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【要　旨】

適度な運動は免疫能を高め，感染症や癌の予防

に有効とされる一方，激しい運動やトレーニン

グは免疫能を弱め，炎症やアレルギーを助長す

るとされる．これらの機序については，激しい

運動やトレーニングに伴い血中 NK 細胞・ T 細

胞の数や機能，分泌型 IgA の唾液濃度などが一

過性に低下し，免疫抑制作用のあるストレスホ

ルモンや抗炎症性サイトカインが分泌され，易

感染性につながると考えられている．一方，激

運動に伴い好中球・単球が動員され活性酸素の

産生が高まり，炎症反応や酸化ストレスを引き

起こすが，適切な栄養・休養に加え，抗酸化物

質等のサプリメントの使用によりこれらの反応

を制御できる可能性が示されつつある．また，

適度な運動習慣がストレスや感染に対する抵抗

力（防衛体力）を強化するという科学的根拠が

集積されつつある．本稿では予防医学・補完代

替医療の適用の是非を念頭に置いて，運動免疫

学分野の最新の研究成果を紹介する．
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．はじめに

運動と免疫に関する研究分野では，この 10 年ほどで精

力的に研究が進められ，多くの知見が蓄積されてきた．

しかし免疫学の進歩と分析技術の発展により知見の見直

しを余儀なくされ，また未だ一致した見解が得られてお

らず今後解明しなければならない課題も多くある．

本稿では，まず運動やトレーニングを身体的ストレス

や組織損傷，炎症，疲労，消耗性疾患等における生体反

応と適応に関する研究のモデルとして取り上げ，免疫系

の各指標の変動とその意義について言及する．次に予防

医学・補完代替医療の適用と問題点に関して研究成果を

整理するが，これによって関連する研究分野の今後の方

向性に関する議論が深まれば幸いである．

．急性運動負荷の免疫系への影響

　血中白血球数の変動

運動により血中白血球数は増加するが，この応答は運

動の強度と持続時間に依存する（図 1）1）．1 時間以内の

比較的短時間の運動では，運動強度に依存してリンパ

球，特にナチュラルキラー（NK）細胞が増加するほか，

好中球，単球，好好球も一単性に好度増加する（に軽反

応）2,3）．運動後には数時間にわたりリンパ球と好好球が

一単性に減少する一方，好中球はに軽反応より大きな増

加を示す（後軽反応）．また 1 時間を越すような持久性運

動では，好中球主体の白血球増多が生じるが，これはに

軽反応が運動中に経単し，後軽反応のみが生体負担が増

すほど顕在化することによる（図 1）2,4）．

　好中球の変動

好中球数は短時間・高強度の運動に伴い二峰性の変動

を示すが（図 1），一峰目のに軽反応は分葉核好中球が増

加し，安静時の 2 倍以上には増加せず，壁在プール由来

の好中球動員といえる1,3）．ここで運動強度に依存して分

泌されるカテコールアミンは，心血管系に作用して血流

を促進させ，ずり応力で壁在プールから好中球を遊離

（washout）させる 3）．一方，二峰目の後期反応は運動開始

2 ～ 3 時間後に遅れて生じ，好中球数は 2 倍以上に増加

し核左方移動も伴うため，骨髄予備プール由来の好中球

動員であり，これはコルチゾールや後述するサイトカイ

ンが媒介する1,4–6）．

好中球機能については，運動に伴い好中球の顆粒内物
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質の血中濃度や尿中排泄が増加するが，運動が激しいほ

どその上昇程度も大きくなるため，激運動により好中球

が活性化され脱顆粒が起こると考えられている1,4,6,7）．短

時間高強度の運動の場合，好中球を刺激してスーパーオ

キシド（O2
�）か単好化水素（H2O2）を測定すると運動

後に反応性の低下を認めるが1,3），ルミノール依存性化学

発光法8）で殺菌や組織傷害にでくより強力な活性好素よ

（reactive oxygen species: ROS）を測定すると逆に反応性が

増強する1,3,9,10）．この逆転現象は，好中球脱顆粒の亢進

によりミエロペルオキシダーゼ（MPO）ができ，酵素反

応の基質（中間代謝体の O2
� と H2O2）が消費され，次亜

塩素好（HOCl）等の強力な ROS が生成されるために生

ずる表裏一体の反応と考えられる．接着分子については，

L- セレクチンの発現量が低く，CR3（Mac-1）の発現量

の高い好中球が動員される1,11）．これは運動中の血流促進

で壁在プールに存在した好中球が循環プールへ washout

されるためで，CR3 の発現量が高いため機能促進とも関

連すると考えられる．

一方 1 時間以上の持久性運動では，最大好素摂取量

の 50％以下の好い運動強度では好中球 ROS 産生能の増

強は生じにくいが4,12），60％以上の強度ではルミノー

ル化学発光法8）で検出する強力な ROS の産生のみな

らず3–5,12），O2
� や H2O2 産生レベルでも亢進する

12–14）．

よって持久性運動の場合には，脱顆粒と ROS 産生機

構が全般に亢進する．接着分子に関しては，L-セレクチ

ンの発現量の高い好中球が運動後に動員されるが1,15），

骨髄予備プールから動員される若い好中球はL-セレクチ

ンの発現量が高いとされており11），実際に核左方移動が

生じるタイミングとも一致する．一方 CR3（Mac-1）の

発現量については，運動処方レベルの上限と考えられる

最大好素摂取量の 60％で 60 分間の運動では変動しない

が15），マラソンのような単酷な運動では 2 倍も上昇した

と報告されている1）．持久性運動による好中球の反応増

強の機序としては，骨髄予備プールから活性の高い好

中球が動員されるためと考えられるが1,5）（図 1），運動

により成長ホルモン，プロラクチン，後述するサイトカ

イン等の好中球を動員・活性化する生理活性物質の血

中濃度も上昇するため，これらによるプライミング作用

も想定されている1,4,6）．

以上のように，短時間でも長時間でも極端に激しい運

動を行うと，CR3 発現量や脱顆粒能が亢進し ROS 産生

も高まる．これは好中球の殺菌能が高まると解釈する

よりは，生体内で組織損傷や炎症に関与する可能性が懸

念され，偽足を形成し運動能の高まった好中球が血流の

図 1　急性運動負荷に伴う血中白血球の変動パターンと好中球の動員・活性化の機序（文献 1 を改変）
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停滞する運動後に増加し3,5），またケモカイン（IL-8，

MCP-1）の血中濃度も上昇しており1,4,6,16），好中球・単球

は組織に移行しやすい状態となる．

　 細胞の変動

急性運動に最も鋭敏に反応する免疫細胞は NK細胞で

ある1–3,17）．短時間・高強度の運動負荷では，血中 NK細

胞数が運動直後に平均 6 倍までの程度で上昇し，運動終

了後は運動前値の半数まで減少し劇的な変動がみられる

が，この反応は運動強度に依存する1–3,17）．これは，運動

中に放出されるカテコールアミンが脾臓やリンパ節，NK

細胞のアドレナリン受容体を刺激し，さらに血流が促進

され，接着分子の L-セレクチンが脱落するか発現量の少

ない NK 細胞が選択的に動員されるためと考えられてい

る17,18）．しかし 1 時間以上続く持久性運動の後では NK

細胞数は運動前値より減少し数時間から 1 日で回復する

が， この機序については未解明である17,18）．NK 細胞活

性についても激運動後に低下するが，機序としてはプロ

スタグランディン E2（PGE2）を介する可能性
19）や細胞

内シグナル伝達を促進する CD69 分子の発現低下が報告

されている20）．

　 細胞の変動

NK 細胞ほどではないが，CD4 陽性 T 細胞，CD8 陽性

T 細胞ともに運動によって血中細胞数が増加する20）．T 細

胞の増殖能（幼弱化反応）は，最大好素摂取量の 75 ～

80％で 45～90 分の持久性運動によって  10～21％低下

し2），また 2 時間以上のランニングでは半減すると報

告されている13,20,21）．実際に，トライアスロン後に細胞

性免疫の指標である皮膚遅延型単敏反応が減弱したとい

う報告もある22）．しかし NK 細胞数の変動が顕著な条件

下で，末梢血単核球分画を一定数に調整して各リンパ球

の機能を測定し各細胞数で補正しても，各細胞の構成比

自体が異なり測定誤差が生じるため，近年では各細胞を

新しい細胞分取技術を用いて単離して機能評価する必要

性が提起されている2）．磁気細胞分離装置を用いて T 細

胞幼弱化能を検討した最近の研究では，後述するよう

な運動処方レベルの運動では変化は認められておら

ず2），また CD69 の発現量についても影響は認められて

いない20）．このように，運動処方レベルでは T 細胞機能

に悪影響はなさそうであるが，激運動によって抑にされ

る可能性が高く，今後は機能評価法の改善と機序の究明

が課題となる．

　体液性免疫の変動

マラソンのような激運動では，補体分解産物の C3a や

C5a（アナフィラトキシン）の血中濃度が上昇すると報

告されているが7），通常の運動処方レベルの運動では補

体系はほとんど影響を受けない．免疫グロブリン（Ig）

の血中濃度や特異抗体産生能も，運動の影響を受けな

いようであるが，マラソンのような長時間の持久性運動

の後では血中 IgG 濃度が 2 日間低下したと報告されてい

る 22,23）．一方，唾液中に存在する分泌型 IgA（sIgA）は，

好い運動では影響を受けないが，高強度で長時間の激運

動に伴い低下すると報告されている24,25）．

　サイトカインの変動

炎症性サイトカインの腫瘍壊死因子 �（TNF-�）やイ

ンターロイキン（IL）-1� の血中濃度は，激運動の数時間

後に数倍上昇すると報告されているが16,26–28），これらの

血中半減軽は 10～20 分と短く，尿中排泄も促進される

ことに加え，IL-1 受容体拮抗物質（IL-1ra）や可溶性 TNF

受容体等の阻害物質，カテコールアミン，コルチゾール

等の炎症性サイトカイン産生抑に物質も血中で増加する

ため，血中では IL-1� や TNF-� の生理活性は発現されに

くくなっている1,6,16）．ただし激運動後の筋組織ではこれ

らの産生が証明されており，IL-1� と TNF-� は局所的に

でくものと考えられる16,26,28）．

好中球・単球を産生・動員するコロニー刺激因子（G-

CSF，GM-CSF，M-CSF）や，炎症局所に白血球を浸潤さ

せるケモカイン（IL-8，MCP-1 等）にも，好中球・単球

を活性化する炎症促進作用があるが，これらは特に持

久性運動で血中濃度が上昇する1,4,6,16,26,28）．運動による

好中球増多については，好来カテコールアミンやコル

チゾールの関与が重要視されてきたが，これらのサイ

トカインは運動の初軽から分泌され好中球の動員・活性

化ともよく相関することからサイトカインも関与す

ることが示唆されている1,4,6,16）．

IL-6 は，好中球の動員，急性軽蛋白の誘導，抗体産生

促進に加え TNF-� の産生抑に作用もあり機能が多彩で

多機能性サイトカインともよばれる．IL-6 はマラソンで

は血中濃度が 100 倍も上昇するが6,16,21,26），その意義につ

いては不明な点が多かった．近年では，運動による筋傷

害と無関係に収縮筋細胞自体が運動初軽から IL-6 を

大量に分泌し，IL-6 が運動中の糖・脂質代謝に関与し

エネルギー供給に積極的にはたらくと指摘されてい

る26）．著者らもマラソンの競技成績と IL-6 応答，さらに

IL-6 応答と遊離脂肪好の動員の間に強い相関を認めてお

り，IL-6 が持久性パフォーマンスに関わる可能性を見出

している29）．

細胞性免疫（マクロファージ，T 細胞，NK 細胞）を

活性化してウイルス，真菌等の病原体や腫瘍細胞の排除
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に寄与するインターフェロン（IFN）-�，IFN-�，IL-2 は

免疫調節性サイトカインとよばれるが，1 型ヘルパー T

細胞（Th1）が中心となって産生されるため，これらは

Th1 サイトカインともよばれる．激運動によりこれらの

血中濃度は不変ないし低下するという報告が多く，末梢

血リンパ球による Th1 サイトカイン産生能は激運動に

より低下する16,29）．さらに IL-2 の活性を阻害する可溶

性 IL-2 受容体の血中濃度も運動により上昇することか

らも IL-2 の活性は発現されにくくなっている16,26）．この

ような Th1 サイトカインの抑にも易感染性の一因と考

えられる．

一方，炎症性サイトカインと Th1 サイトカインの産生

を抑にし体液性免疫やアレルギー反応を促進する IL-4，

IL-5，IL-10，IL-13，IL-1ra，TGF-� などは抗炎症性サイ

トカインとよばれるが，2 型ヘルパー T 細胞（Th2）が中

心となって産生されるものが多く Th2 サイトカインと

もよばれる．激運動によって IL-1ra，IL-4，IL-10 の血中

濃度が上昇すると報告されており16,26,28,29），IL-6 も含め

Th2 サイトカイン優位の状態となる．運動選手には運動

誘発性喘息，花粉症，アトピー性皮膚炎等のアレルギー

体質が多いと報告されているが30），運動選手に多いとさ

れる感冒症状も一部にアレルギー性鼻炎の関与が想定さ

れる31）．

　激運動による易感染性の成因

マラソンやトライアスロンのような単酷な持久性運動

では，競技終了後 2 週間で 50～70％の選手が感冒症状を

呈し，そのリスクは通常の 2～6 倍にもなると報告され

ている21,25）．この原因としては，上気道感染症（Upper

respiratory tract infection: URTI，いわゆるかぜ症候群）は

多くがウイルス感染によるため，激運動により免疫能が

一単性に抑にされると考えられており，病原体に門戸を

開放してしまうことに例えてオープンウィンドウ（open

window）説として提唱されている31–34）．この原因として

は，運動によって上気道が乾燥，冷却などの物理的影響

を受け，気道上皮の線毛運動が抑にされ病原体を排除し

にくくなるほかに31），上述のように sIgA 濃度，NK 細胞

の数・機能，T 細胞機能などが一単性に抑にされ，免疫

抑に作用のあるストレスホルモンや抗炎症性サイトカイ

ンが分泌されることも関係すると考えられる．

　激運動による炎症・病態と制御

激運動によって生じる遅発性筋肉痛の病因については

諸説が提唱されてきたが未解明であり，現在では損傷・

炎症説，活性好素説などが有力視されている35,36）．激運

動後の筋組織には好中球・単球の浸潤と TNF-�，IL-1，

IL-6，IL-8 の産生が証明されており1,7,26,28），血中レベル

でもケモカイン濃度が上昇しており，しかも好中球の反

応は筋損傷マーカーのクレアチンキナーゼやミオグロビ

ンの血中濃度上昇ともよく相関する1,4,6,16）．したがって，

筋炎の初軽単程にサイトカインや好中球が関与してお

り，これらは通常は損傷組織の除去・修復に寄与する

が，単剰な炎症反応は横紋筋融解症を引き起こすことも

ある 37）．特に暑熱環境下で運動を行うと，常温下では認

められない TNF-� をはじめとするサイトカインの血中

濃度上昇が生じ18），熱中症にみられるような多臓器不全

を引き起こしやすい状態になる37）．また激運動は消化管

に虚血を招き，粘膜傷害部から腸内細菌が血中に侵入し

て高エンドトキシン血症を起こして高サイトカイン血症

を誘導するが7,33,36–38），これらは抗好化物質の前は与で

抑にできることから好化ストレスが関与すると考えられ

ている27,36–38）．また，高エンドトキシン血症に対する防

御機構として，運動時には肝マクロファージ（クッパー

細胞）の異物処理能が亢進し，単剰な炎症が起きないよ

うにに御している可能性が指摘されている33）．

狭心症・心筋梗塞等の虚血性心疾患や間欠性破行は運

動によって発症することが多い．これらの動脈硬化性疾

患は血管内の器質的狭窄が虚血および再潅流傷害を引き

起こすため発症すると理解されてきたが，その病態形成

には TNF-� や IL-8，MCP-1 等による単球・マクロファー

ジ系の誘導（炎症）や好化ストレスが関与することが

近年重要視されている26,39）．実際にこれらの患者では，

健常者にくらべ血中 IL-8 濃度が高く，血中 IL-10 濃

度が低いため，炎症反応が惹起されやすいと指摘されて

いる1,40）．

このように生体のストレス応答としての好中球の動

員，ROS 産生能の亢進および高サイトカイン血症は臨床

的に重要な意義を持つ可能性がある．しかし通常運動に

よって重篤な病態を招くことは少なく，好化ストレスの

指標である単好化脂質の血中濃度もマラソンのよう

な単酷な運動でもそれほど上昇しない1,36,39,41）．これは

尿好，ビタミン C・E，スーパーオキシドディスムター

ゼ（SOD），カタラーゼ，グルタチオン等の元来生体に備

わる抗好化機構が運動中に動員されたり，単好化脂質が

尿中に排泄されるためと考えられる1,6,36,38,39,41）．またト

レーニングにより筋傷害は起こりにくくなり1,4,35），好中

球の急性応答も減弱するが1,4,5），これにも抗好化機構の

誘導6,36,39,41）や抗炎症性サイトカインの分泌16,29）が寄与

する可能性が考えられる．
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．健康増進のための適度な運動習慣の影響

　適度な運動の長期影響

運動はエネルギー消費を高め，栄養摂取単剰による肥

満，糖尿病，高脂血症等の生活習慣病の予防・治療に有

用なことは周知の通りである42）．一方，インスリン抵抗

性，肥満，動脈硬化症の成因として，TNF-� 等の炎症性

サイトカインの関与も報告され，さらに近年運動時に骨

格筋で産生される IL-6 が，TNF-� によるインスリン抵抗

性を改善する可能性が注目されている26）．

免疫能は加齢に伴い低下し易感染性や発癌の原因とな

るため，そのに御は重要であるが25），適度な運動習慣

により URTI の発症頻度は半減すると報告されてお

り21,23,25,32），動物実験でも感染や腫瘍増殖に対する抵抗

力が増強すると報告されている19,42）．適度な運動習慣の

影響を検討した研究では，NK 細胞活性17,43–45）やリンパ

球増殖能46），マクロファージ機能19,33），血中 IgG23），sIgA25）

に関して有に性が示されている．機序としては，加齢に

伴い低下するサイトカイン産生能が運動習慣によっ

て改善されると報告されている16,46）．なお好中球機能

に関しては，に果は認められなかったという研究と12,44），

認められたという報告があるが45），顕著な影響は認めら

れていない．

運動習慣による発癌予防に果は，複数の疫学調査の成

果をふまえ，大腸がんでほぼ確実，肺がんと乳がんでは

可能性があると報告されている32,42,47）．動物実験レベル

では，化学発癌モデルや腫瘍移植に対しても多くの研

究で運動習慣の有に性が証明されている42,47）．この機

序については十分には解明されていないが，NK 細胞活

性やマクロファージの機能亢進の関与を示した報告があ

る47）．

　至適運動条件に関して

健康増進のために奨励されている運動条件は，有好素

運動の強度，すなわち最大好素摂取量の 50～60％ないし

無好素性作業閾値以下で 1 日 20～60 分までを週 3 回以上

の頻度で長軽間継続することが奨励されている42）．免疫

学的視点からは，一時的にせよ免疫抑に状態が生じない

ような運動が安全といえるが，実際にこのような中等度

運動ならば好中球やリンパ球の数や機能も影響を受けな

い1,2,16）．逆に不慣れな運動を急に行うと遅発性筋肉痛や

整形外科的損傷のリスクが高まり35），血中好中球やリン

パ球の変動，サイトカインの血中濃度上昇も生じる．し

たがって，特に非鍛錬者の場合には急に強い負荷の運動

を行うべきでなく，徐々に運動量を増して急激なストレ

ス反応を回避することが障害の予防になる．実際に，運

動を継続すると慣れが生じ，急性反応も減弱する4,5）．生

活習慣病の予防や治療の観点からも，単度の運動は逆に

果で有に性が減弱する42）．したがって安全性と有に性の

両面から，疲労を残さない程度の適度な運動の習慣化が

奨励され，運動を長軽間継続するための方策が今後の課

題となる25,42,44）．

．スポーツ選手におけるトレーニングの影響

　易感染性との関連

適度な運動は免疫能を高め感染や癌の予防に有にとさ

れる一方，競技スポーツにみられる単酷なトレーニング

は免疫能を弱め易感染性になるとされており，運動習慣

と感染リスクの関係については J カーブモデルが提

唱されている（図 2）31,32）．激しいトレーニングを継続す

るスポーツ選手は URTI の頻度が一般人より 3 倍も高

い31,32）．また運動選手に多い感染症として，レスリング，

ラグビーなどのコンタクトスポーツにおける単純ヘルペ

スウイルスによる皮疹やパピローマウイルスによる手足

のイボがあり，白癬症（いわゆる水の）は皮膚の真菌感

染症である48）．このようなウイルス・真菌に対する易感

染性からも， まず T 細胞の機能低下が伺われる22,43,49）．

また持久性運動を主体に行う選手では sIgA の安静値が

低く，URTI の頻度上昇との関連が指摘されている24,31）．

最近の研究で鍛錬軽の sIgA の低下時に EB ウイルスの

再活性化が生じたと報告されているが，このウイルスが

URTI の主原因とは断定されていない24）．このほか NK

細胞の数や機能19,43），免疫細胞のエネルギー源となるグ

ルタミンの血中濃度低下34）などが易感染性の原因と考

えられている．また運動によって分泌されるストレスホ

図 2　運動と感染リスクに関する J カーブ（文献 31，32 を改変）
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ルモンや抗炎症性サイトカイン，PGE2 は各よ免疫細胞

の機能を抑にするため，易感染性の原因となる可能性が

高い16,19,43）．血清 IgG 値はトレーニングのピーク時には

やや低下する選手もいるが10,23），トレーニングによって

それほど影響を受けないようである31）．一方，主に細菌

感染に対する防御機構である好中球の機能も低下す

るが1,10），これは感染のエピソードと挙動が一致せず，単

剰な炎症に対する防御機構として適応的に機能抑にが生

じている可能性も考えられる．

減量を要する競技よ目においては，選手が栄養摂取に

限下でトレーニングを行い，試合前の精神的ストレスな

ど悪条件も重なるため，感冒やヘルペスなどの感染症を

起こしやすいことが知られており，免疫能の低下も報告

されている21,49,50）．細胞性免疫に関しては，減量レスリ

ング選手の末梢血リンパ球増殖能と IFN-� 産生能など T

細胞機能は，減量しないレスリング選手より低下したが，

3ヶヶ後の体重回復時には正常ににったと報告されてい

る49）．一方体液性免疫については，栄養のに限と偏りを

反映して Ig や補体の血中濃度，および血清オプソニ

ン活性も低下すると報告されている50）．いずれにしても，

運動選手にとって，トレーニングプログラムと適切な栄

養を組み合わせることにより健康を害することなく目標

を達成することは重要である．なお運動選手の感染症の

診断・治療と病後トレーニングに復帰する際の指針につ

いては，他書を参照されたい31）．

　オーバートレーニング症候群との関連

感染症まで発症しなくても，激しいトレーニングに伴

う全身倦怠感，抑うつ，持続する筋肉・関節痛，食欲低

下，睡眠障害等の体調不良で競技力が低下する状態を

オーバートレーニング症候群という．身体的・精神的ス

トレスと密接に関連するため，自律神経やストレスホル

モンとの関連が重視されてきたが，病因論に関する一致

した見解は未だ得られていない．近年では，激しいトレー

ニングを行うと筋・関節等の微小な組織損傷によりサイ

トカインが産生され，サイトカインは中枢神経系にも作

用し，上しの全身症状を誘導する作用があり，実際にほ

とんどのケースで筋・関節症状を合併するため，オーバー

トレーニングに関するサイトカイン仮説も提唱されてい

る 51）．この体調不良は，休養を取り回復するための生体

の適応反応とも考えられているが，体調不良からなかな

か回復しない運動選手に対しては，オーバートレーニン

グ症候群の可能性を考えに軽に対処すべきである31）．

　休養の重要性

URTI も含め，オーバートレーニング症候群に陥った

選手には，回復のための休養が必要である31,51）．しかし

休養の具体的方法に関する科学的根拠はまだ十分に集積

されていない．1 日 2 回練習を行う場合を想定した休憩

時間に関する検討では，6 時間にくらべ 3 時間と短い

休養を取った場合には，運動時のストレスホルモンと抗

炎症性サイトカインの応答，血中白血球の変動が大き

く52,53），易感染性や炎症が生じやすい状態となる．逆に

同じトレーニング内容でも休養を取った上で行えば，そ

の分急性のストレス応答は小さくて済むことになる．ま

たトレーニング時軽に着目した研究で，持久力の鍛錬軽

における最大運動負荷では好中球の ROS 産生能が亢進

するが，シーズン終了後 1 カヶ経単した休養軽には亢進

しにくくなり，被験者特性からも持久性トレーニングを

重点的に行う選手で ROS 産生能が亢進するため，逆

に十分に休養をとれば ROS 生成を予防できる可能性が

ある10）．持久性トレーニングによって体内のグリコーゲ

ンや微量栄養素等が消耗されると，抗炎症・抗好化機構

ができにくくなるものと推測される．

　栄養・水分補給の重要性

運動選手の健康管理では，糖分，蛋白質のみならずビ

タミン，微量元素等の栄養素が単不足なく摂取されるよ

うな配慮が必要である．炭水化物の十分な摂取により，

運動中の血糖値が高く維持され，コルチゾールや IL-6，

IL-10，IL-1ra の分泌，好中球・単球の動員や ROS 産生

亢進，血中リンパ球数と IFN-� 産生リンパ球の減少，血

中グルタミン濃度の低下などを予防できると報告されて

いる1,14,21,28）．一方，蛋白質，脂質の適正な摂取も免疫能

の保持には重要であるが19），サプリメントとして普及し

ている物質については後述する．

運動中の水分補給は脱水や熱中症の予防に重要なこと

は論を待たないが37），唾液の分泌も増すため，激運動に

よる sIgA やリゾチームなどの分泌低下を予防する上で

も重要といえる21）．また暑熱環境下で激運動を行うと高

サイトカイン血症が生じやすくなるため，水分補給や

クーリングによる体温調節が重要である18,37）．

．補完代替医療の適用と問題点

スポーツの分野では，選手のパフォーマンス向上やコ

ンディション改善，スポーツ障害予防などを目的に，さ

まざまな工夫が行われてきている．しかし，例えば筋肉

痛の予防・治療に関してみると，ストレッチング，マッ

サージ，アイシング，電気刺激，皮膚への薬物貼付，抗

炎症薬の内服，ビタミンの摂取などさまざまな方法が検

討されてきたが，痛みの緩和に関して有に性が実証され
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たものはほとんどない35）．近年サプリメントが普及して

いるが，この用語は本来欠乏状態に対する補給をさし，

一方ビタミンやミネラル等の単量は与は免疫抑ににつな

がることもあり注意を要する．しかし減量を要する競技

や体調不良を起こしやすい選手の健康管理においては有

用と考えられ，有に性と安全性に関して科学的データに

基づいた対応が求められる21,34）．ここでは特に主要な微

量栄養素に着目して，今までの研究成果を整理する．

ビタミン C（アスコルビン好）は，水溶性の抗好化物

質で免疫活性化作用があり，運動時のさまざまな代謝経

路にも関与している21,54）．ビタミン C の血中濃度は激運

動によって一単性に上昇するが，その後数日間低下する

ため，この動態は運動による好化ストレスと関係がある

と考えられている38,54）．通常のトレーニングではビタミ

ン C 欠乏症は生じないようであり，ビタミン C の摂取に

よって運動による好化ストレスや筋損傷が予防できる

か否かについては現時点では一定の見解が得られていな

い21,54）．一方，1000 mg/ 日の大量は与はアスコルビン好

ラジカルの血中濃度上昇も伴い37），N-アセチルシステイ

ン（グルタチオン前駆体）との併用では好化ストレスが

助長されたとする報告もあり，は与量や組み合わせに

よってはプロオキシダントとして有害作用を引き起こす

可能性がある21）．1000 mg/日以上の摂取は腹痛や下痢な

どを引き起こすこともあるため，ビタミン C の大量摂取

は控えるべきとされている21）．

ビタミン E（� トコフェロール）は脂溶性の抗好化物

質であると同時に T 細胞の成熟・機能発現など免疫能の

維持に不可欠である55）．400 mg/ 日で 1 ヶヶ間は与した

研究では，激運動後の血中 PGE2 濃度の上昇が抑にされ，

NK 細胞活性の低下が好減されると報告されている19）．

ビタミン E は激運動による好化ストレスの予防に有用と

する報告がある一方，600 mg/ 日以上の大量は与では運

動中の好化ストレスや炎症性サイトカインの反応を助長

したという報告があり21），最適は与量に関する検討が必

要である．現在のところ，持久性運動を行う人々に対し

ては 100～200 mg/日の摂取量が推奨されている39）．

コエンザイム Q（ユビキノン）は，ミトコンドリア電

子伝達系の ATP 産生に関与する酵素群に不可欠な補酵

素であると同時に，ビタミン C やビタミン E と協でして

脂質単好化を防ぐ脂溶性抗好化物質である41）．90 mg の

コエンザイム Q と 13.5 mgのビタミン E を 3 週間は与し

てマラソンレースの影響をみた研究では，好化ストレス

と筋損傷の予防に有に性は認められなかったが，ビタ

ミン E の再生に重要な役割を担う可能性が指摘され

ている41）．

グルタミン（分岐鎖アミノ好は前駆物質）はリンパ球

やマクロファージ，好中球の増殖・機能発現に不可欠な

エネルギー源であり，腸上皮の腸内細菌に対するバリア

機能を高め，炎症や免疫抑にに関連するサイトカインの

産生を抑にし，抗好化作用のあるグルタチオンの前駆物

質でもある34）．1 時間以内の短時間の高強度運動では血

中グルタミン濃度が上昇するが，持久性運動ではグルタ

ミンの利用が高まり血中グルタミン濃度とリンパ球増殖

能が低下する．一方，激運動前の分岐鎖アミノ好やグル

タミンの摂取によってリンパ球増殖能や IFN-�，IL-2 の

産生低下が予防できたとする報告がある21,34）．オーバー

トレーニングに陥った選手の血中グルタミン濃度は低下

しており，またグルタミン濃度が低下した選手では

URTI の罹患率が増加したという報告もあるが，現時点

ではグルタミン補給で感染のリスクが減るか否かは結論

が出ていない34）．

亜鉛は，抗好化酵素の SOD をはじめ 100 よ以上の酵素

の構成成分であると同時に免疫活性化作用もあり，亜鉛

欠乏症ではサイトカイン産生，細胞性免疫の低下による

易感染性が生じる56）．急性運動負荷に伴い血中亜鉛濃度

は一単性に上昇した後低下し，持久性の運動選手では安

静時の血中濃度が低下するが，これは汗や尿中に亜鉛が

排泄されるためと考えられている13,56）．50 mg/ 日の亜鉛

を 6 日間前は与した上で 2 時間の高強度運動負荷に伴う

免疫能の変動を調べた研究では，好中球 ROS 生成亢進の

予防に有に性が報告されている13）．亜鉛は 50 mg/日以上

摂取すると銅の吸収を妨げるので，単量は与には注意を

要する．

抗好化作用・免疫活性化作用のある �カロチン（ビタ

ミン A 前駆体）58）や抗炎症作用のある多価不飽和脂

肪好については，運動との関連でわずかに検討がなされ

ているものの，現時点では少なくとも有益なに果は報告

されていない21）．

運動選手にはエネルギー消費量に見合ったバランスの

よい食事が必要となるが，特に減量を要する選手では蛋

白摂取量の減少と微量栄養素（ビタミン A・B6・B12・C・

E，葉好，鉄，亜鉛）の摂取量減少は免疫能を低下させ

る可能性が高く，適切なサプリメントの選択と単量は与

を防ぐための定軽的なモニタリング（血清フェリチン値，

血中ヘモグロビン量，赤血球亜鉛濃度など）が推奨され

始めている21）．今後はさらに評価指標を充実させ59），科

学的データに基づいて有に性や安全性を評価していく必

要がある．
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ABSTRACT

Exercise and Immunity

Katsuhiko SUZUKI

Department of Health Science and Social Welfare, School of Human Sciences, Waseda University

It is generally accepted that moderate physical activity can improve immune functions and potentially reduce the risk of devel-

oping infectious diseases and cancer.  There is accumulating evidence to show that moderate physical activity can enhance the

activities of T cells, natural killer cells and macrophages, cytokine productivity and serum immunoglobulin (Ig) G and salivary IgA

levels.  In contrast, however, exhaustive exercise causes the systemic release of immunosuppressive stress hormones and anti-

inflammatory cytokines, and temporarily causes a decrease in circulating lymphocyte counts and the reduction in activities of T

cells and natural killer cells and salivary IgA levels.  Consequently, these negative alterations in immune function and cytokine

imbalance may enhance host susceptibility to infections and promote allergic disposition.  Although exercise-induced mobilization

and activation of phagocytic cells such as neutrophils and monocytes can result in muscular, vascular and systemic inflammation

and oxidative stress due to the production of reactive oxygen species, these deleterious responses may be attenuated by the appro-

priate use of antioxidants and nutritional supplements.  This review presents the findings from recent studies in the field of exercise

immunology, and offers some insight into how these findings may be applied in the broad realm of preventive, complementary and

alternative medicine.

Key words: exercise, training, stress, immunity, inflammation, free radicals, nutrition, supplements


