
1．アルツハイマー病と血管性認知症 

 

 アルツハイマー病症例における脳血管病変を検索
した病理学的研究 1-9）では、対象例の年齢やその他
の背景因子により20%から73%まで大きな隔たりが
みられるが、高齢のアルツハイマー病患者を対象と
した報告では、病理学的にアルツハイマー病の病理
所見と脳血管病変を併せ持つ症例が多く認められる
ことが明らかになった（図 2）。したがって、比較的
若年発症の症例など病理学的に脳血管病変を伴わな
い「純粋なアルツハイマー病（pure AD）」も存在す
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図 1 アルツハイマー病と血管性認知症に対する従

来の二分論：アルツハイマー病と血管性認知
症は、認知症にのなかで両極に存在し、臨床
診断は、何れかという二者択一に迫られてい
たことから、脳血管障害の既往や画像診断所
見から血管性認知症と過大に診断される傾向
にあった。 

図 2 アルツハイマー病における脳血管病変を検索
した病理学的研究：20%から 73%まで大きな
隔たりがみられるが、高齢のアルツハイマー
病患者を対象とした報告では、病理学的にア
ルツハイマー病の病理所見と脳血管病変を併
せ持つ症例が多く認められる。 

 かつては血管性認知症とアルツハイマー病とは、
脳血管障害と変性疾患と云う病態の違いから、認知
症疾患の両極に存在すると見做されていたために、
認知症の診断は、血管性認知症かアルツハイマー病
のいずれか二者択一のような鑑別診断が行われてい
た。したがって、血管性認知症の診断は、脳卒中の
既往を有する場合や画像上の脳血管病変に対して過
敏に反応していたことは否めない。すなわち、｢過去
に脳卒中の既往があれば、すなわち血管性認知症｣、
｢片麻痺や言語障害があれば、すなわち血管性認知
症｣、｢画像診断で脳梗塞を指摘されれば、すなわち
血管性認知症｣、さらには｢画像診断で無症候性脳梗
塞があっても血管性認知症｣と云うように、画像所見
や臨床症候から安易に血管性認知症と診断される傾
向にあった（図 1）。さらには、わが国の脳卒中死亡
率が高かったことから、脳卒中を基盤とする血管性
認知症の有病率がアルツハイマー病よりも高いと漠
然と信じられていたために、血管性認知症が過大に
診断されることが疑問視される機会も少なかった。
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る一方で、脳卒中に起因する「純粋な血管性認知症
（pure VaD）」も存在するものの、多くの症例ではア
ルツハイマー病の病理所見と脳血管病変が併存し、
とくに高齢者ではこの傾向が顕著なことが広く受け
入れられるようになった。そこで、「脳血管病変を有
するアルツハイマー病（AD with CVD）」と云う概念
も受け入れられるようになった。さらに、アルツハ
イマー病と血管性認知症の両方の特徴を有する病態
に対しては、「混合型認知症（mixed dementia）」と云
う考え方も診断基準に盛り込まれ、アルツハイマー
病と血管性認知症がオーバーラップすることが受け
容れられるようになった（図 3）。さらに、脳血管障
害はアルツハイマー病の促進（増悪）因子として認
識されるようになった。 

 こうした背景から、血管性認知症かアルツハイマ
ー病のいずれかと云う以前のような二者択一の鑑別
診断から脱却して、アルツハイマー病を以前よりも
幅広く捉えて、「脳血管病変を有するアルツハイマー
病（AD with CVD）」という範疇が用いられるように
なった（図 4）。    

2．認知症の危険因子 
 疫学研究の結果などから、アルツハイマー病と脳
血管障害（血管性認知症）の間に共通の危険因子が
存在することも明らかにされている（図 5）。加齢は、
アルツハイマー病に対しても、血管性認知症すなわ
ち脳卒中に対しても重大な危険因子である。また、
脳卒中の既往歴は脳卒中再発の大きな危険因子であ
る。また、アルツハイマー病患者が脳卒中に罹患す
ることによって認知症の症状が悪化することから、
脳卒中はアルツハイマー病の危険因子であると考え
られている。また、高血圧、糖尿病、高脂血症など
の生活習慣病については、脳卒中の危険因子である
ことは言うまでもないが、最近では疫学研究の結果
などからアルツハイマー病の危険因子とも見做され
ている。日系米国人男性を対象とした Honolulu Asia 

Aging Study 10）では、中年期の収縮期血圧、拡張期血
圧、および脈圧の上昇は、老年期のアルツハイマー
病発症の強力な危険因子であることを明瞭に示して
いる（図 6）。また、中年期の高血圧は、老年期の神

 
図 3 アルツハイマー病と血管性認知症の関係：病

理学的に脳血管病変を伴わない「純粋なアル
ツハイマー病（pure AD）」も存在する一方で、
脳卒中に起因する「純粋な血管性認知症（pure

VaD）」も存在するが、多くの症例ではアルツハ
イマー病の病理所見と脳血管病変が併存する。

 

 
図 4 アルツハイマー病と血管性認知症に対する最

近の考え方：以前よりもアルツハイマー病を
幅広く捉えて、脳血管障害を有するアルツハ
イマー病（AD with CVD）と云う概念も広く
受け容れられており、脳血管障害を有する認
知症が全て血管性認知症と云う訳ではない。

 
図 5 アルツハイマー病と血管性認知症の危険因

子：加齢、脳卒中の既往、高血圧など多くの
共通の危険因子が存在する。 

 

図 6 中年期の血圧と老年期の認知症発症：中年期
の収縮期血圧、拡張期血圧、および脈圧の上
昇は、老年期のアルツハイマー病発症の強力
な危険因子である。 
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経原線維変化や老人斑の出現とも相関することが明
らかにされている 11）。喫煙は、脳卒中や虚血性心疾
患の強力な危険因子と見做されているが、アルツハ
イマー病に関しても中年期の喫煙は老年期の認知症
発症の危険因子と考えられている 12）。 

 

 さらに、運動不足、メタボリック・シンドローム、
高ホモシステイン血症、ストレス、抑鬱、ApoE4 ε4
遺伝子に関しても、血管性認知症（脳血管障害）と
アルツハイマー病に共通する危険因子に挙げられて
いる。 

 アルツハイマー病における血管性危険因子の層別
化に関しては、BMI が 30 以上の肥満、収縮期血圧
が 140mmHg 以上の高血圧、および血清総コレステ
ロール251mg/dl以上の高脂血症の3つの血管性危険
因子も保有状況とアルツハイマー病発症のリスクを
検討した研究 14）では、血管性危険因子の保有数が増
えるにしたがってアルツハイマー病のリスクが増大
することが明らかにされている（図 8）。 

 さらに、519 例の脳血管病変を有さないアルツハ
イマー病患者を対象に高血圧、脂質異常症、糖尿病、

喫煙、動脈硬化性疾患などの血管性危険因子の管理
と認知機能の推移を検討した臨床研究 15）では、全て
の血管性危険因子を厳格に管理することで、認知機
能低下に歯止めを掛けることが可能であることが示
された（図 9）。以上のように、高血圧、脂質異常症、
糖尿病、鬱血性心不全や喫煙などの血管性危険因子
の厳格な管理・治療が、血管性認知症のみならずア
ルツハイマー病の進行抑制にも功を奏する可能性が
高いことが明らかになった。 

 アルツハイマー病の根本療法の臨床応用が待たれ
ているが、現状では根本療法が臨床に供されるには
まだかなりの時間を要すると考えられている。こう
した状況下では、認知症の原因疾患の大多数を占め
るアルツハイマー病と血管性認知症の共通の危険因
子を厳格に管理するとは、臨床医にとって極めて重
要と考えられる。 

図 8 アルツハイマー病における血管性危険因子の
層別化：血管性危険因子の保有数が増えるに
したがってアルツハイマー病のリスクが増大
する。 

 

図 9 アルツハイマー病における血管性危険因子の
管理と認知機能の推移：全ての血管性危険因
子を厳格に管理することで、認知機能低下に
の進行が抑制された。 

図 7 アルツハイマー病患者における脳性ナトリウ
ム利尿ペプチド（BNP）と認知機能：鬱血性
心不全のバイオマーカーとされる BNP の上
昇は認知機能低下と相関する。 
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 鬱血性心不全は、脳性ナトリウム利尿ペプチド
（BNP）は、健常人では極めて低値を示すが、鬱血
性心不全患者では重症度に応じて上昇することが知
られ、鬱血性心不全のバイオマーカーと見做され、
無症候性の鬱血性心不全診断にも用いられている。
191 例のアルツハイマー病患者を対象とした臨床研
究 13）では、BNPとMMSEの成績の間には負の相関
関係が認められ、鬱血性心不全の程度と認知機能が
密に関連することが示された（図 7）。とくに高齢の
アルツハイマー病症例では、鬱血性心不全は認知機
能低下の促進因子と考えられる。 
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