
は じ め に

肥満は慢性心不全の悪化を含む心血管病のリスク

ファクターの一つである 1,2）．しかしながら，大規模

疫学調査では肥満を合併した慢性心不全症例は収縮不

全，拡張不全を問わず, 肥満非合併症例よりも長期生

命予後が良好であることが知られ 3,4），この現象は

obesity paradox5）あるいは reverse epidemiology6）と呼ば

れている．このため肥満を合併した慢性心不全症例に

おける減量療法の意義, 方法は不明な点が多い．我々

は高度肥満［体格指数（body mass index : BMI）46.0

（kg/m2）］，非持続性心室頻拍症，中枢性睡眠時無呼吸

症候群を合併し，慢性心不全の悪化を繰り返した特発

性拡張型心筋症で，アンジオテンシン変換酵素

（angiotensin converting enzyme : ACE）阻害薬，β遮断

薬，利尿薬，ピモベンダンによる既存の治療に加え，
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減量療法とアミオダロンの併用に
より著明な心機能改善が認められ
た高度肥満を伴う特発性拡張型心
筋症の1例
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─────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────
Obesity is associated with an increased risk of development of chronic heart failure, but recent epidemi-

ological studies indicate that a higher body mass index（BMI）is associated with a better survival rate. This
is described as the‘obesity paradox’or‘reverse epidemiology’. A 42-year-old male was admitted because
of recurrent episodes of decompensated heart failure, and the diagnosis was idiopathic dilated cardiomy-
opathy complicated with severe obesity（BMI 46.0）, nonsustained ventricular tachycardia, and central type
sleep apnea syndrome. Combined therapy with weight loss（BMI 46.0 to 30.8）and amiodarone
（200 mg/day）was instituted in addition to the previous regimen including angiotensin converting enzyme
inhibitor, βblocker, diuretics and pimobendan, improved cardiac function, exercise tolerance, and cardiac
sympathetic nerve activity evaluated by cardiac 123I-metaiodobenzylguanidine scintigraphy. Furthermore,
we succeeded in uptitration of carvedilol（5 to 10 mg/day）. This case highlights the possible beneficial
effect of weight loss in patients with chronic heart failure complicated with obesity, and the resultant
improvement of cardiac sympathetic nerve activity suggests that weight loss may partially mimic βblock-
er effects in patients with systolic heart failure.
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Abstract



減量療法，アミオダロン導入によって著しい心機能の

改善，運動耐容能の改善および心臓交感神経機能の改

善が認められ，さらにカルベジロールの再増量が可能

になった1症例を経験したので報告する．

症　　　例

症　例 42歳，男性

主　訴 : 起坐呼吸，全身浮腫．

既往症，家族歴 : 特記すべきものなし．

現病歴 : 1998年 10月より労作時息切れ，全身浮腫

を自覚し，近医に入院して精査を受けた．慢性心不全，

拡張型心筋症，高度肥満と診断され，ACE阻害薬，

利尿薬による治療がなされた．2003年1月，3月には

慢性心不全の悪化のため，近医に入院して加療を受け

た．同年4月に再び慢性心不全の悪化が認められたた

め，当院入院となった．酸素吸入，血管拡張薬，利尿

薬により臓器うっ血の改善を行った．その後に施行し

た右心カテーテル検査では平均肺動脈楔入圧（mean

pulmonary capillary wedge pressure : PCWP）14 mmHg，

心拍出量（cardiac output : CO）5.20 l/min，心係数（car-

diac index : CI）2.40 l/min/m2とForrester I群であった．

冠動脈造影検査では有意な冠動脈病変が認められな

かった．経胸壁心エコー図ではび漫性左室壁運動低下

所見が認められ, 左室拡張/収縮末期径は96/89 mm，左

室駆出率は 16%だった．弁機能不全の所見なく，心

原性酵素の上昇，耐糖能障害，脂質異常，内分泌機能

異常の所見は認められなかった．以上より慢性心不全

［New York Heart Association（NYHA）心機能分類Ⅲ］，

特発性拡張型心筋症，高度肥満（BMI 40.4）の診断に

至った．カルベジロールを初期投与量 1.25 mg/dayよ

り開始し，2003年 9月には 10 mg/dayまで増量した．

その後の経過は良好だったが，2004年4月に体重増加

とともに慢性心不全の悪化が認められ入院した．現行

治療に加えドパミン5μg/kg/minを併用し，臓器うっ

血は改善したもののカルベジロールの減量（10→

5 mg/day）に至り，さらにピモベンダン5 mg/dayを併用

しドパミンを漸減中止し退院した．しかし，2004年9

月，再び体重増加とともに慢性心不全の悪化が認めら

れ入院となった（治療経過をFig. 1に示した）．

入院時現症 : 意識清明，起坐呼吸，身長 167.5 cm，

体重 130.0 kg，BMI 46.0，血圧 96/74 mmHg，脈拍

96/min，整．心音はⅢ音聴取，心雑音は心尖部領域に

収縮期雑音（LevineⅡ度）聴取，呼吸音は両肺野で湿性

ラ音聴取，四肢は浮腫著明．

入院時検査所見 : 心電図は洞調律（98/min），正常軸，

Ⅴ6で陰性T波が認められるが，STに変化なし．心室

内伝導障害（QRS 118 msec）が認められた．胸部X線検

査では心胸郭比が63.0%と拡大．経胸壁心エコー図で

は左室拡張/収縮末期径が 90/78 mm，左室駆出率が

28%．心エコードップラー法では有意な弁機能不全の

所見なし．血液生化学検査所見では，血清尿素窒素

23.0 mg/dl，血清クレアチニン 1.3 mg/dlと腎機能低下

所見が認められ，血漿脳性ナトリウム利尿ペプチド

（brain natriuretic peptide : BNP）978 pg/mlと上昇してい

た．24時間ホルター心電図では多形性心室期外収縮

3,900/day，非持続性心室頻拍（3－26連発）30/dayが認

められた．123I-metaiodobenzylguanidine（MIBG）心筋シ

ンチグラフィーでは，後期像心/縦隔比が 1.03，洗い

出し率が95.7%と，著明な心臓交感神経機能の亢進が

認められた.

2004年9月入院以降の経過（Figs. 2, 3）: 現行治療に

加えドパミン 5μg/kg/minを併用し，臓器うっ血は改

善したもののNYHA心機能分類Ⅳ度の状態で，右心

カテーテル検査ではPCWP 39 mmHg，CO 1.20 l/min，

CI 0.52 l/min/m2とForrester IV群であった．この時点で

心臓再同期治療の適応を評価したが，経胸壁心エコー

図上で明らかなdyssynchronyは確認されなかった．一

方で急速な血行動態の悪化や臓器障害の進行が認めら

れるようであれば，補助人工心臓，心臓移植の適応と

考えられたが，現行治療により血行動態の悪化傾向は

認められなかったため，患者の同意のうえでアミオダ

ロンの導入と減量療法を行った．アミオダロンの導入

は初期投与量400 mg/dayを14日間継続し，200 mg/day

を維持量とした（Fig. 2）．減量療法は食事療法，運動療

法，食事栄養指導により行った．食事療法は低エネル

ギー食療法（low calorie diet : LCD）7）を基準に1日当た

り食事総エネルギー量を1,000 kcal（16.2 kcal/kg標準体

重）とし，炭水化物 50%，脂肪25%，蛋白質25%，食

物繊維20 g/dayとした．LCDの食事エネルギー量まで，

通常食の食事エネルギー量から約1週間おきに段階的

に制限し，LCD施行中は総合ビタミン剤を内服した

（Fig. 3）．運動療法は心電図モニター監視下で自転車

エルゴメーターを用いて嫌気性代謝閾値レベルの運動

を30分間，1日2回行った．嫌気性代謝閾値レベルの
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Fig. 1 Clinical course of this case from April 2003 to September 2004
BNP＝brain natriuretic peptide（pg/ml）; PCWP＝mean pulmonary capillary wedge pressure（mmHg）;
CO＝cardiac output（l/min）; CI＝cardiac index（l/min/m2）; LVDd＝diastolic left ventricular dimension
（mm）; LVEF＝ left ventricular ejection fraction（%）; NYHA＝New York Heart Association ;

Bruce＝ symptom-limited exercise duration by Bruce protocol of treadmill exercise test（min）; Delayed
H/M＝heart-to-mediastinum 123I-metaiodobenzylguanidine（MIBG）uptake ratio calculated in the delayed
image of the cardiac 123I-MIBG scintigraphy ; Washout＝washout ratio defined as the percentage change
in cardiac 123I-MIBG uptake between the early and delayed images of the cardiac 123I-MIBG scintigraphy ;
n.d.＝not determined.

Fig. 2 Clinical course of this case from September 2004 to October 2005
Abbreviations as in Fig.1.



運動強度はKarvonen式 8）において定数0.5とした場合

に算出される心拍数と自覚的運動強度（Borg指数 9））

12－13を指標とした．食事栄養指導は減量後の体重維

持を目的とし，管理栄養士により定期的に行われた．

減量療法期間中は1日に4回の体重測定を行い，体重

日内変動記録表を患者自身が記録した．また，週1回

の胸部X線検査，血液生化学検査，尿検査を行い，心

胸郭比，肝機能，腎機能を評価するとともに過剰な脂

肪分解に伴うケトーシスの発生に留意した．2004年9

月入院後，アミオダロンを導入し，食事療法単独によ

る減量療法により体重110 kg（BMI 39.0）を切った時点

でドパミンを漸減中止した．そこで運動療法を開始し，

2004年12月退院の時点で体重98 kg（BMI 34.6）まで減

量を行った（Figs. 2, 3）．2005年7月にはさらなる減量

療法とカルベジロールの再増量を目的に入院した．入

院時検査所見では 2004年 9月入院時と比較して，経

胸壁心エコー図による左室末期径，左室駆出率には明

らかな改善は認められなかったものの，血漿BNP値

の改善，右心カテーテル検査により PCWPの低下，

COおよびCIの増加が認められ，症候限界性トレッド

ミル運動負荷検査により著明な運動耐容能の改善が認

められた（Fig. 2）．さらに，123I-MIBG心筋シンチグラ

フィーでは心臓交感神経機能亢進の改善が確認された

（Figs. 2, 4）．

2005年 7月入院後は減量療法を継続し，2005年 10

月退院時には体重 87 kg（BMI 30.8）まで減量した．入

院経過中カルベジロールの再増量（5→ 10 mg/day）を

行った．また，簡易ポリソムノグラフィー検査により

無呼吸低呼吸指数 21.3，睡眠時最低SpO2 81%の中枢

性睡眠時無呼吸症候群の合併が確認されたため，夜間

酸素療法を開始し，2005年 10月退院後も夜間在宅酸

素療法（nocturnal home oxygen therapy ; 2 l/min）とした．

2005年 10月退院時には 2004年 9月入院時，2005年 7

月入院時のいずれと比較しても有意な，胸部X線検査

による心胸郭比の縮小（Fig. 5），運動耐容能の改善

（Fig. 2），心臓交感神経機能亢進の改善（Figs. 2, 4）が確

認された．その後も外来にて経過観察中だが，2007

年 1月の時点で慢性心不全の悪化は認められていな

い.

考　　　察

肥満を合併した慢性心不全症例における減量療法の

意義は明らかでなく，これらの症例を対象とした減量

療法による大規模介入試験はこれまで報告されていな
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Fig. 3 Achieved body weight loss in the weight loss program consisting of low calorie diet, exercise
and nutritional education during admission
Flags indicate complications observed during weight loss.
BMI＝body mass index.
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Fig. 5 Chest radiographs
A : On admission in September 2004, under the previous regimen including angiotensin converting enzyme
inhibitor, βblocker, diuretics and pimobendan.
B : On admission in July 2005, after weight loss（130 to 98 kg）＋amiodarone（200 mg/day）＋ previous
regimen.
C : At the discharge in October 2005, after weight loss（103 to 87 kg）＋ amiodarone（200 mg/day）＋ upti-
tration of carvedilol（5 to 10 mg/day）＋ nocturnal oxygen therapy ＋ previous regimen.

Fig. 4 Delayed cardiac 123I-MIBG scintigrams
A : A 46-year-old male without chronic heart failure as a normal control.
B : The present patient on admission in September 2004, during the previous regimen including angiotensin
converting enzyme inhibitor, βblocker, diuretics and pimobendan.
C : The present patient on admission in July 2005, after weight loss（130 to 98 kg）＋ amiodarone
（200mg/day）＋ previous regimen.
D : The present patient at the discharge in October 2005, after weight loss（103 to 87 kg）＋ amiodarone
（200mg/day）＋ uptitration of carvedilol（5 to 10 mg/day）＋ nocturnal oxygen therapy ＋ previous regi-

men.
Abbreviations as in Fig.1.



い．一方で，大規模疫学調査では肥満を合併した慢性

心不全症例は収縮不全，拡張不全を問わず，肥満非合

併症例よりも長期生命予後が良好であること 3, 4）が知

られている．このためAmerican College of Cardio-

logy/American Heart Association（ACC/AHA）10），日本循

環器学会 11）の慢性心不全治療ガイドラインでは肥満

を合併した慢性心不全症例の治療について言及されて

いない．The European Society of Cardiology（ESC）12）の

慢性心不全治療ガイドラインでは肥満の是正が推奨さ

れているが，大規模介入試験に基づいた根拠は示され

ていない.

肥満は慢性心不全のリスクファクターである 1,2）．

そのメカニズムとして，増加した脂肪組織による循環

血液量増加，体重を支えるための骨格筋を中心とした

除脂肪体重の増加とそれに伴う酸素消費量および心拍

出量の増加，末梢血管抵抗上昇による後負荷の増加が

挙げられる 13）．心臓は遠心性心肥大，心筋重量の増

加の結果，拡張障害をきたすことが知られる 13）．ま

た脂肪組織から分泌される腫瘍壊死因子α，インター

ロイキン 6，プラスミノゲン活性化因子 1などのア

ディポサイトカインによる心血管への影響も寄与して

いると考えられている 13）.

海外において高度肥満を合併した慢性心不全症例に

ついて主に減量手術（bariatric surgery14））による減量療

法を行った小規模な臨床研究の報告によると，減量療

法により循環血液量の減少，末梢血管抵抗の低下，心

肥大の退縮，心筋重量の減少が認められている 15）．

Alpertら 15）はこれらの結果を踏まえて，減量療法には

利尿薬，血管拡張薬に類似した効果が認められるとし

ている．

Ⅲ群抗不整脈薬のアミオダロンは心室不整脈を合併

した左室収縮不全を有する慢性心不全症例において，

心室不整脈の抑制効果，心機能改善効果を有し 16）
　

，

とくに非虚血性心不全症例において心不全悪化による

入院率，死亡率を減少させ，突然死を減少させるこ

と 17）
　

が知られている．

本症例では 2004年 9月の入院時においてそれまで

のACE阻害薬，β遮断薬，利尿薬，ピモベンダンに

よる既存の治療に加えて，アミオダロンと減量療法を

行うことにより，2005年7月の入院時おいて血漿BNP

値の改善，PCWPの低下，COおよびCIの増加が認め

られ，運動耐容能の改善が認められた（Fig. 2）．さらに，

心臓交感神経機能亢進の改善が確認された（Figs. 2, 4）．

アミオダロンと減量療法のいずれがどの程度寄与した

か，明確にすることは困難だが，BMI減少に並行し

て安静時酸素消費量の著明な低下が認められており

（Fig. 3），減量療法は少なからず寄与したと考えられ

た．経過中，経胸壁心エコー図の左室拡張末期径，左

室駆出率には変化は認められなかった．しかしながら，

PCWPの低下，COおよびCIの増加，心臓交感神経機

能亢進の改善の所見は，減量療法による末梢組織に対

する効果（脂肪組織の減少，骨格筋量の減少，血管機

能の改善）や神経体液性因子の改善が間接的に影響し

た可能性はあるものの，心機能が改善したことを意味

している．とくに心臓交感神経機能亢進の改善の所見

は，減量療法にはAlpertら 15）の提言する利尿薬，血

管拡張薬に類似した効果に加えて，慢性心不全におけ

るβ遮断薬に類似した効果が期待できる可能性がある

と考えられた.

2005年7月の入院以降，減量療法の継続，カルベジ

ロールの増量および夜間酸素療法の導入により，さら

に運動耐容能の改善と心臓交感神経機能亢進の改善が

認められた（Figs. 2, 4）.

減量の方法について本症例では食事療法，運動療法，

栄養食事指導を基本とした．運動療法においては嫌気

性代謝閾値レベルの運動強度の決定には呼気ガス分析

を用いた心肺運動負荷検査が望ましいが，当院にその

設備がなく困難であった．また，減量療法経過中末期

において 2度の結腸憩室炎，2度の急性腎不全を発症

した（Fig. 3）．現行の減量方法についてまだ検討の余地

があると考えられた.

本症例のみでobesity paradox5）あるいは reverse epi-

demiology6）について正確な説明は困難だが，同様の

現象は血清コレステロール値や血圧についても指摘さ

れている 6）．今後，肥満を合併した慢性心不全症例を

対象とした減量療法による大規模介入試験が望まれ

る．そして減量療法の意義，減量方法，至適体重の設

定について検討される必要があると考えられた．
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肥満は心血管病のリスクファクターで，慢性心不全を悪化させることが知られる．しかしながら，
大規模疫学調査では肥満を合併した慢性心不全症例は，非合併症例よりも長期生命予後が良好であ
ることが知られ，この現象はobesity paradoxあるいは reverse epidemiologyと呼ばれている．このた
め肥満を合併した慢性心不全症例における減量療法の意義, 方法は不明な点が多い．症例は42歳，
男性で，高度肥満［体格指数（BMI）46.0］，非持続性心室頻拍症，中枢性睡眠時無呼吸症候群を合併
し，慢性心不全の悪化を繰り返した特発性拡張型心筋症である．アンジオテンシン変換酵素阻害薬，
β遮断薬，利尿薬，ピモベンダンによる既存の治療に加え，減量療法（BMI 46.0→30.8），アミオダ
ロン導入（200 mg/day）によって著しい心機能の改善，運動耐容能の改善および心臓交感神経機能の
改善が認められ，さらにカルベジロールの再増量（5→10 mg/day）が可能になった1症例を経験した
ので提示し考察した．

要　　　約
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