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（解答と解説は本誌 487 頁参照）

獣医師生涯研修事業

獣医師生涯研修事業のページ

日獣会誌　74　486～488（2021）

このページは，Q & A形式による学習コーナーで，小動物編，産業動物編，公衆衛生編のうち 1編を毎月掲

載しています．なお，本ページの企画に関するご意見やご希望等がありましたら，本会「獣医師生涯研修事業

運営委員会」事務局（TEL : 03-3475-1601）までご連絡ください．

症　例： 猫（マンチカン），2歳 7カ月齢，去勢雄，混
合ワクチン接種済み
既往及び投薬歴： 特筆すべきものはなし
主　訴： 他院にて心雑音が聴取され，その精査を目的に
来院．特に臨床症状はなく，一般状態は良好であった．
身体検査所見：
体　重：3.44kg（BCS：3/5）
体　温：38.8℃
心拍数：162回／分
呼吸数：  54回／分，左胸壁において収縮期雑音を聴

取（Levine Ⅱ／Ⅵ）
ツルゴール：正常
毛細血管再充満時間：＜1秒
粘膜色：ピンク，かなりナーバスな性格
血液検査所見：

胸部 X線検査：
VHS： 8.0v，肺血管に異常は認められない
心臓超音波検査：
左室の短軸像において心筋壁の肥厚（中隔壁：

6.61mm，自由壁：7.68mm，図 1）が認められた．
カラードプラ法により，図 2のような左室流出路及
び左房におけるモザイクパターンが認められた．ま
た，図 3のような僧帽弁のMモード像が得られた．

質問 1： 本症例の心雑音は何により生じていると考えら
れるか．

質問 2： 疑われる疾患とそれを鑑別するために実施すべ
き検査は何か．

WBC 15,160 /μl ALP 94 U/l
Hct 40.6 ％ T-bil 検出限界以下
PLT 155,000 /μl BUN 28.3 mg/dl
Glu 218 mg/dl Cre 1.51 mg/dl
TP 7.8 g/dl Na 153.6 mEq/l
Alb 3.4 g/dl K 4.69 mEq/l
ALT 62 U/l Cl 118.5 mEq/l

図 1　
右傍胸骨左室短軸
断面像（乳頭筋レ
ベル）

図 2　
右傍胸骨長軸断面
流出路像（カラー
ドプラ法）

図 3　
右傍胸骨左室短軸
断面像（僧帽弁レ
ベルのMモード像）
矢印は収縮期にお
ける僧帽弁尖の異
常な動きを示す．
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質問 1に対する解答と解説：
本症例の左胸壁より収縮期雑音が聴取された．心
臓超音波検査の結果から，心室中隔壁厚及び左室自
由壁厚の増加（質問のページ図 1）に加え，僧帽弁
尖の収縮期前方運動（systolic anterior motion：
SAM）が認められた（質問のページ図 3）．SAMの
原因は明確ではないが，①肥厚した心室中隔壁によ
り狭窄した流出路を通過する血流に僧帽弁尖が引き
寄せられる（Venturi効果），②心筋の肥厚性変化
に伴う乳頭筋の前方変位により腱索の緊張性が低下
する，③僧帽弁尖接合部分のズレにより前尖に余剰
部分が発生する，などが挙げられる．

SAMにより左室流出路はさらに狭窄し，そこを
通過する血流により収縮期雑音が発生する．その血
流速をドプラ法により計測すると，図 4のように収
縮中期から後期にかけてさらに加速する波形が描出
された（狭窄部最大血流速：4.31m/s）．これは心
周期の時相により狭窄の程度が変化することから動
的左室流出路閉塞（dynamic left ventricular out-

flow tract obstruction：DLVOTO）と呼ばれる．
加えて，本症例のように中隔壁側への僧帽弁前尖の
変位により，弁尖同士の接合が不完全となり二次的
な僧帽弁閉鎖不全を生じることがある（質問のペー
ジ図 2）．よって本症例において聴取された心雑音
は，DLVOTO及び二次的な僧帽弁閉鎖不全により
発生したと考えられる．

質問 2に対する解答と解説：
心臓超音波検査の結果，本症例の心室中隔壁

（6.61mm）及び左室自由壁（7.68mm）はいずれも
肥厚していた．壁厚の明確な基準はないが，5.0mm

以下を正常，6.0mm以上を壁肥厚と判断する［1］．
心室壁が肥厚する原因は，肥大型心筋症（hyper tro-

図 4　左傍胸骨心尖部長軸断面（連続波ドプラ法）
狭窄した左室流出路において，収縮中期から
後期にかけてさらに加速する血流が検出された．

phic cardiomyopathy：HCM），心筋炎，大動脈狭
窄症，心臓腫瘍（リンパ腫），全身性高血圧症，甲
状腺機能亢進症，先端巨大症，薬物（ステロイドな
ど），脱水（偽性肥大）などさまざまである．
これらを鑑別するためには，心臓超音波検査のみ
ならず問診，身体検査，CBC及び血液生化学検査
などから得られるデータが重要であるが，特に高齢
猫の場合はそれらに加えて血圧及び甲状腺ホルモン
濃度の測定を行う．またコントロールの難しい持続
的な高血糖及びその関連症状，顔貌の変化などが認
められ先端巨大症を疑う場合は，血中インスリン様
成長因子濃度の測定やMRI検査を行う．心囊水の
貯留を伴いその検査が可能な場合，リンパ腫の推定
に有用なことがあるが［2］，多くは死後剖検及び組
織学的検索により確定される．本症例の収縮期動脈
圧は 145.0mmHgと顕著な高値ではなく，血清中
の総サイロキシン濃度（2.6μg/dl：参考基準値 0.8

～4.7μg/dl） 及 び 遊 離 サ イ ロ キ シ ン 濃 度
（26.6pmol/l：9.0～33.5pmol/l）はいずれも基準
値の範囲内であった．よって，心筋壁肥厚の原因と
して全身性高血圧症及び甲状腺機能亢進症は否定的
であり，その他の所見及び検査結果も併せて本症
例を暫定的にHCMと診断した．

HCMは猫のおよそ 15％に認められ，最も罹患率
の高い心筋症である［1］．メインクーン［3］やラ
グドール［4］などHCMが好発する純血種におい
て，心筋ミオシン結合タンパク質C（MYBPC3）を
コードする遺伝子の配列に変異が認められる場合が
あり，それらの猫種では遺伝子検査は有効である
（しかし，特定部位に遺伝子変異がなくてもHCM

に罹患する可能性があることに注意する）．
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