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末梢閉塞性動脈疾患の治療ガイドライン（2015年改訂版）

改訂にあたって

「末梢閉塞性動脈疾患の治療ガイドライン」の 2009年の
初版刊行から 5年経ち1），血管内治療がさらに普及した結
果，治療適応の変遷もみられるようになったため部分改訂
を実施した．日本循環器学会の規則では，部分改訂作業は
原則として前版のメンバーで行うことになっている．しか
し，初版の班長をはじめ多くの班員が 65歳以上となり，
日本循環器学会の規則で作業メンバーから外れることに
なった．そこで，新班長が，年齢条件を満たす初版メン
バーに，新たに各分野の専門家を加えてガイドライン改訂
班を組織し，学術委員会の承認を得て改訂作業を行った．
今回の作業期間は 2014年 4月からの 1年間と規定され
ていたため，患者数が著しく増加し，治療手段の変遷もみ
られる下肢閉塞性動脈硬化症（ASO）を重点的改訂疾患と
した．全身疾患として管理し，脳心血管イベントを予防す
ることの重要性を強調するため，「全身疾患としてのASO
への治療アプローチ」の項を新設し，リスクファクターの
治療，抗血小板薬の役割，脳心血管疾患への対応に関して
詳述した．また，最近発刊された複数のASO治療ガイド
ラインを参照しつつ，可能な限り日本人に特有のエビデン
スをまとめるように努めた．それ以外の疾患は，初版の項
目のままで最新のデータに基づいて内容を更新した．ASO
の診断基準としてのABI値については明確なものがなく，
これまでの大規模研究でもABI 0.90未満と定義する研究
とABI 0.90以下と定義する研究が混在している．本ガイ
ドラインではAHAおよび TASC IIに準拠して 0.90以下と
した．ASO診療には多くの診療科が従事するようになっ
てきており，改訂にあたって参加した学会は，初版からの
日本循環器学会，日本血管内治療学会，日本血管外科学
会，日本糖尿病学会，日本血栓止血学会，日本心臓病学会，
日本脈管学会，日本心臓血管外科学会，日本老年医学会に
加え，新たに参加した日本インターベンショナルラジオロ
ジー学会，日本心血管インターベンション治療学会，日本
動脈硬化学会，日本形成外科学会の 13学会である．
本ガイドラインで扱う「末梢閉塞性動脈疾患」とは，初
版同様，冠動脈以外の末梢動脈である大動脈，四肢動脈，
頸動脈，腹部内臓動脈，腎動脈の閉塞性疾患である．閉塞
性疾患の病態は，動脈硬化や血管炎，外傷，解剖学的走行

異常，形成異常など原因がさまざまであるため多彩であ
り，閉塞様式も急性か慢性かの時間軸を有しているため，
多くの疾患が本稿に含まれる．また，本改訂版でも，初版
同様「末梢動脈疾患（peripheral arterial disease; PAD）」を
「末梢閉塞性動脈疾患」の同義語として用いた．PADは本
来冠動脈以外の末梢動脈のさまざまな疾患を指す用語であ
るが，ガイドラインにより含まれる PADの種類が異なっ
ているため，「PAD」が意味する疾患も少しずつ異なるこ
とに留意を要する．2005年のACC/AHAガイドライン 2）

および 2011年のACCF/AHAガイドライン改訂版 3）では，
腹部大動脈，腹部内臓動脈，腎動脈，下肢動脈の動脈硬
化性疾患，動脈瘤，血栓塞栓症を扱っており，PADはこ
れらの疾患すべてを指す用語として使用されている．2011
年の ESCガイドライン 4）では，PADは同ガイドラインが
対象とした頸動脈，椎骨動脈，四肢動脈，腹部内臓動脈，
腎動脈の動脈硬化性疾患を指しており，大動脈疾患，動
脈瘤，血栓塞栓症（急性動脈閉塞症）は含まれていない．
2000年の TASC 5）および，2007年の TASC II 6）は，下肢
閉塞性動脈硬化症（ASO）と急性下肢動脈閉塞を扱って
おり，PADは ASOの同義語として用いられている．
TASCの影響を受けてわが国では PADはASOの同義語と
して使用されることが多いが，本ガイドラインでは PAD
とASOを区別して使用した．
本ガイドライン作成にあたっては，推奨事項をまとめる
ことができる場合には，読者が把握しやすいように各項目
の冒頭にエビデンス分類を付記したサマリーを記載した
が，十分なエビデンスが蓄積されていない項目もあり，エ
ビデンス分類の付記は必須とはしなかった．推奨事項の記
載基準としては，以下に示すACC/AHAガイドライン 2）

に準拠したクラス分類およびエビデンスレベルを用いた．
クラス IIbは「考慮してもよい」，クラス IIIは「適応は
ない」あるいは「推奨しない」と表記した．

クラス分類
クラス I： その検査法・手技や処置が有効・有用であ

るというエビデンスがあるか，あるいは見
解が広く一致している．

改訂にあたって
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クラス II： その検査法・手技や処置の有効性・有用性
に関するデータまたは見解が一致していな
い場合がある．

クラス IIa： データ・見解から有用・有効である可能性
が高い．

クラス IIb： データ・見解から有用性・有効性がそれほ
ど確立されていない．

クラス III： その検査法・手技や処置が有用でなく，時
に有害であるという可能性が証明されてい
る，あるいは有害との見解が広く一致して
いる．

エビデンスレベル
レベルA： 複数の無作為介入臨床試験，またはメタ解

析で実証されたもの．

レベルB：  単一の無作為介入臨床試験，または大規模
な無作為介入ではない臨床試験で実証され
たもの．

レベルC： 専門家および /または小規模臨床試験（後
ろ向き試験および登録を含む）で意見が一
致したもの．

動脈硬化性疾患に関する欧米での臨床研究データは多い
が，日本でのデータが限られていることは今後の課題であ
る．さらに日本でのデータが蓄積され，本ガイドラインが
今後も継続的に改訂されていくことを期待したい．初版同
様この改訂版が多くの医療従事者の診療の一助になれば，
ガイドライン改訂にあたった関係者一同にとって望外の喜
びである．

本ガイドラインで使用した略語

ABI ankle brachial （pressure） index 足関節上腕血圧比

ACC American College of Cardiology 米国心臓病学会

ACCF American College of Cardiology 
Foundation 米国心臓病学会財団

ACE angiotensin-converting enzyme アンジオテンシン変換
酵素

AECA anti-endothelial cell antibody 抗内皮細胞抗体

AHA American Heart Association 米国心臓協会

ANCA anti-neutrophil cytoplasmic 
antibody 抗好中球細胞質抗体

ARB angiotensin II receptor blocker アンジオテンシン II
受容体拮抗薬

ASO arteriosclerosis obliterans （下肢）閉塞性動脈硬化
症

CAD coronary artery disease 冠動脈疾患

CAS carotid artery stenting 頸動脈ステント留置術

CDT catheter-directed thrombolysis 経カテーテル血栓溶解
療法

CEA carotid endarterectomy 頸動脈内膜切除

CI confidence interval 信頼区間

CK creatine kinase クレアチンキナーゼ

CLI critical limb ischemia 重症下肢虚血

CRP C reactive protein C 反応性蛋白 

CT computed tomography コンピュータ断層撮影

CTA computed tomography 
angiography CT血管造影（法）

CVD cerebrovascular disease 脳血管疾患

DSA digital subtraction angiography
デジタルサブトラク
ション血管造影 /デジ
タル減算血管撮影法

EPA eicosapentaenoic acid エイコサペンタエン酸

ePTFE expanded polytetrafluoroethylene 延伸ポリテトラフルオ
ロエチレン

ESC European Society of Cardiology ヨーロッパ心臓病学会

EVT endovascular treatment/therapy 血管内治療

FDG-
PET

fluorodeoxyglucose-positron 
emission tomography

フルオロデオキシグル
コース -陽電子（放出
型）断層撮影（法）

FGF fibroblast growth factor 線維芽細胞増殖因子

FMD fibromuscular dysplasia 線維筋性異形成

GFR glomerular filtration rate 糸球体濾過量

HbA1c hemoglobin A1c ヘモグロビン A1c

HDL-C high density lipoprotein cholesterol 高比重リポ蛋白コレス
テロール

HGF hepatocyte growth factor 肝細胞増殖因子

HLA human leukocyte antigen ヒト白血球抗原

HMG-
CoA

3-hydroxy-3-methylglutaryl-
coenzyme A

3-ヒドロキシ-3-メチル
グルタリル補酵素 A

IL interleukin インターロイキン

LDH lactic dehydrogenation enzyme 乳酸脱水素酵素

LDL-C low density lipoprotein cholesterol 低比重リポ蛋白コレス
テロール

MDCT multidetector row computed 
tomography 多列検出器型 CT

MICA major histocompatibility complex 
class I chain-related gene A

主要組織適合遺伝子複
合体クラス I 関連鎖 A

MMP matrix metalloproteinase 細胞外基質分解酵素

MNMS myonephropathic–metabolic 
syndrome 筋腎代謝症候群

MRA magnetic resonance angiography
（核）磁気共鳴血管画像
（法）/（核）磁気共鳴血
管造影（法）
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I．末梢閉塞性動脈疾患（PAD）の
分類・症状・徴候

PADを診療する際には，罹患部位や範囲，時間経過，
閉塞原因などを考慮して診断したうえで治療方針を立てる
必要がある．

1 

急性閉塞性疾患

1.1

原因
急性動脈閉塞の原因としては，他の部位に生じた血栓な
どが遊離して末梢の動脈閉塞を起こす動脈塞栓症や，血管
内膜病変部に急速に形成される動脈血栓症，さらには急性

動脈解離や外傷などがある．

1.2

症状・徴候
1.2.1

四肢動脈
急性動脈閉塞の症状としては“5P”，すなわち疼痛（pain），
脈拍消失（pulselessness），蒼白（pallor/paleness），知覚鈍
麻（paresthesia），運動麻痺（paralysis/paresis）または，こ
れらに虚脱（prostration）を加えた“6P”がよく知られてい
る6）．原因にかかわらず肢切断に至る可能性があるが，側
副血行路の発達していない塞栓症や外傷によるものでは急
激な経過をたどり，血栓症で発達した側副血行が温存され
ている場合には比較的遅い経過をたどる．下肢においては

1 

急性閉塞性疾患

MRI magnetic resonance imaging （核）磁気共鳴画像（法）

NOMI nonocclusive mesenteric ischemia 非閉塞性腸管虚血症

PAD peripheral arterial/artery disease
末梢動脈疾患（本ガイ
ドラインでは末梢閉塞
性動脈疾患） 

PG prostaglandin プロスタグランジン

PTA percutaneous transluminal 
angioplasty

経皮（経管）的血管形
成（術）※バルーン治
療（ステント留置を伴
わない）

QOL quality of life 生活の質

RA系 renin-angiotensin（-aldosterone） 
system

レニン・アンジオテン
シン（アルドステロン）
系

RAS renal artery stenosis 腎動脈狭窄

RCT randomized controlled trial 無作為化比較試験

REACH 
registry

Reduction of Atherothrombosis for 
Continued Health registry REACHレジストリ

SD standard deviation 標準偏差

SLE systemic lupus erythematosus 全身性エリテマトーデ
ス

SPP skin perfusion pressure 皮膚灌流圧

SVS Society for Vascular Surgery 米国血管外科学会

TAO thromboangiitis obliterans 閉塞性血栓血管炎

TASC II Trans Atlantic Inter-Society 
Consensus II

TBI toe brachial （pressure） index 足趾上腕血圧比 

tcPO2 transctaneous oxygen tension 経皮（的）酸素分圧

TIA transient ischemic attack 一過性脳虚血発作

TNF tumor necrosis factor 腫瘍壊死因子

VEGF vascular endothelial growth factor 血管内皮増殖因子

WIfI Wound, Ischemia, and foot 
Infection

3D three-dimensional 三次元
脳心血管
イベント cardiovascular events 脳心血管死亡 /心筋梗

塞 /脳卒中

I．末梢閉塞性動脈疾患（PAD）の
分類・症状・徴候
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動脈拍動の有無，動・静脈のドプラシグナルの有無ととも
に知覚消失や安静時疼痛の存在，筋力低下の有無が肢虚
血の可逆性を判別するのに有用な徴候となる7）．
1.2.2

腹部内臓動脈
急激な腹痛や下痢・下血で発症し，その後腹膜炎を併発
すると腹膜刺激症状が出現する．臨床上重要となるのは，
大動脈からの分岐角が小さく血流量の豊富な，上腸間膜動
脈の急性塞栓症である8）．一方，上腸間膜動脈血栓症の特
徴は，発症前に慢性腸管虚血による腹痛が自覚されること
や他の動脈硬化性疾患の既往を有することである．鑑別診
断として，動脈閉塞疾患以外では非閉塞性腸管虚血症や上
腸間膜静脈血栓症があげられる．
1.2.3

腎動脈
閉塞原因にかかわらず，腎機能の低下，腎梗塞，腎不全
の経過をたどる．塞栓症では側腹部痛や血尿などが急に出
現する．血栓症は狭窄性病変が急性閉塞前からあると症状
に乏しく，対側腎に代償され腎機能への影響も少ないこと
がある．動脈解離は腎動脈硬化症や FMDを伴う患者での
発症が多い 9）．
1.2.4

頸動脈，椎骨動脈
閉塞原因および側副路の形成状況によって症状は著しく
異なり，無症候性から一過性脳虚血発作（TIA），脳梗塞
までさまざまである10）．アテローム血栓性閉塞は高齢男性
に好発し，狭窄病変による症状が先行していることが多い．
塞栓症の原因としては心原性疾患，とくに心房細動の頻
度が高いが，僧帽弁や大動脈弁疾患，急性心筋梗塞，人
工弁などでも起こりうる．また奇異性脳塞栓症として，右
心系からの血栓が卵円孔開存や心房中隔欠損症などの
シャント性心疾患を介して塞栓源となりうることも知られ
ている11）．その他の原因としては動脈解離や凝固異常症も
あげられる．

2.

慢性閉塞性疾患

2.1

下肢動脈
ASOが大部分を占め，ほかにはBuerger病，膠原病，膝
窩動脈捕捉症候群や外膜嚢腫，遺残坐骨動脈や動脈瘤の
血栓性閉塞，FMDなどがあるがまれである．古くは特発

性脱疽と呼ばれていたBuerger病は，わが国において 1970
年頃までは慢性動脈閉塞症の半数以上を占めていた．しか
し，近年では著明に減少しており12），現在ではASOが
95%近くを占めるようになっている13）．慢性下肢虚血の臨
床症状の重症度分類としては，Fontaine分類が知られてい
る．I度は無症状，II度は間歇性跛行，III度は安静時疼痛，
IV度は潰瘍や壊死で，側副血行路の発達に応じた虚血の
重症度を表現するものとして以前から広く用いられてい
る．
2.1.1

ASO

50歳以上の高齢男性に好発し，喫煙，糖尿病，高血圧，
脂質異常症など動脈硬化のリスクファクターを有している
例が多い．腹部大動脈を含め四肢への主幹動脈，とくに腸
骨・大腿動脈が侵されやすいが，糖尿病患者や透析患者で
は下腿病変を合併しやすい．ASOの外来患者で主訴の約
7割を占める間歇性跛行の診断に際しては 14），患者背景
がオーバーラップする脊柱管狭窄症や腰椎疾患などによ
る神経性跛行との鑑別が重要である6）．潰瘍や壊死を呈し
ている場合には静脈うっ滞性潰瘍や糖尿病性潰瘍との鑑
別が必要であるが 6），性状や部位，随伴症状から診断は
可能である．理学的所見としては，罹患肢の皮膚温の低下
や「やせ」が認められ，皮膚の色調は虚血が進むに従って
蒼白からチアノーゼを呈する．男性の場合，大動脈終末部
や腸骨動脈領域の虚血によって勃起不全をきたすことがあ
る．下肢の末梢動脈拍動は閉塞部位より末梢では消失し，
狭窄病変がある場合には中枢あるいは健側に比し減弱す
る．拍動触知部位の近傍に狭窄病変があると thrillが触知
され，さらに血管雑音も聴取される．
2.1.2

Buerger病［バージャー（氏）病，ビュルガー（氏）
病，閉塞性血栓血管炎（TAO）］15）

原因は不明で，50歳以下の喫煙歴のある男性に好発す
る．病態は閉塞性の全層性血管炎で，四肢の小動脈および
小静脈，皮下静脈にも血栓性閉塞を生じる．四肢主幹動脈
に多発性の分節的閉塞がみられ，臨床症状の多くは慢性動
脈閉塞に共通のものであるが，ASOよりも末梢の動脈が
閉塞するため，足趾末端の潰瘍の発生率が高い．上肢の症
状，足底の跛行，遊走性静脈炎なども特徴的である．
2.1.3

その他
膝窩動脈捕捉症候群は若年者，とくに運動選手に多くみ
られ，腓腹筋内側頭に対する膝窩動脈の走行異常や膝窩部
の筋肉異常などが原因となる16）．膝伸展・足関節背屈位で
の末梢動脈拍動の消失が特徴的である17）．膝窩動脈外膜嚢

2.

慢性閉塞性疾患
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腫は若年から中年の男性に多くみられ 18），外膜と中膜との
あいだに発生する嚢腫によって動脈内腔が圧迫されるため
に末梢血行障害をきたす．膝関節伸展時には認められる膝
窩動脈以遠の動脈拍動が，膝関節を強く屈曲すると消失す
ることが，本症を強く疑う所見となる19, 20）．胎生期に退化
すべき坐骨動脈が残存した先天異常である遺残坐骨動脈で
は，閉塞性病変が生じ下肢虚血をきたしたり，瘤が形成さ
れ下肢への塞栓源となったりすることがある．大腿動脈の
拍動が減弱または消失しているにもかかわらず膝窩動脈
や足部動脈の拍動を触知するときには，本疾患が疑われ
る21）．膠原病関連の血管病変では，比較的小口径の動脈
が侵されることが多いため，臨床的には四肢末梢の Ray-
naud現象や潰瘍，壊死が初発症状となることが多い 22）．
疾患としては全身性強皮症，結節性多発動脈炎，全身性エ
リテマトーデス，関節リウマチなどが多く，これらの疾患
の有無を検索する必要がある．Raynaud現象がみられる患
者には，膠原病の既往がなくても数年後に膠原病との診断
がなされることもあり，経過を追うあいだも注意が必要で
ある．

2.2

上肢動脈
上肢の慢性動脈閉塞症では，背景疾患の存在や生活歴，
職業歴などがリスクファクターの評価を含め診断上重要と
なる．Raynaud現象を伴う場合は，膠原病，胸郭出口症候
群，振動病，Buerger病などがおもな原因と考えられる．
胸郭出口症候群は圧迫による障害の主体によって，神経性，
静脈性，動脈性の 3型に分けられ，神経性が最も多く，動
脈性は少ない 23）．先天的に頸肋がある場合や過外転肢位
をとることが多い職種，たとえば投球動作をとるスポーツ
選手などによくみられる．振動病は電動鋸，削岩機などの
振動工具を使用する職業や，オートバイに乗ることが多い
職業の従事者にみられ，症状発生との直接的な因果関係の
証明は困難なこともあるが，ハイリスクグループとして診
断の見当はつけやすい 24）．また上腕動脈や橈骨動脈の拍
動が減弱し血圧に左右差がみられる場合には，高安動脈炎
や動脈硬化による鎖骨下動脈閉塞，Buerger病，膠原病な
どを考える必要がある．鎖骨下動脈起始部が閉塞した場合
には，鎖骨下動脈盗血症候群と呼ばれる病態を引き起こす
ことがある．多くは左側に起こり，患側上肢の運動に際し
て逆行性に椎骨動脈から上肢へ血流が流れるために脳底動
脈循環不全が生じ，運動時の脳虚血症状（頭痛，眼前暗黒
感，めまい）と上肢の虚血症状（運動時の脱力，しびれ，
疼痛）が特徴的である25）．

2.3

大動脈
大動脈の慢性閉塞としては，腎動脈分岐部以下から大動
脈終末部に生じることが多いアテローム性動脈硬化による
ものと，高安動脈炎があげられる．高安動脈炎（大動脈炎
症候群，高安病，脈なし病）は大動脈およびその主要分枝
の非特異的，多発的炎症と炎症治癒後の瘢痕性収縮を特徴
とする原因不明の疾患である．10～20歳代の女性に好発
し，厚生労働省指定難病臨床調査個人票の集計によると，
男女比は平成 10（1998）年頃には 1：9であったが，最近
の新規登録者は男性が増え 1：5となっている26）．初期に
おける自覚症状は炎症による非特異的な全身症状（発熱，
易疲労感，全身倦怠感）であり，診断が困難な場合が多
い．進行期においては病変部位によって特徴的な症状を
呈し，さまざまな部位が侵されるため多彩な臨床症状を
示す 26, 27）．すなわち I型（弓分枝閉塞型）では脳および上
肢の血行不全による視力障害や脈なし症状，上肢血圧の左
右差を呈する．II型（胸腹部閉塞型）では異型大動脈縮窄
や腎血管性高血圧をきたし，高血圧を主体とした多彩な症
状となる．III型（広範囲閉塞型）では I型と II型の混合
症状が出現し，IV型（動脈瘤型）では動脈瘤の形成に大
動脈弁閉鎖不全が伴うこともある．病変部位では血管雑
音が聴取される．最も高頻度に罹患するのは鎖骨下動脈，
次いで総頸動脈，腹部大動脈，腕頭動脈，腎動脈の順で
ある27）．

2.4

腹部内臓動脈
上腸間膜動脈や下腸間膜動脈，腹腔動脈は互いに豊富な
側副血行路によって連結されているが，2本以上の動脈に
閉塞性病変があると，空腹時には無症状であっても食後に
腸管の相対的な虚血により腹痛が現れることがあり，これ
を腹部アンギーナと呼んでいる．体重減少，消化機能障害
（下痢，便秘）を伴うことが多く，腹部に血管雑音を聴取
する場合には本病態を疑う．閉塞性病変の原因としては動
脈硬化が最も頻度が高いが，そのほかに FMD，血管炎，
壁外性圧迫でも起こる28）．腹腔動脈起始部圧迫症候群では
腹腔動脈起始部が横隔膜正中弓状靭帯によって圧迫され，
血流障害をきたすことが知られている29）．

2.5

腎動脈
閉塞性病変は腎血管性高血圧を招く．30歳以前発症の
高血圧，あるいは 55歳以降発症の重症高血圧で，悪性・
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難治性であり，レニン・アンジオテンシン（RA）系遮断
薬によって腎機能が低下した場合に本病態を疑う 2）．原因
は高齢者ではアテローム性動脈硬化が多く，若年者では
FMDが多い．高安動脈炎や大動脈解離でも腎動脈に狭窄
が生じる30）．

2.6

頸動脈，椎骨動脈
慢性閉塞の原因としてはアテローム性動脈硬化と高安動

脈炎の頻度が高いが，近年前者の増加が著しい．大動脈主
要分枝の起始部に好発する高安動脈炎に対して，アテロー
ム性動脈硬化の好発部位は頸動脈分岐部，椎骨動脈起始
部である．TIA（病変対側の四肢麻痺，構語障害や黒内障）
で発症することが多いが 31），めまいや意識消失発作の場合
もあり注意が必要である．診断に際してはこれらの症状の
既往を注意深く医療面接で確認することが重要で，理学的
所見として頸部で血管雑音が聴取されることが多い．

II．下肢動脈閉塞に対する検査

1.

機能検査

慢性動脈閉塞では閉塞の部位や範囲のほか，側副血行路
の発達の程度によって臨床症状が異なる．このような病態
において，無侵襲診断による機能評価は治療方針の決定や
治療効果の判定に重要である．2015年時点で保険適用が
あるのは四肢血圧測定，SPP測定，指尖容積脈波検査にと
どまっている（tcPO2測定：2016年 4月より保険収載）が，
これらの検査法を組み合わせて総合的に評価することで，
より精度の高い診断が可能となる．

1.1

四肢血圧測定
超音波ドプラ法とオシロメトリック法があり，臨床の場
において最も簡便かつ有用な方法といえる . 
1.1.1

足関節血圧（ankle pressure）
足首を 12 cm幅のマンシェットで駆血し，ドプラ聴診器
を用いて足背動脈と後脛骨動脈の収縮期血圧を測定する
（ドプラ法）．健常肢は上腕収縮期血圧と同等もしくは若干
高い値となる．虚血性安静時疼痛は，一般的に足関節血圧
50 mmHg未満で生じうる．潰瘍や壊疽を有する患者にお

いて，足関節血圧が 70 mmHg未満であれば，CLIが示唆
される6）．慢性腎不全や糖尿病など，動脈の石灰化が著明
な患者ではマンシェットによる駆血が十分にできず異常高
値を示し，正確性に欠ける．
1.1.2

ABI

ABI は足関節収縮期血圧（ドプラ法では足背動脈・後脛
骨動脈のうち高いほう）/左右のうち高いほうの上腕収縮期
血圧で算出される．0.90以下では主幹動脈の狭窄や閉塞，
1.40より高値では動脈の高度石灰化の存在が疑われる3）．
有意な変化は，複数の測定精度調査からの 2標準偏差
（2 SD）値に相当する 0.15以上の変動，あるいはABI以
外のパラメーターと合わせて判断する場合には 0.10以上
の変動とされている32）．ACCF/AHAガイドラインでは，脳
心血管イベントの予測指標としての意味が加味され，標準
値は 1.00～1.40，0.91～0.99はボーダーラインとされた 3）．
オシロメトリック法による測定器では同時に容積脈波図
が記録される．閉塞性病変より末梢側では波形が平坦化し，
基線より上の脈波面積を底辺上で均したときの高さを振幅
で除した値（% mean artery pressure; %MAP）は高値にな
る．また，脈波の立ち上がりからピークに達するまでの時
間（upstroke time; UT）が延長する．UT は大動脈弁狭窄
症や心拍数などの影響を受ける．
● 歩行負荷試験
間歇性跛行の重症度評価としては，歩行距離（無症状歩

II．下肢動脈閉塞に対する検査

1.

機能検査
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行距離，最大歩行距離）測定とともに，トレッドミル歩
行による運動負荷 ABIおよび回復時間の測定が有用であ
る33, 34）．運動負荷ABI測定は，神経性跛行と血管性跛行
の鑑別診断にも有用である．［IV-3.2 間歇性跛行を有する
患者の「3.2.1 病態生理，診断」（25㌻）を参照］
1.1.3

足趾血圧（toe pressure）と TBI
足趾レベルの動脈は足関節レベルに比べ高度石灰化が少
ない 35）. そのため腎不全や糖尿病の患者のように足関節血
圧が正確に測定できない患者には，足趾血圧測定が有用で
ある．ただし寒冷などによって血管が収縮しやすいため，
安静状態で保温した後に測定することが大切である．TBI
の虚血肢診断のためのカットオフ値は，0.6～0.7前後とさ
れている6, 32, 36）． 

1.2 

近赤外分光法
（near infrared spectroscopy; NIRS）

NIRSは，近赤外光のもつ優れた組織透過性を利用して
組織内のオキシヘモグロビンとデオキシヘモグロビンの経
時的変化を測定する方法で，生体の酸素化状態を無侵襲
に，簡便かつ連続的に直接モニターすることができる．定
量化にはまだ解決すべき問題があるが，間歇性跛行の重症
度評価あるいは治療効果の判定に用いられている．トレッ
ドミル歩行を行うと虚血のある筋内ではオキシヘモグロビ
ンは減少し，デオキシヘモグロビンは逆に増加する．歩行
終了後に再び両者が交差するまでの時間を回復時間として
評価する37）．

1.3 

皮膚血流
1.3.1

tcPO2
皮膚を加温し，充血状態における酸素分圧を経皮的に測
定するものである．負荷方法としては駆血負荷や酸素負荷，
運動負荷などが用いられている．本法はとくにCLIの重症
度評価に有用である．安静時の tcPO2は年齢とともに低下
すると報告されている38）．CLIにおける潰瘍治癒の可能性
の評価や肢切断部位の決定のほか，治療効果の判定にも有
用である38–40）．
1.3.2

SPP

目的とする部位にレーザードプラセンサーとカフを装着
し，皮膚表面から約 1 mmの深さの灌流圧を測定する．
CLIの重症度評価 41–43）とともに，虚血性潰瘍や切断端に

おける治癒の可能性の評価に有用である44）．一般に，SPP
が 30～40 mmHg未満では創傷治癒の可能性は低いとされ
る35, 44）．

1.4 

サーモグラフィー
人体から出ている赤外線を受動的に検出し，体表面を二
次元温度分布として画像に表現する．皮膚の温度低下が色
調で表示される．両側の虚血であれば診断的価値は低いが，
薬物療法の効果をみる際には短時間の経時的変化の観察が
重要である．Raynaud現象の診断における冷水負荷試験に
も用いられる．

1.5

指尖容積脈波
ヘモグロビンが近赤外線をよく吸収することを利用し，
指尖に赤外線を照射してその透過光や反射光を受光し容積
変化を測定する方法である．絶対値は得られず室温などに
影響されるため，スクリーニング検査として利用される．
手指および足趾の虚血の診断に有用である．

2.

画像検査

＜推奨事項＞

クラス IIa

1. PADの画像診断には，MDCTによる CTAおよび造
影MRAを行う． レベル B

2. 腎機能が低下した患者では，非造影MRAを含めた他
の検査法で代替する． レベル B

従来，PADに対するスクリーニング検査および治療前
検査は，血管造影が主体であったが，近年はMDCTを用
いたCTAやMRAなどの低侵襲的画像検査が主軸を担っ
ている．TASC IIにおいても，血管造影や超音波検査とな
らんでCTAとMRAが推奨されている6, 45）．

PADの画像診断で得られる情報として，治療前には，
①動脈の狭窄形態と狭窄率の判断，②病変前後の血管走
行，③石灰化やプラークなどの血管壁の性状の評価，④
多発合併病変の診断，⑤側副路の有無と病変部末梢側の
run-offの評価，⑥潰瘍病変・解離・動脈瘤の有無，など
に関する事項があげられる．加えて治療後では，①治療
効果の判定，②新たな病変の検索などの経過観察に有用
である46）．

2.

画像検査
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2.1 

血管造影
ASOでは，おもに腸骨動脈や大腿動脈の閉塞や狭窄を
認め，虫食い像などを呈する47）．Buerger病ではおもに下
腿動脈に多発性の分節的閉塞や途絶，先細り状閉塞を認め
る．
現在では，血管造影の診断的役割は小さくなってきてい
る．しかしながら，治療を前提とした血管造影は狭窄部の
圧較差の測定，細かな側副血行路の状態や病変部末梢側の
run-offの評価には有用な検査である．

2.2

CTA 

PADのCTでは，単純CT，造影早期相の撮像を必須と
し，症例に応じて造影後期相の撮像を追加する．CTAで
の画像評価は体軸断像，多断面再構成像（任意断面表示）
（multiplanar reformation; MPR），三次元像であるmaxi-
mum intensity projection （MIP），volume rendering （VR）
法，血管走行の弯曲面に沿った curved MPR（CPR）を用
いて行う．

PAD，とくに下肢閉塞性動脈疾患に対する 16列以上
のMDCTによる CTAの診断能は感度 95～99%，特異
度 94～98%であり，血管内治療や手術の治療方針の決定，
血行再建術後の評価にも有用である48–50）．CTは石灰化の
検出に優れており，血管壁の性状評価に有用である．一方
で，高度の石灰化を伴う狭窄病変やステント留置例では，
血管内腔が描出不良となり，正確な内腔評価が困難となる
場合があるので注意が必要である．
● ヨード造影剤を使用する際の注意事項
造影剤腎症（contrast-induced nephropathy; CIN）
腎機能が低下した患者に対する造影剤の使用にはCIN
を起こすリスクがあり，その使い方には注意が必要である．
CINはヨード造影剤投与後，72時間以内に血清クレアチ
ニン値が前値より 0.5 mg/dL以上または 25%以上増加した
場合と定義されている51）．CIN のリスクファクターとして
は検査前腎不全，糖尿病，高齢，腎毒性物質の投与，脱
水，大量の造影剤使用，うっ血性心不全があげられる52）．
造影剤の投与量が増加するとCIN の発症リスクが高くな
るため，造影検査ではすべての患者において造影剤の投与
は必要最小限とすべきである．また，CIN のリスクが高い
腎機能不全患者ではCIN を予防するため，等張性輸液で
ある 0.9%食塩水（生理食塩水）や重曹輸液などを造影検
査の前後に静注することが推奨される53, 54）．

● X線を用いた造影検査における医療被曝
X線による画像診断で用いる電離放射線は生物学的影響
を伴うため，医療における有効利用を目的としていても，
適切な放射線防護の原則を遵守しなければならない．放射
線防護の原則は「正当化」「最適化」「線量限度」の 3つで
ある．放射線診療における正当化は，放射線利用から得ら
れる利益が放射線被曝のリスクを上回ることである．最適
化は正当化された放射線診療において不要な被曝を回避
し，患者に最大の利益を保証する線量を用いることを意
味する．X線を用いた造影検査では，正当化され最適化
された放射線利用であっても，人体へのリスクに配慮し
て，一定の線量レベルを超えないように実施していく必要
がある55）．

2.3

MRA 

造影剤を使用する造影MRAと，造影剤を使用しない非
造影MRAとに大別される．造影MRA はガドリニウム造
影剤による血液の T1短縮効果を利用して血管腔を高信号
として描出する方法で，通常は gradient echo（GRE）系の
3D高速撮像法が使用される．血流の速度や方向，または
乱流に影響されにくく，比較的短時間で広範囲の撮像が可
能であるという特長がある55）．造影MRAの診断能は感度
97%，特異度 96%と高く，CTAとほぼ同等である56）．非
造影MRA には造影剤を使用しない time-of-flight法，
phase-contrast法，fresh blood imaging法がある．

CTと比較した際の利点としては，①放射線被曝を伴わ
ない，②重度の腎機能障害例でも非造影検査ならば可能，
③高度の石灰化病変においても内腔の評価が可能，など
があげられる．一方，欠点としては，①空間分解能に劣
る，②石灰化情報が得られない，③ステント留置後では
材質によっては内腔情報が得られない，④検査所要時間
が長く救急対応が困難，などがある57）．
頭蓋内器具，脊髄刺激装置，一部を除く心臓ペースメー
カー，人工内耳などの患者ではMRIは禁忌となる．個々
の体内植込み装置や金属などの安全性については，参考文
献，インターネット（www.mrisafty.com），ならびに最新
の添付文書による確認が必要である．
● ガドリニウム造影剤を使用する際の注意事項
腎性全身性線維症（nephrogenic systemic fibrosis; NSF）
重篤な腎障害のある患者へのガドリニウム造影剤使用に
関連したNSFの発症が報告されている．NSFはガドリニ
ウム造影剤投与の数日から数か月後，時に数年後に皮膚の
腫脹や硬化，疼痛などにて発症する疾患であり，進行する
と四肢関節の拘縮が生じ，死亡例も報告されている．原則
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として①長期透析が行われている末期腎障害患者，②非
透析患者でGFRが 30 mL/min/1.73 m2未満の慢性腎不全
患者，③急性腎不全などの腎機能低下患者では，非造影
MRAを含めた他の検査法で代替すべきである58, 59）．

2.4 

超音波検査
超音波検査は簡便で利便性の高い非侵襲的な検査法で

ある．断層法にて血管の走行を同定し，血管径，瘤の有無，
石灰化などのプラークの性状を評価する．カラードプラ法，
パルスドプラ法にて狭窄・閉塞の評価を行う．欠点として
は施行者の技量に依存すること，下腿動脈の詳細な全体像
は把握が困難であること，などがあげられる60）．

III．急性下肢動脈閉塞

1.

疾患概念

急性動脈閉塞は，迅速な診断と適切な治療を行わなけ
れば，肢のみならず生命予後も不良となる疾患である61）．
1963年にバルーンカテーテルを用いた塞栓血栓除去術が
成功したことによって，塞栓血栓除去術が外科手技として
進歩し確立された 62, 63）．しかし，いまだ 10～28%の死亡
率が報告され，患者の高齢化や，併存する心疾患，腎機
能障害，脳虚血性疾患など，さまざまなリスクファクター
が合併症を引き起こしやすいことが原因になっていると推
察される64）．また，死亡原因の 3分の 1は塞栓血栓症に合
併するMNMSによるとの警告もあり，現在までその病態
解明のためのさまざまな実験的・臨床的研究成果が報告さ
れている64）．

2.

病因

外傷性，医原性を除外すると塞栓症と血栓症に分類され
る．頻度は塞栓症 70～80%，血栓症 20～30%で，塞栓
症の頻度が高い．塞栓症はしばしば再発するため，再発予

防には塞栓源の同定と除去が重要である65）．発症初期にお
ける鑑別診断は術式，臨床経過，治療成績に影響する．

2.1

塞栓症（embolism）

塞栓子が末梢動脈を突然閉塞し，組織虚血に陥る病態で
ある．塞栓源により心原性塞栓症と非心原性塞栓症に分類
される．塞栓閉塞は末梢血管の分岐部に起こりやすく，ど
の末梢動脈でも起こりうる．塞栓症の発症部位について，
320例の検討では上肢 16.0%，大動脈 9.1%，腸骨動脈領域
16.6%，大腿動脈 34%，浅大腿動脈 4.5%，膝窩動脈
14.2%，3分岐以下 5.6%で，救肢率は 68%と報告されて
いる64）．とくに大きな塞栓子は腹部大動脈の分岐部で閉塞
を起こし，いわゆる鞍上塞栓（saddle emboli）と呼ばれ，
両下肢の急性動脈閉塞の原因となる．塞栓症は側副血行路
の発達がないため，臨床症状は劇的で，経過とともに末梢
に plum-colored clotと呼ばれる二次血栓を生じる．
2.1.1

心原性塞栓症
● 心房細動，弁膜症
左房左心耳に血栓が生じやすい．心房細動性は最も頻度
が高い塞栓原因で，しばしば弁膜症に合併する．弁膜症性
の基礎疾患ではリウマチ性僧帽弁膜症は減少している．機
械弁による人工弁置換術後には弁に血栓が付着しやすく，
術後の塞栓症が問題となる．

III．急性下肢動脈閉塞

1.

疾患概念

2.

病因
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● 心筋梗塞に伴う血栓
海外では，心筋梗塞に起因する左室瘤や左室壁在血栓に
よる塞栓症は 1953年以前の 38%から 66%に増加し，平
均年齢も 70歳と高齢化の傾向にある66–70）．塞栓症は心筋
梗塞発症後平均 14日で起こる．無症候性心筋梗塞（silent 
myocarcial infarction）の存在も念頭におく．わが国でも増
加しつつあり，低心機能を伴う患者では生命予後は不良で
ある．
● 奇異性塞栓
深部静脈血栓症が塞栓原因で，静脈系の血栓が開存卵
円孔および心房中隔二次孔欠損［subclinical atrial septal 
defect（ASD）を含む］を通過して左心系に到達すること
によって，動脈塞栓症を併発する．
● その他の原因
細菌性心内膜炎，心臓腫瘍，左房粘液腫，血管肉腫など
がある．心臓腫瘍は若年者に比較的多い．摘出した塞栓子
を病理検査に提出するとよい．
2.1.2

非心原性塞栓症
● アテローム塞栓症
大血管の広範囲な不整粥状硬化病変（shaggy aorta）や
潰瘍性病変（penetrating atherosclerotic ulcer; PAU），あるい
は大動脈瘤壁からの粥腫や血小板血栓（platelet-rich 
thrombus）塞栓の頻度も増加しつつある．急性動脈閉塞の
10%に血栓を伴った膝窩動脈瘤が存在するといわれる．こ
れらの病態は足趾に突然強い疼痛とともに色調変化をきた
す微細塞栓症（blue toe syndrome）の原因にもなる．血栓
や組織の病理診断で，コレステロール結晶の証明によって
確定診断される．

2.2

血栓症（Thrombosis）
● Acute on chronic arterial thrombus

ASOなどの慢性閉塞性病変が，脱水，心拍出量低下，
あるいはプラークの破綻などによって急性閉塞に陥ること
をいう．慢性虚血による側副血行路の発達のため，塞栓症
の劇的な発症様式とは異なり，比較的緩徐な経過を呈する．
既往に間歇性跛行が存在することが多い．
● 血管炎

Buerger病，Behçet病，高安動脈炎など．障害された動
脈に血栓性閉塞をきたす．
● 大動脈解離
偽腔による真腔の圧排狭窄が原因で，内臓動脈の血流低
下や下肢虚血が生じる．

● その他の原因
バイパス血管閉塞，外傷，過凝固状態，担癌状態，ヘパ
リン起因性血小板減少症（heparin induced thrombo-
cytopenia; HIT）などがあげられる．

3.

臨床症状と診断

＜推奨事項＞

クラス I

1.  急性下肢動脈閉塞が疑われる患者には，末梢動脈の
ドプラ聴診を行う． レベル C

3.1

身体所見
 急性に発症し進行する患肢の疼痛（pain），知覚鈍麻

（paresthesia），蒼白（pallor/paleness），脈拍消失（pulseless-
ness），運動麻痺（paralysis/paresis）の“5P”が特徴である．
また，これに虚脱（prostration）を加えて“6P”とする場合
もある．さらに，筋肉硬直，水疱形成，壊疽の状態を把握
する．また，大腿・膝窩動脈の拍動や腫瘤の触診（動脈瘤
の有無の確認），ドプラ法による足背・後脛骨動脈の聴診
を行う．初期の病変から二次性血栓が進展すると症状はさ
らに悪化する．虚血に対する耐性は組織によって異なり，
一般に発症から 4～6時間で神経， 筋，皮膚の順で非可逆
的変化に陥り，24時間後には 20%が肢切断に至る．知覚
神経障害や，腓骨神経麻痺に起因する drop footを認める
場合は，緊急性が高い．

3.2

病歴と既往の聴取
塞栓症と血栓症の鑑別診断を行うため，間歇性跛行・心
疾患・不整脈・脳梗塞の既往，カテーテル検査・外傷・血
行再建手術の病歴を聴取する．また，血栓溶解療法を考慮
する際には脳出血や消化管出血など出血性疾患の病歴も重
要である．

3.3

検査
心電図，胸部単純X線写真，血算，生化学，凝固系，
尿検査に加え，血中・尿中ミオグロビン，CK，LDH，患
側大腿静脈血カリウム値の測定，血液ガス分析を行う．急
性動脈閉塞の診断が得られれば，速やかに手術室へ搬送し

3.

臨床症状と診断
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血管造影で病変を確認してもよい．比較的緩徐な経過で末
梢動脈のドプラ音が聴取可能な場合は，あらかじめ
MDCTや血管造影で責任病変の同定と術式の検討を行う．

3.4

重症度
TASC IIは重症度の分類を表1のように提唱している45）．
クラス IIbでは救肢に時間的余裕がなく，早急な血行再建
が必要である6）．ただしこの分類については前向き試験は
行われておらず，今後の検討が待たれる．全身血カリウム
値に対する患肢血カリウム値の高値（1.5 mEq/L以上），
血中・尿中ミオグロビン/CK/LDHの異常高値，代謝性ア
シドーシス，血尿（ミオグロビン尿）が認められた場合は，
広範な平滑筋の崩壊とMNMSの可能性を考える．

4.

治療方針（図1）

＜推奨事項＞

クラス I

1.  急性下肢動脈閉塞と診断された患者には，速やかに
ヘパリンを投与し，治療法を決定する． レベル C

診断が確定し次第，患者の全身状態や年齢を考慮し，ま
ず，可及的速やかに未分画ヘパリン 3,000～5,000単位の
静注を行い，二次血栓の進展を予防する．なお，血栓溶解
薬の全身投与は推奨されていない．次に，組織が非可逆的
変化に陥るまでのゴールデンタイムは 6時間であるため，
迅速に塞栓症か血栓症かの鑑別診断と重症度判定を行い，

塞栓血栓除去を行う．バルーンカテーテルを用いた塞栓血
栓除去法に加え，1990年頃から 経カテーテル血栓溶解療
法（CDT）が行われるようになり，その後の血管内手術機
器の進歩はめざましい．さらに，血管造影装置を備えた手
術室での外科手術とカテーテル治療の併用治療，いわゆる
ハイブリッド治療が多くの施設で可能となり，2007年の
オーバーザワイヤー血栓除去カテーテルの保険償還も相
まって，治療の選択肢は広がっている．

4.1

手術
バルーンカテーテルによる塞栓血栓除去を行う71）．血管
造影装置を備えた手術室では，オーバーザワイヤー血栓除
去カテーテルを用いて血管造影を行いながら下腿三分枝の
選択的な血栓除去を行うことが可能である．TASC II推奨
事項 32では術中血管造影を推奨している6）．

4.2

CDT

多孔式カテーテルを血栓内に留置し，最初の 4時間でウ
ロキナーゼ（urokinase） 24万単位の動注を行い，造影所見
によって適宜追加する（保険適用は 1日 24万単位まで）．
CDTは手術に比し時間を要するため，TASC II重症度クラ
ス I，IIaで救肢に時間的に余裕がある場合に考慮する．

4.3

経皮的血栓吸引療法
（percutaneous aspiration thrombectomy; PAT）

血栓溶解療法だけでは時間がかかるため血栓を吸引し残
存血栓を溶解する方法で，虚血時間の短縮が期待できる．

4.

治療方針（図1）

表 1　救肢の可能性と危機との判別

重症度クラス 予後
所見 ドプラ信号†

感覚消失 筋力低下 動脈 静脈
I．救肢可能 即時には危機なし なし なし 聴取可能 聴取可能
II．危機的
　a．境界型

　b．即時型

ただちに治療すれば救肢可能

即時の血行再建術により救肢可能

軽度（足趾のみ）
またはなし

足趾以外にも，安
静時疼痛を伴う

なし

軽度～中等度

（しばしば）聴取不能

（通常は）聴取不能

聴取可能

聴取可能

III．不可逆的 広範囲な組織欠損または恒久的な
神経障害が不可避 重度～感覚消失 重度～麻痺（硬直） 聴取不能 聴取不能

† 足関節血圧の測定は非常に大切である．しかし重症例では罹患した動脈の血流速度が非常に遅いため，ドプラ音を検出できない場合が
ある．動脈と静脈の血流信号の見分けが肝要である．動脈の血流信号は律動音（心拍動と同期）であるのに対して，静脈の信号はより
一定で，呼吸運動に影響されたり末梢のミルキングで増強したりする（トランスデューサーで血管を圧迫しないように注意が必要）．
TASC II Working Group（日本脈管学会訳）．下肢閉塞性動脈硬化症の診断・治療指針 II（第 1版）．メディカルトリビューン，2007: 
1-109 45）より許可を得て一部改変のうえ転載．
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4.4

手術 /カテーテル治療の選択
手術かCDTかに関して救肢と生存率をエンドポイント
とした 3つの前向き試験があるが，いずれについても明ら
かな優位性は証明されていない 72–74）．最近の研究でも，手
術，血管内治療，ハイブリッド治療の臨床成績を比較した
結果に差は認めない報告が多いが，CDTは手術あるいは
ハイブリッド治療と比べ，のちに再血行再建を要する率が
高く，経済的に高額になるとの報告もある75–77）．とくに塞
栓症は白色（基質化）血栓を伴うため，溶解・吸引のみで
は治療の長時間化と二次血栓が予想される．バルーンカ
テーテルで血栓塞栓を除去したうえで残存血栓の溶解・吸
引と最終造影を行うハイブリッド治療で，虚血時間の短縮
を図るのもよい 78）．

4.5

術後管理・再灌流障害の病態と対策
4.5.1

筋腎代謝症候群（MNMS）
発症 6時間以内すなわちゴールデンタイム内の血栓除去

成功例であっても，重症度クラス IIb以上の血栓除去例で
は再灌流症候群すなわちMNMSを生じうる．血液ガス分
析，血中CK，ミオグロビン，カリウム，クレアチニンを
経時的に測定し，尿量やミオグロビン尿を注意深く観察す
る．CK値の上昇，血尿や代謝性アシドーシスの出現はミ
オグロビンによる腎尿細管の障害を示唆する．MNMSに
陥ると生命の危険が生じるため，予兆があれば重炭酸塩や
利尿薬の投与を行い，乏尿やカリウムの高値を認めれば早
急に血液透析の導入を考慮する．また，術前からすでに救
肢不能と致命的MNMSが予測される場合は，救命のため
血行再建の断念と肢切断もやむをえない．
4.5.2

コンパートメント症候群
血行再建後再灌流に伴い，障害組織では不対電子をもっ
た不安定な分子であるフリーラジカルが過剰に産生され，
スカベンジャーによるフリーラジカルの消去が追いつかな
くなり，細胞膜を構成するリン脂質が傷害される 79）．その
結果，細胞膜の透過性が破綻し，平滑筋細胞は膨化をきた
し，急激な腫脹が起こる．さらに，毛細管の攣縮や白血球
塞栓による閉塞，血管内皮細胞の傷害が起こり，組織の虚
血が進行する．これが impaired reflow phenomenonあるい

図 1 急性下肢動脈閉塞の診断と治療

急性下肢動脈閉塞 他疾患の精査

ヘパリン静注（3,000～5,000単位）
血液検査（血液ガス，CK，LDH，K，ミオグロビン ），心電図，X線検査など

画像診断

病歴聴取：塞栓症と血栓症の鑑別，発症からの時間
身体診察：5（6）P，筋肉硬直 /皮膚水疱 /壊死，末梢動脈・静脈ドプラ信号聴取

クラス I クラス IIa クラス IIb クラス III

血行再建（含術中造影）

コンパートメント症候群の兆候：減張切開

救肢 重炭酸塩や利尿薬の投与
血液透析 切断

MNMSの兆候

急性の下肢痛
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は no reflow phenomenonといわれる現象で，臨床的には急
速に下腿緊満，腓骨神経麻痺が起こり，コンパートメント
症候群を呈する 80）．
下腿筋には筋膜に囲まれた 4区画が存在し，毛細管の透
過性の亢進や筋肉浮腫が出現して各区画内圧が 30 mmHg
以上になると，神経や筋肉が非可逆的変化に陥るとされる．

前脛骨筋，ヒラメ筋，腓腹筋の緊満がみられた場合は局所
麻酔下に筋膜を切開し，減圧を行う（減張切開）．
参考：上肢の急性動脈閉塞
　血栓症はまれで，ほとんどが塞栓症である．急性動脈閉
塞の診断が得られ，症状があれば，ただちに塞栓除去手術
を行う．

IV． 下肢閉塞性動脈硬化症（ASO）

1.

ASOの疫学

1.1

有病率
疫学研究におけるASOの検出には，侵襲的治療の既往，
臨床症状・身体所見，CTAや MRAなどの画像所見，ABI
測定などが用いられる81）．とくに有病率を検討する研究で
は，ABI 0.90未満（または以下）をもってASOとみなす
研究が多い 81–83）．ABIは 2000年以前ではドプラ法による
測定がほとんどであったが 83），2000年以降，わが国で四
肢にオシロメトリック血圧測定カフを装着するだけで測定
できる簡便な機器が開発され 84），日本，韓国，中国など東
アジアで使用されている．しかし，2012年に発表された
AHAの scientific statementから見て取れるように 83），現在
も欧州，米国，オセアニアではドプラ法によるABI測定
が標準である．
わが国でのASOの有病率は久山町研究で 1.47%85），Ky-

ushu and Okinawa Population Study （KOPS）研究で 1.71% 86），
端野・壮瞥研究では 2.7%であった 87）．これらの研究のよ
うにオシロメトリック法で測定されたABI 0.90未満を
ASOと定義した場合，わが国での中高年一般住民におけ
るASOの有病率はおおむね 1～3%と推察される．
一般住民のASO有病率を検討する目的で行われた 34
試験のメタ解析［総計：112,027名，有病例数（率）：9,347

例（8.3%）］によると，有病率には大きな地域差が認めら
れ，日本や韓国など東アジアの高収入国では低く，東南ア
ジアや欧州ではそれより 4～5倍高かった 82）．ASOの年
次発症率についての検討は少ないが，0.3～0.5%と報告さ
れている88, 89）．

1.2

リスクファクターと有病率に影響する
疾患

Framingham研究をはじめとする多くの疫学研究 82）によ
り，是正できないリスクファクターとして年齢と性別が，
是正できるリスクファクターとして高血圧，脂質異常症
（高 LDL-C血症，低HDL-C血症），糖尿病，喫煙などが
同定された．34試験のメタ解析では年齢，喫煙，高血圧，
糖尿病，高コレステロール血症がASO発症のリスクであ
ることが示された 82）．しかし，これらの研究のほとんどは
欧米で行われたものであり，わが国のエビデンスは乏しい
のが実情である．
1.2.1

年齢・性別
加齢に伴いASOは有意に増加し，とくに 60歳以上では
罹患率が急上昇する．わが国での 60歳以上におけるABI 
0.90未満（または以下）の頻度は 1～3% 87, 90），70歳以上
では 2～5%とされる90, 91）．また，男性は女性に比し 1～2
倍リスクが高いことが報告されている．
1.2.2

喫煙
2007年に改訂された欧米のガイドライン TASC IIにお

IV． 下肢閉塞性動脈硬化症（ASO）

1.

ASOの疫学
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いて，喫煙は糖尿病と並んでオッズ比が 3～4倍と高い重
要なリスクファクターとされている6）．喫煙は，単に発症
のリスクファクターというだけでなく，喫煙本数の増加と
重症度が関連し，肢切断や死亡の増加も認められることな
どが報告された．また，禁煙によって発症頻度が低下する
ことも明らかにされた 92）．わが国の 2つの地域の高齢男性
住民 1,219名を対象とした疫学研究にて，喫煙者では 3.8
倍のオッズ比があること 93），20年以上の禁煙者では発症
リスクが非喫煙者と同等であったことなどが示された 94）．
1.2.3  

糖尿病
糖尿病は，喫煙と同様にオッズ比が 3～4倍と高い重要
なリスクファクターとされている6）．また，糖尿病発症前
の耐糖能異常もASOの有意なリスクファクターである．
糖尿病は，CLI，肢切断，CADなどによる死亡率の上昇に
も関連している．糖尿病外来受診者 1,311例（平均年齢 61
歳）を対象とした検討ではABI 0.90未満の頻度は 7.0%で
あり，さらに 65歳以上の患者ではASOの有病率は 12.7%
に上昇した 95）．このように，糖尿病と年齢は相乗的に
ASOの発症に関与すると考えられる．九州と沖縄の一般住
民 2,402例を対象にした疫学研究（KOPS）にて，耐糖能
異常を含む糖尿病患者ではオッズ比が 2.5倍であった 86）．
また，最近の報告では，境界域 ABI（0.91≦ ABI≦

0.99）は糖尿病患者においても脳心血管疾患発症のリスク
であることが示された 96）．
1.2.4

高血圧
高血圧は動脈硬化の重要なリスクファクターであるが，

TASC IIではASOに対するオッズ比は 1.5～2倍とされて
おり，ASOへの関与度はCVDに対する関与ほど強くはな
い．高血圧患者におけるASOの有病率を検討した研究は
わが国では少ない．わが国で高血圧関連臓器疾患の合併率
を検討した研究では，高血圧患者 296例（平均年齢 61歳）
のうち14例（4.7%）にABI 0.90未満を認めた 97）．
1.2.5

脂質異常症
高コレステロール血症患者におけるASOの有病率を検
討した報告はない．しかし，これまでのASOへのリスク
の寄与度を検討した研究では，高コレステロール血症の寄
与度は高血圧や糖尿病より小さいことが示されている82, 88）．
高 LDL-C血症以外に低HDL-C血症や高トリグリセライ
ド血症，さらに高リポプロテイン（a）　血症も独立したリス
クファクターと報告されており，わが国でもKOPS研究や
北海道の住民 1,398名を対象にした端野・壮瞥研究におい
て脂質異常症は有意なリスクファクターであることが示さ

れた 86, 87）．
1.2.6

CAD

わが国で冠動脈に有意な狭窄が確認された患者における
ABI 0.90未満の頻度は，13～19%であった 98, 99）．
1.2.7

CVD

わが国の報告では，101例の脳卒中患者において 19例
（18.8%）にABI 0.90未満を認めた 100）．

1.2.8

透析
2014年に発刊された日本循環器学会「血管機能の非侵
襲的評価法に関するガイドライン」では，わが国で血液透
析患者の多いことから透析患者はABI測定を考慮する対
象とされた 32）．わが国の透析患者においてオシロメトリッ
ク法で測定されたABI 0.90未満の頻度は，15～24%と報
告されている101–103）．
従来，透析患者には，動脈の高度石灰化のためカフ加圧
による動脈閉塞が困難でABIが 1.30ないし 1.40以上の異
常高値を示す患者が存在することが知られている．上述の
日本循環器学会ガイドラインでは 1.40以上をABI異常高
値と定義しており，透析患者では 10%前後にABI 1.30以
上を認めた 103）．
1.2.9

その他のリスクファクター
TASC IIでは上記以外のリスクファクターとして，慢性
腎臓病，CRP高値，高ホモシステイン血症，血漿フィブリ
ノーゲン高濃度などがあげられている6）．わが国でも，40
歳以上の 3,061名の住民を対象にした久山町研究において
アルブミン尿が有意なASOのリスクファクターであるこ
と 85），また，70歳以上の 946例の住民を対象にした
Tsurugaya研究において CRP高値が有意なリスクファク
ターであることが示された 91）．
1.2.10

まとめ
ABI 0.90未満をASOと定義した場合，わが国でのASO
の有病率は，一般住民で 1～3%，65歳以上の高齢者で
3～6%，糖尿病患者で 5～10%（高血圧患者ではこれより
やや低いと考えられる），CAD/CVD患者で 10～20%，血
液透析患者で 10～20%と推定される．CAD/CVD患者と
透析患者の有病率には，年齢や糖尿病の有無が影響する．

ABI 0.90未満をもってASOと診断することには限界も
ある．病変が高度狭窄でない患者や側副血行路の発達した
患者ではABIが 0.90以上を示すことがあり，高度動脈石
灰化を有する患者では逆にABIは 1.30（または 1.40）以
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上の高値を示すことがある．わが国では 407名（平均年齢
68歳）の地域住民の検討で，ABI 1.30以上を示す頻度は
6.6%との報告がある（本研究ではASOの有病率は検討さ
れていない）104）．

1.3

患肢の予後 
ASOの患肢の予後は，虚血の重症度すなわち側副血行
路の発達と深く関連する．症候の有無にかかわらず，ABI
が低値であるほどその後の病状進行も速い 105）．また，6分
間歩行能を 5年間追跡した研究によると，歩行機能の予後
もABI値が低値であるほど不良であった 106）．患肢の予後
は，動脈硬化に関するリスクファクターの管理や患部の局
所管理によっても左右される．ASOの発症にかかわるリ
スクファクターのほとんどが虚血の悪化にも関与してお
り，とくに喫煙の継続，糖尿病，末期腎不全は強く影響す
る107, 108）．また，60歳未満で血行再建術を要した患者では，
患肢の予後も生命予後も著しく不良である109）．経過が安
定していても，粥腫の破綻や塞栓子の捕捉が起これば虚血
は急性増悪する．
1.3.1

無症候性虚血肢
閉塞性動脈硬化病変があるにもかかわらず無症候の肢を
指し，ASO罹患肢では最も多い．一般的に，無症候の患
肢がインターベンションを要する虚血肢にまで進行する確
率は低い．Edinburgh Artery Studyにおける 5年追跡調査で
は，無症候性患者のうち間歇性跛行を発症したのは約
10%，血行再建術を受けたのは約 1%であった 110）．ただ
し，症候の出現は側副血行路の発達の程度もさることなが
ら患者の活動性の程度とも関連し，歩行量が少なく活動性
が低いために無症候である患肢の予後についてはこの限り
でない．歩行しない理由は，筋力・意欲の低下や，麻痺な
ど他疾患による障害もあれば，疼痛を嫌がって歩行しない
例もある．このような患者では，些細な外傷などを契機に，
無症候状態から急速に CLIに陥ることがある．Hawaii 
Study Groupの報告によると，下腿切断術を受けた患者の
半数以上がその 6か月前まで無症候であった 111）．
無症候性虚血肢を有する糖尿病患者でアスピリン

（aspirin）のイベント抑制効果を 6年追跡した調査では，
16%が間歇性跛行を，3%が CLIを発症し，2.8%が血行
再建術を受け，1.6%が切断術を受けた 112）．
1.3.2

間歇性跛行肢
症候性ASO患者の 70～80%が主訴とし，多くは予後
良好であることが知られている．症状は発症から 1年のあ

いだが最も進行しやすい 113）．1年を過ぎると症状は安定し，
保存的治療のみで著明な改善を得られることは少ないが，
急速に悪化することも少ない．これは側副血行路の発達，
骨格筋の代謝順応性の改善，患者の歩き方の変化などに
よると推定されている．5年後の症状は，不変が 70～
80%，跛行悪化が約 4分の 1であり，CLIに陥るのは 10%
以下で 114），心臓や脳血管のイベント発症率よりもむしろ
低いことが知られている2, 6）．スウェーデンからの報告で
は，間歇性跛行患者で 1年以内に切断を要したのは約 2%
であった 115, 116）．間歇性跛行患者 1,244例の追跡研究では，
ABIの低下速度は平均 0.014/年で，10年後に潰瘍を生じる
危険率は 23%，安静時痛を生じる危険率は 30%であっ
た 117）．将来 CLIに陥る 3大リスクファクターは，喫煙の
継続，糖尿病，ABIないし足関節血圧の低値である117）．
1.3.3

重症下肢虚血（CLI）
CLIとは，慢性虚血による安静時疼痛または潰瘍・壊死
を伴い，血行再建なしでは組織の維持や疼痛の除去が行え
ないような肢の病態を指す．必然的に血行再建術を含む可
及的治療が行われるため，患肢の自然予後を知るのは困難
であり，治療介入後の予後もきわめて不良である．TASC
がまとめたデータでは，血行再建術が非適応ないし不成
功であったため薬物療法の RCTに参加した患者のプラセ
ボ群における 1年予後は，切断が 30%，死亡が 25%で
あった 5）．近年のドイツの単施設における報告では，初期
治療として 65%に血行再建術が，9%に一次切断が行われ
た結果，1年後の救肢率，生存率，救肢生存率はそれぞれ
81%，65%，56%であった．また 3年後ではそれぞれ
73%，41%，31%であった 118）．
一方で，TASC IIにおけるCLI患者の定義は，「客観的
に証明された動脈閉塞性疾患に起因する慢性虚血性安静時
疼痛や潰瘍や壊疽を有するすべての患者」であり，足関節
血圧や足趾血圧などの血行動態指標の臨界値について完全
な合意はない．したがって，実際にはさまざまな程度の虚
血肢が含まれている可能性がある．血行再建術が非適応な
いし不成功であった潰瘍肢に対してプロスタノイド（prosta-
noid）の効果を検討したメタ解析（平均追跡期間約 5か月．
一部は TASCの解析 5）にも含まれる）によると，投薬群・
プラセボ群全体で切断率が 25%であった一方，疼痛緩和
が 32%に，潰瘍治癒が 39%に認められ，プラセボ群でも
約 60%が改善傾向であった 119）．同様に血行再建術不適応
の潰瘍肢に対する別の研究でも，1年後の切断率は全体で
は 23%であったが，ABI＞ 0.5の群では 15%，ABI＜ 0.5
の群では 34%であった 120）．さらに血行再建術不適応の潰
瘍肢を有する糖尿病患者の平均 30週間の追跡では，大切
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断と死亡はあわせて 50%で，残りの 50%は改善傾向で
あった 121）．このように，どのような患肢が大切断に至る
のかを潰瘍の有無だけで一様に予測するのは難しく，創の
大きさ，深さ，虚血の程度，基礎疾患，感染なども患肢の
予後に影響する．SVSは肢切断のリスクファクターとして，
創（Wound），虚血（Ischemia），足部感染（foot Infection）
をあげた分類を提案した（SVS によるWIfI分類）122）［「IV-
3.3 CLIを有する患者」の表 5（33㌻）を参照］．
腎不全患者，とくに透析患者ではCLIに陥る例が多い 123）．
そして血行再建術ないし肢切断を要するASOを合併した
透析患者では，生命予後も著しく不良である124, 125）．多く
の透析患者を抱えるわが国（約 37%が糖尿病性腎症）に
おいては，平均透析歴 6.8年の潰瘍・壊疽肢を有する患者
群（84%が糖尿病）の後ろ向き調査で，追跡期間約 2年
のあいだに患者の 73%が死亡し，観察肢の 77%がCLIで，
28%が血行再建術を受け，37%が大切断に至り，1，3，5
年の救肢率はそれぞれ 68.9%，57.2%，53.8%であったと
の報告がある125）．この 1年救肢率は，ACC/AHAガイド
ラインとTASCにみられる透析歴を問わない患者群の予後
と比較して，同等ないし良好にみえる．ただし，TASCに
みるCLIの初期治療は，血行再建術が 50%（9～97%），
一次切断術が 25%（4～44%）である．日本では国民皆保
険制度を背景に可及的な救肢努力がなされており，血行
再建術が行われる比率は高く，一次切断率は低いと推計
される．
1.3.4

肢切断
大切断を要する確率は，間歇性跛行から安静時疼痛，潰
瘍へと段階的に進行した肢よりも，急速にCLIに陥った肢
で高いとされる126）．ひとたび下肢切断術を受けた患者は，
繰り返し切断術を受けるリスクが高くなる．膝下切断が一
次治癒した患者における 2年予後は，大腿切断が 15%，
対側切断が 15%，死亡が 30%であった 126）．REACH regis-
tryによると，大小を問わず切断の既往がある患者では 3
年以内に再切断を要したものが 12.4%認められ，これは既
往がない場合の 5倍であった 127）．

1.4

患者の予後
＜サマリー＞

1. 外来通院中の安定している患者であっても，1年間
の死亡率は 4%に近い．

2. 1年以内に下肢の局所治療（血行再建術，切断術）
を受けるリスクと，脳心血管イベント（脳心血管死

 亡 /心筋梗塞 /脳卒中）を起こすリスクは，ほぼ同等
である．

3. ASO単独の患者の予後に比較して，他臓器にも血管
疾患を有する患者，心房細動を有する患者の予後は
不良である．

4. リスクファクターのコントロールを受けている患者
の予後は，コントロールを十分に受けていない患者
よりも良好である．

ASO患者の予後については，45歳以上で外来通院中の
アテローム血栓症患者に関する観察研究であるREACH 
registryが多くの情報を呈示した．この研究では世界 44か
国から，CAD，CVD，または末梢血管疾患すなわちASO
（ABI＜ 0.9を呈する間歇性跛行，または血行再建ないし
肢切断の既往），または無症候でも動脈硬化 /血栓性疾患
のリスクファクターを 3つ以上有する患者 67,888例が登
録された．ASOとして登録された患者は 8,273例（12.2%）
であった 128）．全患者のうち 95%（64,977例）は 1年間の
追跡が完了し，死亡率は 2.58%（95%CI：2.37～2.79）で
あった．ASO患者に限定すると全死亡率は 3.76 %（95%CI：
3.27～4.25）で，全体よりも高かった．脳心血管死亡率も
全体での 1.65%（95%CI：1.48～1.82）に対し，ASO患者
では 2.51%（95%CI：2.10～2.92）と高かった 129）．また，
脳心血管イベントの複合エンドポイントの発現率も 5.35%
（95%CI：4.77～5.97）であり，全体における 4.24%
（95%CI：3.97～4.51）よりも高かった．本研究によると，
ASO患者が 1年間に下肢切断術を受けるリスクは 1.63%
（95%CI：1.22～2.04），下肢動脈のバイパス手術を受ける
リスクは 3.66%（95%CI：3.04～4.28），EVTを受けるリ
スクは 5.01%（95%CI：4.30～5.70）で，脳心血管イベン
ト発症リスクとほぼ同等であった 129）．観察期間を 3年に
延長しても，ASO患者で脳心血管イベントリスクが高い
傾向は不変であった 130）．したがって，ASOは下肢の血管
に限局した疾患ではなく，脳心血管イベントの発症に関
連する全身病（polyvascular disease）と捉え，一見安定し
ている外来患者であっても 1年以内のイベント発症率が高
いことに留意が必要である．REACH registry全体では，
ASO患者のうち 50%以上が CADを，25%が CVDを有
し，また 14%が 3つすべてを有した 128）．日本からの登録
患者 5,193例をみると，ASO患者は 627例（12.1%）で全
体における比率と等しく，その 30%が CADを，21%が
CVDを，また 7%が 3つすべてを有した．すなわち他の血
管疾患も有した患者が 44%で，CAD患者における 22%，
CVD患者における 23%に比べ高かった（図2）131）．
他の血管疾患も有するASO患者と，ASO単独の患者の
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予後は同一ではなく，他臓器に病変が及ぶほど予後が悪い．
REACH registryへの日本からの登録患者については，ASO
は患者数が十分でなかったため，他臓器にも血管疾患を有
した患者とASO単独の患者との比較はされなかった．し
かしCVD単独の患者と他の血管疾患も有した患者との比
較研究をみると，ASO患者 603例における 1年以内の脳
心血管イベントの発症率 3.08%は，全 5,021例における
発症率 3.47%とは大差がなかったが，CVDとASOとの
合併群では 7.23%と高かった 132）．REACH registry全体で
は，1年間の脳心血管イベント発症率は，ASO単独でリ
スクファクターのコントロールが良好な 1,373例では
2.66%（95%CI：1.45～3.86）であり，脳や心臓にも血管
病変を有しリスクファクターのコントロールが不十分な
2,124例における 7.73%（95%CI：6.05～9.38）よりも低
かった 133）．一方で下肢については，切断術，バイパス術，
EVTを受けるリスクは，他臓器の血管病変を有していて
もASO単独の患者と同等であった．
心房細動を有するASO患者では，脳卒中のみならず心
筋梗塞，脳心血管死亡のリスクも高い．Framingham研究
は長期間の観察において，脳卒中の発症には心房細動の有
無が大きく寄与することを示した 134）．しかし最近の新規
経口抗凝固薬開発試験では，数年間の観察で，ワルファリ
ン（warfarin），抗トロンビン薬，第Xa因子阻害薬服用中
の患者において，脳卒中の発症率よりも死亡率が高いこと
が明らかにされた 135–137）．欧州における 2年間の観察研究
では，心房細動を有するASO患者 392例の脳心血管死亡
率 5.6%，非致死性心筋梗塞の発症率 4.6%，脳心血管イベ
ントの複合エンドポイントの発現率 12.5%はそれぞれ，心
房細動を有さないASO患者 3,263例の 1.6%，1.8%，6.0%

よりも高かった 138）．
ASOに関する臨床研究データの多くは欧米のものである
ため，日本人患者と欧米人患者の予後の差異を注意深く検
証する必要がある．日本人では動脈硬化の進行が欧米人よ
り遅いともいわれる．REACH registryにおける 4年以内の
脳心血管イベントの発症については，スタチン（statin）
ないしアスピリンの服用以上に，日本からの患者が登録さ
れたこと自体がイベント低減に寄与する独立因子であっ
た 139）．
近年 ASO患者が多く登録された臨床試験としては，

2012年に発表されたトロンビン受容体阻害薬ボラパク
サール（vorapaxar：本邦未承認）の有効性と安全性を脳
心血管病の二次予防を中心に検討した Thrombin Receptor 
Antagonist in Secondary Prevention of Atherothrombotic Isch-
emic Events （TRA2°P）-Thrombolysis in Myocardial Infarc-
tion （TIMI） 50 （TRA2°P-TIMI 50） trialがある140）．REACH 
registryが観察研究であるのに対して，TRA2°Pはボラパ
クサールの認可承認を目指した仮説検証試験である．ASO
の定義が，間歇性跛行患者に関してREACH registryでは
ABI＜ 0.9であったのに対して，TRA2°PではABI＜ 0.85
と若干異なる．またRCTには一般に，併存症の少ない患
者が登録される傾向（バイアス）がある．それでも
TRA2°Pに登録されたASO患者 3,787例における 3年間
の脳心血管イベントの発症率は，「標準治療」にプラセボ
を加えた 1,895例で 11.9%，「標準治療」にボラパクサール
を加えた 1,892例でも 11.3%であった 141）．すなわち，脳心
血管イベントの発症頻度はREACH registryの時代から大き
く変化してはいない 139）．一方，3年間に下肢血行再建術を
受けた患者はプラセボ群では 22.2%，ボラパクサール群で

ASO: n＝627（12.1%）
 CAD 30%（3.6/12.1）
 CVD 21%（2.5/12.1）
 CAD/CVD 7%（0.8/12.1）

CAD
34.9%

CVD
30.2%

ASO
6.8%

2.8%

0.8%

6.5%

1.7%

Risk factor only 16.3%

図 2 REACH registryに日本から登録された患者の内訳（n＝5,193）
Yamazaki T, et al. Circ J 2007; 71: 995–1003 131）より許可を得て改変のうえ転載．
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は 18.4%で，下肢の血行再建は近年増加した可能性があ
る．

2

全身疾患としてのASOへの
治療アプローチ

ASOは下肢の機能障害を生じる疾患としてだけでなく，
全身の動脈硬化性疾患としてとらえる必要がある．した
がって，ASOの治療目的は，脳心血管疾患の発症や増悪
を予防して生命予後を改善することと，下肢症状を改善し
てQOLを向上させることである．この項では，全身疾患
としてのASOへの，生命予後を改善するための治療アプ
ローチを解説する．

2.1

リスクファクターの治療
2.1.1

高血圧
＜推奨事項＞

クラス I

1. 降圧目標は 140/90 mmHg未満とし，ASO以外の脳
心血管疾患がない患者では可能な限り 130/80 mmHg

を目指す． レベル A

2. β遮断薬の使用は可能である． レベル A

クラス IIa

1.  脳心血管疾患の発症予防においては，降圧薬の種類
よりも確実な血圧コントロールを優先する． レベル A

a．降圧目標
2014年版日本高血圧学会高血圧治療ガイドライン（JSH 

2014）では，ASOを含めた脳心血管疾患を有する高血圧
患者での降圧目標を 140/90 mmHg未満とし，拡張期血圧
低下に伴う冠動脈灌流障害に注意しながら，さらに低いレ
ベル（130/80 mmHg）を目指すとしている142）．2003年に
報告された，糖尿病患者 950例を対象としたABCD研究
（Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes study）では，
ASOを有する拡張期血圧 80～89 mmHgの患者 53例にお
いて，積極的降圧治療（平均血圧 128/75 mmHg，イベン
ト発症 13.6%）はプラセボ投与（平均血圧 137/81 mmHg，
イベント発症 38.7%）に比べて有意に心血管疾患の発症を
減少させた 143）．また，本検討では積極的降圧を行っても
下肢の症状は増悪しないことが確認された 143）．本検討で
のASOを有する患者の数は 53例で十分な症例数とはいえ
ないが，ASO患者の降圧目標は 140/90 mmHg未満とし，

ASO以外の脳心血管疾患のない患者では可能な限り
130/80 mmHgを目指すことが推奨される．
b．降圧薬の選択
下肢冷感・疼痛，間歇性跛行などASOに関連した症状
の降圧治療による軽減の効果は明らかではない．しかし最
近の研究で，ACE阻害薬ラミプリル（ramipril）が間歇性
跛行の改善に有用と報告された 144）．ラミプリルはわが国
では販売されていないが，他の治療で間歇性跛行の改善が
十分でない患者ではACE阻害薬（ARBではないことに注
意）の選択も検討する．また，β遮断薬では α交感神経優
位となって末梢動脈循環不全が生じ，間歇性跛行など下肢
の症状の増悪が懸念されるため，上述の JSH 2014でも慎
重使用と記載されている142）．一方では，症状を増悪させ
ないとする報告もあり145），TASC IIではASO患者への β
遮断薬使用は可としている．

ASO患者における降圧薬による脳心血管疾患の発症予
防効果を検討したメタ解析では，薬剤間で有意な差を確認
できていない 146）．ゆえに，ASO患者の脳心血管疾患の発
症予防においては，降圧薬の種類よりも確実な血圧コント
ロールが優先される．
2.1.2

脂質異常症
＜推奨事項＞

クラス I

1.  高 LDL-C血症（120 mg/dL以上）を有する患者に
は，原疾患の改善および進行予防とともに脳心血管
イベ ントの発症予防を目的に，生活習慣の改善の指
導とあわせてスタチンを投与する．管理目標値は
120 mg/dL未満である． レベル A

クラス IIa

1.  低 HDL-C血症（40 mg/dL未満）と高トリグリセラ
イド血症（150 mg/dL以上）を有する患者には，生
活習慣の改善を指導し，管理目標値に達しない場合
はフィブラート系薬や EPA製剤の投与を考慮する．
レベル B

他の生活習慣病と同様に，脂質異常症に対する治療の基
本は生活習慣の是正である．高 LDL-C血症に対する薬物
療法の第一選択薬はスタチン（HMG-CoA還元酵素阻害薬）
で，LDL-Cの管理目標値は 120 mg/dL未満とされている．
HDL-Cを選択的に増加させる薬剤は現時点ではわが国で
は認可されておらず，低HDL-C血症と高トリグリセライ
ド血症を有するASO患者においては，フィブラート系薬
や EPA製剤［イコサペント酸エチル（ethyl icosapentate）］
が適用となる．HDL-Cの管理目標値は 40 mg/dL以上，ト

2

全身疾患としてのASOへの
治療アプローチ
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リグリセライドは 150 mg/dL未満である147）．ASO患者の
高 LDL-C血症に対するスタチン治療には，疾患そのもの
の症状改善のみならず脳心血管イベント抑制や長期予後の
改善も認められている148–151）．
わが国では，ASO患者を対象にしたRCTや脂質異常症
に対する薬剤を用いた前向き研究はないのが実情である．
18,645例の高コレステロール血症患者（総コレステロー
ル値＞ 250 mg/dL）に対しスタチンに EPA製剤を上乗せ
して心血管イベントが抑制されるかどうかを検討した
JELIS 研究（Japan EPA Lipid Intervention Study）のなかで，
223例のASO患者を対象にしたサブ解析において，スタ
チンに EPA製剤を併用した群では有意に主要冠イベント
の発症が抑制された 152）．
2.1.3

糖尿病・肥満・メタボリックシンドローム
＜推奨事項＞

クラス I

1. 糖尿病に伴う大血管症（動脈硬化が原因となる大中
動脈の閉塞性疾患：CVD，CAD，ASO）に由来する
イベント（脳卒中，心筋梗塞，ASOに対する血行再
建あるいは切断などを含む脳心血管イベント：以下
イベント）や死亡の予防には，糖尿病をはじめ，高
血圧，肥満，喫煙などのリスクファクターを包括的
に，かつ早期から厳格にコントロールする． レベル A

2. 食事療法，運動，禁煙などの生活習慣の改善は，大
血管症に由来するイベントや死亡を予防するための
基本である．肥満があれば是正する． レベル A

3. 厳格な血糖コントロールは，大血管症に由来するイ
ベントや死亡のリスクを軽減する．ただしハイリス
ク患者では，急激な血糖正常化や重症低血糖，過度
の降圧は，かえってイベント発症や死亡を増加させ
る可能性があることに留意する． レベル A

クラス IIa

1.  糖尿病患者に対しては，ASOのスクリーニング検査
（ABI測定）を年１回行う． レベル B
　

a．スクリーニング
糖尿病性神経障害を有する患者では虚血による痛みを感
じにくく，ASOの症状が出現しづらい．したがって，糖
尿病患者ではABI測定によるASOのスクリーニングを年
1回行うことが望ましい．
b．生活習慣の改善
食事療法や運動，禁煙など，生活習慣の改善は糖尿病治
療における基本である153–158）．肥満を伴う 2型糖尿病患者
では，食事療法や運動による減量を行うことで，大血管症

のリスクファクター（血圧，LDL-C値，HbA1c値）の改
善が得られる155）．肥満やメタボリックシンドロームを伴う
ASO患者でも，まず食事療法や運動による減量を図る．
それでも糖・脂質代謝や血圧などリスクファクターの改善
が十分に得られない場合は，これらに対する薬物療法を考
慮する．疫学的には運動習慣と脳心血管イベ ントの発症
とは負の相関を示す 156）．糖尿病を伴うASO患者について
は，歩行や有酸素運動によって歩行速度とQOL，ABIが
改善したとの報告がみられる159, 160）．糖尿病を伴う女性の
ASO患者についての研究によれば，歩行だけでは十分に
改善が得られず，他の運動も要する可能性がある161）．運
動に際しては，CADなど運動が危険な病態に留意する．
c．血糖

HbA1c値が上昇すると死亡のリスクが上昇し162–164），こ
の関係はHbA1c値が 5%台でも認められる164）．強化療法
による介入試験では脳心血管イベ ントの抑制が認められ，
また心筋梗塞の抑制効果は，介入試験が終了して強化療法
群と通常療法群の血糖コントロールに差が認められなく
なった後も持続していた 165–169）．ただしハイリスク患者で
は，急激な血糖正常化や重症低血糖，過度の降圧は，か
えってイベント発症や死亡を増加させる可能性があること
に留意する 170–173）．
大血管症に由来するイベントや死亡の予防効果は，使用
する薬剤によって異なる可能性がある．肥満を伴う 2型糖
尿病患者では，インスリン分泌促進薬（スルホニル尿素薬）
もしくはインスリンを中心に血糖をコントロールするより
も，インスリン抵抗性改善薬であるメトホルミンを使用し
たほうが，脳卒中が減少したと報告された 174）．ASOのな
い糖尿病患者では，糖尿病治療においてインスリン分泌促
進薬よりインスリン抵抗性改善薬を用いたほうがASOの
発症リスクが低くなるという報告もある175）．

本項は，「科学的根拠に基づく糖尿病診療ガイドライン
2013」176）http://www.jds.or.jp/modules/publication/index.
php?content_id=4に準じて作成した．
2.1.4

喫煙
＜推奨事項＞

クラス I

1. 喫煙患者に対しては，診察のたびに喫煙状況や禁煙
意思などの評価を行う． レベル A

2. 喫煙患者に対しては禁煙の意欲や喫煙状態に基づい
た適切なカウンセリングを提供し，薬物療法，行動
療法を含めた禁煙治療を行う． レベル A
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3. 禁忌でない限り，薬物療法としてニコチン代替療法
剤，あるいはニコチン受容体部分作動薬であるバレ
ニクリン（varenicline）の使用を考慮する． レベル A

喫煙はASOの強力なリスクファクターである．55の研
究を対象としたメタ解析において，喫煙者は非喫煙者と比
べて 2.71倍のASO発症リスクを有していた 177）．元喫煙
者であっても，禁煙を続けることでASOの発症リスクは
徐々に低下することが示されている92）．また，非喫煙者で
あっても，受動喫煙によって曝露量依存的にASOの発症
リスクが高まることが報告されている178–181）．
禁煙意欲のある患者であっても，独力での長期禁煙成功
率は 10%以下に留まる182, 183）．その一方で，集中的禁煙治
療によって禁煙成功率は 30%近くにも達するため 183），医
療者の介入は重要である．ASO患者の多くは禁煙する意
思をもっているので 184），医師からの直接のアドバイスは
禁煙治療への足がかりとなり，禁煙意欲のない患者であっ
ても禁煙の動機付けとなる．医師が 3分間以内の短い禁煙
アドバイスを行うだけでも，禁煙率は有意に高まる183）．禁
煙の意欲や喫煙状態に基づいて適切なカウンセリングを提
供し，禁煙に向けての計画を立てるのを手助けする「5A
アプローチ」も広く用いられている183）．
非薬物療法としては，喫煙と結びつく行動を避ける，喫
煙の代わりとなる行動をとるなどの行動療法が用いられ
る．薬物療法と行動療法を組み合わせることによって禁煙
成功率が有意に高まることがメタ解析によって報告されて
おり185），禁忌でない限り行動療法に加えて薬物療法の使
用を考慮する．
ニコチン代替療法剤としてはニコチンガムとニコチン
パッチが使用され，メタ解析ではこれらを用いることに
よって禁煙率が有意に高まることが示されている186）．ニコ
チン代替療法剤と喫煙を併用することは，ニコチンの過剰
摂取につながるので避けるべきである．ニコチン代替療法
剤の使用中は原則的には禁煙とし，生じる喫煙欲求には行
動療法またはニコチン代替療法剤の増量によって対処す
る．心筋梗塞やCVD（脳梗塞，脳出血）はニコチンによっ
てリスクが高まるため，それらの疾患の急性期にはニコチ
ン代替療法剤は禁忌である．また，妊婦に対しても用いる
ことはできない．
バレニクリンはわが国初の経口禁煙補助薬であり，メタ
解析によって禁煙率をプラセボと比較して 2.27倍に高め
ることが示された 187）．バレニクリンは禁煙を開始する 1
週間前に服用を開始し，用量を漸増して 12週間継続する．
バレニクリンは，うつやそれに伴う自殺リスクを悪化させ
る懸念が指摘されている188）．しかし，10件の比較対照研

究のメタ解析では，バレニクリンと精神神経症状との関連
は見出されなかった 189）．ただし，一部の患者では精神神
経症状を悪化させる可能性が考えられ，うつや統合失調症
などの精神疾患のある患者には慎重に投与する必要があ
る．

2.2

抗血小板薬の役割と脳心血管疾患への
対応

2.2.1

抗血小板薬
＜推奨事項＞

クラス IIa

1. 症候性 ASO患者に対して，脳心血管イベ ント予防
のためにアスピリンを投与する． レベル C

2. 症候性 ASO患者に対して，脳心血管イベント予防の
ためにクロピドグレル（clopidogrel）を投与する．

 レベル C

3. 症候性 ASO患者に対して，脳卒中の二次予防のため
にシロスタゾール（cilostazol）を投与する．

 レベル C

a．アスピリン
アスピリンには，心筋梗塞の再発予防を中心に膨大な臨
床的エビデンスが存在する190–192）．しかし，ASO患者のみ
を対象とした大規模なRCTは行われていない．2009年に，
ASO患者を対象としてアスピリンによる脳心血管イベ ン
トの予防効果を検証した過去のRCTのメタ解析の結果が
発表された 193）．18件の試験に登録された 5,269例を解析
したところ，アスピリン服用群ではイベント発症リスクが
非服用群の0.88倍となったが統計的有意差は示されなかっ
た（95%CI：0.76～1.04）．一方で，アスピリン投与による
重篤な出血イベントは非服用群と差がなかった（オッズ 
比 0.99，95%CI：0.66～1.50）．多様な試験結果のメタ解
析であるため結論を導くには慎重でなければならないが，
ASO患者に対し，アスピリンは重篤な出血を増やすこと
なく脳心血管イベントを減らす傾向にあるとも解釈でき
る．推奨の根拠はけっして強くないが，心筋梗塞後などの
病態における強い推奨に準じてASO患者にアスピリンを
使用する根拠にはなりうる．
b．クロピドグレル（チエノピリジン系抗血小板薬）

1996年に発表されたCAPRIE（clopidogrel versus aspirin 
in patients at risk of ischaemic events）試験では，75 mgのク
ロピドグレルと 325 mgのアスピリンの有効性と安全性が，
CAD，CVD，末梢血管疾患（ASO）のうちいずれかひと
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つ以上を有する患者を対象として検討された 194）．クロピ
ドグレル群における脳心血管イベ ントの発症率（5.32%）
は，アスピリン群におけるイベント発症率（5.83%）より
も低かった（p＝ 0.043）．ASOのみを対象とした試験で
はないが，ASO患者も含まれる患者群においてクロピド
グレルのアスピリンに勝る有効性が示されたので，ASO
にクロピドグレルを推奨する弱い根拠にはなる．

SVSガイドライン＊では，間歇性跛行を伴うASOには
75～325  mgのアスピリン（ グレード 1  / レベル A ）以外に，
75 mgのクロピドグレルがアスピリンの代替として推奨さ
れている（ グレード 1 / レベル B ）195）．SVSの推奨の主要な
根拠となったCAPRIE試験にわが国は参加していないの
で，本ガイドラインでは推奨クラスを慎重に解釈した．
c．シロスタゾール

ASOによる間歇性跛行に対して歩行距離の改善が認め
られ 196），SVSガイドライン＊では，心不全を有さない
ASO患者に対する間歇性跛行の症状改善にはシロスタ
ゾールが提案されている（ グレード 2 / レベル A ）195），［「IV-
3.2間歇性跛行を有する患者」（25㌻）を参照］．また，シ
ロスタゾール服用群と非服用群の死亡率に差異はなく，長
期安全性も示された 197）．さらに日本において，アスピリ
ンとの比較における脳卒中の再発予防効果の優越性も証明
された 198）．このため，CVDの有病率が高い日本人のASO
患者に対して，脳卒中の二次予防として推奨できる．シロ
スタゾールは服薬時には心拍数が上昇し，頭痛などの血管
拡張に基づく副作用が起こることがある．わが国ではうっ
血性心不全の患者に対しては禁忌とされている．
*：SVSガイドラインの推奨グレードとエビデンスの質

グレード 1： 強い根拠をもつ
グレード 2： 根拠が弱い，または条件付き
レベル A： エビデンスの質が高い
レベル B： エビデンスの質が中程度
レベル C： エビデンスの質が低い

d．その他の抗血小板薬
［「IV-3.2間歇性跛行を有する患者」（25㌻）も参照］
セロトニンの 5-hydroxytryptamin（5-HT）2Aの選択的阻
害薬であるサルポグレラート（sarpogrelate）は薬効から抗
血小板薬とされるが，PADにおける臨床的エビデンスは
乏しい．わが国では医師が有効性や安全性を実感して使用
していることが，REACH registryに日本から登録された
ASO患者 627例の 62.0%がアスピリン以外の抗血小板薬
を服用している事実から間接的に推論される131）．プロス
タグランジン（PG）I2誘導体であるベラプロスト（bera-
prost）にも欧米の定義したエビデンスは少ないが，間歇性
跛行の改善とともに脳心血管イベ ントを減少させたと
の報告があり199），わが国では ASO患者に使用されてい

る131）．EPAであるイコサペント酸エチルもわが国に特徴
的な抗血小板薬であり，冠イベント抑制効果が報告されて
いる［「IV-2.1.2脂質異常症」（20㌻）を参照］．二重盲検
RCTによるいわゆる「臨床的エビデンス」を作り難い「ま
ろやかな」日本的抗血小板薬は安全性が高い．薬剤選択に
おいて安全性の確保を第一に，有効性を第二に考えるわ
が国の文化は，科学的に確立された有効性を何よりも重視
する欧米とは異なる部分もある．
2.2.2

脳血管疾患（CVD），頸動脈病変への対応
＜推奨事項＞

クラス IIa

1. 症候性 ASO患者に対して，脳卒中予防のために抗血
小板薬を投与する． レベル C

 ［「IV-2.2.1抗血小板薬」（22㌻）を参照］

ASO患者は脳卒中を発症すると一段と予後が悪くな
る200）．ASO患者は脳卒中をはじめとする脳心血管疾患
のハイリスク群であるが，患者教育は軽視されがちであ
り201），脳卒中や心筋梗塞と同様に血管疾患予防を目的と
した生活習慣指導が必要である．

ASO患者（無症候性を含む）に対するアスピリンの内
服治療（ジピリダモールの併用を含む）を評価したメタ解
析では，アスピリン服用群の脳卒中発症率は 1.8%と非服
用群の 3.1%より低かった［relative risk reduction（RRR）
0.66，95%CI：0.47～0.94］．しかし，一次エンドポイント
（心筋梗塞 /脳卒中 /脳心血管死）の発現率は 8.9%と
11.0%で，アスピリン服用群と非服用群に差異を認めな
かった（RRR 0.88，95%CI：0.76～1.04）193）．間歇性跛行
を有するASOを含む動脈硬化性疾患患者に対しシロスタ
ゾールとプラセボを投与したRCTのメタ解析では，脳心
血管イベント /出血の発現率はプラセボ群に比較して，シ
ロスタゾール群で有意に低かった（RRR 0.86，95%CI：
0.74～0.99）．とくに脳梗塞発症率の差異が顕著であった
（RRR 0.58，95%CI：0.43～0.78）．以上より，ASO患者全
体では脳心血管イベントの発症予防に抗血小板薬が役立つ
傾向が認められ，シロスタゾールでは脳卒中予防効果が示
唆された 202）．［「IV-2.2.1抗血小板薬」（22㌻）を参照］

2005年の米国（ACC/AHA）のガイドライン 2）による
と，ASO患者は下肢症候の有無にかかわらず同等のリス
クファクターを有し203, 204），脳卒中や頸動脈狭窄の頻度も
やはり高く203–205），症状の有無にかかわらずリスクファク
ターに対して適切な管理を受けるべきとされる．一方で
2015年に発表された SVSによるガイドラインは，無症候
性ASO患者に対する抗血小板薬の脳心血管イベント予防
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に関する有用性は不明としている．さらにスタチンについ
ても，無症候性ASO患者のみに対するイベント予防効果
は検討されておらず，有用性は不明としている195）．
2.2.3

冠動脈疾患（CAD）への対応
＜推奨事項＞

クラス I

1. CADを有する ASO患者に対して，optimal medical 

therapy（OMT：生活習慣改善指導，血圧・血糖・脂
質の適切なコントロール，抗血小板薬，β遮断薬，
RA系阻害薬およびスタチンの処方，基礎心疾患への
適切な治療）を行う． レベル A

クラス IIa

1.  心不全ないしその既往を有する ASO患者や，心筋梗
塞発症 3か月以内の ASO患者に，β遮断薬を投与す
る． レベル C

a．CADの治療
CADに対してはOMTが推奨されている 206）．しかし

ASO患者では，ASO自体の自覚症状が乏しいことや医
師の認識の低さなどが影響し，米国国民健康栄養調査
（National Health and Nutrition Examination Survey; 
NHANES）でも，ASO患者に推奨されているスタチンや
RA系降圧薬，抗血小板薬の服用率は，CVDやCADの患
者に比べて明らかに低く207），OMTが十分に実施されてい
ないことが懸念されている．
無症候性心筋虚血患者の予後は有痛性心筋虚血患者と
同等であり208），CADを有するASO患者では，CADが無
症候であっても抗血小板薬投与を含めたリスクファクター
の管理が重要である［「IV-2.2.1抗血小板薬」（22㌻）を参
照］．REACH registryのサブ研究では，CADを有する
ASO患者への積極的治療が 1年以内のイベントを減少さ
せた 133）．また，冠動脈血行再建術の適応病変であれば，
その実施を検討する209）．
b．下肢血行再建術の周術期における対応

ASO患者はハイリスクであり，下肢の血行再建時にお
いても周術期合併症の予防が重要である．周術期合併症の
予防薬としては，β遮断薬の有用性が注目されている．

Danish National Registorieデータベースを用いた CAD
患者 28,263例に対する非心臓手術周術期の β遮断薬の有
用性を検討した研究では，心不全または最近の心筋梗塞
の既往を有する患者のみで効果が確認された 210）．Danish 
National Registorieデータベースの結果を鑑みると，ASO
でも心不全やその既往を有する患者，心筋梗塞発症 3か月
以内の患者に対しては，β遮断薬の使用を考慮してもよい

と考えられる．
CARP（Coronary Artery Revascularization Prophylaxis）
試験では，狭心症患者のほかに，70歳以上，糖尿病，心
電図 ST-T異常，腹部大動脈瘤手術歴を有する，といった
患者でも下肢血行再建術周術期の心筋梗塞発症率が高い
ことが示されており211），こうした患者では周術期の冠動脈
合併症に注意が必要である．

3. 

下肢症状別ASOへの診断・治療
アプローチ
本項では，下肢症状を改善してQOLを向上させるため
の，下肢症状別の診断・治療アプローチを解説する．

3.1

無症候性 ASO患者
＜推奨事項＞

クラス I

1.  無症候性 ASOの早期発見のために ABI測定を行う．
レベル A

2.  無症候性 ASO患者に，動脈硬化のリスク管理と生活
習慣の改善を行う． レベル B

クラス III

1.  無症候性 ASO患者には下肢病変に対する血行再建の
適応はない． レベル B

無症候性ASOとは，客観的指標からはASOと診断で
きるが自覚症状のないものをいう．具体的には，ABI＜
0.90あるいは画像所見で下肢動脈の閉塞性病変を呈しなが
ら，間歇性跛行症状や重症虚血症状のない患者である．こ
れらの患者は 2つのタイプに大別される．ひとつは下肢筋
肉のエネルギー効率がよい，などの機序によって 歩行によ
る虚血症状が現れにくく，実際に歩行しても間歇性跛行を
感じないタイプである．もうひとつは歩くと症状は生じる
が，積極的に歩行しないために自覚症状として認識されな
いタイプである．臨床上これらは分けて検討されなければ
ならないが，現実的には難しい．
無症候性ASOの有病率は，一般には症候性の約 2～5
倍といわれる2）．わが国では，高齢者の無作為なABI測定
によって無症候で異常値を示す患者が発見される頻度は約
10%とされる212）．［「IV-1. ASOの疫学」（15㌻）を参照］
一般に，無症候性ASO患者の下肢の予後は良好と報告
されている．無症候性ASO患者（ABI 0.90以下ないし反
応性充血がみられた患者）を対象に 5年間の前向き追跡調

3. 

下肢症状別ASOへの診断・治療
アプローチ
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査を行ったところ，5年後の潰瘍発症率は 0%，下肢切断
率も 0%であった 110）．間歇性跛行患者においても，5年間
で下肢症状が悪化する患者は 25%，重症虚血化する患者
は数%といわれる2）．観血的治療はそれ自体にリスクがあ
るため，薬物・運動療法を行っても日常生活の妨げとなる
症状が解消しない患者に対して考慮され，十分なイン
フォームドコンセントが求められる195） ［「IV-1.4患者の予
後」（18㌻），「IV-3.2.5治療各論：血行再建の適応」（30㌻）
を参照］．また，“予防的 ”な観血的治療の正当性は現時点
では証明されていない．
一方，無症候性ASO患者の 5年後の生命予後は健常者
と比べ有意に不良である．無症候性ASO患者の動脈硬化
性リスクは症候性のそれとほぼ同等であり，実際に無症候
性ASO患者の 5年無イベント生存率は症候性のそれと同
等で，健常群よりも有意に劣る204, 213）．糖尿病を有する
ASO患者の予後をABI値で層別解析すると，1年後の脳
心血管イベント発症のオッズ比は症状の有無にかかわらず
ABI値の低下に従って上昇したと報告され，この群の患者
に対しても生命予後への注意喚起がなされている214）．す
なわち無症候性ASO患者は，下肢の予後以上に生命予後
を考慮して治療を行わなければならない，動脈硬化性疾患
の“ハイリスク”群である．
無症候性ASO患者に対する治療は，生活習慣の改善を
含めた動脈硬化性疾患の発症予防と進行抑制，生命予後の
改善，脳心血管イベントの回避である．無症候性ASO患
者の発見にはABI測定が有用である215, 216）．ABIは症候性，
無症候性を問わずASOの重症度の指標であるのみならず，
患者の生命予後を予測するバイオマーカーである82, 217）．
ABIが 0.91～1.00の患者であっても，比較対照とされた
1.11～1.20の患者に比して生命予後は明らかに悪く218），
ABI軽度低下の患者であっても，polyvascular disease /ア
テローム血栓症と捉えて動脈硬化に対する積極的な包括的
介入を行うことが必要である．薬物療法はABIが 0.90以
下の患者に対しては費用対効果の観点からも推奨する報
告がある219）．しかし 0.90～1.0の患者に対する有効性につ
いては今後の臨床的・医療経済的検討が待たれる．また，
その一方で，ABI測定によって幅広い集団をスクリーニン
グするメリットは証明されていないため，スクリーニング
はメリットを得られる集団に特定するのがよいとの意見も
ある195）．

3.2

間歇性跛行を有する患者
3.2.1

病態生理，診断（症候，機能検査・画像検査の適応）
＜推奨事項＞

クラス I

1. ASOのリスクを有する患者や，間歇性跛行や下肢機
能低下のある患者では，血管疾患を疑って病歴を聴
取する． レベル B

2. ASOのリスクを有する患者や下肢機能低下のある患
者では，末梢動脈の触診や聴診を含めた下肢の診察
を行う． レベル B

3. 病歴または診察所見から ASOを疑う患者には，ABI

測定を含む客観的検査を行う． レベル B

4. 間歇性跛行患者で安静時の ABIに異常を認めない場
合は，運動後の ABI測定を行う． レベル A

5. 血行再建術を考慮する症候性患者では，CTA，MRA，
血管造影検査などの画像検査を行う． レベル B

クラス III

1. 血行再建術を考慮しない患者には，動脈の画像検査
は推奨しない． レベル C

a．病態生理
間歇性跛行とは，しばらく歩くと下肢のだるさや痛みな
どのために歩けなくなり，少しのあいだ休むと再び歩ける
ようになる症状である．動脈の閉塞や狭窄により，歩行運
動による筋肉酸素需要の増大に供給が追いつかないために
生じる220），いわば「脚の狭心症」である．速足や階段・
坂道の歩行では平地歩行よりも酸素需要が大きいため，症
状が出やすくなる．症候性ASO患者では約 70～80%が
間歇性跛行症状を主訴とする．病変は腸骨・大腿動脈に好
発するため腓腹部に症状が現れやすいが，内腸骨動脈への
血流障害では臀部に症状が出ることがある（臀筋跛行）．
Buerger病も代表的な PADであるが，病変部位がさらに末
梢であるため跛行症状は下腿末梢や足底部に出やすいこと
が，ASOとの違いである．
b．診断
i．臨床所見
喫煙，糖尿病，高齢，腎不全，脂質異常症，高血圧など
がASOのリスクファクターであり，これらの動脈硬化性
リスクファクターを有し，労作時の下肢症状や下肢機能低
下がみられる患者では，詳細な病歴の聴取と身体診察が重
要である．また，ASOは全身疾患の一部分症であるため，
循環器系全体を評価することが推奨される2, 33, 154, 195, 221–223）．
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大腿動脈，膝窩動脈，足背動脈，および後脛骨動脈の拍動
を触診し，頸動脈や上肢の動脈も確認する．頸動脈，大動
脈，腸骨動脈，および大腿動脈の血管性雑音は乱流に起因
し，高度の動脈狭窄性病変を意味する．さらに，四肢の皮
膚の色調や温度の変化，汗腺の機能障害に基づく乾燥肌，
筋萎縮，発毛の遅れ，爪の肥厚や成長遅延なども有用な所
見である．これらの臨床所見でASOが疑われる場合は，
機能検査や画像検査によって診断を確定する．
ii．機能検査
［II. 下肢動脈閉塞に対する検査の「1. 機能検査」（8㌻）

を参照］
ABI測定は簡便な機能検査であり，間歇性跛行症状を呈
する他の疾患との鑑別診断にも有用である．ただし，神
経性の跛行症状を呈する腰部脊柱管狭窄症は頻度が高く，
ASOと併存していることも多いため注意が必要である33, 195）．
間歇性跛行の鑑別診断を表 2に示す．また，跛行の原因
となるおもな PADを表 3に示す．
安静時ABIが正常あるいは軽度低値でも下肢虚血が疑
われる場合は，歩行後のABIを測定する33, 195）．虚血肢で
は運動負荷によってABIが低下する．歩行後に低下した

表 2 間歇性跛行の鑑別診断

疾　患 症状発現部位 好発年齢 歩行による症状 痛みを生じる
歩行距離 休憩の効果 体位の影響 その他の特徴

PAD 患者ごとに特定
の部位

ASOは中高年
以降
若年者に好発す
る疾患もある

疼痛，だるさ，
こむらがえり，
しびれを伴うこ
とがある

一定の距離で
発現

数分で軽減 なし 限局性の腸骨動
脈病変では足部
動脈の触知が正
常なことがある
内腸骨動脈病変
では勃起障害を
伴うことがある

腰部脊柱管狭窄
症（神経根型）

臀部から下肢後
面が多い
片側性が多い

中高年以降 疼痛，しびれ，
だるさ（単根性）

日によって距離
に変動がみられ
る
自転車や前屈
（押し車）歩行
では症状が出に
くい

数分で軽減
立っているだ
け，座り続けで
も痛む

前屈姿勢や座位
で休むと改善し
やすい
腰を反らせると
悪化

腰痛，変形性脊
椎症，変性すべ
り症の既往

腰部脊柱管狭窄
症（馬尾型）

臀部から下肢後
面が多い
両側性が多い

中高年以降 同上および脱力
神経根型よりも
症状が重く広範
囲（多根性）

同上 同上 同上 同上
直腸膀胱障害や
会陰部の感覚障
害を伴うことが
ある

慢性コンパート
メント症候群

下腿部（とくに
前脛骨筋部）が
多い
50～70%が両
側性

若年で筋肉量の
多い人（スポー
ツ選手など）

疼痛，圧迫感，
緊満感，だるさ

運動開始後に
徐々に発現

軽減に時間がか
かる（10分以
上）

なし しばしば腫脹や
圧痛，感覚・運
動麻痺（drop 
foot）を伴う

慢性静脈不全症 下肢全体，とく
に下腿が多い

若年では少ない 疼痛，圧迫感，
緊満感，だるさ

ゆっくりと軽減
立っているだ
け，座り続けで
も痛む

下肢挙上で改善 深部静脈血栓症
の既往
静脈うっ滞，浮
腫

変形性股関節症 股関節，臀部，
大腿部，膝関節

中高年以降の女
性に多い

疼痛，だるさ，
鈍痛

立ち上がるとき
や歩行開始時に
も痛むことがあ
る

すぐには
軽減しない

体重をかけない
姿勢で改善
安静時でも痛む
ことがある

先天性股関節脱
臼，大腿骨骨折，
関節リウマチの
既往
関節可動域の制
限

足部・足関節疾
患

足関節，足部，
足底アーチ

さまざま 疼痛，だるさ，
鈍痛，しびれ

立ち上がるとき
や歩行開始時に
も痛むことがあ
る

すぐには
軽減しない

体重をかけない
姿勢でも改善し
ないことが多い

しばしば足部の
変形を伴う
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ABIは時間経過とともに負荷前値に戻るが，その回復時間
は虚血に対する代償機能を反映しており，回復時間が長い
ほど機能障害が強い 224）．ABI値が同等の患者でも歩ける
距離に差があるのは，代償機能の差に由来する．間歇性跛
行の重症度評価や治療効果の判定には，客観的機能検査で
は運動負荷ABI測定や近赤外分光法 225）が，主観的機能
検査ではトレッドミルを用いた疼痛出現距離測定や最大歩
行距離測定が有用である（いずれも保険収載なし）．TASC 
IIにおいては，3.5 km/時，傾斜角 12%のトレッドミル歩
行の後，ABIが 20%以上低下，もしくは足関節血圧が 20 
mmHg以上低下した場合を異常としている（図 3）45）．わ

が国におけるトレッドミル歩行条件設定は 2.4 km/時，傾
斜角 12%とする場合が多い 226）．
iii．画像検査
［II.下肢動脈閉塞に対する検査の「2. 画像検査」（9㌻）
を参照］
臨床所見と機能検査で虚血由来の間歇性跛行と診断され
れば，必要に応じて画像検査を行う．血行再建術を予定し
ている患者には画像検査が必須である．ドプラ超音波検査，
CTA，MRA，血管造影検査などの画像検査を行うことで
動脈病変をより詳細に把握でき，時に複数の検査法を用い
る．侵襲的な検査は，その利害を十分考慮したうえで，必
要と判断される患者に施行する33）．血行再建術の予定がな
い患者に対しては，動脈の画像検査は必須ではない．治療
方針の決定においては，病変の程度よりも日常生活の障害
の程度を重視する．
3.2.2

併存疾患の評価
＜推奨事項＞

クラス I

1.  間歇性跛行の患者では，血行再建術を検討する前に，
血流改善によって歩行機能の改善が見込まれるか，
跛行が改善されても術前と同程度に運動を制限する

図 3 ASO診断のアルゴリズム
TASC II Working Group（日本脈管学会訳）．下肢閉塞性動脈硬化症の診断・治療指針 II（第 1版）．メディカルトリビューン，2007: 
1-109 45）より許可を得て一部改変のうえ転載．

TBI；足趾上腕血圧比，VWF；速度波形，PVR；容積脈波記録

末梢動脈疾患（PAD）

• 50～64歳で喫煙または糖尿病
• 65歳以上
• 労作時の下肢症状または全身機能の低下
• 下肢血管検査の異常
•心血管系のリスクの存在

足関節上腕血圧比（ABI）の測定

≧ 1.40

血管検査
• TBIまたは VWF
• デュプレックス超音波
• PVR

正常な結果：PADは否定 異常な結果

跛行症状
• ABIトレッドミルテスト

運動後 ABI正常：PADは否定

0.91～1.39 ≦ 0.90

運動後 ABI低下

他の原因を評価

表 3　間歇性跛行を呈するおもな PAD

• ASO
• TAO
• 大動脈縮窄症（先天性および後天性）
• 高安動脈炎
• Behçet病
• 末梢動脈塞栓症の慢性期
• 膝窩動脈瘤（血栓閉塞，塞栓症）
• 膝窩動脈外膜嚢腫
• 膝窩動脈捕捉症候群
• 過去の外傷，慢性外傷，放射線照射障害
• 血管形成異常（FMD，遺残坐骨動脈など）
• 血管腫瘍
• 弾性線維性仮性黄色腫
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 ような他の疾患（狭心症，心不全，慢性呼吸障害，
または整形外科的疾患など）がないかに留意する．

 レベル C

間歇性跛行に対する血行再建の目的は，歩行機能の回復
である．歩行や運動を制限する疾患（狭心症，心不全，慢
性呼吸障害，または整形外科的疾患など）を有する患者で
は，血行を改善しても歩行機能の回復が望めない場合があ
る．血行再建を前提とした侵襲的検査を行う前には，上記
のような併存疾患を評価する．歩行制限の原因となる他疾
患を有する場合は，一般に血行再建の適応はない．

ASOによるABIの低下は，将来の脳心血管イベントの
強力な予知因子である．このため，ASO患者では合併頻
度の高いCADやCVDに留意する．［「IV-1.4患者の予後」
（18㌻）を参照］

3.2.3

治療総論
＜推奨事項＞

•間歇性跛行を有する患者に対しては，全身の動脈硬化
に対するリスクファクターの治療と生活習慣の改善が
基本的治療である．［「IV-2.1リスクファクターの治療」
（20㌻）を参照］
クラス I

1.  間歇性跛行患者に，初期治療として監視下運動療法
を行う． レベル A

2.  心不全のない間歇性跛行患者に，シロスタゾールを
投与する． レベル A  

3.  運動療法や薬物療法による跛行の改善効果が不十分
な場合，もしくは不十分と予測される場合には血行
再建の適応がある． レベル B

4.  間歇性跛行によって，日常生活や患者にとって重要
 な活動が阻害される場合，また，低いリスクで実施
でき長期開存が期待できる解剖学的形態の場合には
血行再建の適応がある． レベル B

クラス III

1.  狭窄の前後で有意な圧較差がない場合には血行再建
の適応はない． レベル C  

2.  無症候性患者に予防的治療としての血行再建の適応
はない． レベル B  

間歇性跛行を有する患者に対しては，全身の動脈硬化に
対するリスクファクターの治療と生活習慣の改善が基本的
治療である［「IV-2.1リスクファクターの治療」（20㌻）を
参照］．これらは跛行症状に対しても，虚血部位への血流
維持と増加を図るために重要な前提である．

間歇性跛行患者に対する治療戦略は第一選択として運動
療法と薬物療法を行い，十分な効果が得られない場合に血
行再建術を考慮する（図4）．
3.2.4

治療各論：保存的治療（運動療法，薬物療法など）
＜推奨事項＞

•脳心血管イベント予防を目的として，アスピリンまた
はクロピドグレルを投与する．［「IV-2.2.1抗血小板薬」

 （22㌻）を参照］
クラス I

1. 間歇性跛行患者に，初期治療として監視下運動療法
を行う． レベル A

2. 最も効果的な運動療法は，トレッドミルまたはトラッ
ク歩行である．跛行を生じるに十分な強度で歩行し，
痛みが中等度になれば休むことを繰り返し，1回
30～60分間行う．基本的に週 3回を，少なくとも
3か月間行う． レベル A

3. 監視下運動療法を行うのが難しい場合に，内服薬併
用在宅運動療法を行う． レベル B

4. 運動療法は血行再建術後にも継続する． レベル B

5. 心不全のない間歇性跛行患者に，シロスタゾールを
投与する． レベル A

クラス IIa

1. シロスタゾール投与が不可能な患者に，跛行症状（歩
行距離）改善のため，他の薬剤を投与する． レベル C

a．運動療法
運動療法に関しては，監視下運動療法は非監視下よりも
間歇性跛行の改善効果が大きいというエビデンスがあり，
ACC/AHA ガイドライン，TASC II，SVS ガイドラインのい
ずれにおいても初期治療として推奨されている2, 45, 195, 227–232）．
効果のメカニズムとしては，歩行効率，内皮機能および骨
格筋での代謝順応性の改善などがあげられている228）．運
動には，下肢のみならずQOLやリスクファクターを改善
する効果も期待される．
● 運動処方（TASC IIの推奨 45）をもとに）
運動は週 3回を基本とし，トレッドミルを跛行症状が

3～5分以内に生じる程度の速度と傾斜に設定する．歩行
による痛みが中等度になれば歩行を中断する（跛行出現直
後に中断すると，最適なトレーニング効果は現れない）．
痛みが治まるまで休憩し，また同様に中等度の痛みになる
まで歩行する．この繰り返しを初回は少なくとも 30分間
行い，患者が慣れるに従い，60分間まで延長する．過度
の疲労や下肢痛を避けるように注意する．中等度の痛みを
生じることなく 10分間以上歩けるようになれば，トレッ
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ドミルの傾斜や速度を増す．患者のはじめの歩行速度は，
1.5～2.0 mph（約 2.4～3.2 km/時）が平均的である．すで
に 2.0 mph（3.2 km/時）で歩行できる場合は，傾斜を大き
くする．さらに，速度を 3.0 mph（4.8 km/時：健常者の歩
行速度に相当）まで速めてもよい．
患者の①脳心血管リスクファクターの評価，②ASOお
よびその他の筋骨格系の制限や神経学的障害などによる歩
行障害の評価，③ASOの重症度評価を行い，可能と判断
されれば監視下運動療法に参加させる．運動の強度が上が
ることでCADなどの症候が出現しないか注意する．糖尿
病性神経障害を有する患者においては，適切な履物を使用
し，足部病変を生じないよう観察する．効果の継続には運
動の継続が必要である195）．
現在の大きな問題点は，わが国では保険で認可された監
視下運動療法施設が非常に少ないことで，治療の第一選択
とすることは非現実的である．監視下運動療法を行うのが
難しい場合には，効果は劣るものの在宅運動療法も有効で
あり195, 231），よく指導・管理されていればよい効果が期待
できる233）．
b．薬物療法
間歇性跛行患者に対する薬物療法の主目的は，脳心血管
イベントの予防である．基本的に「IV-2.2.1抗血小板薬」
（22㌻を参照）であげられている抗血小板薬を第一選択と
したうえで，跛行症状（歩行距離）をはじめとした下肢症
状および虚血の改善効果が期待できる薬剤を選択し，症状
に応じて併用する．間歇性跛行症状に対する薬効評価試験

は結果にばらつきが生じやすく，わが国で使用可能で高
いエビデンスを有する薬物はシロスタゾールのみである
が 234–236），未市販の 5-HT2受容体拮抗薬ナフチドロフリル
（naftidrofuryl）もまたエビデンスを有する237）．ここでは
5-HT2受容体拮抗薬サルポグレラートをはじめ，改善効果
が期待される他の薬剤も紹介する．ただし，薬物療法には
運動療法ほどの跛行改善効果は認められていない 238）．な
お，シロスタゾールを含め，サルポグレラート，PG製剤，
チクロピジン（ticlopidine）も，わが国で保険収載されて
いる適応症は「慢性動脈閉塞症に基づく潰瘍，疼痛，およ
び冷感等の改善」である．
● わが国で使用可能な薬剤
i．シロスタゾール

3～6か月投与によるトレッドミル歩行能とQOL双方の
改善が認められており234, 236），心不全がない場合，跛行症
状改善のための第一選択薬とされる226）．ただし心拍数増
加作用があり，心疾患を有する患者では発作を誘発しうる
ため注意する．心不全がない患者を対象とした長期予後試
験CASTLE（Cilostazol: A Study in Long-term Effects）study
を含むメタ解析において，死亡率はプラセボ群と差がなく
安全性が示されたが 197, 235），わが国ではうっ血性心不全の
患者には禁忌とされている．
ii．サルポグレラート
間歇性跛行の改善効果が期待でき239），わが国の試験で
はwalking impairment questionnaire （WIQ）を指標として
日常生活における歩行障害を改善することが示唆された 240）．

図 4 間歇性跛行を有する ASO患者に対する治療

動脈硬化に対するリスクファクターの治療
生活習慣の改善

監視下運動療法，薬物療法
• トレッドミルまたはトラック歩行
• 監視下が困難であれば在宅運動療法
• シロスタゾール内服などの薬物療法

患者が満足 /跛行が改善 患者が不満足 /跛行の改善が不十分

患者背景・病変形態の評価
• CAD，CVDなどの基礎疾患の評価
• ADLの評価
• CTA
• 血管造影
• デュプレックス超音波検査
• MRAなど

EVT 外科的治療
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iii．その他（慢性動脈閉塞症に対する保険適用あり）
PGE1製剤について，静注投与は間歇性跛行を改善した
とのメタ解析がある241）．脂肪乳化剤リポ PGE1では，
QOL が有意に改善した報告がある242）．ただし，PGE1経
口薬の保険適応症はBuerger病と脊柱管狭窄症のみである．
間歇性跛行に対する PGI2誘導体経口薬の臨床試験には，
肯定的な結果 199）も否定的な結果 243）もある．チクロピジ
ンにおいても間歇性跛行の改善効果が報告されている 244）

が，クロピドグレルには今のところ歩行距離の改善効果を
示した報告はない 245）．
iv．その他（慢性動脈閉塞症に対する保険適用なし）
脂質降下薬スタチンの一部には間歇性跛行の改善が認め
られており244, 246），アトルバスタチンやシンバスタチンで
は疼痛出現距離の延長効果が報告された 247, 248）．ACE阻害
薬のラミプリル（わが国では未市販）144），L-カルニチン
（L-carnitine）およびプロピオニル -L-カルニチン（propi-
onyl-L-carnitine）にも間歇性跛行の改善効果が認められて
いる249, 250）．
ビタミン（vitamin）E 251）ならびにアスピリン 245）には，
間歇性跛行の改善効果は認められていない．また，ホモシ
ステイン降下療法，オメガ -3脂肪酸摂取 252）は，効果が立
証されていない．
3.2.5

治療各論：血行再建の適応
［手技については「IV-4. ASOに対する血行再建手技」
（36㌻）を参照］．
間歇性跛行患者に対し，EVTもしくは外科的血行再建
術を検討する場合には，患者が表 4の条件 5）を満たすか
どうかを検討する．
a．患者背景
跛行症状に対する血行再建は，その治療によって得られ
る症状の改善が，患者にとって有意義な社会生活を提供し
うると判断される場合に選択する．生命予後が限定されて

いても，患者にとって必要なQOLが跛行によって阻害さ
れていれば，血行再建を検討する．逆に，血流の改善が予
測されても他の障害（整形外科的疾患やCVDなどによる
四肢の運動機能障害を含む）があり，下肢症状に起因する
QOLが満たされない場合は，血行再建は必ずしも有効で
はない．
跛行症状が虚血性か否か，および血行再建によって改善
するか否かの判定については，安静時ABIとあわせて，
トレッドミルなどの運動負荷ABI測定を行う6）．
b．他治療の結果と治療の選択
間歇性跛行に対し，運動療法および薬物療法の開始 3～

6か月後においても，①症状の改善が十分ではない場合，
②薬物療法を併用しても運動療法が遂行できない場合，
③もしくはそうした事態が予測される場合には，血行再建
を検討する 2, 4–6）．
従来のガイドラインでは，病変が近位部（大動脈腸骨動
脈領域）であれば血行再建術を第一選択に考慮してもよい
とされている．しかしステント治療と運動療法を比較した
近年の報告では，歩行距離の改善度は運動療法のほうが優
れており238），腸骨動脈病変を有する間歇性跛行であって
も血行再建術の前に運動療法と薬物療法を施行する姿勢が
望まれる．
c．病変の形態と血行再建法の決定
患者の病変形態の診断には，血管超音波検査，CTA，

MRA，カテーテルによる血管造影検査などの画像検査を
用いる．血行再建の適否の検討に有用な解剖学的形態分類
は現在のところ TASC IIガイドラインの分類のみであり，
本ガイドラインもこの分類に従う．跛行症状に対する血行
再建において，EVTと外科的治療のどちらを選択するか
については各論で後述する．浅大腿動脈における 15 cmを
超える病変に対しては，EVTおよび人工血管を用いた外
科的血行再建のいずれも，慢性期の成績は現状では満足で
きるものではない 2, 4, 6）．したがって鼠径靭帯の両側（中枢
側と末梢側）に病変を有する症例の跛行症状に対しては，
近位部から治療を行い，症状の改善が得られたかどうかを
判定する．

ASO患者の半数以上が CADや CVDを有し139），ASO
を有するCAD患者では冠虚血イベントの発生率が高いこ
とから99），治療法を検討する際には，解剖学的形態の評価
と同時に，CADやCVDの有無についても評価する．すな
わち血行再建法の適応については，個々の患者の症状，全
身状態，併存疾患，病変の解剖学的形態によって検討する．
EVTの急速な発展を踏まえ，最新のガイドラインでは「外
科的血行再建は EVTが不向きな病変に対して考慮する」
と改訂されたものもある4）．

表 4 間歇性跛行患者に対する血行再建適応の条件
【患者背景】

• 跛行によって，日常生活もしくは患者にとって重要な活動
が阻害されていること

• 良好な治療効果と予後が予測されること
• 運動を制限するような他の疾患（狭心症や慢性閉塞性肺疾
患など）を有さないこと

【他治療の結果と治療の選択】
• 運動療法や薬物療法によっても跛行改善効果が不十分で
あったこと，もしくは不十分と予測されること

【病変形態】
• 低いリスクで実施でき，長期開存が期待できる解剖学的形
態であること
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3.3

重症下肢虚血（CLI）を有する患者
3.3.1

病態生理，診断（症候，機能検査・画像検査の適応）
＜推奨事項＞

クラス I

1. CLIの診断にあたっては，症候，血行動態（画像所
見），生理機能検査所見を総合的に検討する．

 レベル B

2. 糖尿病・透析患者では，その特殊性をよく理解した
うえで CLIの判定を行う． レベル B

3. CLIの治療方針を決定する際には虚血，創の状態（部
位・深さ），感染合併の程度を総合的に検討する．
レベル B

クラス IIa

1. CLI患者では積極的に全身の動脈硬化性疾患を診断
し治療する． レベル B

2. 医師とコメディカルは協力して CLIの早期発見を行
う． レベル C

CLIは下肢の疼痛や組織欠損を引き起こし，日常生活に
多大な制限が生じるのみならず，感染の進行や全身性炎症
反応を惹起するなど，短期間のうちに生命を脅かす可能性
がある．可及的速やかに病態生理を理解し正確に評価した
うえで，適切な治療を施行する．
 a．CLIの定義と診断

CLIとは慢性動脈閉塞による下肢の重症虚血である．安
静時疼痛または潰瘍・壊死を伴い，血行再建なしでは下肢
の組織の維持や疼痛の解除が行えない病態をさす．神経性
疼痛，急性動脈閉塞，大血管症を伴わない糖尿病性足病
変，静脈うっ滞性潰瘍などとは鑑別を要する．客観的所見
は完全には合意が得られていないと断ったうえで，TASC 
IIでは以下の診断基準を示している6）．すなわち，安静時
疼痛を有する肢では足関節血圧 50 mmHg未満または足趾
血圧 30 mmHg未満，潰瘍・壊死を有する肢では足関節血
圧 70 mmHg未満または足趾血圧 50 mmHg未満であれば
CLIの可能性が高い 254–256）．加えて tcPO2が足背や足底で
30 mmHg以下ならば虚血と考えられる35）．わが国では
tcPO2よりも SPPによる評価が広く行われている．その理
由のひとつとして tcPO2の保険収載がなかったことがある
（2016年 4月より収載）．SPPにおいても tcPO2において
も，虚血性潰瘍の治癒率との関連性が示されている 35, 122）．
tcPO2 30 mmHgは SPP 40 mmHgに相当するとされ 44），
SPPにて足部以遠で 30ないし 40 mmHg以下の値をとる

場合は，虚血が症状の発現に大きく影響していると考えら
れる257, 258）．

CLIの診断にあたっては常に症候，血行動態（画像所
見），生理機能検査所見を総合的に検討する．つまり，安
静時疼痛や潰瘍があるだけ，画像上高度の動脈閉塞がある
だけ，または生理機能検査の値のみではCLIの診断には不
十分である．実際に検査上で CLIに該当しても保存的治
療のみで下腿壊死や下肢切断を回避しうる患者群も存在す
る120, 259）．［「IV-1.3患肢の予後」（17㌻）を参照］
b．症候
自覚および他覚的症状は重度の虚血による下肢末端の安
静時疼痛，潰瘍・壊死であり，このような症状が少なくと
も 2週間持続し，改善しない．Fontaine分類では III，IV
度，Rutherford分類では 4，5，6度に相当する2）．CLIは
必ずしも間歇性跛行から移行するものではない．間歇性跛
行患者のうち 5年以内にCLIに進行するのは 3～5%とさ
れる120）．逆に，糖尿病の有無にかかわらず CLIの定義に
合致する患者の約 37%には，間歇性跛行の既往がないと
の報告もある260）．足趾レベルのみに重度の虚血を呈する
病態もありうる．動脈塞栓症，膠原病，糖尿病性を含む神
経障害性潰瘍などがそれにあたる．いずれも動脈硬化性病
変も有している可能性があり，CLIの原因病態の診断は慎
重に行う．
安静時疼痛は下肢下垂によって改善される．これは静水
圧による血流の増加のためである．患者は足を下垂する姿
勢をとりがちで，下腿浮腫が著明になることもある261）．虚
血による血管内皮細胞増殖因子の分泌が浮腫を助長すると
もいわれている．また，夜間や透析時には疼痛が強まるこ
とがあり，血圧低下や循環血液量の減少による循環不全や，
各種メディエーターが引き起こす末梢動脈収縮による虚血
の増悪のためとされている261a, 262）．神経性疼痛との鑑別診
断には後述の血流評価を行う．糖尿病患者では神経障害と
虚血の両方を合併している例も多く，客観的指標の慎重な
解釈が求められる6）．
潰瘍・壊死は通常は足趾先端や踵部から始まり中枢側に
進行するが，動脈の閉塞部位によってはまれに足背，足底，
下腿に始まるものもある．とくに糖尿病患者では，靴擦れ
や深爪などの軽微な外傷から進行することも多いとされ
る263）．これは創傷のない組織の生存維持に比べ，組織の
修復にはかなり多くの血流量が必要であるためと考えられ
る．また，感染を併発すると局所の酸素消費量が増え，相
対的な虚血が生じる．よって虚血性潰瘍は一般的な皮膚
創傷の治療だけでは改善せず，治癒には血行再建が必要
となる261）．虚血による潰瘍・壊死の疼痛は通常の鎮痛薬
では抑えることが困難で，多くはオピオイドが必要となる．
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組織欠損が持続すると外部からの感染が問題となる．糖
尿病患者，透析患者，ステロイド使用患者などは免疫力の
低下があり，感染がより危惧される．局所発赤，疼痛，浮
腫などが元来の虚血によってマスクされる可能性にも注意
が必要である．感染が全身に及ぶと発熱，脈拍上昇，呼吸
数上昇などを伴い，敗血症にいたることもある264）．
c． 血行動態

CLIの責任動脈病変の分布は動脈硬化症を起こす背景リ
スクによって異なるが，糖尿病患者が多い日本人のCLIで
は，腸骨・大腿動脈病変に加え下腿動脈病変が多い．それ
ぞれの下腿動脈には主灌流領域（いわゆる angiosome）が
あるが，1本が閉塞しても互いの交通によってある程度は
他領域の血流を補うことができる．しかし 2本以上の下腿
動脈が閉塞すると場合によってはその灌流領域，もしくは
それらの分水嶺にあたる領域の虚血が生じることがある．
3本とも狭窄・閉塞をきたした場合は，側副血行路の発達
の程度によってはかなり広範囲の虚血が生じることがあ
る．治療にあたっては angiosomeを考慮して血行再建を行
うことがより効果的との報告がある265, 266）．一方で angio-
someに基づく血行再建でなくとも267, 268），とくに大量の血
流を供給できるバイパス術では虚血の改善が期待できると
の報告もみられ 269），その臨床的意義にはいまだ議論があ
る．
腸骨，大腿，下腿動脈の 2領域以上に血流障害がある
と，CLIをきたすことが多い 270）．また，浅大腿動脈に加
えて大腿深動脈が閉塞しているときには，下腿の虚血がよ
り重症となる271）．大腿深動脈は浅大腿動脈閉塞時の重要
な側副血行路である．同様に膝窩部のネットワークも重要
で，膝窩動脈の閉塞においては，膝周囲から下行する腓腹
動脈などが下腿を灌流する唯一の血管となっていることも
ある272）．
d．機能検査，画像検査
［「II.下肢動脈閉塞に対する検査」（8㌻）を参照］
i．生理機能検査

ABI，TBI，ならびに足部動脈圧の絶対値を指標とする．
容積脈波検査では，波形によって虚血の重症度が推測でき
る．tcPO2や SPPはより皮膚に近い部分の血流を反映し，
CLIのよい指標となりうる．しかし測定条件によって値が
左右される欠点もある．
ii．画像検査

CTAは外来で容易に施行でき，画像処理法の進歩に伴
い診断の精度が向上し，血管病変の画像診断に汎用されて
いる50）．血行再建術を前提とした治療戦略の構築には，動
脈を直接穿刺して行う侵襲的血管造影検査が必要となるこ
とが多い．下腿動脈病変のより正確な診断にはDSAを用

いる．ガドリニウム造影剤を使用したMRAが用いられる
こともあるが，CTと同様に下腿の血管の評価は難しい．
また，腎機能低下患者ではガドリニウム造影剤による腎
性全身性線維症の発症が危惧される273）．MRIは潰瘍部な
どでの感染の深達度（骨髄炎の有無）の評価に有用であ
る274）．
e．糖尿病・透析患者の特殊性

CLI患者の多くは糖尿病を有しており，また慢性維持透
析患者も非常に多い．このような病態ではより末梢の動脈
から狭窄や閉塞が進行することが指摘されており，下腿病
変や多区域病変が多い 47, 275）．動脈の石灰化も高度で，ABI
の評価や画像診断に注意を要し，観血的治療の際には治療
成績をも左右する．症状は，下肢動脈圧や tcPO2，SPPが
CLIの指標値より高値でも保存的治療のみでは改善しない
場合があり，創の範囲，感染の有無による相対的虚血や，
糖尿病による微小循環障害，自律神経障害などにも影響さ
れる．一方で神経障害を有する糖尿病患者では，虚血が
あっても疼痛を自覚しにくい．組織欠損を呈していない患
者を含め，無症候性患者ではCLIの発見が遅れる可能性
がある．CLIを発症した患者のなかには，発症前に重度
の虚血を有しながら症候の明らかでない，いわば潜在的
重症下肢虚血 subclinical CLI（TASC IIでは chronic sub-
clinical limb ischemiaと定義されている）が存在すること
が知られている261a, 275, 276）．糖尿病・透析患者では，この
subclinical CLIの状態から潰瘍や壊死を突然発症すること
が少なくない 277）. 糖尿病・透析患者ではこのような特殊性
を加味して治療戦略を立てる必要がある278 ）.
f．虚血創の評価

CLIに限らず潰瘍・壊死などの組織欠損のある患者では，
血行動態だけではなく創の評価も行う．とくに糖尿病患者
では，組織欠損の原因が虚血性か神経性かを十分吟味す
る．虚血と感染の治療順序の決定にあたっては，創の範囲
や感染の有無なども考慮する．同程度の虚血であっても，
創の深達度や範囲が広範な場合や感染が顕著な場合は，十
分な血流の確保がより重要になる．虚血が CLIの診断基
準に満たない場合でも，状況や経過によっては先に血行再
建が必要な場合がある．局所感染の診断には，単純X線
検査やMRIによる骨髄炎の判定を行う．重度の感染を伴
う患者では血行再建による感染の拡大や敗血症への進行も
危惧されるため，感染創に対する治療を同時に考慮するこ
ともある．CLIの治療方針を決定するには創の状態，虚血，
感染を総合的に検討しなければならないことから，WIfI
分類によるステージングが提唱された（表 5）122）．
g．チーム医療の重要性

ASOの治療には関連する診療科やコメディカルによる
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表 5 SVSによるWIfI分類とWIfIスコア
Wound

W Rutherford分類
潰瘍

壊死
深さ（テキサス大学分類：重症度）* 部位

0 Class 4 － － －

1 Class 5, 6
I（表層のみ）

II，III（深層まで）

どの部位でも

趾
－

2 Class 5, 6

I（表層のみ）

　
II，III（深層まで）

踵

踵を除く（部位は問わないが，趾切断
あるいは通常の中足骨切断±植皮で救
肢可能）

－

 
趾

3 Class 5, 6 II，III（深層まで）
どの部位でも（救肢のためには
Chopartや Lisfrancといった非定型的
切断や複雑な創被覆処置が必要）

趾以外に及ぶ

*：表層のみとは，腱，関節包ないし骨に達しないもの．深層までとは，腱，関節包ないし骨に達しているもの．

Ischemia

I ABI 足関節血圧（mmHg） 足趾血圧，tcPO2（mmHg）
0 ≧ 0.80 ＞ 100 ≧ 60

1 0.60～0.79 70～100 40～59

2 0.40～0.59 50～70 30～39

3 ≦ 0.39 ＜ 50 ＜ 30

foot Infection

fI 局所感染＊ 全身感染
（SIRS＊＊）

0 － －
1 皮膚，皮下組織（限局：潰瘍周囲の発赤 0.5～2.0 cm） －

2
皮膚，皮下組織（広範囲：潰瘍周囲の発赤＞ 2.0 cm），
深部（膿瘍，骨髄炎，筋膜炎） －

3 ＋ ＋
＊局所感染：以下の 2つ以上が該当するもの．①腫脹・硬結，②潰瘍周囲の発赤（0.5～2.0 cm），③圧
痛・疼痛，④熱感，⑤膿汁分泌．
＊＊SIRS（systemic inflammatory response syndrome：全身性炎症反応症候群）：以下の 2つ以上が該
当するもの．①体温＞38˚Cあるいは＜36˚C，②心拍数＞90 /分，③呼吸数＞20 /分あるいは PaCO2

＜ 32 mmHg，④白血球数＞12,000/mLあるいは＜ 4,000/μL，あるいは未熟顆粒球＞10%．

Stage Stage 1 Stage 2 Stage 3 Stage 4

下肢切断リスク 非常に低い 低い 中等度 高い

WIflスコア

W0 I0 fl0,1
W0 I1 fI0
W1 I0 fI0,1
W1 I1 fI0

W0 I0 fI2
W0 I1 fI1
W0 I2 fI0,1
W0 I3 fI0
W1 I0 fI2
W1 I1 fI1
W1 I2 fI0
W2 I0 fI0,1

W0 I0 fI3
W0 I2 fI1,2
W0 I3 fI1,2
W1 I0 fI3
W1 I1 fI2
W1 I2 fI1
W1 I3 fI0,1
W2 I0 fI2
W2 I1 fI0,1
W2 I2 fI0
W3 I0 fI0,1

W0 I1,2,3 fI3
W1 I1 fI3
W1 I2,3 fI2,3
W2 I0 fI3
W2 I1 fI2,3
W2 I2 fI1,2,3
W2 I3 fI0,1,2,3
W3 I0 fI2,3
W3 I1,2,3 fI0,1,2,3

Mills JL Sr, et al. J Vasc Surg 2014; 59: 220–234. e1–e2 122）より許可を得て改変のうえ転載．
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集学的治療を要し，CLIの早期診断においてもチーム医療
が望まれる．とくに糖尿病患者や慢性腎疾患の患者では，
コメディカルを含めた医療者による下肢の定期的観察，検
査，フットケアが早期発見につながる 279）．また，一般家
庭医がASOによる虚血症状を認識しながら日々の診療を
行い， CLIを疑う所見を発見したら速やかに末梢血管専門
医にコンサルトし評価を求めることが，患者の下肢と生命
の予後改善につながる280）．家庭医と専門医との日頃から
の連携の充実が求められる．
3.3.2

併存疾患の評価
＜推奨事項＞

クラス I

1. CLI患者に併存する疾患は跛行患者よりも重篤で，
生命および下肢の予後に直結することが多く，個々
の患者で評価する． レベル B

a．他臓器の血管疾患の評価
ASOは全身の動脈硬化症の一部分であるという polyva-

scular diseaseの考え方が今日では浸透している．とくに
CLIはアテローム性動脈硬化症の末期状態であることか
ら，冠動脈，頸動脈や脳動脈，腎動脈など他の部位に高度
な動脈硬化性病変が存在している可能性が高い．CLI患者
が有する他臓器の血管疾患は，跛行患者のそれよりも重症
度が高いことが示唆されている281, 282）．欧米のコホート研
究では，CADが CLI患者の主要な死因であると報告され
た 283）．生命予後の改善や血管イベント予防の観点から，
CLI患者においても生活習慣病の管理強化および抗血小板
薬の投与などが推奨されているが，CLI患者の遠隔期生命
予後は依然として不良である．したがって現時点では，
CADなど他臓器の血管疾患に対する超音波検査，CT，
MRI，血管造影による確定診断の必要性や侵襲的治療の適
応は，個々の患者の病状に応じて検討するのが適切と考え
られる．保存的治療を選択した場合および下肢血行再建後
や下肢大切断後も，polyvascular diseaseを念頭におき
ASOの治療やフォローアップと並行して併存症に介入す
ることが求められる．［「IV-2.2 抗血小板薬の役割と脳心血
管疾患への対応」（22㌻）を参照］
b．非血管疾患の評価
最近の報告によると，とくに組織欠損を有する患者では，
糖尿病，心不全，慢性腎疾患や透析の有無，アルブミン値
などが創傷治癒率や大切断率と関連が深いとされ 269, 284–286），
患肢の改善にこれらの制御が有用となりうる．また，凝固
線溶系異常や悪性腫瘍，膠原病なども下肢および生命予後
を左右しうる．

c．スコア化によるリスクの層別化
最近では，CADや糖尿病，透析などの併存疾患によっ
て患者の全身の重症度がスコア化され，周術期合併症，死
亡や大切断などのリスクの層別化に用いられている．FIN-
NVASC score，modified PREVENT III score，BASIL score，
Goodney scoreなどが報告されている287–289）．ただし，わが
国では透析患者の多さなど患者背景が欧米と異なるため，
リスク解析には独自の方法が必要と考えられる．
3.3.3

治療総論
＜推奨事項＞

クラス I

1.  救肢のために，技術的に可能であれば血行再建を行
う． レベル A

2. 歩行可能であっても，体重負荷のかかる足部の深刻
な壊死，治療不能な関節拘縮，下肢の不全麻痺，血
行再建不能な難治性安静時疼痛，敗血症を呈してい
る患者，ならびに併存症のため余命が短いと推定さ
れる患者は，下肢の一次切断術も考慮する．

 レベル C

クラス II

1.  血行再建が不可能な場合は，プロスタノイド治療を
考慮する． レベル B

クラス III

1. 下肢の重度の虚血が示唆されても（ABI＜ 0.4），症
状がない患者には血行再建の適応はない． レベル C

ASO患者は重症度が上がるにつれ，生命予後が不良と
なる6）．CLI治療の目的は，疼痛の軽減，組織欠損部位の
治癒，そして生命予後の改善，すなわちQOLの改善であ
る．CLIに対して，保存的加療のみでは 1年後の死亡率は
25%，大切断率は 25%＊とされ予後不良であるため，治療
の第一選択は血行再建術である2）．血行再建が不可能か失
敗した症例については，薬物による治療のみでは 6か月以
内に 40%が下肢切断に至り，20%近くが死亡するという
解析がある5, 6）． 
＊：TASC IIでは 30%とされているが，2006年の Hirschの論文で
は 25%と記載されている．
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3.3.4

治療各論：血行再建の適応
［手技については「IV-4. ASOに対する血行再建手技」
（36㌻）を参照］
＜推奨事項＞

クラス I

1. 流入（inflow） および流出（outflow） 動脈に有意な病
変を有する多発閉塞性病変では，まず inflow病変を
治療する． レベル C

2. 多発閉塞性病変において，inflow病変に対する血行
再建で重症虚血症状や感染が改善しない場合は，
outflow病変にも血行再建を加える． レベル B

3. inflow 狭窄病変の血行力学的有意性が明らかでない
場合は，血管拡張薬投与下に圧較差を測定する．
レベル C

クラス IIa

1. 鼠径靭帯以下の病変で，使用可能な自家静脈がなく，
2年以上の生命予後が期待できない患者に対して初
期治療として，EVTを行う． レベル B

2. 鼠径靭帯以下の病変で，自家静脈が利用でき，2年
以上の生命予後が期待できる患者に対して初期治療
として，バイパス術を行う． レベル B

血行再建術には，外科的バイパス手術と EVTがあり，
従来は外科的バイパス手術が標準的であったが，近年
EVTの比重が増している．とくに腸骨動脈領域の限局性
の狭窄に対しては，EVTが標準治療となったといえよう．
また，近年はデバイスの進歩もあり，ESCのガイドライン
では EVTが大腿膝窩動脈領域で初めて推奨事項に含め
られた 4） ［「IV-4. ASOに対する血行再建手技」（36㌻）を
参照］．鼠径靭帯以下の病変によるCLI患者に対する外科
的バイパス手術とEVTとを比較した試験としては，2005
年に発表された BASIL trial 290）があり，現在でもこの両者
を比較した唯一の前向きRCTである．これによると，2年
までは全体の生存率，amputation-free survival（AFS）に
おいて両者に差はなかったが，2年以降の成績に関しては
自家静脈をグラフトとして用いたバイパス手術が EVTよ
りも優れていた．よって，2年以上の生命予後が見込まれ
る患者ではバイパス手術を第一選択として検討することが
望ましく，2年以上の生命予後が見込めない患者に対して
はまず EVTを考慮するのが妥当とされた．これを受けて，
2007年に発表された TASC II 6）では EVTの適応が大幅に
拡大され，生命予後が 2年未満と考えられる患者に対して
は，鼠径靭帯以下の動脈病変に対しても積極的に EVTが
施行されるようになってきた．一方BASIL trialでは，バイ

パス群では 25%に人工血管が用いられたこと，下腿病変
例が少なかったことなどが指摘されている291）．また，BA-
SIL trialにおける長期成績の解析において，最初に EVTを
受けた患者の多くは結局その後にバイパス手術を受けてお
り，最初に EVTを受けた群に対するバイパス手術の成績
が最初からバイパス手術を受けた群の成績よりも不良で
あったことも，治療法を選択する際は考慮する292）．
なお，TASC IIにおいては下腿病変の分類はなされてい
なかったが，2015年のアップデートでは，下腿病変に対し
てもTASC A～Dの分類が提唱された 293）．このアップデー
トによると，下腿に対する EVTはバイパス手術と比較し
て，開存率は不良であるが救肢率には差がないと述べられ
ている294, 295）．
3.3.5

治療各論：薬物療法，補助療法，大切断，小切断，
断端創処置など

a．薬物療法
＜推奨事項＞

クラス IIb

1. 虚血性疼痛の軽減と潰瘍治癒の促進のために，PG製
剤の投与を考慮してもよい． レベル A

抗血小板薬はASOにおいて全身血管のイベントリスク
を軽減させるため，すべての患者に推奨される190） ［「IV-
2.2.1抗血小板薬」（22㌻）を参照］．しかしながら，抗血小
板薬がCLIの予後を改善したとのエビデンスはない．

CLIに対して単独で有効性を示す薬物はないが，血行再
建後に創傷治癒が遅延する症例に対する補助療法として投
与を検討する．わが国で多用される PG製剤については，
サロゲートマーカーである潰瘍に対する縮小改善効果が報
告されているが，重大な臨床エンドポイント（AFS）に対
する改善効果はない 296, 297）ため，TASC IIでは弱い推奨に
とどめられている．一般に血管拡張薬は虚血部より近位の
動静脈シャントを開き，虚血部の血流を増加させず，か
えって虚血を悪化させる現象がみられることから使用適応
となる患者は少ない．
b．補助療法

CLIに対する第一選択の治療法は血行再建術である．し
かしながら，血行再建術のみでは創傷治癒のため，および
下肢大切断を回避するための血流が十分に得られない場
合，補助療法を組み合わせた集学的な治療が必要である．
また，局所創処置については保存的療法と手術的療法があ
る．
i．LDLアフェレシス
脂質異常症患者と血行再建術が困難なASO患者に対し
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て保険が適用となる治療である．血流改善の機序として，
血中 LDL-Cやフィブリノゲンの除去による微小循環障害
の改善のほかに，ブラジキニンの産生，一酸化窒素の産生
や血管内皮機能の改善 299）と増加など，さまざまな報告が
ある．CLIについての報告は十分ではないが，血行再建術
が困難な場合のほか，血行再建後に創傷治癒が遅延する症
例に対する微小循環障害の改善目的で検討してよい治療法
である．
ii．高気圧酸素療法
本治療の有効性の報告は糖尿病性足病変を対象としたも
のがほとんどであり300），CLIに対する治療としての有効性
は示されていないが，合併する重症感染症や骨髄炎に対し
て効果が期待できる治療法である．
iii．血管新生療法（保険適用外）
わが国では先進医療として，末梢血幹細胞移植がいくつ
かの登録施設で行われている．末梢血単核球移植，自己骨
髄単核球細胞移植，HGFやVEGF，FGFの遺伝子治療は
未承認である．いずれも治療法として確立されていない．
iv．脊髄電気刺激法
難治性疼痛に対して保険適用がある．血行再建術の選択
肢がないCLI患者において，保存的治療における下肢温
存を改善したと報告されている301）．しかし，潰瘍治癒に
対する効果は示されていない．
v．和温療法（保険適用外）
遠赤外線乾式サウナ浴を利用した治療で，ASO患者に
おいて，血管内皮前駆細胞であるCD34陽性細胞が末梢血
中に誘導されることが示されている302）．
vi．局所処置
足趾壊疽や潰瘍に対する保存的療法は，外用薬治療と創
傷被覆材治療（局所陰圧閉鎖療法を含む）に分けられる．
外用薬治療では，基本的には湿潤環境が推奨される．その
際に十分な血流を確保できていなければ，むしろ乾燥させ
て感染を予防することも治療選択肢としてあげられる．創
傷被覆材としては，湿潤を維持し疼痛を緩和させる製品が
各種開発されている．また近年では，銀含有創傷被覆材も
使用されている．
手術的療法としては，壊死組織や感染組織に対する的確
なデブリードマンが推奨される．切断術においては，血流
を維持しながら小切断手術や大切断手術を行うことが重要
である．感染組織を十分に取り切れたことを確認した後に，
局所陰圧閉鎖療法などで TIME （tissue, infection/inflamma-
tion, moisture imbalance and edge of wound）理論に基づく
wound bed preparation 303）を達成すれば，植皮術や皮弁術に
よる創閉鎖が可能となる．

c．大切断治療
＜推奨事項＞

クラス I

1. 歩行可能であっても，体重負荷のかかる足部の深刻
な壊死，治療不能な関節拘縮，下肢の不全麻痺，血
行再建不能な難治性安静時疼痛，敗血症を呈してい
る患者，ならびに併存症のため余命が短いと推定さ
れる患者は，下肢の一次切断術も考慮する． レベル C

切断の目的は，救命ないしは苦痛からの解放である．切
断後の歩行に必要なエネルギー量は，切断レベルが腓腹部
から大腿部へ上昇するに従って増加する．膝関節と有効な
長さの脛骨の温存は，軽量の義足使用を可能とし歩行エネ
ルギー量を最小限に抑え，高齢者・虚弱患者の自立歩行を
可能にする．よって切断は創の一次治癒もしくは二次治癒
が望める，可能な限り遠位のレベルで行う．切断レベルの
決定は SPPや tcPO2を参考にする44, 304）．

4. 

ASOに対する血行再建手技

4.1

血管内治療（EVT）
4.1.1

大動脈腸骨動脈領域
＜推奨事項＞

クラス I

1. 症候性 ASO患者における TASC A～C型病変は，
EVTを第一選択とする． レベル C

クラス IIb

1. 経験豊富なチームが行うのであれば，重篤な併存疾
患を有する症候性 ASO患者における TASC D型病変
は，EVTを第一選択に考慮してもよい． レベル C

2. Provisional stentingではなく primary stentingを考
慮してもよい． レベル C

間歇性跛行の治療戦略は運動療法と薬物療法を基本と
し，十分な効果が得られない場合に血行再建術を考慮する．
TASC IIのガイドラインでは，病変が近位部（大動脈腸骨
動脈領域）である場合には，最初から血行再建術を考慮し
てもよいとされていた．その根拠についての記述は乏しい
が，①近位部病変の場合，末梢病変と比較して虚血にさ
らされる筋量が多いため血行再建術により得られる血流

4. 

ASOに対する血行再建手技
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改善効果が大きいこと，②血行再建術の短期および長期
成績が良好であることなどが考えられる．しかし，ステ
ント治療と運動療法を比較検討した近年の報告（CLEV-
ER study）238）では，歩行距離の改善においては運動療法の
ほうが優れており，腸骨動脈病変を有する間歇性跛行に対
しても，初期治療は薬物療法＋運動療法が推奨される．
腸骨動脈領域におけるEVTの戦略は，以前は PTAとス
テント治療の比較試験において，比較的容易な病変であれ
ば急性期の安全性と慢性期の開存率のいずれも PTAの成
績のほうがよかったため，ステント留置は選択的に行う戦
略がよいとされていた（Dutch iliac stent trial）305）．しかし
その後，より広範囲で難易度の高い病変（閉塞病変・病変
長 8 cm未満）を対象とした研究（STAG trial）306）で，PTA
群での合併症の頻度が高く研究が目標症例数を確保する前
に中断されたことから，近年では初期成功率（病変の開通
と安全性）と遠隔期開存率をともに向上させるために，
primary stentingが推奨されている．
大動脈腸骨動脈領域における外科的バイパス術と EVT
とを比較した報告において，3年後の一次開存率では外科
的バイパス術が優れたが，二次開存率は同等であったため，
EVTは広範囲の大動脈腸骨動脈閉塞に対しても低侵襲で
有用な治療法とされた．同研究では同時に，患者全体にお
いて併存疾患および下肢虚血の重症度の高さに伴う生存率
の低下が認められた 307）．また，併存する大腿動脈病変に
対する治療の必要性について言及された．
近年ではデバイスが進歩し，大動脈腸骨動脈領域に対し，

EVTは高い初期成功率と低い合併症率（高い安全性）に
て施行されている．遠隔期開存率に関しては，わが国の報
告では 5年で約 80%であり，TASC分類の各群間で開存
率に差を認めなかった 308）．2007年の TASC IIではA/B型
病変へは EVT，C/D型病変へは外科的バイパス術が推奨
されたが 6），2011年の ESCガイドラインではA～C型病
変まで EVTが推奨された 4）．わが国での実臨床に準じた
研究でもすべての大動脈腸骨動脈病変で 5年開存率は良
好であったため，経験豊富なチームが行うのであれば，
TASC D型病変への EVTも考慮してよい．ここでの「経
験豊富なチーム」とは，EVT実施チームの適応判断や手
技の熟練および術中トラブルに対する対応能力に加えて， 
血管外科医によるバックアップが確保されていることを意
味する．本領域の EVTでの重大な合併症として①血管破
裂，②遠位塞栓があげられ，これらは EVT手技のみでは
救済できないこともあるためである．

4.1.2

総大腿動脈領域
＜推奨事項＞

クラス I

1. 総大腿動脈病変に起因した症候性患者は，内膜摘除
術などの外科的血行再建を第一選択とする． レベル B

2. 総大腿動脈病変を合併した腸骨動脈病変は，両者と
も有意病変であれば，総大腿動脈の内膜摘除と腸骨
動脈の EVTを併用するハイブリッド血行再建を選択
する． レベル B

4.1.3

浅大腿膝窩動脈領域
＜推奨事項＞

クラス I

1.  症候性 ASO患者における浅大腿動脈の TASC A～C

型病変は，EVTを第一選択とする． レベル C

クラス IIa

1.  症候性 ASO患者における浅大腿動脈の TASC B型病
変には，primary stentingを行う． レベル A

クラス IIb

1.  経験豊富な術者が行うのであれば，重篤な併存疾患
を有する症候性 ASO患者では，浅大腿膝窩動脈領域
の TASC D型病変に対して EVTを第一選択に考慮し
てもよい． レベル C

浅大腿膝窩動脈領域におけるEVTは初期成功率が高く，
狭窄症例では 95%以上である．また，近年では親水性ガ
イドワイヤーの開発や内膜下再疎通法（subintimal angio-
plasty）によって，再疎通率は閉塞病変においても 85%以
上と高く，実臨床では EVTが広く施行されている．問題
点は遠隔期における開存率である．標準的治療である PTA
では 1年以内の再狭窄率が 40～60%と高く，浅大腿動脈
では金属性自己拡張型ステントを併用することが多い．
浅大腿動脈における PTAと自己拡張型ナイチノールス
テント治療の優劣については，2006年以降に報告された 2
つの試験（Absolute 試験 309），FAST試験 310））によると，
ステント治療は PTAと比較して，病変長が短い症例に対
しては非優位性が示され，病変長が長い症例に対しては優
位性が示された．
わが国において浅大腿動脈病変を対象に自己拡張型ナイ
チノールステントを用いた報告では，1年および 3年後の
一次開存率は 80%，67%とされ，海外の報告よりも良好
であった 308）．その理由のひとつとして薬物療法，とくに
シロスタゾールの併用による再狭窄の抑制が示唆された．
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シロスタゾールの効果については，STOP-IC（Sufficient 
Treatment of Peripheral Intervention by Cilostazol）試験（前
向き・多施設・オープンラベル，researcher blind）として
わが国から報告された 311）．この試験は，浅大腿動脈病変
による症候性ASOで EVT（PTA + provisional stenting）を
受けた患者を対象に，シロスタゾール群（平均病変長：
13.2 cm）と非シロスタゾール群（平均病変長：12.5 cm）
に割り付け，12か月後の再狭窄を評価したもので，再狭
窄率はシロスタゾール群が 20%，非シロスタゾール群が
49%であった．この結果から，シロスタゾールは高い再狭
窄率が報告されている浅大腿動脈領域における EVT後の
再狭窄を抑制する可能性がある．
薬剤溶出性ステント（drug eluting stent; DES）について
も，非薬物溶出性ステント（bare metal stent; BMS）との
比較試験が報告された 312）．この試験は，症候性の浅大腿
動脈病変を有する患者を対象に，PTAのみ，BMS追加治
療，DES追加治療の 3群に割り付けた，前向き・多施設・
RCTである．平均病変長は 6.5 cmであった．PTA群と比
較して，DES群は 12か月後の event free survival（EFS; 
90.4% v.s. 82.6%）および一次開存率（83.1% v.s. 32.8%）に
おいて優れ，DES群とBMS群の比較でも，一次開存率は
DES群が有意に優れた（89.9% v.s. 73.0%）．この結果から，
浅大腿動脈領域における paclitaxel-coatedナイチノールス
テント留置は，PTAおよび BMS留置と比較して，12か月
後における成績が優れることが示唆された．
浅大腿膝窩動脈領域における EVTについては，腸骨動
脈領域と同等の高い初期成功率と低い合併症率が報告され
ているが，遠隔期開存率は腸骨動脈領域のそれには匹敵せ
ず，いまだ満足できるものではない．現状では TASC A～
C型病変までに対して EVTが推奨されるが，病変形態（高
度石灰化・血管径が細い）ごとに開存率は均一ではない．
そのため現時点では，症候性ASO患者の TASC A～C型
病変には EVTを第一選択とし，TASC D型病変ではバイ
パス術が困難な全身状態の患者には検討，との位置付けが
妥当と考えられる．
大腿膝窩動脈領域における EVTは，ステント（新しい
世代のナイチノールステント，DES）が登場しても，遠隔
期成績は自家静脈を用いた外科的バイパス術の域に到達し
ていない．よって治療手技においては，常に将来ステント
内狭窄・閉塞をきたし外科的バイパス手術を要することに
なる可能性を念頭におくべきである．後に外科的バイパス
術の妨げになるようなステント留置（総大腿動脈・膝窩動
脈）は原則禁忌である．また，大腿深動脈の分岐直後から
浅大腿動脈が閉塞している場合，ステントを大腿深動脈の
分岐口にかぶせて留置すると，大腿深動脈の血流を減少さ

せ，ステント閉塞をきたした際に患肢を重症化させるおそ
れがある．このため，大腿深動脈の分岐口を覆う形でのス
テント留置も原則禁忌である．
4.1.4

膝下動脈領域
＜推奨事項＞

クラス IIb

1. 経験豊富な術者が行うのであれば，重篤な併存疾患を
有する患者に対しては EVTを考慮してもよい．

 レベル B

クラス III

1. 間歇性跛行の改善を目的とした EVTは推奨しない．
 レベル C

膝下動脈領域に対する EVTの適応は，CLIに限定され
る．鼠径靭帯以下の動脈病変を有するCLI患者に対する
外科的バイパス手術とEVTとを比較したRCTであるBA-
SIL trial 290）の報告以降，ガイドラインでは EVTの適応が
拡大され，CLIに対して鼠径靭帯以下の動脈病変へも積極
的に EVTが施行される傾向にある．ESCのガイドライン
においては，EVTが膝窩動脈以下ではじめて推奨され
た 4）．しかし，膝下動脈領域の病変に対する EVTにおい
て，PTAの再狭窄率は 3か月後で約 70%と報告されてお
り，現状では自家静脈による外科的バイパス術が困難で生
命予後が 2年以下と予測される患者に限り妥当であると考
えられる．
本領域は広範囲な閉塞病変が多く，時に初期成功を得る
ため足関節領域の動脈（足背・後脛骨動脈）を穿刺し，逆
向性アプローチを用いた EVTが施行される例がある．し
かしながら外科的バイパス手術の余地がある患者では，足
背動脈や後脛骨動脈の穿刺はその後の外科的バイパス手
術の吻合部を傷害することになりうる．血行再建方法につ
いては術前の集学的討議が求められる．
4.1.5

CLIに対する血行再建の客観的指標と到達目標
CLIに対する EVTにおいては，新たな治療デバイスの
進歩が目覚ましく，ガイドラインの策定・改訂がデバイス
の進歩のスピードに追い付いていない．そこで，新しい治
療法やデバイスを用いることで達成すべき治療水準の提示
が必要であるという考えのもと，最もエビデンスが豊富な
静脈グラフトによる末梢バイパス手術に関するRCTデー
タに基づいて，表 6に示す objective performance goals
（OPG）が提唱された 313）．この指標は新規デバイスを用い
た治療の達成目標として策定されたものであるが，日常診
療においても達成すべき水準を表すものとして，本ガイド
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ラインに掲載する．
ただし，このOPG算出に際して透析患者は除外されて
おり，組織欠損を有する透析患者が多いわが国においては
透析患者に対するOPG策定が必要と考えられる．

4.2

外科的治療
4.2.1

大動脈腸骨動脈領域
＜推奨事項＞

クラス I

1. CLI患者における広範囲な大動脈腸骨動脈病変には，
大動脈―両側大腿動脈バイパスを行う． レベル A

2. 大動脈腸骨動脈病変によって日常生活が制限されて
いる間歇性跛行患者で，薬物・運動療法や EVTでは
十分な効果が得られない場合は，大動脈―両側大腿
動脈バイパスを行う． レベル B

3. CLI・間歇性跛行肢のいずれにおいても，片側の腸骨
動脈病変に対して内膜摘除術，パッチ形成術，大動
脈―片側腸骨動脈バイパス，腸骨―大腿動脈バイパ
スなどを選択する．これらに加えて大腿―大腿動脈
交叉バイパスを選択する場合もある． レベル B

4. 広範囲な大動脈腸骨動脈病変を伴う CLI患者で，他
の治療法が適さない場合に，腋窩―両側大腿動脈バ
イパスを行う． レベル B

クラス IIb

1. 腋窩―両側大腿動脈バイパスは，間歇性跛行患者に
おいては，きわめて重度の跛行症状を呈する大動脈
閉塞などで大動脈―両側大腿動脈バイパスが適さな
い場合に限定して考慮してもよい． レベル B

大動脈腸骨動脈領域に対する血行再建においては，侵襲
の低さから EVTが選択される機会が増加しているが， 
TASC IIおよびAHAガイドラインでは，TASC D型病変
に対しては外科的血行再建が第一選択療法であるとされ，
TASC C型病変に対してはリスクの高くない患者には外科
的血行再建が望ましいとされている6）．近年の ESCや
SVSからのガイドラインでは，広範囲な病変にも EVTの
考慮が拡大された．しかし，TASC分類のみで EVTか外
科的血行再建術かの選択がなされるわけではない．いわゆ
るノンステントゾーンである総大腿動脈に対しては，外科
的治療が SVSのガイドラインで推奨された（表 7）．
大動脈腸骨動脈領域の外科的血行再建は，その閉塞様
式や石灰化病変の程度によって多様性に富むが，①大動
脈―両側大腿（腸骨）動脈バイパス，②大動脈―大腿（腸
骨）動脈バイパス，③大腿（腸骨）動脈―大腿動脈交叉
バイパス［＋腸骨動脈（流入動脈）EVT］，④腋窩―両側
大腿動脈バイパスの 4種に大別される．
大動脈を中枢吻合とするバイパス術後の遠隔期成績は
良好で，大動脈―両側大腿動脈バイパスはこの領域の外
科的血行再建術として最も有効である．5年/10年後に
おけるグラフト開存率は，メタ解析の結果，肢数ベース
では 87.5% /80.4%，跛行肢では 91%/86.8%，CLIでは
87.5% /81.8%と良好な成績が示された314）．術後リスクに
関しては，1975年以前にスタートした研究では術後合併
症率 13.1%，手術死亡率 4.6%と高かったが，近年の解析
では術後合併症率 8.3%，手術死亡率 3.3%と改善した．別
のメタ解析でも，5年グラフト開存率 86.3%（跛行肢
89.8%，CLI 79.8%），手術死亡率 4.1%であった315）．大動
脈（腸骨動脈）―片側大腿動脈バイパスの成績について
は，手術死亡率 1.6%，術後合併症率 13.6%，遠隔期 5年
一次開存率 87.9%，10年 83%との報告や 316），手術死亡率

表 6 CLIに対する血行再建の客観的指標と達成目標
安全性指標（30日） 有効性指標（1年）

評価指標 OPG 評価指標 OPG

MACE 8%以下 MALE＋ POD回避率 71%以上
MALE 8%以下 AFS 71%以上
大切断 3%以下 RAS回避率 39%以上

RAO回避率 55%以上
救肢率 84%以上

　 　 生存率 80%以上

OPG; objective performance goals （信頼度の高い過去のデータから算出された治療達成目標），MACE; major adverse cardiovascular 
event（全死亡，心筋梗塞，脳血管イベント），MALE; major adverse limb event（大切断もしくは再建血管に対する血栓溶解や血栓摘
除，新たなバイパス追加），POD; postoperative death （術後 30日以内の死亡）， AFS; amputation-free survival（切断回避生存率），
RAS; reintervention/amputation/stenosis（再血行再建，大切断または再狭窄），RAO; reintervention/amputation（再血行再建または大
切断）．
Conte MS, et al. J Vasc Surg 2009; 50: 1462–1473. e1–e3 313）より本ガイドライン改訂班作成．
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1.4%，術後合併症率 7.1%，遠隔期 4年一次開存率 89.8%
との報告がある317）．
非解剖学的バイパスに位置づけられる大腿（腸骨）動
脈―大腿動脈交叉バイパスは，開存率は解剖学的バイパス
術にやや劣るものの，侵襲度が低く，総じて良好な成績を
示している．近年では流入動脈の EVTと組み合わせて行
われることも多い．手術死亡率 0%，術後合併症率 2.6%，
遠隔期 4年一次開存率 52%，二次開存率 93.6%との報告
や 317），手術死亡率 5%，遠隔期 5年一次開存率 70～86%，
二次開存率 80～87%との報告がある318）．
腋窩―両側大腿動脈バイパスは，心血管リスクが高い患
者や高度な石灰化病変を有する患者など，EVTや他の血

行再建術が適さない場合に考慮する．成績については，グ
ラフト開存率は 1年 87%，5年 74%と，やはり解剖学的
バイパス術には劣るものの比較的良好であったが，ハイリ
スク患者が多かったために，手術死亡率は 12%，生存率は
1年 68%，5年 34%と，解剖学的再建に有意に劣ったとの
報告がある319）．同様に別の報告でも，手術死亡率は 8.6%
であったものの，グラフト開存率は 3年一次 80%，二次
89%であった 320）．
以上より，外科的血行再建の適応患者に対する術式は，
遠隔成績からみると大動脈―大腿動脈バイパスが最良であ
る．ただし手術侵襲は各術式で大きく異なるため，全身状
態ならびに宿主動脈の状態を考慮して選択する．

表 7 間歇性跛行に対する血行再建法選択に関するガイドラインの比較

大動脈―腸骨動脈病変

ESC（2011）4） AHA（2013）313a） SVS（2015）195）

侵襲的治療は少なくとも 2年間，再閉塞・
再狭窄なく臨床効果の継続が期待できる方法
を選択（1C）

TASC A～C型病変には EVTが第一選択
（ⅠA）

TASC A型病変には EVTが第一選択（ⅠB） 限局性病変には EVTが第一選択（1B）

経験豊富なチームが行うのであれば，重篤
な併存疾患を有する患者の TASC D型病変
に EVTを考慮（ⅡB）

広範病変で，薬物・運動療法や EVTで十分
な効果が得られず，かつ耐術可能なら大動
脈―両側大腿動脈バイパス術（ⅠB）

びまん性病変には EVT，直達外科手術（大
動脈―大腿動脈バイパスなど）のどちらも可
（2B）

大動脈―両側大腿動脈バイパスが適さない
場合は，片側の大動脈―大腿動脈バイパス
に大腿―大腿交叉バイパスを考慮 （ⅠB）

EVT複数回不成功例・EVT不適例，瘤合併
例に対しては耐術可能なら直達外科手術
（1B）

腋窩―大腿動脈バイパスを考慮する場合が
あるが，跛行肢への適応はきわめて限定的
（ⅡB）

CFA病変への第一選択は TEA（1B）

CFAを含む腸骨動脈病変にはハイブリッド
治療（1B）

大腿膝窩動脈病変

ESC（2011）4） AHA（2013）313a） SVS（2015）195）

侵襲的治療は少なくとも 2年間，再閉塞・
再狭窄なく臨床効果の継続が期待できる方法
を選択（1C）

TASC A～C型病変には EVTが第一選択
（ⅠC）

TASC A型病変には EVTが第一選択（ⅠB） SFAの起始部を含まない限局性病変には
EVTが第一選択（1C）

経験豊富な術者が行うのであれば，重篤な
併存疾患を有する患者の TASC D型病変に
EVTを考慮（ⅠC）

膝上膝窩動脈へのバイパスには自家静脈グ
ラフトが第一選択（ⅠA）

びまん性，小口径（＜5 mm），高度石灰化
病変は，手術が低リスクで良好な run-offが
あればバイパスが第一選択（1B）

直達手術を考慮する場合は自家伏在静脈グ
ラフトを選択（ⅠA）

膝下膝窩動脈へのバイパスにも自家静脈グ
ラフトが第一選択（ⅠB）

鼠径靭帯以下のバイパスには自家静脈グラフ
トが第一選択（1A）

膝下膝窩動脈バイパスへの人工血管使用は，
自家静脈グラフトが得られない場合に限ら
れる（ⅡA）

自家静脈が十分でないときは，膝上膝窩動脈
へ吻合でき，かつ，run-off良好であれば人
工血管が使用可能（2C）

　 　 膝窩動脈孤立病変への EVTは有害（1C）

EVT：血管内治療，CFA：総大腿動脈，SFA：浅大腿動脈，TEA：血栓内膜摘除術．（　）内は推奨クラス（ESC, AHA）/グレード（SVS）
とエビデンスレベル．
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4.2.2

鼠径靭帯以下領域
●間歇性跛行肢
＜推奨事項＞

クラス I

1. 膝上膝窩動脈へのバイパスは，使用可能であれば自
家静脈グラフトを用いる． レベル A

2. 膝下膝窩動脈へのバイパスは，使用可能であれば自
家静脈グラフトを用いる． レベル B

3. 総大腿動脈病変に起因した症候性患者は，内膜摘除
術などの外科的血行再建を第一選択とする． レベル B

4. 総大腿動脈病変を合併した腸骨動脈病変には，両者
とも有意病変であれば，総大腿動脈の内膜摘除と腸
骨動脈の EVTを併用するハイブリッド血行再建を選
択する． レベル B

クラス IIa

1. 膝下膝窩動脈へのバイパスにおける人工血管の使用
は，対側下肢や上肢も含めて自家静脈が使用できな
い場合に限る． レベル A

クラス IIb

1. きわめて限定した跛行患者に自家静脈による大腿―
下腿動脈バイパスを考慮してもよい． レベル B

2. 膝上膝窩動脈へのバイパスに人工血管を使用するこ
とを考慮してもよい． レベル B

クラス III

1. 人工血管による大腿―下腿動脈バイパスは，跛行に
対する治療として推奨しない． レベル C

●CLI

＜推奨事項＞

クラス I

1. 膝窩動脈へのバイパスは，膝上膝下にかかわらず，
使用可能であれば自家静脈グラフトを用いる．

 レベル A

2. 中枢吻合部は，その流入動脈に 20%以上の狭窄を有
さない最遠位部におく． レベル B

3. 末梢吻合部は，足部動脈までのあいだに閉塞性病変
がない下腿動脈，あるいは足部動脈におく． レベル B

4. 大腿―下腿動脈バイパスには同側大伏在静脈を使用
し，使用できない場合には他の下肢 /上肢静脈を用
いる． レベル B

クラス IIa

1. 膝下膝窩動脈へのバイパスに際し，自家静脈が使用
できない場合は人工血管を用いる． レベル B

2. 鼠径靭帯以下へのバイパスを，2年以上の生命予後
が期待され，使用可能な自家静脈がある場合に第一
選択として行う． レベル B

クラス IIb

1. 大切断が迫っている患者で自家静脈が使用できない
場合は，人工血管による大腿―下腿動脈バイパスに
加え，静脈カフあるいは動静脈瘻増設などの補助手
段を講じることを考慮してもよい． レベル B

a．大腿膝窩動脈領域（主として浅大腿動脈領域）
間歇性跛行肢において，責任病変が大腿膝窩動脈領域
にある場合にはこれを解除すればよいが，CLIでは最末梢
の責任病変が下腿動脈以遠まで進展している場合があり，
大腿膝窩動脈領域への治療が目的にかなうかどうか検討す
る必要がある．

TASC IIならびにACC/AHAガイドラインでは，TASC 
A/B型病変には EVTを考慮し，TASC C/D型病変にはバ
イパスを考慮することが推奨されてきた 2, 6）．2011年の
ACCF/AHAガイドラインの改訂においても，この立場は
変わっていない 3）．
大腿―膝上膝窩動脈バイパスの代用血管には，自家静脈
の使用が推奨される．自家静脈が使用不能な場合には，人
工血管も使用可能である．海外からは，代用血管として自
家静脈と ePTFE人工血管を用いた際の開存率を検討し
た RCTの結果，自家静脈と ePTFE人工血管の 2年/5年
後の補助一次開存率はそれぞれ 81% / 73%，69% / 39%
であったと報告された 321）．別のRCTでも同様に，5年一
次 /二次開存率は自家静脈で 75.6%/79.7%，ePTFE人工血
管で 51.9%/57.2%と有意に自家静脈が良好であり，将来
の再血行再建を憂慮して自家静脈を温存しておくべきで
はないとされた 322）．Dacron人工血管 と ePTFE人工血管
とを比較した多施設 RCTでは，5年一次 /補助一次 /二
次開存率はそれぞれ 52%/66%/70%，36%/46%/51%で
あり，自家静脈が使用できない場合にはDacron人工血管
を用いるのがよいとされた 323）．一方でわが国からは，人
工血管（ePTFE）を用いて欧米の自家静脈の成績を上回る
5年一次開存率（85%）を得たとの報告がある324）．した
がって，膝下へのバイパスを必要としない場合や，足部の
感染などによる人工血管感染のリスクが小さい場合には，
人工血管を使用してもよいと考えられる．ただし，人工血
管感染を生じると制御に難渋するため，広範な感染を伴う
患者に対しては，できる限り人工血管の使用を控えるのが
望ましい．
大腿―膝下膝窩動脈バイパスの代用血管にも，自家静脈
の使用が推奨される．人工血管の使用を考慮するのは，対
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側下肢や上肢も含めて代用血管として使用可能な自家静脈
がない場合に限られる．海外からは，自家静脈グラフトの
3年 /5年一次開存率は 84%/80%であり，同研究における
ePTFE人工血管を用いた大腿―膝上膝窩動脈バイパスの
54%/34%よりも良好であったと報告された 325）．1990年
代の報告に基づいたメタ解析からは，膝下膝窩動脈バイ
パスにおける自家静脈について，跛行肢での一次開存率
は 3年 73.8%/5年 64.8%，二次開存率は 3年 84.2%/5年
79.7%，CLIでの一次開存率は 3年 76.2%/5年 68.9%，二
次開存率は 3年 81.8%/5年 77.8%で，いずれも人工血管
を用いた大腿―膝上膝窩動脈バイパスより良好であるとさ
れた 326）．
大腿深動脈は，末梢側への血流維持のために重要な血管
である．大腿深動脈形成術について，欧米からは，3年開
存率は 49%で，下腿動脈が良好に開存していた患者にお
いて最良であったとの報告がある327）．また，膝上膝窩動
脈バイパスと比較し 3年一次開存率は同等（60%）であり，
間歇性跛行や安静時疼痛に対しても同等の症状改善効果を
もたらしたとの報告もある328）．
b．下腿足部動脈領域
この領域における外科的血行再建の間歇性跛行への
適用は限定的で，主として CLIに対して行われる．
この領域では自家静脈の使用が推奨される．米国からの
報告では，下腿動脈以遠へのバイパス術（distal bypass）
症例（93%が CLI）において大伏在静脈グラフト，複数
の静脈を連結した spliced veinグラフト，ePTFE人工血管
が代用血管として用いられた結果，全体の 4年一次，補助
一次，二次開存率は 31%，46%，55%であったが，ePTFE
人工血管を用いた場合の補助一次開存率は 11%で，大伏
在静脈の 57%，ならびに spliced veinの 45%とのあいだに
有意差が認められた 329）．二次開存率についても静脈グラ
フトが優れており，大伏在静脈と spliced veinの成績は同
等であった．なお，ヘパリン結合人工血管の開発によって，
人工血管による下腿動脈バイパスの成績は向上しつつあ
り330–332），大切断が迫っている患者で自家静脈によるバイ
パスが困難で，かつ足部への run-offが確認できる場合に
は，静脈カフ付き人工血管による下腿動脈バイパスを推
奨する報告が増えつつある333）．エビデンスレベルの高い
臨床研究が待たれる．

CLI患者に対する鼠径靭帯以下の血行再建術（膝上バイ
パスを含む）において，自家静脈の edifoligide処置がグ
ラフト開存率向上に有効かどうかを検討した多施設 RCT
の PREVENT III（結果は処置による有意差はなかった）で
は，全体において手術死亡率 2.7%，早期グラフト閉塞
5.2%，1年生存率 84%，一次開存率 61%，補助一次開存

率 77%，二次開存率 81%であった 334）．そのサブ解析で，
静脈グラフトが不良（グラフト径 3 mm未満，連結なしの
大伏在静脈グラフト以外）だと早期および遠隔期のグラフ
ト開存率が低いこと，また，末梢吻合部位の違い（膝窩動
脈・下腿動脈・足部動脈）があっても術後 1年までの成績
に有意差は認められないことが報告された 335）．
末梢吻合部は足部動脈までのあいだに閉塞性病変がない
下腿動脈，あるいは足部動脈におくことが推奨される．
CLI患者への自家静脈を用いた足背動脈バイパスにおい
て，術後 6年で一次開存率 68%，二次開存率 81.9%，救肢
率 87.1%との報告がある336）．また，大腿から足関節レベ
ルにいたる自家静脈を用いた long bypassの成績について，
5年一次開存率は 61%，二次開存率は 73%で，末梢吻合
部位の違いによる差は認めなかったとの報告もある337）．
腓骨動脈の末梢をターゲットとした報告においても，5年
一次開存率は 73%，二次開存率は 75.8%，救肢率は 91.9%
と良好であり，足関節周囲へのバイパス群とのあいだに有
意差を認めなかった 338）．

BASIL trial 290）は，CLIに対する鼠径靱帯以下の外科的
血行再建とEVTの成績を比較した唯一のRCTである（膝
上動脈への治療を含む）．その結果，2年以上の生命予後
が望める患者には外科的血行再建を行い，2年未満の場合
には EVTを行うことが推奨された．ただし，EVTが不成
功ないし閉塞した後のバイパス術の成績ははじめからバイ
パス術を施行した成績よりも不良で，EVTでは術後早期
の再治療率が高かった 292）．したがって，下腿足部動脈領
域に対する血行再建術式の選択は，EVT医のみではなく，
経験豊富な血管外科医を含めて行うことが望ましい．［「IV-
3.3.4治療各論：血行再建の適応」（35㌻）を参照］
c. 静脈グラフトの使用法
鼠径靭帯以下の血行再建では自家静脈グラフトの使用が
推奨されている．自家静脈グラフトの材料としては，大伏
在静脈が望ましいが，不足する場合には小伏在静脈や上肢
の静脈が使用可能である．静脈の使用法として，reversed
法と in-situ法を含む non-reversed法があり，吻合部動脈と
静脈グラフトとのあいだに大きな口径差がある場合には後
者が好んで選択される．Non-reversed法のうち，in-situ法
は，吻合する動静脈が近接している場合に用いると，皮膚
切開と手術時間を節減できる長所を有する．自家静脈がグ
ラフトとして使用可能か否かは，虚血肢に対する血行再建
の戦略を決定するうえで大切な要素である．鼠径靭帯以下
の血行再建を検討する際には，EVTを選択する場合であっ
ても，後のバイパス術の可否に配慮して，術前には超音波
検査で自家静脈の評価を行うことが望ましい．
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4.3

国際的ガイドラインの比較（表 7）

EVTの適応や手技に関する推奨事項は，国際的に十分
なコンセンサスが得られているとはいえないのが現状であ
り，その主因は EVTと外科的血行再建を直接比較したエ
ビデンスが非常に少ないことにある．本ガイドラインでも，
EVTで記載されている内容と外科的血行再建で記載され
ている内容にいくつか齟齬があるのは，血行再建にたずさ
わる血管外科医，循環器内科医，放射線科医のあいだで見
解が必ずしも一致していないことによる．米国と英国で開
始された 2つのRCTおよびわが国で行われている多施設
前向き観察研究は，この問題を解決する重要なエビデンス
を提供するであろうと期待されている．

4.4

血行再建後の補助療法
4.4.1

血行再建後の薬物療法
EVTまたは外科的血行再建術を受けたすべての患者に
は，最適な内科的治療（抗血小板薬，スタチン，降圧薬投
与，血糖コントロール，および禁煙継続）を提供すること
が推奨されている195） ［「IV-2. 全身疾患としてのASOへの

治療アプローチ」（20㌻）を参照］．
この場合の抗血小板薬の投与は，心血管イベントの抑制
と再建血管の開存性向上の 2つを目的としている．後者に
関しては，血小板凝集抑制が期待されるアスピリンやクロ
ピドグレルが推奨されている195）が，加えてシロスタゾー
ルによるステント留置後の再狭窄予防効果が STOP-IC試
験で示されている311） ［「IV-4.1 血管内治療（EVT）」（36㌻）
を参照］．
4.4.2

再建血管のサーベイランス
血行再建後の定期的サーベイランスも重要であり，EVT
後でもバイパス後でも定期的な臨床評価（末梢動脈の拍動
の触診，血管雑音の聴取，血行動態指標の測定）を実施す
ることが推奨される（ クラス II / レベル C ）195）．
とくに静脈グラフトに関しては，上記の臨床的評価に加
えてデュプレックス超音波検査による定期的サーベイラン
スの重要性が認識されており，グラフト狭窄の発生時には
外科的修復あるいは EVTが行われる．しかし，EVT後の
サーベイランスについては，どの程度積極的に検査すべき
か，そのタイミングや検査方法，あるいは再狭窄発生に対
する介入方針に関してまだコンセンサスが得られておら
ず，データの蓄積を必要としている．

V．頸動脈・椎骨動脈

1.

頸動脈狭窄

●頸動脈狭窄の診断
＜推奨事項＞

クラス I

1.  頸動脈デュプレックス超音波検査によって，有症候
性で 50～99%，無症候性で 70～99%の狭窄が診

 断されれば治療方針の決定には十分である． レベル A

2.  無症候性で 50～69%の狭窄が疑われた場合は，治
療方針の決定にはMRA，CTAあるいは DSAが必要
である． レベル B

3. より広範囲の評価には CTAかMRAを行う．DSAは
診断がはっきりしない場合にのみ行う． レベル B

頸動脈の狭窄度の表し方はいくつかあるが，ここでは
NASCET（North American Symptomatic Carotid Endarterec-
tomy Trial）31）で用いられた狭窄率を基準とする．

V．頸動脈・椎骨動脈

1.

頸動脈狭窄
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頸動脈の狭窄率：
（1－狭窄部の最小内腔径 /内頸動脈が平行になった
部位での内腔径）×100（%）

まず行われる検査は無症候性，有症候性とも，頸動脈
デュプレックス超音波検査である．頸動脈分岐部よりも心
臓側，あるいは末梢側の病変の評価が必要な場合は，頸動
脈デュプレックス超音波検査に加えてCTAあるいはMRA
を行う．診断がはっきりしない場合にはDSAを考慮する．
有症候性頸動脈狭窄と診断される症候としては，6か月
以内のModified Rankin Scaleで score 2以下の脳梗塞，
TIA，一過性単眼性黒内障などがあげられる．
●有症候性頸動脈狭窄に対する治療基準
＜推奨事項＞

クラス I

1. CASのハイリスク群として，70歳以上，15 mm以
上の長い病変，ほぼ閉塞に近い狭窄（preocclusive：
狭窄率 95～99%）あるいは脂質に富んだ（lipid-rich）
プラークを伴う病変などがあげられ，これらの患者
において初回手術であり放射線治療の既往もなく，
安全に完全にプラークを除去できる場合には，CAS

より CEAを行う． レベル A

2. 狭窄率 50%以上の有症候性頸動脈狭窄に対しては，
非代償性心疾患や脳神経障害のリスクが高くなる瘢
痕化などの CEAの禁忌がない限り，CASよりも
CEAを行う．狭窄率が高くなるほど治療が必要であ
る．なお，周術期合併症と死亡が 6%以下でなけれ
ば，手術の有効性は失われる． レベル B

クラス IIa

1. 狭窄率 50%以上の有症候性頸動脈狭窄で永久気管瘻
を有する場合，頸部組織が以前の手術や外照射のた
め瘢痕化し線維化している場合，脳神経障害の既往
がある場合，第 2頸椎より末梢まで病変が存在する
場合は，CEAより CASを行う． レベル B

2. 有症候性頸動脈狭窄で手術適応の患者には，症状出
現後 2週間以内に手術を行う． レベル B

クラス IIb

1. 狭窄率 50%以上の有症候性頸動脈狭窄で制御できな
い CAD，うっ血性心不全，あるいは慢性閉塞性肺疾
患を伴っている患者では，CEAより CASを行うこ
とを考慮してもよいが，このハイリスク群において
は症状と治療リスクの判断が難しく，積極的な薬物
療法が有用となる可能性がある． レベル C

クラス III

1. 狭窄率 50%未満の患者は手術適応がない． レベル A

2. 慢性閉塞の病変やModified Rankin Scaleで score 3

以上の重度の障害を有する患者は手術適応がない．
 レベル C

●無症候性頸動脈狭窄に対する治療基準
＜推奨事項＞

クラス I

1. 狭窄率 60%以上の無症候性頸動脈狭窄に対しては，
3～5年の生命予後が期待され，周術期脳梗塞 /死亡
が 3%以下と考えられる場合，CEAを検討する．

 レベル A

 クラス IIb

1. 狭窄率 60%以上の無症候性頸動脈狭窄に対しての
CASの有用性を支持するエビデンスは十分ではなく，
合併症率が 3%以下であることが証明されたハイボ
リュームセンターにおいて十分に選択された患者に
対してのみ考慮してもよい． レベル B

わが国でも，頸動脈病変をはじめとしたアテローム硬化
による大血管病変に起因するCVDが増加している．
頸動脈狭窄に対するCEAの有効性が複数のRCTで証
明された 31, 339–343）．虚血性CADの予防と治療において，頸
動脈病変を適切に治療することはきわめて重要である．治
療にあたっては，脂質異常症，高血圧，糖尿病，喫煙など
を含むそのほかのリスクファクターの評価と治療が同時に
なされることが重要である．また，CASについてもいくつ
かのRCTで有効性と限界が示され，その役割が次第に明
らかになってきている．
頸動脈狭窄に対するCEAとCASの治療成績を比較し
た RCTの結果がいくつか発表された．欧州で行われた
EVA-3S（Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients 
with Symptomatic Severe Carotid Stenosis）試験では，狭窄
率 50%以上の有症候性頸動脈狭窄に対する治療で，術後
30日以内と 4年以内の脳梗塞および死亡は CEAよりも
CASで有意に多かった 344–346）．同じく欧州で行われた
ICSS（International Carotid Stenting Study）では，狭窄率
50%以上の有症候性頸動脈狭窄に対する治療で，術後 120
日以内の脳梗塞 /心筋梗塞 /死亡が CASで有意に多かっ
た 347）．米国で行われたCREST（Carotid Revascularization 
Endarterectomy versus Stenting Trial）では，狭窄率 50%以
上の有症候性狭窄と 60%以上の無症候性高度狭窄に対す
る治療で，術後 4年以内の脳梗塞 /心筋梗塞 /死亡はCEA
とCASに有意差を認めなかったが，脳梗塞と死亡に限る
とCEAよりもCASのほうが多かった．1年後のQOLの
解析では，周術期に脳梗塞を発症した患者では有意に低下
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していたが，心筋梗塞を発症した患者では影響は小さかっ
た 348）．
これらのRCTをもとに欧米では 4つのガイドラインが
発表されたが，CEAを安全に行いうる患者に対して
CASを行うことを認めるかどうかにおいてやや異なって
いる．AHA 349）と ESC 4）は CRESTの結果から，狭窄率
50%以上の有症候性頸動脈狭窄に対して，周術期合併症
率が 4～6%の施設で，CASがハイリスクでない患者の場
合には，CASが CEAに変わりうるとしている．SVS 350），
オーストララシア内科協会 351）のガイドラインでは，いず
れの試験でも周術期の脳梗塞や死亡の発生率がCASで有
意に高かったことから，心臓，肺などの併存疾患や病変の
解剖学的理由からCEAがハイリスクと考えられる場合に
のみCASを認めている．有症候性頸動脈狭窄で手術適応
の患者には，症状出現後 2週間以内に手術を行う352）．
無症候性頸動脈狭窄に対しては，CEAが第一選択と考
えられるが，CASの適応の扱いについてはガイドラインに
よって異なっている．AHAは，CASは合併症発生率が
3%以下であることを実証している施設において適応とな
りうるとしている．CRESTではしっかりした基準のトレー
ニング歴，CASの経験，成績をあわせもつ医師のみが
CASへの参加を許されたが，狭窄率 60%以上の無症候性
頸動脈狭窄に対するCASにおける手術関連の脳梗塞 /死
亡率が 4.5%と，治療の適応とされる 3%を超えており，
CRESTに参加した施設のなかでも上位の施設においてし
か無症候性頸動脈狭窄に対するCASは適応にならないと
考えられる．英国の国立医療技術評価機構（National Insti-
tute for Health and Care Excellence; NICE）のガイドライン
では，無症候性頸動脈狭窄に対するCASは臨床研究以外
には認めていない 353）．無症候性でCEAがハイリスクと判
断される場合には，薬物療法を選択するのが適切と判断さ
れることも多い．無症候性頸動脈狭窄に対するCASの適
応は，合併症発生率が 3%以下であることを実証している
施設においてCEAがハイリスクでかつCASがハイリスク
でない患者に限るなど，慎重な判断が必要と考えられる．
本ガイドラインは，現時点でのエビデンスをもとに，安
全に脳梗塞を予防することが最重要であると考えて作成し
た．
現時点では，すべての RCTで CASでは周術期脳梗塞
の発生率が CEAより高いことが示されており，標準治療
としてCEAが CASより優れていることは明らかである．
安全に脳梗塞を予防することが最も重要であることから，
治療方法は慎重に選択する．
治療に伴う合併症の発生率が高いと，手術の有用性が失
われ，薬物療法を選択したほうが安全ということになる．

それぞれの施設で治療に伴う合併症の発生率を常に把握
し，発生率がガイドラインが定める数値よりも高い場合は，
治療方法，治療適応の判断，治療技術に問題がないかを検
討し，合併症率をガイドラインの数値以下に抑えるよう努
力する．

2.

頭蓋外椎骨動脈狭窄

＜推奨事項＞

クラス IIb

1.  抗血栓薬，脂質降下薬，そのほかのリスクファクター
の治療薬などによる内科的治療にもかかわらず症状
が治まらない有症候性頭蓋外椎骨動脈狭窄に対して，
血管内治療，バイパス手術を考慮してもよい．

 レベル C

椎骨動脈狭窄に対する治療適応は頸動脈狭窄ほど厳密
には検討されていないが，頭蓋内血流の改善や椎骨動脈か
らの塞栓予防を目的として治療が行われる．頭蓋外椎骨動
脈狭窄を認め，内科的治療にもかかわらず椎骨脳底動脈領
域の TIAや脳梗塞を繰り返す患者には，治療の適応があ
ると考えられる354）．

2.

頭蓋外椎骨動脈狭窄
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VI．血管腫・血管奇形

＜推奨事項＞

• 血管腫・血管奇形の診療には病態を正しく評価する能
力と経験が要求され，病態に応じた治療の選択が大切
であるため，専門医を受診させる．

1. 

定義と分類

血管の形成は胎生 3週に始まるとされる．形成の過程に
おいて，遺伝的因子や薬物，感染症，放射線被曝などの外
的因子を原因とするさまざまな異常（vascular anomaly）が
生ずる355）．Vascular anomalyの分類として 1988年に制定
されたHamburg分類 356）では，異常を起こす優位血管系
から動脈系の形成異常，静脈系の形成異常，動脈と静脈の
異常短絡を主とする異常，およびこれらの複合型の 4つに
分類され，その後リンパ系の異常も加えられた 357）．また，
形態学的・解剖学的側面から，無形成・低形成，狭窄・閉
塞，拡張，屈曲・蛇行，遺残，動静脈瘻，異形成などとし
た分類 358）は，日常診療に応用しやすい 359）．

Vascular anomalyには血管腫，血管奇形，母斑など多く
の名称があり，診断・治療上の混乱をきたしている．こ
れらの混乱を収拾するため，1996年に ISSVA（The Inter-
national Society for the Study of Vascular Anomalies）は
分類用語の統一を行い，さらに 2014年には改訂を行っ
た 360, 361）．ISSVA分類では，vascular anomalyを血管腫
（vascular tumor）と血管奇形（vascular malformation）に
分類した．わが国でも相応したガイドラインが刊行されて
いる362）．血管腫は細胞（おもに内皮）の過形成によって
発育する．多くは乳児性血管腫で，小児期に自然消退する．
このため末梢血管に異常をきたすことは通常はない．こ
れに対して血管奇形は細胞増殖に乏しい内皮をもち，形
態形成の局所的な異常によって引き起こされたと考えら
れる362）．血管奇形に自然消退はなく，血流障害由来の疼
痛，潰瘍，患肢の成長異常，機能障害，整容上の問題が
生じうる．血管奇形は罹患部位によって毛細血管奇形

（capillary malformation; CM），静脈奇形（venous malfor-
mation; VM），リンパ管奇形（lymphatic malformation; 
LM），動静脈奇形（arteriovenous malformation; AVM），こ
れらが複合した混合型血管奇形に分類される．動脈単独
病変はまれである．また，異常の種類としては起始，走
行，数，長さ，径（無形成・低形成，狭窄・閉塞，拡張・
瘤化），弁の異常，および胎生期血管遺残，異常交通（動
静脈瘻）で分類する361）．
このなかで，末梢動脈系の血行障害を引き起こす血管奇
形としては，動脈系の無形成・低形成，狭窄・閉塞，拡
張・瘤化，起始・走行・分岐・数の異常，胎生期血管遺残，
異常交通（動静脈奇形）が主たるものである． 

2. 

おもな形態・解剖学的異常
と病変

2.1

無形成・低形成 
腹部大動脈などの動脈系の無形成・低形成（aplasia，

hypoplasia）は，時に下肢に血行障害をもたらす．その程
度は，側副血行路の発達の程度にかかっている．

2.2

狭窄・閉塞 
狭窄をきたす血管奇形としては大動脈縮窄症がよく知ら
れているが，FMD，走行異常，分岐異常も狭窄を生じる
ことがある．

2.3

拡張・瘤化 
先天性の動脈瘤もあるが，拡張病変のみでは血行障害は
生じない．しかし瘤化に伴う血栓症，塞栓症では有症候と
なる．

VI．血管腫・血管奇形

1. 

定義と分類

2. 

おもな形態・解剖学的異常
と病変
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2.4

起始・走行・分岐・数の異常 
起始・走行・分岐・数の異常は，血管造影や超音波検
査，手術の際に偶然発見されることが多く，臨床的意義は
小さい．臨床症状が生じる走行異常としては，膝窩動脈捕
捉症候群，ナットクラッカー症候群（renal nutcracker syn-
drome）がある．
2.4.1

膝窩動脈捕捉症候群
膝窩動脈の走行異常や周囲筋束の走行異常によって膝窩
動脈が圧迫され，下肢に血行障害が生じる症候群である363）．
動脈ばかりではなく，静脈も圧迫されることがある．膝窩
動脈外膜嚢腫（嚢胞性外膜疾患）とともに，間歇性跛行の
鑑別診断時にあげられる疾患である．［「XVIII. 膝窩動脈捕
捉症候群」（77㌻）を参照］
2.4.2

ナットクラッカー症候群 
左腎静脈が上腸間膜動脈と大動脈とのあいだで圧迫さ
れ，血尿・腰痛などをきたす症候群である364）．左腎静脈
捕捉症候群とも呼ばれる．

2.5

胎生期血管遺残
遺残坐骨動脈（persistent sciatic artery）：内腸骨動脈から
膝窩動脈へと連結する坐骨動脈は，胎生期の主要な下肢へ
の血液供給動脈である．胎生 3か月頃には外腸骨動脈，大
腿動脈の発育とともに消退するが，生後も退化せずに遺残
することがある．遺残坐骨動脈は，しばしば血栓症や塞栓
症の原因となり，瘤を形成し臀部の拍動性腫瘤として触知
されることもある．下肢の虚血症状の程度に応じて治療法
が選択されるが，動脈瘤は手術的に治療される．詳細は別
項に記載する［「XIX. 遺残坐骨動脈」（79㌻）を参照］． 

2.6

異常交通：動静脈奇形 
動静脈奇形は，胎生期における脈管形成の異常によって
動脈と静脈のあいだに生じた，非生理学的な短絡である．
病変内に動静脈シャントを単一から複数有し，拡張・蛇行
した異常血管の増生を伴う高流速性病変である．外傷など
による後天性動静脈瘻も，同様の症状をきたす．臨床症状
による病期の判定には Schöbinger病期分類 365）が使用され，
静止期（I期）には紅斑と皮膚温上昇のみであるが，拡張
期（II期）には血管雑音や病変の増大を伴い，破壊期（III
期）になると盗血現象によるチアノーゼ，疼痛，潰瘍，出

血，感染をきたす．代償不全期（IV期）に至るものは多
くはないが，巨大な動静脈奇形によるシャント血流増大が
続くと心不全をきたす．
診断は超音波検査による高速血流の確認で可能である
が，MRI，CT，MRA，CTAでは詳細な解剖学的情報が得
られる．動脈造影は，塞栓術・硬化療法などの侵襲的治療
を前提とした場合に行われる．
治療は，限局性病変では外科的切除術で根治できる場合
もあるが，広範なびまん性病変では保存療法のみで経過を
観察せざるをえない患者も少なくない．保存療法としては
弾性ストッキング・スリーブによる血管の拡張防止，シャ
ント血流の増加防止が行われる．エタノールや静脈瘤硬化
剤による硬化療法は，流量の少ない病変には適応があるが，
高流量の病変には無効である．塞栓療法は動静脈シャント
を直接閉塞させることができ，たとえすべて閉塞できなく
とも症状の改善には有効である．しかし流入動脈のみの塞
栓術や結紮術は単独療法としては有効ではなく，根治手術
前に術中出血量を減少させる目的で行う以外では禁忌であ
る．動静脈奇形の診療には病態を正しく評価する能力と経
験が要求され，また病態に応じた治療法の選択が大切であ
るため，専門とする放射線科医，形成外科医，血管外科医
による診療が推奨される．

2.7

異形成：FMD 
血管壁の筋組織や線維組織の異常によって血管壁が拡
張や狭窄を起こし，血管壁に凹凸が生じる疾患である．腎
動脈に好発し，腎血管性高血圧症の原因になるほか，頸動
脈や四肢の動脈にもみられる366）．しばしば左右対称的に
生ずる．狭窄による虚血症状が起こり，また血栓による塞
栓症や解離の原因にもなる．血管造影では，特異的な数珠
様陰影がみられる．治療は，腎動脈狭窄に対しては初期成
功率がバイパスと遜色なく低侵襲であることから，EVT
が多く行われる367）．［「IX. 腎動脈」（53  ㌻）を参照］
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VII．血管損傷

＜推奨事項＞

クラス IIa

1. 血管損傷が疑われる患者には，CTAによる評価を行
う． レベル B

二つの世界大戦までは，血管損傷のおもな治療は出血制
御と肢切断であったが，朝鮮・ベトナム両戦争を通じて血
行再建による救肢例が増加し，血管外科が発達した 368–370）．
わが国では銃創など鋭的外傷は少ないが，交通事故，労働
災害，スポーツによる鈍的外傷が多く371, 372），近年では血管内
治療（EVT）に伴う医原性損傷も増加している368, 369, 372–375）．
日本血管外科学会アンケート報告によると，血管損傷中の
医原性損傷は 2009年 50.8%（245/482），2010年 62.9%
（300/477）であった 374）．

1

発症機序

1.1

急性血管損傷
鋭的損傷で動脈が断裂すると内膜下の基質が露出し，血
小板凝集，フィブリンによる血栓の安定化 376），血管攣縮
によって止血される．攣縮は完全断裂で起こりやすく， 不
完全断裂では起こりにくい 369）．鈍的損傷では内膜損傷，
内膜弁状剥離，内中膜過伸展断裂，壁内出血，攣縮 369）な
どが起こり損傷部に血小板が凝集して血栓を形成する．

1.2

慢性血管損傷
動脈損傷部周囲の血腫が線維性被膜に被われ，その内部
に動脈から連続した血流を有する腔が形成されると，仮性
動脈瘤（仮性瘤）となる369）．動静脈穿通創では時に動静脈

瘻（arteriovenous fistula; AVF）が形成され 369），受傷後遠隔
期に心不全症状などで診断される．反復する鈍的損傷では
内膜肥厚，瘤状拡張，末梢塞栓が生じることがある368, 369）

（胸郭出口症候群 368, 377）や膝窩動脈捕捉症候群 368, 378））．

1.3

医原性血管損傷
動脈造影や EVTの進歩によって高齢者や小児，抗血
小板療法中の患者に対しても EVTを行う機会が増加し
た 369, 375）．EVTによる合併症として，カテーテル，ガイド
ワイヤー，ステントグラフト，バルーン拡張による穿孔，
解離，内膜損傷，粥腫塞栓，仮性瘤，AVFなどが生じう
る372, 375）．穿刺手技による仮性瘤やAVFでは，多くは圧迫
しにくい深部の動脈や動脈の側壁寄りに穿孔部がある．し
たがって手技の際には，体表に近い動脈の中央部を穿刺し，
適切な圧で圧迫して血管損傷を予防する375）．

2．

病態

出血，血腫，血流低下，ショックなどの多彩な症状を
呈し，感染や多発骨折，頭部・胸腹部・骨盤部の多発
外傷を伴うことが多い．救命を第一として，診断と治
療は優先順位を考慮しながら迅速に行う 369）．多くは急
性動脈閉塞の症状［疼痛（pain），脈拍消失（pulseless-
ness），蒼白（pallor/paleness），知覚鈍麻（paresthesia），運
動麻痺（paralysis/paresis），虚脱（prostration）；“5 （虚脱を
除く）or 6 P ”］368–370）を呈するが，拍動があっても健側より
減弱しているときは血管損傷を疑う．上肢では上腕動脈が
多く，側副血行路が良好で神経損傷がなければ予後はよ
い 369, 379）．下肢では浅大腿動脈が最も多い．膝関節脱臼で
は膝窩動脈閉塞が起こりやすく369），迅速に血行を再建し
ないと切断リスクが高まる369, 372, 373）．

VII．血管損傷

1

発症機序
2．

病態
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3.

治療方針

血管損傷についての報告では，厳密なRCTは少ない．
下肢穿通性動脈損傷のガイドライン 380）と上肢穿通性動脈
損傷の管理法の論文 379）はエビデンスレベルBの論文に基
づいているが，以下文献を添えた記述の多くはレベル Cで
ある．

3.1

診断法
骨折，脱臼，筋挫滅による疼痛や神経損傷による麻痺と
の鑑別を要するが，動脈拍動の減弱・消失，出血，血腫，
チアノーゼなどで診断は容易である．確定診断は超音波検
査，デュプレックス超音波検査，ABI測定，CTA，血管造
影などで行う．外傷の既往があり健側に比べ拍動が減弱し
ていれば，CTAが第一選択の診断法で，他の合併損傷の
評価も可能である369, 373, 380）．

3.2

手術適応
体幹部血管損傷は救命のため，四肢血管損傷は救肢のた
めに手術適応となることが多い．多発骨折や多臓器損傷
の合併例では，重症度に応じて治療順序を決定する．血
管損傷患者は急性循環不全をきたす．4～6時間が “ゴー
ルデンタイム” 369）とされるので，損傷部と虚血の程度に
よって迅速に手術適応を決定する．上肢は虚血に強く379），
下腿は損傷動脈が 1本で足部循環が良好なら経過観察で
きることが多いが，膝窩動脈閉塞は側副血行路が期待で
きず切断率は 33～100%とされ 369, 372, 373），迅速な再建を要
する369）．また，手術時に認めた静脈損傷を修復したほう
が機能的予後は改善するとの報告がある369）．カテーテル
穿刺後の拍動性血腫は慎重な観察下に適切な圧迫で治癒さ
せうるが，圧迫止血が不可能であった場合や，筋膜下血腫
による神経麻痺や仮性瘤などがみられる場合などは，手術
適応となる．

4．

治療手技

4.1 

止血
救急外来では，出血部での盲目的な鉗子操作はなるべく
回避し，指か圧迫包帯で押さえつつ手術室へ移送して，損
傷部の中枢と末梢を露出させた後に損傷部を修復するのが
望ましいとの意見がある369）．四肢の出血は，中枢を駆血
帯 380），末梢をバルーンカテーテルでコントロールするこ
ともできる．鋭的損傷や出血を生じたカテーテル穿刺部な
どは，中枢と末梢を遮断して連続ないし結節縫合により
閉鎖できることが多い 374, 375）．血管壁の挫滅がある場合
は，切除と端々吻合ないしグラフト移植を要することが
多い 369）．

4.2 

血栓除去
損傷血管は内膜損傷や攣縮によって末梢に二次血栓を生
じることがあり，その場合は血行再建前にバルーンカテー
テルで血栓除去を行う．バルーン圧を調節しつつ愛護的に
操作し，内膜損傷に注意する．逆流が得られても血栓が除
去しきれたとは限らないため，繰り返し可能な限り血栓を
除去し369），可能ならば術中血管造影で末梢の血流改善を
確認することが望ましい．

4.3 

血行再建
四肢の急性動脈閉塞では，迅速な血行再建が必要であ
る．骨折を伴っている場合には，骨折治療を先行させると
術野が安定しグラフト長を決めやすいが，虚血時間が延長
する．しかし，血行再建を先行させると骨折整復時にグラ
フトや吻合部に負荷がかかり，新たな損傷を起こすおそれ
がある．前者の場合，内シャントを挿入して末梢への血流を
確保する方法がある369, 380）が，膝窩動脈損傷では腓骨神経
麻痺の発生率や下肢の切断率が高くなるといわれ 369, 372, 373），
血行再建を優先するのがよいとの意見がある371）．
病変部が 2～3 cmと短い損傷あるいは鋭的損傷では，
病変部を切除しても端々吻合が可能な場合がある369）．鈍
的損傷では，内膜損傷部を残すと閉塞することがしばし
ばあるので，病変部の切除，十分な血栓除去，血管移植
などで対処する368, 369）．開放創では感染のおそれから，自

3.

治療方針
4．

治療手技
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家静脈グラフトの使用を原則とする．また，自家静脈が
得られず ePTFEなどの人工血管を使用せざるをえない場
合はとくに，血流が豊富な軟部組織で被覆するように努
める380）．

4.4 

EVT

到達しにくい部位の出血や仮性瘤・AVFに対しては，
塞栓術 380, 381）やステントグラフト治療も選択肢となる 379–381）．
下肢穿通性動脈損傷に対するステントグラフト治療に関す

る大規模な症例集積研究はまだなく，その役割は今後の
研究課題であるため，処置を行うか否かは個々の患者ご
とに考慮する380）．
血管損傷では，感染制御と循環動態の安定化を図りつつ，
虚血時間と重症度に応じて血行再建後の再灌流障害
（MNMS）382）やコンパートメント症候群に注意する368, 369, 371, 382）．
乏尿・無尿，高カリウム血症には血液透析を，筋腫脹，
強い疼痛，麻痺出現時には筋膜切開を行う 45, 369, 380）．［「III. 
急性下肢動脈閉塞」（11㌻）を参照］

VIII．腹部内臓動脈

1. 

急性腸間膜動脈閉塞

おもな原因は塞栓症や動脈血栓症，動脈硬化による慢性
狭窄病変，易血栓形成状態や急性動脈解離などである．原
因にかかわらず，理学所見が発現する前に，まず激しい腹
痛を訴える．腹部膨満，硬直，筋性防御や全身症状は数日
後に発現する．これは，腹膜の炎症が遅れて起こるためで
ある2）．

1.1

診断
＜推奨事項＞

クラス I

1. 腹部の理学所見がなくても，脳心血管疾患の既往の
ある患者の急性腹痛には急性腸管虚血の可能性があ
る． レベル B

2. 内臓血管周囲や中枢血管の血管内治療（EVT）を行っ
た患者，心房細動などの不整脈や心筋梗塞直後の患
者での急性腹痛には，急性腸管虚血の可能性がある．
レベル C

クラス III

1. 急性腸管虚血では腹部超音波検査による診断は推奨
しない． レベル C

高齢の女性に多く，多くの患者には脳心血管疾患の既往
がある．腹痛はほとんどで認め，一般には臍周囲の激しい
痛みである．はじめは腹膜刺激所見がないため，「理学所
見のない腹痛」といわれている2）．
検査所見では，病状の進行とともにさまざまな異常がみ
られるが，急性腸管虚血に特異的な検査結果やX線検査
所見はない．超音波検査は，腸間膜動脈の描出と詳細な評
価に高い技術を要する点で利便性に劣る．腸管虚血を示す
CT所見は，腸管血管の動脈硬化所見，動脈内血栓，小腸
拡張，腸管壁肥厚，腹水貯留，などである．腸管虚血を示
唆するその他の所見としては，腸管気腫，門脈ガス像があ
り，どちらも発症後期にみられる．疑診例では造影CTが
有用なことが多い．
超急性発症で，動脈閉塞の可能性が非常に高く腸管梗塞
が疑われる場合には，迅速な腸管血流の再開を可能とする
外科的治療が適応となる．急性発症で血管造影が迅速に行
える場合には，確定診断が可能であり，また引き続き
EVTを行える点でも血管造影が有用である．ただし，血
管造影は急性腸管虚血の最も有用な検査であるが，緊急時
に行うには時間を要する点が議論となっている．

VIII．腹部内臓動脈

1. 

急性腸間膜動脈閉塞
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発症が緩やかで，非閉塞性腸管虚血症（NOMI）が疑わ
れる場合には，はじめに血管造影を行う適応があり，時間
を要する検査ではあるが得られる情報によるメリットのほ
うが大きい．

1.2

外科的治療

＜推奨事項＞

クラス I

1.  急性腸管虚血の外科的治療としては血行再建術，壊
死腸管切除術，必要なら血行再建術後 24～48時間
後での second look operationを行う． レベル B

外科的治療には，開腹術，血栓除去やバイパス術による
血行再建術，血行再建後の腸管虚血の評価，壊死腸管の
切除，などが含まれる．腸管の虚血は明らかに壊死が疑わ
れる場合や明らかに軽度の場合もあるが，判断が困難な場
合もある．
腸管虚血の評価は，いかなる術中検査よりも経験のある
外科医による判断のほうが正確であるともいわれる383）．温
存可能な腸管と切除が必要な腸管を見定めるためには，予
定手術として，初回手術後 24～48時間後に second look 
operationを行うことも有用である．

1.3

EVT

＜推奨事項＞

クラス IIb

1.  EVT（血栓溶解療法，PTA，ステント留置術）は患者
を選択して行うことを考慮してもよい．施行後にも
開腹術が必要となる可能性は残る． レベル C

早期に診断が確定した場合，ウロキナーゼ（urokinase）
動注による血栓溶解療法などの内科的治療が効果的である
との報告もある384–386）が，腸間膜動脈の急性閉塞に対する
薬物療法は無効なことも多く，おもに外科的治療が行われ
る．急性腸管虚血患者には症状が発現した時点である程度
進行した腸管虚血があり，EVTにより血流再開に成功し
ても，開腹による腸管の状態の確認が必要なことがある．

2. 

慢性腸間膜動脈閉塞

腹腔動脈や腸間膜動脈には動脈硬化性病変がしばしば
認められるが，慢性腸管虚血により臨床症状が出現するこ
とはまれである．これは腹部内臓動脈である腹腔動脈，上
下腸間膜動脈はそれぞれに交通をもち，狭窄・閉塞病変が
あってもネットワークによって血流が維持されることによ
る．慢性腸管虚血は女性にやや多く 40～60歳に好発し，
典型的症状は，食事で誘発される腹痛，体重減少，便通異
常である．脳心血管系疾患の既往を有し，冠動脈や下肢末
梢血管の手術歴のある患者が多い．

2.1

診断
＜推奨事項＞

クラス I

1. 原因不明の腹痛や体重減少がみられ，とくに脳心血
管系疾患を有する患者には，慢性腸管虚血の可能性
がある． レベル B

2. ただちに行う検査としては超音波，CTA，MRA検査
が有用である． レベル B

3. 確定診断には血管造影での側面像または 3D-CTAが
有用である． レベル B

診断に有用となる特異的な血液検査所見はない．病変は
大動脈からの起始部に形成されることが多く，超音波検査
による描出も可能であり，熟練者によって行われれば，
70%以上の狭窄または閉塞病変の正診率は高いといわれ
る．CTAやMRAも腸管虚血の診断を目的として行われる
ことが多いが，より末梢領域の描出は困難であるため慎重
に評価する．血管造影では確実な確定診断が得られやすく，
その側面像では腸間膜動脈の起始部の描出も可能である．
正面像で arc of Riolanが発達している所見は，中枢腸間膜
動脈の狭窄や閉塞を示唆している．選択的腸間膜動脈の撮
影は，カテーテルが動脈起始部を越えてしまうため病変を
見逃す可能性がある．

2. 

慢性腸間膜動脈閉塞
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2.2

EVT

＜推奨事項＞

クラス I

1. 慢性腸間膜動脈閉塞性疾患に EVTを行う． レベル B

慢性腸間虚血に対する EVTの多くは狭窄病変に対する
ものであり，閉塞病変での報告はごくわずかである．術後
の再狭窄はバイパス術に比べ高率であるといわれている
が，再度の EVTによって修復可能なことが多く387），狭
窄病変に対しては第一選択とすることが可能となってき
ている388–393）．

2.3

外科的治療
＜推奨事項＞

クラス I

1.  慢性腸管虚血に手術治療を行う． レベル B

クラス IIb

1.  大動脈や腎動脈の動脈硬化性疾患の治療歴がある場
合には，無症候性腸間膜動脈閉塞性病変に対して血
行再建を考慮してもよい． レベル B

クラス III

1.  大動脈や腎動脈の動脈硬化性疾患の治療歴がない無
症候性患者に，血行再建の適応はない． レベル B

外科的治療としては血栓内膜摘除術やバイパス術がある
が，おもにバイパス術が選択されている394–402）．画像上に，
腸間膜動脈の閉塞性病変が認められる無症候性患者では，
大動脈や腎動脈の動脈硬化性疾患の治療歴がある場合に
は血行再建術を考慮してもよいが，そうでない患者は血行
再建術の適応とはならない．

3.

 腹腔動脈起始部圧迫症候群

腹腔動脈が横隔膜正中弓状靭帯によって圧迫されること
で血流障害が生じ，腹痛などの内臓虚血症状を引き起こす
疾患である．軽度のものを含めれば，解剖学的な腹腔動脈
の圧迫変形は全人口の 40%に存在するともいわれている
が，実際には上腸間膜動脈からの側副血行路の発達によっ
て臓器虚血症状を認めない場合が多い．したがって，腹腔
動脈の圧迫による血行障害と腹腔動脈起始部圧迫症候群は

同義ではない．

3.1

診断
典型的症状は体位によって変化する食後の腹痛である
が，頻度は 37%にすぎない．嘔気，嘔吐，下痢が 65%に
認められ，体重減少は 61%に認められる．
画像診断では側面，斜位での血管造影で腹腔動脈が圧
迫され，とくに深呼吸時に狭窄が高度となれば有意な所見
である．しかしながら腹腔動脈の狭窄自体は特異的な所見
ではないため，注意が必要である．

3.2

治療
腹部症状の原因として他疾患の関与が否定され，血管造
影で明らかな狭窄所見を認める患者では，手術治療も選択
肢として考慮する．通常は腹腔動脈根部の露出と正中弓状
靭帯の切開が第一選択であるが，十分な血流改善が得られ
ない場合にはバイパス術も考慮する．腹腔鏡下での正中弓
状靭帯の切開も可能である．しかしながら手術治療を行っ
ても症状が消失しない患者が少なからず存在し，このこと
が，本疾患が基本的に除外診断であり侵襲的治療に慎重に
ならざるをえない所以である．

4. 

非閉塞性腸管虚血症（NOMI）

非閉塞性腸管虚血症は，器質的な血管閉塞は存在せず，
主幹動脈が開存しているにもかかわらず，腸管の虚血をき
たし腸管壊死にもいたる予後不良な疾患である．心不全，
ショック，脱水，維持透析，周術期の低拍出量症候群など
が誘因となる場合が多く，低灌流状態が一定期間持続する
と末梢辺縁動脈の交感神経が反応して血管攣縮を引き起こ
し，腸管虚血が生じる403–405）．

4.1

診断
＜推奨事項＞

クラス I

1.  心拍出量減少例や心原性ショック患者の腹痛時には
NOMIを疑う． レベル B

2.基礎疾患を治療しても速やかに改善がみられない
NOMI疑い患者に，血管造影を行う． レベル B

3.

 腹腔動脈起始部圧迫症候群

4. 

非閉塞性腸管虚血症（NOMI）
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NOMIは循環不全状態での腹痛時に疑われ，意識状態
が悪い場合には診断が遅れることもある．特異的な理学所
見や検査所見はない．基礎疾患を治療しても速やかに改善
がみられないNOMI疑い患者には，血管造影の適応があ
る．血管造影では特徴的な血管の攣縮が描出でき，血管拡
張薬を動脈内に直接投与することも可能である406–408）．

4.2

治療
＜推奨事項＞

クラス I

1. ショック状態から離脱させる治療が最優先である．
レベル C

2. 治療抵抗性の NOMIに，開腹術と壊死腸管の切除を
行う． レベル B

クラス IIa

1. 全身的治療が無効な場合，またはコカイン（cocaine）

 や麦角中毒による腸管虚血の患者に対して，経カテー
テル的血管拡張薬を使用する． レベル B

初期治療としては，原因となっている循環不全状態を改
善することが重要である．血管造影によって確定診断を得
た後は，留置カテーテルから血管拡張薬を投与し腸間膜動
脈血流の改善を図る．発症早期の手術適応は低く，その理
由として①血管閉塞がないため直接修復できない，②早
期の腸切除では縫合不全を生じることが多い，③麻酔や
手術によって循環不全を助長し増悪させることがある409），
などがあげられる．しかしながら腹膜刺激症状がみられる
患者や発症後 12時間以上経過した患者では腸管壊死の可
能性が高く，実際に広範囲の腸管切除にいたることも多い
ため，内科的治療を行っても腹部症状が持続するときは，
速やかに開腹術や腸管切除を考慮する410, 411）．

IX．腎動脈

＜推奨事項＞

クラス IIa

1. 腎血管性高血圧に対しては，まず薬物療法を行う．
片側性腎動脈狭窄（RAS）に対する第一選択薬とし
ては ACE阻害薬または ARBを用い，必要に応じて
利尿薬，β遮断薬，カルシウム拮抗薬などを追加す
る． レベル B

2. 薬物療法ではコントロール困難な高血圧，RASによ
る心不全の既往，両側 RASによる進行性腎機能障害
に対して，経皮的腎動脈形成術（percutaneous 

transluminal renal angioplasty; PTRA）または外科的
血行再建術を行う． レベル B

クラス III

1.  両側性 RASに対する ACE阻害薬または ARBの使用
は原則禁忌である． レベル B

2.  無症候性 RASは血行再建の適応はない． レベル B

3.  動脈硬化性 RASに，予後改善のために薬物療法に血
行再建を追加することは推奨しない． レベル B

● RAS
RASは，腎動脈内腔の狭小化によって腎臓への血流が
障害される疾患で，腎血管性高血圧の原因となる．その
80～90%は動脈硬化性であり，一般的には大動脈，冠動
脈，脳動脈，下肢動脈など全身の動脈硬化の一環として発
現していることが多い 412）．頻度としては，心臓カテーテ
ル検査を受けた患者において，わが国では 7%，欧米で
は 30%にRASがみられたという報告がある 413, 414）．また，
欧米では 65歳以上の 6.8%にRASがみられたという報告
もある412）．病変の部位としては，動脈硬化性RASは大動
脈に連続して，または不連続に腎動脈起始部から近位部
1 cmにみられ，両側性が 20～30%である．次いで FMD

IX．腎動脈
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が多い．そのほかの RASの原因としては，高安動脈炎，
腎動脈解離，外傷などがある（表 8）．

FMDは，非動脈硬化性，非炎症性の小・中動脈疾患
で，内腔への血管壁の増殖を特徴とする．原因は不明で
ある415）．FMDは腎動脈に多いが，頸動脈などの他の動脈
にも発生する．15～50歳のとくに女性に好発し人口の
0.4%にみられるとされるが，詳細は不明である．病変は
腎動脈の中央部から遠位部に好発し，“string of beads” の
形態が特徴である．病態は，RASによるレニン・アンジオ
テンシン・アルドステロン（RA）系の活性化に由来する
治療抵抗性・悪性の高血圧であり，脳心血管合併症や腎機
能低下を引き起こす．一方では病変の自然消退も報告され
ている．

1. 

自然経過

RASの自然経過をみると，狭窄は必ずしもすべてが進
行性とはいえず，無症候性の患者では病変がほとんど進行
しないという報告がある．一方で，全身の動脈硬化が強い，
進行性の高血圧や腎機能低下を呈するなどの患者群では，
腎動脈の狭窄が進行することを示した報告もある．動脈硬
化性 RASの患者では，大動脈，冠動脈，頸動脈など他の
動脈にも動脈硬化性病変を有する場合があり，注意が必要
である．

2. 

病態

RASの病態として重要なのは進行性の腎血流の低下と
それによるRA系の活性化である．RA系の活性化によっ
て，心臓や全身の血管にリモデリングが生じ，さらに高血
圧が増強されると考えられている．同時に腎血流の低下に
よって糸球体濾過機能が障害され，炎症反応が惹起されて
細胞傷害が生じ，腎機能低下を招くとされている．しかし，
慢性的な血流低下においてどのプロセスが主要な働きをし
ているのかは，まだよくわかっていない 416）．

3. 

診断

診断は腎動脈の内腔を描出することによって行われる．
デュプレックス超音波検査（収縮期最高血流速度など）は
低侵襲スクリーニング検査として有用である417）が，患者
の体型などによっては診断が困難なことが少なくない．
デュプレックス超音波検査では評価が困難で腎機能が正常
な患者には，CTAやMRA検査も有用である．また最近，
非造影MRAの診断精度も向上している．臨床症状で
RASがきわめて疑わしく，かつ，非侵襲的検査では確定
診断にいたらない場合は，血管造影検査を考慮する．

4. 

治療方針（表8）

治療の目的は，腎機能の保護と，長期的な脳心血管合併
症の回避である．したがって，90%以上を占める動脈硬化
性 RASの治療の柱は動脈硬化リスクの軽減である．さら
に薬物療法のみを行うか血行再建術を追加するかを選択す
る．開腹によるバイパス手術は，急速に高血圧をきたした
患者における腎不全回避と血圧コントロールに有効であっ
たという報告もあるが，その侵襲の大きさと薬物療法の進
歩により現在ではあまり行われていない．したがって血行
再建術の主流は PTRAであり，そのなかで腎動脈ステン
ト治療が腎機能の保護と脳心血管合併症の回避に寄与する
かどうかが議論されている．2014年に発表されたCORAL
（Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions）
studyによると，腎機能の保護においても，脳心血管合併
症の回避や予後の改善においても，腎動脈ステントは有効
性を発揮できなかった 418）．この研究は，過去に患者選択
の不備や治療不成功が多いなどの問題を指摘されたRCT
であるASTRAL（Angioplasty and Stenting for Renal Artery 
Lesions）試験 419），STAR（STent placement and blood pres-
sure and lipid-lowering for the prevention of progression of renal 
dysfunction caused by Atherosclerotic ostial stenosis of the Renal 
artery）試験 420）と奇しくも同じ結果となった．しかし，対
象を限定すればステント治療の有効性が証明されるとの意
見もある．たとえば，① 3種の降圧薬を使用しても降圧効
果が得られない患者，② RASの狭窄度が高度で腎機能低
下が著しい患者，③おそらくレニン活性の上昇による心不
全や肺水腫の既往がある患者，④ RASによって狭窄前後

1. 

自然経過

2. 

病態

3. 

診断

4. 

治療方針（表8）
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表 8 RASの原因による病態と治療法
RASの原因 頻度 好発年齢 好発部位と血管造影所見 治療

動脈硬化 80～90%
50歳以上
男性に多い

腎動脈起始部

　　大動脈の動脈硬化像

動脈硬化リスクの軽減
降圧薬
PTRA＊

外科的血行再建術＊

FMD 10～15%
15～50歳
女性に多い

腎動脈の中央部から遠位部

       String of beads

降圧薬
PTRA
外科的血行再建術

＊薬物療法に併用することによる追加効果は証明されていない．

に著明な動脈圧較差が生じている患者，などである．
CORAL studyのサブ解析では，上記の患者群でも状態が
安定していればステント治療に有効性はないとしている
が 420a），現在 RADAR（randomised, multi-centre, prospec-
tive study comparing best medical treatment versus best medi-
cal treatment plus renal artery stenting in patients with haemo-
dynamicallly relevant atherosclerotic renal artery stenosis）421）

や NITER（Nephropathy Ischemic Therapy）422）も進行中で
あり，その結果によってさらなる方向性が示されるであろ
う．

5.  

治療

5.1  

薬物療法
ACE阻害薬およびARBは片側性 RASに伴う高血圧の
治療に有効で，第一選択薬として用いる2, 142, 423）．ただし，
治療開始後に腎機能の悪化を認める症例もあり，注意が必
要である．両側RASに対するACE阻害薬やARBの使用
は原則禁忌であり423a），カルシウム拮抗薬，利尿薬，β遮
断薬などにより多剤併用療法を行う．ACE阻害薬やARB
を使用する場合は少量より開始し，過剰な降圧，高カリウ
ム血症，腎機能の悪化に注意する必要がある．

5.2  

PTRA

最近わが国で実施された多施設共同研究では，動脈硬化
性 RASに対する PTRAは血圧および腎機能の有意な改善
作用をもたらしたと報告された 423b）．しかし，動脈硬化性
RAS の治療において，薬物療法のみに比べ PTRAの追加 
が予後の改善に有用であるという根拠は，現時点では臨床
的に証明されていない．無症候性患者に対する予防的
PTRAは自然経過から考えて適応はない．一方で，FMD
の治療においては PTRAの効果は広く認められている367）．

5.3  

腎動脈バイパス手術
薬物療法の進歩によって現在ほとんど行われない傾向に
あるが，施行例での腎動脈バイパスの開存率は良好であ
る424）．手術前の高血圧が著明な患者では腎機能の回復が
期待される傾向がみられたという報告もあり，手術のリス
クが低い患者においては適応が残る可能性がある425）．

5.  

治療
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X．高安動脈炎

＜推奨事項＞

1. 高安動脈炎が疑われる患者では，CTAやMRAとそ
の断層像で，大動脈およびそのすべての分枝と肺動
脈の病変を評価する．

2. 活動期には強力な内科的治療を行う．第一選択薬は
副腎皮質ステロイドで，難治例には免疫抑制薬を用
いて疾患をコントロールし，動脈病変の進行を防ぐ．

3. 内科的治療が主軸であるが，臓器障害あるいは動脈
瘤の破裂が危惧される患者には，外科的治療を考慮
する．外科的治療は原則として炎症の非活動期に行
う．

4. 炎症の活動期が過ぎても，長期にわたってきめ細か
く患者を追跡する．

1.

疾患の概要 

高安動脈炎とは，大動脈およびその主要分枝，冠動脈，
肺動脈に生ずる非特異性炎症による諸症状を総括したもの
であり，独立した疾患である．若年女性に多くみられる．
地域的にはアジアと南米に多いといった特徴があるため，
これまでわが国がこの疾患の研究の中心となってきた． 
本疾患の記述は 1856年の英国外科医 Savoryによる 22
歳女性剖検例の報告が最も古いものとされる426）が，1908
年に金沢大学眼科教授の高安右人によって「奇異ナル網膜
中心血管ノ変化ノ一例」として，乳頭周囲の花環状動静脈
吻合を呈する 21歳女性の報告がなされた 427）ことにちな
んで高安動脈炎と呼ばれ，国際的にもこの呼び名が広まっ
た．1948年に清水と佐野がこの病変を詳細に分析し，「脈
が触れない，特異な眼症状，頸動脈洞反射の亢進」症例を
独立した疾患の脈なし病として報告した 428）．1961年には
稲田によって，異型大動脈縮窄症が脈なし病と同じ後天性
の血管炎であるとの考えが出された 429, 430）．そして 1963年
には上田が，さまざまな症状を呈するこの血管炎を大動脈
炎症候群としてまとめた 431, 432）．現在では高安動脈炎とい

う呼称に統一されている．
1973年以降厚生省（現厚生労働省）の特定疾患調査研
究事業に取り上げられ，今も研究が続いている．臨床調査
個人票の集計によると，わが国では現在約 6,000例の患者
が登録されており，新規登録患者はここ数年は 150～200
例 /年で大きな変動はみられない．男女比は平成 10（1998）
年頃には 1：9であったが，最近の新規登録者では男性患
者が増え 1：5となっている．新規登録患者の初発年齢は，
女性では 15～20歳代に大きなピークを認めるものの 60
歳代まではどの年齢層にも一定の発症者があり，40歳以
上の発症が 4割を占めている．一方で男性では発症年齢
に明らかなピークはなく，若齢から高齢まで発症が認めら
れた 26）． 

2. 

病因と病態 

2.1

血管障害の機序 
高安動脈炎の病因は依然として不明のままである．しか
し，感染などのストレスがきっかけとなり，自己免疫的な
炎症機序で T細胞を中心とした血管組織の破壊が生じる
と推定されており，さらに背景として遺伝的素因の存在も
示されている． 
2.1.1

免疫
高安動脈炎の血管障害には従来，細胞性免疫の関与が指
摘されてきた．炎症の進展に伴い， gδT細胞を主とした
T細胞が主体となった組織破壊のメカニズムで動脈壁が傷
害されることが推定されている433–436）． 
2.1.2

感染
主として血管壁中膜の平滑筋細胞にストレスで誘導さ
れやすいといわれるMICA抗原が発現し，このMICAが
gδT細胞を誘導することで病態形成が始まる可能性があ

X．高安動脈炎

1.

疾患の概要 

2. 

病因と病態 
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る．免疫学的異常をきたす最初の引き金として，感染など
のストレスが原因となっている可能性があるが，かつて指
摘された結核罹患との関連については，現在では否定的な
データもある． 
2.1.3

遺伝 
高安動脈炎の遺伝的素因としては，HLA-B 領域が最も
強く疾患感受性に関連する．HLA-B*52:01が古くから知ら
れているほか，最近ではHLA-B*67:01や IL12Bとの関連
が報告されている437–440）．また，HLA-B遺伝子の近傍にあ
るMICA遺伝子との関連を示唆する報告もある440）．潰瘍
性大腸炎とのあいだに遺伝的類似性（HLA-B*52:01など）
を認めるとの報告もある441）．

2.2

動脈硬化症との関連 
高安動脈炎は動脈硬化症とは病態が異なっているが，動
脈壁の炎症，治療薬（副腎皮質ステロイド）の影響，病態
として発生する高血圧などによって動脈硬化が促進される
可能性が示唆されている442）． 

2.3

病理学的特徴 
2.3.1

マクロ所見 
罹患部位によって解剖学的に以下の 4型に分けられる．
①大動脈弓部と弓分枝動脈が侵されるもの，②下行・腹
部大動脈が侵されるもの，③大動脈全体が侵されるも
の，④肺動脈が侵されるもの．狭窄性病変が主体である
が，15～30%に拡張性病変や大動脈弁閉鎖不全がみられ
る26, 443）．病変の中心は肺動脈幹を含む主幹部動脈であり，
閉塞性増殖性幹動脈炎ともいわれている 444）．1997年に
はわが国から，血管造影をもとにした分類法が提唱され
た（表 9）445）． 
2.3.2

組織学的所見 
栄養血管をもつ弾性動脈に生ずる激しい炎症性変化と，
それに続く増殖性変化が主体である．炎症は中膜外膜境界
部分あるいは中膜外層に初発する．炎症期には肉芽腫性炎
症やびまん性増殖炎症を呈しまれに巨細胞が出現するが，
巨細胞性動脈炎のような典型的な肉芽腫性炎症は認めな
い．治癒期には内膜が二次的な肥厚を呈することによって
血管内腔の狭窄や閉塞が生じ，また石灰化も出現する．中
膜は弾性線維の断裂，変性，消失と動脈壁全層の瘢痕線維
化を，外膜は著明な増殖肥厚，線維化を示す．時に虚血性

変化として巣状の中膜壊死を伴うことがあり，不規則に分
布し“虫食い状 ”を呈するのが特徴である．中膜や外膜の
破壊が著しい例では動脈瘤，大動脈弁閉鎖不全，時に大動
脈解離の発症につながる．そのほか，栄養血管の増生や周
囲の著明な細胞浸潤を認めることがある．外科手術は動脈
の線維瘢痕化の時期に行われることが多いので，得られた
標本で中膜に炎症細胞浸潤がみられることはまれである． 

3. 

症候と診断 

3.1

初期症状 
初期の自覚症状は全身の炎症に伴う不定愁訴で，発熱，
食欲不振，全身倦怠感，体重減少，関節痛，頭頸部や胸腹
部など多彩な部位での疼痛，易疲労感などである 26）．器質
的変化が出現し，虚血や高血圧などによる症状を呈してく
るのは進行期になってからである446–448）．

3.2

進行期の症状 ：臓器虚血症状
臨床的には以下の 4型に分けることが多い 449）．加えて , 
肺動脈病変は 8～15%，冠動脈病変は 3～10%に認められ
るとの報告がなされていたが 26, 27, 446, 450），最近の CTや
MRIを用いた検討では，肺動脈病変は 50～86%，冠動脈
病変は 40～50%に認められるとも報告されている451–455）．
そのほかに難聴や耳鳴り，結節性紅斑などの皮疹を認める
ことがある．
● I型：弓分枝閉塞型（頭部と上肢の虚血症状） 
頭部虚血では視力障害，めまい，失神発作といった脳虚

3. 

症候と診断 

表 9 高安動脈炎の血管造影分類
タイプ I 大動脈弓分枝血管に病変を有するもの

タイプ IIa
上行大動脈，大動脈弓ならびにその分枝血管に病変を
有するもの

タイプ IIb
上行大動脈，大動脈弓ならびにその分枝血管，胸部下
行大動脈に病変を有するもの

タイプ III
胸部下行大動脈，腹部大動脈，腎動脈に病変を有する
もの

タイプ IV 腹部大動脈および /または腎動脈に病変を有するもの

タイプ V
上行大動脈，大動脈弓ならびにその分枝血管，胸部下
行大動脈に加え，腹部大動脈および /または腎動脈に
病変を有するもの

さらに冠動脈に病変を有するもの（C＋）ならびに肺動脈に病変
を有するもの（P＋）．
Numano F. Curr Opin Rheumatol 1997; 9: 12–15 445）より．
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血症状が出現する．血行障害が著しい患者では顔面の萎縮
（bird face）や鼻中隔穿孔がみられる．頸動脈洞反射が亢
進すると，顔を上に向けたときに視力低下や失神発作が生
じる．これは，炎症性変化で被刺激状態にある頸動脈洞神
経に頸動脈内圧の低下，脳の低酸素状態が加わって生じる
ものと推定される．この状態の患者は常にうなだれた姿勢
をとっているのが特徴である． 
上肢動脈の閉塞では，脈の欠損や血圧の左右差が出現す
る．上肢のしびれ，脱力感，冷感が生じる患者もある．高
血圧を合併する患者では，上肢血圧は体血圧を反映しない
ことに留意する． 
● II型：胸腹部閉塞型（高血圧を中心とした多彩な症状） 
胸腹部大動脈や腎動脈の狭窄病変による高血圧が問題と
なり（異型大動脈縮窄症，腎血管性高血圧），患者は頭痛
や心悸亢進を訴える．異型大動脈縮窄症では，わずかな運
動でも 200 mmHgを超える高血圧がみられる．高血圧がコ
ントロールされずに長期間続くと心不全につながり，生命
予後に影響を及ぼす．大動脈の狭窄病変では下肢虚血に伴
う間歇性跛行が，上腸間膜動脈や腹腔動脈の閉塞性病変で
は腹部アンギーナ症状が出現することがある． 
● III型：広範囲閉塞型

I型と II型が合併した複雑な病態である． 
● IV型：動脈瘤型 
大動脈瘤の大部分を占める変性による動脈瘤と比較し
て，高安動脈炎の動脈瘤は胸部大動脈とその分枝に発生す
ることが多い．破裂するまで症状がないことが多い点は，
変性による動脈瘤の場合と同様である．また，上行大動脈
の拡張による弁輪拡大ないし弁尖自体の変性による大動脈
弁閉鎖不全を約 3分の 1の患者に認める26）．大動脈弁閉鎖
不全は心不全につながり，本疾患の予後に大きな影響を与
える． 

3.3

診断 
3.3.1

診断の指針 
初期においては症状が非特異的であるため，診断が困難
な場合が多い．進行期においては閉塞された血管によって
多彩な臨床症状を示す．本来確定診断は病理組織所見によ
るが，外科的治療の対象は瘢痕期の病変であるうえに，標
本を得ることも困難なため，血管画像診断が最も役立つ．
厚生労働省の難治性血管炎に関する調査研究班 455a），米国
リウマチ学会 456）などから診断基準が示されている（表
10）． 

3.3.2

検査所見 
a．血液検査所見 
本症に特異的な血液検査所見はない．非特異的炎症所見
である赤沈亢進，白血球増多，軽度の貧血，gグロブリン
上昇，CRP上昇などで高安動脈炎の活動性を評価する．
保険適用外ではあるが，血中ペントラキシン（pentraxin; 
PTX）-3の値が疾患活動性のマーカーとしてより優れてい
るとの報告もある457）．このほかリウマチ因子陽性，抗核抗
体陽性を呈する患者もある．HLA-B52陽性例では陰性例
に比較して病変の程度が強いとの見解もある． 
b．画像診断所見 
若年女性に単純X線写真で大動脈の石灰化がみられた
場合は，本症の疑いが濃厚である．確定診断となるのは血
管画像診断で， CTA，MRA，DSAで大動脈の内腔不整，
大動脈およびその主要分枝の閉塞性病変，動脈の拡張性
病変を認める458）．多発病変が多いため，大動脈とそのす
べての分枝で病変の有無を確認する必要がある459–461）．断
層像による評価も重要で，造影CT平衡相―後期相や造影
MRIでは， 狭窄・拡張性病変が生じる前でも動脈の壁肥厚
を検出できることがある．造影CTでは同時に肺動脈病変
の有無も評価する．
病変のある動脈には高度の内膜肥厚が認められ 462–464），
超音波検査も有用である．頸動脈エコー検査での所見は
「マカロニサイン」と呼ばれる．上行大動脈の拡張と大動
脈弁閉鎖不全は心エコー検査で確認できる．保険適用外で
はあるが，近年 FDG-PETを用いた大動脈の炎症の画像化
が診断および病状評価で有用視されている465）． 
c. 眼底所見 
慢性に進行する脳血圧低下によって毛細血管が拡張す
る．さらに進行すると毛細血管瘤が耳側周辺部眼底から始
まり，眼底全体にみられるようになる．重度の虚血では動
静脈吻合が形成され，視神経乳頭を取り巻いて馬蹄形また
は花環状となる．末期には乳頭や虹彩に新生血管がみられ，
毛様体の機能低下，低眼圧，白内障などが生じ視力が低下
する．低血圧による網膜中心動脈の閉塞や網膜剥離で失明
する．脳虚血の指標であるこの一連の眼底変化をまとめた
のが宇山の分類である465a）．I度は血管の拡張，II度は小動
脈瘤形成，III度は動静脈吻合の形成，IV度は進行した複
合病変である． 
3.3.3

鑑別診断 
鑑別疾患としては，今日では少なくなった梅毒，結核と
いった特異性炎症による血管炎に加えて，非特異性炎症で
大動脈炎を生じる疾患である巨細胞性動脈炎を念頭におく
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表 10 高安動脈炎の診断基準（厚生労働省）
1　疾患概念と特徴 

大動脈とその主要分枝および肺動脈に炎症性壁肥厚をきたし，またその結果として狭窄，閉塞または拡張病変をきたす原因不明の非
特異性炎症性疾患．狭窄ないし閉塞をきたした動脈の支配臓器に特有の虚血障害，あるいは逆に拡張病変による動脈瘤がその臨床病
態の中心をなす．病変の生じた血管領域によって臨床症状が異なるため多彩な臨床症状を呈する．全身の諸臓器に多彩な病変が合併
する．若い女性に好発する．

2　症状

  （1）  頭部虚血症状：めまい，頭痛，失神発作，片麻痺など
  （2）  上肢虚血症状：脈拍欠損，上肢易疲労感，手指のしびれ感，冷感，上肢痛 
  （3） 心症状：息切れ，動悸，胸部圧迫感，狭心症状，不整脈
  （4）  呼吸器症状：呼吸困難，血痰，咳嗽
  （5）  高血圧
  （6）  眼症状：一過性または持続性の視力障害，失明
  （7） 耳症状：一過性または持続性の難聴，耳鳴
  （8） 下肢症状：間歇性跛行，脱力，下肢易疲労感
  （9） 疼痛：下顎痛，歯痛，頸部痛，背部痛，胸痛，腰痛
（10） 全身症状：発熱，全身倦怠感，易疲労感，リンパ節腫脹（頸部）
（11） 皮膚症状：結節性紅斑

3　診断上重要な身体所見
  （1） 上肢の脈拍ならびに血圧の異常（橈骨動脈の脈拍減弱，消失 ，著明な血圧左右差）
  （2） 下肢の脈拍ならびに血圧の異常（大動脈の拍動亢進あるいは減弱，血圧低下，上下肢血圧差）
  （3） 頸部，胸部，背部，腹部での血管雑音
  （4） 心雑音（大動脈弁閉鎖不全症が主）
  （5） 若年者の高血圧
  （6） 眼底変化（低血圧眼底，高血圧眼底，視力低下）
  （7） 難聴
  （8） 炎症所見：発熱，頸部圧痛，全身倦怠感

4　診断上参考となる検査所見
  （1） 炎症反応：赤沈亢進，CRP 高値，白血球増加，gグロブリン増加
  （2） 貧血
  （3） 免疫異常：免疫グロブリン増加（IgG，IgA），補体増加（C3，C4），IL-6 増加（MMP-3 高値は本症の炎症の程度を反映しない）
  （4） HLA：HLA-B52，HLA-B67

5　画像診断による特徴
  （1） FDG-PET＊ での大動脈およびその分枝への集積増加
  （2）大動脈石灰化像：胸部単純 X線写真，CT
  （3） 大動脈壁肥厚：CT，MRA
  （4） 動脈閉塞，狭窄病変：CT，MRA，DSA
　　　限局性狭窄からびまん性狭窄，閉塞までさまざまである．
  （5） 拡張病変：超音波検査，CT，MRA，DSA 
 上行大動脈拡張は大動脈弁閉鎖不全と合併することが多い．
 びまん性拡張から限局拡張，数珠状に狭窄と混在するなど，さまざまな病変が認められる．
  （6） 肺動脈病変：肺シンチ，DSA，CT，MRA
  （7） 冠動脈病変：冠動脈造影，冠動脈 CT
  （8） 頸動脈病変：CT，MRA，頸動脈エコー（マカロニサイン）
  （9） 心エコー：大動脈弁閉鎖不全，上行大動脈拡張，心嚢水貯留，左室肥大，びまん性心収縮低下

6　診断
  （1） 確定診断は画像診断（CT，MRA，FDG-PET＊，DSA，血管エコー）によって行う．
  （2） 若年者で大動脈とその第一次分枝に壁肥厚，閉塞性あるいは拡張性病変を多発性に認めた場合は，炎症反応が陰性でも高安動脈

炎を第一に疑う．
  （3） これに炎症反応が陽性ならば，高安動脈炎と診断する．ただし，活動性があっても CRP は上昇しない症例がある .
  （4） 上記の自覚症状，検査所見を有し，下記の鑑別疾患を否定できるもの．

7　鑑別疾患
1. 動脈硬化症
2. 炎症性腹部大動脈瘤 
3. 血管 Behçet病 
4. 梅毒性中膜炎
5. 巨細胞性動脈炎
6. 先天性血管異常
7.  細菌性動脈瘤

＊FDG-PETは 2015年時点では保険適用外．
難病情報センター．「高安動脈炎」455a）より．
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必要がある．巨細胞性動脈炎は高齢者に多く，浅側頭動脈
が侵されるために側頭動脈炎とも呼ばれ，リウマチ性多発
性筋痛症を高率に合併する．その他の動脈炎としてBehçet
病も鑑別する． 

4. 

治療・予後 

患者数が限られており，RCTがほとんどなされていな
いため，エビデンスレベルは低くならざるをえない．多く
の専門家の経験をもとに治療指針がまとめられている . 

4.1

内科的治療 
早期に副腎皮質ステロイド治療を行うことで，臓器障害
を生じる前に疾患をコントロールすることが可能になっ
た 466）．ただし，ステロイドを減量する過程で，寛解状態
を維持するために免疫抑制薬を追加使用しなければならな
い患者を 46～84%も認めるとの報告がなされている． 
4.1.1

副腎皮質ステロイド治療
活動性の血管炎の存在を示唆する発熱，全身倦怠感と
いった自覚症状，赤沈亢進や CRP上昇といった炎症所見
がみられた場合は，ステロイド治療を検討する．プレド
ニゾロンを年齢，重症度，検査値をみながら増減して投
与する．欧米では初期治療として大量のプレドニゾロン
（0.8～1.0 mg/kg）投与が標準療法となっている．多くの場
合初期の大量投与への反応は良好であるが，減量時に再
燃が生じることが問題となる．減量のスピードが再燃と関
連するとの報告があり，減量は注意深くゆっくりと行うこ
とが重要とする意見がある450）．10 mg/日以下への減量後
6か月で 71%が再燃したとの報告もある467）．また，
HLA-B52陽性例はステロイド抵抗性を示すとの報告があ
り468），ステロイド治療前にHLAタイピングを行うことが
望ましいとの意見もある． 
4.1.2

臓器不全に対する治療 
高安動脈炎で臓器灌流動脈の閉塞性病変が完成すると，
動脈血流不全による臓器障害が問題となる．とくに心不全
と脳梗塞は患者の予後の規定因子となっており，その発症
予防および発症後の管理が重要となる．虚血性心疾患と脳
梗塞の予防にはアスピリンが投与される．そのほか，アス
ピリンと同様に高安動脈炎に対する明確な有効性のエビデ
ンスはないが，抗血小板薬として塩酸チクロピジン，クロ

ピドグレル，シロスタゾール，抗凝固薬としてワルファリ
ンが投与されることもある． 
大動脈弁閉鎖不全に対しては，他の原因による場合と同
様の内科的治療がなされる．高血圧は異型大動脈縮窄症や
腎動脈狭窄が原因となっている場合が 4分の 3を占め，外
科的治療が適応となることが多い 466）．障害血管のコンプ
ライアンス低下や圧受容体の機能障害が原因と考えられる
場合は，降圧薬でコントロールせざるをえない． 
4.1.3

難治例に対する治療 
わが国では患者の約半数がステロイド抵抗性であるとい
われ，これらの患者とステロイドで副作用が生じる患者
では，免疫抑制薬の投与を検討する．シクロフォスファミ
ド 448），アザチオプリン 469）は保険適用薬であるが，それ以
外にもメトトレキサート 470），シクロスポリン，ミコフェ
ノール酸モフェチル，タクロリムスなどがあり，感染など
の副作用に注意しながら投与する471）．免疫抑制薬にも抵
抗性の患者に対しては，最近では生物学的製剤が試みられ
ている．抗 TNF-α抗体のインフリキシマブが最も多く使
用されており，投与初期の有効性が示されているが，中止
後にはほとんどの症例が再燃する．抗 TNF療法を高安動
脈炎の初期に行うことで長期の有効性が維持できるかどう
かは検討課題である．いまだ少数例ではあるが， 抗 TNF
療法が無効の場合には IL-6受容体に対するモノクローナ
ル抗体のトシリズマブが有効と報告されている．ステロイ
ド，免疫抑制薬，抗 TNF療法が無効な難治例の 40%で，
トシリズマブ投与によりステロイド離脱が可能であった 472）．

4.2

外科的治療・手術適応 
内科的治療が原則であるが，狭窄や拡張性病変などの動
脈病変が完成した患者には，臓器血流障害の改善や動脈瘤
の破裂予防を目的とした外科的治療が必要になる．外科的
治療は炎症の非活動期に行うことが望ましいが，症状が重
いために手術を急ぐ場合には，ステロイド治療で炎症を鎮
静化させつつ施行せざるをえないこともある．高安動脈炎
患者の生命予後は比較的良好であり，術後 30年以上生存
することもまれではないため，超長期の予後も考慮して手
術術式を決定する必要がある473）．とくに人工血管移植後
長期になると吻合部動脈瘤の発生頻度が高くなるため，定
期的な検査を行うことが望ましい 474）．外科的治療の対象
となる患者は全体の約 20%である． 
閉塞性病変に対しては一般に内膜摘除術の成績は不良と
され，バイパス術が標準術式となる．分枝血管閉塞に対し
ては人工血管ではなく，動脈グラフトあるいは静脈グラフ

4. 

治療・予後 
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トを用いることで遠隔期の吻合部動脈瘤の発生が減ったと
の報告もある475）．分枝病変は完全閉塞，長い病変，壁が
硬い病変が多いこともあり，血管内治療の成績は外科的バ
イパス術に比較して不良とする報告が多く，とくに若年
者に対して治療手段の第一選択とするには注意を要す
る476–478）． 
以下に，心・動脈の罹患部位による病態分類ごとに外科
的治療を解説する479）． 
4.2.1

心・肺動脈病変に対する治療 
大動脈弁閉鎖不全症は放置すると心不全につながるた
め，最近では積極的に手術が行われている．逆流が Sellers 
3/4度以上の場合に弁置換術の適応となる．通常は機械弁
を用いるが，高齢者や妊娠を希望する若年の女性患者など
には生体弁を用いる．大動脈基部の拡大で閉鎖不全が生じ
ている場合は，Bentall型手術が一般的である．高安動脈
炎では大動脈弁の変性がみられる例があり，その場合には
自己弁温存術は施行しないとの意見が多い．成績向上のた
めには炎症のコントロールが大切であり，炎症がコント
ロールされていない場合は遠隔期の弁周囲の縫合不全が生
じるリスクが高くなる．長期にわたって炎症がコントロー
ルできていない患者では，基部拡大がなくともBentall型
手術を考慮する480）． 
冠動脈狭窄を生じることがあり，臨床症状を伴う患者で
は，高安動脈炎固有の問題点に注意しながら冠血行再建を
考慮する．弓分枝動脈に閉塞や狭窄がある場合は，内胸動
脈はグラフトとして適していない．大伏在静脈や橈骨動脈
を用いる場合は，大動脈壁の石灰化や内膜肥厚といった病
変部位を回避するなど，中枢吻合部位の選択に配慮する．
冠動脈病変は起始部に認められることが多く，冠動脈起始
部の内膜摘除やパッチ形成術が有効な症例もある． 
肺動脈の狭窄性病変によって肺高血圧症を呈している患
者への手術は，心膜を用いた狭窄部の形成術あるいは人工
血管置換術が一般的である． 
4.2.2

 I型に対する治療 
大動脈弓分枝の閉塞の程度は臨床症状と必ずしも相関し
ないため，画像診断のみでは手術適応の決定は難しい．め
まいや失神発作のみの患者では，社会生活に著しく支障を
きたす場合を除いては経過観察とするが，視力障害が出現
している患者では，保存的治療ではその回復が望めないた
め早期に血行再建術を行うことが多い．重度の虚血例で
は，両側の頸動脈再建を行うと，急激な血管内圧の上昇が
脳内出血などの重篤な合併症を引き起こす可能性があるた
め，頸動脈再建は片側のみにとどめる，末梢吻合部を外頸

動脈に作製するといった工夫を行うほか，術後頭蓋内圧
を下げる補助手段も考慮する．脳血行再建は，宇山の分
類 465a）で II度から III度の早期が最もよい適応と考えられ
る．上肢の症状は保存的経過観察が可能なことが多い．血
行再建は上行大動脈，下行大動脈または鎖骨下動脈から頸
動脈へバイパスを行うことが多いが，腸骨動脈や大腿動脈
から逆行性バイパスを行った報告もある． 
4.2.3

II型に対する治療 
異型大動脈縮窄症には上腹部大動脈に病変を有する患
者が多く，腹腔動脈，上腸間膜動脈，左右腎動脈に閉塞性
病変を合併している場合がある．ことに腎動脈狭窄の合併
は手術成績や長期予後に影響を与える．高血圧を放置する
と心不全や脳出血の原因となるため，降圧薬の効果が期待
できなければ狭窄部の血行再建術を行う．このほかに大動
脈間バイパス，非解剖学的バイパスなどが行われ，腹部ア
ンギーナなどの症状を伴う患者では上腸間膜動脈や脾動脈
などへのバイパスを考慮する．腎動脈狭窄には，大動脈―
腎動脈バイパスを，静脈グラフトあるいは内腸骨動脈を動
脈グラフトに用いて行うことが多い．そのほかに肝動脈―
腎動脈吻合や脾動脈―腎動脈吻合なども行われる． 
4.2.4

 III型に対する治療 
脳血行障害と高血圧が合併しているタイプである．低圧
に順応していた脳血管が血行再建により急激に高圧にさら
されることによって，脳出血などの重篤な合併症が生じる
ことがある．また，高血圧の治療を先行させると脳血行障
害が増悪するおそれがある．脳血行障害が重症の場合は高
血圧治療との同時手術を行うなど，脳が直接高圧にさらさ
れないように対処する．一般に脳血行障害が軽度の場合は
まず高血圧を治療し，脳の血行は経過を観察する．脳血行
障害が出現すれば二次的に血行再建を行う． 
4.2.5

 IV型に対する治療 
高安動脈炎に対する手術の約 5分の 1を占める．形態は
嚢状や紡錘型の真性瘤であることが多いが，まれに解離が
ある．紡錘型の動脈瘤は動脈瘤壁の石灰化を伴っているこ
とがあり，必ずしも破裂しやすいとはいえないが，嚢状瘤
の場合は破裂のリスクが高いとされているため手術を考慮
する．手術適応を明らかにしたデータはないが，変性性動
脈瘤に準じて外科的治療を行うことが多い．多発性動脈瘤
や閉塞性病変を合併している場合もあり，手術治療戦略に
工夫を要することが多い． 
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5. 

結語 

高安動脈炎は厚生労働省の特定疾患調査研究事業に取
り上げられ，わが国が中心となって研究が進められてきた

疾患である．疾患の特性や治療の方向は明らかになってい
るが，病因は不明のままであり今後の研究を待たねばなら
ない．高安動脈炎は罹患年齢が若く再燃を繰り返すことが
あるが，生命予後は以前考えられていたよりも比較的良好
である．長期にわたってきめ細かく患者を追跡することが
望ましい．

XI．Behçet病

＜推奨事項＞

1. Behçet病の動脈閉塞性病変に対しては，抗血小板薬
やステロイドによる保存的治療を第一選択とする．

2. 外科的血行再建は，術後合併症のリスクを考慮し，
適応を慎重に検討する．

1.

疫学

Behçet病は，口腔粘膜のアフタ性潰瘍，外陰部潰瘍，
眼症状，皮膚症状を主症状とする慢性再発性の炎症性疾患
である．障害は全身の多臓器にわたり，関節症状，心血管
症状，消化管症状，呼吸器症状，神経症状など，多彩な病
態を呈する．本症はおもに日本や韓国を中心とした東アジ
ア，およびトルコやサウジアラビアなどの中近東に多くみ
られる．わが国では厚生労働省の特定疾患調査研究事業の
対象となっており，北海道と東北地方に多く，現在の特定
疾患医療受給者は約 18,000名である．20～40歳で発症す
ることが多く，30歳代前半にピークを示す．男女比はほぼ
1：1である．病理学的所見としては，全身の動静脈や毛
細血管を侵す血管炎が主体である481）．病因については不
明な点が多いが，細菌・ウイルス感染や他の環境因子に
よって，自己免疫が活性化されることが誘因のひとつに
なっていると考えられている482, 483）．

Behçet病における動脈病変の出現率は 1～18%と報告

されており，圧倒的に男性に多い．性差がみられる原因は
不明であるが，ホルモンあるいは遺伝的な要因が考えられ
ている．深部静脈血栓症や皮下の血栓性静脈炎などの静脈
病変を合併する患者も多い 484–489）．Behçet病の発症から平
均 5～9年程度で現れる484, 488, 490–495）．

2.

動脈病変

動脈病変は，動脈閉塞と動脈瘤に分類される．組織学的
には，好中球，リンパ球，形質細胞を中心とした炎症性細
胞が血管壁に浸潤し，その結果中膜が破壊され，内膜，外
膜が反応性に肥厚することが，動脈病変の発症機序と考え
られている．血管壁の脆弱化によって動脈が局所的に拡張
すると真性動脈瘤が，また動脈壁が一部破綻すると仮性動
脈瘤や動脈解離が生じる496）．一方で Behçet病患者では，
血管の炎症に伴って血液中の von Willebrand factorや plas-
minogen activator inhibitorの濃度が上昇することが知られ
ており，前者が血小板凝集を促進し，後者が線溶活性を低
下させることが，血栓性素因の要因のひとつになっている
と推測されている497）．また，抗カルジオリピン抗体やプロ
テイン Sに対する自己抗体が誘導され，血栓傾向の原因と
なっている可能性があるとする報告もある498–500）．上述の
内膜肥厚にこのような血栓性素因が加わり，閉塞性病変が
形成されると考えられている．動脈瘤と動脈閉塞の両者が
みられる患者も多い．動脈病変を合併した患者の予後は，

5. 

結語 

XI．Behçet病

1.

疫学

2.

動脈病変
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5年生存率 83%，15年生存率 66%と，非合併患者に比べ
不良である490）．
動脈病変は全身のあらゆる動脈に発症しうるが，動脈瘤
は胸部・腹部大動脈に多くみられ，動脈閉塞は上下肢の動
脈，腸間膜動脈，冠動脈など中小動脈に生じることが多い．
動脈瘤には破裂予防のための外科的治療が必要になること
が多い．動脈閉塞は，閉塞した動脈の支配領域に虚血症状
を引き起こすが，保存的治療で経過観察が可能な場合が多
い．

3.

閉塞性動脈病変に対する治療

Behçet病の閉塞性動脈病変に対する治療法は，症例が
少なく大規模な比較試験が困難であるため，いまだ確立し
ていない．保存的治療としては，ステロイドが有効である
との報告がある501）．また，Behçet病患者では血液中の活

性化血小板が健常者に比べ多いため，抗血小板薬の有効
性が示唆されている502）．前述のように，深部静脈血栓症
などの静脈病変が合併している患者では，抗凝固療法が併
用される．動脈閉塞に対する血管内治療については，ほと
んど報告されていないのが現状である．
重度の虚血症状が出現することはまれであるが，出現し
た場合は外科的な血行再建術が必要となる．静脈に炎症性
変化を伴っていることが多いため，感染のリスクが低けれ
ばグラフトとしては自家静脈よりも人工血管を選択すべき
とする報告が多い 492, 494, 495）．動脈病変を合併している患者
の場合，すでに広範囲にわたって動脈壁が脆弱化している
ことが多く，術後半年～2年程度の比較的早期に吻合部仮
性動脈瘤が形成されることがしばしばある493）．また，宿
主動脈の内膜肥厚や前述の血栓傾向に伴うグラフト閉塞
も，比較的高頻度にみられる．術後合併症の予防には，
ステロイドや免疫抑制薬の投与が有効である可能性が示
唆されている490, 491, 494）．術後合併症が致命的となることが
あるため，手術適応については慎重な判断が必要である．

XII．Buerger病［閉塞性血栓血管炎（TAO）］

＜推奨事項＞

1. Buerger病には的確な診断と治療法の選択が必要で
あるため，専門医を受診させる．

2.  経過は喫煙とのかかわりが大きいため，積極的に禁
煙指導を行う．

1. 

病因

本疾患の病因は今なお不明である．タバコに対するアレ
ルギー，慢性の反復外傷，抗リン脂質抗体 503）や血清セロ
トニン 504），プロテイン S欠乏 505）などの血液凝固系の異
常，血管の攣縮，ホルモン異常などが指摘されてきた．ま
た，明らかな地域性があることから真菌，細菌，リケッチ

ア，ウイルスなどの感染症の関与も疑われてきた．近年，
血管炎を起こす刺激要因として，抗好中球細胞質抗体
（ANCA）506），抗内皮細胞抗体（AECA）507）といった自己抗
体の関与のほか，内皮細胞上の細胞接着因子や T 細胞が
関与する免疫応答による血管炎ではないかという指摘もな
されるようになってきた 508, 509）．さらに最近では，歯周病
菌（Treponema denticola）の関与も指摘されてきている510）

が，何が誘因となっているかはいまだにわかっていない．

2. 

疫学

正確なBuerger病の患者数を算出することは困難である
が，わが国における初発患者数は減少傾向にある12）．2009
年のBuerger病による難病指定患者のうち，臨床診断基準

3.

閉塞性動脈病変に対する治療

XII．Buerger病［閉塞性血栓血管炎（TAO）］

1. 

病因
2. 

疫学
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をすべて満たす患者は 4,000例程度と推定される511）．
30～40歳代で発症する患者が約 70%を占め，男性が圧倒
的に多く，ほぼすべてが喫煙者である．また本疾患はアジ
ア，中近東，地中海地域といった亜熱帯や温帯地方に多く，
明らかな地域性がある．

3. 

臨床症状

臨床症状（表 11）22）の多くは慢性動脈閉塞に共通のも
のであるが，上肢の罹患，足底の跛行，虚血性紅潮，遊走
性静脈炎などは本疾患の診断に役立つ症状と考えてよい．
上肢罹患の有無は閉塞性動脈硬化症との鑑別に重要な所見
であるが，さらに膠原病や胸郭出口症候群との鑑別を要す
る．足底の跛行（instep claudication）は，下腿動脈に閉塞
の主座がある患者でみられるが，透析患者や膠原病患者で
もみられることがあり特異的な症状ではない．虚血性紅潮
はBuerger’s colorと呼ばれ，肢端静脈系の血液うっ滞を意
味し，本疾患の静脈系への関与を示唆するものである．こ
れは，本疾患が “血栓動脈炎（thromboarteritis）”ではな
く“血栓血管炎（thromboangiitis）”と呼ばれる所以であ
る．潰瘍・壊死病変は上肢，下肢ともに約 50%の患者に
みられる．

4. 

検査所見

動脈拍動の触診，四肢血圧の測定が重要で，病変の存在
や虚血の重症度を明らかにできる．本疾患に特異的な血液
生化学的検査所見はない．
血管造影所見は重要で，①下肢では膝関節より末梢，
上肢では肘関節より末梢に必ず病変がある，②その中枢
側の動脈壁に不整はなく平滑である．③動脈閉塞様式は
途絶型と先細り型が多く，コルクの栓抜き状，樹根状，橋
状となった側副血行路の発達が特徴的である．蛇腹様所見
は，本症に特有な所見である（図5）512, 513）．

5. 

診断

塩野谷の臨床診断基準 514）を以下に示す．

3. 

臨床症状

4. 

検査所見

5. 

診断

Abrupt
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Irregurality
Tree root
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図 5　Buerger病の動脈閉塞様式
Buerger病の動脈閉塞様式は途絶（abrupt occlusion）型，先細
り（tapering）型が多く，蛇腹様所見（accordion-like appearance）
は本症に特有な所見である．側副血行路はコルクの栓抜き状
（cork screw），樹根状（tree root），橋状（bridging）に発達する．

表 11　Buerger 病の臨床症状
1　自覚症状

① 四肢の冷感，しびれ感，レイノー現象
② 間歇性跛行
③ 指趾の安静時疼痛
④ 指趾の潰瘍，壊死（特発性脱疽）
⑤ 遊走性静脈炎（皮下静脈の発赤，硬結，疼痛など）

2　理学所見

① 四肢，指趾の皮膚温の低下（サーモグラフィーによる皮膚
温測定）

② 末梢動脈拍動の減弱，消失
③ 足関節圧の低下（ドプラ血流計にて測定）
④ 足趾血圧の低下（脈波法）
⑤ 指尖容積脈波の平坦化
⑥ 皮膚血流の低下（皮膚灌流圧測定）

3　血液生化学検査所見

ビュルガー病に特徴的な検査所見はない．

4　画像所見（血管造影）（図 5）

① 四肢末梢主幹動脈の多発性分節的閉塞
② 二次血栓の延長により慢性閉塞の像を示す
③ 虫喰い像，石灰沈着などの動脈硬化性変化は認めない
④ 閉塞は途絶状，先細り状閉塞となる
⑤ 側副血行路として，ブリッジ状あるいはコイル状側副血行
路がみられる

5　鑑別診断

① 閉塞性動脈硬化症
② 外傷性動脈血栓症
③ 膝窩動脈捕捉症候群
④ 膝窩動脈外膜嚢腫
⑤ SLEの閉塞性血管病変
⑥ 強皮症の閉塞性血管病変
⑦ 血管ベーチェット
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1.  50歳未満の若年発症
2.  喫煙者
3.  下腿動脈閉塞
4.  上肢動脈閉塞，または遊走性静脈炎の存在または既往
5.  喫煙以外の閉塞性動脈硬化症のリスクファクターがない
この 5項目はいずれも“and”が条件であり，“or”でない．
この 5項目を満たし，さらに鑑別すべき疾患が否定されれ
ば診断が確定する．しかしながら，1～3を満たしても，4
はないことがあり，上記 5項目をすべて満たすものは 30%
程度である．

6. 

治療

病変の進展や虚血徴候の増悪は喫煙の継続によるた
め 509, 510, 515–518），禁煙指導は治療の根幹をなす．血行再建術
は虚血徴候の改善をもたらすが，末梢病変という解剖学的
理由から適応となる患者は少ない．下腿や足部動脈への再
建術は高度な手術手技を要するが，禁煙と薬物療法によ
り厳格な患者管理を行えば，比較的良好な開存率が得ら
れる270）．グラフトが閉塞しても大切断にいたることは少な
いが 517），間歇性跛行にまで適応を拡大する必要はない．
血行再建術の解剖学的適応がない患者には交感神経節切
除術を考慮するが，足関節血圧が 60 mmHg未満では効果
は小さく，筋血流量増加はみられないため間歇性跛行には
適応とならない 2）．最近では内視鏡的交感神経焼灼術が普

及している．
プロスタグランジン（PG）E1のアルプロスタジル，

PGE1誘導体のリマプロスト，PGI2誘導体のイロプロスト
といった血管作動性薬の非経口投与はCLIの虚血性疼痛
改善や潰瘍治癒に役立つが，適応は少数の患者に限られ
る519）．
研究的治療（保険適用外）として末梢血幹細胞移植（先
進医療に指定），末梢血単核球移植 520），自己骨髄単核球
細胞移植 521），VEGF 522）やHGF 523）などの遺伝子治療，な
どによる血管新生療法が報告されている．しかし，臨床症
状の改善は認められるものの明確な血管新生の証明はなさ
れておらず，今後の研究結果が待たれる．［IV. 下肢閉塞性
動脈硬化症の「3.3.5治療各論」（35㌻）を参照］

7. 

予後

症状の再発・再燃によって四肢切断を繰り返す症例は
20%程度である．しかし，60歳を超えれば潰瘍・壊死の
発生による四肢切断例はまれである517）．また，生命予後
は良好で，一般の日本人の生命予後と差はない 516, 517）．生
命予後が著しく悪いという欧米の報告 524）もあるが，わが
国の診断基準にあてはまらない患者が多く含まれているた
め参考とはならない．

XIII．その他の血管炎（含 膠原病）

＜推奨事項＞

1. 一見脈絡のない多彩な症状を呈する発熱患者では血
管炎を疑う．

2. 大型～中型血管炎では血管画像検査を行う．
3. 小型血管炎では免疫複合体および ANCAの検索を行
う．

　

4. 生検が可能な臓器が罹患した場合は病理学的診断を
行う．

● 血管炎と膠原病に関連する PAD
本章では，高安動脈炎，Behçet病，Buerger病を除く中
型・小型血管炎と膠原病に関連する PADを扱う．

1994年に，アレルギー膠原病関連疾患の専門家によっ

6. 

治療

7. 

予後

XIII．その他の血管炎（含 膠原病）
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て，原発性血管炎に関する系統的命名と定義がまとめられ
た［チャペルヒル会議（Chapel Hill Consensus Conference; 
CHCC） 1994］．その後の新たな知見や経験をもとに，2012
年に原発性ではない血管炎も含めた新しい名称・定義がま
とめられた（CHCC 2012）525）．

CHCC 1994では 3カテゴリー10疾患であったが，
CHCC 2012では 7カテゴリー26疾患と新たな疾患群が加
えられた．大型血管炎と中型血管炎には変更はなかったが，
小型血管炎はANCA関連血管炎と免疫複合体性血管炎の
サブカテゴリーに分けられた（図 6）．新たなカテゴリー
としては，多彩な血管を侵す血管炎，単一臓器の血管炎，
全身疾患に関連する血管炎，病因が判明している血管炎の
4つが加えられた．
名称変更もいくつかあり，Wegener肉芽腫症は多発血管
炎性肉芽腫症に，アレルギー性肉芽腫性血管炎（Churg-
Strauss症候群）は好酸球性多発血管炎性肉芽腫症に，He-
noch-Schönlein紫斑病は IgA血管炎に，本態性クリオグロ
ブリン血症はクリオグロブリン血症性血管炎にそれぞれ変
更された．
血管炎の症状は，炎症による全身症状と臓器の虚血や出
血による局所症状に大別される526）．罹患血管サイズと罹
患臓器・動脈別の症状を表 12に示す．小型血管の障害で
は，触知可能な紫斑（palpable purpura）が特徴的であり，
難治性皮膚潰瘍，多発性単神経炎，肺胞出血や腎の小血

管障害による血尿，蛋白尿，円柱尿を呈する．中型から大
型の血管の障害に関しては，動脈硬化のリスクファクター
のない心筋梗塞では血管炎を疑う．腎では小葉内動脈以上
の動脈が該当し，急速に進行する高血圧と腎機能障害を呈
する．腸間膜動脈の血管炎が関与する急性腹症や下血を生
じる場合もある．
診断に際しては，一見脈絡のない多彩な症状を呈する発
熱患者では，まず血管炎を疑うことが重要である526, 527）．
罹患血管のサイズによってアプローチが異なり，大型～中
型血管炎では血管画像検査が有力であり，小型血管炎では
免疫複合体の有無で大別し，さらにはANCAのタイプに
注意する．生検可能な臓器が罹患した場合は病理学的診断
を行う．
本項で述べる疾患についての詳しいガイドラインは，日
本循環器学会や日本皮膚科学会から発行されている528–530）．
膠原病に関連する血管病変は比較的小径の動脈が罹患
することが多く，臨床の場では四肢末梢の潰瘍や壊死の形
で直面することも多い（図 7）．罹患範囲が小さい場合は
顕在化している虚血部位も小さいが，指趾の虚血がこうし
た全身性血管炎の初期症状である場合もあり，適切な治療
を行わないと生命予後が不良となる疾患も含まれる．早期
診断・早期治療のためには専門的なアプローチを要するこ
とが多いため，専門医への紹介のタイミングも重要である．

表 12 虚血や出血による臓器の局所症状
 I．小型血管の障害による症状

皮膚：網状皮斑，皮下結節，紫斑，潰瘍，指端壊死
末梢神経：多発性単神経炎
筋肉：筋痛
関節：関節痛
腎臓：壊死性（半月体形成性）糸球体腎炎
消化管：潰瘍，出血
心臓：心筋炎，不整脈
肺：肺胞出血
漿膜：心膜炎，胸膜炎
眼：網膜出血，強膜炎

II．中型～大型の血管の障害による症状

総頸動脈：めまい，頭痛，失神発作
顎動脈：咬筋跛行
眼動脈：失明
鎖骨下動脈：上肢のしびれ，冷感，易疲労性，上肢血圧左右

差，脈なし
腎動脈：高血圧，腎機能障害
腸間膜動脈：虚血性腸炎
冠動脈：狭心症，心筋梗塞
肺動脈：咳，血痰，呼吸困難，肺梗塞

岡寛，他．診断と治療 2004; 92: 283–293 527）より一部改変．

免疫複合体性血管炎
クリオグロブリン血症性血管炎

IgA血管炎
低補体血症性蕁麻疹様血管炎中型血管炎

結節性多発動脈炎
川崎病

抗 GBM病

ANCA関連血管炎
顕微鏡的多発血管炎
多発血管炎性肉芽腫症

好酸球性多発血管炎性肉芽腫症大型血管炎
高安動脈炎

巨細胞性動脈炎

主要な 4カテゴリーの血管炎の罹患血管の分布を示す．
カテゴリー間で分布がオーバーラップする点と他のサイズの血管に
も影響を及ぼしうる点に注意．
Behçet病など多彩な血管を侵す血管炎は記載していない．
図の左から，大動脈，動脈，細動脈，毛細管，細静脈，静脈を示す．

図 6 血管炎の分類
Jennette JC, et al. Arthritis Rheum 2013; 65: 1–11 525）より許可
を得て転載．
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末梢閉塞性動脈疾患の治療ガイドライン（2015年改訂版）

1.

結節性多発動脈炎
（polyarteritis nodosa; PAN）

より細小な血管が罹患しミエロペルオキシダーゼ（my-
eloperoxidase; MPO）に対する抗体（MPO-ANCA）陽性
率の高い顕微鏡的多発血管炎（microscopic polyangitis; 
MPA）は，PANから分離独立した（PANとMPAの比率
は 1：20）．病因は不明である．

1.1

症状・検査所見
組織学的に I～IV期（変性期，急性炎症期，肉芽期，
瘢痕期）の病期に分けられる．II期から III期に中動脈の
線維性の腫脹，内膜浮腫，細胞浸潤から内外弾性板の断
裂，内腔の狭小化あるいは瘤形成がみられる．四肢の数珠
状の皮下結節は浅在動脈の小動脈瘤である．四肢では皮膚
潰瘍や壊死を生じ，冠動脈炎や心筋梗塞，脳梗塞や脳出
血，腹部臓器では消化管，膵，肝，胆嚢などの臓器梗塞に
よる吐下血や急性腹症を生じる．多発性単神経炎は最も高
頻度にみられる臓器症状である．
腎動脈や腹部動脈の血管造影は診断に有用で，小動脈
瘤（径 2～12 mm），血管壁の不整や内腔の狭窄・閉塞が
みられる．

1.2

経過・治療・予後
発症 3か月以内の治療の内容によって予後が左右される
ので，生検による血管炎病期の把握を行う．急性期に治療
管理がなされれば II期から III期での死亡を抑えられ，そ

の後の経過は比較的良好である．死亡例の多くは発症 6か
月以内で，1年目以降の死亡例は著減する．ステロイドと
免疫抑制薬の併用による 5年生存率は 80%との報告もあ
る．主要な死因は呼吸不全，心不全，腎不全，消化管出血，
臓器梗塞による合併症である．

III（肉芽）期・IV（瘢痕）期では動脈閉塞症状に対する
治療が主体となり，血栓溶解療法や抗凝固療法，さらには
血管拡張薬や抗血小板薬の投与が行われる．

2.

好酸球性多発血管炎性肉芽腫症
（eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis; EGPA）

旧称：Churg-Strauss症候群．アレルギー性疾患，とく
に気管支喘息が先行症状として数年間続き，好酸球の増多
と気管支喘息発作とともに血管炎症状を呈する．壊死性血
管炎と肉芽腫を認めるが，両者は必ずしも関連しない．臨
床症状は血管炎と肉芽腫による．

2.1

症状・検査所見
気管支喘息，紫斑，多発性単神経炎，消化管出血，心筋
梗塞，脳梗塞，皮膚潰瘍などを呈する患者でMPO-ANCA
が認められる場合は本疾患を疑う．

2.2

経過・治療・予後
ステロイドによく反応し予後は比較的良好であるが，再
燃をきたしやすい．難治例や急速進行例では，ステロイド
パルス療法や免疫抑制療法，血漿交換療法も考慮する．治
療抵抗性の多発性単神経炎には，免疫グロブリン大量静注
療法を行う．診断が遅れると心筋梗塞や心タンポナーデ，
脳出血，脳梗塞，消化管出血で死亡することもある．

3.

多発血管炎性肉芽腫症
（granulomatosis with polyangiitis; GPA）

旧称：Wegener肉芽腫症．上気道（副鼻腔など）と下気
道（肺）の壊死性肉芽腫，壊死性半月体形成性腎炎，全身
性の壊死性肉芽腫性血管炎をみる原因不明の疾患である．
プロテイナーゼ 3（proteinase 3; PR3）に対する抗体
（PR3-ANCA）が認められる．

1.

結節性多発動脈炎
（polyarteritis nodosa; PAN）

2.

好酸球性多発血管炎性肉芽腫症
（eosinophilic granulomatosis with 
polyangiitis; EGPA）

3.

多発血管炎性肉芽腫症
（granulomatosis with polyangiitis; GPA）

図 7 原因不明の血管炎
右環指末節の壊死．指動脈末梢に限局した動脈閉塞がみられる．
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3.1

症状
上気道の症状には，壊疽性鼻汁（膿性鼻汁），副鼻腔炎，
中耳炎，眼症状などがある．肉芽腫が鼻腔などを破壊する
と，鼻中隔穿孔や鞍鼻がみられる．副鼻腔からの病変の伸
展や脳内・髄膜の肉芽腫病変があれば，中枢神経症状もみ
られる．肺症状には膿性・血性痰，結節性陰影，空洞形成
などがある．腎症状としては壊死性血管炎から糸球体係蹄
の破綻をきたし，壊死性半月体形成性腎炎となり，血尿・
蛋白尿，高血圧，腎機能低下をきたす．壊死性血管炎によ
る紫斑，皮膚潰瘍，多発性単神経炎，関節痛，脳梗塞など
もみられる．症状は上気道に始まり，肺，腎へと進行する．

3.2

経過・治療・予後
免疫抑制薬とステロイドの併用療法を行い，重症患者で
はステロイドパルス療法や血漿交換療法も考慮する．上気
道や肺に二次感染を起こしやすいので，細菌感染対策を十
分に行う．早期に診断治療を行った患者では寛解にいたる
例もあるが，早期の治療中止は再発の頻度が高いため長期
間の観察が必要である．敗血症や肺感染症による死亡が多
い．最近では早期に治療を開始する例が増えているのに従
い，予後も著しく改善してきている．難治例では抗 CD20
抗体のリツキシマブが用いられる．

4.

全身性エリテマトーデス（SLE）

全身性エリテマトーデスは，免疫機構の異常を基盤とす
る代表的な全身性自己免疫疾患であり，ほぼすべての臓器
が障害され，きわめて多彩な炎症性の臨床像を呈する．
四肢の血管炎に起因する症状として，爪周囲や指尖の梗
塞，網状青色皮斑（livedo reticularis），Raynaud現象がみ
られる．脳出血や脳梗塞は，SLE自体の精神神経症状との
鑑別が重要となる場合がある．消化器症状としては，腸間
膜動脈血栓症から虚血性腸炎をきたし穿孔にいたる場合が
ある．僧帽弁や大動脈弁に疣贅を形成する Libman-Sacks
型心内膜炎や心筋梗塞，肺血栓塞栓症は，抗リン脂質抗体
が陽性の患者に多くみられる．
＊ 抗リン脂質抗体症候群（antiphospholipid syndrome; APS）

APSは SLE患者に最も多くみられ，自己免疫疾患に伴
う二次性のものと，明らかな誘因のない原発性のものがあ
る．動・静脈血栓症，血小板減少症，習慣性流産，若年発

症の心筋梗塞・脳梗塞に一定の頻度でみられる．抗カルジ
オリピン抗体，ループスアンチコアグラントが陽性で，対
応抗原として β2グリコプロテイン Iがみられる．
症状：身体のあらゆる部位の動静脈に血栓が生じるが，多
くは下肢を中心とした静脈血栓症で再発が多い．きわめて
急激な経過をとり致死率の高い劇症型（catastrophic）APS
が注目されている．その特徴は，腎障害を含む 3つ以上の
臓器障害があり，高血圧の頻度が高く中枢神経症状が主症
状で，複数の大小血管の閉塞がみられることである．
治療：動・静脈血栓症の急性期には通常の血栓症の治療に
準じて血栓溶解療法，抗凝固療法を行い，慢性期には血栓
再発防止のためワルファリンによる経口抗凝固薬療法と少
量のアスピリンの投与を行う．

5.

関節リウマチ，とくに悪性関節
リウマチ
関節リウマチ（rheumatoid arthritis; RA）のなかで血管
炎症状の強い一群が悪性関節リウマチ（malignant rheuma-
toid arthritis; MRA）と呼ばれている（RAの約 0.6%）．
CHCC 2012のリウマトイド血管炎とは必ずしも同一の病
態ではないわが国独自の疾患概念で，血管炎も伴い多臓器
にわたる関節外症状を呈する．MRAの血管炎は，全身性
動脈炎型（Bevans型）と四肢末梢や皮膚などに限局した
末梢動脈炎型（Bywaters型）に大別される．免疫異常も
MRAではRAより強く，リウマトイド因子が高値である．

5.1

症状
血管炎による症状を呈するのは，RAの罹患期間が長く
関節症状の進んだ stage III，IVの患者が多い．全身性動脈
炎型では全身症状に加え皮下結節，紫斑，筋痛，筋力低下，
胸膜炎，心膜炎，多発性神経炎，消化管出血，上強膜炎な
どの症状が急速に出現する．末梢動脈炎型は皮膚潰瘍，指
趾の壊死などを主症状とする．

5.2

治療・予後
抗リウマチ薬を中心としたRAの治療を継続する．MRA
の治療は臨床病態によって異なるが，ステロイド，免疫抑
制薬，抗凝固薬，さらには血漿交換療法も組み合わせて行
われる．生命予後は全身性動脈炎型では不良である．

4.

全身性エリテマトーデス（SLE）

5.

関節リウマチ，とくに悪性関節
リウマチ
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6.

全身性強皮症 
［全身性硬化症（systemic sclerosis; SSc）］

別称：強皮症（scleroderma）．以前は進行性全身性硬化
症（progressive systemic sclerosis; PSS）の名称が用いられ
ていたが，進行性の患者だけではないため現在では上記の
名称が用いられている．皮膚や内臓の線維化と血管障害が
みられ，膠原病のなかでも皮膚潰瘍や壊疽を高頻度に生じ
る疾患である．

30～60歳代の女性に多い．皮膚硬化の進行が速く肘・
膝以上に進展し，内臓症状も伴いやすく，発症後数年で症
状がピークとなるびまん皮膚硬化型と，皮膚硬化の進行が
遅く範囲も狭く，内臓症状も一般に軽い限局皮膚硬化型が
ある．
一般的には生命予後は悪くはないが，重い内臓症状は発
症後 2年以内に出現しやすく予後不良の原因となるので，
早期発見・早期治療で進行を遅らせ重症化のピークを乗り
切らせることが重要である．

6.1

症状
指趾末梢から中枢に向かう皮膚の硬化が特徴的である．

Raynaud現象や爪上皮出血点，指趾のソーセージ様浮腫が
先行し，皮膚の硬化や可動域の制限，萎縮が加わり，血行
障害により指尖部に潰瘍や壊死が生じる．食道障害がみら
れ，肺・腎障害も伴うことがある．

6.2

治療・予後
発症初期の皮膚硬化進行例にはステロイドが有用で，シ
クロフォスファミドの有効性を示す報告もある．しかし，
治療の基本は寒冷曝露を避け安静を保つことや禁煙の励行
などの保存的対応と，罹患部位・症状に応じた対症療法で
ある．RAや SLEと異なりステロイドの効果は限定的であ
る．
生命予後に深く関与するのは肺線維症と肺高血圧症，腎
クリーゼである．肺線維症に対してはシクロフォスファミ
ドが用いられる．肺高血圧症には血管拡張薬を対症療法的
に用い，腎クリーゼではACE阻害薬やARB，カルシウム
拮抗薬を用いて血圧の管理を行う．
指趾の潰瘍・壊死に関しては，局所の過剰なデブリドマ
ンなどでは潰瘍を拡大させる場合があり，乾燥・自然脱落
を待つほうがよい場合も多い．

6.

全身性強皮症 
［全身性硬化症（systemic sclerosis; SSc）］

XIV．糖尿病性足病変

＜推奨事項＞

クラス I

1. 糖尿病性足病変では，虚血の関与を判定する． レベル B

2.  糖尿病を有する CLI患者では，可能であれば血行再
建を行う． レベル B

クラス IIa

1. 下肢の神経障害や血流障害を認めるハイリスク患者
には，予防的フットケアを行う． レベル C

1. 

分類 

糖尿病患者における足壊死は一般的に他の糖尿病合併
症（腎症，神経障害，網膜症）より発症年齢は遅いが，70
歳以上の患者では約 3%に認められている531）．糖尿病患
者にみられる潰瘍，壊死などの足病変は神経障害性，虚血

XIV．糖尿病性足病変

1. 

分類 
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性，および両者の混在する神経虚血性の 3つに大別される．
最も多いのは神経障害性のものであり， ASOを伴う虚血性
のものと神経虚血性のものがほぼ同数である 6）．典型例で
は，神経障害によるものでは足部は温かく，潰瘍は感染を
伴っており，足部の固有筋の萎縮による変形（hammertoe，
claw footなど）をみることが多い．これに対し，虚血によ
るものは足趾の先端や踵にみられ，感染を伴わない場合に
はミイラ化しており，足部は冷たい（図 8）．しかしなが
ら，神経障害による autosympathectomyによって足部が温
かいこともあるため，潰瘍に対しては後に述べる検査で血
流障害の有無を診断する． 

2. 

疫学 

糖尿病患者においてはASOのリスクは 3～4倍となり，
HbA1cの 1%の増加ごとに PADのリスクは 26%増加する
とのデータがある6）．ASOの平均発症年齢は非糖尿病患者
に比べ約 10歳若く，肢切断に陥る可能性も高くなる6）． 
一般のASOは腸骨動脈から大腿動脈に好発するが，糖
尿病患者のASOは下腿の動脈を侵す頻度が高い（diabetic 
atherosclerosis）．しかしながら，90%の患者ではさらに末
梢の足部の動脈は閉塞を免れている532）．動脈には石灰化
がみられることが多く，これは糖尿病にしばしば合併する
腎症による末期腎不全患者ではとくに著しいことが多い
（Mönckeberg型石灰化）533）． 

3. 

診断 　

足背動脈および後脛骨動脈の拍動を良好に触知し，また
ドプラ聴診器でこれらの動脈に 3相性の動脈音を聴取で
きる場合は，これより上流に有意狭窄がある可能性は低
い．定量的検査として頻用されるのはABI測定であり，
正常値は 1.00～1.40とされる313a）．虚血による安静時疼痛
患者では一般に足関節血圧は 30～50 mmHgであるが，組
織欠損のある患者では足関節血圧が 50～70 mmHgでも治
癒困難なことが多い 6）．下腿動脈に石灰化がある場合には
足趾血圧の測定が望ましい．足部に潰瘍が存在する場合，
これが虚血によるものであるかどうかを判定するためには
tcPO2（2016年 4月より保険収載）や SPPの測定が有用と
される．tcPO2が 30 mmHg以下，SPPが 30～40 mmHg
以下では組織治癒は困難と考えられている．また，虚血が

これらのレベルほどではない患者についても，血流低下が
診断された場合には，その改善を図るのが望ましい．［「II. 
下肢動脈閉塞に対する検査」（8㌻），IV-3.3 CLIを有する患
者の「3.3.1病態生理，診断」（31㌻）を参照］

4. 

治療 

4.1

糖尿病に対する治療 
基礎疾患である糖尿病に対する治療に関しては，日本糖
尿病学会が示した「糖尿病治療ガイド」に準ずる535）． 

4.2

足病変に対する治療 
IV-3.3 CLIを有する患者の「3.3.3治療総論」（34㌻），

「3.3.4治療各論：血行再建の適応」（35㌻）を参照．糖尿
病患者には自身で毎日足部を観察し，傷や白癬，感染がな
いことを確認するよう指導する．糖尿病性網膜症のために
視力が低下している場合には，家族などの介助者がこれを
行うことが必要となる．もし足部に異常が発見されたら，
自己治療や自分で切開したりする home surgeryは行わない
こと，専門病院を受診することを推奨する．知覚が低下し
ている足の熱傷を避けるため，カイロ，電気毛布，こたつ
など温熱機器の温度には十分注意を払い，入浴の際は手で
湯の温度を調べるのがよい．神経障害のある患者はきつい
靴を選ぶ傾向にあるので，靴のサイズは介助者に確認して

2. 

疫学 

3. 

診断 　

4. 

治療 

図 8 神経障害性および虚血性足病変の比較
左：神経障害性足部潰瘍．足趾の変形と中足骨頭にあたる部位の
潰瘍がみられる．感染を伴い足部は温かい．
右：虚血による壊死．足部は冷たく，足趾のミイラ化を認める．
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もらうとよい．足の形にあった靴や足底板の使用も勧めら
れる．また，靴を履く際にはひっくり返して，中に異物が
ないことを確認するようにする536）． 
4.2.1

薬物療法 
プロスタノイドにはある程度の潰瘍縮小効果がみられる
という研究 6）があったが，明確な有効性を示唆するデー
タはない．他の薬剤で有効性が明らかになったものはな
い 6, 297）．バイパス術後には抗血小板薬の使用が開存性の向
上につながる6, 537）．
4.2.2

血管内治療（EVT） 
2000年に発表された TASCでは EVTが第一選択とされ
るのは腸骨動脈の 3 cm以下の狭窄に限られ，完全閉塞，
長い狭窄については判断できないとされていたが 5），2007
年の TASC IIでは 10 cm以下の狭窄性病変や，片側総腸骨
動脈の閉塞例に対しても EVTが望ましいとされた 6）．ま
た，糖尿病患者に多い末梢病変についても，大腿動脈領域
の狭窄病変に対するEVTの適応は 3 cm以下から 15 cm以
下にまで広げられた．2005年に発表されたBASIL （Bypass 
versus Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg）trial で
は，CLIに対する外科的血行再建と EVTでは術後 2年ま
では救肢生存率と全生存率に差がみられず，2年以降は手
術治療による成績のほうが良好とされた 290）．しかし，こ
の結果については，自家静脈と人工血管では開存率が大き
く異なるのに 326）手術群の 25%が人工血管バイパスである
こと，治療群間のクロスオーバーが多いこと，下腿病変が
少ないことなどの点についての批判もある291）．その後に発
表されたBASIL trialの追加解析では，手術を受けた患者
では人工血管群と自家静脈群で成績の差が大きいこと，
EVTを受けた後に手術を受けた患者では成績が不良であ
ることなどが示された 292, 538）．また，膝窩動脈以下の EVT
では，EVT後 3か月における再狭窄率は 73%，再イン
ターベンション率は 40%と報告された 539）．
4.2.3

外科的血行再建術
外科的な血行再建術は，現在のところ可能であれば最も
確実な治療法である．バイパスへの流入血管は，その上流
に 20%以上の狭窄がない限りどこでもよい．もし上流に
狭窄や閉塞がある場合には，通常は流入血管の治療を先行
させる．糖尿病患者の場合ほとんどが膝下の動脈にまでバ
イパスを行う必要があり，脛骨腓骨動脈以下へのバイパス
を要することも多い．バイパス材料としては自家静脈，と
くに大伏在静脈が最適で，下腿への自家静脈バイパスの一
次開存率は 60%であるのに対し，人工血管では 35%以下

と，きわめて成績不良である6）．自家静脈が得られる限り，
末梢吻合部は足部動脈に連続する病変の少ない部位を選択
するのがよい．自家静脈は周囲組織から遊離させない in 
situで用いても，遊離し反転させて用いても，成績は同じ
とされている6, 540）．あるメタ解析によると，膝下動脈への
自家静脈バイパスの 5年一次開存率は間歇性跛行患者で
64.8%，CLI患者で 68.9%，二次開存率は間歇性跛行患者
で 79.7%，CLI患者で 77.8%であり，重症度による差はな
かったと報告されている326）． 
4.2.4

切断術 
足病変が虚血性で血行再建が不可能な患者，足部の大
部分がすでに壊死に陥っている患者，感染により生命が危
険にさらされている患者などでは，切断術が行われる（一
次切断術）．血行再建を先行させたが，肉芽化が進まず創
治癒が不良であった部分に対し行われる切断術が二次切断
術である．虚血肢の切断においては，外傷による切断以上
に断端の愛護的な取り扱いが必要である． 
4.2.5

再生医療（保険適用外） 
末梢血幹細胞移植（先進医療），末梢血単核球移植，自
己骨髄単核球細胞球移植，VEGF，FGFやHGF遺伝子の
導入などが試みられているが，現時点では研究的医療であ
る．
4.2.6

集学的創傷管理 
潰瘍や壊死などの組織欠損を伴う症例の治療は，血行再
建のみでは終了しない．糖尿病患者では，小切断を行って
も，一次的に創を閉鎖すると高率に感染が起こる．感染が
起こると局所の炎症によって残存している動脈が閉塞し，
最初のバイパスが開存していても壊死範囲が拡大し大切断
にいたることがある541）．このため切断端を開放したままに
とどめ，創傷処置を行う必要があることが多い．このよう
な開放創に対する局所陰圧閉鎖療法（negative pressure 
wound therapy; NPWT）は最近広く取り入れられるように
なった治療法であり，有効性が確立してきている542, 543）．
さらに植皮や遊離皮弁移植などの方策を活用して組織治癒
に努め，このような創傷処置に精通したチームと協力して
治療を行うのが望ましい． 
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5.  

予防

糖尿病性足病変は患者のQOLに大きく影響を及ぼす．
発症すると患者は下肢大切断のリスクにさらされ，大切断

に至らずとも足趾を失うことがある．そのため，発症の予
防に努めることがきわめて重要である．糖尿病患者には，
フットケアの重要性を認識させるための患者教育を行う．
とくに下肢の神経障害や血流障害を認めるハイリスク患者
には，医療者が注意を払い予防的フットケアを行うのが望
ましい．

XV．動脈の機能性疾患

＜推奨事項＞

• 動脈の機能性疾患が疑われる患者は，病態の正しい
評価・診断と治療を要するため，専門医を受診させる．

動脈の機能性疾患とは，四肢主幹動脈から指趾末梢動脈
までに器質的な閉塞性病変は認めないが，血管の攣縮や拡
張のために四肢の末端にさまざまな臨床症状が生じる疾患
である．
その原因は不明なことが多いが，基本的には血管運動神
経系の異常による血管攣縮と血管拡張による．攣縮では皮
膚蒼白・チアノーゼ・冷感，拡張では発赤・灼熱感・浮
腫・疼痛などが臨床症状としてあげられる．代表的な疾患
としては血管攣縮に分類されるRaynaud現象，灼熱感・
皮膚温上昇を伴うことから血管拡張に分類される肢端紅痛
症，および複合性局所疼痛症候群があげられる．

1. 

Raynaud現象

寒冷時に発作として指趾に蒼白，続いてチアノーゼの色
調変化を認め，やがて元どおりとなる一連の症状を指す．
寒冷にさらされやすい上肢に認められることが多い．皮膚
の蒼白は動脈攣縮に，チアノーゼは反応性充血によるもの
と考えられる．

Raynaud現象の病態の本質である細動脈の攣縮の発症機
序は，いまだ明らかにされていない．当初は，血管運動中

枢による異常興奮とする説と血管の寒冷刺激に対する感受
性の亢進とする説が報告されていた．近年では内皮機能自
体の異常やそれに伴う血管拡張障害あるいは血管収縮増
強，さらには神経学的な血管拡張障害や血管収縮増強，加
えて各種ホルモンの関与などがその原因としてあげられ，
単一の原因で Raynaud現象の発症機序を説明することは
いまだ困難である．

Raynaud現象を呈する患者では，動脈に器質的病変を認
めない一次性 Raynaud現象（primary Raynaud phenome-
non：従来のRaynaud病）と，器質的病変をきたす背景疾
患を有する二次性 Raynaud現象（secondary Raynaud phe-
nomenon：従来の Raynaud症候群）との鑑別診断が必要と
なる．後者の背景疾患としては，膠原病に合併する血管炎
や胸郭出口症候群などがあげられる．
一次性 Raynaud現象（Raynaud病）では器質的閉塞性
病変を認めないため，指趾に潰瘍・壊死をきたすことは少
ない．治療についてはまず寒冷刺激を避け，さらに禁煙す
れば軽快することが多い 544）．これらの保存的な治療が有
効でない場合には，まずカルシウム拮抗薬を用いる 545）．
十分な効果が得られない場合には，ARB 546）やACE阻害
薬 547），α遮断薬 548）に加えて抗血小板薬， PG製剤の投与
を中心とする薬物療法を行うことも多いが，改善をみるこ
とは少ない 549）．いったん壊死に陥った場合には，内科的
な治療では疼痛コントロールもしばしば困難で，交感神経
節ブロックないし交感神経遮断術も考慮されるが，長期に
わたる効果のエビデンスはない．
膠原病を背景疾患とする患者には，原疾患が活動性であ

5.  

予防

XV．動脈の機能性疾患

1. 

Raynaud現象
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れば原疾患に対する治療を行いつつ，上記の内科的治療が
無効な場合には交感神経遮断術を考慮する．活動性の
SLEを伴っている患者では， SLEに対する治療としてア
フェレーシスが保険適用とされており，効果がみられる患
者もある．

2. 

肢端紅痛症（erythromelalgia）

肢端紅痛症は，うっ血を伴う発赤した四肢と灼熱感を特
徴とする．未治療の場合には，疼痛を伴う肢端紫藍症（皮
膚温低下を伴う紫藍色を持続的に呈し，多汗症，凍瘡，
網状皮斑をしばしば伴う）や壊死をきたすこともある疾患
である．
重症化した状態においても足背動脈，後脛骨動脈，橈骨
動脈，尺骨動脈などの主幹動脈の開存は保たれ，末梢動脈
拍動は良好に触知される．真性多血症をはじめとする骨髄
増殖性疾患の患者に認められることも多く，血小板数との
関係が報告されてきた 550）．それとともに 1970年代から抗
凝固薬ではなくアスピリンが治療に有効と報告され，また，
活性化した血小板の PG代謝によって症状が生じると報告
されている 551）．活性化した血小板によって血小板由来増
殖因子（platelet-derived growth factor; PDGF）の産生や血小
板凝集が惹起されると，内膜肥厚や指趾動脈などの細動脈
の血栓閉塞が生じ，肢端紫藍症や指趾壊死をきたすことも
ある．
肢端紅痛症に対する治療は，本症が血小板増多症に併発
することから行われてきた低用量アスピリン内服（100 
mg/日）に代表される抗血小板療法が有効とされ 552），無
効な場合には交感神経遮断術や交感神経節ブロックなどを
考慮する．肢端紫藍症にいたった場合には有効な治療法は
少ないが，まず内服薬治療としてアスピリンに血管拡張作
用のある抗血小板薬を加える．無効な場合には交感神経遮
断術を考慮するが，その効果に定まった評価はない．

3. 

複合性局所疼痛症候群
（complex regional pain syndrome; CRPS）

従来カウザルギーと称されている外傷後疼痛症候群
（post-traumatic pain syndrome）や反射性交感神経性萎縮
症（reflex sympathetic dystrophy）を含む症候群であり，前
者を CRPS type 2，後者を CRPS type 1と大別する．
CRPS type 2は神経障害の結果として生じるが，その痛み

の範囲は必ずしも障害神経の範囲にとどまらない．後者は
軽微な外傷などの後に発症し，単一の末梢神経の分布領域
に限局せずに拡大し，刺激となった事象と不釣り合いな強
い症状を示す．その病因として，外傷に対する局所の過大
な炎症，交感神経系の調節異常，虚血再灌流障害説，中枢
神経の鋭敏化説，神経外傷由来説，自己免疫障害などが提
唱されているが，いまだ上記のいずれか単独ですべてを解
明することはできない．
カウザルギーの臨床分類 553）を引き継いで，CRPSの臨
床状態を 3段階（第 1期：acute，第 2期：dystrophic，第
3期：atrophic）とした分類がある．急性期である第 1期
の臨床症状の特徴は，患肢の温かさ，灼熱感，浮腫，多汗
症などである．この時期には交感神経節ブロックが有用で
あり，症状は可逆的なことも自然寛解することもある．ブ
ロックが奏効しない場合にはステロイド投与を考慮する．
また，十分な理学療法も有用である554）．第 2期の臨床症
状としては，冷感，チアノーゼ，持続痛，骨粗鬆症などが
あげられる．第 2期までは交感神経節ブロックが有用と報
告されているが，急性期と異なり自然寛解することはまれ
で，各種理学療法に加えステロイド投与を行う．内科的治
療が奏効しない場合には交感神経遮断術を考慮する．第 3
期には疼痛が受傷範囲を越えて持続し，皮膚萎縮，骨の脱
灰，関節硬直などが臨床的な特徴となる．交感神経節ブ
ロックが有効であった患者には，外科的な交感神経遮断術
を考慮することもあるが，基本的には第 2期までの患者が
交感神経遮断術のよい対象であり，第 3期では内科的な治
療に反応しない例に限られる．近年では，疼痛に対しては
薬物療法と理学療法が治療の主体であり， 十分な効果が得
られない場合に交感神経節ブロックを行い，最終的には脊
髄神経刺激を考慮するとの意見もある555）．また，CRPS患
者は外傷後の経過について不安を感じていることが指摘さ
れており，精神心理学的な治療も必要である．理学療法に
よる機能障害治療，精神心理学的治療，疼痛に対する治療
を並行して行うことが国際的にも推奨されているが 556），
いまだ十分なエビデンスは得られていない．

2. 

肢端紅痛症（erythromelalgia）

3. 

複合性局所疼痛症候群
（complex regional pain syndrome; CRPS）



74

XVI．胸郭出口症候群・鎖骨下動脈盗血症候群

1. 

胸郭出口症候群

＜推奨事項＞

• 胸郭出口症候群の診断は整形外科医とも連携して行
う．

胸郭の出口の狭い部分で神経や血管が圧迫されるために
生じる，一連の症状を指す．

1.1

解剖と病因
上肢の神経（腕神経叢）と動静脈（鎖骨下・腋窩動静
脈）は，頸部および胸郭から上肢へと，骨・筋肉・靭帯な
どによって形成される間隙を走行し，①斜角筋間三角，②
肋骨鎖骨間隙，③小胸筋背側の 3か所で圧迫を受けやす
い．とくに①や②など，内側部での障害が多いとされて
いる557）．胸郭出口症候群は，もともと頸肋，第 1肋骨形
成異常，前および中斜角筋走行異常などの解剖学的変異の
ある者（これだけでは大部分が無症状）において，交通事
故，労働災害，スポーツなどによる外傷をきっかけに発症
することが多いといわれている558）．

1.2

症状
胸郭出口症候群は女性に多くみられる．圧迫による障害
の主体によって神経性，静脈性，動脈性の 3型に分けられ，
共通の症状は上肢の痛みである．神経性は全体の 97%を
占め，手のしびれや脱力，後頭部・頸部・肩・腋窩・前胸
部の痛みを伴う．静脈性の頻度は 2%とされ，肋骨鎖骨
間隙部での鎖骨下静脈の狭窄または閉塞によるうっ血に
より，患側上肢の腫脹やチアノーゼが生じる．これには
Paget-Schroetter症候群として診断されているものも含ま
れる559）．動脈性はさらに少なく，多くは頸肋か第 1肋骨
の形成異常を伴っており，上肢に虚血症状（冷感，しびれ，

Raynaud現象，労作時痛，手指の壊疽）が生じる557）．

1.3

診断
鎖骨上の前斜角筋部の圧痛がほとんどの患者で陽性で，
上肢を 90°外転外旋させると，上肢の痛みが増強したり，
橈骨動脈の拍動が減弱したりする（Wright’s test）．単純X
線検査で，頸肋の存在や鎖骨・第 1肋骨の形成異常，鎖
骨・肋骨の仮骨形成などがないかを確認する．骨格異常の
約 8割は先天的なものと考えられ，残りは外傷性に骨格
異常をきたし，胸郭出口症候群の原因となったと考えられ
る560）．静脈性胸郭出口症候群では，さらに静脈造影を行
うと鎖骨下静脈の閉塞を認めたり，上肢の外転外旋位で鎖
骨下静脈の狭窄を証明したりすることができる．動脈性胸
郭出口症候群の動脈造影では，斜角筋間三角部での狭窄・
閉塞や狭窄後拡張の所見がみられる．頸椎疾患などを除外
するためにも，整形外科医との連携が重要である．

1.4

治療
神経性障害が主体の場合には，消炎鎮痛薬や筋緊張緩
和薬の内服と，頸部運動療法，姿勢の矯正，呼吸訓練など
を試みる．保存的治療で改善がみられない場合には，周囲
からの圧迫に強く関与している第 1肋骨切除と前および中
斜角筋切除が行われることが多い 561）．静脈性障害が主体
の場合には，急性期には経カテーテル的血栓溶解療法また
は外科的血栓摘除と第 1肋骨切除を行い，静脈に狭窄部が
残存する場合には，PTAやパッチ血管形成術を併施するこ
とを推奨する報告があるが 559, 562, 563），腫脹が軽度であれば，
抗凝固療法などの保存的療法のみが選択されることもあ
る564）．動脈性障害が主体の場合には，しばしば頸肋がみ
られるので，前方鎖骨上経路でこれを切除し，同時に斜角
筋切除を行って病変部動脈を切除し，グラフト置換術を行
うことが多い．末梢に塞栓症がみられる場合には，可能な
限り塞栓除去を行う564–566）．

XVI．胸郭出口症候群・鎖骨下動脈盗血症候群

1. 

胸郭出口症候群
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末梢閉塞性動脈疾患の治療ガイドライン（2015年改訂版）

2. 

鎖骨下動脈盗血症候群
（subclavian steal syndrome）

＜推奨事項＞

• 脳虚血症状を認め，画像検査で盗血現象が証明される
場合や，上肢の虚血が強い場合には，上肢の血行再建
術を考慮する．

2.1

病態
鎖骨下動脈（多くは左側）の椎骨動脈分岐より近位部に
高度狭窄または閉塞があり，患側上肢の運動に際して，逆
行性に椎骨動脈から上肢へ血流が流れるために脳底動脈循
環不全の症状が生ずる病態を，鎖骨下動脈盗血症候群と
いう．最近では，内胸動脈を用いた冠状動脈バイパス術
後に，鎖骨下動脈への盗血現象が生じて心筋虚血をきた
す冠状動脈―鎖骨下動脈盗血症候群の報告もみられる（図
9）567）．鎖骨下動脈閉塞の原因はほとんどが動脈硬化であっ
たが 568），近年では胸部大動脈ステントグラフト留置に際し
て，左鎖骨下動脈を意図的に閉塞させたことに起因する患
者もしばしばみられる569）．

2.2

症状
上肢運動時の脳虚血症状（頭痛，眼前暗黒感，めまい）
と上肢虚血症状（運動時の痛み，しびれ，脱力）が特徴的
である．冠状動脈からの盗血の場合には胸痛が生ずる．

2.3

治療
上肢血圧の左右差と軽度の上肢虚血症状のみであれば，

抗血小板薬投与などの保存的治療で経過観察できるが，脳
虚血症状を認め画像検査で盗血現象が証明される場合や，
上肢の虚血が強い場合などには，患側上肢の血行再建術を
考慮する．外科的には，鎖骨下部切開による腋窩―腋窩動
脈バイパスか 570），鎖骨上部切開による鎖骨下―鎖骨下動
脈バイパスなどの非解剖学的バイパス術が行われるこ
とが多い．最近では，鎖骨下動脈近位部の限局性狭窄
または閉塞に対する PTAやステント留置術の報告が増
えている568, 570, 571）．血管内治療については，椎骨動脈から
上肢へ血液が流れており脳循環に対する塞栓症のリスクは
小さいとされているが，脳梗塞発症例の報告もみられ注意
が必要である572）．

2. 

鎖骨下動脈盗血症候群
（subclavian steal syndrome）

椎骨動脈

鎖骨下動脈起始部の
狭窄または閉塞

内胸動脈バイパス

図 9 冠状動脈―鎖骨下動脈盗血症候群の血行動態
新谷恒弘，他．日血外会誌 2007; 16: 641–644 567）より引用．
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XVII．膝窩動脈外膜嚢腫

＜推奨事項＞

• 間歇性跛行を呈する若年～中年の患者では，膝窩動脈
外膜嚢腫を念頭において画像診断を行う．

1. 

病態

外膜嚢腫は，動脈外膜の粘液変性によって外膜と中膜と
のあいだにコロイド様物質が貯留して動脈内腔の狭窄もし
くは閉塞をきたし，下肢に虚血症状が生じる病態であり，
膝窩動脈に好発する比較的まれな疾患である．本症は
1956年に初めて報告されて以来 573），膝窩動脈以外の部位
を含めて 1998年に 323例を集計した報告がある574）．わが
国でも膝窩動脈における発症例について，53例などのま
とまった報告がなされている20, 575）．
間歇性跛行を主訴とする以外に特異的な症状はなく，症
状の消長を認めることが唯一の特徴である576, 577）．

2. 

診断

間歇性跛行を主訴として受診した若年～中年の患者では
本症を念頭におく．間歇性跛行を呈する膝窩動脈病変には，
他にASO，Buerger病，膝窩動脈捕捉症候群，膝窩動脈
瘤の閉塞，塞栓症による膝窩動脈閉塞などがあげられる．
身体所見としては，膝関節の屈曲によって病変部の血管圧
排が増強し下肢末梢動脈の拍動が消失する“石川のサイ
ン”が知られている20）．CTでは膝窩動脈またはその近傍
に嚢腫性病変が認められ，きわめて有用である（図 10：
左）．動脈が完全に閉塞し血栓形成を伴う患者では，超音
波検査にて多房性の低エコー像がみられ，同部に血流を認
めないことで診断できる578）．血管造影では砂時計様狭窄，
三日月様の緩やかな狭窄を呈し，動脈硬化性病変は認めな
いとされているが，狭窄が軽度の場合には明らかな狭窄を

示さず，造影剤が薄くなるだけの所見となる（図10：右）．
また，膝関節の過屈曲位において膝窩動脈がM字に屈曲
するのも特徴とされる．以上のCT，超音波検査，血管造
影が標準的な診断方法とされている．MRIには嚢腫内容
の性状把握が可能という利点があり579），膝窩動脈捕捉症
候群との鑑別も可能である578）．

3. 

治療方針の選択

狭窄性病変の場合には穿刺吸引，嚢腫切除，開放術など
が，閉塞性病変の場合には自家静脈でのバイパス術が適応
となる．
治療は嚢胞壁切除，動脈切除＋自家静脈置換，嚢胞壁切
開などの外科的治療が主流である576, 580–583）．CTガイド下
穿刺 584）， PTA585）などの低侵襲的治療も行われるようになっ
てきているが，原則として狭窄例には嚢胞壁切除を，閉塞
例には動脈切除＋自家静脈置換術を推奨する報告が多
い 580–583）．過去の報告例からは，全体として予後およびグ
ラフト開存率は良好である576, 582）．

XVII．膝窩動脈外膜嚢腫

1. 

病態

2. 

診断

3. 

治療方針の選択

図 10 膝窩動脈外膜嚢腫
右：血管造影では左膝窩動脈に有意な狭窄像はなく，造影剤が薄
くなるだけの所見であった．
左：造影 CTでは，膝窩動脈に嚢腫性病変が認められた．
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4. 

治療

4.1

超音波/CTガイド下での穿刺吸引術
超音波ガイド下やCTガイド下での穿刺吸引術の報告が
散見されるが，中期成績は不良である584, 586）．

4.2 

PTA

外膜嚢腫内腔への粘液貯留によって早期に再狭窄が生
じ，満足できる結果は得られていない 585）．また，完全閉
塞症例で血栓が新鮮な場合には，血栓溶解療法の後に
PTAを施行した報告が散見されるが，早期に再狭窄もしく

は閉塞をきたしている587）．

4.3

嚢腫開放術
動脈が血栓閉塞していない場合に適応となる．
以前は術前診断が確定しないことが多く，下記の動脈切
除＋自家静脈置換術が施行される傾向にあったが，本症と
確定診断され内腔が血栓閉塞していなければ，嚢腫壁を切
開し開放する術式も用いられるようになった18, 583）．CTや
MRI，超音波検査によって嚢腫の範囲，単房性か多房性か
を正確に評価し，嚢腫壁を全周性に切開し完全に開放すれ
ば再発を回避できるとの報告がいくつかある581, 588, 589）．

4.4

動脈切除＋自家静脈置換術
完全閉塞例で適応となる．閉塞した動脈を切除し，自家
静脈で置換する．遠隔成績は良好である576, 580, 582, 590）．

XVIII．膝窩動脈捕捉症候群

＜推奨事項＞

1. 間歇性跛行を呈する若年患者やスポーツ選手には，
膝窩動脈捕捉症候群を念頭において画像診断を行う．

2. 有症状の患者には外科的治療を行う．

1.

病態

膝窩動静脈は膝窩部で腓腹筋間を通過するが，時に腓腹
筋の付着異常や異常筋，線維束によって偏位し，これらに
よって膝窩動静脈が捕捉あるいは圧迫される．膝窩動脈捕
捉症候群（popliteal artery entrapment syndrome; PAES）は，
膝窩部の解剖学的異常による捕捉の繰り返しによって，膝
窩動脈に内皮傷害が生じ，最終的には閉塞して下肢の虚血
性障害を引き起こす疾患である591, 592）．時に脛骨神経の圧

迫による症状を伴うことがある．膝窩静脈も捕捉される場
合があり，異常筋腹か過剰筋によって圧迫され静脈うっ
滞から下腿腫脹をきたし，さらに進行すると弁不全や静
脈血栓症にいたる593, 594）．無症候性患者における静脈圧迫
の頻度は超音波検査では 25～100% 595, 596），MRIでは
37.5%とされている597, 598）．膝窩動脈単独の捕捉は筋の起
始異常や動脈走行によって I～IV型に分類され，膝窩静
脈の捕捉を伴うものはV型に分類される（図11）．

2.

 臨床像

若年男性やスポーツ選手に間歇性跛行が生じた場合に
は，PAESを疑う．30歳以下で腓腹部痛または足部痛を主
訴とする間歇性跛行の 40%が本症に起因する．男女比は
4：1で，発症は突然である．多くは間歇性跛行で発症す

4. 

治療

XVIII．膝窩動脈捕捉症候群

1.

病態
2.

臨床像
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るが，安静時痛または潰瘍を 10%前後に認める363）．身体
所見としては足関節部の脈拍欠如を 60%，低下を 10%に
認め，15%前後では正常に触知するが，足関節の他動的
背屈や能動的底屈によって消失する17）．38%が両側性とさ
れる．
若年者に生じた下腿浮腫では膝窩静脈の捕捉を疑う．膝
窩静脈の捕捉は肥満者やスポーツ選手での報告も散見さ
れ，27%が両側性とされる．

3. 

診断

PAESにおいては，ドプラ音を足背動脈か後脛骨動脈で
聴取しつつ，足関節の他動的背屈および能動的底屈を行う
と，音が減弱するか消失する．ただし陽性となるのは全例
ではなく，また健常者でもみられることがある．超音波検
査では，腹臥位で膝窩動脈の偏位や膝窩静脈とのあいだの
異常筋腹の有無を評価する．足関節の他動的背屈および能
動的底屈で膝窩動脈が圧迫され，ジェット血流が認められ
る．デュプレックス法では，同様の負荷によって狭窄した

部位で流速波形の収縮期最大流速が有意に上昇するか，逆
に有意に低下する599–601）．膝窩動脈の拡張や動脈瘤を認め
た場合は，壁在血栓の有無と狭窄度を算出する．造影CT
では，膝窩動脈の内側への偏位がみられ，また，動静脈の
あいだに腓腹筋内側頭または異常筋腹がみられる．進行す
ると動脈拡張や動脈瘤，限局性閉塞が認められ，その近位
側に異常筋腹が認められる．筋腹の起始部を確認して病型
を決定する（図 11）602, 603）．血管造影では，安静肢位で膝
窩動脈の内側への偏位がみられ，足関節の他動的背屈およ
び能動的底屈にて血管が圧迫される．限局性閉塞や狭窄
後拡張が認められれば本症を疑う．とくに I型，III型の
限局性閉塞例では，閉塞の中枢側と末梢側の膝窩動脈の
中心軸にずれが認められる．長期間に及ぶと閉塞範囲が
広範になることもある600, 604, 605）．膝窩動脈領域の疾患とし
て，膠原病，塞栓症，膝窩動脈瘤，外膜嚢腫を鑑別する．

V型では，CTやMRIで膝窩静脈の走行異常や解剖学
的異常（腓腹筋の異常など）が認められる．超音波検査で
は，解剖学異常とともに足関節の他動的背屈による膝窩静
脈径の変化を評価できる．

4. 

治療方針の選択

症状があり PAESと診断した場合には，積極的に手術を
勧めるとの意見が多い 605–609）．本症は若年者に多く，長期
的には狭窄後拡張からの塞栓症や限局性閉塞による下肢虚
血症状をきたすことがその理由である．無症状の段階であ
れば，基本的には筋腹や線維束の切離ないしは可及的切除
のみで良好な結果が得られる．
狭窄や限局的閉塞に対して PTAを施行した症例が散見
されるが，本症の病因は血管外からの筋腹や線維束による
捕捉であるため，きわめて早期に再閉塞をきたすことが多
く，原則禁忌である．

V型に対しては，不全穿通枝が出現する前に手術するこ
とが望ましい 610）．踵の高い靴を履くことによって症状は
ある程度軽減する．弾性ストッキングを併用する．

3. 

診断

4. 

治療方針の選択

図 11 膝窩動脈捕捉症候群の分類
I型： 膝窩動脈は腓腹筋内側頭のさらに内側を走行し，同筋より深

部を通過する．
II型： I型と同様の走行異常であるが，腓腹筋内側頭がやや中央寄り

に付着するため，膝窩動脈の走行は I型より中央寄りとなる．
III型： II型と同様の走行異常であるが，腓腹筋内側頭から分離した

副腓腹筋（いわゆる腓腹筋第 3 頭）によって圧迫される．
IV型： 膝窩動脈は通常よりやや内側を走行し，膝窩筋または異常線

維束によって圧迫される．
V型： I～ IV型に膝窩静脈の捕捉を伴う．

I型 II型

III型 IV型

動脈

静脈

神経
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5. 

治療

5.1

腓腹筋内側頭あるいは異常筋腹や
線維束の切離，ないしは可及的切除

膝窩動脈が開存しており狭窄や狭窄後拡張をきたしてい
ない場合に適応となる．術中は総腓骨神経麻痺をきたさな
いように開創器や鈎による不用意な圧迫を避ける．

V型では，保存的治療では下肢腫脹が軽快しない場合に
適応となる．筋切離ないしは可及的切除後に術中静脈造影
を施行し，他動的背屈で膝窩静脈の圧迫の解除を確認す
る．

5.2

動脈瘤切除，自家静脈置換術
狭窄後拡張や動脈瘤形成をきたしている患者では，異常
筋腹や線維束による圧迫を解除し瘤状変化をきたした動脈
を切除する．再建経路は原則として従来の動脈の走行と同
様とし，病変部を切除し端々吻合するか自家静脈で置換す
る．狭窄例や閉塞例では自家静脈による置換術を施行する．

5.3

バイパス術
閉塞がほぼ膝窩動脈全長に及ぶほど広範な場合に選択す
る．このような病変は，血管内治療や血栓内膜摘除術後の
再発例などでみられる．自家静脈を用いて，閉塞部分の中
枢側から末梢側までをバイパスする．

XIX．遺残坐骨動脈

＜推奨事項＞

• 大腿動脈の拍動が減弱または消失し，膝窩動脈や足部
動脈の拍動が触知される場合には，本症を疑い画像診
断を行う．完全型では，臀部や大腿部における動脈瘤
の形成に注意を払う．

1. 

病態

胎生期における下肢動脈の発達過程において，本来退化
すべき坐骨動脈がなんらかの原因で異常が生じて残存し
たものを，遺残坐骨動脈（persistent sciatic artery; PSA）
と呼ぶ．下肢動脈は体長 6 mmの胎生初期には，臍（帯）
動脈の背側 rootから軸動脈（axial artery）が発生し，体
長 8.5 mmになると軸動脈は下肢の背側を走行して plantar 
plexusを形成するとともに，臍（帯）動脈の腹側 rootは退

化し消失する．この時期に軸動脈起始部の中枢側で外腸骨
動脈が発生し，体長 12 mmになると下腹壁動脈と大腿動
脈になり，大腿動脈は伏在神経の内側を走行して外側枝と
内側枝に分枝し，体長 14 mmになると，この外側枝は軸
動脈と結合する．この結合部の末梢で軸動脈は分岐して下
腿の貫通枝（ramus perforans cruris）を生じる．このよう
にして軸動脈は 3つの部分に分けられ，中枢側は坐骨動脈，
中央部は膝窩動脈の一部（deep popliteal artery），末梢側は
腓骨動脈の一部（interosseous artery）になる．その後，軸
動脈は退化して細くなるが大腿動脈は発達して太くなり，
体長 22 mmになると，軸動脈と大腿動脈との交通は途切
れて下腿への血流は大腿動脈のみになり，坐骨動脈は退化
して一部は下臀動脈として残存する611）．このような発生・
発達の過程で異常が生じると坐骨動脈が遺残する612）．

5. 

治療

XIX．遺残坐骨動脈

1. 

病態
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2. 

頻度と分類

PSAの頻度は 0.025～0.05%程度とまれであり，約 20%
で両側にみられる613）．PSAは内腸骨動脈から内陰部動脈
を分枝した後，梨状筋の下で大坐骨孔を通って大臀筋の下
に至り，大内転筋の後面を走行して膝窩動脈となるが，そ
の遺残状態は患者によって異なる．PSAが膝窩動脈と連
続していて下腿へのおもな血行路となっているものを完全
型，PSAが膝窩動脈と連続せず細い分枝として遺残し，
浅大腿動脈が膝窩動脈と連続しているものを不全型とする
分類は，臨床的に簡便な分類として用いられている21）．い
くつかのレビュー論文では，完全型の頻度は 63～79%と
報告されている614–617）．

3. 

診断

多くは無症状であるが，大腿動脈の拍動が減弱または消
失しているにもかかわらず，膝窩動脈や足部動脈の拍動が
触知される場合には PSAが疑われる（Cowie’s sign）618）．
動脈瘤が形成されて臀部に拍動性腫瘤が触知されたり坐骨
神経痛の原因になったりし，また，PSAの閉塞性病変のた
めに下肢虚血が生じることで発見される例が多い．画像検
査で内腸骨動脈から膝窩動脈に連続して走行する異常な血
管像を認めた場合にもPSAが疑われる． CTAやMRAは，
PSAが走行する骨盤内での周囲組織との位置関係のほか，
瘤形成の有無や壁在血栓の程度なども評価できるため，有
用である619）．

4.

治療

完全型では PSAが拡張蛇行して臀部や大腿部に瘤を形
成することが多く，下肢への塞栓源となったり，血栓性閉
塞をきたしたりし，破裂することも少なくない．坐位を
とった時に反復する PSAの鈍的外傷が原因のひとつと考
えられている．瘤の存在部位や拡張範囲によって術式は異
なるが，PSAを再建した場合には術後遠隔期の瘤形成に
注意が必要である．PSAを切除・空置した場合には，下
肢への血行を確保するために大腿―膝窩動脈バイパスが必
要となる．この場合，術中の坐骨神経損傷に注意が必要で
ある．最近では，コイル塞栓術やステントグラフト内挿術
などの EVTも行われている620, 621）．

PSAの閉塞性病変の場合には，病変の部位や範囲，側
副路の発達様式によって選択術式は異なるが，一般には大
腿―膝窩動脈バイパスを行うことが多い．

2. 

頻度と分類

3. 

診断

4.

治療
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