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現代社会では、交通手段の発達、マルチメディアの高度発達、機械化によ

る肉体労働の減少により、我々人間は身体運動の機会が減少し、その結果とし

て、日常生活における活動度の減少を含む運動不足から体力低下、余剰エネル

ギーによる肥満、さらには高度情報化社会に対応しきれないストレスなどから、

文明病ともいえる、いわゆる成人病が増加することになった。このように、成

人病発症には後天的な要素、つまり食事、運動、休養、喫煙、飲酒など生活習

慣が大きく関与することから、平成8年厚生省は、成人病を生活習慣病と改称

した。

1 9 9 6年度のわが国の死亡順位は、第 1位悪性新生物28.5%、第 2位脳

血管疾患15.9%、第3位心疾患15.1%であり、脳血管疾患と心疾患で全死因の

31.0%を占めており、生活習慣病がわが国の病気の主体となっている o これら

の背景には、栄養過剰摂取による肥満、高脂血症、糖尿病や高血圧と運動不足

などが危険因子として存在し、生活習慣病の発症と密接に関わっている o なか

でも肥満を含め運動不足による影響が大きく、運動不足を解消することは、直

接的あるいは間接的に、他の危険因子を除去・改善できる。また、高血圧症、

肥満症、虚血性心疾患、動脈硬化症などは、その発生に運動不足が大きな原因

的要因であるため、運動不足病とも呼ばれているO そこで、厚生省は運動処方

の一部保険適用を実現し、運動を奨励し、さらに、運動指導士や運動実践指導

者など認定資格を設け、その育成に努めている。

運動と高血圧症や動脈硬化症を含む心疾患との関係について、次のような

報告がある o 堺ら 1)は、 1600人の公務員の横断的調査で、最大酸素摂取量が

極めて低い群は、そうでない群に比較して、高血圧症発症頻度が2~3倍高いこ

とを示した。また、 Blairら2)は、運動習慣の程度にほぼ反比例して循環器合併

死が少なくなるととと、体力の優れている群は、劣っている群に比べて、全死
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亡率、心臓血管死亡率が有意に低いことを報告している O このように、運動不

足が心疾患発症の大きな危険因子となることが示されている。さらに現在では、

運動すること自体が生活習慣病を予防する、あるいは治療効果をもっといった

報告もなされ、一般国民にも、かなり認識されてきている o

しかしながら、運動が、これら疾患群に及ぼす体内での変化や機構につい

ては、まだ不明の点が多く残されている。また、運動中の突然死のうち、心血

管障害によるものがもっとも多いという事実は、現代人の生活習慣に運動を取

り入れる上で、無視できない問題の 1つである o

そこで、本研究では 1)心疾患、特に虚血性心疾患や多くの脳血管疾患に

おいて、その基本的病態である血栓形成と運動がどのように関わっているのか。

2)運動中の突然死に血栓症が強く関わっていることが近年の研究3)で明らか

にされてきているが、安全な運動の種類や運動強度は何か。 3) 血栓性疾患の

予防のための運動処方に有効でかつ安全な運動強度や条件とはいかなるものか。

さらに、 4) 運動トレーニングの効果について血液凝固・線溶の面から検討し

た。

第 1章 血液凝固・線溶に関する研究とその意義

第 1節 血液凝固・線溶とは

血液凝固・線溶は、血液の流動性を保持するうえで重要な役割をなしてお

り、この血液凝固・線溶のバランスが崩れると、血栓が形成され、線溶による

血栓溶解が追いつかなければ、重篤な血栓塞栓症に陥る。

図1-a (p .8)は、血液凝固系および凝固抑制系の機序について、図l-b

(P.9) は、線溶系および線溶抑制系の機序について、内因系と外因系から示

したものである。

図l-aに示すように、凝固系は、止血機構のlつでもあり、血栓つまりFibrin
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形成を活性化させる系である。 Fibrin形成に関係する因子を凝固因子といい、

Fibrinogen (以下Fbg)、Prothrombin、組織thromboplastin 、 Ca2 + と凝固第V~XII

因子がある o 凝固因子の多くは非活性の前駆酵素として存在し、活性化される

とセリンプロテアーゼとなって次の前駆酵素に作用し、これを活性化し、以下

順次凝固系を活性化する。また、凝固系と凝固抑制系は、凝固開始機序の相違

から内因系、外因系に分けられ、両系は途中から共通系に合体する o 内因系凝

固の始まりである接触反応相において、凝固第XII因子 (XII)が血管内皮下組織

などの異物面に触れると活性化凝固第XII因子 (XIIa) となる o これが凝固第刃

因子(刃)を活性化凝固第刃因子(刃a) に活性化させる。また、 これがのCa
2

存在下で凝固第区因子 (IX) を活性化凝固第医因子 (IXa) とする o さらに、

凝固第咽因子(咽)を補因子として凝固第X因子 (X)が活性化凝固第X因子

(Xa) に転化される o 外因系凝固の開始は、血管損傷部位から一種の脂質タ

ンパクである組織thromboplastinが血液に漏出したり、流入したりするときに起

こる。ここで活性化凝固第四因子(四)が補因子となり、 内因系と共同して、

凝固第X因子 (X)が活性化凝固第X因子 (Xa) に転化されるのを速める o

これが、凝固第V因子 (V) と共に、 Ca2+の存在下でProthrombinをThrombinに

転化させる。最終的に、 FbgにThrombinが作用し、 Fibrinが形成される。すなわ

ち、これらの凝固因子の増加は凝固系の冗進を意味する o また凝固能の指標と

してProthrombintime (以下PT) とActivatedpartial thromboplastin time (以下APIT)

が用いられるが、外因系凝固能が冗進すればPTが、内因系凝固能が冗進すれば

AVITが短縮する o

凝固抑制系は、過剰な凝固をおこさないように凝固を抑制する機構で、い

くつかの凝固抑制因子によって、上述の凝固機序の過程が抑制される。血液凝

固の抑制は主として、①外因系凝固開始反応を阻止する機構、②Thrombinなど

のプロテアーゼを阻止するインヒビター、③その他の因子による抑制機構にわ

っ
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けられる o ①に関与する凝固抑制因子は、Anti-thrombinill (以下AT-ill)、Cl

inhibitor、②に関与する凝固抑制因子はAT-ill、α2 macroglobulin (以下α2M)、

③に関与する凝固抑制因子はProteinC (以下 PC)である。これら凝固抑制系

因子の増加は凝固抑制系の冗進、減少は凝固抑制系の低下を意味する O

また、凝固冗進により Fibrinが形成されると、 Plasmin (以下pI)により

Fibrin溶解現象(線維素溶解現象;線溶)が起こる o 線溶系及び線溶抑制系機

序について図l-bに示した。 Plは一種のセリンフロテアーゼであり、その前駆

体がPlasminogen (以下Plg) である o Plgはurokinase-typeplasminogen activator 

(以下u-PA) および、tissue-typeplasminogen activator (以下t-PA) により活性化

され、 Plとなる。線溶機序においても線溶開始機序の相違から内因系、外因系

に分けられ、両系は最終的にPlgをPlにする共通経路をたどる。内因系線溶は、

血管壁傷害部位に露出したコラーゲン線維などによって凝固第XII因子 (XrDが

活性化されることにより開始され、活性化凝固第XII因子 (XIIa)はPKALに働き、

KALとなり、これがsinglechain urokinase-type plasminogen activator (sc u-PA) に

作用し、 u-PAになる o 外因系線溶は、血管壁傷害部位の血管内皮細胞から分泌

されるt-PAによって開始される。 t-PAはFibrinに吸着されやすく、同時にFibrin

に吸着されたPlgと反応してこれをPIとし、 FbgあるいはFibrinを溶解し、これら

の分解産物ができる o 線溶系により分解された全ての分解産物は

fibrinlfibrinogen degradation products (以下FDP) 、Fbg由来の分解産物はDdimer 

と呼ばれる o これら線溶系因子の増加は線溶系の冗進、減少は線溶系の低下を

意味する。

また、線溶にもその度が過ぎないように調節する制御機構の線溶抑制系が

ある。線溶抑制因子としてのplasminogenactivator inhibitor type-] (以下PAI-l)

はu-PAおよひ込PAを抑制し、 anti-plasmin(以下anti-pl)と α2MはPlを抑制する o

これら線溶抑制因子の増加は線溶抑制系の冗進、減少は線溶抑制系の低下を意
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味する o

以上の観点から本研究では、凝固系因子として外因系凝固速度であるPTと

内因系凝固速度であるAJY円、および血栓 (cross-linkedfibrin)の前駆体である

Fbg、凝固抑制系の因子としてAT-llIおよびPC、線溶系因子としてPlg、その

activatorのt-PA、線溶抑制系因子として、 Plおよびt-PAを特異的に阻害する

anti-PIおよび、PAI-lの測定を行った。

さらに、末梢血球成分の赤血球数、白血球数、ヘマトクリットおよび、血小

板数も測定した。それらを表1(p .10) に示した。

血液凝固・線溶のバランスは上述の凝固・線溶系諸因子のみならず、血液

中の種々の状況、物質にも影響され変動する o すなわち、血液凝固・線溶は生

体内における複合酵素系の 1つとして、位置づけられ、その他諸要因の影響に

よって複雑な変動が予想される o これらの変動は、各個人の血管の性状あるい

は血流の状態によっても影響を受けることが知られている o 正常血流の破綻を

起こす血栓形成との関連から、動脈硬化性の血管病変は血栓塞栓症の成因とし

て重要であり、血液凝固・線溶の異常が直接的に血管病変の形成に作用するこ

とも指摘されている 4、5)o

血液凝固・線溶は、内分泌系や交感神経系にも密接に関連しており、性差

や、日内変動6、7、8)が存在し、食事7)、精神および身体活動にも影響される。

女性の性周期において、線溶系の冗進が知られている o 閉経前の女性では

男性に比較して、線溶系が冗進9、10)、線溶抑制系の低下11、12)がみられる

ことが報告されている。

また、交感神経系との関連から、血圧、心拍数や体温と同様に血液凝固・

線溶にも日内変動がみられるといった報告もある。一般に、早朝起床時から午

前中にかけての時間帯と、夕方から就寝時にかけての時間帯では凝固系は冗進

し7)、昼間勤務者において心筋梗塞の発症頻度が9時'"'-'12時、 18時'"'-'22時に高
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いことを考えあわせると、凝固・線溶動態は凝固冗進状態に傾いていると考え

られる。しかし、午前中、線溶系は冗進し、夕方低くなるといった報告6)や、

線溶は午前中低いといった報告もあり、一定でない。

血液凝固・線溶は、食事によっても影響を受ける o 食事内容 13、14)ゃある

種の食品の摂取量 15、 16、 17、 18)により複雑に修飾される o 摂取カロリーが過

剰な人に高頻度で起こる高グリセライド血症は、近年動脈硬化の危険因子とし

て再評価されている O トリグリセライドの動脈硬化促進機序の 1つとして、高

グリセライド血症は、凝固第四因子および血中フィブリノペフタイドAを増加、

線溶抑制系を冗進させ、凝固・線溶のバランスを崩し、血栓形成を促進させる

と考えられている 19)。また、血中コレステロール値は血栓形成に関係し、動

脈硬化性疾患の危険因子であることが知られているが、これは食事で摂取され

る脂肪酸の種類によって異なってくる。多価不飽和脂肪酸であるオリーブ油に

多く含まれるオレイン酸、アラキドン酸、植物性脂肪に含まれるリノール酸、

魚油に多く含まれるエイコサヘキサペン酸 (EPA)やドコサヘキサペン酸

(DHA)を多く摂取する民族や個人では虚血性心疾患や動脈硬化性疾患の，寵

患率が低く、血小板凝集能が低く、出血時間の延長することが認められている

20)o また、日本の伝統的発酵食品である納豆や塩辛中に血栓溶解酵素が認め

られ、特に納豆中に含まれる強力な線溶酵素(ナットウキナーゼ)を経口摂取

した場合、 4~8時間におよぶ持続的な線溶冗進と血栓溶解の起こることが報告

されている 17、18) 

また、精神的ストレスが凝固・線溶系に影響を与えることも知られている21)。

ストレスは慢性的に生活習慣により与えられる慢性ストレスと急性に加わる不

安による急性ストレスの 2種類に分類される o Appelsら22)は慢性ストレスに

ついて、ストレスの指標としてVitalExhaution (VE:困懲)を用い、 VEが高い

ほど虚血性心疾患のリスクの高いことを報告した。また、急性ストレスについ

-6-



て、 Takadaら23、 24) は学生を被験者に試験や学生実験の際に、血小板凝集能

が冗進、 euglobulinlysis time (以下ELT)、が短縮、線溶が冗進することを報告

している o このように血液凝固・線溶は、様々な要因や刺激によって日々刻々

と変化しており、運動という身体活動(身体的ストレス)に影響されることも

当然考えられる。このことについては、第 1章 第2節で後述する。
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表 1 血液凝固・線溶因子および末梢血球成分の測定項目

項目 略語 単位

凝固因子 Prothrombin time PT sec. 

Activated partial APTT 

thromboplastin time sec. 

Fibrinogen Fbg mg/dl 

凝固抑制因子 Protein C PC % 

Anti thrombin-1I1 A T-1I1 % 

線溶因子 Plasminogen Plg % 

tissue-type t -P A ng/ml 

Plasminogen activator 

線溶抑制因子 α2 -Plasmin inhibitor anti-pl % 

Plasminogen activator P A 1-1 ng/ml 

inhibitor-l 

分解産物 Fibrin/fibrinogen FDP μg/ml 

degradation products 

D dimer o dimer μg/ml 

末梢血球成分 赤 血 球 数 万個/mm3

白 血 球 数 個/mm3

ヘマトクリット % 

血 キ反 数 万個/mm3
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第2節 血液凝固・線溶と運動に関する先行研究

血液凝固・線溶は、交感神経系に連動して働くため、身体活動によっても

影響される。特に筋肉動作を伴った全身運動に際し、血液凝固・線溶動態は大

きく変動し、一般に凝固・線溶系ともに冗進することが知られている 25、26)o

また、これらは運動の種類や運動刺激の強さによって、左右されることも報告

されている o

とれまでの運動と血液凝固・線溶に関する研究報告は、 1 )運動負荷試験、

2)長時間におよぶ一過性激運動、 3)長期トレーニングに大きくわけること

ができる o

1 )自転車エルゴメーターあるいはトレッドミルを用いた運動負荷試験前

後の血液凝固・線溶に関して、自転車エルゴメーターを用いて、オールアウト

あるいは目標心拍数まで漸増運動負荷をかけ、 Davisら27)は凝固第百因子の増

加、血小板数の増加および線溶活性能の増加、 Prowseら28)、El-sayed29)はPIg

activatorの増加、そしてdeBoerら30)、Vanden Burgら31)はt-PAactivatorおよび

t-PA antigen、u-PAactIvatorおよびu-PAantigenの増加がみられることを報告して

いる o 特に、 El-sayedは、 totalplg activatorの増加は外因性activatorの増加による

こと、つまりt-PAに由来することも報告している o トレッドミルを用いた運動

負荷試験では、末永ら 32)は凝固第咽因子、 Prothrombin、Fbgおよび、Plgの増加、

Boureyら33)は凝固第百因子、血小板数および、線溶能の増加、そしてStegnarら

34)、Veneら35)は、 t-PAactivityおよびt-PAantigenともに増加がみられること

を報告している。これらをまとめると、自転車エルゴメーターおよびトレッド

ミルを用いた運動負荷試験後には、凝固 ・線溶系ともに冗進するととが示され

ている o

次に、 2)長時間におよぶ一過性激運動前後の血液凝固・線溶について、

多くの報告が、運動時間の 2 時間~5 時間におよぶマラソンやトライアスロン

1
i
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前後での報告である o その運動内容の条件や種類が異なることから、結果は様々

で一定の知見は得られていないが、多くの研究で凝固・線溶系ともに冗進する

ことが示されている o 例えば、 Pottervan Loonら36)、Rockerら37)はマラソン

後にvonWillebrand Factor (以下vWF)が増加、 PTが短縮することから凝固系の

冗進、 ELTが短縮、 t-PAが増加、 Bp15-42peptideが増加、 Ddimerが減少すること

から線溶系の冗進がみられることを報告している。また、山田ら 38)、Araiら3

9)はトライアスロン競技(水泳3.8krn、自転車179.2km、マラソン42.195krn) 

後に、 A円Tの短縮、凝固第四因子および、vWFの増加、 AT-Illの減少、 t-PAの増

加およびDdimerとFDPの増加がみられることを報告している O

また、 3)長期トレーニングと血液凝固・線溶について、次の報告がある。

Grisら40)は、座位仕事をしている、運動習慣のない30名の男性(平均年齢27

歳)に対し、①Sl群(喫煙者 :3カ月間禁煙、および1日おきに5km走行、そ

の後3ヶ月間、禁煙および非運動)、②S2群(喫煙者 :3カ月間禁煙、 1日お

きに5凶走行、その後3ヶ月間、禁煙および週に1回5km走行)、③S3群(喫煙

者 :3カ月間禁煙、 1日おきに5krn走行、その後3ヶ月間、再度喫煙および週に1

回5krn走行)、 ④NS群(非喫煙者 :3ヶ月間禁煙、 1日おきに5km走行、その後

3ヶ月間、禁煙および週に1回5凶走行)にわけ、 PAI-lについて検討した。その

結果、 3ヶ月後、全ての群でPAI-lは減少したが、さらに3ヶ月後、①群のみ

PAI-lは増加し、 トレーニング前と差がなくなった o 次に、 Geusら41)は①8カ

月間トレーニング群、②後半4カ月間トレーニング群、③前半4カ月間トレーニ

ング群、④8カ月間非トレーニング群を設定し、週に 1.5~2.5 時間、 3~10krn

ランニング、ウェイトトレーニング、エアロビクスダンス、サッカーあるいは

バスケットボールの中から好きな種目を選択・実行させるものとし、 PAI-lに

ついて測定した結果、①、②群のみ低下したと報告している。また、 Strattonら

4 2) は健常な若年者 (24~30歳)と健常な高齢者 (60~82歳)を対象に、 50
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"'--'60%HRmax運動強度で開始し、 4ヶ月間で80~85%HRmax運動強度へあげる

トレーニングを6ヶ月間行った後、安静時のt-PAおよびPAI-lを検討した。 トレー

ニングの内容は、 4~5回/週、 1 回45分間、歩行、ジョギングそしてサイクリ

ングを行うものだった。その結果、 6ヶ月後、若年者では変動はみられなかっ

たが、高齢者ではt-PAの増加、 PAI-lの減少がみられた。

しかしながら、これらはトレーニングの内容について、一定した運動強度

や運動種類が設定されていないものがあり、検討された項目も線溶系のみに限

定されている o また、結果について、対象群が若年者あるいは高齢者であるな

ど、異なっているためか、 PAI-lが減少する、あるいは変化しない等、両意見

にわかれる o

その他、レジスタンストレーニングにおける報告43)では、コントロール

群、高レジスタンス群および低レジスタンス群にわけ、一定期間、定期的にレ

ジスタンス運動を行わせた結果、高および低レジスタンス群において凝固系お

よび線溶系が冗進し、線溶抑制系が低下し、レジスタンス運動でも持久性運動

と同様な変化がみられるとしている o

以上のことより、身体活動により血液凝固・線溶動態は変動すること、ま

た、運動強度、運動種類、運動時間および対象群によって、その変動は複雑に

修飾されることはわかった。しかしながら、上記で述べてきた 1) 2) 3) の

研究では、検討された因子項目が血液凝固・線溶の全系を扱っていないなど限

定されていること、各研究によって検討された因子項目が様々に異なること、

負荷された運動強度、運動種類ともに各研究で異なり、一定でないととなどの

問題点が挙げられる o

っ
ο
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第3節本研究の目的

そこで、本研究では、まず運動が及ぼす血液凝固・線溶への影響を知る目

的で、凝固系、凝固抑制系、線溶系および線溶抑制系の4系から、それぞれの

系のポイントとなる表1に示す十数種の因子と末梢血球成分の測定を行い、次

に挙げる条件での血液凝固・線溶への影響について検討を行った。

1 )血液凝固・線溶に及ぼす異なる運動強度の影響について(第2章、第 1

節)、

2)水分喪失が血液凝固・線溶にいかなる作用を及ぼすのか。また、その時

の水分補給の影響について(第2章、第2節)、

3)血液凝固・線溶のサーカディアンリズムについて、および異なった時間

帯に行う運動の影響について(第2章、第3節)、

4)一過性激運動が血液凝固・線溶に及ぼす影響について(第2章、第4節)、

これらのことを検討した後、さらに、

5) 中年者における、同一種類の運動、一定強度、一定時間、一定頻度、ー

定期間の運動トレーニングの影響について(第3章)検討する o これらを

総合的に検討し、運動と血液凝固・線溶の関係を明確にし、さらに血栓性

疾患の予防のための運動処方に有効でかつ安全な運動強度の決定、条件設

定を確立することが本研究の目的である。

4A 
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第2章 運動が血液凝固・線溶に及ぼす影響

第1節 運動強度と血液凝固・線溶の関係

1 . 目的

血液凝固・線溶と運動強度の検討について、これまでの研究報告の多くが、

運動負荷試験前後での検討である。自転車工ルゴメーターを用いた運動負荷試

験において、オールアウト後、 plgactivatorであるtotalplg activator、extrinsicplg 

activator、t-PAおよびu-PAやPAI-lが増加するととから、線溶系および線溶抑制

系の冗進することが報告されている 29、30、31)o また、 トレッドミルを用いた

運動負荷試験におけるオールアウト後には、 PT、AVπの短縮、凝固第四因子、

prothrombin、Fbgおよび血小板の増加による凝固系の冗進、血栓の溶解時間で

あるELTの短縮、血栓の溶解能を示すFibrinplate lysis紅eaの増加、 Plg、t-PAの

増加およびPAI-l減少による線溶系の冗進が報告されている 27、28、31、32、33、

34、 35、 44)

次に、これまでに行われた運動強度別の検討について要約すると、 40%

V02max負荷で15分間の運動では、線溶系に有意な変動はみられず、 70%

V02max負荷で、15分間の運動では、 ELTの短縮、 Fibrinplate lysis紅eaの増加がみ

られ、線溶の冗進することが報告されている 44)o また、 70%V02rnax負荷で

15分間持続した後、漸増的にオールアウトに至るまでの運動負荷後には、 PT、

AV汀の短縮、凝固第百、四、医、XlI因子、 Fbg、t-PAおよび、u-PAの増加がみら

れ、凝固 ・線溶系ともに冗進することが報告されている 45)o また、自転車エ

ルゴメーターを用いた運動負荷試験中、最大心拍数 (HRmax) の80%未満の運

動では血液凝固 ・線溶因子に変化はみられないが、 80%以上の運動で、血小板

数、凝固第四因子および、Fibrinplate lysis areaの増加がみられることも報告され

ている 27)o

しかしながら、これら上述の報告には次のような問題点が挙げられる。 (1)
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各実験において、測定因子が数種類に限られている、あるいはある1つの系に

限られている。 (2)一定時間持続して、ある一定強度を負荷しているものが

少ない。 (3)一定時間、 一定強度を負荷した実験の中に、 50%、60%、80%

V02max強度での検討がなされていない o 特に、一般に健康増進に有効な運動

強度であると言われている60%V02max強度で、の検討がなされていない。

そこで本実験では、最大運動負荷 (Maximum)での凝固系、凝固抑制系、

線溶系および線溶抑制系因子の動態、さらに60%および80%V02m以負荷を一

定時間行わせた後のそれら各系因子の検討を行った。

2.実験方法

1 )被験者および運動負荷

被験者は健常で持久性トレーニングをしている男子大学生11名 (22士1歳)

とした o まず、被験者全員に自転車エルゴメーターを用いて、負荷Okgからは

じめ、 3分毎にO.5kgずつ漸増負荷し、最大運動負荷 (Maximum) を行った後、

任意に60%V02max負荷群 (6名)、 80%V02max負荷群 (5名)にわけた o 各

運動群の年齢、身長、体重、 V02max、60%V02max、80%V02max、および各

%V02mはのHeartRate (HR) とWattを表2(p .24)に示した。それぞれの負荷

群に、自転車エルゴメーターを用い、それぞ、れHR-V02関係式よりもとめた60

%および80%V02max時に相当するHRの負荷を、 1時間行なわせた。

被験者は、実験前4時間絶食し、 24時間、アルコールおよびカフェインを

含む飲食物を一切禁止した。

それぞれの運動負荷は 1週間以上の間隔をあけて行った。

2)採血および測定方法

採血は運動負荷前(少なくとも15分安静後)、負荷直後、負荷後1時間及
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び、2時間に行った。採血後、 ①末梢血球成分測定用、 ②凝固時間、 Fbg、および

Chromogenic substrate assayによる因子測定用、③Enz勾yme-叫-lin此1甘水ke“dim口mm町mu叩lnoか-soαr悦 ntlt t 
assay (ELI路SA心)による因子測定用の 3つに分注した o ②については、 3.13%

Citrate sodium、③については、 3.8% Citrate sodiumが、血液に対し10%含まれる

ようにした。それを、冷凍遠心機 (KUBOTA K-2000) を用い、 40Cの温度条

件下で3000r.p.m.、10rnin.遠心分離し、上清を検体とし、測定に供するまで

-400Cで保存した。

測定は、凝固因子として、 PT、AJYπおよびFbg、凝固抑制因子として、

PCおよびAT-III、線溶因子として、 Plgおよび、t-PA、線溶抑制因子としてanti-Pl

および、PAI-lについて、また、末梢血球成分として、赤血球数、白血球数、ヘ

マトクリットおよび血小板数について行った。

PTとAPTTは、 Simplastin-plus溶液 (OrganonTeknika Co.， USA) あるいはプ

ラテリン-A-オート溶液 (OrganonTeknika Co.， USA)および0.025M塩化カル

ンウムを加えた時点からクロットが生じるまでの時間を凝固時間測定器

(CAG-A-MATE™ Dual Channe1)を用いて測定した。 Fbgは、 Thrombin時間法に

より測定した。 PC、AT-III、Plgおよびanti-Plは、 Chromogenicsubstrate assayに

より、分光光度計(日立 7150) を用いて測定した。 t-PAおよび、PAI-1の測定

については、それぞれTintElizetPA (biopool、Sweden) およびTintElizeP AI-1 

( biopool、Sweden) のキットを用い、 Enzymelinked immunosorbent assay 

(ELISA) によりマイクロプレート専用オートリーダー (ER-8000、Sanko

Junyaku Co.) を用いて行った。

3)統計処理

結果は全て、平均値±標準偏差 (Mean士SD)で表した。平均値の比較は、

各負荷群の運動前値と比較し、 pairedt-testによって行った。また、 P<0.05をもっ
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て有意とした。

3.結果

図2-a、b、cおよびd(p .25~ 28)は、運動負荷別、すなわち最大運動負荷

(maximum) 、60%V02max負荷、 80%V02max負荷の凝固系、凝固抑制系、

線溶系および、線溶抑制系の変動を示したものである o ~2-e (p .28) は運動負

荷別における末梢血球成分の変動を示したものである。

1 )運動負荷別にみた凝固系の変動

図2-aに示すように、 PTは、 maXlmumで運動前に10.8+ 0.4sec.、運動直後

に10.7:::!:::0.6sec.(N.S.) 、運動後1hr.に10.8+0.4sec. (N.S.) 、運動後2hr.に

10.9:::!:::0.5sec. (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。 60%V02max負荷で

運動前に10.9+0. 7sec.、運動直後に10.5+0.4sec. (N .S.) 、運動後1hr.に10.6

:::!:::0.3sec. (N.S.) 、運動後2hr.に10.6+0.3sec.(N .S.)で、有意な変動はみら

れなかった o また、 80%V02m以負荷で、運動前に10.7+ 0.3sec.、運動直後に

10.6:::!::: 0.3sec. (N .S.) 、運動後1hr.に10.7+0.3sec. (N .S.) 、運動後2hr.に

10.8+0.3sec. (N .S.)で、有意な変動はみられなかった。

APTfは、 maXlmumで運動前の36.7+ 5.4sec.から運動直後に33.2+4.6sec. 

(P<0.05)へ、運動後1hr.に34.0+4.0sec. (P<0.05)へと短縮し、運動後

2hr.に35.5+ 1.5sec. (N .S.) となった。 60%V02max負荷で運動前に36.5+

6.2sec.、運動直後に32.5+3.2sec. (N.S.)、運動後1hr.に33.3+3.7sec.(N.S.)、

運動後2hr.に32.6+2.6sec. (N.S.)で、有意な変動はみられなかった o また、

80%V02max負荷で運動前の33.6+5.5sec.から運動直後に29.8+2.9sec.(p< 

0.05)へと短縮し、運動後1hr.に30.5+ 3.1sec. (N.S.) 、運動後2hr.に31.3+

3.4sec. (N.S.) となった。

Fbgは、 maxlmumで運動前の191.1+ 42.2mgldlから運動直後に205.5+ 
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49.7mg/dl (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.に191.5士56.1mg/dl(N. S.)、

運動後2hr.に199.5+33.2mg/dl(N.S.)になった。 60%V02max負荷で運動前

に201.7 + 56.8mg/dl、運動直後に218.9+ 53.0mg/dl (N .S.)、運動後1hr.に

209.6 =:t 49. 7mg/dl (N.S.)、運動後2hr.に213.4+42.6mg/dl (N .S.)で、有意

な変動はみられなかった。また、 80%V02max負荷で運動前に200.2+ 

18.9mg/dl、運動直後に209.8+ 14.7mg/dl (N.S.)、運動後1hr.に 199.8+ 

17.9mg/dl (N.S.)、運動後2hr.に204.0+14.9mg/dl (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

2)運動負荷別にみた凝固抑制系の変動

図2-bに示すように、 PCはmaXlmumで運動前の92.6+11.7%から運動直後

に99.8+15.1%(P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.に90.7士13.4%(N .S.)、

運動後2hr.に92.0+11.0% (N.S.) になった o 60 %V02max負荷で運動前に

95.7:1=13.7%、運動直後に101.7+10.3% (N.S.)、運動後1hr.に99.8+10.5 

% (N.S.)、運動後2hr.に100.5+ 13.0 % (N.S.)で、有意な変動はみられな

かった o また、 80%V02max負荷で運動前に98.6+ 10.5%、運動直後に103.6

土4.4%(N.S.)、運動後1hr.に93.8+5.7%(N.S.)、運動後2hr.に92.8+9.5

% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

AT-illは、 maXlmumで運動前の109.4+13.2%から運動直後に118.8+15.3 

% (P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.に108.5+14.1%(N.S.)、運動後2hr.

に111.1+11.4% (N.S.)になった。 60%V02max負荷で運動前に112.8土10.4

%、運動直後に115.8+11.4%(N.S.)、運動後1hr.に112.8+9.9%(N .S.)、

運動後2hr.に112.2+9.9% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、

80%V02max負荷で運動前に115.6+7.5%、運動直後に120.2+10.4%(N .S.)、

運動後1hr.に112.8+12.7 % (N .S.)、運動後2hr.に111.0+18.6%(N.S.)で、
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有意な変動はみられなかった。

3 )運動負荷別にみた線溶系の変動

図2-cに示すように、 t-PAはmaximumで運動前の4.7+1.lnglmlから運動直

後に14.6=1::: 6.7nglml (P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.に6.1+ 2.5nglml 

(N.S .)、運動後2hr.に4.6+1.7nglml(N.S.)になった。 60%V02max負荷で

運動前の4.5+1.1nglmlから運動直後に14.1+8. 7nglml (P<0.05)へと増加し、

運動後1hr.に5.8+3.1nglml(N.S.)、運動後2hr.に4.7+ 2.5nglml (N.S.)になっ

た。また、 80%V02ma'C負荷で運動前の8.2+4.9nglmlから運動直後に25.4+

16.0nglml (P<0.05)へ、運動後1hr.に12.4+5.2nglml (P<0.05)へと増加し、

運動後2hr.には11.9+6.2nglml(N.S.)になった。

Plgは、 maxlffiumで運動前の94.0+9.9%から運動直後に102.5+ 11.8% (p 

<0.001)へと増加し、運動後1hr.には93.4+11.8%(N.S.)、運動後2hr.に

95.3=1:::6.4% (N.S.)になった。 60%V02max負荷で運動前に102.7+14.0%、

運動直後に104.5+14.3%(N.S.)、運動後1hr.に101.7+14.2%(N.S.)、運

動後2hr.に100.7+12.6%(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、

80%V02max負荷で運動前に99.8士17.2%、運動直後に103.0+ 10.1 % (N. S .)、

運動後1hr.に94.6+7.2% (N.S.)、運動後2hr.に92.6+8.4%(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。

4)運動負荷別にみた線溶抑制系の変動

文J2-dに示すように、 PAI-lは、 maxlmumで運動前に28.3+8.7nglml、運動

直後に31.9 + 6. 7nglml (N.S.)、運動後1hr.に23.3+7.4nglml (N .S.)、運動

後2hr.に24.9+ 6.5nダml(N.S.)で、有意な変動はみられなかった o 60 % 

V02max負荷で運動前に29.4+9.9nglml、運動直後に28.7+7.4nglml(N.S.)、
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運動後1hr.~こは 18.0 +5.2nglml (P<0.05)へ、運動後2hr.に16.3+ 7.4nglml 

(p<0.05) へと減少した。また、 80%V02max負荷で運動前に31.6+ 

10.0nglml、運動直後に31.5+ 6. 7 nglml (N . S . )、運動後1hr.には23.4+

5.9nglml (P<0.05)へ、運動後2hr.に18.7+ 11.0nglml (p< 0.001)へと減少

した。

anti-PIは、 maXlmumで運動前の103.1+14.7%から運動直後に112.3+17.2

% (P<O.OOl)へと増加し、運動後lhr.には103.5+15.8%(N.S.) 、運動後

2hr.に106.5土11.8%(N.S.) になった。60%V02max負荷で運動前に104.5+ 

10.8%、運動直後に107.7+10.9% (N.S.) 、運動後1hr.に106.3士10.2%

(N .S.)、運動後2hr.に106.8+10.1%(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、 80%V02max負荷で運動前に114.2+13.3%、運動直後に118.2+

4.6% (N.S.) 、運動後1hr.に108.0+6.7%(N.S.) 、運動後2hr.に107.6+ 

9.9% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

5)運動負荷別にみた末梢血球成分の変動

火12-eに示すように、赤血球数はmaXlmumで運動前の505+29万個/mm3か

ら運動直後に546+32万個/mm3 (P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には503

:::1:::31万個/mm3 (N .S.) 、運動後2hr.に502+32万個/mm3 (N .S.) になった。

60%V02max負荷で、運動前の528+20万個/mm3から運動直後に538+17万個

/mm
3 (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には519+ 17万個/mm3 (N.S.) 、運

動後2hr.に520+ 15万個/mm3 (N .S.) になった。また、 80%V02max負荷で運

動前の497+25万個/mm3から運動直後に531+26万個/mm3 (P<O.Ol)へと増

加し、運動後1hr.には502+27万個/mm3 (N .S.)、運動後2hr.に497+25万個

/mm
3 
(N.S.) になった。

白血球数は、 maXlmumで運動前の5700+1311個/mm3から運動直後に8900
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:t2545個/mm3 (P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には5472+1945個/mm3

(N.S J、運動後2hr.に6309+1826個/mm3 (N.S.)になった。 60%V02max 

負荷で運動前に6317+838個/mm3、運動直後に6450+1266個/mm3 (N .sJ、

運動後1hr.に6567+ 1802個/mm3 (N.S.)、運動後2hr.に6667+1357個/mm3

(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、 80%V02max負荷で運動前

に5020士926個/mm3、運動直後に6260+1919個/mm3 (N.S.)、運動後1hr.に

8700i=4190個/mm3 (N.S.)、運動後2hr.に8600+3315個/mrn3 (N.S.)で、

有意な変動はみられなかった。

ヘマトクリットは、 maXJmumで運動前の45.5+2.6%から運動直後に50.2+

2.6% (P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には45.4+2.8%(N.S.)、運動後

2hr・-に45.3+3.1%(N.S.)になった。 60%V02max負荷で、運動前に48.7+2.3

%、運動直後に49.3+2.4%(N.S.)、運動後1hr.に47.8士1.7%(N.S.)、運

動後2hr.に48.3+ 2.1 % (N .sJで、有意な変動はみられなかった。また、 80

%V02max負荷で運動前の47.0+2.3%から運動直後に49.4+1.9%(P<0.05) 

へと増加し、運動後1hr.には47.6+2.7%(N.S.)、運動後2hr.に47.0+2.3%

(N.S .)となった。

血小板数は、 maXlmumで運動前の22.4+3.7万個/mrn3から運動直後に26.1

]:4.7万個/mm3 (P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には22.0+3.7万個/mm3

(N.S .)、運動後2hr.に22.2+3.8万個/mm3 (N.S.) となった。 60%V02rnax 

負荷で運動前の21.1+2.1万個/mm3から運動直後に23.0+2.1万個/mrn3 (p< 

0.01)へと増加し、運動後1hr.には21.0+3.0万個/mrn3 (N .S.)、運動後2hr.

に20.8i=2.0万個/mm3 (N .S.) になった。また、 80% V02rnax負荷で運動前の

24.0 ]:3.6万個/mm3から運動直後に29.9+3.0万個/mrn3 (P<O.OOl)へ、運動

後1hr.に25.1+ 3.5万個/mrn3 (P<O.05)へ、運動後2hr.に25.2+3.7万個/mrn3 

(P<O.OOl)へと増加した。
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これらの増減を表3(p .29) にまとめて示した。

4.小括

最大運動負荷 (maximum)後には凝固系ではAVπの短縮、 Fbgの増加、凝

固抑制系ではAT-IIIの増加、線溶系ではt-PA、Plgの増加、および線溶抑制系で

はantI-PIの増加がみられたことから、凝固系、凝固抑制系、線溶系および線溶

抑制系のすべてが冗進したといえる o 60%V02max負荷では、凝固系および凝

固抑制系には変化がみられず、線溶系の冗進 (t-PAの増加)、線溶抑制系の低

下 (PAI-lの低下)がみられた。また、 80%V02max負荷では、凝固系の冗進

(AJY汀の短縮)、線溶系の冗進 (t-PAの増加)および線溶抑制系の低下

(PAI-lの低下)がみられた。また、最大運動負荷 (maximum)、80%V02max

負荷では、末梢血球成分の変動が大きく、血液濃縮所見が著明であった。

以上のととから、血液凝固・線溶の観点からみると、 60%V02max負荷は

凝固系、凝固抑制系に影響することなく、線溶を冗進させる運動強度であり、

末梢血球成分所見からも、適度な運動強度であることがわかった。
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表3 運動負荷別にみた凝固・線溶系及び末梢血成分の変動

Maximum 60%V02max 80%V02max 

運動 運動後 運動後 運動 運動後 運動後 運動 運動後 運動後

直後 1 hr. 2hr. 直後 lhr. 2hr. 直後 1 hr. 2hr. 

凝 固 系

PT 

APTT 

Fbg ↑肯

凝固抑制系

PC 

ATIII ↑付

線 J今君台、， 系

t-PA 

Plg 

線溶抑制系

PAI-l ↓骨 ↓州安

anti-PI 

末梢血球成分

赤血球数 ↑安

白血球数 ↑背骨安

ヘマトクリット ↑村女

血小板数 ↑付 ↑村安 ↑安 ↑安背骨

大:P<O.05、付:P<O.Ol、H ト P<O.OOl、 ↑増加、 ↓減少or短縮

Q
d
 

q
L
 



第 2節 血液凝固・線溶に対する水分補給の影響

1 . 目的

高温環境下での運動時には、体温調節反応の lつとして、発汗が起こり、

それが過剰になると脱水が生じる。特に、高温環境下での長時間にわたる多量

の発汗は、熱中症の危険性を増大させるだけでなく、運動のパフォーマンスに

大きく影響する 46)o したがって、高温環境下における運動時の水分補給は、

極めて重要である47、村、 49)

マラソンレース時の給水はよく見られ、マラソン選手にとって非常に重要

である o その目的は主として3つある o 1) レース中に失われる水分を補給し

て体液の水分とミネラル、その他の体液物質とのバランスを維持すること o 2) 

レース中に体温が上昇しすぎるのを抑えるために発汗を促すこと。 3) レース

中に肝臓や筋グリコーゲンの枯渇を防ぐために、給水に併せて糖質を補給する

こと o 特に 1) 2) は、給水の主たる目的として考えられる 50) 多量の発汗

により脱水が進行すると、発汗量が減少して、体温の上昇を加速し、皮膚血管

の拡張が加わると、循環血液量が減少し、また血液の粘性が増加するため、循

環機能に支障を来すととも知られる 49) 

熱中症と運動時の突然死は、運動中の非外傷性死亡事故の 2大原因である o

運動中の突然死は、基礎に心血管系疾患を有する人に起こることが多く、中高

齢者の運動中の突然死の原因は、ほとんどが冠動脈疾患である 51)。その誘因

として、暑熱環境下や長時間の運動では、脱水による循環不全や血液凝固能の

冗進するととが考えられている。また、うつ熱によって異常に体温が上昇して

起こる熱射病時にみられる播種性血管内凝固症候群 (DIC) も脱水が背景にあ

ることが多い。 DICとは、生体内で凝固系が過度に活性化され、全身の細小血

管内に播種性に微小血栓形成が起こり、それに基づく虚血性臓器障害を来すと

ともに、凝固因子および、血小板の消費による低下や、 二次線溶冗進による著明
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な出血傾向を生ずる病態である 52、53)o

発汗による水分喪失は体重減少として現れるO 体重減少と脱水症状には密

接な関係があり、体重減少が体重比にして2%以上で血液濃縮が始まり、軽度

脱水状態とされている 54)o またヘマトクリットの測定から、運動負荷が60%

サ02ma.'Cを超えると急速に血紫量の減少がみられることも報告されている 55) 

しかしながら、脱水状態で、の血液凝固 ・線溶動態について実際に検討した

という報告はみられない。

また、水分補給の指針として、水分摂取はのどが渇く前から行うのが原則

で、運動中は少量ずつ (100~200ml程度)を10~20分おきに摂取すべきで、

発汗量と同量の水分を摂取した場合、体温上昇予防の効果は大きいとされてい

る54)o

そこで本実験では、水分喪失の程度別に血液凝固・線溶動態を検討した。

さらに、上記の水分補給の指針に従い、運動中に水分補給した場合の血液凝固 ・

線溶に及ぼす影響について運動負荷別に検討を行った。

2. 実験方法

1 )被験者および運動負荷

被験者は、健常な男子大学生17名 (22+2歳)とし、任意に2群(1群、E

群)にわけた。表4、5(P.48、49)は、被験者の特性を2群について示したも

のであるD まず、被験者全員に自転車エルゴメーターを用いて、負荷Okgから

はじめ、3分毎にO.5kgずつオールアウトまで漸増負荷 (x50r.p.m.) をかけ、

最大酸素摂取量 (V02max)を求めた。その後、 I群には室温300C、湿度70%、

H群には室温330C、湿度70%の人工気候室内で自転車工ルゴメーターを用い

て、それぞれHR-V02関係式よりもとめた60%および80%V02max負荷の運動

を前半25分、休憩10分後さらに後半25分の約50分間負荷した。体重測定は、
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50gまで測定可能な体重計を用いて、運動前、前半運動後および後半運動後に

行い、前半および後半運動中に喪失した水分量をそれぞれもとめた。水分補給

は、前半および、後半運動中喪失された水分量を、それぞれ3等分し、運動前か

ら10分毎に行った。水分補給は、 2群ともに以下の条件で行った。①運動前、

運動中ともに水分を補給しない場合。②運動前後で体重変化のないよう、水道

水を補給する場合。③運動前後で体重変化のないよう、電解質飲料を補給する

場合とした。また、補給した水分温度は、約4
0

Cであった。

被験者は、実験前4時間絶食し、実験前24時間、アルコールおよびカフェ

インを含む飲食物を一切禁止し、十分な睡眠後、実験に参加した o 同じ被験者

が、続けて実験参加する場合、少なくとも1週間の間隔をあけた。

2)採血および測定方法

採血は運動負荷前(少なくとも15分安静後)、運動直後、運動後 1時間に

行った。

測定は、凝固因子として、 PT、APITおよびFbg、凝固抑制因子として、

PCおよびAT-皿、線溶因子として、 Plgおよび、t-PA、線溶抑制因子としてanti-Pl

およびPAI-l、分解産物としてDdimerおよびFDPについて行った。

PT、APIT、Fbg、PC、AT-ill、t-PA、Plg、PAI-lおよびanti-Plの測定は前述

の方法で、行った o また、 DdimerおよびFDPはラテックス凝集法により、 LPlA

100 (ダイアヤトロン)を用いて測定した。

3 )統計処理

結果は全て、平均値±標準偏差 (Mean+SD)で表した。平均値の比較は、

I群、 E群それぞれ運動負荷前値と比較し、 pairedt -testによって行った。また、

P<0.05をもって有意とした。
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3.結果

表4は、 I群(気温300C、湿度70%)における被験者の身体特性と水分喪

失量について示し、表5は E群(気温33
0

C、湿度70%) における被験者の身

体特性と水分喪失量について示したものである。

また、図3-a~r (p .50~63) は、 I群およびE群における60%および80%

V02max負荷別に、水分補給をしなかった場合、水道水を補給した場合および

電解質飲料を補給した場合の血液凝固・線溶の変動について示したものである。

1 )水分喪失量

水分喪失は体重に対し、 I群の60%V02max負荷で0.76+0.48%、80%

V02max負荷で'1.62土0.47%、E群の60%V02max負荷で2.16士0.31%、80%

V02max負荷で'2.20+ 0.51 %であった。

2) 1群(気温300C、湿度70%)における60%V02max負荷時の凝固系の変

動

図3-aに示すように、 PTは水分非補給時には運動前で10.9士0.7sec.、運動

直後に10.5+0.4sec.(N.S.)、運動後1hr.に10.6+0.3sec. (N.S.)で、有意な

変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で10.5+0.2sec.、運動直後に

10.4+0.2sec. (N.S.)、運動後1hr.に10.6+0.2sec.(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で10.6+0.2sec.、運動直

後に10.6士0.2sec.(N.S.)、運動後1hr.に10.6+0.2sec. (N.S.)で、有意な変

動はみられなかった。

AP"汀は水分非補給時には運動前で36.5+ 6.2sec.、運動直後に32.5+

3.2sec. (N.S.)、運動後1hr.に33.3士3.7sec.(N.S.)で、有意な変動はみられ
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なかった o 水道水補給時には運動前で35.2+ 3.0sec.、運動直後に34.3+

2.8sec. (N.S.)、運動後1hr.に34.3+ 2.5sec. (N .S.)で、有意な変動はみられ

なかった o また、電解質飲料補給時には運動前で34.8士2.0sec.、運動直後に

32.3 +4.2sec. (N .S.) 、運動後1hr.に34.0土2.6sec.(N. S.)で、有意な変動は

みられなかった。

Fbgは水分非補給時には運動前で201.7+ 56.8mgldl、運動直後に218.9+ 

53.0mgldl (N.S.)、運動後1hr.に209.6+49.7mgldl (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。水道水補給時には運動前で224.9+ 34. 6mgldl、運動直後に

235.5+40.8mgldl (N.S.)、運動後1hr.に217.7+41.4mgldl (N.S.) で、有意

な変動はみられなかった o また、電解質飲料補給時には運動前で220.7+ 

9.4mgldl、運動直後に222.5士6.9mgldl (N.S.) 、運動後1hr.に222.8+ 

19.6mgldl (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

3) 1群(気温300C、湿度70%)における60%V02max負荷時の凝固抑制系

の変動

火13-bに示すように、 PCは水分非補給時には運動前で95.7+13.7%、運動

直後に101.7+10.3%(N.S.)、運動後1hr.に99.8+10.5% (N.S.) で、有意

な変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で95.3+14.2%、運動直後

に98.0+12.6%(N.S.)、運動後1hr.に94.2+12.3%(N.S.)で、有意な変動

はみられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で103.5+ 14.3 %、運

動直後に103.0+14.2%(N.S.)、運動後1hr.に103.7+15.0%(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。

AT-IIIについても、水分非補給時には運動前で112.8+10.4%、運動直後に

115.8+11.4% (N.S.)、運動後1hr.に112.8+9.9% (N .S.)で、有意な変動

はみられなかった。水道水補給時には運動前で105.7+6.9%、運動直後に
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109.0+5.4% (N.S.)、運動後1hr.に104.7+6.6% (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で109.8士5.2%、運動直

後に110.2+6.8%(N.S.)、運動後1hr.に111.0+3.0%(N.S.)で、有意な変

動はみられなかった。

4) I群(気温300C、湿度70%)における60%V02max負荷時の線溶系の変

動

図3-cに示すように、 t-PAは水分非補給時には運動前の4.5士1.lnglmlから運

動直後に 14.1+8.7nglml (P<0.05) へと増加し、運動後1hr.には5.8士

3.1nglml (N.S.) となった o 水道水補給時には運動前の5.8+1.6nglmlから運動

直後に11.7+4.5nglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には5.8+ 1.4nglml 

(N.S.) となった。また、電解質飲料補給時には運動前の5.7+ 1.3nglmlから運

動直後に 11.3 + 5. Ong!ml (p < 0.05 )へと増加し、運動後1hr.には6.7+ 

2.9nglml (N. S.) となった。

Plgは水分非補給時には運動前で102.7+ 14.0 %、運動直後に104.5土14.3

% (N.S.) 、運動後1hr.に101.7+14.2%(N.S.)で、有意な変動はみられな

かった。水道水補給時には運動前で95.0+4.5%、運動直後に97.3+ 5.2 % 

(N.S .)、運動後1hr.に93.5+5.1%(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、電解質飲料補給時には運動前で103.3+3.6%、運動直後に102.3+ 

4.3% (N.S.)、運動後1hr.に102.5士3.7% (N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。

5) I群(気温300C、湿度70%)における60%V02max負荷時の線溶抑制系

の変動

支J3-dに示すように、 PAI-1は水分非補給時には運動前で29.4+9. 9nglml、
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運動直後に28.7+7.4nglml (N .S.)、運動後1hr.には18.0+5.2nglml (P<0.05) 

へと減少した。水道水補給時には運動前で29.0士9.2nglml、運動直後に28.8土

11.5nglml (N.S.)、運動後1hr.には25.7+5.9nglml (P<0.05)へと減少した。

また、電解質飲料補給時には運動前で24.0+ 8.6nglml、運動直後に21.3+ 

9.2nglml (N.S.)、運動後1hr.には18.6士8.2nglml(P<0.05)へと減少した。

anti-Plは、水分非補給時には運動前で104.5士10.8%、運動直後に107.7士

10.9 % (N. S . )、運動後lhr.に106.3士10.2% (N . S . )で、有意な変動はみら

れなかった。水道水補給時には運動前で95.0+5.4%、運動直後に97.7+4.5%

(N.S .)、運動後1hr.に94.2+6.8% (N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、電解質飲料補給時には運動前で102.7+8.2%、運動直後に101.8士

6.2% (N.S.)、運動後1hr.に103.0+8.1 % (N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。

6) 1群(気温300C、湿度70%)における80%V02max負荷時の凝固系の変

動

文13-eに示すように、 PTは水分非補給時には運動前で10.7土0.3sec.、運動

直後に10.6+0.3sec. (N .S.)、運動後lhr.に10.7+0.3sec.(N.S.)で、有意な

変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で10.5+ 0.4sec.から運動直後

に10.3+0.4sec.(P<0.05)へと短縮し、運動後1hr.には10.6+0.6sec.(N .S.) 

となった o また、電解質飲料補給時には運動前で10.8+ 0.6sec.、運動直後に

10.7+0.5sec. (N.S.)、運動後1hr.に11.0+0.5sec.(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

A阿Tは水分非補給時には運動前の33.6+ 5.5sec.から、運動直後に29.8+

2.9sec. (P<0.05)へと短縮し、運動後1hr.には30.5+3.1sec.(N.S.) となっ

た。水道水補給時には運動前の33.5士4.0sec.から運動直後に31.0+ 2. 8sec. (p 
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<0.05)へ、運動後1hr.に30.5+3.2sec. (P<0.05)へと短縮した。また、電

解質飲料補給時に同室動前で36.3+6.0sec.、運動直後に31.3+3.4sec.(N.S.)、

運動後1hr.に34.3+ 5.5sec. (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

Fbgは水分非補給時には運動前で200.2士18.9mg!dl、運動直後に209.8土

14.7mg!dl (N.S.)、運動後1hr.に199.8+17.9mg!dl (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。水道水補給時には運動前で224.4+34. 7mg!dl、運動直後に

229.4+42.8mg!dl (N .S.)、運動後1hr.に213.8士31.8mg!dl(N.S.)で、有意

な変動はみられなかった O また、電解質飲料補給時には運動前で196.0+ 

22.5mg!dl、運動直後に207.2+ 13.5mg!dl (N .S.) 、運動後1hr.に202.0士

28.0mg!dl (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

7) 1群(気温300C、湿度70%)における80%V02max負荷時の凝固抑制系

の変動

図3-fに示すように、 PCは水分非補給時には運動前で98.6士10.5%、運動

~後に 103.6 土 4.4% (N.S.)、運動後1hr.に93.8+5.7%(N.S.)で、有意な

変動はみられなかった。水道水補給時には運動前の88.6+7.3%から運動直後

に94.0+6.9%(P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.に88.6士6.9% (N.S.) と

なった o また、電解質飲料補給時には運動前で104.8土14.9%、運動直後に

108.8士15.5%(N.S.)、運動後1hr.には101.8+ 13.7 % (P<0.05)へと減少

した。

AT-IDは、水分非補給時には運動前で115.6+7.5%、運動直後に120.2+

10.4% (N.S.)、運動後1hr.に112.8+12.7 % (N .S.)で、有意な変動はみら

れなかった o 水道水補給時には運動前の116.0+6.1%から運動直後に129.4土

9.5% (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には119.0+7.0%(N .S.)となった。

また、電解質飲料補給時には運動前で112.2土11.1%、運動直後に122.4:I 
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10.5 % (N.S.)、運動後1hr.に113.8+6.9%(N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。

8) 1群(気温300C、湿度70%) における80%V02max負荷時の線溶系の変

動

図3-gに示すように、 t-PAは水分非補給時には運動前の8.2+ 4. 9nglmlから

運動直後に25.4+16.0nglml (P<0.05)へ、運動後1hr.に12.4+5.2nglml (p< 

0.05)へと増加した o 水道水補給時には運動前の7.5+4.7nglmlから運動直後

に19.3+ 4.9nglml (P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には10.8士5.2nglml

(N .S.) となった。また、電解質飲料補給時には運動前の6.7士6.9nglmlから運

動直後に20.0+ 7.0nglml (p < 0.05) へと増加し、運動後1hr.には9.5土

6.2nglml (N. S.) となった。

Plgは、水分非補給時には運動前で99.8+17.2%、運動直後に103.0+10.1 

% (N.S.)、運動後1hr.に94.6+7.2%(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。水道水補給時には運動前の92.0+2.0 %から運動直後に101.6士4.9% (p 

<0.05)へと増加し、運動後1hr.には94.2+ 1.6 (N. S.) となった。また、電

解質飲料補給時には運動前で93.0+11.0%、運動直後に100.2+7.5%(N .S.)、

運動後1hr.に92.6+4.3%(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

9) 1群(気温300C、湿度70%)における80%V02max負荷時の線溶抑制系

の変動

図3-hに示すように、 PAI-lは水分非補給時には運動前で31.6+ 10.0nglml、

運動直後に31.5+6.7nglml(N.S.)、運動後1hr.には23.4+5.9nglml(P<0.05) 

へと減少した o 水道水補給時には運動前で26.9+ 12.4ng加]、運動直後に35.1

+ 13.0nglml (N.S.) 、運動後1hr.に29.1+ 11.0ng加1(N.S.)で、有意な変動
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はみられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前の27.0+6.6nglmlから

運動直後に37.5+5.8nglml (P<0.05) へと増加し、運動後1hr.には29.3+

6.9nglml (N. S.) となった。

antI-Plは、水分非補給時には運動前で114.2+ 13.3 %、運動直後に118.2+ 

4.6% (N.S.)、運動後1hr.に108.0+6.7%(N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった o 水道水補給時には運動前で104.2+3.9%から、運動直後に114.4+

10.6% (P<0.05)へ、運動後1hr.に108.8+5.5%(P<0.05)へと増加した。

また、電解質飲料補給時には運動前で102.0+ 10.4%、運動直後に109.0+7.0

% (N.S.)、運動後1hr.に101.6+5.6% (N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。

10) n群(気温330C、湿度70%) における60%V02max負荷時の凝固系の変

動

文13-iに示すように、 PTは水分非補給時には運動前でl1.4+0.3sec.、運動

直後に11.2+0.3sec.(N.S.)、運動後1hr.に11.3+0.3sec.(N.S.)で、有意な

変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で11.3+ 0.3sec.、運動直後に

l1.2+0.3sec. (N.S.)、運動後1hr.に11.4士0.3sec.(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で11.2+0.2sec.、運動直

後に11.1+0.2sec. (N.S.)、運動後1hr.に11.2+ O.lsec. (N.S.)で、有意な変

動はみられなかった。

APTTは水分非補給時には運動前の33.8土3.7sec.から運動直後に30.5+

3.4sec. (P<O.OOl)へ、運動後1hr.に31.0+3.4sec. (P<O.OOl)へと短縮し

た。水道水補給時には運動前の33.3+ 3.4sec.から運動直後に31.9+4.0sec. (p 

<0.05.)へと短縮し、運動後1hr.には32.8+4.1sec.(N.S.) となった。また、

電解質飲料補給時には運動前の33.6+ 3.6sec.から運動直後に31.6士3.9sec.(p 
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<0.01)へ、運動後1hr.に32.2士3.9sec.(P<O，Ol)へと短縮した。

Fbgは水分非補給時には運動前で272.0+ 59.1mgldl、運動直後に288.8+ 

43.8mgldl (N.S.) 、運動後1hr.に297.4士81.2mgldl(N .S.)で、有意な変動は

みられなかった。水道水補給時には運動前で265.8+64.5mgldl、運動直後に

274.3 + 72.4mgldl (N.S.)、運動後1hr.に237.8+32.7mgldl(N.S.) で、有意

な変動はみられなかった o また、電解質飲料補給時には運動前で265.9+ 

76.0mgldl、運動直後に284.6+ 38.2mgldl (N ，S.) 、運動後1hr.に258.5+ 

41.9mgldl (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

11) II群(気温330C、湿度70%) における60%V02max負荷時の凝固抑制系

の変動

図3寸に示すように、 PCは水分非補給時には運動前の81.4士9.3%から、運

動直後に90.1土13.3%(P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には88.8+15.7% 

(N. S.) となった。水道水補給時には運動前の82.5+13.3%から運動直後に

91.0士13.4%(P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には82.2+18.5%(N.S.) 

となった o また、電解質飲料補給時には運動前で88.7+15.7%、運動直後に

91.6+16.8% (N.S.)、運動後1hr.に84.1+17.7% (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

AT-IIIは水分非補給時には運動前で102.8+ 10.7 %、運動直後に108.1士

11. 7 % (N. S . )、運動後1hr.に107.5+13.1% (N.S.)で、有意な変動はみら

れなかった o 水道水補給時には運動前で103.3士7.1%、運動直後に101.9+ 

9.3% (N .S.)、運動後1hr.には97.7士8.1% (P<0.05)へと減少した。また、

電解質飲料補給には運動前の98.4+5.2%から運動直後に106.6+8.5% (p< 

0.05)へと増加し、運動後1hr.には99.2+10.7 % (N .S.) となった。
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12) rr群(気温330C、湿度70%)における60%V02max負荷時の線溶系の変

動

図3-kに示すように、 t-PAは水分非補給時には運動前の4.1+ 2.4nglmlから

運動直後に8.7+ 3.0nglml (p< 0.01) へと増加し、運動後1hr.には5.3+

2.7nglml (N.S.) となった o 水道水補給時には運動前の3.8+ 1. 9nglmlから運動

直後に8.3+ 2.0nglml (P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr¥には5.0+ 1. 6nglml 

(N.S .)となった。また、電解質飲料補給時には運動前の4.7+ 1.8nglmlから運

動直後に8.2+ 2.1nglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には5.2+ 2.8nglml 

(N.S .)となった。

Plgは、水分非補給時には運動前の90.5+ 12.2 %から運動直後に97.7+

15.7 (P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には96.6+17.3%(N.S.) となった。

水道水補給時には運動前で91.2土14.5%、運動直後に93.2+17.2%(N.S.)、

運動後1hr.に89.3+15.1 % (N.S.)で、有意な変動はみられなかった o また、

電解質飲料補給時には運動前の92.3+16.6%から運動直後に99.5+17.9% (p 

<0.01)へと増加し、運動後1hr.には94.0+14.9% (N .S.) となった。

13) II群(気温330C、湿度70%)における60%V02max負荷時の線溶抑制系

の変動

火13-1に示すように、 PAI-lは水分非補給時には運動前で13.0+ 3. 9nglml、運

動直後に15.7+9.1nglml (N.S.)、運動後1hr.に8.5+4.2nglmI(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で14.3+4.0nglml、運動

直後に12.7土4.8nglml(N.S.) 、運動後1hr.に10.7+3.9ng川 1(N.S.) で、有

意な変動はみられなかった o また、電解質飲料補給時には運動前で12.6+

5.0nglml、運動直後に11.4+1. 7nglml (N.S.) 、運動後1hr.に12.8+ 7.8nglml 

(N.S .)で、有意な変動はみられなかった。
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anti-Plは、水分非補給時には運動前で100.8+7.1 %、運動直後に106.5+ 

6.3% (N.S.)、運動後1hr.に110.6+ 5.3 % (N .S.)で、有意な変動はみられ

なかった。水道水補給時には運動前で107.0+3.4%、運動直後に110.7+7.9 

% (N .S.)、運動後1hr.に104.6+3.1% (N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、電解質飲料補給時には運動前で100.0+7.8%、運動直後に104.5+ 

3.4% (N.S.)、運動後1hr.に105.9+11.1%(N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。

14) II群(気温330C、湿度70%)における60%V02max負荷時の分解産物の

変動

図3-mに示すように、 Ddimerは水分非補給時には運動前で0.2+0.1μglml、

運動直後に0.2+0.1μglml(N.S.)、運動後1hr.に0.2+0.2μglml(N.S.)で、

有意な変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で0.2+0.2μglml、運

動直後に0.5+0.6μglml(N.S.)、運動後1hr.に0.3+0.2μglml(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で0.2+0.1μ

glmJ、運動直後に0.2+0.0μglml(N.S.)、運動後1hr.に0.3+0.1μglrnl(N. S .) 

で、有意な変動はみられなかった。

FDPは、水分非補給時には運動前で、1.8+0.6μglml、運動直後に2.5+0.8μ

glrnl (N. S.)、運動後1hr.には2.5+0.6μダml(P<0.05)へと増加した o 水道

水補給時には運動前の2.2+0.4μglmlから運動直後に2.6+0.7μglml(P<0.05) 

へと増加し、運動後1hr.には2.8+0.9μglml(N.S.) となった o また、電解質

飲料補給時には運動前の2.0+0.4μglmlから運動直後に2.8士0.7μglml(p< 

0.05)へと増加し、運動後1hr.には2.3+0.5μglml(N .S.) となった。
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15) II群(気温330C、湿度70%)における80%V02rnax負荷時の凝固系の変

動

図3-nに示すように、 PTは水分非補給時には運動前の11.0士O.lsec.から運

動直後に10.9士O.lsec.(p <0.05)へと短縮し、運動後1hr.には11.0+ 0 .1 sec. 

(N .S.) となった。水道水補給時には運動前で11.0+0.3sec.、運動直後に11.0

+ 0.3sec. (N.S.)、運動後1hr.に11.0+ 0.3sec. (N.S.)で、有意な変動はみら

れなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で11.0+0.2sec.、運動直後に

11.0 + 0.2sec. (N.S.)、運動後1hr.に11.0士O.lsec.(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

AYπは水分非補給時には運動前の33.5+ 3.6sec.から運動直後に28.8+

4.2sec. (P<O.Ol)へ、運動後1hr.に29.7士4.3sec.(P<0.05)へと短縮した。

水道水補給時には運動前の33.9+ 3.8sec.から運動直後に30.4士3.4sec. (p< 

0.001)へ、運動後1hr.に31.1士4.0sec.(P<O.Ol)へと短縮した。また、電解

質飲料補給時に運動前の33.0+ 3.2sec.から運動直後に30.2+ 3.5sec. (p< 

0.001)へ、運動後1hr.に30.4+3.0sec.(P<O.Ol)へと短縮した。

Fbgは、水分非補給時には運動前で318.6+97.9mgldl、運動直後に339.6士

120.6mgldl (N .S.)、運動後1hr.に319.8士100.8mgldl(N .S.)で、有意な変動

はみられなかった。水道水補給時には運動前で268.0+41. 9mgldl、運動直後に

309.8 + 63.4mgldl (N.S.)、運動後1hr.に271.3+ 65.9mgldl (N .sJで、有意

な変動はみられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で239.0+ 

47.5mgldl、運動直後に286.2+ 34.8mgldl (N .S.) 、運動後1hr.には276.8+ 

56.9mg/dl (P<O.Ol)へと増加した。

16) II群(気温330C、湿度70%)における80%V02rnax負荷時の凝固抑制系

の変動
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図3-0に示すように、 PCは水分非補給時には運動前で83.8+14.3%、運動

直後に87.0+19.6%(N.S.)、運動後1hr.に83.3+17.7%(N.S.)で、有意な

変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で78.3+17.6%、運動直後に

80.5+15.6% (N.S.)、運動後1hr.に80.6+22.2%(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で88.2+19.0%、運動直

後に89.6+ 18.4% (N .S.)、運動後1hr.に91.8+14.9%(N.S.)で、有意な変

動はみられなかった。

AT-illは水分非補給時には運動前で101.9+6.4%、運動直後に107.1+ 12.0 

% (N.S.)、運動後1hr.に101.7 + 5.8 % (N. S .)で、有意な変動はみられなかっ

た。水道水補給時には運動前で、100.1+ 5.1%、運動直後に98.4士6.9%(N.S.)、

運動後1hr.に99.6士5.8% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、

電解質飲料補給時には運動前で101.0+10.6%、運動直後に103.7+ 11.2 % 

(N.S .)、運動後1hr.に101.7+10.3%(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。

17) II群(気温330C、湿度70%)における80%V02max負荷時の線溶系の変

動

図3-pに示すように、 ιPAは水分非補給時に運動前の4.7+ 2.3nglmlから運

動直後に 14.1+ 5.2nglml (p < 0.01) へと増加し、運動後1hr.には6.6+ 

4.3nglml (N.S.) となった o 水道水補給時には運動前の4.5士1.6nglmlから運動

直後に11.0+4.1nglml(P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には5.8+2.3ng川I

(N. S.) となった。また、電解質飲料補給時には運動前の4.7+ 2.5nglmlから運

動直後に8.8士2.7nglml(P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には4.9+ 1.4nglml 

(N.S.) となった。

Plgは、水分非補給時には運動前で93.0+9.4%、運動直後に97.8+14.0%
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(N.S .)、運動後1hr.に95.1+10.5% (N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

たo 水道水補給時には運動前で90.1+ 11.0 %、運動直後に94.4+ 15.8 % 

(N.S .)、運動後1hr.に92.5+ 10.9% (N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、電解質飲料補給時には運動前の97.6+17.6%から運動直後に104.3

:i15.4% (P<O.Ol)へ、運動後1hr.に98.7+13.7%(P<O.Ol)へと増加し

た。

18) II群(気温330C、湿度70%)における80%V02max負荷時の線溶抑制系

の変動

図3-qに示すように、 PAI-lは水道水非補給時には運動前で11.1+4.9nglml、

運動直後に10.6+4.2nglml(N.S.)、運動後1hr.には6.7+ 3.3nglml (P<O.Ol) 

へと減少した。水道水補給時には運動前で11.1+8. 7nglml、運動直後に12.3+ 

6.3nglml (N.S.)、運動後1hr.に7.6+ 3.2nglml (N.S.)で、有意な変動はみら

れなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で12.1+ 5.3nglml、運動直後

に11.0土5.8nglml(N.S.) 、運動後1hr.に10.1+4.1nglml (N.S.) で、有意な

変動はみられなかった。

antI-PIは、水分非補給時には運動前で104.9+7.4%、運動直後に107.1+ 

5.9% (N.S.)、運動後1hr.に107.1+7.0%(N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。水道水補給時には運動前で102.6+7.0%、運動直後に105.8+4.8 

% (N.S.)、運動後1hr.に93.9+9.2%(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

たo また、電解質飲料補給時には運動前で94.8+5.8%、運動直後に97.0+

12.2 % (N.S.)、運動後1hr.に88.4+11.0%(N.S.) となり、有意な変動はみ

られなかった。
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19) II群(気温330C、湿度70%) における80%V02max負荷時の分解産物の

変動

図3-rに示すように、 Ddimerは水分非補給時には運動前で0.3+0.1μglml、

運動直後に0.5+0.4μglml(N .sJ、運動後1hr.に0.3+0.1μglml(N.S.)で、

有意な変動はみられなかった。水道水補給時には運動前で0.4+0.1μglml、運

動直後に0.4+0.1μg!ml(N.S.)、運動後1hr.に0.3+0.1μglml(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。また、電解質飲料補給時には運動前で0.3+0.1μ

glml、運動直後に0.3+0.1μglml (N .sJ、運動後1hr.に0.3+0.1μglml(N .S.) 

で、有意な変動はみられなかった。

FDPは、水分非補給時には運動前で1.7+0.4μglml、運動直後に2.1+0.8μ 

glml (N.S.)、運動後1hr.に1.9+0.9μglml(N.S.)で、有意な変動はみられな

かった O 水道水補給時には運動前で2.3+0.3μglml、運動直後に2.5=1::0.5μ 

glml (N .S.)、運動後1hr.に2.5+0.7μglml(N.S.)で、有意な変動はみられな

かった。また、電解質飲料補給時には運動前で1.8+0.4μglml、運動直後に2.1

士0.6μglml(N.S.)、運動後1hr.に2.2土0.4μglml(N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

上述の各因子の増減を表6-a、b、Cおよびd(p .64"-'67) にまとめて示した。

4. Ij¥括

水分喪失2%未満(1群)において、 60%V02max負荷では、水分補給の有

無に関わらず、凝固系には有意な変動はみられず、線溶系の冗進 (t-PAの増加)、

線溶抑制系の低下 (PAI-lの低下)がみられた。 80%V02max負荷では、水分非

補給時において凝固系の充進 (AY汀の短縮)、線溶系の冗進 (t-PAの増加)、

線溶抑制系の低下 (PAI-lの低下)がみられた。また水道水補給時において、

凝固系の冗進 (PTおよびAP汀の短縮)、凝固抑制系の充進 (PCおよびAT-III 
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の増加)、線溶系の冗進 (t-PAおよびPIgの増加)、および線溶抑制系の充進

(antI-Plの増加)がみられた。しかし、電解質飲料補給時には凝固系の変動は

なく、凝固抑制系の低下 (PCの低下)、線溶系の冗進 (t-PAの増加)、線溶抑

制系の冗進 (PAI-lの増加)がみられた。一方、水分喪失2%以上 (II群)にお

いては、 60%V02max負荷では水分補給の有無に関わらず、凝固系の冗進

(AJYπの短縮)、凝固抑制系の冗進 (PCあるいはAT-IIIの増加)、および線

溶系の充進 (t-PAおよびPlgの増加)がみられた。 80% V02max負荷では、水分

補給の有無に関わらず、凝固系の冗進 (PTあるいはAPITの短縮、 Fbgの増加)

と線溶系の冗進 (t-PAおよび、PIgの増加)がみられた。また、水分非補給時に、

線溶抑制系の低下 (PAI-lの低下)がみられた。

以上のことから、水分喪失2%未満においては、 60%V02max負荷では、水

分の補給がなくても線溶系の冗進がみられ、また、 80%V02maxの高強度の運

動でも凝固・線溶系のバランスは保たれていた。一方、水分喪失2%以上にお

いては、 60%V02max負荷では、水分摂取の有無に関わらず、凝固・線溶系の

バランスは保たれるが、 80%V o 21lliDC負荷では、凝固抑制系が作用せず、凝固・

線溶系のバランスが乱れることがわかった。
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表6-a 群(気温30"C，湿度70%)における60%VOZmax負荷の

水分摂取の有無別による血液凝固・線溶系の変動

60%V02max負荷

《水分摂取なし》 《水道水補給》 《電解質補給》

運動直後 ;運動後lhr. 運動直後 ;運動後lhr. 運動直後 j運動後1hr. 

凝固系

P T 

APn 

Fbg 

凝固抑制系

P C 

AT 111 

線溶系

t-PA 

Plg 

線溶抑制系

PAト1

anti-PI 

付叩く0.001、“P<O.Ol、叩く0.05、↑増加、↓減少or短縮
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表6・b I群(気温30"C，湿度70%)における80%VOZmax負荷の

水分摂取の有無別による血液凝固・線溶系の変動

80%VOZmax負荷

((水分摂取なし》 《水道水補給》 《電解質補給》

運動直後 j運動後1hr. 運動直後;運動後1hr. 運動直後 :運動後lhr.

凝固系

P T 

APTI 

Fbg 

凝固抑制系

P C 

AT 111 

線溶系

t-PA 

Plg 

線溶抑制系

PAト1

anti-PI 

州安P<O.OOl、“P<O.Ol、叩<0.05、 ↑増加、 ↓減少or短縮
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表6-c 11群(気温33"C，湿度70%)における60%VOZmax負荷の
水分摂取の有無別による血液凝固・線溶系の変動

60%VOZmax負荷

《水分摂取なし》 《水道水補給》 《電解質補給》

運動直後 j運動後， hr. 運動直後 j運動後， hr. 運動直後 j運動後， hr. 

凝固系

P T 

APTT 

Fbg 

凝固抑制系

P C 

AT川

線溶系

t-PA 

Plg ↑“ 

線溶抑制系

PA卜1

anti-pl 

分解産物

D dimer 

FDP 

“叩く0.001、“Pく0.01、叩<0.05、↑増加、↓減少or短縮
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表6-d 11群(気温33"C，湿度70%)における80%V02max負荷の

水分摂取の有無別による血液凝固・線溶系の変動

80%VOZmax負荷

《水分摂取なし》 《水道水補給》 《電解質補給》

運動直後 ;運動後1hr. 運動直後 j運動後1hr. 運動直後 j運動後lhr.

凝固系

P T 

APTT 

Fbg 

凝固抑制系

P C 

AT川

線溶系

t-PA 

Plg 

線溶抑制系

PAI-1 

anti-pl 

分解産物

D dimer 

FDP 

H 叩く0.001、付P<O.Ol、叩<0.05、↑増加、↓減少or短縮
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第3節 血液凝固・線溶のサーカディアンリズムと運動の影響

1. 目的

生理学的現象は一定のものでなく、精神活動や身体活動によっても変動し、

日々刻々と変動している o この変動は、必ずしも環境の変化によるものだけで

なく、多くの場合、それ自体が自発周期をもっていると考えられているO この

ことは、生物が体内に各々固有の時計を有するためであると解釈されており、

それは生物時計、体内時計、または内因性時計と呼ばれている O そして体内時

計によって示されたリズムが生体リズムである。生体リズムの 1つに、日内変

動(サーカディアンリズム)があり、それは24+4時間で繰り返されており、

いわゆる太陽暦の 1日を周期とするリズムで、外界の環境に対する反応を含め、

その時刻によって、その生体活動に強弱があらわれる生体活動の変動をいう O

血圧、心拍数や体温のような生理的な機構が日内変動を示すととはよく知られ

ている。また、身体活動と生理現象の聞にも、サーカディアンリズムがあると

とも報告されている 56)。有酸素運動はサーカディアンリズムの影響下にあり、

V02maxは早朝に低く、午後3時~午後8時頃に最高になる。

血液凝固・線溶も、交感神経系との関連から、 日内変動のみられることが

考えられる。血液凝固・線溶とサーカディアンリズムの研究は、近年、狭心症、

心筋梗塞などの心臓発作が、午前中に起こる場合が多く、血栓形成の抑制能が

午前中低いのではないかという考えからなされてきた。

これまでの研究報告から、安青抑寺の線溶活性は午前中低く、午後高くなり、

またその原因は、 t-PAantigenの低下によるものではなく、 PAI-lactivityが増加

するためであることが示された6、 8)。また、凝固系についても、血小板凝集

能は早朝起床時から午前中にかけての時間帯と夕方から就寝時にかけての時間

帯で冗進することが、報告されている 7)o

一方で、運動を行う時間帯によって血液凝固・線溶に対する影響は異なる
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のか、あるいは血液凝固・線溶のサーカディアンリズムにトレーニング効果は

あるのか、といった研究もなされている o Szymanskiら57)は午前と午後に運動

を行わせ、 t-PAとPAI-lの測定を行った結果、午後に運動を行った方がt-PAの増

加が著しかったことを報告しているO

しかしながら、この検討はt-PAとPAI-lに関するものだけで、凝固系の検討

がなされておらず、また、運動を行う時間帯の設定が明確に決められていない。

そとで本実験では、血液凝固・線溶の各因子において、サーカディアンリ

ズムが認められるか、および異なる時間帯における運動が血液凝固・線溶に及

ぼす影響について検討を行った。

2.実験方法

1 )被験者および運動負荷

被験者は健常な男子大学生6名 (21土1歳)とした o 表7(P.76)に被験者

の特性を示した。運動内容は、午前 3時、午前9時、午後3時および午後9時

にトレッドミルを用いて、東大式フロトコールでオールアウトに至るまで漸増

運動負荷を行った。運動時間は、 7分"'-'12分程度だ、った。

被験者は、実験2時間前には覚醒状態にあり、実験前4時間絶食、実験前24

時間、アルコールおよびカフェインを含む飲食物を一切禁止し、実験に参加し

た。同じ被験者が、続けて実験参加する場合、少なくとも1週間の間隔をあけ

た。

2)採血および測定方法

採血は運動前(少なくとも15分安静後)、運動直後および運動後1時間に

行った O 本研究では、 PT、AP汀、 Fbg、 PC、AT-III、t-PA、Plg、PAI-l、

anti-Pl、DdimerおよびFDPの測定を、前述の方法で行った。

ハヨハO



3)統計処理

結果は全て、平均値±標準偏差 (Mean士SD)で表した。各時間帯における

運動前値の変動の比較には分散分析を用いた。また、運動前と運動後の比較に

はpairedt-testによって行った。また、 P<0.05をもって有意とした。

3.結果

図4-a、b、c、dおよびe(P. 77 "'--'81)は、各因子毎の午前3時、午前9時、

午後3時および午後9時における血液凝固 ・線溶の変動について示したものであ

るO

1 )各時間帯における運動前の血液凝固 ・線溶因子の日内変動

すべての因子に有意な変動はみられなかった。

2)各時間帯における運動負荷時の凝固系の変動

図4-aに示すように、 PTは、午前3時では運動前の12.4土0.4sec.から運動直

後に12.3+ 0.4sec. (P<0.05)へと短縮し、運動後1hr.には12.4+ 0.4sec. 

(N .S.) となった o 午前9時では運動前で12.4+ 0 . 7 sec.、運動直後に12.6士

O.8sec. (N.S.)、運動後1hr.に12.5+ O. 9sec. (N. S.)で、有意な変動はみられ

なかった D 午後3時では運動前で12.5+ 0.3sec.、運動直後に12.4+ 0.6sec. 

(N.S .)、運動後1hr.に12.4+0.5sec.(N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、午後9時では運動前で12.6+ O.9sec.、運動直後に12.3+ 0.8sec. 

(N.S .)、運動後1hr.に12.4+ O. 7 sec. (N. S . )で、有意な変動はみられなかっ

た。

APTTは、午前3時では運動前の34.2+4.8sec.から運動直後に27.4+ 3.7 sec. 
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(P<O.OOl)へ、運動後1hr.に30.8+4.5sec. (p <0.01)へと短縮した o 午前

9時では運動前の35.0+ 2.0sec.から運動直後に29.6+ 1.8sec. (p< 0.0 1)へ、

運動後1hr.に30.6+ 2.4sec. (P<O.OOl)へと短縮した。午後3時では運動前の

33.6 +4.2sec.から運動直後に26.9+ 2.5sec. (P<O.Ol)へ、運動後1hr.に28.4

+ 2.0sec. (p < 0.01 )へと短縮した o また、午後9時では運動前の32.2+

2.3sec.から運動直後に26.8+ 2.1sec. (P<O.OOl)へと短縮し、運動後1hr.に

30.2 + 2.1 sec. (N. S .)となった。

Fbgは、午前3時では運動前で224.3+ 57.2mg!dl、運動直後に245.8+ 

39.2mg!dl (N. S.)、運動後1hr.に215.0+53.7mg!dl (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。午前9時では運動前で268.1+ 123.1mg!dl、運動直後に292.4

:1: 131.3sec. (N .S.)、運動後1hr.に265.5+ 116.4sec. (N. S.)で、有意な変動

はみられなかった。午後3時では運動前で249.3+ 68.6mg!dl、運動直後に257.5

+49.0mg!dl (N.S.)、運動後1hr.に248.2+mg!dl (N.S.)で、有意な変動はみ

られなかった o また、午後9時では運動前で232.9+ 34.4mg!dl、運動直後に

283.8+ 106.0mg!dl (N.S.) 、運動後1hr.に213.3+ 32. 7mg!dl (N.S.)で、有

品な変動はみられなかった。

3 )各時間帯における運動負荷時の凝固抑制系の変動

火14-bに示すように、 PCは、午前3時では運動前で90.6+12.1%、運動直後

に102.8+17.0%(N.S.)、運動後1hr.に91.3+ 15.0% (N .S.)で、有意な変

動はみられなかった。午前9時では運動前で102.9+27.2%、運動直後に102.1

+ 19.1 % (N . S .)、運動後1hr.に95.7土19.6%(N .S.)で、有意な変動はみら

れなかった。午後3時では運動前で98.5+17.1%、運動直後に100.7+ 20.3 % 

(N.S.)、運動後1hr.に96.6+15.0 % (N .S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。また、午後9時では運動前の99.6+22.0%から運動直後に110.0+25.1% 

1
i
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(P<O.Ol)へと増加し、運動後1hr.には96.5+19.9% (N.S.) となった。

AT-illは、午前3時では運動前で86.7+9.4%、運動直後に88.1士17.2%

(N.S .)、運動後1hr.に76.6+ 17.6 % (N. S .)で、有意な変動はみられなかっ

たo 午前9時では運動前の77.2+13.7%から運動直後に89.2+18.9%(p< 

0.05)へと増加し、運動後1hr.には79.4+14.2%(N.S.) となった。午後3時

では運動前の85.1+11.5%から運動後に91.2士11.2% CP<0.05)へと増加し、

運動後1hr.には84.1+12.3%(N.S.) となった。また、午後9時では運動前で

84.2士9.8%、運動直後に88.4+14.0 % (N .S.)、運動後1hr.に83.8+10.3 % 

(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

4)各時間帯における運動負荷時の線溶系の変動

図4-cに示すように、 t-PAは午前3時では運動前の3.9士0.8nglmlから運動直

後に10.5士2.5ng/rnl(P<O.OOl)へと増加し、運動後1hr.には4.1+1.6%

(N .S.) となった。午前9時では運動前の4.4+2.1nglmlから運動直後に10.8士

5.0nglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には5.0士2.5%(N.S.) となった。

午後3時では運動前の5.1+ 3.2nglmlから運動直後に9.9+3.5nglml(P<O.Ol) 

へと増加し、運動後1hr.には3.7+1.7%(N.S.) となった o また、午後9時で

は運動前の3.9+ 1.3nglmlから運動直後に11.0+ 5.3nglrnl (P< 0.01)へと増加

し、運動後1hr.には3.7+1.4% (N.S.) となった。

PIgは午前3時では運動前の92.6+10.5%から運動直後に103.8+ 18.1 % (p 

<0.05)へと増加し、運動後1hr.には88.4+11.4% (N.S.) となった。午前9

時では運動前の93.7+13.6%から運動直後に98.4土15.4%(P<O.Ol)へと増

加し、運動後1hr.には90.4+15.0% (N.S.) となった。午後3時では運動前で

98.3+12.5%、運動直後に103.7+16.2%(N.S.)、運動後1hr.に94.0+11.1

% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、午後9時では運動前で
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89.5+11.1%、運動直後に97.6+17.3% (N .S.)、運動後1hr.に86.9土10.5%

(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

5)各時間帯における運動負荷時の線溶抑制系の変動

図4-dに示すように、 PAI-lは午前3時では運動前で9.4+4.8nglml、運動直

後に13.0+ 3. 7nglml (N.S.)、運動後1hr.に9.2士3.8nglml(N. S.)で、有意な

変動はみられなかった。午前9時では運動前の13.1+ 13.0nglmlから運動直後に

21.1 + 18.5nglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には13.8+ 13.8nglmJ 

(N.S.) となった。午後3時では運動前で8.8士2.6nglml、運動直後に13.1士

5.5nglml (N.S.)、運動後1hr.に8.3+4.2%(N.S.)で、有意な変動はみられ

なかった。また、午後9時では運動前の10.5+ 10.4nglmlから運動直後に19.7+ 

15.8nglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には14.0+ 17.6% (N .S.) となっ

た。

anti-plは午前3時では運動前で10l.4土8.0%、運動直後に102.1+ 12.6 % 

(N.S .)、運動後1hr.には92.8土9.1%(P<O.Ol)へと減少した。午前9時で

は運動前の94.2+9.4%から運動直後に106.0+14.3 % (P<0.05)へと増加し、

運動後1hr.には95.7+11.0% (N.S.) となった。午後3時では運動前で99.0+

7.6%、運動直後に103.9士12.6% (N.S.)、運動後1hr.に99.0+8.7%(N.S.) 

で、有意な変動はみられなかった。また、午後9時では運動前で96.8+7.7%、

運動直後に102.1+ 12. 7 % (N. S .)、運動後1hr.に90.8+ 22.4% (N .S.) で、

有意な変動はみられなかった。

6)各時間帯における運動負荷時の分解産物の変動

図4-eに示すように、 Ddimerは、午前3時では運動前で0.2+0.1μglmJ、運

動直後に0.3=1:::0.1μglm (N .S.)、運動後1hr.に0.2士0.1μglm(N.S.)で、有

意な変動はみられなかった。午前9時では運動前で0.4土0.2μ glml、運動直後
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に0.5+0.2μ glm(N.S.)、運動後1hr.に0.4+0.2μ glm(N.S.)で、有意な変

動はみられなかった。午後3時では運動前で0.3+0.2μglml、運動直後に0.4+

0.1μglm (N.S.)、運動後1hr.に0.3+0.2μglm(N.S.)で、有意な変動はみら

れなかった o また、午後9時では運動前の0.3+0.2μglmlから運動直後に0.4+

0.1μglml (P<0.05)へと増加し、運動後1hr.には0.2+0.2μglm(N.S.)となっ

た。

FDPは、午前3時では運動前で1.5+0.5μglml、運動直後に2.0+0.8μglm

(N.S .)、運動後1hr.に1.4+0.3μglm(N.S.)で、有意な変動はみられなかっ

た。午前9時では、運動前で1.9+1.1μglml、運動直後に3.7+2.7μglm(N.S.)、

運動後1hr.に1.9+1.0μglm (N .S.)で、有意な変動はみられなかった。午後3

時では運動前で2.3+0.9μglml、運動直後に2.8+1.4μglm (N .S.)、運動後

1hr.に2.1+0.8μglm (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。また、午後9

時では運動前の1.4+0.6μglmlから運動直後に2.8+1.0μglml(P<0.05) へと

増加し、運動後1hr.には1.8+0.8μglm(N.S.) となった。

また、各因子の各時間帯における増減を表8(P.82) にまとめて示した。

4. 小括

各時間帯における運動前の血液凝固・線溶因子にはすべて有意の差はみら

れず、本実験では血液凝固・線溶系のサーカデ、イアンリズムはみられなかった。

各時間帯における運動後の血液凝固・線溶の検討において、午前 3時では

凝固系の冗進 (PTおよび入Fπの短縮)と線溶系の冗進 (t-PAおよび、PIgの増加)

がみられた。午前9時と午後9時において、凝固系ではAJY汀の短縮、凝固抑

制系ではAT-illあるいはPCの増加、線溶系ではt-PAおよび、Plgの増加、線溶抑制

系ではPAI-lおよび、anti-Plの増加がみられ、凝固系、凝固抑制系、線溶系および、

線溶抑制系のすべての冗進がみられた。午後3時では、凝固系の冗進 (AJY汀
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の短縮)、凝固抑制系の冗進 (AT-llIの増加)、線溶系の冗進 (t-PAの増加)

がみられた。また、午後9時でのみ分解産物の増加 (DdimerおよびFDPの増加)

がみられた。

以上のことより、血液凝固・線溶の観点からすれば、午前 3時、午前9時

と午後9時は、運動時間帯として適当でなく、午後3時頃が適切であることが

示された。

F
h
u
 

庁

i



サーカディアンリズム実験における被験者の特性表7

-
P
O
 

M

)
圃

一

4

9
、ι
-
1
2
7
2
4
8
一+一

白
川
-
7
6
5
6
6
5
一3

W

1
・

一

乙

-A10 

Height 

(cm) 

177 
176 
168 

172 
172 
168 

172.2 +3.5 

Sex Age +
L
 

P
u
 e
 
同
。
釦

N

M

M

M

M

M

M

 

22 
21 
20 

21 
22 

21 
21 + 1 

1

2

3

4

5

6

 
Mean+SD 

po 
ウ

i



(sec.) PT 
14 

13 

124il i f! l 

* pく0.05
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図4-a 各時間帯における運動負荷時の凝固系の変動
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3:00am 9:00am 3:00pm 9:00pm 

図4-b 各時間帯における運動負荷時の凝固抑制系の変動
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図4-c 各時間帯における運動負荷時の線溶系の変動
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図4-d 各時間帯における運動負荷時の線溶抑制系の変動
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図4-e 各時間帯における運動負荷時の分解産物の変動
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表8 各時間帯における運動後の凝固・線溶系の変動

3:00am 9:00am 3:00pm 9:00pm 

運動後 運動後 運動後 運動後

運動直後 1 hr. 運動直後 1 hr. 運動直後 1 hr. 運動直後 lhr. 

凝 固 系

PT 

APTT 

Fbg 

凝固抑制系

PC ↑付

ATIII ↑* 

線 ，ア台ずヨ 系

t-PA ↑安

Plg 

線溶抑制系

PA卜1 ↑女

anti-PI 

分解産物

o dimer 
FDP 

大:P<O.05、村:P<O.Ol、州安:P<O.OOl、↑増加、 ↓減少or短縮

っ，
J
U
Q
U
 



第4節 血液凝固・線溶と一過性激運動の影響

1 . 目的

マラソン、 トライアスロンやクロスカントリースキーを代表とする長時間

に及ぶ一過性の激運動は、生体に様々な影響をおよぼす58、59 6 0、61、62、63、

64、G5、66)o 一過性の激運動の血液凝固・線溶に及ぼす影響については、マラ

ソン前後での検討が多くなされている o 測定された因子が異なっていたり、ま

た結果が様々であるが、それらを要約すると、凝固・線溶系ともに充進するこ

とが示されている 36、37、63、64)。

血液成分への影響に関する検討では、マラソンやトライアスロン後に、赤

血球数、白血球数(主に頼粒球)、血小板数の増加が知られる 58、59、60)o ま

た、血中生化学成分である、 Na、K、総コレステロール、遊離脂肪酸、乳酸、

乳酸脱水酵素、クレアチンキナーゼおよびトランスアミナーゼ (GPT) も、マ

ラソン後に増加することが報告されている 61)o さらに、クレアチニンホスホ

キナーゼ (CPK)、ミオグロビン(Mb)、ミオシン軽鎖 1 (LC 1 )が、 トラ

イアスロン後に増加したという報告もある 62、67)o 以上のように、長時間に

およぶ一過性の激運動は、生体内環境を大きく乱すことは明らかである o さら

に、高温環境下でこれらの運動を行った場合、うつ熱によって体温が異常に上

汗する等の条件が重なると、 DIC(Disseminated intravascular coagulation ;播種性

血管内凝固症候群)による突然死の危険性 51)も十分に考えられる o

トライアスロン競技は、次に挙げる 3種に分類される o ①スプリント :水

泳0.75km、自転車20km、ランニング5km、②オリンピック ・ディスタンス(国

際公認競技)水泳1.5km、自転車40km、ランニング10km、③ロング ・ディス

タンス:水泳2'"'-'4km、自転車50'"'-'180回、ランニング15'"'-'42. 195kmである o

最近のトライアスロン競技大会の傾向として、スポーツ種目としての性格を超

え、サバイバル的なものへと移行し、参加者の中にも耐久レースを楽しむといっ

っ
ο
Q
U
 



た風潮から、ロング・ディスタンスが好まれている。そこで、これまでのトラ

イアスロンに関する研究報告もロング・ディスタンスでの検討がほとんどであ

る。

しかしながら、余暇の楽しみとしての生涯スポーツや健康増進のためのス

ポーツとして、 トライアスロンを行う場合、安全性について十分に念頭におか

なければいけな ¥;)0

そこで本実験では、長時間におよぶ一過性の激運動として、国際公認競技

に類似したトライアスロン競技を選び、競技前後の血液凝固・線溶動態および

トライアスロンの安全性について検討をおこなった。

2. 実験方法

1 )被験者および運動負荷

被験者は1994年8月、広島県さぎ島で行われたトライアスロン競技大会に

参加した6名(男性5名、女性1名、 31+8歳)とした。表9 (p .88) は被験者の

特性と競技成績を示したものである。競技内容は水泳1.2km、自転車32.1km、

マラソン12.0kmを連続して行った o 被験者は全員完走し、所要時間は2時間02

分から2時間36分だ、った。

被験者には、競技前24時間、アルコールおよびカフェインを含んだ飲食物

をできるだけ控えてもらった。また、競技中の水分補給と水分内容は自由に行

わせたo

2)採血および測定方法

採血は、スタート30分前、ゴール直後、ゴール後1時間および2時間に行っ

た。採血後、全血を4
0

Cで保存し、 8時間以内に遠心分離した。本研究では、血

液凝固・線溶因子としてPT、APTT、F旬、 PC、AT-ill、t-PA、PIgおよび、anti-PI、
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末梢血球成分として赤血球数、白血球数、ヘマトクリットおよび血小板数の測

定を、前述の方法で行った。

3)統計処理

結果は全て、平均値±標準偏差 (Mean+SD)で表した。平均値の比較は、

競技前値と比較し、 pairedt-test によって行った。また、 P<0.05をもって有意と

した。

3.結果

図5-a、b、c、dおよUe(P.89"-'92)は、 トライアスロン競技前後における

血液凝固・線溶因子および末梢血球成分についての変動を示したものである。

1 )トライアスロン競技時における凝固系の変動

図5-aに示すように、 PTは競技前で12.5+ O. 7sec.、競技直後に12.4+

1.0sec. (N. S.) 、競技後1hr.に12.4+ O. 7 sec. (N. S . )、競技後2hr.に12.4士

0.9sec. (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

AJY汀は競技前の37.9+5.2sec.から競技直後に29.9+4.2sec. (P<O.OOl) 

へ、競技後1hr.に30.7+ 3.3sec. (P<O.O 1)へ、競技後2hr.に31.9+4.1sec. (p 

<0.01)へと短縮した。

Fbgは競技前で、233.0+42.1mgldl、競技直後lご222.5+45.5mgldl(N.S.)、

競技後1hr.に207.5+ 55. 8mgl dl (N. S .)、競技後2hr.に221.0+ 50.0mgldl 

(N.S .)で、有意な変動はみられなかった。

2) トライアスロン競技時における凝固抑制系の変動

図5-bに示すように、 PCは競技前で92.8+6.0%、競技直後に95.8+11.0
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% (N.S.) 、競技後1hr.に89.0=1:::6.4%(N.S.) 、競技後2hr.に90.2+8.4%

(N.S .)で、有意な変動はみられなかった。

AT-IIIは競技前の110.2+3.6%から競技直後に121.3+6.3 % (P<0.05)へ、

競技後1hr.に116.7+3.1 % (P<0.05)へ、競技後2hr.に115.0+4.3 % (p< 

0.05)へと増加した。

3) トライアスロン競技時における線溶系の変動

図5-cに示すように、 t-PAは競技前の4.2+ 1.8nglmIから競技直後に18.7+

5.8nglmJ (P<O.OOl)へ、競技後1hr.に9.1+2.1nglml (P<O.OOl)へ、競技後

2hr.に8.4+3.2nglml (P<0.05)へと増加した。

Plgは、競技前で96.8士12.1%、競技直後に100.2+13.5%(N.S.)、競技

後1hr.に98.8+10.9 % (N .S.)、競技後2hr.に97.2+11.9%(N.S.)で、有意

な変動はみられなかった。

4) トライアスロン競技時における線溶抑制系の変動

図5-dに示すように、 anti-PIは競技前で99.0土7.5%、競技直後に103.8士

11.5% (N.S.) 、競技後1hr.に102.7+4.8%(N.S.) 、競技後2hr.に100.2士

8.7% (N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

5) トライアスロン競技時における末梢血球成分の変動

図5-eに示すように、赤血球数は競技前で475+43万個/mm3、競技直後に

489+52万個/mm3 (N.S.)、競技後1hr.に466+46万個/mm3 (N .S.)、競技後

2hr.に462+40万個/mm-i (N .S.)で、有意な変動はみられなかった。

白血球数は競技前の4550+ 836個/mm3から競技直後に12683士2903個

/mm 3 (P<O.Ol)へ、競技後1hr.に12100士2693個/mm3 (P<O.OOl)へ、競
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技後2hr.に11383+ 1928個/mm3 (P<O.Ol)へと増加した。

ヘマトクリットは競技前で45.0+3.8%、競技直後に46.0士5.0%(N .sJ、

競技後1hr.には43.7士4.0% (P<0.05)へ、競技後2hr.に43.5土3.5% (p< 

0.05)へと低下した。

血小板数は競技前の24.3+ 2.3万個/mm3から競技直後に30.1+2.7万個

/mm
3 
(P<O.OOl)へと増加し、競技後1hr.には24.5+2.2万個/mm3 (N.SJ、

競技後2hr.に23.5+1.4万個/mm3 (N .sJとなった。

また、表10(P.93)は各因子の増減をまとめたものであるO

4. 小括

トライアスロンのような耐久性・消耗性の激しい競技後では、凝固系の冗

進 (AV汀の短縮)、凝固抑制系の冗進 (AT-IIIの増加)および線溶系の冗進

(t-PAの増力日)がみられ、線溶準備状態にあることがわかった。
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表10 トライアス口ン競技における競技後の血液凝固

-線溶系および末梢血球成分の変動

競技直後 競技後1hr. 競技後2hr.

凝 固 系

PT 

APTT 

Fbg 

凝固抑制系

PC 

ATIII ↑安

線 溶 系

t-PA ↑州大

Plg 

線溶抑制系

anti-PI 

末梢血球成分

赤血球数

白血球数

ヘマトクリット ↓女

血小板数 ↑州安

安:P<O.OS、付:P<O.Ol、州安:P<O.OOl、↑増加、 ↓減少or短縮
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第3章 中年者における運動トレーニングが血液凝固・線溶

に及ぼす影響

1. 目的

日常生活において身体的活動度の低い人、あるいは血液凝固・線溶のバラ

/スを損ねている人に冠動脈疾患の多いことが知られ、規則的な運動が虚血性

心疾患に対し、有効であることがわかってきた68、69、70) 

また、冠動脈疾患の大きな原因となる血栓症の発症頻度は、加齢とともに

増加する 71、72)o これは中年以降、多かれ少なかれアテローム性動脈硬化が

みられ 73) 、また加齢に伴いアテローム性動脈硬化の程度、発症頻度も増加す

るためである 74)o 実際、アテローム性動脈硬化症患者では、 Ddimerが高値で

血栓形成を起こしやすい状態であることも知られている 75) 

また、 日頃運動習慣のある人では、虚血性心疾患の擢患率が低く 2、76)、

激しい運動中の心臓事故は、体力の優れている人に比べて、劣っている人に起

こりやすいこともわかってきた3、77)o

長期トレーニングの血液凝固・線溶に及ぼす影響についての次のような報

がある。 GrisらtJ0) および、Guesらは41)は20代'"'-'40歳までの男性を対象に、

ある一定期間運動トレーニングを行わせ、その後、運動を継続させる群と中止

させる群に分け、運動トレーニング前後のPAI-lについて検討を行い、いずれ

も前半トレーニング後PAI-lは低下し、運動を継続させた群は運動トレーニン

グ終了後もPAI-lの低下は継続したが、運動を中止させた群ではPAI-lは再び増

加し、運動トレーニング前値にもどったことを報告し、運動トレーニングは線

溶抑制系を低下させるため、血栓性疾患に有効であることを示唆した。また、

Strattonら42)は、健常な男性高齢者 (60'"'-'82歳)を対象に、週に4'"'-'5回、 1回

45分間、 6カ月間、 トレーニング (50'"'-'60% HRmaxからはじめ、その後4カ月

間の間に80'"'-'85%HRmaxへ強度をあげる)を、歩行、ジョギングおよびサイク
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リングを組み合わせて行わせた。その結果、 ιPAの増加、 PAI-lおよび、Fbgの減

少がみられ、高齢者においても運動トレーニングは線溶を充進させ、血栓形成

の予防に有効であることを示した。しかしながら、これらの研究は運動強度、

運動頻度あるいは運動種類の設定が明確でなく、測定された因子も特定なもの

に限られている D

そこで本実験では、中年者において同一種類の運動における、一定の強度、

時間、頻度および期間の運動トレーニングが血液凝固・線溶に及ぼす影響の検

討を行った。

なお、運動強度について、 60%V02maxが血液凝固・線溶の観点から適度な

運動強度であることが、本研究の第2章・第 1節で明らかになったため、これ

を採用した。

2.実験方法

1 )被験者およびトレーニング内容

被験者は中年者11名 (51+ 8歳、女性)とした o 表11 (P.100) は被験者

の身体特性、年齢、 V02max、職業、これまでの運動習慣および病歴を示した

ものである。まず、被験者全員に自転車工ルゴメーターを用いて、漸増運動負

荷試験を行い、 V02maxを求めた。その後、 HR-V02関係式から求めた各個人

の60%V02mぉr強度の運動を、自転車エルゴメーターを用いて、週3回、 1回30

分、 3ヶ月間行わせた。被験者には、毎回、運動前に血圧測定および体重測定

を行い、その日の体調など、運動日誌をつけてもらった。また、これまでの生

活習慣、運動習慣や病歴等についてアンケート調査を行った。

2)採血および測定方法

採血、体重測定および体脂肪率測定は、運動トレーニング前、 トレーニン

「
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グ1ヶ月後、 2ヶ月後および3ヶ月後に行った。体重および体脂肪率は、いずれ

も体内脂肪計 (TANITATBF-102) を用いて測定した。

測定項目はPT、AP1T、Fbg、 PC、AT-皿、 t-PA、Plg、PAI-l、anti-Pl、D

dimerおよびFDPとし、前述の方法で、行った。

採血は、いずれも午後3時に行った。被験者は、採血前4時間絶食、採血前

24時間、アルコールおよびカフェインを含んだ飲食物を禁止した。

3)統計処理

結果は全て、平均値±標準偏差 (Mean士SD)で表した。平均値は、 トレー

ニング前値と比較し、 pairedt-test によって行った。また、 P<0.05をもって有意

とした。

3.結果

刈6-a、b、C、d、eおよびf(P.101"-'105)は血液凝固・線溶因子、体重お

よび体脂肪率の運動トレーニング前後における変動を示したものである。

1 )運動トレーニングの凝固系に及ぼす影響

文16-aに示すように PTはトレーニング前で10.8+0.3sec.、トレーニング1

カ月後に10.8+0.3sec.(N.S.) 、2カ月後には10.7士0.3sec.(P<O.Ol) へと

短縮したが， トレーニング3カ月後には10.8+0.3sec.(N .S.) になった。

AJY汀はトレーニング前で30.0+ 2.9sec.、 トレーニング1カ月後に30.1士

3.0sec. (N.S.)、トレーニング2カ月後に29.8+2.5sec.(N.S.)、 トレーニン

グ3カ月後に29.4+2.7sec.(N.S.)で、有意な変動はみられなかった。

Fbgはトレーニング前の367.7+ 61.6mgldlからトレーニング1カ月後に

311.7 + 74.9mg!dl (p < 0.05) へと減少したが， トレーニング2カ月後には
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356.0+ 60. 9mgldl (N .S.)、トレーニング3カ月後に320.7+ 54. 6mgldl (N. S.) 

になった。

2)運動トレーニングの凝固抑制系に及ぼす影響

図6-bに示すように， PCはトレーニング前で98.0+17.3%、トレーニング

1カ月後:に99.6+ 16.4 % (N.S.) 、 トレーニング2カ月後:に97.5+15.8%

(N.S .)、 トレーニング3カ月後に103.3+17.1% (N.S.)で、有意な変動は

みられなかった。

AT-illはトレーニング前で102.7+5.8%、トレーニング1カ月後に99.6+

5.2% (N.S.)、トレーニング2カ月後に101.8+ 3.6 % (N. S .)、 トレーニング

3カ月後には11l.2+5.3%(P<O.Ol)へと増加した。

3)運動トレーニングの線溶系に及ぼす影響

米16-cに示すように、 t-PAはトレーニング前の4.7+ 2. 9nglmlから、 トレーニ

/グ1カ月後に3.1+ 1.6nglml (P<0.05)へと減少し、 トレーニング2カ月後に

は3.3+ 1. 9nglml (N.S.)になり、 トレーニング3カ月後には6.4+ 3.3nglml (p 

<0.01)へと増加した。

Plgはトレーニング前の106.1士10.7%から、 トレーニング1カ月後に113.3

+ 12.0 % (P<O.Ol)へと増加し、 トレーニング2カ月後に104.4+9.8% 

(N.S .)になり、トレーニング3カ月後には94.2+6.5% (P<O.OOl)へと減

少した。

4)運動トレーニングの線溶抑制系に及ぼす影響

図6-dに示すように、 PAI-lはトレーニング前の10.4+4.0nglmlから、 トレー

ニング1カ月後に12.5土3.8nglml(p <0.05)へと増加し、 トレーニング2カ月
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後に9.2士4.5nglml(N.S.) になり、 トレーニング3カ月後には6.8+ 3.0nglml 

(P<0.05)へと減少した。

anti-pl はトレーニング前の114.7+ 11.7%から、 トレーニング1カ月後に

98.3+7.3% (P<O.Ol)へ、 トレーニング2カ月後に99.7士5.7%(P<O.OOl) 

へ、さらにトレーニング3カ月後に91.6+6.7%(P<O.OOl)へと減少した。

5)運動トレーニングの分解産物に及ぼす影響

図6-eに示すように、 Ddimer はトレーニング前で0.8士1.6μg1ml、トレーニ

ング1カ月f麦に0.8+ 1.0μg1ml (N.S.)、 トレーニング2カ月f麦に0.8+1.4μ 

g1ml (N.S.) 、トレーニング3カ月後に0.9+1.4μg1ml(N.S.)で、有意な変動

はみられなかった。

FDPはトレーニング前で1.8+0.8μg1ml、トレーニング1カ月後に1.6士0.4

μglml (N.S.)、トレーニング2カ月後に1.6+0.4μglml(N .S.)、トレーニン

グ3カ月後に1.5士0.7μglml(N .S.)で、有意な変動はみられなかった。

6 )運動トレーニングの体重および体脂肪率に及ぼす影響

図6-[に示すように、体重はトレーニング前の59.6+9.9kgからトレーニン

グ2カ月後に58.5+ 10. 7kg (P<0.05)へ、 トレーニング3カ月後に57.9+10.2 

kg (P<O.OOl)へと減少した。

体脂肪率はトレーニング前の30.7+6.0%からトレーニング2カ月後に29.1

土6.1% (P<O.Ol)へ、 トレーニング3カ月後に29.2+6.5%(P<0.05)へと

減少した。

運動トレーニング前後における血液凝固・線溶に関する各因子，体重およ

び体脂肪率の増減を表12(P.106) にまとめて示した。
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4. 小括

中年者における、 60%V02max強度の運動トレーニングは、開始 3ヶ月後

に凝固抑制系を冗進 (AT-illの増加)および線溶系を冗進 (t-PAの増加)、線

溶抑制系を低下 (PAI-lおよび、antI-PIの低下)させた。さらに，体重および体脂

肪率の減少がみられた。体脂肪率の減少はアテローム性動脈硬化の発症を低下

させるといった報告がある O このことからも、 60%V02max強度で週3回、 1

回30分の運動トレーニングは血液凝固・線溶の観点から、有効な運動であるこ

とがわかった。
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表12 運動トレーニングにおける凝固・線溶、体重および体脂肪率の変動

トレー二ング トレーニング トレーニング トレーニング トレーニング トレーニング

1カ月後 2カ月後 3カ月後 1カ月後 2カ月後 3カ月後

凝固系 体重 ↓安

PT 体脂肪率

APn ト P<O.05，付:P<O.Ol、付*: P<O.OOl、

Fbg 
↑増加、 ↓減少or短縮

凝固抑制系

PC 

AT-III 

線溶系

t-PA 

Plg ↑安

線溶抑制系

PAト1

anti-PI ↓“女

分解産物

o dimer 
FDP 

一
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第4章考察

本研究では、心疾患、特に虚血性心疾患、多くの脳血管疾患において、そ

の基本的病態である血栓形成について、その直接原因となる血液凝固・線溶に

焦点を置き、血栓症予防のためのより有効でかつ安全な運動処方となる運動条

件設定の確立をめざし、血液凝固・線溶における運動の影響について、次の検

討を行った。すなわち、血液凝固・線溶の観点から、 1 )運動強度別の検討、

2)水分補給有無の検討、 3)異なった時間帯での運動負荷の検討、 4)一過

性激運動つまりトライアスロン競技前後の検討、 5)中年者における運動トレー

ニングについての検討を行った。

1 )運動強度と血液凝固・線溶について

これまでの運動強度と血液凝固・線溶に関する研究報告は、自転車工ルゴ

メーター 27、 28、 29、 31)あるいはトレッドミル26、 32、 33、 34、 35)を用いた運

動負荷試験前後における検討が多い。Vanden Burgら31)は、健常な男性38名

(25+1歳)を対象に自転車エルゴメーターを用い、 2分毎に1Watt/kgず、つ負

荷を増す運動負荷試験を行い、 u-PAとt-PAを測定した結果、オールアウト後、

いずれもが増加したことを報告している。また、 トレッドミルを用いた運動負

荷試験において、 Boureyら33)は、オールアウト後、血小板数および凝固第四

因子が増加したことを報告している。また、 Stegnarら34)、Veneら35)は、

t-PAおよびPAI-lを測定した結果、同様に、 t-PAは増加し、 PAI-lは変化しなかっ

たこと報告している o とのように、自転車工ルゴメーターおよびトレッドミル

を用いた運動負荷試験後においては、凝固・線溶系は、ともに冗進するとの報

告が多い。本研究の自転車工ルゴメーターを用いた運動負荷試験では、オール

アウト後、これらの報告と同様に、 AJY汀の短縮、 Fbg、t-PA、PIgおよび血小板

数の増加がみられ、さらに凝固抑制系および線溶抑制系の冗進がみられた。ま

た、末梢血球成分のうち赤血球数、白血球数およびヘマトクリットおよび血小 ‘
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板数も増加した。とのことから、オールアウトに至る運動強度、つまり 100%

V02max負荷の運動は凝固系、凝固抑制系、線溶系および線溶抑制系を冗進さ

せ、血液濃縮をも引き起こす強度であることが示唆された。

次にE14ayed44)は、健常な16名 (21士1歳)を対象に、 40%および70%

V02max強度の運動を自転車エルゴメーターを用いて15分間行わせ、 Eugloburin

lysis time (ELT) 、Fibrinplate lysis訂ea、およUPlgactivatorを測定し、 40%

V02max強度では、これらに変動はみられず、 70%V02max強度では、 ELTが短

縮、 Fibrinplate lysis areaが増加したことから、運動負荷後に線溶活性が冗進す

ることを報告している o また、 Davis ら 2 7)は健常な男性10名 (22~27歳)に

自転車工ルゴメーターを用い、 200kpmからはじめ3分毎に200kpmず、つ増す漸

増負荷試験をオールアウトに至るまで行い、その問、連続的に採血を行い、血

小板数、凝固第百因子およびFibrinplate 1 ysis areaを測定し、最大心拍数

(HRmax)の80%未満の運動ではこれらに変動はみられず、 80%以上で、い

ずれもが増加することを示している o さらに、 Chicharroら78) は、健常な16名

の男性 (25+3歳)を対象に、 トレッドミルを用いて、はじめ6~8km/h、勾配

1%から徐々に強度を上げていき、各個人の無酸素性作業関値 (AT) の強度

(VAT) および乳酸関値(血中乳酸値が4mMIL)の強度 (V4mM) で、それぞれ

30分間運動を行わせた後、 PT、AV汀、凝固第四、明、医、 X因子および、血小

板数を検討したo その結果、AP1TはVAT、V4mMともに運動負荷直後に短縮し、

V4mMでは運動後30分経過後も持続していた。また、凝固第四および区因子が

VAT、V4州ともに運動負荷直後から運動後30分経過後まで増加した。さらに、

V
4
州で、のみ、運動後に乳酸および血小板数が増加し、また乳酸と凝固第咽因子

の増加は相関することから、彼らはV4州で、運動後30分経過後においてもAPπ

の短縮がみられるのは、乳酸、凝固第四因子および血小板数の増加によるもの

で、エネルギー供給も無酸素的であることを示し、 AT以上の運動強度は凝固を
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冗進させると結論づけている。また、 Vanden Burgら45)は、健常な男性29名

(25+1歳)を対象に漸増負荷を行い、その後各個人の70%V02max負荷に至っ

た時点で、 15分間運動を持続させ、その後100%V02m以負荷に至るまで運動

負荷を行わせ、運動前、運動開始後10分、 70%V02max負荷で運動後5分、 10

分および15分、 100%V02max負荷に至った直後、および運動後25分まで5分ご

とに採血を行った。その結果、 70%V02max負荷の運動中、および100%

V02n~荷に至った直後でPTおよびAP'汀の短縮、凝固第四、酒、医、 XII因子、

Fbg、t-PAおよびιPAの増加がみられ、運動後25分間以内にt-PAおよびιPAの

急速な減少と、 AJY汀の短縮および凝固第四、区およびXII因子の増加の継続が

みられたことを報告している o このことから、彼らは70%V02max:負荷では、

APITとt-PAに高い相関がみられ、凝固・線溶系はバランスが維持されているが、

100%V02max負荷では、運動後も凝固系の冗進が持続し、線溶系の急激な低

下がみられることから、凝固・線溶系のバランスは保てなくなることを示して

いる o

本研究では、 60%および80%V02max負荷で1時間、自転車工ルゴメーター

を用い、運動を行わせた結果、 60%V02max負荷は、運動後t-PAを増加、 PAI-l

を減少させ、 80%V02max負荷はAPITを短縮、 t-PAを増加、 PAI-lを減少させ、

さらに末梢血球成分を大きく変動させることがわかった。これらのことと今ま

での報告から、運動強度について、 40%V02max負荷以下では血液凝固・線溶

に有意な変化はみられず、 70%V02max負荷以上では凝固系と線溶系のバラン

スが乱れ、さ らに80%V02max負荷では、末梢血球成分の大きな変動と脱水状

態がみられ100%V02max負荷に至っては、さらに凝固抑制系および線溶抑制

系のバランスが乱れるととがわかった o そこで、血液凝固・線溶の観点から、

40%V02ma.x負荷以下の強度の運動は効果が期待できず、 70% V02max負荷以

上の強度の運動は、適度な運動強度とはいえず、 60V02max%負荷の強度が凝
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国系を変動させず、線溶系を冗進させ、線溶抑制系を低下させる効果的かつ安

全な運動強度であることがわかった。

2)運動中の水分補給と血液凝固・線溶について

これまでに、水分補給、特に運動に伴う脱水と血液凝固・線溶に関する研

究はみられない。これまでの水分補給と、あるいは脱水状態と体温上昇や発汗

自について、丹羽らは79)は、運動時に水分摂取をした場合、および水分摂取

をしなかった場合で、気温と発汗量および口腔内温度を調査し、水分摂取しな

かった場合、有意に運動後の口腔内温度上昇と体重減少が大きく、発汗量が少

なかったことを報告している o 佐藤ら 80)は、運動中の飲水が発汗反応および、

体温冷却効果に及ぼす影響を検討するため、脱水状態下で、運動したときの発汗

目と体重減の30%、60%あるいは100%量の水分補給をした時の発汗量、体重

減少量および体温上昇を測定した。その結果、運動時の体重減少量は脱水時で

最も多く、飲水量の増大に伴って少なく、逆に体温冷却は飲水量の増大に伴っ

て増加することを報告している o

一熱環境下での長時間の運動では、脱水により循環不全や凝固系の充進が

原因となり、運動時における突然死の第 1位の死亡原因である虚血性心疾患を

起こすことがある o また、うつ熱や脱水が誘因となり、熱射病時にDICを起こ

すことも知られている o Koizumiら81)は、過度な運動中、実際に熱中症により

急性腎不全とDICを起こして突然死した2例を報告している。彼らは、この原

因として、運動に伴ううつ熱が線溶系を異常に刺激したためであろうと考えて

いる o

本研究では、運動中の水分喪失の程度が血液凝固・線溶に及ぼす影響、お

よびその時の水分補給の効果について、 60%および80%V02max負荷で、①水

分を補給しない場合、②水道水を補給した場合、 ③電解質飲料を補給した場合

のそれぞれについて検討を行った。その結果、 60%V02max負荷においては、
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水分喪失が体重の2%未満の場合には、凝固系および、凝固抑制系への影響はみ

られず、線溶系の冗進、線溶抑制系の低下がみられ、水分喪失2%以上の場合

でも血液凝固・線溶のバランスは保たれていた。 80%V02max負荷においては、

水分喪失が2%未満の場合、 血液凝固・線溶のバランスは保たれていたが、水

分喪失2%以上になると、凝固系、線溶系ともに、これらの抑制系が作動せず、

APITの短縮、 t-PAの増加がみられた。以上のととから、脱水状態に至らない程

度(水分喪失が体重の2%未満)であれば、 80%V02max負荷の高強度負荷で

も、血液凝固・線溶のバランスは保たれるが、軽度脱水状態に至った場合(水

分喪失が体重の2%以上)には、水分補給が血液凝固・線溶のバランスにとっ

て重要となり、特に、 80%V02max負荷では線溶系のバランスが乱れることが

わかった。これらのことから、高温環境下で運動を行う場合でも60%V02max

負荷は安全な運動強度であることが示された。また、運動前後で体重差のない

よう、運動前から積極的に水分補給することが、熱中症時にみられるような、

脱水による血液凝固冗進によるDICの危険を避けるためにも重要であることが

示唆された。

3)血液凝固・線溶のサーカディアンリズムについて

凝固系のサーカディアンリズムについて、中川7)は早朝起床時から午前中

にかけての時間帯と夕方から就寝時にかけての時間帯に、血小板thromboxaneA 

2 (T九t¥2) の産生が増加すること、血築中のPGI2の生成が低下することから、

血小板凝集能の充進がみられることを報告し、凝固は午前中および夜間に冗進

することを示している O 一方、線溶系のサーカディアンリズムについて、

Peternelら6) は、 23~35歳の男性を対象に、採血を午前4時、 8時、正午、午後

4時、 8時および12時に行い、 t-PAactivityは早朝低く、午後遅くに最高値となり、

t-PA antigenは午前中高く、夕方低くなるというサーカディアンリズムのあるこ

とを報告している o 一方、 Chandlerら8)は、平均年齢66+5歳の53名(男性32
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名、女性21名)を対象に、採血を午後8時~午前8時まで2時間おきに行い、

t-PA activityは午後8時頃に最高値となり、その後、低下して午前6時頃に最低値

を示し、 PAI-lは午後10時頃に最低値となり、その後上昇して午後8時頃に最

高値になるサーカディアンリズムのあることを、しかGt-PAantigenにはサーカ

ディアンリズムはみられなかったと報告しているO これらの報告は、安静時の

線溶活性は午前中低く、午後高くなることを示している O 以上の報告と、昼間

勤務者において虚血性心疾患の発症頻度が午前9時~12時および午後6時~10

時にピークを認めるという疫学的調査とを考えあわせると、これらの時間帯で

は凝固・線溶系の動態は凝固冗進状態に傾いていると推測できる。しかしなが

ら、本研究における午前3時、午前9時、午後3時および午後9時における血液

凝固・線溶の各系因子の測定では、 一定のサーカディアンリズムはみられなかっ

た。その原因として、前述のように血液凝固・線溶は、身体活動、精神活動あ

るいは食事等の多くの因子の影響を受けていて、本研究のように生活習慣がさ

まざまである男子学生を対象としたことも一因であると考えられる。また、

Trineら82)は、異なった時間帯で行う身体運動が精神ストレスに及ぼす影響に

差があるかどうかを知るために、午前中、正午および午後に、個人の好むスピー

ドで一定の距離をトレッドミルを用いて走行させ、その運動前後にストレス度

(State anxiety : the state-Trait Anxiety Inventory)、自覚的運動強度 (RPE:Borgに

よる)、 HR、血圧および体温を検討した。その結果、身体運動に対する精神

ストレスは、単なる時間帯によるものではなく、その個人が好む時間帯である

かどうかに依存すると結論づけている o 本研究では、運動負荷をする前の値で

検討しているため、被験者らが、その後の身体運動(運動負荷)に対して、何

らかの精神ストレスを感じていたとすれば、血液凝固・線溶のもつ本来のサー

カディアンリズムが乱されていた可能性もある o

次に、異なった時間帯における運動の血液凝固・線溶への影響について、
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Szymanskiら57)は、運動習慣のある男性 (34.8+4.0歳)、運動習慣のない男

性 (34.7+4.0歳)に、各個人の50%V02rr邸負荷の運動を朝(午前6時30分~

10時)と夕方(午後4時~7時)に30分間行わせ、 t-PAおよびPAI-lの測定を行っ

た。その結果、 t-PAは運動習慣群および非運動習慣群で運動後増加するが、夕

方に運動を行った場合に増加が著しく、夕方に行う運動の方が血栓形成抑制に

効果的であることを報告している o

本研究では、午前3時、午前9時、午後3時および午後9時にトレッドミルを

用いて、オールアウトに至るまで漸増運動負荷を行った。その結果、午前3時

では凝固系、線溶系の冗進と線溶抑制系の低下、午前9時では凝固系、凝固抑

制系、線溶系および線溶抑制系の冗進、午後3時では凝固系、凝固抑制系およ

び線溶系の冗進、午後9時では凝固系、凝固抑制系、線溶系および線溶抑制系

の冗進と、線溶による分解産物であるDdimerとFDPの増加がみられた。これら

のことから、午後3時頃の運動が血液凝固・線溶の観点から効果的・安全であ

ることが示され、 Szymanskiとほぼ同様の結果といえる o また、午後9時の運動

負荷で、分解産物が増加していることは、血栓が形成されていることを意味し、

重篤な血栓症による事故につながる可能性も考えられる o そこで、午後9時頃

は運動をする時間帯として好ましくないことがわかった。

4)一過性激運動と血液凝固・線溶について

長時間におよぶ一過性激運動後と血液凝固・線溶については、マラソン前

後での検討が多く、測定された因子が異なっていたり、結果は様々であるが、

凝固・線溶系ともに冗進することが、ほぼ一致して示されている 36、 37、6

ι6  5、66)。粟屋ら 65)は、健常な男性9名(平均年齢35歳)に対し、より過酷

なウルトラマラソン(1000kmマラソン)後に、 t-PA、PAI-l、endothelin-l

(ET-l)、vWF、Thrombodulin(刊の、 thrombin-antithrombinillcomplex (TAT)、

α2 plasmin inhibitor-plasmin complex (α 2PIC) を測定し、 PAI-lを除いて全てが
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増加した ととを報告している。そして、彼らは、凝固系作動の指標であるTAT

と、線溶系作動の指標である α2PICがともに増加したことを強調している。

山田ら 38)、Araiら39)は、同一な競技内容のトライアスロン(水泳3.8km、

自転車179.2km、マラソン42.195km)前後で検討を行い、ともに、 APTTが短

縮、 vWF、凝固第四因子、 Fbg、t-PA、DdimerおよびFDPが増加、 AT-IIIおよび

Plgが減少するといった、共通した結果を得ている O 本研究では、これら因子

のなかで同様な結果が得られているものもあるが、異なる点は、 FbgとPlgは変

動せず、 AT-IIIが増加した点であるO これは、本研究のトライアスロン競技内

容は、国際競技内容に類似した水泳1.2km、自転車32.1km、マラソン12.0kmで、

運動時間にして2時間02分'""-"2時間36分だったのに対し、彼らが対象にした競

技の運動時間は8'""-"16時間におよぶ極めて過酷なレースであり、本研究との差

異は、運動時間および運動強度の差によるものが大きいと考えられる。また、

凝固第咽因子やvWFは運動時間が長くなる程高まるといった報告36)もある o

いずれにせよ、 トライアスロン競技のような長時間におよぶ激運動は、非常に

凝固系を高めるもので、その際の血流の流動性の維持は凝固系および凝固抑制

系の高いレベルによる平衡により保たれ、線溶は高い潜在能力による線溶準備

状態、にあると考えられ、血液凝固・線溶の面からしても、非常に過酷なスポー

ツであるといえる o これまでの研究報告や本研究においても、このような血液

凝固 ・線溶の大きな変動は、 一過性のものであるが、競技中を問わず競技後も、

さらに様々なストレスが加われば、血液凝固・線溶の動態の破綻により、 DIC

を発症する可能性があることを念頭に置く必要がある o

5) 中年者における運動トレーニングと血液凝固 ・線溶について

日常生活において活動度の高い人、体力の優れている人、 日頃運動習慣の

ある人において、冠動脈疾患の，寵患率が低いことが知られることから、本研究

では中年者における運動トレーニングの血液凝固 ・線溶に及ぼす影響について
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検討を行った。

血栓症は、急性心筋梗塞、脳梗塞をはじめとして、しばしば致死的な結果

を招くが、とれらは、ほとんど動脈硬化性病変の素地のもとに起こる83)O 動

脈硬化は多元的要因により発生、進展する。動脈硬化の発生初期の現象として、

以下の事実が報告されている 84、85)o 1)Fbg、低比重リポタンパク (LDL)、

リポプロテイン (a) の増加と血管内皮下層へ沈着集積、 2)マクロファージ

の血管内皮細胞表面への粘着と血管内皮下層への侵入、 3)血管内皮下層にお

ける泡沫細胞浸潤、 4) 内膜の肥厚、 5)血管内皮細胞表面へのFibrin沈着、

6)血管内皮細胞剥離に引き続く血小板の粘着 ・凝集などである。また、実験

的に動脈硬化が内皮細胞障害に引き続く血栓形成により発生するととも確かめ

られている o さらに、動脈硬化が進むと、血管壁にさらに脂質が沈着し、平滑

筋細胞とコラーゲンからなるフラークができる o とのフラークに血流などの機

械的なストレスが加わると、フラークが破綻し、 一気に血栓が形成される o と

の破綻の程度が大きいほど、大きな血栓形成が起こり、急性心筋梗塞や不安定

狭心症などを発症する o

また、血栓症の発症頻度は、加齢とともに増加する 71 、72)。これは中年以

降、多かれ少なかれアテローム性動脈硬化がみられ73)、また加齢に伴い、ア

テローム性動脈硬化の程度、頻度も増加するためである 74)。実際、アテロー

ム性動脈硬化症患者では、 Ddimerが高値であったり 75)、血小板の活性化、凝

古i系の冗進などがみられ83)、 「血栓準備状態」にあると考えられている o 特

に、女性では卵巣機能の減退に伴って、血管内皮細胞の障害や血液凝固 ・線溶

の変動による末梢循環等の機能失調による特有の病態が形成される o 年齢との

問で、血管内皮細胞機能の指標ともなる百4やPAI-lが正の相関、 AT一回が負の

相関を示したり、高齢者で、t-PAが高値を示すという報告86)がある o 1Mやt-PA

は血液凝固・線溶の因子として血液の流動性に関係するだけでなく、内皮細胞

「

D
1
1よ
1
1
4
 



が刺激を受けたり、破壊あるいは障害を受けることで血管内皮細胞より放出さ

れる。従って加齢とともに、これらの因子が増加することは血管内皮細胞が障

害を受け、その程度が加齢とともに大きくなることを示している。 一方、動脈

硬化指数 (AI) も年齢と正の相関を示し、 AIおよび血液凝固・線溶の因子にお

ける年齢での変曲点がそれぞれ平均48.7、48.0歳であり、ほぼ日本人の一般的

な閉経期と一致することから、女性においては閉経期を境に、血液凝固・線溶

および動脈硬化にも大きな変化のおこるととを意味する。また、男性を含め、

一般に加齢に伴い、 t-PA優位の抗血栓性が誘導されることも示されている 86) O

しかしながら、この抗血栓性は、予備力が小さく、血栓症発症の頻度は年齢に

伴い高くなるものと考えられる。

一方、 日頃運動習慣のある人や日常生活の活動度の高い人では、虚血性心

疾患をはじめとする、冠動脈疾患の擢患率が低く 2、76)、規則的な運動がとれ

らの疾患群に対し、有効であることもわかってきた 68、69、 70)。また最近、

Fbgが動脈硬化性疾患や虚血性心疾患の独立した危険因子であることが指摘さ

れている。そこで、 Rankinenら87)は、閉経後の女性を対象に、運動習慣とFbg

について検討し、運動習慣度の低い者程、 Fbgが高値を示すことを報告してい

る。また、運動中の心臓事故による突然死は、体力の優れている人に比べて、

劣っている人に起こりやすいことも指摘されている 3、77)o

長期トレーニングと血液凝固 ・線溶との関連について、次のような報告が

ある o Grisら40)は、平均年齢27歳の男性30名を対象に、前半3カ月間全員に1

日おきに5kmランニングさせ、その後、後半3カ月間、 ①運動を中止させた群と

②週に1回、 5kmランニング群とで、 3カ月後および6カ月後に検討を行い、ま

たGuesら41)は25'"'-'40歳の男性を対象に、 ①8カ月間トレーニング群 (32.1+ 

4.6歳)、 ②後半4カ月間トレーニング群 (33.5土4.3歳)、 ③前半4カ月間トレー

ニング群 (31.2士3.5歳)、 ④8カ月間非トレーニング群 (35.0+3.5歳)を設
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定し、週に1.5'"'-'2.5時間、 3'"'-'10kmランニング、ウェイトトレーニング、エア

ロビクスダンス、サッカーあるいはバスケットボールの中から好きな種目を選

択・実行させ、 4カ月後および8カ月後にPAI-lの検討を行った。その結果、い

ずれもトレーニングをして3カ月後あるいは4カ月後にPAI-lは、有意に減少し、

その後もトレーニングを続けた群では、 6カ月後あるいは8カ月後も有意な減少

は継続した。しかしながら、 トレーニングを中止した群では、 PAI-lはトレー

ニング前値にもどった。また、後半4カ月間のみトレーニングした群では、 8カ

月後でのみPAI-lは有意に減少した o これらのことは、運動トレーニングが、

心血管疾患に有効であると示すものであるが、運動強度や運動頻度には言及し

ていない、また測定された因子がPAI-lのみである等の、問題点が挙げられる。

次に、 Strattonら42)は、健常な若年者 (24'"'-'30歳)と健常な高齢者 (60'"'-' 

82歳)を対象に6カ月間、週に4'"'-'5回、 1回45分間、 トレーニングを行わせた

後、安静時のt-PAactivi旬、 t-PAantigen、PAI-lおよびFbgを測定した。トレーニ

ノグの内容は、 トレーニング開始時点で50'"'-'60 % HRmaxからはじめ、 4カ月以

内に80'"'-'8 5 % HRmaxへ強度を上げ、その後継続させ、 1回45分の聞に歩行、ジョ

ギングおよびサイクリングを行わせるものだ、った o その結果、 トレーニング6

カ月後、若年者には全ての因子に変動はみられなかったが、高齢者ではt-PA

activityは39%の増加、 PAI-lおよび、Fbgは、それぞれ58%および13%の減少が

みられたという o しかしながら、この報告は運動強度、運動頻度および運動時

間の設定はなされているが、運動種目が3種類あげられ、その各々に費やす時

間の設定がなされていない、あるいはトレーニングの途中で運動強度の変更が

加わるなど、何に焦点を置いているのかが明確でない。また、測定された因子

も線溶系のみに限定されている。

一方、長期トレーニング後に血液凝固・線溶に変化はなかったといった報

告もある o 若年者および中年者を対象に、 El-sayedら88)は3カ月間、 1回30分

ウ
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問、週に3回、サイクリングを行わせ、Fbgを検討、またRankinenら89)は6カ月

間、 1回40分間、有酸素運動(歩行、ジョギング、ランニングそしてサイクリ

ング)を週に2回、 4回あるいは6回行わせ、 Fbg、凝固第四およびX因子の検

討を行った。その結果、いずれも3カ月あるいは6カ月後に変動はなかったと報

告している。その他、 El-sayedら90)は、 25名の健常な男女(男性13名、女性

12名)を任意に非運動群および運動群にわけ、運動群には前半6週間、 70%

HRmax強度で、後半6週間、 80%HRmax強度で週3回、 1回30分間運動を行わせ、

トレーニング前後にそれぞ、れ運動負荷試験を行った。その結果、両群において、

トレーニング前後での、いずれの運動負荷試験後にもAYπの短縮、凝固第四

因子、線溶活性およびPlgの増加がみられ、 トレーニング後の変動はみられな

かったと報告している o しかしながら、これらの報告では測定された因子が限

定されている、また運動強度の設定が明確でない、あるいはトレーニングの途

中で強度の変更があるなど、問題点が挙げられる o

そこで、本研究では中年の女性 (51土8歳)を対象に、本研究で効果的か

っ安全であるとわかった60%V02max負荷を週3回、 1回30分、 3カ月間、自転

エルゴメーターを用いて運動トレーニングを行わせた。その結果、 3カ月間

の運動トレーニング後、 AT-IIIとt-PAの増加、 Plg、PAI-lおよUanti-Plの減少が

みられた o これは線溶系が冗進および線溶抑制系が低下したととを示し、 Gris

ら40)、Guesら41)および、Strattonら42)の研究結果と同様である o さらに、 60

%V02max負荷の運動トレーニングは凝固抑制系を低下させることから、血栓

症予防の運動トレーニングとして効果的な運動強度であることが示された。ま

た、体脂肪の減少のみられることから、肥満解消にも効果的な運動強度である

ことが示された。

以上のことから、血液凝固・線溶の観点から、 60%V02max負荷の運動が

線溶系を冗進させ、線溶抑制系を低下させ、末梢血球成分への影響も少ないこ
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とから、効果的・安全な運動強度であることが示された。また、運動中の水分

喪失が体重比にして2%以上に至る場合、水分補給が血液凝固・線溶のバラン

スに重要となり、水分補給がなければ、凝固系がより冗進することがわかった。

80%V02max負荷を超える高強度の運動や長時間におよぶ一過性激運動では、

凝固系の冗進によるDIC準備状態となるため、健康増進のための運動として、

80%V02max強度を超える、長時間におよぶ運動種目は避けるべきである。さ

らに、運動を行う時間帯として、早朝や夜間をさけ、午後3時頃に行うのが望

ましいことが明らかになった。また、中年以降、積極的に60%V02max強度で、

週3回以上、 1回30分程度、水分喪失が体重比にして2%を超えることのないよ

う十分に水分補給を行い、長期間 (3カ月以上)継続して有酸素的な運動トレー

ニングを行うことは、血栓形成を回避する潜在能力を高めることが期待できる

ものと結論づけられた。

総括

運動強度について

.60%V02max負荷は線溶系を冗進させ、線溶抑制系を低下させること、末

梢血球成分への影響も少ないことから、効果的・安全な運動強度であると

考えられた。

・ 80%V02m以負荷は、凝固系および線溶系を冗進、線溶抑制系を低下させ、

末梢血成分も大きく増加させた。

水分補給の影響について

-運動中の水分喪失が体重比にして2%未満の場合、水分補給の有無は血液

凝固・線溶のバランスへの影響は少なかった。

-軽度脱水状態である水分喪失2%以上の場合には、水分補給が血液凝固・
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線溶のバランスに重要となり、水分補給をしなければ凝固系がより冗進す

ることが明らかとなった。

サーカディアンリズムと運動の影響について

-本研究において、血液凝固・線溶のサーカディアンリズムはみられなかっ

た0

・午後3時の運動は、凝固系と凝固抑制系のバランスを保ち、線溶系を充進

させるため、より効果的な運動時間であることがわかった。

-午後9時の運動は、線溶による分解産物が増加し、凝固の起こったことが

示唆された。

過性激運動の影響について

-トライアスロンのような長時間に及ぶ一過性激運動では、凝固抑制系およ

び線溶系の冗進がみられ、線溶準備状態、であること、また、末梢血成分の

変動が大きい運動種であることがわかった。

運動トレーニングの影響について

-中年者において、 60%V02max強度で週に3回、 1回30分、 3ヶ月間運動ト

レーニングすることにより、線溶系と凝固抑制系が冗進した。

-そこで中年以降、積極的に週3回以上、 1回30分程度、長期継続して運動

トレーニングを行うことは、血栓形成を回避する潜在能力を高めることが

期待できるものと考えられた。
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