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要旨 

 

【目的】 

 2009 年の脳卒中治療ガイドラインによると，脳卒中の急性期リハビリテーションは廃用

症候群を予防し，早期から日常生活活動の向上と社会復帰を促進するために，十分なリス

ク管理のもとに可及的に発症後早期から積極的なリハビリテーション介入が強く勧められ

ている．脳卒中の発症後早期に離床，運動療法を進めると，高血圧の減少，肺炎の予防，

機能的予後の改善といった効果が得られると報告されている．そのため，早期離床・運動

療法はリハビリテーションを円滑に進める上で重要な概念である．しかし，急性期の脳梗

塞患者の運動中の自律神経反応について十分に検証されていない．その理由は，脳梗塞後

の自律神経異常によって運動負荷に対するリスクが高いことが挙げられる．そこで，本研

究では限りなく運動強度が低い他動的なサイクリング運動である Passive cycling 

movement (PCM)を用いて，急性期脳梗塞患者の運動中の自律神経反応について検証するこ

とを目的とした． 

本研究の目的を明らかにするために，3つの検討課題を設けた．まず，検討課題 1と 2で

は，健常成人男性を対象にして，PCMによる自律神経反応の定義と交感神経活動を亢進させ

た場合の迷走神経活動の反応を検証した．この 2つの検討によって，PCMによる正常な自律

神経反応を明確にした．そして，検討課題 3 では，検討課題 1 と 2 の結果を踏まえて，急

性期の脳梗塞患者に対する PCM中の自律神経反応について検証した． 

 

【検討課題 1：Passive cycling movement が自律神経反応に及ぼす影響 】 

 健常成人男性を対象に PCM中の自律神経反応を検証した．その結果，PCMによって迷走神

経活動は有意に低下したが，HR は変化しなかった．したがって，PCM の正常な自律神経反

応は，迷走神経活動を低下させることであった．以上より，PCM は HR を変化させずに迷走

神経活動を低下させる運動方法であることが明らかになった．この結果より，限りなく運

動強度が低い PCMは自律神経反応を起こす運動として用いることが可能になった． 

 

【検討課題 2：異なる代謝受容器反射が Passive cycling movement 中の自律神経反応に与

える影響】 

 健常成人男性を対象に，0%MVC 課題，15%MVC 課題，30%MVC 課題を用いて代謝受容器反射

による交感神経活動をコントロールし，運動後阻血を行うことで代謝受容器反射を維持さ

せたまま PCM を行った場合における迷走神経活動の変化を検証した．その結果，30%MVC 課

題のみ MAPが，安静時と比較して MVC課題時と阻血時において有意に上昇した．また，MVC

課題時と阻血時を比較すると有意差は認められなかった．したがって，30%MVC 課題のみ交

感神経活動が亢進した状態で PCM を行ったと解釈できる．各課題時における迷走神経活動



 
 

は，30%MVC 課題のみ安静時と比較して阻血中に有意な増加を示した．この反応は，動脈圧

受容器反射による迷走神経活動の亢進によるものである．さらに，各 MVC課題において PCM

時の HR は安静時と比較して有意に増加したが，課題間における HR には有意差は認められ

なかった．以上の結果より，交感神経活動を亢進させた状態における PCM 中の自律神経反

応は，交感神経活動に拮抗するように動脈圧受容器反射を介して迷走神経活動を亢進させ

て，HR増加反応を抑制することが明らかになった． 

 

【検討課題 3：急性期脳梗塞患者における Passive cycling movement が自律神経反応に及

ぼす影響】 

 急性期病院に入院した脳梗塞患者 7 名 (mRS≧4：3 名，mRS≦3：4 名)を対象に，PCM 中

の自律神経反応について検証した．その結果，迷走神経活動は有意な変化を示さず，HR も

変化しないことが明らかになった．脳卒中の重症度スコアである NIHSS と酸化ストレスと

の間には正の相関関係が認められ，酸化ストレスの亢進は PCM のような他動的な運動にお

いて HR増加反応を増強させると報告されている．しかし，本研究の結果から自律神経反応

や HR反応に有意な変化は認められなかった．その理由は，脳梗塞による炎症性サイトカイ

ンの産生などによって動脈圧受容器機能が障害されるため迷走神経活動を調節できないた

めであると考えられる．以上より，急性期の脳梗塞患者の自律神経反応の特性は迷走神経

活動を調節できないことである可能性を示唆した． 

 

【研究の意義】 

 疾患の発症後，早期からの運動療法は機能的予後を改善させるが，運動療法は交感神経

活動を亢進させ，頻脈や心筋梗塞のリスクを上昇させる．本研究は，運動に対する自律神

経反応には迷走神経活動の調節機能が重要になる可能性を示唆している．そのため，迷走

神経活動の反応性を評価することで，運動療法を安全に行う基準を作成ができる可能性を

示唆しており，本研究は運動療法の安全性を向上させることに寄与できる研究であったと

考えられる． 

 

【結論】 

本研究の結果より，急性期の脳梗塞患者の自律神経反応の特性は迷走神経活動を調節で

きない可能性を示唆した．したがって，PCMを用いることで，限りなく低強度の運動負荷に

おいて迷走神経活動の調節機能を評価できる可能性を示し，安全性の高い運動療法を提供

する上で有用な研究であったと考えられる． 
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第Ⅰ章 序論 

  

序論では，研究の背景，博士論文で主に使用する専門用語と略語の説明，文献検討，研

究の枠組みについて記載する． 

 

1. 研究の背景 

 2009 年の脳卒中治療ガイドラインによると，脳卒中の急性期リハビリテーションは廃用

症候群を予防し，早期から日常生活活動の向上と社会復帰を促進するために，十分なリス

ク管理のもとに可及的に発症後早期から積極的なリハビリテーション介入が強く勧められ

ている (篠原, 小川, 鈴木, 片山, & 木村, 2009)．脳卒中の発症後早期に離床，運動療法

を進めると，高血圧の減少(Bernhardt, Dewey, Thrift, & Donnan, 2004)，肺炎の予防

(Indredavik, Bakke, Slordahl, Rokseth, & Haheim, 1999)，深部静脈血栓症の予防

(Sorbello et al., 2009)，機能的予後の改善(Govan, Langhorne, Weir, & Stroke Unit 

Trialists Collaboration, 2007)といった効果が得られると報告されている．そのため，

早期離床・運動療法はリハビリテーションを円滑に進める上で重要な概念である．しかし，

脳卒中患者は離床や運動に伴う自律神経反応の障害によって心拍数の増大や血圧の上昇・

降下が生じる可能性があるため，安全管理の面から全ての症例に対して十分な運動療法を

提供できているとは断言できない．さらに，自律神経反応の障害によって運動負荷を与え

ることのリスクが高いため，急性期の脳卒中患者における運動中の自律神経反応について

は検証されていない． 

そこで，運動負荷が最小限になる運動を用いて自律神経反応を評価するために，本研究

では他動運動中の自律神経反応に着目し，他動的なサイクリング運動を行う Passive 

Cycling Movement (PCM)を用いた．PCMは，安静時と比較して筋活動と心拍数 (Heart Rate：

HR)の増加なしに，一回拍出量 (Stroke Volume: SV)を増加させ，心拍出量が増加させる運

動方法であるため(Nobrega, Williamson, Friedman, Araujo, & Mitchell, 1994)，運動負

荷量が少なく心臓を含めた生理学的パラメータを変化させることができる．この特徴を活

かすことで，急性期脳卒中患者の他動運動中の自律神経反応を評価することが可能になる． 

本研究は，PCM中の自律神経活動の反応性から急性期の脳梗塞患者における運動中の自律

神経反応の特性を明らかにする． 
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2. 専門用語・略語の説明 

 博士論文で用いている専門用語の定義と略語について説明する． 

 

PCM (Passive cycling movement) 

 他動的にサイクリング運動を行う運動方法である．本研究では Passive leg movement並

びに Passive cycling exercise を同義語として扱い，PCM に統一した．生理学的には，安

静時と比較して筋活動と心拍数(Heart Rate：HR)を増加させずに，一回拍出量や増加し，

心拍出量が増加するため血流量を増加させることができる(Nobrega et al., 1994)．また，

臨床的には下肢が動かない脊髄損傷患者((Ter Woerds, De Groot, van Kuppevelt, & Hopman, 

2006))などに対して行われている運動方法であり，ICUでの人工呼吸管理下においても安全

に施行できることが示されている(Camargo Pires-Neto et al., 2013)． 

 

HRV (Heart rate variability): 心拍変動 

 心臓は規則正しいリズムを刻んでいるようにみえるが，1つの 1つの心臓の拍動の間隔は

一定ではなくゆらいでいる（変動している）．このような心拍の変動を心拍変動呼ぶ．心拍

変動は洞結節の自発拍動周期を反応している自律神経活動に由来しており，心拍変動から

自律神経活動を推し量る方法を，心拍変動解析と呼ぶ． 

 

rMSSD (Square root of the mean squared differences of successive)  

 隣り合う RR間隔の差を 2乗した平均値を平方根した値である．先行研究において迷走神

経活動を示している指標とされている(Heart rate variability: Standards of measurement, 

physiological interpretation and clinical use. task force of the european society 

of cardiology and the north american society of pacing and electrophysiology.1996)． 

  

nHF (normalized units high frequency)： ノーマル化した高周波数帯パワー 

 HF 成分は交感神経遮断薬であるプロプラノロールにより減少せず，ムスカリン受容体遮

断薬であるアトロピンによる迷走神経遮断に対して消失することが報告されているため，

心臓を支配している迷走神経活動のみを反映するとされている(Hayano et al., 1991; 

Pomeranz et al., 1985)．なお，個体差による影響を除くために，HF成分と LF成分を足し

た値で除し，100を乗算した． 

 

nLF (normalized units low frequency)： ノーマル化した低周波数帯パワー 

 LF 成分は交感神経ブロックで著しく減少するが，アトロピンによる迷走神経遮断に対し

ても減少する結果が得られていることから，交感神経と迷走神経活動の両者を反映してい

る(Hayano et al., 1991; Pomeranz et al., 1985)．なお，個体差による影響を除くため
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に，HF成分と LF成分を足した値で除し，100を乗算した． 

 

LF/HF: nLFを nHFで除した値 

 交感神経と迷走神経の両者を反映する指標であるLF成分を迷走神経活動の指標であるHF

成分で除することで，交感神経活動を反映する指標として扱う． 

 

NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) 

 脳梗塞を含む脳卒中の総合的機能障害を13項目(意識，瞳孔反射，注視，視野，顔面神経，

上肢運動，下肢運動，足底反射，失調，感覚，無視，構音，失語症)を0 点から2～4 点で

評価する検査法である． 

 

mRS (modified Rankin Scale) 

脳卒中患者の社会的不利益と行動の制限をgrade 0 (まったく症候がない)からgrade 5 

(重度の障害)の6段階で評価する簡便性に優れたツールである． 

 

BI (Barthel Index) 

基本的ADL(Activity of daily living)尺度である．食事，移乗，整容，トイレ，入浴，

平地歩行，階段昇降，更衣，尿便禁制の10 項目の遂行能力を「自立」，「一部介助があれ

ばできる」，「全面的な介助が必要」の3 段階に評価する． 
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3. 文献検討 

 文献検討では，本研究で用いた PCM が自律神経反応を変化させる機序並びに心拍数反応

を変化させる要因について述べる．また，対象とする脳梗塞患者の自律神経活動について

記載した． 

 

(1) PCMによる自律神経反応の機序 

 PCMによる心拍数を増加させる機序は交感神経系と迷走神経系の 2つに分けられる．まず，

交感神経系の経路は，筋機械受容器反射によって HR を増加させる反応である(Rowell & 

O'Leary, 1990)．筋機械受容器反射の経路は，グループⅢ線維の末端が筋の歪みを感知し

てグループⅢ線維を通じて延髄にある孤束核 (NTS: nucleus tractus solitarii)に入力さ

れる．NTSから延髄腹外側吻側部(RVLM : rostral ventrolateral medulla)を経て遠心性の

交感神経線維を通じて脊髄にある脊髄中間外側核(IML: intermediolateral cell column )

から心臓へ至り，心拍数を増加させる(斎藤，2007)．  

一方，迷走神経系は，機械刺激と血圧増加反応によって迷走神経活動を低下させる反応

である．PCMによって SVは安静時よりも増加し(McDaniel et al,, 2010)，頸動脈に対する

圧刺激は増加する．この圧刺激によるシグナルは NTS に送られ自律神経活動を調節する．

このような反応は動脈圧受容器反射と呼ばれている． 

動脈圧受容器反射は，血圧が上昇した場合，NTS の活動が亢進することで，RVLM の活動

が低下し，交感神経活動は低下するため HR は減少する．さらに，NTS の興奮は疑核の活動

を亢進させるため，迷走神経活動が亢進し，HR 減少に寄与している．反対に，血圧が降下

した場合，NTS の活動は低下し，RVLM の活動が亢進することで交感神経活動は亢進するた

め，HRは増加する．また，NTSの活動が低下することで迷走神経活動を低下させて HR増加

を引き起こしている． 

 PCM では SV が増加し動脈圧受容器反射が働いて HR を減少させるように考えられるが，

実際には HR を増加させる方向に働いている．その理由は，PCM は，機械的刺激によって動

脈圧受容器反射を引き起こす作動点を右上方にシフトさせるため(Potts, Shi，& Raven, 

1993)，迷走神経活動を低下させて HRを増加させるように働いている． 

以上より，PCMによって生じる自律神経反応は，筋機械受容器反射による交感神経活動の

亢進と機械的刺激による動脈圧受容器反射を介した迷走神経の減少の 2 つの経路が存在す

る．本研究では，PCMによる自律神経反応がどちらの経路を通じて反応しているのかについ

て明確にする． 

 

(2) PCM中の自律神経反応を変化させる要因 

PCM中の自律神経反応を低下させる要因は加齢による動脈圧受容器反射の感受性の低下

である．McDaniel., et al (2010)は，健常成人と高齢者の PCM中の心拍反応を比較し，健

http://meddic.jp/nucleus_tractus_solitarii
http://meddic.jp/intermediolateral_cell_column
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常成人男性と比較して高齢者では HR 増加反応が有意に低下していることを報告している．

加齢による心拍反応の低下は主に動脈圧受容器の感受性が低下するため(Wray et al., 

2004)，HR増加反応が減弱すると考えられる． 

 反対に他動運動中の自律神経反応を亢進させる因子は，高血圧症(Leal, Williams, Garry, 

Mitchell, & Smith, 2008)，慢性心不全(Middlekauff et al., 2004)，廃用性筋委縮(Hayashi, 

Koba, & Yoshida, 2005)が挙げられる．特に慢性心不全では血中ブラジキニン濃度(Koba, 

Xing, Sinoway, & Li, 2010)や活性酸素種(Koba, Gao, & Sinoway, 2009) が健常者と比較

して有意に増加し，これらの生化学物質がグループⅢ線維の感受性を高めて交感神経シグ

ナルを増加させ，過剰な HR増加反応を引き起こしている．このような HRの過剰な反応は，

交感神経系の過剰反応であり，mechanoreflex overactivityと呼ばれている(Koba, Gao, & 

Sinoway, 2009)．本研究では，交感神経活動を実験的に亢進させ筋機械意受容器反射によ

る HR増加反応を惹起し，この反応に対して動脈圧受容器を介した迷走神経活動がどのよう

に変化するのかについて明らかにしていく． 

  

(3) 脳卒中患者の自律神経活動 

 自律神経の評価方法である Ewing testを用いて脳卒中患者の機能的予後を検討した研究

では，軽微な自律神経障害と相対的に重度な自律神経障害がある 2群の比較を行った(Xiong 

et al., 2012)．その結果，重度な自律神経障害を有する脳卒中患者では，ADL の指標であ

る BIと機能障害の指標である mRSは軽微な自律神経障害よりも，有意に点数が低く，改善

度合いにも有意差が認められている．また，コントロール群とラクナ梗塞，アテローム血

栓症において心拍変動を比較すると，コントロール群とラクナ梗塞群と比較してアテロー

ム血栓症において，有意に LF成分と LF/HFが増加し，HF成分が減少していることが報告さ

れている(Chen, Kuo, & Yang, 2012)．ラクナ梗塞とアテローム血栓症の NIHSSは，アテロ

ーム血栓症において有意に重症度が高いことが示されており，脳卒中患者における自律神

経活動は機能的予後に対して影響を及ぼしていることが示唆されている． 

また，脳卒中患者は重症度に比例して酸化ストレスが増強すると報告されており

(Ciancarelli, Di Massimo, De Amicis, Carolei, & Tozzi Ciancarelli, 2012)，脳卒中

患者は筋機械受容器反射による過剰なHR増加反応を引き起こす可能性がある．さらに，脳

卒中患者において交感神経が優位になると炎症性サイトカインや酸化ストレスが増加し，

脳血流関門の透過性が亢進する(van der Poll & Lowry, 1997; Watanabe et al., 2008)．

そのため，脳内の炎症が発展することで脳虚血領域が拡大し，重症度に影響を与えている

(del Zoppo, 2009; Lakhan, Kirchgessner, & Hofer, 2009)．つまり，自律神経活動と脳

卒中の重症度には関連がある． 

また，交感神経を亢進させる酸化ストレスは，脳卒中患者に対する集中的なリハビリテ

ーションによって重症度の改善度に合わせて酸化ストレスの改善度合いにも強い正の相関
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が認められている(Ciancarelli, De Amicis, Di Massimo, Carolei, & Ciancarelli, 2012)．

したがって，交感神経の抑制や酸化ストレスの軽減を図ることは脳卒中患者の予後を改善

させるために重要な因子となると考えられる．  

 脳卒中患者は，重症度が高い程，交感神経活動が亢進すると考えられる．しかし，交感

神経が亢進した場合の運動中の自律神経反応については不明確である．そのため，本研究

では PCMによる自律神経反応を脳梗塞患者で検討していく必要がある． 
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4. 研究の枠組み 

 本研究の枠組みを，目的，意義，階層性，新規性，独創性に分けて記載する． 

 

(1) 目的 

 脳卒中患者は，自律神経反応の異常により運動負荷に対して不適応な状態である．特に

重症度の高い脳卒中患者では，運動負荷によるリスクが高いため運動中の自律神経反応は

検討されていない．そこで，本研究では，運動負荷を最小限にした PCM を用いて急性期脳

卒中患者の自律神経反応を明らかにすることを目的とした． 

 

(2) 意義 

急性期の脳卒中理学療法では早期からの離床・運動療法が推奨されているが，国外にお

いて十分に提供できていない現状がある(Otterman, van der Wees, Bernhardt, & Kwakkel, 

2012)．また，国内においては検証されていない．その理由は，脳卒中後の運動に対する自

律神経反応について十分に明らかになっていないためであると考えている．本研究で用い

た PCMは，安静時と比較して筋活動と HRを増加させずに，心拍出量を増加させることがで

きる(Nobrega et al., 1994)．そのため，PCMを用いることで，急性期の脳卒中患者に対す

る生体に対する最小負荷であれば安全に運動中の生体反応を評価できる．急性期の脳卒中

患者の自律神経反応を明らかにすることで，脳卒中発症後から早期の運動療法プログラム

の立案につながり，患者の予後を改善することに寄与できると考えている． 

 

(3) 研究の階層性 (図 1) 

 本研究は，急性期脳卒中患者の自律神経反応の特性を明らかにすることが主題である.そ

のためには，PCM中の自律神経反応を健常者で示し，その結果を踏まえて，脳梗塞患者での

データを検討する必要がある．そこで，検討課題 1 と 2 では，健常者における PCM 中の自

律神経反応を明確にする． 

まず，検討課題 1では，本研究で用いた PCMの正常な自律神経反応を明らかにするため，

健常成人男性を対象に PCM の正常な自律神経反応を定義する．次に，交感神経活動は迷走

神経活動と拮抗作用を有しており，交感神経活動が亢進した場合，迷走神経活動がどのよ

うに変化するのかについて PCM を用いた実験では検討されていない．また，脳卒中患者は

重症度が高い程，酸化ストレスが亢進していると報告されている(Ciancarelli, Di Massimo, 

De Amicis, Carolei, & Tozzi Ciancarelli, 2012)．この酸化ストレスは，PCM中の交感神

経反応を亢進させる(Koba, Gao, & Sinoway, 2009)．脳梗塞患者の PCM における自律神経

反応を検証するためには，交感神経活動が亢進した状態における正常な迷走神経活動を定

義することが必要になる．そこで，検討課題 2 では，健常者に対して交感神経活動を亢進

させた場合において PCM 中の迷走神経活動の反応について明らかにする．検討課題 1 と 2
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によって PCM 中の正常な自律神経反応を示すことができる．そして，検討課題 3 では，検

討課題 1・2で得られた結果を基に，急性期脳梗塞患者の PCM中の自律神経反応の特性につ

いて検討する． 

 

図 1 本研究の階層性 

 

(4) 新規性と独創性 

本研究の新規性は，自律神経異常を呈する急性期の脳卒中患者において運動中の自律神

経反応を明らかにしている点である． 

本研究の独創性は，PCMを用いて生体に対する最小限の運動負荷において自律神経反応を

評価した点である． 
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第Ⅱ章 Passive cycling movement が自律神経反応に及ぼす影響 (検討課題 1) 

 

1. 目的 

 本研究の目的は，PCMによる正常な自律神経反応を定義するために，PCM が交感神経活動

と迷走神経活動のどちらを変化させる運動方法であるのかについて明らかにすることであ

る． 

 

2. 対象  

対象は，心血管系，膝関節，足関節に既往が無い健常成人男性 11名(年齢： 23.0 ± 2.0

歳，身長： 170.4 ± 6.1 cm，体重：63.1 ± 7.8 ㎏)とした．対象者には本研究の目的及

び方法を書面並びに口頭にて十分に説明し，同意を得た．なお，本研究の実施について聖

隷クリストファー大学倫理審査委員会の承認を得た (承認番号 13060)． 

 

3. 方法 

(1) 実験プロトコル 

被験者をベッド上で背臥位にさせて，5分間安静にする．安静 4分目に被験者の足部を他

動運動機器(ルームマーチ 優文製)のペダルにストラップで固定した．ペダルの回転数は 60 

rpmに設定し，PCMを 5分間実施した．PCMの運動範囲は，右股関節の最大屈曲角度が 90°

になるように設定した．なお，被験者には測定の 24 時間前からのアルコール摂取と高強度

の身体活動を避けさせた．また，12 時間前からのカフェイン摂取，測定の 2時間前の飲食

を禁止した． 

 

(2)  測定項目 

1) 自律神経活動の測定 

CM5 誘導法で電極を被験者の胸に貼付し，モニター心電図(ベッドサイドモニタ BSM-240 

日本光電社製)を用いてモニタリングした．そのデータを A / D変換機 (Power Lab16/30 AD 

instruments 社製)を介してパーソナルコンピュータに記録した．測定した心拍データは，

安静 5分，PCM10分において，時間領域解析と周波数解析を行った．時間領域解析では，HR，

平均 RR間隔 (mRR：Mean RR interval)，隣り合う RR間隔の差の二乗の平均の平方根(rMSSD: 

Square root of the mean squared differences of successive)を算出した．周波数解析

では心拍変動の周波数成分の分類を 0.04 ～ 0.15 Hz を低周波数成分（Low Frequency：LF），

0.15 ～0.4 Hz を高周波数成分（High Frequency：HF），LFを HFで除した LF/HFを算出し

た．  

2) 血圧の測定 

自動血圧計(自動血圧計 HEM – 770A オムロン製)のマンシェットを右上肢に巻いて安静 1，
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3 分，PCM1，3，5，7，9 分で測定し，安静時と PCM 時の収縮期血圧(Systolic Blood Pressure： 

SBP)，拡張期血圧(Diastolic Blood Pressure: DBP)，脈圧(Pulse pressure： PP)，平均

血圧(Mean Arterial Pressure： MAP)を平均化して算出した． 

3) 呼吸数の測定 

呼吸数は安静から回復まで，呼気ガス分析装置 (AE-300S MINATO社製)で測定し，呼気と

吸気が 1：1 (2 秒で吸って，2 秒で吐く) になるように呼吸統制を行った．呼吸数の統制

は聴覚フィードバックとして電子メトロノームを 60 bpmに設定し，呼吸数の平均値が 15 ± 

1 回以上に逸脱した場合，検者が口頭にて指示を与えた． 

 

(3) 統計学的分析 

安静時と PCM 時の SBP，DBP，PP，MAP，HR,mRR，rMSSD，nHF，nLF，LF/HF に対して対応

のある t検定を用いた．また，HRと MAPの PCM時から安静時を引いた変化量(⊿HRと⊿MAP)

の関係性に対して pearson の積率相関分析を行った．統計ソフトは SPSS 19 Version for 

windowsを使用し，統計学的有意確率は危険率 5%未満とした． 

 

4. 結果 

 表1に各変数の平均値 ± 標準偏差を示す．SBPとPP，HR，mRR，nLF，nHF，LF/HFは安静

時とPCM時を比較して有意差は認められなかった．DBPとMAP，rMSSDは安静時とPCM時を比較

してPCM時で有意に上昇した．PPは安静時とPCM時を比較して有意差は認められなかった．

⊿HRと⊿MAPの相関はr =0. 79と有意な相関が認められた (p < 0.05)．  
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表 1 安静と PCMにおける各変数の平均値 

 

 

5. 考察 

 本研究は，安静時と PCM 時の心拍変動を比較し，PCM は HR の変化なしに，MAP の上昇と

rMSSDの低下が生じた結果となった．  

PCM 中の心拍変動は，迷走神経活動の指標である HF 成分が有意に減少すると報告されて

いる(Nurhayati & Boutcher, 1998)．また，運動中の自律神経活動は，膝関節伸展運動に

おいて中等度強度まで交感神経系の興奮は引き起こされず(Wray et al., 2004)，HR が

100bpm を下回っている場合においても交感神経系の興奮は引き起こされない(B. F. 

Robinson, Epstein, Beiser, & Braunwald, 1966) ．そのため，PCMによる自律神経反応は，

機械的刺激によるグループⅢ線維からの NTS を介した迷走神経活動の減少によるものであ

ると考えられる．しかし，HR は安静時と PCM 時において有意差は認めておらず，PCM は HR

が増加するほどの刺激量ではなかったことがわかる． 

MAPの上昇は，拡張期血圧が PCMにて有意に上昇しているためであり，運動中の拡張期血

変数

SBP (mmHg) 122.9 ± 4.7 123.8 ± 4.8

DBP (mmHg) 68.4 ± 6.2 70.7 ± 6.3*

PP (mmHg) 54.5 ± 8.3 53.1 ± 6.4

MAP (mmHg) 86.5 ± 4.2 88.4 ± 5.0*

HR (bpm) 68.2 ± 6.9 70.2 ± 7.2

mRR (ms) 888.2 ± 92.6 863.5 ± 96.3

rMSSD (ms) 66.6 ± 38.0 53.5 ± 32.5*

nHF (n.u.) 65.6 ± 12.0 67.9 ± 10.0

nLF (n.u.) 27.5 ± 10.8 26.4 ± 9.1

LF/HF 0.4 ± 0.2 0.4 ± 0.2

平均値 ± 標準偏差

* p < 0.05　安静時とPCM時を比較

SBP (Systlic Blood Pressure)： 収縮期血圧

DBP (Diastlic Blood Pressure)： 拡張期血圧

PP (Pulse Pressure)： 脈圧

MAP (Mean Areterial Pressure)： 平均血圧

HR (Heart Rate)： 心拍数

mRR (Mean RR interval)： 平均RR間隔

rMSSD： 隣接したRR間隔の差の2乗平均の平方根

nHF (Normalized High Frequency Power)： 正規化された高周波帯のパワー

nLF (Normalized Low Frequency Power)： 正規化された低周波帯のパワー

LF/HF： ｎLFをnHFで除した値

安静 PCM
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圧の上昇は非活動筋における末梢血管抵抗の増加によるものである．運動時の血流は活動

する器官へ優先的に送り，非活動器官では，交感神経性の血管収縮作用によって血流が減

少する．本研究では，血圧を安静肢である右上肢にて測定していたため，安静肢の末梢血

管抵抗の増大が MAPの増大として観察されたと考えられる． 

また，⊿MAPと⊿HR との間に有意な正の相関関係が認められた．この関係性は，PCMにて

MAPが減少した場合，心拍反応が加速することを示している．この反応は，PCMによって安

静肢の末梢血管抵抗が上昇しなかった場合，他動運動肢への血流量を増加させるために HR

反応を増加させ，心拍出量を増加させたと考えられる． 

以上より，PCM は HR 増加反応を引き起こすことなく，迷走神経活動を低下させる運動方

法であることが示された． 
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第Ⅲ章 異なる代謝受容器反射が Passive cycling movement 中の自律神経反応に与える影

響 （検討課題 2） 

 

1. 目的 

 本研究の目的は，交感神経活動が亢進した状態における PCM の正常反応を定義するため

に，代謝受容器反射による交感神経活動を亢進させて PCM を行った時の自律神経反応につ

いて明らかにすることである． 

 

2. 対象 

対象は，心血管系，膝関節，足関節に既往が無い健常成人男性 9名(年齢： 22.0 ± 2.0

歳，身長： 167.8 ± 7.8 cm，体重：59.6 ± 6.8 ㎏)とした．対象者には本研究の目的及

び方法を書面並びに口頭にて十分に説明し，同意を得た．なお，本研究の実施について聖

隷クリストファー大学倫理審査委員会の承認を得た(承認番号 13006)． 

 

3. 方法 

(1) 実験プロトコル 

筋代謝受容器反射を惹起させるための運動負荷強度を決定するために，利き手の握力の

最大等尺性随意収縮(Maximum Voluntary Contraction： MVC)を握力計によって 3 回測定し，

最大値を MVC として採用した．MVC 課題の運動強度は，0% MVC，15％ MVC，30％ MVC と設

定した． 

実験プロトコルは，プロトコル①(図 2)を行った後，プロトコル②(図 3)を 2回行い，計

3 回の測定を行った． 

プロトコル①は安静座位 20 分，上肢の PCM2 分，MVC 課題 3 分，運動後阻血 3 分，上肢

の PCM2分で終了した．その後，15分以上の休憩を挿入して，プロトコル②を安静 5分，MVC

課題 3分，運動後阻血 3分，上肢の PCM2分を行った．プロトコル②は，15分以上の休憩を

挿入し，2回測定した． 

MVC課題は，利き手に握力計を把持させるハンドグリップ運動を用いて，設定された運動

強度に合わせて握らせるようにした．この際，検者は握力計の数値を観察し，設定された

運動強度から± 1 ㎏以上外れた場合，口頭で指示した．MVC 課題の運動強度はランダムに

設定した． 

MVC 後阻血は，測定前に血圧計を右上腕部に巻き，MVC 課題終了 15 秒前から圧をかけて

運動終了時に 220 mmHg になるように調節し，検者は運動後阻血と PCMの間，圧を保つよう

にした． 

PCM は，他動的サイクリング機器(ルームマーチ 優文製)を用いて，PCM 開始 1 分前に検

者が両手掌をペダルに入れるようにした．PCM 実施中は上肢の力を抜くように指示した．回
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転数は 60 rpmに設定した．  

なお，被験者には測定の 24 時間前からのアルコール摂取と高強度の身体活動を避けさせ

た．また，12 時間前からのカフェイン摂取，測定の 2時間前の飲食を禁止した． 

 

 

 

図 2 プロトコル① 

 

図 3 プロトコル② 

 

(2) 測定項目と機器設定 

1) 自律神経活動の測定 

心拍変動解析は，CM5誘導法にてモニター心電図(ベッドサイドモニタ BSM-240 日本光電

社製)を用いてモニタリングし，そのデータを A / D変換器 (Power Lab16/30 AD instruments

社製)を介してパーソナルコンピュータに記録した．測定した心拍データは，安静 5分，MVC

課題 3 分，MVC 後阻血 3 分，PCM2 分の各々に対して，時間領域解析を行った．時間領域解

析は，HR，mRR，rMSSDを算出した． 

2)  血圧の測定 

自動血圧計(自動血圧計 HEM – 770A オムロン製)のマンシェットを右上肢に巻いて安静 1，

3 分，MVC 課題 2 分，阻血 2 分で測定し，安静時は 1，3 分を平均値化し，各々の課題にお

いて MAPを算出した． 

PCM 安静 MVC課題 安静 PCM

0 20 22 27 30 33 35

MVC後阻血

安静

時間 (分)

MVC課題 安静 PCM

0 5 8 11 13

MVC後阻血

安静

時間 (分)
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3) 乳酸の測定 

 採血の方法は，検者が十分にオリエンテーションを行い，検者の指導・監視の元，被験

者自身が採血を行うようにした．また，採血にあたり，アルコール綿で十分に消毒を行い，

常に清潔に保つようにし，採血に使用した針および血液の付着したアルコール綿は，医療

廃棄物として処分した． 

4) 呼吸数 

呼吸数は安静から回復まで，呼気ガス分析装置 (AE-300S MINATO社製)で測定し，呼気と

吸気が 1：1 (2 秒で吸って，2 秒で吐く) になるように呼吸統制を行った．呼吸数の統制

は聴覚フィードバックとして電子メトロノームを 60bpmに設定し，呼吸数の平均値が 15 ± 

1 回以上に逸脱した場合，検者が口頭にて指示を与えた． 

 

(3) 統計学的分析 

 安静時，MVC課題時，阻血時の MAPの比較，各 MVC強度における PCM中の rMSSD，HR，ｍ

RR の比較に一元配置分散分析を行い，主効果が認められた場合は tukey 法による多重比較

検定を行った．安静時と PCM時の HR，mRRの比較，安静時と阻血時の乳酸，rMSSDの比較に

は対応のある t検定を行った．統計ソフトは SPSS Version for windowsを使用し，統計学

的有意確率は危険率 5%未満とした． 

  

4. 結果 

表 2には平均値 ± 標準偏差を示した．乳酸値は安静時と阻血時で比較し，0%MVC課題で

は有意差は認められなかったが，15%・30%MVC課題では阻血時にて有意に増加した．MAPは

安静時と MVC 課題時，阻血時で比較し，0・15%MVC 課題では有意差は認められなかったが，

30%MVC 課題では安静時と比較して MVC 課題時と阻血時において有意に上昇し，MVC 課題時

と阻血時に有意差は認められなかった．HR と mRR は安静時と PCM 時を比較し，各 MVC 強度

において PCM 時で有意に増加した．また，PCM 時の HR と mRR は，各 MVC 課題間において有

意差は認められなかった．また，PCM 時の HR と mRR は，各 MVC 課題間において有意差は認

められなかった．rMSSDは安静時と阻血時を比較し，0，15%MVC課題では有意差は認められ

なかったが，30%MVC 課題では阻血時において有意に上昇した． 
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表 2 各変数の安静時，MVC課題時，阻血時，PCM時の平均値 

 

 

5. 考察 

 本研究はハンドグリップ運動によって交感神経活動を亢進させ，MVC後に阻血を行うこと

で各 MVC 強度の交感神経活動を維持させたまま PCM を行い，各 MVC 強度における PCM 時の

自律神経反応を比較した．  

まず，交感神経活動を亢進させることのできた条件設定について MAPを用いて検討した．

0%MVC 課題と 15%MVC 課題において安静時と比較して MVC 課題時と阻血時に有意差は認めら

れなかった．しかし，30%MVC 課題では安静時と比較して MVC 課題時・阻血時において有意

に増加し，MVC課題時と阻血時を比較すると有意差は認められなかった．そのため，交感神

1.2 ± 0.2 1.7 ± 1.0*

1.3 ± 0.5 2.3 ± 1.2*

1.2 ± 0.4 2.7 ± 1.4*

95.3 ± 5.7 94.5 ± 2.6 94.6 ± 6.2

96.0 ± 4.4 101.4 ± 4.9 98.2 ± 5.0

95.9 ± 5.0 113.0 ± 5.3* 107.4 ± 4.5*

71.1 ± 10.1 71.0 ± 10.8 72.1 ± 10.7 76.9 ± 10.9*

69.9 ± 8.0 71.3 ± 6.6 71.2 ± 8.9 77.0 ± 8.6*

69.6 ± 9.2 77.7 ± 9.9 70.8 ± 11.0 78.5 ± 12.8*

858.4 ± 116.5 861.3 ± 123.3 848.1 ± 121.6 794.5 ± 116.7*

867.8 ± 96.9 847.7 ± 80.3 854.5 ± 104.4 788.2 ± 88.8*

869.6 ± 123.0 783.9 ± 104.6 866.8 ± 137.7 784.0 ± 139.9*

50.8 ± 26.4 44.7 ± 24.0 37.6 ± 11.5 33.2 ± 16.9

44.6 ± 20.7 48.5 ± 25.2 53.0 ± 29.7 36.3 ± 17.2

49.1 ± 25.7 43.9 ± 20.6 58.6 ± 32.6* 37.3 ± 24.0

平均値 ± 標準偏差

* p < 0.05　安静時と比較

―： 測定値なし

MAP (Mean Areterial Pressure)： 平均血圧

HR (Heart Rate)： 心拍数

mRR (Mean RR interval)： 平均RR間隔

rMSSD： 隣接したRR間隔の差の2乗平均の平方根

　15% MVC

　30% MVC

　30% MVC ― ―

　15% MVC ―

―

　0% MVC

ｒMSSD (ms)

　15% MVC

　30% MVC

　0% MVC

　30% MVC

　0% MVC

HR (bpm)

―

安静 MVC課題 阻血

　0% MVC ―

PCM

乳酸 (mg/dl)

MAP (mmHg)

　0% MVC

―

　15% MVC ― ―

mRR (ms)

　15% MVC

　30% MVC
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経活動の亢進が PCMに及ぼす影響は，30%MVC課題と 0%・15%MVC課題を比較することで検討

することができる． 

MVC課題は,骨格筋において乳酸や H＋，ブラジキニン，k＋などの代謝産物を産生し，これ

ら代謝産物は筋機械受容器反射による交感神経反応を亢進させるように働いている

(Hamann et al., 2004; Sinoway, Hill, Pickar, & Kaufman, 1993)．筋機械受容器反射に

よる研究では，筋機械受容器反射は代謝産物によって亢進されるため，MVC強度を変化させ

て代謝産物の量をコントロールすることで HR 増加反応に差が出ると予測される．しかし，

HR と mRRは各 MVC強度において，安静時と比較して PCM時で有意に増加したため，HR増加

反応は交感神経活動を亢進させても差がなかった．そこで，rMSSDを安静時と阻血時におい

て比較すると 30%MVC 課題時のみ安静時と比較して阻血時において有意に増加していた．ま

た，PCM時の rMSSDは群間に差は認められなかった．この結果は，交感神経活動が亢進した

場合，阻血中に動脈圧受容器反射によって迷走神経活動を亢進させ，PCM 時の HR 増加反応

を抑制するように自律神経反応を調節した結果であると考えられる．したがって，交感神

経活動を亢進させた場合の PCM中の自律神経反応は，PCM直前に迷走神経活動を亢進させる

ことで PCM中の HR増加反応を抑制していることが明らかになった． 
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第Ⅳ章 急性期脳梗塞患者における Passive cycling movement が自律神経反応に及ぼす影

響 (検討課題 3) 

 

1. 目的 

 本研究の目的は，運動に対するリスクが高い急性期の脳梗塞患者に対して運動負荷量が

限りなく小さい PCM中の自律神経反応を明らかにすることである． 

 

2. 対象 

 2014 年 6 月から同年 9 月の間に I 病院へ入院し，本研究の参加基準を満たし参加同意が

得られた脳梗塞患者 7名とした．除外基準と取り込み基準は表 3に示した． 

 対象者には事前に研究の主旨と方法を口頭と書面にて説明し，同意書への署名によって

同意を得た．意識障害等により本人から同意が得られない場合は，医師とのインフォーム

ドコンセントを実施した対象者の家族より同意を得た．本人から同意を得る条件と家族か

ら同意を得る条件については，表 4に示した．プロトコル実施 1日前からのアルコールの

摂取と激しい運動は制限し，当日は食後 2時間以上を置いて測定した． 

対象者の安全確保については，測定は主治医が在院している日とし，測定前に問診やバ

イタルサインの確認により体調の状態を確認した．また，中止基準を設けて基準に則して

測定の可否を決定する(表 5)．測定中に体調の不良が生じた場合には，即座に中止し意識状

態の低下がないことを確認した後に，主治医へ連絡する．もしくは，意識状態の低下が認

められた場合や呼吸状態やバイタルサインの低下がある場合は，コードブルー対応とし，

測定した病院の緊急時対応マニュアルに沿って対応するようにした． 

 なお本研究のプロトコルは聖隷クリストファー大学倫理委員会（認証番号 14017）と I病

院の倫理委員会の承認を得て実施した． 

 

表 3 除外基準と取り込み基準 
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表 4 本人または家族から同意を得る基準 

 

表 5 PCMの中止基準 

 

 

3. 方法 

(1) 実験プロトコル 

被験者をベッド上で背臥位にさせて 5 分間安静にする．その後，被験者の足部を他動運

動機器(ルームマーチ，優文製)のペダルにストラップで固定した．麻痺側はペダルから落

ちるのを防ぐため，必要に応じて弾性包帯で足部をペダルに固定した．また，検者は PCM

中に麻痺側の運動肢を支えた．ペダルの回転数は 60 rpmに設定し，PCMを 5分間実施した．

PCM の運動範囲は右股関節の最大屈曲角度が 90°になるように設定した．なお，検者は測

定の 30分前に被験者へ安静にするように指示した． 

  

(2) 測定項目 

1) 自律神経活動の測定 

HRは，心拍計 (POLAR RS800CX・Polar Electro Oy) と胸部センサー (WearLink W.I.N.D

トランスミッター・Polar Electro Oy) を用いて記録し，解析プログラムは Polar Protrainer 

5 を使用した．測定した心拍データは，安静 5 分，PCM5 分の各々において，時間領域解析

と周波数解析を行った．時間領域解析では，HR，mRR，rMSSD を算出した．周波数解析では

心拍変動の周波数成分の分類を，0.04 ～ 0.15 Hz を低周波数成分（Low Frequency；LF），

0.15 ～0.4 Hz を高周波数成分（High Frequency；HF），LFを HFで除した LF/HFを算出し

た．  

2) 血圧の測定 

自動血圧計 (エレマーノ血圧計 ES-H55，テルモ製)を用いて安静 1，3 分，PCM1,3分にて

測定し，各々において SBP，DBP，PP，MAP の平均値を算出した．なお，マンシェットは非

麻痺側に点滴穿刺されているため，麻痺側に装着した． 
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3) カルテ情報の収集 

入院時の年齢，入院日，退院日，在院日数，脳梗塞の種類，脳梗塞の部位，既往歴，麻

痺側，転帰先，投薬状況を収集した． 

4) リハビリテーション評価の抽出 

 初期評価並びに最終評価における脳卒中の重症度スケールである NIHSS，機能評価として

mRS，ADL評価 として BIを当院で記録しているエクセルファイルから抽出した． 

 

(3) 統計学的分析 

 安静時と PCM 時の SBP，DBP，PP，MAP，HR,mRR，rMSSD，nHF，nLF，LF/HF の比較に対応

のある t 検定を行った．統計ソフトは SPSS 19 Version for windows を使用し，統計学的

有意確率は危険率 5%未満とした． 

 

4. 結果 

 表5には対象者の基礎情報を示した．本研究の対象者の年齢は，72.0 ± 10.0歳であった．

疾患は，アテローム血栓症が3名，心源性脳塞栓が1名，ラクナ梗塞が1名，穿通枝梗塞が1

名，脳梗塞が1名であった．初期評価時のNIHSSは8.0 ± 8.8点，最終評価時では8.4 ± 10.4

点であった．初期評価時のBIは43.6 ± 45.3点，最終評価時では60.0 ± 39.7点であった． 

表6には，測定値の平均値 ± 標準偏差を示した．SBP，DBP，PP，MAP，HR,mRR，rMSSD，

nLF，nHF，LF/HFは安静時とPCM時を比較して有意差は認められなかった．  
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表 6 対象者の基礎情報 

 

72.0 ± 10.0

161.8 ± 7.4

56.0 ± 11.3

アテローム血栓症 3

心源性脳塞栓 1

ラクナ梗塞 1

穿通枝梗塞 1

脳梗塞 1

中大脳動脈M1閉塞 2

放線冠 2

　 内方後脚 3

初期評価 8.0 ± 8.8

最終評価 8.4 ± 10.4

初期評価 43.6 ± 45.3

最終評価 60.0 ± 39.7

回復期病院 4

自宅 3

14.5 ± 4.2

9.9 ± 3.7

高血圧症 3

喘息 2

アルツハイマー型認知症 1

貧血 1

小児てんかん 1

難聴 1

抗凝固剤 3

抗血小板剤 2

抗血小板剤 2

利尿剤 1

抗血小板剤 1

高脂血症用剤 1

消化系潰瘍剤 1

消化系潰瘍剤 1

アルツハイマー型認知症剤 1

鎮咳剤 1

気道潤滑去痰剤 1

抗てんかん剤 1

カルシウム拮抗薬 1

血液凝固阻止剤 1

緩下剤 1

年齢 (歳)

全対象者 (n = 7)

障害部位 (名)

Barthel Index (点)

既往歴 (名)

入院から測定日までの日数 (日)

在院日数 (日)

使用薬剤 (名)

転帰先 (名)

NIHSS (点)

身長 (cm)

体重 (kg)

疾患名 (名)
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表 7 各変数の安静時と PCM時の平均値 

 

 

5. 考察 

 本研究は急性期の脳梗塞患者のPCM中の自律神経反応を検証した．その結果，急性期脳梗

塞患者の心拍変動パラメータは，安静時と比較してPCM時では有意な変化は認められなかっ

た． 

急性期脳梗塞患者では，PCM中のHR増加反応は起こらなかった．先行研究よりNIHSSと酸

化ストレスとの間には正の相関関係が認められ(Ciancarelli et al., 2012)，酸化ストレ

スの亢進はRVLMを活性化させ交感神経活動を亢進させる(Kishi et al., 2004; Kishi, 

Hirooka, Konno, Ogawa, & Sunagawa, 2010)．さらに，酸化ストレスの亢進は筋機械受容

器反射によるHR増加反応を増強させると報告されている(Koba et al., 2009)．しかし，本

研究の結果ではPCM中のHR増加反応は生じなかったため，脳梗塞患者における酸化ストレス

の亢進はHR増加反応に影響しないことが示された．  

また，課題 1 において認められた rMSSD の減少は，脳梗塞患者では認められなかった．

先行研究より，脳梗塞患者は動脈圧受容器反射の感受性が低下していると報告されており

(T. G. Robinson, Dawson, Eames, Panerai, & Potter, 2003)，脳梗塞患者は PCM による

変数

SBP (mmHg) 128.7 ± 24.1 133.1 ± 25.9

DBP (mmHg) 69.2 ± 11.0 70.1 ± 11.2

PP (mmHg) 59.5 ± 20.0 62.9 ± 21.1

MAP (mmHg) 89.0 ± 13.6 91.1 ± 14.4

HR (bpm) 75.3 ± 19.1 74.3 ± 18.6

mRR (ms) 846.0 ± 218.9 851.9 ± 214.1

rMSSD (ms) 22.4 ± 16.1 19.4 ± 13.2

nHF (n.u.) 15.8 ± 11.8 25.7 ± 24.7

nLF (n.u.) 13.9 ± 4.7 19.0 ± 10.1

LF/HF 2.4 ± 3.0 2.7 ± 3.3

平均値 ± 標準偏差

SBP (Systlic Blood Pressure)： 収縮期血圧

DBP (Diastlic Blood Pressure)： 拡張期血圧

PP (Pulse Pressure)： 脈圧

MAP (Mean Areterial Pressure)： 平均血圧

HR (Heart Rate)： 心拍数

mRR (Mean RR interval)： 平均RR間隔

rMSSD： 隣接したRR間隔の差の2乗平均の平方根

nHF (Normalized High Frequency Power)： 正規化された高周波帯のパワー

nLF (Normalized Low Frequency Power)： 正規化された低周波帯のパワー

LF/HF： ｎLFをnHFで除した値

安静 PCM
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迷走神経活動の減少を引き起こすことができなかったと考えられる．詳細なメカニズムに

ついては不明確であるが，脳梗塞による圧受容器反射の感受性の障害は，脳損傷によって

産生される炎症性サイトカインや血液脳関門の透過性の亢進などによって引き起こされて

いると考えられている (Sykora, Diedler, Turcani, Hacke, & Steiner, 2009) ． 

 本研究では意識障害を呈している患者を取り込んでいる．先行研究より，麻酔薬である

プロポフォールをラットに投与し麻酔下にすると筋機械受容器反射による心拍反応や昇圧

反応は，覚醒した時と比較して亢進すると報告されている(matsukawa et al., 2009)．つ

まり，麻酔下の方が筋機械受容器反射は亢進している．しかし，本研究の結果から，rMSSD

やHRは安静時と比較してPCM時において有意差は認められていない．そのため，意識障害に

よる影響よりも脳損傷による動脈圧受容器反射の感受性が低下していることの方が，自律

神経反応に影響を及ぼしていると考えられる． 

また，脳梗塞の重症度による影響は，サンプル数が少ないため統計学的に検証はできな

いが，機能障害の指標である mRSが 4以上の群 (3名)と 3以下の群 (4名)で自律神経活動

を比較した．mRSが 4 以上の群は，mRSが 3以下群と比較して安静時の rMSSDが低く (17.7ms 

vs 25.8ms)，安静時の LF/HF が高くなっている (3.4 n.u. vs 1.4 n.u. )．そのため，機

能障害が重度である場合，迷走神経活動が低く，交感神経活動が高い状態であることが示

唆される．さらに，rMSSD を PCM 時から安静時を引いた変化量(ΔrMSSD)は，mRS が 4 以上

の群は-1.9 であるのに対し，mRS が 3 以下の群では-3.8 となっており，重症度が高い方が

rMSSDの減少量が小さい．そのため，脳梗塞の重症度は PCM中の迷走神経活動の調節に影響

を及ぼしている可能性がある． 

さらに，rMSSD は検討課題 2 の 30%MVC 課題における安静時，阻血時と検討課題 3 の安静

時の結果を比較すると，脳梗塞患者は低い値となっている(検討課題 2 の 30%MVC 課題の安

静時・阻血時：49.1ms・58.6ms vs 脳梗塞患者：22.4ms)．検討課題 2では交感神経活動が

亢進している場合，動脈圧受容器反射を介して迷走神経活動が亢進することを示した．し

かし，脳梗塞患者では rMSSD が低値を示していることから，動脈圧受容器反射を介して迷

走神経活動が調節できていないことが示唆される．この結果は，脳梗塞患者において迷走

神経活動を亢進させるだけの予備能力が低下していることを示している． 

以上より，急性期の脳梗塞患者の自律神経反応の特性は，迷走神経活動が調節できない

ことである可能性が示唆された． 
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第Ⅴ章 総括 

 

1. 本研究の成果 

 本研究は急性期の脳梗塞患者の自律神経反応について検証するために3つの研究課題を

設けた．各研究課題から得られた成果は以下の通りである． 

 

(1) PCMは迷走神経活動を減少させるが，HRは変化しない運動方法である(検討課題１)． 

(2) PCM中のHR増加反応は，交感神経活動が亢進した場合，迷走神経活動を亢進させて，PCM

中のHR増加反応を抑制している(検討課題2)． 

(3) 脳梗塞患者はPCM中に迷走神経活動を低下させることができない可能性(検討課題3)． 

 

 以上の成果から，検討課題1と検討課題2より，PCMはHRの増加を伴わず迷走神経活動を低

下させる運動方法であり，交感神経活動を亢進させた場合，迷走神経活動を亢進させるこ

とで心拍応答を抑制しているというPCMによる自律神経反応を定義した．さらに，検討課題

3において，脳梗塞患者はPCMによって迷走神経活動を低下させることができなかったこと

から，脳損傷によって動脈圧受容器反射の機能が低下していることを示唆した． 

 以上より，急性期脳梗塞患者における自律神経反応の特性は，迷走神経活動を調節でき

ないことであることを示唆した． 

  

2. 研究の限界 

(1) 対象者の問題 

 本研究では，対象者を健常者成人男性と脳梗塞患者としており，年齢をマッチングさせ

た検討を行っていないため，脳梗塞患者の加齢による影響を取り除けていない点が限界で

ある． 

 

(2) 対象者数の問題 

 脳卒中患者のHRVと機能的予後を解析した研究のサンプル数は34名～50名(Hilz et al., 

2011; Xiong et al., 2012)となっている．本研究では7名であるため，NIHSSやBIとの関連

については検討できていない点が限界である．また，重症度分類による比較ができていな

い点も挙げられる．しかし，他動運動時の生理学的反応を検証した研究の被験者は6～10名

(Nobrega et al., 1994; Ter Woerds et al., 2006; Trinity et al., 2012)であるため，

PCMによる生理学的反応を示した本研究の結果は一定の信頼を得ていると考えられる．重症

度との関連や脳卒中の種類については，対象者数を増やして今後の検討課題とする． 
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(3) 呼吸統制について 

 検討課題1と2では呼吸数がHF成分を変化させるため呼吸統制を行い，呼吸による心拍変

動への影響を小さくし，自律神経反応を明確にするためである．検討課題1・2では，呼吸

の影響を小さくしても迷走神経活動が変化しているため，結果の妥当性は高いと考えられ

る．検討課題3では，意識障害を呈している対象者を含んでいるため呼吸統制の実施は困難

であることや呼吸統制という介入自体が対象者にとって負荷になり，自律神経活動が変化

する可能性がある．そのため，検討課題3では呼吸統制をしない方が統制した場合と比較し

て妥当な結果が得られると考えられる． 

 

(4) 上肢での PCMと下肢での PCMによる自律神経反応について 

 検討課題１と3ではPCMを下肢で実施していたが，検討課題2では上肢で実施した．その

理由は，MVC課題を簡便に行うためであり，測定上の限界である．しかし，上肢と下肢の

自律神経反応の違いは，先行研究より，PCMによる自律神経反応は，他動的に動かす骨格

筋量に比例してRR間隔の減少量が大きくなると報告されている(Vianna, Oliveira, Ramos, 

Ricardo & Araujo, 2009)．つまり，他動的に動かしている骨格筋量が多い方がHR増加反応

は大きくなる．上肢と下肢の骨格筋量を比較すると下肢の方が骨格筋量は多い(Heymsfield 

et al, 1990)．したがって，下肢のPCMは上肢のPCMよりもHR増加反応への影響が強くな

り，心拍変動への影響も強いと考えられる．検討課題2の結果は，下肢よりも心拍変動への

影響が弱い上肢でのPCMによるものである．そのため，上肢でのPCMにおいて得られた結

果は，下肢でPCMを行った場合にも得られる結果であると考えられる． 

 

(5) 投薬による影響 

 課題３において心拍に影響を及ぼすカルシウム拮抗薬を使用していた患者が１名存在し

ている．カルシウム拮抗薬は頻脈になる副作用があるが，患者の安静時HRは53bpmであり，

薬剤によるHRへの影響は少ないと考えられる． 

 

3. 理学療法への応用 

本研究では脳梗塞患者のPCM中の自律神経反応について検証し，急性期の脳梗塞患者の自

律神経反応の特徴は，迷走神経活動を調節できないことである可能性を示唆した．本研究

の結果は，脳梗塞発症後の早期からの運動療法に応用できると考えている． 

運動療法は迷走神経活動を亢進させ，交感神経活動を抑制させることができるとされて

いる(Scheuer & Tipton, 1977)．また，ICUにおいて早期からの運動療法は，筋力や運動機

能を改善させることが報告されており(Burtin et al., 2009)，早期運動療法は機能予後を

改善させる．しかし，運動は自律神経反応を引き起こすため，特に交感神経活動の亢進に

よって頻脈性心拍 (Orlandi et al., 2000; Tokgozoglu et al., 1999) や心筋梗塞 (Ay et 

http://www.refworks.com/refworks2/?r=references|MainLayout::init
http://www.refworks.com/refworks2/?r=references|MainLayout::init
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al., 2006) のリスクを上昇させるため，運動による有害事象が発生する可能性がある．し

かし，検討課題2の結果より，交感神経活動が亢進した場合，迷走神経活動を亢進させるこ

とができれば，HR増加を抑制でき，運動による有害事象を減少させる可能性がある．また，

PCMによる迷走神経活動の反応は運動中の動脈圧受容器反射を介した迷走神経活動の調節

能を示している可能性がある．そのため，本研究の結果を用いて，安静時とPCM時の迷走神

経活動から，迷走神経活動の調節機能を評価できるため，安全に運動療法ができる基準を

作成していくことができる．今後，評価指標として活用できるように対象者数を増加させ

基準を確立していくこと，介入前後の変化について検討する必要がある． 
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