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はじめに

　日本人死因の一位は悪性疾患であり、二位、三位

を心疾患、脳血管疾患が占める。心疾患、脳血管疾

患の成因の多くは動脈硬化性血管障害であり両者を

合わせると、その頻度は悪性疾患とほぼ同等となる。

心疾患および脳血管疾患の発症予防には潜在性動脈

硬化性血管障害を早期に発見し、不適切な生活習慣

への早期介入や動脈硬化危険因子疾患に対する積極

的な治療が重要である。近年、画像診断技術の進歩

により超音波、CT、　MRIを用いて動脈硬化性血管

障害の重症度が形態的に簡便に評価可能となった1）2）。

　後述するが動脈は全身臓器に血液を効率的に送る

機能を有する。この機能の低下は全身血行動態異常

を生じ心血管疾患発症・増悪に関与する3）。内皮機

能検査、脈波速度（PWV）、脈波解析（augmentation

index＝AI）、中心血圧は動脈硬化性血管障害に関連

した血管機能の障害を評価する検査方法である3）。

メタ解析にて内皮機能検査、PWV、　AI、中心血圧、

さらに足首一上腕血圧比（ankle－brachial　pressure

index＝ABI）が従来の心血管疾患発症危険因子とは

独立した予後予測指標であることが示された4　8）。

　この総説では血管機能不全と心血管疾患発症・増

悪の関連、血管機能の評価方法について述べる。さ

らに表1には確立された診療指標として必要とされ

る条件を示したが、これら血管機能評価検査方法の

診療指標としての確立の現状についても概説する。

　動脈は内膜、中膜、外膜の3層構造を有するが（図

1）、個々に固有の機能を有しその機能を評価する検

査方法が臨床応用されている。

1．内皮機能検査

　1－1．内膜（内皮）機能

　内皮細胞は血管トーヌス調節、物質透過、血液凝

固・線溶性状維持などの作用を有する。内皮細胞か

らは血管収縮物質としてangiotensin　II、　endothelin、

thromboxan　A2、血管拡張物質としてnitoric　oxides

（NO）．　prostacycline．　endothelium　derived　hyperpolar－

izaion　facor（EDHF）、　CNPなどが産生され血管トーヌ

スの調整や血管障害の保護・修復に寄与している4）5）。

　1－2．内皮機能障害の成因と病態

　加齢、動脈硬化危険因子の増悪に伴いNO動態異

常が生じる4）5）9－1D。その異常にはNO産生、　NO不

活化および両者の異常が存在する4）5）9’11）。多くの研

究にて酸化ストレスがNO不活性に作用し、　NO障

害に寄与することが示されている。高血圧、肥満、

脂質・糖代謝異常などの動脈硬化危険因子の集積や

炎症などは酸化ストレスを：充進させ、NO活性が低
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表1確立された臨床指標に必要な条件

①機序の説明が可能（logical　mechanism）

②結果の再現性が存在する（reproducible）

③普遍化が可能（generality　and　validity）

④疾患特異性の存在（disease　specific）

⑤従来の危険因子に対して付加価値がある（incremental
　　prognostic　value）

⑥リスク是正による予後の改善（surrogate）

図1　動脈壁の構造

　　短軸断面にて内膜・中膜・外膜で形成される。

上腕動脈径
変化トレンド

［i　iiiii＞

正常

下する。一方、NO産生障害にはホモシスチンなど

による基質L－arginineの利用障害、　asymtetric

dimethylarginine（ADMA）などによるNO合成阻害

が重要な因子である。

　内皮機能障害（内皮細胞NO動態異常）は粥状硬化

性血管障害の早期病態であり内皮機能が障害される

ことで粥状硬化は進展する。内皮由来のNOは血管拡

張以外に、血管平滑筋増殖、接着分子発現、血小板

凝集、白血球遊走などを抑制する作用を有するがこ

れらの作用の破綻は動脈硬化進展に寄与する4）5）9－II）。

　1－3．内皮機能検査

　日常臨床で内皮機能を評価する方法として血流依

存性血管拡張反応（flow－mediated　vasodila－

tation：FMD）が主に使用される。　FMDは前腕阻血

による反応性充血前後での上腕動脈径の変化をB

モード（時にAモード）超音波法により評価する

検査方法である。阻血での前腕血流増加に伴い上腕

動脈内のshear　stressが増加し、　NOが内皮細胞から

放出され上腕動脈は拡張する。すなわち、FMDは

内因性NO動態に関連した病態を観る検査である4）5）

1D。図2は上段に上腕動脈のBモード画像、下段に

阻血前後の上腕動脈血の変化のトレンドグラムを示

す。内皮機能が健常な症例では阻血後に上腕動脈は

内皮機能障害

図2　内皮機能検査
　　図下段に示す血管径変化のトレンドグラムにて内皮機能障害例（右）では前腕阻訳解真後の上腕動脈の拡張を認め

　　ない。
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拡張するが（図2左）、内皮機能が障害された症例

では阻血前後の上腕動脈径の変化はない（図2：左）。

　FMDは可視的に血管径の変化を評価するため主

観的要素が大きく影響する検査であり、また、FMD

測定には多少の技術と経験：が必要である。この欠点

を改善するため半自動測定装置が使用されることが

多くなってきた。一方、止血前後の前腕血流量の変

化はpletysmography（前腕の容積変化から血流量が

算出される）やトノメトリーにても評価可能である。

その変化は数値として自動算出されるためFMDに

比べて客観的評価に優れている12）13）。しかし、これ

らの方法で得られる結果は微小血管筋性反応やNO

以外のadenosineやEDHFなどの血管拡張因子の動

態変化も影響することが示されている。ゆえに、動

脈硬化性血管障害およびそれに関連した病態異常を

評価するには問題を有する可能性がある12一14）。

　1－4．臓器障害・予後評価臨床指標として有用性

　最近のHalcoxらの報告でも健常者においてFMD

は超音波にて評価される頸動脈動脈硬化進展予測

（IMT肥厚）に有用であることを報告している15）。

また、FMDは冠動脈疾患の再狭窄の予測指標とし

て有用であることが示されている16）。

　一方、いくつかの追跡研究ではFMDが予後予測

指標としても有用であるとしている6）7）。これらの

結果は、NO活性が血管障害早期だけでなく、進展

した血管障害の増悪にも関与することを示唆してい

ると考える。

　1－5．治療

　運動・減量など生活習置の改善はFMDを改善す

る。降圧治療薬もFMDを改善するが、治療に伴う

FMDの改善には薬剤間の差が示唆されている。レ

ニンーアンギオテンシン系遮断薬はFMDを改善す

るとされ、カルシウム拮抗薬も抗酸化作用、内因性

bradykinin増加作用などを介してFMDを改善する

とする報告が多い17）。しかし、利尿薬やベータ遮断

薬のFMD改善効果は小さい。また、スタチン・

fibrateなど脂質代謝改善薬、糖代謝改善薬もFMD

を改善するとされる。しかし、こうしたFMDの改

善および薬剤間でのFMD改善効果の差異が予後改

善効果に影響するかは不明である。

2．中膜機能に関連した検査

2－1．中膜の機能

大動脈など径の大きい弾性動脈は末梢の筋性動脈

第69巻　第4号
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図3　左室駆出に伴う大動脈の拡張

　　左室の血液駆出に伴い弾性動脈は拡張する。

に比べて弾性線維に富んだ中膜を有し、心収縮期の

血液駆出に伴い大きく伸展拡張する特性を有する

（図3）。この特性により動脈は主要臓器に血液を運

搬することに関連して、2つの心血管系への好まし

いし効果をもたらす。

　2－1－1．クッション効果

　左室は収縮期に100－140　mmHgの圧エネルギーに

て血液を大動脈に駆出する。駆出時に大動脈が拡張

することにより“左室の仕事量（後負荷）を軽減”し、

同時にこの駆出エネルギーが直接動脈壁に及ぼす壁

応力を減弱させ“血管壁への負荷も軽減”する。さ

らに、この駆出エネルギーは動脈壁を末梢に伝搬す

るが、大動脈のクッション効果はこの末梢へのエネ

ルギー伝搬を減衰させ“末梢臓器の微小血管保護”

に作用している3）18）19）。

　2－1－2．Windkessel効果

　左室からの血液の駆出は収縮期に限定された拍動

流である。弾性型動脈はこの拍動流を定常流に近い

形で主要臓器に血液を灌流させる作用を有する。左

室収縮に伴い左室内圧・動脈内圧ともに急峻に上昇

する。拡張期には左室内圧は急峻に低下するが、大

動脈は弾性を有するため動脈内圧の低下は緩序とな

る。さらに、収縮期の大動脈拡張に伴い60％近く

の血液が大動脈に貯留し、拡張期に、この貯留した

血液が末梢に送血され“定常に近い血液二流を主要

臓器は受ける”こととなる（図4）。

　2－2．中膜機能障害の成因と病態

　中膜の障害に伴い動脈の硬さが充進ずる。動脈の

硬さ充進には血圧、心拍数、血管トーヌスが影響す

（3）
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　　　　　　　　　　1　　　　　　匿
　　　　　　左室1　　　　　　　　　　　　　大動脈　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1末梢

図4　左室駆出血液の末梢への運搬と心周期

　　左室収縮期に駆出された血液の60％は大動脈の拡張
　　に伴い大動脈に貯留される。拡張期に、この貯留され

　　た血液が末梢臓器に送血される。

左室からの駆動圧脈波

（iilJJJ）

る機能的変化と血管障害に由来する器質的変化が存

在する。器質的硬さには粥状動脈硬化に関連した変

化と加齢による変化が作用する。粥状硬化進展に伴

い、動脈内膜下・中膜における平滑筋細胞・組織球・

単球の遊走・変性・増殖；膠原線維の増加；弾性

線維の変性・減少；結合織へのfibronectin，　proteo－

glycan，　chondroitinなどの沈着が生じ、さらに糖尿病

などではadvanced　glycation　endproducts産生盲進が

膠原線維をcross－linkさせ動脈壁の硬化を進行させ
る20）。

　動脈壁の硬さが充進ずるとクッション効果および

windkessel効果が減弱する。以下にこの動脈壁の硬

さ充血に関連した心血管疾患発症・増悪に作用する

病態について述べる。

　2－2－1．心後負荷増大（心筋酸素消費量増大）

　動脈内の圧および圧脈は一定でなく中枢と末梢で

異なる。左室から駆出された圧脈波は動脈壁を中枢

から末梢に伝播する（駆歌舞）。動脈は末梢に行く

に従い分枝し動脈経が狭小化し血管抵抗が増大する

ため末梢から中枢への圧脈波の逆伝播が生じる（反

射波）（図5）。両圧脈波の重なりの程度および動脈

内での重なる部位は病態により異なる。動脈樹の末

梢部位である上腕では上述の駆出波と反射波の重な

りは大きく圧脈波の重なりによる血圧増幅の程度は

大きい（図6）。一方、左室近傍中心動脈では駆出

波と反射波の重なりは小さく圧脈波の重なりによる

血圧増幅の程度も小さい（図6）。このため動脈内

では血圧の圧勾配が生じている。通常、中心血圧は

末梢血圧に比べて低い。

左室への反射圧脈波

畠く＝コ
血管抵抗増大

図5　圧脈波の伝播と反射圧脈波

　　動脈は末梢にて分枝・径狭小が生じ血管抵抗が高まり、

　　末梢から中枢に向かう圧脈反射が生じる。

藤皮の饗一一
一爵一“膨

中枢動脈圧波形 宋梢動脈圧波形

E⇒ぐ＝コ

図6　動脈系血圧

r’

F”’：’．

前向圧脈波と反射圧脈波の干渉が動脈内では存在する

ため動脈内では中枢に比べて末梢の血圧が上昇する。

　血管障害に伴い1．」血管弾性が障害され前向圧波

が増大する。また、2．圧脈波伝搬が速くなり、同

時に動脈分枝に伴う動脈径の狭小化が急峻となるこ

とから反射効率が高まり反射圧脈波は収縮期時相に

左室近傍（中心動脈）へ返達するため左室からの前

向圧脈波と反射圧脈波が加算し圧脈波の増幅が大動

脈で生じる（図7）。こうした機序が作用して血管

（4）
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障害が進展した病態では上腕動脈血圧に比べて大動

脈血圧（中心血圧）の上昇により心後負荷が増大し

心筋酸素消費量増大を招く。これまでの研究にて左
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　　　　健常　　　　　　　　　　動脈の硬さfC進

図7　左室近傍の圧脈波の重なり

　　動脈の硬さが充進した症例（右）では前向圧脈波と反

　　射圧脈波の干渉が大動脈で生じ、左室近傍血圧（中心

　　血圧）が上昇する。

室肥大は上腕測定血圧より中心血圧とより密接に関

連することが示されている21）。また、血中BNp濃

度は心負荷に関連した指標であるが、図8には東京

医大高血圧外来受診中の2症例の血中BNp濃度を

示す。この2症例の上腕収縮期血圧は同等であるが

症例2にてBNp濃度は高値を示す。そして、図9

に中心血圧の指標であるSBP2を示すが、　SBP2は

症例2で高値を示す。

　2－2－2．冠血流障害

　冠血流は主として拡張期に灌流されるが、動脈の

硬さが充進ずると収縮期の大動脈への血液貯留が減

・症例162歳；男性、身長170cm、体重69　kg

外来受診時血圧146／79mmHg、

血中BNP濃度　7　pg／dl（正常値18．4　pg／d1未満）

・症例2　63歳、女性、身長145cm、体重55　kg

外来受診時血圧145／92mmHg

血中BNp濃度　98　pg／dl

図8　高血圧外来の2症例

　　外来の上腕測定収縮期血圧は2症例で同等であ

　　るが、血中BNp濃度は症例2で上昇している。
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図9　2症例の中心血圧

　　血中BNp濃度の上昇した症例2では中心血圧の指標であるSBP2が上昇している。
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壷する。図4に示す大動脈への収縮期血液貯留の比

率は動脈の硬さが充進ずると60％から50％または、

それ未満に減少する。一方、健常状態では反射圧脈

波は拡張期に大動脈に返達するが、血管障害が進展

した状態ではこの晶晶が収縮期であるため拡張期血

圧が低下する（図7参照）。両者があいまって冠血

流量が低下する。Kingswellらは動脈の硬さの充進

した症例では運動時心筋虚血が生じることを報告し

ている22）。

　2－2－3．血管障害

　図3にも示したが、動脈中膜の弾性線維の含量は

中枢動脈で多く末梢動脈で低下するため、動脈は中

枢側と末梢側では動脈壁の弾性勾配を有する。動脈

壁の硬さが詠進した場合、この弾性勾配での前向圧

脈波の減衰が小さくなり過剰な圧脈波が末梢に伝播

するため、微小血管障害が生じる。同時にこの左室

駆出エネルギー減衰障害は動脈壁自体に対する血行

負荷を増大させ、cycle　tensileおよびshear　stressの

異常を介して血管障害を進展させる3）18）19）。動脈の

硬さの充上した症例では認知機能障害や腎機能障害

が顕著であることが示されている23）。我々の追跡研

究でも上腕一足直間脈波速度充進例では腎機能障害

進展が大きいことを確認している24）。

　2－3．中膜に関連した血管機能（動脈の硬さ）評

　　　　価方法

　2－3－1．脈波速度＝区域的な動脈の硬さを評価す

る方法である。心臓から駆出された血液の衝撃によ

り生じた脈動を体表面より測定可能な部位2箇所で

記録し、2点間の距離と脈動の時間差から脈波速度

が算出される。脈波速度は血管が硬い程（血管弾性

率）、血管壁が厚い程（血管壁厚）、血管内気が狭い

程（血管径）充進ずる。従来法は頸動脈と大腿動脈

に測定用端子を圧着させる頸動脈一大腿動脈二二波

速度測定であるが、最近、上腕動脈一足首動脈二二

波速度測定が臨床応用されている（図10）。前者は

大動脈（弾性動脈）の硬さを主に評価し、後者は大

動脈と上腕動脈、下肢動脈など一部筋性動脈の硬さ

も評価する検査方法である。

　2－3－2．Augmentation　indexおよび中心血圧：脈

波速度と異なり動脈樹全体の動脈の硬さに関連した

指標である。上述のごとく左室から駆出された圧脈

動は動脈壁を中枢から末梢に伝播する（駆出波）。

動脈は末梢に行くに従い分枝し動脈経が狭小化し血

管抵抗が増大するため末梢から中枢への圧脈動の逆

頸動脈一大腿動脈間脈波速度

　　　　　　　べ、1一

　　　　　　　　劣

楠

　　　　　　　八w

　　　　　　　　　難
図10　脈波速度の測定方法
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八
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上腕一足首露霜波速度

脈波速度を測定する方法としてわが国には2種類が
存在する。

伝播が生じる（反射波）（図5）。AIはこの駆出波

と反射波の重なりの比率を示す指標である。AIお

よび中心血圧の関連指標は図11のごとく檎骨動脈

の圧脈波型の解析より非侵襲的かつ簡便に評価可能

となった。両波の重なり（AI）は、左室による脈

動発生（左室機能）、太い動脈の脈動伝播性（中心

動脈の硬さ＝PWV）および末梢の圧脈波反射効率

（末梢血管抵抗など）で決定される。動脈硬化性血

管障害が進展すると動脈系の硬さが充進ずるため

AIは増大する。

　2－4．臓器障害・予後評価臨床指標として有用性

　いくつもの観察研究でPWVは予後予測指標であ

ることが示されている3）18）19）。また、断面研究では

微小血管障害である腎機能障害や認知機能低下との

関連も示されている23）24）。2010年にはメタ解析の

結果が発表されPWV、　AI、中心血圧とも予後予測

の独立した指標であることが示された6）7）。上述の

ごとくPWVとAI／中心血圧は同じ指標ではなく両

者の有用性の対比や補完性につての検討が必要であ

る。

　2－5．治療

　血圧はPWV、　AI両指標に影響する大きな因子で

あり、血圧を低下させる治療は両指標を改善する。

ゆえに、運動、減量などは両者に好ましい効果をも

たらすことが示されている。しかし、PWVとAIは

動脈の硬さに関連した病態を異なった側面から反映

するため、血圧など動脈硬化危険因子の治療に伴う

両指標の変化も異なることが示されている18－20）。

　1．脈波速度の変化：最近の研究ではレニンーア

ンギオテンシン系遮断薬での脈波速度の改善は血圧

変化（平均血圧）で補正しても有意なことから器質

（6）
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図11檎骨動脈脈波解析（radial　Augmentation　lndex）

　　擁骨動脈脈波解析の収縮期血圧前方成分血圧一拡張期血圧と収縮期血圧後方成分血圧一拡張期血圧の比率から圧

　　脈反射の指標であるaugmentation　index（AI）が算出される。

的血管障害も改善することが示されている18－20）。ま

た、スタチンや糖代謝改善薬でもPWVは改善する。

　2．AIの変化：レニンーアンギオテンシン系遮

断薬やカルシウム拮抗薬は末梢血管を拡張させ反射

効率を改善することでAIを低下させる。この軽減

は心肥大改善に関連することが示されている18　20）。

また、REASON研究ではACE阻害薬と利尿薬の合

剤は太い動脈の機能に影響しないが、反射効率に影

響する微小血管の変化により中心血圧が低下するこ

とを示している25）。一方、利尿薬やベータ遮断薬で

はこうしたAIの改善は乏しい。

　いずれにしても動脈硬化危険因子の治療はPWV，

AIを改善させる方向に作用するが、その改善が予

後改善を反映するかは明確でない。

3．その他の検査：下肢・上腕血圧比（Ankle－

　　　brachial　pressure　index　：　ABI）

　3－1．上肢と下肢の血圧

　通常生体内では、動脈圧脈波が大動脈起始部から

末梢へ伝播するにつれ、その波形は変化する。動脈

は末梢に行くに従い径が小さくなるため、圧脈波は

増幅（peaking）される。また、上述のごとく動脈

内での駆出圧波と反射圧波の重なりが末梢側ほど大

きいため、末梢側にある下肢血圧のほうが、中枢側

に近い上肢血圧より高い（図6参照）。

　3－2．ABIの測定方法

　ABI値は、足関節で測定された収縮期血圧を上腕

収縮期血圧（左右の高いほうを用いる）で除した比

で算出される。その血圧測定法としてDoppler測定

法、オシロメトリック法が使用されている。

　3－2－1．Doppler測定法：

　下肢血圧は聴診での評価が困難であり、従来から

超音波Doppler法が用いられ、最も標準的な測定方

法である。この方法では、収縮期血圧が決定され、

血圧を測定しうる部位を足背動脈や後脛骨動脈など

複数の動脈に適応できる。動脈の閉塞や高度狭窄の

存在する閉塞性動脈硬化症の診断には、この超音波

Doppler法が標準方法として用いられている。

　3－2－2．　オシロメトリック法

　オシロメトリックセンサーを内蔵したカブを用い

れば、極めて簡便にABIが測定できる（図12）。オ

シロメトリック法は振動法ともいわれ、減圧過程で

（7）
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PADの診断には、上腕・足関節血圧比
（Ankle－Brachial　lndex；ABI）が用いられる。

ABI　＝
足関節最高血圧

よ腕月回血圧（左登跳》方2

　　　　評価基準
（AHA　Medical／Scientific　Statement　1993）

図12　上腕一足首回脈波速度

　　上腕一足首興野波速度は血圧測定カブを四肢に装着
　　　するのみで簡便に測定される。

A副≦0，9

ABISO．8

0．5〈AB150．8

AB150．5

1．3SABI

動脈閉塞の疑いがある

動脈閉塞の可能性が高い

動脈閉塞が1箇所はある

動脈閉塞が複数箇所ある

動脈石灰化

動脈拍動によって生じるカブ内の空気圧の振動を半

導体センサーで検出し、その最初の変曲点（圧脈波

の振動が急激に大きくなる点）を収縮期血圧、次に

起こる変曲点（振動が急激に小さくなる点）を拡張

期血圧として血圧を測定する。最近の機器は下肢に

固定するオシロメトリックセンサーの部位と固定法

を改良することでPAD症例でもDoppler法と同等

の精度を示す血圧値の測定が可能である。

　3－3．臓器障害・予後評価臨床指標として有用性

　3－3－1．ABIによる末梢動脈疾患（peripheral

　　　　artery　disease：PAD）診断と潜在性心血管

　　　　疾患のスクリーニング

　ABIはPADに対する診断および重症度評価の指

標である。安静時ABIが0．90以下の場合は、最大

95％の感度で血管造影陽性の疾患が検出され、健

常に見える患者の疾患特定に関する特異性はほぼ

100％とされる26）。ABIによるPAD評価基準を図

13に示す。ABIはPADの薬物治療・外科的治療に

より改善し治療効果を評価する指標ともなる。一方、

重症糖尿病合併や維持透析例などの中膜石灰化が強

いメンケベルグ型動脈硬化症を合併した例では、マ

ンシェットにて動脈の圧迫が不十分となりABIが

逆に高くなることがある。異常に高いABI（1．3以上）

の場合動脈壁の石灰化を考慮し、他の画像診断等に

よる評価が必要と考えられる。

　ABIが異常値を示す症例における、もう一つの対

応が潜在性動脈硬化性心血管疾患合併の有無の確認

である。冠動脈疾患、脳血管疾患に関連した症状お

よび心電図所見の確認は重要である。これらの所見

を参考に、冠動脈疾患では心臓核医学検査、冠動脈

CT、脳血管障害では頸動脈超音波検査、脳血管

図13　ABIの算：出方法と評価基準

　　Ankle　brachial　pressure　index（ABI）は足関節最高血圧

　　　と上腕最高血圧の比から算出される。

MRAの適応などを考慮する必要がある。また、潜

在的な心血管疾患を認めなかった症例も定期的な経

過観察が必要である。

　3．3－2．ABIと生命予後

　ABI≦0．9の症例では心血管疾患発症のリスクが3

～4倍高まることが確認されている8）。一方、

ABI＞1．40以上もリスクが充進ずることが示唆され

ている。この機序として、ABI＞1．40の症例の一部

では、動脈硬化高度進展に伴う血管石灰化などによ

り動脈壁硬化が顕著となり、下肢血圧測定時カブで

下肢動脈が十分に圧迫されず下肢血圧が高く測定さ

れてしまうことが考えられている。

　3－3－3．ABI評価の適応症例

　ABIは軽症・中等症の動脈硬化性血管障害でなく、

重症動脈硬化存在の有無を判別する指標である。

Doobayらは糖尿病症例、心血管疾患の既往を有す

る症例、心血管疾患の既往のないが70歳以上の症

例、50歳以上で動脈硬化リスクを一つ以上有する

症例にABI測定を推奨している27）。さらにTASK

IIIでは、Framingham　risk　scoreで中等度のリスク（10

年間の冠動脈疾患発症リスクが10－20％）にもABI

評価を考慮すべきとしている。

おわりに

　従来、古典的危険因子の評価と既往歴など個々の

症例の臨床背景で予後が推測されていた。しかし、

血管障害形態評価は障害の重症度を主に反映し、機

（8）
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能評価および新しい血液指標は障害の進展に大きな

情報を提供すると考えられる。しかし、こうした検

査の適応となる症例は甚大であり、全ての症例に検

査を全て実施することは困難である。ゆえに、個々

の症例の臨床背景を考慮し、適切な血管障害評価の

組み合わせを実施しより効率的なリスク評価の方策

が確立されることが望まれる。
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