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冠動脈形成術の問題点に関する検討
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【緒言】

冠動脈硬化による、狭心症、心筋梗塞に対しては、従来、薬物療法か、冠動脈バイ

パス術による治療が行われていた。しかし、 1977年Gruentigが、初めて人間の冠動脈

の狭窄病変に対し、バルーンを用いた経皮的冠動脈形成術(percutaneoustransluminal 

coronary angioplasty: PTCA)に成功して以来、本手技は急速に普及した(1，2)。当初、

PTCAの適応病変は、石灰化のない、近位部のconcentricな形態の病変に限定されて

いたが、術者の経験の積み重ねや、器具の改善によりその適応を徐々に広げ、バイ

パスグラフトの狭窄σ心)、多枝病変(7)、完全閉塞病変(8，9)にも施行されるようにな
ってきた。また、最近では、 PTCAは、短期的な効果のみならず、長期的な効果もバ

イパス術に遜色ないことが分ってきている(10)。

一方で、 PTCAの冠動脈拡張が、バルーンによる機械的な粥股および内膜 ・中膜の

断裂によるものであることがわかり(11)、それに付随し、幾つかの未解決の問題が有

ることも理解されるようになってきた。

現時点でも未解決である、大きな問題点としては、以下のものがある。

(1)急性冠閉塞

(Ii)冠動脈内末梢塞栓

(Iii)再狭窄

。v)慢性完全閉塞

。)の急性冠閉塞は、病変部拡張の後、 冠動脈解離または血栓の付着により、拡張部

の閉塞が生じるものである。冠動脈形成術中、すなわちカテーテル室中で生じる場

合と、 一旦拡張に成功し、病室に帰室後になって生じるカテ室外の閉塞の場合があ

り、頻度は、 2~11%と報告されている(12・ 15)。この急性冠閉塞は、近年、冠動脈解

離形成後、 Palmaz-Schatzステン卜(16，17)、Gianturco-Roubinステント(18)などの金属
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ステントを持入することにより一部解決されてきている。自検例ではPTCA症例中

0.9%の症例でカテ室外急性冠閉塞を生じており(18)、今後、カテ室外急性冠閉塞の

ハイリスク症例にも、予防的な冠動脈内ステント婦人などが考慮されるべきであろ

つ。

。i)の末梢塞栓は病変部拡張時、病変部に存在していた血栓、コレステリン結品など
の塞栓子が末梢へとび、拡張部末梢の血流を阻害することにより心筋簸死を惹起す

るものである。発症頻度は0.1-o%と報告されている(20・23)。末梢塞栓は基本的に対

応が困難と考えられるが、末梢塞栓を生じた後に自然に、または血栓溶解剤に反応

して末梢への血流が再疎通するケースも散見する。 一方自検例では、そのように塞

栓が解除しても心筋嬢死を回避できない症例が存在することも経験しており(24)、末

梢塞栓のhighrisk患者を特定することも重要である。また、そのような末梢塞栓を予

防するためには、破壊された血栓や粥肢を吸引するカテーテルが有効であると考え

られる。そのために開発されたのがTransluminalcoronary extraction-endarterectomy 

ωtheter(TEC)である。 TECは、屈曲性のある中空のチューブと、先端の2枚の刃から

なる。使用時、カテーテルは、手元のモーターにより、 1分間750回転で回転し、削

りとられた粥腫を含んだ組織は、 τ'ECを通して真空の吸引ビンに収納される(

25，26)。一方、 TECによる冠動脈形成術は、再狭窄率が高いという問題点も指摘され

ている。自検例では、 6ヵ月の追跡造影でTECによる冠動脈形成術の再狭窄率は54

%であり、早期の再狭窄は、 elasticrecoilの影響が大きいことが明らかにされている

。7，28)。
。ii)の再狭窄は、現時点で未解決の最大の問題点である。拡張後早期に生じるelastic
recoilによる要素とバルン拡張後3ヵ月以内に生じる新生内膜の地生、線車!t性細胞増

殖からなるρ9，30)。これまでの報告では、再狭窄率は30-40%とされていが、この再



ー4-

狭窄を減少させるための幾つかの試みがなされている。

(a)冠動脈内ステント、 Directionalatherectomyなどの新しい機器の使用

(b)プロブコール、 HMGCoA還元酵素阻害薬などの薬物投与

(c)遺伝子治療など基礎研究からの応用

(a)に関しては、再狭窄減少にもステントはある程度の効果をあげている。

φ)に関しては、動物実験レベルでは、 有効と考えられる薬物(プロプコール(32)、

ACE阻害薬、カルシウム括抗薬など)でもヒトでは、明らかな再狭窄抑制に働かない

薬物が多い。最近、ヒトでPDGFf吉抗薬のトラピジルが再狭窄予防に有効であったと

いう報告がイタリアのグループよりなされているο3)。

(c)に関しては、 FGFに対する抗体やTGF-bに対する抗体、細胞周期調節蛋白のcdk21こ

対するアンチセンスがパルン擦過障害後の内膜増生抑制作用を認めた、という報告

がある

σ4-36)。また、われわれも、ラット頚動脈パルン障害モデルで細胞外接着因子であ

るICAM-l、LFA-lの抗体を投与することにより、内膜増生抑制を認めている(37)。

これらの動物実験レベルの知見がヒ卜でも有効かどうかについては、種の逃いを克

服するのみならず、安全性の十分な検討が必要であるが、将来期待される分野の一

つで、ある。

最後に、(1v)慢性完全閉塞病変の問題がある(38)。

目的冠動脈病変に完全閉塞技を含む場合、血行再建にPTCAとバイパス術のどちらを

選択するか、ということはしばしば問題となる。そのような状況では、患者の身体

的、経済的負担を考える上で、打CAの成功率、再狭窄率は重要な判断材料と成る。

現在までの報告では、完全閉塞枝に対するするPTCA施行後の再遺影率は低く、ま

た、再PTCAの成功率、再々狭窄率についての検討はない。そこで、われわれは、 1長
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性完全閉塞病変に対してPTCAを施行し、再狭窄率・再狭窄後の再PTCAの成功率・

再々狭窄率について、分析検討したσ9)。
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慢性完全閉塞枝に対する、 PTCAの初期成績、再狭

窄の検討

【背景】

慢性完全閉塞枝に対するPTCAは、非閉塞校に対するPTCAより、成功率は低く

(40-42)、再狭窄率も高いとされている(43，44)。しかし、従来の報告では、再造影率

は低く、再狭窄後の再PTCAの成功率、再々狭窄率を検討した報告もない。 2回以内

のPTCAで、何パーセントの血管に、長JtiJ併]存が得られるのか、という問題は、患者

の精神的、経済的負担を推定するのに必要のみならず、血行再建の方法として、

PTCAが適切]かどうかを判断する上でも重要な要因であると考えられる。今回、われ

われは、慢性完全閉塞枝に対しPTCAを施行し、初期成功、再狭窄について検討し、

加えて再打CAの成功率・再々狭窄率についても分析、検討を加えた。

【方法】

対象患者:1982年10月 1 日 ~1990年2月 28日までに三井記念病院にて初回PTCAを施行

した、 1023疲例中、 110症例(11%、111病変)に対し、慢性完全閉塞枝に対してPTCA

を施行し、この症例を対象とした。以下のいずれかの条件を満たす完全閉塞枝を

PTCAの適応とした。

。)慢性完全閉塞病変の環流領域の心筋が、左室造影上パイアビリティーが残存し

ていると考えられる場合。すなわち壁運動がある程度保たれている場合。ある

いは、タリウム心筋シンチグラフィーの所見よりでパイアビリティーが残存し

ていると考えられる場合。すなわち、 earlyphaseまたは、 delayedphascのいず

れかでは、タリウムの集積像を認める場合。
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。)環流領域のパイアビリティーが確認できなくても、慢性完全閉塞枝を再疎通す

ることにより、将来的な側副路の供給源になるなど、予後改善に有用であると

推定された場合。

定義 慢性完全閉塞技の定義は、 I1憤行性の血流が完全に途絶した状態が、臨床的あ

るいは冠動脈造影の所見により、 2週間以上継続していると考えられた状態と定義し

た。冠動脈形成都1(PTCA)の成功とは、残存狭窄度が50%以下に減少することとし、

また、再狭窄とは、再造影所見にて、狭窄度が50%以上に戻っていることと定義し

た。 r側枝あり」とは、閉塞部から、近位部の5mm以内に目的枝の1/2以上の径を有

する校が存在すること定義した。側副路の程度は、 PTCA施行直前の冠動脈造影の所

見に従い、 noneor poor、fair、goodの3つに分類した。これらはそれぞれ

none:側副路が認められない場合

poor.側副路が 1本の狭窄を有する血管から供給されている場合

fair:側副路が2本以上の狭窄を有する血管から供給されている場合、また

は、 1本の狭窄を有しない血管から供給されている場合

good:側副路が1本の狭窄を有しない血管と l本の狭窄を有する血管から供給さ

れている場合、または側副路が2本の狭窄を有しない血管から供給されて

いる場合

と定義し、これらの分類は臼rboniらの分類を参考にした(45)。合併症における心筋

梗塞は、 PTCAに関連したと考えられるMB分薗の上昇を伴うCPKの上昇が正常値の

3倍以上となること、とした。

PTCAの方法:PTCAは、冠動脈の形態に従い、 onthe wireあるいは、 overthe wireの

方法で施行した。 PTCAの少なくとも前日から、すべての患者に、アスピリン80-

320mg、カルシウム結抗薬を、禁忌がない限り経口投与した。また、打CA開始直前
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には、キシロカイン 50mgとヘパリン100単位/kg体重を静注し、ニトログリセリン

0.3mgを舌下投与した。 PTCAが1時間以上継続する場合には、ヘノfリンの追加投与を

行い、 卜分な抗凝固療法を施行した。

再造影:打CA後の再造影は、臨床的により早期の造影が必要でない限り、 PTCA施

行の3カ月以降に施行した。また、再PTCAに対する再々造影も同様の方法で施行し

fこ。

統計:データは平均値±標準偏差にて表示した。統計は、 Studentのnon-pairedt検

定、または、カイ 2乗検定を施行したが、十分な統計量がないと判断された場合に

は、 Fishcrのexactprobabil ity testを施行した。またP値が0.05以下を有意差あり、とし

た。

【結果】

患者の臨床像.対象110症例(111病変)の年齢は35・77歳で平均年齢は55歳であり、 100

症例は男性であった。対象病変の慢性完全閉塞病変が以前生じた心筋梗塞に伴って

生じた場合は、 62病変σ6%)であった。 48症例で、造影上あるいは、臨床所見から閉

塞期聞が推定され、平均3.0:t1.7カ月であった。

初回PTCAの成功.成功は、 69病変(62%)にて得られた。不成功の4勾丙変について

の、不成功理由は以下の通りであり、病変部をガイドワイヤーが通過しないことが

最も大きな理由であった。
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表 1 初回PTCAの成功要因

Factors Success Failure p Value 
(n=69) (n=42) 

口inicalfactors:

Agc (yrs:i: SD) 55:i: 10 56士 8 NS 

Malc sex (%) 62 (90) 39 (93) NS 

Extcnt of coronary artery discase 

Single vesscl (%) 41 (59) 10 (24) 

Multivessel (%) 28 (41) 32σ6) <0.01 

Prior thrombolytic therapy(%) 5σ) 1 (2) NS 

MI-associatcd 0∞lusion (%) 40σ8) 22σ2) NS 

Angina pectoris (%) 49 (71) 37 (88) <0.05 

Aspirin therapy (%) 63 (91) 36 (86) NS 

Clinical duration of occlus 

2.8:i: 1.6 3.6:i: 1.9 NS 

Duration < 1 month (%) 27 7 <0.05 

Vcssel dilatcd 

Lcft anterior descending artcry 35 18 

Lcft circumflex artcry 13 9 

Right coronary artery 16 11 

Lcft main truncs 2 。 NS 

Angiographic factors: 

Side branch (%) 38 (55) 31 (71) <0.1 

Cut-off morphology (%) 26 (38) 23 (55) <0.1 

Sidc branch+cut-off morphology 14 (20) 18 (43) <0.05 

Collatcrals (%) 

Noneor poor 16 (23) 9 (22) 

Fair 42 (61) 21 (55) 

Good 11 (16) 12 (29) NS 
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閉塞期間と成功率図1

(1)ガイドワイヤ一通過不成功:36病変

ο)パルン通過不成功 :5病変

。)偽腔形成:1病変。

PTCA不成功の42症例については、 5症例が待期的バイパス術を施行し、残りの37症

例については投薬のみとした。

初期成功の要因:初期成功の得られた病変と得られなかった病変について、患者の

臨床像、冠動脈病変の形態についての比較を表1にまとめた。多枝病変を有する症例

では、成功率が低かった。成rjJI洋と不成功群では、閉塞期間全体ではに有意差を認

めなかった(2.8:t1.6カ月 vs.3.6:t 1.9カ月)。しかし、閉塞期間が1カ月以内の病変の

PTCA成功率(10/11;91%)は、それ以上経過した病変の成功率(21/37;57%)に比較し有
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意に高かった(p<O.05)(図1)。閉塞部の形態として、先細り(tapering)でなく、断裂像

(abrupt closure)を呈するもの、または、閉塞部近傍に側枝を認める病変は、 PTCAが

不成功である傾向を認めたが、おのおの単独では、有意差には至らなかった。しか

し両者の存在側白「裂像+側枝)は、有意な不成功要因であった。

合併症:死亡 ・緊急冠動脈ノ〈イパス術の症例は認めなかった。 1例Q波心筋梗塞を認

めた。この症例は、冠解離が閉塞部より近位部まで及んだ結果、側枝を閉塞し、梗

塞を生じた。非Q波心筋梗塞は、 3症例で認め、 2症例は、末梢塞栓によるものであ

り、 1症例は、冠解離が、近位部へ進展したために生じた。なお、その他1症例で梗

塞を伴わない末梢塞栓を認めた。

初回PTCA後の再狭窄:町CA成功69症例中62症例に対し再造影を施行し、 34症例(34

病変、 55%)で再狭窄を認めた(図2)。また、再狭窄を認めた34病変のうち、 11病変(33

%)では、再閉塞の状態であった。

再狭窄の要因 次に初回町CA成功後の再狭窄の要因について検討した。再狭窄群と

非再狭窄群では、患者の臨床像(性別、年齢、病変校数、心筋梗塞の既往、糖尿病、

高血圧、閉塞期間)、冠動脈形態(仮IJ枝、断裂像)に差を認めなかった。また、町CA成

功後の残存狭窄度にも差を認めなかった儒狭窄群vs非再狭窄群=24% vs. 25%)。さ

らに、 PTCA施行前の側副路の程度も両群で差を認めなかった(再狭窄群 noneOI poor 

10; fair 21; good 3:非再狭窄群 noneor poor 6; fair 16; good 6)。
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First PTCA 

図2 初回PTCA後のフローチャート

再狭窄後の対応:34症例σ4病変)のうち、 30症例(88%)に対し、再打CAを施行し、

24症例(80%)で成功した(図2)。再PTCAを施行しなかった4病変は、再閉塞病変であ

り、内科的治療のみ施行した。

再PTCAの成功要因:再打CA成功群と非成功群の比較では、再打CA施行前の狭窄度

に差を認めなかった(84%vs. 80%)。再開1塞病変に対するPTCAの成功率は、 86%と初

巨IPTCAの成功率(62%)より高率であったが、有意差には至らなかった。
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図3 2回目PTCA後のフローチャート

sc∞nd PTCA 
30 

再々狭窄と再々々町CA:再打CAの成功した24症例(24病変)全例に対し、再々造影

を施行した。このうち7病変(24%)で再狭窄を認めた(再々狭窄)。再々狭窄率は、完全

閉塞校に対する初回PTCA成功後の再狭窄率(55%)より有意に低率であった(p<0.05)。

再々狭窄を認めた7病変のうち、 2症f7iJ(2病変)に対しては、内科療法で対応した。残

りの5症例σ病変)に対しては、再々々 PTCAを施行し、 4症例(4病変;80%)で成功した
(図3)。再身々打CAにおいても、死亡、心筋梗塞、緊急バイパス術の合併症は認め

なかった。

再々狭窄の要因:患者臨床像、冠動脈病変の形態、残存狭窄度など検討した範囲内
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では、再々狭窄群と非再々狭窄群に差を認めなかった。

再々々PTCA後の再々々狭窄・再々々PTCAの成功した4症例に対し、再h々造影を施

行し、 3症例σ5%)に再々々狭窄を認めた。

2回以内のPTCAで血行再建できた病変:2回以内のPTCAにて血行再建に成功した

と考えられる病変は、

。)初回PTCAIこ成功し、再造影にて、再狭窄を認めなかった病変

。i)初回PTCAに成功し、再造影にて再狭窄を認めたが、再々PTCAに成功し、再身造

影にて再々狭窄を認めなかった病変

の合計であると考えられる。(i)に相当する病変は、 69-34=28病変、 (ii)に相当する病

変は、 24-7=17病変であり、追跡冠動脈造影を施行した104(=111-脱落7)病変中45(=

28+17)病変(43%)で得られたと考えられる。

【考案】

慢性完全閉塞枝に対するPTCAの意義・完全閉塞枝に対しての血行再建は、通常の非

閉塞性の狭窄病変と異なり、狭窄がそれ以上進行しないため、その病変に由来する

と考えられる病態は増悪しにくい、という特徴をもっ。さらに、完全閉塞枝の環流

領域のパイアビリティーが保たれていても、良好な側副血行路が発達していれば、

狭心症症状も出現しない可能性がある。それゆえ、慢性完全閉塞病変に対するPTCA

療法の適否は、

。)予後改善効果、

。i)心事故発生頻度減少効果、

(iii)迩動耐用能の改善、

などを期待できるかどうかに依存する。 Warrenらは、慢性完全閉塞病変に対し打CA
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による血行再建を施行した場合、将来的なバイパス術の必要性を低下させられた、

としている(46)。また、 Finciらは、 PTCAに成功した場合、運動耐用能が不成功群に

比較して有意に改善した、と報告している(47)。よって、適切な症例選択を行えば、

慢性完全閉塞病変もPTCAよる血行再建の適応になりうる、と考えられる。

今回の検討では、基本的にはタリウム心筋シンチグラフィーや左室造影にて、完全

閉塞技の環流領域のパイアビリティーが保たれている場合を対象病変とした。 一

方、心機能低下が著しい症例、重症3枝病変を有するでは、慢性完全閉塞病変の拡

張は、合併症が多く、長期的な予後改善効果も認めない、とし、う報告もあり(48)、今

回の検討症例に対しでも、今後長期予後の追跡調査が重要な課題であると考えられ

る。

PTCAの初期成功・完全閉塞枝に対するPTCAの初期成功については、今までにさま

ざまな報告がなされており、おおむね50-70%の成功率であるとされている(40-43，47・

52)0 



-16-

表2 従来の検討との比較

報告者(Journal、報告年度) 対象病変成功追跡造影率再狭窄率

Holmes OR (JACC， 1984)例 24 13σ4%) xxx xxx 

Kereiakes OJ (JACC， 1985)附 76 40σ2%) 30% 75% 

OiSciascio(Am Heart J， 1986)(刊 46 29 (63%) xxx xxx 

Melchior IP (Am J Cardiol， 1987)(叫 100 56σ6%) 71% 51% 

Safian RO (んnJ Cardiol， 1988><叫 169 106 (63%) xxx xxx 

Finci L (Am J Cardiol， 1990)(刊 XXX 100 62% 45% 

Tan KH (8r Heart J， 1993)問 312 191 (61 %) xxx xxx 

Stewart JT (JACC， 1993)(瑚 100 47 (47%) xxx xxx 

8ell MR (Circulation， 1992)開 354 234 (69%) 30% 59% 

本検討 111 69 (62%) 90% 55% 

(XXXは、文献に記載のないもの、または、施行していないもの)

従来の報告と本検討の比較を表2に挙げた。表2からも明らかなように、本検討の成

功率、再造影によって確認される再狭窄率は、従来の報告と有意な差を認めない。

成功率を低下させる因子としては、閉塞病変部が断裂像を呈するもの(49)、閉塞期間

の長いもの(1ヵ月以上または、 3カ月以上)、などが挙げられている(50-51)。今回の

検討でも断裂像+lJ!U枝、閉塞期間1ヵ月以上は有意な不成功要因であるという結果が

得られた。閉塞部が、先細り(tapering)を示さない場合、成功率が{齢、理由として

は、ガイドワイヤー操作時に末梢側の内腔がどの方向にあるか不明であるという理

由が考えられる。また、最近Katsuragawaらは、宙l検例での組織学的検討によると、

造影所見上、先細りを認める慢性完全閉塞病変でも、完全な閉塞ではなく、僅かに

内腔が保たれており、側副路からの血流のために造影剤の末梢への流出が認められ
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ないために、造影上閉塞状態として認められる、としているσ4)。この所見が正しい

とすると、冠動脈造影上、閉塞像を示しても、実際に内腔が閲存している場合があ

ることになり、成功率が、実際の形態によって異なる可能性がある。今後、経皮的

冠動脈内視鏡による直視も打CA施行前の有用な情報となる可能性がある(55)。その

他、完全閉塞を通過させる方法として、非常に高エネルギーのレーザー光を利用

し、動脈硬化巣の蒸散を利用し冠動脈内腔を拡大するエキシマレーザーなどの連続

波レーザーを使用した冠動脈形成術も施行されてきており、完全閉塞病変に対する

効果が期待されているがσ6)、冠動脈穿孔などの問題もあり、その有用性はまだコン

センサスを得られていない。

合併症:今回の検討でも、従来の報告同様、完全閉塞枝に対するPTCAの危険度は低

いものと考えられた。合併症の原因としては、冠解離の進行による、閉塞部より近

位部での血流の低下、塞i栓子の末梢閉塞による、側副血行の遮断(末梢塞栓)があげら

れる。 Fcytcrらは、完全閉塞の静脈グラフトにPTCAを施行した所、 15病変中、 6病変

(40%)と高率に末梢塞栓を認めたと報告している(57)。今回、われわれの検討でも、

グラフト7病変に対しPTCAを施行しているが、末梢塞栓は、非Q波心筋梗塞を併発

した1症例にしか認めていない。 Fcytcrらは、閉塞期間の長いの静脈グラフトは、末

梢塞栓の危険性が高いと報告しており、今回の検討では閉塞期間が6カ月以上経過し

ている静脈グラフトを、 PTCAの適応外としたことも関与していると考えられる。慢

性完全閉塞校に対するPTCAでは、心筋梗塞の合併が上記の理由で皆無ではなく、さ

らに、 Maielloらは、心機能低下症例では、合併症は多くなるとしている(58)。よっ

て、慢性完全閉塞病変に対するPTCAにおいても、非完全閉塞病変に対する打CA同

機の合併症が起こりうることを十分認識する必要がある。

初回PTCA後の再狭窄・表2からも示した如く、以前の報告では、完全閉塞枝に対す
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るPTCA成功後の再造影は数、率ともに今回の検討に比較して低い。その理由として

は、他国では、日本と異なり、 PTCA施行後、狭心症の増惑を認めない場合、再造影

をあまり施行しない傾向にある点があげられる。もともと完全閉塞病変であった病

変が、再狭窄/再閉塞しても、側苗!J路の再供給により、症状の増惑を認めない可能性

がある。今回の検討では、症状増惑の有無に拘らず、再造影を施行しており、初田

町CA後の再造影率90%、再PTCA後の再々造影率100%という高い再造影率が得られ

ているため、再造影所見上の再狭窄率55%は、従来の報告に比較し、かなり信頼度

が高いと考えられる。しかし、この中には臨床症状の変化を伴わない症例もあり、

症状が無い症例で造影上再狭窄を認めるという理由で、再PTCAを施行する利点(長

期予後、運動耐用能などの改善)については、今後選択症例を限定して検討する必要

があると考えられる。

初回PTCA後の再狭窄の要因:従来の報告では、 PTCA直後の残存狭窄度が高い場合

(41)や、 PTCA前に良好な側高IJ路を認めた場合に、再狭窄の可能性が高くなるとされ

ているが、今回の検討では、いずれも、有意な再狭窄の要因ではなかった。また、

患者の臨床像、病変形態を含め、再狭窄の要因を認めなかった。

再町CAと再々狭窄:再PTCAは、 24症例(80%)で成功し、初田町CAの成功率より有

意に高かった(p<0.05)。この理由として、もともと閉塞していた病変も再狭窄時に、

非閉塞病変となっていたという点があげられる。また、再閉塞病変に対するPTCAの

成功率は、有意差には至らないものの86%と初回成功率より高率であることから、

初回PTCAに成功すれば、よりPTCAに適した病変となると考えられる。再PTCAを施

行した24病変のうち、 7病変。9%)で再々狭窄を認めたが、これは、非閉塞病変に対

するPTCAの再狭窄率にほぼ等しい。よって、 一般に慢性完全閉塞病変の血行再建

は、非閉塞病変より困難と考えられているが、その成吾は、初回打CAが成功するか
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どうかにかかっていると考えられる。従来の報告では、再PTCAの成功、再々狭窄に

ついて述べた論文はなく、本検討の特徴であると考えられる。

血行再建成功率 今回の検討では一回、ないしは二回のPTCAで血行再建に成功した

割合は、 43%(=45/104)と考えられる。完全閉塞病変の存在は、しばしばPTCAよりバ

イパス術を選択する理由となっているが、 411;1J以上の血管に再建が得られることか

ら、現時点では打CAも十分選択肢として考えられる状況にある。

本研究の限界・今回の検討では、再造影を、 PTCA後3カ月以降に施行し、再狭窄の

有無を判定している。最近Ellisらは、閉塞病変に対するPTCAの再狭窄は、 3カ月で

はプラトーに達しないと報告しており、 PTCA後遠隔期の造影所見を検討する必要が

あるσ9)。また、再狭窄、再PTCAの成功、再々狭窄の要因が本研究の範囲では存在

しなかったが、総数の喰えた時点で更なる追加検討が必要となると考えられる。

【総括】

慢性完全閉塞病変に対するPTCAは、比較的安全に施行でき、成功率は62%、再狭窄

率は55%であった。再PTCA、再々造影の結果を考慮すると、 一固ないしは、 二回の

打CAで、 43%の病変で血行再建に成功した。閉塞部の形態が断裂{象を呈し、閉塞よ

り近位部に側校を有する病変、閉塞期間が1カ月以上の病変では、有意に不成功率が

高かった。再PTCAの成功、再狭窄、については、検討の範囲内で要因を認めなかっ

た。慢性閉塞枝に対してPTCAを施行するかどうかは、閉塞部の形態と、 2回以内の

PTCAでの血行再建成功率が43%であることを考j窓して検討すべきであると考えられ

る。また、今後さらに病変の形状を分析するために経皮的冠動脈内視鏡の使用や、

病変部通過のためにレーザー冠動脈形成術の併用などの有効性が検討されるべきで。

あろう。
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