
は じ め に

急性心筋梗塞は，冠動脈の不安定粥腫が破綻し血栓

形成が惹起され，冠動脈の閉塞をきたすために生じる

とされ1），一般には粥腫の破綻部位，すなわち責任病

変と閉塞部位は一致する．このため，多くの場合は冠

動脈造影での閉塞部位が粥腫の破綻部位であると考え

られる．まれに，心房細動や心臓弁膜症，人工弁置換

術後，感染性心内膜炎の患者や凝固機能に異常をもつ

患者などにおいては，塞栓により冠動脈の閉塞をきた

し心筋梗塞を生じることがあるが2），基礎疾患がない

患者が塞栓症による心筋梗塞を生じることは非常にま

れである．

今回，我々は左主幹部の不安定粥腫が破綻し形成さ

れた血栓が末梢に塞栓症をきたした冠動脈血栓塞栓症

の1例を経験した．本症例のような末梢塞栓症に伴う

心筋梗塞では，冠動脈造影所見のみで責任病変を同定

するのは困難であるが，血管内エコー検査（intravascu-

lar ultrasound : IVUS）の併用がその診断に非常に有用

であったので，文献的考察を加えて報告する．
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─────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────
A 60-year-old man complained of severe chest pain and was emergently admitted to our hospital with  a

dignosis of anterior acute myocardial infarction. Emergent coronary angiography revealed significant
stenosis in segment 7 and filling defect in segment 11 without flow delay. Haziness was observed in seg-
ment 5. Coronary thromboembolism was suspected, but the embolic source or culprit lesion was hard to
detect. Intravascular ultrasonography detected ruptured plaque with lipid pooling in segment 5. Stent
implantation for segment 5 was performed successfully and the patient had an excellent clinical course.
Coronary thromboembolism is rare and intravascular ultrasonography may be useful to detect the culprit
lesion.
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症　　　例

症　例 60歳，男性

主　訴 : 胸痛．

既往歴 : 特記事項なし．

家族歴 : 特記事項なし．

冠危険因子 : 喫煙．

現病歴 : 生来健康で，胸部不快感などの自覚症状も

認められなかった．2003年4月25日11時30分頃，仕

事中に冷汗を伴う前胸部痛を自覚し，改善しないため

近医を受診した．心電図で急性心筋梗塞を疑われ，同

日14時に当院に紹介され救急受診した．

入院時現症 : 身長 1 5 8 c m，体重 5 2 k g．血圧

124/68 mmHg，脈拍62/min，整．心音は純，心雑音は

聴取せず．呼吸音は整．

入院時胸部X線所見 : 肺うっ血，心拡大，縦隔陰影

の拡大は認められず．

入院時心電図所見 : Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ，aⅤF，Ⅴ3－Ⅴ6でST
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Fig. 1 Electrocardiogram（A）and echocardiograms（B）on admission
B-upper : Ejection fraction was calculated as 38% by M-mode. B-middle : Parasternal short-axis view
showing asynergy in the anterior wall. B-lower : Apical two-chamber view also showing asynergy in the
anterior wall.
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の上昇が認められた（Fig. 1－A）．

入院時検査所見 : 白血球数13,200/μl，クレアチニン

キナーゼMB分画30 IU/lと上昇が認められた．全血中

ヒト心臓由来脂肪酸結合蛋白は陽性であった（Table

1）．

入院時心エコー図検査所見 : 前壁中隔の壁運動消失

は認められたが，明らかな心内血栓，壁厚の減少や輝

度の上昇は認められず，カラードップラー上も異常は

なかった（Fig. 1－B）．下壁および側壁には壁運動の異

常は認められなかった．

入院後経過 : 前壁急性心筋梗塞の診断で，アスピリ

ンおよびヘパリン投与後，ただちに右大腿動脈アプ
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Table 1　Laboratory data on admission

WBC�

RBC�

Hb�

Ht�

Plt�

TP�

AST�

ALT�

LDH�

BUN�

Cr

13,200/μl�

407×104/μl�

9.0 g/dl�

31.0%�

18.6×106/μl�

7.1 g/dl�

35 IU/l�

26 IU/l�

424 U/l�

11.7 mg/dl�

0.6 mg/dl

T-Bil�

TC�

TG�

FBS�

CK�

CK-MB�

Na�

K�

Cl�

CRP�

h-FABP

0.3 mg/dl�

173 mg/dl�

83 mg/dl�

110 mg/dl�

200 IU/l�

30 IU/l�

140 mEq/l�

4.2 mEq/l�

105 mEq/l�

0.2 mg/dl�

（＋）  

Fig. 2 Emergent coronary angiograms and left ventriculograms
A : Significant stenosis was observed in segment 7 of the left anterior descending artery（black arrow）.
B : Left anterior oblique cranial view revealed significant stenosis in segment 7 of the left anterior descend-
ing artery（black arrow）and filling defect in segment 11 of the left circumflex artery（white arrow）.
C : Spider view showed significant stenosis in segment 7（black arrow）and filling defect in segment 11
（white arrow）.
D : Spider view with enhanced left main trunks revealed haziness.
E : Left ventriculogram at diastole.
F : Left ventriculogram at systole showed akinesis in segments 2 and 3（arrowheads）.
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ローチで緊急冠動脈造影を施行した．右冠動脈に有意

狭窄はなく，左冠動脈への側副血行も認められなかっ

た．左冠動脈造影では，前下行枝分節7に有意狭窄が，

回旋枝分節 11に血栓透亮像が認められたが，ともに

造影遅延はなかった．左主幹部には不均一染影が認め

られたが，造影所見上有意狭窄はなかった（Figs. 2－A，

B，C，D）．左室造影では前下行枝領域の壁運動が消

失し（Figs. 2－E，F），左室駆出率は37%であった．前

下行枝領域の心筋梗塞にもかかわらず，回旋枝にも血

栓透亮像が認められたことから冠動脈塞栓症が疑われ

たが，基礎疾患がなく，塞栓源や責任病変が不明で

あったこと，および左主幹部に不均一染影が認められ

たことから責任病変同定のため IVUSを施行した．分

節 11には造影所見と一致した血栓像が認められ，さ

らに左主幹部には脂質プールを疑う低エコー域および

可動性があり，血栓を疑うなどのエコー域が混在し，

破綻した不安定粥腫と血栓と思われるエコー像が認め

られた（Figs. 3－A，B）．

これらの所見から，本症例は左主幹部における急性

冠症候群であり，左主幹部で形成された血栓が末梢塞
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Fig. 3 Percutaneous coronary intervention and ultrasound images before and after percutaneous
coronary intervention
A : Intravascular ultrasound image showed low and iso-echoic shadow in the left main trunks suggesting
thrombus and ruptured plaque with lipid pooling.
B : Schema of intravascular ultrasound image.
C : Kissing balloon angioplasty was performed after 4.0×18mm S670 stent implantation in the left main
trunks with a stent balloon and a 4.0 mm MarvericⅡ.
D : Angiogram after percutaneous coronary intervention showed the haziness in the left main trunks had
disappeared.
E : Angiogram after percutaneous coronary intervention in the right anterior oblique caudal view.
F : Intravascular ultrasound image showed excellent dilation of the stent.
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栓症を生じ，前壁心筋梗塞を生じたと考えられた．左

主幹部での急性冠症候群を保存的に経過観察するのは

リスクが高いと判断し，大動脈バルーンパンピング駆

動下に左主幹部に対してカテーテルインターベンショ

ン（percutaneous coronary intervention : PCI）を施行した．

まずRescueµカテーテルを用い，回旋枝分節11，左主

幹部に対して血栓吸引療法を施行した．造影所見上，

分節11の血栓像は改善が認められたが，IVUS所見で

は左主幹部の不安定粥腫の残存が認められた．そのた

め，左主幹部から回旋枝の方向へ4.0×18 mmのS670

ステントを留置し，前下行枝を選択し直して，前下行

枝，回旋枝の方向にそれぞれ 4.0 mmのバルーンを用

いてkissing balloon angioplastyを行った（Fig. 3－C）．

回旋枝分節 11の血栓像および前下行枝の有意狭窄は

残存していたが，造影遅延はなく，造影上，左主幹部

の不均一染影は消失した（Figs. 3－D，E）．IVUS所見

でも左主幹部の粥腫は完全に血管壁に圧着され，ステ

ントの拡張も良好であった（Fig. 3－F）．その後，心臓

リハビリテーションは順調で，残存虚血を疑う所見は

認められなかった．5月 2日の冠動脈造影所見では，

左主幹部には異常が認められず，回旋枝の血栓像は消

失していた（Figs. 4－A，B，C）．分節7は50%狭窄で

残存虚血も認められず，PCIの追加は必要ないと判断

した．左室造影では左室出駆出率は 44%で，前壁の

壁運動はわずかながら改善が認められた（Figs. 4－E，

F）．
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Fig. 4 Follow-up coronary angiograms
A : Left anterior oblique cranial angiogram of the left coronary artery showing no significant finding.
B : Right anterior oblique caudal view.
C : Spider view.
D : Right coronary angiogram showed no significant stenosis.
E : Left ventriculogram at diastole.
F : Left ventriculogram at systole.
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考　　　察

急性心筋梗塞を主体とする急性冠症候群は，冠動脈

における動脈硬化が進行し，不安定化した粥腫が破綻

し，局所で血栓形成を惹起することによって発生する

と考えられている1）．このため，一般には不安定粥腫

の破綻した場所で冠動脈閉塞をきたし，冠動脈造影上

の閉塞部位と急性冠症候群の責任病変，すなわち粥腫

の破綻部位は一致していることが多い．しかし，ごく

まれに責任病変から末梢に塞栓症を生じ，そのために

心筋梗塞を生じることがある3,4）．このような場合は

冠動脈疾患の診断のゴールドスタンダードとして用い

られている冠動脈造影のみでは，責任病変の部位診断

は困難であり，造影所見での責任病変の同定に難渋す

ることがある．このような場合でも，IVUSを施行し，

急性冠症候群の本体である粥腫の破綻部位を確認する

ことができれば，責任病変の同定が可能になる5）．

本症例は，心エコー図法および左室造影所見上，前

下行枝領域の急性心筋梗塞であり，冠動脈造影で分節

7に有意狭窄が認められたことから，同部位が責任病

変と疑われた．しかし，回旋枝分節 11にも血栓像が

認められ，分節 7が責任病変と考えると，分節 11の

病変を一元的に説明することができず，むしろ塞栓症

により，前下行枝および回旋枝に血栓が迷入し，前下

行枝の狭窄部位で血栓がトラップされて前壁心筋梗塞

を生じたのではないかと考えられた．

一般に冠動脈の塞栓症による心筋梗塞は，Chengら2）

の報告にあるように，まれな疾患である．また，塞栓

症の原疾患として，心房細動，弁膜症，感染性心内膜

炎などを有しているか，あるいはプロテイン S，C，

ループスアンチコアグラントなどの凝固系の異常など

を合併していることが多く6），基礎疾患のない患者に

突然，冠動脈塞栓症を生じることはまれであるとされ

ている．本症例は心房細動，弁膜症などの基礎疾患が

認められず，心エコー図上も左房拡大や塞栓源となり

うる異常所見が認められなかったこと，および冠動脈

造影で左主幹部に不均一染影が認められたことから，

左主幹部からの塞栓症の可能性を疑い，IVUSを行っ

た．IVUSでの不安定粥腫の特徴は，知久ら5）の報告

にあるように，脂質プールを疑う低エコー域を伴う粥

腫であり，ときに破綻部位が IVUSでも確認が可能で

ある．本症例でも左主幹部から回旋枝分岐部にかけて

脂質プールを伴う不安定粥腫と考えられるエコー所見

が認められた．このため，今回の塞栓源は左主幹部の

不安定粥腫の破綻で生じた血栓であり，左主幹部から

の末梢塞栓で前壁心筋梗塞を生じたものと推察され

た．冠動脈造影所見のみでは左主幹部が責任病変と診

断することは困難であり，その診断には IVUS所見が

非常に有用であった．

左主幹部に病変が認められた際の治療方針は，緊急

性のないものでは，原則的に動脈グラフトを用いたバ

イパス術など外科的な治療が第一選択となる．一方，

急性冠症候群では時間的な制約が強く，診断造影検査

に引き続いてPCIを追加することになる7）．本症例は，

IVUS上は左主幹部に不安定粥腫が認められたが，造

影遅延はなかった．このためただちにPCIを追加する

か，あるいは大動脈内バルーンパンピングとヘパリン

投与で経過を観察し，症状が安定化した後に再度，左

主幹部病変の評価を行い治療方針を再考するか，判断

に苦慮した．Ishiharaら8）によれば，造影遅延のない責

任病変を保存的に経過観察した場合，26.5%に急性冠

閉塞などの合併症が発現すると報告している．本症例

は，破綻した不安定粥腫が左主幹部に存在し，保存的

治療で同部位に急性冠閉塞をきたした場合は致死的で

あることから，不安定粥腫をステントで被覆するイン

ターベンション治療を選択した．ただし，左主幹部へ

のPCIは亜急性期の血栓性閉塞や慢性期の再狭窄など

新たな問題を生じる可能性があり9），その選択には慎

重である必要があると考えられた．

結　　　語

冠動脈造影所見上では責任病変同定が困難であった

冠動脈塞栓症による急性心筋梗塞を経験した．責任病

変の同定には IVUSが有用であった．今回の冠動脈塞

栓症の塞栓源としては左主幹部で破綻した不安定粥腫

とそれに伴う血栓が考えられた．
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症例は60歳，男性．胸痛を主訴に当科を受診し，前壁心筋梗塞の診断で入院となった．緊急心
臓カテーテル検査上，前壁の壁運動が消失し，前下行枝分節7に有意狭窄が，回旋枝分節11に血
栓透亮像が認められたが，造影遅延はなかった．左主幹部には不均一染影が認められたが，有意狭
窄はなかった．前下行枝領域の心筋梗塞にもかかわらず回旋枝にも血栓像が認められ，責任病変の
同定が困難であったため，血管内エコー検査を行った．血管内エコー法で左主幹部に脂質プールを
伴う不安定粥腫が認められたため，左主幹部の粥腫の破綻が原因で回旋枝と前下行枝への塞栓症を
生じたものと診断した．左主幹部から回旋枝にかけて血栓吸引施行後，ステントを留置した．左主
幹部の不均一染影は消失し，血管内エコー法上も粥腫はステントで冠動脈壁に圧着されていた．以
後，経過は良好で，慢性期の冠動脈造影では左主幹部に異常はなく，回旋枝の血栓像も消失してい
た．本症例は左主幹部の急性冠症候群で，不安定粥腫が破綻し形成された血栓の遠位塞栓により前
壁心筋梗塞を生じたまれな1例と考えられ，その診断には血管内エコー法が有用であった．
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