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The　aim　of　this　study　was　to　clarify　the　sympathetic　nerve　activity　and　cardiovascular

response　to　dynamic　exercise　following　hypoxic　exposure ．　We　determined　muscle

sympathetic　nerve　activity　（MSNA ），　heart　rate　（HR ），　arterial　blood　pressure　（BP ）

during　leg　cycle　exercise　after　hypoxic　exposure，　and　compared　these　variables　during

exercise　without　hypoxic　exposure・　MSNA　was　measured　from　the　right　median　nerve

using　the　imcroneurographic　technique．　The　experiments　were　performed　on　2　separate

days　as　the　following，　1）　baseline　at　rest　11）r　5　min　in　normoxia，　2）　breathing　hypoxic　or

nonnoxic　gas　mixture　at　rest　for　20　min　（arterial　02　saturation，　77．5±1 ．4％　in　hypoxia

and　96．5±1 ．6％　in　normoxia ，　mean　土3 ）　breathing　nom！oxic　gas　at　rest　for　10

min ，　4）　two　consecutive　10－min　exercises　using　the　bicycle　ergometer　at　40％　and　70％of

peak　oxygen　uptake　（VQ2peak 　^^ 　noraioxia．　Hypoxic　exposure　led　to　significant　（P＜0．05）

increases　in　minute　ventilation　（Ve ），　hr ，　msna　burst　frequency 　（MSNA　BF ）．　VE
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and　HR　returned　to　baseline　levels　after　the　cessation　of　hypoxia，　whereas　hypoxia－

induced　increased　MSNA　BF　persisted　after　the　return　to　normoxia．　During　leg　cycle

exercise，　MSNA　BF　increased　significantly　（P＜0．05），　but　the　magnitude　of　the　increased

MSNA　BF　following　hypo χic　eχposure　did　not　differ　l￥om　that　without　hypoxic　exposure．

There　were　no　significant　differences　in　HR　and　BP　responses　to　cycle　exercise　with　or

without　prior　hypoxic　exposure ．　These　results　suggest　that　prior　short－term　hypoxic

expos ぼe　does　not　affect　to　the　sympathetic　nerve　activity　and　cardiovascular　response　to

exercise．

要　 旨

本研究の目的は，低酸素暴露後の運動時におけ

る呼吸循環応答を明らかにすることである．健常

男性8 名を被験者とした．5 分間の通常酸素ガス

吸入による安静後，低酸素ガスあるいは常酸素ガ

スのいず れかを2（）分間吸入した．低酸素試行で

は吸気ガスを低酸素ガス発生装置より供給し，動

脈血酸素飽和度（Sao2）が75 －80　％になるように

吸気酸素濃度（Flo2）を調節した（Fio2＝0．10－0．12）　．

低酸素ガス吸入後，吸気ガスを常酸素に戻し，10

分 間 維持 し た． そ の後 ， 常 酸 素 下 に おい て ，

40 ％お よび70 ％最高酸素摂取量強度の運動を自

転車エルゴメータを用いて それぞ れ10 分間実施

した．測定項目は，換気量（Ve ），　Sao2，心拍数

（HR ），血圧（BP ），筋交感神経活動 （MSNA ）

などとした．　MSNA は微小神 経電図法を用いて

肘窩部正中神経より記録した，低酸素ガス吸入中

は，換気量（VE ），心拍数（HR ），　MSNA 活動の

有意な上昇が認められた．VE およびHR は當酸

素に戻した後に低酸素暴露前の値へ戻ったが，低

酸素暴露 による増加したMSNA 活動 は常酸 素環

境でも持続した．運動 によりMSNA 活動 は増加

したが，事前の低酸素ガス吸入による影響は認め

られなかった．これらの結果から，短時間の低酸

素暴露が引 き起す筋交感神経活動の過剰な亢進は，

その後の運動時の交感神経活動および循環応答に

影響しないことが示唆 された．

緒　 言

高所・低酸素環境 は，平地での持久的パフォー

マ ンスを向上させるために，数多くのアスリ ート

により使用されてきた．以前は高所滞在や低圧室

が用い られて きたが，多 くの費用 が必要とされ，

また低圧室利用も少数の施設に限られていた．し

かしながら，近年，簡易型の低酸素ガス発生装置

が開発されたことにより，常圧（平地）環境にお

ける低酸素室や低酸素テントが普及し，アスリー

トのみならず，一般健常人においても低酸素トレ

ーニングや高所登山前の馴化獲得ための利用が多

くなっている．

低酸素刺激は，換気の増加を引き起すと同時に，

心拍数や血圧の増加など循環系 にも影響を及ぼす．

これらの循環系の調節には自律神経系が関係して

いる．実際に，ヒトで微小神経電図法を用いた研

究において，急性お よび慢性的な低酸素環境への

暴露が，筋交感神経活動を増加させることが明ら

かにされている1－5）．興味深いことに，低酸素刺

激を除去すると，換気量，心拍数，動脈血酸素飽

和度 （Sao2）は暴露前のレベルへ戻 るが，筋交感

神経活動の増加は低酸素刺激を取 り除いた後 も持

続することが報告されている3，6，7）＿

動的な運動が交感神経活動を増加させ，運動時

の循環調節 に重要な役割をはたしていることは良
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く知られている8－1疣 前述したように，常圧低酸

素環境への暴露は手軽に行えることから，暴露後

直ちに通常酸素環境 に戻り，運動や激しいトレー

ニングを実施するこ とが可能であ る12）．この場

合 には，運動トレー平ングが交感神経活動の亢進

した状況下で実施されることが推測される．さら

に，低酸素刺激は末梢化学受容器を介した交感神

経の活動感度を増加させること3・　5・　13），運動中に

は末梢化学受容器の感受性が増加することも報告

されている14－16）＿したがって，低酸素暴露後 に

運動を実施すると，交感神経活動が過剰に亢進す

ることが推測される．交感神経活動の過度の亢進

は，通常酸素環境下の運動では必ずしも有利とは

いえず，過剰な昇圧応答などの循環系リスクをも

たらす可能性も考えられる．

そこで，本研究では低酸素暴露後の運動時にお

ける呼吸循環応答を明らかにすることを目的とし

た．

1．方　法

1．1　 被験者

8名の健康な男性が本研究に参加したー年齢，

身長，および体重は24．4±1．2歳，　172．6±2．2cm，

66．9±2．0kg　（平均値士標準誤差）であった．す

べての被験者には本研究の目的，方法などを十分

に説明し，実験参加の同意を得た．本研究は，名

古屋大学総合保健体育科学センター倫理委員会の

承認を受けて実施した　　　　 ∧

1 ．2　 測定項目

呼吸循環系パラメータ　　ト

安静時および運動中の呼循環系パラメータは，

breath－by－breath法を用いて測定した．測定システ

ムは我々の先行研究と同様のものを使用した17，

1眠 被験者には呼吸マスク（ハンズルドルフ，

5719）を装着し，呼気ガス量（免 ）をニユムモ

タコメータ（アルコシステム，　WLCU －5201）卜に
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て測定した．ニューモタコメータには，ガス分析

器（アルコシステム，ARCO －1000） のサンプリ

ングチューブを挿入し，酸素および炭酸ガス濃度

を測定した．　Breath－by－breathのデータは，コン

ピュータ（NEC ，PC ，9821Ra40）に取 り込み，酸

素摂取量（秡）宀 炭酸ガス排出量（免o ふ 呼吸

数（f），一回換気量（VT ），呼吸交換 比（RER ）

を30 秒毎に平均した．マスク内にもガス分析器

（ミナト医科学，　MG－360）のサンプリングチュー

ブを挿入し，終末呼気酸素濃度（Feto2）　，終末呼

気炭酸ガス濃度（Fetco2）を測定し，終末呼気酸

素分圧（PETo2 ）および終末呼気炭酸ガス分圧

（Petco2）を算出した．動脈血酸素飽和度（Sa02）

はパルスオキシメータ（オメダ，　Biox　3740）の

プローブを左手指尖に装着して測定した．　Sa02を

正確に測定するために，心電計による心拍数とパ

ルスオキシメータによる脈拍数が一致しているこ

とを確認した 心電図および心拍数 （HR ）の測

定には双極誘導心電計（日本光電，　OEC －04O1）

を用いた． ガス分析器，パルスオキシメータ，

心電計からの信号はA ／D変換器（カノープス，

ADX －98H）を介して200Hz でサンプリングを行

い，コンピュータ（エプソン，MT7000 ）にて連

続的に記録した．HR はECG のR －R間隔より1 拍

ごとに算出した． 動脈血圧測定には自動血圧計

（コーリン，　STBP－780）を使用した．測定前に自

動血圧計と水銀血圧計を接続し，自動 血圧計の圧

校正を行なった1剛　自動血圧計には卩ロトコフ

音を聴くためのジャックがあり，検者は実験中，

ヘッドフォンを介して自動血圧計による値をコロ

トコフ音により確認した20）．血圧値は1 分毎に測

定した．平均血圧は以下の式により算出した：平

＝均血圧（MBP ），収縮期血圧（SBP ），拡張期血圧

（DBP ）　，　MBP ＝　（SBP－DBP／3　＋　DBP）．

筋交感神経活動（MSNA ）

MSNA は微小神経電図法により肘窩部正中神
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経 より記録し た．軸直径0 ．1mm のタングステ ン

針電極を無麻酔経皮的に正中神経の筋神経束に刺

人し，筋交感神経活動を導出した．筋交感神経の

同定は； 心拍 に動機した自発性のバースト活動で

あること，呼吸停止やバスサルバ手技で活動が亢

進すること，音による覚醒刺激に対 しバースト発

射リズ ムが乱 れないこ とを基準 にした8－10・　21－23）

と り出した神経活動は差動 型増幅器で1000 倍 に

増 幅し，バ ンドパスフ ィルターを通じて さら に

50－100倍増幅した．神経活動はアナログ積分器を

通し，積分（時定数0 ．1あるい は0．05）した．積

分値 をA ／D変換器 （カノープス，　ADX －98H） を

介して200Hz でサンプリングを行い，コンピュー

タに取り込んだ8－lo）．筋交感神経活動は，　ECG の

R 波から積分波形のバーストピ ークまでの時間を

基準とし，バースト発射数を数え定量化した8）．

1 ．3　 実験手順

被験者にはまず測定装置に慣れさせ，最大運動

テストを実施した．最大運動テストはセミリカン

ベント姿勢で自転車エ ルゴメータ（コンビ，エア

ロバイク800 ）8－lO）をこ ぎ，初期負荷60W より疲

労困憊にいたるまで2 分毎に30W ずつ増加させる

連続的多段階漸増負荷法を用いた．ペダリング回

転数 は60 回転／分とした．運動時のVO2 ・vco2

臨 ，RER ，　HRは30 秒毎に平均 にVO2 の最高値

を最高酸素摂取量（圦）21。・）とした・　　 … …

最大運動テスト糺 交感神経活動実験（常酸素

および低酸素試行）を1 ヶ月間隔で実施した．そ

れぞれの実験1 週間前に予備練習を行なった．測

定の手順を図1 に示した 通常酸素ガス吸入によ

Baseline

（常酸素）

る安静（Baseline）を5 分間行なっ た後，低酸素

ガ スあるいは常酸素ガスのいず れかを20 分間吸

入させた（Hypoxic　trial，　No㎡xoxic　trial）．低酸素

お よび常酸素ガス吸入はランダムとし，被験者に

はブラインドとした．低酸素試行では吸気ガスを

低酸素ガス発生装置（ワイ・ケー・エス，　YHS －

210 ） より供給し，吸気酸素濃度 （FlO2） をSao2

が75 －80％になるように調節した（Rq
＾O

．lO－O．12）．

PETco2 を常酸素環境と同じにするため，吸気炭酸

ガス濃度を調節した3・6）．低酸素方ス吸入後，吸

気 ガ ス を 常 酸 素 に戻 し ，10 分 間 維 持 し た

（Recovery ）．その後，常酸素下において，　40％お

よび70 ％福 ． ぶ 度の運動を各10 分間実施した

（40 ％・70 　％　Vo2p・k　exercise）．　　　 ：

1 ．4 十 統計処理

各変数の測定結果を平均値士標準誤差で示した．

安静（Baseline）に対する各変数の差の検定には，

一元配置分散分析一反復測定およびDunnett法を用

いた．低酸素試行と常酸素試行の差の検定には，

Wilcoxon テストを用いた．危険率5 ％未満を有意

水準としたレ　　　　　　　　　　十

2 ．結 果

低酸素，常酸素試行実験の両方のデータが記録

できたのは，8 名の内5 名であった．残りの3 名

については，体動により電極が抜けたため，交感

神経活動の記録ができなった．

2 ．1　 低酸素ガス吸入による影響

低酸素吸入による測定パラメータの変化を表1

Recovery　　40％V02pe8k　70 ％　Vo2peak
イ四 素） ‾゙ 二 蒿 犀 ‾゙ 眉 屎

（低酸素）

0 5

25　　　　　　35
時間（分）

図1　 実験手順

45 55
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Baseline

表1 呼吸循環系測定値および交感神経活動の変化

Recovery 40 ％V02 匹

－

70％VO2peak

運動

19 －

Ve ，　1・mirf’

Petco2，　Torr

Peto2，　Torr

Sao2，　％

HR ，　beats・min”1

SBP ，　mmHg

DBP ，　mmHg

λ／1BP，　mmHg

MSNA ，　bursts・min”1

Ve ，　I・mjn’1

Petco2，　Torr

Peto2，　Torr

Sao2，　％

HR ，　beats・min‘1

SBP ，　mmHg

DBP ，　mmHg

MBP ，　mmHg

MSNA 、bursts・min”1

7．5土（）．7

36 ．2士0 ．6

114 ．1±1 ．3

97 ．8±0 ．9

68 ．9土3 ．5

123 ．2±3 ．4

8〔〕、8士2 ．4

95 ．0土2 ．6

19 ．2±2 ．9

8．2±0 ．6

36 ．1土0 ，6

114 ．5±0 ．9

98 ．4±0 ．2

69 ．0土3 ．5

125 ．5土3 ．5

77 ．6土3 ．6

93 ．5土3 ．0

19 ．2±6 ユ

Trials
安静

Hypoxia

9．0±0．6　＊卞

36．4土0．3

44．5±1．9＊卞

77．5士1．4　＊卞

79．1±2．8＊卞

127．2土3．9

79、8土2．6

95．6上2．8

32．3±4．0＊↑

Normoxia
一 一一7．7±0．5

36．2土0．5

115．5士0．5

96．5士1．6

67．8土2．7

122．5士3．0

78．1士2 ．8

92．9土2．7

19．1±4 ．4

7．8士0，7

36．1土0，4

110．3土1．0

97．4土0．9

68．7土3．2

121．9土4．3

78、1士2、6

92．0士3．0

32．2±5．卩 ↑

8．5土0 ．7

35 ．7±0 ．5

113 ．2土0 ．7

98 ．3士0 ．1

71．7土3 ．6

123 ．9±2 ．9

78．0±1 ．5

93．3±1 ．8

18 ．6±6 ．6

均 であ る ．

30．3±1．5↑

46．1±0．9↑

104．4±1．5卞

97．4士0．9

109．7±3 ．6↑

159．8±7 ．7　T

75、9±0 ．9↑

103．8±2 ．8卞

35．9±4 ．0↑

31 ．7±1 ．5卞

45．5±0 ．8　1゙

105 ．4±1 ．0卞

98．2士o 。2

111 ，7±4 ．3↑

162 ．0±7 ．3　t

72 ．9士1 ．5　t

102 ．6±3 ．1↑

36 ．8±4 ．5　t

62．3±2 ．7す

44．7±1 ．11

108 ．7±1 ．1卞

96．4土0 ．9

159 ．3±1 ．8卞

201 ．2±9 ．9　f

74．6±3 ．0卞

116 ．8±4 ．8　T

57．2±3 ．3卞

62．1±2 ．6↑

44、6士1 ，3↑

109 ．3±1 ．2↑

97．4士0．2

159．6±2 ．2↑

204 ．1±8 ．7↑

74．3±1 ．4↑

117．6±3 ．5↑

56．9±2 ．9↑

ガス分

圧；　Peto2，終末呼気酸素分圧；　Sao2，動脈血酸素飽和度；HR ，心拍数；　SBP，収縮期血圧；DBP ，拡張期血圧；　MBP ．平均血圧；

MSNA ，筋交感神経活動（バースト発射数）．　＊　Normoxic　trial　と差が認められたもの（P＜0．05）．卞Baseline と差が認めら

れたもの（P＜0．05）．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　I ．
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図2　 筋 交 感 神 経 活 動 の 変 化 ．

＊常 酸素試行と比較して 有意な差が みられたもの（P＜0．05）．

に示す．低酸素ガス吸入により，　Sao2および

Peto2は有意に低下したが，　Petco2の変化は認め

られなかった．臨 およびHR は有意に上昇した．

SBP ，　DBP ，　MBP の有意な変化は認められなか

った．低酸素ガス吸入により変化したパラメータ

は，常酸素に戻した後，暴露前値に回復した．

MSNA 活動の変化を表1 および図2 に示す．低酸
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素ガス吸入により，　MSNA 活動は有意に増加し，

常酸素に戻した後（Recovery）も，高いMSNA

活動が持続した．常酸素試行では，すべてのパラ

メータが有意な変化を示さなかった．

2 ．2　 運動による影響　　　　　　卜

低酸素および常酸素試行後の運動時 の酸素摂取

量に差は認められなかった〔低酸素試行：1 ．20±

0．06　I／min　（40　％　Vo2peak）　，　2．24±0．08　1／min　（70 ％

％
2p・k

），常酸素試行：1 ．20±0 ．05　1／min　（40 ％

io2p，・＊），　2．21±0 ．08　1／min　（70 ％蝠2pJ ）・ 運動

時 の呼吸循 環測定パラメータを表1 に示 す．　Sao2

を除くすべての測定値が増加した．し かしながら，

低酸素試行と常酸素試行との間には差 は見 られな

かった．　MSNA 活動も同様に運動 に より有意に

増 加した（表1 および図2 ）が，低酸 素ガス試行

と常酸素試行後の運動時の反応に差は なかった．
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3．考．察

本研究で明らかになったことは，1）低酸素暴

露は，　MSNA 活動を高めるだけでなく，高い

MSNA 活動は低酸素刺激停止後も持続した，2）

低酸素暴露後の運動時HR ，　BP，　MSNA 応答は，

低酸素暴露の影響を受けなかった，であった．

日を変え低酸素または常酸素試行を行なうと，

MSNA 活動反応に日差変動の影響が入る可能性

があるため，それぞれの試行順序をランダムに設

定した．また，先行研究においては，　MSNA バ

ースト数の日差変動は15 ％未満であると報告さ

れている6・　23）．本研究では，安静状態（Baseline）

における日差間のMSNA バースト数の変動係数

は5・．6％　（2 ．2～10 ．6％）であっ た．さらに，

MSNA バースト数をBaselineからの変化率で表し

た場合にも，絶対値を用いた結果と同様であった

（図2 ）．したがうて，本研究で得られたMSNA 活

動は，日差変動の影響によるものではないと考え

られる．　　　 十

急性の低酸素暴露が筋交感神経活動を増加させ

ることは良く知られて＾ £1－6，　24）　＿これまでの研

究 において，　Sao2が80 ％以下になると筋交感神

経 活動 は顕著 に増加 するご とが報告されてい る

24）レ そこで，本研究では，　Sa02が75 ～80 ％にな

るように吸気酸素濃度を調節し，　Sa02値は77 ．5±

1．4％であった．その結果，有意なMSNA 活動の

増加が得られた．したがって，本研究で用いた低

酸素刺激は筋交感神経活動 を増加させるのに十分

であったといえる．　　　　　　　　　　　 ………

低酸素ガズ吸入により増加した免 およびHR

は，常酸素に戻す（Recovery）と，低酸素吸入前

値に回復した（表1 ）．一方，低酸素暴露により

高まったMSNA 活動は低酸素刺激解除後の常酸

素時においても持続した（図2 ，表 扛 これらの

結果は，先行研究のものと一致する3・　6K　Morgan

ら3）は，低酸素刺激除去後のMSNA 活動の増加

は，頸動脈小体からの反射入力の増加あるいは中

枢における感受性の変化によるものと推測してい

る．安静時においてMSNA 活動が亢進すると，

心血管系に悪影響を及ぼすことが考えられる4・　25－

27）　＿本研究ではMSNA 活動が常酸素環境に戻し

た後も持続したにも関わらず，有意な血圧上昇は

認められなかうた　このメカニズムについては不

明であるが，低酸素暴露に伴う血管内皮細胞から

の血管拡張物質の増加がMSNA 活動増加による

血管収縮を抑制（Sympatholysis）した可能性が考

えられる28－30）．一方，長期間の慢性的・な低酸素

暴露後は，平地環境に戻るとBP 上昇を伴う筋交

感神経活動の亢進が観察されている31，　32）．これ

らの結果から，低酸素暴露後の交感神経活動亢進

は，昇圧反応を引き起すとは限らないこと，また

低酸素暴露時間によって両者の関係が変化する可

能性が示唆される．

前述したように，低酸素暴露はその後の常酸素

下における交感神経活動を亢進させることが報告

されている．さらに√低酸素刺激は末梢化学受容

器を介した交感神経の活動感度を増加させること

3・　5・　13），運動時には末梢化学受容器の感受性が増

加することも報告さ れている14－16）
＾

これらのこ

とから，本研究では，低酸素暴露後 に運動を実施

すると，交感神経活動が過剰に亢進すると仮説し

実験を進めた．しかしながら，本研究の結果から，

一過性の低酸素暴露はその後の常酸素環境での運

動時の交感神経活動に影響しないことが明らかと

なった．運動時のMSNA 活動の増加は，上位中

枢からのセントラルコマンドなどのフィードフォ

ワ ードメカニズムと，筋代謝受容器，筋機械受容

器，動脈化学受容器
丿

圧受容器などのフィードバ

ックメカニズムにより調節されてい る33・　34）．本
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研究では，低酸素刺激による動脈（末梢）化学受

容器からの刺激を付加的に加えたが／常酸素環境

下での運動時の筋交感神経活動応答への影響は認

められなかった．低酸素暴露の効果が中枢神経系

レベルで起こる可能性も考えられるが，今回の結

果はこの効果も否定するものである．ダイナミッ

ク運動による循環系の促進が，一過性の低酸素暴

露で生じた生理学的変化を隠蔽した可能性が推測

される．この点についてはさらに検討が必要であ

る．

低酸素暴露はその後に実施した運動時のBP 応

答に影響しなかった．この結果は，慢性的な低酸

素暴露において検討したいくつかの先行研究の結

果と一致した35・　36）．しかし，低酸素暴露後に運

動時の血圧が増加したというBender ら32）の報告

とは異なるものであった．このように結果に違い

が見られた要因として，第一に低酸素条件の違い

が挙げられる．低酸素暴露に対する交感神経活動

は，低酸素のレベル，暴露時間，暴露様式（連続

的，間欠的負荷など）によって異なり，これらの

ことは交感神経活動を介した血管収縮やレニンー

アンギオテンシン系活性の差を生じ，血圧反応に

差異をもたらした可能性が考えられる42） 第二

に，動脈圧受容器反射器機能に対する低酸素効果

の差である．低酸素暴露は動脈圧反射感受性に影

響することが報告されており4刪　この効果も低

酸素刺激の程度や暴露時間で異なることが推測さ

れる．

4．まとめ

低酸素ガス吸入により増加したMSNA 活動は，

低酸素暴露後も持続した．しかしながら，この活

動増加は，動的運動時の心拍数および動脈血圧反

応には影響を及ぼさなかった．これらの結果は，

短時間の低酸素暴露が引き起す筋交感神経の過剰

亢進は，その後の運動時の交感神経活動応答およ

び循環応答に影響しないことを示唆する．低酸素

デサントスポーツ科学Vol．　30
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暴露に対する生理的適応反応は，低酸素暴露の濃

度（高度），時間，期間（回数）に影響されるこ

とから，低酸素環境を低酸素トレーニ ングや健康

増進法として安全且つ効果的な利用を進めるため

には，さらなる研究の蓄積が必要である．
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