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ABSTRACT

Endurance　athletes　have　a　h 柮h　incidence　of　orthostatic　intolerance ．　Although

cerebral　blood　flow　（CBF ）　regulation　may　determine　orthostatic　tolerance ，　the

influence　of　endurance　e χercise　training　on　dynamic　cerebral　autoregulation　（CA ）

remains　controversial ．　The　aim　of　the　present　study　was　to　test　our　hypothesis

that　dynamic　CA　would　be　attenuated　in　high　fit　athletes　compared　with　average

fit　subjects．　Sixteen　healthy　men　were　assigned　to　two　distinct　groups，　average　fit

（AF ；　maximal　oxygen　uptake　40　ml ／min／kg，　n＝8）　and　high　fit　（HF ；　64　ml／min ／kg，

11＝8），　based　upon　their　current　history　of　endurance　exercise　training．　We　identified

dynamic　CA　in　both　groups　at　upright　seated　position　by　measuring　the　responses　of

arterial　blood　pressure　and　middle　cerebral　artery　blood　velocity，　which　was　assessed

using　transcranial　Doppler，　to　a　rapid　deflation　of　bilateral　super－systolic　thigh　cuffs．

However ，　there　was　no　significant　difference　in　the　rate　of　regulation　（RoR ）　between

AF （0 ．096±0 ．107／s）and　HF　（0 ．088±0 ．075／s）　subjects 　（P ＝0．878）．　Contrary　to

our　initial　hypothesis，　these　findings　suggest　that　dynamic　CBF　regulation　unlikely

contributes　to　an　endurance　exercise　training－induced　orthostatic　intolerance．
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要　 旨

持久 性競技アスリこ 卜選手は，起立耐性 が低

下することが報告されてい る，一方，脳循環調

節 機能が起立耐性 を決定す る生理因子と考えら

れるが，持久性トレ ーニ ングか脳循 環調節機 能

に与える影響については明らかにされていない．

そこで本研究では，脳自己調節機能が持久性ト

レーニン グに より低 下すると仮説 を立て，持久

性 アスリートと非アスリ ートとの比較実験 によ

りこの仮説 を検証した．定期的に運動を行って

い ない（週2 日以下）体力レベルが中等度（AF ；

最大酸 素摂 取量40　ml／min／kg） の健常男性8 名

（非鍛錬群）及び2 年以 上，週5 ～6 日の持久運

動トレ ーニ ングを行って いる アスリート（HF ；

64ral／min／kg以上）男性8 名（鍛錬群）を対象 に

実験を行った 動的 な脳自己調節機能の同定は，

先行研究 と同様の方法 を用いた．被検者は，座

位姿勢において， カフ止血リリ ース法による動

脈血圧低下時の中大脳動脈血流速度（経頭蓋ドッ

プラー計測装置；　TCD 法）の反応 から脳自己調

節機能の指標であるRoR 　（rate　of　regulation） を

算出評価した．　RoR は，両群間で有意な差は観

察されなかった（AF ，　0．096±0．107／s；　HF，　0．088±

0．075／s：　P＝0．878）．この結果は，我々の仮説とは

異なり，動的な脳循環調節機能が，持久性トレー

ニ ングに よる起立耐性 の低下に関与する可能性

が低いことを示唆した．　 し

緒　言

持久性トレーニングは，中枢性及び末樹哇の循

環適応を引き起こすことが報告されている．こ

れらの適応には中心血液量の増加に伴う心臓25’

27）や血管6・48）リモデリングなどがある．これ

らの持久性トレーニングに対する体循環適応は，

拡張期リザーブ の増加に伴う心臓への充満圧に

対する一回拍出量や心拍出量の増加を引き起こ

す ため，運動パ フォーマ ンス にお いて有利であ

る27，　41） したがって，持久性アスリ ートは，運

動 に加 え様し々 な生理ストレ スに強いと考えられ

ている27 ） しかしながら，持久性 アスリートの

起立耐性低下が報告 されていることから10・21・43・

49・50） これらアスリ ートに対す る循環適応が循

環ストレ スの一つ であ る起立ス トレスに不利 に

作用することが示唆されている．

持久性トレーニングにより影響 を受け る循環

調節機 能は，起 立ストレス を補償 するために必

要不可 欠な生理システ ムと考えら れている．例

えば，姿勢変化による中心血液量の異常な減少4 ）

や圧受容器反射の機能低 下11・18・51）は起立耐性

を悪化 させ るこ とが明らかであ る． これらの研

究背景 において実験・調査 が行 わ れており，一

般健常人 と比較して，持久性アスリ ートの大 き

な心室拡張期コンプライアンス25－27）や起立スト

レス時の圧受容器反射の増強の欠如41）が報告さ

れてお り， 持久性 アスリ ートの起立耐性低下の

要因であることが示唆されている．

こ れらの体循環 調節機能に加 え，脳循環調節

機能 も起立酎性 に影響 を与 えるこ とが考えら れ

る． なぜなら，血圧が維持されている場合でも，

脳血流め低下に伴い 失神が起こるからである17・

19・29・45） さらに， 失神の徴候は，脳血流の低下

を伴うととが指摘されている3 几 脳自己調節機

能は，血圧が60 一二150　mmHg　で脳血流量 を一定に

保つ重要な脳循環調節機能のメ カニズムであ る

22・　32－34・　38） 失神患者のデ ータより議論の余地は

あるが42・44・55） 脳自己調插機能の低下は，一時

的な脳 血流量の低下や失神 を惹起 してい る可 能

性が考えられている12） 以上のこ とから， 持久

性アスリートの起立耐性の低下は，トレ ーニ ン

グによる動的な脳自己調節機 能の 変容が関連し

ていることが考えられる．

この視点から，最近の研 究において，持久性

トレ ーニングが脳自己調節機 能に及ぼす影響 に
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ついて調べられている28し　この先行研究の結果

より， 強度の持久性トレ ーニ ングは，脳 自己調

節機能を低下 させ，急激な血圧低下により脳血

流量低 下のリス クが高 まるこ とが示唆 さ れた．

しかしながら，この研究における前述の指摘は，

伝達関数分析 による脳自己調節機能の結果によ

るものである．伝達関数解析は，相対的 に条件

変化 に対する反応 を評価する方法としては有用

36・37）であるが，異なる群間における絶対値の比

較において，そ の妥当性に疑問点が残 る．加 え

て先行研究28）での各群における被検者数は6 名

と少 なく個人のばらつ きの要因は大 きいと考え

られる．そこで我 々は， 従来から用いら れてい

るカフ止血リリース法1・3U9・40）により急激な低

血圧 に対する脳循環調節機能 を評価した．本研

究では，持久性 アスリートの起立耐性の低下が，

動的な脳自己調節機能に関与しているかどうか

を確かめるため， 動脈血圧低下時の中大脳動脈

血流速度（経頭蓋ドップラー計測装置；　TCD 法）

の 反応 から脳 自己 調節 機能 の指標 であ るRoR

（rate　of　regulation）を算出し，鍛錬群と非鍛錬群

の脳自己調節機能を比較検討した

1 ．研究方法

1 ．1　被検者

本研究には，16名の健常な成人男性（年齢20 ±1

歳，身長169 ±5　cm，　体重58 ±8　kg；　平均 士標準

偏差）が参加した．被検者は，定期的に運動を行っ

ていない（週5 時間以下）体力レベルが中等度

の健常男性8 名（AF ；非鍛錬群）及び2 年以上，

週5 ～6 日の持久性運動トレーニングを行って

いるアスリート男性8 名（HF ；鍛錬群）とした．

すべての 被検者は，心臓循環系及び呼吸系の疾

患を持たず，常用の薬の服用はない，すべての

被検者は，実験の目的，測定項目，リスク等の

説明をすべて受け，倫理委員会（東洋大学理工学；

IRB 　＃2010－R－05）で承認された書類のすべての内
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容を理解し，実験参加に関する同意の署名を行っ

た．実験前，各被検者は，測定機器や実験計画

に慣れる為の簡単な実験トレーニングを行った．

さらに，実験24 時間前から，激しい運動と飲酒，

さらに12 時間前のカフェインの摂取を禁止した．

1 ．2　 最大酸素摂取量 （V02　max） の測定

本実験の少なくとも数 日前に各被 検者 は，自

転 車 エ ル ゴ メ タ ー（Power　Max　V－　Ⅲ ，　Combi，

「Tokyo・　Japan」 により，最大酸 素摂取 量の（Vo2

ma ）の測定を行った．

運動 強度は，　60　Wから毎 分30W 増 加 してい

き，60 回転 ／分の自転 車運動 を維持 で きなくな

るまで運動を行った．被検者は，運動 中呼気ガス

分 析 装 置（AE －310S，　Minato　medical　science　CO．，

Osaka ，　Japan）に繋がったフェ ースマ スクを装着

し・ 呼気ガスの連続分析から各被検者 のVo2　max

を算出した．

1 ．3　実験計画

実験当日，被検者は，少なくとも研究室に来

室する2 時間前までに軽い朝食を済 ませた．す

べての実験測定の準備を終えた後，被検者は，

座位姿勢で両大腿部にカフを巻き，さらにガス

分析器からのフェースマスクを装着七，10 分間

安静にした．安静データ測定終了後，被検者は，

大腿部カフによる止血／止血解除プロトコルを

座位姿勢において3 試行を行った　各試行とも

6 分のベースラインデータ測定後，大腿カフを収

縮期以上（220mmHg 　＞｝に3 分間加 圧した．そ

の後，カフ圧力を解除し，血圧と脳血流量（中

大脳動脈血流速度）の測定値から動的脳自己調

節機能を算出した．血圧・脳血流量がプロトコ

ル前の値に戻るまで，各試行間で20 分以上の休

憩をとった．
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1 ．4 二測定項目

実験中，心拍数（ECG ）と動脈血圧（Finometer，

Finapres　Medical　Systems　BV，　Netherlands）　 の

連 続測 定 を行 っ た．一 回拍 出量（SV ） は，動

脈 血 圧 波 形 よりModelflow 法（Beat　Scope　L1，

Finapres　Medical　Systems　BV） により算 出し た

2MHz のドップラープロ ーブ （経頭蓋卞ップラー

計測 装 置：TCD 法 ） を左 側 頭 部 にド ップ ラ ー

用 シ ェ ル（EcoGel 　200，　Eco－Med　Pharmaceutical

Inc．，　Ontario√Canada）と合 わせて特性ヘ ッド バ

ンドに より固定し，脳血流量の指標として中大

脳 動脈血流速度を連続測 定した． また呼気終 末

二酸化炭 素濃度（PetC02 ）は， フェ ースマスク

に繋がっ た呼気ガス分析装置（AE －310S，　Minato

medical　science　co。Osaka ，Japan） に より測定 し

た　　 十　　　　　　　　　　 卜

1 ．5　データ解析

連続測定されたデータは，　1kHzでデジタルデー

タとしてパーソナルコンピュータに取り込んだ

（PowerLab ，　ADInstruments，　Milford，　MA）． 平均

血圧（MAP ）及び中大脳動脈平均血流速度（MCA

‰．）は，各拍出波形の積分値から，また脳循

環コンダクタンス（CVCi ）は，中大脳動脈平均

血流速度と平均血圧の商から算出した36・37）

動 的脳 自己 調節機能：大腿 カフを収縮期以上

（220mmHg ＞）に3 分間加圧し後のカフ圧解除に

伴 う平均 血圧（MAP ） の低下 に対する，中大脳

動 脈平均 血流 速度（MCA ‰。） の反応 から動

的脳自己調節機能を同定した（図1 ）。カフ解除

前4 秒 のMAP ，　MCA 　Vme。とCVCi の平均値を

1 とし， カフ解除後 の変化をす べて相対 値で表

示 する。カフ圧解除から．　1－3．5秒 のCVCi の変

化率（時間に対する変化の割合） を1－3．5秒 間の

MAP 相対変化の平均値で除した値を脳自己調節

機能の指標であるRoR （rate　of　regulation）として，

以下の計算式により算出した1・35・39・40）

RoR 士（A　relative　CVCi　／　A　T）　／A　relative　MAP

‥こ こ で，（A　relative　CVCi ／　A　T） は，　1－3．5秒

で のCVCi の 相 対 変 化 と 時 間 と の 相 関 係 数，

A　relative　MAP　は，　1－3．5秒で のMAP のカ フ解除

前の値 か らの相対 変化 の平均 値 を示 す1 ）．
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図1　 カフ止血リリ ース法による脳 自己 調節機能の同定法

本研究における典型的なデータを示す．　Time　Oは カフを開放し

た時間を示す。平均血圧（MAP ）．中大脳動脈平均血流速度（MCA

y。。）及び脳循環コンダクタンス（CVCi ） は，カフ解放前4 秒

の平均値を算出し，その値をl としてプロトコル中の値をすべ

て相対値で示す。カフ圧の開放によりMAP の急 激な低下とそ

れに伴うMCA ‰。 の低下が観察できる（上図）。しかしながら，

脳自己調節機能により，脳血管が拡張（CVCi の増 加）し，脳

血流量の過度の低下を防いでいる（下図）．したがって，圧受容

器反射による血圧の回復よりも，脳血流の回復が早く起こるこ

とがわかる（上図）．このCVCi の増加が脳自己調節機能による

ものと考え，　1－35秒 でのCVCi の増加率（下図図図太線一回帰

直線）から脳自己調節機能の指標となるRoR を算出する（算出

式は本文参照）．

1 ．6　 統 計 処 理

統 計 処 理 はSigmaStat　3 ，5　software　（Systat

Software　Inc ．，　Calif，　U．S．） を 用 い て ，　t－testを お

こ な っ た （AF　vs ．　HF）． 有 意 水 準 は ，5 ％ 以 下 と

し た ． ま た 各 デ ー タ は ， 平 均 値 士 標 準 偏 差 で 表

し た ．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　 ヶ

デサ ントスポ ー ツ科 学Vo 冂3



2 ． 研究 結果

被検 者：HF 群 の最大酸 素摂取量 （VO211ヽax）は・

AF 群 と比 較 して有 意 に 高値 を示 し た （64　vs．　40

ml／min／kg，　HF　vs．　AF　；　P＜0．001　；　表1 ）． 一 方 ，

他 の形 態的特 徴 に有 意差 は認め られな かっ た．

表1　被検者の身体的特徴

AF 　（n＝8）　　　　HF　（n＝8）
Vo2　max・　ml／min／kg　　40 ．3±1 ．2

Age ，　years　　　　　　　20．3±0 ．5

Height ，　cm　　　　　　169 ．8±2 ．2

64 ．3±0 ．6＊

19 ．3±0 ．2

168 ．9±1 ．7

Weight ，　kg　　　　　　　60．5±3 ．3　　　　　　56．1±2 ．0
一

平均値 土標準偏差；VOma ，最大酸素摂取量

＊，　AF群 との有意差（？J0 ．05）

生理循環パラメータ：群間による平均血圧，中

大脳動脈平均血流速度，脳血管 コンダクタンス

に有意な差異は認められなかった（表2 ），一方，

心拍数（HR ）は，HF 群 で有 意に低値を示 した

（P＝0．011），一回拍出量は，HF 群で大きい傾向に

あるが有意差は観察されなかった． またPETC02

においても群間による差異は見られなかった．

表2　 生理循環パラメータ

AF 　（n＝8）　　　　HF 　（n＝8）

MAP ，　mmHg　　　　　91 ±2　　　　　　　92 ±2

MCA ‰eu ，Cm／S　　　54±6　　　　　　55 ±4

CVCi ，　cm／s／mmHg　0 ．593±0．060↑　　　0．597±0．045

HR ，bpm　　　　　　　　68±3　　　　　　　　54±4＊

SV ，　ml　　　　　　　　　　90±7　　　　　　　　93±4

PetC02 ，　mmHg　　　　42 ±2　　　　　　　　45±1
一

平均値 土標準偏差；　MAP，平均血圧；　MCA　V， 中大脳動脈平

均血流速度；　cvci，脳血管コンダクタンス；HR ，心拍数；　SV，一

回拍出量；　PEtC02，呼気終末二酸化炭素分圧

＊，AF群との有意差（癶0 ．05）

カフ止血リリース法による血圧と脳循環動態

：カフ止血リリース法により，鍛錬群（HF）と

非鍛錬群（AF ）の動的脳自己調節機能の指標で

あるROR を算出した，大腿カフ加圧／圧解除に

より，各群ともMAP ，　MCA ‰。，　CVCi は有

意な低下を示した（図 様　さらに，カフ解放に

よるMAP の低下は，HF 群で有意に大きかった
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図2　 カ フ止血リリー ス法 によ る

平均 血圧 値 （MAP ） の 変化

AF ，HF群と もにカフ圧の減少により有意にMAP が低下した（左

図）．また低下はHF 群で有意に大きかった（j・＝01）32；右図）．

平均値士標準偏差；　Baseline，カフ解放前の値：Nadir ，カフ解放に

よる最小値，　＊，　Baselineとの有意差（？＜0．05）
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図3　 カフ止血リ リース法 によ る

中大脳 動脈平均血流速度 （MCA ‰ － ） の変化

AF ，　HF 群 ともカフ圧の減少により有意にMCA　y 。。。が低下し

た（左図），しかしながら，この低下の割合に両群で有意差は観

察されなかった（P＝0．5〔〕1；右図）。

平均値士標準偏差；　Base】ine，カフ解放前の値；　Nadir，カフ解放に

よる最小値 ，　＊，　Base】ineとの有意差（？＜OJ）5）

（－19　vs．　－27　mmHg ；　AF　and　HF　：　P＝0．032　；　図2 ）．

ま たMAP の低下 と同 様．　MCA ‰ ． は， カ フ解

放 に よ り両群 と も有 意 に低 下 し た が ， そ の 低 下

割合 に群 間 の差 異 は， 観察 さ れなか っ た（－15　vs．

－17　cm／s；　AF　and　HF　：　P＝0．501　；　図3 ）．

動 的脳 自己 調節機 能：

ROR は， 両 群 間で有 意差 は観 察 さ れな か っ た

（AF ，　0．096±0．107／s；　HF，　0．088±0 ．075／s：　P－0．878　；

図4 ）．こ のこ とは ，脳 自己 調 節 機 能 に差 異 が な

い こ とを示 唆 してい る．
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図4　 鍛錬群と非鍛錬群のRoR 　（rate　of　regulation）値

両群間に有意な差異は観察されなかった（P＝0．878）

3 ．考　 察

本研究は，持久性トレーニングによる持久性能

力 と脳血流調節機能に関する新しい知見を得た．

伝達関数解析で評価した先行研究28）及び我々の

仮説とは逆に，鍛錬（HF ）及び非鍛錬（AF ）両

群間において脳自己調節機能，特に急激な低血圧

に対する脳循環動態 において有意 な差は観察さ

れなかっ た　 このことは，持久性トレーニング

が脳循環調節機能 一脳循環動態を悪化させ ない

ことを示唆している．さらに，HF 群においては，

大腿カフ止血 ／圧解放による血圧低下が，AF と

比較して有 意に大 きかったにもかかわらず，脳

血流量 の低下は，両群間で差がみられなかった．

この結果 は，持久性トレ ーニングが脳 自己調節

機能を変化させない という我々の結論を支持す

る ものであ る．本研究 のこ れらの知見は，持久

性トレ ーニ ングによる起立耐性 の低下 が，脳循

環調節機 能に依存 する可能性が低いことを示唆

するものであった．

運動トレ ーニ ングは，動脈内皮機能の増 強に

伴い循環系 疾患 のリスクを軽減 する9・　13） さら

に体循環動態 に加え，トレーニ ングにより血管

新生 などに影響し，脳血流量が増加するこ とが

動物実験 により報告されている14・　16），最近の研

究20 ）では， 運動トレ ーニ ングが二酸化炭素 に

対す る脳血管反応が脳梗塞 サバ イバ ーで増加 す

ることが認められた． さらに脳循環調節機能が，

運動で高 まる血管内皮機能に関係 していること

が示唆されている3・24）．実際にAinslie　et　al，2）は，

運動トレーニングが脳血流量を増 加させるデー

タを示しており，運動トレ ーニン グによる脳 血

流量の増加が，加齢に伴う脳 血管疾患の発症を

遅らせることを示 唆している． また動物実験14・

16）では，運動がNO 内皮機能の改 善により脳血

流が増加することを明らかにしてい る．これらの

先行研究から，持久性トレーニングが脳循環に影

響していることは明らかである．し かしながら，

本研究では，　MCA 　VmeanやCVCi においてAF と

HF 群 間に差 は見ら れなかっ た（表2 ）．これら

の結果は，運動トレーニングが脳 血管拡張を起

こさないことを示唆しているが，個人間のMCA

y亠a のぱらつ きは大 きく，さらにこれは，ドッ

プ ラーの測定による個人の解剖学 的ばらつ きも

含む．したがって，本研究の結果から，運動トレー

ニ ングによる脳血管拡張を確認す るこ とはで き

なかった．いずれにして も，多くの先行研究U ・9・

13’　14’　16’　24）の結果から，脳血管は，AF 群と比較

して，HF 群で拡張していると仮定 することがで

きる．しかしながら，こ の運動トレ ーニ ングに

よる脳 血管拡張がどの ように動的 な脳循環調節

に影響しうるか本研究から明らか にす ることは

できなかった．

この点に関して，二酸化炭 素濃 度の増加によ

る血管拡張が動的脳自己調節機 能を悪化1 ）させ

るため，もし持久性運動 トレ ーニ ングが脳血管

拡張 を引 き起こし ているのであ れば，動的脳循

環調節 を低下させる可能性は否定 されるもので

はない．さらに√持久 性アス リー トは，起立耐

性が低下していることが報告されている10・2り3・

49・50） 起立耐性及び失神と脳循瑰 動態との関連

性は高い．したがうて，これらの研究背景から，

我 々は，非鍛錬 （AF ）群と比較して，持久性ア

スリート（HF ，鍛錬）群の脳循 環調節機能が低
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下していると仮説を立てた．

しかしながら，本研究では，仮説とは逆に，動

的脳自己調節機 能において，AF とHF 群 で有意

な差異は観察されなかった べAF ，　0．096±0．107／s；

HF ，　0．088±0．075／s：　P＝0．878）（図4 ）．これらの結

果は，動的脳自己調節が，持久 性トレ ーニング

による起立耐性の低下に依存 してないことを示

唆している．臨床における先行研究7）は，本研

究の結果を支持する報告がある．　Carey　et　al．7）で

は，失神を起こす患者の脳自己調節機能を評価

したところ，起立ストレス中も脳自己調節機能

は維持されており，さらにそ の調節機能は健常

人と差異がないことを指摘した．しかしながら，

こ れらの患者は，長期の起立ストレスから失神

を起こすが，少なくともその前後では，脳自己

調節機 能が低下していた．したがって，長時間

の起立ストレスにより，HF 群で脳自己調節機能

が低下するかもし れず，この可 能性のあ る生理

反応が持久性 アスリ ートの起立耐性の低 下に関

連しているか もしれない．本研究では，長期の

起立ストレス に関し てテスト を行ってい ない た

め，この点に関しては，更なる研究が必要である．

本研究では，トレーニングにより脳自己調節機

能が変化しないという結果を得たが，一方，持久

性トレ ーニ ングにより脳循環動態に影響 を与え

る幾つかの生理的因子は変化することが指摘 さ

れている．例えば，NO の内皮機能の亢進がアス

リートの脳血流量 増加の主要メカニズ ムである

と考えら れている14リ6）．しかしながら，NO は

二酸化炭素 を介した脳血流量調節に影響 を与え

るが23’24），脳自己調節機能には影響しないこ と

が報告されている5・52・54） さらに，脳血流量 を

増加させる他の因子，例えば，　insulin－】ike　growth

factor－1やbrain －derived　neurotrophic　factor　な ど

も8・53）トレーニングにより影響を受ける．この

ことから，HF 群が脳循環動態はトレーニングに

より影響を受けていると考えられ，AF 群と脳自
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己調節機能で差異が観察されないメカニズムに

ついてはさらに検討が必要である．

持久性アスリートにおける起立耐性の低下は，

心機能47）や圧受容器反射末梢調節30・46）に関係

することが報告されている．心臓循環系機能の

運動トレーニングに対する適応は，起立ストレ

スに対して不利となる．実際，　Levine　et　al．27）は

持久性アスリートの起立耐性の低下は，トレー

ニングによる左心室肥大によることを示唆して

いる．　また，　Ogoh　et　al．41）は起立ストレス中に

増強される圧受容器反射機能が，持久性アスリー

トで見られないことを報告している，これらの結

果は，アスリートの起立耐性の低下を説明する

ものである．さらにトレーニングは，運動肢の

血管床48）や全動脈コンプライアンス6 ）を増加

させる．このことは，運動パフォーマンスにお

いて重要であるが，起立ストレスにおいて非常

に大きな血圧の低下を引き起こす．本研究にお

いても，カフ止血／圧解放による血圧低下がAF

群と比較して，HF 群で有意に大きかった（図1 ，

2）．この結果は，HF 群における自律神経活動の

変化15）に依存しているかもれないが，脳血流量

は，脳自己調節機能が十分機能していても，一

時的なまた急激な血圧低下の影響を強く受ける．

つま呪 本研究の結果は，脳循環調節機能より

むしろ体循環調節，血圧調節機能の変容が持久

性アスリートの起立耐性の低下に関連している

かもしれないことを示唆している．

4 ．結　論

本研究では，持久性アスリートの脳自己調節機

能が維持されていることが明らかとなった　こ

のことは，持久性アスリートの起立耐性の低下

が，脳循環調節機能に依存する可能性が低いこ

とを示唆している．持久性アスリートは，トレー

ニングによる体循環動態や自律神経調節機能の

変化が観察され，血圧の急激な低下を招く場合
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がある．脳循環調節よりもむしろ体循環調節機

能が起立耐性には重要であるかもしれないレ
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