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シンポジウム（S1）運動効果のメカニズム

高齢者の骨格筋萎縮と運動による筋肥大・筋力向上効果
石井好二郎＊

はじめに

超高齢社会にあるわが国において，近年，サルコペニア
（sarcopenia）が問題となっている．サルコペニアとは sarx
（ギリシャ語の「肉」）＋ penia（ギリシャ語の「減少」）か
ら作られた言葉であり，Rosenberg 1）により 1989 年に「加
齢による骨格筋量の減少」として提唱された．現在では，
加齢以外に明らかな原因がない一次性（原発性）サルコペ
ニア（primary sarcopenia）と，活動や疾患，栄養など加
齢以外にも原因がある二次性サルコペニア（secondary 
sarcopenia）とに分類されている 2）．本稿では，一次性サ
ルコペニア，すなわち高齢者の加齢性の筋萎縮と，運動に
よる筋肥大・筋力向上効果について概観する．

骨格筋の基礎知識

骨格筋は成人男性で体重の約 40％，成人女性では約
35％を占め，生体内で最大の臓器・組織である．また，骨
格筋は収縮特性から 2 種類の筋線維タイプに分けられる．
収縮速度は遅いが持久的（有酸素的）能力に優れる遅筋

（slow-twitch: ST）線維と，大きな収縮力を生み出せるが
持久的能力が低い速筋（fast-twitch: FT）線維である．な
お，ST 線維は type I 線維，FT 線維は type II 線維とも
呼ばれる．さらに，FT 線維は，持久的能力も合わせ持つ
FTa（type IIa）線維と，持久的能力に乏しく瞬間的収縮
力に富む FTb（type IIb）線維の 2 種類に区分される．加
齢に伴う筋線維の減少は，FT 線維に顕著であることが報
告されている．

筋の再生能力の大部分を担っているのは骨格筋幹細胞で
ある筋サテライト細胞（筋衛星細胞）であるが，加齢に伴
う筋サテライト細胞の減少は，FT 線維において顕著であ
る（図 1）3）．すなわち，加齢性の筋萎縮が FT 線維に顕
著である背景には，FT 線維での筋サテライト細胞数の減
少が影響している可能性がある．一方で，マウスを用いた
実験では，筋サテライト細胞は骨格筋再性能に影響を及ぼ
すものの，サルコペニアには関連しないことを示唆する報

告もあり 4），加齢期の筋サテライト細胞の役割については
今後の課題となっている．

近年では，骨格筋のオートファジー（自食）の機能不全
が，サルコペニアに関連することが示唆されている．すな
わち，オートファジー経路の障害により，骨格筋内の不要
なタンパク質や機能不全ミトコンドリアなどを処分でき
ず，細胞内の恒常性を保てないことがサルコペニアに深く
関与すると考えられている 5）．

加齢による骨格筋減少の仕組み

運動強度が増すにつれて動員される筋線維は ST（type 
I）線維から FTa（type IIa）線維，そして FTb（type 
IIb）線維と順次動員される（図 2）6）．一般的に，加齢に
伴って高強度の運動を実施する機会は減少する．したがっ
て，FT 線維への運動刺激の低下も選択的な萎縮に影響を
及ぼすものと考えられている．加齢による筋萎縮の特徴と
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図1　 若年者と高齢者の筋線維タイプ毎の筋サテライト細
胞数 3）

　* 若年者 vs. 高齢者（p<0.01）、#ST線維 vs.FT 線維
（p<0.01）
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して，筋線維の萎縮にとどまらず，筋線維数の減少があ
る．筋線維数の減少も FT 線維に顕著であり，骨格筋全体
が遅筋化することを意味する 7）．一方，長期間のベッドレ
スト（ベッド療養）などによる廃用性筋萎縮の特徴として
は，筋線維数の減少は認められず，FT 線維に比較し，ST
線維の萎縮が顕著であることがあげられる 8）．廃用性筋萎
縮は抗重力筋で顕著であり，姿勢保持・制御機能が低下
し，立位や歩行などの重力に抗した筋活動が困難となる．

また，骨格筋の量は，筋タンパク質の合成（同化）と分
解（異化）のバランスで成り立っている．したがって，骨
格筋が減る原因には，筋タンパク質合成の減少と分解の増
加が影響する（図 3）9）．筋タンパク質合成の減少の要因
として，身体活動量や中枢神経刺激の減少，同化ホルモン
の減少，栄養摂取量（特にタンパク質摂取量）の減少など
がある 10）．一方，筋タンパク質分解の増加には，炎症性
サイトカインの異常分泌が要因としてあげられる 10）．

加齢に伴って中枢神経内の神経線維の減少が生じる．そ
の結果，骨格筋への神経刺激が著しく低下し，筋量や筋機

能に影響を及ぼす．性ホルモンは筋タンパク質合成に影響
することはよく知られているが，炎症性サイトカインを抑
制する働きも有している．また，前述した加齢に伴う神経
線維の減少に女性ホルモンであるエストロゲンの減少が関
連するとの報告もある 11）．さらに，成長ホルモンの低下
は骨格筋幹細胞である筋サテライト細胞の増殖に関与する
インスリン様成長因子 -1（IGF-1）の分泌を低下させる．
したがって，これらの変化は，神経筋接合不全，毛細血管
血流不全，筋サテライト細胞数の減少を招き，筋再生能の
低下を生じさせる．

一次性サルコペニアに対する運動処方

システマティックレビューにより一次性サルコペニア
（骨格筋量で評価）の骨格筋量増加のための運動介入につ
いて検討した研究では，最大挙上重量（1RM）の 80％以
上の強度で，挙上回数 8 ～ 12 回 / セットを 2 ～ 3 セット，
週 3 回の頻度で，3 カ月以上の期間の筋力トレーニングが
必要であるとしている 12）．ほぼ同様のトレーニングを 51
名の高齢者（71 ± 6 歳）に行なった研究 13）では，トレー
ニングにより筋線維断面積は ST・FT 線維共に増加する
が（図 4-a），筋サテライト細胞数は FT 線維のみに増加
が認められたことが報告されている（図 4-b）．また，筋
サテライト細胞数が増加した者ほど，FT 線維の断面積も
増加した（図 4-c）．さらに，トレーニングにより ST・
FT 線維間の断面積や筋サテライト細胞数に有意な差は認
められなくなった（図 4-ab）．すなわち，加齢が原因であ
る一次性サルコペニアの明らかな骨格筋量増加には，この
程度の強度・量（回数）・頻度・期間が必要なのかもしれ
ない．

近年，低強度レジスタンストレーニングであっても高齢
者の筋肥大に効果を及ぼすとの研究が，数多く報告される
ようになった．筋肥大の効果は力積（例 : 強度 × 回数）
に影響され，強度が低くとも回数を多く行なうことで，高
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図2. 運動強度に対する筋線維の活動参加モデル6)
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図3　骨格筋量減少の原因（文献9より改変）
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強度レジスタンストレーニングと同等の効果が得られ，筋
線維タイプの違いによる肥大の差も認められなかった 14）．
高齢者の筋タンパク質合成速度でも同様の結果が報告され
ており 15），低強度であっても段階的に回数を増加させる
ことによって，高齢者の筋肥大あるいは筋萎縮の抑制が期
待される．また，低強度（50％ 1RM，8 回 ×3 セット，2
回 / 週，12 週間）であっても，負荷の上げ下げをそれぞ
れ 3 秒以上でゆっくり行なうスロートレーニング（スロト
レ）により，高齢者（59 ～ 76 歳）の筋肥大効果が認めら
れたとの報告もある 16）．スロトレは血圧を上昇させず，
動脈スティフネスを低下させることが明らかとなってお
り，血圧上昇や動脈硬化が懸念される高齢者のレジスタン
ストレーニングとして注目される 17）．

一方，日本サルコペニア・フレイル学会のサルコペニア
診療ガイドライン 2017 年版では，骨格筋量の減少に加え
て筋力の低下，または身体機能の低下を組み合わせてサル
コペニア診断を行なった RCT を対象としたシステマ
ティックレビュー 13）が紹介されている．抽出されたのは
4 論文であり，効果が認められた 3 論文では，ゴムバンド
やアンクルウェイトを用いたレジスタンストレーニング
に，バランスや歩行を組み合わせた包括的運動プログラム
を，1 回 60 分，週 2 回，3 カ月間実施していた．包括的運
動プログラムでは四肢骨格筋量，最大歩行速度，膝伸展筋
力に有意な改善効果が見られている（表）13）．

おわりに

骨格筋量が減少することにより，転倒・骨折や要介護，
メタボリックシンドロームなどのリスクが高まることが報
告されている．興味深いことに，これらのリスクは骨格筋
量よりも筋力の方に強く関連が見られ，様々なリスクは骨
格筋の量より機能に影響されることが示唆されている 10）．

したがって，高齢者の運動処方の効果を確認するには，
筋力測定，特に脚筋力の測定が有効であろう．我々は大腿
四頭筋のセッティング式筋力に注目している．セッティン
グ式筋力は省スペースで実施でき，地域在住高齢者の歩行
速度の重要な決定要因であることが報告されている 19）．
横断的研究ではあるが地域在住高齢者を対象として，体力
テスト（65 ～ 79 歳対象）を実施したところ，すべての測
定項目とセッティング式筋力に相関を認めた．すなわち，
セッティング式筋力の測定は，フレイル・サルコペニアの
評価基準・身体機能の指標とされている歩行速度や，健康
関連体力の各要素を反映する．定期的な測定により健常な
高齢者のフレイル・サルコペニア予防・改善に貢献するも
のと思われる．
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towards adulthood. We now extend on these findings by
showing that such a decline is only observed when satel-
lite cell content is expressed relative to muscle fiber size
and/or myonuclear content. Furthermore, we report that

during normal childhood growth, nomajor differences are
apparent between type I and II muscle fibers for muscle
fiber size and satellite cell content. The greater satellite
cell content in very young children (i.e., expressed relative
to muscle fiber size and/or myonuclear content) is likely
essential to provide new myonuclei to allow substantial
muscle hypertrophy during childhood growth (Oertel
1988; Vassilopoulos et al. 1977). In support, we report a
30- to 40-fold increase in type I and type II muscle fiber
size during the first 18 years of life (Fig. 2a), with a
concomitant increase in the number of myonuclei per
muscle fiber.

Over the adult lifespan, there is a gradual loss of
skeletal muscle mass with increasing age (Janssen et al.
2000). With large differences existing in the function and
morphology of different muscles, age-related changes in
muscle fiber characteristics have also been shown to be
markedly different between, for example, limb and jaw
muscles (Monemi et al. 1999; Renault et al. 2002;
Thornell et al. 2003). In the present study, we show that
between the third and ninth decade of life, there is an
approximate 30–35 % reduction in type II muscle fiber
size in the vastus lateralis muscle (Fig. 3a). Strikingly,
from the current cross-sectional analysis, there is abso-
lutely no indication of any decline in type I muscle fiber
size with increasing age. Whereas type II muscle fiber
size in vastus lateralis generally exceeds type I muscle
fiber size in a young adult population, the opposite holds
true at a more advanced age (Fig. 4a). These data confirm
previous suggestions reporting specific type II muscle
fiber atrophywith aging (Larsson et al. 1978; Lexell et al.
1988). This underlines the importance of muscle fiber
type-specific characterization of skeletal muscle tissue,
as type-specific alterations may remain undetected when
using mixed muscle fiber analyses. Apart from type-
specific modifications in muscle fiber size, changes in
MHC composition have been reported throughout life.
Previous work has shown substantialMHC coexpression
in old vastus lateralis muscle (Andersen et al. 1999), old
masseter muscle (Monemi et al. 1999), and young mas-
seter but not biceps brachii muscle (Osterlund et al.
2012). Furthermore, a shift towards a fast and fetal
phenotype was observed in old masseter muscle
(Monemi et al. 1999) and a shift towards a slower
phenotype in the old biceps brachii (Klitgaard et al.
1990; Monemi et al. 1999) and vastus lateralis muscle
(Klitgaard et al. 1990). These previous studies have
shown that muscle phenotypic modifications throughout
life are both muscle and region specific, and different

Fig. 5 Skeletal muscle fiber (a) cross-sectional area (CSA) and (b)
satellite cell (SC) content before and after 12 weeks of resistance-
type exercise training in 51 older (71±6 years) subjects. c Linear
regression showing the relation between the change in type II
muscle fiber SC content and the change in muscle fiber CSA
following the 12-week training program. Data represent means
±SD. Asterisk: significantly different when compared with type I
muscle fibers (P<0.001). Number sign: significantly different
when compared with values before training (P<0.05)
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図4　 51 名の高齢者（71±6歳）に対する 12週間の
レジスタンストレーニング前後の筋線維断面積（a）
および筋線維当りの筋サテライト細胞数（b）、ト
レーニングプログラムよる FT線維当りの筋サテラ
イト細胞数の変化と FT 線維の断面積の変化©12) 
*vs. ST(type I) (p < 0.001), #vs. トレーニング
前 (p < 0.05)
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