
はじめに

肥大型心筋症患者において左室流出路狭窄を認める症例
は25％程度存在するとされている1）．さらに，左室流出路狭
窄による症状，左室流出路圧較差は，脱水，薬剤（強心薬，
血管拡張薬）の使用により変化することが知られている．今
回われわれは食事，飲酒が左室流出路圧較差の増悪因子で
あった症例を経験したため報告する．

症　例

症　例　64歳男性．
主　訴：失神，労作時前胸部絞扼感．
既往歴：54歳－糖尿病．
家族歴：心疾患，突然死歴なし．

嗜好：喫煙40本/日，飲酒ビール350 ml/日．
現病歴：1995年頃から労作時前胸部絞扼感あり，狭心症

疑いにてメトプロロールの内服を開始された．2008年，冠動
脈造影検査にて右冠動脈狭窄を認め，経皮的冠動脈形成術
を施行されるも自覚症状の改善なし．2010年4月食事，飲酒
後の歩行中に前胸部絞扼感あり．そのまま150 m歩行し，階
段を30段のぼったところで約2分の意識消失あり．後日近医
受診し，経胸壁心臓超音波検査にて閉塞性肥大型心筋症を
疑われ，精査目的で当院紹介された．

入 院 時 現 症： 身 長173 cm， 体 重63 kg， 血 圧93/57 
mmHg，脈拍57/分整，右第2肋間を最強点とする収縮期雑
音（Levine2/6），呼吸音清，腹部異常所見認めず，両下肢
浮腫なし．

内服薬：アスピリン100 mg，メトプロロール120 mg．
血液検査結果：TP 6.9 mg/dl，ALB 4.2 mg/dl，T-Bil 0.8 

mg/dl，AST 19 IU/ℓ，ALT 14 IU/dl，ALP 144 IU/ℓ，LDH 
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要　約

64歳男性，食事，飲酒後の労作中，前胸部絞扼感出現後に約2分の失神あり，精査目的で入院した．心臓超音波検査で
は非対称性左室壁肥厚，僧帽弁前尖収縮期前方運動，左室流出路に加速血流と高度な圧較差を認め，閉塞性肥大型心筋症
と診断した．しかし，心臓カテーテル検査では左室流出路に圧較差を認めなかった．カテーテル検査時と同じ絶食，補液後
に心臓超音波検査を再度行ったところ左室流出路の圧較差は軽度であり，心臓カテーテル検査の所見と一致していた．また，
食後に施行した心臓超音波検査では，食前に比し左室流出路圧較差は増加しており，労作時の自覚症状も悪化していた．シ
ベンゾリンの内服によって食後の左室流出路圧較差，自覚症状は改善したが，食事に飲酒を加えると左室流出路圧較差は増加
し，自覚症状も増悪した．食事，飲酒が左室流出路圧較差の増悪因子となったと考えられた症例であり文献的考察を加えて報
告する．
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症例報告

食事，飲酒により左室流出路圧較差の増悪を 
認めた閉塞性肥大型心筋症の1例
Acceleration of Left Ventricular Outflow Tract Gradient After Taking Food and Alcohol in a 
Patient With Obstructive Hypertrophic Cardiomyopathy
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206 IU/ℓ，Na 140 mEq/ℓ，K 4.0 mEq/ℓ，Cl 105 mEq/ℓ，
Cre 0.74 mg/dl，BUN 20 mg/dl，UA 8.4 mg/dl，WBC 5,900/
μl，RBC 429×104/μl，Hb 14.2 g/dl，Plt 12.1万/μl，BNP 
139 pg/ml．

心電図：洞調律，心拍数50/分，II aVf V2-5にて早期再
分極と思われるST上昇あり．

胸部X線写真：心胸郭比48％，肺うっ血認めず．
入院時経胸壁心臓超音波検査（図1）：左室拡張末期径

44 mm，左室収縮末期径22 mm，左室駆出率72％と左室
収縮能は保たれているものの，心室中隔14 mm，後壁8 mm
と左室壁の非対称性肥厚を認めた．また，僧帽弁前尖収縮
期前方運動と中等度の僧帽弁逆流，大動脈弁収縮中期半閉
鎖，左室流出路に加速血流を認めた．左室流出路血流最大
速度5.5 m/s，最大圧較差は120 mmHgであった．

入院後経過：経胸壁心臓超音波検査より閉塞性肥大型心

a b

c d

図1　入院当日の夕食2時間後に施行した経胸壁心臓超音波検査．
a：僧帽弁前尖収縮期前方運動（矢印），b：大動脈弁収縮中期半閉鎖（矢頭），c：僧帽弁前尖前方運動と左室流出路の
加速血流を認める．d：左室流出路圧較差は120 mmHgであった．

図2　右室心内膜心筋生検組織（Masson3重染色X 600）．
心筋細胞は，核の大小不同，大型化，核形不整を伴って中等度から
高度に肥大し，一部錯綜配列を呈していた．
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筋症と診断した．入院後，左室流出路圧較差の評価，心筋
症の確定診断目的にて心臓カテーテル検査を行った．冠動脈
造影検査では有意狭窄なく，採取した心筋組織の病理診断
では肥大型心筋症に矛盾しない所見であった（図2）．しかし，
左室流出路圧較差はなく，心臓超音波検査の所見と乖離し
ていた（図3）．左室流出路圧較差は，左室に対する前負荷，
後負荷の変化により容易に変化すると報告があることから，
心臓カテーテル検査時と同じ条件，つまり絶食，補液を行っ
た状態で心臓超音波検査を行うこととした．

まず，補液の影響を検討するため脱水時と補液後に評価を
行った（表1）．脱水時の評価は早朝起床時に行った．補液
後の評価は心臓カテーテル検査を行ったときとほぼ同等の条
件とするために，絶食で細胞外液300 ml点滴を行ったのち
に行った．早朝起床時の血圧は104/50 mmHgであったが，

補液後には138/80 mmHgと血圧上昇あり．6分間歩行検査
は，脱水時の歩行距離が420 mであったのに対して，補液
後の歩行距離が480 mと若干の改善がみられた．胸部症状
は脱水時が9/10（これまで自覚した最大の胸部症状の強さを
10，症状なしを0としたときに，その強さが9であったときに

“9/10”と記す）であったのに対して補液後は2/10であり，脱
水時に比し補液後の胸部症状の著明な改善が確認された．
心臓超音波検査（図3）では，補液後の左室流出路圧較差
はごく軽度であり，心臓カテーテル検査の結果と一致してい
た．さらに脱水時に認めていたバルサルバ負荷後の左室流出
路圧較差増大が補液後には消失した．この結果から前負荷
の変化により，左室流出路圧較差，および自覚症状が変化す
ることが示唆された．さらに病歴より失神は食事，飲酒後に
発症していることから，食事，飲酒による左室流出路圧較差，

a b

dc

図3　絶食，補液後に施行した心臓カテーテル検査と同じ条件下で行った心臓超音波検査．
a：大動脈圧波形と左室圧波形．収縮期の左室流出路圧較差はほとんど認めなかった．b，c：僧帽弁前尖前方運動（矢印）
は軽減していた．d：左室流出路圧較差は23 mmHgと軽度であった．
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自覚症状の変化を評価することとした．
食事の影響を検討するために，食前と食後（以下食後は

すべて食後2時間）で評価を行った（表1）．血圧と6分間歩
行検査は食事前後で大きく変化なかったものの，心臓超音波
検査では食後に左室流出路圧較差の著明な増大が観察され
た．以上より，心臓超音波検査とカテーテル検査で検査結果
が乖離した原因として，補液の有無，および食事の有無が関
与していることが示唆された．

閉塞性肥大型心筋症に対する治療としてシベンゾリン150 
mg/日（分3毎食後）を内服導入し，その効果判定のため食

後に同様の評価を行った（表2）．シベンゾリン内服導入後は
血圧上昇と6分間歩行検査での歩行距離の延長，胸部症状
の軽減を認め，心臓超音波検査でも左室流出路圧較差が軽
減した．以上より，シベンゾリン内服は左室流出路狭窄によ
る自覚症状改善に対して有効と考えられた．

さらに，失神は飲酒後に発症していることより，左室流出
路圧較差に対する飲酒の影響を評価した（表2）．シベンゾリ
ン内服は継続とし，飲酒はビール（アルコール7％）350 mlを
食事と一緒に摂取していただくこととした．その結果，血圧，
6分間歩行検査共に飲酒前後では変化なかったものの，飲酒

表1　補液，食事前後の運動耐容能，心臓超音波検査の比較．

補液負荷 食事負荷
補液なし 補液後 食前 食後

血圧［mmHg］ 104/50 138/80 103/52 99/58

心拍数［/分］ 57 48 54 55

6分間歩行検査　歩行距離［m］ 420 480 470 480

胸部症状 9/10 2/10 6/10 8/10

心臓超音波検査
Peak V［m/s］ 2.8→6.6 2.4→2.5 2.8→6.9 6.9→6.9

Peak PG［mmHg］ 23→173 23→25 32→191 188→191

SAM なし→あり なし→なし なし→あり あり→あり
MR 軽度→中等度 軽度→軽度 軽度→中等度 中等度→中等度

血圧は6分間歩行前の値を示す．
Peak V：左室流出路血流最大速度，Peak PG：左室流出路圧較差，SAM：僧帽弁前尖収縮期前方運動，
MR：僧帽弁逆流．→はバルサルバ負荷前後のデータを示す．

表2　シベンゾリン内服前後，飲酒の有無による運動耐容能，心臓超音波検査の比較．

飲酒 なし なし あり あり
シベンゾリン内服量 0 mg/日 150 mg/日 150 mg/日 300 mg/日

血圧［mmHg］ 99/58 117/71 117/69 122/68

心拍数［/分］ 55 57 52 52

6分間歩行検査　歩行距離［m］ 480 660 520 520

胸部症状 8/10 3/10 3/10 0/10

心臓超音波検査
Peak V［m/s］ 6.9→6.9 1.9→2.4 2.2→4.2 1.6→1.8

Peak PG［mmHg］ 188→191 14→23 19→71 11→16

SAM あり→あり なし→なし なし→なし なし→なし
MR 中等度→中等度 軽度→軽度 軽度→軽度 軽度→軽度

血圧は6分間歩行前の値を示す．検査はいずれも食後2時間後に行った．
Peak V：左室流出路血流最大速度，Peak PG：左室流出路最大圧較差，SAM：僧帽弁前尖収縮期前方運動，
MR：僧帽弁逆流．→はバルサルバ負荷前後のデータを示す．
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後の心臓超音波検査では左室流出路圧較差の増悪が確認さ
れた．そこで，シベンゾリン300 mg/日（分3毎食後）に増
量し，再度評価を行ったところ，飲酒後でもバルサルバ負荷
後の左室流出路圧較差の増大は認められなくなった．以上よ
り左室流出路圧較差，運動耐容能は食事，飲酒により増悪し，
シベンゾリンが両者の改善に有効であることが確認された．

考　察

肥大型心筋症患者において，安静時における左室流出路
圧較差の存在は肥大型心筋症患者の心血管事故の予測因子
とされている2,3）．さらに，心不全症状のある肥大型心筋症患
者においては，運動負荷やバルサルバ負荷などで左室流出路
圧較差が誘発されるものは，圧較差が誘発されないものより
も予後不良であることが報告されている4）．しかし，左室前負
荷，後負荷を軽減させる様 な々要因により左室流出路圧較差
は増大することが知られており5,6），その結果，症状の安定し
た閉塞性肥大型心筋症患者においても，左室流出路圧較差
は日差変動が大きい7）ことが知られている．このため左室流
出路狭窄の評価にあたっては，服用している薬物，容量負荷
などの検査時条件の違いを考慮する必要があるとされてい
る．

左室流出路圧較差増悪要因の1つに食事があることが知ら
れている8）．Adamsらは肥大型心筋症558人を検討したとこ
ろ，189人（33.8％）に食後の症状悪化があり，食後に自覚
症状の悪化がみられた群では左室流出路圧較差が有意に高
いことを報告した9）．本症例においても食後に自覚症状が悪
化し，その際の心臓超音波検査にて左室流出路圧較差の著
明な増大が確認され，食後の症状悪化と左室流出路圧較差
増大が関与しているものと考えられた．

飲酒が左室流出路圧較差増大の増悪因子となることも知ら
れている．Pazらは閉塞性肥大型心筋症36人を対象に40％エ
タノール50 mlとプラセボを経口摂取させ，比較検討した結
果，飲酒により血圧は有意に低下し，左室流出路圧較差も有
意に増加したと報告している10）．本症例では，シベンゾリン
の内服により症状，左室流出路圧較差が軽減したものの，飲
酒後には左室流出路圧較差増大をきたしており，飲酒が左室
流出路圧較差の悪化要因となっていることが示唆された．ま
た，入院精査のきっかけとなった失神は，食事，飲酒，労作
といった左室流出路圧較差の悪化因子が同時に加わったこと
により引き起こされた左室流出路狭窄の増悪から，一過性の

血圧低下をきたしたことが原因であると考えられた．
食事，飲酒により左室流出路圧較差が増大するメカニズム

には，血管拡張が関与していると考えられる．食事後には腸
管膜動脈などが拡張し，体血管抵抗が低下することで左室後
負荷が軽減する11,12）．また，飲酒後には全身の血管拡張によ
り左室前負荷，後負荷共に軽減すると報告されている13）．閉
塞性肥大型心筋症患者においては，このような左室前負荷，
後負荷の軽減により，収縮末期に左室内腔容積が小さくなる
ことにより左室流出路狭窄が増悪すると考えられる．本症例
において，左室前負荷，後負荷への食事，飲酒の影響を直
接測定できていないものの，左室流出路圧較差の増悪に再
現性を認めたことから，食事や飲酒が増悪因子であったと考
えられた．

まとめ

食事，飲酒により左室流出路圧較差の増大，それに伴う自
覚症状が増悪した症例を経験した．閉塞性肥大型心筋症に
おいては，食事，飲酒のような比較的軽微な負荷により左室
流出路圧較差，自覚症状が大きく変動しうる．このため左室
流出路狭窄の重症度，心不全症状の評価においては検査時
の負荷状態にも配慮する必要があると考えられた．
［この症例報告は，独立行政法人国立循環器病研究セン

ター循環器病研究開発費（22-5-6）の支援を受けた］
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