
はじめに

急性心筋梗塞（acute myocardial infarction：AMI）に対
する経皮的冠動脈形成術（percutaneous coronary inter-
vention：PCI）による血行再建は，責任冠動脈病変部位の再
疎通のみならず灌流域の微小循環障害の程度がその後の心
血管事故発生のリスクに大きく寄与する1-4）．再灌流領域にお
ける微小循環レベルでの閉塞，破綻を示すno reflow現象は，
心筋コントラストエコー法により描出が可能となり，広範囲な
no reflow現象が予後不良な高リスク群であることは認識され
ている3,4）．

遅延造影心臓magnetic resonance imaging（MRI）は，正
常心筋細胞に取り込まれないガドリニウム（Gd）の特性を利

用し，その造影効果は心筋梗塞急性期の心筋細胞膜の破綻，
そして慢性期の心筋壊死層における間質の線維化の程度を反
映するため，血行再建術後の長期予後評価に高い有用性を
示す5-9）．さらに心筋梗塞急性期の梗塞心筋層に微小循環障
害が存在する場合は，Gd造影剤が心筋に到達しないため，
遅延造影 心臓MRIにおいて同領域はmicrovascular ob-
struction（MO）と呼ばれる低信号領域となる．MO領域の心
筋機能回復は阻害され，慢性期には心筋脱落に伴う壁の菲
薄化をきたしやすいことが報告されている10）．

Higginsonらは，イヌの急性心筋梗塞再疎通モデルを用い
て再灌流時の心筋内出血の存在を示した11）．脳内微小出血
の描出に広く用いられてきたMRIのT2*強調画像 12）を心臓領
域に応用した動物実験モデルによりT2*強調画像による心筋
内の低信号領域が心筋内出血であることが近年報告され
た13）．さらに，T2*強調画像を用いたAMI患者に対するPCI
後の心筋内出血の描出の試みもされている14,15）が，その撮影
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要　約

急性心筋梗塞（AMI）に対する経皮的冠動脈形成術（PCI）後に高度微小循環障害を呈した2症例に対して，T2*心臓
magnetic resonance imaging（MRI）による心筋内出血の評価を試みた．今回T2*強調画像の撮影条件の一つであるtime of 
echo（TE）の設定についての検討とT2*強調画像と遅延造影MRIとの比較を行った．きわめて高度な微小循環障害を示した
症例2に関しては，AMI発症5カ月後の慢性期T2*強調画像も撮像しえたので急性期との比較検討をあわせて報告する．両症
例ともTEを長く設定することで心室とのコントラストが良好になり，心筋内出血の低信号が強調され明瞭な画像が得られた．
T2*強調画像と遅延造影MRIとの比較では，心筋内出血は梗塞領域の再灌流部位に生じており，一部再灌流後の心筋内出血
がmicrovascular obstructionの形成に関連している可能性が示唆された．AMIに対するPCI後の慢性期T2*強調画像にも低
信号領域を認めておりその自浄作用に長期的時間経過を要する可能性が示唆された．
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症例報告

T2*強調画像により急性心筋梗塞再灌流療法後
の微小循環障害の検討をした2症例
Analysis of Microvascular Injury Using T2* Cardiac Magnetic Resonance Imaging in Two Patients 
with Reperfused Acute Myocardial Infarction
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条件にはいまだ一定の見解を認めていない．
今回，われわれはAMIPCI後の2症例を対象被験者とし，

T2*強調画像の撮影条件の一つであるtime of echo（TE）の
設定についての検討とT2*強調画像と遅延造影MRIとの比
較を行った．さらにきわめて高度な微小循環障害を示した症
例2に関しては，慢性期のT2*強調画像も撮像しえたので，
急性期との比較検討をあわせて報告する．

方　法

PCIによる急性期再灌流療法を施行した左前下行枝近位
部ST上昇型AMI2症例を被験者とした．症例1は44歳，男
性（図1a）．左前下行枝近位部に完全閉塞に対してPCIによ
る血行再建術を施行し，冠動脈造影所見はPCI前のthrom-
bolysis in myocardial infarction trial（TIMI）16）grade 0か
らPCI後grade 3に改善した．しかし，再灌流微小循環障害
の指標である造影剤による心筋染影度 17）はgrade 1であり，
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図1　冠動脈造影ならびPCI前後の12誘導心電図．
a：左前下行枝近位部完全閉塞（白矢印）によるST上昇型急性心筋梗塞を発症した44歳男性．
b： 右冠動脈慢性完全閉塞病変への側副血行路（白矢頭）を伴う左前下行枝近位部完全閉塞（白矢印）によるST上昇型急性心筋梗塞を発症した

66歳男性．
PCI: percutaneous coronary intervention．
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12誘導心電図におけるI，aVL，V1 ～ V6までの左前下行枝領
域のST上昇総和の改善度（ST-segment resolution，％）18）

は1.6％と，高度な再灌流微小循環障害を呈した．症例2は
61歳，男性（図1b）．左前下行枝近位部の完全閉塞に対し
てPCIを施行しTIMI grade 0からgrade 3に改善したが，
心筋染影度はgrade 1であり12誘導心電図上の左前下行枝
領域ST-segment resolutionは−62.5％と，きわめて高度な
再灌流微小循環障害を呈した．

MRI装置はSIMENS社製MAGNETOM Avanto（1.5 T）
を使用した．T2*強調画像はGradient echo法のFLASHシー
ケンスを用い，FOV：340 mm，スライス厚：5 mm，スライス
数：4，TR：193 ms，TE：4.76 ms，9.53 ms，14.4 ms，フリッ
プ角：25 deg，マトリックス：125×256，バンド幅：500 Hz/
pixelとした．TRは時間分解能を優先し装設定可能な最短値
193とした．TEは設定可能な最短，最長，中央付近の三つ
の値としmulti echo法を用い撮影した．遅延造影MRIは
Gradient echo法のTrue FISPシーケンスを用い，FOV：340 
mm，スライス厚：8 mm，スライス数：4，TR：700 ms（心拍

数に合わせ調整），TE：1.33 ms，フリップ角：40 deg，マトリッ
クス：123×192，バンド幅：1,532 Hz/pixelとした．Gd造影
剤の投与量は，体重1 kgあたり0.1 mmolとし，造影剤投与
から10分後に撮影した．遅延造影MRIはマグニチュード画
像とリアル画像を用いた．リアル画像はphase sensitive IR
法により再構成した．心臓MRIの撮影は，症例1はPCI後9
日目に，症例2はPCI後49日目と5カ月後に撮影した．

両被験者ともに当院倫理委員会に準拠した本検査に関する
説明文書に対してインフォームドコンセントを得た．

結　果

1．�T2*強調画像におけるTEが画像に与える影響につ
いて（図2）

両症例ともに心筋の内膜側に限局するT2*強調画像による
低信号領域を描出した．TE 4.76 ms，9.53 ms，14.4 msの
T2*強調画像を比較すると，TEの延長に伴い心筋と心室腔と
のコントラストが高まり，心筋内の低信号領域が強調され境
界が明瞭になった．さらにTEの設定時間の違いにより低信
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図2　3つの異なるTEのT2＊強調画MRI像．
両症例ともに，心筋内出血を示唆するT2＊強調画像の心筋内低信号（黒矢頭）はTEが長い画像ほど明瞭となった．
TE: time of echo.
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号領域の広がりに差異があり，長いTEが最も広い低信号領
域を示した．

2．T2*強調画像と遅延造影MRIについて（図3）
症例1のT2*強調画像では，前壁，中隔の内膜側に低信号

を認めた（図3a）．遅延造影MRI（図3b，c）では，前壁の
壁厚に50％程度，中隔の壁厚に50％以上の高信号を認めた
がMO領域は認めなかった．症例1のT2*強調画像の低信号
領域は遅延造影MRIの高信号領域とほぼ一致を示した．

症例2のT2*強調画像（図3d）では，前壁中隔から下壁の
心筋内膜側に広範囲な低信号領域を認めた．遅延造影MRI

（図3e，f）は，同領域で壁厚の50％以上に高信号を示した．
さらに前壁中隔領域の高信号内膜側にMOを認めた（図3e）．
T2*強調画像の低信号領域は遅延造影MRI画像の高信号領
域ならび一部MO領域との一致を認めた．

3．�再灌流後と慢性期のT2*強調画像と遅延造影
MRIの比較（図4）

症例2のAMI発症5カ月後の慢性期T2*強調画像では，
急性期に認めた低信号（図4a）とほぼ一致した範囲に低信
号領域を認めた（図4c）．しかし，亜急性期に比べ慢性期の
低信号領域はより内膜側に限局していた．慢性期遅延造影
MRI画像では，急性期に認めたMOは消失し，前壁中隔か
ら下壁にかけて壁の菲薄化を伴ったほぼ貫壁性のGd強調画
像所見を示した．

考　察

われわれは，今回の検討により以下の3点を明らかにした．
①T2*強調画像の撮影条件としてTEを長く設定することに
より，低信号領域が強調された明瞭な画像を描出できた．②
再灌流後のT2*強調画像は，MOの有無に関わらず遅延造影
MRIの示す梗塞領域内に描出された．③症例2の，再灌流
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図3　T2＊強調画像と遅延造影MRIの比較．
両症例ともに，T2＊強調画像の心筋内低信号（黒矢頭）と遅延造影MRIの高信号（白矢頭）の領域が一致していた．症例2においてT2＊強調画
像の心筋内低信号領域は心内膜側に存在しており，その一部に遅延造影MRIのMO（白矢印）との一致が認められた．
MRI: magnetic resonance imaging. MO: microvascular obstruction. TE: time of echo. LGE: late gadolinium enhancement.
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後にきわめて高度な微小循環障害を呈した急性期T2*強調
画像の心筋内低信号領域は，慢性期にも残存していた．

1．�T2*強調画像におけるTEが画像へ与える影響に
ついて

GRE法のFLASHシーケンスの信号強度は，主にTE，
TR，フリップ角によって変化する．TEを長くし，TRを短くさ
らにフリップ角を小さくすることで，T2*の影響が強くなる19）．
今回，心臓の撮影のために最短TR193 msとしたが，フリッ
プ角を小さくすることでT2*の影響を高めた．TEの変化によ
る画像への影響は，T2（T2*）が組織ごとに異なることより，
TEを長くすることで得られる信号強度の差が大きくなり画像
のコントラストとなる．このことより，心筋と心室腔のT2（T2*）
が異なるためTEが長い画像では信号強度の差が大きくなり，
TEが短い画像に比べ明瞭なコントラストが得られたと考える．

GRE法によるT2*強調画像では，傾斜磁場の反転によっ
て信号を再収束させていることより，磁化率効果の影響を受
ける．この効果で磁化率の違う組織の境界で磁場が歪むこと

（局所磁場の不均一）により位相が分散し，信号が低下する．
局所磁場の不均一の信号への影響は，位相の分散が時間と
ともに大きくなることより信号がより低下する．T2*強調画像で
は，TEが短ければ位相分散が少なく局所磁場の不均一の信
号への影響は少なくなるが，TEが長ければ局所磁場の不均
一の信号への影響が大きくなる．頭部領域ではこの特性を利
用し，脳内の微小出血を描出するために用いている12）．今回
の心臓MRIにおけるT2*強調画像の心筋内低信号領域も，
心筋内出血によるヘモグロビンの常磁性体物質への変化が磁
化率効果を起こし，TEが長い画像で低信号が強調されたと
考えた．今回の検討では，TE 4.76 msでは視覚的に心筋内
低信号を認めなかったが，TE 9.53 ms，14.4 msでは心筋内

Acute phase
（post-MI 49 days）

a b

Chronic phase
（post-MI 5 months）

c d

T2* image
（TE 14.4 msec）

LGE real image

図4　急性期と慢性期のT2＊強調画像と遅延造影MRI．
急性期に認めたT2＊強調画像の心筋内低信号は，慢性期においても認められた（黒矢頭）．遅延造影MRIで急性期に認め
たMO（白矢印）は慢性期には消失していた．
LGE: late gadolinium enhancement. MRI: magnetic resonance imaging. MO: microvascular obstruction.
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低信号を認識できる領域があったことから，TEの設定は重要
と思われる．心臓領域のT2*強調画像の撮影条件としては，
短いTRの中でフリップ角を小さくし長いTEを設定すること
で，T2*の影響と磁化率効果の影響を強調した画像が得られ
ることがわかった．しかし，TEの設定により心筋内の低信号
の信号強度が変化することから，正確な心筋内出血の定量
評価のためには，病理学的な心筋内出血との対比検討が今
後必要であると考えられる．

2．T2*強調画像と遅延造影MRIについて
両症例ともにT2*強調画像で梗塞領域内の内膜側に限局し

た低信号を認めており冠動脈微小循環の破綻による心筋内
出血を示しているものと考えた．症例1のT2*強調画像の低
信号領域は遅延造影MRIの高信号領域とほぼ一致を示した
のに対して，症例2ではno reflow現象を表す遅延造影MRI
のMO領域にT2*強調画像の低信号領域が含まれる所見を
得た．このことは，心筋内出血を反映しているT2*強調画像
の低信号領域が冠動脈微小循環の破綻を示すだけでなく，
微小循環の途絶によりMOの原因になっていることを示唆す
るものと考えた13-15）．

3．�再灌流後亜急性期と慢性期のT2*強調画像MRI
による心筋性状評価の比較

壊死に陥った心筋部位では，その2週間前後から線維化
が始まり2，3カ月たった慢性期には線維瘢痕化するが，急性
期心筋内出血の長期的変化については不明であった．脳出血
においては，実質内出血のヘモグロビンは慢性期にヘモジデ
リンとなり最終的にマクロファージに貪食され消失する20）．今
回の症例2における，AMI再灌流後のT2*強調画像による低
信号領域の長期残存に関して，その自浄作用に長期的時間
経過を要する可能性を示唆する興味ある知見であり，病的意
義も含めて今後のさらなる検討を要する．

結　語

今回われわれは，AMIに対するPCI後に高度微小循環障
害を呈した2症例を対象被験者としT2*強調画像を用いた心
筋内出血の検討を行った．T2*強調画像の撮影条件の一つで
あるTEを長く設定することで，心室とのコントラストが良好に
なり心筋内出血の低信号が強調され，明瞭な画像が得られる
ことがわかった．T2*強調画像と遅延造影MRIとの比較では，

心筋内出血は梗塞領域の再灌流部位に生じており，一部再
灌流後の心筋内出血がMOの形成に関連している可能性が
示唆された．AMIに対するPCI後の慢性期T2*強調画像に
低信号領域を認めたことより，心筋内出血の完全消退には長
期間を要する可能性が示唆された．
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