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要旨 

本研究は、頭部の死後 CT における正常、異常、偽陽性所見の境界を明らか

にすることを目的とする。解剖で粗大異常が否定された症例の生前・死後 CT

を比較し、死後 CT での脳腫脹、灰白質-白質コントラストの不明瞭化を定量化

した。これらは低酸素虚血性脳症（HIE）でもみられる異常であるが、HIE 例

と正常例の死後 CT を比較し、前者では所見がより顕著であることを示した。

また死因となりうる異常の例としてクモ膜下出血の診断能を検討し、死後 CT

における偽陽性所見（pseudo-SAH）の存在を明らかにした。これらの正常、異

常、偽陽性所見についての知見は、死因究明における死後 CT の適切な活用に

寄与することが期待される。 
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序文 

死亡時画像診断、特に死後コンピューター断層画像（Postmortem computed 

tomography、以下、死後 CT）は死因究明における非侵襲的手段として、近年、

普及しつつある。本邦では、病理解剖実施率は低下してきており、解剖に代わ

る死因推定手段として、死後 CT には、政策的、社会医学的に大きな期待が寄

せられている。2015 年 10 月に施行された医療事故調査制度では、死亡時画像

診断は発展途上の技術であるとしながらも、一定の有用性を認めており、全国

の医療機関では、死因に疑問のある症例に対し、死後 CT を撮像する動きが加

速している。また海外・国内の複数の研究により、解剖を補助・補完する役割

があることが立証されてきた[1-9]。 

死後 CT の所見は、生前の病態による所見（死亡前に生じた低酸素虚血性脳

症などの異常も含む）、死因に関わる所見、死戦期および死後に生じる非特異

的変化、心肺蘇生術による変化から構成され、死後 CT 所見の解釈のためには、

これらの要素を区別することが重要である。一見、死因であるかのように見え

る派手な所見が、実は正常な死後変化であるということも多々あり、画像の解

釈には予備知識と慎重な判断が求められる[10]。現段階においては、死後 CT

の解釈手法は十分に確立しているとはいえず、解剖の補助的手段にとどまる。

そのため解剖直前に施行した死後 CT から得られた情報を、解剖結果と丹念に

比較検討していく研究の蓄積が必要である。東京大学医学部附属病院では、病

理部と放射線科の共同研究により、病理解剖を施行される症例の原則として全

例において、遺族からの解剖の同意取得時に死後 CT 撮像の同意も取得し、病
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理解剖直前に死後CTを撮像し、死後CT所見と解剖所見を比較検討してきた。 

頭部の死後 CT においては、一次死因となりうる致死的な異常所見と、死戦

期および循環停止後に生じる非特異的な所見とを区別することが重要である。

例えば、びまん性の脳腫脹および灰白質-白質コントラスト（皮髄境界）の不

明瞭化は、経験的には、死後 CT では、一般的に非特異変化として生じること

が知られている[11]。一方で、これらの所見は、心肺停止後の再潅流による低

酸素虚血性脳症においても、生じうるほか[12, 13]、外傷[14]、空気塞栓症[15]、

急性壊死性脳症（acute necrotizing encephalopathy）[16]、脂肪塞栓症[17]などの

様々な病態で生じうる。したがって、死後 CT で脳腫脹や灰白質-白質コントラ

ストの不明瞭化がみられた場合、これらが病的な状態によって生じたものなの

か、非特異的で病的意義のない死戦期ないし死後の変化なのかを区別できるか

どうかが問題となる。 

しかしながら定量的な研究の蓄積は十分とは言い難い。先行研究では、生前

CT と死後 CT におけるそれぞれの灰白質-白質の CT 値の比を検討した研究が

ある[18]。しかしながら、同研究では、41 例の対象症例のうち、病理解剖が施

行されているのは 3 例にとどまっているため、同研究の結果が厳密な意味で正

常の死後変化を示しているかどうかは疑問が残る。また、死後 CT 所見から、

正常の死後変化としての脳腫脹と低酸素虚血性脳症（Hypoxic Ischemic 

Encephalopathy、以下 HIE）などの病態による脳腫脹とを区別できるのかどう

かも、これまで十分には検討されていない。 

本研究では、まず研究 1 で、これまで経験的に「正常」とされてきた死後変

化を定量化することを目指す。生前 CT、死後 CT、病理解剖の所見が得られて
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いる院内死亡症例のうち、CT および病理解剖において、死因となりうる頭蓋

内の異常がないことが確認されている症例について、生前 CT および死後 CT

における脳腫脹、灰白質-白質コントラストの不明瞭化の指標を定量的に比較

する。 

脳腫脹や灰白質-白質コントラストの不明瞭化は、先述のとおり、死後変化

でのみ生じるものではなく、生前の様々な病態でも生じうる。そのため、死後

CT でこれらの所見をみた場合、それが正常の死後変化なのか、生前に HIE な

どの病態があったのか、判断に苦慮することがしばしばある。研究 2 では、死

亡確認前に HIE の存在が知られている症例（HIE 群）と、死因となりうる頭蓋

内の異常がないことが確認されている症例（対照群）との間で、死後 CT 所見

を比較する。これにより死後 CT 所見における非特異的所見と、生前の HIE の

所見とを鑑別できるかを検討する。 

研究 3 では、死因となりうる頭蓋内の異常所見の代表的なものとしてクモ膜

下出血（subarachnoid hemorrhage、以下 SAH）を取り上げ、死後 CT による診

断能を検討する。死後 CT では、脳溝や脳槽に SAH を疑う異常な高吸収域をみ

た場合、それが本当に SAH なのか悩ましいことがある。研究 3 では、解剖で

SAH が確認されている症例と、偽陽性所見（pseudo-SAH）を有する症例とを

比較検討し、死後 CT における SAH の診断能および、どのような CT 所見や臨

床情報がある場合に pseudo-SAH に注意すべきかを検討する。 

今後、死因究明における死後 CT の普及が進む上で、頭部死後 CT の正常所

見、異常所見、偽陽性所見の解釈についての知見は、死後 CT の適切な活用に

寄与することが期待される。  
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研究内容の公表について 

研究 1〜3 については、それぞれ下記雑誌にて公表済となっており、いずれ

も東京大学学術機関リポジトリ（UT Repository）を介したインターネットでの

公表について出版元からの承諾を得ている。 

 

研究 1「頭部死後 CT における正常の死後変化についての検討」 

Shirota G, Gonoi W, Ishida M, Okuma H, Shintani Y, Abe H, Takazawa Y, Ikemura 

M, Fukayama M, Ohtomo K.  

Brain Swelling and Loss of Gray and White Matter Differentiation in Human 

Postmortem Cases by Computed Tomography.  

PLoS One. 10:e0143848. 2015. 

 

研究 2「正常死後変化と低酸素虚血性脳症所見の鑑別についての検討」 

Shirota G, Ishida M, Shintani Y, Abe H, Ikemura M, Fukayama M, Gonoi W.  

Can postmortem computed tomography detect antemortem hypoxic-ischemic 

encephalopathy?  

Forensic Science, Medicine, and Pathology. 12:267-75. 2016. 

 

研究 3「クモ膜下出血の診断能および偽陽性所見の要因についての検討」 

Shirota G, Gonoi W, Ikemura M, Ishida M, Shintani Y, Abe H, Fukayama M, 

Higashida T, Okuma H, Abe O.  

The pseudo-SAH sign: an imaging pitfall in postmortem computed tomography. 

International Journal of Legal Medicine. 131:1647-53. 2017 
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方法（研究 1〜3 に共通する内容） 

対象 

2009 年 4 月以降、東京大学医学部附属病院の非外傷性院内死亡例で遺族か

ら病理解剖の同意が取得された症例、全例に対して、遺族に解剖前の死後 CT

撮像の説明を行っており、撮像の同意が得られた症例のうち、2016 年 10 月ま

でに開頭を含む解剖が施行された症例を対象とする。 

本研究は、「診療行為に関連した死亡の調査分析における解剖を補助する死

因究明手法（死後画像）の検証に関する研究」として、東京大学医学部疫学・

観察等研究倫理委員会の承認（審査番号 2076-(9)）を得て実施された。 

各研究の対象の選定基準・除外基準等の詳細は、各研究の「方法」にて記載

する。 

 

死後 CT の撮像方法 

死亡確認後、遺体は、室温で保存された。病理解剖実施の直前に解剖室に近

接して設置された死後 CT 専用機（検出器数 4 列、日立メディカル Robusto®）

にて、頭部および体幹部の CT を撮像された。頭部 CT は、ノンヘリカルモー

ドにて、管電流 200 mA、管電圧 120 kV、スライス厚 5mm で撮像された。 

 

病理解剖 

死後 CT 撮像後、標準的な方法で病理解剖が施行される。本研究では、病理

解剖報告書をもとに所見の解析を行うが、研究ごとに、神経病理医による再評

価を行っている。 
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統計解析 

統計解析は、統計ソフト R version 2.7 （The R Foundation for Statistical 

Computing, Vienna, Austria, http://www.r-project.org/）により行った。 
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研究１ 頭部死後 CT における正常の死後変化についての検討 

目的 

びまん性の脳腫脹および灰白質-白質コントラスト（大脳半球の場合は、皮

髄境界）の不明瞭化は、経験的には、死後 CT では、一般的に非特異変化とし

て生じることが知られている[2, 11, 19]。また、心肺停止後の再潅流による低酸

素虚血性脳症においても、びまん性の脳腫脹および灰白質-白質コントラスト

の不明瞭化は生じうる[12, 13]。またこれらの所見は、外傷[14]、空気塞栓症[15]、

急性壊死性脳症（acute necrotizing encephalopathy）[16]、脂肪塞栓症[17]などの

様々な病態で生じうる。したがって、死後 CT で脳腫脹や灰白質-白質コントラ

ストの不明瞭化がみられた場合、これが上記の病的な状態によって生じたもの

なのか、非特異的で病的意義のない死戦期および死後の変化なのかを区別でき

るかどうかが問題となる。そのためには臨床経過、生前の CT、死後 CT、そし

て解剖の所見を比較検討し、「正常の」死後変化を定量化する研究が必要であ

る。しかしながら定量的な研究の蓄積は十分とは言い難い。本邦での先行研究

では、市中病院（単施設）における死亡例を対象に、生前 CT と死後 CT の脳

腫脹の指標（第三脳室横径および中心溝の幅）や、灰白質-白質の CT 値を比較

検討した研究がある[18]。しかしながら、同研究では、41 例の対象症例のうち、

病理解剖が施行されているのは 3 例にとどまっており、死因不明例や頭蓋内出

血例も含まれ、研究結果が「異常のない脳」の死後変化を示しているのかどう

かは疑問が残る。また、死後変化としての脳腫脹の存在を肯定する報告が複数

あるのに対し[2, 11, 19]、本邦での先行研究では統計学的に有意な脳腫脹はみら

れなかったとしており[18]、研究によって結果に相違があるのが現状である。 
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研究 1 では、生前 CT、死後 CT、病理解剖の情報が得られている院内死亡

症例のうち、CT および病理解剖において、死因となりうる頭蓋内の異常がな

いことが確認されている症例について、生前 CT および死後 CT における脳腫

脹、灰白質-白質コントラストの不明瞭化を定量的に検討し、「正常の」死後

変化を明らかにすることを目的とする。 
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方法 

対象症例 

2009 年 4 月から 2013 年 12 月までの東京大学医学部附属病院の非外傷性院

内死亡例で、死後（解剖前）の頭部 CT および脳を含む病理解剖が施行された

126 例を対象とし、除外基準は以下とした。 

＜除外基準＞ 

（1）生前（死亡から遡って 2 年以内）に比較対象となる頭部 CT が撮像さ

れていない症例を除外した。 

（2）頭蓋内異常のある例： 本研究は、「正常の」死後変化を明らかにする

ことを目的とするため、病理解剖、生前 CT ないし死後 CT にて頭蓋内に死因

となりうる異常所見、あるいは、本研究での各計測に影響しうる異常所見（例：

低酸素虚血性脳症、粗大な腫瘍、梗塞、出血、等）を有する症例を除外した。 

（2）造影剤投与後症例：死亡から遡って 48 時間以内に経静脈的にヨード造

影剤が投与されている症例は、特に吸収値の比較に影響しうるため除外した。 

解析対象となったのは、36 例の成人例（男性 27 例、女性 9 例）、死亡時年

齢の平均値 72.9 歳（45〜98 歳、中央値 74 歳）であった。 

全ての遺体は、死亡確認から死後 CT 撮像までの間、仰臥位で室温で保存さ

れた。死亡確認から死後 CT 撮像までの時間は 90〜1151 分（中央値 291 分）で

あった。 

 

CT 撮像方法 

生前の頭部 CT は、臨床用の多列 CT（東芝メディカル Aquilion 64®、Aquilion 
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ONE®、GE ヘルスケア Discovery CT750 HD®、LightSpeed VCT®）にて、それ

ぞれ表 1 に示す撮像パラメーターで撮像した。原則として、ノンヘリカルモー

ドで撮像されているが、Aquilion ONE で撮像された例のうち、1 例のみ、ボリ

ュームスキャンモードでの撮像であった。 

死後の頭部 CT は、全例で、死後 CT 専用に運用している 4 列 CT（日立メデ

ィカル Robusto®）によりノンヘリカルモードにて、管電流 200 mA、管電圧 120 

kV、スライス厚 5mm で撮像された。 
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表 1 生前 CT と死後 CT の撮像パラメーター 

生前CT機種 モード 
管電流 

（mA） 

管電圧 

（kV） 

スライス厚 

（mm） 
症例数 

Aquillion 64 ノンヘリカル 200 120 4 16 

Aquillion ONE 

ノンヘリカル 200 120 4 3 

ボリューム 270a 120 5 1 

Discovery CT 

750 HD 

ノンヘリカル 200 120 5 7 

ノンヘリカル 114-199a 120 5 3 

LightSpeed 

VCT 
ノンヘリカル 200 120 5 6 

 計 36 

死後CT機種 モード 
管電流 

(mA) 

管電圧 

(kV) 

スライス厚

(mm) 
症例数 

Robusto ノンヘリカル 200 120 5 36 

 

a 管電流自動調整機構（Smart mA®）を用いて管電流が調整された症例。 
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画像解析 

死後 CT は、直近の生前 CT と比較された。直近の生前 CT 撮像から死後 CT

撮像までの期間は、12 ヶ月未満の症例が 36 例中 31 例（86.1%）、12〜19 ヶ月

の症例が 36 例中 5 例（13.9%）であった。直近の生前 CT から死後 CT 撮像ま

での期間の中央値は 43 日であった。なお、本研究では、比較対象となる直近

の生前 CT が撮像された日付が、死亡から遡って 24 ヶ月以上前の症例は除外さ

れている。 

脳腫脹の指標としては、第三脳室の横径（mm、基底核レベル、軸位断で最

大横径を mm 単位で計測）および中心溝の幅（mm、高位円蓋レベル、軸位断

で脳溝の方向に垂直になる角度で mm 単位で計測）を生前・死後の CT それぞ

れについて計測し、その比を求めた。 

灰白質-白質コントラストの指標として、3 つのレベル（基底核レベル、半卵

円中心レベル、高位円蓋レベル）での灰白質と白質において、10 mm2の円形の

関心領域（Region of Interest、ROI）を設定し、その吸収値（Hounsfield Units、

HU）を生前・死後の CT それぞれについて計測し、その比を求めた。 

これらの計測の部位・方法を図 1 に示す。これらの方法は、低酸素虚血性脳

症の CT 所見についての先行研究（Torbey et al. 2000 [13]）に準拠しており、本

邦での死後 CT の先行研究（Takahashi et al. 2010 [18]）でも採用されている。先

行研究との比較を念頭に、本研究でも同様の評価手法を採用した。 

計測は 1 名の放射線科診断医により臨床情報、病理所見を盲検化して実施し

た。 
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図 1 各レベルでの関心領域と計測方法 

A 基底核レベル：尾状核頭、内包、第三脳室、Sylvius 裂が描出されるレベル 

B 半卵円中心レベル：側脳室の最上部より 1 スライス頭側のレベル 

C 高位円蓋レベル：半卵円中心レベルより 1 スライス頭側のレベル 

第三脳室の横径は、基底核レベル（A）での最大横径を mm 単位で計測した。

中心溝の幅は、高位円蓋レベル（C）で脳溝の方向に垂直になる角度で mm 単

位で計測した。 

各図における○1 が灰白質、○2 が白質の吸収値計測部位である。関心領域の

サイズは 10 mm2の円形に設定した。 
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ファントム撮像解析 

本研究では、生前 CT と死後 CT とで、異なる CT 機種を用いて撮像してい

る。機種間での比較の妥当性について、同一の CT 用ファントムを用いて検証

を行った。CT 撮影用全身ファントム PBU-60®（京都科学）を、生前 CT 用の

CT 機種および死後 CT 用の CT 機種により、それぞれの表 1 と同一のスキャン

パラメーターで撮像し、図 1 と同じ部位（基底核レベル、半卵円中心レベル、

高位円蓋レベル）において、脳実質に相当する領域の吸収値を計測した。本フ

ァントムの脳実質に相当する領域は、灰白質・白質のコントラストは再現され

ておらず、均一な吸収値を示すように設計されている。なお生前 CT 用の機種

のうち、LightSpeed VCT®のみは、本研究時点ですでに使用終了となっていた

ため、この機種については、ファントム撮像解析を行っていない。LightSpeed 

VCT®で生前 CT を撮像された症例は、36 例中 6 例である。 

ファントム撮像解析を実施した機種で生前 CT を撮像した症例（LightSpeed 

VCT®で生前 CT を撮像された 6 例を除いた 30 例）については、生前 CT での

吸収値の実測値をファントム撮像解析に基いて補正した値について、死後 CT

の実測値と比較した。この際、Robusto（死後 CT 用機種）でファントムを撮像

した吸収値を基準値とした。例：Aquilion 64（生前 CT 用機種）で撮像したフ

ァントムの高位円蓋レベルの吸収値が 35 HU、Robusto（死後 CT 用機種）で撮

像したファントムの高位円蓋レベルの吸収値（基準値）が 37 HU であった場合、

生前 CT での実測値 X に補正値（37-35=2 HU）を加算して、X+2 HU を補正後

の吸収値とする。 
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病理解剖 

死後CT撮像後、病理医により開頭を含む病理解剖が施行された。病理医は、

解剖および病理解剖報告書作成の際に、臨床情報および死後 CT 所見について

既知である。 

 

統計解析 

各計測結果の分布の正規性について、Shapiro-Wilk 検定で評価した。 

第三脳室の横径、中心溝の幅の平均値、標準偏差を生前 CT と死後 CT との

間で比較した。これらの指標の分布の正規性は棄却されたため、統計学的有意

差の有無については Wilcoxon の符号順位検定にて実施した。 

各レベルにおける灰白質および白質の吸収値、および灰白質/白質の吸収値

の比についても、平均値、標準偏差を生前 CT と死後 CT との間で比較した。

統計学的有意差の有無については分布の正規性がある指標については対応の

ある t 検定、分布の正規性が棄却された指標については Wilcoxon の符号順位検

定にて実施した。 

死後経過時間と CT 指標の死後変化との関係を検討するため、第三脳室の横

径、中心溝の幅、各レベルでの灰白質、白質の吸収値について、死後 CT での

値と生前 CT での値の比をとり、死後経過時間との相関分析を実施した

（Spearman の順位相関分析）。 

研究 1 では、生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔が 24 ヶ月以上ある症例

は除外している。しかしながら、生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔が一
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定期間ある場合、脳容積を反映する指標（第三脳室の横径、中心溝の幅）につ

いては、加齢による脳萎縮による変化が加わってしまう可能性がある。また、

脳実質の吸収値の変化についても、加齢に伴う慢性虚血性変化等の影響が加わ

る可能性が否定できない。このため、生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔

が中央値以上の症例と、中央値未満の症例との 2 群にわけ、生前 CT と死後 CT

と各指標（第三脳室の横径、中心溝の幅、灰白質の吸収値、白質の吸収値）の

変化を、2 群間で比較した（Mann-Whitney U 検定）。 

いずれの解析においても、P≦0.05 をもって統計学的有意差とした。 
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結果 

病理解剖所見 

死因 

病理解剖により診断された死因は下記の通りであった。呼吸不全（17 例）、

悪性新生物に伴う多臓器不全（7 例）、敗血症（5 例）、致死的不整脈（1 例）、

コレステロール塞栓症（1 例）、非細菌性血栓性心内膜炎（1 例）、虚血性心

疾患（1 例）、心タンポナーデ（1 例）、大動脈解離に伴う多発血栓塞栓症（1

例）、汎発性腹膜炎（1 例）であった。心肺蘇生術が施行された症例は 2 例で

あった。 

 

脳の病理解剖所見 

研究 1 は、「正常の」脳の死後変化を検討することが目的であるため、病理

解剖、生前 CT ないし死後 CT にて頭蓋内に死因となりうる異常所見、あるい

は、本研究での各計測に影響しうる異常所見（例：粗大な腫瘍、梗塞、出血）

を有する症例を除外している。しかし解析に影響しない範囲で、下記のような

病理解剖所見を認めた：解析に影響しない単発・多発のラクナ梗塞（15 例）、

顕微鏡的な腫瘍浸潤（4 例）、微量の硬膜下血腫（2 例）、Lewy 小体型認知症

（1 例）、橋中心髄鞘崩壊（1 例）、髄膜腫（1 例）。脳腫脹の原因となるよう

な肉眼的に顕著な自己融解を有する症例はなかった。 

 

ファントム撮像解析 

各 CT 機種で撮像した同一のファントムにおける吸収値を表 2 に示す。機種
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間での吸収値の差は、基底核レベルで 1HU 以内、半卵円中心レベルで 5HU 以

内、高位円蓋レベルでは 2HU であった。 
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表 2 ファントム撮像解析 

CT 機種 
管電流 

（mA） 

管電圧 

（kV） 

スライス厚 

（mm） 
吸収値（HU） 

    BG CS HC 

Aquillion 64 200 120 4 35 35 35 

Aquillion ONE 200 120 4 34 34 35 

Discovery CT 750 

HD 

200 120 5 35 38 37 

Smart mAa 120 5 35 39 37 

Robusto 200 120 5 35 36 37 

 

BG: 基底核レベル、CS: 半卵円中心レベル、HC: 高位円蓋レベル 

a 管電流自動調整機構（Smart mA®）を使用した場合、撮像スライスごとに管

電流が異なる。 
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生前 CT と死後 CT の比較 

死亡確認から死後 CT 撮像までの時間は 90〜1151 分（中央値 291 分）であ

った。各指標における生前CTと死後CTの比較結果について下記に記述する。 

 

第三脳室の横径と中心溝の幅 

第三脳室の横径と中心溝の幅は、いずれも死後 CT では、生前 CT より小さ

くなっており、統計学的有意差がみられた（表 3）。これらの結果は、死戦期

ないし死後における脳腫脹を反映しているものと考えられる。 

また生前 CT と死後 CT 間での各指標の変化と死後経過時間（死亡確認から

死後 CT 撮像まで）の間に有意な相関関係は見出されなかった（図 2）。 
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表 3 第三脳室の横径と中心溝の幅 

（平均 ± 標準偏差） 

 生前CT 死後CT P値 

第三脳室の横径（mm） 9.02 ± 3.15 7.28 ± 2.69 <0.0001* 

中心溝の幅（mm） 2.61 ± 0.93 1.56 ± 0.56 <0.0001* 

 

* Wilcoxon の符号順位検定 

 

  



 23 

 

図 2 死後経過時間と第三脳室の横径と中心溝の幅の関係 

散布図 (A) 第三脳室 

横軸：死後経過時間（分）、縦軸：第三脳室の横径の死後 CT/生前 CT 比 

 

散布図 (B) 中心溝 

横軸：死後経過時間（分）、縦軸：中心溝の幅の死後 CT/生前 CT 比 

 

* Spearman の順位相関分析 
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生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔が中央値（43 日）以上の症例と、中

央値未満の症例との 2 群にわけ、脳容積を反映する指標（第三脳室の横径およ

び中心溝の幅）の死後 CT/生前 CT 比を、2 群間で比較した（表 4）。第三脳室

の横径の死後 CT/生前 CT 比は、両群の間で、統計学的有意差はなかった。一

方で、中心溝の幅の死後 CT/生前 CT 比は、両群の間で統計学的有意差がみら

れた。このため、中心溝の幅については、両群にわけて、改めて生前 CT と死

後CTとの間で絶対値を比較したところ、統計学的有意差が確認された（表 5）。 
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表 4 脳容積を反映する指標と生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔 

（平均 ± 標準偏差） 

死後CT/生前CT比 
生前CT-死後CTの 

間隔が短い群（n=18） 

生前CT-死後CTの 

間隔が長い群（n=18） 
P値* 

第三脳室の横径 0.79 ± 0.18 0.84 ± 0.17 0.1769 

中心溝の幅 0.54 ± 0.20 0.75 ± 0.24 0.0132 

 

*Mann-Whitney U 検定 
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表 5 生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔が短い群と長い群における 

   中心溝の幅（絶対値：生前 CT vs 死後 CT） 

（平均 ± 標準偏差） 

 生前CT（mm） 死後CT（mm） P値* 

生前CT-死後CTの 

間隔が短い群（n=18） 
2.78 ± 0.81 1.44 ± 0.51 <0.0001 

生前CT-死後CTの 

間隔が長い群（n=18） 
2.44 ± 1.04 1.67± 0.59 <0.002 

 

* Wilcoxon の符号順位検定 
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灰白質と白質の吸収値 

生前 CT と死後 CT における灰白質と白質の吸収値を表 6（n=36）に示す。

またファントム撮像解析に基いて補正した生前 CT と死後 CT における灰白質

と白質の吸収値を表 8（n=30）に示す。補正前の解析では、灰白質の吸収値は、

死後 CT において、半卵円中心レベルと高位円蓋レベルで有意に上昇している

が、ファントム撮像解析の結果に基いて補正した解析では、生前 CT と死後 CT

との間で有意差はなかった。死後 CT での白質の吸収値の上昇は、補正前の解

析、補正後の解析の両者において、いずれのレベルでも統計学的有意差をもっ

て上昇しており、CT 機種間の差を考慮しても、白質の吸収値は十分に大きな

変化が生じていると考えられた。灰白質の吸収値上昇よりも、白質の吸収値上

昇のほうが大きく、結果として、表 7 に示すごとく、灰白質吸収値/白質吸収値

の比は、死後 CT において生前 CT と比較して、有意に小さかった。また補正

後の解析においても、表 9 に示すごとく、灰白質吸収値/白質吸収値の比は、死

後 CT において生前 CT と比較して、有意に小さかった。 

死後経過時間と生前CT−死後CT間での吸収値の変化（補正前）との間には、

統計学的に有意な相関関係はみられなかった（図 3）。 
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表 6 灰白質と白質の吸収値の変化 

（n=36, 平均 ± 標準偏差） 

 生前CT 死後CT P値 

灰白質吸収値（HU）    

 基底核レベル 35.61 ± 3.21 36.72 ± 2.25 0.0518a 

 半卵円中心レベル 33.22 ± 3.20 34.44 ± 2.76 0.0314b 

 高位円蓋レベル 33.53 ± 3.38 35.11 ± 2.16 0.0057b 

白質吸収値（HU）    

 基底核レベル 28.03 ± 2.91 31.94 ± 2.63 < 0.0001b 

 半卵円中心レベル 24.47 ± 3.28 30.25 ± 3.74 < 0.0001b 

 高位円蓋レベル 24.44 ± 3.49 31.66 ± 3.11 < 0.0001a 

 

a  対応のある t 検定 

b  Wilcoxon の符号順位検定 
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表 7 灰白質吸収値/白質吸収値の比 

（n=36, 平均 ± 標準偏差） 

 生前CT 死後CT P値 

基底核レベル 1.28 ± 0.11 1.15 ± 0.08 <0.0001a 

半卵円中心レベル 1.37 ± 0.18 1.15 ± 0.12 <0.0001b 

高位円蓋レベル 1.39 ± 0.20 1.12 ± 0.11 <0.0001b 

 

a  対応のある t 検定 

b  Wilcoxon の符号順位検定 
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表 8 ファントム撮像解析に基づき補正した灰白質と白質の吸収値 

（n=30, 平均±標準偏差） 

 生前CT 死後CT P値 

灰白質吸収値（HU）    

 基底核レベル 36.40 ± 3.00 36.77 ± 2.39 0.5668a 

 半卵円中心レベル 33.80 ± 3.90 34.73 ± 2.90 0.2232b 

 高位円蓋レベル 35.57 ± 3.47 35.33 ± 2.23 0.7098a 

白質吸収値（HU）    

 基底核レベル 28.67 ± 2.88 32.17 ± 2.61 < 0.0001b 

 半卵円中心レベル 24.63 ± 4.08 30.47 ± 3.91 < 0.0001a 

 高位円蓋レベル 26.27 ± 3.71 31.80 ± 3.29 < 0.0001a 

 

a  対応のある t 検定 

b  Wilcoxon の符号順位検定 
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表 9 ファントム撮像解析に基づき補正した灰白質吸収値/白質吸収値の比 

（n=30, 平均±標準偏差） 

 生前CT 死後CT P値 

基底核レベル 1.28 ± 0.11 1.15 ± 0.07 <0.0001a 

半卵円中心レベル 1.39 ± 0.20 1.15 ± 0.13 <0.0001b 

高位円蓋レベル 1.38 ± 0.21 1.12 ± 0.11 <0.0001b 

 

a  対応のある t 検定 

b  Wilcoxon の符号順位検定 
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図 3 死後経過時間と吸収値の変化の関係（n=36，補正前） 

上段 横軸：死後経過時間（分）、縦軸：灰白質の吸収値の死後 CT/生前 CT 比 

散布図 (A)： 基底核レベル 

散布図 (B)： 半卵円中心レベル 

散布図 (C)： 高位円蓋レベル 

 

下段 横軸：死後経過時間（分）、縦軸：白質の吸収値の死後 CT/生前 CT 比 

散布図 (D)： 基底核レベル 

散布図 (E)： 半卵円中心レベル 

散布図 (F)： 高位円蓋レベル 

 

*Spearman の順位相関分析 
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生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔が中央値（43 日）以上の症例と、中

央値未満の症例との 2 群にわけ、各レベルにおける灰白質の吸収値と白質の吸

収値の死後 CT/生前 CT 比を、2 群間で比較した（表 10）。いずれの指標にお

いても、両群の間に統計学的有意差はなかった。本研究では、生前 CT 撮像日

と死後 CT 撮像日の間隔にばらつきがあるが、吸収値の死後変化の検討におい

てその影響は無視しうると考えられる。 

 



 34 

表 10 吸収値の死後変化と生前 CT 撮像日と死後 CT 撮像日の間隔 

（n=36, 平均±標準偏差） 

死後CT/生前CT比 

生前CT-死後CTの

間隔が短い群 

（n=18） 

生前CT-死後CTの

間隔が長い群 

（n=18） 

P値* 

灰白質吸収値    

 基底核レベル 1.04 ± 0.10 1.04 ± 0.10 0.9813 

 半卵円中心レベル 1.07 ± 0.13 1.02 ± 0.11 0.8083 

 高位円蓋レベル 1.05 ± 0.12 1.05 ± 0.08 0.9314 

白質吸収値    

 基底核レベル 1.15 ± 0.16 1.15± 0.13 0.7250 

 半卵円中心レベル 1.24 ± 0.17 1.25 ± 0.14 0.3426 

 高位円蓋レベル 1.29 ± 0.16 1.34 ± 0.17 0.3927 

 

*Mann-Whitney U 検定 
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考察 

死後 CT において、脳腫脹や灰白質-白質コントラストの不明瞭化がみられる

ことは経験的に知られていたものの[2, 11]、この現象についての定量的な研究

は多くない。Yen et al. 2007 [2]は、死後 CT における脳腫脹を明らかにしたもの

の、同研究の対象は 57 例中 45 例が頭部外傷例であり、非外傷死亡例における

定量的な研究は長らく施行されてこなかった。本邦での先行研究 Takahashi et al. 

2010 [18]では、非外傷死亡例 41 例における生前 CT と死後 CT とを定量的に比

較検討しているが、解剖が施行されたのは、そのうち 3 例にとどまるため、「正

常」の死後変化を評価しているのかどうか疑問が残る。死因となるような病的

所見がないことが解剖で確認された症例について、生前 CT と死後 CT とを定

量的に比較検討したのは、今回の研究が最初である。今回の研究の結果と先行

研究の結果との間には、いくつかの相違があり、この相違の原因を検討するこ

とは、死後 CT の所見を理解する上で、重要であると考えられる。 

 

＜脳腫脹＞ 

まず死後 CT における脳腫脹については、Takahashi et al. 2010 [18]では、今

回の我々の研究と同じ指標（第三脳室の横径、中心溝の幅）を採用しているが、

生前CTと死後CTとの比較で、統計学的有意差はなかったとしており[18]、我々

の研究の結果との間で相違がみられる。この相違がなぜ生じたのかを考察する。 

先行研究によれば、死後 CT における脳腫脹は、主として 2 つの機序による

ものと推察されている。1 つ目の機序は、死戦期における血管性浮腫およびう

っ血である[20]。2 つ目の機序は、ヒトでは特に死後 24 時間以降に明瞭化する
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とされている脳の自己融解（autolysis）である[11]。今回の研究では、死後 CT

は死亡後 20 時間以内に撮像されており、解剖でも脳腫脹をきたすような肉眼

的に顕著な脳の自己融解が確認された症例はなかった。もし脳腫脹が自己融解

の進行によって生じるならば、脳腫脹の指標と死後経過時間との間に相関関係

が見出だせると考えられるが、研究 1 では、脳腫脹の指標と死後経過時間との

間に有意な相関がみられなかった。これを考慮すると、少なくとも死後 20 時

間以内に撮像された正常脳の CT においては、脳腫脹は、死後変化というより

は、死戦期における血管性浮腫およびうっ血によって生じているという仮説が

成り立つ。 

非突然死の場合、一定期間の死戦期があり、この間は脳が低潅流状態にさら

されるため、血管性浮腫およびうっ血が生じうる。これに対し、突然死におい

ては、循環停止により、脳への潅流も直後に停止し、脳が低潅流状態にさらさ

れる時間も短く、血管性浮腫およびうっ血が生じる可能性も低いと考えられる。

Takahashi et al. 2010 [18]と、今回の研究 1 の結果の相違は、対象症例の死因お

よび死亡に至る過程の相違に起因するものと推察される。今回の研究 1 では、

36 例中 17 例が呼吸不全で死亡しており、大学病院での院内死亡という背景も

あり、突然死症例は少ない。これに対し、Takahashi et al. 2010 [18]の対象症例

は、救命救急センターを有する市中病院（新潟市民病院）での死亡例であり、

41 例中 33 例が救命救急センターに来院後、死亡した症例で、41 例中 14 例が

心臓突然死と診断されている。心臓突然死のほかにも、原因不明の突然死 4例、

胸部大動脈破裂 4 例（うち 3 例は大動脈解離、1 例は大動脈瘤破裂）を含んで

いる。したがって対象症例のうち半数近くは突然死であり、これらの症例では、
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脳が低潅流状態にさらされる期間は短く、血管性浮腫やうっ血は生じにくく、

結果として脳腫脹をきたしにくいと推察される。  

 

＜灰白質-白質コントラストの不明瞭化＞ 

本研究の対象症例では、灰白質の吸収値/白質の吸収値の比は、いずれのレ

ベルにおいても、死後 CT において生前 CT と比較して有意に低下していた。

そしてこの灰白質-白質コントラストの不明瞭化は、主として、白質の吸収値

上昇に起因するところが大きいこともわかった。関川ら(2011)は、心肺停止に

対する蘇生術施行直後の症例を対象に頭部 CT を撮像し、灰白質と白質の吸収

値を計測し、正常コントロールと比較した [21]。計測の方法は、今回の我々の

研究と同じく、Torbey et al. 2000 [13]にならった方法であるが、基底核レベルの

みでの計測である。関川ら(2011)の研究においても、白質の吸収値は、正常コ

ントロールと比較して、有意に高かったとしている。Torbey et al. 2000 [13]は、

心肺停止に対する蘇生術後の昏睡状態症例における灰白質-白質コントラスト

の不明瞭化を検討し、その原因として、頭蓋内圧の亢進による静脈血流のうっ

滞を挙げている。心肺停止後の虚血脳において、蘇生術により回復した血流が

流入すると、頭蓋内圧の上昇をもたらし、脳腫脹が生じる。この結果、上衣下

静脈の閉塞、深部静脈の流出障害が生じる。さらなる頭蓋内圧上昇を防ぐため、

脳血管の虚脱が生じる。その後、再度蘇生術などにより血流が増加すると、深

部静脈の拡張をもたらし、これが頭部 CT における白質の吸収値上昇として反

映されるとしている。Torbey et al. 2000 [13]における対象症例は、心肺蘇生術後

に再潅流が得られた症例であり、今回の研究 1 とは、背景が異なる。しかし、
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死戦期においては、心肺蘇生術なしの状態でも、脳潅流の停止・再開を繰り返

す時期がある可能性があり、同じような機序により、白質の吸収値が上昇した

可能性が考えられる。複数の先行研究[13, 18]および研究 1 では、再現性をもっ

て白質の吸収値変化に比して、灰白質の吸収値の変化が小さい。これは白質に

おいて死後に吸収値を上昇させる要因（静脈のうっ血）が大きいのに対して、

灰白質では、吸収値を低下させる要因（細胞傷害性浮腫による細胞内への水分

流入[12, 18, 22]）と吸収値を上昇させる要因（皮質静脈のうっ血、凝固壊死、

皮質層状壊死等[23]）が拮抗しているからと推察される。 

灰白質および白質の吸収値の死後 CT/生前 CT 比と、死後経過時間との相関

関係についての検討では、灰白質、白質のいずれのレベルにおいても、有意な

相関はみられなかった。この結果から、少なくとも本研究が対象とした死後 20

時間以内の CT においては、死戦期ないし死亡直後に吸収値が変化した後は、

一定期間、吸収値は変化しないということが示唆される。 

 

＜生前 CT と死後 CT の撮像時期の間隔＞ 

本研究では、比較した生前 CT と死後 CT の撮像時期の間隔が症例によって

ばらつきがある点が問題となる。生前 CT と死後 CT との間隔は、36 例中 31

例（86.1%）で 12 ヶ月以内、5 例（13.9%）で 12～19 ヶ月であった。生前 CT

と死後 CT との撮像の間隔が長い群と短い群との比較では、第三脳室の横径の

死後変化、各レベルにおける灰白質・白質の吸収値の死後変化については、有

意差はなかった。これらの指標では、生前 CT と死後 CT との間隔のばらつき

は、今回の解析結果において無視してもよいと考えられた。中心溝の幅の死後
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変化については、生前 CT と死後 CT の撮像時期の間隔が長い群のほうが、生

前 CT と死後 CT との間での変化が有意に小さかった。これは、生前 CT と死

後 CT との撮像の間隔が長いと、生理的な脳萎縮の影響を受け、死後 CT にお

ける脳腫脹の要素が見かけ上、小さくなっている可能性がある。生前 CT と死

後 CT との撮像の間隔が長い群と短い群とにわけ、それぞれにおける生前 CT

と死後 CT の中心溝の幅の絶対値を改めて比較したところ、いずれの群でも、

死後 CT において有意に中心溝が小さくなっていることが確認された。すなわ

ち生前最後に CT を撮像されていから死亡するまでの期間に脳萎縮が進行し、

中心溝が広くなっていたとしても、死後 CT においては、死戦期・死後の脳腫

脹の影響がみられることが示唆された。 

 

＜研究 1 の限界＞ 

本研究の限界として、生前 CTと死後 CTとで異なる CT機種を用いており、

撮像パラメーターも異なるため、特に CT 値の比較に妥当性があるかという問

題がある。そこで同じ CT 用ファントムをそれぞれの CT 機種で撮像し、対象

症例と同一の方法で吸収値を計測し、ファントム撮像の計測値に基いて補正し

た吸収値での解析も実施し、機種間の差は、今回の解析には大きく影響しない

と判断した。より厳密な解析のためには、同一機種を用いて同一パラメーター

で撮像した画像による比較が望ましいが、当施設では、診療用の CT による遺

体の検査が承認されていないため、困難である。また死後変化を評価するため

には、同一の症例において、死亡直前、死亡直後、さらにその後の経時的変化

を画像で確認するのが最も正確ではあるが、このような研究は特にヒトでは倫
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理的制約もあって難しい。 

研究 1で示された死後 CTにおける白質の吸収値上昇の病理組織学的な背景

を検討することができなかった。この点に関しては、方法論的な限界がある。

ヒトの脳は他の組織・臓器と異なり、生体においてまとまった量の正常組織が

採取されることがないため、生体の正常像について病理学的所見についての蓄

積は少ない。死後の脳に生じる変化を考察する上で、対照となる「生体の正常

像」についての知見が少ないため、生体と死体との CT の比較における吸収値

変化が何を反映しているかを検討することには限界が多い。 

また脳腫脹の指標の一つとして、先行研究にならって中心溝の幅を採用して

いるが、4 mm ないし 5 mm スライス厚の CT 画像においては mm 単位での計測

とせざるをえず、データが離散的になっていることは否定できない。より再現

性の高い脳腫脹の指標としては、thin slice の画像が得られれば、CT による容

量解析法（CT volumetry）を用いた計測が望ましいだろう。今回の研究では、

thin slice の画像は撮像しておらず、CT volumetry は施行できなかった。 

症例ごとの基礎疾患や生前のヘマトクリット値などの臨床検査データは、吸

収値の死後変化に影響するかもしれない。今回は、臨床情報は加味せずに解析

を行っており、今後、症例数を増やして検討することが求められる。 

 

研究 1 の結語 

死後 CT では、生前 CT に比して脳室および脳溝が狭小化し、脳腫脹を反映

しているものと考えられる。また死後 CT では生前 CT に比して、特に白質の

吸収値上昇がみられ、これによって灰白質-白質コントラストは不明瞭化する。
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これらの変化は、死後変化だけでなく、死戦期において生じている可能性があ

る。これらの変化は、頭蓋内に病的異常がなくても生じうる非特異的な変化で

ある。 
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研究 2 正常死後変化と低酸素虚血性脳症所見の鑑別についての検討 

目的 

研究 1 は、死後 CT において、正常の死戦期ないし死後変化として、生前

CTに比して脳腫脹や灰白質-白質コントラストの不明瞭化が生じることを明ら

かにした。しかしながら、これらの所見は、心肺停止後の低酸素虚血性脳症

（hypoxic–ischemic encephalopathy、以下 HIE）においても、一般的にみられる

ことが知られている[12, 13]。先述のとおり、死後 CT 所見は、生前の病的所見、

死戦期および死後変化、心肺蘇生術に伴う変化、死因となりうる異常、という

複数の要素から構成され、これらを区別することが重要である。死後 CT で脳

腫脹や灰白質-白質コントラストの不明瞭化がみられた場合、これらが非特異

的で病的意義のない死戦期ないし死後変化なのか、死亡確認前に HIE の経過が

あったのか、鑑別が難しい場合がある。生前 CT や臨床経過などの情報が限ら

れている状況もあるため、死後 CT 所見から両者を鑑別することができれば、

患者が死亡に至る経緯を推定する上で、臨床的あるいは法医学的に有益である。

例えば、死亡に至るまでの詳細な経過が不明で、客観的な生前画像もないよう

な医療関連死亡例があった場合、全脳虚血後に蘇生術が施行されるような経過

があったのか、それともそのような経過を経ずに死亡確認に至ったのかを死後

CT 所見により第三者が推定できれば、法医学的なメリットは大きい。研究 2

では、死後 CT で、どのような所見があれば、非特異的な死後変化と、生前の

HIE による変化とを鑑別しうるかを検討する。 
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方法 

対象 

2009 年 4 月から 2015 年 5 月までの東京大学医学部附属病院の非外傷性院内

死亡例で、死後（解剖前）の頭部 CT および脳を含む病理解剖が施行された症

例 160 例を対象とし、低酸素虚血性脳症（HIE）群として、下記条件（死亡確

認より 24 時間以上前に、心肺停止、全脳虚血・低酸素の経過が確認されてお

り、病理解剖にて低酸素虚血性脳症ないし respirator brain の所見が確認されて

いること）を満たす症例を組み入れた。除外基準として、低酸素虚血性脳症を

もたらしたイベントから死亡までに 3 ヶ月以上経過している症例（1 例）を除

外した。 

対照群として、死亡確認から 24 時間以上前の心肺停止、全脳虚血・低酸素

の経過がないことが病歴、生前 CT、病理解剖によって確認されている症例を

組み入れた。 

両群共通の除外基準は下記とした。(1) 病理解剖ないし死後 CT にて頭蓋内

に死因となりうる異常所見、あるいは、本研究での各計測に影響しうる異常所

見（例：粗大な腫瘍、梗塞、出血）を有する症例、(2) 死亡から遡って 48 時間

以内に経静脈的にヨード造影剤が投与されている症例。 

解析対象となったのは、HIE 群 6 例（男性 4 例：女性 2 例、死亡時年齢の平

均値 53.8 歳、35〜73 歳、中央値 54.5 歳）、対照群 37 例（男性 27 例：女性 9

例、死亡時年齢の平均値 72.4 歳、45〜98 歳、中央値 74 歳）であった（表 11）。

対照群においては、多くの症例で、急変時蘇生措置拒否（Do Not Rescitate）の

同意がとられている。状態の悪化から死亡確認に至る経過は、対照群 37 例中、
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34 例において、1〜24 時間の経過で緩徐に死亡に至る経過であった。37 例 1

例が突然の意識消失から 40 分で死亡確認に至った症例で、同症例では心肺蘇

生術は施行されていない。死亡前に心肺蘇生術が施行されたのは、37 例中 2

例のみであり、いずれも蘇生せずに死亡確認に至っている。対照群には死亡確

認から遡って 24 時間以内に心肺停止となり蘇生された症例はなかった。 

今回の検討に用いた中心溝の幅等の指標は、加齢による脳萎縮等の影響を受

けうる。このため研究 2 では、対照群のうち、年齢上位症例を除外し、HIE 群

と同等の平均年齢となるように分布を調整した年齢調整対照群も設定した（8

例、死亡時年齢の平均値 54.8 歳、45〜63 歳、中央値 55.5 歳）。 
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表 11 HIE 群と対照群の臨床情報 

 
HIE 群 

（n = 6） 

対照群 

（全体） 

（n = 37） 

対照群 

（年齢調整） 

（n = 8） 

P 値 

死亡時年齢 53.8 ± 14.5 

72.4 ± 12.1 - Pa = 0.004c 

- 54.8 ± 6.9 Pb = 1c 

性別（男：女） 4 : 2 
27 : 9 - Pa = 0.6437d 

- 5 : 3 Pb = 1d 

死亡確認から死後

CTまでの時間（分） 
567.2 ± 304.1 

381.6 ± 266.7 - Pa = 0.2195c 

- 430.9 ± 222.9 Pb = 0.345c 

 

a HIE 群と対照群（全体）との比較における P 値 

b HIE 群と対照群（年齢調整）との比較における P 値 

c Mann-Whitney U 検定 

d Fisher の正確確率検定 

 

  



 46 

CT 撮像 

CT 撮像方法および各パラメーターは研究 1 と同様である。  

 

病理解剖 

死後 CT 撮像後、病理医により通常の方法で開頭を含む病理解剖が施行され

た。病理医は、解剖および病理解剖報告書作成の際に、臨床情報および死後

CT 所見について既知である。 

 

画像解析 

HIE 群と対照群を以下の 4 つの指標について比較した。 

（1）中心溝の幅（単位 mm） 

（2）基底核レベルの灰白質-白質吸収値差（単位 HU） 

（3）大脳半球の灰白質-白質吸収値差（単位 HU） 

（4）小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差（単位 HU） 

なお、（1）、（2）、（3）の指標の計測方法は、研究 1 での計測と同一と

した。（4）については、同一断面に小脳半球と大脳半球が描出されている断

面における小脳半球の灰白質（皮質）と大脳半球の灰白質（皮質）の吸収値を

それぞれ計測し、差をとった。HIE の頭部 CT では、テント上（大脳）の吸収

値がびまん性に低下するのに対し、テント下（小脳や脳幹）の吸収値は比較的

保たれることにより、相対的に小脳や脳幹が高吸収にみえる現象（white 

cerebellum sign）呼ばれる現象が生じることがあることが知られており[24-26]、

指標（4）は、これが死後 CT においても生前の HIE を示唆する所見か否かを
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検証するために含めた。 

各指標の評価方法を図 4 に示す。また HIE 群と対照群の死後 CT を比較する

ことの妥当性を検証するため、HIE 群における低酸素虚血性脳症発症前の CT

と、対照群における生前の CT を比較した。計測は 1 名の放射線科診断医によ

り臨床情報、病理所見を盲検化して実施した。  
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図 4 各指標の計測方法 

（1）中心溝の幅：側脳室の最上部レベルより 2 スライス頭側の高位円蓋レベ

ル（A）にて、脳溝の方向に垂直になる角度で mm 単位で計測した。脳腫

脹が強く、脳溝の同定が困難な場合は 0 mm とした。 

（2）基底核レベル（B）の灰白質-白質吸収値差（単位 HU、尾状核頭部の吸収

値と内包の吸収値の差） 

（3）大脳半球の灰白質-白質吸収値差（単位 HU、半卵円中心レベル（C）での

大脳皮質と髄質の吸収値の差） 

（4）小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差（単位 HU、同一断面に大脳半球と小

脳半球が描出されている断面（D）における小脳半球の皮質と大脳半球の

皮質の吸収値の差）。 

（2）、（3）の指標の計測方法は、研究 1 での計測と同一とした。 

（2）、（3）、（4）の指標の関心領域は 10mm2の円形とした。 
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統計解析 

各指標の分布の正規性について、Shapiro-Wilk 検定で検定した。 

HIE 群と対照群（全体および年齢調整）との指標の比較において、連続デー

タについては Mann–Whitney U 検定（正規分布なしの場合）ないし対応のない

t 検定（正規分布ありの場合）、カテゴリーデータの比較については、Fisher

の正確確率検定で検定した。 

いずれの解析においても、P≦0.05 をもって統計学的有意差とした。 
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結果 

HIE 群の臨床情報 

HIE 群の臨床情報を表 12 に示す。HIE をもたらした心肺停止、全脳虚血・

低酸素の原因は、呼吸不全（3 例）、出血による循環血液量減少（2 例）、急

性心筋炎による循環不全（1 例）であった。HIE 群における HIE の原因となっ

たイベント（心肺停止、全脳虚血・低酸素）から死亡確認までの期間は 1〜35

日（中央値 14 日）であった。心肺停止、全脳虚血・低酸素の持続時間のデー

タは 4 例で得られ、18〜45 分（中央値 25 分であった）。 

 

病理解剖 

死因 

HIE 群における死因は、HIE をもたらした心肺停止、全脳虚血・低酸素の原

因と同じであった。 

対照群における死因は、呼吸不全（18 例）、悪性新生物に伴う多臓器不全

（7 例）、敗血症（5 例）、致死的不整脈（1 例）、コレステロール塞栓症（1

例）、非細菌性血栓性心内膜炎（1 例）、虚血性心疾患（1 例）、心タンポナ

ーデ（1 例）、大動脈解離に伴う多発血栓塞栓症（1 例）、汎発性腹膜炎（1

例）であった。 

  

脳の病理解剖所見 

HIE 群においては、脳腫脹、大脳皮質の全般性の変性・壊死、ニューロンの

消失、海馬のグリオーシス、小脳プルキンエ細胞の変性などの所見から、病理
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学的に全脳虚血の存在が確認された。うち 2 例では、広汎な組織壊死、自己融

解が生じており、いわゆる respirator brain の状態であった。その他の所見とし

ては、多系統萎縮症に伴う所見を有する症例が 1 例あった。 

対照群では、除外基準として、病理解剖、CT にて頭蓋内に死因となりうる

異常所見、あるいは、本研究での各計測に影響しうる異常所見（例：粗大な腫

瘍、梗塞、出血）を有する症例を除外している。しかし解析に影響しない範囲

で、下記のような病理解剖所見を認めた：解析に影響しない単発・多発のラク

ナ梗塞（15 例）、顕微鏡的な腫瘍浸潤（4 例）、微量の硬膜下血腫（2 例）、

Lewy 小体型認知症（1 例）、橋中心髄鞘崩壊（1 例）、髄膜腫（1 例）。対照

群では脳の自己融解を有する症例はなかった。 

 

CT 所見 

HIE 群における全脳虚血・低酸素が生じる前に撮像された CT（4 例）と、

対照群の生前 CT との比較では、いずれの指標についても統計学有意差はみら

れなかった（表 13）。なお、生前 CT と死後 CT は、異なる CT 機種で撮像さ

れているが、機種間での指標の比較の妥当性については、研究 1 におけるファ

ントム画像解析により担保されていると判断した。 

HIE 群と対照群の死後 CT の各指標の比較を表 14 に示す。（1）中心溝の幅: 

HIE 群（分布 = 0〜2 mm、平均 ± 標準偏差 = 0.33 ± 0.82 mm）は対照群（全体：

分布 = 0〜3 mm、平均 ± 標準偏差 = 1.57 ± 0.55 mm, P < 0.001）、対照群（年

齢調整：分布 = 0〜2 mm、平均 ± 標準偏差 = 1.50 ± 0.53 mm、P = 0.026）いず

れとの比較でも有意に小さかった。（2）基底核レベルの灰白質-白質吸収値差：



 52 

HIE 群（分布 = −5〜0 HU、平均 ± 標準偏差 = −1.80 ± 1.92 HU）は、対照群

（全体：分布 = 1〜9 HU、平均 ± 標準偏差 = 4.78 ± 2.10 HU、 P < 0.001）、

対照群（年齢調整：分布 = 3〜8 HU、平均 ± 標準偏差 = 5.63 ± 1.69 HU、P < 

0.001）といずれの対照群との比較でも有意に小さく、症例によっては灰白質の

ほうが白質よりも低吸収になっていた（基底核コントラストの不明瞭化ないし

逆転）。（3）大脳半球の灰白質-白質吸収値差：HIE 群（分布 = −4〜6 HU、

平均 ± 標準偏差 = 0.83 ± 3.25 HU）は、対照群（全体：分布 = 1〜11 HU、

平均 ± 標準偏差 = 4.16 ± 2.79 HU）との比較では有意に小さかったが（P = 

0.009）、対照群（年齢調整：分布 = 2〜6 HU、平均 ± 標準偏差 = 3.75 ± 1.16 

HU）との比較では有意差はなかった（P = 0.081）。（4）小脳灰白質-大脳灰白

質の吸収値差は、HIE 群（分布 = 0〜9 HU、平均 ± 標準偏差 = 3.00 ± 4.29 HU）

は、対照群（全体：分布 = −2〜5 HU、平均 ± 標準偏差 = 2.30 ± 1.70 HU、 P 

= 0.564）、対照群（年齢調整：分布 = 0〜5 HU、平均 ± 標準偏差 = 2.30 ± 1.70 

HU、P = 0.516）と HIE 群といずれの対照群との比較でも有意差はなかった。

しかしながら、HIE群には小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差が 8 HU以上あり、

視覚的にも小脳半球が大脳半球よりも高濃度にみえる症例（white-cerebellum 

sign を呈する症例）が 2 例含まれていた。一方、対照群には視覚的に明瞭な

white-cerebellum sign を呈する症例はなかった。 

HIE 群と対照群（全体）の比較では、中心溝の幅についてカットオフを 1 mm

とすると、感度、特異度、陽性適中率はそれぞれ 83%、100%、100%であった。

基底核レベルの灰白質-白質吸収値差について、カットオフを 1 HU とすると、

感度、特異度、陽性適中率はいずれも 100%であった。大脳半球の灰白質-白質
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吸収値差については、カットオフを 2 HU とすると感度、特異度、陽性適中率

はそれぞれ 67%、89%、50%であった。小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差につ

いては、カットオフを 6 HU とすると感度、特異度、陽性適中率はそれぞれ 33%、

100%、50%であり、感度は低いが特異度は高い所見であることがわかった。 

HIE 群の代表的症例の CT 画像を図 5、図 6 に、対照群の代表的症例の CT

画像を図 7 に示す。 
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表 12 HIE 群の臨床情報・病理所見 

年・性 

全脳虚

血・低

酸素前

の CT 

背景疾患 HIE の原因 

全脳虚血・

低酸素の持

続時間（分） 

全脳虚血・低酸素

後の治療介入 

全脳虚血・低

酸素から死

亡確認まで

の期間（日） 

死亡確認か

ら死後 CT

までの時間

（分） 

脳の病理 

解剖所見 

65M あり 
悪性胸膜中皮

腫、肺炎 
呼吸不全 30 人工呼吸器 30 740 

HIE, respirator 

brain 

73M あり 
肝硬変、 

食道静脈瘤破裂 

循環血液量

減少 
データなし 

人工呼吸器、持続

血液透析、昇圧剤 
3 899 HIE 

35M あり 

AML（PBSCT後）

敗血症、 

肺炎、膿胸 

呼吸不全 データなし 
BiPAP 

昇圧剤 
35 151 HIE 

50M なし 
SAM に伴う 

腹腔内出血 

循環血液量

減少 
45 昇圧剤 1 621 HIE 

59F なし 
MSA による 

声帯麻痺 
呼吸不全 20 

人工呼吸器、 

昇圧剤 
19 235 

HIE, respirator 

brain, MSA 

41F あり 急性心筋炎 循環不全 18 ECMO 9 757 HIE 

 

AML：急性骨髄性白血病、PBSCT：末梢血幹細胞移植、BiPAP：二相性陽圧換気、MSA：多系統萎縮症、 

ECMO：体外式膜型人工肺、SAM：分節型中膜融解（segmental arterial mediolysis） 

5
4
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表 13 HIE 群と対照群の生前 CT の比較 

指標 

HIE 群 

（全脳虚血・低酸

素前の CT、 

n = 4） 

対照群 

（死亡前最後に撮

像された CT、 

n = 37） 

P 値 

（1）中心溝の幅（mm） 2.25 ± 0.50 2.59 ± 0.93 P = 0.4583a 

（2）基底核レベルの灰白

質-白質吸収値差（HU） 
8.75 ± 2.36 7.59 ± 2.54 P = 0.4127a 

（3）大脳半球の灰白質-白

質吸収値差（HU） 
8.50 ± 2.38 8.95 ± 3.30 P = 0.7831a 

（4）小脳灰白質-大脳灰白

質の吸収値差（HU） 
4.24 ± 1.50 2.81 ± 3.37 P = 0.3319a 

 

a Mann–Whitney U 検定 
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表 14 HIE 群と対照群の死後 CT の比較 

指標 
HIE 群 

（n = 6） 

対照群（全体） 

（n = 37） 

対照群 

（年齢調整） 

（n = 8） 

(1) 中心溝の幅（mm） 
0.33 ± 0.82 

 

1.57 ± 0.55 

(P < 0.001a) 

1.50 ± 0.53 

(P = 0.026a) 

(2) 基底核レベルの灰白

質-白質吸収値差（HU） 
−1.80 ± 1.92c 

4.78 ± 2.10 

(P < 0.001b) 

5.63 ± 1.69 

(P < 0.001a) 

(3) 大脳半球の灰白質-

白質吸収値差（HU） 
0.83 ± 3.25 

4.16 ± 2.79 

(P = 0.009a) 

3.75 ± 1.16 

(P = 0.081b) 

(4) 小脳灰白質-大脳灰

白質の吸収値差（HU） 
3.00 ± 4.29 

2.30 ± 1.70 

(P = 0.564a) 

3.25 ± 1.58 

(P = 0.516a) 

 

a  Mann–Whitney U 検定 

b  対応のない t 検定 

c  基底核レベルの計測においては、HIE 群うち 1 症例で基底核に出血性梗塞が

あったため、この症例を除外した。 
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図 5 HIE 群症例の死後 CT 

死亡時 35 歳の男性。急性骨髄性白血病に対する末梢血幹細胞移植後、肺炎およ

び膿胸に伴う重症呼吸不全を呈し、低酸素虚血性脳症となった。低酸素が生じ

たイベントから死亡確認までの期間は 35 日間、死亡確認から死後 CT までの時

間は 151 分であった。脳腫脹に伴う中心溝の不明瞭化（白矢印）、基底核レベ

ルにおける灰白質-白質コントラストの消失ないし逆転（灰色矢印）がみられ、

大脳半球における灰白質-白質コントラストも不明瞭化している。皮下・帽状腱

膜下の浮腫が目立つ（矢頭）。 
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図 6 White-cerebellum sign を有した HIE 群症例の死後 CT 

死亡時 41 歳の女性。急性心筋炎に伴う循環不全を呈し、低酸素虚血性脳症とな

った。低酸素虚血性脳症をもたらしたイベントから死亡確認までの期間は 9 日

間、死亡確認から死後 CT までの時間は 757 分であった。脳腫脹に伴い、脳溝は

狭小化している。小脳半球（白矢印）が、同レベルの側頭葉（灰色矢印）に比

して高濃度を示している（White-cerebellum sign）。小脳灰白質-大脳灰白質の吸

収値差は 9 HU であった。 
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図 7 対照群症例の死後 CT 

死亡時 45 歳の女性。大動脈解離に伴う多発血栓塞栓症により小腸壊死をきたし

て死亡した。死亡前の低酸素虚血性脳症の経過はなかった。死亡確認から死後

CT 撮像までの時間は 195 分であった。中心溝の不明瞭化や、基底核や大脳半球

の灰白質-白質コントラストの消失といった所見は、HIE 群と比較して目立たな

い。 
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考察 

死後 CT においては脳腫脹[11, 27]や灰白質-白質コントラストの不明瞭化[18]

がしばしばみられ、これらは非特異的な死戦期ないし死後変化に過ぎないこと

が多いことは、研究 1 でも実証されたとおりである。しかしこれらの所見は、

HIE の所見と類似することから、死後 CT の読影の際に、両者の鑑別が問題とな

ることがしばしばある。 

研究 2 では、脳腫脹の指標としての中心溝の幅、灰白質-白質のコントラスト

（基底核レベルおよび大脳半球）、小脳灰白質と大脳灰白質のコントラストに

ついて、HIE が知られている群と、対照群との間で比較検討した。 

中心溝の幅は、HIE 群において、対照群（全体）、対照群（年齢調整）いず

れとの比較においても有意に小さく、HIE 群での脳腫脹が有意に強いことが示

唆された。対照群（正常例）においても、生前 CT との比較では、脳腫脹がみら

れていることは、研究 1 でも示した通りであるが、この所見の程度は、HIE 群

に比して弱いことがわかった。 

死後 CT でみられる脳腫脹は主として、血管性浮腫・うっ血[18]と脳の自己融

解[11, 28]に起因すると考えられている。前者の要素による脳腫脹においては、

全脳虚血・低酸素が生じた後の再灌流が重要な役割を果たすと考えられている

[18]。研究 2 の対照群においては、再灌流は生じないか、あるいは生じていると

しても死戦期に限られる。これに対して HIE 症例では、心肺蘇生後、低灌流な

がらも脳の灌流が再開した場合、血管性浮腫・うっ血による脳腫脹が強く生じ

る可能性がある。 

死後 CT における脳腫脹のもう一つの原因である脳の自己融解は、通常は死
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後 24 時間程度から明瞭化するとされている[11]。研究 2 の HIE 群には、脳解剖

において、いわゆる respirator brain の状態であった症例が 2 例含まれる。respirator 

brain は脳死症例でみられる所見であり、病理学的には、心臓死には至っていな

いものの脳の自己融解が進行した状態であると考えられる[29, 30]。このような

respirator brain の症例が含まれることも、HIE 群における強い脳腫脹に寄与して

いると推察される。 

脳溝の幅は、生前の脳萎縮の影響を受けるため、生前の CT 画像があるなら

ば、生前の脳容積を考慮して、死後 CT の所見を評価する必要がある。研究 2 で

は、HIE 群の死亡時の年齢が対照群（全体）に比して低かった。このため、HIE

群における脳溝の幅が対照群（全体）に比して小さいとしても、対照群（全体）

における生前の脳萎縮の関与が否定できない。研究 2 では、この可能性を考慮

し、HIE 群と年齢分布に有意差がないように調整した対照群（年齢調整）を設

定し、HIE 群と比較したところ、やはり中心溝の幅は、HIE 群のほうが有意に小

さかった。また、HIE 群における全脳虚血・低酸素が生じる前に撮像された CT

と、対照群の生前 CT との比較において、中心溝の幅を含め、いずれの指標につ

いても統計学有意差はみられなかったことから、HIE 群と対照群を比較するこ

との妥当性はある程度担保されている。 

研究 2 では、基底核レベルにおける灰白質-白質コントラストの不明瞭化ない

し逆転も、生前の HIE の存在を示唆する所見であることがわかった。複数の先

行研究において、基底核は、全脳虚血・低酸素の影響を特に受けやすい領域と

されており、CT での基底核レベルにおける灰白質-白質コントラストの不明瞭化

ないし逆転は、心肺停止からの蘇生後、早期に生じる所見であるとされている[13, 
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31-33]。HIE 群においては、全脳虚血・低酸素のイベントの際に基底核に変性を

生じ、これよって生じた灰白質-白質コントラストの不明瞭化ないし逆転が死後

CT においても維持されたと推察される。 

大脳半球の灰白質-白質吸収値差は、HIE 群と対照群（全体）との比較では、

HIE 群において有意に小さく、HIE 群では、灰白質-白質コントラストの不明瞭

化が顕著にみられることが明らかになった。HIE 群と対照群（年齢調整）との

比較でも、大脳半球の灰白質-白質吸収値差は、HIE 群において小さい傾向があ

るものの、統計学的有意差はみられなかった。基底核と比べると大脳半球の灰

白質-白質コントラストの不明瞭化は、客観性にかける可能性が示唆された。通

常の生体の CT においても、大脳半球の灰白質-白質コントラストは、視覚的に

客観的に評価することが難しい。また fogging effect と呼ばれる現象（脳虚血の

発症後 2〜3 週間後の CT において、皮質の吸収値が正常に近い状態となり、見

かけ上、灰白質-白質コントラストが不明瞭でなくなる現象 [34, 35]）が生じる

時期に死後 CT が撮像されてしまうと、さらに評価は難しくなる。したがって大

脳半球の灰白質-白質吸収値差を生前のHIEの存在の推定に用いることは適切で

ないと考えられる。 

HIEの頭部CTでは、white cerebellum sign、reversal signあるいは central structure 

preservation sign と呼ばれる現象が生じることが知られている。これは、テント

上（大脳）の吸収値がびまん性に低下するのに対し、テント下（小脳や脳幹）

の吸収値は比較的保たれることにより、相対的に小脳や脳幹が高吸収にみえる

現象である[24-26]。この現象の背景にある病態生理としては、テント上の構造

とテント下の構造との間の代謝の相違や、頭蓋内圧の上昇に伴うテント上・テ
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ント下での灌流の差異などが推定されているが、解明はされていない[24]。研究

2 では、この現象を考慮して、小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差を評価指標に

入れたが、HIE の群と対照群とでこの指標に有意差はみられなかった。しかし

ながら、HIE 群では、症例ごとのばらつきは大きいものの、小脳灰白質-大脳灰

白質の吸収値差が 8 HU 以上あり、視覚的にも小脳半球が大脳半球よりも高濃度

にみえる症例（white-cerebellum sign を有する症例）が 2 例含まれていた。対照

群では、小脳灰白質-大脳灰白質の吸収値差が最大の症例で 5 HU であり、視覚

的に white-cerebellum sign を有する症例はなかった。したがって white-cerebellum 

sign は、生前の HIE の推定において、感度は低いものの、特異度が高い所見で

ある可能性がある。ただし、頭部 CT においては、小脳を含む後頭蓋窩の構造は、

頭蓋底の骨からのアーチファクトを受けやすいため、評価が難しいことがあり、

注意を要する。 

研究 2 の限界として、まず HIE 群の症例数が少なく、全脳虚血・低酸素イベ

ントの原因、重篤度、持続時間、イベントから死亡確認までの期間などの因子

にばらつきが大きいことが挙げられる。また HIE 後には一般的に、数ヶ月の経

過で脳萎縮が生じる。研究 2 では全脳虚血・低酸素イベントから 3 ヶ月以上経

過してから死亡した症例を除外しているものの、HIE 後の晩期の脳萎縮の影響

が検討されていない。 

 

研究 2 の結語 

死後 CT における非特異的な死戦期ないし死後変化は低酸素虚血性脳症にお

ける所見と類似するが、これらのうち、脳腫脹による脳溝の不明瞭化および基
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底核レベルにおける灰白質-白質コントラストの不明瞭化が強い場合、生前の低

酸素虚血性脳症の存在が示唆される。また小脳半球が大脳半球よりも高濃度に

みえる white-cerebellum sign は感度は低いものの、HIE における特異度が高い可

能性がある。死後 CT においてこれらの所見が強い場合、死亡前に一定期間の全

脳虚血や低酸素が生じた経過がないかどうかを十分に検討する必要がある。   
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研究 3 クモ膜下出血の診断能および偽陽性所見の要因についての検討 

目的 

研究 1、2 では死後の頭部 CT における「正常」「異常」の境界について、脳

腫脹および灰白質-白質コントラストの観点から検討した。研究 3 では、死因と

なりうる「異常」のうち代表的なものであるクモ膜下出血（ subarachnoid 

hemorrhage、以下 SAH）の診断能を検討する。 

死後 CT は特に出血性病変（血性心嚢水[8, 9]、大動脈瘤破裂[36]、頭蓋内出血

[37]、等）の検出において有用であり、死因の推定に寄与するとされている。頭

部の死後 CT では、死亡率の高い SAH の検出は重要な役割の一つである。しか

しながら、複数の先行研究で指摘されるように、解剖で SAH が確認されないに

もかかわらず、頭部 CT で脳溝が SAH のように高吸収に描出される pseudo-SAH 

sign と呼ばれる偽陽性所見が知られており、頭部 CT における SAH の診断を困

難にしている[38-44]。この偽陽性所見は古くは 1986 年に Spiegel et al [43]により

報告された。生前の CT における pseudo-SAH と死後の病理解剖を比較検討した

先行研究は複数存在するが[39, 41, 42, 45]、死後 CT における pseudo-SAH と病理

解剖所見を比較検討した研究は過去にない。研究 3 では、 死後 CTにおける SAH

の診断能、および真の SAH と pseudo-SAH を鑑別する手法を検討することを目

的とする。 
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方法 

対象 

2009 年 4 月から 2016 年 10 月までの東京大学医学部附属病院の非外傷性院内

死亡例で、死後（解剖前）の頭部 CT および脳を含む病理解剖が施行された症例

を対象とした。研究 3 は異常所見の診断能についての研究であるため、研究 1、

研究 2 と異なり、頭蓋内出血を含め、異常による対象の除外はしていない。 

 

CT 撮像方法 

頭部 CT の撮像方法は、研究 1、研究 2 と同様である。 

 

画像解析 

死後 CT での脳溝ないし脳槽の高吸収域が存在した症例を SAH 所見陽性例と

定義し、SAH 所見陽性例を抽出した。 

真の SAH と pseudo-SAH の鑑別に寄与しうる所見を特定するため、これらの

症例の画像について下記指標を評価した。 

先行研究では、pseudo-SAH の要因の一つとして脳腫脹による脳溝の消失が挙

げられているため[40, 41, 44, 46-49]、死後 CT における脳溝の消失の有無を評価

した。その他、SAH 所見の左右非対称性、SAH 所見の厚み（単位 mm, 軸位段

での計測）、急性期/亜急性期の脳実質内出血の有無、急性期/亜急性期の脳室内

出血の有無について真の SAH 症例と pseudo-SAH 症例との間で比較した。SAH

の厚みの計測は、SAH が疑われる高濃度領域の最大短径を mm 単位で計測した。

複数箇所での SAH が疑われる場合は、最大の値を採用した（図 8︎）。 
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急性期/亜急性期の出血は正常脳実質よりも高吸収値の出血所見と定義した。

画像解析は 1 名の放射線科診断医により臨床情報、病理所見を盲検化して実施

した。 
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図 8 SAH 所見の計測方法 

SAH が疑われる高濃度領域の最大短径を mm 単位で計測した。複数箇所での

SAH が疑われる場合は、最大の値を採用した。 

（例：上記症例の場合、A＞B のため、A を採用する。） 
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病理解剖 

死後 CT 撮像後、病理医により脳を含む病理解剖が施行された。病理医は、

解剖および病理解剖報告書作成の際に、臨床情報および死後 CT 所見について既

知である。観察期間内の脳を含む病理解剖全例の病理解剖報告書を検討し、病

理学的に SAH が確認された症例を抽出した。 

 

pseudo-SAH 症例の病理所見再検討 

死後 CT での SAH 所見陽性例のうち、病理解剖で SAH が確認されなかった

症例（pseudo-SAH 症例）については、神経病理医がマクロ標本写真およびミク

ロ標本を再検討し、下記所見の有無について評価した。 

再検討所見：脳腫脹、低酸素虚血性脳症、脳表静脈うっ血、髄膜炎、粗大脳

梗塞、脳実質内出血、脳室内出血 

 

臨床情報 

頭蓋内出血や pseudo-SAH と関連しうる臨床情報（抗凝固療法施行ないし凝固

異常の有無、植込み型左室補助人工心臓の有無、死亡確認前の HIE の有無）に

ついて、真の SAH 症例と pseudo-SAH 症例の間で比較検討した。 

 

統計解析 

真の SAH 症例と pseudo-SAH 症例の指標の比較において、連続データについ

ては Mann-Whitney U 検定、カテゴリーデータの比較については、Fisher の正確

確率検定で検定した。いずれの解析においても、P≦0.05 をもって統計学的有意
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差とした。 
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結果 

168 例（男性 125 例、女性 43 例）が研究 3 の対象となった。死亡時年齢の平

均値は 62.8 歳（0〜98 歳、中央値 68 歳）であった。 

死後 CT による SAH の診断能を表 15 に示す。死後 CT での SAH 所見陽性例

は 28 例であり、そのうち 20 例において解剖で SAH が確認され（真の SAH）、

8 例において解剖で SAH 所見が確認されなかった（pseudo-SAH）。死後 CT に

よる SAH 診断の感度、特異度、陽性適中率、陰性適中率はそれぞれ 95.2%、94.6%、

71.4%、99.3%であった。真の SAH 症例および Pseudo-SAH 症例における死後経

過時間や死因等の情報を表 16 に示す。 

死後 CT での SAH 偽陰性例（死後 CT で SAH 所見陰性であったが、解剖で

SAH が確認された症例）は 1 例のみであった。この症例は左室補助人工心臓植

込み後であり、解剖では敗血症性塞栓症に伴う多発脳梗塞および右側頭葉の限

局的な SAH が認められたが、死後 CT では SAH は検出できなかった。 

真の SAH 症例、pseudo-SAH 症例との間で、死亡時年齢、男女比、死亡確認

から死後 CTまでの間隔、いずれについても統計学的有意差はなかった（表 17）。 

真の SAH 症例 20 例のうち、9 例において左室補助人工心臓が植え込まれて

おり、これらの症例では、抗凝固療法が施行されていた。これらの症例では、

SAH だけでなく、脳実質内出血ないし出血性梗塞が認められた。その他の症例

における解剖で確認された SAH の原因は、転移性脳腫瘍ないし腫瘍の髄膜播種

の出血（3 例）、抗凝固療法ないし凝固異常を背景とする特発性の SAH（2 例）、

悪性リンパ腫中枢神経浸潤による出血（1 例）、出血性梗塞からの二次性 SAH

（1 例）、もやもや病（1 例）、細菌性髄膜炎（1 例）、感染性脳動脈瘤破裂（1
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例）、被殻出血からの二次性 SAH（1 例）であった。研究 3 の対象症例におい

ては、非感染性脳動脈瘤破裂に伴う典型的な SAH はなかった。 

真の SAH 症例における直接死因は、SAH（3 例）、SAH 以外の頭蓋内出血（12

例）、頭蓋外の死因（5 例）であった。 

pseudo-SAH 症例における病理学的所見を表 18 に示す。8 例全例で脳腫脹が認

められ、5 例で脳表静脈うっ血が認められた。5 例で死亡前の HIE の経過が知ら

れており、解剖でも HIE に矛盾しない所見（脳腫脹、大脳皮質の全般性の変性・

壊死、ニューロンの消失、海馬のグリオーシス等）が認められた。これらの症

例では軟膜のうっ血も認められた。4 例において CT では検出困難な顕微鏡的出

血が認められた。3 例において髄膜炎が認められた。脳室内出血を有する例はな

かった。 

真の SAH および pseudo-SAH における死後 CT 所見と臨床情報の比較を表 19

に示す。SAH 所見の左右非対称性、急性期・亜急性期の脳室内出血および脳実

質内出血の頻度は、pseudo-SAH 症例に比して真の SAH 症例において有意に高

かった。死後 CT 所見における SAH 所見の厚みは、pseudo-SAH 症例に比して真

の SAH 症例において有意に大きかった。 

植込み型左室補助人工心臓の植込みおよび抗凝固療法の施行ないし凝固異常

は、真の SAH 症例において頻度が高い傾向があったが、統計学的有意差はなか

った。死亡前の HIE の頻度は、真の SAH 症例に比して pseudo-SAH 症例におい

て有意に高かった。 

真の SAH 症例および pseudo-SAH 症例の死後 CT 画像およびマクロ標本写真（代

表例）をそれぞれ図 9、図 10 に示す。 
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表 15 死後 CT によるクモ膜下出血の診断能 

 解剖 SAH 陽性 解剖 SAH 陰性 計 

死後 CT SAH 所見陽性 20 8 28 

死後 CT SAH 所見陰性 1 139 140 

計 21 147 総計 168 

 

感度 95.2%, 特異度 94.6%, 陽性適中率 71.4%, 陰性適中率 99.3%  
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表 16 真の SAH 症例および pseudo-SAH 症例の臨床情報 

年齢 性別 
死後経過時

間（分）* 
死因 SAH の原因 LVAD 

凝固異常/

抗凝固療法 
HIE 

真の SAH 症例 (n=20)     

23 M 192 敗血症、DIC 特発性の SAH (+) (+) (-) 

24 M 178 劇症型心筋炎後拡張型心筋症 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

35 F 515 ダウン症、心室中隔欠損 細菌性髄膜炎 (-) (+) (-) 

39 F 629 もやもや病、頭蓋内出血、肺炎 もやもや病 (-) (-) (-) 

42 F 109 多発脳梗塞、心不全 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

45 M 305 
脳出血、血栓塞栓症による多臓器

障害 
脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

48 M 234 脳出血、諸臓器の塞栓症、敗血症 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

48 M 772 循環障害、脳出血・梗塞 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

50 M 839 拡張型心筋症、SAH 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (+) 

50 M NA リンパ腫浸潤に伴う SAH 悪性リンパ腫中枢神経浸潤 (-) (-) (-) 

50 M 678 脳出血 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

52 M 430 陳旧性心筋梗塞、脳出血 脳実質内出血ないし脳梗塞 (+) (+) (-) 

59 F NA MSA、声帯麻痺による窒息 脳実質内出血ないし脳梗塞 (-) (-) (+) 

59 M 165 脳出血 脳実質内出血ないし脳梗塞 (-) (-) (-) 

*死後経過時間（分）=死亡確認から死後 CT 撮像までの時間、SAH：クモ膜下出血、DIC：播種性血管内凝固症候群、 

LVAD：植込み型左室補助人工心臓、HIE：低酸素虚血性脳症、MSA：多系統萎縮症 

  

7
4
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表 16 真の SAH 症例および pseudo-SAH 症例の臨床情報（つづき） 

年齢 性別 
死後経過時

間（分） 
死因 SAH の原因 LVAD 

凝固異常/

抗凝固療法 
HIE 

60 M 98 
被殻出血、大動脈解離、心タンポ

ナーデ 
被殻出血からの二次性 SAH (-) (-) (-) 

65 M 873 脳転移出血による脳幹圧排 転移性脳腫瘍/髄膜播種 (-) (-) (-) 

69 M 117 脳転移出血 転移性脳腫瘍/髄膜播種 (-) (-) (-) 

77 M 196 真菌性動脈瘤破裂による SAH  感染性脳動脈瘤破裂 (-) (-) (-) 

77 M 636 膵癌、多発肝転移出血 特発性の SAH (-) (+) (-) 

77 M 104 脳出血 転移性脳腫瘍/髄膜播種 (-) (+) (-) 

pseudo-SAH 症例 (n=8) 
    

0 M 689 多発奇形（Fryns 症候群） − (-) (-) (-) 

35 M 151 急性骨髄性白血病、敗血症、肺炎 − (-) (+) (+) 

50 M 621 SAM に伴う腹腔内出血 − (-) (-) (+) 

55 M 423 
細菌性髄膜脳炎、脳梗塞、脳ヘル

ニア 
− (-) (-) (+) 

72 M 826 脳梗塞後、肺炎 − (-) (-) (+) 

73 M 899 肝硬変、食道静脈瘤破裂 − (-) (+) (+) 

76 M 370 
食道癌術後、誤嚥性肺炎、脳梗塞、

心筋梗塞 
− (-) (-) (-) 

85 F 116 急性心筋梗塞、多発性脳梗塞 − (+) (+) (-) 

SAH：クモ膜下出血、DIC：播種性血管内凝固症候群、LVAD：植込み型左室補助人工心臓、HIE：低酸素虚血性脳症、 

SAM：分節型中膜融解（segmental arterial mediolysis） 

7
5
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表 17 真の SAH 症例と pseudo-SAH 症例の疫学情報 

 
研究対象全体 

（n=168） 

真の SAH 

（n = 20） 

pseudo-SAH 

（n = 8） 
P 値 

死亡時年齢 62.8 ± 20.1 52.5 ± 15.8 55.7 ± 27.8 0.460a 

性別（男：女） 125 : 43 16 : 4 7 : 1 1.000b 

死亡確認から死後

CT までの時間 c 

（分） 

467.1 ± 31.9.0 

（n = 156） 

391.9 ± 279.3 

（n =18） 

511.1 ± 294.7 

（n = 8） 
0.397a 

 

a  Mann-Whitney U 検定 

b  Fisher の正確確率検定 

c  死亡確認から死後 CT までの間隔について正確な時間が得られていない症例

を除外した。  
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表 18 pseudo-SAH 症例の病理所見検討 

病理所見 
症例数 

（ ）内は% 

脳腫脹 8（100） 

低酸素虚血性脳症 5（63） 

脳表静脈うっ血 5（63） 

脳実質内出血* 4（50） 

髄膜炎 3（38） 

粗大脳梗塞 2（25） 

脳室内出血 0（0） 

 

* 脳実質内出血のある 4例のうち 3例はCTでは検出困難な顕微鏡的出血であっ

た。 
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表 19 真の SAH および pseudo-SAH における死後 CT 所見と臨床情報 

 
真の SAH 

（n = 20） 

pseudo-SAH 

（n = 8） 

オッズ比 

（95%信頼区間） 
P 値 

死後 CT 所見     

脳溝の消失 13 (65%) 6 (75%) 
0.62 

(0.10–3.92) 
0.6857a 

SAH 所見の 

左右非対称性 
15 (75%) 2 (25%) 

9.00 

(1.35–59.79) 
0.0299a 

急性期・亜急性期の 

脳室内出血 
15 (75%) 0 (0%) 

47.91 

(2.35–975.41) 
0.0004a 

急性期・亜急性期の 

脳実質内出血 
17 (85%) 1 (13%) 

39.67 

(3.5–449.83) 
0.0007a 

SAH 所見の厚み（mm） 3.30 ± 1.95 1.63 ± 0.52 - 0.0086b 

臨床情報     

植込み型左室補助 

人工心臓 
9 (45%) 1 (13%) 

5.73 

(0.59–55.60) 
0.1937a 

抗凝固療法施行・ 

凝固異常 
12 (60%) 3 (38%) 

2.50 

(0.46–13.52) 
0.4097a 

HIE 2 (10%) 5 (63%) 
0.07 

(0.01–0.52) 
0.0095a 

 

a  Fisher の正確確率検定 

b  Mann-Whitney U 検定 
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 図 9 真の SAH 症例の死後 CT およびマクロ標本 

死亡時 23 歳男性例。拡張型心筋症に対し左室補助人工心臓植込み術後。敗血症

により、播種性血管内凝固症候群を呈していた。死亡確認から死後 CT までの時

間は 3.2 時間であった。 

死後 CT では大脳半球の脳溝に高吸収域を認める（A、B 白矢印）。これらの高

吸収域の分布は左右非対称である。右小脳半球に実質内出血を認める（B 黒矢

印）。 

同一症例の脳解剖標本にて、SAH（C）と小脳半球の脳実質内出血（D）が確認

される。 

  

A
A 

B
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C
A 

D
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図 10 pseudo-SAH 症例の死後 CT およびマクロ標本 

死亡時 50 歳男性例。segmental arterial mediolysis（SAM）に伴う腹腔内出血によ

る循環血液量減少性ショックをきたし、全脳虚血となり、低酸素虚血性脳症と

なった経過が知られている。死亡確認から死後 CT までの時間は 10.4 時間であ

る。脳溝やシルビウス裂の高吸収域（A、B 白矢印）は SAH に類似する。これ

らの高吸収域は左右対称性である。 

同一症例の脳解剖標本（C、D）では、SAH は認められない。脳腫脹による脳溝

の狭小化が強く、脳表の静脈うっ滞も顕著である。 

  

A
A 

B
A 

C
A 

D
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考察 

死後 CT における SAH 所見陰性の 140 例のうち、解剖で SAH が認められた

のは 1 例のみであり、陰性適中率は、99.3%は高いことが明らかになった。CT

で SAH 所見がない場合は、実際に SAH が存在しない可能性が高いと判断でき

る。一方で、陽性適中率は 71.4%と低く、陽性例の判断については、注意が必要

である。頭部 CT による SAH の診断においては pseudo-SAH と呼ばれる偽陽性

所見が経験的に知られており、複数の先行研究において実証されてきた[38-43]。

研究 3 の結果から、pseudo-SAH は通常の生体の頭部 CT だけでなく、死後 CT

においても診断上問題となる所見であることが明らかになった。 

先行研究によれば、pseudo-SAH が生じる背景となる病態として、HIE や広範

な脳梗塞によるびまん性の脳腫脹[39-42, 44-49]、小脳梗塞[50, 51]、髄膜白血病

[52]、髄膜炎[53, 54]、特発性頭蓋内圧低下[38, 55-57]などが挙げられている。 

研究 3 では、8 例の pseudo-SAH 症例のうち、5 例において生前に全脳虚血・

低酸素をきたした経過が知られており、病理学的にも HIE に矛盾しない所見が

確認されている。死後 CT における pseudo-SAH と、HIE の病歴の強い関連は統

計学的にも確認された。HIE の以外の pseudo-SAH 症例の背景疾患は、脳腫脹を

伴う広範な脳梗塞 2 例と細菌性髄膜炎 1 例であった。これらの背景疾患も生体

の頭部 CT における先行研究と相違ない[39-42, 44-49]。 

先行研究では、HIE における pseudo-SAH が生じる機序としては脳腫脹による

脳表や実質内の静脈還流障害が推定されている[39, 45]。この仮説は、研究 3 の

病理学的検討において、pseudo-SAH の 8 例中全例で脳腫脹があり、5 例で脳表

の静脈うっ血がみられた結果とも合致する。また HIE の頭部 CT では、脳実質
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はびまん性に低吸収となることが多い[13, 58]。これにより脳溝内の静脈のうっ

血が相対的に高吸収にみえることにより、pseudo-SAH が増強されている可能性

がある。さらに死後 CT においては、一般的に、死後経過時間によっては、髄膜

の透過性変化などの要因により、脳脊髄液の吸収値が上昇することが知られて

おり[59]、このことも pseudo-SAH の出現を助長している可能性がある。死後 CT

で脳溝や脳槽が高吸収にみえる場合は、安易に SAH と診断せずに、死亡前に全

脳虚血・低酸素が生じた経過がないかを含め、詳細な病歴検討が必要である。

HIE の他には、先述のとおり、広範な脳梗塞[39, 41, 42, 45, 48]、小脳梗塞[50, 51]、

髄膜白血病 [52]、髄膜炎 [53, 54]、特発性頭蓋内圧低下 [38, 55-57]による

pseudo-SAH が報告されており、これらの疾患を示唆する病歴がないかも検討す

ることが望ましい。また死後 CT で広範な脳梗塞に、脳溝・脳槽の高吸収域を伴

った場合には、出血性梗塞に伴う真の SAH だけでなく、脳腫脹によって生じた

pseudo-SAH をみているだけの場合もありうる。 

研究 3 では左室補助人工心臓の植込みと真の SAH との間には、統計学的に有

意ではないものの関連があることが示唆された。植込み型左室補助人工心臓は、

重症心不全の生存率を劇的に向上させてきたが、植込み後には、装置内の血栓

化を防ぐため、厳格な抗凝固療法が必要であることから、頭蓋内出血を含む出

血性合併症が数多く報告されている[60]。Baumann et al. 2015 によるシステマテ

ィック・レビューでは、左室補助人工心臓植込み術後には、ビタミン K 阻害薬

による抗凝固療法が推奨されており、報告によって差はあるものの、PT-INR

（International normalized ratio of prothrombin time）換算で 1.5 から 3.5 での管理が

推奨されている[60]。本邦での報告では、左室補助人工心臓植込み術後の合併症
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としては、特に SAH、脳梗塞、脳出血が多いと報告している[61]。左室補助人

工心臓植込み術後の SAH の検査前確率が高いことを考慮し、このような症例で

は、特に脳溝・脳槽の高吸収域を入念に検索することが望ましい。 

研究 3 では、真の SAH と pseudo-SAH の鑑別においては、SAH 所見の非対称

性、急性期・亜急性期の脳室内ないし脳実質内出血の所見が有用である可能性

が示唆された。広範な脳腫脹をもたらす HIE は通常、全脳性であり対称性であ

るため、これによる脳表の静脈うっ血も通常は対称性である。このため、

pseudo-SAH も対称性に生じることが多いと推察される[62]。また脳室内や脳実

質内の急性期・亜急性期出血を合併した場合は、一次性か二次性かは別として、

真の SAH である可能性が高い。 

死後 CT での SAH 所見の厚みは、pseudo-SAH 症例よりも真の SAH 症例にお

いて有意に大きいことが明らかになった。pseudo-SAH 症例では、その背景とし

て、脳腫脹と脳表の静脈うっ血が推定されているため、SAH 所見の厚みは、通

常、脳表の静脈径を超えないのに対し、真の SAH では静脈径を超えうるからで

あると推察される。 

死後 CT における脳溝の消失の有無は、真の SAH と pseudo-SAH との間で統

計学的有意差はみられなかった。SAH では二次性に全脳性の脳腫脹を伴うこと

が知られている[63]。また研究 1 やその他の先行研究で示されるように、死後

CT では、死戦期および死後の非特異的変化として脳腫脹が生じるため、脳溝の

消失の有無は、真の SAH と pseudo-SAH の鑑別においては有用でないと考えら

れる。 

研究 3 の限界として、真の SAH、pseudo-SAH ともに、症例数が少ないことが
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挙げられる。大学病院における院内死のみを対象とした研究であることもあり、

植込み型左室補助人工心臓症例が通常の施設よりも多く、一方で、非感染性脳

動脈瘤の破裂による典型的な SAH 症例がないというバイアスがある。また実際

に SAH が直接死因となった症例は真の SAH 症例の中でも 3 例にとどまってお

り、多くの SAH は非致死的であったことから、一般的な（致死的な）SAH と比

して限局的な SAH が多かった可能性がある。今後の症例集積により、本研究の

結果を再検討していくことが望ましい。 

 

研究 3 の結語 

死後 CT における SAH 診断の陰性適中率は高く、CT で SAH 所見がない場合

は、実際に SAH が存在しない可能性が高いことが明らかになった。一方で、生

体における頭部 CT だけでなく、死後 CT においても SAH の診断の上では、偽

陽性所見である pseudo-SAH がピットフォールとなりうるため、本研究で明らか

になった下記の項目について留意して診断を進めることが望ましい。真の SAH

と pseudo-SAH の鑑別においては、死後 CT での SAH 所見の非対称性、急性期・

亜急性期の脳室内ないし脳実質内出血の合併、厚い SAH が存在する場合に、真

の SAH を疑う必要性が示唆された。また生前に HIE の経過がある症例では、

pseudo-SAH を生じやすいことがわかった。死後 CT で脳溝・脳槽に高吸収域を

認めた場合には、誤診を防ぐため、全脳虚血・低酸素の有無などの臨床経過な

どの情報を総合的に判断して SAH の診断を進める必要がある。  
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結論 

死後 CT は死因を推定する手段として、普及しつつあるが、どこまでが「正

常」で、どこからが「異常」かの解釈基準が十分に確立しているとは言い難い。

本研究では、研究 1 で、「正常の」死後変化を明らかにすることを目的に、生

前 CT、死後 CT、病理解剖の所見が得られている院内死亡症例のうち、CT およ

び病理解剖において、死因となりうる頭蓋内の異常がないことが確認されてい

る症例（正常例）について、生前 CT および死後 CT における脳腫脹、灰白質-

白質コントラストの不明瞭化を定量的に検討した。死後 CT では生前 CT に比し

て、特に白質の吸収値上昇がみられ、これによって灰白質-白質コントラストは

不明瞭化すること、死後 CT では、生前 CT に比して脳腫脹を反映して脳室およ

び脳溝が狭小化することが明らかになった。 

しかしながら、これらの所見は、生体の頭部 CT では、HIE の症例でしばし

ばみられることが知られている。研究 2 では、HIE が確認されている症例（HIE

群）と、死因となりうる頭蓋内の異常がないことが確認されている症例（対照

群）の死後 CT 所見を比較し、死後 CT 所見における非特異的所見（死戦期ない

し死後変化）と、生前からの HIE の所見とを鑑別できるかを検討した。死後 CT

における非特異的な死戦期ないし死後変化は HIE の所見と類似するが、これら

のうち、脳溝の不明瞭化および基底核レベルにおける灰白質-白質コントラスト

の不明瞭化が強い場合、生前の HIE の存在を疑うべきであることが示唆された。

換言すると、「正常の」死後変化でも、脳腫脹や基底核コントラストの不明瞭

化はみられるが、HIE ほどには強くないということがわかった。 

研究 1、2 では死後の頭部 CT における「正常」「異常」の境界を検討したが、
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研究 3 では、死因となりうる「異常」のうち代表的なものである SAH の診断能

を検討した。生体における頭部 CT だけでなく、死後 CT においても SAH の診

断の上では、偽陽性所見である pseudo-SAH がピットフォールとなりうることが

明らかになり、特に生前に HIE があった症例において pseudo-SAH が生じやすい

ことがわかった。全脳虚血・低酸素に陥ってから蘇生された経過がないかなど

の情報を総合的に判断して診断を進める必要がある。 

死後 CT は死因究明における解剖の役割を代替するものではなく、あくまで

補完的・補助的な手段である。本研究では、特に HIE、SAH といった病態に着

目したが、今後、その他の様々な疾患・病態に関して、生前の CT、死後 CT、

病理解剖所見を照合させる研究を蓄積していくことが望まれる。これにより死

後 CT の正常像・異常像・偽陽性所見についての理解が深まり、死後 CT は、こ

れまで以上に死因究明に貢献する手段となりうると考えられる。 
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