
Title 長時間運動の血中遊離脂肪酸に対する影響
Sub Title The effect of prolonged muscular exercise on free fatty acids in plasma
Author 中村, 毅志夫(Nakamura, Kishio)

Publisher 慶應義塾大学体育研究所
Publication year 1983

Jtitle 体育研究所紀要 (Bulletin of the institute of physical education, Keio
university). Vol.23, No.1 (1983. 12) ,p.47- 52 

JaLC DOI
Abstract
Notes
Genre Departmental Bulletin Paper
URL https://koara.lib.keio.ac.jp/xoonips/modules/xoonips/detail.php?koara_id=AN00135710-00230001-

0047

慶應義塾大学学術情報リポジトリ(KOARA)に掲載されているコンテンツの著作権は、それぞれの著作者、学会または出版社/発行者に帰属し、その権利は著作権法によって
保護されています。引用にあたっては、著作権法を遵守してご利用ください。

The copyrights of content available on the KeiO Associated Repository of Academic resources (KOARA) belong to the respective authors, academic societies, or
publishers/issuers, and these rights are protected by the Japanese Copyright Act. When quoting the content, please follow the Japanese copyright act.

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

http://www.tcpdf.org


長時間運動の血中遊離脂肪酸に対する影響
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1.緒 に1

長時間の運動は，生体にとって異常な状態であり，生体は様々な反応を示す。それらの反応

には， Catecholamine， Cortisol， Glucagon， Growth hormoneなどのホルモンの上昇，

Insulinの減少とし、う内分泌系の反応と，その異常に基づく代謝系の反応がある。一方，脱水

に対する体液の反応もある。このような反応は，防御的なものであり，長時間の運動や過度の

運動が生体にとって，有利な状態ではないことを示している。

長時間の運動は，エネルギーの補給を伴なわないエネルギー消費であり，発汗と呼吸による

水分の消費である。このような異常状態の補正の必要性が認められてきたので，近年では，運

動前あるいは運動中のエネルギー補給や，水分補給が行なわれている。

長時間の過度の運動中の急性死の原因は，剖検所見のないことと，突然死ということより，

急性心不全などの病名が付けられるように心臓死が強く示唆されている。すでに橋本は， CP 

kとLDHの総活性値と，そのアイソザイムの分析によって，長時間の運動が，健康な， トレ

ーニングをつんだ成人男子においてさえも，過度の負担を心臓に与えていることを示してい

る。 CPKやLDHなどの酵素の上昇は，心臓に対する過度の負担の結果であるが，同様に，
(1)(2) 

心電図も，心臓に対する過度の負担の結果を表わすであろうが，長時間の運動中に突然死した

人の死亡直前の心電図の記録は，不可能であり，証明ほされていない。

我々は，長時間の過度の運動中の急性死の原因として，不整脈による死亡の可能性に注目

し急性心筋梗塞における不整脈の原因として知られている遊離脂肪酸の変化の分析を行なっ

* 慶底義塾大学体育研究所専任講師
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長時間運動の血中遊離脂肪酸に対する影響

2. 方 法

被験者:慶慮義塾大学体育会水泳部員15名と，競走部員10名の学生である。これらの25名の

学生は，大学を代表する運動部員であるので，十分にトレーニングされた被験者といえる。健

康な成人男子であり，肥満者や糖尿病患者はし、ない。

運動種目:Table 1に示しであるように，長時間泳グループでは， 4名が6時間半(6 : 30 

ク、、ループ)， 5名が7時間半(7 : 30ク、、ループ)， 6名が9時間半(9 : 30グループ〉の長時間

泳を行なった。競走部員10名は， 20km走を行ない，記録は， 69分42秒から， 84分53秒であっ

た。

採血法:長時間泳グループの採血は，水泳前後に実施した。 20km走グ、ループの採血は，運動

前60分と，運動後ω分以内に実施した。

3. 結果と考察

各選手の運動前の遊離脂肪酸値は，正常である。血清中脂質が高い傾向のある肥満者や糖尿

Table 1 Free fatty acid response to prolonged exercise 
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長時間運動の血中遊離脂肪酸に対寸る影響

病患者はいなかった。

6時間半水泳グループ， 7時間半水泳グループ， 9時間半

水泳グループ， 20km走グループのいずれのグループにおい

ても，運動後の遊離脂肪酸値は，運動前に比し，有意に上昇

した。 20km走の記録時間は， 69分42秒から84分53秒であっ

。
た

Fig. 1 Distribution of FFA 

after exercise 
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各選手の遊離脂肪酸の変化を経時的に観察することはでき

なかったが， Fig. 1に示しであるように，運動時聞が長く

なれば，遊離脂肪酸値は，高くなる傾向がある。 20km走と

長時間泳は，運動種目は違っているが， 20km走グループ

を，その記録より 1時間ないし 1時間半クツレープとして比較

すると，遊離指肪酸の上昇は，長時間泳(長時間運動〉に比

し，著明ではなかった。

長時間の過度の運動中の突然死の原因として，心臓死が最

も有力である。心臓死の原因は，突然死と，解剖所見の乏し

いことから，不整脈が強く示唆される。心臓に対する過度の

負担(心虚血をきたす程の負担〉は，心電図にて， その変化を観察することができる。 さらに，

虚血状態が強くなれば，心筋由来の逸脱酵素である CPKや LDHの上昇を観察できる。これ

らの変化は，既に，臨床的に，心筋梗塞を代表とする心筋を障害する疾患の診断に応用されて

いる。心電図の異常と， CPK， LDHの上昇は，心筋に対する負担の結果を表わしている。

心筋梗塞時における初期の主要な死因は，不整脈死であり，その不整脈の原因の 1っとして

血清中遊離脂肪酸の上昇が考えられている。 Oliverの研究によると，急性心筋梗塞におい
(3)包)

て，遊離脂肪酸が 1，200μEq/L以上の患者の14%に重篤な心室性期外収縮が観察され， 80μ 

Eq/L以下の患者では， 9%にしか，観察されなかった。また，前者の33%に，突然死が観察

され，後者では， 5%にすぎなかったと報告している。
(5) 

血清中には，コレステロール Cholesterol，燐脂質 Phospholipid，脂肪酸 Fattyacidなどの

脂肪があり，そのほとんどは， Apoproteinと結合し， Lipoproteinの型で存在している。

CholesterolとPhospholipidは，細胞の構成員であり，脂肪酸は，エネルギー源となる。

生体のエネルギー源は，おのおのの定量的役割は異なるが，糖質，脂肪酸，中性脂肪，アミ

ノ酸，ケトン体である。脳は，糖を唯一のエネルギー源とするので，運動の持続を最終的に妨

げるのは，脳への糖の供給量の不足で、ある。アミノ酸とケトン体は，運動時にエネルギー源と

なるが，その役割は小さい。安静時における糖質の主な消費先は脳であるが，運動開始後は，
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長時間運動の血中遊離脂肪酸に対する影響

骨格筋が主として利用するようになる。運動中の利用エネルギー源は， Ahlborgによると，

運動開始後2分間から 3分間で，筋肉内の glycogenを利用し始める。血液中の糖の利用は，

運動開始後90分間まで、は，全酸化的代謝の40%を占めるが，その後は，遊離脂肪酸利用の割合

が増加する。このように，主なエネルギー源は，糖と，遊離脂肪酸であり，その供給量を決定

するのは，①肝臓からの糖の放出と，②脂肪組織からの脂肪の動員量，である。この両者の比

較的重要性は，①運動の持続時間，②運動の程度，③栄養状態，による。

血糖は，強度の運動では，わず、かに上昇するが，短時間の運勤では，ほとんど変化しない。

90分間以上の運動では，血糖は減少するが，著明な低血糖はみられない。長期にわたる飢餓状

態の時に，腎臓が，糖を産生することがあるが，通常では，肝臓が主な産生の場であり，その

量は， 150mg/分と言われている。この産生された糖のうち75%は解糖により， 25%は糖新生
m 

によるものである。

運動中は，時間の経過と共に，解糖が主となってし、く。 4時間に及ぶ、運動では， 80"-'90 gと

される glycogenのうち75%は，解糖により消費される。

遊離脂肪酸 FreeFatty Acids， FFAは， 非エステル型脂肪酸 Non-esterifiedfatty 

acids， NEFAとも呼ばれるが，最近では， 前者の呼び方が多い。 FFAの血中濃度は，脂肪

組織における中性脂肪の加水分解 (lipolysis)と，再エステル化 (re-estrification)の差により

決定される。再エステル化で、は，グリセロールと 3分子の脂肪酸のエステル化により， トリグ

リセライド (Triglyceride，T. G.)を産生し，脂肪組織中に貯蔵する。中性脂肪中の95%以上

が，トリグリセライドであるので，一般に，中性脂肪をトリグリセライドとしている。 Lipolysis

は， Epinephrine， Nor-epinephrine， Glucagon， ACTHなどによって活性化された hormone-

sensitive lipaseが，中性脂肪を， FFAとグリセロールに分解する。 グリセロールは，再エ

ステル化のため，再び利用されるが， FFAは，エネルギー源として利用される。

FFAは，絶食，ストレス，心筋梗塞，脳血管疾患の発作時，前述したホルモンの投与，

Theophyllin，カフェイン投与などで上昇し，短時間の運動，ニコチン酸， s-blocker， Insulin 

の投与などにより減少する。

運動時のエネルギー源は，以上のように，時間の経過と共に，糖から， FFA中心に変化す

る。

運動に対するホルモン量の変化は， Cortisol， Catecholamine， Glucagon，成長ホルモンは

増加し， Insulinは減少する。

Insulinは，筋肉の糖の摂取を促進する作用があるが，その作用は， 解糖と， FFAの酸化

に依存している。すなわち，解糖に際して生じた glucose-6-Pは， hexokinaseを抑制す

るので，筋肉の糖の利用を減らす一方， FFAの酸化も，筋肉の糖利用を抑制するからであ
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長時間運動の血中遊離脂肪酸に対する影響

る。 Insulinは，糖の産生を抑制し，脂肪組織からの FFA動員を抑制する。 Insulinの低下

は，肝臓における糖の新生を抑制するホルモンや，解糖を促進するホノレモンに対する肝臓の感

受性を高めて，血糖を上昇させる。

Catecholamineは，脂肪組織における lipolysysを促進し， FFAを動員し，筋肉内では，

解糖を促進させる。従って， Catecholamineは， Insulinの作用を間接的にコントロールして

いることになる。

Glucagonは，運動中に増加し，肝臓における糖の産生を促進し，低血糖を防ぐ。

FFAの増加が，臨床的に問題になるのは，急性心筋梗塞時における場合である。すなわ

ち， FFAの増加は，①不整脈の原因となる。②動物実験では，低酸素状態では，心筋の収縮

力を抑制する。③ Catecholamineに対する心筋の感受性を高めて， Catecholamineによる
(8) 

不整脈を増加する。しかし FFA単独では，不整脈の頻度を増加しないし，狭心症に高FFA

血症が加わっても，不整脈の頻度を増加させることはない。臨床的にも，急性心筋梗塞におけ

る高 FFAによる不整脈を防ぐために，糖+カリウム+Insulinを投与したり，ニコチン酸類

似物質を投与して， FFAを低下させて，効果を認めている報告がある。

橋本の研究では，心筋梗塞はなかったが，長時間の運動は，心臓に対する相当の負担である

ことを示している。狭心症においては， みられなかったが， 長時間の運動に高 FFA血症が

加わった場合，それが，重篤な不整脈の原因となる可能性は否定できないし，他に有力な突然

死の説明がなされていない現在3 長時間の過度の運動に際しては， FFAの上昇をできる限り

抑制すべきものと思われる。

4. 結 論

長時間あるいは過度の運動は，血液中の遊離脂肪酸を著明に上昇させる。心臓に負担が加わ

っている場合に，高FFAは， 不整脈をきたす恐れがあるので， FFAの上昇を抑制すること

は，意味があると思われる。

①不整脈のある患者や，心疾患のある患者は，長時間あるいは過度の運動を禁ずる。

②高 FFAのある人，糖尿病患者，肥満者は，長時間あるいは過度の運動を禁ずるか，減量

や投薬により，コントロールをしておく。

③運動前に筋脈内の glycogenを高める努力をしておく。
(9) 

④長時間あるいは過度の運動では，運動中に，糖を投与することにより，遊離脂肪酸の分解

を遅延する。

〔附記〕稿を終わるにあたり，橋本教授，近藤講師，松田助手に深謝する。
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