
は じ め に

急性心筋梗塞症後，自由壁破裂をきたした高齢女性

における剖検例で，破裂部位に好酸球の浸潤を認めた

症例を経験した．梗塞部位の組織学的破裂機序につい

て文献的考察を加えて報告する．

症　　　例

症　例 90歳，女性

主　訴 : 呼吸困難．

現病歴 : 2000年9月6日より脳梗塞後遺症，老人性

痴呆で介護老人保健施設に入所中であった．2001年2

月10日20時頃，嘔吐，心窩部痛，下痢を認めた．翌

11日の午前6時の時点でも嘔気が持続するためドンペ

リドン坐薬を使用，その後症状は消失した．12日以

降は食欲不振と微熱があり，また左肺野にラ音が聴取

されたため，14日に近医へ紹介入院となった．入院

時の心電図検査においてⅤ1－Ⅴ5でST上昇，血液検査

においてクレアチンキナーゼ248 IU/l，LDH 681 IU/l，

GOT 63 IU/l，トロポニンT（＋）と心筋逸脱酵素の上昇

を認めたため，急性心筋梗塞と診断された．保存的に

加療されていたが，17日の夕刻より心室頻拍を認め

るようになり，心不全症状も急激に悪化したため，当

院へ18日午前3時20分に緊急搬送された．

入院時現症 : 意識レベルⅢ-200，血圧 80 mmHg（触

診），脈拍100/min，体温36.4°C，チアノーゼを認めた．
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剖検により梗塞部位に好酸球浸潤
が認められた急性心筋梗塞後自由
壁破裂の1例
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─────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────
A 90-year-old woman was referred to us due to acute extensive anterior myocardial infarction with car-

diogenic shock. Echocardiography revealed akinesis of infarct region, associated with wall thinning. She
was treated with catecholamines and diuretics because her hemodynamics were classified in Forrester sub-
setⅣ. On the ninth day after the onset of infarction, she died of free-wall rupture. The postmortem histo-
logical study demonstrated eosinophil infiltration in the area of rupture, which may have been a pathologi-
cal factor. 
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心音は奔馬調律で，収縮期雑音LevineⅡ/Ⅳ度を聴取

し，両側全肺野に湿性ラ音を認めた．腹部に異常所見

はなく，下肢に浮腫は認められなかった．

入院時検査所見を以下に示す．

12誘導心電図検査 : 心拍数100/minの洞性頻拍であ

り，Ⅴ1－Ⅴ5において異常Q波ならびにST上昇（最大

Ⅴ3で5 mm）が認められた（Fig. 1）．

胸部X線検査 : 心胸郭比は68%と拡大し，両側肺野

には著明な肺水腫が認められた（Fig. 2）．

心エコー図検査 : 短軸像で10時から3時にかけての

広範な前壁領域に壁運動消失が認められた．壁の菲薄

化（前壁6 mm）も伴っていた（Fig. 3）．左室拡張末期径

は 66 mmと拡大し，左室短縮率も 16%と低下してい

た．また，大動脈弁の硬化，僧帽弁逆流（軽度）を認め

た．心å液貯留は認められなかった．

Table 1に当院来院時の血液生化学検査結果をまと

めた．白血球数の上昇と軽度の貧血，凝固機能検査で

はフィブリノーゲン 454 mg/dl，フィブリン分解物

17μg/mlとおのおの上昇が認められた．心筋逸脱酵素

は前医のデータよりさらに低下しており，その後も再

上昇は認められなかった．

Fig. 1 Electrocardiogram showing ST segment elevations and abnormal Q waves in theⅤ1 toⅤ5

leads

Fig. 2 Chest radiograph showing enlargement of the
cardiac silhouette with severe pulmonary edema 
The cardiothoracic ratio was 68%.
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血液ガス検査 : pH 7.19，PaCO2 53 mmHg，PaO2

63mmHg，HCO3
－20.2mmol/l，base excess－6.8mmol/l，

SaO2 85%と呼吸性アシドーシスを呈していた．

入院後経過 : 広範囲前壁急性心筋梗塞（2月 10日，

発症と推定）による心原性ショックと診断した．挿

管・人工呼吸管理のうえ，内科的治療を行った．血行

動態は肺動脈楔入圧 2 2 m m H g，心拍出量係数

1.42 l/min/m2とForrester分類Ⅳ型であったため，カテ

コラミンならびにフロセマイドの投与を行った．翌2

月19日にはドーパミン14γ，ドブタミン14γ点滴静

注下において血圧は90－100 mmHgを維持，しかしな

がら血行動態はForrester分類Ⅳ型で推移した．小康状

態を保っていたが，同月 20日午前 1時 52分，突然心

拍数が 100/minから低下し，1分後には心停止となっ

た．ただちに心肺蘇生術を行ったが反応せず，午前2

時 50分に永眠された．死亡時の心エコー図検査で比

較的高輝度の心å液が認められたため，死亡原因とし

て心筋梗塞後・自由壁破裂が考えられた．
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Fig. 3 Echocardiogram（M-mode）showing anterior wall thinning and akinesis

Table 1　Laboratory data

WBC　　         13,400/mm3�

Neutrocyte　84.6%�

Lymphocyte　8.7%�

Monocyte　    6.3%　�

Eosinophil　   0.3%�

Basocyte　      0.1%�

RBC　          361×104/mm3�

Hemoglobin　     10.6 g/dl�

Hematocrit　　    32.8%�

Platelet　     38.6×104/mm3�

Total protein　      6.4 g/dl�

Albumin                 2.6 g/dl�

Total bilirubin　    1.5 mg/dl�

GOT　                    38 IU/l�

GPT　                    24 IU/l�

ALP　                  118 IU/l

γ-GTP　　     29 IU/l�

LDH　　       544 IU/l�

BUN　　         33 mg/dl�

Creatinine　   0.7 mg/dl�

T-Cho　　     143 mg/dl�

Triglyceride　  68 mg/dl�

Glucose　      126 mg/dl�

CK　　         146 IU/l�

Na　　          134 mEq/l�

K　　             5.6 mEq/l�

Cl                   100 mEq/l�

CRP　　       6.90 mg/dl�

Troponin-T　3.62 ng/ml�

Myosin-L　  42.9 ng/ml�

CK-MB　　 22.7 ng/ml

WBC＝white blood cell ; RBC＝red blood cell ; GOT＝
glutamic oxaloacetic transaminase ; GPT＝glutamic pyruvic 
transaminase ; ALP＝alkaline phosphatase ; γ-GTP＝γ- 
glutamyl transpeptidase ; LDH＝lactate dehydrogenase ; BUN
＝blood urea nitrogen ; T-Cho＝total cholesterol ; CK＝
creatine kinase ; CRP＝C-reactive protein.



剖検所見 : 心重量は 310 g，前壁 5 mm，中隔 5 mm，

後壁16 mmと前壁の菲薄化が認められた．心破裂は心

室瘤形成部・先端で生じていた（Fig. 4）．組織学的検

討では前壁破裂部位の心筋内膜に好酸球の浸潤が認め

られた（Fig. 5）．冠動脈には左前下行枝分節6に 95%

の有意な動脈硬化性の狭窄病変が認められた．その部

位ではマクロファージの集積とプラーク破裂の所見が

確認された（Fig. 6）．その他の部位に有意狭窄病変は

認められなかった．

考　　　察

急性心筋梗塞症の合併症である自由壁破裂で死亡し

た高齢女性の剖検所見で，破裂部位に好酸球の浸潤が

認められた1例を経験した．急性心筋梗塞症の急性期

死亡の 10%を占める心破裂は重要な病態である1－3）．

以下に心破裂の分類，機序について病理学的側面から

最近の報告を含めて検討を行った．

1 破裂形式

心破裂は広義には左室自由壁破裂，心室中隔破裂，

乳頭筋断裂を含むが，通常は狭義の自由壁破裂を指す．

心破裂の様式は，Becker分類（Table 2）4）によると，

Ⅰ－Ⅲ型の 3つに分類される．Ⅰ型は梗塞巣の中心部

が破裂し，裂開部の間隙が比較的狭いタイプである．

植田ら5）の検討では，Ⅰ型においては梗塞心筋層の菲

薄化はなく，むしろ浮腫状であった．組織学的には心

筋梗塞発症超急性期の変化である間質の浮腫，心筋細

胞の凝固壊死，波状変化が著明であったが，炎症細胞

の浸潤は認められなかった．つぎにⅡ型は梗塞巣の心

内膜側に，壊死に伴う組織欠損があり，その辺縁に炎

症細胞の浸潤が認められるタイプである．炎症細胞の

浸潤が始まり，心筋の凝固壊死がより顕著となった段

階と考えられた．最後にⅢ型は梗塞による心筋脱落が

あるために心筋壁の菲薄化が起こり，その部分が左室

内圧で次第に突出して心室瘤を形成し，先端が破裂し

たタイプである．Ⅲ型では梗塞発症から時間が経過し

ている例が多く，組織学的検討では，好中球，組織球

などの炎症性細胞浸潤は減少し，細胞崩壊産物が多く

認められた．

本症例の剖検所見では前壁の菲薄化および出血を

伴った破裂でBecker分類のⅢ型相当であった．しか

しながら，好酸球の浸潤を伴っている点が特異的であ

ると考えられた．

2 破裂部組織所見と機序

壊死組織に対する処理機構として，炎症性サイトカ

インの関与もあり梗塞部位の炎症細胞の浸潤が認めら

れる．これには，Atkinsonら6）は，心破裂部位では通

常の梗塞部位よりも好酸球が2倍以上に強く集積して

いたと報告している．これら好酸球からはアリールス

ルファターゼB，ペルオキシダーゼ，β-グリセロホス

ファターゼなどの酵素が好中球に比べより多く産生さ

れる．したがって，本症例では好酸球由来の酵素が組

織の脆弱性をもたらし，心破裂の一要因となっていた

可能性がある．

近年，梗塞後の心筋リモデリングの過程におけるマ

トリックスメタロプロテアーゼ（matrix metallopro-

teinase : MMP）やウロキナーゼ型プラスミノーゲンア

クチベーター（urokinase-type plasminogen activator : u-

PA）などの蛋白融解酵素の関与が示唆されている7,8）．

Rohdeら8）は実験的に作成した急性心筋梗塞モデルマ

ウスにMMP阻害薬を投与した群としない群を比較し

た場合，投与した群で左室の拡大を予防できたと報告

している．またHeymansら7）はu-PAとMMP-9のノッ

クアウトマウスを作成し，白血球の浸潤度や融解組織
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Fig. 4 Section of the heart at autopsy showing rupture
of the anterior wall

Rupture site



の面積を比較したところ，ノックアウトした群で白血

球の浸潤は弱く，融解組織も狭く心破裂を予防する可

能性があることを示した．さらに u-PA阻害薬や

MMP-9阻害薬を野生型マウスに投与してみると心破

裂が予防できたことを報告した．一方で，これらの酵

素を長期にわたって阻害していると逆に創傷治癒が遅

延して心不全になるということも報告された．これら

の知見より，心破裂の機序にはリモデリングの過程に

おける炎症細胞から放出される蛋白融解酵素の u-PA

やMMPなどが関与している可能性がある．また，こ

の症例において集積が認められた好酸球もMMP産生

源の一つであり9），梗塞部位での創傷治癒過程を修飾

した可能性があると思われた．

結　　　語

自由壁破裂で死亡した剖検例で，梗塞破裂部位の心

筋内膜側に好酸球の浸潤が認められた興味ある1例を

経験したので報告した．
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Fig. 5 Photomicrograph showing eosinophil
infiltration in the endomyocardium
at the rupture site（hematoxylin-eosin
staining）
End＝endmyocardium ; Myo＝myocardi-
um.

Fig. 6 Photomicrograph showing 95%
stenosis of the left anterior descend-
ing artery with plaque rupture
（arrow）（Masson trichrome staining）

Th＝ thrombus.

�

�
�TypeⅠ　　Characterized by an abrupt, slit-like tear�

TypeⅡ　　Erosion of the infarcted myocardium, �

indicative of a slowly progressing tear�

TypeⅢ　　Characterized by early aneurysmal formation�

�

Type of cardiac rupture after myocardial 
infarction classified by Becker

Table 2

End

Myo

Th
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症例は90歳，女性．広範囲前壁急性心筋梗塞症に伴う心原性ショックのため当院入院となった．
心エコー図検査では梗塞領域の収縮性低下とともに，壁の菲薄化が認められた．血行動態は
Forrester分類Ⅳ型であり，強心薬ならびに利尿薬の投与を行った．心筋梗塞発症9日後に自由壁破
裂をきたして死亡した．剖検を行ったところ，心破裂は心室瘤形成部・先端で生じていた．組織学
的検討では前壁破裂部位の心筋内膜に好酸球の浸潤が認められた．本症例では，炎症細胞の浸潤が
梗塞部位での創傷治癒機転に影響を及ぼした可能性が考えられた．
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