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〔はじめに〕経時的に施行した201Tl負荷心筋ス
キャンにて心筋病変の進行を認め、その成因の－

つとして微少循環の異常が示唆された症例を経験
したので報告する。

〔症例〕５０歳，男性，主訴：前胸部痛，既往歴：
特記事項なし

現病歴：８歳の時リュウマチ熱に罹患○翌年に
心臓弁膜症と診断された。昭和58年秋頃より労作

とは無関係に前胸部痛が出現するようになり、同

年蟇、精査目的で当科入院○軽症僧帽弁狭窄症と
診断された。その後昭和60年と61年に入退院を繰

り返し、平成元年７月ごろより前胸部痛が増悪し、
再精査のため８月に当科に再入院した。

入院時現症：体格中程度、栄養良。貧血、黄疸

なし。血圧130/82ｍｍＨｇ、脈拍64拍／分、整・
胸部、打聴診上著変なし○心音、Ｉ音冗進、僧帽
弁開放音(＋)、拡張期ランブル(＋)○腹部箸変な

し。肝脾腎触知せず。四肢浮腫なし○腱反射正常○
入院時検査所見：軽度肝機能異常以外異常なし。

胸部Ｘ線写真：心胸郭比51％と軽度心拡大がみ

られたが、肺篭血像はみられなかった｡

心電図では、ＬｍＡＶＦ,Ｖ5,Ｖ６にてＳＴの低
下を認め、心エコー図では僧帽弁後退速度の低下

と後尖の前方運動、左房径の軽度拡大の所見を認

めた。心カテーテル検査では、左房一左室圧較差
は５１mmHgで、僧帽弁弁口面積はａ４ｃ㎡であり、

以上の結果より軽症僧帽弁狭窄症と診断した。

２０１Ｔｌ負荷心筋スキャン（図１）：昭和59年の
201Tl負荷心筋スキャン像(上段)では下壁から心
尖部に＿過性欠損がみられた｡翌60年の像(中段）
では下壁は恒久的欠損となり、新たに後壁に一過

性欠損が生じている｡さらに平成元年の像(下段）
では、恒久的欠損は下壁から後壁，心尖部まで拡
がっており、前壁には￣過'性欠損がみられ、負荷

心筋スキャン上心筋病変の進行がみられた｡
左室造影(図２）：昭和59年と平成元年の左室造
影を比較すると、特に心尖部付近を中心に壁運動
の低下がみられ、駆出分画は前者が71％、後者が
74％であった。なお昭和61年には右室の、そして

平成元年には左室の心筋生検を行ったが、いずれ
も心筋繊維の肥大以外に特別な異常はみられなか
った。

左冠動脈造影(図３）：左冠動脈造影では主要冠
動脈には有意狭窄はみられなかった｡エルゴノピ

ン負荷では、前下行枝に造影剤の流れの遅延がみ

られたが、ニトログリセリン冠注後に比較し50％

以上の狭窄像はなかった。しかしこの時の心電図

ではＶ１からＶ３で２ｍｍのＳＴ上昇がみられ、ニ

トログリセリンにより改善した。

右冠動脈造影(図４）：右冠動脈造影でも有意狭
窄はなく、エルゴノビン負荷でも可視的冠動脈に
狭窄はみられなかったが、造影剤の流れの遅延が

みられた｡心電図ではⅡ,ⅢAVFにて1.5mmのST
低下が出現した。

冠動脈血流量(図５）：同時に施行した冠動脈血
流量の結果を示す。左冠動脈にエルゴノピンを注
入したところ、ＣＳｆｌｏｗは21％減少したのに対し、

GCVflowは67％もの著明な減少がみられた。同

様に右冠動脈にエルゴノビンを注入したところ、
CSflowは45％、ＧＣＶは22％の減少がみられた。

以上の結果よりＣＳＧＣＶのそれぞれの血管抵抗

を算出したところ、左冠動脈にエルゴノビンを負
荷した場合、負荷前後ではＣｓでは0.48からＯ６１

Ｕｎｉｔｓになったのに対し、ＧＣＶは1.15から３．４５

Unitsと著明な増加がみられた。一方右冠動脈に
エルゴノビンを負荷した場合は血管抵抗はＣｓで

は0.86に、ＧＣＶでは1.51に増加した。

以上、本症例ではエルゴノピン負荷により可視

的冠動脈に狭窄は出現しなかったが、心電図に明
らかな虚血`性変化がみられた。同時に測定した冠
血流量の変化では、左冠動脈へのエルゴノビン注

入でGCVflowの著明な低下と、ＧＣＶ血管抵抗
の増加がみられ、本例での心筋虚血の発現には、

resistivevesselのhypercontractilityが関与して
いると考えられた。

〔考案〕狭心症様の胸痛を訴える患者に冠動脈造
影を施行しても、胸痛の原因と思われる狭窄や冠
撃縮を認めないいわゆる“胸痛症候群'’はその原
因として、心筋内の小動脈疾患，冠予備能異常な
どが考えられているが、詳細は明らかではない。
Cannonらは狭心症様の胸痛があるにもかかわら

ず冠動脈造影は正常で、器質的冠疾患を認めない
胸痛症候群の中に、心筋内微少冠動脈の血管トー
ヌス異常（拡張予備能低下と血管抵抗増大）が原
因となり、心筋虚血を示す例を報告し、これを

microvascularanginaと名付けた。すなわち彼等
は胸痛症候群の患者と非胸痛例とそれぞれエルゴ

ノビン投与後に心房ペーシングを行い、GCVflow

と冠血管抵抗の変化を比較した。その結果胸痛を
有する群ではGCVflowの低下と冠血管抵抗の増
大をみたが、健常群ではこれらの所見はみられな

かった。以上よりmicrovascularanginaでは、エ
ルゴノビンに対する冠血管抵抗の異常冗進を引き
起こす機序が存在すると考えられた。本症例でも

エルゴノビン負荷により、ＧＣＶ血流量の低下が起
こり、心電図にて虚血'性の変化がみられ、micro‐

vascularanginaによる心筋虚血が胸痛の原因で
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あった可能性があると思われた。また本症例では

負荷心筋スキャンを経年的に撮像したが、欠損部
の増大がみられ、心筋病変の進行がみられたが、
この成因の一つとして微小循環障害による心筋虚
血が関与している可能性があると思われた。しか
し本症の心筋生検の結果からは特異的な心疾患を
示唆する所見は得られなかった。従来の報告では
microvascularanginaではなんら組織学的異常を

認めないという報告と心筋内小動脈病変を認めた
という報告がみられ、一致した成績は得られてい
ない。心内膜心筋生検法で得られる心筋の部位や
大きさには一定の限界があり、現在のところ微小
循環障害を病理学的に評価するのは困難であり、
その病態を解明するには今後新たな方法が開発さ
れる必要があると思われる。

〔結語〕負荷心筋スキャンで心筋の経時的変化を
認め、その原因の一つに微小循環の障害が考えら
れた症例を報告した。

▲図１２０１Tl負荷心筋スキャンの経年的変化
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▲図２左室造影
▲図３左冠動脈造影
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▲図５エルゴノビン、硝酸イソソルビドの冠動脈内注

入による冠静脈血流量、大冠静脈血流量の変化

▲図４右冠動脈造影
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