
Ⅰ. はじめに

急性心筋梗塞、不安定狭心症と虚血性心臓突
然死は、冠動脈のプラーク（粥腫）破綻と閉塞
性血栓の形成という共通の機序により発生する
ことから、これらを包括して急性冠症候群と呼
ぶ。急性冠症候群の早期診断、梗塞サイズの評
価および予後の推定に多くの心筋マーカーが用
いられてきた。特にトロポニンは最も重要な心
筋マーカーであり、救急現場では頻繁に使用さ

れている。近年、高感度トロポニンが臨床導入
され、その重要性はさらに高まってきている。
経皮的冠動脈インターベンション（Percutaneous
coronary intervention; PCI）は虚血性心疾患に対
する確立した治療である。バルーン拡張術から
始まり、現在では薬剤溶出性ステント（drug
eluting stent; DES）がPCIの中心であることに異
論はない。本稿では救急現場で知っておきたい
トロポニンおよびDESの基礎知識について述べ
る。
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Summary Early revascularization for patients with acute coronary syndrome minimizes myocar-
dial damage, reduces infarct size, and improves the prognosis, making early diagnosis critical in the

clinical setting.  With the recent introduction of high-sensitivity troponin assays, the diagnostic

accuracy in the early phase of myocardial infarction has substantially improved.  Drug eluting

stents (DES) have reduced the risk of restenosis and target vessel revascularization compared with the

bare metal stent, making DES a main option to treat coronary artery disease.  However, stent throm-

bosis has emerged as a major safety concern, requiring prolonged dual antiplatelet therapy.  The new

technology such as bioabsorbable stent has been developing to overcome the drawback.
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〈特集：救急医療の最前線〉定量に満たない場合は、必ず圧抜きを行い検体
の溶血を防ぐことも重要である。これは、われ
われ検査技師が担当することによる最大のメリ
ットである（表２）。

4. 検査の実施から報告
三次初療室で実施できる検査は、心電図・エ
コー検査・血液ガス測定・POCT機器による血
糖測定である。検体検査の分析は、気送管を使
用し検体検査室へ搬送。この時、分析担当者へ
患者情報を伝えことにより異常値・パニック値
の対応が迅速に行えるようになる。三次初療室
の技師は、電子カルテの検査結果の確認、検体
検査室からの異常値の連絡をリアルタイムに受
け、医師に結果を報告することでTTATの短縮
を図っている（図３）。

Ⅵ. 終わりに

救急医療の特性と救急検査について、当院の
運用を交え紹介した。救急医療ではすべての医
行為について、“速さ”が質の向上に繋がり、
われわれ検査技師が何を考え、どのように行動
すれば良いか、少しでも参考になれば幸いであ
る。今後、多くの救急検査認定技師が救急医療

の現場でチームの一員として力を発揮してくれ
る事を期待するところである。
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Ⅱ. 急性冠症候群の診断

1. クレアチンキナーゼアイソザイムから心筋ト
ロポニン
クレアチンキナーゼ（CK）はアデノシン三リ
ン酸（ATP）のリン酸基をクレアチンに転移す
る反応（高エネルギーリン酸の貯蔵）と、クレ
アチンリン酸のリン酸基をアデノシン二リン酸
（ADP）に転移する反応（ATPの再産生）を触媒
する酵素で、エネルギー代謝において重要な役
割を果たしている。心筋、骨格筋および脳に多
量に存在するため、これらの組織に細胞障害
（壊死）が生じると血中に流出し、血清CK活性
は上昇する。CKはM型（筋型）とB型（脳型）
の２種類のサブユニットからなる２量体であり、
CK-MM、CK-MBおよびCK-BBの３つのアイソ

ザイムが存在する。CK-MBは骨格筋と比べて心
筋に多く存在し、その高い心筋特異性から急性
心筋梗塞の診断に使用されてきた。
不安定狭心症患者（Braunwald分類ⅢB）870

例を対象とした検討では、心筋トロポニン陽性
群の24時間後、30日後および６ヶ月後の死亡ま
たは急性心筋梗塞の発生率は、それぞれ５％、
５～20％、25％であり、心筋トロポニン陰性群
の＜１％、＜２％、＜５％にくらべて高値であ
った（表１）。また心電図よりも予後と密接に
関係していることが示された1)（図１）。これら
は微小心筋障害を心筋トロポニンが検出してい
ることが寄与していると考えられた。CK-MBは
少量であるが骨格筋にも存在するため心筋トロ
ポニンにくらべて心筋特異性は劣る。さらに心
筋トロポニンはCK-MBよりも異常値を示す期間
が長いことから心筋トロポニンが急性心筋梗塞
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      リスク,　％ 

   24 時間    30日   ６ヶ月 

トロポニン陽性    ５％  15-20 ％     25 ％ 

トロポニン陰性 ＜１％  ＜２％  ＜５％ 

（文献１から引用） 

図１ 不安定狭心症のリスク評価（心筋トロポニンと心電図）
トロポニン陰性群は心電図変化群と比べて予後は良好であり、陽性群は不良であった。

（文献１より引用）

表１ トロポニンによる不安定狭心症のリスク評価



の心筋マーカーとして推奨されるようになった。

2. 高感度心筋トロポニンの導入
急性心筋梗塞、不安定狭心症と虚血性心臓突
然死は、冠動脈のプラーク（粥腫）破綻と閉塞
性血栓の形成という共通の機序により発生する
ことから、これらを包括して急性冠症候群と呼
ぶ2)（図２）。急性冠症候群は、広いスペクトラ
ムをもつ病態である。その重症度は、すぐに侵
襲的治療が必要となる重症例から保存的治療に
て経過観察可能な軽症例まで様々であり、診断
に難渋することも少なくない。心筋障害マーカ
ーである心筋トロポニンは、心筋特異性が高く、
異常値を示す期間が長いため、CKやCK-MBな
どの既存のバイオマーカーでは評価できなかっ
た小さな心筋障害を診断できる。さらに心筋ト
ロポニンが上昇している不安定狭心症は心臓死
や急性心筋梗塞発生のリスクが高い。そのため
2000年に発表されたヨーロッパ心臓病学会・米
国心臓病協会（ESC/ACC）による心筋梗塞の定
義は、トロポニンが上昇している不安定狭心症
を急性心筋梗塞に包括した3)。しかし、従来測定
法によるトロポニンの検出感度は低いため、急
性心筋梗塞発症後早期に血中濃度が上昇してい
ない場合には、発症から６～９時間を経過した

後に再測定することが推奨されていた。急性心
筋梗塞早期診断の診断感度を改善するため、ト
ロポニン測定の感度の向上が強く望まれた。
2009年にトロポニンIおよびトロポニンTの高感
度測定が臨床導入された。測定感度が10倍以上
改善された高感度測定はトロポニン値の低濃度
域を正確に測定でき、従来測定では評価できな
かった微細な心筋障害の診断が可能となった。
さらに高感度測定は従来測定にくらべて、超急
性期心筋梗塞の診断精度を高めることが示され、
救急外来を中心とする多くの臨床現場で使用さ
れるようになった4), 5)（図３）。2012年に欧米合
同（ESC/ACCF/AHA/WHF）のタスクフォース
から発行された“Third Universal Definition of
myocardial Infarction”では、①トロポニン値の
上昇と低下が確認され、心筋マーカー（心筋ト
ロポニンが望ましい）が99パーセンタイル値を
超えること、②心電図や画像検査等による虚血
所見が確認できること、をともに満たすことが
心筋梗塞の定義要件とされた6)。また急性心筋梗
塞を発症機序により５つのタイプに分類し（血
栓性閉塞、冠血流の需要と供給のアンバランス、
冠血行再建術後など）、トロポニン値の上昇を
臨床症状や他の画像診断などと合わせて評価す
ることを同時に推奨している。早期に急性心筋
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図２ 急性冠症候群の病態生理
急性冠症候群は、冠動脈のプラーク（粥腫）破綻と閉塞性血栓の形成という共通の機序に
より発生する。

（文献２より改変）
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梗塞を診断するために高感度トロポニンを用い
たフローチャートが作成され、急性心筋梗塞の
超急性期における診断精度の向上について報告
されている7)（図４）。現在、特徴が異なる多く
の高感度トロポニン測定用アッセイが存在する。
99パーセンタイル値の％CV（10％以下：ガイド
ライン上、許容可能）や99パーセンタイル値未
満の測定可能な健常人の割合（レベル１～４に
分類）を用いて高感度の基準が設定されるよう

になった8)（図５）。自施設の高感度トロポニン
アッセイの特徴を把握し使用することが望まし
い。

3. Door to balloon time
急性心筋梗塞は、致死的不整脈（心室細動）

や心不全・心原性ショックにより死に至ること
が多い。早期に再灌流療法を開始することが死
亡率の減少に繋がり、その有効性は時間ととも
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図３ 高感度および従来トロポニン測定による発症時間別の診断精度
高感度測定は従来測定にくらべてROC曲線から算出したAUCは高値であり、超急性期
（発症６時間以内）の急性心筋梗塞の診断精度は優れていた。

図４ 高感度心筋トロポニンによる診断フローチャート
入院時のトロポニン値と３～６時間後の変化率を組み合わせることにより更なる
診断精度の改善が見られる。

（文献４より引用）

（文献７より引用）



に急速に減弱することが示されている。再灌流
療法の基本はPCIである。本邦のガイドライン
では、発症12 時間以内で、医療チームと最初に
接触してから責任病変をバルーンなどのデバイ
スで再疎通するまでの時間をdoor-to-balloon time
あるいはfirst medical contact timeと呼んでおり、
その時間を90分以内にすることが推奨されてい
る9)（図６）。90分以内が困難な場合は、血栓溶
解療法も考慮すべきとされている。さらに平成
26年から診療報酬の改定が行われ、心筋トロポ
ニンの上昇が確認された急性心筋梗塞に対する
door-to-balloon time90分以内の経皮的冠動脈ステ
ント留置術の診療報酬点数が90分以降に行われ
た症例にくらべて引き上げられた（34,380点 vs

24,380点）。そのため救急現場において、心筋ト
ロポニンを用いて急性心筋梗塞を迅速かつ正確
に診断し速やかにPCIによる治療介入を行うこ
とは、医療経済的観点からも重要と思われる。

Ⅲ. 虚血性心疾患の治療

1. バルーン形成術から冠動脈ステント
PCIは1977年にアンドレアス　グリュンチッ

ヒらによりバルーンを用いて始められ、虚血性
心疾患に対する有効かつ簡便な治療法として急
速に普及していった。しかし、バルーンのみに
よるPCIは、冠動脈の拡張直後に冠動脈解離を
起こし、急性冠閉塞に陥るなどの合併症が約
５％に発生することや、半年後の慢性期に拡張
した病変部位が再度狭窄してくる再狭窄という
現象が40％前後に発生するという問題点が明ら
かとなった。これらの問題を克服するため、冠
動脈ステントと呼ばれるメッシュ状の金属性の
チューブが開発された。これは病変部位でステ
ントバルーンを拡張することにより、ステント
を血管壁に圧着させ、持続的に冠血流を確保す
る仕組みであった。虚血性心疾患患者520例を無
作為にステントとバルーン拡張術に割り付けた
多施設共同研究、BENESTENT試験は、定量的
冠動脈造影上、慢性期の病変部の最小血管内径
はステント群で有意に大きく、慢性期のステン
ト群の再狭窄率はバルーン群より有意に低くな
ることを示し、臨床現場におけるステントの普
及に繋がっていった10)。
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図５ 高感度トロポニンの基準。

図６ 緊急PCIが施行可能な施設におけるSTEMIへの対応アルゴリズム。

（文献９より引用）

（文献８より引用）
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診断精度の改善が見られる。
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2. 薬剤溶出性ステントの臨床応用
BENESTENT試験により単純病変ではバルー

ン治療よりもステント治療が優れていることが
示された。しかし、複雑病変ではステント再狭
窄の頻度は依然として高く、一度ステント再狭
窄に陥ると、再狭窄を繰り返す場合が多く、患
者の肉体的、精神的および経済的負担が大きな
問題となっていった。この難治性ステント再狭
窄は新生内膜の増殖が主な原因であり、冠動脈
内放射線療法に期待が集まったが、ステント辺
縁の再狭窄、数年後の再々狭窄および１ヶ月以
降の血栓閉塞などの問題点が指摘され、一般に
は普及しなかった。
再狭窄の原因となる新生内膜増殖を抑制する
薬剤の局所濃度を上昇させる目的で、ステント
を薬剤のプラットフォームとして用いる薬剤溶
出性ステントの技術が開発された。1999年に世
界で始めてのシロリムス溶出性ステント
（sirolimus-eluting stent; SES）の植え込みの有用
性を検討した臨床試験が行われ、the first in men
study（FIM）と呼ばれた。６ヶ月後の再狭窄は
認めず、３年後に30例中１例にlate restenosisを
認めたのみであった11)。その後、多施設共同無
作為試験で、SES群の再狭窄率は通常のステン
ト（bare metal stent; BMS）にくらべて有意に低
いことが次々に報告され12), 13)、DESの使用率は
爆発的に上昇した。シロリムス溶出ステント

（第１世代ステント）は製造中止となったが、
現在、パクリタキセル溶出ステント（第１世代
ステント）、エベロリムス溶出ステント（第２
世代ステント）、ゾタロリムス溶出ステント
（第２世代ステント）およびバイオリムス溶出
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図７ Incomplete stent appositionの発症機序

（文献17より引用）

（文献19より引用）

図８ 抗血小板薬の継続期間とステント血栓症の関係
１年以降も抗血小板療法中止にてステント血栓症は発症した。



ステント（生分解性ポリマーステント）が主に
使用されている。

3. 薬剤溶出性ステントの問題点
DESの高い再狭窄抑制効果が示され、DESの

使用頻度は増加し適応も拡大していった。多く
の症例にDESが留置されるに伴いBMS時代では
認めなかった新たな問題が指摘されるようにな
った。

1) 遅発性ステント血栓症
１年以内のステント血栓症の発生頻度は、十
分な抗血小板薬が投与されていれば、DESと
BMSは同等と報告されている。しかし、DES留
置後３ヶ月から１年の間でticlopidineなどの抗血
小板薬を中止しなければならない場合もある。
外科的処置や内視鏡検査・治療などの理由によ
り抗血小板薬を中止した後に遅発性ステント血
栓症を生じた４症例が報告され14)、その後も同
様の報告がされた。746例をDESとBMSの無作
為に割りつけ、６ヶ月でclopidogrelを中止し予
後を検討したBASKET-LATE trialでは、clopido-
grelを中止後、DESの心臓死および非致死性心筋
梗塞の発症率は4.9％とBMSの1.3％にくらべて
高率であり、遅発性ステント血栓症も2.6％と
BMSの２倍であった15)。また、Bavryらのメタ解
析でも、DESの１年以降の超遅発性ステント血
栓症の発生頻度は、BMSより高いことが報告さ
れた16)。
ステント血栓症の原因として、ステント表面
の再内皮化の遅延、不完全な内皮形成およびス
テントポリマーに対する炎症の関与などが考え
られている。Cookらは超遅発性ステント血栓症
症例でincomplete stent apposition （ISA）が多く
認められ、ISAは様々な機序で起こることを報
告した17)（図７）。我々の施設でも光干渉断層像
（OCT）を用いてISAと冠動脈内血栓の関係を報
告している18)。本邦で行われたJ-Cypher研究では
抗血小板療法を中止した１年以降もステント血
栓症は発症し、抗血小板療法の長期投与の重要
性が改めて確認された19)（図８）。ステント血栓
症の発生頻度はそれほど高くないものの、ひと
たび発生すれば致死的心筋梗塞を引き起こすこ
とも稀ではなく、DESのデメリットと考えられ
る。

2) 長期抗血小板療法の必要性
DESはBMSにくらべて高い再狭窄抑制効果を
有する一方で、ステント血栓症が大きな問題と
なった。DES留置後のステント血栓症の発症を
防ぐため、抗血小板薬の長期投与の必要性が強
調されるようになっていった。現在、冠動脈ス
テント植込み後の抗血小板療法として標準とな
っているのがアスピリンとチエノピリジン系薬
剤の２剤併用療法で、これをdual antiplatelet
therapy（DAPT）と呼んでいる。わが国のガイ
ドラインでは、DAPTの継続期間は、BMS１ヶ
月間に対してDES留置後は少なくとも12ヶ月程
度とされており20)、DESでは抗血小板薬の長期
投与が問題となる。2014年欧州心臓病学会ガイ
ドラインでは、安定冠動脈疾患患者であれば
BMSのDAPT継続期間は１ヶ月間で問題ないと
しているが、DESは原則６ヶ月間を推奨してい
る。また、６ヶ月以内に、DAPTを中断しなけ
ればならいない侵襲的あるいは外科的処置を必
要とする患者に対するDESの留置はクラスⅢと
されている20)。したがって外科的手術などの観
血的処置が予定される症例や出血のリスクが高
いことが予測される症例に対するDES留置は望
ましくない。特に患者背景が十分に把握できな
い緊急症例に対してDESを留置する場合には、
既往歴など詳細な問診を行う必要がある。第一
世代DESは、１年以降もステント血栓症が発症
し続けていることが示されおり、症例によって
はより長期間（12ヶ月以上）のDAPTが必要か
もしれない。またDAPTの出血性合併症発生率
は約0.6％とされている。そのためDESを留置す
る際、長期間のDAPTについて患者本人にイン
フォームド・コンセントを行うことが必要であ
る。

3) 抗凝固療法患者への薬剤溶出性ステント留置
近年、高齢化に伴い心房細動患者が急増して
いる。心房細動による脳梗塞（脳塞栓症）は死
亡率が高く、患者の生活の質（QOL）を著しく
損なうため、適正な抗凝固療法を行い脳梗塞の
発症を予防することが重要である。抗凝固療法
中の心房細動症例に対してDESを留置した場合、
現行のガイドラインでは抗凝固療法にDAPTが
追加され抗血栓薬を３剤投与しなければならな
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い。WOEST試験では抗凝固療法中の573例に対
してPCIを行い、クロピドグレルのみ投与群
（２剤群）と、クロピドグレルおよびアスピリ
ン投与群（３剤群）に無作為に割り付け検討し
た21)。３剤群の出血性合併症発生率は44.4％であ
り、２剤群の19.4％にくらべて有意に高値であ

った。（図９）。日本人は出血傾向が強い人種と
されており、さらに出血性合併症は虚血性心疾
患の予後に影響を与えることからも抗凝固療法
中の症例に対するDESの留置は慎重に判断すべ
きである。最近、ワルファリンに代わる新規経
口抗凝固薬（novel oral anticoagulants; NOAC）と
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図 10 心房細動における抗血栓療法。 （文献22より引用）

図９ ３剤群と２剤群の出血性合併症発生率の比較
３剤群は、２剤群に比べて出血性合併症は増加した。３剤群（Triple therapy）：ワーファリン＋バイ
アスピリン＋プラビックス、２剤群（Double therapy）：ワーファリン＋プラビックス。

（文献21より引用）
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して直接型トロンビン阻害剤とXa因子阻害剤が
使用されるようになった。NOACは、第Ⅲ相試
験でワルファリンと比較して脳梗塞予防効果は
同等かそれ以上，重大な出血発症率は同等かそ
れ以下、頭蓋内出血が大幅に低下することが示
され、ガイドラインでその使用が推奨されてい
る22)（図10）。今後、NOACを使用する症例の増
加が予想され、心房細動患者に対するDAPTに
関しては更なる検討が必要となるかもしれない。

Ⅳ. 今後の薬剤溶出性ステント

DESにおけるステント血栓症は正常な内皮に
ステントが覆われないことが原因であることか
ら、CD-34抗体をステント表面に接合させた
Endothelial progenitor cell（EPC）capture coating
stentが臨床応用され、良好な成績が報告されて
いる23)。EPC capture coating stentではDESのステ
ント表面が、健常な内皮細胞によって覆われ、
ステント血栓症の解決策に繋がる可能性も示唆
されている。最近、薬剤（エバロリムス）が溶
出後にステントが吸収される生体吸収性ステン
ト（bioabsorbable stent）の開発が行われ、ヨー
ロッパで臨床応用されている24)。本邦でも臨床
試験が終了し、再狭窄抑制効果に加え、遅発性
ステント血栓症の予防効果にも期待が集まって
いる。

Ⅴ. まとめ

心筋トロポニンは、CK-MBにくらべて高い心
筋特異性と異常値を示す期間が長いことから、
救急現場における急性心筋梗塞の診断に不可欠
な生化学マーカーになった。近年、高感度トロ
ポニンが臨床導入され、超急性期の診断も可能
となった。経皮的冠動脈インターベンションは
虚血性心疾患に対する確立した治療であり、高
い再狭窄抑制効果から薬剤溶出性ステントが中
心である。しかし、ステント血栓症、長期間の
抗血小板療法および抗凝固療法患者への適応な
ど解決すべき問題が存在する。今後、新しいデ
バイスの臨床応用が望まれる。
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