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フルマラソン走行中の血糖変動がパフォーマンスに与える影響 

～パフォーマンス向上のためのレースペース予測～ 

 

中村和照 1)，仙石泰雄 2)，緒形ひとみ 3)，宮下政司 1) 

Ⅰ．要約 

本研究は運動中の血糖変動に強度と時間が与える影響に着目し，長時間運動中の血糖変動

から， 1）パフォーマンスを向上させるためのレースペース，2) フルマラソン走行中の血糖変動が

競技パフォーマンスに与える影響，について検討を行なうことを目的とし，課題 1～3 の研究を実

施した． 

研究課題 1. 漸増負荷テスト中の血糖変動とフルマラソンの走速度について 

研究課題 1 では，マラソンレースの 5～10 日前に漸増負荷テストを実施し，漸増負荷テスト中の

血糖値と血中乳酸値の変動とマラソンのパフォーマンスとの関係性について検討した．血中乳酸

値には，全ての被験者に運動強度に対する閾値（乳酸性作業閾値，Lactate threshold；LT）が

認められた．一方，血糖値の上昇閾値（血糖上昇閾値，Glucose threshold；GT）は，被験者 7

名中マラソンレースを 3 時間未満で完走した 3 名のみに認められた． 

研究課題 2  運動時間が漸増負荷テスト中の血糖変動に与える影響 

 研究課題 2 では，8 分の休憩をはさみ漸増負荷テストを 2 セット繰り返し行ない，セット間の血糖

値と血中乳酸値の変動の違いについて検討した．LT の走速度はエネルギー基質の利用が変化

してもその運動強度は変化しなかったが，GT の運動強度はエネルギー基質の利用の変化によっ

て，その運動強度も変化した． 

研究課題 3  長時間運動中の血糖変動が運動効率に与える影響について 

 研究課題 3 では，65 %V
．
O2max の自転車運動を疲労困憊に至るまで行ない，血糖変動と運動

効率の関係性について検討した．運動中の血糖値の低下は Gross Efficiency の低下や酸素摂

取量の亢進を反映することが明らかとなった． 

 

以上の結果より，漸増負荷テスト中に出現する運動強度に対する血糖値の閾値（血糖上昇閾

値，Glucose threshold；GT）は，乳酸性作業閾値（乳酸性作業閾値，Lactate threshold；LT）

とは異なり，競技レベルが高いランナーにのみ現れる運動強度であることが示唆され，LT と同時

に評価することで，各個人により適したレースペースを予測できる可能性が示唆された．  

 
1) 筑波大学大学院人間総合科学研究科 
2) 平成国際大学スポーツ科学研究所 
3) 東京大学大学院教育学研究科 日本学術振興会 特別研究員 
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Ⅱ．緒言 

1.マラソンレース中のエネルギー代謝 

 マラソン競技は，42.195 km の距離を 2 時間以上かけて走破する競技である．この時の走速度

は，トップ選手になると最大酸素摂取量（V
．
O2max）の 80 %を超える走速度に達し（Coyle et al. 

2007），走行中のエネルギー基質の大部分は炭水化物となる（O'Brien et al. 1993）．このため，

トップ選手においてもレース後半の 30 km 以降に急激な走速度の低下が生じることがあり，「30 

km の壁」と呼ばれている（Coyle.  2007）． 

マラソンなどの長時間の運動は，運動に必要なエネルギー需要量の大部分は有気的な代謝に

よって供給されている（Gastin et al. 2001）．有気的代謝は，体内に蓄えられたグリコーゲンと脂

肪を酸化しながら必要なエネルギーを供給しているが（van Loon et al. 2001，O’Brien et al. 

1993），80 % V
．
O2max 以上の運動においては脂質酸化量が急激に減少し，エネルギー基質の

大部分は炭水化物となる（Achten et al. 2002，Romijn et al, 1993）．運動時間が 2 時間を超え

るマラソン競技では，貯蔵グリコーゲンの低下に伴い（O’Brien et al. 1993），血糖値も低下し，運

動強度を維持するのが困難となる（Coyle et al. 1995）．マラソン競技の「30 km の壁」は，このグ

リコーゲンの低下が大きく影響していると考えられている（Bruke et al. 2007）． 

運動中は筋肉のグリコーゲン分解だけではなく，筋肉における血液中のグルコースの取り込み

が増加することが知られている．中強度運動においては筋肉のエネルギー需要量の 15～30 ％

が血液中のグルコースになり，高強度運動においては 40 ％近くまで増加することが報告されて

いる（Wahren et al. 1971）．運動中の血糖値は筋肉のグルコース需要量と肝臓からのグルコー

ス供給量によって，一定の範囲で調整が行なわれているが，肝臓に貯蔵されているグリコーゲン

は 100 g 程度であり（Costill et al. 1988），長時間運動中のエネルギー供給源としては限界があ

る． 
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このため，長時間運動中においてはグリコーゲン貯蔵量の減少を抑制し，炭水化物酸化量を

維持するためにエネルギー補給を行なうことが推奨されている（Bruke et al. 2007）．マラソンなど

の長時間の運動中に水だけを摂取した時に比べ，5 %程度の炭水化物が含まれた飲料を摂取

することによって，血糖値は一定に保たれ，運動強度も維持できることが報告されている

（Langhans et al. 1992，Cade et al. 1992）．一方，Couture ら（2002）は， 69 %V
．
O2max の

運動強度で120分間のランニングを行なった時に，グルコースを摂取した場合には肝臓や筋肉の

グリコーゲンの消費は抑制され，走行中の血糖値も上昇するが，プラセボを摂取した場合にも血

糖値の低下は認められず，120 分間は運動強度を維持できたと報告している．また，Tsintzas ら

（1993，1995）は 30 km のロードレース（Tsintzas et al. 1993）やトレッドミル上でフルマラソンの

距離を走行させた時（Tsintzas et al. 1995）に，グルコース飲料を摂取した場合には走速度と血

糖値の低下を防ぐことができるが，水だけを摂取した場合には，走速度は低下するものの血糖値

はグルコース飲料を摂取した時と差がないことを報告している．これらの研究結果では，エネルギ

ー補給を行なうことで血糖値を維持できる点に関しては一致した見解が得られているが，運動強

度の維持については異なる見解を示している． 

運動中に摂取した炭水化物がエネルギー基質として利用できるのは 1 分間に 1g 程度であるこ

とからすると（Rauch et al. 1998），レース中に摂取できるエネルギー量には限界があると言える．

また，70 %V
．
O2max を超える運動強度においては，門脈の血流量が減少することによって，摂取

した炭水化物量の吸収が低下することが報告されており（Lang et al. 2006），運動強度が高くな

るとエネルギー摂取の効果も少なくなると考えられる．マラソンのトップ選手のレース時の運動強度

は 80 %V
．
O2max 以上になることから（Coyle. 2007），高いパフォーマンスを発揮するには，レー

ス中にエネルギー補給を行なわなくても炭水化物酸化量を高く維持する能力が重要になると考え

られる． 
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2. マラソン競技におけるパフォーマンスの指標 

 マラソンなどの長距離競技においては，最大酸素摂取量（V
．
O2max）（Billat et al. 2001，

Noakes et al. 1990），乳酸性作業閾値（Lactate threshold；LT）（Noakes et al. 1990，

Tanaka et al. 1984），走行中の経済性（Running economy）（Conley et al. 1980，Morgan et 

al. 1989a，1989b）の 3 要素で競技パフォーマンスの 70 %を説明できるとされている（Fig. 1, 

Midgley et al. 2007）． 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 V
．
O2max は，有気的エネルギー代謝の指標であり，持久性の運動能力としては重要な指標で

ある（Saltin et al. 1967, Costill et al. 1973）．しかしながら，トレーニング期間が長期間におよ

ぶと V
．
O2max はほとんど変化しなくなり，パフォーマンスの向上には V

．
O2max の走速度（V- 

V
．
O2max），LT およびランニングエコノミーなどの向上が重要になると言われている（Pierce et al. 

1990, Rusko et al. 1992, Jones et al. 1998）．特に LT の走速度はマラソンレースのパフォーマ

Sustainable 
%V
．
O2max V

．
O2max 

Lactate 
threshold 

Performance V
．
O2 

Highest sustainable 
rate of ATP resynthesis 

Mean race pace 

Running 
economy 

Fig.1 Flow diagram showing that long distance running performance is predominantly determined 
by maximal oxygen uptake (V

．
O2max), the lactate threshold (determines the fraction of V

．
O2max 

that can be sustained) and running economy. Performance oxygen uptake (V
．
O2) represents the 

highest mean V
．
O2 that can be sustained during race. Running economy refers to how efficient the 

runner is at converting available energy into running speed. ATP = adenosine triphosphate. 
（Midgley et al. 2007）. 
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ンスと高い相関関係にあり，レースペースの指標として広く利用されている（Farrell et al. 1993，

Faude et al. 2009）．しかしながら，トレーニングを積んだランナーであっても LT の走速度でマラ

ソンを完走することができない者や，これとは逆に LT 以上の走速度でマラソンを完走できる者もい

る．特にマラソンのように運動強度が高く，長時間におよぶ競技においては，レース後半まで炭水

化物代謝を高く維持する能力が重要になると考えられる． 

 近年，Simões ら（1999）によって，血糖値にも血中乳酸値と同様の運動強度に対する閾値（血

糖上昇閾値，Glucose threshold；GT）があることが報告されている．Simões ら（1999，2003）や

Ribeir ら（2004）は，GT と LT の運動強度に相関関係が認められ，それぞれの運動強度が一致

することから GT は LT と同様の意義をもつと主張している．しかしながら，Ribeir ら（2004）は LT

には 10 km レースの走速度と相関関係が認められるのに対し，GT には 10 km レースの走速度

と相関関係が認めらないことも報告しており，GT と運動パフォーマンスの関係については更なる

検討が必要であると指摘している．また Júnior ら（2001）は，βアドレナリン受容体を阻害して漸

増負荷テストを行なうと LT の運動強度が低くなり，GT が認められなくなることから，アドレナリンの

分泌とβアドレナリン受容体の感受性は LT と GT の運動強度に変化を与えるが，LT よりも GT

に与える影響がより大きいことを報告している．これらのことから，LT と GT の運動強度は異なる意

義を持つ可能性も考えられる． 

 また 70～85 %V
．
O2max の運動強度を維持するには，炭水化物酸化量を高く維持する必要が

あり，筋グリコーゲンの低下に伴い，血糖値が低下すると，運動強度を 40～60 %V
．
O2max まで落

とさないと運動を継続することが困難になると言われている（Coyle et al. 2007）．このことから，長

時間の運動中の血糖変動や GT は，マラソンのレースペースを予測する新たな指標となる可能性

が考えられる． 
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 3.研究目的 

マラソンはトラック競技と比べて競技時間が長いことから V
．
O2max，LT および Running 

economy から説明できない残りの 30 %の要素が競技パフォーマンスに大きく関わってくると考え

られる．特にマラソン競技で出現する「30 km の壁」は，グリコーゲンの低下に伴う血糖値の低下

の影響が大きくなると考えられることから，運動中の血糖変動が競技パフォーマンスに与える影響

は大きくなると推察される． 

そこで，本研究は運動中の血糖変動に強度と時間が与える影響に着目し，長時間の運動中の

血糖変動から， 1）パフォーマンスを向上させるためのレースペース，2) フルマラソンレース中の

血糖変動が競技パフォーマンスに与える影響，について検討を行なうことを目的とした． 

 



7 
 

Ⅲ．研究課題 1  漸増負荷テスト中の血糖値の変動とフルマラソンの走速度について   

 研究課題 1 では，漸増負荷テスト中の血糖変動とフルマラソンの走速度の関係性について検討

することを目的とした． 

 

1.方法 

A 被験者 

被験者は，これまでにマラソンを完走したことがあり，日常的にランニング習慣のある男性 7 名

（年齢：29.6±10.2 歳，身長 170.0±3.7 cm，体重 56.3±2.6 kg，フルマラソン最高記録 3 時間

00 分 32 秒±19 分 40 秒）とした．被験者に対し，事前に研究内容に関する説明を行ない，研究

趣旨，測定の参加およびデータの発表についての了承を書面で得た．また，本研究は筑波大学

大学院人間総合科学研究科における倫理委員会の承諾を得た後に実施した．  

 

B 実験方法 

2008 年 4 月 20 日に開催された第 18 回かすみがうらマラソン（茨城県土浦市）を対象レースと

した．対象レースの 5～10 日前にトレッドミルを用いた漸増負荷テストを実施し，測定 24 時間前か

ら運動およびアルコールの摂取は禁止とし，測定は朝食または昼食後 3 時間に実施した．ウォー

ミングアップとして，過去 1 年以内の 5,000m の自己ベスト記録の 70 %の走速度で 20 分間走行

し，その後 1 ステージ 5 分の漸増負荷テストを疲労困憊に至るまで実施した．1 ステージ目の走速

度は過去 1 年以内の 5,000m の自己ベスト記録の 80 %の走速度とし， 1 ステージ毎に 10 

m/min ずつ走速度を上昇させ，各ステージ間は 2 分とし指先から採血を行なった． 
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C 測定項目 

各ステージの運動直後に指先から血液を採取し，血糖値（メディセーフミニ，テルモ社製），血

中乳酸値（YSI 1500 SPORTS，YSI 社製）を測定した．心拍数は心拍計（S610i，Polar 社製）

を装着し，5 秒毎に連続して測定し，各ステージの心拍数は 2～4 分の2分間の平均値を用いた．

5 分間の測定を終えることができた最終ステージを，各被験者の最高走速度（Vmax）とした． 

漸増負荷テスト中の乳酸性作業閾値，血糖上昇閾値の走速度をそれぞれ LTS（Lactate 

Threshold Speed），GTS（Glucose Threshold Speed）とし，Beaver ら（1985）の方法を用いて

算出した．また，対象レース前のフルマラソンのベスト記録の平均走速度（Personal Best 

Speed；PBS），レース中の平均走速度（Race Speed；RS）についても算出した． 

 

D 統計処理 

結果は全て平均値±標準偏差で示した．LTS と PBS および RS の相関関係の検討にはピアソ

ンの積率相関係数（r）を用いた． 

統計解析は SPSS 17.0 J（SPSS 社製）を用いて，統計的有意水準は 5 ％未満とした． 

 

2.結果 

A マラソン 

 全ての被験者が対象レースを完走することができたが，被験者 7 はレース途中に30分以上立ち

止まっている時間があったため解析対象から除外し，レース中の走速度の解析は残り 6 名のデー

タを用いて行なった． 

B 漸増負荷テスト 

漸増負荷テストにおいては，全ての被験者に乳酸性作業閾値の走速度（LTS）が認められたが，
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血糖上昇閾値の走速度（GTS）は 3 名の被験者にしか認められなかった（Table.1）． GTS が認

められた 3 名はレース時の走速度（RS）が 3 時間未満の走速度（234.5 m/ min）よりも速いが，

GTS が認められなかった 4 名は，RS が 234.5 m/ min よりも遅かった． 

 

Subjects PBS
 (m/min)

RS
(m/min)

LTS
 (m/min)

GTS
(m/min)

Vmax
(m/min)

1 263.6 252.5 260.0 280.0 310.0
2 263.9 247.9 250.0 260.0 300.0
3 243.2 240.8 230.0 260.0 300.0
4 205.8 218.1 240.0 - 280.0
5 221.6 209.7 220.0 - 280.0
6 200.9 208.6 220.0 - 290.0
7 256.0 169.4 250.0 - 310.0

mean 236.4 221.0 238.6 266.7 295.7
SD 24.9 26.9 14.6 9.4 11.8  

 LTS と PBS（r = 0.769, p < .05）および RS（r = 0.835, p < .05）には有意な相関関係が認めら

れた（Fig.2）． 
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r = 0.835, p < .05
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 3.考察 

研究課題 1 では，漸増負荷テスト中の血糖変動とフルマラソンの走速度の関係性について検

討を行なった．レース 5～10 日前に実施した漸増負荷テストにおいて，全ての被験者に乳酸性作

業閾値の走速度（LTS）を認めることができたが，血糖上昇閾値の走速度（GTS）はレース中の走

速度（RS）が，3 時間未満（243.5m/min）よりも速い 3 名のみに認められた． 

Table. 1  

Fig.2 Correlation of LTS and PBS (A). Correlation of LTS and RS (B) 
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LTS は自己ベストの走速度（PBS）およびレース中の走速度（RS）と有意な相関関係を示して

いることから，持久性の競技能力を評価する有効な指標であることが確認できた．しかしながら，

被験者 7 は乳酸性作業閾値の走速度は 250m/min と 2 番目に速く，Vmax の走速度も 1 番速く

なっているが，レース当日のパフォーマンスは一番低かった．一方，被験者 3 は LTS が

230m/min と PBS および RS よりも遅い走速度となっていた．このことから，LTS はマラソンのレー

スペースとして有効な指標であるが，LTS だけを用いてマラソンのレースペースを決めてしまうと，

実際の競技能力を過大または過小評価する可能性も考えられる． 

近年，Simões ら（1999）によって，血糖値にも血中乳酸値と同様の運動強度に対する上昇閾

値（血糖上昇閾値；GT）があることが報告されている．現在のところ，血糖上昇閾値の走速度

（GTS）は，乳酸性作業閾値（LTS）の走速度と同様の走速度になるとされている（Simões et al. 

1999，2003， Ribeiro et al. 2004）．しかしながら，本研究の被験者は全員に LTS が認められ

たが，GTS は 3名にしか認められなかった．運動中の血糖値と血中乳酸値の上昇は，本来異なる

メカニズムによって起こることから，本研究の結果とあわせて考えると GTS と LTS の走速度も異な

る意義を持つと推察される． 

運動中の血糖値の調整は，筋肉のグルコース需要量に応じて肝臓から血液中にグルコー

スを供給することによって一定に調整されており（Carter  et al. 2001，Nielsen et al. 

2002，Bergman et al. 1999），運動強度が上昇すると筋肉における血液中のグルコース需

要量が増加することが報告されている（Bergman  et al. 1999，Gollnick et al. 1974，

Arkinstall et al. 2004，Romijn et al. 1993）．安静時から中強度の運動までは，主にグル

カゴンとインスリンの働きによって血糖値を一定の範囲で調整をしている（Jenkins et al. 

1986）．一方，最大酸素摂取量（V
．
O2max）の 80 %を超える運動強度に達すると，血糖値

の調整に対するインスリンやグルカゴンの分泌量の影響は小さく，アドレナリンの分泌量
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が増加することによって肝臓からのグルコース供給量が増加する（Sigal et al. 1996，Sigal 

et al. 2000，Marliss et al. 2000）．この時の血糖値は，肝臓からのグルコース供給量が筋

肉のグルコース需要量の 2倍以上になることによって，急激に上昇することが報告されて

いる（Kjaer et al. 1986，Sigal et al. 1994）．これらのことから，GTSの出現には，運動

強度の上昇に伴うエピネフリンやグルカゴンなどのホルモン分泌の変化が関与していると

推察される． 

Kjaer ら（1986）は，トレーニング者と非トレーニング者にトレッドミルを用いて， 60 %V
．
O2max

で 7 分間走行させた後に，100 %V
．
O2max で 3 分間，110 %V

．
O2max で 2 分間と走速度を漸増

させた結果，トレーニング者では 100 %V
．
O2max から走行中の血糖値が上昇するのに対し，非ト

レーニング者では走行中の血糖値が上昇しないことを報告している．また，運動終了後は，トレー

ニング者と同様に非トレーニング者でも血糖値が上昇するが，上昇量はトレーニング者で大きくな

ることも報告している（Kjaer et al. 1986）．また，Coggan ら（1995）は，30 分間の 80 %V
．
O2max

の自転車運動をトレーニング者と非トレーニング者に行なわせた結果，非トレーニング者と比べて，

トレーニング者では血糖値の上昇量が大きくなることを報告している（Coggan et al. 1995）．本研

究の被験者は，全員がフルマラソンを完走したことがあり，日常的にランニングを中心としたトレー

ニングを行なっていた．しかしながら，実際のレース結果や自己ベスト記録には差があることから，

トレーニング量や競技レベルが GTS の出現の有無に関わっていたと考えられる．今回は全ての

被験者のトレーニング量については把握していないが，被験者 7 はレース 3 ヶ月前から 1 ヶ月前

までは故障によって，走トレーニングを全く行なっていなかった．被験者 7 の自己ベスト記録は 3

時間未満の記録であり，事前の漸増負荷テストでも 3 時間未満で走れる結果を残していたが，実

際のレースでは最も遅い記録であった．このことから考えると，レース 1 ヶ月前からのトレーニング

だけでは，マラソンレースのような長時間におよぶ運動中の炭水化物酸化量を高く維持できず，
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結果として 4 時間以上かかってしまったものと推察される． 

研究課題 1 の結果から，GTS の出現は LTS とは異なり，誰にでも出現する運動強度ではなく，

持久性トレーニングに対する適応を反映する運動強度になると推察される．
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Ⅳ．研究課題 2  運動時間が漸増負荷テスト中の血糖変動に与える影響 

  研究課題 2 では，漸増負荷テストを 8 分の休憩をはさみ，2 セット繰り返し実施することによっ

て，運動時間が漸増負荷テスト中の血糖変動に与える影響について検討を行なうことを目的とし

た． 

 

1.方法 

A 被験者 

被験者は，これまでにマラソンを完走したことがあり，日常的にランニング習慣のある男性 10 名

（年齢：25.0±3.2 歳，身長 171.2±5.5 cm，体重 57.9±4.0 kg，月間走行距離 218.7±84.4 

km，フルマラソン最高記録3時間05分53秒±17分52秒， V
．
O2max 64.6±3.0 ml/kg/min，

V
．
O2max 時の走速度 309±13.7 m/min）とした．被験者に対し，事前に研究内容に関する説明

を行ない，研究趣旨，測定の参加およびデータの発表についての了承を書面で得た．また，本研

究は筑波大学大学院人間総合科学研究科における倫理委員会の承諾を得た後に実施した．  

 

B 実験方法 

本測定の 3～7 日前に被験者の V
．
O2max とその走速度を求めるために，トレッドミルを用いた

予備測定を実施した．すなわち，最大下運動として 1 ステージ 4 分間の漸増負荷テストを 5 ステ

ージ行なった後に 5分間の休憩をはさみ，V
．
O2max の測定を実施した．最大下運動においては，

5 ステージ目に各被験者の 5,000 m レースの走速度になるように 1 ステージ毎に 20 m/min ずつ

走速度を上昇させ，各ステージ間は 2 分とし指先から採血を行なった．V
．
O2max の測定は最大下

運動の 4 ステージ目の走速度から開始し，1 分毎に走速度を 10 m/min ずつ上昇させ疲労困憊

に至るまで実施した． 
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本測定の 24 時間前からの運動およびアルコールの摂取は禁止とした．前日の夕食は 19:30 か

ら 20:00 までとし，就寝時刻は 23:00 とした．測定当日は 6:00 に起床し，7:00 に 400 kcal（P：F：

C = 14：25：61）の規定食を摂取し，測定室には 8:00 に来室した．なお前日の夕食後の飲食は，

朝食の規定食以外は水のみとした． 

心拍計（RS800，Polar 社製）を装着後，20 分間座位安静で心拍数を測定し，後半 10 分間の

平均心拍数を安静時心拍数とした．その後第 1 ステージの走速度より 10 m/min 低い走速度で

10 分間のウォーミングアップを行ない，本測定を実施した．本測定は 1 ステージ 4 分間の漸増負

荷テストを 10 ステージ行い，各ステージ間は 2 分とし指先から採血を行なった．走速度は約

60 %V
．
O2max 強度に相当する第 1 ステージから約 90 %V

．
O2max に相当する第 10 ステージま

で，1 ステージ毎に 10 m/min 上昇させた（第 1 セット）．第 10 ステージ終了後，8 分間の休憩を

はさみ，再び第 1 セットと同じ方法で漸増負荷テストを実施した（第 2 セット）． 

 

C 測定項目 

各ステージの運動直後に指先から血液を採取し，血糖値（Antsens Ⅲ，堀場製作所製），血

中乳酸値（YSI 1500 SPORTS，YSI 社製）を測定した．心拍数は心拍計（RS800，Polar 社製）

を装着し，5 秒毎に連続して測定し，各ステージの心拍数は 2～4 分の2分間の平均値を用いた．

呼気ガス分析は代謝測定機器（Oxycon Alpha，JAEGER 社製）を用い，酸素摂取量，二酸化

炭素排出量を連続して測定し，心拍数と同様各ステージの 2～4 分の 2 分間の平均値を算出した．

以上のように求めた酸素摂取量，二酸化炭素排出量から Weir の式（Weir et al. 1949）を用い 1

分間当たりのエネルギー消費量を算出し，利用しているエネルギー基質について Peronnet らの

式（Peronnet et al. 1991）を用い 1 分間当たりの脂質酸化量，炭水化物酸化量を求めた． 

1 セット目の漸増負荷テスト中の乳酸性作業閾値，血糖上昇閾値の走速度をそれぞれ LTS
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（Lactate Threshold Speed），GTS（Glucose Threshold Speed）とし，Beaver ら（1985）の方

法を用いて算出した．2 セット目の漸増負荷テスト中の血中乳酸値，血糖値が最低値となる走速

度をそれぞれ LMS（Lactate Minimum Speed），GMS（Glucose Minimum Speed）とし，

Simões ら（1999）の方法を用いて算出した． 

 

D 統計処理 

結果は全て平均値±標準偏差で示した．全ての被験者が測定を終えることのできた第 7ステー

ジまでのデータを用い，各セットの 1 ステージ毎の炭水化物酸化量，脂質酸化量，血糖値，血中

乳酸値および心拍数の経時変化について，セットとステージを要因とした二元配置の分散分析を

行なった．交互作用に有意差が認められた項目についてセット間の対応のあるデータ，各セットの

第 1 ステージに対し第 2 ステージから第 7 ステージまでのデータを単純主効果の検定によって比

較検討した． 

GT とエネルギー基質の利用の関係を検討するために，第 1 ステージから GT の血糖値の変化

量と呼吸交換比，炭水化物酸化量および脂質酸化量の各変化量の相関関係の検討をピアソン

の積率相関係数（r）を用いて行なった．LT の血中乳酸値の変化量についても同様の解析を行な

った． 

LTS と GTS，LMS と GMS，LTS と LMS および GTS と GMS の相関関係の検討にはピアソ

ンの積率相関係数（r）を用い，それぞれの走速度の差について一元配置の分散分析を用いて解

析した．また，各被験者のマラソンの最高記録の走速度と LTS，LMS，GTS および GMS の相関

関係の検討をピアソンの積率相関係数（r）を用いて行なった． 

全ての統計解析は SPSS 11.0 J（SPSS 社製）を用いて，統計的有意水準は 5 ％未満とした． 
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2.結果 

1 セット目は全ての被験者が最終ステージまで測定を行なうことができた．一方，2 セット目は 1

名が第 7 ステージ，1 名が第 8 ステージ，2 名が第 9 ステージの次のステージの走速度を維持で

きず測定を終了し，6 名が最終ステージまで測定を行なうことができた．測定時の平均の強度（走

速度）は，第 1 ステージで 61.8±1.1 % V
．
O2max（191±10.4 m/min），第 10 ステージで 91.0

±1.1 % V
．
O2max（281±10.4 m/min），平均走行距離は 18.0±1.0 km であった（1 セット目 9.3

±0.5 km，2 セット目 8.6±1.0 km）． 

運動強度に対する血糖値および血中乳酸値の閾値は，各セットとも全ての被験者に認めること

ができた．LTS と GTS には相関関係が認められる傾向にあったが（r = 0.625，p = .053）， LMS

と GMS には有意な相関関係は認められなかった（r = 0.434，ns）．また LTS と LMS には有意な

相関関係が認められたが（r = 0.685，p < .05），GTS と GMS には有意な相関関係は認められな

かった（r = 0.483，ns）．各被験者のマラソンの最高記録の走速度と LTS（r = 0.664，p < .05）お

よび LMS（r = 0.727，p < .05）には有意な相関関係が認められたが，GTS（r = 0.207，ns）およ

び GMS（r = 0.001，ns）には有意な相関関係は認められなかった．GTS（238.0±27.4 m/min）

は，LTS（224±13.5 m/min），LMS（219.0±13.7 m/min）および GMS（219.0±16.6 m/min）

よりも有意に速い走速度となった（p < .05）． 

血糖値，血中乳酸値，炭水化物酸化量，脂質酸化量にはセットとステージに交互作用が認め

られた（p < .05，Fig.3AB）． 

1 セット目の血糖値は，第 1 ステージと比較し第 3 ステージ以降には有意に上昇し，血中乳酸

値は，第 1 ステージと比較し第 6 ステージ以降には有意に上昇した（Fig.3A）．本測定前の血糖

値および血中乳酸値は，1 セット目と比較すると 2 セット目では有意に高くなった（血糖値；4.60±

0.56 mmol/l，7.16±1.58 mmol/l，血中乳酸値；1.05±0.46 mmol/l，4.34±1.59 mmol/l，p 
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< .05）．2 セット目の血糖値は 1 セット目と比較すると，第 1 ステージでは有意に高く，第 4 ステー

ジ以降には有意に低い値となった．血中乳酸値は 1 セット目と比較すると，第 1 ステージでは有意

に高くなったが，その後は血糖値と異なりセット間の差は認められなくなり，第 7 ステージのみで 2

セット目の値が有意に低くなった．2 セット目の血糖値および血中乳酸値は，第 1 ステージとそれ

以降のステージ間に有意差は認められなかった（Fig.3B）． GT と比較し GM の血糖値（5.82±

0.67 mmol/l，4.65±0.41 mmol/l，p < .05）および走速度（238.0±27.4 m/min，219.9±16.6 

m/min，p < .05）は有意に低下したが，LT と比べて LM の血中乳酸値（1.41±0.36 mmol/l，

1.26±0.55 mmol/l，ns）および走速度（224.0±13.5 m/min，219.0±13.7 m/min，ns）には有

意差は認められなかった．  
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1 セット目の炭水化物酸化量は，第 1 ステージと比較し第 5 ステージ以降には有意に増加し，1

セット目終了時点の炭水化物酸化量は 152.6±17.3 g であった．一方，1 セット目の脂質酸化量

は，第 1 ステージと比べて第 7 ステージのみで有意に減少した．セット間で比較すると，1 セット目

Fig.3 Blood glucose concentration (A) and blood lactate concentration (B) responses during two 
sets of incremental running test.  -●- First set  -△- Second set 
Stage 1-7 : n= 10, stage 8 : n= 9, stage 9 : n= 8, stage 10 : n= 6  
Measurement data of 1-7 stages from all subjects were adopted for statistical analysis. 
Blood glucose (A) set p = 0.38, times p = 0.17, set × times p < 0.01 
Blood lactate (B) set p = 0.43, times p < 0.01, set × times p < 0.01 
* Significantly different between 1 set and 2 set 
+ Significantly different from 1st stage (1set) 
# Significantly different from 1st stage (2set) 
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に比べて 2 セット目の炭水化物酸化量は第 1～第 3 ステージでは有意に少なくなり，脂質酸化量

は第 1～第 2 ステージでは有意に多くなった．2 セット目の炭水化物酸化量は，第 1 ステージと比

べて第 2 ステージ以降の全てのステージで有意に増加し，脂質酸化量は，第 2 ステージ以降の

全てのステージにおいて有意に減少した（Fig.4）． 

 

stage
0 2 4 6 8 10

C
O

X 
( k

ca
l/m

in
 )

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

24

*
*

*

+

+

+

#

#

#
#

#

#

A

stage
0 2 4 6 8 10

FO
X 

( k
ca

l/m
in

 )

-6

-4

-2

0

2

4

6

8

10

*

#
*

#

# #
#

#

+

B

 

 

 

 

 

第 1 ステージから LT の血中乳酸値と炭水化物酸化量の各変化量には有意な相関関係は認め

られなかったが（r = 0.168，ns）， GT の血糖値と炭水化物酸化量の各変化量には有意な相関

関係が認められた（r = 0.709，p <.05）（Fig.5）．一方，第 1 ステージから LT の血中乳酸値と脂

質酸化量の各変化量には有意な相関関係は認められず（r = 0.298， ns），GT の血糖値と脂質

酸化量の各変化量にも有意な相関関係が認められなかったが（GT；r = -0.506，ns），LT よりも

高い相関関係となった． 

Fig.4 Carbohydrate oxidation (A), Fat oxidation (B) and respiratory exchange ratio (C) responses during 
two sets of incremental running test. -●- First set  -△- Second set 
Stage 1-7 : n= 10, stage 8 : n= 9, stage 9 : n= 8, stage 10 : n= 6  
Measurement data of 1-7 stages from all subjects were adopted for statistical analysis. 
Carbohydrate oxidation          (A) set p = 0.03, times p < 0.01, set × times p < 0.01 
Fat oxidation           (B) set p = 0.11, times p < 0.01, set × times p < 0.01 
* Significantly different between 1 set and 2 set 
+ Significantly different from 1st stage (1set) 
# Significantly different from 1st stage (2set) 
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3.考察 

研究課題 2 では，漸増負荷テストを 8 分の休憩をはさみ，2 セット繰り返し実施することによって，

運動時間が漸増負荷テスト中の血糖変動に与える影響について検討を行なった．その結果，血

糖値には血中乳酸値と同様，運動強度に対する閾値が認められた．一方，1 セット目に比べ 2 セ

ット目の前半は脂質酸化量が増加し，炭水化物酸化量が減少するというエネルギー基質の利用

に変化が認められた．血糖上昇閾値の運動強度は，このエネルギー基質の利用の変化によって

1 セット目に比べ 2 セット目で低下したと考えられる． 

運動強度の上昇に伴い，利用されるエネルギー基質として炭水化物酸化量が増加し，脂質酸

化量が減少する（Achten et al. 2002，Romijn et al. 1993）．このエネルギー基質の利用の変化

を受けて，血中乳酸濃度や血糖値には，運動強度に対する閾値が存在することが知られている

（Stallknecht et al. 1998，Simões et al. 1999）． 

Simões ら（1999，2003）は，LTS と GTS に有意な相関関係を認め，走速度も一致することを

報告している．一方，本研究の LTS と GTS には相関関係が認められる傾向にあるが，GTS は

Fig.5 Correlation of blood glucose concentration and carbohydrate oxidation in the first 
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LTS よりも有意に速い走速度となった．LT の運動強度は，乳酸の産生量と酸化量のバランスが

崩れる運動強度であるが（Stallknecht et al. 1998），GT は筋肉のグルコース需要量に対し，肝

臓のグルコース産生量のバランスが崩れる運動強度である（Simões et al. 2003）．このことから，

本来GTSはLTSと異なる意義を持つものと考えられ，本研究の結果はそれを追認したものと言え

る． 

本研究の 1 セット目の第 1 ステージから LT の血中乳酸値と炭水化物酸化量の各変化量には

有意な相関関係は認められなかったが，GT の血糖値と炭水化物酸化量の各変化量には有意な

相関関係が認められた．本研究の炭水化物酸化量は呼気から算出したものであり，全身の炭水

化物酸化量を反映している．このことから，GT は LT と異なり骨格筋のエネルギー利用だけでは

なく，全身のエネルギー利用の変化を反映する運動強度になりうると考えられる． 

LTS はマラソンの走速度の目安として広く利用されているが（Farrell et al. 1993，Faude et 

al. 2009），GTS とマラソンの走速度の関係については，これまでに報告がない．本研究では，被

験者のマラソンの最高記録の走速度（PBS）と LTS には有意な相関関係が認められたが，GTS と

は相関関係を認めることができなかった．Ribeir ら（2004）の研究においても 10 km レースの走

速度と LTS には相関関係が認められるが，GTS には相関関係が認められないことが報告されて

いる．これらの研究結果から考え合わせると，LTS はマラソンなどの持久性運動のパフォーマンス

の指標となるが，GTS は単にパフォーマンスだけを反映する指標とならないことが推察される．本

研究の結果から，GTS は全身のエネルギー利用の指標となりうると考えられ，多大なエネルギー

を必要とするマラソンやそれ以上の長時間の運動パフォーマンスと何らかの関連があるものと推察

される．  

本研究の 1 セット目の炭水化物酸化量は，第 1 ステージと比べて 65 %V
．
O2max を超える第 3

ステージ以降には有意に増加した．一方，脂質酸化量は第 1 ステージと比べて第 4 ステージまで
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は一定量で推移し，その後運動強度の上昇に伴い減少し， 80 % V
．
O2max を超える第 7 ステー

ジ以降には有意に減少しており，先行研究の運動強度とエネルギー基質の利用の関係とほぼ一

致する結果であった（Achten et al. 2002，Romijn et al. 1993）．一方，2 セット目は 1 セット目と

比べて，第 3 ステージまで炭水化物酸化量が有意に少なくなり，第 2 ステージまで脂質酸化量が

有意に多くなるというエネルギー基質の利用に変化が認められた．Simões ら（1999，2003）や

Ribeiro ら（2004）は，LTS と LMS および GTS と GMS には有意な相関関係を認め，走速度も

一致することを報告している．一方，本研究の LTS と LMS には有意な相関関係を認め，走速度

も一致したが，GTS と GMS には有意な相関関係が認められず，GTS に対し GMS の走速度は

低下した．乳酸性作業閾値の運動強度は測定前のエネルギー摂取や，筋肉のグリコーゲン量の

影響を受けないことが報告されていることから（Rotstein et al. 2007，Tegtbur 1993），エネルギ

ー基質の利用が変化しても運動強度に対する血中乳酸値の閾値は変化しなかったと考えられる．

対照的に，本研究の結果からエネルギー基質の利用の変化によって，運動強度に対する血糖値

の閾値は変化することが明らかになった． 

エネルギー基質の利用が変化した要因としては，体内のグリコーゲンの低下が考えられる．本

研究は 1 セット目に 40 分間の漸増負荷テスト（平均約 75 % V
．
O2max；60 から 90 % V

．
O2max）

を行ない，8 分の休憩後に同一の漸増負荷テストを行なっている．一方，Simões ら（1999，

2003）は，500m 全力疾走後もしくは 30 秒の Wingate-test 後に 8 分の休憩をはさみ漸増負荷

テストを行なっている．本研究では運動前後のグリコーゲン量を測定していないが， Harvey ら

（2007）は 76 % V
．
O2max の自転車運動を 60 分間行なった時の後半 45 分間の炭水化物酸化

量が 156.3 g，そのうち筋グリコーゲンの酸化量が 125.4 g になることを報告しており，本研究の 1

セット目の運動時間（40 分）と総炭水化物酸化量（152.6±17.3 g）とほぼ一致する結果であった．

体内に貯蔵できるグリコーゲン量は筋肉に 300 から 500 g，肝臓に 100 g 程度といわれていること
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から（O’Brien et al. 1993），本研究の 2 セット目の開始時点の体内のグリコーゲン貯蔵量は 2/3

程度まで低下していたと推察される． 

一方，Wingate-test においては，エネルギー供給の 70 から 80 %が解糖系により（Parolin et 

al. 1999，Calbet et al. 2003），筋グリコーゲンの低下量は約 20 %になると報告されている

（Parolin et al. 1999，McCartney et al. 1986）．このことから，Simões ら（1999，2003）の

Lactate-minimum-test においても筋グリコーゲン量の低下が起きていたと推察されるが，運動

時間や強度を考慮すると筋肉以外のグリコーゲン量の低下は小さかったと考えられる．対照的に，

運動時間が長くなると運動前の筋グリコーゲン量に関わらず，血液中のグルコースの利用量が増

加し（Arkinstall et al. 2004，Weltan et al. 1998），血糖値を維持するために肝臓からのグルコ

ース供給量も増加する（Suh et al. 2007）．このため，本研究の 2 セット目の開始時点では筋グリ

コーゲンだけでなく，肝臓のグリコーゲン量も低下していたと考えられる．本研究の 2 セット目の第

4 ステージ以降は，1 セット目と比較すると炭水化物酸化量には差が認められないが，血糖値は有

意に低下した．これは，2 セット目のステージ後半は 1 セット目に比べ血液中のグルコース利用量

の増加と肝臓のグリコーゲン量が低下によって，1 セット目と同じ血糖値のレベルを維持できなか

ったためと考えられる．一方，運動時間の経過に伴い筋肉のグリコーゲン量が減少しても，血液中

のグルコース利用量が増加することで（Arkinstall et al. 2004，Weltan et al. 1998），ステージ

後半は 1 セット目と同じレベルの炭水化物酸化量を維持することができたと考えられる．これらのこ

とから，2 セット目では 1 セット目よりも低い運動強度から血液中のグルコース利用量が増加するこ

とで，血糖上昇閾値の運動強度が低下したものと考えられる． 

研究課題 2 の結果から，血糖上昇閾値の運動強度はエネルギー基質の利用を評価する有効

な指標になると考えられる． 
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Ⅴ．研究課題 3  長時間運動中の血糖変動が運動効率に与える影響について 

 研究課題 3 では，長時間の運動中の血糖変動が運動効率に与える影響について検討を行なう

ことを目的とした．なお，研究課題 3 では，運動を中止せず採血を行なうために，被験者には走運

動ではなく，自転車運動を行なわせた． 

 

1.方法 

 A 被験者 

被験者は，日常的にランニングなどの運動習慣のある男性 8 名（年齢：25.4±3.8 歳，身長

168.3±2.8 cm，体重 58.3±4.3 kg，V
．
O2max 59.9±4.1 ml/kg/min）とした．被験者に対し，

事前に研究内容に関する説明を行ない，研究趣旨，測定の参加およびデータの発表についての

了承を書面で得た．また，本研究は筑波大学大学院人間総合科学研究科における倫理委員会

の承諾を得た後に実施した．  

 

B 実験方法 

各被験者に対し予備測定として自転車運動による最大下の漸増負荷テストを行ない，被

験者毎に仕事率（W）と酸素摂取量（V
．
O2）の回帰式を求めた．すなわち，電磁ブレーキ

式エルゴメータ（AEROBIKE 75XLⅢ，COMBI社製）を用い，心拍数（RS800sd，Polar

社製）と酸素摂取量（Oxycon Alpha，JAEGER社製）を測定した．まず，ウォーミング

アップとして 10分間の自転車運動を行ない，この時の心拍数が 120から 130拍/分となる

仕事率（W）を確認し，それを最大下運動の初期負荷とした．最大下の漸増負荷テストは

1ステージ 5分間とし，初期負荷から 1ステージ毎に 20Wずつ増加させ，5ステージ実施

した．最大下の漸増負荷テスト終了後に 5分間の休憩をはさみ，4ステージ目から 1分毎
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に 10W ずつ負荷を増加させ，疲労困憊に至るまで測定を行ない，最大酸素摂取量を求め

た．予備測定時の自転車運動の回転数は 80rpm（１分間に 80 回転）に規定し，最大酸素

摂取量の測定では 70rpmを維持できなくなった時点で測定を終了させた． 

本測定の 24時間前からの運動およびアルコール摂取は禁止とした．前日の夕食は 19：

30 から 20:00 までとし，就寝時刻は 23:00 とした．測定当日は 6:00 に起床し，7:00 に

725kcal（P：F：C = 8：28：64）の規定食を摂取し，測定室には 10:00に来室した．な

お前日の夕食後の飲食は，朝食の規定食以外は水のみとした． 

心拍計（RS800，Polar社製）を装着後，5分間の安静時の心拍数を測定し，その後 55 % 

V
．
O2maxの仕事率（W）で 10分間ウォーミングアップを行なった．本測定は 65 %V

．
O2max

の仕事率（W）を用い，測定中の回転数は 80rpm に規定し，70rpm を維持できなくなっ

た時点で測定を終了させた．測定時間は最長 120分とした． 

 

C 測定項目 

測定中は 5 分毎および疲労困憊時に指先から採血を行ない，血糖値（Antsens Ⅲ，堀場製作

所製）および血中乳酸値（YSI 1500 SPORTS，YSI 社製）を測定した．心拍数は心拍計

（RS800，Polar 社製）を装着し，5 秒毎に連続して測定し，呼気ガス分析は代謝測定機器

（Oxycon Alpha，JAEGER 社製）を用い，酸素摂取量，二酸化炭素排出量を 3 分の間隔をあけ

て連続して 2 分間測定した． Gross Efficiency；GE（%）は外的仕事量（W）と内的仕事量（エネ

ルギー消費量）の比から算出した．エネルギー消費量については， Weir の式（1949）を用いて

算出した． なお，予備測定および本測定ともに，自転車運動を中断せずに運動を継続させた状

態で採血を行なった． 

 



25 
 

D 統計処理 

結果は全て平均値±標準偏差で示した．1 名の被験者の呼気のデータにノイズが認められた

ため，酸素摂取量および GE は 7 名のデータで解析を行なった．各測定項目は全ての被験者が

測定を終えることができた 105 分までは 15 分毎のデータを示し，最終データは疲労困憊時

（118.8±2.2 分）を示した． 

血糖値，血中乳酸値，酸素摂取量および GE は時間を要因として一元配置の分散分析を行

なった．時間に有意差が認められた測定項目については，15分目のデータとそれ以降のデ

ータの差について Bonferroniの方法を用いて多重比較検定を行なった． 

各測定項目の関係性を検討するために，運動開始～15 分目，30～45 分目，75～90 分目，疲

労困憊時までの各測定項目の 15 分間の平均値について算出し，運動開始から 15 分間の平均

値と 45，90 分目および疲労困憊時まで 15 分間の平均値の差を算出した．この平均値の差を⊿

45 分目，⊿90 分目および⊿疲労困憊時と定義した．⊿45 分目，⊿90 分目および⊿疲労困憊時

の血糖値と GE および酸素摂取量の相関関係の検討を行なった．血中乳酸値と GE および酸素

摂取量についても同様の検討を行なった．なお，相関関係の検討にはピアソンの積率相関係数

（r）を用いた． 

全ての統計解析は SPSS 17.0 J（SPSS 社製）を用いて，統計的有意水準は 5 %未満とした． 

 

2.結果 

 本測定は 2 名が 115 分，6 名が 120 分の測定を完遂した（118.8±2.2 分）．経過時間を要因と

した一元配置の分散分析の結果，血糖値，血中乳酸値，酸素摂取量および Gross Efficiency

（GE）の全ての項目において経過時間に有意差が認められた． 

血糖値は，運動開始 60 分以降に減少する傾向を示したが，15 分目のデータと比べて全ての
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データで有意差は認められなかった（Fig.6A）．血中乳酸値は，15 分目以降に低下する傾向を

示し，15 分目と比べて 60 分目と 75 分目のデータが有意に低くなった（Fig.6B）．酸素摂取量は

運動開始後から緩やかに増加する傾向を示したが，15 分目と比較し全てのデータで有意差は認

められなかった（Fig.6C）．GE は，運動開始後から緩やかに低下する傾向を示し，15 分目と比較

し疲労困憊時のデータが有意に低くなった（Fig.6D）． 
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65 %V
．
O2max テストについて，運動開始から 15 分間の平均値と 45 分目，90 分目および疲労

困憊時まで 15 分間の平均値の差を算出し，⊿45 分目，⊿90 分目および⊿疲労困憊時の血糖

Fig.6 Blood glucose concentration (A), blood lactate concentration (B), V’O2 (C) and GE (D) responses 
during Cycling test .  
The date showed every 15minutes. 
Blood glucose (A) time p < 0.01, Blood lactate (B) time p < 0.01 
V’O2              (C) time p < 0.01, GE      (D) time p < 0.01 

*Significantly different from 15 minutes. 
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値と GE の相関関係の検討を行なった結果，全てにおいて有意な相関関係が認められたが（⊿

45 分目；r = 0.869，⊿90 分目；r = 0.718，⊿疲労困憊時；r = 0.751，p < 0.05）（Fig.7），血中

乳酸値にはこのような関係性は認められなかった（⊿45 分目；r = -0.09 ，⊿90 分目；r = -0.410，

⊿疲労困憊時；r = -0.143，ns）． 
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同様に，⊿45 分目，⊿90 分目および⊿疲労困憊時の血糖値と酸素摂取量には，全てにおいて

有意な相関関係が認められたが（⊿45 分目；r = -0.876，⊿90 分目；r = -0.876，⊿疲労困憊時；

r = -0.706，p < 0.05）（Fig.8），血中乳酸値にはこのような関係性は認められなかった（⊿45 分

目；r = 0.147，⊿90 分目；r = 0.164，⊿疲労困憊時；r = 0.134，ns）． 

Fig.7 Correlation of blood glucose and gross efficiency in the 65 %V
．
O2max test. 
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3.考察 

研究課題 3 では，長時間の運動中の血糖変動が運動効率に与える影響について検討を行な

った．その結果，運動開始からの 15 分間と比べて 45 分目，90 分目および疲労困憊時の血糖値

の低下が大きい被験者ほど，Gross Efficiency（GE）が低下し，酸素摂取量が亢進した．一方，

血中乳酸値と酸素摂取量および Gross Efficiency にはこのような関係は認められなかった． 

Coyle ら（1992）は，サイクリストが 80rpm の自転車運動を行なった時の GE は TypeⅠ線維の

割合が多い被験者で高くなることを報告している．最大下の運動中の筋グリコーゲンの低下は

TypeⅠ線維が先行し，その後に TypeⅡ線維の動員が起こることが報告されている（De Bock et 

Fig.8 Correlation of blood glucose and V’O2 in the 65 %V
．
O2max test. 
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al. 2007，Tsintzas et al. 2001）．Krustrup ら（2004）は，TypeⅠ線維のグリコーゲンが低下し

た条件で 50 %V
．
O2max の自転車運動を行なうと，TypeⅡ線維の動員が増加し，酸素摂取量が

亢進することを報告している．この時の酸素摂取量の亢進の影響はエネルギー基質の利用の変

化よりも筋繊維の動員の変化の影響が大きいとしている．また，同じ仕事量を行なった場合，筋肉

の収縮速度が遅いと TypeⅠ線維に比べて TypeⅡ線維では，酸素摂取量や熱の産生量が多く

なることも報告されている（Gollnick et al. 1974，Barclay et al. 1993，He et al. 2000）．本研

究の 65 %V
．
O2max テストでは，筋グリコーゲンの低下に伴い，筋繊維の動員も変化することによ

って，血糖値の変化量が酸素摂取量の亢進および GE の低下を反映したと考えられる． 

これらのことから，マラソンのように競技時間が 120 分を超えるような種目においては，血糖値の

低下が運動効率の低下を反映する指標になると考えられる． 

自転車運動は走運動と比べて，運動中の筋肉の動員量が少なくなることから，ランナーでは走

運動よりも自転車運動での最大酸素摂取量が低くなることが知られている（Millet et al. 2009）．

今回は，運動中に止まらずに採血をするために，自転車運動を用いたが，走運動中の血糖値の

低下でも同様の結果が得られるかについては，今後検討していく必要性がある．  

研究課題 3 の結果から，長時間運動中の血糖値の変動は血中乳酸値では評価できない運動効

率の変化を反映する指標に成り得ると考えられる． 
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Ⅵ．総括 

1 パフォーマンスを向上させるためのレースペースについて 

研究課題１および 2 の結果から，乳酸性作業閾値の走速度（LTS）はフルマラソンの走速度の

指標として有効な指標であることが確認できた．一方，研究課題 1 では実際のレース直前の LTS

とレース結果の走速度が大きく異なる被験者もいたことから，LTS の走速度だけに基づいてレー

スペースを予測すると，フルマラソンを完走できる能力を過小または過大評価する可能性も推察さ

れた．また研究課題 2 では，全ての被験者に血糖上昇閾値の走速度（GTS）が認められたが，研

究課題 1 では漸増負荷テストの 5～10 日後に行なわれたフルマラソンを 3 時間未満で完走した

被験者においてのみに GTS が認められた．研究課題 1 の結果から，GTS は LTS と異なり，フル

マラソンを 3 時間前後で走れるトレーニングができたランナーにのみ出現する運動強度である可

能性が考えられた． 

研究課題 2 の結果から，漸増負荷テストを繰り返し行ない，エネルギー基質の利用を変化させ

ることで LTS は変化しないのに対し，GTS は有意に低下することが明らかとなった．このことから，

GTS は筋肉や肝臓のグリコーゲン貯蔵量が低下した状態においては，その運動強度が低下する

可能性が示唆された．これらのことから，LTS に対し GTS の走速度が低下している状態において

は，「30 km の壁」で急激な走速度の低下が起こる可能性も推察される．通常のトレーニング時の，

トレーニング量や強度によって血糖値がどのような変動を示すかを把握することによって，マラソン

などの長時間の運動に対する適応状態を評価できる可能性も推察される． 

今後，漸増負荷テスト中に出現する血糖上昇閾値の走速度が持久性競技の能力としてどのよ

うな意義を持つかについて明らかにすることができれば，マラソンのような長時間におよぶ競技中

の運動強度の新たな指標として活用できる可能性が推察される． 
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2 フルマラソン中の血糖変動が競技パフォーマンスに与える影響 

研究課題 3 の結果から，疲労困憊に至るまでに 120 分近くかかる運動強度においては，血糖

値の低下が運動効率の低下を反映することが明らかとなった．今回の研究では，実際のレース中

の血糖変動を測定することはできなかったが，120 分近くの自転車運動を行なうことによって，血

糖値の低下が大きくなる被験者ほどGross Efficiencyが低下し，酸素摂取量が亢進していた．自

転車運動と走運動では，筋の活動量が異なることから，走運動においても同様の結果が得られる

かについては検討する必要があるが，マラソンレース中の血糖値の低下は「30 km の壁」の大き

な要因になると考えられる． 

レース中の血糖値の低下は単に炭水化物酸化量を維持できなくなるだけではなく，TypeⅠ線

維のグリコーゲン量が低下することによって，TypeⅡ線維の動員が増加することによるランニング

エコノミーの低下にもつながる可能性が考えられる．今後は走運動中の血糖変動と筋線維の動員

の変化との関係について検討することで，マラソンレース中の血糖変動がレースパフォーマンスに

与える影響について言及できるものと考えられる． 
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