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《原　著》

肥大心におけるnifedipineの左室収縮および

　　　　　　　拡張機能に及ぼす影響

一99mTc心プールイメージングによる検討一

成田　充啓＊　　栗原　　正＊

本田　　稔＊＊　　金尾　啓右＊＊

村野　謙一＊ 宇佐美暢久＊

　要旨　肥大心におけるCa拮抗剤nifedipine（Nif）の左室収縮，拡張機能に及ぼす急性影響を検討するた

め，肥大型心筋症（HCM）10例，高血圧性心肥大（TH）8例，健常9例で，　Nif投与前後に99mTc心プール

イメージングを行った．コントロールでの左室収縮機能（左室駆出率，駆出早期1／3での平均駆出速度）は

HCM群で他群より高く，左室拡張機能（拡張早期1／3での左室平均充満速度，拡張期最大充満速度）は，

HCM，　HT両群で健常群より有意に低かった．　Nifの投与で，収縮機能はHT群で増加したが，他群で不変，

拡張機能はHCM，　HT両群で有意に改善，健常群で不変であった．　HCMの内，有症状例で拡張機能の改

善が著しかった．Nifによる心拍数の増加は3群間で差をみず，血圧の下降は，前より血圧の高いHT群で

著しかった．拡張機能の改善の作用機序としてHTでは左室後負荷の軽減による収縮機能の改善が，　HCM

ではNifの未梢循環や左室収縮機能の変化を介さぬ機序が示唆された．

1．はじめに

　肥大型心筋症（HCM）においては，左室拡張期

動態の異常を伴うことが，左室等容拡張期の延

長1・2），拡張期充満障害1～4）より示され，こうした

拡張期動態の異常が心機能障害の主因であること

が示されてきた5）．従来，HCMの有症状例に対

してはpropranolo1の投与がなされ良好な成績を

おさめてきたが，propranololの有効性は，主と

して交感神経を介しての左室流出路障害の増大の

抑制によるもので，したがって流出路障害のない

症例では，その有用性にも限界があった6）．他方，

Kaltenbachら7）がHCMにおけるverapamil投与

の有効性を報告して以来，verapami1やn脆dipine

のごときslow　channel　calcium　blockerの急性お
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よび長期投与がHCMにおいて，拡張期動態の改

善をひきおこし，同時に臨床症状の改善や運動耐

容量の増加をきたすことが報告されてきた3，8”’11）．

しかしながら，Ca拮抗剤のHCMにおける有用

性が，心筋に対する直接の作用であるのか，左室

に対する後負荷の軽減等の末梢循環を介する2次

的な作用であるのか不明の点も多く11・12），また，

このような拡張機能の改善がHCMに特有であ

るか，他の原因による肥大心にも同様にみられる

かの研究も少ない．したがってHCMの他，高血

圧性心肥大例（HT），健常例を対象に，　nifedipine

投与前後に99mTc心プールイメージングを行い，

各種収縮，拡張機能に及ぼすnifedipineの急性効

果に関して検討した．

ll・対象と方法

　1．対　　象

　対象は健常9例と，HCM　10例，　HT　8例の計

27例である．心肥大の診断は，心エコー図で心室

中隔，心室自由壁の少なくとも一方が15mm以

上の肥大を呈する例で，かつ左室のdiastolic
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dimensionの拡大をみない（〈50㎜）症例とした．

　健常群：病歴，理学的所見，胸部X線，心電図，

心エコー図，運動負荷201Tl心筋シンチグラフィ

で異常をみなかった6例と，非定型胸痛を有し，

運動負荷201Tl心筋シンチグラフィ，冠動脈造影，

左室造影，左室圧測定上異常をみず，かつ心エコ

ー図で左室肥大を認めなかった3例の計9例（男

6例，女3例），平均年齢45．6土4．5歳（mean±SD）

（38～50歳）である．

　肥大型心筋症（HCM）：HCMの診断はEpstein

らの心エコー図上の診断基準6）に従った．左室流

出路障害のある症例（心エコー図における僧帽弁

の明らかなsystolic　anterior　movementまたは左

心カテーテル上systolic　pressure　gradientを有す

る），および僧帽弁閉鎖不全を合併する症例は除外

した．男9例，女1例の計10例で平均年齢49．7±

9．7歳（31～62歳）である．この中には，いわゆる

aPical　hyPertroPhy13）が3例含まれている．　HCM

群は，労作による呼吸困難，狭心症の出現度より

NYHA基準14）に従い1～IV度に区分したが，本

研究の対象に含まれたのはNYHA　CIass　I　4例，

Class　II　1例，　Class　lII　5例である．　Class　Iの2

例と，労作により胸痛を訴えた2例を含むClass

IIIの4例で冠動脈造影を施行したが，冠動脈に

狭窄所見は存在しなかった．

　高血圧性心肥大（HT）：最低2年以上高血圧（収

縮期血圧165mmHg，拡張期血圧90　mmHg以上）

の持続する症例で，病歴，心電図，心エコー図等

より高血圧とそれに伴う心肥大以外の先天性およ

び後天性心疾患を有さず，かつ運動負荷201Tl心

筋シンチグラフィ正常の8例（男5例，女3例），

平均年齢56．8土5．9歳（46～64歳）である．いずれ

の症例も労作時の呼吸困難や狭心症は存在しなか

った．

　2．方　　法

　心プールイメージングはparallel　hole，　all　pur・

pose　collimatorを装着したPho／Gamma　V型シン

チカメラと心電図をミニコンヒ゜ユーター（Scinti－

pac　1200）にon　lineで接続し撮影した．99mTc　20

mCiを生体内で赤血球にラベルした後，安静時，

臥位でcollimatorを尾側に10°挙上した左前斜

位40度（modified　LAO）とし，　multigate法を用い，

1フレーム30msecの間隔で8分間データ採取
を行った4）（Control）．次いでnifedipine　10　mgを

舌下投与し，2分ごとに，心拍数，血圧（マンシ

ェット法）をモニターし，心拍数，血圧の安定し

たnifedipine投与20～25分後より8分間，　control

同様にmultiagate法で心プールイメージングを

撮影した（Nif）．　Control，　Nifともbackgroundを

除去した後，1心拍での左室のtime　activity　curve

とその1次微分曲線を作成し，左室収縮期指標と

して左室駆出率（LVEF），駆出早期1／3における

平均左室駆出速度（1／3ERm，an）を，拡張期指

標として，拡張早期1／3における平均左室充満速

度（1／3FRm，an）を拡張期を通じての最大充満速

度（FRmax）を求めたが，本法の詳細に関して

は，くり返し報告4・15）しているので省略する．こ

れら指標の再現性がすぐれていることも，すでに

報告した通りである15）．また左室拡張終期容積

（LVEDV）は，左室カウント数をもとに求め16），

体表面積でnormalizeして表現した．

　3・統計解析

　各群での各指標はmean士SDで示した．各群

間での比較にはunpaired　t　testを，同一群間での

比較にはpaired　t　testを用い，危険率5％未満を

有意とみなした．

IH．結　　果

　全例，検査時に，regular　sinus　rhythmを呈して

おり，Control，　Nifとも満足する心プールイメー

ジングがえられた．3群間での被検者の年齢は，

HT群で健常群よりやや高齢であった（P＜0・01）

が，健常群とHCM群，　HCM群とHT群の間
には有意差をみなかった．

　1．Contro1での各パラメーターの対比

　検査時の心拍数，diastolic　lengthは3群間で差

をみないが，血圧は収縮期，拡張期ともHT群

で，健常群，HCM群より有意（P〈0．001）に高か

ったが，健常群，HCM群間には差をみなかった
（Table　1）．
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Table　l　Changes　of　several　parameters　by　the　administration　of　nifedipine

Normal HCM HT
Cont Nif Cont Nif Cont Nif

HR（bpm）
Diastolic　length
　（msec）

Arterial　pressure

　systolic（mmHg）

　diastolic（mmHg）

LVEF（％）
1／3ERmean（sec－1）

1／3FRmean（sec－1）

FRmax（sec－1）

1／3FRmean／

　1／3ERmean

LVEDV（m1／m2）

63．9士4．6

606±61

126±9

　78±9
61．1土4．5

1．50±0．13

1．91：±：0．20

3．20⊥」0．33

1．28±0．12

　71±7

67．4－i－4．6＊＊＊

562－F57＊＊＊

117±6＊＊

　74⊥8＊

61．9±4．1

1．55±0．16

1．92：ヒ0．22

3．28：と0．47

1．24±0．09

　70±6

63．3：と8．1

610土130

116±20

　71土14
69．7：±：10．2†

2．11±0．61††

1．32：ヒ0．33†††

2．81士0．57

66．4土7．7＊＊＊

562±118＊＊＊

110土17＊＊

　69⊥13＊

69．1±8．7

2．11土0．58

1．54土0．30＊＊

2．99：ヒ0．55＊

0．64土0．15†††　0．76－FO．14＊＊

　60土8††　　　　　　　59：1：8

61．4±11．1

642÷140

169：ヒ7†††

100±8†††

57．5±4．3

1．53±0．24

1．26：ヒ0．25†††

2．61±0．41††

66．8土11．O＊＊

581：ヒ128＊＊

148土8＊＊＊

　92±10＊

60．9土5．4＊＊

1．68土0．33＊＊

1．38±0．34＊

2．84土0．48＊

0．84±0．13†††　　0．83土0，15

　69±7　　　　　　　　69士6

Cont（control）vs．　Nif（nifedipine　administration）；＊p＜0．05，＊＊p＜0．01，＊＊＊p＜0．COl

Normal　colltrol　vs．　HCM　or　HT　contro1；†p＜0．05，††p＜0．01，†††p＜0．CO1

LVEF
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Fig．1　Left　ventricular　systolic　functions　befbre　and

　　　　　after　nifedipine　administration．　Befbre　nifedi－

　　　　　　pine，　both　LVEF　and　1／3　ERmean　in　HCM

　　　　　group　were　higher　than　in　2　other　groups．　After

　　　　　nifedipine，　systolic　indices　increased　in　HT

　　　　　　group，　but　they　did　not　change　in　HCM　group

　　　　　and　normal．

　　　　　C：　control　state（before　nifedipine）

　　　　　Nif：after　nifedipine　administration

FRmax
　　　　　Normal

sec11

3．50

3．00

2．5

2．0

7“ii［［i

e＞＜…e

；tS（ii

一　　C　　Nif

sec－1

3，50

3．00

2．50

2．00

HCM

P＜O．05

C　　Nif

sec

3．50

3．OO

2．50

2．OO

C

HT

Nif

P＜O．05

C　　Nif

Fig．2　Left　ventricular　diastolic　functions　bef（）re　and

　　　　　　after　nifedipine　administration．　Before　nifedi－

　　　　　　pine，　bOth　1／3　FRmean　and　FRmax　were　signi－

　　　　　　ficantly　lower　in　HCM　and　HT　groups　than

　　　　　　normaL　After　nifedipine　administration，　dia－

　　　　　　stolic　indices　increased　signi丘cantly　in　HCM

　　　　　　and　HT　groups，　but　they　did　not　change　in

　　　　　　norma1．

　　　　　　C：　control　state（befbre　nifedipine）

　　　　　　Nif：after　nifedipine　administration
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　左室収縮機能（Table　l，　Fig．1）：LVEFはHCM

群（69．7土10．2％）で，健常群（61．1±4．5％），HT

群（57．5土4．3％）より有意（おのおのPく0．05，P＜

0．01）に高値を示したが，健常群とHT群の間に

有意差をみなかった．1／3　ERm，a．も同様であり，

HCM群では健常群，　HT群より有意（おのおの

P＜0・01，P＜0．05）に高値を示したが，健常群，

HTの間には差をみなかった．

　左室拡張機能（Table　1，　Fig．2）：拡張期指標の

内1／3FRm，。，は，　HCM群（1．32±0．33　sec－1），

HT群（1．26土0．25　sec－1）で，健常群（1．91土0．20

sec－1）より有意（P＜0．001）に低かったが，　HCM，

HT両群間には有意差をみなかった．健常例の

1／3FRm，。。の平均値より2標準偏差を減じた値を，

1／3FRm，。．の正常下限（1．51　sec－1）と仮定すると，

HCM群の10例中7例，　HT群7例中5例が異常

値を示し，ことにHCMのClass　llまたはIIIで

は6例全例異常値を呈した．他方FRm。．は，　HT

群では健常群より有意（p＜0．01）に低値を示した

が，健常群とHCM群，　HCM群とHT群の間

には有意差をみなかった．FRぬ．も同様に健常群

の平均値より2標準偏差を減じた値を正常下限

（2．54sec－1）と仮定すると，　HCM　lO例中5例，

HT　7例中4例が異常値を示し，　HCMのClass　II

またはIIIの6例中5例が異常値を示した．

　1／3　FRmean／1／3　ERmean（Table　1，　Fig・3）：この比

はHCM群で0．64±0．15，　HT群0．84土0．13，健

常群1．28土0．12と3群間に有意差が存在した

（HCM　vsHTp＜0．01，　HTvs健常群P＜0．001，

HCM　vs健常群P＜0．∞1）．

　LVEDV（Table　1）：LVEDVはHCM群で60±

8m1／m2と，　HT群（69±7　ml／m2），健常群（71土

7m1／m2）より有意（おのおのp＜0．05，0＜0．01）に

小さいが，HT群，健常群間には差をみなかった．

　2．Nifedipineによる各パラメーターの変化

　心拍数（HR）（Table　1）：Nifによりいずれの群

でもHRの有意（p＜o．oo1）の増加をみた．　Nif

によるHRの変化分すなわちAHRは健常群で
4．0±1．3／分，HCM群で3．1±2．2／分，　HT群で

5．4±3．3／分と3群間で差をみない．Diastolic

％FRmean／％ERmean

1．50

1．00

0．50

Normal

1．50

1．00

HCM

！
　　◆妥一
　　　プ〆，メ
o・5。　9：：；：；；；一一→

150

HT

1・・レく二

◆∈ミミe

0．50

　　　　　CNif　 CNif　 CNifFig．3　The　ratio　of　1／3　FRmean　to　1／3　ERmean　before　and　after　nifedipine　administration．

　　　Before　nifedipine，　this　ratio　was　significantly　lower　in　HCM　and　HT　groups　than

　　　norma1．　After　nifedipine，　this　ratio　increased　only　in　HCM　group，　and　they　did

　　　not　change　in　HT　group　and　normaL

　　　C：control　state（before　nifedipine）

　　　Nif：after　nifedipine　administration
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Fig．4　LV　time　activity　curves　and　their　first　differentiation　curves　in　a　normal　subject．

　　　In　a　normal　subject，　LV　filling　during　the　early　phase　of　diastole　was　rapid（1／3

　　　FRmean；1．73　sec－1）at　the　control　state．　After　nifedipine　administration（Nif），　LV

　　　time　activity　curve　did　not　change．

lengthもいずれの群でも有意の減少（4diastolic

length；健常群一43土15　msec，　HCM群一48±29

msec，　HT群一57土58　msec）を示し，3群間で差

をみなかった．

　血圧（Table　1）：いずれの群でも収縮期，拡張

期血圧とも有意の低下を示した，ことにHT群

では，収縮期血圧が169±7mmHgから148土8

mmHg（P＜0．001）に，拡張期血圧が100士8mmHg

から92土10mmHg（P＜0．05）に低下し，収縮期，

拡張期ともそのaBPは他の2群に比し有意（p＜

0．001）に大であった．

　左室収縮機能（Table　1，　Fig．1）：1）LVEF；健常

群，HCM群でLVEFはNifにより変化をみな

かった．他方HT群でLVEFはNifにより有意
（p＜0．01）の上昇（AEF　3．5土2．5％）をみた．2）1／3

ERm，。．；1／3　ERm。a．も健常群，　HCM群ともNif

により有意の変化をきたさなかったが，HT群で

はNifにより有意（p〈o．01）の上昇をきたした．

　左室拡張機能（Table　1，　Fig．2）：1）1／3　FRm，。。；

健常群ではNif投与により1／3　FRm，。、は変わら

なかった（Fig．4）．他方HcM（Fig．5），　HT（Fig．

6）両群で1／3FRm，。、はNifにより有意（おのおの

P＜0．01，P＜0．05）の上昇を示した．　Al／3　FRm，an

はHCM群で0．22土0．20　sec－1，　HT群で0．12±

0．14sec－1とHCM群で大であったが，両群間で

有意差はみられなかった．HCM群のNifによる

1／3FRm，a、の改善は，　NYHA　CIass　I群に比し

Class　IIまたはIII群で大なる傾向にあり，Contro1

時1／3　FRm，。nが異常を示した7人中3人（いずれ

もClass　II’ またはIII）がNif投与により1／3

FRm，a．が正常（≧1．51　sec－1）となった．2）FRm。x；

健常群でFRm。。はNifの投与により不変であっ

たが，HCM，　HT群ではNifの投与により有意

（ともにP＜0．05）の上昇をみた．dFRma．はHCM

群で0．13±0．18sec－1，　HT群で0．24±0．23　sec－1

とHT群でやや大なる傾向にあったが，両者
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Fig．5　LV　time　activity　curves　and　their　first　differentiation　curves　before　and　after

　　　nifedipine（Nif）administration　in　a　patient　with　HCM．　At　the　control　state，

　　　LV　f川ing　during　the　early　phase　of　diastole　was　slow（1．3　FRmean；0．98　sec－1）．

　　　But　after　nifedipine　administration　early　diastolic　LV　filling　improved　and

　　　1／3FRmean　normalized（1．39　sec－1）．　Systolic　indices　did　not　change　by　nifedipine．

に有意差は存在しなかった．HCM群において

FRmaxがClass　IIまたはIIIでClass　Iに比しNif

による改善が著明な傾向を有したが1／3FRm，。。ほ

ど顕著なものでなく，またcontrol時FRm。．が異

常値を示した5例中1例が正常値（≧2．54sec－1）

となった．

　1／3　FRmean／1／3　ERmean（Table　1，　Fig・3）：健常

群ではNifにより1．28±0．12から1．24土0．09とご

くわずか低下を示したが有意ではなく，HT群に

おいても0．84土0．13から0．83土0．15へと変化をみ

なかった．他方HCM群ではNifの投与により

全例でこの比の上昇をみ，HCM群全体では，

0．64±0．15から0．76±0．14へと有意（P＜0．01）の

上昇をした．またHCM群の内Class　II，　IIIの有

症状例ではClass　Iの無症状例より，この比の上

昇度が著しかった．

　左室拡張終期容積（LVEDV）（Table　1）：いずれ

の群においてもLVEDVはNifの投与で有意の
変化を示さなかった．

IV．考　　案

　HCMは左室拡張機能障害を伴う疾患であ
り1－’3），Caのslow　channel　bleckerであるvera－

pamilやnifedipineのHCMにおける有用性が，

ことに左室拡張機能との関連で論ぜられるように

なってきた3・8’”10）．しかしながらCa拮抗薬が

HCMにおいて左室拡張機能を改善するメカニズ

ムは必ずしも明瞭でなく11），またこうした好まし

い作用がHCMに特有のものか，同様に拡張機

能障害を呈する他の原因で生じた肥大心において

も生じうるかの研究も十分でない．したがって今

回は，HCMのみでなく，高血圧性心肥大例（HT），

健常例をも対象とし，ni　fedipine（Nif）の左室収縮

および拡張機能に及ぼす急性効果を99mTc心プー
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Fig．6　LV　time　activity　curves　and　their　first　differentiation　curves　in　a　patient　with　HT

　　　（hypertensive　hypertrophy）．　In　control　state，　early　diastolic　filling　of　the　LV　was

　　　slow．　After　nifedipine　administration，　diastolic　indices（1／3　FRmean　and　FRmax）

　　　improved　as　well　as　systolic　indices．

ルイメージングを用いて検討した．Ca拮抗薬と

してNifを選んだのは，舌下投与により15分位で

効果が出現し，かつ血圧，心拍数の安定した状態

が15分以上にわたって得られる1？）ことと，vera・

pamilでしばしばみられる洞房伝導障害や洞結節

の抑制18）がnifedipineではみられず，長期の

HCMの治療により有利であろうと考えたからで

ある．また対象としたHCMの内，左室流出路

障害を有する症例を除外したのは，Nifによる血

圧下降の左室流出路障害に及ぼす影響の程度が左

心機能を大きく左右しうると考えたからである．

左心機能の指標として，99mTc心プールイメージ

ングより求めたLVEF，1／3　ERm，。n（収縮期指標）

と，1／3FRm，、。，　FRm。．（拡張期指標）を用いた．わ

れわれは1／3FRm，a．が虚血性心疾患15・19），　HCM

において有用な拡張期指標であることを示してき

た．ことにHCMにおいて1／3　FRmea．は，その

診断上，また機能障害を客観的に評価する上にお

いてFRm。。に勝る指標であることを示しており4），

これは今回のcontro1のデータでも示されている．

しかしFRm。。は左室拡張機能を評価する上で広

く使用されている指標でもあり，今回FRm。．も

拡張期指標の一つとして使用した．

　Contro1のデータでは，左室収縮機能がHCM

群において他の2群より高値を示し，拡張機能は

HCM，　HT両群で健常群より低値を示すという従

来の報告通りの結果がみられた3・4）．

　左室収縮機能は，Nifの投与によりHT群で有

意の上昇をみたが，HCM群，健常群でほとんど

変化を示さなかった．3群間でNifによるHR

の増加の程度は変りなかったものの，血圧の下降

は，Nif投与前より血圧の有意に高いHT群で他

群より大であり，HT群における左室後負荷の著

明な減少が，収縮機能の増大をきたしたものと考
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えられる．

　他方，左室拡張機能は，Nifにより1／3　FRm，a。，

FRm、。ともHCM群，　HT群で増加を示したが，

健常群で不変であった．1／3FRm，、。は，　HCM　10

例中9例でNifにより改善がみられ，殊にClass

II，　III群において無症状のClass　I群に比し，そ

の改善傾向が著しく，実際の臨床使用における有

用性を示唆するものとして興味がもたれた．他方

FRm。。のNifによる改善が1／3　FRm，。、ほど明瞭

でなかったのは，HCMにおいてdiastolic　mling

の障害が主として拡張早期にみられるためと考え

られた3・4）．

　Nifは，心筋細胞や，冠動脈，　systemic　artery

の平滑筋へのslow　channel　calcium　fiuxを拮抗す

る薬剤であり19），Nifが左室拡張機能を改善する

メカニズムとしては，いくつかのものが考えられ

ている3・12）．（1）心筋のCa移送ならびにその代謝

に影響することによる直接作用，（2）coronary

blood　flowへの影響，（3）末梢動脈拡張による左

室後負荷の軽減等である．この内末梢動脈拡張に

よる左室後負荷の軽減は全群でみられ，同時に軽

度の心拍数の増加を伴っていた．しかしHCM群

では，同様に拡張期指標の改善したHT群に比

し，血圧の下降が有意に少なかったこと，また

HCM群での血圧の下降の程度は，拡張期指標の

改善をみなかった健常群と同等であり，したがっ

て左室後負荷の軽減が，HCMにおける拡張機能

の改善につながったとは考えにくかった．また心

拍数の変化そのものも左室のrelaxationに影響す

る201といわれているが，Nifによる心拍数の増加

は，各群で同程度であり，これがHCMでの拡

張機能改善の原因とも思えなかった．

　さらに，diastolic　lengthの変化そのものも1／3

FRmean，　FRm。xの値に影響することが考えられ

る．しかしながら各症例でNifによるdiastolic

lengthの短縮は高々90　msec（3　frameに相当）に

とどまり，平均40～60msecで各群間でdiastolic

lengthの短縮の程度に差をみず，これまた拡張期

指標に影響するものとは考えにくかった．

　また，1／3　FRmeanやFRm、．のごとき左室拡張期

容積変化より求めた拡張期指標は，左室収縮機能

によっても影響されることが示されている3’15，21）．

HCMの場合には，　HTの場合と異なり，　Nifに

より収縮機能の改善をみておらず，このことは

1／3FRm・・n／1／3　ERm・・nが，　HTでは不変であっ

たのに反し，HCM群では全例上昇したことから

も示された．すなわち，HT群では拡張機能の改

善は，収縮機能の改善に略々みあっているが，

HCM群では，拡張機能の改善のみが単独で出現

しているのを示すものであった．またLVEDV

によって反映される左室前負荷の状態もNifによ

り変化をうけなかった．こうした事実は，HCM

においては末梢のhemodynamic　efFectや収縮機

能の変化を伴わないメカニズムで，拡張機能が改

善すると考えられた．しかし，これが心筋内への

Ca輸送を抑制することによる22）のか，　HCMの

原因とも提唱されている心筋内のmicrovasoular

spasm23）を改善することによるのかは不明といわ

ざるをえない．しかし拡張機能のNifによる改

善が，左室後負荷の軽減にあると考えられるHT

とは，そのメカニズムが異なっており，心臓に対

する直接の作用によると考えられた．

V．結　　論

　HCMにおけるCa拮抗剤であるni　fediPine

（Nif）の左室収縮および拡張機能に及ぼす影響を

検討するため，HCM　10例，　HT　8例，健常群9

例を対象に，Nif　10　mg舌下投与前後に，99mTc

心プールイメージングを行った．左室収縮機能と

してはLVEF，1／3　ERm，。．を，左室拡張機能とし

て1／3FRm，。。，　FRm。。を求めた．

　1）controlにおいて，左室収縮機能はHCM

群で，健常群，HT群より有意の高値を示した．

他方，拡張機能はHCM，　HT両群で健常群より

有意の低値を示した．

　2）Nif投与により全群で血圧の低下，心拍数

の増加をみた．心拍数の増加の程度は3群間で差

をみなかったが，血圧の低下は，control時にお

いて血圧の有意に高いHT群で他群に比し著しか

った．
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　3）Nifにより左室収縮機能はHT群で有意の

上昇をみたが，HCM，健常両群では不変であった．

　4）左室拡張機能はNif投与により健常群では

不変であったが，HCM，　HT両群では有意の改善

をみた．ことにHCMでは，有症状例（労作によ

る胸痛，呼吸困難）でその改善が著しかった．

　5）HT群ではNifによる拡張機能の改善は収
縮機能の改善を伴っていた，すなわち1／3FRm，。。／

1／3ERm，。．がNif投与前後で不変であるのに反し，

HCM群ではNifによる1／3　FR、nean／1／3ERmea．

の著明な上昇，すなわち収縮機能の上昇を伴わな

い拡張機能の改善をみた．

　6）LVEDVはNif投与前後で，いずれの群に

おいても有意の変化を示さなかった．

　7）以上よりHTではNifによる左室後負荷

の減少が収縮機能の改善をきたし，それが2次的

に拡張機能の改善をきたしたと考えられたが，

HCMでは，末梢のhemodynamic　effectや収縮

機能の変化を伴わないNifの心臓に対する直接

の作用が拡張機能の改善をきたすと考えられた．
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Summary
　　　　　　　●

Effects　of　Nifedipine　on　Left　Ventricular　Systolic　and　I）iastolic　Functions

　　　　　　　　　　　　in　Patients　with　Left　VentricUlar　Hypertrophy

Michihiro　NARITA＊，　Tadashi　KuRIHARA＊，　Kenichi　MuRANo＊，

Masahisa　UsAMI＊，　Minoru　HoNDA＊＊and　Keisuke　KANAo＊＊

＊Depart〃ient　of　lnternal　Medicine，＊＊Division　ofハ「uclear・Medici〃θ，　Sumitomo　Hospital

　　The　effect　of　nifedpine　on　left　ventricular（LV）

systolic　and　diastolic　function　was　studied　in　10

patients　with　hypertrophic　cadiomyopathy（HCM），

8patients　with　hypertensive　hypertrophy（HT）and

gnOrmal　SUbjeCtS．

　　Multigated　cardiac　blood　pool　imaging　with

Tc－99m　were　obtained　at　40－degree　left　anterior

oblique　position　before　and　after　nifedipine　ad－

ministration（10　mg，　sublingually）．　As　systolic

indices，　we　obtained　LV　ejection　fraction　and　mean

first　third　ejection　rate．　And　as　diastolic　indices，

mean創ling　rate　during　first　third

（1／3FRmean）and　diastolic　maximal

were　calculated．

　　Before　nifedipine，　systolic　indices

ficantly　superior　in　HCM　group

of　diastole

filling　rate

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　than

2groups，　and　diastolic　indices　were　significantly

lower　in　HCM　and　HT　groups　than　in　normaL

　　After　nifedipine，　systolic　indices　improved　in

HT　group　but　they　did　not　change　in　other　2

groups．　Diastolic　indices　improved　significantly

in　HCM　and　HT　groups　after　nifedpine．　In　HCM

group，1／3　FRmean　improved　more　markedly　in

were

　　ln

signi－

other

symptomatic　patients　than　in　asymptomatic
patients．　The　ratio　of　diastolic　function　to　systolic

fU・・ti・n（1／3　FRm，・n11／3　ERme・n）did・・t・hang・

in　normal　and　HT　groups　but　it　increased　signifi－

cantly　in　HCM　group．　There　we　a　slight　increase

in　heart　rate　（HR）and　decrease　in　systemic

arterial　pressure（BP）．　The　increase　in　HR　was

similar　among　3　groups　but　the　decrease　in　BP

was　significantly　greater　in　HT　group　in　whom

control　BP　was　significantly　higher　than　other

groups．　LV　end－diastolic　volume　did　not　change

in　3　groups　by　nifedipine　administration．

　These　data　suggested　that　abnormal　diastolic

function　in　HCM　and　HT　was　faborably　modified

by　nifedipine，　but　their　mechanisms　were　different．

In　HT，　it　was　considered　to　relate　with　improved

systolic　function　due　to　LV　afterload　reduction，

while　in　HCM，　it　was　not　related　to　the　peripheral

hemodynamic　effects　noて　improved　systolic
function．

　Key　words：　1eft　ventricular　diasto！ic　function，

gated　blood　pool　imaging，　hypertrophic　heart，

nifedipine，
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