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第一章 はじめに 

 

I 茨城県における虚血性心疾患の現状と疫学調査 

 

我が国では生活習慣の欧米化や高齢者の増加により、虚血性心疾患の増加が懸念され

ている。厚生省疫学共同研究班の結果では、1960年代から少なくとも1980年代後半ま

では心筋梗塞・突然死発症率に明らかな変動はみられなかった。福岡県久山町の追跡調

査でも、1961年から2000年にかけて虚血性心疾患発症率に有意な時代的変化はなかっ

た。しかし、最近の地域登録研究からの報告では心筋梗塞発症が増加傾向に転じている

ことが懸念される。我が国での2010年の急性心筋梗塞の粗死亡率は人口10万対で、男

性38.2、女性29.5，男女で33.7であり、心疾患の42％を占めている。 

茨城県においては平成22年の急性心筋梗塞による都道府県別年齢調整死亡率は、男性 

26.4人（人口10万対）と全国7位、女性11.4人（人口10万対）と全国5位であり、男女

ともに全国平均よりも著しく高い。茨城県内の急性心筋梗塞ひいては冠動脈疾患の診断、

治療、予後に関する検討を行って、冠動脈疾患患者の予後を改善することは急務である。 

とりわけ経皮的冠動脈インターベンション（PCI）中に発生する造影剤起因性急性腎

障害は、急性心筋梗塞の予後を悪化させる要因としてきわめて重要であるが、急性心筋

梗塞における造影剤起因性急性腎障害についてはこれまでその詳細は十分に解明され

ていない。 

また、冠動脈の多枝に狭窄を有する患者が心筋梗塞を発症した場合、責任病院のみを

治療するPCIと多枝病変を一期的に治療するPCIのいずれが優れているか、PCIに携わ

る医師にとっては重要な課題であるが、現時点のガイドラインにおいては急性期に責任

病変のみを治療することが推奨されており、デバイスが進歩した中でも、その課題は今

なおPCIに携わる医師を悩ませている。 

欧米ではメタアナリシスが可能となるほどの多数の大規模無作為割付臨床試験が施

行され，我が国のガイドラインでもそれらが多く反映されてきた。しかし，日本人は冠

攣縮が欧米の3 倍多く存在する等、欧米のエビデンスをそのまま流用できない可能性が

あることも問題視されていた。 

本邦における冠動脈疾患患者を対象とした疫学研究には、JCAD (Japanese 

Coronary Artery Disease), CREDO-KYOTO (Coronary REvascularization 

Demonstrating Outcome study in the Kyoto)などが挙げられ、欧米人とは異なる日本
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人における冠動脈疾患患者の特徴が報告された。しかし茨城県内において冠動脈疾患患

者の診断、治療、予後に関する大規模な研究報告はない。 

 

 

 

 

 

 

 

II 本研究の目的 

本研究の目的は筑波大学循環器内科とその関連病院における、PCIを施行した虚血性

心疾患患者の予後を調査することである。 

その中で次の２点の関して詳細な調査を行った。 

 

① 緊急冠動脈インターベンションと待機的冠動脈インターベンションを施行された患

者における造影剤起因性急性腎障害の臨床的予測因子について 

 

② ST 上昇型心筋梗塞患者における責任病変のみへの経皮的冠動脈インターベンショ

ンと多枝一期的インターベンションの予後比較について 
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第二章 茨城心血管疾患評価研究 

（ Ibaraki Cardiovascular Assessment Study – 

Coronary Artery Disease (ICAS-CAD) registry）につ

いて 

 

今回我々は茨城県内において、筑波大学病院循環器内科とその関連施設が協力し、冠

動脈疾患患者の診断、治療、予後に関する大規模な調査を行った。詳細は下記のとおり

である。 

 

I 対象 

経皮的冠動脈インターベンション（PCI）を施行した 20歳以上の冠動脈疾患患者（心

筋梗塞、狭心症、陳旧性心筋梗塞など）とする。除外基準は 20歳未満の症例、または

担当医師が医学上，不適当と判断した患者とする。除外基準のいずれにも該当しない

場合を適格とする。 

 

Ⅱ 方法 

筑波大学循環器内科の関連病院において PCIを施行した症例を登録する。調査は施

設担当者（医師）が ICAS 用の専用端末を用いてデータ入力を行う。追跡調査は調査

期間の受診あるいは郵送による情況確認とする。各参加施設は登録症例を中央管理番

号により匿名化した状態で，事務局へ提出する。提出されたデータは，中央解析施設

による解析に用いられる。 

 

Ⅲ 調査項目 

診断名、基礎疾患の有無、治療の部位、治療方法、内服薬、慢性期予後を調査する。 

●PCIを施行した時点での調査項目 

診断名（急性心筋梗塞、狭心症、陳旧性心筋梗塞など） 

急性冠症候群の発症時間、来院時間、再灌流時間 

背景調査（生年月日、性別、診断名、合併疾患、既往歴、冠動脈疾患家族歴） 

理学的検査（身長、体重、血圧、心拍数、Killip分類、NYHA分類） 

生理検査・画像検査（心電図、心エコー図、冠動脈造影所見） 

治療内容（内服薬の種類、PCI治療の手技） 
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●追跡調査項目 

初回登録時から１年毎に下記イベントを調査する。 

主要評価項目 全死亡、心血管死亡 

副次評価項目 心筋梗塞・脳血管障害・心不全・再狭窄・造影剤腎症・腎不全・出

血性合併症・致死的不整脈の有無 

 

Ⅳ 調査時期 

症例登録期間は 2007年 4月～2017年 12月 31日とする。 

 

Ⅴ 予想される医学上の貢献、および本研究課題の出口 

得られた結果を論文公表および学会発表する。茨城県における冠動脈疾患の診断、予

後の現状を知ることにより、ハイリスク患者の判別や治療介入の必要性など、今後の循

環器診療に役立つ情報を得ること、さらに先進的な診断の確立を目指す。 

 

Ⅵ 症例数 

目標症例数は約 5000例である。筑波大学では年間 150例程度の PCIが行われてい

る。他の各施設にて年間 100～500 例の PCI が行われており、年間 1000 件前後の症

例登録が可能と考えられる。 

 

Ⅶ 症例数の統計学的根拠 

先行研究の症例数が 5000～10000例であり、参加施設数、登録期間を考慮し、5000

例と設定した。先行の研究報告から、主要評価項目の発生率は年間約 3-5%と推察され

る。5000例を登録すると、3年間の経過観察期間で約 500例前後のイベント発生が予

測される。 

 

Ⅷ  研究に参加した場合に被験者の受ける利益・不利益，危険性 

観察研究であるため、被験者の利益、不利益、危険性ともに認めない。 
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Ⅸ 保有する個人情報の開示 

研究結果の公開の方法は学会発表・論文発表とする。個人情報は研究結果公開の際、

被験者を特定できる個人情報等を開示しない。 

 

Ⅹ 登録状況・Registryへの貢献度 

2007年 4月～2012年 12月の時点での ICAS-CADの全症例登録件数は 5370例であ

る。うち茨城県立中央病院に在籍中（2004年 4月～2014年 3月）に 824例（15.3％）

の登録を行った。 

ICAS-CAD registryの立ち上げから関わり、症例の登録・調査項目の立案を行った。 
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ICAS-CAD Registry登録施設 
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第三章 緊急冠動脈インターベンションと待機的冠動脈

インターベンションを施行された患者における

造影剤起因性急性腎障害の臨床的予測因子につ

いて  

 

Ⅰ はじめに 

造影剤起因性急性腎障害（CI-AKI）は経皮的冠動脈インターベンション（PCI）に

おける問題点のひとつであり、死亡率や医療費増大に深く関与している[1-8]。 

CI-AKI は造影剤による腎髄質の低酸素症と急性尿細管壊死がメカニズムとされており、

適切な輸液負荷と造影剤量の減量が CI-AKIを回避する手段とされている[9-10]。 

CI-AKI を予測する過去の研究としては、Mehran らの提唱した risk score が有用で

あるが、この研究では急性心筋梗塞の患者は解析に含まれていない[11]。 

CI-AKI に関しては、急性冠症候群（急性心筋梗塞・不安定狭心症）の患者を含めたデ

ータは日本には少ない[12]。 

 

Ⅱ  目的 

本研究の目的は造影剤起因性急性腎障害について、緊急冠動脈インターベンション

（ST上昇型心筋梗塞：STEMI、不安定狭心症/非 ST上昇型心筋梗塞：UAP/NSTEMI）

と待機的冠動脈インターベンション（安定狭心症：SAP）を施行された患者における臨

床的予測因子を比較することである。 

 

Ⅲ 対象と方法 

 

Ⅲ-1 研究デザイン 

茨城県内の 12 の病院による茨城心血管疾患評価研究（ICAS-CAD）に 2007 年 4 月

から 2010年 4月までの間に 2657人の患者が登録された。除外基準は PCI後１週間以

内の血清クレアチニンのデータがない患者（320人）、PCI後１週間以内に死亡した患

者（56 人）、PCI 前に維持透析を受けていた患者（83 人）とした。残った 2198 人の

患者（SAP: 1313人、UAP/NSTEMI: 319人、STEMI: 566人）を解析した（図１）。 
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SAP の定義：７日以内の心筋梗塞の診断がなく、心原性ショック・心停止・ニトログ

リセリン静注薬の使用・ヘパリン持続静注の治療前使用がない PCI施行患者とする。 

UAP/NSTEMIの定義：12誘導心電図で ST部分の低下、冠性 T波があり STの上昇な

い PCI施行患者とする。心筋逸脱酵素の上昇の有無は問わない。 

STEMIの定義：（１）30分以上持続する胸痛があり発症 12時間以内に病院に到着（２）

12誘導心電図の ST部分が連続する２誘導で 0.1ｍV以上上昇している（３）胸痛から

12時間以内に心筋逸脱酵素の上昇を認める。上記すべてを満たす PCI施行患者とする。 

eGFRの計算：194×（血清クレアチニン値）-1.094×（年齢）-0.287（×0.739：女性の場合）

とする[13]。 

※eGFR＜60 の場合、非緊急時は治療 12 時間前より 0.9％生理食塩水を 1ml/kg/hr で

補液を行い、緊急時は可及的速やかに補液を行うこととした。 

CI-AKI の定義：造影剤注入から１週間以内に血清クレアチニンが PCI 前に比べ

0.5mg/dlか 25％上昇したものとした[11]。 

 

患者をさらに造影剤（CV）/推定糸球体濾過量（eGFR）の比（CV/eGFR）でサブグ

ループに群分けした（CV/eGFR low: <2.0、mid: 2.0-2.9、high: ≥3.0）。 

STEMI-Low (n=137), UAP/NSTEMI-Low (n=75), SAP-Low (n=374), STEMI-Mid 

(n=212), UAP/NSTEMI-Mid (n=118), Stable AP-Mid (n=447), STEMI-High (n=205), 

UAP/NSTEMI-High (n=126), and Stable AP-High (n=492) （図２） 

各グループにおいて CI-AKIの発生頻度を調査した。 

 

Ⅲ-2 PCI手技について 

経験を積んだインターベンション医が大腿動脈か橈骨動脈を穿刺部位とし冠動脈造

影を行った。責任病変部位は心電図と冠動脈造影所見より決定した。治療に際してすべ

ての患者にはアスピリン 100mg/日とクロピドグレル 75mg/日の投与が行われ、緊急症

例はクロピドグレル 300mg の初期負荷が行われた。造影剤は低浸透圧性のものを使用

した。治療の完結は冠動脈残存狭窄 25％以下かつ TIMI grade IIIのフローが得られた

状態とした。治療不成功は 70％以上の狭窄残存、または TIMI grade II以下のフロー

しか得られなかった場合とした。薬剤溶出性ステントを使用した場合、クロピドグレル

は１年間継続使用、金属ステントを使用した場合は 3か月継続とした。 

すべての患者について治療後 30日、6か月、１年毎のイベント調査を行った。 
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Ⅲ-3 統計学的解析について 

 連続変数は平均値±標準偏差、名義変数はパーセンテージで示した。各グループの名

義変数は Kruskal-Wallis 検定で比較を行い、連続変数は one-way ANOVA にて行っ

た。ロジスティック解析は単変量解析を行い、患者背景・病変背景・手技背景・投与薬

剤から有意な予測因子を抽出した。CI-AKI における多変量解析には年齢・性別・単変

量解析において有意（P<0.05）であり、解析に影響を及ぼすと考えられる因子を用い

た。結果はハザード比と 95％信頼区間で表示した。すべての検定は両側検定であり、

統計学的に有意な結果は P<0.05とした。すべての解析は SPSS version 15.0を使用し

た。 

 

Ⅳ 結果 

３群の患者背景を表１に示した。性差・家族歴・脳梗塞の既往・左室駆出率 40％以

下の頻度・左冠動脈主幹部病変・左前下行枝病変・CV/eGFR は３群間で有意差は認め

られなかった。STEMI群では現喫煙者・タイプ B2/C病変・収縮期血圧＜100mmHg・

大動脈内バルーンパンピング使用率・β遮断薬使用率・レニン-アンジオテンシン系阻害

薬の使用率が他の２群に比べ有意に高値であった。UAP/NSTEMI 群では多枝疾患の

率・LDL コレステロール値が他の２群に比べ有意に高値であった。SAP群では他の２

群より年齢が高く、糖尿病・高血圧・脂質異常症・心筋梗塞の既往・うっ血性心不全の

既往・薬剤溶出性ステント使用が多く、造影剤使用量・eGFR値は他の２群に比べ有意

に低値であった。CI-AKIは STEMI群の患者において最も頻度が高かった（SAP: 4.2%、

UAP/NSTEMI: 10.8％、STEMI: 16.9%、P<0.01）（図３）。CV/eGFRで群分けした

サブグループにおいても、STEMI群が最も CI-AKIの頻度が高かった（low群: 2.68%、

10.5％、18.2％、P<0.05；mid群: 3.59%、9.17％、14.2％、P<0.05；high群: 5.92％、

12.5％、19.0％、P<0.05％）（図４）。単変量解析における CI-AKIの予測因子は CV/eGFR、

緊急症例、収縮期血圧＜100mmHg、多枝病変、大動脈内バルーンパンピング（IABP）

の使用、左室収縮能<40％、利尿剤使用、ヘモグロビン<10g/dl であった。多変量解析

の結果、CI-AKI の予測因子は緊急 PCI（オッズ比 3.05、95％信頼区間 2.03-4.60、

P<0.001）、IABP使用（オッズ比 2.52、95％信頼区間 1.31-4.86、P=0.005）、左室収

縮能<40％（オッズ比 2.00、95％信頼区間 1.24-3.23、P=0.005）であった（表２）。 

SAP群に比べUAP/NSTEMI群は CI-AKIの危険性は 2.76倍であり、患者背景で補

正後も統計学的に有意に危険性は高かった（2.11 倍）。また SAP 群に比べ、STEMI
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群は CI-AKI の危険性は 4.41 倍であり、患者背景で補正後も有意に危険性が高かった

（3.10倍）（表２）。SAP群のサブグループにおいて、CI-AKIの頻度は徐々に増加し

ていた（low: 2.68%、mid: 3.59％、high: 5.92%、P<0.05）（図４）が、UAP/NSTEMI

と STEMIにおいてはその傾向がみられなかった。 

とくに SAP 群において CV/eGFR≥3.0 は患者背景補正後の CI-AKI の独立予測因子

となったが（オッズ比 2.12、95％信頼区間 1.12-4.02、P=0.022）、UAP/NSTEMI、

STEMI群では予測因子とならなかった。SAP群における CV/eGFR以外の独立危険因

子は IABP 使用、貧血（ヘモグロビン<10g/dl）、UAP/NSTEMI では多枝疾患と利尿

剤投与、STEMIでは左室収縮能<40％と左前下行枝責任病変であった（表 3）。 
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＜図１＞ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

＜図２＞ 
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＜図３＞ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

＜図４＞ 
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表 1.  患者背景          

  SAP  UAP/NSTEMI  STEMI p Value 

   n=1313  n=319  n=566    

年齢, (歳)  70.3±9.7 69.9±11.9 67.9±12.3 <0.0001 

男性, (%)  76.9  79.0  76.6  0.68 

BMI (kg/m2)  24.6±3.3 23.9±3.1 24.1±3.5 0.0005 

糖尿病 (%)  43.5  31.8  31.8  <0.0001 

高血圧 (%)  75.3  68.8  57.9  <0.0001 

脂質異常症 (%)  61.8  52.5  47.5  <0.0001 

喫煙 (%)  19.5  31.5  38.1  <0.0001 

家族歴 (%)  10.5  7.1  9.4  0.18 

心筋梗塞の既往 (%) 18.9  11.7  8.1  <0.0001 

心不全の既往 (%) 8.3  2.2  0.9  <0.0001 

脳梗塞の既往 (%) 8.9  9.6  7.7  0.586 

多枝病変 (%)  28.2  38.3  32.7  0.001 

EF <40% (%)  7.0  6.8  9.6  0.138 

TypeB2/C病変 (%) 40.9  42.3  50.1  0.0014 

収縮期血圧＜100mmHg 2.8  3.4  10.5  <0.0001 

IABP (%)  0.6  3.4  6.2  <0.0001 

LMT病変 (%)  5.3  6.2  3.7  0.233 

LAD病変 (%)  44.3  45.9  44.9  0.866 

DES使用 (%)  81.4  71.6  51.8  <0.0001 

 

＜治療時投与薬剤＞ 

β遮断薬 (%)  41.9  50.0  61.7  <0.0001 

ACEI/ARB  55.8  61.7  66.7  0.0001 

利尿剤   18.2  10.8  18.3  0.0045 

ヘモグロビン (g/dl) 13.4±1.8 13.8±1.8 13.9±1.9 <0.0001 

LDL (mg/dl)  108.3±29.8 121.1±31.8 117.6±28.0 <0.0001 

CV (ml)   173±67  188±63  183±58  <0.0001 

eGFR (ml/min/1.73 m2) 65.7±18 69.6±19 70.0±23 <0.0001 
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CV/eGFR  2.86±1.5 2.97±1.5 2.91±2.4 0.498  

SAP = stable angina pectoris; UAP = unstable angina pectoris; NSTEMI 

= non-ST-segment elevation myocardial infarction; STEMI = 

ST-segment elevation myocardial infarction; BMI = body mass index; 

EF; left ventricular ejection fraction; IABP = intra-aortic balloon 

pumping; LAD = left anterior descending artery; DES = drug-eluting 

stent; ACEI = angiotensin convert enzyme inhibitor; ARB = angiotensin 

receptor blocker; LDL = low-density lipoprotein; CV = contrast volume; 

eGFR = estimated glomerular filtration rate. 

 

 

 

 

表 2.  Contrast-Induced Acute Kidney Injuryの予測因子     

   単変量    多変量  

   オッズ比   オッズ比 

   (95%信頼区間) P Value  (95%信頼区間) P Value  

75歳以上  1.28  0.12 

   (0.94-1.74) 

男性   0.93  0.72 

   (0.65-1.34) 

CV/eGFR  1.13  0.006  1.09  0.07 

   (1.03-1.23)   (0.99-1.12) 

糖尿病   0.94  0.69 

   (0.69-1.28) 

緊急症例  3.87  <0.001  3.05  <0.001 

   (2.79-5.38)   (2.03-4.60) 

収縮期血圧<100 mmHg 2.24  0.004  1.18  0.59 

   (1.30-3.87)   (0.65-2.12) 

多枝病変  1.66  0.02  1.11  0.65 

   (1.09-2.51)   (0.70-1.75) 
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IABP使用  5.67  <0.001  2.52  0.005 

   (3.11-10.3)   (1.31-4.86) 

EF<40%  2.95  <0.001  2.00  0.005 

   (1.94-4.49)   (1.24-3.23) 

利尿剤   1.75  0.002  1.41  0.10 

   (1.23-2.49)   (0.93-2.13) 

ヘモグロビン <10g/dl 2.18  0.01  1.67  0.14 

   (1.18-4.02)   (0.84-3.32) 

 

＜SAPを Referenceとしたときの相対危険度＞ 

SAP   1.0  (ref.)  1.0  (ref.) 

UAP/NSTEMI  2.76  <0.001  2.11  0.003 

   (1.78-4.30)   (1.28-3.46) 

STEMI   4.41  <0.001  3.10  <0.001 

   (3.11-6.25)   (2.04-4.71) 

                  

OR = odds ratio; CI = confidence interval; CV = contrast volume; 

UAP = unstable angina pectoris; NSTEMI = non-ST-segment 

elevation myocardial infarction; SAP = stable angina pectoris; 

STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction; BP = 

blood pressure; EF = left ventricular ejection fraction; IABP = 

intra-aortic balloon pumping; Hb = hemoglobin; CV = contrast 

volume; eGFR = estimated glomerular filtration rate. 
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表 3. 各群における CI-AKI発症の補正されたオッズ比 （CV/eGFR比） 

                                            

多変量    オッズ比 95%信頼区間 p Value       

[Stable AP] ※ 

 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 

 CV/eGFR ≥2.0   1.17  0.57-2.43 0.670 

 CV/eGFR ≥3.0   2.12  1.12-4.02 0.022 

 (他の CI-AKI独立危険因子) 

IABP使用   8.26  1.39-49.0 0.020 

ヘモグロビン<10g/dl  2.99  1.17-7.59 0.022 

 

[UAP/NSTEMI] ※※ 

 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 

 CV/eGFR ≥2.0   0.76  0.28-2.05 0.580 

 CV/eGFR ≥3.0   1.01  0.42-2.42 0.970 

 (他の CI-AKI独立危険因子) 

多枝病変   2.12  1.00-4.49 0.004 

利尿剤    2.78  1.02-7.55 0.045 

 

[STEMI] ※※※ 

 CV/eGFR <2.0   1.00  (reference) N/A 

 CV/eGFR ≥2.0   0.70  0.39-1.27 0.240 

 CV/eGFR ≥3.0   1.37  0.80-2.35  0.250 

(他の CI-AKI独立危険因子) 

EF<40%   2.92  1.47-5.82 0.002 

左前下行枝病変   1.76  1.07-2.88 0.026 

           

CI-AKI = contrast-induced acute kidney injury; CV = Contrast volume; eGFR 

= estimated glomerular filtration rate; Hb=hemoglobin; MVD= multi-vessel 

disease; EF= left ventricular ejection fraction 
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※CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75 歳以上, 男性, 糖尿病, EF <40%, 

ヘモグロビン<10g/dl, IABP, 心不全既往 (単変量にて有意であった因子). 

※※CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75歳以上, 男性, 糖尿病, EF <40%, 

ヘモグロビン<10g/dl, 多枝病変, IABP, 利尿剤 (単変量にて有意であった因子). 

※※※ CI-AKIに関しては下記の因子で補正した; 75歳以上, 男性, 糖尿病, EF 

<40%, ヘモグロビン<10g/dl, 左前下行枝病変 (単変量にて有意であった因子). 
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Ⅴ 考察 

 

この研究の主な結果は、CI-AKIの頻度は緊急 PCIの症例において有意に頻度が多い

ということである。CV/eGFR の各サブグループにおいても CI-AKI の頻度は上昇して

いた。多変量解析の結果、CI-AKI の有意な独立危険因子は緊急 PCI、IABP 使用、左

室収縮能低下（EF<40％）であった。CV/eGFR の比が上昇する毎に CI-AKI の頻度が

高率になるのは SAP に限ったことであり、UAP/NSTEMI と STEMI に関しては相関

が得られなかった。CI-AKIの病態別独立危険因子は、SAP：CV/eGFR≥3・IABP使用・

Hb<10g/dl、UAP/NSTEMI：多枝病変と利尿剤使用、STEMI：EF<40%と左前下行枝

責任病変であった。 

過去の文献として、CI-AKI を回避するために造影剤量（CV）/CCC（クレアチニン

クリアランス）の比が PCIを行う上で有用であるという報告がある[14]。比を３以下に

することが必要であるとか、3.7 が感度と特異度が高いなどの報告がある[15]。また

STEMI の患者は治療前の GFR の値に関わらず CI-AKI の危険因子であるという報告

[16-19]もある。既存の報告では緊急症例（STEMI/NSTEMI）に関しても CI-AKIに関

して造影剤の dose dependencyを認めた[15]が、本研究では認めなかった。 

本研究の結果からCI-AKIの発生と緊急症例における周術期の血行動態の間に重要な

関連があることが示唆された。 

緊急 PCI 後の腎障害は治療前腎機能や造影剤の絶対量だけでなく、病態として血行

動態の不安定や末梢低還流など多因子が関連することを示唆する。おそらく血液凝固因

子の活性、カテコラミンの活性、血管内皮障害、血管の炎症などが関与しているものと

思われる。緊急症例においては PCI 前に CI-AKI を回避するために十分な輸液負荷が

出来ていないことも要因になっていると思われる。腎機能を勘案し造影剤量を減らす努

力は待機的 PCIにおいては有用であった。 

CI-AKIを回避する他の手段として、Nアセチルシステイン・重曹の使用などがある

がこれらの有用性に関しては未だ確証はない[20-24]。また等張性造影剤・アスコルビ

ン酸・ANP・予防的血液透析などに関しても一定の見解はでていない[25-27]。 

本研究は CI-AKIのリスク評価に日本人における CV/eGFRを用い解析に有用であっ

たことを示した初めての報告である。また UAP/NSTEMIや STEMIに関する CI-AKI

の独立危険因子の報告はこれまでなく、本研究が初めて明らかにしたものである。我々

の研究を元にして、CI-AKI を回避するための治療戦略を事前に練ることができると思
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われる。すなわち、SAPにおいては造影剤量を減らすこと・IABPが必要になる状況を

回避すること・貧血を補正すること、緊急症例においては造影剤量よりも血行動態の安

定化を最優先すること、である。CV/eGFR は簡便で有用な指標であり、過去の研究は

体格の違う欧米のデータのみであるため、本研究が日本の PCI に携わる循環器医にと

っての参考になるものと思われる。 

本研究の限界は、後ろ向きの観察研究であること、測定していない因子が結果に影響

している可能性が否定できないこと、除外基準で全登録患者の 15％以上が除外されて

いること、PCI後１週間以内ではコレステロール塞栓症による腎障害の患者を診断でき

ないこと、である。 

 

Ⅵ 小括 

 

 待機的冠動脈インターベンションを施行された患者において、CV/eGFRの値は

CI-AKIの危険因子であり、eGFRの値によって造影剤量を減らすことは、SAP患者の

CI-AKIの危険を減らすことにおいて有用と考えられた。一方、緊急冠動脈インターベ

ンションを施行された患者における臨床的予測因子は、CV/eGFRの値ではなく、患者

背景因子そのものである可能性が示唆された。ゆえに、UAP/NSTEMIと STEMIの患

者では、CI-AKIを回避するために血行動態を安定化させることが CV/eGFRの値に注

意することよりも有用であると考えられた。 
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第四章 ST上昇型心筋梗塞患者における責任病変のみ

への経皮的冠動脈インターベンションと多枝一

期的インターベンションの予後比較について  
 

Ⅰ はじめに 

STEMI に対する急性期経皮的冠動脈インターベンション（PCI）は現在広く一般化

された治療法である[28]。STEMI の患者が多枝病変であった場合、心血管死の確率は

上昇しその頻度は 40-65％とも報告されている[29-30]。欧米のガイドラインでは、多枝

病変のあるSTEMIは心原性ショックの場合を除いて責任血管にのみ急性期に血行再建

を行うよう推奨されている[31-32]。しかしその根拠となっているものは、欧米のエビ

デンスレベルの低い観察研究や症例数の少ない前向き研究のみであり[33-34]、日本人

独自の報告は少ない。 

また多枝病変を有する STEMI における PCI の適切な管理に関しては、薬剤溶出性

ステントを使用する時代（2004年～）となってから未だ明らかではない[35]。 

 

Ⅱ 目的 

本研究の目的は冠動脈の多枝に狭窄を有する ST上昇型心筋梗塞に対し、急性期に責

任病変のみに PCIを施行した患者と非責任病変に同時に PCIを施行した患者において

の臨床転帰を調査し、治療デバイスの進歩によって多枝一期的 PCI が責任病変のみの

PCIと比較し許容される新たな治療法であるかを検証することである。 

 

Ⅲ 対象と方法 

Ⅲ-1 研究デザイン 

ICAS に 2007 年 4 月から 2010 年 8 月までの間に ST 上昇型心筋梗塞 727 人が登録

された。そのうち責任病変のみの１枝病変の患者 453 人が除外され、多枝病変を有す

る ST 上昇型心筋梗塞 274 人を対象とした。心外膜側の冠動脈主要血管に 70％以上の

狭窄を認めるものを有意狭窄とした。 

STEMI の定義：（１）30 分以上持続する胸痛があり発症 12 時間以内に病院に到着し

た患者（２）12誘導心電図のST部分が連続する２誘導で0.1ｍV以上上昇している（３）

胸痛から 12時間以内に心筋逸脱酵素の上昇を認める。上記すべてを満たす PCI施行患

者とする。 
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Ⅲ-2 PCI手技について 

経験を積んだインターベンション医が大腿動脈か橈骨動脈を穿刺部位とし冠動脈造

影を行った。責任病変部位は心電図と冠動脈造影所見より決定した。責任病変のみに

PCI を施行された群とは、心筋梗塞急性期に PCI を施行しその他の血管には急性期に

治療を加えないことを意味し後日改めて追加治療することも含まれる。非責任病変同時

治療とは、心筋梗塞急性期に責任血管を治療し、同じセッションで他の部位の治療（冠

動脈狭窄 70％以上）を術者が必要と判断した場合に行うことを意味する。 

治療に際してすべての患者にはアスピリン 100mg/日とクロピドグレル 75mg/日の投

与が行われ、緊急症例はクロピドグレル 300mg の初期負荷が行われた。造影剤は低浸

透圧性のものを使用した。治療の完結は冠動脈残存狭窄 25％以下かつ TIMI grade III

のフローが得られた状態とした。治療不成功は70％以上の狭窄残存、またはTIMI grade 

II 以下のフローしか得られなかった場合とした。薬剤溶出性ステントを使用した場合、

クロピドグレルは１年間継続使用、金属ステントを使用した場合は 3 か月継続とした。 

すべての患者について治療後 30 日、6 か月、１年毎のイベント調査を行った。フォ

ローの血管造影は PCI後 6-12か月の間で施行された。 

 

Ⅲ-3 臨床転帰と定義 

臨床転帰は院内死亡、複合心血管脳血管イベント(MACCE)と定義した。MACCE は

原因によらない全死亡、心筋梗塞（MI）、治療血管の再血行再建（TVR）、脳血管障

害（CVA）のいずれかの発生と定義した。TVRは PCI治療血管の再治療・新たな冠動

脈バイパス手術が発生した場合と定義し、症状の再燃・再梗塞・負荷試験で虚血が証明

された場合を TVR の対象とした。カルテ上や電話調査にてイベント発生の有無を確認

した。またステント血栓症の頻度、CI-AKIの頻度に関しても調査を行った。 

 

CI-AKI の定義：造影剤注入から１週間以内に血清クレアチニンが PCI 前に比べ

0.5mg/dlか 25％上昇したものとする[11]。 
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Ⅲ-4 統計学的解析について 

 連続変数は平均値±標準偏差、名義変数はパーセンテージで示した。２群間の名義変

数は χ２検定またはフィッシャーの検定を行い、連続変数は対応のないステゥーデント

T検定を行った。イベント発生曲線に関してはカプランマイヤー法を用い、２曲線の有

意差はログランク検定を行った。また過去の文献で行われているように、退院時を基準

としたランドマーク解析を追加した[36]。 

ロジスティック解析は単変量解析を行い、患者背景・病変背景・手技背景・投与薬剤

から有意な予測因子を抽出した。院内死亡・全死亡・MACCEにおける多変量解析には

年齢・単変量解析において有意（P<0.05）であり、解析に影響を及ぼすと考えられる

因子を用いた。結果はハザード比と 95％信頼区間で表示した。すべての検定は両側検

定であり、統計学的に有意な結果は P<0.05とした。すべての解析は SPSS version 15.0

を使用した。 
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Ⅳ 結果 

 

Ⅳ-1 患者背景 

多枝病変を有するSTEMIは274例で平均年齢は63.9±11.8歳であった。212例（77％）

が男性であった。責任病変のみに PCI を施行された群（OCL：220 人、80.3％）と非

責任病変に同時に PCIを施行された群（NCL：54人、19.7％）の臨床転帰を調査した

（図 5）。 

OCL患者 220人のうち、53.6％が二期的に PCIを施行された。表 4に患者背景を示

す。患者背景では性差・BMI・冠危険因子・３枝病変の頻度・PCI前の左室収縮率・前

下行枝責任病変・薬剤溶出性ステント使用率・造影剤使用量は２群間で有意差を認めな

かった。NCL群は OCL群に比べ、より高齢であり、Killip classが有意に高く、推定

糸球体濾過量（eGFR）が有意に低く、左冠動脈主幹部病変が多く、大動脈内バルーン

パンピングの使用頻度が高く、透視時間が長く、血栓吸引の施行率が低く、レニン-ア

ンジオテンシン系阻害薬の使用頻度が低く、ヘモグロビンは有意に低かった。図 6に責

任病変と非責任病変の分布を示した。 

 

Ⅳ-2 臨床転帰 

中央値 374 日の追跡の中で 41 人（15％）の患者が死亡した。MI・TVR・CVA・ス

テント血栓症・CI-AKIは両群間で有意は認められなかった（OCL対 NCL、MI：4.1％

対 7.4％、P=0.30、TVR：14.1％対 12.9％、P=0.82、CVA：2.3％対 1.9％、P=0.85、

ステント血栓症：5.5％対 11.1％、P=0.13、CI-AKI：14.5％対 22.2％、P=0.17）。院

内死亡・全死亡・MACCE は OCL 群の方が NCL 群に比べ有意に少なかった（院内死

亡：5.45％対 20.4％、P<0.05、全死亡：10.9％対 31.5％、P<0.05；MACCE：27.7％

対 46.2％、P<0.05）（表 5）。 

カプランマイヤー解析においても NCL 群は OCL 群より MACCE と TVR において

有意にイベント発生が多かった（MACCE： P<0.001; TVR: P=0.04）(図 7A, B)。院内

死亡を除いた退院後のランドマーク解析においてはMACCEとTVRは両群間で有意差

を認めなかった（MACCE：P=0.39; TVR: P=0.51）(図 8A, B)。 
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Ⅳ-3 院内死亡・全死亡・MACCEに関する２群の単変量・多変量解析 

OCL 群に比べ、NCL 治療は院内死亡に関して危険性が 5.43 倍有意に高かった

（P<0.001）。年齢・eGFR＜60 ml/min/1.73 m2 で補正後も有意に危険性は高かった

（P=0.001）。 

OCL 群に比べ、NCL 治療は全死亡に関して危険性が 3.75 倍有意に高かった

（P<0.001）。年齢・収縮期血圧＜100mmHg、eGFR＜60 ml/min/1.73 m2で補正後も

有意に危険性は高かった（P=0.001）。 

OCL 群に比べ、NCL 治療は MACCE に関して危険性が 2.25 倍有意に高かった（P

＝0.009）。年齢・収縮期血圧＜100mmHg、左冠動脈主幹部病変、３枝病変、大動脈

内バルーンパンピング、ヘモグロビン<10g/dl、eGFR＜60 ml/min/1.73 m2で補正後は

両群での有意差が消失した（オッズ比 1.95、95％信頼区間 0.94-4.08、P=0.07）（表 6）。 

 

Ⅳ-4 CI-AKIの発生と全死亡の危険度 

 OCL 群と NCL 群の間に、CI-AKI の発生頻度に有意差は認めなかったが、CI-AKI

の発生そのものは全死亡の有意な独立危険因子であった（補正前オッズ比 3.03、95％

信頼区間 1.41-6.46、P=0.004、補正後オッズ比 3.07、95％信頼区間 1.34-7.04、P=0.008）。 

 

Ⅳ-5  退院時 Land-mark 解析群における全死亡・MACCEの危険度 

 院内死亡を除いた退院後患者の集団では、NCL 治療は全死亡・MACCE に関する独

立危険因子とはならなかった（全死亡：オッズ比 2.10、95％信頼区間 0.66-6.69、P=0.21、

MACCE：オッズ比 1.36、95％信頼区間 0.63-2.94、P=0.44）（表 7）。 
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表 4 患者背景        

    OCL (n=220) NCL (n=54) P value  

年齢, 歳    68.6±11.7 72.0±11.7 0.031 

男性, %    77.3  77.8  0.93 

BMI, kg/m
2
   24.3±3.5  24.5±3.2  0.69 

糖尿病, %   43.2  50.0  0.37 

高血圧症, %   65.9  62.9  0.69 

脂質異常症, %   52.7  48.1  0.55 

喫煙, %    60.0  57.4  0.73 

心筋梗塞の既往, %  12.3  7.4  0.31 

CABGの既往, %   0.45  1.85  0.28 

脳梗塞の既往, %   8.1  14.8  0.14 

３枝病変, %   31.8  33.3  0.83 

PCI前の LVEF, %  51.4±12.5 49.2±15.6 0.36 

PCI前の e-GFR, ml/min/1.73m
2
 70.9±27  63.4±33  0.040 

ヘモグロビン濃度, g/dl  13.8±2.0  13.1±2.2  0.012 

Killip class ≧3, %  12.7  25.9  0.020 

IABP, %    8.6  24.1  0.002 

LAD culprit, %   38.6  29.6  0.22 

LMT culprit, %   1.8  31.5  <0.001 

責任病変に DES使用, %  55.9  57.4  0.84 
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血栓吸引, %   63.2  35.1  <0.001 

造影剤使用量, ml   186±41  187±21  0.06 

透視時間, min   28.2±3.5 38.2±4.2 <0.001 

入院後の内服薬剤 

スタチン, %   72.3  62.9  0.18 

β遮断薬, %   50.0  38.9  0.14 

RAS inhibitor, %   64.5  48.1  0.003 

二重抗血小板療法, %  98.1  100  0.32  

OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; BMI, 

body mass index; CABG, coronary artery bypass grafting; LVEF; left 

ventricular ejection fraction; e-GFR, estimated glomerular filtration rate; 

BP, blood pressure; IABP, intra-aortic balloon pumping; LAD, left anterior 

descending artery; LMT, left main trunk; DES, drug-eluting stent; RAS, 

rennin-angiotensin system; Hb, hemoglobin; DAPT, dual anti-platelet 

therapy. 
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表 5 臨床転帰発生率        

転帰    OCL group NCL group P value  

院内死亡   5.45  20.4  <0.001 

MACCE    27.7  46.2  0.008 

全死亡    10.9  31.5  <0.001 

心筋梗塞   4.1  7.4  0.30 

脳血管障害   2.3  1.9  0.85 

TVR    14.1  12.9  0.82 

ステント血栓症   5.5  11.1  0.13 

CI-AKI    14.5  22.2  0.17  

OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; MACCE, 

major adverse cardiac cerebrovascular event. 

 

 



32 

 

表 6 

院内死亡・全死亡・MACCEの危険度（単変量と多変量）     

NCL (vs. OCL)  補正前相対危険度  補正後相対危険度 

   (95% 信頼区間)P value  (95%信頼区間) P value  

院内死亡*
  5.43  <0.001  4.65  0.001 

   (2.24-13.1)   (1.85-11.7) 

全死亡** 
  3.75  <0.001  3.74  0.001 

   (1.83-7.66)   (1.66-8.42) 

MACCE
***

  2.25  0.009  1.95  0.07 

   (1.22-4.14)   (0.94-4.08) 

           

* 
75歳以上, e-GFR <60ml/min/1.73m

2で補正 

** 75歳以上, 収縮期血圧<100mmHg, e-GFR <60ml/min/1.73m
2で補正 

*** 75歳以上, 性別, 収縮期血圧<100mmHg, LMT病変, ３枝病変, IABP使用, ヘモ

グロビン<10g/dl, e-GFR <60ml/min/1.73m
2で補正 

OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; e-GFR, estimated 

glomerular filtration rate; LMT, left main trunk; IABP, intra-aortic balloon 

pumping 
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表 7 

退院時 Land-mark解析群における全死亡・MACCEの危険度（単変量と多変量）  

NCL (vs. OCL)  補正前相対危険度  補正後相対危険度 

   (95% 信頼区間)P value  (95%信頼区間) P value  

全死亡* 
  2.04  0.20  2.10  0.21 

   (0.69-6.06)   (0.66-6.69) 

MACCE
**

  1.43  0.34  1.36  0.44 

   (0.69-2.95)   (0.63-2.94) 

           

 

* 75歳以上, 収縮期血圧<100mmHg, e-GFR <60ml/min/1.73m
2で補正 

** 75歳以上, 性別, 収縮期血圧<100mmHg, ３枝病変, ヘモグロビン<10g/dl, 

e-GFR <60ml/min/1.73m
2で補正 

OCL, only the culprit lesion group; NCL, non-culprit lesion group; e-GFR, estimated 

glomerular filtration rate; LMT, left main trunk; IABP, intra-aortic balloon 

pumping 
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＜図 5＞ 
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＜図 7（A）＞ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

＜図 7（B）＞ 
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＜図 8（A）＞ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

＜図 8（B）＞ 
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Ⅴ 考察 

 

本研究の結果より、中央値 374日の追跡観察において、多枝に狭窄のある ST上昇型

心筋梗塞患者に対し非責任病変に同時に PCI を施行することは、責任病変のみに PCI

を施行することに比べ、院内死亡・全死亡を有意に増加させた。MACCEに関しては患

者背景を含めた多変量解析において有意差は減じられることから、イベントの発生は治

療方法の選択よりも患者背景による影響が高いことが示唆された。また両群間で

CI-AKIの発生頻度に有意差はないものの、NCL群で高い傾向にあり、CI-AKIの発生

は全死亡の独立危険因子であった。 

速やかに多枝に PCI を施行しなくてはならない状況は存在する。心原性ショックを

きたした症例においては、心筋の再還流を速やかに行うことが左室の収縮を最大限に守

る方法である。いくつかの報告で言われているように、心筋梗塞を発症した患者には冠

動脈に不安定プラークが多数存在し、それが狭心症の再燃や急性冠症候群につながり、

非責任病変にも血行再建を繰り返さなくてはならない状況に陥る[37-38]。しかし最新

のガイドラインによると PCI は責任病変のみに行うべきとされている。またこのガイ

ドラインを支持する論文も散見され、非責任病変への PCI は死亡率を増加させるとす

るものもある[39]。緊急治療の急性期においては側副血行路の供給源となっている血管

に関しては特別な配慮を有する。つまり冠動脈末梢の塞栓症やスロウフロー、ノーフロ

ー現象の頻度が高まる。これらは急性期ではなく患者が安定している状態では発生率は

低下する。また責任病変のみの治療は手技時間の延長、造影剤過量による造影剤腎症の

発生、放射線被曝の増加を回避できると報告されている[33.40-41]。本研究では２群間

で造影剤腎症の発生に有意差はなかったが、腎症の発生は死亡率と密接な関係があった。 

一方で、近年 PCI のデバイスは改良され多枝疾患に対する予後も以前より改善され

てきた[42-48]。ガイドラインと反対の結果を有する報告も散見されはじめ、多枝同時

PCIの安全性と有効性を示唆するものがみられる[49]。その大きな要因は再血行再建の

減少によるところとされている。多枝疾患に対して、二期的に PCI を施行する群と一

期的に PCI を施行する群では心血管イベントに差がないと報告するものもある[49-51]。

これらの研究は多枝病変を有するSTEMIにおける新たな治療戦略として検討されるも

のである。 

本研究において２群の臨床転帰の違いは、PCIの治療方針の選択によるものより、患

者背景によるところが大きいと思われ、また CI-AKIも２群間で有意差を認めなかった



38 

 

が、少なくとも一期的多枝治療が優位性を示すことはなかった。Bangaloreらは 61,764

人を対象としたメタ解析において、多枝病変を有する STEMIに対する一期的完全血行

再建は 30 日後のイベント発生が増加する、という結論をもたらしている[52]。最も有

効な治療は残存狭窄を後日別のセッションで治療する二期的な PCI と考えられるが、

今後大規模な無作為化多施設研究により本研究の結果が支持され、最新の推奨が示され

ることが望まれる。 

ICASレジストリーにはいくつかの限界がある。後ろ向きの観察研究であること、サ

ンプルサイズが小さいことである。治療手段はその時の担当医に委ねられており無作為

化されていない。また測定されていない未知の因子が結果に影響している可能性は否定

できない。しかしながら死亡・心筋梗塞などのハードエンドポイントに関してバイアス

は少ないと考えられる。またスタチンと β遮断薬の内服率が既存の研究に比べ少ないこ

とが挙げられる。 

 

Ⅵ 小括 

 

ST上昇型心筋梗塞において、急性期に責任病変のみに PCIを施行した患者と非責任

病変にも同時に PCI を施行した患者においての臨床転帰を調査したところ、非責任病

変（多枝）にも同時に PCI を施行した患者の院内死亡率と全死亡率が有意に高値であ

った。ゆえに多枝一期的 PCIがより優れた治療法とは言えなかった。 
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第五章 総合考察 

 

経皮的冠動脈インターベンション（PCI）は、機器の進歩と手技の確立により治療成

績が向上してきており、近年薬剤溶出性ステントの使用に伴い、冠動脈疾患における治

療の中心として重要な位置を占めている。PCIで確立された手技は末梢動脈疾患にも応

用され、多岐に渡る治療の基本的手技となっている。一方でインターベンションは術者

の力量に頼られることが多く、これまで経験に基づく医療（Experienced-Based 

Medicine）が中心であった。その後患者の問題点整理から実際の診療行為を行うにあ

たり科学的な根拠を示す（Evidence-Based Medicine：EBM）という概念が浸透し、

PCIの領域でも認識が高まり今日に至っている。しかしこれまでは欧米での大規模臨床

試験の結果をもとに日本人に転用し診療の根拠としていることが多く、日本人独自の国

民性・人種特性などを考慮されてはいない状況であった。虚血性心疾患、特に急性心筋

梗塞は生命を脅かす重篤な疾患であり、腎障害は生命予後に最も影響する因子のひとつ

と考えられる。日本人独自のエビデンス、とりわけ心筋梗塞の死亡率の高い茨城県でエ

ビデンスを構築することは重要なことであり、地域の健康を維持するために欠かせない

プロセスと考えられる。 

今回、生命予後に大きく影響する腎障害の中でも造影剤起因性急性腎障害に焦点をし

ぼり解析を行った。造影剤起因性腎障害そのものは PCIに関連する合併症であり、治

療する医療者側が細心の注意を払って予防すべき事象である。しかし急性心筋梗塞にお

いては、腎障害に影響する因子は血行動態であるため、造影剤量を懸念して不十分な治

療を行うことなく、血行動態を安定化させ確実な治療を行っていくことが重要であるこ

とが本研究の結果として明らかになった。 

ここで大動脈内バルーンパンピング（IABP）について述べる。Mehranらの報告に

おいて IABPは CI-AKIの強力な Risk Factorとして挙げられている[11]。IABPは下

行大動脈内に留置し心周期にあわせて拡張と収縮を繰り返す循環補助装置である。この

デバイスには２つの相反する側面があり、左心室の後負荷軽減と冠動脈の灌流圧増加と

いう循環補助の作用と、下行大動脈内のプラークに接触するためプラークが塞栓子とな

り腎循環に悪影響を呈する作用が考えられる。よってもともと治療前に循環動態が安定

している SAPに対して予防的に IABPを留置することは、前者の作用の有用性よりも

後者の悪影響の方が前面にでる可能性があり、SAP患者に対する予防的 IABP留置は

推奨されない。反対に SAPの術中合併症で血行動態が不安定になった場合や緊急症例
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においては、術後腎機能の悪化は血行動態に左右されることを本研究が明らかにしたた

め、循環補助作用を優先し、必要な事態であれば禁忌のないかぎり IABPを留置するこ

とを躊躇ってはならないと考える。 

また近年動脈硬化進行の背景から、単一の冠動脈の狭窄（１枝病変）の患者だけでな

く、多枝に狭窄を認める患者が増加しており、心筋梗塞を発症した場合予後不良の因子

のひとつとなる。これらの患者への急性期治療のストラテジーに関して明確なエビデン

スを構築することは急務であり、治療の標準化を早急に行う必要があるものと考えられ

る。少なくとも責任病変以外の病変への一期的治療に優位性はなく、血行動態の安定化

を理由に残存狭窄を同時に治療することは推奨されない。 

本研究は PCI施行患者を対象とした「観察研究」であり、治療医師の独自の判断が

加味されておりバイアスがかかってしまうという欠点がある。今後は患者背景を揃えた

「前向き研究」でエビデンスレベルの高い発信を世界向けてし続けることが重要と考え

られる。 
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第六章 結論 
 

急性心筋梗塞に関する経皮的冠動脈インターベンションの治療戦略として、  

腎機能を基準とした造影剤使用量を懸念するよりも、責任病変の確実な血行再建を行

うことが重要であり、他に残存する非責任病変に関しては急性期には保存的に加療する

ことが重要である。  
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