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【はじめに】 

虚血性心疾患の代表的な治療方法として経皮的冠動脈形成術があり、昨今の

治療方法の進歩により臨床予後は改善してきているが課題が残されている。特

に冠動脈に生じる calcified nodule は血管内に突出する石灰化結節であり、時に

急性の心臓死の原因となる[1]。Calcified nodule の存在は現在の経皮的冠動脈形

成術の際に広く認識されているが[2, 3]、血行再建術の方法に関しては確立され

ていない。 

さらに、急性心筋梗塞は虚血性心疾患の代表的な急性期病態であるが、その治

療の際に生じうる slow flow 現象は重篤な合併症の一つであり、臨床的予後不良

因子である[4-7]。Slow flow 現象を防ぐために遠位保護デバイスや血栓吸引デバ

イスの使用が考案され[8-12]、多くのランダム比較研究でそれらの有用性を検討

されているが有用性を示せていない[13-16]。 

我々、循環器内科は calcified nodule を伴う冠動脈病変の治療としてローター

ブレーターを、石灰化自体を削り修飾するため施行している。これ自体も明らか

な有用性は示されていないが、日本では西欧諸国と比べ経皮的冠動脈形成術の

際に血管内超音波検査を使用する頻度が高く、血管内超音波検査の詳細な結果

を含めての検討が calcified nodule を伴う病変の治療方法や slow flow 現象を予

防方法に新しい知見を加える可能性がある。 
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この研究の目的は calcified nodule を伴う冠動脈病変に対してローターブレー

ターの有無による臨床予後を比較すること(研究 1)、また急性心筋梗塞の中でも

特に緊急度の高い ST 上昇型心筋梗塞に対する治療の際に slow flow 現象を予防

につながる治療因子を検討すること(研究 2)により、虚血性心疾患患者の臨床予

後を改善するための方策を見出すことである。 

 

研究 1 

血管内超音波での石灰化結節治療に対するローターブレーターの意義を検討し

たプロペンシティスコアマッチング分析使用臨床予後比較研究 

【方法】 

2016 年 1 月から 2018 年 12 月までに当施設で経皮的冠動脈形成術を施行され血

管内超音波検査で石灰化結節(以下 calcified nodule)を同定された患者を対象と

した。血管内超音波検査での calcified nodule は下記の様に定義した。1) 血管内

腔に突出する形状であること、2) 突出した部位表面に石灰化が存在すること、

3) 表面性状が不規則であること、4) 表面性状が不規則な部位に石灰化が存在

すること、の以上が定義である。 

包含基準は、1) 冠動脈造影時に中等度以上の石灰化を認める病変、2) calcified 

nodule を含む狭窄病変に対してステント留置が行われている病変、3) 血管内超
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音波検査が治療の前後で行われている病変、とした。除外基準は、1) 冠動脈造

影時に全く石灰化がないか軽度のみの病変、2) ステント内病変、3) 冠動脈バイ

パスグラフト病変、4) 血管内超音波検査が得られていない評価が困難な場合、

5) アテローム切除アブレーション式血管形成術用カテーテル(Diamond Back)

使用病変、とした。その上で、対象病変をローターブレーター使用群(131 例)と

ローターブレーター非使用群(73 例)へ分けた。次に、1 対 1 プロペンシティス

コアマッチング分析を行い、上記の 2 群を統計学的有意基準 P 値 0.2 未満を使

用し背景因子を調整し、調整後ローターブレーター使用群(42 例)と調整後ロー

ターブレーター非使用群(42 例)へ分け解析を行った。主要評価項目は術後 1 年

以内の虚血による責任血管血行再建術の有無とした。中期臨床予後は院内カル

テから得られたものである。この研究は院内倫理委員会で承認され、後ろ向き研

究であるためインフォームドコンセントはウェブで掲載とした。 

【定義】 

この研究ではcalcified noduleは血管内超音波検査での結果に応じて、Type 1、

2、3、4、5に分類した(図1)。Type 1は偏心性のcalcified noduleでその対側に

表在性石灰化と伴わないもの、Type 2は偏心性のcalcified noduleでその対側に

広い表在性石灰化(≥ 180°)と伴うもの、Type 3は偏心性のcalcified noduleで

対側に狭い表在性石灰化(< 180°)と伴うもの、Type 4は複数のcalcified nodule
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を認めるもの、Type 5は視認できる血栓伴うcalcified nodule、と定義した。 

図1. 血管内超音波検査におけるcalcified nodule分類 

 

高血圧は高血圧の指摘、もしくは高血圧に対する薬物療法がなされているもの

とした。糖尿病はHbA1cが6.5%以上もしくは糖尿病に対する薬物療法がなされ

ているものとした。脂質異常症は総コレステロールが220 mg/dl以上、LDLコ

レステロールが140 mmHg以上、もしくは脂質異常症の薬物療法がなされてい

るものとした。慢性腎臓病は推算糸球体濾過量(eGFR)が60 ml/min/1.73m2未

満とした。クレアチニンクリアランスで測定しており、eGFR = 194 × 

Cr−1.094 × age−0.287 (男性)、 eGFR = 194 × Cr−1.094 × age−0.287 × 

0.739 (女性)。心臓弁膜症は重症の心臓弁膜症、もしくは弁膜症の手術歴があ

るものとした。急性心筋梗塞はfourth universal definition of myocardial 
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infarctionに従い定義した[17]。心臓マーカーの上昇（トロポニンTやIの上昇、

もしくはクレアチニンキナーゼの上昇(最低でも正常うち上限の2倍以上の上

昇)）に加え、心臓虚血症状、心筋梗塞に矛盾しないST-T変化を診断の際に必

要とした。冠動脈造影時血栓はTIMI thrombus grade 2以上のものとした。定量

的冠動脈造影法（quantitative coronary angiography 以下 QCA）はオフライン

のQ Angio XA 7.3(MEDIS Imagins Systems, Leiden, Netherlands)を使用して計

測された。血管内超音波検査の定量的ないしは定性的評価はCriteria of the 

American College of Cardiology’s Clinical Expert Consensus Document on IVUS

に従って行った[18]。一過性のslow flow現象や周術期心筋梗塞、冠動脈穿孔な

どの合併症も評価した。周術期心筋梗塞はクレアチニンキナーゼの正常値上限

の2倍以上の上昇と定義した。 

 

【統計】連続変数は平均±標準偏差もしくは%で示した。カテゴリー変数は数（%）

で示され Fisher 直接検定で比較した。連続変数は正規分布していれば Student t

検定で比較し、非正規分布であれば、Mann-Whitney U 検定で比較した。1 対 1

プロペンシティスコアマッチング分析は 2 群の背景因子を調整するため、統計

学的有意基準 P 値 0.2 未満を満たす以下の、女性、高血圧、脂質異常症、維持透

析、心筋梗塞罹患歴、左室駆出率、経皮的冠動脈形成術を必要とした原因疾患、



7 

 

一時的ペースメーカー使用、大動脈バルーンパンピング使用、左冠動脈に位置す

る calcified nodule、冠動脈入口部病変、初期 TIMI flow grade 3、QCA における

最小血管径、QCA における病変長を調整するための変数とした。マッチングの

際には、マッチングの許容範囲を 0.25 の幅に傾向スコア分布の標準偏差を乗じ

たものとした。中長期臨床予後のイベントフリー曲線は Kaplan-Meier 法で示し、

log-rank 試験で分析した。さらに術後 1 年以内の虚血による責任血管血行再建

術に関して 3 つの Cox ハザードモデルを用いて解析した。モデル１では、ロー

ターブレーター使用、ST 上昇型心筋梗塞の責任病変、病変長(10mm 毎)を、モ

デル 2 ではローターブレーター使用、Type 5 の calcified nodule、病変長(10mm

毎)を、モデル 3 ではローターブレーター使用、血管内超音波検査での血管面積

(1mm2 毎)、病変長(10mm 毎)をそれぞれ独立変数とした。P 値が 0.05 未満を統

計的有意値とした。統計分析は SPSS 23.0/windows(Chicago, Illinois, USA)で行

った。 

 

【結果】 

2016 年 1 月から 2018 年 12 月までの間に当施設で経皮的冠動脈形成術を施行さ

れた 2,362 病変の中から、合計 204 病変(73 例のローターブレーター使用群、

131 例のローターブレーター非使用群)が本研究に含まれた。プロペンシティス
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コアマッチング分析の後、調整後ローターブレーター使用群 42 例と調整後ロー

ターブレーター非使用群 42 例ずつに分けられた。本研究のフローチャートを図

2 に示す。 

図 2. 研究 1 のフローチャート 

 

 

プロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の臨床背景 2 群の臨床背景

を表 1 に示す。高血圧と脂質異常症はそれぞれローターブレーター非使用群に

おいて有意に使用群よりも少なかった (87.8 % vs. 97.3 %, P 値=0.036; 80.9 % 

vs. 91.8 %, P 値=0.043)。ローターブレーター非使用群は使用群よりも有意に多

く STEMI の責任病変となっていたが(21.4 % vs. 1.4 %, P 値<0.001)、調整後は
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両群間で差はみられなかった(9.5 % vs. 2.4 %, P = 0.49)。左室駆出率はロータ

ーブレーター非使用群で不良であった(50.0 ± 14.7 % vs. 56.5 ± 14.7 %, P 値

=0.001)。一時的ペースメーカーはローターブレーター非使用群で有意に使用さ

れていなかった(3.1 % vs. 34.2 %, P 値<0.001)。 

表 1. プロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の臨床背景 

 総病変群   プロペンシティスコアマッチング後 

 Non-RA 群 

(n = 131) 

RA 群 

(n = 73) 

P 値 Non-RA 群 

(n = 42) 

RA 群 

(n = 42) 

P 値 

年齢, 歳 73.1 ± 10.0 73.4 ± 9.2 0.72 71.2 ± 10.0  73.6 ± 9.0  0.15 

女性 – no.(%) 28 (21.4) 24 (32.9) 0.093 11 (26.2) 12 (28.6) 1.00 

Body mass index, 

kg/m2 
23.7 ± 4.6 (n= 130) 23.2 ± 3.8   0.35 

24.4 ± 6.0  23.2 ± 3.4 0.22 

高血圧– no.(%) 115 (87.8) 71 (97.3) 0.036 40 (95.2) 41 (97.6) 1.00 

脂質異常症– no.(%) 106 (80.9) 67 (91.8) 0.043 36 (85.7) 37 (88.1) 1.00 

糖尿病– no.(%) 67 (51.1) 39 (53.4) 0.76 21 (50.0) 23 (54.8) 0.83 

eGFR < 

60mL/min/1.73m2 
46 (63.0) 84 (64.1) 0.88 

39.2 ± 30.8  43.9 ± 29.0  0.40 

透析– no.(%) 27 (20.6) 22 (30.1) 0.17 14 (33.3) 13 (31.0) 1.00 

末梢血管疾患– 

no.(%) 
37/120 (30.8) 26/70 (37.1) 0.43 

17/40 (42.5) 17/40 (42.5) 1.00 

心筋梗塞既往– 

no.(%) 

41 (31.3) 14 (19.2) 
0.071 

12 (28.6) 11 (26.2) 1.00 

心臓手術既往– 

no.(%) 
13 (9.9) 7 (9.6) 1.00 

6 (14.3) 5 (11.9) 1.00 

脳血管疾患既往– 

no.(%) 
29 (22.1) 18 (24.7) 0.73 

11 (26.2) 10 (23.8) 1.00 

左室駆出率, % 50.0± 14.8 (n = 128) 56.5 ± 14.7 (n = 72) 0.001 54.3 ± 13.9  54.8 ± 13.6  0.83 

心臓弁膜症– no.(%) 7/129 (5.4) 7/72 (9.7) 0.26 3 (7.1) 3 (7.1) 1.00 

経皮的冠動脈形成術

の理由 
  <0.001 

  0.49 

ST 上昇型心筋梗塞 28 (21.4) 1 (1.4)  4 (9.5) 1 (2.4)  
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– no.(%) 

非 ST 上昇型心筋梗

塞– no.(%) 
38 (29.0) 16 (19.3)  

11 (26.2) 11 (26.2)  

非急性冠症候群– 

no.(%) 

65 (49.6) 56 (76.7) 
 

27 (64.3) 30 (71.4)  

一時的ペースメーカ

ー使用– no.(%) 
4 (3.1) 25 (34.2) <0.001 

4 (9.5) 4 (9.5) 1.00 

大動脈バルーンパン

ピング使用– no.(%) 
10 (7.6) 11 (15.1) 0.15 

3 (7.1) 3 (7.1) 1.00 

体外循環補助装置使

用– no.(%) 
3 (2.3) 1 (1.4) 1.00 

0 (0.0) 0 (0.0) N/A 

 

表２ではプロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の治療前血管像検

査と血管内超音波検査の結果を示す。初期 TIMI flow grade はローターブレータ

ー非使用群で有意に不良であった(P 値=0.004)。血管内超音波検査での calcified 

nodule 分類はプロペンシティスコアマッチング分析前では 2 群間で差がみられ

たが、調整後で差はみられない。 

 

表 2. プロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の治療前血管像検査と

血管内超音波検査の結果 

 総病変   プロペンシティスコアマッチング後 

 Non-RA 群 

(n = 131) 

RA 群 

(n = 73) 

P 値 Non-RA 群 

(n = 42) 

RA 群 

(n = 42) 

P 値 

血管造影検査結果       

calcified nodule 病変位置   0.15   0.12 

右冠動脈 – no.(%) 37 （28.2） 23 (31.5)  15 (35.7) 6 (14.3)  

左主幹動脈– no.(%) 6 (4.6) 5 (6.8)  2 (4.8) 4 (9.5)  
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左前下行枝– no.(%) 70 (53.4) 42 (57.5)  24 (57.1) 30 (71.4)  

左回旋枝– no.(%) 18 (13.7) 3 (4.1)  1 (2.4) 2 (4.8)  

入口部病変– no.(%) 7 (5.3) 9 (12.3) 0.10 2 (4.8) 4 (9.5) 0.68 

血栓– no.(%) 14 (10.7) 2 (2.7) 0.056 1 (2.4) 2 (4.8) 1.00 

初期 TIMI grade   0.004   0.31 

grade 0 – no. (%) 15 (11.5) 0 (0.0)  3 (7.1) 0 (0.0)  

grade 1 – no. (%) 8 (6.1) 2 (3.6)  3 (7.1) 1 (2.4)  

grade 2 – no. (%) 35 (26.7) 19 (26.0)  9 (21.4) 11 (26.2)  

grade 3 – no. (%) 73 (55.7) 52 (71.2)  27 (64.3) 30 (71.4)  

ステント留置前 QCA 結果 

参照血管径, mm  2.5 ± 0.7 2.6 ± 0.6 0.27 2.6 ± 0.6  2.6 ± 0.6  0.89 

最小血管径, mm 0.7 ± 0.4 0.9 ± 0.4 0.005 0.8 ± 0.3  0.8 ± 0.3  0.59 

病変長, mm  19.4 ± 14.4 23.0 ± 14.6 0.052 26.3 ± 19.6  22.5 ± 15.3  0.53 

ステント留置前の血管内超音波検査結果 

病変外弾性板面積, mm2  14.1 ± 4.2 14.7 ± 4.8 0.42 14.3 ± 3.9  14.5 ± 4.8  0.85 

病変血管内腔面積, mm2  2.6 ± 0.9 3.0 ± 1.1 0.008 2.9 ± 1.2  3.1 ± 1.0  0.52 

病変プラーク面積, mm2  11.5 ± 3.9 11.7 ± 4.3 0.71 11.4 ± 3.5  11.4 ± 4.4  0.98 

血管内超音波検査での Calcified Nodule 分類 <0.001   0.18 

Type 1 – no. (%) 49 (37.4) 32 (43.8)  20 (47.6) 18 (42.9)  

Type 2 – no. (%) 14 (10.7) 14 (19.2)  2 (4.8) 8 (19.0)  

Type 3 – no. (%) 21 (16.0) 14 (19.2)  8 (19.0) 8 (19.0)  

Type 4 – no. (%) 13 (9.9) 11 (15.1)  7 (16.7) 7 (16.7)  

Type 5 – no. (%) 34 (26.0) 2 (2.7)  5 (11.9) 1 (2.4)  

QCA = quantitative coronary angiographic analysis, TIMI = Thrombolysis in Myocardial 

infarction 

 

表 3 ではプロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の治療中・後の血

管造影検査と血管内超音波検査の結果を示す。バルーン拡張ないしはローター

ブレーター使用後の冠動脈解離や亀裂は主に calcified nodule 脇に生じていたが、
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calcified nodule 自体に亀裂は生じていなかった。QCA でのステント留置後最小

血管径はローターブレーター非使用群で有意に小さかったが、調整後は有意な

差はみられなかった。急性期獲得血管径面積は調整後の 2 群間で同様であり、

表 4 にあるように血管内超音波検査 calcified nodule の 5 群間でも違いは見られ

なかった。 

 

表 3. プロペンシティスコアマッチング分析前後の 2 群間の治療中・後の血管造

影検査と血管内超音波検査の結果 

 総病変   プロペンシティスコアマッチング後 

 Non-RA 群 

(n = 131) 

RA 群 

(n = 73) 

P 値 Non-RA 群 

(n = 42) 

RA 群 

(n = 42) 

P 値 

前拡張バルーンの種類    <0.001   0.048 

セミコンプライアンスバルー

ン – no. (%) 

46 (35.1) 31 (42.5)  14 833.3) 19 (45.2)  

ノンコンプライアンスバルー

ン – no. (%) 

28 (21.4) 1 (1.4)  8 (19.0) 1 (2.4)  

スコアリングバルーン – no. 

(%) 

25 (19.1) 27 (37.0)  12 (28.6) 17 (40.5)  

カッティングバルーン – no. 

(%) 

0 (0.0) 1 (1.4)  0 (0.0) 0 (0.0)  

2 種類以上のバルーン使用 – 

no. (%) 

32 (24.4) 13 (17.8)  8 (19.0) 5 (11.9)  

前拡張バルーン径, mm  2.42 ± 0.31 2.66 ± 0.28 <0.001 2.52 ± 0.30  2.67 ± 0.28 0.037 

前拡張バルーン最高圧力, atm 16.4 ± 4.1 17.2 ± 3.8 0.21 16.5 ± 4.2  17.3 ± 4.0 0.36 

後拡張バルーン使用– no. (%) 87 (66.4) 46 (63.0) 0.65 21 (50.0) 16 (38.1) 0.27 

後拡張バルーン径, mm 3.46 ± 0.64 3.64± 0.70 0.17 3.43 ± 0.51  3.23 ± 0.57  0.25 

後拡張バルーン最高圧力, atm 17.5 ± 3.6 17.4± 3.3 0.88 18.5 ± 2.8  19.2 ± 3.2  0.50 

使用ローターバーの詳細 - 1.2 ± 0.5 - - 1.2 ± 0.5   - 
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初期バーサイズ -     - 

 1.25-mm – no. (%) - 36 (49.3) - - 22 (52.4) - 

 1.5-mm – no. (%) - 37 (50.7) - - 20 (47.6) - 

最終バーサイズ  -     - 

 1.25-mm – no. (%) - 31 (42.5) - - 20 (47.6) - 

 1.5-mm – no. (%) - 31 (42.5) - - 16 (38.1) - 

 1.75-mm – no. (%) - 3 (4.1) - - 0 (0.0) - 

 2.0-mm – no. (%) - 8 (11.0) - - 6 (14.3) - 

初期バーサイズ/標的血管径 - 0.56 ± 0.14  - - 0.56 ± 0.14  - 

最終バーサイズ/標的血管径 - 0.59 ± 0.15 - - 0.59 ± 0.14  - 

calcified nodule への留置ステント詳細   0.085   0.58 

カバー付きステント– no. (%) 0 (0.0) 1 (1.4)  0 (0.0) 0 (0.0)  

ベアメタルステント– no. (%) 3 (2.3) 3 (4.1)  2 (4.8) 1 (2.4)  

生 体 耐 久 性 ポ リ マ ー

Everolimus 溶 出 ス テ ン ト 

(Promus) – no. (%) 

0 (0.0) 1 (1.4)  

0 (0.0) 1 (2.4)  

生 体 耐 久 性 ポ リ マ ー

Everolimus 溶 出 ス テ ン ト

(Xience) – no. (%) 

30 (22.9) 12 (16.4)  

9 (21.4) 5 (11.9)  

生 体 耐 久 性 ポ リ マ ー

Zotarolimus 溶 出 ス テ ン ト 

(Resolute) – no. (%) 

40 (30.5) 13 (17.8)  

11 (26.2) 8 (19.0)  

生 体 分 解 性 ポ リ マ ー 

Everolimus 溶 出 ス テ ン ト

(Synergy) – no. (%) 

48 (36.6) 36 (49.3)  

15 (35.7) 21 (50.0)  

生体分解性ポリマー Sirolimus 

溶出ステント(Ultimaster) – no. 

(%) 

10 (7.6) 7 (9.6)  

5 (11.9) 6 (14.3)  

ステント径, mm 2.74 ± 0.37 2.91 ± 0.42 0.008 2.85 ± 0.37  2.84 ± 0.41  0.77 

ステント長, mm 26.5 ± 8.0 28.5 ± 9.0 0.071 26.4 ± 8.0  27.7 ± 9.3 0.45 

最終 TIMI flow grade   N/A   N/A 

 grade 3 – no. (%) 131 (100) 73 (100)  42 (100) 42 (100)  

ステント留置後 QCA 解析結果       

参照血管径, mm 3.0 ± 0.5 3.2 ± 0.5 <0.001 3.1 ± 0.6 3.1 ± 0.5 0.46 

最小病変血管径径, mm  2.6 ± 0.4 2.9 ± 0.5 <0.001 2.8 ± 0.5  2.8 ± 0.4  0.66 

急性期獲得血管径 2.0 ± 0.5 2.0 ± 0.5 0.34 2.0 ± 0.6  2.0 ± 0.4  0.82 
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(最終最小病変血管径 – 初期

最小病変血管径) 

バルーン拡張 ± ローターブレーター後の血管超音波検査結果 

ステント留置前の冠動脈解離  – 

no. (%) 

36 (27.6) 26 (35.6) 0.27 15 (35.7) 14 (33.3) 1.00 

ステント留置前の冠動脈解離や  

亀裂部位の詳細 

  0.69   1.00 

無 – no. (%) 95 (72.5) 47 (64.4)  27 (64.3) 28 (66.7)  

calcified nodule 脇 – no. (%) 24 (18.3) 18 (24.7)  9 (21.4) 9 (21.4)  

calcified nodule の対側表在石灰化– 

no. (%) 

8 (6.1) 6 (8.2)  4 (9.5) 4 (9.5)  

calcified nodule 脇と calcified nodule

の対側表在石灰化– no. (%) 

3 (2.3) 2 (2.7)  1 (2.4) 1 (2.4)  

calcified nodule 以外のプラーク部 

– no. (%) 

1 (0.8) 0. (0.0)  1 (1.4) 0 (0.0)  

ステント留置後の血管内超音波検査結果 

標的血管内腔面積, mm2  6.0 ± 1.7 6.9 ± 2.1 0.005 6.8 ± 2.0  6.5 ± 1.8  0.43 

急性期獲得血管面積(最終 – 治療

前血管内腔面積), mm2  

3.4 ± 1.7 3.9 ± 1.8 0.15 3.9 ± 2.1  3.4 ± 1.6  0.18 

ステント近位部圧着不良 – no. (%) 62 (47.3) 35 (47.9) 1.00 20 (47.6) 21 (50.0) 1.00 

ステント遠位部圧着不良 – no. (%) 22/119 (18.5) 15/65 (23.1) 0.45 7/38 (18.4) 9/38 (23.7) 0.78 

calcified nodule 部ステント圧着不

良– no. (%) 

70 (53.4) 49 (67.1) 0.075 23 (54.8) 31 (73.8) 0.11 

calcified nodule 部以外でのステン

ト圧着不良 – no. (%) 

74 (56.5) 53 (72.6) 0.025 24 (57.1) 31 (73.8) 0.17 

ステント端冠動脈解離– no. (%) 0 (0.0) 0 (0.0) N/A 0 (0.0) 0 (0.0) N/A 

合併症       

一過性 slow flow 現象– no. (%) 11 (8.4) 10 (13.7) 0.24 2 (4.8) 5 (11.9) 0.43 

ステント留置時冠動脈穿孔– no. 

(%) 
0 (0.0) 1 (1.4) 0.36 

0 (0.0) 0 (0.0) N/A 

周術期心筋梗塞– no. (%) 26 (19.8) 2 (2.7) <0.001 5 (11.9) 2 (4.8) 0.43 

QCA = quantitative coronary angiographic analysis, TIMI = Thrombolysis in Myocardial infarction 
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表 4 . プロペンシティスコアマッチング分析前後の calcified nodule 分類別のロー

ターブレーターの有無による急性期獲得血管面積の結果  

RA = rotational atherectomy. 

図 3 ではプロペンシティスコアマッチング分析前後の術後 1 年以内の虚血によ

る責任血管血行再建術の Kaplan-Meier 曲線を示す。どちらの群でも虚血による

責任血管血行再建術に有意な差が無いことが示された。 

図 3. プロペンシティスコアマッチング分析前後の術後 1 年以内の虚血による責

任血管血行再建術 

プロペンシティスコアマッチング前 P 値 

 Type1 Type2 Type3 Type4 Type5  

急 性 期 獲 得 血 管 面 積

(RA 有), mm2 

4.18 ± 1.93 

(n = 32) 

3.81 ± 2.03 

(n = 14) 

3.67 ± 1.81 

(n = 14) 

3.38 ± 1.54 

(n = 11) 

3.46 ± 1.06 

(n = 2) 

0.75 

急 性 期 獲 得 血 管 面 積 

(RA 無), mm2 

3.33 ± 1.44 

(n = 49) 

3.45±2.16 

(n = 12) 

4.01±2.33 

(n = 21) 

3.14±1.60 

(n = 13) 

3.34 ± 1.49 

(n = 34) 

0.88 

プロペンシティスコアマッチング後 

 Type1 Type2 Type3 Type4 Type5  

急 性 期 獲 得 血 管 面 積 

(RA 有), mm2 

4.18 ± 1.93 

(n = 32) 

3.81± 2.03 

(n = 14) 

3.67 ± 1.81 

(n = 14) 

3.38 ± 1.54 

(n = 11) 

3.46 ± 1.06 

(n = 2) 

0.75 

急 性 期 獲 得 血 管 面 積 

(RA 無), mm2 

3.85 ± 1.62 

(n = 20) 

4.70 ± 0.32 

(n = 2) 

4.82 ± 3.42 

(n = 8) 

2.94 ± 1.80 

(n = 7) 

3.62 ±1.28 

(n = 5) 

0.66 
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表 5 は 3 つのモデルにおいてプロペンシティスコアマッチング分析前後の多変

量 Cox ハザードモデルによる術後 1 年以内の虚血による責任血管血行再建術を

示す。ローターブレーター使用はプロペンシティスコアマッチング分析前後の

どのモデルにおいても術後 1 年以内の虚血による責任血管血行再建術には関係

しなかった。 

 

表 5. プロペンシティスコアマッチング分析前後の多変量 Cox ハザードモデル に

よる術後 1 年以内の虚血による責任血管血行再建術の評価 

 プロペンシティスコアマッチング前 プロペンシティスコアマッチング後 

 HR 95% CI P 値 HR 95% CI P 値 

モデル 1.       

ローターブレーター使用 0.733 0.265 – 2.025 0.55 0.915 0.180 – 4.658 0.92 

ST 上昇型心筋梗塞の責任病変 0.395 0.051 – 3.062 0.37 N/A N/A N/A 

QCA での病変長 (10mm 毎) 1.177 0.897 – 1.544 0.42 1.217 0.825 – 1.795 0.32 
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モデル 2.       

ローターブレーター使用 0.747 0.267 – 2.094 0.58 0.868 0.172 – 4.389  0.87 

Calcified nodule Type 5 0.604 0.132 – 2.757 0.52 N/A N/A N/A 

QCA での病変長 (10mm 毎) 1.178 0.896 – 1.550 0.24 1.229 0.836 – 1.808 0.29 

モデル 3.       

ローターブレーター使用 0.790 0.290 – 2.151 0.64 0.962 0.188 – 4.933 0.96 

血管内超音波検査の病変外弾性板面積

(1 mm 毎) 

1.069 0.968 – 1.181 0.19 1.080 0.916 – 1.272 0.36 

QCA での病変長 (10mm 毎) 1.184 0.901 – 1.555 0.23 1.230 0.834 – 1.816 0.30 

QCA = quantitative coronary angiographic analysis, HR = hazard ratio, CI = confidence 

interval 

 

研究 2 

血管内超音波検査を用いた経皮的冠動脈形成術における遅延血流に関わる規定

因子 

【方法】 

2012 年 1 月から 2015 年 12 月までに当施設に入院された急性心筋梗塞患者を調

査した。その中で、経皮的冠動脈形成術施行時に遅延血流現象(slow flow 現象)

が生じたかどうかを精査した。Slow flow 現象はステント留置に伴う一過性の血

流低下と遷延性の血流低下(ニトロプルシドなどを投与しても血流低下の改善が

ないもの)を含めた。ただし、初回のデバイス通過やバルーン前拡張に伴う slow 

flow 現象は、血管の攣縮などによる血流低下と区別が困難であるため、今回の
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研究では slow flow 現象に含めないこととした。また、slow flow 現象の有無が不

明確である際には、Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) frame grade

を使用して判定した。包含基準は、1) ST 上昇型急性心筋梗塞、2) 責任病変に

ステント留置を行われた患者、3) ステント留置の前後で血管内超音波検査が施

行されている患者、とした。除外基準は、1) 体外循環補助装置使用患者、2) 冠

攣縮性狭心症による心筋梗塞、3) 特発性冠動脈解離による心筋梗塞、4) 遠位部

保護装置使用患者、5) バイパスグラフト部の急性心筋梗塞、とした。この研究

では対象患者を slow flow 現象を認めた群を slow flow 群、slow flow を認めなか

った群を non-slow flow 群へ分けた。臨床背景は slow flow 群と non-slow flow 群

で比較された。院内臨床予後と中期臨床予後は院内カルテから得られたもので

ある。この研究は倫理委員会で承認され、後ろ向き研究であるためインフォーム

ドコンセントはウェブで掲載とした。 

 

【定義】 

血圧は高血圧の指摘、もしくは高血圧に対する薬物療法がなされているものと

した。糖尿病は HbA1c が 6.5%以上もしくは糖尿病に対する薬物療法がなされ

ているものとした。脂質異常症は総コレステロールが 220 mg/dl 以上、LDL コ

レステロールが 140 mmHg 以上、もしくは脂質異常症の薬物療法がなされてい
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るものとした。クレアチニンクリアランスもまた測定しており、eGFR = 194 × 

Cr−1.094 × age−0.287 (男性)、 eGFR = 194 × Cr−1.094 × age−0.287 × 

0.739 (女性)。腎機能障害は eGFR60 ml/min/1.73m2 未満と定義した。ショック

は収縮期血圧 90 mmHg 未満、もしくは血圧を保つため血管作動薬が必要とす

ること、心肺蘇生処置を必要とすることと定義した。有意な冠動脈狭窄は、右冠

動脈や左前下行枝、左回旋枝では 75%以上の狭窄、左主幹部では 50%以上の狭

窄と定義した。慢性完全閉塞病変は非責任冠動脈病変における、順行性の血流が

見られない 100%の狭窄病変であり、冠動脈側副血行路からの血流を冠動脈遠位

に認めるものである。冠動脈造影での血栓は TMI thrombus grade ≥ 2 以上と

定義した。TIMI frame count は基準となる冠動脈遠位に造影剤が到達するまで

のシネフレーム数で計算された。Myocardial blush grade は下記の様に定義した。

0: myocardial blush もしくは造影濃染が見られない、1: 軽度の myocardial blush

もしくは造影濃染、2: 中等度の myocardial blush もしくは造影濃染だが、、3: 

正常の myocardial blush もしくは造影濃染、0-3 の grade は対側ないしは同側の

非責任冠動脈病変と比べての値である。主要心血管イベント(MACE)は総心臓死

と非致死性心筋梗塞、虚血による責任病変血行再建術の複合と定義した。QCA

はオフラインの Q Angio XA 7.3(MEDIS Imagins Systems, Leiden, Netherlands)

を使用して計測された。 
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病変の血管径や外弾性板面積、血管内腔面積、プラーク面積は血管内超音波検査

での解析結果から得られた。血管内超音波検査の定量的ないしは定性的評価は

Criteria of the American College of Cardiology’s Clinical Expert Consensus 

Document on IVUS に従って行った。ステント径/血管径は血管内超音波検査で

のステント留置前の実際の責任病変血管径と規定圧での記載ステント直径から

計算された。 

 

【統計学的解析】 

連続変数は平均±標準偏差もしくは%で示した。カテゴリー変数は数（%）で示

され Pearson のχ2 乗検定ないしは Fisher 直接検定で比較した。連続変数は正

規分布していれば Student t 検定で比較し、非正規分布であれば、Mann-Whitney 

U 検定で比較した。多変量ロジスティック回帰分析は slow flow 現象に関わる変

数を分析するために行われた。多変量ロジスティック回帰分析は単変量ロジス

ティック回帰分析において slow flow 現象に有意に関連性を示された変数（P 値

0.05 未満）を含め分析を行った。欠損値を持つ変数は多変量ロジスティック回

帰分析からは除外した。P 値が 0.05 未満を統計的有意値とした。Log-rank 検定

は 長 期 の 臨 床 イ ベ ン ト を 比 較 す る た め 行 わ れ た 。 統 計 分 析 は SPSS 

23.0/windows(Chicago, Illinois, USA)で行った。 
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【結果】 

2012 年 1 月から 2015 年 12 月までの当院に入院した急性心筋梗塞患者 715 名

のうち、合計 339 名(slow flow 群は 56 名、non-slow flow 群は 283 名)が最終的

に今回の研究に選択された （図 4）。 

図 4. 研究 2 のフローチャート 

 

表 6 は 2 群間の患者臨床背景の比較を示す。年齢は non-slow flow 群で slow flow

群よりも有意に若年であった(65.9 ± 12.5 歳 vs. 71.9 ± 10.3 歳, P 値=0.002)。 

表 6. non-slow flow 群と slow flow 群の間の患者臨床背景の比較 

 Non-slow flow 群 (n = 283) Slow flow 群(n = 56) P 値 

年齢, 歳  65.9 ± 12.5 71.9 ± 10.3 0.002 
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女性– no. (%) 56/283 (19.8) 13/56 (18.8) 0.56 

Body mass index, kg/m2 24.3 ± 3.7 23.1 ± 3.1  0.06 

高血圧– no. (%) 178/283 (62.9) 36/56 (64.3) 0.84 

糖尿病– no. (%) 114/283 (40.3) 18/56 (32.1) 0.25 

脂質異常症– no. (%) 169/280 (60.4) 34/56 (60.7) 0.96 

現在の喫煙– no. (%) 100/281 (35.6) 16/56 (28.6) 0.31 

急性冠症候群既往– no. (%) 18/283 (6.4) 1/56 (1.8) 0.15 

冠動脈バイパス術既往既往– no. (%) 3/283 (1.1) 0/56 (0.0) 0.58 

脳血管疾患既往– no. (%) 16/283 (5.7) 5/56 (8.9) 0.25 

末梢血管疾患既往– no. (%) 17/245 (6.9) 3/50 (6.0) 0.55 

Killip 分類 0.52  

1 – no. (%) 147/283 (51.9) 29/56 (51.8) 

 

2 – no. (%) 77/283 (27.2) 18/56 (32.1) 

3 – no. (%) 26/283 (9.2) 6/56 (18.8) 

4 – no. (%) 33/283 (11.7) 3/56 (5.4) 

院外心肺停止– no. (%) 7/283 (2.5) 0/56 (0.0) 0.28 

来院時ショック状態– no. (%) 39/283 (13.8) 3/56 (5.4) 0.08 

収縮期血圧, mmHg  140 ± 27 136 ± 28  0.29 

拡張期血圧, mmHg  84 ± 19  80 ± 17  0.08 

脈拍数, /min  82 ± 23 79 ± 22 0.52 

左室駆出率, % (n) 45.4 ± 9.4 (231/283) 44.5 ± 10.0 (45/56) 0.46 

総コレステロール, mg/dl (n) 205 ± 47 (259/283) 205 ± 48 (51/56) 0.79 

中性脂肪, mg/dl (n) 139 ± 109 (258/283) 117 ± 66 (53/56) 0.29 

ヘモグロビン A1c, % (n) 6.6 ± 1.5 (277/283) 6.2 ± 0.8 (54/56) 0.63 

白血球数, /µl  10,081 ± 3,512 9,745 ± 2,956  0.78 

ヘモグロビン, g/dl 14.1 ± 2.0  13.5 ± 1.9  0.04 

C 反応蛋白, mg/dl  1.74 ± 3.93 (275/283) 1.83 ± 3.89  0.47 

血清クレアチニン, mg/dl  1.08 ± 1.40 0.96 ± 1.24 0.56 

eGFR, ml/min/1.73m2  72.7 ± 26.4  72.6 ± 25.9  0.78 

心房利尿ペプチド, pg/ml (n) 287.4 ± 578.6 (251/283) 
296.7 ± 560.8 

(51/56) 
0.34 

入院時内服薬 

アンギオテンシン変換酵素阻害薬 – no. (%) 12/278 (4.3) 1/56 (1.8) 0.33 

アンギオテンシン受容体拮抗薬 – no. (%) 81/278 (29.1) 12/56 (21.4) 0.24 

β遮断薬 – no. (%) 26/278 (9.4) 3/56 (5.4) 0.25 

利尿薬 – no. (%) 21/278 (7.6) 7/56 (12.5) 0.17 



23 

 

カルシウム拮抗薬 – no. (%) 91/278 (32.7) 23/56 (41.1) 0.23 

アスピリン – no. (%) 39/281 (13.9) 5/56 (8.9) 0.32 

チエノピリジン系 – no. (%) 12/281 (4.3) 2/56 (3.6) 0.58 

スタチン – no. (%) 64/280 (22.9) 9/56 (16.1) 0.26 

経口血糖降下薬 – no. (%) 66/282 (23.4) 7/56 (12.5) 0.07 

インスリン – no. (%) 12/282 (4.3) 0/56 (0.0) 0.11 

eGFR = estimated glomerular filtration rate. 

 

表 7 は 2 群間の血管内超音波検査の結果に関する比較を示す。冠動脈造影上の

血栓の存在は non-slow flow 群で有意に slow flow 群よりも少なくみられた

(21.2% vs. 39.3%, P 値=0.004)。初期 TIMI flow grade に関しては non-slow flow

群で slow flow 群に比べ有意に良好であった(P 値=0.001)。low attenuation プラ

ークは non-slow flow 群で slow flow 群よりも有意に少なくみられた(27.6% vs. 

51.8%, P 値<0.001)。ステント径/血管径は同様に non-slow flow 群で slow flow

群よりも有意に低かった(0.69±0.09 vs. 0.76±0.11, P 値<0.001)。 

 

表 7. Non-slow flow 群と slow flow 群間の血管内超音波検査における病変比較 

Non-slow flow 群 (n = 283)   Slow flow 群 (n = 56)    P 値   

冠動脈造影結果 

責任血管 0.50   

左冠動脈主幹部 – no. (%) 4/283 (1.4) 0/56 (0.0) 

 

左冠動脈前下行枝 – no. (%) 157/283 (55.5) 30/56 (53.6) 

左冠動脈回旋枝 – no. (%) 24/283 (8.5) 6/56 (10.7) 

右冠動脈 – no. (%) 96/283 (33.9) 20/56 (35.7) 

冠動脈バイパス部 – no. (%) 2/283 (0.7) 0/56 (0.0) 

有意狭窄冠動脈病変数 0.54   

1 – no. (%) 142/283 (50.2) 24/56 (42.9) 

 

2 – no. (%) 90/283 (31.8) 19/56 (33.9) 
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3 – no. (%) 51/283 (18.0) 13/56 (23.2) 

慢性閉塞病変 – no. (%) 23/283 (8.1) 5/56 (8.9) 0.51 

血栓 – no. (%) 60/283 (21.2) 22/56 (39.3) 0.004 

入口部病変 -no. (%) 10/283 (3.5) 1/56 (1.8) 0.43 

分岐部病変 – no. (%) 103/283 (36.4) 26/56 (46.4) 0.16 

初期 TIMI flow grade  <0.001  

0 – no. (%) 121/283 (42.8) 26/56 (46.4) 

 

1 – no. (%) 36/283 (12.7) 17/56 (30.4) 

2 – no. (%) 101/283 (35.7) 13/56 (23.2) 

3 – no. (%) 25/283 (8.8) 0/56 (0.0) 

TIMI flow grade <0.001  

Flow 低下無 – no. (%) 283/283 (100) 0/56 (0.0) 

 

一過性 slow flow 現象 – no. (%) 0/283 (0.0) 39/56 (69.6) 

遷延性 slow flow 現象 – no. (%) 0/283 (0.0) 17/56 (30.4) 

TIMI flow grade 変化の詳細  <0.001  

初期 TIMI3→最終 TIMI 3 – no. (%) 25/283 (8.8) 0/56 (0.0)  

初期 TIMI3→最終 TIMI 2≥ – no. (%) 0/283 (0.0) 0/56 (0.0)  

初期 TIMI2≥→最終 TIMI 3 – no. (%) 244/283 (86.2) 38/56 (67.9)  

初期 TIMI2≥→最終 TIMI 2≥ – no. (%) 14/283 (4.9) 18/56 (32.1)  

QCA 結果 

対象血管径, mm (n) 2.50 ± 0.64 2.52 ± 0.67 (55/56) 0.87 

狭窄率 (diameter stenosis), % (n) 84.7 ± 15.8  87.0 ± 15.2 (55/56) 0.29 

最小血管径, mm (n) 0.39 ± 0.41 0.32 ± 0.37 (55/56) 0.23 

病変長, mm (n) 14.84 ± 8.85  15.56 ± 5.94 (55/56) 0.06 

血管超音波検査結果 

血管リモデリングの詳細 0.40   

Positive – no. (%) 92/283 (32.5) 23/56 (41.1) 

 Intermediate – no. (%) 179/283 (63.3) 30/56 (53.6) 

Negative – no. (%) 12/283 (4.2) 3/56 (5.4) 

low attenuation プラーク有 – no. (%) 78/283 (27.6) 29/56 (51.8) <0.001 

表在石灰化≥ 270°有 – no. (%) 18/283 (6.4) 2/56 (3.6) 0.33 

プラーク分類                     0.07   

Hypo-echoic – no. (%) 154/283 (54.4) 37/56 (66.1) 

 
Hyper non-calcification – no. (%) 8/283 (2.8) 0/56 (0.0) 

Hyper calcification – no. (%) 14/283 (4.9) 4/56 (7.1) 

Mixed – no. (%) 106/283 (37.5) 15/56 (26.8) 
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責任病変 

血管直径 (内膜 – 内膜), mm 4.44 ± 0.73 4.41 ± 0.88 0.55 

外弾性板面積, mm2 17.72 ± 5.88 19.05 ± 7.28 0.41 

血管内腔面積, mm2 2.80 ± 10.47 2.12 ± 0.50 0.61 

プラーク面積, mm2 15.54 ± 5.74 16.93 ± 7.19 0.36 

ステント径/責任病変血管径 0.69 ± 0.09 0.76 ± 0.11 <0.001 

経皮的冠動脈形成術の際の詳細 

ローターブレーター使用– no. (%) 7/283 (2.5) 0/56 (0.0) 0.25 

血栓吸引術施行– no. (%) 190/283 (67.1) 42/56 (75.0) 0.25 

後拡張バルーン使用– no. (%) 96/283 (33.9) 20/56 (35.7) 0.80 

大動脈バルーンパンピング使用– no. (%) 39/283 (13.8) 6/56 (10.7) 0.54 

一時的ペースメーカー使用– no. (%) 51/283 (18.0) 13/56 (23.2) 0.36 

留置ステント詳細  

ベアメタルステントのみ使用 – no. (%) 56/283 (19.8) 16/56 (28.6) 0.14 

薬剤溶出ステントのみ使用 – no. (%) 226/283 (79.9) 38/56 (67.9) 0.048 

ベアメタルステントと薬剤溶出ステント留置– no. (%) 1/283 (0.4) 2/56 (3.6) 0.07 

留置ステント詳細(ステント名)   0.03 

生体耐久性ポリマーEverolimus 溶出ステント – no. (%) 158/283 (55.8) 22/56 (39.3)  

生体耐久性ポリマーZotarolimus 溶出ステント – no. (%) 57/283 (20.1) 16/56 (28.6)  

生体分解性ポリマーBiolimus A9 溶出ステント – no. (%) 9/283 (3.2) 0/56 (0.0)  

生体分解性ポリマーSirolimus 溶出ステント – no. (%) 2/283 (0.7) 1/56 (1.8)  

ベアメタルステント – no. (%) 57/283 (20.1) 17/56 (30.4)  

ステント径*, mm 3.05 ± 0.49 3.30 ± 0.72  0.02 

最高ステント拡張圧, atm  13 ± 3 14 ± 4  0.18 

QCA = qualitative comparative analysis, TIMI = Thrombolysis in Myocardial infarction, 

*ステント内の後拡張の際にバルーンを使用した時には、後拡張バルーン径をステント

径として使用した。 

 

表 8 は 2 群間の臨床予後を示す。最大クレアチニンキナーゼ値に関しては有意

に non-slow flow 群で slow flow 群よりも有意に低かった(2,231 ± 2,471 mg/dl 
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vs. 2,676 ± 2,356mg/dl, P 値=0.02)。院内死亡は non-slow flow 群で slow flow

群よりも有意に少なかった(2.5% vs. 8.9%, P 値=0.02)。総死亡や心臓死もそれ

ぞれ non-slow flow 群で slow flow 群よりも有意に少なかった(総死亡 5.3 % vs. 

14.3%, P 値 = 0.02; 心臓死 1.8 % vs. 8.9 %, P 値=0.01)。 

 

表 8. slow flow 群と non-slow flow 群間の臨床予後比較   

 Non-slow flow 群 

(n = 283) 

Slow flow 群 

(n = 56) 
P 値 

最大クレアチニンキナーゼ, mg/dl (n) 2,231 ± 2,471 2,676 ± 2,356  0.02 

最大クレアチニンキナーゼ MB, mg/dl (n) 214 ± 253 (282/283) 279 ± 261 0.02 

Myocardial blush grade 2.6 ± 0.5  2.1 ± 0.7  <0.001 

CCU 滞在期間, 日数 5.0 ± 2.9 5.3 ± 3.0 0.43 

院内死亡 – no. (%) 67283 (2.5) 5/56 (8.9) 0.03 

ステント血栓症 – no. (%) 2/283 (0.7) 0/56 (0.0) 0.70 

1 年以内の複合 MACE – no. (%) 30/283 (10.6) 10/56 (17.9) 0.12 

MACE 詳細 

総死亡 – no. (%) 15/283 (5.3) 8/56 (14.3) 0.02 

心臓死 – no. (%) 5/283 (1.8) 5/56 (8.9) 0.01 

非致死性心筋梗塞 – no. (%) 9/283 (3.2) 0/56 (0.0) 0.19 

虚血による責任血管血行再建術 – no. (%) 11/283 (3.9) 2/56 (3.6) 0.63 

虚血による責任血管血行再建術(経皮的冠動脈形成術), n (%) 9/283 (3.2) 2/56 (3.6) 0.57 

虚血による責任血管血行再建術(冠動脈バイパス術), n (%) 2/283 (0.7) 0/56 (0.0) 0.70 

CCU = cardiac care unit, MACE = major adverse cardiac event 

 

表 9 は slow flow 現象に関係する因子に対して単変量・多変量ロジスティック解

析行った結果を示す。年齢(1 歳毎, OR 1.04, 95%CI 1.01 – 1.07, P 値=0.01)、血
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管内超音波検査上 low attenuation プラーク(OR 3.38, 95%CI 1.70 – 6.72, P 値

=0.001)、留置ステント径/標的血管径(0.1 増加毎, OR 2.63 95%CI 1.84 – 3.77, 

P 値<0.001)が多変量ロジスティック解析において slow flow 現象の発生に有意

関係すると示された。一方で初期 TIMI flow grade 2(vs. TIMI flow grade 0, OR 

0.44 95%CI 0.20 – 0.99, P 値=0.046 )は slow flow 現象が発生しにくいことが示

された。 

表 9. slow flow 現象に関する単変量・多変量ロジスティック解析 

単変量ロジスティック解析             多変量ロジスティック解析  

連続変数                                         OR      95%CI        P 値       OR     95%CI        P 値 

年齢 (1 歳毎) 1.05 1.02-1.07 0.001  1.04 1.01-1.07 0.01 

Body mass index 1.23 0.62-2.43 0.56     

収縮期血圧 0.99 0.98-1.01 0.29     

拡張期血圧 0.99 0.97-1.01 0.18     

脈拍数 0.99 0.98-1.01 0.43     

左室駆出率 0.99 0.956-1.03 0.58     

白血球数 1.00 1.00-1.00 0.50     

ヘモグロビン 0.87 0.75-1.00 0.06     

アルブミン 1.09 0.76-1.6 0.66     

eGFR 1.00 0.99-1.01 0.99     

C 反応蛋白 1.01 0.94-1.08 0.88     

ヘモグロビン A1c (NGSP) 0.80 0.62-1.03 0.09     

総コレステロール(10mg/dl 毎) 1.00 0.99-1.01 0.92     

中性脂肪 (10mg/dl 毎) 0.99 0.99-1.00 0.16     

心房利尿ペプチド 1.00 1.00-1.00 0.92     

カテゴリー変数 

女性 1.23 0.62-2.43 0.56     

高血圧 1.06 0.58-1.93 0.84     

脂質異常症 1.02 0.56-1.83 0.96     

糖尿病 0.70 0.38-1.29 0.26     
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現行の喫煙 0.72 0.39-1.36 0.31     

以前の喫煙 0.88 0.48-1.59 0.67     

急性冠症候群既往 0.27 0.04-2.04 0.20     

脳血管疾患既往 1.64 0.574-4.67 0.36     

末梢血管疾患 0.86 0.24-3.04 0.81     

来院時ショック状態 0.35 0.11-1.19 0.09     

Killip 分類 

2 (vs. 1) 1.19 0.62-2.27 0.61     

3 (vs. 1) 1.17 0.44-3.10 0.75     

4 (vs. 1) 0.46 0.13-1.60 0.22     

入院時内服薬 

アンギオテンシン変換阻害薬 0.40 0.05-3.16 0.39     

アンギオテンシン受容体拮抗薬 0.66 0.33-1.32 0.24     

β ブロッカー 0.55 0.16-1.88 0.34     

利尿薬 1.75 0.71-4.34 0.23     

カルシウム拮抗薬 1.43 0.80-2.58 0.23     

アスピリン 0.61 0.23-1.62 0.32     

チエノピリジン系 0.83 0.18-3.82 0.81     

スタチン 0.65 0.30-1.39 0.26     

経口血糖降下薬 0.47 0.20-1.08 0.08     

急性心筋梗塞に対する治療内容 

大動脈バルーンパンピング使用 0.75 0.30-1.87 0.54     

一時的ペースメーカー使用 1.38 0.69-2.74 0.37     

ベアメタルステント使用 1.88 0.99-3.53 0.05     

薬剤溶出ステント使用 0.62 0.32-1.18 0.15     

責任病変に対するベアメタルステント留置 1.433 0.76-2.70 0.27     

血栓吸引療法施行 1.47 0.76-2.82 0.25     

ステント径 2.14 1.33-3.44 0.002     

留置ステント径/標的血管径 (0.1 増加毎) 2.14 1.32-3.44 0.002  2.63 1.84-3.77 <0.001 

冠動脈造影検査結果と QCA 病変の特徴 

責任病変 

左冠動脈前下行枝 0.93 0.52-1.65 0.79     

左冠動脈回旋枝 1.29 0.50-3.33 0.59     

右冠動脈 1.08 0.59-1.97 0.80     

責任病変以外の慢性閉塞病変 1.11 0.40-3.05 0.84     

血栓 2.41 1.31-4.41 0.005  1.90 0.93-3.87 0.08 
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入口部病変 0.50 0.06-3.96 0.51     

分岐部病変 1.52 0.85-2.70 0.16     

参考血管径 0.96 0.69-1.32 0.79     

狭窄率(diameter stenosis) 1.01 0.99-1.03 0.32     

最小血管径 0.64 0.30-1.36 0.24     

病変長 1.01 0.98-1.04 0.57     

初期 TIMI flow grade 

1 (vs. 0) 2.20 1.07-4.50 0.03  1.64 0.71-3.76 0.25 

2 (vs. 0) 0.60 0.29-1.23 0.16  0.44 0.20-0.99 0.046 

血管内超音波検査結果 

グレースケール 

Positive remodeling  1.45 0.80-2.60 0.22     

Intermediate  0.67 0.38-1.20 0.18     

Negative remodeling 1.28 0.35-4.69 0.71     

Low attenuation プラーク 2.82 1.53-5.07 0.001  3.38 1.70-6.72 0.001 

表在石灰化≥270°  0.55 0.12-2.42 0.43     

グレースケールでのプラーク性状 

Hypo-echoic 1.63 0.90-2.97 0.11     

Hyper non-calcification N/A N/A 0.99     

Hyper calcification 1.48 0.47-4.67 0.51     

Mixed 0.61 0.32-1.16 0.13     

病変 

責任病変血管径, mm 0.96 0.65-1.40 0.83     

血管外弾性面積, mm2  1.03 0.99-1.08 0.14     

血管内腔面積, mm2  0.78 0.44-1.39 0.41     

プラーク面積, mm2  1.04 0.99-1.08 0.12     

eGFR = estimated glomerular filtration rate, CCU = cardiac care unit, QCA = quantitative 

coronary angiographic analysis, TIMI = Thrombolysis in Myocardial infarction. 

 

留置ステント径/標的血管径は、年齢や初期 TIMI flow grade と違い、経皮的冠

動脈形成術の際に唯一調整可能な因子であり、receiver operating characteristic
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曲線(ROC 曲線)を用いて留置ステント径/標的血管径をさらに分析を行った。

ROC 曲線の area under the curve は 0.70(95%CI 0.61-0.78, P 値<0.001)であっ

た (図 5)。留置ステント径/標的血管径=0.71 では slow flow 現象予測に関して

80.4%の感度、56.9%の特異度であった。そのため、留置ステント径/標的血管径

=0.71 をカットオフ値として、積極的ステント拡張群(留置ステント径/標的血管

径≥0.71)と緩徐ステント拡張群(留置ステント径/標的血管径<0.71)に分けた。 

図 5. Slow flow 現象に関係する留置ステント径/標的血管径の ROC 曲線 

 

積極的ステント拡張群では平均ステント径は 3.2±0.6mm であり、緩徐ステン

ト拡張群では 3.0±0.4mm であった。図 6 で我々はその 2 群で虚血による責任

血管血行再建術を比較し、有意な差がないことを示した。 

図 6. 積極的ステント拡張群と緩徐ステント拡張群における虚血による責任血管

      

                

 

   

   

   

   

   

 
 



31 

 

血行再建術を伴わない累積生存 

 

 

さらに表 10 に積極的ステント拡張群と緩徐ステント拡張群の間の MACE の詳

細を示した。Slow flow 現象は積極的ステント拡張群に比べ緩徐ステント拡張群

で有意に少なくみられた(6.4% vs. 27.1%,P 値<0.001)。また、複合 MACE とし

ては両群間での差はみられなかった。 

表 10. 緩徐ステント拡張群と積極的ステント拡張群の間の臨床予後 

 緩徐ステント拡張群 

(n = 173) 

積極的ステント拡張群 

(n = 163) 

P 値 

複合 MACE – no. (%) 16/173 (9.2) 24/166 14.5) 0.09 

総死亡– no. (%) 10/173 (5.8) 13/166 (7.8) 0.453 

心臓死 – no. (%) 6/173 (3.5) 4/166 (2.4) 0.401 

非致死性心筋梗塞 – no. (%) 4/173 (2.3) 5/166 (3.0) 0.474 

虚血による責任血管血行再建術 – no. (%) 6/173 (3.5) 7/166 (4.2) 0.720 

虚血による責任血管血行再建術(経皮的冠動脈形成術) – no. 

(%) 

4/173 (2.3) 7/166 (4.2) 0.322 
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虚血による責任血管血行再建術(冠動脈バイパス術) – no. (%) 2/173 (1.2) 0/166 (0.0) 0.260 

Slow flow 現象 – no. (%) 11/173 (6.4) 45/166 (27.1) <0.001 

MACE = major adverse cardiac event 

【考察】 

研究 1 では血管内超音波検査上 calcified nodule に対するローターブレーターの

意義を検討するため 204 病変を含み、ローターブレーター使用群(73 病変)とロ

ーターブレーター非使用群(131 病変)に分けた。さらに、両群をプロペンシティ

スコアマッチング分析により調整後ローターブレーター使用群(42 病変)と調整

後ローターブレーター非使用群(42 病変)に分けた。虚血による責任血管血行再

建術と急性期獲得血管面積に関して、プロペンシティスコアマッチング分析前

後でローターブレーター使用群とローターブレーター非使用群の間に有意な差

はみられなかった。また、研究 2 では血管内超音波検査ガイドでステント留置

をされた ST 上昇型心筋梗塞患者 339 名が含まれ、56 名でステント留置後 slow 

flow 現象が見られた。多変量ロジスティック解析では Slow flow 現象に関係する

因子として年齢、low attenuation プラーク、初期 TIMI flow grade、ステント径

/血管径を同定した。その中でステント径/血管径は経皮的冠動脈形成術の際に

術者により調整可能であり、本研究は緩徐ステント拡張が slow flow 現象予防に

対して利点を持つことが示された。 

研究 1 では calcified nodule に対してローターブレーター使用が虚血に
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よる責任血管血行再建術に影響を与えない可能性を示した。ROTAXUS 研究で

はローターブレーターは急性期獲得血管面積をより大きく出来るが、慢性期血

管面積減少や責任病変血行再建術は減らさないことが示されていた[19]。同様

に、PREPARE-CALC 試験でも慢性期血管面積減少や責任病変血行再建術にロ

ーターブレーター使用は関係しないと報告している[20]。それらの研究は石灰

化病変治療の際に必ずしもローターブレーターが必要ないことを示唆していた

が、血管内超音波検査の結果は含まれておらず、血管内超音波検査を使用するこ

とにより臨床予後が変わる可能性が考えらえた。当初、我々は血管内超音波検査

ガイドにローターブレーター使用し calcified nodule の石灰化部位を削ることに

よりステント圧着不良を減らし、さらに良好な予後につながると考えていた。し

かし、本研究ではステント圧着不良はローターブレーター使用した群でも多く

見られ、責任血管血行再建術に関しても有意性を示すことが出来なかった。 

冠動脈造影ガイド経皮的冠動脈形成術と比べて、血管内超音波検査ガイ

ド経皮的冠動脈形成術は低い責任血管血行再建術発生率を含め良好な臨床的予

後を示してきた[21, 22]。血管内超音波検査ガイド経皮的冠動脈形成術で低い責

任血管血行再建術発生率につながる理由の一つとして、冠動脈造影ガイド経皮

的冠動脈形成術比べより大きい径のステントを留置できることにある[21, 23]。

今回の研究の結果は、緩徐ステント拡張が slow flow 現象予防につながる可能性
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を示したが、これはより大きなステント留置をすべきという概念とは必ずしも

一致しない。しかし、より大きなステント留置したことによる前向きな結果は主

に安定狭心症に対して行われた結果より示されており、我々の研究では ST 上昇

型心筋梗塞患者のみを含んでいるためことも関係していると考えられる。安定

狭心症の責任病変と違い、ST 上昇型心筋梗塞の責任病変は微小石灰化や泡沫細

胞を含む脂質コアなどのより脆弱な組織で構成されており[22, 24]、それらはス

テント留置後の遠位塞栓に繋がる[25]。より大きなステント留置は ST 上昇型心

筋梗塞病変から脆弱な組織を流出させることにつながるため、過拡張を避けて

ステントを拡張することにより脆弱な組織の流出を減らすことが出来、slow 

flow 現象の発生を抑えられると考えられる。過拡張を避けたステント留置の概

念として、血管径に対して過小なステントを留置するということではなく、血管

内超音波検査で病変の近位や遠位の血管径を明らかにし適切な径のステントを

置くことである。また、我々は非 ST 上昇型心筋梗塞で留置ステント径/標的血

管径が slow flow 現象に関係するかどうか同様の検討をしており、多変量ロジス

ティック解析の結果、留置ステント径/標的血管径は有意に slow flow 現象に関

係することが示された(0.1 増加毎, OR 2.06, 95%CI 1.23 – 3.46, P 値=0.006) 

[26]。同様に、積極的ステント拡張群(留置ステント径/標的血管径≥0.71)と緩徐

ステント拡張群(留置ステント径/標的血管径<0.71)に分け虚血による責任血管
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血行再建術を検討し、2 群間で有意な差が無いことを示した[26]。上記の研究結

果から、急性心筋梗塞患者(ST 上昇型心筋梗塞患者と非 ST 上昇型心筋梗塞患

者)に対して slow flow 現象を予防するために緩徐ステント拡張の優位性が示さ

れた。 

経皮的冠動脈形成術の治療方法に関しては今まで多く議論されてきて

おり、時代とともに医療器具の改善がなされるともに変化してきている。今まで

calcified nodule 治療にローターブレーターの必要性が論じられてきたが、今回

の研究からは必ずしも必要ないことを示し不必要な医療器具を減らすことが出

来る可能性を示した。また、ステント留置の際にはできる限り大きく拡張するべ

きと考えられてきたが、急性心筋梗塞患者に関しては当てはまらない可能性を

示した。我々は別の研究で 3 枝疾患の急性心筋梗塞患者の院内予後に関係する

因子を評価しており、来院時ショック状態や血清アルブミン低値、左冠動脈前下

行枝が責任病変である場合に有意に院内死亡が多いことを示している[27]。こ

の結果は急性心筋梗塞患者の予後には循環器内科医だけの力でコントロールで

きる因子以外の関与があることを強く示唆している。そのため、経皮的冠動脈形

成術に関わる術者側の努力により Slow flow 現象を防ぎ、予後を改善させるとと

もに医療経済的にも良い結果につながる可能性を示したことに大きな意義があ

ると考えられる。 
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【本研究の限界】 

第 1 に、この研究は単施設での後ろ向き研究である。そのため、患者選択バイア

ス、グループ選択バイアスを持っていている可能性がある。第 2 に calcified 

nodule は以前の文献に従って血管内超音波検査での特徴により分類したが、

nodular calcification を含んでいる可能性がある。Type5 の calcified nodule は病

理学上の calcified nodule に対応するかもしれないが、血管内超音波検査では極

小さな血栓 calcified nodule に付着する血栓を判断できないため type1 から 4 も

当然 calcified nodule を含んでいると考えられる。そのため、血管内超音波検査

での calcified nodule と呼称した。第 3 に経皮的冠動脈形成術の際にローターブ

レーター使用が有害事象につながる可能性が高い状況ではローターブレーター

使用を控えるため、使用の選択に関して患者の背景疾患自体が影響を及ぼして

いる可能性がある。第 4 に ROC 曲線により留置ステント径/標的血管径=0.71

が slow flow 現象発生に関係するカットオフ値として示されたが、単施設での限

られた母集団から得られた値であり全ての ST 上昇型心筋梗塞の患者にあては

められるかどうかは前向き研究によって確かめられるべきである。第 5 に研究

2 ステント内病変に関しては留置ステント径/標的血管径を得難く除外しており、

ステント内病変に関してはさらに研究が必要と考えられる。第 6 に slow flow 現
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象に関してすでに発生に関係する因子としてプラークの脆弱性や positive 

remodeling、血栓があげられており、血管内超音波検査や冠動脈造影の結果から

それらを認めた際には冠動脈形成術の術者は過大ステントを避ける傾向もあり、

それらが結果に影響を与えた可能性はある。 

 

【おわりに】 

我々は冠動脈形成術を受けられる患者様の利益を最大化するため calcified 

nodule に対する治療の評価、重大な合併症である slow flow 現象予防のため研究

を行った。結果、必ずしも calcified nodule 治療の際にローターブレーター使用

する必要が無い可能性と slow flow 予防として留置ステント径/標的血管径を適

切化することの重要性を示した。これらの結果から、経皮的冠動脈形成術に関わ

る医療資源の節約をしながらも患者予後の改善につながる可能性を示した。 
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