
I．は じ め に

　われわれは，以前より，冠攣縮性狭心症例の治療状況把

握に心筋脂肪酸代謝に着目し検討してきた．しかし，長時

間作用型カルシウム拮抗薬を主体とした 2年間の治療後に

も心筋脂肪酸代謝が改善する症例が乏しく，新規に集積低

下部位の出現と胸部症状改善との不一致例を認めたことを

報告した 1）．BMIPP（beta-methyl-iodophenylpentadecanoic 

acid）を用いた心筋脂肪酸代謝過程は複雑であるが，MIBI

（methoxy-isobutyl-isonitrile）は心筋のミトコンドリア内に

停留し，膜電位変化で吸着放出される 2）．心筋脂肪酸代謝

におけるBMIPP の洗い出し率（WOR）亢進は，脂肪酸代

謝改善を意味するが，反対に，MIBI のWOR亢進は心筋

障害を意味する 3, 4）． 

II．目　　的

　MIBI のWORを指標に，冠攣縮性狭心症例の治療状況把

握が可能か否かについて検討した．

 

III．方　　法

　対象は，胸痛・胸部圧迫感を主訴に冠動脈造影検査を施

行し，器質的冠動脈狭窄を認めず，選択的冠攣縮誘発負荷

試験にて冠攣縮が誘発された冠攣縮性狭心症 18 例である．

男性は 16 例，女性は 2例で，平均年齢は 66 ± 8 歳である．

心臓カテーテル検査近接期の治療開始前と長時間作用型カ

ルシウム拮抗薬投与 4 カ月後に， 安静時無投薬下にMIBI

心筋シンチを施行した．MIBI は 111 MBqを早朝空腹時に

投与し，牛乳 200 ml を飲用 1時間後に早期像を，また 4時

間半後に後期像を撮影した．検討項目は，MIBI のWOR，

defect score（DS），H/M比，左室駆出率，左室拡張末期

容積，左室収縮末期容積，左室 1回拍出容積を治療前後で

評価した．MIBI のWORは，下記計算式に従い SPECT画

像より算出した．

　　WOR ＝ （早期像カウント－後期像カウント） × K3/  

 早期像カウント

　　（K3：時間減衰係数）

　治療開始前2カ月間と治療開始後3 ～ 4カ月目の2カ月間

の発作回数を精査し，月に平均 2回以上の発作回数の減少

を「改善」，2回以上の発作回数の増加を「悪化」，2回以内

を「不変」と定義した．治療開始後の胸部症状改善から，

胸部症状消失・改善群と不変・悪化群の 2群に分類し，対 
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治療状況把握におけるMIBI心筋シンチの有用性について：

冠攣縮性狭心症例での検討

末田　章三，井添　洋輔，河野　浩明，福田　　浩

Sesta-MIBI（methoxy-isobutyl-isonitrile）はミトコンドリア内に滞留しミトコンドリアの膜電位変化で放出さ
れ，洗い出し率（WOR）亢進は心筋障害を意味する．冠攣縮性狭心症（VSA）の治療状況におけるMIBIの
WORの有用性を検討した．対象は，薬剤誘発負荷試験にて冠攣縮を確認した器質的冠動脈狭窄を認めない
VSA 18例（男性：16例，平均年齢：66 ± 8歳）である．多枝冠攣縮が 14例で，冠攣縮誘発陽性枝は右冠動脈
が 16枝，回旋枝が 4枝，左前下行枝が 16 枝であった．心臓カテーテル検査近接期の治療開始前と長時間作
用型カルシウム拮抗薬を主体とした治療 4カ月後での安静時無投薬下のMIBI心筋シンチを早期像と後期像 
（4時間半）で撮影した．治療状況から，胸部症状消失・改善群（11例，66 ± 9歳，多枝冠攣縮：7例）と不
変・悪化群 （7例，65 ± 7歳，全例多枝冠攣縮） の 2群に分類し対比検討した．全体のWORは治療前が 19.0 ±
 9.1％， 治療 4カ月後は 20.7 ± 12.2％であった． 治療後胸部症状消失・改善群はWOR が 20.9 ± 10.5％ から 17.1 ±
 11.0％ に低下し，11例中 9例でWORの低下を認めた．治療開始後も胸部症状不変または悪化群では，WOR
が 15.8 ± 5.5％から 26.3 ± 12.7％へと増加し，全例でWORの上昇を認めた．心機能解析でも，症状消失・改善
群では，左室拡張末期・収縮末期容積の減少を認め，左室駆出率の増加を認めたが，一方，症状不変・悪化
群では左室拡張・収縮末期容積・左室 1回拍出容積の増加傾向を認め，その結果左室駆出率の低下を認めた．
VSAの治療状況把握・心機能解析にMIBIは有用なモダリティーのひとつになり得るものと思われた．
KEY WORDS: MIBI, control state, vasospastic angina
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比検討も行った．治療期間中は，カルシウム拮抗薬と硝酸

薬・ニコランジル等の投薬以外は変更しなかった．冠攣縮

誘発負荷試験は既報の如く施行し 5-10），90％以上の冠収縮

と，いつもと同様の胸部症状の出現ないしは有意の心電図

変化出現の場合に冠攣縮陽性と定義した．統計学的検討

は，t検定または c2 検定を用い，p ＜ 0.05 を有意とした．本

研究は，済生会西条病院倫理委員会の承認を得た上で，口

頭ないしは文書で同意を得た患者にのみ，薬剤誘発冠攣縮

負荷試験とMIBI 心筋シンチを施行した．

IV．結　　果

　1． 冠攣縮誘発負荷試験成績
　アセチルコリン負荷試験を14例に， 残りの4例にはエル

ゴノビン負荷試験を用いた．薬物誘発負荷試験における誘

発冠攣縮枝は，右冠動脈が 16 枝，回旋枝が 4枝，左前下行

枝が 16 枝で，多枝冠攣縮が 14 例であった．

　2．患者背景
　表 1に患者背景を示した．高血圧を 5例，高脂血症を 9

例，糖尿病を 3例に認めた．喫煙歴は 16 例に認め，7例は

現在も喫煙中であった．スタチン内服中の症例が 5例，イ

ンスリン治療中の症例が 2例であった．全例の治療前と 

4 カ月後の胸痛発作回数は，それぞれ 4.9 ± 4.0 と 2.3 ± 3.5 

回 / 月で，平均罹病期間は 40.8 ± 42.7 カ月であった．

　3．治療後の胸部症状改善度
　検査後から，全例長時間作用型カルシウム拮抗薬服用を

開始し，硝酸薬・ニコランジル・硝酸薬湿布製剤を 13 例が

併用していた．治療 4カ月後に，胸部症状消失を 4例，改

善を 7例，不変を 3例，悪化を 4例に認めた．したがって，

胸部症状消失・改善群が 11 例，不変・悪化群が 7例であっ
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表 1　臨床的背景

18（16）症例数（男性）
66 ± 8 年齢（歳）
40.8 ± 42.7罹病期間（月）
4.9 ± 4.0治療前発作回数（回 / 月）
2.3 ± 3.54 カ月後発作回数（回 / 月）
 5（28％）高血圧
16（89％）喫煙歴
 7（39％）現在喫煙中
 9（50％）高脂血症
 3（17％）糖尿病
815 ± 526Brinkmann Index
197 ± 29 総コレステロール（mg/dl）
133 ± 50 中性脂肪（mg/dl）
50 ± 10HDL コレステロール（mg/dl）
117 ± 19 LDL コレステロール（mg/dl）
113 ± 24 空腹時血糖値（mg/dl）
5.1 ± 0.5HbA1c（％）

表 2　2群間の発作回数・罹病期間と治療薬との比較

全症例症状不変・悪化群症状消失・改善群

4.9 ± 4.04.3 ± 3.0 5.2 ± 4.6発作回数（治療前）（回 / 月）
2.3 ± 3.55.4 ± 3.9 ＃0.3 ± 0.3　　　　 （4 カ月後）（回 / 月）
40.8 ± 42.761.3 ± 52.4 ＃27.8 ± 31.2罹病期間（月）
18（100％）7（100％）11（100％）長時間作用型カルシウム拮抗薬
13（72％） 7（100％）6（55％）硝酸薬・ニコランジル
3（17％）2（29％） 1（9％） アンジオテンシン阻害薬 / アンジオテンシン受容体拮抗薬
5（28％）2（29％） 3（27％）スタチン
1（6％） 1（14％） 0b遮断剤

＃p ＜ 0.05 vs 症状消失・改善群

図 1 2群間の治療前後におけるWORの推移
細点線：悪化群，粗点線：不変群



た．表 2に治療前後の発作回数と罹病期間と治療薬を明示

したが，症状不変・悪化群では，長時間作用型カルシウム

拮抗薬に硝酸薬・ニコランジルを併用された患者が有意に

多く，罹病期間も有意に長かった．

　4．MIBI WOR成績
　全症例の治療前後のMIBI WOR値は，19.0 ± 9.1％から治

療4カ月後には20.7 ± 12.2％と変化を認めなかった．図1に

2群のWORの推移を提示した．胸部症状消失・改善群で

は，20.9 ± 10.5％から 17.1 ± 11.0％へと減少を認め，11 例中

9例でWOR値の低下を認めた．また，2例は胸部症状がほ

ぼ消失を認めたにも拘らず，WOR値の上昇を認めた．し

かし，この 2例と残りの 9例との間には臨床的背景・治療

薬剤にも差異はなかった．一方，症状不変・悪化群では，

15.8 ± 5.5％から 26.3 ± 12.7％へと増加を認め，7例全例で

WOR値の上昇を認めた．

　5．H/M比と DS成績
　表 3に，全症例と 2群間の比較における治療前と治療 4

カ月後の早期像と後期像のH/M比とDSを提示した．治

療後にDSの減少傾向を認めたが，有意差はなかった．ま

た，2群間での比較でも，各項目ともに差異は認められな

かった．

　6．心機能解析成績
　治療前と治療 4カ月後の左室駆出率・左室拡張末期容積・

左室収縮末期容積・左室 1回拍出容積を表 4に示した．症

状消失・改善群では，左室収縮末期容積の有意の減少を認

め，4.9 ± 7.8％の左室駆出率の増加を認めた．一方，症状不

変・悪化群では，左室拡張末期容積の有意の増加を認めた

が，左室収縮末期容積・左室 1回拍出容積に変化はなく，

左室駆出率にも有意な変化はなかった．また，図 2に示し

たように，治療前後における左室拡張・収縮末期容積の変
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表 3　治療前後における 2群間の defect scoreと H/Mとの比較

全症例 症状不変・悪化群症状改善・消失群

11.6 ± 6.8 12.0 ± 8.8 11.3 ± 5.8 Defect score（前・早期像）
11.8 ± 4.8 10.6 ± 4.3 12.7 ± 5.0 　　　　　　（前・後期像）
9.8 ± 4.98.4 ± 4.710.6 ± 5.0 Defect score（4 カ月後・早期像）
9.9 ± 5.410.0 ± 6.6 9.8 ± 4.8　　　　　　（4カ月後・後期像）
3.0 ± 0.43.1 ± 0.52.9 ± 0.4H/M（前・早期像）
3.5 ± 0.63.6 ± 0.63.4 ± 0.6　　  （前・後期像）
2.9 ± 0.32.8 ± 0.42.9 ± 0.2H/M（4カ月後・早期像）
3.5 ± 0.53.5 ± 0.53.6 ± 0.5　　  （4 カ月後・後期像）

表 4　2群間における治療前後の心機能係数の比較

症状不変・悪化群症状消失・改善群

4カ月後前4カ月後前

 57 ± 8.859.1 ± 12.161.1 ± 6.4156.2 ± 12.6左室駆出率（％）
 91.7 ± 15.5 ＃82.6 ± 18.877.5 ± 16.384.6 ± 14.1左室拡張末期容積（ml/cm2）
  40 ± 13.435.3 ± 17.230.5 ± 9.3 ＊36.9 ± 12.6左室収縮末期容積（ml/cm2）
51.7 ± 8.8 47.4 ± 5.7 47 ± 9.147.8 ± 9.3 左室 1回拍出容積（ml/cm2）

＃ p<0.05 vs 前，＊ p<0.01 vs 前

図 2 治療前後における心機能係数の変化
 ＊ p ＜ 0.01 vs 他群



化は，症状消失・改善群が有意の減少を，症状不変・悪化

群が有意の増加を認めた．しかし，左室 1回拍出容積・左

室駆出率の変化に差異は認められなかった．

V．考　　案

　欧米では，異型狭心症例はカルシウム拮抗薬にて治療後

に自然寛解すると報告されているが 11），われわれの検討で

は，治療にも拘らず，胸部症状の持続を認める症例が多く

存在した 12）．本検討でも 18 例中 7例（38％）が過去の報告

と同様に，治療にも拘らず，胸部症状の改善が乏しかった．

冠攣縮性狭心症は，Yasue ら 13） の報告にもみられるように

無痛性心筋虚血発作を頻回に認めると報告されているが，

臨床的には，胸部症状の改善・消失を治療の目安にするし

かないのが実情である．以前より，われわれは，心筋脂肪

酸代謝のトレーサーであるBMIPP を用いて冠攣縮性狭心

症例の治療前後の検討を行ってきた．しかし，約 2年間の

治療では，胸部症状消失にも拘らず，BMIPP のWORの改

善は認められなかった．この理由として，無痛性心筋虚血

の可能性とBMIPP の代謝経路の複雑性とが考慮された．

BMIPP に比して，代謝拡散が非常に単純であるMIBI 心筋

シンチ核種を用いて 4カ月後の検討を行ったが，治療上の

胸部症状改善度と非常によい相関関係が得られた．今回は

長期検討が行えなかったが，今後の長期成績の検討によっ

て， BMIPP との差異についても新たな所見が得られるも

のと思われる．BMIPP は代謝経路が複雑であるために， 

胸痛消失を認めても，代謝率であるWORが改善するまで

に時間を要する可能性が考慮される 14）．今後は，胸部症状

改善のみならず，心筋シンチを含めた心筋の代謝経路改善

も治療状況把握には必要になるものと思われる．

　MIBIは心筋血流イメージを得る核種であるが，同時に心

機能解析も可能である．今回の検討では，症状消失・改善

群で，左室拡張末期容積と左室収縮末期容積の減少ととも

に，左室駆出率の増加を認めた．また，一方，症状不変・

悪化群では，左室拡張末期容積と左室収縮末期容積・左室

1回拍出容積の増加を認めたが，左室駆出率には差はな

かった．症状消失・改善群では，治療による虚血発作改善

が心機能改善をもたらしたものと思われる．また，症状不

変・悪化群における各容積増加は，虚血発作が心機能低下

に繋がったものと推測された．MIBI は， 冠攣縮性狭心症

の治療後の改善度把握とともに，新規障害部位の検索と心

機能解析も可能である．今後は，冠攣縮性狭心症のみなら

ず，心不全症例をはじめ 15），多くの心疾患症例の治療状況

把握にMIBI 心筋シンチが活用されるものと思われる 16）． 

　しかし，今回の検討では，症状消失・改善群の 2例で，

MIBI のWOR値の上昇を認めた．本症例においては，無痛

性心筋虚血の関与，また，治療に用いた薬剤がMIBI 心筋

代謝過程に影響を及ぼした可能性も考慮され，今後はさら

なる長期の経過観察と各症例ごとの詳しい解析が必要と思

われた．

VI．結　　語

　器質的冠動脈狭窄を認めない冠攣縮性狭心症 18 例を対

象に，長時間作用型カルシウム拮抗薬治療前後でMIBI 心

筋シンチを施行した．MIBI WORは治療状況把握におい

て有用な指標になり得る可能性が示唆された．また，心機

能解析も可能であり，今後は冠攣縮性狭心症例の治療効果

判定のモダリティーのひとつになり得るものと思われた．
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