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ポジトロンCT

多田村　栄二＊

ポジトロンCTとは

　ポジトロンCT（PET）とは，ポジトロン崩壊

核種で標識した放射性薬物を投与してその体内分

布を断層像として描記する検査である．ポジトロ

ン崩壊して放出された陽電子はすみやかに陰電子

と結合し，そのとき511keVの対向する消滅放射

線を放出する（図1）．この対向する消滅放射線

を検出して，放射性薬物の体内分布を画像化する．

PETの特徴としては通常の核医学検査に比べ，

高い感度と空間分解能，正確な吸収補正可能，定

量性に優れる，生体の構成元素を標識可能，トレー

サーの半減期が短いなどの利点を有する．その結

果，生理学的，生化学的なイメージングが可能で

ある．

心筋代謝の評価

陽電
消滅放射線　（5U　keV）

／
消滅放射線（511keV）

図1　ポジトロンCTのシェーマ

陰電子

　図2に心筋代謝のシェーマを示す．心筋は遊離

脂肪酸とブドウ糖を中心に代謝されエネルギー源

とする．食事による血中の代謝基質の濃度の変化，

インスリンに代表されるホルモン環境の変動，あ

るいは，虚血に伴う酸素の需給のバランスなど

様々な要因により代謝基質を変ることが知られて

いる．遊離脂肪酸は心筋細胞内に入るとAcey1－

CoAを経て，ミトコンドリア内でβ酸化され，

更にTCA回路で代謝される．脂肪酸代謝を評価

するトレーサーとしてSPECT製剤としては

：BMIPPというトレーサーが，　PET製剤としては

C－11Palmitateがよく使われる．ブドウ糖は酸素

を必要としない解糖系を経てTCA回路で代謝さ

れる．糖代謝を評価するトレーサーとしてFDG

が使われる．C一・1・1・Acetateは直接TCA回路に入り
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代謝され，その洗い出しがら酸素代謝を評価する

ことが可能であることが示されている．通常は

acetateの洗い出し速度定数（Kmono）から酸素

代謝が評価される．

心筋蘇生能の評価

　心筋血流と，収縮能，代謝に関するシェーマを

図3に示す．心筋血流が低下していくと，酸素の

需給が減るためある時点から心筋の収縮能が減少

する．酸素の供給が減少すると酸素に対する要求

度の高い脂肪酸代謝は低下する．それに対し，酸
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素を必要としない解糖系を有することから一般に

酸素の減少した状況で一時，糖代謝が優位となる．

このように糖代謝の充進した状況は代謝血流ミス

マッチといわれ，血流減少し，収縮能は低下して

いても甦生能を有するとされる．これが，心筋の

甦生能を糖代謝の観点から進めていこうとする理

論的背景となっている．図4で，前壁中隔で血流

低下が認められているにもかかわらず，糖代謝が

充即している．いわゆる代謝血流ミスマッチの典

型例である．こういつた領域は壁運動異常があっ

ても血行再建術により壁運動異常が改善すると言

われている．最近のメタアナリシスの結果から，

FDG　PETの心筋蘇生能の評価は感度88％，特異

度73％といわれている1）．

　また，著者らは，低容量ドブタミン負荷C－

11acetate　PETを施行することにより，心筋甦生

能の評価が可能であることを報告した2）．健常心

筋では低容量ドブタミン負荷により酸素代謝の指

標である㎞onoが寸進する．心筋梗塞部でも甦

生能を有する領域では負荷に対する酸素代謝の尤

進が認められるのに対し，有しない領域では酸素

代謝の充進が認められないことが示された．更に，

遡雛脂肪酸
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図3　心筋血流とs収縮能，代謝に関するシェーマ

co2

Kmonoの増加の程度と壁運動の回復の程度に相

関が認められ，ドブタミン負荷acetate　PETを施

行することにより，単に心筋蘇生能の有無のみで

なく，壁運動の回復の程度まで予測可能であるこ

とが示された2）．

肥大型心筋症における代謝の評価

　著者らは，代謝トレーサーを用い肥大型心筋症

の患者を評価した3）．肥大型心筋症は比較的予後

良好な疾患であるが，心筋代謝には様々なパター

ンが存在することが示された．肥大型心筋症に伴

う最初にあらわれる代謝異常は脂肪酸代謝異常

（BMIPPの集積低下）で，引き続き，酸素代謝の

低下が認められ，糖代謝の障害はこの病気の晩期

にのみ認められた（図5）．これらの代謝変化は安

静時の血流に先行して認められる点が虚血性心疾

患との大きな違いである．心筋代謝の評価は肥大

型心筋症のステージングあるいは，分類に役立つ

ものと考えられた．

心筋血流の定量化

　心筋代謝の評価とともに，もうひとつの心臓

PETの重要な役割は0－15水あるいはN－13アン

モニアを用いることにより心筋血流の定量化であ

る．現在のところPETは局所心筋血流を非侵襲

的に測定するうえでもっとも信頼される方法とさ

れている．その方法論は10年以上まえに確立され

た4・5）．それ以来，心筋血流の定量は重要な情報

をもたらしてくれた．

　安静時の血流は冠動脈の狭窄とほとんど関係な

く一定であるのに対し，冠血管拡張薬を投与した
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図4前壁中隔の心筋梗塞患者の安静時血流体軸横断面

　　（左）及び空絶食下FDG三軸横断像（右）．血流の

　　低下した前壁中隔で，糖代謝の集積増加がみられる．
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図5　心尖部肥大型心筋症患者の水平長軸画像

　　上段左タリウムSPECT，上段右BMPP　SPECT，

　　下段右FDG　PET下段中　PET血流下段左
　　Kmono（酸素代謝）画像．壁肥厚した心尖部におい

　　て血流は保たれながら，脂肪酸代謝，糖代謝，酸素

　　代謝の低下（矢印）が認められる．

後の血流は冠動脈の狭窄とともに低下することが

示された6）．負荷時血流を安静時血流で除した冠

血流予備能が冠動脈の狭窄度に大きく依存してい

ることが，PETによる心筋血流の定量化により，

人間で始めて実証された．また，冠動脈造影で，

冠動脈が一見正常であっても，高齢者7），高脂血

症患者8），糖尿病患者9），高血圧患者10），高コレ

ステロール血症患者11）などにおいて，冠血流予備

能が低下することが報告された．これらは，微小

循環レベルでの動脈硬化によるものと考えられて

いる．

　すなわち，冠血流予備能は冠動脈の狭窄度に応

じて低下することが示された．これは，冠動脈の

有意狭窄を検出する方法として負荷を行って心筋

血流イメージングすることの理論的背景となって

いる．また，冠動脈疾患の様々なリスクファクター

を有する患者において冠動脈に有意狭窄がなくて

も冠血流予備能は低下することが示された．従っ

て，冠血管予備能は冠動脈病変の出現に先行して

起こると考えられるようになり，冠動脈硬化の早

期診断のツールとして期待されている．

　また，著者らは，心筋血流の定量化から，小児

肥大型心筋症においては冠動脈の狭窄がなくとも

絶対的な虚血に陥りやすいということを示した

12）．冠血管拡張薬を投与しているにもかかわらず，
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図6　アトロピンとドブタミンの併用負荷とジピリダモー

　　　ル負荷の心筋血流絶対値

この絶対的な血流の低下は盗血現象と考えられる

が，このような現象を相対的な血流評価のみから

は判断できない．

　アトロピンとドブタミンの併用による負荷法が

新しい薬物負荷方法として使われるようになっ

た。アトロピンとドブタミン負荷が従来のジピリ

ダモール負荷と比較してどの程度血流を増加させ

ているのかを健常男性ボランティアを対象に行っ

た．ジピリダモール負荷は心拍数を50％程度増加

させ，拡張期血圧を10％程度低下させた．ドブタ

ミン及びアトロピン負荷は心拍数を2倍以上に増

加させた．ジピリダモール等の冠血管拡張薬はこ

れまで最大血管拡張をもたらすとされてきた．著

者らの検討では意外にもドブタミンーアトロピン

負荷は，ジピリダモール負荷と比べさらに血流を

増加させた（図6）．一方，平均血圧を心筋血流

で除して求められる冠血管抵抗にはこれらの薬物

負荷の間で有意な血流差は認められない（図7）．

これらのことから，ドブタミンーアトロピン負荷

はほぼ最大まで冠血管を拡張させていると考えら

れ，これら2種類の薬物負荷法による心筋血流の

絶対値の違いは冠駆出際である血圧の違いによる

ものと考えられた13）．このように，PETはいろ

いろな薬物が局所心筋血流にあたえる影響を非侵

襲的に評価することが可能である．

不安定プラーークの検出

　FDGは心臓や腫瘍によく集積することはよく

知られているが，炎症細胞にもよく集積する．一

過性脳虚血の症状があった側の頸動脈のプラーク
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　　ンとドブタミンの併用負荷とジピリダモー

にFDGが集積するのに対し，症状のない頸動脈

狭窄にはFDGの集積が少ないことが報告され

た14）．FDGが集積したプラークでは組織学的に

もマクロファージなどの炎症細胞浸潤が認められ

ることが確認されている．従って，いわゆるvul－

nerable　plaqueの検出にFDGが有力視されてい

る．特にPET　I　CTといわれるPETとCTが一体

となった装置を用いれば，解剖学的な狭窄と

FDGの集積部位を重ね合わせて評価することが

でき，全身の動脈硬化のイメージング法として期

待できる．

結 語

　　心臓のPETは心筋代謝評価及び血流の．定量化

など生理学的，生化学的評価が可能な点に特徴が

ある．今後，再生医療，移植医療，遺伝子治療な

どの面で重要な役割を果たしていくと考えられ

る．
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