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(1)　緒言

このプロジェクトでは紘維系高分子材料を初

めとする高分子あるいは生体系分子集合体から

なる柔軟構造体が外部環境に応じて様々な応答

を示す機構､並びにそれらを応用したセンシン

グや駆動材料系を構築することを目指している｡

本年度(平成11年度)は､合成高分子系にお

ける人工筋肉材料の開発と生体高分子系におけ

る新規制御材料の研究､それぞれの立場からの

成果を示す｡これらの成果は平成12年度にお

ける自律応答駆動系(人工筋肉)を目指す合成

高分子･生体高分子ハイブリッド系駆動材料へ

の展開に繋げる予定である｡

(2)紙錐系汎用高分子材料を用いた電場

応答型人工筋肉材料の開発

従来､綴維材料などに汎用されている非イオ

ン性高分子材料は電場に応答しないか､あるい

は応答してもその応答性は極めて限定されるも

のと考えられていた｡従って､高速･大変形駆

動材料などへの応用については全く検討の対象

にならなかった｡特に､非イオン性の柔軟ゲル

材料はそのような電場応答材料とは見なされて

いなかった.本研究プロジェクトでは､こうし

た従来の概念が誤りであることを実証した｡以

下に､その概要を示す｡

ポリビニルアルコール･ジメチルスルホキシ

ド(PVAのMSO)ゲルはイオン性成分を含ま

ないため電場に対して高分子電解質あるいはそ

のゲルが示すような明瞭な応答を示さないもの

と考えられていたo　これらの材料ではしかしな

がら電極での電解反応による化学的な消耗が不

可避であり､これに由来する発熱も顕著なため
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耐久性のある駆動材料を作製するには多くの問

題を内包している｡

内部に不均質な非対称性を持たない均質な

PVAのMSOゲルは電場方向とその直交方向に

のみ歪みを生じるものと考えられ､そのような

視点で検討されたことはあるが､本プロジェク

トではこうした予測に反し､このゲル材料が顕

著な非対称歪みを瞬時に発生し,電場印加の間

その歪みを一定に保持することを発見した｡そ

の機構は､電極からの電荷の注入と､溶媒和し

た注入電荷がゲル内を電場方向に流動すること

に伴う圧力勾配の発生に由来することを明らか

にできた｡ 90度を越える屈曲を60ミリ秒で完

結し､その時に発生する歪みは100%に達するo

この歪みを保持している時に観察される定常電

流値は30マイクロアンペア程度の低い値であ

り､高分子電解質系の数10ミリアンペアに比

して､圧倒的に発熱などによるエネルギー損失

が低い｡また､この変形機構を利用すると､電

極上に置いたゲルが生物様のクローリングや振

動など従来の電歪材料では知られていない新規

な運動を示すことが明らかにされた｡

これらの成果の重要な点は､提示された概念

が極めて汎用性に優れ､多くの汎用高分子材料

が優れた駆動材料に応用できることを示唆でき

た点である｡

(3)生体高分子系-カルポニンの新規アク

チン結合部位の同定と生理桟能-

3.1緒言

平滑筋のアクチン,カルモデュリン結合タンパ

ク質として発見された塩基性カルポニン(bCaP)

は､分子量32,333,等電点9.91で7個のエキソ

ン(exon)から成る｡ bCaPのアクチンとの結合

はアクトミオシンATPase活性を抑制すること等
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から､平滑筋収縮弛緩の調節因子として考えられ

ている｡ bCaPのエキソン517顔域でアクチン

と結合するというこれまでの研究に加え､エキソ

ン1-3の額域に新規のアクチン結合部位がある

ことを､最近当研究室で見出している｡

平滑筋収縮は骨格筋の場合同様に細胞内カル
シウム濃度の上昇により引き起こされる｡この特

徴は､カルシウム濃度が下がった後も収縮状態が

維持されることにある｡これは､ラッチ収縮と呼

ばれており､ミオシン軽鎖のリン酸化一脱リン酸

化では説明できない｡このため､アクチン側の制

御タンパク質に依るものと考えられているが､そ
のメカニズムについては未だに解明されていない｡

私たちはbCaPの新規アクチン結合部位がラッ

チ収縮に関係することを仮定している｡本研究で
は､第一段階としてエキソン1-3 (N-bCaP), 5-7

(C-bCaP)の調製とこれらのフラグメントがアク

チン分子にもたらす性質の比較検討を行った｡

3.2　実験方法

3.2.1蛋白質の調製

Full sizeのbCaP (F-bCaP)は鶏砂嚢より精製し

た｡ N-bCaP　とC-bCaPはPCR法により作製した

cDNAを蛋白発現用ベクターpAED4に組み込み､

BL21(DE3)株に形質転換した｡ IPTGを添加する

ことにより蛋白質合成を誘導し､精製を行った｡

アクチン,ミオシンは兎骨格筋よりより単離した｡

3.2.2 CaPと各蛋白質との相互作用

結合アッセイはsedimentalion,蛍光, chemical

cross-linking, ATPase活性測定などで調べた0

3.3　蘇果及び考察

3.3.1 CaPの新たな結合吾馴立の発見

bCaPの分子構造の特徴は､ N夫側にカルポニ

ンホモロジードメイン(Calponin-homology domain;

CH)がQ29-L127 [exon(2-4)]に含まれている｡

アクチン調節蛋白質として知られているIQGAP,

filamin, α-actinin, fimbrinなどのアクチン結合部位

がCHドメインにあるのに対して､カルポニンの

cHドメインにはアクチンとの結合部位はないと

されていた｡ bCaPの分子解剖を研究中､今まで

の定説を覆し　CHドメイン中に新たなF-アクチ

ン結合部位叩-bCaP)を兄いだした｡

3

N-(トpyrenyl) iodoaceta血deはアクチンのC未

に近い､ Cys-374と特異的に結合するため､結合

部位を調べるプローブとして使われている｡ F-
bCaP　と　C-bCaPは　C末側と結合するのに対し

て､ N-bCaPはC末側とは結合しない可能性のデ
ータが得られたo･現在､詳しく検討中であるo

次に､アクトミオシンATPase活性への影響を

調べた｡興味深いことにF-bCaP, C-bCaPは阻害

作用を示すのに対して､ N-bCaPは全く影響を与

えなかった(Fig. 1)｡このことは､ N-bCaPは未知

の生理機能をもつ可能性が考えられる｡
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Fig. 1 Effects of bCaPs on actomyosin ATPase activity

3.4　括静･展望

bCaP分子内で新規のアクチン結合部位を兄い

だした｡新規結合部位はN-bCaP部位を通じて､

ラッチ収縮に関わる可能性が考えられるため､こ

の仮定を証明する方向で研究を進めるo
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