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神経性食思不振症による細胞内マグネシウム

欠乏が原因と考えられた異型狭心症
*

田辺 一彦*十 野田 聖一
荒井  敏  岸  良光
三宅 良彦  三川 武彦

真坂  彰
外園 光一
村山 正博

中西 千尋
亀谷  学
須階 二朗

6 4rng/d′

142 mEq/′

4 1mEq′ι

107 mEq/′

9 2mg/d′

2 0mg/dι

193 mg/dι

109 mgノ dι

42 mg/dι

129 mg/d′

107 mg/dι

26 mg/dι

91 mg/dι

1 2mg/d′

3 1mg/dι

95 mg/d′

BIood Chemistry

T Protein

Alb

αl―gl

α2~31

F―gl

声gl

T‐Bil.

ZTT
TTT
ALP
GOT
GPT

7‐GTP
LDH
CPK
BUN
Cr

7.3g/d′

64 5%

30%
83%
9.8%

14.4%

0 4mg/d′

5 2KU
l.8KU
191 mU/m′

1l mU/m′

7mU/mι

13 mU/mι

179 mU/m′

23 mU/mι

10 mg/dι

1 0mg/d′

呼と循 。37巻 4号・ 1989年 4月 467

1959年に Prinzmetalら が a variant form of angina

pectorisを提唱Dして以来,異型狭心症は,冠動脈スパ

スムにより,心筋酸素消費量の増加を伴わずに狭心痛が
生し,心電図上 ST上昇を示すことがその特徴とされ
る。異型狭心症の原因が冠動脈スパスムによるものとす

る見解には異論のないところであるが,冠動脈スパスム

の原因や背景因子に関しては,動脈硬化,血小板凝集能

異常 アルコール, 自律神経系の異常など種々いわれて

いるが,不明な点が多く,冠動脈スパスムの機序は,な

お不明といわざるを得ない。

今回,我々は神経性食思不振症による細胞内マグネシ

ウム欠乏が原因となり多枝冠動脈スパスムを呈し,多量

の Ca摘抗剤,亜硝酸剤の併用投与にもかかわらず,狭

心症発作が抑制されないコントロール不良の異型狭心症

症例に対し,酸化マグネシウム,Ca lar抗剤,亜硝酸剤
の併用投与が著効を示した症例を経験した。本症例の臨

床経過および治療経過には従来,考えられている異型狭

心症の機序および治療方法とは異なる点が認められ,本

表 1 -般検査所見
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M′ BC        7,300/mm3
Seg                 43%
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M。          5%
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Serum Magnesium (chest pain)
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Urinary Magnesium
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表 2 血清,尿 中マグネシウム濃度および内分泌学
的検査

症機序の解明の新しい手がかりを与えるものと考えられ

るので考察を加え報告する。

症 例

忠者 :51歳,男性。

主訴 :早朝の前胸部痛。

家族歴 :特記事項なし。

既往歴 :47歳時に胃潰瘍にて胃切除術。

現病歴 :昭和 59年 9月 より,1～2カ月周期で極度の

食欲不振が出現。消化管の精査,加療のため近医通院中
に 夜間から早朝にかけて約 15分間の背部領域に放散
する前r●J部痛が出現。以後同様の発作が 1度生ずると同
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lll痛 発作時の心電図では,
に ST降 下を認める。

跳 非

図 1 ,い fE図 所見

■,Ⅲ,aVF誘導に著明な
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一日に数回認められるようになり狭,離の診断でニト●

グリセリンが処方された。胸痛発作時には‐トログリセ

リンが著効を示していた力ヽ 昭和 62年 6月 頃より同様

の胸痛発作が 1日 10回前後出現したため,精査目的に
て当科入院となった。

入院時現症 :身長 162 cm,体重 55 kg,体温 368℃ ,

血圧 130ノ80 mmHg,脈 拍 80拍 /分,整であり,意識は清

明で,心音は正常で心雑音を聴取せず,肺野,腹部,神
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図 2 CACぉ よび CAG中 の心電図所見
エルゴノビン投与下で,setment 2,12,15(←)に スパスムを認める。
マグネシウム投与後の工′レゴノビン負荷では, スパスムを認めない。

経学的所見に特記すべき異常所見を認めなかった。

1.一般検査所見 (表 1)

尿,末梢血液,血清所見では特記すべき異常所見を認

めなかった。血液生化学検査では,総 コレステロール

193 mg/d′,中性脂肪
‐109 mg/dι と高脂血症を認めず,電

解質の異常も認めなかった。胸部X線写真では,心胸隔

比は 43%で心拡大を認めず,肺野領城にも異常所見を

認めなかった。
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2.血清および尿中マグネシウム測定 (表 2)

入院前約 1カ月間食事摂取不能なため血清および尿中

電解質を検査したところ 24時間尿中マグネシウム排泄

量が ,3 mEq/日 と軽度低値を示したので,60 mEqの
マグネシウムを 12時間で点滴静注し,点滴静注開始よ

り 24時間の蓄尿中のマグネシウム排泄量を投与量と比

較するマグネシウム負荷試験を行つたところ投与量の

567%にあたる 34 1nEqの マグネシウムの排出を認め

細胞内マグネシウムの軽度欠乏状態が認められた。

3。 内分泌学的検査 (表 2)

極度の食欲不振に関して消化器系には異常所見を認め

ず,神経性食思不振症を疑ったため甲状腺ホルモンの検

査と甲状腺刺激ホルモン (TRH)負荷試験を行い成長ホ

ルモン (GH)の 測定を行った。甲状腺ホルモンでは T3

0.9 ngノ m′,T46.O μgノdJと低値傾向を認め,TRH 500

μgを静注する TRH負 荷試験では,GHは 前値 0.1

ng/mι と高値を示さなかったが,負荷後 90分で 23

ng/m′ と最高 23倍の増加を認め,神経性食思不振症が

強く疑われた。

4.心 電 図

入院時およびlFg痛発作時心電区|を図 1に示す。入院時

心電図では,心拍数 63拍 /分,電気1鮨 50度,P―R時間

018秒 ,QRS li 0 08秒,RV5 2.2mVと いずれも異

常所見を示さなかった。胸痛発作時の心電図では, I,

■,aVF誘導に著明な ST上昇,I,aVLお よび Vl―V6

に著り」な ST降下を認めた。

5.臨床経過および治療

冠勁脈造影所見では,コ ントロール進影で Segment 6

に50%と segmcnt llと Segment lに 25%の狭窄を

認め,過換気負荷により Segment 2に 100%の閉塞と

segment 12に 75%の狭窄を認め異型狭心症と診断した。

興711狭心症と診断後,硝酸イソソルピ ド (ニ トロール

R60 mg/日 )よ り投 l■ し胸痛発作の頻度を参考にアグ

ラート40 mg/日 ,アグラート L50 mg/日 ,ニ トロール

R80 mg/日 まで投薬数,投与tFを rlrl増 した。各薬剤の

血l中濃度はニトロール R376～ 21.77 ng/m′ ,アグラー

ト 396～ 150 0 ng/m′ とイ「効域に達して も狭心症発作

の予防効果は得られず,昭和 63年 3月 10日 には,合計

8回の心電図変化を伴った異型狭心症発作を認めた。狭

心症発作の回数の増加とともに食事摂取壼も極度に減少

し約 2週Hllで 3 kgの体重減少も認めた。細胞内マグネ

シウムの欠乏状態も考慮して上記の内服業に加えて, 3

月 121]と 3月 15日 にマグネシウム 60 mEqを 24時間

で点滴静注を行ったところ,点滴中は狭心lli発作を認め

ず,3月 17日 より硫酸マグネシウム 2g(マ グネシウム

量にして 100 mEq)の投与も併用した。尿中マグネシウ

ム排出量の増加とともに狭心症発作は減少し,マ グネシ

ウムが臨床的に効果を認めた。

6.CAG所見
マグネシウムの効果を直接検討するため, 6月 7日 に

無投薬下に2回目の冠動脈造影を行った (図 2)。 はじ

めにコントロールのための造影を行い,次にエルゴノビ

ン lA投与による誘発を行ったところ Segment 2(75

%)と Segment 12(75%)と segment 15(75%)にスパ

スムを認めた。異型狭心症発作は自然緩解が可能であつ

たため,その後 80 mEqのマグネシウムを1時間で点滴

静注し,その後,再度エルゴノピン15Aまで投与し誘

発を試みたが,局所的なスパスムは認めなかった。冠動

脈造影中の心電図変化 (図 2)で も同様にマグネシウム

投与後は, エルゴノビン負荷にても虚血性変化を認めな

かった。

考 察

小林が河川の水質と脳血管傷害患者数との関連を報

告
のして以来,株内マグネシウムの欠乏が動脈硬化,虚

血性心疾患,不整脈の危険因子として注目されはじめて

いる3つ。マグネシウムは天然の Ca描抗薬とも考えら

れ,食事により出納が保たれると考えられている。マ

グネシウムは生理的には,エ ネルギーの産生,体温調節,

神経機能の維持などに触媒的に関与しているとされる。

動脈硬化との関連lCおいては,マ グネシウムが細胞膜

Na・―K・ ATP aseの 活性化因子であり細胞内 Na・ ,Ca2や

濃度を低下させる
。,あるいは,細胞膜における Caの

slow channelに作用しCaの細胞内流入を阻止する
いな

どが推察されている。

本症例は血清マグネシウムは正常域に分布されるが,

24時 1詢蓄尿における尿中マグネシウム排出量は 5.3

mEq/日 とI‐F度低値を示した。またマグネシウム負荷試

験ても排出量は軽度低値を示し,細胞内マグネシウム欠

乏の状態と考えられた。本症例が細胞内
マダネシウム欠

乏状態にrrlつ た背景としては,胃切除後に原因不明の神

経性食思不振症に羅患しマグネシウム摂取量の低下した

ためと考えられる。入院経過中,マ グネシウムの点滴静

注を数口1試みたが,点滴静注を行っている間には,心電

図虚血性変化を伴う狭心症発作は出現しておらず,臨床

的にはマグネシウムは異型狭心症の発作予防に効果があ

るものと考えられた。

冠動脈スパスムに関しては血管平滑筋における Ca動

態が重要である。血管平滑筋のカルシウム取り込みの主

要機構としては,膜電位依存性チャンネル,α 受容体作
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動性チャンネル,N3-Ca交換チャンネルがあげられる。
Ca措抗剤の作用部位は,膜電位依存性チャンネルを阻
害し細胞外から細胞内へのカルシウムの取り込みを「■止

するものとされるい。 しかし,多量の Ca措抗剤,亜硝
酸剤の投 IJに もかかわらず,冠動lJRスパスムを生ずるの

はマグネシウム欠乏によリナトリウムの動きによる膜電

位 0相の立ち上がりが抑制されずに膜安定化が得られな

いこと,またi Ca2・ ATP aseの活セL化が抑制できない

ため,カルシウムを細胞内から細胞外へ移送できない可

能性,あるいは細胞膜におけるカルシウムチャンネルで

はなく細胞内部のカルシウムの貯蔵部におけるカルシウ

ムチャンネルがマグネシウム欠乏状態では開放された状

態になり,Ca措抗剤により細胞外より細胞内へのカルシ

ウムの流入は Ca措抗剤で抑制できるが,細胞内のカル

シウム貯蔵部よりのカルシウム流liが増加し,結果的に

細胞内にカルシウムが増加し狭心症発作をコントロール

できない可能性などが考えられた。しかし, これらの点

はなお,今後さらに検討が加えられなければならない。

結 語

神経性食思不振症による細胞内マグネシウムの減少が

原因と考えられ,マ グネシウム投与で著効した異型狭心

症の症falを報告した。
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<Abstract>

A 51-year・ old man who had a past history of
gastric resection for medically uncontrollable gastric

lllcer has loss of appetite that recurs periodically

And he has frequently presented spontaneous angina

early in the morning since 1984. He was diagnosed

as having variant angina by the documentati。 ■ 。f

typical ST elevation during anginal attack and also

by showing corOnary artery spasm (♯ 2 and ♯121

during hyperventilation on coronary arteriography

A large quantity of calcium blocking agents and

nitrates could not improve his symptoms. Lack of
intracellular magnesium by  loss of appetite was

suspected from a daily excretion of urine magnesium

(5.3 mEq)and magnesiom tolerance tё st(56.7%)

To con6rm the erect of magnesium administration,

the second coronary arteriography was pe、 formed

After magnesium sulphate(80 mEq, hourly)was
injected,coronary artery spasm could nOt be induced

by ergonovine And orally magnesium oxide,calcium

blocking agents and nitrates were started. Anginal

attack disappeared with increasing urine magnesium
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