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運動 負荷201Te心 筋 シンチグラム

緒 言

肥大型心筋症においては,時 に狭心症様の胸

痛や不整脈 を合併す ることがあ り,し か もこれ

らの症状 は,運 動時や情動の亢進時に生ずるこ

とが多 く,突 然死 との因果関係につ いても多く

の議論のあるところである.そ こで,肥 大型心

筋症の治療,管 理 を行ってい く場合には,こ れ

らの病態を,よ り詳細に把握 し,対 応 していく

必要がある,そ のためには,安 静時の臨床症状

や血行動態の検討のみでは不十分であ り1),運動

負荷心電図による検討2)や, Holter心 電 図等に

よる検討3) 4)も盛んに行われている.最 近,肥 大

型心筋症においては, pacing負 荷 時に乳酸産生

を生 じ心筋虚血 を来す症例や,冠 血流量の増加

反応が低下 している症例がみ られ るとの報告が

ある5).ま た,運 動負荷201Te心 筋 シンチグラム

を用いた検討 でも,安 静時あ るいは運動時に灌

流欠損が出現す ることが報告 されてお り6) 7),肥

大 型心筋症では,何 らかの冠灌流異常を伴 って

いる可能性が推測されている.し か し,高 血圧

症や肥大型心筋症の心電図は,し ばしばST-T

変化 を伴 った著明な左室紀大所見を呈す ること

が多 く,通 常の運動負荷心電図の判定にあたっ

ては,そ のST-T変 化 が一次性の虚血性変化に

よるものか,肥 大に伴 う二次性の変化に よるも

のか,判 断に苦慮す ることが多 く2),まだ その診

断基準は確立 されていないのが現状である.一

方, Abildskovら は,多 くの誘導点を有す る体

表面電位 図のQRSTの 時間積分値 として求めた

QRST isointegral map (areamap)は,脱 分

極の異常に影響 されずに再分極 の特性 を把握 し

易いと報告 している8) 9).そ こで著者は,心 電図

で左室高電位にST-T変 化 を伴 う高血圧症や肥

大型心筋症 を対象に,運 動負荷前後で電位図を

記録 し, QRST areamapに つ いて,負 荷前後

での差のパター ンを分析 し,運 動負荷201Te心 筋

シンチグラム(SPECT)の 所 見を虚血の基準に

用いて, QRST areamapが,左 室肥大例にお

ける運動負荷暁の虚血の有無 を鑑別 し得る手段

になるか否かを検討 した.

対 象

対象は,心 電図上左室肥大にST-T変 化 を有

し,心 臓カテーテル検査や心エコー図などで肥

大型心筋症(HCM)と 診断された35例 と,本 態

性高血圧症(EH) 9例 で,更 に対照 として労作

'雛狭心症(AP) 11例
,健 常者17例 についても同

様の検討 を行なった.なお,今 回対象 としたHCM

とEH症 例 は全例,安 静時12誘 導心電図の所見

がRvs orv6+Sv1>3.5mVで,左 側胸部誘導で

のST低 下が0.5mm以 上 で, 0.5mV以 上 の陰

性T波 を伴った,い わゆる左室高電位にST-T

変化 を呈するものに限定 し,異 常Q波 を有する

症例や脚ブロックなどの伝導障害および心房細

動を呈する症例は除外 した. HCMは,非 閉塞

性肥大型心筋症(HNCM) 18例,閉 塞性肥大型

心筋症(HOCM) 9例,心 尖部肥大型心筋症

(APH) 8例 で, HCM 35例 中7例 は冠動脈 造

影(CAG)を 施行 したが全例,有 意な狭窄病変
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は認め られず, AP11例 は全例CAGに て一枝

以上に75%以 上の狭窄を認めた(表1).

表1　 対 象

HNCM:非 閉塞性肥大型心筋症

HOCM:閉 塞性肥大聖心筋症

APH:心 尖部肥大型心筋症

EH:本 態性高血圧症

図1　 仰臥 位 エ ル ゴ メー ター に よる201Tl運 動 負荷

心 筋 シ ンチ グ ラム の方 法.

表2　 肥大 心 の各 病 型 別の 最 大心 拍 数(Max. H.

 R.)とPressure Rate Product (PRP)の

比較.

*p<0.01 **p<0.05

図2　 電位図作製のための単極誘導心電図の誘導

点の位置.(名 古屋大学山田ら10)による.)

方 法

運動負荷の方法は,仰 臥位 エルゴメーターを

用 い,多 段階負荷法で施行 した. HCM例, EH

例 お よびAP例 では,運 動負荷は25 wattsよ り

開始し, 3分 毎に15 wattsず つ 漸増 させ,健 常

例では25 wattsず つ 漸増 させ負荷を行 った,そ

して, endpointは,胸 痛,下 肢疲労 などの症状

や, 2㎜ 以上のST変 化, 10mmHg以 上 の血圧

下降 不整脈出現などの徴候がみ られた時,ま

たは心拍数が予測最大心拍数の85%に 達 した時

点 とした(図1).肥 大心の各病型別に最大心拍

数およびPressure Rate Product (PRP)を 比

較すると, HOCM例 では他の群に比べAP群 と

同様に心拍数及びPRPは 有 意に少な く, EH例

のPRPはHCM群 に比 し有意に大であった(表

2).

電 位図は,負 荷前および負荷後3分 以内に中

日電子社製HPM-5100あ るいはHPM-6500を 用

い,山 田らの方法10)で87誘 導 点より記録 した(図

2).す なわち電極配置の基準点を右,左 中腋窩

線,及 び前胸部正中線にとり,そ れぞれをA, I,

及 びE列 とす る.前 胸部ではAか ら1列 まで

をE列 を中心に8等 分 してB, C, D, F, G,

 H列 を決定す る.後 背部では左右 の中腋窩線か

ら,前 胸部と同 じ間編でJ及 びM列 を定め,

さ らに残 りの後背部 を3等 分 してK , L列 を決

定 した.水 平方向の1か ら7行 を決め るために,

胸骨正中線上で第2肋 間(E6)と 第5肪 間(E

4)の 胸 骨付着部の高 さで2点 を決定 し,つ い

でこの間隔を2等 分 した長 さを基に
, 1か ら7
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行 までを決定 した.以 上のように基盤の 目状に

A1か らM7ま で の91点 を決めたが,　A6,　 A7,

　16及 び17の4点 は左右の腋窩のあたるため除外

し,こ れを除 く87点 を会誘導点 とした.

電痙はフクダ電子社製拳児用サニーローデTE

-23を 使 用 した.零 基準電位補正はQの 直前で

補正 した.　QRSの 開始時点は,　87誘 導 点の各時

相毎の電位を2乗 した総和 の平方根であるRoot

　 Mean Square値(R. M. S,値)が 連続的に増

加す る最初 の時点 とし, T波 の終末はR. M.

 S.値 が連続的に減少す る終わ りの時点とした.

 QRST areamapは, QRSの 開始時点からT

波 の終末 までを時間積分 して作成 し,さ らに負

荷後のQRST areamapと 負荷前のQRST

 areamapの 差 の電位図(S-map)を 求めた.

運動負荷201Te心 筋 シンチグラム(SPECT)

は,運 動負荷QRST areamap施 行 後2週 間以

内に行い,負 荷mapと 同様の負荷量で201Te4

mCiを 静 注し,さ らに1分 間の運動継続の後に

負荷を終了した.心 筋Planar像 を,負 荷直後

と, 4時 間 後の再分 布時に撮像 し,引 き続 き

Siemens社 製ZLC-7500 single head γcamera

を用 いデータ処理 し, 3方 向(short-axis, long

axis, four-chamber views)の 心筋SPECT像

を作成 した(図1).そ して健常者17例 のSPECT

像 よ りcircumferential profile analysisを 行 な

い,そ の平均 と標準偏差(SD)を 算 出して健鴬

値 とした, 201Teイ メー ジの評価は,明 らかな再

分布 を伴い,健 常の平均値-1.5 SD以 下 の低灌

流域が,負 荷直後にみ とめ られたもののみ を陽

性 と判定 した.な お今回の検討では,負 荷直後

お よび4時 間後 ともに低灌流域がみられるもの

(いわゆる恒常性欠損)や,運 動直後には低灌

流域はみられないが, 4時 間後に低灌流域のみ

られる(い わゆるwash outだ けが速い)ーもの

は,陽 性 とは判定 しなかった.

結 果

1) 健 常 者およびAP例 での安静時QRST area

mapとS-mapに つ いて

図3は 健常者の実例であるが,こ のように健

常若の安静晴QRST areamapの 分布は,全 例

左前胸部に極大お よび陽性領域を,右 胸部上方

はこ極小 を有 し右前胸部 および背部上方に陰性領

域が認められ,負 荷後 もその分布パターンは変

化せず, S-mapは,前 胸部を中心に+40μVS以

上 の明らかな陽性領域が認め られた1例 の他 は

その変化 は±40μVS未 満 であ り,負荷前後で大

きな差は認めなかった.

一方
,図4はAP例 のQRST areamapで あ

るが,安 静時QRST areamapは 健 常者 と同

様,友 前胸部 を中心に揚性領域が広が り,布 背

部から右前胸部上方はこ陰性領域が分布 している.

負荷後QRST areamapで は,正 中か ら左前胸

部に陰性領域が分布 し明らかに分布パター ンが

変化 し, S-mapで は左前胸部に-40μVS以 上

の陰性領域が広がっている. CAGで は左主幹動

脈に99%の 狭窄が認め られ,運 動負荷心筋 シン

チグラムでも前壁に明 らかに再分布する低灌流

域が認め られた.こ のようにAP 11例 のQRST

 areamapは,負 荷前後での分布パ ターンが変

化 し, S-mapは 狭窄を有す る冠動脈の支配領域

により分布の差はあるものの,会 例左前胸部 を

中心に-40μVS以 上の明 らかな陰性領域が認め

られた.

2) 左室肥大例でのQRST areamapお よび

S-mapに つ いて

左室肥大例の安静時QRST areamapは,左

前胸部に陰性領域を認め健常者の分布パ ターン

とは異なるものが, HNCM 18例 中14例, HOCM

 9例 中7例, APH 8例 中7例, EH 9例 中3例

に認め られた.そ こで健常者およびAP例 での

S-mapパ ター ンも参考にして, HCMお よびEH

例 についてS-mapの パ ター ンを4つ に分類 し,

各 々運動負荷心筋シンチグラムの所見 と対比検

討 した.

以 下その実例2例 を示す.

図5は, type 1に 分 類されたHNCM例 の運

動負荷12誘 導心電図とQRST areamapの 実 例

である.負 荷心電図にこて,Ⅱ, aVF. V3～6でST

低 下 を認める.負 荷前のQRST areamapは,

 G3に 極 大, L6に 極 小が存在 し,左 前胸部 を中

心に陽性領域が広が り,右 背部から右前脚部上

方に陰性領域が分布 している.負 荷後QRST

 areamapで は,分 布パ ター ンはほぼ同様であ

るが大 きさは明らかに小さ くなっており, s-map
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図3　 健 常 者 の運動 負 荷 前 後のQRST areamapお

よ びS-mapを 示す.影 の 部分 は, QRST area

mapの 陰性 領 域 を示 し,+は 極小 を表 す. Iso

areaの 間 隔 は20μVSで あ る.

図5　 Type 1に 分類されたHNCM症 例 の運動負

荷12誘 導心電図QRST areamapの 実例.

図4　 労 作 性 狭 心 症 例 の 運 動 負 荷 前 後 のQRST

 areamapお よびS-mapの 実 例.

では左前胸部に-40μVS以 上 の陰性域が広がっ

ている.図6は,同 症例の運動負荷心筋シンチ

グラム(SPECT)の 実例である.心 筋シンチグ

ラムでは前壁から後壁にかけて明 らかに再分布

する低灌流域が認められた.

図7は, type 4に 分 類 されたAPH例 の運動

負荷12誘 導心電図 とQRST areamapで あ る.

安 静時12誘 導心電図で前胸部誘導に巨大陰性T

波 を認め,負 荷後,陰 性T波 の減高 を認め た.

負荷前QRST areamapは, F4に 極 大, H4

に極 小が存在 し,正 中か ら右前胸部に陽性領域,

左 前胸部から左背部に陰性領域が分布 した.負

荷後QRST areamapの 分 布パ ター ンはほぼ同

様であり,大 きさもほとんど変化 なく, S-mapで

は ±40μVS未 満 の小さな変化 を示 したにとどま
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図6　 図4の 症 例 の201Tl運 動 負 荷心 筋 シンチ グラム

(SPECT)の 実 例.

図7　 Type 4に 分 類 され たAPH症 例の 運動 負 荷12

誘 導心 電 図 とQRST areamapの 実例.

った.図8は,同 症例の運動負荷心筋 シンチグ

ラム(SPECT)の 実 例であるが,明 らかな再分

布 を伴 う低灌流域は認められなかった.

全症例 を以上のようなS-mapの パ ターンから

図8　 図6の 症 例 の20lTe運 動 負 荷心 筋 シ ンチ グラム

(SPECT)の 実例.

4型 に分類し,負 荷心筋シンチグラムの所見 と

対比検討 した(図9).す なわちtype 1は, AP

例 にみ られたように, S-mapに おいて左前胸部

を中心 とした広い範囲で,陰 性領域が少な くと

も-40μVS以 上 広が る例 で, HNCM 5例,

 HOCM 1例, APH 2例, EH 5例 が このパ ター

ンを示 した.負 荷心筋シンチグラムでは, HCM

例 ではHNCMの1例 を除いて総て陽性所見を

呈 し,陽 性率 は88%で あ った.し か し,同 様の

S-mapパ ター ンを呈しても, EH例 で は5例 中

1例 のみが陽性所見を示したにとどまった. Type

 2はS-map上,前 胸部 を中心に陽性領域が広が

り,他 の領域に明 らかな陰性領域 を認めない例

である. HNCM 3例, HOCM 3例, APH 3例,

 EH 1例 が このパタ-ン を示 し,こ れらの負荷心

筋シンチグラムの所見は全例陰性であった. Type

 3は, S-mapで 前胸部を中心にtype 2と 同様に

陽性領域が広がるが,同 時に前胸部下方ない し

右前胸部上方で-40μVS以 上 の陰性領域が出現

する例 で, HNCM 6例, HOCM 2例, EH 2例 が,
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このパターンを示 した.こ の うちHNCM 5例 と

HOCM 1例 は負荷心筋シンチグラム所見は陽性

であ り, HCM例 での陽性率は75%で あった.

 Type 4は,健 常者に見 られたように負荷前後で

の変化が±40μVS未 満 で,大 きな差を認めなか

った例であ り, HNCM 4例, HOCM 3例, APH

 3例, EH 1例,が このパター ンを示 し,負 荷心

筋シンチ グラムの所見 も全例陰性であった.

図9　 左 室 肥 大例 に おけ るS-mapの4つ のType分 類 と各分 類 毎 の201Te運 動 負荷心 筋 シンチ グラム(SPECT)

の 陽 性例()の 比 較.(説 明 は本 文 中)

表3　 S-mapの 各Type毎 の最 大 心拍 数(Max.

 H. R.)とPressure Rate Product (PRP)

の比 較.

なお, S-mapの 各type毎 の運動負荷map時

の最大心拍数及びPRPに つ いては,有 意差は

認めなか った(表3).

また,運 動負荷による心拍数の変化の多少が,

 QRST areamapへ 及 ぼす影響を考慮 して,負

荷前後でQRST areamapをQT timeで 除 し

て補正をお こなってみたが,各 症例でのS-map

の分布パ ターンに大 きな差は認め られなかった.

3) S-mapの 陰性領域 と負荷心筋シンチグラム

所見 との対比検討

負荷心筋シンチグラム陽性例14例 についての

S-mapの-40μVS以 上 の陰性領域の分布部位

を大 きく4つ に分類 して,シ ンチグラムの低灌

流域 と対比検討 した.す なわち, F4. G4辺 り

に極小 を有し,正 中か ら左前胸部に-40μVS以

上 の陰性領域が広がるもの を前方型 とし,極 小

がF4. G4よ りも下方にあり陰性領域が下方に

末広が りに分布するものを下方型とした.ま た,

極 小が正 中か ら右前胸部上方にあ り,陰 性領域

が右前胸部に広が るもの を右方型 とした.以 上

の3型 に比し陰性領域が前胸部 ～背部の広範囲

に分布するものを広範型として分類 した(図10).

次 に,負 荷心筋シンチグラムにおける,負 荷後

の一過性低灌流域の認められた部位,前 壁(前

壁～前壁中隔),後 下壁(一 部側壁も含む),広

範型の3つ の領域に分類 し, S-mapの 陰性領域

の分布 と対比検討 した(図11).

その結果, S-mapで-40μVS以 上の陰性領

域が,広 範型や前方型の分布 を示す ものでは7

例 中6例 において,負 荷心筋 シンチグラム上 も,

前壁ないし広範型 を示 し,大 体S-mapの 陰性領

域 とシンチグラムの低灌流域 とは,前 壁を中心
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に一致 していた.一 方, S-mapで 下 方型 を示 し

た2例 は,シ ンチグラムでは前壁に低灌流域が

見 られ, S-mapで 右 方型 を示 した5例 中4例 は,

後下壁に低灌流域が認め られ,シ ンチ グラムの

低灌流域 とS-mapの 陰性領域の場所 とは必ずし

も一致 しなかった(表4).

図10　 S-mapに おけ る-40μVS以 上 の 陰性 領域 の

分 布部 位 の模 式 図.

図11　 201Te運 動負 荷 心筋 シ ンチ グ ラム(SPECT)

で一過 性 の 低灌 流 域が 認 め ちれ た部 位の模 式

図.

表4　 S-map陰 性 領 域 と201Te運 動 負荷 心 筋 シ ン

チ グラム(SPECT)の 一過 性低 灌 流 域 との

対 比検 討.

なお, S-mapで 下 方型の分布 を示 し,シ ンチ

グラムで前壁の低灌流域の認め られた1例 は,

 CAGに て左前下行枝にsystolic narrowingが

認め られており,運動負荷心電図にてV1～V3の

陰性T波 の陽転 とST上 昇お よびV4～V6の

ST低 下が認め られてお り, ST上 昇 部位が虚血

の部位 と一致 してい ると考 えられ,こ れらの例

におけるように虚血の指標 として,必 ずしもS-map

の陰性領域だけに注 目して解析 したのでは多少

問題があるものと考えられる.今 後ST上 昇 を

示す症例が増えれば, QRST areamapの 増大

部分についても詳細な検討が必要 と考えられる.

4) HCM例 に おける心エコー図(UCG)で の

心筋肥厚部位 と負荷心筋シンチグラムの低灌

流域 との対比検討

負荷心筋 シンチ グラムで陽性所見 を認めた

HCM例 に おいて, UCGで の心筋肥厚部位 と心

筋 シンチグラムの低灌流域の認められた部位 と

の対比を行 うと, HNCM 9例 とHOCM 2例 は

全て非対称性中隔肥大(ASH)を 呈 しており,

これらの負荷心筋 シンチグラムの低灌流域は,

前 壁か ら後壁に広がる広範型が3例,前 壁(前

壁～中隔)型 が3例 と, 11例 中6例 は前壁 中隔

の肥厚部位 と一致 していたが,一 方後下壁に低

灌流域の認め られるもの も5例 有 り,またAPH

の2例 もともに広範型の低灌流域を呈 した.こ

の ように,前 壁中隔の肥厚部位 とは異なり,後

下壁に虚血性変化の認め られた症例 もかな り見

られ,必 ず しも心筋肥厚部位 とシンチグラムで

の低灌流域が一致す る成績は得 られなかった.

考 察

左室肥大例におけ る運動負荷時のSTT変 化

の評価にあたっては,肥 大に伴 う脱分極の異常

による二次性の変化や,交 感神経系の影響や,

冠動脈病変その ものの合併による真の虚血の関

与などの因子が複雑に絡み合っているため,従

来の心電図所見だけか ら虚血の鑑別 を行 うこと

は困難であった2) 11) 12).特 にHCM例 では,冠

細小動脈病変13) 14)あるいは肥大心筋による冠動脈

のsystolic narrowing15)等 に よる虚血の関与 も

推測 されてお り,治 療の上からも,予 後を推定

する上か らも,こ れ らの例での虚血の有無を鑑

別す ることは大変重要 な問題であると考えられ

る.ま た藤井は,左 室肥大 を呈す る本態性高血

圧症患者の運動負荷ベ クトル心電図のT環 のパ

ター ンを検討 し,運 動負荷時のST-T変 化 の成
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因について,左 室高電位にいわゆるstrain pattem

以 外のST-T変 化 を伴 う例では,一 次性の変化

の関与が強 く,strainpatternを 伴 う例では,

左 室高電位に伴 う二次性の変化が関与 している

可能性が考 えられると報告 している16).

1934年, Wilson17)が 提 唱した空間心室Gradi

entの 概 念は,一 次性 と二次性ST-T変 化 を鑑

別す る有用な方法 と考えられている.近 年この

概 念にこもとずき考索 されたQRST areamapは,

体 表面上の各誘導点毎の, QRSTの 時 間積分値

をmappingす る方法18) 19)であ り,心 室内興奮伝

播過程の異常の有無には無関係に,一 次性ST.丁

変 化の検 出に有力 な手段 と考 えられ8) 9),多 くの

臨床研究 も行 われている20) 21) 22). Yasuiら は,

 AP例 と正常者の運動負荷前後のQRST area

mapを 対比 し,正 常者ではま運動後QRST area

mapの 分布 は変化 しないが, AP例 においては

分布が大 きく変化することを報告 している20).中

島 らは, HCMの 再 分極異常をQRST areamap

を胴 いて検討 し, HCMの 再分極異常は空 とし

て一次性変化であ り, APHで は運動後正常化傾

向 を示す と報告 している21).また杉下らは, APH

例 においては運動負荷中の血中カテコールア ミ

ンが増大することを報告 している11).この ように

運動時の心室Gradientは,心 拍数,カ テコー

ルア ミン,心 筋虚血等によって変化することが

考えられているが,そ のいずれが一番大 きく関

与 しているのかについては,ま だ結論は得 られ

ていない.

臨床的に負荷時の虚血の有無を診断す る方法

として最 も客観性があるもの としては,201TIを

用 いた負荷心筋シンチ グラムが最 も有用である

と考えられてお り,虚 血性心疾患においては多

数の研究がなされている23) 24).さ らに最近では,

運 動負荷201Te心 筋 シンチグラムやジピリダモー

ル負荷201Te心 筋 シンチグラムを用いて, HCM

の 心筋灌流動態の検討が試み られており6) 7) 25),

古 賀 らは,運 動負荷にてHCM46例 中12例 に一

過性灌流欠損がみ られ,冠 細小動脈病変による

心筋灌流障害が考えられると報告 しているη.

そ こで著者は,運 動負荷201TB心 筋 シンチグラ

ムの一過性灌流欠損の所見を虚血の基準 として

用いて,肥 大心にこおいて,運 動負荷によるQRST

 area mapの 所 見が,虚 血の関与の有無を診断

する上 で有用な指標 となりうるか否か を検討 し

た。

健常者では,運 動前後のQRST area mapの

分布パターンに大きな変化はな く, Yasuiら20)

や 中島ら21)の報告 と一致 した. AP例 では, Yasui

らの報告20)と同様に,負 荷後QRST areamap

の分 布パ ターンは大 きく変化 し, S-mapで は少

なくとも-40μVS以 上 の明 らかな陰性領域が認

め られた.

肥大心における運動に伴 うQRST areamap

の変 化の検討では,運 動負荷後にQRST area

mapで,-40μVS未 満 の変化か,も しくは単 な

る増大を認めたものは,金 例負荷心筋シンチグ

ラム上 も有意の所見 を認め なかったこ とか ら,

少な くとも虚血による血流障害や心筋細胞膜の

害等 が関与 している可能性は否定的であり,

む しろ負荷による交感神経系の緊張などが関与

している可能性が高いと考 えられる.逆 にType

 1の 前胸部の広 い範囲で陰性部勢 が広がるもの

は, HCM例 では88%が,ま たType 3の よう

に前胸部 では増大 を示 して も他 の部位 で-40

μVS以 上の明らかな陰性部分 を認めたものでは,

 HCM例 の75%が 負荷心筋シンチグラムの所見

も明 らかに陽性所見 を示 した。 これらの結果か

ら,特 にHCM例 では,負 荷QRST areamap

のS-map上 で-40μVS以 上 の陰性部分の出現

が認め られるものでは,何 らかの血流障害,な

い しTlの 取 り込みの障害 を来す様な病態が存

在す る可能性が考えられ,こ れらのST-Tの 変

化は肥大に伴 う二次性の変化 とい うよりは主と

して一次性ST-T変 化 によるものと考えざるを

得ない.こ のように負荷mapの パ ターンを検

討す ることにより,あ る程度HCM例 における

負荷時の虚血病変の合併の有無 を推測 し得 る可

能性が示唆された.

S-mapの 陰性領域 と負荷心筋 シンチグラムの

低灌流域の対応では,前 壁領域の変化について

は比較的よく対応 していたが, S-mapで 有 方型

を呈するものは負荷心筋シンチグラムでは後下

壁に変化が認められるものが多 く,そ の病変部

位の対応は必ず しも一致 しなかった.こ の理由

については,症 例数 も少 なく明確な説明はま困難
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であ るが,下 壁領域の虚血性の変化は心電図上

は電極 と虚血部位 との距離が離れてお り,一切

μVS以 上の変化として下壁領域では反映されず,

負荷心筋シンチグラムでは右室の虚血は評価 し

に くいものの,む しろ随伴 した右室側の虚血性

の変化などの方が胸壁に近いため電気的には反

映され易 く,そ れを捉 えている可能 性も考 えら

れ る.ま た, systolic narrowingを 認めた例で

は,む しろSTの 上昇領域がその主 な虚血部位

と考 えられ,陰 性領域はそのreciprocalな 変化

が反映された7能 性 も推測される.こ のように

今後は,さ らにST上 昇領域についての検討 も

必要と考 えられ る.

今 回の負荷心筋シンチグラムの判定は,一 過

性低灌流域 を認めるもののみ を陽性 として検討

したが,そ の他に も諸家の報告6) 7) 25)にもあるよ

うに,負 荷直後及び4晦 間後 ともに低灌流域の

認め られ る,い わゆる恒鴬的欠損を認める症例

や,負 荷直後には欠損がみ られず4時 間後に低

灌流域の認め られでいるいわゆるwash outの

速 い症例 もみ られた.前 者の所見を呈するもの

は,心 筋の脱落,線 維化 などが疑われ,心 室性

頻拍などの重症不整脈 を示す例が多いとの報告

もあり7) 25),後者の所見についても4時 間後にみ

られる低灌流域の反対側の肥厚部における冠血

流量の低下 を反映 している可能性が推測されて

お り7) 26) 27),今後 このような一過性欠損以外の負

荷心筋シンチ グラムの所見を示す症例について

の検討も必要 と考えられるが,ま だこれらの所

見については確実に虚血控の変化であるとの評

価が定まっておらず,今 回の検討からは除外し

た.

なお,負 荷mapに おいてType 1お よびType

 3の 所 見 を示 したEHの7例 では, Type 1を

示 した1例 以外は,負 荷 シンチグラム上は,有

意 な所見を認めず, HCM例 に おいて推測され

たような虚血性の変化では説明できず, 201Tl心

筋 シンチグラムでは把えることの出来ない虚血

以外の因子の関与,す なわち主 として 自律神経

系の関与などの二次的な要 因も考える必要があ

ると考えられた.

結 語

心電図で左室高電位 にSTT変 化 を伴 う肥大

心において,運 動負荷時の虚血の関与の有無を

鑑別する欝的で,肥 大型心筋症35例 と本態性高

血圧 症9例 を対 象 と して,運 動 負荷前後 の

QRST areamapと 運動負荷201Te心 筋 シンチ

グラムの所見 とを対比検討 した.

1) HCM例 に おいて,負 荷前後のQRST area

mapの 差 の電位図上で,前 胸部の広い範囲で,-

40μVS以 上の大 きな陰性領域の出現 を認めたも

のは88%が,ま た前胸部で増大 を示 しても他の

部位 で-40μVS以 上の明らかな陰性領域を認め

たものでは75%が,負 荷心筋シンチグラムの所

見 も陽性であり, QRST areamapの 差のパ タ

ー ンを検討す ることにより
,あ る程度HCM例

における虚血の関与 を推測 し得 る可能性が示唆

された.

2) EH例 では,負 荷前後のQRST areamap

の差 の電位図で,-40μVS以 上 の明らかな陰性

領域の出現を認めた7例 のうち6例 は,負 荷心

筋シンチグラム上有意な所見を認めず,201Te心

筋 シンチグラムでは据 えることの出来ない虚血

以外の因子が関与 している可能性が考えられた.

(本論文の要旨は第52回 日本循環器学会総会及び

第10回欧州心臓学会で発表した.)
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に深甚なる謝意を表するとともに,御 懇篤な御指導
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For evaluating execise-induced myocardial ischemia in patients with ECG finding of left 

ventricular hypertrophy (LVH) with ST-T change, we recorded the body surface maps (QRST 

area maps) from 87 lead points before and after exercise and studied the patterns of the 

subtraction QRST area maps (S-maps) subtracting preexercise from postexercise maps in 

comparison with the findings of stress thallium (TI) scans in 35 patients with hyertrophic 

cardiomyopathy (HCM) and 9 patients with essential hypertension (EH). All 21 patients whose 

S-maps revealed small changes less than -40ƒÊ VS or an increase only on the anterior chest 

region shoued no signigicant findings on the stress TI scan. There were clear positive findings 

on the stress TI scan in 7 of 8 patients with HCM (88%) whose S-maps revealed negative 

changes greater than -40ƒÊ VS on the wide precordial region and in 6 of 8 patients with HCM 

(75%) whose S-maps revealed increases on the anterior chest region but also had accompany

ing negative changes greater than -40ƒÊ VS somewhere on the precordial region. These 

results suggest that exercise QRST area maps may be useful in the identification of exercise

induced myocardial ischemia, especially in patients with HCM whose ECG showed LVH with 

ST-T changes. However, there were no significant findings on the stress TI scan in 6 of 7 

patients with EH whose S-maps revealed negative changes greater than -40ƒÊ VS on the 

precordial surface the same as those of HCM. These results suggest that factors other than 

exercise-induced myocardial ischemia such as the autonervous system may influence the ST-T 

changes in the EH cases. The specific mechanisms responsible for ischemic changes in patients 

with LVH (especially in those with HCM) are not clear, although small vessel disease combined 

with myocardial hypertrophy or myocardial squeezing may be causative factors.


