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１． 緒言 

急性膵炎は日本では年間発症率が 10 万人あたり 27.7 人であり、近年徐々に

増加傾向にある。死亡率は全体で 2.9%、中等症で 0.7%、重症で 8.9%[1,2]であ

る。診断技術や集中治療の進歩もあり、死亡率は低下傾向であるが、未だに重

症化すると入院も長期化するため、臨床上注意すべき疾患である[1,3-6]。 

アルコールと胆石が急性膵炎の2大原因であり、この2つで60％を占める[1]。

飲酒の習慣が男性に多いため、アルコール性膵炎の患者の中での男性比は高い

が、急性膵炎の発症リスクは高い 1日 60ｇ以上の飲酒を行う群の中では、発症

率に男女差はなかった[7,8]。胆嚢結石が総胆管へ落下し、乳頭部に嵌頓し膵管

口を閉鎖すると、急性膵炎を発症する。胆嚢結石を持つ患者の急性膵炎発症の

相対リスクは男性で 14-35、女性で 12-25 と高い[9]。内視鏡的逆行性胆膵管造

影（Endoscopic retrograde cholangiopancreatolohgy; ERCP）も膵炎の原因の

ひとつであるが、ERCP 後膵炎ではメタアナリシスを含めた多数の報告があり、

患者側の危険因子として、若年者、女性、ERCP 後膵炎の既往、内視鏡的乳頭バ

ルーン拡張術などが挙げられる[10-12]。ほかに急性膵炎の原因として高脂血症、

手術手技、薬剤、先天性の膵管奇形・胆管奇形などが挙げられる[1,3-6]。トリ

プシンの異所性活性化を抑制する作用を持つ遺伝子（Serine protease 

inhibitor, Kazal type 1 ; SPINK1）に変異と急性膵炎発症との関係も示唆さ
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れている[1]。 

急性膵炎症例は、入院時の全身状態が不良であると重症化しやすく、各種の

重症化予測スコアが報告されている[13-17]。年齢をこの重症化予測因子に含め

るものもある[14,15,18]が、年齢と重症化との関係については、有意差を認め

る報告[19-22]もあれば認めない報告[23-25]もある。性別についても同様で、

重症例が男性でやや多いとする報告[26]もあるが、重症率と性別は関係ないと

する報告[20-25]もあり、性別と重症化との関係は現時点で明らかでない。肥満

と膵炎の関係については、重症化との相関を認めない報告もある[1,27-29]が、

有意差を認める報告[18-21,23-25,30-36]が多い。肥満の指標として用いられて

いるものは、BMI[19-21,23-24,27-29,32-36]や Waist hip ratio [23]、腹囲[35]

などである。 

膵炎の重症化には多臓器不全と膵局所の壊死との 2つの因子が大きく関係す

る[1,3-6]。多臓器不全は膵局所の炎症が引き金となり生じる Systematic 

Inflammatory Syndrome (SIRS)により発生し、膵炎の初期死因の原因となる

[1,3-6]。一方、集中治療の進歩で初期の死亡は減少傾向にあるという報告もあ

り[1]、最近の膵炎の死亡は初期の乗り切った hypovolemic shock を乗り切った

後の壊死性膵炎への感染が主要な risk factor であるとの報告もある[24]。膵

局所の壊死は、膵実質の壊死に加え、膵周囲の脂肪組織が炎症の波及に巻き込
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まれて壊死に陥り感染巣になる危険があり、初期のショックを乗り越えたあと

の死因になる[1,3-6]。  

肥満は糖尿病をはじめ各種慢性疾患の背景因子であることが報告されてきて

おり、慢性疾患だけでなく、救急疾患である重症外傷や熱傷患者での予後不良

因子であることも報告されている[37,38]。そして肥満が慢性疾患に影響を及ぼ

す原因として、内臓脂肪が注目を集めている[39,40]。内臓脂肪はメタボリック

シンドロームの研究から新たな内分泌臓器として注目され、現在は内臓脂肪が

増加すると脂肪細胞が分泌する複数の炎症性サイトカインが増加し、また抗炎

症性サイトカインであるアディポネクチンは逆に減少することが知られ、動脈

硬化や糖尿病・高血圧に深く関係することが解明されてきている [41-43]。 

内臓脂肪、とくに膵周囲の脂肪量の多寡が、膵炎の重症化と密に関係するの

ではないかと仮定し、本研究では急性膵炎患者の内臓脂肪面積を測定し、膵炎

の重症化との関連を検討した。 
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２．目的 

本研究は急性膵炎患者の臨床像および重症化に関係する因子、特に内臓脂肪

との関連について検討することを目的とした。 
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３． 研究デザイン 

 本研究は、東京大学医学部付属病院で過去 8年間に急性膵炎の加療を行った

患者における膵炎重症化と肥満の関係を臨床的に検討したretrospective study、

および急性膵炎患者と健診受診者との case control study である。 
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４． 対象と方法 

４－１． 対象症例 

2000 年 12 月から 2008 年 4 月までの 7年 5カ月間に、東京大学医学部付属病

院消化器内科で急性膵炎の治療を行った患者を対象とした。まず、消化器内科

の疾患データベースから 167 例を拾い上げた。全例の膵炎治療期間中の入院カ

ルテを参照し、経過記録、温度板、血液検査結果・画像検査結果を見直した。

身長・体重をカルテより記録し、また重症度の判定も診療経過記録・当時の検

査結果を見直して、全例で今回新たに判定を行った。CT 画像についても撮影さ

れたものをすべて見直し、膵炎の評価を判定した。この中から Computed 

Tomography (CT) が 72 時間以内に撮影されていない患者、以下に記載する膵炎

の基準を満たさない患者、膵炎の初期加療を他院で行われた患者、身長体重の

情報がない患者、20歳以下の症例を除外し124例を本研究の対象とした（図１）。 
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消化器内科疾患データベースでの「急性膵炎」登録患者 

（2000年12月 ～ 2008年4月）         

 n = 167 

除外  n = 43 

 膵炎の基準を満たさない   22 

 他院で初期加療     17 

 CT画像なし           2 

身長・体重情報なし       1 

 20歳以下      1 

 

 

解析対象   n = 124 

図 1  研究対象 
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４－２． 急性膵炎の定義 

急性膵炎の定義は、厚生省の基準[1]に準じて 

（１） 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（Amy の基準値の 3倍以上） 

（３） CT で膵に急性膵炎を示す所見がある 

の 3項目のうち 2項目以上を満たすものとした。 
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４－３． 重症膵炎の定義 

重症膵炎の判定基準には、Atlanta Criteria[44]を用いた（表 1）。臓器障害、

局所合併症、予後因子の大きな３分類があり、臓器障害で４項目、局所合併症

で３項目、予後因子２項目の全９つの因子がある。この９因子のうちいずれか 1

つ以上を満たすものが重症と定義される。膵仮性嚢胞の診断は急性膵炎診断か

ら３ヵ月以内の CT で行った。 
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表 1  重症膵炎の定義 (Atlanta criteria)  [44] 

 項目  基準 

1 臓器障害 ショック 収縮期血圧 < 90 mmHg 

 

   呼吸不全 PaO2 < 60 mmHg 

 

   腎不全 Cre > 2 mg/dl 

 

   消化管出血 > 500 ml/24h 

 

2 局所合併症 膵壊死 膵実質の 30%以上 

 

   膵膿瘍   

 

   膵仮性嚢胞   

 

3 予後因子 APACHE Ⅱ score ≧ 8 or Ranson score ≧ 3 
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４－４． 内臓脂肪面積の測定 

膵炎発症後 72 時間以内に当院で測定された CT 画像をもとにして、内臓脂肪

測定ソフト (Fat Scan○R、Ｎ２システム株式会社製)を用いて、 

① 内臓脂肪面積：Visceral Adipose Tissue (VAT; cm2) 

② 皮下脂肪面積：Subcutaneous Adipose Tissue (SAT; cm2) 

③ 腹囲：Waist Circumference (WC; cm)  

の 3 項目を計測した。値から内臓脂肪率（VAT/VAT+SAT）を求めた。 

 測定に用いたCT断面は診療端末画面から第１腰椎～第５腰椎の間の各椎間板

レベルのものを選び（１症例４断面）、mpg ファイルにして保存し、測定に用い

た。 

測定原理は Yoshizumi et al.[45]が報告した方法を用いている。まず皮下脂

肪の領域を認識し、その領域の画素階調の 2SD が入る値を脂肪の濃度と認識す

る。次に腹腔内の領域を選択し、その中で先に脂肪濃度として認識された範囲

の画素階調が占める領域の面積を測定し、内臓脂肪面積とするものである。こ

の方法で測定した場合、一般に脂肪の CT 値とされる-190 から-30HU の領域とし

て計測した脂肪の面積とほとんど一致したと報告されている[45]。 

内臓脂肪面積は Shen らの定義に則り腸間膜脂肪・後腹膜脂肪・前腹膜脂肪を

併せて測定した面積とした[46]。皮下脂肪は皮膚から腹直筋・傍脊柱筋の間に
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分布する脂肪とした。測定範囲はコンピューターの自動認識の後に、細かい部

分は CT の画面を確認しながら、境界を手動で修正した。 

図２に実際の測定（非重症例）を示す。図３に重症例の測定結果を示した。 
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図２ Fat Scan○Rを用いた内臓脂肪測定       図２－１ 

図２－１ スケール設定（5cm） 

 赤いポイントでスケールを 

とる。 

 

図２－２ 領域の設定               図２－２ 

・腹腔内領域を緑色内 

・皮下脂肪領域を水色内 

・腹囲を黄色 

として認識する。 

                          図２－３（上） 

図２－３ 脂肪範囲の設定                

 図２－２で緑色の線に囲まれた 

領域内の濃度の分布結果が示さ 

れる。（上） 

2SD の範囲内を脂肪範囲として           図２－３（下） 

設定する。（下） 
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図２－４  測定結果              図２－４（上） 

・内臓脂肪が薄黄色 

・皮下脂肪が薄桃色 

で表示された領域（上）。 

測定結果は数値で表示され 

る（下）。 

 

                      図２－４（下） 
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図３ 重症膵炎症例の内臓脂肪測定画面 

膵周囲に炎症性浸出液の多い重症症例を示す。上が診断に用いた画像で左右

の前傍腎腔に炎症性浸出液が広がっている。下が測定結果である。 

 

 

図３（上） 

 

 

 

 

 

 

図３（下） 

 

 



18 

４-５．対照群の設定 

 今回の膵炎患者群の肥満に関する臨床的特徴をより明らかにするために、非

膵炎疾患群（対照群）を設定した。亀田総合病院付属幕張クリニックで 2006 年

4月～2008年3月の24カ月の期間に人間ドック検診を受けた2827人の中から、

年齢・性別を対応させた 248 人を選んだ。 

 対照群の値は臍レベルのものであり、本検討では、急性膵炎症例群の VAT、SAT、

WC は臍レベルに一番近いとされる L4/5 のものを用いた。 
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４－６． 統計的手法 

データの解析には SAS インスティチュートジャパン社製 JMP 7.0.1 版を用い

た。膵炎の重症の有無と各因子との関係は、中央値で区切り、より重症化しや

すいと思われる側を Yes とし、成因は胆石性か否かに分けてχ二乗検定を行っ

た。単変量解析で p < 0.2 の因子に関して多変量解析（名義ロジスティック回

帰分析）を用いて急性膵炎の重症化に関する危険因子を同定した。内臓脂肪面

積別の膵炎重症度との比較検討には SAS (Statistical Analysis System: SAS 

Institute)による exact-trend-test を用いた。Case control study では 2群間

でｔ検定を行った。 

すべての場合で p値が両側で 0.05 未満である場合に統計学的に有意差がある

と判断した。 
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４－７． 倫理審査 

本研究は「消化器疾患の治療成績・長期予後に関する研究」として本学倫理

委員会の審査の結果承認（番号 2058）された範囲内の研究である。 

なお、対照群選択の対象となった亀田総合病院付属幕張クリニックの人間ド

ック受診者からは、個人情報を守秘し研究用にデータを使用する旨の文書での

同意書が全例取得されている。 
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５． 結果 

５－１． 患者背景 

患者背景を表２に示す。対象 124 例の内訳は男性 75 例、女性 49 例であり、

平均年齢は 59.7 歳で 24-88 歳に分布し、中央値は 63 歳であった。 

急性膵炎の成因は胆石・アルコール・特発性の順でこの 3つで約半数を占め

た。他の成因は、ERCP 後 9 例や膵腫瘍 6例ほかをあわせて 39 例であった。 

重症例は全症例中で 48 例（39%）であり、死亡は 6例（4.8％）であった。Atlanta 

criteria の各項目についての陽性者数は表２に示す通りで、臓器障害が 20 例

（16.1％）、局所合併症が 35 例（28.2％）、Ranson score ≧3 が 35 例（28.2％）、

APACHE Ⅱ score ≧ 8 が 31 例（25.0％）であった。 
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表２  患者背景 

 

* その他の成因は以下の通り：ERCP 後 9 例、膵腫瘍 6例（膵管内粘液産生乳頭状腫瘍 5

例、膵癌１例）、高脂血症 5例、膵管癒合不全 4例、開腹手術後 3例（急性胆嚢炎術後 1例、

閉塞性動脈硬化症術後 1例、腹部大動脈瘤術後 1例）、良性胆道狭窄 2例（先天性胆道拡張

症術後狭窄 1例、外傷後胃膵吻合部狭窄 1例）、薬剤 2例およびベーチェット病・ダブルバ

ルーン内視鏡後・内視鏡的乳頭切除後・胆管金属ステント留置後・サイトメガロウイルス・

胆嚢癌の乳頭部播種・胆道癌の乳頭部播種・ラジオ波焼灼療法後胆道出血が各 1例 

 全症例数 n = 124 

年齢 (歳、平均 ± SD) 59.7 ± 15.6 

性 (男/女) 75/49 

BMI (kg/m2、平均 ± SD) 23.2 ± 3.9 

成因(人、%) 

胆石 45 36.3% 

アルコール 20 16.1% 

特発性 20 16.1% 

  その他* 39 31.4% 

重症 (人、%) 48 38.7% 

死亡数 (人、%)  6  4.8% 

Atlanta criteria 各項目についての症例数と割合（%) 

臓器障害 20 16.1% 

局所合併症 35 28.2% 

Ranson score ≧ 3 35 28.2% 

APACHE Ⅱ score ≧ 8 31 25.0% 
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５－２． 膵炎重症化と背景因子の単変量解析結果 

患者 124 例を重症膵炎 48 例と非重症膵炎 76 例に分けて、性別・年齢・BMI・

成因の各因子に加えて入院時の Ca、Amy、CRP、Alb の値との単変量解析結果を

行った結果を表３に示す。成因別の解析については、主原因である胆石性と他

の分類に分けての解析をおこなった。 

性別・年齢・体重・BMI・成因・Amy・Ca・CRP では重症群と非重症群の間に有

意差を認めなかった。Alb のみに重症群と非重症群の間に p < 0.05 となる差を

認めた。 
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表３ 膵炎の重症の有無と各因子との単変量解析結果 

 

 

 

  重症 

n = 48 

非重症 

n = 76 
p 値 オッズ比

性別  男/女 28/20 47/29 0.6560 0.86 

年齢（歳）> 63 Y/N 26/22 37/39 0.5842 1.24 

身長 （cm）> 163 Y/N 27/21 35/41 0.3567 1.50 

体重（kg）> 58.9 Y/N 27/21 35/41 0.1966 1.72 

BMI  (kg/m2）> 23 Y/N 28/20 34/42 0.1966 1.72 

Amy (IU/l) >1781 Y/N 24/20 33/38 0.4461 1.38 

Ca (mg/dl) < 8.8 Y/N 29/15 32/37 0.0535 2.23 

CRP (mg/dl) > 1.35 Y/N 28/18 31/41 0.0889 2.05 

Alb (mg/dl) < 3.9  Y/N 33/13 33/38 0.0080 2.92 

成因（胆石性/他） Y/N 14/34 31/45 0.1896 0.62 
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５－３． VAT・SAT・腹囲の測定結果と解析結果 

重症例 48 例と非重症例 76 例で、VAT・SAT・WC が 2 群間に有意差があるか検

討した。以下の表示は平均 ± SD であり、ｐ値は 2群間のｔ検定結果である。 

 VATはL1/2で重症群136.2 ± 65.9cm2、非重症群96.2 ± 55.5cm2 (p = 0.0004)、

L2/3 で重症群 149.5 ± 69.0cm2、非重症群 104.1 ± 55.2cm2 (p < 0.0001)、L3/4

で重症群 141.8 ± 66.7cm2、非重症群 104.7 ± 52.8cm2 (p = 0.0008)、L4/5 で

重症群 121.3 ± 52.5cm2、非重症群 97.3 ± 45.6cm2 (p = 0.0096)であった。 

 SATはL1/2で重症群114.8 ± 56.9cm2、非重症群85.3 ± 55.4cm2 (p = 0.0049)、

L2/3 で重症群 128.5 ± 62.2cm2、非重症群 98.6 ± 53.9cm2 (p = 0.0053)、L3/4

で重症群 146.5 ± 74.7cm2、非重症群 113.5 ± 59.0cm2 (p = 0.0073)、L4/5 で

重症群 168.0 ± 83.3cm2、非重症群 134.4 ± 69.8cm2 (p = 0.0193)であった。 

 WC は L1/2 で重症群 91.4 ± 9.8cm、非重症群 87.2 ± 9.7cm (p = 0.0213)、

L2/3 で重症群 91.3 ± 11.1cm、非重症群 85.5±10.3cm (p = 0.0033)、L3/4 で

重症群 89.8 ± 13.0cm、非重症群 83.6 ± 11.0cm (p = 0.0052)、L4/5 で重症

群 89.4 ± 13.0cm、非重症群 82.5 ± 12.4cm (p = 0.0025)であった。 

図４にそれぞれの測定項目のグラフを示した。VAT、SAT、WC の各項目につい

て、重症例では非重症例に比べて有意に多かった（t検定）。 

VAT は L2/3 の断面で最も多く、SAT は L4/5 が最も多く、腹囲については最も



26 

頭側のレベルの L1/2 での値と足側の L4/5 との差が重症例では 2cm なのに対し

非重症例で 4.7cm と多かった。 

内臓脂肪率（VAT/VAT+SAT）は L1/2 で重症群 54.0 ± 12.4、非重症群 53.0 ± 

15.0（p = 0.6916）、L2/3 で重症群 53.7 ± 13.3、非重症群 51.0 ± 13.4（p = 

0.2782）、L3/4 で重症群 49.4 ± 12.3、非重症群 47.7 ± 11.5（p = 0.4207）、

L4/5 で重症群 43.3 ± 10.9、非重症群 42.9 ± 10.3（p = 0.8452）であった。

内臓脂肪率はどの測定断面でも重症群と非重症群との間に有意差を認めなかっ

た。 

表４に、L2/3 のレベルで中央値で区切った単変量解析結果を示す。VAT・SAT

が p < 0.05 となった。 
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図４  各断面の VAT、SAT、WC 測定の単変量解析結果① （*: p < 0.05） 
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表４ 膵炎の重症化有無と内臓脂肪・皮下脂肪・SAT の単変量解析結果② 

     （L2/3 の数値を用いで中央値で区切っての解析） 

 
 

重症 

n = 48 

非重症 

n = 76 
p 値 オッズ比

VAT（cm2）> 114.2 Y/N 32/16 30/46 0.0054 3.06 

SAT（cm2）> 104.9 Y/N 32/16 31/45 0.0059 2.90 

WC（cm）> 87.9 Y/N 29/19 33/43 0.0966 1.98 
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５－４．  膵炎重症化と背景因子の多変量解析結果 

単変量解析で p < 0.2 であった各項目（年齢、身長、体重、成因、BMI、Ca、

CRP、Alb）に加えて、L2/3 断面の VAT、SAT、WC について急性膵炎が重症か非重

症かに関する多変量解析を行った。分析には、各値の中央値前後で重症化と関

係するとされる側と重症化との関係について名義ロジスティック解析を行った。

結果、VAT・SAT・Alb の 3 つが有意であった(表５）。 
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表５ 膵炎の重症化と各因子の多変量解析結果 

（中央値で分けての解析・単変量で p ＜ 0.2 の項目について） 

  

 解析項目  p 値 オッズ比

内臓脂肪面積 VAT (cm2)  （＞114.2） 0.037 3.58 

皮下脂肪面積 SAT (cm2)  （＞104.9） 0.030 2.93 

Alb (mg/dl) （＜3.9） 0.0418 2.89 

Ca (mg/dl) (＜8.8) 0.678 1.24 

CRP（mg/dl） （＞1.35） 0.725 1.17 

BMI (kg/m2) （＞23） 0.684 0.80 

体重 (kg) (＞58.9) 0.511 0.63 

腹囲 WC (cm2) （＞87.9） 0.459 0.63 

成因（胆石性/他） Y 0.256 0.57 
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 ５－５． 内臓脂肪面積と急性膵炎の合併症に関する解析 

引き続いて VAT の多寡により急性膵炎のどの合併症の出現に差があるのかを

検討した。表６に、VAT を 50cm２別に分類して、性別、重症者数、死亡者数およ

び Atlanta criteria の合併症分類の各項目についてについてまとめた。各項目

について exact trend test を行った結果、内臓脂肪面積の多寡と、性別、重症

者数、呼吸不全合併、仮性嚢胞合併、Ranson score ≧ 3 および APACHE Ⅱ score 

≧ 8 の 6 項目について、有意差を認めた。 

VAT 別に重症率をグラフにしたものが図５である。 

性別に分けて、重症膵炎を陽性としてトレンド検定を行うと、男性で p = 

0.0022、女性で p = 0.0039 であった（図６）。男女ともに、内臓脂肪面積が多

いとことと急性膵炎の重症例の数が多くなることは相関する。図７に、内臓脂

肪面積と予後因子との関係を、図８に、仮性嚢胞との関係を示した。 
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表６ 内臓脂肪面積別にみた急性膵炎合併症 

VAT(cm2) -50 50-100 100-150 150-200 -200 
 

 n = 17 n = 36 n = 33 n = 27 n = 11 p 値 

性別 男/女（n） 6/11 22/14 18/15 19/8 10/1 0.0061

重症者数（n） 2 9 16 12 9 < 0.0001

死亡者数（n） 0 0 4 1 0 0.5683

臓器障害（n） 

ショック 0 2 3 1 0 0.5866

呼吸不全 0 2 6 4 3 0.1139

腎不全 0 1 6 2 2 0.0879

消化管出血 0 1 0 0 0 0.6513

局所合併症（n） 

膵壊死 1 4 3 2 3 0.3237

膵膿瘍 0 1 1 0 0 0.7788

膵仮性嚢胞 0 5  7  9  8  < 0.0001

予後因子（n)      

Ranson ≧ 3 2 9 12 11 7 0.0025

APACHE Ⅱ ≧ 8 0 6 13 7 4 0.0125



33 

図５ 内臓脂肪面積別にみた重症膵炎の割合 
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図６－１ 内臓脂肪面積別の重症膵炎の割合（男性） 

 

 

 

 

 

 

 

 p = 0.0022（トレンド検定） 

図６－２ 内臓脂肪面積別の重症膵炎の割合（女性） 

 

 

 

 

 

 

 

                       p = 0.0039（トレンド検定） 
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図７－１  内臓脂肪面積と予後因子 （Ranson score）  

 

 

 

 

 

 

 

図７－２  内臓脂肪面積と予後因子 （APACHE-II score）  

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

図８ 内臓脂肪と仮性嚢胞合併  
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 ５－６． 症例対照研究 

健常成人群 248 人を対照として、急性膵炎患者群 124 人との症例対照研究を

行った結果を表７に示す。内臓脂肪率（VAT/VAT+SAT）のみが、有意に急性膵炎

群で高かった。BMI、VAT、SAT、WC の値は、2群間に有意差を認めなかった。 

重症例と軽症例に分けてそれぞれの対照群との検討を行うと、VAT は重症群で

は対照群に比べ有意に多かったが、非重症群では対照群と差を認めなかった（表

８）。 
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表７  Case Control Study 

 急性膵炎群 

n = 124 

健常成人群 

n = 248 
p 値 

性 (男/女)  75/49 150/98 

年齢*（歳）  59.7 ± 15.7  59.0 ± 14.5 0.6304

BMI* (kg/m2）  23.2 ±  3.9  23.8 ±  2.8  0.0989

VAT* (cm2） 105.9 ± 49.2  97.5 ± 47.3 0.1177

SAT* (cm2） 147.3 ± 77.1 160.5 ± 62.3 0.0808

WC* (cm）  85.1 ± 12.4  84.6 ±  7.9 0.4723

VAT/VAT+SAT*   0.54 ± 0.12  0.37 ± 0.13 < 0.0001

*: 表示は、平均 ± SD 
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表８－１ 膵炎重症群と対照群との比較 

 膵炎重症群 

n = 48 

対照群 

n = 96 

p 値 

BMI (kg/m2) 24.5 ± 4.3 23.4±2.4 0.063  

VAT (cm2) 122.3 ± 52.6 95.9  ± 45.8 0.003  

WC (cm) 89.7 ± 11.0 84.0 ± 7.3 < 0.001  

 

表８－２ 膵炎重症群と対照群との比較 

 膵炎非重症群 

n = 76 

対照群 

n = 152 

p 値 

BMI (kg/m2) 22.4± 3.4 23.9 ± 2.9 0.004 

VAT (cm2)  95.9±44.4 98.4 ± 48.3 0.691 

WC (cm) 82.2±12.4 84.5 ± 8.3 0.105 
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６． 考察 

重症急性膵炎は 9％と高い致死率であること、発症数が増加傾向であることか

ら社会問題である。急性膵炎症例の中での重症膵炎症例の割合は、1987 年に

10.3％、1999 年に 25.3％、2003 年に 30.3％であった[1]。急性膵炎患者の入院

時にはまず重症度判定を行い、重症であれば ICU への入室も視野にいれた適切

な治療を行うことが診療の鉄則である[1]。重症膵炎の致死率は集中治療の技術

の進歩で減少傾向ではあるが未だに高く[1,24]、重症化のメカニズムを考慮し

た治療法の開発が重要と考えられる。膵炎の重症化のメカニズム理解のために、

急性膵炎の重症化の因子の検討は重要である。 

本研究では、急性膵炎患者での重症化と関係する因子として、VAT、SAT、WC

のいずれも単変量解析で相関を認めた。また、従来より重症化予測因子と言わ

れている Ca、Alb、CRP[1,3]のうち Alb のみで重症化との相関を認めた。そのう

ち VAT・SAT・Alb が多変量解析の結果にも重症化と関係することが示された。

VAT、SAT、WC は、全て肥満と関連する指標であり、肥満症例では急性膵炎が重

症化しやすいことが示唆され、中でも内臓脂肪が多いことが重症化につながる

ことが示唆された。今回 CRP は有意差が出なかった。CRP 値は単独でも重症度判

定に参考となるとされているが、CRP は数日の時間差をもって上昇する炎症マー

カーであり発症後数日の経過で遅れて急上昇するため、発症 48 時間以降の CRP
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を参考にするべきとの報告もある[17,57]。今回は、あくまでも入院時の測定値

ということで解析したので、72 時間以内の最高値をとると、もっと有意な差が

ついた可能性もある。Ca も同様の理由で今回の解析では有意差をもたなかった

可能性がある。Alb が多変量でも有意差を持つ因子として残ったことは、急性膵

炎時に生体内で炎症を反映するマーカーとして Alb が比較的早期に反応するも

のであることを示唆していることが考えられる。 

これまでの肥満と急性膵炎の重症化に関する研究で、肥満症例で有意に多い

と報告されているものに、重症例[18-21,23-25,30-36]、死亡例[20,33,35,36]、

呼吸不全合併例[31]、膿瘍形成例[19,21]がある。Mentula et al は 2 つの Meta 

analysis を発表している。2004 年の報告[47]では 4編[19,21,23,32]の論文か

ら、臓器障害・局所障害の発生率が BMI ≧ 30kg/m2で高くなることが示唆され

た。2006 年には 5編[19,21,23,32,33]の論文の解析から、臓器障害・局所障害

の発生率に加え、死亡率とも関係することが示唆された[48]。動物実験でも、

肥満マウスで急性膵炎を起こすと重症化しやすいことが報告されている[49]。

本研究でも BMI と重症化との間に有意な関係を認めた。 

これまで、肥満の BMI を中心に報告がされてきたが、BMI 以外の指標で評価を

行ったものは2報あり、Mery et alはWaist Hip Ratio(WHR)を測定しWHR ＞ 0.85

で有意に重症率が高いこと、内訳では腎不全・呼吸不全・ショック・他臓器不
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全・膵壊死の発生率で有意に差が見られたことを報告した[23]。Sempere L et al

は腹囲を測定し、男性 ＞ 102cm、女性 ＞ 88cm で重症率と臓器合併症発生率に

有意差を認めるが局所合併症の発生率には差を認めないと報告した[34]。本研

究では腹囲と急性膵炎重症化の相関も認めたが、内臓脂肪面積が、腹囲よりも

急性膵炎重症化と関係することが示された。 

内臓脂肪については近年飛躍的な研究の進歩があり、慢性炎症性疾患に関わ

る内分泌臓器として認識されてきている。脂肪細胞そのものが TNFα,IL6 など

のアディポサイトカインを放出することが知られ、主にこれらの炎症性サイト

カインが動脈硬化性疾患や糖尿病、慢性腎障害、慢性肝障害等の慢性代謝性疾

患と関係することが明らかにされている[39-43]。急性膵炎の症例でも TNF

α,IL6 など炎症性サイトカインが多く、抗炎症性サイトカインである IL10 は少

ないことが報告されており[27,50,51]、急性膵炎で他臓器障害が生じやすい背

景であると推察される。 

一方、急性膵炎と肥満、サイトカインに関する基礎実験の報告も近年研究が

進んでいる。肥満マウスでは膵実質にも脂肪が蓄積し、遊離脂肪酸は血中でも

膵組織内ともに有意に高い[52]。肥満ラットでは血中 TNFα、Il-6 が有意に高

い[53-55]。急性膵炎時を発症させたマウスの肝臓と肺での炎症性サイトカイン

の DNA 発現を調べ、肺では TNFαが有意に肥満群での発現が高く、また肝臓では



43 

TNFαt と IL-6 が有意に高値であり、急性膵炎により多臓器不全に至るリスクが

肥満群で高くなっていることを示唆した報告もある。Gutierrez et al はマウス

の膵炎モデルで急性膵炎発症 3時間後の炎症性腹水を調べ、酸化脂肪酸が多く

含まれ、細胞毒性を in vivo でもつこと、さらに抗炎症作用をもつ PPARr 遺伝

子に抑制的に働き、急性炎症時の抗炎症作用を抑制することを報告した[56]。

急性炎症が加わったときに、非肥満群に比べ肥満群の炎症性サイトカインが多

く、抗炎症性サイトカインが低く抑えられることが報告されている。これらの

実験結果から、肥満症例は内臓脂肪が産生する炎症性サイトカインが増加し、

抗炎症性サイトカインが低くなっている、つまり通常の状態でも炎症性の準備

状態にあることに加え、急性炎症が加わったときにも膵および周囲の内臓脂肪

の炎症や壊死領域から多量の TNFα１、IL-6 などのアディポサイトカインが多

量に放出され、全身の重症化に至ることが推察される。 

本研究では、内臓脂肪の多寡が重症化に関係していることを明らかにした。

さらに、内臓脂肪量と重症化に関与している各因子の解析から、内臓脂肪量が

多くなると、全身状態の不良の指標である APACHE Ⅱ score、Ranson score が

高い症例の割合が多くなり、臓器障害の中では呼吸不全の合併割合、局所合併

症の中では仮性嚢胞の合併率が高くなる傾向があることを示した。今回の測定

方法では急性膵炎時の CT を内臓脂肪の測定に用いており、急性膵炎の浸出液は
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脂肪として認識されない。入院前の CT が撮影されていることはほとんどないた

め、入院時の CT を用いたが、発症前の CT が参照できれば、内臓脂肪が急性膵

炎発症時よりも内臓脂肪を多く判定していたと予想され、さらに膵炎の重症化

との相関が出たのではないかと予想される。 

内臓脂肪が多くなると予後因子が不良となるのは、前述の通りアディポサイ

トカインが関係しているためと考えられる。呼吸不全の割合が多くなるのは、

内臓脂肪量が多くなると横隔膜を下方から圧排し胸郭を狭小化することも関係

すると考えられる[31]。仮性嚢胞ができやすい傾向にあることは、膵実質およ

び周囲の内臓脂肪組織が多いと、より多くの内臓脂肪が膵局所の炎症の影響を

受け、脂肪壊死を生じ、その脂肪壊死部分と急性炎症性浸出液とが一体となり

形成される仮性嚢胞ができやすくなるためと考えられる。 

本研究で、内臓脂肪が多いことが、急性膵炎の重症化リスクであることが示

唆されたことは、今後の臨床の場面で、急性膵炎患者の入院時の重症化予測に

用いることができるとともに、長期合併症である仮性嚢胞の合併予測にも用い

ることができる。仮性嚢胞はこれまでは感染を合併した場合もしくは 6月以上

みて縮小しない場合は侵襲の非常に大きい外科的Necrosectomyの適応とされて

いたが、近年は、より侵襲の少ない内視鏡的経胃的 Necrosectomy が有用である

報告が続いている[58,59]。入院時の内臓脂肪測定である程度長期予後の予測の
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参考にもなることは有用と考えられる。 

本研究での高さ断面別の VAT・SAT・WC をみると、VAT・SAT の分布は VAT は

L2/3 で最も多く、VAT は足側にいくほど多いという傾向は重症例も非重症例も

変わらなかったが、腹囲でみると、L1/と L4/5 の差が重症群で少ないが非重症

群で多く、重症群は腹部の出る中心型肥満体形、非重症群はウエストのくびれ

のある体型であることを反映している可能性がある。 

症例対照研究で、急性膵炎群は、対照群と比べて腹囲・BMI・SAT・WC に有意

差なく、内臓脂肪率のみで有意差を認めた。今回の急性膵炎群の中には原病が

癌であるものも含まれており、たとえば胆石膵炎・もしくはアルコール膵炎だ

けに絞り込んで対照をとり比較すると結果が違ったかもしれない。また、重症

例では対照群に比し有意に多い内臓脂肪面積を持っていたが、非重症例では対

照群と比べても差を認めなかった。内臓脂肪型肥満が急性膵炎のリスクである

ことが示唆される。 



46 

７． 結論 

 急性膵炎の重症化には肥満が関係する。特に内臓脂肪面積が多いと、予後

因子の不良、呼吸不全合併、仮性嚢胞合併の率が高くなる。 
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