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第Ⅰ章 序論 

1. 運動効果の二面性 

運動は，心肺機能や代謝基質利用能の向上，筋肥大，最大筋収縮力の向上など，様々な

代謝的，形態学的，神経学的変化を引き起こす（Baggish et al., 2008; Casaburi et al., 

1987; Häkkinen, 1989; Holloszy et al., 1977; Rennie et al., 2004）．運動に起因する表現型

の変化は，アスリートのパフォーマンス向上に限らず，一般人の身体にも有益な効果をも

たらすことが報告されている（Pollock et al., 1998）． 

運動に対する表現型の変化を誘発するためには，関連する生理学的システムに過負荷を

かける必要がある（Hellebrandt and Houtz, 1956）．運動における過負荷は，個人の適応

能に対して適切な負荷設定で負荷後のリカバリーが充足している場合， 特定のシグナル伝

達経路を活性化し，細胞内外での適応をもたらす．その結果，生理学的システムの能力が

向上し，必要な作業を完了することに適した状態に変化する（運動適応）．一方で，個人

の適応能を超過する過度な負荷設定や負荷後のリカバリーの不足を伴う過負荷の繰り返し

は，慢性的な疲労感やパフォーマンスの低下を伴う負の効果（不適応）を引き起こす可能

性がある（Fry et al., 1991）．この不適応の状態を早期発見および予防し，より大きな運動

適応を引き起こすためにも，運動に対する個人の適応過程のモニタリングが不可欠である． 

 

2. 運動効果の二面性を説明する概念とその成り立ち 

運動効果の二面性は，アロスタシスという概念から説明されている（McEwen, 1998）．

アロスタシスとは「変化による生体内の恒常性の維持」を意味し，急性ストレスに対して

適応していく過程を説明する概念として用いられている（征矢・大岩，2003，pp. 156-

170）．  

従来，ストレスに対する生体の恒常性の維持機構の説明にはホメオスタシスという概念

が用いられてきた（菅生ほか，2019）．ホメオスタシスは，20 世紀初期に Walter 

Bradford Canon の著書「Wisdom of the Body」によって広まった概念である（Canon, 

1939）．急性ストレスに対する動物の反応を説明するための闘争・逃走（fight or flight）

反応という造語も Canon によってつくられたものである．この反応は後に，Hans Selye

が提唱した汎適応症候群の第一段階として認識されるようになった．Selye は，寒さや暑

さ，外科手術，痛み，放射線，光，運動などの様々な刺激を用いて生体のホメオスタシス

の乱れを誘発し，これをストレスと名付けた（Selye, 1936）．また Selye はストレスの持
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つ二面性について「ストレスによって活性化した生理的機構は身体を傷つけるだけでなく，

回復・保護についても機能する」と述べており，一般的なストレス反応と疾病につながる

ストレス反応を区別するために，distress と eustress という用語が導入された（Selye, 

1956）．さらに，ホメオスタシスの機能だけではストレスに対する生体システムの定常性

を説明できないことを認識し，新たな定常状態が設定される過程としてヘテロスタシスと

いう造語を作り出した．ヘテロスタシスは，20 世紀終期に Peter Sterlingと Joseph Eyer

が提唱したアロスタシスの先駆けとなった概念である（McEwen, 1998; Schulkin 2004; 

Sterling and Eyer, 1988）． 

19 世紀以降，生理学や医学の分野で支持されてきたホメオスタシスは生体系が維持する

体内環境が「変化しないことによる安定」と考えられている．一方で，アロスタシスはス

トレスに適応するために生理学的システムが反応し，生理的パラメーターの新たな定常状

態が設定されることよってもたらされる「変化による安定」を意味している．しかしなが

ら，個人の適応能を超えるストレスに曝され続け，これらの適応が慢性化および長期化す

ることでアロスタシスが制御不能に陥り，身体の制御機能の変調や消耗，破綻が生じる．

このとき，アロスタシスの破綻をきたす環境はアロスタティック負荷と定義されている

（McEwen, 2007）． 

運動は，体温の上昇，体液および血液の pH の低下，浸透圧の増大，血糖の低下，機械

的および物理的刺激の増大など，生物学的恒常性に対する多くの混乱を引き起こすため

（跡見，2003，pp．131-155），生理学的ストレス因子と考えられている．このホメオス

タシスの乱れに対して，活動の維持，向上および体内環境の定常性を維持するために生理

学的システムが亢進する．それぞれの生理学的変化は，実施した運動時間，強度，様式に

応じて運動後の数分―数ヶ月間のリカバリー期に異なる経時的変化を示し，生体内で運動

を維持するシステムが改善される（長谷川・山本，2014，pp．3-8）．この一連のプロセス

をアロスタシスと称し，運動適応は運動に対してアロスタシス機構が働いた結果としても

たらされるものであると考えられる．また，不適応は個人の適応能を超える運動負荷に曝

され続けることにより，アロスタティック負荷が増大した結果としてもたらされるもので

あると考えられる． 

 

3. 運動に対する適応過程のモニタリングツールとその課題 

 運動に対する適応過程をモニタリングする方法の 1 つは，アロスタシスによって惹起さ
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れる生理学的反応の定量化によるものである．モニタリングツールに関する研究は，主に

オーバーリーチングやオーバートレーニング症候群の文脈で実施されてきた（Kreher and 

Schwartz, 2012）．  

 これまでの知見から，モニタリングに有用な指標として，心拍数（Achten et al., 2004; 

Bellenger, et al., 2016; Dressendorfer et al., 1985; Fry et al., 1992; Jeukendrup et al., 

1992; Le Meur et al., 2013; Li et al., 2013; Wishnitzer et al., 1986），心拍変動（Bellenger 

et al., 2016; Bellenger et al., 2017; Le Meur et al., 2013; Mourot et al., 2004），血糖

（Gastmann et al., 1998; Ishigaki et al., 2005; Kraemer et al., 2006; Lehmann et al., 

1991），サイトカイン（Booth et al., 2006; Fry et al., 1992; Nieman et al., 2014; Smith, 

2000），カテコールアミン（Lehmann et al., 1992），成長ホルモン（Cadegiani and Kater, 

2018; Kraemer et al., 2006），IGF-1（Alves Souza et al., 2014），インスリン（Kraemer 

et al., 2006; Volek et al., 2004），およびテストステロン（Chicharro et al., 1998; Coutts 

et al., 2007; Griffith et al., 1990; Gustafsson et al., 2008; Hug et al., 2003; Ishigaki et al., 

2005; Kraemer et al., 2004; Li et al., 2013; Moore and Fry, 2007）などの多くの安静時バ

イオマーカーが提案されている． 

 しかしながら，これらの指標の多くは採血による侵襲的かつ専門的な手法を必要とする

ことから，自宅での安静時サンプルの採取が困難であることが課題であった．心拍数およ

び心拍変動は非侵襲的に測定可能であるが，モニタリングツールとしての一貫した結果は

得られておらず，運動適応と不適応に起因する測定値の変化を区別できないことが課題と

して挙げられている（Meeusen et al., 2013）． 

 

4. コルチゾールを用いたモニタリング 

 このような背景から，近年非侵襲的かつ簡便に採取できる唾液中バイオマーカーが着目

されている．中でも，コルチゾールは唾液中と血液中の濃度の相関が非常に高い（r 

= .80―.90）ことから（Kirschbaum and Hellhammer, 1989），血液に代わる指標として運

動生理学分野の研究でも使用されるようになった（Gatti and De Palo, 2011; Lindsay and 

Costello, 2017; Papacosta and Nassis, 2011）．  

 

4. 1. コルチゾールとは 

 コルチゾールは，視床下部・下垂体・副腎皮質軸（hypothalamic-pituitary-adrenal 
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axis，以下「HPA 軸」と略す）から合成および分泌刺激を受ける糖質コルチコイドの一種

であり，アロスタシスの重要なバイオメディエーターの 1 つとして考えられている．スト

レス刺激は，視床下部の神経分泌細胞から放出される副腎皮質刺激ホルモン放出ホルモン

（corticotropin releasing hormone，以下「CRH」と略す）の分泌を刺激する（Gabery et 

al., 2015）．次に，CRH は下垂体前葉の副腎皮質刺激細胞から門脈および全身への副腎皮

質刺激ホルモン（adrenocorticotropic hormone，以下「ACTH」と略す）の合成と分泌を

刺激する．その後 ACTH は副腎皮質に作用し，コルチゾールの合成と最終的な分泌が刺激

される．産生されたコルチゾールは，標的細胞のグルココルチコイド受容体に結合するこ

とで，中間代謝や神経系，免疫系への作用，許容作用など，身体全体で様々な効果を発現

する（Tharp, 1975）． 

 コルチゾールは主に血漿のコレステロールから生成され，4 つの環を持つコアステロイ

ド構造を保持している．この脂溶性ホルモンは難水溶性であるため，コルチゾールは主に

可溶性のタンパク質であるコルチコステロイド結合グロブリンに結合して血液中に運ばれ

る（Dunn et al., 1981）．循環しているコルチゾールの約 80％は結合型で，生物学的に不

活性と考えられている．また，10％のコルチゾールはアルブミンに結合している（Levine 

et al., 2007）．残りの 10％のコルチゾールは非結合あるいは遊離型で（El-Farhan et al., 

2017）生物学的に活性と考えられており（Mendel, 1989），代謝や免疫応答などで重要な

役割を果たす．遊離型のコルチゾールは唾液腺に受動的に拡散し，唾液の中で測定するこ

とができる． 

 HPA 軸はネガティブフィードバック機構を有しており，循環中のコルチゾール濃度が増

加すると，HPA 軸の上流にある下垂体および視床下部と大脳皮質にある受容体を標的とし

てその後の神経内分泌反応を阻害する（McEwen, 2007）．その結果，コルチゾールの消費

速度が産生速度を上回り，循環中のコルチゾール濃度が低下する．循環中のコルチゾール

の生物学的半減期は 1.4―3 時間，唾液中コルチゾールの生物学的半減期は 70 分前後とさ

れている． 

  

4. 2. 運動時におけるコルチゾールの分泌とその役割 

 運動時におけるコルチゾールの分泌は，運動刺激による大脳皮質運動野の興奮およびそ

こからの中枢指令による遠心性の要因と（Kjaer et al., 1987），筋組織内の機械的変化や化

学的変化などの複合的な刺激による求心性の要因（Vissing et al., 1994; Kjaer et al., 1989）
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が視床下部の神経分泌細胞を刺激し，HPA 軸が興奮することによって生じると推察されて

いる（征矢・大岩，2003，pp. 156-170）．視床下部は，身体の代謝基質の変化を感知する

主要な場所の 1 つで，グルコースや脂肪酸，アミノ酸といった身体の代謝基質の変化に応

じて神経内分泌反応を調整している（Blouet and Schwartz, 2010）．それにより，運動に

対する代謝基質の利用可能性の増加にも対応している． 

 運動により分泌されるコルチゾールの主な機能は，活動中（Hackney et al., 2008）と回

復中（Duclos et al., 1997）の両方において，代謝要求の大きさに応じて代謝基質の動員を

高め，血糖濃度を維持することであることが示されている（Anderson and Wideman, 

2017）．また，コルチゾールはタンパク質異化作用や強力な抗炎症作用を有しており

（Tharp, 1975），グルココルチコイド受容体への結合や細胞への取り込みを通して，筋組

織の修復過程にも関与することが報告されている（Schakman et al., 2008）．これらのこ

とから，コルチゾールは運動時に大きく変動する体内の生理反応を支えており，運動時お

よび運動後のアロスタシスの過程において重要な役割を果たすことが示唆される． 

 

4. 3. 持久的運動とレジスタンス運動における急性のコルチゾールの分泌 

 運動は大きく分けて持久的運動とレジスタンス運動の 2 つに分けられる（American 

College of Sports Medicine, 2013）．持久的運動の枠組みにおける急性のコルチゾールの分

泌に関する研究は非常に多く，実施した運動強度に比例して代謝要求が高まり，コルチゾ

ールの分泌が促進することが報告されている（Hill et al., 2008; VanBruggen et al., 2011）．

McMurray and Hackney（2000）は先行研究の知見を集約し，コルチゾールの分泌を促進

するために必要な運動強度の閾値は最大酸素摂取量（maximal oxygen uptake，以下

「V
．
O2max」と略す）の少なくとも 50―60%に収束すると述べている．持久的運動に対す

るコルチゾール濃度の増加は，運動強度（Hill et al., 2008; VanBruggen et al., 2011）と

持続時間（Schwarz and Kindermann, 1989; Tremblay et al., 2005）など，対象者が完了

した作業量に大きく依存するといわれている（Hough et al., 2011; Smilios et al., 2003）． 

 一方で，レジスタンス運動の枠組みでは，持久的運動と比較してコルチゾールの分泌に

関わる代謝要求は顕著でないといわれている（Anderson et al., 2019）．しかしながら，レ

ジスタンス運動がコルチゾールの分泌を促進するという報告もあり，レクリエーション活

動としてトレーニングを実施している男性を対象に，最大挙上重量（one-repetition 

maximum，以下「1RM」と略す）の 45%（6 回の反復を 8 セット，セット間の休息 3 分），
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75%（10 回の反復を 10 セット，セット間の休息 2 分），88%（4 回の反復を 6 セット，セ

ット間の休息 4 分）の条件でスクワット運動を行った先行研究において，45%1RM と

88%1RM の条件ではコルチゾール濃度は変化しなかったが，75%1RM の条件ではコルチ

ゾール濃度が増加したことが報告されている（Crewther et al., 2008）．また，若い男性を

対象に，1RMの 60%（15回の反復をそれぞれ 2セットと 4セット，セット間の休息 2分），

75%（10回の反復をそれぞれ 2セットと 4セット，6セット，セット間の休息 2分），88%

（5回の反復をそれぞれ 2セットと 4セット，6セット，セット間の休息 3分）の条件で，

ベンチプレス，ラットプルダウン，スクワット，オーバーヘッド プレスを含む複数の種目

を組み合わせたレジスタンス運動を行った先行研究では，75%1RM と 60%1RM の条件に

おいて，2セットのセッションと比較して，4セットのセッションでコルチゾール濃度が増

加したことを報告している （Smilios et al., 2003）．同じ研究において，75%1RMの条件

で 4 セットと 6 セットのセッションや，60%1RMで 2 セットのセッションにおけるコルチ

ゾール濃度が，88%1RM の同じセット数の条件よりも高かったことが報告されている．こ

れらの報告は，レジスタンス運動では負荷の強度よりも，対象者が実際に完了した作業量

がコルチゾールの分泌に影響することを示しており，作業量の多いプロトコルでは代謝要

求が高まり，コルチゾールの分泌が促進されると考えられている．加えて，レジスタンス

運動によって動員される筋肉量の大きさ（Kraemer and Ratamess, 2005）やセット間の

休息の長さ（Kraemer et al., 1996）といった要因も代謝要求の大きさに関わり，コルチゾ

ールの分泌に影響することが報告されている．このことから，レジスタンス運動における

コルチゾールの分泌には負荷の強度や作業量だけでなく，種目，実施方法といった複合的

な要因も影響すると考えられる． 

 

4. 4. 継続的な運動負荷に対するコルチゾール反応の二極性 

 副腎皮質は，継続的なストレス刺激に対して神経可塑的な変化を示すことが報告されて

いる（Herman and Tasker, 2016）．Viru et al.（1992）の報告では，継続的な運動プログ

ラムの後では，絶対的に同じ運動負荷に対する急性のコルチゾール反応が低下することが

示されている．一方で，同じ報告において，相対的に同じ運動負荷が適用された場合，よ

り大きな急性のコルチゾール反応を誘発することが示されている．このコルチゾール反応

の増加はアロスタシスの過程として位置づけられ，継続的な運動負荷に伴う副腎皮質肥大

によるものである可能性があると考えられている（Bartalucci et al., 2012; Tharp, 1975）．
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通常，運動適応が生じた時点で肥大した副腎皮質は元の大きさに戻り，コルチゾール濃度

も元の値に戻ることが示されている（Tabata et al., 1989）．しかし，コルチゾール濃度の

継続的な上昇はHPA軸の調節不全を引き起こし，その後コルチゾールレベルが継続的に低

下する可能性があることが報告されている（Steinacker et al., 2004）．Lupie et al.（2001）

は，短期的なストレスに対する一時的なコルチゾール分泌量の増加はアロスタシスの過程

と考えられるが，長期的な上昇は抑うつ状態をもたらすだけでなく，ストレス関連疾患の

一因となることを指摘している．以上のことから，運動に対するHPA 軸の調節不全は「乱

れ・適応・不適応」という可塑性の段階を伴う連続体と捉えることができ，運動適応と不

適応は継続的な運動負荷に対するコルチゾール反応の増加と低下という二極性の変化から

解釈可能であると考えられる． 

 

4. 5. 安静時コルチゾール濃度を用いたモニタリングの先行研究とその課題 

 コルチゾールを用いた運動に対する適応過程のモニタリングには，起床時あるいは日中

の安静時における一時点のコルチゾール値が一般的に使用されている．これまでの研究に

おいて，安静時コルチゾール濃度は継続的かつ強度の高い運動負荷によって増加

（Bonifazi et al., 2000; Steinacker et al., 2004）および低下（Barron et al., 1985; Bosco 

et al., 1996; Lehmann et al., 1992）するという報告がなされている．また，減少した安静

時コルチゾール濃度は，いずれもパフォーマンスの低下との関連が確認されている

（Barron et al., 1985; Bosco et al., 1996; Lehmann et al., 1992）．継続的かつ強度の高い

運動負荷によって安静時コルチゾール濃度に変化がみられなかったという報告もあるが

（Filaire et al., 1998; Filaire et al., 2001），これらの報告から安静時コルチゾール濃度は

継続的な運動負荷によって概ね増加と低下という二極性の変化を示しているようにもみえ

る．しかしながら，日中のコルチゾール濃度は急性ストレスなどの状況要因（Adam and 

Gunnar, 2001）や日内変動（Hellman et al., 1970; Peters et al., 2013; Weitzman et al., 

1971）による影響を受けることが懸念される．また，Coste et al.（1994）は測定時刻を同

じにした場合でも，二日連続で同じ時刻に評価したコルチゾール値の安定性が低い（r 

= .18）ことを報告していることから，日中のコルチゾール値を個人のモニタリングツール

として使用することに疑問が残る．また，起床時のコルチゾール濃度は起床直後から 30分

および 45 分間において急激な上昇を示すことが報告されている（Pruessner et al., 1997）．

したがって，起床後の測定時間を厳密に管理しなければ正確な測定値を検出できないとい
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うサンプリングエラーの問題が生じている可能性がある． 

 

4. 6. 起床時コルチゾール反応を用いたモニタリングの提案 

 コルチゾール濃度は一般的に朝に高く，夜に最低値を示すという日内変動が存在する

（Hellman et al., 1970; Peters et al., 2013; Weitzman et al., 1971）．第Ⅰ章 4. 5. におい

て述べた起床直後から 30 分および 45 分間における急激なコルチゾール濃度の上昇は起床

時コルチゾール反応（cortisol awakening response，以下「CAR」と略す）と呼ばれてお

り（Pruessner et al., 1995），コルチゾールの典型的な日内変動から独立して生じることが

報告されている（Wilhelm et al., 2007）．CARは 20 世紀後期に Jens Pruessner によって

初めて説明された現象である．その後の研究において，Pruessner et al.（1997）は 3つの

異なる研究と集団からの結果を発表し，それらはすべて，起床時に遊離コルチゾールの増

加（5―9.5 nmol/l）を示すことを報告した．また，CAR を複数日で測定した際の個人内安

定性（r = .39―.67）も確認されたことから，CARが HPA軸の機能を測定するための比較

的安定したマーカーであると提案した．それ以来，多くの研究者がCARの研究を実施し，

精神神経内分泌免疫学の分野を中心に多数の心理的および身体的な変数との関係が示され

てきた（Chida and Steptoe, 2009）．精神神経内分泌免疫学分野における過去の研究では，

日常生活ストレスの高い人や，労働時間が長く仕事の悩みが多い人はCARが高いことが報

告されている（Gustafsson et al., 2008; Schlotz et al., 2004; Steptoe et al., 2004）．一方

で，慢性ストレスや慢性疲労，バーンアウト症候群の状態では，CAR が減弱することが報

告されている（Lindeberg et al., 2008; Miller et al., 2007; O’Connor et al., 2009; 

Pruessner et al., 1999）．これらの報告から，CAR は反応性の形状に二極性の特徴があり，

CAR の増加と減弱は，HPA 軸の乱れ・適応・不適応の進行過程を示す可能性のあること

が推察されている（Chida and Steptoe, 2009）． 

 CAR の機能的役割はまだ明らかになっていないが，最も有力とされている仮説は「その

日の活動期に予測される要求に応じてCARを調節し，安静状態から活動状態への移行に必

要なエネルギーを供給する」ことである．これは，高齢者におけるCARの評価の結果をも

とに Adam et al.（2006）によって提案された仮説である．この研究では，CAR を測定す

る前日の悲しみや孤独などの感情がCARの増加を予測し，CARの減弱がCARを測定した

日の後半の疲労感を予測することを示している．そのため，著者らはCARがその日の活動

期の需要を見越して個人にエネルギーを供給するシステムに寄与している可能性のあるこ
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とを示唆し，上記の仮説を提案した．この仮説には，活動期の潜在的なストレス要因に対

して心理的および生理学的システムを準備し，維持するというコルチゾールの役割も含ま

れる．一方で，CAR が減弱している場合は活動期への準備が不十分であるため，疲労感や

倦怠感に関連すると考察している．この考察は，後に Powell et al.（2012）によって検討

され，健康な参加者において，年齢，性別，睡眠の質，起床時間，経口避妊薬の使用とい

った共変量を調整した上で，CAR の増加が日常生活ストレスに対する苦痛の減弱と関連し

たことを示している． 

 CAR は起床直後から 15 分毎に 3―5 時点でサンプルを採取することによって評価され

る．このような方法によって評価されるCARは対象者によって反応のピークが異なる可能

性があるため，起床直後からの変化量（以下「⊿CAR」と略す）や変化率（以下「CAR%」

と略す），また反応性や総分泌量の曲線下面積（それぞれ area under the curve with 

respect to ground，以下「AUCg」と略す，area under the curve with respect to increase，

以下「AUCi」と略す）を算出して解釈する方法もある（Pruessner et al., 1995; 

Pruessner et al., 2003）．AUCgは覚醒に対する反応だけでなく，副腎皮質からのコルチゾ

ールの総出力を表している．また，⊿CAR および CAR%，AUCi は覚醒への反応のみを反

映している．曲線下面積の安定性に着目した研究では，AUCg は連日 2 日間の測定におい

て十分な安定性（r = .70）が確認されている（Hellhammer et al., 2007）．一方で，同じ報

告において AUCiは状況要因の影響を受けやすく，AUCgと同等の安定性（r = .71）を得る

ためには 6日間の測定が必要であることが報告されている． 

 これまでの研究において，CAR は単一の要因による影響だけでなく，複数の要因により

変動することが示されている（Law et al., 2013）．例えば，サンプリング時刻や睡眠の量

と質，前日の経験，翌日の予想される需要，アルコール摂取量，月経周期などが挙げられ

る．これらの要因を十分に考慮して測定されたCARは費用対効果に優れ，ストレスに対す

る適応過程に応じて増加あるいは減弱するという頑健で一貫性のある二極性の結果が示さ

れる傾向のあることが報告されている（Wust et al., 2000）．このことから，反応性や曲線

下面積の指標も含めて，CAR はストレスに対する適応過程を反映する非侵襲的かつ精度の

高いモニタリングツールとして注目されており，CAR を運動負荷に対する適応過程のモニ

タリングツールとして使用することで，運動適応と不適応を非侵襲的かつ正確に解釈でき

る可能性があると考えられる． 
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4. 7. 運動に対する CARの変化に着目した先行研究とその課題 

 運動に対するCARの変化，特に運動適応と不適応という観点で実施された研究は非常に

少ないが，近年少しずつ検討され始めている．慢性的な運動負荷に関する研究では，エリ

ートレベルのトライアスロン選手においてシーズン開始後にCARが増加し，シーズンが進

行しても CARがより高いレベルで安定することが示されている（Gouarné et al., 2005）．

この研究の中では，オーバートレーニング症候群と診断された 2名の選手のCARにも着目

されており，この 2名のCARはシーズン終了時において，シーズン開始前と比較して大幅

に低下していたことが報告されている．この結果は，サンプルサイズが小さすぎるため慎

重な解釈が必要であるが，Anderson et al.（2021）の研究においてもオーバートレーニン

グ症候群を発症しているアスリートのCARが健常な対象者と比較して低いことを示してい

る．また，エリートサッカー選手を対象にした研究では，7 日間の強化トレーニング前後

で，CAR が増加，あるいは変化なしおよび減弱の反応に分かれ，トレーニング期間後の

CAR とカウンタームーブメントジャンプおよび 20 m シャトルランのパフォーマンスの変

化率との間に正の相関（r = .74―.81）がみられたことを示した（Minetto et al., 2008）．

これらの知見を踏まえ，継続的かつ高強度の運動負荷に対するCARの変化は，他の分野に

おける報告と同様に増加と減弱という二極性の反応を示し，HPA 軸の乱れ・適応・不適応

の進行過程を反映する可能性があることが推察されている（Anderson and Wideman, 

2017）． 

 単発の運動負荷に関する研究では，レクリエーション活動として持久的トレーニングを

実施している男女において，前日のトレーニング負荷は翌日のCARとの間に正の関連を示

すことが報告されている（Anderson et al., 2018）．一方で，夜に行われたサッカーの試合

（Ucar et al., 2018）またはネットボール競技（Juliff et al., 2018）を実施した翌日の CAR

は，他の休息日に測定されたCARと比較して差がなかったことが報告されている．また，

Garde et al.（2009）の報告においても，フィットネストレーニングとサーキットトレー

ニングタイプを含む運動プログラムを実施した翌日のCARに変化がみられなかったことを

示している．これらの運動負荷に対するCARの変化の欠如については，導入された運動負

荷が個人の適応能に対して軽いものであったことが要因として考えられている（Anderson 

and Wideman, 2017）．したがって，単発の運動負荷に対する CARの変化には，運動時に

おける急性のコルチゾール反応と同様に運動強度の閾値が存在する可能性のあることが推

察される． 
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 以上のことから，CAR は単発および継続的な過負荷を伴う運動負荷に対して増加あるい

は減弱という二極性の変化を示し，その変化から運動適応と不適応を解釈しうる指標とな

る可能性が推察される．しかしながら，これらの知見はすべてフィールド研究によって検

証されたものであるため，CAR に影響を及ぼしうる多数の交絡因子が統制されておらず，

かつ対象者が実際に完了した作業量が示されていない．すなわち，先行研究において示さ

れている運動負荷が実際に CAR に影響を及ぼしたかは明らかではない．したがって，

CAR を運動負荷に対する適応過程のモニタリングツールとして提案するためには，条件統

制下の実験において，運動負荷そのものがCARに及ぼす影響について明らかにする必要が

あると考えられる．また，運動負荷に対するCARの変化は，継続的な運動負荷が課された

前後やその期間中の数時点で測定された報告が多く，単発の運動負荷がCARに及ぼす影響

に関する知見が少ないことも課題として挙げられる．継続的な運動負荷に対する効果は，

単発の運動効果の蓄積により生じる（Coffey and Hawley, 2007）ことを踏まえると，まず

は単発の運動負荷が CARに及ぼす影響について検討する必要があると考えられる． 

 また，運動負荷に対するCARの変化について検証した知見の中で，レジスタンス運動が

CAR に及ぼす影響に着目した研究はなされていない．運動は大きく分けて持久的運動とレ

ジスタンス運動の 2つに分けられる（American College of Sports Medicine, 2013）が，

高い負荷で伸張性収縮の繰り返しを伴うレジスタンス運動は，持久的運動よりも標的とす

る筋肉にかかる機械的ストレスが大きくなることが示されている（Douglas et al., 2017; 

Tee et al., 2007）．そのため，レジスタンス運動実施後の回復期において酸素摂取量やエネ

ルギー消費量の増加が観察され（Melby et al., 1993; Schuenke et al., 2002），運動誘発性

筋損傷に関わる血液マーカーや筋肉痛が持久的運動を実施した後よりも高くなるなど，持

久的運動とは異なる生理学的変化が引き起こされることが報告されている（Proske and 

Morgan, 2001）．したがって，レジスタンス運動による CAR の変化は持久的運動とは異な

る結果が得られる可能性があることから，レジスタンス運動がCARに及ぼす影響について

も検討する必要があると考えられる． 

 

5. 本研究の目的 

5. 1. 本研究の目的と研究課題の設定 

 以上より，本研究では単発の運動負荷に着目し，CAR に影響を及ぼす運動負荷の条件の

一端を条件統制下の実験から明らかにすることを目的とした．その中でも特に，先行研究
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を踏まえて推察された（1）CAR が変化する運動強度の閾値の存在と，先行研究において

知見が不足している（2）レジスタンス運動が CAR に及ぼす影響について検討することと

した．本研究の目的を達成するために，2 つの研究課題を設定した．はじめに，CAR が増

加する運動強度の閾値の条件を明らかにするために，異なる強度の運動の実施が翌日の

CAR に及ぼす影響について検討する（研究課題 1）．次に，レジスタンス運動が CAR に及

ぼす影響について検討するために，多くのレジスタンス運動のプログラムで一般的に用い

られている種目と負荷設定である 75%1RM の強度とベンチプレス運動に着目し

（Ratamess et al., 2007），翌日以降の CARに及ぼす影響について検討する（研究課題 2）． 

 過負荷を伴う運動負荷がCARに影響を及ぼすメカニズムは明らかになっていないが，運

動負荷に対するコルチゾールの分泌メカニズムとCARの機能的役割から仮説を立てられる

と考えられる．運動時は運動野の興奮およびそこからの指令による遠心性の要因と，筋肉

内の機械的変化や化学的変化などの刺激による求心性の要因がコルチゾールの分泌メカニ

ズムに影響すると推察されている．また，CAR の機能的役割は「その日の活動期に予測さ

れる要求に応じてCARを調節し，安静状態から活動状態への移行に必要なエネルギーを供

給する」ことであると仮説が立てられている．過負荷を伴う運動負荷により，運動誘発性

の筋損傷や代謝基質の不足といった筋組織内の恒常性の乱れが翌日以降に残留することが

報告されている（Proske and Morgan, 2001; Stožer et al., 2020）．したがって，過負荷を

伴う運動負荷が課された翌日以降は通常時に必要なエネルギーに加えて回復のためのエネ

ルギーが必要になると考えられる．その結果，筋組織からの求心性の入力が増加し，HPA

軸が刺激されることで，翌日以降の CAR に影響を及ぼすことが予測される． 

 過負荷を伴う運動負荷によって引き起こされる筋組織内の恒常性の乱れは，疲労や筋肉

痛の自覚に関与するといわれている（Fares et al., 2022; Twist and Highton, 2013）．した

がって，本研究で実施した運動負荷によって生じた筋組織内の恒常性の乱れを推察するた

めの指標として，身体疲労と筋肉痛の程度を評価した．また，運動負荷がCARに及ぼす影

響について解釈する際，交絡因子となりうる要因を統制するために男性のみを対象者とし，

サンプリング時刻や睡眠の量と質，起床時のストレスや気分状態を測定した．さらに，

CAR を測定する前日からの活動やカフェイン，アルコールの摂取など，対象者の行動を制

限した． 
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5. 2. 本研究を実施する意義 

 運動負荷がCARに及ぼす影響について報告された知見は，すべてフィールド研究によっ

て検証されたものであるため，CAR に影響を及ぼしうる多数の交絡因子が統制されておら

ず，かつ対象者が実際に完了した作業量が示されていない．そのため，先行研究において

示されている運動負荷が実際にCARに影響を及ぼしたかは明らかではない．条件統制下の

実験において，運動負荷そのものが CAR に及ぼす影響について明らかにすることは，

CAR を運動負荷に対する適応過程のモニタリングツールとして提案する上で重要だと考え

られる．また，運動負荷に対するCARの変化は，継続的な運動負荷が課された前後やその

期間中の数時点で測定された報告が多く，単発の運動負荷がCARに及ぼす影響に関する知

見は少ない．継続的な運動負荷に対する効果は，単発の運動効果が蓄積した結果生じる

（Coffey and Hawley, 2007）ことから，運動負荷が CAR に及ぼす影響を検討する上で，

まずは単発の運動負荷がCARに及ぼす影響について明らかにすることは重要である．研究

課題 1 と研究課題 2 を実施することにより，CAR に影響を及ぼす運動負荷の条件の一端が

明らかになり，運動負荷に対するCARの変化について基礎的な知見が提供できると考えら

れる．したがって，本研究において得られた知見は，運動負荷に対する身体の適応過程の

モニタリングツールとしてCARを提案するための有益な情報となるとともに，他の領域に

おいて CAR を評価する際の理解の促進にも繋がることが期待される． 

 また，本研究を通して運動負荷に対するCARの変化を捉えうる実験プロトコルが確立す

ることで，今後，運動負荷がCARに及ぼす影響について，さらなる理解を追求する研究に

も繋げることができると考えられる． 

 

5. 3. 本論文の構成 

 本論文は 4 章から構成した．まず第Ⅰ章では，運動効果の二面性という観点から，運動

に対する身体の適応過程をモニタリングできる指標の必要性について述べ，既存のモニタ

リングツールの課題とその課題を解決しうる指標として CAR を提案した．また，運動が

CAR に及ぼす影響に関する先行研究を概観し，運動負荷が CAR に及ぼす影響について，

条件統制下の実験から検討する必要があることと，その意義について説明した．第Ⅱ章で

は，異なる強度の運動の実施が翌日のCARに及ぼす影響について検討した．本章は，研究

課題 1に対応している．第Ⅲ章では，レジスタンス運動の実施が翌日以降のCARに及ぼす

影響について検討した．本章は，研究課題 2 に対応している．第Ⅳ章では，第Ⅱ章と第Ⅲ
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章の研究結果に基づき，本論文のまとめと学術的意義および実践的意義，本研究の限界，

今後の展望についてまとめ，研究全体を総括した． 
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第Ⅱ章 異なる強度の運動の実施が翌日の CAR に及ぼす影響 

1. 目的 

 これまでの研究を踏まえると，CAR は単発および継続的な過負荷を伴う運動負荷に対し

て増加あるいは減弱という二極性の変化を示し，その変化から運動適応と不適応を解釈し

うる指標となる可能性が推察される．また，単発の運動負荷に対するCARの変化には，運

動強度の閾値が存在する可能性のあることも推察される．しかしながら，これまでの知見

はすべてフィールド研究によって検証されたものであるため，CAR に影響を及ぼしうる多

数の交絡因子が統制されておらず，かつ対象者が実際に完了した作業量が示されていない．

すなわち，先行研究において示されている運動負荷が実際にCARに影響を及ぼしたかは明

らかではない．また，単発の運動負荷がCARに及ぼす影響に関する知見が少ないことも課

題として挙げられる．継続的な運動負荷に対する効果は，単発の運動効果の蓄積により生

じる（Coffey and Hawley, 2007）ことを踏まえると，まずは単発の運動負荷が CAR に及

ぼす影響について，条件統制下の実験から明らかにする必要があると考えられる． 

 そこで本章では，単発の運動負荷と CAR に関する先行研究から推察された CAR が変化

する運動強度の閾値の存在を明らかにするために，異なる強度の運動の実施が翌日の CAR

に及ぼす影響について検討することを目的とした（研究課題 1）．フィールド研究の知見で

は，レクリエーション活動として持久的トレーニングを実施している男女において，前日

のトレーニング負荷が翌日の CAR と正の関連を示したことが報告されている（Anderson 

et al., 2018）．したがって，研究課題 1では実施した運動強度に比例して CARが高い値を

示すという仮説を立てた． 

 

2. 方法 

2. 1. 実験対象者 

実験対象者は，体育系大学に所属する健康な男子大学生 15 名とした（年齢：21.09 ± 1.6

歳，身長：174.6 ± 4.3 cm，体重：76.4 ± 9.6 kg，BMI：25.0 ± 2.7，V
．
O2max：39.4 ± 5.45 

ml/kg/min）．実験実施前に喫煙習慣，疾病および服薬の有無，習慣的な起床時刻および就

寝時刻，食事制限の有無について確認し，ホルモン障害や精神疾患の既往歴，喫煙習慣，

慢性的な低炭水化物食の摂取，タンパク質同化性ステロイドおよび非ステロイド性抗炎症

薬の慢性的な使用が認められた場合は対象者から除外した．実験実施に先立ち，全ての対

象者に対して研究の目的と測定内容，実験への参加は任意であること，実験に参加しない
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ことにより不利益を被ることがないこと，また本人の意志でいつでも実験の参加を辞退で

きることを口頭および書面で説明した上で，書面による同意を得た．なお，本研究は大阪

体育大学倫理審査委員会の承認を受けて行った（承認番号：20-3）．  

 

2. 2. 実験デザイン 

 本研究では，運動強度による急性のコルチゾール濃度の変化を検証した先行研究の手続

き（Hill et al., 2008; VanBruggen et al., 2011）を参考に，V
．
O2maxの測定と，（1）座位

安静セッションおよび V
．
O2max の（2）40%，（3）60%，（4）80%の強度の運動セッショ

ンからなる 4 回の実験セッション，計 5 日間の実験プログラムを実施した．先行研究の手

続に則り，4 回の実験セッションはランダムな順序で，かつ 2 日以上の間隔を空けて実施

し，複数のセッションを同日中に行うことはなかった（Hill et al., 2008; VanBruggen et 

al., 2011）．先行研究における各セッションの実施時間は 30 分間であったが，予備実験に

おいて大半の対象者が 80%V
．
O2max の強度の条件を完遂できなかったことから（運動持続

可能時間：22.8 ± 4.7分），本実験における各セッションの実施時間は 20分間に設定した． 

 コルチゾールの日内変動と，個体間および個体内の生理的変動を考慮し，各実験セッシ

ョンの開始時刻は 18 時 ± 30 分以内とした．各測定は，実験セッション開始前（Pre），実

験セッション終了直後（Post-0），実験セッション終了から 10 分後（Post-10），20 分後

（Post-20），30分後（Post-30），実験セッションから帰宅後の午後 9時（recovery 1），午

後 11 時（recovery 2），実験セッション翌日の起床時（起床直後：C0，15 分後：C15，30

分後：C30）に行った． 

 実験による運動負荷以外の要因を排除するため，実験前日から中強度以上の運動と，カ

フェインおよびアルコールの摂取を禁止した．また，実験期間中は類似した食生活を維持

し，実験 4 時間前と実験終了後の午後 8 時以降は食事および糖質の入った飲み物を飲まな

いように指示をした． 

 

2. 2. 1. V
．
O2maxの測定 

 実験プログラムの初日は，対象者のスクリーニングと V
．
O2max の測定を実施した．

V
．
O2max の測定の 2 時間前から中強度以上の運動および食事，糖質およびカフェイン，ア

ルコールの含まれた飲み物を禁止した．実験室に到着後，対象者は無負荷で自転車エルゴ

メーター（POWERMAX-Ⅶ，COMBI 社製，東京）を漕ぐウォームアップを 2 分間行った．
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ウォームアップ終了後，自転車エルゴメーターを用いて漸増負荷運動を実施した．漸増負

荷運動は毎分 60回転で 30 Wの負荷から開始し，対象者が疲労困憊に至るまで 2分毎に 30 

W ずつ負荷を増加した．漸増負荷運動実施時には 1 分毎の呼気ガスおよび心拍数（heart 

rate，以下「HR」と略す）を記録した．また，2 分毎の主観的運動強度（the rating of 

perceived exertion，以下「RPE」と略す）を測定した．先行研究の基準をもとに

（VanBruggen et al., 2011），作業負荷の増加に応じた V
．
O2の増加が 0.15 L/分以下にとど

まる，あるいは HR が年齢予測最大値 ± 5%の値を示す，呼吸交換比が 1.1 以上を示す，

RPE の評価が 18 以上を示すという 4 つの基準のうち 3 つを満たした場合において，

V
．
O2maxの測定は有効であるとみなした． 

 

2. 2. 2. 実験セッションの実施 

V
．
O2max の測定後，対象者は 2 日以降 7 日以内に実験セッションを開始した．実験セッ

ションは 20分間座った姿勢で過ごす（1）座位安静セッション（Control）と，V
．
O2maxの

（ 2） 40%（Low-intensity），（ 3） 60%（Moderate-intensity），（ 4） 80%（High-

intensity）の強度の運動セッションを各日程でランダムな順序で実施した．各セッション

は少なくとも 2 日以上の間隔を空けて実施した．対象者の体調や実験セッション外の活動

による身体疲労の状況，心理的な状況により，実験セッションの実施が困難であると判断

した場合は別日に実験セッションを延期した． 

実験当日の朝，中強度以上の運動と，実験セッション実施の 4 時間前から食事および糖

質の入った飲み物を禁止した．実験室に到着後，まずは対象者の唾液サンプルを採取した

（Pre）．次に，その日の実験セッションの内容および実験セッション後の手続きについて

説明を行った．その後，Control セッション実施日は，座位の姿勢を維持し，20 分後に唾

液採取を行った（Post-0）．その際，軽い談笑とスマートフォンおよびパソコンの使用は許

可したが，睡眠をとることは禁止した．運動セッション実施日は，ウォーミングアップと

して 15－20%V
．
O2max の強度の運動を 2 分間行った．その後，各強度の運動セッションを

20 分間実施し，セッション終了直後に唾液の採取を行った（Post-0）．運動セッション実

施中は呼気ガスおよび HR，RPEの測定を実施した． 

各実験セッション終了後，対象者は 30分間の回復期間が設けられた．その際，セッショ

ン終了から 10 分後（Post-10），20 分後（Post-20）および 30 分後（Post-30）に唾液を採

取した．安静セッション実施時と同様，回復期間中においても軽い談笑とスマートフォン
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およびパソコンの使用は許可したが，睡眠をとることは禁止した． 

各セッションの回復期間終了後に弁当が配布され，対象者は大学内で食事を行った．食

事終了後，当日の夜および翌日の起床時に測定する内容と測定時の制限事項について説明

を行った．その後，唾液採取用の小型チューブとストロー，翌日起床時に回答する質問紙

を配布し，対象者を帰宅させた． 

 

2. 2. 3. 帰宅後の測定 

 実験セッション後の対象者の回復状態を把握するために，帰宅後においても唾液採取を

行った．また，実験セッション後のストレスおよびリカバリーの統制と唾液採取時のコン

プライアンスの統制を行うために，帰宅後の就業および中強度以上の運動，食事，飲酒，

糖質の含まれた飲み物を禁止した．また，唾液採取 1 時間前の飲水および入浴，はみがき

を禁止した．実験セッション終了後に対象者が帰宅する時間帯および実験実施前に確認さ

れた対象者の習慣的な就寝時刻を考慮し，帰宅後の測定を実施する時刻は午後 9 時

（recovery 1）と午後 11時（recovery 2）に設定した． 

 帰宅後，各測定実施時刻の 15分前に唾液採取のリマインド連絡を対象者に送信し，その

後，対象者から唾液採取が滞りなく行われたことを確認した．recovery 2 の測定終了後，

翌日の朝に実施する測定事項の確認連絡とともに，測定時の状況を記載するための Google

フォームの URLを送信した． 

 

2. 2. 4. 翌日起床時の測定 

 起床時の測定を実施するにあたり，起床後の 30 分間にはみがきおよび飲食，飲水，運

動，入浴，二度寝を行わないように指示をしたが，着替えやトイレなど，覚醒水準に著し

く影響を及ぼさない程度の通常の活動は許可した．唾液は起床直後（C0）および起床15分

後（C15），起床 30 分後（C30）の 3 点で採取され，CAR として評価した．起床直後の唾液

採取を行った後，配布した質問紙に回答するよう指示をした．また，起床直後から起床 30

分後にかけて，就寝時間，起床時間，唾液採取時間，睡眠時の出来事についてGoogleフォ

ームで回答し，起床 30分後の唾液採取が終了し次第，回答を送信するように指示をした．

Google フォームの送信時刻と起床 30 分後の唾液採取の時刻に相違があった場合，対象者

に起床時の測定状況が滞りなく行われたかどうかを確認した．二度寝および採取の遅延に

よって起床時の唾液採取に失敗した場合，別日に同じセッションを再度実施した．帰宅後
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の夜および起床時に採取された唾液と質問紙は，対象者の自宅にある市販の冷蔵庫（4℃）

で保管され，48時間以内に研究代表者のもとへ提出された． 

 

2. 3. 測定項目 

2. 3. 1. 運動セッション実施時における運動強度 

 本研究の運動セッションにおける強度別の運動が適切な条件で実施されたこと評価する

ために，運動セッション実施時に対象者の呼気ガスおよび HR，RPEを測定した． 

 呼気ガスの測定には呼気ガス分析装置（AERO MONITOR AE 300S, MINATO 

MEDICAL SCIENCE 社製，大阪）を用いた．測定方法は breath by breath 法を採用し，

運動セッション中の 20分間，継続して対象者の呼気ガスを測定した．呼気ガスから測定し

た酸素摂取量は 7－10 分と 17－20 分の平均値を採用した．HR の測定には HR モニター

V800（Polar社製，東京）を用い，5分毎のHRを記録した．RPEの測定にはBorg（1973）

によって作成され，小野寺・宮下（1976）によって日本語版への翻訳と客観的運動強度と

の関連性が検討されている RPE を用いた．RPE は安静時を示す 6 から最大心拍数に匹敵

するほどの疲労困憊状態を示す 20 までの 15 段階を 7 つの言語で示しており，自己評価に

よって主観的に運動強度が評価できる尺度である． 

 

2. 3. 2. 唾液中コルチゾール濃度 

 本研究の唾液検体は，口腔内で 2 分間自然に溜まった唾液をストローからプラスティッ

ク容器に流し入れる Passive Drool 法で採取した．採取した唾液検体は遠心分離後，検体

保存用の小型チューブに分注し，分析日まで－80 ℃で保存した．唾液中のコルチゾール濃

度は，分析キット（Cortisol ELISA Kit (RE52611), IBL International 社製，Germany）

を用い，Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA) 法にて測定した．はじめに，7

種類のスタンダード溶液と唾液検体をマイクロプレートに 50 μl ずつ注入した．次に，複

合酵素 100 μl を各プレートに注入し，シェーカー（Titramax101, Heidolph 社製，

Germany）で 2 時間反応させた．その後，プレートを洗浄機（Hydroflex, Tecan Janan 社

製，大阪）で洗浄し，気質溶液 100 μl を各プレートに注入した後に再びシェーカーで 30

分間反応させた．最後に，停止液 100 μlを各プレートに注入し，波長を 450 nm に設定し

た吸光光度計（サンライズレインボーサーモ RC-R, Tecan 社製，Switzerland）を用いて

スタンダード溶液および唾液検体におけるコルチゾールの吸光度の計測を行った．キット
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内のスタンダードサンプルの濃度および吸光度の値から 4-Parameter Sigmoid Minus 

Curve fit にあてはめ，コルチゾール濃度の推定を行った． 

 また CAR は，以下の先行研究の公式をもとに⊿CAR および CAR%，AUCg，AUCiを算

出した（Pruessner et al., 1995; Pruessner et al., 2003）． 

 

⊿CAR = Maximum value of [C15] or [C30] – [C0] 

CAR% = 
⊿CAR

[C0]
 ×100 

AUCg = 
([C0]+[C15]) × 15

2
+ 

([C15]+[C30]) × 15

2
 

AUCi = AUCg – [C0] × 30 

 

2. 3. 3. CAR に影響する要因の評価 

 筋肉内の恒常性の乱れを推察するための身体疲労および筋肉痛の程度と，CAR を評価す

る際の交絡因子となる起床時のストレスや睡眠の質は，Visual analog scale（以下「VAS」

と略す）を用いて評価した．VASは，設問に対する回答の最大値と最小値が記載された 10 

cmの水平な直線上に対して，対象者の主観が合致するポイントに印をつけることで評価さ

れた．本研究において使用した身体疲労の教示内容については「運動によって生じる身体

的な疲労を想定して回答してください．今のあなたの状態は以下の言葉にどのくらい当て

はまりますか．」とし，左端が「まったく疲れていない」，右端が「非常に疲れている」と

した．また，筋肉痛およびストレス，睡眠の質の教示内容については「今のあなたの状態

は以下の言葉にどのくらい当てはまりますか．」とし，筋肉痛は左端が「痛みなし」，右端

が「耐え難い痛み」，ストレスは左端が「ストレスなし」，右端が「最大のストレス」，睡

眠の質は左端が「全く眠れなかった」，右端が「非常によく眠れた」とした．10 cmを 100

点とし，直線の左端から印をしたポイントまでの長さを mm 単位で数値化することで設問

項目の測定値を求めた．  

 また，起床時の気分状態は日本語版 Profile of Mood States Second Edition 短縮版（横

山，2015）の総合的不快感情得点（total mood disturbance: 以下「TMD 得点」と略す）
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を用いた．項目の評定は，0（まったくなかった）から 4（非常に多くあった）の 35 項目，

「怒り-敵意」，「混乱-当惑」，「抑うつ-落ち込み」，「疲労-無気力」，「緊張-不安」，「活気-活

力」，「友好」の 7 下位尺度からなり，横山（2015）によって信頼性と妥当性が確認されて

いる．TMD 得点は「怒り-敵意」，「混乱-当惑」，「抑うつ-落ち込み」，「疲労-無気力」，「緊

張-不安」の合計得点から「活気-活力」の得点を引くことによって算出される． 

 

2. 4. 統計処理 

 全てのデータは平均値 ± 標準誤差（Standard error，以下「SE」と略す ）で示した．実

験期間中にカフェインの摂取が報告された 1 名の対象者は，その後も再測定が行われなか

ったため分析から除外した．実験セッション当日（セッション条件［4］× 測定時点［7］）

と実験セッション翌日（セッション条件［4］× 測定時点［3］）における唾液中コルチゾー

ル濃度の分析には，二要因反復測定分散分析を用いた．交互作用および主効果が認められ

た場合は Bonferroni法による多重比較検定を行った． 

 ⊿CAR，CAR％，AUCg，AUCi と起床時の身体疲労，筋肉痛，ストレス，睡眠の質，

TMD 得点，睡眠時間，起床時刻，起床直後の唾液採取時刻のセッション条件間の差の分

析には，一要因反復測定分散分析を用いた．主効果が認められた場合は Bonferroni 法によ

る多重比較検定を行った． 

 Mauchlyの球面仮説が棄却された場合は，Greenhouse-Geisserの εによる自由度の修正

を行った．効果量には偏イータ二乗（partial η2，以下「ηp2」と略す）を用い， ηp2＝0.01，

0.06，0.14 をそれぞれ効果量小，中，大とした（Larson-Hall, 2009）．全ての統計処理に

は IBM SPSS Statistics 27を使用し，5%以下を有意差の判定基準，10%以下を有意傾向の

判定基準とした． 
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3. 結果 

3. 1. 運動強度に関するデータ 

 各運動セッションにおいて測定された運動強度に関するデータを Table 1 に示した．セ

ッション条件を独立変数，各測定項目を従属変数とした一要因反復測定分散分析を行った

ところ，作業負荷，%V
．
O2max，心拍数，RPE の全ての測定項目において，有意な主効果

が認められた．Bonferroni 法による多重比較検定の結果，全ての測定項目において，Low-

intensity条件よりも Moderate-intensity条件で，そして他の 2つの条件と比較して High-

intensity条件が有意に高い値を示した（p < .05）． 
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Table 1. Results of selected variables measured during each exercise trial (Means ± SE, 

n = 14). 

Measure 
Low intensity 

(40%V
．
O2max) 

Moderate intensity 

(60%V
．
O2max) 

High intensity 

(80%V
．
O2max) 

Workload (W) 80.4 ± 3.4 139.1 ± 4.8 197.7 ± 6.4 

Heart rate (bpm) 101.5 ± 2.9 128.0 ± 3.1 157.8 ± 2.9 

V
．
O2 (ml/kg/min) 15.5 ± 0.7 24.7 ± 1.1 34.1 ± 1.2 

%V
．
O2max 39.3 ± 0.6 62.6 ± 1.1 86.8 ± 1.1 

RPE 11.1 ± 0.5 13.4 ± 0.5 17.7 ± 0.5 
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3. 2. 実験セッション当日における唾液中コルチゾール濃度の変化 

 Figure 1 に実験セッション当日における唾液中コルチゾール濃度の変化を示した．セッ

ション条件および測定時点を独立変数，唾液中コルチゾール濃度を従属変数とした二要因

反復測定分散分析を行った結果，セッション条件（F (3, 39) = 16.566, p = .000, ε = .653, 

ηp2 = .560）および測定時点（F (6, 78) = 25.375, p = .000, ε = .326, ηp2 = .661）において

有意な主効果が認められた．また，セッション条件と測定時点の交互作用が認められた

（F (18, 234) = 12.800, p = .000, ε = .208, ηp2 = .496）． 

 測定時点において多重比較検定を行った結果，Control と Moderate-intensity 条件では，

Pre と比較して Recovery 1 の時点において低い値を示した（順に p < .05，p < .10）．また，

Low-intensity条件では Preと比較して Recovery 1と Recovery 2の時点において有意に低

い値を示した（p < .05）．High-intensity 条件では，Pre と比較して Post-10，Post-20，

Post-30 の時点で有意に高い値を示し，Recovery 2 の時点で 有意に低い値を示した（p 

< .05）． 

 セッション条件において多重比較検定を行った結果，他の 3 つの条件と比較して Post-

10，Post-20，Post-30の時点において，High-intensity条件で高い値を示した（p < .05，

Moderate-intensity条件の Post-10の時点では p < .10）．Recovery 1 の時点では，Control

および Moderate-intensity 条件と比較して，High-intensity 条件で有意に高い値を示した

（p < .05）が，Recovery 2 の時点はセッション条件間で有意な差は認められなかった． 
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Figure 1. Cortisol concentrations for each experimental session. Depicted values are 

Mean ± SE (n = 14). 
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3. 3. 翌日起床時における CAR の比較 

 実験セッション翌日起床時における CAR を Figure 2 に示した．セッション条件および

測定時点を独立変数，コルチゾール濃度を従属変数とした二要因反復測定分散分析を行っ

た結果，セッション条件（F (3, 39) = 3.087, p = .038, ηp2 = .192）および測定時点（F (2, 

26) = 21.437, p = .000, ε = .597, ηp2 = .622）において有意な主効果が認められた．また，

セッション条件と測定時点の交互作用に有意傾向が認められた（F (6, 78) = 12.800, p 

= .091, ε = .517, ηp2 = .150）． 

  測定時点において多重比較検定を行った結果，Low-intensity 条件では C0および C15と

比較して，C30の時点で高い値を示した（順に p < .05，p < .10）．Moderate-intensity と

High-intensity 条件では，C0から C15，C30にかけて有意に高い値を示した（いずれも p < 

0.05）．セッション条件において多重比較検定を行った結果，C30の時点において，Control

条件と比較して High-intensity条件で有意に高い値を示した（p < .05）． 

 CAR の反応性および曲線下面積の値を Table 2に示した．セッション条件を独立変数，

各項目を従属変数とした一要因反復測定分散分析を行った結果，⊿CARおよび AUCiにお

いて有意および有意傾向で主効果が認められた（順に F (3, 39) = 4.279, p = .001, ηp2 

= .248，F (3, 39) = 2.250, p = .098, ηp2 = .148）．多重比較検定を行った結果，⊿CARは

Control条件および Low-intensity条件と比較して，High-intensity条件において有意お

よび有意傾向で高い値を示した（順に p < .05，p < .10）．AUCiは Control条件と比較し

て High-intensity条件において，有意傾向で高い値を示した（p < .10）．CAR%と AUCg

には有意な主効果が認められなかった． 

  



27 

 

 

Figure 2. Cortisol awakening response on the day after each experimental session. 

Depicted values are Mean ± SE (n = 14). 

 

Table 2. Magnitude of change, relative change, and area under the curve of CAR (Means 

± SE, n = 14). 

Measure Control 
Low 

intensity 

Moderate 

intensity 

High 

intensity 

⊿CAR (nmol/l) 7.1 ± 2.5 8.1 ± 2.1 11.9 ± 2.3 14.0 ± 2.1* † 

CAR% (%) 99.6 ± 28.1 148.1 ± 56.4 182.3 ± 43.7 153.4 ± 36.5 

AUCg (nmol/l･30 min) 457.6 ± 73.1 474.3 ± 57.5 457.0 ± 62.8 557.1 ± 57.2 

AUCi (nmol/l･30 min) 121.1 ± 35.9 168.8 ± 41.0 202.2 ± 32.5 186.6 ± 32.1* 

* Significantly different (p < .05) and † marginal significance (p < .10) compared to Control 

and Low intensity, respectively. 
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3. 4. CAR に影響する要因の評価 

 Table 3に実験セッション翌日の起床時における身体疲労および筋肉痛，ストレス，睡眠

の質，TMD 得点の結果を示した．また，Table 4 に各実験セッションにおける睡眠時間お

よび起床時刻，起床直後の唾液採取時刻を示した．セッション条件を独立変数，各項目を

従属変数とした一要因反復測定分散分析を行った結果，身体疲労と筋肉痛において有意な

主効果が認められた（順に F (3, 39) = 4.592, p = .008, ηp2 = .261，F (3, 39) = 3.325, p 

= .029, ηp2 = .204）．多重比較検定を行った結果，身体疲労では Control条件と比較して，

Low-intensity条件および High-intensity条件で有意に高い値を示した（p < .05）．筋肉痛

の多重比較検定では，Control 条件と比較して High-intensity 条件において，有意傾向で

高い値を示した（p < .10）．その他の要因では，有意な差は認められなかった． 
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Table 3. Comparison of factors affecting CAR between each experimental session (Means 

± SE, n = 14). 

Measure Control 
Low  

intensity 

Moderate 

intensity 

High  

intensity 

Physical fatigue  14.0 ± 2.7 25.2 ± 3.8* 24.1 ± 5.3 29.9 ± 3.9* 

Muscle soreness  3.8 ± 1.4 8.5 ± 2.5 10.4 ± 2.8 12.0 ± 3.2† 

Stress  18.0 ± 3.5 29.0 ± 4.3 21.0 ± 4.9 28.3 ± 4.9 

Sleep quality  58.6 ± 7.8 60.2 ± 5.7 62.9 ± 6.9 61.6 ± 6.8 

TMD score 103.6 ± 3.8 104.9 ± 3.3 103.4 ± 3.9 107.1 ± 3.2 

* Significantly different (p < .05) and † marginal significance (p < .10) compared to Control. 

 

Table 4. Comparison of sleeping hours, awakening time and first sampling time each 

experimental session (Means ± SE, n = 14) 

Measure Control 
Low 

Intensity 

Moderate 

Intensity 

High 

Intensity 

Sleeping hours (h) 6.2 ± 0.4 6.5 ± 0.3 6.6 ± 0.3 6.8 ± 0.4 

Awakening time 6:44 ± 0:25 6:56 ± 0:15 7:00 ± 0:17 6:59 ± 0:20 

First sampling time 6:46 ± 0:25 6:59 ± 0:15 7:02 ± 0:17 7:01 ± 0:20 

 

  



30 

 

4. 考察 

 本章の目的は，CARが変化する運動強度の閾値の条件を明らかにするために， V
．
O2max

の 40％，60％，80％という異なる強度の運動の実施が翌日の CAR に及ぼす影響について

検討することであった．その結果，実験当日の唾液中コルチゾール濃度は High-intensity

条件のみで上昇し，recovery 2 の時点で回復した．実験翌日の起床時では Control 条件と

比較して High-intensity 条件において CAR が高値を示した一方で，他 2 つの条件は

Control条件との間に有意な差がみられなかった．加えて， CARに影響しうる起床時の状

況要因は，身体疲労と筋肉痛を除いて条件間で差がみられなかった．このことから，CAR

は 80%V
．
O2maxの運動負荷によって増加することが示され，CARが変化する運動強度の閾

値の条件が条件統制下の実験において初めて実証された．  

 

4. 1. 運動セッション実施時に測定された運動強度 

 各運動セッションにおける運動強度に関するデータでは，すべての項目において，運動

強度の増加に伴い，有意な高値を示した．Moderate-intensity 条件と High-intensity 条件

における%V
．
O2maxは基準を上回る結果（それぞれ 62.6 ± 1.1，86.8 ± 1.1）となったが，

これは VanBruggen et al.（2011）の報告においても観察されている傾向（Moderate-

intensity: 65.2 ± 7.7，High-intensity: 85.0 ± 5.8）であった．このことから，本研究の運

動セッションは強度を判別しうる適切な条件で行われたことが示唆された． 

 

4. 2. 実験セッション当日における唾液中コルチゾール濃度の変化 

 実験当日の唾液中コルチゾール濃度は，High-intensity 条件において Pre から Post-30

にかけて上昇した．一方で，Low-intensity 条件と Moderate-intensity 条件において，唾

液中コルチゾール濃度の変化はみられなかった．この結果は，Moderate-intensity 条件を

除き，実験プロトコルを参考にした先行研究と一致していた（Hill et al., 2008; 

VanBruggen et al., 2011）．運動負荷に対する急性のコルチゾール反応は，実施した運動の

代謝要求の大きさに応じて生じる（McMurray and Hackney, 2000）ことから，本研究の

High-intensity 条件が他 2 つの条件よりも代謝要求の高い運動負荷であったことが示唆さ

れる（McMurray and Hackney, 2000）．Moderate-intensity条件では，実験手続きを参考

にした先行研究とは異なる結果となったが，中強度の運動を実施してもコルチゾール濃度

の上昇が生じないことを示す研究もある（Duclos et al., 1997; Jacks et al., 2002; Ortega 
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et al., 1993）．このような反応の違いは，個人のフィットネスレベルや実施した運動時間の

長さといった要因によって生じる可能性が示唆されている（Davies and Few, 1973; 

Hackney and Walz, 2013）．本研究の対象者は，持久的な運動を日常的に行ってはいない

が，週に 2―3 日程度の身体活動の習慣があった．また，先行研究（Hill et al., 2008; 

VanBruggen et al., 2011）の運動セッションの時間が 30分であったのに対して，本研究で

は対象者のフィットネスレベルや運動習慣を考慮し，各運動セッションの時間を 20分に変

更した．したがって，対象者のフィットネスレベルに応じた運動時間の変更により，本研

究の Moderate-intensity 条件が対象者にとって代謝要求の小さいプロトコルとなったため，

実験当日の唾液中コルチゾール濃度が上昇しなかった可能性が考えられる． 

 High-intensity 条件における唾液中コルチゾール濃度は，recovery 2 の時点で Pre の値

に回復した．HPA 軸はネガティブフィードバック機構を有しており，循環中のコルチゾー

ル濃度が増加すると，HPA 軸の上流にある下垂体および視床下部と大脳皮質にある受容体

を標的としてその後の神経内分泌反応を阻害するといわれている（McEwen, 2007）．その

結果，コルチゾールの消費速度が産生速度を上回り，循環中のコルチゾール濃度が低下す

る．唾液中コルチゾールの生物学的半減期は 70 分前後であることを踏まえると，High-

intensity 条件の recovery 2 の時点における唾液中コルチゾール濃度の回復は，HPA 軸の

ネガティブフィードバック機構が働いたことにより，コルチゾールの消費速度が産生速度

を上回ったことで生じたと考えられる．すべての実験セッションにおいて共通して観察さ

れた recovery 2 の時点での唾液中コルチゾール濃度の低下は日内変動の影響と解釈できる．

コルチゾール濃度は朝に高く，夜に低いという日内変動があるため（Hellman et al., 1970; 

Peters et al., 2013; Weitzman et al., 1971），recovery 1 と recovery 2の時点の解釈は，そ

の影響にも留意する必要がある． 

 

4. 3. 実験セッション翌日起床時における CAR の違い 

 前日の夜にコルチゾール濃度が回復したにもかかわらず，High-intensity 条件の CAR

は C30の時点で Control条件よりも高い値を示した．また，⊿CARと AUCiにおいても，

High-intensity条件は Control条件よりも高い値を示した．一方で，Low-intensityおよ

び Moderate-intensity条件の CARは Control 条件との間に有意な差はみられなかった．

しがたって，本研究では仮説を部分的に支持する結果が得られたことが示される．加え

て，身体疲労と筋肉痛を除き，CAR に影響しうる起床時の状況要因は条件間で差がみられ
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なかったことから，本研究の各条件において，概ね運動負荷以外の条件は取り除けたと推

察される．この結果は，前日のトレーニング負荷と CAR との間に正の関連を示したフィ

ールド研究の結果と概ね一致していたが（Anderson et al., 2018），本研究の後に報告され

た緻密な条件統制下で実施された先行研究の結果とは異なっていた（Anderson et al., 

2023）．本研究では，40，60，80%V
．
O2maxの強度で 20分間の運動負荷であったのに対

して，Anderson et al.（2023）の研究では，より強固なコルチゾール反応を誘発するため

に最大出力の 70―75%の強度で 1 時間，かつ高温多湿の環境での運動負荷を課していた．

したがって，Anderson et al.（2023）の運動負荷は本研究の運動負荷と比較して代謝要求

の高いプロトコルであったことが推察され，課された運動負荷の代謝要求の大きさの違い

が先行研究の報告とは異なる結果となった可能性が考えられる． 

 CAR は過負荷を伴う運動負荷に対して増加あるいは減弱という二極性の変化を示すこと

が報告されており（Anderson and Wideman, 2017），個人の適応能の範囲内で課された過

負荷では増加し，個人の適応能を超える過負荷では減弱することが推察されている．本研

究と Anderson et al.（2023）の結果は，この推察と一致する可能性があると考えられる．

本研究の High-intensity条件は前者に該当したことから CAR が増加したが，本研究より

も代謝要求の高いプロトコルであった Anderson et al.（2023）の運動負荷は後者に該当し

たことから CAR が減弱したと推察される．本研究の Low-intensityおよび Moderate-

intensity条件は急性のコルチゾール濃度に変化がなかったことからも代謝要求の小さい運

動負荷であったことが考えられ，本研究の対象者にとって過負荷に該当しなかったため，

CARに影響がなかったと考えられる． 

 本研究において，身体疲労と筋肉痛が High-intensity条件を実施した翌日に Control 条

件よりも高値を示していた．過負荷を伴う運動負荷によって引き起こされる筋組織の恒常

性の乱れは，疲労や筋肉痛の自覚に関与するといわれている（Fares et al., 2022; Twist 

and Highton, 2013）．このことから，High-intensity条件において，翌日起床時まで筋組

織における恒常性の乱れが残留していた可能性が推察される．近年では，運動誘発性の筋

損傷の発生に代謝要求の大きさが影響することが報告されており（Stožer et al., 2020），

Callegari et al.（2017）は，80%V
．
O2maxの運動を実施した 24 時間後にクレアチンキナ

ーゼや乳酸脱水素酵素といった運動誘発性の筋損傷に関わる血液マーカーが増加したこと

を示している．したがって，代謝要求の高いプロトコルであった本研究の High-intensity

条件において生じた筋組織内の恒常性の乱れが翌日起床時に残留したことで，通常時に必
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要なエネルギーに加えて回復のためのエネルギーが必要となり，代謝基質の利用可能性が

高まったことが推察される．その結果，筋組織からの求心性の入力が増加し， HPA軸が

刺激されたことで，翌日の CAR が増加したと推察される．  
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第Ⅲ章 レジスタンス運動の実施が翌日以降の CAR に及ぼす影響 

1. 目的 

 運動が CAR に及ぼす影響について検証した知見の中で，レジスタンス運動が CAR に及

ぼす影響に着目した研究はなされていない．運動は大きく分けて持久的運動とレジスタン

ス運動の 2つに分けられる（American College of Sports Medicine, 2013）が，高い負荷

で伸張性収縮の繰り返しを伴うレジスタンス運動は，持久的運動よりも標的とする筋肉に

かかる機械的ストレスが大きくなることが示されている（Douglas et al., 2017; Tee et al., 

2007）．そのため，レジスタンス運動実施後の回復期において酸素摂取量やエネルギー消

費量の増加が観察され（Melby et al., 1993; Schuenke et al., 2002），運動誘発性筋損傷に

関わる血液マーカーや筋肉痛が持久的運動よりも高くなるなど，持久的運動とは異なる生

理学的変化が引き起こされることが報告されている（Proske and Morgan, 2001）．したが

って，レジスタンス運動によるCARへの影響は持久的運動とは異なる結果が得られる可能

性があることから，レジスタンス運動がCARに及ぼす影響についても検討する必要がある

と考えられる． 

 本章では，レジスタンス運動が CAR に及ぼす影響について検討するために，75%1RM

の強度とベンチプレス運動に着目し，翌日以降のCARに及ぼす影響について検討すること

を目的とした（研究課題 2）．研究課題 2 では，レジスタンス運動が CAR に影響を与える

という仮説を立てたが，CAR は過負荷を伴う運動負荷に対して二極性の変化を示すという

特徴があることや，レジスタンス運動がCARに及ぼす影響に関する研究が不足しているこ

とから，影響の方向に仮説は立てなかった． 

 

2. 方法 

2. 1. 実験対象者 

 実験対象者は，少なくとも 1 年以上レジスタンストレーニング経験のある，体育系大学

に所属する健康な男子大学生 14名とした（年齢：21.09 ± 0.9 歳，身長：171.2  ± 5.8 cm，

体重：68.3 ± 6.0 kg，BMI：23.3 ± 1.4，bench press 1RM：88.08 ± 17.8 kg）．実験実施前

に喫煙習慣，疾病および服薬の有無，習慣的な起床時刻および就寝時刻，食事制限の有無

について確認し，ホルモン障害や精神疾患の既往歴，喫煙習慣，慢性的な低炭水化物食の

摂取，タンパク質同化性ステロイドおよび非ステロイド性抗炎症薬の慢性的な使用が認め

られた場合は対象者から除外した．実験実施に先立ち，全ての対象者に対して研究の目的
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と測定内容，実験への参加は任意であること，実験に参加しないことにより不利益を被る

ことがないこと，また本人の意志でいつでも実験の参加を辞退できることを口頭および書

面で説明した上で，書面による同意を得た．なお，本研究は大阪体育大学倫理審査委員会

の承認を受けて行われた（承認番号：20-19）． 

 

2. 2. 実験デザイン 

 本研究の実験プロトコルは，研究課題 1の手順をもとに設定した．対象者は，1RM の測

定と 4 日間連日の実験セッションを完了した．1RM の測定では，対象者のスクリーニング

と 1RMの測定を行った．4日間の実験セッションは，（1）ベースラインを測定するための

2 日間の座位安静セッションと（2）レジスタンス運動セッションに加えて，運動後 8―72 

時間後に発生する遅発性筋肉痛の影響を考慮した（3）Recovery セッションから構成され

た．実験セッションは 1RM 測定後の 2日以降 7 日以内に行われた． 

 レジスタンス運動における単独の種目の影響を明らかにするために，レジスタンス運動

セッションの種目はベンチプレス運動のみを選択した．ベンチプレス運動を選択した理由

は，上半身の大筋群を動員するレジスタンス運動として一般的にトレーニングプログラム

の中に組み込まれており，運動後，運動誘発性の筋損傷に関わる血液マーカーや筋肉痛の

増加が持続するためである（Ratamess et al., 2007; Uchida et al., 2009）．また，筋肥大を

目的として多くのトレーニングプログラムで非常に一般的に使用されている，75% 1RMの

強度に着目した（Ratamess et al., 2007）．  

 各実験セッションの開始時刻は，研究課題 1 と同様に 18 時 ± 30 分以内とした．各測定

も研究課題 1と同様に，実験セッション開始前（Pre），実験セッション終了直後（Post-0），

実験セッション終了から 10 分後（Post-10），20 分後（Post-20），30 分後（Post-30），実

験セッションから帰宅後の午後 9 時（recovery 1），午後 11 時（recovery 2），実験セッシ

ョン翌日の起床時（起床直後：C0，15 分後：C15，30 分後：C30）の時点で行った． 

 実験による運動負荷以外の要因を排除するため，実験セッション前日から実験セッショ

ン期間中にかけて中強度以上の運動と，カフェインおよびアルコールの摂取を禁止した．

また，実験期間中は類似した食生活を維持し，実験 4 時間前と実験終了後の午後 8 時以降

は食事および糖質の入った飲み物を禁止した． 
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2. 2. 1 1RM の測定 

 実験セッションの開始に先立ち，まずは対象者のスクリーニングとベンチプレス運動の

1RMの測定を行った．1RM の測定は NSCA のガイドライン（Jeremy and Triple, 2015）

を参考に実施した．はじめに，バーベルのみの 20 kg の負荷で挙上動作の確認を行った．

その後，予想される 1RM の 50％，75％，90％の順で負荷を増量し，最終的な 1RM を決

定した．ベンチプレス運動は，従来の肩幅あるいは肩幅から少し広めの手幅でバーベルを

持ち，肘を完全に伸展させた状態から開始した．その後，バーベルを胸に軽く触れるまで

下ろし，スタートポジションに戻すことを既定の挙上動作とした．なお，各試技は足を床

につけた状態で，かつ腰，肩，頭をベンチに接触させ，反動をつけずに最高速度で挙上す

るように指示された（Hoffman, 2006）．各試技間の休息時間は 2―4 分間とした．挙上の

際に関節が完全に伸展できなくなった時点，あるいは正しいフォームで挙上できなくなっ

た時点のいずれかの前の重量を各対象者の 1RMとした．  

 

2. 2. 2. 実験セッションの実施 

実験セッションは連日 4 日間で実施した．初日と 2 日目は，対象者のベースライン値を

測定するためにそれぞれ 20 分間の座位安静セッションを実施した．3 日目は，レジスタン

ス運動セッションを行った．実験室に到着後，対象者はウォームアップとして（a）バー

ベルのみの 20kg の負荷で 10 回，（b）40%1RM で 10 回のベンチプレス運動を行った．ウ

ォームアップ終了後，75％1RM で最大 10 回/セットの反復を疲労困憊まで行った．セット

間の休息は 90 秒とした．各セットで 10 回反復する，あるいは筋疲労に達するまでできる

だけ多くの反復を行うように指示した．なお，筋疲労は自力で完全な挙上ができない状態

とした（Gonzalez et al., 2018）．各セット終了後に RPE を用いて主観的運動強度を測定

し，RPE が最大筋疲労の基準とされている 19 以上となるまでセッションを継続した

（American College of Sports Medicine, 2013）．4 日目には，1日安静に過ごす Recovery

セッションを実施した． 

座位安静セッションおよびレジスタンス運動セッション当日の朝から起床時にかけての

指示および測定は，研究課題 1と同様（第Ⅱ章 2. 2. 2.）の手順で実施した．Recoveryセッ

ションは起床時のみの測定としたが，測定前日は大学内での測定を除き，座位安静セッシ

ョンを実施した時と同様に過ごすように指示をした．実験期間中，対象者の体調や実験セ

ッション外の活動による身体疲労および心理的な状況により，実験セッションの継続が困
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難であると判断された場合は別日に実験セッションを延期した． 

 

2. 2. 3. 帰宅後の測定 

 研究課題 1 と同様（第Ⅱ章 2. 2. 3.）の手順で実施した． 

 

2. 2. 4. 翌日起床時の測定 

 研究課題 1 と同様（第Ⅱ章 2. 2. 4.）の手順で実施した． 

 

2. 3. 測定項目 

2. 3. 1. 唾液中コルチゾール濃度 

 唾液サンプルの採取から解析までは，研究課題 1 と同様（第Ⅱ章 2. 3. 2.）の手順で実施

した．CAR は起床時刻や睡眠など，起床時の状況要因の影響を受ける可能性が懸念される

ため，個人の特性値として安定した値を得るためには，2 日以上の測定が必要であること

が報告されている（Hellhammer et al., 2007; 井澤ほか，2010）．したがって，本研究では

2 日間の座位安静セッションの平均値を各対象者のベースライン値（Control）として使用

した．また，AUCgは連日 2 日間の測定における安定性が確認されている一方で，AUCiの

安定性を得るためには 6 日間の測定が必要であることが報告されている（Hellhammer et 

al., 2007）．本研究のベースライン値は連日 2日間の測定によって得られたものであること

から，AUCg のみの変化に着目した．AUCgは研究課題 1 と同様（第Ⅱ章 2. 3. 2.）の方法

で算出した．なお，本研究の座位安静セッションで測定された AUCg においても連日 2 日

間で有意な正の相関がみられ（1日目：416.4 ± 207.3，2 日目：427.7 ± 232.7, r = .801, p 

= .002），個人内の安定性が確認された．なお，他の日に比べて知覚ストレスが高かった 1

名と身体疲労が高かった 1名，起床時の唾液採取が 10分遅れた 1名の合計 3名の座位安静

セッション初日のデータは除外し，より良いコンプライアンスのもとで採取された 2 日目

のデータのみを使用した． 

   

2. 3. 2. CAR に影響する要因の評価 

 研究課題 1 と同様（第Ⅱ章 2. 3. 3.）の手順で実施した． 
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2. 4. 統計処理 

 1 名の対象者は，実験セッション開始の 2 日前に授業内で行われたレジスタンス運動の

影響を受けていることが懸念されたため分析から除外した．また，実験セッション期間中

の全ての時点においてCARが減弱反応を示していた対象者 1名についても，本実験以外の

要因による不適応の状態が懸念されたため分析から除外した． 

 唾液中コルチゾール濃度と同様，全ての指標における Control のデータは 2 日間の座位

安静セッションの平均値で示したが，唾液中コルチゾール濃度の分析（第Ⅲ章 2. 3. 1.）で

除外した 3 名の座位安静セッション初日のデータは，他の指標の分析でも除外した．全て

のデータは平均値 ± SE で示した． 

 本研究では，2 つの段階に分けて統計処理を行った．はじめに，本研究で設定した仮説

を検証するための分析を行った．実験セッション当日（セッション［2］× 測定時点［7］）

の唾液中コルチゾール濃度の変化と翌日（セッション［3］× 測定時点［3］）の CAR を分

析するために，二要因反復測定分散分析を実施した．起床時の身体疲労，筋肉痛，ストレ

ス，睡眠の質，TMD 得点，睡眠時間，起床時刻，起床直後の唾液採取時の分析には一要

因反復測定分散分析を用いた．主効果が認められた場合は Bonferroni 法による多重比較検

定を行った． 

 次に，個人差を考慮した事後分析を行った．まずは，Control からレジスタンス運動セ

ッションおよび Recovery セッションにかけての AUCg の増加率を算出した．その後，

AUCg のピーク増加率の中央値を算出し，その中央値（ 19.4%）をもとに 2 つ

（Responders: n = 6，non-Responders: n = 6）の群に分け，二要因反復測定分散分析（群

［2］× セッション［3］）による AUCg の比較を行った．この群分けは Minetto et al.

（2008）の方法を参考にした． 

 次に，Responders と non-Responders が生じた要因を検討するために，レジスタンス運

動セッションによって増加した身体疲労および筋肉痛の程度に着目し，CAR との関連を検

討した．運動刺激による疲労から回復までの生理学的および心理学的変動の過程は個人内

および個人間のばらつきの大きいことが示されており（Kellmann et al., 2018），本研究に

おいてもレジスタンス運動セッションの翌日と翌々日でCARや身体疲労，筋肉痛のピーク

を示す時点が異なっていた．したがって，いずれの指標においても Control からの増加率

および増加量のピーク値に着目し，AUCg のピーク増加率と，身体疲労および筋肉痛のピ

ーク増加量との関係について，ピアソンの積率相関係数を用いて評価した． 
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 一要因反復測定分散分析と二要因反復測定分散分析において Mauchlyの球面仮説が棄却

された場合は，Greenhouse-Geisser の ε による自由度の修正を行った．効果量には ηp2を

用い， ηp2＝0.01，0.06，0.14 をそれぞれ効果量小，中，大とした（Larson-Hall, 2009）．

全ての統計処理には IBM SPSS Statistics 27を使用し，5%以下を有意差の判定基準，10%

以下を有意傾向の判定基準とした．  
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3. 結果 

3. 1. レジスタンス運動セッション時のデータ 

 レジスタンス運動セッションでは，セット毎に反復回数が減少し，対象者は最終的に

41.4 ± 11.1 回の挙上を完了した．また，最終セット後の RPE は 19.8 ± 0.1 であった．  

 

3. 2. 実験セッション期間中における唾液中コルチゾール濃度の変化 

 実験セッション当日の唾液中コルチゾール濃度および実験セッション翌日のCARの変化

を Figure 3 に示した．セッションおよび測定時点を独立変数，唾液中コルチゾール濃度を

従属変数とした二要因反復測定分散分析を行った結果，実験セッション当日のコルチゾー

ル濃度では，測定時点の有意な主効果が認められた（F (6, 66) = 9.099, p = .004, ε = .255, 

ηp2 = .453）．セッションの主効果と，セッションおよび測定時点の交互作用は有意でなか

った（順に F (1, 11) = 0.280, p = .607, ηp2 = 025，F (6, 66) = 0.976, p = .384, ε = .290, ηp2 

= 081）．測定時点において多重比較検定を行った結果，Pre と比較して recovery 2 の時点

で低い値を示した（p < .10）． 

 実験セッションの翌日の CAR では，測定時点で有意な主効果が認められた（F (2, 22) = 

18.062, p = .001, ηp2 = .621）．セッションの主効果と，セッションおよび測定時点の交互

作用は有意でなかった（順に F (2, 22) = 0.518, p = .365, ε = .635, ηp2 = .032，F (4, 44) = 

1.437, p = .259, ε = .505, ηp2 = .116）．測定時点において多重比較を行った結果，C0から

C30にかけて有意な上昇を示した（C0 < C15 < C30, いずれも p < .05）． 
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Figure 3. Cortisol data throughout the experimental session (Mean ± SE, n = 12)  
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3. 3. CAR に影響する要因の評価 

 Table 5 に実験セッション翌日の起床時における主観的評価の結果を示した．また，

Table 6に実験セッション期間中における睡眠時間および起床時刻，起床直後の唾液採取時

刻を示した．セッションを独立変数，各項目を従属変数とした一要因反復測定分散分析を

行った結果，身体疲労と筋肉痛において有意傾向および有意な主効果が認められた（順に

F (2, 22) = 3.403, p = .052, ηp2 = .236，F (2, 22) = 13.779, p = .001, ηp2 = .556）．多重比較

検定を行った結果，身体疲労ではControlと比較してRecoveryセッションにおいて有意傾

向で高い値を示した（p < .10）．筋肉痛の多重比較検定では，Control と比較してレジスタ

ンス運動セッションおよび Recovery セッションにおいて，有意に高い値を示した（p 

< .05）．その他の要因では，有意な差は認められなかった． 
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Table 5. Factors influencing CAR as measured at awakening (Means ± SE, n = 12) 

Measure  Control 
Resistance 

exercise 
Recovery 

Physical fatigue 11.6 ± 2.8 23.4 ± 5.3 26.4 ± 5.5† 

Muscle soreness 3.5 ± 1.7 37.0 ± 7.4* 37.4 ± 5.0* 

Stress 14.7 ± 3.1 13.5 ± 2.9 19.7 ± 5.1 

Sleep quality 64.3 ± 5.7 68.2 ± 6.6 56.7 ± 7.9 

TMD score 97.9 ± 3.4 96.8 ± 3.4 97.5 ± 3.5 

* Significantly different (p < .05) and † marginal significance (p < .10) compared to Control. 

 

Table 6. Comparison of sleeping hours, awakening time and first sampling time (Mean 

± SE, n = 12) 

Measure  Control 
Resistance 

exercise 
Recovery 

Sleeping hours (h) 6.9 ± 0.4 6.9 ± 0.3 6.9 ± 0.4 

Awakening Time 7:46 ± 0:24 8:15 ± 0:20 7:57 ± 0:29 

First Sampling Time 7:48 ± 0:25 8:16 ± 0:20 7:59 ± 0:29 
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3. 4. 個人差を考慮した事後分析 

 各対象者の AUCgのデータと AUCgの群分け後の結果を Figure 4 に示した．群およびセ

ッションを独立変数，AUCg を従属変数とした二要因反復測定分散分析を行った結果，群

およびセッションの交互作用が有意であった（F (2, 20) = 4.668, p = .047, ε = .597, ηp2 

= .318）．また，群の主効果は有意傾向を示した（F (1, 10) = 3.771, p = .081, ηp2 = .274）．

セッションの主効果は有意でなかった（F (2, 22) = 0.890, p = .426, ε = .597, ηp2 = .082）．

群の多重比較検定では，Responders は non-Responders と比較して，レジスタンス運動セ

ッションの時点で高い値を示し（p < .10），Recovery セッションの時点で有意に高い値（p 

< .05）を示した．セッションの多重比較検定を行った結果，Responders において，

Control と比較してレジスタンス運動セッションおよび Recovery セッションで高い値を示

した（順に p < .05，p < .10）．non-Respondersでは，セッション間で有意な差はみられな

かった． 

 AUCgのピーク増加率（peak AUCg, %Control: 25.6 ± 21.3）と身体疲労および筋肉痛の

ピーク増加量（それぞれ，peak ⊿physical fatigue: 18.3 ± 21.9，peak ⊿muscle soreness: 

46.1 ± 18.8）の関係をFigure 5に示した．相関分析の結果，peak AUCg, %Controlとpeak 

⊿physical fatigue（F  (1, 10) = 6.656, r = -.633, p = .027）および peak ⊿muscle soreness

（F  (1, 10) = 16.674, r = -.791，p = .002）の間に有意な負の相関がみられた． 
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Figure 4. A) Individual AUCg data and B) Mean ± SE levels of AUCg in Responders (n = 

6) and non-Responders (n = 6). 

 

 

Figure 5. Relationship between peak AUCg, % Control and A) peak ⊿physical fatigue 

and B) peak ⊿muscle soreness. The horizontal axis shows the peak increase in physical 

fatigue and muscle soreness, respectively, and the vertical axis shows the peak 

percentage increase in AUCg.  
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4. 考察 

 本章の目的は，レジスタンス運動が翌日以降の CARに及ぼす影響を検討することであ

った．本研究のレジスタンス運動セッションによって実験セッション当日の唾液中コルチ

ゾール濃度は変化しなかった．一方で，CAR は増加（Responders），あるいは変化なし・

減弱（non-Responders）の 2 つの反応に分かれた．また，AUCgのピーク増加率と，身体

疲労および筋肉痛のピーク増加量との間に負の相関がみられた．これらの結果から，

75%1RM のベンチプレス運動を疲労困憊まで実施するレジスタンス運動によって，CAR

は Respondersと non-Respondersに分かれ，それぞれ過負荷を伴う運動負荷に対する

CARの二極性の変化を反映している可能性のあることが示された． 

 

4. 1. 実験セッション期間中における急性の唾液中コルチゾール濃度の変化 

 本研究の対象者は，すべてのセットを通して合計 41.4 ± 11 回の挙上を完了し，最終セ

ット後の RPEは 19.8 ± 0.1 を示した．最終セット後の RPEの値は，75%1RMで 10 回/セ

ットを負荷調整しながら 5 セット行うという，同じ負荷強度の異なるプロトコルで実施さ

れた先行研究（向本・鈴木，2020）の値（16.8 ± 1.8）と比較して高い値を示していた．

このことから，本研究のレジスタンス運動セッションは，先行研究よりも強度が高いプロ

トコルであり，疲労困憊まで実施されたことが示唆される．にもかかわらず，実験セッシ

ョン当日の唾液中コルチゾール濃度はレジスタンス運動セッションによって変化しなかっ

た．この結果は，自転車エルゴメーターを用いた研究課題 1や下半身および全身のより多

くの筋肉量を動員する種目の結果とは異なるものであった（Crewther et al., 2008; 

Smilios et al., 2003）が，ベンチプレス運動がコルチゾール濃度に及ぼす影響について検

討した先行研究の結果と一致していた（Geisler et al., 2019）．この違いが生じた要因は，

レジスタンス運動によって動員される筋肉量の違いが挙げられる（Kraemer and 

Ratamess, 2005）．Crewther et al.（2008）と Smilios et al.（2003）の研究では，本研

究で用いたベンチプレス運動と比較して，下半身および全身のより多くの筋肉量を動員す

るスクワットや複数の種目の組み合わせといった運動形態で実施されていた．一方で，本

研究では先行研究と比較して動員される筋肉量の少ないベンチプレス運動を用いていた．

レジスタンス運動において動員される筋肉量の大きさは代謝要求の大きさにも関わり，急

性のコルチゾール濃度の増加に影響するといわれている（Kraemer and Ratamess, 

2005）．したがって，本研究で用いたベンチプレス運動は動員される筋肉量が少なく，代
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謝要求の小さいプロトコルであったため，急性のコルチゾール反応が生じなかったと考え

られる．Pre から recovery 2 にかけてのコルチゾール濃度の低下はレジスタンス運動によ

る影響ではなく，研究課題 1 と同様，日内変動によるものだと考えられる（Hellman et 

al., 1970; Peters et al., 2013; Weitzman et al., 1971）． 

 

4. 2. 実験セッション期間中における CAR の変化 

 実験セッション期間中のCARは対象者全体でみると変化しなかったが，各対象者の変化

に着目すると Responders と non-Respondersに分かれた．また，AUCgのピーク増加率と，

身体疲労および筋肉痛のピーク増加量との間には負の相関がみられた．この結果は，

Control から Recovery セッションまでの期間において，Responders は筋肉痛と身体疲労

の増加が小さく，non-Responders は筋肉痛と身体疲労の増加が大きいことを示している．

起床時の状況要因の結果は，身体疲労と筋肉痛を除き，条件間で差がみられなかったこと

から，本研究においても概ね運動負荷以外の条件は取り除けたと推察される．したがって，

本研究において観察された CAR の変化は Minetto et al.（2008）の報告と一致し，

Responders と non-Responders はそれぞれ過負荷を伴う運動負荷に対する CAR の二極性

の変化を反映している可能性が推察される．したがって，個人におけるCARの変化の違い

が，対象者全体のCARの結果において差がなかった要因だと考えられる．本研究のレジス

タンス運動セッションでは，研究課題 1や後の Anderson et al.（2023）の研究で観察され

た，実験セッション当日における急性のコルチゾール濃度の増加が生じていない．にもか

かわらず，翌日起床時の CAR に影響したことは，運動負荷に対する CAR の変化に，前日

に課された運動負荷の代謝要求が必ずしも影響しない可能性が推察されることから，非常

に興味深い結果だと考えられる． 

 本研究において，CAR が増加した Responders については，研究課題 1 と同様の解釈が

可能であると考えられる．本研究のレジスタンス運動セッションによって，翌日に残留し

た筋組織内の恒常性の乱れに対して筋組織からの求心性の入力が増加し，HPA 軸が刺激さ

れたことで，翌日の CAR が増加した可能性が推察される．一方で，CAR が変化なし・減

弱を示した non-Responders については，強固なコルチゾール反応を誘発するための運動

負荷を課した緻密な先行研究（Anderson et al., 2023）の結果と一致し，個人の適応能を

超える過負荷によって一時的にアロスタティック負荷が増大したことで，CAR が減弱した

可能性が推察される．Anderson et al.（2023）は，この急激な過負荷後に生じた CAR の
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減少を（1）コルチゾールの細胞への取り込みが増加したことによる循環からの除去，あ

るいは（2）コルチゾールの急激な上昇後に HPA 軸の複数のレベルで作用するネガティブ

フィードバック機構による減少という，2 つの視点から考察している．本研究では，レジ

スタンス運動セッション後にコルチゾールの急激な上昇は生じていないため，（1）のコル

チゾールの細胞への取り込みが増加したことによる循環からの除去がCARの減弱に影響し

たと考えられる． 

 循環中のコルチゾール濃度はコルチゾールの産生と消費の比率により決定する．コルチ

ゾールはタンパク質異化作用や強力な抗炎症作用を有しており（Tharp, 1975），運動後は

グルココルチコイド受容体への結合や細胞への取り込みが増加することにより，筋組織の

修復過程にも関与することが報告されている（Schakman et al., 2008）．高い負荷で伸張

性収縮の繰り返しを伴うレジスタンス運動は，持久的運動よりも標的とする筋肉にかかる

機械的ストレスが大きくなることから（Douglas et al., 2017; Tee et al., 2007），運動後に

運動誘発性の筋損傷に関わる血液マーカーや筋肉痛が増加することが報告されている

（Proske and Morgan, 2001）．本研究で用いたベンチプレス運動は伸張性収縮と短縮性収

縮の繰り返しを伴う運動であり，先行研究において 75%1RMの強度でベンチプレス運動を

行った後に，クレアチンキナーゼやプロスタグランジン E2 といった運動誘発性の筋損傷

に関わる血液マーカーや筋肉痛の増加が報告されている（Uchida et al., 2009）．本研究に

おいても先行研究と同程度の筋肉痛の値を示し，かつ対象者の筋肉痛が研究課題 1 よりも

高い値を示した．これは上肢と下肢の結果であるため本質的な比較はできないが，CAR と

身体疲労および筋肉痛の関連を踏まえると，本研究のレジスタンス運動セッションによっ

て，特に non-Responders においてより大きな筋組織内の恒常性の乱れが引き起こされた

可能性が推察される．その結果，筋組織の修復を助けるためにグルココルチコイド受容体

への結合や細胞への取り込みが増加し，循環中のコルチゾール濃度の消費と産生における

消費の比率が高まったことで，non-Respondersという反応が生じたと考えられる． 
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第Ⅳ章 総括 

1. 本研究のまとめ 

 本研究では単発の運動負荷に着目し，CAR に影響を及ぼす運動負荷の条件の一端を条件

統制下での実験から明らかにすることを目的とした．本研究の目的を達成するために（1）

CARが変化する運動強度の閾値と（2）レジスタンス運動がCARに及ぼす影響に着目し，

2 つの研究課題に取り組んだ．その結果，以下の結論が得られた． 

 

1. CARが変化する運動負荷の条件には運動強度の閾値が存在し，CARは 80%V
．
O2maxの

運動負荷によって増加する． 

2. 75%1RM の疲労困憊に至るベンチプレス運動によって，CAR は Responders と non-

Respondersに分かれる． 

 

2. 学術的意義および実践的意義 

 運動負荷がCARに及ぼす影響について報告されたこれまでの知見は，すべてフィールド

研究によって検証されたものであるため，CAR に影響を及ぼしうる多数の交絡因子が統制

されておらず，かつ対象者が実際に完了した作業量が示されていない．そのため，先行研

究において示されている運動負荷が実際に CAR に影響を及ぼしたかは明らかではなかっ

た．本研究において，CAR に影響を及ぼす運動負荷の条件の一端を条件統制下の実験によ

って実証したことにより，運動負荷そのものがCARに影響することが明らかになり，かつ

運動負荷に対するCARの変化について基礎的な知見を提供できたと考えられる．この知見

は，運動負荷に対する身体の適応過程のモニタリングツールとしてCARを提案するための

有益な情報となるとともに，他の領域においてCARを評価する際の理解も促進されると考

えられる． 

 また，本研究においてCARが変化した運動負荷の条件は，アロスタシスを経て運動適応

に繋がる可能性がある一方で，アロスタティック負荷となる可能性もあると考えられる．

したがって，アロスタティック負荷が増大した状態において本研究のような運動負荷が課

された場合，不適応に繋がる可能性もあると推察される．このことから，本研究において

得られた知見はスポーツ医・科学サポートに関わる研究者やトレーニング指導に関わる人，

実際にトレーニングを行う人がトレーニング計画を立てる際の有益な情報となる可能性も

あると考えられる． 
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 さらに，本研究を通して運動負荷に対するCARの変化を捉えうる実験プロトコルが確立

したことの意義も大きく，今後，運動負荷がCARに及ぼす影響について，さらなる理解を

追求する研究にも繋げることができると考えられる．例えば，本研究の実験プロトコルを

用いて継続的な運動負荷による影響を検討することで，現在推測に留まっている運動適応

と不適応に起因するCARの二極性の変化の根拠について検証できる可能性がある．また，

本研究の実験プロトコルを運動負荷後の筋組織内の恒常性の乱れに関わる生理指標と合わ

せて検討していくことで，運動負荷がCARに及ぼす影響のメカニズムに関わる部分につい

ても検証できる可能性がある．さらに，本研究の実験プロトコルに心理状態や睡眠，栄養

といった運動後のアロスタシスに影響しうる要因を組み込むことで，複合的な要因が CAR

に及ぼす影響も検証できる可能性がある．これらの知見を積み重ねることで，モニタリン

グツールとしてのCARの有用性を示せる可能性があることから，将来的にはアスリートの

オーバートレーニングやバーンアウトを非侵襲的かつ鋭敏に早期発見および予防するため

の手段として，CAR を提案できる可能性があると考えられる．したがって，本研究で確立

された実験プロトコルは，今後運動生理学やスポーツ心理学，スポーツ医学などの様々な

分野に対して領域横断的に寄与できる成果に繋がっていく可能性があると考えられる． 

 

3. 本研究の限界と今後の展望 

3. 1. 研究課題 1 の限界 

 研究課題 1 では，対象者の日常生活に関わる要因による時期効果や運動の繰り返し効果

（持ち越し効果）が各セッションにおける CAR の変化に影響している可能性が懸念され

る．しかし，本研究では先行研究の手続きに則り，各セッションはランダムな順序で，か

つ 2 日以上の間隔を空けて実施した（VanBruggen et al., 2011）．また，各セッションを実

施する前に対象者の身体疲労の状況や心理的な状況を念入りに確認し，実験セッションの

実施が困難であると判断された場合は別日に実験セッションを延期した．このことから，

本研究における時期効果と持ち越し効果の懸念は概ね取り除くことができたと考えられる．

しかしながら，本研究の対象者数ではすべての条件を均等に割り付けることができないと

いう限界もあるため，今後本研究と同じ実験プロトコルを用いて検討する際は，カウンタ

ーバランスをとることで，より順序効果の影響を相殺して検討することができると考えら

れる（三浦，2006）． 
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3. 2. 研究課題 2 の限界 

 研究課題 2 は連日 4 日間で行うという研究デザインの特性上，研究課題 1 以上に時期効

果の影響が懸念される．本研究では，レジスタンス運動がCARに及ぼす影響について検討

するために連日 4 日間の実験を実施したが，研究期間やコストの問題から，レジスタンス

運動セッションの比較対象となる条件が設けられず，再現性の検討も行われなかった．本

研究においても研究課題 1 と同様に，実験前に対象者の状況を念入りに確認していたこと

や，実際に観察されたCARと身体疲労および筋肉痛との関係を踏まえると，本研究におい

て観察されたCARの変化はレジスタンス運動セッションの影響によって生じた可能性が高

いと考えられる．しかしながら，研究デザインとサンプルサイズの限界から，本研究で観

察されたCARの変化が，レジスタンス運動セッションの影響によって生じたことを完全に

結論付けることはできない．加えて，本研究で実施したレジスタンス運動セッションはベ

ンチプレス運動のみで構成されており，強度も 75%1RMのみでの検討であったことから，

他のレジスタンス運動の種目や強度には結果を一般化できない．強度や作業量，動員され

る筋肉量は，レジスタンス運動によって生じる急性のコルチゾールの分泌に影響する

（Crewther et al., 2008; Kraemer and Ratamess, 2005; Smilios et al., 2003）ことから，

他の種目や強度で検討した場合，翌日以降のCARの変化は本研究の結果とは異なる可能性

が推察される．そのため，今後は異なる強度や種目による影響も検討すべきだと考えられ

る．  

 

3. 3. 研究課題 1 と研究課題 2 で共通する限界 

 研究課題 1 と研究課題 2 に共通する 1 つ目の限界は，実験当日の夜および翌日起床時の

測定を自宅で実施したことから，唾液採取が正確な時間に行われたかどうかを研究者が実

際に確認することができない点である．しかしながら，本研究では自宅での測定にあたり，

夜のリマインド連絡や，朝に記入するGoogleフォームの送信時刻の確認を行った．このこ

とから，自宅での唾液採取におけるコンプライアンスは概ね遵守されていたと考えられる．

CAR を用いた研究では，起床時の唾液の採取を正確に行うために宿泊施設の使用が推奨さ

れることもある．一方で，宿泊施設の使用は睡眠の質や起床時のストレスといったCARに

影響を及ぼす交絡因子を誘発する可能性もあることから，自宅で測定を実施することの利

点も述べられている（Stalder et al., 2016）．本研究では対象者の負担を可能な限り軽減す

るために自宅での測定を選択したが，より厳密な条件統制や唾液採取を行うためには，今
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後宿泊施設の使用も検討する必要があると考えられる． 

 2 つ目の限界は，実験当日の夜から翌日起床時に測定された生理指標が唾液中コルチゾ

ールのみであったため，本研究の中で考察された，過負荷を伴う運動負荷が翌日のCARに

影響を及ぼすメカニズムについては推測の域を出ない点である．筋肉痛や身体疲労の主観

的な評価は，必ずしも運動誘発性の筋損傷に関わる血液マーカーと関連しないという報告

もある（Crameri et al., 2007; Hayashi et al., 2017; Malm et al., 2004; Nosaka et al., 2002; 

Paulsen et al., 2010）ことから，主観的評価に基づくメカニズムの考察には限界がある．

本研究では，主にコストの問題から主観的評価が採用されたが，今後はクレアチンキナー

ゼやプロスタグランジンE2，乳酸脱水素酵素といった運動誘発性の筋損傷に関わる血液マ

ーカーや，運動後の酸素摂取量やエネルギー消費量のような呼気ガスのデータも合わせて

測定し，運動負荷が翌日のCARに影響を及ぼすメカニズムについてより詳細に検討してい

く必要があると考えられる． 

 3 つ目の限界は，単発の運動による影響の検証に留まった点である．第Ⅰ章で述べた運

動適応と不適応が単発の運動効果の繰り返しによって生じる（Coffey and Hawley, 2007）

ことを踏まえると，今後は継続的な運動負荷がCARに及ぼす影響を検討していく必要があ

ると考えられる． 

 以上のことに加えて，女性を含むより大きく多様なサンプルサイズや，他の運動様式で

の検討を行っていくことで，CAR に影響を与える運動負荷の条件やそのメカニズムがさら

に解明されていくであろう． 
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して大変お世話になりました．皆様の温かいご支援なくしては，ここまでたどり着くこと

はできませんでした．本当にありがとうございました． 

 最後に，2つ山があれば勝手に困難な方を選び，あわよくば複数の山を同時に登ろうと

無茶をし，失敗して山から転がり落ちては時に大泣きする頑固な私をいつも一番近くで支

えてくれた方と，大学院への進学を反対し，私の行く末を心配しつつも「あなたがどうし

てもしたいことなら」と背中を押してくれ，温かく見守り続けてくれた家族には心から感

謝しています． 

 

2024年 2 月 8日 小笠原 佑衣 

  


