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─────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────
Objectives. This study investigated whether myocardial infarction patients with diabetes mellitus had

lower heart rate reserve to exercise by measuring the increment in heart rate（HR）divided by the increment
of norepinephrine（NE）concentration from rest to peak exercise（ΔHR/logΔNE）. The difference in exer-
cise training effects was also investigated.

Methods. The 148 patients after myocardial infarction were divided into two groups, the DM group（n＝
34）and the non-DM group（n＝114）. Cardiopulmonary exercise testing was performed in each subject at
1 and 3 months after the onset. Blood samples were taken at rest and immediately after peak exercise, rest
brain natriuretic peptide, rest and peak norepinephrine were analyzed. Exercise training was performed
from 1 to 3 months after the onset.

Results. Resting heart rates were significantly higher in the DM group than in the non-DM group both at
1 and 3 months although peak heart rates were not significantly different. Peak oxygen uptake were lower
in the DM group both at 1 and 3 months after onset of myocardial infarction compared to the non-DM
group. End-tidal carbon dioxide pressure was lower and the rate of increase of minute ventilation to carbon
dioxide output was higher in the DM group. Plasma brain natriuretic peptide was higher in the DM group.
ΔHR/logΔNE was 19.4±4.0 in the DM group and 22.2±5.6 in the non-DM group（p＜0.01）, and
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は じ め に

糖尿病は，虚血性心疾患をはじめとした動脈硬化性

疾患のリスクファクターとして重要であるだけでな

く，代謝異常から冠動脈硬化と独立した心機能障害の

原因となることが知られている1）．我々はこれまでに

糖尿病合併心筋梗塞患者は非合併患者と比べて，左室

駆出率や梗塞心筋量が同等であっても運動耐容能が低

いこと2），また安静時心機能が同等であっても運動に

対する心拍数の増加程度や心拍出予備能が低いこ

と3）を報告してきた．さらに，運動に対する心拍反応

については，心筋梗塞患者において，交感神経刺激に

対する心拍反応の低下がアンジオテンシン変換酵素阻

害薬投与によって早期に改善することを報告した4）．

しかし，糖尿病合併心筋梗塞患者において，運動時心

拍反応および呼気ガス分析指標に対する運動療法効果

は十分に検討されていない．したがって本研究は，糖

尿病合併心筋梗塞患者の運動時心拍反応についてまず

検討し，さらに運動耐容能および運動療法効果との関

連について検討した．

対象と方法

1 対　　象

1994年2月－1998年4月に聖マリアンナ医科大学病

院ハートセンターに入院した急性心筋梗塞患者のう

ち，発症後4週間の急性期監視型リハビリテーション

プログラム終了後，および発症3ヵ月後の心肺運動負

荷試験施行時に採血施行の同意が得られた148例を対

象とした．対象を，空腹時血糖および75 g糖負荷試験

の結果から糖尿病合併の糖尿病群 34例（男性 31例，

女性3例，平均年齢59.4±8.5歳）と，糖尿病を有さな

い非糖尿病群114例（男性 101例，女性 13例，平均年

齢 57.7± 10.3歳）の 2群に分けて検討した．心房細動

例，心室不整脈の頻発症例，運動中に明らかな虚血性

心電図変化が出現する例，β遮断薬内服例は除外し

た．

本研究は，本学倫理委員会の承認を受けており（第

239号），全対象に本研究の目的を説明し，研究への

参加の前に文書による同意を得た．

2 心肺運動負荷試験

心筋梗塞発症後 1および 3ヵ月後にトレッドミル

（フクダ電子製MAT-2500）を使用し，症候限界性心肺

運動負荷試験を施行した．試験中は運動負荷試験監視

装置（フクダ電子製ML-5000）によって，心拍数，ST-

T変化および不整脈を連続的に監視し，12誘導心電図

を 1分ごとに記録した．血圧測定は自動血圧計（コー

リン製STBP-780）を用いて1分ごとに記録した．運動

負荷試験は 3分間の安静後，3分間のウォーミング

アップ（速度 1.0 mil/hr，角度 0%）を行った後，1分間

に約1 METずつ漸増する，当院独自のプロトコルによ

る ramp負荷法により施行した．

運動負荷試験中には，ミナト医科学製AE-280を用

いてbreath by breath法で連続的に呼気ガス分析を施行

し，嫌気性代謝閾値を測定した．なお，嫌気性代謝閾

値はV-slope法5）により決定し，負荷終了は米国スポー

ツ医学会の運動負荷試験中止基準6）を満たす徴候の出

現，あるいは負荷の増加にもかかわらず酸素摂取量が

増加しない，いわゆる leveling offの状態の出現とした．

その他の検討項目として，二酸化炭素排出量に対する

換気量の傾き（・VE/・VCO2 slope）および運動時心拍出予

備能の指標7）とされる，呼吸性代償開始点における呼

気終末二酸化炭素分圧（ end-tidal carbon dioxide 

pressure : PETCO2）を測定した．

運動負荷試験の結果より，安静時と最大運動時の心

拍数（heart rate : HR）から，運動による上昇値をΔHR

と表記した．

increased in only the non-DM group. ΔHR/logΔNE was more closely correlated with peak oxygen
uptake in the DM group than in the non-DM group.

Conclusions. Impaired response to exercise training may be caused, in part, by impaired heart rate
reserve to exercise in patients with diabetes mellitus.
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3 血漿脳性Na利尿ペプチドおよびノルエピネフリ

ン測定

負荷試験開始前に末梢肘静脈にカテーテルを留置

し，30分間の臥位安静後および運動負荷試験終了直

後に採血した．採取した検体はただちに氷冷し，4°C

の冷却遠心（3,000回転，10分）により血漿分離したの

ち，－70°Cで冷凍保存し，1週間以内に測定した．血

漿脳性Na利尿ペプチドは，2抗体法を用いた免疫放

射定量測定法により測定し，ノルエピネフリン（nor-

epinephrine : NE）濃度は，前処置として血漿蛋白を除

去したのち，高速液体クロマトグラフィーにより分離

し，高感度蛍光光度計で測定した．

ノルエピネフリンは，心拍数と同様に上昇値を

ΔNEとして算出し，ノルエピネフリンの変化に対す

る心拍数の変化を交感神経刺激心拍反応の指標とし

て，ΔHR/logΔNEを算出した．なお，ノルエピネフ

リンの漸増運動に対する変化は，指数関数的に増加す

るため8），対数表示とした．

4 左室駆出率測定

心筋梗塞発症1ヵ月後の退院前心臓カテーテル検査

において，右前斜位30°と左前斜位60°における左室

造影を行い，面積・長さ法を用いて左室駆出率を測定

した．

5 運動療法

運動療法は全例通院による監視型とし，発症1ヵ月

後の呼気ガス分析で求めた嫌気性代謝閾値のレベルで

週2－3回，1回約30分のトレッドミル歩行による運動

を8週間行った．さらに，ストレッチングや，1－3 kg

の荷重を足関節に装着して膝関節を伸展する低強度の

下肢筋力トレーニングを併用した．観察期間中に運動

療法からの脱落例はなかった．

6 統計解析

測定値は平均±標準偏差で表示し，糖尿病群，非糖

尿病群間での平均値の比較は対応のない t検定を，患

者背景の検定はχ2検定を用い，p＜0.05を有意差の判

定とした．

結　　　果

1 患者背景 Table 1

糖尿病，非糖尿病両群間の比較で，年齢，男女比に

有意差はなかった．梗塞心筋量の指標となる急性期の

クレアチンキナーゼMB最高値も同等であった．同様

に左室駆出率においても両群間に有意差は認められな

かった．

内服薬の内容はTable 1に示すように，アンジオテ

ンシン変換酵素阻害薬が糖尿病群で有意に多かった

が，それ以外は両群間に有意差は認められなかった．

糖尿病群の治療は，スルホニル尿素薬20例（58.8%），

スルホニル尿素薬＋αグルコシダーゼ阻害薬 6例

（17.6%），インスリン投与1例（2.9%），食事および運

動療法のみ7例（20.6%）であった．
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Table 1　Patient characteristics

Age（yr）
Men/women

Maximum CK-MB（IU/l）
LVEF（%）
Medication

Nitrates

Calcium antagonists

ACE inhibitors

DM group
（n＝34）

59.4±8.5  

31/3 

260.6±178.4

47.6±10.4

 28（82）
   9（26）
 24（71）

Non-DM group
（n＝114） 

p valu

57.7±10.3

101/13

276.8±212.4

50.3±9.1  

 77（68）
 32（28）
 50（44） 

NS

NS

NS

NS

NS

NS

＜0.01  

Continuous values are mean±SD.（　）: %.
DM＝diabetes mellitus ; CK-MB＝creatine kinase myocardial band ; LVEF＝left ventricular ejection 
fraction ; ACE＝angiotensin converting enzyme.



2 心拍数およびノルエピネフリンの経時変化

Table 2

安静時心拍数は1および3ヵ月のいずれも糖尿病群

で有意に高値であり（それぞれp＜0.001，p＜0.01），

最大心拍数は 1，3ヵ月とも両群で同等であった．

ΔHRは 1および 3ヵ月において糖尿病群で有意に低

値であった（それぞれp＜0.01，p＜0.05）．

血漿ノルエピネフリン濃度は，両群において1，3ヵ

月ともに安静時，最大値とも同等であり，ΔNEにも

有意な差はなかった．
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Table 2　Changes in heart rate and norepinephrine from rest to end of exercise

HR（beats/min）　 
　1 month

　　　Rest

　　　Peak

　　　　HR

　3 months

　　　Rest

　　　Peak

　　　　HR

NE（pg/ml）　 
　1 month

　　　Rest 

　　　Peak

　　　　NE

　3 months

　　　Rest

　　　Peak

　　　　NE

DM group

79.9±10.8

139.0±12.9  

59.1±13.2

78.5±11.1

144.9±14.6  

66.4±13.4

266.9±162.4

1,781.9±899.8  

1,515.0±812.7  

277.4±94.9  

2,234.3±1,251.8

1,956.9±1,198.2

Non-DM group p value

72.6±10.9

142.7±18.5  

69.5±17.1

71.4±12.2

147.1±19.9  

75.7±18.1

261.3±149.6

1,885.1±967.2  

1,623.9±896.6  

250.2±134.3

2,092.5±1,126.9

1,842.3±1,093.5

＜0.001

NS

＜0.01  

＜0.01  

NS

＜0.05  

NS

NS

NS

NS

NS

NS

Values are mean±SD.
HR＝heart rate ;　＝value of peak－rest ; NE＝norepinephrine. Other abbreviation as in Table 1.Δ 

Δ 

Δ 

Δ 

Δ 

Table 3　Cardiopulmonary exercise testing results

1 month

Anerobic threshold（ml/min/kg）
Peak ・VO2（ml/min/kg）
PETCO2 at RC point（%）
・VE/・VCO2 slope

3 months

Anerobic threshold（ml/min/kg）
Peak ・VO2（ml/min/kg）
PETCO2 at RC point（%）
・VE/・VCO2 slope

DM group

15.0±2.8     

22.8±4.6     

5.6±0.5   

32.3±5.3     

16.5±3.1     

24.6±5.9     

5.6±0.5   

32.2±3.8     

Non-DM group p value

16.0±2.3  

24.8±4.3  

 6.3±0.6 

29.4±5.0  

17.5±2.7  

26.3±5.8  

 6.1±0.6 

29.6±4.7  

＜0.05  

＜0.05  

  ＜0.001  

＜0.01  

NS

NS

NS

＜0.01  

Values are mean±SD.
・VO2＝oxygen uptake ; PETCO2＝end-tidal carbon dioxide pressure ; RC＝respiratory compensation ;・VE＝minute 
ventilation ;・VCO2＝carbon dioxide output. Other abbreviation as in Table 1.



3 呼気ガス分析指標の経時変化 Table 3

嫌気性代謝閾値は，1ヵ月目では糖尿病群において

低値（p＜ 0.05），3ヵ月目には低値傾向を示した．最

高酸素摂取量は 1 ヵ月時点で糖尿病群 2 2 . 8 ±

4.6 ml/min/kg，非糖尿病群24.8±4.3 ml/min/kgと糖尿

病群で有意に低値（p＜ 0.05）であったが，3ヵ月後に

はそれぞれ 24.6± 5.9，26.3± 5.8 ml/min/kgと両群で

同等となった．また，PETCO2は1ヵ月では糖尿病群で

有意に低値（p＜ 0.001），3ヵ月では低値傾向であっ

た．・VE/・VCO2 slopeは1および3ヵ月目では有意には変

化せず，糖尿病群で持続的に高値であった．

4 1および 3ヵ月目の血漿脳性Na利尿ペプチド値

の比較 Fig. 1

血漿脳性Na利尿ペプチド値は，1ヵ月時点では糖

尿病群92.9±81.9 pg/ml，非糖尿病群52.3±53.0 pg/ml

と糖尿病群で有意に高値であった．3ヵ月目にも糖尿

病群で有意に高かった．

5 ΔHR/logΔNEの比較および経時変化 Figs. 2 3

1ヵ月目の糖尿病群のΔHR/logΔNEは19.4±4.0，

非糖尿病群は22.2±5.6で，有意に糖尿病群において

低値を示した（p＜ 0.01）．同様に 3ヵ月目の糖尿病群

は21.0±3.4，非糖尿病群は23.8±6.1と糖尿病群にお

いて有意に低値を示した（p＜0.05）．また，糖尿病群

においては，1および 3ヵ月目において有意な変化は

認められなかったが，これに対して非糖尿病群では有

意な増加が認められた（p＜0.01）．

6 ΔHR/logΔNEと最高酸素摂取量との関係 Fig. 4

ΔHR/logΔNEと最高酸素摂取量の間には，糖尿病

群は 1ヵ月で r＝ 0.71，3ヵ月で 0.70（いずれも p＜

0.0001），非糖尿病群は 1ヵ月で r＝ 0.50，3ヵ月で

0.53（いずれもp＜0.0001）といずれも正の相関が認め

られた．

考　　　察

本研究の結果，糖尿病群では 1，3ヵ月ともに心拍

予備能が低下し，運動耐容能をはじめとした呼気ガス

分析指標は非糖尿病群に比べて不良であった．さらに
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Fig. 3 Changes in theΔHR/logΔNE in the DM and
non-DM groups
ΔHR/logΔNE significantly increased in the non-DM
group but not in the DM group.
Abbreviations as in Tables 1, 2.

Fig. 1 Comparison of brain natriuretic peptide
between the DM and non-DM groups
Brain natriuretic peptides at 1 and 3 months after the
onset of myocardial infarction were significantly higher
in the DM group than in the non-DM group.
BNP＝brain natriuretic peptide. Other abbreviation as
in Table 1.

Fig. 2 Comparison ofΔHR/logΔNE in the DM and
non-DM groups
ΔHR/logΔNE at 1 and 3 months were significantly
lower in the DM group than in the non-DM group.
Abbreviations as in Tables 1, 2.



3ヵ月間の運動療法施行後にもこれらの改善が認めら

れなかった．以下にその機序につき考察する．

1 糖尿病患者におけるノルエピネフリンに対する

心拍予備能の低下

今回用いた指標であるΔHR/logΔNEは，ノルエピ

ネフリンの分泌により示される交感神経刺激に対する

心拍数の増加反応を示すものである．運動時のノルエ

ピネフリン分泌増加に対する心拍数の増加は，正常心

に比べて拡張型心筋症患者において低下しているこ

と9），および心不全の重症度が増すほどに低下するこ

と10,11）が報告されている．また，慢性心不全患者にお

いては，運動中の心拍数の増加が鈍化している，いわ

ゆるchronotropic incompetenceという現象11,12）が知られ

ており，心不全の重症度とともに鈍化が増強する．

ΔHR/logΔNEはchronotropic incompetenceそのものの

指標ではないが，いずれも心臓自律神経障害との関連

が強いことから，なんらかの関連性を示すと考えられ

る．

本研究では，糖尿病群で安静時の心拍数が有意に高

く，最大心拍数が同等であるためΔHRは糖尿病群で

有意に小さく，これは我々の以前の報告3）と同様の結

果であった．両群の安静時および最大運動時ノルエピ

ネフリンには差がなく，左室収縮機能が同等であるこ

とを考慮すると，安静時心拍数高値は副交感神経障害

有意の自律神経障害が糖尿病合併群で大きいことが原

因であると推察された．

安静時のノルエピネフリンおよびΔNEが両群で同

等であるため，糖尿病合併群では結果的に運動中の交

感神経刺激に対する心拍数増加が鈍っている結果と

なったが，このように安静時心拍数に差があった場合

にΔHR/logΔNEを交感神経刺激に対する心拍反応の

指標として比較できるかについては問題もあると思わ

れる．しかし，本研究における糖尿病，非糖尿病群に

おけるΔHR/logΔNEの運動療法後の変化に差がある

こと，およびΔHR/logΔNEと最高酸素摂取量が有意
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Fig. 4 Correlation betweenΔHR/logΔNE and peak oxygen uptake in the DM（left column）and
non-DM（right column）groups at 1month（upper row）and 3 months（lower row）
Peak oxygen uptake in each group was positively correlated withΔHR/logΔNE.
Abbreviations as in Tables 1－3.



に正相関したことから，交感神経刺激に対する心拍反

応の障害の程度を表す指標として応用可能であると思

われた．

2 糖尿病群における運動耐容能低下の機序

糖尿病患者が，非糖尿病患者に比べて運動耐容能が

低くなることについては，以前にも報告されてお

り12,13），いくつかの機序が推察される．そのうちの一

つとしては，交感，副交感を含めた自律神経系の異常

との関連が考えられている．Royら14）は，心筋梗塞を

合併しない糖尿病患者と正常者間で検討を行い，糖尿

病群で運動に対する心拍出量の増加不良を認め，これ

が心電図のR-R間隔の変化度と正相関したことから，

この心拍出量の反応不良は心臓副交感神経活性の障害

のためであると結論した．今回我々が用いた指標であ

るΔHR/logΔNEは自律神経の影響を強く受ける指標

であり，洞結節の交感神経に対する反応性を間接的に

反映するとされる11）．心筋梗塞発症後には，自律神経

系，とくに副交感神経の障害が出現し，その障害は運

動療法により改善することが明らかになっている15）．

また，糖尿病性自律神経障害に副交感神経障害の合併

した症例ほど最大運動に対する血圧，心拍数，ノルエ

ピネフリンの増加反応が鈍いという報告16）もあり，本

研究の糖尿病合併群の自律神経異常がより強く，心拍

出量の増加不良を介して運動耐容能が低下したと考え

られた．糖尿病群でΔHR/logΔNEと最高酸素摂取量

との相関が非糖尿病群より良好であったことからも，

自律神経機能を介した心拍応答が運動耐容能に強く影

響すると考えられた．

もう一つの運動耐容能低下機序としては，呼気ガス

分析において推定される心拍出予備能が糖尿病群で低

いことから，左室ポンプ機能低下の関与が考えられる．

本研究の症例はすべて心筋梗塞患者であり，左室駆出

率は平均45－50%で中等度から軽度の低下を示してい

たが，左室駆出率の値自体に両群で差がなく，収縮能

は同等と考えられた．しかし，糖尿病患者は左室収縮

機能低下がなくても，左室拡張能の低下により酸素輸

送能が低下し，結果的に運動耐容能が低下するとの報

告17）や，本研究でPETCO2が糖尿病群で低値であったこ

とからも，本研究の糖尿病群には左室拡張能低下が存

在する可能性が考えられた．近年，心不全患者の心機

能や心負荷の程度をよく表すために臨床でも頻用され

ている脳性Na利尿ペプチドは，通常は左室拡張末期

圧や肺動脈楔入圧を反映して濃度が上昇するが，その

ほかに左室拡張能をも反映し，拡張不全のみの心不全

においても分泌が亢進することが知られてい

る18,19）．糖尿病群で脳性Na利尿ペプチドが有意に高

値であったことも，左室拡張能の低下を反映している

可能性が示唆された．最大運動時の心拍数が同等であ

り，最高酸素摂取量が低いことからも，酸素脈，すな

わち最大運動時の1回拍出量が糖尿病群で低いことが

推察された．

さらに，Galettaら20）の糖尿病における自律神経障害

が拡張能障害の指標となるのか否かの検討では，自律

神経障害を合併した，あるいは合併しない糖尿病群と

健常人の3群においてドップラー心エコー図検査を施

行し，収縮能はすべての群で正常であったにもかかわ

らず，拡張能の指標が自律神経異常群のみで低下して

いた．この結果から，自律神経機能異常は左室拡張能

障害および運動耐容能の低下を推定するマーカーとし

て有用であるとしており，自律神経障害と左室拡張能

には強い関連があることが示された．しかし，今回の

検討では実際に左室拡張能の指標についての測定は

行っておらず，今後検討すべきであると思われる．

3 糖尿病合併心筋梗塞患者における運動療法の

効果

糖尿病合併心筋梗塞例は非合併例に比べて心事故や

心不全などの合併率が多いことが知られており21），ま

た冠動脈バイパス手術後に非糖尿病患者に比べて心機

能の改善が不良であり22），長期予後の不良因子とな

る23）ことなどが報告されているが，運動療法の効果が

糖尿病合併，非合併例で異なるかについての検討は少

ない．

インスリン治療中の糖尿病患者 22例を心臓自律神

経障害の程度により 3群に分け，それぞれに 12週間

の持久的トレーニングを行い，心拍変動に対する効果

を検討した報告24）では，運動療法後の心拍変動は，心

臓自律神経障害がない，または軽度の症例では全パ

ワー，低周波数成分，高周波数成分ともに有意に改善

したが，心臓自律神経障害の高度な例では運動療法後

にもこれらの改善が認められなかった．このように，

高度の自律神経障害の存在が運動療法に反応しにくい

ことの機序の一つと考えられている．今回の症例では，
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後ろ向き研究のため，糖尿病の罹患年数や合併症の有

無については詳細な検討を行いえず，コントロール状

態による層別化はできなかった．血糖コントロールを

強力に行った場合，心拍変動の異常のみられる頻度が

通常の治療のみを行った群に比べて低かったという前

向きの大規模研究の報告25）もあるため，血糖コント

ロール状況と運動療法改善の程度との関連についても

検討を要する．

糖尿病の合併が，心筋梗塞患者の運動療法の効果発

現に対して直接の障害となるかについては明らかな確

証はないが，前述の自律神経障害および拡張能の低下

を介して，運動療法による心拍出量の増加が妨げられ，

運動耐容能の改善が少なくなった可能性がある．低左

心機能を有する心不全患者に対して運動療法を行い，

chronotropic incompetenceが改善したとする研究12）が報

告されているが，本研究の糖尿病群では運動療法後に

も安静時の心拍数高値が改善せず，結果として運動中

の心拍予備能も低いままであった．つまり，糖尿病合

併群では8週間の運動療法期間で副交感神経障害の改

善が非糖尿病群に比べて十分に得られなかったことが

予想される．糖尿病患者の血糖コントロールに対して

運動療法が有効であるのはいうまでもないが，心臓自

律神経障害の強い症例では，運動療法の効果発現が減

弱する可能性がある．さらに糖尿病合併，非合併症例

で一律の運動強度，運動期間による運動療法を行うこ

とがよいのかについては検討もされておらず，不明で

ある．今後の課題として，無作為抽出による群分けで

運動療法の効果を検討し，糖尿病合併群に即した運動

療法プログラム導入の是非が検討されることが望まし

い．

4 本研究の限界と今後の課題

運動によるカテコラミンの反応と生命予後との関連

における検討においては，運動時の最大心拍数低下は

糖尿病患者の中での心・脳血管事故のリスクと関連し

ているとされており26），糖尿病患者において運動時の心

拍予備能の程度を知ることは，臨床上重要であると考

えられる．今後の検討課題として，運動療法の左室拡

張能障害に対する影響の検討，また今回は発症1－3ヵ

月までの検討であるが，さらに長期間の運動療法を加

えることで本指標が改善するか否かの検討も必要であ

る．

また，前述のように本研究は後ろ向きにカルテから

糖尿病の合併の有無をみたため，合併症や罹病期間に

ついては記載がない例もあり，十分に検討できなかっ

た．血糖コントロール状況や罹病期間が運動療法効果

にどのように影響するかについての検討のために，今

後は症例のバックグラウンドの検討を行い，重症例や

合併症を有するような群間との比較が必要と考えられ

る．

結　　　語

糖尿病合併心筋梗塞群では，糖尿病非合併群に比べ

て8週間の運動療法施行後にも心拍予備能が低く，結

果として交感神経刺激に対する心拍反応が改善しな

かった．これが糖尿病合併群の運動耐容能低下の一因

と考えられた．

166 鈴木・大宮・宇野 ほか

J Cardiol 2003 Apr; 41（4）: 159 –168

目　的 : 本研究は，まず糖尿病合併心筋梗塞患者の運動時心拍予備能が非糖尿病群よりも低下し
ているかについて検討するため，血漿ノルエピネフリンの増加（ΔNE）に対する心拍数の増加
（ΔHR）からΔHR/logΔNEを算出した．さらに運動療法による心拍予備能や呼気ガス分析指標の
改善に両群で差があるかについて検討を行った．
方　法 : 回復期心臓リハビリテーションに参加した糖尿病合併（糖尿病群 : 34例）および非合併

（非糖尿病群 : 114例）心筋梗塞患者に対して以下の検討を行った．発症1ヵ月の退院直前および3ヵ
月目に心肺運動負荷試験を行った．安静時および運動直後の採血よりΔHR/logΔNEを算出した．
また，心機能の指標として安静時血漿脳性Na利尿ペプチドを測定した．運動療法は監視型で，嫌
気性代謝閾値のレベルで8週間行った．
結　果 : 安静時の心拍数は1，3ヵ月ともに糖尿病群で有意に高く，最大心拍数は同等であった．

要　　　約
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ノルエピネフリンおよびΔNEは両群で差がなかった．最高酸素摂取量は，1，3ヵ月とも糖尿病群
で有意に低かった．糖尿病群では呼気終末二酸化炭素分圧は低く，分時換気量に対する二酸化炭素
排出量の傾きは有意に高値であった．脳性Na利尿ペプチド値は糖尿病群で有意に高値であった．
ΔHR/logΔNEは糖尿病群で有意に低く（19.4±4.0 vs 22.2±5.6，p＜0.01），3ヵ月の運動療法後は，
非糖尿病群では有意に増加したが，糖尿病群では増加しなかった．ΔHR/logΔNEと最高酸素摂取
量の間には有意な正相関が認められ，相関はいずれも糖尿病群のほうが良好であった．
結　論 : 糖尿病合併心筋梗塞患者における運動療法効果の減弱は，運動に対する心拍予備能の低

下が一因と思われた．
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