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第 1 章 緒言  

筋力トレーニングは、筋力や筋量の増加、筋持久力の向上に加え、2 型糖尿病や心血管疾

患などの慢性疾患のリスクを軽減することが示されている[1]。こうした筋力トレーニング

による効果は、運動強度や反復回数、頻度、セット間の休息時間などのトレーニング変数に

大きく影響を受けるため、目的に応じた適切なトレーニングプログラムを設定することが

重要である[2-4]。筋力の増加の重要な要因として、高い張力を発揮できる速筋線維の動員

が挙げられる。速筋線維は単一線維あたりの発揮張力が大きいことが知られており[5]、筋

力トレーニングのような繰り返しの収縮刺激によって効果的に発揮張力が向上する[6]。ま

た肥大しやすい速筋線維に、筋の収縮や伸長によって筋線維に生じる張力のような機械的

ストレスが加わることによって、効果的に筋量が増加する[7]。高強度での筋収縮によって

速筋線維が繰り返し動員されることは、筋肥大を誘発する上で重要な要素であり、先行研究

では機械的ストレスを高めることが筋横断面積の増加に寄与し、特に高強度の筋力トレー

ニングによって動員される速筋線維の肥大に重要であることを示している[8]。また、筋力

トレーニングを複数セット行うことは機械的ストレスを増加させ、筋肥大や筋力増加の効

果を高められる[9,10]。加えて、筋収縮によって筋内に代謝産物が蓄積することによって生

じる代謝性ストレスは筋肥大に大きく影響する要因であり[8,11]、代謝性ストレスを高める

方法として、筋力トレーニングのセット間の休息時間を短く設定する方法が有効とされる

[1,12,13]。短いセット間の休息時間は、筋内に乳酸や水素イオン、無機リン酸などの代謝産



2 

 

物が蓄積し、筋出力が低下する[14]。そのため、同じ筋出力を維持するために追加的に速筋

線維のような新たな筋線維の収縮が必要になる[11,15]。多くの場合、この追加的に活動が

始まる筋線維は速筋線維であるため、筋力トレーニングの効果を左右する重要な生理応答

であると推察される。 

骨格筋の活動は、それを支配する運動単位によって制御される。運動単位は、脊髄前角に

存在する運動神経細胞（α運動ニューロン）と、それに支配される筋線維群から構成される。

これらの運動ニューロンは、サイズの原理に従って動員され、まず遅筋線維を支配するよう

なサイズの小さい運動ニューロンが動員され、発揮筋力が増加するにつれて速筋線維を支

配するようなサイズの大きな運動ニューロンが動員される。筋出力は、運動単位の動員数や

発火頻度の調整によって制御される[16]。また筋疲労が生じると、筋出力を維持するために

動員閾値の高い運動単位の追加的な動員や、既に動員されている運動単位の発火頻度の増

加が起こる[15]。しかし、このような運動単位の追加的な動員は、過剰な代謝性ストレス下

では阻害される可能性が示唆されている[14,17]。筋収縮によって筋内に蓄積した代謝産物

は、グループ III・IV 求心性線維を刺激し、この求心性フィードバックが中枢性運動ドライ

ブを抑制することが報告されている[18,19]。グループ III・IV 求心性入力は、脊髄レベルで

の運動ニューロン興奮性の低下や皮質内抑制回路の増強を介して、中枢神経系からの出力

を抑制し、運動単位活動を変化させる可能性が示唆されている[18]。したがって、筋力トレ

ーニングにおいて極端に短いセット間の休息時間を設定する場合には、筋収縮によって生



3 

 

じた代謝産物の血流による除去が不十分となり、過剰な代謝性ストレスが生じる。その結果、

中枢神経系への抑制が強まり、運動単位の動員や発火頻度に影響を及ぼす可能性が考えら

れる。このような中枢神経系への抑制下では、本来、疲労に伴って観察される動員閾値の高

い運動単位における動員閾値の低下から推測される運動単位の追加動員が制限され、その

代償として既に動員されている運動単位の発火頻度を増加させる可能性がある。 

筋力トレーニングにおけるセット間の休息時間の違いが、筋力増加、筋肥大および代謝性

ストレスに及ぼす影響については、これまでに複数の先行研究で検討されている。急性的な

反応として、60 秒未満の短い休息時間では、筋内の代謝性ストレスが大きく増加する一方、

120 秒以上の休息時間では、疲労回復が促進され、結果として総仕事量が増加することが示

唆されている[1]。慢性的な適応については、休息時間の長短が筋力増加や筋肥大に及ぼす

影響について研究間で必ずしも一致した見解は得られておらず、議論されている。米国スポ

ーツ医学会は、中強度・高反復の筋力トレーニングにおいて、120 秒以下程度の休息時間を

推奨しており[1]、本研究で設定した 30 秒、60 秒、120 秒の休息時間は、これらの先行研

究および推奨範囲に基づいて設定した。筋肥大や筋力増加といった筋の適応は、活動する筋

線維の種類が関与している。そのため、セット間の休息時間の違いがどのような種類の筋線

維を動員するかを検討することは、神経系および形態的適応を理解する上で重要である。 

これまでの多くの研究において、骨格筋の活動を評価するためには、表面筋電図が用いら

れてきた[20,21]。代謝性ストレスが運動時の骨格筋の活動に与える影響に関しても、加圧
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トレーニングを用いた研究で検討されている[22]。加圧トレーニングは低負荷であっても、

高負荷のトレーニングと同程度の筋肥大や筋力向上が得られることが報告されており[23]、

その生理学的背景として、血流制限によって対象とする筋内の代謝性ストレスが高い条件

を惹起し、与えられた低負荷の運動では動員および活動していなかった運動単位や筋線維

の活動を促すことができると考えられている。このような推測は、血流制限下で表面筋電図

振幅が増大するという結果を、動員閾値の高い運動単位がより多く動員されている可能性

がある[24,25]、と解釈していることによるものであり、表面筋電図の信号を形成する生理

学的要因を考慮すると[26,27]、正しい解釈とはいいがたい。表面筋電図の干渉波形に含ま

れる振幅値や周波数特性は、運動単位の動員数や発火頻度、活動電位の形状、筋線維伝導速

度などの複数の生理学的要因の影響を受けるため、表面筋電図は筋全体の電気活動の総和

を捉えることができるが、個々の運動単位レベルでの活動は評価できない[28]。 

近年、非侵襲的な高密度表面筋電図法の発展により、複数の電極を用いて皮膚表面から筋

電図を高い空間分解能で記録し、個々の運動単位の動員閾値や発火頻度を同定することが

可能となった。これにより疲労[29]やトレーニング介入[30]、サプリメント摂取[31]などの

条件の違いによる運動単位活動を詳細に解析できる。例えば、若齢者と高齢者を対象に単回

の筋力トレーニング前後で外側広筋の運動単位活動を評価した先行研究では、筋力トレー

ニング後に運動単位の発火頻度が低下すること、さらに高齢者において動員閾値の低い運

動単位ほど発火頻度の低下が大きいことが報告されている[29]。これは、疲労に伴う運動単
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位の発火頻度の変化が動員閾値によって異なることを、個々の運動単位レベルで示した研

究であり、高密度表面筋電図を用いることで従来の表面筋電図では得られない個々の運動

単位の詳細な変化を評価できることを示す。 

近赤外分光法（Near-Infrared Spectroscopy: NIRS）は、筋内の酸素化ヘモグロビン/ミオ

グロビン（Oxy-[Hb+Mb]）および脱酸素化ヘモグロビン／ミオグロビン（Deoxy-[Hb+Mb]）

の変化を連続的に測定することで、局所の酸素供給と酸素消費のバランスを非侵襲的に評

価できる。特に Deoxy-[Hb+Mb]の増加は活動筋での酸素抽出や低酸素状態を反映し、代謝

性ストレスの指標として用いられている[32,33]。実際に、最大挙上重量の 20%の強度で膝

伸展運動を異なるカフ圧（動脈閉塞圧の 40%、60%、80%）で実施した研究では、動脈閉塞

圧が 60%、80%の条件において、Deoxy-[Hb+Mb]がより顕著に増加し、セット間の回復も

抑制されることで、代謝性ストレスが増加することが示されている[32]。このように NIRS

は、筋酸素動態を経時的に定量化する上で有効である。 

これまで筋力トレーニングを模した条件下で、セット間の休息時間の違いに着目して、運

動単位活動を直接的に検討した研究は行われていない。したがって、高密度表面筋電図によ

る運動単位活動と NIRS による筋酸素動態の評価を組み合わせることで、セット間の休息時

間の違いが神経筋応答および筋代謝動態に及ぼす影響を詳細に明らかにできると考えた。

本研究の目的は、筋力トレーニングのセット間の休息時間が運動単位活動および筋酸素動

態に及ぼす影響を明らかにすることであった。短いセット間の休息時間は、代謝性ストレス
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が増加すること、セットを重ねると動員閾値の高い運動単位で動員閾値の低下が起きず追

加的な動員がないため筋出力を補うために既存の運動単位の発火頻度が増加すること、筋

力トレーニング終了後の最大随意筋力(maximal voluntary contraction: MVC)の低下および

血中乳酸濃度の増加が短いセット間の休息時間でより大きくなることを仮説とした。 

 

第 2 章 方法 

2.1 参加者 

13 名の若齢者(男性 11 名、女性 2 名)が本実験に参加した。予備実験で得られた、異なる

セット間の休息時間における筋酸素動態に基づき、G*Power(Heinrich-Heine-University, 

Dusseldorf, Germany)を用いて検出力分析を行い、本研究に必要な参加者数を算出した。そ

の結果、必要サンプルサイズは N>9 と算出された。表１に参加者の特徴を示す。参加者は

いずれも競技的なスポーツ活動を行っておらず、循環器系、筋骨格系、神経系疾患の既往歴

もなかった。また、加齢に伴う神経筋機能の影響を最小限にするために、対象者は 20 代の

若年健常成人とした。すべての参加者に対して、研究の目的、予想される利益およびリスク

について十分な説明を行い、書面によるインフォームドコンセントを得た。本研究はヘルシ

ンキ宣言の原則に則り、中京大学における人を対象とする研究に関する倫理審査委員会の

承認を受けて行われた（承認番号：2024-042）。参加者には測定の 24 時間前から高強度の

身体活動を避け、カフェインを含む食品および飲料の摂取を控えるよう指示した。
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表1　参加者特性 (n=13)

平均値 ± 標準偏差

年齢 [歳] 22.8 ± 2.4

身長 [cm] 167.2 ± 7.7

体重 [kg] 61.2 ± 5.2

筋肉量 [kg] 47.3 ± 6.7

体脂肪量 [kg] 11.8 ± 2.8

BMI [kg/m2] 22.0 ± 1.4

BMI:Body Mass Index



8 

 

2.2 実験概要 

参加者は、約 1 週間の間隔を空けて別日に 3 回の測定を行い、それぞれの測定日にセッ

ト間の休息時間の異なる 3 条件（30 秒休息、60 秒休息、120 秒休息）の筋力トレーニング

を実施した。各条件の実施順序はランダムに行われた。 

参加者は実験に関する説明を受けた後、生体インピーダンス法(Inbody430;インボディ・

ジャパン, 東京, 日本)によって、体重、骨格筋量、体脂肪率の測定をした。その後、膝伸展

筋力測定器(竹井機器工業,新潟,日本)に着座し、股関節と膝関節の角度を内角 90 度に保持

した状態で、腓骨外果と水平になるように力センサー(共和電業, 愛知, 日本)がベルトによ

って固定された。膝関節中心から力センサーまでの鉛直距離をモーメントアームとして、発

揮筋力をトルクに換算した。高密度表面筋電図電極および NIRS のプローブが右の外側広筋

上に貼付され、測定を実施した。 

図 1 に本実験プロトコルの概要を示す。参加者は実験室に到着後、座位で 5 分以上安静

を保った後、安静時（PRE）の血中乳酸濃度を測定した。本研究では、発揮筋力を 0 から

70%MVC まで漸増させ、70%MVC に達した後、5 秒間そのレベルを維持する課題を Ramp

課題とした。1 セット目開始前を Ramp1、2 セット目開始時を Ramp2、3 セット目開始時

を Ramp3、全セット終了後を Ramp4 と定義した。最大努力の 50%、70%、90%の強度で、

練習を兼ねたウォーミングアップを実施した後、MVC および Ramp1 実施中の高密度表面

筋電図を記録した。筋力トレーニングを模した運動として 70%MVC の等尺性収縮膝伸展を
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図 1 実験プロトコルの概要 

筋力トレーニングを模した運動課題およびその前後の測定(PRE、POST)から構成された。

Ramp1：1 セット目開始前の 70%MVC Ramp 課題、Ramp2：2 セット目開始時の 70%MVC 

Ramp 課題、Ramp3：3 セット目開始時の 70%MVC Ramp 課題、Ramp4：全セット終了後

の 70%MVC Ramp 課題を示す。また、NIRS1：Ramp1 直前の NIRS、NIRS2：Ramp2 直前

の NIRS、NIRS3：Ramp3 直前の NIRS、NIRS4：Ramp4 直前の NIRS を示す。 
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5 秒間収縮・5 秒間弛緩する試行を 8 回繰り返すものを 1 セットとし、計 3 セット実施し

た。2 セット目と 3 セット目では、それぞれのセット開始時に Ramp2 および Ramp3 を実

施し、セットを重ねることによる運動単位活動の変化を評価した。3 セット終了直後に血中

乳酸濃度(POST0)、MVC および Ramp4 を行った。さらに、血中乳酸濃度は運動終了後 5

分後(POST5)にも測定した。 

2.2.1 高密度表面筋電図 

運動単位活動は、高密度表面筋電図および CKC 法（Convolution Kernel Compensation

法）を用いて測定した(図２)。参加者は Ramp 課題を実施し、課題中はモニターにより発揮

筋力と目標筋力を提示して視覚的フィードバックを行った（図 3）。70%MVC の Ramp 課

題はゆっくりとした漸増で比較的高い強度でも安定した筋力発揮が可能であり、運動単位

の分離精度を向上させるため、この課題を採用した。 

高密度表面筋電図信号は、直径 1mm、電極間距離 8mm の 64 個（13 行、5 列、遠位端の

1 個が欠損）からなる電極シート（GR08MM1305, OT Bioelettronica, Torino, Italy）を用い

て外側広筋から記録された。電極の貼付位置は、大転子から膝蓋骨の外側上顆の中点とした。

基準電極（WS2, OT Bioelettronica, Torino, Italy）は脛骨近位端に貼付した。筋電図信号は

単極誘導によって記録し、発揮筋力の信号と同期して高密度表面筋電図記録装置

（Sessantaquattro, OT Bioelettronica, Torino, Italy）でデジタルデータに変換した。これら

の信号は、2,048 Hz でサンプリングされ、増幅された後（×150）、バンドパスフィルタ（10
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図 2 高密度表面筋電図法と近赤外分光法を用いた測定のモデル図 

複数の表面筋電図が記録され、特殊な解析アルゴリズムにより、各運動単位の発火タイミン

グが算出された。また、近赤外分光法により筋内の酸素動態を測定し、1 セット目開始前に

対する各セット開始前の変化率が算出された。 
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図 3 70%MVC の Ramp 課題中のフィードバック画面のモデル図 

発揮筋力と目標発揮筋力を示し、参加者は目標発揮筋力を追従するように指示された。 
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〜500 Hz）によって平滑化を行い、付属ソフトウェア（OTBioLab+, OT Bioelettronica, 

Torino, Italy）にて記録した。DEMUSE ソフトウェア（ver.5.01）（MATLAB R2019a; 

MathWorks GK, 東京, 日本）を用いて、記録した表面筋電図信号を CKC 法により個々の

運動単位活動に分離・同定した[34,35]。 

測定された高密度表面筋電図信号から、筋力トレーニングを模した運動課題中における

各運動単位の活動電位波形を抽出した[36]。その後、筋力発揮中の各運動単位の活動電位波

形を基準として、Ramp１から Ramp４の筋力発揮中の各運動単位の活動電位波形と照合し、

類似した活動電位波形を持つ運動単位を同一の運動単位とした[30]。解析ソフトウェアで同

定された各運動単位の発火タイミングは、視覚的に妥当性を確認し、各運動単位のパルスノ

イズ比を高める発火を採用し、低下させる発火を除外した。Ramp 課題中に、各運動単位が

最初に発火した運動強度を各運動単位の動員閾値とした。また、各運動単位の発火タイミン

グから算出される発火間隔の中央値から各運動単位の発火頻度を算出した。筋活動の全体

的な大きさを定量化する指標として、平均整流値（average rectified value: ARV）を算出し

た。64 個の電極を用いて、高密度表面筋電図を列方向に差動し、59 チャンネルの表面筋電

図信号を導出した。ARV は Ramp 課題中の発揮筋力が 65%MVC に達した時点の前後 0.5

秒の 1 秒間の区間を抽出して、59 チャンネルの平均値として算出した。 

本研究では、2 つの解析を実施した。まず、条件および時間の変化を参加者毎に一般化し

て評価することを目的として、各参加者に対して、各セット間の休息時間において同定され
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た複数の運動単位の動員閾値および発火頻度を参加者毎に平均して、解析を行った。加えて、

疲労や代謝性ストレスの影響が運動単位の動員閾値に依存して異なる可能性を検討するた

め、動員閾値毎の解析を行った。各参加者の各セット間の休息時間毎に取得されたすべての

運動単位をそれぞれの動員閾値および発火頻度を持つ、個別のサンプルとして解析に用い

た。その後、個々の運動単位を動員閾値(すべての運動単位、動員閾値 0-20%MVC の運動

単位、動員閾値 20-40%MVC の運動単位、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位)に分類し、

平均値では相殺され得る動員閾値毎の解析を行った。また、Ramp1、Ramp2、Ramp3 を対

象とした解析により、各セット開始前の運動単位活動を比較し、各休息時間条件においてセ

ットを重ねる過程で生じる運動単位活動の変化を検討した。また、Ramp1 と Ramp4 の比較

により、トレーニング全体で生じた変化を評価した。 

2.2.2 近赤外分光法 

骨格筋の酸素動態の評価は、近赤外分光法装置（Hb14; ASTEM, 神奈川, 日本）を用い

た。波長 770 および 830 nm の光吸収の変化から、Oxy-[Hb+Mb]、Deoxy-[Hb+Mb]、お

よび総ヘモグロビン／ミオグロビン（Total-[Hb+Mb]）を算出した。またこれらの値から、

組織酸素飽和度（StO₂）を Oxy-[Hb+Mb] ÷ Total-[Hb+Mb]により算出した。データは

Bluetooth 経由で転送し、1〜2 Hz でサンプリングした。プローブは、高密度表面筋電図電

極の横に位置する外側広筋上に装着した。超音波装置（Logiq e Premium, GE Healthcare,日

本）を用いて装着部位の皮下脂肪厚が 10 mm 以下であることを確認した。皮下脂肪厚は、
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皮膚表面から筋膜直前までの組織厚として測定し、解析時の信号補正に用いた。測定は運動

開始前から終了後まで連続的に実施した。分析は、各 Ramp 課題開始直前の 5 秒間のデー

タを平均して、各セット開始直前の値として評価した(図２)。NIRS は、1 セット目開始前

を NIRS1、2 セット目開始前を NIRS2、3 セット目開始前を NIRS3、全セット終了後を

NIRS4 として、筋酸素動態の変化を比較した。 

2.2.3 血中乳酸濃度 

血中乳酸濃度は、乳酸酸化酵素法を用いた自動分析装置（Lactate Pro 2; アークレイ,京都,

日本）により測定した。指先から採取した 2 つの 5 µL の血液サンプルから得られた測定値

を平均し、その値を解析に用いた[37,38]。 

2.3 統計解析 

MVC の解析には、PRE と POST および各セット間の休息時間を要因とする二元配置反

復測定分散分析を用いた。また血中乳酸濃度は PRE、POST0 および POST5 と各セット間

の休息時間を要因とする二元配置反復測定分散分析を用いた。NIRS により得られた Oxy-

[Hb+Mb]、Deoxy-[Hb+Mb]、Total-[Hb+Mb]、StO₂、参加者毎の平均として算出した運

動単位の動員閾値および発火頻度、ARV は、休息条件（30 秒休息、60 秒休息、120 秒休息）

および時間（Ramp1〜Ramp4）を要因とする二元配置分散分析を行った。これらの反復測

定データは、Mauchly の球面性検定により球面性の仮定を検証し、球面性が棄却された場合

には Greenhouse–Geisser 係数を用いて補正した。すべての分散分析において、主効果また
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は交互作用が有意であった場合には、Bonferroni 法による多重比較を実施した。個々の運動

単位の解析には、線形混合効果モデルを用いた。固定効果として休息条件（30 秒休息、60

秒休息、120 秒休息）と時間（Ramp1〜Ramp4）およびそれらの交互作用を含め、参加者お

よび運動単位をランダム効果として設定した。誤差分散・共分散構造については、複数のモ

デルを比較し、赤池情報量規準(AIC)が最も小さい構造を採用した。固定効果の主効果また

は交互作用が有意であった場合、Bonferroni 法により補正した事後検定を行った。さらに、

Ramp1 における運動単位の動員閾値と Ramp2、Ramp3 および Ramp4 における同一の運動

単位の動員閾値および発火頻度との関連を検討するため、休息条件ごとに Spearman の順位

相関係数を算出した。統計的有意水準は 0.05 未満とし、統計分析は SPSS 21.0（日本アイ・

ビー・エム, 東京, 日本）を用いた。 

 

第 3 章 結果 

本研究では、セット間の休息時間の違いにより生じる筋内の代謝環境の変化を踏まえて

運動単位活動を検討したため、結果では先に筋酸素動態および血中乳酸濃度を示し、続いて

運動単位活動の結果を示す。 

3.1 筋酸素動態 

図 4 に示すように、NIRS1、NIRS2 および NIRS3 を比較し、セット間の休息時間(条件)

毎のセットの進行(時間)に伴う筋酸素動態の変化を検討した。Oxy-[Hb+Mb]は、条件およ
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図 4 筋酸素動態の変化 

Oxy-[Hb+Mb]：酸素化ヘモグロビン／ミオグロビン、Deoxy-[Hb+Mb]：脱酸素化ヘモグ

ロビン／ミオグロビン、Total-[Hb+Mb]：総ヘモグロビン／ミオグロビンの変化率および

StO₂：組織酸素飽和度の変化を示す。Oxy-[Hb+Mb]、Deoxy-[Hb+Mb]、Total-[Hb+Mb]

は 1 セット目開始前の NIRS1 を 100%とした相対値として算出した。○は 30 秒休息、●は

60 秒休息、□は 120 秒休息を示す。値は平均値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作

用は、それぞれ休息時間、セット、交互作用の有意性を示す。 
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び時間の主効果があり、交互作用は有意ではなかった（条件：p=0.015、時間：p<0.001、

交互作用：p=0.051）。条件の主効果に関する事後検定の結果、NIRS2 および NIRS3 におい

て 60 秒および 120 秒休息は 30 秒休息と比較して有意に高値を示した（すべて p<0.001）。

時間の主効果は、すべての条件で NIRS1 と比較して NIRS2 および NIRS3 で有意に増加し、

さらに NIRS2 と比較して NIRS3 で有意に増加した（すべて p<0.001）。Deoxy-[Hb+Mb]

は、条件および時間の主効果に加えて、交互作用が有意であった（条件：p<0.001、時間：

p=0.002、交互作用：p=0.002）。条件の主効果に関する事後検定の結果、NIRS2 において

は、30 秒休息と比較して 120 秒休息で Deoxy-[Hb+Mb]が有意に低く（それぞれ p=0.005）、

さらに 60 秒休息と比較して 120 秒休息も有意に低かった（p=0.044）。NIRS3 においては、

30秒休息と比較して60 秒および120秒休息で有意に低かった（それぞれp=0.006、p<0.001）。

交互作用が有意であったため、条件毎に時間に対する単純主効果を検定した結果、30 秒休

息では有意な影響はなかった（すべて p>0.05）。60 秒休息では、NIRS1 と比較して NIRS2

および NIRS3 で有意に低下し(それぞれ p=0.026、p<0.001)、さらに NIRS2 から NIRS3 に

かけて有意に低下した（p=0.011）。120 秒休息では、NIRS1 と比較して NIRS2 および NIRS3

で有意に低下した（すべて p<0.001）。Total-[Hb+Mb]は、条件の主効果および交互作用は

いずれも有意ではなかったが（条件：p=0.113、交互作用：p=0.142）、時間の主効果は有意

であった（時間：p<0.001）。いずれの条件においても NIRS1 と比較して NIRS2 および NIRS3

で有意に増加し、さらに NIRS2 と比較して NIRS3 で有意に増加した（すべて p<0.001）。
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StO₂は、条件および時間の主効果に加えて、交互作用も有意であった（条件：p<0.001、時

間：p<0.001、交互作用：p=0.005）。事後検定の結果、各時間において 60 秒および 120 秒

休息は 30 秒休息と比較して有意に高値を示した（それぞれ p=0.010、p=0.014）。時間の主

効果では、すべての条件において時間経過に伴い StO₂が有意に増加した（すべて p<0.01）。

単純主効果検定の結果、30 秒休息では NIRS1 から NIRS3、および NIRS2 から NIRS3 で

StO₂が有意に増加した（それぞれ p=0.017、p=0.036）。60 秒および 120 秒休息では、いず

れも時間経過に伴い StO₂が有意に増加した（すべて p<0.05）。さらに、各時間における条

件間の比較では、NIRS2 および NIRS3 で、30 秒休息は 60 秒および 120 秒休息と比較して

有意に低値を示した（すべて p<0.05）。 

また NIRS1 と NIRS4 を比較することで、3 セットのトレーニング全体を通じて生じた筋

酸素動態の変化を評価した。Oxy-[Hb+Mb]、Deoxy-[Hb+Mb]、Total-[Hb+Mb]および StO₂

は、いずれも条件と時間の交互作用および条件の主効果はなかった（すべて p>0.05）。一方、

時間の主効果はいずれも有意であり（p<0.001）、事後検定の結果、NIRS1 と比較して NIRS4

において Deoxy-[Hb+Mb]は有意に低下し（p<0.001）、Oxy-[Hb+Mb]、Total-[Hb+Mb]お

よび StO₂は有意に増加した（すべて p<0.001）。 

3.2 最大随意筋力 

表２に MVC の結果を示す。条件の主効果および交互作用は有意でなかった（条件：

p=0.372、交互作用：p=0.575）。一方、時間の主効果は有意であり（時間：p<0.001）、PRE
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表2　各セット間の休息時間条件における最大随意筋力（MVC）の変化

PRE POST

30秒休息 [Nm] 217.8 ± 41.7 179.4 ± 33.5 *

60秒休息 [Nm] 217.3 ± 41.1 184.5 ± 31.0 *

120秒休息 [Nm] 220.9 ± 43.7 183.9 ± 28.2 *

値は平均値±標準偏差で示した。MVC: Maximum Voluntary Contraction

*vs.PRE p<0.05.
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と比較して POST において MVC は有意に低下した（p<0.05）。 

3.3 血中乳酸濃度 

表 3 に血中乳酸濃度の結果を示す。条件の主効果および交互作用は有意でなかった（条

件：p=0.909、交互作用：p=0.139）。一方、時間の主効果は有意であり（時間：p<0.001）、

PRE と比較して POST0 および POST5 において血中乳酸濃度は有意に増加した（すべて

p<0.001）。 

3.4 運動単位活動 

3.4.1 参加者毎の平均の動員閾値および発火頻度 

図 5 に示すように、Ramp1 から Ramp3 における参加者毎の平均の動員閾値は、時間の

主効果のみが有意であり、条件の主効果および交互作用はいずれも有意な影響はなかった

（条件：p=0.216、時間：p<0.001、交互作用：p=0.454）。事後検定の結果、Ramp1 と比

較して Ramp2 において動員閾値が有意に高まった（p<0.001）。同様に、Ramp1 から

Ramp3 における参加者毎の平均の発火頻度では、時間の主効果のみが有意であり、条件の

主効果および交互作用はいずれも有意ではなかった（条件：p=0.331、時間：p<0.001、交

互作用：p=0.462）。事後検定の結果、Ramp2 と比較して Ramp3 において発火頻度が有意

に増加した（p=0.002）。 

図 6 に示すように、Ramp1 と Ramp4 における参加者毎の平均の動員閾値では、時間の

主効果のみが有意であり、条件の主効果および交互作用はいずれも有意でなかった 
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表3　各セット間の休息時間における血中乳酸濃度の変化

PRE POST 0 POST 5

30秒休息 [mmol/L] 1.4±0.3 3.3±0.7 * 3.3±0.8 *

60秒休息 [mmol/L] 1.3±0.3 3.2±0.6 * 3.6±1.1 *

120秒休息 [mmol/L] 1.3±0.3 3.4±0.9 * 3.2±1.1 *

値は平均値±標準偏差で示した。POST 0：運動直後、POST 5：運動終了5分後。

*vs.PRE p<0.05.
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図 5 Ramp1 から Ramp3 の参加者毎の平均の運動単位の動員閾値および発火頻度 

動員閾値および発火頻度の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息

を示す。値は平均値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休

息時間、セット、交互作用の有意性を示す。 
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図 6 Ramp1 と Ramp4 の参加者毎の平均の運動単位の動員閾値および発火頻度 

動員閾値および発火頻度の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息

を示す。値は平均値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休

息時間、セット、交互作用の有意性を示す。 
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（条件：p=0.122、時間：p=0.047、交互作用：p=0.355）。事後検定の結果、Ramp1 と比

較して Ramp4 において動員閾値が有意に低下した。一方、Ramp1 および Ramp4 におけ

る参加者毎の平均の発火頻度では、条件および時間の主効果はいずれも有意であり、交互

作用は有意ではなかった（条件：p=0.002、時間：p=0.032、交互作用：p=0.866）。事後

検定の結果、Ramp4 における発火頻度はいずれの条件においても、Ramp1 と比較して有

意に増加した。また条件間の比較では、30 秒休息と比較して 60 秒および 120 秒休息で発

火頻度が有意に高く(それぞれ p=0.034、p=0.007）、さらに 60 秒休息と比較して 120 秒休

息においても有意に高かった（p=0.026）。 

3.4.2 動員閾値毎の動員閾値と発火頻度の変化  

図 7 に示すように、Ramp1 から Ramp3 における動員閾値の変化を Ramp1 の動員閾値毎

に分けて検討した。すべての運動単位を対象とした解析では、条件および時間の主効果、交

互作用はいずれも有意な影響はなかった（条件：p=0.821、時間：p=0.072、交互作用：

p=1.000）。動員閾値 0-20%MVC の運動単位では、条件および時間の主効果、交互作用はい

ずれも有意ではなかった（条件：p=0.884、時間：p=0.148、交互作用：p=0.913）。動員閾

値 20-40%MVC の運動単位では、時間の主効果のみ有意であり（条件：p=0.322、時間：p

＜0.001、交互作用：p=0.984）、Ramp1 と比較して Ramp2 および Ramp3 で動員閾値が有

意に高まった(それぞれ p<0.001、p=0.005)。動員閾値 40%MVC 以上の運動単位では、条

件の主効果および交互作用はいずれも有意でなく（条件：p=0.599、交互作用：p=0.114）、
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図 7 Ramp1 から Ramp3 における動員閾値毎の動員閾値の変化  

Ramp1 の動員閾値（すべての運動単位、動員閾値 0–20%MVC の運動単位、動員閾値 20–

40%MVC の運動単位、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位）に分けて、各 Ramp 課題にお

ける動員閾値の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息を示す。値

は平均値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休息時間、セ

ット、交互作用の有意性を示す。 
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時間の主効果のみ有意であった（時間：p＜0.001）。事後検定の結果、Ramp1 と比較して

Ramp2 で動員閾値が有意に増加し(p<0.001)、Ramp3 では Ramp2 と比較して有意に低下

した(p<0.001)。さらに Ramp1 では Ramp3 と比較して有意に低下した(p=0.009)。 

図 8 に示すように、Ramp1 と Ramp4 における動員閾値の変化は、すべての運動単位を対

象とした分析では、条件および時間の主効果は有意ではなかった一方で、交互作用は有意で

あった（条件：p=0.352、時間：p=0.209、交互作用：p＜0.001）。単純主効果の検定の結果、

120 秒休息では Ramp1 と比較して Ramp4 の動員閾値が有意に低下した（p=0.023）が、30

秒および 60 秒休息では Ramp1 と Ramp4 の間に有意な差はなかった。動員閾値 0-20%MVC

の運動単位は、時間の主効果は有意であったが、条件の主効果および交互作用は有意ではな

かった（条件：p=0.918、時間：p=0.023、交互作用：p=0.523）。事後検定の結果、Ramp4

の動員閾値は Ramp1 と比較して有意に高まった（p=0.023）。動員閾値 20-40%MVC の運

動単位では、時間の主効果および交互作用はいずれも有意であり、条件の主効果は有意では

なかった（条件：p=0.414、時間：p=0.014、交互作用：p=0.001）。単純主効果検定の結果、

60 秒休息において、Ramp1 と比較して Ramp4 の動員閾値が有意に高まった（p＜0.001）

が、30 秒および 120 秒休息では有意差はなかった。動員閾値 40%MVC 以上の運動単位で

は、時間の主効果および交互作用はいずれも有意であり、一方で条件の主効果は有意ではな

かった（条件：p=0.226、時間：p＜0.001、交互作用：p＜0.001）。単純主効果検定の結果、

120 秒休息条件においてのみ Ramp4 の動員閾値が Ramp1 と比較して有意に低下し
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図 8 Ramp1 と Ramp4 における動員閾値毎の動員閾値の変化  

Ramp1 の動員閾値毎（すべての運動単位、動員閾値 0–20%MVC の運動単位、動員閾値 20–

40%MVC の運動単位、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位）に分けて、Ramp4 における動

員閾値の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息を示す。値は平均

値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休息時間、セット、

交互作用の有意性を示す。 
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（p＜0.001）、30 秒および 60 秒休息条件では有意な影響はなかった（それぞれ p>0.05）。 

図 9 に示すように、Ramp1 から Ramp3 における発火頻度の変化を、Ramp1 の動員閾値に

分けて検討した。すべての運動単位を対象とした解析では、条件および交互作用の主効果は

いずれも有意でなかった一方で、時間の主効果は有意であった（条件：p=0.709、時間：p＜

0.001、交互作用：p=0.126）。事後検定の結果、Ramp1 と比較して Ramp2 では発火頻度が

有意に低下し（p＜0.001）、Ramp3 では有意に増加した（p＜0.001）。また、Ramp3 の発火

頻度は Ramp1 と比較して有意に増加した（p＜0.001）。動員閾値 0-20%MVC の運動単位で

は、条件および交互作用の主効果はいずれも有意ではなかった一方で、時間の主効果は有意

であった（条件：p=0.933、時間：p=0.003、交互作用：p=0.409）。事後検定の結果、Ramp2

と比較して Ramp3 で発火頻度が有意に増加した(p=0.003)。動員閾値 20-40%MVC の運動

単位では、条件および交互作用の主効果はいずれも有意ではなかった一方で、時間の主効果

は有意であった（条件：p=0.509、時間：p＜0.001、交互作用：p=0.452）。事後検定の結果、

Ramp1 と比較して Ramp2 で発火頻度は有意に低下し（p＜0.001）、その後 Ramp3 で有意

に増加した（p＜0.001）。さらに、Ramp1 と比較して Ramp3 では発火頻度が有意に増加し

た（p＜0.001）。動員閾値 40%MVC 以上の運動単位では、条件および交互作用の主効果は

いずれも有意でなかった一方で、時間の主効果は有意であった（条件：p=0.920、時間：p＜

0.001、交互作用：p=0.066）。事後検定の結果、Ramp1 と比較して Ramp2 で発火頻度が有

意に低下し（p＜0.001）、Ramp3 では増加した（p＜0.001）。 
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図 9 Ramp1 から Ramp3 における動員閾値毎の発火頻度の変化  

Ramp1 の動員閾値毎（すべての運動単位、動員閾値 0–20%MVC の運動単位、動員閾値 20–

40%MVC の運動単位、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位）に分けて、各 Ramp 課題にお

ける発火頻度の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息を示す。値

は平均値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休息時間、セ

ット、交互作用の有意性を示す。 

 

  



31 

 

図 10 に示すように、Ramp1 と Ramp4 における発火頻度の変化は、すべての運動単位を

対象とした解析では、時間および交互作用の主効果はいずれも有意であり、条件の主効果は

有意ではなかった（条件：p=0.459、時間：p＜0.001、交互作用：p=0.025）。単純主効果検

定の結果、いずれの条件においても Ramp4 の発火頻度は Ramp1 と比較して有意に高く（す

べて p＜0.001）、その増加は 120 秒休息で最も大きかった。動員閾値 0-20%MVC の運動単

位および動員閾値 20-40%MVC の運動単位では、時間の主効果のみ有意であり、条件およ

び交互作用の主効果はいずれも有意ではなかった（条件：p=0.650、時間：p＜0.001、交互

作用：p=0.631 および条件：p=0.829、時間：p＜0.001、交互作用：p=0.365）。主効果検定

の結果、Ramp1 と比較して Ramp4 の発火頻度が有意に増加した（すべて p＜0.001）。動員

閾値 40%MVC 以上の運動単位は、時間および交互作用の主効果はいずれも有意であり、条

件の主効果は有意ではなかった（条件：p=0.157、時間：p＜0.001、交互作用：p=0.023）。

主効果検定を行った結果、120 秒休息では Ramp1 と比較して Ramp4 の発火頻度が有意に

増加し（p＜0.001）、30 秒および 60 秒休息では Ramp1 と Ramp4 の間に有意な差はなかっ

た。 

3.4.3 Ramp1 の動員閾値と各 Ramp の動員閾値および発火頻度の変化量の相関 

図 11 に示すように、Ramp1 の動員閾値と各 Ramp における動員閾値の変化量との関連に

ついて検討した。Ramp1 から Ramp2 の変化量は、30 秒休息においてのみ有意な正の相関

があり（r=0.358、p＜0.01）、動員閾値の高い運動単位ほど Ramp2 で動員されにくい傾向が
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図 10 Ramp1 と Ramp4 における動員閾値ごとの発火頻度の変化 

Ramp1 の動員閾値毎（すべての運動単位、動員閾値 0–20%MVC の運動単位、動員閾値 20–

40%MVC の運動単位、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位）に分けて、Ramp4 における発

火頻度の変化を示す。○は 30 秒休息、●は 60 秒休息、□は 120 秒休息を示す。値は平均

値±標準偏差で示した。条件・時間・交互作用は、それぞれセット間の休息時間、セット、

交互作用の有意性を示す。 
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図 11 Ramp1 の動員閾値と各 Ramp の動員閾値の変化量の相関 

各セット間の休息時間における Ramp1 の動員閾値と各 Ramp の動員閾値の変化量の相関分

析。黒の実線は有意な相関(p<0.05)および回帰直線を示す。 
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示された。一方、60 秒および 120 秒休息では有意な相関はなかった。次に、Ramp1 から

Ramp3 の変化量では、30 秒休息では有意な相関がなかったが、60 秒休息（r=−0.346、p

＜0.001）および 120 秒休息（r=−0.326、p＜0.001）で有意な負の相関があり、動員閾値

の高い運動単位ほど Ramp3 で動員されやすく、動員閾値の低い運動単位は動員されにく

い傾向が示された。Ramp1 から Ramp4 の変化量も、30 秒休息では有意な相関がなかった

一方、60 秒休息（r=−0.398、p＜0.001）および 120 秒休息（r=−0.620、p＜0.001）に

おいて負の相関があった。 

次に Ramp1 の動員閾値と各 Ramp における発火頻度の変化量との関連について検討した

（図 12）。30 秒休息、60 秒休息、120 秒休息のいずれの条件においても、Ramp2 および

Ramp3 の発火頻度の変化量との間に有意な相関はなかった。また、Ramp1 と Ramp4 にお

ける発火頻度の変化量との関連についても、いずれのセット間の休息時間においても有意

な相関関係はなかった。 

3.4.4 ARV 

表 4 に示すように、Ramp1、Ramp2 および Ramp3 における ARV の変化について、条件

の主効果および交互作用は有意でなかった（条件：p=0.480、交互作用：p=0.086）。一方、

時間の主効果は有意であり（時間：p=0.018）、事後検定の結果、Ramp2 と比較して Ramp3

は増加する傾向を示した（p=0.065）が、有意な差はなかった（すべて p>0.05）。Ramp1 と

Ramp4 では 、 条件 の主 効 果 およ び 交互 作 用 は 有 意 でな か った （ 条件 ： p=0.223、
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図 12 Ramp1 の動員閾値と各 Ramp の発火頻度の変化量の相関 

各セット間の休息時間における Ramp1 の動員閾値と各 Ramp の発火頻度の変化量の相関分

析。 
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表4  各セット間の休息時間および各Rampにおける平均整流値（ARV）の変化

Ramp1 Ramp2 Ramp3 Ramp4

30秒休息 [mV] 82.8±25.9 82.2±25.5 92.5±32.5 95.3±37.0

60秒休息 [mV] 80.1±23.1 81.9±24.1 85.3±28.7 88.6±32.5

120秒休息 [mV] 86.4±28.1 81.9±24.9 87.4±29.7 96.5±33.3

値は平均値±標準偏差で示した。 ARV: Average Rectified Value

Ramp1：1セット目開始前、Ramp2：2セット目開始前、Ramp3：3セット目開始前、

Ramp4：全セット終了後。
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交互作用：p=0.577）。一方、時間の主効果は有意であり（時間：p=0.019）、事後検定の結

果、Ramp4 は Ramp1 と比較して有意に増加した（p=0.005）。 

 

第４章 考察 

本研究では、筋力トレーニングのセット間の休息時間が運動単位活動および筋酸素動態

に及ぼす影響を検討した。筋酸素動態はセット間の休息時間の違いによって異なる反応を

示し、30 秒休息では、セットを通じて Deoxy-[Hb+Mb]が高い値を持続したのに対し、60

秒および 120 秒休息では減少し、セット間の休息時間によって回復の仕方が異なることが

示された。また、Ramp 課題から得られた運動単位の動員閾値および発火頻度は、セット毎

に変化したものの、セット間の休息時間による違いはなかった。しかし、動員閾値の違いに

着目すると、30 秒休息では動員閾値の高い運動単位で動員閾値の低下が見られない一方、

60 秒および 120 秒休息では動員閾値の高い運動単位で動員閾値の低下が見られた。これら

の結果から、短いセット間の休息時間は代謝性ストレスを高め、運動単位の動員に影響を及

ぼす可能性が示唆された。 

4.1 セット間の休息時間が筋酸素動態、血中乳酸濃度、MVC に与える影響 

本研究で、代謝性ストレスを変化させるために設定したセット間の休息時間の違いが、筋

酸素動態に及ぼす影響を確認するため、NIRS を用いて各セット間の休息時間における

Ramp 課題直前の Oxy-[Hb+Mb]、Deoxy-[Hb+Mb]、Total-[Hb+Mb]および StO₂の変化を
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評価した。その結果、セット間の休息時間やセット毎によって、筋酸素動態が異なることが

明らかになった(図 4)。 

Oxy-[Hb+Mb]は、2 セット目開始直前の NIRS2 において 30 秒休息が 120 秒休息より低

く(図 4)、短いセット間の休息時間では筋内の酸素供給が十分に回復しないことが示唆され

た。一方で、いずれのセット間の休息時間においても Oxy-[Hb+Mb]は NIRS1 から NIRS3

にかけて増加しており、これは繰り返しの収縮による血管拡張や筋収縮に伴う機能的充血

によって活動筋への血流が増加し、酸素供給が増加したと考えられる[39]。StO₂も同様に、

30 秒休息は 60 秒および 120 秒休息と比較して低かった(図 4)。活動筋の酸素飽和度は、酸

素供給と需要のバランスを示す指標であり、StO₂の減少は酸素消費量が酸素供給量を上回

っていることを示す[40]。そのため、30 秒休息では相対的に酸素不足の状態で次のセット

を開始していた可能性がある。Deoxy-[Hb+Mb]は、30 秒休息ではセットを通じて高い値が

続いた一方、60 秒および 120 秒休息ではセットを重ねるごとに低下した(図 4)。Deoxy-

[Hb+Mb]の上昇は、筋代謝と血流の両方に影響される酸素抽出の増加を反映し[41]、酸素

消費の増加や酸素供給の低下によって生じる。30 秒休息では代謝産物が十分に除去されず、

酸素供給が相対的に追いつかない状態で次のセットを開始した結果、代謝性ストレスの高

い状態が持続したと考えられる。一方、60 秒および 120 秒休息での Deoxy-[Hb+Mb]の低

下は、酸素供給と代謝産物の除去が進んだ状態で各セットを開始できたと考えられる。

Total-[Hb+Mb]はセット間の休息時間にかかわらず、セットを重ねるごとに増加した(図 4)。
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この増加は機能的充血による血流量の増加を反映しており[39]、セットが進むにつれて活動

筋への血液量が全体として増加したと考えられる。ただし、Total-[Hb+Mb]が増加しても

StO₂が低値であったことは、酸素供給が需要を下回っていたと考えられる。よって本研究で

は、セット間の休息時間は筋内の酸素動態に影響し、30 秒休息では酸素供給が不十分な代

謝性ストレスが高い状態で次のセットを開始し、60 秒および 120 秒休息では酸素供給が十

分な代謝性ストレスが相対的に低い状態で次のセットを開始していたと考えられる。 

血中乳酸濃度は、すべてのセット間の休息時間において PRE と比較して POST0 および

POST5 に有意に上昇したが、条件間には有意な影響がなかった(表 3)。このことから、強

度および反復回数を一致させた場合、本研究で設定した範囲内のセット間の休息時間の違

いは、血中乳酸濃度には影響を与えない可能性がある。短いセット間の休息時間により、筋

内の酸素供給が不十分になると、酸化的代謝が低下して解糖系への依存が高まるため、血中

乳酸濃度の上昇が大きくなる可能性が考えられる。しかし、本研究ではセット間の休息時間

による影響は見られなかった。これは、血中乳酸濃度が活動筋のみで規定されるのではなく、

全身における乳酸の利用や除去など全身バランスによって決まるため[42,43]、活動筋の酸

素動態の差があっても血中乳酸値では相殺された可能性が考えられる。また、すべての条件

において MVC は PRE と比較して POST に有意に低下した一方で、条件間で有意な影響が

なかった(表 2)。先行研究でも、総負荷量を一定にした条件下でセット間の休息時間を変化

させても、筋力トレーニング直後の最大随意筋力の低下が同程度となることが報告されて
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おり[44]、セット間の休息時間が必ずしも最終的な MVC 低下に寄与しない可能性が考えら

れる。一方、休息時間の違いによって反復回数が増えることで総負荷量が増加すると、MVC

低下が大きくなることも報告されている[45]。そのため、本研究でセット間の休息時間によ

って有意な影響がなかったことは、条件間で総負荷量を統一したことで、筋力トレーニング

直後の MVC の低下が同程度になったと考えられる。 

4.2 セット間の休息時間が運動単位活動全体に与える影響 

本研究では、参加者毎の平均値の運動単位の動員閾値および発火頻度に対して、セット間

の休息時間による違いが見られなかった(図 5)。一方で、セット毎に運動単位活動の変化が

あることが明らかになった(図 5)。 

Ramp1 から Ramp3 の比較では、Ramp2 で動員閾値が上昇し、発火頻度が低下した。こ

れは、運動初期には活動後増強（post-activation potentiation: PAP）に伴う筋収縮効率の向

上により、同一の力を発揮するために必要な神経入力が一時的に減少し、その結果として動

員閾値の上昇が生じた可能性を示している。PAP は強い随意収縮後に筋線維のカルシウム

感受性が一時的に高まることで、より大きな張力が得られる現象とされている[46]。この収

縮効率の向上は、同一の力を発揮するために必要な中枢からの運動ドライブを低下させ、運

動単位の動員閾値の上昇や発火頻度の低下として現れることが先行研究で報告されている

[47]。一方、Ramp3 では発火頻度が増加したことは(図 5)、PAP による収縮効率の向上よ

りも、興奮収縮連関の低下や代謝産物の蓄積、膜興奮性および脊髄運動ニューロン興奮性の
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低下といった疲労要因[48,49]が優位となったと考えられる。その結果、低下した筋線維の

張力を補償するために発火頻度が増加したと考えられる[50]。トレーニング全体の変化をみ

るために比較した Ramp1 と Ramp4 では、動員閾値は低下し、発火頻度は増加した(図 6)。

先行研究でも、最大下の収縮を疲労困憊まで反復して行うと、運動単位の動員閾値が低下す

ることや発火頻度が増加することが報告されており、本研究でも筋力トレーニングによる

筋の疲労により、動員閾値の低下から推察される運動単位の追加動員や、発火頻度の増加が

起きたと考えられる[50]。Ramp4 における発火頻度は、120 秒休息で 30 秒および 60 秒休

息と比較して有意に増加した(図 6)。短いセット間の休息時間は代謝性ストレスが相対的に

増加しやすいことが報告されている[51,52]。代謝性ストレスによって活性化されるグルー

プⅢ･Ⅳ筋求心性線維からのフィードバックは、運動ニューロン出力を抑制し、運動単位の

発火を抑制することが報告されている[53]。そのため、120 秒休息では代謝性ストレスによ

る抑制が相対的に軽減され、より高い頻度で発火できた可能性が考えられる。 

ARV は、セット間の休息時間による違いはなかったが、Ramp2 から Ramp3 にかけて増

加する傾向があり、Ramp1 から Ramp4 では ARV が有意に増加した(表 4)。ARV の増加は、

疲労の進行に伴い運動単位の追加的動員や発火頻度の上昇が生じ、筋全体としての電気的

活動が増大したことを反映していると考えられる。先行研究でも、筋疲労に伴い表面筋電図

の振幅が増大することが報告されており[54]、本研究の結果はこれと一致する。ARV には

セット間の休息時間の違いによる差がなかったことから、セット間の休息時間の違いは筋
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全体の活動に大きな影響がなかったと考えられる。一方で、ARV は筋全体の電気的な活動

の総和を表す指標であり、個々の運動単位レベルでの動員閾値や発火頻度の変化が相殺さ

れやすい[28]。そのため、本研究ではセット間の休息時間の違いによって生じた運動単位毎

の変化を、ARV のみでは十分に検出できなかった可能性がある。 

4.3 疲労要因の時間特性と本研究プロトコル 

筋疲労は、末梢性疲労と中枢性疲労に分けられる。末梢性疲労には、興奮収縮連関の低下、

代謝産物の蓄積、膜興奮性の低下などがあり、中枢性疲労には、随意収縮力の低下、代謝産

物の蓄積などによるグループ III・IV 求心性線維の活動増大に伴う抑制性入力の増加、脊髄

運動ニューロンの興奮性低下などがある[55]。一方で疲労とは逆に、短時間の高強度収縮後

には PAP といった活動後増強による一過性の筋出力の増大が生じることも知られている

[56]。先行研究によると、筋力トレーニングのような疲労を伴う収縮課題後、興奮収縮連関

の低下は数時間持続し[55]、膜興奮性の変化は 5 分程度持続すると報告されている[57]。そ

のため、これらの要因は、本研究のいずれのセット間の休息時間でも影響していたと考えら

れる。これらと比較して、代謝産物の蓄積や血流の再灌流は、より短い時間で起こることが

知られている。先行研究では、筋力トレーニング後に StO2 がベースラインの約 75%まで回

復するのに 30〜40 秒程度を要し、完全な回復にはより長い時間がかかることが示されてい

る[58]。このことから、本研究のプロトコルにおいては 30 秒休息では酸素供給が不十分で

代謝性ストレスが高い状態であり、120 秒休息では酸素供給が十分で代謝性ストレスが低い
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状態であったと考えられる。グループⅢ･Ⅳ求心性線維の活動は、筋内に蓄積した代謝産物

によって増加し、中枢神経系に抑制性フィードバックを送ることが報告されている[59]。し

たがって、本研究の 30 秒休息では代謝産物の蓄積により求心性入力が相対的に高くなり、

大脳皮質や脊髄レベルでの運動ニューロンに抑制的に作用した可能性がある。一方、120 秒

休息では代謝性ストレスが弱まったことで、これらの抑制が弱まり、より高い頻度で発火で

きた可能性がある。随意収縮力の低下は、運動様式や研究間の違いはあるものの、筋力トレ

ーニングのような短時間の収縮では、2 分以内に回復することが報告されている[55]。また

先行研究では、脊髄運動ニューロンの興奮性を反映する H 反射が、随意収縮後に抑制され、

その抑制の持続時間は個人差があり、10 秒から 1 分程度で消失する場合がある一方で、2〜

3 分持続することも報告されている[60]。これらのことから本研究では、30 秒および 60 秒

休息では中枢性疲労や脊髄運動ニューロンの興奮性低下が十分に回復していない状態で次

のセットを行っていた一方、120 秒休息では相対的に回復した状態で行っていた可能性が考

えられる。一方、PAP は高強度の収縮直後に最大となり、30 秒程度の半減期をもって急速

に減衰し、数分以内にほぼ消失する短時間の現象である[61]。また、高強度の収縮後は PAP

と疲労が生じ、増強効果は両者のバランスによって決まるため、疲労が大きくなると PAP

は相対的に小さくなることが示されている[62]。したがって、本研究の 30 秒、60 秒、120

秒休息のいずれのセット間の休息時間でも、各セット開始時に PAP の影響が残っていた可

能性があるが、セットを重ねるにつれて興奮収縮連関や膜興奮性の低下、脊髄運動ニューロ
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ン興奮性の低下といった疲労要因[48]が、PAP による収縮効率の向上よりも上回っていた

と考えられる。 

4.4 運動単位の動員閾値依存的な変化 

一般に、動員閾値の低い運動単位は遅筋線維、動員閾値の高い運動単位は速筋線維を支配

していると考えられているが、本研究では筋線維タイプを直接同定してしないため、動員閾

値に基づいて考察する。 

本研究では運動単位の動員閾値に依存して、セット間の休息時間および Ramp1 に対する

各 Ramp における動員閾値の変化量が異なることが明らかになった。Ramp1 から Ramp3

の比較では、動員閾値 20–40%MVC の運動単位の動員閾値が Ramp2 で上昇した(図 7)。こ

の結果から、Ramp2 では同一の相対強度において運動単位の動員が起こりにくくなった可

能性が推察される。一方、動員閾値 40%MVC 以上の運動単位の動員閾値は、Ramp2 にお

いて Ramp1 と比較して上昇したが、Ramp3 では Ramp1 よりも低下した(図 7)。また、

Ramp1 と Ramp4 の比較でも、動員閾値 0–20%MVC の運動単位は Ramp4 で動員閾値が上

昇した(図 8)。さらに、セット間の休息時間に着目すると、動員閾値 20–40%MVC の運動

単位では、Ramp1 から Ramp4 にかけて、60 秒休息で動員閾値の上昇がみられ、動員閾値

40%MVC 以上の運動単位では 120 秒休息でのみ動員閾値が低下した(図 8)。これらのこと

から、動員閾値の低い運動単位と動員閾値の高い運動単位では動員閾値毎に異なる変化を

することが示唆された。これらの動員閾値依存的な変化は、疲労時の運動単位の動員パター
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ンを報告した先行研究[63]と一致する。この研究では、第一背側骨間筋で、50%MVC で等

尺性収縮を反復して実施し、疲労に伴う運動単位活動を記録した。その結果、動員閾値の低

い運動単位（<25%MVC）は動員閾値が変化しないまたは上昇する一方、動員閾値の高い運

動単位(>25%MVC)では動員閾値が低下するというように、疲労による動員閾値の変化が閾

値によって異なることや、一部の動員閾値の高い運動単位の活動が途中で消失することが

報告されている。これは、疲労時の代謝性ストレスに起因するグループⅢ･Ⅳ求心性線維を

介した抑制が、動員閾値の低い運動単位と動員閾値の高い運動単位で異なる影響を及ぼし、

特に動員閾値の高い運動単位は抑制の影響を受けやすい可能性を示唆している。 

さらに、Ramp1 の動員閾値と各 Ramp における動員閾値の変化量の相関を検討した結果、

30 秒休息では Ramp1 から Ramp2 の変化量との間に正の相関があり、動員閾値の高い運動

単位ほど Ramp2 で動員されにくくなる傾向が示された(図 11)。短いセット間の休息時間で

は代謝産物の蓄積に起因するグループ III・IV 求心性線維の活性が、中枢神経系の抑制に繋

がった可能性が考えられる[18]。本研究における 30 秒休息では、このような代謝性ストレ

スに起因する抑制性フィードバックにより、とくに動員閾値の高い運動単位の動員が抑制

された可能性を示唆する。一方、60 秒および 120 秒休息では、Ramp1 から Ramp3 および

Ramp4 の変化量において負の相関があり、動員閾値の高い運動単位ほど動員閾値が低下し、

疲労に伴う筋出力低下を補うため、運動単位が追加的に動員される可能性が示唆された(図

11)。また、60 秒および 120 秒休息での Ramp1 から Ramp3 および Ramp1 から Ramp4 の



46 

 

変化量において、Ramp1 での動員閾値が低い運動単位で、動員閾値の変化量が正方向に位

置し、相対的に動員されにくくなる傾向がみられた(図 11)。サイズの原理から考えると、

動員閾値の低い運動単位が動員されにくくなる現象を解釈することは難しい。しかし、疲労

によって動員閾値が一様に変化するとは限らず、動員閾値の低い運動単位でも疲労によっ

て、動員閾値が上昇するものと低下するものがあることが報告されている[64]。さらに、先

行研究では疲労によって、動員閾値の高い運動単位の動員閾値は低下する一方で、動員閾値

の低い運動単位の動員閾値は変わらないまたは上昇することが示されており、PAP による

単収縮力の増加や筋の硬さなどの変化が、動員閾値を一時的に上昇させる可能性を示唆し

ている[63]。また、本研究の解析手法の影響も考慮する必要がある。本研究では Ramp1 か

ら同一波形として同定できた運動単位のみを解析対象としており、疲労に伴って途中で脱

動員した運動単位は解析には含まれていない。そのため、本研究の結果は追従可能であった

一部の運動単位に基づくものであり、運動単位全体の活動を完全には捉えられていない可

能性がある。 

発火頻度は Ramp1 から Ramp3 および Ramp1 から Ramp4 で動員閾値に依存せず増加し

た(図 9、10)。一方、発火頻度の変化量は、いずれのセット間の休息時間においても、Ramp1

の動員閾値との間に有意な相関はなかった(図 12)。発火頻度は、運動単位の動員閾値より

も、各運動に共通して加わる中枢からの神経入力の大きさに大きく影響を受けると考えら

れている[65]。また、疲労は発火頻度と動員閾値の関係を表す回帰直線の傾きや切片を変化
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させることが報告されており、これは動員閾値依存的な変化ではなく、全体の変化であると

考えられる[66]。そのため、本研究でも、疲労に伴う発火頻度の変化は、動員閾値依存的な

変化として見られなかったと考えられる。 

これらの結果から、30 秒の短いセット間の休息時間では代謝性ストレスが増加し、運動

単位の動員を抑制した可能性が示唆された。したがって、短いセット間の休息時間は代謝

性ストレスを増加させ、動員閾値の低下から推測される運動単位の追加動員の抑制という

点では、仮説が支持された。一方で、発火頻度の変化や MVC、血中乳酸濃度については

仮説通りの結果は得られなかった。特に、短いセット間の休息時間では、セットを重ねる

と動員閾値の高い運動単位で動員閾値の低下が起きず追加的な動員がないため筋出力を補

うために既存の運動単位の発火頻度が増加するという仮説は、30 秒休息の発火頻度が、60

秒および 120 秒休息と比較して増加しなかったことから、本研究の仮説と一致しなかっ

た。これは、代謝性ストレスに起因する抑制的な作用が、運動単位全体の発火頻度にも影

響を及ぼした可能性がある。セット間の休息時間の違いが運動単位の動員様式に影響を与

えることが明らかになったが、本研究では運動単位活動の全ては説明できず、今後さらな

る研究が必要である。 

4.5 実践的示唆 

本研究の結果から、運動単位の追加的な動員を狙う場合には、60 秒以上のセット間の休

息時間を用いたトレーニングが効果的である可能性が示唆された。一方、30 秒程度の短い



48 

 

セット間の休息時間は代謝性ストレスの増加を目的とする場合には効果的であることが明

らかになった。これらのことから、目的に応じて適切にセット間の休息時間を選択するこ

とで、筋力トレーニングを効果的に行うことができると考えられる。 

結論 

筋力トレーニングにおけるセット間の休息時間の違いは、運動単位活動および筋酸素動

態に影響を及ぼす。30 秒休息では筋酸素動態から示唆される代謝性ストレスが高い状態で、

動員閾値の高い運動単位において動員閾値の低下はみられなかった。一方、60 秒および 120

秒休息では代謝性ストレスが低く、動員閾値の高い運動単位の動員閾値が低下した。 
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