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心拍数減衰から評価した運動後の副交感神経

再興奮の慢性心不全および運動選手における

変化

Post-exercise vagal reactivation 

assessed by heart rate decay rate is 

i m p a i r e d i n c h r 0 n i c h e a r t f a i 1 u r e b u t 

accelerated in athletes 

今井克次

K a t s u j i 1 m a i 

大阪大学医学部医療情報部
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抄録

運動後心拍数減 衰 曲線の自律神経依存性を健

常人において検討し、 副交感神経再興奮の指

標を求めた。 さらにこの指標を用いて慢性心

不全患者と運動選手における副交感神経再興

奮の変化を検討した。運動終了後 3 0 秒までの

心拍数減衰の時定数( T 3 0 )は、 負荷 量 、 血

行動態および交 感 神経遮断に依存せず、 副交

感神 経 遮断によってのみ有意な延長を認めた。

以上より、 T 30 は副交感神経活動に選択的に

支配されていること、 すなわち副交感神経再

興 奮 の指標となることが示された。 T 3 0 は慢

性心不全患者では有意な延長を、 運動選手で

は有意な短縮を認めた。 すなわち、 副交感神

経再興奮は、慢性心不全患者で障害され、 運

動選手において允進していることが示された。
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Abstract 

An index of post-exercise vagal reactivation was obtained from the beatｭ

by-beat heart rate decay after exercise by using pharmacological autonomic 

nerve blockade in normal volunteers. Using this index , alterations in 

vagal reactivation in patients with chronic heart :failure and well-trained 

athletes were studied. The time constant of the heart rate decay for 

initial 30 seconds (T30) was not affected by exercise intensity , exercise 

hemodynamics and sympathetic blockade , but was significantly increased by 

vagal blockade. These resul ts indicate that T30 is primarily mediated by 

vagal reactivation and could be an index of post-exercise vagal 

reactivation. T30 was significantly smaller in athletes but significantly 

larger in patients with chronic heart failure than those in respective 

normal control subj ects. We conclude that vagal reactivation after 

exercise is accelerated in athletes but impaired in patients with chronic 

heart failure. 



緒言

運動中は交感神経興奮と副交感神 経 活動の

消退により心拍数は増加する。 一 方、 運動中

止とともに心拍数は急速に減少する 1 、 2 ) >ｭ
、ー。

の心拍数の急速な回復は、 運動後の無駄な心

仕 事 を回避するための重要な生理機構である。

この過程には、 運 動中抑制されていた副交感

神 経活 動の再 興奮 が 重 要な役割を果たしてい

ることが示唆されている 3 -5 ) しかし、 生理。

的な 重 要性にも拘らず、 運動後の副交感神経

再興 奮 の適切な評価法はなく、 したがって疾

病における副交感神経再興奮の変化も検討さ

れていない。

慢性心不全患者では運動後の心拍数回復が

遅延している 5 ) 。 心不全では副交感神経の緊

張性活動や反射性興奮が低下していることか

ら 6 -9 )、 この心拍数の回復遅延には運動後の

副交感神経再興奮の障害が関与している可能

性がある。一方、 持続的なトレーニング効果

により運動後の心拍数回復は促進する 1 ø 、 1 1 ) 
。
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この変化に、 副交感神経再興奮の促進が関与

している可能性もある。

本研究の目的は、 1 )運動後心拍数減衰の

自律神経活動依存性を検討し、 副交感神経再

興奮の指標を求めること、 2 )この指標を用

いて、 慢性心不全患者および運動選手におけ

る運動後の副交感神経再興奮の変化を検討す

ることである。

対象

運動後心拍数減衰から副交感神経活動に支

配されている成分を抽出するために、 健常男

性志願者 8 名において自律神経遮断試験を行っ

た。 平均年齢は 3 4:t 4 才( 28-38 才)であり、

身体所見および既往歴には全員異常を認めな

かった。副交感神経再興奮に対する心不全と

運動の影響は、 NYHA 心機能分類 E 度の男性慢

性心不全患者 2 0 例(心不全群)と最大酸素摂

取 量が 6 0 m 1 / m i n / k g 以上(平均 64ml/min/kg)

の男子スキークロスカントリー選手 9 名(運動
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選手群〉において検討した。

運動選手群の対照群として、

心不全群および

年齢を一致させ

た健常男性 2 0 名および健常男性 1 1 名をおいた。

心不全群の平均年齢は 5 8::t:: 1 1 才、基礎疾患

は拡張型心筋症 1 4 例、 陳旧性心筋梗塞 6 例であ

り、 心エコーから求めた左室内径短縮率の平

均は 1 7 児( 7 -2 5 先〉であった。全例心血管薬を

服用しており、 その内訳は利尿薬 1 3 例、 ジギ

タリス 5 例、 亜硝酸薬 7 例、 ニフェジピン 9 例、

変換 酵素阻害薬 4例およびメキシレチン 7 例で

あった。試験中、 投与量および投与方法は変

更しなかった。

運動選手群の平均年齢は 20 ::t:: 2 才であり、 既

往歴、 身体所見および負荷心電図には異常を

認めなかった。

各群の対照群は、 心疾患のスクリーニング

目的で来院した患者のうち、 心電図、 心エコ

ーおよび運動負荷試験から心疾患を除外した

患者から選択した。 平均年齢は、 心不全群の

対照群が 5 6::t:: 6 才、 運動選手群の対照群が 2 0 ::t:: 
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4 才であった。

全員から試験参加の同意書を得た。

方法

1 . 心拍数減衰の計測

パーソナルコンビューター( N E C 社製 p C -9 8 

01) に A -0 変換ボードを組み込み、 1 m s e c の時

間分解能で一拍ごとの R -R 間隔を測定した。 そ

の時 系列変化から運動中止後 120 秒までの心拍

数減衰曲線を求めた。

2. 正常志願者におけるプロトコール

運動後心拍数減衰の自律神経および運動負

荷 量依存性を、 正常志願者 8 名において検討し

た。

最初に、初期負荷量が 30 W で、 l 分ごとに

20 W ずつ負荷 量を増す最大ランプ坐位自転車

負荷試験を行った。 疲弊のために運動続行が

不能となる時点を負荷終点とした。 運動中、

呼吸代謝連続監視装置(ミナト社製 R 門- 200 ) 

により 1 0 秒ごとに酸素摂取量、 二酸化炭素排
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j世 量 、 分時換気 量 および呼吸商を測定した。

以下の負荷試験における運動量を基準化する

ために、 嫌気性代謝関値( A T )を分時換気量

と酸 素 摂取 量 の比が急速に増加し始める時点

として求めた 1 2 ) 。試験中 6 0 秒ごとに血圧を測

定した。運動終了直後から 120 秒間の心拍数減

衰曲 線 を求めた。

その後 1 週ごとに、 A T レベル A T レベルの

5 0 児、 プロプラノロール O.2mg/kg 投与下の A T レ

ベルおよび硫酸アトロビン O.02mg/kg 投与下の

AT レベルの 4 条件下で、 それぞれ 4 分間の定量

自転車負荷を行った。 各条件において最大負

荷と同様の計測を行い、終了直後から 1 2 0 秒間

の心拍数減衰曲 線 を求めた。 自律神経遮断薬

は、 運 動開始 3 分前に静脈内投与した。

心拍数減衰の 再 現性を検討するために、 8 名

中 5 名において最終試験の 1 週後に再度 A T レベ

ル負荷を行った。

3. 心不全群および運動選手群におけるプロ

トコール
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心不全群、 運 動選手群およびそれぞれの対

照群では、 事前に求めた A T レベル負荷の 4 分

間定 量 自転車負荷を行い、 運動終了直後から

1 2 0 秒間の心拍数減衰曲線を求めた。 試験中、

1 0 秒ごとに酸 素摂 取 量 、 6 0 秒ごとに血圧を測

定した。

4. 心拍数減衰の解析方法

運動後の心拍数減衰は、 単指数関数的に減

少することが報告されている 3 、 1 3 ) 。 また、

P e r i n i らは運動 終 了後 5 分間の心拍数減衰の時

定数は、 急速な副交感神経再興奮と緩徐な交

感神経活動の消退の両方に依存することを示

唆している 3 )。 したがって、 副交感神経再興

奮の指標の候補として運動終了後 1 2 0 秒までの

時定数( T 1 2 � )と 3 0 秒までの時定数( T 3 � ) 

を求めた (Fig.l) 0 T 3 Ø は、 心拍数を時間に

対して対数変換し、 運動終了後 3 0 秒までの回

帰直線の勾配の逆数として求めた。

統計学的検討は、 群問比較は分散分析 j去を、

群内比較は分散分析法あるいは non-paired t 
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-test を用いて検定した。 また直線回帰は最小

二乗法を用いた。 危険率 5 児以下を統計学的に

有意とした。

結果

1 . 心拍数減衰の運動負荷量依存性

T 3 0 および T 1 2 0 の負荷量依存性および血行

動態依存性を、 AT レベルの 5 0 児、 AT レベルおよ

び最大負荷の 3条件から検討した。運動終了時

の酸素摂取量、 心拍数および収縮期血圧はい

ずれも負荷量にともない増加した。 T 1 2 0 もこ

れらの指標と同 様の変化を示した。 すなわち、

T 1 2 0 は負荷量あるいは血行動態に依存するこ

とが 示された。 一方、 T 3 0 は最大負荷におい

てわずかな増加を認めたものの、 3 条件下で

ほぼ一定であり、 負荷量あるいは血行動態に

依存しないことが示された (Fig.2) 。

2. 心拍数減衰の自律神経依存性

T 3 0 および T 1 2 0 の自律神経依存性を A T レベ

ル、 プロプラノロール投与下の AT レベルおよ

n
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び硫酸アトロビン投与下の AT レベル負荷の 3 条

件において検討した。 酸素摂取量は自律神経

遮断に影響されなかった。 運動終了時の心拍

数は、 AT レベル負荷と比較して、 アトロビン

投与により有意な増加を、 プロプラノローノレ

投与により有意な減少を認めた。 収縮期血圧

にも同様の変化を認めた。 方、 T 3 ø および

T 1 2 ø はいずれもプロプラノロ ール投与により

影響されなかったが、 アトロピン投与により

有意に延長した (Fig.2) 。 さらに T 3 ø と T

1 2 ø の問には有意な正相関を認め た (r=0.64、

p く 0.00 0 1 )。 すなわち、運動後の心拍数減衰

の時定数は、 解析方法とは無関係、に、 副交感

神経活動に支配されていることが示された。

3. 心拍数減衰の再現性

正常志願者 8 名中 5 名において心拍数減衰の

再現性を検討した。 T 3 ø および T 1 2 ø ともに l

回目と 2 回目の AT レベルの運動において有意

差を認めず(それぞれ 132 :t: 48 から 129 :t: 32 秒、

26:t: 10 から 27 :t: 9 秒〉、 心拍数減衰の時定数に

ハ
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は良好な再現性が認められた。

4. 心不全群と 運 動選手群における心拍数減

衰の変化( Table) 

慢性心不全患者および運動選手における運

動後副交感神経再興奮の変化を、 T 3 ø および

T 1 2 ø を用いて検討した。 T 3 ø 、 T 1 2 ø ともに、

それぞれの健常対照群と比較して、 心不全群

では有意な延長を、 運動選手群では有意な短

縮を認めた。

考察

本研究において、 運動終了後 30 秒までの心

拍数減衰の時定数( T 3 � )が、 運動負荷量、

運動終了時の血行動態および交感神経遮断に

依存せず、 副交感神経遮断によって延長する

ことが示された。 すなわち、 3 0 秒以内の初期

の心拍数回復がおもに副交感神経再興奮によ

り支配されていること、 したがって T 3 ø が副

交感神経再興奮の指標となることが示された。

さらにこの指標を用いて、 副交感神経再興奮
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が、 ↑要 性心不全患者で障害され、 運動選手に

おいて促進していることを明らかにした。

運 動後数分間の心拍数回復が、 副交感神経

活動の支配下にあることはこれまでも報告さ

れてきた 3 、 4 、 1 4 ) 。 しかしながら S a v i n らは、

強 度 の運動後の 5 分間の心拍数回復の時定数は

交感神経遮断にも影響されることを報告して

いる 1 4 ) 。 また P e r i n i らは、 運動終了後 5 分間

の心拍数回復の時定数が負荷量に依存するこ

と、 これは緩徐な交感神経活動の消退を反映

することを報告している 3 ) 。本研究でも、運

動 後 2 分間の時定数( T 1 2 0 )には明らかな負

荷 量 依存性が認められた。 このことは T 1 2 0 も

交感神経活動の影響を受けることを示唆して

いる。 すなわち、 運動終了後 2分以上の心拍数

回復の時定数は、 副交感神経再興奮の特異的

な指標としては適切でないことが明らかにな

った。 一方、 T 30 は負荷量依存性や交感神経

活動依存性を認めなかったことから、 運動後

の副交感神経再興奮の良い指標と考えられた。

-
s
i
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本研究の結果は、 副交感神経が運動終了と

同時に速やかに再興奮することを示唆してい

る。 その機序は不明であるが、 T 3 ø が運動負

荷量、 運動終了時の収縮期血圧や酸素消費に

ほとんど依存しなかったことから、 圧受容体

反射あるいは活動筋の機械的、 化学的受容体

を介する運動反射などの反射性機序の関与は

考えにくい。 おそらく、運動中止に連動した

大脳皮質運動野からの副交感神経中枢に対す

る下降性抑制の解除などの中枢性機序が重要

な役割を果たしているものと推察される。

しかし、 最大負荷後の T 30 がわずかである

が有意に延長したことは、 高度の運動レベル

では体性運動反射も副交感神経再興奮に影響

を及ぼす可能性を示している。 すなわち、 高

度の運動レベルにおいては局所性あるいは全

身性の代謝允進を介した求心性刺激が運動後

も遷延し、 それが中枢性の副交感神経再興奮

を抑制するのかも知れない。 したがって、 運

動後の心拍数回復から内因性の副交感神経再

η
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興奮を評価するためには、 亜最大レベルの運

動負荷を採用する必要があり、 心不全群、運

動群および各群の対照群においては A T レベル

負荷を採用した。

副交感神経活動を完全遮断するために必要

な硫酸アトロピンの静脈内投与量は O.04mg/

k g とされているが 1 5 ) 、 不快感が強いため本研

究では O.02mg/kg とした。 しかし、 部分遮断に

も拘らず T 3 ø が硫酸アトロビンにより有意に

延長したことは、 初期の心拍数回復がおもに

副交感神経再興奮に支配されていることを支

持する。

正常志願者において 5 条件の負荷の順序は無

作為化しなかったため、 本研究の成績にトレ

ーング効果が影響している可能性がある。

しかし、 4 週間の間隔で行った二度の AT レベル

負荷後の T 3 ø と T 1 2 ø はともに良好な再現性を

示したことから、 トレーニング効果の影響は

否定できる。

本研究において慢性心不全患者は全例が心
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血管薬を服用しており、 副交感神経再興奮の

障害に薬斉IJ が関与している可能がある。 しか

し、 副交感神経活動を抑制する薬剤は投与さ

れておらず、 むしろジギタリス 1 6 )や変換酵素

阻害薬 1 7 )は副交感神経活動を允進させること

から、 慢性心不全患者における心拍数回復の

遅延は、 心不全そのものに起因するものと考

えられる。

運動選手における副交感神経再興奮の促進

の 機序は不明であるが、 高度の運動後に速や

かに心拍数を回 復させるための生理的適応と

考えられる。 また、 慢性心不全患者におけ る

副 交感神経再興奮の障害の機序も不明である

が、 ↑受性心不全では AT 以下の運動時にも嫌気

性代 初産物が蓄積することが報告されて いる

1 8 )。 したがって、 正常志願者の最大負荷と同

様に、 代謝産物の蓄積による運動体性反射の

関与が 考えられる。 しかし、 正常志願者の最

大負荷における T 3 0 の延長はごくわずかであ

ったことから、 ↑要性心不全患者における副交
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感神 経再興奮の著しい障害は末梢機序では説

明できず、 中枢性機序の変化も関与している

可能性が高い。 さらに、 ↑蔓性心不全では、 心

室のムスカリン 受容体数が減 少していること

が 実験的に報告されてい ることから 1 9 )、 冨IJ 交

感神 経刺激に対する効果器 の感受性低下も関

与しているかも知れない。 いずれにしても、

副交 感神経再興奮 の障害は、 運動後の心拍数

回復を 遅延させ 、 心筋酸素需要を増大させる

ことにより不全心筋に悪影響を及ぼす可能性

が大である 。 また、 ↑蔓性心不全患者でしばし

ば認められる 運動後の致死性 心室不整脈の発

生にも関与している可能性がある。 さらに運

動 選手で認められた ように、 トレーニングに

より副 交感神経再興奮 の障害が改善するかも

知れない。 これらについては今後の検討課題

である
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Table Effects of chronic heart failure and endurance physical training 00 

the post-exercisc hcart rate dccay. 

CHF CHF 

n
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ρ
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ρ
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T30 (sec) 

(range) 

T120 (sec) 

(range) 

176+60 

(89-290) 

36+14 

(18-79) 

426+250 骨

(105-1079) 

113+113骨

(20-448) 

Athlete Athlete 

age-matched group 

control group 

126+43 74+18非井

(75-217) (59-110) 

30+9 20+7井

(13-52) (13-32) 

Values are expressed as mean 土 SD. CHF. chronic heart failure; T30' time 

constant of the heart rate decay for 30 seconds; T120' time constant of 

the heart rate decay for 120 seconds. 

骨P く0.05 VS. control for CHF. 

井p<0.05 ， 非非p<O.Ol VS. control for athletes. 
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