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は じ め に

労 作 性 ， な ら び に ペース メ ーカ ー も し く は 薬 剤
による誘発性狭心症の血行力学的変化に関しては，

既に多くの報告がある．しかし，Ｐｒｉｎｚｍｅｔａｌの異
型 狭 心 症 に 関 して は ， 未 だ 病 態 生 理 学 的 に も 不 明
な点が多く，１）血行力学的検討も十分でない．著
者 ら は ， 異 型 狭 心 症 の １ 例 に つ いて ， 発 作 時 の 血

行動態を経時的に観察し，かつ心筋梗塞に移行し
た後の経過を追跡し，興味ある知見を得たので報
告する．

方 法
血行力学的分析は，患者を安静臥床後，頚動脈

波，大腿動脈波，心音図，心電図をＳｉｅｍｅｎｓの
（；ａｒｄｉｏｇｒａｆ８１に，毎秒１０ｃｍの速度で同時記録

し，Ｗｅｚｌｅｒ-Ｂ６ｇｅｒ法ならびにＢｌｕｍｂｅｒｇｅｒ-Ｈｏ１１-
ｄａｃｋ法により行った．

症 例 Ｋ ． Ａ ． ６ ２ 才 ， 男 性 ．
主訴：前胸部圧迫感発作．
病歴：１９６８年頃から高血圧を指摘され，治療

を受けていた．１９７３年５月２９日朝食後，突然
左 肩 重 圧 感 ， め ま い ， ふ ら っ き を 感 じ た が， 数 分
で軽快した．しかし同日，同様の発作が安静時に

数回にわたり発現し，前胸部圧迫感を伴った．そ
の後，１日数回の発作が食後または安静時に現わ

れるようになり，５～１０分間持続した．６月２日，
高血圧（１７０／８０ｍｍＨｇ）の治療を受けたが，症状
は軽減せず，発作は早朝，食後または食間時に，
ほぼ周期的に発現するようになった．
１９７３年６月５日，当院内科に入院した．入

院時の血圧はｎ５８／９２ｒｎｍＨｇ，脈拍分時７２，正．

-

心 ・肺は理学的に尋常であった．安静時の心電図
は中間位を示し，Ｉ，ａｖＬ，Ｖ４，６にＳＴ下降，Ｔ波

は平担陽性，不整脈はなかった．発作時の心電図
では，ＩＩ，ＩＩＩ，ａｖＥに明らかなＳＴ上昇が示さ

れ，心房性期外収縮を伴うこともあった．しかし，
心電図モニターによる観察（ＩＩＩ誘導）で，前胸部
圧迫感など何ら自覚症状がないにもかかわらず，

次第にＳＴ上昇が現われ，数分後再びＳＴが等電
線にもどる変化が発作的に，しかも頻回に発現す
ることが観察された．ＳＴ上昇の形は常に同じで

はなかった．前胸圧迫発作の際，ニトロ剤は必ず
しも有効ではなかった．しかし，血中酵素系の数

値には異常を認めなかった．マスター２階段試験
によりＳＴ上昇発作は誘発されなかった．抗凝血

薬治療，冠拡張薬により経過を観察した．
１９７４年３月２９日夜，突然，前胸部圧迫感，

両 肩 の 重 圧 感 ， な ら び に 呼 吸 困 難 発 作 が 現 わ れ
た．ニトロ剤は無効で，約１時間持続した．同日，

救急車により当院ＣＣＵに入院したが，この時，
心電図上，後壁梗塞所見が示され，血液化学検査
の最大値は，ＧＯＴ１００ｕ・，ＬＤＨ６３３ｕ。ＣＰＫ
赫８ｕ・，ＨＢＤ２１５ｕ・，ＣＲＰ（丑）であった．しかし，

明らかなうっ血性心不全，心原性ショック，また
は重症不整脈などの重大な合併症を伴わずに経過
し，以後，前胸部圧迫発作は消失した．

血行カ学的観察
異型狭心症のため入院中，連続する２回のＳＴ
上昇発作時のポリグラムを記録する機会を得た．
このとき患者はとくに自覚症を訴えなかった．
４５分間に発現した２回のＳＴ上昇発作の経過を
Ｆｉｇｕｒｅ１（ａ，ｂ）に示す（註：各誘導の４方竟幅はいず
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れも不同），１５分，３５分の時点で明らかなＳＴ上

昇がＩＩ，ＩＩＩ，ａｖｒ誘導に示されたが，その形は相
違 し ， 胸 部 誘 導 の 所 見 か ら ， 前 者 は 主 と して 下 壁

傷害，後者は後・下壁傷害による変化と思われた．
この間，ニトロ剤または酸素吸入など何らの処置
も行わなかった．
Ａ．頚動脈波，心音図上の変化（Ｆｉｇｕｒｅ２ａ，ｂ）

頚動脈波は，１５分のＳＴ上昇発作時，非発作時
に比べ，いわゆる前波が大となりＪＥ三峰性を示し，

晩発性収縮期性隆起が増大，かつｄｉｃｒｏｔｉｃｗａｖｅ
が著明化した．心音図ではＩＩ音と対比し，明らか
なＩ音の減弱が示された．しかしＩＩＩ音，ＩＶ音な

異型狭心症の血行力学

した２０分時では，頚動脈波の形がコントロール
に復した．しかしこのとき軽度の収縮期雑音が示
された．心筋梗塞発症後，頚動脈波の形に特別の
変化はみられず，心音図で軽度の収縮期雑音が示
された．Ｉ音は梗塞後３週でやや減弱していたが，
４週以降はほぼ尋常化した．
Ｂ・発作中の血行力学的変化
１．血圧および脈拍数の変化（Ｆｉｇｕｒｅ３）：発作

前，血圧は１５４／８２ｍｍＨｇ，脈拍分時５３，心・脈
管力学的にはいずれもほぼ尋常範囲内の値を示し
ていた（Ｔａｂｌｅ１）．
１５分ならびに３５分時にＳＴ上昇所見が示され

らびに心雑音は認めなかった．ＳＴ部分が尋常化たさい，収縮期圧はいずれも下降し（約一１０％），
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ＯＰＳ１５４
●ＰＤ８２
ａＰＭ１１２
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Ｆｉｇｕｆｅ３．ＣｈａｎｇｅｉｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｆｅａｎｄｐｕｌｓｅｒａｔｅｄｕｒｉｎｇＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆｖａｒｉａｎｔａｎｇｉｎａａｎｄ
ｉｎｔｈｅｌａｔｅｒｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｆｎｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．

ＰＳ：ｓｙｓｔｏｌｉｃｆｌｒｔｅｒｉａｌｌ）ｒ（２ｓｓｕｒｅ，ＰＤ：ｄｉａｓｔｏｌｉｃｆｌｒｔｅｒｉａｌｉ）ｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＭ：ｍｅａｎＥｌｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＲ：ｐｕｌｓｅｒａｔｅ，
１５’：１５ｍｉｎｕｔｅｓ，ＶＶ：ｗｅｅｋ，ＩＸ／Ｉ：ｍｏｎｔｈ．

Ｆｉｇｕｒｅ４．ＣｈａｎｇｅｉｎｖａｓｃｕｌａｒｄｙｎａｌｎｉｃｖａｌｕｅｓｄｕｒｉｎｇｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆｖａｒｉａｎｔａｎｇｉｎａ
ａｎｄｉｎｌｔｈｅｌａｌｔｅｌｒｅｓｌｔａｂｌｉｓｈｅｄｆＴｌｙｏｃａｒｄｉａｌｈｌｆａｒｌｃｌｔｉｌｏｎ．

ＶＳ：ｓｔｒｏｋｅｖｏｌｕｍｅ，ＶＭ：ｍｉｎｕｔｅｖｏｌｕｍｅ，ＶＶ：ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｖａｓｃｕｌａｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，Ｅ’：ｖｏｌｕｍｅｅ１２１ｓｔｉｃｉｔｙ・

間歌期にもやや下降して経過したが，拡張期圧は
やや上昇傾向を示した．脈拍数は全体的に増し，
とくに１５分時での増加が著しかった．心筋梗塞

後，血圧，脈拍数はやや変動的であったが，いず
れも著明な減少傾向が強まった．
２．脈管力学的数値の変化（Ｆｉｇｕｒｅ４）：２回の

- ７ ４ -



ＳＴ上昇発作時，１回心拍出量ｖｓ，ならびに分時心

送 血 量 Ｖ Ｍ は いず れも 減 少 し た が， 間 歌 期 に は や
や上昇傾向をみせた．逆に，末梢流血抵抗Ｗは，
発作時に増加，間敵期に減少する傾向を示した．
すなわち，ＳＴ上昇発作時には末梢脈管系の緊張
充進性反応が，間歌期にはむしろ緊張低下性反応
が示された．心筋梗塞後３週の時点では，ｖｓ，ｖｍ，
Ｗ が いず れも コ ン ト ロ ール 時 と 比 べ 低 下 し ， 麻 庫

性反応の傾向を示したが，６週以降では緊張充進
性反応が強まった．
３．左室収縮時相値の変化（Ｆｉｇｕｒｅ５）：ＳＴ上

昇発作の発現につれＩＣＴＧｓｏｖｏｌｕｍｉｃｃｏｌｌｔａｃｔｉｏｎ
ｔｉｍｅ）が著しく延長し，ＰＥＰ（ｐｒｅ-ｅｊｅｃｔｉｏｎｐｅｒｉｏｄ）

も延長した．しかし，Ｑ-１時間，ＥＴＩ（ｔｔｊｅｃｔｉｏｎ
ｔｉｍｅｉｎｄｅｘ）の変化には著変がなかった．間歌期

にはＩＣＴ，ＰＥＰの延長が発作時に比べ，やや軽

減したが，コントロール値に比べると明らかな延
長を示して経過した．心筋梗塞発症後，ＩＣＴ，ＰＥＰ
の著明な延長が持続した．しかしこの延長の程度
は，異型狭心症におけるＳＴ上昇発作時の値とほ

ぼ同値を示した．すなわち，ＳＴ上昇発作時，心

（）：ＱＩ７■ノ
●ＩＣｒ３３＜：
Ａ，ＦＩΞＰ１０６ブ
ＸＥＩ’１４）７ト

異型狭心症の血行力学

は著明に圧反応化し，心筋収縮性の著しい低下が
示 唆 さ れ ， 同 様 の 反 応 形 式 が 心 筋 梗 塞 後 に も 持 続
していることが知られる．
４・非観血的心収縮性指標値の変化（Ｆｉｇｕｒｅ６）：

非観血的な心収縮性指標として考えられているう
ち ， 主 と して 心 筋 収 縮 性 を 反 映 す る と 思 わ れ る
ＰＤ／ＩＣＴ，１／ＩＣＴ２，ＥＴ／ＰＥＰは，ＳＴ上昇発作中

著 明 な 減 少 を 示 し ， 間 歌 期 に お いて も 著 し い 減 少
を示した．これは，心筋梗塞後においても，同様
に認められた．主として心のポンプ機能を反映す
る指標と思われるＶＳ／ＥＴも，発作中減少した．

しかし心筋梗塞後には著しい減少が示された．
５・非観血的心筋酸素消費量指標の変化（Ｆｉ -

ｇｕｒｅ７）：心の酸素消費量を反映する非観血的指標
ＰＳＸＨＲＸＥＴ（ｔｅｎｓｉｏｎｔｉｍｅｉｎｄｅｘ；Ｓａｒｎｏ仔，
Ｂｒａｕｎｗａｌｄ２）ｉＰｒｅｓｓｕｌ゙ｅｔｉｍｅＰｅｒｍｉｎｕｔｅ；ＮｅｉＩＩ３）），

ＰＳＸＨＲ（ｉｎｄｅｘｏｆ（；ａｒ（ｌｉａｃｅｆｏｒｔ；Ｋａｔｚ４）），ＰＳＸ
ＥＴゆ１‘ｅｓｓｕｒｅｔｉｍｅＰｅｒｂｅａｔ；Ｇｏｒｌｉｎ５））などにつ
いてみると，これらのほとんどがＳＴ上昇発作中

ならびに間歌期を通じ減少し，とくに心筋梗塞発

症後には著明な減少を示していた．

Ｆｉｇｕｒｅ５．Ｃｈａｎｇｅｉｎｓｙｓｔｏｌｉｃｔｉｍｅｉｎｔｅｒｖａｌｓ｛ＳＴＩ｝ｄｕｒｉｎｇＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆｖａｒｉａｎｔａｎｇｉｎａａｎｄ

ｉｎｔｈｅｌａｔｅｒｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄｎｌｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．

Ｑ-Ｉ：ｅｌｅｃｔｒｏ-ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｃｏｕｐｌｉｎｇｉｎｔｅｒｖａｌ，ＩＣＴ：ｉｓｏｖｏｌｕｍｉｃｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｔｉｍｅ，ＰＥＰ：ｐｌ’（ｉ-ｅｊｅｃｔｉｏｎｐｅｒｉｏｄ，
ＥＴＩ：ｅｊｅｃｔｉｏｎｔｉｍｅｉｎｄｅｘ．
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考 案

労 作性狭心症の血行動態については，血圧の上
昇，心拍数の増加とともに，心拍出量の増し，６）
左・右心仕事，駆血率，左室ｄＰ／ｄｔならびに右房

圧，肺動脈襖入圧などの上昇などが報告されてい

ー

る．７｀９）Ｒｏｕｇｈｇ・ｌｒｄｅｎ９）は，労作性狭心症の際，

発作に先行して血圧，脈拍数および肺動脈圧の上
昇が起こることをみ，Ｒｏｂｉｎｓ（）ｎｌｏ）は，狭心発作
が患者に個有のある一定のｒａｔｅ-ｐｌ‘ｅ・ｓｓｕｒｅＰｒｏｄｕｃｔ
を示すとき発現し，心仕事の増しに原因すること
を確認した，

７ ６ -



しかしＧｕａｚｚｉら７）は，ＳＴ下降開始直後，右
房・肺動脈圧は上昇ナるが，血圧，左・右心仕事，
駆血率，左室（ｌｐ／ｄｔは一過性に下降し，その後次
第に増加ナることをみた．実験的にＳＴ上昇を示
す狭心発作とＳＴ下降を示す狭心発作を対比した
成績では，前者でより重篤な心筋虚血が生じてい
ることが示されているｊ１）
Ｇａａｓｃｈら１２）による異型狭心症発作時の血行動

態の観察では，ＳＴ上昇発作の際，左室のＩ）ｌｒｃ・ｓｓｕｒｅ
ｔｉｍ（ぅｉｒｌｄｅｘは増加しないが，収縮期における左室

挙動は障害され，拡張期コンプライアンスが低下
し，心冠動脈造影により心冠動脈のスパスムが示

されたという．
ＧｕａｚｚｉＧ；）７）１３）は，ＳＴ上昇発作中，狭心痛の有

無にかかわらずＳＴ下降発作時と異なり，常に左
室機能障害状態が持続し，心拍出量の減り，血圧
の下降，ＩＣＴの延長，ｄｐ／ｄｔの減り，駆血率の低

下，心仕事の減り，右房・肺動脈圧の上昇が示さ
れ，心拍数の変化はごく軽度であったと報告した．
これらは，ＳＴ上昇が尋常化するとともに，急速
に発作前の状態に復したという．

本症例におけるＳＴ上昇発作前の心・脈管力学
的数値は，いずれ４パまぼ尋常範囲内にあったが，

突発的に４５分間に２回のＳＴ上昇発作が発現し
た．ＳＴ上昇の形は両者でかなり相違した．これ
は虚血性傷害の部位が相違するためと考えられ，

多発性冠動脈狭窄の存在も示唆される．この前後
２回のＳＴ上昇発作時の血行力学的変化をみると，

いずれも収縮期圧の下降，拡張期圧，脈拍数の軽

度増加が示され，脈管力学的には緊張充進性反応

を示し，心力学的にはＩＣＴ，ＰＥＰの著明な延長
をみ，圧反応化が強まった．さらに，心筋収縮性
の低下，および，心の酸素消費量の減少が示され
た．
これらの成績は，本質的にはＧｕａｚｚｉらの報告

と同じである．しかし，連続する２回のＳＴ上昇
発作の間歌期では，各数値のすべてがコントロー
ル値に復するとは限らず，特にＩＣＴ，ＰＥＰなら

びに心筋収縮性指標はなお著しい異常性を示して

ー

異型狭心症の血行力学

いた．さらに，心筋梗塞発症後，血圧，脈拍数，
心筋酸素消費量は持続的な著しい減少を示したが，
脈管力学的には一時（梗塞３週後）麻庫性反応を
示し，その後緊張完進反応が強まり持続した．
心力学的には圧反応が持続したが，ＩＣＴ，ＰＥＰ，

ならびに心筋収縮性指標は，異型狭心症の際示さ
れたＳＴ上昇発作時と同レベルの値を示して経過
した．すなわち，本症例における異型狭心症発作
時の心の病態は，ひきつづき発症した心筋梗塞後
の心力学的病態と同じであった．異型狭心症発作
の心筋虚血性傷害部位と血行動態の変化には明ら
かな差がみられなかったが，ＳＴ上昇発作中の動
態を詳細に分析することにより，続発する心筋梗
塞の病態を推測しうる可能性があるのではないか
と思われる．
なお，この観察が胸痛を伴わずに行われたこと
は，測定上全く幸運であった．それは心理的，ま
たはカテコラミンの効果など，自律神経の変調に
よる影響が，少なくとも多いとは言えないからで
ある．

ま と め
異型狭心症におけるＳＴ上昇発作中の血行動態
を頚動脈波，大腿動脈波，心音図，心電図を同時
記録したポリグラムから分析した．
ＳＴ上昇（皿ＩＩＩ，ａｖＥ誘導）発作中，頚動脈波
において前波が増高し，三峰性を示し，晩発性収
縮期性隆起および（ｌｉｃｒｏｔｉｃｗａｖｅが増大した．心
音図では，Ｉ音がＩＩ音に比し減弱したが，ＩＩＩ音，
ＩＶ音，ならびに心雑音は示されなかった．
血行力学的には，収縮期圧の減少，拡張期圧の

軽度増加，脈拍数の軽度増加，心拍出量の減少，
末梢流血抵抗の増加，さらに，ＩＣＴ，ＰＥＰの著明
な延長が示された．また，心筋収縮性および心筋
酸素消費量の著しい低下が認められた．発作の間
欺期には，全体的に各数値が尋常化する傾向を示
したが，ＩＣＴ，ＰＥＰおよび心筋収縮性指標は，な
お異常性を保って経過した．
本症例が心筋梗塞（後下壁梗塞）に移行した後の
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経過では，著明な低血圧，徐脈，心拍出量の減
少，末梢流血抵抗の増加を伴ったが，これととも
に，ＩＣＴ，ＰＥＰの著しい延長，心筋収縮性および
心筋酸素消費量の著しい低下を示した．すなわち，
異型狭心症発作時と続発した心筋梗塞の際の心の
病態は，血行力学的にほとんど同じであった．異
型狭心症発作中の血行動態を詳細に分析ナること
により，梗塞後の心の病態をある程度推測しうる
のではないかと思われた．

要 約
異型狭心症の１例において，胸痛を伴わず，何ら

誘因なく生じたＳＴ上昇発作時の血行動態につい
て，頚動脈波，大腿動脈波，心音図，心電図を描
記し，検討した．ＳＴ上昇発作は４５分間に２度
生じた．ＳＴ上昇発作中，頚動脈波において，３
峰性の前波が増大し，かつ晩発性収縮期性隆起な
らびにｄｉｃｒｏｔｉｃｗａｖｅが増高した．心音図では，
ＩＩ音に比べＩ音の振幅が減弱したが，ＩＩＩ音，ＩＶ
音，ならびに心雑音などは示されなかった．
ＳＴ上昇発作時，次の血行力学的変化が示され

た．（１）収縮期血圧の下降，拡張期血圧および脈
拍数の軽度の上昇，（２）心拍出量の減少と末梢流
血抵抗の増加，（３）ＩＣＴ，ＰＥＰの著明な延長．
（４）心筋収縮性ならびに心筋酸素消費量の減少な
ど．
本症例が心筋梗塞に移行した後，低血圧，徐脈，

低心拍出量，高末梢流血抵抗とともにＩＣＴ，ＰＥＰ
の延長，心筋収縮性および心筋酸素消費量の減少
が示された．
かように，異型狭心症のＳＴ上昇発作時と続発
した心筋梗塞における血行力学的変化は，ほとん
ど同一所見を示した．
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