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は じ め に

　肺血栓塞栓症（PE；Pulmonary Embolism）とは
主に下肢や骨盤などの深部静脈血栓や塞栓により肺
動脈が閉塞する疾患で，急性から慢性の肺循環障害
を起こす．PE患者の 90％以上に下肢深部静脈ある
いは骨盤内静脈の深部静脈血栓症（DVT；Deep Vein 
Thrombosis）の合併を認めており，DVT患者の約
半数にPEの合併を認め，この2つの疾患を合わせて
静脈血栓塞栓症（VTE；Venous Thromboembolism）
という．PEは急激な肺動脈閉塞による急性 PEと，
器質化血栓が肺動脈を慢性的に閉塞する慢性 PEの
2つに分類される．治療は血栓溶解療法と抗凝固療
法が基本であるが，近年新規抗凝固薬が治療適応を
得，今後の効果が期待されている．本稿では PEに
ついて述べる．

急性 PE　疫学

　PEは欧米では虚血性疾患，脳血管障害と合わせ
て三大血管疾患として捉えられていたが，本邦では
今まで比較的頻度の少ない疾患と考えられてきた．
しかし高齢化，食生活の欧米化，診断精度の向上な
どにより本邦で PE患者は増加しており，発症患者
数は 1996 年には約 3,500 例であったが，2011 年に
は，約 15,000 例と推計され，15 年間で 4 倍以上増
加している1）．患者数の増加とともに死亡者数も増
加し，1980 年には約 200 例であったが，2005 年に
は約1,800例と，25年で9倍に増加している．また，
この疾患が他疾患の治療目的での投薬時や手術・カ
テーテル検査などを行った際に合併し，発症すると
その死亡率が高い．こうした増加に対して，最近の
本邦の入院患者に対する一次予防の普及が周術期の
PEの発生頻度を減少させている．手術 1万件あた
りの PEの発生率は，2002 年から 2003 年にかけて

の増加傾向が，日本での予防ガイドラインや予防管
理料の診療報酬加算が認められた 2004 年を境に減
少に転じていることが示された2）（図 1）．

急性 PE　危険因子

　血栓形成の要因としてVirchowが提唱した 1）血
流の停滞，2）血管内皮障害，3）血液凝固能の亢進
がVirchow の三要素（Virchow’s Triad）と呼ばれ
ている重要な要因である．1）血流の停滞として，
足の筋肉が収縮・弛緩を繰り返すことで足の静脈の
流れを促進する．しかし，病気のために安静が必要
となった場合や，エコノミークラス症候群のよう
に，長時間椅子に座って足を動かさない場合は，足
の静脈の流れが滞り，血栓が形成されやすくなる．
また，大きな子宮筋腫や卵巣腫瘍，妊娠などでは腹
部の大きな静脈が圧迫されて血液の流れが悪くな
る．このような場合も静脈血栓症の危険性が高くな
る．2）血管内皮障害として，血管が何らかの原因

図 1　手術 1万件当たりの PE発症率
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で傷つくと，血管内皮細胞が障害され，血液が異物
と接触して血栓が形成される．骨折などで血管内皮
細胞が障害を受けた場合や，カテーテル検査・手術
により血管の中にカテーテルを留置すると，血栓が
形成しやすくなる．3）血液凝固能の亢進として，
血液が健常者と比較して固まりやすい疾患がある．
これには，先天性血栓性素因と後天性血栓性素因が
ある．先天性血栓性素因には，アンチトロンビン欠
乏症，プロテインC欠乏症，プロテイン S欠乏症な
どの血液を固める仕組みに障害のある疾患がある．
アンチトロンビン欠乏症の頻度は，全人口の 0.2％，
プロテインC欠乏症の頻度も 0.2 ～ 0.5％である．後
天性血栓性素因としては，手術，肥満，安静臥床，
悪性腫瘍（Trousseau 症候群），外傷，骨折，中心
静脈カテーテル留置，うっ血性心不全，脳血管障
害，抗リン脂質抗体症候群，薬剤（エストロゲン，
経口避妊薬，ステロイドなど），長距離旅行などが
挙げられる．ある報告では急性 PEと確定診断され
た患者のうち，院外発症 49％，院内発症 51％と院
内での発症がわずかに多く，院内発症例のうち，
69％が術後症例であった．特に，整形外科領域，産
婦人科領域，消化器外科領域，腹部・骨盤・下肢に
対する手術後が多かった．その他の危険因子として
は，65歳以上の高齢，BMI＞ 25.3の肥満，長期臥床，
悪性腫瘍，外傷，骨折後，血栓性素因であった3）．

急性 PE　病態

　急性 PEは，下肢や骨盤内の深部静脈や心臓内で
形成された血栓が遊離して，急激に肺動脈を閉塞す
ることによって生じる疾患である．肺動脈を閉塞す
る血栓の大きさや，患者の心肺予備能，肺梗塞の有
無などにより，発現する臨床症状も，無症状から突
然死を来たすものまでさまざまである．このように
臨床像が多彩であるため，無症状や軽症の場合見過
ごされる可能性があり，診断には注意を要する．急
性PEの主たる病態は，急速に出現する低酸素血症
および肺高血圧である．低酸素血症の主な原因は，
肺血管床の減少による非閉塞部の代償性血流増加と
気管支攣縮による換気血流不均衡が原因である．局
所的な気管支攣縮は，気管支への血流低下の直接的
作用ばかりでなく，血流の低下した肺区域でのサー
ファクタントの産生低下，神経液性因子により引き
起こされる．また，肺高血圧を来す主な原因は，血

栓塞栓による肺血管の機械的閉塞，および血栓より
放出される神経液性因子と低酸素血症による肺血管
攣縮である4，5）．機械的閉塞による肺血管床の減少
は PE における肺血管抵抗増加の主たる原因であ
る．急性 PE では，肺血管床の 30％以上が閉塞さ
れると，肺血管抵抗が上昇し，肺高血圧を生じると
いわれている．発症前の心肺疾患の有無は，PE発
症後の臨床症状の程度に影響し，既往心肺疾患を有
する症例では，小さな塞栓でも重症化につながるこ
とが多い．血小板と塞栓子である血栓との相互作用
の結果，液性因子が血中へ放出される．液性因子と
してセロトニン，トロンボキサンA2などが知られ
ており，これらは肺血管収縮，気管支収縮を引き起
こす．塞栓子である血栓に存在するトロンビンが血
小板からセロトニンの放出を誘発するが，こうした
液性因子の影響は，ヘパリン投与によるトロンビン
形成抑制や抗血小板薬投与によって阻害されること
が実証されている．急性 PE患者にヘパリンを静脈
内投与後，呼吸機能の速やかな改善を認めた．セロ
トニンは血液凝固過程に血小板から放出され，気管
支攣縮を引き起こすことが示唆されている．急性
PEにおける低酸素血症の主たる原因は換気血流不
均衡であるが，急性期以降に持続する低酸素血症
は，肺血流の供給が閉ざされ，肺サーファクタント
産生低下により生じる無気肺に伴う右左シャントが
原因として考えられている．肺梗塞は病理学的には
出血性梗塞であり，急性 PEの約 10 ～ 15％に合併
する．肺組織は，肺動脈，気管支動脈の 2つの支配
動脈を有すること，さらに閉塞した肺動脈より末梢
へは肺静脈からの逆行性血流を受け得ることより，
肺動脈の血栓閉塞のみでは必ずしも組織壊死には陥
らない．臨床および実験データにて，肺梗塞は中枢
肺動脈の閉塞よりむしろ末梢肺動脈の閉塞で生じや
すいことが示されている．気管支細動脈と肺細動脈
の末梢側に交通が存在し，肺細動脈レベルで血流が
途絶えると，気管支動脈血流が肺毛細血管へ流入す
る．また，左心不全といった原因で肺胞血液のクリ
アランスの遅延が存在すれば，より肺梗塞を生じや
すく，心不全の合併は，肺梗塞の発生と強い関連が
あると報告されている6）．肺梗塞では炎症を伴うこ
とにより胸膜性胸痛，発熱，血痰といった症状が出
現する．
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急性 PE　症状

　PEは致死性の疾患であり，本邦では心筋梗塞よ
り死亡率が高い（急性 PE 11.9％，急性心筋梗塞 
7.3％）7，8）．死亡は発症後早期に多いため，本疾患を
疑った場合はできるだけ早急な診断と治療が必要で
ある．PEの診断を難しくしているのは症状，理学
所見，一般検査で PEに特異的なものが無いためで
ある．このため，非特異的所見から PEの存在を疑
うことが大変重要である．他疾患で説明できない呼
吸困難や低酸素血症を認めた場合は PEを考慮すべ
きである．一方，肺疾患や心疾患を有する患者は本
症のリスクが高く予備能が低いので重症化しやすい
上，PE の診断が難しくなる．呼吸困難が増悪し，
原疾患に対する治療への反応が不良の場合には，
PEも鑑別する必要がある．急性 PEと診断できる
特異的な症状は無く，診断を遅らせたり診断を見落
とさせたりする理由の 1つである．逆に急性 PEと
診断された症例の 90％は症状より疑われており，
診断の手がかりとして，症状は重要である．危険因
子があり，PEが疑わしい症状が認められる場合に
は，過剰診断を恐れることなく検査を進める必要が
ある．呼吸困難，胸痛が主要症状であり，呼吸困
難，胸痛，頻呼吸のいずれかが 97％の症例で認める
報告もある9）．呼吸困難は最も高頻度に認められ，
他に説明ができない呼吸困難，突然の呼吸困難で，
危険因子がある場合には急性 PEを鑑別診断に挙げ
なくてはならない．胸痛は次に頻度の多いものであ
る．胸膜痛を呈する場合と，胸骨後部痛のことがあ
り，前者が末梢肺動脈の閉塞による肺梗塞に起因す
るもの，後者は中枢肺動脈閉塞による右室の虚血に
よるものと考えられている．呼吸困難と胸痛を示す
疾患として，急性心筋梗塞，大動脈解離，心筋炎，
気胸，肺炎，胸膜炎，慢性閉塞性肺疾患，慢性閉塞
性肺疾患の悪化，肺癌を鑑別する必要がある．失神
も重要な症候で中枢肺動脈閉塞による重症例に出現
する．咳嗽，血痰も少なからず認められ，動悸，喘
鳴，冷汗，不安感が認められることもある．血痰は
末梢肺動脈の閉塞による肺梗塞によって起こる．こ
のように症状単独では本症に結びつけることの困難
なものばかりである．しかし，基礎疾患，危険因子
に加え発症状況を判断材料に用いれば診断精度は向
上する．特徴的発症状況としては安静解除直後の最

初の歩行時，排便・排尿時，体位変換時がある．他
覚所見としては，頻呼吸，頻脈が高頻度に認められ
る．ショックで発症することもあり，低血圧を認め
ることもある．肺高血圧症に基づく所見としてはⅡp
音亢進を認めることがある．右心不全を来たすと頸
静脈の怒張や右心性Ⅲ音，Ⅳ音を認める．肺梗塞を
合併すると不連続性ラ音を聴取することがあり，胸
水貯留により打診で濁音となる．DVTに基因する
所見としては下腿浮腫，Homans 徴候などがある．

急性 PE　検査

　一般血液検査では特異的な所見はない．胸部X
線写真では 7割に心拡大や右肺動脈下行枝の拡張が
見られる．また，1/3 には肺野の透過性亢進が認め
られる．肺梗塞を起こすと肺炎様浸潤影や胸水が見
られる．しかし，診断に直接結びつく特異的所見は
ない．心電図としては右側胸部誘導の陰性 T波，
洞性頻脈を高頻度に認め，SⅠQⅢTⅢ，右脚ブロッ
ク，ST 低下，肺性 P，時計方向回転も出現する．
また，右軸偏位，ST上昇が見られることもある．
しかしながら，本症に特異的な心電図所見は存在し
ない．動脈血ガス分析では低酸素血症，低二酸化炭
素血症，呼吸性アルカローシスが特徴的所見であ
る．PaO2 が 80 Torr 未満，肺胞気―動脈血酸素分
圧較差（AaDO2）も開大することが多いが，PaO2
が 80 Torr 以上やAaDO2 が 20 Torr 以下であって
も本症は否定できない．酸素飽和度（SpO2）の測
定は簡便であり，頻回にあるいは持続して非侵襲的
に実施できる利点がある．Dダイマーや可用性フィ
ブリンといったマーカーでは確定診断はできないも
のの，これらが高値であれば PE や VTE を疑い，
画像診断をするべきである．また，Dダイマーがき
わめて低値である場合は PEは否定される．経胸壁
心エコーは，閉塞血管床が広範な場合には右室拡
大，および心尖部の壁運動は保たれるが右室自由壁
運動が障害される所見を認める．ドプラ法により推
定される肺動脈圧も上昇する．右室機能不全が心エ
コー上認められる症例では予後が悪化する．本法に
より血栓自体を検出することはまれであるが，本疾
患のスクリーニングだけでなく，右室負荷判定は重
症度判定やその後の治療方針決定に際しても有用で
ある．一方，心臓カテーテル検査時に得られる肺動
脈圧と心拍出量は重症度判定に有用である．シンチ
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グラフの所見は，換気シンチグラフィで異常所見が
ない部位に，血流シンチグラフィで楔形の欠損像を
示す．しかし，換気シンチグラフィを緊急検査とし
て施行できる施設は本邦では限定される．MDCTで
は PE所見を認める感度，特異度ともに優れており，
PE診断への有力な画像解析法であり，近年は肺動
脈造影に代わりPEの確定診断のゴールドスタン
ダードである．また，PEに対して実施された静脈
相での下肢深部静脈のCTの所見も感度，特異度と
も良好である．CTは PEを除外する方法として換
気―血流シンチグラフィより優れている．MRAは
区域枝までの検出精度は良好で，非侵襲的に実施で
きる．しかし，緊急検査としてできない施設が多い
こと，息止め時間が長いこと，重症例では多くの治
療機器が装着されており実施不可能なことが多い．

急性 PE　重症度分類

　早期死亡に影響を与える因子の有無によって重症
度が評価される．心エコー上の右心負荷所見の有無
により本疾患の予後や再発率が有意に異なることを
受けて，これまで主に患者の血行動態所見と心エ
コー所見を組み合わせた重症度分類が用いられてき
た10）（表 1）．広範型：血行動態不安定症例（新たに
出現した不整脈，脱水，敗血症などが原因でなく，
ショックあるいは収縮期血圧 90 mmHg 未満あるい
は 40 mmHg以上の血圧低下が 15分以上継続するも
の），亜広範型：血行動態安定（上記以外）かつ心
エコー上右心負荷がある症例，非広範型：血行動態
安定（上記以外）かつ心エコー上右心負荷のない症
例．2008年のEuropean Society of Cardiology（ESC） 

の Task Force では，さらに早期死亡率に影響を与
える因子として心筋マーカー上昇の有無などを加
え，早期死亡の高リスク群，中リスク群，低リスク
群という重症度分類を提唱している11）（表 2）．

急性 PE　治療

　急性 PEの治療は，肺血管床の減少により惹起さ
れる右心不全および呼吸不全に対する急性期の治療
と，血栓源である深部静脈血栓からの急性 PEの再
発予防のための治療とに分けられる．一般に急性
PEの死亡率は高率で，発症時にショックを呈する
重症例の死亡率は 18 ～ 33％に上る12，13）．しかし，
重症例で診断が遅れた場合の死亡率は 68％と非常に
高率だが，早期に診断できた場合の死亡率は 22％と
有意に低いと報告された14）．また，急性期を過ぎた
PEの再発は 2.3％であり，PEによる死亡率は0.5％と
低率であるとの報告もある3）．このように，急性PEは
急性期を適切にコントロールできれば予後は比較的
良好であるため，早期に診断して早期に治療を行う
ことが最も重要となる．突然死に至らず治療が開始
された場合，最大の予後規定因子は深部静脈血栓が
進展して再び肺に塞栓化する再発である．特に，循
環動態が不安定な状態での再塞栓は，それほど大き
い血栓塞栓でなくとも致死的となり得る．一方，循
環動態が既に安定した症例や軽症の PEでも，残存
する深部静脈血栓が広範だったり不十分な治療で深
部静脈血栓が中枢進展した場合には，これらが再塞
栓となって重篤化することもある．以上より肺塞栓
症に対する治療の要点は，1）急性期を乗り切れば
予後は良好であり，早期診断早期治療が最も重要．
2）循環動態安定例では再発に注意．したがって，

表 1　急性肺血栓塞栓症の重症度分類

表 2　早期死亡率によるリスクの層別化
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深部静脈血栓への迅速な対応が必要．急性 PEの治
療の中心は薬物的抗血栓療法である．重症度により
抗凝固療法と血栓溶解療法とを使い分ける．また，
治療法の選択には，出血リスクも考慮される．出血
リスクが高い場合には抗凝固療法が選択されるが，
場合によっては非永久留置型下大静脈フィルターや
カテーテル治療により薬物治療の効果を補う．重篤
な症例では，カテーテル治療や外科的血栓摘除術を
選択し，より積極的に肺動脈血流の再開を図る．ま
た，経皮的心肺補助装置を準備しておき，循環動態
が保てない場合には躊躇せずに使用を開始し心肺停
止に陥るのを防ぐ．心肺停止のない状態では外科的
血栓摘除術の成績は良好であり，内科的治療に固執
することなく外科的治療も積極的に視野に入れて治
療を進める．急性 PEは，急性呼吸不全・急性循環
不全が病態であり，特に広範型 PEにおいて発症 1
時間以内の死亡率が極めて高い15）ことを考慮すると，
診断ならびに治療においてその管理は極めて重要で
ある．言い換えれば呼吸循環管理，診断，治療を同
時進行で進めていく必要がある．本症の血液ガスの
特徴は，低炭酸ガス血症を伴う低酸素血症で，Ⅰ型
呼吸不全を認める．換気血流不均衡が低酸素血症の
主原因であり，重症例ではシャントの病態も加わる．
酸素療法が基本であり，具体的にはPaO2が 60 Torr
以下であれば酸素を投与し，安定した SpO2 90％以
上が得られるまで酸素流量を上昇させる．酸素吸入
にて SpO2 90％以上を維持できなければ，気管内挿
管による人工呼吸療法を開始する．急性 PEの循環
不全の特徴は，機械的肺血管床閉塞による肺血管床
の減少や低酸素ならびにケミカルメディエーターに
よる肺血管攣縮の結果生じる肺血管抵抗の増加であ
る．それらが肺高血圧ならびに右心室の後負荷増大
を来たす．臨床的には肺高血圧症，右室圧や右房圧
の上昇，右心不全さらに左心不全，血圧の低下，
ショックを示す．心肺停止で発症し心肺蘇生が困難
な例，酸素療法や薬物療法にても低酸素血症や低血
圧が進行し呼吸循環不全を安定化できない例などは
内科治療の限界である．これらの症例は速やかに
PCPS（経皮的心肺補助装置）を導入して呼吸循環
不全を安定化させる．その後，経食道心エコーやマ
ルチスライスCTなどで主肺動脈近傍の血栓を確認
し，直視下血栓摘除術を考慮すべきである．薬物治
療は，抗凝固療法ならびに血栓溶解療法が中心であ

る．これらの薬物的抗血栓療法の目的は，血栓塞栓
の局所進展を抑制して溶解を促進し，血栓の再塞栓
化を予防することである．急性 PEとその塞栓源と
なるDVTは，1つの疾患が異なる形で現れたもの
であり，両疾患の治療法は基本的には同じである．
最近では両疾患をあわせてVTEと総称し，治療も
一体として行われる．

急性 PE　抗凝固療法

　抗凝固療法は急性 PEの死亡率および再発率を減
少させることが明らかにされ，治療の第一選択と
なっている．未分画ヘパリンによる抗凝固療法を
行った 16 例には再発や死亡例がなかったのに対し，
抗凝固療法を行わなかった 19 例には死亡が 5 例
（26.3％），再発が 5例に認められ，両群間の差は有
意であった16）．したがって，未分画ヘパリンは禁忌
でない限り重症度によらず，診断され次第なるべく
早く投与を開始する．また，急性 PEが強く疑われ
る場合や確定診断までに時間が掛かる場合には，下
記の初期治療を開始する．未分画ヘパリンの投与法
は，まず 80 単位 /kg，あるいは 5,000 単位を単回静
脈内投与する．以後，時間あたり18 単位 /kg，ある
いは 1,300 単位の持続静注を開始する．活性化部分
トロンボプラスチン時間（APTT）がコントロール
値の1.5～2.5倍となるように調節する．APTTが1.5
倍以上となった場合の再発率は 1.6％であるのに対
し，下回った場合は 24.5％と有意に高いことが報告
されている17）．未分画ヘパリンは 1日 2回の皮下注
射で投与する方法もある．最近では，未分画ヘパリ
ンとワルファリンを同時に開始して 5日以上投与し
た後，プロトロンビン時間の国際標準化比（PT-
INR）が目標値に達してから 24 時間以上経過した
時点で未分画ヘパリンを中止する方法が推奨されて
いる．未分画ヘパリンの原則禁忌としては，出血性
潰瘍，脳出血急性期，出血傾向，悪性腫瘍，動静脈
奇形，重症かつコントロール不能の高血圧，慢性腎
不全，慢性肝不全，出産直後，大手術・外傷・深部
生検後の 2週間以内などがある．低分子量ヘパリン
やフォンダパリヌクスは，従来の未分画ヘパリンと
比較して高価ではあるものの，作用に個人差が少な
く 1日 1～ 2回の皮下投与が可能であり，モニタリ
ングが必要ないため簡便に使用可能であり，副作用
の頻度も低いため，外来治療も可能である．急性
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PE の治療における低分子量ヘパリンの効果に関し
ては，多くの臨床試験から，血栓塞栓の再発，合併
症，死亡率に関して未分画ヘパリンより優れている
ことが示されている．一方，フォンダパリヌクスで
も同様の効果が認められている．未分画ヘパリンと
比較した場合の 3 か月後の再発率，出血性合併症
率，死亡率は同等である18）．未分画ヘパリンの合併
症として最も重要であるのは出血であり，その頻度
は 3 ～ 10％と報告されている17，19）．未分画ヘパリ
ンは循環血中の半減期が 60 分と短いため，経静脈
投与を中止すると効果は急速に減弱する．よってほ
とんどの出血は未分画ヘパリンの中止と局所圧迫お
よび適当な輸血により治療可能である．しかし，生
命を脅かす恐れがある出血の場合は，硫酸プロタミ
ンにより未分画ヘパリンの効果を中和させる必要が
ある．未分画ヘパリンの出血以外の合併症として
は，ヘパリン起因性血小板減少症（heparin-induced 
thrombocytopenia：以下，HIT），骨粗鬆症などが
ある．HIT には，未分画ヘパリンの血小板直接刺
激により一過性の血小板数減少が引き起こされるⅠ
型と，ヘパリン依存性自己抗体（HIT 抗体）が血
小板を活性化するために血小板数減少を来すⅡ型に
分類される．Ⅰ型は未分画ヘパリン投与患者の約
10％に見られ，未分画ヘパリン投与 2 ～ 3 日後に
10 ～ 30％の血小板減少が認められるが，臨床症状
や血栓の合併は全くなく，未分画ヘパリンを中止し
なくても血小板数は自然に回復する．これに対して
Ⅱ型は，未分画ヘパリン投与患者の 0.5 ～ 5％に見
られ，未分画ヘパリン投与 5～ 14日後に発症し，未
分画ヘパリンを継続する限り血小板減少は進行し，
0.5 ～ 5 万 /µl にまで低下することもある．血小板減
少に伴い，出血ではなく重篤な動静脈血栓症を発症
する．体内に投与された未分画ヘパリンはその中和
物質である血小板第 4因子と結合し複合体となる．
この複合体に対する抗ヘパリン─血小板第 4因子複
合体抗体（HIT抗体）が産生され血小板凝集を引き
起こす．ヘパリン投与中は血小板数を毎日測定し，
その数が 10 万 /µl を切るか，あるいは前値の 50％
以下に減少したら，HIT を疑い他の治療法を考慮
する必要がある．HIT の診断は，ヘパリン惹起血
小板凝集能の測定とELISAによるH1T抗体の検出
により行う．治療の原則はヘパリンの中止であり，
代替の抗凝固薬の投与が必要となる．代替抗凝固薬

としては，本邦ではアルガトロバンが使用できる20）．
　モニタリングの必要が無く，より簡便で安全性の
高い治療薬として第Xa因子阻害薬が注目されてい
る．直接経口抗凝固薬（DOAC）と呼ばれる，エド
キサバン，リバーロキサバン，アピキサバンの PE
と DVTへの効果が認められており，3つすべての
薬剤に PEと DVTの適応が承認された．薬剤や重
症度を選択すれば従来の治療法に代わる薬剤となり
うる可能性がある．

急性 PE　血栓溶解療法

　血栓溶解療法は，血栓塞栓の溶解による速やかな
肺循環の改善を目的としたもので，血行動態的に不
安定な，もしくは心臓超音波法にて右心系の拡大を
認めるような広範な急性 PEに対し行われることが
多い．現在，本邦で急性 PEの治療に保険適用があ
るのは，遺伝子組み換え組織プラスミノゲンアクチ
ベータ（t-PA）であるモンテプラーゼだけである．
しかし，急性 PEに対する血栓溶解療法の是非は，
未だ議論のあるところである．ウロキナーゼに関し
ては，米国において多施設共同による大規模な無作
為試験ではウロキナーゼ 4,400 単位 /kg の初期量を
10 分間で投与し，その後 4,400 単位 /kg/ 時で 12
時間持続投与されたウロキナーゼ投与群とヘパリン
単独投与群が比較され，24 時間後の肺動脈造影に
よる造影欠損の改善率が未分画ヘパリン単独投与群
の 9％に対しウロキナーゼ投与群では 53％と有意な
改善を認め，肺血行動態にも有意差が認められてい
る．しかし 1週間後の肺血流スキャンによる改善度
には有意差がみられず，死亡率や再発率にも差は認
められなかった．一方，出血の合併症は未分画ヘパ
リン単独群の 2％に対しウロキナーゼ投与群では
45％と有意に高率であった21）．t-PA はウロキナー
ゼよりも強力な線溶効果を有し，かつ安全性も高い
とする実験成績をもとにして，1990 年前後からい
くつかの臨床研究が行われてきた．t-PA 100 mg を
2 時間で末梢投与した場合の効果をウロキナーゼと
比較し，投与開始 2時間後の肺動脈造影における血
栓溶解率はウロキナーゼ群の 45％に対し t-PA 群で
は 82％と有意に効果が高く出血の合併症も少な
かったが，24 時間後の肺血流スキャンによる改善
度に差は認めなかった22）． また，t-PAとウロキナー
ゼの 2重盲験試験では，投与 2時間後の血行動態の



肺血栓塞栓症

667

改善度は t-PAが有意に優れていたが，投与 12時間
後では両者に有意差は認められず，副作用としての
出血の頻度も同等であった23）．さらに t-PA 100 mg
の 2 時間投与と未分画ヘパリン単独投与との無作為
試験では，t-PA 投与群で 24 時間後の右室壁運動や
肺血流スキャンなどの有意な改善効果を認めている
が，予後に関する有意な差は得られていない24）．以
上のように，血栓溶解療法は迅速な血栓溶解作用や
血行動態改善作用には明らかに優れるものの，いず
れの無作為試験においても予後改善効果は認めてい
ない．メタ解析でも，有意差はないものの血栓溶解
療法は死亡率を改善し PEの再発を防ぐが，出血性
合併症も多くなる傾向を示している25-27）．しかし，
重症例を対象とした検討はほとんど行われておら
ず，重症例においても抗凝固療法のみで十分である
か否かについては不明であるが，今後重症例の急性
PEにおける血栓溶解療法の予後改善効果が明らか
にされるのを期待する．血栓溶解療法の重大な合併
症は出血である．肺動脈造影を施行された患者で
は，血栓溶解療法により 14％に重症出血が認めら
れており，これは未分画ヘパリンの 2倍の頻度であ
る28）．肺動脈造影における静脈穿刺部が最も多い出
血部位である．頭蓋内出血の頻度は 1.9％と報告さ
れており，頭蓋内動脈瘤，腫瘍，最近の脳出血・脳
梗塞，最近の中枢神経系の外傷・手術の症例では頻
度が高い29）．血栓溶解療法には出血に関する絶対お
よび相対禁忌がある．相対的禁忌事項に含まれる多
くは急性 PEの誘発因子でもあり，治療選択には注
意を要する．禁忌事項により積極的な薬物的抗血栓
療法を施行できない場合には，カテーテル治療や下
大静脈フィルターを併用して合併症の少ない治療法
で対処する．出血以外の副作用としては，発熱，ア
レルギー，悪心，嘔吐，筋肉痛，頭痛などがある．
併用するヘパリンは，血栓溶解薬の投与と同時に開
始する場合と投与終了後より開始する場合がある
が，有効性や出血性合併症の頻度の差異は明らかで
はない．以上より，血栓溶解療法の血行動態改善作
用は抗凝固療法と比較して明らかに優れており，エ
ビデンスはないがショックを伴う重症例に血栓溶解
療法が適応となる．ショック状態ではない場合にも
血栓溶解療法が予後を改善するか否かは明らかでは
ない．しかし，重症化リスクの高い患者において，
ショック状態に陥ってから血栓溶解療法を開始して

も効果を発揮できない可能性が高いため，重篤化と
出血のリスクを見極めて血栓溶解療法の適応を迅速
に判断しなければならない．重篤化の危険因子は，
著しい呼吸困難や低酸素血症，トロポニンの上昇，
心エコーでの右心機能低下，胸部CTでの右室拡大
などである．欧米のガイドラインは，血行動態が保
たれていてもリスクの高い患者では，出血の危険性
が低ければ血栓溶解療法を勧める方向にある．現在
の急性 PEに対する薬物療法の選択基準は以下のと
おりである．1）正常血圧で右心機能障害も有さな
い場合は，抗凝固療法を第一選択とする．2）正常
血圧であるが右心機能障害を有する場合には，効果
と出血のリスクを慎重に評価して，血栓溶解療法も
選択肢に入れる．3）ショックや低血圧が遷延する
場合には，禁忌例を除いて，血栓溶解療法を第一選
択とする．また，血栓溶解療法の投与開始時期は，
発症早期に投与した方が効果的ではあるものの，対
象を発症から14日までにした研究においてもその効
果は認められている．PEに対する長期治療の目的は，
初期治療を完成させ，将来の再発を予防することで
ある．通常は未分画ヘパリン投与に引き続きワル
ファリンが使用される．その有用性は，3か月間の
ワルファリン投与が静脈血栓塞栓症の再発率を著明
に低下させたという無作為試験に基づいている30）．
ワルファリンの開始用量は，欧米では 2.5 mg から
10 mgとされているが，本邦ではこれに関する検討
は行われておらず，3～ 5 mgで開始されることが多
い．抗凝固療法は，PEの再発リスクが出血リスク
を上回る場合に続けられる．ワルファリンの投与期
間を 6週間と 6か月間に分けて追跡した検討では，
再発率は 6週間投与群で 18.1％，6 か月間投与群で
は 9.5％と有意な改善を認めている．しかし出血性
の合併症に差はなく，また 6か月目以降での両群の
再発率はほぼ同等に低下している．さらにワルファ
リンを無期限に使用した群が検討され，再発率は 6
か月間群で 20.7％，無期限に使用した群で 2.6％と
有意な差を認めたが，無期限に使用した群で出血の
副作用が有意に多かった31）．一方，発症素因により
再発のリスクが異なることも示されている．3か月
間ワルファリン投与を行った静脈血栓症患者の再発
率は，可逆的危険因子を持つ群の 4.8％に対し，原
因・誘因が確定できない特発性静脈血栓症群では
24％と報告された32）．また 712 例に対してワルファ
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リンを投与した無作為試験での再発は，術後患者で
116 例中 1 例であるのに対し，506 例の内科患者で
は 12 週間治療群 4.0％，4 週間治療群 9.1％であっ
た33）．以上より，可逆的な危険因子がある場合には
3か月間の，先天性凝固異常症や特発性の PEでは
少なくとも 3か月間のワルファリン投与を行い，そ
れ以後の抗凝固薬の継続はリスクとベネフィットを
勘案して決定することが良いと考えられる．出血の
リスクが小さくワルファリンのモニターも容易であ
る場合には，長期投与のよい適応となる．また，癌
などの発症素因が長期にわたって存在する患者，あ
るいは複数回の再発を来たした患者でも長期の抗凝
固療法を考慮する．抗凝固療法については，本邦で
は，出血への危惧から PT-INR 1.5 ～ 2.5 でのコン
トロールが推奨されている．ワルファリンの最も重
要な合併症は出血である．出血の頻度はワルファリ
ンの用量や患者における危険因子に影響される．年
齢（65 歳以上），脳卒中または消化管出血の既往，
腎不全や貧血などの合併症の存在により大出血のリ
スクが増える．また，アスピリンの併用は，血小板
機能障害と胃びらんの発生により出血率が増加する
ことが示されており注意を要する．PT-INRが 2.0 ～
3.0 でコントロールされた患者の出血の頻度は，対象
群が 0.5 ～ 1.0％であるのに対し，1.0 ～ 1.5％と報告
されている34）．出血が発生した場合には，止血され
るまでワルファリンを中止する．出血を認め，かつ
PT-INR が延長している場合には，ビタミンK 5 ～
25 mgを投与する．

急性 PE　カテーテル治療

　カテーテル治療は急性広範型 PEのうち，さまざ
まな治療を行ったにもかかわらず不安定な血行動態
が持続する患者が適応である．
　カテーテルを用いた肺動脈からの局所血栓溶解療
法は，全身からの血栓溶解療法の治療成績を向上さ
せるとともに，出血性副作用の発現を極力抑える目
的で施行された．しかしながら，急性広範型 PEを
対象とした多施設前向きランダム試験によれば，肺
動脈内への t-PA 投与は，末梢静脈投与群と治療効
果に有意差は見られなかった．したがって，単にカ
テーテルを肺動脈に誘導し血栓溶解薬を局所投与す
る方法は現在では否定的で，治療効果を高めていく
ためにはパルス・スプレー法などの併用の工夫が不

可欠である．
　血栓溶解療法以外のカテーテル治療は，血栓吸引
術，血栓破砕術，流体力学的血栓除去術の 3項目に
分けるのが一般的で，これらのほとんどが血栓溶解
療法を併用している．少数のコホート研究ではある
が，本法の臨床成果は外科的血栓摘徐術に匹敵する
ことが示唆されている．治療効果の評価に際しては
血行動態や酸素化の改善を重視すべきである．一般
的合併症として，血管壁損傷，末梢塞栓，血栓症再
発，外傷性溶血，血液損失などが起こり得ることを
熟知しておく必要があり，カテーテル挿入部位の大
出血は 2％，右室穿孔は 0.3％との報告がある35）．
　血栓吸引術については，PTCA用ガイディング・
カテーテルを用いた血栓吸引療法に関するまとまっ
た報告が本邦を中心として見られてきている．具体
的には，カテーテルを直接血栓内に楔入させ，手元
のディスポーサブル注射器にて陰圧をかけたままカ
テーテルを体外に取り出し，ビーカーに載せたガー
ゼ上に血栓を押し出す．その簡便性と良好な結果か
ら注目を集めている．
　血栓破砕術については，中枢側肺動脈内の塊状血
栓を直接破砕し，末梢に微小血栓を再分布させる手
技である．血栓は回収されないが，砕かれて小さく
なれば総表面積は増えるため，血栓溶解薬の効果も
増強する．ピッグテイル・カテーテルを回転させる
ことにより塊状血栓を破砕し末梢に離散させる方法
と，バルン・カテーテルにより塊状血栓を押しつぶ
す方法が用いられている．

急性 PE　外科的治療

　本症に対する基本的治療は抗凝固療法であり，外
科的治療を要する症例はそれほど多くはない．しか
しながら，広範型肺塞栓症などで血行動態が不安定
な例では，外科的治療は劇的な効果が得られ，外科
治療の良好な成績を示す報告も多い．急性 PE 例
で，心臓超音波検査において右室機能不全を合併す
る場合には，血栓溶解療法を考慮するが，出血のリ
スクが高い症例では，外科的治療の適応を考慮する
必要がある．血栓溶解療法施行例でも，経過中に増
悪する症例や心停止を来す症例があり，下大静脈
フィルターの有用性が示されているが，大きな血栓
が広範囲に肺動脈や心腔内に確認された場合には，
常に外科治療の必要性を念頭に置いて治療する．
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　肺動脈幹あるいは左右主肺動脈が急速に閉塞する
急性広範型 PEでは，ほとんどが発症数時間以内に
死亡することが知られている．また，急性 PEによ
る死亡は発症早期の再発によるものも少なくない．
一方，急性広範型 PEであっても，右室負荷が遷延
して右心機能が障害を受ける前であれば，肺血栓摘
除術によって速やかな血行動態の改善が得られる．
したがって，ショックが持続する症例，血行動態が
不安定な症例では，人工心肺を用いた直視下肺動脈
血栓塞栓摘除術が適応となる．急性広範型肺血栓塞
栓で非ショック例における一般的な肺動脈血栓摘除
術の適応としては，1）血圧低下がなくても，頻脈
が持続し，内科的治療に反応しない症例，2）血栓
が肺動脈幹あるいは左右主肺動脈に存在し，急速に
心不全や呼吸不全が進行する症例，3）血栓溶解療
法が禁忌である症例，4）右房から右室にかけて浮
遊血栓が存在する場合，などがある．術後や長期臥
床の患者で，急に呼吸困難や胸痛を訴え，ショック
状態に陥った例で，低酸素血症や心エコーで右室の
拡大を認めたら本症を疑い，内科的治療に反応が乏
しい場合には病棟でただちに PCPS（経皮的体外循
環）を開始することが重要である．そして，致命的
な脳合併症がなく，急性肺血栓塞栓によるショック
と診断されたら肺血栓の外科的摘除術を行う．
PCPS 使用中の肺動脈中枢部の血栓の存在は，経食
道エコー，造影CTなどで確認可能である．術前に
心肺停止に陥った例での外科的血栓摘除術の死亡率
は 59％と高率との報告があるが，このような症例
に対する内科治療の死亡率はさらに高率である．

急性 PE　下大静脈フィルター

　下大静脈フィルターは肺動脈内の血栓そのものに
対する治療ではなく，また，深部静脈血栓を予防し
たりその進展を防止するものではないが，急性 PE
の一次ないし二次予防法として，臨床上必要な医療
器具として位置づけられている．しかし，EBMは
まだまだ少なく，下大静脈フィルターの適応や有効
性について十分に実証されたものではない．下大静
脈フィルターには永久留置型と非永久留置型があ
り，前者は 1960 年代半ばから開発使用されている
のに対し，後者は新しく開発されたものであり臨床
経験の蓄積は十分とはいえない．近年，永久留置型
として保険収載されているフィルターの中で，回収

可能オプション付きのものが臨床使用されるように
なってきた．一時留置型と回収可能型フィルターは
非永久留置型として分類する．下大静脈フィルター
の適応に関しては，欧米においても十分なエビデン
スがない．急性 PE 予防の原則は抗凝固療法であ
り，フィルターはそれを補完する医療器具である．
非永久留置型フィルターの適応は，欧米でも未だ見
いだされておらず，永久留置型フィルターの適応に
準ずると考えられている．下大静脈フィルター適応
の基本的な基準の中で，限られた期間のみ急性 PE
の発症予防を行えばよい症例が，非永久留置型フィ
ルターの適応となる．永久留置型下大静脈フィル
ターの適応と考えられる病態は，静脈血栓塞栓症を
有する症例のうち，1）抗凝固療法禁忌例，2）抗凝
固療法の合併症ないし副作用発現例，3）十分な抗
凝固療法にもかかわらず静脈血栓塞栓症が再発する
例，4）抗凝固療法を維持できない例，とされてい
る．臨床の場においては当初は抗凝固療法が禁忌で
あっても，また，合併症や副作用が発現していて
も，一定期間が過ぎれば抗凝固療法が可能となる病
態は少なくない．数週間経過後フィルターが不要に
なると考えられる場合では，非永久留置型を使用す
ることが望ましい．無作為割付試験から，2年間の
追跡でフィルター使用例の深部静脈血栓再発が
20.8％と対照の 11.6％に比して有意に高かったこと
から，永久留置は行わないほうが良い36）．現状では
永久留置型下大静脈フィルターの適応の病態で，数
週間急性 PEが予防できればよい病態が，非永久留
置型下大静脈フィルターの適応とされる．フィル
ターには急性期の PE予防効果が明らかである．留
置後は速やかにADLを拡大して離床を勧める．早
期離床は静脈血栓形成の大きな要因である静脈うっ
滞を防止する上でも重要である．挿入後の抗凝固療
法は，挿入部血栓や静脈血栓症の予防，フィルター
部血栓予防のため，使用した方がよいと考えられて
いる．禁忌でなければフィルター挿入後は抗凝固療
法を早期に開始する．抗凝固療法の継続期間につい
ては，中止すればDVT形成の予防効果は消失する
とされ，出血性合併症に注意した長期の使用が勧め
られる．下大静脈フィルター挿入後の臨床成績につ
いては，急性 PEの予防効果と合併症から検討すべ
きである．永久留置型下大静脈フィルター挿入後で
は PE発症は短期では有意に予防されるが，2年経
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過するとむしろDVTが増加する36）．8 年追跡報告
でも深部静脈血栓はフィルター使用例で増加してい
る37）．急性 PE 2,392 例のうち広範型 108 例の検討
では，フィルター使用群で死亡率低減効果が示され
たが，結論を得るには症例数は十分ではない38）．挿
入後の PEの発症は 0.5 ～ 6.0％といわれているが，
7.5％や 14.3％に達するとの報告もある39-42）．致命的
急性 PEの発症は 0.3 ～ 1.9％と報告されている39，43）．
下大静脈閉塞率を見ると，抗凝固療法使用にもかか
わらず 5 年後で約 22％，9 年後で約 33％と経年的
に増加する報告がある11）一方，20 年間で開存率は
96％（閉塞率 4％）とする報告もある44）．短期合併
症には，穿刺部位に関しては，血腫，穿刺部血栓，
空気塞栓，動静脈瘻形成など，フィルター自体につ
いては，下大静脈以外の分枝静脈への留置，心臓内
や肺動脈への移動，不完全開大などがある．長期合
併症ではDVT再発は 5.9 ～ 32％，下大静脈血栓形
成は1～11.2％といわれている41，43）．しかしながら，
超音波を用いた前向き研究によると，穿刺部血栓は
16 ～ 30.2％，下大静脈血栓は 5.3 ～ 17.5％と比較的
多い45）．その他，フィルターの移動や破損，下大静
脈の穿孔なども指摘されている．回収可能型下大静
脈フィルターは永久留置型フィルターに比して，本
邦を含め世界的に留置数は増加している．フィル
ターが傾斜していたことと，フィルター内血栓が抜
去不能の主な原因である．その他，フィルターの移
動や静脈壁の穿通などが指摘されている．一時留置
型下大静脈フィルター使用中の PE 発症について
は，症例数は少ないが 0％から 2.1％との報告があ
り46-48），予防効果はあると考えられている．一時留
置型下大静脈フィルターの合併症としては，穿刺部
出血，発熱，穿刺部血栓，フィルター移動，空気塞
栓などがある．特に注意すべきはフィルター内血栓
形成であり，線溶療法や血栓吸引など抗血栓療法追
加，フィルター追加などを要することがある．

慢 性 P E

　慢性 PEは，器質化血栓により肺動脈が慢性閉塞
することにより発症する．慢性とは本邦では 6か月
以上にわたって肺血流分布ならびに肺循環動態の異
常が大きく変化しない病態と定義されている．慢性
PEには肺動脈の多くが血栓性閉塞し，この結果肺
高血圧症を合併し，労作時の息切れなどの臨床症状

が認められる症例が存在し，これを慢性血栓塞栓性
肺高血圧症（Chronic Thromboembolic Pulmonary 
Hypertension：CTEPH）という．CTEPH はその
臨床経過により，過去に急性 PEを示唆する症状が
認められる反復型と明らかな症状のないまま病態の
進行がみられる潜伏型に分けられる．CTEPH は，
軽症では抗凝固療法を主体として病態の進行を防ぐ
内科治療が有効な場合があるが，高度肺高血圧合併
例では内科的治療に限界があり，予後不良とされて
きた．近年，このような症例でも手術（肺血栓内膜
摘除術）によりQOLや生命予後の改善が得られる
症例の存在が明らかとなり，正確な診断と手術適応
を考慮した重症度評価が重要である．

慢性 PE　疫学

　本邦では急性例および慢性例を含めた PEの発生
頻度は，欧米に比べ少ない．急性 PEの多くは，急
性期を脱すれば自然寛解する．しかし抗凝固療法を
主体とした治療で急性例 43 例の経過をみた報告で
は，血栓の残存が 12％にみられ，うち慢性例への
移行が 1例であった．米国では，急性 PEの年間発
生数が 50 ～ 60 万人と推定されており，急性期の生
存症例の 0.1％～ 0.5％が CTEPHへ移行するものと
推定されていた49，50）．しかし，急性例の 3.8％が慢
性化したと報告され，急性 PE例では，常に本症へ
の移行を念頭に置くことが重要である51）．本邦で
は，1997 年に厚生労働省特定疾患呼吸不全調査研究
班が，本症の診断基準を定め，全国調査を行った．
その結果，当時の本症の全国推計患者数は，450 人
（95％信頼区間 360 ～ 530 人）と報告された 52，53）．
またその後本症は難病に指定されたことから毎年疫
学調査が行われており，2013 年度の治療給付対象
者は 2,140 名であった．

慢性 PE　病態

　本症の正確な発症機序は未だ明らかでなく，通常
欧米では，急性 PE 例からの移行が考えられてい
る．しかし，本邦では急性例に比して慢性例の発生
頻度が高いこと，DVTの頻度が低いことなどから，
急性例からの移行とは異なった発症機序の存在も考
えられる．本邦の全国調査においては，急性 PEの
既往は 29％，深部静脈血栓の合併頻度は 28％に過
ぎなかった53）．CTEPHの基礎疾患として，血液凝固
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異常 14.6％（そのうち抗リン脂質抗体症候群 75％），
心疾患 12.8％，悪性腫瘍 9.8％などが認められたが，
43.9％の症例では明らかな基礎疾患が認められな
かった．またDVTの危険因子として，抗リン脂質抗
体の他，アンチトロンビン・プロテインC・プロテイ
ンSなどの欠乏症も報告されているが，その頻度も
多くはなかった．CTEPHでは，急性 PEを示唆す
る時期があった後数か月から数年の無症状期間がみ
られる症例もあり，この期間の肺高血圧症の進展の
機構は不明である．肺血管床は線溶能が高く，ほと
んどの新鮮血栓性塞栓を処理する能力があるが，血
栓反復，肺動脈内での血栓の進展などに加え，何ら
かの機序で血栓の処理ができない場合，器質化が進
行すると考えられる．これに関しては最近，（1）肺
動脈性肺高血圧症でみられる細いレベルでの血管病
変，（2）血栓を認めない部位の増加した血流に伴う
血管病変，（3）血栓によって閉塞した部位より遠位
における気管支動脈系との吻合を伴う血管病変が考
えられている．特発性肺動脈性肺高血圧症では，
BMPR2 遺伝子の変異が報告されているが，本症の
肺組織において，Angiopoetin-1 の mRNA の発現
が亢進し，肺血管抵抗と相関し，またBMPR1-Aの
発現が低下していることも報告されている54）．さら
に本邦では，DVT の頻度が低い HLA-B＊5201 や
HLA-DPB1＊0202 と関連する病型がみられるとの
報告もある55）．今後 CTEPH発症機序の解明が進む
ことが期待される．

慢性 PE　診断

　特発性慢性 PE（肺高血圧型）の診断の手引きを
もとに診断するが，造影 CTは本症において区域，
葉動脈，主肺動脈の血栓性塞栓を検出し，手術適応
の判定や効果の予測に有用との報告がなされてい
る．しかし亜区域レベルの評価など手術適応決定の
際には，肺動脈造影が必要とされる．

慢性 PE　治療

　付着血栓が手術的に到達可能であり，他の重要臓
器に大きな障害がなければ外科的な肺動脈血栓内膜
摘除術の適応を考慮する．本邦の成績でも，付着血
栓の近位端が葉動脈，本幹にある例での手術成功例
では著明な肺血行動態，QOL，予後の改善が得ら
れている．また区域に限局する例においても，手術

で肺血行動態やQOLが改善することが報告されて
いる56，57）．
　外科的治療の適応がない場合，内科的治療を行う．
手術非適応および術後残存，再発肺高血圧本症にお
いて，可溶性グアニル酸シクラーゼ刺激薬であるリ
オシグアトの大規模比較試験の結果，6分間歩行距
離，肺血管抵抗の有意な改善が示され，適応承認さ
れた．リオシグアトは可用性グアニル酸シクラーゼ
（sGC）阻害薬であり，PDE-5 阻害薬と同様に一酸
化窒素（NO）を介して肺血管を拡張する．NOに
よって活性化された sGCが cyclic GMP産生を亢進
し，血管を拡張させる．リオシグアトは，NO-sGC
結合を安定化し，内因性NOの sGCに対する感受性
を高める一方，sGCを直接 sGCを刺激する 2つの機
序によりcGMP産生を亢進させる58）．また，投薬治
療と併用または独立して，バルーン肺動脈拡張術
（BPA）を行うこともある．他に，肺動脈性肺高血
圧症に準じた血管拡張薬のボセンタン，クエン酸シ
ルデナフィル，PGI2 持続静注，ベラプロストナトリ
ウムの投与を行い，有効例の報告もみられるが，そ
の有用性についての明確なエビデンスも適応もなく
研究段階である．一方，血管拡張療法が使用されて
以後，本症の予後が改善したとする報告もみられる．
血管拡張療法の適応としては，WHO/NYHA-Ⅱ以上
の症例で，末梢血栓例や重症例で手術を施行しない
例，合併症を有したり本人が手術を希望しない例，
手術後に肺高血圧症が残存する例が挙げられる．ま
た，肺血管抵抗高値例において，術前使用も試みら
れているが，その評価は定まっていない．多くの症
例では低酸素血症を呈するため，在宅酸素療法を含
めた長期酸素吸入療法が適応となる．この他，右心
不全に対して利尿薬等の投与も行われる．

ま と め

　以上のように，近年患者数が増加の一途をたどっ
ている肺血栓症，深部静脈血栓症，静脈血栓症は，
どんな疾患でもそうであるが，特に早期の診断治療
が大変重要であり，診断治療の遅れは患者の死亡に
直結する可能性が高い重要な疾患である．血栓症を
発症しやすい合併症を持つ患者だけでなく，健康な
人にも発症する可能性があり，症状や検査所見から
この疾患を鑑別疾患として挙げ，疑うことがとても
重要である．本邦はCTの普及が進んでおり，診断
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のための造影CTを施行することはそれほど困難で
はないと思われる．また，ここ数年で治療薬の適応
拡大や新薬の開発，手術技術や周術期管理の向上も
進んでおり内科と外科の連携を進め，患者の治療に
あたるのが望ましい．
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