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慢性リンパ性白血病との鑑別にフローサイトメトリーが有用であった
サイトメガロウイルスによる単核球症類似疾患の 1 例

景岳会　南大阪病院　総合内科

新藤光郎

景岳会　南大阪病院　地域包括ケア病棟

市原弘善

A case of mononucleosis-like Illness caused by cytomegalovirus  
for which flow cytometry was useful for differentiating  

from chronic lymphocytic leukemia

Mitsuo Shindo
Department of General Internal Medicine, Minami Osaka Hospital

Hiroyoshi Ichihara
Community Comprehensive Care Ward, Minami Osaka Hospital

A 49-year-old female who visited our hospital for the purpose of scrutinizing 
general malaise and hepatosplenomegaly was examined for the cause. A viral infec-
tion was suspected because of a rash on the trunk at the first visit, liver dysfunc-
tion, and lymphocytosis with atypical lymphocytosis （11.5%）. On the other hand, 
a marked increase in white blood cell count（25500 / mm3）and lymphocyte count

（20300/mm3） was observed, and differentiation from chronic lymphocytic leukemia 
was required. Early flow cytometry tests confirmed no B-cell tumor cells. The di-
agnosis of cytomegalovirus induced Mononucleosis-like Illness（MLI） was confirmed 
based on the increase in CMV-IgM antibody and C7-HRP positivity, and her condi-
tion was improved by conservative treatment.

Key words： cytomegalovirus, lymphocytosis, mononucleosis like illness, flow cytometry, chronic lymphocytic 
leukemia

要　　約

全身倦怠感，肝脾腫の精査目的で受診した49歳女性の原因精査を実施した。初診時の体幹部の皮疹や血液検
査で肝機能障害，異型リンパ球増多（11.5％）を伴うリンパ球増多からウイルス感染症を疑った。一方，白血球数
25500/mm3，リンパ球数20300/mm3 と著明な上昇を認め慢性リンパ性白血病との鑑別を要した。早期のフロー
サイトメトリー検査で，B細胞型腫瘍細胞を認めないことが確認できた。CMV　IgM抗体の上昇，C7 　HRP陽性か
らサイトメガロウイルスによる単核球症類似疾患と診断を確定し，保存的治療で軽快した。

Key words： サイトメガロウイルス，リンパ球増多症，単核球症類似疾患，フローサイトメトリー，慢性リンパ性白
血病
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はじめに

成人のサイトメガロウイルスCytomegalovirus
（以下CMV）感染は，造血器腫瘍に対する幹
細胞移植後，臓器移植後の免疫抑制剤投与時，
HIV感染者などの免疫抑制状態時に重篤化す
ることが知られている 1）。一方，末梢血に異
型リンパ球が出現し，発熱，リンパ節腫脹や著
明な肝脾腫を伴うEpstein-Barrウイルス（以下
EBV）による伝染性単核球症Infectious Mono-
nucleosis（以下IM）と類似した単核球症類似疾
患Mononucleosis-Like Illness（MLI）の原因の
一つで，日常診療で遭遇しうるウイルス感染症
である2, 3）。今回，著明な白血球増多症，リンパ
球増多症をきたし慢性リンパ性白血病Chronic 
Lymphocytic Leukemia（以下CLL）との鑑別を
要した成人サイトメガロウイルス感染症に対し悪
性リンパ腫フローサイトメトリー flow cytometry

（以下FCM）が診断補助に有用であった症例を
経験したので文献的考察を加えて報告する。

症　　例

患者：49歳，女性。
主訴：発熱，全身倦怠感，リンパ節腫脹，肝脾腫
職業：介護職
既往歴：30歳台後半に子宮頚癌に対して拡大
子宮全摘術，慢性気管支炎
薬物および食物アレルギーはない。
嗜好歴：喫煙は 1 日約10本，飲酒習慣なし
家族歴：父が肺結核で入院加療歴あり
同居家族（夫および娘 2 人）に同様の症状なし
現病歴：前年度末（4 か月前）の健康診断では
正常肝機能（AST 14 IU/L，ALT 16 IU/L）あ
った。202X年（Y　 1）月下旬に37.1℃前後の微
熱，強い倦怠感を自覚した。業務が多忙で睡眠
不足の日々が続いていたため，過労による体調
不良と考え医療機関を受診しなかった。その
後，両側鼠径部のピリピリする異常感覚や両膝
および股関節部がつっぱるような感覚を生じた
ため，Y月 2 日にロキソプロフェンを 1 錠（60mg）
内服した。同時期に痒みを伴う薄いピンク色
の発疹が全身に出現した。Y月 5 日にかかり
つけの診療所を受診し血液検査で，白血球数増

多（19400/ mm3），炎症反応上昇（CRP1.81 mg/
dL）および肝機能障害（AST 79IU/L，ALT108 
IU/L，LDH 716 IU/L）を指摘されたが，HBs抗
原，HCV抗体は陰性であった。同日施行した
腹部超音波検査で脾腫を指摘された。白血球増
多，肝機能障害の精査目的で 1 週間後のY月12
日に当院総合内科を紹介受診した。
初診時身体所見
身長160m，体重56kg　

意識は清明で，血圧116/62mmHg，脈拍101/
分，呼吸数14/分，体温 36.5℃と軽度の頻脈を
認める以外バイタルサインは安定していた。

眼球結膜黄疸なし，眼瞼結膜貧血なし，口蓋
扁桃腫大なし，圧痛のない複数の小リンパ節を
両側後頚部に触知した。
腹部：薄いピンク色の紅斑が上腹部全体にびま
ん性に分布していた。触診で右季肋部 3㎝下方
に肝臓を蝕知し，左季肋部 3cm下方に脾臓下
端を触知した。
初診時検査所見（Y月12日）
赤血球数453万/mm3，Hb 13.0g/ dL，白血球
数25500/mm3（分節核球（SEG） 16.5 % リンパ
球 65.5 % 単球 2.5 % 異型リンパ球11.5%），リ
ンパ球数20300/mm3，血小板数 27.2万/mm3，
血沈 33 mm/ 1hr，CRP 1.15 mg/dl，PT 90 %， 
総蛋白 7.5g/ dL，アルブミン 3.1 g/dl，AST 
103 IU/L，ALT 119 IU/L，γ　 GTP 88 IU/L， 
LDH 691 IU/L，ALP 421 IU/L，血糖 107 mg/
dl，TSH 0.747μIU/mL，FT3 2.51 pg/mL，
FT4 1.17 ng/dL ，抗核抗体（Speckled） 80倍，
PR3 　ANCA 1.0未満 U/mL，MPO　ANCA 1.0
未満 U/mL，可溶性IL2R 2190 U/mL ，EB抗
VCAIgG 5.5（+），EB抗VCAIgM 0.3（－） ，抗
EBNAIgG 4.0（+），CMV　IgM（EIA）6.52（+）  
CMV　IgG（EIA）11.0（+），HPV　B19IgM 0.80（+
－）
初診時腹部骨盤単純CT検査（図 1a b）：脾腫お
よび腸間膜および大動脈周囲リンパ節腫脹を認
めた。
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図1． 初診時腹部CT所見　 
a横断面　b冠状断面

臨床経過：当院初診時には全身倦怠感は訴えず
食欲も良好で，発熱，鼠径部の熱感も改善して
いた。血液検査所見や画像所見の異常にかかわ
らず，活気があり全身状態は良好であった。発
熱疼痛時に前医で処方されたアセトアミノフェン
を服用するよう指示し経過観察とした。

1 週間後（Y月19日）に白血球数（リンパ球
数），肝機能のフォロー，他の感染症（結核や
HTLV1 など）を除外する目的の血液検査およ
び全身のリンパ節腫脹の有無の評価のため造影
CT検査を実施した。血液検査は初回と比較し
て肝機能の改善（AST 83 IU/L，ALT 122 IU/L，
ｒ－GTP 63 IU/L， LDH 397 IU/L， ALP 311 
IU/L），炎症反応低下（CRP 0.19 mg/dl）を認め
た。また HIV抗体（－），HTLV　Ⅰ（CLEIA法）

（－），IgMHBc抗体（－）結核菌特異的IFN-γ
（－）などいずれも陰性であったが，CMV抗原
検査はC7 　HRP （+） 陽性数 1/全細胞数50000
と陽性であった。

 

図2．経過中の白血球数，リンパ球数（左軸），異型リンパ球（右軸）の推移 
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図2． 経過中の白血球数，リンパ球数（左軸），
異型リンパ球（右軸）の推移

図 2 に示すように白血球数やリンパ球数は減
少傾向を認めたが，白血球数15900/mm3（分節
核球（SEG） 17.5 % リンパ球 64.5 % 単球 6.0 %，
好酸球 0.5%，異型リンパ球10.0 %），リンパ球
数11700/mm3 と高値が持続していた。血液内
科医の助言のもとCLLや悪性リンパ腫など血
液疾患を鑑別する目的で末梢血FCM検査を実
施した。FCM検査結果（図 3）は，CD23の出現
なし，κ/λ比も有意上昇せず，B細胞型腫瘍
細胞を認めなかったためCLLは否定的である
と判断した。

 
 

  
 

図3． 受診1週間後の末梢血フローサイトメトリー

さらに全身造影CT検査所見（Y月19日）（図
4a b）では，左頸部，顎下部にリンパ節腫大，右
中葉の気管支拡張所見，脾腫を認めたが，縦隔，
腹部骨盤内や鼠径部には有意なリンパ節腫大を
認めなかった。
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 図4． a　受診1週間後の頸部造影CT所見（横

断面）　b　胸腹部造影CT所見（冠状断面）

以上DNA検査（PCR検査）は実施していな
いものの，FCM結果，CMV抗体価およびC7 　
HARPの結果からCLLは否定的でCMV急性感
染の可能性が高いと診断した。また検査所見の
改善傾向を認め，全身状態も安定していたため，
抗CMV治療薬の処方は行なわず，経時的な血
液検査およびCT検査による経過観察の方針と
した。

受診 2 週間後（Y月26日）の血液検査所見で，
白血球数11900/mm3（分節核球（SEG） 45.5 % 
リンパ球 40.6 % 単球 6.5 %，好酸球 0.5%，異型
リンパ球6.0 %），リンパ球数5740/mm3 はさら
に減少した（図 3）。肝機能もほぼ正常化（AST 
33 IU/L，ALT 60 IU/L， ｒ－GTP 14 IU/L， 
LDH 148 IU/L， ALP 202 IU/L）した。

その後体重は52.8kgとやや減少したが，発熱
や病的な倦怠感は自覚せず，仕事に復帰し多忙
な日々を過ごし食欲も良好であった。

受診 8 週間後（Y+2 月 2 日）の血液検査所見
は白血球数9300/mm3（分節核球（SEG） 32.0 % 
リンパ球 56.5 % 単球 7.5 %，好酸球 3.5%），リ
ンパ球数5002/mm3 とリンパ球数の高値が持続
していたが末梢血の異型リンパ球は消失した

（図 2）。肝機能も正常化（AST 16 IU/L，ALT 
15 IU/L，γ－GTP 46 IU/L， LDH 254 IU/L， 
ALP 253 IU/L）し，腹部骨盤CT検査（図 5a b）
で脾腫および肝腫大の縮小を確認した。

   
 
 

   

ａ

ｂ

図5． 受診8週間後の腹部CT所見　 
a横断面　b冠状断面

受診半年後（Y+6 月 6 日）の血液検査所見は
白血球数12800/mm3（分節核球（SEG） 72.5 % 
リンパ球 21.3 % 単球 4.9 %，好酸球 0.8%），リ
ンパ球数2730/mm3 とリンパ球数も正常化し，
腹部骨盤CT検査（図 6a b）でも肝脾腫の縮小を
確認したため診察を終了とした。

   
 
 

   

ａ

ｂ

図6． 受診半年後の腹部CT所見　 
a横断面　b冠状断面

考　　察

CMVは唾液，尿，母乳や輸血や性交渉で感染
する 4）。日本人成人の80～90％は幼少期にCMV 
に感染し多くは不顕性感染で，CMVは顆粒球　 
単球の前駆細胞に潜伏している可能性が報告さ
れている 4）。既往歴，有熱患者との接触歴，食
事歴，薬剤歴，アレルギー歴，輸血歴などを確
認したが，本症例では特記事項を認めなかった。
CMV感染のうち臨床症状を伴う状態をCMV
感染症として区別するが，免疫能が正常の成人
ではEBVによるIM（咽頭炎，発熱，リンパ節
腫脹）と類似したMLIを引き起こす。脾腫およ
び肝機能障害を呈するMLIの原因としてEBV
が圧倒的に頻度が高く，次いでCMV，human 
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herpes virus-6（HHV　 6），HIV感染などのウ
イルス疾患やトキソプラズマ症，悪性リンパ腫，
CMLなどの血液疾患やSLE，ANCA関連血管
炎などの免疫疾患なども原因となりうるため鑑
別すべき疾患に挙げられる2, 3）。

本症例はCMV　IgM抗体の上昇を認めたこ
とからCMVをMLIの原因として考え，CMV
初感染と推定する。CMV　IgG抗体も上昇して
いたが，これは発症後の受診まで時間がかかり
採血のタイミングが遅れたこと，あるいは発症
年齢が49歳とやや高かったことからCMV潜
伏感染中のCMVウイルス再活性化の可能性も
否定できない。当院初診 1 週間後のCMV抗原
血症検査（末梢血C7 　HRP法）で陽性数 1/全
細胞数 50000とCMV抗原陽性細胞が検出でき
たことからもCMVによるMLIの診断を裏付け
る。CMV抗原陽性細胞数は原因診断のみなら
ず，病勢や治療経過と相関し，宿主の免疫能と
逆相関する 4）。今回，免疫能低下を示す基礎疾
患を有さず，症状も改善傾向であったことから
経過観察とし，短期間に肝機能が改善しリンパ
球数の減少も確認できたためバルガンシクロビ
ルなど抗CMV薬を投与することなく保存的治
療で順調に軽快した。なおバルガンシクロビル
はHIV，臓器移植後，悪性腫瘍におけるCMV
感染症治療および臓器移植におけるCMV感染
症発症抑制目的で使用されMLIに対しては保
険適応はない。

IMやMLIの臨床像の比較ついて日本の単一
施設からの報告では，IMを呈したEBVと比べ
てCMVによるMLIは平均10歳年齢が高く，発
症から医療機関受診までの期間も 5 日長いと
されている3）。またCMVではEBVと比べてリ
ンパ節腫脹や咽頭炎の所見が軽く3），肝脾腫や
血小板減少はしばしばみられEBVと比べて症
状が重いとされている3）。本症例では血小板
減少を認めず肝機能障害も速やかに改善した。
EBVとCMVで肝機能障害の程度に差は認めな
いとの報告がある一方 5），CMV　MLIで高頻度
に肝機能障害を認めるとの指摘もある2）。また
IMやMLIでは末梢血中に異型リンパ球（atyp-
ical lymphocyte）が出現することが特徴的であ
る 2）。異型リンパ球は，感染症や抗原抗体反応
などで免疫学的に反応したリンパ球で，本態は

細胞傷害性T細胞やNK細胞とされる。形態学
的に腫瘍細胞との鑑別を要し，自動血球計測装
置では診断困難で，末梢血塗抹標本の鏡検が必
要である。EBV　MIとCMV　MLIの鑑別診断
には臨床像の差異を念頭に，適切なウイルス抗
体やウイルス抗原の定量検査を組み合わせるこ
とで正診率が上昇する。白血球分画でリンパ
球が50％以上and/or異型リンパ球が10％以上
の場合，EBV　VCAIgM/IgGを測定し，さらに
CMV　IgMとHHV6 　IgMの測定が診断手順と
して提示されている 2）。

さて本症例では，初診時に白血球数25500/
mm3（分節核球（SEG） 16.5 % リンパ球 65.5 % 
単球 2.5 % 異型リンパ球11.5%），リンパ球数
20300/mm3 と著増し異型リンパ球も増加して
いた。リンパ球増多を伴う白血球増多から考慮
すべき疾患は，反応性リンパ球増加をきたすウ
イルス感染症としてMIやMLIが，腫瘍性リン
パ球増多としてCLLが挙げられる 6）。CLL診
断基準は，①末梢血Bリンパ球数＞5000/ mm3，
3 か月以上，②細胞形態，③免疫形質の 3 つの
カテゴリーからなるが，骨髄検査は必須とされ
ていない 7）。FCM検査はCLLの診断基準で詳
細に列挙されているリンパ球細胞表面形質を
検査する手法である 8）。これは蛍光標識モノク
ローナル抗体を用いて造血細胞表面に存在す
るCD（cluster of differentialtion）抗原を標識し，
レーザー光照射に対し粒子が生み出す蛍光錯乱
を解析することで，細胞の大きさ（前方錯乱）や
細胞内部構造の複雑さ（側方錯乱）を二次元の細
胞分布図に示す検査法である 8）。その迅速性の
ため造血器腫瘍の診断や治療後の経過観察に
欠かせない手段となっている 8）。CLL診断のた
めにはFCM検査でクロナリティの確認やCD5
とB細胞表面抗原（CD19，CD20,CD23）の発現，
免疫グロブリン軽鎖のクリナリティなどの各項
目をチェックする。本症例では，半年前の特定
健康診査時の白血球関連のデータがなかったた
めリンパ球数増加を確認した受診後 1 週間時点
でFCM検査を実施した。CD23が出現してお
らず，κ/λ比の有意な上昇がなかった点から
B細胞型腫瘍細胞は認めないと判断できた。成
人サイトメガロウイルス感染症に対しFCM検
査が診断補助に有用であった。
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結　　語

血清診断に加えFCM検査結果でCLLの可能
性を早期の段階で否定できたことが，CMV感
染によるMLIの最終診断確定に有用であった。
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胸腔鏡下に切除した胸腔内脂肪腫の 1 例

景岳会　南大阪病院　外科

竹村雅至，多田龍馬，嶋田泰尚，瀧井麻美子，形部　憲，大嶋　勉，
山田正法，田中芳憲，眞弓勝志，藤尾長久

Thoracoscopic surgery for intrathoracic lipoma: A case report.

Masashi Takemura, Ryoma Tada, Yasuhisa Shimada, Mamiko Takii,  
Ken Gyoubu, Tsutomu Oshima, Masanori Yamada, Yoshinori Tanaka,  

Katsuyuki Mayumi, Nagahisa Fujio
Department of Surgery, Keigaku-kai, Minami Osaka Hospital

The case was a 77-year-old female. She complained chest discomfort. Chest CT 
showed intrathoracic tumor with a fat concentration in the right thoracic cavity. 
Well-differentiated liposarcoma or lipoma was suspected on chest MRI, and PET 
examination showed no accumulation of FDG in the tumor. A diagnosis of lipoma 
or well-differentiated liposarcoma developed in the thoracic cavity was made, and 
thoracoscopic resection was indicated. The tumor had adhered to the diaphragm, 
chest wall, and lower lobe of the right lung, and the lower lobe was partially resect-
ed using linear stapler. The operation time was 154 minutes, the amount of blood 
loss was 350 ml, and the patient was discharged without any postoperative com-
plications. Histopathologically, the tumor was composed of mature adipocytes with 
relatively large lipid droplets. No lipoblasts with atypical nuclei were found, and the 
tumor was diagnosed with benign lipoma. Preoperative definitive diagnosis of in-
trathoracic lipoma is difficult, and complete resection is desirable.

Key words： Lipoma, Liposarcoma, Thoracoscopic surgery

要　　約

症例は77歳・女性。軽度の呼吸苦の精査で胸部CTを施行したところ，右胸腔内に脂肪濃度の腫瘍を認めた。
MRIでは高分化型脂肪肉腫または脂肪腫が疑われ，PET検査では腫瘍にFDGの集積はなかった。胸腔内に発症
した脂肪腫または高分化型脂肪肉腫と診断し，胸腔鏡下に切除を行った。腫瘍は横隔膜・胸壁・下葉に癒着して
おり，下葉を一部合併切除した。手術時間は154分，出血量は350mlであり，術後合併症なく経過し退院した。病
理組織学的には腫瘍は比較的大きな脂肪滴を有する成熟脂肪細胞で構成されていた。異形核を有する脂肪芽細
胞は認めず脂肪腫と診断された。胸腔内脂肪腫は術前に確定診断は困難であり，完全切除による摘出が望ましい。

Key words：脂肪腫，脂肪肉腫，胸腔鏡下切除

はじめに

胸腔内脂肪腫は比較的稀な良性腫瘍であり，
縦隔腫瘍や脂肪肉腫との鑑別が問題となる1,2）。

今回，軽度の呼吸苦を主訴とし，画像上胸腔内
脂肪腫または高分化型脂肪肉腫と診断し，胸腔
鏡下に切除後に脂肪腫と診断された症例を経験
したので報告する。
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症　　例

症例：77歳，女性
主訴：軽度の呼吸困難
現病歴：軽度の呼吸困難で近医を受診し，CT
上右胸腔内に少量の胸水と脂肪濃度の腫瘍陰影
を認め脂肪腫または脂肪肉腫と診断され当院紹
介となった。
既往歴：高血圧・糖尿病・喘息
身体所見：呼吸音・心音には異常なし。
来院時血液検査（表 1）：白血球数に異常はなく，
CRPは0.42mg/dlと軽度上昇していた。肝・腎
機能には異常はなかった。腫瘍マーカーは陰性
であった。

検査項目 単位 検査項目 単位

WBC 6400 /ul ChE 314 IU/L

HGB 12.7 g/dl AMY 69 IU/L

HCT 39.5 % CPK 76 IU/L

Seg 63.4 % T-CHO 188 mg/dl

Lympho 23.2 % BUN 12.4 mg/dl

TP 7.4 g/dl Cr 0.53 mg/dl

ALB 3.9 g/dl eGFR 82.5 ml/min

T-Bil 0.4 mg/dl Na 143 mmol/l

AST 14 U/L K 4.3 mmol/l

ALT 9 U/L Cl 108 mmol/l

LDH 261 IU/L CRP 0.42 mg/dl

ALP 217 IU/L CEA 2.7 ng/mL

CA19-9 16 U/ml

表1 来院時血液検査表1．来院時血液検査所見

胸部単純写真：
胸部CT（図 1a，b）：後縦隔右側に11.5cm径の
脂肪濃度の腫瘍を認めた。
胸部MRI検査（図 1c，d）：後縦隔右側にT1W1
でhigh，脂肪抑制される充実成分のない腫瘍陰
影を認め，MRIでの診断は高分化型脂肪肉腫ま
たは腹腔内脂肪の胸腔内脱出が疑われた。
PET検査：CTで指摘された腫瘍は，FDGの異
常集積は認めず（SUVmax0.9），高分化型脂肪肉
腫または脂肪腫と診断された。

以上の画像診断より，胸腔内に発生した脂肪
腫または高分化型脂肪肉腫と診断し，確定診断
のため胸腔鏡下に摘出を行うこととした。

手術所見：左片肺換気下に右側臥位とし，図の
如くトロッカーを留置した（図 2）。右肺は散在
性に癒着を認め，まずこれを剥離した。腫瘍は
横隔膜・胸壁・下葉と癒着していた。胸壁は癒
着部位の壁側胸膜を合併切除し，横隔膜との間
は剥離可能であった（図 3）。右下葉との間は剥
離困難であり，下葉を自動縫合器で部分切除し
た。剥離終了した腫瘍は回収用の袋に入れ，小
開胸創から摘出した（図 4）。手術時間は154分
で，出血量は350mlであった。

図1

図1．術前CT・MRI 所見
a，b：胸部CTでは後縦隔右側に11.5cm径の脂
肪濃度の腫瘍を認めた。
c，d：胸部MRIでは後縦隔右側にT1W1でhigh，
脂肪抑制される充実成分のない腫瘍陰影を認め，
MRIでの診断は高分化型脂肪肉腫または腹腔内
脂肪の胸腔内脱出も疑われた。

a

c

b

d

図２

:12mmトロカー

:5mmトロカー

第6肋間

第3肋間

第7肋間

第6肋間

第8肋間

図2．本例のトロッカー配置
本例でのトロッカー配置を図示する。

:12mmトロッカー

:5mmトロッカー
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切除標本：13×9cmの皮膜を有する黄色調の腫
瘍を認めた（図 5）。
病理組織学的検査：腫瘍は比較的大きな脂肪滴
を有する成熟脂肪細胞で構成されていた。脂肪
滴は大小不同や繊維性病変に乏しく，異形核を
有する脂肪芽細胞は認めず脂肪腫と診断された

（図 6）。
術後は合併症なく経過し，術 9 日後に退院と

なった。現在術後 1 年 6ヶ月経過し再発なく外
来通院されている。

考　　察

脂肪腫は軟部組織に多く発生する良性腫瘍の
一つである。身体のどの部位にも発生する可能
性があるが，胸腔内に発生する頻度は比較的低
率である 3）。本症の発症頻度は明らかではない
が，Pinarらによると胸部手術10000件のうち
5.7件と，非常に頻度が低い 4）。さらに，同様の
腫瘤をPleural lipoma（胸膜脂肪腫）と報告して
いる論文もあるため，その正確な頻度は明らか
ではない 5）。胸腔内脂肪腫は，一般的に胸腔内
限局型と胸腔内外にまたがる砂時計型に大別さ
れ，さらに胸腔内限局型は発生部位別に縦隔型・

図３ a) b)

c) d)

図3．手術所見（1）
a：右胸腔には散在性に癒着を認めた。
b： 腫瘍は胸壁と癒着を認め，胸膜を含めて切除

した。
c：横隔膜と腫瘍の癒着を剥離した。
d：右下葉と腫瘍は剥離困難であった。

図４ a) b)

c)

図4．手術所見（2）
a：右肺下葉を自動縫合器で部分切除した。
b：腫瘍を回収用の袋に収納し体外へ摘出した。
c： 止血を確認しドレーンを留置して手術を終了

した。

図５

図5．切除標本
長径13cmの黄色調の皮膜を有する黄色調の腫瘍 
であった。右下葉が部分切除されている（矢印）。

図６

図6．病理組織学的所見
比較的大きな脂肪滴を有する成熟脂肪細胞で構
成されていた。脂肪滴は大小不同や繊維性病変
に乏しく，異形核を有する脂肪芽細胞は認めず
脂肪腫と診断された。
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胸壁型・気管支型・臓側胸膜下型・横隔膜型に
分類されている 6）。この分類によると，本例は
胸腔内胸壁型脂肪腫に分類される。小野らは，
胸腔内脂肪腫の本邦報告例114例を集計し，胸
腔内限局型が92例（縦隔型60例・胸壁型32例），
砂時計型が22例であったと報告している 7）。 
さらに，別所らの36例の胸腔内胸壁型脂肪腫
の集計では，平均年齢39.6歳で性差は無いとし，
発見動機は無症状で検診などで発見された症例
が72.2％と最も多く，呼吸器症状で診断された
症例は 3 例（7.2％）と少数である 1）。さらに，不
整脈や呼吸不全を惹起した症例も報告されてい
る。

胸腔内脂肪腫の画像診断はこれまで報告され
ているようにCTでは内部濃度が均一の底吸収
性腫瘤として描出され，MRIではT1 及びT2
強調画像で脂肪組織と同程度の均一な高信号
域として認められる8,9）。一方，鑑別診断として
最も問題となる脂肪肉種のCT検査では内部濃
度が不均一で，CT値が脂肪腫に比べて高いと
されている 9）。ただし，高分化型脂肪肉腫の中
には内部濃度均一に描出される症例もあり，必
ずしも画像診断のみで悪性の否定は困難である。
画像診断で脂肪腫と診断された症例で，増大傾
向にない場合には画像診断のみで経過観察され
ることがあるが，やはり脂肪肉腫との鑑別が困
難な状況では画像上で脂肪腫と診断された場合
でも外科的治療が必要となる。

胸腔内脂肪腫に対する術式は，良性腫瘍であ
っても悪性腫瘍に準じて腫瘍の完全切除が原則
である。胸腔内脂肪腫切除後に脂肪肉腫として
発生した症例や，切除後再発を繰り返す症例も
報告されており，良性腫瘍であっても皮膜を損
傷しないことと安全域を確保した切除が望まし
い10）。安全域をどの程度確保するかの明確な報
告はなく，分化型脂肪肉腫では 1〜2cmの安全
域を確保することで局所再発の制御が可能とさ
れているため，脂肪腫でも同様であると考えら
れている11）。ところが胸腔内脂肪腫の場合には
周囲に切除困難な臓器も多数あり，安全域の確
保が困難な場合も多々あり，その場合には腫瘍
皮膜の損傷を避ける手技が望ましい。本例では
最大径が13cmあり，皮膜損傷は無かったが右
肺との剥離が困難な部位があり，腫瘍の残存を

回避するため右肺を一部合併切除した。
切除のためのアプローチは開胸下または胸腔

鏡下に行われるが，最近では胸腔鏡下に行われ
ることが多くなっている 2）。しかしながら，本
症は長径が大きな腫瘍が多く，体外への摘出の
際には創の延長が必要となる。滝沢らの報告に
あるように肋弓下から横隔膜を切開し，摘出す
る方法もあるが最終的には切開創は大きくな
らざるをえない12）。さらに，胸腔内に有茎性に
発育した症例もあり，その際には胸腔鏡下の観
察と切除が不必要な創の延長を避けるという意
味からも有用である 1）。もちろん，大きな腫瘍
の場合には胸腔鏡下の操作が困難な場合があり，
腫瘍の損傷を避けるため，この様な症例では開
胸下に行うことが肝要であると考える。

まとめ

胸腔鏡下に摘出可能であった胸腔内胸壁型脂
肪腫を経験した。本症は画像診断では悪性との
鑑別が困難であり，確定診断を兼ねての外科的
完全切除が望まれる。術式に関しては胸腔鏡下
に行うことも可能であるが，皮膜損傷や腫瘍散
布を防ぐ愛護的な操作が望まれ，胸腔鏡下に手
術を完遂困難な場合には速やかに開胸へ移行す
ることが望ましい。
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私がよくする手術，そのコツ
その 1：下腿切断－長期フォローアップも視野に入れて－

南大阪病院　形成外科

蔡　顯真

My loved Surgery, its knack
Part 1 : Lower leg amputations due to peripheral arterial disease

 － with a view to long-term follow-up － 

Kenshin Sai, MD
Department of Plastic and Reconstructive Surgery, Minami Osaka Hospital1

For patients who have fallen from peripheral arterial disease to severe lower 
limb ischemia or necrotic fasciitis, the goal is to provide lower limb relief by prac-
ticing multidisciplinary team medicine. However, if the salvaging limbs are difficult 
even if endovascular treatment and adjuvant therapy are used, it is necessary to 
move to the next stage of team medical care aiming at improving the prognosis 
and re-acquiring maximum motor function. 

When I often perform the lower leg amputation, I will face it after predicting the 
goal setting such as means of transportation and life according to the ability of each 
patient. 

Before the operation, it is important to cooperate with anesthesiology and neph-
rology.

During the operation, we try to protect soft tissue, aiming for shortening of oper-
ation time and good wound healing. After the operation, more comprehensive team 
medical care such as prosthetic orthotics making and rehabilitation is required.

要　　約

循環障害から重症下肢虚血や壊死性筋膜炎などに陥った患者に対しては，集学的チーム医療を実践した下肢救
済が目標である。しかし，血行再建や補助療法を駆使しても救肢が難しい場合は生命予後の改善と最大限の運動
機能の再獲得を目指した次の段階のチーム医療に移行しなければならない。私がよく行う手術，下腿切断手術に
臨む際は，患者ごとの能力に応じた移動手段，生活などゴール設定を予測した上で臨むことにしている。術前は
麻酔科や腎臓内科との連携，術中は軟部組織への愛護的操作を心がけ，手術時間の短縮と良好な創治癒を目指し
ている。術後は義肢装具作成とリハビリなどさらに包括的なチーム医療が必要となってくる。

Key words：下腿切断，集学的チーム医療，長期フォローアップ，コツ，手術より大事なもの
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はじめに

下肢切断術は最も古くから行われている外科
的処置であるとされている。

その絶対的適応となるのは，外傷・熱傷・凍傷・
感染・骨軟部腫瘍・循環障害による壊疽などで
ある。それぞれの病態において切断術の適応時
期・切断レベル・術式は異なる。

現在は生体力学，生体材料の進歩によって義
肢設計の改善，術後リハビリテーションの向上
により切断患者はより高いレベルの活動性の獲
得が可能となってきた。このような背景から現
在では下肢切断の手技，術後切断端の管理，術
後リハビリテーション，切断レベルに合う義肢
デザインを十分に理解した外科医によって施術
されることは以前より増して重要である 1）。患
者の立場から言えば，下肢切断術の精神的負担
は大きいが，その適応を誤らなければ義肢を使
用しての機能的予後は良い。医師は患者にそれ
らを理解してもらい，患者本人がより快適で社
会復帰できるための第一歩として下肢切断を受
け入れられるよう支援し，術後も長期フォロー
アップしていくことが重要である 1）。私がよく
行う下肢切断手術は下腿切断であり，それらは
主に循環障害（虚血肢）に起因した重症下肢虚血
や下肢壊死性筋膜炎などに対して施行している。
本篇では，循環障害に対する下腿切断術につい
て述べていく。

下腿切断の適応と切断レベルの決定

循環障害における下肢大切断の適応として，
1. 血行再建術を尽くしたにもかかわらず，十分
な血流回復が得られなかった場合 2. 感染など
の合併により，局所の創傷治癒が奏功しなかっ
た場合 3. 広範囲にわたる壊死があり，足部の
温存が不可能な場合 4. 感染など全身状態が悪
化し，救命が最優先される場合 5. 安静時疼痛
がコントロールできない場合：耐え難い痛み 
が挙げられる 2）。しかしながら，それらに確固
たるエビデンスが示されているわけでない。

また，潰瘍や壊死などの病変部位が虚血レベ
ルと一致しているとは限らない。切断面の下腿
三分枝の血流や血管状態，筋肉の色調など術中

所見によっては，切断レベルの変更も考慮せざ
るを得ない場合もある。よって切断は血流が
確実に保たれている部位で，かつ最大限の機能
を維持する目的で，創治癒しうる最も遠位で行
うことが基本である 1）。なぜなら歩行に必要な
エネルギーは残存肢長に反比例するからである。
特に高齢者の下肢切断においては，近位で切断
するほど歩行できるだけの筋力を確保すること
は難しくなる。患者の認知能力，残存体力，リ
ハビリ・社会復帰への意欲が切断レベル決定の
一助となる場合もある。

しかし，術後装具を装着しての歩行が困難と
予想される患者，寝たきりの患者の場合は，周
術期合併症の短縮や術後膝関節屈曲拘縮に伴う
切断端の褥瘡潰瘍の面から，膝関節離断や大腿
切断が勧められる場合がある。実際に体位変換
やベッド上移動のしやすさ，坐位での安定性と
いう意味では医療側にとっての利点は認められ
る。

私は切断術の基本や形成外科の観点からも必
要以上な正常組織の積極的切除は施行していな
い。下腿三分枝に血流があることが判明すれば，
まずは下腿切断を選択する。下腿切断は患者に
とっては大腿切断よりは外科的侵襲が少なく，
生命予後が良いと考えるからである 3～8）。

下腿切断後は在院日数が許される限り，義足
を装着した歩行の獲得を確認したうえで退院し，
外来フォローアップすることにしている。しか
しながら，患者が慢性期やリハビリ病床に転科
転棟する際には，担当医やリハビリテーション
医に切断端のケアと膝関節拘縮予防を依頼し，
著変時に病棟や外来で対応するなど密な連携を
心がけている。

当院では，手術で予想される切断部位に皮膚
灌流圧 （skin perfusion pressure，以下SPP） を
測定している。SPPが45mmHg以上の部位で
切断を行うが，45mmHg以下で血管の狭窄，閉
塞があれば，切断端の創傷治癒をより確かにす
るために循環器科にカテーテル・インターベン
ションによる血行再建を依頼している。つま
り，SPP45mmHg以下を血行再建が必要，かつ
45mmHg以上は血流があるというカットオフ
値として当院では設定している。しかし，SPP
値はあくまでも切断レベル決定における指標の
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1 つである。下肢大切断における切断レベルを
決定するための確固たる基準はないのが現状で
ある 9）。

Zameerらは100人のⅡ型糖尿病患者中，下
肢切断が施行された28例に対して，後ろ向きに
切断の予測因子についての研究を行った。そ
の結果，下肢切断の予測因子として，60歳以
上で壊疽があり，ABI<0.8，1 種類の細菌感染
を認め，WBC>15.0×109/L，ESR>100mm/Hr，
CRP>15.0mg/dL，Hb<10.0g/dLを挙げている10）。
これら因子は，現存する壊死性筋膜炎の診断の
指標であるLRINEC scoreの項目に一致するも
のであった。

私の施術の実際

1．手術施行までの流れ
私は，虚血性壊死に対する下腿切断の場合，

その患者の多くが高齢者でかつ，糖尿病からの
重篤な疾患を合併していることが多く，専門各
科へコンサルテーションしている。1 人の患者
に対して，多職種チーム医療の体制で対応して
いる。下腿切断手術に際しては，施術日は非透
析日が  望ましい，抗血小板薬の休薬は避ける，
心肺機能低下により全身麻酔での周術期に注意
を要するなど留意点がある 1）。よって，下腿切
断手術前に可能な限り，足病変治療チーム（2021
年 3 月より院内で活動開始）カンファレンスを
開催し，専門各科の意見を伺うことにしている。
そこに麻酔科医が参加すればなお理想的である。
下腿切断術は精神的負担が大きく，患者本人の
受け入れが重要である。患者の現況と今後にと
っての利点欠点を説明し，患者とその家族とよ
く話し合って施行するかどうか決めている。確
たるエビデンスがないからこそ，絶対的な基準
を決めていない。

ただし，全例で術直前にSPP測定を施行し，
切断レベル決定の指標としている。

2．施術の実際
1）洗浄・消毒・ターニケット装着・ドレーピング

仰臥位，全身麻酔下に下腿切断を施行する。
消毒前に壊疽壊死潰瘍箇所と膝から下を泡石鹸
で丹念に洗い，生食で流す。

手術操作部位の皮膚の状態を整えると同時に
今まで患者の移動機能を担っていた足を切断す
るという手術に対する儀礼の意味合いもある。
次に壊疽壊死潰瘍部分を滅菌フィルムで完全に
覆う。ターニケットは大腿部中央に装着する。
そして，術野消毒の段階に移行する。足尖から
膝まで表面を万遍なく消毒し，裏面は助手に足
趾を持って持ち上げてもらい，消毒を追加する。
その際にストッキネットで壊疽壊死潰瘍部分を
完全に覆い，術野には完全に及ばないようにす
る。ドレーピングは下肢の下に 2 枚の防水シー
ツを敷き，その上は術者が動けるよう広範囲な
清潔野を作るようにドレープを敷く。
＊コツ 1：消毒前に壊疽壊死潰瘍部分を滅菌フ
ィルムで完全に包み，清潔野でさらにストッキ
ネットで覆うことで，その箇所には手術中に一
切触れることはない。下腿切断に集中する。

2）デザイン・駆血
油性マジックで膝蓋骨中点から下腿中央付近

まで点線で結び，それを基準線とする。
膝蓋骨下縁から 8〜12cmで皮膚切開線，さら
にその 1 横指近位で筋肉離断線，そのさらに 1
横指近位で骨離断線を設定する。次に下腿側面
で皮膚切開のポイントから上縁-下縁で 3 等分
し，上縁から 1/3 の点，1/3 の点から下縁まで
fish mouth状にかつ後方の皮弁を長くとるよう
に皮弁をデザインする（図 1）。反対側面も同様
にデザインし，油性マジックのラインをつなげ
完成させる。

後方長皮弁法（Burgess法）

下腿は後方の軟部組織の血流がより良好で、皮弁の組織間は極力剥離しな
い。

図1
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駆血は収縮期圧×2.5〜3 で設定し，エスマル
ヒを足尖から膝までしっかり巻き，駆血オンに
してもらう。
＊コツ 2：設定した皮弁は後方長皮弁（Burgess
法）である。

下腿は後方の方が筋体量も多く，血流が良い。
循環障害（虚血肢）に起因した壊疽壊死潰瘍の下
腿切断の場合は特に適している。切断端の縫合
線は前方になり直接装具にあたることはない。
また，筋体が脛骨・腓骨切断端のクッションに
もなる。
＊コツ 3：末梢血管障害がある場合，駆血帯使
用下の切断は禁忌と言われているが，下肢動脈
の著明な石灰化や抗血小板薬を休薬できず，出
血で速やかな手術が難しいと判断した場合は適
度の加圧下に下腿切断を施行する。その方が術
後心肺合併症はより少ないと考える。

私は，ターニケット駆血は収縮期圧×2.5〜3，
20分以内のみと限定している。20分以内に下
腿を離断し，50ml以下の術中出血量を目標とし
ている。
★サプリメント：文献的にも，「血行障害・重症
虚血肢では，原則的・基本的にターニケットは
使用しない。（禁忌である）9,11）」

その理由として，①末梢血流の保護。②出血
による血流を把握するため。③過度の加圧で血
管・皮膚・皮下組織・筋肉障害，側副路にも悪
影響を及ぼす。などが挙げられる。

作者も実際，下腿切断初期 8 例は駆血帯を使
用せずに行い，術後心肺合併症 2 例を経験した。
その反省から，以降は駆血下に行い心肺合併症
は経験していない。無論，ICU，循環器科ドク
ター，病棟看護師たちのおかげもある。それ以
降は合併症として経験したのは皮膚壊死のみで，
数例くらいである。

3）下腿離断
はじめに10番メスで下腿全面は脛骨・腓骨

骨膜上まで，後面は筋膜上まで皮膚切開する。
次に脛骨・腓骨骨膜を切開し，骨膜剥離子で

骨切り予定部位からさらに 1 横指だけ超えて剥
離する。脛骨・腓骨前面を剥離し，次に内外両
下腿側面に筋膜上から筋体，さらに脛骨・腓骨
側後面に至るまで切開を加える。そして，骨膜

剥離子で脛骨・腓骨側後面も予定骨切りライン
からさらに 1 横指だけ超えて剥離する。脛骨・
腓骨の剥離が十分になされたのちに下腿後面を
筋膜上から筋体へとさらに切開を加える。その
際，確認できた動静脈，神経を適宜 2-0 絹糸で
二重結紮を行う。

骨切りはボーンソーを用いて，脛骨から行う。
次に腓骨は脛骨より約 1cm近位で離断せしめる。

さらに筋画に存在する動静脈，神経を 2-0 絹
糸で二重結紮を行う。

後面の筋体を追加切開し，下腿を完全に離断
する。

脛骨・腓骨断面の処理は，ボーンソーで荒く，
そしてリュエルで角を削り，骨やすりで丸みを
つける。ここで一旦，ターニケット駆血をオフ
にする。
＊コツ 4：結紮処理すべき動静脈・神経群は決
まっていて，前脛骨動静脈，腓骨神経，後脛骨
動静脈，腓骨動静脈，脛骨神経，大小伏在静脈
である。ともに 2-0 絹糸で 2 重結紮を行い，血
管が硬い場合は通刺結紮も行う。神経は神経腫
予防のため，十分に遠位に引き出したのちにメ
スで切離する。
＊コツ 5：骨膜剥離は最小限にとどめ，骨切断
端は可能な限り角を取り滑らかにする。

4）断端形成
十分に止血，洗浄したのちに，拮抗筋同士を

覆う。3-0 バイクリルを用いた巾着縫合で脛骨・
腓骨を覆い，その前に腓骨－脛骨の層に，内外
側に最も太い持続陰圧ドレーンをそれぞれ 1 本
設置する。次に下腿後面の筋膜弁を下腿前面の
筋膜に 3-0 バイクリルで固定縫合する。

皮下縫合も 3-0 バイクリルでまずラフに行い，
細かくは 4-0PDSで行う。

表皮縫合は 5-0 ナイロン糸を用いた下腿前面
から後面へ向かってhalf buried sutureで行う

（図 2）。
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＊コツ 6：洗浄時は大きな膿盆を切断端に置き，
出血などで術野が汚れることを防ぐ。
また，断端形成の際は，駆血時に用いたエスマ
ルヒを巻き直し，切断端の下に置き術者・助手
が操作しやすい高さを作る。
＊コツ 7：拮抗筋同士を縫合する筋形成術を行
う。筋肉を骨へ固定する筋固定術は緊張がより
加わり，虚血肢では適していない。
＊コツ 8：持続陰圧ドレーン留置は必ず，かつ
脛骨・腓骨のレイヤーに留置する。
骨髄からの出血・血腫が化膿・廔孔形成の原因
になるからである。
＊コツ 9：筋・筋膜弁・皮膚の操作に鑷子を用
いない。軟部組織の愛護的操作を心がける 1）こ
とで，皮弁壊死の予防につながる。また私は断
端縫合部位のdog -　ear修正は行わない。切開
線のdog -　earは数週間で腫脹の軽減とともに
目立ちにくくなり，長期においては弾力包帯を
巻いた断端管理で丸みを帯びてさらに目立ちに
くくなるからである。つまり，不必要な皮弁へ
の外科的侵襲は行わない。

5）ドレッシング
皮膚切開線にゲンタシンとプロスタンディン

を混合した軟骨をたっぷり塗布し，次に生食を
少し浸したガーゼ，その上に乾いたガーゼを集
めに重ね，伸縮包帯で軽度圧迫して巻く。その
上にエラテックステープ約25cm，5 枚ほどで
圧迫固定する。その上から弾性包帯で巻いて，
手術は終了となる。
＊コツ10：ゲンタシンとプロスタンディン軟膏，
混合の割合は 1：1，両方の役割を期待している。
術直後は特に多めに塗布し，術後も使用するの
でまずは合計100gをオーダーしている。

代表症例

59歳　男性。基礎疾患として，24年前より糖尿
病でインスリンを自己皮下注射している。
8 年前より慢性腎不全から，現在は血液透析中
である。

同時期に脳梗塞から左不全片麻痺となり，2
年前に左母趾切断を他院で施行された。

現病歴は，2 か月前より左足底部中央に胼胝
性潰瘍が出現し，それが徐々に潰瘍部位が黒色
壊死となり，排膿を認めた。11月初旬より当科
入院加療開始となった（図 3）。

図3
初診時所見 悪化し、 壊死組織のみ除去した

血流評価として，CTアンギオとSPPが施行
され，それぞれ，左下腿三分枝の血流はあまり
描出されず，下腿 1/2 で46，足背で35，足底で
46という結果であった。

詳細には血管造影で腹部大動脈から大腿動脈
分岐部での閉塞と下肢動脈への乏しい血流が判
明した（図 4）。

図4
下肢CTA 下肢Angiography

図2

下腿切断後の断端形成
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12月初旬に心臓血管外科にて，左腋窩 -両大
腿動脈 Bypassが施行され，血流再開が確実に
確認されたところで同時に左下腿切断術：後方
長皮弁法（Burgess法）が施行された（図 5）。

図5
同時に、左下腿切断術

左総大腿動脈

左腋窩 -両大腿動脈 Bypass

人工血管：Gore-Tex

内膜剥離右総大腿動脈

術後経過良好で，約 1 か月後のCTアンギオ
結果ではBypassの開存が確認できかつ，施行
したABI結果では下肢血流の顕著な改善を認
めた（図 6）。

図6
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0.73

0.49

1.20

ABI

下肢CTA

術後 1 週間目で車いす移動を患者に励行し，
その後は自己での切断端に弾性包帯を巻くsoft 
dressing法を促し，かつ歩行リハビリも開始し
た。術後1.5か月でギプスソケットを用いた訓
練用義足で歩行でき，術後 3 か月目には仮義足
で歩行可能となり，術後 6 か月目にはシリコン
ライナーを用いたTSB（全面接触式） 下腿義足
で外来通院となり，日常生活歩行も可能となっ
た（図 7）。

図7

術後1.5か月：ギプスソケットを用いた

訓練用義足で歩行

術後6か月：シリコンライナーを用いた
TSB（全面接触式) 下腿義足で歩行術後3か月：仮義足で歩行

まとめ

循環障害から重症下肢虚血や壊死性筋膜炎な
どに陥った患者に対しては，集学的チーム医療
を実践した下肢救済が目標である。しかし，血
行再建や補助療法を駆使しても救肢が難しい場
合は生命予後の改善と最大限の運動機能の再獲
得を目指した次の段階のチーム医療に移行しな
ければならない。下肢切断は血行再建が奏功し
なかった重症下肢虚血に対する有効な治療法の
一つであると認識している。下腿切断手術に際
しては，患者ごとの能力に応じた移動手段，生
活などゴール設定を予測した上で臨むことにし
ている。術前は麻酔科や腎臓内科との連携，術
中は軟部組織への愛護的操作を心がけ，手術時
間の短縮と良好な創治癒を目指している。術後
は義肢装具作成とリハビリなどさらに包括的な
チーム医療が必要となってくる。

本編では手術について主に言及しているが，
私は本来，「日常における患者の管理・指導が
最も重要で，手術はその一端を担うものであ
る。」と考えており，下腿切断した患者は可能
な限りの長期フォローアップを肝に銘じている。
＊サー・ハロルド・ギリース：ニュージーラン
ド出身，英国の耳鼻咽喉科医であり，現代の形
成外科の父。

そのギリース十戒の 1 つに「手術は人にさせ
ても処置は自らが行うこと。」とある。

「手術も大事であるが，患者さんを観ていくこ
とも更に重要である」ことを如実に表している。
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腎移植後 9 年の移植尿管結石に対してf - T U Lを施行した 1 例

景岳会　南大阪病院　泌尿器科

壁井和也，豊川起弘，鎌田良子，竹垣嘉訓

大阪市立大学大学院　泌尿器病態学

香束昌宏，岩井友明，内田潤次

石切生喜病院　泌尿器科

鶴島宏祐

Transurethral lithotripsy for renal transplant lithiasis 9  years  
after kidney transplantation : A case report

Kazuya Kabei, Yukihiro Toyokawa, Yoshiko Kamada, Yoshinori Takegaki
Department of Urology, Minami Osaka Hospital

Akihiro Kosoku, Tomoaki Iwai, Junji Uchida
Department of Urology, Osaka City University Graduate School of Medicine

Kosuke Tsurushima
Department of Urology, Ishikiriseiki Hospital

Post-kidney transplant lithiasis is rare but often associated with worsening renal 
function. We report a case of transurethral lithotripsy treated with a flexible ure-
teroscopy （f-TUL） for transplant lithiasis after kidney transplantation. The case 
was a 65-year-old female. The main complaint was fever and deterioration of renal 
function. She received a kidney transplant abroad in 2012 and went to the trans-
plant outpatient department of Osaka City University Hospital. She had previously 
had an asymptomatic 6 mm kidney stone. In 2020, she visited a former doctor with 
fever and malaise, and abdominal CT examination revealed hydronephrosis of the 
transplanted kidney and a 10 mm lithiasis. Although the deterioration of renal func-
tion and urinary tract infection improved, the stone remained. In 2021, she was re-
ferred to our hospital and was admitted for lithotripsy. Since the flexible ureteros-
copy could be inserted smoothly from the transplanted ureteral ostium at the top of 
the bladder, the stone could be crushed. Blood sampling on the next day showed no 
increase in CRP or deterioration of renal function, and the patient was discharged 
from the hospital on the 5th day after the operation.

Key words：renal transplant lithiasis, transurethral lithotripsy
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はじめに

腎移植後腎尿管結石は腎移植後の合併症とし
ては稀であるが、通常の尿路結石症のような自
覚症状がないことが多く、結石性腎盂腎炎を併
発するとしばしば重大な合併症へと発展する 1）。
今回、腎移植後の移植尿管結石に対して経尿道
的尿路砕石術（f-TUL）を施行した 1 例を経験し
たので文献的考察を加えて報告する。

症　　例

患者：65歳女性
主訴：発熱・腎機能悪化　
既往歴：高血圧症，2012年に海外で腎移植を施行。
家族歴：特記事項なし
現病歴：2012年に海外で腎移植され、大阪市立
大学医学部附属病院移植外来に通院中であっ
た。移植後はタクロリムス，ミコフェノール酸モフ
ェチル，メチルプレドニゾロンの免疫抑制療法中
であり、もともと無症状の 6mm大の移植腎結
石があったが経過観察されていた。2020年X
月に発熱と倦怠感を主訴に前医を受診され、腹
部CT検査で移植腎の水腎症および10mmの尿
管結石を認めた。腎機能悪化および尿路感染症
は保存的治療で改善するも、結石が残存してお
り当院泌尿器科を2021年Y月に紹介受診され
尿路結石砕石術目的に入院。
内服歴：タクロリムス 4mg　ミコフェノール酸モ
フェチル 1000mg　メチルプレドニゾロン 4mg 
アジルサルタン 40mg　ボノプラザン 10mg　アト

ルバスタチン 10mg　ミグリトール錠 150mg　ト
レラグリプチン 100mg/W

表1．入院時検査所見

検査所見：WBC 4200/μL，Cr 0.90mg / dL，
eGFR 48.6mL / 分, CRP 0.08mg / dL，尿 PH5.5，
尿潜血 3+，尿蛋白 +/－，尿RBC 99 < / HPF  
尿 WBC 1－4/HPF（Table）。腎移植後のCr 
値は0.7~0.8mg/dLで経過していたが前医受診
時はCr値 2.22mg/dLに上昇。当院受診時には
腎機能および炎症所見は正常値に改善してい
た。CT：移植尿管内に10mmの結石と移植腎
の水腎症grade2 を認めた（図 1）。上記所見から，

要　　約

腎移植後尿管結石は腎移植後の合併症としては稀であるがしばしば重大な合併症や腎機能の悪化を伴う。今
回，腎移植後の移植尿管結石に対して軟性尿管鏡を使用して治療した経尿道的尿路砕石術（f-TUL）の 1 例を経験
したので報告する。症例は65歳女性。主訴は発熱・腎機能悪化。2012年に海外で腎移植された患者で，大阪市
立大学医学部附属病院で移植外来通院中であった。もともと無症状の 6mm大の腎結石があったが経過観察され
ていた。2020年X月に発熱と倦怠感を主訴に前医を受診され，腹部CT検査で移植腎の水腎症および10mmの尿
管結石を認めた。腎機能悪化および尿路感染症は改善するも，結石が残存しており2021年Y月当院泌尿器科を
紹介受診され結石治療目的に入院。膀胱頂部にある移植尿管口からスムーズに軟性尿管鏡が挿入可能であった
ため結石を砕石できた。術翌日の採血はCRP上昇や腎機能の悪化もなく術後 5 日目に経過良好で退院となった。

Key words：移植尿管結石　TUL

Fig.1 腹部単純 CT では移植尿管に 10 mm 結⽯ (丸印)と⽔腎症を認める． 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図1． 腹部単純CTでは移植尿管に10mm結石
（丸印）と水腎症を認める。
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移植腎機能の保持と低侵襲性の観点から経尿道
的尿路砕石術（TUL）の方針とした。
治療経過：2021年Y月，全身麻酔下で経尿道的
尿路砕石術を施行。通常のTULの手術手順は

（図 2）に示す通りであるが，患者は移植手術時
に移植尿管を膀胱頂部に吻合している尿管口の
位置が通常と全く異なる。まず膀胱内を観察し
て移植尿管口を膀胱頂部に認め，0.035inch ラ
ジフォーカスガイドワイヤーを挿入した。尿管
に屈曲を認めたが尿管カテーテルを挿入するこ
とで屈曲は改善し水腎症は解除された。次に硬
性尿管鏡で移植尿管を観察し逆行性腎盂尿管造
影（RP: Retrograde pyelography）を行い，結石
の位置および移植尿管に狭窄や屈曲がないこ
とを確認したがこの操作で尿管結石は移植腎
の腎盂内へとpush upされた（図 3）。硬性尿管
鏡では膀胱頂部の尿管口から腎盂内に到達す
るのが困難であるため尿管アクセスシース（外
径13Fr）を挿入し，シングルユース型軟性腎盂
尿管鏡（WiScope®）で腎盂内を観察。腎盂内の
下腎杯にある結石を同定できたため，ホルミウ
ム・ヤグレーザーシステム（ODYSSEY30）を
用いて破砕した（図 4）。バスケット鉗子（Flex-

Catch NT®）で破砕片を可能な限り回収し、尿
管鏡で腎盂内を観察して残石がないことを確認
し、透視画面上でも結石陰影がなかったため尿
管ステント（6Fr , 14cm）を留置して手術を終了
した。手術時間は 1 時間12分であった。術翌
日の採血検査はCr 0.64mg/dL, eGFR 70.5mL/
分, CRP 0.09mg/dLで腎機能の悪化などは認め
ず発熱もなし。その後も順調に経過し，術後 5
日目に退院した。尿管ステントは術後 3 週間の
外来受診時に抜去した。結石分析の結果はシュ
ウ酸カルシウム98%以上であった。以後外来
で経過観察しているが，明らかな腎結石の再発
や水腎症は認めていない。

考　　察

腎移植後の移植腎に尿管結石が発症する頻度
は，報告によって差があるが0.17 〜 1.8％とさ
れている。移植時の神経切除のため疝痛発作
などの症状を認めないこともあり，肉眼的血尿，
尿量減少（無尿），クレアチニン値の上昇，尿路
感染症による発熱などを症候として認める. 移
植腎尿管結石の原因はドナー腎からの持ち込み，
二次性副甲状腺機能充進症あるいはステロイド
による高カルシウム尿や高リン酸尿，免疫抑制
剤（cyclosporineやMZ）による高尿酸尿，尿路
感染症時の尿のアルカリ化，拒絶反応時の尿量
減少などが挙げられるが，本症例はドナー腎か
らの持ち込みと考えられた。移植腎尿管結石
の治療法は結石の大きさに応じて①経皮的尿
路結石破砕術（PNL），②経尿道的尿路結石破砕
術（f-TUL），③体外衝撃波結石破砕術（ESWL），
④切石術が挙げられる2,3）。15mm以上の比較的

Fig.3 逆⾏性腎盂造影で移植尿管結⽯の位置を同定した(左)．尿管結⽯は下腎杯に push up

されアクセスシース を留置した (右). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図3． 逆行性腎盂造影で移植尿管結石の位置を
同定した（左）。尿管結石は下腎杯にpush 
upされアクセスシースを留置した （右）。

Fig.4 経尿道的結⽯砕⽯術にてホルミウムヤグレーザーで砕⽯している術中画像 

 

 

 

 

 

 

 

 

図4． 経尿道的結石砕石術にてホルミウムヤグ
レーザーで砕石している術中画像

Fig.2 経尿道的結⽯砕⽯術の⼿順（ボストン・サイエンティフィック株式会社ホームページ

より引⽤） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図2． 経尿道的結石砕石術の手順（ボストン・
サイエンティフィック株式会社ホームペ
ージより引用）
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大きな結石に対してはPNLが第一選択となる。
PNLの利点は経皮的手技であるため結石に対
してのアプローチが比較的容易であることと，
一期的に大きな結石をすべて破砕摘出できる可
能性があることである。また細径腎盂鏡を用い
た mini-PNLという術式は合併症を最小限に留
められることから移植腎尿管結石に対して有効
な治療法であるという報告もある3,4）。本症例
で報告したf-TULは他の術式と比較して低侵襲
手術であり，4mm 以上15mm以下の結石であ
れば最初に試みるべき手術であると考える。し
かし，移植手術で作成した移植尿管口は膀胱頂
部から前壁よりに位置することが多く，尿管の
走行も通常と異なり易可動性があるため到達に
は技術を要するとされる 4）。本症例は頂部近く
に尿管口があり簡便に尿管口が同定できたため，
ガイドワイヤーおよびアクセスシースを容易に
移植尿管に挿入できたことがf-TULの手術成功
へとつながったと考える。術前に膀胱鏡で移植
尿管口の位置確認をしておき，経尿道的アプロ
ーチが可能かどうかを判断することが肝要であ
る。また、尿管鏡を挿入できない場合は術中に
PNLに切り替える必要があり，術前からPNL
の準備をしておくことも重要である 5）。10mm
以下の結石であればESWLは移植腎尿管結石
にも有効だが，腸骨と重なるため焦点を合わせ
るのが困難で有効性が低いとされ本症例でも腹
部KUBで結石の同定は困難と考えられた。また，
治療後の破砕片による尿路閉塞も問題となり移
植後の経尿道的な手技は先述の通り技術的に困
難である。切石術は免疫抑制剤使用による治癒
遷延や移植後の癒着の問題点から避けるのが望
ましく，一部の珊瑚状結石を除いてほとんど施
行されていない。

本症例では，手術の確実性と低侵襲性を考慮
してf-TULを選択した。近年は泌尿器科結石手
術領域において，尿管損傷のリスクが少ない細
径アクセスシースや細径の軟性腎盂尿管鏡の手
術デバイスも開発されている。今回われわれが
手術で用いたシングルユース型軟性腎盂尿管鏡

（WiScope®）は先端が細径かつ本体重量も185g
と軽量であるため，手術時間の短縮および術後
腎盂腎炎リスク減少に寄与したと考えられる。 

結　　語

今回，われわれは当院で腎移植後の移植尿管
結石に対してf-TULを施行した 1 例を報告した。

文　　献

1 ） Martin G, Sundaram CP, Sharfuddin A, et al.：As-
ymptomatic urolithiasis in living donor transplant 
kidneys: initial results. Urology 70（1）:2-5,discus-
sion,5-6,2007.

2 ） Mamarelis G, Vernadakis S, Moris D, et al.：Lithi-
asis of the renal allograft, a rare urological compli-
cation following renal transplantation: a single-cen-
ter experience of 2,045 renal transplantations.  
Transplant Proc 46（9）:3203-3205,2014.

3 ） Stravodimos KG, Adamis S, Tyritzis S, et al.：Re-
nal transplant lithiasis: analysis of our series and 
review of the literature. J Endourol 26（1）:38-44, 
2012.

4 ） Ji ZG, Tian Y, Chen YQ, et al.：A retrospective 
study of minipercutaneous laser lithotripsy for 
treatment of allograft kidney lithiasis obstruction. 
Transplant Proc 45（9）:3298-3301,2013.

5 ） 種田建史，金光俊行，小出卓生，他：移植腎結石に
対してPNLを施行した1例．泌尿紀要 62（12）:669, 
2016.

24

南大阪医学 69（1）2022



多嚢胞性卵巣形態（PCOM）併存の，膵酵素上昇が軽度の 
コクサッキーウィルスA5 型関連劇症 1 型糖尿病 

－PCOMも併存した，膵酵素上昇が軽度のFT1DM－

景岳会　南大阪病院　内科

羽鹿由里子，川口祐司，宮本祥子，蘆田成美，広田知依,  
増本晃治，澤　絢，濱崎健司，久米田靖郎

Mild elevation of pancreatic enzymes  
in Coxsackievirus A5 related fulminant type 1  diabetes mellitus,  

with coexisting polycystic ovarian morphology

Yuriko Hajika, Yuji Kawaguchi, Shoko Miyamoto, Narumi Ashida, Tomoe Hirota, 
Kouji Masumoto, Jun Sawa, Kenji Hamazaki, Yasuro Kumeda

Department of Internal Medicine, Minami Osaka Hospital

The patient was a 25-year-old female. 2 weeks before, she had a fever and a run-
ny nose. A week later, she started to feel nausea and thirst. On the day before the 
administration, her examination at the nearby clinic revealed postprandial plasma 
glucose （PPG） 450 mg/dL, HbA1c 6.5 %, so she was introduced to our hospital. PPG 
462 mg/dL, serum C-peptide （CPR） 0.15 ng/mL, HbA1c 6.5 %, serious ketonuria, 
and metabolic acidosis were found, which meant that she had diabetic ketoacidosis. 
Her 2 hours post-prandial CPR was 0.43 ng/mL and urinary C-peptide was 4.4 μg/
day. Therefore, we diagnosed her with fulminant type 1 diabetes mellitus （FT1DM）
. High elevation of pancreatic enzymes is usually seen in FT1DM, but in this case, 
it wasn’t. From the elevation of antibody titer, Coxsackievirus A5 was considered 
to be associated. Additionally, polycystic ovarian morphology （PCOM） was found 
from her pelvic MRI. We considered the mechanism of mild elevation of pancreatic 
enzymes, and also considered the relation between PCOM and FT1DM. For further 
investigation, more information and research are needed.

Key words： fulminant type 1 diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, pancreatic enzymes, Coxsackievirus, pol-
ycystic ovary syndrome

要　　約

症例は25歳女性。入院 2 週間前に37.5 ℃の発熱と鼻汁を認め, 1 週間前より嘔気と口渇が出現した。前日に嘔
気が悪化し近医受診すると血糖値450 mg/dL, HbA1c 6.5 ％で精査目的に当院に紹介となった。糖尿病の既往は
なかった。来院時, 糖尿病性ケトアシドーシスの状態で, 食後 2 時間CPRは0.43 ng/mL, 尿中 CPR 4.4 μg/dayで
あり劇症 1 型糖尿病（fulminant type 1  diabetes mellitus：FT1DM）と診断した。FT1DMでは著明な膵酵素上
昇を認めることが多いが, 本症例では軽度であった。コクサッキーウィルスA5 型の抗体価の上昇を認めた。また
骨盤部単純MRIで, 多嚢胞性卵巣形態を認めた。膵酵素上昇が軽度にとどまったFT1DM, また多嚢胞性卵巣形
態を合併したFT1DM, それぞれについて考察した。
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緒　　言

日本では，およそ5000～7000人の患者が劇症
1 型糖尿病（fulminant type 1  diabetes mellitus 
: FT1DM）で，ケトーシス発症の急性発症 1 型
糖尿病患者全体の19.4 ％，インスリン治療を受
けている人の0.61 ％であると言われている 1）。 
FT1DMは， 数日～2 週間程度以内に急激に膵
β細胞が破壊され，内因性インスリン分泌が枯
渇し，急激なケトーシス，ケトアシドーシスに至る
1 型糖尿病（type 1  diabetes mellitus：T1DM）
のサブタイプで，2000年に提唱された疾患であ
る 2）。先行症状として発熱，上気道炎症状，胃
腸症状などを認める。通常T1DMで陽性と
なる糖尿病関連自己抗体は陰性であり，また
急激な発症のため，著明な高血糖を認めても
HbA1cは正常または軽度上昇のみにとどまる
という特徴がある 3）。本症になりやすい HLA 
遺伝子型も報告されている 3）。診断基準の参考
所見 4）にもあるように，約98 %の症例で発症時
に血中膵外分泌酵素の上昇を認めるが， 膵外分
泌酵素の上昇を認めなかった症例や，エラスタ
ーゼ 1 のみ上昇したような症例も存在する 5）。

多囊胞性卵巣症候群（polycystic ovary syn-
drome：PCOS）は， 生殖年齢女性の 3～5 ％に
認める罹患率が比較的高い疾患で，アンドロゲ
ン過剰による月経異常，不妊症，多毛，肥満な
どの臨床症状に加え，画像にて両側卵巣に多数
の小卵胞を認める，未だ原因不明の疾患であ
る 6）。明らかな臨床症状はないが， 画像所見の
み認めるものは多嚢胞性卵巣形態（polycystic 
ovarian morphology : PCOM）という 7）。2 型糖
尿病（type 2  diabetes mellitus : T2DM）患者や
T1DM患者でPCOS・PCOMの有病率が高く
なるこという報告がある 8）。原因としてT2DM
ではインスリン抵抗性がアンドロゲン過剰へ
つながることが報告されている 9）が，T1DM 
とPCOS・PCOMの関連性については明らかで
ない点が多い。FT1DMにPCOS・PCOMを認

めたという報告は，ほとんどない。
今回，膵酵素上昇が軽度であったコクサッキー

ウィルスA5 型関連のFT1DMで，また同時に 
PCOMの併存したFT1DMを経験し報告する。

症　　例

患者：25歳， 女性 
主訴：嘔気，口渇 
現病歴：2 週間前に37.5 ℃の発熱と鼻汁を認め
た。1 週間前より嘔気が出現し，食事が摂れな
くなった。口渇も強く，4 L/dayの飲水をして
いた。入院前日には嘔気が悪化し，近医受診す
ると， 血糖値450 mg/dL，HbA1c 6.5 ％であり，
精査目的に当院に紹介，入院となった。
既往歴：糖尿病や妊娠糖尿病の既往なし
家族歴：特記事項なし
妊娠歴：あり（2 回経妊 2 回経産，月経周期正常，
不妊症なし）
入院時現症：
身長 155cm，体重 48 kg，BMI 20 kg/m2，意識 
JCS 1 -1，血圧 129/70 mmHg，脈拍 99/分 整，
呼吸数 24/分，体温 36.9 ℃。眼瞼結膜：貧血なし，
眼球結膜：黄染なし，胸部：肺音に異常はない。
心音に異常はない。腹部：平坦，軟で，肝・腎・
脾は触知しない。四肢：浮腫なし。
入院時検査所見（表 1）：

尿中ケトン体は 4+で強陽性であり，動脈血
液ガス分析ではpH 7.166でAG 22 mmol/Lの
代謝性アシドーシスを認めた。アセト酢酸は
2880 μmol/L，ヒドロキシ酪酸は10783 μmol/
Lで著明に上昇していた。血糖値は462 mg/dL
と高値だが，HbA1c 6.5 ％と軽度上昇してい
るのみで，血清Cペプチド（CPR）は0.15 ng/mL
と低下していた。抗GAD 抗体，抗IA-2 抗体
は陰性であった。HLA遺伝子型はHLAクラス
ⅠハプロタイプがA*24，A*33，B*44，B*52であ
り，HLAクラスⅡハプロタイプがDRB1*13:02-
DQB1*06:04，DRB1*15:02-DQB1*06:01であった。

Key words： 劇症1型糖尿病，糖尿病性ケトアシドーシス, 膵酵素（糖尿病学用語集には記載なし）, コクサッキー
ウィルス（糖尿病学用語集には記載なし）, 多嚢胞性卵巣症候群
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脂質代謝異常や甲状腺機能異常は認めなかった。
肝酵素はAST 40 IU/L，ALT 55 IU/LでALT
のみが軽度上昇していた。膵酵素については，
アミラーゼは49 IU/L（正常範囲：30-120 IU/
L）と正常範囲で， エラスターゼ 1 は444 ng/dL

（正常範囲：≦300 ng/dL）と軽度上昇を認めた。
LH， FSHなどの下垂体ホルモンや，アンドロ
ゲンなどの性腺ホルモンの異常値は認めなかっ
た。HSV，CMV，VZV，EBV，コクサッキーウ
ィルス A4，A5，A6，B1 型の抗体価を測定し

た。HSV，CMV，VZV，EBV，コクサッキーウ
ィルス A6，B1 型に関しては，今回の感染を疑
うような抗体価の上昇を認めなかった。コクサ
ッキーウィルスA4，A5 型は抗体価の上昇を
認めたため経過を追った。

 
Figure 1 

 

 
Figure 2 

 

図1． 腹骨盤部単純CT：膵腫大は認めない。
 

Figure 1 

 

 
Figure 2 

 図2． 骨盤部単純MRI：両側の卵巣に多嚢胞性
卵巣形態を認める。

入院後経過：
2 週間以内に糖尿病性ケトアシドーシスに至

っており，血糖値 462 mg/dL，血清CPR 0.15 
ng/mL，HbA1c 6.5 ％，食後 2 時間CPR 0.43 
ng/mL，尿中 CPR 4.4 μg/dayで内因性イン
スリン分泌能の枯渇を認めたためFT1DMと
診断した。糖尿病性ケトアシドーシスは，イン
スリンの持続静注で軽快し，インスリングルリ
ジンとインスリングラルギンＵ300による強化
インスリン療法に切り替えた。肝酵素は，入院
時AST 40 IU/L，ALT 55 IU/LとALTのみ軽
度上昇していた。第 3 病日には，AST 69 IU/L，
ALT 80 IU/LとAST・ALTが共に軽度上昇し
た。その後一旦低下傾向となるも，第15病日に

表1．入院時検査所見Table 1：入院時検査所見 

尿検査      ホルモン検査 
蛋白 （1+）  Na 127 mEq/L LH 5.36 mIU/mL 
潜血 （3+） (生理中) K 5.3 mEq/L FSH 6.16 mIU/mL 
糖 （4+）  Cl 101 mEq/L PRL 5.7 ng/mL 
ケトン体 （4+）  Ca 8.9 mg/dL progesterone 0.14 ng/mL 
   TCho 147 mg/dL 11-OHCS 11.3 μg/dL 
血液ガス   TG 92 mg/dL cortisol 9.56 μg/dL 
pH 7.166  HDL-C 52 mg/dL DHEA-S 368 μg/dL 
pCO2 11.7 mmHg LDL-C 79 mg/dL estradiol 34 pg/dL 
pO2 125.5 mmHg CRP 0.36 mg/dL testosterone 0.32 ng/dL 
HCO3 4.1 mmol/L TSH 0.442 μU/mL free testosterone 0.9 pg/dL 
BE -21.7  FT4 1.37 ng/dL    
SpO2 97.7 % FT3 1.94 pg/mL ウィルス抗体価検査  
Anion gap 22 mEq/L 抗 TPO 抗体 9 未満 IU/mL Coxsackievirus A4 4  倍 
   抗 Tg 抗体 10 未満 IU/mL Coxsackievirus A5 16  倍 
血算      Coxsackievirus A6 <4 倍 
WBC 20600 /μL 糖尿病関連検査  Coxsackievirus B1 <4 倍 
RBC 509 ×104/μL Glu 462 mg/dL HSV IgM 0.27(-)  
Hb 14.2 g/dL HbA1c 6.5 % HSV IgG <2.0(-)  
Ht 42 % 総ケトン体 13663 μmol/L CMV IgM 0.19(-)  
Plt 34.9 ×104/μL AcAc 2880 μmol/L CMV IgG <2.0(-)  
   3-OHBA 10783 μmol/L VZV IgM 0.30(-)  
生化学   S-CPR 0.15 ng/mL VZV IgG 5.7(+)  
TP 8.3 g/dL 食後 2hCPR 0.43 ng/mL EBV IgM 0.0(-)  
Alb 5.1 g/dL U-CPR 4.4 μg/day EBV IgG 3.8(+)  
BUN 16.4 mg/dL IRI 2.3 μU/mL EBNA IgG 2.6(+)  
Cr 0.72 mg/dL 抗 GAD 抗体 陰性     
Tbil 0.4 mg/dL 抗 IA-2 抗体 陰性     
AST 40 IU/L       
ALT 55 IU/L       
CPK 74 IU/L HLA 遺伝子型      
LDH 192 IU/L HLA クラスⅠハプロタイプ A*24, A*33, B*44, B*52 
AMY 49 IU/L HLA クラスⅡハプロタイプ DRB1*13:02-DQB1*06:04,  
LIP 25 IU/L   DRB1*15:02-DQB1*06:01   
Elastase1 444 ng/dL       
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Anion gap 22 mEq/L 抗 TPO 抗体 9 未満 IU/mL Coxsackievirus A4 4  倍 
   抗 Tg 抗体 10 未満 IU/mL Coxsackievirus A5 16  倍 
血算      Coxsackievirus A6 <4 倍 
WBC 20600 /μL 糖尿病関連検査  Coxsackievirus B1 <4 倍 
RBC 509 ×104/μL Glu 462 mg/dL HSV IgM 0.27(-)  
Hb 14.2 g/dL HbA1c 6.5 % HSV IgG <2.0(-)  
Ht 42 % 総ケトン体 13663 μmol/L CMV IgM 0.19(-)  
Plt 34.9 ×104/μL AcAc 2880 μmol/L CMV IgG <2.0(-)  
   3-OHBA 10783 μmol/L VZV IgM 0.30(-)  
生化学   S-CPR 0.15 ng/mL VZV IgG 5.7(+)  
TP 8.3 g/dL 食後 2hCPR 0.43 ng/mL EBV IgM 0.0(-)  
Alb 5.1 g/dL U-CPR 4.4 μg/day EBV IgG 3.8(+)  
BUN 16.4 mg/dL IRI 2.3 μU/mL EBNA IgG 2.6(+)  
Cr 0.72 mg/dL 抗 GAD 抗体 陰性     
Tbil 0.4 mg/dL 抗 IA-2 抗体 陰性     
AST 40 IU/L       
ALT 55 IU/L       
CPK 74 IU/L HLA 遺伝子型      
LDH 192 IU/L HLA クラスⅠハプロタイプ A*24, A*33, B*44, B*52 
AMY 49 IU/L HLA クラスⅡハプロタイプ DRB1*13:02-DQB1*06:04,  
LIP 25 IU/L   DRB1*15:02-DQB1*06:01   
Elastase1 444 ng/dL       
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一過性のAST・ALTの軽度上昇を認め，以後
正常化した。膵酵素の推移を図 3 に示す。 

 
Figure 3 
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図3．膵酵素の推移

膵酵素は， 入院時アミラーゼは49 IU/L（正常
範囲：30-120 IU/L）と正常範囲であり， その後
も上昇することなく経過した。エラスターゼ
1 は入院時444 ng/dL（正常範囲：≦300 ng/
dL）と高値で， 第 9 病日まで高値のまま推移
した。リパーゼは入院時25 U/L（正常範囲：
11-53 U/L）と正常範囲であったが， 第 3 病日
に遅れて上昇し70 U/Lとなった。エラスター
ゼ 1 とリパーゼ共に， 第15病日には正常化し
た。抗GAD抗体や抗IA-2 抗体は陰性であった。
HLA遺伝子型は HLAクラスⅠハプロタイプ
がA*24， A*33， B*44， B*52であり， HLAクラ
スⅡハプロタイプがDRB1*13:02-DQB1*06:04， 
DRB1*15:02-DQB1*06:01でFT1DM診 断 基 準
の参考所見に示されている遺伝子型に一致しな
かった。発症時の腹骨盤部単純CTでは膵腫大
は認めず，脂肪肝と右卵巣腫大を認めた。卵巣
腫大に関しては，卵巣嚢腫を鑑別に挙げ骨盤部
単純MRIを撮影したところ，PCOMを認めた。
そのため，下垂体ホルモンや性腺ホルモンを測
定したところ，すべて正常で，アンドロゲンの
上昇も認めなかった。FT1DMの原因検索のた
めHSV，CMV，VZV， EBV，コクサッキーウィ
ルス A4，A5，A6， B1 型のウィルス抗体価を
測定したところ，コクサッキーウィルスA4 型
とA5 型の抗体価が上昇しており経過を追った。
表 2 に示すように，コクサッキーウィルスA5
型の抗体価の上昇を認め， 急性感染したと考え
られた。

表2．Coxsackievirus A4，A5型の抗体価推移

入院時 2週間後 8週間後

Coxsackievirus A4 4 倍 4 倍 4 倍

Coxsackievirus A5 16 倍 32 倍 64 倍

考　　察

FT1DMの原因には，ウィルス感染の他に， 
妊娠10）や免疫チェックポイント阻害薬11）また最
近，日本人において，これまでに報告された
HLA領域に加えてCSAD/Inc-ITGB7-1 の関連
が報告がされている12）.原因となりやすいウィ
ルスは，エンテロウィルス，ロタウィルス，コクサ
ッキーウィルス，サイトメガロウィルス，EBウィ
ルス，HHV6 などである3, 13, 14, 15）。膵臓へウィ
ルスが感染することで，膵臓内で反応したマク
ロファージやTリンパ球が膵β細胞に浸潤し，
細胞を破壊すると報告されている13, 14, 16）。本症
例ではコクサッキーウィルスA5 型の抗体価が
上昇しており急性感染したと考えられ，今回の
FT1DMの発症の原因となったと考えられた。
FT1DMに関連したHLA遺伝子が報告されて
おり，DRB 1 ＊ 04:05-DQB 1 ＊ 04:01 や DRB 1
＊09:01-DQB1 ＊03:03は疾患感受性HLAハプ
ロタイプであり，一方DRB1 ＊01:01-DQB1 ＊
05:01やDRB1 ＊15:02-DQB1 ＊06:01やDRB1
＊08:03-DQB1 ＊06:01は疾患抵抗性HLAハプ
ロタイプである11, 17）。本症例ではHLA遺伝子
型は DRB1*13:02-DQB1*06:04，DRB1*15:02-
DQB1*06:01であり，疾患感受性HLAハプロタ
イプには一致せず，疾患抵抗性HLAハプロタ
イプを保有していた。

FT1DMの特徴として，約98 %の症例で発
症時に血中膵外分泌酵素が上昇することが診
断基準に記載されている 4）。2005年の論文で
は，76.6 %の症例でアミラーゼの上昇， 85.7 %
の症例でエラスターゼ 1 の上昇，84.7 %の症例
でリパーゼの上昇を認めたと報告されている18）。
Imagawaらの報告17）では膵酵素上昇を認めた
症例は，正常上限値の 3，4 倍以上にまで上昇
しているケースが多いが，本症例ではエラスタ
ーゼ 1 は正常上限値1.48 倍程度の軽度上昇，遅
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れて上昇したリパーゼも正常上限値1.32 倍程
度の軽度上昇で，アミラーゼは正常範囲内での
軽度上昇にとどまった。つまり，膵酵素は全体
的に極軽度の上昇にとどまった。その原因が， 
過去の報告と比較し，遺伝子あるいは原因ウィ
ルスにあるのではないかと考えた。まず 1 つ目
の遺伝子について，膵酵素の上昇が軽度にとど
まったFT1DMの報告19, 20, 21）を参照した。これ
らの報告ではアミラーゼのみを測定しており， 
エラスターゼ 1 やリパーゼの測定は行っていな
かったが，HLA クラスⅠハプロタイプとして
HLA-A*24がアミラーゼ軽度上昇にとどまるの
に関与する遺伝子と示唆されている。これらの
報告ではほぼすべての症例でHLA-A*24と，同
時にHLA クラスⅡハプロタイプとしてDR4
の両方を有していた。本症例はHLA-A*24が陽
性であり，これが膵酵素上昇を軽度にとどめた
可能性がある。しかし一方，文献を調べる中で
はHLA-A*24を有しているにも関わらず膵酵素
が10 倍以上に著増した報告も認めた22, 23）。よ
って，HLA-A*24を保有していても膵酵素上昇
を認めるケースがあり，膵酵素が上昇しにくい
メカニズムに関与しているのがHLA-A*24だけ
とは断定し難いように考えられた。また本症例
では上記記載したHLA クラスⅡハプロタイプ
のDR4 は有していなかった。膵酵素上昇が軽
度にとどまる原因の遺伝子としてもう 1 つ考え
られたのが，本患者のDRB1*15:02-DQB1*06:01
であった。これは，FT1DMの疾患抵抗性HLA
ハプロタイプであると報告されている11, 17）。疾
患抵抗性HLAハプロタイプであることが膵酵
素分泌組織の腺房細胞へのウィルス感染を抑え
た可能性もあるかもしれない。

膵酵素上昇が軽度にとどまる原因の 2 点目と
して考えたのが， 発症に関連するウィルスであ
る。膵臓にはランゲルハンス島と腺房細胞が存
在し，ランゲルハンス島のβ細胞からインスリ
ンが分泌され，また腺房細胞からはアミラーゼ， 
エラスターゼ 1，リパーゼなどの膵外分泌酵素
が分泌される。膵外分泌酵素の上昇を認めた症
例では，病理的に見て，膵組織へのウィルス感
染によるTリンパ球，マクロファージの浸潤を
認め，また膵酵素が上昇している症例ほどTリ
ンパ球，マクロファージの浸潤が多いと報告さ

れている17）。上記を踏まえると，本症例では膵
生検は行っていないが， 膵酵素上昇が軽度であ
ることより，腺房細胞へのウィルス感染と，そ
れに伴う細胞浸潤は軽度であったと考えられた。
その原因にウィルスの種類が関与しているので
はないかと考えた。エンテロウィルスが関連し
たFT1DMの報告24）では，病理的に， ウィルス
感染により発現するケモカインのCXCL 10が
ランゲルハンス島，腺房細胞， 導管細胞に発現
しており，CXCL 10により誘導されたT細胞や
マクロファージの浸潤を認め， 膵酵素の著明な
上昇を認めている。本症例ではコクサッキーウ
ィルスA5 型が関連ウィルスと考えられたわけ
だが，インスリン分泌能が枯渇していることか
ら，ランゲルハンス島ではウィルス感染と細胞
浸潤によるβ細胞破壊が生じている一方で， 膵
外分泌酵素の推移から，腺房細胞への障害やウ
ィルス感染は弱かったと考えられ，それがコク
サッキーウィルスA5 型の感染パターンとも考
えられた。コクサッキーウィルスが関連した報
告を可能な範囲で調べたところ，コクサッキー
ウィルスB群のうちB1 型25），B3 型26）では膵酵
素上昇を認め， 一方B4 型27）では膵酵素上昇は
軽度であった。コクサッキーウィルスA群では，
A2 型28）は上記で述べたHLA-A*24を保有して
いるにも関わらず膵酵素の上昇を認めている。
A5 型の関連した報告は検索し得た範囲では 1
例のみ29）見つかり，このケースではエラスター
ゼ 1 が 3 倍にまで上昇していたがアミラーゼは
上昇していなかった。エラスターゼ 1 が著明に
上昇した点が本症例とは異なっていたが， アミ
ラーゼが正常範囲内であったことは本症例と同
様であった。検索し得る範囲ではコクサッキー
ウィルス関連のFT1DMの文献が少なく， 詳細
な情報のために，さらなる症例数の確保が必要
と考えられる。

約85年 前 にSteinとLeventhalに よ りPCOS
が報告された 6）。原因として遺伝説，視床下部
ホルモン説，インスリン抵抗性説，アンドロゲ
ン関与説などが出ているが，未だに原因が分
かっていない。上述したように，PCOSで認め
る月経異常などの症状やホルモン異常はない
が，画像所見のみ認めるものをPCOMという。
PCOS・PCOMとT2DMの関係は報告されて
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おり 8），インスリン抵抗性により生じる高イン
スリン血症が卵胞膜細胞によるアンドロゲン産
生を高め，アンドロゲン過剰による症状が出現
すると考えられている9, 30, 31）。PCOS・PCOM
とT1DMに関しては， 西欧諸国では，健常人
と比較して，閉経前のT1DM女性では，アンド
ロゲン過剰症やPCOMの有病率が増加すると
いう報告がある32, 33）。日本においても，同様に，
閉経前のT1DM女性におけるPCOS・PCOM
の有病率は高くなった 7）。T1DM女性における
アンドロゲン過剰症，PCOS，PCOMの有病率
を評価した 9 つの報告を分析した論文がある34）。
475人のT1DM女性のうち，25 ％にアンドロ
ゲン過剰症，24 ％にPCOS，33 ％にPCOMを
認めており，健常人よりも有病率が高くなった。 
T1DMとPCOS・PCOMの関連は明らかには
なっていないが，ある報告では，T1DMの女性
でアンドロゲン過剰症とPCOS・PCOMの有病
率が多い原因として，厳格な血糖コントロール
行うために，治療で外からインスリンを投与す
ることが非生理的な全身性の高インスリン血症
となり，卵巣でのアンドロゲン産生へつながる
と考えられている35）。

今回，このFT1DM患者にPCOMを認めた。
本患者のPCOM発症の原因として上記機序の
うち，インスリン治療による高インスリン血症
がPCOS・PCOMの発症へつながるという理
論は本症例にはあてはまらない。下垂体ホル
モンや性腺ホルモンは異常値を認めず，アンド
ロゲンも上昇していなかった。よって本症例
におけるPCOMの発症には遺伝子が関与して
いる可能性が考えられた。PCOSに関与する
遺伝子はCAPN10，Cytochrome family p450， 
Insulin gene，AR，FTO，FSHRなど多数ある
と報告されている36）。HLA遺伝子の関連も解
明されている段階であり，現時点で分かってい
る原因HLA遺伝子はHLA-A*11，A*31，B*54， 
またHLA-DRB1*04:03，DRB1*10，DRB1*14， 
DQB1*05で あ っ た37, 38, 39）。 本 症 例 で 調 べ た
HLA遺伝子は上記遺伝子と一致していないが， 
本患者がPCOS・PCOMに関与する他の遺伝
子を持っている可能性もあり，PCOSが 生殖
年齢女性の 3～5 ％に認める 6）ことを考慮す
ると，現時点ではFT1DMにPCOMが併存し

たことは偶然の可能性もある。ただ，PCOS・
PCOMに関与するHLA遺伝子が今後さらに発
見され，FT1DM関連遺伝子と一致する可能性
も残っている。今回調べうる範囲ではPCOM
とFT1DMが併存した報告は 1 例のみ40）であ
った。今回，FT1DMとPCOS・PCOMの関連
は明らかにできなかったが，PCOS・PCOMの
原因そのものも，またT1DMとPCOS・PCOM
の関連については不明な点が多い。解明の
ためにはさらなる症例数の確保と，いつから
PCOS・PCOMを発症しているか明らかにする
必要がある。一般的に糖尿病診療において，ル
ーチンでMRIを撮影することや，卵巣形態まで
評価することは少ない。本症例においてもCT
ではPCOMははっきりせず，MRIで診断できた。
本患者においては，治療による高インスリン血
症によって，PCOMがPCOSへ進行し，血糖コ
ントロールが悪化する可能性を持っている。早
期にPCOMの存在を確認出来たことは，本患者
の今後の診療においても認識しておくべき有意
義な情報と考えられ，注意深い観察が必要であ
ると考えた。

コクサッキーウィルス関連FT1DMの膵酵素
の推移について，またPCOMとFT1DMの関
連性について， 詳細な情報のためには，より多
くの症例数の確保と調査が必要である。
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2 型糖尿病患者におけるSGLT2 阻害薬ルセオグリフロジンの
脂質プロファイルへの影響

景岳会　南大阪病院　内科

羽鹿由里子，川口祐司，和田憲嗣，佐久間知子，濱崎健司，久米田靖郎

The effects of Luseogliflozin on lipid profile 
 in patients with type 2  diabetes mellitus

Yuriko Hajika,M.D., Yuji Kawaguchi,M.D.PhD, Noritsugu Wada,M.D.PhD,  
Noriko Sakuma,M.D., Kenji Hamazaki,M.D., Yasuro Kumeda,M.D.PhD 

Department of Internal Medicine, Minami Osaka Hospital

Sodium-glucose cotransporter 2 inhibitor （SGLT2-i）, such as Luseoglifozin, is one 
of the oral hypoglycemic agents. SGLT2-i blocks the reabsorption of glucose in the 
proximal tubule of kidney and lowers serum glucose levels. In addition to the effect 
of lowering serum glucose levels in patients with diabetes, SGLT2-i has effects of 
reducing weight or body fat, and improving blood pressure or liver function. As for 
effects on lipids, there are still unknown facts. In a study using Dapagliflozin, ele-
vation of LDL cholesterol was observed, but further examination revealed that the 
amount of small dense LDL, which promotes atherosclerosis, was reduced among 
total LDL cholesterol. In this study, we search the unknown effects of Luseogliflozin 
on lipid profiles. Also, we aim to search how the changes give effect on atheroscle-
rosis, renal function, and liver function. 

Key words： type 2 diabetes mellitus, Luseogliflozin, HbA1c, ApoA-1

要　　約

SGLT2 阻害薬ルセオグリフロジンは，腎臓の近位尿細管におけるグルコースの再吸収を阻害し，グルコース
の尿中排泄増加を機序とする 2 型糖尿病治療薬である。糖尿病患者における血中グルコースレベルの減少，体重
と内臓脂肪量の減少，さらに血圧や肝機能の改善効果も認められている。また，脂質に関してはいくつかの臨床
研究により薬剤や患者背景によって結果が違う。ダパグリフロジンの検討ではLDLコレステロールの上昇がみ
られたが詳細な解析を行ったところ，動脈硬化リスクとなるsmall dense LDLコレステロールは抑制されていた
との報告がある。今回の研究では過去に脂質への詳細な影響が検討されていないルセオグリフロジンを用いて
脂質プロファイルの変化と，その変化が動脈硬化や腎臓・肝臓の臓器保護に関連しているかどうかを検討する。

Key words：2型糖尿病，ルセオグリフロジン，HbA1c，ApoA-1

はじめに

糖尿病の合併症には腎症，網膜症，神経症，
また動脈硬化性疾患として，心血管疾患，脳血

管障害，末梢動脈疾患などがある。2001-2010
年の糖尿病患者の主な死因として，動脈硬化性
疾患は，悪性新生物，感染症に次いで 3 番目の
主な死因となっている 1）。動脈硬化性疾患のリ
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スクファクターには糖尿病のほかに，肥満，高血
圧，脂質異常症などがある。また糖尿病と関連
する合併症として，他に脂肪肝いわゆるnonal-
coholic fatty liver disease （NAFLD），またそ
れが進行した肝硬変，肝臓癌がある。NAFLDは，
飲酒量は少なく薬剤などによる二次性脂肪肝の
原因がないにも関わらず肝臓に脂肪が蓄積する
病態であり，病態に主に関わっているのがイン
スリン抵抗性，糖尿病，肥満，メタボリックシン
ドロームである。糖尿病患者において，これら
の危険因子が相互に影響を与えており，包括的
にコントロールすることが合併症の発症や進行
予防に重要である。

2 型糖尿病治療の基本となるのは生活習慣
の改善である。その次に薬物療法としてメト
ホルミンの使用も検討するが，現在の糖尿病治
療ガイドライン 2）では，心血管疾患の既往・高
リスクの患者，あるいは心不全の患者や慢性腎
臓病の患者ではメトホルミンの使用の有無に
関わらず，早期からSGLT2 阻害薬やGLP1 受
容体作動薬を使用することが推奨されている。
SGLT2 阻害薬の効果については，様々な効果
の報告があり，糖尿病患者に対しSGLT2 阻害
薬使用時には，心血管疾患による死亡や心血管
イベント・全死亡の発症率の低下，腎保護作用，
アルブミン尿減少作用も報告されている3, 4, 5）。 
このような結果を踏まえてSGLT2 阻害薬は糖
尿病治療において積極的に選択される経口血糖
降下薬になってきている。

SGLT2 阻害薬は，腎臓の近位尿細管におけ
るグルコースの再吸収を阻害し，グルコースの
尿中排泄増加を機序とする 2 型糖尿病治療薬
である。糖尿病患者において上述したような
作用や血中グルコースレベル減少作用の他に
も，体重や内臓脂肪量の減少，血圧や肝機能の
改善効果も認められている。SGLT2 阻害薬開
始後，HbA1cの低下の他，肝内脂肪含有率の低
下を認めたという報告もある 6）。脂質に関して
はいくつかの臨床研究により薬剤や患者背景に
よって結果が違う。ダパグリフロジンの検討で
はLDLコレステロールの上昇がみられたが詳細
な解析を行ったところ，動脈硬化リスクとなる
small dense LDLコレステロールは抑制されて
いたと報告されている 7）。今回の研究では過去

に脂質への詳細な影響が検討されていないルセ
オグリフロジンを用いて脂質プロファイルの変
化と，その変化が動脈硬化や腎臓・肝臓の臓器
保護に関連しているかどうかを検討する。当院
外来通院中の 2 型糖尿病患者のうち選択基準を
満たした患者を対象に試験を開始し，開始12週
後の結果を報告する。

対象と方法

2.1　患者
当院で外来通院中の 2 型糖尿病患者のうち，

以下の選択基準と除外基準を満たす者を対象と
した。

【選択基準】
① 1ヶ月以上，食事療法・運動療法，あるい

は糖尿病薬による治療にも関わらず，血糖コン
トロールが不十分な 2 型糖尿病患者 （HbA1c 7
〜10 %） ②空腹時トリグリセライド値 120 mg/
dL以上400 mg/dL 未満の患者 ③eGFR30mL/
min/1.73m2 以上の患者 ④20 歳以上の患者 ⑤
本研究の参加に対して本人から文書による同意
が得られた患者 ⑥BMI 20 kg/m²以上の患者

【除外基準】
① 1 型糖尿病の患者 ②過去 1ヶ月以内に，糖

尿病治療薬および脂質異常症治療薬の用法・
用量に変更があった患者 ③過去 1ヶ月以内に
SGLT2 阻害薬を服用している患者（SGLT2 阻
害薬が 1ヶ月以上休薬された例は本研究に参加
することができる）④過去 6ヶ月以内に重症ケ
トーシス，糖尿病性昏睡又は前昏睡の既往のあ
る患者 ⑤増殖性網膜症を有する患者 ⑥eGFR 
30 mL/min/1.73m2 未満または透析患者 ⑦排
尿障害を有する患者 ⑧尿路感染症，性器感染
症を有する患者 ⑨重症感染症，手術前後，重篤
な外傷のある患者 ⑩半年以内に，脳血管発作，
不安定狭心症，心筋梗塞，血管形成術，重篤心
疾患（NYHA Class III-IV）の既往歴がある患者 
⑪妊婦又は妊娠している可能性のある婦人及
び授乳中の患者 ⑫重篤な肝障害を有する患者

（Child-Pugh分類C）⑬本剤に対して過敏症の既
往歴のある患者 ⑭主治医が医学的根拠から研
究参画に不適切とした患者
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2.2　試験方法
試験方法は図 1 の通りである。

図１：試験方法

図１：試験方法

図1．試験方法

本研究は当院倫理委員会の承認を得て実施
した。1964年のヘルシンキ宣言に基づき，対象
者には本研究の趣旨・目的を説明し，文書で同
意を得た。前治療に糖尿病治療薬や脂質異常
症治療薬を使用していた場合は用法用量を変
更せず継続した。投与前に検査（採血，尿検査，
ABI/TBI測定，InBody測定）を実施。その後， 
ルセオグリフロジン2.5 mg/day朝食後で服用
開始し，血糖コントロールが不十分な場合は 5 
mg/dayまで増量可能とした。投与12週目・24
週目に再度検査（採血，尿検査，ABI/TBI測定，
InBody測定）を実施。0，12，24週のデータを評
価した。

2.3　評価項目
主要評価項目は，投与12週後，24週後の

HbA1c，脂質代謝マーカー（総コレステロー
ル，中性脂肪，HDLコレステロール，LDLコレ
ステロール，non-HDLコレステロール，ApoB，
ApoA-1，ApoB/ApoA-1 比，RLPコレステロー
ル）の変化とした。副次評価項目は，血圧，体
重，BMI，腹囲，空腹時血糖値，血清Cペプチド， 
CPI，AST，ALT，γ-GTP，LDH，Ⅳ型コラー
ゲン，FIB4 -index，Fatty Liver Index （FLI），
ABI，TBI，尿中アルブミン/クレアチニン比，
e-GFR，赤血球数，Ht，白血球数，血小板数と
した。

結　　果

3.1　患者背景
患者背景を表 1 に示す。患者は，当院外来通

院中の 2 型糖尿病患者のうち，本論文作成時に
開始12週後のデータのある10名である。男性

9 名，女性 1 名で，平均年齢は67歳，平均糖尿
病罹患歴は7.2年，平均HbA1cは7.7%，平均空
腹時血糖は176.6 mg/dL，平均体重は84.1 kg，
平均BMIは30.2 kg/m2 であった。

表１：患者背景

年齢 (歳) 67 ± 14.4
罹病期間 (年) 7.2 ± 4.8
HbA1c (%) 7.7 ± 0.5
空腹時⾎糖値 (mg/dL) 176.6 ± 41.9
体重 (kg) 84.1 ± 21.8
BMI (kg/m2) 30.2 ± 4.8
腹囲 (cm) 105.1 ± 13.2
中性脂肪 (mg/dL) 197.3 ± 77.7
総コレステロール (mg/dL) 173.6 ± 24.6
HDLコレステロール (mg/dL) 47.2 ± 6.6
LDLコレステロール  (mg/dL) 92.5 ± 24.9
non-HDLコレステロール (mg/dL) 126.3 ± 24.1
apoA-1 (mg/dL) 150.6 ± 22.2
FLI 75.9 ± 14.9

（mean±SD）

     平均
表1．患者背景

3.2　評価項目
開始12週後における主要評価項目について

は表 2 に示す通りである。HbA1c は-0.69 %と
有意に低下した（p <0.01）。脂質に関しては，有
意差は現時点では出ていないが，HDLコレステ
ロール（+3.6 mg/dL），ApoA-1（+10.6 mg/dL），
LDLコレステロール（+1.6 mg/dL）が上昇傾向，
また中性脂肪（-5.2 mg/dL）は低下傾向を示し
ている。総コレステロール，non-HDLコレステ
ロール，ApoB，ApoB/ApoA-1 比 RLPコレス
テロールに関しては有意な変化を現時点では
認めていない。副次評価項目については，表 3 
に示す。収縮期血圧（-6.8 mmHg），空腹時血糖
値（-28.1 mg/dL），体重（-2.85 kg），BMI（-0.88 
kg/m²），腹囲（-3.99 cm）が有意に低下し（p 
<0.05），また赤血球数（+22.9×104/μL），Ht

（+2.2 %）が有意に上昇した（p <0.01）。肝機能
に関しては，FLI（-12.14）が有意に低下してい
る（p <0.05）。その他の副次評価項目に関して
は有意な変化を現時点では認めていない。また
脂質と肝機能それぞれに関連する項目のうち，
ApoA-1 の上昇とFLIの改善が有意差をもっ
て正相関していた（p <0.01）（図 2）。試験期間
中に自覚性低血糖症や尿路感染症，性器感染症，
皮膚症状，ケトーシス，下肢壊疽などの有害事
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象は発生しなかった。
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図２：ApoA-1変化量とFLI変化量の相関

r=0.883
p=0.00160

Δ
A
p
o
A
-
1

図2．ApoA-1変化量とFLI変化量の相関

考　　察

2 型糖尿病患者において，ルセオグリフロジ
ンを開始することで，3 か月後，HbA1c（-0.69 
%），空腹時血糖値（-28.1 mg/dL）と有意に低下
しており，糖尿病に対する効果を認めていると
判断できる。他のルセオグリフロジンの報告
同様 8），収縮期血圧（-6.8 mmHg），BMI（-0.88 
kg/m²），体重（-2.85 kg），腹囲（-3.99 cm）も減
少した。本研究ではCT検査などによる正確な
内臓脂肪量の把握は出来ていないが，腹囲は内
臓脂肪面積と相関すると報告されている 9）ので，

表2．主要評価項目表2：主要評価項⽬
p値

HbA1c (%) 7.74 ± 0.5 7.05 ± 0.6 -0.69 ± 0.6 0.0062
中性脂肪 (mg/dL) 197.3 ± 77.7 192.1 ± 123.5 -5.2 ± 64.4 0.8043
総コレステロール (mg/dL) 173.6 ± 24.6 177 ± 36.9 3.4 ± 22 0.6374
HDLコレステロール (mg/dL) 47.2 ± 6.6 50.8 ± 9.1 3.6 ± 6 0.0904
LDLコレステロール  (mg/dL) 92.5 ± 24.9 94.1 ± 31.6 1.6 ± 12.6 0.6975
non-HDLコレステロール  (mg/dL) 126.3 ± 24.1 126.2 ± 32.1 -0.1 ± 18.3 0.9866
apo B (mg/dL) 85.9 ± 15.4 87.2 ± 21.6 1.3 ± 12.3 0.7459
apoA-1 (mg/dL) 150.6 ± 22.2 161.2 ± 36.6 10.6 ± 23.1 0.1808
apoB/apoA-1⽐ 0.58 ± 0.1 0.55 ± 0.1 -0.03 ± 0.1 0.21
RLPコレステロール (mg/dL) 7.94 ± 2.3 7.85 ± 4.8 -0.09 ± 3.2 0.9315

（mean±SD,paired t-test）

0週 12週後 変化量

表3：副次評価項⽬
p値

収縮期⾎圧 (mmHg) 142.89 ± 16.1 135.33 ± 11.9 -6.8 ± 9.4 0.0458
拡張期⾎圧 (mmHg) 88.11 ± 9.1 84.56 ± 7.7 -3.2 ± 6.2 0.1354
体重 (kg) 84.11 ± 21.8 81.26 ± 21.7 -2.85 ± 1.9 0.001
BMI (kg/m2) 30.19 ± 4.8 29.31 ± 4.9 -0.88 ± 0.5 0.0004
腹囲 (cm) 105.11 ± 13.2 101.12 ± 13.4 -3.99 ± 1.8 0.0001
空腹時⾎糖値 (mg/dL) 176.6 ± 41.9 148.5 ± 22.3 -28.1 ± 30.3 0.0167
⾎清Cペプチド (ng/mL) 3.88 ± 1.5 2.86 ± 1 -1.01 ± 1.7 0.0925
CPI 53.14 ± 1.8 30.56 ± 5 32.68 ± 4.9 0.5446
AST (IU/L) 22.4 ± 6.3 20.6 ± 2.9 -1.8 ± 4.5 0.2393
ALT (IU/L) 25.3 ± 6.1 22 ± 5.8 -3.3 ± 5.6 0.0962
γ-GTP (IU/L) 55.4 ± 33.6 40.6 ± 18.4 -14.8 ± 24.7 0.0907
LDH (IU/L) 181 ± 21.9 170.5 ± 17.5 -10.5 ± 24.2 0.2031
Ⅳ型コラーゲン (ng/mL) 133.2 ± 33.2 129.9 ± 20.4 -3.3 ± 27.2 0.7104
FIB4-index 1.46 ± 0.7 1.51 ± 0.7 0.04 ± 0.2 0.5571
FLI 75.93 ± 14.9 63.78 ± 20.8 -12.14 ± 13.3 0.0255
ABI (右) 1.05 ± 0.1 1.09 ± 0.1 0.04 ± 0.1 0.1711
ABI (左) 1.07 ± 0.1 1.06 ± 0.1 0 ± 0.1 0.8735
TBI (右) 0.76 ± 0.1 0.85 ± 0.1 0.09 ± 0.1 0.065
TBI (左) 0.74 ± 0.1 0.81 ± 0.2 0.07 ± 0.2 0.2515
尿中Alb/Cr⽐ (mg/gCr) 172.55 ± 380.8 209.55 ± 466.6 37 ± 86.1 0.2637
eGFR (mL/分/1.73m2) 76.35 ± 13.8 72.01 ± 13.7 -4.34 ± 6.5 0.0643
⾚⾎球数 (×104/μL) 455.7 ± 30 478.6 ± 35.5 22.9 ± 15.7 0.0012
Ht (%) 42.29 ± 2.5 44.49 ± 3.1 2.2 ± 1.6 0.0021
⽩⾎球数 (×102/μL) 7890 ± 2282 7380 ± 1326.5 -510 ± 1196.7 0.2107
⾎⼩板数 (×104/μL) 22.15 ± 6.8 21.82 ± 5.7 -0.33 ± 2.2 0.6466

（mean±SD,paired t-test）

0週 12週後 変化量
表3．副次評価項目
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内臓脂肪量も減っていると予想する。
脂質に関しては，有意差は現時点では出て

いないが，HDLコレステロール（+3.6 mg/dL），
ApoA-1（+10.6 mg/dL），LDLコレステロール

（+1.6 mg/dL）が上昇傾向，また中性脂肪（-5.2 
mg/dL）は低下傾向を示している。ApoA-1 は
主に肝臓や小腸で産生され，HDLコレステロー
ルを構成する主要な蛋白質である。ApoA-1，
HDLは末梢の過剰なコレステロールと結合し肝
臓へ運搬する働きを持ち，動脈硬化進行抑制効
果があると報告されている10）。またApoA-1 の
上昇はHDLコレステロールの上昇以上に冠動
脈疾患リスクの低下に強く関連していると報告
されている11）。ApoA-1 の増加は，スタチン治
療を受けLDLコレステロール <50 mg/dLの患
者においても心血管イベントの減少と関連し
たという報告もある12）。一方，逆に中性脂肪の
増加は動脈硬化の危険因子となる13）。よって今
回ルセオグリフロジン開始後，ApoA-1 が上昇
傾向，中性脂肪が減少傾向にあることより，心
血管疾患リスクの低下，動脈硬化進行抑制効果
が期待できると考える。HDLコレステロールと
ApoA-1 の上昇程度に関しては，HDL粒子あた
りのApoA-1 タンパク質の数は様々であるため，
ApoA-1 はHDL粒子の 1 対 1 の代理マーカー
とはならず，差が出てくるものと考える。LDL
コレステロールに関しては，ダパグリフロジンの
報告ではLDLコレステロールの上昇がみられた
が，動脈硬化リスクとなるsmall dense LDLコ
レステロールは抑制されていた 7）。本研究では
LDLコレステロールは+1.6 mg/dLと上昇傾向
であるが現時点で有意差はない。small dense 
LDLコレステロールの測定は行っていないため
詳細は不明である。

肝機能に関する項目では，FLI（-12.14）が有
意に低下している（p <0.05）。FLIは中性脂肪，
BMI，γ-GTP，腹囲の 4 項目より算出される
値である。NAFLDやNASHという脂肪肝，脂
肪肝炎の診断には肝生検が必要だが侵襲の大
きい検査であるため，より簡便にスクリーニン
グする手段の 1 つとしてFLIがある。脂肪肝の
有無を予測できる指標の 1 つであり，FLIが30
未満で脂肪肝の確率が12.3 %，FLIが30以上60
以下で脂肪肝の確率が58 %，FLIが60より高

値で脂肪肝の確率が87 %である14）。本研究で
は開始時のFLIが75.93で12週後には63.78に
有意に低下していた。LEAD trialではNAFLD
を持つ 2 型糖尿病患者に対しルセオグリフロジ
ン開始後，HbA1cは低下し肝内脂肪含有率が
低下している 6）。以上を踏まえると，本研究で
は治療前の脂肪肝の有無は評価していないが，
FLIの低下を認めていることより，ルセオグリ
フロジンによる脂肪肝改善効果が期待できると
考える。ただ，本研究では現時点でⅣ型コラー
ゲンなどの線維化マーカーには有意な変化を認
めていない。もともと肝機能異常のない患者層
が多いことを考慮すべきであるが，今後の経過
を追って評価しようと考える。

今回，脂質と肝機能それぞれに関連する項目
のうち，ApoA-1 の上昇とFLIの改善を認めて
いるため，相関をみたところ有意差をもって正
相関していた（p <0.05）。図 2 に示す。ApoA-1
と脂肪肝に関して，韓国人を対象とした研究で
はあるが，肥満体型でなくてもApoA-1 やHDL
コレステロールが低値であるほどNAFLD有病
率が上昇することが報告されている15）。また
過食でNAFLDを発症させたマウスとApoA-1
の関連を調べた研究では，ApoA-1 欠損マウ
スにおいて肝臓への中性脂肪の沈着が高まり
NAFLD発症率が高くなっていた16）。以上の
報告から，ApoA-1 と脂肪肝は関連しており，
ApoA-1 が低値であるほどNAFLD発症率が高
まることが分かる。ApoA-1 は耐糖能にも関連
しており，ApoA-1 欠損マウスでは耐糖能やイ
ンスリン感受性も低下している。以上を踏まえ
ると，ルセオグリフロジンを開始後，ApoA-1 や
HDLが上昇することは，肝臓脂肪含有率が低下
し，脂肪肝の進行抑制・改善へ働き，そのこと
がFLIの改善にもつながっていくのだと考える。

本研究では赤血球数（+22.9×104/μL），Ht
（+2.2 g％dL）が有意に上昇した（p <0.01）。この 
ような変化は，過剰な糖の再吸収のため低酸素
状態となっている尿細管がSGLT2 阻害薬開始
により低酸素状態から回復することで，隣接す
る線維芽細胞も回復しエリスロポエチンが産生
されるからであり，脱水を示しているわけでは
ない17）ということが報告されている。つまり本
研究においても，ルセオグリフロジンが腎尿細管
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に対し保護的に作用しているのだと考えられる。
「はじめに」で述べたように，インスリン抵

抗性，糖尿病，肥満，メタボリックシンドローム，
NAFLD，その他合併症は相互に関連している。
糖尿病治療薬としてSGLT2 阻害薬ルセオグリ
フロジンに，インスリン抵抗性改善作用，体重減
少，動脈硬化進行抑制，脂肪肝改善効果がある
ことは，糖尿病患者の血糖コントロールのみな
らず合併症の発症や進行抑制に貢献していく
と考えられる。その重要な効果の 1 つに脂質
プロファイルの改善も大切と考えられ，中でも
ApoA-1 が増加傾向にあることは，上記効果に
貢献する重要な要素となると考える。SGLT2
阻害薬はガイドライン上も立ち位置が上がって
きており積極的に選択して良い薬剤であると考
える。ただ，生じやすい副作用として尿路感染
症，性器感染症，低血糖，脱水症がある18）ので，
飲水量が少ない患者，また尿検査所見より上記
のリスクが高いと考えられるような患者への投
与開始については慎重に判断した方が良いと
考える。SGLT2 阻害薬ルセオグリフロジンの本
研究では，中間報告ではあるが，血糖値の改善
に合わせて体重や腹囲が低下し，脂質に関して
は特にApoA-1 が上昇傾向を認め，肝機能に関
してはFLIが低下傾向にあることから，糖尿病，
インスリン抵抗性，肥満，動脈硬化性疾患やその
他の合併症の進行抑制や改善へと導く可能性が
ある薬剤と考える。

結　　語

2 型糖尿病治療においてルセオグリフロジン
を投与することで，治療早期からHbA1cの改
善を認めており，同時に脂質，肝機能パラメー
タの改善が期待できると考える。今後，症例数
を増やし，開始24週後の最終解析を行う。
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右肝円索に伴った左側胆嚢に対し腹腔鏡下胆嚢摘出術を施行した 1 例
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原田知明

Laparoscopic cholecystectomy for a patient with left-sided  
gallbladder associated with right round ligament.
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Ken Gyobu,  Masanori Yamada, Tsutomu Oshima,  

Katsuyuki Mayumi, Yoshinori Tanaka, Masashi Takemura,
Department of Surgery, Minami Osaka Hospital

Tomoaki Harada
Department of breast Surgery, Minami Osaka Hospital

A 58 years old man who has been underwent laparoscopic total gastrectomy for 
advanced gastric cancer at 1 year and 3 months ago was diagnosed multiple Gall 
stones at abdominal ultrasonography. Enhanced abdominal CT showed an anom-
alous right side round ligament followed branching the right portal vein and the 
gallbladder was attached to the left side of the liver. We diagnosed the left sided 
gallbladder, and laparoscopic cholecystectomy was performed.

In the case, the trocar using the right hand of the operator was placed on the left 
side of the round ligament.

Because the gallbladder was dissected from bottom to neck, the surgical field of 
the neck of the gallbladder was secured. By detaching the Calot triangle from dor-
sal side, the cystic duct and gallbladder artery could be safely identified. In order to 
perform surgical procedure safely for left sided gallbladder, it is necessary to devise 
the trocar position and dissected procedure.

要　　約

症例は58歳男性。胃体上部の進行癌に対し腹腔鏡下胃全摘術を施行した 1 年 3ヶ月後の腹部超音波検査にて
多発胆石症を指摘され手術の方針となった。腹部造影CT検査で右側門脈臍部を認め，肝臓左葉に胆嚢が付着し
ていた。胆嚢胆石を伴う左側胆嚢と診断で，腹腔鏡下胆嚢摘出術を施行した。本例では術者操作用右ポートを肝
円索の左側に挿入した。胆嚢は底部から剥離を先行することで頸部の視野を向上させた。Calot三角は背側から
の剥離を中心に行うことで胆嚢管，胆嚢動脈の同定が容易であった。

本症に対して安全に手術を実施するためには術前の解剖を十分に把握し，操作ポート位置の工夫と慎重な剥離
操作が重要である。

Key words：左側胆嚢症，右肝円索，右門脈臍部，腹腔鏡下胆嚢摘出術
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はじめに

左側胆嚢は，内臓逆位がなく肝円索の左側に
胆嚢が位置し，肝臓左葉に胆嚢床が存在する稀
な先天的位置異常と定義されている。本症は膵
胆管合流異常や胆管走行異常を伴う例も報告さ
れており，腹腔鏡手術の際には解剖学的特徴の
理解と手技工夫が必要である。今回，我々は右
肝円索に伴った左側胆嚢結石症に対し腹腔鏡下
胆嚢摘出術を施行した 1 例を経験したので報告
する。

症　　例

患者：58歳，男性
主訴：特になし
既往歴：57歳時に胃体上部の進行胃癌に対し腹
腔鏡下胃全摘術をうけた。
家族歴：なし
現病歴：胃癌術後経過観察中に実施した腹部超
音波検査にて胆嚢内の多発胆石を指摘され，手
術施行の方針となった。
現症：身長172 cm，体重60.8 kg，体温36.6℃，腹
部は平坦・軟で圧痛は認めなかった。上腹部に
胃癌手術創を認めた。
入院時血液検査：白血球数5000 /μL，CRP 0.01 
mg/dlと正常であった。肝機能ではASTのみ 
46 IU/Lと軽度上昇を認めた。CEAやCA19 　 9
の上昇は認めなかった。
腹部超音波検査：胆嚢体部にacoustic shadow
を伴うhyperechoic lesionを複数認め多発胆石
と診断した。それぞれの結石サイズは径 5mm
大であった（図 1）。胆嚢壁の肥厚はなく，内臓
逆位は認めなかった。

Figure 1

図1． 腹部超音波検査所見
胆嚢内に5mm大の結石を複数個認めた。

腹部造影CT検査：胆嚢は肝左葉に付着してい
た。門脈左枝臍部が消失し右側門脈臍部を有す

る右肝円索所見を呈していた（図 2a〜2d）。
MRCP所見：膵胆管合流異常や胆管の破格は認
めなかった。胆嚢管は総胆管下部左側より分岐 
し総胆管と並行に走行していた（図 3）。

a

Figure 3

図3．MRCP所見
胆嚢管は総胆管左側より分岐していた。

手術所見：患者を仰臥位とし，術者は患者左側に 
位置した。まず臍部に12mmのカメラ用ポート
を挿入し，腹腔内を観察した。図のごとく心窩
部，右肋骨弓下鎖骨中線上，右肋骨弓下前腋窩
線上にそれぞれ操作用 5mmポートを配置した。
術者右手の心窩部ポートは心窩部やや左に設置
した（図 4）。胆嚢床は肝円索の左側に認め，術
前診断通りの所見であった（図 5a）。なお胃癌の
再発を示唆する所見は認めなかった。

通常の手術手順の如く胆嚢頸部より漿膜切開
をすすめたが，Calot三角部の視野確保が難しか
った。胆嚢の可動性を得るため，底部から剥離を
先行し頸部の視野を向上させた。さらに，助手

a b

ｃ d

UP

A

GB=gallbladder;胆嚢
UP=umbilical portion;門脈臍部
A=anterior portal venous-
branches;前区域枝

S3

S2

GB

Figure 2

図2．腹部造影CT検査
胆嚢は肝左葉に付着し（a）、右側門脈臍部を有す
る右肝円索所見を呈していた（b　d）。

GB=gallbladder ; 胆嚢
UP=umbilical portion ; 門脈臍部
A=anterior portal 
venousbranches ; 前区域枝
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によって肝円索を右側へ牽引し，術者が胆嚢を
把持して左側に牽引することで操作空間を広げ
た（図 5b）。肝門部まで剥離するとCalot三角部
の展開が可能となり，胆嚢管を同定した。Calot
三角部背側より胆嚢管および胆嚢動脈を剥離し，
体腔内結紮で処理した後に，胆嚢を摘出した（図
5c）。ドレーンは留置しなかった。手術時間は
97分，出血量は少量であった。
摘出標本（図 6）：胆嚢壁の肥厚は軽度で粘膜病
変を認めなかった。内腔に数個のビリルビン結
石を認めた。病理組織学的検査にて慢性胆嚢炎
と診断された。
術後経過：術後経過に問題なく，術 3 日後に退院 
となった。

考　　察

左側胆嚢とは，内臓逆位を伴わず胆嚢が肝円
索の左側に位置する稀な先天的異常と定義され
る 1）。しかし近年では肝内門脈分岐異常と左側
胆嚢の関連が報告され，右門脈臍部に伴った左
側胆嚢の報告が増加している。通常は胎生期に
左右対になっている臍静脈の右方が胎生早期に
消失し，左臍静脈に連結し門脈臍部を形成する
が，右側肝円索症例ではこの過程において左臍
静脈が消失し右臍静脈が右門脈臍部を形成する
と考えられている 2）。右側肝円索の頻度は0.2～
1.2%と言われているが 3），近年では左側胆嚢は
胆嚢の位置異常ではなく肝円索の位置異常によ
り生じているとの認識が広がっている 2）。

Nagaiらも左側胆嚢の多くは胆嚢の位置は正
常であり，右側肝円索の存在により左側胆嚢が
生じていることを述べるとともに，門脈臍部の
分岐形態を検討している。これによると，①右
後区域枝が独立分岐後に左門脈を分岐し右前区
域・右門脈臍部を形成するtrifurcation type（図
7a）と，②門脈が左枝と右枝とに分かれ，右枝か
ら後区域枝と前区域枝・右門脈臍部とに分岐す
るbifurcation type（図 7b）の 2 型に分類される
が，頻度として前者がやや多いとしている 4）。一
方，本症例の門脈分岐形態をみると左門脈はな
く，右S6 枝が分岐したあとに右門脈臍部を形
成し，S3 枝とS2 枝がそれぞれ分岐し，さらに
右門脈臍部より前区枝が分岐していた（図 7c）。
我々の検索する限りでは同様の分岐形態の報告
はなく非常にまれな症例と思われる。このほか

５mm

５mm

５mm

Figure 4

図4．本例の腹腔鏡下胆嚢摘出術のポート配置
心窩部やや左側に術者右手の操作用ポートを配
置した（矢印）

Figure 6

図6． 摘出標本
胆嚢の壁肥厚は軽度で多数のビリルビン結石を
認めた。

a b

c

Figure 5

図5． 術中所見
a：肝円索左側に胆嚢を認めた。
b：胆嚢背側面の視野は良好であった。
c：胆嚢摘出後
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にも，左側胆嚢は膵胆管合流異常や，本症例の
ように胆嚢管が総胆管左側に合流する例など 5），
様々な胆管走行異常を伴う例が報告されている
6）。当院では原則術前にCT検査およびMRCP
検査を実施しているが，CTやMRCPでは胆管
走行は把握できるが門脈走行は不明であり，左
側胆嚢を疑う場合には門脈走行も把握しておく
ことが肝要である。

左側胆嚢に対する腹腔鏡手術の場合，通常の
手術と比べ，視野展開や鉗子操作性が困難とな
る場合が多いとされている。左側胆嚢の症例で
は肝床部と胆嚢頸部が同軸に観察され，Calot三
角の腹側に胆嚢が覆い被っているため，胆嚢頸
部からの剥離操作が困難である。これに加えて
胆嚢の右側に位置する肝円索が下垂し視野が妨
げられることが多いとされる。このため，従来
心窩部に挿入していた術者操作用ポートを肝円
索左側に留置する工夫や，肝円索が視野の妨げ
とならないよう，糸や鉗子を用いて肝円索を吊
り上げるなど良好な視野を得るための手技工夫
が報告されている7, 8）。

またColot三角を展開し頸部操作を行いやす
くするためには胆嚢を右側に牽引する必要があ
り，胆嚢の可動性を上げるために肝床部の剥離
を先行させる方法が報告されている 8）。しかし，
肝床部から直接胆嚢へ流入する胆嚢動脈があり，
不十分な処理や剥離中の損傷によって術中出血
をきたし，開腹移行に至った症例があることか
ら流入血管には注意を払いながら慎重に操作を
すすめるべきである 8）。患者左側からの手術操
作が困難な場合は患者右側からの剥離操作が安
全であることも報告されている 9）。本症例では

肝円索のつり上げは行わなかったが，術者操作
用心窩部ポートを左側よりに配置するとともに，
胆嚢底部の剥離を先行することで胆嚢の可動性
を得た。また肝円索を助手が把持し，胆嚢を術
者が把持することでColot三角背側の視野が良
好となり，背側から胆嚢管，胆嚢動脈の露出を行
うことが可能となり安全に手術が可能となった。
しかしながら，胆嚢腹側面の剥離において若干
の視野展開や鉗子操作が困難となる場面もみら
れたため，Co-axial Positionでの操作を加えるこ
とで，さらなる操作性の向上が得られる可能性
があると考えられた。さらにそしてColot三角
部への操作は背側からの方が視野確保しやすく，
胆嚢底部の自由度を先にあげる方が操作性が良
くなることから，従来の胆嚢摘出術とは異なる
手順が求められる。また合併奇形が多いため副
損傷に注意が必要である。胆嚢管走行，胆管走
行異常の合併を伴う症例では術中の胆管損傷の
有無を確認するために必要であれば胆道造影を
行うことも考慮すべきであると考える10）。

結　　語

右側門脈臍部を伴った左側胆嚢結石症に対し
て腹腔鏡下胆嚢摘出術を施行した症例を報告し
た。左側胆嚢に対して安全に手術を実施するた
めには，術前に本疾患の認識を持つこと，門脈お
よび胆管の走行を十分に把握し，展開方法や操
作ポート位置，術者の立ち位置を工夫すべきで
あると考える。従来のポート配置で操作性が悪
い場合には躊躇せず操作用ポートの追加を検討
すべきである。
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褥瘡予防対策委員のラダーレベルに応じた教育方法と評価表の作成

景岳会　南大阪病院　看護部

村上　巌

要　　約

皮膚・排泄ケア認定看護師として褥瘡予防対策委員への指導を行っている。委員への指導や業務分担，活動評
価などが客観的に行えるよう，看護師のキャリア開発ラダーをもとに褥瘡予防対策委員会用のラダー別評価表を
作成した。評価表を活用することで客観的な評価が可能となり，委員自身の目標設定や実践活動の指標となった。

Key words：褥瘡予防，ラダーレベル，委員会活動，教育・指導，評価表

はじめに

皮膚・排泄ケア認定看護師の役割のひとつに
看護スタッフに対しての『指導』がある。その
ひとつとして，褥瘡予防対策委員会の看護部褥
瘡予防対策委員への活動支援や教育・指導を行
っている。指導内容や担当業務の割り当ては，
委員の経験年数などをもとに検討していた。し
かし，毎月の委員会や各部署に訪問した際など，
ごく限られた時間内でしか各委員と関わる機会
はない。そのため，限られた情報から指導内容
や業務分担を検討するには，自分自身の主観で
の判断が大きな割合を占めることになる。主観
のみでの判断では，委員への指導や業務分担が
過多・過少となっているのではという懸念があ
った。また，委員会活動の評価も，月 1 回の活
動報告や年 2 回の面談など限られた機会しかな
く，客観的に評価する指標もなかった。

日本看護協会は2016年に『看護師のクリニカ
ルラダー』を発表した。これは，看護師の能力
開発・評価のシステムの 1 つであり，看護師の
看護実践能力を段階的に表し，各段階において
期待される能力を示し，到達度によって看護師
の能力が示されるシステムである。クリニカル
ラダーの活用により，看護師は能力段階を確認
しながら自己研鑽や人材育成を目指すことが可
能とされている。

A病院でも日本看護協会の『看護師のクリニ

カルラダー』をベースとして，『キャリア開発ラ
ダー（以下，ラダーとする）』が整備された。ラ
ダーの特徴として，①個々の実践能力を客観的
に測定する評価基準や測定法が明示されている，
②自己評価をすることで看護師個人の看護実
践能力のレベルがわかる，③個々の看護実践能
力の到達段階に連動した教育プログラムに選択
的・自主的に参加できるなどが挙げられている。

このラダーのレベルをもとに，褥瘡予防対策
委員会の活動内容に対応した評価項目を作成す
ることができないかと考えた。褥瘡予防・ケア
における看護実践能力や委員として求められる
役割をラダー別に標準化することで，委員への
指導や活動支援をより可視化できる。そして，
委員自身もラダーレベルに応じた委員会活動を
実践し，褥瘡予防対策のさらなる活性化と質の
向上を図ることを目的とした。

方　　法

ラダーの評価表をもとに褥瘡予防対策委員会
ラダーレベル別評価表を作成した。上半期・下
半期の委員会活動面談で評価表の自己および他
者評価を実施した。そして，褥瘡予防対策委員
に対して，評価表の内容や委員会活動への意識
の変化があったかなどについてアンケート調査
を実施した。

49

南大阪医学 69（1）2022



倫理的配慮

アンケート調査および看護研究の実施にあた
っては，研究への参加は自由意志での参加であ
り，参加しない場合でも不利益を受けないこと，
参加後もいつでも撤回でき，その場合にも不利
益を受けないことを保障した。また，個人情報
は対象者が特定されることはないこと，厳重に
保護すること，調査結果は集計後に速やかに破
棄することを伝えた。なお，本研究はA病院看
護部倫理委員会の承認を得て実施した。

結　　果

アンケート調査の結果は以下のとおりである。
問 1．委員会活動は自分自身のラダーレベルと

比較して適当であったか？
『過多』40％　『適当』50％　『過少』10％

問 2．褥瘡予防対策委員会ラダーレベル別評価
表を使用することで，委員として求められ
る能力や役割が明確となったか？

『明確になった』90%　
『どちらとも言えない』5％
『明確にならなかった』5％

問 3．褥瘡予防対策委員を経験する前に褥瘡予
防対策に興味があったか？

『興味があった』20％　
『どちらとも言えない』50％
『興味がなかった』30％

問 4．褥瘡予防対策委員を経験して褥瘡予防対
策に興味を持ったか？

『興味を持った』100％　
『どちらとも言えない』0％
『興味を持てなかった』0％

結　　論

褥瘡予防対策委員用にラダーレベルⅠ・Ⅱ・
Ⅲごとの評価表を作成し，上半期・下半期評価
を実施した。同様の評価項目であってもラダー
レベルに応じて達成度などが異なる。例えば，
ラダーレベルⅠのスタッフには各項目に『支援
を受けて』といった文言が添えられている。ラ
ダーレベルⅢであれば，自分自身の実践はもと

よりリーダーシップを発揮することが求められ
る。評価者（皮膚・排泄ケア認定看護師）にとっ
ては評価基準が可視化・標準化されることで，
指導や教育すべき内容がより明確となった。被
評価者（褥瘡予防対策委員）にとっては委員に期
待される能力や活動内容が明確となったと考
える。アンケート調査では，委員の50％が委員
会活動は自身のラダーレベルと比較して『適当』
と回答した。また，評価表を使用することで委
員として求められる能力や役割が明確となった
か？という問いでは，90％の委員が『明確にな
った』と回答した。よって，部署での目標設定
や活動計画の立案・実践の際の指標として活用
することができたと考える。

好井 1）らは，「各職位・ラダー別・委員会活
動の有無を考慮した教育プログラムの作成が必
要である」と述べている。委員会活動は病院全
体の活動であるとともに，委員を経験する看護
師自身にとっては専門分野を学ぶ学習の機会と
なる。委員会活動におけるラダーレベル別評価
表を使用することで，経験年数だけではなく個
別性に応じた活動支援や指導の指標となった。

また，好井 1）らは，「委員会活動の経験は看
護師の自立性向上につながる」とも述べてい
る。アンケート調査では，褥瘡予防対策に興味
があるか？という問いに対して，委員を経験す
る前後で『興味がある』という回答が20％から
100％へ変化した。褥瘡予防対策委員という役
割を担い，活動していく中で意識の変化があっ
たと考える。しかし，活動内容に興味が持てな
かったり活動が負担となったりするとモチベー
ションの低下につながる可能性がある。委員会
活動を円滑にかつ委員の教育や指導を実践する
ためには，共通言語としての指標が必要である
と考える。今回検討した評価方法は，委員の経
験年数だけではなく個別性に応じた活動支援や
教育・指導の指標となった。また，委員自身に
とって求められる役割や達成目標が明確となり，
興味を持って委員会活動に取り組むとができた
のではないかと考える。

今後の課題として，外来や手術室など部署に
よっては評価が困難な項目があった。評価表の
内容を再検討するとともに，その他の分野の委
員会活動にも応用できるよう検討していきたい。
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引用文献

1 ） 好井理世, 西美恵, 金山千明：A病院の教育プログラ
ムの評価と今後の課題，看護師の教育ニード・学習
ニードから見えてきたもの．堺市立総合医療センタ
ー医学雑誌 18:2018.
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南大阪病院学術懇話会（旧学術集談会）

第６４回南大阪病院学術懇話会（第672回学術集談会） 令和３年１月　

　　　新型コロナウイルス感染拡大防止のため中止

第６５回南大阪病院学術懇話会（第673回学術集談会） 令和３年３月

　　　新型コロナウイルス感染拡大防止のため中止

第６６回南大阪病院学術懇話会（第674回学術集談会） 令和３年５月

　　　新型コロナウイルス感染拡大防止のため中止

第６７回南大阪病院学術懇話会（第675回学術集談会） 令和３年７月28日（水）

１． 高血糖高浸透圧症候群と糖尿病性ケトアシドーシスの合併により２度の心停止を来し、 

蘇生後に小腸壊死を合併した２型糖尿病の一例 内科　蘆田　成美

２．心タンポナーデを契機に診断に至ったＳＬＥ心膜炎の一例 循環器内科　綾田　健士

第６８回南大阪病院学術懇話会（第676回学術集談会） 令和３年９月

　　　新型コロナウイルス感染拡大防止のため中止

第６９回南大阪病院学術懇話会（第677回学術集談会） 令和３年11月24日（水）

１．時間管理意識の向上に向けた院内での取り組み ７階病棟　赤井　えり

２．褥瘡予防対策委員のキャリア開発ラダーレベルに応じた教育と評価表の作成

 ８階病棟　村上　巌

３． 退院支援に関わる看護師の質向上に向けた教育プログラムの開発と成果 

－ラダーレベルに応じた専門知識の習得を目指して－ ９階病棟　宇崎　真由子
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投　 稿 　規 　程

1 ．本誌は原則として景岳会南大阪病院及びその
関連施設職員の研究業績を発表する機関誌であ
るが、編集委員会が適当且つ必要と認めた場合に
は、院外からの投稿を掲載することがある。

2 ．ヒトを対象とした研究報告は、「ヘルシンキ宣
言」を遵守して行われた研究でなければならない。 
倫理委員会の承認を得ている場合は、承認番号を
文末に記載すること。

3 ．症例報告を含む医学論文においては、患者のプ
ライバシー保護等倫理的な問題に十分配慮をす
ること。以下に指針を示す。

１）患者個人の特定可能な氏名、カルテ番号、
イニシャルまたは「呼び名」は記載しない。

２）患者の国籍、出身地、現住所、職歴、家族歴、
等については、報告対象疾患との関連が薄
い場合は記載しない。但し疾患の発生場所
が病態等に関与する場合は区域（大阪府、大
阪市など）に限定して記載を可とする。

３）日付は原則、第1病日、○日前、○年後との
記載法をとるが、必要とあれば、個人が特
定できないと判断される場合は年月までは
記載可とする。

４）顔写真を提示する際には、目を隠す。眼疾
患の場合は眼部のみの拡大写真とする。

５）個人を特定できる生検・剖検・画像情報の
中に含まれる番号などは削除する。

また、事前に特定の被験者があり臨床研究と
する場合、本人の同意を得ることとし、その
旨の文章を書き添えること。

4 ．投稿原稿の採否並びに掲載順序は編集委員長が 
決定する。

5 ．原稿構成：
①　本文の最初に、①論文題名 ②所属施設名

③著者名の順に、各行をかえて記し、可能な限 
り次にそれぞれの英訳を併記する。

②　抄録は、和文抄録（要約）、５語以内の索引語 
句（Key Words）をつける。欧文抄録、英訳Key 
Wordsは任意とするが、可能な限り併記するが 
望ましい。

③　本文は、専門用語以外は当用漢字、新かなづ 
かいを用い、外国人名・地名・化学物質名（薬
品名は一般名を用いること）などは原語あるい
はカタカナを用いる。

④　数字は算用数字、度量衡の単位はCGS単位を 
用いる。

⑤　引用文献は、文中に肩付けした引用番号順に 
配列し、次の様式にて記載する。

　雑　誌…… 著者名：標題．雑誌名 巻（号）：頁，
発行西暦年．

　単行本…… 編著者名：書名．第何版 発行所，
発行地：頁，発行西暦年．著者名は
３名まで明記し、それ以上は ｢他｣  
又は ｢et al｣ と省略する。

⑥　表・図・写真は、本文に挿入せず、別表とし、
本文中に、表・図・写真の挿入位置を明示する。
またこれらの縮小率は、編集部に一任する。
ただし、希望のある場合は、１列または２列
と付記する。  
各々の番号・説明文は直下に記載する。

6 ．原稿の投稿は、Ａ4判白紙を用いて、12pt．横書
き、上下左右余白25mmで、1行40字×40行とし、 
必ず項数を付す。印刷した原稿とともに、電子メ
ディア（CD・USBなど）を添付すること。

7 ．校正は執筆者の責任にて行ない、第３校を限度
に終了とする。

8 ．別刷りは５部まで無料進呈とし、それ以上は実
費を著者負担とする。
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