
J Cardiol Jpn Ed  Vol. 3 No. 3 2009   244

済生会松山病院循環器科
791-8026 松山市山西町 880-2
E-mail: kowatana3241@yahoo.co.jp

検査所見
入院時心電図（図1）：正常洞調律で，II・III・aVF・V5，
6誘導で陰性T波があり，III・aVF誘導でq波出現．左室
肥大を認めた．
胸部X-P（図2）：CTR 52.3％，軽度の心胸比の拡大あり，
肺うっ血所見はなし．
入院時心エコー（図3）：左室肥大と下壁の壁運動低下を認
めた．
心臓カテーテル検査（図4）：右冠動脈1番に99％狭窄あり，
6－7番に50％，11から13番に50－75％狭窄を認めた．
入院後経過：冠動脈造影の結果，右冠動脈1番に今回の責
任病変である99％狭窄を認めたため直ちに同部位に対する
PCIを行った（図5）．急性冠症候群（ACS）であり，VH-
IVUS（図6下段）でも脆弱プラークであることが示唆され，血
管径も4.3 × 4.7 mmと大であったためPercuSurge GuardWire 
Plusにてdistal protection下にDriver stent（3.5×24 mm）を
20気圧で留置した．その際に回収されたプラーク内容物の
写真を図5左下に示した．PCI終了後に患者の同意を得て
左前下行枝にIVUSと血管内視鏡を行った．血管造影上，
狭窄度は50％程度でこの時点における追加PCIの必要性を
認めなかったが，VH-IVUS（図7上段）ではpositive remodel-

ingと全周性の中等度プラークを認め，Fibro-fatty + Necrotic 
core = 34%と脆弱性の高いプラークであることが示唆され
た．血管内視鏡所見（図8）では，黄色プラークの存在と一
部に赤色血栓を伴ういわゆる脆弱プラークの存在が確認さ
れた．この部位は内服治療（表1）で経過を追うこととした．
図7下段と，図9下段にその8カ月後の確認造影時のVH-

IVUSと血管内視鏡所見を示す．Fibro-fatty + Necrotic core 
は34%から19%へと有意に改善しFibrousは55%から74%へ
と有意に増加した（図10）．一方，血管内視鏡でも黄色調の
強い病変は明らかに淡黄色に変わっており，血栓も消失して
いた．

考　察
本症例において右冠動脈はACSであり，緊急PCIを行っ

た．Culprit lesionのVH-IVUS像はこれまでの報告1）と同
様に脆弱性の高い（Fibro-fatty + Necrotic core の高比率）
病変であることが同定された．ただし，血栓の混在は正確
には判断できないため同時に観察するgray scale IVUSを
注意深く観察しながら，あるいはそれでも判断に苦しむとき
には血管内視鏡も併用しながら事前に血栓吸引を行うか否
かを決定している．

ACS症例においては責任病変以外にもプラークが存在す
る例は80％あると報告されている（図11）2）．特に複数個の
プラークが存在する場合は新たなACSの発症頻度が数倍
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図1　入院時心電図．

図2　入院時胸部レントゲン写真．

入院時心電図

Ⅰ V1

Ⅱ

Ⅲ

aVR

aVL

aVF

V2

V3

V4

V5

V6

入院時心電図

胸部レントゲン



J Cardiol Jpn Ed  Vol. 3 No. 3 2009   246

になると報告されている（図12）3）．また，ACS患者では
nonculprit lesionにおいても脆弱プラークの性状が観察され
ることが報告されており4），Rodriguez-Granilloら5）はACS
患者では安定狭心症患者に比べ，nonculprit lesionにおけ
るnecrotic coreの割合が大きいことを報告している．本症
例でもnonculprit lesionに脆弱プラークが観察された．狭
窄度が軽度のため内服治療による経過観察を選択したが，8

カ月後の観察にて有意な改善効果が観察された．このよう
にVH-IVUSや血管内視鏡の観察は治療効果を定量的に評
価することが可能である．

一方，Stoneら6）は，シロリムス溶出ステントのBMSに対
する長期治療成績をまとめた報告の中で，標的病変血行再
建率には大きな差があるものの，心血管死亡や心筋梗塞の
発症率には差がないことを示しており，ステント留置後の標

図3　入院時経胸壁心エコー．
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図5　右冠動脈に対するPCI．

図4　冠動脈造影．
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VH-IVUS

8 VH-IVUS

図6　右冠動脈病変部の IVUSとVH-IVUS 所見．

図7　左前下行枝病変部のVH-IVUS 所見．
上段：治療前，下段：PCI 8ヵ月後．
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図8　左前下行枝病変部の血管内視鏡所見．

non-culprit

図9　左前下行枝病変部の血管内視鏡所見．
上段：治療前，下段：PCI 8ヵ月後
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図10　VH-IVUS 所見の治療前後の変化．

図11　急性冠症候群発症患者の冠動脈における責任病変以外に存在するプラー
ク個数の頻度．

〔Rioufol et al. Circulation , 106, 804-808,2002〕

責任病変以外のプラークの個数
急性冠症候群発症患者24例の冠動脈において、破綻したプラーク以外に存在する破綻プラーク個数の頻度を、IVUSを用いて検討
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図12　冠動脈内プラーク数と急性冠症候群発症の関係．
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的病変と非標的病変のイベント発症率を比較した報告で
は7），5年後には4.5倍の差が生じることが示されている．つ
まり，標的病変の治療にはシロリムス溶出ステントを代表と
するDESの登場により高い治療成績が達成されたが，予後
を改善するには非標的病変の治療が不可欠なことを示してい
る．そのためには非標的病変の性状を正確に把握すること

が重要である．
不安定プラークの診断にはこれまで，IVUS，VH-IVUS，

IB-IVUS，血管内視鏡，OCTなどが使用されてきた．私た
ちはこれまでにVH-IVUSと血管内視鏡による観察を主体に
行ってきた．その中で，本症例のように標的血管の観察はも
とより，非標的血管の観察と治療効果の検討を報告してき
た．組織的な検討にはVH-IVUSの定量評価は非常に有効
で，PCI時の治療戦略のみならず，内服治療の選択や，薬
剤間の治療効果の相違も検討できる．一方，血管内視鏡で
は形態を直視下で観察でき，病変の脆弱性（ = 不安定性）
を適確に判断できる．その観察結果の正確性により，治療
方針の決定には非常に役に立っている．本症例でも左前下
行枝病変に対し，表1のような内服治療を行った結果，VH-
IVUSと血管内視鏡にて有意な改善（プラークの安定化）が
観察された．このように不安定なプラークの診断とその治療

表１　PCI 後の内服薬．

アスピリン 100 mg 1T

バルサルタン 80 mg 1T

アムロジピン 5 mg 1T

クロピドグレル 75 mg 1T

アトルバスタチン 10 mg 1T

ラフチジン 10 mg 1T

52.8%52.8%

14.3%14.3%

15.5%15.5%

17.4%17.4%Stent

PCI部位

＊

＊

＊

＊

＊

＊
観察部位

PCI直前

８ヵ月後

図13　64MDCT での治療前後のプラーク変化．
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効果の判定ができることが証明された．
しかしながら，常に血管内視鏡やVH-IVUSをすべての

症例，すべて病変に行うことは困難で，さらに近年導入が
進んでいるDPC下ではこういった観察は治療時には可能だ
が，確認造影時には難しい状況になってきている．これら
のモダリティーに変わりうる方法として冠動脈CTによる方法
が検討されている．当院でも昨年Dual source 64MSCTが
導入され，図13のように病変形態と治療効果の判定に導入し
ているが，石灰化病変やステント留置後では正確な判断はや
はり困難である．しかしながら，ACS患者のculprit lesion
にはカルシウム沈着の少ないプラークが多いことも報告され
てきており8），症例を重ねてCTにおける冠動脈脆弱性評価
を検討していく予定としている．
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