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は　じ　め　に

　Coronary　arterial　sPasmは，従来異型狭心症

の病因として注目されていたが，近年，心内膜下

虚血，重篤な不整脈，心筋硬塞あるいはsudden

deathの一因となっていることが，明らかになっ

てきている1～9）．われわれは，開心術後症例で，

coronary　arterial　spasmにより重篤な左室機能

の低下をきたしたと思われる2症例を経験したの

で，その原因および治療等について，考察を加え

報告する．

症 例　1．　M．U．　61歳　　男　性

身長168cm体重61kg体表面積1．68m2

　病　　　名：不安定狭心症．

　手術：大動脈一冠動脈（左前下行枝）・

バイパス術（A－Cbypass）．

　既応歴：高血圧，糖尿病．

　家族歴：特記すべきことなし．

　現病歴：昭和55年12月5日夜間睡眠中に初

めて胸痛発作が出現し，以後発作は労作時，安静時

にかかわらず頻回に起こるようになった．昭和56

年1月6日当センターに入院ニトロールの大量

投与（24錠／日）により，1月23日より発作は消失．

2月ユ3日冠動脈造影を施行し，左前下行枝　（LA

D）7番および9番で，90％の狭窄が認められた．

造影後，再び胸痛発作が頻発するようになり，二

＊国立循環器病センターICU

＊＊同　　上　　　心臓血管外科

トロール24錠／日，nifedipine　60mg／日，インデ

ラール30mg／日の投与を行っても，発作は完全に

抑制できなくなった．発作時の心電図上の変化は，

V4－6のST上昇であった．一枝病変であるが，

内科的治療困難な症例として手術適応となり，4

月15日前記手術を施行した．Bypass　graft　flow

は40ml／minであった．

　術後経過：ICU入室直後よりニトログリセリ

ン（NTG）O．　16Pt9／kg／minおよびドパミン

（DOA）3．9μ9／kg／minの持続静脈内投与を開

始し，血行動態は，比較的安定していた．吸入酸

素濃度（Fio2）0，4で，機械的人工呼吸中であっ

たが，術後1目目ルチンの呼吸機能検査のため，

9：45Fio2を1．　oにしたところ，数分後に

V1－4にて著明なSTの上昇とともに，血圧（BP）

の急激な低下，左房圧の急上昇および心拍出係数

の減少等の左心機能低下の徴候が出現した（図1，

図2）．FiO20．4での動脈血ガスは，　PH　7．417，

PaO288．7（Torr），　PaCO24．5（Torr）であっ

たが，　FiO21．0ではPH　7．456，　PaO2334

（Torr），　PaCO231．0（Torr）であった（図1）．

ニトログリセリンの増量，nifedipine　10mgの舌

下投与，吸入酸素濃度を0．4に落し，低血圧改

善のために，ノルアドレナリン（NAD）を開始

した（図1）．しだいにST変化は改善し，10：30

には，ほぼ正常に回復し（図2），血行動態も安定

した（図1）．以後nifedipine　40mg／日および術

後2日目抜管後，ニトログリセリンの静脈内投与

を，ニトロールの経口投与に変更することにより，
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以後ST変化は出現せず，術後8日目ICUを退室

した．術後，冠動脈造影では，bypass　graftの

開通性は，よく保たれていた．

症 例　2．　K．H．　　47歳　　女　性

身長125cm体重44　kg体表面積1．37m2
　病　　　名：僧帽弁狭窄症（MS）．

　手　　　術：直視下交連切開術（OMC）および

僧帽弁形成術（MP）．

　面諭歴および家族歴：特記すべきこ
となし．

　現病歴：12歳時，心雑音を指摘される．42

歳ごろより息切れ，44歳ごろより不整脈および浮

腫が出現するようになった．昭和55年12月より呼

吸困難が起こり，昭和56年1月19日当センター入

院．2月19目心臓力’eーテル検査にて，MS
（Sellars皿）と診断される．　4月20日前記手術

を施行した．術前：NYHAは皿一】V。狭心痛の既

応は全くなし．

　術後経過：13：03－ICU　に入室．入室直後

　　　　入窒Cac1210ml　sml　　　RApacing
（beats！min）壷　　　9寺　　　　　↓

HRo　M　l　2BRy．gAp一1　．　w　va　pmzzzz：zz
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図3．KH．　47yr．　F． OMC

の収縮期血圧（触診）は，80mmHgと低血圧で，

直ちに，輸血による容量負荷を行うとともに，

DOAの持続静脈内投与を開始した．しかし，血

圧の上昇はえられず，DOAを増量するとともに，

アドレナリン（AD）の持続静脈内投与を開始し

Presented by Medical*Online



た（図3）．さらに，塩化カルシウム（CaCI2）を

10ml投与したが，投与直後収縮期血圧が60mmHg

まで低下するとともに，左房圧（LAP）が15

mmHgまで著明に上昇した（図3）．同時にモニ

ター心電図上著明なSTの上昇が認められた（図

4）．ST上昇は約5分で，自然に回復し（図4），

同時に血圧はやや上昇，左房圧も低下した（図

3）．しかしながら，低血圧が持続するため，再度

CaC12　5mlを注入したところ，前回と同様に血圧
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図4．Case　2．　Caronary　spasm

モニター

前13＝5014＝0014；1014：30

騒
睡
毒
≡
舞
舞

轟
垂
垂
華
＃
寮

1

1
1

m

日

『、
」±漁

垂
垂

毒
茸
董Wa

叶
，
ニ
コ

一
…
－

∵，

藷主「
　
撒

図5－1。Case　2．

　　KH．

錘
圭
丑
翠
丑
圭

生
姜
垂

井
萱
亜
毒

中
±
上
τ
＝
泰
÷
＝
＝
＋
辻
三
＝
五
±
熱
；
＃
芋
丑
璽
丑
≡
華
旺

聾
彗
芒
』
華

玉
譜

T一

壷
耕
主
調
π
董
網

　四肢
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47yr．　F．

の急低下と左房圧の急上昇等，左室機能の低下が

再び出現し（図3），心電図上，四肢誘導では，ST

変化はないが（図5－1），胸部誘導でV2－5の顕

著なST上昇が認められた（図5－2）．モニター心

電図上も，一回目のST上昇と同様の波形を示し

た．ニトログリセリンの持続静脈内投与の開始に

より，しだいにST上昇は改善し，14：30に正常

に回復した（図5－2）．STの正常化に伴い血

圧も上昇，左房圧も低下し左室機能は改善した

（図3）．以後，血行動態は安定し，ニトログリセ
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図5－2．Case　2．　Caronary　spasm

　　K．H．　47yr．　F．

リソの静脈内投与は，術後1日目に中止し，ニト

ロール4錠／日，nifedipine　40mg／日の投与によ

り，ST変化は以後発生せず，4月26日ICU退

室，5月21日軽快退院した．

考 察

　心電図上のST偏位は，心外膜側の電極直下の

心筋虚血により生じ，虚血が高度の場合STは上

昇し，軽度であれば低下するといわれている5・6・10

～13）．一過性の心筋虚血の原因は，冠動脈内の血
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390　 循環制御第2巻第2号
小板凝集および急速融解による14）との説もあるが，

coronary　arterial　apasmに起因するという説が

最近では主体となっている5・6・11～13）．Coronary

arterial　sPasmによる冠動脈の閉塞が不完全で

あれぽ，心内膜下虚血にとどまりSTは低下し，

完全閉塞であれば，貫通性心筋虚血が生じSTは

上昇する5・6～11）が，coronary　arterial　spasmの

大部分は，大きな冠動脈の完全閉塞をきたすとさ

れている12～15）．症例1では，V1－4（図2），症

例2では，V2－5の著明なSTの上昇（図5－2）

とともに，血圧の低下および左房圧の上昇等，左

室機能の急激な低下が認められた（図1，図3）

が，これらの変化は，LAD領域での高度な心筋

虚血の発生のためであろう．2症例の心筋虚血は，

高度であるが一過性で，症例1では，約40分（図

2），症例2では，，1回目が約5分，2回目が約40

分で消失した（図4，図5－2）・これらの事実によ

り，2症例の一過性の心筋虚血は，LADでの

CorOnary　arterial　spasmによるものと推定され

る．

　Coronary　arterial　spasmの発生機序は，未だ

明確ではないが13），自立神経系およびカテコール

アミン1・8・16），過換気7・4・17・18），ergonovine　male－

ate5・13），運動13・15），カルシウムイオン（Ca十F）4・

ユ9～21），血管作動性物質7）等が誘発因子として知ら

れている，自律神経系のcoronary　spasm誘発機

序は，大きな冠動脈には，　α一アドレナリン受容

体が存在し，ADやNADの直接作用により，冠

動脈の収縮が発生するといわれている1・8）．さら

に，安静時等に増加するアセチルコリンは，それ

　自体は，冠動脈拡張作用を有するが，心臓の交感

神経節後神経末端よりNADを遊離することによ

　り，coronary　arteri　al　spasmを誘発すると説明

　されている1）．Ca粁の関与については，血管平

滑筋はミオシンが，ATP分解酵素の作用によ

　りphosphorylationを受け，ミオシソーPに交換

　されることにより収縮するが19），そのATP分解

　酵素の活性化には，Ca升が必要である19）．冠動

　脈平滑筋細胞内のCa升濃度の上昇は，冠動脈の

収縮をきたす4・7・20・21）．Yasueら4・7）は，過換気に

　よるcoronary　arterial　spasmの誘発機序として，

　水素イオン　（H＋）は，APT分解酵素の活性化

　と細胞内への膜移送の面で，Ca＋と競合関係に

あるため，過換気による細胞外液H＋の減少が，

Ca＋の細胞内濃度の増加をもたらすことにより，

coronary　arterial　spasmを誘発すると説明して

いる．

　症例1ではDOA，症例2ではDOAおよびAD

の持続静脈内投与を行っており（図1，図3），

これらのカテコールアミンの影響で，2症例とも

冠動脈は，spasticな状態であったと思われる．

症例1の一過性心筋虚血は，吸入酸素濃度を100

％にあげたことにより発症したが，そのときの

動脈血ガス分析では，PH：7．456，　PaCO2：

31．OTorr，　PaO2：344　Torrであった（図1）．軽1

度の呼吸性アルカローシスの状態であったが，機

械的調脚部吸虫で換気条件は，一定に保たれてお

り，coronary　arterial　sPasmを誘発するような

急激なH＋の低下は，存在しなかったと思われ

る．高濃度02吸入よるcoronary　arterial　spasm

に関する報告はみられないが，PaO2の上昇が冠

動脈血管抵抗を増大する17）ことや，高濃度02吸

入により交感神経系が，活性化される22）等の報告

もあり，症例1では，高濃度02吸入によりco・

ronary　arteri　al　sPasmカミ，誘発されたと推定さ

れる．症例2の2回の一過性の心筋虚血は，いず

れもCaC12静注直後に発生しており（図3），カ

テコールアミンによるvasospasticな状態に加え，

Ca＋注入による冠動脈平滑筋細胞内のCa＋濃

度の急上昇が，coronary　arterial　sPasmを誘発

したものと推定される．

　Coronary　arterial　sPasmの治療薬および予防

薬として，Ca什antagonist　1・脇23・25），ニトロ化

合物1・・7・・15・・23・・24），β一遮断薬7・23），α一遮断熱23）およ

び副交感神経遮断薬L7・23），等が有効であるとさ

れている．症例1ではニトログリセリンの静脈内

投与およびnifedipineの舌下投与により，　STの

上昇および左心機能の低下は改善した（図1，図

　2）．症例2の1回目のST上昇は，自然改善した

が（図4），2回目は，ニトログリセリンの静脈内

投与が有効であった（図3，図5－2）．症例1，2

　のごとく，虚血発作中の心機能は，極端に悪化す

　るため，早急の処置が必要であるが，静注用ニト

　ログリセリソおよびCa十antagonistは速効性

　で，きわめて有用である．症例1では，虚血発作

　中に，coronaly　arterial　spasmの誘発作用を有
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するNADの投与を行ったが，虚血発作中の低血

圧が長期に持続する場合には，心筋硬塞や重篤な

不整脈をもたらす危険性はきわめて高く，かかる

昇圧剤の投与も血圧の維持およびより重篤な合併

症予防のためには必要であろう．2症例とも，ニ

トロールおよびnifedipineの経口投与により，

以後虚血発作の発症はみず，coronary　arterial

spasmの予防には，両者の併用療法が有効であ

った．

　開心術後においては，カテコールアミンの投与，

CaC12の投与および高濃度酸素吸入や，人工呼吸

による過換気等，coronary　arterial　spasmを誘

発する機会は多く，従来の開心術後症例で，原因．

不明の血行動態の急変や，突然死に陥った症例の

中には，coronary　arterial　spasmによるものが，

数多く含まれていると推定される。心機能の低下

した開心術後において，coronary　arterial　spasm

による心機能の増悪は，きわめて重篤な結果とな

る．しかしながら，coronary　arterial　spasmが

発症しても，早期に診断を下だし，適切な治療を

行えば，心筋硬塞，重篤な不整脈および突然死．へ

の進展は，予防しうると思われる．
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Two　cases　report　of　transient　myocardial　ischemia　after　open　heart　surgery．

　　　　　　　　　　　Keij／i　Kumon　mo＊，　Kazuhiko　Tanaka　MD＊，

　　　　　　　　　　　Fumitaka　lsobe　MD“，　Yasuro　Kishimoto　mo“，

　　　　　　　　　　　Kenji　Hayashi　MD’＊，　Tsuyoshi　Fujita　MD““
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Su　ita，　Osaka　565　Japan

　　Transient　myocardial　ischem　ia，　prohably

due　to　coronary　arterial　spasm，　occurred　in

two　pat　ients　after　open　heart　surgery．　Marked

ST　elevat　ion　in　Vi　to　V4　induced　by　inhala一’

tion　of　100　per　cent　oxygen　was　associated

with　a　severe　depletion　of　left　ventricular

performance　in．a　64　year－old　man　who　had

received　A－C　bypass．　ln　a　47　year－old　woman，

who　had　received　open　mitral　commissurot’o一

my，　a　volus　injection　of　CaC12　was　resulted

in　ST　elevation　in　V2　to　Vs．　During　the　ST

elevat　ion，　her　card　iac　performance　was　mark－

edly　deteriorated．　Cont　inuous　intravenous

administrat　ion　of　nitroglycerin　improved　ST

elevat　ion，　as　well　as　cardiac　performance，　in

both　pat　ients．　Thereafter，　oral　administrat　ion

of　nitrol　and　nifedipine，　Ca”　antagonist，

helped　to　suppress　coronary　arterial　spasm．
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