であると解釈することを提案して

いる．また，Hodge et al.15） は，情緒的 /身体的消

耗感と競技の無価値化は “ 3 ” がカットオフ値とし

て妥当であるが，成就感の減少においてバーンアウ

ト傾向が高い状態と判断するカットオフ値は “2.7”

が妥当だと述べている．本研究の結果とこれらの基

準を比較すると，本研究の対象者の成就感の減少は，

基準値を上回っていることが分かる．成就感が減少

した状態にあるスポーツ競技者は，自身のパフォー

マンスや達成度を否定的に評価する傾向がある26）．

したがって，本研究の対象者は，自身のパフォーマ

ンスや達成度を否定的に捉えており，その面におい

て高いバーンアウト傾向を呈しているといえる．ま

た，本研究によって，同じチーム内であってもバー

ンアウト傾向に大きな個人差が存在することが明ら

かとなった．この結果は，バーンアウトを未然に防

ぐためには，選手一人ひとりの心理状態を確認し，

個別に支援を行っていくことが必要であることを示

している．

　次に，成就感の減少と関連を有する変数に着目す

ると，AEQ の下位尺度である活力，専心，熱狂お

よびセルフコントロールとの間に有意な負の相関が

認められた．AEQ の開発者である Lonsdale et 

al. 27） は，専心を「自分が重要と考える目標の達成

のために努力と時間を投入しようと強く望むこと」，

活気を「身体的，精神的そして感情的にエネルギー

に満ちて生き生きとした状態」とそれぞれ説明して

いる．また，熱狂は没頭と喜びが結合した概念であ

り，没頭を「練習や試合の場を離れてもスポーツに

関連するポジティブな思考が頭の中を占めている状

態」，喜びを「楽しみや，幸せや，興奮などを感じ

る状態」と説明している．成就感の減少と積極的関

与の下位尺度が有意な相関を示した結果は，石村

ら28） が，高校男子バスケットボール競技者を対象

に行った調査結果と概ね一致する．この結果を解釈

する際，中込と岸29） が提唱しているモデルを参考

にすることができる．中込と岸29） は，バーンアウ

トの発生機序を，成功体験→熱中→停滞・低下（怪

我やパフォーマンスの停滞などによって自己の成績

に不満を持つ）→固執・執着（それでも競技に打ち

込み続ける）→消耗（種々の心理的・身体的問題が

生じる）と表している．このモデルに本研究の結果

を当てはめると，競技に熱中するも自身のパフォー

マンスが伸び悩むことによって成就感が低下し，専

心・活力・熱狂の程度が減少したと考えることがで

きる．また，本研究の対象となったチームが全国有

数の強豪校であり，常に厳しい競争環境にあること，

調査時期がプレシーズンであり，成功体験を得にく

い時期であったことも要因として考えられる．

　セルフコントロールには多大な心的エネルギーが

必要であるにもかかわらず，その資源が限られてい

ることから，セルフコントロール能力は働く “筋肉 ”

に例えられることがある18,30）．つまり，過度に使用

することにより消耗し，短期的な障害（ego-

depletion）を引き起こす可能性がある．セルフコ

ントロールを行うための資源を消耗してしまった状
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態では，自身を効果的にコントロールできなくなり，

目標の達成やパフォーマンスを維持・向上させるこ

とが困難になってしまうとされている31）．以上より，

本研究において成就感の減少とセルフコントロール

が有意な負の相関を示したことは，セルフコント

ロールの消耗がパフォーマンスの低下を招き，成就

感の減少につながった可能性を示唆している．しか

し，本研究では，対象者数が限られていることもあ

り，各変数間の関係性を検証することはできていな

い．今後，対象者数を増やし，成就感の減少とセル

フコントロール，競技への積極的関与の関係性を明

らかにする必要がある．

　最後に，対象者を身体状況に応じて分類し，変数

毎に群間比較を実施した結果について考察を述べ

る．対象者を痛みの有無で分類し，群間比較を行っ

た結果，サンプルサイズが小さいことから有意差を

検出することはできなかったが，情動的 /身体的消

耗感および内発的動機づけにおいて中等度以上の効

果量が確認された．両群の ABQ スコアと上述した

基準値を比較すると，疼痛あり群では成就感の減少

に加え，情動的 /身体的消耗感が基準値を上回って

いることが明らかとなった．また，内発的動機づけ

が，疼痛なし群と比較し，疼痛あり群において低値

を示す傾向が認められた．情動的/身体的消耗感は，

トレーニングあるいは競技に起因する心理社会学

的，あるいは身体的な要求によって生じる情動的あ

るいは身体的疲労であり，バーンアウトの中核的な

症状であるとされている32）．成就感の減少，情動的

/ 身体的消耗感および内発的動機づけの関係を整理

すると，情動的 /身体的消耗感が高められることに

よって痛みあるいは受傷イベントが発生し，思うよ

うなプレーができないことで，成就感および内発的

動機づけの低下が生じていた可能性がある．しかし，

この関係を明らかにするためには縦断的な調査が必

要であり，本研究ではその関係性を明らかにするこ

とはできない．加えて，学年や競技成績といった要

因を考慮に入れられていない点も本研究の限界とし

て挙げられる．今後，スポーツ競技者の心理状態お

よび身体状況を継続的かつ多面的に調査し，その関

係性を明らかにする必要がある．
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＜ Abstract ＞

Associations of Psychological Factors and Body Pain with Athlete Burnout in High School 
Water Polo Players

Kazunori Akizuki1）　　　Kosuke Takeuchi1）

1）Department of Physical Therapy, Kobe International University, Kobe, Hyogo, Japan 

　　The purpose of this study was to investigate burnout in athletes and explore related psychological 
factors, as well as the effects of body pain. 
　　Participants in this study were 24 high school water polo players at the national competitive level 
(mean age 16.3 ± 0.8 years, 7 females, 17 males). The participants completed the following four 
questionnaires: the Athlete Burnout Questionnaire, Athlete Engagement Questionnaire, Sport Motivation 
Scale, and Brief Self-Control Scale. We also collected information about the presence or absence of body 
pain. 
　　This study found 7 people (29.2%) who reported body pain. In addition, there were significant 
correlations between a reduced sense of accomplishment, which is a subscale of the Athlete Burnout 
Questionnaire, and subscales of the Athlete Engagement Questionnaire and self-control score. 
Furthermore, although the difference was not significant, participants with body pain showed high 
emotional / physical exhaustion and low intrinsic motivation.
　　The results of this study suggest that psychosocial support for those with low engagement in sport 
and low self-control capacity and for those in pain is needed to deal with burnout in athletes.

Key Word:  Burnout, Engagement, Self-control
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研究論文
肩肘痛を有する高校水球選手の関節可動域の特徴

武　内　孝　祐 1）

1 ）神戸国際大学リハビリテーション学部

要　旨
　本研究の目的は，肩肘に痛みを有する高校水球選手の関節可動域の特徴を明らかにす
ることとした．対象は高校水球選手24名とした．対象者のうち， 1年以内に投球時に肩
肘に痛みがあった 7名を障害群， 1年以内に肩肘に痛みがなかった17名を非障害群とし
た．全ての対象者に対して関節可動域測定および自記式アンケート用紙を用いた障害調
査を実施した．関節可動域測定はゴニオメーターを用いて行い，肩関節屈曲，肩関節内
旋（肩関節90度外転位），肩関節外旋（肩関節90度外転位），股関節屈曲（膝関節伸展位），
股関節内旋（股関節中間位），足関節背屈，足関節底屈，体幹回旋可動域を測定した．障
害群は 7名（男性 5名，女性 2名），非障害群は17名（男性12名，女性 5名）であった．
両群間において年齢，身長，体重，競技歴に差はなかった．障害群においては利き手側
の肩関節内旋可動域が非利き手側と比較して低値を示した（p ＜0.05）．その他の測定項
目に関しては，群間，群内ともに差はなかった．以上より， 1年以内に肩肘に痛みを有
する高校水球選手は利き手側の肩関節内旋可動域が低下していることが明らかとなった．

キーワード：水球，関節可動域，肩肘障害

緒言

　水球は競泳とハンドボールを組み合わせたような

競技であり，泳動作と投球動作を複合的に繰り返す

ことで，肩肘関節の障害が多く発生する1）．競泳に

おける肩関節痛発生のリスクファクターとして肩関

節可動域が数多くの研究で検討されている2）．Lee 

et al.2） のシステマティックレビューでは，関節可

動域の中でも肩関節内外旋可動域が競泳選手におけ

る肩関節障害発生の代表的なリスクファクターとし

て報告されている．一方，オーバーヘッドスポーツ

における肩肘関節障害発生のリスクファクターとし

て，肩関節内外旋可動域制限3， 4） に加えて，股関節

内旋可動域制限3,5- 7） が報告されている．股関節内

旋可動域の低下は投球時の下肢からのエネルギー伝

達を阻害し，上肢へのストレスを増大させる8）．よっ

て，競泳とオーバーヘッドスポーツを組み合わせた

ような競技である水球においても，肩関節や股関節

の可動域制限が肩肘関節障害の発生に関与する可能

性が考えられる．

　瀬川ら9） は国内の一流水球選手を対象に，指椎間

距離法を用いて肩関節周囲の柔軟性を調査し，肩関

節障害を有する水球選手は肩関節周囲の柔軟性低下

がみられることを報告している．しかし，本邦にお

いて競技人口が少ない水球競技では，関節可動域と

肩肘関節障害との関係性は調査されていない．水球

選手における肩肘関節障害の予防プログラムを開発

するためには，肩肘障害と関節可動域との関係を明

らかにする必要がある．

　以上より，本研究の目的は，肩肘障害のある高校
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水球選手の関節可動域の特徴を明らかにすることと

した．

対象と方法

　対象は高校水球選手24名とした（表 1）．対象者

のうち， 1年以内に投球時に肩肘に痛みがあった 7

名を障害群， 1年以内に肩肘に痛みがなかった17名

を非障害群とした．なお，すべての対象者の中に測

定時に痛みを訴える者はいなく，全員が競技活動を

休みなく行っていた．全ての対象者およびその保護

者には本研究の目的，方法，安全性，研究への不参

加により何ら不利益が生じないこと，および個人情

報の取り扱いを事前に説明し，同意を得た上で研究

を実施した．本研究は，事前に神戸国際大学倫理委

員会の承認を得た上で実施した（G2019-095）．

実験手順

　すべての対象者に関節可動域測定を実施した．ま

た，自記式のアンケート調査にて既往歴を調査した．

関節可動域測定

　関節可動域測定はゴニオメーターを用いて行い，

肩関節屈曲，肩関節内旋（肩関節90度外転位），肩

関節外旋（肩関節90度外転位），股関節屈曲（膝関

節伸展位），股関節内旋（股関節中間位），足関節背

屈，足関節底屈，体幹回旋可動域を測定した．体幹

回旋を除く可動域測定は日本リハビリテーション医

学会の測定方法に準じて実施した．体幹回旋可動域

は図 1の方法にて実施した．全ての測定は検者 2名

にて実施し，測定時に代償等が生じていないことは

確認した．

統計分析

　各測定項目は利き手側，非利き手側として分析に

用いた．また，すべての測定値は，平均値±標準偏

差にて記載した．対応のない t 検定を用いて両群間

における各測定項目の差を検討した．また，対応の

ある t 検定を用いて，群内における利き手側と非利

き手側の測定値の差を分析した．すべての統計分析

は SPSS ver.25（IBM社製，USA）を用いて行い，

有意水準は 5％未満とした．

結果

　障害群は 7名（男性 5名，女性 2名），非障害群

は17名（男性12名，女性 5名）であった．両群間に

おいて年齢，身長，体重に差はなかった（表 2）．

表 1 ．対象者の身体特性
男性（17名） 女性（ 7名）

年齢（歳） 16.3±0.8 16.4±0.5
身長（cm） 169.6±7.6 158.4±3.3
体重（kg） 65.0±7.0 52.1±4.1
競技歴（年） 5.7±2.0 1.3±0.5
平均値±標準偏差．

図 1 ．体幹回旋可動域の測定方法
四つ這いにて実施した（A）．開始肢位は両側の上腕および大腿が地面から垂直と
なる位置とした．測定側の掌を頭部後面へ接地し，その状態で体幹の回旋を行っ
た（B）．体幹回旋可動域測定における基本軸は地面への垂直線，移動軸は両側の
肩峰を結ぶ線とした．測定時には測定肢側の上腕以外の上腕および大腿が地面か
ら垂直となる位置であることを確認した．
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また，競技歴に関しても群間で差はなかった（p ＝

0.97）．

関節可動域

　障害群においては利き手側の肩関節内旋可動域が

非利き手側と比較して低値を示した（p ＜0.05）．

その他の測定項目に関しては，群間，群内ともに差

はなかった．

考察

　本研究は高校生水球選手の 1年以内に肩肘痛の症

状を有した水球選手の関節可動域の特徴を明らかに

することを目的とした．本研究の結果，障害群での

み肩関節内旋可動域に左右差が認められた．その他

の肩関節，体幹，股関節，足関節の関節可動域にお

いては群間，群内ともに差は認められなかった．

　障害群では肩関節内旋可動域において利き手側が

非利き手側よりも低値を示した．肩関節内旋可動域

の低下および左右差はオーバーヘッドスポーツにお

ける肩関節障害発生のリスクとなる3）．オーバー

ヘッドスポーツにおける肩関節内外旋可動域の変化

には，肩関節前後の軟部組織の伸張性変化10） と，

上腕骨後捻角の変化11） の 2 要因が関係する．泳動

作に加えて投球動作を反復する水球においても他の

オーバーヘッドスポーツ同様のメカニズムにより肩

関節内旋可動域の低下が生じた可能性が考えられ

る．Reinold et al.12） はオーバーヘッドスポーツ選

手の肩関節障害を予防するためには，肩関節内外旋

可動域を維持することが最も重要であると述べてい

る．よって，水球選手においても，肩肘関節障害を

予防するために，肩関節内旋可動域の低下を予防す

る必要が考えられる．Yamaguchi et al.13） は超音波

診断装置を用いて，肩関節内旋可動域の増加に効果

的な静的ストレッチング方法を検討し，modified 

cross-body stretch や modified sleeper stretch が効

果的であることを報告している．よって，水球選手

の肩関節障害を予防するためには，これらのスト

レッチングをコンディショニングの一環として積極

的に取り入れている必要性が考えられる．

　代表的なオーバーヘッドスポーツである野球にお

いては，肘関節障害の発生に肩関節回旋可動域制限

に加えて，股関節内旋可動域制限が関与することが

明らかとなっている6,7）．野球などの地面に足を接

地して行うオーバーヘッドスポーツにおいては，下

肢から上肢へのエネルギーの伝達が投球動作におい

て重要となる．股関節内旋可動域制限は下肢からの

エネルギー伝達を阻害し，上肢への負担の増大につ

ながる8）．一方，水球では競技中に足が地面に接地

することはない．よって，野球などの他のオーバー

表 2 ．両群の身体特性
 障害群  非障害群

年齢（歳） 16.6±0.5 16.2±0.8
身長（cm） 167.9±7.7 165.7±8.8
体重（kg） 64.6±6.5 61.1±9.1
競技歴（年） 4.6±3.1 3.5±1.2
平均値±標準偏差．

表 3 ．関節可動域測定の結果
障害群 非障害群

利き手側 非利き手側 利き手側 非利き手側
肩関節屈曲（°） 176.6± 6.1 178.6± 3.8 178.5± 3.4 178.8± 3.3
肩関節内旋（°）  65.6±21.0  74.9±22.9  74.5±24.4  79.0±22.5
肩関節外旋（°）  96.4±23.9 105.4±14.8 107.8±21.6 101.1±15.6
股関節屈曲（°）  70.1±17.3  71.4±12.0  65.5±10.5  63.3±12.9
股関節内旋（°）  49.4±13.3  45.6±11.5  43.9±13.1  42.3±14.4
足関節背屈（°）   9.3± 5.9  10.0± 5.3  11.8± 8.9  12.2± 9.1
足関節底屈（°）  70.1± 9.1  69.7± 9.2  69.9± 8.0  70.0± 7.3
体幹回旋（°） 169.1±13.1 165.6±13.0 167.8±16.8 165.4±20.0
平均値±標準偏差．＊ 群内で非利き手側と利き手側に有意差あり（p＜0.05）．

*
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ヘッドスポーツと比較して，水球では股関節内旋可

動域制限が肩関節障害に及ぼす影響は少なかった可

能性が考えられる．

　Sakata et al.8） は，野球選手の肘関節障害のリス

クファクター（肩関節内外旋可動域制限，股関節内

旋可動域制限，肩周囲筋の筋力低下など）を参考に

肘関節障害予防プログラムを 1年間にわたり実施

し，障害発生率が50％以下となったことを報告して

いる．本研究結果から，肩肘に痛みを有する水球選

手は肩関節内旋可動域制限が生じていることが明ら

かとなった．しかし，オーバーヘッドスポーツにお

ける障害発生には，筋力14） やバランス能力15） など，

様々な因子が関与する．よって，今後は，他の因子

が肩肘障害の発生に及ぼす影響を調査し，水球選手

の肩肘障害発生予防のプログラムを構築していく必

要がある．

研究の限界

　本研究では， 1年以内に肩肘に痛みを有する水球

選手の関節可動域の特徴を調査した．しかし，本研

究は横断的なものであり，本研究で認められた肩関

節内旋関節可動域の変化が，障害の結果なのか，あ

るいは障害の原因なのかを知ることはできない．障

害予防を達成するためには，障害発生に関わる因子

を明らかにする必要があり，今後は縦断的な研究が

必要と考えられる．

　本研究では肩関節回旋可動域に着目して，可動域

測定を実施した．しかし，先行研究においては，野

球においては肩甲骨のアライメントが肩関節後方の

タイトネスと関係があることが報告されており16），

肩甲胸郭関節が肩関節障害の発生に関与することが

明らかとなっている．よって，今後は肩甲胸郭関節

の機能に関しても調査をする必要がある．

結論

　本研究は高校水球選手を対象に、 1年以内に肩肘

に痛みを有する水球選手の関節可動域を調査した．

その結果，障害群においては利き手側の肩関節内旋

可動域低下が生じていることが明らかとなった．
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＜ Abstract ＞

Characteristics of range of motion in high school water polo players	
with shoulder or elbow pain

Kosuke Takeuchi1)

1）Kobe International University

　　The purpose of the present study was to investigate characteristics of the range of motion in high 
school water polo players who experienced shoulder or elbow pain. Twenty-four high school water polo 
players were recruited. The range of motion of the shoulders (flexion, external rotation and internal 
rotation), trunk (rotation), hips (straight leg raising and internal rotation), and ankles (dorsiflexion and 
plantarflexion) were measured. The participants were divided into two groups: participants who 
experienced shoulder or elbow pain within one year (Injured group, n=7) and those who experienced no 
pain (Non- injured group, n=17). Seven participants had shoulder or elbow pain within one year. In the 
Injured group, the range of motion of the shoulder internal rotation on the dominant side was a lower 
value than that of the non-dominant side (p<0.05). There were no significant differences in the other 
parameters between the Injured and Non-injured groups.

Key Word:  Water polo, Rnage of motion, shoulder and elbow injury
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短報
慢性期脳卒中患者に対して姿勢制御を促し， 

立ち上がり能力の向上を認めた症例の理学療法

今　井　章　人 1）　　　岩　間　亮　也 1）

1 ）医療法人晋救館和田病院

要　旨
　対象は脳梗塞（左内包後脚）を発症後180日が経過した70歳女性．当該患者は右片麻痺・
体幹機能低下を認め座位保持・立ち上がり動作が困難であった．今回，運動麻痺の回復
はプラトーに達していると考えられた為，両側性支配である網様体脊髄路に着目して，
両側の体幹筋・股関節周囲筋の筋活動を促した．その結果，体幹機能向上を認め，立ち
上がり動作が修正自立レベルとなった．

キーワード：網様体脊髄路・姿勢制御・体幹筋

【はじめに】

　左内包後脚に脳梗塞を発症後180日が経過した症

例を担当する機会を得た．運動麻痺の回復は発症後

90日でプラトーに達するという報告があるが，姿勢

制御に関与している網様体脊髄路に着目し，両側体

幹筋・股関節周囲筋の筋活動を促す事で立ち上がり

動作能力の向上を認めた為，以下に報告する．

【症例紹介】

　70歳代女性．左内包後脚に脳梗塞を発症後180日

が経過し，当院へ入院となり，翌日より理学療法開

始した．尚，発表に際し，口頭にて説明し，症例の

同意を得た．

【初期評価（発症181日目）】

　BRS：右上肢Ⅴ，右下肢・右手指Ⅳであった．筋

緊張検査は安静時・動作時とも右腹斜筋群・脊柱起

立筋・両側大殿筋に筋緊張低下を認め，両側ハムス

トリングス・下腿三頭筋の筋緊張亢進を認めた．臨

床的体幹機能検査（以下 FACT）は 1 /20点．関節

可動域測定（以下，ROM-T，右 / 左：°）は膝関節

伸展－20/－25，足関節背屈 0 / 0 であった．FIM

は80/126点（運動項目45/91点・認知項目35/35点）

であり，減点項目はセルフケア・移乗・移動であっ

た．端座位姿勢は右腹斜筋群・脊柱起立筋の筋緊張

低下により体幹左側屈・左回旋，骨盤後傾位を認め，

座位保持困難であった．立ち上がり動作の屈曲相で

は骨盤前傾・股関節屈曲・足関節背屈不十分で，平

行棒の引き込みにより，前方への重心移動を行って

おり，重心位置が前方になる事でハムストリングス

や下腿三頭筋の緊張が高まっていた．その要因とし

て脊柱起立筋の筋緊張低下により，屈曲相での重心

前方移動を行うことが困難であると考えた．また両

側大臀筋の筋緊張低下により重心前方移動に対する

制動が不十分で臀部離床が困難であった．
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【理学療法】

　両側ハムストリングス，下腿三頭筋に対して，最

終域での伸張を維持する事により，ゴルジ腱器官の

Ib 抑制を利用し，筋緊張を低下させる1） という先

行研究から，30秒～60秒間の静的ストレッチングを

週 5回実施した．また体幹機能には骨盤や股関節の

動的支持が重要である2） 事が報告されている為，本

症例では腹臥位にて腹筋群への筋活動を促し，活動

量の向上に合わせて四つ這い，両膝立ち，立ち上が

り，立位保持訓練にて両側の体幹筋・股関節周囲筋

の筋活動を促した．

【最終評価（発症238日目）】

　右腹斜筋群・脊柱起立筋・両側大殿筋の筋緊張が

改善し，両側ハムストリングス・下腿三頭筋の筋緊

張亢進が軽減した．ROM-T は膝関節伸展－ 5 /－

10，足関節背屈 5 / 5 へ改善し，FACT17/20点と「前

方への重心移動，それに伴う下肢・体幹の立ち直り」

の項目などが加点されており，体幹機能向上により，

動的座位保持能力向上を認めた．また移乗動作が全

介助レベルから監視レベル，移動は歩行器歩行非実

施から50m の連続歩行が監視レベルとなり，FIM

では移乗・移動項目が加点された事で，98/126点（運

動項目63/91点・認知項目35/35点）と ADL 能力の

向上を認めた．端座位姿勢は体幹左側屈・左回旋が

改善し，支持なしでの座位保持が可能となった．ま

た立ち上がり動作では足関節背屈の関節可動域が改

善した事で臀部離床時に下腿を前方傾斜させて，身

体重心の前方移動が可能となり，両側脊柱起立筋・

大殿筋の筋緊張改善により，屈曲相での股関節屈曲

に伴う骨盤前傾が増大，臀部離床が可能となった．

引き込みでの立ち上がり動作が改善した事で大腿四

頭筋の筋活動が起こりやすくなり，ハムストリング

スや下腿三頭筋の筋緊張が低下した．

【考察】

　すべての運動において，姿勢の制御が随伴してお

り，先行する姿勢制御がない限り，意図する運動が

実行できない3） と報告されており，体幹，近位関節

の制御を行う橋，延髄網様体脊髄路と外側前庭脊髄

路がその中心となっていることが明らかになってい

る2）．本症例は左内包後脚に脳梗塞を発症して，

180日が経過しており，運動麻痺の回復はプラトー

に達していると考えられた為，両側性支配である網

様体脊髄路に着目して，両側の体幹筋・股関節周囲

筋の筋活動を促した．その結果，体幹機能向上を認

め，立ち上がり動作の屈曲相で重心前方移動する際

に下肢・体幹の立ち直りが可能となった事で，立ち

上がり動作能力の向上に繋がったと考えられる．ま

た先行研究では起立動作を開始する直前に腰部多裂

筋の活動が高まり，脊柱が中立位に固定された状態
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で骨盤と体幹が前方へ傾斜する4） ことや股関節屈曲

運動時に臀筋群は遠心性収縮をしており，体幹前傾

運動の制動に貢献する5） と報告されており，脊柱起

立筋の筋緊張の改善が，立ち上がり屈曲相での股関

節屈曲に伴う体幹屈曲，腰椎前弯に伴う骨盤前傾の

軽度増大に繋がり，両側大臀筋の筋緊張改善が体幹

前傾運動の制動に貢献し，臀部離床が可能になった

と考えられる．しかしリーチ距離 5㎝から15㎝の肢

位では，股関節屈曲はあまり積極的には生じず，胸

椎屈曲で前方リーチ距離を延長させる傾向にある6）

との報告があり，本症例は前方へのリーチ距離15㎝

未満であることから，股関節屈曲に伴う体幹屈曲は

軽度増大したが，先行的な胸腰椎移行部の屈曲によ

り前方への体重移動が可能となったと考えた．

　今後の展開として，引き続き両側体幹筋・四肢近

位筋の筋活動を促す事で，網様体脊髄路の賦活を図

り，直立的な立位姿勢の獲得を目指す必要がある．

また，下肢の律動的交互運動や荷重訓練による

CPG の賦活を図り，歩行の再獲得を目指す事で，

更なる生活機能向上に繋がると考えられる．
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（ 2）　自由投稿による個別の論文等

（ 3）　リハビリテーション学研究所が企画する公開シンポジウム等の記録として本誌で公表すること

が望ましいと判断される報告・コメント等

（ 4）　その他、編集委員会が依頼または承認した論文等
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（執筆細則）

第 8条　論文等の執筆ならびに投稿に関する必要事項については、別に定める。

（査読）

第 9条　論文等の掲載の可否は、査読者による査読結果を参考に編集委員会の責任において決定する。

2．査読に関する必要事項は、別に定める。

（著作権）

第10条　論文等を掲載するに際して、編集委員会は、掲載論文等が第三者の著作権を侵害することがないよう

留意するとともに、執筆者に対しては著作権侵害の疑いがないことを確認するものとする。

（編集）

第11条　掲載する本誌の号は、編集委員会において決定する。

（校正）

第12条　校正は 1回とし、執筆者による校正を原則とする。

（掲載論文等の著作権および転載）

第13条　掲載論文等の著作権は執筆者に帰属する。但し、他に転載する場合はリハビリテーション学研究所の

許可を得るとともに、転載論文等にはその旨を明記しなければならない。

（本誌の公開）

第14条　本誌の目次および掲載論文等は、リハビリテーション学研究所のホームページが整備され次第、ホー

ムページ上で公開する。但し、執筆者の許諾がない場合または編集委員会が特別の事情を認めた場合

は、公開しないことがある。

（抜刷）

第15条　執筆者に対し、29部（30部印刷のうち 1部を研究所にて保管）の抜刷と PDF ファイルを贈呈する。

なお、執筆者がこれを超えて必要とする場合は、超過部数については執筆者の個人負担とする。

（執筆料）

第16条　執筆者には、原稿執筆料として次に定める額を支給する。

　　　　原著論文 3万円（源泉所得税別）

　　　　その他研究・短報・報告等 1万 5千円（源泉所得税別）

（その他）

第17条　その他必要な事項については、編集委員会の議を経てリハビリテーション学研究所運営委員会が決定

する。

（改廃）

第18条　本規程の改廃は、リハビリテーション学研究所運営委員会およびリハビリテーション学部教授会の議

を経て常務理事会の承認を得なければならない。

附則　 1．本規程は2009年 6 月 1 日から施行する。

　　　　但し、第14条のホームページの公開は、リハビリテーション学研究所のホームページが設置され次第

公開することとする。

　　　 2．本規程は2011年10月 1 日から改正施行する。

　　　 3．本規程は2013年 7 月 1 日から改正施行する。

　　　 4．本規程は2015（平成27）年 4月 1日から改正施行する。
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『神戸国際大学リハビリテーション研究』　原稿執筆内規

1 ．投稿者の資格

　本誌に投稿できる者は、本学の専任教員（有期限雇用の教員を含む）、非常勤教員および本誌編集委員会が

寄稿を依頼した者または投稿を認めた者とする。

2 ．投稿原稿の種類

1 ）原稿は、全て未発表のものとする。また、原稿の執筆に際して、執筆者は、剽窃はもとより、日本語ま

たは外国語による他の著作物から当該の言語のまま引用、あるいはほかの言語に翻訳して引用する場合

であっても、第三者の著作権が侵害されることのないよう、最大限留意しなければならない。

2）ヒトが対象である研究はヘルシンキ宣言や疫学研究に関する倫理指針に基づき、また動物が対象である

研究は医学生物学的研究に関する国際指針の勧告の趣旨に沿ったものとする。倫理委員会の承認を得た

場合は、その旨を本文中に明記する。

3）論文の種類は以下のとおりとする。

（ 1）研究論文：論理的かつ明確な構想に基づき、自分自身の研究結果をまとめて、ある結論を与えたもの。

（ 2）症例研究：症例の臨床的問題や治療結果について科学的に研究を行い、考察を行ったもの。

（ 3）短　報：研究の速報・略報として簡潔に記載された短い研究論文。

（ 4）その他：総説、症例報告、臨床報告、研究・調査報告、紹介など編集委員会で依頼または承認したもの。

3 ．具備すべき条件

1 ）原稿はオリジナル 1部およびコピー 2部（著者頁は不要）を簡易書留等で送付すること。提出論文のコ

ピーは必ず手元に保存すること。また、原稿と一緒にバックアップした電子媒体（フロッピーディスク、

CD-R/RW等）にハードコピーしたものも添えて送付すること。

2）規定枚数を超過しないこと。

　　研究論文、症例研究、その他は、要旨・英文要旨・文献・図表を含んで原則として刷り上り 6頁以内（400

字詰め原稿用紙32枚）。短報は原則として刷り上り 4頁（400字詰め原稿用紙24枚）以内。図表は 1個を

400字詰め原稿用紙 1枚として換算すること。ただし、編集委員会において特に認めた場合はこの限り

ではない。

3）論文には表紙および著者頁をつける。

　（ 1）和文原稿

表紙には、標題、ランニングタイトル、希望する論文の種類、英文標題、キーワード（ 3個）、本文ペー

ジ数、図表枚数、原稿文字数（図表含む）を記載する。著者頁には、著者名、所属名、英文の著者名と所

属名、責任著者連絡先（Email アドレス含む）を記載する。共著者がいる場合は、共著者名、所属名、英

文の共著者名と所属名も記載すること。なお、著者や共著者の所属の表記は、氏名の右肩および所属名の

冒頭に1） や2） 印をつけること。

　（ 2）英文原稿の場合

論文種類、英語の表題、英語の著者名、日本語での表題、日本語での著者名、英語での所属、日本語での

所属、ランニングタイトルをこの順に従って書く。なお、著者や共著者の所属の表記は、氏名の右肩およ
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び所属名の冒頭に1） や2） 印をつける。英文原稿の場合は、ダブルスペースとし、イタリック体を必要とす

る場合は、目印にアンダーラインを引く。

4）研究論文、症例研究、短報には和文の要旨（400字程度）をつける。また、研究論文にのみ250語程度の

英文抄録をつけること。なお、英文抄録はダブルスペースで書くこと。

5）単位は原則として国際単位系（SI 単位）を用いる。長さ：m、質量：kg、時間：s、温度：℃、周波数：

Hz等。

6）略語は初出時にフルスペルを記載する。

7）機器名は、「一般名」（会社名、製品名）で表記する。

8）引用文献の表記については、vancouver スタイルに従うこととする。原稿文末に「引用文献」として一

括して本文中の出現順に配列する。本文中該当箇所の右肩に、 1～ 4）や3,4）のように記す。

著者名は、筆頭から 3名まで、それ以上は他（et al）とし、人名の記載は、姓を先にすることを原則とする。

なお雑誌名には日本医学雑誌略表（日本医学図書館協会編）および Index Medicus に従うこと。

（ 1）雑誌から引用する場合

著者氏名．表題．雑誌名巻数（必要であれば号数）：頁‐頁，出版年．

但し、英文の著者名および雑誌名の省略を表すピリオド [.] は省くこと。

例　 1　O’Boyle CA, McGee H, Hyicky AD, et al. Individual quality of in patients undergoing 

hip replacement. Lancet 339: 1088-1095, 1992.

　　 2　浅川康吉，高橋龍太郎，青木信雄，他．筋力と高齢者の ADL―下肢筋力と転倒・ADL

障害の関連―．PTジャーナル　32：933-937，1998．

（ 2）単行本から引用する場合

著者氏名．表題．編者名，書名（引用箇所），発行地，発行所，引用頁，出版年．

例　 1　藤原勝夫．高齢者の動作様式．藤原勝夫，碓井外幸 , 立野勝彦（編），身体機能の老化

と運動訓練（リハビリテーションから健康増進まで），東京，日本出版サービス，

pp146-147，1996．

　　 2　Hart E & Bond M. Action research for health and social care．A guide to practice, 

Buckingham, Open University Press, pp36-77, 1995.

（ 3 ）Web ページの場合

著者氏名．表題．掲載（更新）年月日［引用日］．URL．

例　厚生労働省．平成12年度人口動態職業・産業別統計（人口動態統計特殊報告）．

　　2009年 4 月16日．http://www.mhlw.go.jp/toukei/saikin/hw/jinkou/ tokusyu/00jdss/

index.html

9 ）図は白色紙に記載し、線画の太さを 1 mm 以下の線とする。写真は原寸印刷が可能なように、横は

8 cm または16cm のいずれか、縦は 9 cm 以下の大きさとする。図と写真はあわせて通し番号とし、表

題および説明はそれぞれの下に記載する。

10）図（写真を含む）・表の挿入位置は本文の右欄外に支持する。

11）原稿には、表紙を含めページ数を必ず記入する。

12）英文抄録は、原則としてネイティブ・スピーカーの校閲を著者自身の責任で受けること。
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4 ．原稿の採択

　原稿の採択は編集委員会において決定する。査読の結果、編集方針に従って原稿の一部変更をお願いするこ

とがある。また、編集委員会の責任において字句の訂正をすることがある。（以下省略）
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「神戸国際大学リハビリテーション研究」投稿承諾書

　下記の論文を神戸国際大学リハビリテーション学研究所「神戸国際大学リハビリテーション研究」へ投稿し

ます。本論文は、他誌に掲載済みあるいは掲載予定のものはありません。また「神戸国際大学リハビリテー

ション研究」に掲載後の本論文の著作権は、神戸国際大学リハビリテーション学研究所に帰属し、電子媒体を

問わず公開方法について、その権利を委譲することを了承いたします。

　また、共著者がいる場合は、共著者として本論文内容に責任を持ち、同意していることを確認いたします。

（リハビリテーション研究　第　　号）

論文題目：�

�

�

筆頭著者

＜　氏　名　＞ ＜　所　属　＞

共著者

＜　氏　名　＞ ＜　所　属　＞

年　　月　　日　　提出
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リハビリテーション学研究所2019年度活動報告

◇　会　議

　▽　リハビリテーション学研究所運営委員会

第 1回2019年 5 月 9 日（木）

第 2回2019年 5 月23日（木）

第 3回2019年11月 5 日（火）持ち回り

第 4回2019年12月12日（木）

◇　プロジェクト（2019年 4 月 1 日～2020年 3 月31日）

　▽　プロジェクトXIV「新たなウォームアッププログラム」

　　　代表者　中西亮介

　　　構成員　武内孝祐、中越竜馬

【概要】

　運動前には筋発揮能力および柔軟性の向上を目的に様々なウォームアップが実施されている。神経筋

電気刺激（NMES）はウォームアップ手法の一つとして近年着目されている。しかし、NMES を用い

たウォームアップ手法の刺激条件は統一されていない。そこで、我々は様々な刺激条件の NMES を用

いて筋発揮能力および柔軟性の向上が得られるか調査することとした。

【研究の方法】

　健常成人男性20名を対象とし、NMES の刺激強度は先行研究を参考に20％または10％最大随意筋力

（MVC）を誘発するよう刺激した（20％ NMES、10％ NMES）。刺激部位は大腿四頭筋の最も収縮が

生じる箇所を選定し実施した。刺激介入前後の筋発揮能力および柔軟性を測定し、効果検証を行った。

また、筋発揮能力の指標として、膝関節伸展のMVCを測定するとともに立ち上がり率（RFD）を算出

した。さらに、柔軟性の指標として膝関節屈曲のROMを測定した。

【成果】

　昨年度に比べ被験者を増加し、２０名を対象とした。結果としては20％ NMES 介入における膝関節伸

展の MVC、RFD は介入前と比べて高値を示した。さらに膝関節屈曲の ROM は介入前と比べて高値を

示した。これらの結果から、20％ MVC に相当する NMES は筋発揮能力を賦活するとともに柔軟性の

向上を誘発するウォームアップ手法であることが示された。一方で10％ NMES 介入における膝関節伸

展の MVC、RFD は増加しなかった。しかし、膝関節屈曲の ROM は20％ NMES と同程度の増加を示

した。これら結果より、10％MVCに相当するNMESでは筋発揮能力に与える効果は不十分であるが、

柔軟性の向上には効果的なウォームアップ手法であることが示唆された。



48

◇　2019年度リハビリテーション学研究所運営委員

　所　　長　　　上杉　雅之

　委　　員　　　小林　俊博

　委　　員　　　宮本　　明

　委　　員　　　南場　芳文

　委　　員　　　大谷　啓尊

　室　　長　　　筆保　直子

◇　2019年度「リハビリテーション研究」編集委員

　所　　長　　　上杉　雅之

　委　　員　　　小林　俊博、宮本　　明、南場　芳文、大谷　啓尊、筆保　直子

◇　刊行物

　　「神戸国際大学リハビリテーション研究」第11号　2020年 4 月刊行

編集委員長　　　上杉　雅之

編 集 委 員　　　小林　俊博、宮本　　明、南場　芳文、大谷　啓尊

編集協力者　　　友枝　美樹、成瀬　　進、八木　知人、中越　竜馬、木下めぐみ、中西　亮介




