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解　説

最大酸素消費量レベルは持久性運動パフォーマンスに
どれだけ貢献するのか？

柴原　拓哉 1，大場　友裕 1，石原　達朗 1，田中　剛貴 1，大平　充宣 1

How does the level of maximal oxygen consumption contribute to 
the endurance exercise performance?

Takuya Shibahara1, Tomohiro Oba1, Tatsuro Ishihara1, 
Goki Tanaka1, Yoshinobu Ohira1

　It is well-known that the level of maximal oxygen consumption (V
4

O2 max) is one of the good parameters, which 
indicate the aerobic athletic performance. Although it is true that the levels of V

4

O2 max in elite athletes are clearly 
higher than those of non-athletes, some studies show that there is no correlation between the level of V

4

O2 max and 
performance of distance running in elite runners．Running economy and velocity at V

4

O2 max are other important 
parameters for endurance capacity.  Since the level of V

4

O2 max is influenced by the oxygen transport and utilization 
capacity, the morphological and functional adaptation of heart and skeletal muscles to various exercise trainings was 
reviewed in order to discuss the contribution of V

4

O2 max to endurance exercise capacity.  

【Keywords】  maximal oxygen consumption, cardiac function, muscle metabolism, relationship to 
exercise performance, analytical methods

　最大酸素消費量（V
4

O2 max）レベルは，有酸素性運動能力を示す良い指標である．従って，世界中で V
4

O2 
max の測定やそれを高めるためのトレーニングが実施されている．エリート運動選手における V

4

O2 max レベル
は，明らかに非鍛錬者よりも高いのは事実であるが，エリート長距離走選手における値は，必ずしも彼らのベ
ストレコードと正の相関はない．ランニングエコノミーや velocity at V

4

O2 max も重要な持久性運動能力の指標
である．V

4

O2 max は，心拍出量と筋における酸素消費量に影響されるので，各種トレーニングに対する心臓の
形態的および機能的適応や骨格筋におけるミトコンドリアエネルギー代謝の適応パターン等を追求し，持久性
運動パフォーマンスにおける V

4

O2 max の貢献等に考察を加えてみた．
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Ⅰ．緒言

　1965年6月12日，イギリスの第45回ポリテクニック・
ハリアーズ マラソン（ウィンザー マラソン）で重松森
雄が，2 時間 12 分 00 秒の世界記録で優勝した（Fig. 1）．
その後男子マラソンの世界記録は更新され，49 年後の
2014 年 9 月 28 日開催の第 41 回ベルリン　マラソンで
は，2 時間 2 分 57 秒の記録に達した．優勝者は，ケニ
アのデニス・キメット（30 歳）で，2 位のエマニュエ
ル・ムタイ（ケニア）の記録も，世界歴代 2 位の 2 時
間 3 分 13 秒であった．果たして近い将来，2 時間の壁
が破られることがあるのだろうか？そのためには，ど
のようなトレーニング法等が有効なのであろうか？

　このような世界記録の更新の原因としては，ウェア
やシューズ，道路状況などの改善も関わっていると思
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われる．しかし，生理学的な要因の関与も無視できな
い．スピードが改善された原因で記録が伸びているわ
けであるが，マラソン競技には持久性運動能力が主た
る役割を果たすことに疑いの余地はなかろう．持久性
の有酸素運動能力には，最大酸素消費量（V

4

O2 max）
レベルが大きな影響力を有することはよく知られて
いる（Foster et al., 1978；Maughan and Leiper, 1983）．
それでは，上述のような世界記録の更新は，V

4

O2 max
の改善とどのように関連しているのであろうか？そこ
で，マラソン世界記録と V

4

O2 max の関係，V
4

O2 max
レベルを左右する因子である心機能および筋代謝のト
レーニングへの適応，V

4

O2 max 測定法等に考察を加
えてみた．

Ⅱ．持久性運動競技選手における
　　
 

V
4

O2 maxレベルに及ぼす心機能の適応

　心拍出量（cardiac output：CO）は 1 分間に心臓か
ら拍出される血液量である．心拍出量は心拍数（heart 
rate：HR）と一回拍出量（stroke volume：SV）から

CO（ml/min） = HR（beats/min） × SV（ml/beat）
という式によって求められる．心拍出量は運動強度増
加に伴い，酸素消費量（V

4

O2）とともに直線的に増加
する（Åstrand and Rodahl, 1970）．従って，心拍出量
の増加は密接に持久性運動能力の向上に関係すると言
える．長期にわたるトレーニングにより，心臓の形態
が変化した ｢スポーツ心臓｣（Pluim et al., 2000） は心
拍出量の増加もたらし，V

4

O2 max の増加に大きく貢献
する．
　ここでは，V

4

O2 max と関連のある心拍出量，ならび
に心拍出量の構成要素である心拍数および一回拍出量
の身体運動に対する応答，持久性運動競技における心
臓の適応に関して簡潔に述べる．

Ⅱ-1．心拍数
　心拍数とは 1 分当たりの心臓の拍動数を示す．健
常成人における安静時の心拍数は約 60 ～ 70 beats/
min 程度である．最高心拍数（maximal heart rate: HR 
max）は年齢とともに低下し，

HR max = 220 －年齢（±10）
という予測式によって推定される．

a．心拍数調節
　心拍数の調節には心臓交感神経，心臓副交感神経に
よる神経調節と，副腎髄質ホルモン，血漿中の電解質，
その他ホルモンによる液性調節が関与している．心臓
交感神経と副腎髄質ホルモンは心拍数上昇に，心臓副
交感神経は心拍数低下に作用し，心拍数を変動させる．

b．運動と心拍変動
　漸増負荷運動中の心拍数は運動強度とともに増加
し，V

4

O2 と高い正の相関を示す．アスリートでは，一
般人と比較して，漸増負荷運動中の心拍数増加は緩や
かである．しかし，相対運動強度（％ V

4

O2 max）で
比較するとアスリートと一般人に差は認められなくな
る（Åstrand and Rodahl, 1970）．

Ⅱ-2．一回拍出量
　一回拍出量は心臓が 1 回の収縮によって拍出する
血液量を示す．心室が弛緩する拡張期における心室内
の血液量は心室拡張末期容積（end-diastolic volume: 
EDV）と呼ばれる．心室が収縮する収縮期後に心室
に残留する血液量は心室収縮末期容積（end-systolic 
volume: ESV）と呼ばれる．一回拍出量は心室拡張末
期容積と心室収縮末期容積の差によって求めることが
できる．つまり，一回拍出量を増減させる要因は拡張
期と収縮期，それぞれに関連するものに大別すること
ができる．

a．  心室拡張末期容積（end-diastolic volume：EDV）と
静脈還流量

　静脈からの心臓へ流入する血液の量（静脈還流量）
が大きいほど心室拡張末期容積は増加し，一回拍出量
は増加する（スターリングの心臓の法則）．すなわち
静脈還流量は心室拡張末期容積を増加させる大きな要
因であるといえる．静脈還流量を変動する要因として，
筋ポンプ作用，呼吸ポンプ作用，血流再分配，能動的
静脈収縮作用が挙げられる．運動中はこれらの作用が
一回拍出量の増加に寄与する．

1）筋ポンプ作用 
　筋ポンプ作用とは，骨格筋に流入してきた血流を筋
収縮によるポンプ作用で心臓へ戻す作用のことを指
す．特に下肢の血流は重力に逆らい，心臓に戻る必要
があり，ランニング動作中における全循環能のうち少
なくとも 30％が末梢のポンプ作用によるものである
という報告がある（Stegall, 1966）．その際，特に下腿
後面にある腓腹筋とヒラメ筋は第二の心臓（セカンド
ハート）とも呼ばれ，筋ポンプ作用において重要な役
割を果たす．

2）呼吸ポンプ作用
　呼吸ポンプ作用とは，呼気時に溜まった静脈血を胸
郭内へ，吸気時の陰圧によって吸い込む作用を指す．

3）血流再分配
　血流再分配とは，運動に必要な組織である筋への血
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流量を増加させ，腹部内臓組織への血流を血管収縮作
用によって抑制する働きを指す．この作用がない場合，
腹部内臓組織の血管は血流が停滞しやすく，適切な静
脈環流量を保つことが困難となる．

4）能動的静脈収縮作用
　能動的静脈収縮作用とは，血液を停滞させやすい静
脈血管を交感神経により収縮させ，能動的に静脈還流
を増やす作用を指す．

b．  心室収縮末期容積（end-systolic volume: ESV）， 心
筋収縮力と後負荷

　心室収縮末期容積の増減は心筋収縮力と末梢血管抵
抗による影響を受ける．心筋収縮力は心臓交感神経と
副腎髄質ホルモンにより調節され，心筋収縮力の増加
は動脈血圧や静脈還流量に変化がなくとも，心室収縮
末期容積を低下させる．後負荷は末梢血管抵抗，血液
粘調度，動脈の弾性などで規定され，心臓が血液を駆
出する際に抵抗となる．身体活動や動脈硬化は後負荷
を高め，収縮末期容積を増加する要因となる．

c．運動中の一回拍出量（stroke volume：SV）の変動
　一回拍出量も運動強度の増加に伴い増加する．しか
し，心拍数のように V

4

O2 との相関関係は認められな
いと報告されている（Chapman et al., 1960）．これまで，
一回拍出量は 40 ～ 50％ V

4

O2 max の運動強度でプラ
トーに達すると言われてきた．一般男性を対象とした
研究では，高い運動強度においても心室収縮末期容積
は直線的に減少するが，心室拡張末期容積は心拍数の
増加に伴い減少することが，プラトーに達してしまう
大きな要因である報告されている（Higginbotham et 
al., 1986）．近年では，一回拍出量は 40 ～ 50％ V

4

O2 
max の運動強度を超えても増加を続けるヒトがいる
ことは明白な事実である．
　Vella and Robergs（2004）は運動中の一回拍出量応
答には主に 4 タイプが存在すると報告している．そ
の 4 タイプは心拍数の増加に伴い拡張末期容積が減
少するために，一回拍出量の増加を継続することが困
難なプラトー型（plateau）とプラトー低下型（plateau 
with a drop），早い心拍数においても一回拍出量の
増加が継続し，高い V

4

O2 レベルを有するプラトー
増加型（plateau with a secondary increase）と漸増型

（progressive increase） で あ る（Fig. 2）．Gleshill et 
al.（1994）は鍛錬者の場合，漸増負荷運動中，まず
拡張期充満能の強化が生じる．続いて収縮能の強化が
起こり，一回拍出量が増加すると述べている．しかし，
非鍛錬者においても運動強度に伴い，一回拍出量が増
加する例も認められており（Krip et al., 1997），未だ

に一回拍出量が増加を続けるメカニズムに関しては完
全な解明に至っていない．また，V

4

O2 max まで一回
拍出量が増加を続けるかどうかに関しても，未だ議論
が分かれている（Gonzalez-Alonso, 2008；Warburton 
and Gledhill, 2008）．

Ⅱ-3．持久性運動競技選手と心臓
a．競技マラソン中における心臓の貢献
　｢マラソンは心臓で走る｣ と言われるように，マラ
ソン競技における心臓の貢献度は大きい．山地（1983）
によると，フルマラソンを走行中（タイム : 2 時間 26
分 30 秒）における心臓は各個人の最大値と比較する
と，心拍出量が約 92％（約 26.5 L/min），心拍数は約
96％（約 178 beats/min），一回拍出量は約 95％（約
149 ml/beat） 程度であると述べている．また，若年健
常男性の最大運動強度における一回拍出量は約 21.2 
L/min，運動中の一回拍出量の最大値は約 125 ml/beat
であったという報告がある（Ogawa et al., 1992）．最
高心拍数は個人差がほとんどないとされていることか
ら，マラソン競技選手の心臓は，競技中に若年健常男
性の最大能力以上の心拍出量と一回拍出量を維持でき
るように適応していることがわかる．

b．スポーツ心臓
　筋や骨と同様に心臓も，長期間のトレーニングに
よって形態・機能が変化し，競技への適応を示すこと
が知られており，この心臓の適応現象は ｢スポーツ心
臓（athletic heart）｣ と呼ばれている．スポーツ心臓と
言っても全て一様の適応を示すわけではなく，競技の
特性に即した適応を示す．その中でも持久性運動競技
選手の場合は遠心性肥大心，筋力発揮性運動競技選手
では求心性肥大心と呼ばれる適応を示す．ここでは，
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Figure 2： Four types of stroke volume responses to 
exercise intensity (Modified from Vella and 
Robergs, 2004).
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V
4

O2 max と競技パフォーマンスとの関連が示されて
いる持久性運動競技者における心臓の適応について述
べる．前述したように最高心拍数に個人差は認められ
ないため，一回拍出量を増加するための適応が生じ，
心拍出量の増加に貢献する．

1）心室拡張末期容積増加のための適応
　形態的変化として，左室拡張末期内径の拡大と心室
重量の増加が生じる．この適応は持久性運動競技選手
において特に顕著である．持久性運動競技選手では心
拍出量が安静時の 5 ～ 6 L/min から最大運動強度では
40 L/min までに達する（Ekblom et al., 1968）．左室内
径の拡大はこの容量負荷（前負荷）に適応するため生
じると考えられている（Pluim et al., 2000）．
　機能的変化として，左室の拡張時間の短縮，左室拡
張時流入速度の増加が報告されている（Gledhill et al., 
1994；Krip et al., 1997）．また，Vinereanu et al.（2002）
は左室の拡張速度が筋力系競技種目と比較しても，持
久性運動競技選手の方が速かったと報告している．持
久性運動競技選手における一回拍出量の漸増は心室拡
張期充満能の強化が主な要因であると考えられている

（Gledhill et al., 1994；Rowland, 2009）．もし，短い左
室拡張時間においても心室拡張末期容積を増加もし
くは維持できれば，心室拡張期充満能が劇的に向上
すると言える．しかし，Pluim et al.（2000）の報告に
よると，左室拡張能の指標である E/A（early diastolic 
filling velocity / atrial filling velocity）ratio は変わらな
いか，わずかに増加しているだけであった．

2）心室収縮末期容積増加のための適応
　形態的変化として，心室壁，心室中隔の厚さの増加
が報告されている（Pluim et al., 2000）．心臓壁の厚さ
の増加は，心筋が肥大していることを示し，心収縮力
増加に関連する．Palatini et al.（1987）は，トレッド
ミル上の走動作中の動脈血圧は 175/69 mmHg に達し
たと報告している．持久性運動においても後負荷に抗
して骨格筋へ血流を送る必要があり，（筋力発揮性運
動競技動作と比較すると低いものの）心収縮力を増加
する適応が生じたと考えられている．
　機能的変化として，予備収縮時間の短縮（Wolfe et 
al., 1978）と収縮時間の延長（Gledhill et al., 1994；
Krip et al., 1997），左室駆出速度の増加（Ferguson 
et al., 2001；Gledhill et al., 1994；Spina, 1992；
Warburton et al., 1999）が認められたとの報告がある．
しかし，循環器の構造と機能に関するメタアナリシス
の報告では，左室の駆出率に変化はなかったという報
告がある（Pluim et al., 2000）．

Ⅱ-4．まとめ
　マラソン競技に代表とされる持久性運動競技におい
て V

4

O2 max はパフォーマンスに貢献する主たる要因の
一つであると考えられている．V

4

O2 は心臓が拍出する
心拍出量によって大きく左右される．高いレベルの心
拍出量は高いレベルの一回拍出量と心拍数によっても
たらされる．漸増負荷運動中は運動負荷に対応するた
めに心拍数と一回拍出量は増加する反応を示す．しか
し，早い心拍数では，心臓の拡張時間が短縮され，左
室拡張末期容量の増加を阻害する．また，運動中は後
負荷が増加し，左室からの血液の駆出を阻害する． 
　しかし，持久性運動競技選手の心臓は長期にわたる
トレーニングにより，形態的には心室壁心室中隔の肥
厚，心室重量の増加，左室内径の拡大，機能的には左
室の拡張時間短縮，および収縮時間延長，左室拡張
時流入速度および左室駆出速度の増加という適応を示
す．特に適応による心室拡張期充満能の強化は持久性
運動競技選手の一回拍出量増加をもたらす重要な要素
である．また，拡張機能の指標である E/A ratio，収縮
機能の指標である駆出率に関しては，非鍛錬者との間
に差はないと報告されている．しかし，この報告は漸
増負荷運動中における心拍数および後負荷，静脈環流
量の増加という影響に抗して，なお，拡張および収縮
機能を保持可能な適応としての解釈もなされており，
今後の更なる検討が望まれる．
　持久性運動競技選手の心臓は長期のトレーニングに
より上記のような適応を示す．その結果，漸増負荷運
動中に一回拍出量がプラトーに達することなく，増加
を継続することが可能となり，V

4

O2 max の増加に大き
く貢献する．しかし，非鍛錬者でも，一回拍出量が増
加し続ける例も報告されており，そのメカニズムにつ
いては未だ完全に判明されていない．

Ⅲ．最大酸素消費量と骨格筋ミトコンドリア
　　
 

エネルギー代謝の関係

　V
4

O2 max の増加は心拍出量の増加か末梢，とりわ
け骨格筋での酸素利用能の向上，またはその両方に
よると考えられている（Sloth et al., 2013）．本章では
V
4

O2 max と骨格筋における酸素利用能の関連について
述べる．運動トレーニングによって骨格筋で酸化適応
が生じることはよく知られており（Chandwaney et al., 
1998；Gollnick et al., 1973；MacDougall et al., 1998），
骨格筋の酸素利用能におけるミトコンドリアの寄与
も既知の事実である（Holloszy, 1984；Wibom et al., 
1992）．そのため，骨格筋の酸素利用能と V

4

O2 max は
非常に関連があると言える（Vigelsø et al., 2014）．
　また，V

4

O2 max は汎用性が高い一方で，持久能力
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の評価には限界があり，骨格筋におけるミトコンドリ
ア酸化能力の方が持久能力と対応していることも古
くから指摘されている（Davies et al., 1981；Fitts et a., 
1975）．実際に，骨格筋の酸化適応は生じているが，
V
4

O2 max または V
4

O2 peak は増加していない例も報告
さ れ て い る（Burgomaster et al., 2007；Davies et al., 
1982；Micael et al., 2009）．すなわち，V

4

O2 max の調
節機構の理解は骨格筋におけるミトコンドリア酸化能
力と独立に生じえないと言えるだろう．
　ここでは，骨格筋の代謝，酸素利用，ミトコンドリア，
そしてそれらへの運動トレーニングによる影響を説明
した後に，メカニズム解明に用いられる動物モデル，
およびそれにより明らかになった運動トレーニングの
メカニズムを概説し，V

4

O2 max と骨格筋の関連に迫る．
生化学，および分子生物学の発展が目まぐるしい昨今，
運動トレーニングは従来のように応用学問であるのみ
ならず，創薬のターゲットであり，未知の生物学的現
象の宝庫でもあり（Booth and Laye, 2009），それらの
可能性等にも考察を広げたい．

Ⅲ-1．骨格筋ミトコンドリアにおける酸素消費　
a．骨格筋と代謝
　骨格筋は様々な身体活動において化学的エネルギー
を力学的エネルギーに変換する役割を担っている

（Murray et al., 2013）．簡単に骨格筋の活動機序を下
記する．
　① 神経終末から放出されたアセチルコリンが筋細胞

表面のアセチルコリン受容体に結合し，電位変化
を引き起こす．

　② 骨格筋のジヒドロピリジン受容体の構造変化をも
たらし，隣接する筋小胞体から筋細胞内に Ca2+

が流入する．
　③  Ca2+ の流入により，アクチン-ミオシンフィラメ

ントの重合が誘発され，骨格筋の興奮収縮連関が
維持される．

　これら一連の反応による筋収縮は，ATP の加水分
解によるエネルギーを利用する．すなわち，身体活動
や運動トレーニングのような筋収縮が行われる状況に
おいて，ATP は非常に重要であり，ATP の分解，再
合成のサイクルは運動トレーニングの最も重要なポイ
ントであると言える．
　運動時の骨格筋では特に高いレベルでエネルギーが
必要とされ，骨格筋は効果的に短時間で ATP を再合
成する経路，クレアチンリン酸系を備えている．クレ
アチンリン酸系ではクレアチンキナーゼを触媒に，ク
レアチンリン酸から ADP へリン酸基が移され，ATP
が再合成される．クレアチンリン酸系はよく知られた
ATP 再合成経路であり，運動開始数秒で多く利用さ

れる．
　しかしながら，クレアチンリン酸系でまかなえる
ATP 再合成の量は多くはなく，次第に糖質，とりわ
け骨格筋内の貯蔵グリコーゲンをエネルギー源とした
解糖系の寄与が大きくなる．この二つの ATP 合成経
路は酸素を利用しないことから無酸素系代謝と言われ
ている．
　運動継続時間が長くなると，ある程度時間を要する
が多くの ATP の再合成が可能なクレブス回路，酸化
的リン酸化の二経路の寄与が大きくなる．これらの経
路はグルコースもしくは脂肪酸の分解によりもたらさ
れる．この後者二つの経路は酸素を必要とすることか
ら有酸素系代謝と言われ，ミトコンドリアで行われる． 

b．ミトコンドリア
　ミトコンドリアは酵母からヒトまで進化的に保存さ
れているオルガネラの一つである（Gray et al., 2001）．
ミトコンドリアは細胞の好気呼吸の場で，クレブス
回路，酸化的リン酸化を司り，細胞の ATP 供与に寄
与している．ミトコンドリアの欠損や機能異常は神
経変性疾患，肥満，糖尿病，心血管疾患を引き起こ
し（Karamanlidis et al., 2013）, とりわけ骨格筋にお
けるミトコンドリアの機能異常はインスリン抵抗性お
よび 2 型糖尿病と関連が深い（Bonnard et al., 2008；
Kelley et al., 2002）．
　ミトコンドリアはリケッチアのような細菌が真核生
物に寄生することによって現在の様な真核生物のオ
ルガネラに進化した経緯がある（Gray et al., 1999 and 
2001）．ミトコンドリア自身も DNA（mtDNA）を持っ
ており（Clayton et al., 1984），真核細胞の DNA 由来
の部分と mtDNA 由来の部分により合成されるタンパ
ク質が合わさることによって形成されている（Garesse 
and Vallejo, 2001）．脊椎動物での mtDNA は～ 16.5 
kb 程度の長さで，37 の遺伝子を含んでおり，電子伝
達系複合体（cytochrome oxidase）I, III, IV, V（COX 
I, III, IV, V）のサブユニットと 22 のトランスファー
RNA，そして転写に必要な 2 つのリボソーム RNA を
コードする（Ventura-Clapier R et al., 2008）．
　ミトコンドリアは他のオルガネラと同様に，転写
因子の制御を受けて生合成される．その中心的な転
写因子は核への結合領域を持つ，nuclear respiratory 
factors（NRF）1, 2, peroxisome proliferator activated 
receptor gamma coactivator-1α（PGC 1α）, そ し て
mtDNA のプロモーター領域への結合部位を有した
mitochondrial transcription factor A（Tfam） で あ る

（Fisher and Clayton, 1988）．これら三つのタンパク質
はそれぞれが COX をはじめとした酸化的リン酸化
と関連する酵素群の転写を制御し，さらに互いの遺
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伝子発現を転写レベルで制御している（Garesse and 
Vallejo, 2001；Scarpulla, 2006）．
　前述したように，ミトコンドリア生合成は核と
mtDNA のそれぞれのゲノムからの遺伝子，タンパ
ク質発現によって制御されている．核での転写に
関しては，NRF 1, 2 は転写領域を介して Tfam の遺
伝子発現を制御しており（Virbasius and Scarpulla, 
1994），NRF 1, 2 と Tfam は PGC 1α により発現が強
く誘導される（Wu et al., 1999）．mtDNA の転写は，
Tfam と mitochondrial RNA polymerase（POLRMT）が
mitochondrial transcription factor B1（TFB1M） と B2
を介して制御することが知られている（Falkenberg et 
al., 2002）． さ ら に，TFB1M と TFB2M は NRF 1, 2
の認識領域により転写され，PGC 1α と pgc1-related 
coactivator（PRC）のトランス活性化を必要とする

（Gleyzer et al., 2005）．
　まとめると，COX を含む酸化的リン酸化に関連す
る酵素類は NRF1, 2 および PGC 1α, そして Tfam を
中心に核と mtDNA のそれぞれの転写を介して，複雑
に制御されていると言える．とりわけ PGC 1α はミト
コンドリア生合成のマスターレギュレーターとして
知られている（Ventura-Clapier et al., 2008；Wu et al., 
1999）．

c．  運動トレーニングと骨格筋におけるミトコンドリ
ア生合成

　運動トレーニングが身体に与える恩恵の一つとし
て，骨格筋の筋線維タイプおよび筋の特性が酸化的な
状態に移行することが知られている（Gollnick et al., 
1973；Holloszy and Booth, 1976）．筋の酸化適応とも
言われるこの現象は骨格筋の可塑性およびミトコンド
リアの生合成，ミトコンドリア代謝酵素活性および代
謝関連酵素活性の増加によってもたらされていると考
えられている（Holloszy, 1967；Wibom et al., 1992）． 
その中でもミトコンドリアの生合成は他の要素を転
写レベルで制御しているため（Ventura-Clapier et al., 
2008），運動トレーニングの効果を評価する上で測定
されることが多い．
　V

4

O2 max，もしくは持久性能力が亢進するような長
期間の運動トレーニングにおいては骨格筋でのミトコ
ンドリア生合成が促進する．それに伴い，PGC 1α（細
胞質または核内），NRF 1, 2, Tfam, COX IV および酸
化的リン酸化関連酵素のタンパク質発現量が増加する

（Burgomaster et al., 2007；Little et al., 2010；Marton 
et al., 2014）．すなわち，長期間の運動トレーニング
において骨格筋のミトコンドリア生合成を測定する意
義は，持久能力の評価につながると言える．そこで，
運動トレーニングがどのように骨格筋ミトコンドリア

生合成を促進させ，V
4

O2 max が増加するのか，一過
性の運動におけるミトコンドリア生合成に関して考察
を加えてみる．
　Pilegaard et al.（2003）はヒトにおいて，一過性の
運動 2 時間後および 6 時間後に骨格筋における PGC 
1α の mRNA 発現量および翻訳が増加することを報
告した．さらに運動 2 時間後で citrate synthase（CS）
の mRNA 発現量は有意な上昇を示したが，Tfam, 
NRF 1, 2α は運動群で有意な上昇が認められなかった
ことを報告している．Norrbom et al.（2004）は一過
性の運動がヒト骨格筋の筋線維タイプに依存せず，運
動後 2 時間で PGC 1α の mRNA 発現量は有意に上昇
す る が，NRF 1, Tfam, TFB1M, TFB2M の mRNA 発
現量に変化は見られなかったと報告している．一方
Saleem et al.（2013）はマウス骨格筋において一過性
の運動 3 時間後に PGC 1α, Tfam, NRF-1, COX I, COX 
IV, CS の mRNA 発現量が増加すること，またこれら
が腫瘍抑制遺伝子 p53 が直接，または Tfam を介し
た mtDNA の転写の促進であることを報告している．
Safdar et al.（2011）はマウスの骨格筋において一過
性の運動直後および 3 時間後で PGC 1α, Tfam, CS, 
COX IV の mRNA 発現量が増加することを報告した．
彼らはさらに，核内およびミトコンドリア内の PGC 
1α が運動直後，および 3 時間後に増加し，それらが
Tfam と複合体を形成している可能性を見出した．
　一過性の運動とミトコンドリア生合成に関連する上
述した研究をまとめると，ヒトでは一過性の運動 2 ～
6 時間で骨格筋の PGC 1α の mRNA 発現量は上昇す
るが，その下流の NRF 1, Tfam mRNA 発現量は変化
しない場合が多い．マウスでは PGC 1α の遺伝子発現
量ならびにタンパク質発現量が増加し，それが直接ま
たは他の因子（p53 など）を介して Tfam や NRF 1 の
mRNA 発現量も増加させている．
　メカニズムに関しては不明な点が多い．しかしなが
ら，長期間の運動トレーニングによる V

4

O2 max の増
加，および骨格筋ミトコンドリア生合成の促進は，一
過性の運動における PGC 1α の mRNA 発現量の増加
を必要としている可能性が高そうである．

Ⅲ-2．骨格筋における酸化適応を引き起こすメカニズム
　運動トレーニングの鍵分子を探索するため，多くの
研究者が骨格筋の酸化適応に焦点を当てている．し
かしながら，動物実験においても動的な運動トレー
ニングにより誘発されるメカニズムを探索すること
は容易ではなく，運動に類似した効果が得られる薬
理刺激による動物モデルがしばしば用いられている．
5-Amino-1-D-ribofuranosyl-imidazole-4-carboxamide 

（AICAR）とβ-guanidinopropionic acid（β-GPA）は
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そうした薬理刺激の代表的なものである． 

a.  AICAR
　運動トレーニング中の骨格筋のように ATP 分解が
著しく進行している局面においては，AMP/ATP 比，
ADP/ATP 比が上昇する（Tullson and Terjung, 1990）．
AMPK は AMP/ATP 比，ADP/ATP 比依存性，または
AMP により直接アロステリックに活性化されるセリ
ンスレオニンキナーゼであり，全ての真核細胞で保存
されている（Gowans et al., 2013；Hardie et al., 2003；
Oakhill et al., 2011）．AMPK は活性化される際，172
番目のトレオニン残基がリン酸化され，下流の PGC 
1α といった様々な遺伝子およびタンパク質の発現を
もたらす（Irrcher et al., 2008；Qi et al., 2013）．
　骨格筋において AMPK の活性化は筋収縮依存的な
糖取り込みに必須であること，またインスリン抵抗性
の改善や動脈硬化予防，末梢血行障害の改善に重要
であることが指摘されている（Baltgalvis et al., 2014；
Hardie, 2014；Hayashi et al., 1998；Lee-Young et al., 
2011；Ruderman et al., 2013）．運動トレーニング中に
伴う骨格筋における AMPK の活性化は，骨格筋の酸
化適応に付随，または必須であると報告されている

（de Souza et al., 2012；Gurd et al., 2011；Lantier et al., 
2014；Lee-Young et al., 2009）．
　AICAR は ADP/ATP 比，AMP/ATP 比 に 依 存 せ ず
AMPK を活性化することで知られている（Corton 
et al.,1995；Hardie et al., 2003）．Suwa et al.（2015）
は AICAR が nicotinamide phosphoribosyltransferase

（NAMPT）, PGC 1α, Glucose transporter 4（GLUT 
4）の mRNA 発現を介して，腓腹筋赤筋タイプ部よ
りも白筋タイプ部でミトコンドリアの生合成を刺激
することを示している．Katheleen et al.（2003）は単
離したラットの長趾伸筋において AICAR が mitogen 
activated protein kinase（MAPK）α とβを介し，糖取
り込みを促進することを報告している． 
　これらの知見は AICAR が骨格筋において，糖取り
込みを促進し，とりわけ白筋で酸化適応を引き起こし
ていることを示唆しており，先に紹介した運動トレー
ニングが骨格筋に与える影響と非常に似ている．
　
b．β-GPA
　クレアチンアナログであるβ-GPA は骨格筋におけ
る高エネルギーリン酸の枯渇を引き起こす．興味深
いことに，β-GPA を投与したげっ歯類は骨格筋の
筋線維タイプが酸化的な方向に移行することが知ら
れ て い る（Adams et al., 1994；Pandke et al., 2008；
Shoubridge et al., 1985；Zong et al., 2002）．それゆえ，
高エネルギーリン酸の枯渇は骨格筋で運動エネルギー

の適応を導く刺激の一つであるとして，β-GPA を用
いた動物モデルは運動トレーニングのメカニズム解明
のためにしばしば用いられている．
　β-GPA を与えたマウスは GLUT 4 と CD 36 のタン
パク質発現を伴って，糖および遊離脂肪酸の取り込み
を促進する．また，それは白筋および赤筋の両方に
おいて AMPK のリン酸化を介しており，AICAR が
骨格筋に与える影響と非常に似ている（Pandke et al., 
2008）．Zong et al.（2002）は，AMPK のドミナント
ネガティブ群を用いて，骨格筋におけるβ-GPA 投与
による PGC 1α のタンパク質発現を伴ったミトコン
ドリア生合成の効果が AMPK 依存的であることを示
している．つまり，β-GPA と AICAR は AMPK や
PGC 1α といった共通のタンパク質を介して同じよう
な原理に基づき骨格筋の酸化適応を初めとした運動適
応様効果を筋にもたらしているかもしれない．
　マウス筋芽細胞株 C2C12 を用いてβ-GPA が骨格
筋に与える影響をより詳細に解析されている．Ohira 
et al.（2011）はβ-GPA の添加によって筋芽細胞の分
化に伴い核がより増加することを報告している．ま
た，そのメカニズムとして AMPK のリン酸化低下の
関与を示唆している．すなわち，in vitro ではβ-GPA
と AICAR は異なるメカニズムを介している可能性が
ある．

Ⅲ-3．まとめ
　V

4

O2 max と骨格筋ミトコンドリアエネルギー代謝
はミトコンドリア生合成という生物学的現象を軸に密
接に関連している．V

4

O2 max が持久性運動パフォー
マンスをある程度反映していることは間違いない．近
年ではとりわけ，ヒト実験においても運動トレーニン
グの影響を評価する際に骨格筋の PGC 1α や AMPK
の活性化を測定しているものが多く，実際のスポーツ
現場からメカニズム探索の研究まで幅は広い．もはや
骨格筋のミトコンドリアエネルギー代謝と持久性パ
フォーマンスは水魚の交わりと言えよう．
　β-GPA と AICAR を投与した動物モデルは運動ト
レーニングのメカニズムを探索するために用いられて
いる．ミトコンドリア生合成だけではなく，糖や脂肪
酸を取り込むメカニズムもこうした動物モデルを用い
たアプローチによって解明されてきた．V

4

O2 max と
いった生理学的なパラメータとは直接は関連しない
が，運動トレーニングに対する適応機構のエビデンス
を解明する重要な手法である．
　最後に，冒頭で引用した本章のテーマである V

4

O2 
max と骨格筋ミトコンドリアエネルギー代謝に関連
する印象的な研究を紹介し，それを以て結語とした
い．Micael et al.（2009）は若年男性に抗酸化物質で
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あるビタミン C および E を経口摂取させた上で運動
トレーニングを課し，運動トレーニングによるインス
リン感受性の向上が抗酸化物質によって打ち消される
と報告した．彼らは運動トレーニング後の被験者の
外側広筋を採取し，PGC 1α, βそして抗酸化関連遺伝
子として superoxide dismutase 1（SOD1）, superoxide 
dismutase 2（SOD2）, glutathione peroxidase 1（GPx1）
を測定し，運動トレーニングによるこれらの mRNA
発現量の上昇が抗酸化物質投与により打ち消されるこ
とも示した．ちなみに被験者間に V

4

O2 max の差は認
められなかった．運動トレーニングの効果を評価する
際に，生理学的なパラメータを越えて，遺伝子発現や
ミトコンドリア，活性酸素といった生物学的な観点に
着目することで，運動トレーニングをより詳細に理解
出来るようになった端緒な例である． 

Ⅳ．最大酸素消費量と長距離ランナーの
　　
 

パフォーマンスの関係

　マラソンに代表される長距離ランナーは高い持久性
能力を持つことが求められ，持久性能力が高ければよ
い競技成績につながることがよく知られている（Foster 
et al., 1978；Maughan and Leiper, 1983）．持久性の運
動では酸素を利用したエネルギー供給を主なエネル
ギー源とするため，運動中における体内への酸素の取
り込みが重要である．そのため有酸素性運動能力の向
上が長距離ランナーには求められ，V

4

O2 max は長距離
ランナーの能力の指標として広く知られている．ここ
では長距離ランナーのパフォーマンスに関わる因子に
ついて V

4

O2 max を中心に述べる．

Ⅳ-1．V
4

O2 maxとパフォーマンス
　有酸素性運動能力の一つの大きな指標とされている
のが V

4

O2 max である．一般的に長距離走選手の V
4

O2 
max は高いことがよく知られており，長距離走選手の
V
4

O2 max と競技成績との関係に関する研究が古くか
ら行われている．Foster et al.（1978）は V

4

O2 max と
長距離走の記録には相関関係があり，V

4

O2 max が高
ければ長距離走の記録が良いことを報告している．ま
た，Maughan and Leiper（1983）は V

4

O2 max とマラ
ソンのレース中における平均スピードに相関関係があ
り，V

4

O2 max が高ければマラソンにおける平均スピー
ドが速いことを報告している．Sjodin and Svedenhag

（1985）の報告においても V
4

O2 max が高いランナーの
方がマラソンの記録が良い．これらの報告から，持久
性運動能力の尺度として V

4

O2 max を用いることは非
常に有意義であると考えられる．
　しかし，V

4

O2 max の高さが良い競技成績に結び

つくとは必ずしも言えない場合もある．Sjodin and 
Svedenhag（1985）は一般ランナーやエリートランナー
などの V

4

O2 max とマラソンにおける平均スピードと
の関係においては有意な相関が確認されるものの，対
象をエリートランナーのみにした場合，有意な相関
関係が確認されないことを示している（Fig. 3）．ま
た，Pollock（1977）は V

4

O2 max と長距離走競技成績
は，ほぼ同程度の V

4

O2 max を持ったエリートランナー
を対象とした場合では相関関係が成り立たないことを
報告している．つまり，一般ランナーからエリートラ
ンナーのような競技成績が広範囲にわたるランナーを
対象とした場合では V

4

O2 max と競技成績の相関があ
るが，同程度の競技成績であるエリートランナーを対
象とした場合では競技成績との相関はなくなってしま
う．このことから，V

4

O2 max は持久性運動能力の尺
度としての働きは持っているが，エリートランナーの
競技成績の指標としては不十分であると言えよう． 
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Figure 3： The relationship between the individual 
mean marathon velocity and V

4

O2 max in 
ER, ER + GR, and ER + GR + SR (Modified 
from Sjödin and Svedenhag, 1985).

Ⅳ-2．ランニングエコノミー
　マラソンなどの長距離走に必要な持久性運動能力の
尺度の一つにランニングエコノミーがある．ランニン
グエコノミーは走りの効率性を意味し，ある走速度に
対する V

4

O2 で評価されるものである．体内で生産さ
れたエネルギーがどれだけ効率的にランニングの推進
力に結びつくかが重要視され，ランニングエコノミー
が高いランナーは低いランナーに比べ，少ない V

4

O2

であっても早いスピードで走ることができる．実際に
ランニングエコノミーと長距離走の記録との関係が報
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告されている．Conley and Krahenbuhl（1980）は同
程度の V

4

O2 max を持った長距離ランナーを対象に実
験を行い，10 km 走の記録と V

4

O2 max とには相関関
係が確認されなかったものの，10 km 走の記録とラン
ニングエコノミーとでは有意な正の相関を確認して
いる．Daniels（1985）は 2 人の女子ランナーの V

4

O2 
max に大きな違いがあるのにも関わらず，3000 m 走
の記録がほとんど変わらないことを報告し，この結果
は 2 人の女子ランナーのランニングエコノミーの差に
よるものが大きいことを指摘している．Weston et al. 

（2000）はケニア人ランナーと白人ランナーを対象に
調査を行い，ケニア人ランナーのグループは白人ラン
ナーのグループに比べ V

4

O2 max が低かったにも関わ
らず，10 km 走の記録が両グループ間に差がなく，こ
の結果はケニア人ランナーのランニングエコノミーが
高かったためであると報告している．これらの報告か
らランニングエコノミーは V

4

O2 max と並び，長距離
走のパフォーマンスに重要な因子であることがうかが
える．

Ⅳ-3．v V
4

O2 maxとパフォーマンス
　上述した V

4

O2 max とこのランニングエコノミーを
合わせたものに velocity at V

4

O2 max（v V
4

O2 max）が
ある．v V

4

O2 max とは V
4

O2 max が出現した時の走行
速度であり，v V

4

O2 max と長距離走の競技成績との
関係を調べたものが報告されている．Morgan et al. 

（1989）は V
4

O2 max がほぼ同程度のランナーの 10 km
走の記録とそのランナーの v V

4

O2 max との間に相関
関係があり，v VO2 max は長距離ランナーのパフォー
マンスの指標として有効であると報告している．
Cunningham（1990）は女子クロスカントリー走選手
を対象に実験を行い，v V

4

O2 max と 5 km 走の記録と
の間に有意な相関関係を確認している．また，Billat 
et al.（1994）は男子を対象に，Hill and Rowell（1996）
は女子大学生を対象に研究を行い，v V

4

O2 max が長距
離ランナーのパフォーマンスに関係していることを報
告している．V

4

O2 max は体内においてエネルギーを
どれだけ生産し消費するかの指標であり，ランニン
グエコノミーは生産されたエネルギーをどれだけ効
率よく利用するかの指標であると言える．v V

4

O2 max
は V

4

O2 max とランニングエコノミーの両方の観点を
併せ持った指標であり，Billat and Koralsteinv（1996）
は V

4

O2 max とランニングエコノミーのそれぞれの要
因だけでは説明できない個人のパフォーマンスの違
いに関して，v V

4

O2 max はその個人のパフォーマンス
の違いを説明できる指標であると述べている．v V

4

O2 
max は長距離ランナーにおけるパフォーマンスの指
標に有効なものであると言えよう．

Ⅳ-4．まとめ
　長距離ランナーのパフォーマンスに V

4

O2 max が重
要な因子であることは間違いないが，長距離ランナー
の能力は V

4

O2 max だけで評価できるものではない．
V
4

O2 max はエネルギーをどれだけ生産できるかの指
標であり，そのエネルギーを消費する際の効率性を表
す指標であるランニングエコノミーや V

4

O2 max が出
現した時の走行速度である v V

4

O2 max にも注目する
べきであろう．また，本章では V

4

O2 max と関わりを
持つ指標を紹介したが，他の生理学的指標では，乳酸
性作業閾値（LT）レベルが長距離ランナーのパフォー
マンスに重要な関連性を持つとされている．LT にお
ける V

4

O2 の V
4

O2 max に対する割合が高ければ，より
高い強度で運動を持続させることができることにな
る． 
　近年，マラソンの世界記録は更新され続けており，
2014 年には 2 時間 2 分代に突入した．マラソンの世
界記録が 2 時間を切ることが期待されているが，その
ためのトレーニングでは V

4

O2 max の向上のみならず，
他の指標の向上にも着目していかなければならない
だろう．今後，長距離ランナーの能力の評価は V

4

O2 
max だけでなく，他の指標も取り入れた総合的な評
価が求められる．

Ⅴ．最大酸素消費量の測定法

　運動中の V
4

O2 は活動筋でのエネルギー産生量を反
映するため，V

4

O2 max は全身持久力を評価する指標
として用いられている．V

4

O2 max を評価する方法とし
て，直接測定法といくつかの簡易推定法がある．直接
測定法では自転車エルゴメーターを用いたペダリング
運動やトレッドミルを用いた走行運動が主に採用され
ている．しかし，走行時に測定される V

4

O2 max の方
が 5-10％程度高いとされている（形本と志村，2008；
Shephard et al., 1968），被験者に提示する運動負荷法
も研究ごとに違うものとなっている（Barden et al., 
2007；Kolb et al., 2010；Pisor et al., 2013）．V

4

O2 max
を持久性運動能力の指標として科学的に評価するため
には，今一度 V

4

O2 max 測定方法について検討する必
要があると考えられる．
　また，直接測定法で V

4

O2 max を評価する場合には，
被験者を all-out まで追い込む必要があるため，測定手
技に精通した複数の測定者が必要とされる．そのため
Åstrand 法（Åstrand and Rhyming, 1954）をはじめと
する V

4

O2 max の簡易推定法が考案されている（Cooper, 
1968；Cotes and Davies, 1969；Margaria et al., 1965）．
ここではこれまでに V

4

O2 max の直接測定に用いられた
方法についてその利点や問題点について考察し，統一
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的な V
4

O2 max 測定方法について提案することに加え，
代表的な簡易推定法の利点と問題点について考察する
ことを目的とした．

Ⅴ-1．トレッドミルと自転車エルゴメーターの比較
　V

4

O2 max の測定には主に自転車エルゴメーターを
用いたペダリング運動やトレッドミルを用いた走行運
動が用いられている．それぞれの特徴を以下に述べる．

a．トレッドミル
　トレッドミルを用いた測定では all-out 時に転倒の
危険は伴うものの，必要に応じて補助者を用意するこ
とによって危険を軽減すれば，運動限界が筋疲労によ
るものではなく，心肺系によることから V

4

O2 max の
評価に適するとされている．しかし上体が安定しない
ために体動が大きく，呼吸および循環器系の測定に誤
差が生じ得る点に注意が必要である．

b．自転車エルゴメーター
　自転車エルゴメーターによるペダリング運動は負荷
の細かい定量と調節が容易である．また，トレッドミ
ルに比べて体重の影響を受けにくく，all-out 時にも転
倒の危険が少ない．加えて，上体が安定することで体
動によるノイズが少なく，より精密な測定が可能であ
ると考えられる．一方，運動強度を漸増させた場合に
運動の限界が下肢筋疲労に影響される可能性があり注
意が必要である．
　V

4

O2 max はトレッドミルで測定した場合に比べて，
自転車エルゴメーターで測定した場合に低い値を示す
と報告がされている （Shephard et al., 1968）．これは
自転車エルゴメーターペダリング運動が下肢のみを使
う運動であるのに比べ，トレッドミルによる走行運動
は全身運動を使った運動であるためと考えられる．そ
のため，V

4

O2 max を評価するためにはトレッドミル
を用いた走行運動を採用することが適していると考え
られる．

Ⅴ-2．運動負荷の種類
　運動負荷様式は単一運動負荷法と漸増運動負荷法
に分かれ，V

4

O2 max の直接測定には漸増運動負荷法
を採用する．漸増運動負荷法の代表的なものとして
Ramp 負荷法，多段階負荷法，Bruce 法が挙げられる．
負荷量は対象者の特徴や体力レベルに合わせて適切に
設定する必要がある．そこで，代表的な 3 種類の負荷
法について特徴を示す．

a．Ramp 負荷法
　Ramp 負荷法は負荷を連続的に漸増させる方法であ

る．心拍数や V
4

O2 は負荷の増加に比例し，負荷の漸
増に少し遅れて増加する特徴がある．

b．多段階負荷法
　多段階負荷法では数分間同じ負荷を与え，段階的に
負荷を増加させる．心拍数や V

4

O2 が定常状態となる
のに 3 分程度かかるため，一般的には 3-4 分毎に負荷
を増加させる．Ramp 負荷法に比べ，被験者の心拍数
および V

4

O2 をともに段階的に上昇させるため，心電
図および運動耐容能を効率よく評価でき，V

4

O2max の
測定に向くとされる．

c．Bruce 法
　Bruce 法（Bruce et al., 1973）の模式図を Figure 4
に示した．多段階負荷法の中でも，トレッドミルを
用いて速度と傾斜を同時に増加させることで，短時
間で all-out に至らしめることができ，V

4

O2 max 測定
に多く用いられる手法である．また日本人を対象と
した場合には Bruce 法の負荷強度が高すぎる懸念が
あるため，第 1 段階に至るまでに，Table 1 に示した
4 段階の軽度の負荷を実施させる場合がある（丸山，
1994）．

 
 
トレッ

らしめ

とした

に，Ta

 

 
 
 

 
 

Fig

(丸

 
V-3. 注

 運動

1994)．そ

を正し

ため運

V
．

O2 m

よび測

Gibbon

狭心症

外収縮

に自動

  

V-4. 推

V
．

O2 m

そのた

最大負

ないた

max の

 

ドミルを用

ることがで

場合には B

able 1 に示し

gure 4: The

丸山, 1994).

注意事項 

負荷試験に

そのため研

く評価する

運動負荷試験

max の直接

定中のコン

ns et al. (200

症などを挙げ

縮の増加など

体外式除細

推定法 

max の直接

め，簡易に

荷を必要と

めに，特殊

簡易推定法

用いて速度

でき，V
．

O2 m

Bruce 法の負

した 4 段階

e example of

 

において，

研究意義や方

るためには

験以前に練

接測定では

ンディショ

02) は運動

げ，運動の

どを示して

細動器の備

接測定は，被

に V
．

O2 max

としないた

殊な装置がな

法の中でも

度と傾斜を同

max 測定に

負荷強度が

階の軽度の負

f Bruce prot

被験者の測

方法につい

は，被験者が

練習日を設け

被験者を a

ンを複数の

動負荷試験の

中止基準と

いる．また

備えが推奨さ

被験者を al

を推定する

めに幅広い

ない環境に

代表的なも

同時に増加

に多く用い

が高すぎる

負荷を実施

tocol     

測定に対す

いて特に慎

が測定装置

けることを

all-out まで

の検者で監

の絶対禁忌

として被験者

た，発作に備

される． 

ll-out に至ら

る方法が多

い対象に実

においても簡

ものについ

加させること

られる手法

懸念がある

施させる場合

Table 1: B

        (丸

する理解と協

重な説明が

に十分に慣

を推奨する．

で至らしめる

監視しなけれ

忌事項として

者が中止を

備えた救急

らしめる必

多く考案され

実施できるこ

簡易的に実

いて下記する

とで，短時

法である．ま

るため，第

合がある (

Bruce protoc

丸山, 1994)

協力は不可

が求められ

慣れている必

 

るため，被験

れば危険を

て急性心筋

を要請した場

急処置の準備

必要があるた

れている．

ことや，呼気

実施できる利

る． 

時間で all-ou

また日本人

1 段階に至

(丸山, 1994

col for Japan

)． 

可欠である 

れる．また，V
．

必要がある

験者の測定

を伴う．それ

筋梗塞症や不

場合や，心

備が求めら

ため，危険が

これらの特

気ガス分析

利点がある

20 

ut に至

人を対象

至るまで

4)． 

 

nese 

(丸山, 

V
．

O2 max

る．その

定前，お

れに伴い，

不安定

心室性期

られ，特

が伴う．

特徴は

析を行わ

る． V
．

O2 

Figure 4： The example of Bruce protocol（丸山, 1994）．
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Ⅴ-3．注意事項
　運動負荷試験において，被験者の測定に対する理解
と協力は不可欠である（丸山，1994）．そのため研究
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意義や方法について特に慎重な説明が求められる．ま
た，V

4

O2 max を正しく評価するためには，被験者が
測定装置に十分に慣れている必要がある．そのため運
動負荷試験以前に練習日を設けることを推奨する．
　V

4

O2 max の直接測定では被験者を all-out まで至ら
しめるため，被験者の測定前，および測定中のコンディ
ションを複数の検者で監視しなければ危険を伴う．そ
れに伴い，Gibbons et al.（2002）は運動負荷試験の絶
対禁忌事項として急性心筋梗塞症や不安定狭心症など
を挙げ，運動の中止基準として被験者が中止を要請し
た場合や，心室性期外収縮の増加などを示している．
また，発作に備えた救急処置の準備が求められ，特に
自動体外式除細動器の備えが推奨される．

Ⅴ-4．推定法
　V

4

O2 max の直接測定は，被験者を all-out に至らし
める必要があるため，危険が伴う．そのため，簡易に
V
4

O2 max を推定する方法が多く考案されている．こ
れらの特徴は最大負荷を必要としないために幅広い対
象に実施できることや，呼気ガス分析を行わないため
に，特殊な装置がない環境においても簡易的に実施で
きる利点がある．V

4

O2 max の簡易推定法の中でも代
表的なものについて下記する．

a．Åstrand- Ryhming 法
　Åstrand and Ryhming（1954）は漸増運動負荷にお
いて，V

4

O2 と心拍数の間に正の相関関係が成立する
ことを利用し，V

4

O2 max 推定ノモグラムを作成した．
これにより最大運動負荷を与えずに V

4

O2 max を推定
することが可能となった．

b．Margaria 法
　2 つの強度の違う最大下作業時における心拍数

（heart rate：HR）と V
4

O2 から V
4

O2 max を推定する方
法である（Margaria et al., 1965）．低強度運動時の値
をそれぞれ HR'，V

4

O2' とし，高強度運動時の値をそ
れぞれ HR" および V

4

O2" として下式より求める．
　V
 4

O2 max（ml/kg/min）
　　＝ HR max×｛（V

4

O2"－V
4

O2'）＋HR"×V
4

O2'－HR' 
×V

4

O2"｝/（HR"－HR'）
　HR max は HR max = 220－Age により推定する．

c．Cooper 法
　Cooper（1968）は V

4

O2 max と 12 分間走における
走行距離との間に高い相関関係（r＝0.897）があるこ
とを発表した．これにより呼気ガス分析を行わなくと
も，V

4

O2 maxを高精度に推定することが可能となった．
Cooper 法による V

4

O2 max の計算式を下記する．

　V
 4

O2 max（ml/kg/min）
　　＝0.02351×distance（m）－11.288

Ⅴ-5．まとめ　－統一的な V
4

O2 max測定法の提案－
　V

4

O2 max の測定は，対象者の体力レベルや特性に
よって様々な方法でなされてきた．しかし測定方法の
違いによって測定値に差があることが報告されている
ため（Shephard et al., 1968），V

4

O2 max を全身持久力
の指標として科学的に評価するためには測定法の統一
が望まれる．著者は V

4

O2 max 測定の運動負荷試験に
は，十分安全に配慮した上で，全身運動となるように
トレッドミルを用いた走行運動と，筋疲労を防ぐ目
的で心肺機能に短時間で効率よく負荷を与えられる
Bruce 法を採用することを提案する．そして対象者が
禁忌に当てはまる場合や運動負荷試験が困難な場合に
は簡易推定法を用いるべきと考える．

Ⅵ．結論

　1965 年に重松森雄が，2 時間 12 分 00 秒の世界記録
で優勝した後，男子マラソンの世界記録は更新され，
49 年後の 2014 年にはケニアのデニス・キメットが 2
時間 2 分 57 秒の世界記録を打ち立てた．スピードが
改善されたことが原因で記録が伸びているわけである
が，マラソン競技には持久性運動能力が主たる役割を
果たすことに疑いの余地はなかろう．持久性の有酸素
運動能力には V

4

O2 max レベルが大きな影響力を有す
ることはよく知られている．エリート運動選手におけ
る V

4

O2 max レベルは，明らかに非鍛錬者よりも高いの
は事実であるが，エリート長距離走選手における値は，
必ずしも彼らのベストレコードと正の相関はない．そ
こで，マラソン世界記録と V

4

O2 max の関係，V
4

O2 max
レベルを左右する因子である心機能および筋代謝のト
レーニングへの適応，V

4

O2 max 測定法等に考察を加え
てみた．世界記録更新の原因としては，ウェアやシュー
ズ，道路状況などの改善も無視できないが，トレーニ
ングに伴う生理学的因子の改善が大きな役割を演じて
いることに疑いの余地はなかろう．しかし，V

4

O2 max
よりもランニングエコノミーや velocity at V

4

O2 max の
改善が重要な要因となっているものと推測される．
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