
I．はじめに

　虚血性心疾患の患者が，安全に日常生活活動を行えるよ

う管理するためには，運動に対する心機能の応答や血行動

態の変化を理解する必要がある．運動には動的運動（dy- 

namic exercise）あるいは等張性運動（isotonic exercise）

と，静的運動（static exercise）あるいは等尺性運動（iso-

metric exercise）の 2 種類がある．日常生活活動は両運動

の組合せからなっている．等張性運動は主として左室に容

積負荷を課す．この場合，心血管系の応答は心筋量と運動

強度に比例し血圧，心拍数がいずれも直線的に増加する．

一方，等尺性運動は主として左室に圧負荷を課す．この場

合，運動強度を増しても心拍数はあまり増大しないが，収

縮期血圧は著しく増大する．特に，等張性運動は，心拍数

の増加，心筋収縮力の増大，左室収縮期圧および左室容積

の増加による左室壁張力の増大等の因子が働き心筋酸素需

要が著しく増加する．したがって，器質的冠動脈狭窄を有

する症例では，トレッドミル運動負荷試験や自転車エルゴ

メーター運動負荷試験等の等張性運動により再現性よく心

筋虚血が誘発される．本稿では，虚血性心疾患における等

張性運動に対する心機能および血行動態の応答について概

説する．

II．心筋収縮・弛緩能の運動応答

　心機能（厳密には心室機能）とは心臓のポンプとしての総

合特性を意味する．この心室機能を表す指標として，心拍

出量は最も重要な指標である．なぜなら，心臓はポンプと

して末梢循環から流入した血液を遅滞なく大動脈に駆出

し，再び全身組織へ血流を供給することが最大の目的であ

り，心拍出量は 1分間に心臓から大動脈に駆出される血液

量であると同時に，基本的に全身のすべての末梢循環系か

ら心臓へ流入する血流量の総和だからである．心臓のポン

プ機能を決定する因子には心筋収縮・弛緩能のほかに，前

負荷，後負荷，交感神経刺激，心拍数などが含まれる1）．

これら左室ポンプ機能決定因子の中で，心筋収縮・弛緩能

は虚血により直接的に最も影響を受ける因子である．

　臨床における心筋収縮・弛緩能の評価は，通常，左室内

にカテ先型マノメーターを留置して記録された左室内圧曲

線より求められる指標（LVdP/dtmax や T1/2 等）が利用され

る．健常成人では，図 1に示すように右房ペーシングによ

り心拍数が増加すると，左室心筋収縮（LVdP/dtmax）は増

強し，弛緩（T1/2）は促進する．仰臥位エルゴメーター運動

負荷試験中は，これら心筋収縮・弛緩能の頻脈に対する応

答が増幅される．これらの結果から，正常心筋には頻拍お

よび交感神経刺激による収縮・弛緩予備能が備わっている

ことが理解される2，3）．

　狭心症において，これら頻拍および交感神経刺激による

心筋収縮・弛緩予備能は虚血のために制限される4）．われ

われは，冠動脈に器質的狭窄を有する安定した狭心症患者

24 例について頻拍および交感神経刺激による心筋収縮・弛

緩予備能を評価した．右房ペーシング負荷試験の際，全症

例で胸痛および有意な虚血性ST─T変化を認めた．ペーシ

ング頻度の増加に伴い心筋弛緩は健常例と同様に促進した

が，あるペーシング頻度からは心筋弛緩が延長する二相性
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図 1　頻度依存性心筋収縮・弛緩特性と運動による増幅効果
右房ペーシングにて心拍数が増加すると，左室心筋収縮の指標
である LVdP/dtmax は漸増し，弛緩の指標である T1/2 は漸減す
る．運動にて，これら頻度依存性心筋収縮・弛緩特性は増幅さ
れる．



変化を呈した（図 2，3）．右房ペーシングによる心筋弛緩

能の二相性変化における変曲点の心拍数をcritical HRと定

義した．このcritical HRは心電図上0.1 mV，STが低下し

た時の心拍数や胸痛出現時の心拍数よりも有意に小であっ

た．また，critical HR と 0.1 mV，ST低下時の心拍数との

間には有意な正の相関が認められた（図 4）．したがって，

狭心症において，ペーシング負荷試験によって得られる

critical HRは，左室収縮能の低下，虚血性心電図変化，狭
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図 2　右房ペーシング（○）および運動負荷試験中（●）の心拍数と心筋弛緩能の指標であるT1/2との間の関係
右房ペーシング初期にはT1/2は減少するが，あるペーシング頻度を超えるとT1/2が増大し，右房ペーシングによりT1/2は二相
性に推移した．一方，運動負荷試験中はT1/2が直線的に減少した．



心症状などと比較して，より鋭敏でかつ信頼性が高い心筋

虚血の指標であると考えられる．また，critical HRは運動

負荷 201Tl 心筋シンチより得られた心筋虚血の重症度と強

い逆相関を示すことから，心筋虚血の重症度指標となり得

る可能性もある．

　一方，仰臥位自転車エルゴメーター運動負荷試験の際に

も，全症例で胸痛および有意な虚血性ST─T変化が認めら

れた．右房ペーシング負荷試験とは異なり，心筋弛緩能は

運動負荷試験中に 2つの異なる応答パターンを呈した．す

なわち，運動負荷試験中，心筋弛緩が最大運動負荷まで一

（単）相性に促進する15例（図2）と，運動開始後しばらくは

促進した後，ある心拍数からは延長する二相性変化を示す

9例（図 3）に群別された． 二相性変化を示した 9例におけ

るcritical HRと，心電図上0.1 mV，STが低下した時の心

拍数または胸痛出現時の心拍数との間に差は認めなかっ

た．また，運動負荷試験中のcritical HRは，ペーシング負

荷試験中のcritical HRと比較して有意に大であった．運動

負荷試験中に心筋弛緩能が単相性に促進した群では，心筋

収縮能は運動に対して健常者と同様に応答したが，心筋弛

緩能が二相性応答した群では心筋収縮能の運動応答も抑制

されていた．ペーシング負荷試験および運動負荷試験とも

に，心筋弛緩能は虚血の程度が軽い症例では単相性に促進

し，虚血が重篤な症例では二相性の応答を示した．しか

し，ペーシング負荷試験と比較して，運動負荷試験ではよ

― 123 ―

J Jpn Coron Assoc 2007; 13: 121-126

図 3　図 2とは別の症例における右房ペーシング（○）および運動負荷試験中（●）の心拍数と心筋弛緩能の指標であるT1/2との
間の関係
図 2の症例と同様に，右房ペーシングによりT1/2は二相性に推移した．しかし，図 2の症例とは異なり，これらの症例では運
動負荷試験中もT1/2は二相性に推移した．

図 4　Critical HR と 0.1 mV，ST低下時の心拍数との相関
これらの間には有意な正の相関が認められた．Critical HR は
0.1 mV，ST低下に先行していることに注意すべきである．
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り強い虚血が惹起されているにもかかわらず，critical HR

は運動負荷試験の方が有意に高心拍数であった．このこと

から，運動により賦活化された交感神経刺激が，心筋虚血

による左室弛緩障害を緩和している可能性が考えられる．

III．左室収縮拡張機能の運動応答

　左室拡張機能は拡張早期の心筋弛緩能と拡張中期から後

期における拡張期 stiffness に大きく区別できる．健常者

では運動負荷試験の際，運動強度が増加しても肺動脈楔入

圧はほとんど変化しない（図 5）．健常者では，心室の拡張

期末期圧─容積曲線の傾きが緩やかなために，運動負荷に

より左室拡張末期容積が増大しても左室拡張末期圧が上昇

しないことが大きな要因である．一方，労作性狭心症の症

例に仰臥位自転車エルゴメーター運動負荷試験を行うと，

肺動脈楔入圧は運動初期にはほとんど変化しないが，ある

程度以上の運動強度に到達し，虚血が誘発されると急激に

上昇する（図 6）．一般に心筋虚血が誘発される際には，虚

血責任動脈灌流域の心筋弛緩障害がまず初めに生じ，その

後，収縮障害，肺動脈楔入圧上昇，心電図変化が現れ，最

後に胸痛が出現する 5）．したがって，労作性狭心症では，

発作時は常に胸痛を自覚する前に肺動脈楔入圧（＝左室拡

張末期圧）の上昇を伴う．これは，虚血により左室拡張末

期圧─容積曲線が上方へ変移し左室拡張期 stiffness が増加

するからである6）．左室拡張期 stiffness は主として左室間

質の線維化により規定される．しかし，一過性の虚血によ

り左室間質の線維化が速やかに引き起こされることはな

く，狭心症発作時の左室拡張期 stiffness 増加の機序とし

て，虚血部心筋の弛緩遅延による不完全弛緩や心筋収縮能

の障害，右室や心外膜など外的負荷条件の影響が考えられ

ている7）．

　運動負荷試験中の急激な左室拡張末期圧の上昇は，労作

性狭心症のみならず，狭心症のない陳旧性心筋梗塞や非虚

血性心不全においても認められ，特に肥大心における運動

負荷試験中の急激な左室拡張末期圧の上昇には心筋内微小

循環障害による虚血の影響が大きいと考えられる8，9）．図 7

は非閉塞性肥大型心筋症における仰臥位エルゴメーター運

動負荷試験中の左室拡張末期圧の経時的変化を示す．左室

拡張末期圧が急激に直線的に上昇する症例と，運動負荷試

験開始直後には上昇するも，ある時点から下降する二相性

パターンを示した症例とに分類可能であることが明らかと

なった 10）．左室拡張末期圧が直線的に上昇した症例は二

相性パターンを示した症例と比較し，心室中隔壁が有意に

厚かった（17±1 mm vs 20±4 mm）．また，運動負荷心筋血
流シンチの結果からは，直線的に上昇した症例は二相性パ

ターンを示した症例と比較し，運動中の心筋血流の有意な

低下が認められた．この結果から，肥大心では心筋内微小

動脈の器質的異常が原因となり，運動により心筋虚血が惹

起され左室stiffnessは増大し，左室拡張末期圧が直線的に

急激に上昇すると考えられた．しかし，一部の症例では，

b受容体刺激による冠微小循環の機能的改善により，運動
強度の増大にもかかわらず左室stiffnessが改善する可能性

が示唆された．実際，左室拡張末期圧が運動負荷試験中，

直線的に上昇する症例に nicorandil を投与すると，一部の

症例では運動負荷試験中の左室拡張末期圧が二相性パター

ンを示すようになった（図 8）11）．血管拡張薬により心筋内

微小循環が改善され虚血が誘発されなくなったためと考え

られた．
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図 7　非閉塞性肥大型心筋症における仰臥位エルゴメーター運
動負荷試験中の左室拡張末期圧（LVEDP）の推移の代表的な 
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図 5　仰臥位エルゴメーター運動負荷試験中の心拍出量，肺動
脈楔入圧，心拍数および血圧の推移の健常者における代表例
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図 6　仰臥位エルゴメーター運動負荷試験中の心拍出量，肺動
脈楔入圧，心拍数および血圧の推移の労作性狭心症における代
表例
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　運動負荷試験の際，健常者では全身から心臓への環流量

増大に伴い心拍出量は運動強度に比例して増大する（図

5）．一方，労作性狭心症では虚血が誘発されると前負荷増

大にもかかわらず心拍出量の増大は抑制される（図 6）．こ

れは，虚血責任動脈灌流域の心筋収縮障害が主要な原因で

ある．非虚血領域の心筋は，虚血が誘発されると同時に代

償性の前負荷増大，交感神経の賦活化，虚血部心筋の張力

発生低下による後負荷の軽減などの機序により，正常以上

に壁運動が亢進する．

IV．心拍数の運動応答

　運動負荷試験の際，運動強度の増加に伴い心拍数は増加

する．心拍数の増加は，運動開始直後は副交感神経刺激の

消退によってもたらされ，その後，交感神経刺激の賦活化

が関与する12）．一般に運動負荷試験の際の最大心拍数は

220－年齢（拍/分）とされ13），年齢別予測最大心拍数の 85％

以上（b遮断薬内服患者では 62％）に到達できない場合は
chronotropic incompetence と呼ばれる14）．Chronotropic 

incompetence は予後不良の指標と報告されているが 15），

chronotropic incompetence と左室機能異常との関連は未

だ明らかではない．狭心症を有しない陳旧性前壁梗塞症例

において検討したわれわれのデータでは，運動負荷試験の

際の最大心拍数と安静時左室機能との間には有意な相関を

示す指標は認めなかった．平均最大心拍数は 140±15（拍/
分）で，年齢別予測最大心拍数の 85％以上に達していた．

左室機能障害を有する場合，一般的には代償機転が働き運

動に対する心拍数の応答は亢進すると考えられる．Chro-

notropic incompetence は機序も明らかではなく，心房細

動例やペースメーカー移植者に関する報告もほとんどない

など，臨床的意義も含め，今後，検討すべき課題は多い．

　運動終了後，回復期の心拍数応答も虚血性心疾患の重症

度や生命予後と密接に関連している16-18）．座位自転車エル

ゴメーター運動負荷試験の場合，回復期も座ったままの状

態の時は，回復期 2 分の心拍数が運動終点心拍数から 12

拍/分以上下がらない時は予後不良と報告されている16）．

また，回復期にベッドに横になった場合は，回復期 2分の

心拍数が運動終点心拍数から 22 拍/分以上下がらない時は

予後不良と報告されている17）．Chronotropic incompe-

tence との関連は弱いとされている．回復期心拍応答の異

常は心臓突然死と関連するとの報告 18）もあるが，その機

序も含め未解決の部分が多い．

V．血圧の運動応答

　運動負荷試験の際，運動強度の増加に伴い収縮期血圧は

直線的に上昇する．一方，拡張期血圧は安静時から不変ま

たは軽度の上昇にとどまる．虚血性心疾患において運動中

に収縮期血圧が下降したり，安静時から 10 mmHg 以上上

昇しない場合は，運動により誘発された心筋虚血を原因と

する左室機能障害の発生を示唆すると考えられ，虚血性心

疾患の重症度評価や予後推定に有用と考えられている19）．

このような血圧の異常応答は拡張型心筋症や肥大型心筋症

などの非虚血性心疾患においても，心拍出量が限界に達し

ている状態でさらに負荷が加わった時に出現する11，20）．健

常人においても，心拍出量がほぼ最大に達するような激し

い運動を持続して行った場合，放熱のための皮膚血流増大

が加われば血圧低下は不可避である．

　運動終了後，回復期の血圧応答も虚血性心疾患の重症度

や左室機能と密接に関連している．冠動脈に有意な器質的

狭窄を有する症例では，最大運動時に上昇した収縮期血圧

の回復期における下降が遅延する．冠動脈疾患診断能を向

上させるために，回復期 1分，3 分などの収縮期血圧を運

動終点収縮期血圧で除した値（収縮期血圧比）のカットオフ

値の提唱がいくつかなされている21，22）．Amon21）らは，

Bruce法トレッドミル運動負荷試験の回復期1，2，および

3分の収縮期血圧比がそれぞれ 1.0，0.9，および 0.8 以上を

陽性とする判定基準を提唱している．この基準を用いる

と，冠動脈疾患の診断感度（sensitivity）が 95％，診断特異

度（specificity）が 90％で，心電図の ST 低下より有用であ

ると報告している．われわれも，仰臥位エルゴメーター運

動負荷試験回復期1分の収縮期血圧比が0.94以上，回復期

3分の収縮期血圧比が 0.85 以上の場合，または回復期 1分

よりも 3分の収縮期血圧が減少しない場合を陽性とする判

定基準を定め検証したところ，冠動脈疾患の診断感度

60％，特異度 97％であった 23）．回復期異常血圧応答を陽

性と診断した症例のうち，回復期 1分の血圧異常は全体の

60％，回復期3分の血圧異常は全体の92％に認められた．

回復期 1分よりも 3分の収縮期血圧が減少しない症例は全

体の 56％に認められた．多変量解析の結果，回復期異常

血圧応答に関連する因子として，運動終了時の肺動脈楔入

圧，運動終了時の収縮期血圧，回復期 3分の全身血管抵抗

の 3因子が有意であった．回復期異常血圧応答は 3枝病変

の症例に多いことも考慮すると，運動により誘発された心
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図8　閉塞性肥大型心筋症の一部の症例では，nicorandil投与前
（○）は，直線的に漸増していた運動負荷試験中の左室拡張末期
圧（LVEDP）が，nicorandil 0.1 mg/kg の静脈内投与後（●）は，
運動負荷試験中に二相性に推移するようになった．（文献 11 よ
り引用）

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

40 60 80 100 120

LVEDP (mmHg)

/



筋虚血を原因とする左室機能障害が，回復期異常血圧応答

に影響を与えていると考えられる．
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