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血栓塞栓症は心臟内や血管内で形成された血栓により

血流が遮断される疾患である．人においては血栓症の発

症要因としてVirchowの3要因，すなわち①血管壁の性

状変化，②血液成分の変化，③血流の変化が提唱されて

いる［1］．血栓塞栓症は猫における発生が多く［2］，犬

における血栓塞栓症はまれである．犬における血栓塞栓

症の危険因子として，感染性心内膜炎が一般的である

が，副腎皮質機能亢進症，免疫介在性溶血性貧血，敗血

症，蛋白漏出性腎症または蛋白漏出性腸症に併発する傾

向がある［3, 4］．治療方法は，直接血栓を除去する外科

療法，ヘパリン，ワルファリンなどの抗血栓療法，組織

型プラスミノーゲンアクチベーター（thPA）製剤など

の血栓溶解療法がある［5, 6］．しかし，各治療法の問題

点として，①外科療法は麻酔の危険性及び手術侵襲，②

抗血栓療法は非侵襲的ではあるが効果が不十分なこと，

③血栓溶解療法は虚血再灌流障害による高カリウム血症

や代謝性アシドーシスなどを起こして死亡することが挙

げられる［7, 8］．このため，人及び犬において標準的な

治療指針はいまだ確立されていない．

われわれは，原疾患が明らかでない犬における左心室

腔内血栓症及び末梢性動脈血栓塞栓症を経験した．抗血

栓療法のみで症状の改善が認められ，良好な経過を観察

しているのでその概要を報告する．

症　　　　　例

症例は，ボーダー・コリー，避妊雌，4歳9カ月齢，
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要　　　　　約

犬の血栓塞栓症はまれである．われわれは，末梢性動脈血栓塞栓症及び左心室腔内における血栓形成が疑われる犬に

遭遇した．症例はボーダー・コリー，避妊雌，4歳9カ月齢，両後肢の起立困難，肢端の冷感が突然認められたことか

ら末梢性動脈血栓塞栓症が疑われた．また，心臓超音波検査にて左心室腔内心尖部に突出した腫瘤（20.6×18.5mm）

が認められ，その経過から左心室腔内血栓を疑い，ダルテパリンナトリウム及び塩酸オザグレルの投与を行った．投与

後7日で腫瘤は13.1×4.9mmまで縮小し，第58病日から歩行可能となり，第79病日に腫瘤は消失した．血栓の確定

診断は，外科的除去による病理学的検査が必要だが，内科療法により短期間で消失したことから，腫瘤は血栓であると

判断した．本症例では抗血栓療法による血栓形成の抑制により血栓を溶解に導くことができたと考えられた．
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短 報

表 1　第 6病日から第 420 病日までの血液検査 

RBC （104/μl） 389 287 521 501 550 601 734 
WBC （102/μl） 328 488 202 176 132 116 56 
Hct （％） 28 23 38 36 40 41 44 
PLT （104/μl） 7.5 40.4 34.5 41.8 47.2 39.3 36.0 
CRP （mg/dl） 6.2 5.2 5.7 7.7 3.1 0.0 0.1 
総蛋白 （g/dl） 5.4 7.0 8.2 7.6 7.3 6.8 7.0 
ALB （g/dl） 1.1 1.6 2.2 2.3 2.4 2.7 3.4 
ALKP （IU/l） 244 243 322 263 205 166 79 
ALT （IU/l） 296 59 25 16 ＜10 ＜10 35 
AST （IU/l） 67 41 7 24 11 39 27 
BUN （mg/dl） 22 20 20 16 18 208 18 
CREA （mg/dl） 0.8 0.7 0.7 0.8 0.8 0.8 1.0 
CK （IU/l） 270 ― ― ― ― 61 60 
PT （秒） 10.2 ― ― ― 10.1 ― ― 
APTT （秒） 24.2 ― ― ― ＜15 ― ― 
Fibrinogen（mg/dl） 246 ― ― ― 443 ― ― 
AT （％） 56 ― ― ― 87 ― ― 
FDPs （μg/ml） 10 ― ― ― ― ― ― 

基準範囲：PT 6 ～ 9 秒，APTT 15 ～ 21 秒， 
Fibrinogen 200～400mg/dl，AT 75～135％， 
FDP 4μg/ml以下 

―：検査実施せず 

 病　日 6 13 22 30 79 100 420
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体重14.5kg．2010年8月上旬に近医にて左後肢前十字

靱帯損傷のためメロキシカム及びフィロコキシブが投与

されていた．投薬24日目に総白血球数（34,900/μl）増

加，投与27日目（第0病日）に突然の両後肢起立困難

となり，股動脈圧の触知不可，爪床及び肉球の蒼白及び

排尿排便困難が認められた．臨床徴候より末梢性動脈血

栓塞栓症を疑った．ヘパリン，ジピリダモール，グリチ

ルリチン酸モノアンモニウム，グルタチオン，シルデナ

フィルクエン酸塩が投与され，輸液として乳酸リンゲル

が処置された．第6病日に日本大学付属動物病院循環器

科に紹介された．

来院時の一般検査では，元気消失，起立不能，両後肢

の疼痛，浮腫及び冷感があった．股動脈圧は微弱だが触

知可能であった．血液検査では，総白血球数32,800/μl，

C反応性蛋白濃度（CRP）6.2mg/dl，クレアチニンキ

ナーゼ270IU/lは高値を示し，ヘマトクリット値28 ％，

血小板数75,000/μl，アルブミン値1.1g/dlは低値を示

した（表1）．また，線溶系及び血液凝固検査ではプロト

ロンビン時間（PT）10.2秒，活性化部分トロンボプラ

スチン時間（APTT）24.2秒，血漿フィブリノーゲン濃

度246mg/dl，アンチトロンビン（AT）56％，フィブ

リン分解産物（FDP）10μg/mlであった．SpO2 は右後

肢が96％，左後肢が95％であり，心電図検査（α6000

AXhD，フクダ エム・イー工業譁，東京）にて不整脈は

認められなかった．胸部X線検査にて心拡大は認められ

ず（椎骨心計測比：10.5v，心胸郭比：63.7％），肺野

図1 心臓超音波検査所見

第6病日（A，B），第30病日（C，D），第79病日（E，F）の心臓超音波検査所見を示す．第79
病日で腫瘤状エコー病変部（白矢頭）が消失した．A，C，Eは右側傍胸骨長軸四腔断面像，B，D，
Fは右側傍胸骨短軸断面像乳頭筋レベルである．
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に異常は認められなかった．心臓超音波検査（APLIO

SSAh770A，東芝メディカルシステムズ譁，栃木）で

は，左室内径短縮率は18.8％，左心房/大動脈比は1.46

であり，心室中隔壁の高エコー性及び左心室腔内におい

てもやもやエコー像が認められた．また，左心室腔内心

尖部に突出した高エコー性の腫瘤（20.6×18.5mm）が

認められた．本腫瘤は左心室腔内心尖部に有茎状に付着

し，血流に伴う可動性が確認された．心臓腫瘤の確定診

断には外科的生検あるいは除去による病理学的検査が必

要であるが，侵襲性が高い手技を選択しなければならな

い．そのため，本症例では心臓超音波検査及び血液検査

の結果から心臓腫瘍あるいは血栓と仮診断した．

また，本症例では両後肢の疼痛，蒼白，股動脈圧消失，

不全麻痺及び運動麻痺が認められたことから，末梢性動

脈血栓塞栓症の発症も疑われた．末梢性動脈血栓の診断

は超音波検査もしくは造影検査が必要であるが，本症例

では臨床徴候から末梢性動脈血栓塞栓症と仮診断した．

また，末梢性動脈血栓塞栓症の確定診断は，外科的除去

術による病理学的検査が必要であるが，本症例では診断

的治療として内科療法を選択した．

第13病日まで，ヘパリン加生理食塩水輸液，ジピリ

ダモール，グリチルリチン酸モノアンモニウム，グルタ

チオン，シルデナフィルクエン酸塩の処置を継続したが，

臨床徴候の改善は認められず，努力性呼吸が認められた．

また，心臓超音波検査にて左室内径短縮率は12 .6 ％，

ヘマトクリット値は23％まで低下した．第14病日に輸

血300mlを行い，ヘマトクリット値は33％まで上昇し

た．さらに，投薬内容をダルテパリンナトリウム注射液

（100IU/kg, SC, BID），塩酸オザグレル（10mg/kg,

PO, BID），セファレキシン（20mg/kg, PO, BID）に

変更した．第22病日に呼吸状態は改善し，ヘマトクリ

ット値は38％まで上昇した．血液検査では総白血球数

20,200/μlが低下し，アルブミン値2.2g/dlは上昇した．

また，心臓超音波検査にて，腫瘤は13.1×4.9mmに縮

小したが，左心室腔内にもやもやエコー像が認められ

た．第30病日に心室中隔心尖部領域の運動性低下及び

菲薄化が認められた．

本症例は第58病日から歩行可能となった．第79病日

に左心室腔内に腫瘤は認められなくなり，第79病日の

線溶系及び血液凝固検査ではPT 10 .1 秒，APTT＜15

秒，血漿フィブリノーゲン濃度443mg/dl，AT87％で

あった．第95病日に左心室腔内のもやもやエコー像は

消失した（図1，2）．第234病日までダルテパリンナト

リウム（25IU/kg, SC, BID）及び塩酸オザグレル

（10mg/kg, PO, BID）の投与は継続された．現在，第

420病日が経過しているが，一般状態は良好で左心室腔

内に腫瘤は認められず，心室中隔壁に大きな変化はな

い．血液検査の異常及びその他心臓に異常は認められな

い．

考　　　　　察

本症例は，左心室腔内に腫瘤及び末梢性動脈血栓塞栓

症を発症したが，抗血栓療法により両疾患ともに改善が

認められた．

本症例では，第6病日に左心室腔内に腫瘤が確認され，

心臓腫瘍あるいは血栓の可能性が考えられた．左心室腔

内の高エコー性腫瘤は，粘液腫または血栓である可能性

が高い．しかし，両者に超音波検査における診断的特徴

はなく，確定診断には病理学的検査を必要とする［9］．

心臓腫瘍であった場合は外科的除去術が有効であるが，

侵襲が高い．血栓であった場合は内科的治療により改善

する可能性もあるため，今回は外科的除去術を選択しな

かった．また，組織型プラスミノーゲンに選択的に作用

し血栓を特異的に分解する thPA製剤などの血栓溶解療

法は，出血傾向及び血栓溶解後に生じる虚血再灌流障害

の発生率が高いことが報告されている［8］．特に獣医領

域での血栓塞栓症は血流障害の発現から治療を開始する

まで長時間経過している場合が多く，虚血再灌流障害を

惹起する可能性が高い．このため本症例では thPA製剤

などによる血栓溶解療法を実施しなかった．

本症例で選択した薬剤は，トロンボキサンA 2 合成酵

素阻害薬及び低分子ヘパリンである．血管内皮に接着し

た血小板は，トロンビン，トロンボキサンA2，アドレナ

リンなどを遊離し，付近の血小板を凝集させるため［7］，

血小板凝集抑制及び血管拡張作用を示すトロンボキサン

A2 合成酵素阻害薬［10, 11］を選択した．また，APTT
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を延長させずに第 Xa因子を阻害する低分子ヘパリン

［12］は，未分画ヘパリンに比較して作用が緩徐であり，

腎不全，過体重，妊娠動物を除き，薬効モニタリングの

必要性が低い利点がある．これら両薬剤の併用は持続性

のトロンビン産生を抑制することが知られている［13］．

本症例では左心室腔内の腫瘤が短期間で退縮したことか

ら，腫瘤は血栓であったと考えられた．

左心室腔内血栓症に関連する疾患は，心筋梗塞，感染

性心内膜炎の報告があるが，発症の原因はいまだ解明さ

れていない［9］．本症例では起立困難を呈する（第0病

日）前に総白血球数が増加し，第6病日に血小板数の低

値，APTTの延長，ATの低値及びFDPの高値を示した

ことから播種性血管内凝固症候群（DIC）であったと考

えられた．人において敗血症による感染性心内膜炎及び

DICが，血行動態と微小血管の機能不全を誘引し，急性

の冠状動脈血栓症を引き起こす［14］．また，犬におい

ては感染性心内膜炎に続発する冠状動脈の敗血症性塞栓

症が知られている．本症例では第6病日に左心室の可動

性低下，第6病日から第13病日までに左室内径短縮率

の低下，第22病日に左心室内もやもやエコー像，第30

病日に心室中隔部の局所的な運動性低下，心室壁の菲薄

化及び高エコー性所見が認められたことから敗血症によ

る感染性心内膜炎により，冠状動脈の血栓塞栓症が生じ，

急性心筋梗塞が生じたと示唆された．心筋梗塞後，心筋

の局所的な運動性低下［15h17］が左心室腔内血栓症を

誘引した．第30病日までに冠状動脈側副路の発達によ

り冠状血流量が増加し心筋梗塞部位が縮小するとともに

［18］，左室内径短縮率が改善したと考えられた．

また，犬の末梢性動脈血栓塞栓症はまれな疾患であ

り，好発犬種，雌雄差は認められない［19］．発症の原

因はいまだ解明されていないが，敗血症による蛋白異化

亢進は低アルブミン血症を誘引し，末梢性動脈血栓塞栓

症の原因となる［20, 21］．さらに第0病日前に投与され

ていた選択的シクロオキシゲナーゼ h2阻害薬の投与は

血管壁の性状変化及び血小板の活性化を誘引することで

血栓塞栓症のリスク因子となる［22］．また末梢性動脈

血栓塞栓症の基礎疾患として，血液粘稠度の亢進，血管

炎などの炎症性疾患の存在を考慮する必要がある．本症

例では心筋梗塞による左心室腔内の血液うっ滞，敗血症

による血管内皮からの組織因子産生，抗凝固性蛋白であ

るトロンボモジュリンの発現及び血管内皮由来のプラス

ミノーゲンアクチベーターの産生抑制［23］，DIC，選

択的シクロオキシゲナーゼ h2阻害薬などにより末梢性

動脈血栓塞栓症を引き起こしたと考えられた．

本症例では，抗血栓療法により左心室腔内の血栓と思

われる腫瘤を溶解させることができた．獣医療では，血

栓塞栓症の標準的な治療法はいまだ確立されていないた

め，今後さらなる検討が必要である．
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Thrombosis in Left Ventricle of a Dog Remains with Anticoagulant Therapy

Marina FUNAYAMA, Eri TERASAKI, Eri KOMIYAMA and Masami UECHI†

＊Nihon University, Graduate School of Veterinary Medicine, 1866 Kameino, Fujisawa, 252h
0880, Japan

SUMMARY

Thromboembolism commonly occurs in cats with heart disorders, but is rare in the dogs.  We describe a dog
with suspected thromboembolism, with the thrombus in the peripheral artery and left ventricle.  A border col-
lie suddenly presented with astasia on hind legs, and a peripheral arterial thrombus embolism was suspected.
We started anticoagulant therapy with the administration of heparin, but a mass (20.6×18.5 mm) that was pro-
jected inside the apex of the left ventricle was found in echocardiography.  The prescription was changed to
dalteparin sodium, ozagrel hydrochloride, and cephalexin.  Seven days after changing the treatment, the mass
was reduced to 13.1× 4.9 mm.  We suggest that replacing thrombolysis with antithrombotic therapy sup-
pressed the thrombus formation.
― Key words : low-molecular weight heparin, myocardial infarction, ozagrel hydrochloride, thrombosis.
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