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要　　旨

　近年、心筋梗塞の再灌流療法の進歩や急性期治療期間の短縮に伴い、急性期治療後の回復期リハビリテーショ

ン（リハ）の中で、再発予防のための患者教育を行うことが重要視されている。急性期治療終了後、監視下運動

療法と患者教育を柱とする2週間の入院型回復期リハプログラムを施行した。これらの対象に対し、リハ前後お

よび6ケ月後、1年後に、運動耐容能、血清脂質、body　mass　index（BMI）について検討を行った。運動耐容

能、BMIはリハ後改善し、血清脂質のうちHDL－C、　Apolipoproteill　A－1（ApoA－1）、TC／HDL－C比、　LDL－C／HDL

－C比はリハ前後、6ヶ月後、1年後に有意な改善を示した。心筋梗塞の再発予防には、生活習慣の改善を行い

危険因子を減らすことが極めて重要である。短期入院型心筋梗塞回復期リハは危険因子の是正に効果的であるが、

患者のモチベーションの維持のためには、継続した教育を行っていく必要性が示唆された。

Physical　improvements　by　Phase　I　cardiac　rehabilitation　in　patients　with　myocardial　infarction．

　　　　　　　　　　　　Toshiko　Yoshida，　Kazunori　Yoshida1，　Masahiro　Kohzukil

Miyagi　University　School　of　Nursing，　Department　of　lnternal　Medicine　and　Rehabilitation　Science

Abstract

　We　have　examined　the　physical　effbcts　of　educational　program　in　a　2－week　hospitalized　phase　n　cardiac

rehabilitation　program．　The　purpose　of　the　present　study　is　to　clarW　whether　the　physical　status　of

patients　with　acute　myocardial　infarction（MI）improves　after　participation　in　the　program．　Thirty　patients

with　acute　MI　who　did　not　take　any　lipids－lowering　agents　were　enrolled　in　the　program，　The　rehabilitation

program　consisted　of　exercise　training，　education　and　counseling．　The　physical　status　of　the　patients　was

evaluated　be食）re，　just　after（or　l　month　after）the　program，　and　at　6－and　12－month五）110w－up．　The

physical　status　was　assessed　by　exercise　tolerance，　serum　lipid　profiles　and　body　mass　index（BMI）．

　After　participation　in　the　program，　the　exercise　tolerance，　serum　lipid　profiles　and　BMI　of　the　patients

were　improved　significantly．　At　6－month負）llow－up，　the　fbrmer　two　parameters　remained　improved．　Even

at　12－month　fbllow・up，　lipid　profiles　remained　improved．

　The　educational　program　in　a　2・week　hospitalized　phase　II　cardiac　rehabilitation　improved　the

management　of　cardiac　risk　factors　in　patients　with　MI．　This　program　provides　beneficial　ef允cts　on

physical　activities　in　the　recovery　phase　and　may　also　contribute　to　the　secondary　prevention　of　MI．

1）東北大学大学院医学系研究科内部障害学分野　Tohoku　University　Graduate　School　of　Medicine
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【緒　言】

　虚血性心疾患は欧米諸国において死亡原因の第1

位であり、我が国では第2位に位置している［1］。

近年の再灌流療法による急性期治療の進歩に伴い、

死亡率は6～7％に低下し、心筋梗塞サイズの縮小、

心機能の保持、合併症の減少が認められている［2］。

これらの効果は急性期治療における入院期間を短縮

し、早期離床により、従来罹患後に問題とされてい

たディコンディショニングの軽減をもたらした。し

かし罹患患者の80％が同疾患の再発により死亡し

［3］、同疾患による死亡率は非罹患患者に比し10倍

を示すことからも［4］、生涯にわたる危険因子の管

理が再発予防のための重要な課題である。我が国に

おいては従来これらの管理や教育は急性期治療期間

に施行されてきたが、入院期間の短縮に伴い患者教

育の施行が不十分となり、十分な効果が得られてい

ないことが問題となっている。

　心臓リハは身体機能の向上や危険因子管理、心理

社会的問題への対応を含めた包括的なプログラムで

あり、身体の安全と日常生活への復帰を目標とし、

急性期治療終了時までの第1期（急性期）、社会復帰

を目標とし、危険因子の是正や望ましい生活習慣の

獲得を目標とした第2期（回復期）、社会復帰以後生

涯を通じて行われる第3期（維持期）に分類される

［5］。しかしながら急性期以降の回復期リハについて

は、欧米諸国においても参加している患者は5～38

％であり［6，7］、我が国においてはわずか1％に

も満たず［8］、多くの患者は急性期治療終了後自宅

静養を経て社会復帰をしているのが現状である。

　これらの問題を解決するために、東北大学医学部

附属病院リハビリテーション科（東北大学大学院医学

系研究科内部障害学分野）において、1995年より入院

型回復期リハビリテーションを施行し、生活習慣の

改善効果や心理的効果について報告した［9，10，ll］。

看護職の役割としては、患者教育を通じ、危険因子

の管理や改善を行っていくことが重要であると思わ

れる。今回、回復期リハビリテーションにおける患

者教育効果について東北大学医学部附属病院リハビ

リテーション科で施行している2週間入院型心臓リ

ハビリテーションの前後、社会復帰後において、危

険因子管理における身体活動性の指標として運動耐

容能、ならびに血清脂質、BMIについて検討し、本

プログラムにおける患者教育の有効性を検討した。

【研究方法】

1　研究対象

　　1996年5月から1999年8月までの間に、仙台市

内の循環器専門治療施設において心筋梗塞急性期

治療を受けた患者を対象に、循環器専門病院にお

ける急性期治療と急性期リハ終了後、東北大学医

学部附属病院リハビリテーション科に転院し、2

週間の回復期リハを施行した。このうち抗高脂血

症治療薬（simvastatin、　pravastatin、　fibrate）

を服用していない患者30名（男性患者28名、女性

患者2名、平均年齢±標準偏差：52±10歳）を対象

　に、血清脂質、運動耐容能（最高酸素摂取量：peakVO2）、

BMIについて検討を行った。

　　冠動脈造影所見における病変血管数は、1枝病

変24名、2枝病変4名、3枝病変2名であり、冠

動脈血行再建術の内訳は、経皮的冠動脈形成術（plahl

old　baloon　angioplasty：POBA）8名、冠動脈ステ

　ント挿入術（ooronaly　stenting：Stent）21名、血栓

溶解再灌流療法（pe江utaneous　transluminal　coronary

recanalization：PTCR）1名であった。平均のpeak

creatine　kinase（CK）は2463±20681U／L、すべて

　の患者はNew　York　Heart　Ass㏄iation心機能分類・

度に属し、心不全の徴候は認められなかった。すべ

　ての患者は81から162㎎のasph元n、　isosorbide　dinitrate

　を服用しており、20名（67％）の患者ではアンジ

　オテンシン変換酵素阻害薬を服用し、2名（7％）

　はβ遮断薬を、さらにステント挿入術施行症例で

　は全例ticlopidine　hydrochlorideを服用していた。

　研究期間を通して抗凝固剤の増減を除き循環器用

　薬剤の変更は行わなかった。

2．回復期リハプロトコール

　　回復期リハは、身体機能の向上、危険因子の是

　正をめざした生活習慣の獲得を目標に、2週間の

入院型プログラムにて施行した。実施に際し、患

者及びその家族にプロトコールの説明を行い、同

　意を得た。運動療法は、心肺運動負荷試験後、ま

たStent挿入術施行患者においては500m歩行検査
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後、運動処方に基づきリハビリテーション室にて

施行した。その際、心肺運動負荷試験で求めた嫌

気性代閾値（anaerobic　threshold：AT）レベルの

脈拍の80から100％の強度［12］で行った。ただし

ステント挿入術施行症例に対しては、ステント挿

入後6週間にてトレッドミル試験後血栓による急

性冠閉塞を認めた報告があるため［13］、安静時脈

拍数に20を加算した強度を上限とした。一日に1

回から2回、20分から40分のエアロバイクを主体

とした監視下運動療法と、一日に2回から3回の

心拍モニター（Polar　Electro社製Polar　Heart　Rate

Monitor：EDGE　NV）を用いた自己監視型歩行を

週5日間施行した。心肺運動負荷試験は、12誘導

心電図監視下に、呼気ガス分析装置を併用したト

レッドミルによるramp負荷を施行し、　peakVO2

を測定した［14，15］。聖マリアンナ医科大学方式プ

ロトコール［16］を用い、呼気ガス分析にはSensor

Medics社製2900型を使用し、　Marquette社製CASE

15型にて運動負荷心電図解析を行った。500m歩行

検査では心電図監視下での歩行と、歩行前後での12

誘導心電図検査ならびに階段昇降を施行した。ま

た万歩計（スズケン社製Calorie　Counter　Select　2）

を装着し、一日の歩数ならびに消費カロリーの確

認を患者に促した。

　患者教育は1回40分程度で週4回、看護婦主導

による、グループ講義を施行した。講義内容は、

原疾患の病態とその危険因子、運動療法、食事、

ストレス、異常時の対応、および日常生活や復職

に際しての全般的な留意点とその対処法とした。

心臓模型や資料ならびにビデオを用いて、疾患や

生活全般の具体的な知識、対処法について説明を

行い、その後具体的な患者の不安等に対し質疑応

答を行った。さらに、管理栄養士による個別的な

栄養指導を、患者とその家族に行った。原則的に

週末に日常生活復帰のための外泊訓練を行い、社

会復帰後に想定される自動車の運転、通勤などの

状況下での24時間ボルター心電図を記録し、病院

内生活で得られない日常生活での危険徴候のスク

リーニングを行った。

　退院前に個々の患者及びその家族に対し、身体

機能や心理的、社会的背景を考慮した個別指導を

医師ならびに看護士により施行した。

3リハビリテーション効果の評価

　　身体機能については、運動耐容能、血清脂質、

BMIを評価した。

　　運動耐容能の評価には、心肺運動負荷試験にて

求めた最高酸素摂取量（peak　VO2）を用いた［14，

　15］。peakVO2は190から患者の年齢を減じた心拍

数を最大負荷量として求めた。身体組成としては、

body　mass　indexを用いた。　BMIは、体重÷｛身長

　（m）｝2にて求めた［17］。血清脂質は、総コレステ

　ロール値　（total　cholesterol：TC）、　HDL（high

density　lipoprotein）コレステロール値（HDL－C）、

　トリグリセリド（垣glyce匝de：TG）並びにApo五pqpn）teinA

－1（ApoA－1）、ApolipoproteinB（ApoB）を測定した。

LDL（10w－density　lipoprotein：LDL）コレステロー

ル値（LDL－C）はTC、　HDL℃、およびTGを用い

てFriedewaldの方法で算出した［18］。採血は朝食

非摂取下で施行し、東北大学医学部附属病院臨床

検査部の自動解析装置にて測定した。

　　リハ効果の評価は、リハ前後、リハ1か月後、

　リハ6か月後、リハ1年後に行った。得られた値

はmean±SDにて表した。連続した変数における

評価についてはpaired　t検定を用いた。さらに時間

経過による差異については反復測定分散分析を用

いた。有意差検定にはFisher’sPLSD（probability

least　sign迅cant　difference）法を用いた。いずれ

も危険率5％以下を有意とした。

【研究結果】

　リハ期間中及び6カ月後の時点において、運動療

法の継続に支障となる心筋虚血や不整脈、ならびに

心不全の徴候は認められなかった。1年経過後まで

の冠動脈の再狭窄率は20％であった。

1．運動耐容能の変化

　　ステント挿入術施行患者の運動耐容能の評価は、

　ステント挿入後6週後のトレッドミル検査にて血

　栓による急性冠閉塞の報告があるため［13］、ステ

　ント挿入後8週以上経過して施行した。従って2

　週間リハ群30名のうち10名のみがリハ施行前にト

　レッドミル運動負荷試験を行った。これらの患者
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Tablel　Peak　Vo2　and　body　mass　index（BMI）at　the　baseline，　at　1－month，6－month　and　12－month　follow－up　in

　　　the　rehabilitation　group（n＝30）．

Baseline 1・month 6－month 12・month

PeakVo2（m1／kglmin）

BMI

24．9±5．2

24．4±2．8

25．2±3．6＊＊

24．2±2．8＊

26．9±4．5牢

25．0±3．4

26．0±4．4

24．7±3．1

Data　are　expressed　as　mean土SD．★＜0．05，★★＜0．01　versus　data　of　the　baseline．　BMI：Body　mass　index．

ではリハ前に比し、リハ1か月後にpeakVO2は有

意な改善を示した（リハ前vs．リハ1か月後、　p＜0．

Ol）。6か月後もpeakVO2はリハ前に比し有意な

改善を示した（リハ前vs．リハ6か月後、　p〈0．05）。

　1年後は、peakVO2に変化は認められなかった

　（Table　1）。β遮断薬服用中の2名を除いた28名

での検討からも、peakVO2は同様にリハ前に比し、

　リハ1か月後、およびリハ6か月後には有意な改

善を認めた（リハ前vsリハ1か月後、　p＜0．　Ol、リ

ハ前vsリハ6か月後、　p＜0．05、　Data　have　not

shown）。

2　血清脂質の変化

　　2週間リハ群で脂質の異常値を示した患者の割

合は、TCでは7％（220mg／d　l以上）、TGで47％（150

mg／dl以上）、　HDL－Cで87％（40mg／dl以下）、　LDL

　℃で3％（140mg／dl以上）であった。

　　2週間のリハ終了直後にはTG、　HDL－Cは有意

　に改善し、リハ1か月後にはさらに改善した。6

　か月後および1年後にも、TG、　HDL－Cはリハ前

　に比し有意な改善を認めた（Figurela、　Figurelb）。

　Apolipoprotein　A－1（ApoA－1）、　Apolipoprotein　B

　（ApoB）の検討では、リハ1か月後、6か月後、1

　年後ともにApoA－1の有意な増加を認めたが、　ApoB

　の値に改善は認められなかった（Figure2a、　Figure

　2b）。

　　一方TC、　LDL－Cの値には有意な改善は認めら

　れなかった。しかしTCとHDLの比（TC／HDL－C）

　はリハ1か月後、6か月後、1年後のいずれの時

　期においても有意に改善した。LDL－CとHDL－C

　の比（LDL－C／HDL－C）も、2週間リハ群ではリ

　ハ1か月後、6か月後、1年後の各時期で有意に

　改善した。（Figure　3a、　Figure　3b）。

3　BMIの変化

　　BMIは、リハ前に比しリハ1か月後には有意な

改善を示した（リハ前vs．リハ1か月後、　p〈0．05）。

しかし、6か月後はリハ前に比し有意な変化は認

められず、1年後には増加傾向を示した。（1年後

BMI、　p＝0．53）（Table　l）。

【考　察】

　本研究では、2週間の短期入院型の心筋梗塞回復

期リハプログラムを施行し、身体的効果をリハ前後、

6か月後および1年後に検討した。2週間型リハの

結果、運動耐容能や血清脂質の改善が認められ、短

期間であっても、集中した包括的な指導や教育・運

動療法を施行することにより、危険因子に対する改

善効果が認められることが明らかになった。

　peakVO2は回復期の運動耐容能を評価する有効な

指標である。peakVO2の増加は心拍出量の増大と動

静脈血酸素含有量較差によって決定され、最大運動

時の心拍出量および運動筋血流量と相関を示す［19，

20］。リハ1か月後でpeakVO2は有意に増加し、6

ヶ月後にもpeakVO2の有意な増加を認め、1年後で

もその値を維持していた。従来の週2～3回、2か

月以上の通院型リハの報告からは、発症後3カ月ま

でpeakVO2は増加を示したが、6か月以降は定常状

態に達している［21］。しかしながら、6か月目まで

週3回の監視型運動療法を施行した群では6か月以降

のpeakVO2の有意な増加を認めていることから［22］、

2週間リハでの集中的な運動療法による効果として

のディコンディショニングの改善や、その後の定期

的な運動習慣の関与が大きいと考えられる。

　血清脂質のコントロールは心臓リハの重要な目標

である。我々の心臓リハ対象患者には、標準体重か

ら算出した必要カロリー量を摂取させ、さらに高脂

血症患者にはコレステロール300mg以内の制限食を摂

取させて、食品交換表［23］に基づき栄養指導を行

った。近年日本動脈硬化学会より、虚血性心疾患に
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Figure　1．　a．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群における

　リハ前（Pre）、リハ終了時（2W）、リハ1か月後（1M）、6か
　月後（6M）、1年後（12M）のhigh　denaky　ligmtm　choreholの
　変化。＊＊p＜0．Ol　vs　Pre。

b．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群におけるリハ前
　（Pre）、リハ終了時（2W）、リハ1か月後（IM）、6か月後（6M）、

　1年後（12M）の各時点でのtriglyceride（TG）の変化。＊p＜0，05，

　＊＊p〈0．01vs　respective　Pre．

Figure　2．　a．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群におけ
　るリハ前（Pre）、リハ終了時（2W）、リハ1か月後（IM）、6か

　月後（6M）、1年後（12M）のapohpoprotein　A－1（ApoA－1）の

　変化。＊＊p＜0．01vs　Pre．

b．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群におけるリハ前
　（Pre）、リハ終了時（2W）、リハ1か月後（IM）、6か月後（6M）、

　1年後（12M）のapolipoprotein　B（ApoB）の変化。＊＊p＜0．　O　l

　vs　Pre．
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　　　3．a．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群におけFigure

　るリハ前（Pre）、リハ終了時（2W）、リハ1か月後（IM）、6か

　月後（6M）、1年後（12M）のLDL－C／HDL－C比の変化。p＜0．001

　by　repeated－ANOVA．＊p＜0．05，＊＊p〈0．01　vs　respective

　Pre．

b．2週間リハ群の抗高脂血症薬非投与群のリハ前（Pre）、リ
　ハ終了時（2W）、リハ1か月後（1M）、6か月後（6M）、1年後（12

　M）でのTC／HDL－C比の変化。　p〈0．001　by　repeated－ANOVA

　＊＊P〈0．01vs　Pre．

おける血清脂質の治療目標がTCI80mg／d　l以下、　LDL

－ ClOOmg／d　l以下、　HDL℃40mg／d以上、　TG150mg／dl

以下に改訂された［24］。HDL－Cが35mg／dl以下は心

疾患の危険因子であり　［25，26］、Framingham　Study

では、TC／｝IDL－C比が4．5以上は虚血性心疾患の発

症と強い相関が示され［27，28］、また冠動脈閉塞の

重症度と関連する独立した因子であると報告されて

いる　［25］。

　2週間リハ群では、リハ前HDL－C値は35±9皿g／dl

と低値で、TC／HDL－C比は5．2±1．0と高値を示して

いた。これらの数値はリハ後有意に改善し、1年後

にはHDL℃は51±9mg／dl、　TC／HDL－C比は3．8とな

り、さらにLDL－C／HDL－C比、およびTGの改善も

認められた。TC、　LDL－Cは有意な変化は認めなか

ったが、1年後のTCの平均は187±27mg／d　l、　LDL－C

はllO±26㎎／dlとほぼ治療目標域に達していた。Wamer

らの12週間の外来型リハでの検討では、1年後には

我々の結果と同様に、HDL－CとTC／HDL－C比は有

意に改善したが、TC、　LDL－C、　TGは変化を認めな

かった［29］。一方、山本らの報告ではTCは発症1、

3、6か月後に変化を認めず、6か月後はむしろ発

症直後とほぼ同等の値であった［30］。我々の対象患

者においては、TCおよびLDL－Cの平均値が正常域

にあったこともこれらの結果に影響を与えたと考え

られる。

　外来型リハの施行においては、運動療法単独では

なく、行動カウンセリングや食事指導を含めた多要

素のリハによって血清脂質が改善するとされている

［31］。今回2週間型リハにおいても同様の効果が認

められ、運動療法のみならず、入院による食事療法

の厳守や集中した教育での効果によるものと考えら

れる。

　抗高脂血症薬の非投与下で1年後に10％のTCの低

下と冠動脈内径の拡大を認めた研究では［31］、最大

負荷の75％強度の運動を毎日30分と、コレステロー

ル摂取量が200mg以下、脂質の摂取カロリー比が20％

以下の食事を守らせた。またLDL－CとApoBの改善、

および冠動脈内径の拡大を認めた研究では、食事か

らの平均コレステロール摂取が極端に制限されてい

た［32］。定期的な運動や食事の改善によりHDL－C

やTGの改善が認められるが、抗高脂血症薬非投与下

でTC、　LDL－Cの改善を得るにはさらなる食事内容

の厳守が不可欠と考えられる。

　近年、HMG－CoA還元酵素阻害薬を用いたコレス

テロール低下療法の大規模Studyが施行され、軽度

の高コレステロール患者においても、コレステロー

ル低下療法による虚血性心疾患の1次予防効果なら

びに2次予防効果が報告された。これらの報告では

冠動脈疾患発生率は有意な低下を認め［33］、さらに
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4S　（Scandinavian　Simvastatin　Survival　Study）

やWOS（West　of　Scotland　Coronary　Prevention　Study）

では総死亡率、心血管疾患死亡率ともに有意な低下

を認めた［34，35］。急性の心血管イベントの原因と

してプラークの不安定性や構造的脆弱性が指摘され

ているが、これらの大規模Studyの結果は、コレス

テロール低下療法によるプラークの安定化が心血管

事故の予防効果をもたらすことを示唆している。今

回の検討では、高脂血症治療薬非服用群を対象とし

たが、食事療法、運動療法の効果とともに、確実な

服薬指導の重要性をあらためて示している。

　過体重もまた心血管疾患の重要な危険因子である。

BMIが22kg／m2を越えると、　BMIが1kg／m2増加する

毎に心血管疾患死亡率は4－5％増加する［36］。す

なわち体重が1㎏増加する毎に心血管疾患の死亡率

が1％から1．5％増加する。また過体重の男性におけ

る研究から、体重の減少とHDL－Cの増加の関連性が

報告されており［37］、体重のコントロールは回復期

リハにとって重要な因子である。

　BMIは、リハ後改善を示したが、1年後には増加

傾向を示している。これには、急性期治療終了時で

は、発症前に比較し体重の減少が考えられることや、

今回の症例におけるBMIがほぼ正常域であったこと

の影響が考えられるが、体重の管理のためには、リ

ハ終了以降も継続的な介入が必要であることを示唆

している。

　回復期リハの目的は患者が再発予防のための生活

習慣を獲得し、活動的な日常生活への保障を与える

ものである。しかしながら、今回ならびに我が国に

おける回復期リハ患者は、自ら希望して参加してい

る場合も多く、再発予防に対してのモチベーション

が高い可能性が考えられる。今後対照群との比較検

討を行い、さらに効果的な看護職の介入方法につい

て明らかにしていくことが、回復期リハの普及には

重要であると考えられる。

【結　論】

　心筋梗塞は生活習慣病であり、従って生活習慣を

改善し危険因子を減少させることが再発予防のため

の大きな要因である。今回の結果から、2週間短期

入院型回復期リハビリテーションの施行における患

者教育、運動療法などの包括的なアプローチより、

血清脂質の改善など危険因子の抑制効果が示された。

これらの効果をより多くの心筋梗塞患者が享受でき

るように、回復期リハビリテーションの今後の普及

と看護職などの積極的介入参加が望まれる。
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