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The health benefits of regular exercise are well documented in a large number of reports. Moderate
exercise can result in greater health benefits than vigorous exercise, since intense activity may generate
free radicals. This is evidenced by increases in effects such as lipid peroxidation, glutathione oxidation,
and oxidative protein damage. It is also known that cytosolic enzyme activity in blood plasma tends
to increase after vigorous exercise. These can be regarded as an indirect sign of muscle cell damage.
During exercise, increased aerobic metabolism is a potential source of free radicals (oxidative stress)
in mitochondria. In muscle cells, mitochondria are one important source of reactive intermediates
that include superoxides, hydrogen peroxide , and possibly hydroxyl radicals. Unfortunately, because
research focusing on oxidative stress and antioxidants following exercise has up to now been narrow
in scope, the mechanism linking oxidative stress and antioxidants in muscle tissue during exercise, is
not fully understood. Knowledge of the mechanism of free radical formation during exercise will be
useful and may lead to the prevention of oxidative stress and damage associated with physical activity.
Recent progress in electronics has made it possible, using electron spin resonance (ESR) and a spin-
trapping technique, to determine and quantify the reactive oxygen species involved in chemical
reactions. Biological applications of ESR include detecting the production of free radicals and radical
scavenging activity in living specimens. This review paper provides a brief account of how exercise
leads to oxidative stress and the link with antioxidants, and suggests future paths of research.
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1. はじめに

「運動は健康に良い」ということで、老若男女

問わず心身の健康づくりを目的とした運動やス

ポーツが盛んに行われるようになってきている。

また、近年加速化する日本の少子高齢化社会は、

益々、国民の健康づくりへの関心を掻き立たせて

いるようにも感じられる。

適度な運動は生活習慣病をはじめとする様々な

疾患を予防し、生活の活動レベルや生活の質を向

上させる。これに対して、過度の運動は健康を損

なわせ、障害をもたらすことにより、身体を壊す

原因となることもある。さらには運動そのものが

身体に悪いと警告を発する人もいる。その理由の

一つとしてしばしば「活性酸素」が挙げられる。

ヒトをはじめとする多くの好気性生物は、酸素

を生命維持に必要不可欠なものとして進化してき

た。通常、酸素は体内に取り込まれた後、ミトコ

ンドリア内のエネルギー（ATP）産生系で利用さ

れる。しかしながら、酸素が生命維持に必要な

ATP産生に利用される過程において、数%の酸素

が活性酸素に変化してしまう。この活性酸素は大

気中に存在する安定な酸素と比べて反応性が非常

に高いため、生体内で過剰な状態になると、生体

組織の損傷を引き越す。酸素中毒による急性の硬

直性全身痙攣（ポールベール効果）や未熟児網膜

症、虚血－再灌流障害が注目されるまで、酸素の

毒性への認識は深くなかった。近年では、活性酸

素による組織の損傷は、癌、炎症、動脈硬化など

様々な疾患を発生・促進させると言われ、さらに

は、活性酸素傷害の蓄積が加齢に伴う老化現象の
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原因とする説もある（Fig. 1）7, 17, 20, 28)。

運動時には酸素摂取量が通常の10～15倍に達

し、活動筋組織への酸素流量は安静時の約100倍

に達する25)ことから、活性酸素の発生量は高ま

ると容易に想像できる。したがって、運動に伴っ

て発生した活性酸素によって生体組織が損傷され

やすくなると考えても間違いではないかもしれな

い。しかしながら、活性酸素発生量の増加と平行

して組織の損傷が増えるかというと、そうではな

い。それは、長い進化の過程において、生体は常

に発生する活性酸素を消去・不活性化し、組織へ

の傷害を最小限に抑える機構を獲得してきたため

である。活性酸素の生成系とこれに対する防御系

のバランスが崩れた場合、すなわち、防御系の許

容範囲を生成量が上回った場合に組織の損傷（い

わゆる酸化ストレス）が生じると解釈すべきであ

る。では、どのような状況で、あるいはどの程度

の運動によってこれらのバランスが崩れるのか？

このことは、運動の功罪を考える上で重要な研究

課題の一つであり、運動やスポーツを実施、ある

いは推奨している人々にとっても非常に気になる

話題である。本稿では運動と活性酸素についての

研究報告を中心に、加齢や運動の影響について解

説するとともに、今後の研究の方向性についても

概説したい。

2. 活性酸素の種類

分子内に不対電子をもって不安定な状態にある

ものをラジカルと総称し、その中でも酸素原子を

持つものを活性酸素（あるいは活性酸素種, reac-

tive oxygen species: ROS）と呼ぶ。ROSとは一般

的に、スーパーオキシド（O2･-）、過酸化水素

（H2O2）、ヒドロキシルラジカル（HO･）、一重

項酸素（1O2：1Δgと1Σg+を含む）の4種類を指

す。表1に主なROSを示した。ROSの反応によっ

て高度不飽和脂肪酸から生じるROO-、ROOHや食

細胞においてROSから作られる殺菌物質の次亜塩

素酸イオン（ClO-），クロロアミン（RNHCl）、

さらには情報伝達物質として注目を浴びている一

酸化窒素（NO）やNOとO2･-の反応によって生じ

るペルオキシ亜硝酸イオン（ONOO-）などの活性

窒素種もROSに含まれる。ROSは通常の酸素より

反応性が高いと述べたが、ROSによってそれぞれ

反応性が異なる（Table 1）。HO･の反応性は極め

て高いものの、その高い反応性故にその寿命は短

く、発生部位から離れた標的分子までは到達せず

に、発生箇所の組織を損傷させる。O2･-は、それ

自身の反応性は高くないので、直接的に脂質や核
酸などの生体内物質と反応することはあまりな

い。しかしながら、生体内で生じるROSの多くは

O2･-由来であるため、ROSのイニシエータとして

重要である。H2O2は反応性が低く、触媒がない

状態であれば、寿命はほぼ無限であるといえる。

Fig 1.　活性酸素種による生体組織の傷害
             体内に取り込まれた酸素の数%は活性酸素となる。生成した活性酸素は、抗酸化防御系によって消去・

不活性化されるか、もしくは生体の免疫作用の過程で利用される。組織内で活性酸素が過剰になると、
脂質、蛋白質、核酸などの生体組織が損傷を受け、疾病や発癌の原因となる。また、加齢に伴う老化現
象に、活性酸素による組織損傷の蓄積が関与しているという説もある。
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さらに、生体の膜透過性が高く、大きな拡散作用

を持つため、細胞外で発生しても細胞内に入り、

Fe2+やCu+と反応（フェントン反応）して反応性

の高いHO･を生じる。イニシエータであるO2･-の

ほとんどが速やかにH2O2に変換されるため、細

胞内の傷害をもたらす原因となると考えられる。

NOは、反応性の高い疎水性、揮発性のガスであ

る。これより大きな拡散作用を持つことから、血

管拡張作用をはじめとする生体内の多くの生理作

用において情報伝達物質として関与していると考

えられている。また、O2･-との反応により生じる

ONOO- は、反応性が非常に高く、細胞内組織傷

害を引き起こすといわれている。

3. 活性酸素の生成過程

日常生活においてもROSは常に発生している。

ここでは、各細胞小器官および細胞レベルでの

ROS生成過程を簡単に示す。

1） ミトコンドリア

ミトコンドリアは、細胞における酸素消費の

90%以上を占める器官である3)。酸素分子は、電

子伝達系の終末酵素において4電子還元されて水

になるが、この過程の複合体IのNADH-ユビキノ

ンオキシドレダクターゼと複合体IIIのユビキノー

ルシトクロムcオキシドレダクターゼのステップ

で1電子の逸脱がありO2･-が生じる。生成された

O2･- は、ミトコンドリア内膜に存在するMn-SOD

（スーパーオキシドジスムターゼ: SODの一つ）

により速やかにH2O2へ変換される。激運動時の

Table 1.　主な活性酸素種の種類と寿命

Table 1.を貼る

Fig 2. 活性酸素の生成部位と生成過程
ミトコンドリアでは電子伝達系、細胞質で
はキサンチンオキシダーゼ系、ミクロソーム
ではNADPH-シトクロムP450レダクターゼお
よびシトクロムP450系、白血球ではNADPH
オキシダーゼ系でスーパーオキシド（O2.-）
が生成される。
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ように組織内の酸素濃度が急激に増加し、消去系

以上にROS生成が過剰になった場合は、脂質膜
18)、マトリクス酵素16)およびミトコンドリア

DNA8)などが傷害を受ける可能性がある。

2） ミクロソーム

ミクロソームは小胞体を主として形質膜やゴル

ジ体などを含む器官である。ミクロソーム内の電

子伝達系では、NADPH-シトクロムP450レダク

ターゼおよびシトクロムP450のステップでO2･- が

生成される。膜外に放出されたO2･-は細胞質の抗

酸化防御系により不活性化されるものの、ミクロ

ソーム膜にはSODとGPxといった抗酸化酵素が存

在しないため、膜内のO2･-は鉄イオンと反応して

反応性の高いHO･を生じる可能性がある。

3） 細胞質

細胞質では、xanthine oxidaseによってO2･-もし

くはH2O2が生成される。xanthine oxidaseは、酸素

分子を電子受容体としてhypoxanthineやxanthineを

尿酸へ酸化させる酵素である。激運動時や虚血－

再灌流時には、基質であるヒポキサンチンと酵素

のxanthine oxidaseが増加して活性酸素の生成が高

まる27)。生じたROSは、細胞質内に豊富に存在す

る抗酸化酵素（Cu, Zn-SODやGPx）によって消去

される。

4） 白血球

好中球やマクロファージなどの炎症細胞や好酸

球が生体に侵入した微生物をROSによって食し、

殺す機能、すなわち、貪食/殺菌反応は生体防御

機構として非常に重要であるが、ROSは、微生物

だけではなく非特異的に反応してしまうため、場

合によっては組織に対して損傷を与える可能性が

ある。運動はNADPHオキシダーゼ系からのROS

生成を増大させるため、炎症部位を中心とした組

織の傷害を引き起こす可能性がある。

4. 活性酸素を消去する機構

前段のように、生体内ではROSが常に発生して

いるにも関わらず、人間は何十年も生き続けるこ

とができる。これは、生体内に巧妙な抗酸化機構

を備えているためである。Fig. 3に主要なROS生

成系と抗酸化機構を示した。抗酸化機構において

重要なのは、組織傷害性を持つ極めて反応性の高

いROS（HO･, RO･など）の生成を防ぐことであ

る。HO･、RO･などのイニシエータであるO2-は、

SODによりH2O2に変換され、次いでグルタチオ

ンペルオキシダーゼ（GPx）もしくはカタラーゼ

（CAT）のような抗酸化酵素によってH2OやO2に

無毒化される。それでもなおROSが無毒化されな

Fig 3. 活性酸素の生成と抗酸化防御機構
生成された活性酸素は、生体内の種々の抗酸化酵素もしくは抗酸化物質によって消去される。
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い場合には、グルタチオン（GSH）、ビタミン

C、ビタミンEなどといった抗酸化物質が、ROS

を捕捉する。これらの防御過程にも関わらず、生

体分子が損傷を受けた場合、続く被害を最小限に

くい止めるような抗酸化物質が作用する。例え

ば、細胞膜の脂質が酸化的損傷を受けて生成する

脂質ヒドロペルオキシド（LOOH）は、さらに活

性の高い脂質アルコキシラジカル（LO･)や脂質ペ

ルオキシラジカル（LOO･)となる可能性がある。

生体はこのような場合、酵素（ホスホリパーゼ

A2）でこれを切り離し、膜の損傷の広がりを防ぐ

一方で、種々の抗酸化酵素でLOOHを無毒化す

る。このように、連続して起こるラジカル反応を

抑止したり、損傷部位の修復、再生に関わる物質

も広義の抗酸化機構といえる。このように、生体

内には連続的に生成されるROSに対して何重もの

抗酸化機構が作用し、ROSによる組織傷害は最小

限に抑えられている。さらに、ROSの生成量に応

じて必要な量、必要な時間，必要な場所にだけ抗

酸化物質/酵素を作用させるように巧みなコント

ロールがなされている。

5. 加齢に伴う活性酸素発生と消去機構の変化

加齢に伴う生体機能の低下、いわゆる老化現象

が、長年にわたるROSの生成とそれによる生体傷

害の蓄積によって引き起こされるという「ROSの

老化原因説」を発端として、老化とROSの関係に

注目した研究が多くなされてきた。哺乳類におい

て、ミトコンドリアでのO2･-生成速度が高いほど

種の最長寿命が長い13)、SOD活性が高いほど最長

寿命が長い29)、DNAの酸化修飾物である8-OHdG

がラットの加齢に伴って増加する7)などの結果を

みると、老化とROSの間には、何らかの生物学的

関係がありそうである。しかしながら、ROSの生

成や傷害の蓄積がどのようなメカニズムで生体の

加齢変化に影響を与えているかについては、未だ

明らかになっていない。そこでここでは、ROSの

生成や組織の損傷が加齢によってどのように変化

するのかについてまとめた。

この酸化ストレスマーカーと加齢の関係を示し

た研究の多くは、加齢によって酸化ストレスが増

大することを報告している。ヒト全杯由来の培養

細胞28)、ラットの臓器17)、ヒト血清20)におい

て、加齢（あるいは培養期間）に伴って過酸化脂

質が増加する。その他、ラットの肝、腎、小腸な

どの臓器中において、8-OHdG（酸化的DNA損傷

の指標）が、加齢によって増加することも報告さ

れている7)。抗酸化系の加齢による変化は、必ず

しも一様でなく、抗酸化物質の種類や各臓器に

よって異なる。ラット臓器の抗酸化酵素の加齢変

化をFig. 4 に示した11)。酸素消費の最も多い骨格

筋では、加齢に伴いタンパク量が低下したのに対

して、全ての抗酸化酵素活性が増加した。さら

に、細胞内の過酸化脂質も増加する10)ことか

ら、骨格筋細胞内では加齢とともにROSの産生が

高まる可能性が示唆されている。心臓において

は、細胞質内に局在する抗酸化酵素（Cu,Zn-

Fig 4. ラットの（A）心臓、（B）骨格筋におけ
る抗酸化酵素活性の加齢変化（Ji e t  a l .
1993）
臓器によって異なるものの、ラットの加齢
に伴い抗酸化酵素活性は低下する傾向に
あった。■：Cu, Zn-SOD（細胞質内），
□：Mn-SOD（ミトコンドリア内），◆：
カタラーゼ，▲：細胞質GPx，△：ミトコ
ンドリアGPx，▽：グルタチオンレダク
ターゼ，▼：グルタチオン S-トランスフェ
ラーゼ（細胞質内），◇：グルコース 6-リ
ン酸脱水素酵素，●：組織タンパク量，
○：ミトコンドリアタンパク量
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SOD, cytosolic GPx, GSH-S-transferase）活性は全

て加齢とともに低下したものの、ミトコンドリア

内に局在する抗酸化酵素（Mn-SOD, Mt-GPx）活

性は増加した（Fig. 4）。これはミトコンドリア

の酸化能力が低下したことによる適応であると考

えられる。一般的に、加齢に伴いタンパク質の代

謝や細胞新生能力が低下し、次いで抗酸化酵素活

性も低下すると考えられる。したがって、加齢に

よってROSの生成が抗酸化防御能を上回り、組織

での酸化ストレスが増大すると思われる。

6. 活性酸素と運動の関係

運動時には組織への酸素流量が安静時の約100

倍に達する26)。ROSの直接測定が可能な電子ス

ピン共鳴法（ESR）を用いて運動直後のラット骨

格筋組織における活性酸素シグナルを観察したと

ころ、シグナルの増加が確認された（Fig. 5）4)こ

とから、確かに運動を行うことによって、ROSが

安静時以上に生成されていることが確認されてい

る。また、Jacksonら9)は、ラットの下肢筋に電気

刺激を加え、筋収縮させたところ、ROSのシグナ

ルが70%増大したことを報告した。では、どのよ

うな運動が活性酸素生成あるいは酸化ストレスを

増大させるのだろうか。さらに、これに対する防

御機構はどう変化するのであろうか。運動の種

類、強度を考慮してレビューする。

1）運動の種類

Marazaticoら15)は、一過性の持久的運動および

スプリント後に生じる酸化ストレスと抗酸化能力

について検討した。よく鍛練された長距離ラン

ナーにハーフマラソンを行わせ、その後の血漿

MDA（マロンジアルデヒド: 過酸化脂質の一種）

を測定したところ、安静時と比較して運動直後に

増加し、運動6時間後には安静レベルに戻り、24

～48時間後には有意に低下した。さらに、抗酸化

能力については、運動直後にSODが27%増加し、

CATは運動24～48時間後に増加し、GPxは変化し

なかった。これに対して、短距離スプリンターに

150 mスプリント走を6セット実施させたところ、

安静時に比べて運動6時間後にMDAが増加し、12

～48時間後まで増加し続けた。SODとGPxは運動

直後に30%増加したが、CATの変化は認められな

かった15)。これらの結果は、運動の種類によって

ROSの発生度とその影響度が異なることを示唆し

ている。

また、筋力トレーニングや下り坂歩行（走行）

時などでの伸張性筋収縮は、筋の微細構造の損傷

を引き起こし易い12)。伸張性筋収縮運動の数日後

にCK活性がピークに達し、また、マクロファー

ジの浸潤を伴った筋線維の変性が組織学的に観察

される12)。このような炎症細胞の働きの強まり

は、ROSの生成や酸化ストレスを促進させる。

2）運動強度

酸化ストレスには、運動の強度が強く影響を及

ぼすと考えられている。運動強度に依存してROS

の生成および酸化ストレスが増大することが示唆

されている。非鍛錬男性に最大負荷運動および、

最大下負荷運動（有酸素性閾値（AeT）と無酸素

性閾値（AnaeT））を30分間行わせたところ、運

動強度に依存して（AnaeT>max>AeT）、運動後

にGSSG/TGSH比（酸化ストレスの指標）が高

まった（Fig. 6）25)。漸増負荷運動中に酸化ストレ

スマーカーである呼気中のエタンを連続的に測定

した実験では、乳酸閾値強度で呼気中のエタンが

上昇し、さらにVO2max強度で上昇した。回復5分

後も安静時レベルより高い値にあった14)。また、

Satoら24)は、ヒト好中球におけるROS生成（OCl-）
A

と運動強度の関係を検討した。50%VO2max強度

Fig 5. 疲労困憊運動後のラット骨格筋と肝臓にお
けるESRシグナル（Davies et al. 1982）
一過性の持久性疲労困憊運動により、ラッ
トの骨格筋（右図）と肝臓（左図）における
フリーラジカルのESRシグナルが増大した。
灰色が安静時、斜線が運動後を表している。
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90分間の運動ではOCl-生成が認められなかった
A

が、55%VO2max強度90分間の運動においては運動

終了直後から3時間後まで有意な上昇を示したこ

と24)から、好中球では運動強度に依存してROS産

生が顕在化することが推測される。

のトレーニング時間に比例してSOD活性が高く

なったが、運動強度への依存性は観察されなかっ

た22, 23)。高強度の有酸素トレーニングの継続に

より、安静時のMDAとSOD、GPx, CATといった

抗酸化酵素活性がコントロールに比して高くなる

ことが報告されている。スプリントトレーニング

では、安静時のMDAおよび SOD、GPxが高くな

る15)。しかしながら、CATレベルは一般人や有酸

素トレーニングを行っている人と比べて低く15)、

酸化ストレスにさらされやすいかも知れない。ト

レーニングは、その強度、頻度、時間などによっ

て生体内のDNA損傷を促進させたり、抑制した

りする。よく鍛練された長距離ランナーに、漸増

負荷トレッドミルランニングを疲労困憊まで実施

させたところ、運動直後のMDA値に変化はな

かったが、白血球のDNA損傷程度は増加した。

しかしながら、鍛練者においては、運動後の白血

球DNA損傷の増加率が低いことが報告されてい

る19)。また、30日間の軍隊訓練（8～10時間/日）

終了後における尿中の8-OHGua（DNAの酸化的

損傷指標）排泄量が有意に増加したとの報告もあ

る21)。さらに、動物実験では、臓器（肝、肺、

心臓）の8-OHGua量は、強制運動を行わせると臓

器（肝、肺、心臓）の8-OHGua量が高くなり、自

発運動では低いという結果が報告されている

Fig 6. 運動強度と酸化ストレスの関係（Sen et al. 1994）
酸化ストレスの指標である血漿過酸化脂質
（TBAR S）および酸化型グルタチオン
（GSSG）と総グルタチオン（TGSH）の比
（GSSG/ TGSH）は、安静時レベル（白抜）
に比べて、各強度の運動2分後（斜線）に増
加し、運動24時間後（黒塗）で安静時レベル
に回復した。GSSG/ TGSH比に関しては、運
動強度（有酸素性閾値（AeT）＞最大負荷
（Max）＞無酸素性閾値（AnaeT））に依存
して運動2分後の酸化ストレスが高まる傾向
にあった。

7. 活性酸素生成量と消去系に対する運動トレーニ

ングの影響

トレーニングがラットのヒラメ筋におけるSOD

活性に及ぼす影響をFig. 7に示した。一日当たり

Fig 7. トレーニング時間および強度とSOD活性の
関係（Powers et al. 1994）
種々の運動時間（0、30、60、90分/日）と運
動強度（55%、65%、75%VO2max）で、そ
れぞれ10週間トレーニングさせたラットの
骨格筋（soleus）中のSOD活性を比較する
と、運動強度よりもトレーニング時間に依存
してSOD活性が高くなった。

･

75% VO2max
65% VO2max
55% VO2max

■
▲
●

･
･
･
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（Fig. 8）2)。我々の研究室でもミトコンドリア

DNAの変異が自発走では生じないことを確認し

ている（未発表データ）。これらのことは、個々

に応じた適度な運動を自発的に行うことは、生体

に悪影響をを及ぼさない可能性がある。

8. 活性酸素（酸化ストレス）に関するアプローチ

活性酸素生成系が消去系を上回り、バランスが

崩れた状態を酸化ストレスという。ROSを研究す

る上で、ROSそのものを直接、観察し、それを定

量化することは多くの研究者が望んでいることと

思う。

現在、ROSを検出する方法と言えば、ESRの他

ならない。ただし、物質のラジカルを検出する装

置として利用されてきたESRと言えども、生体内

で発生しているROSをリアルタイムに観察するこ

とは、未だに開発段階である。その困難さの為、

多くの研究は、過酸化脂質、xanthine oxidase、8-

OHdG、SOD、GSH（酸化/還元型）などの間接的

な酸化ストレスの指標を測定する方法をとり、酸

化ストレス状態を推測している。したがって、運

動を行うことで発生するROSが、生体に悪影響を

及ぼしているのか否かについての直接的な証拠は

ない。

ラジカルを検出する方法としては、スピント

ラップ剤の利用が考えられる。スピントラップ剤

Fig 8. 自発的活動と酸化的DNA損傷（Asami et al.
1998）
ラットを自発的に運動させる群（白抜
き）、強制的に運動させる群（斜線）、コ
ントロール群（黒塗り）に分け、5週間後の
各臓器における8-OhdG（DNAの損傷程度を
示す指標）レベルを調べたところ、強制運
動群に比べ自発的運動群の8-OhdGレベルが
有意に低かった。

は、短寿命のラジカルを一時的に捕まえ、化合物

化して、その寿命を延長させるものである。

ESRとスピントラップ剤の併用5, 6)によって、

以下の利点が得られる。

・サンプルが微量

・ラジカルの選択性や定量性がある

・検体の色（分光光度）に左右されない

我々の研究室では、これらの優れた点を利用し

て、検体（特に筋）のラジカル消去活性（radical

scavenging activity）を定量測定しようと考えてい

る。

Fig. 9は、xanthine oxidaseによってhypoxanthine

がxanthine、さらに尿酸へ酸化される際に生じる

O2･-をDMPO（5, 5-Diemtyl-1-Pyrroline-N-Oxide）
1)でスピンとラップしたときの（DMPO-OOHの）

ESRスペクトルである。さらに、異なる濃度の

SODを試薬内に入れ、DMPOとSODの競争反応を

起こさせると、SODの濃度が高いほど、DMPO-

OOHのシグナル強度が小さくなることを示して

いる（すなわち、SODによってO2･-が消去された

事を意味する）。

この手法は、直接的に生体内のラジカルを検出

したり、あるいはその減衰量（消去量）を測定す

るものではないけれども、生体に備えている活性

酸素耐性に関わる生理的パラメータとして注目し

たい。また、これまでに報告されているような、

生化学的な分析データをESRによるradical scav-

enging activityの説明因子にしながら、抗酸化機構

の段階的な研究が可能になると考えている。

9. これまでの研究の限界と今後

Lancet誌30)に掲載された疫学調査の結果は、運

動習慣がヒトの寿命に積極的に関わる可能性を示

唆している（Fig. 10）。運動は間違いなく、健康

増進に貢献してくれるのである。しかしながら、

運動を行う上でROSの発生は避けられない。ROS

とうまくつきあう策が必要なのである。

これまでに紹介したように、これまでの多くの

研究では、ROSによる酸化物（副産物）を測定す

ることによって、間接的に生体の酸化ストレスの

状況を推定するに過ぎなかった。特にヒトの場合

においては、ROSの発生源である筋組織の分析報

告は少ないため、運動に伴って発生するROSが生

体に悪影響を及ぼしているのか否かについての明

確な回答はできていない。また、運動の強度、時
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Fig 9. 電子スピン共鳴法（ESR）とスピンとラップ剤（DMPO）によるラジカル消去活性の評価（増田, 未発
表資料）
Xanthine oxidaseによってhypoxanthineからxanthine へ酸化する際に発生したO2

･-をDMPO（5, 5-Diemtyl-
1-Pyrroline-N-Oxide）でスピンとラップし、異なる濃度のsuper oxide dismtase（SOD）でラジカルを消去
させたスペクトル（上）と検量線化した図（右）。SODの濃度が高いほど、DMPOでAdduct（DMPO-
OOH）されたラジカルのシグナル強度が小さくる。

Fig 10.　寿命に及ぼす運動習慣の影響（Wannamethee et al. 1998）
　　　   中程度以上の運動を継続している人の死亡率は運動習慣の無い人よりも低い。
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間、様式などの諸条件を規定している研究結果は

極めて少ない。したがって、今後は運動と酸化ス

トレス、そして、酸化ストレスと抗酸化システム

の関係の直接的な証拠を見い出すことが必要であ

り、その為の手法の開発やマーカーの特定など、

クリアして行かなければならない課題が多く残さ

れているように思える。我々の研究室では、ESR

を用いてradical scavenging activityを測定すること

を一つの手がかりとして、ROS耐性を向上させる

運動様式や運動プログラム作成の一助となる研究

を進めていきたいと考えている。
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