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要　約

症例報告

無症候性の閉塞性睡眠時無呼吸症候群を合併し
た劇症型心筋炎の1例
A Case of Fulminant Myocarditis Complicated with Asymptomatic Obstructive Sleep Apnea 
Syndrome

石橋 一哉 *　竹田 光男　山原 康裕
Kazuya ISHIBASHI, MD, PhD*, Mitsuo TAKEDA, MD, PhD, Yasuhiro YAMAHARA, MD, PhD

済生会京都府病院循環器内科

　家族歴：特記事項なし．
　現病歴：2010年10月3日頃より咳嗽，息苦しさを自覚して
いたが，発熱は認めなかった．10月9日頃より労作時の息切
れが徐々に増強し，10月12日近医受診．心電図異常を指摘
され，10月13日当科紹介され，独歩で来院した．
　身体所見：身長140 cm，体重48 kg，体温36.3℃，脈拍
120 bpm，血圧90/54 mmHg，動脈血酸素飽和度（SpO2）
97%．胸部聴診上III音を聴取し，呼吸音は清．下腿浮腫
は認めなかった．
　胸部Ｘ線：心胸郭比59%と心拡大を認め，軽度の肺血管
陰影の増強および少量の右側胸水を認めた．
　12誘導心電図：心拍数114 bpmの洞頻脈．完全右脚ブ
ロックおよび左脚後枝ブロックの二束ブロックを示し，Ⅰ，
aVL，V1-3誘導にて0.5-2.5 mmのST上昇，II，III，aVF
誘導およびV5，V6誘導に2-3 mmのST低下を認めた（図
1）．
　血液生化学検査：血算では白血球4,900 /μl，Hb 13.6 g/
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心電図法
放射性核種画像

　73歳，女性．増悪する息切れのため入院．入院時心電図では完全右脚ブロックおよび左脚後枝ブロックを示し，I，aVL，
V1-3誘導にST上昇，下壁誘導および V5-6誘導にST低下を認めた．心エコーでは左室は前壁，中隔を中心にびまん性の
収縮低下を認めた．第2病日，房室ブロックが出現．前壁中隔の壁肥厚が増強し，同部位に99mTc標識ピロリン酸の異常集
積を認めたが，冠動脈に異常は認めなかった．第3病日，心室頻拍の出現および血行動態の破綻をきたし，経皮的心肺補助

（PCPS）を導入．経過から劇症型心筋炎と考えられたが，劇症化の過程で前胸部誘導のST上昇は増強し，劇症化の完成と
ともにST部は低下した．その後心機能は回復し，PCPSを離脱した．心筋生検では急性心筋炎に合致する所見であった．入
院中，夜間に動脈血酸素飽和度の低下が頻回に認められるため，ポリソムノグラフィーを施行したところ，重症の閉塞性睡眠
時無呼吸症候群（OSAS）と判明した．これまでにOSASと劇症型心筋炎の合併例の報告はなく，関連性の考察を含め報告
する．

はじめに
　近年，睡眠呼吸障害と心不全，不整脈，虚血性心疾患
などの心疾患との関連性が明らかにされつつあるが 1)，検索
した限りでは睡眠時無呼吸症候群と劇症型心筋炎の合併例
の報告はない．今回，劇症型心筋炎発症を機に重症の閉塞
性睡眠時無呼吸症候群（OSAS）が明らかになった症例を
経験したので，心筋炎劇症化機転における睡眠呼吸障害の
関与の可能性を含め報告する．

症　例
　症　例　73歳，女性．
　主　訴：息切れ．
　既往歴：脂質異常症にて近医加療中．
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dl，血小板16.7万/μlと異常を認めず，白血球分類も正常で
あった．生化学検査ではGOT 297 U/ℓ，GPT 182 U/ℓ，
LDH 637 U/ℓ，CK 912 U/ℓ，CPK-MB 56 U/ℓ，BUN 
31 mg/dl，Cr 1.06 mg/dl，CRP 2.49 mg/dlと肝機能異常
および心筋逸脱酵素の上昇，軽度の腎機能低下および炎症
反応を認めた．後の報告では入院時のNT-proBNPは
19,123 pg/mlと異常高値であった．
　入院時心臓超音波検査：左室拡張末期径/左室収縮末
期径：43/32 mm，左室内径短縮率26%．左室収縮能はび
まん性にやや低下し，特に前壁および中隔の壁運動低下が
目立った．左室駆出率（EF）は47%であった．また心室中
隔厚/左室後壁厚は12.5/10.0 mmと中等度の左室壁肥厚
を示し，軽度から中等度の大動脈弁逆流を認めた．心膜液
はごく少量であった．

臨床経過
　入院時，左冠動脈前下行枝病変を含む重症虚血心による
心不全の可能性を考えた．これまでに明らかな狭心痛はな
く，心筋梗塞発症時期も不明なため，まず心不全の治療を
優先した．冠動脈造影検査は心不全軽快後もしくは薬物療
法で心不全が軽快しない場合に行うこととした．入院後安

静とし，フロセミド（10 mg）を静注し，酸素投与およびドブ
タミン5γおよびニコランジル2 mg/hrの持続静注とヘパリ
ン化（15,000単位/日）を開始した（図2）．またアスピリン

（100 mg/日），クロピドグレル（初日のみ300 mg，以後75 
mg/日）の内服を開始した．しかしその後も倦怠感，嘔気
が強く，利尿も十分に得られず，収 縮期血 圧も80-90 
mmHgと低値で推移した．第2病日201Tlおよび 99mTc標識
ピロリン酸による心臓核医学検査を施行．99mTc標識ピロリ
ン酸の異常集積を前壁，中隔および心尖部に認めた（図3）．
201Tlの取り込み低下は中隔で認められたが，軽度であった

（図3）．心エコーを再検したところ前日に比し心室中隔に，
より強い壁肥厚を認め，左室内腔が狭小化しており，EFは
40%とさらに低下していた（図4）．なお壁肥厚部位は99mTc
標識ピロリン酸の異常集積部位にほぼ一致していた．以上
から急性心筋炎が疑われた．同日14時21分から心電図上，
右脚ブロックから左脚ブロックに移行し，補充調律（80 
bpm）を伴う房室ブロックが出現．また12誘導心電図では
前胸部誘導のST部が最大6 mmとさらに上昇していた（図
1，図2）．そのため一時ペーシングおよび冠動脈造影検査
を行った．その結果，冠動脈には異常なく，重症心筋炎と
診断した．この際に大動脈内バルーンパンピング（IABP）

図 1　劇症化前後の12 誘導心電図と左室駆出率（EF）．
前胸部誘導での ST 部上昇は入院後より徐々に増強し，劇症化をきたした第 3 病日が最も強かった．
また心機能は第 4 病日において最も低下していたが，その時点では ST 上昇は軽減しており，その
後徐々に ST 部は低下した．
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および経皮的心肺補助（PCPS）も考えたが，導入は一旦見
送り，劇症化に備えて右大腿動静脈にシースを留置したまま
終了した．その後アスピリン，クロピドグレルの内服および
ニコランジルの持続静注は中止し，ドーパミンおよびドブタミ
ンをそれぞれ 8γ，7γに増量した．しかしその後も尿量は
10-15 ml/hrと乏尿が続き，ドーパミンを15γまで漸増する
も収縮期血圧は80 mmHg前後で推移した．第3病日，血
液検査にて白血球は9,200/μlと増加し，BUN/Crは47/1.82 
mg/dlと腎前性腎不全を呈していた．12誘導心電図では前
胸部誘導のST上昇はさらに増強しており，V2誘導にて7 
mmに達していた（図1，図2）．またエコー上，左脚ブロッ
クによる収縮同期不全も出現し，前壁中隔，側壁を中心に
高度に壁運動が低下し，左室収縮機能はEF 32%とさらに
悪化しており，心膜液も微増していた．同日朝より心室期外
収縮のショートランも散発し始めたため，劇症型心筋炎と判
断し，経皮的心肺補助（PCPS）を導入することとした．
PCPS装置のシースを挿入している際に心拍数 270 bpmの心
室頻拍（VT）が出現し，失神およびけいれんを起こしたが，
速やかに電気的除細動を行った．その後手技を続行したが，

201TI 99mTc-PYP

図 2　臨床経過および各臨床指標の推移．
10 月15 日（第 3 病日）に劇症化をきたし PCPSを導入した．劇症化に伴い白血球は増加し，ST 上昇は増強していた．CK は劇症化と関係
なく徐々に低下しており，CRP は劇症化に遅れて上昇していた．
WBC：白血球数，CK：クレアチンキナーゼ，ST level：V2 誘導での ST 部上昇値，DOA：ドーパミン，DOB：ドブタミン，PCPS：経皮的心肺補助．

図 3　201Tl（左）および 99mTc 標識ピロリン酸（右）による心筋
シンチグラム．
上段：長軸面水平断層像，下段：短軸断層像．
左室中隔における 201Tl の軽度の集積低下および左室中隔，前
壁，心尖部における 99mTc 標識ピロリン酸の強度の異常集積を
認める．
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左室駆出時間が185 msecであったため，PCPS中止可能と
判断．心臓血管外科医に依頼し，シース抜去および血管縫
合を行った．その後も血行動態は安定しており，カテコラミ
ンを漸減した．第9病日スワンガンツカテーテル検査，右室
心内膜心筋生検を施行した．心係数は3.6ℓ/min/m2 であ
り，平均肺動脈楔入圧13 mmHgと正常であった．右室心
内膜心筋生検では心筋細胞の壊死および線維芽細胞を伴う
線維化，さらにはリンパ球，単核球を主体とする中等度の
炎症細胞浸潤を認め，亜急性期の心筋炎に合致する所見で
あった（図5）．なおコックサッキーA群および B群，アデノ
ウイルス，パルボウイルスB19に関しては，検索した限り抗
体価の上昇は認められなかった．第10病日に施行した心エ
コーでは，EF 65%と左室収縮機能はほぼ正常に回復してお
り，心膜液の減少を認めた．その後心臓リハビリは順調に
進んだが，夜間睡眠時における一過性のSpO2の低下が持
続するため，第23病日ポリソムノグラフィー（PSG）を施行し
た．その結果，apnea hypopnea index（AHI）は57.9，最
長無呼吸時間は23.7秒で最低SpO2は80%，覚醒反応は
104回であり，すべて閉塞性無呼吸であった．以上から重症
のOSASと診断した．しかし，OSASに起因する症状はこ
れまでもなく，心筋炎発症直後でもあり，持続陽圧呼吸療法

（CPAP）は導入せず，一カ月後にPSGを再検することとした．
第26病日独歩退院した．退院2週間後に外来で施行した心
エコーでは大動脈弁逆流は残存するも心膜液はほぼ消失し

直後に再度VTが出現し，再度直流通電で停止させた．そ
の後PCPSを2ℓ/minで開始したが，開始直後にも同波形
のVTが出現した．この際は本人の自覚症状はなく，VTは
34秒後に自然停止した．PCPS開始直後より房室ブロックは
改善し，呼吸困難は著明に改善した．PCPS開始直後から
尿量は100 ml/hr以上に増加し，収縮期血圧も100 -120 
mmHgと安定し，VTの再発は認めなかったが，夜間入眠
時に，無呼吸を伴う一過性のSpO2の低下を認めていた．
第4病日（PCPS開始2日目），血行動態は安定していたが，
エコー上，左室は後壁以外ほぼ無収縮であり，EFは18%と
前日に比しさらに悪化していた．また心膜液は中等量に増加
していた．12誘導心電図では前胸部誘導のST上昇が最大
3 mmと軽減し，前日認めていた鏡像変化と考えられるST
低下は消失していた（図1，2）．なおIABPは中等度の大動
脈弁逆流もあることから導入しておらず，PCPS単独導入で
あったため後負荷増大による肺うっ血の増悪を懸念していた
が，胸部X線では胸水貯留および肺うっ血の増悪は軽度で
あった．第5病日（PCPS開始3日目）には左室壁運動は
EF 27%と改善傾向を示し，溶血によると考えられるビリル
ビン尿も時に出現するため，PCPS流量を1.5ℓ/minに漸減
した．第6病日（PCPS開始4日目）には左室前壁から中隔
にかけての収縮が出現し，EFは33%に上昇しているため，
改善の兆しありと判断し，PCPS流量を1.2ℓ/minに漸減し
た．第７病日（PCPS開始5日目）にはEFは40%まで改善し，

Short axis M-mode

図 4　経胸壁心エコー図（第 2 病日）．
心室中隔厚 18 mm と強い壁肥厚を認め，左室内腔の狭小化を認める．左室駆出率は 40%と前日に比しさらに低下していた．
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ており，心電図も正常化していた．さらに一カ月後に再検し
たPSGではAHI 49.1，最長無呼吸時間36.5秒であり，同
様の結果であった．本人と協議の結果，無症候性ではあっ
たが，CPAPを導入した．その後も経過良好である．

考　察
　劇症型心筋炎は急激な臨床経過で血行動態の破綻，致死
性不整脈などをきたす疾患群であり2)，本邦では今なお急性
期死亡率は42%である3)．しかしIABP，PCPS，左室補助
装置（LVAS）などの循環補助を適切に導入すれば，可逆性
の症例も多く，出血，血栓症，下肢阻血などの補助装置に
起因する重篤な合併症を回避できれば，救命可能であること
が多い．したがって重症心筋炎において体外循環補助の導
入時期を的確に捉えることが重要であるが，実臨床にて導入
の判断は必ずしも容易ではない．自験例でもPCPS開始直前
にVT stormが出現したことを考えると，PCPS導入時期とし
ては限界であった．本例は核医学検査，心臓超音波検査な
どの所見から第2病日から急速に劇症化のプロセスが進行し
たものと考えられたが，その過程において心電図上，二束ブ
ロックから房室ブロックへの移行およびST上昇の増強が認
められた．したがって，補助循環導入判断の一指標として，
心電図での伝導ブロックの悪化およびST偏位の増強所見が

有用である可能性が示唆された．ただし，劇症化プロセス
が完成し，心機能が最も低下している時点では，広範囲に
及ぶ心筋障害のためST偏位が相殺され，ST上昇が収束に
向かうことに注意を要すると考えられた．
　本例では劇症型心筋炎発症を機に，重症のOSASを合併
していることが判明した．一般に， 閉塞性無呼吸は低酸素，
交感神経活性亢進，血圧上昇，胸腔内圧の低下などを介し
て心負荷をきたすことが周知されている1)．したがって，本例
では急性期にCPAPを施行しなかったが，入院初期から心
不全に対して機械的補助呼吸を導入していれば，心不全の
臨床経過に変化をもたらした可能性が考えられた．また，本
例ではPCPS中，鎮静化を行わなかったにもかかわらず，睡
眠時に，無呼吸に伴うSpO2の低下を頻回に認めていたこと
から，PCPSによる循環補助は閉塞性無呼吸に対して，少な
くとも低減効果を認めなかったと考えられた．
　心筋炎の劇症化のメカニズムはいまだ解明されていないが，
近年，免疫応答の破綻が劇症化過程に関わっている可能性
が指摘されている2,4)．つまり心筋炎の最終段階として，ウイ
ルスを排除し，炎症を収束させるための免疫応答が惹起され
るが，その免疫反応が不的確であると劇症化もしくは慢性化
のプロセスに移行するという仮説である．特に，Th1/Th2
サイトカインバランスの破綻が心筋炎の劇症化に関与してい

図 5　右室心内膜心筋生検組織像（HE 染色，100 倍）（第 9 病日）．
心筋細胞の壊死および線維芽細胞を伴う線維化，さらにはリンパ球，単核球を主体とす
る中等度の炎症細胞浸潤を認める．
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る可能性が指摘されている4)．
　西井らは，劇症型心筋炎において，Th2サイトカインであ
るインターロイキン（IL）-10が，非劇症型に比し高値であり，
IL-10が劇症化予測因子として有用であることを報告してい
る4,5)．さらに，劇症型心筋炎におけるIL-10の上昇は，遷
延化しているウイルス感染を終焉させる免疫反応を反映して
いる可能性を指摘している．一方で，OSAS患者では，
Th1/Th2バランスの制御に関わるIL-18を含めた種々の炎
症性サイトカインが過剰に産生されていることが知られてお
り6,7)，OSAS患者においてTh1/Th2サイトカインの不均衡
が潜在している可能性が指摘されている．さらにOSAS患者
ではIL-10が低下しているとの報告もあり8)，OSASに心筋
炎を合併した際，Th1/Th2サイトカインのアンバランスにより，
適切な免疫応答が作働しない可能性も考えられる（表１）．
　今回の報告では，OSASと劇症型心筋炎との関連性につ
いては明らかにはできないが，一般にOSAS症例では心負荷
をきたしていること，さらに免疫応答異常が潜在的に存在し
ていることから，心筋炎を合併すると劇症化過程に移行しや
すい可能性が考えられる．しかしながら，本例では，心筋
炎の急性期と寛解期，およびCPAP前後におけるサイトカイ
ンの比較検討は行っておらず，OSASを合併した心筋炎にお
いて，免疫応答異常が臨床経過にどのような影響を及ぼす
のかについては，今後の検討課題と考えられた．

まとめ
　OSASを合併した劇症型心筋炎を報告した．本例では，

潜在する睡眠呼吸障害が心筋炎の重症化に影響を与えた可
能性が示唆された．
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表 1　劇症型心筋炎及び閉塞性睡眠時無呼吸におけるサイトカイン異常．  

共通するサイトカイン産生異常 異なるサイトカイン産生異常

劇症型心筋炎 TNF- α↑ , IL-6 ↑ , IL-1 β↑ , etc IL-10 ↑

閉塞性睡眠時無呼吸 TNF- α↑ , IL-6 ↑ , IL-1 β↑ , etc IL-10 ↓ , IL-18 ↑

TNF: tumor necrosis factor, IL: interleukin.


