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　　The　aim　of　this　study　was　to　examine　whether　left　ventricular（LV）diastolic　dysfunction　is　present　in

patients　with　primary　hyperparathyroidism（1°HPT），　and　to　evaluate　the　effect　of　parathyroidectorny（PTX）

on　LV　diastolic　functiQn，　Diastolic且11ing　dynamics　were　assessed　in　14　patients　with　1°HPT　by　pulsed　Doppler

echocardiography　before　and　l　month　after　PTX（3　men　and　ll　women，　mean　age　58±10　years）．　The　control

group　cornprised　30　healthy　individuals　matched　with　the　patients　ill　age，　sex　and　blood　pressure，　The　ratio

of　peak　velocity　of　the　atrial創ling　wave　tQ　peak　velocity　of　the　early丘11ing　wave（A／E）was　significantly

greater　in　patients　with　1°HPT　than　in　the　control　sublects（1．51土0．51　vs　1．08±0，29，　p＜0，01）．A／E　decreased

signi且cantly　after　PTX（1．51±O．51　vs　1．12±0．32，　p＜0．01），　and　was　correlated　to　serum　PTH　levels，　but　not　to　　　・

serum　calciuni　levels　in　patients　with・　1°HPT．　No　signi丘cant　difference　was　observed　in　the　M－mode　echocar・■

diographic丘ndings　between　patients　with　1°HPT　and　the　control　subjects．　The　blood　pressure，　heart　rate，

M・mode　echocardiographic　parameters　and　systolic　intervals　did　nQt　change　significantly　after　PTX．　It　is

concluded　that　LV　diastolic　function　is　abnormal　in　patients　with　l°HPT，　and　that　this　could　result　from

elevated　PTH　rather　than　from　hypercalcemia．　Shinshzt　Med／41　：437－446，199，3

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　for　publicatioll　May　11，1993）
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　　　　　　　　　　　　　　　＿　　　　　　　　　　　ような心筋内外の構造的障害，たとえば心外膜炎や，
　　　　　　　　　1緒　言　　　　心筋の雛化，心筋細胞の肥大イヒなどによ。て起。り

　左室拡張機能障害は，心筋障害の初期より観察され　　　うる。近年このような構造的障害の他に，心筋の弛緩

る。したがって，心不全の患者には収縮機能障害を持　　を障害する生理学的な機序が明らかにされてきた：1｝－5）。

たずに拡張機能障害のみを持っものがある1）2｝。左室拡　　心筋の収縮は細胞外や筋小胞体から心筋細胞質への力

張機能障害は，心筋のコソプライアンスを減少させる　　ルシウムの流入によって引き起こされるが，心筋の拡
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張は，細胞質のカルシウムが濃度勾配に逆らって筋小　　今回，原発性副甲状腺機能尤進症患者において左室流

胞体に取り込まれる，エネルギー依存性の過程である。　入動態をパルスドップラー心＝コー法によって検討し，

肥大型心筋症6｝や末期心不全心η臼｝では，心筋の筋小胞　　これに影響を与える諸因子について検討したので報告

体の機能不全によりカルシウムが筋小胞体に取り込ま　　する。

れず・心筋細噸り・ルシウム灘が上昇し・拡囎　　　　II対象および方法
能障害が生ずるとされている。したがって，心筋細胞

質のカルシウム濃度が病的に上昇している疾患におい　　A　対象

ては，拡張機能に何らかの異常が認められることが予　　　未治療の原発性副甲状腺機能充進症患者14名（平均

想される。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　年齢58±10歳，男3名，女11名）を対象とした。腎疾

　原発1生副甲状腺機能充進症は，副甲状腺の腺腫ある　　患，肝疾患，甲状腺疾患および明らかな心疾患のある

いは過形成により副甲状腺ホルモン（PTH）の分泌　　ものは対象から除外した。これらの患者と，年齢，性

が充進し，高カルシウム血症を来す疾患である9）1°）。　　別，血圧を適合させた正常対照群30名（平均年齢57±

PTHのおもな標的器官は腎尿細管と骨であるが，心　　12歳）と比較した。

臓に対するいくつかの作用も報告されている。Bogin　　B　方法

ら11，は，培養心筋細胞実験においてPTHが細胞質の　　　患者群においては，副甲状腺摘除術前と術後1ヵ月

ヵルシウム濃度を上昇させることを，Kraikipanitch　　の時点で，血圧，脈拍，血清カルシウム（Ca）値，

らt2｝やGuisadQら13）は，二次性副甲状腺機能充進症に　　無機りん（P）値，　PTH値を測定した。　PTHはヤマ

よる高PTH血症を合併した尿毒症の犬では心筋細胞　　サ（銚子）のラジオイムノァッセイキットを用いmid

内カルシウム量が増加しており，副甲状腺摘除によっ　　portionを認識する抗体を用いてPTH　mid　molecule

て細胞内カルシウム量が減少することを，Palmieri　　を測定した27）（inter　assay　variation＜0．09，　intra

ら14｝は，先天性筋ジストPフィー症ハムスター　　assay　variationくO．03）。また，以下のように心機図，

（BIO14．6系）で増加している骨格筋や心筋細胞質力　　Mモードおよびパルスドップラー心エコー法を用い各

ルシウム量が，副甲状腺摘除によって減少することを　　種計測を行った。正常対照群についても同様に計測を

それぞれ報含している。また，PTHは心筋細胞に対　　行った。

し正の変時作用と変力作用を持ち11）15｝一17｝交感神経系と　　　患者群のうち手術前の7名に対し，循環血液量を補

の関係が論じられてきた15｝18｝。しかし，これらの心筋　　正するため，生理的食塩水を50ml／kg／18h投与し，

細胞に対するPTHの効果はカルシウムチャソネル拮

抗薬で抑制されることから11｝19），これらの効果はカル

シウムチャソネルと直接的な関係を持っていると考え

られている。近年，PTHはL型カルシウムチャンネ

ルを活性化しt細胞内カルシウム量を増加させること

が明らかにされた20）21）。さらに，PTHは心筋ミトコ

ンドリア内のエネルギー産生を抑制し，心機能を抑制

することも知られている22）23）。

　これらの実験的知見から，①原発性副甲状腺機能充

進症の患者では，心筋細胞内カルシウム量が増加し，　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　CAP
心筋の弛緩不金による拡張機能障害が存在し，②副甲　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ECG

状腺摘除後，PTHの減少とともに速やかに拡張機能
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　PCG障害は回復する，と考えられる。　　　　　　　　　　　　　　　　　　Q“

藷灘欝嚇誌薫二・・9・・1。謙・1臨器、騨騨…・
コー沚ｸ法の進歩により，パルスドツプラー心エコー　　　　　　ECG　＝electrocardiogram，

で左室流入血流速を測定し，左室流入動態を評価する　　　　　　PCG　・phonocardiogram，

方法が確立されその有用性が報告されている24）”26）。　　　　　　CAP＝carotid　artery　pulse，
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Fig．2　Schematical　representation　of　early　and　atrial丘11ing　wave．

　　　S1＝1st　heart　soullCl，　S2＝2nd　heart　sQund，

　　　IVRT＝isovolumic　relaxation　tirne，

　　　EA＝acceleration　time　Qf　E　wave，　ED＝　deceleration　time　of　E　wave，

　　　AA＝acceleration　time　of　A　wave，　AD＝deceleration　time　of　A　wave，

　　　E＝peak　How　velocity　of　E　wave，　A＝peak　fiow　velocity　of　A　wave

Table　l　Characteristics　of　patients　with　prirnary　hyperparathyroidism　before　and

　　　　after　parathyroidectomy

HyperparathyrQidism

Before　　　　　　　After　　　　　　　　　Cont「c）1

0peration　　　　　　　　OperatioIl

Nulnber　　　　　　　　　　　　14　　　　　　　　　14　　　　　　　　　　30

Male／Female　　　　　　　　3／11　　　　　　　3／1／　　　　　　　　9／21

Age（yr）　　　　　　　　　　　58±10＃　　　　　　　58±10　　　　　　　　57±12

Systolic　BP　（mmHg）　　　13〔1±17　　　　　　126±2〔〕　　　　　　　130±16

Diastolic　BP（mmHg）　　　　80±15　　　　　　　　77±13　　　　　　　　　75±10

HR（beats／min）　　　　　　　65±／3　　　　　　　69±10　　　　　　　　66±10

Ca　（mg／d1）　　　　　　　　11．0±0，7　　　　　　8．8±0，4＊　　　　　　9，1±O．5＊＊

P（mg／d1）　　　 2．5±0．4　　 3．6±0．6＊　　 3．5±0．7紳

PTH－M（ng／ml）　　　　2．42±1，44　　　　0．41±〔｝．21＊　　　　0．33±0．30串串

＃＝mean±SD，　＊：P＜0．01（before　vs　after），　＊＊：P＜0．01（before　vs　contro1）

その前後で各種測定を同様に行った。　　　　　　　　　までとし，駆出前期は心電図のQ波の開始時から，

1　左室収縮能　　　　　　　　　　　　　　　　　　　大動脈弁閉鎖までの全収縮時間（QII）から駆出時間

　左室収縮能は心電図，心音図，頸動脈波同時記録に　　を引いた値とした。

よる心機図で，連続する5心拍の平均で求めた駆出時　　2　心エコー検査

問（ET）と駆出前期（PEP）の比（ET／PEP）で表　　　心エコー検査には，　Aloka　SSD－870（プP一ブ2．5

した（Fig．1）28｝29）。駆出期は大動脈弁開放から閉鎖　　MHzまたは3．5MHz）を使用した。患者を30分の安
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Table　2　Systolic　time　intervals　before　and　after　parathyroidectomy

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Hyperparathyroidism

P、，ameters　　　　B，f。re　　　Aft，，　　　C・nt「。I
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Operation　　　　　　　　Operatior1

Number　　　　　　　　　　　　　14　　　　　　　　　14　　　　　　　　　　30

ET　（msec）　　　　　　　　　　281±25＃　　　　　　　292±25　　　　　　　294±18

PEP（msec）　　　　　　　　　　　　98±17　　　　　　　　　95±19　　　　　　　　　99±：10

ET／PEP　　　　　　　　　　　　2，97±0．47　　　　　　3．24±0．83　　　　　　2．97：ヒ0．34

＃＝mean±SD，　ET　＝＝　ej　ection　time，　PEP＝preejection　period

Table　3　M・mode　echocardiographic伽dings　before　and　after　parathyroidectomy

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Hyperparathyroidism

P、，am，ters　　　　B，f。，e　　　Aft・・　　　C・nt・・l
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Operati・・　　Operati・n

Number　　　　　　　　　　　　　14　　　　　　　　　　14　　　　　　　　　　30

工VS　　（mm）　　　　　　　　10．6±2，1＃　　　　　10。5±2．4　　　　　10．1±1．5

LVPW（mm）　　　　　　　9．6±1．3　　　　　9，4±1．9　　　　　9．6±1．7

LAD　　（rnm）　　　　　　　　　　34±4　　　　　　　　34±3　　　　　　　　　32±3

LVEDD（mm）　　　　　　　　　46±4　　　　　　　　46±5　　　　　　　　46±8

FS（％）　　　　　　　　　　　　　　　　41±5　　　　　　　　　　39±7　　　　　　　　　　42±7

EF　　　　　　　　　　　　　　　　　　O．72：と0．07　　　　　　　0．69±O．09　　　　　　　0．70±0，15

CO（1／Mill）　　　　　　　　　　4．5±12　　　　　　4、8±1．0　　　　　　4．6±1．5

＃＝mean±SD，　IVS＝interventricular　septal　wall　thickness，　LVPW＝left　ventricular

posterior　wall　thickness，　LAD＝left　atrial　diameter，　LVEDDコleft　ventricular　end－

diastolic　diameter，　FS錯fractional　shortening，　EF＝ejectiQn　fraction，　COニcardiac　out－

put

Table　4　Doppler　flow　measurements　before　and　after　parathyroidectomy

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Hyperparathyroidism

P・・amete・S　　　　B，f。，e　　　After　　　C・・t・・1
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　0peration　　　　　　　　Operation

Number　　　　　　　　　　　　　14　　　　　　　　　　14．　　　　　　　　30

1VRT　（msec）　　　　　　　　65±15＃　　　　　　　60±10　　　　　　　66±12

EA　　　（msec）　　　　　　　　　90±16　　　　　　　　85±21　　　　　　　87±21

ED　　　（msec）　　　　　　　　　　190±8　　　　　　　　　180±22　　　　　　　　182±35

AA　　　（msec）　　　　　　　　　77±17　　　　　　　　93±12　　　　　　　67±16

AD　　（msec）　　　　　　　　83±9　　　　　　　　83±5　　　　　　　80±16

Peak　A（m／sec）　　　　　　　0，60±0．11　　　　　0，64±O．08　　　　0、49±O．10＊＊

Peak　E（m／sec）　　　　　　0．43±0．14　　　　0．61±0ユ4＊　　　O，48±0．10

A／E　　　　　　　　　　　　　　1．51±O，51　　　　　1，12±0．32＊　　　　1．08±O．29＊＊

＃＝mean：ヒSD，　・：P＜0．01（before　vs　after），　＊＊：P＜0．01（before　vs　control），　IVRT＝

isovolumic　relaxation　time，　AA＝accelerationヒime　of　A　wave，　AD＝deceleration　time

of　A　wave，　EA＝acceleratiQn　time　of　E　wave，　ED＝deceleration　time　of　E　wave
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エコー図あるいはパルスドップラー心エコー図と同時　　　　　3

に，心電図，心音図を記録した。記録用紙の速度は，

100㎜／secとした。　Mモード心エコー法を用い，

American　Society　of　Echocardiographyの方法30｝に　　　　　2．5

したがって，心室中隔壁厚（IVS），心室後壁壁厚

（LVPW），左房径（LAD），左室拡張終期径

（LVEDD），左室収縮率（FS），駆出率（EF），心拍　　　　　　2

出量（CO）を計測した。
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ぬ
　左室流入動態はパルスドップラー心エコー法にて，　　　　≧

心尖部からの四腔断面法で，パルス波が左室長軸方向　　　　　　1．5

に平行になるようプローブの位置を調整し，僧帽弁弁

輪部での左室流入血流速を測定した31）。早期流入血流

（E波）の最高速度（peak　E），後期1流入血流（A　　　　　　1

波）の最高速度（peak　A），　A／E，等容拡張時間

（isovolurnic　relaxation　tirne・・IVRT），　E波の加速

時間（EA），　E波の減速時間（ED），　A波の加速時間　　　　　　．5

（AA），　A波の減速時間（AD）を連続する5心拍で

静後，左半側臥位にして検査を施行した。Mモード心　　　　　　　　　　　　　　　　　　　⑱before・PTX
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　OafterPTX

⑭

　　r＝0．65

⑳　　PくO．01

　　n＝28

o　　　　　　　　　　　　　　　　⑤　e

　　　　　　⑪
　o　　　　　　　　　　　　　　　　②

o

⑳　　④

o

OO　o

◎o
　　嘆睡　o　　　　㊦

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　、　　　　
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　PTH（nglml）
計測し・その平均働代表値とした（Fig・　2）・IVRT　Fig．4C。rre1。ti。n。f　A／E　wi，h　serum　PTH

は心音のII音の麟時から，厳の開鯖までの時間　　1・v・i・i・p・ti・n・・with　p・im・r，　hyp・r・

とした。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　parathyroidism，

　これらの左室流入動態の計測値のうち，A／Eは左

2．5

0　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　3
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Fig，3　Alteration　of　peak　flow　velocity　of　　　　　　　　　8　　　9　　　tO　　　11　　　12　　　13

　　　atrial　wave　to　peak　flow　velocity　of　　　　　　　　　　　　　　　Ca｛mgldl）

　　　early　filling　wave（A／E）in　patients　with　　　　　　Fig，5　Correlation　of　A／E　with　serurn　ca1・

　　　primary　hyperparathyroidism　before　　　　　　　　　cium　levels　in　patients　with　primary

　　　and　after　parathyroidectomy，　　　　　　　　　　　　　　hyperparathyrQidism．
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室拡張機能の指標として広く用いられていることか　　副甲状腺摘除前後でも変化は認められなかった。

ら24），本研究；Esもこの値を左室拡張機能の指標として　　C　Mモード心エコー所見（Table　3）

恥た．計測の融欄べるため，2名の観賭によ　M－・一ド心…辻認者と対照群との間で左擁

。礁作為抽出の30名を対象としてA／Eの計測を行　厚，左醗に臆の麹よ認められずは濾翻では

。た．測定値の平均誤差は，　O．02±0．002であ・た．　副甲状繭除後も・れら賄意の変化蠕められなか

C　統計学的処理　　　　　　　　　　　　　　　　　　った。

結剰、平均値±灘髄で示しt．統計処理には　D左室流入動態；パルスド・プラH心エコー法によ

Student’s註estを使用し，　p値がO．05未満を有意差あ　　　る検討（Table　4）

りとした。　　　　　　　　原難副甲状腺機能槌症の瀦でe＊，後期流入血
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　流速（peak　A）は正常対照群に比し有意に増加して

　　　　　　　　II！結　　果　　　　　　　　　おり，早期流入血流速（peak　E）には有意の差がな

A患者および正常対照群の背景因子（T・bl・1）　か・た・その結果・A／E証常対照君網ヒし・龍

　患者は男3名，女11名，平均年齢58歳で，平均収縮　　　に高値を示した（1．51±O，51vs　1．08±O．29，　p

軸圧130nirnHg，撒融圧80inmHgであった。患　く0．01）。副甲状腺摘除後では早期流入血流速（peak

者の血清Ca値，　PTH値は正常対照群に比べ有意に　　E）が有意に増加し・後期流入血流速（peak　A）に有

高値を示し，血清P値は有意に低値を示した。副甲状　　意の変化がなく，A／Eは有意に減少した（1．51±

醐除により，備C・イ醜11．Omg／dlから8．8mg／d10・51・・1・12±0・32・　P＜0・01）（Fig・　3）・

と有意に低下し，PTH値も2，42ng／mlから0，41ng／　　　手術前および手術後の全ての患者のデータを分析し

mlと有意に低下し差。血圧，脈拍数に術前後での有　　てみると，　A／EはPTHと有意な正の相関関係を示し

意の変化はみられなかった。　　　　　　　　　　　　　たが，血清Ca値との間には有意の相関関係を示さな

B　左室収縮時間（Table　2）　　　　　　　　　　　　かった（Fig．4，5）。

　左室収縮能のパラメーターであるET／PEPは，患　　　E　生理的食塩水投与による変化（Table　5）

者と正常対照群との間賄意の差はなく，賭群では　生理的鯨水投与により・血清c・値は臆の低下

Table　5　Parameters　during　saline　infusion

Before　infusion　　　　　　During　infusion

Number　　　　　　　　　　　　　　7　　　　　　　　　　　　7

Systolic　BP　（mmHg）　　　　　130±18＃　　　　　　　　139±17

Diastolic　BP（mmHg）　　　　　　79±17　　　　　　　　　　79±11

HR（beats／min）　　　　　　　　　60：ヒ6　　「　　　　　　　68±6＊

Ca　　　（mg／dD　　　　　　　　10．8±0．5　　　　　　　　10．0±0．6＊

P（rng／dl）　 2．5±0．4　 2．4±0．2

PTH・M（ng／ml）　　　　　　　2．1±1．5　　　　．　　1．9±0．9

LAD　　（ml皿）　　　　　　　　　　　32±6　　　　　　　　　　　30±5

LVEDD（mm）　　　　　　　　　　　46±2　　　　　　　　　　　47±2

CO　（1／ml）．　　4．4±。，6　「　　5・6±O・7’＊

IVRT　（mses）　　　　　　　　　　65±11　　　　　　　　　60±10

Peak　A（m／sec）　　　　　　　　0．57±0，06　　　　　　　0．45±0．04

Peak　E（m／sec）　　　　　　　　O．55±O．04　　　　　　　0．48±0‘08

AIE　　　　　　　　．，　　　　　1．27±0，21　　　　　　　　1．21±0．26

ET／PEP　　　　　　　　　　　　　3．14±029　　　　　　　　3．64±0．52

＃＝Inean±SD，　率：P〈0，05，＊＊：P＜0．01（before　vs　during），　LAD　＝＝　1eft

atrial　diameter，　LVEDD＝left　ventricular　end・diastolic　diameter，　IVRT＝

isovolumic　relaxatio［1’time，　ET＝ejection　time，　PEP；preejection　periQd
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をみたが，血清PTH値には変化はみられなかった。　　血液量・血圧・心筋コンプライアンスなどの影響を除

心拍数，心拍出量は増加傾向がみられたものの，A／E，　外することができ・原発性副甲状腺機能充進症の患者

ET／PEPには有意の変化は認められなかった。、　　　　での左室流入障害は，心筋の能動的弛緩障害による左

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　室拡張機能障害を直接反映していると推察される。

　　　　　　　　IV考　察　　　　　 今回示したように，左室拡張機能障害の改善が副甲

　これまでに，原発性副甲状腺機能充進症患者と正常　　状腺摘除後に認められることから，この原因として力

対照群を比較して左室拡囎能の評価をした報告はな　ルシウ・またはPTHの直接作用が強く示唆された・

い．本研究は源発性副甲状腺繍旨鷲症瀦で，左　生理的館搬与による血清c・値1邸後も雄流入

室拡張機能の指標としての左室流入動態が障害されて　　障害が認められた点，、および，血清Ca値とA／Eと

いるか否か，また障害があるとすれば副甲状腺摘除に　　の間には有意の相関関係が認められなかった点から，

より回復するか否かを明らかにすることを目的とした。　細胞外カルシウム濃度変化の直接作用は否定的である。

　左室流入動態は左室拡張機能の指標であるが2‘）31），　　一一一方，血清PTH値とA／Eとの間に強い相関関係が

心筋の弛緩の状態だけを反映しているわけではなく，　　認められたことは，原発性副甲状腺機能充進症の患者

年齢，心拍数，前負荷，後負荷，心筋のコンプライア　　における左室拡張機能障害は，過剰のPTH作用によ

ソスなど種々の因子の影響を受けているs2）－3s）bこの　　るものと考えられた。

うち心拍数は今回の副甲状腺摘除前後で有意の変化が　　　心筋の弛緩障害は心筋細胞質カルシウム量の過剰と

みられなかったことから，その影響は否定できると思　深く関わっていることが知られている3’”“8’eしかし本

われる。一方，Mモ・ntド心エコー法による左房径と左　　研究の結果からは細胞外カルシウム濃度の変化は，直

室拡張終期径に副甲状腺摘除前後で有意の変化はみら・　接弛緩障害に関与するものではないことが示唆される。

れなかったことから，直接測定は行。ていないが，副　これに対し・PTHは心筋細胞質へのカルシウムの流

甲状腺摘除前後の左室流入動態の変化には，循環血液・　入を促進することが知られている11｝“14）2°）21〕23）。したが

量は関与していないものと推察される。しかし，これ　　って，PTHによる細胞内ヵルシウム濃度の上昇が直

らのMモード心エコー法による計測に影響を与えない　　接弛緩障害に関与していると考えられる。さらに，原

程度の軽微な前負荷の変化は否定できない。そのため　　発性副甲状腺機能充進症患者では交感神経機能が高ま

今回の研究では，生理的食塩水投与による前負荷増大　　っており勉PTHの作用をより促進していると考え　　　、

時での左室流入動態についても調べた。これまでに，　　られるls）18，。以上の考察より，　PTHは心筋細胞の力

前負荷の増大はA／Eを減少させることが知られてい　　ルシウムを上昇させ，心機能に重大な影響を及ぼす可

る3”°）’－38｝。しかし，副甲状腺機能充進症例では生理的　　能性があることが示された。

錨搬与下elz・！sいてもA／Eの変化ISzみられず・左　　　　V’1結　語
室流入障害はそのまま認められた。したがって，副甲　　　　　　　　　　：’

状腺機能充進症でのA／Eの上昇には循環血液量は関　　，原発1生副甲状腺機能充進症の患者では左室拡張機能

与していないと考えられる。　　　　　　　　　　　障害がみられ，副甲状腺摘除後に改善した。この拡張

　また，原発性副甲状腺機能充進症には高血圧症が合　　機能障害はPTHの直接作用によるものと考えられた。

併することが報告されている39）’41｝。しかし本研究で

の対象患者には高血圧症は認めず，副甲状腺摘除術前　　　　本研究の要旨は，第64回日本内分泌学会秋期学術集

後での有意の血圧変化も認められなかった。したがっ　　会（1991年11月，前橋），第56回日本循環器学会学術

て，血圧は左室流入動態の変化に影響をおよぼしてい　　集会（1992年3月，千葉），14th　Congt’ess　of　the　Eur一

ないと考えられる。　　　　　　　　　　　　　　　　opean　Society　of　Cardiology（1992年8月、v　Bar・

　さらに，本研究での対象である原発性副甲状腺機能　　cel◎na）にて発表した。

充進症患者には，左室壁肥厚42）や心室壁の石灰化43｝‘4）　　稿を終えるに当たり，御指導御校閲をいただきまし

は認められなかった。したがって，心筋の構造的変化　　た，信州大学老年医学教室、橋爪潔志教授，山田隆司

に伴うコソプライアソス低下がこの左室流入障害に影　　前教授に深謝致します。また直接御指導御助力いただ

響している可能性は，ほとんどないと考えられる。　　　きました平松邦英先生に感謝致します。　　・1

　以上の考察から左室流入動態に対する心拍数や循環　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　，、．・
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