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第 1章  序論  

 

1-1 研究の背景  

 近年、我が国における生活習慣病の罹患率は、増加の一途にある。1985 年度国民医療費が

16 兆 159 億円であったのに対し、2005 年度には 33 兆 1289 億円へと急増している(約 2 倍)。ま

た、一般医療費においても 2005年度は 24兆 6466億円に達しており、このうち 7兆 8869億円（約

32%）が生活習慣病によるものである (2006 年度厚生労働省発表)。したがって、生活習慣病の

予防・改善のための調査研究に取り組むことは、今後の我が国における医療費削減のために極

めて重要である。 

 死亡原因の上位を占める脳血管疾患および心疾患は、生活習慣病の中でも高血圧症や動脈

硬化などが原因とされており、総医療費に占める循環器疾患関連の医療費の割合は決して低く

ない。循環器疾患を一次的および二次的に予防することは、医療費削減に大きく貢献すると同時

に、我が国における健康寿命の延伸の観点からも大変重要であると考えられる。生活習慣病の

予防・改善の有効な手段の 1つに運動が挙げられ、日常規則的に行われる運動（運動トレーニン

グ）が肥満、高血圧、動脈硬化、糖尿病、ひいては脳血管疾患や心疾患などの予防・改善に効

果的であるというエビデンスが多く報告されている(1-4)。そのような背景から、厚生労働省が 2006

年に「1 に運動、2 に食事、しっかり禁煙、最後にクスリ」という標語を打ち出した。これは我が国に

おいて生活習慣病予防にとって運動が重要であることが理解されていることを示している。 

 運動生理学の観点から、運動は大きく有酸素性運動と無酸素性運動の 2 つに分けられる。有

酸素性運動は、長距離走や長距離水泳などのような比較的低い強度で長時間行える運動である。

一方、無酸素性運動は 100M 走、投擲競技、ウエイトリフティングやボディビルディングなどのよう
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な比較的高い強度で短い運動時間であることが特徴である。 

 健康寿命の観点から今日的な課題になっているものが、サルコペニアなどが原因とされる自立

度（Activity of Daily Living: ADL）の低下である。筋力が低下している高齢者は、同時に骨粗鬆

症も発症している可能性が考えられることから、転倒した際に骨折し、そのまま寝たきりになるケ

ースは少なくない。そこで、サルコペニアや骨粗鬆症を予防するために筋力の維持・向上を図る

ような運動が不可欠であると考えられる。 

 近年、循環器機能に対して効果的である有酸素性トレーニングだけでは、加齢に伴う筋力の低

下を抑制することが困難であることが報告されており(5, 6)、結果的に、ADL や生産性の低下に繋

がる可能性がある。これらのような不具合を生じさせる原因である筋力の低下に対して、最も有効

なトレーニング様式が筋力トレーニングである。筋力トレーニングは無酸素性トレーニングのカテ

ゴリーに属し、古くは競技アスリートが「速く走る、高く飛ぶ、遠くに投げる」、すなわち競技パフォ

ーマンス向上を図るために用いられてきたトレーニング様式であり、今なお多くの競技アスリート

がトレーニングに取り入れている一般的なトレーニングである。一方で、アメリカ心臓学会

（American Heart Association: AHA）やアメリカスポーツ医学会（American College of Sports 

Medicine: ACSM）などの主要な健康医科学研究者の学術組織がガイドライン等で推奨する

ように(6, 7)、近年では筋力トレーニングが非競技者さらには競技とは無縁の中高齢者において

も取り入れられることがしばしばある。筋力トレーニングは単に筋力を増加させるだけでなく、加齢

に伴って低下する骨密度の維持・増加も期待でき、また血糖値や血中コレステロール濃度の低

下といった代謝性リスクファクターの改善も報告されていることが、一般健常中高齢者の運動とし

て幅広く取り入れられている理由であろう(6)。 

 一般的に言って、運動を行う際、交感神経興奮を介して血圧や心拍数は増加する(8, 9)。比較
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的安全であるとされる有酸素性運動の場合、拡張期血圧はそれほど変化を示さず、収縮期血圧

のみが増大するが、その増加程度はそれほど大きくない(10, 11)。一方、レジスタンス運動中の血圧

は、収縮期および拡張期ともに著しい増加を示す(12)。その血圧の増加は、比較的小さい筋群を

用いたレジスタンス運動においても起こることが知られている(12, 13)。先述したように、レジスタンス

運動は、様々な年代において取り入れられている運動様式である(7)。すなわち、レジスタンス運

動を行っている人々にはアスリートだけでなく、循環器疾患のリスクが増大（動脈硬化や高血圧な

ど）しつつある中高齢者も多く含まれるということである。 

 したがって、レジスタンス運動は、血圧上昇の観点から、対象者によっては有酸素性運動と比較

して危険性を伴う運動様式である可能性が考えられる。レジスタンス運動中の血圧応答に関する

研究は、比較的多く報告されているが、ほとんどの研究が掌握運動といった比較的小筋群を用い

た静的なレジスタンス運動中の調査であるのに対し(13-16)、現在中高齢者に推奨されるような大

筋群を用いた動的なレジスタンス運動中の血圧応答に関する調査は少ない(12)。大筋群を使

った動的なレジスタンス運動中の血圧反応を若年だけでなく中高齢者においても調査す

ること、すなわち、運動中にどの程度のリスクが生じるのかを明らかにすることは、今後

レジスタンス運動があらゆる年代において広く認知され、取り入れられるために必要かつ

重要なエビデンスを提供することになる。 

 循環器系において、運動トレーニングにより形態的・機能的に最も大きな適応が認めら

れるのが心臓である。スポーツ心臓に代表されるように、有酸素性トレーニングを行うこ

とで左心室の内腔は肥大し、左心室壁に対する内腔の割合が増大する（遠心性リモデリン

グ）(17-20)。またその他の特徴としては、左心室の拡張末期容積と収縮末期容積の差分であ

る一回拍出量が増大し、副交感神経の亢進を介して徐脈といった適応が起こることが報告
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されている(17-21)。一方で、大きなパワーを発揮するような無酸素性トレーニング（筋力ト

レーニング）は、左心室壁の肥大を引き起こす（求心性リモデリング）(22, 23)。筋力トレー

ニングに対する心臓の適応では有酸素性トレーニングで起こる徐脈や一回拍出量の増加

は認められない(24, 25)。これらの知見だけでもトレーニング様式の違いが循環器系に異なる

影響を及ぼすことがうかがえる。 

 動脈もまた運動トレーニングの影響を受ける。最も代表的な例では、中高齢者における

運動トレーニングに対する血圧の低下であろう。加齢とともに血圧は増加する傾向にある

が、有酸素性トレーニングを行っている者はその増加が抑制される(4)。この血圧の上昇抑

制には、末梢血管抵抗の低下や動脈の伸展性の増大が関与していると考えられている(26, 27)。

一方で、筋力トレーニングに限ると、動脈の適応に関する知見は心臓に比べてかなり少な

くなる。ちなみに、Enterz-pubmedで「exercise training and artery」のキーワードで検索す

ると 1237編であるのに対し、「resistance training and artery」で検索すると 223編で 5分の

1以下にまで減少する。とはいえ、2001年以降の論文数は 121編と報告が急増しているこ

とは注目すべき点であり、近年多くの研究者が筋力トレーニングと動脈の関わりについて

調査研究していることを裏付ける結果である。しかしながら、まだまだ筋力トレーニング

と循環器系のエビデンスは有酸素性トレーニングに関する報告に比べると少ないことは

一目瞭然である。運動生理学的観点と高齢化社会における背景を考慮すると、筋力トレー

ニングと循環器系の関係についての知見を蓄積することは大変意義深いと考えられる。 

 運動生理学の分野では、死因の上位に循環器疾患が挙げられることも相まって、運動が

動脈の機能や形態に及ぼす影響について多くの研究がなされてきた。例えば、持久的鍛錬

者は大動脈の脈派伝播速度（PWV）が遅い（動脈スティフネスが低い）ことが報告されている(4)。
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また、持久的活動水準の高い中高齢者は頸動脈コンプライアンスが大きいことが報告され

ている(28)。これらの結果は、運動トレーニングや習慣的な身体活動が加齢に伴う動脈硬化

の進展やそれによる循環器疾患リスクの増大を軽減することを示唆している。一方、筋力

トレーニングと動脈機能に関する研究もいくつか報告されている。その中で、我々を最も

驚かせた内容は、継続的な筋力トレーニングが動脈コンプライアンスを低下させることで

ある(29-31)。これは、有酸素性トレーニングの好ましい効果と対照的に、サルコペニアや骨

粗鬆症を予防するための筋力トレーニングが循環器疾患のリスクを増大させることを示

唆している。しかしながら、骨格筋システムにおける筋力トレーニングの好ましい効果を

考慮すると(7, 32)、筋力トレーニングを避けるべきでないとの見方もできる。ましてや、サ

ルコペニアや骨粗鬆症の先にある転倒や寝たきりを防ぐためには筋力トレーニングが必

要不可欠である。しかし、どのような筋力トレーニング（強度や様式）が動脈コンプライ

アンスを低下させずに継続することが可能かは全く報告されていない。動脈コンプライア

ンスを低下させずに筋力を増加させるトレーニング様式を提供することは、筋力トレーニ

ングによって引き起こされる動脈コンプライアンスの低下の将来的な循環器疾患の発症

リスクを軽減することに繋がり、予防医学的に大変意義があるだろう。 

 動脈コンプライアンスやスティフネスは、動脈の弾性機能に影響を及ぼす様々な因子を

幅広く反映したものである。動脈コンプライアンスやスティフネスを決定する因子は、交

感神経を介した血管トーン、内皮機能、動脈の石灰化、エラスチン－コラーゲン比や動脈

壁の内膜中膜複合体（Intima-Media Thickness : IMT）などが挙げられ(28, 33-39)、有酸素性能

力、年齢、血圧、体脂肪、腹部周径囲や血中脂質といった臨床的なパラメーターと関係す

ることも報告されている(28, 40)。特に、血管内皮を介して血管拡張を引き起こす一酸化窒素
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（nitric oxide：NO）が発見されてから、血管内皮機能は最も注目されてきた血管機能の１

つである。そして、動脈コンプライアンスと内皮機能は密接に関係することから、この内

皮機能が動脈コンプライアンスの決定因子の１つであるとして理解され始めた(38, 41-44)。

Rakobowchukらは、上腕の内皮機能が筋力トレーニングによって影響を受けないことを報

告した(45)。とはいえ、筋力トレーニングは上肢や下肢の末梢動脈のコンプライアンスを変

化させないことが知られているので(30, 31)、彼らの結果は妥当であると言えよう。筋力トレ

ーニングが動脈コンプライアンスを低下させることを報告した研究は、対象血管を中心動

脈（頸動脈）としている(30, 31)。動脈コンプライアンスと内皮機能が密接に関係しているこ

とを考慮すると(38, 41-44)、上肢や下肢の末梢動脈ではなく頸動脈や大動脈といった中心動脈

の内皮機能において、筋力トレーニングの影響を調査する必要があるだろう。 

 

1-2 研究の目的  

 本研究は、中年者におけるレジスタンス運動に対する血圧反応の観点からみた危険性の

検討（実験 1）、動脈の弾性機能を損なわずに遂行できる筋力トレーニング様式の検討（実

験 2）、頸動脈スティフネスの増加を引き起こす筋力トレーニングが動脈スティフネスの決

定因子の１つである頸動脈の血管内皮機能に及ぼす影響の検討（実験 3）を行い、筋力ト

レーニングの普及・啓発のためのエビデンスの一端を担うことを目的とした。 
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第 2章  文献研究  

 

2-1 動脈機能の評価方法  

 心臓と末梢組織の毛細血管を結ぶ比較的太い動脈は、血液を中心から末梢へ送る管の役

割を担っているだけであると考えられてきた。したがって、運動生理学やスポーツ医学の

分野では循環の中枢に位置してポンプの役割をする心臓と活動筋でのガス交換の機能を

果たす毛細血管が研究の主な生理学的対象であった。しかしながら、導管動脈と呼ばれる

比較的太い動脈、例えば胸部大動脈や頸動脈のような中心動脈は、心臓から駆出されると

きに生じる拍動成分を緩衝し、末梢に近づくにつれて拍動を徐々に減弱させ、最終的には

毛細血管付近でその拍動成分を消失させる役割があることがわかってきた。これはウィン

ドケッセル機能、伸展性、弾性機能やコンプライアンスと呼ばれており、動脈の導管機能

と並んで生体内において重要な役割を担っている。この機能は、収縮期に動脈が膨張させ

られることで圧緩衝とともに血流を貯留し、拡張期において元に戻る力、すなわち弾性力

によって血液を末梢へ送り込むものである。その結果、末梢（細動脈や毛細血管）ではほ

ぼ拍動はなく、定常流でかつ低圧で血流は存在する。そして、この緩衝機能の低下は、心

拍出量が同一であるとするならば、収縮期における血圧の上昇を大きくし、また、収縮期

に貯留される血液量が減少するので、拡張期には血流量の減少とともに血圧の低下が生じ、

結果的に脈圧は増大する。このことから、圧緩衝機能と血圧は密接に関係することがうか

がえる。この緩衝機能を評価するために様々な評価方法が確立され、それによって研究が

進められてきた。 
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2-1-1 動脈コンプライアンスとスティフネス  

 動脈コンプライアンスは動脈の柔らかさや伸展性の指標であり、動脈スティフネスは硬さの指

標であると大まかには理解して良いだろう。すなわち、コンプライアンスはその数値が大きくなると

動脈が柔らかいことを、スティフネスは数値が大きくなると動脈が硬いことを意味する。また論文に

よっては弾性特性といった表現をするものもある(44, 46, 47)。動脈コンプライアンスを直接的に測定

する方法は、摘出された動脈を用いて、ある一定の張力に対して動脈がどの程度伸展するかを

観察するものである(48)。この手法は動脈自体の材質を正確に把握するには最適の方法である。

しかしながら、生体内における動脈は交感神経や生化学的な影響を受けることから、摘出動脈を

用いた場合の結果は、生体内における結果とは必ずしも一致しない(40)。 

 そこで、生体内における動脈のコンプライアンスやスティフネスを直接評価する方法は、生体へ

の侵襲的な方法が最も正確であろう。物理学的には、コンプライアンスは血管の容積変化と脈圧

の比であるので、開胸手術中に大動脈の直径の変化をカリパスで測定し、血圧の変化を血圧計

で測定することで求められる(49, 50)。しかしながら、倫理的な問題上、この方法を健常者に用いるこ

とは不可能であると考えられる。 

 非侵襲的に最も簡便に動脈コンプライアンスを評価する方法は、一回拍出量を脈圧で除する

ことであろう。とはいえ、血圧測定は上腕で簡単に測定できるが、心エコーによって一回拍出量を

測定するにはある程度の技術が必要であり、また測定自体も血圧ほど短時間ではない。また、一

回拍出量は体格による影響を受けるので、動脈の弾性要素以外のものがこの方法によって評価

されたコンプライアンスに影響を及ぼす可能性がある。さらに、血圧においても、中心と末梢では

脈圧に差があることから、大動脈の正確なコンプライアンスを反映していない。この手法は疫学研

究などで用いられているが(51)、上述した懸念材料があるため、実験室レベルでは敬遠されがち
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である。 

 その他の非侵襲的な方法としては、超音波法と平圧脈圧法を組み合わせた動脈コンプライア

ンスの測定方法がある。超音波法は、元来産科で胎児の状態を出産前に診るために用いられて

きた。今日、この超音波は心臓や血管にも応用されるようになってきた。この手法は、B モード法

を用いて頸動脈の長軸画像を観察し、それと同時に平圧脈圧計によって頸動脈の血圧波形を取

り込むことで求められる(28)。この手法は、頸動脈のみならず、拍動を捉えることができる全ての動

脈において応用可能である（例えば、大腿動脈や橈骨動脈など）。ただし、弾性動脈や中心動脈

の中で測定できる唯一の動脈は頸動脈であり、頸動脈には動脈圧反射感受器があることから、多

くの研究者が頸動脈を測定対象としてきた(26, 28, 30, 31, 52-54)。 

 また超音波法と平圧脈圧法を用いてスティフネスも評価することが可能である(55)。前述したコン

プライアンスは、血管径が大きいほど高い値が算出される。これは計算式に血管径の変化でなく

血管容積の変化を組み込むためである。そこで、多くの研究では、動脈コンプライアンスだけでな

く、血管径に依存せず動脈壁の物性や材質（エラスチン、コラーゲン、弾性線維や平滑筋など）を

より強く反映すると考えられているβスティフネスを同時に示している(28, 30, 31, 54, 55)。 

 先行研究では、加齢とともに動脈径が大きくなることが報告されており(36)、この結果を加齢に伴

う動脈コンプライアンスの低下を減弱させようとする生理的適応であると考えるならば、動脈コン

プライアンスおよびβスティフネスのどちらも示しておくべきであると考えられる。本研究において

も、超音波法および平圧脈圧法を用いた頸動脈コンプライアンスおよびβスティフネスを中心に

して動脈機能を評価した。 

 

2-1-2 脈波伝播速度（Pulse Wave velocity: PWV）  
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 PWVは、ノーベル生理学賞を受賞したHillと Bramwellによって 1920年代に考案された

手法である(56)。伸展性の高い動脈（スティフネスが低い）の場合、動脈が一拍ごとに生じ

る圧の増幅（収縮期）エネルギーを吸収することで血液が流れる方向（末梢）へのエネル

ギーが減弱し、結果的に脈波に遅れが生じる。一方、加齢などにより伸展性が低下した動

脈（スティフネスが高い）の場合、圧の増幅エネルギーが十分に吸収されず、末梢方向へ

エネルギーが減弱しないまま送られるので、脈波は速やかに到達する。PWV は、この理

論に従って評価されている。この手法の最大のメリットは、平圧脈圧法によって波形を捉

えられるか、超音波ドップラー法によってドップラー波形を記録できれば、どの場所にお

いても測定可能であることである。 

 中心動脈の PWVの測定は、上行大動脈から総大腿動脈(4, 17, 57, 58)や総頸動脈から総大腿

動脈（carotid-femoral PWV: cfPWV）(59-63)の間を測定することが主流とされている。この

大動脈の PWVは、循環器疾患の独立した危険因子であることが報告されている(33, 64)。近

年、圧センサーが取り付けられたマンシェットを上腕と足首に装着するだけで全身性の脈

波伝播速度を簡便に測定することが可能になった(62, 65, 66)。この全身性の PWVもまた加齢

や循環器疾患の状態を反映するとされている(62, 66, 67)。以下、cfPWV を例にして、算出方

法を述べる。心臓－頸動脈の距離を hcDおよび脈波到達時間を hcT、心臓－大腿動脈の距離

を hfDおよび脈波到達時間を hfTとする。計算式は、(hfD–hcD)/(hfT–hcT)である。この計

算式は心臓を上位として、頸動脈と大腿動脈が心臓を介さずに一本に繋がっているものと

して捉えることができる。しかしながら、当然解剖学的には頸動脈と大腿動脈の間に心臓

があるので、この式には矛盾が生じる。とはいえ、加齢や循環器疾患の状態によってこの

値は高くなるので、動脈スティフネスの指標の１つとされている。したがって、この計算
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式には物理学的に問題点が存在することは事実であるが、臨床的意義に関する報告がある

ために中心や全身の動脈スティフネスとして幅広く用いられている。 

 

2-1-3  Augmentation Index（AI）  

 AI は、カテーテル法や前述した平圧脈圧法によって得られた血圧波形を解析することで評価

され、加齢や循環器疾患の状態に伴ってその値が増大することから動脈スティフネスの指標の１

つとされている(4, 47, 68)。血圧波形には前進波と反射波が存在する。前進波と反射波の屈曲点か

ら収縮期血圧までの差分（Diff）を用いて、AI（%）は、脈圧/Diff×100の計算式で求められる。若

者では、脈波の伝播が遅く、反射波が前進波の傾きが負のときに生じるため、AIは負の値を示す

場合が多い。一方で、循環器疾患患者や高齢者では、脈波の伝播が早く、反射波が前進波の傾

きが正のときに生じるため、AI は増加して正の値を示す。この AI の増加は、反射波が前進波に

上乗せされるため、収縮期血圧の増加を引き起こすことから、収縮期性高血圧のメカニズムでも

ある。また、この手法は、中心動脈の血圧を推定することもでき(69, 70)、さらに波形から左心室の機

能も推定することができる(71)。しかしながら、AI は動脈スティフネス以外の影響も受ける。例えば、

身長、一回拍出量および末梢抵抗などとは高い相関関係が認められる。とはいえ、実験装置の

設置なども簡単なため、比較的多くの研究で用いられていることは間違いない。 

 

2-1-4 動脈内皮機能  

 動脈内皮機能は、ある刺激に対して動脈の内膜に存在する内皮細胞の一酸化窒素合成酵

素（endothelium-nitric oxide synthase; eNOS）が活性化され、一酸化窒素（nitric oxide: NO）

を合成し、サイクリック GMP を介して中膜にある平滑筋を弛緩させ、結果的に動脈が拡
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張することであり、動脈系の恒常性を保つ機能の１つである(72-75)。さらに、動脈内皮機能

は、血小板および白血球の凝固や平滑筋の増殖に対して抑制的に働くことから(76, 77)、健全

な動脈内皮は動脈硬化を抑制するとされている(74)。つまり、動脈内皮機能の減弱は、アテ

ローム性動脈硬化やその危険因子の状態を反映し、その起因事象であるとされている(77)。 

 動脈内皮機能の評価方法で最も一般的なものは、血流依存性の血管拡張（flow-mediated 

dilation: FMD）である。FMDは、マンシェットによって 5分間の動脈阻血後、圧を解放す

ることで血液が一気に流れることを利用し、血流と内皮の間に生じる「shear stress（ずり

応力）」を一過的に増加させる。その shear stress によって eNOS が活性化され、その後は

上述した機序で血管が拡張する(72-75)。この手法は、主に上腕や大腿動脈において用いられ

ることから、末梢動脈の内皮機能を評価するための非侵襲的な方法である(78, 79)。一方、動

脈内皮機能の測定には、薬理的な手法もある。アセチルコリンは血中に投与されることで、

Ca2+とカルモジュリンの結合を介して eNOS を活性化させ(73, 80)、内皮からの NO放出によ

り血管を拡張させる(72-75)。この手法は、主に冠状動脈疾患患者の冠状動脈における内皮の

状態や治療の効果を評価・予測するために用いられることが多く、侵襲的な手法である(81)。 

 比較的新しい動脈内皮機能の測定方法として交感神経刺激に対する弾性動脈の血管反

応を評価する手法が報告されている(82, 83)。手や足を氷水に浸けるような局所的な寒冷刺激

（Cold Pressor Test; CPT）によって、交感神経活動が亢進するにもかかわらず血管は拡張

する(46, 83-87)。この CPT中に NO合成酵素阻害剤を投与することで、血管拡張は消失するこ

とから(88, 89)、CPTに対する血管拡張には NOが関係しており、CPTに対する動脈の反応性

が内皮機能を反映していると考えられる。この手法の最大のメリットは、FMD のような阻

血ができない部位においても測定が可能であり、薬物投与のように侵襲的でないことであ
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る。特に、頸動脈の内皮機能を測定する際には有効であると考えられる。CPTに対する頸

動脈の反応性は、冠状動脈疾患や高血圧の状態を反映することが報告されており(46, 83-85)、

臨床的にも有意義な手法である。本研究においても実験 3でこの手法を用いて、頸動脈の

内皮機能を評価した。 

 

2-2 レジスタンス運動に対する血圧応答  

 運動中の血圧応答は、運動を安全に行うために心拍数と並んで理解しておく必要がある

指標の１つである。また中高齢者や循環器疾患患者、すなわち高リスク保有者における昇

圧応答についても深く理解することは重要である。レジスタンス運動に対する血圧反応は、

有酸素性運動とは異なる反応を示す。有酸素性運動中、収縮期血圧は増大するが、拡張期

血圧は増大しない(10, 11)。一方、レジスタンス運動中では、収縮期血圧も拡張期血圧も著し

く増加する(12)。 

 レジスタンス運動に対する血圧反応について最も代表的な論文は、MacDougall らが

1985年に報告したものである(12)。彼らは、ボディビルダーにおけるかなり強い強度のレッ

グプレスやカールアップ運動中の上腕動脈血圧をカテーテル法によって評価した。その結

果は、レッグプレスでは平均で収縮期血圧が 320mmHg、拡張期血圧が 250mmHgまで到達

し、被験者によっては 480/350mmHg を記録する者までいた。また、比較的小筋群を使う

カールアップでも血圧の上昇は顕著であった。しかしながら、この研究の被験者は、健康

であるとはいえレジスタンス運動を習慣的に行い、それに適応した身体機能を持つボディ

ビルダーであるため、一般的な生理的特性を持っているとは言い難い。 

 加齢とレジスタンス運動中の血圧反応との関係についての知見は、静的な運動を用いた
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ものがほとんどである(13-16)。特に多く用いられる手法が掌握運動である(13, 15, 16)。等尺性の

掌握運動中の血圧反応を観察した先行研究では、運動中の心拍数は若年と比較して中高齢

者で低かったが、血圧の絶対値は中高齢者の方が高いことが報告されている(13, 14, 16)。ただ

し、レジスタンス運動に対する血圧の変化量では若年者の方が高い傾向にあることを考慮

すると、さらに強い強度で大筋群を使った動的な運動のような異なる様式のレジスタンス

運動を行った場合、血圧の変化量のみならず絶対値ですら若年の方が高くなる可能性を秘

めている。しかしながら、加齢と大筋群を用いた動的なレジスタンス運動中の血圧反応と

の関係についての報告は、本研究の文献渉猟範囲内では認められなかった。筋力トレーニ

ングが幅広い年齢層に受け入れられていることを考慮すると、この課題を解決することは、

レジスタンス運動を安全に行うためのエビデンスを提供することになるであろう。 

 

2-3 筋力トレーニングが動脈機能に及ぼす影響  

 筋力トレーニングは、筋力や筋量を増大させるだけでなく、骨密度を増加させ、体脂肪

率を低下させることが報告されている(6, 7)。さらには、糖代謝、血中脂質、最大運動継続

時間（パフォーマンス）や基礎代謝に好ましい影響を与えることも知られている(6, 7)。ま

た、筋力トレーニングの介入研究を対象としたメタ解析は、中高齢者の拡張期血圧の低下

に貢献することを報告している(90)。ただし、このメタ解析で対象とした介入研究は、期間

が平均 14 週間、週に 3 回、強度が平均で 38%1RM、1 セッションあたり 2 セット、１回

の運動時間が 38 分間であった。特に強度は、主要な健康増進関連学術団体によって推奨

されている筋力増加が期待されるような強度(6, 7)よりは遙かに低く、対象論文は有酸素性

運動の要素が多く含まれている可能性が示唆される。Bertovic らは、一般的な若年男性と
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比較して習慣的に筋力トレーニングを行っている若年男性において、収縮期血圧が高く、

拡張期血圧が低いこと、結果として脈圧が増大することを報告した(29)。すなわち、実験室

レベルの比較的短期間で強度の軽い筋力トレーニング介入に対する血圧の適応と比較し

て、日常的に筋力トレーニングを愛好している、または競技として長期的に行っている者

の安静時血圧は正常でない可能性があることを示唆している。 

 いくつかの先行研究は、筋力トレーニングが末梢血流量の増加と関係していることを横

断的および縦断的手法によって報告している(91, 92)。これは、有酸素性運動では加齢に伴う

四肢血流量の低下を抑制できないことから(5)、筋力トレーニングが重要であることを示唆

している知見である。これらの研究結果を支持する報告として、Rakobowchukらは、全身

性の筋力トレーニングが細動脈レベルの血管拡張能を増加させる可能性を報告しており

(45)、Antonらは、この結果を引用して、筋力トレーニングに伴う四肢血流量の増加のメカ

ニズムを考察している(91)。これらの結果は、筋力トレーニングが加齢に伴う末梢血流量の

低下を抑制・減弱する可能性があることを示唆している。 

 筋力トレーニングは、動脈の弾性機能や伸展性にも影響を及ぼすことが報告されている。

Bertovicらは、全身性の動脈コンプライアンス（systemic arterial compliance: SAC）は、一

般的な若年男性と比較して習慣的に筋力トレーニングを行っている若年男性において低

いことを示し、さらにその結果は血圧とは独立していることを報告した(29)。この結果は、

習慣的に筋力トレーニングを継続的に行っている者の循環器疾患リスクが高いことを意

味している。とはいえ、動脈系は大きく弾性動脈（中心動脈）と筋性動脈（末梢動脈）に

分類され、加齢などに対する生理的適応を第一に示す部位は、弾性動脈であることを考慮

すると、全身性の動脈コンプライアンスの指標である SAC では、どの部位の動脈コンプ
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ライアンスが低下したのかは同定できない。また、2003年に Miyachiらは、激しい筋力ト

レーニングを継続的に行っている男性は同一年齢層のコントロール者と比較して、超音波

法と平圧脈圧法を用いた頸動脈コンプライアンスが低いことを報告し(30)、2004年には介入

研究によって 16 週間の高強度の筋力トレーニングが頸動脈コンプライアンスを低下させ

ることを確認した(31)。これらの結果もまた Bertovicら同様、筋力トレーニングが循環器疾

患のリスクを増大させる可能性を示唆しているが、縦断研究では、脱トレーニングで低下

した頸動脈コンプライアンスが介入前の値に戻ることから、頸動脈コンプライアンスの低

下は筋力トレーニングに対する可逆的かつ生理的な適応である可能性も示唆された。 

 筋力トレーニングが動脈コンプライアンスを低下させる報告はその他にもいくつかある

が(29-31, 59, 93)、変わらないといった報告もわずかながら存在する(61, 94)。そのような結果の食

い違いにはトレーニングの強度や頻度が関係しているかも知れない。いずれにしても大半

の論文が筋力トレーニングと動脈コンプライアンスの低下との関係性を述べており、動脈

コンプライアンスの低下が循環器疾患のリスクであることも事実である。したがって、動

脈コンプライアンスを低下させずに筋力トレーニングの効果を獲得する方法を確立する

ことは重要な課題である。 

 先ほども述べたが、筋力トレーニングの介入後、脱トレーニングによって低下した頸動

脈コンプライアンスが介入前に戻るといった生理的適応の可能性が示唆されたことから

(31)、筋力トレーニングによる動脈コンプライアンスの低下が加齢や循環器疾患と同様のメ

カニズムによって生じているかどうかについても検討する必要があるだろう。

Rabokowchuk らは、全身性の筋力トレーニングが FMD によって評価された上腕の動脈内

皮機能に影響を及ぼさないことを報告した(45)。しかしながら、筋力トレーニングと動脈コ
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ンプライアンスに関する報告において、コンプライアンスが低下したのは中心動脈である

頸動脈であり、大腿動脈のような末梢動脈のコンプライアンスには変化が認められなかっ

た(30, 31)。すなわち、Rabokowchukらの結果はある意味妥当であるが、筋力トレーニングに

よる中心動脈コンプライアンスの低下のメカニズムに迫ったとは言い難い。また、

Ebenbichlerらは、コントロール群と比較してボディビルダーにおける FMD によって評価

された上腕動脈内皮機能が低いことを報告した(95)。しかしながら、この研究で対象となっ

たボディビルダーはアナボリックステロイドを服用しており、この研究自体もアナボリッ

クステロイドに焦点を当てていることから、筋力トレーニングのみの影響とは言えない。

これらのことから、筋力トレーニングが中心動脈内皮機能に及ぼす影響を検討することは、

筋力トレーニングによる動脈コンプライアンスの低下が生理的適応であるか否かを確か

めるために必要である。 
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第 3章  レジスタンス運動中の血圧反応に関する研究 －血圧の観点からみた中年

者におけるレジスタンス運動中の危険性－（実験 1）  

 

3-1 緒言  

 習慣的な身体活動は、加齢に伴う循環器疾患の増加の抑制および治療における重要な構

成要素として知られている(96, 97)。特に、有酸素性運動は年齢を問わず循環器機能に好まし

い影響を及ぼすことから、AHA や ACSM を含めた主要な健康増進関連学術団体によって

推奨されている(7, 98)。近年、別の一般的な運動様式であるレジスタンス運動は、運動処方

や心臓リハビリテーションプログラムにおいて広く受け入れられており、主要な健康増進

関連学術団体によって推奨される総合的な健康増進プログラムにおいて不可欠な構成要

素となっている(6, 7)。 

 しかしながら、非骨格筋要素、特に循環器システムにおける筋力トレーニングの影響に

関する知見は少ない。収縮期および拡張期血圧は、激しいウエイトリフティング運動中に

急激に上昇し(12)、また比較的小筋群におけるレジスタンス運動の場合でも血圧上昇は著し

い(12, 13)。レジスタンス運動に対する血圧反応に関する研究の多くは若年者を対象としてお

り(25, 99, 100)、中高齢者における血圧反応に関する報告はあまり多くない(15, 16)。その上、硬

化した動脈を持つ中年者と柔らかい動脈を持つ若年者において、加齢と大筋群における動

的なレジスタンス運動に対する血圧反応との相互作用に関する報告は、本実験における文

献渉猟の範囲では認められない。 

 心胸郭部における中心大動脈のスティフネスは非活動的な人々において、加齢とともに

増加する(47, 54, 101)。この生理的変化は動脈の圧緩衝能を減少させ、ひいては脈圧、末梢血
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管抵抗および左心室の壁圧の増大に繋がり、心臓のあらゆる仕事に負荷を与えることにな

る(37, 40)。一般的に、動脈硬化の進展した中高齢者はレジスタンス運動中の圧緩衝機能が減

弱していると推測できる。したがって、本実験は、硬化した動脈を持つ中年男性における

動的なレジスタンス運動に対する血圧反応が、弾力性のある動脈を持つ若年男性と比較し

て大きいという仮説を立てた。本実験は、若年および中年男性において、同一相対強度お

よび絶対強度を用いて一過的な動的レジスタンス運動に対する血圧反応における年齢に

よる影響を明確にするために行われた。 

 

3-2 方法  

被験者 

 被験者は若年男性 12 名、中年男性 9 名であった。性別の影響を除外するために、男性

のみを本実験の被験者とした。全ての被験者は、肥満でなく（国際基準：BMI <30kg/m2）、

正常血圧であり（WHO基準：140/90mmHg未満）、また病歴や身体検査によって慢性的な

疾患に罹患していないことが認められた者であった。アナボリックステロイドのような循

環器系に影響を及ぼす薬を服用している者、頸動脈および大腿動脈の内膜中膜複合体

（intima-media thickness: IMT）が臨床的に有意水準以上にある者（1.1mm以上）、動脈壁

にプラークのある者、およびアテローム性動脈硬化症の特徴（ankle-brachial index: ABIが

0.9 未満）を持つ者は除外された。全ての被験者は、本実験から得られる成果および実験

の危険性について十分に説明を受け、本実験に参加することに同意した。 

 

安静時測定 
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上腕−足首の脈波伝播速度（baPWV）と血圧 

 baPWVおよび血圧は、最低 5分間の安静後、form PWV/ABI（コーリンメディカルテク

ノロジー社製）を用いて仰臥位で測定された。カフは上腕と足首に巻かれ、内蔵されたプ

レチスモグラフィックセンサーがオシロメトリック法によって血圧を含めた波形データ

を測定・分析した。baPWVは、上腕と足首の間の距離を時間で除すること（cm/s）で計算

された。時間は、上腕と足首における脈波の到着時間のズレであり、距離は、L=La−Lbに

よって被験者の身長から推定した（La：心臓から足首までの距離、Lb：心臓から上腕まで

の距離）。本実験では解析のために左右の PWVの平均を用いた(62, 65)。 

 

頸動脈 IMT 

 頸動脈 IMTの測定は、高解像度のリニアプローブトランスデューサーを備えた超音波診

断装置(Sonosite 180-PLUS, Sonosite社製)によって得られた画像を用いて行われた。超音波

画像は、パーソナルコンピューター(iBook G3, Apple社製)に直接取り込まれ、後に画像解

析ソフト(NIH image1.63)を用いて解析された。IMTは、動脈壁に対する圧が最も低下する

拡張期の動脈径の画像を利用し、動脈の分岐から中心へ 1~2cm の位置の IMT を 10 カ所

以上計測したものの平均値とした(30)。IMTの変動係数は 3±1%であった。 

 

頸動脈コンプライアンスおよびスティフネス 

 頸動脈コンプライアンスは、頸動脈の超音波画像と頸動脈の血圧によって評価すること

が可能である(30, 31)。頸動脈の直径は、超音波診断装置(Sonosite 180-PLUS、Sonosite社製)

を用いて測定された。右頸動脈にプローブをあて、頸動脈の分岐から中枢へ 1~2cm の位
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置の総頸動脈の縦断画像を描写した。安定した 10 心周期にあたる連続画像を直接パーソ

ナルコンピューター (iBook G3、Apple 社製 )に取り込み、後に画像解析ソフト (NIH 

image1.63)を用いて解析した。取り込まれた画像をスクロールし、1心周期における最大直

径および最小直径（それぞれ心臓の収縮期および拡張期にあたる）を算出し、同様に算出

された 5拍分の平均値を求め、頸動脈最大収縮期直径および最小拡張期直径とした。また、

頸動脈最大収縮期直径と最小拡張期直径との差分を頸動脈直径の較差とし算出した。 

 圧波形はペンタイプのストレインゲージトランスデューサープローブ（APT-301、Millar

社製）を用いて右頸動脈から得られた（平圧脈圧法）(68)。総頸動脈にプローブを押し当て

ることによって得られる波形は、A/D 変換器（PowerLab、AD Instruments）を介してパー

ソナルコンピューターに 1000Hz の時間分解能でサンプリングされ、上腕の平均および拡

張期血圧によって補正された(30, 31)。頸動脈最大収縮期直径、最小拡張期直径と頸動脈径較

差、頸動脈収縮期血圧(Carotid Systolic Blood Pressure ; CSBP)と頸動脈脈圧(Carotid Pulse 

Pressure ; CPP)および拡張期血圧(DBP)から、以下の式によって頸動脈コンプライアンスお

よびβスティフネスを算出した(55, 102, 103)。 

・頸動脈コンプライアンス＝(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径)/(2×CPP)×3.14×(頸動脈拡張期

径)2 

・頸動脈βスティフネス(index)＝ln(CSBP/DBP)/(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径) 

頸動脈径、頸動脈脈圧および頸動脈コンプライアンスの変動係数は、それぞれ、2±1、7±3

および 5±2%であった。 

 

動的レジスタンス運動中の測定 
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橈骨動脈血圧および心電図 

 循環反応を評価するために、橈骨動脈血圧と心電図は座位で運動前、運動中および回復

期に連続して測定された。橈骨動脈は平圧脈圧（トノメトリー）法（JENTOW-7700、コー

リンメディカルテクノロジー社製）を用いて、心電図は胸部双極誘導（Life Scope11、日

本光電社製）を用いてそれぞれ測定され、A/D 変換器（PowerLab、AD Instruments）を介

してパーソナルコンピューターに 1000Hz の時間分解能でサンプリングされた。トノメト

リー法の原理は、橈骨動脈が平圧化されることで生じる反発力を測定することで得られる。

この方法によって測定された血圧の正確性や信頼性は、動脈内圧測定法（カテーテル法）

と比較して確かめられている(104)。トノメトリーセンサーは左手首に装着され、パッドを

詰めた基盤の上に心臓の高さで置かれた。オシロメトリック法による血圧値の補正は、正

確なトノメトリー測定を行うために実験前および実験中に度々行われた。 

 

筋力測定 

 １回最大挙上重量（one repetition maximum: 1RM）はレッグプレスマシーンを用いて行

われた（Keiser、Fitness Apollo社製）。1RMの測定は、被験者が複数回行えるうちは漸増

的に負荷を挙げ、一回限りを完全に出来るときの負荷を 1RMと定めた。試行間の休憩は 2

~3分間とした。 

 

運動プロトコール I（同一相対的強度） 

 被験者は、レッグプレス運動を始める前は静かな条件で安静にした。運動負荷条件は、

40%、60%および 80%1RMの 3条件とした。各運動条件において、60秒間のベースライン
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測定の後、全ての被験者は 10 回のレッグプレス運動を行い、続けて 120 秒間の回復をと

った。1 回の伸展屈曲は 4 秒間で行われた（2 秒間で伸展、2 秒間で屈曲）。正確な橈骨動

脈血圧を測定するために、実験中、被験者の左腕は高さを調節された台の上で支えられた。

被験者はレッグプレスマシーンのシートにあるハンドルを右手で握ることで、身体と器具

に固定した。被験者には、左腕から得られる血圧波形に支障が生じることがないように、

左腕の力を抜くように支持した。各運動条件は、1 日のうちに無作為で行われた。運動間

のインターバルは 10分間にコントロールされた。 

 

運動プロトコール II（同一絶対強度） 

 11名の若年および 9名の中年男性は運動プロトコール IIに参加した。20名の被験者は、

プロトコール Iが終了した後、同一の絶対強度（145kg重）でレッグプレス運動を 10回行

った。運動プロトコール IIは、運動プロトコール Iと同様の手順で行われた。 

 

データ解析 

 運動前（ベースライン）、レッグプレス運動中および回復期において、心電図および橈

骨動脈血圧の波形は、連続かつ同時にパーソナルコンピューター（iBook、Apple社製）に

記録された。心拍と収縮期、拡張期および平均血圧はソフトウエア Chart5（AD Instruments）

によって解析された。血圧のベースラインの値は、運動前の 1分間の平均とした。血圧に

おける 1 回伸展屈曲の 4 秒ごとの平均と最高値は 40 秒間の運動中に得られた。回復期に

は 8つのタイミングにおいて血圧値を算出した（40~44、44~48、56~60、76~80、96~

100，116~120、136~140および 156~160秒の間）。心拍は、心電図の R-R間隔から運動
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中の最高値を算出した。 

 

統計処理 

 レッグプレス運動中の測定値の変化は、二元配置の反復測定分散分析法（群×時間）に

よって評価された。F 値が有意な場合に限り、post-hoc テストは、平均値の間における有

意差を特定するために用いられた。全てのデータは、平均±標準誤差で表示された。有意

水準は 5%未満とした。 

 

3-3 結果  

仰臥位安静時 

 安静時の被験者特性を Table1に示した。身長、体重および頸動脈血圧は、若年群と中年

群の間に有意な差は認められなかった。上腕動脈の拡張期および平均血圧、頸動脈の拡張

期径は、若年群と比較して中年群で有意に高値を示した（P<0.05）。上腕動脈の収縮期血圧

および頸動脈の脈圧は、両群で有意な差は認められなかった。βスティフネス、

Augmentation Index および baPWV は若年群と比較して中年群で有意に高値を示した

（P<0.05）。頸動脈コンプライアンスおよび最大筋力（レッグプレス）は若年群と比較して

中年群で有意に低値を示した（P<0.05）。 

 

運動プロトコール I 

 運動前（ベースライン）、運動中および回復期の橈骨動脈の収縮期および拡張期血圧を

Figure 1に示した。40%および 60%1RM条件におけるベースラインの橈骨動脈の拡張期血
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圧は、若年群と比較して中年群で有意に高値を示し（P<0.05）、その他のベースライン時の

血圧値に両群で有意な差は認められなかった。80%1RM 条件における運動開始 20~40 秒

の間において、中年群の収縮期血圧は、若年群と比較して有意に低値を示した（P<0.05）。

すべての条件において、運動中に増加した収縮期および拡張期血圧は、回復期 60 秒以内

にベースラインの値に戻った。運動中における収縮期および拡張期血圧の変化量は、

80%1RM 条件の拡張期血圧を除いて全ての条件において若年群と比較して中年群で有意

に低値を示したが（P<0.05）、心拍の最高値における変化量に両群で有意な差は認められな

かった（Figure 2）。 

 

運動プロトコール II 

 同一絶対強度（145kg 重）において、若年群と比較して中年群で収縮期および拡張期血

圧の変化量は低値を示したが（収縮期：P=0.02、拡張期：P=0.09）、心拍の最高値における

変化量に両群で有意な差は認められなかった（Figure 3）。 
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Table1. Subject Characteristics

Young Middle-Aged

N 12 9

Age, yrs 21.4 ± 0.5 47.8 ± 1.9

Height, cm 170.6 ± 1.7 170.1 ± 2.1

Body Mass, kg 65.3 ± 2.1 67.7 ± 2.9

Resting Heart Rate, bpm 52.3 ± 1.7 60.8 ± 4.4

Brachial Systolic BP, mmHg 118 ± 3 123 ± 4

Brachial Diastolic BP, mmHg 67 ± 2 80 ± 3*

Brachial Mean BP, mmHg 82 ± 4 96 ± 4*

Brachial PP, mmHg 55 ± 4 43 ± 2*

Carotid Systolic BP, mmHg 109 ± 2 119 ± 6

Carotid Diastolic BP, mmHg 67 ± 2 80 ± 3*

Carotid PP, mmHg 42± 2 38 ± 3

Carotid Diastolic Diameter, mm 5.9 ± 0.1 6.7 ± 0.3*

Carotid intima-media thickness, mm 0.48 ± 0.02 0.63 ± 0.02*

Carotid Arterial Compliance, mm
2
/mmHg 0.17 ± 0.01 0.11 ± 0.01*

Carotid ß-Stiffness Index, AU 3.95 ± 0.28 7.30 ± 0.76*

Brachial-Ankle PWV, cm/s 1092 ± 38 1291 ± 46*

Augmentation Index, % -6.9 ± 5.7 19.6 ± 5.8*

Leg Press Maximum, kg 350 ± 11 286 ± 19*

Data are Mean± SEM. BP, Blood Pressure; PP, Pulse Pressure; PWV, Pulse Wave

Velosity. Leg Press Maximum was evaluated by air pressure machine (Keiser;

Fitness Apollo Instruments).  *Significant at  P<0.05 vs. young
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Figure 1 

Systolic (circles) and diastolic (squares) blood pressure responses during resistance 

exercises and recovery periods at 40% (right), 60% (left-bottom), and 80% (left-top) of 

1RM in young (white) and middle-aged (black) men. Values are means±SEM. *P<0.05 vs. 

young. 
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Figure 2 

The amounts of change in systolic (top), diastolic (mid) blood pressure and heart 

rate (bottom) responses to resistance exercises at 40%, 60%, and 80% of 1RM in 

middle-aged (black bar) and young (white bar) men. Values are means±SEM. 

*P<0.05 vs. young at the same intensity. 
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Figure 3 

The amounts of change in systolic (top), diastolic (mid) blood pressure and heart 

rate (bottom) responses to resistance exercises at 145 kgw in middle-aged (black 

bar) and young (white bar) men. Values are means±SEM. *P<0.05 vs. young. 



 30 

3-4 考察  

 本実験の主な知見は、1）80%1RM 条件における動的なレジスタンス運動に対する血圧

反応の絶対値が柔らかい動脈を持つ若年男性と比較して硬い動脈を持つ中年男性で低値

を示したこと、2）全ての同一相対強度において、レジスタンス運動に対する血圧反応の

変化量が若年男性と比較して中年男性で低値を示したこと、3）同一絶対強度（145kgw）

において、レジスタンス運動に対する収縮期血圧の変化量が若年男性と比較して中年男性

で低値を示したことである。仮説とは対照的に、これらの結果は、加齢に伴って動脈硬化

が進展するにもかかわらず、同一相対強度および絶対強度のいずれにおいても、動的なレ

ジスタンス運動に対する血圧反応が加齢に伴って減弱する可能性を示唆している。 

 先行研究は、頸動脈コンプライアンス、βスティフネス、Augmentation Indexや PWVな

どの測定項目に基づいて中年者の動脈が若年者よりも硬化していることを示した(28, 30, 54, 

62, 105)。本実験の結果もこれら先行研究と同様に若年男性と比較して中年男性の動脈の硬化

が進展していることを示した。しかしながら、アテローム性動脈硬化の特徴である IMTの

顕著な肥大（1.1mm以上）は、本実験の被験者において認められなかった。レッグプレス

運動によって評価された最大筋力（1RM）は、若年男性と比較して中年男性で有意に低値

を示した。これらの結果は、本実験の中年男性ではアテローム性動脈硬化でなく、加齢に

伴う動脈硬化（Arteriosclerosis）が進行しており、若年男性よりも筋力が低いことを示唆

している。中年男性における血圧のパラメーターは若年男性よりも高値を示したが、全て

の被験者は正常血圧であった（WHO基準：140/90mmHg未満）。 

 動的なレジスタンス運動は、静的な運動（アイソメトリック）と比較して筋力や筋量に

おける効果が大きいので、健康増進やコンディショニング（strength conditioning）のため
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に主に用いられている(106)。大筋群を用いた動的なレジスタンス運動中の昇圧応答を理解

することは運動処方のためには必要不可欠である。しかしながら、ほとんどの先行研究は

静的なレジスタンス運動に焦点を当てており(13-16)、動的なレジスタンス運動中の心血管反

応における報告は少なく(12, 107)、その上、加齢と大筋群を用いた動的なレジスタンス運動

に対する血圧反応の交互作用に関する情報はほとんど提供されてない。本実験では、同一

相対強度における動的なレジスタンス運動に対する昇圧応答が若年男性と比較して中年

男性で低いことを見つけた。この結果は、加齢に伴って動脈硬化が進展するが、動的なレ

ジスタンス運動に対する血圧反応は加齢に伴って減弱するかも知れないことを示唆して

いる。 

 相対強度の結果で示した運動強度依存的な血圧反応の増大を考慮すると、加齢に伴う最

大筋力の低下が中年男性におけるレジスタンス運動に対する血圧反応の減弱を引き起こ

した可能性も考えられる。本実験において、レッグプレス運動によって評価された 1RM

は若年男性と比較して中年男性で低く、このことは同一の相対強度における運動中の実際

の強度が若年男性よりも中年男性で低いことを意味している。従って、我々は、若年およ

び中年男性において同一絶対強度（145kg 重）でのレッグプレス運動中の血圧反応を測定

した。結果として、同一絶対強度でのレジスタンス運動に対する血圧反応の変化量は、若

年男性と比較して中年男性で有意に低かった。これらの結果は、加齢に伴う筋力の低下が、

若年男性と比較して中年男性においてレジスタンス運動に対する血圧反応が低いことの

要因ではないことを示唆している。 

 若年男性と比較して中年男性で大筋群を用いた動的なレジスタンス運動中の血圧が減弱

する生理学的メカニズムは明らかでない。本実験では、以下にそのメカニズムについて考
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察した。中年男性において、安静時の筋交感神経活動は若年男性と比較して高いが(15)、運

動中においては逆に低い(15)。これは、運動中の交感神経興奮によって引き起こされる心拍

出量や末梢血管収縮の増大が加齢に伴って減弱することを意味する(108-110)。骨格筋に占め

る解糖系の酵素活性が高い typeII筋線維の割合は 20歳代から 50歳代の間に 59%~48%に

低下し(111)、酸化系の骨格筋線維へのこの転換は、静的筋収縮によって引き起こされる昇

圧が減弱することに繋がる(112)。したがって、加齢に伴う交感神経活動や骨格筋線維タイ

プの変化は、若年男性と比較して中年男性でレジスタンス運動に対する血圧反応が減弱す

ることに寄与するかも知れない。 

 加齢に伴うサルコペニアや骨粗鬆症は、高齢化社会を迎えた先進諸国における社会的問

題である。主に下肢を使って行う動的なレジスタンス運動であるレッグプレス運動は、転

倒や大腿骨骨折、ひいては寝たきりに繋がるサルコペニアや骨粗鬆症の予防やリハビリテ

ーションの運動処方において広く浸透している。しかしながら、激しいレジスタンス運動

中の血圧上昇は急速であり、また顕著である(12)。事実、動脈解離やくも膜下出血がレジス

タンス運動中に起こったという報告もある(113-116)。したがって、循環器疾患のリスクを保

有する者、特に中高齢者においては、レジスタンス運動に対する血圧反応の急速かつ顕著

な増加には注意すべきである。予測とは対照的に、本実験の結果は、同一の相対強度およ

び絶対強度における動的なレジスタンス運動中の昇圧応答が、柔らかい動脈を持つ若年男

性と比較して硬い動脈を持つ中年男性において高くないことを示した。これらの結果は、

動脈硬化の進展した中高齢者において、適切な強度でのレジスタンス運動に対する昇圧応

答を理解することに貢献するだろう。 
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3-5 結論  

 本実験の結果は、加齢に伴って動脈硬化が進展するにもかかわらず、同一の相対強度お

よび絶対強度において、大筋群を用いた動的なレジスタンス運動中の血圧反応が若年男性

と比較して中年男性で減弱することを示唆している。これらの知見は、動的なレジスタン

ス運動中の血圧反応を理解することに貢献すると同時に、中高齢者におけるサルコペニア

や骨粗鬆症の予防やリハビリテーションにおける運動処方の安全な遂行の手助けとなる

かもしれない。ただし、本実験ではある程度の血圧上昇を中年者で認めており、その血圧

上昇の程度が安全性を完全に保障しているとは言い難いことを付け加える必要があるだ

ろう。 

 

3-6 今後の展望  

 実験 1の結果は、一般的に推奨されている強度のレジスタンス運動に対して中年男性の

血圧反応はそれほど大きくないことを示し、この結果から、中年者においてもレジスタン

ス運動を安全に行えることが立証された。しかしながら、いくつかの先行研究によって、

本実験で実施されたような高強度のレジスタンス運動を継続的に行うことで、動脈の硬化

が引き起こされることが報告されている(31, 59)。これらの先行研究の結果は、筋力トレーニ

ングが循環器疾患のリスクを増大させる可能性を示唆している。したがって、筋力トレー

ニングを普及・啓発することを念頭に置くと、どのような様式の筋力トレーニングが動脈

の硬化を引き起こさずに遂行できるかを検討する必要があると考える。実験 2では、この

課題について検討する。 
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第 4章  筋力トレーニングと動脈コンプライアンスに関する研究 －効果を維持し

て硬化を防ぐ－（実験 2）  

 

4-1 緒言  

 大動脈のような大きな動脈は、末梢へ血液を送る導管の役割だけでなく、心室から送り

出される間欠的な血液の拍動成分を和らげる圧緩衝機能の役割といった循環システムに

おいて大変重要な役割を果たしている。収縮期で拍動から生じるエネルギーを吸収し、拡

張期においてそのエネルギーを解放することは、結果的に冠状動脈の血流量を定常にし、

左心室の後負荷の増大を回避することに繋がる。この緩衝機能の低下を意味する動脈コン

プライアンスの低下やスティフネスの増加は、収縮期血圧の上昇、左心室肥大、ひいては

冠状動脈虚血に寄与する(117, 118)。事実、より高い動脈スティフネスは、末期の腎疾患およ

び本態性高血圧患者における高い死亡率と関係する(57, 64)。故に、動脈コンプライアンスの

低下を招く可能性のある介入は、注意深く行われなければならないし、回避することも必

要かもしれない。 

 筋力トレーニングは多くの人々にとってごく一般的な運動形態として認識されており、

多くの国際的な健康増進関連学術団体によって推奨される運動プログラムには必要不可

欠な構成要素となっている(7, 119, 120)。筋力トレーニングは骨格筋システムに大きな効果が

あることから、身体の機能的能力の維持およびサルコペニアや骨粗鬆症の予防に対して貢

献することが知られている(120)。しかしながら、循環器機能に対する筋力トレーニングの

影響はあまりよく理解されていない。以前に、我々は高強度の筋力トレーニングと動脈コ

ンプライアンスの低下との関係を明らかにした(30, 31)。最初に習慣的に筋力トレーニングを
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行っている男性と非活動的で健康な男性を比較する横断研究によって明らかになり(30)、次

に縦断研究において、数ヶ月間の筋力トレーニングの介入によって確かめられた(31)。とは

いえ、筋力トレーニングが促進する機能的および生理的な多くの利益を考慮すると、筋力

トレーニングを避けるべきではない。 

 その一方で、どのような筋力トレーニングが動脈の硬化を引き起こさず継続が可能かは

明らかでない。このことから、本実験では 2つの手立てを考えた。第一に、先行研究で用

いられた筋力トレーニングの強度と仕事量は、総合的な健康増進プログラムで推奨されて

いるもの(7, 120)よりも高く、そして大きかった。現在のところ、中強度の筋力トレーニング

が動脈の硬化を引き起こすかどうかは明らかでないので、仕事量を高強度の筋力トレーニ

ングと等しくした中強度の筋力トレーニングの影響を調べた。第二に、習慣的な有酸素性

トレーニングは動脈コンプライアンスを増加させることから、有酸素性トレーニングを同

時に行うことで筋力トレーニングの好ましくない影響を打ち消す、すなわち、動脈の硬化

を減弱、または抑制する可能性について検討した。 

 したがって、本実験の主な目的は、中強度の筋力トレーニングに加えて、筋力トレーニ

ングと有酸素性トレーニングを組み合わせたコンバインドトレーニングが頸動脈コンプ

ライアンスに及ぼす影響を明らかにすることであった。本実験の仮説は、中強度の筋力ト

レーニングおよびコンバインドトレーニングが頸動脈コンプライアンスを変化させない

というものであった。もし、運動介入によって変化があった場合、それが本当に介入によ

って引き起こされた変化かどうかを確認するために、本実験では運動介入終了時点から脱

トレーニング期間を設けた。 
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4-2 方法  

被験者 

 被験者は健康な男性 39 名であった。参加した被験者に習慣的に有酸素性および筋力ト

レーニングを行っている者はいなかった。全ての被験者は、肥満でなく（国際基準：BMI 

<30kg/m2）、正常血圧であり（WHO 基準：140/90mmHg 未満）、病歴および身体検査から

明らかな長期的疾患のない者であった。過去 4年以内に喫煙習慣があった者、頸動脈およ

び大腿動脈の IMTが臨床的に有意水準以上にある者（1.1mm以上）、動脈壁にプラークの

ある者、およびアテローム性動脈硬化症の特徴（ABIが 0.9未満）を持つ者は除外された。

全ての被験者は、本実験から得られる成果および実験の危険性について十分に説明を受け、

本実験に参加することに同意した。被験者は、中強度の筋力トレーニング（MODE、12名）

群、有酸素性トレーニングと高強度の筋力トレーニングを組み合わせたコンバインドトレ

ーニング（COMBO、11 名）群およびコントロール（CONTROL、16名）群に無作為に分

けられた。本実験で最も注目すべき点は筋力トレーニングであったので、有酸素性トレー

ニング群は設けなかった。トレーニング介入前、全ての測定項目において各群の間で有意

な差は認められなかった（Table2）。 

 

測定 

 2つの運動介入群には合計 5回の測定を行った（介入前（baseline）、介入 2ヶ月後（2 months）、

介入終了時（4 months）、脱トレーニング 2ヶ月後（6 months）、脱トレーニング終了時（8 

months））。運動を行わない CONTROL群は合計 3回の測定を行った（baseline、4 months、

8 months）。測定値が日内変動の影響を受けないように、全ての測定は午前中に行われた。
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被験者には実験開始 12時間前から絶食を、4時間前からカフェインの摂取を控えるように

指示した。全ての測定は、午前中に空調でコントロールされた快適なコンディションの実

験室で行われた。トレーニング介入群には、一過的な運動の影響を避け、さらにトレーニ

ングの影響が反映されるように、最後の運動セッションから測定まで最低 20~24 時間空

けるように指示した。 

 

最大酸素摂取量 

 最大酸素摂取量は多段階式漸増負荷法によって測定された。酸素摂取量（変動係数：4

±1%）、心拍数および RPEは運動中に測定された(121)。 

 

筋力測定 

 介入群の筋力は、ハーフスクワット、レッグエクステンション、レッグカール、ベンチ

プレス、ラットプルダウンおよびアブドミナルの計 6種目によって筋力トレーニング介入

前後で測定された。低~中強度で 10 回程度のウォーミングアップの後、１回最大挙上重

量（1RM）を確立されているガイドラインに沿って得た。1RM の変動係数は 4±2%であ

った。1RMの測定は、測定時の危険性を考慮して、CONTROL群では行わなかった。 

 

体組成 

 体組成は、インピーダンス法によって評価された。変動係数は 4±2%であった(122)。 

 

安静時血圧 
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 安静時の動脈血圧は、自動血圧計（form PWV/ABI、コーリンメディカルテクノロジー

社製）によって上腕および足背動脈において仰臥位姿勢で測定された。測定値は、3 回の

測定を平均した(92)。足背動脈の収縮期血圧を上腕動脈収縮期血圧で除することで、ABIを

算出した。 

 

頸動脈 IMT 

 頸動脈 IMTの測定は、高解像度のリニアプローブトランスデューサーを備えた超音波診

断装置(Sonosite 180-PLUS, Sonosite社製)によって得られた画像を用いて行われた。超音波

画像は、パーソナルコンピューター(iBook G3, Apple社製)に直接取り込まれ、後に画像解

析ソフト(NIH image1.63)を用いて解析された。IMTは、動脈壁に対する圧が最も低下する

拡張期の動脈径の画像を利用し、動脈の分岐から中心へ 1~2cm の位置の IMT を 10 カ所

以上計測したものの平均値とした(30)。IMTの変動係数は 3±1%であった。 

 

頸動脈コンプライアンスおよびスティフネス 

 頸動脈コンプライアンスは、頸動脈の超音波画像と頸動脈の血圧によって評価すること

が可能である(30, 31)。頸動脈の直径は、超音波診断装置(Sonosite 180-PLUS、Sonosite社製)

を用いて測定された。右頸動脈にプローブをあて、頸動脈の分岐から中枢へ 1~2cm の位

置の総頸動脈の縦断画像を描写した。安定した 10 心周期にあたる連続画像を直接パーソ

ナルコンピューター (iBook G3、Apple 社製 )に取り込み、後に画像解析ソフト (NIH 

image1.63)を用いて解析した。取り込まれた画像をスクロールし、1心周期における最大直

径および最小直径（それぞれ心臓の収縮期および拡張期にあたる）を算出し、同様に算出
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された 5拍分の平均値を求め、頸動脈最大収縮期直径および最小拡張期直径とした。また、

頸動脈最大収縮期直径と最小拡張期直径との差分を頸動脈直径の較差とし算出した。 

 圧波形はペンタイプのストレインゲージトランスデューサープローブ（APT-301、Millar

社製）を用いて右頸動脈から得られた（平圧脈圧法）(68)。総頸動脈にプローブを押し当て

ることによって得られる波形は、A/D 変換器（PowerLab、AD Instruments）を介してパー

ソナルコンピューターに 1000Hz の時間分解能でサンプリングされ、上腕の平均および拡

張期血圧によって補正された(30, 31)。頸動脈最大収縮期直径、最小拡張期直径と頸動脈径較

差、頸動脈収縮期血圧(Carotid Systolic Blood Pressure ; CSBP)と頸動脈脈圧(Carotid Pulse 

Pressure ; CPP)および拡張期血圧(DBP)から、以下の式によって頸動脈コンプライアンスお

よびβスティフネスを算出した(55, 102, 103)。 

・頸動脈コンプライアンス＝(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径)/(2×CPP)×3.14×(頸動脈拡張期

径)2 

・頸動脈βスティフネス(index)＝ln(CSBP/DBP)/(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径) 

頸動脈径、頸動脈脈圧および頸動脈コンプライアンスの変動係数は、それぞれ、2±1、7±3

および 5±2%であった。 

 

左心室の内腔、重量および機能 

 超音波法を用いて、ガイドラインに従って左心室の内腔径、壁厚および一回拍出量の測

定を行った (30, 123)。左心室の重量および一回拍出量は体表面積によって標準化した。拡張

末期における左心室内腔に対する壁厚の割合は、左心室肥大指数として用いた(30)。 
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トレーニングの介入 

最初の 4ヶ月間において、両トレーニング群の被験者は指導者の監視の下で週 3回のトレ

ーニングを行った。COMBO 群は 80%1RMの強度で 1セットあたり 8~12回を 3セット、

MODE群は 50%1RMの強度で 1セットあたり 14~16回を 3セット行った。トレーニング

の種目は、ハーフスクワット、レッグエクステンション、レッグカール、ベンチプレス、

ラットプルダウンおよびアブドミナルであった。トレーニング期間中の各被験者の運動強

度は、筋力の増大（COMBO群は 12回、MODE群は 16回以上行えるようになった場合）

に伴って漸増された。トレーニングのセット間の休憩は 2分間とした。１回のトレーニン

グセッションは約 45 分間であった。COMBO 群は、筋力トレーニングセッション終了後

30 分以内に、最大心拍数の 60%の強度で 30 分間の自転車運動を実施した。トレーニング

の補助員は口頭で被験者を励ましながら、正しいフォームや技術で行うように指導した。

被験者には、実験期間中（8ヶ月間）、指定した以外のトレーニングを行わないように指示

した。CONTROL群の被験者には、実験期間中は普段通りの生活を送るように指示した。 

 

統計処理 

 測定値の変化は、二元配置の反復測定分散分析法（群×時間）によって評価された。F

値が有意な場合に限り、post-hocテスト（Newman-Keuls）を平均値の間の有意差を特定す

るために用いた。頸動脈コンプライアンスおよびβスティフネスの変化が一回拍出量の変

化から独立しているかどうかを確認するために、一回拍出量を共変量として共分散分析を

行った。相関分析は、興味深い変化が認められた測定値同士の関係を調べるために用いた。 
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4-3 結果  

 介入前において、群間に有意差が認められた項目はなかった（Table2）。全てのグループ

において、身長、体重、BMIおよび体表面積に介入期間で有意な変化は認められなかった。 

 両運動介入群において、全てのトレーニング種目の 1RM は有意に増加した（P<0.05~

P<0.0001）。MODE群と COMBO 群の 1RMの増加率は、レッグエクステンションで 6%と

25%、レッグカールで 13%と 14%、ハーフスクワットで 10%と 25%、ラットプルダウンで

8%と 17%、ベンチプレスで 6%と 21%およびアブドミナルで 12%と 21%だった。COMBO

群における 1RM の増加量は、MODE 群と比較してレッグカールを除く全ての種目で有意

に高かった（P<0.05）。 

 頸動脈コンプライアンスおよびβスティフネスのベースラインの値において、全ての群

間に有意な差は認められなかった（Figure 4）。MODE群の頸動脈コンプライアンスはトレ

ーニング期間終了後（4 months）で有意に低下した（P<0.05）。対照的に、トレーニング終

了後の COMBO 群の動脈コンプライアンスは低下するどころか、増加する傾向を示した

（P=0.06）。脱トレーニング期間において、変化した動脈コンプライアンスはベースライン

の値に戻った。動脈コンプライアンスの変化は、頸動脈脈圧が変化しなかったので、動脈

の伸展性が変化したことに起因すると考えられる（Table3）。動脈の材質を主に反映する指

標として用いられたβスティフネスは有意に増加した（P<0.05）。末梢（筋性）動脈コンプ

ライアンスの指標である大腿動脈コンプライアンスは、いずれの群においても有意な変化

は認められなかった。全ての群において、上腕および頸動脈の収縮期血圧、頸動脈 IMTお

よび頸動脈内径に変化は認められなかった（Table3）。 

全ての群において、安静時心拍数に有意な変化は認められなかった（Table4）。両運動介



 42 

入群において、左心室重量および左心室肥大指数は有意に増加した（P<0.001）。COMBO

群において、トレーニング期間中に一回拍出量が増加する傾向を示した（P=0.07）。その他

の群において、一回拍出量は有意な変化を示さなかった。脱トレーニング期間において、

変化した左心室形態および機能はベースラインの値に戻った。CONTROL群において、こ

れらの変化は認められなかった。動脈コンプライアンス決定因子である一回拍出量の増加

傾向が本実験の結果の解釈を混乱させるかもしれないので、この他にいくつかの異なる解

析を行った。一回拍出量と頸動脈コンプライアンスの単相関解析を行ったとき、これらの

関係は有意ではなかった（r=0.05、P=0.93）。加えて、COMBO群において、頸動脈コンプ

ライアンスの変化は一回拍出量の変化と関係しなかった（r=0.19、P=0.26）。さらに、一回

拍出量を共変量として共分散分析を行った場合、頸動脈コンプライアンスの結果は影響を

受けなかった。 
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Table2. Selected subjects characteristics at baseline

Variables CONTROL MODE COMBO

N 16 12 11

Age, yrs 22 ± 1 20 ± 1 21 ± 1

Height, cm 172 ± 1 169 ± 2 171 ± 2

Body weight, kg 68 ± 2 65 ± 2 66 ± 2

Body mass index, kg/m
2

22 ± 1 23 ± 1 23 ± 1

Body fat, % 21 ± 1 18 ± 2 21 ± 1

Lean body mass, kg 55 ± 2 51 ± 1 53 ± 1

peak oxygen consumption, ml/min/kg 49 ± 3 52 ± 2 49 ± 2

Date are mean ± SEM. CONTROL, sedentary control group; MODE, moderate-intensity

resistance training  group; COMBO, combined high-intensity resistance training and

moderate-intensity aerobic exercise training group.
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Figure 4 

Changes in carotid arterial compliance (top) and ß-stiffness index (bottom) for the 

sedentary control group (CONTROL), the moderate-intensity strength training 

group (MODE), and the combined aerobic and strength training group (COMBO). 

Data presented as the mean±SEM. *P<0.05 vs baseline; †P<0.05 vs 4 months. 
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Variables/Group Baseline 4 months 8 months Interaction

Brachial systolic BP, mmHg

     CONTROL 118 ± 2 119 ± 1 120 ± 2 F=2.130

     MODE 120 ± 3 117 ± 3 115±2 P=0.0858

     COMBO 115 ± 2 116 ± 2 115±2

Brachial diastolic BP, mmHg

     CONTROL 68 ± 2 !73 ± 2* 73 ± 1 F=5.475

     MODE 71 ± 2 !66 ± 2* 68 ± 2 P=0.0007

     COMBO 67 ± 1 67 ± 2 67 ± 2

Brachial pulse puressure, mmHg

     CONTROL 49 ± 2 47 ± 1 47 ± 1 F=2.407

     MODE 49 ± 2 52 ± 2 47 ± 2 P=0.0572

     COMBO 48 ± 2 49 ± 1 48 ± 1

Carotid systolic BP

     CONTROL 101 ± 2 104 ± 2 104 ± 1 F=1.653

     MODE 105 ± 3 105 ± 4 104 ± 3 P=0.1703

     COMBO 99 ± 2 97 ± 2 98 ± 2

Carotid pulse puressure, mmHg

     CONTROL 33 ± 2 32 ± 1 32 ± 1 F=2.383

     MODE 36 ± 2 39 ± 3 36 ± 2 P=0.0593

     COMBO 31 ± 1 30 ± 1 32 ± 1

Carotid lumen diameter, mm

     CONTROL 5.91 ± 0.11 5.94 ± 0.14 6.06 ± 0.11 F=1.839

     MODE 6.03 ± 0.13 6.02 ± 0.10 6.02 ± 0.11 P=0.1310

     COMBO 5.79 ± 0.09 5.91 ± 0.07 5.81 ± 0.09

     CONTROL 0.66 ± 0.03 0.66 ± 0.04 0.63 ± 0.03 F=3.460

     MODE 0.74 ± 0.02 !0.66 ± 0.04*  0.76 ± 0.04† P=0.0123

     COMBO 0.71 ± 0.04 0.72 ± 0.03 0.69 ± 0.04

Carotid intima-media thickness, mm

     CONTROL 0.50 ± 0.01 0.52 ± 0.02 0.50 ± 0.02 F=1.803

     MODE 0.46 ± 0.01 0.45 ± 0.02 0.46 ± 0.01 P=0.1379

     COMBO 0.47 ± 0.01 0.52 ± 0.01 0.51 ± 0.02

Femoral Arterial Compliance, mm2/mmHg

     CONTROL 0.10 ± 0.01 0.09 ± 0.01 0.08 ± 0.01 F=0.950

     MODE 0.08 ± 0.01 0.09 ± 0.01 0.08 ± 0.01 P=0.4406

     COMBO 0.09 ± 0.01 0.07 ± 0.01 0.07 ± 0.01

Table 3. Hemodynamic and Vascular Indices

Date are mean ± SEM. CONTROL, sedentary control group; MODE, moderate-intensity resistance training  group; COMBO,

combined high-intensity resistance training and moderate-intensity aerobic exercise training group. *P<0.05 vs baseline; †

P<0.05 vs after 4months.



 46 

Variables/Group Baseline 4 months 8 months Interaction

Heart rate, bpm

     CONTROL 58 ± 3 56 ± 2 57 ± 2 F=0.254

     MODE 55 ± 3 54 ± 2 53 ± 2 P=0.9063

     COMBO 52 ± 3 48 ± 1 50 ± 1

Left ventricular mass index, g/m
2

     CONTROL 131 ± 7 132 ± 7 131 ± 7 F=11.940

     MODE 139 ± 4   151 ±4*   137 ± 4† P<0.0001

     COMBO 125 ± 5   143 ± 6*   127 ± 6†

Relative wall thickness, %

     CONTROL 19.5 ± 0.4 19.7 ± 0.4 19.8 ± 0.4 F=15.793

     MODE 19.2 ± 0.5   20.9 ± 0.5*   19.4 ± 0.5† P<0.0001

     COMBO 19.0 ± 1.0   20.2 ± 0.9*   18.9 ± 0.9†

Stroke volume index, ml/m2

     CONTROL 47 ± 2 47 ± 2 46 ± 2 F=1.861

     MODE 51 ± 1 50 ± 1 50 ± 1 P=0.1295

     COMBO 48 ± 2 50 ± 2 48 ± 2

Table 4. Cardiac Indices

Date are mean ± SEM. CONTROL, sedentary control group; MODE, moderate-intensity resistance training  group; COMBO,

combined high-intensity resistance training and moderate-intensity aerobic exercise training group. *P<0.05 vs baseline; †

P<0.05 vs after 4 months.
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4-4 考察  

 本実験の主な知見は、1）中強度の筋力トレーニングが以前に報告された高強度の筋力

トレーニングと同程度の頸動脈コンプライアンスの低下を引き起こすこと、2）高強度の

筋力トレーニングによって引き起こされる頸動脈コンプライアンスの低下は有酸素性ト

レーニングを同時に行うことで抑制されたことである。これらの結果は、有酸素性トレー

ニングを同時に行うことが筋力トレーニングによって引き起こされる頸動脈の硬化を打

ち消す、または抑制する可能性があることを示唆している。 

 伝統的に、高強度のレジスタンス運動中に血圧や心筋酸素需要が急激に高まることから、

筋力トレーニングは心疾患イベントの危険性のある者に対しては安全性に欠けるトレー

ニング様式であるとみなされてきた(124)。レジスタンス運動中のこのような顕著な血圧増

加は、動脈を硬化させる要因の１つと考えられている(30)。しかしながら、最近の研究の多

くは、中強度のレジスタンス運動中の血圧上昇の程度が臨床的に問題のない範囲にあるこ

とを理由に、低~中強度の筋力トレーニングが安全であり、実行可能な運動様式であるこ

とを述べている(125)。これらの理由から、本実験では、中強度での筋力トレーニングが動

脈コンプライアンスの低下を引き起こさないという仮説を立てた。 

 ところが、仮説とは対照的に、中強度の筋力トレーニングは動脈コンプライアンスを低

下させ（0.20±0.01→0.16±0.01mm2/mmHg）、その低下の程度は先行研究で示された高強

度の筋力トレーニングと同様であった（0.20±0.02→0.16±0.01mm2/mmHg）(31)。その上、

本実験では、低下した動脈コンプライアンスがトレーニングを終了してから数ヶ月でベー

スラインの値に戻ったことから、この低下が確実に中強度の筋力トレーニングにより引き

起こされたことを確かめた。さらに動脈コンプライアンスの低下は、動脈硬化の重要な臨
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床的関係性を示す左心室重量の増加および左心室肥大とともに引き起こされた。したがっ

て、中強度の筋力トレーニングであっても大きな弾性動脈における硬化を引き起こすかも

しれない。 

 本実験の結果は、一般的に推奨されている中強度の筋力トレーニングですら、とりわけ

高い危険性を有する人々においては気をつけるべきであると警鐘を鳴らしている。しかし

ながら、本実験では考慮すべき重要な点がある。それは、本実験で用いた中強度のレジス

タンス運動の仕事量（1 セッションあたり 3 セット）は、通常の健康増進プログラムとし

て推奨されている仕事量よりも多いことである(7, 120)。したがって、セット数の少ない中強

度の筋力トレーニングを行った場合、動脈コンプライアンスが低下しない可能性は排除で

きない。 

 筋力トレーニングとは対照的に、習慣的な有酸素性トレーニングは動脈の硬化を予防ま

たは改善させることが知られている(28, 54)。本実験では、動脈の硬化を引き起こす筋力トレ

ーニングとそれを抑制する有酸素性トレーニングを組み合わせた介入が、お互いの影響を

打ち消し合い、そして動脈コンプライアンスを変化させないという仮説を立てた。本実験

において、同時に行った有酸素性トレーニングが高強度の筋力トレーニングによって引き

起こされる動脈コンプライアンスの低下を抑制した。それどころか、動脈コンプライアン

スはコンバインドトレーニングによって増加する傾向を示した（P=0.06）。運動の普及・啓

発の観点から、コンバインドトレーニング（クロストレーニング）のようなトレーニング

様式は、単純な運動に長期間参加することで生じがちな退屈さを排除し、より楽しく行う

ことができると考えられる(126, 127)。総合すると、これらの知見は、筋力トレーニングと有

酸素性トレーニングを組み合わせるトレーニングが激しい筋力トレーニングの好ましく
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ない影響に対する対抗手段になるかもしれないことを示唆している。 

 動脈コンプライアンスにおけるコンバインドトレーニングの影響を説明する生理学的メ

カニズムは明らかでない。長期的もしくは繰り返しの血流の増加は、eNOS の発現を調節

して内皮依存の血管拡張に対して影響を与える(128)。頸動脈の血流量や shear stressは一過

的な有酸素性運動で増加するが(129, 130)、一方でレジスタンス運動中には変化しない(131, 132)。

この結果と一致して、内皮機能は有酸素性トレーニングだけでなく(133, 134)、コンバインド

トレーニングでも改善する(135, 136)。しかしながら、筋力トレーニングのみの場合、血流依

存の血管拡張能に影響はない(45)。したがって、１つの可能性は、コンバインドトレーニン

グの要素の１つである有酸素性トレーニングが NO の生物学的利用能を増加させる、言い

換えれば動脈壁における筋力トレーニングの妨害的影響を打ち消すということである。将

来的な研究では、頸動脈コンプライアンスにおける有酸素性および筋力トレーニングの影

響に関する生理学的メカニズムを調査する必要があるだろう。 

 筋力トレーニングとともに有酸素性トレーニングを行うことは、頸動脈の硬化を抑制す

るが、筋力増加の程度は、レッグカールを除く全ての運動種目において MODE 群と比較

して COMBO 群で有意に大きかった。筋力の獲得は、以前に報告した高強度の筋力トレー

ニングと比べると(31)、本実験におけるコンバインドトレーニングでより小さく、下肢では

それが顕著であった。先行研究と本実験のトレーニング強度および仕事量は全く同じであ

ったにもかかわらず、この現象は起こった。これらの結果は、筋力トレーニングだけを行

っている者と比較して、有酸素性および筋力トレーニングを組み合わせて行っている者に

おいて筋力が低いことを報告している先行研究と一致している(137-139)。したがって、本実

験では、有酸素性トレーニングと筋力トレーニングの組み合わせが動脈の硬化を抑制する
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が、そのようなトレーニング様式は本来の筋力の獲得を減弱させるかもしれないことを記

さなければならない。 

 筋力獲得における有酸素性トレーニングの抵抗的な影響を最小限にするために、有酸素

性トレーニングと筋力トレーニングはそれぞれ異なる日に行うことが推奨されている(139)。

COMBO群において筋力の獲得がより少ないことは、本実験の知見の解釈を混乱させるか

もしれない。しかしながら、さらに筋力の獲得が少なかった MODE 群は、高強度の筋力

トレーニングと同程度の動脈の硬化を示した。ゆえに、本実験の結果は、動脈コンプライ

アンスにおける筋力トレーニングの影響には、トレーニング強度や筋力の獲得が関係して

いないことを示唆している。 

 本実験には記述すべきいくつかの限界がある。第一に、中強度の筋力トレーニングを組

み込んだ COMBO 群が設定されてないことである。しかしながら、高強度の筋力トレーニ

ングの影響を同時に行った有酸素性トレーニングが打ち消したので、中強度の筋力トレー

ニング（より弱い刺激）の影響もまた打ち消されることは容易に推測できる。第二に、介

入に伴って、動脈コンプライアンスと血圧はよく同時に変化するけれども、本実験におい

て、動脈コンプライアンスの変化は血圧の変化と対応していなかった。動脈の弾性特性の

変化は血圧の変化よりも先に起こるので(140)、より長い筋力トレーニングを行った場合、

血圧の増加を招くかもしれない。第三に、それぞれの群の被験者は比較的少なく（n=11~

16）、また若年男性のみであった。将来的な研究では、高リスク保有者（高齢者など）に

おける大規模な介入研究が必要とされるだろう。 

 

4-5 結論  
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 筋力トレーニングが運動処方に組み込まれるべきであるといった最近の提唱の観点から

(7, 119, 120)、大きな弾性動脈の硬化を引き起こす筋力トレーニングの影響は大きな関心事で

ある。本実験では、筋力トレーニングと関係した動脈の硬化を抑制するための 2つの手立

てについて検証した。本実験は、中強度の筋力トレーニングが頸動脈コンプライアンスの

有意な低下を引き起こすことを明らかにした。対照的に、有酸素性トレーニングと筋力ト

レーニングを組み合わせたコンバインドトレーニングでは頸動脈のコンプライアンスの

低下は生じなかった。これらの結果は、筋力トレーニングによって引き起こされる頸動脈

の硬化を打ち消し、抑制するために、筋力トレーニングとともに有酸素性トレーニングを

行うべきであることを示唆している。 

 

4-6 今後の展望  

 実験 2において、動脈の硬化を引き起こさずに筋力トレーニングを継続することが可能

な運動様式がコンバインドトレーニングであることを明らかにした。しかしながら、筋力

トレーニングによって引き起こされる動脈コンプライアンスの低下がどのようなメカニ

ズムで引き起こされているかは明らかでない。このメカニズムの追求は、運動生理学的に

興味深いところである。したがって、実験 3では、筋力トレーニングによって生じる動脈

スティフネスの増加が加齢や循環器疾患と同様の適応であるかどうかを明確にするため

に、動脈内皮機能を中心とした血管機能における筋力トレーニングの影響について検討す

る。 
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第 5章  筋力トレーニングと動脈内皮機能との関係に関する研究 －筋力トレーニ

ングに伴う動脈スティフネスの増大に関するメカニズムの検討－（実験 3） 

 

5-1 緒言  

 筋力トレーニングは一般的な運動様式であり、国際的な健康機関によって推奨されてい

る運動において必要不可欠な構成要素となっている(7, 120)。筋力トレーニングは骨格筋シス

テムに好ましい影響を及ぼすことから、身体の機能的能力の維持やサルコペニアおよび骨

粗鬆症の予防に貢献するとされている。一方、筋力トレーニングは、中心動脈（頸動脈）

のコンプライアンスの低下やスティフネスの増加との関係が報告されており(29-31, 59)、これ

は循環器疾患のリスクを増大させる可能性を示唆している。 

 動脈スティフネスの増加やコンプライアンスの低下は、内皮機能の減弱と関係するかも

しれない(42, 141, 142)。事実、内皮機能の低下と動脈の硬化は、加齢や循環器疾患の状態悪化

に伴って引き起こされる(28, 36-39)。したがって、動脈内皮機能の低下は、筋力トレーニング

に伴う頸動脈スティフネスの増大における生理学的メカニズムの１つであると考えられ

る。以上のことから、本実験では、動脈スティフネスを増加させる筋力トレーニングが頸

動脈の内皮機能低下と関係するとの仮説を立てた。 

 ヒトにおける局所的な内皮機能は、血流依存性の血管拡張（FMD）(78)やアセチルコリン

などの薬物投与に対する血管反応(81)によって評価することが出来る。しかしながら、これ

らの方法を用いて健常者の頸動脈を測定することは物理的および倫理的に問題がある。一

方、交感神経興奮を介して NOの産生を促す cold pressor test（CPT）は、非侵襲的に頸動

脈の内皮機能を評価することが出来る新しい手法の１つである(83, 88, 89, 143)。 
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 本実験の仮説を立証するために、頸動脈スティフネスを増加させるような筋力トレーニ

ングを行っている男性と同一年齢層の非活動的で健康な男性において、寒冷刺激に対する

頸動脈の血管反応を比較する横断研究をデザインした。 

 

5-2 方法  

被験者 

 被験者は 28 歳から 49 歳までの 29 名の健康な男性であった（Table5）。非活動的な被験

者（コントロール群）は、広告媒体を介して集められ、少なくとも 2年以上は習慣的な運

動プログラムに参加していなかった。筋力トレーニング者は、フィットネスクラブを介し

て集められ、最低 10 年以上の筋力トレーニングを継続していた。全ての筋力トレーニン

グ者は、大筋群を使って中~高強度の全身性の筋力トレーニングを行っていた。筋力トレ

ーニングの影響をより独立させるために、有酸素性トレーニングを行っている者は除外さ

れた（つまりクロストレーニング）。全ての被験者は、肥満でなく（国際基準：BMI <30kg/m2）、

正常血圧であり（WHO 基準：140/90mmHg未満）、病歴、身体検査および血液学的検査に

よって明らかな慢性的な疾患のない者であった。過去 4年以内に喫煙習慣があった者、ア

ナボリックステロイドやその他のパフォーマンス向上のための薬物服用をしている者、大

腿動脈の IMTが臨床的に有意水準以上にある者（1.1mm以上）、動脈壁にプラークのある

者、およびアテローム性動脈硬化症の特徴（ABI が 0.9 未満）を持つ者は除外された。全

ての被験者は、本実験から得られる成果および実験の危険性について十分に説明を受け、

本実験に参加することに同意した。 
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測定 

 被験者には実験開始 12時間前から絶食を、4時間前からカフェインの摂取を控えるよう

に指示した。全ての測定は、午前中に空調でコントロールされた快適なコンディション下

の実験室で行われた。筋力トレーニング者には、一過的な運動の影響を避け、さらにトレ

ーニングの影響が反映されるように、最後の運動セッションから測定まで最低 20~24 時

間空けるように指示した。 

 

体組成 

 体組成は、DEXA 法によって評価された。測定時の姿勢は仰臥位であった。DEXA 法は

その他の標準的な体組成の指標と比較して妥当性が確認されている(144)。 

 

頸動脈 IMT 

 頸動脈 IMTの測定は、高解像度のリニアプローブトランスデューサーを備えた超音波診

断装置(Sonosite 180-PLUS, Sonosite社製)によって得られた画像を用いて行われた。超音波

画像は、パーソナルコンピューター(iBook G3, Apple社製)に直接取り込まれ、後に画像解

析ソフト(NIH image1.63)を用いて解析された。IMTは、動脈壁に対する圧が最も低下する

拡張期の動脈径の画像を利用し、動脈の分岐から中心へ 1~2cm の位置の IMT を 10 カ所

以上計測したものの平均値とした(30)。IMTの変動係数は 3±1%であった。 

 

頸動脈コンプライアンスおよびスティフネス 

 頸動脈コンプライアンスは、頸動脈の超音波画像と頸動脈の血圧によって評価すること
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が可能である(30, 31)。頸動脈の直径は、超音波診断装置(Sonosite 180-PLUS、Sonosite社製)

を用いて測定された。右頸動脈にプローブをあて、頸動脈の分岐から中枢へ 1~2cm の位

置の総頸動脈の縦断画像を描写した。安定した 10 心周期にあたる連続画像を直接パーソ

ナルコンピューター (iBook G3、Apple 社製 )に取り込み、後に画像解析ソフト (NIH 

image1.63)を用いて解析した。取り込まれた画像をスクロールし、1心周期における最大直

径および最小直径（それぞれ心臓の収縮期および拡張期にあたる）を算出し、同様に算出

された 5拍分の平均値を求め、頸動脈最大収縮期直径および最小拡張期直径とした。また、

頸動脈最大収縮期直径と最小拡張期直径との差分を頸動脈直径の較差とし算出した。 

 圧波形はペンタイプのストレインゲージトランスデューサープローブ（APT-301、Millar

社製）を用いて右頸動脈から得られた（平圧脈圧法）(68)。総頸動脈にプローブを押し当て

ることによって得られる波形は、A/D 変換器（PowerLab、AD Instruments）を介してパー

ソナルコンピューターに 1000Hz の時間分解能でサンプリングされ、上腕の平均および拡

張期血圧によって補正された(30, 31)。頸動脈最大収縮期直径、最小拡張期直径と頸動脈径較

差、頸動脈収縮期血圧(Carotid Systolic Blood Pressure ; CSBP)と頸動脈脈圧(Carotid Pulse 

Pressure ; CPP)および拡張期血圧(DBP)から、以下の式によって頸動脈コンプライアンスお

よびβスティフネスを算出した(55, 102, 103)。 

・頸動脈コンプライアンス＝(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径)/(2×CPP)×3.14×(頸動脈拡張期

径)2 

・頸動脈βスティフネス(index)＝ln(CSBP/DBP)/(頸動脈径較差/頸動脈拡張期径) 

頸動脈径、頸動脈脈圧および頸動脈コンプライアンスの変動係数は、それぞれ、2±1、7±3

および 5±2%であった。 
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Cold pressor test（CPT） 

 CPTは、90秒間 4℃の氷水に右足首まで浸すことで遂行され、この手法はすでに先行研

究において実施された手法を若干改良したものである(83, 145)。血流および交感神経の反応

を最大にするために、氷水に浸す部位に足部を選択した。被験者には、CPT中に息を止め

たり、力を入れたり（筋収縮）、またバルサルバを行ったりしないように測定前に予め指

示した。頸動脈径の測定は、CPT開始前（baseline）と CPT中の 80~90秒の間に、前述の

動脈コンプライアンスや IMT の測定と同様の手順で行われた。CPT に対する頸動脈径の

反応における変動係数は 4±1%であった。 

 

最大酸素摂取量 

 最大酸素摂取量は多段階式漸増負荷法によって測定された。酸素摂取量（変動係数：4

±1%）、心拍数および RPEは運動中に測定された(121)。 

 

代謝性危険因子（採血） 

 冠状動脈疾患リスクをスクリーニングするために、空腹時の血清脂質（総コレステロー

ル、HDLコレステロールおよびトリグリセリド）と血漿グルコースを測定した。測定法は

いずれも酵素法によって行われた(92)。 

 

安静時動脈血圧 

 安静時の動脈血圧は、最低 5 分間の安静後、自動血圧計（form PWV/ABI、コーリンメ
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ディカルテクノロジー社製）によって上腕および足背動脈において仰臥位で測定された。

測定値は、3 回の測定を平均した(92)。足背動脈の収縮期血圧を上腕動脈収縮期血圧で除す

ることで、ABIを算出した。 

 

筋力 

 脚伸展パワーは、ダイナモメーター（Anaero Press 3500、Combi Wellness）を用いて座位

姿勢で測定された。被験者はシートベルトでしっかりとシートに固定された。被験者は、

膝の角度を 90°にして、脚をスライドプレートの上に置いた。被験者には、脚を可能な限

り素早く伸ばすように指示した。5 回の試行を 15 秒間隔で行い、記録された出力パワー

（watts）のうちで最も高かった 2つの値の平均値を信頼できる測定値として定義した。 

 右腕の握力は、立位で肘を伸ばし、ハンドルダイナモメーターを用いて測定された。被

験者には、腕を体幹に押しつけたり、肘を曲げたりせず、3 秒間全力でダイナモメーター

を握るように指示し、2回の試行の平均を握力値として記録した。 

 

統計処理 

 統計解析は統計ソフトを用いて行われた。全てのデータは、平均±標準誤差で表示した。

筋力トレーニング群とコントロール群との平均の差異は、対応なしの t 検定を用いて検証

された。共分散分析は、平均血圧を共変量として、筋力トレーニング群とコントロール群

の間の頸動脈コンプライアンスおよびβスティフネスの差異を検定するために用いられ

た。有意水準は、5%未満とした。 
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5-3 結果  

 Table5に被験者特性を示した。体脂肪率はコントロール群と比較して筋力トレーニング

群で有意に低値を示した（P<0.05）。全ての代謝性危険因子は両群とも臨床的に正常範囲内

であったが、HDLコレステロールレベルがコントロール群と比較して筋力トレーニング群

で有意に高値を示した（P<0.05）。脚伸展パワーおよび握力によって評価された筋力は、コ

ントロール群と比較して筋力トレーニング群で有意に高値を示した（P<0.05）。その他の測

定項目に両群で有意な差は認められなかった。 

 Table6に循環器系の測定結果を表示した。上腕動脈の拡張期血圧を除いて、上腕動脈お

よび頸動脈の血圧は、コントロール群と比較して筋力トレーニング群で有意に高値を示し

た（P<0.05）。ABIは、コントロール群と比較して筋力トレーニング群で有意に低値を示し

た（P<0.05）が、筋力トレーニング群全員の値は閉塞性の末梢動脈疾患の診断基準（0.9）

よりは大きかった。頸動脈の拡張期径および IMTは両群で有意な差は認められなかった。 

 コントロール群と比較して筋力トレーニング群において、頸動脈のβスティフネス

（P<0.05, Figure 5（a））は高値を、頸動脈コンプライアンス（P<0.05, Figure 5（b））は低

値を示した。CPTに対する頸動脈径の変化量（P<0.05, Figure5（c））および変化率（P<0.05, 

Figure 5（d））は、両群で有意な差は認められなかった。両群における頸動脈のβスティ

フネスおよびコンプライアンスの差異を平均血圧で補正した後、それらの差異は消失した

（ANCOVA：P=0.081および P=0.101）。 
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Table 5. Subject Characteristics
Control Resistance-Trained

N 17 12

Age, years 36.8 ± 1.2 38.7 ± 1.7

Height, cm 171.0 ± 1.2 171.0 ± 1.8

Body weight, kg 71.9 ± 1.9 74.9 ± 2.1

%Fat, % 19.4 ± 1.2 12.3 ± 0.9*

Total cholesterol, mmol/l 5.0 ± 0.2 4.7 ± 0.2

HDL cholesterol, mmol/l 1.3 ± 0.1 1.6 ± 0.1*

Plasma Glucose, mmol/l 5.0 ± 0.1 5.1 ± 0.1

Triglycerides, mmol/l 1.5 ± 0.3 0.9 ± 0.1

Resting heart rate, bpm 58 ± 2 56 ± 2

Maximal  heart rate, bpm 186 ± 3 183 ± 4

Vo2max, l/min 2.7 ± 0.1 2.8 ± 0.1

Vo2max/body weight, ml/kg/min 37.7 ± 1.4 36.9 ± 1.3

Leg press power, W 1719 ± 91 2293 ± 155*

Handgrip, kg 45.6 ± 1.6 51.0 ± 2.0*

Data are Means ± SEM; N, no. of subjects; VO2max, maximal oxygen consumption.
*Significant at P < 0.05 vs Control.
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Table 6. Cardiovascular Measures

Control Resistance-Trained

Brachial systolic BP, mmHg 116 ± 2 131 ± 4*

Brachial mean BP, mmHg 86 ± 2 95 ± 3*

Brachial diastolic BP, mmHg 71 ± 2 74 ± 3

Brachial PP, mmHg 45 ± 1 57 ± 2*

Carotid systolic BP, mmHg 104 ± 2 123 ± 5*

Carotid PP, mmHg 33 ± 2 48 ± 4*

CA diameter, mm 6.4 ± 0.1 6.2 ± 0.1

CA IMT, mm 0.64 ± 0.02 0.65 ± 0.03

Data are Means ± SEM; BP, blood pressure; PP, pulse pressure; CA, carotid artery;

IMT, intima-media thickness. *Significant at P < 0.05 vs Control.
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Figure 5 

Carotid arterial beta-stiffness index (a), carotid arterial compliance (b), amount (c) 

and percentage (d) change in carotid artery diameter in response to CPT in 

resistance-trained men and controls. Values are means±SEM. *P<0.05 vs. control. 
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5-4 考察  

 本実験の結果において、頸動脈スティフネスがコントロール群と比較して同一年齢層の

筋力トレーニング群で高かったが、CPTに対する頸動脈径の変化量および変化率には両群

で有意な差は認められなかった。当初の仮説とは対照的に、これらの知見は、筋力トレー

ニングが頸動脈スティフネスの増大と関係するが、寒冷刺激によって引き起こされた交感

神経の生理的ストレスに対する頸動脈径の反応性の異常とは関係がないことを示唆して

いる。 

 血管機能の１つである導管動脈の内皮機能は、力学的ストレスによって第一に影響を受

ける機能であり、その機能低下は、高血圧のような循環器疾患リスクの増大の過程として

理解されている(146)。健全な動脈内皮は臨床的および機能的に重要であるので、本実験で

は内皮機能における筋力トレーニングの影響を調査した。この課題を解決するための最初

のアプローチとして、実験 3では横断研究を行った。筋力トレーニングの影響を可能な限

り独立させるために、筋力トレーニング群とコントロール群の年齢、身長、体重、有酸素

性能力および代謝性危険因子を注意深く対応させた。 

 結果として、コントロール群と比較して筋力トレーニング群の頸動脈コンプライアンス

は約 30%低値を、血圧は高値を示した。これらの結果は、以前の横断研究の報告と一致し

ている(29, 30)。筋力トレーニング群とコントロール群の間における頸動脈コンプライアンス

およびβスティフネスの統計学的有意差は、平均血圧を共変量として補正することで消失

した（ANCOVA）。この血圧と動脈コンプライアンスの密接な関係やコンプライアンスの

計算式に動脈の伸展性および血圧が用いられていることを考慮すると、コントロール群と

比較して筋力トレーニング群におけるより高い血圧がより低い動脈コンプライアンスを
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導いたかもしれない。しかしながら、動脈弾性の変化は血圧の変化よりも先に起こること

が知られているので(140)、むしろ、より高い血圧は筋力トレーニングと関係した動脈の硬

化によって引き起こされたと考えられる。いずれにしても、コントロール群と比較して筋

力トレーニング群において、動脈のスティフネスおよび血圧は高いけれども、CPTに対す

る頸動脈径の反応性には両群で有意な差は認められなかった。 

 全身性の寒冷刺激に対する導管動脈の反応は、アドレナリン作用性の血管収縮と血管拡

張のバランスの結果であり、後者は内皮機能を反映すると考えられている(39, 85, 145, 147)。CPT

に対する正常な冠状動脈の反応は、NO 合成酵素の基質である L-アルギニンの阻害によっ

て遮断される(88)。そして、L-アルギニンは、冠状動脈疾患において CPT に対する血管収

縮反応を正常にする(148)。加えて、内因性の NOおよび投与された NOは神経節レベルでの

交感神経興奮を抑制し、遠心性の交感神経における興奮性にも影響を及ぼすかもしれない

(89, 149)。したがって、NO を介した内皮機能は、CPTによる交感神経刺激に対する導管動脈

径の反応性において重要な役割を果たしていると考えられる。本実験は、動脈の硬化を引

き起こす筋力トレーニングが CPT を用いて測定した頸動脈の内皮機能に及ぼす影響につ

いて初めて検討し、筋力トレーニング群とコントロール群において、CPTに対する頸動脈

径の変化量および変化率に有意な差がないことを明らかにした。 

 本実験の結果は、FMD によって評価した末梢である上腕動脈の内皮機能に筋力トレーニ

ングが影響を及ぼさないことを報告した先行研究と一致している(45)が、内皮機能評価を頸

動脈に代表されるような中心動脈で初めて試みたことに意義がある。 

 Jurvaらは、筋力トレーニングを行っていない者において、一過性のレジスタンス運動中

の血圧の上昇が FMD によって評価された動脈内皮機能を低下させるが、筋力トレーニン
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グを継続的に行っている者では低下しないことを報告した(150)。また筋力トレーニングと

関係した動脈スティフネスの増加のメカニズムに関する知見として、Otsukiらは、非活動

的な若年男性と比較して、筋力トレーニングを行っている若年男性の PWV が高いと同時

に、血管収縮因子であるエンドセリン-1 の血中濃度もまた高いこと、さらには血中 NOx

レベルに差がないことを報告した(151)。この結果は、筋力トレーニングによって引き起こ

される動脈コンプライアンスの低下やスティフネスの増加には、NO ではなく、エンドセ

リン-1が影響を及ぼす可能性を示唆している。これらの結果(45, 150, 151)を考慮すると、習慣

的な筋力トレーニングが中心動脈内皮機能に影響を及ぼさないことを示した本実験の結

果は妥当であるかもしれない。 

 本実験は、頸動脈スティフネスおよび血圧がコントロール群と比較して筋力トレーニン

グ群で高いことを示した。一方、HDLコレステロールレベルもまたコントロール群と比較

して筋力トレーニング群で有意に高く、その他の血中脂質や頸動脈の IMTに両群で有意な

差は認められなかった。加齢や循環器疾患の状態悪化に伴って起こる動脈スティフネスの

増加が内皮機能の低下、IMT の肥厚や血中脂質異常と関係することを考慮すると(28, 36-39)、

筋力トレーニングによって引き起こされる頸動脈スティフネスの増加は加齢や循環器疾

患における血管機能の変化とは異なる生理的適応かもしれない。 

 動脈コンプライアンスや動脈スティフネスは、交感神経による血管トーン、動脈の石灰

化、エラスチン－コラーゲン比や IMTだけでなく内皮機能によっても影響を受け(33, 35, 36, 152)、

有酸素性能力、年齢、血圧、体脂肪、腹部周径囲や血中脂質といった臨床的なパラメータ

ーと関係する(28, 40)。将来的に、筋力トレーニングによって内皮機能とは独立して増加する

動脈スティフネスにその他の要因がどの程度影響を及ぼすかを大規模なコホート研究や
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介入研究等によって明らかにする必要があるだろう。 

 Rubenfire らは、CPT に対する頸動脈径の変化の程度によって IMT とは独立して冠状動

脈疾患の状態を予測することが可能であることを報告した(83)。CPTに対する頸動脈の血管

反応は、冠状動脈疾患のリスクやその治療に対する回復状態が評価できる可能性がある。

本実験では筋力トレーニング群とコントロール群において、頸動脈の内皮機能および IMT

に有意な差が認められない。すなわち、本実験では、筋力トレーニングが少なくとも循環

器疾患の危険因子のうちの 2 つの因子に影響を及ぼさないことを示唆している。加えて、

HDLコレステロール、脚伸展パワーおよび握力は、コントロール群と比較して筋力トレー

ニング群で有意に高く、好ましい状態であった。筋力トレーニングによるこのような生理

的・機能的な効果を鑑みると、筋力トレーニングを避けるべきでないと主張すべきであろ

う。 

本実験の限界を以下に示す。FMD によって評価された血管内皮機能は、shear stress、shear 

rateおよび血流速度によって補正されることが最適であろう(45, 153)。しかしながら、本実験

の場合、CPT 中（90 秒）の比較的短い時間の中で血流速度や shear stress を測定すること

は技術的に難しかった。さらに、上腕動脈の内皮機能を評価するための虚血・開放のよう

な血流依存による手法とは対照的に、CPTに対する頸動脈の血管反応は、アドレナリン作

動性のホルモン応答と内皮機能の複合的な相互作用であることを考慮しなければならな

いので、内皮機能のみを評価していると安易に考えるべきではない。 

 

5-5 結論  

 本実験は、中心動脈スティフネスおよび血圧がコントロール群と比較して筋力トレーニ
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ング群で有意に高いことを示した。しかしながら、CPTに対する頸動脈の血管反応性にお

いて筋力トレーニング群とコントロール群の間で有意な差は認められなかった。これらの

結果は、習慣的な筋力トレーニングが中心動脈のスティフネスおよび血圧の増大と関係す

るが、内皮機能の減弱を反映する交感神経刺激に対する頸動脈の血管反応における異常と

は関係がないことを示唆している。 

 

5-6 今後の展望  

 実験 3では、習慣的な筋力トレーニングが中心動脈スティフネスや血圧の増大と関係す

るが、中心動脈内皮機能の減弱とは関係しないことを明らかにした。しかしながら、本横

断実験の結果は、将来的に筋力トレーニングの介入実験によって確かめられる必要がある

し、さらに筋力トレーニングによる頸動脈コンプライアンスの低下およびスティフネスの

増加のメカニズムについては、あらゆる動脈機能を網羅的に測定し、検討されなければな

らない。 
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第 6章  総合討論  

 

6-1 本研究の目的と成果  

 実験 1では、動的なレジスタンス運動中の血圧反応における加齢の影響を明らかにする

ことを目的とし、12名の若年男性と 9名の中年男性において、同一相対強度および絶対強

度でのレッグプレス運動中の血圧反応を比較検討した。その結果として、若年男性と比較

して中年男性において、加齢によって動脈スティフネスが増加しているにもかかわらず、

いずれの強度においてもレッグプレス運動中の血圧反応が低いことが明らかとなった。実

験 1の結果は、加齢に伴って動脈の硬化が進行するが、大筋群を用いた動的なレジスタン

ス運動中の血圧反応は減弱することを示している。しかしながら、このようなレジスタン

ス運動を継続的に行うことで、循環器疾患リスクの増大を意味する動脈コンプライアンス

の低下が生じることが報告されている(29-31, 59, 93)。したがって、筋力トレーニングによる動

脈コンプライアンスの低下を抑制するトレーニング様式を模索する必要があると考え、実

験 2では、中強度の筋力トレーニングに加えて、高強度の筋力トレーニングと有酸素性ト

レーニングを組み合わせたコンバインドトレーニングが頸動脈コンプライアンスに及ぼ

す影響を明らかにすることを目的とした。その結果として、中強度の筋力トレーニングが

先行研究で報告された高強度の筋力トレーニングと同程度の頸動脈コンプライアンスの

低下を引き起こすが、高強度の筋力トレーニングに有酸素性トレーニングを組み合わせる

ことで頸動脈コンプライアンスの低下は生じなかった。実験 2の結果は、筋力トレーニン

グによって引き起こされる頸動脈の硬化を抑制するために、筋力トレーニングとともに有

酸素性トレーニングを平行して行う必要があることを示唆している。実験 1と実験 2の結
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果は、近年、幅広い年齢層に受け入れられているレジスタンス運動を安全に実施するため

のエビデンスであり、筋力トレーニングに伴う動脈の硬化を回避する手段を提供している。 

 しかしながら、筋力トレーニングが動脈機能に好ましくない影響を与える可能性は排除

できない。つまり、筋力トレーニングによる動脈コンプライアンスの低下が真に循環器疾

患のリスクの増加を意味するのか、またはレジスタンス運動中の血管傷害を防ぐための生

理的適応なのかは明らかでない。したがって、筋力トレーニングによって引き起こされる

動脈コンプライアンスの低下がどのようなメカニズムで引き起こされているかを明らか

にする必要がある。加齢や循環器疾患の状態悪化による動脈スティフネスの増加やコンプ

ライアンスの低下が内皮機能の減弱と関係することから(28, 36-39, 42, 141, 142)、頸動脈スティフ

ネスを増加させる筋力トレーニングが頸動脈の内皮機能低下と関係するとの仮説を立て

た。実験 3では、頸動脈スティフネスを増加させるような筋力トレーニングを行っている

男性と同一年齢層の非活動的で健康な男性において、CPTに対する頸動脈の血管反応性に

よって評価された頸動脈内皮機能を比較検討した。その結果として、筋力トレーニングを

行っている男性は同一年齢層の男性と比較して、頸動脈スティフネスや血圧が高いにもか

かわらず、頸動脈の内皮機能に有意な差は認められなかった。実験 3の結果は、筋力トレ

ーニングによる動脈スティフネスの増加が加齢や循環器疾患によって引き起こされるも

のとは異なる生理的適応である可能性を示唆している。また筋力トレーニングの介入研究

(90)では認められない血圧の増大が 10 年以上のキャリアを持つ筋力トレーニングを行って

いる男性で認められたことから、長期的な筋力トレーニングが動脈スティフネスだけでな

く血圧にまで影響を及ぼす可能性が示唆された。実験 3の結果は、中心動脈スティフネス

が増加した筋力トレーニング者の中心動脈内皮機能を初めて評価しており、運動生理学的
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に意義がある。 

 総合すると、本研究の結果は、筋力トレーニングが幅広い年齢層において安全に遂行で

き、有酸素性トレーニングを組み合わせることで将来的な循環器疾患のリスクを回避でき

ることを示すと同時に、筋力トレーニングによる動脈スティフネスの増加が加齢や疾患に

伴う変化とは異なる可能性を示唆している。 

 

6-2 今後の課題  

 サルコペニアや骨粗鬆症を予防する筋力トレーニングは、運動処方において重要な役割

を果たすが、循環器機能においては、血圧の過度な上昇および循環器疾患リスク（動脈ス

ティフネス）の増大のような懸念材料がいくつか報告されている(12, 29-31, 59, 61, 93, 94)。実験 1

では、中年者におけるレジスタンス運動中の昇圧応答が若年者と比較して高くないこと、

さらに、実験 2では若年者におけるコンバインドトレーニングが動脈コンプライアンスを

低下させずに効果的に筋力を増加させることを明らかにしたが、レジスタンス運動を幅広

く推奨するといった観点に立つと、本実験の被験者の年齢層には制限があるので、これら

の知見は不十分であるかもしれない。今後は、サルコペニアや骨粗鬆症が著しく進行する

高齢者や、循環器疾患リスクを多く有する者において、レジスタンス運動が真に安全に遂

行可能かどうか、またコンバインドトレーニングが真に循環器疾患リスクを増加させずに

継続可能かどうかを検討する必要がある。 

 筋力トレーニングに伴う動脈スティフネスの増加に関するメカニズムは未だ明らかにな

っていない。実験 3では、筋力トレーニングによって引き起こされる頸動脈スティフネス

の増加のメカニズムについて、頸動脈における NO 由来の血管内皮機能に焦点を当て検討



 70 

を行い、筋力トレーニングが血管内皮機能を低下させる可能性を排除した。ヒトの動脈ス

ティフネスの決定因子を評価する場合には、非侵襲的であることや被験者の負担軽減など

を理由として、FMD による血管内皮機能や生化学的指標（NO合成酵素、窒素化合物やエ

ンドセリン-1など）を対象とする場合が多く見受けられる(45, 78, 79, 151)。しかしながら、筋

力トレーニングによる動脈スティフネスの増加とそれらの指標との関係は無い（実験 3）、

もしくは弱いといった結果が報告されている(151)。筋力トレーニングによる動脈コンプラ

イアンスの低下やスティフネスの増加を決定する因子として、今後筆者が最も注目する項

目は、エラスチン-コラーゲン比の変成や血管平滑筋細胞の増殖といった動脈壁自体の基質

的変化である。動脈壁を組織学的に捉えるには最適な対象であるこれらの項目は、加齢に

伴って引き起こされる適応（arteriosclerosis の特徴）でもある(36)。したがって、エラスチ

ン-コラーゲン比や血管平滑筋細胞における筋力トレーニングの影響を知ることは、運動生

理学的に有益であり、興味深い情報であると考えられる。ところが、動脈壁のエラスチン

-コラーゲン比は摘出血管においてのみ測定が可能であることから、生体内においてエラス

チン-コラーゲン比を知りうることは現在のところ不可能である。 
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Figure 6 

血管径の波形と血圧波形を同時記録したものである。2つの波形のうち、血圧

波形が先行する。 
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 動脈の機能には、粘弾性という表現が用いられる場合がある(154-156)。Figure 6 で示すよ

うに、動脈径と血圧の波形はほぼ同じ動きを示すが、2 つの波形は完全には一致せず、血

圧よりも血管径の波形が遅れて発現する。これは、動脈が有する弾性要素と粘性要素の影

響によるものである。Adamsonらは発生学的見地から、分化・成長に伴う血管壁の粘性お

よび弾性の変化について明らかにしている(157, 158)。それによると、ヒツジの胸部下行大動

脈壁は、胎生期には弾性が小さく粘性が高く、これは、相対的に少ない弾性線維と活発な

平滑筋細胞増生によるものであった。生後は経時的に弾性線維や膠原線維が増加し、平滑

筋細胞の壁内に占める割合が低下することによって、弾性が高く、粘性が低くなった。し

たがって、動脈の粘性機能は中膜にある平滑筋細胞を反映していると考えられる。実験 3

では、筋力トレーニングと IMT の関係は認められなかったが、IMT では捉え難いほどの

平滑筋細胞や膠原線維の増殖・変成が筋力トレーニングによって引き起こされている可能

性は否定できない。したがって、今後、筋力トレーニングが引き起こす動脈コンプライア

ンスの低下のメカニズムの追求に関しては、第一に筋力トレーニングと動脈の粘性および

弾性について検討する必要があると考えられる。 

 筋力トレーニングが注目され始めたのはごく最近であるため、継続的な筋力トレーニン

グと循環器疾患罹患率との関係を示したコホート研究はない。すなわち、筋力トレーニン

グによって引き起こされる動脈スティフネスの増大が、真に循環器疾患リスクなのかは未

だに明らかではないということである。今後は、長期的な大規模介入研究やコホート研究

によって筋力トレーニングと循環器疾患罹患率との関係を明らかにした報告が期待され

る。 

 本研究では、いずれのデータにも個人差があることから、レジスタンス運動に対する血
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圧反応や筋力トレーニングに対する循環器機能の適応には遺伝的要因が関わるかもしれ

ない。今後、筋力トレーニングやコンバインドトレーニングに対する動脈機能の適応につ

いて遺伝的要因を考慮しつつ検討することは、予防医学的および運動生理学的に重要な課

題である。さらに、運動が処方される前段階において遺伝的リスクを調査することで、リ

スク保有者の処方内容もそれに準じて作成・変更される、すなわち遺伝的テーラーメイド

運動処方が必要とされるだろう。 

 最後に、我が国は世界一の長寿国であり、経済大国であるが故に、高齢化社会が持つ生

活習慣病の罹患率の増加といった問題と、先進諸国おいて見受けられる飽食や運動不足が

原因とされる中年者における生活習慣病罹患といった問題を同時に抱える。その結果とし

て、近年の我が国における医療費は、高度医療の普及のみでは説明できない程にまで急増

している。健康増進を目指した研究は数多く存在し、その成果もかなり報告されつつある。

今後は、そのような成果を実際の健康増進や医療費削減へ結びつけ、さらには高齢化社会

における高齢者の ADL や生産性を保つモデル国として世界に示すことが我が国の役割で

あるかもしれない。 
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第 7章  結論  

 

 本博士論文では、1）中年者におけるレジスタンス運動に対する血圧反応の観点からみ

た危険性の検討、2）、動脈の弾性機能を損なわずに遂行できる筋力トレーニング様式の検

討 3）頸動脈スティフネスの増加を引き起こす筋力トレーニングが動脈スティフネスの決

定因子の１つである頸動脈の血管内皮機能に及ぼす影響の検討（実験 3）を行い、筋力ト

レーニングの普及・啓発のためのエビデンスの一端を担うことを目的とした。 

 

（1）若年男性と比較して動脈の硬化が進展している中年男性において、大筋群を用いた

動的なレジスタンス運動中の血圧反応が減弱することが明らかになった。この結果は、動

脈の圧緩衝機能が低下している中年者において、レジスタンス運動を比較的安全に行うこ

とが可能であることを示唆している。 

（2）中強度の筋力トレーニングは高強度の筋力トレーニングと同程度の動脈コンプライ

アンスの低下を引き起こすが、高強度の筋力トレーニングに有酸素性トレーニングを組み

合わせることで、筋力トレーニングによって引き起こされる動脈コンプライアンスの低下

を打ち消し、抑制できることが示唆された。この結果は、動脈弾性機能を維持する観点か

ら、筋力トレーニングに有酸素性トレーニングを組み合わせたコンバインドトレーニング

を支持している。 

（3）筋力トレーニングは、頸動脈スティフネスや血圧の増大と関係するが、頸動脈ステ

ィフネスの決定因子である頸動脈の内皮機能低下、さらには IMTの肥厚や血中脂質異常と

の関係も認められなかった。この結果は、筋力トレーニングによる動脈スティフネスの増
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大が加齢や循環器疾患の状態悪化に伴う動脈スティフネスの増大とは異なる生理的適応

である可能性を示唆している。 

 

 以上の結果は、中年者におけるレジスタンス運動に対する血圧反応および筋力トレーニ

ングと循環器疾患リスクとの関係やそのメカニズムについて検討を加えたものであり、運

動生理学的および予防医学的に意義があり、中高齢者の健康増進や生活習慣病予防に関す

る 1つのエビデンスとして、筋力トレーニングの普及・啓発に役立つと考えられる。 
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先生には公私のうち私において大変お世話になりました。本当にありがとうございました。 

 最後に、修士課程が修了して上京する際に、共に歩むことを決断し、一緒に付いてきて

支えてくれた妻とたくさんの幸せをもたらしてくれた子供たちに心より謝意を表します。

あなたたちがいてくれなければ、今の私はこれほど頑張れなかったと思います。本当にあ

りがとうございました。そして、これからもよろしくお願いします。 
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