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I.　緒言（改訂にあたって）

1.

ガイドライン作成の経緯と目的

急性冠症候群（acute coronary syndrome: ACS）は，冠
動脈プラークの破綻とそれに伴う血栓形成により冠動脈
内腔が急速に狭窄，閉塞し，心筋が虚血，壊死に陥る病態
を示す症候群であり，ST上昇型急性心筋梗塞症，非 ST上
昇型急性冠症候群，心臓突然死の 3つの病態が含まれる．
欧米のみならずわが国においてもこの症候群の罹患率や
死亡率は高く，迅速な診断と治療を行うことが必須であ
り，最新のエビデンスに基づいた知識が要求される．
しかし，この 3つの病態の臨床所見は必ずしも同一では
なく，日本循環器学会では『急性心筋梗塞（ST上昇型）
の診療に関するガイドライン』（高野照夫班長），『非 ST上
昇型急性冠症候群の診療に関するガイドライン（2012年
改訂版）』（木村剛班長），『循環器医のための心肺蘇生・心
血管救急に関するガイドライン』（笠貫宏班長）と，個々
の疾病に応じてガイドラインが作成されてきた．
このなかで『急性心筋梗塞（ST上昇型）の診療に関す
るガイドライン』においても初版から 5年を経過し，この
間の進歩を反映した部分改訂が必要と考えられた．班会議
ではすみやかな対応が必要である疾病の性質上，発症時か
ら長期にわたるすべての時期を網羅するガイドラインを
作成することが決定された．このため，『心筋梗塞二次予
防に関するガイドライン（2011年改訂版）』（小川久雄班長）
を始め，重なるテーマの記述に関しては記載内容に変更が
ない限り整合性を重視し，できる限り文言を同一とするこ
とにし，クラス分類のみ記載した箇所もある．これらにつ
いては詳細に記載された元となるガイドラインを参照さ
れたい．
しかし，でき上がった原稿は多くの項目で前回と異なる
記載があり，この分野の日進月歩の進歩が感じられるもの
となった．全体として発症早期の迅速かつ確実な再灌流の
重要性が強調されており，追加改訂されたおもな項目とし
ては，① 12誘導心電図を含むプレホスピタルでの診療体

制，②急性期診断における心筋トロポニンの重要性，③チ
エノピリジン系薬剤などの抗血栓療法，④再灌流療法を中
心とした経皮的冠動脈インターベンション（percutaneous 
coronary intervention：PCI），⑤梗塞サイズや左室機能評
価における磁気共鳴画像 （magnetic resonance imaging：
MRI） の有用性，⑥診断，治療の質の測定と評価，などがあ
げられる．
ガイドラインは作成された時点での標準的診断，治療を
推奨するものであり，個々の患者の医療方針を規定，束縛
するものではない．また今回，ガイドラインの改訂にあた
り，わが国のエビデンスが十分でなく，クラス分類など専
門家のなかでも意見が分かれたものも少なくなかった．今
後，前向き登録調査，無作為化試験などにより，エビデン
スを創出して検証していくことが必要である．患者の臨床
症状や医療背景は個々に異なるため，ガイドラインを踏ま
えたうえで，その患者に最も適したと考えられるテーラー
メード医療が行われることが望まれる．

2.

心筋梗塞の定義とガイドラインの
対象

心筋梗塞は，病理学的に遷延する心筋虚血に起因する心
筋細胞の壊死と定義される．このため急性心筋梗塞の診断
では，心筋虚血の存在を示唆する胸部症状や心電図変化の
存在に加え，心筋壊死を示す生化学マーカーの一過性上昇
（理想的には universal definitionに基づいた心筋特異性の
高い心筋トロポニンが健常者の上限値の 99 ％値を超える
一過性の上昇，下降を示す急性変化）を認めることが必須
条件である 1) ．本ガイドラインでは，心電図で持続的 ST
上昇を認める ST上昇型急性冠症候群，あるいはその疑い
のある患者を対象とし，また急性冠症候群のうち左脚ブ
ロックや標準 12誘導心電図で ST上昇を認めない純後壁
梗塞の患者も含むことにした．ST上昇型急性冠症候群の
90 ％以上は心筋マーカーの上昇を伴い，急性心筋梗塞と
診断される．ガイドラインの名称では，2002年に発表され
た『急性冠症候群の診療に関するガイドライン』が 2012
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年の改訂版で『非 ST上昇型急性冠症候群の診療に関する
ガイドライン』と変更されており，これを受けて本ガイド
ラインも急性心筋梗塞の名称は残しつつ『ST上昇型急性
心筋梗塞の診療に関するガイドライン』に変更した．

3.

クラス分類とエビデンスレベル

クラス分類
クラス I：手技，治療が有効，有用であるというエビデ
ンスがあるか，あるいは見解が広く一致している．
クラス II：手技，治療の有効性，有用性に関するエビデ
ンスあるいは見解が一致していない．
クラス IIa：エビデンス，見解から有効，有用である可能
性が高い．
クラス IIb：エビデンス，見解から有効性，有用性がそ
れほど確立されていない．
クラス III：手技，治療が有効でなく，ときに有害である
というエビデンスがあるか，あるいは見解が広く一致して
いる．

エビデンスレベル
レベルA：400例以上の症例を対象とした複数の多施設
無作為介入試験で実証された，あるいはメタ解析で実証さ
れたもの．
レベルB：400例以下の症例を対象とした多施設無作為
介入臨床試験，よくデザインされた比較検討試験，大規模
コホート試験などで実証されたもの．
レベルC：無作為介入試験はないが，専門医の意見が一
致したもの．

わが国では未承認の手技，治療法，治療薬で，海外では
有効性，有用性について十分なエビデンスがあるか，専門
家の見解が広く一致しているものについても，本ガイドラ
インでは，適宜，記載した．また，わが国の保険医療で認
められていない適応や用法，用量についても必要に応じ言
及した．なお保険適応に関しては 2013年 12月時点のも
のである．

4.

本ガイドラインで使用した略語

本ガイドラインで使用した略語を表1にまとめた．

 II.　概念，疫学

1.

概念，定義

不安定狭心症，急性心筋梗塞，虚血に基づく心臓突然死
は，冠動脈プラークの破綻とそれに伴う血栓形成により冠
動脈の高度狭窄や閉塞をきたす共通の病態であり，Davies
ら 2)や Fusterら 3)はこれらを総称し急性冠症候群（acute 
coronary syndrome：ACS）と定義した．

2.

成因

ST上昇型急性心筋梗塞（ST-elevation acute myo-
cardial infarction：STEMI）の発症に血栓が関与すること
は剖検で示されていたが，原因か結果かについては不明で
あった．その根拠として，①急性心筋梗塞の責任病変に血
栓の認められる頻度が病理解剖の報告で差異があり，決し
て高くないこと，②動脈血流下で血管内腔を閉塞するよう

3.

クラス分類とエビデンスレベル

4.

本ガイドラインで使用した略語

II.　概念，疫学

1.

概念，定義
2.

成因
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表 1　本ガイドラインで使用した略語

ACS acute coronary syndrome 急性冠症候群

ACE angiotensin converting 
enzyme

アンジオテンシン変換
酵素

ACT activated clotting time 活性化全血凝固時間

AED automated external 
defibrillator 自動体外式除細動器

AIVR accelerated idioventricular 
rhythm 促進心室固有調律

APTT activated partial 
thromboplastin time

活性化部分トロンボプ
ラスチン時間

ARB angiotensin II receptor 
blocker

アンジオテンシン II受容
体遮断薬

ATP adenosine triphosphate アデノシン三リン酸

BiPAP bilevel positive airway 
pressure 二相性陽圧換気

BLS basic life support 一次救命処置

BMI body mass index 肥満指数

BNP brain natriuretic peptide 脳性ナトリウム利尿ペ
プチド

CABG coronary artery bypass 
grafting 冠動脈バイパス術

CCU coronary care unit 冠動脈疾患集中治療室

CK creatine kinase クレアチンキナーゼ

CKD chronic kidney disease 慢性腎臓病

CI cardiac index 心係数

CoSTR
Consensus on Science 
with Treatment 
Recommendations

 

CPAP continuous positive airway 
pressure 持続陽圧換気

CPR cardiopulmonary 
resuscitation 心肺蘇生法

DAPT dual anti-platelet therapy 2剤併用抗血小板療法

ECG electrocardiogram 心電図

ECMO extracorporeal membrane 
oxygenation 体外膜型人工肺

GRACE Global Registry of Acute 
Coronary Events

H-FABP heart type fatty acid-
binding protein

ヒト心臓由来脂肪酸結
合蛋白

HIT heparin-induced 
thrombocytopenia

ヘパリン起因性血小板
減少症

IABP intra-aortic balloon 
pumping

大動脈内バルーンパン
ピング

ICD implantable cardioverter 
defibrillator 植込み型除細動器

ILCOR
International Liaison 
Committee On 
Resuscitation

国際蘇生連絡協議会

IVUS intravascular ultrasound  血管内エコー法

J-LIT Japan Lipid Intervention 
Trial

LVAD left ventricular assist 
device 左心補助装置

MOF multiple organ failure 多臓器不全

MRI magnetic resonance 
imaging 磁気共鳴画像

NPPV noninvasive positive 
pressure ventilation 非侵襲的陽圧換気療法

OCT optical coherence 
tomography 光干渉断層法

PCI percutaneous coronary 
intervention

経皮的冠動脈インター
ベンション

PCPS
percutaneous 
cardiopulmonary support 
system

経皮的心肺補助装置

PCWP pulmonary capillary wedge 
pressure 肺動脈楔入圧

PEA pulseless electrical activity 無脈性電気活動

PEEP positive end expiratory 
pressure 呼気終末陽圧呼吸

PPI proton pump inhibitor プロトンポンプ阻害薬

PSV pressure support 
ventilation 圧支持換気

PT-INR
prothrombin time-
international normalized 
ratio

プロトロンビン時間国
際標準比

SIRS systemic inflammatory 
response syndrome 全身性炎症反応症候群

STEMI ST- elevation acute 
myocardial infarction ST上昇型急性心筋梗塞

TIMI Thrombolysis in 
Myocardial Infarction 

tPA tissue plasminogen 
activator 

組織プラスミノーゲン
活性化因子

VF ventricular fibrillation 心室細動

VT ventricular tachycardia 心室頻拍
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な血栓形成の機序が明らかではなかったこと，があげられ
る．しかし，1979年ストレプトキナーゼを用いた冠動脈再
疎通により，臨床的には冠動脈閉塞の原因が血栓であるこ
とが報告された 4)．また 1980年に，急性心筋梗塞発症早
期に完全閉塞していた冠動脈が時間経過とともに再開通
することがDeWoodら 5)により示され，これらの報告か
ら血栓一次説が有力となった．わが国ではKodamaら 6)

が血管内視鏡で責任病変を直接観察することにより，92 
％に赤色および混合血栓が存在することを，またAsakura
ら 7)は責任病変に黄色プラークと血栓が高頻度に観察さ
れていることを報告している．
急性心筋梗塞の多くの責任病変には，薄い線維性被膜で
覆われた多量の脂質を含み，その内部に活性化されたマク
ロファージや Tリンパ球などの炎症細胞が多数存在する
不安定プラーク（vulnerable plaque）が存在する．このプラー
クの破綻と同時に，マクロファージが多量に産生する組織
因子が管腔内に放出され，動脈血流下でも急激に血栓性閉
塞をきたす機序が示された 8,9)．
また最近では，プラークの破綻だけでなく血管内膜のび
らんによっても血栓性閉塞を生じることが明らかにされ
ている．さらにプラーク破綻，びらんなどにより，冠動脈
内の血栓は石灰化を生じて calcified noduleとなり，徐々
に高度石灰化のプラークとなって血管内腔に突出し，内膜
細胞が欠如して線維性被膜がない部分ができる．このよう
な所見は，不安定プラークの近傍に calcified noduleとし
て確認され，新たなプラーク破綻を生じる可能性の高いこ
とが病理学的な検討で明らかとなっており，プラーク破綻
の危険性が高い所見として重要である 10)．
動脈硬化の進行に伴いプラークが形成され成長しても，
代償性拡大（positive remodeling）により血管内腔は一定
に保たれる．しかし，さらにプラークが成長してこの代償
機序が破綻すると，プラークは血管内腔に増大し冠動脈造
影では軽度の狭窄病変として認められるようになる．この
ような多量の脂質コアを含むプラークには，活性化された
マクロファージや Tリンパ球などの炎症細胞が存在する．
脂質コアは脆弱で，遊離コレステロール結晶よりもむしろ
コレステロールエステルを多量に含んでいる．このような
プラークの形態学的な特徴に加えて，マクロファージや T
リンパ球が蛋白分解酵素（エラスターゼ，コラゲナーゼ，
メタロプロテイナーゼなど）を放出し，これにより細胞外
基質が分解され線維性被膜は菲薄化する 10)．
心筋梗塞をきたす病変は軽度狭窄病変であることが多
くの臨床研究から示されているが 11)，不安定プラーク自体
を冠動脈造影で同定することは不可能であった．しかし，
血管内エコー，血管内視鏡，血管内光干渉断層法（optical 

coherence tomography：OCT）などの血管内イメージン
グ法の進歩により，病理学でしか明らかにできなかった病
変を可視化することが可能となった．この結果，不安定プ
ラークは血管内エコーで，外膜より低輝度のソフトプラー
クを有する線維性被膜が薄いものとして 12)，また血管内視
鏡では濃黄色を呈するプラークとして 13)，高解像度である
OCTでは fibrous capの厚さを直接計測することが可能で
あり，thin fibrous cap fibroatheroma （TCFA）14)として同定
されることが可能となった．
このような不安定プラークにプラーク破裂を促進させ
るなんらかの力が作用し，破裂をきたすとともに急速に血
栓形成が進行する（図 1）．また心筋梗塞患者では責任病
変だけでなく冠動脈全体に不安定プラークが多数存在し
ていることが判明し 7)，vulnerable patientという概念が生
まれた 15)．さらに急性心筋梗塞の責任血管を病理的に検討
すると，その約 40 ％にプラーク破裂を認めず，比較的厚
い線維性被膜の上に形成された血栓を認めることがあり，
プラークびらんとされている 16)．この血栓形成機序につい
ては，①マトリックスメタロプロテイナーゼにより内皮や
線維性被膜を含めた剥離が起こり被膜内にある平滑筋組
織因子の作用，②マクロファージの集積により形成された
小さなプラークの破綻，③冠攣縮による血管内皮障害，な
どいくつかの機序が考えられている17)．またこのびらんは，
女性や糖尿病患者に多いことが報告されているが，その理
由については明らかでない．
プラーク破綻は，急性心筋梗塞の universal definitionで
はタイプ 1に分類され，発生機序のなかで最も多い原因で
ある．また，プラーク破綻以外の機序の冠攣縮，塞栓など
はタイプ 2に分類されている 1) ．

図1　プラークの進展と破綻

5. 血栓形成 thrombus
4. プラーク破綻 rupture

3. プラーク形成と代償性血管拡張
plaque formation and positive remodeling

2. 脂肪斑 fatty streak

1. 正常 normal
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3.

病態生理

STEMIの病態生理として，左室の機能不全を示す．冠
動脈閉塞により酸素・エネルギー源を遮断された心筋は
すみやかに拡張障害を呈し続いて収縮能を消失する．心筋
傷害の程度に応じて壁運動は hypokinesisから akinesis，
dyskinesisの異常を呈する 18)．側副血行路の状況などによっ
ては梗塞責任血管の灌流域以外にも壁運動異常を生じる
ことがある．また，傷害心筋の範囲が大きければ全体とし
てのポンプ機能に影響を与え，心拍出量，血圧，dP/dtなど
が低下する．低血圧は冠動脈圧，すなわち心筋灌流圧をも
低下させ，心筋の虚血をより助長することもある．また収
縮末期容量の増加は予後不良の予測因子であると報告さ
れている 19)．壊死心筋は浮腫，細胞浸潤を経て線維組織に
置換されるが，正常な構築を保てなくなる結果，梗塞部位
は菲薄化する．一方で梗塞によって生じた血行動態の変化
は非梗塞領域にも影響し，1回拍出量を維持するための代
償機転として，Frank-Starlingの法則に従い非梗塞領域の
拡大が生じる．
このように，とくに梗塞後に生じた左室のサイズ， 形態， 
壁厚の一連の変化を左室リモデリングと総称し 20)，梗塞後
の心不全あるいは生命予後の規定因子として重要である．
また，梗塞周辺領域においては壊死部分と正常部分とが混
在し，電気的興奮伝播が不均一化すること，さらに伝導遅
延が起こるために局所でのリエントリーを生じやすく，致
死性不整脈の基質となる．リモデリングの程度は梗塞の大
きさ，梗塞責任血管の開存，神経体液性因子などによって
規定され，アンジオテンシン変換酵素 （angiotensin 
converting enzyme：ACE） 阻害薬はリモデリングを抑制
することが報告されている 21)．
左室機能不全，充満圧上昇に伴う血行動態の変化は二次
性に全身へ波及し，肺においてはうっ血，間質への水分貯
留，低酸素血症が生じる．また，代謝内分泌系においては
レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系の亢進，脳
性ナトリウム利尿ペプチド（BNP）の分泌が生じる一方，
膵血流の低下によるインスリン分泌不全，交感神経活性化
に伴う高血糖や遊離脂肪酸の上昇などを認める 22)．

4.

プラーク破綻以外の原因で起こる
心筋梗塞

STEMIを発症したにもかかわらず，冠動脈造影および
剖検で冠動脈硬化を認めない症例が全体の約 6 ％に存在
したという報告がある 3)．とくに，35歳以下の梗塞発症例
の 24 ％がこのような症例に該当したとされており，動脈
硬化の程度が比較的軽い若年者においては他の原因を念
頭に置く必要がある．動脈硬化以外の発症機序としては，
動脈炎（高安病，川崎病，梅毒，脊椎炎など），外因性（外傷，
医原性，放射線治療など），代謝性疾患または内膜肥厚性
疾患に伴う冠動脈壁肥厚（Hurler病，ホモシステイン尿症，
Fabry病，アミロイドーシスなど），その他の原因に伴う冠
動脈狭小化（急性大動脈解離，冠動脈攣縮など），冠動脈
塞栓症（感染性心内膜炎，僧帽弁逸脱，粘液腫，壁在血栓
など），先天性の冠動脈奇形（起始異常，動静脈吻合，冠動
脈瘤など），心筋における酸素需給のアンバランス（大動
脈弁狭窄，CO中毒，甲状腺中毒症，低血圧遷延など），凝
固異常（真性多血症，DIC〈播種性血管内凝固症候群〉など）
など多彩な原因が挙げられる 23)．このうち，わが国におい
ては冠攣縮性狭心症の頻度が高い 17,24,25)．

5.

冠危険因子

わが国の急性心筋梗塞患者の冠危険因子を欧米と比較
すると 26,27)，高血圧の合併は 50～55 ％程度と同等だが，
糖尿病の合併が 34～36  ％と多く，また，喫煙率が 54 ％
程度で明らかに高い 28,29)．厚生労働省の循環器疾患基礎調
査 1980 年と 1990 年の 2つのコホートを追跡した
NIPPON DATA （National Integrated Project for Prospective 
Obser vation of Non-communicable Disease And its Trends 
in the Aged）30)でも，血圧水準が高くなると心血管死亡リ
スクが順次高くなること，血清総コレステロール値と心筋
梗塞の段階的な正の関連，喫煙の心血管死亡，脳卒中死亡，
心筋梗塞死亡との正の関連，リスクの集積と心血管病との
関連，HDL コレステロールと心疾患死亡との負の関連，随
時血糖値と心血管リスクとの関係が明らかにされており，
冠危険因子へ包括的な介入が重要である．
a. 高血圧 
収縮期血圧 135 mmHg以上もしくは拡張期血圧 85 

mmHg以上では冠動脈疾患の発生率が男性で 2倍，女性

3.

病態生理

4.

プラーク破綻以外の原因で起こる
心筋梗塞

5.

冠危険因子
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で 1.5倍となり 31)，高齢者においても血圧の上昇によって
循環器死亡が上昇する 32)．
b. 糖尿病 
久山町研究では，糖尿病による冠動脈疾患発症のリスク
は 2.6倍である 33)．また，舟形研究では空腹時高血糖では
なく，食後高血糖が心血管死亡と関連し 34)，耐糖能異常の
時期から動脈硬化性疾患が増加するとされており，早期か
らの介入が必要と思われる．急性心筋梗塞を発症した患者
を糖尿病合併の有無で比較すると，糖尿病例では陳旧性心
筋梗塞や高血圧の合併が多く，入院時の心不全や冠動脈の
多枝病変の合併が多い 35)．二次予防において，糖尿病の存
在は心筋梗塞の既往と同等のリスクになるが，実際の発病
率は欧米に比較して少ない 36)．
c. 喫煙｠｠ 
喫煙の本数と虚血性心疾患の発症率は相関する37)．一方，
虚血性心疾患のリスクは禁煙後 2年で低下し始め，10～
14年で非喫煙者と同等となる 38)．わが国の喫煙率は昭和
から平成にかけて，男性では激減しているが女性では横ば
い傾向である．喫煙の急性心筋梗塞発症への関与が女性の
ほうが強いことを考慮すると 39)，今後も国民的な禁煙運動
の継続が必要である．
d. 脂質異常 
日本人のデータでも総コレステロール値上昇は虚血性
心疾患による死亡と関連し，とくに LDLコレステロール
は重要な冠危険因子である 40,41)．平均総コレステロール値
は米国では経年的に低下しているが，日本では増加傾向に
あり女性では近年逆転している．
e. 家族歴 
他の冠危険因子の遺伝や環境の共有とは独立して，男性

55歳，女性 65歳未満の冠動脈疾患の家族歴は独立した冠
危険因子であるが，とくに複数の冠危険因子を有する場合
にリスクが高い 42)．J-LIT（Japan Lipid Intervention Trial）
でも家族歴により冠動脈疾患発症は約倍になった 43)．とく
に，若年齢では家族歴は心血管イベント発症と関与が強い
44)．
f. 慢性腎臓病（chronic kidney disease：CKD）

CKD45) は高血圧，糖尿病，喫煙，脂質異常，肥満と密接
な関連があるが，これらの古典的冠危険因子で補正しても
CKDは独立した心血管病の危険因子であることが示され
ている 46)．CKDのステージが高くなるに従い心血管イベ
ント発生のリスクが高くなるが，軽度の腎機能低下や蛋白
尿も急性心筋梗塞発症のリスクとなりうる．
g. メタボリックシンドローム
メタボリックシンドロームは内臓肥満を基盤とした高
血圧，脂質異常，耐糖能異常を合併した病態で，独立した

心血管病発症の危険因子であり 47)，とくにその構成因子が
増えるほどリスクが高くなるとされている．
h. その他

Ni-Hon-San研究から明らかなように，遺伝素因に加え
て，生活習慣も日本人の虚血性心疾患の発症率に大きく関
与してきた 48)．わが国でも魚や多価不飽和脂肪酸の摂取量
が多いほど，虚血性心疾患の発症が少ない 49,50)．大豆に含
まれるイソフラボンも心疾患発症を減少させる 51)．運動は
虚血性心疾患のリスクをさげ，わが国でもスポーツ時間と
虚血性心疾患死のあいだに負の相関が証明されている 52)．

6.

疫学

滋賀県高島町研究（1990～2001年，男性 100.7名，女
性 35.7名）53)や新潟県長岡市研究（1994～1996年，男性
41.9名，女性 5.3名） 54) の結果もあわせると，わが国の心
筋梗塞発症率は，年間 10万人あたり 10～100人程度と推
定され，欧米諸国のデータと比較して低値である 55)（フィ
ンランド 824人，アメリカ 508人，フランス 314人，イタ
リア 270人）．
一方，米国のカリフォルニア州では生活習慣の改善によ
り，急性心筋梗塞の発症率が 1998年から 2008年で 10万
人あたり 274人から 208人に低下し，とくに STEMIの発
症率の低下が顕著である 56)．わが国では対照的に，1990
年から 1998年の高島町研究では冠動脈疾患が増加傾向に
あり，とくに 80歳以上の高齢者での虚血性心疾患の発症
が増加している 53)．急性心筋梗塞登録研究であるMIYAGI-
AMI Registryでは，1979年から 2008年までの 30年間の
登録患者数は増加し，とくに男性患者ではその変化が著明
であった 57)．

7.

予後

急性心筋梗塞の急性期死亡率（30日以内の院内死亡率）
は，レジストリー研究として 2003年に発表されたOASIS
では 7.1 ％28)，2005年に発表されたHIJAMIは 9.4  ％で
ある 29)．その経年変化をみると，MIYAGI-AMI Registry
では 1979年の 20 ％から 2008年の 8 ％と改善しており
57)，東京都 CCUネットワークでも 1982年の 20.5 ％が
2000年代には 6 ％程度でほぼ安定している 58)．この予後
の改善には，再灌流療法の普及が関係しているものと推定

6.

疫学

7.

予後



9

ST上昇型急性心筋梗塞の診療に関するガイドライン（2013年改訂版）

される．しかし，近年においても依然として女性と重症心 不全合併例の死亡率は高い 29)．

III.　発症から病院まで

STEMIの院内死亡率は，冠動脈疾患集中治療室（coronary 
care unit：CCU）の管理と再灌流療法の普及により 7 ％前
後となった 59)．しかし，これらは STEMIと診断し再灌流
療法とCCUの管理を施行した施設での死亡率であり，こ
の疾病の真の死亡率を示したものではない．わが国の急性
心筋梗塞による年齢調整死亡率（人口 10万対比）の年次
比較においては，男性では 2005年は 25.9，2010年が
20.4，女性ではそれぞれ 11.5と 8.4と，依然としてその
死亡率は高い．しかし，このなかには病院到着前の発症早
期に心停止に陥る患者は含まれていない．病院前心停止に
陥る患者は総 STEMI患者の 14 ％以上にも達し 60-62)，
STEMIの発症超早期の患者教育と病院前救護対策が重要
な課題となる．最近の報告では 63,64)，再灌流療法の効果は
従来の door-to-balloon timeと比べ，onset-to-device time
が転帰により関与すると報告されている．このため，onset-
to-device timeの短縮が求められ，発症から再灌流療法ま
での時間短縮を目指した地域の STEMIに対する包括的な
取り組みが重要である．

1.

患者による症状の認識

クラス I

・STEMIを疑う胸部症状が出現した患者には，ただちに
119番通報し救急車を要請する． レベル B

・医師は，硝酸薬（舌下投与または舌下噴霧）を処方す
る際，硝酸薬の効果判定と無効時の対応を教育する．
レベル B

STEMIの主訴（CCU収容時）は，81 ％が胸痛（胸部
不快感や絞扼感を含む），6 ％が呼吸困難，4 ％が意識障害
である 65)．STEMIを疑うまたは STEMIに移行しやすい

高リスクの胸痛とは，安静でも 20分以上持続する胸痛，
または今回の胸痛出現前 2日以内にも胸痛発作が出現し，
その頻度や程度が増加するなどの性状を有する．以前は救
急車要請までに 5分間隔で 3回まで硝酸薬の使用が容認
されていたが，収容施設での治療までの時間短縮が死亡率
や合併症率を有意に低下させることが示され 66-68)，ACC/
AHA2004ガイドライン以降は，硝酸薬の舌下は 1回だけ
で，5分後にその効果が不十分（胸痛が改善しない，また
は増悪）な場合，救急車を要請すべきと改訂された．

2.

病院到着前心停止

クラス I

・あらゆる地域において，chain of survival（迅速な
119番通報，迅速な心肺蘇生法，迅速な電気的除細動，
迅速な二次救命処置）の 4つの命の鎖を構築する．
レベル C

・心疾患を有する患者とその家族に chain of survivalの
最初の 3つの鎖を習得してもらう市民向け講習会をお
のおのの地域で開催する． レベル B

STEMI総患者の 14 ％以上が，発症超早期に致死性不整
脈（大多数が心室細動〈ventricular fibrillation：VF〉）を
併発し死亡している．このVF出現率は心臓性院外心停止
例の 60 ％を占める 61)．しかし，消防隊員，救急隊員が患者
に接触し，自動体外式除細動器（automated external 
defibrillator：AED）を装着するまでに循環虚脱を目撃し
てから 12分前後を要する 69)．より迅速なAEDによる電
気的除細動は生存率を有意に改善させることから（除細
動が 1分遅れると生存率は 7～10 ％ずつ減少する），市民
による迅速なAEDの運用が必要である 62)．この間（AED

III.　発症から病院まで

1.

患者による症状の認識

2.

病院到着前心停止
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が届くまで），市民による迅速な 119番通報と迅速な心肺
蘇生法（cardiopulmonary resuscitation：CPR）を開始し，
体循環，肺循環を維持させることが大切である．この市民
によるCPR手法は，わが国の大規模観察研究において，
胸骨圧迫だけのCPRが従来の口対口人工呼吸＋胸骨圧迫
CPRより優れているかまたは同程度であることが報告さ
れた 70,71)．これらの報告をもとに，2010年 ILCORの
CoSTRとAHA，およびわが国のCPRガイドラインでは，
成人心停止患者のBLS（basic life support）は，市民によ
る簡単な胸骨圧迫だけのCPRが，推奨レベルで クラス I

となった．
AEDが届くまで，または救急隊が来るまでの市民によ
る救助活動を図2に，救急車を呼ぶ手順を図3に示す．

3.

救急医療体制

クラス I

・胸痛を有する患者や心停止が疑われる患者に対応する
医療従事者は，胸痛のトリアージと CPR（AEDと標準
的救命処置を含む）の知識と技能を備える． レベル A

・119番通報に対応する救急隊員は，医学的訓練を受け，
おのおのの地域の活動マニュアルに従い，迅速かつ的
確な助言を行う． レベル C

・循環器専門施設はおのおのの地域の消防署・庁と連絡
を密にし，迅速に患者を受け入れる体制を構築する．
レベル A

STEMIでは正しい治療を受けるまでの時間を短縮すれ
ば，死亡率と合併症発生率を有意に低下させることができ
る 66-68,72)．したがって，病院前の救急医療従事者 （救急救
命士，救急隊員〈旧救急Ⅰ課程，旧救急Ⅱ課程，救急標準
課程の修了者〉，その他の消防職員）や 119番通報を受け
る通信指令室の通信指令員は，正しい病院選択の知識を習
得するとともに，循環器専門施設の循環器専門医と交流を
密にし，迅速な患者受け入れ体制を検証し構築していくこ
とが必要である．総務省消防庁や東京消防庁が毎年報告し
ている救急活動の現況または実態では，119番通報から病
院収容までの平均活動時間は約 30分（119番から患者接
触までの時間が約 9分）である 73,74)．
なお，わが国の救急救命士は，心肺停止傷病者に対して
だけ，器具を用いた気道確保（一部の救急救命士には気管
挿管も可能）とAEDを用いた電気的除細動，および末梢
静脈路確保と細胞外液製剤の投与（一部の救急救命士に

アドレナリン 1 mg/回の静脈投与）が許可されている．し
かし，12誘導心電図記録は標準化（4点誘導の心電図モニ
ターが標準化）されていない 73,74)．このため心肺停止以外
の傷病者に救急隊員（救急救命士を含め）が提供できる
救急医療行為は，バイタルサイン，身体所見の観察，酸素
投与，体位管理，心電図モニターとパルスオキシメータの
観察などに限られる 73,74)．

3.

救急医療体制

図2　市民の命を救う救急対応

①救助者は，反応が見られず， 呼吸をしていない， あるいは死戦
期呼吸のある傷病者に対しては，ただちに CPR を開始するべ
きである．

②死戦期呼吸とは心停止を示唆する異常な呼吸である．死戦期
呼吸を認める場合も CPR の開始を遅らせるべきではない．
③心停止と判断した場合， 救助者は気道確保や人工呼吸より先に
胸骨圧迫から CPR を開始する． 

④すべての救助者は， 訓練の有無にかかわらず， 心停止の傷病者
に対して胸骨圧迫を実施するべきである． 

⑤CPR の訓練を受けていない救助者は， 119 番通報をして通信
指令員の指示を仰ぐべきである．

⑥通信指令員は訓練を受けていない救助者に対して電話で胸骨
圧迫だけの CPR を指導するべきである． 
⑦質の高い胸骨圧迫を行うことの重要性がさらに強調された．
救助者は少なくとも 5cm の深さで， 1 分間あたり少なくとも 
100 回のテンポで胸骨圧迫を行い， 胸骨圧迫解除時には完全
に胸郭を元に戻す．

⑧胸骨圧迫の中断を最小にするべきである． 
⑨訓練を受けた救助者は， 胸骨圧迫と人工呼吸を 30:2 の比で
行うことが推奨される．

・胸骨圧迫（100回 /分）
　強く，速く，絶え間なく

・助けを呼ぶ
・119番と AED要請
・気道の確保

いいえ

いいえ

いいえ

・AEDの音声に従う

はい

意識の有無？

突然倒れた

十分な呼吸？

AED，救急隊？
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4.

医師による救急現場での胸痛対応

クラス I

・第一線の医療施設，往診時または外出先で虚血性胸痛
が疑われる患者に対し，迅速な 119番通報を要請し，
バイタルサインと身体所見をチェックし，可能であれ
ば 12誘導心電図を記録する． レベル B

・STEMIと診断したならば，救急車内で MONA（塩酸モ
ルヒネ，酸素，硝酸薬，アスピリン）を考慮し，同時
に末梢静脈路を確保する． レベル B

・STEMIと診断したならば，救急隊員に病院選定を助言
（primary PCI〈経皮的冠動脈インターベンション〉が
すみやかに実施可能な病院）する．同時に選定先の循
環器医師に直接，現在の臨床所見を報告する．
レベル C

クラス IIa

・経静脈的血栓溶解療法を考慮する． レベル C

・血栓溶解療法を施行後，患者が高リスク（表 2，ステッ
プ 3参照）または症状が持続し再灌流不成功の可能性
があると判断された場合には，ただちに PCI可能施設
へ搬送する． レベル B

医師は可能であれば 12誘導心電図を記録評価し，  IV.  
「初期診断，治療，管理」（14㌻）のプライマリケアを開始
する．引き続き，経静脈的血栓溶解療法の適応の有無を表
2のチェックリストを用いて評価する．欧米の大規模多施
設無作為試験およびメタ解析は，STEMI患者に対する可
及的早期の血栓溶解療法が，死亡率を有意に減少させるこ
とを明らかにした 75-77)．病院到着前に血栓溶解療法を開始
すれば，病院到着後に開始した場合に比べ，死亡率は有意
に低下し（オッズ比 0.83，95 ％CI 0.70 ～0.98），その時
間差は 60分であった 78)．このことから，AHA CPR/ECC
ガイドライン2010では，初診医（第一線の医療施設の医師）
から PCIまでの時間が 90分以上要する例は，病院到着前
の血栓溶解療法は妥当であるとした 79)．　わが国の
Watanabeらの報告では，TIMI血流分類 3達成までの時間
が 78分以上遅延すると有意に梗塞サイズが大になったと
報告した 80)．Nakaoらの報告でも，発症 2時間以内の血栓
溶解薬先行投与による facilitated PCIは TIMI血流分類 3
達成率が高く梗塞サイズを縮小したとしている 81)．また，
Kimuraらの報告でも，救命救急センターと地域病院との
比較では，血栓溶解薬先行投与群が primary PCI群より早
い再灌流を得ていた．地域病院では，入院後 90分の TIMI
血流分類 3達成率は血栓溶解薬投与例が 68 ％で，primary 
PCI例の 43 ％より有意に高率で，再灌流までの時間短縮
が顕著であったと報告している 82)．わが国の救急活動時間
は 30分要することを考慮すると，第一線の医療施設での
血栓溶解療法の開始は妥当と考える．
この血栓溶解薬先行投与後，ただちに PCI実施可能施設
へ搬送すべきか否かについての 2つの無作為試験が報告
されている．両試験ともただちに PCI施設へ搬送した群で
は，しなかった群と比べその予後は良好であった 83,  84).こ
れらの結果をふまえAHA/ACCの『ST上昇型急性心筋
梗塞ガイドライン /PCI合同重点改訂版（2009年）』では，
PCI実施ができない施設においては最初にトリアージを行
い，primary PCIの適応があると判断した場合，ただちに
PCI実施可能施設へ搬送し，一方，PCIまでの時間を要し，
血栓溶解療法の適応があると判断した場合にはただちに
血栓溶解薬を投与し，高リスクであれば，必要に応じ抗血
小板療法を追加し PCI実施可能施設へ搬送すべきである
とした 85)．

4.

医師による救急現場での胸痛対応

救急車が着くまで周囲の
人と協力して応急手当，

救急隊の案内

119番
通報

消防署

図3　救急車を呼ぶ手順

通報者

わかりました．
救急車向かいます

火事ですか？
救急ですか？ 救急です

どうしましたか？ 見たまま，事故の状況，
傷病者の状態を説明

そこは何区，何町，
何丁目，何番，何号

ですか？
通報している住所
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5.

救急車での搬送プロトコール

クラス I

・心原性ショックを併発した75歳未満のSTEMI患者は，
直近の緊急 PCIまたは緊急冠動脈バイパス術（coro-
nary artery bypass grafting：CABG）が可能な病院
に搬送する． レベル A

・血栓溶解療法が禁忌である STEMI患者は，直近の緊
急 PCIが可能な病院に搬送する． レベル B

クラス IIa

・高リスク患者（表 2，ステップ 3参照）は，直近の緊
急 PCIが可能な病院に搬送する． レベル B

・虚血性胸痛を疑った患者では，救急隊員によるプレホ
スピタル 12誘導心電図の施行と医療機関への伝送方
法を含む救急体制をおのおのの地域で構築する．
レベル B

地域の消防，循環器認定医療施設と第一線の医療機関は
定期的に人的交流と情報交換を行い，STEMIに対するト
リアージ，病院選定規準，病院前救護，病院収容後救急医
療体制（緊急 PCI，緊急CABGを含む）を検証し，たえ
ず構築していくことが必要である．そして，STEMI患者
に対し，発症から再灌流（TIMI 血流分類 3）達成までの
時間を 120分以内に保つ努力をしていくことが妥当であ
る．わが国は欧米に比べ，おのおのの地域に緊急 PCIを実
施できる病院が多い．したがって，おのおのの地域で，よ
りよい救急医療体制を構築していく必要がある．また，プ
レホスピタル 12誘導心電図の施行は，正しい治療を受け
るまでの時間の短縮や適切な医療機関への搬送といった
利点がある 86,87)．しかし，12誘導心電図搭載救急車の配備，
コンピューターによる心電図自動解析を含めた心電図解
析方法や携帯電話回線など無線通信を使用した画像伝送
方法などの整備は今後の課題である．CCUネットワーク
（24時間体制で再灌流療法が可能）が普及している地域で
は，救急救命士が虚血性胸痛を疑った場合，迅速かつ適切
なCCU医療施設に搬送する救急医療体制にすべきである．
最後に，STEMI患者に対する再灌流までの時間目標を

5.

救急車での搬送プロトコール

表 2　経静脈的血栓溶解療法のチェックリスト

ステップ 1

　虚血性胸痛（不快感）の持続時間は，15分以上かつ 12時間以内

　　↓ ○ はい　　 　○ いいえ → 適応なし
　心電図で，隣接する 2誘導以上で ST上昇，または新規に出現した左脚ブロック

　　↓ ○ はい　　 　○ いいえ → 適応なし

ステップ 2

以下の 9項目すべて「はい」であれば血栓溶解療法を施行後高
リスク患者か否かを判定し，高リスクであれば緊急 PCIがただ
ちに開始できる施設へ救急車で搬送

・収縮期血圧：180mmHg 以下
・収縮期血圧の左右差：15mmHg 以内
・拡張期血圧：110mmHg 以下
・頭蓋内疾患の既往症：なし
・3か月以内の明らかな非開放性頭部または顔面外傷：なし
・6週間以内の明らかな外傷，手術，消化管出血：なし
・出血・凝固系異常：なし
・妊娠：なし
・進行性または末期の悪性腫瘍，重篤な肝または腎疾患：なし

○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ

ステップ 3

以下の 1項目以上を満たす高リスク例は緊急 PCIがただちに開
始できる施設へ救急車で搬送

・心拍数 ≧ 100回 /分かつ 収縮期血圧 ＜ 100mmHg
・湿性ラ音を聴取 （Killip II以上）
・ショック徴候，症状あり
・血栓溶解療法が禁忌 （ステップ2 の 9項目のうち 1項目以上 )

○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ
○ はい　○ いいえ

（ACC/AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation myocardial infarction.
Circulation 2004; 110: 588-636.より改変引用 )
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図488)に示す．

6.

STEMI患者診療施設に求められ
る必要条件

STEMIの初期診断がなされていない場合には，初期診
断に必要な機能を有する施設であることが必要である．心
電図，血液生化学検査（心筋トロポニン定性検査でも可）
が施行可能であり，診療可能な医師が常駐していることが
最低必要な条件である．早期再灌流療法の適応の有無にか
かわらず，STEMIと診断あるいは疑われる場合には，一
般的初期治療を行いながら循環器専門施設へ転送するこ
とが望ましい．また，循環器専門施設として求められる条
件としては，以下の項目などがあげられる．
①緊急 PCIに対応が可能であること．
②  CABG手術の適応を想定し，施設内の心臓外科ある
いは心臓外科手術が対応可能な医療機関と連携して
いること．

③ 心不全の管理治療および不整脈などの合併症に対す
る管理治療が可能であること．

④  CCUあるいはCCUに準じた病棟を有し，心機能や

不整脈の監視下による早期のリハビリテーションが
可能であること．6.

STEMI患者診療施設に求められ
る必要条件

図4　STEMI患者に対する再灌流までの時間目標（JRC蘇生ガイドライン 201088)より引用）
再灌流療法の目標：発症から再灌流達成＜120分
 救急隊接触から血栓溶解薬静脈内投与＜30分
 救急隊接触から PCI＜90分

トリアージ

救急車の要請
症状の早期認識

循環器専門医病院到着救急隊接触発症

再灌流療法
治療方針決定
所見から
12誘導 ECG

病院選定
救急隊による

を推奨
12誘導 ECG
病院前

救急隊による 12誘導 ECGの判読または伝送により，患者の病院到着以前から
心臓カテーテル室の準備やカテーテルチームの早期召集が可能となる

治療の遅延

システムの遅延

病院前システムの遅延

カテーテル治療の遅延搬送の遅延患者による遅延
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IV.　初期診断，治療，管理

1.

トリアージ

クラス I

・STEMIを疑わせる症状を持つ患者が救急室に到着した
あとに，再灌流療法の適応を判断し，治療方針のトリ
アージを行うためにガイドラインおよび施設状況に基
づいた診断手順の作成・活用． レベル B

1.1

STEMI診断の指針

STEMI発症早期の再灌流療法は予後を改善する確立さ
れた治療法であり，早期診断，早期治療が重要である．あ
らかじめ定められた手順により，患者の病態を評価し，た
だちに初期治療を開始する．患者到着後 10分以内 89-91)に，
バイタルサインのチェック，連続心電図モニターを行い，
簡潔かつ的確な病歴聴取とともに12誘導心電図を記録し，
臨床検査を行う．STEMIの場合，再灌流療法として血栓
溶解療法を選択した場合には患者到着後 30分以内に血栓
溶解薬の投与，PCIを選択した場合には first medical 
contactから 90分以内に初回バルーンを拡張することが
目標である 89-94)．（図5）

2.

患者の初期評価（表3）

2.1

病歴

クラス I

・患者到着後，すみやかな簡潔かつ的確な病歴聴取．
レベル C

病歴は STEMIの診断や治療にきわめて重要な情報であ
り，治療が遅れることのないよう迅速かつ詳細な聴取が必
要である．病歴による評価は，胸部症状，関連する徴候と
症状，冠危険因子，急性肺血栓塞栓症や急性大動脈解離の
可能性，出血性リスク，脳血管障害および狭心症，心筋梗塞，
冠血行再建の既往の有無に重点を置く．
症状としては前胸部の強い不快感を自覚することが多
いが，顎，頸部，肩，心窩部，背部，腕へ放散することや，
ときに胸部症状を認めずにこれらの部位にだけ症状が限
局することもあり注意が必要である．一般的に，顎，頸部，
肩，背部，腕への放散は女性で多く認められる 95-98)．症状
は少なくとも 20分以上で数時間に及び，性状は痛みとい
うよりも局在がはっきりしないある程度の範囲をもって

IV.　初期診断，治療，管理

1.

トリアージ
2.

患者の初期評価（表3）

図5　ST上昇型急性心筋梗塞の診断アルゴリズム

問診　　　　 

心エコー，胸部X線写真 

第1段階 ・心電図モニタリング 
・酸素投与 
・静脈ライン確保 

＊1： 急性下壁梗塞の場合，右側胸部誘導（V4R）も記録する．
＊2： 診断確定のために採血結果を待つことで再灌流療法が
 遅れてはならない．
＊3： 重症度評価や他の疾患との鑑別に有用であるが必須ではなく
 再灌流療法が遅れることのないよう短時間で行う．

10分以内 
身体所見 

採血 

再灌流療法の適応の決定，実行

12誘導心電図 ＊1

＊3

＊2第2段階

第3段階

first medical contact (あるいは door)-to-needle time : 30分以内 
first medical contact (あるいは door)-to-device time : 90分以内 

・アスピリンの咀嚼服用 
・塩酸モルヒネ投与 
・硝酸薬（ニトログリセリン）投与 
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示される重苦しい，締め付けられる，圧迫される，絞られる，
焼け付くような感じなどと表現されることが多い．しか
し，ときにズキズキ，ヒリヒリした感じ，刺されたような
感じなどの症状を訴えることもあり，このような非典型的
な症状はとくに高齢者，糖尿病および女性の患者でしばし
ばみられる 97-99)．さらに高齢者では心筋虚血による症状と
して息切れを訴えることがあり 100)，全身倦怠感，食欲不振
や意識レベルの低下などが唯一の症状のこともある．塩酸
モルヒネを必要とする強い痛みは約半数の例で認められ
るが，症状の強さと重症度とは必ずしも一致しない．また
随伴症状として，男性では冷汗が，女性では嘔気，嘔吐，呼
吸困難感が多いとされている 97,98)．
胸痛の鑑別疾患は，頻度としては消化管疾患が多く，逆
流性食道炎の痛みは胸焼けのような灼熱感で，食後の仰臥
位で増強し制酸薬で軽減する．食道痙攣は，痛みが胸骨裏
面に生じ頸部や背部に放散する．労作とは無関係で持続時

間も一定せず，飲食によって誘発され，しばしば飲水によ
り寛解を認める．硝酸薬，Ca拮抗薬が有効とされるが，診
断の根拠となる特異的検査に乏しい．消化性潰瘍や胆石，
胆嚢炎の痛みは食事摂取と関連がある上腹部痛で圧痛を
伴う．また，急性心膜炎の痛みは，深呼吸，咳嗽，体動，臥
位で増強し，胸膝位で軽減するのが特徴である．
致死的疾患の鑑別として，急性肺血栓塞栓症と急性大動
脈解離がある．急性肺血栓塞栓症では，しばしば急性心筋
梗塞と類似した前胸部症状や背部症状を認めるが，呼吸困
難や頻呼吸を伴い，重症例ではショックを呈することや一
過性に意識消失を認めることもある 101)．術後の安静臥床
後の初めての歩行，深部静脈血栓症や凝固異常，悪性腫瘍
などの臨床背景を持つ患者で起こしやすい．急性大動脈解
離は，心筋梗塞と比べ痛みの程度が強く，激烈なことが多
い．通常，前駆症状を伴わず突然，引き裂かれるような背
部へ放散する鋭い痛みが出現し，呼吸困難や意識消失を伴

表 3　初期評価項目のチェックリスト

問診 簡潔かつ的確な病歴聴取
胸部症状，関連する徴候と症状，冠危険因子，急性大動脈解離・急性肺血栓塞栓症の可能性，
出血リスク，脳血管障害・狭心症・心筋梗塞・冠血行再建の既往

身体所見

バイタルサイン（大動脈解離を疑う場合は四肢の血圧も）

聴診
心音，心雑音，呼吸音（湿性ラ音の有無とその聴取範囲），心膜摩擦音，血管雑音（頸動脈，
腹部大動脈，大腿動脈）

眼瞼所見 貧血

頸部所見 頸静脈怒張

腹部所見 圧痛，腹部大動脈瘤，肝腫大

下腿所見 浮腫

神経学的所見

心電図
12誘導心電図 T波の先鋭，増高（hyperacute T），T波の陰転化，R波の減高，ST上昇 /下降，異常Q波

右側胸部誘導 （V4R誘導） 右室梗塞の合併

採血（血液生化
学検査）

心筋バイオマーカー 心筋トロポニン，CK，CK-MB，ミオグロビン，心臓型脂肪酸結合蛋白（H-FABP）

血算，生化学，電解質

心エコー

局所壁運動異常（左室壁運動，下壁梗塞の場合は右室壁運動も）

左室機能

機械的合併症
左室自由壁破裂（心膜液貯留，右室拡張期の虚脱），心室中隔穿孔（シャント血流），乳頭
筋断裂（僧帽弁逆流）

左室壁在血栓

他の疾患との鑑別
急性大動脈解離（上行大動脈や腹部大動脈の intimal flap，大動脈弁逆流，心膜液貯留），急
性肺血栓塞栓症（右房および右室の拡大，左室の圧排像），急性心膜炎（局所壁運動異常の
ない心膜液貯留）など

胸部X線写真

心陰影 拡大

肺野 肺うっ血，肺水腫，胸水

肋骨，胸膜，縦隔陰影

注：太字の項目はとくに優先度が高いもの．
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うこともあり，解離の進行とともに腰部，まれに下肢にま
で痛みが移動する．
既往歴についての聴取も重要である．同様の症状は過去
にないか，心筋梗塞の既往や冠動脈造影を受けたことはな
いか，脳血管障害，末梢血管疾患はないか，他医の診断，治
療は受けていないか，などを聴取する．親，兄弟に心臓病
の者はいないか，家系内に突然死，急死はないか，その死
因は何かなど，家族歴を聴取する．若年発症の冠動脈疾患
の家族歴は重要である．冠危険因子の存在についても可能
であれば情報収集し，3つ以上の危険因子（年齢，男性，
喫煙，脂質異常症，糖尿病，高血圧， 家族歴）がある場合は
虚血性心疾患の可能性が高い．

2.2

身体所見

クラス I

・患者到着後，すみやかな身体所見および簡潔な神経学
的所見の診察． レベル C

身体所見の注意深い診察は診断のみならず，合併症の有
無や胸痛を起こす他の疾患との鑑別に役立つ．また，とく
に血栓溶解薬投与前には脳卒中の既往や認知症の有無を
簡潔な神経学的所見の診察から判断する．
症状の程度は個人差があり，症状が強い場合は苦悶様表
情を呈し，痛みで動けずに耐えていることが多い．肺水腫
の合併例は，呼吸困難や起座呼吸，咳嗽や泡沫状血痰を認
める．ショック例では，顔面蒼白で皮膚は冷たく湿潤で青
いまだら状の斑点を認め，口唇や爪床にはチアノーゼを認
める．また，心拍出量低下に起因する脳循環障害により錯
乱状態など，意識レベルの低下がみられる．
2.2.1

バイタルサイン
合併症のない場合は正常血圧のことが多い．一方，不安
感が強い場合や興奮状態では交感神経活性亢進により，一
過性に血圧上昇をきたすことがある．一般的に，下壁梗塞
ではBezold-Jarisch反射による徐脈などの副交感神経過
緊張を示唆する所見が，前壁梗塞では頻脈などの交感神経
過緊張を反映する所見がみられ，90 mmHg以下の低血圧
はショック状態で認められる．脈拍を触知し，徐脈，頻脈，
脈不整，緊張度を評価する．四肢の脈拍を触知することは，
緊急心臓カテーテル検査施行時の動脈アクセスの確認の
ためにも重要である．

2.2.2

聴診所見
a. 心音，心雑音
救急外来で III音の有無を確認する．III音は左室充満圧
上昇を伴った重症左室機能不全を反映する所見であり，
Killip分類 102)の評価に用いられる（表4）．経過中に出現
する収縮期雑音は，左室拡大や乳頭筋不全および腱索や乳
頭筋断裂による僧帽弁逆流あるいは心室中隔穿孔の合併
を考える．腱索や乳頭筋断裂による僧帽弁逆流は，心尖部
に最強点を有し，ときに振戦（thrill）を伴う顕著な全収縮
期雑音として聴取し，血行動態の悪化を伴う．心室中隔穿
孔による心雑音も同様の性状を有するが，心尖部よりむし
ろ第 4肋間胸骨左縁で最強点を有することが多い．心膜摩
擦音は，発症直後はまれで，梗塞範囲の大きい貫壁性心筋
梗塞で発症 2～3日後に，おもに吸気時に聴取されるが，
一過性のことが多い．
b. 呼吸音
左室コンプライアンスの低下した状態で体液が肺胞や
気道に漏出することにより湿性ラ音が生じる．肺野の聴診
では，この湿性ラ音の有無とその聴取範囲が重要で，前述
の III音とともにKillip分類 102)としてポンプ失調の重症
度を評価する．
2.2.3

鑑別診断
胸痛をきたす他の疾患との鑑別には，四肢血圧の差，大
動脈弁逆流性雑音（急性大動脈解離），心膜摩擦音（急性
心膜炎），左右肺野での呼吸音の比較（気胸），圧痛の確認（腹
壁・腹腔内臓器由来の症状）が重要である．急性大動脈解
離では，解離が冠動脈入口部にまで及び，STEMIを合併
することがある（Stanford A型で，この合併率は 5 ％前後，
とくに右冠動脈入口部を巻き込むことが多い）．致死的疾
患の鑑別として，急性肺血栓塞栓症と急性大動脈解離があ
る．身体所見の特徴から疾患を推測することは重要である

表 4　Killip分類：身体所見に基づいた重症度分類

クラス I ポンプ失調なし
肺野にラ音なく，III音を聴取
しない

クラス II
軽度～中等度の心不
全

全肺野の 50％未満の範囲で
ラ音を聴取あるいは III音を
聴取する

クラス III 重症心不全，肺水腫
全肺野の 50％以上の範囲で
ラ音を聴取する

クラス IV 心原性ショック
血圧 90mmHg未満，尿量減
少，チアノーゼ，冷たく湿っ
た皮膚，意識障害を伴う
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が，必ずしも診断を確定できないことに留意する．
2.2.4

その他
右室梗塞を合併した急性下壁梗塞例では，頸静脈怒張，
肝腫大，下腿浮腫などの右心不全徴候を認める場合があ
る．また，頸動脈，腹部大動脈，大腿動脈などの血管雑音，
貧血，腹部大動脈瘤などの有無から，緊急心臓カテーテル
検査のアプローチを含む再灌流療法の妨げとなる所見が
あるか否かを確認する．

2.3

心電図

クラス I

・胸部症状を訴える患者や他の症状でも，急性心筋梗塞
が疑われる患者に対する到着後 10分以内の 12誘導
心電図の記録． レベル C

・初回心電図で診断できない場合でも，症状が持続し急
性心筋梗塞が強く疑われる患者に対する 5～10分ご
との 12誘導心電図の記録． レベル C

・急性下壁梗塞患者に対する 12誘導と V4R誘導の心電
図記録． レベル B

クラス IIa

・初回心電図で診断できない場合でも，症状が持続し急
性心筋梗塞が強く疑われる患者に対する背側部誘導
（V7～V9誘導）の記録． レベル B

STEMIの早期診断において，心電図は最も簡便で診断
的価値の高い検査である 103)．しかし，心筋虚血の程度が軽
度な患者や心筋虚血の範囲の小さい患者のほか，心筋梗塞
の既往があり発症前から異常心電図を呈する患者などで
は心電図診断が困難なことも多く注意を要する 104,105)．
心筋バイオマーカーが未だ上昇していない心筋梗塞超
急性期においても，心電図ではT波の尖鋭，増高（hyperacute 
T） を認めることがあり，診断の鍵となる．超急性期 T波が
出現する時期には，明らかなR波の減高，ST上昇および
異常Q波など，典型的な STEMIの所見を認めないことも
多いが，これは心筋傷害が可逆性である可能性を意味し，
この時期の再灌流による心筋救済効果は大きい 106)．初回
心電図で心電図所見が乏しい場合でも，症状が持続し急性
心筋梗塞が強く疑われる場合には 5～10分ごとに繰り返
し心電図を記録し診断する．
急性下壁梗塞では右側胸部誘導（V4R）も記録し，右室
梗塞の合併の有無を診断する．V4Rの 1mm （0.1mV）以
上の ST上昇は右室梗塞の診断に有用であり，この所見を
認めた場合にはニトログリセリンなど血管拡張薬の投与

は顕著な血圧低下をきたすことがあり，原則として投与を
避ける．しかし，通常，右室梗塞に伴う ST上昇は早期に
消失しやすく，右室虚血合併例の約半数で 10時間以内に
右側胸部誘導の ST上昇が消失したという報告もある 107)．
心電図は STEMIの診断のみならず，梗塞責任血管や閉
塞部位，心筋傷害の程度や範囲など多くの情報が得られ
る．とくに ST上昇の存在は再灌流療法施行を決定する重
要な所見であり，純後壁梗塞を除き ST上昇を認めない例
での血栓溶解療法はむしろ有害とされている 108,109)．純後
壁梗塞では後壁の ST上昇の対側性変化としてV1～V4

誘導で ST下降だけを認めることがあり，この場合，背側
部誘導（V7～V9誘導）の記録が診断に有用である．
心筋梗塞症例のなかで ST上昇を示す例は 50 ％程度に
過ぎず，約 40 ％は ST下降，陰性 T波，脚ブロックなどの
非特異的な心電図異常を，残る 10 ％は正常心電図を呈す
るとされている 110-113)．また，ST上昇は必ずしも心筋虚血
を反映しているとは限らず注意が必要である 114)．左室肥
大例ではしばしばV1～V3誘導で ST上昇，QSパターン
を認め，前壁梗塞に類似することがある．心膜炎による
ST上昇は，冠動脈の支配領域とは一致せず対側性変化は
認められない．aVR誘導を除く誘導で，広範囲に上に凹型
の ST上昇と PR部の下降，aVR誘導で ST下降と PR部
の上昇を認める．心室ペーシング例，WPW（Wolff-
Parkinson-White）症候群や脚ブロック合併例では 2次性
ST-T変化のため，心電図診断は困難なことが多い．左脚ブ
ロック例でも上向きQRSを示す誘導で 1mm以上の ST
上昇，V1～V3誘導で 1mm以上の ST下降，下向きQRS
を示す誘導で 5mm以上の ST上昇を認めた場合は
STEMIの可能性が高い 115)．右脚ブロック例では，V1から
V3～V4誘導における ST上昇を伴う qR波形は左前下行
枝近位部病変を示唆し， V1誘導の rRあるいは R波形は
左主幹部病変を疑う所見である 116)．また，aVR誘導の ST
上昇度がV1誘導の ST上昇度よりも高度な場合には，左
主幹部病変が疑われる 117). 
体表面 12誘導心電図において，心臓の解剖と各誘導と
の関係は，前胸部誘導は理解しやすいが通常の肢誘導は直
感的にとらえにくい．肢誘導を Cabrera sequenceに並び替
えると理解しやすい 118)．aVL 誘導は上位側壁，I誘導は下
位側壁，－ aVR 誘導（aVR 誘導を上下反転させた誘導）は
心尖部，III誘導は右下壁，II誘導は左下壁に相当する．
Cabrera sequenceを用いた 12誘導心電図は STEMIとた
こつぼ心筋症との鑑別に有用であるという報告がある 119)．
欧米のガイドラインにおいて，STEMI治療における重
要な点は，院外 12誘導心電図の実施と救急医療サービス
（救急隊）によるその伝送または解釈，および受け入れ先
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施設への事前通知であると示された 120,121)．院外 12誘導
心電図の使用に関しては 2000年度から推奨され，最近の
報告では，院外 12誘導心電図の実施が primary PCI開始
までの時間を短縮し，PCIが治療法として選択される場合
には専門施設へのトリアージを促すことが示された 122-

126)．救急隊が心臓カテーテル室を含む心臓ケアチームの出
動を要請した場合は，再灌流療法までの時間の有意な短縮
が認められた．日本では，横浜や吹田，船橋において，救
急隊，消防本部，病院循環器専門医を中心とした，院外 12
誘導心電図を利用した地域医療ネットワークの運用が試
みられている．

2.4

臨床検査

クラス I

・患者到着後，すみやかな血液生化学検査の施行，しか
しその結果を待つことで再灌流療法が遅れてはならな
い． レベル C

・骨格筋障害を併せ持つ STEMIが疑われる患者での心
筋トロポニンの評価． レベル C

・全血迅速判定キットによるベッドサイドでの心筋トロ
ポニンや H-FABP（ヒト心臓由来脂肪酸結合蛋白）の
定性的評価． レベル C

クラス IIa

・再灌流療法として血栓溶解療法を選択し，冠動脈造影
を受けていない患者において，梗塞責任血管の再灌流
の成否を非侵襲的に評価するための経時的な心筋バイ
オマーカーの測定． レベル A

STEMIで，貧血や腎機能障害の存在，高度な白血球数
増多や高血糖を認める例の予後は不良であることが報告
されている 127-130)．
急性心筋梗塞の臨床診断で，心筋壊死を示す生化学マー
カーの一過性上昇を認めることは必須であり，これに加
え，虚血の存在を示唆する遷延性の胸痛や心電図所見のい
ずれかの存在が必要となる．しかし発症早期には心筋バイ
オマーカーは未だ上昇していないことも多く，早期再灌流
の重要性から症状と心電図所見を中心に診断，治療を進め
ていく．また，心電図や症状から STEMIの診断が明らか
な患者では，一刻も早い再灌流療法の開始を優先し，生化
学マーカーの結果を待つことでその施行が遅れてはなら
ない 131)．
虚血により心筋壊死に至る過程では，まず心筋細胞膜が
傷害され，細胞質可溶性分画マーカー（クレアチンキナー
ゼ〈creatine kinase：CK〉，クレアチンキナーゼMB〈CK-MB〉，

ミオグロビン，H-FABP）が循環血中に遊出する．さらに
虚血が高度で長時間に及ぶと筋原線維が分解され，心筋筋
原線維の構造蛋白である心筋トロポニン T，I，ミオシン軽
鎖が流出する．心筋トロポニン Tは一部（約 6 ％）が細胞
質に可溶性分画として存在し，STEMIでは虚血早期の細
胞質からの遊出（発症 12～18時間後の第 1ピーク）と筋
原線維壊死（発症 90～120時間後の第 2ピーク）の 2峰
性の遊出動態を示し，1峰性の遊出動態を示す心筋トロポ
ニン Iとは異なる 132)．

CKは最も一般的な心筋壊死のマーカーであり 133,134)，
現在でも広く心筋梗塞の診断，予後の予測に用いられてい
る 135)．STEMIでは発症後 3～8時間で上昇し，10～24時
間で最大となり，3～6日後に正常化する．血中CKの最
高値は心筋壊死量を反映するが，早期再灌流療法施行例で
はピーク到達時間が早くなり最高値も高くなる．

CKは健常人でも検出され心筋特異度が低いのに対し，
心筋トロポニンは心筋特異度が高く，健常人で上昇するこ
とはない．心筋トロポニンの上昇は健常人の上限値の 99 
％値を超える場合と定義され，CKが上昇しない程度の微
小心筋傷害も確実に検出される．ESC/ACCF/AHA/WHF
の心筋梗塞の universal definitionでは，臨床上の心筋虚血
に一致して心筋壊死が確認された場合に心筋梗塞と診断
し，心筋壊死の診断には心筋トロポニンの上昇を用いると
している 136,137)．ただし心筋トロポニンは心筋特異性に優
れてはいるが，従来の測定系では発症 2 時間以内の超急性
期の感度が低かった 138)．しかし，最近，臨床応用されるよ
うになった高感度心筋トロポニン測定系は従来のトロポ
ニン系に比べ測定精度が高く，超急性期（発症後 2時間以
内）の診断にも有用であることが示されている 139,140)．た
だし，心筋トロポニンは心不全，腎不全， 心筋炎，急性肺血
栓塞栓症，敗血症など虚血以外の原因による心筋傷害でも
上昇するため注意を要する．

H-FABPも同様だが，急性心筋梗塞の診断は臨床所見に
基づいて心筋虚血を評価したうえで，あくまでも総合的に
行なわなければならない．H-FABPは，心筋細胞質に比較
的豊富に存在する低分子可溶性蛋白であり，低分子である
ために軽度の心筋傷害のレベルで循環血中に逸脱しやす
く，ミオグロビンと同様に鋭敏な遊出動態を示す．
H-FABP全血迅速診断法は発症 2時間以内の超急性期の
急性心筋梗塞の診断も可能であるが，心筋特異性が低く，
急性大動脈解離，骨格筋障害，腎機能障害例などでも陽性
となることが報告されている 141)（表5）142) ．
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2.5

画像診断

2.5.1

胸部 X線写真

クラス I

・心臓疾患（うっ血性心不全，心臓弁膜症，虚血性心疾
患）および心膜疾患，または急性大動脈解離の徴候，
症状のある患者で胸部 X線検査を行う． レベル C

クラス IIa

・肺疾患，胸膜疾患および縦隔疾患の徴候，症状のある
患者で胸部 X線検査を行う． レベル C

胸部X線写真は鑑別診断と重症度評価のうえで重要な
検査である．心陰影の拡大，肺うっ血，肺水腫，胸水の有
無を客観的に評価できる．胸部X線写真だけで胸痛の鑑
別が可能となる疾患は限られているが，肋骨疾患，気道疾
患，肺・胸膜疾患，縦隔疾患，心臓および心膜疾患，肺・体
血管疾患の形態的診断には有用である．緊急に診断治療が
必要となる急性大動脈解離と急性肺血栓塞栓症では，胸部
X線写真で上縦隔陰影の拡大，二重陰影，大動脈壁内膜石
灰化の偏位を認める場合には前者を，肺動脈の途切れ，遮
断，区域性乏血が認められた場合には後者を疑い検査を進
めるが，このような所見は必ずしも見られないことに注意
する．また，仰臥位の正面胸部X線像は立位正面胸部X
線像と異なることに留意する．

2.5.2

心エコー法

クラス I

・標準的診断法で確定できないが急性心筋梗塞が疑われ
る患者の診断． レベル C

・心筋虚血に曝されている領域の評価． レベル C

・急性期における左室機能の評価． レベル C

・下壁梗塞で右室梗塞の合併の可能性がある患者の診断．
レベル C

・機械的合併症の診断． レベル C

・左室壁在血栓の診断． レベル C

クラス IIa

・再灌流療法後の心機能の評価． レベル C

クラス IIb

・標準的診断法で確定した急性心筋梗塞の追加診断．
レベル C

心エコーは，局所壁運動異常による急性心筋梗塞の診
断，左室収縮機能・拡張機能の評価のみならず，外科的治
療の適応となることが多い機械的合併症（53㌻）の診断
や急性大動脈解離，急性肺血栓塞栓症との鑑別に有用であ
る．局所壁運動異常による急性心筋梗塞の診断率は 90 ％
を超え，心電図診断が困難な場合にも有用である 143,144)．
壁運動異常部位の範囲から虚血範囲や責任冠動脈を推測
することができる．梗塞発症早期に低血圧を呈する最も多
い原因は急性下壁梗塞患者でみられる迷走神経過緊張で
ある．このような患者では心エコーで前側壁領域の壁運動
が良好であり，広範な右室梗塞や機械的合併症を認めなけ
れば左室心筋原性ショックは否定される．機械的合併症の
なかで，左室自由壁破裂は最も重篤で急速に死に至ること
も多い．心膜液の貯留（echo free space）を認めるが，貯
留量が少ない場合でも右室拡張早期の虚脱（diastolic 

表 5　発症からの経過時間別にみた各心筋バイオマーカーの診断精度

< 2 時間 2 ～4 時間 4 ～6 時間 6 ～12 時間 12 ～24時間 24 ～72 時間 > 72 時間

ミオグロビン＊ ○ ○ ○ ○ ○ △ ×

心臓型脂肪酸結合蛋白
（H-FABP）＊

○ ○ ○ ○ ○ △ ×

心筋トロポニン I, T＊ × △ ◎ ◎ ◎ ◎ ◎

高感度心筋トロポニン I, T ◎ ◎ ◎ ◎ ◎ ◎ ◎

CK-MB × △ ◎ ◎ ◎ △ ×

CK × △ ○ ○ ○ △ ×

◎：感度，特異度ともに高く診断に有用である．○：感度は高いが，特異度に限界がある．△：感度，特異度ともに限界がある．
×：診断に有用でない．＊：全血迅速診断が可能である．
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collapse）は心タンポナーデの指標となる．
心室中隔穿孔はカラーDoppler法でシャント血流の存
在から穿孔部位を確認できる．乳頭筋が心筋虚血に陥り，
機能不全あるいは断裂が起こると僧帽弁逆流を生じる．と
くに乳頭筋断裂では僧帽弁逆流により急激に重篤な心不
全を生じる．
断層像では断裂した乳頭筋が腱索に付着し，可動性の塊
状エコーとしてみられる．胸痛を認める心血管疾患で，急
性大動脈解離（上行大動脈や腹部大動脈の intimal flap〈剥
離内膜〉，大動脈弁逆流，心膜液貯留），急性肺血栓塞栓症（右
房および右室の拡大，左室の圧排像），急性心膜炎（局所
壁運動異常のない心膜液貯留）などの疾患との鑑別にも
心エコーは有用である．しかし，STEMIの診断が明らか
な患者で心エコー施行のために再灌流療法が遅れてはな
らない．

2.6

包括的リスク評価法

クラス I

・患者背景，身体所見，心電図所見に基づいたリスク
評価． レベル C

STEMIでは，すみやかに重症度を評価し迅速かつ的確
な治療を行うことが予後の改善に重要である．このため病
歴，身体所見，12誘導心電図，臨床検査所見など，来院時
に得られる情報を駆使してリスクの層別化を行う．予後に
影響する因子としては，年齢，性別，低体重，収縮期血圧，
心拍数，梗塞部位，発症から治療までの時間，高血圧，糖
尿病，心筋梗塞の既往などがあげられる 145-148)．Killip分
類（表4）は，おもに聴診所見により重症度を評価でき予
後の予測にも有用である 102)．Killip 分類 IVの心原性ショッ
ク患者の死亡率は，未だ 40～70 ％と高く，院内死亡の最
大原因である．しかし，ショック合併患者においても早期
の再灌流療法を中心とした治療法の進歩により生存率が
向上することが示されている 149-151a)．
心筋梗塞による心原性ショックは，一般的に左室充満が
十分な状況で末梢循環不全の徴候を合併した 30分以上持
続する低血圧（＜ 90 mmHg）と定義されるが，血圧が 90 
mmHg以上でも組織低灌流状態がみられる場合にはプレ
ショックと考え，ショックと同様の対応をする必要があ
る．多数の心原性ショック患者を検討した SHOCK 
Registryのなかで，来院時にショック状態を呈した患者は
9 ％と少ないにもかかわらず，心筋梗塞発症 6時間以内に
は 47 ％，24時間以内には 74 ％の患者でショック状態と
なっている 151b)．この理由として，来院時点で重症心不全

やプレショックの診断が十分になされていないか，ようや
く代償されている患者に血圧低下作用のある薬剤を投与
するなどの要素も考えられる．このような重症患者を見逃
さずに診断し，ショックになる前に，必要に応じて再灌流
療法を含む的確な治療を行うことで，ショックを予防する
ことが重要である．
重症度は複数の因子から総合的に判断することで，より
包括的なリスク評価が可能となる．急性心筋梗塞症例の包
括的リスク評価にはGRACEリスクスコア，TIMIリスク
スコアが広く用いられている．GRACEリスクスコアは来
院時の年齢，心停止の有無，Killip分類，ST変化の有無，
クレアチニン値，心筋逸脱酵素の上昇の有無，心拍数，収
縮期血圧などの指標によって算出され，STEMIを含む急
性冠症候群発症後および生存退院後の 6か月予後予測に
有用とされる 152,153)．しかしGRACE研究には日本を始め
アジアの施設が参加していないため，わが国におけるその
臨床適用には注意が必要である．大阪急性冠症候群研究会
のデータでは，生存退院時のGRACEスコア 100点未満，
101～120点，121～140点，141点以上の患者の長期（中
央値 3.9年）死亡率は，それぞれ 2.0 ％，6.3 ％，11.8 ％，
16.8 ％であった 154)．TIMIリスクスコアでは 8つの因子
の合計ポイント数が大きいほど予後は不良とされている
155)．また，GRACEリスクスコア，TIMIリスクスコア以
外にも simple risk index，CADILLACリスクスコアも予
後予測に有用な指標とされている．simple risk index ［（心
拍数×〈年齢 /10〉2）÷収縮期血圧］は簡便な指標であり，
数値が大きいほど早期死亡は高率である 156)．CADILAC
リスクスコアは PCI施行患者を対象に，従来から提唱され
てきた臨床因子に冠動脈造影所見と左室機能を加味して
予後を予測する指標であり，年齢，Killip分類，貧血，腎不
全，3枝病変，左室駆出率，PCI後の TIMI血流分類の 7つ
の各項目にポイントで重みを付け合計ポイント数が大き
いほど予後が不良とされている 157)．

STEMI患者の予後には多くの因子が複雑に関与する．
個々の症例ごとに患者背景，身体所見などからリスクを評
価し，再灌流療法を中心として予想されるリスクと利益と
合わせ，総合的に判断することが治療法を決定するうえで
重要である．
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3.

標準的初期治療

3.1

酸素

クラス I

・肺うっ血や動脈血酸素飽和度低下（94％未満）を認め
る患者に対する投与． レベル B

クラス IIa

・すべての患者に対する来院後 6時間の投与． レベル C

酸素投与により虚血心筋傷害が軽減される可能性が報
告されており 158)，また合併症のない心筋梗塞患者でも初
期には換気血流不均衡や肺の液体貯留などが原因で軽度
の低酸素状態にある場合があることから 159)，緊急治療開
始から最初の 6時間は全例で酸素投与が勧められる．通常
は経鼻カニューレまたはフェイスマスクにより 100 ％酸
素を 2～5 L/分で開始する．重篤な慢性閉塞性肺疾患の患
者では，酸素投与によりCO2ナルコーシスをきたす可能
性があり，低流量から慎重に投与する．また，高度の肺うっ
血や肺水腫，機械的合併症により，低酸素血症が高度な場
合は気管挿管を行い人工呼吸管理とする．非侵襲的陽圧換
気療法は心原性急性肺水腫に対する有効性の報告を認め
るが，急性心筋梗塞に対しての安全性と有効性について一
定した見解は得られていない．

3.2

硝酸薬

クラス I

・心筋虚血による胸部症状のある場合に，舌下またはス
プレーの口腔内噴霧で，痛みが消失するか血圧低下の
ため使用できなくなるまで 3～5分ごとの計 3回まで
の投与． レベル C

・心筋虚血による胸部症状の寛解，血圧のコントロール，
肺うっ血の治療目的としての静脈内投与． レベル C

クラス III

・収縮期血圧 90 mmHg未満あるいは通常の血圧に比べ
30 mmHg以上の血圧低下，高度徐脈（＜ 50/分），
頻脈（＞ 100/分）を認める場合，下壁梗塞で右室梗
塞合併が疑われる場合の投与． レベル C

・勃起不全治療薬（バイアグラ ®など）服用後 24時間
以内の投与． レベル B

ニトログリセリンは冠動脈や末梢の動静脈の拡張作用
がある．末梢静脈の拡張は左室前負荷を軽減し，また末梢
動脈の拡張は血圧を低下し後負荷を軽減することで心筋
酸素消費量を減少する．さらに冠攣縮の解除や予防に加
え，側副路の血流を増加することで虚血心筋の血流を改善
するため広く用いられている．この結果として虚血による
胸部症状に対し鎮痛効果を有する．
再灌流療法以前のいくつかの臨床試験では硝酸薬の早
期静脈内投与による梗塞サイズ縮小や死亡率減少効果が
示されたが 160)，経皮吸収製剤 161)や経口薬 162)を用いた無
作為大規模試験では，硝酸薬による死亡率の有意な改善は
認めなかった．
虚血による胸部症状のある場合には，舌下またはスプ
レーの口腔内噴霧で，痛みが消失するか血圧低下のため使
用できなくなるまで，3～5分ごとに計 3回まで投与する．
経静脈的投与は確実かつ用量調節が容易で，副作用を認め
た場合にただちに中止できるという利点があり，胸部症状
が持続する場合，高血圧や肺うっ血を認める場合に適応が
ある．しかし，収縮期血圧 90 mmHg未満あるいは通常の
血圧に比べ30 mmHg以上の血圧低下，高度徐脈（＜50/分），
頻脈（＞ 100/分）を認める場合，下壁梗塞で右室梗塞合
併が疑われる場合には投与を避ける．また，高齢者や脱水
を伴っている場合にも硝酸薬投与により過度の血圧低下
をきたすことがあるので注意する必要がある．勃起不全治
療薬（バイアグラ ®など）服用後 24時間以内の硝酸薬使
用は過度な血圧低下から心筋虚血やショックを誘発する
可能性があり禁忌である 163)．

3.3

鎮痛薬

クラス I

・硝酸薬使用後にも胸部症状が持続する場合の塩酸モル
ヒネ投与． レベル C

胸痛の持続は心筋酸素消費量を増加させ梗塞巣の拡大
や不整脈を誘発するため，鎮痛，鎮静はすみやかに行わな
ければならない．再灌流療法により早期に良好な再灌流が
得られれば，胸痛はすみやかに軽減，消失する．硝酸薬使
用にもかかわらず持続する疼痛には塩酸モルヒネが有効
である．また，塩酸モルヒネは血管拡張薬で，肺うっ血に
も有効であるが，循環血液量が減少している可能性のある
患者には投与すべきでない．血圧低下をきたした場合に
は，下肢を挙上し輸液負荷を行うが，肺うっ血の増悪に注
意する．塩酸モルヒネは 2～4 mgを静脈内投与し，効果が
不十分であれば 5～15分ごとに 2～8 mgずつ追加投与し

3.

標準的初期治療
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ていくが，呼吸状態や血圧変動や嘔吐などの副作用に注意
する．胸部症状にはブプレノルフィン（0.1～0.2 mg）や
鎮静目的でジアゼパム（2.5～5.0 mg）の静脈内投与も有
用であるが，呼吸抑制に注意する．

3.4

アスピリン

クラス I

・アスピリン 162 mg レベル A ～325mg レベル C （バファ
リン ® 81mg 2～4錠またはバイアスピリン ® 100mg 

2～3錠）の咀嚼服用．

アスピリンは単独投与でも死亡率や再梗塞率を減少さ
せることがいくつかの臨床研究から明らかにされており，
早期に投与するほど死亡率が低下することが示されてい
る 164-171)．このため，アスピリンアレルギーの既往がある
患者を除き，STEMIが疑われる全患者に，できるだけ早
くアスピリンを投与する．病院外でも，早急に効果を得る
ためにアスピリン 162～325 mg（バファリン ® 81 mg 2～
4錠またはバイアスピリン ® 100 mg 2～3錠）を噛み砕い
て服用させる．アスピリン坐薬は安全に使用でき，嘔気，
嘔吐症状が強い患者や，上部消化管疾患のある患者に対し
て適応である．アスピリンアレルギーがある場合にはチエ
ノピリジン系薬剤で代用する．

3.5

チエノピリジン系薬剤

クラス I

・PCIを予定している患者ですでに服用されているチエ
ノピリジン系薬剤の継続投与． レベル A

・PCIを予定している患者でチエノピリジン系薬剤が投
与されていない症例のできるだけ早い段階でクロピド
グレル loading dose（300mg）投与． レベル A

・アスピリンの使用が困難な患者でのチエノピリジン系
薬剤の投与． レベル B

PCIを予定している患者では，冠動脈ステント留置を行
うことが予想されるため，ステント血栓症の予防目的でア
スピリンとチエノピリジン系抗血小板薬の 2剤併用療法
が推奨される．チエノピリジン系薬剤でクロピドグレルは
チクロピジンよりも副作用が少なく，初期負荷投与（loading 
dose）300 mgにより数時間後からの効果発現が期待でき
る 172,173)．しかし，クロピドグレルの効果は個人差が大きく，
より早期から確実な効果を期待する際には 600 mgを用い
る場合もある．チエノピリジン系薬剤未使用患者に対して

チクロピジンの初期負荷投与に対する効果と安全性の
データはない 174)．血栓溶解療法を行う患者や，さらに再灌
流療法を予定していない患者にも，アスピリンに加えクロ
ピドグレル 75 mg/日の投与は推奨されているが 85,175,176)，
75歳以上の患者にはクロピドグレル初期負荷投与の適応
について明らかでない．

3.6

未分画ヘパリン

クラス I

・PCI施行時の ACT（活性化全血凝固時間）モニタリン
グ下での使用． レベル C

クラス IIa

・tPA（組織プラスミノーゲン活性化因子），pro-UK
（プロウロキナーゼ），mutant tPA（遺伝子組換え
tPA）など，血栓親和性のある血栓溶解薬を使用した
場合の APTT（活性化部分トロンボプラスチン時間）
モニタリング下での静脈内投与． レベル C

クラス III

・ウロキナーゼなどの血栓親和性のない血栓溶解薬を使
用した場合の使用． レベル C

ヘパリンが有効であるという知見の多くは，再灌流療法
が施行される以前の大規模試験から得られたものである
177)．再灌流療法が施行される患者では，再灌流療法の種類
や使用薬剤によりヘパリンの使用法が異なる．PCIが施行
される場合にはヘパリンの単回静注投与が推奨されてい
る．ヘパリンは抗凝固活性が一定ではなく，薬物動態も不
安定なため，投与量を調節する必要があり，一般的には
ACTが 250秒を超えるようモニタリングしながら使用す
る．入院直後にヘパリンを投与することにより，とくに発
症 2時間以内の患者では，冠動脈造影の時点で TIMI 血流
分類 2以上の血流が得られている率が高いことが報告さ
れている 178)．

tPAにヘパリン投与を併用して再疎通率が向上すること
が報告されており 179,180)，tPAを使用した血栓溶解療法施
行患者では，ヘパリンをAPTT  50～70秒に維持しつつ
48時間静脈内投与する．クラス IIa 　
ヘパリンの使用期間については，一定の見解は確立され
ていないが，突然の中止は易血栓性となる可能性があるた
め，出血性合併症がなければ漸減することが推奨される（V. 
再灌流治療の「未分画ヘパリン」の項（32㌻）参照）．
ストレプトキナーゼなどの血栓親和性のない血栓溶解
薬使用時にヘパリン静脈内投与を行うことで出血が増加
することが報告されており 181,182)，同様に血栓親和性のな
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いウロキナーゼを使用した血栓溶解療法時にはヘパリン
の使用は避けることが望ましいと考えられる．
ヘパリンの重大な副作用としてはヘパリン起因性血小
板減少症（heparin-induced thrombocytopenia: HIT）があり，
重大な血栓性合併症の原因となる 183,184)．臨床上問題とさ
れるのは immune-mediated HIT （タイプ II）とされており，
最近のヘパリン投与によりHIT抗体を保持している患者
では再度のヘパリン投与により 1日以内に急激に発症す
るためHIT抗体陽性が明らかな患者へのヘパリン使用は
行ってはならない 185)．HITの既往が明らかでない患者に
おいても，ヘパリン使用にて血栓塞栓症を認めた場合には
HIT発症を疑い，最近のヘパリン使用歴を確認したあとに
すべてのヘパリン使用を中止してアルガトロバンによる
抗凝固療法を開始することが望ましい 186)．

3.7

β遮断薬

クラス I

・STEMI発症後早期でβ遮断薬に対する禁忌がなく，
かつ，高血圧，頻脈，重篤な心室不整脈のいずれかを
認める患者への投与． レベル C

クラス IIa

・STEMI発症後早期でβ遮断薬に対する禁忌のない患
者へのルーチン使用． レベル B

クラス III

　下記を認める患者への投与．
・中等度～高度の左室機能不全患者，心原性ショック．

レベル C

・収縮期血圧 100 mmHg未満の低血圧． レベル C

・心拍数 60/分未満の徐脈． レベル C

・房室ブロック（第 2度，第 3度）． レベル C

・重症閉塞性動脈硬化症． レベル C

・重症慢性閉塞性肺疾患または気管支喘息など．レベル C

再灌流療法が施行される以前は，発症早期のβ遮断薬
の投与により梗塞サイズの縮小，および死亡，再梗塞，心
破裂，心室細動，上室不整脈のいずれも減少することが示
されている 187-191)．血栓溶解療法施行例でもβ遮断薬の
投与により再梗塞，再虚血発作が減少し，とくに早期（2
時間以内）に静脈内投与した場合には死亡率も低下しう
ることが示されている 192)．発症数時間以内にβ遮断薬を
投与すると心拍数，血圧，心筋収縮性が減少し，心筋酸素
需要が低下するが，このような機序により発症直後にβ
遮断薬の投与を開始することは梗塞サイズを縮小させ，慢
性期の合併症および再梗塞の発生率を減少させると考え

られる．
しかし，PCIによる再灌流療法施行患者でのβ遮断薬
の有効性については十分に検討されていない．入院中にレ
ニン・アンジオテンシン系阻害薬にβ遮断薬追加の有無
を後ろ向きに検討した結果では，β遮断薬追加群で退院
後 12か月間の生存率や心事故抑制率が有意に高いとの報
告がある 193)．ただし，β遮断薬の死亡率低下や予後改善
効果は，低心機能患者や多枝病変患者においてのみ認めら
れたとの報告もあるため，低リスク症例を含めた全例に対
してのβ遮断薬投与に関しては議論が必要である 194)．
また，PCI前からβ遮断薬の静脈投与を行うと，入院前
β遮断薬未内服患者において慢性期の左室駆出率の改善
率向上を認めたとの報告があるが 195)，わが国ではβ1選択
性β遮断薬の静脈注射薬が急性心筋梗塞症の保険適応は
なく，β遮断薬の経口投与とは別に考慮することが必要
である．
β遮断薬の適応として以前は禁忌と考えられていた慢
性閉塞性肺疾患に対しては，β1選択性の高いβ遮断薬で
の忍容性や安全性の報告があり 196,197)，入院後にβ遮断薬
使用の必要性が優ると考えられる場合には少量からの使
用も考慮されるが，救急外来での初期診療時には短時間で
の全身状態把握やβ遮断薬に対する忍容性の判定が困難
であり，すみやかに再灌流療法を施行するほうがよいと考
えられる（入院後早期のβ遮断薬治療については，VI.入
院後早期の管理「β遮断薬」の項（38㌻）を参照）．PCI
による再灌流療法施行例においてβ遮断薬投与の至適開
始時期については議論の余地がある．

4.

特殊な原因によるSTEMIの治療

4.1

大動脈解離

  STEMIを発症したにもかかわらず，冠動脈造影検査お
よび剖検にて冠動脈硬化を認めない患者が全体の約 6 ％
に存在したという報告がある 5)．動脈硬化以外の発症機序
としては，急性大動脈解離や冠動脈攣縮などに伴う冠動脈
狭小化，特発性冠動脈解離， 冠動脈塞栓症（感染性心内膜
炎，僧帽弁逸脱，粘液腫，壁在血栓など），動脈炎（高安病，
川崎病，梅毒，脊椎炎など），外因性（外傷，医原性，放射
線治療など），代謝性疾患または内膜肥厚性疾患に伴う冠
動脈壁肥厚（Fabry病，アミロイドーシス，Hurler病，ホ
モシステイン尿症など）， 先天性の冠動脈奇形（起始異常，

4.

特殊な原因によるSTEMIの治療
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動静脈吻合，冠動脈瘤など），心筋における酸素需給のア
ンバランス（大動脈弁狭窄，CO中毒，甲状腺中毒症，低
血圧遷延など），凝固異常（真性多血症，DICなど）など
多彩な原因があげられる 23)．

  Stanford A型急性大動脈解離では，その 3～9 ％におい
て大動脈内膜の裂傷から始まった解離が冠動脈入口部，と
くに右冠動脈入口部にまで及び STEMIを合併する．
急性大動脈解離を診断するうえで病歴聴取はきわめて
重要である．心筋梗塞と比べて典型的には痛みの程度が強
く，激烈なことが多いとされる．通常，前駆症状を伴わず
突然，引き裂かれるような背部へ放散する鋭い痛みが出現
し，解離の進行とともに痛みが移動する．呼吸困難や意識
消失を伴うこともある．既往に高血圧を認める患者が多
く， Marfan症候群に合併することもある．身体所見では四
肢血圧の左右差を確認する．著しい高血圧はB型解離で
認めることが多いが，A型解離ではむしろ正常血圧や低血
圧のことが多い．また大動脈弁逆流性雑音の有無も確認す
る．胸部X線写真にて上縦隔陰影の拡大，二重陰影，大動
脈壁内膜石灰化の偏位を認める場合には急性大動脈解離
を疑うが，これらの所見は認めないこともある．心エコー
法検査では，STEMIやその合併症について評価するとと
もに，急性大動脈解離の合併を疑った場合は大動脈弁逆
流，心膜液貯留についても確認する．経食道心エコー法検
査で上行大動脈の intimal flapや， 胸腹部造影CT検査で
偽腔が確認できれば確定診断となる．ただし，画像検査で
intimal flapが確認できないことや，流入部が同定できな
いこともありうる．一般的に，A型急性大動脈解離は緊急
外科治療の適応である 198)．

4.2

特発性冠動脈解離

特発性冠動脈解離はまれではあるが STEMIの原因とな
りうる．比較的若い年齢（40歳代）で発症し， とくに冠動
脈硬化のリスクファクターがない女性に多い 199, 200)．内膜
の裂傷が剖検例で確認されることはまれであり，原因は不
明である．特発性冠動脈解離の診断時に， 91 ％は胸痛を訴
え， 44 ％では STEMIを発症， 14 ％では致死性不整脈を合
併したという報告がある 200)．左前下行枝の解離が多く，多
枝解離も 23 ％で確認された 200)．冠動脈造影検査により診
断され，ステント挿入あるいは冠動脈バイパス術（coronary 
artery bypass grafting：CABG）も考慮される 201)．

4.3

冠動脈塞栓

緊急冠動脈造影検査で完全閉塞を認め，血栓吸引カテー
テルによる冠動脈内血栓吸引術により再灌流に成功し，再
灌流後の冠動脈造影で梗塞責任病変に有意狭窄を認めな
い場合や，血管内エコー法 （intravascular ultrasound：
IVUS），OCTなどの冠動脈内イメージングによってもプ
ラーク破裂やびらんの所見が確認されない場合は冠動脈
塞栓症が疑われる．ST上昇が確認されても再灌流後の冠
動脈造影で有意狭窄を認めなかった場合には，冠攣縮，た
こつぼ型心筋症との鑑別が必要となる．
冠動脈塞栓は，冠攣縮と同様に，急性心筋梗塞の

universal definitionでは，プラーク破綻以外の機序を原因
とするタイプ 2に分類されている 1)．
冠動脈塞栓による急性心筋梗塞はまれで，頻度は剖検例
の 0.06～1.1 ％と報告されている 202-205)．その理由として，
①大動脈に比べて冠動脈の血管径が小さいこと，②冠動脈
入口部が大動脈起始部に位置すること，③冠動脈が大動脈
より鈍角に出ていること，④大動脈の冠動脈入口部付近は
血流が速いこと，⑤冠動脈血流はおもに拡張期優位である
こと，などが指摘されている 202)．
冠動脈塞栓を生じる基礎疾患として，Prizel らは弁膜症

49 ％，心筋症 29 ％，心房細動 24 ％，感染性心内膜炎 5.5 
％であったと報告している 205)．塞栓部位は左前下行枝が
56～68 ％と最も多く，右冠動脈は 12～33 ％，左回旋枝が
6.8～24 ％で，末梢病変が多いのが特徴とされている．また，
大動脈弁病変が存在すると冠動脈入口部付近に乱流を生
じ，冠動脈塞栓を起こしやすいという報告もある 206) ．
血栓吸引によって得られた血栓の組織学的検討では，プ
ラーク破綻による血栓か否かの評価が可能である 207,208)．
再灌流治療としては，血栓溶解療法や血栓吸引療法が有用
と思われる．また，バルーンやステントによる拡張では再
灌流が得られず，さらに末梢の塞栓を起こす可能性もある
ことから，冠動脈塞栓症が疑われる場合には，PCIの治療
デバイスの選択には注意を要する．

4.4

冠攣縮

冠攣縮は，狭心症のみならず心筋梗塞の成因であること
が，1970年代から報告されている．急性心筋梗塞の
universal definitionではタイプ 2に分類されている 1)．冠
攣縮によって冠動脈内血栓が生じ，心筋梗塞発症に至った
経過を詳細に述べた報告はあるが，冠動脈造影だけによる
検討のため，プラーク破綻が関与したか否かは確定されて



25

ST上昇型急性心筋梗塞の診療に関するガイドライン（2013年改訂版）

いない 209)．
しかし，剖検例の冠動脈病変部位の検討では，攣縮によ
り内皮細胞の配列が乱れて線維性被膜が断裂し，さらにプ
ラーク内容物が血管内腔に放出され，血栓が生じることも
報告されている 210)．また近年，血管内視鏡による検討では，
冠攣縮が生じるような動脈硬化病変の初期病変において
も黄色プラークが観察されることがUedaらにより示され
ている 211)．冠攣縮による STEMI発症には血栓形成が重
要である．冠攣縮発作時には，生体内トロンビン生成の最
も鋭敏な指標であるフィブリノペプチドAの冠循環内で
の産生が増加すること 212)，線溶系マーカーであるプラス
ミノーゲン活性化因子インヒビターの活性が亢進するこ
と 213)，冠攣縮によるトロンビン生成が活性化血小板から
の P-セレクチンなどの接着分子の放出を促進すること 214) 

などが示されている．このように冠攣縮時には，凝固系亢
進，線溶活性低下，血小板および接着分子の活性化が生じ，
さらに血栓が形成されると活性化血小板から血小板由来
成長因子などが分泌され，血栓形成をさらに増悪，あるい
は血管収縮性が促進される．
心筋梗塞発症早期の冠攣縮誘発陽性率は，欧米人では

11～21 ％215,216)であるのに対し，日本人では 69 ％17)と高
率だった．日本人とイタリア人を対象とした心筋梗塞発症
7～14日後のアセチルコリンによる冠攣縮誘発試験では
24)，①患者別の冠攣縮発生（80 ％ 対 37 ％），②梗塞責任病

変における冠攣縮陽性率（50 ％ 対 14 ％），③多枝冠攣縮（64 
％ 対 17 ％），④びまん性冠攣縮（20 ％ 対 7 ％）と，いず
れも日本人がイタリア人より高率であった．STEMIにお
ける日本人の冠攣縮関与は大きく，STEMIの発症予防と
治療の観点からは，Ca拮抗薬の使用とともに抗血栓療法
が重要であると考えられる．

4.5

その他

STEMIを発症した患者のなかで，35歳以下の若年発症
では，梗塞例の 24 ％はプラーク破綻以外の原因が多くな
る 3) ．動脈硬化以外の発症機序としては，動脈炎（高安病，
川崎病など），外因性（外傷，医原性，放射線治療など），代
謝性疾患または内膜肥厚性疾患に伴う冠動脈壁肥厚（Fabry
病，アミロイドーシスなど），その他の原因に伴う冠動脈
狭小化（急性大動脈解離など），先天性の冠動脈奇形（起
始異常，動静脈吻合，冠動脈瘤など），心筋における酸素需
給のアンバランス（大動脈弁狭窄，ショックなど），凝固
異常（真性多血症など）など，多彩な原因が挙げられる
23)．再灌流療法は急性期の基本的治療であるが，各基礎疾
患あるいは病態に対する治療または処置により心筋血流
の改善が期待される場合には，基礎疾患に対する治療が優
先される．

V. 再灌流治療

STEMIにおいて最も重要なことは，いかに発症から再
灌流までの総虚血時間を短くするかである．再灌流治療と
しては通常，血栓溶解療法と PCIがあげられるが，いずれ
の治療法においてもできるだけ早期に再灌流を得ること
が予後を改善する 64,72)．治療目標は，血栓溶解療法におい
ては first medical contact（あるいは door）-to-needle time
を 30分以内に，PCIでは first medical contact（あるいは
door）-to-device timeを 90分以内にすることである（図6）．
治療法選択における血栓溶解療法と PCIの優劣に関し
ては，発症からの時間，PCI可能な施設への搬送に要する

時間，出血のリスク，ショックや心不全合併などの高リス
クであるか否かなどの要因により異なる．発症からの時間
については，発症 3時間以内の早期例では血栓溶解療法の
PCIに劣らない治療成績が報告されている 217,218)．血栓溶
解療法と PCIを比較した無作為臨床試験の解析結果では， 
血栓溶解療法に対する PCIの死亡率減少における有効性
は PCIの血栓溶解療法に対する遅延が 60分以内の場合に
限られ，病院間の患者移送で PCI治療が 60分以上遅れる
ような場合には，血栓溶解療法に対する死亡率減少効果の
優位性は損なわれることが示されている 94)．

V. 再灌流治療
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わが国では諸外国と比較して PCI可能な施設が多く，従
来から PCIが STEMIに対する治療として選択される割
合が高い 219)．血栓溶解療法が禁忌の患者，不成功の患者，
心原性ショックの患者，60分以内にPCI治療が可能な患者，
発症から 3時間以上経過した症状が改善しない患者につい
ては，ただちに PCI施行可能な施設に搬送するべきである
217,218)（図7）．

1.

血栓溶解療法

STEMIの急性期治療は，欧米では簡便な経静脈的血栓
溶解療法が主流を占めてきた．しかし，わが国では従来か
ら人口あたりの PCI施行施設が諸外国より多く，急性心筋
梗塞に対する再灌流療法でも血栓溶解療法より PCIがよ
り多く選択されてきた 219)．地域や時期，対象患者などの違
いにより差はあるが，近年の報告では再灌流療法に占める
血栓溶解療法の割合は，おおむね 10 ％以下と限定された
ものとなっている 57,220)．しかし，発症早期の患者で PCI
可能な施設への搬送に時間を要する場合などにおいては，

その適応を考慮すべき治療法である．

1.1

血栓溶解療法の適応

クラス I

・発症 12時間以内で，0.1mV以上の ST上昇が 2つ以
上の隣接した誘導＊で認められる 75歳未満の患者．
レベル A

・発症 12時間以内で，新規左脚ブロックが認められる
75歳未満の患者． レベル A

＊universal definitionでは，STEMIの診断におけるST上
昇のカットオフ値は年齢，性別，誘導により異なるが，本ガ
イドラインでは従来からのエビデンスに基づくカットオ
フ値を用いた．
クラス IIa

・発症 12時間以内の純後壁梗塞患者． レベル C

・発症 12時間から 24時間以内で虚血症状および ST上
昇が持続する患者． レベル B

クラス III

・症状が消失し，治療までに 24時間以上経過した患者
レベル C

1.

血栓溶解療法

早期冠動脈造影を考慮（24～72時間）
さらに残存虚血，心筋生存性を評価し
治療方針を決定

緊急冠動脈造影， 
適応があれば PCI（FMC〈あるいは door〉‒デバイス時間 90分以内を目標）
あるいは CABG

STEMI患者

FMC（あるいは door）‒デバイス
時間を 90分以内にできるか？

FMC（あるいは door）‒デバイス
時間を 90分以内にできるか？

虚血性胸痛と
ST上昇＞1mm持続

原則として緊急 PCIを選択
（長い待機時間，広い梗塞範囲などでは
血栓溶解療法も考慮）

高リスクであるか検討し，
血栓溶解療法もしくは PCIを考慮

心原性ショック（または進行した左心不全）の場合，発症 36時間以内かつショック発現 18時間以内は PCI，外科手術を検討する．
FMC：first medical contact．

発症からの時間は？
12時間以上 3時間以内

3～12時間はい

はい はいいいえ

いいえ

いいえ

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
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・後壁梗塞が除外された非 ST上昇型急性冠症候群の患
者． レベル A

1.2

血栓溶解療法の禁忌

絶対的禁忌
① 頭蓋内出血の既往（時期を問わず），6か月以内の脳
梗塞．

②既知の頭蓋内新生物，動静脈奇形．
③活動性出血．
④大動脈解離およびその疑い．

相対的禁忌
①コントロール不良の重症高血圧（180/110 mmHg以上）．
②禁忌に属さない脳血管障害の既往．
③出血性素因，抗凝固療法中．
④ 頭部外傷，長時間（10分以上）の心肺蘇生法，または
大手術（3週間未満）などの最近の外傷既往（2～4
週間以内）．

⑤圧迫困難な血管穿刺．

⑥最近（2～4週以内）の内出血．
⑦線溶薬に対する過敏反応．
⑧妊娠．
⑨活動性消化管出血．
⑩慢性重症高血圧の既往．
年齢が 75歳以上の場合や発症後 12時間を超過してい
る場合でも状況に応じて適応となるが，高度の高血圧を認
める患者，発症後 24時間以上を経過して症状のない場合
や，ST下降だけの場合は クラス III である．とくに高齢者や，
発症後時間の経過した状況では脳出血，心破裂（自由壁破
裂），心室中隔穿孔の発症頻度が高くなり，血栓溶解療法
の適用にあたっては，絶対および相対的禁忌を十分認識し
ておく必要がある．わが国では，PCIが普及し，血栓溶解
療法の使用頻度は減少しているが，非専門施設から搬送に
時間がかかることが予測される場合や医療過疎地などで
は十分考慮されるべき治療である．使用法としてはモンテ
プラーゼ 13750～27500単位 /kgを静脈内投与する．半量
投与と比べ全量投与では，出血性合併症は増加するが，
TIMI血流分類 2以上の再疎通率は上昇しない．このため
引き続いて PCIを行う可能性を考慮し半量投与（例：体

心原性ショック（または進行した左心不全）の場合，発症 36時間以内かつショック発現 18時間以内は PCI，外科手術施行可能
施設へ搬送する．
＊：胸痛の消失，ST上昇の軽減，T波の陰転化など．

図7　緊急 PCIが施行できない施設における STEMIへの対応アルゴリズム

STEMI患者

虚血性胸痛と
ST上昇＞1mm持続 発症からの時間は？

12時間以上 3時間以内

3～12時間はい

はい

再灌流徴候＊あり 再灌流徴候＊なし

はいいいえ

いいえ

いいえ 搬送時間を考慮し
90分以内にデバイスによる再灌流

可能か？

24時間以内に PCIが
可能な施設へ搬送

搬送時間を考慮し
90分以内かつ発症 12時間以内に

デバイスによる再灌流
可能か？

搬送先と相談し，
血栓溶解療法を考慮

ただちに PCIが可能な施設へ搬送

原則は緊急 PCI施設へ搬送
長時間要するなら搬送先と
相談し血栓溶解療法実施を考慮
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重 60kgでは 1バイアル 80万単位の薬剤を生理食塩液
10mLに溶解し 1分で静注）とすることが多い．

2.

経皮的冠動脈インターベンション
（PCI）

PCIは，熟練した術者が適切な施設環境において行うこ
とを原則とする．熟練した術者とは，PCIに関する学会専
門医，認定医などの一定の基準に達した医師であり，PCI
の実施は熟練者によるか，またはその監督の下に行われる
べきである．適切な施設環境とは，厚生労働省の定める施
設基準に準じるものである．

2.1

primary PCI（図 6，図 7）

クラス I

・発症 12時間以内で，医療チームと最初に接触してか
ら責任病変をデバイスで再疎通するまでの時間（first 
medical contact（あるいは door)-to-device time） 90
分以内の場合に primary PCI（ステント留置を含む）
を考慮． レベル A

・症状の持続時間が 3時間以内であり，PCIを施行する
ために必要な時間と血栓溶解療法開始までにかかる時
間の差が ,  ① 1時間以内である場合の primary 
PCI レベル B ，② 1時間以上である場合には血栓溶解
療法を考慮 レベル B ．
・症状が 3時間以上持続する場合の primary PCI．

レベル B

・重症うっ血性心不全を伴う場合の primary PCI．
レベル B

・血栓溶解療法が禁忌で，発症 12時間以内の患者に対
してできる限り迅速に primary PCIを行う． レベル B

クラス IIa

・発症 12時間から 24時間以内で，次の項目のどれか
1つ以上を満たす場合．
①重症うっ血性心不全． レベル C

②不安定な血行動態または致死性不整脈などの電気
生理的な不安定性． レベル C

③持続する虚血徴候． レベル C

クラス IIb

・発症 12時間から 24時間以内で血行動態，および電
気生理的に安定していて症状が消失している患者への
primary PCI． レベル B

クラス III

・血行動態が安定している患者に対する非梗塞血管への
primary PCI． レベル B

・発症後 24時間以上経過しており，血行動態および電
気生理的に安定していて症状が消失している患者への
primary PCI． レベル A

・厚生労働省の定める施設基準を満たさない施設や，
PCIに熟練していない術者が行う primary PCI．
レベル C

血栓溶解療法に比べて primary PCIは，①高い再灌流率，
②梗塞後の狭心症などの心事故の減少と予後の改善，③早
期退院が得られ，④心原性ショック患者にも有効，と報告
されている 151a,217,218,221-238)．ただし責任冠動脈の開存率，
左室駆出率，心筋残存量，副作用，再梗塞率，死亡率など
において両者に差がないという報告も一部にある 239-241)．
STEMIの急性期治療における治療選択の決定においては
欧米の事情と異なることを考慮する必要があり，わが国で
は大部分の患者が PCI施行施設に収容可能と考えられる．
しかし，専門医療施設から遠隔な地域や離島も存在し，ま
た，その他の諸事情による PCI実施の遅れが想定される場
合には，発症 3時間以内であれば血栓溶解療法を十分に考
慮する．血栓溶解療法が施行された場合には，その後 PCI
を行える施設への搬送が推奨され，再灌流の所見がなけれ
ば PCIを考慮すべきである．
また，STEMIにおいて最も重要なことは，いかに発症
から再灌流までの時間を短くするかということであり，
STEMI患者においては機械的合併症を有するなど一部の
例外を除いて可能であれば可及的すみやかに primary PCI
を行い，再灌流を得ることが重要と考えられる．発症から
24時間以上経過しており，血行動態および電気生理的に
安定していて症状が消失している患者については primary 
PCIの必要性は乏しいが，虚血評価も含め，一定の時期を
経過したあとの血行再建に関しては待機的 PCIの適応に
準ずる．

STEMIに対する primary PCIにおけるベアメタルステ
ントの使用に関しては，バルーン拡張のみの血管形成術と
比較して死亡率は改善しないものの，再血行再建率を改善
することが示されている 242,243)．薬剤溶出性ステントの使
用については，いくつかの臨床試験からベアメタルステン
トと比較して STEMI患者においても死亡，心筋梗塞の頻
度は変わらず，再血行再建率を改善することが報告されて
いる 244,245)．したがって，再狭窄率が高いと考えられる患
者背景や病変背景を有する場合に薬剤溶出性ステントの
使用が考慮される．しかし，薬剤溶出性ステントの使用に

2.

経皮的冠動脈インターベンション
（PCI）
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際しては 2剤の抗血小板薬内服に対する出血のリスクや，
近日中の手術など侵襲的手技の必要性の有無を考慮する
必要がある．

2.2

緊急心臓外科手術体制が整っていない状
況での primary PCI246) 

クラス IIb

・近隣病院の心臓外科手術室に適切な血行動態の補助を
行いながら迅速に転送できる場合に限り，primary 
PCIを考慮する．ただし，遅延なく迅速に PCIを施行
できる場合に限る． レベル B

2.3

心原性ショック患者に対する PCI

クラス I

・発症後 36時間以内に心原性ショックとなり，ショッ
ク発症後 18時間以内に PCIが実施可能な 75歳未満
の患者に行う． レベル A

・心停止後の自己心拍再開患者において，心拍再開後の
心電図で ST上昇もしくは新規発症の左脚ブロックの
所見を認めた場合，早期の冠動脈造影検査と primary 
PCIを考慮する． レベル B

クラス IIa

・発症後 36時間以内に心原性ショックとなり，ショッ
ク発症後 18時間以内に PCIが実施可能な 75歳以上
の患者に行う． レベル B

ショックを伴う STEMI患者に緊急血行再建術を施行す
ると，6か月後，1年後の死亡率は有意に低下し，とくに
75歳未満の患者において有効である 151a)．ただし 75歳以
上であっても患者の機能状態が良好であれば血行再建術
により生存率は高まることが報告されている 150,247,248)．
また，院外心停止患者の多くは虚血性心疾患が基礎にあ
ることが知られており，こうした患者において自己心拍の
再開が得られたあとの 12誘導心電図で STEMIの所見が
得られた場合には，早期の冠動脈造影検査と primary PCI
を考慮する必要があるほか，自己心拍再開後の 12誘導心
電図で ST上昇や新規発症の左脚ブロックの所見がなくて
も，臨床的背景から心筋虚血が疑われる場合には早期の冠
動脈造影と primary PCIを考慮することは妥当と考えられ
る．

2.4

血栓吸引療法

クラス IIa

・primary PCIでは，血栓吸引療法の先行を考慮する．
レベル B

primary PCI時に血栓吸引療法を先行させることは，末
梢へ飛散するプラーク破片や血栓の量を減らし，no reflow
現象の軽減や心機能の改善に寄与する可能性がある．複数
の臨床試験により 249-252)，閉塞部位，TIMI血流分類，血栓
量を問わず，より良好な再灌流と予後改善を得られること
が示唆されているが，前壁梗塞例だけを対象とした検討で
は，その有効性は認められなかったという報告もある 253)．
一方で，末梢保護デバイスの梗塞領域や予後の改善に対
する効果は明らかではなかったことが無作為化臨床試験
の結果で報告されている 254,255)．しかし，臨床現場におい
て血栓量や血管内腔に放出されるプラーク量が多量であ
ると推測される場合などでは，末梢塞栓や no reflow現象
の軽減などを期待し，末梢保護デバイスの使用を考慮して
もよいと考えられる．

3.

血栓溶解療法後のPCI

クラス I

・心原性ショックまたは血行動態が不安定な患者に対す
る PCI． レベル B

・重度の心不全もしくは肺水腫を合併している場合に
PCIを考慮すべきである． レベル B

・血行動態を脅かす心室不整脈を認める場合に PCIを考
慮すべきである． レベル C

・回復期において，中等度から重度の心筋虚血が認めら
れる患者に対して行う． レベル B

クラス IIa

・血行動態，電気生理的不安定もしくは遷延する虚血症
状を有する場合の PCI． レベル C

・再灌流が得られていないことを示唆する心電図所見を
有する場合，もしくは心筋のリスク領域が中～広範囲
であると考えられる場合の PCI． レベル B

・心不全の合併や低心機能，心筋梗塞の既往といった高
リスクの症例の場合に，できるだけ早期に PCI施行
可能な施設へ搬送し PCIを考慮すべきである． レベル B

3.

血栓溶解療法後のPCI
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・急性期に心不全の徴候が認められる患者に行う PCI．
レベル C

クラス IIb

・心不全の合併や低心機能，心筋梗塞の既往といった高
リスク患者でない場合に，できるだけ早期に PCI施行
可能な施設へ搬送し PCIを考慮してよい． レベル B

・発症から 24時間以上経過した時点での，再灌流はし
ているが有意な狭窄を有する梗塞責任血管に対する
PCI． レベル B

クラス III

・発症から 24時間以上経過した時点での，血行動態的
および電気生理的安定の得られた重度の虚血のエビデ
ンスのない無症状の患者に対する完全閉塞している梗
塞責任血管への PCI． レベル A

従来，血栓溶解療法後に行う PCIは facilitated PCIと
rescue PCIに分けて考えられてきた．facilitated PCIとは
PCI治療を行うことを前提に PCIに先立ち薬物療法（血
栓溶解療法，抗血小板療法，両者の併用）を行い，引き続
き計画された PCIを行う治療法であるのに対して，rescue 
PCIは先行する血栓溶解療法が不成功，もしくはなんらか
の理由で血栓溶解療法後に行われる PCI治療である．しか
し現在の STEMIに対する治療法選択においてこの 2つの
区分は重要ではないと考えられ，血栓溶解療法後の PCIと
してまとめて記載する．また，PCIが施行できない施設に
おいて血栓溶解療法が施行された際に，再灌流の徴候の有
無に関わらず PCI可能な施設に搬送し血管造影および
PCIを行う systematic PCIという概念があり，高リスクの
患者において，近年，この systematic PCIが血栓溶解療法
単独に比較し良好な治療成績であることが報告されてい
る 83,84)．さらに systematic PCIは primary PCIと比べ，死
亡率に差はないとの報告もある 256,257)．重要なことは治療
法として血栓溶解療法が選択された場合に，患者が高リス
クであるか否かを判断することであり，高リスクと判断し
た場合には，血管造影および PCIを考慮するためにできる
だけ早期に PCI可能な施設に患者を搬送すべきことであ
る 83,84)．

4.

緊急CABGによる再灌流ならび
に合併症修復術

クラス I

・PCIが不成功あるいは施行不可能であり，冠動脈病変
が解剖学的に手術に適しており，①安静時にも持続す
る虚血が中等度以上の心筋領域に生じている場合，②
あるいは非外科治療に抵抗性の不安定な血行動態が持
続する患者，または①と②両者を有する患者．
レベル B

・STEMI発症からの時間に関わらず，冠動脈病変が解剖
学的に手術に適している心原性ショック患者あるいは
虚血由来と考えられる致死的不整脈を有する患者．
レベル B

・梗塞後の心室中隔破裂または自由壁破裂，急性重症僧
帽弁閉鎖不全を伴う乳頭筋断裂に対して修復手術を要
する患者． レベル C

クラス IIa

・STEMI発症後 48時間以降に再梗塞や狭心症の再発を
合併した多枝病変患者． レベル B

クラス III

・持続する胸痛を伴うものの，血行動態が安定しており
虚血範囲の小さな患者． レベル C

・主要な梗塞責任血管に no reflowを生じた患者．
レベル C

緊急心臓カテーテル時に梗塞責任血管の開存が確認で
き，解剖学的に PCIに不適病変か，左主幹部病変や多枝病
変の患者などでも緊急CABGの適応を考慮する．しかし，
STEMI患者に緊急CABGが必要とされる割合は，血行再
建までの時間や血行動態の不安定さを反映し，3.2～10.9 
％と多くはない 258,259)．緊急CABG治療例で病院死亡率は，
準緊急および待機的CABGと比べ高く 258,260-266)，患者の
術前状態が悪化するにつれて高率となる 267)．STEMI後の
CABGの至適手術時期については一定の見解はないが，
48時間以内の急性期に緊急CABGを行わざるをえなかっ
た症例では成績が不良であり，それ以降の時期では通常の
待機手術と変わらないリスクで手術が行えるという報告
がある 266,268)．また緊急CABGの成績は，手術時期の問題
だけではなく，患者の年齢，他臓器機能など個々の患者背
景によっても左右される．また，まれに primary PCI不成
功の患者に行われることがあるが，CABGのリスクは高
く，有効性は明らかでない．

4.

緊急CABGによる再灌流ならび
に合併症修復術
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心原性ショックを合併した患者では，心筋梗塞発症ある
いはショックの出現から，できるかぎり早期にCABGを
施行すればその治療効果は大きく，その有効性が期待でき
る期間も比較的長い可能性がある．このため発症あるいは
診断から手術までの時間にかかわらず，CABGの施行も
検討すべきである 151a, 269-271)．
人工心肺を使用しない心拍動下CABGの緊急手術への
適応の妥当性に関しては確固たるエビデンスはないもの
の，心拍動下CABGを施行することによって，低侵襲で
術後合併症の発生も少なく手術死亡率を低く抑えられる
と判断できれば，その施設の条件も考慮して適応してもよ
い 272)．

5.

再灌流の評価

血栓溶解療法では非侵襲的に，症状の軽減，血行動態や
電気生理的安定化，心電図監視における初期の ST上昇か
らの減高などから再灌流の有無を推察する 273)．CK（クレ
アチンキナーゼ），CK-MB（クレアチンキナーゼMB）の
経時的測定では，再灌流例では血栓溶解療法開始 60～90
分で前値の 5～10倍と急激に上昇し，ピーク値に達する
274)．血栓溶解療法の開始から 60分～90分経過してもこ
れらの徴候がなければ，再灌流が得られていない可能性が
高いので，rescue PCIを検討する．また，経胸壁冠動脈エコー
による血流速シグナルにより，再灌流が判断できるとする
報告もある 275)．

primary PCI施行患者では，冠動脈造影で冠動脈血流を
評価する．TIMI血流分類は順行性の冠動脈血流を分類し
たもので，PCIで狭窄病変を解除しても TIMI血流分類 2
以下の造影遅延があるものは予後不良であり，TIMI血流
分類 3だけが再灌流成功と評価される 276)．また TIMI 
frame countではシネのフレーム数から，より客観的に冠
動脈血流を評価することができる 277)．さらに心外膜側の
冠動脈の血流回復だけでは不十分であり，心筋レベルでの
微小循環を回復することがより重要である．実際，血栓溶
解療法によりTIMI血流分類 3が得られても，心筋コント
ラストエコー法ではコントラスト効果が欠損した no 
reflow現象が約 1/4の患者に認められ，その予後は不良で
ある 278)．myocardial blush gradeは造影剤によるすりガラ
ス様の心筋染影（blush）により心筋灌流を評価するもので，
心筋コントラストエコー所見ともよく相関し，冠動脈血流
とは独立した予後の規定因子である 279,280)．冠動脈血流速
シグナルにより微小循環障害を判定し，左室機能回復や予

後予測が可能である 281)．また primary PCIにおいても前
述の心電図における ST上昇の減高は心筋レベルでの再灌
流を示唆する．

6.

再灌流後の心筋保護と再灌流傷害

再灌流療法による梗塞サイズの縮小，左室リモデリング
の抑制などにより，予後の改善効果が得られるが，再灌流
自体により新たに心筋や微小循環レベルでの傷害を惹起
する再灌流傷害の存在が指摘されている．しかし，臨床的
に再灌流自体が新たに傷害を生じたのか，先行する虚血傷
害によるものかを区別することは難しい．再灌流時に認め
る reperfusion arrhythmia（再灌流性不整脈），ST再上昇，
胸痛の増強，myocardial stunning（心筋スタンニング：虚
血解除後に生存心筋で認められる心機能低下で気絶心筋
ともいわれる）と，再灌流傷害（現象）との関連が示唆さ
れている 282)．
再灌流傷害は，梗塞サイズの増大や左室機能の低下，予
後不良と関連し，その対策は重要な問題である．このため
再灌流療法施行時に種々の治療法が試みられている．この
なかで虚血プレコンディショニング，ポストコンディショ
ニングの機序が応用されることがある．虚血プレコンディ
ショニングとは，冠動脈閉塞に先行する短時間の虚血によ
り心筋傷害が軽減する現象である．臨床的には梗塞前狭心
症が知られており，心筋梗塞発症前に狭心症発作を認めた
患者は，認めなかった患者に比べ長期予後が良好であるこ
とが示されている 283)．ポストコンディショニングとは，再
灌流直後に虚血と再灌流を数回，短時間繰り返すことによ
り梗塞サイズが縮小する現象であり，臨床応用が検討され
ている 284)．また，近年 remote ischemic conditioningの概
念も広がっており，その有用性が示されている 285)．
再灌流傷害抑制効果を目的として，動物実験で有効とさ
れた薬剤に関する臨床研究もこれまで行われてきたが，そ
の効果に関しては否定的なものが多い．しかし，現在も心
筋保護を目的として，再灌流時に追加する補助療法として
の薬物やデバイスなどのさらなる研究が進行中である．

5.

再灌流の評価

6.

再灌流後の心筋保護と再灌流傷害
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7.

再灌流治療の補助療法としての
抗血栓薬

7.1

未分画ヘパリン

クラス I

・PCIにより再灌流治療を行う患者におけるアスピリン
との併用． レベル C

・ヘパリン起因性血小板減少症（HIT）の発生を予知，
診断するための血小板数測定． レベル C

クラス IIa

・血栓溶解療法との併用（tPA〈組織プラスミノーゲン
活性化因子〉，pro-UK〈プロウロキナーゼ〉，mutant 
tPA〈遺伝子組換え tPA〉など，血栓親和性の高い薬
剤使用時）． レベル C

primary PCIでの未分画ヘパリンの投与は，ACC/
AHA2009ガイドラインでは，70～100 単位 /kgをボーラ
ス静注し，ACT（活性化全血凝固時間）を 250秒以上に
維持することとされている 85)．しかし，わが国では，未分
画ヘパリンの投与量について検討された報告はない．急性
冠症候群患者を対象とした小規模の試験では，ヘパリン単
独投与での有効性は認められず，アスピリンとヘパリンの
併用投与が推奨される 286)．ヘパリンによる抗凝固効果に
は個人差が大きいため，ACTやAPTT（活性化部分トロ
ンボプラスチン時間）をモニターすることが望ましい．ま
た，突然の中止はトロンビンを活性化して易血栓性となる
可能性があり 287,288)，中止する場合は漸減する方法が推奨
される（例：6時間ごとに半減）．
約 3 ％にヘパリン起因性血小板減少症（HIT）が発症す
るとされ 289)，血小板数が 10万以下になった場合は注意を
要する．HITは非免疫機序で発生する I型と，ヘパリン依
存性の自己抗体が出現する II型に分類される．I型は，ヘ
パリン投与 2～3日後に発症する，ヘパリン自体の物理生
物学的特性による一過性の血小板減少（10～20 ％の減少）
で，ヘパリンを継続したままでも自然に回復する．一方，II
型は，主として抗 PF4・ヘパリン複合体抗体（HIT抗体）
の産生により，ヘパリン投与 5～14日後，血小板数が投与
開始時の 50 ％以下に減少し，かつ，重篤な動静脈血栓症
の合併症を認めることがあり，すみやかなヘパリン中止と
アルガトロバンによる代替抗凝固療法が必要となる．
低分子ヘパリンは未分画ヘパリンと比較して STEMI患

者で再灌流率の上昇，再梗塞や死亡率の低下において同等
以上の効果があり 290-293)，また出血性合併症のリスクも増
加しないことが報告されている 294, 295)．わが国では，
STEMI患者，PCI時に対する低分子ヘパリンの使用は未
認可である．

7.2

抗トロンビン薬，抗 Xa薬

クラス I

・HITの患者に対するアルガトロバンの使用． レベル B

7.2.1

抗トロンビン薬（直接トロンビン阻害薬）
わが国で未分画ヘパリンの代わりに静脈内投与できる
唯一の抗トロンビン薬はアルガトロバンである．米国で
は，血栓溶解療法時の併用薬として未分画ヘパリンと同等
の有用性が認められ 296)，HITを合併した急性冠症候群患
者の PCI施行時にも使用される 297)．わが国では，HITに
おける血栓症の発症抑制に適応とされていたが，2011年
にHIT患者（発症リスクのある場合を含む）における
PCI施行時の抗凝固薬としても認可された．

PCI施行時は，0.1 mg/kgを3～5分かけて静脈内投与し，
術後 4時間まで 6 μg/kg/分 を目安に静脈内持続投与する．
投与開始から 10分程度でACTを測定し，術後 4時間ま
ではACTが 250～ 450秒となるように持続投与量を調
節する 298)．患者の状態により術後 4時間以降の抗凝固療
法の継続の要否を判断し，必要な場合は 0.7μg/kg/分に減
量後，適宜APTTを測定し，APTTが投与前値の 1.5～ 3
倍程度となるよう持続投与量を調節する（3倍を超えた場
合は，投与をいったん中止する）．なお持続投与量は目安
であり，適切な凝固能のモニタリング下で出血リスクなど
を考慮し適宜調整する．とくに，本剤は肝代謝のため肝機
能障害患者では投与量を減じる必要がある（肝障害患者
では術後 4時間以降も持続投与が必要な場合は 0.2 μg/kg/
分に減量する）．
7.2.2

抗 Xa薬
凝固カスケードのトロンビンの上流にある凝固因子活
性化第 10因子（Xa）の阻害薬として，フォンダパリヌク
ス が あ る．OASIS- 5 （Fifth Organization to Assess 
Strategies in Ischemic Syndromes）で，非 ST上昇型急性
心筋梗塞，不安定狭心症の非 ST上昇型急性冠症候群に対
する PCI時のエノキサパリンとフォンダパリヌクス静注
の比較試験が実施され，心事故軽減効果は同等で，フォン
ダパリヌクスで出血合併症が少ないと報告された 299)．ま

7.

再灌流治療の補助療法としての
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た，OASIS-6では STEMI患者に対しても，出血，脳卒中
を増加させずに，死亡，再梗塞を抑制したが 300)，primary 
PCIにおいてはその有効性は示されず 175)，わが国では深
部静脈血栓症の予防薬として皮下注が認可されている．
フォンダパリヌクスが，補助因子としてアンチトロンビン
IIIを必要とする間接Xa阻害薬に対して，リバーロキサバ
ンは直接Xa阻害薬で，わが国では「非弁膜症性心房細動
患者における虚血性脳卒中および全身性塞栓症の発症抑
制」を適応症として認可されている．急性冠症候群に対し
ては（STEMIを含む），標準的抗血小板療法に加えリバー
ロキサバンの少量投与により，心血管死＋心筋梗塞＋脳卒
中を抑制したものの大出血，頭蓋内出血の出血合併症は増
加した 301)．

7.3

アスピリン

クラス I

・初期治療としてアスピリン162～325mgの咀嚼服用．
レベル A

・禁忌がない限り，無期限のアスピリン（81 ～
 162mg/日）経口投与． レベル A

7.4

チエノピリジン系薬剤

クラス I

・PCI治療前にクロピドグレル 300mg（loading dose）
を投与し，その後，75mg/日で継続投与する．レベル A

クラス IIb  
・アスピリン，チクロピジン，クロピドグレルを投与で
きない患者にシロスタゾールを投与する． レベル C

冠動脈ステント治療を行う患者では，アスピリンとクロ
ピドグレルの併用が推奨される 172,176,302-304)．クロピドグレ
ルはチクロピジンより副作用が少なく同等の効果があり，
わが国でも，2012年の J-AMIレジストリーにおいて，
STEMI患者での有効性が報告され，使用が認可された．
ステント留置前にローディングを行うことにより，心血管
イベントの少ないことが示されている．クロピドグレルは
初期負荷投与（通常 300 mg/日，その後 75 mg/日を継続）
により，数時間後にはその作用が発現するが 304)，チクロピ
ジンには初期負荷投与による即効性，安全性を示すデータ
がなく，STEMI患者で緊急でステント治療を考慮する場
合，クロピドグレルを優先させるのが現実的である
172,176,302,304,305)．さらに，より緊急性の高い患者では，600 

mgのローディングが有効という報告があり，ACC/AHA
ガイドラインでも 300～ 600 mgが推奨されているが，わ
が国でのデータは確立されていない 306-308)．

ACC/AHAガイドラインでは，再灌流治療の内容や実施
の有無に関わらず，すべての STEMI患者に対して，アス
ピリンとクロピドグレルの併用投与が推奨されている．投
与期間については，急性冠症候群に対しACC/AHAガイ
ドラインでは出血リスクが高い場合を除き，薬剤溶出性ス
テント，ベアメタルステントに関わらず，アスピリンとチ
エノピリジン系薬剤の 1年間の投与が推奨されている 85)．
わが国における j-Cypherレジストリー研究では，6か月
以内のチエノピリジン系抗血小板薬の投与中止は，ステン
ト血栓症のリスクとなるが，6か月以降に中止しても，2
年間の観察期間における心事故の発症リスクは上昇しな
いことが報告されている 309)．さらに，チエノピリジン系抗
血小板薬を 1年以上継続投与しても，5年間の観察期間に
おけるステント血栓症や心血管事故のリスク軽減効果が
認められなかった 310)．現時点では，欧米と同様，出血リス
クが高くない患者においては，アスピリンに加えて少なく
とも 12か月間のクロピドグレル併用投与が推奨されてい
る．

2剤併用抗血小板療法（dual anti-platelet therapy：
DAPT）で消化管出血リスクが高い場合，プロトンポンプ
阻害薬（proton pump inhibitor：PPI）の投与が推奨され
ている 311,312)．しかし急性冠症候群患者へのクロピドグレ
ルと PPIの併用により心血管イベントが PPI非併用群よ
り有意に増加するという報告もある 313-315)．後ろ向きコホー
ト研究が多いことや，患者背景で PPI投与群は非投与群に
比べ高リスク患者が多いこと，などが解釈を複雑にしてい
るが，最近ではクロピドグレルと PPIの併用は予後に影響
しないとの報告が多い 316-318)．消化管出血のリスクの高い
患者では PPIの併用を検討すべきである．また，H2 受容
体拮抗薬の投与により，アスピリン単剤においては消化管
出血リスクを軽減するが 319)，DAPTにおいては明らかで
はない．
シロスタゾール（ホスホジエステラーゼ III阻害抗血小
板薬）は，primary PCIを受けた患者を対象としてチクロ
ピジンと同等の有用性が示されているが 320)，ステント留
置後の検討ではチクロピジンに比べステント血栓症が多
かった 321)．また，心拍数上昇作用があり，心不全患者には
慎重に投与する必要がある．
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8.

再灌流補助薬

8.1

カルペリチド

クラス IIa

・発症 12時間以内に PCIを行う場合の静脈内投与．
レベル B  

カルペリチド（A型ナトリウム利尿ペプチド）は，わが
国で開発された薬物で，血管拡張作用，利尿作用を持って
おり，急性心不全に対して広く使用されている．カルペリ
チドは，虚血プレコンディショニング，ポストコンディ
ショニング効果を有すると報告されている．reperfusion 
injury salvage kinase活性化作用があるとされ，再灌流傷
害に対して有用であると考えられている．このため，可能
であれば再灌流前から投与を開始し，0.025μg/kg/分で 3
日間使用する．ただし，血圧などに十分注意しながら使用
する．また，交感神経系拮抗作用や，レニン・アンジオテ
ンシン・アルドステロン系抑制効果があり心筋線維化抑
制により左室リモデリング抑制効果があると考えられて
いる．

Hayashi，Kasamaらの報告により，カルペリチド投与は
硝酸薬投与と比較して STの再上昇や再灌流性不整脈など
の再灌流傷害の発生やリモデリングを抑制し，心臓交感神
経活性を改善することが示された 322,323)．その後，わが国
で行われた J-WIND-ANPでは，569名の患者を対象とし
て PCIによる再灌流療法施行前から 0.025μg/kg/分を 3
日間にわたり静注するカルペリチド群とコントロール群
の比較検討では，カルペリチド投与群ではプラセボ投与群
と比較して梗塞サイズ（∑CK）が 14.7 ％減少し，慢性期
の左室駆出率は 5.1 ％の増加を認めた．またその後の追跡
（中央値 2.7年間）では心臓死，心不全による再入院を減
少させ，予後改善効果も認めた 324)．

8.2

ニコランジル

クラス IIa

・発症 12時間以内の STEMI患者に対して，PCIを行う
際に冠微小循環改善を目的とした投与． レベル C

ニコランジルは，ATP感受性カリウム（KATP）チャネ

ル開口薬である．ジアゾキサイドなどのKATPチャネル
開口薬とは異なりNO（一酸化窒素）ドナーである点が大
きな特徴である．心筋梗塞に対して PCIを行った患者にお
けるニコランジル追加療法の有効性を示す報告は，おもに
小規模で単施設という限定はあるものの多くの報告があ
る．Itoらは，ニコランジルを静注で PCI前に 4 mgを単回
投与し，その後 24時間 6 mg/時投与により，心筋コント
ラストエコー法による no reflow現象の抑制効果を報告し
ている 325)．また，Ishiiらにより，primary PCI直前にニコ
ランジルを約 30分かけて 12 mg静脈内投与することによ
り，TIMI frame countや，ST resolutionで評価した急性期
の微小循環障害が改善することが報告された 326)．Iwakura
らのメタ解析 327)の報告では，ニコランジル投与により
PCI後の良好な冠血流を示す TIMI血流分類 3を高率に認
めた．また，ニコランジルの冠動脈内投与は no reflow部
位を含む梗塞心筋の血流増加と慢性期壁運動の改善や 328)，
冠微小血管抵抗指数の改善に有効であると報告されてい
る 329)．これらの報告では，2 mgを 30秒以上かけて投与し
ているが，これ以上の高用量や急速な冠動脈内投与では心
室不整脈が誘発される可能性があり注意が必要である．
一方，J-WIND-KATPでは，ニコランジルを静注で

0.067mg/kgボーラス投与のあと，24時間 1.67μg/kg/分
投与を行うプロトコールであったが，急性心筋梗塞の梗塞
サイズ（∑CK）と予後では改善効果が認められなかった
324)．

8.3

その他の薬剤

その他の薬剤でも，再灌流療法の補完的薬物療法として
有用であると報告されているものもあるが，わが国での多
数例の報告ではないため，参考として記載するにとどめ
る．
アデノシンは，微小血管拡張作用や，多核白血球の血管
内皮接着抑制などの抗炎症作用が報告され，また虚血プレ
コンディショニング様の効果により虚血耐性に働くとす
る報告がある．AMISTAD研究では，アデノシン高用量投
与群で梗塞サイズが有意に低下した 330)．
スタチンのなかには，ポストコンディショニング様の効
果を認めるものがある 331)．わが国からも，急性心筋梗塞に
対する primary PCI直前のプラバスタチン投与やフリーラ
ジカルスカベンジャーであるエダラボン投与により再灌
流傷害が抑制されたとの報告がある 332,333)．
エリスロポエチンβを心筋梗塞患者に投与し，左室機
能に良好な効果を与えたとする報告があるが，現状では一
定した結果は得られていない．現在，わが国で EPO-AMI 

8.
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IIという前向き研究が行われている 334)．

9.

再灌流時の不整脈とその治療

STEMI発症後，自然に冠動脈閉塞が解除され，冠動脈
血流は再開することもあるが，通常は PCIや血栓溶解療法
により再灌流が得られる．これにより，心筋壊死や心筋内
出血などの心筋傷害，あるいは不整脈などのいわゆる再灌
流傷害が起こりうる 282,335) ．再灌流後に出現する一過性の
心室不整脈には，心室細動，心室頻拍，促進心室固有調律，
心室期外収縮が含まれる．再灌流後，とくに血栓溶解療法
による再灌流後には，有毒な代謝物や乳酸，カリウムなど
のイオンが末梢に流れ，心室不整脈が出現するという説
336)や，虚血によるミトコンドリアの機能異常で不整脈が
出現するという報告 337)もある．

STEMI発症後 6～24時間以内に PCIを施行すると，再
灌流直後から 2時間以内に心室不整脈が高率に出現する
338,339) ．虚血時間が長くなると，再灌流時の不整脈出現頻
度はむしろ少なくなる．PCI施行後，心室不整脈が頻回に
出現した患者は，出現しなかった患者に比べ，再灌流まで
に要した時間が短かった 338,340) ．
促進心室固有調律は，再灌流時に起こりうる不整脈とし
ては最も頻度が高い．促進心室固有調律は，血栓溶解療法
により再灌流が得られたことを示す指標であるという報
告がある一方で 273,341) ，再灌流を示唆しないという報告も
ある 342)．再灌流後の促進心室固有調律からは梗塞巣の大
きさも示唆される 340)．ST上昇が高度な例や PCI施行前の
責任冠動脈病変血流が TIMI血流分類 0の患者では，再灌
流に伴い致死性不整脈が出現しやすい 343) ．
血栓溶解療法や primary PCI後に出現した促進心室固有
調律は，心室細動へ移行するリスクは高くなく 344) ，促進
心室固有調律が認められたとしても経過観察だけでよい．
大規模臨床試験のメタ解析では，リドカインの予防的投与
により primary VFの発症率は減少したが，死亡率はむし
ろ増加する傾向を示した 345)．このため STEMI発症後に
はリドカインも含め抗不整脈薬の予防的ルーチン投与は
推奨されない．

10.

造影剤腎症について

クラス I

・不必要な造影を避け，できるだけ造影剤の使用量を減
らす． レベル B

・腎機能低下を認める患者に PCI施行前後に補液を行
う． レベル B

クラス IIb

・腎機能低下を認める患者には，カテーテル検査や PCI
施行後に血液透析を行う． レベル B

クラス III

・肺うっ血を認めない患者に利尿薬を投与する．レベル B
・造影剤使用前後 24時間に消炎鎮痛目的で非ステロイ
ド系抗炎症薬を使用する． レベル C

造影剤腎症とは，ヨード造影剤使用後に生じる腎障害を
指すが，その定義は報告により異なる．日本の腎障害患者
におけるヨード造影剤使用に関するガイドラインでは，造
影剤使用後 72時間以内に血清クレアチニン値が 0.5 mg/
dLまたは 25 ％以上上昇する場合としている 346)．造影剤
腎症の頻度は 2～7 ％程度と報告されているが，血清クレ
アチニン値が 1.5 mg/dLを超える腎機能障害患者におい
ては造影剤腎症の発生率は 5～10倍に増えると報告され
ている 347)．Cigarroaらによると，
　造影剤許容量（最大造影剤許容量）
　　　＝5 mL×体重（kg）〈最大300 mL〉/
　　　　血清クレアチニン値（mg/dL）
としており，最大投与量を超えた場合では最大投与量内と
比較して造影剤腎症発症頻度が高かったと報告している
348)．

Gurmらは造影剤量 /Cockcroft-Gaultの計算式で求めた
クレアチニンクリアランス349)を指標として2未満，2～2.9，
3以上の 3群で比較すると 2未満の群で造影剤腎症発症が
少なかったと報告している 350)．その他の検討でも，造影剤
使用量が増えると造影剤腎症の発症率が高くなるとして
おり，造影の必要性との risk-benefitを考慮しつつ，でき
るだけ造影剤の使用量を減らすことが必要である．また，
心不全，血圧低値，IABP（大動脈内バルーンパンピング）
使用患者で造影剤腎症が増加することが報告されている
351,352)．待機的な造影剤使用時の生理食塩液を用いた補液
は最も有効と考えられる造影剤腎症の予防法であり，輸液
負荷に重炭酸ナトリウムを用いることの有用性も報告さ

9.

再灌流時の不整脈とその治療

10.

造影剤腎症について
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れている 353-355)．しかし，循環状態が不安定な急性心筋梗
塞に対する輸液量は確立していない．
造影剤腎症予防に対する薬物療法に関しては，N-アセ
チルシステイン 356)やアスコルビン酸 357)，カルペリチド 

358)などが有効との報告もあるが，一定の見解は得られて
いない．また，造影剤腎症を予防するためには，カテーテ
ル検査や PCI後に血液透析を施行することの有効性は示
されておらず 359-361)，血液透析により腎機能が悪化したと
する報告もある 362)．造影剤腎症予防目的での利尿薬使用
は効果がないだけでなく悪化する可能性があるため，肺

うっ血がないなど利尿薬使用の必要性がない状況での使
用は推奨されない 363)．非ステロイド系抗炎症薬は造影剤
腎症悪化因子の一つであり，消炎鎮痛目的での使用は控え
る 364)．ビグアナイド系糖尿病薬使用中の患者では，乳酸ア
シドーシス予防のため使用を一時中止し，造影剤使用後
48時間以内は再開しないことが推奨される 346)．またカテー
テル手技後に発生する腎障害として，大血管の動脈硬化性
プラークの破綻によりひき起こされるコレステロール塞
栓症が知られているが，両疾患の鑑別は困難な場合があり
注意が必要である．

VI. 入院後早期の管理

STEMI発症早期の管理は，CCU（冠動脈疾患集中治療室）
またはそれに準じた施設で行われることが望ましい．

1.

CCUの重要性

CCUは，1962年に Day365）によって米国 Kansasの
Bethany病院で初めて創設されたといわれ，ほぼ同時に
Philadelphiaの Presbyterian病院やカナダの Toronto総合
病院でも開設された．その背景には電気的除細動器，人工
ペースメーカ，心電図監視システムなどの開発がある．わ
が国では 1968年ごろから全国に普及した．しかし
coronary care unitとして急性冠症候群だけを対象とする
CCUはまれで，cardiac care unitあるいは circulatory care 
unitとして心不全，不整脈，心筋炎，急性大動脈解離，急性
肺血栓塞栓症などもCCUの対象疾患となっている．近年
では胸痛を有する疾患すべてを対象とした chest pain unit
もしくは chest pain centerと呼ばれる循環器救急システム
が開設されている 366,367)．

1.1

CCUの規格

日本集中治療医学会のCCUの基準 368)によれば，CCU

には専従する医師が常勤しており，つねに緊急PCIができ，
胸部外科医のバックアップによりCABGなどの緊急手術
を行うことのできる体制が必要である．わが国では 300を
超える主要病院にCCUがあり，実際にはそれぞれの施設
の実情にあった構成がなされている．基本的には心電図
（ クラス I レベル B ）とパルスオキシメータ（ クラス I

レベル C ）によるモニターができ，心血行動態の監視と除
細動の可能な施設であり（ クラス I レベル C ），スタッフ
にも専門性の高さが要求される（ クラス I レベル C ）369)．

1.2

CCUの目的

急性心筋梗塞に対する従来のCCUの目的は，発症直後
の致死性不整脈の治療にあり，心電図モニタリング，電気
的除細動，心ペーシングなどにより，心筋梗塞患者の死亡
率を著しく低下させた 370)（ クラス I レベル B ）．Swan-
Ganzカテーテルの登場によりポンプ失調の治療が大きく
進歩し 371)（ クラス I レベル B ），さらに早期の再灌流療法
の導入により種々の合併症の発生や死亡率は減少した
372,373)（ クラス I レベル B ）．急性冠症候群に対する現在の
CCUの役割は，従来の心筋梗塞後の不安定な血行動態や
心不全，致死性不整脈の管理だけでなく，虚血再灌流療法
後の新たな合併症の監視や治療も担っている．

VI. 入院後早期の管理

1.

CCUの重要性
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2.

早期の一般的処置

基本的に CCUは静かな快適な環境にあるべきである
369)（ クラス I レベル C ）．したがって，重篤な合併症を伴
わない場合は，壁紙や照明などにも気を配った個室で治療
が行われるのが望ましい．治療はコンピュータ内蔵の連続
監視装置によるモニタリングのもとに行われる．モニタリ
ングの対象にはバイタイルサイン（心拍数，血圧，呼吸数，
体温）に加え，動脈血酸素飽和度，尿量，中心静脈圧など
があげられる．コントロールに難渋するポンプ失調を伴う
症例では Swan-Ganzカテーテルによって肺動脈楔入圧
（pulmonary capillary wedge pressure: PCWP），混合静脈血
酸素濃度，心係数（cardiac index：CI）をモニタリングす
るが，全例に侵襲的モニタリングを行うことは推奨されな
い（「血行動態の異常」の項〈48㌻〉参照）．
また心筋トロポニンやCKなどの心筋バイオマーカー
を経時的に測定することによって，再灌流療法の有効性や
梗塞巣の形成過程が推測できる可能性がある（ クラス IIa

レベル C ）．
発症 6時間以内で心筋バイオマーカーが陰性の場合は，

6～ 12時間後に再度測定すべきであるが（ クラス I

レベル A ），心筋バイオマーカーの結果に関わらず，必要な
患者には再灌流療法が早期に施行されなければならない
138,374,375)．さらに救急部門で簡潔に把握した患者の臨床経
過や身体所見については，CCU入室後その補完に努める
ことも忘れてはならない．

2.1

酸素吸入

PCIを施行中には，約 1割の症例で低酸素血症が出現す
るとの報告がある 376)．したがって PCI中にはパルスオキ
シメータにて動脈血酸素飽和度をモニタリングしながら，
適宜，酸素吸入を行う．しかし，低酸素血症やポンプ失調
のない例に対して 6時間を超える酸素吸入を続けること
に関してのエビデンスは確立されていない 79)．

2.2

安静度

再灌流療法が普及する以前のわが国では，梗塞発症直後
は絶対安静を強いることが一般的であった．最近では，良
好な早期再灌流が得られ，明らかな合併症を伴わない場合
には，早期離床を行い早期リハビリテーションの介入が重

要である 377)（VII. 回復期および退院後の患者管理の「心
臓リハビリテーション」の項〈67㌻〉参照）．CCU収容
当日はベッド上安静とし，第 2病日にはベッドサイドに立
ち心電図やバイタルサインに変化のないことを確認，血清
CK値がピークアウトした 2日後には，トイレ歩行や洗面
をスタッフの介助と監視を受けながら開始する（ クラス IIa

レベル C ）．

2.3

食事

PCI直後は絶食とし，数時間後に介助にて飲水を開始す
る．飲水が問題なくできれば，800 kcal/日，塩分制限 6 g/
日程度 378)，飽和脂肪とコレステロールを制限した五分粥
を開始し，1食ごとに内容を上げていく（米国のCCUで
の食事 379）を日本人向きに修正）（ クラス IIb レベル C ）．熱
いもの，冷たい飲み物の梗塞患者への悪影響はないといわ
れている 380)．
心筋梗塞急性期は重症なものほど耐糖能が低下する 381)．
しかし，極端なカロリー制限は行わず 382)，高血糖に対して
は，必要ならばインスリンを用いて 200 mg/dL以下にコ
ントロールするが，低血糖にならないように注意すること
が重要である 383,384)．

2.4

排尿，排便

時間尿の測定が必要な場合以外は尿道留置カテーテル
を挿入すべきでない．すなわちポンプ失調の合併や既存の
腎不全，排尿障害を伴うか，造影剤腎症などが危惧される
場合，あるいは排尿が著しい身体的緊張を伴う場合以外で
は，尿道留置カテーテルは クラス III に分類される 385)．

CCU内での排便の際に心拍数の増加をきたし 386)，再発
作や心破裂をきたしやすいという経験から，酸化マグネシ
ウムなどでスムーズな排便を促すことを推奨する．

2.5

鎮静，睡眠，精神療法

厳しい監視，モニター音，強いられた安静，不眠，点滴ラ
インによる拘束，Foleyカテーテルによる苦痛，不十分な
病状の説明などが，不安や抑うつ状態をひき起こすことが
ある 387)．睡眠導入薬による十分な睡眠，抗不安薬の投与，
専門の精神科医やカウンセラーによる面接が必要である
388)（ クラス I レベル C ）．
さらに譫妄や認知症あるいは薬剤（リドカイン，β遮
断薬，ジギタリスなど）などの外因性精神症状にも十分に
注意を払わなくてはいけない．そのためには患者の入院前

2.

早期の一般的処置
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の生活内容を確認しておくことが必要である．

2.6

家族面会と患者教育

いらざる不安や抑うつを防止，治療するためには，患者
およびその家族に対する早期の病状説明や生活指導が重
要である 389)（ クラス I レベル C ）．
とくに配偶者の病状の理解は，その後の患者の回復に大
きく影響すると言われているので 390)，病態，治療内容，予
後ばかりでなく，発症要因（A型行動パターン，遺伝的素因，
食事などの生活習慣，ストレス要因など）についての知識
をCCUでの回復過程に合わせて教育する．

2.7

CCUの滞在日数

再灌流療法に成功し合併症を伴わない症例のCCU滞在
日数は年々短くなっており 391)，最近では 3日以内に一般
病棟への転出が行われることもまれではない．簡単なモニ
タリングが可能なステップダウンユニットを有する施設
では，PCIに成功した低リスクの症例は直接ステップダウ
ンユニットに収容することも考慮する．

3.

CCUの役割

3.1

早期のリスク評価 
患者の病歴や身体所見，来院時（入院時）の心電図所見
や心筋バイオマーカーなどの情報を収集してリスクを評
価する．年齢，収縮期血圧，心拍数，Killip分類や梗塞部位
は重要な予後予測因子である 145)．その他，心筋梗塞や脳血
管障害，末梢動脈疾患の既往，糖尿病や高血圧，CKD（慢
性腎臓病）の合併や喫煙も予後予測因子となる．また，来
院時（入院時）の心筋トロポニンTやトロポニン I，脳性
ナトリウム利尿ペプチド（brain natriuretic peptide：BNP）
またはN末端プロ脳性ナトリウム利尿ペプチド（NT-
proBNP）などの心筋バイオマーカー上昇や，ST上昇の早
期回復が，STEMIの早期リスク評価として有用である
392,393)．primary PCI施行の有無に関わらず，来院時（入院時）
心筋トロポニンの上昇は短期および長期死亡の予測因子
となる 394,395)．
近年，わが国における STEMI患者に対する primary 

PCIの施行率は地域に関わらず高く，院内死亡率は 20年

前に比較して著明に減少した 396)．一方で，冠動脈解離や破
裂，再閉塞やno reflow現象などのPCIに関連した合併症や，
冠動脈造影後の出血や造影剤腎症などにも注意が必要で
ある．再灌流治療施行の有無や成功，不成功に関わらず，
CCU収容後は，突然の不整脈や血行動態の異常，機械的
合併症などに対する対応を準備しておく必要がある．

3.2

薬物治療

3.2.1

β遮断薬

クラス I

・高リスクでβ遮断薬に対する禁忌がない患者への経
口投与． レベル A

クラス IIa

・低リスク＊でβ遮断薬に対する禁忌がない患者への経
口投与． レベル B

＊:再灌流療法に成功し，左心機能が正常かほぼ正常で，重
篤な心室不整脈を認めない.
クラス III

・冠攣縮の関与が明らかな患者に対するβ遮断薬の単
独投与． レベル B

・下記を認める患者への投与．
①血行動態の安定しない中等度～高度の左室機能不
全患者，心原性ショック． レベル C

②収縮期血圧 100 mmHg未満の低血圧． レベル C

③心拍数 60/分未満の徐脈． レベル C

④房室ブロック（第 2度，第 3度）． レベル C

⑤重症閉塞性動脈硬化症． レベル C

⑥重症慢性閉塞性肺疾患または気管支喘息など．
レベル C

STEMIを対象にβ遮断薬の予後改善効果を検討した
無作為比較試験の結果をもとに，欧米のガイドラインで
は，血行動態が安定したβ遮断薬に禁忌がない患者に対
するルーチンの経口投与が クラス I または クラス IIa で推奨
されている．
しかし，近年，STEMI患者に対する primary PCI施行率
は高く，STEMI発症後早期に血行再建術に成功したリス
クが少ない患者に対するβ遮断薬の予後改善効果に関し
ては十分検討されていない．動脈硬化性疾患の国際レジス
トリー研究である REACHレジストリー397)では，β遮断
薬が投与されている心筋梗塞患者における心血管事故（心
血管死亡，非致死的心筋梗塞および脳梗塞）抑制効果は証
明できなかった．わが国における primary PCIに成功した

3.

CCUの役割
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STEMIを対象とした観察研究においても，血行再建術に
成功し，左室駆出率 40 ％以上で，重篤な心室不整脈を認
めない低リスクの患者においては，β遮断薬による予後
改善効果は証明されていない 193,398)．
3.2.2

硝酸薬

クラス I

・持続性あるいは再発性の狭心症やうっ血性心不全を合
併する発症 48時間以内の患者への静脈内投与．
レベル B

・狭心症の再発や心不全の治療を目的とした発症 48時
間以降の患者への静脈内投与または経口投与． レベル B

クラス IIb

・持続性あるいは再発性の狭心症やうっ血性心不全を合
併しない患者への発症 24～48時間を超えての継続投
与． レベル B

クラス III

・収縮期血圧 90 mmHg未満または 30 mmHg以上の収
縮期血圧低下，著しい徐脈および頻脈，右室梗塞合併
患者への投与． レベル C

・勃起不全治療薬（バイアグラ ®など）内服中の患者へ
の投与． レベル C

硝酸薬は，持続性あるいは再発性の心筋虚血を有する例
やうっ血性心不全を合併する患者に有効性が高いが，その
投与期間に関するエビデンスはほとんどない．一般的には
24～48時間投与される．上述の合併症がない患者では，
低血圧によりβ遮断薬やACE阻害薬の投与が制限され
るまで硝酸薬を使用すべきではない．
3.2.3

レニン・アンジオテンシン・アルドステロン系阻害薬

クラス I

・左室機能低下（左室駆出率 40％以下）や心不全を有す
るリスクの高い患者への発症 24時間以内のアンジオ
テンシン変換酵素（ACE）阻害薬の投与．レベル A
・ACE阻害薬に不耐性で，心不全徴候を有するか左室駆
出率が 40％以下の患者への急性期からのアンジオテ
ンシンⅡ受容体拮抗薬（ARB）の投与． レベル A

・左室機能低下例への ACE阻害薬の投与． レベル A

・左室機能低下はないが，高血圧や糖尿病の合併あるい
は心血管事故の発生リスクが中等度から高度である患
者への ACE阻害薬の投与． レベル A

・中等度～高度の心不全で腎機能障害や高カリウム血症
がない患者へのアルドステロン阻害薬の投与．レベル B

クラス IIa

・すべての患者への発症後 24時間以内の ACE阻害薬の
投与． レベル A

・心機能低下がなく，心血管事故のリスクの低い患者へ
の ACE阻害薬の投与． レベル B

クラス IIb

・腎機能悪化の懸念の少ない左室収縮不全を有する患者
への ACE阻害薬と ARBの併用． レベル B

・心不全症候の有無にかかわらず ARBの投与． レベル B

詳細は『心筋梗塞二次予防に関するガイドライン（2011
年改訂版）』399)参照．
3.2.4

抗血栓薬

クラス I

・低用量アスピリン（81～162mg/日）の長期継続投与．
レベル A

・PCIが予定されている場合，発症直後からのクロピド
グレル投与． レベル A

・アスピリンが禁忌の患者へのクロピドグレル（75mg/
日）投与． レベル B

・左室または左房内血栓を認める患者へのワルファリン
併用． レベル B

クラス III

・ジピリダモールの単独投与． レベル B

・アスピリンとイブプロフェン併用． レベル C

・活動性の消化性潰瘍，重篤な血液異常，アスピリン喘
息や過敏症の患者におけるアスピリンの使用．レベル C

アスピリン（81～162 mg/日）を STEMI発症直後から
可能な限り継続投与する．短期および長期的にも心血管イ
ベント抑制効果が示されている 171,293,400)．アスピリン禁忌
の患者へは，クロピドグレル（75 mg/日）のほかにトラピ
ジル（300 mg/日）投与が クラス I である 171)．

STEMIでは，早期の PCI治療が基本となるが，アスピ
リンとの併用で，PCI前のクロピドグレル 300 mgローディ
ング後，翌日から 75 mg/日を投与することにより心血管
イベントリスクが低下する 302)．また，急性期からのアスピ
リンとクロピドグレル併用治療は，アスピリン単独治療と
比較して有意な出血リスクの増加を認めずに，治療開始
28日後の死亡，心筋梗塞の再発および脳卒中の複合エン
ドポイントの発症を有意に抑制している 176)．

ACC/AHAガイドラインでは，ステント挿入後のステン
ト血栓症予防のため，出血リスクの低い患者に対しては，
アスピリンに加えて少なくとも 12か月間のクロピドグレ
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ル併用投与を推奨している 85,303,304)．
現時点では，欧米と同様，出血リスクが高くない患者に
おいては，アスピリンに加えて少なくとも 12か月間のク
ロピドグレル併用投与が推奨される（「7.4 チエノピリジ
ン系薬剤」の項〈33㌻〉参照）．
チクロピジンはクロピドグレルと同等の有効性がある
が，ローディング投与ができないこと，重篤な肝障害や血
液障害などの有害事象の発症頻度が有意に高いことから，
クロピドグレルが使用できないケースに限って使用する
べきである 172,305)．
持続性あるいは発作性心房粗・細動を合併する患者に
対しては抗凝固療法が必要である 401)．ステント留置術早
期であれば，アスピリン，クロピドグレルのDAPT（2剤
併用抗血小板療法）のほかに，ワルファリンなどの抗凝固
薬が必要になり，出血リスクが増加する．出血リスクと血
栓塞栓リスクのバランスを考慮する必要がある．また，重
度の腎機能障害患者にはワルファリンは禁忌であるが，日
本透析医学会からの血液透析患者における心血管合併症
の評価と治療に関するガイドラインでは 402)，心房細動に
対するワルファリン治療は安易に行うべきではないが，有
益と判断される場合には PT-INR＜ 2.0 に維持することが
望ましいとされている．
3.2.5

HMG-CoA還元酵素阻害薬（スタチン）

クラス I

・禁忌がなければ発症後早期から LDLコレステロール
値に関わらずスタチンを開始する＊． レベル B

＊：保険適応外．

心筋梗塞二次予防におけるスタチンを用いた LDLコレ
ステロール低下治療による心血管事故抑制効果は確立し
ている 403-405)．わが国において実施されたMUSASHI-
AMI406)では，発症早期のスタチン治療による心事故，と
くに心不全と狭心症再発に対する抑制効果が報告されて
いる．また，血行再建術に成功した急性冠症候群を対象と
して，スタチンを用いたLDLコレステロール低下治療に
よる冠動脈プラークの退縮効果を IVUS（血管内エコー法）
によって検討したESTABLISH407)と JAPAN-ACS408)では，
発症早期からのスタチン治療の安全性と，冠動脈プラーク
の 退 縮 効 果 が 確 認 さ れ た．さ ら に，Extended-
ESTABLISH409)では，早期スタチン治療が長期的に心事
故抑制効果をもたらすことを報告している．また，LDLコ
レステロール低下療法による心事故抑制効果は，治療前の
LDLコレステロール値に関わらず認められる 410,411)．

3.2.6

Ca拮抗薬

クラス I

・冠攣縮性狭心症を合併，あるいは冠攣縮が原因で発症
したことが明確な患者に対する虚血発作予防を目的と
した長時間作用型 Ca拮抗薬の投与． レベル C

クラス IIa

・硝酸薬とβ遮断薬が禁忌または忍容性が不良な患者，
あるいは十分量の投与にも関わらず心筋虚血が持続あ
るいは頻回に繰り返す患者へのベラパミルまたはジル
チアゼムの投与． レベル C

・β遮断薬が禁忌または忍容性が不良な患者に対する頻
脈性心房細動の脈拍コントロールを目的としたベラパ
ミルまたはジルチアゼムの投与． レベル C

・他の薬剤でコントロールができない高血圧症に対する
長時間作用型ジヒドロピリジン系 Ca拮抗薬の投与．
レベル C

クラス III

・発症後早期の短時間作用型ジヒドロピリジン系 Ca拮
抗薬の投与． レベル A

・うっ血性心不全や房室ブロックを合併する患者へのジ
ルチアゼムないしベラパミルの投与． レベル C

短時間作用型ジヒドロピリジン系Ca拮抗薬は，交感神
経の活性化，頻脈，血圧低下から心筋虚血を誘発する可能
性がある．STEMI発症後早期の短時間作用型ジヒドロピ
リジン系Ca拮抗薬投与については，臨床比較試験やメタ
解析 412,413)の結果でも総死亡に対する有効性は確認されて
おらず禁忌である．
3.2.7

その他（血糖管理）

クラス IIa

・高血糖を認める患者では血糖値をモニタリングし，低
血糖を起こさないよう血糖値 90 mg/dL以上を維持し
つつ，血糖値 200 mg/dL未満を目標にインスリン持
続静注を行う． レベル B

急性心筋梗塞において急性期の高血糖は，糖尿病の既往
の有無にかかわらず独立した予後の予測因子である 414)．
高血糖は酸化ストレス，炎症，アポトーシス，内皮機能障害，
血小板機能亢進，凝固能亢進，さらには虚血プレコンディ
ショニングの減弱により，微小循環障害や心筋傷害を悪化
させる 415)．高血糖の持続はさらなる予後規定因子であり
416)，急性期の高血糖に対してはインスリンの持続静注を行
い，血糖値の是正を図る．入院時血糖が 198 mg/dL以上の
高血糖を伴う急性心筋梗塞を対象としたDIGAMIでは，
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インスリン治療により平均血糖値を入院時 277 mg/dLか
ら 24時間後 172 mg/dLまで低下させると，対照群に比べ
死亡率が有意に減少し，その効果は入院時の血糖値が高い
患者でより顕著であった 417)．一方，入院時の平均血糖値が
162 mg/dLの急性心筋梗塞 20201例を対象としてGIK（グ
ルコース・インスリン・カリウム）療法の有効性を検討
したCREATE-ECLAでは，24時間後の血糖値がGIK療
法群で 155 mg/dLと対照群 135 mg/dLに比べ有意に高値
となり，予後は改善しなかった 418)．集中治療患者を対象と
した 35のランダム化試験のメタ解析では，目標血糖値を
設定した 8試験ではインスリン治療により有意に死亡率
が減少したが，目標血糖値を設定しない 27試験では有意
な効果が得られなかった 419)．
急性期の血糖管理目標値について，NICE-SUGERは

6104例の集中治療患者を対象に，強化治療群（血糖目標値：
81～108 mg/dL）と通常治療群（血糖値目標値：180 mg/
dL未満，ただし 144 mg/dLを下回ればインスリンを減量
ないしは中止）とにランダム化した 383)．その結果，強化治
療群で血糖値 40 mg/dL未満の重症低血糖を高率に認め
（6.8  ％ 対0.5 ％， p＜0.001），90日死亡率も高かった（27.5 
％ 対 24.9 ％， p =0.02）．低血糖は交感神経系の活性化の
ほか，内皮機能障害，炎症亢進，凝固能亢進により予後を
悪化させる．急性冠症候群患者において，入院中の低血糖
は自覚症状の有無にかかわらず，入院時高血糖とは独立し
た強い予後規定因子であることが報告されている 420)．と
くに急性期のインスリン持続静注による血糖コントロー
ルでは，高い血糖値がいったん下がり始めると，急速に低
血糖となる場合があり，急性期高血糖の是正においては，
低血糖を避けることに最大の注意を払わなければならな
い．

4.

心筋梗塞後の不整脈

4.1

心室不整脈

4.1.1

心室細動（ventricular fibrillation：VF），
無脈性心室頻拍（ventricular tachycardia：VT）

クラス I

・VF，無脈性 VTに対して，非同期下，電気ショックを
行う．初回のエネルギー量は，二相性なら除細動器メー
カーの推奨エネルギー（120～200 J）に設定する．
単相性なら 360 Jに設定する．二相性で除細動器メー
カーの推奨エネルギーが不明の場合には最大量を設定
する．2回目以降の電気ショックのエネルギーは 1回
目と少なくとも同等かそれ以上の出力の設定を考慮す
る． レベル B

・VF，無脈性 VT患者に対して除細動器が準備できるま
では心肺蘇生（胸骨圧迫）を行う． レベル B

クラス IIa

・少なくとも 1回の電気ショックを行い，2分間の心肺
蘇生を行っても VF，無脈性 VTが持続している場合，
血管収縮薬（アドレナリン 1mgまたはバソプレシン
40単位）投与を考慮し，その後，再度電気ショック
を行う． レベル A

・電気ショック，心肺蘇生，そして血管収縮薬に反応し
ない VF，無脈性 VTに対しては，アミオダロン
300mgまたは 5 mg/kg投与を考慮し，その後，再度
電気ショックを行う． レベル A

・VFが停止したあと，電解質，酸塩基平衡を是正する．
（血清カリウム＞ 4.0mEq/L，血清マグネシウム＞
2.0mg/dLを維持） レベル C

クラス IIb

・電気ショックによって停止しない VF，無脈性 VTに対
して，ニフェカラント 0.15～0.3mg/kg静注を考慮し，
その後，再度電気ショックを行う． レベル C

・電気ショック，心肺蘇生，そして血管収縮薬に反応し
ない VF，無脈性 VTに対しては，アミオダロンまたは
ニフェカラントが使用できない場合，リドカインの投
与を考慮し，その後，再度電気ショックを行う．レベル B
・QT延長に伴った torsades de pointesに硫酸マグネシ

4.

心筋梗塞後の不整脈



42

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2012年度合同研究班報告）

  ウムを投与する． レベル B

・STEMIが確認されている患者では，電気ショック，心
肺蘇生，血管収縮薬によって反応しない VF，無脈性
VTに対しては，心肺蘇生を継続しながら経皮的心肺
補助装置（percutaneous cardiopulmonary support 
system：PCPS）などによって体外循環を確立させ，
PCIによる緊急血行再建術を考慮する． レベル B

クラス III

・VF，無脈性 VTを予防するために抗不整脈薬または硫
酸マグネシウムを投与する． レベル A

心原性ショックや重症心不全症状を伴わないで出現す
るVFは一次性VF（primary VF）と呼ばれ，急性心筋梗
塞発症 4時間以内に生じることが多く 421-424) ，発症 24時
間以内の早期死亡の原因となるが 425-427)，除細動器を用い
て除細動に成功すれば長期予後には影響しない．一方，心
原性ショックや重症心不全症状に伴うVFは二次性VF
（secondary VF）と呼ばれ，その 50 ％が心筋梗塞発症 12
時間以降に出現するとされ一次性 VFと比較して遅く出現
するが予後は不良である．病院へ搬送され，早期診断，そ
して PCIを中心とする再灌流療法が行われ，ICU，CCU
管理，VF発症早期の除細動治療が行われる現在では，VF
は院内の死因としては一般的ではなくなりつつある．急性
心筋梗塞後のβ遮断薬の投与もまたVF発生を有意に減
少させている．
リドカインの予防的投与はVF発生を減少させるが，

ISIS-3やメタ解析では，リドカインにより死亡率は増加し
たため予防的投与は推奨されない 345)．III群薬であるアミ
オダロンは，急性心筋梗塞が疑われる患者に対する早期使
用の効果が比較検討されたが，低用量では予後改善効果は
認めず，高用量では死亡率が増加した 428)．ソタロールにつ
いては十分な検討が行われていない．
多くの比較試験やメタ解析が行われたが，抗不整脈薬の
予防的投与は悪性心室頻脈性不整脈の発生減少効果は認
めるものの，院内死亡，30日または 60日死亡などの転帰
を改善させた報告はない．このように急性冠症候群や急性
心筋梗塞が疑われる患者に対する抗不整脈薬の予防的投
与は，病院内外を問わず推奨されない．
血行動態や電気的な観点から禁忌でなければ，β遮断
薬の早期投与開始が望ましい．急性心筋梗塞患者に対する
β遮断薬の静注投与は，一次性 VF発生を減少させた報告
がある 429)．電解質異常はVF発生を助長するため，低マグ
ネシウム血症や低カリウム血症の是正が推奨される．しか
し，急性心筋梗塞患者に対する硫酸マグネシウムのルーチ
ン投与は死亡率改善効果が示されなかったため 162)，用い

るべきではない．58000例以上を登録した ISIS-4研究では，
急性心筋梗塞患者および急性心筋梗塞が疑われる患者に
おいて発症 4時間以内に硫酸マグネシウムの予防的投与
の効果が検討されたが，死亡率の増加傾向を認めた．
図 8にVF発症時のアルゴリズムを示す．心停止患者に
モニターを装着し，VFまたは無脈性VTが確認された場
合，除細動器を準備しただちに除細動を行う．除細動器が
準備されるまでのあいだも絶え間ない胸骨圧迫を行う．1
回目の除細動施行後，ただちに胸骨圧迫を再開し 2分間の
心肺蘇生（cardiopulmonary resuscitation：CPR）を行う．
現在，日本では二相性除細動器が普及しつつある．AHA 

ACLS2010ガイドライン 430)では，心室細動の除細動に要
する初回エネルギー量は二相性の場合は除細動器メー
カーの推奨エネルギー（120～200 J）を，不明の場合は最
大値に設定することが推奨されている．2回目以降のエネ
ルギー量は初回と同等，またはエネルギー量の増量を考慮
してもよい．単相性の場合は 360 J で除細動し，2回目以降
も同量のエネルギーを使用する．1回目の除細動を行い，2
分間のCPRを行ったあともVFや無脈性VTであった場合，
2回目の除細動後のCPR中に血管収縮薬（アドレナリン
1mgまたはバソプレシン 40単位）の投与を行う．
血管収縮薬の投与はその後3～5分おきに反復投与する．

2回目の除細動，CPR，血管収縮薬にも反応しない場合，3
回目の除細動後のCPR中に抗不整脈薬の投与を考慮する．
AHAの 2010ガイドライン 430)では，アミオダロンを急速
静注し，その後，再度電気ショックを繰り返す治療法を推
奨している．
アミオダロンの急速静注時の推奨投与量は 300 mgある
いは 5 mg/kgである．アミオダロンがない場合にはリドカ
インが考慮されるが，リドカインはアミオダロンと比較
し，自己心拍再開率を改善させた報告はない．硫酸マグネ
シウムの投与はQT延長に関連した torsades de pointesに
使用を考慮すべきである．
日本で選択的Kチャネル遮断薬として開発されたニ
フェカラントは，陰性変力作用を示さず抗不整脈作用を発
揮することが期待されている．難治性，再発性のVFおよ
びVTに対して，ニフェカラントは有効であるという報告
があり 431,432)，除細動後も遷延するVFに対してニフェカ
ラントの投与も考慮する．電気ショック抵抗性VF，無脈
性VTに対するアミオダロンの静脈投与は，プラセボ，リ
ドカインと比較して，入院までの短期生存を増加させるこ
とが報告されているが 433,434)，いずれの研究においても生
存退院率を増加させるには至っていない．ニフェカラント
に関しても同様で，リドカインとの比較において生存入院
を増加させているが，生存退院，または神経学的後遺症の
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ない退院をエンドポイントとした場合の有益性は示され
ていない 435,436)．VF，無脈性VTにおいて，質の高いCPR
や早期除細動が抗不整脈薬投与より重要であり，電気
ショック抵抗性VF，無脈性VTに対するアミオダロンお
よびニフェカラントの静脈投与はエビデンスの多寡によ
り本ガイドラインのクラス分類ではそれぞれ クラス IIa  
クラス IIb  とした．

VF，無脈性VTに対して通常のCPRだけでは，自己心
拍再開，神経学的後遺症なく退院まで達成できる可能性は
決して高いとはいえない．現在，通常のCPRに加え，経皮
的心肺補助装置（percutaneous cardiopulmonary support 
system：PCPS）を組み合わせることによって，また急性
冠症候群患者においては通常のCPRに加え，経皮的心肺
補助装置（percutaneous cardiopulmonary support system：
PCPS）や PCIを組み合わせることによって臨床転帰を改
善させる試みが行われ，良好な成績が報告されている 437)．
臨床経過から STEMIが疑われる患者では，心電図所見が

明らかでなくても，電気ショック，心肺蘇生，血管収縮薬，
そして抗不整脈薬に反応しないVF，無脈性VTに対して
は大動脈内バルーンパンピング（intra-aortic balloon 
pumping：IABP）や体外膜型人工肺（extracorporeal 
membrane oxygenation：ECMO）などによって体外循環
を確立させるのと同時に PCIによる緊急血行再建術を考
慮する．
4.1.2

心室頻拍

クラス I

・心筋梗塞発症後の wide-QRS tachycardiaは，心電図
診断が確定できない場合は VTとして対応する．
レベル C

・心筋梗塞発症後に wide-QRS tachycardiaが確認され
た場合，可能な限り 12誘導心電図を記録し，ただち
に循環器専門医にコンサルトする． レベル C

図8　成人の心停止

大声で助けを呼ぶ，救急対応システムに通報 

心静止，無脈性電気活動
のアルゴリズム 

• 自己心拍再開の徴候がない
場合は心静止，無脈性電気
活動のアルゴリズムへ進む

CPRを 2分間実施
・アミオダロン，ニフェカラント
・治療可能な原因を治療

CPRを 2分間実施
・静脈路，骨髄路の確保 

CPRを 2分間実施
・アドレナリンを 3 ～ 5 分ごとに投与
・高度な気道確保器具，呼気CO2モニター

　の使用を考慮 

ショック適応のリズムか？

ショック

ショック

ショック

心肺蘇生（CPR）を開始 
・酸素を投与　・モニター，除細動器を装着

心静止，無脈性電気活動

ショック適応の
リズムか？ 

心室細動，無脈性心室頻拍

はい 

はい 

いいえ 

ショック適応のリズムか？
はい 

いいえ 

いいえ
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・多形性持続性 VTに対して，非同期下電気ショックを
行う．（初回のエネルギー量は，二相性なら除細動器
メーカーの推奨エネルギー〈120～200 J〉に設定する．
単相性なら 360 Jに設定する )． レベル B

・単形性持続性 VTに対して，狭心症，肺水腫，あるい
は低血圧（血圧＜ 90 mmHg）を伴う場合，可能であ
れば鎮静下にて同期下電気ショックを行う．（単相性，
二相性いずれも 100 J から，頻拍が停止しない場合
は出力を上げる） レベル B

・単形性持続性 VTに対して，狭心症，肺水腫，低血圧（血
圧＜ 90 mmHg）を伴わない場合，鎮静下にて同期下
電気ショックを行う．（単相性，二相性いずれも 100 J 
から，頻拍が停止しない場合は出力を上げる）レベル B

・再発性，難治性の血行動態不安定な VTや多形性持続
性 VTへの対応．
①静注アミオダロンまたはニフェカラントを投与す
る．ニフェカラントは QT延長患者には使用を控
えるか，減量を考慮する． レベル C

②静注β遮断薬（ランジオロール）を投与する（保
険適応外）．心機能低下患者には使用を控えるか，
減量を考慮する． レベル C

③大動脈内バルーンパンピング（IABP），緊急 PCl，
CABGを施行し，積極的に心筋虚血を解除する．
レベル C

④血清カリウム＞ 4.0mEq/L，血清マグネシウム＞
2.0mg/dLを維持するため，電解質を補正する．
レベル C

⑤ 60/分未満の徐脈や QTc延長を有する患者は，
一時的ペーシングなどにより心拍数を増加させ
る． レベル C

クラス IIa

・単形性持続性 VTに対して，狭心症，肺水腫，低血圧
（血圧 <90 mmHg）を伴わない場合，静注アミオダロン
またはニフェカラントを投与する．ニフェカラントは
QT延長患者には使用を控えるか，減量を考慮する．
レベル B

クラス IIb

・再発性，難治性の血行動態不安定な VTや多形性持続
性 VTに対して，アミオダロンやニフェカラントが使
用できない場合，リドカイン投与（1～1.5 mg/kgを
5分以上かけて静注）を考慮する． レベル B

クラス III

・血行動態の悪化のない孤立性心室期外収縮，二連発，
および非持続性 VTに抗不整脈薬を投与する．レベル A

VTが 30秒以上持続するか，血行動態が破綻し，すみや
かな治療を必要とするものを持続性VTと呼び，30秒以
内に自然停止するものを非持続性VTと呼ぶ．ほとんどの
VTは心筋梗塞発症後 48時間以内に発症する．48時間以
降に発症した持続性VTや，170bpm未満の単形性VTは
心筋梗塞急性期のVTとしては非典型的であり，不整脈源
性基質の存在を示唆する 438,439)．
心電図モニターでwide-QRS tachycardiaを確認したが，
状態が安定していると判断した場合，診断を進めるために
12誘導心電図を記録し，ただちに循環器専門医にコンサ
ルトする．状態が安定していても，血圧が低下するなど不
安定な状態に陥ることも想定し治療にあたる．wide-QRS 
tachycardiaで最も多いのはVTであるが，変行伝導ある
いは脚ブロックを伴った上室頻拍も wide-QRS 
tachycardiaを呈し，心筋梗塞後の心電図変化によってさ
らに上室頻拍とVTとの鑑別は困難である．そのため心室
頻拍と明らかに否定できない場合には，心室頻拍として治
療にあたる．血行動態の破綻をもたらす持続性VTは，同
期下電気ショックの適応となる．また，速い多形性VTは
VFと同様に，非同期下で電気ショックを行う．持続性単
形性VTに対して，単相性，二相性いずれも 100J から同
期下電気ショックを行う．血行動態が保たれた持続性VT
に対しても同期下電気ショックは適応である 430,440)．

VTに対する治療は上記のように同期下電気ショックが
基本である．AHA2010ガイドラインでは血行動態が安定
している場合は抗不整脈薬による治療を考慮してもよい
とされている 430)．ただし，抗不整脈薬による薬物治療を開
始する場合は，つねに急変の可能性を念頭に置き，除細動
器などの準備をしておく必要がある．また効果がない場合
に循環器専門医への相談なしに第 2の抗不整脈薬を投与
してはならない．VTに対してアミオダロンを静注する場
合，125 mgを 10分かけて静注する．引き続き 300 mgを
6時間かけて持続静注，次に維持投与として 450 mgを 18
時間かけて，2日目以降は 600 mgを 24時間かけて持続投
与する．VTやVFが再発した場合，125 mgを 10分かけ
て追加投与してもよいが，総累積用量 1750 mg/24時間を
超えてはならない．投与開始後，血圧低下や徐脈が起こる
ことがあるが，その際は投与速度を遅くする．アミオダロ
ンは，冠動脈疾患を有する患者や心機能が低下した患者に
おける単形性VTの再発予防や治療抵抗性の心室性不整
脈の治療にも有効である 441-444)．アミオダロン静注薬がな
い場合は，その代替薬としてリドカインを持続性VTに投
与してもよいが，その効果は劣る．一方で，VTを予防する
ため全例にアミオダロン，リドカインを含め，抗不整脈薬
をルーチン使用することは勧められない．
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治療抵抗性のVTに対して，ニフェカラントの静注が有
効であるという報告がある 431,432,445)．ニフェカラントは0.15
～0.3 mg/kgを 5分かけて静注し，以後 0.4 mg/kg/時で持
続静注を開始する．高齢者では torsades de pointes発症を
予防するために，初期の投与量を少なくするだけでなく
（0.1～0.3 mg/kg），持続投与量も少なくし（0.1～0.4 
mg/kg/時），早期に漸減中止する．

STEMI発症後，治療抵抗性の多形性VTや頻回な除細
動を必要とするVFが繰り返し起きる場合（electrical 
storm）がある．その機序として心筋虚血や交感神経亢進
の関与が疑われており，アミオダロン，ニフェカラントな
どの抗不整脈薬の投与を行うが，効果が不十分の場合に
は，β遮断薬の投与 446-448)，IABP の使用，緊急 PClを考
慮する必要がある．また一時的ペーシングにより心拍数を
増加したり，先行する期外収縮に対するカテーテルアブ
レーションが有効なことがある 449,450)．血清カリウムの低
下やマグネシウムの低下によりVTの出現が増加するた
め 451)，すみやかに補正する．
4.1.3

心室期外収縮

クラス IIa

・血清カリウム＞ 4.0mEq/L，血清マグネシウム＞
2.0mg/dLを維持するため電解質を補正する．レベル C
クラス III

・血行動態の悪化のない孤立性心室期外収縮，二連発，
および非持続性 VTに抗不整脈薬を投与する．レベル A

心筋梗塞慢性期において，心室期外収縮が多発する症例
では予後が悪いことが知られていた．一方，心室期外収縮，
二連発，および非持続性VTが出現した場合，その後必ず
しもVFが発生するわけではない．心室性不整脈を認めた
場合，まず電解質（血清カリウム，マグネシウム）や動脈
血 pH を補正すべきである．CAST試験では，心室期外収
縮を認めた心筋梗塞慢性期の患者に Ic群薬が投与された
452)．その結果，心筋梗塞後の心室期外収縮は抑えられたが，
死亡率の高いことが明らかになり試験は中止された．現
在，STEMI発症後，Ic群薬による心室期外収縮の抑制は
勧められない．
4.1.4

促進心室固有調律（accelerated idioventricular 
rhythm：AIVR）および促進接合部調律
クラス III

・AIVRに対し抗不整脈薬を投与する． レベル C

・促進接合部調律に対し抗不整脈薬を投与する．レベル C

AIVRは，心筋梗塞発症後 12時間以内や再灌流療法後
にしばしば認められるが，VF発症の危険因子であること
を示唆する報告はない 344,453)．心筋梗塞後にAIVRや促進
接合部調律を認めても経過観察するだけでよい．VF予防
のため抗不整脈薬を使用する必要はない．
4.1.5

STEMI後の患者における除細動器の植込み
『心筋梗塞二次予防に関するガイドライン（2011年改訂
版）』399)を参照．

4.2

上室不整脈，心房細動

クラス I

・血行動態の悪化あるいは難治性の虚血を伴い，薬物療
法では十分に心拍数をコントロールできない心房細動
および心房粗動に対して同期電気ショックを行う．（初
回エネルギー量は，心房細動では単相性では 200 J，
二相性では 120～200 J，無効ならば段階的に増加す
る．心房粗動では単相性，二相性ともに 50～100 J，
無効ならば段階的に増加する） レベル C

・心房細動および心房粗動による速い心室応答を減らす
ために，そして左室機能を改善させるために静注アミ
オダロンを投与する（保険適応外）． レベル C

・左室機能低下，気管支攣縮，または房室ブロックを有
さない患者では，心房細動および心房粗動による速い
心室応答を減らすために，β遮断薬の静注または非ジ
ヒドロピリジン系 Ca 拮抗薬を静注投与する．
レベル C

・心房細動および心房粗動を合併する患者では，抗凝固
療法に禁忌がない限り，未分画ヘパリンを投与する
（APTTを 1.5～2倍にコントロールする）． レベル C

クラス IIa

・重篤な左室機能障害あるいは心不全を合併している心
房細動および心房粗動患者では，速い心室応答を減ら
し左室機能を改善させるためにジゴキシンを静注す
る． レベル C

・リエントリー性発作性上室頻拍では心拍数が非常に高
いため，以下に示す順序で治療を行う．
①迷走神経刺激を行う（高齢者には頸動脈マッサー
ジを行わない．行う場合には頸動脈に雑音が聴取
されないことを確認してから行う）． レベル C

② ATPを静注する（1～2秒かけて 10mgを，無効
であれば 1～2分後に 20mgを静注する．必要が
あればさらに 20mgの投与を繰り返す）． レベル C
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クラス III

・心房細動および心房粗動を合併した患者に Ic群薬を
投与する． レベル C

STEMIに合併する上室不整脈のなかで最も頻度が多い
のは心房細動である．65歳以上あるいは左心不全を伴う
患者では，ともに約 20 ％が心房細動を発症する 454,455)．
心房細動合併例では非合併例と比べ，院内死亡（25.3 
％ 対 16 ％），30日死亡（29.3 ％ 対 19.1 ％），1年死亡（48.3 
％ 対 32.7 ％）が高率である 454)．また入院中に新たに心
房細動を発症した患者では，入院時から心房細動を合併し
ている患者よりも予後が悪い 454)．脳卒中の発症率も心房
細動を合併しない患者と比較して高い 456)．
多くの患者では，心房細動の合併により血行動態が悪化
することはないため特別な緊急治療の必要はない．血行動
態の悪化あるいは難治性の虚血を伴う心房細動に対して
は，同期下での電気ショックが推奨される．初回エネル
ギー量は単相性では 200 J，二相性では 120～200 Jとし，
除細動できなければ段階的に増加する 430)．
一方，血行動態の悪化や心不全がなければ，薬物療法に
よる心房細動の心拍数コントロールを行う．心房細動に対
するアミオダロンの静注は，交感神経活性を抑制するとと
もにCa拮抗薬としての効果を発揮し，房室伝導能を抑制
する．アミオダロン静注によって心房細動から洞調律化は
得られにくいが，心拍数のコントロールは期待される 457)．
心房細動を合併した急性心筋梗塞患者でのアミオダロン
の有効性を評価した検討はないが，心不全患者に対する心
拍数コントロールのためにアミオダロン投与の有用性を
検討した報告 458)，また通常の治療後も遷延する，頻脈を伴
う心房頻拍の患者に有効であったという報告もあり 459)，
2008年の ESCのガイドライン 121)，2011年の ACCF/
AHA/HRSのガイドライン 460)では，急性心筋梗塞に合併
した心房細動の心拍数コントロール治療としてアミオダ
ロンを クラス I として推奨している．しかし，わが国では
心房細動に対するアミオダロンの静注は保険適応外であ
る．
重篤な閉塞性肺疾患やアレルギーがない限り，心房細動
の心拍数コントロールにはβ遮断薬の投与が望ましい．
欧米で推奨されているメトプロロールやアテノロールの
静注薬は日本では認可されていない．プロプラノロール 2
～10 mgの静注（1分間に 1 mg以上は投与しない），ラン
ジオロール0.06～0.125 mg/kgを1分間で投与し，以後0.01
～0.04 mg/kg/分を静注，あるいはエスモロール1回0.1mL/
kgあるいは 1 mg/kgを 30秒間で静注する．血圧が 100 
mmHg未満に低下したり，心拍数が 50/分未満まで減少

すれば投与を中断する．β遮断薬の静注投与は心拍数の
コントロールに有用であり，心筋酸素需要を減少させる
461)．β遮断薬の投与が禁忌であれば，ベラバミルあるいは
ジルチアゼムの静注を行う．
左心不全を伴う心筋梗塞の患者ではジルチアゼムの投
与により死亡率が増加した 462)との報告もあり，これらの
Ca拮抗薬は陰性変力作用を持つため，心不全の増悪に注
意する．ジゴキシンは，重篤な左室機能障害あるいは心不
全を合併している急性心筋梗塞患者では適切な代替治療
となる．高齢者や低カリウム血症，腎機能障害を有する患
者では過剰投与に注意する．しかし，その効果発現には通
常 60分以上かかり，効果が最大となるのは 6時間後以降
である．交感神経亢進時にはジゴキシンの効果は減弱す
る．
広範前壁梗塞患者や持続性心房細動合併患者では，血栓
塞栓症予防のため抗凝固療法の適応となる．急性心筋梗塞
後の左室機能障害例において，ACE阻害薬の投与は心房
細動の発症を減らす可能性がある 455)．急性心筋梗塞後の
左室収縮機能低下例を対象としたCAPRICORN研究では，
カルベジロール投与による心房細動，粗動の発症抑制が示
された（5.4 ％ 対 2.3 ％）463)．

4.3

徐脈性不整脈

4.3.1

心静止と無脈性電気活動（pulseless electrical 
activity：PEA）

心静止は，洞不全や完全房室ブロックに加え，心房，房
室結節，心室からの補充調律が出現しないために起こる．
心肺蘇生を開始するとともに，アドレナリン，バソプレシ
ンを投与する．バソプレシンは昇圧薬であり，アドレナリ
ンと同様に，除細動後も遷延するVFや PEA，院外での心
停止に対しても有効である（保険適応外）464)．心静止時に
アトロピンを投与しても生存率に影響を与えない 465,466)，
あるいは生存率を低下させたという報告がある 467)．さら
に PEAによる院外心停止に対するアトロピン投与は 30
日生存率の低下と関連していたという報告もあり 468) ，ア
トロピンの投与を心静止全患者ならびに PEAに行うこと
は正しいとはいえない．
4.3.2

洞性徐脈
洞性徐脈は，STEMIに関連する不整脈の 30～40  ％を
占め，洞性徐脈はとくに急性下壁梗塞発症後 1時間以内あ
るいは，右冠動脈の再灌流後に認められることが多い．β
遮断薬，Ca拮抗薬投与により，洞機能不全が出現すること
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もある．洞性徐脈による意識状態の悪化，失神，持続する
胸痛，呼吸困難やショックを認めた場合は，アトロピン 0.5 
mgを 5分ごとに，全 3 mgまで投与し，効果がなければア
ドレナリン（2～10μg/分）もしくはドパミン（2～10μ
g/kg/分）を投与するが，まず経皮ペーシングを考慮して
もよい 469). イソプロテレノールの投与は催不整脈作用を
有するため推奨されない．症候性洞性徐脈が遷延すれば経
静脈ペーシングを考慮する．
4.3.3

房室ブロック
房室ブロックは，STEMIに関連する不整脈の 6～14 ％
に認められる．STEMI経過中，房室ブロックの出現は心
筋梗塞あるいは虚血の範囲と関連がある．房室ブロックは
院内死亡の危険因子ではあるが，退院可能であった患者の
長期予後にはそれほど影響しない．症候性房室ブロックの
治療として，経皮ペーシングあるいはアトロピン投与が推
奨される 469). しかし，下壁梗塞発症早期に認める房室ブ
ロックは，再灌流自体によりすみやかに洞調律に復するこ
とが多いとの報告がある 470)．第 3度（完全）房室ブロッ
クでQRS幅の広い補充調律を伴う場合には，アトロピン
の効果は期待できないため，経皮ペーシングもしくはアド
レナリン（2～10μg/分）もしくはドパミン（2～10μg/
kg/分）の投与を考慮する．第 3度（完全）房室ブロック
や高度房室ブロックは，症候の有無に関わらず，可及的す
みやかな経静脈ペーシングが必要である．
4.3.4

徐脈に対する一時経静脈ペーシングの適応

クラス I

・完全房室ブロック． レベル C

・薬物療法に反応しない症候性徐脈． レベル C

・交替性左脚および右脚ブロック． レベル C

＊ Mobitz II型第2度房室ブロックに，2枝ブロックあるい
は新規脚ブロックを合併．レベル C
クラス IIa

・上記＊以外の Mobitz II 型第 2 度房室ブロック．
レベル C

・上記＊以外の房室結節伝導障害を伴う，2枝ブロック
あるいは新規脚ブロック． レベル C

・QTc延長を伴い繰り返す多形性心室頻拍． レベル C

クラス IIb

・房室伝導障害を伴わない，2枝ブロックあるいは新規
脚ブロック． レベル C

・STEMI発症前からの脚ブロック． レベル C

クラス III

・第 1度房室ブロックに，左脚前（後）枝へミブロック
あるいは STEMI発症前からの脚ブロックの合併．
レベル C

・Mobitz I型第 2度房室ブロック単独，あるいは左脚前
（後）枝ヘミブロックの合併． レベル C

STEMI発症後，徐脈や徐脈に伴う症状がなくとも，今後，
完全房室ブロックへの移行が疑われる場合には一時的
ペーシングが必要となる場合がある．経静脈ペーシングの
クラス IIa 適応とされたMobitz II型第 2度房室ブロックに，
左脚前（後）枝ヘミブロックや STEMI発症前からの脚ブ
ロックを合併した場合と，2枝ブロックあるいは新規脚ブ
ロックに，第 1度房室ブロックやMobitz I型第 2度房室
ブロックを合併した場合は，経皮ペーシングパッチを貼
り，ペーシングせずに様子をみてもよい．STEMI急性期
において一時的ペーシングが必要とされても，全患者が恒
久的ペーシングの適応とはならない．また，心静止に対す
るペーシングの有益性は示されてない 471-473).
4.3.5

恒久ペースメーカの植込み適応
STEMIに伴う房室伝導障害に対する恒久ペースメーカ
の植込み．

クラス I

・STEMI後，両側脚ブロックを伴う His-Purkinje系での
第 2度房室ブロック，His-Purkinje系，あるいはより
末梢での第 3度（完全）房室ブロックが持続する．
レベル B

・房室結節より末梢での，脚ブロックを伴う，一過性の
高度房室ブロックあるいは第 3度の房室ブロック．
レベル B

・症状を伴う第 2度あるいは第 3度の房室ブロックの持
続． レベル C

クラス IIb

・房室結節における第 2度あるいは第 3度の房室ブロッ
クの持続． レベル B

クラス III

・心室内伝導障害を伴わない一過性房室ブロック．
レベル B

・左脚前枝ブロックだけを伴う一過性房室ブロック．
レベル B

・房室ブロックを伴わない後天性左脚前枝ブロック． レベル B

・陳旧性，あるいは発症時期が不明な脚ブロックがある
場合の持続する第 1度房室ブロック． レベル B



48

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2012年度合同研究班報告）

房室ブロックに対する恒久ペーシングの適応は，His-
Purkinje系あるいはより末梢での伝導障害があるか否か
による．必ずしも症状の有無により恒久ペーシングの適応
が決定されるわけではない．STEMI急性期において一時
ペーシングが必要とされても，その全患者が恒久心室ペー
シングの適応条件を満たすわけではない．房室ブロックの
消失が期待される場合や長期予後に悪い影響を及ぼさな
い場合は，ペースメーカの植込みを急ぐ必要はない．房室
ブロック合併後 1週間以上経過してから自己の房室結節
伝導能が回復した例もある．房室ブロックを合併した症例
の長期予後は，房室ブロックの程度に関連するのではな
く，心筋傷害の大きさや心室内伝導障害の特徴に関連する
474)．
洞機能不全に対する恒久ペースメーカの適応は，心筋梗
塞の有無によって変わらない．『不整脈の非薬物治療ガイ
ドライン（2011年改訂版）』に準じて治療する 475)．ただし，
洞機能不全が，下壁心筋梗塞発症後 1時間以内あるいは右
冠動脈の再灌流後に出現した場合は一過性である場合が
多く，一時ペーシングが必要になっても，原則として恒久
ペースメーカの植込みは避ける．

5.

血行動態の異常

5.1

血行動態の評価

5.1.1

Swan-Ganzカテーテルによるモニタリングの適応

クラス I

・輸液が無効あるいは禁忌と思われる原因不明の血圧低
下． レベル C

・機械的合併症（心室中隔穿孔，乳頭筋断裂，自由壁破裂）
が疑われる場合で，心エコーが実施できない場合．
レベル C

クラス IIa

・輸液が無効で肺うっ血を伴わない血圧低下． レベル C

・心原性ショック． レベル C

・治療抵抗性の重篤な肺うっ血，肺水腫． レベル C

・低血圧あるいは肺うっ血を伴わない末梢循環不全．
レベル C

・血管収縮薬，強心薬投与中． レベル C

クラス III

・血行動態が安定しており，呼吸障害のない場合．
レベル C

5.1.2

観血的動脈圧モニタリングの適応

クラス I

・重篤な低血圧（収縮期血圧 80 mmHg未満）． レベル C

・血管収縮薬，強心薬投与中． レベル C

・心原性ショック． レベル C

クラス IIa

・強力な血管拡張薬投与中． レベル C

クラス IIb

・強心薬投与中． レベル C

クラス III

・肺うっ血および組織灌流異常のない場合． レベル C

心不全とは「心機能低下のため全身組織における代謝
に必要な血液量を心臓から駆出できない状態，あるいは心
室充満圧の上昇という代償機序を介してのみ拍出を維持
している状態」と定義され，臨床的な病態は低心拍出量と
肺うっ血である 476)．STEMIの場合には活動可能な心筋の
絶対量が急激に減少することによって心臓全体として収
縮能および拡張能が低下する．左室心筋の 20 ％以上が梗
塞に陥ると心不全徴候が出現し，40 ％を超えると心原性
ショックに陥るといわれる 477)．1回の梗塞による心筋壊
死量が少なくても，陳旧性心筋梗塞を有する患者に新たな
梗塞が加わった場合や，入院時に心不全徴候がなくても，
経過中に梗塞拡大（extension）をきたした場合には心不
全を併発する．
心筋梗塞急性期のポンプ失調の重症度を身体所見から
判定する代表的なものにKillip分類（表4）があり，治療
方針の決定や急性期予後の推定に有用であるため，今日で
も日常臨床において繁用されている 102,478)．再灌流療法が
普及した今日でも，急性心不全を合併した STEMIの死亡
率は依然として高い 29,145,155,479)．

Swan-Ganzカテーテルで得られる血行動態の諸指標か
ら，心筋梗塞急性期の重症度をより正確に把握できるよう
になった 480)．Forresterらは 200例の心筋梗塞患者の急性
期血行動態を測定し，肺うっ血や末梢循環不全などの臨床
症状の出現と血行動態測定値とがよく一致することを見
い出し，肺動脈楔入圧（PCWP）と心係数（CI）を用いて
以下に示す 4つの血行動態群（hemodynamic subset）に
分類した 481)．

5.

血行動態の異常
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サブセット I：PCWP≦18 mmHg，CI＞2.2 L/分/m2

ポンプ失調のない群であり，鎮痛，安静などの一般的治
療を行う．ただし，禁忌がなければ硝酸薬点滴静注，ACE
阻害薬 ， ARBやβ遮断薬の投与は行ったほうがよい．
サブセット II：PCWP>18 mmHg，CI＞2.2 L/分/m2

左心不全状態．左室収縮力および拡張能が低下し，二次
的に左室前負荷が増加して心拍出量を維持している状態．
通常，肺うっ血を認める．利尿薬と血管拡張薬の適応とな
る．
サブセット III：PCWP≦18 mmHg，CI≦2.2 L/分/m2

左室前負荷が十分でない状態．脱水，右室梗塞，高齢，徐
脈などが関与している．治療の第一は輸液を行うことであ
るが，カテコラミンの点滴静注が必要になることもある．
徐脈に対しては一時ペーシングを行う．
サブセット IV：PCWP＞18mmHg，CI≦2.2 L/分/m2

半数以上が心原性ショックであり広範囲の梗塞と考え
られる．カテコラミン投与で改善傾向がなければ， IABP，
PCPSなどの補助循環を考慮する．

Nohriaらは，ベッドサイドの身体所見から循環動態の
異常を評価できるNohria-Stevenson分類を提唱している
482,483)．詳細な臨床徴候の観察から肺うっ血および組織低
灌流の有無を評価し，Forrester分類に類似した 4つの病
態に分ける分類であり，治療方針の決定に有用である
（図9）．
合併症のない心筋梗塞例のほとんどは，観血的な血行動
態評価を行わなくても，血圧，心拍数，尿量，胸部聴診所見，
胸部X線所見などからポンプ失調の重症度，治療に対す
る反応をみることが可能である 484)．Swan-Ganzカテーテ

ルから得られる各種測定値は，カテーテルの先端の位置が
不適切な場合など，必ずしも正確な数値が反映されないこ
とがある．また頻度は低いがカテーテル挿入，留置時には，
心室不整脈，脚ブロック，肺出血，感染，カテーテル血栓
症などの合併症を生じることもある．このため得られる情
報による利益がそのリスクを上回るときに施行すべきで
ある．
低血圧，心原性ショックを呈する患者に対しては，橈骨
動脈から動脈圧をモニタリングすることが有用である．こ
れにより動脈血ガス分析なども繰り返し行うことができ
る．

Swan-Ganzカテーテルおよび動脈ラインのいずれも 5
日を超えて同一部位に留置しないことが望ましく，必要性
がなくなった際にはすみやかに抜去すべきである 485)．

5.2

肺うっ血，急性肺水腫

クラス I

・肺うっ血患者に対する酸素療法（非侵襲的陽圧換気療
法を含む）． レベル C

・肺うっ血患者に対する塩酸モルヒネ投与． レベル C

・低血圧（収縮期血圧 100 mmHg未満もしくは平常時
の 30 mmHg以上の低下）を伴う肺うっ血患者に対す
る血管収縮薬，強心薬投与および IABPによる循環補
助． レベル C

・低血圧がない場合の硝酸薬投与． レベル C

・低血圧，腎不全，両側腎動脈狭窄などの禁忌がない場
合の ACE阻害薬投与（短時間作用型を低用量から開
始し漸増）． レベル A

・容量負荷を伴う肺うっ血患者に対する利尿薬投与．
レベル C

・重篤な腎機能障害がなく，左室駆出率 40％以下で，
すでに ACE阻害薬の投与されている患者に対するア
ルドステロン拮抗薬の投与． レベル A

・心エコー法による心機能，機械的合併症の評価．
レベル C

クラス IIb

・薬物治療抵抗性の肺うっ血患者に対する IABP使用．
レベル C

クラス III

・中等度～高度肺うっ血のある患者に対する急性期のβ
遮断薬あるいは陰性変力作用の強い Ca拮抗薬投与．
レベル B

初期治療の原則は患者の血行動態を安定させ，早期に再
図9　Nohiria-Stevenson の分類
（急性心不全治療ガイドライン（2011年改訂版）483)）

うっ血所見の有無
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Profile A ：うっ血や低灌流なし（dry-warm）
Profile B ：うっ血所見はあるが低灌流所見なし（wet-warm）
Profile C ：うっ血および低灌流所見を認める（wet-cold）
Profile L ：低灌流所見を認めるがうっ血所見なし（dry-cold）
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灌流療法を行うことである．とくに重症心不全患者では血
栓溶解療法よりも primary PCIが有効であるといわれてい
る 486,487)．酸素吸入は組織低酸素状態を改善するために必
要である．酸素飽和度を指標に適宜投与量を増減するが，
酸素化が不十分な際にはマスクを用いた非侵襲的陽圧換
気療法（noninvasive positive pressure ventilation：NPPV）
が行われ，良好な成績が報告されている 488-490)．陽圧換気
を吸気時に行えば圧支持換気（pressure support  
ventilation : PSV），呼気時に行えば呼気終末陽圧呼吸
（positive end expiratory pressure：PEEP），吸気，呼気それ
ぞれに陽圧を設定すれば二相性陽圧換気（bilevel positive 
airway pressure : BiPAP），呼気と吸気が同じ圧なら持続陽
圧換気（continuous positive airway pressure：CPAP）と
呼ばれる．これが無効あるいは禁忌の場合は気管内挿管を
行い呼吸管理する 491)．
急性期に前負荷を減少させるための薬物としては塩酸
モルヒネ，硝酸薬，利尿薬がある 492)．塩酸モルヒネは鎮痛
効果だけでなく血管拡張作用と鎮静による心拍数減少作
用があり，3～5 mgを静注する 493)．硝酸薬（ニトログリ
セリン，イソソルビド），カリウムチャネル開口薬（ニコ
ランジル）は低用量では静脈系を拡張して前負荷を軽減
し，高用量で動脈系に作用して後負荷を減弱させることに
より肺動脈圧を低下させ心係数を上昇させる．投与量は収
縮期血圧 90～100 mmHgを維持する範囲で用いる．ただ
し高齢者，動脈硬化の著しい患者，高血圧の既往がある患
者などは，尿量や末梢循環状態を観察しながら目標血圧を
高めに設定しなければならない場合がある．
利尿薬の第一選択はフロセミドであるが，発症前に利尿
薬内服をしていない患者では 20 mgの少量から静注し反
応をみる．高齢者や脱水のある患者では著明な血圧低下を
きたすことがあり注意が必要である．一方，腎不全，利尿
薬内服中の慢性心不全患者に対してはさらに高用量投与
が必要である．利尿薬使用時は，血清ナトリウム，カリウム，
マグネシウム値などの電解質に変動を生じるため，これら
を適宜補正する必要がある．
また，ループ利尿薬や他の利尿薬で効果不十分な心不全
で体液貯留のある低ナトリウム血症では，水利尿薬である
バソプレシンV2受容体拮抗薬（トルバプタン）494)の有
効性が期待される．血管拡張作用と利尿作用を併せ持つ薬
剤として，わが国ではA型ナトリウム利尿ペプチド（ANP）
であるカルペリチドが心不全治療薬として認可されてい
る．カルペリチドは強力な血管拡張作用と利尿作用に加
え， 交感神経系，レニン・アンジオテンシン系，バソプレ
シンなどに対して生理的拮抗作用があり，心保護薬として
の効果や腎保護作用も期待できる 495-497)．

5.3

低血圧および低心拍出量状態

5.3.1

低血圧

クラス I

・容量負荷の所見がない患者に対する迅速な輸液．
レベル C

・低血圧の原因となりうる不整脈（調律障害，伝導障害）
の治療． レベル C

・迅速な輸液に反応しない低血圧例に対する血管収縮薬
投与． レベル C

・心エコー法による心機能の評価と機械的合併症や右室
梗塞の検索． レベル C

クラス IIb

・再灌流療法が行えない場合の IABP使用． レベル C

低血圧を呈する病態としては循環血液量の減少，不整
脈，広範な梗塞によるポンプ不全，心筋梗塞に伴う機械的
合併症（心室中隔穿孔，僧帽弁乳頭筋断裂，左室自由壁破
裂），右室梗塞などがある．また PCIや血栓溶解療法に伴
う出血性合併症などのトラブルが原因となる場合もある．
したがって，低血圧患者に対しては明らかな左心不全の
徴候がなければ治療の第一選択は迅速な輸液であるが，心
エコー法による心機能評価，機械的合併症などの評価と血
液検査による貧血などの確認は必須である．高度徐脈が原
因となっている場合には体外式ペーシングを行う．

PAMI-II試験では，明らかな心不全を伴わない急性心筋
梗塞患者に対する PCI後の予防的 IABPは 有用性が証明
されなかった 498)．しかし，この試験では，PCIが不十分で
あったり，合併症を生じた患者や，3枝病変や左主幹部病
変を有する患者などが除外されており，このような患者に
対しての IABP予防的使用の有用性が否定されたわけで
はない．
5.3.2

低心拍出量状態

クラス I

・容量負荷の所見がない患者に対する迅速な輸液．
レベル C

・強心薬による血行動態補助． レベル B

・PCIもしくは CABGによる冠血行再建． レベル B

・機械的合併症に対する外科手術． レベル B

・機械的合併症に対する IABPの使用． レベル C
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クラス III

・低心拍出状態の患者に対するβ遮断薬，あるいは強
力な陰性変力作用を有する Ca拮抗薬の投与．レベル B

血圧が正常範囲であっても低心拍出状態の患者では四
肢冷感，チアノーゼ，乏尿，精神機能低下などがみられる
499)．とくに下壁梗塞において右室梗塞の存在を見逃しては
ならない．このような患者の死亡率は高く，積極的に診断
治療すべきである．初期の薬物治療としてカテコラミンの
点滴静注（通常ドブタミン 1～5μg/kg/分）を行う．薬物
治療の反応が不良である場合には IABPを必要とする．血
圧の維持が可能であれば血管拡張薬を併用し後負荷を低
下させる．PCIあるいはCABGによって冠血行再建を行
うことは心筋虚血を改善し，血行動態を安定化させるため
に有効である．心室中隔穿孔，乳頭筋断裂，自由壁破裂な
どの機械的合併症に基づく血行動態の障害に対しては，薬
物治療のみでは無効であり，早期の積極的な外科治療が必
要である．

5.4

心原性ショック

クラス I

・薬物治療抵抗性の心原性ショック例に対する IABP使
用． レベル B

・心原性ショック例に対する動脈圧モニタリング．
レベル C

・75歳未満の患者に対する PCIあるいは CABGによる
早期冠血行再建． レベル A

・PCIあるいは CABGによる早期冠血行再建が不適切な
場合の血栓溶解療法． レベル B

・心エコー法による心機能，機械的合併症の評価．
レベル C

クラス IIa

・心原性ショック例に対する Swan-Ganzカテーテルに
よる血行動態モニタリング． レベル C

・75歳以上の患者で侵襲的治療が禁忌でない場合の
PCIあるいは CABGによる早期冠血行再建． レベル B

心原性ショックはきわめて死亡率の高い病態であり，多
くは広範な左室収縮力低下によるが，心筋梗塞後の機械的
合併症に引き続いて起こっている場合もあるため，心エ
コーによる原因検索は重要である 500)．①収縮期血圧
90mmHg未満もしくは通常より30mmHg以上の血圧低下，
②乏尿（20mL/時未満），③意識障害，④末梢血管収縮（四
肢冷感，冷汗）のすべてを満たしている場合に心原性

ショックと診断されるが，このような病態が疑われた場合
には原因検索と同時に緊急処置を開始する．STEMI後の
心原性ショック例の 10～15 ％は体内水分量が不足してい
るといわれ 501)，また約 30 ％の症例では胸部X線上肺うっ
血を認めないため 502)，動脈カニューレとSwan-Ganzカテー
テルで血行動態をモニタリングしつつカテコラミン，利尿
薬の投与，輸液量の調節を行う．
基本的に低血圧のある場合はドパミン 5～15μg/kg/分，
血圧が保たれている場合にはドブタミン 2～15μg/kg/分
の点滴静注を行う．単剤で効果不十分の場合は両者を併用
し，さらに循環動態が維持できない場合は，ノルアドレナ
リン（0.03～0.3μg/kg/分）の点滴静注を行い，すみやか
に IABPを併用する 503)．この状況下でも効果が不十分の
場合は PCPSを用いる 504,505). 
ドパミンはノルアドレナリン前駆物質であり，用量によ
り作用が異なる．低用量（＜ 2μg/kg/分）では末梢のドパ
ミン受容体にだけ作用して腎血流増加作用を示し，中等量
（＞ 2μg/kg/分）ではβ受容体に作用して心筋収縮性を
高め，5μg/kg/分以上でα作用による血管作用を持つ．ド
ブタミンはβ1受容体を介して心筋収縮力を増加させる．
一般に 2μg/kg/分程度の低用量で開始し漸増する．カテコ
ラミンの点滴静注で効果がない低心拍出量の場合は PDE-
III阻害薬（ミルリノン，オルプリノンなど）やアデニル
酸シクラーゼ刺激薬（コルホルシンダロパート）を投与
することもある．
また今日では再灌流療法が広く行われているが，とくに
心原性ショック例についてはすみやかな再灌流の成否が
予後を左右する．1996年から 1998年に，わが国で
STEMI 患者 3113例を対象として行った多施設後ろ向き
検討では，心原性ショック合併は 126例（4 ％）で，その
死亡率は 59 ％と高率だが，このうち再灌流療法に成功し
た群の死亡率は 42 ％であった 506)．心原性ショック例を無
作為に PCIもしくはCABGによる緊急冠血行再建を行っ
た 152例と初期内科的安定化を図った 150例の 2群に割
り付け，30日，6か月，および 1年までの全死亡率を比較
した SHOCK試験によると，緊急冠血行再建は 30日の全
死亡率は低下させなかったが（46.7 ％ 対 56 ％），6か月
および 1年（53.7 ％ 対 66.4 ％，p ＜ 0.03）での死亡率を
有意に低下させていた．また 75歳未満では 30日死亡率も
低下させることが明らかにされ，重症心不全や心原性
ショックを合併した患者ほど冠血行再建を積極的に考え
るべきであるとしている 150,151a)．
最新の ESCガイドラインでは，心原性ショックに対す
る IABPの有用性が 2つのメタ解析によって疑問視され，
クラス I  レベル C  から クラス IIb  レベル B  へと変更されて
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いる 175)．
また，ショックが遷延し多臓器不全（multiple organ 

failure：MOF）や全身性炎症反応症候群（systemic 
inflammatory response syndrome：SIRS）に陥った患者で
は，IAPBの効果は期待できないとの報告もある 507,508)，し
かし改訂された ESCガイドラインのなかでも，このよう
な評価のために無作為試験を行うことの困難さも指摘さ
れており，さらに IABPに代わる，経皮的循環補助用血液
ポンプカテーテル（Impella） 509)　などの新たな治療法の臨
床使用ができないわが国の現状を考慮し，本ガイドライン
では クラス I  レベル B  とする．
緊急の冠血行再建が行えない場合や，専門施設への搬送
までに時間を要する場合には，血栓溶解療法が有用である
とされている 510)．
β遮断薬やACE阻害薬などの降圧薬を内服している場
合は，血行動態が安定するまではこれらを中断するが，
ショックから回復した後には肺うっ血（49㌻）に従い退
院までにこれらの薬剤を少量から開始すべきである．

5.5

右室梗塞

クラス I

・右室梗塞を診断するために，右側胸部誘導 V4Rの評価
と心エコー法を実施． レベル B

・可能な限り早期に再灌流療法を実施． レベル C

・一時的ペーシングによる房室同期の維持，徐脈の是正．
レベル C

・輸液による循環血液量の適正化． レベル C

・輸液による改善がない場合の強心薬による血行動態補
助． レベル C

・併発する左室機能障害の治療． レベル C

クラス IIa

・重篤な右室機能障害がある場合，CABGは右心機能の
回復後に実施． レベル C

・輸液による改善がない場合の IABPによる血行動態の
補助． レベル C

下壁の STEMIの約半数に右室虚血を合併するといわれ
ているが，臨床的に問題となる右室梗塞は 10～15 ％程度
で，右室傷害範囲の広い場合には低心拍出状態となる
511,512)．右冠動脈近位部の閉塞に伴う右室枝の虚血により
右室自由壁が梗塞に陥り，V4Rなどの右側胸部誘導で
1mm以上の ST上昇を生じる．身体所見では，低血圧，
ショックに加えて，静脈怒張，Kussmaul徴候が重要であ
る 511)．右室梗塞時の低心拍出状態の発生機序は，①右室収

縮力低下により左室の前負荷が減少すること，②右室拡張
に基づく心室中隔左方偏位および心嚢内圧上昇による左
室のコンプライアンスの低下である．右室梗塞の診断基準
を表6に示す 513,514)．
右室梗塞の治療の原則は右室前負荷の早期維持，右室後
負荷の低下，強心薬による右室機能障害の治療，房室同期
の維持であり，このためには早期再灌流が重要である．血
行動態管理として Swan-Ganzカテーテルを用いたモニタ
リングは必須である．典型例では右房圧が 10mmHg以上
に上昇し，右房圧と PCWP（肺動脈楔入圧）の差が
5mmHg以下となり，右房圧波形で深く急峻な y谷
（noncompliant波形）が認められることが多い．
心拍出量を維持するためには生理食塩液もしくは低分
子デキストランによる急速大量輸液を行い，左室の前負荷
を増加させる必要がある．その場合，PCWPを 15mmHg
程度に保つよう心がける．PCWPが 18mmHg以上に上昇
すると，左心不全徴候が出現する可能性がある．急速大量
輸液 500～1000 mLで反応がない場合はカテコラミン，
さらには IABPの適応となる．硝酸薬の投与は著明な低血
圧を招く危険性があるため，きわめて慎重に行わなければ
ならない．房室ブロックや心房細動などの不整脈を合併し
た場合には，心房心室順次ペーシングや電気的除細動を早
期に行う必要がある 515)．早期の再灌流療法は右室機能を
改善し，房室ブロックの発現を予防するとされている
516,517)．ただし，CABGの場合は右室梗塞合併患者に対す

表 6　右室梗塞診断基準

A. 剖検

B. 大基準

･心電図V4Rの ST上昇（0.1mV以上）
･心エコーで右室の akinesisまたは dyskinesis
･平均右房圧 ≧ 10 mmHgかつ
（平均肺動脈楔入圧－平均右房圧）≦ 5 mmHg
･右房圧の noncompliant波形
･肺動脈圧の交互脈または早期立ち上がり

C. 小基準

･下壁梗塞
･心エコーの右室拡大
･平均右房圧 ≧6 mmHg（安静時）
･Kussmaul徴候
･ 99mTcピロリン酸の右室への集積

確定診断

1．剖検診断
2．臨床診断
　・大基準 2項目以上
　・大基準 1項目と小基準 2項目以上（心エコー，平
　　均右房圧の項目は重複しないこと）
　・小基準 4項目以上

（冠動脈疾患の集中治療 513)より改変引用）
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る発症 6時間以降の施行例はきわめて死亡率が高いため，
4週以後で右室機能が改善するまで待つことが推奨される
513)．

STEMIに合併したポンプ失調治療の指針を示す（図
10 369,518a)）．

6.

機械的合併症

6.1

診断

機械的合併症は，内科的治療だけでは致死率が非常に高
いため，ただちに外科的治療を考慮しなければならない．
早期に見逃すことなく確実に診断し，治療時期を遅らせな
いことが肝要である．このため，つねに機械的合併症の存
在を念頭に置いて聴診し，心エコー法で確定診断されれ
ば，すみやかに心臓外科医と連携をとるようにする．
通常，機械的合併症は STEMI発症後 1週間以内に発生
する．身体所見で，新しい心雑音の出現を認めた場合，心
室中隔穿孔や乳頭筋断裂による僧帽弁閉鎖不全発症の可
能性を示唆する．これら機械的合併症の詳細な特徴は表 7
に示す 518b)．確定診断は経胸壁ないし経食道心エコー法に

より可能である．Swan-Ganzカテーテルによる右心カテー
テル所見も診断確定およびその後の管理に有用である．
乳頭筋断裂や心室中隔穿孔の場合，IABPの挿入は循環
動態を安定させるのに役立つ．早期に外科治療を行うため
に，術前の侵襲的検査は最小限にとどめる必要があるが，
冠動脈造影を行って冠動脈病変を評価しておくことが望
ましい．
6.1.1

僧帽弁閉鎖不全（乳頭筋断裂）
STEMI後の重症僧帽弁閉鎖不全で心原性ショックを
伴っている場合，予後は不良である．SHOCK Registryに
よれば，重症僧帽弁閉鎖不全でショックを伴っている患者
の入院死亡率は 55 ％であり，外科治療を行った場合の死
亡率が 40 ％であるのに対し，内科治療のみでは 71 ％で
あった 519)．
後乳頭筋梗塞に伴う重症僧帽弁閉鎖不全では，梗塞範囲
はむしろ小さい場合が多く，一般的に左室機能は保たれ，
過収縮を示す．下壁梗塞に肺水腫や心原性ショックを合併
した場合には，急性の僧帽弁閉鎖不全と乳頭筋断裂の可能
性を念頭に置くべきである．
6.1.2

心室中隔穿孔
心室中隔穿孔の発生頻度は再灌流療法の普及とともに
減少してきており，STEMI患者の 1 ％未満になってきて

6.

機械的合併症

図10　急性心筋梗塞におけるポンプ失調の治療

　CPAP：持続陽圧換気
　NTG：ニトログリセリン
　NIPPV：非侵襲的陽圧呼吸
　ISDN：イソソルビド
　ＡＲＢ：アンジオテンシンⅡ受容体遮断薬
　IABP：大動脈内バルーンパンピング
　PCI：経皮的冠動脈インターベンション
　CABG：冠動脈バイパス術

機械的補助を再考慮
強心薬増量
PCI，CABGによる血行再建

硝酸薬を経口（経皮）薬に変更
ACE阻害薬（もしくは ARB）
低心機能例はβ遮断薬を積極的に考慮

機械的合併症（＋） （IABP）

効果あり 効果不良

ショック徴候
ありなし

酸素投与，CPAP，NIPPV
塩酸モルヒネ 3～5mg静注
利尿薬，血管拡張薬

機械的補助の必要性を判断
心エコー法による機械的合併症評価

収縮期血圧 >100mmHg 収縮期血圧 70～100mmHg 収縮期血圧 < 70mmHg 外科的治療

血管拡張薬
NTG：0.5～2.0μg/kg/分，
ISDN：0.5～3.3μg/kg/分，

カルペリチド：0.0125～ 0.1μg/kg/分

ノルアドレナリン
0.03～0.3μg/kg/分

ドパミン
0.5～20μg/kg/分

ドブタミン
0.5～20μg/kg/分



54

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2012年度合同研究班報告）

いる（GUSTO-I）520,521)．発症から穿孔までの期間は，以
前は 3～5日とされていたが，GUSTO-Iおよび SHOCK 
Registryによれば，血栓溶解療法を受けている患者では心
筋梗塞後最初の 24時間が最も穿孔の可能性が高い 521,522)．
経胸壁心エコー法が確定診断に有用である．梗塞後の心室
中隔穿孔 43例の検討 523)では，断層法による欠損孔の検
出率は 40 ％であったが，カラーDoppler法による右室内
へのシャント血流は全例で観察された．Swan-Ganzカテー
テルでは，右房から肺動脈での酸素飽和度の上昇がみられ
る．
6.1.3

左室自由壁破裂
心破裂は STEMIの 1～6 ％に発症する 520, 524-529)．典型
的な左室自由壁破裂は胸痛と心電図上の ST-T波変化で始
まり，急激な血行動態の虚脱をきたして PEA（無脈性電
気活動）となる．心破裂の発生頻度には，心筋梗塞発症後
24時間以内の急性期と発症後 3～5日の 2つのピークが
ある．心破裂は，初回心筋梗塞，前壁梗塞，高齢者，女性に
多くみられ，心筋梗塞後，急性期の高血圧や側副血行路の
未発達，心電図のQ波，ステロイド薬や非ステロイド系抗
炎症薬の使用，発症後 14時間以上経過後の血栓溶解療法
などが危険因子となる 527,530)．しかし，血栓溶解療法は発
症後 14時間以上経過してからの投与は破裂の危険を高く
はするものの，全体としては心破裂の危険を減少させる
526,531)．破裂を防ぐための最も重要な因子は，早期の血行再
建と側副血行路の存在である 525,526)．仮性瘤は自由壁破裂

の重篤な合併症であり，破裂を防ぐために早急な外科治療
が必要である．
6.1.4

左室瘤，左室内血栓
STEMI後の左室瘤は，左前下行枝の完全閉塞に伴う広
範な梗塞により，前壁に発生することが多い．臨床所見と
しては，狭心症，心不全，血栓塞栓症，心室不整脈が認め
られる．血栓溶解療法を行って梗塞責任血管の再疎通が得
られた患者は，得られなかった患者に比べて有意に左室瘤
を形成する頻度が減少することが報告されており（7.2 ％ 
対 18.8 ％）532) ，PCIを含めた早期再灌流がその予防に重
要である．
左室内血栓は血栓塞栓症の原因として重要である．広範
前壁梗塞に合併しやすく，心尖部の無収縮あるいは奇異性
収縮部に壁在血栓として認められる場合が多い．左室瘤で
は半数以上に壁在血栓が認められる．

6.2

治療

僧帽弁閉鎖不全（乳頭筋断裂），心室中隔穿孔，左室自由
壁破裂に対する内科的治療の成績はきわめて不良であり，
早急な外科的修復が必要である．既存の報告はすべて小規
模な後ろ向き研究であり，適切な手術時期や術式に関する
レベルの高いエビデンスは存在しない．一致した見解は，
ショック状態であったため緊急救命手術を要した場合の
手術成績はきわめて不良であるが，血行動態や全身状態が

表 7　心室中隔穿孔，左室自由壁破裂，乳頭筋断裂の特徴

特徴 心室中隔穿孔 左室自由壁破裂 僧帽弁乳頭筋断裂

 頻度

･再灌流療法なし　1～ 3%
･線溶療法あり　0.2～ 0.34%
･心原性ショック患者　3.9%

･ 0.8～ 6.2%
･線溶療法はリスクを低下させない
･ primary PCI はリスクを低下させる可能
性あり

･約 1%
･後乳頭筋>前乳頭筋

発症時期 ･ 2つのピーク：24時間以内と 3～ 5日
･期間：1～ 14日

･ 2つのピーク：24時間以内と3～ 5日
･期間：1～ 14日

･ 2つのピーク：24時間以内と3～ 5日
･期間：1～ 14日

臨床症状 ･胸痛，呼吸困難，低血圧 ･胸痛，失神，低血圧，不整脈，嘔気，不穏，
突然死

･突然の呼吸困難と肺水腫，低血圧

身体所見
･粗い汎収縮期雑音，thrill(+)，III音，肺水
腫，両室不全，心原性ショック

･頸静脈怒張（29%），奇脈（47%）
･ electromechanical dissociation
･心原性ショック

･柔らかい心雑音，thrill  (ー)
･重症肺水腫，心原性ショック

心エコー
所見

･心室中隔穿孔，左 -右シャント，
右室負荷所見

･心膜液貯留，心嚢内の高エコー輝度（血
腫），心筋の亀裂，心タンポナーデの所見

･左室の過剰収縮，乳頭筋ないし
腱索の断裂，弁尖の過剰な動き，
重症僧帽弁逆流

右心
カテーテル

･右房から右室での酸素飽和度の上昇 ･心室造影では確認困難，心タンポナーデ
の典型的所見はつねには現れず

･右房 -右室間の酸素飽和度上昇なし，
v波増大，肺動脈楔入圧上昇

(ACC/AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation myocardial infarction.  J Am Coll Cardiol 2004; 44: E1-
E211518b)より改変引用 )
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安定していたために結果的に緊急手術を必要としなかっ
た症例の手術成績は比較的良好であった，ということであ
る．しかし，これは一見して病態が安定していることを理
由に安易に手術時期を遅らせることを勧めるものではな
い．しばしば急激な進行をきたし，手術自体が不能になる
か，手術を行っても救命できる可能性がきわめて低くなる
ためである．いずれの機械的合併症も早期診断，早期治療
が肝心であり，内科医と外科医の協力体制が不可欠であ
る．またこれらの合併症は心臓外科を持たない施設で診断
されることも多い．そのため 24時間いつでも患者の紹介
や搬送ができる病院間の協力体制を確立しておくことも
重要である．
術前の侵襲的検査は最小限にとどめる必要があるが，冠
動脈造影にて冠動脈病変を評価し，修復術に加えてCABG
で完全血行再建を得ることが有益との報告もある．IABP
は血行動態の破綻や不可逆的な臓器障害血行動態が安定
していても合併症がない限り術後も数日間は留置し，緩徐
に離脱することが望ましい．左室瘤に関しては，心不全コ
ントロールが困難である場合，薬物治療抵抗性の心室性不
整脈が出現する場合，血栓塞栓症を繰り返す場合に手術適
応となることがある．急性期の左室内血栓は抗凝固療法に
より消失する例も少なくない．また，慢性期に非可動性血
栓が存在するだけで手術適応になることは少ない．以下に
それぞれの機械的合併症に対する治療の要点を述べる．
6.2.1

僧帽弁閉鎖不全（乳頭筋断裂）

クラス I

・早急に IABPを挿入し，外科的修復を行う． レベル C

・CABGの追加を考慮する． レベル C

手術の要点は，僧帽弁の確実な視野展開と逆流機序の正
確な理解にある．逆流の多くは急性であるため左房拡大が
ないか軽度であり，視野展開が難しい．また弁尖，腱索，弁
輪が正常に保たれていることが多く，断裂乳頭筋の形態を
含めた逆流機序が正しく評価できれば弁形成が可能であ
る症例も多い．しかし，梗塞による心機能低下，既存の多
臓器障害により，すみやかに確実に手術を完了することが
救命には第一であり，形成術が困難であると判断した場合
は躊躇せず弁置換を選択するべきである 533,534)．
6.2.2

心室中隔穿孔

クラス I

・早急に IABPを挿入し，外科的修復を行う． レベル C

・CABGの追加を考慮する． レベル C

外科的修復の要点は，確実な短絡閉鎖と止血，残存心機
能の温存である 521,535-542)．心筋梗塞発症から時間が経つほ
ど心筋の線維化が得られ，確実な短絡閉鎖と止血が容易と
なる．しかし，手術を待てるか否かの見極めは困難で，明
確なエビデンスはない．いったん血行動態の増悪や臓器障
害の進行をきたすと，救命がきわめて不良となる．これま
でに提唱された術式は，壊死心筋除去とパッチ修復
（Daggett法）543)，梗塞領域全体を広範囲にパッチで被い
穿孔部位を隔離する方法（infarct-exclusion法）544)，右室
アプローチによる穿孔部位の二重パッチ閉鎖 545,546)などが
ある．経皮的心室中隔穿孔閉鎖の初期成績が近年報告され
547)，その可能性が模索されているところである．
6.2.3

左室自由壁破裂

クラス I

・早急に心嚢ドレナージを行う． レベル C

・早急に IABPを挿入し，外科的修復を行う． レベル C

・CABGの追加を考慮する． レベル C

クラス IIa

・手術室への搬送が不可能である場合に，経皮的心嚢内
フィブリン糊充塡療法を行う． レベル C

blow-out型では，外科施設への搬送の余裕もないことが
大半である．急激なショック状態に陥った際にまず考慮さ
れるべき治療は心嚢ドレナージであり，エコー下で比較的
容易に施行可能である．排液は緩徐に行い，血圧の回復を
確認しながら昇圧薬を調整し，収縮期血圧を 80～
100mmHg程度に維持することが肝要である 548)．初期治
療に並行して IABP，PCPSの導入や，外科施設への搬送
の準備を行うべきであるが 549-551)，これらが望めない状況
では，心嚢ドレナージに次いで経皮的心嚢内フィブリン糊
充填療法が選択肢の一つである 552)．外科の基本術式は人
工心肺下の梗塞組織除去とパッチ修復である．oozing型
では，心拍動下にテフロンフェルト，心膜パッチ，タココ
ンブなどを生体適合糊で梗塞部位に被覆する方法
（sutureless法）が有用であることもある 553)．

6.2.4

左室瘤，左室内血栓

クラス IIa

・心不全コントロールが困難である場合，薬物治療抵抗
性の心室不整脈が出現する場合，血栓塞栓症を繰り返
す場合に左室瘤切除を行う． レベル C

・左室瘤切除とともに血栓除去や不整脈治療を行う．
レベル C
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手術手技には，瘤切除としパッチを用いた左室形成が有
用との報告が多い 554,555)．血栓が存在する場合は，血栓除
去術も行う．心室不整脈に対しては，正常心筋と梗塞心筋
との境界部に冷凍凝固を全周性に施行する 556,557)．急性期
の左室内血栓は抗凝固療法により消失する患者も少なく
なく，慎重に経過をみる必要がある．また慢性期に非可動
性血栓が存在するだけで手術適応になることは少ない．

6.3

機械的補助（IABP, PCPS, LVAD）

IABPは拡張期の冠血流量を増加させ，心筋の仕事量を
減少させる．これらの効果は虚血の残存や再発，心機能低
下による血圧低下，心原性ショックの患者にとくに有効で
ある．心臓カテーテルや血行再建を予定している患者に対
しても血行動態を安定させるのに役立つ． STEMI後の心
原性ショックの患者で IABPを用いても循環補助が不十
分な場合は，機械的補助循環が考慮される．PCPSは経皮
的に挿入可能であり，高度な左室機能不全や呼吸不全を合
併する患者に有用である．しかし，出血や血栓症の合併に
より 1週間程度しか使用できないことが多く，また左室の
前負荷軽減作用の低いことが問題となる．左心補助装置
（left ventricular assist device：LVAD）は装着の際に開胸
操作が必要であるが，PCPSよりも左心補助作用および左
室前負荷軽減作用が強く，より長期の使用が可能である．
しかし，その際には心移植の適応について検討が必要にな
る．最近，欧米では，STEMIの心原性ショック時に新しい
循環補助装置，経皮的循環補助用血液ポンプカテーテル
（Impella）を用いた臨床研究が行われ，IABPより効果が
高いと報告された 509)．

7.

再発する胸痛への対応

STEMI発症後に起きる胸痛のうちで最も重要で頻度の
高いものは，心筋虚血と心膜炎である．胸痛が再発した際
には，ただちに心電図を記録し，発症以降の心電図と比較
すべきである．

7.1

再梗塞，梗塞後狭心症

クラス I

・硝酸薬やβ遮断薬を中心とした内科治療を強化し，
さらに経静脈的抗凝固療法を行う． レベル B

クラス I

・硝酸薬やβ遮断薬を中心とした内科治療を強化し，
さらに経静脈的抗凝固療法を行う． レベル B

・Risk areaが広範で，血行動態の不安定化徴候を認め
るか低左室機能を合併する場合，内科治療の強化とと
もに緊急冠動脈造影検査を行う．必要に応じて IABP
を開始し，緊急血行再建術を考慮する． レベル C

・以前の冠動脈造影検査により血行再建術の適応がある
と判定される患者では，PCIないし CABGを考慮する．
レベル B

・ステントを用いた primary PCI施行例では，ステント
内血栓症の発症を念頭に緊急冠動脈造影検査を考慮す
る． レベル C

・冠動脈造影検査や PCIがただちに行えない状況下で
（理想的には胸部症状発症から 60分以内），ST上昇と
ともに胸部症状が再発した際には，血栓溶解薬投与を
考慮する． レベル C

胸部症状が発症時のものと類似していれば，心筋虚血由
来である可能性が高く，まず硝酸薬やβ遮断薬を中心と
した内科治療を強化する．続いて，鑑別のために CK-MB
（クレアチンキナーゼMB），H-FABP（ヒト心臓由来脂肪
酸結合蛋白）， 心筋トロポニンなどの心筋バイオマーカー
や，心電図変化（ST上昇ないし ST下降，陰性 T波の偽正
常化〈pseudo-normalization〉）を評価する 558)．心筋梗塞
の再発には，同一部位で再度，心筋壊死が発生する場合と，
異なる部位で発生する場合がある．心筋梗塞発症後は心電
図は自然経過のなかで変化し，また再灌流の有無，程度に
よっても影響され，心筋バイオマーカーも正常値を超えて
上昇していることが多く，心筋梗塞の再発を診断するのは
難しいことも少なくない．心電図，心筋バイオマーカー，
心エコー所見を，入院後の変化と比較し，総合的に診断す
る必要がある．心筋虚血の再発，拡大が示唆されるときは，
緊急冠動脈造影検査の施行も考慮する．
わが国で約 7割の対象患者に PCIが施行された 3000名
規模の観察研究の報告によると，入院中の再梗塞発生頻度
は 2.5～3 ％程度である 28,29)．一方，欧米で血栓溶解療法
だけを受けた患者の報告では，約 4～5 ％181,524)とされる．
梗塞後狭心症の発生頻度は，血栓溶解療法だけ施行された
場合には 20 ％，primary PCIが施行された場合には 6 ％
181,241)とされ，ステントが使用されると頻度はさらに低下
する 559)．再梗塞は，梗塞責任血管領域で起きやすいが，責
任冠動脈以外に病変が存在する場合にも注意が必要であ
る．死亡，重症心不全，重篤な不整脈は心筋梗塞再発直後
に起こりやすく，心原性ショックや心停止などの発生頻度

7.

再発する胸痛への対応
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も高い 181,524,560)．
急性期にステントを用いた primary PCI施行例で，心筋
虚血由来の胸痛が発生した場合には，第一にステント内血
栓症（急性および亜急性血栓症）を疑い，緊急冠動脈造影
検査の施行を考慮する必要がある．この合併症では，突然
死などの重症例が多い．
急性期に血栓溶解療法だけを施行し，冠動脈所見が明ら
かでない患者で，心筋虚血由来の胸痛が発生した場合に
は，緊急冠動脈造影検査を施行する．冠動脈造影所見から
梗塞責任病変部位の再閉塞であるか他病変であるかを検
討し，所見に応じて PCIないしはCABGを行う 561,562)．

7.2

心膜炎

クラス I

・梗塞後の心膜炎には高用量アスピリンを投与する．
レベル B

・心膜液貯留が出現もしくは増加する場合，抗凝固療法
は中止を考慮する． レベル C

クラス IIa

・アスピリンが無効な場合は，アセトアミノフェンを投
与する． レベル C

クラス IIb

・難治性である心膜炎に対して，コルチコステロイドを
使用する． レベル C

・痛みの除去を目的に，非ステロイド系抗炎症薬を使用
する． レベル B

クラス III

・鎮痛を目的としてイブプロフェンを使用する．レベル B

STEMIに伴う心膜炎は，心筋壊死が心内膜側から進展
し，心筋の全層を通じて心外膜側に達した際に発生する．
心膜炎を合併する患者は梗塞サイズが大きく心不全を生
じることが多い 563,564)．心膜炎は STEMI発症数日後で多
く発生し，数週間までに及ぶこともある．心筋虚血に似た
胸部不快感のこともあるが，肋膜性の痛みや体位による変
動のある不快感などを訴えることがある．これに加え心膜
摩擦音を聴取すれば診断は確定的であり，心電図では凹型
の広範な ST上昇が特徴的である．
心膜液貯留は，40 ％以上の患者において心エコー法で
確認されたと報告があるが 558)，心膜液自体が血行動態に
重大な影響を与えることはまれで，吸収が遅く，しばしば
数か月を要する．多くの STEMIでは少量の心膜液は認め
られ，少量の心膜液があっても心膜炎とは診断できない
565)．梗塞サイズの大きいQ波梗塞や，非再灌流療法例にお

いて，虚血症状としては典型的でなくても胸部症状を訴え
心膜液貯留の増加が観察された場合には，“oozing rupture”
も念頭におく必要がある 528)．STEMI発症後の最初の 1週
間に，症状とともに持続的な陽性 T波，または陰転化して
いた T波が自然経過では説明できない陽転化などが観察
された場合には，心膜炎の発生を疑う．しかし，心筋梗塞
後の類似したT波の変化は，心膜液貯留だけで心膜炎がな
くても観察される 566)．心膜炎はCK-MBなどの心筋バイ
オマーカーの再上昇は伴わない．再灌流療法の普及により
心膜炎の発生率は減少し，自己免疫性心筋炎である
Doressler症候群（心筋梗塞後症候群）はほとんど経験し
なくなった 567)．
治療の第一選択はアスピリン（1回 0.33～1.5g，1日 1.0
～4.5g，適宜，増減ただし最高量まで）である．非ステロ
イド系抗炎症薬は痛みを軽減する目的で使用してもよい
が，心筋瘢痕の菲薄化や梗塞拡大を招く恐れがあり，長期
間使用すべきではない．とくにイブプロフェンは，アスピ
リンの抗血小板作用に干渉するため用いるべきではない
568)．コルチコステロイドも同様に痛みの軽減に有効だが，
梗塞瘢痕の菲薄化や心破裂に関与するとされるため
569,570)，他に治療手段がない場合に限り使用されるべきで
ある．急性心膜炎を合併しても抗凝固療法の続行は可能だ
が，心膜液の増加や血行動態の不安定化がないか注意深く
観察することが必要である．心タンポナーデの危険がある
と判断した場合には，抗凝固療法はただちに中止すべきで
ある．

8.

その他の合併症

8.1

脳卒中

クラス I

・神経内科専門医に診察を依頼する． レベル C

・心エコー法，頭部 X線 CT/MRI，頭頸部 MRA，頸動
脈エコー法を行う． レベル C

・持続性心房細動を合併した患者が虚血性脳卒中を発症
した場合は，ワルファリンを投与する． レベル A

・心房細動，左室内血栓，心尖部無収縮を合併する患者
では，虚血性脳卒中の発症の有無にかかわらず，アス
ピリンに加え抗凝固療法を行う． レベル B

8.

その他の合併症
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クラス IIa

・虚血性脳卒中のリスクを評価する． レベル A

クラス IIb

・少なくとも 50 ％以上の内頸動脈狭窄が原因で急性虚
血性脳卒中を発症した場合，脳卒中後 4～6週後に頸
動脈内膜除去術ないしステント留置を考慮してもよ
い． レベル C

急性脳卒中は，STEMIの 0.75～1.2 ％に発症すると報
告されている 561,571,572)．STEMIの生存率が向上している
一方で，STEMI後脳卒中の死亡率は 40 ％と依然として高
い 571)．脳梗塞の既往，高血圧，高齢，低心機能，心房細動
は STEMI後の塞栓性脳卒中発症の危険因子である
561,573,574)．梗塞部位も重要で，前壁梗塞で発症頻度が高い
とされているが，他の梗塞部位でも同等の発症頻度である
という報告もある 573,575)．心房細動は，これら危険因子の
なかで最も重要な因子である．SAVE試験 574)では，左室
駆出率の低下とともに長期的な脳卒中発症率が増加した．
左室内血栓の形成は，広範な壁運動低下，とくに左室心尖
部に無収縮，奇異性収縮を合併する際に起こりやすい．ま
た，Killip分類 III，IVでも頻度が高くなる 576)．左室内血
栓や左房内血栓による塞栓性脳卒中は，血栓溶解療法を施
行した患者でも起こり，積極的な抗凝固療法は脳塞栓の発
症予防を可能にする 577,578)．STEMI発症後 28日以内が最
も発症率が高く，1年後までは発症の危険がある 572)．

STEMI後に脳局所神経徴候が発現した場合には，早期
の病変の検出にはMRI，MRAが有効である．CT検査で
は発症早期は陰性のことが多く，繰り返し施行する必要が
ある．また，頸動脈エコーも施行し，頸動脈に外科的治療
適応のある狭窄病変があるか否かを検索すべきである 579)．
心原性塞栓の原因検査には心エコー法が有用だが，心房細
動に伴う左房内血栓の検出には，経食道心エコー法を用い
る．

STEMI後のアスピリン投与は虚血性脳卒中の発症頻度
を減少させる 580)．PCI後，心原性血栓症のリスクがないに
もかかわらず虚血性脳卒中を合併した患者では，クロピド
グレル 75 mg/日（12か月以上）と少量アスピリン 81～
162 mg/日（永続的投与）の併用が効果的であるとする報
告がある 581)．
心房細動，左室内血栓，左室の広範な無収縮など，心原
性塞栓源を持つ患者の場合には，少量アスピリンの投与と
ともに PT-INR 2前後を目標にワルファリン投与を行うべ
きである．ワルファリン治療の期間は，心原性塞栓の原因
となる基礎疾患によって考慮する．心房細動患者では，心
エコー所見にかかわらず生涯にわたるワルファリン治療

を継続すべきである．一般的に左室内血栓を持つ STEMI
患者では，少なくとも 3か月間の抗凝固療法が必要である．
しかし 3か月後においても，血栓形成のリスクが消失しな
い場合には生涯にわたる抗凝固療法が望まれる．
臨床所見を説明できる内頸動脈の狭窄が発見された場
合には，内膜除去術か 579,582)，distal protection deviceを用
いた頸動脈ステント留置術の適応である 583,584)．頸動脈内
膜除去術は，その手術に伴う死亡率，合併症発生率を納得
したうえで梗塞後 4～6週後に行うのがよい．307例を対
象とした 2002年に発表された報告 585)では，30日予後（死
亡，心筋梗塞，脳梗塞の合計）は，外科的内膜除去術より
頸動脈ステントのほうが良好であった（5.8 ％ 対 12.6 ％，
p ＝ 0.047）．

8.2

深部静脈血栓症，肺血栓塞栓症

クラス I

・心筋梗塞後の深部静脈血栓症または肺血栓塞栓症には
ヘパリンを使用する．ワルファリンも同時に開始し，
PT-INR 2～3を目標とする． レベル A

・心不全合併例で，長期臥床が必要または深部静脈血栓
症の発症リスクが高い場合，予防的ヘパリン治療を行
う． レベル A

8.2.1

治療
深部静脈血栓症や肺血栓塞栓症の合併が疑われた場合
には，わが国のガイドライン『肺血栓塞栓症および深部静
脈血栓症の診断，治療，予防に関するガイドライン（2009
年改訂版）』586)に基づいた診療を行うべきである．深部静
脈血栓症と肺血栓塞栓症を合併したほとんどの患者では，
ヘパリンを用いた抗凝固療法が行われるべきである．米国
のガイドラインでは低分子へパリンによる抗凝固療法を
推奨しているが，わが国では，低分子へパリンの使用は一
般的ではない．低分子へパリンは，総死亡率について通常
のヘパリン（未分画ヘパリン）と同等かそれ以上に効果
的であることが報告されている 587)．未分画ヘパリンは，効
果がしばしば不安定であり，投与量を調節するため頻回の
採血検査が必要であるが，低分子へパリンは，そのような
煩わしさはない．ワルファリンはヘパリンの投与開始と同
時に投与を開始する．ヘパリンは PT-INRが治療域である
2～3になるまで継続する 588,589)．ワルファリンの投与期間
は個々の患者のリスクや病態を考慮して決定する 590)．ヘ
パリンによる抗凝固療法が禁忌である患者は，ヘパリンに
代わる治療が必要であり，下大静脈フィルターの留置も考
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慮する．ワルファリン治療継続期間，ヘパリン以外の抗凝
固療法，下大静脈フィルターの適応基準などは，静脈血栓
塞栓症のガイドラインに従う 586,589)．
8.2.2

予防
STEMI患者のほとんどが，抗凝固療法を受けるため特
別な予防を必要とすることは少ない．心不全合併患者が，
入院の長期化，長期臥床を強いられ，他の方法による抗凝
固療法を受けていない場合は，少量の低分子へパリンが有
効である 588)．深部静脈血栓症の発症の予防とリスク評価
については，わが国のガイドラインに従う 586)．

9.

梗塞サイズの評価

梗塞サイズの評価は，STEMI患者の治療全般にわたっ
て，重要な情報をもたらす．とくに梗塞範囲の広がりおよ
び梗塞部の心筋バイアビリティの評価が重要である．

9.1

心電図

クラス I

・梗塞サイズ評価のために，12誘導心電図を少なくとも，
来院時，入院 24時間後（あるいは推定発症時刻から
24時間後），および退院時に記録する． レベル B

・下壁梗塞で 12誘導心電図と右側胸部誘導（V4R）を
記録する． レベル B

クラス IIa

・後下壁梗塞で 12誘導心電図と背側部誘導（V7～V9）
を記録する． レベル B

クラス IIb

・QRSスコアを算出する． レベル B

心電図は梗塞の範囲に関する情報を提供する最も簡便
な検査法である．心電図検査により，梗塞サイズ，責任冠
動脈病変部位，心筋バイアビリティの有無の推定が可能で
ある．
9.1.1

責任冠動脈病変部位の推定
心電図から冠動脈閉塞部位を推定することで，risk area
の領域，大きさも推定できる．
前壁梗塞において，aVR誘導の ST上昇がV1のそれよ
り大きいか同じときは，左冠動脈主幹部の閉塞である可能
性がある（感度 81 ％，特異度 81 ％）117)．左主幹部閉塞で

は，前壁だけでなく後壁でも STが上昇するため相殺し合
い，前胸部誘導の ST上昇がみられないばかりか，より重
症例では背側部誘導の ST上昇が高度になると前胸部誘導
の STが下降することもある．また，広範な障害のために
心室内伝導障害をきたし，QRS幅が増大することも多い．
aVR誘導の ST上昇，下壁誘導における 1mm以上の ST
下降，新たな完全右脚ブロックの出現，2.5mm（0.25mV）
以上の V1誘導の ST上昇，あるいは V4～V6誘導の
septal Q波の心筋梗塞発症後の消失は，左前下行枝近位部
（第一中隔枝より近位部：Seg.6）の閉塞であることを強
く示唆する 591)．
下壁梗塞におけるV5，V6誘導の 2mm以上の ST上昇
は大きな下壁梗塞を示唆している 592,593)．III誘導の ST上
昇が，II誘導のそれより大きい場合，あるいは I誘導と
aVL誘導における ST下降が同時に認められる場合は，右
冠動脈近位部あるいは中間部の閉塞であり，左回旋枝によ
る可能性は低い 594,595)．右冠動脈の病変による対側変化と
しての I，aVL誘導の ST下降を比較すると，aVL誘導のほ
うが目立つ．II誘導の ST上昇が III誘導と同等ないしそ
れ以上で，V1～V3誘導の ST下降あるいは I，aVL誘導の
ST上昇を伴う場合は，左回旋枝の閉塞が示唆されるが
596,597)，右冠動脈末梢（Seg.4AV）の閉塞でも同様の所見
を認めることがある．
9.1.2

追加記録誘導
標準 12誘導で捉えられる領域には限界があり，必要に
応じて追加誘導を記録する．下壁梗塞では，右側胸部誘導
（V3R～V6R），後下壁梗塞では背側部誘導（V7～V9）を
記録する 598)．右側胸部誘導（とくにV4R）の 1mm以上
の ST上昇は，右室梗塞の診断に有用である．ただし，右
室梗塞合併によるV4RにおけるST上昇の持続時間は短く，
10時間以内に半数例で消失するという報告がある 107)．背
側部誘導（V4誘導と同じ高さで，V7誘導は左後腋窩線と
の交点，V8誘導は左肩甲中線との交点，V9誘導は脊椎左
縁との交点に付ける）で ST上昇および異常Q波を認め
るときは，後壁まで梗塞が及んでいる所見であり 599,600)，
梗塞範囲が広いことを意味する 600)．また，後壁に限局した
梗塞では，背側部誘導だけに異常Q波や ST上昇，T波変
化を認める場合がある．急性心筋梗塞の約 4 ％はV7～V9

誘導だけで ST上昇がみられるとの報告があり 601)，心筋
梗塞が疑われ標準 12誘導で心電図変化が乏しい場合は，
背側部誘導を記録することが望ましい．正常では背部誘導
で 1mm以上の ST上昇，陰性 T波，Q波を認めることは
1 ％以下である 601)．

9.

梗塞サイズの評価
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9.1.3

心電図変化から評価する再灌流療法の効果
STEMIにおける再灌流療法の主たる目的は梗塞サイズ
の縮小である．再灌流に成功して，早期に微小循環レベル
での良好な再灌流が得られれば，ST上昇はすみやかに改
善し ST resolutionを認める．一方，ST resolutionを認めず，
ST上昇が遷延する症例では，梗塞サイズが大きく予後不
良の徴候とされている 602,603)．なおST resolutionの評価で，
ST部を計測する誘導，心電図を記録するタイミング，ST 
resolutionのカットオフ値は，報告により異なり統一され
ていないのが現状である 604)．
9.1.4

心筋バイアビリティの有無
従来，Q波梗塞は貫壁性，非Q波梗塞は非貫壁性（心内
膜下）と考えられていたが，この概念は必ずしも正しくな
く，最近の心臓MRIによる研究ではQ波の存在は貫壁性
の有無よりも，その広がりに影響されると報告されている
605)．T波の変化から心筋バイアビリティを推定することも
できる．再灌流に成功し心筋バイアビリティが存在する場
合は早期（発症 24時間以内）に深い陰性 T波が出現する．
しかし，慢性期において前壁梗塞で異常Q波を認める誘
導での陰性 T波の持続は，壁全体が線維化した貫壁性梗塞
と関連している．このように時期により陰性 T波の臨床的
意義は異なることに注意する．一方，異常Q波のある誘導
での T波の陽性化は心筋バイアビリティの存在を示唆し，
病理学的に非貫壁性梗塞であるとされている 606)．Q波梗
塞における異常Q波の退行およびR波の出現も心筋バイ
アビリティの存在が示唆され，R波が高いほど左心機能の
改善が期待できる 607)．
9.1.5

QRSスコア
R波減高，Q波の出現が高度な心筋傷害の指標であると
いう考え方のもとに，12誘導心電図で誘導ごとにR波の
高さと幅，Q波の深さと幅，R波とQ波の比などの基準を
もとにポイントを合計するQRSスコアが提案されている
608)．QRSスコアが高いほど心筋傷害が高度であり，梗塞
の進展度を定量的に評価することが可能であるが，日常診
療ではあまり用いられていない．

9.2

心筋バイオマーカー

クラス I

・CK（クレアチンキナーゼ）あるいは CK-MB（クレア
チンキナーゼ MB）の経時的な測定により梗塞サイズ
を推定する． レベル B

クラス IIb

・発症 72時間以内におけるトロポニン値により梗塞サ
イズを推定する． レベル B

9.2.1

心筋バイオマーカーと梗塞サイズ
梗塞サイズの定量化はこれまで CKあるいは CK-MB
によって行われてきたが，最近では心筋特異性が高い心筋
トロポニン I やトロポニン Tが用いられている 609-612)．心
筋トロポニン Tのピーク値，あるいは 72～96時間値は梗
塞サイズと相関するが 613,614)，心筋トロポニン Iもトロポ
ニン Tも，ピーク値より発症後 72時間値が梗塞サイズと
最もよく相関するという報告がある 613)．
また最近では，約 10倍の感度を持つ高感度トロポニン
検査が開発された．高感度トロポニンの測定は STEMIの
早期診断には有用である 139,140)が，梗塞サイズの推定に有
用であるという報告はない 615)．

9.3

心エコー法

クラス I

・責任冠動脈および梗塞サイズの推定を目的として心エ
コー法を行う． レベル B

局所壁運動異常の部位とその広がりから，責任冠動脈お
よび梗塞サイズの推定が可能である．また，機械的合併症
の診断を含む再灌流療法の効果判定も可能である．コント
ラスト心エコー法（心筋コントラストエコー法）を用い
れば，壁運動異常部位の微小循環レベルでの再灌流の評価
から心筋バイアビリティが推定できる．
急性心筋梗塞において，心電図変化で診断が困難な患者

（左脚ブロック，WPW症候群など）で，局所壁運動異常が
観察できれば診断に有力な情報となる．米国心エコー図学
会（ASE）では，左室壁を 16分画（心基部を 6分画，中
部を 6分画，心尖部を 4分画）して，各セグメントの壁運
動評価を行うことを提唱しており 616)，この評価法がより
有用である．壁運動の程度を視覚的に正常（normokinesis：
1点），低収縮（hypokinesis：2点），無収縮（akinesis：3点），
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奇異性運動（dyskinesis：4点），瘤形成（aneurysm：5点）
の 5段階評価を行い，その合計点を観察可能であった分画
数で除して平均点（スコア）を求め，全体の壁運動異常を
評価することができる 617)．このように心エコー法から求
めるスコアは，CKや核医学検査から推定される梗塞サイ
ズと相関する 618-620)．ただし，壁運動異常は一過性（気絶
心筋）あるいは慢性の心筋虚血（冬眠心筋）のように，心
筋バイアビリティが保たれている状態でも出現するため，
急性期の壁運動異常の広がりは梗塞を過大評価している
可能性があり 621)，再灌流成功例で認められることが多い．
このような領域の心筋バイアビリティ評価にコントラス
ト心エコー法が有用とされている．梗塞領域でも心筋染影
がよいほどその後の心収縮能の改善が良好である 622)．心
エコー法については『循環器超音波検査の適応と判読ガ
イドライン（2010年改訂版）』623)の IX章に詳細な記述
がある．

9.4

心臓核医学検査

クラス I

・梗塞サイズと心筋バイアビリティ評価，および risk 
areaの検出を目的として血流シンチグラフィを行う．
レベル B

・再灌流療法の効果の評価を目的として血流シンチグラ
フィを行う． レベル B

クラス IIb

・梗塞周辺の気絶心筋の診断を目的として 123I-BMIPPシ
ンチグラフィを行う． レベル C

STEMIの予後は，おもに左室機能，梗塞サイズ，および
梗塞，非梗塞部の虚血心筋の大きさによって決定される．
これらはいずれも核医学イメージングにより評価可能で
あり，初期治療後の安定した時期の核医学イメージングに
より重要な情報が得られる 624)．心筋血流製剤には
201Tl625,626)と 99mTc sestamibi （MIBI），99mTc tetrofosminな
どの 99mTc心筋血流製剤が用いられているが 627-630)，梗塞
サイズ推定や心筋バイアビリティ評価における診断精度
はほぼ同等とされている 631)．
心エコー法と同様に左室を 17分画ないしBermanらの

20分画 632)で集積程度を視覚的に 5段階評価する．スコア
の総和が大きいほど梗塞範囲が広い．局所の集積程度を健
常部の集積程度と比較して算出する％uptakeは心筋バイ
アビリティの指標であり，一般的に安静像において％
uptake50 ％以上は心筋バイアビリティありを示唆する．
メタ解析では，99mTc MIBIによる心筋バイアビリティ判

定は，感度 83 ％，特異度 69 ％と報告され，201Tl より特異
度が高いとされている 633)．なお，検査前に硝酸薬を事前に
投与しておくと診断率が向上する 634)．99mTc製剤は心電図
同期定量解析（quantitative gated SPECT：QGS）に適し
ており，それにより心機能評価が可能である．壁運動の存
在あるいは壁厚の増加は心筋バイアビリティありを示唆
し，QGSの併用が診断能，予後予測能を向上させる 635)．
脂肪酸代謝障害イメージングである 123I-BMIPP SPECT
は，梗塞心筋の診断精度において心筋血流イメージングと
同等である 636,637)．再灌流療法が成功すると，201Tlによる
血流と 123I-BMIPPにより示される代謝の乖離がみられ，
乖離した領域はその後の心機能の回復が期待できる
638,639)．123I-BMIPP SPECTは risk area も含むため，梗塞サ
イズを過剰評価しやすい．
壊死心筋を陽性描出する 99mTc pyrophosphate（ピロリ
ン酸）は梗塞心筋の定量化を可能にし， CK最高値と良好
な相関を示し 640)，遠隔期の予後予測に有用 641)ではあるが，
他の画像診断が進歩した今日，その有用性は限られてい
る．
心臓核医学については，『心臓核医学検査ガイドライン

（2010年改訂版）』642)に詳細な記述がある．

9.5

磁気共鳴画像 （MRI） 

クラス IIa

・心機能および壁運動評価を目的としてシネ MRIを行
う． レベル C

・心筋梗塞巣描出を目的としてガドリニウム LGE-MRI
を行う． レベル C

急性心筋梗塞の心MRI（cardiac MRI:CMR）においては，
シネMRI，T2強調画像，遅延造影MRI （late gadolinium 
MRI: LGE-MRI） などが用いられる．
シネMRIは，造影剤を用いずに，右室，左室の局所壁運
動，壁厚，収縮期壁肥厚率，心室容積，左心機能を定量的に，
高い再現性を持って評価することができる 643-647)．壁運動
評価は，心エコー法やシンチグラフィと同様に 17セグメ
ントモデル 617)を用いて，視覚的に評価する．壁厚の変化
率（％thickening）や内腔変化率（％radial shortening）
で局所壁運動の定量的評価も可能である．2005年の米国
での合同ステートメントでは，シネMRIによる，右室，左
室容積，右心機能，左心機能の評価は高い正確性と再現性
のため“reference standard” とされている 648)．
さらに，CMRでは，種々の撮影法を用いて，心筋性状の
特定や，これによる梗塞巣の有無，梗塞サイズが正確に算
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出できる．とくに T2強調画像を用いて，梗塞後の心筋浮
腫が観察でき，さらに LGE-MRIにより心筋壊死や線維化
などの心筋の組織学的異常を特定できる．また，CMRの
最大の利点は，放射線被曝がないことである．
9.5.1

梗塞巣の特定とサイズの評価
急性心筋梗塞および陳旧性心筋梗塞では，梗塞巣はいず
れも LGE-MRIで陽性像を呈する．MRIで測定した梗塞
サイズは，病理学的所見とよく一致し，梗塞巣の部位の特
定と広がりを正確で再現性高く評価できる 649-652)．また，
正確さはガドリニウム造影剤の濃度が高いほど高くなる
652)．
心筋梗塞の診断はシングルフォトエミッション CT

（single photon emission computed tomography：SPECT）
に優る．SPECTに比べて，MRIは空間分解能が高いため，
SPECTで診断が難しい小さな梗塞や心内膜下梗塞の診断
に有利である．CMRと SPECTを直接比較した検討では，
CMRは，すべての心筋梗塞の診断で有意に診断能が高く，
とくに小さな心筋梗塞や前壁梗塞以外の梗塞の診断で，
SPECTに比べて高い診断能を示した 649)．梗塞サイズの拡
大は，梗塞発症後 48時間続くと報告されている 653)．また，
梗塞発症後 24時間以内の梗塞巣における遅延造影は，収
縮期の左室壁厚増加の低下や左室リモデリングの独立し
た予測因子である 654,655)．また，CMRは右室梗塞の診断に
も優れている 656)．
9.5.2

心筋バイアビリティ
LGE-MRI は心梗塞後の心筋バイアビリティの評価にも
優れている．ガドリニウム投与後，少なくとも 10分後に
撮影した LGE-MRIでは，梗塞に伴う心筋の壊死領域と不
可逆的傷害部位は高信号を呈し，可逆的傷害部位は造影さ
れない 657,658)．
非貫壁性の壊死領域はドブタミンに対する反応低下
を示す 659)．LGE-MRIによる心筋の線維化部分の評価は，
ポジトロン放出型断層撮影法（positron emission 
tomography：PET）の所見とよく一致する 660)．LGE-MRI
では，梗塞巣の存在，部位，貫壁性の有無が正確に診断で
きる 661)．
急性心筋梗塞患者で，壁運動は低下しているものの，遅
延造影の占める割合が少ない部分は，PCIやCABGによ
る血行再建による壁運動の改善が予想される領域である．
また，梗塞発症後 1週間以内に行われた LGE-MRIで，梗
塞が認められないか，あるいは梗塞の範囲が左室壁厚の
25 ％以下である場合，3か月後には収縮性の全体的な改善
が認められることが報告されている 662)．梗塞後早期にお

ける遅延造影は早期の血流の回復と収縮機能の改善に関
連し 663)，再灌流療法後の左室収縮機能の改善の指標とな
ることが報告されている 664,665)．再灌流療法に伴う局所壁
運動の改善は，遅延造影の貫壁性の広がりが増加するほど
低下する．逆に，非造影の壁厚が収縮期壁肥厚率の指標と
なるとの報告もある 666)．

LGE-MRIは，冬眠心筋の特定にも用いることができる．
遅延造影での非造影部が収縮不全を示していていれば，そ
の部分は冬眠心筋と考えられる 667)．
9.5.3

microvascular obstruction

急性心筋梗塞の急性期では，PCIによる再灌流治療にも
関わらず，20～50 ％の患者で“slow flow”あるいは“no 
flow”と呼ばれる現象が梗塞心筋で認められる．この所見
は造影MRIでは梗塞巣の中心部が造影されず，中心部に
暗い部分が残る“microvascular obstruction （MO）”と呼
ばれる．CMRでは，この現象を perfusion MRI と LGE-
MRIで確認できる．MOは perfusion MRIで造影 1～2分
後より長く遷延する非造影部と定義され，これは early 
MO と呼ぶこともある 668)．また，MOは LGE-MRIを用
いて造影後 10～15分後まで残る非造影部を指すこともあ
り，この場合は，late MOあるいは persistent MOと呼ばれ
ている 668)．MOは T2画像あるいは T2＊画像で，低信号
を呈することから，心筋内の微小循環の破綻により生じた
梗塞巣内への出血と考えられており，再灌流傷害によると
する報告もある 669,670)．大きな梗塞に合併しやすく，7～8
週後でも壁運動改善が認められない 671,672)，心事故の発生
が多い 673)など，重症患者に認められることが多い．

10.

残存冠動脈病変に対する
冠血行再建

10.1

冠血行再建の適応と施行時期

クラス IIa

・非侵襲的検査で虚血が証明された残存冠動脈病変に対
する血行再建を行う． レベル B

・梗塞発症後安定した患者で左室機能が有意に低下して
いる場合，可能であれば CABGを発症 48時間以降に
延期して心筋の回復を待つ． レベル B

クラス III

・血行動態が安定している患者において梗塞血管に対す

10.

残存冠動脈病変に対する
冠血行再建
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る primary PCIの際に，非梗塞責任血管に対して PCI
を行う． レベル B

STEMI患者において非梗塞責任血管に有意狭窄病変を
合併することは多く，その頻度は 40 ％以上とされている
674)．また，STEMIにおいて多枝病変を合併した場合の予
後は不良であることが報告されており，残存冠動脈病変に
対する血行再建の必要性を考慮することは重要である 674)．
しかし，こうした残存冠動脈病変に対する血行再建の時期
や血行再建の適応を決めるための各種負荷検査の至適な
施行時期に関する明確なエビデンスは存在していない．

10.2

冠血行再建法の選択

残存冠動脈病変に対する冠血行再建法の選択は，個々の
症例に応じて冠動脈病変や残存心機能，基礎疾患などを考
慮して行わなければならない．冠動脈病変からみた血行再
建法選択は一般の安定狭心症に対する血行再建法に準ず
るものと考えられる．冠動脈血行再建法としての PCIと
CABGの選択については，別のガイドラインとして『安
定冠動脈疾患における待機的 PCIのガイドライン（2011
年改訂版）』675)ならびに『虚血性心疾患に対するバイパス
グラフトと手術術式の選択ガイドライン（2011年改訂版）』
676)があり，これらを参照されたい．
残存病変に対する緊急血行再建術の治療法について検
討した無作為試験はないが，3枝病変例や左主幹部病変例
を対象とした SYNTAX試験（心筋梗塞の既往を有する例
が 33 ％含まれる）677)では，4年間の心筋梗塞発症率は
CABG施行例 3.3 ％と PCI施行例 9.0 ％と前者で低く
678)，この点なども治療法の選択において考慮する．自然再
疎通した 3枝病変例や左主幹部病変ないし左前下行枝近
位部に高度狭窄が残存する患者などでは，画一的に緊急に
PCIを施行するのではなく，CABG適応をも考慮して循
環器内科医と心臓血管外科医を含めたハートチームで治
療法を検討することが重要である．

CABGの至適な手術時期については一定の見解が得ら
れていないが，48時間以内の急性期に緊急CABGを行わ
ざるをえなかった患者では成績が不良であり，それ以降の
時期では通常の待機手術と変わらないリスクで手術が行
えるという報告がある 266,268)．2剤の抗血小板薬を中止す
る必要性などを踏まえ，手術施行時期を十分に考慮する必
要がある．

10.3

PCI

クラス IIa

・血行動態が安定している場合には残存冠動脈病変に対
する PCIは，梗塞責任血管に対する primary PCIの際
ではなく，急性期が過ぎたあとに staged PCIとして
行う． レベル B

クラス III

・血行動態が安定している患者に対し非梗塞血管に
primary PCIを行う． レベル B

急性期に primary PCIが施行された心筋梗塞後の残存冠
動脈病変に対する血行再建では，これまで PCIが高率に行
われてきた．しかし，左主幹部病変や左前下行枝近位部に
高度狭窄が残存する患者では，ハートチームで PCIか
CABGかの選択を検討することが重要である．血行動態
が安定している場合には，残存冠動脈病変に対する PCIは
梗塞責任血管に対する primary PCIの際ではなく，急性期
が過ぎたあとに staged PCIとして施行する 679)．しかし，
心筋梗塞発症後いつの時点で PCIを行うべきかについて
の十分なエビデンスは存在しない．

10.4

CABG 

10.4.1

バイパスグラフトの選択
『虚血性心疾患に対するバイパスグラフトと手術術式の
選択ガイドライン（2011年改訂版）』676)を参照．
10.4.2

CABG術前抗血小板療法

クラス I

・アスピリン（81～162 mg/日）の術前投与．レベル A
・術前，少なくとも 5～7日前からのクロピドグレル投
与の中止． レベル B

10.4.3

CABG術後抗血小板療法

クラス I

・アスピリン（81～162 mg/日）の投与． レベル A

・アスピリンの使用が困難な患者でのクロピドグレルの
投与．クロピドグレルが投与できない場合のチクロピ
ジン投与． レベル B

STEMI発症後 48時間以降は待機手術と同等のリスク
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で手術が可能である 266,268)．一般的に，CABGは心筋梗塞
予防，生命予後改善効果があるが 677,680,681)，低左心機能例
で効果がより大きく 682,683)，また両側内胸動脈グラフトに
より，さらなる遠隔成績の改善が報告されている 684)．人工
心肺を使用しないオフポンプCABGは，重症患者の手術
リスク軽減に貢献するとされるが 685)，これらの効果が
STEMI後の残存病変に認められるか否かに関しては今後

の検討を要する．術前抗血小板療法に関しては，クロピド
グレルを使用している場合は術前 5日間は中止すること
が推奨される 686)．しかし，2013年のACCF/AHAのガイ
ドラインでは，緊急血行再建の有益性が出血性合併症のリ
スクを上回ると考えられる場合には，クロピドグレル投与
後 24時間以内のオフポンプCABGも考慮される クラス IIb  
と記載されている 175)．

VII. 回復期および退院後の患者管理

1.

退院時のリスクの層別化

STEMI患者が初期治療から回復し，退院時から慢性期
治療へ移行する過程では，心筋虚血の残存の有無や心機能
を評価し，心臓突然死のリスク評価とその予知を行うこと
が重要である．ただし，急性期の冠動脈造影検査やカテー
テル治療の有無，発症からの経過時間，β遮断薬などの薬
物治療の選択，入院期間などは，個々の患者で異なり，そ
れらを踏まえた総合的な評価，判断が求められる
29,414,687,688)．

1.1

運動負荷試験

クラス I

・退院前に冠動脈造影が予定されず，リスクが高くない
場合に，心筋虚血の有無と程度を評価する． レベル A

・急性期のカテーテル治療で残存病変のある場合，また
は不完全な血行再建の残る場合に，心筋虚血の有無と
程度を評価する． レベル A

・運動負荷心電図による評価が困難な場合に，負荷心エ
コー法や負荷心筋シンチグラフィを行う． レベル B

クラス IIa

・退院後の心臓リハビリテーションの一環として運動処

方を参考にする． レベル C

・冠動脈造影で指摘されている狭窄が虚血を生じるかを
評価する． レベル C

クラス III

・以下の患者に運動負荷試験を行う．
①発症早期の再灌流療法未施行の患者． レベル C

②梗塞後不安定狭心症，治療不十分な心不全，致死
性不整脈を有する患者． レベル C

STEMIの回復期に運動負荷試験を行う目的は，①退院
後の生活，運動能力の参考にする，②心臓リハビリテー
ションの際の運動能力の指標とする，③現在の内科治療の
妥当性を評価する，④今後の心血管イベントの発生を予測
することである 689-691)．
慢性期に症候限界的に最大運動量まで負荷をかける方
法と，比較的早期に運動量を限定して行う方法がある．メ
タ解析では，運動負荷試験の除外規定を有する患者は最も
予後が不良であり 692)，また負荷による血圧低下や運動耐
容能不良の患者，虚血性の ST変化を示す患者の予後も悪
い 687,693-695)．完全左脚ブロック，早期再分極症候群，心肥大，
ジゴキシン内服中，安静時心電図で 1mm以上の ST偏位，
心室ペーシングの患者では心電図の評価が困難であり，負
荷心エコー法や負荷心筋シンチグラフィを選択する．

VII. 回復期および退院後の患者管理

1.

退院時のリスクの層別化
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1.2

心エコー法

クラス I

・梗塞後の左室機能の評価，僧帽弁逆流の有無などの評
価． レベル B

・梗塞部位の拡大，心室中隔穿孔，心室内血栓，心膜液
貯留などの合併症の評価． レベル C

・脚ブロックなどにより，心電図評価が困難な患者にお
ける負荷心エコー法． レベル B

クラス IIa

・回復期における心エコー法を用いた治療効果の判定．
レベル C

・再灌流療法後に左室造影を行っていない場合の心エ
コー法． レベル C

・薬剤負荷心エコー法による左室心筋バイアビリティの
評価． レベル A

・左室拡張障害などの心エコー指標を用いた予後の予測．
レベル B

ベッドサイドで非侵襲的に繰り返して施行可能な心エ
コー法は，左室機能だけでなく局所心機能の評価に優れて
いる 696)．心エコー法からは，左室収縮能の指標である左室
駆出率 697,698)や半定量的なwall motion score index698,699)，
左室拡張能の指標である僧帽弁の流入血流パターンや組
織Doppler法による左室拡張末期圧 700-705)，および左房拡大，
また僧帽弁閉鎖不全の合併 706-708)， 肺高血圧症の合併 709)

などが評価でき，これらの指標は STEMIの予後予測に有
用とされている 710-713).
負荷心エコー法には運動負荷と薬物負荷の 2種類があ
る．薬物負荷試験はおもに運動負荷試験ができない患者を
対象に行われ，一般的に行われている負荷はドブタミン負
荷心エコー法である．陰性の場合は予後良好であり 714)，ド
ブタミン負荷後も壁運動が悪い場合には予後不良とされ
ている 715).またドブタミン負荷心エコー法は， 核医学検査
と比較して残存心筋の検出における特異度は高いとされ
ている 716).
発症後，比較的早期に行う薬剤負荷心エコー法の有用性
も報告されている 717,718)．メタ解析による左室収縮障害例
へのドブタミン負荷心エコー法による左室収縮障害同定
と冠血行再建の有用性が報告されている 719)．

1.3

心筋灌流画像診断

クラス I

・冠動脈造影検査を行わない患者で，運動負荷が困難な
例の負荷心筋シンチグラフィによる心筋虚血判定．
レベル B

・慢性期に心筋バイアビリティの判定のために行う運動
負荷心筋シンチグラフィ． レベル B

・梗塞範囲の評価と長期予後の予測の目的で行う心筋シ
ンチグラフィ． レベル B

クラス IIa

・梗塞周辺の気絶心筋検出を目的とした 123I-BMIPP検査．
レベル C

・MRI による心筋梗塞の範囲，深達度や微小循環障害の
評価． レベル B

99mTC製剤は，臨床的には 201Tlとほぼ同様の有用性が
示されており，201Tl製剤で示されたエビデンスは 99mTc製
剤に応用できると考えられている 720)．安静時の 201Tl 
SPECT欠損像は心筋梗塞範囲に相関する 625,626)．いずれの
核種によっても，負荷シンチグラフィが陰性の予後は良好
である 721-726)．なお，ジピリダモール負荷やATPによる虚
血の誘発は，アデノシンの代用として長年に渡って使用さ
れてきた実績がある 723,727)．
梗塞後の心筋バイアビリティの評価にはさまざまな手
法がある．心筋の血流および心筋細胞の生存を評価する方
法としては，201Tlがあり，一般に 50 ％以上の％ uptakeが
計測された場合を残存心筋ありとすることが多い．一方，
梗塞周辺部には，急性の心筋虚血が解除されたのちも壁運
動が低下した気絶心筋（stunned myocardium）が存在する．
この部位では心筋は生存していても虚血性の脂肪酸代謝
を呈することが多く，123I-BMIPP（脂肪酸代謝）イメージ
が有用であり，いわゆる血流との乖離現象を呈するが，数
週間から数か月の経過で壁運動とともに回復する
636,728,729)．STEMI患者を対象にした研究では，血流代謝の
集積乖離や 123I-BMIPP 欠損の大きさは，心事故の予後規
定因子と考えられる 637)．
造影心臓MRI 検査によって，心筋梗塞の範囲，その貫
壁性深達度や微小循環障害が評価でき．それらの程度が強
いほど壁運動の改善が悪く心筋リモデリングを生じやす
くなり 654,662,730)，長期予後が不良である 668,673,731)．
最近になり，通常の心筋血流シンチグラフィで判定困難
な場合に限定し，心筋梗塞，虚血性心疾患による心不全患
者で心筋バイアビリティ診断が必要とされる患者に，PET
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の保険適応が拡大され実施可能となった．
PET，SPECT，ドブタミン負荷心エコー法を用いて心筋
バイアビリティ評価と心筋血行再建後の予後予測能が検
討された．それぞれの検査法で利点はあるものの，その差
は小さい 732,733).

1.4

左室機能

クラス I

・退院前の左室駆出率の測定． レベル A

再灌流療法の有無に関わらず，左室機能は STEMI患者
の予後予測に最も重要な因子である 688,734)．その計測には
さまざまな手法が用いられるが，検査法によってその意義
が若干異なる 735,736)．左室機能は発症からの時間経過で異
なるため，急性期のものは予後判定に使用しない 737,738)．
左室駆出率に加え，左室容積，とくに左室収縮末期容量は，
より強力に長期予後を予測するとされる 19,739)．心筋梗塞
後の左室機能低下は，心臓突然死の最も重要な予測因子で
あり，植込み型除細動器の効果が期待される．植込みが有
効な左室駆出率は 30～40 ％とされるが 740-743)， わが国で
は確立されていない．

1.5

生化学マーカー

クラス IIa

・退院前の BNP（脳性ナトリウム利尿ペプチド）または
NT-proBNP測定によるリスク評価． レベル B

STEMI患者の回復期および生存退院時のリスクの層別
化には，生化学マーカーの測定が有用である．なかでも
BNPは，梗塞範囲の進展と左室拡張能を反映し 744)，単独
もしくは左室駆出率とあわせて評価することで，STEMI
患者の予後予測に役立つ 745,746). またBNPを産生する際に
その前駆体 proBNPのN末端側が切断されて産生される
NT-proBNPも，発症早期の測定により長期予後 747)，およ
び生存退院後の 1年予後予測に役立つ 748)．これら多くの
報告は発症早期のBNPあるいはNT-proBNP測定による
ものであるが，発症後 3～4週間後に測定したBNP値も
発症後約 5年の心臓死亡を予測することがわが国で示さ
れている 746)．その他に高感度CRP（C反応性蛋白），心筋
トロポニン，H-FABP（ヒト心臓由来脂肪酸結合蛋白），不
飽和脂肪酸なども退院時および慢性期における遠隔期リ
スク評価に有用である 749-753)．

1.6

急性期冠動脈造影未施行の患者における
冠動脈造影の適応

クラス I

・入院中に日常生活レベルの労作で心筋虚血を生じた場
合． レベル A

・非侵襲的な手法で虚血が疑われた場合． レベル B

・不安定な血行動態が持続する場合． レベル B

・急性期に原因不明な心不全を合併した場合． レベル C

クラス IIa

・動脈硬化プラークの破綻とは異なる機序が予想される
場合． レベル C

・糖尿病，心不全，血行再建術の既往，左室機能低下や
致死性不整脈を合併する場合． レベル C

・再灌流療法として経静脈的血栓溶解療法単独施行患者
に対しリスク層別化のために行う場合． レベル C

クラス III

・血行再建術の適応がないと考えられる場合． レベル C

STEMIの亜急性期の冠動脈検査のおもな意義は，責任
冠動脈の開存性を含めた冠動脈病変および左室駆出率を
評価し，血行再建術の適応の判断と予後を予測することに
ある．このために入院中に生じた虚血発作，非侵襲的検査
で中等度以上のリスクと判断された場合，機械的合併症を
有する場合，不安定な血行動態の遷延などが冠動脈造影の
適応となる 754)．

STEMIの原因として，通常の冠動脈硬化プラークの破
綻とそれに伴う血栓性閉塞以外の塞栓症，特殊な代謝，血
液学的病態，冠攣縮などが考えられる場合には，慢性期に
冠動脈造影を行う意義は大きい．

1.7

不整脈と心臓突然死の評価

クラス IIa

・不整脈の合併を評価するためのホルター心電図検査．
レベル B

クラス IIb

・予後予測のための加算平均心電図検査や T波交互脈
（T wave alternans：TWA）の評価． レベル B

STEMI発症直後から予防的に植込み型除細動器
（implantable cardioverter defibrillator：ICD）を用いるこ
とには一定の見解は得られておらず 755,756)，複数の検査に
よる心臓突然死の予測が重要である 757)．高度な心機能低
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下は心臓突然死の予測に最も有用な指標であり，ICD が有
用である 741-743)．
ホルター心電図により，心室不整脈だけでなく 758)，心拍
変動などによる交感神経緊張度を評価でき，心臓突然死の
予測に有用である 759-761)．加算平均心電図における周波数
解析法でのQRS 時間が長いと重症不整脈の予測因子とな
る 762,763)．また，低心機能の患者でも，T波交互脈が陰性の
場合には比較的予後がよいとされる 764)．非侵襲的検査で
致死性不整脈のリスクが高いと判断された患者での電気
生理学的検査は，ICD 植え込みの有益性を判断するために
有用であるとの報告がある 765-767)．

1.8

包括的リスク評価とその対策

PCIを始めとした急性期治療の進歩により，STEMI患
者の院内予後は劇的に改善し，長期予後も改善した．しか
し，同時に急性期予後の改善により，従来では救命できな
かった高リスク患者も生存退院することとなり，生存退院
後の二次予防の重要性が増している．一般に心筋梗塞患者
では冠危険因子の集積により遠隔期における心血管リス
クが増大する 768,769)．急性心筋梗塞患者の包括的リスク評
価にはGRACEリスクスコア 152,153)，TIMIリスクスコア
155)が広く用いられており，ほかにCADILLACリスクス
コア 157)もSTEMI患者の予後予測に有用とされている．（詳
細は 20㌻を参照）

2.

心臓リハビリテーション

クラス I

・すべての STEMI患者に対する心臓リハビリテーショ
ンプログラムの実施． レベル A

2.1

心臓リハビリテーションに関する基本的
事項

2.1.1

これまでのエビデンス
心臓リハビリテーションとは，「心疾患患者の最適な身
体的，心理的，社会的状態を回復および維持し，基礎にあ
る動脈硬化の進行を抑制し，さらに罹病率と死亡率を低下
させることを目指す多面的介入」である 770-772)．心臓リハ
ビリテーションプログラムは，①運動トレーニングと運動

処方，②冠危険因子の軽減と二次予防，③心理社会的因子
および復職就労に関するカウンセリング，の 3つの構成要
素を含み，実施時期から「急性期（第 I相 phase I）」，「回
復期（第 II相 phase II）」，「維持期（第 III相 phase III）」
の 3つの時期に分類される．わが国では STEMI患者に対
する心臓リハビリテーションは，平成 18（2006）年 4月
から「心大血管疾患リハビリテーション」と改訂され，開
始日から 150日間の算定が認められている．
心臓リハビリテーションが虚血性心疾患患者の運動耐
容能を改善するほか，冠危険因子を改善し，QOLを向上
させ，心筋梗塞の再発，心血管死亡や総死亡率を低下させ
るなどの有益な効果をもたらすことはすでにエビデンス
として確立されている 771-775)．Taylorらは，虚血性心疾患
患者合計 8940名を対象とした 48編の無作為割り付け試
験（介入期間の中央値 3か月間，追跡期間の中央値 15か
月間，32編が心筋梗塞患者のみを対象とする）をメタ解
析し，心臓リハビリテーションは通常治療に比較して総死
亡を 20 ％（ p ＝ 0.005），心死亡を 26 ％（ p ＝ 0002）有
意に減少させると報告している 774)．さらにサブグループ
解析により，再灌流療法が一般的になった 1995年以前と
以降の報告で総死亡減少効果は同等と報告している．
Lawlerらは，心筋梗塞患者に限定した 34編の無作為割り
付け試験のメタ解析を行い，心臓リハビリテーションは通
常治療に比較して総死亡を 26 ％，心血管死亡を 39 ％，心
死亡を 36％，心筋梗塞の再発を 46 ％有意に減少させると
報告している 775)．Haykowskyらは，心筋梗塞患者合計
647名を対象とした 12編の無作為割り付け試験のメタ解
析を行い，運動療法は通常治療に比較して左室リモデリン
グを抑制すると報告している 776)．
これらを踏まえて，米国心臓病学会および米国心臓協会
のACC/AHA 2004ガイドライン 369)および 2007年改訂
版 777)において，STEMI後に心臓リハビリテーションを
実施することが クラス I  として推奨されている．さらに，
AHA/ACCF二次予防ガイドライン2011年改訂版 778)では，
“心臓リハビリテーション”がこれまでの“身体活動”の
項から独立した項目として記載された．また，これまで“高
リスク患者だけ”に“監視型プログラム”が推奨されて
いたが，今回は“全例”が包括的外来心臓リハビリテーショ
ンプログラムの対象とされ “低リスク患者だけ”が非監視
型在宅リハビリテーションでも可能とされている．これら
の事実は，心臓リハビリテーションプログラムが単に社会
復帰までの理学療法，身体トレーニングにとどまらず，薬
物治療と並んで虚血性心疾患患者の長期予後改善を目指
す治療法の一つであることを示している．

2.

心臓リハビリテーション
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2.1.2

わが国の状況
わが国の STEMI患者に対する心臓リハビリテーション
の有効性に関するエビデンスとして，長期生命予後に関す
るものはないが，下肢筋力，運動耐容能，冠危険因子，
QOLが改善すると報告されている 779-785)．とくに，再灌流
が成功し心機能良好の若年低リスク患者では，冠危険因子
多重（3個以上）保有者が約半数（49 ％）を占めるものの，
外来通院型心臓リハビリテーションへの積極的参加によ
り，運動耐容能と冠危険因子プロフィールの改善が得られ
ると報告されている 785)．
実施状況に関して 1996～1998年に実施された多施設
調査では，STEMI患者の回復期心臓リハビリテーション
参加率は全国推計で 5～12 ％にすぎないと報告された
786)．2004年 787)および 2009年 788)に日本循環器学会認定
循環器専門医研修施設を対象に実施された全国実態調査
の結果では，退院後の外来通院型心臓リハビリテーション
実施率は 9 ％から 21 ％へ増加傾向であることが示された
が，依然として PCIの普及に比べて心臓リハビリテーショ
ンの普及がきわめて遅れている．またガイドライン
770,772,780,789)で推奨されている患者教育プログラム，個別的
運動処方，呼気ガス分析による運動耐容能評価などの実施
率も低率であり，心臓リハビリテーション実施施設の増加
とともにプログラムの内容についても質の向上を図る必
要がある 790,791)．
2.1.3

運動療法の禁忌
心疾患患者に対する運動療法の禁忌を（表 8）に示す．

2001年のAHA基準 789)では，発症 2日以内の STEMI患

者は運動負荷試験の絶対的禁忌とされ，強い運動負荷試験
や積極的な運動療法は勧められないが，室内排便負荷や室
内歩行程度の活動は 12～24時間後には許可される．再灌
流療法非施行または不成功の患者は心破裂のリスクがあ
るため，一般的に発症 2～3日以内に血圧上昇を伴う運動
負荷試験を施行すべきではない．さらに再灌流療法非施行
または不成功で，発症後 2～3日以降も ST上昇が持続す
る患者，いったん出現した陰性 T波が消失し ST再上昇を
示す患者，心膜液が進行性に増加する患者は心破裂のリス
クが高いと考えられ，心破裂リスクが持続する発症 9日目
までは血圧上昇を伴う積極的な運動療法を控える．

2.2

急性期リハビリテーション

クラス I

・繰り返す虚血性胸部症状や心不全症状，または重篤な
不整脈がなく臨床的に安定している場合，入院早期（入
院 12時間～）にベッド上安静を解除する． レベル C

・STEMIの診療内容を標準化し，心臓リハビリテーショ
ンの進行を円滑化するため，クリニカルパスを使用す
る． レベル C

クラス IIa

・血行動態が不安定または虚血が持続する患者でも，24
時間後にはベッドサイドでの室内便器の使用を許可す
る． レベル C

クラス III

・再灌流療法が成功していない患者に発症 2日以内に運
動負荷試験を実施する． レベル C

表 8　心疾患患者に対する運動療法の禁忌

絶対的禁忌

･不安定狭心症または閾値の低い（2METs〈平地ゆっくり歩行〉以下で誘発される）心筋虚血．
･コントロールされていない不整脈（心室細動，  持続性心室頻拍など）．
･非代償性（体液量がコントロールされていない）心不全．
･重症かつ症候性の弁狭窄症，  弁逆流症，  先天性心疾患，  左室流出路狭窄．
･活動性の心筋炎，  心膜炎．
･急性全身性疾患または発熱．
･運動療法が禁忌となるその他の疾患（中等症以上の大動脈瘤，  重症高血圧，  血栓性静脈炎，  2週間以内の塞栓症，  重篤な他臓器
障害など）．

相対的禁忌

･急性心筋梗塞発症 9日以内で，  心破裂のリスクが高い例（ST上昇が持続または再上昇を示す例，  心膜液が進行性に増加す
る例）＊．
･運動により収縮期血圧が低下する例．
･中等症の弁狭窄症または左室流出路狭窄．
･運動誘発性の中等症不整脈（非持続性心室頻拍，  頻脈性心房細動など）．
･高度房室ブロック．
･運動による自覚症状の悪化（疲労，  めまい，  発汗多量 ，  呼吸困難など）．

＊:心破裂リスクの高い急性心筋梗塞例では，  発症 9日目までは血圧上昇を伴う積極的な運動療法は控えることが望ましい．
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2.2.1

急性期リハビリテーションの目的
急性期とは，心筋梗塞発症からおよそ 1～2週間以内の
期間である．急性期リハビリテーションの目標は，食事，
排泄，入浴などの自分の身の回りのことを安全に行うこと
ができるようになることと，早期から二次予防に向けた教
育を開始することである．
急性期の安静臥床の目的は，身体労作や交感神経刺激に
よる心拍数や心筋酸素消費の増加を抑制することである
が，過剰な安静臥床は身体デコンディショニングを生じる
ので有害である 792)．したがって，安静臥床期間は必要最小
限にとどめるべきであり，繰り返す心筋虚血，遷延する心
不全，重症不整脈などを合併する患者を除いては，ベッド
上安静時間は 12～24時間以内とする 369)．ただし急性期
には，身体労作に伴うValsalva手技（いきみ）を避ける
ことが必要である 369)．

2.2.2

クリニカルパス
近年では，STEMI患者の診療に急性期リハビリテーショ
ンを包含するクリニカルパス（クリティカルパス）が用
いられ，診療の質の向上に有効とされる 793)．例として，表
9 に国立循環器病研究センターにおける 14日間クリニカ
ルパスを示す．安静度拡大の各段階で負荷試験を行い，自
覚症状，心拍数，血圧，心電図変化を観察し，次の段階へ
進む．病棟での負荷試験での判定基準を表 10 に示す 794)．
6日目以降は，運動療法の禁忌がない限り回復期心臓リハ
ビリテーションプログラムに移行する 780,789)．クリニカル
パスを採用することにより，STEMI患者の診療内容の標
準化，入院期間の効率的短縮，二次予防教育・回復期心臓
リハビリテーションへのスムーズな移行が可能となる．

表 9 　急性心筋梗塞 14日間クリニカルパス（国立循環器病研究センター）

PCI後          
（病日） 達成目標 負荷検査，リハビリテーション 安静度 食事 排泄 清潔

1日目
･急性心筋梗塞および
カテーテル検査に伴
う合併症を防ぐ

･圧迫帯除去，創部消毒
･        室内排便負荷

･圧迫帯除去
後，床上自由 ･循環器疾

患普通
食（1600 
kcal，塩分
6 g）
･飲水量指示

･尿留置カテーテル
･排便：ポータブル
便器

･洗面ベッド上
･    全身清拭
･背・足介助

2日目
･急性心筋梗塞および
カテーテル検査に伴
う合併症を防ぐ

･尿カテーテル抜去 ･室内自由
･尿留置カテーテル   
排便：ポータブル
便器

･洗面：洗面台使用
･       全身清拭
･背・足介助

3日目 ･急性心筋梗塞に伴う
合併症を防ぐ

･末梢ライン抜去
･トイレ排泄負荷

･負荷後トイレ
まで歩行可

･排尿排便：トイレ
使用

4日目 ･心筋虚血が起きない
･ 200m歩行負荷試験    
･合格後 200m歩行練習 1日 3回   
･  栄養指導依頼 ･ 200m病棟内

自由

･循環器疾
患普通食
（1600kcal，
塩分 6g）  
･飲水制限な
し

･洗面：洗面台使用  
･清拭：背部のみ介
助

5日目 ･心筋虚血が起きない    
･服薬自己管理ができ
る   
･退院後の日常生活の
注意点について知る
ことができる

･心臓リハビリ依頼
･心臓リハビリ開始日の確認

6日目 ･心臓リハビリ室でエントリーテ
スト
･心臓リハビリ非エントリー例で
は 500  m歩行負荷試験

･亜最大負荷試
験合格後は入
浴可および院
内自由

･洗面：洗面台使用
･患者の希望に合わ
せて清拭7日目

8日目 ･心筋虚血が起きない
･退院後の日常生活の
注意点について理解
ができる

･心臓リハビリ室で運動療法（心臓
リハビリ非エントリー例では，マ
スターシングル試験または入浴
負荷試験）

･洗面：洗面台使用
･患者の希望に合わ
せて入浴

9日目

10日目

11日目 ･亜最大負荷で虚血が
ない    
･退院後の日常生活の
注意点について言え
る

12日目

13日目

14日目 ･退院

組み込み基準：再灌流療法が成功し，Killip I型で合併症がなく，CK最高値≧ 1500 U/Lの急性心筋梗塞症例に適用する．
CK最高値＜ 1500 U/Lの症例に対しては，10日間クリニカルパスを適用する．
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2.2.3

急性期の患者教育
在院日数の短縮により，入院中に十分な患者教育の時間
を確保できなくなり，急性期では，二次予防教育のすべて
を目指すのではなく，最小限の重要事項を教育し，残りは
回復期心臓リハビリテーションプログラムで教育を受け
るよう推進することが望ましい．急性期に実施すべき最小
限の事項として，①胸痛が生じた際の対処方法と連絡方
法，②ニトログリセリン舌下錠またはスプレーの使用方
法，③家族を含む心肺蘇生法講習，④患者の有する冠危険
因子についての説明，⑤二次予防のための心臓リハビリ
テーション参加と生活習慣改善への動機付け，⑥禁煙（す
べての患者は入院中禁煙しているのでこれを継続させ
る），があげられる 369)．すなわち，緊急時の対処方法と二
次予防行動への動機付けが急性期心臓リハビリテーショ

ンにおける患者教育の 2本柱である．

2.3

回復期リハビリテーション

クラス I

・禁忌のない限りすべての回復期患者を，包括的外来心
臓リハビリテーションプログラムにエントリーする．
レベル A

・運動負荷試験によるリスク評価と運動処方に基づき，
30～60分の有酸素運動を週 5回以上（できれば毎日）
行い，日常生活での身体活動を増加させるよう指導す
る． レベル B

2.3.1

回復期心臓リハビリテーションの目的
回復期とは，STEMI発症約 1週間後から 1～3か月後

までの期間をさす．回復期心臓リハビリテーションの目的
は，身体活動範囲を拡大し，良好な身体的・精神的状態を
もって職場や社会に復帰することであり，そのために，①
運動負荷試験による予後リスク評価，②運動処方に基づく
積極的な運動療法，③生活習慣改善を含む二次予防教育，
④復職・心理カウンセリング，などを包括的かつ体系的に
実施する．
近年，再灌流療法の普及により STEMIの合併症が減少
したこと，早期離床により患者の身体デコンディショニン
グが軽症化したこと，クリニカルパスの導入や社会経済的
要請の増大などの要因が重なって入院期間が大幅に短縮
された結果，入院型の回復期心臓リハビリテーションを実
施することが困難となっている 787)．さらに心臓リハビリ
テーションによる長期予後改善のエビデンスはすべて退
院後の外来心臓リハビリテーションによるものである．し
たがって，入院中に回復期リハビリテーションプログラム
にエントリーし，退院後も引き続き外来通院型回復期リハ
ビリテーションプログラムを継続すべきである（図 11）．
回復期心臓リハビリテーションの具体的実施方法につい
ては，運動療法に関するガイドラインに記載されている
780,789)．
2.3.2

運動負荷試験

クラス IIa

・発症 4日目以降に，予後予測，運動処方，治療評価の
ために亜最大負荷試験を実施する． レベル B

・発症 14日目以降に，予後予測，運動処方，治療評価，
心臓リハビリテーションのために症候限界性負荷試験
を実施する． レベル B

STEMI患者に対する運動負荷試験は，①リスク層別化

表 10　急性心筋梗塞に対する急性期リハビリテーション負荷試験の判定基準

1. 胸痛，呼吸困難，動悸などの自覚症状が出現しないこと．

2. 心拍数が 120拍以上にならないこと，または 40拍以上増加しないこと．

3. 危険な不整脈が出現しないこと．

4. 心電図上 1mm以上の虚血性 ST下降，または著明な ST上昇がないこと．

5. 室内トイレ使用時までは 20mmHg以上の収縮期血圧の上昇・低下がないこと．
（ただし，2週間以上経過した場合は血圧に関する基準は設けない）

負荷試験に不合格の場合は，薬物追加などの対策を実施したのち，翌日に再度同じ負
荷試験を行う．
（循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2011年度合同研究班報告）「心血管
疾患におけるリハビリテーションに関するガイドライン（2012年度改訂版）」　
http://www.j-circ.or.jp/guideline/pdf/JCS2012_nohara_h.pdfより引用）
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と予後予測，②社会復帰，復職，心臓リハビリテーション
のための運動耐容能評価と運動処方，③治療の妥当性や効
果の評価，に関する情報を得るうえで有用である 369,795)．
ただし，安全性に関して，STEMI後の運動負荷試験を
いつから開始してよいかについては議論がある 795)．発症
3日目に実施しても安全性に問題はなかったとの報告 796)

があるが，早期運動負荷試験の安全性と有用性が未確立で
あるため，ACC/AHAのガイドライン 795)では亜最大負荷
試験は発症 4日目以降，症候限界性負荷試験は 14日目以
降に実施するとされている．わが国の多施設調査では，冠
動脈ステントを留置した患者では，亜最大負荷試験は発症
4～8日目，最大負荷試験は発症 14日目から施行しても問
題はなかったと報告されている 797)．
通常，発症後 5～6日目に，回復期心臓リハビリテーショ
ンプログラムにおけるエントリーテストを実施する（図
11）．エントリーテストは 12誘導心電図監視下の漸増式
（トレッドミルまたはエルゴメータ）運動負荷試験による
ことが望ましく，この際の運動終点は安全性を考慮して，
予測最大心拍数の 70～75 ％またはBorg指数 6～20点の
15点までの亜最大負荷とする 780,789)．回復期心臓リハビリ
テーションプログラムの開始約 1週間後（すなわち心筋
梗塞発症約 2～4週間後）および一定期間後（通常，約 3

か月後）に症候限界性（最大負荷）運動負荷試験を実施
して，運動耐容能を評価し運動処方を決定することが推奨
される 780,789,795)．
2.3.3

レジスタンストレーニング

クラス IIa

・週 2～3回の低強度～中強度のレジスタンストレーニ
ングを有酸素運動に追加して行う． レベル C

最近，レジスタンストレーニングの有用性が注目されて
いる 798)．STEMI後早期のレジスタンストレーニングは， 
安全に施行可能であったと報告され 799)，最近の無作為化
試験において，レジスタンストレーニングと有酸素運動の
併用は有酸素運動単独に比べQOLの改善を認めること
800)，レジスタンストレーニングは，有酸素運動と同等の運
動耐容能の改善や血管内皮機能改善を認めることが報告
されている 801)．これらを受けて，ACC/AHAガイドライ
ン2007年改訂版 777)では，STEMI後のレジスタンストレー
ニングは クラス IIb とされていたが，2011年の二次予防ガイ
ドライン 778)では有酸素運動に補完的に追加するレジスタ
ンストレーニングは クラス IIa とされた．

図11　急性心筋梗塞急性期および回復期心臓リハビリテーションプログラムの例
急性期再灌流療法が成功し，Killip I型で合併症がなく，CK最高値≧1500 U/Lの場合，14日間で退院とする．
第 4日目に病棟で 200m歩行負荷試験を実施し，合格なら 5～7日目以降，心臓リハビリテーション (リハビリ )室での
回復期心臓リハビリテーションプログラムに参加する．退院後は外来通院型監視下運動療法と在宅運動療法を併用する．
心臓リハビリ開始約 1週間後と 3か月後に，心肺運動負荷試験および血液検査により，運動耐容能，冠危険因子を評価し，
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2.4

維持期リハビリテーション

維持期とは，STEMI発症 2～3か月以降で社会復帰を
達成したあとの時期をさす．維持期心臓リハビリテーショ
ンの目的は，回復期リハビリテーションで得た良好な身体
的・精神的機能を維持し，生涯にわたり快適な生活を継続
することである．この目的のために，自宅または地域での
運動施設などで運動療法を実施するとともに，食事療法，
禁煙などの二次予防活動を継続することが必要である 780)．

3.

退院後管理

3.1

外来におけるフォローアップ

3.1.1

指導事項

クラス I

・心血管症状の有無と身体活動レベルの評価． レベル C

・服薬内容の再評価と，ACE阻害薬，β遮断薬，スタ
チンの投与量の最適化． レベル C

・退院時の予後リスク評価と検査計画の検討．（左室機
能評価および左室機能低下例〈左室駆出率≦ 35 ％〉
の ICD適応の評価を含む） レベル C

・患者および家族とともに，二次予防の順守事項を検討
し，その重要性の確認． レベル C

・うつ病，不安，睡眠障害の症状や社会的サポートなど
を含む患者の心理社会的状態の評価． レベル C

・身体活動，復職，性生活再開，自家用車や飛行機によ
る旅行に関する相談と身体活動の代謝当量（METs）
に関する資料の提供． レベル C

・患者および家族に対し心肺蘇生術の習得についての情
報提供． レベル C

・心臓リハビリテーション，二次予防プログラムの
推奨． レベル C

わが国では安定狭心症に対する待機的 PCIも含め，PCI
後 6～12か月の慢性期に再狭窄の評価のために追跡冠動
脈造影検査が行われることが多い．しかし，これまで心筋
梗塞後においても，安定狭心症に対する待機的 PCI後にお
いても，ルーチンでの追跡冠動脈造影検査が有用であるこ
とを示すエビデンスはなく，必須の検査ではないと考えら

れるが 802,803)，この点に関する検討がわが国で行われてい
る．

3.2

退院後の身体活動許容範囲

3.2.1

運動療法における許容範囲
心臓リハビリテーションプログラムにおいて運動処方
に基づく適切な強度の運動療法を実施することにより，退
院後の身体活動許容範囲が明らかになる．できれば運動負
荷試験によるリスク評価と運動処方に基づき，30分以上
の運動（ウォーキング，ジョギング，自転車，その他の有
酸素運動）を週 5回以上（できれば毎日）行い，さらに日
常生活での身体活動（仕事の合間の歩行，庭いじり，家事
など）を増やすよう指導する 369)．複数の冠危険因子を有
するか，または中等度～高度リスクの患者では，監視型運
動療法を実施することが推奨される 369,789,794)．注目される
ことは，STEMIのACC/AHA 2004ガイドライン 369)では
「できれば毎日（少なくとも週 3～4回）」と記載されてい
た運動回数が，最新の 2007年版 777)では「週 7回（少な
くとも週 5回）」に上方修正されている点である．
3.2.2

日常生活における許容範囲
一方，日常生活での労働やスポーツにおける身体活動許
容範囲に関しては，『心疾患患者の学校，職域，スポーツに
おける運動許容条件に関するガイドライン（2008年改訂
版）』805)が出版されている．そこでの基本的考え方は，心
疾患患者をその重症度に応じて，「軽度リスク」（健常人と
同等），「中等度リスク」（5METs以下では虚血なし），「高
度リスク」（日常生活で虚血，心不全あり）に分類（表
11）する一方，運動をその強度に応じて，「軽い運動」（＜
3METs），「中等度の運動」（3.0～6.0METs），「強い運動」（≧
6.1METs）に分類し，それぞれの組み合わせで，「すべて
許容」，「条件付き許容」，「禁忌」と判定するものである（表
12）．
具体的には，軽度リスク患者では，中強度（3.0～6.0METs）
以下の運動はすべて許容され，強い運動（≧ 6.1METs）
だけ条件付き許容とされる．中等度リスク患者では，軽い
運動（＜ 3METs）はすべて許容であるが，それ以上の運
動は条件付き許容となる．高度リスク患者では，軽い運動
でも条件付き許容で，中等度の運動は専門医の管理下にお
いて許可された労働だけに許容され，強い運動（≧
6.1METs）や競技スポーツは禁忌とされている 805)．
なお，車の運転は，米国では，問題ないと判定されれば
退院 1週間後から開始可能とされる 369)．わが国では明確

3.

退院後管理



73

ST上昇型急性心筋梗塞の診療に関するガイドライン（2013年改訂版）

な基準はないが，心筋虚血，重篤な不整脈，心不全がない
患者では，退院 1～2週間後から可能と考えられる．ただ
しラッシュアワー，悪天候，夜間，高速運転は避ける必要
がある．飛行機での旅行は，上空では機内の気圧が低下す
るので，狭心症や呼吸困難のある患者では発症後 2週間は
避けるべきである 369)．なお現在では機内にAEDが設置さ
れている．
性生活については，通常の性行為における心拍数上昇は
階段昇降レベルに相当するとされ 806)，合併症のない安定
患者ではいつものパートナーとの性生活は退院 7～10日
後に可能とされる 369)．中等度以上のリスクを有する場合
や性行為により症状が出現する場合は，個別に相談し判断
する．硝酸薬を投与中の患者または発作時に硝酸薬舌下錠
またはスプレーを使用する可能性のある患者は，勃起不全
治療薬のシルデナフィル（バイアグラ ®など）やその他
のホスホジエステラーゼ 5阻害薬の使用を禁止する．
3.2.3

職場における許容範囲
ほとんどの職業上の身体活動は 5METs以下である 807)．
米国では重い肉体労働に従事する労働力は全体の 15 ％に
すぎないが 771)，このグループの患者では，運動負荷試験の
結果だけで復職の可否を判定してはならない．なぜなら，
通常の運動負荷試験では評価できない重量物運搬，高温，
環境ストレスなどの影響を考慮に入れる必要があるから
である 807)．
なお旅客運送業に関しては，『心疾患患者の学校，職域，
スポーツにおける運動許容条件に関するガイドライン
（2008年改訂版）』805)によると，公的機関の運転手（パイロッ
ト，電車，バス）については，冠動脈疾患の既往および疑
いのある者の就業は一般的に禁止されている．パイロット
に関しては航空身体検査基準により冠血行再建後であっ
ても就業は禁止されており，電車に関しても動力車操縦者
運転免許に関する省令において運転に支障がないことと
の条件が付けられている．しかしバスやタクシーに関して
は，自動車第二種免許取得時点での規制はない．
3.2.4

職場復帰に関するエビデンス
職場復帰の予測因子として心機能の影響は弱く，糖尿
病，高齢，Q波梗塞，梗塞前狭心症が完全復職達成不良と
関連する．しかし，患者の心理的因子（復職への確信，仕
事の安全性，身体機能障害の自覚，改善への期待，心身症
の程度など）のほうが，より強力な因子であるとされる
808-810)．したがって，最近の積極的な PCI治療が職場復帰
率に好影響を与えるか否かは未確定である 369)．なお，復職
希望に対してリハビリテーションで適切に対応した患者

は，より早期に復職したとの報告がある 811)．また PAMI-II
試験では，明らかに予後リスクが低い患者（70歳未満，左
室駆出率＞ 45 ％，1枝または 2枝病変，PCI成功）に対し
て 2週間後に職場復帰することが許可され，とくに悪影響
は生じなかったとされる 812)．

3.3

患者と家族に対する心理社会的環境整備

STEMI患者の 15～20 ％に重症うつ病が発生し，なん
らかのうつ状態に陥る患者は約半数にのぼる 813)．抑うつ
は患者のQOLを著しく悪化させる 369)ばかりでなく，長
期予後不良にも関係する．すなわち STEMI後に抑うつを
有する患者は死亡リスクが高い 814)．したがって，うつ病，
不安，睡眠障害の症状や社会的サポート状態などを含む患
者の心理社会的状態を評価することが推奨される 369)．
また，認知行動療法と選択的セロトニン再取り込み阻害
薬（SSRI）の併用により，うつ症状と社会的機能が改善
すると報告されており 815,816)，退院後 1年以内にうつ病を
発症した STEMI患者に推奨される．わが国の成績として
は，入院したSTEMI患者の27 ％が抑うつ傾向を示したが，
3か月間の心臓リハビリテーション実施後に抑うつスコア
の改善が認められたとの報告がある 782)．
抑うつ以外に，社会的孤立（social isolation：配偶者，
家族，友人の欠如や独居）も予後不良に関連する 817)．これ
までの研究では，社会的支援と抑うつ管理により生命予後
は改善しないが社会的孤立が軽減すること 818)，電話訪問，
心臓リハビリテーション，グループ活動などが有効である
こと 819)，心臓リハビリテーションプログラムにおける心
理社会的介入により死亡率や再発率が改善すること 820)が
報告されている．不安は入院した STEMI患者では頻度が
高いが，退院後に比較的急速に軽減するとされる 821)．高齢
者は，心臓リハビリテーションによる心理社会的要素の改
善効果が中年者に比べ少ないこと 822)が報告されている．
レジスタンストレーニングは，筋力や運動耐容能の改善の
みならずQOL改善にも有用であるとの報告がある 818)．

3.4

病病連携，病診連携，地域連携パス

限られた医療資源を有効に使い，患者がその病状に応じ
た適切な医療を受けられるようにするためには，医療機関
の機能分化を図られなければならない．
急性心筋梗塞患者の急性期病院からの退院後管理では，
急性期病院とかかりつけ医が診療を行う病院や診療所と
のあいだで十分な情報の共有と役割分担による病病連携，
病診連携が重要である．わが国の厚生労働省の考える急性
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心筋梗塞の医療体制でも，平成 19（2007）年の第 5次医
療法改正では 823)，「地域連携クリティカルパスの普及を通
じ，医療機能の分化・連携を推進し，切れ目のない医療を
提供する」ことが明記されている．リハビリテーションの
可能な病院では，回復期の心臓リハビリテーションや再発
予防の治療を行い，さらにクリニックや診療所では再発予
防治療や基礎疾患，冠危険因子の管理により再発予防を担
うことが提起されている．これを受けて，各都道府県の地
域医療計画が策定され，地域連携クリティカルパスが提唱
されており，地域内で各医療機関が各患者に対する治療開
始から終了までの全体的な治療計画を共有することを目
指している．現在のところ，循環器疾患の地域連携クリ
ティカルパスとしては，地域中核病院の専門外来とかかり
つけ医との連携に関する病診連携クリティカルパスが中
心となっている 824-826)．
病病連携，病診連携の充実により，患者には通院時間や

医療機関における待ち時間の短縮，通院に要する費用の削
減や通院時間の短縮などの経済的利便性，通院間隔の短縮
に伴う虚血の再発や心不全など，併発症の早期発見率の向
上などが期待される．また，病院にとっては，再来患者数
の減少による患者一人あたりの診察時間の増加，あるいは
新患数の増加による手術数の増加が期待されている．しか
し，最近の地域連携パスの全国実態調査の結果では，急性
心筋梗塞地域連携クリティカルパスの実施率は，循環器専
門医研修施設の 10 ％と低率であり 827)，さらなる連携パス
の普及が求められている．また，病病連携，病診連携の充
実には，単なる経済的な利便性や効率の向上だけでなく，
専門病院の医師とこれに連携するかかりつけ医が，ともに
二次予防の達成という共通の目的を持った診療を行うこ
とによる医療の質向上という，より大きな成果が期待され
ている．

表 11　冠動脈疾患患者のリスク分類 

軽度リスク
（症状が安定し，以下のすべてを満たす）

中等度リスク
（症状が安定し，以下のいずれかに該当）

高度リスク
（症状が不安定で，以下のいずれかに該当）

NYHA I度 NYHA II度 NYHA III～ IV度

症候限界運動負荷試験：狭心症，虚血性ST変化，
重篤な不整脈ともなし

症候限界運動負荷試験：5METs以下では狭心痛，
ST変化，重篤な不整脈なし

症候限界運動負荷試験：5 METs以下で狭心痛，
ST変化，重篤な不整脈を認める

運動耐容能≧ 10 METs＊ 運動耐容能：5～10 METs＊ 運動耐容能：＜ 5 METs＊

左室駆出率≧ 60 % 左室駆出率：40～60 % 左室駆出率：＜ 40 %

心不全症状なし 日常生活で心不全症状はないが， 心胸郭比≧
55%または軽度肺うっ血あり

日常生活で心不全症状あり

｠ 脳性ナトリウム利尿ペプチド＜ 100 pg/mL 脳性ナトリウム利尿ペプチド≧ 100 pg/mL

｠ ｠ 左主幹部≧ 50 %および他の主要血管に 75 %
以上狭窄

｠ ｠ 心停止の既往

＊：女性患者では低く見積もる必要がある．

表 12　冠動脈疾患患者における労働・運動許容条件 

強度（METs）
軽い運動

（＜ 3 METs）
中等度の運動

（3.0～6.0 METs）
強い運動

（≧ 6.1METs）

軽度リスク（健常人と同様） すべて許容 すべて許容 条件付き許容＊1

中等度リスク
（5METs以下では虚血なし）

すべて許容 条件付き許容＊2 条件付き許容＊3

高度リスク
（日常生活で虚血・心不全あり）

条件付き許容＊3 条件付き許容＊4 禁忌

リスク分類は表 11に従って決定する．
＊1：運動負荷試験で確認された強度以下はすべて許容．
＊2：運動耐容能の 60 %以下で，かつ虚血が出現しない強度を許容．
＊3：運動耐容能または虚血出現の 60 %以下の強度を許容．
＊4：専門医の管理下において許可された労働のみ許容．
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VIII. 二次予防

1.

一般療法

1.1

血圧管理

クラス I

・摂取食塩 1日 6g未満とする． レベル A

・純アルコール摂取量を 1日 20 g程度とする．レベル B
・毎日 30分以上の定期的な中等度の運動が高血圧の治
療と予防に有用である． レベル A

・130/80 mmHg未満を目標に血圧管理する． レベル B

クラス IIa

・体重の管理として，肥満指数 （body mass index：
 BMI） を 18.5～24.9 の範囲に保つ． レベル B

・カリウム，その他ミネラルを適切に摂取する．レベル B

1.2

脂質管理

クラス I

・脂肪の摂取量を総エネルギーの 25 ％以下に制限する．
レベル A

・飽和脂肪酸の摂取量を総エネルギーの 7 ％以下に制限
する． レベル A

・多価不飽和脂肪酸，とくに n-3系多価不飽和脂肪酸の
摂取量を増やす． レベル A

・コレステロール摂取量を1日300 mg以下に制限する．
レベル A

1.3

体重の管理

クラス IIa

・BMIを 18.5～24.9 の範囲に保つようにカロリー摂取と
エネルギー消費のバランスを考慮し，指導する．レベル B

1.4

糖尿病管理

クラス I

・STEMI発症直後から厳格な血糖管理を行い，退院する
までに栄養指導を患者と家族に受けさせる． レベル B

・理想体重を達成，維持するために，食事療法と運動療
法によるカロリー摂取とエネルギー消費バランスを考
慮する． レベル B

クラス IIa

・糖尿病を合併する患者では，ヘモグロビン A1c（HbA1c）
7.0 ％（NGSP値）未満を目標に，体格や身体活動量
などを考慮して適切なエネルギー摂取量を決定し管理
する． レベル B

・空腹時血糖値 126 mg/dL未満かつ HbA1c値が 6.5 ％
（NGSP値）未満でも，経口糖負荷試験により積極的
に耐糖能を評価する． レベル B

1.5

身体活動および運動療法

クラス I

・運動負荷試験に基づき，1 回最低 30 分，週 5 回以上
（できれば毎日），歩行・走行・サイクリングなどの有
酸素運動を行う． レベル A

・日常生活のなかの身体活動（通勤時の歩行，家庭内外
の仕事など）を増やす． レベル B

・10～15 RM＊程度のリズミカルな抵抗運動を有酸素
運動とほぼ同頻度に行う． レベル A

VIII. 二次予防

1.

一般療法
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・中等度ないし高リスク患者は施設における運動療法が
推奨される． レベル B

*：repetition maximum（最大反復回数）．10 RMは，10回
繰り返し続けて運動できる最大の重量．
クラス IIa

・軽度リスクの患者および施設における運動療法を終了
した患者は，非監視型在宅運動療法が推奨される．
レベル C

1.6

禁煙指導

クラス I

・喫煙歴を把握する． レベル B

・喫煙歴があれば，弊害を説明し，禁煙指導，支援を図る．
受動喫煙の弊害も説明し，生活，行動療法も指導する．
レベル B

クラス IIa

・喫煙を継続している患者に対して，ニコチン代替療法
や禁煙補助薬などの薬物療法を考慮する． レベル C

1.7

陽圧呼吸療法

クラス I

・重症＊閉塞型睡眠時無呼吸症候群（obstructive sleep 
apnea syndrome：OSAS）には持続陽圧呼吸療法
（CPAP）が有効である . レベル B

＊：無呼吸指数あるいは無呼吸低呼吸指数が20以上.
クラス IIa

・心不全を伴う睡眠時無呼吸症候群には在宅酸素療法
（home oxygen therapy：HOT）を行う． レベル B

・睡眠時無呼吸症候群の有無に関わらず，心不全状態の
心筋梗塞患者には adaptive servo ventilatorが有用で
ある． レベル B

1.8

飲酒管理

クラス I

・多量飲酒を控える． レベル B

1.9

うつ，不安症，不眠症への対策

クラス I

・心筋梗塞後の患者のうつ，不安症，不眠症へのカウン
セリング，社会・家庭環境などの評価を行う．レベル B

1.10

患者教育

クラス I

・心筋梗塞患者は，退院までに生活習慣の修正，服薬方
法などの再発予防のための十分な知識を学ぶ必要があ
る． レベル B

・患者本人およびその家族は，心筋梗塞，狭心症などの
急性症状について理解し，それに対する適切な対処を
とれるように教育を受ける必要がある． レベル C

・患者の家族には，BLS（一次救命法）と AEDの心肺
蘇生訓練プログラムが重要であることを紹介し，積極
的に参加するよう勧める． レベル C

・包括的な心臓リハビリテーションプログラムに積極的
に参加するよう勧める． レベル A

1.11

心臓リハビリテーション

クラス I

・すべての STEMI患者に対する心臓リハビリテーショ
ンプログラムの実施． レベル A

心臓リハビリテーションが， 運動耐容能を改善，冠危険
因子を改善，QOLを向上，心筋梗塞の再発を予防，心血管
死亡や総死亡率を低下させるなど， 有益な効果をもたらす
ことはすでにエビデンスとして確立されている 771-775)．
AHA/ACCF二次予防ガイドライン2011年改訂版 778)では，
“心臓リハビリテーション”がこれまでの“身体活動”の
項から独立した項目として記載された．詳細は， VII.の「心
臓リハビリテーション」の項（67㌻）参照．
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2.

薬物療法

2.1

抗血小板，抗凝固薬

クラス I

・禁忌がない患者に対するアスピリン（81～162 mg/
日）の永続的投与． レベル A

・左室，左房内血栓を有する心筋梗塞，重症心不全，左
室瘤，肺動脈血栓塞栓症を合併する患者，人工弁置換
術後の患者に対するワルファリンの併用． レベル A

・低用量アスピリンとチエノピリジン系抗血小板薬の 2
剤併用抗血小板療法（DAPT）を，ベアメタルステン
ト留置の場合は少なくとも 1か月間，薬剤溶出ステン
ト留置の場合には少なくとも 12か月間併用し，出血
リスクが高くない患者やステント血栓症の高リスク患
者に対する可能な限りの併用療法の継続． レベル B

・アスピリンが禁忌である患者に対するクロピドグレル
（75mg/日）の投与． レベル C

クラス IIa

・閉塞性動脈硬化症または脳梗塞を合併する患者に対す
るアスピリン禁忌の有無にかかわらずクロピドグレル
の単独投与． レベル B

・症状を伴う閉塞性動脈硬化症を合併する患者に対する
アスピリンとシロスタゾールの併用． レベル B

クラス IIb

・アスピリンが禁忌である患者に対するチクロピジン
（200mg/日）の投与． レベル C

・アスピリンおよびチエノピリジン系抗血小板薬が禁忌
である患者に対するシロスタゾール，サルポグレラー
トの投与． レベル B

・アスピリン投与が禁忌あるいは困難である患者に対す
る PT-INR 2.0～3.0でのワルファリン投与． レベル B

クラス III

・ジピリダモールの単独投与． レベル B

・アスピリンとイブプロフェンの併用． レベル C

・活動性消化性潰瘍，重篤な血液異常，アスピリン喘息
や過敏症の患者に対するアスピリンの使用． レベル C

＊一過性および持続性心房粗細動を合併する患者に対する
抗血栓療法に関しては，「心房細動における抗血栓療法に関す
る緊急ステートメント（『循環器疾患における抗凝固・抗血

小板療法に関するガイドライン（2009年改訂版）』）828)を参照．

わが国において急性冠症候群に対する primary PCI実施
率は 80 ％前後 29,220,396)と高い．冠動脈ステント留置後の
抗血小板療法は必須で，アスピリン 81～162 mg/日とチ
エノピリジン系抗血小板薬の併用が一般的である 176,302)．
一方で，薬剤溶出性ステント（DES）を用いた PCI後
のステント血栓症が問題とされている．アスピリンとチエ
ノピリジン系抗血小板薬によるDAPT至適投与期間がい
くつかの臨床研究で検討されているが，ステント血栓症の
予防を目的とした至適投与期間を決定するだけのエビデ
ンスは未だ十分ではない 829-831)．このため本ガイドライン
では，欧米の成績を参考にしてクラス分類した．
ガイドラインACC/AHA/SCAIガイドライン 832)およ
び米国 FDA833)では，DES挿入後の遅発性ステント血栓
症予防のため，出血リスクの低い患者に対しては，アスピ
リンに加えて少なくとも 12か月間のクロピドグレル併用
投与を推奨している．
わが国における j-Cypherレジストリー研究では，6か月
以内のチエノピリジン系抗血小板薬の投与中止はステン
ト血栓症のリスクとなるが，6か月以降にチエノピリジン
系抗血小板薬を中止しても，2年間の観察期間における心
事故の発症リスクは上昇しないことが報告された 309)．さ
らに，1年以上チエノピリジン系抗血小板薬を継続しても，
5年間の観察期間における超遅発性ステント血栓症や心血
管事故のリスク軽減効果が認められなかった 310)．また，ス
テント植込み後 4か月以降 13か月以内にチエノピリジン
系抗血小板薬を中止しても，13か月後の心事故発症リス
クは変わらず，むしろ輸血を必要とする中等度以上の出血
リスクが増加することがわが国の観察研究で報告されて
いる 834)．1年以上のDAPTの心事故抑制効果の有用性は，
糖尿病や心筋梗塞の合併，高度冠動脈複雑病変で層別化し
ても認められない 830,831)．また抗血小板療法の至適投与期
間については，人種差や新たに開発されるDESの使用薬
剤により異なる可能性がある．
プロトンポンプ阻害薬（PPI）併用などCYP2C19に対
する相互作用により，クロピドグレルの血小板凝集抑制効
果の減弱およびステント血栓症や心血管事故のリスク上
昇との関連が報告されている 313,317,835)．しかし近年，PPI
や他のCYP2C19阻害作用を示す薬剤とクロピドグレル
の併用は，心事故リスクの上昇と関連しないとする報告が
主流となりつつある 836)．

2.

薬物療法
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2.2

β遮断薬

クラス I

・低リスク＊以外で禁忌のない患者に対するβ遮断薬の
投与． レベル A

・中等度ないし高度の左室機能低下のある患者に対する
徐々に増量するβ遮断薬の投与． レベル B

＊：再灌流療法に成功し，左室機能が正常かほぼ正常で，重
篤な心室不整脈のない患者．
クラス IIa

・低リスクの患者に対するβ遮断薬の投与． レベル A

クラス III

・冠攣縮の関与が明らかな患者に対するβ遮断薬の単
独投与． レベル B

2.3

脂質代謝異常改善薬

クラス I

・脂質異常症を正確に把握するため，入院後 24時間以
内の採血． レベル B

・発症早期からの厳格な LDLコレステロール低下療法．
レベル A

・LDLコレステロール値に関わらず，すべての患者に対
するスタチンの投与＊． レベル A

・よりリスクが高い患者に対するスタチンと EPAの併
用． レベル B

＊：保険適応外．
クラス IIa

・高中性脂肪血症とくに低 HDLコレステロール血症を
伴う患者に対するフィブラート投与の考慮． レベル B

・喫煙継続，糖尿病，CKD（慢性腎臓病），非心原性脳
梗塞，PAD（末梢動脈疾患），メタボリックシンドロー
ム，LDLコレステロール以外の主要危険因子を重複し
て合併している患者に対する，より厳格な LDLコレ
ステロール低下療法． レベル B

2.4

糖尿病治療薬

クラス I

・糖尿病治療に際して高血圧，脂質異常を包括的に改善
することを目指す． レベル A

クラス IIa

・早期から確実に HbA1c 7.0 ％（NGSP値）未満を目標
に低下させて維持する． レベル B

・耐糖能障害を有する患者に対しαグルコシダーゼ阻
害薬を投与する． レベル B

・心不全を合併しない患者に対しピオグリタゾンを投与
する． レベル B

・肥満を合併する糖尿病患者に対しメトホルミンを投与
する． レベル B

2.5

硝酸薬

クラス I

・狭心症発作寛解のために，速効性のニトログリセリン
や硝酸薬の舌下投与（スプレー式の場合は噴霧，注射
の場合は単回静注など）を行う． レベル C

クラス IIa

・うっ血性心不全を合併した広範囲梗塞の患者に対して
心不全治療目的で硝酸薬を投与する． レベル B

・心筋虚血が認められる患者に対して，発作予防のため
に持続性硝酸薬を投与する． レベル C

クラス III

・重篤な低血圧や心原性ショック患者に対して硝酸薬を
投与する． レベル C

・勃起不全治療薬（バイアグラ ®など）内服中の患者に
対して硝酸薬を投与する． レベル C

2.6

ニコランジル

クラス I

・安定狭心症を伴う陳旧性心筋梗塞患者に対して長期間
投与する． レベル B

2.7

Ca拮抗薬

クラス I

・冠攣縮性狭心症を合併，あるいは冠攣縮が原因で発症
したことが明確な患者に対し，虚血発作予防目的で長
時間作用型 Ca拮抗薬を投与する． レベル C

クラス IIa

・他の薬剤にてコントロールが不十分な高血圧あるいは
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狭心症を合併する患者に対し，長時間作用型ジヒドロ
ピリジン系 Ca拮抗薬を投与する． レベル B

・β遮断薬が禁忌または忍容性が不良で，左室機能不全
やうっ血性心不全あるいは房室ブロックがない患者
に，心筋梗塞後の心筋虚血の軽減，または頻脈性心房
細動の脈拍コントロール目的で，ベラパミルまたはジ
ルチアゼムを投与する． レベル B

クラス III

・短時間作用型ニフェジピンを梗塞発症後の早期および
ルーチンに投与する． レベル A

・ジルチアゼムないしベラパミルを左室機能低下やうっ
血性心不全または房室ブロックを伴う患者に対し投与
する． レベル B

2.8

レニン・アンジオテンシン・アルドステ
ロン系阻害薬

2.8.1

ACE阻害薬

クラス I

・左室機能低下（左室駆出率 40 ％ 以下）や心不全を有
するリスクの高い患者に対し，発症 24時間以内に投
与する． レベル A

・左室機能低下患者に対しルーチンに投与する．レベル A
・左室機能低下はないが，高血圧や糖尿病の合併，ある
いは心血管事故の発生リスクが中等度から高い患者に
対し投与する． レベル A

クラス IIa

・すべての患者に対し発症後 24時間以内に投与する．
レベル A

・左室機能低下がなく心血管事故の発生リスクの低い患
者に対し投与する． レベル B

2.8.2

アンジオテンシン II受容体拮抗薬（ARB）

クラス I

・ACE阻害薬に不耐例で，左室機能低下（左室駆出率
40 ％ 以下）か心不全徴候を有する患者に対し，急性
期から投与する． レベル A

クラス IIb

・腎機能悪化の懸念の少ない左室機能低下患者に対し
ACE阻害薬と併用する． レベル B

・心不全症候の有無に関わらないルーチン投与を考慮す

る． レベル B

2.8.3

アルドステロン阻害薬

クラス I

・すでに ACE阻害薬が投与されており，左室機能が低
下した症候性心不全を合併する患者に対して，腎機能
障害や高カリウム血症がない場合にアルドステロン阻
害薬を投与する． レベル A

2.9

ワクチン（インフルエンザ，肺炎球菌）

クラス IIa

・インフルエンザ不活化ワクチンの接種を推奨する．
レベル B

・高齢者に対して肺炎球菌ワクチンの接種を推奨する．
レベル C

動脈硬化は慢性炎症であると考えられ，微生物による感
染が炎症性サイトカインの発現誘導を介して，冠動脈プ
ラークの不安定化をきたす可能性が報告されている 837)．
冠動脈疾患患者において，インフルエンザワクチンや肺炎
球菌ワクチン接種の心血管事故抑制効果については一定
の見解は得られていないが 838-840)，とくに感染リスクが高
い高齢者においては，インフルエンザワクチンおよび肺炎
球菌ワクチンの接種を推奨することは，肺炎や心不全の発
症予防にも有用であると考えられる．

2.10

退院後から慢性期における
冠動脈インターベンション

『安定冠動脈疾患における待機的 PCIのガイドライン
（2011年改訂版）』675)ならびに『虚血性心疾患に対するバ
イパスグラフトと手術術式の選択ガイドライン（2011年
改訂版）』676)を参照．
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IX. 診断，治療の質の測定と評価

1.

STEMI診療の質の測定と評価

クラス I

・臨床インディケータを設定し，その抽出が可能な診療
実績の電磁的データベースを構築する． レベル C

・各施設で設定した臨床インディケータについて，経時
的変化（トレンド）を解析し，その改善策を実施する．
レベル C

・施設間で共通の臨床インディケータに基づいて，ベン
チマーキングを行い，その改善策を実施する．
レベル C

・全国レベルの急性心筋梗塞データレジストリーに参加
する． レベル C

近年，心筋梗塞の診断や治療のレベル（質）を測定し，
評価を与え，これを改善しようとする多面的かつ組織的な
試みが，ACCやAHAを中心として開始されている 841-

843)．一般に医療の質は，①構造（設備，人的資源，診療実
績など），②プロセス（診断，適応決定，治療内容など），③
リスク調整アウトカム，に分類されるが，ACC/AHAによ
る質改善の力点は「プロセス」に置かれている．
その最初のステップは本稿のような「診療ガイドライ
ン」の策定であるが，実際に行われた治療の質を吟味し，
改善につなげるためには，「測定可能」な臨床インディケー
タを設定し，その比較評価（トレンド解析やベンチマーキ
ング）を行わなければならない．こうした質改善（quality 
improvement : QI）活動は，施設レベル，地域レベル，国レ
ベルで可能である 842,844,845)．
全国レベルのような多施設間でのベンチマーキングで
は，臨床インディケータの選択と定義づけがきわめて重要
となるが，①エビデンスに基づく質改善に有用な指標であ
り，②分子や分母となる項目に曖昧さがなく，③その収集
に手間がかからないことが求められる 843)．表 13に示す
ACC/AHAによるSTEMIパフォーマンス測定指標 843)は，

この要件に配慮して作成されており，診断と患者教育に関
わる指標をそれぞれ 1つずつ含むが，他はすべて治療プロ
セスに関する項目となっている．いずれの項目もACC/
AHAガイドラインにおいて クラス I として推奨される治
療であり 369,846)，いわばガイドライン準拠治療を促進する
意味での質改善を目指すものとなっている．

2.

STEMIに対するPCIの質の測定
と評価

クラス I

・primary PCIについて，術者，患者背景，病変性状，
使用デバイス，手技内容，合併症，治療結果，院内予
後の抽出が可能な電磁的データベースを構築する．
レベル C

・全国レベルの PCIデータレジストリーに参加する．
レベル C

primary PCIによる再灌流治療は，STEMIの初期治療に
おいて最も重要な位置を占める．安全かつ良質な心筋再灌
流の達成には，再灌流までの時間短縮に加えて，施設や術
者に十分な治療実績のあることが望まれる 847-849)．ACCF/
AHA/SCAI PCIガイドラインでは，「施設」としては心臓
外科を有し年間 400例を超える PCI実施（うち primary 
PCI年間 36例以上）を，また「術者」としては年間 75例
以上の PCI実施（うち primary PCI年間 11例以上）を理
想的な STEMI治療の体制としている（ クラス I ）308)．
わが国では日本心血管インターベンション治療学会

（CVIT）主導で，カテーテル治療の専門医や研修施設の認
定がその治療実績などに基づいて進められている 850)が，
これまでのところ治療実績が診療ガイドラインに反映さ
れるに至っていない．現在進められている全国的な PCIレ
ジストリー（J-PCIレジストリー/National Clinical 
Database）の充実が，質の保証に根ざした施設，術者の技
術（経験値）レベルの設定に重要な情報をもたらす可能
性がある 851)．加えて，患者，病変性状と使用デバイス（ス

IX. 診断，治療の質の測定と評価

1.

STEMI診療の質の測定と評価

2.

STEMIに対するPCIの質の測定
と評価
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テントタイプ，血栓吸引，末梢保護，補助循環など）に関
する情報の集積が，より良質な再灌流を確立するための礎

となることも期待できる．

X. STEMIの予防や予後改善のために
求められる社会的活動の提言

最近の国内の特定地域全体での急性心筋梗塞の院内死
亡率は，胸痛患者の迅速CCU搬送システムと再灌流療法
普及，CCUでの患者管理により 6％台に減少した 58)．しか
し，これは急性心筋梗塞の正確な死亡率ではなく，急性心
筋梗塞発症早期に，病院到着前に心停止に陥る患者は含ま
れていない．病院前心停止に陥る患者は急性心筋梗塞患者
の 14％以上にも達するとされ 60,61)，一方，急性心筋梗塞死
亡例の半数以上が院外心停止とされる 181)．さらに原因が
急性心筋梗塞であった院外心停止の国内の発症調査では，
53％は胸痛発作発症後 10分以内に起こり，78％が 30分
以内に起こったとされる 852)．また発症 70分以内に治療開

始された急性心筋梗塞の死亡率は 1.3％と低値だが，それ
以後の治療開始では 8.7％とされる 853)．したがって，死亡
率低下には患者の啓発および初診時医師の適切な判断が
必要であり，さらに患者家族への家庭での胸痛発症時の対
策と一次心肺蘇生法の教育がきわめて重要である．

STEMIを含む急性冠症候群の予後改善には，AHA提唱
の，①緊急心血管治療（emergency cardiovascular care：
ECC）：発症からCCU収容に迅速連携する初期搬送治療
と緊急カテーテル治療（PCI）と，② STEMI発症を防止
する一次予防，二次予防，に区別して取り組む必要がある．

X. STEMIの予防や予後改善のために
求められる社会的活動の提言

表 13　ACC/AHAの STEMIに対するパフォーマンス測定指標

測定指標 定義

到着時のアスピリン 禁忌のない症例における病院到着前後 24時間以内でのアスピリン投与

退院時のアスピリン処方 禁忌のない症例におけるアスピリンの退院時処方

到着時のβ遮断薬 禁忌のない症例における病院到着後 24時間以内でのβ遮断薬投与

退院時のβ遮断薬処方 禁忌のない症例におけるβ遮断薬の退院時処方

LDLコレステロール測定 LDLコレステロール値のカルテ記載（あるいは測定した事実や測定計画の記載）

退院時の脂質代謝改善薬 LDLコレステロール＞ 100mg/dLの症例における脂質代謝改善薬の退院時処方

左室収縮能低下患者における退院時の
ACE阻害薬またはARB

禁忌のない左室収縮能低下患者におけるACE阻害薬またはARBの退院時処方

血栓溶解治療までの時間
ST上昇あるいは左脚ブロック患者における病院到着から血栓溶解薬投与までの中央値                                    
（30分以内推奨）

PCIまでの時間 ST上昇あるいは左脚ブロック患者における病院到着から PCIまでの中央値（90分以内推奨）

再灌流治療 ST上昇症例における血栓溶解治療あるいは PCIの施行

禁煙指導 喫煙歴を有する症例における入院期間中の禁煙指導，カウンセリングの実施

（Krumholz HM, et al. 2006843)より引用改変）
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1.

緊急心血管治療（ECC）体制の
充実

欧米でも ILCOR CoSTR 2005およびAHAガイドライ
ン 2005にて地域社会におけるヘルスケアシステムの介入
が提唱され，市民と患者，家族への啓発が強調された．新
たな方策として病院外 12誘導心電図と搬送先緊急部門へ
の事前連絡，PCI のための施設間の患者搬送，および線溶
療法後の施設間搬送による複合した診療が提言された 854)．
これを受けて日本では，地域での救急医療システムの組織
化と円滑な運営には地域の行政，消防救急，医師会などが
組織の一員となり，相互にシステムを支える必要がある．
救急医療システムを運営する組織は同時に地域の市民へ
の啓発，教育などの活動も視野に入れて，病院内にとどま
らない運営を目指すべきと，地域での体制構築が提唱され
た 855-857)．
次の 3点を注目し推進する社会的活動が始まっており，
本ガイドラインはこれを強力に支援する．

1.1

急性冠症候群，STEMIの市民教育

各地域での組織だった市民教育システムを消防，医療機
関，行政が協力して構築する必要がある．
①急性冠症候群，STEMIの市民教育は社会の関心を高
め，市民の心筋梗塞に関する知識を増やす．あらゆる地域
において，救命の連鎖 （迅速な通報，迅速な心肺蘇生，迅速
な除細動，二次救命処置）を構築していく．
②地域社会は院外心停止への早期CPRとAED使用に
よる PAD（public access defibrillation）プログラムを推
進すべきである．
③心疾患を有する患者とその家族に，救命の連鎖の最初
の 3つの鎖を習得してもらう市民向け講習会をそれぞれ
の地域で開催する．

1.2

主治医による患者，家族の教育

狭心症，心筋梗塞の既往患者，急性冠症候群発症の危険
因子（生活習慣病，喫煙など）を持つリスクが高いとみな
される市民へは，主治医からニトログリセリンの使用法と
効果判定法，無効時の対応法を教育する．胸痛持続時の
119番通報による救急システム始動を教育すべきである．

1.3

地域の急性冠症候群診療体制

地域の CCUネットワークを構築する．急性冠症候群，
急性心筋梗塞の疑われる患者への診療のためには，早期か
ら救急隊，地域医師会，専門医療機関が協力体制を構築す
ることが望まれる．地域の医療行政，救急組織，医師会，受
け入れ医療機関との協力体制を構築することが重要であ
る． 
来院後，いかに迅速に PCIが施行できるか否かは医療機
関側の努力により十分改善できる．2007年のACC/AHA
ガイドライン，2008年の ESCガイドラインは，来院から
心筋梗塞責任部位再疎通（door-to-balloon：DTB）まで
の時間が 90分以内となるよう推奨してきたが，最近はこ
のDTB時間をさらに短縮するよう推奨している．また入
院後は適切にモニタリングを行い，引き続き心筋保護だけ
でなく二次予防に向けて，適切な薬剤の投与や心臓リハビ
リの開始など，エビデンスに基づく医療の実践を浸透させ
ることが肝要である．米国ではGet With The Guidelines 
（GWTG）プログラムが 2000年ごろからACC/AHA主導
で展開され，一定の成果を上げている 858,859)．

2.

一次予防，二次予防

STEMIの一次予防，二次予防においては糖尿病，高血圧，
脂質異常症，肥満，喫煙といった古典的冠危険因子の管理
以外に，生活習慣の改善や運動習慣の獲得が非常に大事で
ある．そのため，一般健常人，患者およびプライマリケア
医に対する一次予防，二次予防の意識の向上が必須であ
り，いわゆる“Community Education”を徹底させること
が肝要である．

（無断転載を禁ずる）

1.

緊急心血管治療（ECC）体制の
充実

2.

一次予防，二次予防
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付表　ST上昇型急性心筋梗塞の診療に関するガイドライン（2013年改訂版）：班構成員の利益相反（COI）に関する開示

著者
雇用または
指導的地位          
（民間企業）

株
主
特許権
使用料 謝金 原稿料 研究資金提供 奨学（奨励）寄附金 /寄附

講座
その他
の報酬

配偶者・一親等
内の親族，また
は収入・財産を
共有する者につ
いての申告

班長：
木村　一雄

ＭＳＤ
第一三共

トーアエイ
ヨー
日本イーライ
リリー
生産開発科学
研究所
バイエル薬品

ＭＳＤ
アステラス製薬
アストラゼネカ
サノフィ・アベンティス
シェリング・プラウ
ノバルティスファーマ
バイエル薬品
ファイザー
塩野義製薬
興和創薬
第一三共
田辺三菱製薬
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
武田薬品工業

班員：
小川　久雄

アストラゼネカ
エーザイ
協和発酵キリン
サノフィ
塩野義製薬
第一三共
武田薬品工業
田辺三菱製薬
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
バイエル薬品
ファイザー
ＭＳＤ

第一三共
バイエル薬品

アストラゼネカ
アステラス製薬
エーザイ
大塚製薬
興和創薬
塩野義製薬
第一三共
武田薬品工業
田辺三菱製薬
中外製薬
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
ノバルティス・ファーマ
ＭＳＤ

班員：
奥村　謙

日本ベーリンガーインゲル
ハイム
バイエル薬品
第一三共
ファイザー
田辺三菱製薬
ジョンソンエンドジョンソ
ン
日本メドトロニック

班員：
木村　剛

サノフィ・アベンティス
日本ベーリンガーインゲル
ハイム

興和創薬
第一三共
ＭＳＤ
アボットバスキュラー ジャ
パン
サノフィ・アベンティス
生産開発科学研究所

班員：
代田　浩之

日本メドトロニック
アストラゼネカ
ＭＳＤ
興和創薬
グラクソ・スミスクライン
塩野義製薬
第一三共
武田薬品工業
田辺三菱製薬
バイエル薬品
ファイザー
アステラス製薬

森永乳業　栄
養科学研究所

ブリストル・マイヤーズ
日本ワックスマン財団
武田薬品工業
日本腎臓財団
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
アステラス製薬
ノバルティスファーマ
ＭＳＤ
サノフィ・アベンティス
大塚製薬
大日本住友製薬
ファイザー
興和創薬
塩野義製薬
アストラゼネカ
帝人ファーマ



84

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2012年度合同研究班報告）

著者
雇用または
指導的地位          
（民間企業）

株
主
特許権
使用料 謝金 原稿料 研究資金提供 奨学（奨励）寄附金 /寄附

講座
その他
の報酬

配偶者・一親等
内の親族，また
は収入・財産を
共有する者につ
いての申告

班員：
平山　篤志

第一三共
バイエル薬品
アステラス製薬
サノフィ・アベンティス
トーアエイヨー
三和化学

第一三共
キッセイ薬品

ボストンサイエンティ
フィックジャパン
フクダ電子
大塚製薬
ホクシンメディカル
第一三共
武田薬品工業
ＭＳＤ
アステラス製薬
サノフィ・アベンティス
塩野義製薬
協和発酵キリン

班員：
水野　杏一

協和発酵キリン
サノフィ
第一三共
ノバルティスファーマ

塩野義製薬

班員：
宮崎　俊一 第一三共

班員：
山科　章

田辺三菱製薬
第一三共
ファイザー

オムロンヘル
スケア

日本ベーリンガーインゲル
ハイム
田辺三菱製薬
第一三共

班員：
吉野　秀朗 日本セルヴィエ

協力員：
石井　秀樹

アステラス製薬
大塚製薬

ノバルティスファーマ
アステラス製薬
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
サノフィ・アベンティス
田辺三菱製薬
興和創薬
ＭＳＤ
大塚製薬
第一三共
大日本住友製薬
武田薬品工業
ファイザー
帝人ファーマ

協力員：
石原　正治

ＭＳＤ
武田製薬工業
アストラゼネカ
塩野義製薬

協力員：
小菅　雅美 第一三共 トーアエイ

ヨー

協力員：
島田　和典

持田製薬
ＭＳＤ

協力員：
髙山　忠輝

アステラス製薬
アストラゼネカ
ＭＳＤ
大塚製薬
キッセイ薬品工業
協和発酵キリン
興和創薬
サノフィ・アベンティス
第一三共
武田薬品工業
田辺三菱製薬
日本ベーリンガーインゲル
ハイム
日本メジフィジックス
フクダ電子
ボストン・サイエンティ
フィック ジャパン
大塚製薬
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著者
雇用または
指導的地位          
（民間企業）

株
主
特許権
使用料 謝金 原稿料 研究資金提供 奨学（奨励）寄附金 /寄附

講座
その他
の報酬

配偶者・一親等
内の親族，また
は収入・財産を
共有する者につ
いての申告

協力員：
高山　守正 カネカ 第一三共

協力員：
寺岡　邦彦 イカロス出版

協力員：
中川　義久
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