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第 436回東京医科大学臨床懇話会

Stanford B型大動脈解離に併発した 
無症候性高度頸動脈狭窄に対する血栓内膜剥離術

Carotid endoarterectomy for asymptomatic severe carotid artery stenosis  
accompanying with Stanford type B aortic dissection
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臨床懇話会

秋元（司会）: 定刻になりましたので、第 436回
東京医科大学臨床懇話会を始めたいと思います。
担当教室は脳神経外科学講座です。司会は秋元が
務めさせていただきます。よろしくお願いします。
タイトルは ｢Stanford B型大動脈解離に併発した
無症候性高度頸動脈狭窄に対する血栓内膜剥離術」
です。
動脈硬化病態に起因する虚血性血管障害病態にお
いては、常に全身血管病変への配慮が必要です。近
年では、脳血管障害（CVD）、冠動脈疾患（CAD）、
閉塞性動脈硬化症をはじめとした末梢動脈疾患
（PAD）などの諸病態の併発が各病態の再発や死亡
率と関連すると報告されています。本日の症例は、
polyvascular diseaseの典型例です。本症例を通じて
polyvascular diseaseへの対応を学んでいただければ

幸いです。
まず、脳神経外科の岡田先生から症例の提示をお
願いいたします。
岡田（脳神経外科）: 症例は 76歳の男性です。平

成 25年 3月に突然の胸背部痛を自覚し、近医を受
診しました。その際の胸部レントゲンで縦隔陰影の
拡大を認め、当院に紹介されています。当院の胸部
造影 CTで大動脈解離 Stanford B型が認められ、保
存的加療が行われました。その際の入院中の頸動脈
エコーの検査で、両側の頸動脈狭窄が指摘され、当
科脳外科を紹介となっています。
既往歴としては、高血圧、高脂血症、閉塞性動脈
硬化症、また狭心症があり、左冠動脈の回旋枝に
PCIが施行されていました。そのほかの既往として
は、アレルギー歴として今後重要となるのですが、
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パナルジン、プラビックス、プレタールといった抗
血小板薬に対するアレルギーがありました。嗜好歴
としては、喫煙が 1日 40本（2箱）を 26年間とい
うヘビースモーカーです。アルコールの既往はあり
ません。
入院時現症ですが、バイタルは特に異常はありま
せんが、頸部聴診で雑音を聴取し、頸動脈狭窄を疑
わせました。脳神経症状や上肢の Barreテストなど
での麻痺は認めません。血液データでは、LDLな
どは正常値範囲内ですが、軽度の腎機能障害と血糖
の高値を認めます。
頸動脈の超音波検査です（図 1）。右側の頸動脈

超音波と左側の頸動脈超音波です。総頸動脈があり、
そこから外頸動脈、内頸動脈と分岐しています。こ
の所見から分かることは、両側内頸動脈の起始部が
狭窄していて、右側は 62%、左側は 78%の狭窄です。
左側を Area法で測ると 89%の狭窄率となっていま
す。赤く示した場所がプラークですけれども、低輝
度のプラークを認めています。また収縮期の血流速
度（Peak systolic velocity : PSV）では、血管腔が狭
いほど流速が上がりますけれども、右側は 195 cm/
sec、左側は 300 cm/secと著明に亢進しております。
エコー所見によるプラークの一般的な評価の一つ
にエコー上の輝度による分類があります。一般的に
本症例のように低エコーの場合では、プラーク内の
出血や粥腫といった不安定なプラークと評価とされ

ます。本症例におきましては、プラークの評価、形
態分類から、タイプ IIIaという分類となり、この段
階で不安定プラークで脳梗塞を起こしやすいもので
あることがエコー所見から判断されます。
また狭窄率の測定方法には主に 3つの方法があり
ます（図 2）。NASCET法、ECST法、また面積か
ら狭窄率を出した Area法があります。この 3つの
中では Area法が一番高度に狭窄率が測定されてし
まいます。また、先ほどの PSV（収縮期血流速度）
を測定しますと、約 200 cm/secを超えていれば
NASCET法におきまして 70%以上の狭窄があると
いうことが良く知られています。本症例においては、
左側が Area法で 70%以上の狭窄でしたので、左側
が高度な狭窄、右におきましては中等度の狭窄と診
断します。
次に、頭部のMRIですが、大脳深部に散在する

病変を認めます。MRIの評価としては T1強調画像
で低信号、T2強調画像で高信号、FLAIRにおいて
低信号を呈しており、周りが高信号を示している。
この 3つの画像から陳旧性の脳梗塞、ラクナ梗塞が
認められます（図 3）。
また、頸部のMRAですが、両側とも内頸動脈が

分岐した起始部からの狭窄が疑われます。また、頭
蓋内のMRAでは左側の内頸動脈から中大脳動脈、
その末梢に至るまで、右に比べて血管信号の描出低
下を認めました（図 4）。
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図 1　カラードプラを使用した狭窄部位の血流速度は右が 195 cm/sec 左が 300 cm/secと亢進していた。
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頸部MRIの T1 Black Blood法という特殊な方法
でプラークの評価を行いますと、矢印の淡く白いと
ころがプラークであり矢頭が胸鎖乳突筋です。評価
方法としましては、内頸動脈のプラークと胸鎖乳突
筋の信号比を見ることでプラークの質を評価をしま
す。具体的にはこの値が 1.5以上であればプラーク
内出血を示唆し、不安定プラークと推定されます。

本症例では 1.5と中等度の不安定プラークと判断し
ました（図 5）。
次に脳血流 SPECTを示します。今後、脳血流、

頸動脈狭窄に伴う脳循環動態の変化を評価する上で
とても重要な検査です。頸動脈の狭窄があると脳血
流の圧が低下します。その際、脳血管は自ら拡張し
て何とか脳血流量を保持します。その段階がステー
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図 2　エコーでの狭窄率の評価は血管径から測定する NASCET法と ECST法がある。流速と狭窄度の相関も示唆されて
いる。

図 3　頭部MRIでは T1で低信号、T2で高信号、FLAIRで内部が低信号、周囲が高信号を呈する陳旧性脳梗塞が両側大
脳基底核に散在していた。
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ジ Iという段階です。さらに、その狭窄が進むと脳
血流灌流圧が低下します。すると脳血管の拡張の限
界が来てしまい、血流が低下していきます。そうな
ると、酸素代謝量が減ってステージ IIという段階
です。これがさらに進行すると脳梗塞に至ります。
本症例では、黄色で示してありますとおり、左側
の大脳半球がステージ IIと評価され、脳梗塞を生
ずる危険性が高いと判断されます（図 6）。
以上、本症例のまとめです。神経学的所見、身体
所見としましては明らかな麻痺などの神経脱落所見
はありませんでした。頸動脈エコーでは、左の内頸
動脈の高度な狭窄、右は中等度狭窄、MRIにおき

まして頭蓋内の陳旧性脳梗塞が認められ、脳血流の
評価では左大脳半球がステージ IIと進行している
状況でした。まとめますと、無症候性ですが、左の
高度内頸動脈狭窄の診断となり、今後、何らかの治
療が必要と判断されました。
秋元 : 岡田先生、ありがとうございました。
今までのところで、症例に関する病態について、

治療適用のところまで話していただきましたが、ど
なたかご質問はございませんか。
それでは、本症例の polyvascular disease病態につ

いて、心臓血管外科の戸口先生からよろしくお願い
いたします。
戸口（心臓血管外科）: この症例に対しまして、

心臓血管外科側からの紹介と、先ほども出ましたけ
れども、polyvascular disease（多発性血管病変）に
ついて説明をしていきます。
先ほどと重複しますが、76歳の方で、昨年 3月
に突然の胸背部痛を発症し、いろいろ精査をして
Stanford B型大動脈解離と判明し、当科へ入院となっ
ています。後で示しますが、もともと大動脈は実は
瘤化していまして、そこに解離を合併したものと考
えられました。大動脈解離の治療としては安静及び
降圧、つまり血圧を下げることが基本となります。
B型はこれが基本ですので、そのまま入院して血圧
を下げる。そして安静にという治療を始め、1週間
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図 4　頸部MRAでは両側の総頸動脈から内頸動脈分岐にかけての狭窄を認めた。頭蓋内MRAでは右と比較し、左内頸
動脈から中大脳動脈の信号が低下していた。

図 5　T1 Bkack Blood法では胸鎖乳突筋の信号との比で 1.5
であり、不安定プラークと評価した。
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に 1回のペースで CTをフォローアップして、落ち
ついたところで退院というのが基本的な B型解離
の管理です。
入院時の CTで、俗に汚いとか我々は言いますが、

瘤の中の粥腫といって、そもそも血管の壁にかなり
コレステロールがたくさん付着している汚い大動脈
であること。潰瘍性病変と呼んだりしますが、大動
脈にも潰瘍を来すということで、ulcer-like projec-
tionと我々は呼んでいます。大動脈潰瘍性病変と
いって、果たしてこれを B型解離というのか。特
に詳しい先生だとちょっと不思議に思うかもしれな
いのですけれども、これもいわば解離の一部と我々
は認識しています。ですので、解離ということで治
療をしまして、大動脈壁の安定化を待って退院して
いただきました。ただ、この入院中にいろいろと見
つかったというのは先ほど述べていただいたとおり
です。
併存疾患をこの方はたくさんお持ちで、高血圧、

高脂血症、脂質代謝異常、糖尿病、喫煙歴という、

いわゆる生活習慣病の危険因子、5大ファクターと
か言いますが、これを有していたこと。動脈硬化の
リスクファクターとも言いますが、閉塞性動脈硬化
症、足の血管が詰まる病気ですとか、虚血性心疾患、
心筋梗塞や狭心症といった病気、あるいは脳血管障
害などのアテローム血栓症と総称されますが、動脈
硬化がこういった病気につながる。いわゆる負の連
鎖の原因となりますということで、最近非常に注目
されています。
頸動脈エコーで両側頸動脈に高度の狭窄がありま
した。
心臓の冠動脈は、過去に回旋枝領域に閉塞性病変
があったので、循環器内科の先生にカテーテル治療
をしていただいているように、本症例は全身の動脈
が非常に重症な病態であったということです。
ここでちょっと話が変わりますが、こうした脳血
管障害や虚血性心疾患は、アテローム血栓症と最近
は総称されるようになっています。これは、血管内
膜、つまり動脈の内膜にアテロームというコレステ

5

図 6　脳血流 SPECTにて左大脳半球は Stage IIの虚血状態であると評価した。
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ロールのかすとかが蓄積して、そこで血管内皮とい
う部分が損傷を受けて、つまり傷が付いてしまって、
その傷を修復しようとして血小板とかがどんどん集
まってきて、結果的には血管が詰まってしまうとい
う病態をあらわしています。
つまり、人間の体は一続きの動脈ネットワークで
できていますので、アテローム血栓症というのは全
身に起こり得ます。例えば頭に起これば脳血管障害
だし、心臓の周りの冠動脈に起これば虚血性心疾患
であるし、足の血管が詰まれば、足の先が腐るよう
な閉塞性動脈硬化症となります。この方はこの全て、
3つとも併存というか、合併していまして、こういっ
たたくさんの血管の病気、アテローム血栓症を持っ
ている人を polyvascular diseaseという概念として認
識されるようになっています。
閉塞性動脈硬化症、足の血管の病気で、治療指針
としては広く汎用されております TASCIIというの
があります。これは、ASOの患者さんたちの重症
度によって患者さんを区分けしたときに、重症下肢
虚血が一番重症で、重症になればなるほど死亡率が
高くなるという当然のようなデータが出ています。
そして、この死亡原因を内訳で調べると、実に心筋
梗塞などの虚血性心疾患で亡くなる人が 40～60%、
あとは脳血管障害、大動脈瘤や大動脈解離など、ほ
とんどが polyvascular diseaseで亡くなっていること
が分かっていまして、癌とかで亡くなるよりもこち
らの病気で亡くなることのほうが非常に多い。だか
ら、足の血管が詰まっている人は、足では亡くなら
ないけれども、頭や心臓で亡くなってしまうという
ことを患者さんに分かってもらう必要があるという
のが我々血管外科医の中では常識になっています。
全世界のこういった患者さんたちを集めた

REACH Registryというのがあって、44カ国6万8,000
人の患者さんを対象に、その患者さんたちが持って
いる危険因子や予後について調査をしますと心臓に
病気を持っている人は頭や足にも血管の病気を持っ
ていることが多い。例えば心臓の悪い人は 4分の 1
の人が、頭の血管に病気がある人は 5分の 2が、足
の血管が悪い人は実に 5分の 3の方が心臓病を持っ
ていたり頭の血管も悪いというふうに、それぞれの
円が非常に重なり合っていることもこの REACH 
Registryで分かった非常に重要な知見です。
まとめますと、こういった血管病変をたくさん
持っていれば持っているほど脳梗塞を起こす、心筋

梗塞を起こす。あるいは、そういったことで入院し
たり、最終的には死亡されることがどんどんリスク
として高くなっている。こういったアテローム血栓
症、polyvascular diseaseを的確に治療、予防してい
くことは、生命予後、つまり、その患者さんが長生
きすることに直結する、重要であるという認識が
我々の間では最近非常に重要なこととして常識に
なってきてます。
心臓血管外科からは以上です。
秋元 : 戸口先生、ありがとうございました。非常
に分かりやすいまとめでした。
では、戸口先生のお話について、どなたかご質問
はございませんか。
馬原（高齢診療科）: 大変分かりやすい説明、あ
りがとうございました。
いつも悩んでいるところがあるので、よろしけれ
ば polyvascular diseaseの治療のことでお伺いしたい
のです。アテローム性の動脈硬化症で血栓傾向があ
るので基本的に抗血栓剤を使いたいわけですが、解
離性動脈瘤になってしまうと逆に出血が怖いという
ことで使用できなくなって、同じ動脈硬化性の疾患
においても出血と血栓で閉塞という 2つの背反する
ものがございますので、そこの使い分けにいつも悩
んでいるのです。脳梗塞と心筋梗塞のリスクが非常
に高いとき、解離性動脈瘤があったときに当然やめ
ざるを得ないわけだと思うのです。そのあたりで、
解離性動脈瘤があったときでもどのくらいたった
ら、他で致死的な疾患があるときにぎりぎりでどの
くらいたったら使っていいのか。そのあたりの基準
というか、出血と梗塞、血栓のところの基準で、先
生の立場から何か我々に教えていただければ。どち
らかというと血栓、詰まるほうをいつも見ているの
で、教えていただければと思います。
戸口 : 先生のご指摘、質問は我々の中でも非常に
悩ましいところでして、大動脈解離とか大動脈瘤、
あるいはその瘤の破裂といった病態になりますと、
consumption coagulopathyと呼んだりするのですが、
凝固因子の欠乏が動脈瘤とか解離の偽腔の中で一気
に起こるので、基本的にはその患者さんは出血が非
常に止まりにくくなる。いわゆる凝固能の低下を引
き起こすので、例えばその方が脳梗塞とか心筋梗塞
の既往があったりして、抗血小板剤を投与したい、
あるいはこれから導入したいと思っても開始しづら
いというのが現実です。非常に危険因子が多く、冠
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動脈疾患があって、どちらも何とか乗り越えたいと
きに、ヘパリンですとその拮抗薬を使うことなどが
できるので、慎重に ACTを測りながら、APTTを
見ながら少量から導入するとか、代わりのものとし
てニコラジル（シグマート®）の様な血管拡張剤を
使うとか、あるいは脳血管病変であれば血圧を大動
脈に差し支えない程度にある程度は維持する。そう
いったことで、少なくともいわゆる超急性期の最初
の 2日間、そこから 2週間までが急性期になるので、
そこまでは非常に慎重に見ていく。2週間を超えれ
ば基本的には凝固能の低下も落ちついてくることが
知られていますので、その様な薬も慎重に導入して
いくというふうに我々としてはスタンスを持って
やっています。
秋元 : ありがとうございます。
私から 1つだけいいですか。我々脳外科は頸動脈

のプラークの質をすごく重視するのです。先ほど出
ましたけれども、エコーとかMR、BBイメージン
グという比較的低侵襲な評価法があるのですが、先
生方のコロナリーとか大動脈とかヘモラールとか、
そういうところでいわゆる動脈壁の評価をどのよう
に行っていらっしゃいますか。
戸口 : 我々、基本的には、頸動脈エコーは低侵襲
ですので、ルーチンで全患者さんに行っております。
頸動脈エコーを行いますとプラークの質とかについ
てもコメントがいただけるので、先ほども分類が出
ましたけれども、プラークの安定性、不安定性を見
てコンサルトしたほうがいいかとかいうような判断
材料にして、そこからもし異常が見つかったらば、
MRI、MRAの検査をというふうに検討しておりま
す。
秋元 : コロナリーとか大動脈の壁とかヘモラー

ルとか全身の……。
戸口 : 大動脈壁の……。
秋元 : そうですね。そちらの評価をどうされてい
るのか。
戸口 : 壁の評価は基本的には、CTが一番時間も

速くて簡便なので、最初のルーチンは CTを撮って
いますが、患者さんによっては造影 CTで造影剤が
使えないときに、いつだったか、MRAを使ってみ
ますと非常に分かりやすかったことがありますの
で、MRIも有用かなとは思っています。
秋元 : ほかにご質問はございませんか。
では、戸口先生、ありがとうございました。

それでは、本症例の実際の治療経過について、脳
外科の岡田先生、引き続きお願いいたします。
岡田 : 左側の内頸動脈に高度狭窄がある方でし
た。しかし、無症候性病変です。治療方針と実際の
手技について説明します。
まず、治療方針としては、手術をするか、もしく
は内科的治療、内服薬でコントロールするかといっ
たことがあります。そのほか右の内頸動脈を治療す
るか、左側をするか。また、手術方法としては、頸
動脈のステント留置術（carotid artery stenting : CAS）、
血管内治療、カテーテルの治療を行うのか。もしく
は、頸動脈内膜剥離術（carotid endarterectomy : 
CEA）、頸部の切開を行う直達的な手術を行うかと
いった方法があります。
まず、手術をするか、内科的治療をするかです。
脳卒中治療ガイドライン 2009において高度の無症
候性頸動脈狭窄症においては抗血小板療法を含む最
良の内科的治療に加えて CEAを行うことが推奨さ
れています。また、高度の無症候性頸動脈狭窄にお
いても、後で提示しますが CEAのハイリスクに当
てはまるものは CASを行うことも妥当な選択肢と
されています。本症例においては、そもそも抗血小
板療法にアレルギーがあってこういった外科的治療
の適用はあると考えられました。
次に、右を行うか、左を行うかです。先ほどの画
像で示したとおり、左側の内頸動脈においては、エ
コーで起始部が高度狭窄をしている。あと、MRA
と SPECTの結果から頭蓋内の血流が低下しており、
ステージ IIで脳梗塞になりかけている状況であり、
脳梗塞の高リスクと判断された左側をまず優先的に
治療することにしました。
治療方針は、血管内治療の CASと手術の CEAが
あります。
ガイドラインで無症候性の高度狭窄においては内
科的治療に加えて頸動脈内膜剥離術（CEA）が推奨
されています。
一方、内頸動脈狭窄におきまして、CEAの危険

因子、ハイリスクである例に関しましては CASが
勧められています。

CEAの危険因子というのは、SAPPHIRE studyと
いう研究があって、そこに危険因子が列挙されてお
ります。基本的に CASは、施設にもよりますが局
所麻酔下で行えるといった利点があります。一方、
CEAは頸部を切開しますので全身麻酔が必須とな
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ります。そのため、全身麻酔がハイリスクな症例、
例えば重篤な呼吸器疾患がある症例や心臓疾患があ
る症例は CEAハイリスクです。本症例では狭心症
の既往があり PCIを施行しているといった心臓疾
患を有し、ガイドライン上は CEAの危険因子有り
となります。
しかし、CASとしても全身の血管病変がありま
す。CASにおきましては、主に右の大腿動脈から
カテーテルを穿刺して、頸部の血管にステントを置
くものですけれども、このように足の血管の細い症
例ではまずカテーテルを入れることすら困難で、
CASを施行できません。また、血管内をカテーテ
ルが通る段階で解離腔に入ってしまうなどの怖いリ
スクもあります。一方、CEAにおいては、CEAの
狭窄部位の高さが問題になります。あまり高位過ぎ
る、具体的には第 2頸椎や第 1頸椎以上ですと頸部
を切開してもなかなか狭窄部位に到達できないなど
のリスクはあります。本症例においては、狭窄部位
は C3から C4の高さで、一般的、平均的な分岐部
高位であり、決して高位ではなく、CEAは安全に
施行可能です。
本症例のまとめです。ガイドライン上は外科的治
療の適用はありました。CEAか CASかですけれど
も、心臓疾患の既往があり、CEAがハイリスク。
これだけであれば CASをする施設が多いかと思い
ます。しかし、大動脈解離があり、ASOがあり、
カテーテルはその到達に問題があります。また
CAS、ステントを置いた後は抗血小板薬の内服は必
須でありますが、本症例ではこれらの薬剤にアレル
ギーがあることから服用不可能です。これらを総合
的に判断して CEAを選択しました。
シェーマでは、このように頸部を伸展させて、胸
鎖乳突筋の前縁を縦に切開します。横に切開する施
設もありますけれども、一般的には縦に切開し、こ
のように総頸動脈と内頸動脈、外頸動脈を露出しま
す。その血管壁を切開して、中にあるプラークを摘
出する手技を行います。
実際の手術手技をビデオで供覧します。頸部を切

開すると総頸動脈、内頸動脈、外頸動脈が露出され
ます。内頸動脈を切開しますが、このときに遮断を
して、出血が生じないようにします。遮断中は脳に
血流が送られないので、スピードが求められます。
内頸動脈を切開し、血管内腔を確認します。その後、
この内シャントチューブを挿入することで、遮断し

ながらも頭に血流を送ることが出来る方法を行いま
す。これが入ればまず安心です。
この後、手術顕微鏡下の手技とします。血管壁に
黄色いプラークが付着していて、一部に潰瘍があり
ます。エコーでは分からないのですが、実際の術野
で見るとこのように大きいプラークが内頸動脈壁に
付着しており、ここが詰まると粗大な脳梗塞が起
こってしまいます。末梢まで剥離して切開し、プラー
クを摘出しています。大きさは 3 cm弱のプラーク
で、最後に血管壁をきれいにトリミングして、プラー
クの残存がないことを確認します。そして手術顕微
鏡下で丁寧に血管壁を縫合します。最終的にちゃん
と結び終わって、血流遮断を解除しても血液の漏出
がないことを確認し、手術を終了しています（図 7）。

CEAの術後の主な合併症です。術後出血により
頸部が腫脹され、それが原因で気道が圧迫されて呼
吸困難を起こしたり、近くに反回神経や舌下神経が
走行しているため、術後の嗄声や呂律障害などが生
じます。又、遮断時間が長いと脳梗塞が起こります。
そのほかの術後の合併症として重要なものは、術後
の過灌流症候群があります。もともと血管内腔が狭
い部位が急に広がると脳に急激に大量の血液が流れ
ます。その血流に脳が耐えられないと、軽いもので
は頭痛や痙攣などが起こり、重篤なものでは脳出血
が生じます。脳出血は術後過灌流症候群の中では頻
度は 1%前後と低いものですが、一旦、脳出血を発
症すると致死率は 50%と非常に重篤な合併症です。
他症例ですが、術前 SPECTで血流が低下していた
場所が、術後、血流が増加しており、過灌流症候群
と診断されました（図 8）。
本症例における術後の画像です。左の内頸動脈は
開通し、血管径が広がっています。MRIの拡散強
調画像は急性期脳梗塞を診断するのに有用な検査で
すが、本例では術後脳梗塞は認めません。また、術
後の脳血流 SPECTでも過灌流症候群は呈していま
せんでした（図 9）。
術後、厳重な血圧管理を行い、新規脳梗塞の出現
や術後過灌流症候群の出現はなく、術後 10日で退
院となっています。右の頸動脈の病変に関しては、
狭窄が中等度であり、頭蓋内血流の低下も軽度がで
あることから、外来で定期的にエコーやMRIで評
価していくこととなりました。
本症例の経過は以上です。
秋元 : 岡田先生、ありがとうございました。大変
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きれいな手術ビデオを見せていただきました。
どなたかこの治療手技についてご質問はございま
せんか。
岩橋（心臓血管外科）: 手術のビデオを見させて

いただいたのですが、我々の血管外科でも CEAは

行う手技でして、同様に大腿動脈の血栓内膜摘除を
やったときは必ず舟形に切った静脈のパッチとか、
人工血管のパッチを当てて再狭窄の予防をして手術
を終わるのです。今回ダイレクトに縫われていたよ
うですけれども、後々、狭窄になったりすることが
ないのか。もしくは、手術中に狭窄を予防するよう
な方法があるのか教えていただきたいと思います。
岡田 : 術中の梗塞や虚血の工夫としましては、ま

ず最初、遮断時間も少なくし、内シャントを全例に
入れています。また術中にヘパリンを投与しまして
ACTを 250から 300秒程度まで上昇させていった
工夫と、あと血圧に関しましても下げ過ぎない……。
岩橋 : 梗塞ではなくて、後々の狭窄、再狭窄です
ね。
岡田 : 再狭窄に関しましても、術後、この方は抗

血小板薬を投与して、あとは定期的なエコーで評価
していって、主に内服でコントロールをしています。
あと、パッチですけれども、当科ではパッチは使
用せず、血管を縫っています。それで再狭窄が多い
といった印象はないのですが、パッチですと縫う面
積が広がること、異物ですので感染といったデメ
リットもあり、異物を置くことでそこにまたプラー

9

図 7　頸動脈血栓内膜剥離術（carotid endoarterectomy : CEA）の手技
 （NS NOW No. 6 脳虚血の外科 ─ このピットフォールに陥らない、塩川芳昭（編）、株式会社メジカルビュー社、

2009、pp. 92-102引用）

図 8　CEAの術後合併症として過還流症候群に注意が必要
である。
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クが付きやすいこともあるのではないかと思ってい
ます。
橋本（脳神経外科）: ちょっと付け加えさせてい

ただきますが、静脈壁であったりヘマシールドの
パッチを当てることもあるのですが、当科ではそれ
はほとんどやっていません。実際にその方法で再狭
窄が 150例のうち 3例ぐらいですので、パッチを当
てなかったから再狭窄が非常に多くなったというこ
とはまずないと思います。あと、脳外科学会で、
CEAに関して国内で施行している施設でアンケー
トをとったことがあります。そのデータによると、
国内でパッチを当てているところは 3～ 4%しかな
かったのです。日本全体で見てもやはりそのぐらい
のものでしかない様です。ただ、欧米ではヘマシー
ルドを使いながらパッチを当てるのが一般的には
なっているですが、再狭窄に関してはそれほど差は
出ていないと思います。
岩橋 : 術中ビデオで、中にチューブを置きなが

ら、縫い代を結構薄く取っていらっしゃるのかなと
いうイメージがあったので、そこら辺で何かテク
ニックがあるのかなと思って見させてもらいまし
た。また勉強させてください。
秋元 : ありがとうございました。
ほかにございませんか。
岡田先生、ありがとうございました。
それでは、本例の頸動脈プラークの病理、それか
ら病態について、高齢診療科の馬原先生からお話を
いただきたいと思います。よろしくお願いします。

馬原 : 学生もいますので、少し基本的なところか
ら説明します。まず、動脈ですけれども、覚えてい
ますか。5年生ですよね。動脈というのは、大きく
分けて、弾性動脈と筋性動脈と細動脈、3つに分か
れます。ちょっと昔の教科書を思い出してください。
弾性動脈というのは、内膜の外側に筋層がいっぱい
あるのですけれども、その中に弾性板がたくさん
入っていくということで、非常にがっちりした、しっ
かりとした血管になっていますね。どうしてこうい
うことになっているかというと、ものすごく強い圧
に対してもしっかりそれを守って、動脈としてしっ
かり働けるということがあるのではないかと思いま
す。とにかく大動脈とか太い血管にすごく多いです
ね。それから、筋性動脈に関しては、内膜の次に内
弾性板があって、筋層があって外弾性板ということ
で、筋肉が非常に発達しているようなものがありま
す。どうしてこういう違いがあるかというと、一つ
の考察ですけれども、例えば脳の血管とかは筋性動
脈です。どうしてこういうことがあるかというと、
脳の場合、脳の血流を調節するのに血管が太くなっ
たり細くなったりすることによって、オートレギュ
レーションで脳の血流を保つことが重要になってき
ます。そういう形で血管を太くしたり細くしたりす
ること、動脈を太くしたり細くしたりすることをう
まくやるためにはこういう構造が合っているのかな
という印象を持っています。
それでは、どこまでが弾性動脈、どこから筋性動
脈かということです。大動脈はもちろん弾性動脈の
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図 9　本例の術後頸部MRA、脳MRI、SPECT像。
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最も有名なところですね。総頸動脈のあたりまでは
弾性動脈の分類かと思われていて、筋性動脈として
は内頸動脈以下ということになります。内頸動脈、
脳動脈、冠動脈などは筋性動脈なのですけれども、
内頸動脈はその中でも最も太い筋性動脈になると思
います。
これは、解剖で頸動脈は取れませんので、脳底動
脈で代用させていただきます。ここに内弾性板があ
りまして、赤く染まっているところは筋肉を染めて
おりまして、中膜平滑筋がここにあるという構造に
なっています。
では、どうして動脈硬化になるか。よくご存じだ
と思いますけれども、血管の内皮細胞のところに脂
質、脂質を含んだ炎症細胞、単球などが集まっていっ
て膨らんでいくということです。すごく狭い薄いと
ころがものすごく膨らんでくるのがアテローム血栓
性動脈硬化症の特徴になっています。
単純に言いますと、徐々にたまっていってどんど
ん狭くなるわけです。怖いのは、粥腫が破裂して血
管の中に出ますと、ここで非常に血栓傾向が出てき
まして、その先が詰まってしまうことになります。
正常から動脈硬化を起こしたところの図ですが、

非常に薄い内膜が動脈硬化になりますとものすごく
厚くなります。ここから今度は脂質などがあって血
腫になります。あっという間にこれだけ厚くなって
しまうという非常に怖い動脈硬化の病気になりま
す。
頸動脈は、先ほど出ましたように、こういうとこ
ろでプラークができて、血栓ができて飛んだりして
狭窄が増えていくということで、頸動脈プラークと
いうのも非常に怖い病気の 1つです。
次にプラーク、粥腫に、比較的安全な粥腫、プラー
クと素早く治療しなくてはいけないプラークがある
と言われています。いろいろな呼び方がありますが、
単純化して言いますと、安定しているプラークと不
安定なプラークに分けられます。どういうものが不
安定なプラークか。まず、安定しているプラークと
いうのは、血管壁と脂肪とかいうものがたまってい
る間の線維成分のところ、被膜というのですが、こ
こは非常に厚くて、中でたまったものが血管にはそ
う簡単に漏れない。または、脂肪が付いていなくて、
ただ単に細くなっているだけというのは、狭窄があ
るのでもちろん困るのですけれども、こういうのは
安定しているプラークと言われています。その最た

るものとして、我々は時々、無症候性内頸動脈閉塞
症といいまして、片一方の内頸動脈が全く閉じてし
まっているようなものも経験するんです。そういう
のでも脳梗塞を全然起こさない例がありまして、む
しろ非常に線維性の強い狭窄が起こったことによっ
てそうなったのだと考えています。それに対して、
時期なんですけれども、線維性被膜が非常に薄く
なっている、または中に出血しているものでは、こ
れが飛び出したりして血栓を起こしたり潰瘍になっ
たり、そういう薄い被膜のものなどは不安定プラー
クと言われております。これは脳梗塞発症リスクが
非常に高いので、可及的速やかに何らかの治療を
行ったほうがいい、積極的治療を行ったほうがいい
という分類になっています。
こういう不安定プラークと安定プラークで、先ほ
ど出ましたけれども、中で血液がたまっているよう
なものではMRI強調画像で高信号になったりする
ことがあります。
ただ、心臓のコロナリー、冠動脈はそれでいいの
ですが、頸動脈の場合はなかなか複雑な病変があり
まして、そう簡単にうまくいかないんですね。どこ
が粥腫でどこが被膜なのかよく分からないようなも
のもありますし、中に散在性に出血しているような
症例もあります。本当に数 mm、1 mmもなくて、
血管の壁に中のものが出てしまいそうだということ
もありまして、なかなか複雑な病変を示すことが多
いです。1つは、ある程度太い血管であるというこ
とでこういう多彩な病変を示すことがあるのではな
いかと思っています。
もう 1つ、我々が組織で見て困るのは、壁にでき
ている血栓がもう固まってしまっているものなの
か、これから飛んでしまいそうなのか、不安定なの
かどうか区別するのがなかなか難しいです。血栓が
飛びそうなのか古いのか、ちょっと分からない。そ
れにおいて 1つ、ここをフィブリンで染めますと、
フィブリンはくっついているので全部染まってきて
しまう。逆に血栓を溶かすプラスミノーゲンで染色
しますと、それがたまってくる。これは、プラスミ
ノーゲンを生体で一生懸命溶かそうとしているとい
うことは、まだ不安定なのかなということも含めて
今検討しているんです。
本例の組織を取り出したものをホルマリン固定し
た像ですが、残念ながら、中を広げている写真が手
に入らなかったもので、外側丸くなってしまってい
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るものを見ています。実は手術した組織で、ちょっ
と想像を働かせていただかないとイメージが湧かな
いんですね。外側を加えて山にしていただくという
イメージで、実は血管内側の成分、組織は恐らくメ
スを入れたときに外側へ流れ出てしまったことにな
るかと思います。確かに狭窄はしているのですが、
被膜はある程度あるので、ここの断面ですと不安定
と安定の中間ぐらいかな。まだもう少しは大丈夫、
もしかするとこのままだと線維成分が増えて安定化
する可能性もあると、ここのところでは思うような
組織です。
ただ、もう 1つの面で見ますと、ちょっと違った
像があります。ここは恐らく潰瘍の端を見ているか
と思います。実は 2つのアーチファクトがありまし
て、とても見づらい所見です。ここは組織をつくる
ときに失敗したなと思えるのですが、石灰化のとこ
ろを薄く切ろうとするとどうしてもこういう傷に
なってしまうので、小さい石灰化像も含まれていて
こういう汚い組織になってしまったということにな
ります。もう 1つは、よく見ますと、ここの部分で
組織が断裂しておりまして、矢印のところに血栓が
ありましたので、石灰化の隣のところに潰瘍があっ
て、そこに血栓があるという非常に怖いプラーク、
これが飛んでしまったら脳梗塞になってしまうとい
う不安定なプラークがこの症例になります。石灰化
を伴って、潰瘍、血栓を伴うプラークになります。
American Heart Associationの分類では複雑病変の VI
になります。
もう 1つ、実際、生体でそういうところから飛ん
でいるものはどういう組織なのだというのを我々も
見たいのですが、これを生体内で捉えるのは非常に
難しいのです。CASの実践例では末梢側に飛ぶも
のを確保するフィルターを付けるのですね。そこで
捕獲された組織のホルマリン固定を、脳外科の先生
などとの協力でつくらせていただき提示します。中
に脂肪の固まりがあって、コアになっていて、その
周囲に血栓が付いているのが見つかりました。こう
いうものが恐らくここのところで飛んでいるので、
先に行って脳梗塞を起こすのではないかと考えられ
ます。
以上です。ありがとうございました。
秋元 : 馬原先生、詳細にありがとうございまし

た。
どなたか今の馬原先生のお話にご質問ございませ

んか。
先生、ありがとうございました。
それでは、最後に脳神経外科、橋本講師から頸動
脈狭窄症について治療の一般的なお話をしていただ
こうと思います。よろしくお願いします。
橋本 : それでは、頸動脈狭窄症に対する治療とい
うことで最後にまとめさせていただきます。
今まで polyvascular disease、さらにプラークの質

に関してもお話がありましたけれども、何故頸動脈
狭窄の治療が必要かといいますと、脳梗塞のリスク
がどのくらいあるか。高度狭窄になればなるほど当
然流れが悪くなります。さらに、プラークの質とい
うことも先ほどお話がありました。症候性の 70%
以上の狭窄だった場合、2年間で 26%の再発を起
こす。これはアスピリンの内服が入っているにもか
かわらずこれだけの再発を起こす。また、無症候性
で 60%以上の狭窄の方に関しては 5年のフォロー
アップで 6%の脳梗塞の発症を起こすことがありま
すので、やはり内科的治療の上に外科的治療を加味
してもいいのではないかということです。
岡田先生の冒頭のスライドにも狭窄率という言葉
が出ましたが、パラメータによってかなり変わって
きます。ここに幾つか示しました。ECSTに関しま
しては、再狭窄しているところと本来あるべきとこ
ろを比較したもの。2番目の NASCETは、再狭窄
しているところ遠位の内頸動脈の正常なところの比
率をとったもの。CC methodが総頸動脈と狭窄部の
比率をとったものです。エコーではここの部分の面
積比で出しております。これが Area methodです。
各パラメータで、NASCETで 60%の狭窄であった
場合は ECSTで 80%に相当する。Areaでは 96%に
相当する。どのパラメータで狭窄率を語っているか
ということが非常に大切なことがよく分かると思い
ます。我々はこの NASCETを一般的に使っており
ます。また、エコーの所見としましては、収縮期最
大血流速度 150 cm/sec以上の場合は NASCETでの
50%の狭窄に相当する。また、200 cm/sec以上の場
合は NASCETで 70%の狭窄に相当することも分
かっております。
では、こういった狭窄病変の治療方法ですけれど
も、今回のケースに行った血栓内膜剥離術（CEA）、
2008年 4月に保険収載されましたステント留置術
（CAS）、さらに内科的治療に分かれます。
日本での外科的治療の割合を 2008年のデータで

12
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見てみますが、このブルーが CAS、ステントです。
CEAが赤ですけれども、この時点で CASのほうが
すごく多く上回っております。実際にその後数年の
経過を見ても、CEAは横ばい、CASはどんどん増
えていっているのが現状です。
この CEAというのは、昔から行われていました

けれども、幾つかのゴールドスタンダードな大規模
臨床試験が行われております。症候性の内頸動脈狭
窄症でのスタディーは NASCETというもので、
1980年代後半から 90年代前半に行われたものです。
70%以上の狭窄に対しての治療で、アスピリンに
よる内科的治療と、外科的治療とを比較したもので
す。
結果として、2年間のフォローアップで、内科的

治療を行っていたものは 26%再発を起こしてくる。
外科的治療を行うと 9%に減じることができるとい
うことで、明らかに外科的治療のほうがよかったと
いうデータです。
さらに、5年のフォローアップでは、もう少しマ

イルドな狭窄ですね。50～69%でも外科的な治療
群のほうが脳梗塞の再発率は低かったというデータ
です。50%以下のものに関しては有意差はありま
せんでした。
では、無症候性のものに関してはどうかというと、

大体同年代にスタディーが行われました。これは無
症候性で 60%以上の狭窄を有したものです。これ
を内科的治療群、外科的治療群に分けて比較しまし
た。

5年のフォローアップで、内科的治療群では 6.0%、
外科的治療群では 3.4%の脳梗塞を起こしたという
ことで、外科的治療のほうが勝っていたというデー
タです。
この 2つのデータが外科的な治療、CEAの適用
を決めるに当たって大きなウエートを占めておりま
す。
では、ステント留置術に関してはどうかといいま
すと、2008年 4月に日本では保険収載されました。
これがステントですが、ナイチノール製の自己拡
張型ステントです。先ほど CEAの手術もお見せし
ましたが、ああいう汚い病変に対してバルーンで膨
らませてステントを留置しますので、末梢のほうに
かす（デブリス）が飛んでしまいます。末梢のほう
で、こういったフィルターでデブリスをキャッチす
るシステムが導入されました。

シェーマを示しますが、まずフィルター付きのワ
イヤーを狭窄部まで通して、外套を抜くことによっ
てフィルターが展開します。血流はここを通した状
況で、ここでアンダーサイズのバルーンでまず拡張
します。そうしますと、汚いプラークですと当然デ
ブリスが飛びます。飛んだものはこのフィルターで
キャッチできます。少し拡張したら今度はステント
を入れます。外套を抜くとラッパ形に自己拡張する
ステントです。さらに、少し狭窄が残っていますの
で、バルーンで後拡張を行う。このときにも当然デ
ブリスが飛びます。こういったデブリスをここで
キャッチするということです。最終的に少し太目の
カテーテルでこのフィルターを回収します。これが
ステント留置術です。
これの大規模臨床試験が 2002年に出ました。こ

れは無症候性のもの、症候性のものを全部含めてい
ます。無症候性のものは 80%以上の狭窄、症候性
のものは 50%以上の狭窄を患者さんの背景としま
した。それでステント留置群と血栓内膜剥離群に分
けて比較したものです。ただし、患者背景は血栓内
膜剥離術（CEA）がハイリスクのものに限って行っ
たスタディーです。
そうしますと、血栓内膜剥離を行ったケースは、

1年後の死亡、脳卒中、心筋梗塞の発生率が 20%、
ステント留置群が 12%で、有意差を持ってステン
ト留置群のほうがよかったというデータでありまし
た。このデータを踏まえて日本でも CASが保険承
認されました。
その後、幾つかの臨床試験が行われ、先ほどご説
明した SAPPHIRE studyが CEAハイリスクです。
赤で示したスタディーは、CEAに関しては別にハ
イリスクでない、CEAでも CASでもどちらでもい
いですよというような状況で比べたものでありま
す。そうしますと、CASがいいという群と CEAが
よかったということで、スタディーのデザインに
よって少し変わってくるような現状でありました。
これを考えると、結局、CEAでも CASでもケース・
バイ・ケースで考えていけばいいのかなという印象
を持ちます。
こういった大規模臨床試験の結果を踏まえて、現
在の外科的治療の適用としては、血栓内膜剥離術に
関しては、症候性は 70%以上、無症候性に関して
は 60%以上というのが一つの基準となります。ス
テント留置に関しては、症候性が 50%以上、無症
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候性が 80%以上、かつ CEAハイリスクということ
がバックグラウンドに挙げられます。
では、現場では実際どういうふうにやっていくの
が一番いいのか。トータルして考えると、我々とし
ては、症候性は 50%以上のものを外科的治療に回
す。無症候性に関しては少し慎重になっていいだろ
う。80%以上のものを外科的治療に回すことをやっ
ております。では、CEAにするのか、ステントに
するのか。どっちがいいということではなくて、一
つ一つの個々のケースによってケース・バイ・ケー
スで考えていく必要性があります。CEA vs CASで
はなくて、CEA with CAS、CAS with CEAという考
えが必要になってきます。また、プラークの診断が
日本では欧米と比べると相当発達しております。不
安定プラークということをある程度診断できれば、
脳梗塞のリスクが非常に高いものですので、早期の
外科的な治療の介入もやはり必要になってくるので
はないか。これが最近のトピックス的なところでは
あります。
以上、頸動脈狭窄の外科的治療の適用に関してま
とめましたが、基本的には頸動脈狭窄だけの治療を
今お話ししました。先ほど戸口先生も、REACH 
Registryからこのような形で脳血管疾患、冠動脈疾
患、末梢動脈疾患がオーバーラップしているという
話がありました。こういったことを考えた polyvas-
cular diseaseは全身動脈疾患と考えて治療を行って
いかなければいけない。1カ所だけ治療してそれで
いいんだということでなくて、全身を見ていく必要
性があります。基本的には動脈硬化性変化ですので、
脂質代謝異常、糖尿病、その辺のコントロールをつ
けていくことが予防にはなります。さらにもっと前
段階で、若いうちからの食生活、運動、高血圧のコ
ントロールが非常に大切であるということを強調し
てお話を終わりたいと思います。
以上です。ありがとうございました。
秋元 : 橋本先生、非常に分かりやすい総論的なお
話をありがとうございました。
どなたか今の橋本先生にご質問はございません

か。せっかく学生さんが来ていますから……。
福原（脳神経外科）: 抗血小板薬の使い方を教え

ていただきたいんです。症候性の頸動脈病変のとき
にどの程度のころから抗血小板薬を投与し始めるの
か。何を使うか。あと、術後ですけれども、CEA
と CASのときに 2剤なのか 3剤なのか、どの辺で

漸減していくのか教えていただければと思います。
橋本 : 抗血小板剤に関してですが、何も全く入っ
ていない状況で脳梗塞を起こされた場合、それで頸
動脈狭窄が 50%以上のものがあったと仮定します
と、まずは抗血小板剤は 1剤で、アスピリンだった
り、クロピドグレルだったりします。もう 1つ、シ
ロスタゾールがあるのですが、抗血小板剤の効果と
しては弱い。ただ多面的な作用もありますので、急
性期に関しては当然内科的にオザグレルとかいろい
ろ入りますけれども、アスピリンかクロピドグレル
のどちらかの単剤でという形にはなってくると思い
ます。ただ、出血性合併症を考えるとクロピドグレ
ルのほうがよろしいのかなという感じでは今考えて
います。それが症候性の治療ですね。
もう 1点は、CEAと CAS後の抗血小板剤の使い
方ということでよろしいですか。基本的に CEA前
は 1剤で大体入っていますので、それを継続してい
きます。どこかで切るということはしません。なぜ
なら、polyvascular diseaseということを考えて、頸
動脈以外のところもかなり動脈硬化性の変化が強い
と考えますので、当然、心臓の検査、それから末梢
血管の検査を付け加えて最終的に判断しますけれど
も、基本的には継続します。あと、CASに関しては、
異物をそこに入れますので、CEAと比べるとより
抗血小板剤を強くしなければいけない。エキスパー
トミーティングでは基本的に 2剤、アスピリンとク
ロピドグレルの 2剤が勧められていますけれども、
我々の施設ではそこにシロスタゾールの 3剤、術前
に 3剤入れております。最終的にはシロスタゾール
とクロピドグレルの 2剤にすることをやっておりま
す。
田中（脳神経外科）: 身内ばかりの質問で申しわ

けないですけれども、この症例は、高度狭窄に対し
て CEAか CASかという話があって、大動脈解離が
あって、CASはアプローチが困難、かつ、抗血小
板薬のアレルギーがあったので CEAといった話だ
と思ったんですが、さらにこの方がもし超高位病変
だったり、対側は CEAをしていたり、放射線治療
後だったり、要は CEAも非常に困難といった場合
だったら、先生だったらどうやって治療されるか。
あるいは、治療の適用そのものがどうかなというと
ころでお考えをお聞かせいただきたいんです。
橋本 : このケースに限って言わせていただきま
すと、オブザーブ、経過観察ですね。あえてリスク、
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例えば対側が狭窄しているところに CEAで遮断を
かけるのは怖いですから。基本的に無症候性のもの
でしたので、厳重なフォローアップ、脂質代謝、糖
尿病のコントロール、生活習慣のコントロールを厳
重にしながら、頻回なMRA、それからエコーで見
ていって、発作が万が一起こってしまったら外科的
な治療をせざるを得ないと思いますけれども、基本
的には CEAが相当ハイリスクだということであれ
ば経過観察をしたと思います。
秋元 : しつこいようですけれども、学生さん、ど

なたか 1人、感想でもいいです。質問してくれても
いいですけれども、ないですか。

分かりました。橋本先生、ありがとうございまし
た。
時間になりましたので、本日の症例を通して

polyvascular diseaseというのをいつも考えていただ
いて、的確なスクリーニングを行って、副次的な病
態を予防できるような体制でいきたいと思います。
関係各科の先生方、本当にお忙しいところありが
とうございました。
それでは、第 436回東京医大の臨床懇話会を終了
したいと思います。皆さん、ありがとうございまし
た。

 （内野博之編集委員査読）
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