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4 狭心症の病態

春見建一・＊

　狭心症は，心筋虚血にともなう胸痛を主とした

臨床症状群に名づけられたものと解される．臨床

的に狭心症は労作狭心症，安静狭心症，労作兼安

静狭心症，異型狭心症に分けることができよう．

またその病態から，安定狭心症と不安定狭心症と

名づける立場もある1）．また最近はWHOのTask

Force　GroupとISCの共同で新たな定義をしてい

る2）．幾つかの狭心症の病態は，要は冠動脈の狭

窄と，その支配下の酸素の儒要供給の・ミラソスで

生ずるので，表1のようにまとめて考えるものも

ひとつの手と思われる．

　以下それぞれの言葉の説明をしてみる．

　1．労作狭心症：一定の労作により誘発さ

れる狭心症で，労作としては，運動による負荷，

寒冷，精神感動等があげられる．原因の除去また

は．ニトログリセリン服用により数分以内に胸痛は

寛解する．運動負荷試験で虚血性STの変化を生

ずる．通常狭心発作時STは下降するが，上昇す

ることもある．多くの場合，原因は冠動脈粥状硬

化による狭窄があり，そのため一定以上の労作の

負荷による心筋酸素需要に対する酸素供給のため

の十分な血流がえられず，心筋虚血が生じ狭心症

が生ずると解されている．このような狭心症を，

Maseriは，　secondary　anginaとした3）．

　2．安静狭心症：古くangina　d　cbitusと

いわれたのは，狭心症発作が重積状態にある重症

狭心症を指していたと思われるが，今日安静狭心

症というのは，何の労作も加わわらない安静時，

多くは就床時に狭心発作を生ずる狭心症をいう．

このような：狭心症はHeberdenの記載のなかにも

＊昭和大学藤が丘病院

あげられており，first　sleepの後に生ずるとされ

ている4）．発作時の心電図ではSTが上昇する場

合と下降する場合とがある，近年はこの群の狭心

症は冠動脈の攣縮によることが多いとされ，この

方面の研究が盛んである．安静狭心症のなかには，

運動を負荷してSTの変化を生ずるものもあるが，

心電図に変化をきたさないものがある．

　3．異型狭心症：安静狭心症のひとつで，

狭心症発作時，STの上昇を示す狭心症のあるこ

とは古くより知られているが，Prinzmeta16）は，

このなかで，1日の一定時間に発作が起こること

が多く，運動負荷では誘発されず，胸痛発作とと

もにSTが上昇し，発作寛解とともにSTがもど

る，痛みはwaxing　waneの形をとり，発作を繰

り返す，ニトPグリセリンは有効であるなど幾つ

かの共通点を有するST上昇型の安静狭心症をa

variant　of　angina　pectorisとした，彼の発表当

初はこの狭心症の真意が汲みとられず，米国では

無視されたが，最近わが国をはじめとして，諸外

国で，本症と冠動脈攣縮とのあいだに密接な関係

を認める論文が発表されるに及んで，Prinzme・

ta1’s　variant　anginaとして広く認められるよう

になってきている．

　4．安静兼労作狭心症：同一のヒトに労作狭心

症があり，さらに安静時主として夜間に狭心症を

生ずる場合である．

　5．安定狭心症：労作狭心症と同義に用い

られている．一定の労作により，狭心症が誘発さ

れるという，狭心症としての症状が安定している

場合である．器質的冠動脈病変があり，その末梢

の虚血により生ずる狭心症と解される．
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表1．狭心症の分類 一一･動脈粥状硬化

……･動脈攣縮

1狭心症1

冠動脈病態

Maseri分　類

医動㈱硬イヒ

　　　冒

1冠動購i

iitEiiiiliili！llliecondary　angina　pectoris　1

Primary　angina　pectoris

1

狭心症分類

発作様式分類

ISFC　＆　WHO

　　Ii　r　1
1労作鞭口二巴静鞭1

医定継

医二二9三一異型鞭1

不安定狭心症
新しく始まった
労作狭心症

狭心症症状
の増悪

新しく始まった
安静狭心症

旧

安定蜘騒二一 狭心症症状
の増悪

労　作　狭　心　症

自然発蜘郵

　したがってMaseriのいうsecondary　anginaの

大部分はここに含まれるものと思われる．

　6．不安定狭心症5）：3～4週間のあいだに

発症してきた狭心症で，つぎのようなものをいう．

1）はじめて起きた労作狭心症，または．少なくと

も6ヵ月間は起きていなかったヒトに再び労作狭

心症が起こってきた例．2）以前よりあった安定

した労作狭心症すなわち安定狭心症患者で，その

痛みの程度が強くなったり，発作の回数が増加し

たり，発作の持続が長くなる，容易に発作が誘発

されるなど狭心症の症状が変化，増悪してきたも

の．この症例ではニトログリセリンの効果が悪く

なってくる．また安静狭心症でも，その頻度が増

すとか，症状が増悪してくれば，不安定狭心症と

してよいと思われる．そもそもこの概念は，以前

より中間冠症候群，切迫梗塞，急性冠不全等と呼

ばれる症候群があり，それぞれの四四は相互に細

かい点で差はあるが，臨床的には狭心症と心筋梗

塞のあいだに位置づけられ，心筋梗塞の前駆症と

理解されてきた疾患群を，冠動脈外科，予防医学

的立場からまとめていこうとして出てきたもので

あり，WHOの旧分i類中7）にでてくる中間型を発

展させたものである．

　不安定狭心症はその発症の状態から，基礎に冠

動脈硬化症があるにしても，なんらかの誘因によ

る冠動脈の攣縮が発症に関係していると推定され

ている．実地臨床的には本症の治療に亜硝酸剤の

みならず，Ca拮抗薬が有効であることが知られ．

これも冠動脈攣縮説を支持する一証左といえるか

も知れない．したがって不安定狭心症はその基礎

に冠動脈病変の存在する例は多いにしても，

Maseriのいうprimary　anginaに属するのが多

いと思われる3）．

　7．表1について：ISFCとWHOの合同によ
る狭心症の分類2）を最下段に入れた．これは，狭

心症を基本的に2つに分けている．その定義をつ

ぎに示す．番号は原著による．

　2・1　Angina　pectoris（労作狭心症）

　労作狭心症は心筋酸素需要を増加させるような

労作または他の状態により誘発される一過性の胸

痛発作と特徴づけられる．痛みは安静またはニト

ログリセリン舌下で通常急速に消退する．労作狭

心症は3つのカテゴリーに分けられる．

　　2・1・1　De　novo　effort　angina（新しい

　労作狭心症）一持続が1ヵ月以内の労作狭心

　症

　　2・1・2　Stable　effort　angina（安定型労

　作狭心症）一持続が1ヵ月またはそれ以上の
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労作狭心症

　2・1・3　Worsening　effort　angina（増悪

型労作狭心症）一同じ労作に対して，痛みの

頻度，強さ，持続が突然に増悪する．

　2・2　Spontaneous　ang　ina（自然発生狭心

症）一自然発生（自発）狭心症は心筋の酸需要

の増加と明らかな関係がなく起こる胸痛発作と

特徴づけられる，この痛みは労作狭心症の痛み

より，発作の持続がより長く，胸痛がより強く，

ニトログリセリンによる寛解が劣る傾向がある．

　血清酵素値の変化はみられない．ECGはし

ぼしばある程度の一過性のST低下，またはT

波変化を示す．自発狭心症は単独で起こるかま

たは労作狭心症と関連して起こることがある．

　自発狭心症のある患者は，臨床的には，種々

な痛みの頻度，持続，強さのパターンを示す．

時には，患老は心筋梗塞に近似した持続する痛

みの発作を呈するが，ECG酵素値の変化はと

もなわない．自発狭心症の症例のなかには，発

作中，一過性のST・T部の上昇を示すものが

ある．これは，異型狭心症として知られている．

この診断名は，このようなECGのパターンが

　心筋梗塞の急性期に記録される時は用いられな

　い．

　　De　novo　angina，　worsening　effort　angina

　およびspontaneous　anginaはUましぽ，“不安

　定狭心症”とされている．本委員会は，特徴を

　示した診断名を用いることとする．

新しい定義は上述のごとくであるが，これを表

1であてはめると，安定狭心症は従来の考えと同

じであるが，1ヵ月以上つづいたときに，これを

いうことになる．1ヵ月以内の労作狭心症は新し

くはじまった労作狭心症で，不安定狭心症のなか

の最近はじまった労作狭心症と同じである。労作

狭心症の増悪は不安定狭心症のなかのchanging

patternと同じであり，自発狭心症は安静狭心症

のはじまりと同じである．

　歴史的に狭心症の分類は種々なされてきたが，

それぞれ時代の要請，目的によるもので，幾つか

の病態が異なった見方をされているにすぎないと

思われる．その基本的メカニズムからすると

Maseriのいうprimary　anginaとsecondary

anginaということになろう．表に示してあるごと

く，労作狭心症でも，労作による冠動攣縮による
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図1．30歳　　男性：運動時の胸痛，失神発作を主訴として来院．安静時心

　　電図は正常，Master　double　two　step　testで，水平型ST降下2～4

　　mmをV3～V6に生ずる．
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狭心症が知られてきているので，労作狭心症＝安

定狭心症＝secondary　anglnaとは必ずしもならな

いことに注意すべきである　図1，2に労作によ

り冠動脈攣縮を生じた症例を示す

　冠血流を制御する要因

　冠血流は冠動脈径のみならず種々な要因により

変わり，さらに冠動脈径に器質的変化のみならず，

冠動脈収縮の諸メカニズムか関係する

　BernがHandbook　of　Physiologyのなかて要約

している8）のて紹介する　図3はBernの冠動脈

収縮・弛緩に関する考え方と，最近の細胞レヘル

でのCaの出入りの要因のおもなものをまとめて

図示したものてある　この図において（＋）は冠動

脈径の縮小に，（一）は冠動脈径の増大に働くと考

える　図上方に取り出したのはBernがmyogenlc

mechanismとしたのをCa流入・流出による平滑筋

の収縮，弛緩に置きかえて，細胞レヘルの模型を

示したものてある

　（1）物理的要因これには，④冠動脈鷺流圧，

⑤血液の粘性，◎血管外の圧，心室収縮等，
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⑥組織圧すなわち組織間液の圧，上昇により毛細

血を圧迫して冠血流量を減少，⑥心室筋壁内血

流分布

　（2）神経性要因＠交感神経，α受容体刺激は

冠動脈収縮にβ受容体は拡張に，　⑤副交感神経

刺激は冠動脈拡張に働くか大きな効果てない　し

かしこの考えは最近の臨床例の事実とはやや反す

るとも思われる．

　（3）冠動脈反撃主としてbaroreceptorとche・

moreceptorを介する　Baroreceptorの冠動脈に

対する効果は著明てはない　Chemoreceptorは

交感神経，副交感神経を通じて冠動脈収縮拡張に

関与する，

　（4）平滑筋性の要因基本的eこは筋か伸展される

と血管平滑筋か収縮に傾く特徴をさすが，冠動脈

かこの作用を有するか否か不明

　⑤代謝性の血管拡張のメティエーター・

　Hyperoxlaは冠動収縮に，　hypoxiaは冠動脈拡

張に働く　Hypercapn．1aは冠拡張に，　hypocap・

nlaは収縮へ，といわれが不明の点が多い　心筋
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図2．図1と同一症例
　　ergonovme投与後，左冠動脈主幹部に著明な狭窄を認めた

　　時にも同様の現象が起きたと推定される

　　失している

　　　　　　　　　　　　　　　（郡山。太田総合病院　山崎雅治氏提供）

　　　　　＼麟撫謬欝霧

上段は安静時，冠動脈に狭窄所見はない．下段は

　　　　　　　　　　　　　　　　運動負荷

　　　　　　　　　Nifedipme使用て発作は消
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弛緩
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心筋収縮による血管の圧迫

図3，冠動脈制御のメカニズム　（模型）

　　　　　　（Barn，　Flaimより改変）

虚血で増加するアデノシンは強力な血管拡張，と

くにATPは強い、中等度のK上昇は冠拡張へ，

K低下は冠収縮へ．Ca上昇は冠収縮へ。

　以上のごとく，冠血流に関係する要因は複離で

多岐にわたっている．しかし冠動脈収縮拡張に

はCaの流入と流出がもっとも関係が深いとされ

る．先にあげた諸要因も最終的にはCaを介して

作用しているものが多い．Flaimに従って9）一部

を改変して図の上段に平滑筋細胞の模型として示

した．Barnによる模型図による平滑筋性のとこ

ろは上述のごとく一種の反射を示しているが，平

滑筋性はまさにCa依存在性の収縮と弛緩とも考

えられるので図のごとくにした．

　Flaimは血管平滑筋の収縮をつぎのごとく模式

化している．平滑筋の収縮を生ずるのは，Caの

流入路が開いて細胞外Caを細胞内に流入せしめ，

細胞内Ca濃度を収縮に必要なレベルまで上昇さ

せる．Ca流入のチャンネルは主として2つであ

り，ひとつはpotential　dependent　channelであ

り，今ひとつはreceptor－operated　channelであ

るとする．前者は細胞の電位変化で生ずるもので

あり，後者は膜のα一レセプターのところにノルエ

ピネフリン分子がつくことによって作動する．レ

セプター作動性のチャンネルが働くと，この作用

は同時に細胞膜内にあるCa貯蔵部位およびsarco－

plasmic　reticulum（SR）内の結合Caを放出する

作用を有する．これらの細胞外からの流入Ca，

細胞内のfree　Ca，細胞内の放出された結合Ca

が，一一緒になって，4個のCaが，1個のcalmo・

dulineについてcalcium－calmoduline　complex

を作り，これがmyocin　light　chain　kinaseを不

活性型から活性化し，幾つかの段階を経て，収縮

にもっていくと考える．以上のごとく血管平滑筋

の収縮は細胞内free　Caが十分の濃度に存在する

ことにかかっているといえる．

　一一方血管平滑筋の弛緩はこの細胞内free　Caの

濃度を減少させることにかかっていると考える．

細胞内から細胞外へCaを流出させるメカニズム

としては，ATPが作用している部，細胞内外の

Naイオンが関与している部，　SRから直接にCa
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流出をする部等が働いていると考える．これらの

考え方がどの程度正しいかは今後の検討にまっと

ころであるが，冠動脈の収縮，攣縮，狭心症の発

生と考えやすい臨床家にとって，現段階では，単

純化された使用し易いモデルであるともいえよう．

　不安定狭心症が，精神的ストレス，肉体的スト

レス等で誘発される頻度が高く，安定狭心症とは

異なったrisk　factorを有するということと，冠

動脈収縮，攣縮のメカニズムとくにCaの関与と

を関係づけることは将来のこととはいえ，現段階

でその可能性は示唆されているといえるであろう．

4．狭心症の病態
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