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要旨：慢性閉塞性肺疾患(COPD)としての検査中に診断された慢性肺血栓塞栓症

の 2例を報告する。症例１は喫煙歴のない 69歳女性で労作時呼吸困難が持続し、

閉塞性換気機能障害と胸部 CT の気腫性変化から COPD と診断されていた。増

悪する呼吸困難の精査目的に入院中に、肺換気血流シンチと肺動脈造影で慢性

肺血栓塞栓症と診断された。症例２は喫煙歴を有する 70 歳男性で労作時呼吸困

難が持続し COPD の診断で抗コリン薬の吸入治療を開始されるも改善しなかっ

たため精査を行った。Ⅱ型呼吸不全と胸部 CT 上気腫性変化は認められたが、閉

塞性換気機能障害は認められなかった。肺換気血流シンチと肺動脈造影で慢性

肺血栓塞栓症と診断された。これらの症例のように、慢性肺血栓塞栓症は COPD

に合併した場合診断が難しく、又 COPD に類似した症状・所見を示すことも多

く、症状が進行する COPD の診療を行なう際に念頭に置くべき重要な疾患と考

えられため報告する。 
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キーワード：慢性閉塞性肺疾患, 慢性肺血栓塞栓症, 肺換気血流シンチ 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Chronic pulmonary 

thromboembolism,  Pulmonary ventilation and perfusion scintigram 

 

短縮表題：COPD の検査中に診断された慢性肺血栓塞栓症の 2 例  
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緒言 

慢性閉塞性肺疾患（Chronic Obstructive Pulmonary Disease; COPD）は今

後、世界的に罹患率、死亡率が増加することが指摘されている重要な呼吸器疾

患で、2020 年には世界で 3 番目に頻度の高い死因になると予測されている１)。

COPD 患者では、喫煙や加齢に伴うさまざまな併存症をもつ場合が多く２)、

COPD の存在により他疾患の危険因子が増加する３)。慢性肺血栓塞栓症におい

て COPD は予後規定因子の１つとされるが４)、安定期および増悪期の COPD 患

者における肺血栓塞栓症の診断は困難であり臨床の場で過小評価されているこ

とも多い５)。又、慢性肺血栓塞栓症が労作時呼吸困難等の COPD に類似した症

状を示すことも多く、両疾患の鑑別は重要である。今回我々は COPD としての

検査中に診断された慢性肺血栓塞栓症の 2 例を経験したので報告する。 

症例 

症例１：68 歳, 女性 

主 訴：平地歩行時の呼吸困難 

既往歴：特記事項なし 

喫煙歴：なし 

現病歴：2004 年 4 月に労作時呼吸困難を自覚し近医を受診し、閉塞性換気機能

障害と胸部 CT 上気腫性変化を認め COPD が疑われたが症状が軽度であったた
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め経過観察とされていた。2005 年 5 月頃より平地歩行時にも呼吸困難を自覚す

るようになったため精査目的に当院へ入院となった。 

現 症：身長:150 cm  体重:51.5 Kg  体温:36.4 ℃ 血圧:118/80 mmHg  脈

拍:90 /分 整  呼吸数:25 /分 。胸部聴診上心音、呼吸音は正常で腹部所見に異常

は認めなかった。左下腿に静脈瘤を認めた。 

入院時検査所見（Table 1）：D-dimer の上昇と血液ガスが room air で PaCO2 

30.5Torr ,PaO2 59.9Torr とⅠ型の呼吸不全を呈していた。 

肺機能検査（Fig. 1）：閉塞性換気機能障害と拡散障害を認めた。硫酸サルブタ

モールを用いた可逆性試験において 1 秒量の増加は認められず、COPD の病期

はⅠ期と診断された。 

胸部単純 X 線及び胸部 CT（Fig. 2）：胸部単純 X 線では肺の過膨張や透過性の

亢進は明らかではなかったが、両側の肺門部肺動脈陰影の拡大を認めた。胸部

CT 肺野条件では全肺野で軽度の low attenuation area(LAA)を認めた。図には

示していないが、縦隔条件にて肺塞栓を疑わせるような血栓などは指摘できな

かった。 

入院後経過：閉塞性換気機能障害の精査として気道過敏性、可逆性試験を施行

するも気管支喘息は否定的であり、胸部 CT 上気道内病変も認めなかった。入院

時心電図で右心負荷が疑われ、心エコー検査で PH pattern と拡張期に心室中隔
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の圧排像を認め、三尖弁逆流圧較差が 96mmHg と増加していた。肺の換気血流

シンチ（Fig. 3）では、換気血流のミスマッチ欠損像を認め肺血栓塞栓症が考え

られた。肺動脈造影（Fig. 4）では右中葉枝の閉塞と下葉枝の途絶を認め、左肺

動脈造影では明らかな閉塞血管は認めないものの上葉枝の亜区域枝レベルは全

体的な血管本数の減少が疑われた。下肢 MRI では両側下腿３分枝の描出は不良

で大伏在静脈の発達を認め深部静脈血栓症と診断された。右心カテーテル検査

にて肺動脈圧 93/25(56)mmHg と著明な上昇も認められ、慢性肺血栓塞栓症（肺

高血圧症）と診断されワルファリンカリウムとベラプロストナトリウム（プロ

スタグランディン製剤）による治療を開始し 1 ヵ月後の右心カテーテル検査で

は肺動脈圧 57/20(34)mmHg と改善を認めた。原因として下肢深部静脈血栓症が

考えられたが抗凝固療法開始後の下肢 CT と血栓シンチにて血栓形成を認めな

かったため下大静脈フィルター挿入は行わなかった。在宅酸素療法を導入され

O2 1.5L 経鼻投与で PaO2 83.1Torr PCO2 35.4Torr 程度で維持されており、

自覚症状の改善を認めている。 

症例２：70 歳, 男性 

主訴：平地歩行時の呼吸困難 

既往歴：5 年前 直腸癌 8 年前より反復性うつ病 

喫煙歴：20 本×35 年間 
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現病歴：2006 年 7 月頃、労作時呼吸困難を自覚し近医を受診し、喫煙歴と症状

より COPD が疑われ、抗コリン薬の吸入治療を開始されたが自己中止していた。

2007 年 2 月頃より平地歩行時にも呼吸困難を自覚し近医にて低酸素血症を認め

たため精査目的に当院へ入院となった。 

現 症：身長:173 cm  体重:58.0 Kg  体温:36.0 ℃ 血圧:128/74 mmHg  脈

拍:84 /分 整  呼吸数:18 /分。 大動脈弁領域に収縮期雑音があり、喘鳴はなく呼

気延長と両側肺野で呼吸音の減弱を認めた。下肢浮腫は認めなかった。 

入院時検査所見（Table 2）：D-dimer と FDP の上昇があり、血液ガス所見は

O2 1L 投与下で PaO2 62.5Torr、PaCO2 47.4Torr と高炭酸ガス血症を伴う低

酸素血症が認められた。 

肺機能検査（Fig. 5）：1 秒量は正常範囲内だったが拡散能の低下が認められた。 

胸部単純 X 線及び胸部 CT（Fig. 6）：胸部単純 X 線で両側肺野の過膨張所見と

胸部 CT 肺野条件で肺野全体にびまん性に LAA が認められた。 

入院後経過：入院時の心電図では右心負荷を疑わせる所見は認めなかったが、

心エコー検査では右室による左室の圧排と三尖弁逆流圧較差の増加を認めた。

肺換気血流シンチ（Fig. 7）では明らかな換気血流ミスマッチ像を呈しており、

肺血栓塞栓症が考えられた。胸部造影 CT では右肺動脈本幹および左右肺動脈に
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多発性の造影不良域を認め、肺動脈造影（Fig. 8）では右肺動脈末梢部～右上葉

動脈起始部に浮遊したような血栓があり上葉動脈の末梢は描出不良だった。左

肺底動脈内にも陰影欠損や狭窄を認めた。心エコー上推定収縮期肺動脈圧が 65

～75mmHg と著明な肺高血圧を認めたが、全身の循環動態は安定しており、下

肢に明らかな血栓を認めなかったことよりヘパリンナトリウムによる抗凝固療

法を開始した。治療開始後５日目のカテーテル検査では肺動脈圧は

37/4(20)mmHg と低下を認め、血液ガスは O2 2L 経鼻投与で PaO2 75.1Torr、

PaCO2 49.0Torr であった。高炭酸ガス血症の持続、日中の傾眠傾向も認めら

れたため睡眠時無呼吸症候群を疑い、夜間 SpO2 モニタリングを施行したとこ

ろ MEAN SpO2:89.5%、Lowest SpO2:75.0%、%SpO2<90:46.1%(room air 下) 

であり睡眠中の低酸素状態が認められた。経鼻的持続陽圧呼吸療法を導入した

ところ徐々に高炭酸ガス血症の改善が認められた。以後は在宅酸素療法とワル

ファリンカリウムでの治療を継続されている。 

考察 

 症例１は、喫煙歴がないため、原因は不明であるが軽症の COPD を有し、肺

機能のわりに低酸素血症が強かったため COPD としての検査を行ったところ慢

性肺血栓塞栓症の合併が明らかとなった。一方、症例２は当初、臨床的に COPD

が強く疑われていたが肺機能上閉塞性障害が認められず、やはり COPD の検査
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を進める中で慢性肺血栓塞栓症が診断された。両症例とも外来で漫然と症状や

画像診断だけを行っていたら確定診断まで更に時間を要していたと考えられ、

症状が進行する COPD の診断と治療における肺機能検査や循環器系検査は勿論

のこと、症例によっては血液凝固系検査や換気・血流シンチなどの積極的な検

査を行う重要性が示された。 

高齢の患者が多い COPD では、複数の慢性疾患が併存する場合が多い。虚血

性心疾患や肺癌などの喫煙に関連した疾患、肺高血圧と心不全などの合併症と

して発症する併存症などがあり６）、その中の１つとして肺血栓塞栓症が挙げられ

る。我が国における急性および慢性の肺血栓塞栓症の発生頻度は欧米と比較し

少ないとされ、平成 9 年に施行された厚生省特定疾患呼吸不全調査研究班が行

った全国疫学調査成績では、慢性血栓塞栓性肺高血圧症の全国患者数は 450 名

と報告されている７）。発症年齢分布は 10～80 歳代まで広く、平均年齢は 55 歳

前後とされ、男女比は 1:1.7 と女性で頻度が高い。慢性肺血栓塞栓症は、器質化

した血栓により肺動脈が慢性的に狭窄・閉塞を起こした疾患の総称で、その定

義として「6 ヶ月以上にわたって肺血流分布ならびに肺循環動態が大きく変化し

ないことが明らかな症例」とする基準が用いられることが多い８）。慢性肺血栓塞

栓症は①急性肺血栓塞栓症でその急性期に血栓溶解が不十分であったため長時

間にわたって血栓の残存が認められる症例、②急性肺血栓塞栓症に類似した急
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性の血栓塞栓発作を反復する症例、③血栓により閉塞した肺動脈の範囲が広く、

肺高血圧（肺動脈平均圧が 25mmHg 以上）を合併する症例、の３つに分けられ

る９）。 今回の２症例はいずれも③のタイプと考えられるが、厳密には慢性肺血

栓塞栓症と診断するためには、診断後 6 ヶ月以上の経過観察と慢性安定期の肺

動脈平均圧 25mmHg 以上が右心カテーテル所見で示される必要があり、本症例

ではその基準を満たさなかった。しかし経過や心エコー上の所見から臨床的に

慢性肺血栓塞栓症と考えられた。血栓形成の要因として両症例とも先天性凝固

線溶系異常、抗リン脂質抗体症候群は否定的であった。 

COPD と慢性肺血栓塞栓症の関連について、呼吸困難などの症状が COPD と

似かよっているため誤って診断されたり、過小評価されていることが多い５）。し

かし我々が検索した範囲では肺血栓塞栓症を急性と慢性とで区別し、慢性肺血

栓塞栓症と COPD の合併頻度を明確に提示している文献は見られなかった。実

際には COPD の増悪で死亡した患者の検死結果で、いくつかの報告のうち最高

30%で肺血栓塞栓症が認められたとされる１０）。Tillie-Lebiond ら１１）の報告では

原因不明のCOPD増悪で入院歴のある患者のうち 25%が肺血栓塞栓症と診断さ

れ、関連因子として血栓塞栓症の既往、悪性疾患、少なくとも 5Torr 以上の

PaCO2 の低下があげられている。 

COPD 患者が肺血栓塞栓症を合併する機序に関しては以下のような説がある。
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動脈血酸素分圧が 60Torr以下の低酸素状態が続くことが直接肺血管を収縮させ

たり、肺血管内皮機能に障害を与えるとされる。血管内皮細胞由来拡張因子

（endothelium-derived relaxing factor：EDRF ）である一酸化窒素（nitric 

oxide：NO）の役割として肺循環において血管平滑筋の弛緩、血小板凝集の抑

制作用が考えられており、喫煙は肺動脈の内皮型 NO 合成酵素の活性を障害す

ることが知られている１２）。また、NO と同様に血管内皮細胞より産生されるプ

ロスタサイクリンも抗凝固作用を有しており１３）、低酸素血症により肺動脈血管

内皮細胞からの NO、プロスタサイクリン産生が抑制されることも低酸素血症に

伴う多血症に加えて血栓形成傾向をもたらすと考えられている。 

近年 COPD において慢性炎症が全身的影響の原因と考えられ、

CRP,fibrinogen、TFN-αなどの様々な炎症マーカーの増加が認められている１４）

１５）。また、COPD の増悪の危険因子として肺機能の低下だけでなく全身炎症の

持続があげられており１６）全身炎症をおさえることは COPD の急性増悪を減少

させるだけでなく循環器疾患を始めとする全身の合併症を減少させるための管

理に必要であると考えられる。 

COPD と慢性肺血栓塞栓症とでは治療方針が異なり、又 COPD 単独の場合よ

り COPD に慢性肺血栓塞栓症が合併した場合は予後が悪いことが予測され、病

歴や身体所見、画像から COPD が疑われるが血液ガスや肺機能検査所見に解離
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がある場合は慢性肺血栓塞栓症も念頭におき、積極的に凝固系の検査や循環器

系の検査を行うことが重要と思われた。 

 本論文の要旨は第58回日本呼吸器学会九州地方会総会（2007年6月, 長崎）

にて発表した。 
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図の説明 

Fig.１  Flow volume curve and Pulmonary function test (case 1) 

Fig. 2  Chest radiograph on admission in case 1 showing hyperlucent area 

in the right upper lung field and dilatation of the pulmonary arteries.   

Chest computed tomogram on admission showing multiple low attenuation 

area in the lung fields. 

Fig. 3   Pulmonary ventilation and perfusion scintigrams show multiple 

pulmonary perfusion defects with preserved ventilation scans.  

Fig. 4   Pulmonary angiography shows the occlusions of right middle lobe 

branch and lower lobe branch. Hypovascularity was suspected in left upper 

lobe.  

Fig.5   Flow volume curve and Pulmonary function test (case 2)  

Fig.6    Chest radiograph on admission in case 2 showing expanded and 

hyperlucent lung, and opacification in the right upper lung field. Chest 

computed tomogram on admission showing multiple low attenuation area in 

the lung fields.  

Fig.7  Anterior lung ventilation scan showing defect                                   

radioactivity of the right upper lobes. Multiple pulmonary perfusion defects 
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were present in both lungs. 

Fig. 8 Pulmonary angiography shows moving thrombus in right pulmonary 

artery with hypovascularity in right upper lobe branch. 
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Two cases of chronic pulmonary thromboembolism diagnosed in clinically 

evaluating as chronic obstructive pulmonary disease 

Tomoko Tsuchida, Atsuko Iwata, Hiroko Hirose, Susumu Fukahori, Tetsuya 

Kawano, Chizu Fukushima, Hiroto Matsuse and Shigeru Kohno 

Second Department of Internal Medicine, Nagasaki University School of 

Medicine 

 

ABSTRACT 

Two cases of chronic pulmonary thromboembolism accidentaly diagnosed 

in clinically evaluating COPD are reported. Case 1, 69 years old and never 

smoked female, was diagnosed as COPD since she had exertional dyspnea 

with obstructive pulmonary dysfunction and multiple low attenuation areas 

in chest CT. Pulmonary ventilation and perfusion scintigram showed 

mismatched defects and she was finally diagnosed as chronic pulmonary 

thromboembolism (CPTE). Case 2, 70 years old and ex-smoked male, was 

also previously diagnosed as COPD. He had exertional dyspnea, hypoxemia 

and multiple low attenuation areas in chest CT. Nonetheless his pulmonary 
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function was normal. Pulmonary ventilation and perfusion scintigram 

showed mismatched defects and pulmonary angiography identified floating 

thrombus in pulmonary artery. Thus he was diagnosed as CPTE. Diagnosis 

of CPTE in COPD is not easy. Physicians should recognize CPTE could be 

associated with COPD and perform further examination including 

pulmonary ventilation and perfusion scintigram when patients do not show 

typical results and/or adequately respond to conventional therapy for COPD. 
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Table1 Laboratory findings on admission in case 1

PT %9600
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21

3

13.3

40.1

460×104
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31.5
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1.7
2.5

0.18

25

35

176

222

6.6

4.0

16

0.8

141

4.0

107
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30.5
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20.6
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91.1

Eo

BE -2.1 mEq/L
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Torr

TAT 4.5 ng/ml

AT‐Ⅲ

-

97

Others

ANA <20

Lupus anticoaguｌant

Protein S activity

0.7

%115

%

a CL‐β2GPI antibody

U/ml<1.7



VC
%VC
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L

L
%

%
%

3.73
168.1
2.10

56.9
55.7

DLco/VA 2.221 mL/M/mmHg/L

Lung function tests

FEV1.0/FVC
%FEV1.0 113.0 %
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Table2 Laboratory findings on admission in case 2
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mg/dl
μg/ml

Coagulation

PT %86

27.1

10.7
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TAT 12.2 ng/ml

AT‐Ⅲ

-
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ANA ×20

Lupus anticoagulant
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U/ml<1.2
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