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第 4版の序

急性膵炎診療ガイドライン第 4 版を出版できることを，大変誇りに思います。

急性膵炎診療ガイドライン第 1 版は，1994 年，私，高田が日本腹部救急医学会理事長に就任した時の公約

として作成作業が始まった。今回，第 4 版が 2015 年に出版でき，21 年にわたって出版責任者を務めてきた者

として，大役を果たしたとの思いを抱いた。1994 年当時，EBM（根拠に基づく医療）の概念も普及しておら

ず，思考錯誤を繰り返していた。1999 年からは，真弓俊彦（現副委員長），吉田雅博（現副委員長）の両君を

委員に加入し，専門家を講師として招き，EBM の勉強をしながら，一歩一歩，EBM に基づいた診療ガイド

ライン作成に努めた。2002 年の公聴会を契機に，日本膵臓学会，厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究

班も出版委員会に加わることとなり，2003 年に出版となった。この第 1 版の EBM の概念に則った作成方法，

推奨文と推奨度提示，フローチャート提示，複数の学会や研究班が合同した委員会など，その後の診療ガイド

ライン作成の雛形となった。

2007 年，第 1 版から 4 年後に，第 2 版が出版された。この間に，急性膵炎の死亡率も 7.2％から 2.9％に改

善されたが，重症例の死亡率はいまだ 30％を超えていた。第 2 版では，4 年分の臨床データのアップデートは

いうまでもないが，日本医学放射線学会の参画を得て，画像診断の項を全面改訂し精密さを進化させた。さら

に，外部評価に，内科，外科，医学放射線科の専門家に加えて，ガイドライン作成方法論の専門家にもご参加

いただき，作成方法のさらなる向上を目指した。

2009 年，そのわずか 2 年後に第 3 版を出版した。これは，厚生労働科学研究費補助金難治性疾患克服研究

事業 難治性膵疾患に関する調査研究（下瀬川班）の平成 20 年度研究報告書において，新しい急性膵炎重症度

判定基準に関する臨床側からの検証が報告されたことによる。旧基準で重症とされた症例の約半数が新基準で

軽症と判定されるため，ガイドラインの記載内容が臨床と乖離する危険性が考えられたためである。この対応

は高く評価された。つまり，必要があれば，わずか 2 年という間隔でも改訂作業を行うべきであり，臨床での

活用，評価とガイドライン改訂は連続しているべきもので，その内容は決して妥協してはならない，という強

烈なメッセージと受け取られた。同時に，臨床指標（Clinical indicator）として，Pancreatitis Bundle を提示

した。

今回の第 4 版の作成に際しては，キックオフミーティングを 2014 年 4 月に開催し，作成の骨子を示した。

各項目の担当者を決定し，いくつかの小委員会を設け，さらにメタ解析グループを導入した。作成委員会は，

ほぼ毎月開催され，毎回 10 時間に及ぶ検討が行われた。さらに，小委員会がその間に開催され，主にメタ解

析が必要な事項について討議された。2014 年 12 月 2 日の最終会議でドラフト版がまとまる予定であったが，

さらに討議が必要な事項が出てきたため，12 月 21 日に再度，会議を行った。決定したドラフト版を，急性膵

炎の診療やガイドライン作成に詳しい 8 名の専門家に外部評価をしていただいた。2015 年 1 月 6 日に，外部

評価委員の評価を考慮のうえ一部改変し，コア委員会で最終版を作成した。今回の改訂出版作業を通じ，真弓

副委員長，吉田副委員長をはじめ，委員全体の集中力と成長を大きく感じた。また，資料として重要な多くの

超音波画像を提供していただいた畠　二郎先生（川崎医科大学検査診断学　教授）ならびに文献検索を行って

いただいた日本医学図書館協会に感謝する。

第 4 版は，これまでの変化を超える大きな改訂となった。そのキーポイントは，以下の 3 点である。
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ポイント 1：2012 年にアトランタ分類が改訂された─膵炎の局所合併症の分類の世界的変化

◆ 1992 年のアトランタ分類

早期合併症（4 週間以内）： 急性液体貯留 （acute fluid collection）
 膵壊死・感染性膵壊死 （pancreatic necrosis/infected necrosis）
後期合併症（4 週間以降）： 膵仮性囊胞 （pancreatic pseudocyst）
 膵膿瘍 （pancreatic abscess）

　　　　　⬇

◆ 2012 年のアトランタ分類

4 週間以内かつ壊死なし：急性膵周囲液体貯留 （acute peripancreatic fluid collection；APFC）
 壊死あり：急性壊死性貯留 （acute necrotic collection；ANC），
4 週間以後かつ壊死なし：膵仮性囊胞 （pancreatic pseudocyst；PPC），
 壊死あり：被包化壊死 （walled-off necrosis；WON）

この 4 カテゴリーは，さらに感染のあり・なし（infected，sterile）により 2 分割されるため，合計 8 病態

が定義されている。特に，被包化壊死（WON）に対して，ドレナージまたはネクロセクトミーが有効とされ

ている。

ポイント 2：内視鏡的治療（IVE），画像下治療（IVR），低侵襲の外科的治療の進歩

これらの治療方法の進歩は，低侵襲治療を実現し，日本の臨床で急速に広まりつつある。

・ドレナージ法として経皮的，経消化管的，経乳頭的，経腹腔鏡的もしくは開腹手術が選択手技として挙げ

られる。

・一方，積極的に壊死物質・貯留物質を掻破・除去するネクロセクトミーは経消化管的，経腹腔鏡的もしく

は開腹手術により行われるが，step-up approach としてドレナージの後にネクトセクトミーが実施され

ることも多い。

ポイント 3：2011 年に診療ガイドラインの定義が改訂された

Institute of Medicine の新定義に基づき，診療ガイドラインの作成方法が一変した。システマティックレ

ビュー（エビデンスの検索・評価・統合）の重要性と，エビデンス総体（body of evidence）の考え方が提示

された。さらに，益と害も考慮した推奨作成方法が明確にされた（AGREEⅡ，GRADE システム，Oxford 分

類，コクランシステマテックレビュー，等）。

ガイドライン作成の透明性，不偏性を保つ努力を維持しつつ，最新の作成方法で最新の推奨診療を盛り込む

ことで，臨床家にとって使いやすく，役に立つガイドラインとした。なにより，本ガイドラインが患者の治療

を選ぶ意思決定において活用され，最良の支援に役立てば幸いである。

2015 年 2 月吉日

急性膵炎診療ガイドライン 2015（第 4 版）出版責任者
高田　忠敬
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第 3版の序

2003 年 7 月に第 1 版の「急性膵炎の診療ガイドライン」が出版された。これは，日本腹部救急医学会の基

礎的仕事として 1994 年から積み上げられた多くの努力によって結実したもので，系統的エビデンス検索，明

確な推奨文と推奨度，フローチャート作成の雛型となっている。金原出版株式会社（東京）から出版されてい

るとともに，世界への発信として Journal of Hepato-Biliary-Pancreatic Surgery 2006 ; 13 : 168. に JPN guide-

lines for the management of acute pancreatitis として投稿し，出版されている。

出版後 4 年経過した 2007 年に第 2 版が出版された。この 4 年間に急性膵炎の死亡率も 7.2％から 2.9％に改

善されたが，最重症例での死亡率が 30％を超えていることから難病（特定疾患）に指定されている。第 2 版

では，新たなエビデンスの蓄積とそれに伴う日本の臨床医療の変化などで，ガイドラインの改訂が求められ

た。第 1 版の作成担当団体である日本腹部救急医学会，日本膵臓学会に加え，厚生労働科学研究班（高田班）

に日本医学放射線学会の参加があった。文中の症例画像や，画像診断の項は放射線診断医の立場から全面改訂

となった。

出版後 2 年しか経過していないのに，なぜ第 3 版を今出版しなければならないか？という疑問がでてくるで

あろう。

厚生労働科学研究費補助金難治性疾患克服研究事業；難治性膵疾患に関する調査研究（下瀬川班）による平

成 20 年度 総括・分担研究報告書において，急性膵炎重症度判定基準（2008）の検証が報告された。これでは，

これまで用いられていた旧重症度基準で重症とされた症例のうち約半数が新基準では軽症とされるなど抜本的

改訂であった。このままでは第 2 版ガイドラインとの整合性が全くなくなるということで，今回，第 3 版の改

訂を行ったわけである。

第 3 版では，予後因子のみで重症度を判定できるとともに，造影 CT Grade と合わせて重症とされるもので

は死亡率がきわめて高いことがわかった。これに伴う改訂が所々に見られている。さらに，今回初めての試み

であるが，臨床指標 〔Clinical indicator（CI）：Pancreatitis Bundle〕 を提示した。これは，急性膵炎の診療の

質を向上させ，ガイドラインの遵守度を評価することが望ましいとされており，今回提示した。

このようなことで，本ガイドラインが臨床医に適切な情報を提供し，なにより患者に対し最良の医療が行わ

れることに役立てば幸いである。

2009 年 7 月吉日

急性膵炎診療ガイドライン 2010（第 3 版）出版責任者
高田　忠敬
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第 2版の序

2003 年 7 月に第 1 版の「急性膵炎の診療ガイドライン」が出版された。1994 年の基礎構想から積み重ねた

多くの努力によって結実したこのガイドラインは，系統的エビデンス検索，明確な推奨文と推奨度，フロー

チャート，搬送基準，豊富な図表写真，索引等，先進的な方法を取り入れ，高い評価を受け，ガイドライン作

成の雛形として用いられてきた。

出版後 4 年が過ぎ，その間に急性膵炎の死亡率も 7.2％から 2.9％に改善した。しかし，いまだに最重症例で

は死亡率は 30％を超え，難治病特定疾患に指定されている。経過した 4 年間で，新たなエビデンスが蓄積さ

れたことはいうまでもないが，それに加え，急性膵炎診療を取り巻く日本の臨床医療も変化してきている。ま

た，診断・治療方法の進化に加え，第 1 版のガイドラインの影響も少なくない。リパーゼを代表とするエビデ

ンスに基づく診断方法，輸液に始まりいわゆる特殊治療の位置付け，さらに明確な搬送基準等，日本の臨床に

及ぼした影響は少なくない。その一方，2005 年から 2006 年に行われたガイドライン出版後のアンケート調査

では，内容についてのさらなる改良の必要性や，普及および適正利用についてのより多くの努力が必要である

ことも明らかとなった。

今回，改訂第 2 版を作成出版するにあたり，以下の点が大きく強化された。

1．まず第 1 版の作成担当団体である日本腹部救急医学会，日本膵臓学会に加え，厚生労働科学研究班（高田

班），さらに日本医学放射線学会にご参加いただいた。特に，本文中で使用している症例画像や，画像診断

の項は放射線診断医の立場からの全面改訂となった。

2．最新のエビデンス追加は，第 1 版出版後の新しいエビデンスの系統的検索を行い，さらに現在の日本の実

臨床を勘案して推奨文を作成した。新しくクリニカルクエスチョンも追加した。特に，推奨度については，

委員会での検討結果，新推奨度分類を作成し，用いた。

3．診断の項目に期待される診断法として「trypsinogen-2」の項目を追加し，搬送基準も第 1 版に比し，明瞭

な推奨文となるよう工夫した。治療法では，外科治療の適応についての検討に加え，その他の非外科的治

療についても広く治療方法を提示した。また，治療後の経口食開始についても新規に検討追加した。

4．評価委員として，内科，外科，放射線医学の各視点からの評価に加え，ガイドライン作成方法論の立場か

らの評価もいただいた。

これら以外にも，新規加筆，および改訂が細部にまで行われ，最新のガイドラインとなった。

今後も医学の進歩に加え，保険診療を始めとした臨床の医療は変化し続ける。診療ガイドラインは，常に最

新のエビデンスと実臨床を反映した推奨診療を提示し続ける必要があるため，作成委員会は今後も 4 年毎のガ

イドライン改訂作業を継続する予定である。

　本ガイドラインが，臨床医に適切な情報を提供し，何より患者に対し最良の医療が行われることに役立て

ば幸いである。

2007 年 2 月吉日

エビデンスに基づいた急性膵炎の診療ガイドライン第 2 版 出版責任者
高田　忠敬
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第 1版の序

日本腹部救急医学会（以下，腹部救急医学会）は約 6,000 名の会員からなり，外科，内科，救急科，集中治
療科，放射線科をはじめとする腹部救急診療に携わる専門家によって構成されている。この学会の目的は腹部
救急疾患領域で質の高い医療，教育，研究を促進することにある。また，日本膵臓学会（以下，膵臓学会）は
約 2,700 名の会員からなり，膵臓疾患の診療，研究に従事する内科，外科，放射線科医師を中心に構成されて
いる。また，厚生労働省特定疾患対策研究事業難治性膵疾患に関する調査研究班（以下，厚生労働省難治性膵
疾患調査研究班）は 1974 年から厚生〔労働〕省から資金を得て，急性膵炎，慢性膵炎などに関して調査，研
究を行ってきており，内科・外科医師を中心に構成されてきた。

1994 年 3 月，第 22 回日本腹部救急医学会総会（宝塚市）において高田忠敬（腹部救急医学会理事長代行当
時）の諮問機関として将来計画に関する検討小委員会（委員長：房本英之大阪大学助教授）が発足し，ガイド
ライン作成が提案された。このガイドラインのあり方については，腹部救急医学会にて数年間の検討の後，
1997 年，第 29 回日本腹部救急医学会総会（浦安市）において高田理事長から，エビデンスに基いた腹部救急
診療ガイドライン作成の可能性の検討が提案され，真弓俊彦（名古屋大学講師）をガイドライン作成ワーキン
ググループ委員長として検討委員会が発足した。2 年後，1999 年，第 32 回日本腹部救急医学会総会（横浜市）
において対象疾患として急性膵炎に焦点を当て，担当理事として平田公一（札幌医科大学教授，ガイドライン
作成委員会委員長）が任命され，エビデンスに基づいた診断・治療指針作成が開始された。

2001 年，急性膵炎診療ガイドライン第 1 案が作成され，インターネットの腹部救急医学会ホームページ
（http://plaza.umin.ac.jp/̃jaem/）において公開し，会員からの意見を募った。さらに公開討論会の必要性か
ら，2001 年 9 月，第 37 回日本腹部救急医学会総会（札幌市）において公開シンポジウムを開催した。多くの
ご意見を基に第 2 案が作成され，出版に向けての作業を進めることとなったが，ガイドラインの公開性を得る
ためにはより多くの医療従事者・関係者による外部評価を受ける必要があり，2002 年 4 月，日本膵臓学会理
事会において，高田腹部救急医学会理事長より松野正紀膵臓学会理事長，厚生労働省難治性膵疾患調査研究班

（大槻眞班長）に対して両機関の構成メンバーにもガイドラインを周知していただき，評価および意見を募り
たいという依頼を出す旨の提案がなされ，同年 9 月の日本膵臓学会理事会で承認され，出版に向けて協力体制
が約束された。

2002 年 9 月，第 33 回日本膵臓学会大会（仙台市）において「急性膵炎の診療ガイドライン（案）をめぐって」
のサテライトシンポジウムが開催された。膵臓学会会員，厚生労働省難治性膵疾患調査研究班構成員より多く
のご批判，ご評価をいただき，このガイドラインの出版について腹部救急医学会（急性膵炎の診療ガイドライ
ン作成のためのワーキンググループ）に加え，膵臓学会および厚生労働省難治性膵疾患調査研究班からも委員
として参加していただき，検討作成作業に入った。以後，3 団体から選出された委員により，出版に向けての
検討作業が精力的に続けられた。2003 年 4 月 17 日，第 39 回日本腹部救急医学会総会（弘前市）において，3
団体から選出された委員により最終的な公開討論会（サテライトシンポジウム）が開催された。

日本腹部救急医学会（高田理事長），日本膵臓学会（松野理事長），厚生労働省特定疾患対策研究事業難治性
膵疾患に関する調査研究班（大槻班長）あてに最終案が提出され，本案が 3 団体共同による出版となることが
認められた。

2003 年 7 月
日本腹部救急医学会 理事長　

高田　忠敬
日本膵臓学会 理事長　

松野　正紀
厚生労働省特定疾患対策研究事業　

難治性膵疾患に関する調査研究班 班長　
大槻　　眞
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略語一覧

● 治療に関する用語

ACS abdominal compartment syndrome

ANC acute necrotic collection（急性壊死性貯留）

APFC acute peripancreatic fluid collection（急性膵周囲液体貯留）

ARDS acute respiratory distress syndrome（急性呼吸窮迫症候群）

EPBD endoscopic papillary balloon dilation（内視鏡的バルーン乳頭拡張術）

EBM evidence-based medicine（根拠に基づく医療）

EPBD Endoscopic papillary balloon dilation（内視鏡的バルーン乳頭拡張術）

ERCP endoscopic retrograde cholangiopancreatography（内視鏡的逆行性胆管膵管造影検査）

ES endoscopic sphincterotomy（内視鏡的乳頭括約筋切開術）

EUS endoscopic ultrasonography（超音波内視鏡）

IAH intra-abdominal hypertension

IAP intra-abdominal pressure（腹腔内圧）

IVR interventional radiology（画像下治療）

MRCP magnetic resonance cholangiopancreatography（MR 胆管膵管造影検査）

PPC pancreatic pseudocyst（膵仮性囊胞）

SIRS systemic inflammatory response syndrome（全身性炎症反応症候群）

WON walled-off necrosis（被包化壊死）

● 研究デザイン分類に関する用語（p.6，「表Ⅰ-1 研究デザイン分類」参照）

CPG Clinical practice guidelines（診療ガイドライン）

SR Systematic review（システマティックレビュー）

MA Meta-analysis（RCT のメタ解析）

RCT Randomized controlled trial（ランダム化比較試験）

OS Observational study, Cohort study, Case control study, Cross sectional study

 （観察研究，コホート研究，症例対照研究，横断研究）

CS Case series, Case study（症例集積研究，症例報告）

EO Expert opinion（専門家の意見）
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クリニカルクエスチョン一覧

CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
第Ⅲ章●疫　学
1．発生頻度
日本における急性膵炎の発生
頻度はどれくらいか？

日本での発生頻度は 49/10 万人/年で，男性の発生頻度は，女性
の約 2 倍である。

― ― 22

2．成　因
急性膵炎の成因には，どのよ
うなものが多いか？

日本ではアルコールと胆石が急性膵炎の 2 大成因であり，男性で
はアルコール性膵炎が多く，女性では胆石性膵炎が多い。アル
コール性膵炎と胆石性膵炎が急性膵炎全体に占める割合は，国や
地域により大きく異なる。なお，成因を特定できないものを特発
性とするが，成因がわからないときは適切な検査を行い，その頻
度を少なくする努力をすべきである。

― ― 23

3．急性膵炎の危険因子
飲酒による急性膵炎発症のリ
スクは，どれくらいか？

1 日 4 ドリンク（エタノール 48 g）以上の飲酒では，膵炎発症リ
スクは 2.5 倍になる。

（1 ドリンク＝エタノール 12 g 相当）

― ― 25

胆石症による急性膵炎のリス
クは，どれくらいか？

胆石のある患者が急性膵炎を発症する相対リスクは，男性で 14
～35，女性で 12～25 という報告がある。このリスクは，胆囊摘
出術により著明に減少する。

― ― 25

高脂血症による急性膵炎のリ
スクは，どれくらいか？

血中トリグリセリドが 1,000～2,000 mg/dL を超えると発症率が
増加する。このように顕著な高脂血症により急性膵炎を発症する
症例は家族性の高脂血症に多い。しかしこのような高脂血症は稀
であり，急性膵炎全体に対する寄与率は明らかでない。

― ― 28

HIV/AIDS と急性膵炎発症と
の関係は？

近年の海外での報告では，1.3～8.0/1,000 人/年であり，非感染者
に比べ発生頻度が高い。

― ― 28

腫瘍による急性膵炎の発症リ
スクは？

膵癌や膵管内乳頭粘液性腫瘍（IPMN）などの腫瘍性病変は急性
膵炎の原因となる。

― ― 29

遺伝性膵炎の頻度および発症
リスクはどれくらいか？

日本人での遺伝性膵炎の有病率は 0.3/10 万人と推定される。カ
チオニックトリプシノーゲン遺伝子（PRSS1）の p.R122H 変異
および p.N29I 変異を有する遺伝性膵炎患者の発症確率は 80％で
ある。

― ― 29

4．急性膵炎の予後
急性膵炎の再発率はどれくら
いか？

急性膵炎の再発率は成因や治療の有無により異なる。アルコール
性急性膵炎の 46％に再発を認め，そのうちの 80％は 4 年以内に
生じたという報告もある。胆石性膵炎では，初回時に胆石に対す
る処置が行われなかった場合，32～61％に再発を生じるとされて
いる。日本における重症急性膵炎の予後調査では，20％に再発が
認められ，特にアルコール性膵炎の再発率は 32％と高かった。

― ― 31

急性膵炎は慢性膵炎に移行す
るか？

急性膵炎後の慢性膵炎への移行率は 3～15％といわれている。日
本の報告では，重症例では 22％とされている。

― ― 31

日本における急性膵炎の死亡
率はどれくらいか？

日本における 2011 年の調査によると，死亡率は全体で 2.1％，重
症例では 10.1％である。高齢者ほど死亡率は高くなる。

― ― 32

急性膵炎の予後不良因子は？ 急性膵炎の予後は，臓器不全と膵壊死により決定される。壊死性
膵炎は，急性膵炎患者の約 10～20％に発生し，その死亡率は 15
～20％である。壊死性膵炎に臓器不全を伴う場合，死亡率は約
50％になる。また，急性膵炎の発症早期に臓器不全がある場合や
48 時間以上続く臓器不全がある場合，死亡率は 70％と高い。

― ― 34

推奨度は表Ⅰ-5（p.8），エビデンスレベル（EV）は表Ⅰ-4（p.8）を参照。
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クリニカルクエスチョン一覧 xv

CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
肥満は急性膵炎の重症化に影
響するか？

高度の肥満（BMI≧30 kg/m2）は重症化に影響しうる。したがっ
て，BMI 測定が必要である。
Body mass index（BMI）＝（体重［kg］）/（身長［m］）2

― ― 35

5．急性膵炎の合併症
急性膵炎の合併症としてはど
のような病態があるか？

急性膵炎においては，膵壊死，膵仮性囊胞（PPC）をはじめとし
た膵局所の合併症から，臓器不全などの全身性合併症まで，さま
ざまな合併症がある。

― ― 36

第Ⅴ章●急性膵炎の診断
1．診断基準
急性膵炎の診断基準は？ 1．上腹部に急性腹痛発作と圧痛がある。

2．血中または尿中に膵酵素の上昇がある。
3．超音波，CT または MRI で膵に急性膵炎に伴う異常所見があ

る。

上記 3 項目中 2 項目以上を満たし，他の膵疾患および急性腹症を
除外したものを急性膵炎と診断する。ただし，慢性膵炎の急性増
悪は急性膵炎に含める。
注：膵酵素は膵特異性の高いもの（膵アミラーゼ，リパーゼなど）
を測定することが望ましい。

（急性膵炎の診断基準　厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研
究班 2008 年より）

― ― 56

2．臨床症状・徴候
CQ1　どのような臨床症状 ･
徴候の患者に対して急性膵炎
を疑うか？

急性発症の上腹部を中心にした腹痛と圧痛を認める患者では急性
膵炎も鑑別に挙げる。

1 B 56

3．血液・尿検査
CQ2　急性膵炎の診断では，
どの膵酵素の測定が重要か？

急性膵炎の診断には，血中リパーゼの測定を推奨する。
ただし，血中リパーゼの測定が困難な場合は，血中アミラーゼ

（膵アミラーゼ）を測定する。

1 B 58

CQ3　急性膵炎の診断に，
尿中トリプシノーゲン 2簡易
試験紙検査は有用か？

尿中トリプシノーゲン 2 簡易試験紙検査は，急性膵炎の診断の低
侵襲化，迅速化に有用となる可能性がある。しかし，市販されて
おらず現時点では推奨度を提示できない。

なし Ｂ 63

4．画像診断
CQ4　急性膵炎を疑う症例
に胸腹部単純X線撮影は有
用か？

急性膵炎が疑われる場合には，胸腹部単純 X 線撮影は有用であ
る。

1 D 65

CQ5　急性膵炎を疑う症例
に超音波検査は有用か？

急性膵炎が疑われる場合には，超音波検査は有用である。 1 C 65

CQ6　急性膵炎の診断にCT
は有用か？

急性膵炎の診断に CT は有用である。 1 C 66
（造影 CT の必要性や重症度判定における CT の意義については
「第Ⅵ章 急性膵炎の重症度診断」の項参照）

― ―

画像診断を用いた急性間質性
浮腫性膵炎と壊死性膵炎の鑑
別は可能か？

単純 CT の濃度や造影 CT での膵および膵周囲組織の造影効果を
参考にすると，浮腫性膵炎に伴う急性膵周囲液体貯留（APFC）
と壊死性膵炎に伴う急性壊死性貯留（ANC）の鑑別は可能であ
り，治療方針の決定に有用である。

― C 66

被包化壊死（WON）と膵仮性
囊胞（PPC）の鑑別は画像診
断で可能か？

形状や拡がりならびに内部性状（CT の濃度や MRI の信号強度）
を参考にすれば，WON と PPC の鑑別は可能であり，治療方針
の決定に有用である。

― C 67

CQ7　MRI は急性膵炎の診
断においてどのような場合に
用いられるか？

膵炎の原因となる胆道結石や出血を伴う膵壊死の診断には MRI
は CT より有用である。

2 C 67
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CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
CQ8　急性膵炎の診断に
ERCPは必要か？

急性膵炎の診断そのものに対して ERCP は行わない。 1 D 68

CQ9　急性膵炎に伴う血管
性合併症の診断に画像診断は
有用か？

膵炎に伴う活動性出血や血栓症の診断には造影 CT が有用である。 1 C 68

5．成因診断総論
CQ10　急性膵炎の診療にお
いて，成因診断は必要か？

急性膵炎と診断された場合には，速やかに成因診断を行う必要が
ある。

1 A 68

成因診断の目的は？ 成因診断の目的は，原因病態を明らかにすることにより，急性膵
炎の治療方針を決定することである。原因病態の治療は，急性膵
炎の鎮静化の他，急性膵炎の再発予防のためにも重要である。

― ― 69

CQ11　成因診断において最
も優先して検討すべき病態
は？

胆石性急性膵炎かどうかの診断は，内視鏡的乳頭処置を行うか否
かなどの治療方針にも大きく関係するため，最も重要で優先すべ
き点である。

1 A 69

6．胆石性急性膵炎の成因診断
胆石性急性膵炎とは？ 総胆管結石が原因となって惹起された急性膵炎である。 ― ― 70
CQ12　胆石性急性膵炎の診
断に必要な検査は？

まず，血液検査と超音波検査を行う。 1 C 71

第Ⅵ章●急性膵炎の重症度診断
1．厚生労働省急性膵炎重症度判定基準（2008）
厚生労働省（厚労省）急性膵
炎重症度判定基準の特徴は？

重症度判定基準（2008）では，9 つの予後因子（表Ⅵ-1A）から
なる判定基準がある。それに加え，造影 CT による造影 CT-
Grade（表Ⅵ-1B，図Ⅵ-1）がある。
この重症度判定基準によると，9 つの予後因子のみで重症度を判
定できる特徴がある。
さらに，造影 CT による造影 CT Grade と組み合わせて重症とさ
れるものでは，より死亡率が高いと報告されている。

― ― 96

重症度判定に用いられる予後
因子はどのようなものか？

予後因子（予後因子は各 1 点とする）
1 Base Excess≦－ 3 mEq/L，またはショック（収縮期血圧≦

80 mmHg）
2 PaO2≦60 mmHg（room air），または呼吸不全（人工呼吸管

理が必要）
3 BUN≧40 mg/dL（or Cr≧2 mg/dL），または乏尿（輸液後も

1 日尿量が 400 mL 以下）
4 LDH≧基準値上限の 2 倍
5 血小板数≦10 万/mm3

6 総 Ca≦7.5 mg/dL
7 CRP≧15 mg/dL
8 SIRS 診断基準＊における陽性項目数≧3
9 年齢≧70 歳

― ― 96

＊：SIRS 診断基準項目：（1）体温＞38℃または＜36℃，（2）脈拍
＞90 回/分，（3）呼吸数＞20 回/分または PaCO2＜32 torr，（4）白
血球数＞12,000/mm3 か＜4,000mm3 または 10％幼若球出現
注）予後因子123は，検査欠損値が生じた場合でも臨床徴候で代
替することができる。
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CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
重症度判定に用いられる造影
CT Grade は？

1 炎症の膵外進展度（p.51，図Ⅳ-2 参照）

前腎傍腔 0 点
結腸間膜根部 1 点
腎下極以遠 2 点

2 膵の造影不良域（p.51，図Ⅳ-3 参照）
膵を便宜的に 3 つの区域（膵頭部，膵体部，
膵尾部）に分け判定する。

各区域に限局している場合
または膵の周辺のみの場合

0 点

2 つの区域にかかる場合 1 点
2 つの区域全体を占める，
またはそれ以上の場合

2 点

1＋2 合計スコア

1 点以下 Grade 1
2 点 Grade 2
3 点以上 Grade 3

― ― 96

重症と判定される症例は？ ①予後因子スコアが 3 点以上，または②造影 CT Grade 2 以上の
場合は重症とする。

― ― 98

2．重症度判定の有用性
CQ13　急性膵炎症例に対し
て重症度判定は有用か？

重症急性膵炎はいまだ死亡率が高いので，重症例を早期に検出す
る目的で重症度判定を行うことを強く推奨する。

1 C 98

3．重症度判定のタイミング
CQ14　重症度判定はいつ行
うべきか？

原則として診断後，直ちに重症度判定を行い，経時的に重症度判
定を繰り返す（特に診断後 48 時間以内）ことを強く推奨する。

1 C 99

4．重症度スコアリングシステム
CQ15　重症度判定にスコア
リングシステムは有用か？

厚生労働省重症度判定基準などのスコアリングシステムを用いた
重症度判定を用いることを強く推奨する。

1 B 100

5．重症度判定と臨床徴候
臨床徴候（臨床所見）は急性
膵炎の重症度判定にどのよう
に用いられるか？

急性膵炎の臨床徴候は多彩であるので，バイタルサイン，脳神経
症状，腹部所見の観察が必要である。
ただし，臨床徴候が軽度な重症例もあるため，他因子との複合判
定が望ましい。

― ― 105

6．重症度判定と血液・尿検査
CQ16　重症度判定に血中ア
ミラーゼ，リパーゼは有用
か？

血中のアミラーゼ，リパーゼ値は診断に有効であるが，重症度と
は相関しないため，重症度判定には用いないことを強く推奨する。

1 B 107

7．重症度判定と画像検査
CQ17　重症化を疑う急性膵
炎の重症度判断に造影CTは
有用か？

（急性膵炎の治療を行う施設では）急性膵炎の膵造影不良域の判
定や，合併症の診断には造影 CT は有用である。
ただし，造影に伴う膵炎や腎機能の増悪やアレルギー反応などの
可能性に留意する必要がある。

2 B 107

8．転送基準
CQ18　急性膵炎の転送基準
は？

重症度判定基準で“重症”と判定すれば，重症急性膵炎に対応可
能な施設での速やかな治療が必要である。
自施設がこれに対応困難であれば，早急に転送を考慮することを
強く推奨する。
初期に重症でなくても，経時的な重症度判定を行い，基準を満た
せば転送を考慮する。

1 C 108
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xviii

CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
“重症急性膵炎に対応可能な
施設”とは？

ICU 管理，動注療法などの IVR，CHDF（持続的血液濾過透析），
胆石症に対する内視鏡治療，外科的治療，NST（栄養サポート
チーム），ICT（感染対策チーム）などを有する医療施設である。

― ― 109

第Ⅶ章●急性膵炎の治療
1．基本的治療方針
2．輸　液
CQ19　急性膵炎の初期輸液
として何が有用か？

急性膵炎の初期輸液として，細胞外液（乳酸リンゲル液など）を
用いることを推奨する。

1 C 124

CQ20　急性膵炎の発症早期
にどのような速度で初期輸液
をはじめるべきか？

ショックまたは脱水状態の患者に対し，短時間の急速輸液（150
～600 mL/h：ショックの有無や脱水の程度による）を行うこと
は有用である。ただし，過剰輸液とならないように十分に注意す
る。脱水状態でない患者には，十分な輸液（130～150 mL/h）と
ともにモニタリングを厳重に行う。特に，併存疾患として心不全
や腎不全を有する患者に対しては，厳密に循環血液量を評価し輸
液速度を決定する。

1 C 125

CQ21　急性膵炎に対する初
期急速輸液を終了する指標は
何か？

急性膵炎患者では，平均動脈圧 65 mmHg 以上と尿量 0.5 mL/kg/h
以上が確保されたら，急速輸液を終了し輸液速度を下げることを
推奨する。この指標を維持するように輸液量を調整する。
平均動脈圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/ 3

2 C 128

3．経鼻胃管
CQ22　経鼻胃管は急性膵炎
の病態改善に有用か？

軽症急性膵炎に対する経鼻胃管の膵炎病態改善効果は認められ
ず，ルーチンに留置する必要はない。

1 A 129

4．薬物療法
CQ23　急性膵炎に対する鎮
痛は必要か？

急性膵炎における疼痛は激しく，持続的であり，十分なコント
ロールが必要である。

1 B 130

CQ24　予防的抗菌薬投与は
急性膵炎の予後改善に有効
か？

軽症例に対しては感染性合併症の発生率・死亡率は低く，予防的
抗菌薬は必要ない。

1 A 130

重症例や壊死性膵炎に対する予防的抗菌薬投与は，発症早期（発
症後 72 時間以内）の投与により生命予後を改善する可能性があ
る。

2 B

CQ25　急性膵炎に対して予
防的抗真菌薬投与は有効か？

予防的抗真菌薬投与による急性膵炎の病態改善効果は明らかでな
く，日常的な投与は推奨されない。

1 C 134

CQ26　急性膵炎に対して蛋
白分解酵素阻害薬の経静脈的
投与は有用か？

急性膵炎に対する，蛋白分解酵素阻害薬（ガベキサートメシル酸
塩）の経静脈的投与による生命予後や合併症発生に対する明らか
な改善効果は証明されていない。重症例に対する大量持続点滴静
注の効果については，さらなる検討が必要である。

現時点で
明確な推
奨度を決
定できな
い

B 135

CQ27　急性膵炎に対してヒ
スタミンH2 受容体拮抗薬投
与は必要か？

ヒスタミン H2 受容体拮抗薬（シメチジン）には，急性膵炎に対
する直接的な有効性は認められない。膵炎合併症発生率は改善せ
ず，疼痛の持続期間を増悪させる恐れがあるため，消化管出血の
リスク等がなければ使用すべきではない。

2 A 136

5．栄養療法
CQ28　急性膵炎に中心静脈
を用いた高カロリー輸液は有
用か？

軽症例では，中心静脈栄養を行うことは推奨されない。 1 B 137
重症例でも，完全静脈栄養（経口または経腸栄養を併施しない）
は可能な限り回避すべきである。

1 B

CQ29　経腸栄養の意義と適
応は何か？

重症例においては，栄養補給経路としての意味以上に感染予防策
としての意義が重要である。腸管合併症のない重症例に適応があ
り実施すべきである。

1 A 137
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クリニカルクエスチョン一覧 xix

CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
CQ30　経腸栄養はどの時期
に開始するか？

経腸栄養は早期に開始すれば，合併症発生率を低下させ生存率の
向上に寄与するので，遅くとも入院後 48 時間以内に開始するこ
とが望ましい。

2 A 139

CQ31　経腸栄養はどの経路
で行うか？

原則として Treitz 靱帯を超えて空腸まで挿入した経腸栄養
チューブを用いることが推奨される。ただし，空腸に経腸栄養
チューブが挿入できない場合には，十二指腸内や胃内に栄養剤を
投与してもよい。

2 B 139

経腸栄養剤として何を使用す
るか？

経腸栄養剤としては粘性や浸透圧などを考慮して，消化態栄養
剤，半消化態栄養剤，成分栄養剤のいずれかを選択する。

― B 140

CQ32　経口摂取の開始時期
は？

腹痛の消失，血中膵酵素（リパーゼ）値などを指標として経口摂
取開始を決定する。

2 B 140

6．選択的消化管除菌
CQ33　重症例に対する選択
的消化管除菌（SDD）は有
用か？

SDD は重症例の感染性合併症および死亡率を低下させる根拠に
乏しいため，推奨しない。

2 C 141

7．腹腔洗浄・腹膜灌流
CQ34　急性膵炎に対する腹
腔洗浄（PL）は予後を改善
させるか？

急性膵炎に対する PL に救命効果は認められず，推奨されない。 2 B 142

8．血液浄化療法
CQ35　CHF/CHDFはいつ，
どんな膵炎に導入すべきか？

十分な初期輸液にもかかわらず，循環動態が安定せず，利尿の得
られない重症例や ACS 合併例に対しては CHF/CHDF を導入す
べきである。

1 C 143

上記以外の重症急性膵炎における有用性は明らかではなく，ルー
チンでの使用は推奨されない。

2 C

CQ36　高脂血症に伴う急性
膵炎に対して緊急に血漿交換
（PE）は有用か？

高脂血症に伴う急性膵炎では急性膵炎に対する一般的治療を優先
し，緊急に PE を行う有用性はない。

2 C 144

9．蛋白分解酵素阻害薬・抗菌薬膵局所動注療法
CQ37　蛋白分解酵素阻害
薬・抗菌薬の膵局所動注療法
は急性壊死性膵炎に有用か？

膵局所動注療法は，重症急性膵炎または急性壊死性膵炎の膵感染
率低下，死亡率低下において有効性を示す報告があるが有用性は
確立されていない。なお，保険適用がないため動注療法は臨床研
究として実施することが望ましい。

なし Ｂ 145

10．胆石性膵炎における胆道結石に対する治療
CQ38　どのような急性胆石
性膵炎に早期のERCP/ES
は施行すべきか？

急性胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，胆道通過障害の遷延を疑
う症例には，早期の ERCP/ES を施行すべきである。

1 A 146

該当しない症例に対する早期 ERCP/ES 施行の有用性は否定的で
ある。

― ―

CQ39　急性胆石性膵炎の再
発予防に胆囊摘出術は有用
か？

手術可能な症例では，胆囊摘出術を強く推奨する。 1 B 150

CQ40　急性胆石性膵炎に対
する胆囊摘出の適切な手術時
期は？

膵炎沈静化後，速やかに行われるべきである。 1 B 152

11．Abdominal compartment syndrome（ACS）の診断と対処
急性膵炎に伴う IAHと ACS
の病態と発症率は？

腹腔内圧（IAP）が 12 mmHg 以上を IAH，IAP が 20 mmHg 以
上かつ新たな臓器障害/臓器不全が発生した場合を ACS と診断
する。

― C 155

ACS 発症率は重症急性膵炎の 4～6％と報告されている。 ― ―
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CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
CQ41　どのような急性膵炎
患者に対して IAPの測定が
必要か？

大量輸液，高い重症度，腎障害や呼吸障害の合併，CT で複数部
位の液体貯留を認めた症例は，ACS を発症すると死亡率が高く
なるため，経時的な IAP の測定を推奨する。

2 C 156

IAP の測定方法は？ 通常，膀胱内圧で測定法される。 ― C 156
CQ42　IAH/ACSに対する
治療はどのように行うか？

IAP≧12 mmHg が持続または反復する場合は，内科的治療（消
化管内減圧，腹腔内減圧，腹壁コンプライアンス改善，適正輸液
と循環管理）を開始して，IAP≦15 mmHg を管理目標とする。
IAP＞20 mmHg かつ新規臓器障害を合併した患者に対して，内
科的治療が無効である場合のみ外科的減圧術を考慮する。

2 D 157

12．膵局所合併症に対するインターベンション治療
CQ43　膵局所合併症に対す
るインターベンション治療の
適応は何か？

壊死性膵炎では，まず保存的治療が原則である。感染が疑われる
か，感染が確認され，全身状態の悪化を伴う感染性膵壊死が最も
多い適応であり，稀な適応としては，膵局所合併症による胃排出
路の閉塞（PPC などによる），膵管狭窄・閉塞，胆道狭窄・閉塞，
腸管閉塞等である。

1 C 161

膵局所合併症に対するイン
ターベンション治療にはどの
ようなものがあるか？

インターベンション治療には，ドレナージとネクロセクトミーが
ある。ドレナージの到達法としては経皮的あるいは経後腹膜的，
経消化管的（内視鏡），経乳頭的および開腹手術があり，ネクロ
セクトミーの到達法も同様に経皮的あるいは経後腹膜的，経消化
管的（内視鏡）および開腹手術がある。

― ― 161

CQ44　感染性膵壊死はどの
ように診断するか？

臨床症状や血液検査所見の増悪などがあれば感染性膵壊死を疑
う。その診断にはルーチンの FNA は不要であり，臨床徴候や
CT で総合的に判断し，全身状態の悪化があれば診断と治療を兼
ねて経皮的ドレナージあるいは内視鏡的ドレナージを行う。

1 C 162

CQ45　感染性膵壊死に対す
るインターベンション治療は
どの時期に行うか？

できれば発症 4 週以降まで待機し，壊死巣が十分に被包化された
WON の時期にインターベンション治療を行う。

2 C 162

CQ46　感染性膵壊死に対す
るインターベンション治療は
どのように選択するか？

経皮的（後腹膜経路）もしくは内視鏡的経消化管的ドレナージを
まず行い，改善が得られない場合はネクロセクトミーを行う。内
視鏡的または，後腹膜的アプローチによるネクロセクトミーが望
ましい。

2 B 163

壊死性膵炎に対するインター
ベンション治療後の晩期合併
症にはどのようなものがある
か？

壊死性膵炎に対するインターベンション治療後には，膵内外分泌
機能障害や胆管・膵管狭窄などの合併症があり，フォローアップ
が必要である。

― C 164

第Ⅷ章●ERCP後膵炎―消化器内視鏡関連手技後の膵炎―
1．ERCP後膵炎の診断
ERCP後膵炎の診断基準は
何か？

現時点で統一された診断基準は存在しない。ERCP 施行後に発症
した急性膵炎と定義し，急性膵炎の診断および重症度判定は，そ
れぞれ厚生労働省の急性膵炎診断基準と重症度判定基準によるも
のとするのが妥当と考える。ただし，膵酵素上昇の程度について
は，正常上限の 3 倍以上とすることが受け入れやすい。

― ― 182

2．ERCP後膵炎の発症頻度
3．ERCP後膵炎の危険因子
4．ERCP後膵炎の予防
CQ47　ERCP後膵炎の予防
に対する有効な内視鏡手技は
何か？

ERCP 後膵炎に対する予防的一時ステント留置は有用である。そ
のリスクとコストを考慮し，ERCP 後膵炎高危険群に限定して留
置することを考慮すべきである。

2 Ａ 184

ガイドワイヤ法は ERCP 後膵炎発症を減少させる可能性が高い。 2 Ａ
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CQ 推奨文 推奨度 EV 頁
CQ48　ERCP後膵炎の予防
に対する有効な薬物療法とそ
の適応は何か？

禁忌事項のない全症例を対象に直腸内 NSAIDs の投与を考慮す
べきである。

2 Ａ 188

なお，その他の薬剤は無効か，あるいは効果が確定されず，ルー
チンな予防法として用いるべきではない。

― ―

第Ⅸ章●医療費からみた急性膵炎
医療資源投入量の観点から，
急性膵炎の診療行為の評価を
行うことの意義はあるか？

医療資源の投入量は急性膵炎の重症度と有意に相関し，なかでも
短期間に多くの医療資源の投入を要する患者群が存在し，医療資
源投入量の視点から急性膵炎の診療行為の評価をすることは重要
である。

― C 202

第Ⅹ章●臨床指標（Clinical indicator ; CI）：Pancreatitis Bundles
1．ガイドラインの遵守状況
重症急性膵炎のどれくらいの
数の患者で造影CTが撮影さ
れているか？

日本では，約 80％以上の患者で造影 CT が施行されている。 ― C 206

重症急性膵炎では造影CTは
診断後どれくらいの時間で撮
影されているか？

2011 年の全国調査では，重症急性膵炎の 77％で 3 時間以内に造
影 CT が実施されていた。

― C 206

CQ49　ガイドラインやバン
ドルを遵守することは患者の
予後を改善するか？

バンドル遵守項目が多い場合には予後が良好である可能性が高い。 1 C 207
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2 第Ⅰ章　ガイドラインの目的・使用法・作成方法

	 1	 本ガイドライン改訂の背景と重要臨床課題
診療は新たな知見の出現や医療環境の変化とともに変化し，ガイドラインも常に改訂されることが必要であ

る。急性膵炎診療においても，序文にあるように膵局所合併症の定義の変化，低侵襲手技の進歩，その他の新

たな知見が報告され，ここに改訂第 4 版を刊行すべき必要が生じた。

	 2	 本ガイドラインの目的
2003 年に「エビデンスに基づいた急性膵炎の診療ガイドライン」第 1 版が，2007 年に第 2 版が発刊され

た1）2）。さらに，2008 年に厚生労働科学研究費補助金難治性疾患克服研究事業難治性膵疾患に関する調査研究

班の急性膵炎の診断基準と重症度判定基準が改訂され，急性膵炎の重症度が今までとは大きく改変された。そ

のため，ガイドラインは再度改訂され，また，医療訴訟との関連が高い ERCP 後膵炎を章として取り上げ，

さらに，臨床指標として Pancreatitis Bundle を提示した 2010 年版（第 3 版）が出版された3）。

最近の報告では，これらのガイドラインの普及などによって急性膵炎診療の標準化や早期診断/治療が行わ

れるようになり，急性膵炎および重症急性膵炎の予後は改善傾向にある4）～6）。しかしながら，重症の急性膵炎

はいまだ高い死亡率であり満足すべきものではない。感染性膵壊死に対する経皮的・内視鏡的ドレナージなど

の進歩に加えて，経時的な造影 CT 所見の蓄積から，急性膵炎の形態分類の再検討が行われ，膵局所合併症の

定義が 2012 年に改訂アトランタ分類により，いままでになく大幅に改訂されたため，近年のエビデンスを取

り入れガイドラインを改訂することとなった。

一方，本ガイドラインの目的は第 1 版より受け継がれており，急性膵炎の診療にあたる臨床医に実際的な診

療指針を提供すること，一般臨床医が急性膵炎の重症度を迅速に判断し，効率的かつ適切な対処が行われるこ

と，さらに患者，家族をはじめとした市民にも急性膵炎の理解を深めてもらい，医療従事者とそれを受ける立

場の方々の相互の納得のもとに，より好ましい医療が行われること，は変わっていない。

	 3	 対象利用者
本ガイドラインの対象利用者は，一般臨床医から重症急性膵炎診療に従事する医師まで，急性膵炎の診療に

あたるすべての医師である。

	 4	 対象疾患
本ガイドラインの対象疾患は，成人の急性膵炎であり，ERCP などの内視鏡手技に伴う急性膵炎や，慢性膵

炎の急性増悪も含める。なお，本文中の薬剤使用量などは成人を対象としたものであり，小児は対象としてい

ない。

	 5	 本ガイドライン利用上の注意
本ガイドラインは，エビデンスに基づき記載しており，各医療行為のエビデンスを重視するとともに，日本

の医療の現状を考慮し，推奨度を決定した。急性膵炎の診断ならびに重症度判定については，一般的に広く用

いられてきた厚生労働省特定疾患対策研究事業難治性膵疾患に関する調査研究班が提示している基準が 2008
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年 10 月に改訂されたので，これらを使用されることが望ましい。

ただし，ガイドラインはあくまでも最も標準的な指針であり，本ガイドラインは実際の診療行為を決して強

制するものではなく，施設の状況（人員，経験，機器等）や個々の患者の個別性を加味して最終的に対処法を

決定すべきである。また，ガイドラインの記述の内容に関しては学会が責任を負うものとする。しかし，治療

結果に対する責任は直接の治療担当者に帰属すべきものであり，学会は責任を負わない。

また，記載内容が多岐にわたるので読者が利用しやすいように巻末に索引を設けた。

	 6	 本ガイドラインの作成経過
1）第 1版作成

第 1 版では，evidence-based medicine（EBM）の概念を中核において，腹部救急疾患診療における専門家

からガイドライン作成作業委員会，ワーキンググループを構成し，より客観的にエビデンスを抽出すべく文献

検索および評価作業を行い 2003 年 7 月にガイドラインを出版した。また，その後の変更点を加筆したものを

英語でも報告した7）8）。

2）第 1版の影響・普及の評価・患者の意見の反映

第 2 版の作成に先立ち，第 1 版出版後の臨床への影響，評価を得るため，2005 年 12 月から 2006 年 1 月に，

2,000 名の臨床医の協力の下にアンケート調査を行った5）。アンケートでは，「主治医と患者間でのガイドライ

ンに関する話題」についても検討された。

3）第 2版作成

第 2 版でも第 1 版と同様に，ワーキンググループを構成し，客観的にエビデンスを抽出すべく文献検索およ

び評価作業を行いつつ，上記アンケート調査の結果を加味し，ガイドラインを作成し，英語版でも公表した2）9）。

4）2010 年版（第 3版）作成

2010 年版でも第 1 版，第 2 版と同様に，ワーキンググループを構成し，客観的にエビデンスを抽出すべく

文献検索および評価作業を行いつつ，重症度判定の改訂に伴う重症度の変化を加味し，ガイドラインを作成

し，世界で初めて臨床指標である Pancreatitis Bundle を提唱し，英語版でも公表した3）10）11）。

5）2015 年版（第 4版）作成

2015 年版でもワーキンググループを構成し，「8. 診療ガイドライン作成方法」に示す手順でガイドライン案

を作成した。公聴会，外部評価委員会での意見を参考に改訂を加え，2015 年 3 月に刊行した。

	 7	 2015 年版ガイドライン改訂出版委員会
1）改訂出版責任者

高田　忠敬（帝京大学　名誉教授，日本腹部救急医学会　名誉理事長，日本肝胆膵外科学会　名誉創立者・

名誉理事長）
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2）ガイドライン作成委員

荒田　慎寿（横浜市立大学　特任准教授，港北メディカルクリニック　院長）

五十嵐久人（九州大学大学院病態制御内科学　講師）

伊佐地秀司（三重大学大学院医学系研究科肝胆膵・移植外科学　教授）

糸井　隆夫（東京医科大学消化器内科　准教授）

片岡　慶正（大津市民病院　院長，京都府立医科大学大学院消化器内科　特任教授）

角谷　眞澄（信州大学医学部画像医学講座　教授）

蒲田　敏文（金沢大学附属病院放射線科　教授）

北村　伸哉（君津中央病院救急・集中治療科　部長）

木村　康利（札幌医科大学医学部消化器・総合，乳腺・内分泌外科学講座　准教授）

桐山　勢生（大垣市民病院消化器内科　医長）

佐田　尚宏（自治医科大学消化器・一般外科鏡視下手術部　教授）

四方　　哲（三重県立一志病院　院長）

白井　邦博（一宮市立市民病院救命救急センター　センター長）

関本　美穂（恩賜財団大阪府済生会吹田病院　麻酔科医長，東京大学公共政策大学院　研究員）

武田　和憲（国立病院機構仙台医療センター外科　部長）

竹山　宜典（近畿大学医学部肝胆膵外科　教授）

服部　貴行（東京都保健医療公社大久保病院放射線科　医長）

廣田　昌彦（熊本地域医療センター　院長）

廣田　衛久（東北大学大学院消化器病態学分野　助教）

真弓　俊彦（産業医科大学医学部救急医学　教授）（副委員長）

横江　正道（名古屋第二赤十字病院総合内科　部長）

吉田　雅博（国際医療福祉大学化学療法研究所附属病院人工透析・一般外科　教授）（副委員長，事務局）

和田　慶太（帝京大学医学部外科学　講師）

3）システマティックレビュー担当委員

井上真智子（浜松医科大学医学部地域家庭医療学講座　特任教授）

鵜飼　友彦（三重県立一志病院，三重大学津地域医療学）

四方　　哲（三重県立一志病院　院長）

野口　善令（名古屋第二赤十字病院　副院長，第一総合内科部長）

4）ガイドライン外部評価委員

平田　公一（札幌医科大学医学部消化器・総合，乳腺・内分泌外科学講座　教授，日本腹部救急医学会　 

理事長）

宮崎　　勝（千葉大学大学院医学研究院臓器制御外科　教授，日本肝胆膵外科学会　理事長）

下瀬川　徹（東北大学大学院消化器病態学分野　教授，日本膵臓学会　理事長）

本田　　浩（九州大学大学院臨床放射線科学分野　教授，日本医学放射線学会　理事長）

杉山　政則（杏林大学医学部外科　教授，厚生労働科学研究費補助金難治性疾患等政策研究事業（難治 

性疾患政策研究事業）難治性膵疾患に関する調査研究班）

中山　健夫（京都大学大学院医学研究科社会健康医学系専攻健康情報学分野　教授）
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柴田　義朗（医療事故情報センター　理事長）（弁護士代表）

山口　育子（NPO 法人ささえあい医療人権センター COML　理事長）（患者・市民代表）

5）作成団体

・日本腹部救急医学会（理事長　平田公一）

・日本肝胆膵外科学会（理事長　宮崎　勝）

・日本膵臓学会（理事長　下瀬川徹）

・日本医学放射線学会（理事長　本田　浩）

・厚生労働科学研究費補助金難治性疾患等政策研究事業（難治性疾患政策研究事業）難治性膵疾患に関する

調査研究班（主任研究者　竹山宜典）

6）文献検索

・日本医学図書館協会

	 8	 診療ガイドライン作成方法
1）企画（スコープ）作成

ガイドライン作成委員会（以下，本委員会）は，まず，疾患の臨床的な特徴と疫学的特徴，日本における医

療背景（保険診療，難病指定との関係）をまとめた。この結果をもとに，診療ガイドラインがカバーする内容

を検討し，ガイドラインにおいて推奨診療を提示すべき重要な臨床課題を検討した。

2014 年 4 月，第 1 回ガイドライン委員会で作成基本方針と作成スケジュールの確認が行われ，ここでガイ

ドラインは GRADE（The Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation）システ

ム2）～24）の考え方を取り入れて作成することとなった。同月からクリニカルクエスチョン（clinical question ; 

CQ）作成が開始された。

2）クリニカルクエスチョン（CQ）作成と文献検索

ガイドライン作成委員は，企画（スコープ）で決定された重要な臨床課題に基づき，第 1 版～第 3 版で用い

たクリニカルクエスチョン（CQ）を再検討し，必要に応じて新規作成した。 

具体的な作業として，2014 年 4 月から，それぞれのクリニカルクエスチョン（CQ）からキーワードを抽出

し，学術論文を収集した。データベースは，英文論文は MEDLINE，Cochrane Library を，日本語論文は医

学中央雑誌を用いた。検索語は，「膵炎」または「pancreatitis」を基本とし，各章の基本キーワードを追加し

て検索した（詳細な検索式と検索結果，各ワークシートは日本肝胆膵外科学会および日本腹部救急医学会ホー

ムページに掲載した）。検索期間は，第 1 版～第 3 版での系統的検索に加え，2008 年 9 月～2014 年 4 月とし，

この期間外のものは検索期間外論文として取り扱った。系統的文献検索は日本医学図書館協会に依頼した。ま

た，キーワードからの検索では候補論文として上がらなかったにもかかわらず引用が必要な論文はハンドサー

チ論文として取り扱った。

収集した論文のうち，ヒトまたは human に対して行われた臨床研究を採用し，動物実験や遺伝子研究に関

する論文は除外した。患者データに基づかない専門家個人の意見は参考にしたが，エビデンスとしては用いて

いない。
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3）システマティックレビュー（エビデンス総体の評価）の方法

エビデンス評価は以下の手順で行った。

（1）CQから益と害のアウトカム抽出

CQ に対する推奨文を作成するため，CQ ごとに「益」のアウトカムのみでなく「害」のアウトカムも含め

て抽出し，各重要度を提示した。

（2）各論文の評価：構造化抄録の作成

CQ ごとに検索された各論文を一次，二次選択を通じて選択し，文献の研究デザインの分類12）（表Ⅰ‒1）を

含め，論文情報を要約した。なお，厚生労働科学研究として行われた国家的な大規模研究については，二群比

較を行っているものについては観察研究（Observational study；OS）とし，臨床症例の集積を行って解析し

た研究は症例集積研究（Case series；CS）とした。

次に，個々の randomized controlled trial（RCT）や観察研究に対して，バイアスのリスク（論文としての

偏り）を判定した（表Ⅰ‒2）。

（3）推奨を支えるエビデンスの質の定義方法

CQ に対する推奨文を作成するため下記の作業を行った。

a．まず，上記（1）で提示されたアウトカムごとに，（2）で評価された個々の論文を総合して評価・統合し

た「エビデンス総体（body of evidence）」として評価した（表Ⅰ‒3～4，A～D）。エビデンスの総体としての

評価は，GRADE システム13～35）の考え方を参考にして行った（表Ⅰ‒3）。

b．次に，上記 a の「アウトカムごとのエビデンス総体」を総括して，1 つの CQ に対する総括としてのエ

ビデンスの質を決定し，表記した（表Ⅰ‒4）。

また，論文では有用性が示されていても，保険適用外の場合には解説文章のなかに明記した。

4）推奨の強さの決定

システマティックレビュー作業によって得られた結果をもとに，治療の推奨文章の案を作成した。推奨の強

さを決めるためにコンセンサス会議を開催した。

推奨の強さは，①エビデンスの確かさ，②患者の意向・希望，③益と害，④コスト評価，の 4 項目を評価項

目とした。コンセンサス形成方法は，modified Delphi 法，nominal group technique（NGT）法に準じて投票

を用い 70％以上の賛成をもって決定とした。1 回目で結論が集約できないときは結果を公表し，日本の医療状

況を加味して協議のうえ投票を繰り返した。本委員会は集計結果を記録し，総合して評価し，表Ⅰ-5に示す

 表Ⅰ-1 　研究デザイン分類

各文献へは下記 7 種類の「研究デザイン」を付記した。
CPG Clinical practice guidelines：診療ガイドライン
SR Systematic review：システマティックレビュー
MA Meta-analysis：RCT のメタ解析
RCT Randomized controlled trial：ランダム化比較試験
OS Observational study, Cohort study, Case control study, Cross sectional study：

観察研究，コホート研究，症例対照研究，横断研究
CS Case series, Case study：症例集積研究，症例報告
EO Expert opinion：専門家の意見＊

（＊患者データに基づかない専門委員会や専門家個人の意見は，本ガイドラインでは EO として作成の
参考にしたが，エビデンスとしては用いないこととした）

（文献 12 より引用改変）
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推奨の強さを決定し，本文中の囲み内に明瞭に表記した。

推奨の強さの表記方法は「1：強い推奨」，「2：弱い推奨」の 2 通りであるが，「強く推奨する」や「弱く推

奨する」という文言は馴染まないため，表Ⅰ-5のとおり表記した。

 表Ⅰ-3 　アウトカムごと，研究デザインごとの蓄積された複数論文の総合評価

1）初期評価：各研究デザイン群の評価
SR（システマティックレビュー）， MA（メタ解析），RCT 群＝「初期評価 A」
OS（観察研究）群＝「初期評価 C」
CS（症例集積，症例報告）群＝「初期評価 D」
2）エビデンスレベルを下げる要因の有無の評価

研究の質にバイアスリスクがある（表Ⅰ‒2の結果）
結果に非一貫性がある 複数の論文間で結論が異なる
エビデンスの非直接性がある 論文内容と CQ 間でずれがある，または論文内容を，
 日本の臨床にそのまま適応できない（医療保険等）
データが不精確である 症例数が不十分，または予定例数に到達しない
出版バイアスの可能性が高い 都合のいい結果のみが報告されている
3）エビデンスレベルを上げる要因の有無の評価

大きな効果があり，交絡因子がない 全例に大きな効果が期待される
用量-反応勾配がある 用量を増やせば，さらなる効果が期待できる
可能性のある交絡因子が，真の効果をより弱めている
総合評価：最終的なエビデンスの質「A，B，C，D」を評価判定した。

（文献 23 より引用改変）

 表Ⅰ-2 　バイアスリスク評価項目

選択バイアス
（1）ランダム系列生成
　　患者の割付がランダム化されているかについて，詳細に記載されているか

（2）コンシールメント
　　患者を組み入れる担当者に，組み入れる患者の隠蔽化がなされているか
　　（ランダム化の作業が，臨床現場から隔離され独立しているか，中央化されているか）
実行バイアス

（3）盲検化
　　被験者は盲検化されているか，ケア供給者は盲検化されているか
　　（患者にも医療者にも，どちらの群に割り付けられたかわからなくなっているか）
検出バイアス

（4）盲検化
　　アウトカムの評価者は盲検化されているか
症例減少バイアス

（5）ITT 解析（intention-to-treat analysis）
ITT 解析の原則を掲げて，追跡からの脱落者に対してその原則を遵守しているか

　　（脱落者，追跡不能者は，除外せずに「効果なし」または「無効」例として計算）
（6）不完全アウトカムデータ
　　それぞれの主アウトカムに対するデータが完全に報告されているか
　　（解析における採用および除外データを含めて）
その他のバイアス
　　・選択的アウトカム報告
　　　研究計画書に記載されているにもかかわらず，報告されていないアウトカムがないか
　　・早期試験中止
　　　利益があったとして試験を早期中止していないか
　　・その他のバイアス

（文献 24 より引用改変）
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なお，日本では保険適用がない診断・治療や，日本では行うことができない診断・治療については，著しい

非直接性ありとして，「推奨度なし」と表記した。また，投票を繰り返しても賛成票がばらついて 1 つの推奨

の強さに決定できない場合は，「推奨度を決定できない」と記載した。

	 9	 公聴会（医療者からの情報収集）と外部評価
2014 年 11 月に，第 76 回日本臨床外科学会総会にてガイドライン草案を提示し，臨床医からパブリックコ

メントを求めた。

また，日本腹部救急医学会，日本肝胆膵外科学会，日本膵臓学会，日本医学放射線学会，厚生労働科学研究

費補助金難治性疾患等政策研究事業（難治性疾患政策研究事業）難治性膵疾患に関する調査研究班の代表者，

ガイドライン作成方法論の専門家からそれぞれの担当専門領域に関する外部評価をいただいた。同時に，患

者・市民の代表者や弁護士からもそれぞれの立場からの外部評価をいただいた。外部評価の概要については各

関連学会，研究班のホームページ等に公開予定である。

2015 年 1 月に，改訂出版責任者，副委員長，およびガイドライン各項目小委員長で会議を開催し，これら

の外部評価の意見を十分に参考にしてドラフト版の原稿に修正が加えられ，最終化を行い刊行となった。

	 10	 普及のための工夫
1）詳細版：各関連学会，研究班のホームページ等で公開

2）実用版：金原出版株式会社から出版

3）ダイジェスト版，英語版：作成中

 表Ⅰ-4 　エビデンスの質の強さ

A：質の高いエビデンス（High）
　　　真の効果がその効果推定値に近似していると確信できる。
B：中程度の質のエビデンス（Moderate）
　　　効果の推定値が中程度信頼できる。
　　　真の効果は，効果の効果推定値におおよそ近いが，実質的に異なる可能性もある。
C：質の低いエビデンス（Low）
　　　効果推定値に対する信頼は限定的である。
　　　真の効果は，効果の推定値と，実質的に異なるかもしれない。
D：非常に質の低いエビデンス（Very Low）
　　　効果推定値がほとんど信頼できない。
　　　真の効果は，効果の推定値と実質的におおよそ異なりそうである。

（文献 23 より引用改変）

 表Ⅰ-5 　推奨の強さ

推奨度 1（強い推奨）
　　　“実施する”ことを推奨する
　　　“ 実施しない”ことを推奨する
推奨度 2（弱い推奨）
　　　“実施する”ことを提案する
　　　“実施しない”ことを提案する

なお，CQ 内容や推奨内容にあわせ，適宜適切な表現となるよう工夫した。
（文献 34 より引用改変）
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4）モバイルアプリ：http://www.jshbps.jp/en/guideline/jpn-guideline2015.html にて公開予定

	 11	 改訂について
本診療ガイドラインは，急性膵炎診療ガイドライン改訂出版委員会を中心として，約 4 年後の改訂を予定し

ている。本文内容について，定期的に学会等で情報収集解析を行う。また，臨床医療の急激な変化や保険適用，

分類定義の改訂にも対応し，適宜改訂作業を行う。

	 12	 診療ガイドライン作成過程および作成内容の普遍性
1）利益相反（COI）

本診療ガイドライン改訂出版委員会のすべての構成員は，診療ガイドライン作成作業に先立ち，利益相反

（COI）の自己申告を行った。診療ガイドラインの内容に，経済的関連で偏りが生じる可能性を避ける努力が

なされた。具体的には，ガイドライン作成委員が論文の著者である場合や，または臨床治験や臨床研究に関与

していた場合には，関連 CQ の推奨の強さ決定の投票には参加しないこととした。また，複数の関連学会や研

究組織との協力体制を構築することで，学会単独の学術的利益相反を避けるべく努力がなされた。さらに，各

専門領域の医療者の外部評価に加えて，患者・市民代表および弁護士の外部評価についても本委員会で再度十

分検討し，推奨内容の中立性を保つ努力をした。

2）経済的な独立性

本ガイドライン作成，出版に要した費用は，すべて関係学会，研究班から支払われたものであり，製薬会社

等の他企業からの資金提供・寄付等は，一切ない。
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急性膵炎およびその局所合併症の定義は，これまで行われた国際カンファレンス等（Marseilles（1963）1），

Cambridge（1983）2），Marseilles（1984）3），Marseilles-Rome（1988）4），Atlanta（1992）5）），厚 生 省（当 時）

研究班（1987）6），British Society of Gastroenterology のガイドライン（1998）7）を参考にして，一定のコンセ

ンサスを得てきた。そのコンセンサスをもとに，急性膵炎診療ガイドライン第 3 版8）では，急性膵炎およびそ

の局所合併症を定義した。しかしなお，その用語の定義は曖昧な部分も多く，定義の中心となったアトランタ

分類を改訂する必要性が生じた。こうした背景のもとに，世界各国のエキスパートを集めた急性膵炎分類の

ワーキンググループ（Acute Pancreatitis Classification Working Group；APCWG）により，臨床病期に基づ

いた画像診断を中心とした局所合併症の分類，いわゆる改訂アトランタ分類の作成が試みられてきた9）10）。そ

して 2013 年に最終版の改訂アトランタ分類が報告された11）12）（図Ⅱ-1）。したがって，ここではこの改訂アト

ランタ分類に基づいて定義された用語を解説する。

	 1	 急性膵炎（acute	pancreatitis）
急性膵炎とは膵臓の急性炎症で，他の隣接する臓器や遠隔臓器にも影響を及ぼし得るものである。画像所見

に基づく病態生理学的には，間質性浮腫性膵炎と壊死性膵炎に大別される11）。なお，現在でもしばしば用いら

れる成因からみた急性膵炎であるアルコール性膵炎，胆石性膵炎，ERCP 後膵炎に関しては，それぞれの成因

の記述箇所に記載した（p.23，「第Ⅲ章 2. 成因」，p.182，「第Ⅷ章 1. ERCP 後膵炎の診断」参照）。また，慢

性膵炎の急性増悪については，それを生じせしめた成因別の急性膵炎として取り扱う。

臨床的特徴：大多数の急性膵炎は突然発症し，上腹部痛を伴い，種々の腹部所見（軽度の圧痛から反跳痛ま

で）を伴う。急性膵炎は多くの場合，嘔吐，発熱，頻脈，白血球増加，血中または尿中の膵酵素の上昇を伴う

（詳細は p.56，「第Ⅴ章 2. 臨床症状・徴候の診断」の項を参照）。

1）間質性浮腫性膵炎（interstitial oedematous pancreatitis）（図Ⅱ-2）

膵炎では炎症に伴い通常，びまん性または限局性に膵臓は腫大する。炎症の程度が重篤であると壊死を生じ

るが，壊死を伴わないものを浮腫性膵炎とする。

臨床的特徴：膵の腫大を認めるものの，造影 CT では造影不良域を伴わない膵炎であり，膵周囲に液体貯留

を認めることもある。多くの場合は発症 1 週間以内に臨床症状は改善する。

 図Ⅱ-1 　改訂アトランタ分類における膵炎後貯留の分類
APFC；acute peripancreatic fluid collection，ANC；acute necrotic collection，PPC；pancreatic pseudocyst，
WON；walled-off necrosis

PPC （sterile）

4 weeks
＞4 weeks after onset of pancreatitis＜4 weeks after onset of pancreatitis

PPC （infected）
WON （sterile）
WON （infected）

APFC （sterile）Necrosis（－）

Necrosis（＋）

APFC （infected）
ANC （sterile）
ANC （infected）
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2）壊死性膵炎（necrotizing pancreatitis）（図Ⅱ-3）

壊死性膵炎は，膵実質または膵周囲組織の両者またはいずれか一方が壊死に陥ったものである11）。ただし，

膵周囲組織のみの壊死は少なく，膵実質のみの壊死はさらに少ない。造影 CT では膵実質に明らかな造影不良

域が認められるものである9）13）14）。しかしながら，近年では，造影不良域すべてが壊死ではなく，特に急性期

では造影されない部分でも一時的な虚血のみで可逆的な場合もありうるとされている9）14）15）が，1 週間後の造

影 CT での造影不良域は壊死と考えられている。

臨床的特徴：膵実質が壊死に陥っていなくても膵周囲組織の壊死が存在する場合は，単なる間質性浮腫性膵

炎よりも合併症発生率やインターベンションが必要となる率が高いことが知られており，区別することが必要

である14）16）～18）。また，膵壊死組織への感染合併の有無で死亡率に著明な差を認めるため19），感染性か非感染

性かの鑑別は重要である。

	 2	 急性膵炎に伴う局所合併症
改訂アトランタ分類では，膵および膵周囲の局所合併症としての貯留物を発症からの経過時間と形態より以

下の 1～4 の 4 カテゴリーに分類している11）。すなわち，4 週間以内の壊死を伴わない急性膵周囲液体貯留

（acute peripancreatic fluid collection；APFC）と壊死を伴う急性壊死性貯留（acute necrotic collection；

ANC）に，4 週間以降の壊死を伴わない膵仮性囊胞（pancreatic pseudocyst；PPC）と壊死を伴う被包化壊死

（walled-off necrosis；WON）に分類された。また，この 4 カテゴリーは感染の有無により 2 分割されるため，

合計 8 個の診断 entity が定義されている（図Ⅱ-1）。また，APFC はおおよその目安として 4 週間以降に仮性

囊胞に，ANC は 4 週間以降に WON となる。

以下に各々の定義を記載する20）。

1）急性膵周囲液体貯留（acute peripancreatic fluid collection；APFC）（図Ⅱ-4）

膵周囲壊死に関連しない間質性浮腫性膵炎後 4 週間以内に膵周囲に限局してみられ，膵仮性囊胞（PPC）の

ような被包化した形態を呈さない。造影 CT では，液体成分は均一な density を呈し，膵に隣接するのみで膵

実質には及ばない。

2）急性壊死性貯留（acute necrotic collection；ANC）（図Ⅱ-5）

壊死性膵炎後に見られ，さまざまな割合で液体成分と壊死物質を含んだ貯留物で壊死は膵実質や膵周囲組織

に及ぶ。造影 CT では，被包化されておらず，貯留成分は不均一でさまざまな程度の固形成分を含有する

density を呈し，膵実質または膵周囲に及ぶ。

3）膵仮性囊胞（pancreatic pseudocyst；PPC）（図Ⅱ-6）

膵外に存在し，成熟した明瞭な炎症性の壁により被包化された液体貯留で内部に壊死は伴わないもしくは少

量のみ含まれる。造影 CT では，周囲との境界明瞭で円形あるいは卵円形で，液体成分は均一な density を呈

し，完全に被包化されている。通常，浮腫性膵炎後 4 週間以降に形成される。従来，頻繁に用いられてきた

PPC の大部分は現在の分類では被包化壊死（walled-off necrosis；WON）に分類される。PPC は通常，慢性

膵炎における，主膵管や分枝膵管の破綻により起こり，急性膵炎後に起こることは極めて稀である11）。
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4）被包化壊死（walled-off necrosis；WON）（図Ⅱ-7, 8）

成熟した炎症性の壁により被包化された境界明瞭な膵および膵周囲壊死の貯留物で，通常壊死性膵炎後 4 週

間以降に形成される。造影 CT では，一部は均一な成分として認識されることもあるが，内容物の多くは膵実

質あるいは膵周囲に完全に被包化された不均一な液体成分と非液体成分の density を呈する貯留物としてみら

れる。内容物はある程度の固形成分を含有する density を呈し，膵実質または膵周囲に及ぶ。

注）これまで分類されてきた感染性膵壊死は，壊死に陥った膵実質および膵周囲組織の細菌など感染を合併したも

のを指し，感染性急性壊死性貯留あるいは感染性被包化壊死が含まれる（図Ⅱ-9）。

5）その他として abdominal compartment syndrome（ACS），持続性急性出血や腸管虚血などがある。
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〈急性膵炎各病態のCT〉

 図Ⅱ-2 　間質性浮腫性膵炎（interstitial edematous pancreatitis）
A では膵体尾部が，別の症例 B では膵尾部が腫大（＊）している。いずれも造影 CT で均一に造影されており，浮腫性膵炎と
考えられる。2 症例とも膵腫大部周囲の脂肪織の濃度が上昇し（矢印），膵周囲に炎症波及のあることがわかる。

＊

＊

＊

A B

 図Ⅱ-3 　壊死性膵炎（necrotizing pancreatitis）
単純 CT（A）では膵体部の腫大（矢印）を認める。造影ダイナミック CT 動脈相（B）では膵頭部と膵尾部（＊）は造影され
ているが，腫大した膵体部には造影効果を認めず（矢印），膵壊死を強く疑うことができる。膵壊死は単純 CT では診断困難
なことが多く，正確な膵壊死の評価には造影 CT が必要である。

＊

＊

A B
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 図Ⅱ-4 　急性膵周囲液体貯留（acute peripancreatic fluid collection；APFC）
左前腎傍腔（＊）および横行結腸間膜（＊＊）に液体貯留（浸出液貯留）を認める。

＊

＊
＊

 図Ⅱ-5 　急性壊死性貯留（acute necrotic collection；ANC）
単純 CT（A）では膵体部前方の横行結腸間膜にやや濃度の高い液体貯留（＊）が拡がっている。造影 CT（B）では，内部は
不均一な造影効果を認める。横行結腸間膜の脂肪壊死を伴う液体貯留である。

＊

＊

＊

＊

A B
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 図Ⅱ-6 　膵仮性囊胞（pancreatic pseudocyst；PPC）
単純 CT（A）および造影 CT（B）では，膵尾部に比較的厚い壁を有する卵円形の囊胞性腫瘤（矢印）を認める。囊胞の輪郭
は鮮明で，内部の液体も均一な漿液の濃度である。

A B

 図Ⅱ-7 　被包化壊死（walled-off necrosis；WON）
造影ダイナミック CT（A，B）では，網囊内に造影効果を示す被膜を有するいびつな形状の液体貯留（矢頭）を認める。
WON と診断できる。胃（ST）が前方に圧排されている。開腹ドレナージ術を施行した。

ST
ST

A B
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 図Ⅱ-9 　感染性膵壊死（infected pancreatic necrosis）
造影 CT では，膵体部から横行結腸間膜におよぶ広範な壊死（矢印）を認める。
壊死内にガス（＊）を伴う。感染性膵壊死と診断し，緊急ドレナージ手術を施行
した。

＊

＊

 図Ⅱ-8 　被包化壊死（walled-off necrosis；WON）
造影ダイナミック CT（A）では，膵体尾部周囲に WON（矢頭）を認める。WON は MRI の T2 強調像（B）
では高信号と低信号が混在し不均一であるが，脂肪抑制 T1 強調像（C）では著明な高信号を呈し，出血を伴っ
ていることがわかる。造影ダイナミック MRI 動脈相（D）では WON の壁に造影効果（矢頭）を認める。

A

C

B

D
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	 1	 発生頻度
日本における急性膵炎の発生頻度はどれくらいか？

日本での発生頻度は 49/10 万人/年で，男性の発生頻度は，女性の約 2倍である。

急性膵炎の診断基準は，国や地域あるいは報告により異なるが，2000 年以降の報告によると，海外におけ

る急性膵炎の発生頻度は 5～80/10 万人/年である（表Ⅲ-1）。日本の疫学データは，①慢性膵炎の急性増悪を

急性膵炎として分類している，②医療機関だけを対象とした調査であり剖検例（行政解剖や司法解剖）を含ま

ない，という点で海外の文献データとの相違があるが，総じて日本の急性膵炎の頻度は他国と比較して，平均

的であるといえる。急性膵炎の発生頻度の経時的変化については，近年増加しているという報告が多い

（OS）1）～7）。

日本では，厚生労働省（厚労省）の「難治性膵疾患に関する調査研究班」により数年に 1 回の頻度で急性膵

炎の全国調査（以下，全国調査）が施行されている。最新の調査は 2011 年の 1 年間に受診した患者を対象に

行われた（OS）8）。この調査では，2011 年の 1 年間に急性膵炎として受療した患者数は 63,080 人（95％信頼区

間（CI）57,678～68,484 人）であり，近年，増加傾向である（図Ⅲ-1）。男女比は 1.9：1 であり，男性は 60 歳

代が最も多く（平均年齢 58.5±16.9 歳），女性は 70 歳代が最も多かった（平均年齢 65.3±19.6 歳）。

急性膵炎全体に占める重症急性膵炎の割合は，1987 年（10.3％），1999 年（25.3％），2003 年（30.8％），

2007 年（21.6％），2011 年（19.7％）であり，近年は 20％前後を推移している。重症例は 50 歳代の男性で多

い傾向がみられた（OS）8）～12）。ただし，1987 年，2008 年で重症度判定基準が改訂されているため，単純には

比較できない。平成 24 年度の重症急性膵炎医療費受給者証の新規受給者は 2,998 人（23.51/人口 100 万）であ

り過去最高であった（OS）8）。

 表Ⅲ-1 　各国における急性膵炎の発生頻度の報告

報告者（年） 国（地域） 対　象 発生頻度（/10 万人/年）

Banks（2002）13） イングランド 急性膵炎  5
オランダ 急性膵炎 10
スコットランド 急性膵炎 25
デンマーク 急性膵炎 35
米国 急性膵炎 70
フィンランド 急性膵炎 80

Tinto（2002）14） 英国 急性膵炎 14.5～20.7
Lindkvist（2004）1） スウェーデン 急性膵炎（初回） 35（1999）
Andersson（2004）15） スウェーデン 急性膵炎 30
Lankisch（2002）16） ドイツ 急性膵炎 19.7
Gislason（2004）17） ノルウェー 急性膵炎 30.6

急性膵炎（初回） 20
Birgisson（2002）18） アイスランド 急性膵炎（初回） 32
Floyd（2002）2） デンマーク 急性膵炎（男性） 27.1

急性膵炎（女性） 37.8
Fagenholz（2007）5） 米国 急性膵炎（入院症例） 57
Yang（2008）4） 米国 急性膵炎 49.2
Roberts（2013）19） 英国 急性膵炎 30
厚労省研究班（2014）8） 日本 急性膵炎 49.4
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	 2	 成　因
急性膵炎の成因には，どのようなものが多いか？

日本ではアルコールと胆石が急性膵炎の 2大成因であり，男性ではアルコール性膵炎が多く，
女性では胆石性膵炎が多い。アルコール性膵炎と胆石性膵炎が急性膵炎全体に占める割合は，
国や地域により大きく異なる。なお，成因を特定できないものを特発性とするが，成因がわ
からないときは適切な検査を行い，その頻度を少なくする努力をすべきである。

急性膵炎の原因として最も多いのは，アルコールと胆石，特発性である（OS，EO）8）13）。

アルコール性膵炎（alcohol induced pancreatitis，alcoholic pancreatitis）とは，アルコール摂取を契機に発

症する急性膵炎をいう。しかし，定義についての明確な報告はない。その機序として，Oddi 括約筋の痙攣や

不溶性蛋白栓の沈殿による膵導管の閉塞，膵プロテアーゼの活性化が考えられている。また，遺伝子変異や喫

煙も膵炎を惹起させるコファクターとして報告されている20）。

胆石性膵炎（gallstone induced acute pancreatitis，gallstone pancreatitis）とは，胆石が原因で起こる急性

膵炎をいう。機序は明らかではないが，胆石が総胆管内から十二指腸に排泄される際，総胆管と膵管を閉塞す

 表Ⅲ-2 　各国における急性膵炎の成因

報告者（年） 国（地域） アルコール（％） 胆石（％）

Gullo（2002）23） ハンガリー 60.7 24
フランス 38.5 24.6
ドイツ 37.9 34.9
ギリシャ 6 71.4

Cavallini（2004）42） イタリア 13.2 60.3
Andersson（2004）15） スウェーデン 8.5 60
Gialason（2004）17） ノルウェー 30 35
Kim（2003）24） 韓国 32.5 26.6
Suazo-Barahona（1998）25） メキシコ 34 43
Chen（2006）43） 台湾 66 20
厚労省研究班（2014）8） 日本 33.5 26.9

 図Ⅲ-1 　急性膵炎の年間受療患者数（推定）
（文献 9 より引用）
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ることで引き起こされる。胆汁うっ滞（閉塞性黄疸）の所見を認めることが多い。胆管炎を併発することもあ

る。また，胆泥による胆管や膵管の閉塞や，自然排石後の Vater 乳頭の浮腫も原因となる21）22）。

急性膵炎症例に，アルコール性膵炎と胆石性膵炎が占める割合は，国や地域により大きく異なる（表

Ⅲ-2）。ハンガリーではアルコール性膵炎の頻度は胆石性膵炎の約 3 倍である（CS）23）。これは国民 1 人あた

りのアルコール消費量と関連すると考えられている。一方，ギリシャ，イタリア，ノルウェーでは胆石性膵炎

の頻度が圧倒的に高い（CS）17）23）。メキシコやスウェーデンでは，胆石性膵炎がアルコール性急性膵炎よりや

や多かったが（CS）15）25），フランス，ドイツ，韓国では，アルコール性膵炎が胆石性膵炎よりわずかに多かっ

た（CS）23）24）。厚労省研究班の調査によると，日本ではアルコール性膵炎の頻度が，胆石性膵炎より多い（33.5％ 

vs. 26.9％）（表Ⅲ-3）。この調査では，急性膵炎発症前にわずかでも飲酒があれば，アルコール性膵炎として

分類されているため，アルコール性膵炎の頻度が過大評価されている可能性がある。ただし，近年のアルコー

ル消費量の増加に伴い，アルコール性膵炎の頻度は増加傾向にある。特発性の頻度は減少傾向である（2003

年 22.6％，2011 年 16.7％）。今まで原因がわからず特発性に分類されていた症例の成因が，画像診断の進歩な

どにより明らかになった可能性もある（EO）26）。膵炎全体の 16％，特に特発性再発性急性膵炎の 25.6％に膵管

癒合不全を認めたという報告もある（CS）27）。

急性膵炎の成因には，性差がみられる。2011 年に日本で行われた全国調査によると，男性ではアルコール

性膵炎の頻度が胆石性膵炎の約 2 倍であるのに対し（46.2％ vs. 19.7％），女性では圧倒的に胆石性膵炎の頻度

が高い（9.9％ vs. 40.3％）。この傾向は，重症例でも同様であった（表Ⅲ-3）（OS）8）。

年齢による成因の違いがみられ，高齢者では胆石性（54％），特発性（24％），アルコール性（10％）の順に

（CS）28），小児では特発性（23％），先天性胆道拡張症（11.5％），流行性耳下腺炎（10.7％），てんかん（6.6％），

膵胆管合流異常（4.9％）の順に多いという報告もある（OS）29）。

 表Ⅲ-3 　日本における急性膵炎の成因と頻度（2003 年全国調査）

全症例 うち重症例

男 （％） 女 （％） 計 （％） 男 （％） 女 （％） 計 （％）

アルコール 809 46.2 93 9.9 902 33.5 167 58 23 14 190 42
胆石 345 19.7 380 40.3 725 26.9 52 18.1 64 39 116 25.7
特発性 234 13.4 215 22.8 449 16.7 39 13.5 45 27.4 84 18.6
診断的 ERCP 27 1.5 23 2.4 50 1.9 2 0.7 4 2.4 6 1.3
乳頭処置後 22 1.3 15 1.6 37 1.4 2 0.7 4 2.4 6 1.3
膵胆管合流異常 6 0.3 8 0.8 14 0.5 1 0.3 1 0.6 2 0.4
高脂血症 37 2.1 12 1.3 49 1.8 6 2.1 2 1.2 8 1.8
術後 36 2.1 25 2.7 61 2.3 2 0.7 0 0 2 0.4
薬物 9 0.5 12 1.3 21 0.8 2 0.7 3 1.8 5 1.1
膵腫瘍 30 1.7 17 1.8 47 1.7 3 1 2 1.2 5 1.1
腹部外傷 2 0.1 0 0 2 0.1 1 0.3 0 0 1 0.2
遺伝性 0 0 6 0.6 6 0.2 0 0 0 0 0 0
家族性 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
膵管非癒合 4 0.2 7 0.7 11 0.4 1 0.3 0 0 1 0.2
自己免疫性膵炎 8 0.5 1 0.1 9 0.3 0 0 0 0 0 0
十二指腸乳頭部疾患 13 0.7 6 0.6 19 0.7 1 0.3 2 1.2 3 0.7
その他 105 6 74 7.8 179 6.6 7 2.4 6 3.7 13 2.9
無記入 64 3.7 49 5.2 113 4.2 2 0.7 8 4.9 10 2.2

合　計 1,751 100 943 100 2,694 100 288 100 164 100 452 100

（文献 9 に基づく）
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飲酒と喫煙には交絡があり，膵炎が飲酒によるものか喫煙によるものかを判定することは困難と考えられて

いたが，喫煙は飲酒とは独立した再発性急性膵炎の危険因子であることが報告されている（OS）30）31）。また，

推定各栄養素摂取量と急性膵炎発症リスクとの関連をみた研究では，各種栄養素の摂取量が少ないほど急性膵

炎発症のリスクが上昇する傾向があった。なかでも，脂質や一価不飽和脂肪酸の摂取量の減少は，急性膵炎発

症のリスクと有意に関連していた（trend p＝0.03 および 0.02）（OS）32）。

急性膵炎発症の成因が特定できない場合を特発性とする。特発性と分類されたなかには，精査をすることな

く原因不明となった症例も含まれていると思われる。臨床症状・所見，適切な検査（US，CT，ERCP，EUS

など）から可能な限り成因を同定する努力，適切な検査を行い原因不明の頻度を少なくする努力が必要であ

る。特発性と診断された急性膵炎例の 2/3 から 3/4 の症例は，腹部超音波，ERCP などの検査，ドレナージや

胆囊摘出などの処置によって胆囊内に微小な胆砂を認めたという報告（OS）33）34）があるが，微小胆砂と特発性

膵炎の関係を否定する長期観察研究もある（OS）35）。

その他，以下の項目に挙げる危険因子の他に遺伝（p.29，「9）遺伝的素因」参照），長期透析（OS）36），糖尿

病（CS，OS）37）～41）などが指摘されている。

	 3	 急性膵炎の危険因子
1）アルコール

飲酒による急性膵炎発症のリスクは，どれくらいか？

1日 4ドリンク（エタノール 48 g）以上の飲酒では，膵炎発症リスクは 2.5 倍になる。
（1ドリンク＝エタノール 12 g 相当）

アルコール性膵炎の発症には，アルコール摂取以外の環境要因や遺伝的素因が複雑に関与していることが示

唆されている（CS）44）。北欧 14 カ国における調査では，アルコール消費量と膵炎による死亡率との関連を認

めた（CS）45）。1988 年から 1995 年に施行されたドイツのコホート研究によると，アルコール性膵炎は圧倒的

に男性に多かったが，リスクの高い（1 日に 60 g/日以上のアルコール消費）患者群における急性膵炎発症率

は，男女でほぼ同等であった（男性 91.5/10 万人/年 vs. 女性 81.9/10 万人/年）（OS）46）。

日本における調査では，女性は男性に比べてアルコール性膵炎の発症年齢は若く（男性平均 50.5 歳，女性

平均 43.0 歳），飲酒期間は短く，累積飲酒量は少ない傾向にあった（OS）47）。アルコール膵炎に関する，1980

年から 2008 年までの 6 論文を対象としたシステマティックレビューによると，1 日 2 ドリンク（エタノール

24 g）以下では非飲酒者と発症リスクに差はないが，1 日 4 ドリンク（エタノール 48 g）以上では発症リスク

は 2.5 倍になるという結果から，発症リスクは飲酒量に依存しているといえる（SR）48）。膵炎治癒 2 年後の急

性膵炎再発率は断酒した場合は 16.4％であるのに対し，減酒した例では 34.8％，飲酒量不変の例では 54.6％で

あった（OS）47）。

2）胆　石

胆石症による急性膵炎のリスクは，どれくらいか？

胆石のある患者が急性膵炎を発症する相対リスクは，男性で 14～35，女性で 12～25 という
報告がある。このリスクは，胆囊摘出術により著明に減少する。

胆石はアルコールと並んで，急性膵炎発症の明らかな危険因子である。米国で 2,583 人の胆石患者を追跡し
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たコホート研究によると，89 人（3.4％）が追跡中に胆石性膵炎を発症し，胆石患者が急性膵炎を発症する相

対リスク（relative risk；RR）は男性で 14～35，女性で 12～25 であった。このコホートにおける胆石保有者

の年齢・性別調整後の急性膵炎発症率は，全体で 6.3～14.8 人/1,000 人/年であったが，胆囊摘出術により，急

性膵炎を発症するリスクは男性で 1.9 人/1,000 人/年，女性で 2.0 人/1,000 人/年へと減少した。急性膵炎発症

後に胆囊摘出術を行った 58 例における膵炎再発は 2 例のみで，胆囊摘出術により RR は 1/8 に減少した

（OS）49）（p.146，「第Ⅶ章 10．胆石性膵炎における胆道結石に対する治療」参照）。また，米国における 2009 年

の入院データによると，入院 10 万人あたりの胆石保有者は 314 人であり，そのうちの 31％が急性膵炎，12％

が胆管炎を併発していた（OS）50）。

胆石性膵炎では，膵炎の重症度が軽度から中等度でも，急性胆管炎が併存すると重症化する場合があり，注

意を要する（CS）51）。

最小の胆石が 5 mm 以下の場合には，急性膵炎の発症率が 4 倍以上になるという報告（CS）52）があり，特発

性膵炎と思われた症例でも，その後の腹部超音波検査や胆汁検査で胆砂を認めた症例では膵炎の再発率が高い

と報告（CS）53）されている。

3）内視鏡的逆行性胆管膵管造影検査（ERCP；endoscopic retrograde cholan-
giopancreatography）/内視鏡的乳頭括約筋切開術（ES；endoscopic 
sphincterotomy）/内視鏡的バルーン乳頭拡張術（EPBD；Endoscopic pap-
illary balloon dilation）（p.183，「第Ⅷ章 3. ERCP 後膵炎の危険因子」参照）

4）手術手技および処置

術後膵炎は，膵近傍の手術，特に胆道系の手術や胃切除術後において発生頻度が高いとされている

（CS）54）55）。胆道，膵，肝，胃の術後，脾腎シャント術後の膵炎，胃切除後輸入脚閉塞による急性膵炎が報告

されている（OS）56）。また，心血管手術や移植（膵，肝，腎，心，骨髄など）術後の膵炎も数多く報告されて

いる（CS）57）～65）。その他の領域の手術でも急性膵炎の報告があるが，それらの手術が急性膵炎の誘因になっ

ているかは明らかではない（CS）66）。

さらに，胆石の体外衝撃波破砕術（extracorporeal shock wave lithotripsy；ESWL）（OS）67）や，経カテー

テル動脈塞栓術（transcatheter arterial embolization；TAE）（CS）68），経皮経肝胆道ドレナージ術（percuta-

neous transhepatic biliary drainage；PTBD，percutaneous transhepatic cholangio-drainage；PTCD）

（OS）69），胆道ステント挿入術後（OS）70），術中照射後（CS）71）などの施行後に急性膵炎が発症したという報告

がある。

5）薬　剤

薬剤性膵炎については多くの報告があるものの発生頻度は低く，2011 年に日本で行われた全国調査による

と成因の 0.8％を占めるのみである（OS）8）。

WHO には 1968 年から 1993 年までに，500 を超える薬剤で急性膵炎を発症する危険性があると報告された

が，そのすべてにおいて因果関係が証明されているわけではない（CS）72）。薬剤性膵炎の診断は，①薬剤投与

中の膵炎発症，②薬剤の中止により膵炎消失，③薬剤の再投与により膵炎が再発，の 3 項目を満たすことで得

られるが（EO）73），現在では，再投与試験（rechallenge test）自体が倫理的に問題となりうるため，薬剤性膵

炎の証明は困難になる。

薬剤性膵炎に関する 1,214 文献を系統的に収集した調査がある（表Ⅲ-4）（SR）74）。薬剤投与から急性膵炎発

症までの期間は，単回投与で発症するアセトアミノフェンから，投与後 1 カ月以内に生じるアザチオプリンや
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6-メルカトプリン（6-MP），投与後数週から数カ月を要するペンタミジン，バルプロ酸，2′, 3′-DDI（ジダノ

シン）など，さまざまである（CS）75）。

6）高脂血症

高脂血症による急性膵炎のリスクは，どれくらいか？

血中トリグリセリドが 1,000～2,000 mg/dL を超えると発症率が増加する。このように顕著な
高脂血症により急性膵炎を発症する症例は家族性の高脂血症に多い。しかし，このような高
脂血症は稀であり，急性膵炎全体に対する寄与率は明らかでない。

日本における最近の報告では，高脂血症を成因とする急性膵炎の頻度は 1.8％と報告されているが（OS）8），

飲酒習慣や糖尿病，妊娠，エストロゲン，なども脂質代謝に影響を及ぼすため，交絡因子として解析結果に影

響を及ぼしている可能性がある。

一般的に，血中トリグリセリドが 1,000～2,000 mg/dL を超えると発症率が増加するといわれている

（CS）76）。このように顕著な高脂血症により急性膵炎を発症する症例は，家族性Ⅴ型の高脂血症に多いが，Ⅰ

型，Ⅳ型も関与する（CS）77）。リポプロテインリパーゼの遺伝子多型やアポリポ蛋白 C-Ⅱ欠損に関連した高

脂血症の関与も報告されている（CS）78）79）。

高脂血症による急性膵炎発症のリスクの大きさは，いまだによくわかっていない。高脂血症は，急性膵炎の

原因の 12～38％を占めるという研究もあるが（EO）80），一方で原因のわずか 1.3～3.8％にすぎないとする研究

結果もある（CS）81）。

7）Human immunodeficiency virus（HIV）

HIV/AIDS と急性膵炎発症との関係は？

近年の海外での報告では，1.3～8.0/1,000 人/年であり，非感染者に比べ発生頻度が高い。

急性膵炎は，Human immunodeficiency virus（HIV）感染症の主な合併症の一つであり，発生頻度は非感

染者に比べかなり高く，近年の海外での報告では，1.3～8.0/1,000 人/年である（OS，CS）82）～87）。

HIV 感染者における急性膵炎の成因としては，アルコール，胆石，高トリグセリド血症，HIV 関連の感染

症，HIV に対する治療薬（ペンタミジンなど），抗レトロウイルス薬（核酸逆転写酵素阻害薬；NRTIs）など

によるものがあり（OS，CS）84）～89），アルマメンタリウムを用いた HIV 治療にプロテアーゼ阻害薬を併用した

際の重症例も報告された（CS）90）～92）。

抗レトロウイルス薬の使用が標準的となった近年の患者を調査した北米のコホート研究（1996～2006 年）

では，HIV 感染者の急性膵炎発生頻度は 5.1～8.0/1,000 人/年で推移していたが，欧州で行われた Euro SIDA 

調査（2001～2003 年）では 1.3/1,000 人/年であった（OS）82）83）。1996 年から 10 年間にわたり 5,970 人の HIV

感染者を延べ 23,460 人・年を調査したコホート研究では，女性（調整 odds ratio（OR）＝3.0，95％CI：1.7～

5.2），サニルブジン使用（調整 OR＝2.2，95％CI：1.2～4.2），ペンタミジン使用（調整 OR＝6.3，95％CI：1.4

～27.6），低 CD4 血症（＜50 cells/mm3）（調整 OR＝10.5，95％CI：3.3～32.9）などが急性膵炎の発症と有意

に関連したが，新しい抗レトロウイルス薬であるアタザナビル，ロピナビル/リトナビル，テノホビル，アバ

カビル，エファビレンツは急性膵炎の発症と関連しなかった（OS）93）。
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8）腫瘍性病変

腫瘍による急性膵炎の発症リスクは？

膵癌や膵管内乳頭粘液性腫瘍（IPMN）などの腫瘍性病変は急性膵炎の原因となる。

急性膵炎の成因となる腫瘍性病変としては，膵癌，膵管内乳頭粘液性腫瘍（intraductal papillary mucinous 

neoplasm；IPMN），転移性膵癌，膵神経内分泌腫瘍（pancreatic neuroendocrine tumor；PNET），胆管癌，

十二指腸乳頭部癌，などが報告されている。

膵癌における急性膵炎発症の頻度は約 3％と高く，単なる偶然ではないと考えられている（EO）94）。また，

脂肪壊死や炎症性変化など急性膵炎の病理学的な変化が，手術時，あるいは切除組織の所見として，膵癌患者

の約 10％にみられる（SR）94）。一方，急性膵炎患者の 1～2％には膵癌が存在し，その他に明らかな成因が同

定できないと報告されている（EO）95）。日本の全国調査においても，膵腫瘍が原因と考えられる頻度は 1.2％

であった（OS）96）。また，急性膵炎発症患者群をフォローアップしたところ，その後 5 年間における膵癌の発

症率は，対照群の 9.1 倍であったとの報告もある（CS）97）。これら膵癌発症者の一群には，急性膵炎発症時に

すでに膵癌が存在していた可能性もあると考えられる。

急性膵炎では，成因として，膵癌をはじめとした腫瘍性疾患の可能性もあるので，特に，成因が同定できな

い特発性の場合や高齢者の場合には，造影 CT などで腫瘍性病変のスクリーニングを行うことが勧められる

（SR）94）。

9）遺伝的素因

遺伝性膵炎の頻度および発症リスクはどれくらいか？

日本人での遺伝性膵炎の有病率は 0.3/10 万人と推定される。カチオニックトリプシノーゲン
遺伝子（PRSS1）の p.R122H 変異および p.N29I 変異を有する遺伝性膵炎患者の発症確率は
80％である。

日本における遺伝性膵炎の診断基準は，再発性急性膵炎あるいは慢性膵炎症例で，①世代に関係なく家系内

に膵炎患者が 2 例以上存在する，②膵炎患者の少なくとも 1 例には膵炎の既知の成因が存在しない，③膵炎発

症年齢は規定しない，ただし，単一世代症例のみの場合には，少なくとも 1 例は 40 歳以下の発症である。以

上の①～③すべてを満たすか，④カチオニックトリプシノーゲン遺伝子（PRSS1）遺伝子の p.R122H 変異お

よび p.N29I 変異を有する場合とされている（CS）98）。

日本における遺伝性膵炎の有病率は全国調査の結果から，0.3/10 万人と推定される（EO）99）。また，欧米に

おいても日本と診断基準が若干異なるものの，有病率は 0.3～0.6/10 万人と推定される稀少な疾患である

（EO）99）。遺伝性膵炎は常染色体優性遺伝の遺伝形式をとり，再発性急性膵炎から約半数が慢性膵炎に移行し，

慢性膵炎へ進行した患者の約 40％が膵癌を発症する（OS，CPG，EO）100）～102）。このため，遺伝子検索を行っ

て診断を行うことに臨床的な意義を生じる。PRSS1 遺伝子変異は，p.A16V，p.N29I，p.R122H，コピー数異

常（copy number variation；CNV）などがこれまでに知られているが，そのうち p.N29I と p.R122H は浸透

率が 80％と高く，この遺伝子変異を同定することで遺伝性膵炎と診断できる（CS，OS）98）103）。原因不明の再

発性膵炎や慢性膵炎に関連する，その他の遺伝子として，SPINK1 遺伝子（膵分泌性トリプシンインヒビ

ター），CFTR 遺伝子（囊胞性線維症の原因遺伝子），CTRC 遺伝子（キモトリプシノーゲン遺伝子），CASR

遺伝子（カルシウムセンサー受容体遺伝子）が同定されているが，いずれも変異保有者の発症頻度が低く，遺

伝子検索を行う有用性は PRSS1 遺伝子変異ほど高くない（CPG，EO）104）105）。
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遺伝子検索は原因不明の有症状の患者については，有害な遺伝子変異を保有している可能性を除外できると

いう利点があるものの，遺伝子変異を保有していることを診断された場合，急性膵炎の再燃（無症候キャリ

アーの場合は発症），慢性膵炎への進行そして膵癌の発癌を予知し，有効に阻止する手段がないこと，膵癌を

早期診断するための有効な経過観察法が確立されていないことなどが問題となる。さらに，遺伝子変異を保有

することによる，保険加入または就職上の差別が懸念されるため，このような差別が起こらないような法整備

が必要である。また，遺伝子診断を行っても有意な遺伝子変異が同定されず，費用がかかるわりに診断がつか

ないことも多い。遺伝性膵炎の出生前診断を広く行い，妊娠中絶を勧めるようなことは制限されるべきである

（CPG，EO）101）106）。また，無症状例に対する遺伝子検索は，極めて慎重になされるべきであり，特に無症状の

小児に対してはさらに慎重であるべきであり，彼らが成人して自主的な判断を下せるようになるまで基本的に

行うべきでないとされている（CPG）101）。

遺伝子診断は次世代シークエンサー等の進歩により，より低価格で多くの標的遺伝子の情報を短時間で得る

ことが今後可能になるであろう。しかし，遺伝情報の保護および遺伝情報に基づく差別を禁止する法整備とと

もに，遺伝子診断を行う施設では質の高い遺伝子カウンセリングを受けられるような診療体制の整備，カウン

セラーの育成が必要であるなど，日本の遺伝性膵炎診療には課題が多い。

日本の現状では，遺伝性膵炎の遺伝子検査はごく限られた施設で主として研究目的に行われているのみであ

る。以下に施設名と窓口を記す。

■ 東北大学病院消化器内科：正宗　淳（准教授），電話 022-717-7171

10）その他の要因

その他，急性膵炎発症との関連が指摘されている因子としては，妊娠（CS）107）～109），外傷（CS）110）111），ウイ

ルス（ムンプス，コクサッキー B，B 型肝炎，サイトメガロウイルス，Ⅱ型単純ヘルペスウイルス，帯状疱疹），

細菌（チフス菌，レプトスピラ，レジオネラ），真菌（アスペルギルス），寄生虫（トキソプラズマ，クリプト

スポリジウム，回虫）やマイコプラズマによる感染症（EO）112），上皮小体機能亢進症（CS）113）～115），末期腎不

全（CS）などがある。血液透析患者，腹膜透析患者の急性膵炎発生頻度は 67/10 万人/年（95％CI：49～

89），266/10 万人/年（95％CI：122～504）になるという報告もある（OS）116）。129,000 人のコホート研究によ

ると，喫煙はアルコール性急性膵炎と特発性膵炎の発症リスクを増加させていた（RR＝4.9，95％CI：2.2～

11.2，RR＝3.1，95％CI：1.4～7.2）（OS）117）。

さまざまな胆道奇形と急性膵炎との関連も指摘されている。急性膵炎患者の 6.5％に何らかの先天的胆道奇

形を認めた（CS）118）。急性膵炎発症例や再発例で，主膵管と副膵管の合流がない膵管癒合不全の頻度が高いと

する報告（OS，CS）30）119）もある。また，共通管の存在や太さ，膵管への逆流，総胆管と膵管の角度，Vater

乳頭の異常所見（浮腫，出血，結石嵌頓），Santorini 管の開存，胆囊管合流部の位置などが急性膵炎の発症と

関連するという報告（OS，CS）120）～123）がある一方，健常人との間にこれらの差を認めないという報告

（OS）124）もある。Choledochocele（choledochal cyst）に合併した膵炎も報告（CS）125）126）されているが，健常

人と比較して頻度が高いか否かは明らかではない。

傍乳頭憩室（CS）127），異所性膵（CS）128），duodenal duplication（重複十二指腸）による膵炎（CS）129），

Caroli’s disease に伴う膵炎（CS）130），膵腫瘍（膵癌 131）～133），転移性膵腫瘍 134），カルチノイド腫瘍 135））によ

る膵炎も報告されている（CS）。しかし，膵腫瘍による膵炎を除くとこれらの膵胆道疾患が実際に急性膵炎の

発生リスクを高くするか否かは明らかではない。

小児の急性膵炎も，成人と類似の成因で生じる。成人では，胆石やアルコールに由来するものが過半数を占

めるが，小児ではその他の成因による急性膵炎の頻度が多く，成因は，外傷，高カルシウム血症，上皮小体機

能亢進症（家族性多発性内分泌腫瘍（MEN）のタイプⅡa を含む），高脂血症，糖尿病，家族性高トリグリセ
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リド血症，透析患者，胆石，膵管癒合不全，胆道拡張症，感染など多岐にわたる（CS）136）～138）。

	 4	 急性膵炎の予後
1）再発率

急性膵炎の再発率はどれくらいか？

急性膵炎の再発率は成因や治療の有無により異なる。アルコール性急性膵炎の 46％に再発を
認め，そのうちの 80％は 4年以内に生じたという報告もある。胆石性膵炎では，初回時に胆
石に対する処置が行われなかった場合，32～61％に再発を生じるとされている。日本におけ
る重症急性膵炎の予後調査では，20％に再発が認められ，特にアルコール性膵炎の再発率は
32％と高かった。

急性膵炎の再発率は，成因や治療の有無などによって異なる。スウェーデンの大学病院で 1975 年から 1996

年の 22 年間に，急性膵炎で入院した患者 1,376 人（2,211 回のエピソード）を対象にした研究によると，全入

院の 22％が再発で，その 2/3 は初発後 3 カ月以内の再発であった（CS）15）。また，2001 年から 2003 年にイタ

リアの 35 病院に入院した 631 人の急性膵炎患者を長期追跡（平均追跡期間 51.7±8.4 カ月）した研究による

と，全体的な再発率は 12.7％であった（CS）139）。アルコール性急性膵炎の再発率について検討した前向きコ

ホート研究によると，46％の症例に再発を認め，そのうちの 80％は初回時から 4 年以内に生じ，再発率に経

時的変化はなかった（CS）140）。ただしアルコール性急性膵炎の場合，禁酒は再発のリスクを大きく減少させる

（OS）141）142）。

2000 年以前に発表された胆石性膵炎の予後調査では，初発後に胆石に対する処置が行われなかった場合，

32～61％に再発を生じるとされるが（CS）143）～145），胆囊摘出術を施行しない場合でも内視鏡治療により再発率

は低くなるとする研究もある（CS）139）146）。また，1990 年から 2005 年の間に胆石性膵炎あるいは特発性急性膵

炎のために胆囊摘出術を受けた患者を平均 99 カ月（8～220 カ月）追跡した研究によると，膵炎発症初日に肝

酵素の上昇がみられなかった症例では，胆囊結石や胆泥の有無にかかわらず術後の膵炎再発率が 23～61％と

高かったという。この結果を受けて著者らは，肝酵素の上昇がみられなかった症例，あるいは胆囊結石や胆泥

がみられない症例では胆囊摘出術の予防効果は低いと考察している（CS）147）。

一方，特発性膵炎では，平均 3 年間の観察期間での再発率は 31 例中 1 例という報告（CS）148）がある。

1987 年度の厚生省（当時）研究班により行われた重症急性膵炎全国調査では，集積された 2,533 例のうち

714 例が 2004 年度に追跡調査された。急性膵炎の再発は 20.3％であり，アルコール性で 32.4％，胆石性で 7.4％

であった。飲酒継続例の再発率は 57.7％と高く，慢性膵炎移行例では 74.5％で急性膵炎の再発を認めた。糖尿

病合併症率は 13％でありアルコール性で 20.6％と高かった。以上より，アルコール性膵炎および飲酒継続例

は長期転帰が不良であることが示された（CS）149）。

2）慢性膵炎への移行

急性膵炎は慢性膵炎に移行するか？

急性膵炎後の慢性膵炎への移行率は 3～15％といわれている。日本の報告では，重症例では
22％とされている。

急性膵炎後の慢性膵炎への移行率は 3～15％という報告がある（CS）149）～151）。重症急性膵炎患者 45 例を追跡
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した日本の研究では（平均観察期間 56 カ月），22％に慢性膵炎への移行がみられた（CS）152）。また，壊死性膵

炎では ERCP により閉塞性膵炎や石灰化膵炎の所見を認める頻度はそれぞれ 8.4％，3.6％で，浮腫性膵炎より

も頻度が高いという報告がある（CS）153）。日本での，重症急性膵炎を対象とした長期予後の全国調査では，遠

隔時に膵石を 17％（アルコール性 33.5％，胆石性 6.5％），尿糖を 27％（アルコール性 40％，胆石性 14％）に

認めたとされ（CS）150），慢性膵炎への移行に膵炎の重症度や成因が関与すると考えられる。

3）死　亡

日本における急性膵炎の死亡率はどれくらいか？

日本における 2011 年の調査によると，死亡率は全体で 2.1％，重症例では 10.1％である。高
齢者ほど死亡率は高くなる。

急性膵炎の死亡率は，診断基準や剖検症例の取り扱いにより異なるが（CS）154），近年低下したという報告が，

いくつかある（CS）14）15）155）。1990 年以降の報告によると，欧米における死亡率は 2.1～7.8％である（CS）（表

Ⅲ-5）156）～158）。また，死亡のリスクは，年齢とともに増加する（CS，OS）155）158）～160）。2007 年に日本で行われた

全国調査では，重症急性膵炎の年齢別死亡率は 30 歳未満で 0％，31～69 歳で 7％未満，70 歳～79 歳で 17％，

80 歳以上で 12.6％であった（CS）155）。この調査において，全体的な死亡率は 1.9％であり，中等症において

0.3％，重症例において 8％であった（CS）155）。また 2011 年の全国調査によると，死亡率は全体で 2.6％，重症

例で 10.1％であった（CS）160）（重症度スコアと死亡率の関係については，p.97「第Ⅵ章 1. 厚生労働省急性膵炎

重症度判定基準（2008）」表Ⅵ-1 を参照）。

急性膵炎の再発例は初発例に比較し，一般に死亡率は低いといわれる。Andersson らの研究では，再発性

膵炎の死亡率は 2.5％であり，急性膵炎全体の死亡率 4.2％と比較して有意に低かった（CS）15）。また，Gullo ら

が欧州 5 カ国（ハンガリー，ドイツ，ギリシャ，イタリア，フランス）の急性膵炎症例 1,068 例を対象にした

報告によると，再発性膵炎 288 例の死亡率は 5.9％で，全体の死亡率 7.8％と比較して低かった（CS）161）。

また，剖検により急性膵炎が診断される例は少なくない。1980 年代の報告では，急性膵炎の死亡例の 30～

40％が剖検で診断されていたが（CS，OS）156）159）162），近年でも，急性膵炎患者死亡例のうち 12～33％が，剖検

により診断されたという報告がある（CS）157）。

4）急性膵炎の死亡時期

急性膵炎では，発症早期に死亡する症例が多い。2000 年以降の報告によると，死亡例の約半数は発症後 2

週間以内の早期死亡であり，主な死因は循環不全に伴う臓器不全である（CS）163）164）（表Ⅲ-6）。一般に，後期

死亡例は，主に感染性合併症，特に感染性膵壊死に起因する場合が多い（CS）165）～167）。ICU 管理の発達により

急性膵炎の早期死亡は少なくなったという意見もあるが（CS）168），現在でも多くの患者が入院後 2 週間以内に

死亡しており，早期死亡の問題は解決していない（CS）169）。厚生省研究班の調査では，2 週間以内の早期死亡

が 1982～86 年では 52％であったのに対し，1996 年では 29％へと顕著に低下した（CS）169）。

1987 年の全国調査では，早期死亡の過半数は高度な脱水に伴うショックが原因であり，2 週以降の死亡例で

は腎不全，呼吸不全，消化管出血，敗血症，ショックなどが死因として挙げられている（CS）11）12）。1999 年の

全国調査では，死亡例 92 例のうち 75 例（82％）において，急性膵炎が直接の死因と考えられた。これらの症

例のなかで，28 例（37％）が 2 週間以内に死亡しており，死因はショックが 13 例（46％），多臓器不全が 13

例（46％）であった。2 週間以降の死亡原因のうち最も多いのは多臓器不全（57％）であり，その他の死因と

し て は 敗 血 症（22％），シ ョ ッ ク（9％），急 性 呼 吸 窮 迫 症 候 群（acute respiratory distress syndrome；

ARDS）（4％）などであった。入院 2 週間以内での早期死亡が多くみられる要因として 75 歳以上であること
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（OR＝5.2，95％CI：4.4～6.1），3 つ以上の基礎疾患を有するもの（OR＝7.4，95％CI：5.7～9.5）などが挙げら

れている（OS）170）。

 表Ⅲ-5 　急性膵炎の死亡率に関する報告

報告者 時期 国 全患者数 死亡数 死亡率（％）

Andersson 15） 1975～85 スウェーデン（大学病院） － － 4.7
1986～96 － － 3.7

Mann 157） 1988～92 英国（Northwest Thames） 631 57 9
Talamini 202） 1976～92 イタリア（大学病院） 192 17 8.8
Goldacre 203） 1963～74 英国（オックスフォード） 396 80 20.2

1975～86 1,934 261 13.5
1987～98 2,982 339 11.4

Lowham 204） 1996～97 英国（小規模病院） 105 6 5.7
Mutinga 163） 1982～95 米国（大規模な教育病院） 805 17 2.1
Blum 164） 1988～99 ドイツ（Luneburg） 368 17 5
Floyd 2） 1981～85 デンマーク 480 44 9.2

1986～90 475 40 8.4
1991～95 609 40 6.6

1996～2000 786 53 6.7
Lankisch 205） 1988～95 ドイツ 228 16 7
Gullo 23） 1990～94 ハンガリー，ドイツ，フランス，

イタリア，ギリシャ
1,068 83 7.8

Kim 24） 1980～89 韓国 － － 3
1990～94 － － 4.4
1995～99 － － 2.1

Kandasami 206） 1994～99 マレーシア 133 － 7.5
Brown 207） 1997～2003 米国（NIS データベース） 1,476,498 25,712 1.74
Kong 208） 2003～04 中国（上海） 268 22 8.2
厚生省研究班 182） 1995～98 日本（全国調査） 1,240 92 7.4
厚労省研究班 9） 2003 日本（全国調査） 1,768 52 2.9
厚労省研究班 209） 2004 日本（全国調査） 2,158 57 2.6
厚労省研究班 155） 2007 日本（全国調査） 1,921 37 1.9

 表Ⅲ-6 　急性膵炎の死亡率と死亡時期に関する報告

報告者 時期 全患者数
全死亡 早期死亡 後期死亡

死亡数 死亡率（％） 死亡数 死亡率§（％） 死亡数 死亡率§（％）

Mann 157） 1988～92 631 57 9 18 32＊ 39 68
Talamini 202） 1976～92 192 17 9 14 82＊＊ 3 18
Lowham 204） 1996～97 105 6 6 6 100＊ － －
McKay 158） 1984～95 － － 8 － 54＊ － 46
Mutinga 163） 1982～95 805 17 2 8 47＊＊ 9 53
Blum 164） 1988～99 368 17 5 7 41＊ 10 59
厚生省研究班 182） 1995～98 1,131  67 † 6 19 28＊ 48 72

27 40＊＊ 40 60

早期死亡とは，＊1 週間以内または＊＊2 週間以内と定義｡
†：全死亡数 94 のうち，直接の死因が急性膵炎と考えられる 67 症例のみ。
§：全死亡数に占める割合。

（Blum らのレビュー 164）に，日本のデータを追加）
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5）予後に影響する因子

急性膵炎の予後不良因子は？

急性膵炎の予後は，臓器不全と膵壊死により決定される。壊死性膵炎は，急性膵炎患者の約
10～20％に発生し，その死亡率は 15～20％である。壊死性膵炎に臓器不全を伴う場合，死亡
率は約 50％になる。また，急性膵炎の発症早期に臓器不全がある場合や 48 時間以上続く臓
器不全がある場合，死亡率は 70％と高い。

急性膵炎の予後は，重症度を反映する 2 つの指標，臓器不全と膵壊死の有無により決定される。2012 年の

アトランタ・シンポジウムの定義によると，重症度は臓器不全により規定され，48 時間以内に改善する臓器

不全がある場合に中等症，48 時間以上継続する臓器不全がある場合に重症と定義されている。臓器不全は

modified Marshall scoring system（p.105，「第Ⅵ章 4. 重症度スコアリングシステム　9）改訂アトランタ基準

2012」参照）で，呼吸不全，腎不全，循環不全のいずれかが存在する場合（スコアが 2 点以上）と定義されて

いる（OS）171）。急性膵炎の発症早期に臓器不全がある場合や 48 時間以上続く臓器不全がある場合の死亡率は

高い（70％，69％）（CS）172）～174）。また，70 歳以上の高齢者は重症急性膵炎の死亡率が 3 倍になる（21.4 vs. 

7.1％，p＝0.028）という報告もある（OS）175）。

一方，膵壊死は，造影 CT で評価できる（OS，EO）176）177）。壊死性膵炎は，急性膵炎患者の約 10～20％に発

生し，その死亡率は 15～20％といわれている（CS）178）179）。慢性のアルコール摂取は急性膵炎発症時の膵壊死

のリスクを上昇させる（OR＝2.27，95％CI：1.19～4.30）（OS）180）。1980 年代の報告では，壊死性膵炎の死亡

率が 80％にも上るという報告もあったが（CS）181），1990 年代以降の報告によると，壊死性膵炎の全死亡率は

14～25％とされている（表Ⅲ-7）。1999 年の厚生省調査では，調査対象となった 1,240 例の急性膵炎のうち

409 例（33％）が重症化した。膵壊死の有無・範囲を判定するための造影 CT は，重症急性膵炎の 75％で施行

され，うち 42％に膵壊死を認めた（CS）182）。以上の結果から，日本における膵壊死の頻度は，10～15％程度

と考えられる。同じ調査で，膵壊死を伴わない重症急性膵炎の死亡率が 11％であったのに対し，膵壊死を伴

う重症急性膵炎の死亡率は 23％であった。

急性膵炎の死亡に対する，臓器不全および感染性膵壊死の影響を検討したメタ解析によると，臓器不全およ

び感染性膵壊死の両方を併発した場合は，臓器不全単独の場合（RR＝1.94，95％CI：1.32～2.85，p＝0.0007）

や，感染性膵壊死単独の場合（RR＝2.65，95％CI：1.30～5.40，p＝0.0007）よりも死亡のリスクが高かった

（MA）183）。

 表Ⅲ-7 　壊死性膵炎の死亡率に関する報告

報告者（年）
全急性膵炎 壊死性膵炎

全患者数 死亡率（％） 死亡数 死亡率（％）

Bradley（1991）210） 194 － 38 15
Rattner（1992）211） － － 73 25
Allardyce（1987）181） 348 5.2 17 80
Perez（2002）212） 1,110 － 99 14
Gullo（2002）23） 1,068 7.8 479 16
Lankisch（2002）213） 326 7.1 64 －
厚生省研究班（2000）214） 1,240 7.4 117 23
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6）肥満の影響

肥満は急性膵炎の重症化に影響するか？

高度の肥満（BMI≧30 kg/m2）は重症化に影響しうる。したがって，BMI 測定が必要である。
Body mass index（BMI）＝（体重［kg］）/（身長［m］）2

欧米の報告では，肥満は急性膵炎の重症化に強く影響する。特に，body mass index（BMI＝（体重［kg］）/（身

長［m］）2）が 30 kg/m2 以上の肥満では，それ未満の症例に比し，重症例，膿瘍形成例，死亡例が有意に多い

との報告（OS，CS）184）185）がある。その理由としては，局所の合併症によるものとしている報告（OS）186）や，

特に，呼吸器合併症（呼吸不全）を併発しやすいからとしている報告（OS）187）もある。4 編の前向き研究の

メタ解析によると，肥満者の急性膵炎の発症リスクは高く（OR＝2.6，95％CI：1.5～4.6），重症化しやすいが

（OR＝2.0，95％CI：1.1～4.6），死亡リスクには影響していない（OR＝1.3，95％CI：0.5～3.6）としている

（MA）188）。World Congress of Gastroenterology のガイドライン（2002）189），United Kingdom のガイドライ

ン（2005）190）でも重症化しやすい因子として記載されている。最近では，BMI≧30 kg/m2 の肥満患者では有

意に死亡率が高く，急性膵炎の重症化や全身性炎症反応症候群（systemic inflammatory response syn-

drome；SIRS）が起こりやすい傾向にあるとの報告がある（OS）191）。

1990 年の日本における全国疫学調査の解析結果（EO）192）によれば，BMI≧30 kg/m2 は 852 例中 25 例と少

なく，その死亡例は 1 例のみで，他群との間に有意差を認めなかったと報告している。その理由として，人種

間の肥満のタイプの違いや，極度の肥満の割合の差を指摘している。さらに，中国での前向き研究でも BMI

≧30 kg/m2 の症例は 101 例中わずかに 2 例しか認めず，BMI≧25 kg/m2 であっても重症急性膵炎との関連は

認められなかった（OS）193）。

7）長期予後

急性膵炎後の機能的予後に関しては，1/3 から約半数例に内分泌的あるいは外分泌的機能障害（糖尿病，脂

肪便）が起こるが，全身状態はおおむね良好であり，通常の社会生活を送っているという報告が多い。

Angelini らによる，急性壊死性出血性膵炎に対して保存的外科治療を受けた 27 例の患者を追跡した調査によ

ると，全員が 4 年以内に外分泌機能を回復したが，半数の患者は 4 年経過後も内分泌機能に異常がみられたと

いう（CS）194）。Doepel の研究では，37 例の重症急性膵炎後の患者のうち 20 例（54％）が糖尿病を発症したが，

30 例は健康状態良好で 24 例は仕事に復帰していた（CS）195）。重症急性膵炎から回復した 30 例（うち手術を

受けた患者は 25 例）を平均 6.2 年追跡した研究によると，40％に内分泌障害あるいは外分泌障害がみられた

という（CS）196）。重症急性膵炎患者 45 例の退院後の長期予後を検討した日本の研究でも（平均観察期間は 56

カ月），39％が糖尿病を発病していた。アルコール性急性膵炎の患者 54 例の追跡調査によると，以前，糖尿病

に罹患していなかった 47 例中 17 例（37％）が 2 年以内に耐糖能障害を発症した。一方，外分泌機能障害は 2

年間の間に 39％から 9％にまで減少した。急性膵炎の重症度と内分泌障害の程度は関連するが，外分泌障害の

程度とは関連しないという（CS）197）。脂肪便は経年的に軽快する傾向があるが，糖尿病は悪化するという

（CS）198）。一方，急性膵炎後の内分泌障害は，外科的切除により起こるという主張（OS）199）もあり，重症急性

膵炎に対し保存的治療を行った群と外科的切除を行った群とで，インスリン分泌能に差がみられたという。急

性膵炎発症後，治癒した患者の他疾患も含めた死亡率は，他の同年代と比較し高いが，65 歳以上では差がな

いという報告がある（CS）200）。

1999 年，厚生省難治性膵疾患調査研究班は，1987 年に登録された重症急性膵炎を対象とした全国的な予後

調査を実施した。調査対象となった 2,098 例のうち 714 例（34％）に有効回答が得られ，うち 15％が死亡，再
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発が 22％，慢性膵炎への移行が 24％，糖尿病が 13％にみられた。80％は発症前と同じ状態にまで社会復帰し

ていた。死因としては，悪性腫瘍が最も多かった（36％）。再発した症例のうち，46％が 1 年以内の再発であっ

た（CS）201）。

	 5	 急性膵炎の合併症
急性膵炎の合併症としてはどのような病態があるか？

急性膵炎においては，膵壊死，膵仮性囊胞（PPC）をはじめとした膵局所の合併症から，臓
器不全などの全身性合併症まで，さまざまな合併症がある。

急性膵炎の合併症は，病態別にみると自己消化性合併症，虚血性合併症，臓器障害・不全，感染性合併症，

その他の合併症，部位別にみると膵局所合併症，腹腔内合併症，全身性合併症，に分類される（表Ⅲ-8）。

1）急性膵炎の合併症（病態別分類）

急性膵炎では，膵臓をはじめとした腹腔内や後腹膜臓器の自己消化と虚血を生じる。自己消化と虚血は，無

菌性の全身性炎症反応症候群（SIRS）や，感染を伴った敗血症を惹起する。自己消化や虚血に陥った組織は

感染の危険性が高く，また，SIRS や敗血症は，容易に臓器不全へと進展する。

 表Ⅲ-8 　急性膵炎の合併症

1）病態別分類
a．自己消化性合併症

脂肪壊死，仮性動脈瘤，腸管穿孔，浸出液貯留，仮性囊胞，腸腰筋壊死，難治性膵液漏
b．虚血性合併症

膵壊死，膵管壊死による膵液漏，NOMI，腸管壊死，肝梗塞
c．臓器障害・不全

ショック，播種性血管内凝固症候群（DIC），急性腎不全，急性呼吸窮迫症候群（ARDS），肺炎，肺水腫，
黄疸

d．感染性合併症
感染性膵壊死，急性胆管炎，敗血症，真菌血症，肺炎

e．その他
麻痺性イレウス，アルコール離断症状，ビタミン B1 欠乏，門脈血栓，水腎症，胃・十二指腸潰瘍，ACS，
gastric outlet dysfunction

2）部位別分類
a．局所合併症

①膵局所合併症
急性膵周囲液体貯留（APFC），膵仮性囊胞（PPC），急性壊死性貯留（ANC），被包化壊死（WON），
感染性膵壊死，仮性動脈瘤，膵管壊死による膵液漏

②腹腔内合併症
腸管壊死・穿孔，NOMI，脾梗塞，門脈血栓，gastric outlet dysfunction，ACS，胃・十二指腸潰瘍，
麻痺性イレウス，水腎症，急性胆管炎，肝梗塞

b．全身合併症
全身性炎症反応症候群（SIRS），臓器障害・不全（腎不全，心不全，呼吸不全，多臓器不全（MOF）など），
併存疾患の増悪（心疾患，糖尿病，閉塞性肺疾患，慢性肝疾患など），アルコール離断症状，ビタミン B1 欠
乏，敗血症，真菌血症，肺炎，ショック，DIC，急性腎不全，ARDS，肺水腫，黄疸

NOMI；non-occlusive mesenteric ischemia/infarction，DIC；disseminated intravascular coagulation，ARDS；acute 
respiratory distress syndrome，ACS；abdominal compartment syndrome，APFC；acute peripancreatic fluid collection，
PPC；pancreatic pseudocyst，ANC；acute necrotic collection，WON；walled-off necrosis，SIRS；systemic inflammatory 
response syndrome，MOF；multiple organ failure
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a．自己消化性合併症

自己消化とは，膵臓の消化酵素が，膵臓，膵外組織を融解する現象である。自己消化は脂肪組織などの融解

壊死をきたすだけではなく，血管壁に及べば動脈瘤の形成，腸管に及べば腸管穿孔を惹起する。

膵，および膵周囲組織の自己消化性炎症の結果，膵周囲には浸出液の貯留（急性膵周囲液体貯留：acute 

peripancreatic fluid collection；APFC）が出現する（頻度は約 40％）。浸出液は，炎症の消褪とともに吸収さ

れることが多い（約 50％）。吸収速度が遅い，炎症が持続し浸出液の産生が遷延する場合には，時間の経過と

ともに周囲に肉芽組織あるいは線維性の壁構造が形成されて膵仮性囊胞（pancreatic pseudocyst；PPC）とな

る（約 50％）（CS）215）。膵管壁が破綻し，膵液漏のため自己消化性炎症が持続している場合も多い。PPC の多

くは自然に消失するが，膵管壁が破綻している（膵管と交通している）場合などには，数カ月あるいは数年に

わたって存在し続ける場合もある（disconnected duct syndrome）。

b．虚血性合併症

重症急性膵炎の一部の症例では，腹腔内の動脈が糸状に狭小化し，血流が遅くなっている（CS）216）217）。こ

の現象は局所的にも生じ，また可逆的であることから動脈の攣縮と考えられる。重症急性膵炎の場合，過凝固

状態となるうえ，血管内脱水や腹腔内圧の上昇も存在することから，このような動脈の高度攣縮下では極めて

血栓を生じやすい状況にある。

膵壊死は，膵臓内の動脈分枝が閉塞した結果生じる。すなわち膵梗塞である。造影 CT 上の血流不良域

（poorly perfused area）を，通常膵壊死と表現するが，造影 CT 上の血流不良域のすべてが膵壊死へ進展する

わけではない。ちょうど脳梗塞でいう ischemic penumbra（虚血により機能障害を起こしているが細胞死に

は至ってはいない領域）が存在する。膵壊死巣も少なくとも初期は“膵虚血”であり，その状態下にさらに血

管内微小血栓を生じて動脈が閉塞すると膵壊死へと進展する。なお，膵壊死を合併した膵炎が，通常，壊死性

膵炎とよばれている。壊死性膵炎では，膵壊死巣を中心として浸出液が貯留してくるが，発症 4 週以内のしっ

かりとした囊胞壁が形成されていない急性壊死性貯留（acute necrotic collection；ANC）と，発症 4 週以降

の成熟した囊胞壁を伴う被包化壊死（walled-off necrosis；WON）とに分類される（CPG）218）。WON はこれ

までネクローマなどと表現されてきた病態である。

膵壊死の他，腸間膜動脈が攣縮を起こし腸管の虚血から壊死に至る NOMI（non-occlusive mesenteric isch-

emia/infarction）が，急性膵炎の病態を複雑にする虚血性合併症の代表である（CS）219）220）。NOMI から腸管

壊死へと進展すると，自己消化性炎症によって脆弱となった脂肪組織にも感染が波及するため，腸管の（大量）

切除だけではなく，感染した脂肪組織の除去も必要となる。

動脈の攣縮による虚血状態は，膵壊死をはじめとする組織壊死へと進展することが稀ではない。臓器の虚血

性変化は，特に膵臓で頻度が高いが，膵臓だけで生じるものではなく，脳，脊髄，網膜，心臓，腸管，脾臓，

胃，腎臓など，あらゆる臓器に起こることが報告されている。過凝固状態は全身性に起こり，また血管攣縮因

子（エンドセリンなど）が高濃度血中へ流入すれば，遠隔臓器であっても血管攣縮が惹起され得るからである。

c．臓器障害・不全

膵，膵周囲組織の虚血や自己消化は，炎症性サイトカインの産生を誘導する。炎症性サイトカインが産生さ

れると SIRS が惹起され，全身の血管内皮細胞と好中球が活性化される。強い侵襲反応時（severe attack），

感染などによるサイトカインの再誘導時（second attack），あるいは SIRS が遷延する場合（persistent at-

tack）には，遠隔臓器に集積しプライミングを受けた好中球から，好中球エラスターゼなどの中性プロテアー

ゼや活性酸素が放出され遠隔臓器の障害が引き起こされる。急性呼吸窮迫症候群（ARDS），急性肺障害（acute 

lung injury；ALI）は，SIRS によって惹起される病態の代表である。
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SIRS が惹起されると，同時に SIRS を遷延させないようにサイトカイン拮抗物質が誘導されて，易感染状

態（compensatory anti-inflammatory response syndrome；CARS）が惹起される。すなわち，急性膵炎の後

期には，サイトカイン反応が抑制された CARS となり，感染を合併した結果，臓器不全を生じる。

臓器障害の結果，臓器機能が高度に低下した状態が臓器不全であり，2 臓器以上の不全状態が多臓器不全

（multiple organ failure；MOF）である。改訂アトランタ分類では，臓器不全は 48 時間以内に改善する一過

性臓器不全（transient organ failure）と，48 時間以上持続する遷延性臓器不全（persistent organ failure）に

分類されている（CPG）218）。

d．感染性合併症

感染性膵壊死，敗血症，（併存する）急性胆管炎が代表である。膵壊死巣は血流がないことから易感染性で

あり，しばしば感染性膵壊死へと進展する。急性膵炎では，虚血や自己消化の結果，膵臓をはじめとした腹腔

内臓器は極めて感染をきたしやすい状態であることに加えて，前述のように易感染状態（CARS）が惹起され，

感染に対する抵抗力も減弱する。このような状態下で，腸管内の細菌が過剰増殖して生体内に侵入（バクテリ

アルトランスロケーション）すると，容易に感染をきたす。感染は強い全身性炎症反応を惹起するが，この感

染に伴う強い全身性炎症反応が敗血症とよばれる。敗血症は容易に臓器不全を惹起する。また，胆石性膵炎で

は急性胆管炎を合併する場合も少なくない。

e．その他の合併症

その他，血管透過性が亢進した結果，腹腔内圧が過度に上昇する abdominal compartment syndrome

（ACS），胃・十二指腸潰瘍，門脈閉塞症，静脈瘤，水腎症，アルコール離断症状，麻痺性イレウス，gastric 

outlet dysfunction，ビタミン B1 欠乏症など，多くの合併症が起こり得る。

2）急性膵炎の合併症（部位別分類）

部位別に，膵局所合併症，腹腔内合併症，全身性合併症，あるいは，前二者を 1 つにまとめて，局所合併症，

全身性合併症に分ける分類法もある。2012 年の改訂アトランタ分類（CPG）218）では，局所合併症と全身性合

併症に分けられた。

改訂アトランタ分類では，主要な局所合併症として，急性膵炎の発症からの時期と膵壊死の有無で 4 つのカ

テゴリーが定義された。急性膵炎発症後 4 週以内は APFC（膵壊死なし）と ANC（膵壊死あり）に，発症後

4 週以降は PPC（膵壊死なし）と WON（膵壊死あり）に分類された。これらはすべて，それぞれが感染の有

無によってさらに細分類される。

全身性合併症は modified Marshall scoring system（p.105，「第Ⅵ章 4. 重症度スコアリングシステム　9）

改訂アトランタ基準 2012」参照）を用いて判定される臓器不全として定義された。発症後早期（約 1 週間）

には，サイトカイン反応による SIRS と，SIRS に由来する臓器不全が発症する。一方，後期には，CARS と

なり，感染から臓器不全を発症する危険性が高くなる。

発症から数日では局所合併病変を明瞭に描出できないこと，局所合併症と臓器不全が明確には相関しないこ

と，発症早期の局所合併症は治療の適応とならないことなどから，改訂アトランタ分類では，発症後早期には

画像診断を必須とはしていない。この点は，壊死性膵炎に対して膵局所持続動注療法を行うことが多い日本の

考え方とは異なる。一方，発症後後期の感染を合併した局所合併症に対しては，ドレナージなどの治療を行う

適応があるので，特に臓器不全が遷延する（persistent organ failure）場合には，局所合併症についての画像

診断が必須とされている。この点は日本の方針と同じである。
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48 第Ⅳ章　基本的診療方針と診療フローチャート

急性膵炎の診療内容を項目別に整理し，時系列としてまとめたフローチャートを以下に示す｡ 詳細について

は本文を参照されたい｡

	 1	 急性膵炎の基本的診療方針

APFC；acute peripancreatic fluid collection，ANC；acute necrotic collection，PPC；pancreatic 
pseudocyst，WON；walled-off necrosis，ACS；abdominal compartment syndrome
注） インターベンション治療（ドレナージ/ネクロセクトミー）は，できれば発症 4 週以降まで待機

し，壊死巣が十分に被包化された WON の時期に行うことが望ましい。

重症

感染を疑う場合

集中治療
・臓器不全対策
・輸液管理
・栄養管理（早期経腸栄養）
・感染予防
・ACS対策

（胆石性の場合は，2．胆石性膵炎の診療方針参照）

急性膵炎の診断
（p.55 参照）

成因の検索
（p.68 参照）

基本的治療（p.122 参照）

重症度判定（p.95 参照）

転送
対応可能な部署・施設へ
（p.108 参照）

初期診療のポイント
□ 輸液（十分に）
□ 造影CT（可能な症例に）
□ 重症度判定（繰り返す）
□ 転送（重症例）

・動注療法（option）（p.145 参照）
・血液浄化（option）（p.143 参照）

保存的治療
全身状態が安定している場合

基本的治療の継続

軽症

急性膵周囲液体貯留
APFC

急性壊死性貯留
ANC

発症後 4週以降

膵仮性囊胞
PPC

被包化壊死
WON

インターベンション治療注）

ドレナージ
ネクロセクトミー
（p.161 参照）

膵局所合併症に対する治療
（p.159 参照）
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	 2	 胆石性膵炎の診療方針

ERCP/ES；endoscopic retrograde cholangiopancreatography with or without endoscopic 
sphincterotomy
注）胆石性膵炎症例に ERCP/ES を行う際には，膵管造影を可能な限り回避することが望ましい。

急性膵炎治療（1．基本的診療方針を参照）

軽症胆石性膵炎例では可及的速やかに，重症例でも膵炎沈静化後
速やかに胆道検索と胆囊摘出術を行うことが望ましい。

外科的治療（残存結石の処置）
（p.150 参照）

あり なし

胆石性急性膵炎

胆管炎・胆道通過障害

緊急
ERCP/ES
（p.146 参照）

待機的
ERCP/ES
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50 第Ⅳ章　基本的診療方針と診療フローチャート

 表Ⅳ-1 　急性膵炎の診断基準（厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究班 2008 年）

1．上腹部に急性腹痛発作と圧痛がある。
2．血中または尿中に膵酵素の上昇がある。
3．超音波，CT または MRI で膵に急性膵炎に伴う異常所見がある。

上記 3 項目中 2 項目以上を満たし，他の膵疾患および急性腹症を除外したものを急性膵炎と診断する。ただし，慢
性膵炎の急性増悪は急性膵炎に含める。

注）膵酵素は膵特異性の高いもの（膵アミラーゼ，リパーゼなど）を測定することが望ましい。
（文献 1 より引用）

 表Ⅳ-2 　急性膵炎の重症度判定基準（厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究班 2008 年）

 A．予後因子（予後因子は各 1点とする） 
1 Base Excess≦－3 mEq/L，またはショック（収縮期血圧≦80 mmHg）
2 PaO2≦60 mmHg（room air），または呼吸不全（人工呼吸管理が必要）
3 BUN≧40 mg/dL（or Cr≧2 mg/dL），または乏尿（輸液後も 1 日尿量が 400 mL 以下）
4 LDH≧基準値上限の 2 倍
5 血小板数≦10 万/mm3

6 総 Ca≦7.5 mg/dL
7 CRP≧15 mg/dL
8 SIRS 診断基準※における陽性項目数≧3
9 年齢≧70 歳

※ SIRS 診断基準項目：（1）体温＞38℃または＜36℃，（2）脈拍＞90 回/分，（3）呼吸数＞20 回/分または PaCO2＜32 torr， 
（4）白血球数＞12,000/mm3 か＜4,000 mm3 または 10％幼若球出現 

 B．造影CT Grade 
1 炎症の膵外進展度（図Ⅳ-2参照）

前腎傍腔 0 点

結腸間膜根部 1 点

腎下極以遠 2 点

2 膵の造影不良域（図Ⅳ-3参照）
　 膵を便宜的に 3 つの区域（膵頭部，膵体 
部，膵尾部）に分け判定する。

各区域に限局している場合，
または膵の周辺のみの場合

0 点

2 つの区域にかかる場合 1 点

2 つの区域全体を占める，
またはそれ以上の場合

2 点

 重症の判定 
① 予後因子が 3点以上，または② 造影CT Grade 2 以上の場合は重症とする。

（文献 1 より引用）

1＋2　合計スコア

1 点以下 Grade 1

2 点 Grade 2

3 点以上 Grade 3

 Grade 1

 Grade 2

 Grade 3

 図Ⅳ-1 　造影CTによるCT Grade 分類（予後因子と独立した重症度判定項目）

膵外進展度

膵造影不良域
前腎傍腔 結腸間膜根部 腎下極以遠

＜1/3

1/3～1/2

1/2＜ 浮腫性膵炎は造影不良域＜1/3 に入れる。
原則として発症後 48 時間以内に判定する。
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前腎傍腔 =0 点 結腸間膜根部＝1点

腎下極以遠＝2点

 図Ⅳ-2 　造影CT Grade における炎症の膵外進展度

 図Ⅳ-3 　造影CT Grade における膵の造影不良域

区域に限局＝0点
2つの区域にかかる＝1点

2つの区域をこえる＝2点

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



52 第Ⅳ章　基本的診療方針と診療フローチャート

	 3	 Pancreatitis	Bundles	2015

 表Ⅳ-3 　Pancreatitis Bundles 2015（p.207，「第Ⅹ章 臨床指標」参照）
急性膵炎では，特殊な状況以外では原則的に以下のすべての項が実施されることが望ましく，実施の有無を診療録に記
載する。

 1．急性膵炎診断時，診断から 24 時間以内，および，24～48 時間の各々の時間帯で，厚生労働省重症度判定基準

の予後因子スコアを用いて重症度を繰り返し評価する。

 2．重症急性膵炎では，診断後 3 時間以内に，適切な施設への転送を検討する。

 3．急性膵炎では，診断後 3 時間以内に，病歴，血液検査，画像検査などにより，膵炎の成因を鑑別する。

 4．胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，黄疸の出現または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例には，早期の

ERCP＋ES の施行を検討する。

 5．重症急性膵炎の治療を行う施設では，造影可能な重症急性膵炎症例では，初療後 3 時間以内に，造影 CT を行

い，膵造影不良域や病変の拡がりなどを検討し，CT Grade による重症度判定を行う。

 6．急性膵炎では，発症後 48 時間以内は十分な輸液とモニタリングを行い，平均血圧＊ 65 mmHg 以上，尿量 0.5 

mL/kg/h 以上を維持する。

 7．急性膵炎では，疼痛のコントロールを行う。

 8．重症急性膵炎では，発症後 72 時間以内に広域スペクトラムの抗菌薬の予防的投与の可否を検討する。

 9．腸蠕動がなくても診断後 48 時間以内に経腸栄養（経空腸が望ましい）を少量から開始する。

10．胆石性膵炎で胆囊結石を有する場合には，膵炎沈静化後，胆囊摘出術を行う。

＊：平均血圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/3
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	 4	 Pancreatitis	Bundles	2015 チェックリスト

急性膵炎診断時
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を繰り返し評価する。

□　（～48 時間以内）十分な輸液とモニタリングを行い，平均血圧＊ 65 mmHg 以上，尿量 0.5 mL/kg/h

以上を維持する。

□　（～適切な期間）急性膵炎では，疼痛のコントロールを行う。

診断から 3時間以内
□　病歴，血液検査，画像検査などにより，膵炎の成因を鑑別する。

□　重症急性膵炎では，適切な施設への転送を検討する。

□　重症急性膵炎の治療を行う施設では，造影可能な重症急性膵炎症例では，造影CTを行い，膵造影不

良域や病変の拡がりなどを検討し，CT Grade による重症度判定を行う。

診断から 24 時間以内
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を評価する。

□　胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，黄疸の出現または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例に

は，早期のERCP＋ESの施行を検討する。

□　重症急性膵炎では，発症後 72 時間以内に広域スペクトラム抗菌薬の予防的投与の可否を検討する。

診断から 48 時間以内
□　腸蠕動がなくても診断後 48 時間以内に経腸栄養（経空腸が望ましい）を少量から開始する。

診断後 24～48 時間以内
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を評価する。

急性膵炎沈静後
□　胆石性膵炎で胆囊結石を有する場合には，胆囊摘出術を行う。

＊：平均血圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/3

引用文献

 1） 武田和憲，大槻　眞，北川元二，他．急性膵炎の診断基準・重症度判定基準最終改訂案．厚生労働科学研究補助
金難治性疾患克服研究事業難治性膵疾患に関する調査研究，平成 17 年度総括・分担研究報告書 2006; 27-34.
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	 1	 診断基準
急性膵炎の診断基準は？

1．上腹部に急性腹痛発作と圧痛がある。
2．血中または尿中に膵酵素の上昇がある。
3．超音波，CTまたはMRI で膵に急性膵炎に伴う異常所見がある。

上記 3項目中 2項目以上を満たし，他の膵疾患および急性腹症を除外したものを急性膵炎と
診断する。ただし，慢性膵炎の急性増悪は急性膵炎に含める。
注：膵酵素は膵特異性の高いもの（膵アミラーゼ，リパーゼなど）を測定することが望ましい。
（急性膵炎の診断基準　厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究班 2008 年より）

日本では，2008 年に厚生労働省難治性膵疾患調査研究班により急性膵炎の診断基準が定められ（OS）1），急

性膵炎に特徴的な上腹部の急性腹痛発作と圧痛，膵酵素の上昇ならびに膵の画像所見を総合的に判断して行

い，これら 3 項目のうち 2 項目以上を満たせば急性膵炎と診断するとしている。2013 年に報告された改訂ア

トランタ分類（CPG）2）においても，急性膵炎の診断は基本的にはこれら 3 項目のうち 2 項目以上を満たすも

のと定義づけられており，国際的に確立された診断基準といえる。

なお，改訂アトランタ分類においては血清リパーゼ（もしくはアミラーゼ）が正常上限値の 3 倍以上という

cut-off 値が設定されているが，この cut-off 値では血清リパーゼもしくはアミラーゼの感度は 63.6％に過ぎな

いことが報告されている（OS）3）。

鑑別診断の対象は，腹痛をきたす急性腹症で，消化管穿孔，急性胆囊炎，イレウス，腸間膜動脈閉塞や急性

大動脈解離などが挙げられる。

	 2	 臨床症状・徴候
CQ1 どのような臨床症状・徴候の患者に対して急性膵炎を疑うか？

急性発症の上腹部を中心にした腹痛と圧痛を認める患者では急性膵炎も鑑別に挙げる。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性膵炎の初発症状は，2009 年に厚生労働省難治性膵疾患調査研究班により行われた全国調査（以下，全

国調査）によれば，腹痛が 88.6％と最も多く，次いで嘔気・嘔吐，背部痛であった。従来より，急性膵炎患者

の 90％以上が腹痛を訴えると報告されており（OS, CS）4）～8）（表Ⅴ-1, 2），急性膵炎の最も特徴的な臨床症状・

徴候は上腹部の急性腹痛発作と圧痛である。なお，ごく稀ではあるが，腹痛のない急性膵炎もあり（CS）9），

また，脳血管障害などの基礎疾患のため意識障害がある患者では自覚症状として腹痛を認めないことがあり注

意が必要である。

腹痛部位は上腹部，次いで腹部全体が多く，圧痛部位は腹部全体が，次いで上腹部，右上腹部が多いと報告

されている（表Ⅴ-3）（OS）10）。さらに，2013 年の全国調査（OS）11）では，心窩部痛が 71.2％と最も多かった（表

Ⅴ-4）。

腹痛の程度は，10 段階で評価すると 8 以上が 78％（中央値 8.0）を占め，強い腹痛が多いといえる。しかし，

腹痛の発症から来院までの時間は中央値で 27 時間，発症から 24 時間以内に来院した患者は 50％に過ぎなかっ
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たことが報告されている（OS）12）。

腹痛の他には，嘔気・嘔吐，背部への放散痛，食欲不振，発熱，腸蠕動音の減弱などが頻度の高い症状・徴

候である（表Ⅴ-1, 2）（OS, CS）4）～8）。しかし，いずれも急性膵炎にのみ特異的なものでないため，他の急性腹

症との鑑別を要する。

一方，腹痛患者全体での急性膵炎の割合は，一定期間に来院したすべての腹痛患者（n＝1,520）を対象に調

査すると 2.9％に過ぎず，血中膵酵素の測定は腹痛患者に対してルーチンに行うべきではないと報告されてい

る（OS）12）。他の報告においても，腹痛患者全体での急性膵炎の割合は 0.9％（n＝1,000）（OS）13），急性発症

の腹痛患者では急性膵炎は 50 歳以下で 1.6％（n＝6,317），50 歳以上で 7.3％（n＝2,406）（OS）14），急性腹症に

 表Ⅴ-1 　急性膵炎の初発症状（2009 年全国調査）

初発症状 急性膵炎 重症急性膵炎

腹痛 1,998 （88.6） 368 （88.9）
嘔気・嘔吐 422 （18.7） 105 （25.4）
背部痛 250 （11.1） 51 （12.3）
発熱・悪寒 113 （5.0） 30 （7.2）
食思不振 68 （3.0） 16 （3.9）
軟便・下痢 56 （2.5） 22 （5.3）
腹部膨満感 47 （2.1） 9 （2.2）
イレウス 7 （0.8） 4 （1.0）
全身倦怠感 25 （1.1） 10 （2.4）
黄疸 27 （1.2） 4 （1.0）
ショック 7 （0.3） 4 （1.0）
意識障害 16 （0.7） 9 （2.2）
吐血 8 （0.4） 3 （0.7）
下血 3 （0.1） 2 （0.2）
その他 25 （1.1） 6 （1.4）

（　）内は出現頻度（％）を示す。 （文献 6 より引用）

 表Ⅴ-2 　急性膵炎の臨床症状・臨床所見

症状＊ 出現頻度（％） 症状＊＊ 出現頻度（％）

腹痛 90 腹痛 95
筋性防御 80 背部への放散痛 50
発熱 80 食欲不振 85
嘔気・嘔吐 70 嘔気・嘔吐 75
鼓腸 60 腸蠕動音の減弱 60
イレウス 55 発熱 60
黄疸 30 筋性防御 50
ショック 20 ショック 15
神経学的所見 10 黄疸 15

吐血 10

（＊：文献 7 より引用，＊＊：文献 8 より引用，一部改変）

 表Ⅴ-3 　急性膵炎の腹痛，圧痛部位（％）

RUQ LUQ RLQ LLQ Upper Half Lower Half Right Half Left Half Central General

腹痛部位 6 2 2 38 6 2 14 29
圧痛部位 14 6 16 8 4 48

RUQ ; right upper quadrant, LUQ ; left upper quadrant, RLQ ; right lower quadrant, LLQ ; left lower quadrant
（文献 10 より引用）

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



58 第Ⅴ章　急性膵炎の診断

おいては 2～3％とされている（CS）15）16）。

Grey-Turner 徴候（側腹壁），Cullen 徴候（臍周囲），Fox 徴候（鼠径靱帯下部）などの皮膚着色斑は，急

性膵炎に特徴的な臨床徴候としてしばしば紹介されるが，その出現頻度は 3％と低く（CS）17），また膵炎以外

の患者でも観察される（CS）18）。これらの徴候は，膵炎発症後 48～72 時間を経て出現することが多いため，

その診断的意義は極めて限定的である。また，このような皮膚着色斑は重症化の徴候であるとする報告

（CS）17）があるが，一方で必ずしも重症度を反映しないとの報告（CPG）19）もあり，評価は定まっていない。

	 3	 血液・尿検査
CQ2 急性膵炎の診断では，どの膵酵素の測定が重要か？

急性膵炎の診断には，血中リパーゼの測定を推奨する。
ただし，血中リパーゼの測定が困難な場合は，血中アミラーゼ（膵アミラーゼ）を測定する。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性膵炎の診断では，血中の膵酵素上昇を認めることが重要である（CPG）2）20）～29）。多くの場合，迅速に測

定でき，最も普及している血中アミラーゼの上昇により診断が可能であるが，単一の膵酵素値のみを診断の根

拠とすることは好ましくなく（CPG）2）20）～29），それぞれの酵素活性を理解したうえで判断することが望ましい。

最近のガイドライン（CPG）2）20）～29）や，報告（CS）30）によれば，感度，特異度から血中リパーゼが血中アミラー

ゼを凌駕するといわれている。しかし，日本の緊急検査体制を考慮すると，時間外でも血中リパーゼが測定で

きる体制整備が望まれる。

現在，血中リパーゼ・アミラーゼ以外に，臨床で測定可能な膵酵素としては，酵素化学的方法によって酵素

 表Ⅴ-4 　急性膵炎の初発症状（2013 年全国調査）

初発症状（複数回答可） 急性膵炎 重症急性膵炎

心窩部痛 1,919 （71.2） 322 （71.2）
右季肋部痛 136 （5.0） 24 （5.3）
左季肋部痛 90 （3.3） 14 （3.1）
臍周囲痛 157 （5.8） 38 （8.4）
右側腹部痛 71 （2.6） 10 （2.2）
左側腹部痛 119 （4.4） 25 （5.5）
臍下部痛 26 （1.0） 9 （2.0）
右下腹部痛 36 （1.3） 10 （2.2）
左下腹部痛 48 （1.8） 13 （2.9）
背部痛 323 （12.0） 46 （10.2）
腹部膨満感 85 （3.2） 26 （5.8）
嘔吐 617 （22.9） 133 （29.4）
下痢 66 （2.4） 12 （2.7）
発熱 174 （6.5） 32 （7.1）
黄疸 28 （1.0） 8 （1.8）
全身倦怠感 64 （2.4） 18 （4.0）
食欲不振 96 （3.6） 22 （4.9）
ショック 9 （0.3） 8 （1.8）
意識障害 23 （0.9） 11 （2.4）
その他 231 （8.6） 42 （9.3）
不明 20 （0.7） 3 （0.7）

（　）内は出現頻度（％）を示す。 （文献 11 より引用）
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活性を測定する尿中アミラーゼ，p 型アミラーゼ（アミラーゼ・アイソザイム），免疫学的方法によって酵素

の抗原量を測定する血中トリプシン，血中ホスホリパーゼ A2（PLA2），Latex 凝集法による血中エラスター

ゼ 1，免疫クロマトグラフィー法を応用した尿中トリプシノーゲン 2 が挙げられる。なお，免疫学的方法によ

る測定は時間を要するため，急性膵炎の診断に対し，これらをルーチンに用いることは困難である。血中エラ

スターゼ 1 は，2001 年に Latex 凝集法へ改良され，迅速・簡便な測定が臨床的に可能となっている。尿中ト

リプシノーゲン 2 は，免疫クロマトグラフィー法を応用した迅速定性試験紙を用い，検査に要する時間が約 5

分と迅速，簡便である。各種膵酵素の急性膵炎診断能を表Ⅴ-5, 6に示した。

急性膵炎と他疾患との鑑別が問題となる場合，血中リパーゼが血中アミラーゼを含めた他の膵酵素に比べて

最も優れている。各種膵酵素の急性膵炎の診断能について比較検討した報告（OS）50）では，血中リパーゼは血

中アミラーゼと比較すると感度，特異度で優れており（表Ⅴ-7, 8），急性膵炎の診断には血中アミラーゼより

血中リパーゼの測定が推奨されている。さらに，血中リパーゼに血中アミラーゼの測定を加えても診断能は改

善しなかった（OS）50）。

1）血中リパーゼ

血中リパーゼは，急性膵炎の診断において最も有用な膵酵素である（CPG, OS, EO）2）19）24）～29）51）～57）。急性膵

炎診断に対する感度 86.5～100％，特異度 84.7～99.0％と報告され（OS）51），血中アミラーゼと比べて高い感度

を示している（OS）33）58）59）（表Ⅴ-5, 6）。血中リパーゼは，異常高値が持続する期間が，血中アミラーゼに比べ

て長く（OS）60），血中アミラーゼが正常である場合の急性膵炎の診断に有用である。また，血中 p 型アミラー

ゼと比較して，ほぼ同等の診断的価値がある（OS）59），アルコール性急性膵炎の診断に対して感度が高く有用

（OS）61），とも報告されている。

2）血中アミラーゼ

急 性 膵 炎 は，通 常，血 中 ア ミ ラ ー ゼ 値 の 上 昇 を 認 め る こ と に よ り 診 断 が 可 能 で あ る（CPG, OS, 

EO）2）19）24）～29）51）～57）。しかし，診断の特異度が低いことによるいくつかの限界も報告されており，特に，併存

疾患の有無などに注意を要する。

急性膵炎の診断における血中アミラーゼの感度，特異度は，急性膵炎の診断根拠とその cut-off 値の設定の

違いのため報告により一定していない。Cut-off 値を正常上限とすると感度は 91.7～100％，特異度は 71.6～

97.6％である一方で，cut-off 値を高く設定すると特異度は改善されるが感度が低下し，1,000 IU/L では特異度

は 100％となるが，感度は 60.9％と報告（OS）31）～35）42）～45）49）されている（表Ⅴ-5～8）。

血中アミラーゼの感度が低くなる要因として，次の 2 点に留意しなければならない。①アルコール性急性膵

炎では，特に慢性膵炎を背景とする場合，血中アミラーゼが上昇しないことが多い（OS）58, 62）。②血中アミラー

ゼは，他の膵酵素に比べて，発症後速やかに低下し，異常高値が持続する期間が短いため，発症から来院まで

の期間が長いと正常化していることがある（OS）63, 64）。また，高脂血症を原因とする急性膵炎では，血中アミ

ラーゼ値は上昇しにくいことも報告（OS）65）されている。

表Ⅴ-9に高アミラーゼ血症をきたす疾患を挙げた。急性膵炎の診断で，特に血中アミラーゼが問題となる

のは，膵疾患以外でも異常高値がみられることが多い点である。このため，診断の特異度がしばしば低く報告

されている（OS）50）。したがって，急性膵炎の診断においては，前述のような血中アミラーゼの限界をふまえ，

鑑別診断の目的をも加味した，膵に特異度の高い，他の膵酵素の測定が必要なことがある。

なお，血液生化学検査や画像所見で急性膵炎の所見がない場合，腹水が存在する際は，腹水中のアミラーゼ

を測定して急性膵炎と診断することが可能な場合がある。しかし，消化管穿孔例など他疾患でも腹水中アミ

ラーゼが上昇する場合もあり，現時点での有用性は少ない。
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3）血中 p型アミラーゼ（アミラーゼ・アイソザイム）

血中 p 型アミラーゼの測定は，高アミラーゼ血症の鑑別診断に有用である。なかでも，血中アミラーゼの

特異度を改善することが期待されるが，急性膵炎の診断そのものに対する有用性は定かでない（表Ⅴ-5, 7, 8）。

膵疾患以外の高アミラーゼ血症を，血中 p 型アミラーゼの測定により，83％（19/23 例）鑑別できたという報

告（CS）66）がある一方で，その鑑別能が 20～44％であった，という報告（OS）34）35）もあり，評価が一定して

いない。また，血中アミラーゼに比較して，感度・特異度とも改善しなかったという報告（OS）31）や，異常高

値を長期間持続する点で有用である，という報告（OS）67）がある。

4）血中エラスターゼ 1

血中エラスターゼ 1 は，感度・特異度などの臨床的有用性が血中アミラーゼ・リパーゼと遜色ないことが報

告されている（表Ⅴ-6）45）。また，血中エラスターゼ 1 は，他の膵酵素に比べ異常高値が最も長期に持続する

（OS）68, 69）。したがって，血中エラスターゼ 1 の測定は，発症から時間を経て受診した際に有用と考えられる。

しかし一般的には，急性膵炎の診断や重症度判定に付加価値を認めていない（OS）70）。日本では，2001 年に迅

速・簡便な測定法（Latex 凝集法）が臨床的に可能となっている。

5）その他の血中膵逸脱酵素

トリプシンは急性膵炎発症の key enzyme であるが，血中においてはプロテアーゼインヒビターにより急速

に不活性化されるため，酵素活性を測定することは困難であり，免疫学的方法により抗原量として測定され

る。急性膵炎に対する血中トリプシン濃度の測定は，高い感度が報告（OS）65, 71）されている。血中ホスホリパー

ゼ A2（PLA2）は急性膵炎において著明に上昇し，重症度と相関することが報告されている（OS）72, 73）（p.95，

「第Ⅵ章 急性膵炎の重症度診断」の項を参照）。しかし，いずれも免疫学的方法による測定のため，迅速な測

定は困難で，実地臨床における急性膵炎の診断に適さない。

 表Ⅴ-7 　リパーゼ，アミラーゼ，p型アミラーゼの急性膵炎の診断能

感度 特異度 PPV NPV 信頼度

リパーゼ Very good
90～100％

Very good
99％

At upper limit of normal

Very good
90％

95～100％ Good

アミラーゼ Very Good
95～100％

Low
70％

Very low
15～72％

97～100％ Good

p 型アミラーゼ Good
84～100％

Good
40～97％

50～96％ 70～100％ Poor

PPV ; positive predietive value, NPV ; negative predictive value （文献 51 より引用改変）

 表Ⅴ-8 　主な血中膵酵素の感度，特異度

感度（％） 特異度（％）

リパーゼ 82～100 82～100
アミラーゼ 67～100 85～98
p 型アミラーゼ 67～100 83～98
トリプシン 89～100 79～83
エラスターゼ 1 97～100 79～96

（文献 19 より引用改変）
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3．血液・尿検査 63

6）尿中膵酵素

CQ3 急性膵炎の診断に，尿中トリプシノーゲン 2簡易試験紙検査は有用か？

尿中トリプシノーゲン 2簡易試験紙検査は，急性膵炎の診断の低侵襲化，迅速化に有用とな
る可能性がある。しかし，市販されておらず現時点では推奨度を提示できない。
推奨度なし，エビデンスレベルB

a．尿中アミラーゼ

尿中アミラーゼは，かつて急性膵炎の診断に高い感度を示すことが報告（OS）74）された。しかし現在のとこ

ろ，血中アミラーゼや他の血中膵酵素と比較検討した結果，尿中アミラーゼに優位性はないと報告（OS）75）76）

されている。また，単に尿中へのアミラーゼ排出を測定するのみでは，脱水や腎不全の影響を受けるため，ク

レアチニン・クリアランスに対する比率（amylase creatinine clearance ratio ; ACCR）を測定することが合

理的であり，急性膵炎に対し特異度が高いとされた（OS）77）。しかし，その後の追試によって，ACCR も決し

て特異度が高いとはいえず，急性膵炎の診断に対する有用性は限定的とされている（OS）78）～80）。

b．尿中トリプシノーゲン 2（urinary trypsinogen-2 ; UT-2）

膵酵素であるトリプシンの前駆物質トリプシノーゲン 2 は，急性膵炎の発症早期から尿中に排泄される。近

年，急性膵炎をより迅速，かつ簡便に診断するために，試験紙状のスティックを用い，尿中トリプシノーゲン

2（UT-2）を約 5 分で判定可能な手法が報告されている（OS）36）～39）41）～44）46）～49）。本法の感度，特異度などを

含めた clinical value は，アミラーゼ・リパーゼと比較して遜色ない（表Ⅴ-6）。

急性膵炎の診断における UT-2 のメタ解析が 2 編報告されている81）82）（MA）。UT-2 の診断能（表Ⅴ-10, 

 表Ⅴ-9 　高アミラーゼ血症の原因となる病態

膵疾患 膵以外の腫瘍性病変
膵炎 卵巣，前立腺，肺，食道，胸腺の充実性腫瘍
膵炎の合併症（膵仮性囊胞，膵膿瘍） 多発性骨髄腫
外傷（手術，ERCP を含む） 褐色細胞腫
膵管閉塞 その他
膵腫瘍 腎不全
囊胞性線維症 腎移植

唾液腺疾患 マクロアミラーゼ血症
感染（mumps） 火傷
外傷（手術を含む） アシドーシス（ケトン性，非ケトン性）
放射線照射 妊娠
導管狭窄 頭部外傷

消化管疾患 薬剤性（モルヒネ，利尿薬，ステロイド）
消化性潰瘍の穿通もしくは穿孔 急性大動脈解離
腸管の穿通もしくは穿孔 術後（外傷以外）
腸間膜動脈の閉塞 食思不振，神経性食思不振
虫垂炎 特発性
肝疾患（肝炎，肝硬変）

婦人科疾患
異所性妊娠（子宮外妊娠）の破裂
卵巣囊胞
骨盤感染

（文献 50 より引用改変）
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11）は，感度・特異度・AUC（area under curve）・DOR（diagnostic odds ratio）で血中アミラーゼと同等，

血中リパーゼとは感度・特異度・AUC で同等であるものの，DOR においてやや劣るとの結果であった82）

（MA）。したがって，UT-2 試験紙による急性膵炎の診断は，静脈採血を要しない，検査に要する時間が短時

間（5 分）である，血中膵酵素による診断能とおおむね同等などの点から，血液検査を実施できない医療機関

においての有用性は高い。特に，他の腹部救急疾患との鑑別や急性膵炎の診断の迅速化に有望である83）。しか

し，日本では承認されているものの，市販に至っておらず，実用化されていない。

7）その他の分子マーカー

近年，急性膵炎の診断を目的とした新規分子マーカーや，プロテオーム解析が研究されている。Urine 

trypsinogen activated protein（TAP），carboxypeptidase B（CAPB），activation peptide of carboxypepti-

dase B（CAPAP），the trypsin-2-alpha1 antitrypsin complex（trypsin-2-AAT），circulating（cell-free）

DNA 84）（EO），IL-18 resistin 85）（CS），CD137 86）（CS），s-CK18 87）（CS）などの報告がある。

 表Ⅴ-10 　UT-2 の急性膵炎診断能（メタ解析）

研究数（n） 患者数（n） AUC
DOR

（95％CI）
Q p 値

Predicting AP 14 852 0.96
65.63

（31.65～139.09）
57.5 0.0000

Study subgroups

STARD≧16 10 651 0.97
120.11

（44.57～323.65）
47.74 0.0000

Sample size≧50 10 728 0.96
61.17

（27.31～137.01）
40.42 0.0000

Admission≦72 h 7 381 0.96
76.51

（30.20～193.84）
16.55 0.0111

Severe AP 8 132 0.99
361.35

（147.21～887.00）
14.98 0.9693

Predicting post-ERCP pancreatitis 3 28 0.92
77.68

（24.99～241.48）
1.34 0.5108

UT-2 ; urinary trypsinogen-2, AUC ; area under curve, DOR ; diagnostic odds ratio, AP ; acute pancreatitis, 
STARD ; The Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy （文献 82 より引用改変）

 表Ⅴ-11 　急性膵炎診断能におけるUT-2 と血中アミラーゼ・リパーゼの比較（メタ解析）

研究数（n） 感度 特異度 AUC
DOR

（95％CI）

UT-2 vs. serum amylase for diagnosing AP

UT-2 10 80％ 92％ 0.96
56.41

（24.00～132.57）

Serum amylase 10 78％ 93％ 0.94
44.22

（31.64～61.82）
UT-2 vs. serum lipase for diagnosing AP

UT-2 9 77％ 91％ 0.95
43.54

（19.74～96.00）

Serum lipase 9 81％ 96％ 0.96
84.13

（40.34～175.49）

UT-2 ; urinary trypsinogen-2, AUC ; area under curve, DOR ; diagnostic odds ratio, AP ; acute pancreatitis
（文献 82 より引用改変）
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	 4	 画像診断
1）胸腹部単純X線撮影

CQ4 急性膵炎を疑う症例に胸腹部単純X線撮影は有用か？

急性膵炎が疑われる場合には，胸腹部単純X線撮影は有用である。
推奨度 1，エビデンスレベルD

急性膵炎における腹部単純 X 線所見として，イレウス像，拡張した大腸の急な途絶（colon cut-off sign）（図

Ⅴ-1～3），左上腹部の局所的な小腸拡張像（sentinel loop sign）（図Ⅴ-2, 4），十二指腸ループの拡張・ガス貯

留像，後腹膜ガス像，石灰化胆石，膵石像などがある。Colon cut-off sign は，急性膵炎に伴う液体貯留や脂

肪壊死が横行結腸間膜や横隔結腸靱帯，左右の前腎傍腔に拡がることにより，横行結腸～脾彎曲部や上行ある

いは下行結腸が炎症の波及により内腔が狭小化し，口側が拡張するために生じるといわれている（CS）89）～91）。

Colon cut-off sign は，大腸の脾彎曲部から下行結腸に認められることが最も多く（図Ⅴ-1, 2），次いで横行結

腸に多い（図Ⅴ-3）。

また，胸部単純 X 線所見として，胸水貯留像，急性呼吸窮迫症候群（acute respiratory distress syn-

drome；ARDS）像，肺炎像などを認める。これらの所見はいずれも急性膵炎に特異的なものではなく，胸部，

腹部の単純 X 線所見のみによって急性膵炎の診断を下すことはできない（CS）92）。しかし，腹部単純 X 線は

急性膵炎患者の臨床経過の評価や，消化管穿孔などの他疾患との鑑別診断のためには必須の検査であり，急性

膵炎が疑われる場合にはルーチンに撮影すべきである。

2）超音波検査

CQ5 急性膵炎を疑う症例に超音波検査は有用か？

急性膵炎が疑われる場合には，超音波検査は有用である。
推奨度 1，エビデンスレベルC

超音波検査は，膵腫大や膵周囲の炎症性変化を捉えることが可能であり，急性膵炎の診断に有用である（図

Ⅴ-5, 6）。超音波検査における膵の描出率は 62～90％，膵周囲の炎症性変化の描出率は，前腎傍腔が 100％，

小網腔が 90％，腸間膜が 65％であると報告（OS）93）94）されている。また，腹水，胆道結石，総胆管拡張など

の急性膵炎の原因や病態に関連する異常所見を描出しうる他に，大動脈瘤など併存疾患のスクリーニングにも

有用である。特に，総胆管結石や総胆管拡張の有無のチェックは，胆石性膵炎に対する内視鏡的乳頭処置の必

要性を判断する場合にも必要である。初回検査で胆道結石を描出しない場合でも，繰り返し施行して，見落と

しがないかをチェックすべきである。

なお，重症例では，腸管内にうっ滞したガス像などの影響で膵臓や膵周囲組織の描出が不良なことがある

（OS）93）94）。仮性囊胞内に生じた仮性動脈瘤の診断にはカラードプラ超音波が有用であり，仮性囊胞内に血流

が認められれば仮性動脈瘤と診断できる（CS）95）。また，急性膵炎に伴う門脈系の血栓と側副路形成の有無の

評価にもカラードプラ超音波は有用である（CS）95）。
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3）CT

CQ6 急性膵炎の診断にCTは有用か？

急性膵炎の診断にCTは有用である。
推奨度 1，エビデンスレベルC

（造影 CT の必要性や重症度判定における CT の意義については「第Ⅵ章 急性膵炎の重症度診断」の項参照）

急性膵炎の診断そのもののためには CT は必ずしも必要としない場合もあるが，臨床所見や血液・尿検査，

超音波検査によって急性膵炎の確定診断ができない場合や，膵炎の成因が明らかでない場合には，腎機能に問

題なければ積極的に造影ダイナミック CT を施行すべきである。特に，膵癌などの膵腫瘍による膵管狭窄が原

因となって発症する急性膵炎症例では，単純 CT のみでは原因となる膵腫瘍が見逃される危険性が高い（図

Ⅴ-7）（CS）96）97）。

CT は，消化管ガスや腹壁・腹腔内の脂肪組織の影響を受けることなく，客観的な局所画像を描出すること

が可能である（CS）93）98）99）。急性膵炎の診断に有用な CT 所見として，膵腫大，膵周囲～後腹膜腔（主に前腎

傍腔），結腸間膜ならびに小腸間膜の脂肪織濃度上昇（図Ⅱ-2），液体貯留（急性膵周囲液体貯留：APFC）（図

Ⅱ-4），膵仮性囊胞（PPC）形成（図Ⅱ-6，図Ⅴ-8～12），膵実質 density の不均一化，膵の造影不良（膵虚血，

膵壊死）（図Ⅱ-3，図Ⅴ-13, 14），後腹膜腔および腸間膜の脂肪壊死（急性壊死性貯留：ANC）（図Ⅱ-5），血腫，

外傷時の膵断裂像などがある（CS）100）（図Ⅴ-9）。膵内および膵周囲のガス像は，腸管との瘻孔形成や壊死物

質のガス産生菌の感染によることが多い（図Ⅱ-9，図Ⅴ-15）（OS）101）。

画像診断を用いた急性間質性浮腫性膵炎と壊死性膵炎の鑑別は可能か？

単純CTの濃度や造影CTでの膵および膵周囲組織の造影効果を参考にすると，浮腫性膵炎
に伴う急性膵周囲液体貯留（APFC）と壊死性膵炎に伴う急性壊死性貯留（ANC）の鑑別は
可能であり，治療方針の決定に有用である。
エビデンスレベルC

急性浮腫性膵炎と急性壊死性膵炎の鑑別は，治療方針の決定に重要である。膵の壊死あるいは虚血の診断に

は単純 CT では評価困難であり，造影ダイナミック CT による膵の濃染の評価が必要である。正常膵実質は造

影ダイナミック CT の後期動脈相（いわゆる膵実質相：静注剤注入開始約 40 秒後）に最も造影効果が強い

（100～150 HU）。膵実質相ならびに平衡相で CT 値が 30HU 以下であれば，膵壊死が疑われる（CS）102）。

急性膵炎発症初期では，造影ダイナミック CT の動脈相で膵の造影効果が不良であっても可逆的な虚血のこ

ともあり，かならずしも膵実質の壊死とは断定できない（図Ⅴ-13）。しかし，2 週以降の造影ダイナミック

CT でも造影不良域が認められれば，膵の壊死が強く疑われる（図Ⅴ-14）。

改訂アトランタ分類では，急性壊死性膵炎を膵実質内（parenchymal），膵周囲（peripancreatic），膵実質

内外（combined type）に分類している（CS）2）102）。膵炎の初期（1 週以内）では，浮腫性膵炎に伴う急性膵周

囲液体貯留（APFC）と急性壊死性貯留（ANC）の鑑別は困難なことが多い。しかし，数日～1 週を過ぎると

脂肪壊死は単純 CT では通常の液体（漿液）と比較して濃度が高く，しかも不均一な性状を示すようになる（図

Ⅱ-5，図Ⅴ-16, 17）。また，急性期の出血を伴う脂肪壊死は高吸収を示すこともある（CS）103）（図Ⅴ-18）。また，

造影 CT では，後腹膜や結腸間膜の脂肪壊死内を走向する既存の血管（動脈や静脈）が同定できる場合があり，

脂肪壊死と液体貯留の鑑別に有用である（図Ⅴ-17, 18）。

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



4．画像診断 67

被包化壊死（WON）と膵仮性囊胞（PPC）の鑑別は画像診断で可能か？

形状や拡がりならびに内部性状（CTの濃度やMRI の信号強度）を参考にすれば，WONと
PPCの鑑別は可能であり，治療方針の決定に有用である。
エビデンスレベルC

脂肪壊死は 4 週間程度経過すると脂肪壊死巣の周囲に被膜様の構造が出現し，いわゆる被包化壊死（WON）

を形成する。浮腫性膵炎による液体貯留が被包化して生じる膵仮性囊胞（PPC）（図Ⅱ-6，図Ⅴ-8～12）と壊

死性膵炎による壊死性物質が被包化して生じる WON（図Ⅱ-7, 8，図Ⅴ-19, 20）の鑑別は重要である

（CS）102）104）。PPC と WON は経皮的ドレナージにより治療可能であるが，WON は外科的なネクロセクトミー

が必要となることもある。PPC は基本的には円型の腫瘤を呈し，膵周囲に認められる。内部は液体であるの

で，CT では水濃度（CT 値 0～20 HU 以下）を呈する（図Ⅱ-6，図Ⅴ-8, 9）。また，MRI では T1 強調像で低

信号，T2 強調像では著明な高信号を呈するのが特徴である（CS）105）。一方，WON は形状がいびつであり，

膵周囲や結腸間膜のみならず，傍結腸溝にも拡がりをみせる（図Ⅴ-19）（CS）102）104）106）。WON の内部は，液

体や壊死物質ならびに脂肪組織が混在しているので，CT の濃度が水の濃度より高く，しかも不均一であるこ

とが多い。また，造影 CT では WON の周囲の被膜構造が造影され明瞭となる。脂肪壊死は高頻度に出血を伴

うので，出血後 1 週以後の亜急性期では T1 強調像で高信号を呈する特徴がある。また，T2 強調像では壊死

と出血，液体貯留の混在のため高信号と低信号が混在し，不均一な信号強度を呈する（図Ⅱ-8）（CS）105）。し

たがって，形状や拡がりならびに内部性状（CT の濃度や MRI の信号強度）を参考にすれば，多くの症例で

PPC と WON の鑑別は可能である。

4）MRI

CQ7 MRI は急性膵炎の診断においてどのような場合に用いられるか？

膵炎の原因となる胆道結石や出血を伴う膵壊死の診断にはMRI は CTより有用である。
推奨度 2，エビデンスレベルC

胆膵疾患に対する基本的な MRI の撮像法には T1 強調像，T2 強調像，MRCP（MR cholangiopancreatog-

raphy），および造影ダイナミック MRI がある107）。腫大を伴わない浮腫性膵炎は CT では診断が困難である

が，MRI の T2 強調像では浮腫の程度に応じて膵は高信号を呈する。また，膵周囲の液体貯留や前腎筋膜の肥

厚も CT と同程度の診断能を有する（図Ⅴ-21）（CS）107）108）。膵周囲の脂肪壊死と液体貯留の鑑別は CT では

困難なこともあるが，MRI では脂肪壊死と液体は信号強度により明瞭に区別可能である（脂肪壊死は液体と

比べて T1 強調像では高信号，T2 強調像では軽度低信号）（CS）107）109）110）。また，出血性の脂肪壊死は，特に

脂肪抑制 T1 強調像では高信号を呈するので，比較的容易に診断可能である（図Ⅱ-8，図Ⅴ-22, 23）。膵壊死

部は Gd-DTPA による造影ダイナミック MRI で造影不良域として描出できる（CS）110）～112）（図Ⅱ-8，図Ⅴ-22）。

PPC に出血を伴うことも多い。急性期の出血では単純 CT で高吸収を示すので，診断可能である。しかし，

時間の経過とともに囊胞内出血は低吸収に変化してしまうので，CT では出血の診断は困難となる。MRI では

1 週間以上経過した亜急性期の出血は T1 強調像，T2 強調像ともに高信号を呈するので，容易に診断可能であ

る（CS）113）（図Ⅴ-11, 12）。

MRCP は ERCP と異なり，乳頭部の操作を必要とせず，また，造影剤を用いることなく胆管膵管像を短時

間で撮像することができる。胆石や総胆管結石の描出能が高いので，超音波や CT で胆道結石が明らかでない

場合には積極的に施行するべきである（図Ⅴ-24）（CS）114）～116）。小さな胆石や総胆管結石は MIP（maximum 

intensity projection）処理を施した MRCP のみでは見逃される可能性があるので，必ず MRCP の元画像や多
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方向から撮像した thin slice の T2 強調像も参考にして結石の有無を判断する必要がある。

MRCP は，胆道結石のみならず膵管胆道合流異常（図Ⅴ-25）や膵管癒合不全，総胆管囊腫，膵腫瘍などの

急性膵炎の原因の精査にも有用である（CS）117）。

MR の操作室では，酸素ボンベ，血圧計，心電計，持続点滴セットなど，強磁性体の金属製医療器具の持ち

込みはできず，MRI 非対応のペースメーカーなどの装着者は適応外である。

5）Endoscopic retrograde cholangiopancreatography（ERCP）

CQ8 急性膵炎の診断にERCPは必要か？

急性膵炎の診断そのものに対してERCPは行わない。
推奨度 1，エビデンスレベルD

注）胆石性膵炎などについては，内視鏡的治療を前提とした ERCP が施行されることが多い。胆石性膵炎

における胆道結石に対する治療の項（p.146，「第Ⅶ章 10．胆石性膵炎における胆道結石に対する治療」）

ならびにフローチャート（p.49，「第Ⅳ章 2．胆石性膵炎の診療方針」）を参照のこと。

急性膵炎の診断そのものに対して，ERCP は有害事象が報告されているため行わない（CS）118）119）。

6）急性膵炎の血管性合併症の画像診断

CQ9 急性膵炎に伴う血管性合併症の診断に画像診断は有用か？

膵炎に伴う活動性出血や血栓症の診断には造影CTが有用である。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎では，膵周囲から腸間膜，結腸間膜に出血（血腫）を生じることがある。出血の持続の有無を評価

する必要がある場合には造影 CT が必要であり，血腫内への造影剤の漏出が認められれば持続出血と診断でき

る（図Ⅴ-26）120）（OS）。また，膵周囲液体貯溜を伴う急性膵炎では膵周囲動脈が破綻し内部に出血を伴うこと

がある（いわゆる仮性動脈瘤）（CS）121）122）（図Ⅴ-27）。活動性出血や仮性動脈瘤に対しては，緊急血管造影に

よるコイル塞栓術が有効である（図Ⅴ-26C, D，図Ⅴ-27C, D）。急性膵炎が門脈系（脾静脈，上腸間膜静脈～

門脈）に波及すると門脈血栓症が生じることがある（図Ⅴ-28, 29）。静脈血栓は必ずしも単純 CT で高吸収を

示すとは限らないので，正確な診断には造影 CT やカラードプラ超音波が必要である（CS）123）。門脈血栓が肝

内門脈まで進展すると，将来的に門脈圧亢進症を生じることも銘記する必要がある（図Ⅴ-29）。

	 5	 成因診断総論
CQ10 急性膵炎の診療において，成因診断は必要か？

急性膵炎と診断された場合には，速やかに成因診断を行う必要がある。
推奨度 1，エビデンスレベルA

急性膵炎との診断が下された場合には，速やかに成因診断，すなわち原因病態の検索を行う必要がある

（p.48，「第Ⅳ章 1．急性膵炎の基本的診療方針」参照）（CPG）21）。
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成因診断の目的は？

成因診断の目的は，原因病態を明らかにすることにより，急性膵炎の治療方針を決定するこ
とである。原因病態の治療は，急性膵炎の鎮静化の他，急性膵炎の再発予防のためにも重要
である。

胆石性急性膵炎はもちろんのこと，高脂血症，外傷，膵管癒合不全，自己免疫，上皮小体機能亢進症，膵胆

道系腫瘍などに伴う場合においても，それぞれの成因ごとに治療法が異なるため，成因診断を速やかに行わな

ければならない。また，膵癌や膵管内乳頭粘液性腫瘍が急性膵炎の原因である可能性もあるので，膵臓の画像

検査も必要である。

CQ11 成因診断において最も優先して検討すべき病態は？

胆石性急性膵炎かどうかの診断は，内視鏡的乳頭処置を行うか否かなどの治療方針にも大き
く関係するため，最も重要で優先すべき点である。
推奨度 1，エビデンスレベルA

胆石性急性膵炎で，①黄疸の出現，または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例，②胆管炎合併例，の

場合は，緊急の内視鏡的乳頭処置（ERCP/ES）により予後が改善すると報告されている。胆石性急性膵炎か

どうかの鑑別は，成因診断のなかで治療方針にも関係して最も重要で優先すべき点である（p.70，「6．胆石性

急性膵炎の成因診断」参照）。

1）病歴・家族歴の聴取

飲酒歴，胆石症・高脂血症などの既往，ERCP・内視鏡的乳頭処置・手術・薬剤投与など，膵炎発症に関与

する検査・処置の有無などをチェックする必要がある（p.23，「第Ⅲ章 2．成因」，p.25，「3．急性膵炎の危険

因子」参照）。

2）血液検査

ビリルビン，トランスアミナーゼ（ALT, AST），およびアルカリホスファターゼ（ALP）値は，胆石性急

性膵炎かどうかを鑑別するために，全例で測定すべきである（CPG）124）。血中中性脂肪値が 1,000 mg/dL を超

えていると，高脂血症が成因である可能性が高く，高カルシウム血症を伴う場合には，上皮小体機能亢進症が

成因である可能性がある（CPG）124）。また，血中 carbohydrate-deficient transferrin（CDT）濃度と血中トリ

プシン活性はアルコール性急性膵炎で上昇するため，アルコール性急性膵炎と非アルコール性急性膵炎の鑑別

診断に有用である（OS）125）。

3）超音波検査

基本的初期治療を開始するとともに，まず，（体外式）超音波検査（以下，超音波検査）を行う。超音波検

査は，胆道結石，総胆管拡張など，急性膵炎の成因に関連する異常所見の描出に有用である。

4）CT

成因が明らかではない場合には，膵癌や膵管内乳頭粘液性腫瘍が急性膵炎の原因である可能性もあるので，

CT を施行する必要がある。慢性膵炎の急性増悪や外傷性膵炎の場合も CT 所見は有用である。
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5）MRI/MRCP

MRI/MRCP は，総胆管結石の他，膵管胆道合流異常，膵管癒合不全などを描出し，急性膵炎の成因診断に

有用である（OS，CS）117）126）127）。MRCP-セクレチンテスト（セクレチン静注により膵外分泌を刺激する前後で，

主膵管径，膵液の十二指腸への排出などを比較する）は，乳頭括約筋の機能不全の診断が可能で（OS）128），特

発性膵炎を繰り返す場合の成因診断に有用といわれているが，現在，日本ではセクレチンが販売されていない

ため，行うことができない。

6）Endoscopic ultrasonography（EUS）

EUS は，超音波検査に比して，総胆管結石の描出能が優れている（OS）129）～131）。胆道結石の他にも，慢性

膵炎，膵癌，膵管内乳頭粘液性腫瘍，膵管胆道合流異常，膵管癒合不全などの診断ができ，急性膵炎の成因診

断に有用である（OS）132）133）。

7）ERCP

急性膵炎の診断そのものに対しては ERCP は不要である。ERCP は，急性膵炎の成因診断としての膵管，

胆道系精査のために，あるいは，胆石性膵炎の内視鏡的治療（ERCP/ES）を前提として行われる。急性膵炎

発作時に行う ERCP は炎症をさらに悪化させる可能性もあるため，その適応は限定すべきである。British So-

ciety of Gastroenterology のガイドラインでは，黄疸，肝障害，総胆管拡張を認め総胆管結石の存在が強く疑

われる場合や，急性膵炎発作を繰り返す場合（待機的）に ERCP の施行を勧めている（CS）134）。膵炎発作を

繰り返す場合には，解剖学的異常（膵管胆道合流異常，膵管癒合不全，副膵管閉塞，long common channel

（CS）134）など），腫瘍の合併，他の検査では描出不能な総胆管結石などが存在する可能性があり（CS）135），こ

れらの成因鑑別検査としての膵管，胆道系精査のために，待機的に ERCP を施行する。

8）遺伝子検査

カチオニックトリプシノーゲン（遺伝子名は protease, serine type 1 ; PRSS1），膵分泌性トリプシンインヒ

ビター（遺伝子名は serine protease inhibitor Kazal type 1 ; SPINK1）などの遺伝子異常で，急性膵炎を発症

する，あるいは急性膵炎を発症しやすくなる場合がある。これらの遺伝子検査は，ルーチン検査としては勧め

られないが，若年発症の場合や家族内に集積性のある場合には，成因診断として行う意味がある（CPG）124）。

ただし，限られた一部の施設でしか検査できない。また，遺伝子異常の検査であるので，倫理的な側面にも留

意する必要がある（p.29，「第Ⅲ章 9）遺伝的素因」参照）。

	 6	 胆石性急性膵炎の成因診断
胆石性急性膵炎とは？

総胆管結石が原因となって惹起された急性膵炎である。

総胆管結石が乳頭部（膵・胆管共通管部）に嵌頓し，膵液の流出障害をきたして発症する機転の他，胆管炎

の波及による発症機転も考えられている。血中 ALP，γGTP，トランスアミナーゼの上昇があり，超音波検

査で総胆管結石を描出する場合は，診断は容易であるが，急性膵炎時には腸管ガス像の存在など超音波検査に

おける総胆管描出能が低下すること，急性膵炎を惹起する総胆管結石は小結石が多く超音波検査で描出しにく

いこと，すでに総胆管結石が乳頭部から十二指腸へ排泄された後（passed stone）である場合があること，な
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どから，診断が難しい場合も多い（p.23，「第Ⅲ章 2. 成因」の項を参照）。

CQ12 胆石性急性膵炎の診断に必要な検査は？

まず，血液検査と超音波検査を行う。
推奨度 1，レベルC

血液検査で黄疸や ALP，γGTP，トランスアミナーゼの上昇があり，（体外式）超音波検査（以下，超音波

検査）で総胆管結石を描出する場合には，胆石性急性膵炎の診断が可能である。しかし，超音波検査では必ず

しも全例で描出できるわけではない。また，血液検査だけで胆石性膵炎を診断できるわけではない（CS）136）。

血液検査で黄疸や肝胆道系酵素値の上昇があり，胆石性急性膵炎の疑いが強いにもかかわらず，超音波検査で

総胆管結石を描出できない場合には，超音波検査を繰り返し行うか，あるいは，より感度・特異度の高い

MRCP，EUS を行う必要がある。内視鏡的乳頭処置を前提として，ERCP を行う場合もある。

1）血液検査

血中 ALT が 150IU/L 以上であるか（感度 48～93％，特異度 34～96％，陽性尤度比 1.4～12.0，陰性尤度比

1.8～4.9）（MA, OS）126）137），あるいは，血液検査で，ビリルビン，ALP，γGTP，ALT，ALT/AST 比の 5 項

目のうち，3 項目以上に異常がある場合には（感度 85％，特異度 69％，陽性尤度比 2.7，陰性尤度比 4.6）

（OS）138），胆石性膵炎である可能性が高い。超音波検査と血液検査を組み合わせると，感度 95～98％，特異度

100％，陽 性 尤 度 比 ∞，陰 性 尤 度 比 20.0～50.0 で 胆 石 性 急 性 膵 炎 と の 成 因 診 断 が 可 能 で あ る（CPG, 

OS）124）138）139）。

血中トリプシノーゲン 1 は胆石性急性膵炎に特異的に上昇するため，血中トリプシン-2-α1 アンチトリプ

シン複合体とトリプシノーゲン 1 の比が，胆石性急性膵炎の成因診断に有用との報告がある（OS）140）。

2）超音波検査

前述のように，超音波検査と血液生化学検査を組み合わせると，ほとんどの場合に（感度 95～98％，特異

度 100％，陽性尤度比∞，陰性尤度比 20.0～50.0），胆石性急性膵炎との成因診断が可能である（OS）138）139）。

なお，超音波検査における総胆管結石の描出率は 20～90％と報告により差があり，超音波検査で胆道結石や

胆管拡張が認められなくても胆石性膵炎を否定することはできないため（OS, CS）129）141）142），初回検査で胆道

結石を描出しない場合でも，胆石性膵炎を疑う場合には超音波検査を繰り返し行うか，あるいは MRCP を施

行する必要がある。

3）CT

胆道結石は CT では描出されない場合も多く（感度 40～53％），CT は胆石性急性膵炎の診断には適しては

いない（OS）138）142）。

4）MRI/MRCP

総胆管結石描出の感度は，超音波検査，CT ではそれぞれ 20％，40％であるのに対して，MRI/MRCP では

80％ で あ り，内 視 鏡 的 乳 頭 処 置（ERCP/ES）の 適 応 決 定 法 と し て MRI/MRCP を 勧 め る 意 見 が あ る

（CPG）119）。ERCP と比して，乳頭部の操作を必要としないので，急性膵炎の病状を増悪させる危険性がなく

非侵襲的であることから，比較的早期にも撮像が可能である。
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5）EUS

EUS は，超音波検査に比して，総胆管結石の描出能が優れている（OS）129）～131）。超音波検査で成因が明ら

かではない場合，EUS の施行により 59～78％の症例に総胆管結石が描出される（OS, CS）130）132）133）。胆道結石

の精査法としては，ERCP と EUS の 2 つが gold standard とされているが，ERCP では胆道造影ができない

ことがある（14％）のに対して，EUS は全例で胆道精査が可能であったという RCT がある（RCT）143）。また，

前述のように，急性膵炎発作時に行う ERCP は炎症をさらに悪化させる可能性もある。

6）ERCP

黄疸，肝障害を認め，総胆管結石の存在が強く疑われる場合には，胆石性膵炎の内視鏡的治療を前提として

ERCP/ES を行う。ERCP/ES の施行体制がない場合には，対応可能な施設へ転送する。ERCP の総胆管結石

の描出能は 90％であったのに対して，Intraductal US（IDUS）を併用すると 95％となり，ERCP 施行時には

IDUS の併用を勧める意見もある（OS）142）。ただし，胆石性膵炎に対して ERCP/ES を行う際には，膵管造影

を可能な限り回避することが望ましい。
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〈参考画像〉

 図Ⅴ-1 　急性膵炎 colon cut-off sign（脾彎曲部）（発症翌日）
単純 X 線写真（CT scout view）（A）では小腸，盲腸（C）～横行結腸（TC）が拡張しているが，脾彎曲部で拡張が途絶して
いる（colon cut-off sign）（矢頭）。
Colon cut-off sign の成因は造影 CT（B, C）で見ると，急性膵炎に伴う左前腎傍腔への浸出液貯留（＊）により大腸の脾彎曲
部～下行結腸（DC）が炎症性に壁が肥厚し，内腔が閉塞したことによる腸閉塞であることがわかる。
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TC
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DC
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TC

＊
＊

＊
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＊
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 図Ⅴ-2 　急性膵炎 colon cut-off sign（脾彎曲部）（発症当日）
A．腹部単純 X 線：Colon cut-off sign（矢頭），Sentinel loop sign（矢印）
B, C．造影 CT：左前腎傍腔に液体貯留と左前腎筋膜の肥厚を認める。膵と同じ左前腎傍腔にある下行結腸（DC）は，炎症の
波及により浮腫状となり内腔が閉塞し（＊）（colon cut-off sign），口側の横行結腸（TC）が拡張している。

DC

TC

膵尾部腫大
TC

＊
＊

左前腎筋膜肥厚
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TC

＊
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 図Ⅴ-3 　外傷性膵炎 colon cut-off sign（横行結腸） 
（発症 3日後）

腹部単純 X 線写真（A）では横行結腸に colon cut-off sign
（ ）を認める。造影 CT（B）では横行結腸間膜（＊）
～大網（＊＊）の脂肪壊死により横行結腸が閉塞している
のがわかる。C に膵と横行結腸間膜の解剖を示す。

（Keith LM, Arthur FD. Clinical Oriented Anatomy［5th Ed］. 
Williams Wilkins, 2005 88）．より改変）

肝彎曲部

横行結腸

＊＊

＊

膵頭部

膵

横行結腸 大網 横行結腸間膜

A

B

C

 図Ⅴ-4 　Sentinel loop sign（発症当日）
A．腹部単純 X 線：Sentinel loop sign（矢印）
B．造影 CT（Grade 1）：両側前腎傍腔に液体貯留を認める（＊）。空腸の浮腫（矢頭）による通過障害により限局性の空腸の
拡張（矢印）（sentinel loop sign）を生じている。

＊

＊ ＊

A B
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 図Ⅴ-5 　急性膵炎の超音波像（1）
横断（A）ならびに矢状断（B）の超音波像では，膵全体の腫大と膵前面の少量の液体貯留を認める。

少量の液体貯留

胃

膵臓

脾静脈

大動脈

腰椎

右腎

少量の液体貯留

胃

膵臓

脾静脈

肝臓

A B

 図Ⅴ-6 　急性膵炎の超音波像（2）
横断（A）ならびに矢状断（B）の超音波像では，膵の軽度腫大と前腎傍腔，横行結腸間膜，網囊に液体貯留を認める。

液体貯留

上腸間膜動脈
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 図Ⅴ-7 　膵鉤部癌による急性膵炎
単純 CT（A, B）では，膵の腫大と左前腎傍腔に液体貯留（＊）を認める。6 日後に施行された造影ダイナミック CT（C, 
D）では炎症は改善しているが，膵鉤部に乏血性の膵癌（矢頭）が発見された。単純 CT のみでは，原因となる膵癌が
見逃される危険性が高い。

＊

A

C

B

D

 図Ⅴ-8 　アルコール性急性膵炎，膵仮性囊胞（PPC）ドレナージ術施行
造影ダイナミック CT（A）では，膵頭部に単房性の PPC（＊）を認める。囊胞ドレナージ術後の造影 CT（B）では，PPC は
消失している。矢印はドレナージチューブ。

＊

A B
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 図Ⅴ-9 　外傷性膵炎＋膵仮性囊胞（PPC）
造影ダイナミック CT では，膵体部の膵の断裂（矢印）と PPC（＊）を認める。

＊

＊

 図Ⅴ-10 　急性膵炎＋膵仮性囊胞（PPC），胃壁内進展
造影ダイナミック CT（A）では，膵体部より胃壁内突出する PPC（＊）を認める。
胃内視境検査（B）では，胃内腔に突出する粘膜下腫瘤様の形態（＊）を呈する。
PPC に対して経胃的ドレナージ術を施行し，PPC は消失した。

＊

＊

＊

A B
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 図Ⅴ-11 　出血性膵仮性囊胞（PPC）（網囊）
超音波（A）では，囊胞性腫瘤内（＊）に高エコーの充実部（矢頭）を認め，囊胞
性腫瘍が疑われた。造影 CT では，網囊内の囊胞（＊）は囊胞壁が軽度造影されて
いるが，囊胞内には造影効果を示す充実部は認めない。MRI の T1 強調像（C）と
T2 強調像（D）では囊胞内は著明な高信号を呈している。出血性 PPC であった。
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＊

＊ ＊
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 図Ⅴ-12 　急性膵炎＋出血性膵仮性囊胞 
 （PPC）

単純および造影 CT（A, B）では，小網腔に
2 個の PPC（矢頭）を認める。前方の PPC
は胃壁内に進展している。後方の PPC は辺
縁部が高吸収域を呈する。MRI の T2 強調像

（C）および脂肪抑制 T1 強調像（D）では，
PPC（矢頭）は高信号を呈し，出血を伴って
いることがわかる。

A

C

B

D

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



80 第Ⅴ章　急性膵炎の診断

 図Ⅴ-13 　急性虚血性膵炎，経過で造影不良の改善
急性膵炎発症の初日施行の単純 CT（A）では，膵の腫大と膵周囲脂肪濃度上昇を認める。造影ダイナミック CT 動脈
相（B）では膵全体の造影が不良である（＊）（CT 値 56 HU，単純と比較して 22 HU 増強）。膵の虚血あるいは壊死が
疑われる。2 日後の単純 CT（C）では，膵の腫大は変化ないが，造影ダイナミック CT 動脈相（D）では膵の造影効果
は回復している（＊）（CT 値 95 HU，単純と比較して 50 HU 増強）。

＊

＊

＊

＊

A

C
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D

 図Ⅴ-14 　急性虚血性膵炎，経過で壊死性膵炎に進展
急性膵炎発症時の初回造影 CT（A）では，膵体部が濃染不良（矢印）で，虚血性膵炎と診断した。肝と脾の周囲には
腹水（＊）を認める。10 日後の造影 CT（B）では，肝脾周囲の腹水は消失したが膵体部は明瞭な低吸収域となっており，
壊死性膵炎に進展している。

＊

＊ ＊

＊
＊

A B
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 図Ⅴ-15 　感染性膵壊死（infected necrosis）
急性膵炎発症時の単純 CT（A）では膵が腫大し，濃度が低下している（矢印）。造影 CT（B）では膵全体に広範な造
影不良域（膵壊死）（矢印）を認める。1 週間後単純 CT（C）では，壊死部にはガス（矢頭）が生じ，感染の合併が強
く疑われた。緊急開腹下ネクロセクトミーを施行した。D の矢頭は術後造影。
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 図Ⅴ-16 　急性膵炎，横行結腸間膜急性壊死性貯留（ANC）
急性膵炎発症初日の単純 CT（A）および造影ダイナミック CT 動脈相（B）で
は，急性膵周囲液体貯留（APFC）（矢印）が疑われる。2 日後の単純 CT（C）
および造影ダイナミック CT 動脈相（D）では，液体貯留が横行結腸間膜に拡が
り，濃度が高く不均一である（＊）。急性壊死性貯留（ANC）と診断した。

DU

＊
＊

DU
＊ ＊

A

C

B

D

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



82 第Ⅴ章　急性膵炎の診断

 図Ⅴ-17 　急性膵炎，膵周囲急性壊死性貯留（ANC）（発症 10 日後）
単純 CT（A）では，横行結腸間膜～左傍結腸溝に不均一な液体貯留（矢印）を認め，内部に脂肪濃度を伴う。造影 CT（B）
では，内部は造影効果に乏しいが，中結腸動脈（MCA）が走向しているのがわかる。横行結腸間膜の急性壊死性貯留（ANC）
と診断可能である。

MCA

A B

 図Ⅴ-18 　急性膵炎，横行結腸間の出血を伴った急性壊死性貯留（ANC）（発症 7日後）
横行結腸間膜に単純 CT（A）で高吸収を呈する液体貯留（矢頭）を認める。内部には脂肪濃度が混在し，横行結腸（TC）を
圧排している。造影ダイナミック CT 動脈相（B）では，液体貯留内を既存の動脈（中結腸動脈：MCA）が走向している。単
純 CT の濃度，内部に脈管が走向していることから，横行結腸間膜の出血性急性壊死性貯留（ANC）と診断できる。

TC

TC

膵頭部

MCA

A B
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 図Ⅴ-19 　急性膵炎，被包化壊死（WON）
急性膵炎発症時の単純 CT（A）ならびに造影 CT（B）では，腫大した膵実質周囲に濃度の高い液体貯留（＊）を認め，
急性壊死性貯留（ANC）が疑われた。約 1 カ月後の単純 CT（C）ならびに造影 CT（D）では，増大した壊死はいびつ
な形状で被包化（矢頭）しており，WON と診断し，ドレナージ手術を施行した。
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 図Ⅴ-20 　急性壊死性膵炎から被包化壊死（WON）へ変化
急性膵炎発症時の造影ダイナミック CT 動脈相（A）では，膵頭部に壊死（矢印）を認め，壊死性膵炎と診断した。左
後腹膜腔には急性壊死性貯留（ANC）（＊）が疑われる。約 1 カ月半後の造影ダイナミック CT 動脈相（B）では，い
びつな形状の WON へ変化している。
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 図Ⅴ-21 　間質性浮腫性膵炎（MRI T2 強調像）
MRI の脂肪抑制 T2 強調像では膵は軽度腫大し，炎症性の浮腫により膵実質が軽度
高信号を呈している（矢頭）。膵周囲後腹膜腔の液体貯留（矢印）も著明な高信号を
呈している。

 図Ⅴ-22 　急性壊死性膵炎，出血を伴った急性壊死性貯留（ANC）（発症 10 日後）
単純 CT（A）および造影ダイナミック CT 動脈相（B）では，膵体部前部の横行結腸間膜に急性壊死性貯留（ANC）（＊）
を認める。ANC は MRI の脂肪抑制 T1 強調像（C）では高信号（＊）を呈しており，出血を伴っていることがわかる。
造影ダイナミック MRI 平衡相（D）では造影不良（＊）である。
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 図Ⅴ-23 　胆石症，急性出血を伴った壊死性膵炎（脂肪抑制 T1 強調像）（発症 2週間後）
MRI の脂肪抑制 T1 強調像（A, B）では，正常の後腹膜や腸間膜は低信号を呈する。膵体部の壊死部ならびに膵周囲後腹膜の
脂肪壊死は高信号（＊）を示し，出血を伴っていることがわかる。

胆石

脾臓

＊

＊

＊

膵体部出血性壊死

＊
＊

A B

 図Ⅴ-24 　急性膵炎（CT Grade 3），胆石，総胆管結石
CT（A～C）では，胆石（矢印）と膵炎の所見は指摘できるが，総胆管結石は指摘困難である。MRI の T2 強調像（D）およ
び MRCP（E）では，低信号を呈する総胆管結石（矢頭）が明瞭に描出されている。内視鏡的乳頭切開術（ES）にて結石の除
去に成功した（F）。
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 図Ⅴ-25 　膵管胆管合流異常による急性膵炎（CT Grade 1）
造影 CT（A）では，膵頭部の軽度腫大を認めるのみ。MRCP（B）では，胆管と膵管の早期合流を認める（矢頭）。

A B

 図Ⅴ-26 　急性壊死性膵炎（CT Grade2），出血性脂肪壊死＋脾動脈仮性動脈瘤，動脈塞栓術で止血
単純 CT（A）では，膵～膵周囲～小網腔～横行結腸間膜の出血性脂肪壊死を認める。一部に高吸収域（＊）を認め，新鮮な
血腫を伴っている。造影ダイナミック CT（B）では，血腫内には造影剤の漏出（仮性動脈瘤）（矢頭）を認め，出血が持続し
ていることがわかる。活動性出血の診断には造影ダイナミック CT が必要である。本例は緊急動脈塞栓術が行われた（C, D）。

脾動脈総肝動脈

＊ ＊

A

B

C

D

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



参考画像 87

 図Ⅴ-27 　急性膵炎＋膵仮性囊胞（PPC）内仮性動脈瘤
単純 CT（A）では，膵体部に PPC（矢印）を認める。造影ダイナミック CT 動脈相（B）では，PPC 内に造影剤の漏出いわ
ゆる仮性動脈瘤（矢頭）を認める。腹腔動脈造影（C）では，横行膵動脈に仮性動脈瘤（矢頭）を認める。マイクロコイル（D：
矢印）で横行膵動脈の塞栓術を施行し，止血に成功した。
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 図Ⅴ-28 　急性膵炎＋上腸間膜静脈～門脈血栓症
単純 CT（A, B）では，膵の腫大と膵周囲脂肪織への炎症波及を認め，急性膵炎と診断できる。しかし，門脈血栓の有無は単
純 CT では評価困難である。造影ダイナミック CT 門脈相（C, D）では門脈本幹から上腸間膜静脈の内腔に血栓を認め，静脈
うっ血のために右結腸静脈が拡張しているのがわかる。膵尾部には PPC（A, C：矢頭）を認める。早期に血栓溶解療法を施行
し，門脈血栓は消失した。

門脈本幹

上腸間膜静脈

上腸間膜動脈

門脈本幹血栓

上腸間膜静脈血栓右結腸静脈拡張
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 図Ⅴ-29 　急性膵炎＋上腸間膜静脈～肝内外門脈血栓症
造影 CT（A, B）では，脾静脈～門脈本幹～右門脈後枝が血栓により閉塞している。代償性に固有肝動脈～右肝動脈が拡張し
ている。血栓溶解療法が行われたが，脾静脈～門脈は再開通せず，門脈圧亢進症を発症した。

門脈本幹血栓

右門脈後枝血栓

脾静脈血栓門脈本幹血栓
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	 1	 厚生労働省急性膵炎重症度判定基準（2008）
厚生労働省（厚労省）急性膵炎重症度判定基準の特徴は？

重症度判定基準（2008）では，9つの予後因子（表Ⅵ-1A）からなる判定基準がある。それに
加え，造影CTによる造影CT Grade（表Ⅵ-1B，図Ⅵ-1）がある。
この重症度判定基準によると，9つの予後因子のみで重症度を判定できる特徴がある。
さらに，造影CTによる造影CT Grade と組み合わせて重症とされるものでは，より死亡率
が高いと報告されている。

重症度判定に用いられる予後因子はどのようなものか？

予後因子（予後因子は各 1点とする）
1 Base Excess≦－3 mEq/L，またはショック（収縮期血圧≦80 mmHg）
2 PaO2≦60 mmHg（room air），または呼吸不全（人工呼吸管理が必要）
3 BUN≧40 mg/dL（or Cr≧2 mg/dL），または乏尿（輸液後も 1日尿量が 400 mL 以下）
4 LDH≧基準値上限の 2倍
5 血小板数≦10 万/mm3

6 総 Ca≦7.5 mg/dL
7 CRP≧15 mg/dL
8 SIRS 診断基準＊における陽性項目数≧3
9 年齢≧70 歳

＊：SIRS 診断基準項目：（1）体温＞38℃または＜36℃，（2）脈拍＞90 回/分，（3）呼吸数＞20 回/分または PaCO2 

＜32 torr，（4）白血球数＞12,000/mm3 か＜4,000 mm3 または 10％幼若球出現

注）予後因子123は，検査欠損値が生じた場合でも臨床徴候で代替することができる。

重症度判定に用いられる造影CT Grade は？

1 炎症の膵外進展度（p.51，図Ⅳ-2参照） 1＋2 合計スコア

前腎傍腔 0 点 1 点以下 Grade 1

結腸間膜根部 1 点 2 点 Grade 2

腎下極以遠 2 点 3 点以上 Grade 3

2 膵の造影不良域（p.51，図Ⅳ-3参照）
膵を便宜的に 3 つの区域（膵頭部，膵体
部，膵尾部）に分け判定する。

各区域に限局している場合，
または膵の周辺のみの場合

0 点

2 つの区域にかかる場合 1 点

2 つの区域全体を占める，
またはそれ以上の場合

2 点
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 表Ⅵ-1 　急性膵炎の重症度判定基準（厚労省難治性膵疾患に関する調査研究班 2008 年）

 A．予後因子（予後因子は各 1点とする） 
1 Base Excess≦－3 mEq/L，またはショック（収縮期血圧≦80 mmHg）
2 PaO2≦60 mmHg（room air），または呼吸不全（人工呼吸管理が必要）
3 BUN≧40 mg/dL（or Cr≧2 mg/dL），または乏尿（輸液後も 1 日尿量が 400 mL 以下）
4 LDH≧基準値上限の 2 倍
5 血小板数≦10 万/mm3

6 総 Ca≦7.5 mg/dL
7 CRP≧15 mg/dL
8 SIRS 診断基準＊における陽性項目数≧3
9 年齢≧70 歳
＊SIRS 診断基準項目：（1）体温＞38℃または＜36℃，（2）脈拍＞90 回/分，（3）呼吸数＞20 回/分または PaCO2

＜32 torr，（4）白血球数＞12,000/mm3 か＜4,000 mm3 または 10％幼若球出現

 B．造影CT Grade 
1 炎症の膵外進展度（p.51，図Ⅳ-2参照）

前腎傍腔 0 点

結腸間膜根部 1 点

腎下極以遠 2 点

2 膵の造影不良域（p.51，図Ⅳ-3参照）
膵を便宜的に 3 つの区域（膵頭部，膵体部， 
膵尾部）に分け判定する。

各区域に限局している場合，
または膵の周辺のみの場合

0 点

2 つの区域にかかる場合 1 点

2 つの区域全体を占める，
またはそれ以上の場合

2 点

 重症の判定 
①予後因子が 3点以上，または　②造影CT Grade 2 以上の場合は重症とする。

（文献 2 より引用）

 Grade 1

 Grade 2

 Grade 3

 図Ⅵ-1 　造影CTによるCT Grade 分類（予後因子と独立した重症度判定項目）

膵外進展度

膵造影不良域
前腎傍腔 結腸間膜根部 腎下極以遠

＜1/3

1/3～1/2

1/2＜ 浮腫性膵炎は造影不良域＜1/3 に入れる。
原則として発症後 48 時間以内に判定する。

1＋2　合計スコア

1 点以下 Grade 1

2 点 Grade 2

3 点以上 Grade 3
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重症と判定される症例は？

①予後因子スコアが 3点以上，または②造影CT Grade 2 以上の場合は重症とする。

2011 年の厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究班が行った全国調査（以下，全国調査）（OS）1）で予後

因子スコアが記載されていた 2,039 例について，予後因子スコア 3 未満と 3 以上の群に分けて死亡率を比較す

ると，予後因子スコア 3 未満の群の死亡率は 1.4％，予後因子スコア 3 以上の群では 18.0％であった（表

Ⅵ-2）。

また，予後因子スコアと CT Grade の両者が記載されていた重症急性膵炎 359 例について予後因子スコアの

みで重症とされた群，CT Grade のみで重症とされた群，両者とも重症の基準を満たす群に分けて死亡率を比

較すると，予後因子スコアのみの群で死亡率は 7.5％，CT Grade のみの群で 4.2％，両者とも重症基準を満た

す群では 25.9％であった（表Ⅵ-3）。

今後も，厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）に対する臨床的な検討が必要である。

 表Ⅵ-2 　予後因子スコアと死亡率（2011 年全国調査）

予後因子スコア 転帰判明者 全死亡者数
うち膵炎
関連死

うち膵炎
非関連死

無記載
膵炎関連死の

死亡率

3 点未満 1,878 66 26 32 8 1.4％
3 点以上 161 38 29 7 2 18.0％

（文献 1 より引用改変）

 表Ⅵ-3 　予後因子スコア・CT Grade と死亡率（2011 年全国調査）

転帰判明者 全死亡者数
うち膵炎
関連死

うち膵炎
非関連死

無記載
膵炎関連死の

死亡率

予後因子スコアのみ 40 5 3 1 1 7.5％
CT Grade のみ 238 16 10 5 1 4.2％
両　方 81 25 21 3 1 25.9％

（文献 1 より引用改変）

	 2	 重症度判定の有用性
CQ13 急性膵炎症例に対して重症度判定は有用か？

重症急性膵炎はいまだ死亡率が高いので，重症例を早期に検出する目的で重症度判定を行う
ことを強く推奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎には，短期間の入院治療で軽快する軽症例から，循環不全，重要臓器不全や重症感染症などの致命

的合併症を併発し，死亡する確率の高い（OS）3）4）重症例まで，その重症度は様々で，選択されるべき治療法

の妥当性にも重症度は深く関わる。

急性膵炎における重症度判定は，正確な重症度判定に基づく適切な初期治療の導入，場合によっては重症急

性膵炎に対応可能な施設への転送にも有用であり，患者への害はなく，むしろ判定されることは有益である。

重症度判定を行うことによる特別な経済的負担はない。よって，初診時における重症度判定は必要であり，強

く推奨することをガイドライン作成委員会（以下，本委員会）の結論とした。
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	 3	 重症度判定のタイミング
CQ14 重症度判定はいつ行うべきか？

原則として診断後，直ちに重症度判定を行い，経時的に重症度判定を繰り返す（特に診断後
48 時間以内）ことを強く推奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎と診断された段階で，重症度判定を行うことは患者が適切な治療を受ける可能性を高め，予後を改

善させる可能性がある。繰り返し重症度判定を受けることで，コストがかかる可能性はあるが決して高額では

ない。厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）においては，造影 CT Grade 分類は予後因子スコアとは独立し

ており，造影 CT を行わなくても重症度判定は可能であり，初期診療において造影 CT の撮影は必須ではな

い。たとえ，造影 CT を 48 時間の段階で再撮影するとしても被曝量は多くはないとの意見もあり，本委員会

では経時的に重症度判定を繰り返すことが患者にとって有益性が高いとの意見で一致した。

日本の全国集計による検討で，1995 年 1 月から 1998 年 12 月に発症した 1,088 例のうち死亡例は 67 例であ

り，そのうち 19 例（28.4％）が 7 日以内に死亡しており（CS）5），入院早期の重症度判定の重要性が報告され

ている。一方，入院 24 時間以内の判定が軽症あるいは中等症で 24～48 時間で重症となり死亡した症例は 5

例，48 時間以降で重症化し死亡した例は 5 例で，計 10 例（14.9％）が入院後急激に重症化して死亡したと報

告している。重要なポイントは，特に発症から 48 時間以内，そして発症 72 時間までは経時的に重症度判定を

繰り返すことである。

2007 年に日本で行われた全国調査の結果より，転送時間と患者の死亡率の検討を行った（OS）6）。結果，発

症から 48 時間以内に転送された患者の死亡率と比較し，48 時間を超えて転送された患者の死亡率が高いこと

が明らかとなり，急性膵炎患者を高次施設へ転送する golden time は発症から 48 時間以内と考えられた。

2011 年に日本で行われた全国調査（OS）1）において，重症度判定が可能であった 2,292 例の重症度別患者数

をまとめると，軽症例 1,840 例（80.3％），重症例 452 例（19.7％）であった（表Ⅵ-4）。また，転帰判明症例 2,158

例において，膵炎関連の死亡率は 2.6％，軽症例で 0.8％，重症例では 10.1％であった（表Ⅵ-5）。さらに，膵

炎関連死 57 例の死亡時期を解析すると，31 例（54.4％）が発症 2 週間以内に死亡していた（図Ⅵ-2）。

2012 年の改訂アトランタ分類（CPG）7）でも，急性膵炎の病状が進む場合には，重症度を毎日評価し，特に

24 時間後，48 時間後，入院後 7 日目は評価するポイントであると記載している。

 表Ⅵ-4 　重症度別急性膵炎患者数（2011 年全国調査）

重症度 総　数 男　性 女　性

軽　症 1,840（80.3％） 1,213（80.8％） 627（79.3％）
重　症 452（19.7％） 288（19.2％） 164（20.7％）

合　計 2,292（100％） 1,501（100％） 791（100％）

（文献 1 より引用）
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	 4	 重症度スコアリングシステム
CQ15 重症度診断にスコアリングシステムは有用か？

厚労省重症度判定基準などのスコアリングシステムを用いた重症度判定を行うことを強く推
奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性膵炎の重症度診断をする上で，種々のスコアリングシステムが提唱され，実際に臨床現場で使用されて

いる（表Ⅵ-6）。

1974 年に Ranson スコア（p.210，巻末参考資料 1）8），1978 年に Glasgow スコア（p.210，巻末参考資料 2）

（OS）9）が急性膵炎の重症度判定スコアリングシステムとして提唱され，いまでもその診断精度の高さから使

用されている。1985 年に提唱された APACHEⅡ（p.211，巻末参考資料 3）（OS）10）や，2006 年に提唱された

SIRS（OS）11）は急性膵炎も含めた全身状態の悪化を示す病態に対して，その程度を示すスコアリングシステ

ムとして急性膵炎においても有用な評価方法として使用されている。

厚労省難治性膵疾患研究班が作成した重症度判定基準は 1990 年に初版が作成され（OS）12），その後の改訂

を経て，現在は 2008 年改訂の重症度判定基準が用いられ（OS）2），世界的にも高い評価を得ている。急性膵炎

の重症度を判定するための新たなスコアリングシステムはその後も作成され，2007 年には Panc 3 スコア

（OS）13），POP スコア（OS）14），2008 年には BISAP スコア（OS）15），2009 年には HAPS（OS）16）などの新し

い重症度スコアリングシステムが提案されている。

 表Ⅵ-5 　急性膵炎の死亡率（2011 年全国調査）

転帰判明者 全死亡者数
うち膵炎
関連死

うち膵炎
非関連死

無記載
膵炎関連死の

死亡率

軽　症 1,731 49 14 29 6 0.8％
重　症 427 58 43 11 4 10.1％

合　計 2,158 107 57 40 10 2.6％

（文献 1 より引用改変）

 図Ⅵ-2 　急性膵炎死亡時期分布（2011 年全国調査）
（文献 1 より引用）
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1）Ranson スコア〈1974〉（p.210，巻末参考資料 1 参照）

1974 年，Ranson らにより 11 項目からなる重症度判定基準（いわゆる Ranson スコア）が作成された8）。さ

らに 1982 年，Ranson らは，胆石性膵炎にも対応できるように新しい Ranson スコアを作成した18）。

2）Glasgow スコア〈1978〉（p.210，巻末参考資料 2 参照）

1978 年，英国の Imrie らにより重症度判定基準が作成され，二度の改訂を経て，Glasgow スコアとして使

用されている（OS）9）19）20）。

3）APACHEⅡスコア〈1985〉（p.211，巻末参考資料 3 参照）

1981 年，APACHE（Acute Physiology and Chronic Health Evaluation）スコアが作成され，1985 年に改

訂され，APACHEⅡスコア（OS）10）として，重症患者のみならず急性膵炎の重症度判定にも用いられ評価を

受けている。

4）厚労省急性膵炎重症度判定基準〈1990, 2008〉（表Ⅵ-1）

日本では，1990 年に厚生省（当時）急性膵炎重症度判定基準が作成され（OS）12），1998 年の改訂で重症度

 表Ⅵ-6 　急性膵炎の重症度スコアリングシステム

スコアリングシステム 年 判定時期 判定項目

Ranson 8） 1974 入院時 年 齢（＞55 歳），WBC（＞16,000/mL），血 糖（＞200 mg/dL），
LDH（＞350 IU/mL），AST（＞250 IU/mL）

48 時間後 Hct（decrease＞10％），BUN（increase＞5 mg/dL），Ca（＜8 mg/
dL），PaO2（＜60 mmHg），base deficit（＞4 mEq/L），fluid se-
questration（＞6 L）

Glasgow 9） 1978 入院後と
48 時間後

年 齢（＞55 歳），WBC（＞15,000/mL），血 糖（＞180 mg/dL），
BUN（＞45 mg/dL），PaO2（＜60 mmHg），Ca（＜8 g/dL），アルブ
ミン（＜3.2 g/dL），LDH（＞600 IU/L）

APACHEⅡ10） 1985 入院後と
48 時間後

体温，平均動脈圧，心拍数，呼吸数，PaO2，動脈 pH，HCO3，Na，
K，Cr，Hct，WBC，Glasgow Coma Score，年 齢，chronic health 
points

厚労省重症度判定基準2）12）

（JPN Score；JSS）
1990 入院後と

48 時間後
Base excess（≦－3 mEq/L），PaO2（≦60 mmHg or 呼 吸 不 全），
BUN（≧40 mg/dL）or Cr（≧2 mg/dL），LDH（基準値上限の 2 倍），
血 小 板 数（≦10 万/mm3），総 Ca（≦7.5 mg/dL），CRP（≧15 mg/
dL），SIRS（≧3），年齢（≧70 歳）

SIRS 11） 2006 入院後と
48 時間後

体温（＜36℃ or ＞38℃），心拍数（＞90/分），呼吸数（＞20/分 or  
PaCO2＜32 mmHg），WBC（＜4,000/mm3，＞12,000/mm3 or ＞10％
bands）

Panc 3 13） 2007 入院後と
48 時間後

Hct（＞44 mg/dL＊），BMI（＞30 kg/m2），胸水

POP 14） 2007 入院後と
48 時間後

年齢，平均動脈圧，PaO2：FiO2，動脈 pH，BUN，Ca

BISAP 15） 2008 入院後と
48 時間後

BUN（＞25 mg/dL），意識障害（Glasgow Coma Score＜15），SIRS
（≧2），年齢（＞60 歳），胸水

HAPS 16） 2009 入院後と
48 時間後

腹 部 圧 痛 が な い，Hct が 正 常（異 常 値 は 男 性＞43％，女 性＞
39.6％），Cr が正常（＞2 mg/dL）

＊：Hct（ヘマトクリット値）の単位「mg/dL」は正しくは「％」と思われ，他の研究でも％を使用している。
（文献 17 より引用改変）
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スコアなどを導入した。その後，急性膵炎の生存率向上とともに見直しを進め，2008 年 10 月に厚労省急性膵

炎重症度判定基準（2008）が導入された（OS）2）。厚労省急性膵炎重症度判定基準は臓器不全を予測するスコ

アリングシステムのなかでも BISAP スコアとともに最良のシステムであるという報告もある（OS）21）。

Otsuki らは，2008 年に改訂された重症度判定基準は，1999 年に作成された基準よりも簡便になっており，

診断精度も高いことから急性膵炎の初期段階における重症度判定に有用であると報告している（OS）22）。

また，Mounzer らは，Ranson，Glasgow，APACHEⅡ，SIRS，POP，BISAP，HAPS の各スコアの診断

精度と比較し，厚労省重症度判定基準（表中では，JSS と表記）が入院後 48 時間の AUC（0.84）が最も高い

診断性能を有しているとして評価している（OS）17）（表Ⅵ-7）。Ueda らも，Ranson スコアや Glasgow スコア

などと比較して，厚労省重症度判定基準の AUC が 0.822 と最も高いことを報告している（OS）23）（表Ⅵ-8）。

 表Ⅵ-7 　検証コホートにおける各スコアリングシステムの診断精度

スコアリング
システム cut-off 値 感度 特異度 PPV NPV AUC Complete

data＊

Training cohort
APACHEⅡ 7 0.83（±0.12） 0.71（±0.06） 0.49（±0.13） 0.93（±0.06） 0.77（±0.08） 93％
BISAP 2 0.72（±0.17） 0.83（±0.09） 0.60（±0.16） 0.89（±0.06） 0.77（±0.09） 91％
Glasgow 2 0.85（±0.09） 0.66（±0.12） 0.46（±0.12） 0.93（±0.07） 0.75（±0.04） 93％
HAPS 1 0.61（±0.23） 0.76（±0.31） 0.43（±0.13） 0.87（±0.07） 0.69（±0.08） 96％
JSS 2 0.78（±0.14） 0.90（±0.06） 0.71（±0.15） 0.92（±0.08） 0.84（±0.05） 90％
Panc 3 1 0.69（±0.20） 0.59（±0.07） 0.35（±0.10） 0.86（±0.10） 0.64（±0.09） 99％
POP 10 0.62（±0.23） 0.88（±0.03） 0.64（±0.15） 0.87（±0.08） 0.75（±0.11） 93％
Ranson 4 0.69（±0.10） 0.91（±0.04） 0.72（±0.14） 0.90（±0.07） 0.80（±0.05） 88％
SIRS 2 0.72（±0.11） 0.74（±0.09） 0.49（±0.16） 0.88（±0.11） 0.73（±0.02） 88％
BUN 23 0.64（±0.18） 0.91（±0.03） 0.69（±0.08） 0.89（±0.07） 0.78（±0.09） 96％
Creatinine 1 0.69（±0.16） 0.68（±0.10） 0.41（±0.17） 0.87（±0.05） 0.69（±0.11） 98％

Validation cohort
APACHEⅡ 7 0.88（±0.09） 0.53（±0.06） 0.17（±0.11） 0.98（±0.02） 0.71（±0.07） 85％
BISAP 2 0.59（±0.26） 0.81（±0.04） 0.23（±0.10） 0.95（±0.04） 0.70（±0.13） 95％
Glasgow 2 0.46（±0.33） 0.88（±0.03） 0.24（±0.13） 0.95（±0.04） 0.67（±0.16） 85％
HAPS 1 0.50（±0.21） 0.94（±0.01） 0.41（±0.12） 0.96（±0.03） 0.72（±0.11） 89％
JSS 2 0.65（±0.19） 0.92（±0.01） 0.40（±0.14） 0.97（±0.02） 0.79（±0.10） 85％
Panc 3 1 0.53（±0.27） 0.61（±0.05） 0.11（±0.08） 0.93（±0.01） 0.57（±0.14） 100％
POP 10 0.46（±0.17） 0.95（±0.03） 0.43（±0.27） 0.95（±0.01） 0.71（±0.10） 85％
Ranson 4 0.27（±0.14） 0.95（±0.03） 0.32（±0.33） 0.94（±0.03） 0.61（±0.06） 84％
SIRS 2 0.69（±0.10） 0.71（±0.02） 0.16（±0.06） 0.97（±0.01） 0.70（±0.05） 88％
BUN 23 0.58（±0.24） 0.94（±0.04） 0.45（±0.26） 0.96（±0.03） 0.76（±0.11） 84％
Creatinine 1 0.73（±0.13） 0.83（±0.05） 0.27（±0.05） 0.97（±0.02） 0.78（±0.08） 86％

JSS：厚労省重症度判定基準 , PPV ; positive predictive value, NPV ; negative predictive value, AUC ; area under the curve
＊：スコアリングシステムに臨床検査データを欠損することなく当てはめることができた割合（％）。
 （文献 17 より引用）

 表Ⅵ-8 　5 つのスコアリングシステムにおける重症予測の有用性に関する比較

スコアリングシステム AUC 至適 cut-off 値 感度（％） 特異度（％） PPV（％） NPV（％）

Ranson 0.820 ≧5 69 79 61 85
Glasgow 0.754 ≧4 74 69 50 87
APACHEⅡ 0.801 ≧9 85 62 51 90
Previous JSS 0.814 ≧8 83 74 57 91
New JSS 0.822 ≧5 73 77 56 87

JSS ：厚労省重症度判定基準 , AUC ; area under the curve, PPV ; positive predictive value, NPV ; negative predictive value
 （文献 23 より引用）
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5）Panc 3 スコア〈2007〉

急性膵炎の重症化に関する論文から抽出した 3 つの因子を組み合わせて作成された重症度診断のためのスコ

アリングシステムである。こちらも極めて簡便なスコアリングシステムである（OS）13）。

Panc 3 スコアの判定因子

1．Hct≧44 mg/dL＊

2．BMI＞30

3．胸水貯留あり
＊：Hct の単位「mg/dL」は正しくは「％」と思われ，他の研究でも％を使用している。

6）POP（Pancreatitis Outcome Prediction）スコア〈2007〉

急性膵炎の重症化予測因子から 6 つの因子を抽出し，それぞれの因子の重み付けをして作成された重症度診

断のスコアリングシステムである。0 点～40 点で評価される（OS）14）（表Ⅵ-9）。

 表Ⅵ-9 　POPスコア

スコア 0 1 2 3 4 5 6 7 8 10

年齢（歳） 16～29 30～39 40～49 50～59 60～69 70≦

平均動脈圧
（mmHg）

≧90 80～89 60～79 50～59 40～49 ＜40

PaO2/FiO2 比
（mmHg）

≧225 75～224 ＜75

動脈 pH ≧7.35 7.30～7.35 7.25～7.29 7.20～7.24 7.10～7.19 7.00～7.09 ＜7.00

血清尿素窒素
（mg/dL）

＜14 14～22.3 22.4～30.7 30.8～47.5 ≧47.6

血清 Ca
（mg/dL）

8.0～9.19 7.2～7.99 6.4～7.19
or 9.2～9.99

＜6.4 
or≧10

（文献 14 より引用改変）

7）BISAP（Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis）スコア〈2008〉

近年，世界的に簡便であり，かつ，判定精度の高いスコアリングシステムが用いられる傾向があり，この

BISAP スコアも多くの高い評価を受けているスコアリングシステムである（OS）15）。判定因子を以下に示す。

BISAP スコアの判定因子

1．BUN＞25 mg/dL

2．impaired mental status

3．SIRS

4．年齢＞60 歳

5．胸水貯留あり

BISAP スコアの診断精度は APACHEⅡスコアとほぼ同じ程度と報告されている（BISAP スコアの AUC が

0.82，APCHEⅡが 0.83）（OS）15）（表Ⅵ-10, 11）。
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 表Ⅵ-10 　モデル作成用コホートと検証コホートにおけるBISAPスコアと死亡率

BISAP スコア
モデル作成用コホート（n＝17,922） 検証コホート（n＝18,256）

症例数 死亡率 症例数 死亡率

0 5,121 0.2％ 4,912 0.1％
1 7,206 0.7％ 7,722 0.5％
2 3,829 2.1％ 3,941 1.9％
3 1,390 8.3％ 1,349 5.3％
4 331 19.3％ 292 12.7％
5 45 26.7％ 40 22.5％

（文献 15 より引用改変）

 表Ⅵ-11 　検証コホートにおける入院後 24 時間以内に明らかな臓器障
害を伴った症例を除外したBISAPスコアと死亡率の関係を
検討したサブグループ解析結果

BISAP スコア
n＝16,503

症例数 死亡率

0 4,796 0.1％
1 7,287 0.4％
2 3,307 1.6％
3 916 3.6％
4 176 7.4％
5 21 9.5％

 （文献 15 より引用改変）

韓国の急性膵炎 303 例における BISAP スコアと APACHEⅡスコア，Ranson スコア，CT severity index

の診断精度を比較した研究において，BISAP スコアの AUC は APACHEⅡスコアとほぼ同等であると報告し

ている（OS）24）（表Ⅵ-12）。

 表Ⅵ-12 　急性膵炎の各スコアリングシステムにおける重症化，膵壊死，臓器不全，死亡率の診断予測（AUC）

AUC（95％CI） 重　症 膵壊死 臓器不全 死亡率

BISAP 0.80（0.70～0.90） 0.47（0.37～0.57） 0.93（0.88～0.97） 0.86（0.71～1.00）
Ranson 0.74（0.64～0.85） 0.48（0.39～0.58） 0.84（0.76～0.92） 0.74（0.57～0.91）
APACHEⅡ 0.80（0.69～0.91） 0.55（0.45～0.64） 0.95（0.91～0.99） 0.87（0.75～0.98）
CTSI 0.67（0.56～0.78） 0.98（0.96～1.00） 0.57（0.45～0.70） 0.42（0.22～0.63）

CTSI；CT severity index （文献 24 より引用改変）

8）HAPS（Harmless Acute Pancreatitis Score）〈2009〉

重症度診断を行う上で，多くの場合は重症につながる因子を設定することが多いが，この HAPS は逆に，

これらがあれば重症にはならず軽症にとどまることが予測されるスコアリングシステムであり，不要な治療を

抑制するうえで近年よく用いられている（OS）16）。判定因子は 3 つで，しかも身体所見と血液検査であり，救

急外来などでもおよそ 30 分以内に判定がつくため，診療所レベルでも判定が可能である。
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HAPSの判定因子

1．反跳痛なし

2．血清 Cr 正常

3．Hct 正常

9）改訂アトランタ基準〈2012〉

Modified Marshall score を用いて臓器不全の状況を評価する設定になっており，発症から 48 時間経過しな

いと中等症か重症かを判定することができない（CPG）7）（表Ⅵ-13）。

改訂アトランタ基準の重症度判定

・軽　症：臓器不全がない，局所合併症がない急性膵炎

・中等症：臓器不全が 48 時間以内に収まる，または継続する臓器不全を伴わない局所・全身合併症を伴

う急性膵炎

・重　症：1 つないし，複数の臓器不全が 48 時間以上持続する急性膵炎
臓器不全の判定は modified Marshall score で 2 点以上のもの。 （文献 7 より引用改変）

 表Ⅵ-13 　臓器不全評価のためのmodified Marshall score

臓器不全スコア

0 1 2 3 4

呼吸不全
（PaO2/FiO2）

＞400 301～400 201～300 101～200 ≦101

腎不全＊

（血清 Cr：mg/dL）
＜1.4 1.4～1.8 1.9～3.6 3.6～4.9 ＞4.9

循環不全†

（収縮期血圧 mmHg）
＞90 ＜90，

輸液に反応
＜90，

輸液に反応しない
＜90，
pH＜7.3

＜90，
pH＜7.2

各臓器不全におけるスコアが 2 点以上の場合に，臓器不全ありと判定する。
＊：慢性腎不全がある患者でのスコアは，ベースラインの腎機能のさらなる悪化の程度に依存する。ベースラインの血清 Cr≧1.4 

mg/dL では正式な補正値は存在しない。
†：カテコラミンなどの使用がない状況下で判断する。 （文献 7 より引用改変）

	 5	 重症度判定と臨床徴候
臨床徴候（臨床所見）は急性膵炎の重症度判定にどのように用いられるか？

急性膵炎の臨床徴候は多彩であるので，バイタルサイン，脳神経症状，腹部所見の観察が必
要である。
ただし，臨床徴候が軽度な重症例もあるため，他因子との複合判定が望ましい。

臨床徴候は多彩で，重症度判定に用いるにはその客観的評価が難しい場合もあるが，ショック，脳神経症状，

腹部膨隆（イレウス，腹水），SIRS などの重要臓器機能不全徴候を示す症例は，重症と判定され，これまで報

告された重症度判定基準でも判定因子として用いられている。日本の厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）

では，判定項目のなかには臨床徴候（ショック・呼吸不全・乏尿）と検査項目が併記されている（表Ⅵ-1A）。

BISAP スコア（OS）15）には意識レベルと SIRS，HAPS（OS）16）には腹部圧痛所見などが判定項目のなかに

含まれている。
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	 6	 重症度判定と血液・尿検査
1）CRP

CRP 値は広く利用されている生化学検査のなかで単一のマーカーとして有用である。ただし，発症早期の

値は重症度を反映しないこともあり，注意が必要である。

CRP は，重症化の良好な指標といわれている（OS）25）～27）。日本の厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）で

も予後因子7に CRP≧15 mg/dL が用いられている（表Ⅵ-1A）。さらに，CRP とその他の診断基準を組み合

わせればより改善されるとの報告（OS）25）もある。ただし，発症から 48 時間より早期では CRP は重症度を反

映しないこともあり（CPG）28），また，正確な評価が可能になるまで 72 時間かかるという見解もあり

（EO）29），注意が必要である。

韓国での重症急性膵炎の予後予測因子の検討では，CRP 単独では BISAP スコアに比較して AUC が低い結

果となっている（OS）24）（表Ⅵ-14）。

 表Ⅵ-14 　BISAP スコア，CRP，Hct，BMI における急性膵炎の重症化，膵壊死，臓器不全，死亡率の診断予測（AUC）

AUC（95％CI） 重症化 膵壊死 臓器不全 死亡率

BISAP スコア 0.80（0.70～0.90） 0.47（0.37～0.57） 0.93（0.88～0.97） 0.86（0.71～1.00）
CRP（入院時） 0.69（0.55～0.83） 0.56（0.44～0.69） 0.80（0.69～0.92） 0.72（0.63～0.82）
CRP（48 時間後） 0.60（0.45～0.75） 0.62（0.50～0.76） 0.60（0.46～0.75） 0.76（0.64～0.88）
Hct（入院時） 0.45（0.30～0.61） 0.68（0.58～0.80） 0.35（0.15～0.56） 0.14（0.06～0.23）
Hct（48 時間後） 0.50（0.35～0.66） 0.70（0.59～0.81） 0.34（0.18～0.50） 0.13（0.06～0.21）
BMI 0.41（0.29～0.55） 0.47（0.35～0.60） 0.47（0.30～0,64） 0.17（0.01～0.34）

（文献 24 より引用改変）

2）Hct（ヘマトクリット値）

従来，血管内脱水による血液濃縮を示す Hct 高値が重症化予測因子として用いられてきたが，輸液によっ

て直接的に測定値に影響を及ぼす項目のため総蛋白や空腹時血糖と同じく予後因子としては不適切であると考

えられ（EO）30）31），厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）では，判定項目から除外された。一方，Panc 3 ス

コア（OS）13）では，Hct≧44 mg/dL＊を判定項目の一つとしており，HAPS（OS）16）では Hct が正常であるこ

とが軽症と予測できる判定因子としている。

＊：Hct の単位「mg/dL」は正しくは「％」と思われ，他の研究でも％を使用している。

3）BUN，Cr

脱水所見，腎機能の指標として急性膵炎の予後予測因子に取り入れられている。HAPS（OS）16）には Cr が，

BISAP スコア（OS）15）には BUN＞25 mg/dL が判定項目として採用されている。

入院後 48 時間継続する臓器不全（persistent organ failure ; POF）の評価には BUN が優れていると報告さ

れている（OS）21）。また，入院後から 48 時間で BUN が 5 mg/dL 以上上昇する場合には，感染性膵壊死の予

測マーカーになるという報告もある（OS）32）。
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4）膵酵素（アミラーゼ・リパーゼ）

CQ16 重症度診断に血中アミラーゼ，リパーゼは有用か？

血中のアミラーゼ，リパーゼ値は診断に有効であるが，重症度とは相関しないため，重症度
診断には用いないことを強く推奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルB

血中のアミラーゼ，リパーゼ値は急性膵炎の診断には有効である。しかし，測定値の高低や経時的推移は重

症度とは相関しない（CPG, OS）33）34）。American College of Gastroenterology が発表した 2006 年の Practice 

guidelines in acute pancreatitis（CPG）35）でも，アミラーゼ・リパーゼ値の高さは重症度を表さないと記載さ

れている。

また，毎日のアミラーゼ・リパーゼ測定はコストがかさむが利益は少ないという意見もある（OS）36）。

5）PCT（プロカルシトニン）

急性膵炎においては，CRP よりも PCT のほうが有効な重症化予測因子であるとの報告がある（OS, 

EO）13）37）。PCT は，急性膵炎発症後 48 時間から 96 時間後に測定した場合，cut-off＞3.8 ng/mL とすると膵感

染の予測因子として，感度 79％，特異度 93％であると報告されている（OS）38）。また，PCT は感染性膵壊死

の予測因子として優れているとの報告もある（OS）21）。

PCT の診断精度については，2009 年に Mofidi らがシステマティックレビューをまとめ，重症急性膵炎の診

断に関する PCT の感度は 72％，特異度は 86％（AUC 0.87，95％CI：5.6～39.8），感染性膵壊死の診断に関す

る PCT の感度は 80％，特異度は 91％（AUC 0.91，95％CI：13.8～58.3）であったと報告し，重症化の予測，

感染性膵壊死の予測に有用である可能性を示した（SR）39）。

	 7	 重症度判定と画像検査
1）造影CT

CQ17 重症化を疑う急性膵炎の重症度判定に造影CTは有用か？

（急性膵炎の治療を行う施設では）急性膵炎の膵造影不良域の判定や，合併症の診断には造影
CTは有用である。
ただし，造影に伴う膵炎や腎機能の増悪やアレルギー反応などの可能性に留意する必要があ
る。
推奨度 2，エビデンスレベルB

図Ⅵ-3～13に造影 CT Grade 別に症例を呈示する。

膵壊死の有無や炎症性変化の拡がりは，種々の合併症，生命予後と密接に関係しており（OS, CS）40）～42），正

確な診断が必要である。膵の腫大や膵周囲脂肪織への炎症波及，液体貯留，仮性囊胞，脂肪壊死，原因となる

石灰化胆石，石灰化総胆管結石などの所見は単純 CT でほぼ評価可能である。しかしながら，重症度判定の際

に重要となる膵壊死の診断およびその範囲の評価は単純 CT では困難で，造影 CT が必要である（図Ⅱ-3）

（OS）43）。

造影 CT の利点としては，膵壊死の描出の他に，外科的処置やドレナージの必要性を検討する際も参考とな
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る。浮腫性膵炎と壊死性膵炎の鑑別には，造影 CT が最も有用な方法である（図Ⅱ-3，図Ⅵ-8）（OS）43）。

日本では 1976 年以降，造影剤は急性膵炎に原則禁忌とされていたが，これまで造影剤を使用することで急

性膵炎が増悪したとする国内の報告はなく，現在は禁忌となっていない。

厚労省重症度判定基準（2008）（OS）2）では，造影 CT Grade 分類は予後因子スコアとは独立しており，造

影 CT を行わなくても重症判定は可能であり，初期診療において必須ではない。

造影 CT を発症後 4～10 日目に撮影すると，膵壊死の診断はほぼ 100％となる（OS, CS）40）41）43）44）。しかし，

欧米の研究のなかにも，入院時（入院後 36 時間以内，あるいは 48 時間以内）の造影 CT が急性膵炎の重症度

診断に有用であることを示したものもある（OS）45）46）。日本では，重症急性膵炎に対する蛋白分解酵素阻害薬・

抗菌薬の膵局所持続動注療法が一つの選択肢となっており（p.145，「第Ⅶ章 9．蛋白分解酵素阻害薬・抗菌薬

膵局所動注療法」参照），この適応を見極めるためにも実施施設では，入院当日や転送された際に撮影するこ

とが多い。また，膵壊死が明瞭となる 4 日目以降も CT を行うことが多い。

2）胸部単純X線撮影（図Ⅵ-14）

早期の胸水貯留は高度の炎症波及を示唆し，特に左側もしくは両側の胸水貯留が予後と関連するとの報告

（OS）47）～49）がある。

Panc 3 スコア（OS）13）や BISAP スコア（OS）15）でも，胸水貯留の所見を判定因子の項目として採用してい

る。ただし，重症患者では臥位で胸部単純 X 線写真を撮影するが，その胸水検出の感度は胸部 CT に比較し

低い。

	 8	 転送基準
CQ18 急性膵炎の転送基準は？

重症度判定基準で“重症”と判定すれば，重症急性膵炎に対応可能な施設での速やかな治療
が必要である。
自施設での対応が困難であれば，早急に転送を考慮することを強く推奨する。
初期に重症でなくても，経時的な重症度判定を行い，基準を満たせば転送を考慮する。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎の診療において，症例を多く扱っている施設ほど治療成績が良いことが報告されている

（OS）50）～52）。日本の DPC を用いた研究でも，Murata らが年間受け入れ患者数によって検討した結果，患者を

多く受け入れている病院のほうが予後良好であることを報告している（OS）51）。よって，重症急性膵炎患者の

予後改善のためには，対応可能な施設での治療が必要であり，自施設にて対応が困難であれば，早急に転送す

ることを考慮する。本委員会では，これを強く推奨すると決定した。

急性膵炎と診断された場合は入院加療が原則である。

急性膵炎と診断された場合は，直ちにモニタリング，基本的治療（輸液など）を開始する。

急性膵炎は診断がつき次第，直ちに重症度判定を行う。

初期に軽症であっても経時的な重症度判定を繰り返し行う。

重症化予測とともに適切な治療法の選択には，全身の重症度を反映する予後因子に膵局所重症度を反映する

CT Grade を組み合わせた総合的な重症度判定が望ましい。
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“重症急性膵炎に対応可能な施設”とは？

ICU管理，動注療法などの IVR，CHDF（持続的血液濾過透析），胆石症に対する内視鏡治療，
外科的治療，NST（栄養サポートチーム），ICT（感染対策チーム）などを有する医療施設で
ある。

地域性を含めた日本の実状を考慮すれば，現時点ではこれらすべてが整っていることは必要条件ではない。

今後は，各地域の医療圏における中核病院は可能な限り，重症急性膵炎に対応できる医療設備を整備すること

が望まれる。

重症急性膵炎の治療に際しては，全身のモニタリングとサポートを要する ICU に準じた管理が必須である。

重症例は，この ICU 管理，動注療法などの画像下治療（interventional radiology ; IVR），CHDF（持続的血

液濾過透析），胆石症に対する内視鏡治療，外科的治療，NST（栄養サポートチーム），ICT（感染対策チーム）

などが実施できる施設での治療が望まれる。

したがって，重症の判定がつき次第，このような重症急性膵炎に対応可能な施設への転送が推奨される。し

かし，上記それぞれの治療法には適応と開始時期の golden time があることから，目的に応じた転送とその時

機を逸してはならないため，転送に際しては十分な事前協議が望まれる。

急性膵炎診療における高次医療施設要件としては，このような重症急性膵炎の救命に必要な全身管理と特殊

療法を複合して提供可能な施設を指す。

厚労省重症度判定基準で重症と判定された場合には，ICU 管理，IVR，CHDF，胆石症に対する内視鏡治療，

外科的治療，NST などの重症急性膵炎に対応可能な施設へ転送を行うべきである。

入院当初，予後因子スコア≦2 点となった症例でも経過によっては重症化をきたす症例もあるので，十分な

輸液と慎重な経過観察を行い，重症度判定基準の予後因子スコアを繰り返し評価し，重症と判定された場合に

は転送する必要がある。また，転送にあたっては長時間の転送などによる病態への影響についても考慮のう

え，判断する必要がある。
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〈参考画像〉

 図Ⅵ-3 　間質性浮腫性膵炎（CT Grade 1），白血病化学療法後（発症初日）
膵のサイズには個人差があるので，腫大が軽度の場合には異常と判断することは困難である。膵周囲の前腎傍腔の浸出液貯留
による濃度上昇（＊）と左前腎筋膜（Gerota 筋膜）の肥厚（矢頭）の所見から CT Grade 1 と診断できる。空腸（J）にも炎
症が波及し，浮腫状を呈する。
TC：横行結腸，DC：下行結腸

 図Ⅵ-4 　間質性浮腫性膵炎（CT Grade 1）（発症 2日後）
造影 CT（A～C）では，膵全体が軽度腫大しているが，明らかな造
影不良域は認めない。左前腎傍腔と横行結腸間膜根部に液体貯留（＊）
を認めることから CT Grade 1 と診断できる。
AC：上行結腸，TC：横行結腸，DC：下行結腸
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 図Ⅵ-5 　間質性浮腫性膵炎（CT Grade 1）（発症 3日後）
造影 CT（A, B）ならびに冠状断再構成画像（C, D）では，膵全体が軽度腫大しているが，明らかな造影不良域は認めない。
膵周囲に脂肪壊死（A：＊）を認める。横行結腸間にも広範な脂肪壊死（A～D：＊）を認め，横行結腸（TC）が炎症の波及
のために浮腫状を呈している。肝周囲に腹水を認める。脂肪壊死は結腸間膜にとどまっているので CT Grade 1 に相当する。
AC：上行結腸，TC：横行結腸，DC：下行結腸
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 図Ⅵ-7 　重症急性膵炎（CT Grade 2）（発症初日）
造影 CT（A～D, E：冠状断 MIP 像）では，膵は軽度腫大しており，膵周囲の前腎傍腔に液体貯留（A, B：矢頭）を認める。
膵には明らかな壊死は認めないが，液体貯留が腎下極より以遠に達しており（C～E：矢印），CT Grade 2 と診断される。

 図Ⅵ-6 　急性膵炎再燃（CT Grade 1）（発症初日）， 
高脂血症（カイロミクロン血症）

造影 CT（A～C）では，膵頭体部が腫大しているが，明らか
な壊死は指摘できない。浸出液貯留（＊）は膵周囲の後腹膜
腔（左右前腎傍腔）ならびに横行結腸間膜，上行結腸間膜，
小腸間膜の根部にも限局していることから CT Grade 1 と診
断される。
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 図Ⅵ-9 　重症急性膵炎CT Grade 3（発症 3日後）
造影 CT（A～D）で，左胸水（PL）と多量の腹水（AS）を認める。膵体部が腫大し造影不良域を認める（矢印）。横行結腸
間膜および骨盤内の左後腹膜腔に達する著明な脂肪壊死（＊）を認める。CT Grade 3 の重症急性膵炎と診断される。

 図Ⅵ-8 　重症急性壊死性膵炎（CT Grade 2）， 
 胆石症（発症 3日後）

造影 CT（A～C）では，造影不良な脂肪壊死（＊）を小網，
左前腎傍腔，横行結腸間膜に認める。膵壊死の程度（1/3～
1/2）と，脂肪壊死が横行結腸間膜根部に認められることから
CT Grade 2 と診断される。
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 図Ⅵ-10 　重症急性膵炎（CT Grade 3）（発症 3日後）
造影 CT（A～D）では膵全体が腫大し，膵体部と膵頭部に造影不良域（1/3～1/2 の膵壊死）を認める（A, B）。また，脂肪壊
死（＊）が上行結腸間膜～横行結腸間膜のみならず，腎下極以遠の後腹膜腔（D：＊）にまで及んでいることから，CT Grade 3
の重症急性膵炎と診断できる。

膵壊死

膵壊死

＊
＊

＊

＊
＊

横行結腸間膜

下行結腸間膜上行結腸間膜

＊
＊

＊
＊

上行結腸間膜

A

C

B

D

 Grade 1

 Grade 2

 Grade 3

膵外進展度

膵造影不良域
前腎傍腔 結腸間膜

根部
腎下極
以遠

＜1/3

1/3～1/2 ★
1/2＜

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



参考画像 115

 図Ⅵ-11 　重症急性膵炎（CT Grade 3）（発症翌日）
造影 CT（A～D）では膵全体が腫大し，膵体部と膵頭部に造影不良域（1/3～1/2 の膵壊死）を認める（A, B）。また，脂肪壊
死（＊）が左右の前腎傍腔から腎下極より下方の傍結腸溝に及んでおり，CT Grade 3 の重症急性膵炎と診断される。腹水（AS）
も認める。
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 図Ⅵ-12 　重症急性膵炎（CT Grade 2）（発症 3日後）
造影 CT（A～D）では膵全体が腫大し，造影不良を認める。横行結腸間膜および前腎傍腔に広範な脂肪壊死（＊）を認める。
前腎傍腔の脂肪壊死は腎下極を越えて骨盤腔内にまで達していることから，CT Grade 3 の重症急性膵炎と診断できる。
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 図Ⅵ-13 　重症急性膵炎（CT Grade 3）（発症 7日後）
造影 CT（A, B）ならびに造影後冠状断再構成画像（C）では，膵頭部～膵
体尾部に広範な造影不良域（2 つの区域以上）を認める。腹水を認める他に，
脂肪壊死（＊）が両側前腎傍腔および横行結腸間膜根部に認められる。前腎
傍腔の脂肪壊死は腎下極を越えて骨盤腔内にまで達していることから，CT 
Grade 3 の重症急性膵炎と診断できる。
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 図Ⅵ-14 　重症急性膵炎に伴う両側胸水
臥位の胸部単純 X 線写真（A）では多量の右胸水を認める。同日に施行された造影 CT（B）では両側胸水貯留（右＞左）
を認める。
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	 1	 基本的治療方針

1） 急性膵炎を疑った場合には，診断基準に基づいて診断を行うとともに，病歴聴取，血液
検査および画像診断により成因を検索する。

2） 急性膵炎と診断した場合は入院治療を行うが，入室（転送）前から呼吸・循環モニタリ
ングと初期治療を速やかに開始する。
＊この場合のモニタリングとは意識状態・体温・脈拍数・血圧・尿量・呼吸数・酸素飽
和度などのモニタリングである。
＊急性膵炎に対する初期治療は，絶食による膵の安静（膵外分泌刺激の回避），十分な
初期輸液，十分な除痛が基本となる。
＊胆石性膵炎では指針に従い，診療を進める。

3） 重症度判定を行い，重症度に応じたモニタリング，治療を行う。初診時に予後因子スコ
ア 2点以下であっても後に重症化することがあり，経時的に繰り返し重症度判定を行う
ことが重要である。
＊予後因子スコア 2点以下では，上記モニタリングを行い慎重に経過観察する。臨床症
状が軽度で全身状態が安定している場合には，一般病棟での管理が可能であり，末梢
静脈路を確保し十分に輸液を行う。しかし，予後因子スコア 2点以下であっても臨床
症状が強く持続する場合や全身状態が不安定な場合には，より厳重な呼吸・循環管理
が可能な病棟で，十分な輸液を行いながら注意深く経過観察する必要がある。
＊重症例では，厳重な呼吸・循環管理が必要であり，自施設で対応が困難な場合は重症
急性膵炎患者に対応可能な施設への転送を考慮しなければならない。末梢静脈路・中
心静脈路を確保するとともに，意識状態・体温・脈拍数・血圧・尿量・呼吸数・酸素
飽和度・中心静脈圧（CVP）・酸塩基平衡・電解質などをモニタリングし，呼吸・循
環の維持，酸塩基平衡・電解質バランスの補正に努める必要がある。重症例に対して
は診断後すぐに抗菌薬の投与の可否を検討し，経腸栄養を開始する。

4） 急性膵炎の病態は病期により異なり，急性期を過ぎた後であっても感染合併症への注意
が必要である。
＊造影CTによる膵局所合併症（急性壊死性貯留：acute necrotic collection ; ANCや
被包化壊死：walled-off necrosis ; WONなど）の評価を行う。
＊局所合併症への感染を疑う場合には，インターベンション治療を考慮する。インター
ベンション治療は，可能であれば発症から 4週間以上経過し壊死が完全に被包化され
WONとなってから行うことが望ましい。全身状態が安定している場合には，保存的
治療を継続することもできる。
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APFC；acute peripancreatic fluid collection，ANC；acute necrotic collection，PPC；pancreatic 
pseudocyst，WON；walled-off necrosis，ACS；abdominal compartment syndrome
注） インターベンション治療（ドレナージ/ネクロセクトミー）は，できれば発症 4 週以降まで待機

し，壊死巣が十分に被包化された WON の時期に行うことが望ましい。

重症

感染を疑う場合

集中治療
・臓器不全対策
・輸液管理
・栄養管理（早期経腸栄養）
・感染予防
・ACS対策

（胆石性の場合は，2．胆石性膵炎の診療方針（p.49）参照）

急性膵炎の診断
（p.55 参照）

成因の検索
（p.68 参照）

基本的治療（p.122 参照）

重症度判定（p.95 参照）

転送
対応可能な部署・施設へ
（p.108 参照）

初期診療のポイント
□ 輸液（十分に）
□ 造影CT（可能な症例に）
□ 重症度判定（繰り返す）
□ 転送（重症例）

・動注療法（option）（p.145 参照）
・血液浄化（option）（p.143 参照）

保存的治療
全身状態が安定している場合

基本的治療の継続

軽症

急性膵周囲液体貯留
APFC

急性壊死性貯留
ANC

発症後 4週以降

膵仮性囊胞
PPC

被包化壊死
WON

インターベンション治療注）

ドレナージ
ネクロセクトミー
（p.161 参照）

膵局所合併症に対する治療
（p.159 参照）
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	 2	 輸　液
CQ19 急性膵炎の初期輸液として何が有用か？

急性膵炎の初期輸液として，細胞外液（乳酸リンゲル液など）を用いることを推奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎の初期診療に用いられる輸液の種類について，これまで 2 編のランダム化比較試験（RCT）の結

果が報告されているが，それぞれ比較の対象が異なる。

Wu らは，晶質液（細胞外液）である乳酸リンゲル液を用いた群（n＝19）と生理食塩水を用いた群（n＝

21）を比較する RCT の結果を報告している。その結果によると，乳酸リンゲル液を使用した群で 24 時間後

の全身性炎症反応症候群（systemic inflammatory response syndrome ; SIRS）の改善率が高く（84％改善 vs. 

0％改善，p＝0.035），かつ CRP 値が有意に低かった（51.5 mg/dL vs. 104 mg/dL，p＝0.02）。なお，死亡率，

臓器不全併発率，感染併発率，膵壊死形成率などは解析の対象とされていない。生理食塩水は，大量輸液によ

り高クロール性代謝性アシドーシスの原因となり，膵炎の病態を悪化させる可能性があることが論文中で考察

されている（RCT）1）。乳酸リンゲル液は，リンゲル液に乳酸を負荷することによりクロールイオンが過剰と

なることを防いでいる。日本では，乳酸リンゲル液の他に，酢酸リンゲル液や重炭酸リンゲル液も一般に用い

られている。

一方，Du らは，膠質液である hydroxyethyl starch（HES）液を用いた群（n＝20）と乳酸リンゲル液を用

いた群（n＝21）を比較する RCT を行い報告した。その結果によると，腹腔内圧を毎日測定したところ乳酸

リンゲル液群と比較し HES 群で有意に低い結果であり，また人工呼吸器装着率も HES 群で有意に低かった

（HES 群 15.0％vs. 乳酸リンゲル液群 47.6％，p＜0.05）。しかし，治療開始から 1 週間毎日測定した重症度や炎

症を示す指標（APACHEⅡスコア，CRP 値，インターロイキン-6（IL-6），インターロイキン-8（IL-8））に

は両群間で差がなく，さらに両群間で臓器不全併発率および死亡率にも差がなかった（RCT）2）。

これらの RCT はいずれも単施設からの少数例の報告であるが，特に後者では重要なアウトカムに差が認め

られず，今後さらなる検討が必要であろう。また，これら 2 つの RCT では，乳酸リンゲル液が生理食塩水と

比較し炎症の改善効果で勝る結果が示され，一方，膠質液である HES は乳酸リンゲル液と比較し炎症改善効

果は同等であるが，腹圧の上昇が軽度であることが示された。

しかしその一方，発症早期の膠質液使用と死亡率上昇の関係を示唆する報告もある。Mole らは，ICU で加

療した重症急性膵炎患者を対象とし，生存例（n＝23）と死亡例（n＝7）の臨床背景や治療内容を後ろ向きに

比較した。彼らの報告によると，生存例は入院後 48 時間の細胞外液の輸液量が死亡例に比べ有意に多く，細

胞外液を中心とした輸液が行われていた。それに対し，死亡例では細胞外液の輸液量が少ないことに加え，特

に入院後 24 時間から 48 時間の膠質液の使用量が多く，生存例の 2～3 倍用いられていた（OS）3）。

また，Mao らは，来院時にショックや乏尿を呈した重症例に対し，細胞外液と膠質液を 2 対 1 の比率で混

合した輸液を用い，10～15 mL/kg/h で開始した群（急速輸液群）と，同じ輸液を 5～10 mL/kg/h で開始し

た群（対照群）とに分けて前向きに比較した。その結果，人工呼吸器装着率（94.4％ vs. 65.0％，p＜0.01），

abdominal cpmpartment syndrome（ACS）発症率（72.2％ vs. 32.5％，p＜0.01），死亡率（30.6％ vs. 10.0％，

p＝0.03）のすべてで急速輸液群が有意に高い結果であった（RCT）4）。彼らの報告は，膠質液の急速輸液は致

命的な過剰輸液のリスクがあることを示唆する。一方，乳酸リンゲル液の過剰輸液が死亡率上昇に直接関係す

ることを示す報告はない。急性膵炎の初期輸液として何を用いるかについて信頼に足るエビデンスに乏しいの

が現状であるが（SR, EO）5）6），細胞外液，特に乳酸リンゲルを用いることによる患者の益は害を十分に上回る
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と判断するのが妥当であろう。

患者の状態によっては，初期輸液に乳酸リンゲル液以外の細胞外液あるいは維持液，アルブミンなどの膠質

液を投与する場合もあり得る。個々の症例の病態に則した輸液を選択することが重要であることを付記する。

CQ20 急性膵炎の発症早期にどのような速度で初期輸液をはじめるべきか？

ショックまたは脱水状態の患者に対し，短時間の急速輸液（150～600 mL/h：ショックの有無
や脱水の程度による）を行うことは有用である。ただし，過剰輸液とならないように十分に
注意する。脱水状態でない患者には，十分な輸液（130～150 mL/h）とともにモニタリングを
厳重に行う。特に，併存疾患として心不全や腎不全を有する患者に対しては，厳密に循環血
液量を評価し輸液速度を決定する。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎の初期病態では，血管透過性の亢進によるいわゆるサードスペースへの血漿の喪失や細静脈拡張な

どにより，高度の血管内脱水状態を呈する場合がある。脱水状態の生化学的な指標としてヘマトクリット値

（Hct）≧44％，BUN≧20 mg/dL，Cr 上昇などがあり，重症化と相関するとされている（CPG）7）8）。これは，

急性膵炎発症初期に生じた脱水状態が改善されない場合，急性の循環障害から臓器不全をきたし，重症化への

道を辿るためである。2012 年の改訂アトランタ分類では，急性膵炎の重症化を予測する因子として SIRS 徴候

の遷延（入院時と 48 時間後の SIRS）の有用性が記載されているが（CPG）9），乳酸リンゲル液の急速輸液に

より入院時の SIRS が 24 時間後に 84％改善したことが報告され（RCT）1），病態によっては発症初期の急速輸

液が重症化の阻止に有用であることが示唆されている。急性膵炎では，発症当初からの十分な細胞外液輸液に

よる循環の改善と維持が初期治療として最も重要である。しかし，急性膵炎患者の初期病態は，炎症の程度・

範囲や発症からの時間経過，成因，年齢，併存疾患，その他により個々の症例で異なること，さらに治療開始

後に脱水がむしろ進行する例もあるなど，治療に対する反応性が症例ごとに異なることから，画一的な輸液速

度・量は存在しない。また，熱傷患者における輸液公式のようなプロトコールも存在せず，個々の患者におけ

る初期病態および初期輸液への反応性に応じて輸液速度が決められる必要がある。

これまでに，急性膵炎患者に対する初期輸液の速度・量について RCT も含む数編の有用な論文が報告され

ており（RCT, OS）4）10）～15）（表Ⅶ-1），これらをもとにした診療ガイドラインが発表されている（CPG）7）8）16）（表

Ⅶ-2）。しかし，試験ごとに対象患者の重症度と用いた輸液の種類が異なるなど，結果が異なっており，それ

ぞれの主張も異なっている。Haydock らは，これらの論文を含むシステマティックレビューを行っており，

患者群を急速輸液群（24 時間輸液量中央値 4.5 L/日）と緩徐輸液群（24 時間輸液量中央値 3.5 L/日）に統合し，

比較した結果を報告した。これによると死亡率は RCT では急速輸液に対する緩徐輸液の相対リスク比が 0.40

（95％信頼区間（CI）：0.22～0.72）と緩徐輸液のリスクが有意に低い結果であったのに対し，観察研究の統合

では相対リスク比が 1.9（95％CI：1.2～3.0）と逆に緩徐輸液のリスクが有意に高い結果であった。また，臓器

不全発生も RCT では急速輸液に対する緩徐輸液の相対リスク比が 0.69（95％CI：0.54～0.88）と緩徐輸液のリ

スクが有意に低い結果であるのに対し，観察研究では相対リスク比が 2.0（95％CI：1.5～2.8）と逆に緩徐輸液

のリスクが有意に高い結果であった（SR）5）。これらの矛盾する結果は，重症度などの背景が異なる急性膵炎

患者に対し，画一的に輸液速度を決定することはできない事実を端的に示している。

Mao らの行った RCT の結果によると，重症急性膵炎患者に対する初期輸液を，10～15 mL/kg/h で開始す

る急速輸液群と 5～10 mL/kg/h で開始する対照群を設定し，対象患者を無作為に割付け比較した。その結果，

急速群で有意に生存率が低く（69.4％ vs. 90.0％，p＝0.03），ACS 発症率が高く（72.2％ vs. 32.5％，p＜0.01），

人工呼吸器装着率が高かった（94.4％ vs. 65.0％，p＜0.01）（RCT）4）（表Ⅶ-1）。Wall らおよび Gardner らの後
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ろ向き研究によると，200～280 mL/h で初期輸液を開始し，24 時間以内に輸液速度を低下した場合，軽症患

者および重症患者で死亡率が低下した（OS）10）11）。de-Madaria らおよび Eckerwall らの後ろ向き研究による

と，輸液速度 170 mL/h 以上の群では 130～170 mL/h の群と比較し，臓器不全率が高かった。死亡率は前者

では差がなく，後者では示されていない（OS）12）13）。これらの論文では，輸液速度が速い群で入院時にショッ

クを呈するなど，重症度が高い患者が多く入っていることによるバイアスが存在する。Wandorf らの後ろ向

き研究によると，軽症例では 150 mL/h で開始する初期輸液が 100 mL/h で開始する場合と比較し，SIRS 発症

率，臓器不全発症率などが低下し，有用であることが示された（OS）14）。Kuwabara らは，日本の DPC デー

タを用いた解析の結果を報告している。その報告によると，日本の旧重症度判定基準による軽症と中等症例で

は初期の十分な輸液を行うことで死亡率が低下したが，急速輸液は逆に死亡率上昇と相関した。一方，重症例

では初期の輸液量が多いことは死亡率上昇と相関したが，初期に短時間の急速輸液を行うことは死亡率を低下

させることを示す結果であった（OS）15）。

以上のまとめ：

入院時に脱水状態を呈する重症例または重症化が予測される症例には，その脱水の程度に応じ 150～600 

mL/h 程度（上限 10 mL/kg/h）の輸液速度で細胞外液の急速輸液を開始するが，次の CQ21 に示すような指

標を設定し，数時間から 24 時間以内に輸液速度を段階的に低下する。速度を低下できない症例は高い死亡率・

臓器不全発症率であるため集中治療を行う。来院時に全身状態良好で脱水のない軽症者に対しても，130～150 

mL/h 程度の輸液速度で初期輸液を開始し，モニタリングを行う。このような患者でも，その後脱水が進行す

る場合があるので注意する。脱水状態を呈さない心不全，腎不全患者に対しては，それ以下の輸液速度となる

こともある。

急速輸液を 24 時間以上行っても乏尿を呈する，あるいは循環動態の不安定な患者は，死亡率の高い重篤な

病状であると認識し，より厳密な循環動態の評価とモニタリングを行うべきである。このような患者に対し

て，膠質液輸液やカテコラミン投与，症例によっては血液浄化療法の導入が検討される場合がある。

CQ21 急性膵炎に対する初期急速輸液を終了する指標は何か？

急性膵炎患者では，平均動脈圧 65 mmHg 以上と尿量 0.5 mL/kg/時以上が確保されたら，急
速輸液を終了し輸液速度を下げることを推奨する。この指標を維持するように輸液量を調整
する。
平均動脈圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/3
推奨度 2，エビデンスレベルC

急速輸液を終了するための指標の有用性を調べた報告は少ない。Wu らは，BUN の低下あるいは正常化を

急速輸液終了のゴールとし，その有効性を調べる RCT を行った。彼らの研究では，急性膵炎患者はまず 20 

mL/kg の細胞外液（乳酸リンゲル液または生理食塩水）をボーラス投与された後 3 mL/kg/h で初期輸液を開

始，8 時間後に BUN を採血する。BUN が低下あるいは正常化した患者は 1.5 mL/kg/h の輸液速度に変更，

BUN が異常高値かつ低下しなかった患者には 20 mL/kg のボーラス輸液を再度施行し，その後 3 mL/kg/h の

輸液を継続する。治療開始から 16 時間後に再度 BUN を評価し輸液速度を調整，24 時間後のアウトカムを比

較した。この報告によると，BUN 値の変化によりゴールを設定し輸液速度調整を行った群は，ゴールを設定

せず輸液を行った群と比較し 24 時間後の SIRS 罹患率（11.8％ vs. 13.0％，p＝0.85）および CRP 値（87.1 mg 

vs. 69.2 mg，p＝0.75）に差がなく有用性を示せなかった（RCT）1）。

Mao らは，来院時に APACHEⅡスコア 8 以上かつ Hct が 44％以上であった患者を対象に，48 時間後に

Hct が 35％未満になるように輸液量を調整した群と 35％以上になるように輸液量を調整した群の前向き比較
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研究を行った。この結果，48 時間後に Hct が 35％未満となるように輸液量を調整された群では有意に生存率

が低下（66.1％ vs. 84.7％，p＝0.02）し，感染合併率も高かった（78.6％ vs. 57.6％，p＝0.016）（非 RCT）17）。

この結果から，48 時間で Hct 35％未満になるように初期急速輸液のゴールを設定することは望ましくないこ

とが明らかになった。

日本の急性膵炎診療ガイドライン 2010 で作成された Pancreatitis Bundle では，「急性膵炎では発症後 48 時

間以内は，十分な輸液とモニタリングを行い，平均動脈圧 65 mmHg 以上，尿量 0.5 mL/kg/h 以上を維持する」

という項目がある。2011 年の厚労省難治性膵疾患に関する調査研究班が行った全国調査（以下，全国調査）

の結果では，この項目を遵守した患者の死亡率は 9.5％で遵守しなかった患者の死亡率 19.4％に比べ有意に低

く（p＝0.028），この指標を遵守することにより患者の生命予後が改善することが示された（OS）18）。

重症例の循環動態の指標として中心静脈圧（central venous pressure ; CVP）は広く用いられているが，有

用でないとする意見もある（EO）6）。Mole らは ICU にて治療した重症急性膵炎患者を対象とした後ろ向き研

究の結果を報告しているが，このなかで死亡患者では生存患者と比較し有意に CVP 値が高く（18 mmHg vs. 

11 mmHg，p＜0.001），この結果は人工呼吸器装着の有無と無関係であったことから，重症患者の循環管理に

CVP を指標とすることは有用でないとしている（OS）3）。

重症患者の循環管理の指標として動的な指標である 1 回拍出量変動（stroke volume variation ; SVV）や脈

圧変動（pulse pressure variation ; PPV）が CVP よりも有用であるとする報告，肺経由動脈熱希釈法（PiCCO）

による胸腔内血液容量（intra-thoracic blood volume ; ITBV）が急性肺障害を伴う急性膵炎患者の血液量評価

に有用であるという報告があるが，広く一般に使用できないことなどから，すべての患者を対象とした指標と

はなり得ない（EO）19）20）。しかし，心不全や腎不全を併存する急性膵炎患者に対しては，このような指標を用

いることが有用かもしれない。

大量輸液に対する反応性を評価する簡便な方法として，受動的下肢挙上法の有用性が検討されている。下肢

挙上による心拍出量（stroke volume ; SV）の変化が 10％以上の場合には大量輸液への反応性が感度 86％，

特異度 90％で予測できたことが報告されている（OS）21）。重症急性膵炎患者の循環動態の把握は容易ではな

く，急速輸液を継続あるいは終了する 1 つの指標として，このような方法を考慮してよい。

	 3	 経鼻胃管
CQ22 経鼻胃管は急性膵炎の病態改善に有用か？

軽症急性膵炎に対する経鼻胃管の膵炎病態改善効果は認められず，ルーチンに留置する必要
はない。
推奨度 1，エビデンスレベルA

従来，膵の安静化を図る目的で，経鼻胃管による胃内減圧と胃液吸引が行われてきたが，現在その効果は疑

問視されている。胃管留置について，軽症から中等症の急性膵炎を対象として少なくとも 8 件の RCT

（RCT）22）～29）が行われているが，最近での報告はない。いずれの報告においても疼痛の軽減や入院期間の短縮

などの臨床改善効果は認められず，むしろ腹痛や嘔気の持続期間が遷延したとの報告（RCT）25）28）や経口摂取

の開始が遅れ入院期間が長くなった（RCT）29）との報告があった。したがって，軽症の急性膵炎ではルーチン

に経鼻胃管を留置する必要はなく，腸閉塞合併例や激しい嘔吐を伴う症例にとどめるべきである（RCT）28）。
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	 4	 薬物療法
1）鎮痛薬

CQ23 急性膵炎に対する鎮痛は必要か？

急性膵炎における疼痛は，激しく持続的であり，十分なコントロールが必要である。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性膵炎における疼痛は，激しく持続的である。このような疼痛は患者を精神的に不安に陥れ，臨床経過に

悪影響を及ぼす可能性があるため，発症早期より十分な除痛が必要となる。急性腹症を対象とした鎮痛薬とプ

ラセボを比較した RCT 5 編のメタ解析（MA）30）では，適切な鎮痛薬の使用は疼痛を効果的に軽減する一方

で，診療や治療の妨げにはならないことが示された。

軽症から中等症の急性膵炎における RCT（RCT）31）では，ブプレノルフィン（初回投与 0.3 mg 静注，続い

て 2.4 mg/日の持続静脈内投与）は除痛効果に優れており，以前より非麻薬性鎮痛薬に指摘されてきた Oddi

括約筋の収縮作用による病態の悪化も認められず，Oddi 括約筋弛緩作用をもつアトロピン硫酸塩の併用も必

要なかったと報告されており，急性膵炎の疼痛コントロールに有用と考えられる。ただし，過鎮静の副作用が

多い点には注意が必要である。ペンタゾシン（30 mg の 6 時間毎，静脈内投与）も急性膵炎の疼痛に対して有

効であったが（RCT）32），プロカイン塩酸塩（2 g/日の持続静脈内投与）では十分な鎮痛効果が得られなかっ

た（RCT）32）。また，急性膵炎に対して，非麻薬性鎮痛薬の metamizole（スルピリン）（2 g の 8 時間毎，静脈

内投与）とモルヒネ（10 mg の 4 時間毎，皮下注投与）を比較した RCT の報告では，疼痛コントロールに差

は認められなかった（RCT）33）。2013 年に報告されたシステマティックレビューでは，プロカインと比較して

ペンタゾシンが疼痛の程度を軽減し，鎮痛薬の追加投与の必要度を低下させた（SR）34）。またフェンタニル，

アトロピン，ドロペリドール，リドカインの併用が疼痛の程度を軽減したと報告された。Metamizole はモル

ヒネと比較し痛みを和らげる傾向が認められたが，どの鎮痛薬が急性膵炎の除痛に有用かは結論づけられな

かった（SR）34）。

2）抗菌薬

CQ24 予防的抗菌薬投与は急性膵炎の予後改善に有効か？

軽症例に対しては感染性合併症の発生率・死亡率は低く，予防的抗菌薬は必要ない。
推奨度 1，エビデンスレベルA
重症例や壊死性膵炎に対する予防的抗菌薬投与は，発症早期（発症後 72 時間以内）の投与に
より生命予後を改善する可能性がある。
推奨度 2，エビデンスレベルB

細菌感染症は急性膵炎の臨床経過や治療に大きな影響を与えるが，腸内細菌群による膵および膵周囲の感染

症は，急性膵炎の予後を悪化させる原因となる。これら膵局所感染を予防し生存率を改善することが急性膵炎

における予防的抗菌薬の目的となる。膵壊死を伴う重症急性膵炎に対する抗菌薬の予防的投与の効果について

は，以前より議論されてきた（EO）35）。重症例，壊死性膵炎症例を対象とした RCT（RCT）36）～45）のメタ解析/

システマテックレビュー（SR, MA）46）～58）によると（表Ⅶ-3），予防的抗菌薬投与により生命予後が改善し（SR, 

MA）46）～49），感染性膵合併症が有意に減少した（SR，MA）48）53）54）との報告もあるが，他の報告では効果につ
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 表Ⅶ-3  　急性膵炎に対する予防的抗菌薬投与に関するRCTとメタ解析

報告者（年） 対　象 投与抗菌薬
（投与期間）

症例数
（投与：
非投与）

抗菌薬全身投与による臨床効果

Finch
（1976）61）

軽症 アンピシリン
（7 日間）

58
（31：27）

抗菌薬投与群，非投与群の感染性合併症発生率は両
群とも 0％，死亡率は 3％，0％で抗菌薬投与の臨床
効果は認められなかった。

Craig
（1975）60）

軽症 アンピシリン
（7 日間）

46
（23：23）

抗菌薬投与群，非投与群の感染性合併症発生率は
4.3％，0％，死亡率は両群とも 0％で抗菌薬投与の
臨床効果は認められなかった。

Howes
（1975）62）

軽症 アンピシリン/
リンコマイシン

（5 日間）

95
（48：47）

抗菌薬投与群，非投与群の感染性合併症発生率はそ
れぞれ 10.4％，12.8％，死亡率は両群とも 0％で抗
菌薬投与の臨床効果は認められなかった。

Golub
（1998）46）

上記 3 編60）～62）のメタ解析 予防的抗菌薬により死亡率の改善は認められなかった（log 
OR＝－0.40，95％CI : －1.71～－2.52，NS）。

Pederzoli
（1993）36）

壊死性 イミペネム
（14 日間）

74
（41：33）

膵局所感染症が減少（投与群 12.2％，非投与群
30.3％，p＜0.01）したが，死亡率の改善は認めな
かった（7.3％，12.1％，NS）

Sainio
（1995）37）

壊死性 セフロキシム
（14 日間）

60
（30：30）

尿路感染症が減少し（投与群 20.0％，非投与群
56.7％，p＜0.01），死亡率が改善（3.3％，23.3％， 
p＜0.03）

Delcenserie
（1996）38）

重症 セフタジジム/
アミカシン/
メトロニダゾール

（10 日間）

23
（11：12）

感 染 性 合 併 症 が 減 少（投 与 群 0％，非 投 与 群
58.3％，p＜0.03）。死亡率の改善は認めなかった

（9.1％，25.0％，NS）。

Schwarz
（1997）39）

壊死性 オフロキサシン/
メトロニダゾール

（10 日間）

26
（13：13）

10 日後の APACHEⅡスコアが低下（投与群 9.5，
非投与群 16.0，p＜0.03）。死亡率の改善は認めな
かった（0％，15.3％，NS）。

Nordback
（2001）40）

壊死性 イミペネム
（WBC，CRP の正常化
まで）

58
（25：33）

多臓器不全が減少（投与群 28％，非投与群 76％，
p＝0.01）。外科的処置を要した膵局所感染症が減少

（8％，42％，p＝0.01）。死亡率の改善は認めなかっ
た（8％，15％，NS）。

Isenmann
（2004）41）

重症 シプロフロキサシン/
メトロニダゾール

（14～21 日間）

114
（58：56）

抗菌薬投与群，非投与群の死亡率は 5％，7％，感
染性膵合併症は 12％，9％であり抗菌薬の有効性は
認められなかった。

Dellinger
（2007）42）

壊死性 メロペネム
（7～21 日間）

100
（50：50）

膵もしくは膵周囲感染症（投与群 18％，非投与群
12％，p＝0.401），死亡率（20％，18％，p＝0.799），
外科的処置施行率（26％，20％，p＝0.476）に有意
差を認めなかった。

Rokke
（2007）43）

重症 イミペネム
（5～7 日間）

73
（36：37）

合併症（投与群 33％，非投与群 59％，p＝0.035），
感染症（14％，43％，p＝0.009）の発症は有意な減
少を認めるものの，臓器不全（17％，24％，NS），
外科的処置を含む集中治療が必要な割合（28％，
35％，NS），入 院 期 間（18 日 間，22 日 間，NS），
死亡率（8％，11％，NS）に有意差を認めなかった。

García-Barrasa
（2009）44）

壊死性 シプロフロキサシン
（10 日間）

41
（22：19）

抗菌薬投与群，非投与群において，感染性膵壊死発
症率（36％，42％，p＝0.7），死亡率 18％，11％，
p＝0.6）と有意差が認められなかった。外科的処置
施行率，膵外感染症発症，臓器合併症発症，入院期
間に差違を認めなかった。

Xue（2009）45） 壊死性 イミペネム
（7～14 日間）

56
（29：27）

抗菌薬投与群，非投与群において，感染性膵壊死発
症率（37％，27.6％，NS），死亡率 10.3％，14.8％，
NS），外科的ネクロセクトミー施行率（29.6％，
34.6％）に有意差を認めなかった。さらに，膵外感
染症発症，臓器合併症発症，入院後経過に差違を認
めなかった。しかし，真菌感染症は有意に（36.1％，
14.2％，p＜0.05）抗菌薬投与群で多かった。

（つづく）
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報告者（年） 対　象 投与抗菌薬
（投与期間）

症例数
（投与：
非投与）

抗菌薬全身投与による臨床効果

Golub
（1998）46）

上記 4 編36）～39）のメタ解析 予防的抗菌薬により死亡率が有意に改善 log OR＝－0.77，95％
CI : －0.14～－1.40，p＝0.016）した。

Sharma
（2001）47）

上記 3 編36）37）39）のメタ解析 予防的抗菌薬により敗血症合併（APR＝21.1％）と死亡率
（APR＝12.3％）が有意に低下した。

Villatoro
（2003）48）

上記 4 編36）37）39）40）のメタ解析 予防的抗菌薬により死亡率が有意に改善した（OR＝0.32，
95％CI : 0.12～0.81，p＝0.02）。感染性膵合併症が減少（OR＝
0.51，95％CI : 0.26～－0.98，p＝0.04）。

Villatoro
（2006）49）

上記 5 編36）37）39）～41）のメタ解析 予防的抗菌薬により死亡率が有意に改善（OR＝0.37，95％CI : 
0.17～0.83，p＝0.01）されるが，感染性膵壊死発症率（OR＝
0.62，95％CI : 0.35～1.09，p＝0.1），膵外感染症発症率（OR＝
0.58，95％CI : 0.31～1.09，p＝0.09），手術施行率（OR＝0.72，
95％CI : 0.41～1.27，p＝0.3）は低下しない。

Mazaki
（2006）50）

上記 5 編36）37）39）～41）と他 1 編69）

（会議録）の RCT のメタ解析
予防的抗菌薬の投与により，死亡率（OR＝0.78，95％CI : 0.44
～1.39，p＝0.404），感染性膵壊死発症率（OR＝0.77，95％CI : 
0.54～1.12，p＝0.173），膵外感染症発症率（OR＝0.71，95％CI : 
0.32～1.58，p＝0.402），手術施行率（OR＝0.78，95％CI : 0.55～
1.11，p＝0.167）の有意な低下は認められなかった。しかし，
有意に入院期間は短縮（p＝0.040）した。

Bai
（2008）51）

上記 7 編36）37）39）～43）のメタ解析 予防的抗菌薬の投与により，死亡率（OR＝0.70，95％CI : 0.42
～1.17，p＝0.17），感染性膵壊死発症率（OR＝0.81，95％CI : 
0.54～1.22，p＝0.32）の有意な低下は認められない。

de Vries
（2007）52）

上記 6 編36）～39）41）42）のメタ解析 予防的抗菌薬の投与により死亡率（APR＝0.058，95％CI :  
－0.017～0.134），感染性膵壊死発症率（APR＝0.055，95％CI : 
－0.084～0.194）を有意な低下は認められない。

Xu
（2008）53）

上記 7 編36）37）39）～43）と他 1 編69）

（会議録）の RCT のメタ解析
予防的抗菌薬投与は感染性壊死発症率（RR=0.69，95％CI : 0.50
～0.95，p＝0.02），膵外感染症発症率（RR=0.66，95％CI : 0.48
～0.91，p＝0.01），入院期間（p＝0.004）を有意に改善した。
死亡率（RR=0.76，95％CI : 0.50～1.18，p＝0.22），手術施行率

（RR=0.90，95％CI : 0.66～1.23，p＝0.52）は改善を認めなかっ
た。カルバペネム系抗菌薬は感染性膵壊死（p＝0.009）と膵外
感染症発症率（p＝0.006）を有意に低下した。

Yao
（2010）54）

上記 9 編36）37）39）～45）のメタ解析 予防的抗菌薬投与は感染性壊死発症率（RR=0.73，95％CI : 0.84
～0.98，p＝0.04）を有意に低下した。死亡率（p＝0.1），膵外
感染症発症率（p＝0.07），手術施行率（p＝0.17）の低下は認め
られなかった。

Villatoro
（2010）55）

上記 7 編36）37）39）～43）のメタ解析 予 防 的 抗 菌 薬 投 与 は 対 照 群 と 比 較 し て 死 亡 率（8.4％，
14.4％），感染性膵壊死（19.7％，24.4％）を有意に改善させな
かった。膵外感染症発症率（23.7％，36％），全感染率（37.5％，
51.9％）も改善効果は認めなかった。イミペネムを使用した場
合，感染性膵壊死発症率の有意な低下を認めた。

Bai
（2010）56）

上記 9 編36）37）39）～45）のメタ解析 予防的抗菌薬投与は，感染性膵壊死発症率（RR=0.85，95％CI : 
0.63～1.14），死亡率（RR=0.78，95％CI : 0.49～1.25）を有意に
低下させなかった。

Wittau
（2011）57）

上記 10 編36）～45）と他 4 編70）～73）の
RCT のメタ解析

予防的抗菌薬投与により死亡率（RR=0.74，95％CI : 0.50～
1.07），感染性膵壊死発症率（RR=0.78，95％CI : 0.60～1.02），
膵外感染症発症率（RR=0.70，95％CI : 0.46～1.06），手術施行
率（RR=0.93，95％CI : 0.72～1.20）において有意な低下を認め
なかった。

Jiang
（2012）58）

上記 10 編36）～45）のメタ解析 2000 年以前に施行された RCT を用いたサブグループ解析で
は，予防的抗菌薬投与により死亡率の低下を認めた一方で，
2000 年以降では有意な低下を認めなかった（RR＝1.01，p＝
0.98）。感度分析の結果では，重症例において予防的抗菌薬に
より死亡率が低下する可能性がある集団の存在が示唆された。

NS ; not significant, OR ; odds ratio, CI ; confidential interval, APR ; absolute risk reduction

（つづき）
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いて否定的である（SR, MA）49）～52）55）～58）。膵外の感染症発生率や外科的治療を必要とした頻度，入院期間に改

善がみられた報告もあるが（SR, MA）48）49）51）～53），他の報告では否定的である。以上を受けて International 

Association of Pancreatology/American Pancreatic Association（IAP/APA）のガイドラインでは，急性膵

炎に対する予防的抗菌薬投与は推奨されていない（CPG）59）。

しかし，サブグループ解析でイミペネムを使用した場合，感染性膵合併症の有意な減少を認めた報告

（SR）55）や，カルバペネム系抗菌薬が感染性膵合併症と膵外の感染症発生率を有意に減少させたとする報告

（SR）53）もある。これらの検証にはさらなる質の高い RCT が必要であるが（CPG，EO）35）59），いくつかの留意

点がある。

RCT の対象患者について，ほとんどの報告は壊死性膵炎であるが，壊死性膵炎を含む重症例としたものも

あり（RCT）41）43），メタ解析のなかには両者をあわせて解析したものが含まれている。抗菌薬の選択について

は，1970 年代に行われた 3 件の RCT（RCT）60）～62）でアンピシリンが使用されたが，膵炎の臨床経過を改善す

るには至らなかった（表Ⅶ-3）。選択された抗菌薬の膵組織への移行性が低いことの他に，これらが対象とし

た軽症膵炎において，対照群の合併症発生率・死亡率がいずれも低かったことも挙げられる。膵への組織内移

行がよい抗菌薬としてイミペネム，オフロキサシン，シプロフロキサシンが知られており（CS）63），また，pe-

floxacin は膵壊死組織内においても十分な薬剤濃度が得られる（CS）64）。

抗菌薬開始のタイミングについて検討した RCT では，急性膵炎症例に対し入院時（入院後 1.07±0.6 日）か

らメロペネムを投与後に膵壊死をきたした群と，膵壊死が CT で確認された時点（入院後 4.56±1.2 日）でメ

ロペネムを開始した群に分け比較検討した（RCT）65）。その結果，死亡率や感染性膵合併症率には有意差を認

めなかったが，膵外の感染症発生率，外科的治療を必要とした頻度，入院期間については前者が有意に低かっ

た（RCT）65）。この点に着目し，ガイドライン作成委員会（以下，本委員会）のメタ解析グループは，対象を

来院後 48 時間以内もしくは発症後 72 時間以内の重症急性膵炎もしくは壊死性膵炎とした 6 件の RCT

（RCT）36）37）40）41）43）45）を用い，メタ解析を行った（MA）66）。その結果，死亡率（odds ratio（OR）＝0.48，95％

CI : 0.25～0.94，p＝0.03）と感染性膵合併症率（OR＝0.55，95％CI : 0.33～0.92，p＝0.02）の有意な改善効果

が認められた（MA）66）（図Ⅶ-1）。これらの検証については，抗菌薬投与開始時期や，抗菌薬の種類，対象の

 図Ⅶ-1 　重症急性膵炎/壊死性膵炎に対する予防的抗菌薬早期投与の効果 
（登録基準が来院後 48時間以内もしくは発症後 72時間以内であったRCTのメタ解析：本委員会メタ解析グループによる）

死亡率

感染性膵壊死
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選択などの条件をそろえた大規模な RCT が，今後必要と考えられる。

壊死性膵炎に感染合併が疑われた場合（EO）59）や，急性膵炎発症後に胆道，尿路，呼吸器，体内留置カテー

テルなど，膵以外の部位の感染合併が認められた場合には抗菌薬を投与する必要がある（EO）35）。その場合，

起炎菌を同定し薬剤感受性検査に基づき適切な抗菌薬投与を行うことが望まれる。抗菌薬の投与期間について

は明確な見解が得られていないが，感染徴候を認めない場合には 2 週間を超えて投与を継続することは避ける

べきである（CS）67）。広域スペクトラムの抗菌薬の使用が真菌感染症の合併を増加させる危険性を指摘する報

告もあり（CS）68），注意を要する。

3）抗真菌薬

CQ25 急性膵炎に対して予防的抗真菌薬投与は有効か？

予防的抗真菌薬投与による急性膵炎の病態改善効果は明らかでなく，日常的な投与は推奨さ
れない。
推奨度 1，エビデンスレベルC

急性膵炎において，膵への真菌感染は 5～68.5％と報告に幅がある（EO）74）。急性膵炎症例を対象に抗真菌

薬投与の予防的効果を検討した最近の大規模な RCT はないが，以前の報告（RCT, CO, CS）75）～78）では，深部

真菌感染症の続発予防に有用性が示されている。2003 年に報告された RCT では，糖尿病の既往，臓器障害，

非医原性の空腹時高血糖，中心静脈カテーテル留置，尿路カテーテル留置，手術後，ICU 入室，5 日以上の人

工呼吸器装着，5 日以上の広域スペクトラムをもつ抗菌薬の投与，などの深部真菌感染症の発生リスクを 1 つ

以上有する重症急性膵炎 70 例を対象とした（RCT）77）。予防的にフルコナゾール 100 mg/日を静脈内投与した

群（22 例），garlicin 120 mg/日投与した群（25 例），対照群（23 例）での深部真菌感染症の発生を比較検討

したところ，それぞれ 9％，16％，30％であり，抗真菌薬投与群が有意に低率（p＜0.01）（RCT）77）と報告さ

れたが，サンプル数が小規模にとどまった。フルコナゾール 400 mg/日を用いた検討でも真菌性膵感染症の減

少が報告されているが（CS）78），入院期間（投与群 vs. 対照群，74 日 vs. 56 日，NS）や死亡率（28％ vs. 

32％，NS）に改善は認められなかった。

真菌感染症が明らかになった後に抗真菌薬を投与した場合と比較して，予防的投与に急性膵炎の病態改善の

優位性があるのかについては明らかになっておらず，また，真菌感染症が急性膵炎の予後にどのような影響を

及ぼすのか自体明確な答えが出ていない。

カンジダ症に対する Infectious Diseases Society of America（IDSA）のガイドライン（2009）では，ICU

入室患者のうちハイリスク患者に対して予防的抗真菌薬投与は推奨されるが，それ以外の患者には推奨されて

いない（CPG）79）。さらに，日本医真菌学会による「侵襲性カンジダ症の診断・治療ガイドライン」（2013）に

おいて，救急・集中治療領域では「予防投与は行わない」とされている（CPG）80）。以上より現時点では，急

性膵炎に対する予防的抗真菌薬投与を日常的に行うことは推奨されない（EO）74）。
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4）蛋白分解酵素阻害薬

CQ26 急性膵炎に対して蛋白分解酵素阻害薬の経静脈的投与は有用か？

急性膵炎に対する，蛋白分解酵素阻害薬（ガベキサートメシル酸塩）の経静脈的投与による
生命予後や合併症発生に対する明らかな改善効果は証明されていない。重症例に対する大量
持続点滴静注の効果については，さらなる検討が必要である。
現時点で明確な推奨度を決定できない，エビデンスレベルB

急性膵炎の発症進展には，膵酵素の活性化が関与していると考えられており，蛋白分解酵素阻害薬はその活

性を抑制することから，日本では急性膵炎に対して膵炎の進行を防止する目的で，蛋白分解酵素阻害薬の経静

脈的投与が広く行われている。

2000 年以前に行われたアプロチニンの経静脈的投与に関する RCT（RCT）81）～83）やガベキサートメシル酸塩

に関する RCT（RCT）84）～86）では，有意な治療効果は示されなかった。そのため，1997 年に開催された

Santorini Consensus Conference では，ガベキサートメシル酸塩は急性膵炎の死亡率の低下に寄与しないと結

論された（EO）87）。一方，4 編の RCT（RCT）84）86）88）89）のメタ解析（MA）90）では，軽症例に関してはガベキサー

トメシル酸塩の臨床的有効性は認められていないが，重症例ではガベキサートメシル酸塩（900～4,000 mg/日

の持続点滴静注を 4～12 日間）は死亡率や手術施行率を改善するには至らないものの，合併症の頻度を低下さ

せる（OR＝0.62，95％CI : 0.41～0.93，p＜0.01）結果が示された（表Ⅶ-4）。

その後，2000 年に報告された RCT（RCT）91）では，臓器不全を伴う重症急性膵炎に対しガベキサートメシ

ル酸塩 2,400 mg/日の持続点滴静注を 7 日間行った結果，合併症発生率および死亡率が有意に低下したと報告

された。2004 年に報告された RCT（ガベキサートメシル酸塩 6 編（RCT）84）～86）88）91）92），アプロチニン 4 編

（RCT）82）83）93）94））のメタ解析（MA）95）では，蛋白分解酵素阻害薬の投与により膵炎全体では死亡率の有意な

低下は認められず（ARR＝－0.03，95％CI : －0.07～－0.01），ガベキサートメシル酸塩群およびアプロチニン

群に分けて検討しても有意な死亡率の低下は認めなかった。一方，サブ解析では，中等度から重症例で有意に

死亡率の低下を認めた。2014 年に報告された 17 編（RCT）81）～86）88）91）～94）96）～101）の RCT のメタ解析（MA）102）

では，蛋白分解酵素阻害薬投与により膵炎全体では死亡率の有意な低下は認められなかった（pooled risk dif-

ference＝－0.02，95％CI : －0.05～0.01）。対照群の死亡率が 20％より大であった重症例（RCT）91）93）では死亡

率の低下が示されたが，さらなる検証が必要とされた。

2010 年の 1 年間に，日本で加療された急性膵炎患者 3,373 例分の DPC データベースを用い，ガベキサート

メシル酸塩使用群と非使用群に分け，死亡率，入院期間，総医療費を後ろ向きに比較検討した結果が 2013 年

に報告された（CS）103）。Propensity score を用いた解析によると，非重症急性膵炎患者では，使用群と非使用

群で院内死亡率と入院期間について有意差を認めなかったが，総医療費は有意に非使用群が低かった（US＄ 

4,982 vs. US＄ 4,373，p＜0.001）。一方，重症例では，死亡率，入院期間，総医療費いずれも投与群・非投与

群で有意差を認めなかった（CS）103）。

この他，日本において使用頻度の高いナファモスタットメシル酸塩やウリナスタチンについては，多施設二

重盲検法（ナファモスタットメシル酸塩 20 mg/日，ウリナスタチン 50,000 単位）によりガベキサートメシル

酸塩（200 mg/日）との比較試験が行われ，自覚・他覚所見，血液・尿検査所見について，それぞれガベキサー

トメシル酸塩と同等の臨床効果を得ることができたと報告（RCT）104）105）された。しかし，これらの報告は死

亡例のない軽症膵炎を対象としているため，現在のところ，ガベキサートメシル酸塩をはじめとした蛋白分解

酵素阻害薬の軽症例における臨床的な有用性は証明されていない。ただし，最近の RCT が認められないこと

に加え，重症例に対する大量持続点滴静注投与が生命予後を改善するか，合併症発生率を低下させるか否かの
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明確なエビデンスは得られていないため，今後これらをエンドポイントにした質の高い RCT が必要である。

5）ヒスタミンH2 受容体拮抗薬

CQ27 急性膵炎に対してヒスタミンH2 受容体拮抗薬投与は必要か？

ヒスタミンH2 受容体拮抗薬（シメチジン）には，急性膵炎に対する直接的な有効性は認めら
れない。膵炎合併症発生率は改善せず，疼痛の持続期間を増悪させる恐れがあるため，消化
管出血のリスク等がなければ使用すべきではない。
推奨度 2，エビデンスレベルA

従来，胃酸による膵外分泌刺激の抑制を目的にヒスタミン H2 受容体拮抗薬の投与が行われてきた。過去に

行われた RCT（RCT）26）～28）106）～108）はすべてシメチジンを用いた検討であり，うち 5 編の RCT（計 285 例）

を対象としたシステマティックレビュー（SR）109）によれば，プラセボ投与と比較して膵炎関連合併症発生率や

 表Ⅶ-4 　重症急性膵炎に対するガベキサートメシル酸塩の持続点滴静注に関するRCT

報告者
（年）

投与開始
時間

投与量
（投与期間）

症例数
（投与：
非投与）

ガベキサートメシル酸塩全身投与による臨床効果

Freise
（1986）88）

─ 900 mg/日
（9 日間）

50
（25：25）

投与により合併症発生率は減少したが（投与群 28％，非
投与群 64％，p＜0.05），死亡率の改善は認めなかった

（20％，8％，NS）。

Yang
（1987）84）

─ 600 mg/日
（7～14 日間）

42
（21：21）

投与群，非投与群の合併症発生率は 14％，24％，死亡率
は 14％，19％であり，臨床改善効果は認めなかった。

Büchler
（1993）86）

発症から平均
21 時間

53 mg/kg/日
（7 日間）

223
（115：108）

投 与 群，非 投 与 群 の 合 併 症 発 生 率 は そ れ ぞ れ 64％，
63％，死亡率は 16％，15％で臨床改善効果は認めなかった。

Pederzoli
（1993）89）

発症から平均
72 時間以内

3,000 mg/kg/
日（7 日間）

116
（65：51）

投与により早期合併症発生率が低下（投与群 20.1％，非投
与群 45.1％，p＜0.01）した。短期死亡率（15 日間）（4.6％，
7.8％，NS）と 長 期 死 亡 率（90 日 間）（13.8％，23.5％，
NS）には改善を認めなかった。

Andriulli
（1998）90）

上記 4 編84）86）88）89）のメタ解析 投与により合併症発生率が低下（OR＝0.62，95％CI : 0.41～0.93，p＜
0.01）した。外科手術施行（OR＝0.75，95％CI : 0.44～1.27, NS），死亡
率（OR＝0.94，95％CI : 0.55～1.62, NS）には改善を認めなかった。

Chen
（2000）91）

発症から平均
72 時間以内

2,400 mg/日
（7 日間）

52
（26：26）

投与により臨床徴候が改善（腹痛改善率：投与群 54％，
非投与群 6％，p＜0.01，イレウス改善率：38％，12％，p
＜0.05），外科手術市効率施行率が低下（27％，50％，p＜
0.05），短期死亡率が改善（7 日間）（0％，19％，p＜0.05），
長期死亡率（90 日間）（8％，31％，p＜0.05）には改善を
認めなかった。

Seta
（2004）95）

文献 10 編82）～86）88）91）～94）の
メタ解析

全体では，投与による死亡率の有意な低下は認められなかったが（APR
＝－0.03，95％CI : －0.07～－0.01），サブ解析にて中等度から重症度で
の死亡率を有意に低下させた（APR＝－0.07，95％CI : －0.13～－0.01）

Seta
（2014）102）

文献 17 編81）～86）88）91）～94）96）～101）

のメタ解析
全体では，投与による死亡率の有意な低下は認められなかったが（pooled 
RD＝－0.02，95％CI : －0.05～0.01），サ ブ 解 析 に て control mortality 
rate（CMR）＞0.10 の群では有意な死亡率の低下は認めなかったが

（pooled RD＝－0.03，95％CI : －0.07～0.01），CMR＞0.20 を示した 2 つ
の RCT のサブ解析では有意なリスク低下を認めた。

NS ; not significant, OR ; odds ratio, CI ; confidential interval, APR ; absolute risk reduction，RD ; risk reduction
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疼痛の持続期間の改善効果は認められず，後者については増悪傾向がみられた。このようにヒスタミン H2 受

容体拮抗薬（シメチジン）には急性膵炎に対する直接的な有効性は認められておらず，特別の理由がなければ

使用すべきではない（SR）109）。以後，ヒスタミン H2 受容体拮抗薬を用いた大規模な研究の報告はなく，急性

膵炎に対するプロトンポンプ阻害薬（PPI）の RCT も認められない。

ただし，急性胃粘膜病変や消化管出血の合併例，もしくは合併する可能性がある症例ではヒスタミン H2 受

容体拮抗薬または PPI の投与を考慮する必要がある。

	 5	 栄養療法
CQ28 急性膵炎に中心静脈を用いた高カロリー輸液は有用か？

軽症例では，中心静脈栄養を行うことは推奨されない。
推奨度 1，エビデンスレベルB
重症例でも，完全静脈栄養（経口または経腸栄養を併施しない）は可能な限り回避すべきで
ある。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性膵炎，特に重症急性膵炎ではエネルギー必要量が増加しており，栄養摂取が長期的に不可能な場合には

それに見合うだけの栄養を補充する必要がある。ただし，軽症膵炎では必要栄養量の増加は少なく，早期から

経口摂取が可能となるので，中心静脈栄養を必要とするほどではない。軽症膵炎における解析では，入院後

24 時間以内に中心静脈を用いた高カロリー輸液かまたは末梢静脈を用いた通常輸液を開始し，その後の経過

を比較すると，経口摂取までの日数，入院期間，膵炎による合併症発生率のいずれにも差を認めなかったと報

告されている（RCT）110）。また，軽症膵炎 30 例（32 発作）に対して，無作為に経静脈栄養または経腸栄養を

48 時間以内に開始した検討では，疼痛スコア，アミラーゼの正常化までの日数，経口摂取までの日数，アル

ブミン値，感染症発生率には差を認めなかったが，患者あたりの医療費では，経静脈栄養は経腸栄養の 4 倍以

上（＄3,294 vs.＄761，p＜0.01）を要したと報告されている（RCT）111）。したがって，軽症例では中心静脈を

用いた高カロリー輸液の必要性はなく，早期からの経腸（経口）栄養が可能であると考えられる。

一方，重症例では必要エネルギー量の増大が大きく，ほとんどの症例において栄養補給目的で中心静脈栄養

を用いた高カロリー輸液が必要となるが，後述するように完全静脈栄養では，経腸栄養に比較して合併症発生

率などの有害事象が明らかに増加するので，中心静脈を用いた高カロリー輸液と経腸栄養を併用して行うべき

で，腸管合併症などで経腸栄養ができない場合を除いて，完全静脈栄養は可能な限り回避すべきである。

CQ29 経腸栄養の意義と適応は何か？

重症例においては，栄養補給経路としての意味以上に感染予防策としての意義が重要であ
る。腸管合併症のない重症例に適応があり実施すべきである。
推奨度 1，エビデンスレベルA

これまで，急性膵炎治療における経腸栄養と経静脈栄養を比較した複数の RCT が行われており（表

Ⅶ-5）111）～119）これらを利用したシステマティックレビュー（SR）120）121）によれば，経腸栄養施行例は完全静脈栄

養施行例（経腸栄養非施行例）と比較して，感染症発生率の低下（RR＝0.45，95％CI : 0.26～0.78，p＝0.004），

外科的治療の必要性の低下（RR＝0.48，95％CI : 0.22～1.0，p＝0.05），入院期間の短縮（平均 2.9 日短縮，

95％CI : 1.6～4.3 日，p＜0.001）が認められた120）。重症急性膵炎を対象とした解析では，患者あたりの医療費
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 表Ⅶ-5 　急性膵炎に対する経腸栄養（EN）と完全静脈栄養（TPN）に関するRCT

報告者
（年）

対　象
症例数

（EN：TPN）
結　果

McClave
（1997）111）

軽症 32
（16：16）

感染合併症，入院期間に関して EN 群と TPN 群に有意差は認めない。
EN 群では患者 1 人あたりの医療費が TPN 群の 1/4（EN 群＄761 vs. 
TPN 群＄3,294，p＜0.01）。

Kalfarentzos
（1997）112）

重症 38
（18：20）

EN 群では TPN 群と比べ合併症が少なく（EN 群 44.4％ vs. TPN 群
75％，p＜0.05），感染症続発も少ない（27.8％ vs. 50％，p＜0.01）。患者
1 人あたりの医療費は TPN 群の 1/3。

Windsor
（1998）113）

軽症～重症 34
（16：18）

EN 群では 7 日後の SIRS 陽性例減少（入院時 11 例から 7 日後 2 例へ），
CRP 値が低下（平均 156 mg/L から 84 mg/L へ），APACHEⅡスコア
が低下（入院時 8 から 6 へ）。TPN 群ではいずれにも改善を認めない

（SIRS 陽性例 12 例から 10 例，CRP 125 mg/L から 124 mg/L，APACHE
Ⅱスコア 9.5 から 8）。

Abou-Assi
（2002）114）

軽症～重症 53
（26：27）

EN 群では TPN 群と比べカテーテル感染症が少なく（EN 群 3.8％ vs. 
TPN 群 33.3％，p＝0.01），医療費が低い（＄26,464 vs.＄34,530）。死亡
率（22.2％ vs. 30.8％），入院期間（18.4 日 vs. 14.2 日）に有意差なし。

Oláh
（2002）115）

軽症～重症 89
（41：48）

EN 群と TPN 群の死亡率（4.9％ vs. 8.3％），敗血症（12％ vs. 27％），
手術施行（12％ vs. 23％）に，いずれも有意差なし。

Gupta
（2003）116）

重症 17
（8：9）

TPN 群では 6 例で臓器不全を合併したが，EN 群では臓器不全を認めな
かった。EN 群では入院期間が短かった（EN 群 7 日 vs. TPN 群 10 日）。

Louie
（2005）117）

重症 28
（10：18）

EN 群では CRP 値が 50％に低下するのが TPN 群よりも早い傾向に
あった（p＝0.09）。死亡例は 3 例で TPN 群にのみ発生し，膵感染は
TPN 群 4 例，EN 群 1 例 に 発 生 し た。平 均 医 療 費 は EN 群 ＄957 vs. 
TPN 群＄2,608 で有意差あり（p=0.03）。

Eckerwall
（2006）118）

重症 50
（24：26）

経胃的 EN と TPN の比較解析。EN 群では 72 時間で最大投与量に到達
することを目標とした。高血糖以外の発症早期の合併症は，入院後 3 日
目までの呼吸器合併症を含めて，EN 群で高かった。ただし，感染性合
併症や死亡には差がなかった。

Petrov
（2006）119）

重症 69
（34：35）

EN 群は TPN 群と比べ感染性膵壊死，膵膿瘍の発生が減少し（EN 群 7
例 vs. TPN 群 16 例，p＝0.02），多臓器不全発症も減少した（EN 群 7 
例 vs. TPN 群 17 例，p＝0.02）。また，死亡率も EN 群に改善（EN 群 2
例 vs. TPN 群 12 例，p＜0.01）を認めた。

Marik
（2004）120）

上記 6 編111）～116）のメタ解
析

EN 群は TPN 群と比べ感染症が減少（RR＝0.45，95％：CI : 0.26～0.78，
p＝0.004），外科治療例が減少（RR＝0.48，95％CI : 0.22～1.0，p＝0.05），
入院期間短縮（平均 2.9 日短縮，95％CI : 1.6～4.3 日，p＜0.001）。死亡
率，感染症以外の合併症には改善を認めない。

Al-Omran
（2003）121）

上記 2 編111）112）のメタ解析 EN 群は TPN 群と比べ入院期間が短期間（RR＝－2.20，95％CI : －3.62
～0.78，p＝0.002）。死亡率と感染合併症には有意差は認めない。

Li
（2013）122）

上 記111）112）115）116）118）119）を 含
む 11 編のメタ解析

入院 48 時間以内に開始した早期群と，それ以降の後期群を比較した。
早期群では全感染発症率，カテーテル関連感染発症率，膵感染発症率，
高血糖発生率がすべて有意に低く，在院日数が有意に低いのに加え，死
亡率は有意に低かった（OR=0.31，95％CI : 0.14～0.71，p＝0.05）。

EN ; enteral nutrition，TPN ; total parenteral nutrition，NS ; not significant，RR ; relative risk，CI ; confidential interval， 
OR ; odds ratio
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は，経腸栄養では経静脈栄養施行例の 1/3 であり（RCT）112），経腸栄養施行例では入院 7 日後の SIRS 陽性率，

CRP 値，APACHEⅡ値が有意に低下したが，経静脈栄養施行例ではこれらの指標に改善を認めなかったとす

る報告（RCT）116）もある。さらに，重症急性膵炎患者に対する経腸栄養と完全静脈栄養とを比較し，感染性

膵壊死の発生率のみならず，多臓器不全発症率，死亡率でも経腸栄養施行例が経静脈栄養施行例に対し有意な

改善を認めたという結果も報告されている（RCT）119）。

したがって，重症例における経腸栄養は，栄養補給としての意義以上に，感染予防としての意義が重要であ

り，生命予後の改善に寄与すると考えられる。

CQ30 経腸栄養はどの時期に開始するか？

経腸栄養は早期に開始すれば，合併症発生率を低下させ生存率の向上に寄与するので，遅く
とも入院後 48 時間以内に開始することが望ましい。
推奨度 2，エビデンスレベルA

2005 年以前に行われた RCT では，経腸栄養による生命予後の改善は報告されていなかったが，2006 年に

行われた RCT で初めて経腸栄養による死亡率の低下が報告された。その要因として，この解析では経腸栄養

を発症から 72 時間以内の早期に開始していることが挙げられる（RCT）119）。このことから，経腸栄養を早期

に開始することの重要性が注目された。その結果を受けて，入院後 48 時間以内に開始した経腸栄養の重症急

性膵炎の治療成績に与える影響を解析したメタ解析が報告されている。入院後 48 時間以内に開始した経腸栄

養は，カテーテル関連感染，膵局所感染を含めたすべての感染性合併症発生率を低下させ，高血糖発生率を低

下させ，入院期間を短縮させ，さらに死亡率を低下させる（OR=0.31，95％CI : 0.14～0.71，p＝0.05）結果であっ

た（MA）122）。高度のイレウスや腸管虚血，腸管壊死に注意しながら施行すれば，重症例においても早期から

経腸栄養が可能であり，腹痛の存在や，血清膵酵素の上昇，sentinel loop sign の存在などの軽度の腸管麻痺

は，経腸栄養開始を遅らせる理由にはならない。入院後可能な限り早期に経腸栄養を開始することによって，

合併症発生率の低下や入院期間の短縮のみならず生命予後の改善が期待できる。したがって，重症例に対して

はできるだけ早期から，可能であれば入院後 48 時間以内に経腸栄養を少量からでも開始すべきである。しか

し，日本の疫学調査によれば，経腸栄養療法の施行率は急性膵炎全症例の 3.9％，重症例でも 10.7％であり，

十分に普及していない（OS）123）。さらに，開始時期や投与部位，投与内容物なども様々であり，発症 9 日以内

に開始（平均±標準誤差：10.8±6.4 日）されることが多いが，発症 30 日以降に開始された症例も存在するな

ど，標準的プロトコールが確立されていないのが現状である（OS）124）。また，海外の報告でも，ガイドライン

の遵守率が低く，経腸栄養施行率も必ずしも高くないことが報告されている（OS）125）。

重症例では，治療開始時から早期の経腸栄養開始に備えて栄養チューブ挿入を行うなどの，標準化されたプ

ロトコールの確立が重要である。

CQ31 経腸栄養はどの経路で行うか？

原則として Treitz 靭帯を超えて空腸まで挿入した経腸栄養チューブを用いることが推奨され
る。ただし，空腸に経腸栄養チューブが挿入できない場合には，十二指腸内や胃内に栄養剤
を投与してもよい。
推奨度 2，エビデンスレベルB

これまで，経腸栄養が有効と報告されてきた報告においては，入院 48 時間以内に111）112）114）115），経腸栄養

チューブを透視下あるいは内視鏡誘導下に十二指腸114）115）あるいは Treitz 靱帯を越えた空腸111）112）116）に留置
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し，経腸栄養が開始されている。経腸栄養成分を 20～30 mL/h で開始し，数日をかけて 100 mL/h（25～35 

kcal/kg 体重/日）を目標に増量されることが多い111）～116）。したがって，重症急性膵炎に対する経腸栄養法は

原則として空腸まで挿入した経腸栄養チューブ（空腸管）を用いて行うべきである。ただし，前述したように，

早期経腸栄養の普及率が低いことが大きな問題となっており，その要因の一つとして，空腸内への栄養チュー

ブの挿入の困難性が障害となっている可能性が高い。

一方，重症急性膵炎における経腸栄養施行時の空腸管と胃管を比較した研究では，胃管による栄養群でも，

空腸管と同程度の臨床効果（ICU 入室期間，入院期間，死亡率に有意差なし）が認められる一方で，死亡率

や挿入手技による合併症はむしろ少ない傾向にあった（RCT）126）。さらに複数の同様の解析が存在し，それら

のシステマティックレビューの報告127）によると，重症急性膵炎に対する胃管からの経腸栄養施行は空腸管か

らの経腸栄養と比較しても安全性で劣ることなく施行可能であるという結果であった。またその後，重症急性

膵炎に対して，胃内に栄養チューブを挿入後，そのまま経過を観察し，4 日後に先端の位置にかかわらず栄養

療法を行ったところ，25 例中 10 例は経腸的，15 例は経胃的投与となったが，投与量，安全性，合併症，在院

期間に差を認めなかったと報告されている（OS）128）。したがって現時点では，経腸栄養の投与経路としては，

可能であれば空腸に挿入した栄養チューブを用いることが望ましいが，経胃栄養も代替経路として利用可能で

あるといえる。ただし，誤嚥などの合併症に注意しながら，少量から慎重に開始することが必要である。

経腸栄養剤として何を使用するか？

経腸栄養剤としては粘性や浸透圧などを考慮して，消化態栄養剤，半消化態栄養剤，成分栄
養剤のいずれかを選択する。
エビデンスレベルB

経腸栄養剤は，その成分により消化態栄養剤，半消化態栄養剤，成分栄養剤などに分類され，それぞれ消化

酵素の必要性や各種栄養素の含有比率，粘性や浸透圧など製剤ごとに様々な特徴を有する。しかし，これまで

経腸栄養の有用性を報告してきた解析で使用されてきた経腸栄養剤に一定の傾向はなく，いずれの栄養剤を使

用しても大きな差はないと考えられる。なお，一部の経腸栄養剤の添付文書に急性膵炎が慎重投与の対象疾患

として記載されているが，科学的な根拠に基づく記載ではない。この記載は削除する方向で検討されており，

経腸栄養施行を躊躇する理由にはならない。

一方で，感染性合併症に対する積極的免疫栄養療法として，様々な免疫栄養療法の有用性が検討されてい

る。プロバイオティクスである乳酸菌を付加した経腸栄養の効果を検討した RCT 129）も行われ，通常の経腸

栄養よりも有益である可能性が示唆された。またそれ以外の免疫強化療法としては，グルタミン，アルギニン，

ω-3 脂肪酸，プロバイオティクスなどの報告（すべて RCT）130）～133）およびそれらのメタ解析（MA）134）があ

るが，対照群に比し生存率の改善を示す報告はなく，感染性合併症発生率に関しても一定した結果は得られて

いない。また，重症急性膵炎患者に対するプロバイオティクス製剤の効果について死亡率の増加が懸念される

報告（RCT）135）があり，現時点では，まだ議論の余地が多く，プロバイオティクス製剤を含めた免疫強化療

法製剤投与の是非についてはさらなる検討が必要と思われる。

CQ32 経口摂取の開始時期は？

腹痛の消失，血中膵酵素（リパーゼ）値などを指標として経口摂取開始を決定する。
推奨度 2，エビデンスレベルB

急性膵炎後の経口摂取再開により膵炎が再燃する場合があり，入院治療期間の長期化や医療費増大などの不
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利益を生じる可能性もあることから，食事再開時期の決定は重要である。経口食開始後の腹痛に関する検討は

少ないが，Balthazar’s CT スコア D（腹痛再燃 vs. 腹痛なし：67％ vs. 34％，p＜0.002），腹痛持続期間（平均

11 日 vs. 6 日，p＜0.002），食事開始直前の血中リパーゼ高値（正常上限値の 4.0 倍 vs. 2.4 倍，p＜0.03）が腹

痛の再燃と関連していたとする報告がある（OS）136）。軽症例のみの検討では，入院時の CT 診断による膵周囲

浸出液貯留所見（腹痛再燃 vs. 腹痛なし：34.4％ vs. 12.2％，p＜0.01），CRP 高値（4.2 mg/dL vs. 1.3 mg/dL，

p＜0.01）血中アミラーゼ高値（正常上限値の 2.1 倍 vs. 1.3 倍，p＜0.01），血中リパーゼ高値（正常上限値の 2.3

倍 vs. 1.3 倍，p＜0.01）（OS）137）が，腹痛の再燃と関連していたと報告されている。検討が少ないため，今後

の質の高い大規模な研究が必要であるが，急性膵炎後の経口食開始時期の目安として，腹痛のコントロールと

血中膵酵素（特にリパーゼ）を一つの指標とするのは妥当と考えられる。

一方，入院時の APACHEⅡスコアが 7 以下かつ CRP が 15 mg/dL 以下の軽症例に限って，入院後，通常ど

おりに絶食として症状と検査結果から段階的に経口摂取を開始する絶食群と，入院後ただちに経口摂取を開始

する経口摂取群を比較する RCT の結果が報告されている（RCT）138）。それによると，経過中の血清アミラー

ゼ値や全身炎症反応に差はなく，入院期間も有意に短縮したと報告されている。さらに，軽症膵炎において最

初に経口摂取を開始する食事の内容として，液体食，半固形食，固形食の 3 群を設定した RCT も行われてお

り，固形食群では経口摂取開始初日から平均摂取総カロリー 1,240 kcal/日，平均脂肪摂取量 28 g/日を経口摂

取しているにもかかわらず，腹痛再燃率は他の 2 群と同等で，在院日数が有意に短縮されたと報告されている

（RCT）139）。軽症膵炎では，早期の経口摂取開始に積極的になるべきことを示唆する結果であるが，軽症膵炎

と診断しても，その後に重症化する症例もあり，軽症膵炎の診断には慎重であるべきであろう。

	 6	 選択的消化管除菌
CQ33 重症例に対する選択的消化管除菌（SDD）は有用か？

SDDは重症例の感染性合併症および死亡率を低下させる根拠に乏しいため，推奨しない。
推奨度 2，エビデンスレベルC

重症急性膵炎における致死的な合併症である膵および膵周囲の感染症の起炎菌は，グラム陰性菌を中心とす

る腸内細菌群である（OS）140）。これら膵局所感染症を予防するために非吸収性抗菌薬を投与し，腸内細菌，主

としてグラム陰性菌を選択的に根絶しようとするのが選択的消化管除菌（selective decontamination of the di-

gestive tract ; SDD）の目的である。しかし，2011 年に行われた日本の全国調査では，回答のあった 2,418 例

のうち SDD 施行率は急性膵炎全症例ではわずかに 61 例（2.5％），重症例に限定しても 488 例中 40 例（8.2％）

に過ぎなかった（CS）141）。

現在までに，急性膵炎を対象として行われた SDD の RCT（RCT）142）は 1 件のみであり，その後の追試も

ない｡ この RCT は 102 例の重症急性膵炎を対象にデザインされ，SDD 群はノルフロキサシン，コリスチン，

アムホテリシンの 3 剤を経口投与し，同成分の軟膏を歯肉や気管切開部へ塗布，さらにその軟膏と同成分を連

日注腸し，セフォタキシムの全身投与も短期間併用している（一次性内因感染の阻止目的）。対照群では，感

染が認められた場合にのみ抗菌薬が投与された｡ その結果，SDD 施行群では 92％の症例において腸管におけ

るグラム陰性菌の cololnization 形成を抑えることに成功し，感染性膵合併症が有意に減少した。死亡率に関し

ては全体では SDD 群で改善傾向を示したのみであったが（対照群 35％，SDD 施行群 22％，p＝0.19），Imrie

スコアおよび CT Grade（Balthazar-Ranson）による重症度評価を加味した多変量解析では，SDD の生命予

後に対する有効性が証明された（OR＝0.3，p＝0.048）。彼らはその中止基準として，気管挿管チューブの抜去，

酸素投与の中止，一般病棟への転棟等，新たな感染の危険性の低下を挙げている。

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



142 第Ⅶ章　急性膵炎の治療

なお，ICU における重症患者を対象としたメタ解析では，SDD もしくは SOD（selective oropharyngeal 

decontamination）に伴う耐性菌の出現は認められていない（MA）143）。

	 7	 腹腔洗浄・腹膜灌流
CQ34 急性膵炎に対する腹腔洗浄（PL）は予後を改善させるか？

急性膵炎に対するPLに救命効果は認められず，推奨されない。
推奨度 2，エビデンスレベルB

腹腔洗浄・腹膜灌流（peritoneal lavage ; PL）は，全身に移行すれば重要臓器障害を惹起するような毒性物

質を多量に含有する血性腹水や壊死組織を生理食塩水などの等張液を用いて直接洗い流すこと（洗浄：la-

vage）を目的に行われる。しかし，その救命効果は証明されていない。

現在までに，急性膵炎を対象として行われた RCT は 12 編（RCT）144）～155）に及ぶが，個々の研究における

膵炎の診断方法，重症度評価法，治療法はまちまちであり，対照群である PL 非施行例の治療法も不均一で

あった。このうち，8 編の RCT 333 例につきメタ解析が行われたが（SR）156），前述のごとく患者層および治

療法がそれぞれの施設で異なるがゆえに，その解析者自身，解析の困難性を述べている。この結果では，PL

施行例において死亡率（31.3％ vs. 32.4％，OR＝0.94，95％CI : 0.84～1.03，NS），合併症発生率（50.0％ vs. 

32.4％，OR＝0.98，95％CI : 0.90～1.07，NS），ともにその有用性は認められなかった。

また，Dong らはこれら 12 編の RCT のうち，2 つの RCT（RCT）144）145）を PL ではなく，腹膜透析（perito-

neal dialysis ; PD）として除外，残りの 10 編の RCT を PL と保存的治療（RCT）146）149）150）155），PL と膵切除

（RCT）148）149），長期 PL と短期 PL（RCT）152），術後 PL と術後ドレナージ（RCT）151），腹腔洗浄液にアプロチ

ニンを加えるか否か（RCT）147）154）に分類し，それぞれ，生存率および合併症発生率，入院期間についてメタ

解析を行った（SR）157）。しかし，いずれにおいても効果は認められず，入手し得た最高のエビデンスからは

PL を推奨することはできないと結論している。

合併症発生率

死亡率

 図Ⅶ-2 　急性膵炎に対する腹腔洗浄の効果（RCTのメタ解析：本委員会メタ解析グループによる）
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本委員会では，Dong らが除外した RCT（RCT）144）は表題こそ“PD”となっているが，施行方法，目的は

“PL”であるため，この RCT を含め，死亡率（RCT）144）146）149）150）155）と合併症発生率（RCT）144）146）149）150）に関

して再度メタ解析を行った。しかし，PL に予後を改善する効果は認められなかった（死亡率：OR=0.64，

95％CI : 0.36～1.13，合併症発生率：OR=0.62，95％CI : 0.24～1.61）（図Ⅶ-2）。

PL 施行に伴う合併症としては腹膜からの漏出蛋白のため，血漿輸注量が増加したとの報告はあるが

（RCT）149），危惧される腹腔内感染症が増加するとの報告はなく，安全に施行可能としているものが多い。

	 8	 血液浄化療法
CQ35 CHF/CHDFはいつ，どんな膵炎に導入すべきか？

十分な初期輸液にもかかわらず，循環動態が安定せず，利尿の得られない重症例やACS合併
例に対してはCHF/CHDFを導入すべきである。
推奨度 1，エビデンスレベルC
上記以外の重症急性膵炎における有用性は明らかではなく，ルーチンでの使用は推奨されな
い。
推奨度 2，エビデンスレベルC

1）体液管理におけるCHF/CHDF

急性膵炎では，初期治療として十分な細胞外液輸液による循環の改善と維持が重要である。しかし，循環動

態が安定せず，利尿の得られない重症例に対して，大量輸液をし続けると，体液過剰をきたし，しばしば，腹

腔内圧（intra abdominal pressure ; IAP）が上昇，致命的な ACS の要因となる。この対策には，厳密な体液

管理が必要であり，その一環として CHF/CHDF（continuous hemofiltration/continuous hemodiafiltration）

を導入すべきである。

Pupelis ら は，過 去 10 年 間 に 経 験 し た 重 症 急 性 膵 炎 を 対 象 に continuous venovenous hemofiltration

（CVVH）施行群と非施行群を比較した（OS）158）。その結果，CVVH 施行群では発症から入院までの期間が長

く，腹腔内高血圧（intra abdominal hypertension ; IAH）の発症率も多かったが，施行後 5 日で累積水分バ

ランスを負にすることができ，速やかに IAP は低下した。一方，非施行群では累積水分バランスは増加し続

け，1 週間後も正のままであり，IAH も持続していた。これより早期の CVVH の導入は水分バランスを負に

傾け，IAH を低下させることを容易にすると結論した。また，Oda らは，17 例の重症急性膵炎（旧重症度分類）

もしくは血中 IL-6 濃度が 400 pg/mL を越える急性膵炎を対象に CHDF を行い，血中 IL-6 濃度と IAP を測

定，ACS の予防効果を検討した（OS）159）。この前向き観察研究では，対象のうち 2 例は 20 mmHg を超す

IAH であったが，CHDF 開始により IL-6 血中濃度は 24 時間で 1,350±1,540 pg/mL から 679±594 pg/mL へ

低下，平均が 14.6±5.3 mmHg であった IAP も速やかに低下，ACS を発症することなく 16 例を救命（94.1％）

した。Xu らも，ACS を合併した重症急性膵炎を対象に CVVH を行った結果，開始 24 時間後には IAP と

TNFαを有意に低下させることを報告した（OS）160）。以上の研究は，CHDF/CHDF の ACS に対する有効性

を示唆している。

2）病因物質除去効果を期待したCHDFについて

前述のように，重症急性膵炎では細胞外液を補うため大量輸液を必要とするが，それは血管内皮細胞障害よ

る血漿成分が血管外へ漏出するためである。このため，血管内皮細胞障害が続く限り，さらに大量の輸液が必
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要となり，IAP の上昇に拍車をかける。したがって，この悪循環を断ち，ACS を予防・治療するためには体

液管理（除水）だけでなく，血管内皮傷害を惹起する病因物質のコントロールが鍵となる。前述の Oda も Xu

もサイトカインと IAP が強く相関することを見出し，重症急性膵炎における ACS の病因物質としてサイトカ

インが重要な役割を果たしていることを示した。さらに Oda らは，CHDF 開始前と開始 3 日後の IL-6 血中濃

度の差（ΔIL-6）と CHDF 開始前と開始 3 日後の IAP の差（ΔIAP）が相関したのに対し，CHDF を開始し

てから 3 日間の累積水分バランスとΔIAP が相関しなかったことから，CHDF により血管透過性亢進の原因

であるサイトカインが除去され，血管透過性が改善，その結果，腸管の浮腫が軽減し，IAP が低下したと結

論した。このように CHF/CHDF は重症急性膵炎において過剰に産生されたサイトカインをコントロールでき

る可能性があるため，重症急性膵炎では保険診療上，腎不全を伴わない場合でも持続緩徐式血液濾過術を適用

としている｡

しかし，重症急性膵炎に対する CVVH の効果を検討した RCT は現在のところ中国以外からは報告されて

いない。そのほとんどは大量濾過（high-volume）を用いた方法（RCT）161）である。メタ解析の結果において

も，通常の治療に比し，大量濾過の CVVH は有害事象を伴い，重症急性膵炎の予後を改善せず，高い生存率

が得られたのは，発症早期に短時間の血液濾過を繰り返す方法（repeated or intermittent short term venove-

nous hemofiltration ; RSVVH/ISVVH）であった（RR＝0.35，95％CI : 0.17～0.74）（MA）162）。しかし，この

解析者はより質の高い，大規模な RCT により，その安全性と効果を証明する必要があるとコメントしている。

このため本委員会では，十分な初期輸液にもかかわらず，循環動態が安定せず，利尿の得られない症例や

ACS 合併例以外の重症急性膵炎においてルーチンでの使用は推奨しないこととした。

なお，日本では持続的血液濾過に対して，CHF という用語を採用しているが，海外ではブラッドアクセス

（送返血ルート）による分類から持続的静静脈血液濾過（CVVH）と記載されることも多い。本文では原文を

尊重したが，詳細は日本急性血液浄化学会用語集（http://plaza.umin.ac.jp/̃jsbpcc/06.htm）を参照されたい。

3）血漿交換療法（therapeutic plasma exchange ; TPE）

CQ36 高脂血症に伴う急性膵炎に対して緊急に血漿交換（PE）は有用か？

高脂血症に伴う急性膵炎では急性膵炎に対する一般的治療を優先し，緊急にPEを行う有用
性はない。
推奨度 2，エビデンスレベルC

血漿交換（plasma exchange ; PE）は，高脂血症に伴う急性膵炎（hyperlipidemic pancreatitis）において

血清トリグリセリド（TG）を速やかに低下させる効果が報告されている（OS, CS）163）～165）。しかし，これら

は対照のない症例集積研究や観察研究であり，その臨床効果に関する RCT は行われていない。比較研究とし

ては，Chen らが血清 TG 濃度＞1,000 mg/dL を示す急性膵炎に対して，PE 導入以前の 34 例と以後の 60 例の

転帰を比較，検討した報告がある。その結果，両群間の合併症発生率，死亡率に有意差を認めなかった

（OS）166）。このため，適応基準，合併症発生率，死亡率に対する効果については明らかでない。また，大量の

新鮮凍結血漿輸注による感染症の危険性もあるが，アルブミン製剤で置換する報告も多く，その危険性につい

ての報告はない。現在のところ，高脂血症（血清 TG 濃度＞1,000 mg/dL）に伴う急性膵炎では，高脂血症お

よび急性膵炎に対する一般的治療を優先し，血清 TG 濃度が低下しない場合には PE の適応を考えるべきであ

る。
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	 9	 蛋白分解酵素阻害薬・抗菌薬膵局所動注療法
CQ37 蛋白分解酵素阻害薬・抗菌薬の膵局所動注療法は急性壊死性膵炎に有用か？

膵局所動注療法は，重症急性膵炎または急性壊死性膵炎の膵感染率低下，死亡率低下におい
て有効性を示す報告があるが有用性は確立されていない。なお，保険適用がないため動注療
法は臨床研究として実施することが望ましい。
推奨度なし，エビデンスレベルB

急性壊死性膵炎を対象に，蛋白分解酵素阻害薬のナファモスタットメシル酸塩および抗菌薬のイミペネム/

シラスタチン併用の膵局所動注群，蛋白分解酵素阻害薬のみの単独動注群，動注非施行群を比較し，検討した

報告がある。その結果，感染性膵壊死の頻度はそれぞれ 0％，22.8％，50％，死亡率はそれぞれ 6.7％，

13.6％，43.8％であり，蛋白分解酵素阻害薬・抗菌薬併用動注療法の有用性が示された（OS）167）。ICU に入室

した重症急性膵炎を対象とした検討では，非動注群の 1，6，12 カ月後の累積生存率が 77.9％，48.9％，48.9％

であったのに対して，動注群ではそれぞれ累積生存率が 100％，100％，87.1％と有意に高値であったと報告さ

れている（OS）168）。また，急性壊死性膵炎を対象とした観察研究では，動注療法施行群で非施行群に比較して

死亡率に差はみられなかったが，膵感染に対する手術の頻度が 34％ vs. 51％と動注群で有意に低かったと報

告されている（OS）169）。重症急性膵炎に対する前向き観察研究では，ガベキサートメシル酸塩を用いた動注群

で非動注群に比較して，腹痛持続期間，SIRS 持続期間，入院期間が有意に短く，CRP 値が速やかに低下する

傾向を示したと報告されている（OS）170）。感染性膵壊死と診断された症例を対象とした観察研究では，開腹手

術群（necrosectomy with closed lavage）に比較してオクトレオチドとセフォペラゾンナトリウムを用いた動

注群（必要に応じて膿瘍ドレナージを施行）で死亡率，合併症頻度が有意に低値であり，入院期間の短縮がみ

られたとしている（OS）171）。

膵局所動注療法に関しては，これまでに 1 件の RCT が報告されている。78 例の重症急性膵炎を対象として

intention to treat 解析が行われた。動注群は CT 画像における膵造影不良域をターゲットとして，ナファモス

タットメシル酸塩 240 mg とイミペネム 1 g が経動脈的に 5 日間投与され，その後イミペネムのみが経静脈的

に 9 日間投与された。一方，非動注群はイミペネムが 14 日間経静脈的に投与された。非動注群，動注群にお

いて抗菌薬の追加投与を要した症例は，それぞれ 18 例と 8 例，緊急手術頻度は 33.3％と 10.3％，死亡率は

23.1％と 5.1％と動注群で非動注群に比較して抗菌薬の追加投与，緊急手術頻度，死亡率が有意に低値であっ

た（RCT）172）。しかし，この RCT では，動注群で非動注群に比較して年齢が低い傾向，CT severity index が

低い傾向がみられ，バイアスを否定できないことが指摘されている（EO）173）。

2013 年，DPC データベースを利用し，propensity score 解析を行った結果が報告された。2010 年 7 月から

2011 年 6 月までにデータベースに登録された 17,415 例の急性膵炎を対象とし，動注群 207 例と非動注群 207

例が比較されている。入院死亡率，感染性合併症に対するインターべーションの頻度では，両群で有意の差を

認めなかったが，入院期間，医療費は動注群で有意に高値であった（OS）174）。しかし，予後因子でみた重症例

は 33～35％と少なく，CT Grade も CT severity score 0～2 までが 67～69％であり，より重症度の高い CT 

severity score 3～4 は少なかった。本研究では，重症度ごとの層別解析は行われていない。本来，動注療法は

重症度の高い急性膵炎を対象とした治療法であり，本研究のみで有効性を否定することは困難である。今後，

動注療法のエビデンスを確立するには多数例における質の高い RCT が必要である。

なお，蛋白分解酵素阻害薬および抗菌薬の動脈内投与は保険適用ではないため，膵局所動注療法は臨床研究

として実施することが望ましい。
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	 10	 胆石性膵炎における胆道結石に対する治療
1）内視鏡的治療

CQ38 どのような急性胆石性膵炎に早期の ERCP/ES は施行すべきか？

急性胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，胆道通過障害の遷延を疑う症例には，早期の ERCP/
ES を施行すべきである。
推奨度 1，エビデンスレベルA
該当しない症例に対する早期 ERCP/ES 施行の有用性は否定的である。

現時点では，早期の endoscopic retrograde cholangiopancreatography（ERCP）with/without endoscopic 

sphincterotomy（ES）（以下，ERCP/ES）は，胆石性膵炎と診断されるか，あるいは疑われる急性膵炎症例

のうち，①胆管炎合併例，②黄疸の出現または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例に対して行われるべ

きである。特に，重症急性膵炎例にその有益性が高いと考えられる。急性膵炎を診療する高次医療施設では，

ERCP/ES を常時施行できる体制にあることが望ましい。なお，ERCP/ES を行う際に膵管造影を可能な限り

回避するよう心がける。

ERCP/ES を行うことができない場合には，経皮経肝的胆道ドレナージも選択肢として考慮する。

a．最初のメタ解析

急性膵炎に対する早期の ERCP/ES について，1997 年までに 4 件の RCT（RCT）175）～178）（表Ⅶ-6）が行われ

ており，これらを対象としたメタ解析（MA）179）では，合計対象数 834 例（ERCP/ES 群 460 例，保存的治療

群 374 例）において，合併症発生率，死亡率ともに ERCP/ES 群で良好であると結論している。対象の大部分

は胆石性膵炎であり，胆石性膵炎に特異的な検査，治療と位置づけてよいと考えられる。

b．重症度別の検討

これらの RCT を対象に重症度で層別化した 2 つのメタ解析が追加された。3 報告（RCT）175）176）178）のメタ解

析（SR）180）では，症例全体では死亡率に有意差は認めないものの，合併症発生を有意に抑制したとし，2 報告

（RCT）175）176）についての重症度別の分析では，軽症例は合併症発生率，死亡率ともに有意差はなく，重症例で

は両者に有意差を認めたと報告した。別の同じ 3 報告（RCT）175）176）178）のメタ解析（SR）181）では，死亡率では

軽症例，重症例ともに有意差を認めず，合併症発生率でも軽症例では有意差を認めなかったが，重症例におい

ては有意差を認めたとし，1 論文（RCT）178）の原著に欠損している重症度別データを入手してやや異なった結

果を導いている。対象の RCT のうち，無条件の早期内視鏡的処置に否定的な見解を述べた報告（RCT）178）で

は，黄疸例を検討対象から除外しており，重症例の比率は 19％と少ない。急性胆石性膵炎症例に対する，入

院 24 時間以内の ERCP/ES 群と，保存的治療群の小規模な RCT（RCT）182）（表Ⅶ-6）では，重症例において

ERCP/ES 群で合併症発生率に有意差を認めている。さらに重症例では，入院期間と治療費が ERCP/ES 群で

有意に低かったとした。一方，軽症群ではいずれの検討も有意差を認めていない。

これらの報告から早期の ERCP/ES の有用性が期待されるのは重症の胆石性膵炎であると考えられた。成因

を限定しない急性膵炎に対して，入院 24 時間後に内視鏡的乳頭切除術（ES）を行う群と行わない群の RCT

（RCT）183）では，腹痛消失までの日数，血液・尿検査でアミラーゼの正常化までの日数，入院日数が ES 群で

有意に短かった。また，CT 所見において急性貯留液の消失率，改善率も有意に ES 群が優れていた。合併症
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発生率や死亡率の検討はなく，両群の軽症例，重症例数は同じであるが重症度別の検討はない。また具体的な

結果数値も記載がない。

c．胆道通過障害に対象を絞ったRCT

急性胆石性膵炎かつ乳頭閉塞を呈する症例を対象に，通過障害の遷延する症例に対しては ERCP/ES を発症

から 24～48 時間以内で行う群と，48 時間までは経過をみて 48 時間以上遷延している場合にそれ以降に

ERCP/ES を行う群に分けての RCT（RCT）184）（表Ⅶ-6）では，早期治療群で早期合併症発生率および全体の

合併症発生率が有意に低かった。両群ともに死亡例はなかった。また，48 時間以上閉塞が遷延する症例は早

期・後期合併症発生率が有意に高く，胆囊摘出術の時期が遅れ，入院期間も長かった。早期治療群においても

24 時間以内に通過障害が解除された症例には ERCP/ES は施行されていない。両群ともに約 10％（3 例ずつ）

しか重症例を含んでおらず，重症度別の検討はない。

2007 年の RCT（RCT）185）（表Ⅶ-6）では，対象を発症 48 時間以内に入院した急性胆石性膵炎症例のうち，

入院時に胆管径≧8 mm，血清ビリルビン値≧1.2 mg/dL を満たし，かつ，胆管炎合併のない症例とした。胆

管炎は右季肋部痛，高ビリルビン血症，高熱（≧38.4℃）を診断基準とし，5 例が除外された。発症 72 時間以

内（大部分は 48 時間以内）の ERCP/ES 群と保存的治療群の RCT において SOFA スコア，CT 重症度，局

所合併症発生率，全体の合併症発生率，死亡率のいずれも有意差は認められなかった。本研究は，胆道通過障

害のある症例を対象とすることを目的にデザインされており，本ガイドラインの推奨と一部相反する結論と考

 表Ⅶ-6 　RCTにおける早期ERCP/ES 施行群と保存的治療群の合併症発生率と死亡率の比較

報告者（年） 対　象 EEI の時期
症例数

EEI vs. ECM
（重症）

合併症発生率（％） 死亡率（％）

EEI
（軽症/

重症）

ECM
（軽症/

重症）

EEI
（軽症/

重症）

ECM
（軽症/

重症）

Neoptolemos
（1988）175）

急性胆石性膵炎 入院＜72 h 59 vs. 62
（25 vs. 28）

16.9＊

（11.8/24.0）
33.9

（11.8/60.7）
1.7

（0/4.0）
8.1

（0/17.9）

Fan
（1993）176）

急性膵炎 入院＜24 h 97 vs. 98
（41 vs. 40）

17.5
（14.3/22.0）

28.6
（10.3/57.5）

5.2
（0/12.2）

9.2
（0/22.5）

Nowak
（1995）177）

急性胆石性膵炎
乳頭嵌頓なし

入院＜24 h 103 vs. 102 16.9＊ 36.3 2.3＊ 12.8

Fölsch
（1997）178）

急性胆石性膵炎
T-Bli＜5 mg/dL

発症＜72 h 126 vs. 112
（26 vs. 20）

46.0 50.9 11.1 6.3

Zhou
（2002）182）

急性胆石性膵炎 入院＜24 h 20 vs. 25
（7 vs. 7）

5.0＊

（0/14.3）
20.0

（0/71.4）
̶ ̶

Acosta
（2006）184）

急性胆石性膵炎
乳頭嵌頓症状あり

発症＜24～48 h 30 vs. 31
（3 vs. 3）

6.7＊ 29.0 0 0

Oria
（2007）185）

急性胆石性膵炎
通過障害あり
胆管炎合併なし

発症＜72 h 51 vs. 51
（17 vs. 21）

21.6 17.6 5.9
（0/17.6）

2.0
（0/4.8）

Chen
（2010）190）

重症胆石性膵炎
通過障害あり

発症＜72 h 21 vs. 32
（21 vs. 32）

4.8 18.8 0 6.3

Yang
（2012）191）

重症胆石性膵炎
通過障害あり
体温≧38.5℃

発症＜72 h 60 vs. 60
（60 vs. 60）

10.0＊ 26.7 1.7 10.0

EEI；early endoscopic intervention（ERCP/ES），ECM；early conservative management
＊：p＜0.05
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えられる。APACHEⅡスコア≧6 を重症急性膵炎とし，重症例は全体の 37.3％（38/102）を占めるが，重症

度別の合併症発生率の検討はなく，APACHEⅡスコアの平均値は ERCP/ES 群 4.6±2 と保存的治療群 4±3.2

で，全体としては比較的軽症例の検討である可能性がある。102 例のうち 92 例が同一入院期間中に胆道手術

を受けており，ERCP/ES 群で 2％（1/45），保存的治療群で 40％（19/47）に総胆管結石が確認されているの

は興味深い。

d．対象症例の抽出やエンドポイントに留意したメタ解析結果

Moretti ら（MA）186）は，5 つの RCT（RCT）175）176）178）182）183）を対象として，ERCP/ES 群（353 例）と保存的

治療群（349 例）の合併症発生率の差は 8.7％で群間差を認めたが（p＝0.01），死亡率は ERCP/ES 群 6％

（23/353），保存的治療群 6％（22/346）で群間差はなかったと報告した（p＝0.9）。重症度別の解析は 5 つの

RCT のうち，合併症発生率について 3 つ（RCT）175）176）182），死亡率について 4 つ（RCT）175）176）182）185）を対象に

行われている。両群間の合併症発生率の差は，軽症例において 1.8％（p＝0.6）で，重症例においては 38.5％（p

＜0.0001，NNT＝3）であった。重症例における両群間の死亡率の差は 4.3％（95％CI：－16～7.5％）であった。

早期の ERCP/ES は，重症例においてのみ合併症発生率を低下させるが死亡率には影響しないと結論している。

Petrov ら（MA）187）は対象を胆管炎合併のない症例とすることに留意し，3 つの RCT（RCT）175）178）185）のみ

を対象とした。全体の合併症発生率は ERCP/ES 群 32.6％（75/230），保存的治療群 38.6％（85/220）で，死

亡率は ERCP/ES 群 7.4％（17/230），保存的治療群 5.9％（13/220）であった。早期の ERCP/ES 群は合併症

発生率をわずかに低下させ（RR＝0.76，95％CI：0.41～1.04，p＝0.38），死亡率をわずかに上昇させた（RR＝

1.13，95％CI：0.23～5.63，p＝0.88）。重症度別の解析においても早期の ERCP/ES は予後に影響しなかった。

胆管炎合併のない急性胆石性膵炎においては，重症度によらず，早期の ERCP/ES は合併症発生率，死亡率を

低下させないと結論している。

同様に胆管炎非合併例に対する 2009 年のメタ解析は（MA）188），先の 3 つの RCT（RCT）175）178）185）のうち，

発症 72 時間以内の治療に限定して 1 つの RCT を除外し，2 つの RCT 178）185）を対象とした。早期の ERCP/ES

は全体の死亡率・合併症率，軽症例の死亡率・合併症率，重症例の死亡率・合併症率のいずれも有益ではない

と報告している。

2008 年のメタ解析は，早期の ERCP/ES が死亡率の減少には寄与せず，合併症発生率に関して有用とする

報告が多いことに着目し，合併症を，膵局所合併症すなわち，①感染性膵壊死，②膵膿瘍，③膵仮性囊胞に限

定して，合併症発生率について 5 つの RCT 175）176）178）184）185）を検討した（SR）189）。全体，軽症膵炎，重症膵炎の

いずれにおいても有意差なく，重症度によらず早期の ERCP/ES は局所合併症発生率を減少させないと結論し

ている。

e．最新の RCTとメタ解析

前述の経緯を経て，重症かつ，胆道通過障害や胆管炎合併例に対する早期の ERCP/ES の検証が行われてい

る。2010 年の RCT は，ビリルビン値≧5μmol/L や乳頭閉塞の存在，APACHEⅡスコア≧11 など，胆道通過

障害のある重症例を対象に，発症 72 時間以内に ICU 内で行う透視補助なしでの早期の ERCP/ES の効果を報

告している（RCT）190）（表Ⅶ-6）。治療群の 21 例中 17 例に ES および結石除去がなされており，残りの 4 例も

経鼻ドレナージを受けている。腹痛持続期間，腹膜刺激症状持続期間，APACHEⅡスコアの改善などが治療

群で有意に良好で，合併症も少なかった。手技に関連する合併症はなかった。さらに 2012 年の RCT は，ビ

リルビン値＞36μmol/L や，胆石症もしくは総胆管径＞8 mm，APACHEⅡスコア≧8，体温≧38.5℃など，胆

道通過障害，胆管炎合併が推測される重症例を対象に，発症 72 時間以内の早期の ERCP/ES で，合併症，腹

痛持続期間，発熱期間，入院期間が有意に減少したと報告している（RCT）191）（表Ⅶ-6）。
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2013 年の Cochrane のレビューでは，中国語の報告（RCT）192）を含む 7 つの RCT（RCT） 175）176）178）182）185）190）

を対象に検証し，早期の ERCP/ES は全体の死亡率，局所合併症率，全身合併症率，軽症例の死亡率，局所合

併症率，全身合併症率，重症例の死亡率，局所合併症率，全身合併症率，のいずれも有益ではないと報告して

いる（SR）193）。合併症は改訂アトランタ分類に基づいて検証し直しており，原著者のそれとは相違がある。一

方，胆管炎合併症例を対象に限定すると，死亡率（RR＝0.20，95％CI：0.06～0.68，p＝0.010，NNT＝20［95％

CI：11～50］），局所合併症率（RR＝0.45，95％CI：0.20～0.99，p＝0.050，NNT＝13［95％CI：6～100］），全

身合併症率（RR＝0.37，95％CI：0.18～0.78，p＝0.009，NNT＝11［95％CI：7～25］）であった。また，胆道

通過障害症例を対象に限定すると，死亡率（RR＝0.12，95％CI：0.12～1.17，p＝0.09）で，局所合併症率（RR

＝0.53，95％CI：0.26～1.07，p＝1.07），全身合併症率（RR＝0.56，95％CI：0.30～1.02，p＝0.060）であった。

原著者の判断する合併症によれば，局所合併症率（RR＝0.54，95％CI：0.32～0.91，p＝0.020，NNT＝17［95％

CI：9～100］），全身合併症率（RR＝0.59，95％CI：0.35～1.01，p＝0.050）であった。早期の ERCP/ES は胆

管炎合併症例もしくは胆道通過障害のある症例に考慮されるべきであると結論している。

f．ERCP/ES の安全性

膵炎急性期の ERCP/ES の安全性については，発症後 48 時間以内の早期施行例と待機的施行例との比較検

討で合併症発生率に差がなく（CS）194）。さらに，発症後 24～72 時間以内の ERCP/ES 施行報告でも安全性が

主張され（OS）195），多数例の後ろ向き研究（OS）196）でも同様の結果が報告されている。先の 4 件の RCT

（RCT）175）～178）では，手技に関わる合併症として主に出血を挙げているが，少数でかつ軽度の合併症にとどまっ

たものがほとんどであり，直接の死因となったものはない。さらに追加された 6 つの RCT（RCT）182）～185）190）191）

でも，重篤な合併症は記載がない。

ERCP/ES の膵炎急性期における危険性が特に高いことは否定的であるが，厚生労働省の研究班が 5 年毎に

行っているアンケート調査によると，2003 年から 2007 年の 5 年間に 268,922 例の診断的・治療的 ERCP が施

行され，うち 1,369 例（0.5％）に偶発症が発症している。診断的 ERCP で 0.408％，治療的 ERCP で 0.585％

であった。死亡率はそれぞれ，0.007％，0.014％であった（CS）197）。ERCP/ES の適応について熟慮するととも

に，ERCP あるいは ES の施行時には十分な注意を要する。その実施に際しては，十分に経験を積んだ適切な

専門家，緊急 ERCP/ES 検査およびその後の出血等の対処を行える専門設備および人員が必要である。

内視鏡処置後膵炎の発症予防については別項に記述されるが（p.181，「第Ⅷ章 ERCP 後膵炎」参照），早期

ERCP 施行時の膵管ステント留置に関する報告がある（OS）198）。胆管炎合併急性胆石性膵炎に対する早期

ERCP（発症 72 時間以内）の際に，高危険群に一時膵管ステント留置を追加した非 RCT 研究で，ステント群

は非留置群に比して合併症（9.86％ vs. 31.43％），死亡率（0％ vs. 4.28％）ともに良好であったと報告している。

g．適応症例の選択方法

ERCP/ES のオプションとして，endoscopic ultrasonography（EUS）の活用を主張する意見があり，3 つ

の RCT が報告されている。2005 年の最初の RCT は，胆石性が疑われる急性膵炎 140 例を対象に，入院後 24

時間以内の ERCP 群と，EUS を先行し総胆管結石を認めた場合のみを ERCP/ES 対象とする EUS 先行群に分

け，入院期間，ICU 入室率，合併症発生率，死亡率を評価している（RCT）199）。いずれも有意差を証明できな

かったが，成功率や結石検出能力，合併症発生率（7.1％［EUS 先行群］vs. 14.3％［ERCP 群］）に注目し有

用性を主張している。2007 年の RCT 200）も，100 例を対象に EUS の有用性を主張したが，EUS 群の有病変症

例に対する処置は別の治療機会とするデザインであり，また，ERC 群の初回成功率が低すぎた（24/36 例）。

2008 年の RCT 201）では，EUS 先行群（33 例），ERCP 群（32 例）のそれぞれ，9 例（27.3％），7 例（22％）

に胆道病変を認め，両群ともにすべての胆石・胆砂は，ES 施行後に除去されている。観察期間 1 年以内の胆
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道症状再発は，両群に 1 例ずつ認めたのみであった。ERCP 群に合併症が多く，EUS 先行によって不要な

ERCP が 75.4％回避できるとしている。EUS に ERCP を追加した 9 例の手技時間は ERCP 群と有意差を認め

なかった。Petrov らは総説のなかで（MA）202），この 3 つの RCT を対象にメタ解析を示し，EUS 先行戦略は

有 意 に 合 併 症 を 抑 制 す る と し た（13/153 vs. 34/150，RR＝0.37，95％CI：0.21～0.68，p＝0.001）。1 つ の

RCT 199）を含む 7 報告を検討したレビュー文献では，545 例を対象に EUS 先行戦略は 71.2％に不要な ERCP

を回避することが可能で，EUS に関連した合併症は報告がなかったとした（SR）203）。

発症 72 時間以内の ERCP 所見をゴールドスタンダードとし，各パラメーター（年齢，性別，重症度，画像

所見（胆管拡張，結石嵌頓），ビリルビン値，AST 値）の総胆管結石検出率を検討した報告では，89/167 例

（53％）に総胆管結石を認めたが，検討パラメーターで有意に関連したのはγGTP（per 10U increase：OR＝

1.02，95％CI：1.01～1.03，p＝0.001），ALP（per 10U increase：OR＝1.03，95％CI：1.00～1.05，p＝0.028）

のみであった（OS）204）。従来の手段による術前診断は容易ではなく，術者の技量によっては EUS は有用な可

能性が高い。

MRCP の有用性も主張されている（MA）202）。結石の検出率については EUS に匹敵する（MA）205）206）が，

急性胆石性膵炎の早期に常時施行できる施設や症例は限定的かもしれない。

EUS の有用性は高まっているが，対象症例を胆道通過障害が強く疑われる症例や胆管炎合併例に限定した

場合に EUS を先行させる有用性はまだ判然としない。処置の必要性に迷う症例に有用な戦略と考える。後述

するように，再発膵炎の予防までを考慮した治療戦略全体において，ES を回避する意義は変遷していくであ

ろう。

2）外科的治療

CQ39 急性胆石性膵炎の再発予防に胆囊摘出術は有用か？

手術可能な症例では，胆囊摘出術を強く推奨する。
推奨度 1，エビデンスレベルB

急性胆石性膵炎の再発予防には，胆囊摘出術が第一選択と考える。ES＋胆囊摘出術が膵炎再発予防および

胆道系合併症予防に最も有効な可能性が高い。何らかの理由で手術が回避された症例における ERCP＋ES 単

独治療は，急性膵炎再発予防には有効である。しかし，ERCP＋ES 単独治療群の胆道系合併症の再発率は高

く，胆囊摘出術を施行し得ない特段の理由がなければ，ERCP＋ES 単独で経過をみるべきではない。

a．胆囊摘出と内視鏡的処置

急性胆石性膵炎症例に対し，ERCP＋ES のみで経過をみる是非について関連するいくつかの報告がある。

高齢者や手術リスクの高い症例に対して，ES のみで経過観察した 1990 年前半の報告（OS）207）208）では，2 年

強～4 年の観察で再発膵炎を認めず，その有用性が主張された。前向きコホート研究では（OS）209），117 例の

急性胆石性膵炎症例のうち，83 例に胆囊摘出を行い，残りの 34 例は ERCP＋ES 単独で経過観察した。3 年弱

の観察で，それぞれ 2 例（2.4％）と 1 例（2.9％）に再発性膵炎が発症した。胆道系の合併症率は，有意差は

認めないものの ERCP＋ES 単独治療群で高率であったとしている（3.6％ vs. 11.6％）。ES のみを施行した症

例を前向きに観察した 2 件の報告（OS）210）211）では，急性胆石性膵炎 197 例の 3～4 年強の経過観察で，再発性

膵炎は 3 例（1.5％）のみであった。しかしながら，他に 65 例（33.0％）が何らかの胆道系障害を呈し，うち

30 例（15.2％）が観察期間中に胆囊摘出を受けている。いずれの報告でも ERCP＋ES 単独治療群の多くが，

手術リスクが高いとの理由で初期の胆囊摘出手術を回避した症例で構成されている。高齢などの理由により，

麻酔および手術のリスクが高い症例に対する ERCP＋ES 単独治療の有用性を主張した報告でも，ERCP＋ES

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



10．胆石性膵炎における胆道結石に対する治療 151

単独治療群 89 例を追跡し，5 例（6％）に膵炎の再発を，9 例に胆道系合併症による再入院があったとしてい

る（OS）212）。

これらの研究（OS）207）～212）と後述の RCT の 1 つ（RCT）213）は，いずれも予防的 ES の是非を評価するもの

で，施行時に総胆管結石の有無にかかわらず ES が施行されている（表Ⅶ-7）。胆囊結石の有無について明言

する報告は少ない。

急性膵炎症例に限定しない ERCP＋ES 単独治療群と，胆囊摘出群の RCT は 3 件ある。最初の報告

（RCT）213）は 70 歳以上（平均 80 歳）を対象とし，17 カ月の観察で膵炎発症は両群になかったが，胆道系障害

発症は ERCP＋ES 単独治療群 21％，胆囊摘出群 6％であった。高齢者にも胆囊摘出が望ましいと結論してい

る。次の報告（RCT）214）でも，2 年間の観察で両群に膵炎発症はなく，ERCP＋ES 単独治療群に高率に胆道

系症状の再発を報告している（47％ vs. 2％）。また，最近の報告（RCT）215）は，60 歳以上を対象とし，膵炎

発症はなかったが，ERCP＋ES 単独治療群に高率に胆道系症状の再発を報告している（24％ vs. 7％）。

軽症胆石性膵炎に対する胆囊摘出術の至適時期を検討する報告のなかで（OS）216），初回入院時に ES を受け

た ES 群（108 例），無治療群（胆囊摘出なし，かつ ES なし：141 例）は胆囊摘出前にそれぞれ，8 例（7.4％），

26 例（18.4％）に胆道系合併症が生じた。ES は胆道系合併症予防に有効であり（RR＝0.51，95％CI：0.27～

0.94，p＝0.015），特に，再発膵炎予防に顕著な効果があったとしている（2 例 vs. 22 例，RR＝0.18，95％CI：

0.05～0.68，p＜0.001）。

胆囊摘出後の胆石性膵炎発症頻度について Gloor らは，7 年間の前向き症例集積検討で，132 例の胆石性急

性膵炎症例のうち 17 例（13％）が胆囊摘出後であったと報告している（CS）217）。膵炎発症は胆囊摘出から中

央値 4 年（1～25 年）であった。残存結石による発症の可能性を除外するために，胆囊摘出後から 4 カ月以内

発症の 4 例を除外するとともに，全例が ERCP 所見から結石の存在（14 例），通過結石所見（3 例）を確認し，

胆石の再発を厳密に評価している。13 例中 1 例が死亡し，12 例中 9 例に ES が施行されて，平均 50 カ月の経

過観察中に再入院はないという。

b．データベースを用いた初回治療と再発率・再入院率の関連

医療保険のシステムなどをデータベースに，多数例の後ろ向き検証が報告されている。

米国の高齢者向け公的医療保険制度（メディケア）を利用した，軽症急性胆石性膵炎で初回入院治療を受け

た 66 歳以上，8,452 例の検討では（OS）218），初回入院時に胆囊摘出を行わなかった 43.4％（3,689 例）の

26.6％（980 例）が胆石関連の症状で再入院し，このうちの 722 例が胆囊摘出されていた。一方，56.6％（4,763

例）が初回入院時に胆囊摘出術を受け，このうち再入院となったのは 3.6％のみであった。初期胆囊摘出群と

非摘出群の 2 年間の累積再入院率は，それぞれ 3.8％，44％と算出された（p＜0.0001）。非摘出群に対する

ERCP/ES は再入院率を低下させるが（hazard ratio（HR）＝0.53，95％CI：0.47～0.61），依然高率である（2

年間の累積再入院率：31％ vs. 49％）。ただし，非摘出群は摘出群に比して，高齢で合併症率も高く，院内死

亡率も高い。

カナダのデータベース（Canadian Institute for Health Information）を利用した検討では（OS）219），5,646

例の急性胆石性膵炎における初回入院時の治療は，胆囊摘出術のみ 26％，治療的 ERCP のみ 16％，治療的

ERCP＋胆囊摘出術 6％，無治療 52％であった。膵炎再発に対する再入院のみを調査しており，胆囊摘出群，

非摘出群の 6 カ月，12 カ月累積再入院率はそれぞれ 4.9％，5.6％（摘出群），12.4％，14.0％（非摘出群）であっ

た（p＜0.001）。治療的 ERCP 群，非 ERCP 群の 6 カ月，12 カ月累積再入院率はそれぞれ 4.7％，5.1％（ERCP

群），11.5％，13.1％（非 ERCP 群）であった（p＜0.001）。胆囊摘出術，治療的 ERCP は同等に膵炎再発を有

意に抑制していた。治療的 ERCP は，胆囊摘出群を除外してもなお膵炎再発を抑制していた（HR＝0.47，

95％CI：0.34～0.63）。胆囊摘出単独群，治療的 ERCP 単独群，治療的 ERCP＋胆囊摘出術の 12 カ月の再入院
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率はそれぞれ 6.4％，6.2％，2.3％であった。胆囊摘出群の患者背景は非摘出群に比して，若く，合併症が少な

く，院内死亡率も低かった。

スウェーデンの National Patients Register を利用した検討では（OS）220），26,815 例のフォローアップで ES

＋胆囊摘出群の再入院率が最も低かった。

米国の医療保険システムの一つ（Kaiser Permanente）をデータベースにした検討では（OS）221），急性胆石

性膵炎症例に胆囊摘出を行わなかった ERCP/ES 群（317 例）と無治療群（802 例）の 2 群を平均 2.3 年追跡し，

再発急性膵炎発症率はそれぞれ 8.2％，17.1％であった（p＜0.001）。両群の 1，2，5 年再発率はそれぞれ，5.2％，

7.4％，11.1％（ERCP/ES 群），11.3％，16.1％，22.7％（無治療群）と算出された。同一入院期間に胆囊摘出

術を受けた 3,447 例の再発急性膵炎発症率は 5.4％であった（再発の中央期間 9.7 カ月，ES の有無は不明）。

イタリアからの報告では，439 例の急性胆石性膵炎のうち，36 例に再発急性膵炎が発症し，データのある

24 例の初回治療内容は無治療 18 例，ES 4 例，胆囊摘出術 1 例，ES＋胆囊摘出術 1 例であったという

（OS）222）。

英国のデータベース（Hospital episode statistics）を利用した検討では（OS）223），急性胆石性膵炎で入院し

た 5,079 例に対して入院から 18 カ月以内に行われた決定的治療ごとの経過を調査している。胆囊摘出単独群

（2,511 例），ES 単独治療群（419 例），ES 施行後胆囊摘出群，（496 例），胆囊摘出後 ES 施行群（78 例），無治

療群（1,178 例）の膵炎再発率はそれぞれ 4.4％，6.7％，1.2％，3.8％，14.8％であった。ES 単独治療群の急性

膵炎以外の胆石関連の合併症発生率は，無治療群のそれと有意差がなかった（12.2％ vs. 9.4％）。胆囊摘出群

は他群に比して有意に若年だった。

欧米諸国の初回入院時の胆囊摘出術の施行率には幅があり（32～75.5％），非摘出群は高齢や合併症，重症

度など手術を回避する理由の存在が示唆される。

c．各治療群の膵炎再発率

各報告から読み取れる，決定的治療別の膵炎再発率および胆石関連の症状再発率を表Ⅶ-7にまとめた。無

治療群の膵炎再発率は高率で，何らかの決定的治療が必須である。胆囊摘出術単独治療の成績報告は多くな

く，膵炎再発予防においては ES 単独治療と同等の効果と考えられる。両者の併用が最も再発率が低い。

CQ40 急性胆石性膵炎に対する胆囊摘出の適切な手術時期は？

膵炎沈静化後，速やかに行われるべきである。
推奨度 1，エビデンスレベルB

軽症胆石性膵炎例では可及的速やかに，重症例でも膵炎沈静化後速やかに胆道検索と胆囊摘出術を行うこと

が望ましい。軽症例は急性期手術も安全性が高い。適応例には緊急あるいは早期の ERCP/ES が勧められるよ

うになり，入院期間やコストの観点以外で，あえて膵炎急性期に手術を行う有益性は判然としない。

d．退院後待期手術の是非

前述のように，胆囊結石を有する急性膵炎例では再発防止のため，胆囊摘出術を第一選択とすべきである。

退院後の待機期間中に 32～61％の頻度で膵炎再発を生じると報告されている（6 週間以内に高率に再発）

（OS）224）～226）。

1992 年から 2010 年までの報告を対象とした，軽症胆石性膵炎症例における胆囊摘出術の時期に関するレ

ビューでは（SR）227），8 つのコホート研究，1 つの RCT 228）を対象に 998 例の検討を行っている。初回入院時

に胆囊摘出術を受けた 483 例（48％）に再入院はなく，515 例（52％）は退院後（退院から中央値 40 日後［19
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154 第Ⅶ章　急性膵炎の治療

～58］）に胆囊摘出術を受け，このうちの 95 例（18％）は，膵炎再発（43 例），胆囊炎（17 例），胆囊疝痛（35

例）によって手術前に再入院している。手術時期による手術合併症，開腹術転換率，死亡率に差はなかった。

重症を含む胆石性膵炎初回入院中もしくは退院 2 週間以内の早期手術群と，2 週間以降の遅延手術群のコホー

ト研究では（OS）229），再入院率，膵炎再発率，周術期合併症発生率はそれぞれ，4％ vs. 22％（p＜0.001），5％ 

vs. 12％（p＝0.099），13％ vs. 6％（p＝0.070）であった。非手術群を含む全体で，膵炎再発（n＝55）までの

期間は中央値 44 日（10～191）であったが，29％は退院後 2 週間以内に発症していた。

ドイツの多施設研究では，胆囊摘出を受けなかった軽症胆石性膵炎 249 例中 24 例に膵炎が再発し，退院か

ら発症までの中央値は 31 日（11～76）であった（OS）216）。軽症胆石性膵炎 ES 施行 88 例における検討では

（OS）230），入院中に胆囊摘出しなかった 60％に手術待機中に胆道系合併症が発症し，40％に入院が必要だっ

た。早期手術群の 1 例にも入院中に胆囊炎が発症している。早期手術群，遅延手術群の手術時期はそれぞれ

ES 後 3.3±2.2 日，141.6±166.6 日で，両群の術後入院期間，手術合併症，開腹術転換率に有意差はなかった。

e．急性期の手術

発症後極めて早期の手術の是非について議論がある。早期手術を支持する RCT（RCT）231）では，入院後 72

時間以内の早期群と 3 カ月以降の待機群を比較し，合併症発生率（8.3％ vs. 10.3％），死亡率（2.8％ vs. 6.9％）

に差を認めず，待機群で初回入院期間は約 3 日短縮されたが，再入院期間は約 12 日間であった。急性期にお

いても安全に手術施行しえると結論している。急性膵炎の重症度について詳述はない。待機手術を支持する

RCT（RCT）232）では，入院後 48 時間以内の早期群は 48 時間以後の後期群と比較し，合併症発生率（30.1％ 

vs. 5.1％），死亡率（15.1％ vs. 2.4％）ともに有意に高率であった。Ranson スコア 4 点以上を重症とし，重症

例の合併症発生率，死亡率はそれぞれ 82.6％ vs. 17.6％，47.8％ vs. 11％で極めて成績が悪い。

軽症胆石性膵炎症例に対する早期群（腹部圧痛とアミラーゼの改善傾向があれば手術する方針で入院後平均

1.8 日の手術）と待機群（血中アミラーゼが正常化してからの手術で入院後平均 2.3 日の手術）の腹腔鏡下胆

囊摘出において，入院期間短縮などの利点を主張する報告（OS）233）と，中等症から重症症例には合併症率な

どの点で待機的開腹胆囊摘出術を主張する報告（OS）234）がある。

急性胆石性膵炎 76 例を評価し，American Society of Anesthesiologists score によって手術可能と判断され

た 55 例に発症 72 時間以内の胆囊摘出術を施行した報告では（OS）235），全例に腹腔鏡下手術が完遂され，術後

に重症膵炎の経過をとったのは 1 例（1.8％）で死亡率は 1.8％（1 例）であった。全例に術中胆管造影を行い，

結石があればフラッシングによる排石を追加している。また，結石が大きく排石困難であればランデブー法を

用いて ES を追加し，結石除去が行われている。25 例（45.5％）は結石を認めなかった。早期手術の安全性に

加えて，急性期の必要最小限の乳頭操作による通過障害の処置が，その後の膵炎の経過に有益であることを示

唆している。早期の ERCP/ES の是非と関連する報告でもある。膵炎再発予防のための ES 付加の観点からも

さらなる議論を要する。

軽症胆石性膵炎に対する，入院 48 時間以内の腹腔鏡下胆囊摘出群（平均 35.1 時間後）と，腹痛および検査

値の改善後の胆囊摘出群（平均 77.8 時間後）の入院期間を比較する RCT では，早期群 3 日間（2.7～4.3），遅

延群 5.8 日間（3.8～7.9）で早期群が有意に短かった（p＝0.0016）（RCT）228）。術中胆管造影は試みられている

が，結石陽性例は術後に ERC が追加されている。開腹術転換，手術合併症は両群ともになかった。この RCT

を含む 4 件の報告を対象とする 48 時間以内の胆囊摘出術の安全性を評価するメタ解析では（SR）236），48 時間

以内群，48 時間以降群の手術合併症はそれぞれ 4.83％（10/207 例），4.42％（19/429 例）で有意差なく，術後

入院期間は 4 つの報告すべてで 48 時間以内群が有意に短かった（3～4 日間 vs. 4～7 日間）。

ネクロセクトミーを要した，成因を限定しない壊死性膵炎（胆石性が 41％）217 例の診療録調査で，ネクロ

セクトミー時の一期的胆囊摘出術の有用性を主張する報告があるが（OS）237），重症例一般の至適手術時期の知

見は十分でない。
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	 11	 Abdominal	compartment	syndrome（ACS）の診断と対処
急性膵炎に伴う IAHと ACSの病態と発症率は？

腹腔内圧（IAP）が 12 mmHg 以上を IAH，IAP が 20 mmHg 以上かつ新たな臓器障害/臓器不
全が発生した場合をACSと診断する。
エビデンスレベルC
ACS発症率は重症急性膵炎の 4～6％と報告されている。

急性膵炎では，腹腔内圧（intra-abdominal pressure；IAP）が亢進することで，合併症を引き起こすこと

がある。WSACS（World Society of Abdominal Compartment Syndrome）は，IAP≧12 mmHg 以上が持続

もしくは反復する場合を intra-abdominal hypertension（IAH）と定義している（CPG）238）239）。さらに IAH の

うち，後腹膜・腹腔内臓器の虚血による臓器不全と，下大静脈の圧迫や横隔膜挙上による胸腔内圧上昇が，呼

吸不全や静脈還流障害のため循環不全をきたす一連の病態を abdominal compartment syndrome（ACS）と

称する。ACS は，IAP＞20 mmHg でかつ新たな臓器障害/臓器不全が発生した場合と定義されている

（CPG）238）239）。ただし，臓器障害/不全の診断には様々な基準（スコアリング）が用いられているため，その定

義は一致していない。IAH と ACS を発症する危険因子となりうる病態や疾患を表Ⅶ-8に示す（CPG）238）239）。

重症急性膵炎では（EO）240）241），過剰な炎症による血管透過性亢進からの血漿成分の血管外漏出や消化管の

 表Ⅶ-8 　IAH/ACSの危険因子

1．腹壁コンプライアンスの低下
　・急性呼吸不全，特に胸腔内圧上昇を伴う
　・一時的に筋膜閉鎖した腹部手術，腹壁出血（血腫）
　・重症外傷/熱傷
　・腹臥位
　・BMI＞30
2．消化管内容物の増加
　・胃機能不全，イレウス，結腸偽性閉塞
3．腹腔（後腹膜）内容の増加
　・腹腔内（後腹膜内）出血/気腹
　・腹水/肝機能障害
　・腹腔内（後腹膜内）腫瘍
4．血管透過性亢進/輸液蘇生
　・アシドーシス（pH＜7.2）
　・低血圧
　・低体温（深部体温＜33℃）
　・大量輸血（＞10 単位/24 h）
　・凝固異常（血小板＜55,000/mm3 or APTT＞正常値の 2 倍 or PT＜50％ or INR＞1.5）
　・大量輸液（＞5 L/24 h）
　・乏尿
　・敗血症
　・腹腔（後腹膜）内感染症
　・急性膵炎
　・重症外傷/広範囲熱傷
　・腹膜透析
　・Damage control laparotomy

BMI；body mass index，APTT；activated partial thromboplastin time，PT；prothrombin time，
INR；international normalized ratio （文献 244 を一部改変）
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156 第Ⅶ章　急性膵炎の治療

麻痺性イレウスにより腹腔内容量が増加する。さらに，浮腫による腹壁コンプライアンスの低下が加わり，

IAH/ACS が発症する。重症急性膵炎での ACS 発症率は，9.1～35.6％と報告によって差がある（OS）242）～247）。

しかし，重症急性膵炎の症例数が比較的多い 2 編の研究（OS）248）249）では，それぞれ 6.1％（21 例/345 例），4.4％

（5 例/114 例）と報告されている。

CQ41 どのような急性膵炎患者に対して IAPの測定が必要か？

大量輸液，高い重症度，腎障害や呼吸障害の合併，CTで複数部位の液体貯留を認めた症例
は，ACSを発症すると死亡率が高くなるため，経時的な IAPの測定を推奨する。
推奨度 2，エビデンスレベルC

重症急性膵炎の ACS 合併による死亡率は，報告（OS）242）～251）によって差を認めるが，このうち 7 編の観察

研究242）～245）248）250）251）を対象とした研究では，ACS 診断時の IAP は 29～37 mmHg であり，その死亡率は各研

究結果にばらつきを認めるものの，47.5％（95％CI：37.3～57.9％，p＝0.03）と高率だったと報告している

（SR）252）。また，スコアリング法に違いはあるものの，臓器障害/不全の合併数が高いことが示されている。さ

らに，膵局所感染症について 5 編243）244）247）250）251）で検討しているが，ACS を合併すると 24.0～66.7％だったと

報告している。このため，IAH や ACS を診断するには IAP の測定が必要となる。

急性膵炎のうち，大量輸液，高い重症度，腎障害や呼吸器障害の合併，CT で複数部位の液体貯留を認める

場合は，IAH/ACS を発症する可能性がある（OS）242）253）～255）。Mao ら253）の重症例に対する急速輸液（10～15 

mL/h）と通常輸液（5～10 mL/h）を比較した研究では，ACS 発症率は急速輸液群で有意に高率（72.2％ vs. 

32.5％，p＜0.01）だったと報告している（RCT）。また，IAH に対する危険因子を検討した研究では，

APACHEⅡスコア（OR＝1.652，95％CI：1.131～2.414，p＝0.009），24 時間の初期輸液バランス（OR＝1.004，

95％CI：1.001～1.006，p＝0.003），CT による液体貯留部位数（OR＝2.015，95％CI：1.298～3.129，p＝0.002）

が危険因子であると報告している（OS）254）。さらに，ACS の危険因子として，クレアチニン高値（OR＝1.115，

95％CI：1.02～1.219，p＝0.017）が報告されている（OS）242）。Holodinsky らは，ICU に入室した疾患の IAH/

ACS 合併の危険因子について検討しているが，重症急性膵炎の危険因子としては，重症度や輸液量，クレア

チニン値に加えて，頻呼吸（OR＝1.004，95％ CI：1.0～1.008）が報告されている（MA）255）。

WSACS は，ICU へ入室して，新規または進行性の臓器障害を認める症例のうち，表Ⅶ-8に示した危険因

子のなかで 2 つ以上を満たす場合には，経時的な IAP の測定を推奨している。このように，経時的に IAP を

測定することは診断だけでなく，段階的な内科的・外科的治療など集学的治療の方針決定に対しても有用であ

る（CPG）238）239）。

IAP の測定方法は？

通常，膀胱内圧で測定法される。
エビデンスレベルC

WSACS は，IAH/ACS を診断する手段として，IAP によるモニタリングは正確であり，安全性や費用対効

果でも有用な手段であると述べている（CPG）238）239）。さらに，IAP の測定方法として，非侵襲的という観点か

ら膀胱内圧測定を推奨している。膀胱内圧による測定方法について図Ⅶ-2，3に，IAP の正常値と IAH の

grade 分類を表Ⅶ-9に示す。また，重症急性膵炎のように腹部骨盤部疾患が原因で生じる場合を primary 

ACS，腹部骨盤部疾患以外の原因に由来する場合を secondary ACS，ACS 治療後に再度 ACS をきたす場合

を recurrent ACS と分類している。
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CQ42 IAH/ACSに対する治療はどのように行うか？

IAP≧12 mmHg が持続または反復する場合は，内科的治療（消化管内減圧，腹腔内減圧，腹
壁コンプライアンス改善，適正輸液と循環管理）を開始して，IAP≦15 mmHg を管理目標と
する。
IAP＞20 mmHg かつ新規臓器障害を合併した患者に対して，内科的治療が無効である場合の
み外科的減圧術を考慮する。
推奨度 2，エビデンスレベルD

2013 年に WSACS は，IAH/ACS に対する詳細な管理アルゴリズムを提唱しているが，このうち IAH であ

れば，まずは内科的治療を行うよう推奨している（CPG）256）（図Ⅶ-4）。また，IAP の測定は 4～6 時間毎に行

うことと，IAP≦15 mmHg の維持を管理目標としている。さらに治療の手順として，消化管の減圧，腹腔内

①圧トランスデューサー付きチューブの遠位端に生理食塩水パック，近位側に三方活栓と
30 mL のシリンジ，さらに近位側の先端に注射針＊を接続する。

②チューブ内を生理食塩水で満たして，空気が混入していないことを確認する。
③圧トランスデューサーのケーブルを，生体情報モニターのケーブルと接続する。
④圧トランスデューサーを中腋窩線（恥骨結合部）の高さで，点滴用ポールかベッドサイ

ドに設置する。
⑤尿道カテーテルの採尿用ポートを消毒後，同部位に注射針を刺入する。
⑥患者を水平仰臥位して，状態を安定させてからゼロ点調整する。
⑦シリンジに生理食塩水を 25 mL 吸い上げた後，三方活栓を患者側に向けて膀胱内にゆっ

くりと注入する。膀胱内と尿道カテーテル内の空気を抜いた後，注射針を留置している
採尿用ポートよりやや遠位の尿道チューブを鉗子でクランプする。

⑧内圧が平衡状態になった後に，呼気終末時の値を測定値とする。
⑨測定終了後，クランプを開放してポートから注射針を抜去する。

＊：尿道カテーテルに直接三方活栓を接続できれば，注射針は必要ない。
　　IAP 測定専用のモニタリングデバイスが販売されている（図Ⅶ-3）。

71
130
60

20

生体情報モニター
生理
食塩水

ケーブル

圧トランスデューサー

シリンジ

圧トランスデューサー付チューブ

三方活栓

クランプ鉗子

注射針
採尿用ポート

尿道カテーテル

膀胱

 図Ⅶ-2 　腹腔（膀胱）内圧測定の方法
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158 第Ⅶ章　急性膵炎の治療

の減圧，腹壁コンプライアンスの改善，輸液療法の適正化，全身と局所の適切な循環管理について，それぞれ

step に準じて行うよう提案している。そして，内科的治療を行ったにもかかわらず，IAP＞20 mmHg かつ新

規臓器障害が発生した場合には，外科的減圧術を考慮するよう提案している。

このうち内科的治療として，持続的腎代替療法（continuous renal replacement therapy；CRRT）の効果

についての後ろ向き研究がある。Oda らは，CRRT は開始 24 時間後のインターロイキン-6（IL-6）と IAP を

低下させることで，ACS の発症はなかった報告している（OS）159）。また，ACS 合併例に対する CRRT の検討

で は，CRRT 開 始 24 時 間 後，TNFαと IAP が 低 下 し，25 例 中 の 死 亡 は 1 例 だ っ た と の 報 告 も あ る

（OS）160）。しかし，Pupelis らの検討では，IAH 合併例に対して CRRT の早期導入は，1 週間の累積水分バラ

ンスを有意に負にすることで IAP を低下させたが，CRRT 非施行例と比較して ACS の発症率や死亡率に差は

なかったと報告している（OS）158）。

侵襲的治療の施行率は 65.0～100％と報告されているが，このうち外科的減圧術242）～245）248）250）251）は 25.0～

100％と論文によってばらつきがある（SR）252）。Chen らは，ACS 合併 20 例のうち，内科的治療の成功率は

75.0％（15 例）であり，このうち経皮的腹水ドレナージ術は 40.0％（8 例）に施行したが，ドレナージ術で改

善しなかった 3 例を含む 5 例（25.0％）に対して外科的減圧術を施行したと報告している（OS）244）。また，

Boone らは，ACS 合併 12 例のうち，全例で鎮静下の人工呼吸管理と胃内減圧を行い，5 例に血液濾過，2 例

 図Ⅶ-3 　バード IAPモニタリングデバイス（メディコン社より提供） 

 表Ⅶ-9 　IAP の正常値と IAHの grade

IAP の正常値（mmHg） 5～7（高度肥満や妊婦：10～15）

IAP（mmHg）

grade Ⅰ 12～15

grade Ⅱ 16～20

grade Ⅲ 21～25

grade Ⅳ ＞25
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12． 膵局所合併症に対するインターベンション治療 159

に経皮的腹水ドレナージ術を行ったが，全例に外科的減圧術を施行したと報告している（OS）257）。しかし外科

的減圧術は，腹腔内感染（5.6～73.1％）248）250）251）や腹壁瘢痕ヘルニア（40.0～50.0％）242）251），腸管皮膚瘻（8.0～

43.8％）160）242）250）251）などの合併症を発症する危険性がある（OS）。このため，内科的治療に抵抗性がある症例

に対してのみ，外科的減圧術を考慮する必要がある。

Brunschot らは，外科的減圧術の術式についてまとめているが，最も多い術式は，正中切開による開腹減圧

術 が 25.0～100％ で，そ の 他 に，両 側 肋 骨 弓 下 切 開 術 や 横 切 開 術 が 報 告 さ れ て い る（SR）252）。ま た，

Leppäniemi らは ACS 合併 2 例に対して，内視鏡下の皮下前腹筋膜切開術を施行し，開腹することなく減圧

できたと報告している（CS）258）。さらに同氏らは，3 カ所の小横切開下で白線を切開する皮下白線筋膜切開術

を 10 例に行ったが，4 例は減圧効果がなく開腹減圧術を施行したと報告している（CS）251）。開腹減圧術後の

一次閉鎖法としては，シリコンやプラスティックパック，メッシュ（Dexon や Vicrlyl 性）シートによる被覆，

Zipper 付き腹壁被覆材，Bogota-bag TM，多孔質膜のポリテトラフルオロエチレン性被覆材，局所陰圧閉鎖療

法などが行われている。

	 12	 	膵局所合併症に対するインターベンション治療
2012 年の改訂アトランタ分類（CPG）9）では，膵局所合併症の分類が大きく改訂された。膵局所合併症の分

類を理解しやすくするために作成した表Ⅶ-10「急性膵炎の形態分類と膵炎発症後の経過からみた膵・膵周囲

貯留の定義と造影 CT 診断」を示す（EO）259）。

 図Ⅶ-4 　IAH/ACSに対する内科的治療の管理アルゴリズム（WSACS, 2013）
（文献 256 より引用）
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1992 年のアトランタ分類（CPG）260）で定義された膵膿瘍という用語は廃止された。改訂アトランタ分類の

最大の特徴は，膵あるいは膵周囲の貯留（collection）を，液体成分のみから構成される「液体貯留」と，壊

死物質や液体を混じた固体成分から構成される「壊死性貯留」に区別したところである。すなわち，間質性浮

腫性膵炎後に発生してくる「液体貯留」を，発症後 4 週以内の急性膵周囲液体貯留（acute peripancreatic flu-

id collection；APFC）と 4 週以降の膵仮性囊胞（pancreatic pseudocyst；PPC）に分類し，壊死性膵炎後に

発生してくる「壊死性貯留」を，発症後 4 週以内の急性壊死性貯留（acute necrotic collection；ANC）と 4

週以降の被包化壊死（walled-off necrosis；WON）に分類している。

なお，感染性膵壊死（infected pancreatic necrosis）とは，ANC あるいは WON に細菌・真菌の感染が加

わったものを指す。感染を認めない非感染性膵壊死（sterile pancreatic necrosis）の死亡率は 0～11％

（OS）261）～264）であるのに対し，感染性膵壊死の死亡率は，かつては 34～40％（OS）261）265）と高率であると報告

されていたが，最近の報告では 12～26％と低下している（MA，OS）264）266）267）。

膵局所合併症に対するインターベンション治療（経皮的・内視鏡的ドレナージ，外科的ドレナージ，開腹下

手術など）については，合併症の種類がいずれであっても first step は多くの場合，経皮的・内視鏡的ドレナー

ジであることから（CPG，SR，EO）59）268）269），本項では合併症の種類それぞれについて CQ を作成するのでは

なく，膵局所合併症を包括的にとらえて取り扱うことにした。

 表Ⅶ-10 　急性膵炎の形態分類と膵炎発症後の経過からみた膵・膵周囲貯留の定義と造影CT診断

急性膵炎の種類と定義
Types of acute pancreatitis

発症後の経過と膵・膵周囲貯留
Pancreatic and peripancreatic collections

発症後 4 週まで 発症 4 週以降

間質性浮腫性膵炎
Interstitial oedematous 

pancreatitis 
定義：膵・膵周囲組織の急
性炎症で，組織壊死はない。
造影 CT 診断：膵実質が造
影。膵周囲組織の壊死所見
なし。

急性膵周囲液体貯留 
Acute peripancreatic fluid collection 

（APFC）
定義：間質性浮腫性膵炎に関連した膵周囲
液貯留で，膵周囲組織壊死を伴わないも
の。発症後 4 週以内にみられる液貯留に限
定したもので，仮性囊胞の特徴はない。
造影 CT 診断：間質性浮腫性膵炎に伴う。
均一な液体密度を示す。正常な膵周囲筋膜
層に限局。液周囲の明確な被膜がない。膵
に近接（膵内には進展しない）。

膵仮性囊胞
Pancreatic pseudocyst （PPC） 

定義：境界明瞭な炎症性被膜を有する液貯
留で，通常膵外に存在し，壊死を伴わない
か，あってもごく少量。通常，間質性浮腫
性膵炎発症後 4 週以降にみられる。
造影 CT 診断：周囲との境界が明瞭で，通
常は円形か卵形。均一な液体密度を示す。
非液状成分を含まない。成熟するのには発
症後 4 週以上が必要。

壊死性膵炎 
Necrotizing pancreatitis 

定義：膵実質および/ある
いは膵周囲組織壊死を伴っ
た炎症。
造影 CT 診断：膵実質の造
影効果なし。膵周囲組織壊
死の所見あり。

急性壊死性貯留
Acute necrotic collection （ANC）

定義：液体と壊死物質が様々な割合で混在
した貯留で，壊死性膵炎を伴うもの。壊死
は膵実質および/あるいは膵周囲組織に及
ぶ。
造影 CT 診断：壊死性膵炎に限定したも
の。異なった部位に不均一で様々な程度の
非液体密度を示す貯留（早期には均一を呈
することもある）。明瞭な被膜はない。膵
内および/あるいは膵外に存在する。

被包化壊死 
Walled-off necrosis （WON）

定義：成熟した被膜を有する膵内および/
あるいは膵外の壊死性貯留で，境界明瞭な
炎症性被膜を有するもの。通常，壊死性膵
炎発症後 4 週以降にみられる。
造影 CT 診断：液体および非液体密度を示
す不均一な貯留で，様々な程度の多房性を
示す。境界明瞭な壁をもち，完全に被包化
されている。膵内および/あるいは膵外に
存在する。通常，成熟には 4 週間を要する。
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CQ43 膵局所合併症に対するインターベンション治療の適応は何か？

壊死性膵炎では，まず保存的治療が原則である。感染が疑われるか，感染が確認され，全身
状態の悪化を伴う感染性膵壊死が最も多い適応であり，稀な適応としては，膵局所合併症に
よる胃排出路の閉塞（PPCなどによる），膵管狭窄・閉塞，胆道狭窄・閉塞，腸管閉塞等で
ある。
推奨度 1，エビデンスレベルC

壊死性膵炎に対する早期手術（発症後 72 時間以内）の死亡率が極めて高いことから（RCT）270），壊死性膵

炎ではまず保存的治療を行う。特に，非感染性膵壊死の多くは保存的治療により軽快する（OS）264）。一方，感

染性膵壊死（ANC あるいは WON に細菌・真菌の感染が加わったもの，表Ⅶ-10）の死亡率は 12～26％（MA，

OS）264）266）267）と高率で，感染が疑われるか，感染が確認され，全身状態の悪化を伴う感染性膵壊死にはインター

ベンション治療を行うことが推奨される（CPG，OS，EO）59）262）269）271）。ただし，全身状態が安定していれば，

感染性膵壊死と診断されても抗菌薬投与などの保存的治療を優先させることが可能である（MA，OS）267）272）。

稀な適応としては，PPC による胃排出路の閉鎖（OS，CS）273）～276），膵実質壊死に伴う膵管あるいは膵内胆管

の狭窄・閉塞（CS）277）278）などが挙げられる。

膵局所合併症に対するインターベンション治療にはどのようなものがあるか？

インターベンション治療には，ドレナージとネクロセクトミーがある。ドレナージの到達法
としては経皮的あるいは経後腹膜的，経消化管的（内視鏡），経乳頭的および開腹手術があり，
ネクロセクトミーの到達法も同様に経皮的あるいは経後腹膜的，経消化管的（内視鏡）およ
び開腹手術がある。

かつては感染性膵壊死に対する術式は，壊死に陥った膵および周囲組織をデブリードマンする開腹下のネク

ロセクトミーが一般的であったが，2000 年以降，様々なアプローチによる低侵襲的治療が施行されるように

なり，従来の開腹術と比較して良好な成績が報告されている。膵臓は後腹膜腔臓器であることから，後腹膜ア

プローチによるネクロセクトミーを行う方法（CS）279）～281）や，さらに画像下治療（interventional radiology；

IVR）を応用して CT ガイド下に左側腹部から後腹膜腔に経皮的ドレナージチューブを留置し，その後に瘻孔

を拡張して鏡視下にネクロセクトミーを行う方法も報告されている（OS，CS）282）～287）。また，内視鏡下に経

胃的ドレナージを行ったあとに，その瘻孔を拡張してネクロセクトミーを行う方法（SR，RCT，OS，

CS）287）～295）など，より低侵襲な新しい治療が行われ，良好な成績が得られている。

これらをまとめると，膵局所合併症に対するインターベンションの手法としては，ドレナージとネクロセク

トミーに大別される。なお，ドレナージとネクロセクトミーはそれぞれ単独で施行される場合と，組み合わせ

て施行される場合があるが，いずれの治療法が主要なものであったか明記するとともに，治療対象も改訂アト

ランタ分類に沿って明確に区別する必要がある。

ドレナージは経皮的，経消化管的，経乳頭的，経腹腔鏡的もしくは開腹手術により貯留している液状物質を

囊胞外に誘導する手技を指し，術中術後の洗浄（irrigation）を含む。それに対し，ネクロセクトミーは経皮的，

経消化管的，経腹腔鏡的もしくは開腹手術により積極的に壊死物質と貯留物質を掻破・除去する手技を指す

（EO）271）。インターベンション治療の選択方法としては，低侵襲的手技（ドレナージ）からより侵襲的手技（ネ

クロセクトミー）へと選択する step-up approach 法が一般的である（CPG，RCT）59）296）。
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CQ44 感染性膵壊死はどのように診断するか？

臨床症状や血液検査所見の増悪などがあれば感染性膵壊死を疑う。その診断にはルーチンの
FNAは不要であり，臨床徴候やCTで総合的に判断し，全身状態の悪化があれば診断と治療
を兼ねて経皮的ドレナージあるいは内視鏡的ドレナージを行う。
推奨度 1，エビデンスレベルC

感染性膵壊死を疑う所見としては，臨床症状や血液検査所見の増悪，血液細菌培養検査陽性，血中エンドト

キシン陽性，プロカルシトニン値の上昇（SR，OS）297）298），CT による膵および膵周囲のガス像の同定などが

挙げられる。なお，感染性膵壊死の診断における発症早期の血中プロカルシトニン値の意義を検討した 24 文

献のシステマティックレビューでは，プロカルシトニン値上昇（＞0.5 ng/mL）の感度は 0.80，特異度は 0.91

と報告されている（SR）298）。

感染性膵壊死の直接的診断法としては，CT もしくは US ガイド下に局所の穿刺吸引（fine needle aspira-

tion；FNA）を行い，細菌学的検査を行う方法がある（OS）299）300）。しかし，FNA の偽陰性率は 20～25％と報

告され（CS）301），FNA の適応，時期，回数などのコンセンサスは不十分との指摘がなされてきた（OS）264）。

最近，感染性膵壊死が疑われインターベンション治療が施行された症例に関する前向き試験が行われ

（OS）302），FNA が施行された 92 例（FNA 群），臨床的に疑れた 88 例（臨床群），CT で疑われた 28 例（CT 群）

の 3 群に分けて検討したところ，全死亡率は FNA 群 18％，臨床群 17％，CT 群 28％（p＝0.39）と群間で有

意差はなく，最終的な感染確定率もそれぞれ 80％，94％，86％と差はなく，インターベンション治療施行の

時期（中央値）もそれぞれ 27 日，31 日，31 日と全く差はなかったが，FNA 群の 29％が偽陰性で，27％の症

例で FNA とインターベンション時の培養が一致しなかったと報告されている。以上から，感染性膵壊死は臨

床所見もしくは CT 所見に基づき診断することが可能であると考えられる。

壊死性膵炎を対象とした後ろ向き研究においても（OS）303），FNA で感染が証明されてからインターベン

ション治療（open necrosectomy）を施行した 20 例と，FNA を控えて保存的治療（抗菌薬投与）を優先した

24 例で比較したところ，FNA 施行回数は前者が 49 回，後者が 5 回で，入院死亡率は前者が 45％，後者が 8.3％

（p＝0.01）であったことから，FNA を繰り返して感染が証明されたら open necrosectomy を行うよりも，

FNA を控えて保存的治療を行ったほうが死亡率が低かったと報告されている。

以上のことから，過去には感染性膵壊死が疑われる場合には，ルーチンの FNA が推奨されていたが，近年，

その適応はより限定的となっている。すなわち，FNA の結果が治療の変更に結びつくことが少なくなってい

ることから，臨床徴候や CT で感染の有無を総合的に判断し，全身状態の悪化があれば診断と治療を兼ねて経

皮的ドレナージあるいは内視鏡的ドレナージを行うことが推奨される（EO）269）。

CQ45 感染性膵壊死に対するインターベンション治療はどの時期に行うか？

できれば発症 4週以降まで待機し，壊死巣が十分に被包化されたWONの時期にインターベ
ンション治療を行う。
推奨度 2，エビデンスレベルC

壊死性膵炎に対する早期手術（発症後 72 時間以内）と後期手術（12 日以降）を比較した唯一の RCT

（RCT）270）の結果，早期手術での死亡率が有意に高いことから，その意義は否定されている。11 文献 1,136 例

のシステマティックレビューの結果でも，手術時期が早いほど死亡率が高いことが示されている（SR）304）。早

期に実施された外科手術・侵襲的治療の成績は極めて不良であることから（OS）305），ネクロセクトミーについ

ては，壊死巣が十分に被包化する急性膵炎発症後 4 週以降に実施することが推奨され，それ以前に感染が抗菌
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薬治療でコントロールできず，インターベンション治療が必要と判断された場合は，経皮的あるいは内視鏡的

ドレナージを行うことが勧められる（CPG，EO）59）271）。

1992 年から 2010 年までの壊死性膵炎に対する経皮的ドレナージについての 11 文献 384 例のシステマ

ティックレビュー（SR）268）では，入院から経皮的ドレナージまでの時間（中央値）は 3.5～55 日であったが，6

文献では 28 日以内に施行されていた（3 文献では記載なし）。629 例の前向き試験の成績（OS）272）では，入院

から初回インターベンションまでの期間が長いほど，合併症のリスクが低率であった（0～14 日：72％，15～

29 日：57％，30 日以降：39％，p＝0.007）。

以上から，感染性膵壊死が疑われた場合は，壊死性貯留が WON となる発症 4 週間以降まで，インターベン

ション治療は遅らせることが望ましいが，患者の状態によっては早期に実施することもあり得る。

CQ46 感染性膵壊死に対するインターベンション治療はどのように選択するか？

経皮的（後腹膜経路）もしくは内視鏡的経消化管的ドレナージをまず行い，改善が得られな
い場合はネクロセクトミーを行う。内視鏡的または，後腹膜的アプローチによるネクロセク
トミーが望ましい。
推奨度 2，エビデンスレベルB

感染性膵壊死に対するインターベンション治療は，2000 年以降，様々なアプローチによる低侵襲的治療が

施行され良好な成績が得られるようになったことから，最近ではより低侵襲的アプローチ（経皮的あるいは内

視鏡的ドレナージ）から侵襲的アプローチ（内視鏡的あるいは後腹膜的アプローチによるネクロセクトミー）

へと，治療効果に従って段階的に侵襲の程度を強めていく方法（step-up approach 法）が普及してきた

（RCT）296）。

2010 年にオランダの膵研究グループが，感染性膵壊死に対する step-up approach と open necrosectomy の

RCT，すなわち PANTER trial の成績を報告した（RCT）296）。Step-up approach 群では，まず経皮的ドレナー

ジが施行され，改善が得られない場合は minimally invasive retroperitoneal debridement として video-assist-

ed retroperitoneal debridement（VARD）が選択された。感染性膵壊死 88 例を，open necrosectomy 45 例と

step-up approach 43 例に分けて重症合併症発生率および死亡率を比較した。重症合併症と死亡をあわせた発

生率は前者が 69％，後者が 40％と有意に低率となり，さらに step-up approach では 35％の症例で経皮的ド

レナージのみで治癒できた。新規の多臓器不全の発生率も step-up approach では 12％と open necrosectomy

の 40％に比べ有意に低率であった。なお，死亡率は両群（19％ vs. 16％）で有意差はなかった。糖尿病の合

併症の頻度は step-up approach 群で有意に低く，医療コストでも step-up approach 群は 12％の削減となっ

た（EO）306）。

また，2012 年に同じくオランダより，内視鏡的経胃的ネクロセクトミーと外科的ネクロセクトミーの RCT

の成績が報告された（RCT）294）。各群 10 例ずつとサンプルサイズは少ないものの，合併症と死亡をあわせた

発生率は前者が 20％，後者が 80％，また，新規に発生した多臓器不全は前者が 0％，後者が 50％で，ともに

前者で有意に低率となった。なお死亡率は両群（10％ vs. 40％）で有意差はなかった。

感染性膵壊死の 35～55.7％が経皮的ドレナージのみで治癒することが示されており（SR，OS）268）272），また

感染性膵壊死に対する保存的治療の検討を行った 8 文献 324 例のシステマティックレビューでは 64％が治療

に成功し，ネクロセクトミーや合併症のため追加手術を要したのは 26％で，死亡率は 12％と報告し，まず保

存的治療を行うことで死亡率は低くなると結論づけている（MA）267）。

これらの成績をもとに，感染性膵壊死に対しては，開腹ネクロセクトミーを選択するよりも，まず経皮的（後

腹膜）ドレナージもしくは内視鏡的経消化管的ドレナージといった低侵襲の治療を選択することが推奨されて
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いる（CPG，RCT，OS）59）272）294）296）307）308）。ドレナージで効果が得られない場合は必要に応じてネクロセクトミー

を考慮する必要がある。ネクロセクトミーの手法としては，外科的ネクロセクトミー（開腹，経後腹膜アプロー

チ），VARD，内視鏡的ネクロセクトミーなどがあり，近年，VARD，内視鏡的ネクロセクトミーの有用性が

示されている（SR，MA，RCT）267）293）294）。アプローチ方法では，経後腹膜アプローチは開腹アプローチより

合併症が少ないとことが示されている（OS）286）287）。現在，内視鏡的 step-up approach（内視鏡的経消化管的

ドレナージ，それに引き続く内視鏡的ネクロセクトミー）と低侵襲外科的 step-up approach（経皮的ドレナー

ジ，それに引き続く VARD）の RCT が進行中である（RCT）309）。どのような患者群にどの手法を選択するか

は，今後の検討が必要である（EO）271）。

ACN/WON に対して，まず超音波内視鏡（EUS）ガイド下ドレナージを施行後に，内視鏡的ネクロセクト

ミーを行い治癒した症例を図Ⅶ-5に示す。

壊死性膵炎に対するインターベンション治療後の晩期合併症にはどのようなものがあるか？

壊死性膵炎に対するインターベンション治療後には，膵内外分泌機能障害や胆管・膵管狭窄
などの合併症があり，フォローアップが必要である。
エビデンスレベルC

ネクロセクトミー後の長期予後に関しては，膵内外分泌機能の低下や胆管・膵管狭窄などを併発することが

少なくないことが指摘されている（CS）277）310）311）。感染性膵壊死を，step-up approach 法 45 例と開腹ネクロ

セクトミー 43 例に分けて比較した RCT の成績（RCT）296）では，瘢痕ヘルニアの発症率：7％ vs. 24％，糖尿

病の発症率：16％ vs. 38％，膵酵素補充療法施行率：7％ vs. 33％と，いずれも step-up approach 法で有意に

低率であった。また感染性膵壊死を，内視鏡的ネクロセクトミー 10 例と開腹ネクロセクトミー 10 例に分けて

比較した RCT の成績（RCT）294）では，生存例における糖尿病の発生率は，それぞれ 22％（2/9）vs. 50％（3/6）

で，膵酵素補充療法の施行率もそれぞれ 0％（0/9）vs. 50％（3/6）と，両群で統計学的に有意差を認めなかっ

た。

ネクロセクトミー後 63 例の長期予後（経過観察期間の中央値 28.9 カ月）を検討した成績（CS）278）では，39

例（62％）に膵機能障害以外の合併症を併発し，うち 10 例（16％）が外科的または内視鏡的治療を要した。

合併症としては膵液瘻 8 例，胆道狭窄 4 例，仮性囊胞 5 例などであり，膵外分泌機能不全は 25％に，糖尿病

は 33％に発生した。また，ネクロセクトミーを施行した 98 例の長期予後の検討（CS）312）では，膵管狭窄が原

因で 14 例（14.3％）に再発性膵炎をきたし，膵切除や膵管空腸吻合，仮性囊胞空腸吻合が必要であった。壊

死性膵炎 15 例に対する step-up approach の検討でも，2 例に膵体部膵管狭窄をきたし，1 例に Frey 手術を，

1 例に尾側膵管空腸側々吻合を要したと報告している（CS，EO）259）313）（図Ⅶ-6）。
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 図Ⅶ-5 　被包化壊死（WON）に対する内視鏡的治療
 A． CT：急性膵炎後の WON。
 B． 超音波内視鏡：超音波内視鏡ガイド下に介在する血管を避けて壊死腔を穿刺する。
 C． 単純 X 線：複数本のダブルピッグテイルプラスチックステントを留置（本症例は cavity が

大きいため 2 カ所から穿刺し，ステントを留置した）。
 D． 内視鏡：ダブルピッグテイルプラスチックステントを留置する。
 E． 内視鏡：後日，上部消化管内視鏡を挿入し，瘻孔部をラージバルーンを用いて拡張する。
 F． 内視鏡：Cavity に内視鏡を挿入し，直視下にスネアを用いて壊死組織を除去する。
 G． CT：Cavity は完全に消失した。
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内視鏡的逆行性胆管膵管造影検査（endoscopic retrograde cholangiopancreatography；ERCP）/内視鏡的乳

頭括約筋切開術（endoscopic sphincterotomy；ES）/内視鏡的バルーン乳頭拡張術（endoscopic papillary bal-

loon dilation；EPBD）後の膵炎

	 1	 ERCP後膵炎の診断
ERCP後膵炎の診断基準は何か？

現時点で統一された診断基準は存在しない。ERCP施行後に発症した急性膵炎と定義し，急
性膵炎の診断および重症度判定は，それぞれ厚生労働省の急性膵炎診断基準と重症度判定基
準によるものとするのが妥当と考える。ただし，膵酵素上昇の程度については，正常上限の
3倍以上とすることが受け入れやすい。

ERCP 後膵炎とは，「ERCP 施行後より新たに急性膵炎の臨床徴候を呈し，膵酵素の上昇を伴うもの」と受

け入れられていると考えるが，統一された診断基準は存在しない。臨床試験において，Cotton らの重症度区

分（表Ⅷ-1）（EO）1）および類似した基準が汎用されているが，診断の迅速性や，早期に重症度判定が不能で

あるなどの問題がある。膵酵素上昇の時期や程度の基準も統一されていない。通常の膵炎診断に使用されるリ

パーゼ値，画像所見（CT）を診断根拠に加えると，ERCP 後膵炎の診断例は増加し，Cotton らの重症度区分

単独では 41.9％の症例が取りこぼされたとの報告がある（CS）2）。また，日本の報告では，腹痛のない ERCP

後高アミラーゼ血症（正常上限の 3 倍以上）の 37％が CT 所見で膵炎と診断されている（CS）3）。一方で，汎

用される基準で診断された軽症 ERCP 後膵炎の臨床経過は，通常膵炎より有意に良好との報告もある（OS）4）。

ERCP 後膵炎を，実臨床的な有用性，あるいは，組織学的な変化で診断するかでこの疾患群は大きく変わる可

能性がある。日本で新しい診断基準の作成が試みられているが（EO）5），ERCP 後膵炎とそれ以外の膵炎の臨

床像の違いはいまだ判然としておらず（OS）4）6），臨床的に有意義で十分な ERCP 後膵炎診断基準の作成には

課題が残っている。

現時点で，日本においては，ERCP 施行後に発症した急性膵炎と定義し，急性膵炎の診断および重症度判定

は，それぞれ厚生労働省の急性膵炎診断基準と重症度判定基準によるものとするのが妥当と考える。ただし，

膵酵素上昇の頻度については，ERCP 後の無症候性高アミラーゼ血症（正常上限の 3 倍以上）は 14.7～31.9％

との報告もあり（CS）7）8），先行手技の影響と，国際的なコンセンサスを考慮して，正常上限の 3 倍以上とする

ことが受け入れやすい。一方で，画像所見を加えて診断された膵炎の 30％で，膵酵素が正常上限の 3 倍以下

だったとの報告もある（CS）2）。腹痛を呈するものの膵酵素上昇の程度が低い症例の扱いには注意を要する。

先行する内視鏡手技としては ERCP，ES，EPBD などを含む。

 表Ⅷ-1 　Cotton らの ERCP後膵炎の重症度区分

軽　症 中等症 重　症

急性膵炎の臨床症状，および手技 24 時間
後のアミラーゼが正常値の 3 倍以上，緊急
入院を要すか，2～3 日の入院の延長

4～10 日の入院を要す 10 日以上の入院を要すか，壊死や仮性囊
胞を形成，もしくは経皮的ドレナージや手
術を要す

（文献 1 より引用，一部改変）
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	 2	 ERCP後膵炎の発症頻度
診断的 ERCP による急性膵炎の発症頻度の報告は 0.4～5.6％と幅広い（OS）9）～11）。治療的 ERCP による合併

症の発症頻度は診断的 ERCP に比較して高い（OS）9）～12）。ほとんどあるいはすべての先行手技が治療的 ERCP

である多数例の報告では，急性膵炎の発症頻度は 3.1～5.4％，重症例の発症は 0.2～0.4％，死亡率は 0～0.04％

であった（OS）13）～15）。ミックスケース（診断および治療的 ERCP）における最も多数例（99,483 例）のメタ

解析では，急性膵炎の発症頻度は 4.5％であった（MA）16）。ERCP 後膵炎の頻度に関する前向き研究 21 報告の

16,855 例を解析した信頼度の高い報告では，急性膵炎の発症頻度は 3.47％（95％CI：3.19～3.75）とされた

（SR）17）。重症例の発症は 0.4％，死亡率は 0.1％であった。解析対象を RCT に限定した報告では，急性膵炎の

発症頻度は 9.7％（95％CI：8.6～10.7）とされた（MA）18）。重症例の発症は 0.5％，死亡率は 0.7％であった。

厚生労働省の研究班が 5 年毎に行っているアンケート調査によると，2003 年から 2007 年の 5 年間に

268,922 例の診断的・治療的 ERCP が施行され，うち 1,369 例（0.5％）に偶発症が発症した。診断的 ERCP で

0.408％，治療的 ERCP で 0.585％であった。死亡率はそれぞれ，0.007％，0.014％であった（CS）19）。2007 年

から 2011 年までの集計（75,270 例）では，急性膵炎の発症頻度は 0.96％，重症急性膵炎の発症頻度は 0.12％，

全体的な死亡率は 0.02％であった（CS）20）。

ERCP 後膵炎の発症頻度は，汎用されている診断基準を厳密に適応すれば，3～5％，重症例の発症は 0.4％

程度と推定される。報告者あるいは調査方法による大きなばらつきは，対象患者，術者，診断方法などの因子

が関連すると推測する。

	 3	 ERCP後膵炎の危険因子
Nirmal らは，1996 年から 2006 年までに指摘された ERCP 後膵炎の危険因子をまとめている（表Ⅷ-2）

（MA）16）。いくつかの研究により，胆管拡張のない症例（OS）12），胆管径 1 cm 未満（OS）13）21）～23）も報告され

ている。ERCP 後膵炎発症の危険因子を調べた 15 の前向きコホート研究と 52 の後ろ向きコホート研究とを対

象としたメタ解析では，Oddi 括約筋機能不全（RR＝4.09，95％CI：3.37～4.96），女性（RR＝2.23，95％CI：1.75

～2.84），膵炎の既往（RR＝2.46，95％CI：1.93～3.12）などが同定された（MA）24）。最近でもプレカット

（OS）14）15），膵管ステント留置（OS）14）25），膵管造影および膵管ステント留置を行わない SOD（OS）26），胆管ス

テント留置（OS）25），管内エコー（OS）27）などの報告がなされ，2014 年の最新のメタ解析では，女性（OR＝1.40，

95％CI：1.24～1.58），ERCP 後膵炎既往（OR＝3.23，95％CI：2.48～4.22），膵炎既往（OR＝2.00，95％CI：1.72

～2.33），ES（OR＝1.42，95％CI：1.14～1.78），プレカット（OR＝2.11，95％CI：1.72～2.59），SOD（OR＝4.37，

95％CI：3.75～5.09）に加えて，3 つの報告を根拠に非予防的膵管ステント留置（OR＝2.10，95％CI：1.63～

2.69）が ERCP 後膵炎発症の危険因子とされた（SR）28）。EPBD は ES に比して ERCP 後膵炎は 2～3 倍発症し，

発症頻度は 9％程度と報告されている（MA）29）～31）。これまでに指摘されている危険因子を表にまとめ，特に

重要と考えられる因子を一般的なコンセンサスも踏まえて太字で示した（表Ⅷ-2）。
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	 4	 ERCP後膵炎の予防
CQ47 ERCP後膵炎の予防に対する有効な内視鏡手技は何か？

ERCP後膵炎に対する予防的一時ステント留置は有用である。そのリスクとコストを考慮し，
ERCP後膵炎高危険群＊に限定して留置することを考慮すべきである。
推奨度 2，エビデンスレベルA
ガイドワイヤ法はERCP後膵炎発症を減少させる可能性が高い。
推奨度 2，エビデンスレベルA

＊：前項「3．ERCP 後膵炎の危険因子」および表Ⅷ-2, 3を参照。

1）予防的内視鏡手技

a．予防的一時ステント留置

ERCP 後膵炎高危険群に対しての予防的一時ステント留置については，4 つの RCT を含む 5 つの前向き研

究に対するメタ解析（対象症例数 481 例）がある（MA）32）（表Ⅷ-4）（RCT，OS）33）～37）。対象とされた高危険

群とは sphincter of Oddi dysfunction 確診もしくは疑診例，カニュレーション困難例，pre-cut sphincteroto-

my 施行例，バルーン拡張例である。ERCP 後膵炎発症率はステント留置群，非留置群でそれぞれ 5.8％，

15.5％で，ステント留置は膵炎予防に有用とされた。軽症から中等症の ERCP 後膵炎は有意に減少し，発症率

 表Ⅷ-2 　ERCP後膵炎の危険因子

1 Minor papilla sphincterotomy
2 History of previous PEP
3 More than 2 contrast injections into pancreatic duct
4 Sphincter of Oddi dysfunction
5 Age less than 50 years
6 History of relapsing pancreatitis
7 Female gender
8 Pancreatic duct opacification and acinarization
9 Difficult biliary duct cannulation
10 Normal serum bilirubin
11 Biliary sphincter balloon dilatation
12 Precut sphincterotomy
13 Pancreatic sphincter hypertension
14 Pain during ERCP
15 Cannulation time more than 10 minutes
16 Pancreatic deep wire pass
17 Preprocedure or intraprocedure use of pancreatotoxic drugs
18 Active alcoholism
19 History of cigarette smoking
20 Trainee involvement
21 Absence of dilated biliary duct
22 History of previous pancreatitis
23 Non-prophylactec pancreatic duct stent
24 Biliary duct stent
25 Intraductal ultrasonography

（文献 16 より引用，一部改変追加）
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に 有 意 差 は 認 め な か っ た が，留 置 群 に は 重 症 例 は な か っ た。2010 年 の メ タ 解 析 で は，8 つ の RCT

（RCT）33）～35）37）～41）（表Ⅷ-4）を対象とし（参加症例数 680 例），ERCP 後膵炎発症率はステント留置群，非留

置群でそれぞれ 6％，19％で，ステント留置は膵炎予防に有用とされた（SR）42）。軽症から中等症の ERCP 後

膵炎，重症例ともに有意に減少した。高危険群と同様に，2 つの RCT（RCT）40）41）を対象に，非選択群におい

ても有意に減少した。同じ 8 つの RCT（RCT）33）～35）37）～41）（表Ⅷ-4）を対象とした別のメタ解析も同様の結果

を示し，number needed to treat（NNT）は 8 とした（SR）43）。4 つの報告から血清アミラーゼ値も抑制され

ていた。

2014 年の最新のメタ解析は，14 の RCT（RCT）33）～35）37）～41）44）～49）（表Ⅷ-4）を対象とし（参加症例数 1,541 例，

ステント群 760 例，対照群 781 例），ERCP 後膵炎発症率はステント留置群，非留置群でそれぞれ 7％，19％で，

ステント留置は膵炎予防に有用とされた（RR＝0.39，95％CI：0.29～0.53，p＜0.001）（MA）50）。軽症から中等

症の ERCP 後膵炎（RR＝0.45，95％CI：0.32～0.62，p＜0.001），重症例（RR＝0.26，95％CI：0.09～0.76，p＝

0.01）ともに有意に減少した。ほとんどの RCT の対象は高危険群であるが，高危険群（RR＝0.41，95％CI：0.30

～0.56，p＝0.001）と同様に，2 つの RCT（RCT）40）41）を対象に，非選択群においても有意に減少していた（RR

＝0.23，95％CI：0.08～0.66，p＝0.008）。

これまでのメタ報告はすべて 1996 年の Sherman らの発表抄録（RCT）34）を検討対象に入れている。2013

年に，同じグループから同時期に行われた同数を対象とするわずかに結果が違うフルペーパーの報告がなされ

た（RCT）48）。同じ研究と推測される。この研究のデザインはステント留置についての RCT ではなく，本メ

タ解析の対象には不適である。最新のメタ解析（MA）50）は，この同じ研究と推測される報告を二重にカウン

トしている。

Sherman らの 2 件の報告（RCT）34）48）を除外して，12 の RCT（RCT）33）35）37）～41）44）～47）49）（表Ⅷ-4）を対象に

メタ解析を行った（図Ⅷ-1，2）。ERCP 後膵炎全体の予防（RR＝0.23，95％CI：0.21～0.44），重症急性膵炎の

予防（RR＝0.24，95％CI：0.07～0.85）のいずれにも有効であった。この手技の NNT は，ERCP 後膵炎全体

で 8，重症症例で 71 である。ただし，ステント留置群には重症例の報告がない（0/635 vs. 9/637）。

メタ解析の対象となっている 1 つの RCT では，ステント留置群の ERCP 後膵炎発症は 1 例のみだったもの

の，抜去時に 2 例が膵炎を発症している（RCT）35）。前述のメタ解析（SR）42）は，対象とした RCT 1 つと 15

の観察研究，1 つの RCT を加えて 4,115 症例を対象としたステント留置の合併症の検討結果について言及し

 表Ⅷ-3 　ERCP後膵炎に対する予防的ステント留置の適応

通常勧められる対象
　　SOD（疑い例および確診例）
　　ERCP 後膵炎あるいは急性膵炎の既往
　　カニュレーション困難，膵管挿入・膵管造影例
　　プレカット
　　乳頭切開
　　膵管挿入（ブラシ細胞診など）
　　EBD
　　Endoscopic ampullectomy
通常勧められない対象
　　低危険群（高齢，閉塞性黄疸，膵管閉塞）
　　Needle-knife pre-cut or fistulotomy starting above orifice，in absence of other risks
　　膵管非造影例，膵管操作の少ない症例
　　膵管へのワイヤ挿入やステント留置が困難と考えられる症例

SOD；sphincter of Oddi dysfunction，EBD；endoscopic balloon dilatation
（文献 52 より引用，一部改変）
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ている。すべての合併症発生率は 4.4％と計算され，ステント関連の合併症として，7 つの研究を対象にステ

ント逸脱は 4.9％，1 つの研究を対象にステント閉塞は 7.9％と算出された。

予防的一時ステント留置の適応は，抜去を含めたコストやリスク，術者の技量を含めた個々の施設の特性，

患者個々の状況を十分に勘案する必要がある。単一の危険因子のみで決定すべきではなく，膵管造影，カニュ

レーション困難など手技終了後に確定するリスクも含めた総合的なリスク判断のうえで，高危険群を対象に考

慮されるべきである。手技中のみ留置して，終了後に抜去すると ERCP 後膵炎予防効果は得られない

（RCT）48）51）ため，十分な期間，留置しなければならない。日本では，ERCP 後膵炎の予防に対する本手技の

保険適用はない。

2007 年に Freeman らは，予防的ステント留置についての既報告を詳細に検討し，その有用性を主張すると

 表Ⅷ-4 　ERCP後膵炎に対する予防的ステント留置のRCT

報告者（年） 症例数 年齢
女性 

（％）
対象症例

症例選択のための危険因子

SOD
疑い

カニュレー 
ション困難例

プレカット EBD
ampul-
lectomy

ES

Smithline
（1993）33）

98 47 38 高危険群 ＋ ＋ ＋ ─ ─ ─

Sherman
（1996）34）

104 ─ ─ 高危険群 ＋ ＋ ＋ ─ ─ ─

Tarnasky
（1998）35）

80 45.7 73 高危険群 ＋ ＋ ─ ─ ─ ─

Aizawa
（2001）36）

130 68.2 43 高危険群 ─ ─ ─ ＋ ─ ─

Fazel
（2003）37）

76 44.6 86 高危険群 ＋ ＋ ─ ─ ─ ─

Patel
（1999）38）

36 45.5 89 高危険群 ＋ ─ ─ ─ ─ ＋

Harewood
（2005）39）

19 49 63 高危険群 ─ ─ ─ ─ ＋ ─

Tsuchiya
（2007）40）

64 67 36 非選択群

Sofuni
（2007）41）

201 66.5 38 非選択群

Ito
（2010）44）

70 69 44 高危険群 ─ ＋ ─ ─ ─ ─

Pan
（2011）45）

40 59 53 高危険群 ─ ─ ─ ─ ─ ─

Sofuni
（2011）46）

426 ─ ─ 高危険群 ＋ ＋ ＋ ＋ ─＋

Kawaguchi
（2012）47）

120 67.4 43 高危険群 ＋ ＋ ＋ ─ ─ ─

Lee
（2012）49）

101 57.6 62 高危険群 ─ ─ ─ ─ ─ ─

SOD； sphincter of Oddi dysfunction，EBD；endoscopic balloon dilatation，ES；endoscopic sphincterotomy
─：記載なし，もしくは該当なし
注）文献 36 は非 RCT
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ともに予防的ステント留置の適応についてまとめている（EO）52）。最近の危険因子を加えて表Ⅷ-3にまとめた。

b．その他の内視鏡手技

（1）ガイドワイヤ法

従来の造影剤注入によるカニュレーション法と，ガイドワイヤを用いたカニュレーション法の比較検討で

は，これまでの 12 の RCT（3,450 例）を対象としたメタ解析で，ガイドワイヤ群で有意に ERCP 後膵炎の発

症が減少した（3.5％ vs. 6.7％，RR＝0.51，95％CI：0.32～0.82）（SR）53）。この結果は，非クロスオーバー試験

の結果（1.6％ vs. 8.3％，RR＝0.22，95％CI：0.12～0.42）が強く影響しており，クロスオーバー試験に限れば

有意差はなかった（4.6％ vs. 5.7％，RR＝0.85，95％CI：0.58～1.23）。クロスオーバー試験は，7 研究中 5 研究

で trainee が検査を開始しており，一方，非クロスオーバー試験の 5 研究では 1 研究で trainee（handled 

guide wire）の参加があったのみであった。術者の熟練度や 1 つの方法にこだわらない臨機応変の対応が結果

に影響する可能性がある。現時点では，術者の選択に委ねられるべきであるが，理論的な根拠は合理的で，ガ

イドワイヤ群の劣性はなく，特段の不利益は判明していないため第一選択となるべき方法である。

 図Ⅷ-1 　ERCP後膵炎発症予防に対する膵管ステント留置の効果（本委員会メタ解析グループによる）

 図Ⅷ-2 　重症 ERCP後膵炎発症予防に対する膵管ステント留置の効果（本委員会メタ解析グループによる）
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（2）プレカット法

ES 施行に際し，カニュレーション困難例に早期にプレカット法を用いる early precut ES についてのメタ

解析がなされている。6 つの RCT を対象とした報告では，early precut ES 群で有意に ERCP 後膵炎の発症が

減少した（2.5％ vs. 5.3％，RR＝0.47，95％CI：0.24～0.91）（MA）54）。最新の RCT は有用性を証明できず，こ

の RCT を加えた 7 つの RCT に対するメタ解析では有意差はなかった（3.9％ vs. 6.1％，RR＝0.58，95％CI：

0.32～1.05）（MA）55）。胆管炎，出血，穿孔を含む合併症全体の発症に有意差はなかったが（6.2％ vs. 6.9％，

RR＝0.85，95％CI：0.51～1.41），膵炎以外の合併症は early precut ES 群で多い。プレカッティング，繰り返

すカニュレーション操作が，ともに ERCP 後膵炎の危険因子であることを考慮しなければならない。多数回

のカニュレーション操作より，プレカット法への移行のほうが有益な可能性がある。現時点では，術者の選択

に委ねられるべきである。

（3）CO2
空気よりも速やかに吸収される CO2 を注入して行う ERCP は，腹痛を減らし安全であると報告され普及が

期待される（SR）56）。ERCP 後膵炎の予防効果についてもその可能性が示されている（RCT）57）。

2）予防的薬剤投与

CQ48 ERCP後膵炎の予防に対する有効な薬物療法とその適応は何か？

禁忌事項のない全症例を対象に直腸内NSAIDs の投与を考慮すべきである。
推奨度 2，エビデンスレベルA
なお，その他の薬剤は無効か，あるいは効果が確定されず，ルーチンな予防法として用いる
べきではない。

予防的薬剤投与についての 2003 年のレビュー文献（EO）58）の検証結果（表Ⅷ-5）では，ほとんどの研究が

明らかな有用性の証明には失敗し，否定的な結果が多い。この結果の重要な因子として，多くの研究で高危険

群の患者選択がされていないこと，症例，膵炎の定義などがまちまちなことを指摘している。こうした課題を

踏まえて，その後，有望な薬剤について RCT，メタ解析が追加されている。

a．NSAIDs

NSAIDs 投与についての 6 つの RCT を対象とした合計 1,300 例のメタ解析では，投与群 652 例（ジクロフェ

ナ ク 271 例，イ ン ド メ タ シ ン 381 例）で 有 意 に ERCP 後 膵 炎 の 発 症 が 抑 制 さ れ た（8.9％ vs. 16.8％）

（MA）59）。NSAIDs 投与に関する副作用はなかった。この RCT のうち，NSAIDs を ERCP の直前あるいは直

後に直腸内単回投与した 4 つの RCT の合計 912 例（投与群 456 例：ジクロフェナク 160 例，インドメタシン

296 例，いずれも 100 mg）を対象としたメタ解析でも，急性膵炎発症予防に有用であると報告した（4.4％ vs. 

12.5％）（MA）60）。同じ 4 つの RCT を対象としたサブグループ解析では，NSAIDs 投与群において，ERCP 後

膵炎低危険群，高危険群の双方で膵炎発症は有意に減少していた（MA）61）。

現時点で検索可能なインドメタシンあるいはジクロフェナクの予防投与に関する RCT のうち，局所投与の

1 報告を除いたすべての報告（9 RCT，2,133 例）を対象にしたメタ解析で，NSAIDs 投与は膵炎予防に有用

とされた（7.4％ vs. 14.6％，RR＝0.51，95％CI：0.39～0.66，NNT＝14）（SR）62）。投与経路別では，直腸内投

与でインドメタシン群（RR＝0.54，95％CI：0.38～0.75），ジクロフェナク群（RR＝0.42，95％CI：0.21～0.84）

で有意に ERCP 後膵炎の発症が抑制されたが，経口投与，筋肉内投与の 2 つの報告を統合しても有用性は証

明されなかった。いずれの報告でも死亡例はなかった。5 報告から，予防的ステント留置の有無には関係なく

両群に有用であった。このメタ解析が対象とした RCT のうち，直腸内投与の 7 つの RCT に対象を限定した
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計 1,846 例（投与群 932 例：ジクロフェナク 211 例，インドメタシン 721 例，ERCP の直前あるいは直後に直

腸内単回投与。ジクロフェナクの 51 例を除いていずれも 100 mg）のメタ解析でも同様に膵炎予防に有用とさ

れた（MA）63）。重症度別にみると，4 つの RCT を対象に，軽症の ERCP 後膵炎，中等症から重症の ERCP 後

膵炎ともに有意に減少した。4 つの RCT を対象にした血清アミラーゼ値については，ERCP 2 時間後値は投

与群で有意に低かった。ERCP 24 時間後の値については 2 つの RCT に記載があり有意差はなかった。投与の

時期（ERCP 前あるいは後），投与薬剤（インドメタシンあるいはジクロフェナク），患者選択（高危険群ある

いは非選択群）で結果に顕著な差異はなく，いずれも同様に有用であった。もう 1 つの直腸内投与に限定した

メタ解析もほぼ同じ結果を報告している（MA）64）。本委員会で追加したメタ解析では，OR＝0.41，95％CI：

0.30～0.57 であった（図Ⅷ-3）。

低用量の NSAIDs 投与について，唯一の RCT が日本から報告されている（RCT）65）。ERCP の 30 分前にジ

クロフェナク 50 mg（29 例）（体重 50 kg 未満は 25 mg，22 例）を直腸内単回投与した治療群において，

ERCP 後膵炎の発症は有意に減少した（3.9％ vs. 18.9％，p＝0.017）。両群に重症例はなく，対照群の中等症 2

例以外はすべて軽症であった。高アミラーゼ血症（正常上限の 3 倍以上）の発症に有意差はなかった（31.4％ 

vs. 35.8％）。

ERCP 後膵炎予防に有用な可能性が高く，安価で簡便な方法の NSAIDs との併用についての報告がされて

いる。ERCP 5 分前のインドメタシン 100 mg の直腸内投与に加えて，硝酸イソソルビド 5 mg あるいはプラ

セボを投与する二重盲検多施設試験において（150 例 vs. 150 例），硝酸イソソルビド併用群は有意に ERCP 後

膵炎の発症を抑制した（6.7％ vs. 15.3％，p＝0.016，NNT＝12）（RCT）66）。ジクロフェナク 100 mg 直腸内投

与およびソマトスタチン 0.25 mg/h の 6 時間点滴投与群と，プラセボ直腸内投与および生理食塩水点滴投与群

 表Ⅷ-5 　ERCP後膵炎発症予防に対する薬剤投与の効果

薬　剤 判　定 最新の知見を加味した判定

カルシウム拮抗薬 無効
リドカイン（局所投与） 無効
ニトログリセリン 有効な可能性 有効な可能性
抗菌薬 有効な可能性
非イオン性造影剤 無効
ステロイド 無効
PAF 阻害薬 無効
インターロイキン-10 無効
ヘパリン 無効 無効
NSAIDs 有効な可能性 有効
ガベキサートメシル酸塩 6 時間以内投与 無効 高用量投与で有効な可能性

12 時間投与 有効
ウリナスタチン 高用量投与で有効な可能性
ナファモスタットメシル酸塩 低危険群で有効な可能性
オクトレオチド 無効 高用量投与で有効な可能性
ソマトスタチン 6 時間以内投与 無効

12～24 時間投与 有効な可能性 高用量・長時間投与で有効な可能性
ボーラス投与 有効な可能性

アロプリノール 無効
N-アセチルシステイン 無効
エピネフリン 情報不足
semapimod 情報不足

PAF；platelet-activating factor
（文献 58 より引用，一部改変追加）
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の二重盲検試験において（270 例 vs. 270 例），治療群では有意に ERCP 後膵炎の発症が抑制された（4.7％ vs. 

10.4％，p＝0.015）（RCT）67）。重症例は対照群に 2 例のみであった。アミラーゼ値の記載はない。

NSAIDs 投与の直腸内投与に関する RCT の結果は，ほぼ一致しており，現状の診断基準における ERCP 後

膵炎の予防効果は確定的である。NSAIDs の鎮痛効果が診断に及ぼす影響について Murray らは，薬物体内動

態を理由に否定的だと主張している（RCT）68）。ERCP 後膵炎軽症例の腹痛持続期間の中央値は 55 時間（24～

82.5）との報告があり，その他の原因による急性膵炎のそれより有意に短い（OS）4）。症状の極期に近い時期

に鎮痛薬が投与された場合，その後の自覚症状の経過に関連する可能性があると推測する。アミラーゼ値に言

及する報告が少ないこと，両群に死亡例がないこと，低用量投与群においてもほぼ同じ結果になることは，評

価をするうえで重要と考える。硝酸イソソルビド併用の報告において（RCT）66），非熟練医の参加や高危険群

を多く含むとしても，NSAIDs 単独投与群の ERCP 後膵炎発症率が，NSAIDs 直腸内投与に関するメタ解析

の対照群のそれとほぼ一致してしまうことも，新たな臨床疑問をもたざるを得ない。4 つの RCT の ERCP 2

時間後のアミラーゼ値の結果や，中等症から重症膵炎の抑制効果を考えれば，膵炎そのものの抑制効果を否定

するものではない。

対象研究は少なくなるが，重症例の発症数を記載している 4 つの RCT 65）68）～70），を対象に，重症膵炎発症の

抑制効果について本委員会でメタ解析を行った結果，有意な抑制効果は認められなかった（図Ⅷ-4）。

NSAIDs の予防投与が組織学的な膵炎の発症を抑制するか否かには疑問が残るが，実臨床の有用性は低くな

い。患者の有害な症状を抑制し，入院期間を短縮させ，安全性も高い。患者に禁忌事項がなければ，全症例を

対象に投与を強く考慮すべきである。ただし，重症例の抑制効果は明らかでなく，ERCP 後膵炎の生命予後に

関与するとの情報はない。

欧米では，両薬剤ともに 100 mg 製剤の坐剤が販売されており，最大 1 回投与量は 100 mg である。日本で

は 50 mg 製剤までしかなく，通常 1 回投与量は 25～50 mg である。販売会社によるボルタレンⓇサポⓇの使用

成績調査によれば，1 回投与量 26～50 mg における副作用発現頻度は 1.76％（301/17,094），51～100 mg では

0.52％（1/191）である。ただし，1984 年に各国で他の NSAIDs（フェニルブタゾン，オキシフェンブタゾン）

の安全性が問題視されたことを受けて，日本では用法用量の見直しがなされ，1985 年に 1 回量の上限が削減

された経緯がある。現状では，低用量投与での ERCP 後膵炎の予防効果の有無はいまだに判然としていない

が，50 mg 投与を原則に予防投与を強く考慮すべきである。

b．プロテアーゼ阻害薬

最も期待されるガベキサートメシル酸塩やウリナスタチンでも，長い投与時間や，コストパフォーマンスが

 図Ⅷ-3 　ERCP後膵炎発症予防に対するNSAIDs の効果（本委員会メタ解析グループによる）
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問題として指摘され，特に外来患者での実用性が疑問視されてきた。近年も検証報告が散見されるが，この課

題は解決されていない。最近の報告からは，プロテアーゼ阻害薬高用量投与の有効性が残されているが，

ERCP 関連死の抑制に効果は証明されておらず（MA）71），費用対効果の観点からも第一選択としては推奨さ

れない。

（1）ガベキサートメシル酸塩

1 つ目のガベキサートメシル酸塩に対するメタ解析は，4 つの RCT を対象にし，ERCP 後膵炎の予防に無

効であると結論している（MA）72）。さらに，重症膵炎，死亡，高アミラーゼ血症，腹痛のいずれの発生にお

いても有用性は認めなかった。2 つ目のメタ解析は（MA）73），投与スケジュールに注目して，1 件の RCT を

対象に，12 時間投与（長時間投与）における ERCP 後膵炎発症率は 5.2％減少したが（p＝0.01），高アミラー

ゼ血症には有意差を認めなかった。2 件の RCT を対象とした 12 時間以内投与（短時間投与）の検討では，急

性膵炎発症率，高アミラーゼ血症ともに有用性は認めなかった。5 つの RCT を対象とし，先の 2 つのメタ解

析が対象とした RCT すべてを網羅した 3 つ目のメタ解析では（MA）74），対照群 vs. 投与群の急性膵炎の発症

率は 5.7％ vs. 4.8％で，高アミラーゼ血症（40.6％ vs. 36.9％），腹痛（1.7％ vs. 8.9％）を含めて有用性はない

と結論している。2 件の RCT について検討した長時間投与についても，急性膵炎の予防に有用性は見出せな

かった。

2010 年のメタ解析は，8 件の RCT を対象に，投与量と投与速度の組み合わせで 3 群に分けて解析し，

ERCP 後膵炎の抑制効果はそれぞれ，高用量（1,000 mg 以上）/緩徐投与（500 mg/h 未満）群（OR＝0.44，

95％CI：0.25～0.79，p＝0.006，NNT＝7），低用量（500 mg 以下）/緩徐投与（500 mg/h 未満）群（OR＝0.99，

95％CI：0.64～1.55，p＝0.98），低用量（500 mg 以下）/急速投与（1,000 mg/h 以上）群（OR＝0.37，95％CI：

0.20～0.69，p＝0.002，NNT＝6）と報告した（MA）75）。また，7 つの RCT を解析し，有意差はないものの，

高アミラーゼ血症を減少させる傾向があるとしている（OR＝0.86，95％CI：0.73～1.01，p＝0.06）。高用量/緩

徐投与群の解析対象は 3 つの RCT で，研究の質の高さの指標である Jadad score は他の報告に比して低い（2

～3）。低用量/急速投与群の結果は 1 件の RCT から導かれており（RCT）76），この RCT では，500 mg/6 h の

ERCP 術前投与開始群，術後投与開始群，対照群において，ERCP 後膵炎の発症率はそれぞれ，3.9％（8/203），

3.4％（7/203），9.4％（19/202）で，投与群 3.7％（15/406）で有意な低下を認めたと報告されている（p＜0.01）。

術前投与開始群，術後投与開始群に有意差はなく，ERCP 施行後に高危険群にのみ投与することを勧めてい

る。前述のメタ解析（MA）75）では，急速投与群に分類されているが，緩徐投与に相当し，原著とあわない。

2011 年のメタ解析では，8 つの研究を対象に，ERCP 後膵炎発症予防，高アミラーゼ血症の抑制，腹痛の抑制，

いずれも効果は証明されなかった（MA）71）。2014 年のメタ解析は 7 件の RCT を対象に，全体では ERCP 後

膵炎発症予防に有効とした（RR＝0.61，95％CI：0.38～0.98）（MA）77）。しかし，Jadad score 3 以上の研究 6

件に限定すると有意差はなかった（RR＝0.64，95％CI：0.36～1.13）。

高用量投与群に有効な可能性が残る。

 図Ⅷ-4 　重症 ERCP後膵炎発症予防に対するNSAIDs の効果（本委員会メタ解析グループによる）
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（2）ウリナスタチン

日本からウリナスタチンの多施設 RCT が報告され，投与群で有意に急性膵炎発症率が低かった（2.9％

（6/204）vs. 7.4％（15/202），p＝0.041）（RCT）78）。2006 年には，ウリナスタチンの高用量（45 万単位），低用

量（15 万単位）投与群とガベキサートメシル酸塩（900 mg）投与群の比較検討の RCT が報告され，ERCP 後

膵炎の発症率はそれぞれ，3/46（6.5％），4/47（8.5％），2/46（4.3％）で群間差を認めなかった（RCT）79）。

また，2007 年にウリナスタチン（15 万単位）投与群とガベキサートメシル酸塩（600 mg）投与群の比較検討

の RCT が報告され，ERCP 後膵炎の発症率は同じ（2.9％（1/34））だった（RCT）80）。対象を高危険群に限定

した合計 227 例の RCT では，ERCP 後膵炎の発症は治療群（ウリナスタチン 10 万単位）で 6.7％，プラセボ

群で 5.6％であり，有用性はないとした（RCT）81）。

2010 年のメタ解析は 4 件の RCT を対象に，全体では ERCP 後膵炎発症予防に有意差はなかった（MA）75）。

しかし，投与量 15 万単位以上の 2 報告に限定すると有用であった（OR＝0.39，95％CI：0.19～0.81，p＝0.01，

NNT＝6）。3 報告を対象に，高アミラーゼ血症も抑制するとした（OR＝0.40，95％CI：0.28～0.58，p＜0.001）。

同年の別のメタ解析は，プラセボ群と比較した 5 つの RCT を対象に（15 万単位：4 RCT，10 万単位：1 

RCT，1,039 例），ERCP 後膵炎の発症は有意に減少していた（p＝0.02，NNT＝28）（MA）82）。4 つの RCT を

対象に高アミラーゼ血症予防にも有効であった。この結果は，低用量（10 万単位）投与の 1 RCT を除外して

も変わらないが，10 万単位投与の RCT は有用性を証明できていない。ガベキサートメシル酸塩 600 mg ある

いは 900 mg とウリナスタチン 15 万単位の比較では（2 RCT），効果に差は認めなかった。2011 年のメタ解析

では，2 つの高品質な研究を対象に，ERCP 後膵炎発症予防に効果は証明されなかった（MA）71）。2014 年の

メタ解析では，ERCP 後膵炎予防に有意な有効性は証明されず，高品質研究に限定しても，低品質研究におい

ても同じ結果であった（MA）77）。

15 万単位以上の高用量投与に有効な可能性が残る。

（3）ナファモスタットメシル酸塩

ナ フ ァ モ ス タ ッ ト メ シ ル 酸 塩 の 予 防 効 果 に つ い て は，20 mg あ る い は 50 mg 投 与 の RCT が あ る

（RCT）83）～85）。一致して，低危険群にのみ有用性を認め（3.3％ vs. 7.4％；p＝0.018，2.8％ vs. 9.1％；p＝0.03，4.6％ 

vs. 13.0％；p＜0.0001），投与量での差異は証明されていない（4.0％ vs. 5.1％，p＝0.622）（RCT）85）。ガベキサー

トメシル酸塩 600 mg 投与群（vs. ナファモスタットメシル酸塩 50 mg）と（OS）86），ウリナスタチン 15 万単位

投与群（vs. ナファモスタットメシル酸塩 20 mg）との比較研究（RCT）87）では，両群間に有意差はなかった。

5 つの RCT を対象にしたメタ解析では，ERCP 後膵炎の発症を有意に減少させた（RR＝0.47，95％CI：0.33

～0.67）（MA）77）。Jadad score 3 以上の研究 4 件に限定しても有効であった（RR＝0.41，95％CI：0.28～0.59）。

現時点では，低危険群に有用な可能性が高い。

c．ソマトスタチンおよびオクトレオチド

ソマトスタチンに対する 1 つ目のメタ解析は投与スケジュールに注目し（MA）73），2 件の RCT を対象とし

た 12 時間投与（長時間投与）は，急性膵炎を 7.7％（p＜0.0001）減少させ，高アミラーゼ血症（p＝0.017）に

ついても有用とした。2 件の RCT を対象とした 12 時間以内投与（短時間投与）は，急性膵炎，高アミラーゼ

血症ともに有用性は認めなかった。3 件の RCT を対象とした 670 例（337 例 vs. 333 例）のボーラス投与（カ

テーテル挿入直前あるいは診断的 ERCP 直後に 4μg/kg もしくは 250μg の投与）の検討では，急性膵炎を

8.2％（p＜0.0001）減少させ，高アミラーゼ血症においても有用であった（p＝0.001）。臨床的な実用性を考慮

してソマトスタチンのボーラス投与が有用な可能性を主張した。

このメタ解析が対象とした RCT をすべて網羅し 9 つの RCT を対象としたメタ解析では（MA）74），急性膵

炎発症率は対照群 96/1,309（7.3％），治療群 72/1,349（5.3％）で有意差はなかった。4 件の短時間投与，3 件
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の長時間投与に関する RCT の検討で，対照群 vs. 治療群の ERCP 後膵炎発症率はそれぞれ 6.4％ vs. 11.8％，

6.4％ vs. 2.9％で有意差はなかった。3 件の RCT を対象としたボーラス投与群の検討においては，先のメタ解

析と同様に有用と報告している。

ソマトスタチンおよび，ソマトスタチンアナログであるオクトレオチドについての 17 の RCT（ソマトスタ

チン 10 件，オクトレオチド 7 件）を対象として 2010 年に報告されたメタ解析では，両薬剤全体で有用であっ

た（RR＝0.63，95％CI：0.42～0.96）（MA）88）。ソマトスタチンのみで効果は強くなり（RR＝0.52，95％CI：0.30

～0.90），さらに，高用量長時間投与（3 mg，12 時間）群（RR＝0.30，95％CI：0.17～0.53），ボーラス投与群（RR

＝0.27，95％CI：0.13～0.52）で強調された。また，高危険群への効果も強かった（膵管造影施行例：RR＝0.35，

95％CI：0.15～0.82，ES 施行例：RR＝0.33，95％CI：0.16～0.70）。以上のように，メタ解析では，高用量，長

時間投与，ボーラス投与が有効な可能性が示唆されている。

これらの知見を受けて，ソマトスタチンに関する RCT が追加されている。高用量長時間投与については，0.5 

mg/h の 24 時間投与を ERCP 開始 1 時間前および 1 時間後に開始する投与群 2 群（36 例と 47 例）とプラセ

ボ群（41 例）の比較では，ERCP 後膵炎の発症は 16.7％ vs. 10.6％ vs. 14.6％で群間差はなかった（p＝0.715）

（RCT）89）。高アミラーゼ血症発症（正常上限の 3 倍以上）は有意に投与群で抑制されていた（19.4％ vs. 

21.3％ vs. 46.3％，p＝0.011）。投与群 2 群では有意な群間差はなかった。具体的なアミラーゼ値の記載はなく，

抑制の程度は不明である。ボーラス投与については，0.25 mg のボーラス投与の後に 0.25 mg/h の 4 時間持続

投与を行う投与群（255 例）とプラセボ群（255 例）の比較検討で，ERCP 後膵炎の発症は 7.5％ vs. 6.7％で群

間差はなかった（RCT）90）。無症候性高アミラーゼ血症発症も抑制されなかった。

オクトレオチドについては，15 の RCT を対象に 1 件のメタ解析がある。合計 2,621 例全体の検討では

ERCP 後膵炎の予防に有用性は認められなかった（MA）91）。しかし，200 例以上を検討した 5 つの RCT の合

計 1,714 例に限定して解析すると，ERCP 後膵炎は有意に減少していた（p＝0.003，NNT＝31）。この 15 の

RCT をすべて含み，17 の RCT（2,784 例）を対象にしたメタ解析では，オクトレオチド投与量で群別し，0.5 

mg 以上投与群で，ERCP 後膵炎発症予防（3.4％ vs. 7.5％，p＝0.001，NNT＝25），高アミラーゼ血症発症予

防（p＝0.008，NNT＝16）ともに有用と報告している（MA）92）。0.5 mg 未満投与群では，ERCP 後膵炎発症

予防（7.2％ vs. 6.0％，p＝0.35），高アミラーゼ血症発症予防（p＝0.06）ともに有用性を証明できなかった。

別のメタ解析でも，7 つの RCT を対象に，全体では有用性を認めないものの，0.5 mg 以上投与群では有意な

効果を認めた（MA）88）。

ソマトスタチン高用量・長時間投与，オクトレオチド高用量投与は有効な可能性が高いが，強固な効果は証

明されていない。副作用はいずれも重篤なものはなく，オクトレオチド投与で 1 件，アレルギー反応の報告が

ある。

d．N-アセチルシステイン

抗酸化物質として期待された N-アセチルシステイン投与の 2 つの RCT では無効であった（RCT）93）94）。

e．アロプリノール

アロプリノールの検討は，6 つの RCT を対象に治療群 783 例，対照群 771 例の合計 1,554 例の検討で，

ERCP 後膵炎，重症 ERCP 後膵炎，高アミラーゼ血症，死亡のいずれにも効果を見出せなかった（MA）95）。

さらに，2008 年に報告された 1 件を含む 4 つの RCT を対象とした検討でも，ERCP 後膵炎発症率に有意差は

なかった（MA）96）。2009 年の RCT では，高アミラーゼ血症（5.8％ vs. 21.1％，p＝0.003），ERCP 後膵炎発症

率（2.4％ vs. 9.4％，p＝0.04）といずれにも有用性を見出し，投与量や対象の限定（高危険群）の必要性につ

いて述べている（RCT）97）。2011 年の RCT は，3 時間前および直前に 300 mg 投与を行い，高アミラーゼ血症，
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ERCP 後膵炎発症率のいずれも有意差なく，アロプリノールの活性代謝物（オキシプリノール）の重要性を指

摘し，投与時間の重要性を示唆している（RCT）98）。

この 2011 年の RCT を除いて，抗酸化物質（アロプリノール，selenite，β-カロテン，N-アセチルシステ

イン，pentoxyfilline）に対する最新のメタ報告では，アロプリノール（RR＝0.76，95％CI：0.41～1.42，p＝

0.396），その他の薬剤（RR＝1.11，95％CI：0.74～1.66，p＝0.622），全薬剤（RR＝0.92，95％CI：0.65～1.32，

p＝0.665）といずれも有用性は証明されなかった（MA）99）。アロプリノールについては，これまでにフルペー

パーで報告された 6 つの RCT すべてを対象としている。

2014 年のメタ報告も同じ 6 つの RCT を対象に同様の結果を報告し，投与量別（低用量，中等量，高用量），

投与時間別（短時間，長時間）の解析を追加し，いずれにおいても有意な効果を認めていない（MA）100）。投

与量や投与時間が一致した報告が皆無で課題は残るが，現時点では有用性は否定的と考えられる。

f．NTG

平滑筋弛緩作用を根拠にした glyceryl trinitrate（NTG）の有用性について，11 の RCT を対象としたメタ

解析が報告されている（MA）101）。報告全体の 2,395 例を対象に，ERCP 後膵炎全体の発症（7.1％ vs. 10.5％，

p＝0.003）は治療群で有意に低かった。7 つの RCT の 1,951 例を対象にした中等症から重症膵炎の発症につい

ての有用性は証明されなかった（2.6％ vs. 3.7％，p＝0.16）。投与経路別のサブグループ解析では，局所投与，

皮下投与，経静脈投与で有意差なく，4 つの RCT の 407 例を対象とした舌下投与のみが ERCP 後膵炎発症を

有意に減少させた（RR＝0.47，95％CI：0.28～0.78，p＝0.003）。解析可能な 3 つの RCT（301 例）を対象に，

高アミラーゼ血症の発症は治療群で有意に低かった（32.9％ vs. 47.7％，p＝0.006）。副作用については，1,739

例を対象に低血圧（20.5％ vs. 4.6％，p＝0.002），929 例を対象に頭痛（13.7％ vs. 3.9％，p＜0.001）ともに治

療群で有意に多かった。

ERCP 後膵炎全体の発症においての有益な効果は期待されるが，重症例の抑制効果は明らかでなく，副作用

が高頻度である。

g．エピネフリン

エピネフリンの Vater 乳頭への局所投与が，乳頭の浮腫を軽減し，ERCP 後膵炎の発症抑制に有用である可

能性が示され（OS）102），2009 年に RCT が報告されているが，症例数が少なく（370 例），有意差はなかった

（0％ vs. 2.2％）（RCT）103）。アミラーゼ値，リパーゼ値にも有意差はなかった。同じグループから乳頭近傍へ

のエピネフリン加高張食塩水の局注投与の RCT が追加されたが，有意差を示すには至らなかった（2/60 vs. 

8/60，p＝0.095）（RCT）104）。ERCP 3 時間後のアミラーゼ値（548.6±367.3 vs. 1,023.2±1128.7；p＝0.015），リ

パーゼ値（653.7±952.8 vs. 3,327.4±6,452.3，p＝0.017）は治療群で有意に低値だった。中国から報告された多

数例（941 例）の RCT では，0.02％エピネフリン 20 mL の乳頭散布で ERCP 後膵炎は有意に減少した（9/461 

vs. 31/480，p＝0.0086）（RCT）105）。ただし，ERCP 後 6 時間，24 時間，48 時間のアミラーゼ値は両群でよく

一致し，群間差はない。エピネフリンの有用性はまだ未確定と考える。

h．ヘパリン

低用量ヘパリン（未分画あるいは低分子ヘパリン）の有用性について，3 つの RCT と 1 つの非無作為試験

を対象としたメタ解析が報告されている（SR）106）。4 つの報告全体で 1,438 例を対象に，ERCP 後膵炎全体の

発症，および重症膵炎の発症のいずれも有用性は証明されなかった。対象を 3 つの RCT に限定しても，

ERCP 後膵炎全体の発症，および重症膵炎の発症で同様の結果であった。一方で，出血性合併症の増加はな

かった（p＝0.69）。
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i．ステロイド

ステロイドについては 7 つの RCT を対象にしたメタ解析があり，急性膵炎，重症急性膵炎，高アミラーゼ

血症のいずれにも無効で予防投与は勧められないと結論している（MA）107）。

j．炎症性サイトカイン産生阻害薬

炎症性サイトカイン産生阻害薬である semapimod の 242 例の RCT では，ERCP 後の高アミラーゼ血症は

semapimod 単回投与群で有意に減少したが（29.8％ vs. 18.4％，p＝0.031），ERCP 後膵炎の発症については有

意差を認めなかった（14.9％ vs. 9.1％，p＝0.117）。薬剤の重篤な副作用はなかった（RCT）108）。

3）総　括

現時点では，NSAIDs の単回直腸内投与を禁忌事項のない全例に強く考慮し，術前・術中の危険因子を勘案

して適切な患者選択を行ったうえで，一時ステント留置を考慮する戦略が最も合理的と考える。NTG の舌下

投与は簡便で実用的であり，有効性も示唆されるが，副作用に留意が必要である。エピネフリン局所投与につ

いては今後の検討が必要である。日本で多く用いられている可能性が高い蛋白分解酵素阻害薬の有用性はかな

り懐疑的で，高用量に可能性を残すものの生命予後に関与する情報もなく，少なくとも対象を限定しないとコ

ストに見合わないと考えられる。ソマトスタチン，オクトレオチド投与についても有効性の再現性が高くな

い。その他の薬剤の有用性は否定的である。各薬剤の有効性について最新の知見を踏まえ表Ⅷ-5にまとめた。
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急性膵炎の発生頻度は近年増加しているが，ガイドラインの普及により適切な医療機関への転送が行われる

ようになったことや，集中治療技術の向上により，その死亡率は改善してきている。これまでは死亡率により

重症度は分類されていたが，死亡率が低下してきた現状においては，別の視点での評価も求められる。さらに

視点を変えると，重症急性膵炎の死亡率は低下しているが，その一方で，それを担保するために大量の医療資

源の投入が必要となっている。このような背景から，医療資源投入量の視点から急性膵炎の評価を行うことの

重要性が増している。

医療資源投入量の観点から，急性膵炎の診療行為の評価を行うことの意義はあるか？

医療資源の投入量は急性膵炎の重症度と有意に相関し，なかでも短期間に多くの医療資源の
投入を要する患者群が存在し，医療資源投入量の視点から急性膵炎の診療行為の評価をする
ことは重要である。
エビデンスレベルC

DPC（Diagnostic Procedure Combination）とは，患者群を診断名や治療内容によって分類する，日本独自

の「診断群分類」の方法である。2003 年に導入された急性期入院医療を対象とした診療報酬の包括評価制度

に DPC による診断群分類が採用されたため，現在では支払制度の略称については Diagnosis Procedure Com-

bination/Per-Diem Payment System（以下，DPC/PDPS）とよばれている（EO）1）。2003 年 4 月に，DPC/

PDPS が特定機能病院等 82 施設を対象に開始され，年々，対象施設は増加し，2014 年の DPC 対象病院数は

1,585 病院である。

急性膵炎に関する DPC/PDPS に関して下瀬川らは，難治性膵疾患に関する研究班 平成 20 年度研究報告書

で，重症急性膵炎 12 例のうち 8 例で出来高算定が DPC 算定額を超えていたと報告している（CS）2）。また横

江らは，3 次救命センターにおける検討で，重症急性膵炎で赤字になる可能性が高く，在院日数の長いほうが

赤字になりやすいと報告している（OS）3）。このような背景から，2012 年の診療報酬改定において，急性膵炎

の診断群分類に重症度判定が考慮されることとなった。松田らは 19,356 件の急性膵炎入院症例のデータを抽

出して分析し，予後因子スコアを 3 群（3 点未満，3 点以上 6 点未満，6 点以上）に分類したところ，予後因

子スコアが高くなるにつれて出来高算定コストは有意に上昇していたと報告している（OS）4）。また，出来高

算定コストは「手術」例や「手術・処置等 2（血液ろ過，人工腎臓，IVH，人工呼吸）」例で高く，これらの

症例では在院日数も長くなっていた。この結果は，2012 年の改定の妥当性を支持するものとしている（OS）4）。

また阪上らは，2010 年 DPC 点数では，重症は 40 病日まで損失であったが，2012 年の診療報酬改定で重症例

の損失は 15 病日までとなり，収益性の差は是正されたと報告している（OS）5）。一方，伊佐地らは，2012 年

の改定では，長期の入院例では損失の改善が認められたが，短期間で多くの医療資源を投入した例での損失の

改善が認められなかったと報告している（OS）6）。

　急性膵炎の入院費が高額となる因子として熊本らは，重症急性膵炎 31 例を重症の診断要因別に，①予後

因子スコアのみ（S 群），② CT Grade のみ（C 群），③予後因子スコアと CT Grade（SC 群）と 3 群に分類し，

出来高算定の入院費について検討したところ，①予後因子スコアのみ，② CT Grade のみ，③予後因子スコア

と CT Grade の順に有意に高額となったと報告している（OS）7）。また伊佐地らは，治療内容についても検討

を行い，手術や CHDF（持続的血液濾過透析），人工呼吸を行った症例で損失が大きくなり，加えて予後因子

スコアと CT Grade の両方で重症と判断された症例では損失が多くなっていたと報告している（OS）6）。飯澤

らが，急性膵炎 85 例について医療資源投入量について検討したところ，重症例は軽症例と比較して，また

ICU 入室例は非入室例と比較して，ネクロセクトミー（＋）群はネクロセクトミー（－）群と比較して，入院

費が有意に高額となり，また医療費の内訳をみても，注射費用，手術費用，画像費用が有意に高額となってい
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た（OS）8）。さらに，重症例 41 例について検討したところ，人工呼吸，CHDF・HD（血液透析），動注療法，

経皮的腹腔ドレナージを要した症例は，すべて CT Grade を含めて重症と判断された症例であった（OS）8）。

これらの群は，特に多くの医療資源投入量を要する群であり，予後因子スコアのみで重症と判定された群と比

較して，出来高算定の入院費が高額であったと報告している（表Ⅸ-1）。また Murata らは，DPC システムで

急性膵炎 7,913 例のデータを抽出し，入院費が高額となる患者群（医療費が 90 パーセンタイル値を超える患

者群）の因子について多変量解析を行い，入院あたりの医療費に対する最も有意な因子はネクロセクトミー

で，1 日あたりの医療費に対する最も有意な因子は ICU 入室であったとしている（OS）9）。

このように，特に医療費を要する患者群が存在するため，医療費も加味した重症度の再評価や，現在の診療

報酬制度の見直しが求められる。

引用文献
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 2） 下瀬川　徹，佐藤賢一，正宗　淳，他．重症急性膵炎に対する包括的診療報酬制度による診断分類および点数の

妥当性に関する検討．厚生労働科学研究費補助金（難治性疾患克服研究事業）　難治性膵疾患に関する調査研究 
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 5） 阪上順一，十亀義生，保田宏明，他．DPC 病院Ⅰ群における急性膵炎の損益分析．厚生労働科学研究費補助金（難
治性疾患克服研究事業）難治性膵疾患に関する調査研究 平成 24 年度総括・分担研究報告書 2013; 126-129. （OS）

 6） 伊佐地秀司，安積良紀，武田和憲，他．包括的診療報酬制度における重症急性膵炎の適切な診断分類の点数の提
言─ 2012 年診療報酬改定後の問題点について．厚生労働科学研究費補助金（難治性疾患克服研究事業）難治性膵
疾患に関する調査研究 平成 24 年度総括・分担研究報告書 2013; 54-57. （OS）

 7） 熊本幸司，安積良紀，伊佐地秀司．急性膵炎の重症度判定基準・診療ガイドライン改訂のポイント：重症度区分
の変更，中等症消失で致命率は変わったか─造影 CT の重症度区分を含めて造影 CT の重症度区分も含めて．肝・
胆・膵 2012; 64: 769-776. （OS）

 8） 飯澤祐介，安積良紀，伊佐地秀司．医療資源投入量からみた急性膵炎重症度の再評価．膵臓 2014; 29: 163-170. 
（OS）

 9） Murata A, Matsuda S, Mayumi T, et al. Multivariate analysis of factors influencing medical costs of acute pan-
creatitis hospitalizations based on a national administrative database. Dig Liver Dis 2012; 44: 143-148.（OS）
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	 1	 ガイドラインの遵守状況
重症急性膵炎のどれくらいの数の患者で造影CTが撮影されているか？

日本では，約 80％以上の患者で造影CTが施行されている。
エビデンスレベルC

フランスでは，急性膵炎ガイドラインを 2001 年に発刊し，学会員に発刊前後のアンケートを行った。入院

時と 48 時間後での CT 施行率は，発刊前 70％と 29％であったが，発刊後の 2008 年には各々 28％と 69％と，

48 時間後の CT を推奨するフランスのガイドラインに沿った結果に変化していることが報告されている

（OS）1）。

1999 年の厚生省（当時）調査では，調査対象となった 1,240 例の急性膵炎のうち 409 例（33％）が旧重症度

判定基準で重症と判定され，造影 CT は重症急性膵炎の 75％で施行されていた（OS）2）。うち 42％に膵壊死を

認めた（OS）2）。膵壊死を伴わない重症急性膵炎の死亡率が 11％であったのに対し，膵壊死を伴う重症急性膵

炎の死亡率は 23％であった。

旧重症度判定基準では，CT Grade が必ずしも造影とは明記されていなかった。また以前は，造影剤の急性

膵炎での使用は相対的禁忌と添付文書に記載されていたため，「急性膵炎の診療ガイドライン第 2 版（2007）」

でも，CT を撮影する場合に造影を施行することを強調できていなかった（CPG）3）。しかしながら，現在の重

症度判定基準での CT Grade は「造影」CT Grade となり，また造影剤の添付文書からも相対的禁忌の記載が

削除されたため，「急性膵炎診療ガイドライン 2010」の Pancreatitis Bundle では「初療後 3 時間以内に，造

影 CT を行い，膵不染域や病変の広がり等を検討し，CT Grade による重症度判定を行う。」と，明確に造影

CT が推奨されるようになった（CPG）4）。

この結果，2011 年の厚生労働省難治性膵疾患に関する調査研究班が行った全国調査（以下，全国調査）では，

造影 CT の実施率は全体の 83.6％（1,962 例/2,347 例）と報告され，予後因子スコアで重症と判定された症例

では 82.0％（146 例/178 例）で実施されていた（CS）5）。しかしながら，予後因子スコアのみで軽症と評価され，

造影 CT を行わなかった症例が 456 例あった。一方，予後因子スコアが軽症であったが造影 CT Grade で重症

と判定された症例が 358 例（重症例の 66.8％）あり，その院内死亡率は 6.3％であったことから（OS）5），予後

因子スコアで軽症でも，可能であれば造影 CT を行うことが望ましいといえよう。

重症急性膵炎では，造影CTは診断後どれくらいの時間で撮影されているか？

2011 年の全国調査では，重症急性膵炎の 77％で 3時間以内に造影CTが実施されていた。
エビデンスレベルC

2010 年の Pancreatitis Bundle の項目 5 では，「重症急性膵炎の治療を行う施設では，造影可能な重症急性

膵炎症例では，初療後 3 時間以内に，造影 CT を行い，膵不染域や病変の広がり等を検討し，CT Grade によ

る重症度判定を行う。」とされている（CPG）4）。

2011 年に日本で行われた全国調査の重症急性膵炎を評価し，Pancreatitis Bundle での 3 時間以内の CT 撮

影は 77.3％で実施され，実施例での死亡率は 9.8％（35 例/323 例）であったのに対して，非実施例では 12.4％

（13 例/92 例）であった（OS）6）。また，同調査では，造影 CT を行った症例のうち，47.9％が発症から 12 時

間以内に，70.5％が 24 時間以内に，82.9％が 48 時間以内に施行されていた（OS）5）。

今後，症例を集積し，早期造影 CT 施行の有用性のさらなる評価が必要である。
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CQ49 ガイドラインやバンドルを遵守することは患者の予後を改善するか？

バンドル遵守項目が多い場合には予後が良好である可能性が高い。
推奨度 1，エビデンスレベルC

2011 年に日本で行われた全国調査の重症急性膵炎を評価し，2010 年の Pancreatitis Bundle 項目 6 の「初期

の輸液とモニタリング」が達成できた場合の死亡率が 9.5％だったのに対し，達成できなかった場合には死亡

率は 19.4％であった。また，Pancreatitis Bundle の 10 項目のうち，8 項目以上を実施できたものの死亡率は

7.6％と，実施が 7 項目以下の場合（13.7％）よりも有意に低かったことが報告されている（OS）6）。

ドイツの部門長に行ったアンケート調査では，急性膵炎のガイドラインを知っていても大半は異なった診療

を行うものが約半数であったと報告されている（OS）7）。しかし，日本やフランスで行われたアンケート調査

では，ガイドラインの発刊後はその内容に沿った診療が行われるようになったことが報告されている（OS）1）8）。

また，英国で Pathway を導入したところ，CT，重症度評価，ICU への入室などの実施率が向上したことが

報告されている（OS）9）。また日本からは，ガイドライン発刊後は，より早期に高次病院へ転送されるように

なり，重症患者が多くなったものの，予後は改善したとの報告もある（CS）10）。

以上より，ガイドラインやバンドルの遵守は予後改善につながる可能性があるが，今後のさらなる検討が必

要である。

	 2	 Pancreatitis	Bundles	2015（表Ⅹ-1）
「急性膵炎診療ガイドライン 2010」で初めて Pancreatitis Bundles が提唱され，前述のようにその意義も報

告されるようになってきた（OS）6）。しかしながら，まだ十分には普及していないこと，十分な評価がなされ

ていないことなどから，今回の改訂では，難病公費申請などのシステムの変化や診療の推奨度に変化があった

部分を改訂するものの，大きな改訂は行わないこととした。

今後，これらの臨床的な有用性や意義について評価されるとともに，ガイドラインの普及や有用性の評価に

利用されることも期待している。

本ガイドラインの巻末には，付録として Pancreatitis Bundles 2015 のチェックリストも掲載した。また，

無料ダウンロードできるモバイルアプリも作成した（http://www.jshbps.jp/en/guideline/jpn-guideline2015.

html）。
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 表Ⅹ-1 　Pancreatitis Bundles 2015
急性膵炎では，特殊な状況以外では原則的に以下のすべての項が実施されることが望ましく，実施の有無を診療録に記
載する。

 1．急性膵炎診断時，診断から 24 時間以内，および，24～48 時間の各々の時間帯で，厚生労働省重症度判定基準

の予後因子スコアを用いて重症度を繰り返し評価する。

 2．重症急性膵炎では，診断後 3 時間以内に，適切な施設への転送を検討する。

 3．急性膵炎では，診断後 3 時間以内に，病歴，血液検査，画像検査などにより，膵炎の成因を鑑別する。

 4．胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，黄疸の出現または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例には，早期の

ERCP＋ES の施行を検討する。

 5．重症急性膵炎の治療を行う施設では，造影可能な重症急性膵炎症例では，初療後 3 時間以内に，造影 CT を行

い，膵造影不良域や病変の拡がりなどを検討し，CT Grade による重症度判定を行う。

 6．急性膵炎では，発症後 48 時間以内は十分な輸液とモニタリングを行い，平均血圧＊ 65 mmHg 以上，尿量 0.5 

mL/kg/h 以上を維持する。

 7．急性膵炎では，疼痛のコントロールを行う。

 8．重症急性膵炎では，発症後 72 時間以内に広域スペクトラムの抗菌薬の予防的投与の可否を検討する。

 9．腸蠕動がなくても診断後 48 時間以内に経腸栄養（経空腸が望ましい）を少量から開始する。

10．胆石性膵炎で胆囊結石を有する場合には，膵炎沈静化後，胆囊摘出術を行う。

＊：平均血圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/3
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 【参考資料 1】 　Ranson スコア

急性膵炎の成因 アルコール性，その他 胆石性

予後判定因子 1. 入院時
　年齢（歳） ＞55 ＞70
　WBC（/mm3） ＞16,000 ＞18,000
　血糖（mg/dL） ＞200 ＞220
　LDH（IU/L） ＞350 ＞400
　GOT（IU/L）＊ ＞120 ＞120
2. 入院後 48 時間以内
　Ht（％）低下 ＞10 ＞10
　BUN（mg/dL）上昇 ＞5 ＞2
　血清 Ca（mg/dL） ＜8 ＜8
　PaO2（mmHg） ＜60 ̶
　Base Deficit（mEq/L） ＞4 ＞5
　Fluid Sequestration（mL）＊＊ ＞6,000 ＞40,00

重症度分類 2 項目以下：軽症　　3 項目以上：重症

　＊: 原著では 250 とされているが，現在の測定法では 120 が妥当である。
＊＊: Fluid Sequestration（mL）＝（administered fluid）－（urinary and nasogastric output）：入院後 48 時間での差

（文献 1 より改変）

 【参考資料 2】 　Glasgow スコア

予後判定因子 Imrie et al.（1978） Osborne et al.（1981） Blamey et al.（1984）

年齢 ＞55 削除 ＞55
48 時間以内の変化
　ALT（GPT）（IU/L） ＞100 ＞200 削除
　WBC（/mm3） ＞15,000 ＞15,000 ＞15,000
　血糖（mmol/L） ＞10（180 mg/dL） ＞10（180 mg/dL） ＞10（180 mg/dL）
　BUN（mmol/L） ＞16（45 mg/dL） ＞16（45 mg/dL） ＞16（45 mg/dL）
　動脈酸素飽和度（kPa） ＜8（60 mmHg） ＜8（60 mmHg） ＜8（60 mmHg）
　血清 Ca（mmol/L） ＜2（8 mg/dL） ＜2（8 mg/dL） ＜2（8 mg/dL）
　血清 Alb（g/dL） ＜3.2 ＜3.2 ＜3.2
　LDH（U/L） ＞600 ＞600 ＞600

重症度判定 0～2 項目：軽症　　3 項目以上：重症

（文献 2～4 より引用）
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 【参考資料 3】 　APACHEⅡスコア

（文献 5 より引用）

APACHEⅡスコア＝A＋B＋Cの合計
A : Total Acute Physiology Score（APS）（12 の生理機能パラメーターの合計点数）

生理学的パラメーター
上方異常 下方異常

＋4 ＋3 ＋2 ＋1 0 ＋1 ＋2 ＋3 ＋4
直腸温（℃）（腋窩温＋1℃） ≧41 39～40.9 38.5～38.9 36～38.4 34～35.9 32～33.9 30～31.9 ≦29.9
平均動脈血圧（mmHg）

（拡張期血圧＋1/3×脈圧）
≧160 130～159 110～129 70～109 50～69 ≦49

心拍数（/min） ≧180 140～179 110～139 70～109 55～69 40～54 ≦39

呼吸数（/min） ≧50 35～49 25～34 12～24 10～11 6～9 ≦5
動脈血酸素化
a．FiO2≧0.5 で A－aDO2

＃

b．FiO2＜0.5 で PaO2（mmHg）
≧500 350～499 200～349

＜200
＞70

61～70 55～60 ＜55

動脈血 pH ≧7.70 7.60～7.69 7.50～7.59 7.33～749 7.25～7.32 7.15～7.24 ＜7.15
血清 HCO3 濃度

（Venous-mmol/L）
（動脈血ガス分析未施行時）

≧52.0 51.9～41.0 － 40.9～32.0 31.9～22.0 － 21.9～18.0 17.9～15.0 ＜15.0

血清 Na 濃度（mEq/L） ≧180 160～179 155～159 150～154 130～149 120～129 111～119 ≦110

血清 K 濃度（mEq/L） ≧7.0 6.0～6.9 5.5～5.9 3.5～54 3.0～3.4 2.5～2.9 ＜2.5
血清 Creatinine（mg/dL）

（急性腎不全では点数 2 倍）
≧3.5 2.0～3.4 1.5～1.9 0.6～1.4 ＜0.6

Hct（％） ≧60 50～59.9 46～49.9 30～45.9 20～29.9 ＜20

WBC（×103/mm3） ≧40 20～39.9 15～19.9 3～14.9 1～2.9 ＜1
Glasgow Coma scale（GCS）＊ Score＝15－GCS

＃：通常は FiO2＝1.0 の場合の PaCO2 と PaO2 を求めて右の計算式で求める：A－aDO2＝713－PaCO2－PaO2

　　FiO2＜1.0 の場合は右の簡略式を用いると便利である：A－aDO2＝{FiO2×713－（PaCO2/0.8）}－PaO2

＊：Glasgow Coma scale＝a＋b＋c

ポイント 1 2 3 4 5 6

a．開　眼 開眼しない 痛み刺激で開眼 呼びかけで開眼 自発的に開眼

b．発　語 発語なし
理解不能な発語

（言葉にならない音）
不適当な言葉
（言語混乱）

錯乱状態
（会話混乱）

見当識あり
（正常応答）

c．運動機能 反応なし 四肢伸展反応 異常な屈曲運動
痛み刺激からの

逃避運動
痛み刺激の部位に

手足を動かす
指示に従う

挿管および処置による鎮静によってスコアの判定が難しい場合は，その要因がない場合を想定しスコアを判定する。

B．年齢ポイント

年齢（歳） ≦44 45～54 55～64 65～74 ≧75
ポイント 0 2 3 5 6

C．慢性併存病態ポイント
重篤な臓器（肝，循環器，呼吸器，腎）不全あるいは免疫能低下がある場合
◇ a．非手術あるいは緊急手術患者：5 ポイント
◇ b．予定手術患者：2 ポイント

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



212

引用文献

 1） Ranson JH. Etiological and prognostic factors in human acute pancreatitis: a review. Am J Gastroenterol 1982; 
77（9）: 633-638.

 2） Imrie CW, Benjamin IS, Ferguson JC, et al. A single-centre double-blind trial of Trasylol therapy in primary 
acute pancreatitis. Br J Surg 1978; 65（5）: 337-341.

 3） Osborne DH, Imrie CW, Carter DC. Biliary surgery in the same admission for gallstone-associated acute pan-
creatitis. Br J Surg 1981; 68（11）: 758-761.

 4） Blamey SL, Imrie CW, O’Neill J, et al. Prognostic factors in acute pancreatitis. Gut 1984; 25（12）: 1340-1346.
 5） Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, et al. APACHEⅡ: A severity of disease classification system. Crit Care 

Med 1985; 13: 818-829.

禁無断転載＿C急性膵炎診療ガイドライン2015改訂出版委員会



付　録 213

	 	 Pancreatitis	Bundles	2015 チェックリスト

急性膵炎診断時
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を繰り返し評価する。

□　（～48 時間以内）十分な輸液とモニタリングを行い，平均血圧＊ 65 mmHg 以上，尿量 0.5 mL/kg/h

以上を維持する。

□　（～適切な期間）急性膵炎では，疼痛のコントロールを行う。

診断から 3時間以内
□　病歴，血液検査，画像検査などにより，膵炎の成因を鑑別する。

□　重症急性膵炎では，適切な施設への転送を検討する。

□　重症急性膵炎の治療を行う施設では，造影可能な重症急性膵炎症例では，造影CTを行い，膵造影不

良域や病変の拡がりなどを検討し，CT Grade による重症度判定を行う。

診断から 24 時間以内
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を評価する。

□　胆石性膵炎のうち，胆管炎合併例，黄疸の出現または増悪などの胆道通過障害の遷延を疑う症例に

は，早期のERCP＋ESの施行を検討する。

□　重症急性膵炎では，発症後 72 時間以内に広域スペクトラム抗菌薬の予防的投与の可否を検討する。

診断から 48 時間以内
□　腸蠕動がなくても診断後 48 時間以内に経腸栄養（経空腸が望ましい）を少量から開始する。

診断後 24～48 時間以内
□　厚生労働省重症度判定基準の予後因子スコアを用いて重症度を評価する。

急性膵炎沈静後
□　胆石性膵炎で胆囊結石を有する場合には，胆囊摘出術を行う。

＊：平均血圧＝拡張期血圧＋（収縮期血圧－拡張期血圧）/3
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