
MAGNETOM Flash
The Magazine of MR  翻訳版 

Clinical
Cardiovascular MRI

心室機能および心筋重量の
CMR評価：
Argus 4D VFおよび Inline VF
による効率と診断精度の向上

冠動脈疾患の
CMR遅延造影イメージング

CMRによる心筋症の鑑別

CMRを用いた
心筋負荷灌流イメージング

Cardiovascular MRI 
How I do it

臨床ルーチンにおける
CMRアデノシン負荷灌流検査の
ワークフロー最適化

04



Content

Cardiovascular MRI

私たちシーメンスは、昨今の心臓MR（以下
CMR）への関心の高まりを受け、お客様
向け情報誌【MAGNETOM Flash】で
CMRの特集号をお届けすることに致し
ました。本稿ではCMRの世界をリードする
著名な先生方に執筆いただき、実際に
臨床現場でCMRを実施するにあたり
必要な情報や知識が多数掲載されて
います。是非ご一読いただき、日々 の検査
にお役立ていただければ幸いです。
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左室Mモード心エコー像
長い線が拡張末期位置、短い線が収縮末期位置を示す。各線の長さはLVの拡張末期径（EDD）および収縮末期径（ESD）を示し、LV
機能評価に用いることができる。
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心室機能および心筋重量のCMR評価：
Argus 4D VFおよびInline VFによる
効率と診断精度の向上
Okan Ekinci, M.D.

Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany
シーメンスメディカルソリューションズ（ドイツ・エアランゲン）

心臓の容積および駆出率はいずれも心臓病学における
予後判定および治療に重要な意味を持ち、そのデータ
の精度は、駆出率（EF）が35％未満の心不全患者に
植え込み型除細動器（ICD）を移植するかどうかの判断
など、患者毎の診断または、治療の妥当性に大きな影響
を及ぼしうる。
広く利用可能で妥当性が確認されている左室（LV）機能
の評価方法として、経胸壁心エコー法は最も使用頻度
が高い。しかし、現在の医学においては核医学やCT、
心臓MR（以下CMR）など、複数の診断ツールを心室
機能（VF）評価に利用することができる。ただし、これらの
方法による駆出率および容積の測定結果は、解析に

用いるデータの種類が異なるため、完全な互換性がある
わけではない。表1A～Cに、CMRで評価した心室機能
および心筋重量の正常値を示す。心エコー法にはさま
ざまなLV EF評価法がある：

Teichholz法によるMモードエコー（図1）：

End-diastolic volume=［7/（2,4 + EDD）］ x EDD3

End-systolic volume=［7/（2,4 + EDD）］ x ESD3

（EDD＝拡張末期径、ESD＝収縮末期径）

CMRは左室および右室機能
を正確に評価できるゴールド
スタンダードであるとみなされる。
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表1A：CMRで評価した左室（LV）機能を体表面積（BSA）で割った値

 Mean ± SD
Parameter Men Women p

LVEDVI (mL/m2) 73.9 ± 14.7 64.5 ± 10.8 < 0.0001

LVESVI (mL/m2) 24.5 ± 8.8 18.2 ± 5.1 < 0.0001

LVSVI (mL/m2) 49.4 ± 9.9 46.3 ± 8.4  0.1457

LVEFI (%/m2) 35.5 ± 5.9 42.9 ± 5.6 < 0.0001

LVMI (g/m2) 85.1 ± 15.2 66.9 ± 10.9 < 0.0001

CI (mL/min/m2) 2.9 ± 0.6 2.9 ± 0.6 < 0.1675

表1B：CMRで評価した左室（LV）容積および心筋重量

 Mean ± SD
Parameter Men Women p

LVEDV (mL) 142.2 ± 34.0 109.2 ± 22.5 < 0.0001

LVESV (mL) 47.4 ± 19.4 30.9 ± 9.5 < 0.0001

LVSV (mL) 94.8 ± 21.3 78.2 ± 17.0 < 0.0001

LVEF (%) 67.2 ± 7.2 71.8 ± 5.6 < 0.0001

LV mass (g) 163.8 ± 35.8 113.6 ± 24.2 < 0.0001

CO (mL/min) 5.6 ± 1.2 4.9 ± 1.1 < 0.0001

表1C：CMRで評価した人種別の左室（LV）機能

 White p AA p Hispanics p Asian
Parameter (mean ± SD) AA Hispanics Asian  (mean ± SD) Hispanics Asian (mean ± SD) Asian (mean ± SD)

LVEDV (mL) 148.0 ± 30.5 NS NS < 0.05 153.6 ± 30.9 NS < 0.05 147.3 ± 26.7 < 0.05 116.5 ± 18.4

LVESV (mL) 50.1 ± 14.7 NS NS < 0.05 54.9 ± 16.5 NS < 0.05 50.3 ± 13.6 < 0.05 36.5 ± 7.0

LVSV (mL) 97.9 ± 21.4 NS NS < 0.05 98.7 ± 20.9 NS < 0.05 97.1 ± 18.2 < 0.05 80.0 ± 14.9

LVEF (%) 66.3 ± 6.4 NS NS  NS 64.5 ± 6.9 NS < 0.05 66.2 ± 6.2 NS 68.5 ± 4.4

LV mass (g) 170.0 ± 32.1 NS NS < 0.05 181.6 ± 35.8 < 0.05 < 0.05 163.8 ± 25.7 < 0.05 129.1 ± 20.0

CO (L/m2) 5.7 ± 1.4 NS NS < 0.05 5.81 ± 30.9 NS < 0.05 5.7 ± 1.1 < 0.05 4.8 ± 1.0

LVEDVI (mL/m2) 74.5 ± 14.0 NS NS < 0.05 74.8 ± 12.1 NS < 0.05 77.4 ± 13.0 < 0.05 68.3 ± 7.4

LVESVI (mL/m2) 25.2 ± 7.1 NS NS < 0.05 26.7 ± 7.4 NS < 0.05 26.4 ± 7.1 < 0.05 21.4 ± 3.4

LVSVI (mL/m2) 49.3 ± 10.1 NS NS NS 48.1 ± 8.5 NS NS 51.0 ± 8.8 NS 46.9 ± 6.7

LVMI (g/m2) 85.6 ± 14.7 NS NS < 0.05 38.8 ± 16.8 NS < 0.05 85.9 ± 11.3 < 0.05 75.7 ± 8.2
CI (L/min/m2) 2.9 ± 0.6 NS NS NS 2.8 ± 0.6 NS NS 3.0 ± 0.6 NS 2.8 ± 0.5

表1A～C：MRIで評価した左室機能をBSAで割った値（A）、男女別の左室容積および心筋重量（B）、人種別の左室機能（C）の正常値
White＝白人米国人、AA＝アフリカ系米国人、Hispanics＝ヒスパニック系米国人、Asia＝アジア系米国人、NS＝統計学的に有意でない、EDV＝拡張末期容積、ESV＝収縮
末期容積、SV＝1回拍出量、EF＝駆出率、CO＝心拍出量、EDVI＝拡張末期容積係数、ESVI＝収縮末期容積係数、SVI＝1回拍出量係数、MI＝心筋重量係数、CI＝心係数。
P値はアジア系米国人を対照群として用いたDunnettの両側 t検定による。
［Source: Cardiovascular Function in Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis （MESA）: Normal Values by Age, Sex, and Ethnicity. Natori S, Lai S, Finn P et al. 

AJR 2006; 186: S357-S365.］
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心エコー2腔断面像および4腔断面像にバイプレーン修正
Simpson法によるLV機能解析を用いた図（A）。
拡張末期および収縮末期の容積データを計算するには、両位相
の心内膜輪郭を描く必要がある（B）。
（V＝容積、LVL＝LV長さ、n＝スライス数、DiX＝X平面およびスラ
イスiにおける直径、DiY＝Y平面およびスライスiにおける直径）

3

3A

2

シングルプレーン・エリアレングス法による左室機能計算では
楕円体モデルを用いる（D＝LV直径、L＝LV長さ）。
2

D

L

シングルプレーン・エリアレングス法（図2）：

V=π/6 x LD2

（L＝心室の長さ、D＝心室の直径）

バイプレーン修正Simpson法（BSR、図3A、B）：

V=（π/4） x （LVL/n）ΣDiX x DiY

（V＝容積、
LVL＝LV長さ、
n＝スライス数、
DiX＝X平面およびスライスiにおける直径、
DiY＝Y平面およびスライスiにおける直径）

LV心筋重量は心エコー法で米国心エコー学会（ASE）に
よる修正簡易3次方程式（corrected ASE simplified 

cubed equation）を用いて計算することができる：

LVM（grams）=
0.8［1.05［（LVID + IVST + PWT）3 -（LVID）3］］

（LVID＝左室内径、IVST＝心室中隔厚、
PWT＝後壁厚、1.05g/ml＝心筋組織の密度）

n

いずれの方法でも左室の形状は幾何学的な推定による
ことから、特に局所的左室壁運動異常を有する患者に
おいて、2Dエコー法を用いたLV EF評価の精度は低い
（Kuroda T et al., Echocardiography, 1994）。3D

心エコー法はCMRとの相関性がはるかに高いが、心臓
病学においてはまだ2D VF評価に取って代わっていない
（表2、Krenning BJ et al. Cardiovasc. Ultrasound, 

2003 and Qi X et al., Echocardiography, 2007）。
心不全患者の心容積および駆出率の評価法としては
CMRが望ましい。3D法で非対称な心室に対応できて
画質が優れており（Bellenger NG et al., Eur Heart 

J, 2000）、また術者間の技量に左右されにくく再現性
が高いからである。経胸壁心エコー法では右室を適切
に描出することが困難なことから、右室機能の評価に

i = 1
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表2：3Dエコーによる容積および機能測定とCMRの比較
（N＝被検者数、LV＝左室、r＝相関係数、SE＝回帰の標準誤差、Diff.＝差、SD＝標準偏差、EDV＝拡張末期容積、ESV＝収縮末期容積、

EF＝駆出率）
［Mod. from: Krenning BJ, Voormolen MM, Roelandt JRTC. Assessment of left ventricular function by three-dimensional 

echocardiography. Cardiovasc Ultrasound. 2003;1:12］

表2：3Dエコーによる容積および機能測定とCMRの比較

Author/ref. Object N r. SE Mean Diff. ± SD

Gopal et al. LV-EDV 15 0.92 7ml  

 LV-ESV – 0.81 4ml  

Iwase et al. LV-EDV 30 0.93 – -17 ± 23ml 

  LV-ESV – 0.96 – -4 ± 18ml 

 LV-EF – 0.85 – -2  ±  6% 

Buck et al. LV-EDV 23 0.97 14.7ml -10.7  ± 14.5ml 

 LV-ESV – 0.97 12.4ml -3.4  ± 12.9ml 

 LV-EF – 0.74 5.6% -2.5 ± 6.7% 

Altmann et al. LV-EDV 12 0.98 8.7ml -14.2 ± 8.3ml 

 LV-ESV – 0.98 5.6ml -3.4 ± 5.5ml 

 LV-EF – 0.85 5.3% -4.4 ± 5.3% 

Nosir et al. LV-EDV 46 0.98 – -1.4 ± 13.5ml 

 LV-ESV – 0.98 – -1.5 ± 10.5ml 

 LV-EF – 0.98 – 0.2 ± 2.5% 

Kim et al. LV-EDV 18 – – 6.4 ± 20ml

 LV-ESV – – – 0.0 ± 13.3ml

 LV-EF – – – 1.4 ± 3.5%

Kim et al. LV-EDV 10 – – -3.1 ± 4.9ml

 LV-ESV – – – -1.4 ± 2.2ml

 LV-EF – – – 0.5 ± 1.8%

Poutanen et al. LV-EDV 0.80 – – 4.0 ± 19.6ml

 LV-ESV 0.88 – – 0.4 ± 13.0ml

 LV-EF 0.20 – – 1.7 ± 15.1%

Mannaerts et al. LV-EDV 17 0.74 – -13.5 ± 13.5%

 LV-ESV – 0.88 – -17.7 ± 23.9%

 LV-EF – 0.89 – -1.8 ± 5.8%

Krenning et al. LV-EDV 15 0.98 13.4ml -22.7 ± 13.6ml

 LV-ESV – 0.99 8.7ml -12.6 ± 9.9ml 

 LV-EF – 0,97
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おいてはなおさらである。また、MRIは同様の理由から、
LV心筋重量の決定法としても理想的であると考えられて
いる。ただし、セカンドハーモニックイメージングを用いた
経胸壁エコー法やコントラスト心エコー法、3Dエコー法
でも同等の精度が示されている（Bezante GP et al., 

Heart, 2005 & Mooney MG et al. Int J Card Imaging, 

2000）。しかし、ほとんどの心エコー法ではCMRに比べて
LV心筋重量が過大評価される（Scharhag et al. Z 

Kardiol, 2003）。

CMRによる心室機能および心筋重量の
定量化
LV/RV機能および心筋重量を評価するためのMR画像
の撮影にはいくつかの方法がある。TrueFISP（SSFP）
シーケンスは空間分解能が高く、暗い心筋と明るい血液
プールとのコントラストが高いので、この目的に適して
いる。1～2回の息止めにより、ギャップなしで両心室を
カバーすることができる短軸シネ画像の連続スライス
（スライス厚8～12mm）を得ることができる。

R-R間隔全体をカバーするには、なるべくレトロスペク
ティブなECG同期シーケンスを用いるべきである。ただし、
精度を落とさずにプロスペクティブな同期シーケンスを
用いることもできる。2回息止め法による撮影では、
通常は最初の息止め撮像において100％のスライス間
ギャップで4～6スライスを得る。理想的には、4腔断面
および2腔断面も撮影するとよい。最も心基部側の
スライスでは拡張期の僧帽弁面をカバーし、連続スラ
イスはいずれの方向でも僧帽弁面に平行にすべきで
ある。2回目の撮影では、連続スライス全体を“ギャップ
フィリング＋/－”機能で心尖部側に向かってシフトさせる。
この2回息止め法を用いると、高い空間分解能および
時間分解能を確保することができる。パラレルイメー
ジングテクニックの iPAT（例：GRAPPA）を用いれば
撮影のスピードアップや分解能のさらなる向上に役立ち、
1回息止め法をルーチンで用いることができる。

心室機能および心筋重量の評価ツール
シーメンスユーザーの間では、CMRにおける心室機能
および心筋重量の総合評価ツールとして長年にわたり
Argus Functionが用いられており、その機能は改良
が続けられている。
ワークフローは単純である。撮影画像をArgus Function

に読み込むと、垂直方向はスライス位置に従い心基部
から心尖部に向かって、水平方向は心周期上のポイント
に従い収縮開始から拡張末期に向かって画像が整列
する（図4）。関心領域（LV/RV）の拡大後に、LVおよび
RVの心内膜輪郭および心外膜輪郭を最初の画像に
手動、半自動、または全自動で描くことができる。その
輪郭を水平方向および垂直方向の他の画像に反映
させ、高速解析を行うことができる。乳頭筋の算入または
除外など、輪郭への変更をさまざまなツールを用いて手動
で行うこともできる。
結果のセクションにEDV、ESV、SV、COやfilling rate

などのパラメータを含む、LVおよびRVの代表的な容積
データおよび機能データが示される。計算には修正
Simpson法が用いられる。心内膜輪郭と心外膜輪郭
の両方を描くと、心室心筋重量および局所的壁厚増大
を計算することができる。Argus Functionでは結果の
表やパラメータマップによるグラフィカルな色分け表示
（例：セクターベースモデルでパラメータ化したブルズ
アイ表示）、グラフ（例：容積時間曲線）が得られる。
Movie Viewerのカスタマイズ可能なレイアウトで、シン
グルムービー表示または最大8個のムービーの同時
表示を行うことができ、特にドブタミン負荷MRIの場合
に有用である。AVIファイルの生成およびエクスポート
も簡単に行うことができる。画像のコントラストおよび
輝度調整は解析中にいつでも行うことができる。
グラフや一覧表を含むすべての結果をDICOM形式の
レポートに組み込み、データベースに保存することが
できる。データは必要に応じてASCIIファイルとしてエクス
ポートすることができる。

CMRを用いたLV機能および心筋重量評価
の新ツール
Argus 4D VF

左室解析において容積データを高精度で測定する
には、心基部スライスを正確に選択することが重要で
ある。シーメンスの新たなLV機能解析ツールである
Argus 4D VFでは、拡張末期および収縮末期の長軸
断面上で僧帽弁の付着部位を特定し、心周期の各
位相にLV心腔の心基部境界を自動的に調整すること
ができる。Argus 4D VFを用いれば、LV容積解析の
精度を低下させる心室容積の不足や余分な心房容積
の混入はなくなる。

Argus Functionは右室および
左室機能の総合評価を可能
にする。

新機能Argus 4D VFを用い
れば、LV EF解析が1分未満
で行える。

8 MAGNETOM Flash

Clinical Cardiovascular MRI



Argus Functionのユーザーインターフェイス
まず1枚または複数のスライスに輪郭を描くと、それが他のスライスおよび位相にも自動的に反映される。Argus FunctionはLVおよびRVの容積、機能および心筋重量を解析
することができる。

4

4

精度の高さ以上に、このツールの主な長所はそのスピード
である。Argus 4D VFを用いると、代表的なLV機能および
心筋重量の解析を1分未満で行うことができる。それは
新たなアプローチによるものであり、輪郭トレースの代わり
に心臓モデルに基づくアルゴリズムを用いることで、マウス
のクリック回数が少なくてすむガイド付きのワークフローに
より、次の解剖学的ランドマークを特定することができる：
■ 心尖部短軸シネでのLV心尖部の中心
■ 心基部短軸シネでのLV心基部の中心
■ 拡張期および収縮期の2腔断面または4腔断面
もしくはその両方における僧帽弁付着部位

心臓モデルに基づくアルゴリズムを用いると、数秒以内
ですべてのスライスおよび位相の適切な心内膜輪郭
および心外膜輪郭が得られるとともに、容積や機能、
心筋重量の各種データを含む一覧表が示される。また、
容積時間曲線や主要パラメータがメインウィンドウに
取り込まれ、輪郭を変更すると直ちにパラメータの変化
を確認することができる（乳頭筋の算入・除外など、
図5A）。総合的な画像化タスクカードには、さまざまな
4D容積の可視化オプション（ソリッド/メッシュ、心内膜
のみ/心外膜のみ、など）が用意されており、任意の2Dシネ
MRI画像を空間的に合成表示することもできる（図5B）。
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新機能Argus 4D VFのユーザーイン
ターフェイス
短軸画像および長軸画像を読み込めば、
ガイド付きワークフローに従って心臓モデル
に基づくアルゴリズムを用いた輪郭の高速
計算とLV機能の自動評価が行える（A）。
時系列表示（4D）のための高度なボリュー
ムレンダリング・オプションが利用できる
（B）。

5
5A

5B
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Inline VFはすべてのスライスおよび心位相
において、自動的に心臓の位置を特定して心内
膜輪郭および心外膜輪郭を検出する（A、B）。
左室機能のパラメータ（EDV、ESV、EF、SVなど）
はスキャン直後にインラインディスプレイに表示
される（C）。

7

7A 7B

7C

Inline VFを用いた4腔断面での短軸スライス設定
最も心基部側のスライスは拡張末期において僧帽弁面に配置されている。収縮末期の計算では必要
に応じて自動アルゴリズムが最も心基部側のスライスを次のスライスに移動させ、左房容積が容積
解析に影響を与えないようにする。

6

6Inline VF

特に高いスループットが必要な状況では、後処理ツール
を用いる代わりに、ユーザーが何も操作することなく、
スキャン直後に最重要データを利用したいという期待
があるかもしれない。シーメンスは初のMRI撮影室内で
用いる全自動LV機能評価ツール、Inline VFを市場に
投入した。Inline VFは撮影シーケンスに直接組み込まれ
（図6）、画像の撮影中から機能データを計算すること
ができる。心臓の位置は、モーション補正アルゴリズムの
助けを借りて短軸CMR画像上で自動的に特定される。
ユーザーが何も操作することなく、心内膜輪郭および
心外膜輪郭が検出されてインラインディスプレイに表示
される（図7A、B）。続いて、追加のマウスクリックなしで
LV機能パラメータが生成され、ディスプレイに表示される
（図7C）。画像は必要に応じてArgus Functionに読み
込んで修正することができる。Inline VFはsyngo 

BEATに組み込まれているので、種々のECG同期2D

シネシーケンスと併用することができる（GREまたは
TrueFISPコントラスト、セグメント化またはリアルタイム
撮影、CartesianまたはRadialサンプリング）。
CMRは心機能診断のゴールドスタンダードである。新た
なツールがさらに効率的なワークフローをもたらし、臨床
ルーチンでのCMRの活用を促進するであろう。

Contact 
Okan Ekinci, M.D. 
Global Segment Manager 
Cardiovascular MRI
Siemens Medical Solutions
Karl-Schall-Str. 6
91052 Erlangen
Germany
Phone: +49 9131/84-4391
okan.ekinci@siemens.com
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遅延造影MRI（Delayed Enhancement MRI*） 
－－基礎研究から臨床へ
ガドリニウム造影剤の静注後にT1強調パルスシー
ケンスを用いて心筋傷害を撮影することは、1980年代の
中ごろから行われていた。これを大きく進歩させたのが、
“正常な組織”と“強く造影される組織”との信号差が以前
に比べて10倍になるパルスシーケンス（segmented 

inversion-recovery turbo-FLASH）の開発であった。
この方法は遅延造影MRI（DE-MRI）と呼ばれ、1990

年代後期に登場してから、すでに非可逆性心筋障害
の検出のゴールドスタンダードであるとみなしてよい。この
DE-MRIとその後の臨床アプリケーションの開発に平行
して、ルーチンの臨床患者ケアにおけるCMRの重要性
が着実に増している。

“hyperenhance”あるいは“明るい”心筋
とは何か
基礎となる考え方はこうである。梗塞組織はガドリ
ニウムが蓄積し、ガドリニウム注入後10分以上が経過
してから撮影したT1強調画像で、強く造影された領域
（hyperenhance）あるいは“明るい”領域として描出

冠動脈疾患のCMR遅延造影イメージング
Igor Klem, M.D.

Duke Cardiovascular Magnetic Resonance Center, Duke University Medical Center, Durham, USA
デューク大学医療センター・デューク心血管MRセンター（アメリカ ノースカロライナ州・ダーラム）

することができる。では“非特異的”造影剤によって、
特に梗塞が治癒する際に存在する幅広い組織環境に
わたって、生存（viable）および非生存（nonviable）
心筋を識別できるということは、どのように理解したら
よいのであろうか。DE-MRIは、組織または壊死に特異的
な造影法である、または特定の受容体に結合するリガンド
であると考えるべきではない。ガドリニウムは不活性な
細胞外液性造影剤であり、一定の組織分布体積中の
造影剤量で画像信号強度が決まる。分布体積当たり
の造影剤量が多いほど、信号強度が高くなる。ここで
忘れてはならない重要な生理学的事実は、正常心筋
の組織体積の大部分を占めるのは細胞内液である
（水分容積の約75％）ということである。細胞外液性
造影剤は正常な筋細胞膜によって細胞内には入らない
ので、正常心筋における造影剤の分布体積は非常に
小さく（水分容積の約25％）、生存心筋細胞は造影剤
を積極的に排出すると考えられる。したがって、非生存
心筋が強く造影されるのは、急性壊死組織、膠原線維
性瘢痕や、他の形の非生存組織の特異的な性質による
ものではなく、生存心筋細胞の欠如によるものであろう。
DE-MRIと組織病理学的検査を直接比較した虚血性

高分解能ex-vivo DE-MRI画像（右）と急性心筋細胞壊死の病理組織像（左）
の比較
病理組織像で染色された梗塞領域（黄白色の領域）のサイズおよび形状が、DE-MRI
の強く造影された（明るい）領域のサイズおよび形状とほぼ正確に一致している。
（Adapted from Kim RJ, Fieno DS, Parrish TB, et al. Relationship of MRI 

delayed contrast enhancement to irreversible injury, infarct age, and 
contractile function. Circulation 1999; 100：1996; with permission）

1
1A 1B

梗塞心筋はガドリニウムが蓄積
し、T1強調画像でhyperen-
hanceあるいは“明るい”領域
として描出することができる。

*近年ではDelayed Enhancement:DEをLate Gadolinium Enhancement：LGEと記述するのが主流となっている。本文献は2007年掲載のものである。
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の流速マッピング、大動脈病変を評価する血管検査など
がある。
DE-MRIの大きな利点は空間分解能の高さである。
標準的な方法では、代表的な画像中の強く造影された
10個のピクセル（1.9×1.4×6mmのボクセル）が0.16

グラムの梗塞、あるいはLV心筋重量が1000分の1の
領域を表す。この分解能レベルはSPECTの40倍以上
で、他のイメージング法では検出できない微小梗塞でも
描出することができる（図2）。
さらに、DE-MRIは非生存心筋も生存心筋も直接描出
するという点で核医学イメージングとは異なる。例えば、
トレーサー活性の低下により急性梗塞の領域を単に
非生存領域として特定するだけでなく、DE-MRIは壊死
心筋細胞を伴う急性梗塞と、壊死心筋細胞および
微小血管系の損傷を伴う急性梗塞とを識別することが
できる。後者は非再灌流現象（no-reflow phenomenon）
と呼ばれ、心外膜動脈の開存性が回復しているにも
かかわらず組織灌流が低下していることを示す。DE-

MRIを造影の5～10分後に行えば高画質が得られ、
さらに深刻な微小血管系の損傷を伴う領域が描出される
（図3）。
非生存心筋と生存心筋を同時に描出できることには
別の利点もある。例えば、DE-MRIは急性心筋梗塞後
の心室リモデリングを、心室の容積、内径、心筋重量

心筋障害の動物モデルにおいて、DE-MRIによる心筋
梗塞のサイズおよび形状は組織病理学的検査による
ものとほぼ正確に一致することが示されている（図1）。
DE-MRIは壁運動や梗塞発生からの経過年数、再灌流
状態に関係なく、可逆性と非可逆性の心筋傷害を識別
できることが示されている。ヒトでの研究では、DE-MRIは
急性および慢性のいずれの心筋梗塞においても、その
存在、位置、範囲の特定に有効であることが実証されて
いる。また、虚血性心筋症の患者におけるDE-MRIの
瘢痕サイズ測定結果はポジトロン断層撮影（PET）と
非常によく対応しており、心内膜下梗塞の患者における
DE-MRIの結果は心筋シンチグラフィ（SPECT）より優れて
いる。

他の心筋生存能の評価法に対する
DE-MRIの利点
心筋生存能（viability）を評価するためのDE-MRI

スキャンは非常に単純で（後述のプロトコルを参照）、
30分未満の1回の検査で行うことができ、薬物負荷や
運動負荷は必要ない。また、DE-MRIが単独で行われる
ことはまれで、むしろ患者に合わせて調整された総合的な
検査の一部分になっている。他の方法と組み合わせる
ことが可能で、その例としては虚血評価のための負荷
検査、機能評価のためのシネ画像、弁膜症評価のため

心内膜下梗塞の動物3体の短軸像
DE-MRIはSPECTが見落とした小梗塞（矢印）を検出した。
（Adapted from Wagner A, Mahrholdt H, Holly TA, 

et al. Contrast-enhanced MRI and routine single 
photon emission computed tomography （SPECT） 
p e r f u s i o n i m a g i n g fo r d ete c t i o n o f s u b -
endocardial myocardial infarcts：an imaging 
study. Lancet 2003; 361：376; with permission.）

2 
2

SPECT no infarct DE-MRI infarct HISTOLOGY infarct

Dog I

Dog II

Dog III

DE-MRIは壁運動や梗塞発生
からの経過年数、再灌流状態
に関係なく、可逆性と非可逆性
の心筋傷害を識別することが
できる。

CMRのボクセル分解能はSPECT
の40倍以上で、他のイメージ
ング法では検出できない微小
梗塞を描出することができる。
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3A
急性心筋梗塞の患者の短軸像および長軸像

貫壁性梗塞は明るい領域と、非再灌流部位に対応した
中心の黒い核の領域とで構成されている。

3 
3B

Quantification of regional 
viability (% viability)

Direct:
a

a+c

Indirect:
a
b

Before After

DE-MRI (magnified)  CineCine

（4A）局所的心筋生存能を定量する直接法と間接法
の違いを示す図。生存心筋を黒く、梗塞心筋を白く表示
している。
（4B）血行再建術の術前および術後2か月の長軸MR
画像。運動の消失した前壁に“壁厚減少”が見られるが
（拡張期壁厚＝5mm、遠隔領域＝9mm）、DE-MRIは
心内膜下梗塞（1.5mm厚）しか存在しないことを示して
いる。生存能の直接評価によると前壁の大部分が生存
可能であるが（3.5mm/5mm＝70％が生存可能）、間接
法では非生存心筋が前壁の大部分を占める（3.5mm/
9mm＝39％が生存可能）。
冠動脈血行再建術後に撮影したシネMR画像は、壁運動
と拡張期壁厚が完全に回復したことを示している。

4 

4B

4A

Remote

Infarct

c
a

b

1.5mm

3.5mm

9.0mm
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の測定値が変化する前の早い段階で正確に評価する
ことができる。これが可能なのは、DE-MRIが梗塞組織
の再吸収と生存心筋の肥大化など、同時に発生する
逆向きの変化を連続的に評価できるからである。
生存心筋しか描出できなければ、あるセグメントの“生存
の割合”は間接的に評価され、一般にはそのセグメント
の生存心筋量を、生存心筋量が最大のセグメントで
正規化したものになる。一方、生存心筋と梗塞心筋の
両方を描出できれば、“生存の割合”は直接評価すること
ができ、あるセグメントの生存心筋量を、同じセグメント
の生存心筋量と梗塞心筋量を足した量で正規化した
ものとして表される（図4A）。こうした心筋生存能の評価
方法の違いから、臨床的な解釈が変化する可能性が
ある。図4Bに、慢性冠動脈疾患と前壁の運動消失を
有する患者のMRI画像を示す。前壁は壁厚が減少して
いるが、梗塞が生じているのは前壁の小さな心内膜下
領域のみである。この症例では、間接的評価法による
前壁の生存割合は（遠隔領域との比較で）39％に
すぎなかったが、直接的評価法による生存割合は70％
であった。間接法では血行再建術を行っても壁運動は
回復しないと予測されたが、直接法では回復すると予測
された。血行再建術後の画像（図4）が、この患者の
場合は直接法が正しかったことを示している。

DE-MRIの臨床アプリケーション
虚血性疾患における機能回復の予測
図4の患者例が示すように、DE-MRIの臨床アプリ
ケーションの1つは、可逆性であるかもしれない心室
機能不全の患者を非可逆性機能不全の患者と識別
することである。DE-MRIは貫壁性梗塞範囲（および
生存能）を直接描出できることから、急性・慢性いずれの
虚血性疾患でも血行再建術後の機能の改善を予測
することができる。
急性心筋梗塞の場合は、迅速に血行再建術を行えば、
虚血ではあるが生存可能な心筋の回復や、駆出率
（EF）の改善、長期的な生存率の向上につながること
が示されている。梗塞発症直後の場合は再灌流に成功
しても心筋機能不全が残る可能性があり、それが心筋
壊死によるものか心筋気絶によるものかの識別が
難しい。この2つの状態を識別することは重要である。
機能不全の範囲は広いが壊死はわずかである（心筋
気絶が主である）患者は、機能的および臨床的に著しい

改善が見込まれるからである。一方、壊死が支配的な
機能不全領域を有する患者は、機能改善があまり
見込まれない。血行再建術が成功した急性心筋梗塞
の患者の研究では、貫壁性梗塞範囲が壁運動および
全体的機能の改善の有力な予測因子であることが
示されている（詳細は参考文献を参照）。
DE-MRIで評価した貫壁性梗塞範囲は、慢性虚血性
心疾患の患者の心筋血行再建術に対する反応の
予測因子であることも示されている。急性梗塞における
所見と同様に、機能改善の可能性と貫壁性梗塞範囲
との間には段階的に進行する負の相関があった。いく
つかの研究では、血行再建術後の収縮反応の可能性
とDE-MRIで認められる貫壁性梗塞範囲との間に強い
正の相関があることが示されている。

DE-MRIによる心不全の評価
ここまで、DE-MRIが急性および慢性虚血性疾患に
おける血行再建術後の機能改善の可能性および程度
を予測できることを述べてきた。しかし、血行再建術を
行っても心筋機能不全および心不全（虚血性心筋症）
が持続する患者や、さまざまな理由から血行再建術が
不可能な患者（併発疾患、末梢標的の状態不良、びまん
性アテローム動脈硬化性疾患など）の割合もかなり
ある。また、かなりの割合の患者が冠動脈疾患（CAD）
を伴わない機能不全（非虚血性心筋症）を有する。
DE-MRIの有用性は、心不全患者の診断評価において
は何倍にも増す。ここでは、いくつかの確立されたアプ
リケーションと新たなアプリケーションについて述べる。

1．DE-MRIはex-vivoの病理組織片に対応するin-

vivo画像を得ることが可能なので、心筋症の基礎疾患
を判定することができる。このアプリケーションは、瘢痕
の存在とパターンの両方を用いて筋障害性のプロセス
を区別することができるという考え方に基づいている。
心筋梗塞の患者、そして虚血性心筋症の患者に見ら
れる代表的な造影パターンは、心筋虚血の病態生理
によって説明することができる。冠動脈閉塞の約15分
後から心内膜下組織に心筋壊死が発生し始め、閉塞
時間の増加とともに貫壁性に進行する。したがって、
造影パターンは“虚血”型または“非虚血”型に分類
することができ、前者は心内膜下組織を侵すもの（心内
膜下または貫壁性）で心外膜冠状動脈の灌流域に

DE-MRIは貫壁性梗塞範囲を
描出することができる。

DE-MRIで評価した貫壁性梗塞
範囲は慢性虚血性心疾患の
患者の心筋血行再建術に対
する反応の予測因子である。

DE分布パターンによって心筋症
の基礎疾患を判定することが
できる。

Advanced Cardiac Package
には遅延造影イメージング向け
に2D/3D & PSIR TurboFLASH/
TrueFISP IRシーケンスが用意
されている。
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一致する領域に位置する（図5）。造影パターンは虚血
性心筋症と非虚血性心筋症の鑑別診断に有用である
ことが示されている。虚血性か非虚血性かの心筋症
分類は収縮機能不全の患者を二分する重要な手段で
あるが、これまでの研究で心筋機能不全の原因には
疾患固有の違いがあることから、予後および治療方針が
変化することが判明している。非虚血性心筋症の患者
に対する治療の選択肢として、心臓サルコイドまたは
心筋炎の治療には副腎皮質ステロイド、心臓アミロイド
にはアルカロイド、Anderson-Fabry病にはα-ガラクト
シダーゼ補充療法、肥大型心筋症には中隔アブレー
ションまたは心筋切除術がある。これらすべての疾患が
DE-MRIで強く造影される可能性があり、心筋炎などの
炎症性疾患、サルコイドなどの浸潤性心筋症、アミロイド
やChagas病などの全身性プロセス、肥大型心筋症や
Anderson-Fabry病などの遺伝性疾患における報告
がある。どの疾患もさまざまな病的プロセスの結果として
心筋機能不全を招き、疾患ごとに造影パターンが異なる
（図6）。

2．うっ血性心不全の患者において、βブロッカーを用い
た薬物療法によりLV機能、心不全症状、長期生存率
が改善することがいくつかの研究で示されている。しかし、
βブロッカーに対する反応は患者ごとに著しく多様で
ある。疾患が進行しているほど、生存心筋が少ないため、
βブロッカーに対する反応性が低下することが示されて
いる。冠動脈血行再建術を受ける患者の場合と同様
に、貫壁性梗塞範囲とβブロッカー使用後の局所的

収縮能およびLVEFの改善との間には負の相関が認め
られた。さらに、このDE-MRIによるパラメータは逆リモデ
リングの程度と直接の相関があった（LV拡張末期容積
係数およびLV収縮末期容積係数の減少）。

マルチコンポーネント負荷検査の一部としてのDE-MRI

虚血性心疾患の患者の評価法として、臨床診療に
おけるMRI負荷検査の実施件数が増加している。これ
にはドブタミン負荷心エコー法に類似するドブタミン・
シネCMRと、血管拡張薬（アデノシン）負荷灌流検査
の2種類の方法がある。臨床シナリオにおいては、後者
の方が実用的かつ高速であると思われる。CMRは、
負荷灌流情報が約5分のスキャンで得られることに
加えて、負荷灌流検査を他のCMRコンポーネントと組み
合わせれば非常に包括的な評価を行うことができる。
我々の経験では、負荷・安静時灌流CMRと遅延造影
CMR（DE-CMR）の組み合わせが最適である（図7）。
前者が灌流欠損を検出するのに対して、DE-CMRは
さらに灌流欠損の原因に関する情報ももたらす。例えば、
空間的広がりがDE-CMR上の明るい領域（瘢痕）に
一致する灌流欠損は梗塞心筋が原因である（図8）。
一方、DE-CMR上で暗い（生存）心筋中に検出される
灌流欠損は誘発性虚血に一致する。場合によっては、
灌流CMRでアーチファクトによる欠損が観察される
ことがあり、読影が困難になる可能性がある。DE-CMR

はアーチファクトによる灌流欠損と冠動脈疾患による
真の灌流欠損との識別にも有用であることが判明した。
アーチファクトによる欠損は、イメージングパラメータが

過去に側壁梗塞の既往歴が
あり冠動脈疾患（CAD）を有する
患者の代表的なDE-MRI画像
（5A：短軸像、5B：4腔断面像）。

CADの造影パターンは一般に
心内膜下組織から心外膜下組織
に及ぶ。貫壁性梗塞範囲が良好
に描出されている。

5 
5B5A

HCM、心臓アミロイドーシス、
心臓サルコイド、心筋炎などの
非虚血性心筋症に見られる
遅延造影パターンは多様である。

CMR負荷検査では、シネおよび
安静・負荷時灌流検査をDEと
組み合わせて瘢痕組織を特定
する。
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不変なら連続的な撮影の同じ位置に、同じ信号強度
および範囲で発生する。したがって、我々はどの患者に
ついても負荷および安静時の両方の灌流画像を撮影
し、これらをDE-CMR所見と比較する。心筋灌流が大幅
に低下して安静時に欠損を引き起こす生理学的シナ
リオは、a）安静時虚血およびb）梗塞のみである。前者

非CAD型の造影を示す患者の画像例
患者1は肥大型心筋症の32歳男性。DE-MRI
で中隔右室付着部に広範な瘢痕形成が判明
した（A、B）。
患者2は肺型サルコイドーシスの28歳男性。
心室頻脈の精査の目的で行ったMRIスキャン
で、病変が心臓の広範囲に及んでいることが
判明した（C、D）。

6 
6A 6B

6C 6D

マルチコンポーネントCMR負荷灌流検査の
流れ図。DE-MRIは負荷および安静時灌流検査
のための2回のガドリニウム造影剤注入（2×
0.07～0.1mmol/kg）後に行う。これで追加の
造影剤注入を行うことなく、遅延造影イメージング
に十分な造影剤量が得られる。

7 

0 Continuous ECG and blood pressure monitoring                    45 min

1Contrast injection occurs after 2–2.5 minutes of adenosine infusion. 2Contrast dose is 0.075–0.1 mmol/kg.

Cine CMR
Stress  
Perfusion 15 minutes interval

Rest  
Perfusion

Delayed  
Enhancement  
MRI

Patient  
entering  
scanner

Adenosine  
infusion  
140 μg/kg/min

Contrast  
injection1

Contrast  
injection2

Time

のシナリオの患者は安静時に症状が発現する可能性
があるので、負荷検査の良好な候補ではない。後者の
シナリオの方が臨床診療においてよく見られるもので
あり、我々にはDE-CMRという、灌流所見を確認するため
の独立した梗塞検出法がある。したがって、DE-CMRに
より梗塞であると確認されない欠損は、アーチファクトに

7
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DE-MRIイメージングプロトコル － できる限り単純に
DE-MRIスキャンは1回の短い検査で行うことができ、
患者がMRIスキャナに入る前に末梢静脈カテーテルを
挿入する必要があるだけで、薬物負荷や運動負荷は
必要ない。心臓の短軸像および長軸像を描出するため
のスカウト画像を得たら、シネ画像を撮影してDE-MRI

による左室（LV）の形態および収縮機能と心筋生存能
の特性とを突き合わせて評価する。僧帽弁付着部から
LV心尖部まで10mmごとに短軸像を撮影するとともに
（例：スライス厚6mm、ギャップ4mmで造影画像に
一致）、LV全体をカバーするために2～3枚の長軸像
を撮影する。次に、手動または自動注入により、患者に
0.10～0.20mmol/kgのガドリニウムをボーラス静注
する。10～15分の遅延時間で造影剤を分布させてから、
2D IR TurboFLASHなどの2D segmented inversion-

recovery fast gradient-echo（seg IR-GRE）シーケンス
を用い、シネ画像と同じスライス位置で心臓の高空間
分解能の遅延造影画像を得る。急に状態が悪化して
息止めが不可能になった患者については、サブセカンド
の“スナップショット”イメージング法を用いる代替法が
ある。このシーケンス（single-shot, inversion-recovery, 

steady state free-precession）はsegmented gradient-

よる欠損であるとみなすことができる。マルチコンポー
ネントCMR負荷検査の解釈においては、これらの生理
学的原理を考慮すれば、その精度が大幅に向上する
ことが判明した（詳細は参考文献を参照）。

DE-CMRによる不整脈の患者の評価
心筋瘢痕は心室性頻脈性不整脈の基礎をなすもので
あり、瘢痕の形態と不整脈のリスクとの間に関係がある
ことが実験および疫学研究の両方で実証されている。
動物実験のデータは、瘢痕のサイズも形態も不整脈
リスクに影響することを示している。DE-MRIで認められる
強い造影効果は、瘢痕のサイズおよび形態の極めて
正確な評価を可能にしており、心筋シンチグラフィ
（SPECT）などの他のモダリティに比べて瘢痕の検出能
を高めている。したがって、DE-MRIは瘢痕特性と不整脈
リスクとの関連を研究するうえで重要な非侵襲的ツール
である。いくつかの研究において、強い造影効果と催
不整脈性との関連について興味深い洞察が得られて
おり、この方法で臨床的な心臓突然死（SCD）のリスクを
予測できるかどうかを調べる臨床試験に移行し始めて
いる。

負荷・安静時灌流とDE-MRIの相補的な情報を示す負荷CMR検査の例
負荷時に見られる心内膜下の灌流欠損（A）は、空間的広がりがDE-MRI上の瘢痕領域（B）に一致し、梗塞はあるが虚血性生存心筋はないことを示している。安静時灌流
画像（C）は真の灌流欠損とアーチファクトとの識別に役立つ可能性がある。

8 

8A 8B 8C

DE-MRIは瘢痕特性と不整脈
リスクとの関連を研究するうえで
重要な非侵襲的ツールである。

DE-MRIは単独の手順として
30分未満で行うことができる。
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echoシーケンスと同様に用いることができる。撮影の
スピードアップにはParallel Acquisition Techniques

（iPAT）を用いる。この方法は感度がやや低下するだけ
で非常に正確であるが、貫壁性梗塞範囲を過小評価
する可能性があることが示されている。もう1つの選択肢
は、呼吸運動に対応するためにナビゲーター法を用い、
自由呼吸で3Dシーケンスを用いる方法である。
パルスシーケンスパラメータは他の心臓MRIシーケンス
と同様に設定する。DE-MRIに固有のパラメータは反転
時間（TI）のみである。これは（T1強調をもたらす）反転
プリパルスからシーケンスのデータ収集部分の中心まで
に要する時間で、正常心筋の信号が“ゼロ”になるように
設定すべきである。これにより心筋の信号が最小になる、
すなわち黒くなるということである。そのためT1特性が
正常心筋とは異なる梗塞との信号差が最大になり、
梗塞は画像上で明るく見える。スキャンごとに正しいTI

を決定する必要があり、それは造影剤用量や造影後の
撮影タイミングなどの要因に左右される。正しいTIは、
ほとんど訓練を受けなくても決定することができる。
DE-MRIが初めてのユーザーのために、心臓パルスシー
ケンスパッケージには初心者が正しいTIを求められる
ようなツールが含まれている。TI-Scoutは同じスキャン
位置をさまざまなTIで表示するもので、スキャナのオペ
レータはIR-GREシーケンスを用いた以降の撮影において
正しいTI（心筋が黒くなるTI）を決定することができる。
あるいは、phase-sensitive IR-GRE（例：PSIR）シーケンス
を用いることもできる。これは幅広いTIにわたって用いる
ことができるので、TIの最適化は不要になる。一般に、
ほとんどの遅延造影画像は8～10秒の息止めで撮影
し、single-shot phase-sensitive IR-GRE（PSIR）画像
なら4秒未満である。検査全体の時間は30分未満で
ある。図3、5、6に代表的な患者スキャンのDE-MRI

画像を示す。

特に息止め困難や不整脈の
患者においては、正確なDE-MRI
を行うためにSingle-shot PSIR
シーケンスを用いることができる。

DE-MRIは、これまで病理学者
が肉眼的検査で得ることしか
できなかった、in-vivoの情報
を臨床医にもたらす。

Contact
Igor Klem, M.D.
Duke Cardiovascular Magnetic Resonance Center
Duke University Medical Center 3934
Durham, NC 27710
USA
igorklem@duke.edu 

まとめ
遅延造影MRIは、冠動脈疾患や心不全などの循環器
診療において遭遇する頻度が高い疾患から、心筋症や
心室性不整脈など頻度がそれほど高くない疾患まで、
幅広い心疾患に臨床上重要な情報をもたらす。これ
までは病理学者が肉眼的検査で得ることしかできな
かった、in-vivoの情報を臨床医にもたらしている。我々
の施設では、DE-MRIはすべての心臓検査の一部に
なっている。DE-MRIは非常に確実な方法であり、心臓
パッケージを搭載した標準的なMRIスキャナで簡単に
行うことができる。

参考文献
1 Kim RJ, Shah DJ, Judd RM. How we perform delayed enhanc-

ment imaging. JCMR 2003;5:505–514.
2 Kim RJ, Fieno DS, Parrish TB, et al. Relationship of MRI delayed 
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contractile function. Circulation 1999;100:1992–2002.

3 Kim RJ, Wu E, Rafael A, et al. The use of contrast-enhanced 
magnetic resonance imaging to identify reversible myocardial 
dysfunction. N Engl J Med 2000;343:1445–53.

4  Wagner A, Mahrholdt H, Holly TA, et al. Contrast-enhanced 
MRI and routine single photon emission computed tomography 
(SPECT) perfusion imaging for detection of subendocardial 
myocardial infarcts: an imaging study. Lancet 2003;361: 
374–79.

5  Choi KM, Kim RJ, Gubernikoff G, et al. Transmural extent of 
acute myocardial infarction predicts long-term improvement 
in contractile function. Circulation 2001;104:1101–7.

6  Klem I. Heitner JF, Shah DJ, et al. Improved detection of coro-
nary artery disease by stress perfusion cardiovascular magnetic 
resonance with the use of delayed enhancement infarction 
imaging. J Am Coll Cardiol 2006;47:1630–8.
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はじめに
原発性の心筋症（CMP）は他の心疾患を除外すること
によって診断される。続発性心筋症または特定心筋症
は虚血性、高血圧性、または炎症性疾患が原因の別個
の心筋疾患として定義される。非虚血性心筋症の原因
を特定するのは困難なことが多く、通常のイメージング
や侵襲的検査は完全ではない。“標準的な”検査ルート
は、詳しい病歴、ECG、経胸壁心エコー、ホルターモニタ
リング、トレッドミル運動負荷検査、侵襲的アンギオグラ
フィが中心になっている。これらの検査で冠動脈疾患
（CAD）、心臓弁膜症、拡張型心筋症（DCM）、肥大型

心筋症などの明確な診断を得ることが多い。しかし、
心筋症の診断を確立するのはやはり困難なことがあり、
確実には行えない可能性がある。近年、心臓MR

（CMR）はその進歩により日常的に臨床で用いられる
ようになった。CMRは45～60分の単発検査で心臓
の解剖、機能、組織性状、血流、弁口部血流の情報を
もたらすことができる。この方法は心筋障害性プロセス
の原因と存在の評価に役立つだけでなく、患者を経時的
に追跡して予後情報を得るための確実なイメージング
ツールにもなる。
多くのCMRテクニックが心筋症の評価に役立つ。
初めに、少なくとも体軸横断方向（通常はさらにコロ
ナルおよびサジタル方向）のHASTE（Half-Fourier 

Acquisition Single-Shot Turbo Spin-Echo）イメー
ジングを用いて、心臓の解剖学的構造を詳しく評価する。
所要時間は約3分である。これは、心筋症を示唆する
心腔容積の増大を説明しうる重要なシャントや、肺静脈
還流異常、先天異常を早期に特定するのに役立つ。
あるいは、マルチスライス・シングルショットTrueFISPシー
ケンスによる形態学的な評価を行ってもよい。まず、短軸
および長軸断面でのTrueFISPシネイメージングを行って、
全体的な心筋機能を評価する。次に、左室（LV）および
右室（RV）の心基部から心尖部に至る8～12枚の
短軸TrueFISPシネ画像を得る。これは両心室の容積
および機能を定量的に評価する“ゴールドスタンダード”
の検査法であると考えられている（図1）。容積および
心筋重量を評価するには、拡張期の心外膜および
心内膜輪郭と収縮期の心内膜輪郭の面積測定を手動
で行う（図2）。あるいは、半自動ソフトウェアを用いて

CMRによる心筋症の鑑別
Rory O'Hanlon, M.D.; Dudley J. Pennell, M.D., FCRP, FESC
CMR Unit, Royal Brompton Hospital, London, UK
ロイヤルブロンプトン病院CMRユニット（イギリス・ロンドン）

Jeanette Schulz-Menger, M.D., FESC; Ralf Waßmuth, M.D.
Charite Campus Buch, Franz-Volhard-Klinik, Berlin, Germany
シャリテ医科大学ブーフキャンパス・フランツフォルハルドクリニック（ドイツ・ベルリン）

1

心基部から心尖部に至るシネ画像の短軸スタックの撮影法
第1スライス（1）は一般に僧帽弁輪および三尖弁輪に平行。心基部から心尖部（スライス11）まで
10mm間隔の連続スライスを撮影する。当院では通常、スライス厚7mm、ギャップ3mmを用いる。
息止めは一般に8～10秒以下である。

1 

CMRは1回の検査で心臓の
解剖、機能、組織性状、血流、
弁口部血流の情報をもたらす
ことができる。
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解析してもよい（図3）。近年ではシーメンスによる全自動
のVF解析ツールが登場している（Inline VF）。心エコー
上で心機能がやや低下している患者については、CMR

では年齢、性別、体表面積で調整した正常値が利用
可能なので、より確実に心室機能不全であると判定
することができる。また、CMRはルーチンでの使用頻度が
高い他のイメージングモダリティ（特に2D心エコー法）
に比べて検査間の再現性が高いので、連続的なフォ
ローアップにも適している。
心筋症が疑われる患者においては、さらに多くの特殊な
イメージングシーケンスが用いられる。T1およびT2強調
Turbo-Spin echo（TSE）シーケンスは、収縮性心筋症
か拘束型心筋症かという臨床上の疑問が向けられる
心膜の評価に役立つ。トリプルインバージョンプロトコル
のShort TI Inversion Recovery（STIR）イメージングは
脂肪の信号を抑制するT2強調法で、急性心筋炎や
急性心筋梗塞などに見られる心筋の浮腫および炎症
に伴う、心筋水分含有量の増加が認められる領域を
特定するのに用いられる。心筋T2*強調イメージング
は心筋の鉄沈着の定量に用いられる。ガドリニウム
（Gd）静注の直後（1～3分後）に行うイメージングは、
造影される血液プールと心筋、血栓を非常に良好に
識別できる、高感度の心内血栓検出ツールである。
さらに、Inversion Recovery TurboFLASH（IR GRE）
やPhase-Sensitive Inversion Recovery（PSIR）など
のシーケンスを用いた遅延ガドリニウム造影（late 

gadolinium enhancement；LGE）イメージングが、
ガドリニウム注入の約5～20分後に行われる（造影剤
注入から画像撮影までの遅延時間はガドリニウム濃度

拡張期および収縮期の心外膜輪郭および心内膜輪郭を抽出してLV心筋重量、容積、機能を測定
する。LV容積は各スライスの血液の容積を合計する。心筋重量は拡張期の心筋の容積に心筋密度
（1.05g/c㎡）を乗算する。

2 

2

3A

3C

3B

3D

左右心室の心筋重量、容積、機能の半自動解析
この半自動解析を行えるソフトウェアパッケージはいくつかあり、ここで示しているのはCMRtoolsである
（Cardiovascular Imaging Solutions, London, UK; www.cmrtools.com）。ユーザー設定のガ
イドポイントを用いた心外膜輪郭および心内膜輪郭の3次元モデルが生成・表示される（パネルD）。
このモデルはすべてのスライスについて輪郭を計算し、完全に調整可能である。モデルを複合長軸
画像（パネルC）および時間変化画像（パネルB）と照合し、すべての面および時間で一定となるよう
にする。最後に、信号強度に基づいて処理するツールを用い、血液の閾値処理を行って乳頭筋を除外
する（橙色に黒色の矢印がLV血液、青色に白色の矢印がRV血液）。長軸シネで僧帽弁輪および
三尖弁輪を抽出することによって、拡張期および収縮期における容積への心房の関与を除外する。

3 
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により異なり、一般的に濃度は0.1～0.2mmol/kg 

body weight）。LGEを認めるということは、心筋線維化
や心筋梗塞などの心筋間質の異常があることを示す。
非虚血性心筋症の場合は、原因の特定に極めて有用
で予後情報も得られる典型的なLGEパターンがいくつか
ある。虚血性心疾患による典型的LGEパターンの詳細
についてはI. Klemによる文献（本誌12ページ）を参照。

拡張型心筋症
ここで言う拡張型心筋症とは、収縮機能不全および
心拡大を有し、各種の冠動脈疾患の発現によるもの
ではない心筋機能不全が原因の患者を指す。収縮
機能不全および心拡大を有する多くの患者にとって、
冠動脈疾患を原因から除外することは、予後および治療
計画に大きな影響を及ぼすので重要である［1-3］。LV

機能不全が虚血によるものかどうかを判断するための、
新たな非侵襲的検査法としてLGEを用いた研究がある。
心拡大を有するがLGEを認めない場合は虚血が原因

である可能性は非常に低く（陰性的中率97％）、虚血が
原因である場合はLGEの程度と基礎疾患であるCAD

の重症度との間に相関がある［4-7］。一方、アンギオ
グラフィ上で正常な冠動脈とLV機能不全を有する患者
は、やはりLV機能不全の原因が虚血である可能性が
あり（最大13％の患者に非狭窄性プラークを含む血栓
または塞栓）、拡張型心筋症であると誤診されている
可能性がある［5］。虚血性心筋症と拡張型心筋症の
非侵襲的な鑑別法として用いられるLGEテクニックは、
非常に高い分解能で心筋基質を調べることができるの
で、他のテクニックより結果が優れている。また、CMRは
非虚血性と虚血性の病因を鑑別するうえでシンチグラ
フィより優れている。CMRには心筋梗塞の有無に関して
偽陽性の結果につながる減弱によるアーチファクトが
ない。SPECTとCMR灌流イメージングの比較研究でも、
核医学よりCMRの方が小さな心筋梗塞をよく特定できる
ことが示されている［9］。いずれの方法でも血流を評価
して虚血の有無を特定することができるが、CMRは空間

2D/3D PSIR and Turbo-
FLASH IR sequences are 
provided for delayed 

enhancement 
imaging in the 

4A 4B 4C 4D

4E 4F 4G 4H

拡張型心筋症における遅延ガドリニウム造影
中隔が造影されており、中壁の造影が最も著しい。垂直（A）および水平（E）長軸面、3つの短軸面（B、C、D）と対応するSSFP短軸シネのフレーム（F、G、H）を示す。
4 

CMRは非虚血性と虚血性の
病因を鑑別するうえでシンチ
グラフィより優れている。
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分解能が高く、感度が83％～95％、特異度が53％
～95％である［10］。梗塞を伴わない全体的な冬眠
心筋というまれな状態では、LGEを認めないからといって
虚血性の病因が完全に除外されるわけではないが、
ファーストパスの心筋灌流イメージングや冠動脈起始部
MRアンギオグラフィを行うことがある。
非梗塞パターンの心筋線維化はDCM患者の最大30％
に見られ、一般に心室中隔の中壁に分布する（図4の
中隔内の線条）。線維化の存在は予後に関して重要
な意味を持つ。DCMにおいて中隔内の中壁の線維化
があれば、従来のリスク増加のマーカーとは無関係に、
心臓突然死や心室頻脈（VT）のリスクが増加する
［11］。これらの所見は、CMRを用いれば ICD植え込み
の必要がある患者をより良く特定できることを示唆して
いるのかもしれない。
上述のように、CMRは心筋容積および機能の標準的
な評価法である。このテクニックは検査間および観察
者間変動が5％未満なので、心室機能のわずかな低下
を正確に検出することができる。また、この変動の低さ
から、経時的な連続測定を正確に行って機能の変化
や薬物療法への反応を監視することができる。さらに、
検査間再現性が高いことから、患者集団間の真の
臨床的差異を検出する際にサンプルサイズが小さくて
すむ［12］。その一例として、降圧薬の有無による10

グラムのLV心筋重量の差を検出する計画の試験で、
検定力80％、P値0.05において、2Dエコー法で必要
なサンプルサイズが505であったのに対して、CMRは
わずか14であった［13］。

サラセミア
サラセミア患者の主要死因は全死亡の最大71％を
占める鉄過剰による心不全であり、これらの患者の50％
は鉄キレート療法を受けても35歳未満で死亡する
［14-16］。この形の心筋症は可逆性であるが、心筋に
沈着する鉄を集中的な鉄キレート療法で除去する必要
がある［17］。残念ながら、鉄過剰を伴う心筋症はひと
たび心不全症状が発現すれば予後不良となる。これ
まで、全身鉄貯蔵量および心筋鉄沈着量の近似値は
血清フェリチン値および肝生検によって評価され、これら
のパラメータは鉄キレート療法の成否の監視にも用い
られていた。現在では、肝臓と心臓の鉄沈着には著しい

不一致が見られ、そのことが従来法による心筋鉄沈着
の早期検出を困難にしていると認識されている［18］。
2000年からは、新たなCMRテクニックでこの問題に
対処できるようになった。T2*はCMRで評価できる緩和
パラメータのひとつで、主として局所磁場不均一に起因
し、不均一は鉄微粒子の蓄積によって増大する。この
パラメータは再現可能で、肝臓および心筋の鉄沈着量
に関連する。心臓における画像化および定量化は、
グラジエントエコー・テクニックを用いて容易に行うこと
ができる（図5）。この新CMRテクニックに勝る心筋鉄
沈着の定量法はない。
T2*を用いることにより、心筋鉄量と肝臓鉄量または
フェリチン値との間に臨床上有用な相関はないこと
が示されており、これらの従来のパラメータは心臓鉄
沈着量のマーカーとしては信頼できないことが確認
されている［18, 19］。心筋の鉄沈着の程度はLV機能

5

Thalassemia-Tools（CMRtoolsのプラグイン）を用いた心筋T2*解析
グラジエントエコー画像を読み込んで心室中隔の輪郭を抽出する。この領域は、一般に前壁と下壁
（脱酸素血液が流れる心臓静脈）および側壁（肺）に隣接して見られる磁化率アーチファクトの影響を
最も受けにくい。ソフトウェアが信号強度対エコー時間の減衰曲線を生成し、フィッティングを行ってT2*
を推定する（この場合は23.8msで正常）。心筋T2*が非常に短い場合は（10ms未満）、曲線後部
のポイントは信号ではなくノイズなので、ソフトウェアがこれらのポイントを除外して“信号を多く含む”
減衰初期のポイントでフィッティングを行うことがある。この方法は打ち切り（トランケーション）として
知られる。その他のデータフィッティングの数学的ソリューションには、ベースラインオフセット定数モデリ
ングおよび2成分の指数関数による減衰モデリングがある。トランケーション法は主要なランダム化対
照試験で用いられており、その性能はよく理解されている。他の方法はやや異なるT2*値を与える
ので、一貫した解析法を用いることが重要である。

5 

CMRサラセミア用プロトコルは
すべての1.5T MAGNETOM Tim
システムのCardiac Suiteで
利用することができる。
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不全の重症度と直接の相関がある。横断的研究に
おいて、新規発症の心不全を有するサラセミア患者の
89％はT2*が10ms未満であった。したがって、心筋
のT2*が10ms未満というのが重度の鉄負荷を示す
閾値とされている。心筋T2*が10～20msで軽度から
中等度の鉄沈着量、20msを超えると正常である
（正常人口における中央値は約40ms）。プロスペク
ティブフォローアップ研究では、T2*が6ms未満の
患者における心不全の発生率は非常に高いが、T2*

が10msを超える患者ではまれである。しかし、不整脈
は心筋T2*の幅広い範囲にわたって発生する。T2*は
キレート療法の成否の監視にも用いられる。心不全に
対してdeferoxamineの12か月24時間持続静注を
用い、1年間で心機能および心筋T2*の両方が改善

することが判明している［20］。横断的研究では、経口
キレート剤のdeferiproneを用いると、deferoxamine

皮下注射の標準的治療より優れた駆出率および心筋
T2*が得られることが示された［21］。近年、2件のプロ
スペクティブランダム化対照試験において、deferiprone

は心臓からの鉄除去能が高いことが確認されている。
第1の試験は、心臓の鉄過剰および駆出率の改善に
関して、単剤療法としてdeferiproneがdeferoxamine

より優れていることを示した［22］。第2の試験では、
deferoxamine単剤療法と比べて、キレート剤の併用
療法（deferiproneとdeferoxamine）で心筋T2*と
駆出率の両方が改善することが判明した［23］。
サラセミア患者の管理にT2*テクニックが導入されて
以来、特にキレート療法の強化または改変に重点が

心アミロイドーシスにおける遅延ガドリニウム造影
水平（A）および垂直（B）長軸面と、2つの短軸面（C、D）を示す。典型的な所見として、マークで示した低信号強度の血液プールや
（通常LGEにおける血液プールは高信号）、心内膜下組織の全体的な造影効果が見られる。曲がった矢印は侵されずに温存された
心外膜を示す。心室中隔内で中壁が温存されている（短い矢印が示すゼブラパターン）。

6 

6A 6B

6C 6D

T2*が6ms未満の患者におけ
る心不全の発生率は非常に
高いが、T2*が10msを超える
患者ではまれである。

*
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置かれ、英国におけるサラセミアの死亡率は80％低下
した［24］。このパターンはイタリア［15］とキプロス［25］
でも報告されている。これはβサラセミア患者にとって
大幅な健康の改善であり、世界的に重要である。

心筋の炎症：
ウイルス性心筋炎、サルコイドーシス、SLE
ウイルス性心筋炎は、よく見られる拡張型心筋症の原因
である。欧州ではパルボウイルス、ヘルペスウイルス、
コクサッキーウイルスが原因ウイルスとして非常に高頻
度に見られる。全身疾患を基礎とする心筋の炎症は、
患者の全体的な予後を決定することが多い。しかし、
剖検に基づき、心筋への波及は臨床的に過小診断
されることが多い。例えば、サルコイドーシスでは剖検時
に全症例の約50％が陽性である［28］。さらに、心筋炎
は細菌性、ウイルス性、毒性、または全身疾患の関与
など、その起源がさまざまである［29］。組織病理レベル
での限局性およびびまん性の組織変化は、薬剤および
疾患の時間的経過により異なる。心筋細胞壊死を伴う
細胞浸潤と伴わない細胞浸潤が報告されている［30, 

31］。不顕性の疾患から重度心不全までの幅広い病態
範囲と、完全回復期から拡張型心筋症までの疾患の
経過は、心筋障害の範囲とその検出の迅速性に左右
される。したがって、早期の非侵襲的鑑別が必要である。
数年前から、心筋の炎症の検出に造影CMR（ceCMR）
が用いられている［32］。近年、ceCMRと心内膜心筋
生検との間には、疾患の重症度との関連を含め、良好な
相関があることが報告された［33, 34］。しかし、我々の
経験では、心筋の炎症性反応を有する患者の一部は、
LGEイメージングしか用いない場合は見落とされる可能
性がある。CMR独自の組織性状評価を利用したマルチ
シーケンスの方法が提案されており、心筋炎の検出に
おけるMRIの診断精度を向上させることが示されている
［35］。内容は以下の通りである。

■ T2強調高速スピンエコーイメージングによる浮腫の
検出

■ 造影前および直後のT1強調スピンエコーイメー
ジングによる間質空間の拡大の描出

■ LGEイメージングによる壊死領域の描出

複数を組み合わせる方法で可逆性と非可逆性の障害
を鑑別し、炎症の激しさをある程度まで評価することが
できる。
同様の方法を用いて、左室機能がまだ維持されている
状態でも、サルコイドーシスの心筋への波及を検出する
ことができた［36］。サルコイドーシスのステロイド療法
を含め、フォローアップにおいて各種のCMRテクニック
が有用であることが実証されている［37, 38］。LGEの
範囲が患者のリスクを表す可能性があるが、この問題
に応えるにはさらに大規模なプロスペクティブ試験が
必要である。興味深いことに、全身性エリテマトーデス
（SLE）において、心筋への波及の特性評価にT2の
定量化が有用であるという初のエビデンスもある［39］。
現在、我 が々推奨するのはT1およびT2強調シーケンス
の組み合わせである。この方法は文献に発表されて
おり、各種のスキャナ向けに最適化されている。それでも、
より確実なテクニックなど、さらなる技術的な改善が期待
される。

T2強調イメージング
我々がT2強調イメージングに用いるのはトリプルイン
バージョンの高速STIRシーケンスである。最新の方法
（works in progress）としては、T2強調グラジエント
エコーを用い、血流が遅い領域の血液信号の抑制不良
やトリガリング不良による後壁の信号損失という、スピン
エコー法の弱点を克服する試みがあるが、まだ実績は
ない。使用パラメータは、TR＝2RR、TE＝65ms、TI＝
140ms、スライス厚＝15mm、ギャップ＝5mm、FoV

＝340～380mm、マトリクス＝256×256である。
局所的心筋信号ではなく全体的信号を測定する。心拍
数による影響を最小に抑制するための参照構造として
骨格筋を用いる。

造影T1強調イメージング
造影T1強調イメージングでは、早期相と後期相を区別
することを推奨する。早期相は造影剤投与後の最初
の4分間であり、期間全体にわたって定常状態が達成
される（安静呼吸シーケンス）。早期相では充血、細胞
間隙における分布容積の増加、毛細血管漏出によって
信号強度が大きくなる。我々の推奨は、非息止めイン
ターリーブ・マルチスライスT1強調高速スピンエコーシー

CMR T2*テクニックが登場して
から、英国におけるサラセミア
の死亡率は80％低下した。

ceCMRと心内膜心筋生検との
間には、心筋炎の重症度との
関連を含めて良好な相関がある。

TSE T1 & T2、2D IR /PS IR
シーケンスはすべての1.5T 
MAGNETOM Timシステムの
Cardiac Suiteに用意されて
いる。
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ケンスによる連続撮像を推奨する。フローアーチファクト
が発生しやすいので、両心房と大動脈に信号抑制帯
（saturation band）を設定するとよい。代表的なパラメータ
は、TR＝475～480ms、TE＝30ms、マトリクス＝256×
256、スライス厚＝6mm、加算回数＝4～6である。
造影前後の信号強度を比較して心筋と骨格筋の信号
増強の比（相対的造影効果、relative enhancement）
を計算し、心拍数による影響を抑制する。スキャナごとの
最適化に加えて、信号増加率の定量化の為の正常値
を確立した。すべてのシーケンスの定量解析全体の所要
時間は5～10分である。

LGEイメージング
プロトコルの第3段階は遅延Gd造影画像の評価で
ある。通常、臨床的な解釈は定性的に行われる。“虚血
パターン”とは逆に、心筋炎患者におけるLGEは一般
に冠動脈の灌流域に一致する心筋セグメントには見ら
れず、心外膜下または心筋内に見られることがある。
近年の研究によると、特定の心筋セグメントに特定の
ウイルスが局在するのではないかという考え方もある。
心筋炎におけるLGEは灰色に見えることがあり（白色
ではない）、斑状または均質に造影される。LGEは心筋炎
の経過とともに縮小することがあるが、この現象の原因

が散在性の線維化領域の縮小であるのか、間質空間
の減少であるのか（例：浮腫による）、またはその両方で
あるのかはまだ判明していない（図7～9）。ただし、
未解決の技術的な問題があっても、CMRは心筋炎の
診断において臨床的に有用であると認められている。
近年の米国心臓病学会（ACC）と心臓MR学会
（SCMR）の合同報告では、炎症性心筋症に対する

CMRの利用は、適切（appropriate）またはクラスA適応
（Class A Indication）に分類されている［31］。

肥大型心筋症（HCM）
心エコー法はスクリーニングツールとして用いられるが、
近年、心尖部および前壁の局所的肥大を過小診断する
ことが示された［40］。このことはリスク層別化と患者の
血縁者のスクリーニングに影響する可能性がある。
CMRでは、シネ画像を用いて肥大の検出および定量化
を容易に行うことができる（TrueFISPなどの最新の
steady-state free precessionシーケンスを用いる）。
パラレルイメージング（iPAT）を併用すれば、高速かつ
確実に心臓をカバーすることができる。ルーチンのプロト
コルでは、標準的な長軸スライスと全心をカバーする
短軸スライスを用いる（図10）。閉塞の局在は乱流に
よる信号損失として描出することができ、左室流出路

1 4 6 8 10 20 t (min)

0.1mmol/kg 
Gd-DTPA

T2-
weighted

Mod. Abdel-Aty, JACC 2005

0.1mmol/kg 
Gd-DTPA

Pre Gd-DTPA 
T1-weighted Fast-Spin-Echo

Post Gd-DTPA 
T1-weighted Fast-Spin-Echo

Late Gadolinium 
Enhancement

心筋炎のCMRプロトコル
マルチシーケンス・アプローチで心筋の炎症を評価する。左室機能の評価後に、T2強調およびT1強調シーケンスで撮影を行う。詳細は本文参照。
7 

7A 7B 7C 7D

ACC & SCMRの分類では炎症
性CMPに対してCMRは“クラス
A適応”である。

相対的造影効果を評価する
ためのT1強調シーケンスの
定量解析には5～10分かかる。
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8B

心筋炎の24歳男性
重度の胸痛で当院の救急部門に入院。呼吸器感染症の病歴あり、冠動脈疾患
のリスクファクターなし。ECG：左脚ブロック。臨床検査：心臓マーカー増加。

A）浮腫イメージング：T2強調画像、全体的な信号増加があり（比＝2.5）、下方に
限局した浮腫を認める（矢印）。フォローアップ中に回復。

8 

8C

B）早期造影：造影前後のT1強調TSE。信号定量値の増大を認めた（比＝4.9）。
フォローアップ中に正常化を確認。

C）遅延ガドリニウム造影（LGE）：短軸中央部断面では典型的な側壁心外膜下の
造影（左、矢印）、LVOT断面では下壁の心基部から心尖部に至る斑状の造影を
認め（明るい斑点、右）、線維化領域であることが示唆された。造影効果はフォロー
アップ中も持続。いずれの画像もsaturation bandを設定して心房や大動脈の
血流によるアーチファクトを抑制している。診断：活動性心筋炎。

8A 9A

9B

9C

心筋炎の64歳女性
重度の胸痛で当院の救急部門に入院、下痢の病歴あり。ECG：I、II、aVL、V5-6
誘導でST上昇、II誘導でT波逆転。臨床検査所見：CK増加（2倍）、トロポニン大幅
増加、白血球16Gpt/l、CRP 28mg/dl（5mg/dl未満で正常）。経胸壁エコー：
前壁中隔および前側壁の壁運動異常、LV駆出率28％。冠動脈アンギオグラフィ：
重大な冠動脈疾患（CAD）を除外。CMR所見：

A）浮腫イメージング：T2強調画像、全体的な信号増加あり（比＝2.3）。フォロー
アップ中に正常化。

9 

B）早期造影：造影前後のT1強調TSE。信号定量値の大幅な増大を認めた（比＝
5.6）。フォローアップ中に正常化。

C）遅延ガドリニウム造影（LGE）：LGEの形跡なし。
診断：活動性心筋炎。
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（LVOT）の寸法はLVOTのシネ画像を用いて測定する
ことができる［41］。この方法は閉塞性か非閉塞性かの
鑑別に有用なだけでなく、この方法で閉塞の進行と
インターベンション後（中隔塞栓術など）の組織変化と
の関連を理解できるようになる［42］（図11）。ceCMR

はフォローアップにも有用で、ceCMRを用いれば中隔
アブレーションなどの新たな治療法をより良く検証できる
可能性がある［43, 44］。
我々はLGEによって閉塞性肥大型心筋症（HOCM）の
リスク層別化を改善できる見込みがあると考えている。
心不全および心臓突然死の発症リスクの増加と相関
があるという初期のエビデンスがある［45］（図12）。
通常、HOCMにおけるLGEはRVとLVを分ける心室
中隔心筋内の斑点として現れ、肥大した心筋全体に
斑状の領域として広がることがある。CMRはHCMの
形態の異常とその基礎となる組織傷害とを互いに関連
付けるという点で独特であり、疾患の表現型の総合的
解析と左室肥大（LVH）の原因解明を可能にしている。
これらのデータは他の電離放射線を用いない非侵襲的
モダリティでは得られない。

アミロイドーシス
ALアミロイドーシスではしばしば心臓への波及が見られ、
それは治療選択肢および予後の重要な決定因子で
ある。残念ながら、心臓への波及はALアミロイドーシス
患者の約半数における主要死因となっている。一般に、
心エコー法で左室肥大とさまざまな程度の拡張機能
不全を認めることと、アミロイドーシスと組織学的に診断
されることによって（通常は心臓以外の組織による）、
心アミロイドーシスと診断される。しかし、LVHのリスク
ファクターを伴う場合は診断が困難なことがある。対照的
に、CMRは信頼性の高い心アミロイド診断法である。
心内膜下組織が選択的に広く造影されるという、他の
LVH病変には見られない典型的なLGEパターンが存在
するためである（図6）。ガドリニウムの流入および流出
動態は著しく異常である。したがって、LGEイメージング
では一般に血液プールが暗く描出される。心室中隔内
の中壁は比較的温存されているので、心内膜下が造影
され特徴的なゼブラパターンがLVおよびRV心内膜に
伴うことがある。心アミロイドーシスのその他の特徴と
しては、心房中隔の肥厚やRA自由壁の肥大などが
ある。重要なこととして、アミロイドーシスにおけるLGE

閉塞性肥大型心筋症、TrueFISPシネ画像
長軸（4腔断面）で中隔肥大を認める（A）。短軸断面で左室全体をカバーしている（B～H）。
10 

10A 10B 10C 10D

10E 10G10F 10H

HOCMにおける心不全および
心臓突然死の発症リスク増加
とLGEとの間に相関があると
いう初期のエビデンスがある。

他のLVH病変には見られない
典型的なLGEパターンを呈する
CMRは、信頼性の高い心アミ
ロイド診断法である。
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は、線維化ではなくアミロイド原線維（蛋白質）による
間質拡張を表すものである。最近では、ガドリニウム動態
が予後の予測因子であることが示されている。このCMR

テクニックは、心生検を必要としない、より確実な心アミ
ロイドの診断を可能にするものであり、新たな治療法に
よる連続的な経時変化の監視にも有用であることが
証明されるであろう。

不整脈原性右室異形成 /心筋症
不整脈原性右室異形成（ARVD）、不整脈原性右室
心筋症（ARVC）は遺伝性の疾患であり、若年の患者
でも悪性の不整脈および心臓突然死（SCD）のリスク
を伴う。現在のガイドラインは臨床・機能・形態の複合
的なARVC診断基準を規定している。
長年にわたり、とりわけ右室（RV）脂肪浸潤の検出を
理由に、CMRはARVCの診断に特に適しているとして
教科書に登場している。しかし、日常診療においては
非常に扱いにくいものである。
実際、右室の描出および定量は心エコー法よりもCMR

を用いた方が簡単である。我々は三尖弁面および流出
路領域をより良く描出するために、古典的な短軸アプ
ローチよりもアキシャルおよびサジタル方向を用いる。
RV壁厚減少のため、容積および機能測定の再現性は
左室の場合よりさらに低い。スライス厚は最大で5mm

または6mmとすべきで、連続スライス撮影が必要である
［46］。

RV壁の脂肪浸潤を検出する方法として、脂肪抑制法
の併用あり・なしの高速スピンエコーT1強調画像の
使用が文献で示されている。しかし、この方法の“現実
の世界”における感度、特異度、再現性は期待外れな
ものである［47］。実際、病理学者は純粋な脂肪浸潤
ではなく線維脂肪浸潤であると述べている。これはRV

壁の遅延造影を示した最初の報告［48］と一致する
が、他のグループによる検証を待たねばならない。新たな
シーケンスを開発してLGE画像の脂肪抑制が行える
ようになれば線維脂肪浸潤の評価が可能になり、提案
されているARVC診断基準に近づくことができるであろう。
我 も々他のグループと同様に、全体的および局所的な
壁運動異常の検出が日常診療における最も有用な
基準であるとわかった。微小動脈瘤および膨隆があれば
ARVCが強く疑われる。しかし、偽陽性を避けるために、

典型的な局所RV収縮パターン（例：モデレーターバンド
または右室流出路（RVOT）周囲）を熟知する必要がある。

結論
CMRは心筋症の虚血性と非虚血性の原因を鑑別
できるだけでなく、非虚血性の分類の中で心筋炎、アミ
ロイドーシス、サラセミア、ARVDなどの原因を確定する
ことができる。これが可能なのは、高い診断精度で鉄
沈着や浮腫、線維化などの組織変化の描出（時には
定量も）が可能な、さまざまなシーケンスが用意されて
いるからである。近年、特定の心筋症のリスク評価

閉塞性肥大型心筋症、57歳
中隔アブレーションの7日後にスキャン実施
左：中隔に浮腫を示す明るい信号あり（STIRシーケンス）、浮腫は6週間後に消失
右：造影後の中隔に瘢痕組織を示す明るい信号あり（遅延ガドリニウム造影イメージング）、病変は残存
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11A 11B

肥大型心筋症（HCM）における線維化
左：中隔肥大を示す短軸画像
右：同じ短軸像のLGEイメージングで、明るい信号が線維化を示す。主要な造影部位がRV付着部で
あることはHCMの典型的な所見である。

12 

12A 12B

ARVDにおける線維脂肪浸潤
の検出にはT1強調TSEおよび
遅延造影シーケンスが用いら
れる。

特定の心筋症（HOCMやDCM
など）のリスク評価におけるCMR
の重要性が徐 に々高まっている。
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臨床的な役割
成人の循環器内科学は、冠動脈疾患が先進国における
主要死因の1つであることから、冠動脈疾患を有するか
その疑いのある患者の評価を非常に重視する。冠動脈
疾患には胸痛症候群、急性冠症候群（急性心筋梗塞
を含む）、突然死という3大臨床症状がある。突然死を
免れることができる冠動脈疾患の患者は比較的少ない
ため、冠動脈疾患の早期検出と永久的な心筋障害の
予防に多大な努力が向けられる。負荷検査は冠動脈
疾患を検出するうえで最も有力な診断法の1つである。
一般的には、冠動脈を直接画像化するのではない方法
を用いる場合に、負荷検査を行って生理学的に重要
な冠動脈疾患を検出することがなぜ必要かを理解する
必要がある。冠動脈疾患は急性冠症候群および慢性
安定狭心症という、胸部不快感の2大症状を引き起こす。
急性冠症候群では不安定冠動脈プラークに血栓が形成
され、間欠的または完全な冠動脈閉塞を引き起こす。
最も極端な場合にはST上昇型心筋梗塞を引き起こす。
不安定狭心症の患者では、永久的な心筋障害が発生
していないことがあり、冠動脈疾患の徴候として説明
できるか、または治療が必要かを判断するために、冠動脈
アンギオグラフィや負荷検査による精密検査が必要に
なる可能性がある。
急性心筋梗塞または冬眠心筋に伴う重症の安静時
灌流欠損の場合以外では、一般に安静時の心臓灌流
は正常である。重度の冠動脈狭窄が存在する場合でも、
心臓の血管の自己調節により正常な心筋灌流が維持
される。したがって、患者は安静時には正常な感じで胸痛
を伴わないことがある。同様に、安静時灌流画像も全く
正常で均一に見えることがある。負荷検査は心臓の血流
調節能力を調べることによって冠動脈狭窄を明らかに
するものである。患者が運動を行うか血管拡張薬の投与

を受けると、正常な冠動脈から心筋に供給される血流
が増加する。しかし、重度に狭窄した冠動脈の下流では、
それほど血流が増加し得ない。したがって、強度の運動が
胸痛やST異常を誘発する可能性がある。負荷時灌流
検査では、心臓の一部の領域における血流の相対的
欠損を核医学（SPECT）やCMRによって画像化すること
ができる。あるいは、負荷時にイメージングを行って新規
の壁運動異常やその悪化を検出することができる。その
ような検査は心エコー（運動負荷またはドブタミン負荷
時）やCMR（ドブタミン負荷時）で行うことができる。
一般に、負荷時イメージングはST領域のベースライン
異常などにより負荷ECGが判定困難または判定不能
な患者に対して適応となる。薬物負荷検査は一般に
十分な運動が行えない患者に必要となる。運動負荷
検査で診断を行うためには、最高心拍数が年齢別最大
心拍数の85％以上でなければならない。関節炎などの
問題を有する患者では、そのような高い心拍数を得る
のが困難なことがある。
冠動脈疾患を検出するもう1つの方法が、冠動脈を
直接画像化することである。しかし、冠動脈インターベン
ションは主として冠動脈狭窄に伴う心筋虚血の臨床的
エビデンスが存在する臨床状況で行うべきである、という
のが医療専門家の共通の見解である。したがって、冠
動脈の中等度狭窄が判明している患者でも、その患者
にとって生理学的に有意な狭窄かどうかを判定する
ために、負荷検査が必要になることが多い。非侵襲的
な冠動脈CTアンギオグラフィが無症状の患者の高度
冠動脈狭窄を検出できるレベルまで進歩したからには、
そうした異常の生理学的な有意性を判定する必要が
ますます高まるであろう。また、現世代のCTスキャナでは
十分に解明できない、高度に石灰化した冠動脈や小さな
冠動脈ステントに発生する可能性のある狭窄の生理

CMRを用いた心筋負荷灌流イメージング
Andrew E. Arai, M.D.

National Heart, Lung and Blood Institute, National Institutes of Health, Bethesda, M.D., USA
米国立衛生研究所（NIH）付属米国立心肺血液研究所（NHLBI）（アメリカ メリーランド州・ベセズダ）

負荷検査は冠動脈疾患を検出
するうえで最も有力な診断法の
1つである。

冠動脈インターベンションは主
として冠動脈狭窄に伴う心筋
虚血の臨床的エビデンスが
存在する臨床状況で行うべき
である。
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表1：冠動脈疾患の検出に用いられるCMR以外の負荷検査

 # of patients Sensitivity Specificity

Exercise ECG 2456 52 71

Exercise SPECT 4480 87 73

Stress Echocardiography 2637 85 77

 Adapted from Fleischmann et al. and Klocke et al. [1, 2]

表2：冠動脈疾患検出のための負荷時灌流CMRの感度および特異度

Reference N Stress Sensitivity (%) Specificity (%)

Klem et al. [3] 92 adenosine 89 87

Ingkanisorn et al. [4] 135 adenosine 100 93

Okuda et al. [5] 33 dipyridamole 84 87

Sakuma et al. [6] 40 dipyridamole 81 68

Plein et al. [7] 92 adenosine 88 82

Takase et al. [8] 102 dipyridamole 93 85

Paetsch et al. [9] 49 adenosine 79 75

Paetsch et al. [10] 79 adenosine 91 62

Wolff et al. [11] 99 adenosine 93 75

Thiele et al. [12] 32 adenosine 75 97
   80 91

Plein et al. [13] 72 adenosine 88 83

Bunce et al. [14] 35 adenosine 74 71

Nagel et al. [15] 84 adenosine 88 90

Ishida et al. [16] 104 dipyridamole 84 82

Doyle et al. [17] 184 dipyridamole 57  78 
   52 82

Kinoshita et al. [18] 27 dipyridamole 55 77
   77 81

Ibrahim et al. [19] 25 adenosine 69 89

Schwitter et al. [20] 48 dipyridamole 87 85
   91 94

Panting et al. [21] 26 adenosine 79, 72, 60  83, 83, 43
   77 83

Al-Saadi et al. [22] 34 dipyridamole 90 83

Totals 1392  ~83% ~80%

負荷検査のなかで、運動負荷
ECGは冠動脈疾患の検出の
感度および特異度が最も低い。

すべての検査を考慮に入れる
と、負荷時灌流CMRの感度は
約83％、特異度は約80％で
ある。
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表3：各種灌流パルスシーケンスの撮影パラメータ

Method SR-SSFP SR-FLASH SR-GRE-EPI (research WIP)

TE (ms)  1.1 1.3 1.1 (TE1)

TR (ms)  2.3 2.2 6.1

BW (Hz/pixel)  1400 780 1630

Echotrain length  1 1 4

Readout Flip Angle  50 12 25

Matrix  128 × 80 128 × 80 128 × 80

Parallel Imaging Factor R = 2 R = 2 R = 2

TD (ms) (to 1st line)  39 41 54

TI (ms) (to center)  85 85 85

Tslice (ms) (total) 132 130 117

Slices per RR @ 60/90/120 bpm  7/5/3 7/5/3 8/5/4

学的な有意性を判定する必要もある。
心臓リスクファクターは予防的治療を導くのを助け、
臨床上明らかな冠動脈疾患の発症を遅らせるために
臨床的に広く用いられている。冠動脈疾患の一般的な
リスクファクターとしては、年齢、男性であること、早期
冠動脈疾患の家族歴、糖尿病、高血圧、高脂血症、
喫煙、肥満、運動量低下がある。また、CTスキャンで
検出・定量される冠動脈石灰化は独立した付加的
リスクであり、予後的にも重要である。特定された冠動脈
リスクファクターのうち、糖尿病、高血圧、高脂血症、
喫煙、肥満、運動量はすべて医学的介入や患者個人
の努力により変わる可能性がある。
しかし、リスクファクターは比較的弱い、短期的な冠動脈
疾患の予測因子である。一例として、Framinghamリスク
スコアは冠動脈疾患の発症率を評価するために一般
的に用いられるが、10年間の発症率でリスクを表す。
例えば、コレステロール値が240mg/dL、HDL値が
40mg/dLで、収縮期血圧が130mmHgの高血圧を
有する非喫煙者の55歳の男性患者が、今後10年間に
冠動脈疾患を発症するリスクは10％である。このリスク
レベルでは、ATP IIIガイドライン［National Cholesterol 

Education Program, National Heart, Lung, and 

Blood Institute, National Institutes of Health, NIH 

Publication No. 01-3670, May 2001］を基準として
LDLコレステロール値が十分に高ければ（130mg/dL）
介入が必要であるが、無症候性疾患が直接検出される

リスクが十分に低いかどうかは議論の余地がある。
以上をまとめると、負荷検査とリスクファクター分析ある
いは心臓病予防は、冠動脈疾患を有する患者の検出・
管理方法として補助的な手法である。現時点での負荷
検査の主な役割は、冠動脈疾患の検出または生理学
的評価である。リスクファクター分析は、疾患の予防に
おいても、疾患を有する患者の積極的な管理においても、
医学的に改善可能なリスクファクターの管理を最適化
することに焦点を合わせている。

診断精度
負荷検査にはさまざまな形式があり、それらの感度、
特異度、精度にはかなりの差がある。表1に、冠動脈
疾患の検出に用いられるCMR以外の負荷検査の感度
および特異度を示す。表2は、負荷時灌流CMRについて
同様のデータを示したものである。負荷時灌流CMRの
診断精度は他の負荷イメージングモダリティと同等で
あり、またすべての負荷イメージングモダリティは、負荷
ECGに比べて臨床的に高い感度を有している。

シーケンスおよびプロトコル
ファーストパスの灌流イメージングを行うには、造影剤
ボーラスが心臓と心筋を通過する間に、1心拍毎または
1心拍おきのT1強調画像シリーズを得る必要がある。
診断を目的とする検査の多くの場面でそうであるよう
に、解剖学的な範囲や各画像面内の空間分解能、時間

負荷時灌流CMRの診断精度
は他の負荷イメージングモダリ
ティと同等である。
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SR TurboFLASH灌流シーケンスを用いた負荷時の下壁灌流欠損像1 

1A 1B 1C

SR TrueFISPを用いた負荷時灌流欠損例2 

2A 2B 2C

分解能、画質のバランスを取る必要がある。我 は々通常、
心臓の短軸方向の3スライスを撮影して心臓の16セグ
メント以上を評価する。一般に、これで心周毎に全3

スライスを得ることができる。ただし、我々がこのような
選択肢を取ったのは、完全に定量的な解析方法を開発
することに多大な努力を費やしてきたからである。1心拍
おきに合計6スライスを撮影して、心臓を解剖学的に
カバーする範囲を広げることも妥当であろう。負荷時
灌流画像の撮影には、TurboFLASH（GRE）、TrueFISP

（SSFP）、ハイブリッドエコープラナー法（GRE-EPIまたは
hybrid EPI）の3大シーケンスが用いられる。このうち、
TurboFLASHとTrueFISPは製品レベルのソフトウェア
として利用することができ、ハイブリッドエコープラナー法
は研究用の“work-in-progress”として評価が行われて
いる。TurboFLASHの主な利点は単純であることと、画像
アーチファクトが極めて少ないことである。TrueFISPシー
ケンスを用いる主な理由は、信号ノイズ比とコントラスト
ノイズ比が高いことである。いずれのシーケンスでも高
画質の灌流画像が得られる。図1～4に、TurboFLASH、

TrueFISP、ハイブリッドエコープラナー法で得た負荷時
灌流欠損像の例を示す。
表3に、ファーストパスの灌流検査の推奨初期パラ
メータを示す。これは我々が米国立衛生研究所で検討
したパラメータセットである。多くのグループは高い空間
分解能を求めるが、k空間のより多くのラインを収集
するにはデータ収集時間が長くなり、モーションによる
アーチファクトが生じる可能性が生まれ、また1心拍内
に得る画像数（RR毎のスライス数）が減ることを認識
しなければならない。我々は心内膜と血液との境界面
に見られる暗い縁取りアーチファクト（dark rim artifact）
を最小に抑えるために、各心周期内のイメージング時間
を短くしようと努力してきた。パラレルイメージングファク
ター（iPATファクター）は時間分解能の向上に大きな
効果を発揮し、信号ノイズ比と引き換えにするだけの
価値が十分にある。我々の全般的な経験では、灌流
画像においてアーチファクトは信号ノイズ比よりはるか
に大きな問題である。

CMR心筋灌流イメージングには
SR TrueFISP（SSFP）およびSR 
TurboFLASH（GRE）シーケンス
を利用することができる。

CMRファーストパス灌流イメー
ジングでは最大8スライスを複数
の方向で撮影することができる。
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心筋瘢痕を伴わない負荷誘発性灌流欠損の患者3 

3A 3B 3C 3D

End-diastole End-systole Delayed enhancement (PSIR) Adenosine perfusion

End-diastole End-systole Delayed enhancement (PSIR) Adenosine perfusion

小さな下壁梗塞、大きな壁運動異常と灌流欠損を有するバイパス術後の患者
気絶心筋および誘発性虚血に一致する所見。遅延造影MRIの高速撮影法としてPSIRを使用。
4 

4A 4B 4C 4D

CMR負荷時灌流イメージングの
代表的プロトコル
図5に、負荷時灌流プロトコルの代表的なタイミングを
示す。ローカライザー画像を得た後、血管拡張薬による
負荷を開始する。アデノシンの場合は140micrograms/

kg/minで6分間注入を推奨する。3分間注入で負荷時
灌流イメージングを行うのに十分な血管拡張が得られる
はずである。負荷時灌流画像を得たらアデノシン注入を
止めてよい。ジピリダモールを用いる場合は0.56mg/kg

の4分間注入を推奨する。注入完了から数分が経過
しないとジピリダモールによる血管拡張のピークに達し
ないことがある。我々は通常、重度の症状により早期
のイメージングが必要な場合を除き、ジピリダモール注入
終了の4分後に負荷時灌流イメージングを行っている。
ジピリダモールは半減期がかなり長いことから、ジピリダ
モールの作用を打ち消すためにアミノフィリン100mg 

IVが必要になることもある。負荷時灌流検査の後に
安静時灌流検査を行う場合は、ジピリダモールの作用

が長引き安静時灌流を変化させる可能性があるため、
一般にジピリダモールの作用を打ち消すのがよい。
負荷時検査後に患者を安定させると、解剖学的構造
や駆出率、局所壁運動を評価するためのシネCMRを
行うことができる。一部の施設ではアデノシン注入前に
安静時シネ画像を撮影し、さらにアデノシン負荷時にも
撮影する。次に、比較を容易にするために負荷時灌流
検査と同一のパラメータを用いて安静時灌流検査を
行う。最後に、心筋梗塞の遅延造影イメージングを行う
こともある。追加のイメージングが必要な場合は、安静
時灌流検査の前後に流速エンコード位相コントラスト
撮影を行ってもよい。Turbo-Spin echo撮影（black 

blood imaging）は、血液中の造影剤により血液信号
の抑制が不良となるのを避けるため、負荷時灌流検査
の前に行うべきである。必要に応じて、安静時灌流検査
の代わりに造影MRAを行ってもよい。冠動脈MRAは、
造影剤が存在しても過度の影響を受けることがないシー
ケンスがほとんどなので、どの時点で行ってもよい。

アデノシンは半減期が非常に
短いので（30秒未満）、負荷
検査の血管拡張薬としてよく
用いられる。
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5

CMR検査における負荷時灌流検査のタイミング5 

D
e

la
ye

d
  

E
n

h
an

ce
m

e
n

t

Lo
ca

li
ze

r 
Im

ag
e

s

St
re

ss
 P

e
rf

u
si

o
n

C
in

e
 M

R
I

R
e

st
 P

e
rf

u
si

o
n

0 10 20 30 40 50

Time 
(minutes)

造影剤の用量については、いくつかの要因を考慮しな
ければならない。一般に、一定のパラメータセットにおい
ては造影剤が高用量であるほど信号ノイズ比が高く
なるが、ガドリニウム濃度と信号強度の関係の直線性
が問題になることがある。心筋に対する高用量造影剤
のメリットを活かしながら、灌流の定量化に必要な血液
プール中の直線性を維持する試みとして、デュアルボー
ラス法およびデュアルシーケンス法が提案されている
［23, 24］。定量解析を行わない場合は、0.5mmol/kg

のガドリニウム造影剤を用いるのが妥当である。

CMRファーストパス灌流イメージングにおける
ピットフォール
CMRファーストパス灌流イメージングにおけるピット
フォールは、読影時に感度と特異度を適度に両立させる
ことである。侵襲的な冠動脈アンギオグラフィとの対比を
含めた経験に勝るものはない。1000例を超える負荷時
灌流検査の経験を持つ我々の施設でさえ、イメージング
法をTrueFISP灌流シーケンスに切り換えた際には、心臓
カテーテル検査との対比に立ち返ることが非常に有用
であった。特に、アンギオ像において明らかに正常な症例
や、心筋梗塞を伴わない重度狭窄を有する患者における
真の欠損像から学ぶことは非常に多い。我々が灌流
イメージングの多施設研究プロジェクトなどを実施する
際に、灌流スキャンの複数のスライスで心内膜境界の
近くに見られる灰色の縁取りについて、複数の医師が
疑問を持つことは避けられないだろう。このような信号
欠損が真の灌流欠損かどうかを判断するうえで役立つ
特徴は多い：
■ 灌流欠損は冠動脈の支配的な灌流域にそって現れる
傾向がある。

■ 灌流欠損は、まず狭窄の位置がどれだけ心尖部側

か心基部側かによって、末端セグメントに影響を及ぼす
傾向がある。

 ■ 例外：冠動脈バイパス術を受けた患者
 ■ 例外：対角枝や中隔穿通枝などの分枝病変
■ 真の灌流欠損は、心筋の信号上昇の初期に見られる
急速な上り勾配を過ぎて数心拍にわたり持続する
傾向がある。磁化率アーチファクトは、RVおよびLV

腔内造影相でガドリニウムが最高濃度となる間に最も
ひどくなった後、急速に消える傾向がある。
■ 推論：ほとんどのセグメントが最大造影効果の約

90％に達するまでに暗い縁取りが消えるならば、
その縁取りはアーチファクトである可能性が高い。

■ 最も重症の場合を除き、灌流欠損は心内膜下に
現れる傾向がある。このことから、サーフェイスコイル
の信号強度が低下している場合にも、造影効果が
心内膜あるいは心外膜に起こっているかの違いを
用いれば、問題が解決できる可能性がある。また、
多枝病変に伴い全領域に均等に見られる虚血
（balanced ischemia）の検出も可能になる。
■ 通常、真の灌流欠損は正常なセグメントより大幅に
造影効果が低い。アーチファクトかどうか疑わしい場合
は、暗い縁取り部分と正常な心臓部分に小さな関心
領域を配置する（サーフェイスコイルの信号強度の
問題を避けるため両関心領域は至近距離に配置）。
灌流欠損の可能性ありとして挙げられる信号強度
差の多くは、隣接する心筋の信号強度の3～4％
以内である。15～20％の信号強度差があれば真の
灌流欠損である可能性が高くなる。

■ 読影の際には入手できるすべての情報を利用する。
遅延造影は冠動脈疾患を診断するための非常に
特異的な方法である（図6参照）。デューク大学の
グループはある単純な読影アルゴリズムをテストし、
灌流スキャンの読影の特異度を改善するのに役立つ
ことを明らかにした［3］。基本的には、遅延造影イメー
ジングで心筋梗塞（MI）を認める場合は、重度の
冠動脈疾患が存在する可能性が非常に高い。遅延
造影イメージングでMIを認めないのに安静時および
負荷時に明らかな灌流欠損が見られる場合は、アーチ
ファクトに違いない（壁運動異常がない場合のみ）。
欠損が負荷時には見られるが安静時には見られない
場合は、真の灌流欠損である可能性が非常に高い。

定量的な灌流解析には、ガドリ
ニウム濃度と信号強度の関係
の直線性を維持するために、
低用量のガドリニウムを用いる。

代表的な負荷時MRI検査は
機能、灌流、遅延造影イメー
ジングで構成される。
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遅延造影と安静時灌流検
査を用いて負荷時灌流画像の
読影精度を改善するデューク
大学グループの方法（Adapted 
from Klem et al.）。

6 

■ シネCMR上の明らかな局所壁運動異常も有用な
情報になりうる。ただし、壁運動における辺縁の変化
を重視しすぎてはいけない。

■ 胸骨ワイヤ、血管クリップ、冠動脈ステントによる
アーチファクトも検討する。これらの所見で疾患の
事前確率がかなり高くなる。

■ 時間信号強度曲線も真の欠損と偽陽性の欠損との
識別に役立つ可能性がある。心臓の複数のセグメント
の信号変化が他のセグメントに比べて1～2心拍だけ
遅れて見えることは珍しいことではない。このため他の
セグメントより25％以上暗くなることがあり、重度の
灌流欠損のように見える可能性がある。時間信号
強度曲線上では、そのような領域は他のセグメントと
比べて造影の割合は同じで単にタイミングが遅れる
だけである。

CMR負荷時灌流イメージングの特長と利点
CMR負荷時灌流イメージングの主な特長は、この1回
の検査で得られる情報の完璧さおよび質の高さと関係
がある。図4は、冠動脈疾患が判明している患者に
おけるCMR負荷灌流検査の有用性を示したものである。
このように、臨床上の疑問は冠動脈疾患の有無という
単なる二者択一の問題ではない。この患者は過去に
バイパス術を受けており、心筋梗塞の病歴があった。
安静時の胸痛にて受診したが、入院期間全体にわたり
トロポニン陰性であった。臨床上重要な疑問は、梗塞の
範囲を超える心筋虚血があるかどうかということである。
“ピットフォール”のセクションで述べた原理に従えば、多く
の有用な情報がある。まず、遅延造影画像には小さな

下壁梗塞（図4 赤色矢印）がある。興味深いことに、
壁運動異常の範囲はその小梗塞よりも広く、下壁セグ
メントを含んでいる。シネCMRでは、胸壁に胸骨ワイヤ
のアーチファクトが示されている。最後に、負荷時の灌流
欠損の範囲も小梗塞より広い。したがって、この患者は
冠動脈疾患を有することが判明しており、気絶心筋
（最近の検査で臨床的に虚血が疑われ、壁運動異常
を伴う生存心筋）のエビデンスがあり、誘発性虚血に
一致する負荷誘発性の灌流欠損を有することが、この
検査で示されている。
診断のワークフローという点でも負荷時CMRには特長
がある。シネCMRから負荷時灌流検査、安静時灌流
検査、遅延造影画像に及ぶ高画質の検査を45～60

分で行うことができる。この検査では駆出率、局所壁
運動、心臓弁、誘発性灌流欠損のエビデンス、心筋
梗塞の範囲を評価することができる。同じ撮影面に
おいてこれらのイメージング法で得た画像を並べて表示
することができるので、特に異常がわずかな場合に読影
が容易になる。このように、負荷時CMR検査はほとんど
の核医学検査に比べて大幅に高い効率で行うことが
できる。検査時間は負荷心エコー検査と同等であるが、
虚血および心筋生存能に関する診断情報は著しく
多い。したがって、安静時・負荷時CMR検査は完全な
パッケージとして、心エコー法およびSPECTのいずれ
よりも多くの情報をもたらす。
CMR灌流検査の画像分解能も独特で明確な特長で
ある。SPECTに比べて、画像分解能は容積ベースで
10倍以上高い。正常な左室壁厚が約10mmしか
ないことを考慮すれば、SPECTの撮影分解能では心外膜
と心内膜の灌流を区別することができない。CMR灌流
スキャンの代表的な撮影分解能は3mm未満なので、
ルーチンで心外膜と心内膜の灌流異常が区別される。
この特長は多枝病変や左冠動脈主幹部病変、微小
血管病変の検出において最大限に発揮される［16, 

25］。近年では、負荷時灌流イメージングが予後判定
に重要であることが報告されている。救急診療部を受診
した患者群での研究では、アデノシン負荷CMRは冠
動脈疾患の診断の感度および特異度が優れていた
［4］。アデノシン負荷CMR検査の陰性例は予後良好
であった。別の研究では、負荷薬物がアデノシンまたは
ドブタミンである場合は、負荷検査が陰性でも陽性でも

CMRと負荷心エコーの検査
時間は同等だが、虚血および
心筋生存能に関する診断情報
はCMRの方が著しく多い。

SPECTに比べて、CMRの画像
分解能は容積ベースで10倍
以上高い。

DE-CMR
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予後はほぼ同等であった［26］。最後になるが、4～20 

mSvのSPECTイメージングと比べて、負荷時CMR検査
を行うのに電離放射線は必要ない。

結語
負荷時CMRを行える機器と専門技術を有する施設に
おいて、血管拡張薬による負荷検査は虚血性心疾患
の診断と管理を行ううえで非常に有力なツールである。
負荷時の灌流情報は、誘発性灌流欠損の有無で患者
の管理が変わる可能性があることから、心筋生存能を
評価するイメージングを超える重要なステップである。
機能、灌流、生存能の評価を組み合わせれば、合併症
を有する冠動脈疾患の患者の管理に必要な情報が
得られる。
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はじめに
心臓MR（CMR）によるアデノシン負荷灌流検査は、
心筋虚血に関して信頼性の高い情報をもたらすことが
実証されている［1, 2, 3］。この方法は、冠動脈疾患が
疑われる安定した状態の患者において、冠動脈血行
再建術が有益な患者を特定するための高い診断精度
を有する［4］。さらに、無病フォローアップに関する陰性
的中率が高いことが示されている［5, 6, 7］。アデノシン
投与時の心臓の有害事象は極めてまれである。アデノ
シンは半減期が非常に短いので、負荷CMRは長期間
の患者モニタリングなしで行うことができる［8］。
診断精度に関する学術的な検討に加えて、ルーチンの
臨床応用においては患者受容性、費用、時間効率や、
検査者にとっての利便性も重要である。本稿では我々
の経験に基づき、負荷灌流MRIを中心に心臓MR

ユニットのパフォーマンスを向上させるためのヒントと
テクニックを紹介する。

ロジスティックスと患者の準備
訓練を受けた2名の技師と1名の医師からなるチーム
で、患者数の多いCMRユニットを効率的に運営すること
ができる。
患者は検査の24時間前から、アデノシンに対する反応
を変化させる可能性があるカフェイン（コーヒー、茶、
カカオ、エナジードリンクなど）および薬剤（キサンチン、
テオフィリン、硝酸薬など）の摂取を控えねばならない。
したがって、できる限り早くインフォームドコンセントの文書
とともに注意事項のチェックリストを患者に渡すべきで
ある。スキャナ室に入る直前に、医師が患者に手技
の詳細を説明する。アデノシン注入時に発生しうる副
作用を特に強調する。最初の3～4分間に胸部圧迫
感、胸痛、呼吸困難、不安増加が発生する可能性が

臨床ルーチンにおけるCMRアデノシン
負荷灌流検査のワークフロー最適化
Giso v. der Recke, M.D.; David Hardung, M.D.; Heyder Omran, M.D.

St.-Marien-Hospital, Dept. of Cardiology, Bonn, Germany
セント・マリーン病院循環器科（ドイツ・ボン）

あることを患者に知らせるべきである。これで負荷検査
の途中または直後の中断を避けることができる。
スキャナ室内では、一方の技師が患者の準備を行う。
左右の正中静脈に合計2本の IVラインを確保する
（図1）。造影剤用ラインとアデノシン用ラインを別々に
接続し、造影剤を高速でフラッシュする際にアデノシン
のボーラス注入が行われないようにする。血圧測定用
カフは造影剤注入側の腕に巻き、アデノシン投与の
妨げとならないようにする。
ECG電極を装着して信号品質をチェックする。5つ星
ランクの信号品質を表示するスキャナ一体型 ECG

ディスプレイ（MR B15より）がワークフローを支援する。
頻脈性不整脈や重症の心室性不整脈は必ず除外
しなければならない。パルスクリップを併用すれば、患者
がスキャナ内にいる間にECG側の不具合が発生した
場合の代替トリガの役目を果たす。生理食塩液を投与
して静脈アクセスのテストを行い、血管周囲への漏出
やガドリニウムの流速低下を除外する。閉所恐怖症の
患者には、短時間作用型ベンゾジアゼピン系薬（例：
ミダゾラム1.0～1.5mg i.v.）を投与してもよいが、
自動車等の運転能力に影響する可能性を考慮せねば
ならない。
スキャナ室における患者の準備に並行して、もう一方
の技師が禁忌（例：重症不整脈、AVブロック）の除外
後にアデノシン注入の準備を行う。我々は注入に自動
灌流ポンプを用いており、前述の6m IVラインで患者
に接続している。ライン自体の容積は12mlである。灌流
ポンプはスキャナ室外に設置されている。ポンプに充満
する液体の総容積は48mlである。溶液の構成は、
アデノシンの投与量140μg/kgBW/min（3分）に、
48mlを満たすのに必要な生理食塩液の量を加えた
ものになる。そして、ポンプを起動してIVライン全体に
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ことができる。その他の適応症（例：心筋炎、心筋症）に
ついては異なるプロトコルが用意されている。

機能
ローカライザー撮影後に、全体的および局所的な壁
運動異常と弁機能を評価するための、左右心室の
機能的イメージングを行う。標準では、4腔断面（4CV）、
2腔断面（2CV）、左室流出路（LVOTまたは3腔）断面
の3つの長軸断面を左室にそって設定する。シーメンス
のsyngoコンソールは短軸ローカライザー画像が中央
表示セグメントに残る設定になっている。こうすることで、
画像を容易に各長軸断面の方向に回転させることが
でき、撮影のスピードアップが可能になる。左室流出路
には特別の注意を払い、負荷検査の禁忌である重症の
大動脈弁狭窄を除外する。次に、右室の長軸にそった
2断面と、左右心室をカバーする最大12スライスの
短軸連続断面を撮影する。

負荷時灌流
負荷灌流検査モジュールは、テスト撮影と実際の灌流
シーケンスで構成される。テストシーケンスを行ってスラ
イス位置が正しいことを確認する。左室への折り返し
アーチファクトは避けるべきである。さらに、最も基部側の

液体を充満させる。したがって、36mlが患者に投与され、
残りの12mlは注入後に6m IVラインに留まる。
この種の準備の目的は、どの患者にも同じ総液量が
注入され、灌流ポンプの設定を調整しなくてすむように
することである。さらに、アデノシンが希釈されるので、
誤った注入レートやボーラス投与による望ましくない副
作用を抑えることができる。
更衣からマグネット内へ入るまでの、患者の準備にかかる
総時間は平均で約8分である。
患者の準備を終えたら、一方の技師がMRIスキャンを
行う。もう一方の技師は、前の患者と次に待機している
患者に対処する。その間に、医師は前のスキャンの読影
やレポートの作成、患者への説明を行うことができる。

プロトコルの最適化
我々のアデノシン負荷灌流MRIのプロトコルは、大
規模試験に用いられた研究プロトコルと我々自身の
経験に基づいている。MAGNETOM Avanto 1.5T

スキャナ（シーメンス、エアランゲン）でプロトコルが確立
されている。一般的な適応症である虚血については、
通常はこのプロトコルを変更しない。連続する各ステップ
はスキャナに事前に設定されている。これで高速かつ
標準的な撮影を行うことができ、観察者間変動を抑える

CMRアデノシン負荷灌流イ
メージングのための患者準備。
ECG電極を胸部に装着する。
信号はBluetoothでスキャナに
転送される。アデノシンと造影剤
を別 に々注入できるようにIVライン
を2本確保する。検査中の血圧
モニタリングを行う場合は造影
剤注入側にカフを巻く。

1
1
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スライスに左室流出路が入らないように注意すべき
である。最適な撮影のために、テストシーケンスは必要に
応じていつでも調整することができる。調整したらすぐに
“コピー・リファレンス”を起動し、すべての設定を以降
のシーケンスに転送する。
同様に、テスト灌流撮影の短軸断面セットは壁運動、
灌流、遅延造影を含む以降すべての撮影のリファレンス
であり、これを用いれば各スライスを容易に比較すること
ができる。
予想される生理学的反応について患者に説明したら、
アデノシンの灌流ポンプをスタートさせる。通常、最初の
30秒から1分の間に心拍数の増加が予想されるが、
その程度は患者ごとに異なり、達すべき最大心拍数は
ない。次に、血圧（BP）をチェックする（BP管理は必須
ではない）。検査を成功させるには、患者に絶えず話し
かけることと、患者が経験しうる変化がごく通常のもの
であると再度説明することが重要である。
アデノシン注入終了の30秒前（2.5分後）に、4ml/sec

のレートで0.075mmol/kg BWのGd-DTPAを注入して
灌流シーケンスを開始する（この造影剤投与量で視覚

的解析には十分であり、施設ごとに異なるであろうが
通常は0.05～0.1mmol/kg BWである）。“オンライン・
ウィンドウ”により心臓中の注入造影剤の正しい動態
変化を確認することができる。 また“フィジオコントロール・
ウィンドウ”でECGトリガリングが正しいことを確認する。
その後、再び患者に状態を尋ねる。通常、アデノシン
注入終了から30秒以内で心拍数が減少し始め、これと
並行して患者が訴える苦情もなくなる。
このモジュールに修正を加えるならば、心拍数増加の
プラトー期における負荷心機能イメージングを追加する。
通常、心拍数のピーク到達後のプラトー期は造影剤
注入の直前になる。この期間に、SSFP（TrueFISP）シネ
シーケンスのリアルタイム撮影により、6心拍で3枚の
短軸スライスを撮影することができる。これらは後に壁
運動解析に用いる。この方法は虚血に関して感度が
非常に低いことが示されている。しかし、高度冠動脈
狭窄において観察される壁運動異常については特異
度が非常に高い。

フレキシブルな軽量のTim 
Body Matrixコイルを胸部に
装着する。パルスクリップを用いて
撮影のトリガリングを行っても
よい。患者とのコミュニケーション
用にヘッドフォンを接続する。

2
2
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3
CCTVスクリーン、アデノシ

ン灌流ポンプ、インジェクタ・コン
トロールユニット、BP/sO2モニタ
リング装置をMR撮影ワークプ
レースの隣に配置して、最適な
ワークフローと患者モニタリング
を確実に実現している。

3

小休止
負荷灌流検査の造影剤排出のために、負荷灌流検査
と安静時灌流検査との間に10分の小休止を設ける。
この間、患者はマグネット内に留まる。さらなる機能検査
（例：弁機能、位相コントラストシーケンス）を行うことも
あれば、ラジオをつけて患者を楽しませるだけのことも
あり、この間に医師は負荷灌流検査と機能の評価を
行うことができる。
もう1つの選択肢として、横隔膜呼吸同期法を併用
したWhole-Heart 3Dシーケンスを用いて、冠動脈
MRアンギオグラフィの為のアプローチを、この小休止
の間に行ってもよい。しかし、負荷灌流検査の直後は
心拍数が大幅に減少するので、このシーケンスを正確
に設定するのは困難かもしれない。

安静時灌流
安静時灌流検査は負荷検査と全く同じシーケンスパラ
メータおよび造影剤量を用いて行う。負荷灌流検査に
“コピー・リファレンス”を用いていれば、追加の設定や
調整なしでシーケンスを実行することができる。負荷灌流

検査が完全に正常な場合は、安静時灌流検査を省略
してもよい。その場合は2回目の造影剤ボーラスを投与
して、最適な遅延造影イメージングを行うのに必要な
0.15～0.2mmol/kg BWに達するようにする。ただし、
レトロスペクティブ評価のために、すべての患者に安静
時灌流検査を行うことを推奨する。

遅延造影
2回目の造影剤投与後5分以上が経過してから、遅延
造影シーケンスを実行する。一般に、Phase Sensitive 

Inversion Recovery（PSIR）シーケンスを用いる。その
ため、正しい“反転時間”を得るための調整は必要ない。
あるいは、IR-GRE（例：IR TurboFLASH）を用いる場合
は、最初にTI-Scoutシーケンスを実行する。しかし、
負荷・安静時検査間の10分休止を守り、安静時検査
と遅延造影の間にさらに5分の間隔をあけるならば、
我々のスキャナでは反転時間が300msにほぼ固定
される。ここでも、シーケンスはコピー・リファレンスを
用いて設定する。まず、負荷灌流検査のスライスをリファ
レンスとする高分解能 IRシーケンスを設定する。その後、
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セント・マリーン病院の心血管
MRIチーム。左から右に、Ms Ilka 
Hees（RT）、Dr. Carsten Pipp
（ボランティア）、Dr. Giso von 

der Recke（CMRチーム長）、
Dr. David Hardung（循環器
科研修医）、Ms. Christine 
Baumler（RT）。

4
4

負荷灌流プロトコルの時系列
Loc＝ローカライザーシーケンス
2CV＝2腔断面
4CV＝4腔断面
LX＝長軸
SX＝短軸
Func＝機能
Perf＝灌流
HR＝心拍数
BW＝体重

5

0 5 10

2:30 min

15 20 25

Stress
Perfusion

Copy references for slice position
and imaging parameters

Adenosine@
140 μg/kgBW/min
for 3 min

Gadolinium@
0.075 mmol/kg BW
4 ml/sec flow

Rest
Perfusion

HR

Late
Enhancement

Timeline of stress perfusion protocol

Loc Function
(2CV, 4CV, LX, SX)

Break (10 min)
(valves, coronary)

Break
(5 min)

Test
run

Stress
Func.

Stress
Perf.

Rest
Func.

Rest
Perf.

Late
Enhancement

Gadolinium@
0.075 mmol/kg BW
4 ml/sec flow
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シネイメージングの短軸連続断面にコピー・リファレンス
を適応した、シングルショットシーケンスを用いて左室全体
をカバーする。遅延造影で異常所見があった場合は、
手動で追加の長軸スライスを設定して所見を確認する。
その後、患者をスキャナの外に出す。
前述のように、コピー・リファレンスを用いた事前設定
プロトコルは検査を容易にする。基本的に、標準のアデノ
シン負荷灌流プロトコルでは、テスト灌流検査の最初の
短軸セットを最適な撮影視野に調整しさえすれば、さら
なる設定は必要ない。しかし、それはテスト灌流検査の
短軸スタックを注意深く設定せよということである。
このプロトコルを用いれば、30分未満のスキャン時間
で心筋虚血に関する疑問が解消される。

まとめ
アデノシン負荷灌流MRIは高スループットの環境に
おいて無理なく実行できる安全な方法である。技師2名
と医師1名で入院患者にも外来患者にも容易に対応
することができる。前述のプロトコル最適化とロジス
ティック・ガイドラインによれば、患者1人当たりのスキャナ
室滞在時間を40分とすることができる。
最適なロジスティックスを実現するには、日常的に負荷
灌流検査の患者を扱い、固有の準備手順に慣れている、
訓練を受けたスタッフを起用することが不可欠である。
さらに、標準化された事前設定のアデノシン負荷灌流
プロトコルを用いれば、時間効率が保証されるだけで
なく、観察者間変動が確実に小さくなる。
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