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特集１ 心臓突然死を考える

【巻頭言】

齋 藤 憲（徳島大学医学部保健学科検査技術科学専攻機能系検査学講座）

富 永 俊 彦（徳島県医師会生涯教育委員）

突然死は発症から２４時間以内の内因性死亡と定義

され（WHO １９７８），心臓に原因がある心臓突然死が

全体の７０％余りを占める。わが国では，心臓突然死

は年間約５万件発生しているとされており，県内で

も学童のスポーツ中の突然死が新聞等で報道され，

徳島県民の心臓突然死に対する関心も高まっている。

さらにわが国では，昨年７月に一般市民による自動

体外式除細動器（AED :AutomatedExternalDefibrillator）

の使用が厚生労働省により許可されたのを契機とし

て，徳島県内でも学校や公共施設への AED 普及が

進むと共に，突然死防止の取り組みとして，種々の

講習会や啓蒙活動が行われるようになった。

今回の特集では，徳島県下で活躍されている徳島

大学および徳島県医師会の先生方に心臓突然死防止

への取り組みを種々の観点から報告して頂き，心臓

突然死の現状と問題点を明らかにしたい。

まず徳島県医師会心臓健診委員会の松岡 優先生

には，徳島県における児童・生徒の突然死の現状と

問題点を報告して頂いた。松岡先生は，子供の心臓

病の早期発見を目的として，徳島県で平成７年度に

発足した医師会心臓健診委員会で中心的な役割を果

してきた。心臓健診委員会では，小，中学校におけ

る心電図健診の活動を約１０年間行っているが，心電

図検査のみによる突然死防止の実効を上げるのは難

しく，児童の突然死防止には，突然死の客観的な検

証による新たな見直しが必要で，行政も含めた包括

的な取り組みが不可欠と述べている。

次に徳島大学医学部保健学科の香川典子先生には，

長年取り組んでこられた Duchenne 型筋ジストロ

フィー剖検例における心臓病変の検討から，突然死

を高率に起こす心筋症の病態を病理学的観点から報

告して頂いた。

次に徳島大学総合科学部人間社会学科人間科学の

野村昌弘先生には，“ぽっくり病”の原因となるBrugada

症候群の取り扱いについて報告して頂いた。Brugada

症候群は，１９９２年に Pedro Brugada らにより報告さ

れた特発性心室細動の原因疾患の１つであるが，

Brugada 症候群の特徴的な右脚ブロック様の「Brugada

型心電図」は，わが国では何ら自覚症状のない中年

男性にもよく見られ，成人心電図検診における新た

な問題点となっている。

次に徳島県立三好病院循環器科の山本浩史先生に

は，高齢の女性に起こりやすい後天性 QT 延長症候

群の病態について報告して頂いた。QT 延長の原因

は多岐にわたるが，発生頻度の高い薬物誘発例は医

療事故にもつながる可能性があり，QT 延長時にみ

られる多形性心室頻拍（torsade de pointes : TdP）へ

の対応も併せて報告して頂いた。

最後に徳島赤十字病院循環器科の大谷龍治先生に

は，県内でも少しずつ普及してきている植込み型除細

動器（Implantable Cardioverter Defibrillator : ICD）

の現状と問題点を，致死性不整脈の非薬物療法とい

うテーマで報告して頂いた。突然死予防の目的で

ICD を植込む人は今後増加してくる推測され，不整

脈診療に携わる循環器専門医以外の医療職者や一般

市民への啓蒙活動も大切である。

このように，今回の特集は心臓突然死防止への取

り組みを，各領域の先生方に検討して頂いた。徳島

県では平成１７年９月から各県立高校に AED が設置

され，今後，さらに公共施設等へ AED が普及して

いくことが予想される。一方，突然死を予測するこ

とは現実的には難しい課題であるが，今回の特集が

心臓突然死防止の一助になれば幸いである。
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特集：心臓突然死を考える

徳島県における児童・生徒の突然死の現状と問題点

松 岡 優
徳島県医師会心臓健診委員会

（平成１７年１１月１１日受付）

（平成１７年１１月２２日受理）

新聞紙上で学校における突然死が発表されない年はあ

りません。平成１１，１２年度日本体育・学校健康センター

によると，学校管理下において，表１のように１０万人あ

たり，高校生において０．７‐１．０人ぐらいの率で突然死が

起こっています。そして，学校において心電図検診が義

務づけられ，児童生徒数が減っているにもかかわらず，

突然死の率は減少していません。

一方，突然死は学校管理下だけで起こるのではなく，

また２４時間以内に死亡する者ばかりではないので，約２

倍ぐらいの発生があると推測されます。

徳島県の小，中，高数が約１０万人いますので，本県に

おいては年２人ぐらい起こると推測されます。

１．事例と考察１，平成１６年，１７年の徳島県における児

童・生徒の突然死の集計について

新聞情報では平成１６年に２名，１７年に２名の学校管理

下での突然死がありました。

事例１，１０歳男子。野球部，平成１６年２月，午後４時

頃，所属のスポーツ少年団野球部の練習試合に参加，第

３試合まで異常なく参加していた。第３試合で長打を打

ち，ベースを一周してホームベース直前で倒れた。一旦，

立ち上がる気配を示したが不可能であり，呼吸停止状態

であった。当日会場にはたまたま看護師がいて，直ぐに

人工呼吸と心臓マッサージを行い，近医に来てもらい心

肺蘇生術施行，救急車に同乗し，病院 ICU に搬送。午

後６時４０分死亡。基礎疾患は不明。学校心電図は提出さ

れず。

事例２，１７歳男子，野球部。平成１６年８月，野球のシー

トバッティング練習中，ピッチャーのボールが胸部に当

たり，意識不明。病院に搬送されるも死亡。学校心電図

は養護教諭および学校長の理解があり，保護者の許可の

下，開示された（図１）。とくに有意な異常所見はなし。

事例３，１６歳，男子。平成１７年４月，午前１１時頃，運

動場にて，ソフトボール部の紅白試合に参加，ホームラ

ンを打ち，ベースを一周してベンチ裏まで帰ってきたと

ころで，うつぶせに倒れた。顧問の教師が気道を確保し，

心肺蘇生術を施行し，近医に搬送するも，午後０時１８分

死亡。高校１年時の心臓検診および試合前の健康状態は

異常なしとの事。基礎疾患は不明。学校心電図は提出さ

れず。

図１．事例１の学校における安静時心電図

表１．本邦における学校管理化における突然死
（平成１１，１２年度日本体育・学校健康センター報告）

突然死数
（１０万人当たり）

男：女 心臓性

小学生 （０．２‐０．４）X２ １．５X ６０‐７０％

中学生 （０．６‐０．９）X２ ２．０X ７０‐８０％

高校生 （０．７‐１．０）x２ ５．０X ７０‐８０％
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事例４：１５歳，男子。平成１７年５月，午前１０時頃，高

校の体育館で，体育授業として反復横跳びをしていると

きに突然，倒れた。顧問の教師が心臓マッサージをし，

近医に搬送するも，まもなく死亡。高校１年時の心臓検

診および試合前の健康状態は異常なし。基礎疾患は不明。

学校心電図は提出されず。

このように不幸な事例が毎年約２例あり，その都度１０

年来，医師会から県および郡市教育委員会に心電図開示

を要望しているにもかかわらず，プライバシーを理由に

知らされない。公益性と個人情報保護を考えて，保護者

の許可の下に開示してもらいたいものである。現在，知

りえるルートが新聞紙上だけなので，全体像が掌握でき

ていない可能性がある。さらにニアミス例は医師会，県

教育委員会が連携しなければ，つかめない。

２．事例と考察２，突然死の定義上の問題

突然死を２４時間以内の死亡と区切ると，医療行為で２４

時間以上に延命した例が除かれる問題がある。

事例５：１２歳男子，卓球部。平成１６年１１月，１０時頃，

体育で１０分間走を始めて１～２分後に転倒し，体育教師

により心臓マッサージが開始された。１０時２３分，救急隊

到着。救急車内で心室頻拍となり１５０J で徐細動施行。

病院到着時心肺停止状態であり心臓マッサージしたが心

室細動となり DC２００J 施行，一旦洞調律になる。心エコー

にて肥大型心筋症と診断される。心室性期外収縮が頻発

しキシロカインの持続点滴開始。その後，１ヵ月以上経っ

て，永眠された。この例は突然死の定義からはずれるこ

とが問題である。

３．考察３，突然死例の医学的検証の必要性

報告がない現在，突然死例の医学的検証ができない。

医学的に何が問題で，どう改善すべきかが検討できない。

心臓健診の精度管理もできない。保護者の許可の下，学

校内の教育的検証と保証だけでなく，第３者機関による

医学的な原因究明が望まれる。現状は心電図でさえ提出

されない。

４．事例と考察４，ニアミス例の把握の重要性

現在，突然死例はどこで，だれが，いつ，どの様な状

況で発生したのか，身体的背景はなかったのか，事前に

発見は不可能なのか，学校における心臓健診のありよう

はこれでよいのかを検証すべきところ，教育委員会が事

例を開示しないから進展していない。

一方，医療機関で追求できる事例にニアミス例がある。

ニアミス例は新聞に掲載されないので，医療機関からの

情報に頼っているのが現状です。理想的には保護者の許

可の下，群市医師会・県医師会か校医に連絡し，事例の

検証と今後の対策を検討すべきです。ニアミス例も下記

の例のように示唆に富み，今後の医療的対策と生活指導

に非常に役立つ。

事例６：１３歳男子，主訴：意識消失

現病歴：９歳より少年サッカーをしている。過去に意識

消失発作なし。１３歳時の心電図検診にて左室肥大，心室

性期外収縮を指摘されるが，近医にてスポーツ心臓と言

われる（図２）。平成１６年３月２８日サッカーの試合中に

ボールを追い掛けている時に意識消失し（約１分），救

急車にて搬送された。来院時，意識清明，全身状態良好，

心電図，頭部 CT も異常を指摘されず，外来にて経過観

察となる。４月２日，再び体育のサッカー中に意識消失

し（約１分），救急車にて来院し，精査加療のため同日

当科入院となった。図３に救急車内で記録された心室頻

拍を示す。この例は小学１年時の心電図（図４）に異常

がなく，中学１年時には心筋症を疑わせる心電図になっ

ている。１３歳時の心エコー図では明らかな拡張型心筋症

を示している（図５）。

５．事例と考察５，体外式除細動器の重要性

現場での対応は心肺蘇生術の施行と体外式除細動器の

使用が大切です。以下に現場での対応が奏功した例を示

す。

事例７，１７歳男子，主 訴：意識消失

現病歴：平成１７年４月，１８時３４分，バスケットボール試

合中，ジャンプをして相手とぶつかり転倒。胸を打ち，

意識消失。運動教師２名による心肺蘇生術が施行される

も意識不明。１８時５０分（１６分後）に救急隊が到着し，心

室細動を確認（図６）。直ちに体外式除細動（AED）が

施行され，自己心拍，自発呼吸が再開。１９時３分（２９分

後），病院救急外来に搬送される。病院受診時；意識は

JCSIII‐３００，心拍数１０３／分，血圧１１８／７４。基礎疾患：な

しでした。
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図２．事例６の中学１年生時の１２誘導心電図
中学一年生（１３歳）学校心電図検診（平成１５年６月９日）
QRS 幅の拡大，I，aVL，V５，V６ 誘導における R 波の低電位，II，III，aVF，V５，V６ 誘導における T 波の陰性は心筋症を疑わせる。

図３．事例６，心室拍数が２００／分の心室頻拍

図４．小学一年生（６歳）学校心電図検診（平成９年５月２２日）
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６．今後の対策：

保護者の了解の下，最低限，医師会への報告と学校に

おける心電図の開示が必要。そこから，心臓健診の精度

管理や運動を含めた生活管理が議論できる。現状では心

臓健診が形の上で出来上がっていても，文部科学省が心

臓健診を始めた目的，すなわち，学校における保健管理

および安全管理を達成したことにならない。

７．突然死の６，７割が心臓死であり，ほとんどが運動

中，運動後が多い。本県の突然死例およびニアミス例の

７例全例，運動中であった。心臓死の背景としては心筋

症，心筋炎，冠動脈奇形，不整脈などが多い。

８．体外式自動除細動器は心臓が原因の場合，現場にお

ける蘇生に非常に有効である。そこで，まず，中学・高

校での設置そしてスポーツ大会での準備品としての設置

が望まれる。

９．心臓についで多い突然死の原因は気管支喘息や頭蓋

内出血である。

１０．平成１６年度は小・中・高校生２２，２４５名が一次心電図

検診を受け，そのうち５７７人（２．６％）が要精密検査，要

経過観察でした。二次心臓検診は対象者５７７名に対して

３９４名，６８％が心臓健診医療機関を受診している。

二次健診率を上げることも保健管理・指導には重要であ

る。

１１．学校管理下における児童・生徒の死亡事故には原因

が不明の突然死よりも，数的には先天性心疾患の手術に

至らなかった例や心臓手術後も後遺症や残遺症を持った

児そして後遺症を持った川崎病児など，背景に心疾患が

あり，何時，死亡するかわからなかった死亡例の方が多

い。これらの例は各学校現場では掌握できていると思う。

しかし県教育委員会には報告義務がなく，県としての全

体像は把握されていない。今後，これらの例も掌握し，

指導する必要があると思われる。

図５．事例６の心エコー検査

図６．事例７の意識消失時の心電図，AED 作動前後

徳島県における児童・生徒の突然死の現状と問題点 １１９
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Epidemiologic problems of sudden death of school children in Tokushima Prefecture

Suguru Matsuoka

Heart Care Committee, Tokushima Medical Association, Tokushima, Japan

SUMMARY

Four sudden death boys aged 10, 15, 16 and 17-years old were reported by a domestic newspaper

in 2004 and 2005. They died at school while doing exercise. School doctor could not re-evaluate the

medical records including ECG performed in school, because the principal reject their request. As

the result, the cause of sudden death was not known. There were another two boys aged 13 and

17-years old, who was reported as near-miss case from hospital in 2004 and 2005. They were

rescued by AED（automated external defibrillator）in a school or an ambulance car. ECG

（electrical cariogram）and echocardiogram showed congestive cardio-myopathy in a 13-years old

boy, and normal in a 17 years old boy.

Cardiac health in school was checked at 6, 12 and 15 years old by medical questionale, physical

check and ECG. However, any abnormalities in these 6 cases could not detected before events

happened. In order to prevent these sudden death and near-miss, medical record and ECG should

be reevaluated. And AED is useful to survive sudden death cases and near-miss cases in school.

Key words : sudden death, near-miss, school children, cardiomyopathy, AED
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特集：心臓突然死を考える

心筋症の病理
－Duchenne 型筋ジストロフィー剖検例における心臓病変の検討－

香 川 典 子
徳島大学医学部保健学科検査技術科学専攻 形態系検査学講座

（平成１７年１１月７日受付）

（平成１７年１１月１８日受理）

はじめに

家族性肥大型心筋症の一家系において心筋 β ミオシ

ン重鎖遺伝子の点変異が報告されて以来１），心筋症では

多様な遺伝子異常が同定され，拡張型心筋症でも原因遺

伝子としてジストロフィン２），デスミン３）遺伝子などが

発見されている。

進行性筋ジストロフィーは遺伝様式，臨床病態の違う

多くの病型があるが，骨格筋の病理組織像は萎縮と変性

を示すジストロフィック変化とよばれる共通の所見を呈

する。このうち，Duchenne 型筋ジストロフィー（DMD）

は X 連鎖性劣性遺伝形式を呈する，最も頻度が高く，

かつ重篤な筋ジストロフィーである。１９８７年，原因遺伝

子が解明され，遺伝子産物がジストロフィンと命名され

た４）５）。ジストロフィンは筋細胞膜の内側にあって，収

縮蛋白を細胞膜に固定し，細胞膜を補強している（図１）。

ジストロフィンの欠損する DMD では筋収縮による機械

的損傷に対する抵抗性の低下が筋崩壊を招くと考えられ

ている。

DMD と同じ遺伝形式をとり，より軽症型のものは，

臨床的に病像，経過，予後が DMD と非常に異なってお

り，Becker 型筋ジストロフィー（BMD）と区別されて

きた。ジストロフィン遺伝子異常の結果，ジストロフィ

ンタンパクが欠損した場合 DMD となり，遺伝子変異が

インフレームであった場合などで不完全ながらもある程

度機能を有するジストロフィンが作られた場合，軽症型

の BMD となる。以前から DMD/ BMD には骨格筋のみ

ならず心筋にも変化があることが知られており，心不全

の原因と推測されている。

また，骨格筋病変が乏しく心筋障害，心不全の顕著な

例があり，心臓型ジストロフィーと報告されていたが，

前述のごとく家族性拡張型心筋症を呈する家系で，ジス

トロフィン遺伝子異常が報告され，X 連鎖性拡張型心筋

症（XLDCM）と呼ばれる。XLDCM では筋萎縮や筋力

低下などの骨格筋症状は目立たないが，１０‐２０歳代で拡

張型心筋症によって急速に進行するうっ血性心不全症状

を主徴とする。

臨床像は異なるため区別されてきた DMD，BMD，

XLDCM は，いずれもジストロフィンの異常によって

引き起こされるので，ジストロフィノパチーと総称され

る（表１）。

ジストロフィノパチーのうち，症例数が多く，比較的

図１ ジストロフィンおよびジストロフィン結合糖タンパク質群の
模式図

ジストロフィンは筋細胞膜直下に存在し，その N 末端において，
細胞骨格蛋白質であるアクチンと結合しており，C 末端でジスト
ロフィン結合タンパクと結合して複合体を形成して，細胞膜と結
合している。さらにジストロフィン結合蛋白質はラミニンを介し
て，細胞外マトリックスと結合している。ジストロフィンは細胞
骨格と細胞マトリックスを結合することにより，筋細胞膜の安定
化に寄与している。ジストロフィンの欠損により筋細胞膜が不安
定となり，筋崩壊がおこると考えられている。
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よく解析されている DMD 剖検心の病理学的特徴につい

て述べる。

DMD心の肉眼所見

自験 DMD４１例の心重量は１２０g から５９０g と正常重量

の約１／２から２倍近くまであり，症例によって著しい差

が見られた（図２）。心重量について，DMD２８５例を対

象としたわれわれの検討では，減少１０９例，正常１０７例，

増大６９例で，ほぼ１／３ずつであった（表２）６）。ただし死

亡年齢層を区分してみると，１４歳以下では増加例が多

く，１５歳から２４歳の年齢層では減少例が多い。２５歳以上

の生存例では重量が正常な症例が最も多かった。

重量増加例では６６％に心室壁の肥厚，８０％以上に心腔

の拡張など拡張型心筋症の肉眼像を呈し，心不全の頻度

が高かった（表３）。肉眼的に捉えることのできる線維

化巣（瘢痕）は心重量にかかわらず，半数の症例に見ら

れた（図３）。線維化の強い部位は左室後壁と側壁で，

壁の外側を主座としている点が心筋梗塞の線維化とは異

なり，特徴的であった（図４）。

DMD心の組織学的所見

心の病理学的所見の中で最も顕著に認められる変化は

線維化であった。脱落心筋線維を置き換える置換性の線

維化が目立った（図５）。線維化巣内に島状に残存した

心筋には，肥大筋，細径化した筋が混在していた。繊維

化巣から離れた部位の心筋は肥大心筋と細径化心筋とが

集団を形成する傾向があった（図６）。

DMD の骨格筋は脂肪組織の浸潤や間質の線維化が進

行する以前に，筋線維の萎縮・変性・壊死・再生など多

様な変化が認められる（図７）。心筋でも線維化の前に

骨格筋におけると同様の変性が観察される。すなわち，

空胞変性，横紋配列の乱れ・消失，筋線維の膨化，硝子

様変性など，詳細に観察すればほとんどの症例で認めら

れたが，線維化ほど顕著ではなかった（図５）。骨格筋

の硝子様変性は筋細胞質が好酸性・無構造に染まり，筋

細胞直径が正常か正常よりもやや大きくなっているのに

表１．ジストロフィン欠損によるジストロフィノパチー

疾患名 遺伝子座 遺伝形式 原因遺伝物質

XLDCM
DMD
BMD

Xp２１．１ X-linked
Recessive

Dystrophin

XLDCM, x-linked dilated cardiomyopathy
DMD, Duchenne muscular dystrophy
BMD, Becker muscular dystrophy

図２ DMD 自験４１例の心重量
１２０g から５９０g とかなりの開きがある。

表２．DMD 剖検２８５例の年齢別心重量

剖検年齢（歳） 重量減少（％） 正常重量（％） 重量増加（％） 計 （％）

１０～１４ ７（２４．２） １１（３７．９） １１（３７．９） ２９（１００）

１５～１９ ５３（３９．０） ４５（３３．１） ３８（２７．９） １３６（１００）

２０～２４ ４０（５４．１） ２２（２９．７） １２（１６．２） ７４（１００）

２５～４０ ９（１９．６） ２９（６３．０） ８（１７．４） ４６（１００）

計 １０９（３８．２） １０７（３７．６） ６９（２４．２） ２８５（１００）

（筋ジストロフィー剖検登録票による）

表３．DMD 剖検例の心重量と肉眼所見

重量減少 正常重量 重量増加

壁肥厚 １４．９％＊ ２５．５％ ６６．２％

心腔拡張 ２１．８ ３８．７ ８０．９

肉眼的線維化 ４６．５ ５０．０ ５８．５

＊「心室壁肥厚は重量減少例の１４．９％に認められた」
（筋ジストロフィー剖検登録票による）
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対して，心筋では筋細胞直径が正常と同じか減少してい

ることが多く，核が濃縮または消失していた。心筋変性

は線維化周辺の心筋に多く見られた。また，これらの心

筋変性は心筋梗塞や心筋炎などにもみられ，DMD 特異

的変化とは考えられなかった。

なお，再生と考えられる変化は認められなかった。

DMD の骨格筋は末期には脂肪織化し，ほとんど消失

するが，同じ横紋筋である心筋は線維化をきたし，症例

により拡張型心筋症や萎縮心など多様な心臓病理所見を

呈している。DMD では脊柱変形による種々の程度の胸

郭変形があることが心臓偏位や呼吸障害をきたし，心臓

病変を複雑にしている一因と思われる。

DMD心における細胞接着因子の発現

心筋梗塞や心筋症における心筋細胞の細胞接着分子の

発現が収縮力低下や不整脈発生に関与していることが報

告されている７）。

われわれは細胞接着分子NCAM，N-cadherin，β-catenin，

およびgap junctionを構成する connexin４３について免疫

組織化学的に検討したところ，いずれも心筋細胞の介在

板に発現し，DMD 例では対照に比べ発現が減弱してい

た（図８a，b，９）。しかし，細胞接着分子の発現低下の

程度と心重量や臨床的心所見との関連性は明らかにでき

図３ DMD における心臓の肉眼変化
５６０g と重量増加のある下の心臓は，心腔拡張を示している。上の
心臓は２００g と重量が減少しており，心腔拡張はない。しかし，ど
ちらも白色の線維化（瘢痕）が認められる。

図４ DMD における心筋線維化の分布
左の心臓は１５０g と軽くなっており，右は４２０g と重量増加してい
るが，心筋の線維化巣（白色）の分布は左心室の側壁から後壁に
かけて線維化がみられる（写真下側が後ろ）。また，心筋梗塞にみ
られる線維化とは異なり，心室壁の外側により強い傾向が特徴的
である。

図５ DMD 心の組織像
組織学的所見でもっとも目立つものは線維化である。線維化の部
分は HE 染色で淡紅色に染まる。膠原線維を青，筋染色を赤く染
める Azan-Mallory 染色では，線維化巣が青く染まっている。個々
の心筋細胞を取り囲むように線維が増える間質性線維化ではなく，
置換型の線維化である。心筋細胞と線維化巣の接点をみると，横
紋の見える心筋細胞から横紋が不明瞭となって膠原線維に変化し
ている（突然の線維化）。骨格筋が変性，壊死，壊死筋の処理，な
ど段階的な所見を呈するのと対照的である。また，線維化巣の近
くの心筋は代償作用のせいか，核が大きく濃染する肥大筋を認める。

図６ DMD における残存心筋
線維化から離れた部分の残存心筋は肥大した心筋と直径が細く
なった心筋とがそれぞれ集団を形成する傾向がある。

DMD 剖検心の病理 １２３



なかった。また DMD 特異的な変化は見いだせなかっ

た８）。心筋細胞間の興奮伝播は gap junciotn を介して行

われており，DMD 例における心筋細胞の細胞接着分子

の発現低下は心の興奮伝播の遅延や異常を引き起こし，

収縮力低下や不整脈発生の一因になる可能性が示唆され

た８）。

おわりに

DMD 剖検心は重量減少，正常重量，重量増加の３群

がほぼ１／３ずつあり，萎縮心から拡張型心筋症など多

様な心臓病理所見を呈した。DMD 心組織像では置換性

の線維化が特徴的であった。心筋変性は骨格筋ほど顕著

ではなく，DMD に特異的変化はなかった。DMD 心の

心筋細胞介在板における細胞接着因子の発現が低下して

おり，収縮力低下や不整脈発生の一因になる可能性がある。
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Pathology of the dilated cardiomyopathy
-autopsy study of the cardiac involvement in Duchenne muscular dystrophy-

Noriko Kagawa

Department of Morphological Laboratory Science, Major in Laboratory Science, School of Health Science, The University of

Tokushima, Tokushima, Japan

SUMMARY

Dystrophinopaties are due to mutations in the dystrophin gene on chromosome Xp21.1 and

comprise the allelic entities Duchenne muscular dystrophy（DMD）, Becker muscular dystrophy

and X-linked dilated cardiomyopathy. In all three entities, the heart is affected to various degrees.

The cardiac involvement in autopsy cases with DMD is described.

The cardiac weight of DMD varied widely. Of 285 hearts, 109 were atrophic, 107 were within

normal range, and 69 were hypertrophic. The incidence of dilated cardiomyopathy, was highest in

hypertrophic group. The posterior and lateral left ventricular wall were most extensively replaced

by scar tissue, especially, the outer wall was more affected.

The microscopic characteristics of cardiac involvement in DMD was the replacement of myo-

cardium by connective tissue. The degenerative changes of myocardial fiber and fatty infiltration

were also noticed, but no regenerative myocardial fiber was observed.

Expression of NCAM, N-cadherin, β-catenin and connexin 43 were investigated immuno-

hisohchemically. The immunoreactivity of these cell adhesion molecules was recognized at the

intercalated disc of myocardial cell, although, in DMD the reactivity was weaker than in control

cases. In DMD, reduced expression of these cell adhesion molecules can result in slowed

ventricular conduction, which may contribute to the development of arrhythmia and heart failure.

Key words : DMD, cardiac involvement, pathology, cell adhesion molecules
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特集：心臓突然死を考える

Brugada 症候群の取り扱い
－Brugada 型心電図をどう管理するか－

野 村 昌 弘１），森 博 愛２）

１）徳島大学総合科学部人間科学，２）徳島大学医学部

（平成１７年１１月１４日受付）

（平成１７年１１月２１日受理）

１ はじめに

近年，心臓突然死が社会的問題として広く注目を集め

ている。心臓突然死の原因の７０～８０％は心室細動である

が，その中には明らかな器質的基礎疾患がない例があり，

特発性心室細動（idiopathic ventricular fibrillation）と

呼ばれている。特発性心室細動は病院外における心室細

動蘇生例の１４％を占めている。１９９２年，Brugada らが

右側胸部誘導における特異な形態をした ST 上昇と右脚

ブロック所見が，夜間睡眠中に好発する心臓突然死と密

接に関連し，特発性心室細動の重要な基質であることを

明らかにして，Brugada 症候群と呼ばれるようになった１）。

Brugada 型心電図は，わが国ではそれほど稀な心電

図異常ではなく，ことに saddle-back 型 ST 上昇（図１a）

は集団検診や日常臨床でしばしば遭遇するが，一部に

coved 型 ST 上昇（図１b）に移行して，致死的不整脈

を起こす例があり，無症候性 Brugada 症候群でも数％

の死亡例が報告されている。それゆえに，Brugada 症

候群の診断および予後評価は，日常臨床に携わる医師に

とって心得ておくべき大切な問題となってきた。

２ Brugada 症候群についての診断基準の提唱

表１は，徳 島 県 の あ る 検 診 部１０５９１例 に お け る

Brugada 型心電図の出現頻度を示した。右脚ブロック

および右側胸部誘導（V１‐３）における ST 上昇は０．２５％

に認められた。このように，一般健康検診にて，コンセ

ンサス・リポート２）において Brugada 型心電図の診断基

準を経験することが少なからずあり，その取り扱いには

注意を要する。

心電図所見が Brugada 症候群に特有の所見を示すに

もかかわらず，臨床的には何ら心臓発作がない例が多く

あり，これらを症候性の Brudada 症候群とは区別しな

ければならない。２００２年，欧州心臓病学会不整脈分子機

序研究グループが欧州心臓病学会の意向を受けて，

Brugada 型心電図の診断基準（表２）を，コンセンサ

ス・リポート２）として提唱した。この報告書は Brugada

型心電図を図２に示すとおり，３つの型（Type１，Type２，

Type３）に分類している。コンセンサスリポートによ

る Brugada 症候群の診断基準は下記のとおりで，次の

２項目の内，何れか１つに該当する場合に Brugada 症

候群と診断する。

１．Type１心電図＋下記６項目の内，何れか１つを満たす。

１）記録された心室細動

２）自己終息的な多形性心室頻拍（自然停止する多

表１ Brugada 型心電図の出現頻度

検診総数：１０５９１例
不完全右脚ブロック：１３０例（１．２％）
完全右脚ブロック：１４０例（１．３％）
両足ブロック：１８例（０．２％）
右脚ブロック＋ST 上昇（V１～３）型：２７例（０．２５％）

（徳島県検診部：１９９５．６．２２～１９９６．３．１２．）図１ saddle-back 型 ST 上昇（a）と coved 型 ST 上昇（b）

１２６ 四国医誌 ６１巻５，６号 １２６～１３４ DECEMBER２０，２００５（平１７）



形性心室頻拍）

３）４５歳以下の年齢層での心臓突然死の家族歴

４）家族に Type１心電図を示す例がいる場合

５）心臓電気生理学的に心室細動，多形性心室頻拍

が誘発可能な場合

２．基礎状態で Type２ないし Type３心電図を示し，

薬剤負荷で Type１に変化した場合は，上記１に準じる。

〔註〕 １）薬物負荷で ST 上昇が＜２㎜の場合は診断で

きない。

２）Type３心電図が Type２に変化した場合も

診断できない。

３）臨床所見を伴わず，心電図所見のみを示す場

合は，Brugada症候群といわず，「特発性Brugada

ECG pattern」という。

４）基礎心電図が正常で，薬物負荷によってのみ

Brugada 型心電図を示す例の予後は良好で

ある。

薬理学的負荷試験

Brugada 症候群における薬理学的誘発試験の適応に

ついて，コンセンサスリポート２）は，１）心停止からの

回復例，２）原因不明の失神例，３）Brugada 症候群

の家族例，および４）saddle-back 型心電図を示す無症

状例の４項目の場合に薬物負荷試験を行うことを勧告し

ている。薬理学的負荷試験の際の使用薬剤と使用量とし

ては，a）ajmaline：１mg/kgを５分以上かけて静注（半減期：

数分），b）flecainide：２mg/kg を１０分以上かけて静注（半

減期：９．３±１．３時間），c） procainamide：１０mg/kg を１０

分以上かけて静注（半減期：３‐４時間），あるいは，d）

pilsicainide：０．５mg/kg を１０分以上かけて静注（半減期：

４‐５時間）が行われる。

薬理学的負荷試験は coved 型心電図への変換を目的

としており，多形性心室頻拍や心室細動が誘発される例

が報告されている。したがって，その実施の際には，１２

誘導心電図および血圧モニターにて管理し，直流除細動

器や二次救命装置等の救急時対応機器の準備の上で実施

する必要がある。

薬理学的負荷試験の実施中に １）陽性所見の出現，２）

心室性期外収縮を含む，心室性不整脈の出現，３）QRS

間隔が注射前に比べて３０％以上延長した場合，速やかに

薬剤の静注を中止し，心電図をモニターする必要がある。

重篤な心室性不整脈（心室細動など）が出現した場合に

は，イソプロテレノール点滴静注（１～３µg／分）を行う。

薬理学的負荷試験の判定基準としては，１）V１（and/

or V２，３）で J 波の振幅の絶対値が２㎜以上の増加を示す

場合，２）Type２，３から Type１に変化した場合を陽

性と判定する。しかし，Type３から Type２に変化し

ても，陽性とは判定せず，判定を保留する。図３は，

pilsicainide 静脈内投与前後の心電図を示した。本症例

では，pilsicainide 投与前には，saddle back 型 ST 上昇

を示しているが，投与後には saddle back 型 ST 低下を

示して陽性と判定した。

Brugada 型心電図記録における高位右側胸部誘導の意義

Brugada 症候群と診断するためには，coved 型の心電

図を示すことが必須要件として必要である。そのために

表２ Brugada 型心電図の診断基準
コンセンサス・リポート（２００２）

分類 心電図波形の特徴

Type１ １）coveed type の ST 上昇
２）J wave≧２㎜
３）ST 上昇≧２㎜

Type２ １）saddle-back type の ST 上昇
２）J wave≧２㎜
３）ST 上昇≧１㎜

Type３ １）saddle-back type の ST 上昇
２）J wave≧２㎜
３）ST 上昇＜１㎜

図２ Brugada 型心電図における３つの型（Type１， Type２， Type３）
（文献２より引用）
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薬理学的負荷試験の実施が勧められているが，この方法

には重篤な不整脈誘発の危険があり，一般診療機関で実

施することには問題がある。薬理学的負荷試験よりも簡

便な方法として，「高位右側胸部誘導心電図の記録」を

行うことが多い。これは，通常の V１‐３（第４肋間）に加

えて，第３，第２肋間において V１‐３に対応した部位での

胸部誘導を記録して診断する。

Hisamatsu ら３）は，Brugada 型 心 電 図 を 示 す１７例

（Type１：４例，Type２：５例，Type３：８例）におい

て，第３肋間での V１‐３誘導心電図を記録し，Type１が

１１例に増加し，Type２は５例で，Type３は１例に減少

したことを報告しており，通常の胸部誘導記録では

coved 型が４例（２３．５％）のみであったが，第３肋間で

の V１‐３を記録すると，coved 型が１１例（６４．７％）に増加

し，臨床的有用性を報告している。

Brugada 症候群およびBrugada 型心電図症例における

心室プログラム刺激

Brugada 症候群で，心臓電気生理学的検査（Electro-

physiological Study, EPS）を行い，心室のプログラム刺

激を行うと，多形性心室頻拍ないし心室細動が高率に誘

発される。このような右室刺激により心室頻拍ないし心

室細動が誘発される例は，その後の経過観察により心臓

事故（心室細動，突然死など）が多発することが知られ

ている。このような例には植え込み型除細動器（ICD）

による治療が，現在の所は唯一の治療法であると考えら

れており，Brugada 症候群のハイリスク群においては，

積極的に心臓電気生理学的検査を行い，心室のプログラ

ム刺激を行い，多形性心室頻拍ないし心室細動が誘発さ

れるかどうかを検査する方法が行われている。

コンセンサスリポートの提案による EPS の適応は下

記の３項目があげられている。１）有症状例における危

険度評価（症状とは失神，多形性心室頻拍，心停止から

の蘇生例をさす。危険度とは，これらの症状が出現する

危険性をさす），２）Brugada 型心電図を示すが，症状

が非典型的で，Brugada 症候群であるかどうかが不明

な場合，３）突然死の家族歴がある無症状 Brugada 型

心電図例，である。なお，心室細動からの回復例では EPS

は不必要で，直ちに ICD 植え込みが必要である。他方，

家族歴がない無症状な Brugada 心電図例では EPS は実

施する必要はない。

EPS は，右室内に挿入したペーシングカテーテルで

６００，５００，４５０msec の pacing cycle length で心臓を刺激し

ておき，最低２００msec 間隔で１，２，３個の心室早期刺激を

加え，１）心室細動の出現，２）多形性心室頻拍の出

現，３）３０秒以上持続する単源性心室頻拍の出現，の３

項目の内，いずれか１項目が認められ他場合に陽性と判

定する。EPSのpositive predictive valueは３７～５０％，negative

predictive value は４６～９７％と報告されている２）。

Brugada 症候群の予後評価における EPS の意義につ

いては，Brugada らのようにきわめて有用とする意見４）

と，Priori らのようにあまり有用でないとする意見５）と

の全く相反する２つの意見がある。しかし，Brugada

らは，今まで全く症状がない無症状群でも，EPS によ

り心室頻拍，心室細動が誘発可能な例では１７．１％が，そ

図３ pilsicainide 静脈内投与前後の心電図
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の後の経過観察期間中に心事故（多形性心室頻拍，失神，

心室細動，急死）を起こしたのに対し，誘発不能例では

２．２％のみが心事故を起こしたにすぎないことを報告し

ている。これに対し，Priori らは２００例の検討で，誘発

可能例と不能例との間に，その後の経過観察期間中にお

ける心事故の出現率には差を認めなかった事を報告して

いる。わが国では，EPS の予後的意義についての EBM

（evidence basedmedicine）に基づく大規模研究はない

が，新ら６）が行った全国的な共同研究の結果からは，無

症状例の予後は良好で，特に無症状例を対象に EPS を

実施することの意義は有意義であるとは認められていな

い。図４は，Brugada 例における EPS での心室細動誘

発の実際の記録を示した。本症例は，ICD を植え込み

経過は順調である。

自律神経活動との関連性

Brugada 症候群に特有の心電図所見である V１‐３の ST

上昇が諸種の方法による副交感神経刺激により著明とな

り，交感神経刺激によって正常化方向に近づくことは本

症候群が提唱されたかなり早期から知られていた。これ

らの例で，心拍変動スペクトル解析から，発作直前の自

律神経活動において，迷走神経緊張を示す HF 値が，非

発作時に比べて発作直前には有意に増大していたが，交

感神経緊張状態の指標である LF/HF 比は，非発作時と

発作直前との間に統計的有意差を認めなかったと報告さ

れている。われわれも，図５に示すように，Brugada

症候群において，ホルター心電図の検討で，副交感神経

活動が亢進した際に，ST レベルが上昇することを報告

した７）。

また，coved型とsaddle back型を示す例における１２３I-MIBG

交感神経心筋シンチの洗い出し率の検討で，coved 型に

心臓交感神経異常を認めた。

Brugada 症候群における遺伝子異常（SCN５A）

１９９８年に Chen８）は，Brugada 症候群症例の中に心筋細

胞膜の Na チャネルを code する遺伝子 SCN５A に変異

がある例があることを発表した。この遺伝子は，心筋細

胞の Na 電流を減少させることにより特有の心電図所見

を惹起し，右室外膜面における心筋細胞活動電流持続時

間のばらつきを生じ，これがいわゆる phase２リエント

リーを起こすことにより心室頻拍，心室細動などの致死

的不整脈を誘発すると考えられている。

図４ Brugada 例における EPS での心室細動誘発の実際の記録
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しかし，Brugada 症候群のすべてでこの遺伝子異常

は認められない。Pirori ら５）は１５０例の Brugada 症候群

およびこれらの例の家族について SCN５A 遺伝子の α

サブユニットを調査し，Brugada 症候群の一般例（家

族例を含まない）で２１．５％にこの遺伝子の異常があるこ

とを明らかにした。他方，これらの一般例の家族例の場

合は８０．１％に SCN５A 異常を発見している。しかし，４００

例の対照群中にはこの遺伝子の異常を示す例は認められ

てない。

また，SCN５A 遺伝子異常を認めた２８例中，１３例

（４６％）に突然死の家族歴を認める。一般例および家族

例を含めて，遺伝子異常を認めた８４例中，失神を１１例，

心停止の病歴を７例に認めており，合計１８例（２１％）に

何らかの心事故を認める。これらの SCN５A 異常を認

めた８６例中４６例に薬物負荷試験を行い，３３例（７１％）が

負荷試験陽性で，Brugada 型心電図が発現している

が，１３例（２９％）では薬物負荷試験陰性で，これらの陰

性例では心停止の病歴や失神の病歴を持つ例はいない。

Brugada 症候群の予後

Brugada らは，１９９８年，本症候群の予後に関して，６３

例の Brugada 症候群の予後を平均観察期間３４±３２カ月

間調査した。Brugada 症候群を有症候群（４１例）と無

症状群（２２例）に分け，上記の観察期間中における心事

故の出現率と臨床心臓電気生理学的検査法により心室の

プログラム刺激を行った際における多形性心室頻拍ない

し心室細動の誘発可能性について検討した。この研究に

おいて，ICD 植え込み例では不整脈事故は起こってい

るが，死亡例は全く認められてないのに対して，薬剤療

法群および無治療群では，それぞれ２６．７％および３０．８％

と高い死亡率を示しており，薬剤療法群の予後は，無治

療群と同様であったと報告している。

さらに，２００２年，Brugada ら９）は，心停止群，失神群

および無症状群における急死，心室細動などの心事故の

出現率を報告した。心事故（急死，心室細動）は，心停

止群においては，平均５４カ月の観察期間中に６２％，失神

群では平均２６カ月の観察期間中に１９．２％，無症状群にお

いては平均２７カ月の観察期間中に８．４％にみられている。

臨床的に何ら症状を示していない Brugada 型心電図例

（coved 型）においても，その８．４％が重大な心事故を

起こすことを報告した。以上の研究結果から，Brugada

ら１０）は，Brugada 症候群における植え込み型除細動器

（ICD）の適応を，Coved 型心電図を示し失神発作症例，

Coved 型心電図を示し心停止からの回復症例，無症状

であるが coved 型心電図を示し突然死家系を有するか

心室プログラム刺激陽性症例としている。

以上をふまえて，２００３年，Brugada ら１１）は予後評価に

図５ Brugada 症候群におけるホルター心電図の ST レベルと副交感神経活動（HF power）と交感神経活動（LF/HF 比）との関係
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関して新たに以下の総括を行なった。この総括では，５４７

例中１６例が突然死，２９例が心室細動の心事故が発生し，

Brugada 症候群で予後評価に最も大切な指標は，EPS

での悪性不整脈の誘発性と失神病歴の存在であると報告

している。失神病歴がない Brugada 型心電図（コンセ

ンサス分類 Type１）例でも２年間に８％の心事故のお

それがあり，心臓電気刺激陽性例では ICD 植え込みを

行うことを述べている。誘発不能例では，注意深い経過

観察と共に発熱，抗不整脈薬（１群薬）使用時，その他

の trigger 因子に注意する必要がある。

一方，Priori ら５）が行った心室電気刺激による心室細

動などの悪性不整脈誘発可能群と不能群における予後調

査の結果，Brugada らの研究成績に反して，両群間に

心事故（急死，心室細動）の発生率に差がないと報告し

た。Pryori らは，プログラム心室刺激により心室細動

ないし多形性心室頻拍誘発が可能な群と不能な群との間

には生命予後には統計的な差を認めなかった。すなわち，

基礎心電図が coved 型を示し，失神発作の病歴がある

例が最も予後が悪く，失神病歴があっても基礎心電図が

coved 型でなければ，予後は悪くないと報告した。

わが国における本症候群の予後に関して，Atarashi

ら１２）は Brugada 型心電図を示す１０５例を，有症候群（３８

例）と無症候群（６７例）の２群に分け，３年間にわたる

心事故の無発症率の前向き調査を実施し，前者では

６７．６％，後者では９３．４％との成績を示した。無症候群で

の３年間における心事故出現率６．６％という頻度は，

Pryori ら５），Brugada ら１１）の成績とほぼ一致している。

Brugada 症候群の予後評価に用いる諸指標

Brugada 症候群における予後予測因子として用い得

る臨床指標には以下がある。１）男性であること，２）

急死，突然死の家族歴があること，３）失神（前兆を含

む），多形性心室頻拍，心室細動などの病歴があるこ

と，４）基礎心電図が coved 型を示すこと，５）薬剤

負荷（１群抗不整脈薬）で coved 型の心電図を示すこ

と，６）SCN５A 遺伝子の変異があること，７）心室

遅延電位を認めること，８）QT 間隔の分散が広いこと

（QT-dispersion），９）T 波交互脈を示すこと（T wave

alternans），１０）右室流出路起源の心室性期外収縮の多

発，１１）V１誘導の S 波の幅が広いこと，などである。

特に，新は，図６に示すような時間間隔を測定し（V

１の S 波の幅），この指標が心事故予測に極めて有用で

あることを指摘した。図は，V１誘導の S 波の幅の予後

評価における有用性を示した。V１の S 波の幅が≦０．０７

秒の群では失神，心室細動などの心事故を起こした者は

著しく少ないが，≧０．０８秒の群では心室細動や失神発作

などの心事故が極めて高率に認められている６）。

Brugada 症候群の治療

Brugada 症候群の際には，心室細動，多形性心室頻

拍が起こり，症例によってはこのような発作が反復出現

すること（electrical storm）がある。Electrical storm

とは，１）心室頻拍あるいは心室細動が頻発し，２４時間

以内に植えこみ型除細動器が３回以上作動する状

況，２）心筋梗塞症の場合には，５分以上持続する心室

頻拍あるいは心室細動が２４時間内に３回以上出現する状

況をいう。このような electrical storm の際の治療法と

しては，Brugada 症候群では，イソプロテレノール点

滴静注，デノパミン内服，キニジン内服などを総合した

治療法が報告されている。

展型的な coved 型の Brugada 心電図を示すが，現在

は失神などの心臓症状を全く持っていない例が多くある。

Brugada 症候群の不整脈発作（心室細動，多形性心室

頻拍）は self-terminating（自然停止傾向）な性格を持っ

ているため，最初の発作が出現した時点で，直ちに植え

込み型除細動器を植え込むという治療方針でよいと思わ

れる。しかし，最初の発作で致死的結果を招くこともあ

り，このような心事故の出現予測率は５％前後と考えら

れている。

そのため，coved 型心電図を示す例の心電図所見を

saddle-back 型ないし正常心電図に変換し，安全な状態

図６ Brugada 型心電図予後評価指標としての S 波の幅
（S terminal delay）（文献６より引用）

図に示す時間間隔を測定し，この値が０．０８秒以上の場合は失神，
心室細動の出現率が高い。
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にしておくような治療法が必要であると考えられる。し

かし，残念なことにこのような治療法に関し，evidence

に基づいて立証された治療法は未だ確立されていない。

しかしながら，保険適応がないが，Brugada 型心電図

（coved 型）の上昇した ST 部を低下させる薬剤を使用

する手法もある１３）。

おわりに

Brugada 症候群および無症候性 Brugada 症候群の経

過観察ないし日常生活の指導指針などについていろいろ

な提案が提唱されており，前者に対しては植込み型除細

動器が唯一の治療法であることについては意見が一致し

ているが，後者の対策については未だ一致した見解がな

い１４）。

われわれは，無症候性の saddle-back 型 Brugada 型

心電図例（０．５～１．０㎜程度の軽度の ST 上昇例）におい

て，ピルジカニド薬物負荷で典型的な coved 型 ST 上昇

を呈し，電気生理学的検査で心室細動が誘発された症例

を数例経験している。無症候性であっても，Brugada

型心電図を認めれば心室細動を起こす症例もあり，突然

死への予防手段を講じる必要性を痛感している。私は，

外来診療において，Brugada 型心電図例の突然死を含

む本病態の説明を十分して，同意が得られれば心室遅延

電位の有無チェック，１２３I-MIBG 交感神経心筋シンチお

よびピルジカニド薬物負荷をスクリーニング検査として

施行して，突然死の予見を行っている。今後の研究によ

り，無症候性 Brugada 型心電図例の取り扱い方は変わ

り，統一したスクリーニング検査が確立される日が近く

訪れると思われる。
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Handling of Brugada syndrome
- how is Brugada type electrocardiography managed?-

Masahiro Nomura1), and Hiroyoshi Mori2)

1)Department of Human and Social Sciences, Faculty of Integrated Arts and Sciences, and 2)Emeritus Professor, The University of

Tokushima, Tokushima, Japan

SUMMARY

Brugada et al . reported that electrocardiogaraphic finding of ST elevation and right bundle

branch block in the right precordial lead are closely associated with cardiac sudden death during

sleep in 1992, and these finding is an important substrate of idiopathic ventricular fibrillation, since

then we became call this clinical condition Brugada syndrome. Brugada type ECG is not so rare

abnormality in Japan, especially saddle-back type ST elevation is often encountered in mass exami-

nation or daily clinic, and lethal arrhythmias are occurred in these some cases. Several percent-

age of asymptomatic Brugada syndrome complicate sudden cardiac death. Therefore, diagnosis

and evaluation of prognosis of Brugada type ECG become important issue for daily clinic. Various

suggestions for Brugada syndrome and asymptomatic Brugada type ECG are proposed, and

implantable cardioverter defibrillator（ICD）is only therapy for Brugada syndrome, but there is not

yet an agreed opinion about management of Brugada type ECG. Appropriate prevention for sudden

death is necessary since some asymptomatic cases with Brugada type ECG complicate ventricular

fibrillation. In our daily clinic, we examine signal averaged ECG, 123I-MIBG myocardial scintigar-

phy and adoministration test of pilsicanide for the case with Brugada type ECG as a screening test,

and perform foreknowledge of sudden death. In near future, the standardized screening test for

asymptomatic Brugada type ECG will be established by further study.

Key words : Brugada syndrome, saddle back, coved type, cardioverter defibrillator, sudden death
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特集：心臓突然死を考える

後天性 QT 延長症候群の病態

山 本 浩 史
徳島県立三好病院循環器科

（平成１７年９月１３日受付）

（平成１７年９月２２日受理）

後天性 QT 延長症候群（LQTS）とは，薬剤，電解質，

心疾患などの二次的原因により心電図上，QT 時間の延

長を呈し，torsade de pointes や心室細動を生じ，失神

発作や突然死をきたしうる疾患である。近年，先天性

LQTS の病因が心筋のイオンチャネルをコードする遺伝

子の異常であることが判明し，また，一部の後天性 LQTS

例でもチャネル遺伝子の塩基配列異常が発見され，後天

性例もまた先天性のチャネル異常症である可能性が指摘

されている。QT 延長の原因としてキニジン，アミオダ

ロンなどの抗不整脈薬のみならず，抗菌薬，向精神薬，

抗ヒスタミン薬，H２遮断薬などの非循環器薬でも起こ

りえる。治療はまず原因薬剤の中止や電解質の補正など

を行う。徐脈を伴う場合イソプロテレノールやペーシン

グを行う。最近では，硫酸マグネシウムの静注（１～２g）

が第一選択になっている。

はじめに

QT 延長症候群（LQTS）とは，種々の原因により心

電図上，QT 時間の延長を呈し，torsade de pointes（TdP）

と呼ばれる特有の多形性心室頻拍や心室細動を生じ，失

神発作や突然死をきたしうる疾患である。今回，後天性

LQTS の病態および治療について解説する。後天性

LQTS，特に薬剤誘発例の場合，循環器用薬のみならず，

非循環器用薬にも認められ，また，薬物相互作用でも生

じることがあり，実地医家にとって注意が必要である。

また，最近の研究から一部の後天性 LQTS 例でもチャ

ネル遺伝子の塩基配列異常が発見され，後天性例もまた

先天性のチャネル異常症である可能性が指摘されている。

心電図の特徴と臨床症状

QT 間隔は，QRS 波の開始点から T 波終点までの間

隔を示し，心室筋の再分極過程を反映している。QT 間

隔は心拍数，年齢，性などにより影響を受けるため，

Bazett の補正式（QTc=QT／�RR）を用いて比較するこ

とが一般的である。QT 間隔は心拍数（特に先行 RR 間

隔）に依存時間の延長は十二誘導心電図の各誘導の中で

最長の QT 時間をもって評価する。QTc 値が０．４４秒以

上である場合 QT 延長症候群が疑われる。

著明な QT 間隔の延長や T 波，U 波の異常を認める

場合，心室性期外収縮が発生しやすくなる。R on T 型で

出現することも多く，心室頻拍や心室細動などを生じる

危険性が高くなる。

LQTS の場合，TdP と呼ばれる特有の多形性心室頻

拍を生じることが多い。TdP の心電図上の特徴は文字

通り“軸のねじれ”のごとく QRS 波の波形や振幅が心

拍毎に変化する多形性心室頻拍で，自然停止することも

多い。TdP にはその開始様式に特徴があり，期外収縮

の代償性休止期後の心拍の U 波が増高し，それに引き

続き短い連結期で頻拍が開始することが多い（Long-

short ventricular cycle length）（図１）。

T 波の形態異常や T 波と U 波の融合波形を呈するこ

とも多いため，実際，T 波の終末点を決定することが困

難な例や QT 延長が著明でない例もあり，失神発作の既

往や多形性心室頻拍を認める患者では，本疾患を念頭に

おいて家族歴，症状出現時の状況，QT 延長をきたす薬

剤の服用歴や電解質異常の有無などについて聴取，検査

することが重要である。また，抗不整脈薬誘発例では

QRS 幅の延長などにも注意が必要である。

LQTSの歴史的背景

心電図が発明・普及される以前から，若年者の突然死
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の家系があることは知られていた。日常診療に心電計が

導入されるようになり，このような症例の中で著明な

QT 延長と特徴的な多形性心室頻拍を来たす例が報告さ

れるようになった１‐３）。

１９６６年になって Dessertenne４）はこのように標準肢誘

導の QRS 軸を５～２０心拍にわたり，基線のまわりを

twist する特徴的心電図所見を示す心室頻拍を torsade

de pointes（TdP）と名づけた。TdP は自然停止するも

のから心室細動に移行するものまであり，無症状から失

神，突然死までさまざまな病態を呈する。以後，この一

連の症候群は先天性LQTSとして知られるようになった。

先天性 LQTS には常染色体優性遺伝で感音性難聴を

伴わない Romano-Ward 症候群と劣性遺伝で難聴を伴う

Jervell and Lange Nielsen 症候群および周期性四肢麻痺

と小顎症や低身長などの骨格異常を伴う Andersen 症候

群がある１‐３，５）。

１９９０年代になって，分子遺伝学あるいは電気生理学的

アプローチが積極的に試みられ，先天性 LQTS の原因

が心筋のイオンチャネル遺伝子の変異に基づく‘遺伝

病’であることが判明し，現在までにそれに関連する遺

伝子が少なくとも７種類同定されている（表１）。

一方，日常診療では抗不整脈薬などの薬剤，低 K 血

症などの電解質異常，あるいは徐脈など二次性の要因に

よる後天性 LQTS によく遭遇する。

最近，一部の後天性 LQTS 例でもチャネル遺伝子の

塩基配列異常が発見され，後天性例もまた先天性のチャ

ネル異常症である可能性が指摘され，注目されている５，６）。

QTSと TdP

動物実験でセシウムや抗不整脈薬を投与して外向きの

K 電流を減少させたり，内向きの Na または Ca 電流を

増加させると，QT 時間が延長して早期脱分極（early

afterdepolarization ; EAD）による振動性膜電位変化が

出現するため，QTS における TdP 開始の機序として

EAD による triggered activity が推測されている７）。

先天性 QTS 例において，カテーテル押し付け法を用

いて単相性活動電位（monophasic action potential ;

MAP）を記録すると，QT 延長に一致して MAP 持続

時間の延長と EAD 様波形が記録される（図２）８）。TdP

表１． 先天性 QT 延長症候群の遺伝型による分類

遺伝型 染色体座位 変異遺伝子 障害部位と電流 臨床所見の特徴

LQT 1 11 p 15，5 KCNQ 1（KVLOT 1）
遅延整流性外向き K チャンネル（遅い成分）
α サブユニット，Ikr の減少

運動中の失神

LQT 2 7 p 35-36 KCNH 2（HERC）
遅延整流性外向き K チャンネル（遅い成分）
α サブユニット，Ikr の減少

突然の聴覚刺激による失神

LQT 3 3 p 21-24 SCN 5 A
電位依存性 Na チャンネル，Ina の
不活性化障害

安静時，睡眠時の失神

LQT 4 4 p 25-27 Ankyrin-Bgene Ankyrin-B，Ina の増強の可能性 心房細動，洞性徐脈

LQT 5 21 q 22，1-22，2 KCNE 1（minK）
遅延整流性外向き K チャンネル（遅い成分）
β サブユニット

LQT 6 21 q 22，1-22，2 KCNE 2（MiRP 1）
遅延整流性外向き K チャンネル（遅い成分）
β サブユニット

LQT 7 17 q 23 KCNJ 2
内向き整流性 K チャンネル，Ik 1 の減少 周期性四肢麻痺，骨格異常，

不整脈

現在まで表の７つの遺伝型が報告されている。
Ikr は遅延整流性外向きカリウム電流（速い成分），Ikr は遅延整流性外向きカリウム電流（遅い成分），Ina はナトリウム電流を示す。

図１．Long-short ventricular cycle length 現象
Torsade de pointes の開始様式には特徴があり，期外収縮の代償
性休止期後に引き続いて短い連結期で頻拍が開始することが多い

（矢印）。
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の第１拍目の期外収縮は少なくとも EAD が関与し，そ

の機序として Ca 電流が関与する EAD からの撃発活動

が示唆される９）。

Sicouri らはイヌ心筋中層に心外膜，心内膜細胞や

Purkinje 細胞とは異なる電気生理学特性を有する細胞

群があることを報告し，これを M 細胞と命名した１０）。

M 細胞はイヌ，ヒト，モルモット，家兎などの哺乳動

物の心室筋に認められる。この細胞は徐脈や薬剤により，

著明に活動電位持続時間が延長し，他の細胞との間で再

分極時間のばらつき（dispersion）が生じやすくなる。

このばらつきにより reentry 性不整脈が発生している可

能性が指摘されている１１）。

また，左室心内膜マッピングや三次元マッピングの検

討からも，TdP の維持の機序については reentry が考

えられている。Yamamoto ら１２）はその左室心内膜マッ

ピングの検討から心電図心室群の QRS 波の極性が変化

する際，心室最早期興奮部位は反対方向に徐々に移動し，

興奮伝播も逆向きになり，また，著しい伝導遅延などの

機能的ブロックを認めた。キニジンなどの薬剤により，

QT 延長を来たした場合，心室各部において有効不応期

（effective refractory period, ; ERP）が延長し，心室各

部における不均一性が増大し，局所的な伝導遅延が生じ，

機能的心室内ブロックが形成されたものと考えられた。

以上のことから TdP の維持の機序は異所性自動能よ

りも心拍毎に reentry 回路が変化する random reentryが

考えられる。

後天性QTSの原因

後天性QTSでは，二次的な原因によりQT延長とTdP

が生じ，失神や突然死が起こる。

QT 延長の原因として低 K 血症，低 Mg 血症低 Ca 血

症などの電解質異常，洞房ブロック，洞不全症候群など

の徐脈，急性心筋炎，虚血性心疾患などの各種心疾患，

くも膜下出血などの中枢神経疾患，甲状腺機能低下症な

どの内分泌疾患時にもみられる。

１）抗不整脈薬による TdP（表２，３）

抗不整脈薬による TdP は，キニジン，プロカインア

ミド，ジソピラミド，シベンゾリン，ピルメノールなど

図２．Ia 群抗不整脈薬が原因で起こった torsade de pointes の発
作直後の心電図と右室心尖部での MAP（monophasic action
potential）記録
長い RR 間隔の心電図の U 波は特に異常であり，その時の MAP
で early afterdepolarization を疑わせる hump（矢印）が認められ
る（文献 8 より引用）。

表３． 薬剤相互作用により QT 延長を示す例

代謝酵素阻害作用を有する薬剤 左記の薬剤と相互作用のあった QT 延長誘因薬剤

エリスロマイシン，クラリスロマイシン
Ia 群，シサプリド，テオフィリン，テルフェナジン

カルバマゼピン，シクロスポリン

シメチジン，抗真菌薬の多く
シサプリド，テオフィリン，テルフェナジン，シクロスポリン

マクロライド系抗菌薬

抗ウイルス薬（インジナビル，リトナビル） ベプリジル，シサプリド，マクロライド系抗菌薬

薬物代謝酵素チトクローム P４５０を阻害する薬剤投与下では QT 延長させる薬剤の濃度を上昇させることがある。

表２． QT 延長を示す薬剤

抗不整脈薬
Ia 群の大部分，Ⅲ群，アプリン
ジン，フレカイニド

抗アレルギー薬 テルフェナジン，アスチミゾール

向精神薬
フェノチアジン系，三環系，四環
系抗うつ薬の一部

ハロペリドール，リスペリドン

抗潰瘍薬，消化管運動改善薬 H２受容体拮抗薬，シサプリド

高脂血症治療薬 プロブコール

抗菌薬
マクロライド系や抗真菌剤の多く，
アマンタジン

QT 延長を示す薬剤の多くは Ikr（遅延整流性外向きカリウム電
流，速い成分）を抑制して Torsade de pointes を生じる。
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の Ia 群やアミオダロン，ソタロールなどのⅢ群薬など

で報告されている。これらの薬剤の多くは Ikr（遅延整

流性外向きカリウム電流，速い成分）を抑制して TdP

が生じる。

２）非循環器用薬による TdP

抗ヒスタミン薬であるテルフェジン，消化管運動賦活

薬であるシサプリド，また，エリスロマイシン，スパル

フロキサシンなどの抗菌薬や向精神薬（イミプラミン，

ハロペリドールなど）による TdP が注目されている。

また，肝臓のミクロゾームに局在する薬物代謝酵素チ

トクローム P４５０を阻害する薬剤（ケトコナゾール，イ

トラコナゾールなど）投与下や肝障害など肝予備能の低

下状態，グレープフルーツなどの食物で QT を延長させ

る薬剤の濃度が上昇し，結果的に QT 延長をきたすこと

もある。

以上のように原因は多岐にわたっており，特に薬剤誘

発例についてはその服用歴，併用薬に注意が必要である。

後天性 LQTSの治療

後天性 LQTS の治療については TdP の出現時には，

まず原因薬剤の中止や電解質の補正など QT 延長の原因

を早急に取り除く必要がある。

また，徐脈または期外収縮後の代償性休止期が TdP

出現の引き金になっている場合には，一時的ぺーシング

や硫酸アトロピン（０．０１mg/kg），またはイソプロテレ

ノール点滴静注（０．０１～０．０５µg/kg/min）を行う。これ

らの薬剤は心拍数を上昇させることで心筋受攻期を短縮

させ，TdP などの致死的心室性不整脈の発症を抑制する。

最近では，硫酸マグネシウムの静注（１～２g i.v.，５～２０

mg/min d.i.v.）が第一選択になっている。マグネシウム

は early afterdepolarization による triggered activity を

抑制するとの報告がある１３）。

また雑種成犬によるキニジン誘発 TdP に対する検

討１４）では，マグネシウムは有効不応期（ERP）を延長さ

せるが，心筋内での有効不応期の不均一性である ∆ERP

はむしろ改善させ，QT には影響を与えなかった。この

ことは心周期における受攻期の短縮を意味し，再分極過

程の安定化をもたらすことで，抗不整脈作用を発現する

ものと考えられる。

おわりに

今回，後天性 LQTS の病態および治療について解説

した。後天性 LQTS，特に薬剤誘発例の場合，循環器用

薬のみならず，非循環器用薬にも認められ，また，薬物

相互作用でも生じることがあり，臨床的に注意が必要で

ある。最近，薬剤誘発性 LQTS の一部において，先天

性 LQTS で認められるような遺伝子変異が報告されて

いる。今後，遺伝解析が進めば，将来，薬剤による TdP

が生じやすい silent carrierの発見や遺伝子特異的な治療

法の解明が期待できると思われる。
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The clinical state of acquired long QT syndrome

Hirofumi Yamamoto

Department of Cardiology, Tokushima Prefectural Miyoshi Hospital, Tokushima, Japan

SUMMARY

The definition of long QT syndrome depends on demonstration of QT prolongation and recurrent

syncope due to life-threatening ventricular arrhythmia . Acquired long QT syndromes are those

due to drugs (antiarrhythmic agents , antibiotics and phenothazines ) , electrolyte abnormalities ,

acute ischemia and heart block. The ventricular arrhythmia is of a unique type known as torsade

de pointes(TdP), which is characterized by rapid rates and gradually changing QRS morphology.

Recently, It is reported that the cause of congenital long QT syndrome was abnormalities of gene

coded myocardial ion channel , and some of acquired long QT syndrome was associated with

congenital abnormalities of ion channel gene. In treatment of acquired long QT syndrome, the first

step is to stop administration of the causative drug if can be identified. The aim of the therapy of

TdP is to shorten and unify the uneven ventricular repolarization ; that is to correct the

underlying electrophysiological disorder . Ventricular pacing and isoproterenol frequently

prevent recurrent episodes of TdP by shortening action potential duration. Magnesuim is useful in

treating TdP . The antiarrhythmic effect of magnesuim is due to shortening of the duration of

ventricular vulnerable period during the cardiac cycle and prevention of ventricular arrhythmias

related to reentry mechanism.

Key words : acquired long QT syndrome, torsade de pointes, magnesium, isoproterenol, reentry

mechanism.
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特集１：心臓突然死を考える

致死性不整脈の非薬物療法

大 谷 龍 治，日 浅 芳 一
徳島赤十字病院循環器科

（平成１７年１０月２５日受付）

（平成１７年１１月７日受理）

心臓突然死の多くは致死性不整脈によって生じる。致

死性不整脈には徐脈と頻脈が存在し，致死性頻脈の大半

が心室頻拍・心室細動である。これらの治療としては，

植え込み型除細動器（ICD）の有効性が臨床試験で確認

されている。

現在の ICD システムは経静脈リードの使用により，

内科医による植え込みが１～２時間で可能となった。わ

れわれはこれまで４２例の症例に治療を行ってきたが，低

心機能症例も含めて全例が退院可能であった。ただ現行

デバイスの限界として，不整脈死は予防できても心不全

死の予後改善は得られないし，誤作動による無用の

ショック通電が生じるなどの問題点が存在する。

今後は心不全改善効果を付加した心臓再同期療法

（CRT）機能付き ICD の導入によって心不全死の予後

改善が期待される。

はじめに

わが国において‘発症後２４時間以内の病死’に対して

原因を調査したところ，心臓性疾患が最も多く，約７割

を占めると報告されている１）。これがいわゆる‘心臓突

然死’であるが，なかでも致死性不整脈が最も重大な直

接原因であると考えられている。これらの致死性不整脈

に対してわれわれはどのような治療が可能なのか，特に

非薬物治療について当施設における治療の取り組みを紹

介する。

致死性不整脈の種類

Holter 心電図検査中に生じた突然死１５７例を解析した

ところ，徐脈性不整脈が１７％，頻脈性不整脈が８３％を占

めていたとされており２），不整脈死の多くは頻脈性不整

脈によって引き起こされる。

徐脈性不整脈には洞機能不全症候群と房室ブロックが

あるが，一般的に前者は予後良好で，後者を発作性に生

じて補充調律が出現しなかった場合，突然死を招くと考

えられる。

頻脈性不整脈については torsades de pointesのような

特殊な多型性心室頻拍を除けば，その多くが最終的に心

室細動を生じて死に至る。心室細動の発生様式は，突然

心室細動が始まる原発性心室細動と，まず心室頻拍が発

生してそれに引き続いて心室細動が誘発される続発性心

室細動の場合がある。頻度としては続発性心室細動が原

発性の７．５倍多く２），心筋梗塞や心筋症などの基礎心疾

患に伴う心室頻拍から引き続き起こることが多い。

致死性不整脈の診断と治療

徐脈性不整脈については，診断さえつけば恒久的ペー

スメーカーの植え込みにより心臓死を予防できる。致命

的な房室ブロックに陥る前の状態でも，ある程度の心電

図異常が確認される場合が多い。患者に意識消失のよう

な脳虚血症状があれば，早急な Holter 心電図精査ない

しは入院管理下でのモニター監視を行う意識が必要であ

る。

実例を示す。最近になって眼前暗黒感を感じるとして

受診した４７歳の女性である。初診時の１２誘導心電図（図

１a）ではⅠ度房室ブロックと完全左脚ブロックを認める

が，心エコー検査で器質性心疾患は存在せず，運動負荷

検査でも異常を認めなかった。即日 Holter 心電図検査

を行ったところ，種々の程度の房室ブロックと補充収縮

の出現を認め（図１b），高度房室ブロック出現時には

補充収縮が出現せず，眼前暗黒感を感じている。翌日再

診時には完全房室ブロックが顕性化しており（図１c），
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徐脈による臓器不全の反映と思われる中等度の肝逸脱酵

素上昇が出現していた。即日入院の上，恒久的ペースメー

カー植え込みを行い，数日後には血液検査値も正常化し

た。このように徐脈性不整脈においては，下位中枢から

出現する補充収縮によって突然死に至ることは稀である。

しかし本例でも補充収縮が出現しないまま高度房室ブ

ロックから完全房室ブロックに陥っていれば，死に至っ

たケースといえよう。

頻脈性不整脈については心室細動と心室頻拍が問題と

なるが，心室細動は特発性の場合を除いて直流除細動を

使用しないと自然停止することはない。また，特発性心

室細動でもしばしば自然停止せずに心臓突然死を引き起

こし，Brugada 症候群はその典型である。基礎心疾患

を伴わない特発性心室頻拍は突然死の危険性が低いと考

えられており，カテーテルアブレーションによる根治率

が高いため，積極的にアブレーション治療が行われてい

る。基礎心疾患（心筋梗塞や心筋症）に伴う心室頻拍も，

その発症機序は障害心筋の周囲を旋回するリエントリー

であり，アブレーション治療の対象となる。しかし，し

ばしば心室細動に移行して血行動態が不安定となり，治

療困難になりやすい。さらに障害心筋の範囲が広いため

多種多様な波形が出現し（図２），たとえひとつの旋回

路を遮断してもモグラたたき的に新たな回路が成立する

リスクを含んでいる。このためにアブレーション治療が

根治をもたらす可能性は未だ低いと言わざるをえない。

これらの致死性頻拍に対して，全くの初発例には現在急

速に普及が進んでいる自動対外式除細動器（automated

external defibrillator : AED）が適切に使用されること

を期待するしかない。一方，既に心室細動が確認されて

いる心肺蘇生からの生存例には二次予防が必要である。

植え込み型除細動器（implantable cardioverter defibril-

lator : ICD）は１９８０年に Mirowski によって初めて臨床

使用された。わが国でも１９９０年に臨床試験が開始さ

れ，１９９６年には保険償還が認められている。当院でも１９９９

年に第１例の植え込みを行い，その後も適応症例には積

極的な使用を行ってきた（図３）。本治療に関しては施

設認定が必要であり，徳島県下では現時点で当院と徳島

大学医学部附属病院のみが施設基準を満たしている。未

だ一般的には認知の低い治療であるため，以下にその概

要を解説し，当院での ICD 治療の成績を示す。

図１ 眼前暗黒感を主訴とした４７歳女性の心電図経過
a 外来初診時心電図 b ホルター心電図に記録された種々の房室ブロック c 入院時心電図
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ICD の機能と植え込み

ICD の持つ機能は以下の４つに集約される。

①徐脈に対するペーシング（Brady Pacing）：ペース

メーカーと同じ働き

②頻拍に対するペーシング（Anti-tachy Pacing）：図４-a

ペースメーカーと同程度の電気パルスを，心室頻拍よ

りも早いレートで入れて頻拍を停止させる。

③カルディオバージョン（Cardioversion）

心電図の R 波に同期して直流通電を行い，心室頻拍

を停止させる。

④除細動（Defibrillation）図４-b

心臓全体に大エネルギーの直流通電を行い，心室細動

を停止させる。

現在の ICD システムは single chamber（VVI 型）と

dual chamber（DDD 型）が選択可能である。開発当初

はバッテリーが大きく，心膜パッチを使用したため開

胸・腹部植え込みを要し，心臓外科医が行う必要があっ

た。現在では小型化と経静脈リードの使用によって，一

人の内科医によって植え込みが可能となった（図４c）。

手技的にはペースメーカー植え込みの延長で対応でき，

心室細動誘発－ICD による停止効果確認までの全行程

を２時間以内で終了できる。

ICD の適応

歴史的には ICD 治療の有効性を検討するために海外

において MADIT（Multicenter Automatic Defibrillator

Implantation Trial）３）, MUSTT（Multicenter Unsustained

Tachycardia Trial）４）, MADIT-II（Multicenter Automatic

Defibrillator Implantation Trial-Ⅱ）５）の３つの臨床試験

が行われた。結果，それぞれにおいて虚血性心疾患の不

整脈死に対する ICD 治療の有効性が報告された。現在

米国で ICD 適応判定の基準とされている ACC/AHA の

ガイドラインは，これらの成績をもとに作成され，

MADIT-Ⅱの結果に基づき，虚血性心疾患で左室駆出率

が３０％以下の症例に対しては，一次予防としての適応ま

で認めている６）。

一方，わが国では２００１年に‘不整脈の非薬物治療ガイ

ドライン’が発表された。この中で心肺蘇生からの生還

例と，自然発作ないしは電気生理学的に誘発された持続

性心室頻拍（特発性心室頻拍は除く）ないし心室細動が

確認されている症例に対して，二次予防としての適応を

認めている７）。当院でもこのガイドラインに従って適応

を判断し，器質性心疾患に対しては，一次予防的植え込

みは行っていない。今後わが国でも米国の基準に追従し

て一次予防としての適応を拡大するべきかが議論されて

いる。しかし費用対効果を考えた場合，虚血性心疾患の

予後が良好なわが国では有用性が低いと思われる。日本

独自のデータ蓄積が必要で，米国の適応を流用すべきで

はないとの見解が強いようである。

図２ 前壁梗塞例に出現した心室頻拍
a 胸部誘導で心室頻拍波形が変化している

b 電気生理学検査時に誘発された自然発作と異なる心室頻拍

図３ 徳島赤十字病院における ICD 植え込みの年次推移
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自験例における成績（図５）

【対象と方法】

１９９９年～２００５年７月までに，徳島赤十字病院循環器科

において ICD の植え込みを行った４２症例に対する治療

成績を検討した。

【結果】

適応疾患は約半数（５２％）が虚血性心疾患であった。

全例，術中死なく独歩退院可能であったが，予後を追跡

した結果７例（１７％）の死亡が確認された。死亡例のう

ち６例（８６％）の基礎疾患は虚血性心疾患で，死亡原因

の多くは心不全死（４３％）であった。１例に不整脈関連

死が存在した。

【考察】

ICD 治療は，基本的には局所麻酔のため患者への侵

襲が低く，左室駆出率が３０％未満の低心機能症例にも安

全に施行可能である。このためわれわれは，特に虚血性

心疾患の適応症例に対して積極的に治療を行ってきた。

ただし，実際の治療に際してはいくつかの問題点が存在

する。道路交通法の改定に伴って ICD 植え込み症例へ

の運転免許交付・更新の制限が，植え込みを勧める際の

障害となる。また，発作を最小限に予防するため抗不整

脈薬の併用は必須で，副作用のある薬剤を中止できるこ

とはない。

さらに，ICD はあくまで致死性不整脈の治療に限定

したデバイスであり，不整脈死は高率に予防できても心

機能を改善させる効果がない。このため心不全死を減少

させることはなく，自験例においても死亡症例の大半は

低心機能の虚血性心疾患例で，心不全死が多くを占めた。

また，ICD の作動にもかかわらず心室細動を繰り返し

て蘇生後脳症に至った症例が存在する。これはたとえ

ICD を植え込んでも不整脈死を１００％予防できるもので

図４ a：心室頻拍に速いペーシングを行って停止させる抗頻拍ペーシング b：心室細動誘発→ICD 作動（２０J の除細動）による心室細動停止
c：ペースメーカーと ICD を植え込まれた症例の胸部 X 線像
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はない現行デバイスの限界を示している。そのほか，誤

作動による無用のショック通電が存在すること（３症

例：７％に出現した），いつ作動するか知れないことに

対する精神的な負担の問題がある。この精神的な点につ

いては，術前の充分なインフォームド・コンセントに

よって当院において大きな問題になったことはないが，

患者の立場に立った精神的ケアが必要である。

今後の展望

現在本治療に心不全の改善効果を付加した心臓再同期

療法（cardiac resynchronization therapy : CRT）機能

付き ICD が海外では使用され，効果を上げている８）。今

後本邦でも使用可能になれば，不整脈死を免れた症例に

おける心不全死の減少効果に期待が持たれる。

おわりに

以上，心臓突然死を生じる致死性不整脈について概説

し，特に ICD 治療に関する当院での取り組みを紹介し

た。
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１９９９／０９～２００５／０７までの植え込み症例 ４２例

適応疾患 虚血性心疾患 ２２

心筋症（DCM/HCM） ７（５／２）

Brugada 症候群 ５

心サルコイドーシス ２

その他の心室頻拍・細動 ６

（意識消失発作を有して EPS で VT/Vf が誘発されたもの）

死 亡 例 ７症例
虚血性心疾患６例，慢性呼吸不全１例

死 因 心不全 ３例
心臓関連死

蘇生後脳症 １例（不整脈）

呼吸不全 ２例（１例は肺炎）

原因不明 １例

図５ ICD 植え込み自験例の予後と死亡原因
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Non-pharmacological therapy to fatal arrhythmias

Ryuji Ohtani, and Yoshikazu Hiasa

Division of Cardiology, Tokushima Red Cross Hospital, Tokushima, Japan

SUMMARY

The majority of sudden cardiac death（SCD）is caused by fatal arrhythmias（brady-and tachy-

arrhythmia）, most of leading to SCD are tachy-arrhythmias like ventricular tachycardia（VT）or

ventricular fibrillation（VF）.

Implantable cardioverter defibrillator（ICD）therapy to VT and VF is dramatically demonstrating

improved survival from SCD by randomized clinical trials. Today’s ICD devices are implanted

pectorally with transvenous lead in most patients, so procedures can be done by physician

（duration of procedure１-２hrs）.

We had performed ICD therapy to forty-two patients including with low left ventricular

function. Although all patients could leave hospital, several patients died of heart failure and

suffered from inappropriate therapy. In patients with advanced heart failure, cardiac-resynchronization

therapy may decrease the risk of death from heart failure, when combined with ICD.

Resynchronization therapy may have clinical benefit, especially when combined with an

implantable defibrillator.

Key words : sudden cardiac death, ventricular tachycardia, ventricular fibrillation, implantable cardioverter

defibrillator
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特集２ 健康であるために何をすべきか

【巻頭言】

伊 東 進（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部病態予防医学講座臓器病態治療医学分野）

馬 原 文 彦（徳島県医師会生涯教育委員）

医学・医療の進歩により，新しい診断や治療が可

能になってきた。この世から病気で苦しむ人がいな

くなるのではないかと思うほどの進歩である。しか

し，現実にはがんや生活習慣病に苦しむ患者数は増

加している。特に徳島県では，肝がんや糖尿病の死

亡率が全国でも上位にある。この事実は，進歩した

医療が必ずしも県民の健康維持に役立っていないこ

とを物語っている。

医療が進歩したとはいえ，病状が進んでから治療

したのでは遅過ぎる。病状が進む前に診断・治療を

受けることが，健康維持には不可欠である。いわゆ

る早期発見・早期治療を実践しなければならない。

徳島県では，その早期発見・早期治療の実践が不十

分であり，その対策が望まれるところである。

とは言っても，症状のない時期に全ての疾患に対

する検査を毎年受けるのは不可能であり，現実的で

はない。自ずから，効果的な検診の受け方，検査の

進め方がある。

最近の医学・医療の進歩に伴ってがんや生活習慣

病の高危険度群が明らかになりつつある。これらの

高危険度群の人たちに対して適切な検査をすれば，

早期発見・早期治療が可能になり，ひいては健康維

持も可能となる。

血小板１０万以下の C 型肝炎では発癌率が年率７％

であり，１０年では７０％と驚異的な数字を示している。

したがって，肝癌に対してはまず C 型肝炎検査

（HCV 抗体）を行い，陽性であれば定期的に専門

施設で検査を受けていただきたい。慢性肝炎であれ

ばインターフェロン治療でウイルス駆除に成功する

場合があり，ウイルス駆除ができなくても発癌抑制

に効果があると言われている。不幸にして発癌して

いても最近の画像診断（ダイナミック CT）では１cm

程度の腫瘍であれば十分診断可能であり，積極的治

療により完治可能である。そのためにも，１回は専

門施設を受診していただきたい。

たばこやアスベストが肺癌の危険因子であること

はご承知の通りである。高脂血症，肥満，糖尿病，

高血圧が重なると心筋梗塞や脳血管障害の危険度が

高くなり「死の四重奏」と呼ばれ恐れられている。

症状が四つ重なるので「死の四重症」ともじる意見

もある。いずれにしても，これら高危険度群に対し

て適切な対応ができれば県民の皆様の健康維持に役

立つものと思われる。

そこで，本特集では，肝がん，消化管がん，肺が

ん，乳がん・子宮がん，糖尿病および検診の専門家

に「健康であるために何をすべきか」について各分

野の診断・治療の最新情報をご説明いただくととも

に，県民の皆様がご自身の健康維持のために具体的

に何をすべきかご理解いただけるように執筆してい

ただいた。

本稿では各演者の発表内容を分かりやすく解説し

ていただいたのでご一読いただければ，読者ご自身

が「健康維持に何をすべきか」ご理解いただけるも

のと確信している。さらに，ご理解いただけたのみ

ならず，読者ご自身の明日からの健康維持のために，

具体的に行動を起こされ，ご自身の健康維持に役立

つものと期待している。
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特集２：健康であるために何をすべきか？

肝炎・肝癌

清 水 一 郎，伊 東 進
徳島大学病院消化器内科

（平成１７年１０月２５日受付）

（平成１７年１１月２日受理））

はじめに

肝炎を起こす原因の中で，わが国で遭遇する機会の多

いのは，A 型肝炎ウイルス（HAV），B 型肝炎ウイルス

（HBV），および C 型肝炎ウイルス（HCV）に由来す

るウイルス性肝炎である。これ以外にも多量飲酒による

アルコール性肝炎や肥満（特に内臓肥満）に伴う脂肪肝

の状態から肝炎（脂肪性肝炎）に至る場合が増加傾向にある。

ウイルス性肝炎の中でも HAV によるものは一過性の

急性肝炎で終わり慢性化しないが，HBV や HCV の場

合は慢性化することがある。急性肝炎とは，肝炎ウイル

ス感染によって肝障害が起こり，肝機能検査項目の AST

（GOT とも呼ぶ）や ALT（GPT）がたとえ異常値を示

したとしても，一過性で，肝炎ウイルスもやがて肝臓か

ら取り除かれて，数ヵ月以内には正常な肝臓に戻る。こ

れに対して慢性化とは，急性肝炎から６ヵ月以上経って

も肝臓の中に肝炎ウイルスが生き残り，このため，肝障

害が消長しながらもいつまでも持続する状態を意味する。

わが国の HBV 感染の大半は，HBV 既感染の母親か

ら出生時に感染することにより発生する。これを母子感

染と呼ぶ。１９８６年，母子感染による HBV 慢性化の阻止

を目指して，HBV 母子感染防止事業がスタートした。

以後こうした防止対策の普及により次第に HBV 感染患

者が減少しており，今日，ウイルス性肝炎の大半が HCV

の持続感染に由来する状況となった。われわれの徳島大

学病院と関連医療施設における肝癌患者７８５症例の調査

（１９９５～２０００年）でも，HCV 持続感染者が７９％，HBV

持続感染者が１３％，両者の混合感染者が１％，多量飲酒

者が５％の割合で存在することがわかっている（図１）。

このため私たちの健康を維持するための目標は，何より

も HCV 持続感染とその後に続く肝発癌の危険から肝臓

を守ることである。

C型ウイルス性肝炎と肝癌

残念ながら HCV は１９８９年に発見されるまで，その存

在を知る方法がなかった。このため１９８９年以前（当初の

検出感度をさらに向上させた検査法が１９９２年より実施さ

れて輸血後肝炎がほとんど発生しなくなったので，実質

的には１９９２年以前）の輸血用血液を含めた血液製剤を介

して知らぬ間に HCV に感染した可能性がある。輸血以

外でも，手術，注射，鍼，刺青，薬物乱用などの際に，

鋭利な針先などに付着した感染血液に暴露することによ

り感染する。ことわっておくが，感染血液に暴露すれば

必ず感染するわけではない。たとえば，HCV 感染患者

に使った注射針を誤って刺入（針刺し）した場合では，

約２％の発症率である１）。また，家族内に HCV 持続感

染者がいたとしても，新たな感染者を出す可能性は，通

常，限りなくゼロに近いことを認識して欲しい。ただし，

図１．徳島大学病院と関連医療施設における成因別肝癌患者比率
徳島大学病院と徳島市周辺の関連医療施設（３病院）における

肝癌患者７８５症例の調査（１９９５～２０００年）から，HCV 持続感染が
７９％，HBV 持続感染１３％，HCV と HBV の混合型持続感染１％，
そして，アルコール多量飲酒５％等の成因別頻度が明らかになった。
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歯ブラシやカミソリなどを共有することは避ける必要が

ある。

HCV による急性肝炎は，他の肝炎ウイルスの急性肝

炎に比べ自覚症状に乏しく，本人ですらいつ感染したか

気付かずに過ごすことが多い。その後の慢性肝炎の時期

でもほとんど自覚症状がない。しかもゆっくりと進行

し，２０～３０年かけて肝硬変に到達する。厄介なのは放置

すると極めて高率に肝癌を合併することで，一般に３０～

４０年で肝癌が出現する２）（図２）。肝硬変が肝発癌の最

大の危険因子なのである。

慢性肝炎の進展の程度は，障害を受けて細胞死に陥っ

てできた肝臓内の隙間に沈着したコラーゲンの量の程度

でもある。このコラーゲン沈着を肝線維化という。現実

の肝臓内のコラーゲン沈着の程度，すなわち肝線維化の

程度は，肝生検でしか評価する方法がない。この肝生検

で得られた病理組織標本のコラーゲン沈着状況により肝

線維化を段階的に分類し，F０：線維化なし，F１：門

脈域の線維性拡大，F２：線維性架橋形成，F３：小葉

の歪みを伴う，F４：肝硬変，という５段階の病期（ス

テージ）を決定する（図３）。慢性肝炎の状態で肝障害

の進行が停止すれば，障害された肝細胞は消滅し，いず

れ正常な肝細胞に置き換わる。沈着したコラーゲンは吸

収され，肝臓は正常化に向かう。逆に肝線維化の進展は

一歩一歩肝硬変に近づくことになり，それは，肝発癌の

危険性に接近することでもある３）。肝線維化のステージ

別にみた年間の発癌率（％／人／年）は，F０～F１で０～

０．５％，F２で１～２％，F３で４～５％，F４で６～７％

と考えられている。

ここで，肝障害と肝線維化の主要な発生機序である酸

化ストレスについて私たちのデータも踏まえて説明した

い４）。

肝臓における酸化ストレスとは，肝臓内で産生された

活性酸素種（ROS）が生体内の抗酸化酵素や抗酸化物質

で消去できずに肝細胞を攻撃する状態のことである。肝

細胞内における ROS の主要な産生源はミトコンドリア

で，正常な肝細胞の生理的呼吸活動としてミトコンドリ

アの電子伝達系において酸素を消費し，NADH オキシ

ダーゼと呼ばれる酵素により ROS の一つであるスー

パーオキシドを常に産生している。生理的産生範囲の

スーパーオキシドであれば，肝細胞内に存在する抗酸化

酵素のスーパーオキシドジスムターゼにより過酸化水素

となり，さらに，抗酸化酵素のカタラーゼやグルタチオン

ペルオキシダーゼにより水となって消去される。しかし，

HCV や HBV，アルコールなどの肝障害因子により肝細

胞環境が持続的に変化するとミトコンドリアの呼吸活動

が亢進して抗酸化酵素で消去しきれない多量のスーパー

オキシドや過酸化水素が発生する。過酸化水素も ROS

の一つで，鉄などの金属の存在下でスーパーオキシドよ

りさらに反応性の高い ROS であるヒドロキシラジカル

に変換される。このヒドロキシラジカルが，ミトコンド

リア，核などの細胞内小器官の膜や肝細胞膜（これらを

生体膜という）の構成成分である脂質の過酸化反応を誘

導して生体膜機能を破壊する。そして，細胞核の DNA

を酸化修飾して機能障害を引き起こして細胞死に導く。

これが酸化ストレスによる肝細胞障害である。障害され

た肝細胞からは生体膜の脂質過酸化反応産物が，いわば

産業廃棄物としてディッセ腔に放出される（図４）。

一方，ディッセ腔に局在する肝星細胞（肝線維化の中

心細胞で活性化してコラーゲンなどを産生する）も，持

続的に発生する ROS の攻撃に対して細胞内の抗酸化的

防御機構で防ぎきれず，自らも ROS を産生して酸化ス

トレスが発生する５）。酸化ストレスは肝星細胞を活性化

図３．慢性肝炎の肝線維化分類
F１では門脈域にコラーゲンが沈着して拡大している。F２では

さらに門脈域から中心静脈へ向かってコラーゲンが沈着（線維性
架橋）している。F３ではさらに門脈域と門脈域を連結する線維
性架橋を認め，小葉がひずんでいる。F４は肝硬変で小葉が沈着
したコラーゲンで隔壁されている。

図２．C 型肝炎ウイルス感染後の自然経過
成人で感染すると高率に慢性化し，多くの場合，慢性肝炎，肝

硬変，肝癌へと経時的に進展していく。
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する。障害肝細胞の産業廃棄物である脂質過酸化反応産

物も ROS 同様に肝星細胞を活性化し，コラーゲンの産

生を引き起こす。これが酸化ストレスを介した肝細胞と

肝星細胞の効率の良い肝線維化のスタート機構である。

どちらの細胞の状態が欠けても肝線維化は進展しない

（図５）６）。

活動性の肝障害が持続する限り再生を上回る細胞死が

繰り返され，コラーゲンの沈着が増え続け，最終的に肝

硬変に至る。肝細胞では DNA 複製と細胞分裂の細胞回

転が亢進する。この過程で，酸化ストレスによる DNA

酸化的機能異常が蓄積され，秩序立った細胞分裂をコン

トロールする遺伝子などに変異が生じる。突然変異によ

り誘発される複数の遺伝子変化が発癌に重要である。肝

硬変に至った細胞集団は，まさにこうした高癌化状態の

遺伝子変異の集合体であり，肝障害が持続して肝硬変に

近づくにつれて肝癌の出現頻度が増加する理由である。

すなわち，肝線維化の進展と肝発癌の危険性は表裏一体

の関係にある。

さらに，別の肝機能評価からも肝発癌率が提唱されて

いる。すなわち，肝障害の程度が高度（同時に肝線維化

も高度）になるにつれ，門脈圧亢進状態から脾機能が亢

進し，血小板などが壊され減少する。このため，血小板

数がある程度の肝障害程度に相関することが予想され，

実際，臨床疫学的検討から，表１に示すような肝発癌率

が示されている７）。肝生検でしか得ることのできない肝

図４．酸化ストレスと肝細胞障害
肝炎ウイルス感染などにより細胞環境が変化するとミトコンドリアの呼吸活動のため酸素消費が亢

進し，主に NADH オキシダーゼを介して酸素からスーパーオキシド，過酸化水素，ヒドロキシラジカ
ルなどの活性酸素種が過剰産生され，酸化ストレスによる肝細胞障害が引き起こされる。抗酸化酵素
として，スーパーオキシドジスムターゼ（SOD），カタラーゼやグルタチオンペルオキシダーゼがあ
り，グルタチオンも抗酸化物質として機能する。酸化ストレス障害細胞からはマロン酸ジアルデヒド
（MDA）や４-ヒドロキシ-２-ノネナール（４-HNE）の脂質化酸化反応産物が放出される。

図５．酸化ストレスを介した肝細胞と肝星細胞の線維化スタート機構
酸化ストレスにより障害された肝細胞から活性酸素種（ROS）や
脂質過酸化反応産物が放出され，肝星細胞を活性化する。活性化
した肝星細胞はコラーゲンを産生して脱落した細胞の空隙に沈着
させる。肝星細胞は脂質過酸化反応産物や ROS により自らも ROS
を産生する。同時に ROS は形質転換増殖因子-β（TGF-β）の発現
を誘導して活性化を増幅させる。

肝炎・肝癌 １４９



線維化のステージ別評価と違い，一般的な臨床検査項目

の血小板数から肝発癌率を推定することができるのである。

C型慢性肝炎の治療

肝発癌の危険から肝臓を守るためには，まず，HCV

持続感染の有無を確認することである。次に HCV 持続

感染の存在が明らかになれば定期的な検査を受けること，

そして，可能な限りインターフェロン治療を受けること

である。さらに，肝障害の進行を早める飲酒を控え，脂

肪肝を引き起こす内臓肥満の予防が必要である。

１．HCV抗体検査を受けよう

次の項目に該当する者が HCV 感染の可能性が一般に

高いと考えられ，HCV 持続感染の有無を確認する目的

で HCV 抗体検査を受ける必要がある。

①１９９２年以前に輸血を受けた者，②長期に血液透析を

受けている者，③輸入非加熱血液凝固因子製剤を投与さ

れた者，④③と同等のリスクを有する非加熱血液凝固因

子製剤を投与された者，⑤フィブリノゲン製剤（フィブ

リン糊としての使用を含む）を投与された者，⑥大きな

手術を受けた者，⑦臓器移植を受けた者，⑧薬物濫用者，

入れ墨をしている者，⑨ボディピアスを施している者，

⑩その他：過去の健康診断等で肝機能検査の異常を指摘

されているにも関わらず，その後肝炎の検査を実施して

いない者，感染率の高い地域に住んでいる者など。

フィブリノゲン製剤は，大きな手術時だけでなく，妊

娠・分娩時やその他で出血が多かった場合に使用された

可能性がある。非加熱血液凝固因子製剤も含めたこうし

た血液製剤の投与を本人が認識していないことも予想さ

れる。さらに，HCV 持続感染者が４０歳以上に多いこと

や，肝機能検査（AST, ALT）が正常な HCV 持続感染

例（これを無症候性 HCV キャリアと呼ぶ）も存在する

ことから，２００２年より，老人保健法による基本健康検診

（住民検診）の中に「肝炎ウイルス検診」が取り入れら

れた。これは，４０歳以上を対象に節目検診（４０歳，４５歳，５０

歳，５５歳，６０歳，６５歳，７０歳の節目の検診）および節目

外検診として HCV 抗体検査を実施するものである。

２．定期的な検査を受けよう

HCV 抗体が陽性であることが分かった場合，確認目

的で C 型肝炎ウイルスその物（HCV-RNA）の存在を検

査する。一過性の感染で既に体内から HCV が駆除され

ていることもあるからである。この場合，HCV-RNA は

陰性である。

HCV キャリアであることが確認されれば，定期的（少

なくとも初めの１年間は２～３ヵ月に１回程度）に肝臓

の状態を観察する。

この際，肝機能検査（AST, ALT など）に加え，血

小板数や特異な腫瘍マーカー（α フェトプロテイン，

PIVKA-Ⅱ，α フェトプロテイン L３分画など）などを

含む血液検査，腹部超音波検査，CT, MRI などの画像

検査を定期的にチェックして自分の肝臓の状態を把握す

る必要がある。

HCV 持続感染の肝癌の約８割の患者において血小板

数が１３万以下である８）。このため，血小板数が１３万以下

の患者について，特に慎重で重点的な観察が必要である。

３．インターフェロン治療を受けよう

感染した HCV を体内から排除できるのはインター

フェロンのみである。さらに，２００１年，単独では効果を

認めないがインターフェロンとの併用治療で HCV の駆

除率を押し上げることのできるリバビリンがわが国で認

可された。続いて２００４年，週１回の投与で従来のインター

フェロン以上の効果が期待されるペグ‐インターフェロ

ンが認可された。C 型慢性肝炎に対する世界の標準治療

法であるインターフェロンとリバビリンの併用治療は，

わが国の保険診療上，HCV の遺伝子型とそのウイルス

量により投与対象が規制されている。遺伝子の構造の違

いから１型と２型に分けられ，一般に１型の HCV がイ

ンターフェロン治療に抵抗を示し，容易にはウイルスを

体内から排除できない。ウイルス量が多い場合（プロー

ブ法で１Meq/mL 以上，アンプリコア法で１００K コピー／

mL 以上）はなおさら駆除できない。このようなウイル

ス量の多い C 型慢性肝炎患者に対して，インターフェ

ロン・リバビリン併用治療を実施し，低ウイルス量の場

合にはリバビリン抜きのインターフェロン単独治療を行

うのである（図６）。特に，ペグ‐インターフェロンとリ

表１．C 型慢性肝炎患者の血小板数による肝発癌率

血小板数 肝発癌率（年率）

軽度肝障害 １７万 ０．５％

中等度肝障害 １５万 １．５％

高度肝障害 １３万 ３．０％

肝硬変 １０万以下 ７．０％
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バビリンの併用治療は，１型の高ウイルス量の場合に限

られている。何故，このような規制が存在するかという

と，インターフェロン・リバビリン併用治療では，投与

したほぼ全ての患者に貧血，発熱，倦怠感，食欲不振な

どの強い副作用が出現するからで，特に重度の貧血が出

現する頻度が高い。

強調したいことは，たとえインターフェロン治療で

HCV を駆除できなくとも，肝線維化の終着駅である肝

硬変に至るまでのスピードにブレーキを掛け，その到着

時間を遅らせることができれば良いのである。インター

フェロンは，HCV の増殖抑制を介して炎症そのものを

沈静化して肝線維化の進展にブレーキを掛けることがで

きる。インターフェロン治療の抵抗例でも肝発癌率が有

意に抑制されると報告されている９）。

今日問題となっているのは，高齢者の発癌率の上昇で

ある。このため，「QOL を考慮して何歳までの高齢者に

対して積極的にインターフェロン治療を行うべきか」が

問われている。２００４年，日本肝臓学会のコンセンサスで

は，低ウイルス量症例に対するインターフェロン単独治

療を７５歳位までは認め，一方，高ウイルス量症例では，

インターフェロン・リバビリン併用治療の対象を６５～７０

歳までとしている。勿論，６５歳以上に対しては慎重投与

を厳守する１０）。

なお，インターフェロン治療の無効患者や副作用など

のためにインターフェロンが使用困難な患者に対して，

表２に示すような薬物療法がある。薬物療法は，従来，

肝庇護療法とも呼ばれ，極めて多くの薬物が使用されて

きた。細胞死や炎症反応の抑制などが期待されていたが，

有用性を示す科学的根拠が存在するものは少ない。今日，

ウルソデオキシコール酸，静脈注射用グリチルリチン製

剤，小柴胡湯と呼ばれる漢方薬，および瀉血などが肝庇

護療法として高い評価を得ている。

これらの肝庇護療法にて，HCV の増殖を抑制する効

果はないが，肝機能検査改善効果が認められる。肝機能

検査の改善は，壊死・炎症の改善を反映し，当然，肝線

維化の進展を押し留める効果を持っている。また，鉄は

強力な酸化ストレス活性を有するヒドロキシラジカルの

産生促進因子で，肝細胞障害を引き起こす。瀉血はこう

した過剰鉄を取り除くもので，血液中のフェリチン値（貯

蔵鉄濃度を反映する）やヘモグロビン値を目標に１～２

週間毎に２００～４００ml の血液を抜き取る瀉血を繰り返す。

その効果を維持するために鉄含有量の少ない食事の併用

が推奨される。なお，小柴胡湯は，インターフェロン治

療中に併用投与すると間質性肺炎が出現することがあり，

併用投与は禁忌である１１）。

４．節酒と適正体重の維持

複合した生活習慣のひずみが，内臓脂肪蓄積（内臓肥

満）やインスリン抵抗性を生み，脂肪肝を引き起こす。

不適切な栄養バランス（ビタミン E やビタミン C など

の抗酸化物質の欠乏），飲酒，鉄分高含有食（レバーや

ひじきなど）は ROS の産生を介して酸化ストレスを誘

導し，体内の抗酸化機構を損なう。脂肪肝の存在は肝線

維化を悪化させる１２）。酸化ストレスは細胞死と肝線維化

を推し進め，脂肪肝を脂肪性肝炎に変貌させる。脂肪肝

のままなら肝線維化は起こらないが，脂肪性肝炎では細

図６．C 型慢性肝炎のインターフェロンによる原因治療
C 型肝炎ウイルス量の多い場合は，インターフェロンとリバビ

リンの併用治療を行い，ウイルス量が少ない場合にインターフェ
ロン単独治療を行ってウイルス駆除を目指す。特に，ペグ‐インター
フェロンとリバビリンの併用治療は，１型の高ウイルス量の場合
に限られている。

表２．C 型慢性肝炎に対する主な肝庇護療法

薬物など 適応や副作用など

ウルソデオキシコール酸
胆石溶解薬でもある。原発性胆汁性肝硬
変の第一選択薬である。悪心などの消化
器症状の副作用がある。

静脈注射用
グリチルリチン製剤

アルドステロン様作用があり，高血圧，
低カリウム血症などの副作用がある。イ
ンターフェロン治療中に併用投与すると
まれに間質性肺炎が出現することがあり，
注意が必要である。

小柴胡湯

インターフェロン治療中に併用投与する
と間質性肺炎が出現することがあり，併
用投与は禁忌。さらに，小柴胡湯を過去
に服用した患者にインターフェロン治療
を行った場合でもまれに間質性肺炎が出
現することがあり，注意が必要である。

瀉血（除鉄療法） 貧血を伴う場合は禁忌。
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胞死や炎症反応により肝線維化が誘導される。

特に HCV 持続感染者では，多量飲酒や肥満が肝障害

の増悪速度を速めることから，飲酒を控え，適正体重の

維持に努める必要がある１２，１３）。

肝癌の治療

肝癌の出現に遭遇したとしても，いくつかの有用な治

療法が確立されている。重要なことは，可能な限り在宅

での質の高い生活が送れるよう考慮することである。

肝癌の治療法の一つに，選択的血管造影法を応用した

肝動脈塞栓療法（TAE）がある。これは腫瘍の栄養血

管である肝動脈に抗癌剤（アドリアマイシン，マイトマ

イシン C，シスプラチン，スマンクスなど）を染み込ま

せた塞栓物質（ゼラチンスポンジ細片）を注入するもの

で，抗癌剤と共にリピオドールがキャリアとして使われ，

治療効果と診断能を同時に期待できる。ゼラチンスポン

ジは２～４週間後に再吸収されて肝動脈の再開通が起こ

るため，非癌部への障害は少ない。門脈本幹が腫瘍によ

り閉塞している場合や動脈血流に乏しい腫瘍の場合は，

TAE の適応はない。さらに，小腫瘍（腫瘍径２～３cm

以下）の場合は局所治療法や肝切除に比べ局所再発率が

高く，第一選択とはならない。

局所治療法として，現在，経皮的エタノール注入療法

（PEIT），経皮的マイクロ波凝固療法（PMCT），そ

して経皮的ラジオ波熱凝固療法（RFA）の３法が選択

されている。これらはいずれも超音波誘導下に針を挿入

し腫瘍組織を凝固に誘導する局所治療法で，繰り返し施

行可能である。PEIT は純エタノールの脱水固定作用に

より，PMCT はマイクロ波の誘導加熱により，RFA は

針電極周囲のラジオ波の誘導加熱により，それぞれ肝腫

瘍を凝固壊死させる。現在，腫瘍径３cm 以下の肝細胞

癌に対して，こられ３法の局所治療法の中では RFA が

最も優れ推奨されている１４，１５）。さらに，腫瘍径２cm 以

下の肝細胞癌に対しては，RFA を含めた局所治療法は

肝切除とほぼ同等の治療成績である１６）。

一方，腫瘍径２cm 以上の単発肝細胞癌に対する肝切

除の治療成績は良好で，Child-Pugh A または B で肝除

切が可能と判断された場合には外科的治療の選択が望ま

しい。そして，Child-Pugh B または C で肝外病変がな

く，明らかな脈管侵襲を認めない腫瘍径５cm 以下１個，

または腫瘍径３cm 以下３個以内の場合のみ肝移植の適

応がある。

進行した肝細胞癌に対する集学的治療法として，抗癌

剤（シスプラチンや５-FU など）の肝動注化学療法や

全身化学療法，およびこれらの併用療法やインターフェ

ロン併用治療などあるが，いずれも確立された標準的な

ものはない。

おわりに

HCV は１９８９年に発見されるまで，その存在を知る方

法がなかった。このため１９８９年以前の輸血などにより知

らぬ間に HCV 感染した可能性がある。HCV による急

性肝炎は自覚症状に乏しく，本人ですらいつ感染したか

気付かない。その後の慢性肝炎でもほとんど自覚症状が

なく，しかもゆっくりと進行し，２０～３０年かけて肝硬変

に到達する。厄介なのは放置すると極めて高率に肝癌を

合併することで，３０～４０年で肝癌が出現する。

こうした HCV 持続感染とその後の肝発癌の危険から

肝臓を守るためには，まず，HCV 感染の有無を確認す

ることである。そして，AST や ALT に加え，血小板

や特異な腫瘍マーカーなどを含む血液検査，腹部超音波

検査，CT や MRI などを定期的にチェックして自分の

肝臓の状態を把握する必要がある。多量飲酒や肥満は肝

障害の増悪速度を速めることから，飲酒を控え，適正体

重の維持に努める。そして可能な限り，HCV を肝臓か

ら取り除くことのできる唯一の薬，インターフェロンの

治療を受けることである。たとえ HCV が除去できなく

とも増悪速度にブレーキを掛けて肝癌の出現を抑制する

ことができる。
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Hepatitis and hepatocellular carcinoma

Ichiro Shimizu, and Susumu Ito

Department of Digestive Medicine, Tokushima University Hospital, Tokushima, Japan

SUMMARY

Hepatitis C virus（HCV）was initially detected in１９８９. Therefore, blood transfusion before

１９８９may have resulted in infection with HCV. Acute hepatitis related to HCV does not cause any

symptom, and is not recognized for a long period. Subsequent chronic hepatitis also causes no

symptom. The condition slowly deteriorates, leading to liver cirrhosis after２０ to３０years. Then, it

causes an extremely high incidence of hepatocellular carcinoma（HCC）after３０ to４０ years. To

prevent the progression of liver disease with HCV infection, hematology involving the AST/ALT

levels, platelet count and specific tumor markers, and abdominal echography, CT and MRI should

be periodically performed. Obesity and alcoholism accelerate the progression of liver disease.

Treatment with interferon, the only agent that is able to remove HCV from the liver, must be

administered. Even when HCV is not removed, the progression at a limited rate may prevent HCC.

Key words : hepatitis C virus, hepatocellular carcinoma, interferon, hepatic fibrosis, oxidative

stress
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特集２：健康であるために何をすべきか？

食道・胃・大腸癌の早期診断と治療

春 藤 譲 治
徳島県胃腸胆道疾患研究会

（平成１７年１０月３１日受付）

（平成１７年１１月１５日受理））

はじめに

最近のわが国における消化管癌の死亡率では，食道癌

はわずかながら増加傾向，胃癌は減少傾向，大腸癌は増

加傾向にある１）。消化管の癌の中には，腹部不快感，出

血等の症状出現時には手がつけられない進行癌になって

いることがある。しかし『症状が出る前に検診を受け，

早期癌の状態で癌を発見』すれば，癌で命を落とすこと

は少なくなる。今回は，わが国における食道，胃，大腸

癌の現況と癌の早期診断および最近の治療法について報

告するとともに，皆様方がどのような点に注意すればよ

いのかについて報告する。

１．本邦における部位別にみた癌の死亡率

部位別にみた癌の死亡率では，男性では肺癌，胃癌，

肝臓癌，大腸癌の順であり，女性では，胃癌，大腸癌，

肺癌，肝臓癌の順である。男女ともに胃癌は減少傾向，

大腸癌，肺癌，肝臓癌は増加傾向にある（図１）。

２２．．食食道道癌癌

食道癌では，胃癌や大腸癌より転移し易いため，より

早期の状態で癌を発見しなければならない。小さな食道

癌でも内視鏡検査時にヨード染色をすると早期診断が可

能となる。したがって，食道癌を効率良く発見するため

には，食道癌を高頻度に発症する症例を中心にヨード染

色を行う事が必要である。

A．食道癌の成因

食道癌の８０～９０％は男性である。また生活歴でアル

コール多飲者，喫煙者，辛い食物，熱い食物の嗜好者に

多発することが疫学上の大きな特徴である。食道癌の高

危険群としては，５５歳以上の男性，飲酒歴，喫煙歴のあ

る人，頭頚部癌患者などが明らかとなっている３）。

B．早期食道癌の治療

予後の良い早期食道癌とは，粘膜内癌でリンパ節転移

の無いものである４）。すなわち癌の深達度が m１（上皮

内），m２（粘膜固有層）までにとどまるものである。m３

（粘膜筋板）に浸潤した癌，sm１（粘膜下層表層）に浸

図１ 部位別にみた癌の死亡率（日本２００１） 図２ 食道癌の早期癌・進行癌

１５５四国医誌 ６１巻５，６号 １５５～１６１ DECEMBER２０，２００５（平１７）



潤した癌は境界領域である（図２）。図３は国立がんセ

ンターの成績である。食道癌の深達度が m１，m２では

リンパ節転移を認めず，m３で９％，sm１で１５％のリ

ンパ節転移を認めている。内視鏡的治療を確実に施行す

るためには m１，m２の癌を発見しなければならない。

最近早期食道癌の治療は著しい進歩が認められている。

深達度が m１，m２であれば内視鏡的治療の適応となる。

内視鏡的治療には内視鏡的粘膜切除術（endoscopic

mucosal resection ; EMR）があり，幕内らは EEMR-tube

法５）を開発し報告している。また深達度が m３，sm１で

はリンパ節転移がなければ EMR の適応であり，リンパ

節転移があれば外科的な胸腔鏡下食道抜去術およびその

他の縮小手術の適応となる。

C．症例

患者：６２歳，男性。主訴：胃集検後の精査。既往歴，

家族歴：特記すべき事無し。生活歴：アルコール２合／

日，タバコ３０本／日。現病歴：平成１３年６月２２日胃集検

を受け，胃角変形を指摘され精査の目的で７月１０日当科

を受診し，上部消化管内視鏡検査を施行した。上部消化

管内視鏡検査通常観察（図４A）では，中部食道に約８

㎜大の浅い陥凹性病変を認めた。ルゴール染色（図４B）

を施行すると陥凹部はルゴール不染帯となった。食道癌

が疑われ生検を施行した。生検結果は扁平上皮癌であっ

た。病変の形態より早期癌が疑われた。この様に早期食

道癌では通常内視鏡検査は発見が困難であり，高危険群

には積極的にルゴール染色を施行する必要がある。内視

鏡的治療の目的で徳島大学消化器内科に紹介した。術前

の超音波内視鏡検査では深達度は m２であり EMR の適

応と診断された。幕内らの方法を用い EEMR-tube 法５）

が施行された（図５）。術後の病理診断でも深達度は m

２であった。

３．胃癌

A．胃癌の成因

胃癌の成因としては，多くのものが考えられている。

慢性胃炎を引き起こすすべての要因は胃癌の成因と言え

る。胃発癌の要因として，細菌，ウイルスおよび食品等が

考えられている。１９８３年にオーストラリアの Warren と

Marshall により分離・培養された Helicobacter pylori

（H.pylori）菌６）は胃のすべての病気の成因と考えられて

いる。鞭毛を持ちらせん形をした細菌であり，慢性胃炎

を引き起こし胃癌と関係すると言われている７）。胃癌患

者はすべて H.pylori に感染している事が明らかになって

いる。また全胃癌の７～１０％に EB ウイルスの感染を認

め８）発癌と関係していると考えられている（図６）。食

品では，食塩の過剰摂取が考えられている。冷蔵庫の普

図３ 食道早期癌の深達度とリンパ節転移の率
国立がんセンター 斉藤大三２）

図４A 通常内視鏡像

図４B ルゴール染色像
（春藤内科胃腸科提供）
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及により食べ物の塩漬けが少なくなり塩分摂取量が減少

した事が，胃癌の減少と関係していると言われている９）。

食塩の胃癌における相対危険度（odds 比）は２．０～２．６

と報告されている１０）。胃癌の抑制因子としては野菜，果

物類およびビタミン C の摂取等が考えられている（図

７）。

B．早期胃癌の治療

早期胃癌の治療は，内視鏡的治療および腹腔鏡下の手

術の普及もあり著しい進歩が認められている。早期胃癌

とは癌の浸潤が粘膜下層までにとどまるものであり，こ

のうち内視鏡的治療が可能であるのはリンパ節転移の無

い粘膜下層表層までの癌である（図８）。最近，内視鏡的治

療法として切開・剥離法（endoscopic submucosal dissection;

ESD）が開発され１１）従来の EMR では適応外とされた病

変への適応拡大がなされている。この方法によりリンパ

節転移がなければ３cm 以上の比較的大きな病変まで一

括切除が可能となっている。

図５ 内視鏡的食道粘膜切除術（EMR） （徳島大学病院消化器内科提供）

図６ 胃発癌の要因：細菌・ウイルス

図７ 胃発癌の要因：環境要因（食品）
World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research,1997

図８ 胃・大腸癌の早期癌、進行癌
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C．症例

患者：６９歳男性。主訴：上部消化管の定期検査。既往

歴，家族歴：特記すべき事無し。現病歴：高血圧症にて

外来通院治療中で無症状であったが，定期検査のため上

部消化管検査を施行した。上部消化管内視鏡検査では，

胃幽門前庭部後壁に低い隆起に囲まれた浅い陥凹を認め，

退色調の色調であった（図９A）。インジゴカルミン色

素撒布で病変の範囲がより鮮明となった（図９B）。H.

pylori は陽性であり，生検を施行し結果は高分化型腺癌

であった。内視鏡的治療の目的で徳島県立中央病院消化

器内科に紹介した。内視鏡的治療法としては ESD が選

択され施行された。深達度は sm１であった（図１０）。

４．大腸癌

A．大腸癌の成因

食生活の欧米化により最近大腸癌は増加傾向にある。

肉類，卵および乳製品等の動物性脂肪，蛋白質および総

カロリー摂取の増加は大腸癌と強い相関がある。一方，

高繊維食品，穀類および豆類の摂取は負の相関があると

されている１２）。したがって以上の事柄を踏まえ食生活の

改善を図る事が大腸癌の一次予防として大切である。

B．早期大腸癌の治療

最近早期大腸癌の治療も著しい進歩が認められている。

早期大腸癌とは早期胃癌と同様で，癌の浸潤が粘膜下層

までにとどまるものでありこのうち内視鏡的治療が可能

であるのはリンパ節転移の無い粘膜下層表層までの癌で

ある（図８）。最近は内視鏡的治療が不可能な症例には

腹腔鏡下大腸切除術が選択され，この術式のおかげで術

後の疼痛の軽減，入院期間の短縮等が可能となっている。

C．症例

患者：６９歳，男性。主訴：大腸ポリープの精査。現病

歴：平成１７年２月近医にて大腸内視鏡検査を施行され大

図９A 通常内視鏡像

図９B インジゴカルミン色素散布像
（春藤内科胃腸科提供）

図１０ ESD（切開剥離法）
（徳島県立中央病院消化器内科提供）
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腸ポリープを指摘された。４月２日大腸ポリープの精査

と内視鏡的切除術を希望され当科を受診した。便潜血反

応は陰性であった。大腸内視鏡検査通常観察では発赤を

伴う小さな隆起性病変を認めた。インジゴカルミン色素

撒布像では病変は二段状隆起になっていた（図１１）。拡

大内視鏡検査では隆起部は，癌性の不整ピットパターン

を認めた。超音波内視鏡検査では，病変の深達度は粘膜

下層までと診断された（図１２）。内視鏡的治療は不可能

と診断し，徳島赤十字病院外科に紹介し腹腔鏡下大腸切

除術が施行された。

５．まとめ

１．消化管の癌では，症状の出る前に検診を受け早期

癌の状態で癌を発見することが大切である。２．早期食

道癌は内視鏡検査時にルゴール染色を施行しなければ発

見が困難である。５５歳以上男性，飲酒および喫煙歴のあ

る人は検診時に内視鏡検査を受けることが大切である。

３．胃癌の家族歴のある人は，２０歳以上になれば H.pylori

菌の有無を調べておく必要がある。４．大腸癌は増加傾

向にあり便の潜血反応を用いた集団検査を受けること，

便潜血反応陰性でも便通異常の症状がある場合および家

族歴がある場合は内視鏡検査を受ける事が大切である。

図１１A 通常大腸内視鏡像

図１１B インジゴカルミン色素散布像
（春藤内科胃腸科提供）

図１２A 拡大内視鏡像
（春藤内科胃腸科提供）

図１２B 超音波内視鏡像
（徳島大学病院消化器内科提供）
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Early diagnosis and treatment for cancer of the esophagus, stomach, and large intestine

Jouji Syunto

Tokushima Gastrointestinal/Biliary Disease Study Group, Tokushima, Japan

SUMMARY

The recent trends for gastrointestinal tract cancer mortality in Japan have shown a slight increase

in death from cancer of the esophagus, a decrease in death from cancer of the stomach, and an increase

in death from large bowel cancer. In some cases, gastrointestinal tract cancer progresses to an

advanced stage before symptoms occur, such as abdominal discomfort and bleeding. However, if

“examination is conducted before the onset of such symptoms and cancer is detected at an early

stage,” the risk of death is diminished. This communication reports on the present status of cancer

of the esophagus, stomach, and large intestine in Japan, as well as methods for earlier diagnosis and

recent approaches to cancer therapy. Matters that require attention are also reported.

The most important thing about gastrointestinal tract cancer is to detect it at an early stage

by examination before the onset of symptoms. Esophageal cancer is difficult to detect at an early stage

unless Lugol staining is done at the time of endoscopic examination. Performance endoscopy at the

time of a checkup is important for men aged 55 years and over as well as individuals with a history of

drinking or smoking.Individuals with a family history of gastric cancer must be checked for Helico-

bacter pylori when the age of 20 is attained. Since colorectal cancer is on the increase, mass screening

should be done using the fecal occult blood reaction. Even when the stool is negative for occult blood,

it is important to perform endoscopic examination if a person has abnormal bowel movements or a

family history of colorectal cancer.

Key words : esophageal cancer, gastric cancer, colorectal cancer, early diagnosis, and early treatment
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特集２：健康であるために何をすべきか？

肺がんと悪性胸膜中皮腫

矢 野 聖 二
徳島大学病院呼吸器・膠原病内科

（平成１７年１１月１４日受付）

（平成１７年１１月１６日受理）

１，肺がんとその治療法

肺がんによる死亡者数は毎年５万５千人にものぼり，

がんで亡くなる方の６人に１人は，肺がんであるという

状況である。

肺がんの治療は，その病期によって決定される。肺が

んの８０％を占める非小細胞肺がんの場合全身状態が良好

であれば，肺に限局している１期およびリンパ節転移が

肺門部に限局している II 期では手術が選択される。ま

た，リンパ節転移が縦隔におよぶ IIIA 期やリンパ節転

移が鎖骨上対側肺門部・縦隔におよぶ IIIB 期では放射

線化学療法が，遠隔転移を有する IV 期では化学療法が

選択される１）。

また，近年では上皮成長因子受容体阻害薬（ゲフィチ

ニブ）による分子標的治療も行われている。手術不能進

行非小細胞肺がんが適応症であり，奏効率は約２０％であ

る。日本人，女性，腺癌，非喫煙者に奏効性が高いこと

が知られている２）。

２，肺がんにかからないためには禁煙が必要

肺がんの原因としては，喫煙が最も重要である。タバ

コの煙の中には，ニコチン，タール，ベンツピレンなど

２００種類以上の有害物質が含まれており，肺がんと関係

があると考えられている。現在，肺がん症例において喫

煙者の割合は，男性で７０％，女性で２６％と高く，喫煙者

は肺がんに罹患しやすいといえる（図１）。

喫煙は，吸っている本人だけではなく周りのヒトにも

害を及ぼす，いわゆる間接喫煙も問題となる。夫が１日

２０本以上タバコを吸っている場合，妻が肺がんで死亡す

る確率は１，９倍高くなるといわれている。

また，喫煙は喉頭がん，咽頭がん，食道がん，肝臓が

んなどの罹患危険性を増強するだけでなく，くも膜下出

血や虚血性心疾患，肺気腫などに罹患する危険性も増強

する。さらに，１日４０本喫煙を続ける場合，１ヵ月で１

万５千円，１年で１８万円，３０年で５４０万円もの費用がか

かる。

しかし，多くの喫煙者が喫煙は費用がかさみ「百害あっ

て一利なし」であることを理解しているにもかかわらず

禁煙できない理由は，喫煙に依存が生じるためである。

喫煙における依存は，ニコチン依存と習慣依存があり，

前者はいわゆる「ニコチン中毒」，後者は喫煙という行

動が習慣になっているものである。無理なく禁煙するた

めには，まずニコチン依存と習慣依存のどちらが主体で

あるかを把握する必要がある。そのためには，表１に示

したニコチン依存度のチェックが有用である。ニコチン

依存度が高い場合にはニコチン補助薬（ニコチン塗布薬

またはニコチンガム）の使用が有効で，習慣依存の場合

タバコを吸いたくなった時深呼吸をしたり，体を動かし

たり，冷水を飲んで紛らわすことが有用である（表２）。

禁煙に関するホームページも参照されたい３）。

図１．肺がんとタバコ

１６２ 四国医誌 ６１巻５，６号 １６２～１６４ DECEMBER２０，２００５（平１７）



３，肺がん検診

早期発見，早期治療のためには肺がん検診も重要であ

る。通常の肺がん検診では，４０歳以上の男女に胸部レン

トゲン写真を，５０歳以上の男女で重喫煙者や４０歳以上で

６ヵ月以内に血痰のあった男女に喀痰細胞診を実施して

いる（表３）。徳島県では３．４万人が肺がん検診を受診し

ており０．０６％（全国平均と同等）に肺がんが発見されている。

さらに，自治体によっては早期発見率を向上させるた

めに CT による肺がん検診も実施されている。また，糖

代謝が活発ながんに集積しやすい１８FDGを注射し，病巣

への集積を検討するPET（Positron Emission Tomography）

が導入され，早期発見がさらに促進される可能性が高い。

４，アスベストと肺疾患

アスベストとは，石綿（せきめん，いしわた）と呼ば

れる６種類の天然の鉱物繊維の総称で，発がん性のある

ものとしてクリソタイル（白石綿），クロシドライト（青

石綿），アモサイト（茶石綿）などが知られている。断

熱性，耐火性，防音性，耐腐食性に優れており，建築用

製材として多く用いられてきたが，現在は使用が禁止さ

れている。

アスベストにより，アスベスト（石綿）肺や胸膜炎な

どの良性疾患の他に，肺がん，悪性胸膜中皮腫などの悪

性疾患が発症することが知られている。４）このようなア

スベストによる健康被害は，アスベストの暴露後を数十

年の長い年月を経て発症することから，アスベストは「静

かな時限爆弾」と呼ばれている。特に悪性胸膜中皮腫は

アスベストとの因果関係が強く，予後不良の疾患である

ことから社会問題化している。アスベストは１９７０年代か

ら１９８０年代後半にかけて大量に輸入されたことから，今

後２０４０年までに約１０万人が悪性胸膜中皮腫を発症すると

予想されている。

徳島県では，徳島大学病院（呼吸器・膠原病内科）お

よび呼吸器内科医のいる県内８病院，徳島県医師会，徳

表１ ニコチン依存度のチェック

質 問 ０点 １点 ２点 ３点

朝目覚めてから何分位で最初のタバコを吸いますか？

喫煙が禁じられている場所，例えば図書館，映画館な
どで，タバコを吸うのをがまんすることが難しいと感
じますか？

１日の中でどの時間帯のタバコをやめるのに最も未練
が残りますか？

１日何本吸いますか？

目覚めてから２‐３時間以内の方がその後の時間帯より
も頻繁にタバコを吸いますか？

病気でほとんど１日中寝ている時でもタバコを吸いますか？

６１分後

いいえ

右記以外

１０本以下

いいえ

いいえ

３１‐６０分

はい

朝起きた時の
目覚めの１本

１１‐２０本

はい

はい

６‐３０分

２１‐３０本

５分以内

３１本以上

表２ ニコチン依存度別禁煙方法

１． ７‐１０点：強度の依存
ニコチン置き換え療法が絶対にお勧め。強度のニコチン依
存状態。

２． ３‐６点：中等度の依存
ニコチン置き換え療法を使うと楽だが，行動置き換え療法
も実行。

３． ０‐２点：依存なし
行動置き換え療法をしっかり実行。ニコチン依存度は軽度。

表３ 肺がん検診

実施する検査 対象

胸部レントゲン写真 ４０歳以上の男女

喀痰細胞診 ５０歳以上の男女で重喫煙者
４０歳以上の男女で６ヵ月以内に血痰のあった人

平成１５年の実績
徳島県では年間約３．４万人が受診
肺がん発見率は０．０６％（全国平均０．０６％）

肺がんと中皮腫 １６３



島県健康増進課，徳島県内の保健所が協力し，アスベス

ト暴露の可能性のある方の診療を行うネットワークを立

ち上げ，悪性胸膜中皮腫をはじめとするアスベスト関連

疾患の早期診断および治療を行う体制をとっている（図２）。

おわりに

肺がんにかからないためには予防が基本であり，禁煙

が最も重要である。また，早期発見には検診が重要で，

年１度の受診が推奨される。アスベスト関連疾患（特に

悪性胸膜中皮腫）の早期発見には，保健所やかかり付け

の病院への相談，および呼吸器内科医のいる基幹病院へ

の受診を推奨したい。
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Lung cancer and malignant pleural mesothelioma

Seiji Yano

Department of Respiratory Medicine and Rheumatology, Tokushima University Hospital, Tokushima, Japan

SUMMARY

Lung cancer is the leading cause of malignancy related death in Japan. Cigarette smoking is the

most important preventable risk factor for lung cancer. For smokers who want to quit, nicotine

replacement therapy is frequently recommended. The most effective interventions for quitting

continue to be a combination of behavioral and pharmacologic approaches. Malignant pleural

mesothelioma is closely related to exposure to asbestos, and a rapid increase of the number of MPM

patients is estimated to occur from 2010 to 2040. The early detection by the medical check-up is

also important for improve the prognosis of patients with lung cancer and malignant pleural

mesothelioma.

Key words : smoking cessation, nicotin replacement therapy, medical check-up, asbestos, malignant

pleural mesothelioma

図２．アスベスト相談窓口と診療ネットワーク
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特集２：健康であるために何をすべきか？

子宮がん・乳がん

古 本 博 孝
徳島大学病院産婦人科

（平成１７年１１月１８日受付）

（平成１７年１１月２８日受理）

がんに関して健康であるためにはがんにかからなけれ

ばいいわけであるが，これは不可能であるので，まずが

んにかかる確率を減らすことが重要である。これをがん

の１次予防という。もしがんにかかっても早期に発見す

れば，侵襲の少ない方法で１００％治すことができる。こ

れをがんの２次予防という。ここでは子宮がんである頸

がんと体がん，また乳がんについて述べてみたい。

子宮頸がんについて

子宮頸がんは子宮の入り口のところにできるがんで，

以前は子宮がんの９０％は頸がんであった。浸潤がんにつ

いてみるとこの何十年かは減少傾向にあるが，これは頸

がんの発生が減少しているのではなく，検診で早期に発

見される例が増加しているために，浸潤がんが見かけ上

減っているように見えているだけである１‐２）。また最近

では検診率の低下によって浸潤がんが再び増加傾向に転

じていることが危惧される。

子宮頸がんの原因は HPV（ヒトパピローマウイルス）

というウイルスである。これはセックスで感染するので，

処女と童貞のカップルには頸がんは発生しない。しかし

近年このようなカップルはまれであろう。実際は HPV

は風邪やはしかのようにごくありふれたウイルスで人口

の９割は一生のどこかで HPV に感染していると推定さ

れている。また HPV に感染してもそのほとんどは本人

が気づかないうちに自然に治っている。しかし一部の人

では HPV が排除されずに持続的に感染し，そういった

人たちの一部に１０年以上の期間をかけて頸がんが発生す

ると考えられている。どういった人たちで HPV が排除

されないかということは興味深い問題であるがまだ明ら

かになっていない。頸がんの１次予防は HPV に感染し

ないことであるが，これは実際は困難であろう。強いて

あげれば安全なセックスを心がけることである。相手に

は，まじめな人を選び，風俗などは避けてもらう。また

コンドームを使用する等である。このことはこれから人

生を歩みだす１０～２０代の人にはよく啓蒙する必要がある

と思われる４‐７）。

HPV はごく普通の人でも感染するので，感染しない

ようにするのは実際はなかなか難しい。そこで検診で早

く見つけることが重要である。頸がんは検診方法が確立

しており，検査も容易で，また前がん状態で発見される

と治療も非常に簡単であるので，検診が最も有効な腫瘍

の１つである８‐１０）。

頸がんは異形成という前がん状態を経て上皮内がん

（０期）へと４～５年かかって進展する。上皮内がんは

非常におとなしいがんで転移や浸潤することはないが，

これも４～５年放置しておくと浸潤・転移する能力を獲

得して生命を脅かすようになる。つまり頸がんは命を脅

かすようになるまでに１０年以上を必要とする訳で１１），こ

の間に検診で発見することが出来れば１００％治癒する。

また前がん状態である異形成の段階で発見できれば

レーザー蒸散などで入院することなく外来で治療可能で

ある１２）。子宮頸がんから自分の健康を守るためには，ま

ず安全なセックスを心がけて HPV に感染する確率を減

らすことと，次に検診を受けて前がん状態で発見するこ

とが肝要である。現在 HPV に対するワクチンが臨床実

験されており，有望な結果が報告されつつある１３）。もし

HPV に対するワクチンが実用化されれば，将来は天然

痘のように頸がんがこの世界から無くなる日がくるかも

しれない。しかしその日がくるまでは検診を受けて早期

にみつけることで自分の健康を守ることが大切である。

徳島県は子宮がんの死亡率が高く，常に全国のワース

ト１０に入っており，平成１０年と１４年は全国で最も子宮が

んの死亡率が高い県であった。この理由としてまず検診

１６５四国医誌 ６１巻５，６号 １６５～１６８ DECEMBER２０，２００５（平１７）



率が低いことがあげられる。検診率が３０％を超えると子

宮がん死亡率が下がることが知られているが，本県では

１４％程度の受診率である。次の大きな問題は検診を受け

ている人のほとんどは毎年検診を受けている人で，受け

てない人は全く受けていないということである。このた

めに検診で異常が発見される率が低く，検診が有効に機

能していない。もう一つの問題点は毎年検診を受けてい

ても約３０％の人たちは進行がんで発見されることである。

つまりこの人たちは異常があるにもかかわらず検診で見

落とされている訳であるが，この内８０％が腺がんである。

腺がんは扁平上皮がんに対して見落とされ易いので，こ

れをどうやって発見するかが問題である。HPV ウイル

スの有無を調べる検査を検診時に行えば見落としはなく

なるとされているが１４），予算をどうするかなど問題が多

い。最後の問題は症状があっても絶対に病院に行かない

と決心している人たちが相当おられることである。この

人たちは，最後にどうしようもなくなって病院に来られ

る訳であるがその時には治療に難渋することが多い。も

う少し早く来てくれたらと思うことが頻繁にある。この

人たちが最初に症状が出た時点で病院を受診するだけで

も徳島県の子宮がん死亡率は全国平均並になるのではな

いかと思われる。

子宮体がんについて

子宮体がんは子宮の奥の内膜に発生するがんで，以前

は欧米に多く本邦には少ないがんであった。本邦では子

宮がん全体の１０％を占めるにすぎなかったが，生活スタ

イルの欧米化によって近年増加の一途をたどっており，

最近では子宮がん全体の４０％を占めるようになってい

る１５）。

体がんの危険因子は１）肥満，２）出産経験のない

事，３）月経不順，４）動物性脂肪の摂取などである。

逆に体がんにかかる危険を減らす因子は１）ピル（黄体

ホルモン）の服用，２）３回以上の分娩，などである１６）。

女性ホルモンには女性を女性らしくするエストロゲンと

妊娠を維持する働きのある黄体ホルモンの２種類がある

が，エストロゲンは子宮内膜をがん化の方向に誘導し，

黄体ホルモンは逆に内膜を正常に引き戻すように働いて

いる。正常ではこの両者のバランスがとれているが，こ

のバランスがエストロゲン優位に傾くと体がんの発生率

が高まる。体に脂肪組織が多いと，脂肪組織でアンドロ

ゲンがエストロゲンに代謝されるためにエストロゲン優

位になるので動物性脂肪の摂取を控え，肥満にならない

ようにする必要がある。またエストロゲンを単独で服用

すると体がんのリスクが高まるが，黄体ホルモンを同時

に服用（ピル）すると何も服用しないより体がんの危険

は減少する１７）。日本人はピルに対する偏見が強く，ピル

を服用するとがんになるように感じている人が多いが，

ピルは体がんだけでなく卵巣がんの発生も抑える働きが

あるので，ピルを服用するのも一つの選択肢である。妊

娠中は多量の黄体ホルモンが分泌されるので，妊娠出産

をすることは体がんの発生を減少させる。

体がんはそのほとんどにおいて不整出血が認められる。

従って不整出血があってから病院を受診しても充分間に

合うことが多い。また体がんの発生は５０～６０歳がピーク

なので，閉経前後に不整出血がある場合にはまず体がん

を疑う事が必要である。逆に不整出血のない人は体がん

検診はしなくてよいことになっている。いわゆる子宮が

ん検診は頸がん検診のことで体がん検診は行っていない

ことが多い。つまり不整出血があり子宮がん検診を受け

てもそれが頸がん検診しかしていないのであれば全く意

味がないどころか，本人は子宮がん検診で異常がなかっ

たことで安心して病院を受診しないのでかえって有害で

ある。この点を誤解しないことが重要で，自分の受けた

検診が，頸がん検診なのか体がん検診なのか確認してお

く必要がある。

体がんの検診も頸がんと同じように細胞を採取して行

う訳であるが，子宮の奥から採取するために多少の痛み

を伴うことが多い。また体がんの細胞検査は頸がんに比

して判定が難しいので１）見落としがかなりある（１０～

３０％），２）偽陽性が多いという問題がある。つまり見

落とすことを恐れてつい疑陽性にしてしまうわけである。

当科の疑陽性例を調べてみると，その７５％が最終的には

異常を認めなかった。この７５％の人はがんでないかと心

配しながら長期間にわたって検査を反復されたあげく異

常がなかったわけで非常に申し訳ないと思っている。し

かし逆に数年間検査を繰り返しても異常を認めなかった

人で，偶然子宮を摘出したところ体がんを認めた症例も

経験している。このように体がんの診断は難しいので検

査で異常を認めなくても経過をみることが重要である。

乳がん

乳がんも子宮体がんと同じように欧米に多く，本邦に

は少ないがんであった。欧米では一生の間に８人に１人

古 本 博 孝１６６



が乳がんになるのに対し，本邦では２５～３０人に１人であ

る。また欧米では４０代を超えても乳がんにかかる率が増

加し続けるのに対し，本邦では４０代を超えると罹患率が

横ばいであるのが特徴である。つまり欧米では７０～８０歳

代の乳がんがとても多いのに対し本邦では４０～８０歳代ま

で均等に発生しているのが特徴である。しかし生活の欧

米化によって乳がんも増加の一途をたどっており，２０１５

年には年間４８１６３人の患者が発生し１１５５８人が乳がんで死

亡すると推定されている。つまり３０～６４歳の日本女性で

がんで亡くなる人の中では乳がんで亡くなる人が最も多

いということである。

乳がんの危険因子は未婚，高年初産，閉経年齢が遅い

などである１８）。したがって乳がんにならないためには子

供をたくさん産んで早く閉経すればいいわけであるが実

際は難しいし，早く閉経するすると骨粗鬆症や動脈硬化

が進むという問題がある。このように乳がんの１次予防

は難しいので検診で早期に見つける２次予防が重要であ

る。

乳がんの検診は自分で行う自己検診と集団検診などの

医師が行う検診の２つからなっている。

従来乳がんの検診は触診で行われていたが，触診だけ

では５人に３人は見落とされることが明らかになった。

そこで現在ではマンモグラフィーというレントゲン写真

を併用することになっている。これを併用すると触診で

はわからないような小さい病変を見つけることができる。

徳島県の検討では触診だけの検診に比べてマンモグラ

フィーを併用すると異常の発見率は３倍になり，早期が

んの占める割合は３２％から９５％に上昇する。触診だけの

検診で発見された乳がんで乳房を温存することができた

ものはなかったのに対しマンモグラフィーを併用した検

診で発見されたものでは６８％で乳房の温存が可能であっ

た１９）。このように現在では乳がん検診は必ずマンモグラ

フィーを撮影することになっているので面倒と思わない

でやって頂きたい。撮影する頻度は２年に１回とされて

いる。

乳がんの症状は８０～９０％がしこりで，５％が乳頭から

の分泌である。特に血液の混じった分泌物が乳頭から出

る場合には注意が必要である。これらの症状は乳房を

触ったり見たりしないとなかなか分からない。２�より

小さい段階で発見すれば９０％以上治るので，２�より大

きくなる前に発見する必要があるが，この２�という大

きさは，いつも乳房を触っていると気がつくが，いつも

触っていないとわからない微妙な大きさである。またい

つも触っていないとそれが昔からあったのか，新しく出

現したのかわからない。そこで自己検診として自分の乳

房をいつも触っていることが重要である。目安としては

月に１回程度月経終了後１週間以内に，肌がすべりやす

い入浴時などに触ってみることをお勧めする。閉経後の

人は毎月１日のように覚え易い日を決めて実施すると忘

れにくい。方法は鏡の前で腕を上げ下げしながら乳房に

くぼみやひきつれ，左右の非対称，乳頭に変形やただれ

がないか確認する。次に３～４本の指をそろえて指の腹

で乳房をなでてしこりがないか，また乳頭をつまんで分

泌物がないか調べる。乳房の大きい方はあおむけに寝て

行う方がわかり易い。

乳がんの治療は手術が第１選択である。以前は胸の筋

肉も同時に切除する大きな手術が行われていたが，最近

は小さく切除して乳房の温存をはかることがなされてい

る。これだと小さな傷ができるだけで乳房が温存される

ために美容上問題が少ない。しかし温存するためには早

期に発見することが必要である。

欧米ではマンモグラフィー検診の受診率が６０～８０％と

高く乳がんの死亡率は１９８５年ころから減少している。し

かし本邦においてはマンモグラフィー検診率は３％程度

で乳がんの死亡率は上昇を続けている。これは欧米に比

して２０年以上遅れていると言わざるをえない。早急にマ

ンモグラフィー検診の受診率を上昇させて乳がんの死亡

率を減少させることが急務である。

最後に乳がんから自分の健康を守るためには１）若い

時に出産する。２）動物性脂肪の摂取を控えて肥満にな

らないようにする。３）母乳で育てる。そして自己検診，

乳がん検診を受けることが肝要である。
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Cervical cancer, endometrial cancer, and breast cancer : prevention, screening, causes

Hiroyuki Furumoto
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SUMMARY

Although it is difficult to avoid getting cancer, it is possible to reduce the risk of developing

cancer. Even if a person gets cancer, a early cancer could be cured with less aggressive modalities.

Causes, prevention and screening program about cervical cancer, endomtrial cancer, and breast

cancer were discussed in this article.

Key words : cervical cancer, endometrial cancer, breast cancer, prevention, screening program
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特集２：健康であるために何をすべきか？

生活習慣病とその対策

島 健 二
徳島県医師会糖尿病対策班

（平成１７年１０月３日受付）

（平成１７年１０月５日受理）

はじめに

生活習慣病は生活習慣の僅かな歪によって，生じる疾

患の総称で，主なものに肥満，糖尿病，高血圧，高脂血

症などがある。この僅かの生活習慣の歪を改善すること

により，これら疾病の予防，進展防止が可能であるとい

う特徴を有する。厚労省が平成８年成人病を生活習慣病

と改名した狙いもそこにあった。これら疾病の発症，進

行に関与する生活習慣として，食習慣，運動習慣，休養，

喫煙，飲酒等がある。

ここでは，生活習慣病の基本的病態としての肥満，ま

た，それによって惹起されるメタボリックシンドローム

に焦点を当て，その臨床的特質及び対策について記述する。

１．生活習慣の僅かな歪の本体

生活習慣の欧米化が生活習慣病を惹起する要因と考え

られている。それでは，何故，われわれ日本人が欧米化

した生活をすると，生活習慣病を引き起こすようになる

のであろうか。勿論，欧米人も彼らの今の生活習慣によっ

て所謂生活習慣病的疾病に罹患し，生活習慣の改善が叫

ばれているが，それは，かっての欧米的生活習慣が質，

量共に変化した結果に他ならない。

われわれの現在の生活習慣がわれわれの身体に合って

いないとすると，われわれの身体の何に合っていないの

かがポイントになる。それこそが生活習慣の欧米化に

よって惹起される病態の真の原因ということになるから

である。われわれの身体の作りに合っていない生活習慣，

それこそが問題で，それが欧米風の生活様式ということ

になる。

われわれの身体の作りは身体の設計図（DNA）にのっ

とって構築されているが，その設計図の多くは先祖から

受け継いだもので，生活が欧米化したからと言って簡単

に変更できるものではない。長い進化の過程で設計図は

変更され，生活環境に適した設計図を有する個体が適者

として選択されていくであろうが，それには極めて永い

年月を必要とする。一説によると，設計図の変更（遺伝

子の変化）には３０世代，約１０００年が必要ともいわれている。

そのように考えると，われわれの身体の作りは平安末

期のもので，その当時の生活に適していたものというこ

とになる。一部貴族を除き，大多数の現代人の先祖は飢

餓にあえぎ，過酷な労働に耐え凌ぐという生活環境に適

した身体の作りを持った者で，それらの個体のみが生き

残り，われわれ子孫を残したことになる。われわれが持っ

ている飢餓遺伝子は，まさにそのような設計図の一つの

遺物で，当時の生活環境には適したであろうが，飽食，

身体活動の減少という現在の生活環境には不利に働いて

いることは明らかである。

いずれにしても，生活習慣病の根源的原因はそのよう

なところにあり，ある意味，根は深いということになる。

生活習慣の僅かな歪，それは先祖から受け継いだ設計図

に基づいて作られているわれわれの身体の作りに，若干

適さない生活習慣ということになる。欧米化した生活習

慣はまさにそのような生活習慣で，それを欲するがまま

に享受していると生活習慣病に悩まされるという結果に

なる。

２．生活習慣の欧米化と肥満

飽食，ファーストフードに代表される動物性食品の過

剰摂取，モータリゼイションの普及による身体活動の減

少，これらは総て肥満（内臓脂肪蓄積，インスリン抵抗

性）を助長する。

飢餓遺伝子のひとつである β adrenergic receptor の

遺伝子変異，その結果，β adrenergic receptor６４番トリ

プトファンのアルギニンへの変異はエネルギーの熱放出
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を低下させ，エネルギー節約に働き，体内にエネルギー

を貯蔵しやすくする。この変異はわれわれ日本人の１／３

にあり，ホモの個体は１日２００kcal のエネルギーを節約

するという１）。“水を飲んでも肥える”，と嘆く肥満者の

一部にこの変異型を有する個体がふくまれるであろう。

また，このような変異を有する肥満者をエネルギー制限

で痩せさせるためには，変異をもたない個体より２００kcal

少なめの摂取エネルギー量を処方する必要がある。

マクドナルド，ビッグバーガーなどのファーストフー

ドは欧米化食生活の象徴的存在である。このような

ファーストフードの利用が長期的に身体にどのような影

響を及ぼすか。それについての疫学的成績２）によると，

米国人が対象ではあるが，ファーストフード利用頻度の

多寡は肥満，それによって引き起こされるインスリン抵

抗性に影響していることは明らかである。飢餓遺伝子を

高頻度に有するわれわれ日本人にとって，これは等閑視

できない問題である。

過剰エネルギーは肥満を招来するが，その際，脂肪は

まず腹腔内に蓄積し，次いで皮下に皮下脂肪として沈着

すると言われている。また，逆に，エネルギー消費で体

内脂肪が減少する場合，まず，腹腔内脂肪が減少し，次

いで皮下脂肪の順になる。このように，内臓脂肪は代謝

的に皮下脂肪より活発であるが，それのみでなく，後述

するように生理活性物質分泌臓器としても活発に作動し

ている。

肥満し易い個体，そうでない個体があるとは言え，い

ずれの個体においても肥満はエネルギー出納がプラスに

なった場合のみに生じる。徳島県民は平成１５年度県民栄

養調査の成績３）からすると，全国に比し男女とも肥満者

の頻度が高い（図１）。飢餓遺伝子保有個体の頻度に関

する成績がないため，徳島県民に見られる肥満傾向が遺

伝的素因によるものか否か不明である。しかし，エネル

ギー出納に関する成績によると，表１に示すように平均

摂取総エネルギー量は徳島県民が全国に比し，特に多い

わけではないが，散歩の平均歩数は男女とも全国に比し，

約１２００歩／日少ない。大人の歩幅を６０cm とすると約７００m

少ないことになる。極めて大雑把に計算すると，それに

必要な消費エネルギーは２５～３０kcal で，これは脂肪約

３g のエネルギー量である。逆の見方で，７００m 散歩が

少なければ，１日３g の脂肪が余分になる。計算上では

１kg／年，１０kg／１０年ということで，摂取エネルギー量

が同一であっても，日々消費エネルギー量が少なければ，

それ程脂肪が蓄積することになる。このような身体活動

量の少なさが徳島県民の肥満傾向の一因と考えることが

できる。

３．肥満の病態的意義

肥満の内でも，特に，腹腔内に脂肪が蓄積する内臓脂

肪症候群は肥大した脂肪細胞から，生理活性ペプチッド

であるアディポサイトカインが不適切に分泌され，特有

の病態を形成する。

１）アディポネクチン

アディポネクチンはインスリン抵抗性や，高血圧・血

管内皮障害による血管に過剰なリモデリングを抑制する

性質を有する。内臓脂肪の過剰蓄積でアディポネクチン

分泌が低下するが，このような場合，インスリン抵抗性，

血管の過剰なリモデリングが生じることになり，糖尿病，

高血圧，冠動脈疾患を惹起する要因となる４）。

２）PAI-１（plasminogen activator inhibitor-１）

従来，PAI-１の主な産生臓器は肝と考えられてきたが，

脂肪細胞も PAI-１を産生していることが明らかとなった。

表１ 徳島県民の栄養素等摂取量と運動

徳島（Ｈ．１５） 全国（Ｈ．１４）

エネルギー （kcal） １，９１１ １，９３０

蛋白質 （ｇ） ７０．８ ７２．２

脂質 （ｇ） ５１．３ ５４．４

炭水化物 （ｇ） ２７６ ２７１

食塩 （ｇ） １０．５ １１．４

食物繊維 （ｇ） １４．３ １４．２

１日の歩行数 （歩）

男 ６，５０７ ７，７５３

女 ５，９３１ ７，１４０

平成１５年度 県民健康栄養調査より

図１．徳島県における肥満者の頻度
－全国平均との比較－
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ヒトにおいて血中 PAI-１濃度は内臓脂肪量と有意な正相

関を示したこと，また，肥満モデルラットにおける脂肪

組織PAI-１mRNA量は皮下脂肪に比し内臓脂肪で著明に

増加し，肝における発現レベルと同等である５），ことな

どから，内臓脂肪由来の PAI-１はアディポサイトカイン

として血栓性血管合併症に関与していると考えられている。

３）TNF-α

TNF-α は単球マクロファージより分泌されるサイト

カインで，細胞致死物質として病原体や腫瘍に対する生

体防御因子として作用する。しかし，ヒト脂肪組織にも

TNF-α mRNA が発現している。TNF-α mRNA は体脂

肪量，空腹時血中インスリン値と正相関し，減量により

その発現量が減少することより６），TNF-α もアディポ

サイトカインとして，インスリン抵抗性発生に関与する

と考えられている。

４）その他

それ以外にレプチン，CRP，ビスファチンなどが脂肪

細胞から分泌され，アディポサイトカインとして，肥満

症に見られる種々の病態に関与しているであろうが，そ

の詳細については今後の研究成果に待つところが大きい。

４．生活習慣病とメタボリックシンドローム

生活習慣の僅かの歪が集積して，肥満，高血圧，糖尿

病，高脂血症などの生活習慣病が生じるとされてきた。

しかし，最近はこれら生活習慣病の上流に，共通の要因

があり，それらから高血圧，糖尿病，高脂血症という個々

の病気が表現型として発症すると考えられるようになっ

た。従って，表現型としての個々の病気は同一個体に重

複して現れることが多く，さらに，これらが互いに影響

し合い動脈硬化を進展させ，究極的に心血管イベントを

惹起することになる。

これら疾患の共通の要因として肥満，特に内臓肥満が

考えられている。すなわち，生活習慣の欧米化，エネル

ギー過剰による内臓脂肪蓄積が上流に位置し，それより

分泌される先述のアディポサイトカインの異常により高

血圧，糖尿病を発症させ，さらに蓄積された内臓脂肪か

ら過剰に産生される VLDL，その結果としての低 HDL

血症などが原因となって，動脈硬化を促進するというも

のである。これらの病態をメタボリックシンドロームと

いう。

そのような疾患概念に立脚して，メタボリックシンド

ロームの診断基準として図２に示すものが提案された７）。

必須条件として腹腔内脂肪の過剰沈着があり，それを表

す臨床的所見として腹囲の拡大（男性８５cm，女性９０cm

以上）がある。それ以外に高血圧，耐糖能障害，高脂血

症などが加わる。これらの基準はいずれも重症という程，

その異常は顕著なものでなく，僅かに正常を逸脱すると

いう程度のものである。これもメタボリックシンドロー

ムの特徴のひとつである。

これらをまとめると，メタボリックシンドロームとは

エネルギー摂取過剰により生じ，それが原因となって軽

度の高血圧，耐糖能障害，高脂血症などが一個人に重複

して発症，それらが影響し合って動脈硬化を，さらに心

血管イベントを発症させるというものである。個々の危

険因子の重複の度合いに応じ，心血管イベントの発症頻

度は異なり，３～４個が重複すると，心血管イベントの

発症頻度は危険因子０の者に比し，３５倍にも及ぶ８）。

５．生活習慣病（メタボリックシンドローム）の対策

メタボリックシンドロームの背景には，先述の如く，

生活習慣の欧米化が重要な役割を果たすことから，生活

習慣の改善が基本的な治療法となる。適切な指導により，

総ての因子の改善が期待できる。また，高血圧，耐糖能

障害，高脂血症などの薬物療法を開始する際にも，薬剤

のみに依存するのでなく，適正な食事療法や運動療法を

継続して，肥満やインスリン抵抗性を是正すべきである。

運動療法としては有酸素運動が基本になり，それらに

は散歩，ジョギング，サイクリング，水中歩行，水泳な

どがある。この身体活動は身体の作りに合った生活習慣

図２．メタボリックシンドロームの診断基準
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として重要で，その意味から毎日継続することが望まし

い。そのような身体活動ということになると“いつでも，

どこでも，一人でも”できる運動ということになり，散

歩がその中心になる。１日３０分間，あるいは１週間１５０

分間の速歩が糖尿病一次予防のための生活習慣改善法と

して用いられ，良い成績を残している９）。この程度の運

動が望まれる。

食事療法としては表２に示されるような食事が推奨さ

れる。平均値でみる限り，徳島県民の摂取エネルギー量

が増加しているわけではないが，一般的には腹八分目（時

に七分目）が望ましい。ファストフードに象徴される動

物性食品の過剰摂取は，それだけでもインスリン抵抗性

を惹起し，それを介して生活習慣病発症を容易にする。

われわれの身体の作りに合った日本食に回帰する必要が

ある。

食事・運動療法を十分実施しても，なおかつ個々の生

活習慣病がコントロールしきれない場合，薬物療法が必

要になる。その際，トータルケアーが心血管イベントの

発症を半減しえたとする Steno-２study１０）の成績は貴重

である。即ち，２型糖尿病患者を対象に，食事・運動療

法を実施するとともに，糖尿病，高血圧，脂質代謝異常，

微量アルブミン尿，それぞれに十分な薬物療法を施し，

平均７．８年間の追跡期間中に心血管イベントが半減した

とするもので，集学的治療の必要性を示唆している。

おわりに

先祖から受け継いだ遺伝情報に基づいて構築されてい

るわれわれの身体の作りに，現在の生活習慣は必ずしも

１００％適合していない。この不適合性が生活習慣病の真

の原因である。その不適合性は肥満を惹起し，高血糖，

高血圧，高脂血症という表現型で姿を現す。これら生活

習慣病は初期においては，いずれも軽症で，ほとんど自

覚症状がない。しかし，これら生活習慣病は silent killer

として長年月かけて身体を蝕み，最後に心血管イベント

という致死的な結果をもたらす。所謂欧米化した生活習

慣を無批判に享受し続けると，例外なく，上記のごとき

結果になる。現在でも，地球上には飢餓によって死亡す

る人々が後を絶たない状況がある一方で，飽食によって

死滅していく人種が増え続けるであろうという皮肉な状

態にある。

多くの現代人は自分の身体の作りに思いをはせ，それ

に合うように生活習慣を若干修正する，そのような時期

に至っているように思える。
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表２ 初診時の食事指導のポイント

これまでの食習慣を聞きだし明らかな問題点がある場合はまずそ

の是正から進める。

１．腹七分目とする

２．食品の種類はできるだけ多くする

３．脂肪は控えめに

４．食物繊維を多く含む食品（野菜，海藻，きのこ等）をとる

５．朝食，昼食，夕食を規則正しく

６．ゆっくりよくかんで食べる
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The lifestyle-related diseases and lifestyle intervention for their prevention

Kenji Shima

Task Force for Diabetes Prevention , Tokushima Medical Association, Tokushima Japan

SUMMARY

Recently, the lifestyle-related diseases（diabetes mellitus, hypertension and dyslipidemia）have

been paid much attention in Japan because of their increasing frequency and devastating effect on

health of persons of middle or advanced age. The diseases are caused by the westernized living

environment : an excessive energy intake with meals containing abundant animal stuff and physical

inactivity, thereby increase risk for obesity, in particular visceral obesity. The visceral obesity is

thought to be a crucial cause situated at the most upper stream for the lifestyle-related diseases,

which make progress in arteriosclerotic process, resulting in cardiovascular diseases. The visceral

obesity accompanied with at least two of the lifestyle-diseases described above is now called the

metabolic syndrome. The lifestyle intervention such as reduction in energy intake with a Japanese

style cuisine containing less fat comparing to a westernized cuisine, is the most basic way to treat

the metabolic syndrome.

Key words : visceral obesity, metabolic syndrome, diabetes mellitus, hypertension, dyslipidemia
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特集２：健康であるために何をすべきか？

健診から始める健康づくり

露 原 理 恵
藍住町保健センター

はじめに

健診というと，「また受けるの？」「面倒だなあ」と思

われる方がいるかもしれません。

また，「自分は健康だから必要ない」と拒まれる方も

いるでしょう。しかし，健診を受けることは，これから

の自分の人生，そして自分を取り巻くすべての人の人生

をも左右する重要なものなのです。

徳島県の健診受診率の現状

徳島県と全国の受診率を比較すると，基本健康診査・

婦人がん検診については全国とほぼ同程度かそれ以上の

受診率がありますが，それ以外の健診では受診率は大き

く下回っています。健康意識の高い方が増えているよう

に感じますが，実際に自分の健康状態を把握している方

は限られているのかもしれません。

健診の重要性

病気で亡くなる方の中には，健診を受けたことがない

人，受けたことはあっても何年も前になる人などが多い

ようです。「健診を毎年受けてさえいれば，発症する前

に生活習慣を見直せたかもしれない」「早期に発見し，

進行を防げたかもしれない」と，本人はもちろん，家族

や周囲の人はさまざまな思いを抱くでしょう。また，精

神的なつらさや悲しみだけではなく，家族にとっては経

済的な負担が大きくなることもあります。誰も，大事な

人を悲しませたり苦しませたりはしたくないものです。

そして，何よりも自分自身が楽しく健康に毎日を過ごし

たいものです。

そのためには健康管理が大切です。自分のために，家

族のために，スタートラインとして健診を受けましょう。

生活改善に活かして

「A 判定は安心」「B 判定ならまだ大丈夫」という思

いをもちやすいものですが，A 判定には「今は病的な

状態ではないけれど，今後の予測はできないので生活に

注意をしましょう」という意味が，B 判定には「治療の

必要はないけれど，日常生活に注意し定期的な検査で経

過をみましょう」という意味がこめられています。健診

を受けたことに安心せず，結果を生活改善に活かしてく

ださい。

また，この２～３年の経過を見ると，正常範囲内であっ

ても年々値が高くなっている項目があるかもしれません。

今年は「A 判定」でも，来年どうなるかわかりません。

健診を１回だけの「点」として捉えるのではなく，毎年

の健康状態を結びつける「線」として捉え，自分の体が

どういう状態に向かっているのかの確認に役立ててくだ

さい。

生活改善の方法を一人で考えていくことは，難しいこ

ともあるでしょう。市町村によって違いはありますが，

健診後の説明会や教室を開いている場合があります。気

軽にご参加ください。

〈健康診査受診率〉

基本健康診査
（％）

胃がん診査
（％）

肺がん診査
（％）

子宮がん診査
（％）

乳がん診査
（％）

大腸がん診査
（％）

全 国 ４２．６ １３．０ ２２．８ １４．６ １２．４ １７．１

徳 島 ４２．４ ８．６ １１．５ １３．２ １３．９ ９．１
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おわりに

生活習慣の改善というと，「しなくてはいけない」と

制約された生活をイメージされる方がいるかもしれま

せん。しかし，そのような生活を続けることは大変つら

く，難しいものです。

私たち保健師は，住民の皆様が自分自身の健康状態・

生活習慣を知り，「改善したい」という思いを持ってい

ただくとともに，実際に自分に合った改善方法を見つけ，

病気を予防・コントロールするお手伝いをさせていただ

いています。

人は，楽しいと感じるものでなければ続けることがで

きません。より健康的で楽しく続けられる生活改善の方

法があるはずです。一人で悩まず，一緒にそのような方

法を考えていくことができれば，とてもうれしく思いま

す。気軽に地元の市町村保健師にご相談ください。
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はじめに

腹腔鏡下手術は低侵襲な手術療法としてさまざまな領

域において普及してきたが，泌尿器科領域においても多

くの疾患に対して導入が進められてきた。副腎腫瘍に対

しては腹腔鏡下手術が標準術式として認識されるように

なってきた。腎細胞癌に対しても腎に限局する場合は腹

腔鏡下手術が低侵襲な手術として定着してきた。腎盂尿

管癌に対しても多くの症例において腹腔鏡下手術が行わ

れている。さらに，小さな腎細胞癌に対して腹腔鏡下腎

部分切除術が試みられるようになってきた。一方，非腫

瘍性疾患に対しても，腎盂尿管移行部狭窄による水腎症

に対する腹腔鏡下腎盂形成術や，症状を有する腎下垂に

対する腎固定術も，有用性が報告されている。

徳島大学泌尿器科においても１９９２年より腹腔鏡下手術

を導入し，副腎腫瘍に対する腹腔鏡下副腎摘除術，腎細

胞癌に対する腹腔鏡下根治的腎摘除術，腎盂尿管癌に対

する腹腔鏡下腎尿管摘除術，前立腺癌に対する腹腔鏡下

根治的前立腺摘除術などを導入してきた。

今回，徳島大学泌尿器科における泌尿器科腫瘍に対す

る腹腔鏡下手術の現状について紹介するとともに，泌尿

器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術の位置付け，およびその

他の泌尿器科疾患における腹腔鏡下手術について検討した。

徳島大学泌尿器科における腹腔鏡下手術

� 徳島大学泌尿器科における腹腔鏡下手術の歴史（表１）

当科では１９９２年に腹腔鏡下手術を導入し，精索静脈瘤

に対する内精静脈結紮術からはじめ腹腔鏡下手術に慣

れ，１９９３年には小児の形成不全腎に対する腎摘除

術１，２），１９９４年には副腎腫瘍に対する副腎摘除術を開始

した３）。著者は初期より腹腔鏡下手術に中心的に関わ

り，１９９６年には副腎摘除術を習得し，１９９８年には良性疾

患に対する腎摘除術を習得するとともに関連病院での副

腎摘除術・腎摘除術を開始した。２０００年には腎細胞癌に

対する腎摘除術を開始し習得するとともに，２００１年には

高度先進医療として申請し承認された。さらに，２００１年

には早期前立腺癌に対する根治的前立腺摘除術を開始

し，２００３年には高度先進医療として承認された。また，

腎下垂に対する腹腔鏡下腎固定術，腎盂尿管移行部狭窄

による水腎症に対する腎盂形成術等にも取り組み，習得

することができた。この期間の変遷を表１に示した。

この間，京都大学の松田公志先生（現関西医科大学教

授），寺地敏郎先生（現東海大学教授），名古屋大学の小

野佳成先生にご指導を受けた。

� 副腎腫瘍に対する腹腔鏡下手術の現状（表２・表３・図１）

副腎腫瘍に対する腹腔鏡下手術は１９９４年に開始

し，１９９６年には手術手技を習得し，１９９８年からは関連病

院における手術・指導も開始した。症例数は増加し１９９９

総 説

泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術

金 山 博 臣
徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部先端医療創生科学講座泌尿器科学分野

（平成１７年１１月１４日受付）

（平成１７年１１月１８日受理）

表１ 徳島大学泌尿器科における腹腔鏡下手術の歴史

１９９２年 腹腔鏡下精索静脈瘤手術開始・習得
１９９３年 腎摘除術開始（小児尿管異所開口＋低形成腎）
１９９４年 副腎摘除術開始（副腎腫瘍：プレクッシング症候群）
１９９６年 副腎摘除術（副腎腫瘍）手術手技習得
１９９８年 腎摘除術（良性疾患）手術手技習得

関連病院で副腎摘除術（副腎腫瘍）開始・腎摘除術開始
２０００年 腎盂形成術開始（異常血管の切断・尿管剥離）

腎固定術開始・習得
腎癌・腎盂尿管癌に対する腎摘除術開始・習得

２００１年 高度先進医療承認（腎癌・腎盂尿管癌等：腎尿管手術）
関連病院で悪性腫瘍に対する腎摘除術開始
根治的前立腺摘除術（前立腺癌）開始

２００２年 腎盂形成術習得（dismembered pyeloplasty）
後腹膜リンパ節郭清術開始・習得（精巣腫瘍等）

２００３年 高度先進医療承認（前立腺癌：根治的前立腺摘除術）
腎部分切除術開始・習得（腎細胞癌）

四国医誌 ６１巻５，６号 １７６～１８４ DECEMBER２０，２００５（平１７）１７６



年よりは年間１０例前後で推移している。現在までに，当

科では約７０例の腹腔鏡下手術を施行した（表２）。大き

な合併症は無く，初期の褐色細胞腫の１例でオリエン

テーション不良にて開腹手術に移行，最近の大きなパラ

ガングリオーマの１例で癒着のために開腹手術に移行し

た。安全で低侵襲な手術が確実に実施されている。なお，

最近は様々な副腎腫瘍が紹介されるようになり，可能な

限り腹腔鏡下手術を行っているが，腹腔鏡下手術が困難

と予想される巨大な右褐色細胞腫や明らかに悪性と判断

できるリンパ節転移を伴う症例に対しては開腹手術を選

択した。現在の一般的な副腎腫瘍の手術適応を表３に示

す。当科においても，これに準じて手術適応を決めている。

手術方法は通常経腹膜到達法を選択し，右側の場合は

経腹膜前方到達法で下大静脈右側の腹膜を切開し右腎と

の間，下大静脈との間，副腎静脈の切断，肝下面との間

を剥離し摘除する。左の場合は経腹膜側方到達法で脾・

下降結腸外側の腹膜を切開し腎および副腎の前面を剥離

し，副腎静脈を切断したのち，後面，大動脈との間，腎

との間を剥離し摘除する（図１）３）。上腹部の手術既往

により腹膜の癒着が強い場合は後腹膜到達法を選択した。

図１ 腹腔鏡下左副腎摘除術（経腹膜到達法，原発性アルドステロン症）
１Ａ：手術時に後方より見る。術者および内視鏡を持つ第一助手は患者の腹側に立つ。１B：トロカー挿入位置および鉗子類の操作。
１Ｃ：摘出臓器。正状部も含めて左副腎をすべて摘除する。１D：術後１日目の創。摘出臓器は収納袋に入れ臍左方の内視鏡の創（矢印）
から体外に摘出する。

表２ 泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術件数
（徳島大学病院：２００５年８月現在）

H１１
１９９９

H１２
２０００

H１３
２００１

H１４
２００２

H１５
２００３

H１６
２００４

H１７
２００５ 計

副腎摘除術 ８ １２ ６ １４ ９ ６ ４ ７０

根治的腎摘除術 ０ ３ ５ ６ １０ １９ １４ ５７

腎尿管摘除術 ０ ０ ２ ２ ３ ９ ６ ２２

前立腺摘除術 ０ ０ ３ ２ １ ０ ２ ８

腎細胞癌に対する腎部分切除術，精巣腫瘍に対する後腹膜リンパ
節郭清術，後腹膜腫瘍に対する組織採取，非腫瘍性疾患の手術等
は含まない
副腎摘除術の計は１９９４年からの合計

泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術 １７７



� 腎細胞癌に対する腹腔鏡下根治的腎摘除術の現状

（表２・表４・図２）

良性疾患に対する腎摘除術は１９９３年に開始し１９９８年に

は習得した１）。悪性腫瘍に対して２０００年に開始し直ちに

習得ができた。それまでに習得した技術の応用が可能で

あった。開始と同時に症例数は増え，２００３年には１０例に

施行し，２００４年には１９例と倍増した（表２）。この間，

初期の１例で既往手術による癒着のために開腹手術に移

行した。また，右経腹膜的腎摘除術の２例で腎静脈の損

傷のために開腹手術に移行し，１例では左横隔膜損傷の

ために胸腔ドレーンの留置を必要としたが，３例とも腹

腔鏡下手術研修中の医師が術者として手術を行っていた

ものであり，安全に修復ができた。その他には特に問題

となる合併症もなく，局所再発も認めていない。

腹腔鏡下手術は腎に限局する腫瘍（T１・T２）や腎被

膜や副腎に浸潤する腫瘍（T３a）までが対象であり，腎

静脈や下大静脈に進展する腫瘍（T３b・T３c）や腎周囲

臓器への浸潤を認める腫瘍（T４）は開腹手術の適応と

している（表４）。手術方法は，通常は後腹膜到達法を

選択するが，腫瘍が大きい場合や腫瘍を圧排する必要が

図２ 腹腔鏡下根治的腎摘除術
２A および２B：後腹膜鏡下根治的左腎摘除術。●；内視鏡用トロカー，○；操作用トロカー。トロカーの間の皮膚を切開し（矢印）筋
は切開せずに分けて腎を体外に摘出する。２C：摘出組織。２D および２E：経腹膜的腹腔鏡下根治的右腎摘除術。●；内視鏡用トロカー，
○；操作用トロカー。内視鏡用トロカーの創を広げ（矢印）腎を収納袋に入れ体外に摘出する。２F：摘出組織の割面。

表４ 腎尿管悪性腫瘍に対する腹腔鏡下手術

〔腎細胞癌〕
１．T３a（腎周囲脂肪組織・副腎への浸潤のみ）までは適応
２．腎静脈・下大静脈への進展を認める場合（T３b・T３c），

腎周囲脂肪被膜を超える浸潤がある場合（T4）は適応外
３．後腹膜到達法・経腹膜到達法ともに選択可能

〔腎盂尿管癌〕
１．T２（腎盂・尿管筋層への浸潤あり）までは適応，T３（腎盂

・尿管外への浸潤あり）は適応外
２．後腹膜到達法が一般的
３．下部尿管の処理は小切開で（腎もこの創から摘出）

表３ 副腎腫瘍の手術適応および手術方法

〔手術適応〕
絶対的適応：

１．内分泌活性腫瘍（アルドステロン症，褐色細胞腫，クッ
シング症候群，プレクッシング症候群など）

２．悪性の疑いがある場合（５㎝以上，辺縁が不整，内部不
均一，増大傾向あり）

相対的適応：
１．副腎皮質過形成（特発性アルドステロン症）
２．３～５㎝の内分泌非活性腫瘍
３．転移性副腎腫瘍疑い

〔手術方法〕
基本的には腹腔鏡下副腎摘除術が標準手術
悪性の可能性が高い巨大な腫瘍の場合は開腹手術
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ある場合は経腹膜到達法を選択する。後腹膜到達法の場

合は側腹部から小切開により手指にて後腹膜を剥離した

のちバルーンで拡張して操作腔を作成する。腎後面を剥

離して腎動脈・腎静脈を切断したのち，脂肪組織をつけ

たまま腎の周囲を剥離して腎を遊離する。皮膚を切開し

筋を分けて腎を体外に摘出する。経腹膜の場合は，右は

上行結腸外側・横行結腸頭側・下大静脈外側の腹膜を切

開し，まず腎動脈・腎静脈を切断したのち腎周囲を剥離

して尿管を切断し内視鏡用トロカーの創を広げて腎を体

外に摘出する。左の場合は副腎同様，腎の前面を剥離し

たのち腎動脈・腎静脈を切断し右側同様に腎を体外に摘

出する（図２）。

� 腎盂尿管癌に対する腹腔鏡下腎尿管摘除術

（表２・表４・図３）

腎盂尿管癌に対しても２００１年に腹腔鏡下手術を導入し

た。手術件数は増加し，年間１０例前後に施行している（表

２）。特に合併症は認めていない。手術方法は後腹膜到

達法を選択し，尿管を切断せず腎細胞癌同様に腎を遊離

したのち，下腹部を小切開し腎を体外に摘出すると同時

に尿管を膀胱まで剥離し腎尿管をすべて摘除する（図３）。

腎盂あるいは尿管の壁（筋層）に浸潤する症例（T２）

は適応とするが，腎盂・尿管周囲への浸潤を認める場合

（T３）や腹壁や周囲臓器への浸潤を認める場合（T４）

は適応外としている（表４）。

なお，腎細胞癌や腎盂尿管癌に対する腹腔鏡下手術は

２００１年に高度先進医療として承認されたが，翌２００２年に

は保険適応された。しかし，低侵襲手術として入院期間

も短縮され早期社会復帰が可能であり疼痛も軽度で患者

さんは大きな恩恵を受けており，さらに高額な医療器機・

器具を必要とするにも関わらず，保険点数は開腹手術と

同じであり，制度の矛盾を強く感じるところである。

� 前立腺癌に対する腹腔鏡下根治的前立腺摘除術

（表２・図４）

早期前立腺癌に対して本邦でも２０００年に入って導入さ

れ，当科も２００１年から開始した。２００３年には高度先進医

療として承認されたが，東京慈恵会医科大学病院青砥病

院の事故が大きく報道された。そのため腹腔鏡下根治的

前立腺摘除術が困難で危険な手術と考えられ，症例数は

図３ 後腹膜鏡下左腎尿管摘除術
３A および３B：腎摘除術のトロカー挿入部。●；内視鏡用トロカー，○；操作用トロカー。矢印は内視鏡用トロカー。腎の遊離および
上部尿管の剥離を行う。３C および３D：１および矢印；ギブソン小切開，２；下腹部小切開。この創より腎を体外に摘出し，下部尿管
の摘除と膀胱部分切除術を行う。３E：摘出組織。乳頭状有茎性尿管腫瘍（矢印）を認める。
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増えていない（表２）。本手術はまだ保険適応とされて

いない。

臍の足方に内視鏡用のトロカーを挿入し，さらに下腹

部にトロカーを４本挿入し手術を行う。最初は腹腔内か

ら膀胱と直腸の間の腹膜を切開して精嚢・精管を剥離し

たのち精管を切断し，前立腺後面と直腸の間も剥離して

おく。次に腹膜外，膀胱前腔をバルーンで拡張した後腹

膜外にトロカーを挿入し直し，骨盤内を剥離し，リンパ

節の郭清，前立腺・精嚢・精管の摘除を行う。摘出組織

を内視鏡の創から体外に取り出した後，膀胱と尿道を吻

合し手術を終了する（図４）。

� その他の泌尿器科領域における腹腔鏡下手術

その他の腹腔鏡下手術としては，症例数は少ないが，

腎下垂に対する腎固定術，腎盂尿管移行部狭窄による水

腎症に対する腎盂形成術なども行われている。腎固定術・

腎盂形成術ともに臓器を体外に摘出する必要がなく，手

術創はトロカーの創のみであり，非常に低侵襲で回復も

早く，大きな恩恵を受けているにも関わらず，手術の点

数は開腹手術と同じである。腎盂形成術は後腹膜到達法，

経腹膜到達法ともに選択可能であり，組織を摘出しない

ため，内視鏡用の最大の創も約１．５�程度である（図５）。

早期退院，早期社会復帰が可能であり，小児例にも施行

している。その他，小さな腎腫瘍に対する腎部分切除術

も導入した。

泌尿器科領域における腹腔鏡下手術の位置付け

� 副腎腫瘍

副腎腫瘍に対する腹腔鏡下副腎摘除術は標準的な術式

となった。最も頻度の高い内分泌活性腫瘍のアルドステ

ロン症をはじめ副腎腫瘍は比較的小さな腫瘍が多いが，

腫瘍が身体の中心に局在するため開腹手術の場合はどの

ような到達法を選択しても大きな創になる。筋や神経を

損傷するため疼痛も強く回復も遅く後遺症も残る。腹腔

鏡下手術の場合は小さな場合は内視鏡用の創からそのま

ま摘出でき，大きな腫瘍でも少し創を広げるのみであり，

筋や神経を損傷することも無い。出血もほとんど無く，

技術を習得すると手術時間も短縮され，開腹手術より短

図４ 腹腔鏡下根治的前立腺摘除術
４A および４B：下腹部に合計５本のトロカーを挿入する。臍下部の内視鏡トロカーは約１２㎜，左の２本は５㎜，右の外側は１２㎜，内側
は５㎜。術者は患者の左，助手は右に立つ。摘出組織は内視鏡用トロカーから体外に摘出する。点線の矢印は虫垂切除術の創。４C：摘
出組織。前立腺・精嚢・精管をすべて摘除する。
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くなる。腫瘍が巨大で悪性の可能性が高い場合，大きな

右褐色細胞腫で下大静脈との癒着が強く考えられる場合

などは，開腹手術が適応となるが，５�を超える大きな

腫瘍や悪性腫瘍，褐色細胞腫に対しても腹腔鏡下手術が

標準術式として定着した３‐６）。到達法は後腹膜到達法，

経腹膜到達法ともに選択可能で安全に施行できるが７），

一般的にはオリエンテーションが容易で操作腔が広い経

腹膜到達法が選択される。

� 腎細胞癌

開腹手術との比較において長期の癌のコントロールに

も差がなく，低侵襲であることから，現在のところ，腎

に限局する T２までの腎細胞癌には腹腔鏡下根治的腎摘

除術が標準術式として確立された８‐１１）。当科では腎被膜

外に浸潤する場合や副腎に浸潤する場合も Gerota 筋膜

内にとどまる場合（T３a）は適応としており，問題なく

手術が行われている。腫瘍が腎静脈や下大静脈に進展す

る場合（T３b・T３c）や周囲の臓器に浸潤する場合（T４）

は適応としていない。腎細胞癌は転移を有する場合も手

術の適応になるため，前記した T３a までは適応として

いる。筋や神経の損傷もなく，腎を体外に摘出するとき

に５～６�の皮膚切開を必要とするだけであり（図２），

疼痛も軽度で術後回復・社会復帰も早く後遺症も残らな

い。

到達法は後腹膜到達法と経腹膜到達法があり，両者と

も行われており優劣はつけがたい。後腹膜到達法は腹腔

内臓器の損傷の可能性は低いが操作腔は狭くランドマー

クが少ない。一方，経腹膜到達法は腹腔内臓器損傷の危

険性があり動脈が静脈の裏になるが操作腔が広くオリ

エンテーションがつきやすい。われわれは腹腔内を触ら

ず動脈に直接到達できることから後腹膜到達法を第一選

択としており，腫瘍が巨大で腫瘍を触らずに血管に到達

できない場合や腎周囲の剥離時に腫瘍損傷の可能性があ

る場合は経腹膜到達法を選択している。腎を摘出する創

から手をいれる HALS（hand assisted laparoscopic

surgery）を採用することもある９）。

最近では，小さな腎細胞癌に対して腎を温存する腎部

分切除術を腹腔鏡下手術として行う場合が増加してき

た１２‐１４）。到達方法，腎の阻血，腎の冷却，等々解決する

べき問題点が多いため，現在のところはまだ標準術式で

はないが，低侵襲と臓器温存の点から，当科でも導入し

ており，今後，技術と安全性向上のため積極的に取り組

んでいく予定である。

図５．腹腔鏡下腎盂形成術
５A：腎盂移行部狭窄による水腎症に対する腎盂形成術。狭窄部を切除し腎盂と尿管を吻合する（Anderson-Hynes dismembered pyeloplasty）。
５B：後腹膜到達法，５C：経腹膜到達法。矢印は内視鏡用トロカーを示す。
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� 腎盂尿管癌

腎盂尿管癌に対する腹腔鏡下腎尿管摘除術も標準術式

として認められつつある１５‐１９）。腎盂尿管癌は腎および尿

管を全て摘出する必要があり，尿路を損傷した場合には

腫瘍播種の危険性があるので，後腹膜到達法が一般的で

ある。われわれは腎を腹腔鏡下手術で遊離し，下腹部の

小切開から腎を体外に取り出すとともに下部尿管を摘出

する方法を採用している。下部尿管の処理はさまざまな

方法が採用されている。腹腔鏡下手術は膀胱再発が多く

なる等の意見もあるが，最近の報告では癌の長期コント

ロールも開腹手術と同等であり，低侵襲性を考慮し標準

術式として普及してきた。

� 前立腺癌

現在，本邦では腹腔鏡下根治的前立腺摘除術は保険適

応が認められていない。安全性，低侵襲性，癌の長期コン

トロールについて評価されている途中であり，今後の検

討を待つ必要がある。本邦ではまだ標準術式とは認めら

れていない。欧米では多数の手術が行われ普及しており，

ロボットを用いた手術も多く採用されている２０，２１）。経腹

膜的に腹腔内から到達法する方法，腹腔内および腹膜外

の双方から到達法する方法，開腹手術と同様に腹膜外か

ら到達法する方法がある。ともに安全に手術が行われて

いるが，我々は精嚢・精管の剥離は腹腔内から，前立腺

の摘除と膀胱・尿道の吻合は腹膜外に手術を行っている。

徳島大学病院は全国で数少ない高度先進医療が承認され

た施設であるが，本年の実施数は２例にとどまっている。

現在までに８例に施行しており，開腹手術に比較すると

手術時間は長いが出血量は少ない。術後の尿失禁等の合

併症や癌のコントロールは開腹手術と同等である。

� その他

その他，腎固定術，腎盂形成術も標準術式として認識

されるようになってきた。手術成績は開腹手術と同等で，

合併症も少なく低侵襲である２２‐２５）。成人例だけでなく小

児例にも安全に施行されており，われわれも小児例に対

して安全に施行している。乳幼児例に対しては今のとこ

ろは採用していない。その他，小児の非触知精巣に対す

る腹腔鏡下検索は標準検査として確立されている。

徳島大学泌尿器科における今後の展望

当科では，他の一般病院では困難な高度先進医療に対

して安全性・確実性を念頭におきながら積極的に導入し

ていきたいと考え，これまでも，副腎腫瘍，腎細胞癌，

腎盂尿管癌に対する腹腔鏡下手術を導入し手術手技を確

立するとともに，関連病院における安全な腹腔鏡下手術

の普及に努めてきた。昨年から日本泌尿器科学会と日本

ESWL・Endourology 学会が開始した泌尿器科腹腔鏡技

術認定制度では，全国で１３６名が合格したが（合格率

６６．３％），四国からは９名が認定された。そのうち６名

が徳島大学関連病院であり，応募者全員が合格し，徳島

大学病院からは２名が認定された。今後も，腎部分切除

術などさらに高度な手技の習得につとめるとともに，徳

島大学病院および関連病院における安全で低侵襲な腹腔

鏡下手術の普及に尽力したいと考えている。
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Laparoscopic surgery for urological tumors

Hiro-omi Kanayama

Department of Urology, Institute of Health Biosciences, The University of Tokushima Graduate School, Tokushima, Japan

SUMMARY

Laparoscopic surgery for urological tumors are recently considered as standard operative

procedures. From1992 to August 2005, we performed 70 laparoscopic adrenalectomies for various

adrenal tumors, 57 laparoscopic radical nephrectomies for renal tumors, 22 laparoscopic nephroure-

terectomies for upper urinary tract tumors, and 8 laparoscopic radical prostatectomies for early

prostate cancer. Also, we performed several laparoscopic pyeloplasties for ureteropelvic junction

obstruction cases, or laparoscopic nephrectomies for benign disease included pediatric cases.

Laparoscopic adrenalectomy is standard operation for various adrenal tumors except for very

large malignant tumors. Laparoscopic radical nephrectomy become standard operation for T1/T2

renal cell carcinoma indicated nephrectomy. Both transperitoneal and retroperitoneal approach

are suitable. Laparoscopic nephroureterectomy for upper urinary tract tumors is also considered

as a standard operative procedure, and retroperitoneal approach is usually selected. Laparoscopic

prostatectomy is minimally invasive operative method for localized prostatectomy, however further

observations are necessary to consider standard procedure.

Key words : urologic tumor, laparoscopic adrenalectomy, laparoscopic radical nephrectomy, laparoscopic

nephrouretelectomy, laparoscopic radical prostatectomy
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はじめに

現在，わが国では運動不足が深刻な社会問題となって

いる。身体活動量減少の主要な原因は，活動意欲の低下

にあると考えられ，健康の増進や生活習慣病の予防のた

めには，これを改善する必要がある。運動は，末梢では

代謝を改善し，肥満や糖尿病の改善には有効な手段の一

つであるが１‐３），運動量には個人差が大きく，運動の種

類および量により改善効果は異なる４，５）。運動習慣形成

に関しては脳が少なくとも一部は規定しているため，脳

内での運動意欲を高めれば，運動意欲の低下を主原因と

する現代人の運動不足は改善されることが期待される。

しかし，自発的に運動を起こす脳内分子基盤について不

明な点は多い。

われわれは，回転かごにおいて自発的に高い走行運動

を行うモデルラット SPORTS（Spontaneously Running Tokushima-

Shikoku ; Wistar 系）の近交系を確立した６）。SPORTS

ラットの運動意欲を高める脳内分子基盤を解明すること

ができれば，脳をターゲットとした新しい運動不足予防

法の開発に貢献できるものと期待される。本総説では，

SPORTS ラットの系の確立に至った背景と，最近明ら

かとなった SPORTS ラットの脳内モノアミン動態につ

いて詳しく述べる。

１．SPORTS（Spontaneously-Running-Tokushima-Shikoku）ラット

１９９６年，四国大学久岡らは Wistar 系ラットから回転

カゴにおいて自発的に長距離走行をするラット（６０００m/

day～）を見い出し，同ラットの系の確立に向けて継代

繁殖を開始した６）。当研究室では同ラット７世代目に数

匹のご提供を頂き，当研究室でのさらなる継代繁殖を経

て２００５年，SPORTS（Spontaneously-Running-Tokushima-

Shikoku）ラットの系が確立した６）。SPORTS ラットオ

スは市販の Wistar 系ラット（コントロールラット）に

比べ，６～１０倍の自発運動を行う（コントロールラット；

＜２０００m/day, SPORTS ラット；＞１０，０００m/day）（図１）。

一方，SPORTS ラットメスではコントロールラットメ

スと比較して，運動量に顕著な差は見られなかった（図

２）６）。これは，げっ歯類のメスでは性周期により活動

総 説（第１５回徳島医学会賞受賞論文）

高運動性モデルラット SPORTS の海馬におけるノルエピネフリン動態と自
発運動量

森 島 真 幸１），原 小由合１），原 田 永 勝１），佐 野 敦 子２），妹 尾 廣 正２），
高 橋 章１），中 屋 豊１）

１）徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部医療栄養科学講座代謝栄養学分野
２）同情報統合医学講座統合生理学分野

（平成１７年１０月２４日受付）

（平成１７年１０月３１日受理）

図１．SPORTS ラットオスの走行量
SPORTS ラットオスの走行距離は，コントロールラットに比べ１０
週齢以降顕著な増加を示し、その高運動性は世代を重ねても出現
する（N＝７，P＜０．０５vs. Control）文献６より引用
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量が制御されているためであると考えられる７）。しかし，

SPORTS ラットとコントロールラットの cross-mating

の結果から，どちらの父（あるいは母）親から生まれた

仔も高運動性が出現することが分かり，SPORTS ラッ

トの高運動性に関与する因子の遺伝背景はオス，メス共

通である可能性が示唆された（図３）６）。

２．SPORTSラットの脳内モノアミン動態

脳内モノアミン動態は，動物の情動，行動の制御に深

く関わる８，９）。そこでわれわれは運動をさせず安静状態

の SPORTS ラットオスを用いて，脳内モノアミンの解

析を行った。一般に，自発運動や活動意欲の向上には線

条体のドーパミンが深く関与すると考えられている

が１０，１１），SPORTS ラット線条体におけるドーパミン濃

度には変化が認められなかった。一方，げっ歯類の回転

カゴ運動は海馬において神経活動の変化をもたらすとの

報告が近年多数なされているため１２，１３），SPORTS ラッ

ト海馬で in vivo マイクロダイアリシス法によりモノア

ミン量を定量した。その結果，日中を通して海馬細胞外

ノルエピネフリン（NE）量がコントロールラットに比

べ有意に上昇していた。一方，脳組織内 NE 含量は有意

に減少していた。そこで，NE の代謝（分解）酵素であ

る monoamine oxidase A （MAOA）に着目し調べた９）。

図３．Cross-mating study により生まれた仔の走行量
どちらの親から生まれた仔でも，SPORTS ラットと同様に顕著な回転数の増加を示す 文献６
より引用

図２．SPORTS ラットメスの走行量
SPORTS ラットメスの走行距離は，コン
トロールラットメスと比べ，オスほどの顕
著な差はみられない（M ; metestrus, D ;
diestrus, P ; proestrus, E ; estrus.）（N＝７，
P＜０．０５vs. Control）文献６より引用
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SPORTS ラット海馬における MAOA 酵素活性，タン

パク発現量は，コントロールラットに比べ有意に減少し

ていた。しかし，MAOA の mRNA 発現量に両群間で

差はなかった。脳内 MAOA 活性の低下が高運動性を誘

発するか否かを解析するため，コントロールラットに

MAOA 選択的阻害剤である Clorgyline（１mg/kg BW/

day）を４週間投与した。結果，Clorgyline 投与により

SPORTS ラットで観察されたような顕著な走行距離の

増加が誘発された。以上の結果より，SPORTS ラット

海馬における組織外 NE の上昇，組織内 NE の減少には

MAOA の酵素活性およびタンパク発現量の低下が大き

く関与することが示唆された。細胞外ノルエピネフリン

の増加が SPORTS ラットの高い運動習慣をどのような

機序で規定しているのか，今後さらなる検討が必要であ

る。

おわりに

運動により生じる末梢性，中枢性変化やそのメカニズ

ムについての研究報告は数多い。一方，なぜ自発的に運

動を好み良く走るのか，つまり運動に対するモチベー

ションの分子メカニズムに着目した研究は数少なく，こ

れを解明するために適したモデル動物も存在しなかった。

最近，自発的高運動性モデル動物のマウスの系が，南カ

リフォルニア大学の Garland T.らのグループにより開発

されたが，未だ運動に対するモチベーションを制御する

因子の同定には至っていない１０，１２）。ラットで本態性の高

運動モデルラットを確立したのは我々が初めてであり，

SPORTS ラットを用いた実験からラットの自発運動量

が，NE の分解酵素である MAOA の活性により調節さ

れることが示された。これにより，脳内モノアミン動態

が動物の行動に重要であることが改めて示され８，９），今

後はさらに MAOA の上流の調節因子を検索し，高運動

性を引き起こす脳内ネットワークの解明につなげていく

必要がある。
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SUMMARY

Reduced physical exercise activity contributes to the development of several metabolic

disorders including obesity, type ２ diabetes and hypertension. Especially in the developed

countries, many people choose not to be active physically, possibly because of a reduced motivation

to participate in exercise activities. Thus, augmentation of exercise motivation and subsequent

increase in the physical activity would reduce an incidence of these metabolic disorders. In order to

clarify the psychological mechanisms responsible for an increased exercise activity, we have

generated and established a line of SPORTS（Spontaneously-Running-Tokushima-Shikoku）rat for

high levels of voluntary wheel running. Male SPORTS rats run voluntarily in the running wheel

almost six times longer than control Wistar rats. Here we examined the relation of the running

activity of SPORTS rat with the hippocampal norepinephrine（NE）system including the levels of

NE, adrenergic receptors, and degradation enzymes for monoamines. In the hippocampus of

SPORTS rats, the level of NE in extracellular fluid was augmented, whereas the level in the

homogenate of the whole tissue was decreased even for sedentary conditions. The level of striatal

dopamine has not altered in both groups. The protein expression and the activity levels of

monoamine oxidase A（MAOA）, a critical enzyme for the degaradation of NE, were decreased in

the hippocampus of SPORTS rats to increase extracellular NE level. Thus, inhibition of oxidase

activity in normal Wistar rats markedly increased wheel running activity. Our results indicate that

the hippocampal NE determines the neural basis of the psychological regulation of exercise

behavior in SPORTS rats. Modulation of NE transmission in the hippocampus will be a good

method for enhancing the exercise behavior both in clinical patients and in healthy humans.

Key words : exercise behavior ; hyper-running ; monoamine oxidase A ; norepinephrine ; hippocampus
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今年２月～３月，伝染性紅斑小流行期の成人感染症に

おいて急性心不全症状を呈した５例を経験し，その臨床

経過を検討した。症例は女性４例と男性１例で，主訴は

顔面浮腫，手関節痛２例，全身浮腫３例である。臨床検

査成績では，相対的好中球増多，リンパ球減少，貧血，

低補体血症と２例に蛋白尿，尿潜血を認めた。retrospec-

tiveな体重増加は２．２Kgであり，ヒトパルボウイルスB１９

IgM/IgG 抗体は全例陽性であった。循環器的に，CTR

の相対的縮小率は８．０％/１ヵ月で，３例に明らかな BNP

の上昇が認められ，１ヵ月後正常化，％FS も改善傾向は

示し，また，男性１例の回復期に echo free space が認

められた。

以上，伝染性紅斑流行時期には貧血，急性心不全症状，

急性腎炎所見，多発性関節炎などの病因の鑑別が重要で，

さらに，心筋症関連ウイルスの１つともされており経過

観察が必要になるかも知れない。

平成１７年２月～３月にかけて，徳島県南地域で伝染性

紅斑の小流行を認めたが，その時期に急性心不全が疑わ

れた成人の５症例を経験したので報告する。近年，ヒト

パルボウイルス B１９（以下，B１９）は心筋炎１‐８），赤芽球

性貧血９‐１１），胎児水腫１２‐１４）などの成因ウイルスとされて

いるが，本邦での詳細な報告１５）は少ないため，今回，そ

の臨床像および検査所見ならびに臨床経過を検討した。

対象および結果

対象は女性４例（３３～６７歳）および男性１例（５３歳）

の５例である（表１）。主訴は症例１，５は手関節痛と顔

面および上下肢浮腫感，症例２，３，４は全身浮腫と軽度

の息切れ，症例２は下肺野にラ音を聴取した。小児の伝

染性紅斑のような典型的な発疹はなく，症例３，５にお

いて顔面に軽度の紅斑を認めたが，他には明らかな所見

はなかった。なお，症例５の右手関節痛は３週間ほど著

明で日常生活に支障を来たした。感染経路は症例１，４，５

では家族性，症例２は孫の保育所で感染が考えられたが，

母親（３１歳）は陰性であった。症例３の経路は不明である。

次に，一般臨床検査成績を表２に示す。全例白血球増

減はなく，CRP も陰性であったが相対的に好中球増多

とリンパ球の減少が認められた。初診時症例１～４に軽

度貧血を認めたが，症例２～４は１ヵ月後に正常化し，

症例５は２週間後 Hb１１．８まで低下した。他方，血小板は

全例正常値を示した。血清学的に肝機能および腎機能検

査には異常は示さず，症例２，３において尿蛋白，尿潜

血および顆粒円柱を認め，急性腎炎の存在が疑われた

が，１ヵ月後ほぼ正常化した。理学的臨床経過について，

血圧は正常であつたが，体重は初診時より１ヵ月後平均

２．２Kg の減少が認められた。治療として，症例２，４に

利尿剤（フロセミド２０mg/day）を７～１０日間投与し，１ヵ

月後，全例ほぼ臨床症状は回復した。

さらに，B１９の感染を証明するために血液免疫学的検

査を行った（表３）。B１９IgM/IgG 抗体は全例陽性で，１

ヵ月後 IgM 上昇は症例１のみで，他の症例は低下，IgG

原 著（第１５回徳島医学会賞受賞論文）
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表１ 臨床症状

No １ ２ ３ ４ ５

初 診 日 ０５／０１／２９ ０５／０２／０５ ０５／０２／０７ ０５／０２／２１ ０５／０３／１４

年齢，性別 ４１歳／女 ６７歳／女 ４２歳／女 ５３歳／男 ３３歳／女

主 訴 手のむくみ 全身浮腫 顔足のむくみ 全身浮腫 関節痛足浮腫

発 疹 （－） （－） （＋） （－） （＋）

顔面上肢浮腫 （＋） （＋） （＋） （＋） （＋）

下腿浮腫 （±） （＋） （＋） （＋） （＋）

呼吸困難 （－） （＋） （＋） （＋） （－）

家 族 歴 （＋） （±） （？） （＋） （＋）

四国医誌 ６１巻５，６号 １８９～１９４ DECEMBER２０，２００５（平１７） １８９



は１，２，５でさらに持続上昇を示した。血清補体価（CH

５０）は測定しえた４例全例低値を示し，３例は１ヵ月後

正常化したが，症例３は３ヵ月後も低値で，さらに IgG

抗体の再上昇が持続した。また，症例５の１例に抗核抗

体の陽性（×１６０）を認めたが，その他は全例陰性であ

る。関節炎を示した症例１，５の血清 RA 反応は陰性で，

全身浮腫鑑別のために甲状腺機能も検索したが，TSH

レベルにも大きな変化はなかった。

表４に循環器学的検査成績を示す。胸部 X 線上 CTR

は症例２～５の全例，１ヵ月後その比は相対的改善を認

め，縮小率は平均８．０％であった。心電図は症例２～５

で V１の P の２相性または陰性化を示し，症例２，３，５

は低電位で，症例３では V３，V４T 波の陰性化を認めた

が，１ヵ月後全例正常化した。BNP（ヒト脳性ナトリ

ウム利尿ペプチド）の上昇を示したのは自覚症状を呈し

た症例２～４で，その値は１ヵ月後全例正常化した。症

例５は CTR の縮小がみられるものの，初診時より BNP

の増加は示さなかった。心エコーによる％FS は表４に

示した如く，症例２～４において，１ヵ月後軽度改善を

示したが，症例４の回復期（１ヵ月後）にpericardial effusion

と思われるわずかな echo free space を認めた（図１）。

さらに，図２に症例３の胸部 X 線と心電図の経過を示

す。初診時 CTR４７．２％より１ヵ月後４１．８％に縮小し，

心電図上の所見は回復期には正常化し，BNP も９２．２pg/

ml から１０．１pg/ml と低下した。図３に症例５の胸部 X

表２ 一般臨床検査所見

No １ ２ ３ ４ ５

白血球 ４８００ ４５００ ５８００ ４８００ ５６００

Neu/Lymph（％） （nd） ７６．２／１６．７ ６９．６／１７．７ ７５．７／１６．０ ７２．４／２０．３

赤血球（×１０４） ３５３（nd） ３９１（３９２） ３９５（４１７） ３７４（４０６） ４５３（４４１）

Hb（g/dl） １１．２（nd） １１．７（１２．３） １１．８（１３．３） １２．４（１３．６） １３．２（１２．１）

血小板（×１０４） ２３．７（nd） １２．７（１８．３） ２９．７（２５．７） ２４．４（１８．４） ２９．３（３６．１）

CRP（mg/dl） ０．１＞ ０．１ ０．１ ０．１ ０．２

肝腎機能 正 常 正 常 正 常 正 常 正 常

検 尿 正 常 蛋白＋（－） 蛋白＋＋（±） 正 常 正 常

潜血＋＋（±） 潜血＋＋＋（＋）

血圧（mmHg） １２０／８０ １１６／６６ １４４／８０ １３０／８２ １２２／７８

体重減少（Kg） （nd） （３．６） （１．６） （２．０） （２．１）

nd : not done，（ ）：初診時より１ヵ月後の値

表３ 免疫血清学的検査

No １ ２ ３ ４ ５

HPVB１９抗体 ７．１２／３．６４ ７．２２／８．８９ ７．５４／８．８９ ６．６７／８．８４ ６．６５／７．０６

（IgM/IgG） （７．７８／９．３４） （６．８８／１１．８） （５．５３／７．３０） （１．８１／７．９８） （６．３２／１２．２）

CH５０ ２１（３８） ２７（３７） ２５（２５） nd ２９（３２）

抗核抗体 ×４０＞ ４０＞ ４０＞ ４０＞ ×１６０

CPK（IU/l） ５０＞ ６６ ４８ （２０１） １１０（５０）

TSH（µIU/ml） ５．７１ ５．０９ １．２０ ２．１８ ６．８５

その他 RA１０＞ ASLO９６ IgA３６８ RA１０＞

HPVB１９：ヒトパルボウイルス B１９，CH５０：血清補体価，TSH：甲状腺刺激ホルモン，nd : not done，（ ）：初診時より１ヵ月後の値

図１．症例４の回復期の胸部 X 線と心エコー．
心拡大は示さないが，わずかな echo free space を認める。
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線と心電図を示す。初診時 BNP は正常であったが，経

過と共に CTR は４６．１％から４１．２％に縮小し，体重も２．１

Kg 減少を示した。また，前述の如く心電図所見も改善

した。

考 察

ヒトパルボウイルス B１９は，１９７５年，Cossart ら１６）に

より血液サンプルからウイルス粒子として発見され，現

在，小児の伝染性紅斑の原因ウイルスとされている。一

般的に，B１９感染後血中ウイルスは１～２週間陽性にな

るが，その後，IgM 抗体上昇とともに陰転化する。発

疹や関節痛は２～３週後に出現し，同時に網状赤血球が

著減，血中 Hb は低下，IgG は上昇するが９，１０），近年，

諸種の疾患病態との関連性が注目を浴びている１３，１７）。循

環器系疾患では心筋炎１８，１９），拡張型心筋症７，８），急性心

筋梗塞類似疾患２０）など，他方，赤芽球前駆細胞障害によ

る貧血９），急性腎炎２１‐２３）や急性関節炎２４，２５）等が報告され

ている。Bültmann５）および Klingel ら６）はこれらの疾患

群に対して endothelial cell mediated disease の概念を提

唱している。また，妊娠初期～中期に初感染すると高頻

度に胎児水腫が認められ１２，１４），出産後の新生児心筋症の

原因ともされている８，１２）。すなわち，B１９のウイルスレ

セプターは有核赤血球１１）と小血管内皮細胞５，６，２６，２７）が主

たる臓器とされ，皮膚紅斑内皮細胞にもウイルス顆粒が

免疫組織学的に検出されており２８），したがって，多様な

臨床病態はこれらを介したものと考えられる。

今回，伝染性紅斑流行期に急性心不全症状を呈した５

症例を経験した。成人の B１９初回感染でもすべての症例

で明らかな臨床症状を呈するとは限らず，軽度の貧血，

眼瞼や手むくみのみで経過する場合もあると考えられる。

本成績でも，症例１，５は関節炎型心不全，症例２，３，４

は浮腫型心不全を主訴と，症例２，３は急性腎炎を思わ

せる所見を呈していた。臨床的特徴は軽度の顔面，上下

肢浮腫と貧血，成人では好中球増多，リンパ球減少１３，２１），

低補体血症１５，２１，２２），相対的心拡大，V１の P 波陰性化，

心不全所見としての BNP 上昇が認められたが，高齢に

なると心筋虚血変化が加味されるかも知れない。また，

症例３の心電図 V３V４T 波の陰性化が急性心筋炎を示す

表４ 循環器学的検査

No １ ２ ３ ４ ５

CTR（％） ５０＞（nd） ５０．２（４８．２） ４７．２（４１．８） ４７．０（４５．０） ４６．９（４１．２）

ECG 正常 低電位 V３４陰性 T high T 平低 T

［ P in V１］ 正常 ２相性 陰性 ２相性 ２相性

BNP（pg/ml） （１０．４） １８３．２（１４．４） ９２．２（１０．１） ８６．６（１９．８） １０．４（１１．８）

心エコー（％FS） nd ３４．８（４０．０） ３６．８（３９．８） ３２．１（４３．３） nd

CTR : 心胸郭比，［ ］：ECG V１の P 波，BNP：ヒト脳性ナトリウム利尿ペプチド
％FS：左室径短縮率，nd : not done，（ ）：初診時より１ヵ月後の値

図２．症例３の急性期（（左）と回復期（（右）の胸部X線とその心電図経過．
CTR，BNP とも１ヵ月後改善し，心電図 V３V４の陰性 T 波も正常
化した。

図３．症例５の急性期（左）と回復期（右）の胸部 X 線とその心電図経過．
初診時 BNP は正常値を示したが，１ヵ月後 CTR の縮小と心電図
の低電位の改善を認めた。
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ものかどうか不明であるが，冠動脈硬化病変によるもの

とは考えがたい。症例５は手関節痛が著明で日常生活に

支障を来たしたが，相対的心拡大の改善も認められたも

のの BNP は正常値を示し，若年者の病態は多様的であ

ると考えられるが，本疾患と BNP の報告は認められず，

ウイルス性潜在性心不全の検索に有用と考えられる。心

筋炎の生検サンプルより B１９ウイルスが PCR 法などで

検出３，４）されたが，Lotze らは IDC では B１９陽性率２７％

と報告し，免疫組織化学法による同定では主たる感染部

位は心筋細胞より心筋内小血管内皮細胞とされてい

る６，７）。その血管周囲の浸潤細胞，すなわち CD３陽性リ

ンパ球やマクロファージから分泌された TNF‐α，INFγ

などのサイトカインが細胞障害性に作用し，二次的に心

筋炎による心不全や心筋症を併発したと推察される１）。

また，CAG 正常，急性心筋梗塞症状を示した症例で高

頻度に生検材料より B１９のウイルスが陽性との報告２０）が

あり，上記成因によると思われる。また，内皮細胞関連

障害によると考えると，皮膚紅斑や急性腎病変を理解し

やすく，皮内小血管内皮細胞や腎糸球体に B１９および C

３の deposit が認められたことは Takahashi ら，Margo

らおよび著者らの成績の低補体血症の所見と合わせて興

味がもたれ１５，２１），CH５０が低値持続期間は感染病巣の炎

症の存在が考えられ予後判定の指標になるかも知れない。

さらに高サイトカイン血症を示す症例が心筋炎を呈し１），

免疫グロブリン投与１９）と抗サイトカイン療法で一過性に

B１９IgM 抗体陰性化後再び陽性化し，その後，拡張型心

筋症になったことが報告１）されている。

また，B１９のレセプターが赤芽球系細胞（P 抗原）１１）に

あり，その障害による貧血が認められている。特に，妊

娠１０～２０週の初回感染は高頻度に胎児感染を合併し胎児

水腫の原因となり，その報告１２，１４）も多い。一般的に妊娠

中期までを対象とした疫学調査では６５％が B１９IgG 抗体

が陽性であるが，IgG 抗体陰性者がその期間に感染する

と３０％の胎児感染を示し，初回感染妊婦の１０％が死産と

なるとの報告１４）もある。その原因は骨髄外造血臓器を含

めた機能障害とされている。さらに，Barton ら８）は先天

性心筋症の症例を示している。これら，B１９のウイルス

抗原陽性時期と血液障害の経過は Anderson ら９）の実験

により詳細に報告されている。その他，急性関節炎の

１２．４％が IgM 抗 体 陽 性２４）で，さ ら に，Margo ら２９）は

connective tissue disease で，Ohtsuka ら３０）は systemic

sclerosis の皮膚組織より B１９の有意な陽性所見を示して

おり，症例５は ANA×１６０で著明な関節痛を認めたこと

は今後の経過観察を必要とする。

B１９感染症による合併症の注目は本邦において比較的

少なく，その臨床の詳細な経過報告も少ない。布上１３）が

述べているように，多様な病変が subclinical な状態に

ある可能性があり，日常臨床上，伝染性紅斑流行時期に

は注意を要すると考えられる。また，小児感染時は母親

の妊娠の可能性があり，保健衛生上の管理が重要と推察

された。

（本論文要旨は第２３１回徳島医学会において発表した）
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Clinical studies on 5 adult patients of suspected acute heart failure due to human parvovirus
B19 infection

Hiroaki Mitani

Mitani Clinic, Tokushima, Japan

SUMMARY

The clinical and laboratory findings of 5 adult patients with recent human parvovirus B19

infection in Anan city（from January to February 2005）were reported. They showed local

and generalized edema and/or arthritis. Clinical examinations showed relative neutrophilia

with lymphcytopenia, anemia, hypocomlementemia in all patients and proteinuria with he-

maturia in 2 cases（No 2, 3）. Erythemawere recognized in only 2 younger cases（No 3, 5）. Mean

weight increase due to edema was 2.2Kg. All 5 patients were positive for human parvovirus

B19 IgM/IgG antibody. After treatment, CTR decreased 8.0% on an average, and elevated

BNP levels markedly declined one month later in 3 cases（No 2, 3, 4）. %FS also reduced in

these cases, and one case（No 4）observed slight degree of echo free space（probably peri-

cardial effusion）.

When human parvovirus B 19 is prevalent, differential diagnosis of the symptoms such

as anemia, dyspnea, oligouria and polyarthralgia are mandatory. If human parvovirus B19

infection is suspected, virus-related cardiomyopathy should be considered.

Key words : Parvovirus B19, heart failure, anemia, nephritis
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学 会 記 事

第１５回徳島医学会賞受賞者紹介

徳島医学会賞は，医学研究の発展と奨励を目的として，

第２１７回徳島医学会平成１０年度夏期学術集会（平成１０年

８月３１日，阿波観光ホテル）から設けられることとなり

ました。年２回（夏期及び冬期）の学術集会での応募演

題の中から最も優れた研究に対して各期ごとに大学関係

者から１名，医師会関係者から１名に贈られます。

第１５回徳島医学会賞は次の２名の方々の受賞が決定い

たしました。受賞者の方々には第２３２回徳島医学会学術

集会（冬期）授与式にて賞状並びに副賞（賞金１０万円及

び記念品）が授与されます。

尚，受賞論文は本号１８５～１９４ページに掲載しています。

（大学関係者）
もりしま ま さき

氏 名：森島真幸

生 年 月 日：昭和５２年９月２８日

出 身 大 学：四国大学生活科学部

管理栄養士養成課程

所 属：徳島大学大学院ヘル

スバイオサイエンス

研究部医療栄養科学

講座代謝栄養学分野

研 究 内 容：自発的高運動性モデルラット SPORTS の

海馬では monoamine oxidase A 活性が低

下している

受賞にあたり：

このたびは，第１５回徳島医学会賞に選考していただき，

関係者の皆様に厚く御礼申し上げます。

私は，回転カゴ運動において自発的に長距離走行をす

る SPORTS ラット（Spontaneously-Running-Tokushima

-Shikoku ; SPORTS, Wistar 系）を用いて研究を行って

います。この SPORTS ラットは市販の Wistar 系ラット

に比べ，６～１０倍の自発運動を行います。近年，現代人

の運動不足は深刻な社会問題となっておりますが，その

主要な原因は運動に対する欲求の低下であると考えられ

ます。SPORTS ラットは運動に対するモチベーション

が高く，その制御中枢である脳における分子基盤の解明

は新しい運動不足予防法の開発に貢献できるものと期待

されます。現在，SPORTS ラット脳（海馬）ではモノ

アミンの代謝分解酵素である monoamine oxidase A の

活性が低く，これによる細胞外モノアミンとくにノルエ

ピネフリンの増加が高い運動習慣を規定しているのでは

ないかという研究成果が得られております。しかし，動

物の情動，行動は脳内の複雑な分子ネットワークにより

成り立っておりますので，未だ，『SPORTS ラットはな

ぜ運動を好みよく走るのか』という大きな研究のスター

ト地点に立ったに過ぎません。

今回の受賞を励みに，今後も SPORTS ラットの高い

運動習慣を規定する脳内分子基盤の解明に向けて，さら

なる努力を続けていく所存です。最後になりましたが，

本研究を進めるにあたって御指導，御助言を頂きました

代謝栄養学分野の中屋豊教授，ならびに諸先生方，さら

に SPORTS ラットを見い出され，当研究室にご提供い

ただいた四国大学生活科学部の久岡文子教授，篠宮幸子

先生に心より感謝申し上げます。

（医師会関係者）
み たにひろあき

氏 名：三谷裕昭

生 年 月 日：昭和２１年１０月３１日

出 身 大 学：徳島大学医学部

所 属：三谷内科

研 究 内 容：内科一般，甲状腺

および糖尿病代謝

受賞にあたり：

この度，第１５回徳島医学会賞に選考して頂き，先生方

ならびに関係各位の皆様に厚く御礼申しあげます。

昨年も県南地域で「伝染性紅斑」が小流行していまし

たが，小児より母親への感染でその母親は著明な多発性

関節痛と自己抗体陽性の１例を経験し，最初，自己免疫

疾患を考えましたが，家族歴よりヒトパルボウイルス

IgM/IgG 抗体も同時に検索し，同ウイルスによる急性

関節炎と診断しました。ANA 陽性は合併と推察してい

ました。

平成１７年２月，上記症例と同年代で家族歴を有する軽

度の手関節炎と顔面浮腫を主訴とする患者が来院し，RA

とウイルス検査を施行し IgM/IgG 抗体陽性で今回の症

例１となりました。ところが，同週に全身浮腫，息切れ，
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軽度の低 SO２血症を呈する２例目が受診し，X-P,ECG，

その他の一般臨床検査，BNP,CH５０，ANA などとを検

査しました。臨床症状を有するため，成人同ウイルス感

染症による急性心不全の合併を考えましたが，尿蛋白，

潜血陽性，顆粒円柱陽性で急性腎炎も否定できませんで

した。しかし，腎機能正常のため，利尿剤投与のみで経

過観察をしました。

感染源は孫の保育所と考えられ，その母親（３１歳）のウ

イルス IgM/IgG 抗体は陰性でした。その後，２～３週

の間に，症例３～５が来院し，同ウイルスによる心不全

と診断しましたが，まだ，詳細な病因や合併症の知識も

なかったため，網状赤血球の減少は検索できませんでし

た。

そこで，約１ヵ月，全例に再来していただき，再検査

したつもりでしたが，やはり不十分でした。本邦での心

不全の報告は１論文ありましたが，外国での報告は多く，

その合併症も多彩で，心筋症，胎児水腫，赤芽球系貧血，

腎炎，膠原病など，伝染性紅斑流行期には内科的にも，

とくに，妊娠可能な母親は子供よりの感染の機会が多く，

保健環境上注意を要するものと考えられました。

今回の受賞を励みとし，流行期の諸種臨床症状に注意

し，さらに検討を重ねて行きたいと思います。最後に，

本症例研究に御協力いただいた馬原文彦博士，澤田誠三

博士および塩野義製薬の各位に深謝いたします。
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学 会 記 事

第２３１回徳島医学会学術集会（平成１７年度夏期）

平成１７年８月２８日（日）：於 徳島プリンスホテル

教授就任記念講演

泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術

金山 博臣（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス

研究部先端医療創生科学講座泌尿器

科学分野）

腹腔鏡下手術は低侵襲な手術療法として様々な領域に

おいて普及してきたが，泌尿器科領域においても多くの

疾患に対して導入が進められてきた。徳島大学病院泌尿

器科においても初期より積極的に腹腔鏡下手術を導入し，

四国の泌尿器科腹腔鏡下手術の導入・普及に努めてきた。

今回特に泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術の現状につ

いて概説する。

近年泌尿器科領域においても腫瘍に対する手術療法は

根治性と低侵襲性を達成するために腹腔鏡下手術が導入

されてきた。当科では副腎腫瘍に対して１９９４年より腹腔

鏡下副腎摘除術を開始し，これまでに約６０例に対して施

行し，特に合併症もなく全例に腹腔鏡下副腎摘除術が完

遂できた。関連施設も含めると約１２０例の腹腔鏡下副腎

摘除術に関わってきた。副腎腫瘍では腹腔鏡下副腎摘除

術が標準術式となり，開腹手術に比し疼痛の軽減および

早期離床・早期退院が可能であり，悪性腫瘍が強く疑わ

れる場合や巨大な褐色細胞腫など腹腔鏡下手術が困難と

考えられる症例以外はすべて腹腔鏡下手術の適応となって

いる。

腹腔鏡下腎摘除術については，良性疾患に対する腎摘

除術は１９９３年より開始したが，２０００年からは腎細胞

癌，２００１年には腎盂尿管癌に対して腹腔鏡下手術を導入

し高度先進医療として承認された。これまで腎細胞癌４５

例，腎盂尿管癌１７例に施行し，１例の腎細胞癌症例で出

血のために開腹手術に移行したが，その他大きな合併症

も無く腹腔鏡下腎摘除術を完遂できた。関連施設も含め

ると約１５０例の腹腔鏡下腎摘除術に関わってきた。腎・

尿管悪性腫瘍に対する腹腔鏡下手術は２００３年から保険適

応となり，腎周囲あるいは腎盂・尿管周囲に浸潤する進

行例を除いてすべて腹腔鏡下手術の適応となってきた。

一方，前立腺癌に対しては２００１年より腹腔鏡下前立腺

摘除術を開始し，２００３年には高度先進医療として承認さ

れ，現在までに８例の症例に施行し良好な成績を得てい

る。難易度が高く有用性については現状では確認されて

いない。

泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術は，副腎腫瘍に対

する腹腔鏡下副腎摘除術，腎細胞癌に対する腹腔鏡下根

治的腎摘除術，腎盂尿管癌に対する腹腔鏡下腎尿管摘除

術は保険適応されすでに標準術式として多くの施設で安

全に施行されている。疼痛も軽度で後遺症もなく，入院

期間の短縮・早期社会復帰が可能であり，根治性と低侵

襲性を両立している。一方，早期前立腺癌に対する腹腔

鏡下前立腺摘除術は，手術術式はほぼ確立されたが，保

険適応はされていない。また，小さな腎細胞癌に対する

腎部分切除術や膀胱癌に対する膀胱全摘除術はまだ術式

が確立されていない状況であり，今後手術術式の開発・

実施に努めたい。

腹腔鏡下手術は，腫瘍以外にも小児の尿管異所開口を

伴った形成不全腎に対する腎摘除術，水腎症に対する腎

摘除術，腎盂尿管移行部狭窄症に対する腎盂形成術，腎

下垂に対する腎固定術等，低侵襲治療として確立されて

きた。今後も腹腔鏡下手術の開発・導入を積極的にすす

め，徳島大学および関連病院における腹腔鏡下手術の安

全な普及に務め，患者様の期待にこたえたいと考えてい

る。

セッション１：シンポジウム

心臓突然死を考える

座長 齋藤 憲（徳島大学医学部保健学科検査

技術科学専攻）

富永 俊彦 （徳島県医師会生涯教育委員）

１．徳島県における児童・生徒の突然死の現状と問題点

松岡 優（徳島県医師会心臓健診委員会）

新聞紙上で学校における突然死が発表されない年はあ

りません。そこで本県における突然死の現状と問題点を

検討してみました。

１．症例の集計：知りえるルートが新聞紙上だけなの

で，全体像が掌握できていない可能性がある。特
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に，ニアミス例は医師会，県教育委員会が連携し

なければ，つかめない。県教育委員会は把握して

いるのでしょうけれども，県医師会へは１０年来の

要望にもかかわらず，プライバシーを理由に知ら

されていない。

２．突然死例の検証ができない。医学的に何が問題で，

どう改善すべきかが，掘り下げれない。心臓健診

の精度管理もできない。

３．県医師会心臓健診委員会が市町村教育委員会や県

教育委員会とは異なるルート，すなわち，新聞な

どの情報からでは平成１６年に４名の突然死，１例

のニアミスがありました。平成１７年度はすでに２

名の突然死と１名のニアミスがありました。

４．今後の対策：保護者の了解の下，最低限，医師会

への報告と学校における心電図の開示をして欲し

い。そこから，心臓健診の精度管理や運動を含め

た生活管理が議論できる。現状では心臓健診が形

の上で出来上がっていても，文部科学省が心臓健

診を始めた目的，すなわち，学校における保健管

理および安全管理を達成したことにならない。

５．突然死の６，７割が心臓死であり，ほとんどが運動

中，運動後が多い。本県の最近の８例中，８例が

運動場での運動中であった。心臓死の背景として

は心筋症，心筋炎，冠動脈奇形，不整脈などがあ

ります。

６．体外式自動除細動器は心臓が原因の場合，現場に

おける蘇生に非常に有効であると思われます。そ

こで，まず，中学・高校での設置そして，大会で

の準備が望まれます。

７．心臓以外では気管支喘息や頭蓋内出血による突然

死が報告されています。

８．平成１６年度は小・中・高校生の２２，２４５名が一次心

電図検診を受け，そのうち５７７（２．６％）が要精密

検査，要経過観察でした。二次心臓検診は対象者

５７７名に対して３９４名，６８％が心臓健診医療機関を

受診していました。

９．児童・生徒における突然死は上記１から５に示し

た，死亡前には原因が不明の突然死よりも，数的

には先天性心疾患の手術に至らなかった例や心臓

手術後も後遺症や残遺症を持った児そして後遺症

を持った川崎病児など，背景に心疾患があり，何

時，死亡するかわからなかった突然死例の方が多

いです。これらの例は各学校現場では掌握できて

います。しかし県教育委員会には報告義務がなく，

県の全体像は集計されていません。今後，これら

の例も掌握し，指導する必要があると思われます。

２．心筋症の病理

－Duchenne 型筋ジストロフィー剖検例における心臓病変の検討－

香川 典子（徳島大学医学部保健学科検査技術科

学専攻）

家族性肥大型心筋症の一家系において心筋 β ミオ

シン重鎖遺伝子の点変異が報告されて以来，心筋症では

多様な遺伝子異常が同定され，拡張型心筋症でも原因遺

伝子としてジストロフィン，デスミン遺伝子などが発見

されている。

進行性筋ジストロフィーは遺伝様式，臨床病態の違う

多くの病型があるが，骨格筋の病理組織像は萎縮と変性

を示すジストロフィック変化とよばれる共通の所見を呈

する。このうち，Duchenne 型筋ジストロフィー（DMD）

は X 連鎖性劣性遺伝形式を呈する，最も頻度が高く，

かつ重篤な筋ジストロフィーである。１９８７年，原因遺伝

子が解明され，遺伝子産物がジストロフィンと命名され

た。ジストロフィンは筋細胞膜の内側にあって，収縮蛋

白を細胞膜に固定し，細胞膜を補強している。ジストロ

フィンの欠損する DMD では筋収縮による機械的損傷に

対する抵抗性の低下が筋崩壊を招くと考えられている。

以前から DMD には骨格筋のみならず心筋にも変化があ

ることが知られており，心不全の原因と推測されている。

DMD 剖検心の病理形態的変化について報告する。

DMD２８５例を対象とした我々の検討では，心重量は減

少１０９例，正常１０７例，増大６９例であった。重量増加例で

は６６％に心室壁の肥厚，８０％以上に心腔の拡張など拡張

型心筋症の肉眼像を呈し，心不全の頻度が高かった。

DMD 心の病理学的所見の中で最も顕著に認められる変

化は線維化であった。肉眼的に捉えることのできる線維

化巣（瘢痕）は心重量にかかわらず，半数の症例に見ら

れた。線維化の強い部位は左室後壁と側壁で，壁の外側

を主座としている点が特徴的であった。脱落心筋線維を

置き換える置換性の線維化が目立った。骨格筋に見られ

るようなオペーク細胞，分節性壊死などの変性過程の心

筋はほとんど見られなかった。

心筋梗塞や心筋症における心筋細胞の細胞接着分子の

発現が収縮力低下や不整脈発生に関与していることが報
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告されている。細胞接着分子NCAM, N-cadherin，β-catenin，

およびgap junctionを構成する connexin４３について免疫

組織化学的に検討したところ，いずれも心筋細胞の介在

板に発現し，DMD 例では対照に比べ発現が減弱してい

た。心筋細胞間の興奮伝播は gap junciotn を介して行

われており，DMD 例における心筋細胞の細胞接着分子

の発現低下は心の興奮伝播の遅延や異常を引き起こし，

不整脈発生の一因になる可能性が示唆された。

３．Brugada 症候群の取り扱い

－Brugada 型心電図をどう管理するか－

野村 昌弘（徳島大学総合科学部人間社会学科人

間科学）

１９９２年，Brugada らが右側胸部誘導における特異な

形態をした ST 上昇と右脚ブロック所見が，夜間睡眠中

に好発する心臓突然死と密接に関連し，特発性心室細動

の重要な基質であることを明らかにして，Brugada 症

候群と呼ばれるようになった。Brugada 型心電図は，

わが国ではそれほど稀な心電図異常ではなく，ことに

saddle-back 型 ST 上昇は集団検診や日常臨床でしばし

ば遭遇するが，一部に致死的不整脈を起こす例があり，

無症候性 Brugada 症候群でも数％の死亡例が報告され

ている。それゆえに，Brugada 症候群の診断および予

後評価は，日常臨床に携わる医師にとって心得ておくべ

き大切な問題となってきた。

Brugada 症候群および無症候性 Brugada 症候群の経

過観察ないし日常生活の指導指針などについていろいろ

な提案が提唱されており，前者に対しては植込み型除細

動器が唯一の治療法であることについては意見が一致し

ているが，後者の対策については未だ一致した見解がな

い。Brugada 症候群の予後評価に関して，Brugada ら

は，心室プログラム刺激による心室細動誘発の重要性を

報告しているが，一方では Priori らは心室プログラム

刺激による誘発と累積生存率は関連性がみられないと報

告している。また，Atarashi らは無症候性 Brugada 型

心電図の予後は，比較的良好であると報告しているが，

Brugada 型心電図の取り扱いに関しては慎重でなけれ

ばならないと注意を喚起している。

Brugada 症候群では，性別，突然死の家族歴，失神

の病歴，心電図における coved 型や V１誘導の S 波の

幅，SCN５A 遺伝子変異の存在，１２３I-MIBG 交感神経心

筋シンチ異常，心室遅延電位，QT dispersion および T

波交互脈等の存在が予後規定因子として報告されている。

われわれは，無症候性の saddle-back 型 Brugada 型

心電図例（０．５～１．０㎜程度の軽度の ST 上昇例）におい

て，ピルジカニド薬物負荷で典型的な coved 型 ST 上昇

を呈し，電気生理学的検査で心室細動が誘発された症例

を数例経験している。無症候性であっても，Brugada

型心電図を認めれば心室細動を起こす症例もあり，突然

死への予防手段を講じる必要性を痛感している。私は，

外来診療において，Brugada 型心電図例の突然死を含

む本病態の説明を十分して，同意が得られれば心室遅延

電位の有無チェック，１２３I-MIBG 交感神経心筋シンチお

よびピルジカニド薬物負荷をスクリーニング検査として

施行して，突然死の予見を行っている。今後の研究によ

り，無症候性 Brugada 型心電図例の取り扱い方は変わ

り，統一したスクリーニング検査が確立される日が近く

訪れると思われる。（参考文献：森 博愛，野村昌弘共

著 Brugada 症候群の臨床．医学出版社２００５年）

４．後天性 QT 延長症候群の病態

－薬剤誘発例の検討－

山本 浩史（徳島県立三好病院循環器科）

QT 延長症候群（LQTS）とは，種々の原因により心

電図上，QT 時間の延長を呈し，torsade de pointes（TdP）

と呼ばれる特有の多形性心室頻拍や心室細動を生じ，失

神発作や突然死をきたしうる疾患である。特に薬剤誘発

例においては医療事故に結びつく可能性もあり，臨床的

に特に重要である。

LQTS の病因別には，Jervell and Nielsen 症候群およ

び Romano‐Ward 症候群，Andersen 症候群に代表され

る先天性 LQTS と二次性の原因による後天性 LQTS に

分けられ，後者の頻度がかなり多い。近年，先天性 LQTS

の病因が心筋のイオンチャネルをコードする遺伝子の異

常であることが判明し，また，一部の後天性 LQTS 例

でもチャネル遺伝子の塩基配列異常が発見され，後天性

例もまた先天性のチャネル異常症である可能性が指摘さ

れている。

QT 延長の原因として抗不整脈薬（キニジン，アミオ

ダロンなど）および抗菌薬（エリスロマイシン，スパル

フロキサシンなど），抗真菌薬（ケトコナゾール，イト

ラコナゾールなど），向精神薬（イミプラミン，ハロペ
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リドールなど），抗ヒスタミン薬（テルフェジンなど），

H２遮断薬（シメチジンなど）などの薬剤や心疾患（心

筋炎，心筋梗塞），著明な徐脈（完全房室ブロック，SSS），

電解質異常（低 K 血症，低 Mg 血症），内分泌疾患（甲

状腺機能低下症），脳血管障害（くも膜下血腫，脳出血），

栄養障害，感染症がある。以上のように原因は多岐にわ

たっており，特に薬剤誘発例についてはその服用歴，併

用薬に注意が必要である。

失神発作の既往や多形性心室頻拍を認める患者では，

本疾患を念頭において QT 延長の有無や家族歴，症状出

現時の状況，QT 延長をきたす薬剤の服用歴や電解質異

常の有無などについて聴取，検査する。QT 間隔は心拍

数（特に先行 RR 間隔）に依存するので Bazett の補正

式（QTc=QT／√RR）を用いる。QT 時間の延長は十二

誘導心電図の各誘導の中で最長の QT 時間をもって評価

する。また，抗不整脈薬誘発例では QRS 幅の延長など

にも注意が必要である。TdP の心電図上の特徴は文字

通り“軸のねじれ”のごとく QRS 波の波形や振幅が心

拍ごとに変化する多形性心室頻拍で，自然停止すること

も多い。TdP にはその開始様式に特徴があり，期外収

縮の代償性休止期後の心拍の U 波が増高し，それに引

き続き短い連結期で頻拍が開始することが多い（Long‐

short ventricular cycle length）。

後天性 LQTS の治療については TdP の出現時には，

まず原因薬剤の中止や電解質の補正など QT 延長の原因

を除去する必要がある。徐脈または期外収縮後の代償性

休止期が TdP 出現の引き金になっている場合には，一

時的 pacing や硫酸 atropine（０．０１mg／kg），isoproterenol

点滴静注（０．０１～０．０５µg／kg／min）で心拍数を上昇させ

ることは有効である。最近では，硫酸マグネシウムの静

注（１～２g i.v．，５～２０mg／min d.i.v.）が第一選択になっ

ている。

５．致死性不整脈の非薬物療法

大谷 龍治（徳島赤十字病院循環器科）

心臓突然死の多くは致死性不整脈によって引き起こさ

れる。これは徐脈性不整脈（洞停止や完全房室ブロック

による心停止）と頻脈性不整脈（心室頻拍や心室細動）

に大別される。前者には永久ペースメーカー治療が確立

されているが，後者の予防・治療には未だ確実なものは

ない。以前は抗不整脈薬による予防に頼るしかなかった

が，一旦発作を生じれば致死的なため，発作を停止させ

る植え込み型徐細動器（ICD）が考案された。現在 ICD

の突然死予防効果については豊富な海外データで証明さ

れており，保険承認も得られている。このため当院では

植え込み適応基準に合致する症例に対して積極的に治療

を行ってきた。

現在の ICD システムは single chamber（VVI 型）と

dual chamber（DDD 型）が選択可能である。植え込み

も経静脈リードを使用することによって，一人の内科医

が植え込みから心室細動誘発-ICD による停止効果確認

まで全ての行程を２時間以内で終了できる。患者さんへ

の侵襲も低く，これまで３０例以上の症例を治療してきた

が，左室駆出率３０％未満の症例も含めて術中死なく全て

独歩退院可能であった。

このように安全性の高い治療であるものの，実際の治

療に際しては問題点も存在する。道路交通法の改定に

伴って ICD 植え込み患者さんの運転免許交付・更新の

制限が植え込みを勧める際の障害となる。また，発作を

最小限に予防するため抗不整脈薬の併用は必須で，副作

用のある薬剤を中止できることはない。低心機能の症例

に対しては，不整脈死は予防できても心不全死からの予

後改善は得られない。現行デバイスの限界として誤作動

による無用のショック通電が僅かに存在すること，この

ような機器を植え込まれたことによる精神的な負担をい

かに少なくするかなどの問題はあるが，事前のイン

フォームドコンセントを充分行うことでこれまで対応で

きている。

現在本治療に心不全の改善効果を付加した心臓再同期

療法（CRT）機能付き ICD が海外では使用され，効果

を上げている。今後本邦でも使用可能になれば，心不全

死の予後改善効果に期待が持たれる。

以上のような ICD 治療に関する治療の現況を，当院

での治療成績を交えながら紹介する。

セッション２：公開シンポジウム

健康であるために何をすべきか

座長 伊東 進（徳島大学大学院ヘルスバイオ

サイエンス研究部病態予防医

学講座臓器病態治療医学分野）

馬原 文彦（徳島県医師会生涯教育委員）
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１．肝炎・肝がん

清水 一郎（徳島大学病院消化器内科）

１．ウイルス性肝炎と慢性化

肝炎を起こす原因の中で，わが国で遭遇する機会の多

いのは，A 型肝炎ウイルス，B 型肝炎ウイルス，および

C 型肝炎ウイルスに由来するウイルス性肝炎です。これ

以外にも多量飲酒によるアルコール性肝炎や肥満に伴う

脂肪肝の状態から肝炎に至る場合が増加傾向にあります。

ウイルス性肝炎の中でも A 型肝炎ウイルスによるも

のは一過性の急性肝炎で終わり慢性化しませんが，B 型

肝炎ウイルスや C 型肝炎ウイルスの場合は慢性化する

ことがあります。急性肝炎とは肝炎ウイルスによって肝

障害が起こり，肝機能検査項目の GOT（AST とも呼ぶ）

や GPT（ALT）がたとえ異常高値を示したとしても，

ほとんどの場合一過性で，肝炎ウイルスも肝臓から取り

除かれて，数ヵ月以内には正常な肝臓に戻るものです。

これに対して慢性化とは，急性肝炎から６ヵ月以上経っ

ても肝臓の中に肝炎ウイルスが生き残り，このため，肝

障害が消長しながらもいつまでも存続する状態を意味し

ます。この慢性化が私たちの健康を脅かすやっかいな（慢

性肝炎を経由して）肝硬変と肝がんを引き起こすからで

す。

近年，B 型ウイルス性肝炎は感染防止対策の普及によ

り次第に減少しており，今日，ウイルス性肝炎の大半は

C 型肝炎ウイルスに由来します。このため私たちの健康

を維持するためには，何よりも C 型肝炎ウイルスから

肝臓を守ることが大事になります。

２．C 型ウイルス性肝炎と肝がん

残念ながら C 型肝炎ウイルスは１９８９年に発見される

まで，その存在を知る方法がありませんでした。このた

め１９８９年以前の輸血などにより C 型肝炎ウイルスに感

染した可能性があります。C 型肝炎ウイルスによる急性

肝炎は自覚症状に乏しく，本人ですらいつ感染したか気

付きません。その後の慢性肝炎や初期の肝硬変でもほと

んど自覚症状がありません。しかもゆっくりと進行し，２０～

３０年かけて肝硬変に至ります。厄介なのは放置すると極

めて高率に肝がんを合併することで，３０～４０年で肝癌が

出現します。そして GOT や GPT の異常高値が続くこ

とは増悪の速度を速めることになりますが，一方で肝硬

変や肝がんの現状の障害程度を必ずしも反映しません。

中には正常値を示す場合もあります。

自覚症状がなく，ゆっくりと進行する C 型ウイルス

性肝炎から肝臓を守るためには，GOT や GPT に加え，

血小板や特異な腫瘍マーカーなどを含む血液検査，腹部

超音波検査や CT などを定期的にチェックして自分の肝

臓の状態を把握する必要があります。肥満や多量飲酒は

肝障害の増悪速度を速めます。そして可能な限り，C 型

肝炎ウイルスを肝臓から取り除くことのできる唯一の薬，

インターフェロンの治療を受けて下さい。たとえ C 型

肝炎ウイルスが除去できなくとも増悪速度にブレーキを

掛けて肝がんの出現を阻止することができます。

２．食道・胃・大腸がん

― 食道・胃・大腸がんの早期診断と治療 ―

春藤 譲治（徳島県胃腸胆道疾患研究会）

最近のわが国における消化管癌の死亡率では，食道癌

はわずかながら増加傾向，胃癌は減少傾向，大腸癌は増

加傾向にあります。消化管の癌では，腹部不快感，出血

等の症状出現時には手がつけられない進行癌になってい

ることがあります。しかし『症状が出る前に検診を受け，

早期癌の状態で癌を発見』すれば，癌で命を落とすこと

はありません。今回は，わが国における食道，胃，大腸

癌の現況と癌の早期診断および最近の治療法について報

告するとともに，皆様方がどのような点に注意すればよ

いのかについてお話ししたいと思います。

食道癌では，胃癌や大腸癌より転移し易いため，より

早期の状態で癌を発見しなければなりません。小さな食

道癌でも内視鏡検査時にヨード染色をしますと診断が可

能であります。食道癌の発生の危険度の高い，５０歳以上

の男性で，飲酒，喫煙歴のある人は，上部消化管の検査

時には X 線検査よりも内視鏡検査を是非受けて下さい。

胃癌死亡率の減少の理由としては食塩摂取量の減少，

Helicobacter pylori 菌感染率の低下および検診の普及，

医療機器，治療法の進歩等により癌の早期診断，早期治

療が可能となったことなどが考えらています。最近胃癌

の治療法は著しく進歩しており，内視鏡的胃粘膜切除術

で治療が出来るようになりました。リンパ節転移がなけ

れば３cm 以上の比較的大きな早期癌まで一括切除が可

能となっています。また腹腔鏡下胃切除術が開発され，

開腹手術をしなくても治療が可能となりました。このよ

うな治療可能な胃癌を発見するためには，無症状の時期

に胃集団検診，人間ドック等あらゆる機会を利用し検診
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を受けることが大切であります。また家族歴のある人

は，２０歳以上になれば Helicobacter pylori 菌感染の有無

を調べておく必要があると思います。

大腸癌罹患率増加の理由としては食生活の欧米化によ

る脂肪摂取の増加が原因の一つと考えられています。早

期大腸癌には隆起型と表面型（平坦型）があり，表面型

は発見が困難な場合があります。このような表面型早期

大腸癌においても最近は，拡大内視鏡および超音波内視

鏡検査を施行することにより正確に診断し治療方針を決

定することが出来ます。早期大腸癌でも内視鏡的粘膜切

除術，腹腔鏡下大腸切除術が施行されています。大腸癌

の早期発見のためには，便潜血反応を用いた集団検査を

受けること，便通異常等の症状があれば内視鏡検査を受

けること，また大腸癌では家族集積がある場合がありま

すので家族歴があれば無症状であっても一度は内視鏡検

査を受ける事が重要であります。

３．肺がん

矢野 聖二（徳島大学病院呼吸器内科）

肺がんは，わが国のがんによる死亡原因の第１位で，

毎年５万人以上の方が肺がんにかかっており，今後も増

えることが予想されています。

肺がんの治療はその組織型にもよりますが大まかには，

がんが発生場所（原発巣）のみに留まっている場合は手

術を，その周囲にも広がっている場合には放射線と抗が

ん剤を組み合わせた治療を，他の臓器にも拡がっている

場合には抗がん剤による治療を行います。

最近では，再発したり抗がん剤が効かなくなった肺が

ん患者さんにもイレッサ（飲み薬）という分子標的治療

薬が使えるようになっています。イレッサは抗がん剤が

効かない人でも２０％の肺がん患者さんに「がんが半分以

下に縮小する効果」が期待できますが，一方で約６％の

方に間質性肺炎という重い副作用が出る恐れがあり，イ

レッサが効く人を治療の前に予測できる検査法の開発を

目指した研究が現在さかんに行われています。

では，肺がんに罹らないためにはどうすればいいので

しょうか？肺がんの原因として最も重要なのはたばこで

すので，「禁煙」することに尽きます。日本人の喫煙率

は成人男性５５％，成人女性１５％と，他の先進国と比べて

も高く若い人に多いのが特徴です。たばこの煙の中には

２００種類以上の有害物質と４０種類以上の発がん物質が含

まれており，肺がんはもちろん喉頭がん，食道がん，肝

臓がんなど他の臓器のがんに罹る危険性も高くなり，肺

気腫，心筋梗塞，脳卒中，胃潰瘍など他の病気に罹る確

率まで上がります。また，たばこの先から出る副流煙の

中にも発がん物質が含まれており，周囲にいる人もがん

に罹る確率が高くなることが知られています。まさに，

「百害あって一利なし」なのですが，なかなか止められ

ないのがこのたばこです。いかにして禁煙するかについ

ても公開講座のなかでお話します。

また，肺がんの早期発見のためにはどうすればいいの

でしょうか？それは，肺がん検診を受けていただくこと

に尽きます。肺がん検診では，４０歳以上の方に胸部レン

トゲン写真を，５０歳以上のたばこをよく吸う方もしくは

４０歳以上で半年以内に血痰のでた方に喀痰細胞診を行っ

てもらっています。徳島県の肺がん検診の成績や最近話

題の CT 検診や PET（ペット）検診についても紹介し

ます。

４．乳がん・子宮がん

― 乳がん・子宮がんで死なないために ―

古本 博孝（徳島大学病院産婦人科）

徳島県の子宮がん死亡率は全国最悪

徳島県の子宮がん死亡率は毎年全国のワースト１０位以

内にあり，平成１０年・１４年は全国で最も高い死亡率でし

た。最も低い佐賀県では毎年人口１０万人あたり５～６人

の方が子宮がんで亡くなっているのに対し，本県では

１１～１２人の方が亡くなっています。

徳島県の婦人は子宮がん検診に行く方は毎年行くが行か

ない方は全く行かない。

住民の３０％以上が子宮がんの検診を受けると死亡率が

大きく減少することが知られています。徳島県では対象

の１０％程度の方しか検診を受けていません。また検診を

受ける方は毎年受けていますが，受けていない方は全く

受けていません。そのために徳島県では検診で異常がみ

つかる率が低く検診の効率が非常に悪くなっています。

子宮がんには頸がんと体がんの２種類がある。

子宮がんは子宮の入り口のところに出来る頸がん（け

いがん）と子宮の奥にできる体がん（たいがん）の２種

類があり，これは全く異なった病気です。頸がんと違っ
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て体がんはあれば必ず出血があるので，不整出血のない

方は体がんの検診はしなくていいことになっています。

いわゆる子宮がん検診は頸がん検診のことですので，不

整出血のある方は体がんの検診もする必要があります。

増加している子宮頸がんと子宮体がん

生活スタイルの変化によって子宮頸がんは増加してお

り，かつ若年化しています。以前は２０歳代の頸がんは珍

しかったですが，現在は頸がん（０期）の２３％が２０代，３５％

が３０代となっています。また子宮体がんも生活の欧米化

によって増加しており，今では子宮がん全体の３０％を占

めるまでになっています。

治りやすい子宮がん

子宮頸がんが発生して命を脅かすまでに１０年くらいか

かると言われています。毎年検診を受ければ１０回発見の

チャンスがあります。０期までに見つかると手術をしな

いでも子宮をそのままの形で温存することが可能です。

子宮体がんは必ず出血するので，出血があってから受診

しても間に合います。I 期でみつかればほぼ１００％治り

ます。また未婚の方は黄体ホルモンで子宮を温存する方

法もあります。

増加している乳がん

乳がんも生活の欧米化によって増加しており，２０１５年

には１９７５年の４倍の患者が発生すると予想されています。

発生は３０歳から増加し４０～５０歳代がピークになっていま

す。乳がんにならないためには脂肪をとらず，多くの子

供を産み，母乳で育てる必要がありますが，このような

生活スタイルは現在では困難です。そこで検診で早期に

発見することが大切です。検診は触診・乳房 X 線撮影

・超音波の３者を行う必要があります。触診だけでは相

当数が見落とされます。また乳がんは自己検診できる数

少ないがんです。普段から触っていると２cm くらいで

わかりますので，この時点で治療するとほぼ１００％治り

ます。

５．生活習慣病とその対策

島 健二（徳島県医師会糖尿病対策班）

生活習慣病は生活習慣の僅かな歪によって，生じる疾

患の総称で，主なものに肥満，糖尿病，高血圧，高脂血

症などがある。この僅かの生活習慣の歪を改善すること

により，これら疾病の予防，進展防止が可能であるとい

う特徴を有する。厚労省が平成８年成人病を生活習慣病

と改名した狙いもそこにあった。これら疾病の発症，進

行に関与する生活習慣として，食習慣，運動習慣，休養，

喫煙，飲酒等がある。

また，これら生活習慣病は一人に重複して発症するこ

とが多く，そのような病態はメタボリックシンドローム

（代謝症候群）と呼称されている。一つひとつの疾病の

程度がそれ程重篤でなくとも，これらが重複することに

よって，心筋梗塞や脳梗塞などの心，血管疾患が発症し

やすくなる。

生活習慣の僅かな歪のなかでも，特に，食習慣，運動

習慣の欧米化が問題である。動物性食品の多食，米など

の穀類の摂取低下，さらに，自動車の普及による運動不

足などが，肥満を助長し，これが，糖尿病，高脂血症，

高血圧を引き起こす原因になっている。

徳島県民は男性３７．２％，女性２６．１％が肥満で，全国平

均男性２８．９％，女性２３．０％と比べると，明らかに高率で

ある。これには多くの要因が関与しているであろうが，

運動不足もその一因である可能性がある。徳島県民の一

日の平均歩行数は，男性６，５０７歩で全国平均７，１４０歩より

約１，２００歩少なく，女性も同様で，県民女性５，７３１歩に対

し，全国平均は７，１４０歩で，ここでも約１，２００歩少なくなっ

ている。平均摂取エネルギー量は徳島県民が特に多くな

い（１，９１１対１，９３０キロカロリー）ため，県民の肥満は食

べすぎが原因ではない。

肥満には上半身肥満と下半身肥満とがある。いわゆる

ビール腹といわれる上半身肥満の方が健康には悪い。前

記のメタボリックシンドロームを診断する場合，先ず，

ビール腹があるかないかが大切な点になり，男性では腹

囲８５cm 以上，女性では９０cm 以上が境い目になってい

る。

肥満してくると，体の中にあるインスリンというホル

モンの働きが悪くなり，血糖値が上昇し，糖尿病になる。

高脂血症，高血圧も肥満が原因で生じる体内での代謝，

ホルモンなどの変化によって引き起こされることが明ら

かになりつつある。従って，このように考えると，肥満

が総ての元凶ということになる。逆に言うと，肥満を解

消すれば生活習慣病はかなりの部分が良くなるといえる。

肥満の解消には，過食の人には節食を，運動不足の人

には運動をということになる。腹八分目にして，１日３０

分間の散歩，これを継続することにより体重が５％減少
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（例えば，６０kg が５７kg）すると，普通の糖尿病はかな

り良くなる。

６．検診と健康管理

－『健診』から始める健康づくり（知って活かして生活改善！）－

露原 理恵（藍住町保健センター）

はじめに

健診というと「また受けるの？」「面倒だなぁ」と思

われる方がいるかもしれません。また，「自分は健康だ

から必要ない」と拒まれる方もいるでしょう。しかし，

健診を受けることは，これからの自分の人生，そして自

分を取り巻くすべての人の人生をも左右する重要なこと

なのです。

徳島県の健診受診率の現状

徳島県と全国の受診率を比較すると，基本健康診査・

婦人がん検診については全国とほぼ同程度かそれ以上の

受診率がありますが，それ以外の健診では受診率は大き

く下回っています。健康意識の高い方が増えているよう

に感じますが，実際に自分の健康状態を把握している方

は限られているのかもしれません。

健診の重要性

徳島県は，全国の中でも早世（６５歳未満で亡くなる方）

が比較的多く，そのような方の中には，健診を受けたこ

とがない人，受けたことはあっても何年も前になる人な

どが多いようです。「健診を毎年受けてさえいれば，発

症前に生活習慣を見直せたかもしれない」「早期に発見

し，進行を防げたかもしれない」と家族や周囲の人はさ

まざまな思いを抱くでしょう。経済的な負担も大きくな

ります。大事な人を悲しませたり苦しませたりはしたく

ないものです。そして，何よりも自分自身が楽しく健康

に毎日を過ごしたいものです。

そのためには健康管理が大切です。そのスタートラ

インとして，健診を毎年受けましょう。

受けっぱなしにならないように

「A 判定は安心」「B 判定ならまだ大丈夫」ではあり

ません。「A 判定は，今は病的な状態ではないけれど，

今後の予測はできないので生活に注意をしましょう」「B

判定は，治療の必要はないけれど，日常生活に注意し定

期的な検査で経過をみましょう」ということです。健診

を受けたことに安心せず，結果を生活改善に活かしま

しょう。

どのように改善すればいいのかを一人で考えていくの

は難しいことかもしれません。そのような場合は，保健

センターを利用してください。市町村によって違いはあ

りますが，健診後の説明会や教室を開いている場合があ

ります。気軽にご参加ください。

最後に

生活習慣の改善というと，「しなくてはいけない」「し

てはいけない」と制約された生活をイメージされる方が

いるかもしれません。そのような生活を続けることは大

変つらく，難しいものです。

人は，楽しいものでなければ続けることができません。

より健康的で楽しく続けられる生活改善の方法があるは

ずです。一人で悩まず，一緒にそのような方法を考えて

いきましょう。皆さんの健康づくりのお役に立てること

はうれしいことです。気軽に地域の保健センターにご相

談ください。

＜平成１４年健康診査受診率＞

基本健康診査 胃がん診査 肺がん診査 子宮がん診査 乳がん診査 大腸がん診査

全 国 ４２．６ １３．０ ２２．８ １４．６ １２．４ １７．１

徳 島 ４２．４ ８．６ １１．５ １３．２ １３．９ ９．１

（％）
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ポスターセッション

１．ヒトパルボウイルス B１９による急性心不全が疑われ

た５症例の臨床的検討

三谷 裕昭（三谷内科）

ヒトパルボウイルス B１９（HPV）は伝染性紅斑の原

因ウイルスとされている。今年２月初旬，県南地域で同

感染症が小流行していたが，同時期に心不全が疑われた

成人５例を経験したので報告する。＜対象および方法＞

症例は女性４例（３３～６７歳）と男性１例（５３歳）。臨床

的検討は一般理学所見，生理血液生化学検査と HPV の

IgM/IgG 抗体および BNP を初診時と１ヵ月後で比較し

た。＜成績＞自覚症状で２例は関節痛と顔・手の浮腫，

中高齢者の３例は軽度の全身浮腫と心不全症状を示した。

初診時，全例白血球の増多はなく，CRP は陰性で，測

定しえた全例低補体血症，３例に軽度貧血を認めた。肝・

腎機能は正常であり，５例中２例に尿蛋白と潜血を認め

たが，１ヵ月後改善した。HPV IgM抗体は全例陽性で，１ヵ

月後，明らかに IgG 抗体の上昇を示したのは関節痛を

示した若年者２例であった。CTR は経過を観察しえた

全例で１ヵ月後縮小を認め，また，BNP の高値を示し

た３例は正常化し，この間の体重減少は２．２Kg であっ

た。また，UCG を検索しえた２例において％FS の明ら

かな改善を呈したが，その１例に PE を認めた。＜結語

＞HPV は心筋炎の原因ウイルスとして注目をあびてい

る。胎児水腫，貧血，心筋症（DCM）と HPV 感染症

に関して妊婦を含めた医学的社会衛生上の再認識が必要

と考えられた。

２．抗不整脈薬により致死性不整脈を生じた症例

中島 智博，日浅 芳一，宮崎晋一郎，小倉 理代，

尾原 義和，宮島 等，鈴木 直紀，弓場健一郎，

高橋 健文，細川 忍，岸 宏一，大谷 龍治

（徳島赤十字病院循環器科）

抗不整脈薬は日常診療において不整脈に対して頻用さ

れる薬剤である。我々は抗不整脈薬が原因で生じたと考

えられる致死性不整脈を経験したので報告する。症例

１．５７歳男性。慢性腎不全にて血液透析中であり平成１６

年洞不全症候群のために永久ペースメーカー植え込み術

を施行されその頃から心房細動の発作があった。定期の

透析中に突然意識消失し当院を紹介された。心室頻拍で

あり Verapamil を使用し停止した。その後心房細動か

ら心室頻拍を繰り返すため Nifekalant を使用した。心

室頻拍の原因として１週前から処方された Pilsicainide

が考えられ，血中濃度は有効濃度の約１０倍であった。第

７病日に突然心室細動を生じた。Nifekalant の催不整脈

作用により心室細動を生じたと考えられた。症例２．９０

歳女性。発作性心房細動にて近医加療中であったが呼吸

困難感が増強し当科を紹介された。心電図にて著名な

QRS 幅の延長，房室ブロック，除脈を認めた。患者は

Cibennzoline を内服中であり血中濃度は有効濃度の約１２

倍であった。Cibennzoline による房室ブロックを認めた

症例であった。腎機能障害患者及び高齢者において抗不

整脈薬が原因で生じた致死性不整脈の症例を経験した。

腎障害患者及び高齢者に対しては抗不整脈薬を特に慎重

に投与する必要がある。最近同様の症例を経験する機会

が増えたので併せて報告する。

３．狐発性 Marfan 症候群の１例

溝木 智子，日浅 芳一，宮崎晋一郎，小倉 理代，

宮島 等，尾原 義和，弓場健一郎，鈴木 直紀，

高橋 健文，細川 忍，岸 宏一，大谷 龍治

（徳島赤十字病院循環器科）

【症例】３１歳 男性。家族歴：特記事項なし。既往歴：

１０歳時に漏斗胸手術。

現病歴：２００５年３月頃より労作時の呼吸困難を自覚し増

悪するため精査加療目的にて入院となった。

入院時現症：身長１８６cm，指端長１９５cm，体重５５．８kg，

血圧１２６／６１㎜ Hg，脈拍１２０／分（不整）。両側下肺野に

軽度のラ音，胸骨右縁第２肋間に Levine３度の拡張期

雑音を聴取した。水晶体脱臼，皮膚萎縮線条は認めなかっ

た。心電図は心房細動，心肥大。胸部レントゲンにて脊

椎側彎，縦隔陰影および心陰影の拡大を認めた。

入院経過：胸部 CT 検査上７～８cm と上行大動脈の著

明な拡大を認め，心エコー検査で重度大動脈弁閉鎖不全

を合併していた。心不全治療後に Bentall 手術を施行し

た。術後病理診断では大動脈壁の中膜弾性線維の変性・

壊死を認めた。

考察：本症例は，典型的な Marfan 症候群の診断基準を

満たすような近親者がなかったため，心不全を生じるま

で医療機関を受診せず，心血管病変を指摘されることが
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なかった。Marfan 症候群は FBN１遺伝子の変異によっ

て起こりうる。発生頻度は２万人に１～２人であり，７５％

は常染色体優性遺伝を示し家族性に遺伝するが，残り

２５％は狐発性で遺伝子の突然変異による。家族歴がなく

ても Marfan 症候群に特徴的な体格を有する場合は，心

血管系の精査を行い厳重に経過をみていく必要がある。

４．自家移植後の再発・難治性非ホジキンリンパ腫に対

し同種ミニ移植を施行した２症例

原 朋子，中野 綾子，浅野 仁，竹内 恭子，

北添 健一，田中 洋一，関本 悦子，大島 隆志，

柴田 泰伸，橋本 年弘，尾崎 修治，安倍 正博，

松本 俊夫（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス

研究部生体制御医学講座生体情報内科学分野）

【はじめに】自家移植後再発・難治性リンパ腫の予後は

不良である。そのような症例に対し GVL 効果による同

種ミニ移植の治療効果が期待されている。自家移植後の

再発・難治性非ホジキンリンパ腫に対し，抗 CD２０抗体

併用同種ミニ移植を施行したので報告する。【症例１】

５６歳，女性。１９９８年 Mantle cell lymphoma，CS IIA と

診断。CHOP+radiation にて CR になるも１９９９年，２０００

年に再発し CHOP を追加。２００１年白血化し，当科に紹

介。R‐CHOP にて CRu 後２００２年自家末梢血幹細胞移植

施行。２００３年 CNS 浸潤と臀部腫瘤にて再発。頭部

Radiation＋髄 注＋R‐CHOP 後 PR。２００４年３月１７日 妹

より同種ミニ移植（Rituximab３７５mg／�×４＋Flu１２５

mg／�＋L‐PAM１４０mg／�を）施行し寛解。１４ヵ月後に

再発した。【症例２】３１歳，男性。２００３年３月上大静脈

症候群にて発症。Mediastinal large B‐cell lymphoma,

CSIIA と診断。R‐CHOP に不応であり２００４年１月当科

に紹介。CHASER を施行するも髄液浸潤を認めた。４

月３０日自家末梢血幹細胞移植施行。残存病変に radiation

３０Gy 施行するも PR。１０月６日弟より症例１と同様の

前処置にてミニ移植を施行し CRu となった。【考察】自

家移植後再発・難治 B 細胞リンパ腫に対して CD２０抗体

併用 RIST は，安全性が高く，２例目は無再発生存中で

ある。今後症例を重ね長期成績に関する検討が必要である。

５．当科における RS３PE 症候群とリウマチ性多発筋

痛症の検討

竹中 英喬，重清 静，大塚 晋作，佐藤 恵子，

宮田 淳也，六車 博昭，浦田 知之，埴淵 昌毅，

矢野 聖二，西岡 安彦，谷 憲治，曽根 三郎

（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部先端

医療創生科学講座分子制御内科学分）

RS３PE（Remitting Seronegative Symmetrical Synovi-

tis with Pitting Edema）症候群は，手足の浮腫を伴い対

称性の関節炎を特徴とする疾患であり，リウマチ性多発

筋痛症（PMR）は，対称性で近位の筋痛を主とする炎

症性疾患である。ともに関節リウマチとの鑑別を要する。

２００１年１月～２００５年３月の間に当科で診断された RS３

PE 症候群５例および PMR７例について比較検討を

行った。RS３PE 症候群は平均年齢６３．４歳，全例が女性

であり，PMR は，平均年齢６７．７歳，男性２例，女性５

例であった。筋肉痛は RS３PE 症候群では１例のみにみ

られたのに対し，PMR では全例にみられ，特に上腕の

筋肉痛が７例中６例にみられた。下腿浮腫は，RS３PE

症候群の全症例にみられ，手の浮腫も５例中３例にみら

れた。PMR でも下肢浮腫は７例中３例にみられ，手の

浮腫が１例にみられた。治療は，自然軽快した RS３PE

症候群の１例を除き，全症例でステロイドが投与され全

例に有効であった。PMR と RS３PE 症候群の鑑別とし

て手足の浮腫の有無，筋肉痛，特に上腕の筋肉痛が重要

と考えられた。

６．EB ウイルス株化リンパ球を用いた生活習慣病関連

因子の解析

坂本 梢，佐藤 陽一，中野 卓郎，新家 利一，

勢井 雅子，野村以徂子，中堀 豊（徳島大学大学

院ヘルスバイオサイエンス研究部生体制御医学講座分

子予防医学分野）

＜背景＞肥満をはじめとする生活習慣病は，環境要因や

遺伝要因などの多くの因子が関わる多因子疾患である。

そこで私たちは，生活習慣病を導く新たな関連因子を見

つけるため，プロテオミクスの手法を用いて，タンパク

質の発現量の解析を行い，肥満の指標とされている BMI

（Body Mass Index）値との関係をみた。

＜方法及び結果＞ヒト正常リンパ球に EB ウイルスを感

染させ，EB ウイルス株化リンパ球を作成した。作成し

た EB ウイルス株化リンパ球から蛋白質を抽出し，二次
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元電気泳動後，Differential 解析を行った。BMI 値の高

値，低値それぞれ３検体ずつ用いて解析を行った結果，

高値と低値との間で３検体共にタンパク質発現量の異な

るスポットをいくつか得た。これらのタンパク質を

MALDI TOF MS を用いて解析を行った結果，いくつか

のタンパク質が同定された。同定されたタンパク質の中

には，転写に関する因子やミトコンドリアに関する因子

が含まれていた。

＜考察＞これまでに，肥満と関連がある因子として

PPARγ等の転写因子や UCP などのミトコンドリアに存

在する因子が報告されていることから，今回同定された

因子についても，肥満との関連性を大いに秘めている。

現在，これらの因子と肥満との関連性について検討中で

ある。

７．地域での糖尿病予防の経験

本田 壮一（由岐病院内科）

新谷 保実（徳島赤十字病院代謝・内分泌科）

中川 洋一（阿南保健所）

吉本 勝彦（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス

研究部摂食機能制御学講座分子薬理学分野）

診療所外来で，軽症糖尿病で血管合併症を併発した２

症例を経験した。症例１，５８歳男性，糖尿病，高血圧と

もに良好のコントロールであったが，閉塞性動脈硬化症

を併発。症例２，７２歳男性，メタボリックシンドローム

の診断基準に該当する患者で，急性心筋梗塞をおこした。

また，那賀川町内において健康診断で糖尿病と診断され

る患者数や，糖尿病で通院している患者数が，毎年増加

しているのが判明した。そこで，内科診療以外に保健活

動で，糖尿病対策を行った。《方法，対象》１）「糖尿病

にならないための生活実践セミナー」：基本健康診査で，

糖尿病要指導と診断された９名に，６ヵ月の糖尿病予防

教室を施行。２）「糖尿病になら連（れん）運動」：自

己血糖測定を住民に普及する活動。３）「小・中学校を

中心とした食育推進活動」：朝食の摂取，食事のバラン

スなどを指導。４）「ヘルスアップ運動教室」：ストレッ

チ，筋力トレーニングの運動教室。《結果》１）９人の

HbA１c 値の低下を認めた。また，参加者同士の OB 会

も結成された。２）食後高血糖の重要性が理解された。

３）１年間で食生活の明らかな改善は認められなかった。

４）健康教室を含め，継続参加者があった。《考察と結

論》町および保健所スタッフによる二次予防および学童

期からの一次予防活動を試みた。１年間の活動では，明

らかな成果は得られていないが，継続して医療の立場か

ら積極的な働きかけが望まれる。

８．冠動脈危険因子管理による心血管イベント抑制の試み

－徳島県内多施設共同研究－

上田聡一郎，水沼 良幸，田中 治，野田 泰弘，

尾崎 敏夫，川原 弘行，河野 知弘，藤野 正晴，

岡田 要，（徳島ハートケアネットワーク）

宮佐 浩司，他（徳島ハートケアネットワーク会員）

【目的】冠動脈危険因子を経時的に調査し，ガイドライン

との差異を合目的に分析することにより心血管イベント

を抑制することを目的とした。【方法】県内の１７クリニッ

クにおいて，次の登録条件を満たす１３６例（男５３例，女

８３例，平均年齢７１．３歳）を登録し３年間経過をみた。登

録条件は①心筋梗塞の既往を有する例，あるいは②高脂

血症，糖尿病，高血圧のうち２つ以上を有する例である。

【結果】①肥満，高脂血症，高血圧，糖尿病の“死の四

重奏”を呈した者は３３例（２４％）に認めた。②３年間で

のガイドライン達成率は総コレステロ‐ル；４１→５０％，

収縮期血圧；２０→２１％，随時血糖値；４８→６７％，禁煙；

１０→７％と各々有意差はないが改善傾向を示した。③３

年間での心血管イベントは１０．３％（１４／１３６例）に生じた。

内訳は，心筋梗塞４例，狭心症４例，心不全２例，不整

脈１例，脳卒中３例であった。死亡例は心筋梗塞の１例

のみであった。④これら１４例の冠動脈危険因子の保有数

は３～６個（平均４．３個）であった。【結論】研究会を組

織し，きめ細かく症例を追跡・検討することにより脂質，

血圧，血糖，禁煙である程度効果がえられた。これを反

映してイベント発生も満足できる値に抑制することがで

きた。

９．虚血性心疾患患者の耐糖能の長期経過について

長瀬 教夫，水口 幸生，澤 優子，田中 英治，

大石 佳史，林 重仁，恵美 滋文，石本 武男，

森 健一，大木 崇（独立行政法人 国立病院機

構東徳島病院内科）

１０年間にわたって経過を観察できた虚血性心疾患患者
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の耐糖能，脂質などの推移について検討し，インスリン

抵抗性の変化についても検討を行った。

【方法】１９９３年４月から９月の６ヵ月間に新規に急性心

筋梗塞または狭心症と診断された患者１６例の臨床経過を

追跡し，血糖，血清脂質，血漿 IRI 値について検討を行っ

た。

【結果】１９９３年当時，３例は既知の糖尿病，３例が新規

に糖尿病と診断され，境界型が６例，正常型が４例であ

り，１６例中１２例が経過追跡可能であった。このうち，４

例が途中死亡，８例が１０年後も当科に通院していた。途

中死亡４例はいずれも糖尿病例であり，３例が心疾患関

連死，１例が悪性腫瘍死であった。２００４年現在，通院中

の８例中３例が糖尿病として治療を受けており，境界型

の２例と正常型の１例の食後血糖は１６０mg／dl から１９９

mg／dl の間にあった。正常型の２例は耐糖能異常を認め

なかった。耐糖能異常が進行した例はいずれも１０年前に

は HOMA‐R が高値を示していた。血清脂質の値は前後

で有意な差を認めなかったが，１０年後に増加する傾向を

示した。

【結論】糖尿病を合併した虚血性心疾患の予後は不良で

あり，インスリン抵抗性の高い症例は耐糖能異常が進行

する傾向を示した。

１０．早期糖尿病性ニューロパチーの診断：無髄感覚神経

障害と皮膚生検の有用性

野寺 裕之，福田 泰子，梶 龍兒（徳島大学大学

院ヘルスバイオサイエンス研究部感覚情報医学講座神

経情報医学分野）

初期の糖尿病性ニューロパチーでは温痛覚を伝える無

髄感覚神経や自律神経のみが障害され，振動覚や位置覚

を伝える有髄神経が保たれることがあり，痛み，冷え，

熱感などを主訴とする場合がある（small fiber neuropathy）。

その場合，深部腱反射や振動覚は比較的保たれ，神経伝

導検査も著変が無いことが多く，診断に苦慮する場合が

ある。最近，直径３ミリの皮膚パンチ生検を行い無髄神

経のみが存在する真皮部での神経数をカウントすること

により，侵襲の大きい腓腹神経生検を施行する事無く無

髄感覚神経の病理診断を行なうことが可能となった。

Small fiber neuropathy 患者の皮膚生検の所見を会場で

提示し，無髄感覚神経の脱落，軸索末端の肥大，汗腺支

配の自律神経数の低下など典型的所見に付き述べる。ま

た，small fiber neuropathy を起こしうる他疾患（化学

療法，アルコール・低栄養性，サルコイドシース，アミ

ロイドーシス，原発性）などに付き議論する。

１１．徳島大学病院における CRC による自主臨床試験支

援の現状

阿部 真治，蔭山千恵子，宮本登志子，西矢 昌子，

中西 りか，明石 晃代，山上真樹子，浦川 典子，

石澤 啓介，伏谷 秀治，久次米敏秀，高松 典通，

松崎 健司，影治 照喜，新井 英一，東 博之，

中屋 豊，楊河 宏章，苛原 稔（徳島大学病院

臨床試験管理センター）

徳島大学病院臨床試験管理センターでは二名の薬剤師

および四名の看護師が臨床試験コーディネーター

（CRC）として治験の支援を行っており，特に薬剤師

は併用禁止薬の確認や安全性情報の把握などに積極的に

関与している。さらに大学病院では多くの自主臨床研究

が行われていることから，これらに対する支援も重要な

課題である。今回，高血圧患者を対象とした大規模臨床

試験に対する支援を中心に，自主臨床試験支援の現状に

ついて報告する。

諸外国では高血圧に対する効果的・効率的な治療法の

確立を目的とした大規模臨床試験が数多く行われている。

しかし，併用療法における効果的な薬剤の組み合わせが

検討されていないなどの問題点も多い。今回の大規模臨

床試験は日本人を対象として，併用療法における最も優

れた組み合わせを検討する試験であり，徳島県では徳島

大学病院循環器内科をはじめ複数の医療機関で進行中で

ある。本院において薬剤師 CRC は本試験に関係する全

てのデータ回収を行うとともに，有害事象やイベント発

生の確認，被験者のスケジュール管理などの支援業務を

行っている。

現在，薬剤師における支援業務は徳島大学病院内にと

どまっているが，今後，この支援業務を発展させること

により，徳島県における臨床試験実施体制の整備だけで

なく，治験実施体制の充実と地域医療の向上に貢献でき

ると考える。

１２．当救命救急センターにおける肝損傷症例の検討

西野 豪志，三村 誠二，井内 貴彦，笠松 哲司，
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安田 理，本藤 秀樹（徳島県立中央病院救命救急

センター）

八木 淑之，高井 茂治（同外科）

外傷による肝損傷は，受傷機転としては交通事故によ

るものが最も多くみられる。重症肝損傷では，腹腔内大

量出血を来たし致死的となるため，迅速な診断と処置が

予後を左右する。

今回我々は，平成１５年１月から１６年１２月までの２年間

に，当救命救急センターに搬送された外傷性肝損傷症例

について，初期診断・治療内容について検討した。

２年間に搬送された肝損傷患者は，救急外来で死亡し

た症例を除き，３１症例であり，うち交通外傷によるもの

は２６症例，転落・転倒によるものは４症例，その他１症

例であった。うち入院後死亡例は３例であった。

肝損傷は，急性期には循環動態の安定が課題となり，

輸液による蘇生処置や超音波検査（FAST ; focused

assessment with sonography for trauma）によるスク

リーニングが重要となる。診断・治療に関しては，輸液

療法によるバイタルサインの安定度と画像診断（造影

CT）を指針とした。治療内容は，TAE など非手術的治

療が行われた症例が多く，その適応範囲を拡大している。

当院での３１症例のうち，保存的に加療された症例は２８症

例であり，外科的治療を行ったのは３症例であった。

肝損傷など腹腔内出血，また胸腔，後腹膜腔への出血

に対しては系統だった診断・処置が必要であると考えら

れる。

１３．FDG‐PET／CT の適応と有用性，ピットフォールに

ついて

大塚 秀樹，辻川 哲也，森田奈緒美，西谷 弘

（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部生体

防御腫瘍医学講座病態放射線医学分野）

徳島で最初の PET／CT 装置が徳島大学病院に導入さ

れ，稼動準備を進めている。

FDG（fruorodeoxyglucose）は体内で糖に類似した動

態をとり，種々の腫瘍や炎症に高集積を示す薬剤である。

現在１２疾患が保険適応となり，臨床現場で急速に広まっ

ている核医学検査である。腫瘤性病変の良悪性の鑑別や，

悪性腫瘍の病期診断，治療効果判定，再発の早期発見な

どのほか，全身を１回で検査できるという利点を活かし

て人間ドックの一検査として用いられることも多い。ま

たてんかん発作の焦点の検索や，虚血性心疾患も適応と

なっている。この発表では FDG‐PET／CT 検査の適応

と有用性，やピットフォールについて紹介したい。

１４．大腸癌手術における Virtual Colonography の有用性

西岡 将規，宮本 英典，栗田 信浩，本田 純子，

寺嶋 吉保，梅本 淳，島田 光生（徳島大学病院

消化器・移植外科）

西谷 弘（同放射線科）

＜はじめに＞ 近年，大腸癌の術前進行度診断は CT を

はじめとする診断技術の進歩に伴い格段に向上し，その

術前診断に基づいた治療が選択されている。しかし，そ

の術前進行度診断の正診率は未だ改善の余地があると思

われる。徳島大学病院では２００４年４月１日から完全フィ

ルムレス PACS（ Processor Array for Continuum Simu-

lation ）における３D 画像データ配信システムを導入し

た。このシステムは電子カルテと連動したシステムであ

ること，診療を行う院内末端すべてに３D 画像データを

配信し，快適に利用できる環境が整えられていることが

特徴である。

＜目的＞ このシステム導入後の大腸癌における進行度

診断の正診率，有用性を評価すること。

＜対象・方法＞ ２００４年５月から２００５年３月までに大腸

癌手術を行った４３例のうち，ネットワーク対応型３D 画

像配信システムを活用した３７例を対象とした。壁深達度，

リンパ節転移の有無について正診率を検討した。

＜結果＞ �全体の正診率は壁深達度で７３％，リンパ節

転移は７６％であった。壁深達度では SS／SE で５０％と低

値で，部位別にみると直腸では８３％であった。リンパ節

転移では術前 N（－）で９０％であった。�術前進行度診断

は導入直後であるが満足できるものであった。CT１㎜

スライス厚データが AquariusNET による３D 画像配信

システムにより院内のどこでも利用でき，カンファレン

スや患者への病状説明などで非常に有用であった。�腹

腔鏡下手術では手術場で３D 画像処理が可能であり術前

のシミュレーションが可能であった。

１５．ステントグラフト留置術（TPEG）の検討

来島 敦史，黒部 裕嗣，加納 正志，北市 隆，
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増田 裕，北川 哲也（徳島大学病院心臓血管外科）

（背景）大動脈瘤の治療としては開胸や開腹下の人工血

管置換術が行われているが，近年ステントグラフト留置

術（TPEG ; transluminally placed endovascular graft）

が開発され，従来の手術では合併症発症の危険性が高い

と考えられる症例に適応しより低侵襲に治療することが

可能となっている。（目的）TPEG 症例を提示しその有

用性を検討する。（対象）１９９９年７月から２００４年５月ま

でに TPEG を施行した２０例（男性１７例，女性３例）。年

齢は３７～８６歳（平均７０．２歳±９．４歳）。部位は胸部９例（真

性瘤２例，解離性瘤６例，外傷性瘤１例），腹部１１例。（結

果）高齢，高度呼吸不全，腎不全，開腹の既往，担癌，

肥満といった危険因子の存在が TPEG 選択の理由で

あった。外腸骨動脈からの挿入が困難であった腹部大動

脈瘤の１例で TPEG を断念したが他の１９例においては

予定通り留置可能であった。末梢側の偽腔が再造影され

るようになった解離性瘤の１例で TPEG 施行１８ヵ月後

に TPEG 追加を必要としたが，他の症例では治療の追

加を必要としなかった。（結論）TPEG は大動脈の形状

や分枝との関係から施行できない場合もあるが，高齢者

や高度呼吸不全例など従来の手術における危険性が高い

症例では TPEG の適応を必ず検討すべきである。

１６．大量肝切除・過小グラフトにおける肝不全制御：茵

�蒿湯の肝再生及び肝機能への効果

小笠原 卓，池本 哲也，森根 裕二，居村 暁，

藤井 正彦，島田 光生（徳島大学大学院ヘルスバイ

オサイエンス研究部器官病態修復医学講座臓器病態外

科学分野）

［はじめに］茵�蒿湯（ICKT）は，胆汁分泌促進およ

び排泄促進作用による肝機能の改善をもたらすとともに，

肝炎モデルにおける肝細胞のアポトーシスを阻害するこ

とが知られている漢方薬である。今回大量肝切除モデル

を用い，術前の ICKT の投与による肝再生に対する影

響を検討した。

［方法］Wister 系雄性ラットを用い，術前３日前から

の ICKT２g／kg の投与を行い，７０％または９０％肝切除

を施行した。

［結果］７０％肝切除モデルでは，血液検査上は transami-

rase および TBA が ICKT 投与群で術後比較的低値で推

移した。また残肝重量比は ICKT 投与群にて術後２４時

間の早期にコントロール群より有意に増加を認めた。

９０％肝切除モデルでは，血液生化学検査上の transami-

rase の術後の変化は同様に ICKT 群で早期より正常化

を認めたが，さらに TBA および T‐Bil 高値が早期から

有意に改善した。残肝重量比は，術後４８時間から有意差

をもって ICKT 投与群で増加量が大きくなった。各群

における術後生存率では，９０％肝切除モデルにおいてコ

ントロール群に対する ICKT 投与群で有意に長期生存

を認めた。

［まとめ］術前の ICKT 投与により肝切除に伴う肝再

生を促し，術後の長期生存を認めた。

１７．当院における肝癌治療の現状

福野 天，浦田 真里，玉木 克佳，本田 浩仁，

清水 一郎，伊東 進（徳島大学病院消化器内科）

近年肝細胞癌（HCC）に対する治療成績は，画像診

断，集学的治療の進歩とともに飛躍的に向上してきた。

これはハイリスクグループ（C 型肝炎）が明確になり，

早期に診断治療が可能になってきたためと考えられる。

早期診断のため C 型肝炎患者の診療においては一般病

院と専門病院の連携が重要であり，定期的な肝の画像検

査を専門病院で行い，定期的な処方や血液検査を一般病

院で行うという連携がとくに重要である。

HCC では腫瘍径が３cm を超えると肝内転移が多く存

在することが分かっており，当科の症例でも３cm を超

えると肝内病変が多発していることが多い。また，当科

で C 型肝炎を経過観察している症例と他院からの紹介

症例では腫瘍径に有意な差があり，これには CT の精度

も大きく関与していると考えられる。当院の CT では１㎜

スライスでの再構成が可能であり，以前は指摘できな

かった病変も指摘することが可能となっている。

さらに当科では全例に血管造影下 CT を行い，同時に

肝動脈塞栓術を行っている。これは血管造影下 CT が感

度，特異度ともに最も効果的であると言われており，こ

れにより病変の大きさ，数を正確に把握することができ，

小さな肝内転移の存在の有無を診断でき，尚且つ治療も

行えるからである。その後行うラジオ波焼灼療法の為に

も必要不可欠であることから，今後は血管造影下 CT が

可能な施設において HCC の治療を行っていく必要があ

ると考えられる。

２１０



１８．管理栄養士は無床診療所にも必須の職員だ

坂東 正章，東 映里（坂東ハートクリニック）

はじめに：生活習慣病者への食事指導は基礎的治療とさ

れながらも，かけ声倒れに終わっていることが多い。無

床診療所では医師の時間的制約や実際的な知識不足から，

食事指導が十分になされているとは言い難い。当クリ

ニックにおける常勤管理栄養士の食事指導効果について

報告する。対象と方法：外来患者を対象とし，平成１６年

８月から平成１７年５月末までの１０ヵ月間で，月平均の食

事指導件数は１４７件。対象疾患は高血圧症，糖尿病，高

尿酸血症，うっ血性心不全，腎不全，鉄欠乏性貧血。指

導回数は，指導後の反応により異なった。結果：食事指

導による著明な効果として NCPAP からの離脱１例（体

重減少１７．６Kg），降圧剤中止３例（同，７．８Kg ５．４Kg ３．１Kg）

を経験した。その他，体重減少に伴う降圧剤の減量，不

整脈感の減少，異常な食習慣への気づきなどがあった。

しかし頻回の食事指導においても全く反応を示さない症

例もあった。

考察：食事指導で生活習慣病のすべてが改善するわけで

はない。しかし管理栄養士が外来診療に加わることで医

師の弱点が補われ，生活習慣病治療において良い結果が

蓄積されはじめた。マスコミによる無責任な食事情報が

垂れ流されている現状では，正確な食知識を患者に提供

する場も必要であり，管理栄養士は無床診療所にも必須

の職員である。なお，食事指導と表記したが我々は食事

相談と呼称している。

１９．スポーツ中に心室細動をきたし，病院前における除

細動により救命しえた１症例

菅井 俊秀，東 久男，渡辺 真介（徳島市消防局

西消防署）

井内 貴彦，笠松 哲司，安田 理，三村 誠二，

本藤 秀樹（徳島県立中央病院救命救急センター）

若年者における心肺停止は中学から高校生に多く，徳

島市内でも年間数件発生している。

今回我々は，男子高校生がスポーツ中に心肺停止

（CPA）状態となり bystander CPR（発見者による心肺

蘇生処置），早期の電気的除細動を施行し社会復帰まで

回復した症例を経験したので若干の文献的考察を加えて

報告する。

患者は１６歳，男性でバスケットボール中に突然意識消

失したために救急要請。救急隊到着時には仰臥位で倒れ

ており，意識レベルは JCS３００，下顎呼吸の状態であっ

た。気道確保を行い，酸素投与を開始したがすぐに呼吸

停止となった。即座に除細動パッドを装着したところ心

室細動を確認，除細動を１回施行した。心電図上心静止

となり CPR を施行しながら救急車内に搬入したが，そ

の途中で自己心拍再開，自発呼吸も再開した。

当症例は，すばやい通報，bystander CPR，早期の除

細動を実施し，社会復帰につながったと言える症例であ

る。今後は，学校などの公共施設に AED を設置し，AED

を含めた心肺蘇生法講習などの啓蒙を行っていくことが

必要である。

２０．自発的高運動モデルラット SPORTS の海馬では

monoamine oxidase A 活性が低下している

森島 真幸，原 小由合，原田 永勝，高橋 章，

中屋 豊（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス

研究部医療栄養科学講座代謝栄養学分野）

佐野 敦子，妹尾 廣正（同情報統合医学講座統合生

理学分野）

我々は，回転カゴ運動において自発的に長距離走行を

するSPORTSラット（Spontaneously running Tokushima‐

Shikoku ; Wistar 系）を確立した。SPORTS ラット脳の

解析は，運動意欲を高める手段の開発につながると考え

られる。そこで本研究では，脳内 catecholamine 制御と

運動量との関わりについて検討した。SPORTS ラット

の線条体における細胞外 dopamine 濃度は対照ラットと

比較し同程度であったが，海馬 に お け る 細 胞 外

norepinephrine（NE）濃度は大幅な上昇が認められた。

一方，海馬組織内 NE 含量は SPORTS ラットで有意に

減少していた。NE の代謝分解酵素である monoamine

oxidase A（MAOA）は SPORTS ラット海馬で酵素活性，

タンパク発現量ともに，有意に低下していた。しかし，

MAOA の mRNA 発現量や，遺伝子翻訳領域の塩基配

列に変化は認められなかった。MAOA 活性の低下が高

運動性を引き起こすかを確認するため，対照ラットに

MAOA 選択的阻害剤である clorgyline（１mg／kg BW／

day）を４週間投与した。結果，SPORTS ラットで観察

されたような顕著な走行距離の増加が認められた。以上

の結果より，SPORTS ラット海馬における組織外 NE
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の上昇，組織内 NE の減少には MAOA 活性の低下が強

く関与していると考えられ，このような海馬 MAOA 活

性の低下が運動意欲を上昇させる可能性が示唆された。

２１．The novel Src kinase inhibitor M４７５２７１ inhibited

VEGF‐induced VE‐cadherin and β‐catenin phos-

phorylation but increased their association : A new

therapeutic target

Nermin Ali１，Yasuhisa Kanematsu１，Keisuke Ishizawa１，

Yuki Izawa１，Seiji Yano２，Saburo Sone２，and Toshiaki

Tamaki１（１Departments ofPharmacologyand２Department

of InternalMedicine andMolecularTherapeutics, Institute

of Health Bioseices The University of Tokushima

Graduate Schoo)

Abstract

Vascular endothelial growth factor（VEGF）‐induced angi-

ogenesis plays a pivotal role in tumor growth and

metastasis. One of the first events that may occur during

angiogenesis is the loss of stable cell‐cell contact between

endothelial cells（ECs）in the parent vessel. Vascular

endothelial（VE）‐cadherin is an endothelial cell‐specific

adhesionmolecule that can transfer intracellular information

by interacting with the cytoskeleton via several anchoring

molecules such as β‐catenin. The Src kinase inhibitor M

４７５２７１is a new anilinoquinazoline derivative, which has

been shown to be a potent inhibitor of tumor growth in

a c‐Src transformed３T３xenograft model in vivo .

In the present study we examined the effect of M４７５２７１

on VE‐cadherin，β‐catenin phosphorylation and associa-

tion. As well as its effect on VEGF‐induced Human

Umbilical Vein Endothelial Cells（HUVEC）proliferation

and migration. Cultured HUVEC within passage６were

used. Cell proliferation and migration were examined

using MTT and Transwell migration assays, respec-

tively. Protein‐protein interaction was evaluated by co‐

immunoprecipitation. VE‐cadherin and β‐catenin phos-

phorylation was measured by western blotting using

phospho‐specific antibodies. Our findings revealed that,

pretreatment with M４７５２７１ inhibited VEGF‐induced

VE‐cadherin and β‐catenin phosphorylation in a concentration

‐dependent manner. On the other hand it increased VE

‐cadherin／β‐catenin association, which was inhibited by

VEGFadministration. Confocal lasermicroscopic examination

showed that M４７５２７１ retained the distribution of β‐

catenin at cell‐cell junction, which was disturbed by

VEGF administration. Finally, comparing the effects of

M４７５２７１with that of the well‐known Src kinase inhibitors,

PP２andHerbimycinA（HA），showedthatM４７５２７１produced

comparable inhibitory effects on VEGF‐induced HUVEC

proliferation and migration. However, only M４７５２７１had

almost no inhibitory effect on the basal proliferation and

migration of the cells. These findings suggest that M

４７５２７１attenuates VEGF‐induced HUVEC proliferation

and migration through maintaining cell‐cell juction

stability. Although involvement of other signaling

molecules cannot be ruled out, M４７５２７１may be a us

２２．下垂体腺腫発生における癌抑制遺伝子プロモーター

のメチル化異常の解析

銭 志栄，アブドル・カーデル・オバリ，工藤 英治，

佐野 壽昭（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス

研究部器官病態修復医学講座人体病理学分野）

下垂体腺腫の発生機序の解明は病態の理解と治療に重

要であるが，これまで遺伝子自体に変異はほとんど見出

されず，最近は癌抑制遺伝子のメチル化の異常が注目さ

れるようになってきた。我々は，種々の下垂体腺腫６９例

を対象に，RASSF１A，細胞接着因子（T‐および E‐

cadherin），細胞周期調節因子（RB１，p１６，p１５，p１４）

の mRNA と蛋白質の発現および DNA の hypermethyl-

ation について，免疫組織化学，RT‐PCR, MS‐PCR 法

などを用いて検討した。その結果，各癌抑制遺伝子のプ

ロモーター領域の hypermethylation を，それぞれ３８％，

３０％，３６％，１７％，４０％，１７％，４％で検出した。大部

分の症例で少なくともいずれか一つの遺伝子のメチル化

異常が検出された。DNA のメチル化の異常は，mRNA，

蛋白質の発現の低下と有意な相関を示し，さらに腫瘍の

浸潤，増殖とも有意な関連を示した。正常下垂体組織で

はこれら癌抑制遺伝子産物の発現が見られた。また，

DNA メチル化酵素 DNMT１の発現を検討した所，腺

腫細胞の核に発現が見られ，ゲノムのメチル化と有意な

関連が見られた。以上の成績は，下垂体腺腫において癌

抑制遺伝子プロモーターのメチル化異常が高頻度に生じ
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ていることを示唆し，下垂体腺腫の発生・進展に重要な

役割を果たしていることが推測された。

２３．シラバスに基づくe‐Learningシステムを用いた医学・

歯学系教育におけるFTF・CMCハイブリッド型授業実践

森川 富昭，森口 博基（徳島大学病院医療情報部）

松浦 健二，金西 計英（徳島大学高度情報化基盤セン

ター）

西野 瑞穗，有田 憲司（徳島大学歯学部）

矢野 米雄（徳島大学工学部）

シラバスに基づき種々の機能提供を行う e‐Learning

システムの開発と，その医学・歯学系教育への適用を

行った。本システムは，ユビキタスコンピューティング

時代を考慮して，モバイル端末によるアクセスを可能と

した。また，従来の対面式授業に加え，オンライン・オ

フラインのハイブリッド型授業として用いることができ

る。さらに，レポート管理や授業補講などが行え，従来

の直接的対面式授業と，遠隔非同期による学習の双方の

特長を相補活用したシステムとして実現した。本発表で

は，このようなシステムの設計・開発について詳述し，

さらに本 e‐Learning システムを医学・歯学系教育に実

践適用した結果を述べる。
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雑 報

第１７回徳大脊椎外科カンファレンス

日時 平成１７年８月１４日（日）８：３０～１５：００

会場 ホテルクレメント徳島４F

一般演題１：破壊性脊椎症，脊椎腫瘍

１．「高度骨破壊を伴った破壊性透析性脊椎症：３症例

－同種骨移植について－」

徳島市民病院整形外科 千川 隆志，島川 建明，

田岡 祐二，中村 勝

高度骨破壊と不安定性により神経症状を有した透析性脊

椎症３症例に対し，脊椎除圧固定術を行った。

症例１：７２歳女性，透析歴８年，第２頚椎前方すべりに

よる頚髄不全損傷。局麻下にハロー装着し整復を試みた

が，徐々に呼吸抑制と意識低下したため除去した。後日

全麻下に縦割式椎弓形成術（C２‐５）後方固定術を行っ

た。C２C３の１枚板状の棘突起スペーサーと facet

fusion に同種骨を用いた。

症例２：６０歳女性歴，透析３年，糖尿病，高血圧，第１～

３腰椎骨破壊による腰痛，下肢痛，歩行不能で紹介され，

骨生検の結果，慢性骨髄炎と診断。血圧のコントロール

不良で，手術延期し透析と内服で血圧をコントロールし

た後，右側後腹膜外侵入し第１‐３腰椎前方除圧固定術，

骨移植術を行った。病巣郭清した部分に右前腸骨より採

骨した strut bone に，同種骨を追加し充填した。

症例３：６４歳女性，透析歴８年，糖尿病，高血圧，第３

第４腰椎前方すべりによる腰痛，下肢痛により歩行困難

で，腰椎後方除圧固定術（Transpedicle screw fixation,

PLF, PLIF）を行った。骨移植にすべて同種骨を用いた。

３例ともに全身状態が不良で自家骨を多量に採取するこ

とが困難と判断し，同種骨を骨移植に用いた。今回短期

成績であるが，検討を加え報告する。

２．「椎体血管腫により脊髄圧迫を来し，手術を行った

１例」

浜脇整形外科病院 住友淳一郎，村瀬 正昭，

大石 陽介，林 義裕，

浜脇 純一

【症例】６２歳，女性。平成１５年９月より背部痛出現。平

成１６年５月上旬より下肢脱力による歩行困難，排尿遅延

出現し，当院受診。初診時，両下肢筋力低下，L４以下

の hypesthesia を認めた。単純レントゲンでは Th１０の

圧壊，MRI では椎体から脊柱管内に浸潤する T１low，T２

high な輝度変化を呈する腫瘍性病変を認めた。除圧，

一部生検，Th８～Th１２の固定術施行。術中腫瘍よりの

大量出血認め，椎体血管腫と診断した。病理診断は正常

骨組織のみであった。症状改善し，外来経過観察してい

たが，平成１６年１２月末より歩行困難再発。MRI にて腫

瘍の増大を認めたため，塞栓術施行後，前方アプローチ

で腫瘍摘出，メッシュゲージを用い，骨移植施行した。

椎体周辺には脂肪組織が増生しており，椎体内は腐骨用

組織の充満を認めた。病理診断では，血管腫の診断だっ

た。術後５ヵ月経過し，筋力は回復したが，骨癒合は得

られていない。他の椎体に新たな腫瘍性病変の発生は認

めていない。鑑別診断として，Gorham disease も考えて

おり，現在経過観察中である。

３．「転移性脊椎・脊髄腫瘍により麻痺症状をきたした

症例の治療について」

徳島赤十字病院整形外科 藤井 幸治，湊 省，

成瀬 章，武田 芳嗣，

小川 貴之，佐藤 亮介

過去２年間に転移性脊椎・脊髄腫瘍により麻痺をきたし

た５（男性３，女性２）例について検討した。年齢は５０～

７６（平均６５．６）歳で，４例に手術療法を行った。原発巣・

障害部位は肺癌馬尾転移１，腎癌胸椎転移１，前立腺癌

胸椎転移１，悪性リンパ腫頚・胸椎転移及び硬膜外腫瘤

形成２例であり，悪性腫瘍の治療歴が無く麻痺症状で来

院した症例が２例であった。来院時の麻痺の程度は

modified Frankel 分類で C２例，D２１例，D１２例であり，

うち２例が数日以内に A となった。治療後の麻痺改善

は２ランク改善１例，１ランク改善３例，改善無し１例

であった。１ランク改善の腎癌胸椎転移例は術後３ヵ月

で再悪化した。経過観察時２例が死亡。特に肺癌馬尾転

移の症例は全く麻痺改善を認めず術後１ヵ月以内に死亡

した（３例は治療後平均８ヵ月で生存）。神経障害回復
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を期待するなら手術を選択するか否かの早急な判断が必

要であるが，急速に完全運動麻痺となる症例の神経学的

予後は一般的に不良といわれており，特に来院時原発巣

不明の症例では治療法選択に難渋した。

４．「当科における脊椎全摘手術 －安全性への配慮－」

独立行政法人 国立病院機構 善通寺病院

整形外科 井上 智人，廣橋 紀，

藤内 武春

外 科 津田 洋

麻田総合病院整形外科 西庄 武彦

独立行政法人 国立病院機構 村山医療センター

整形外科 斉藤 正史

脊椎全摘手術をより安全に行うための我々の改良点を報

告する。

対象は以下の５症例である。

１．６２歳 女性 L２転移性椎体腫瘍（乳癌）

２．５８歳 女性 T５海綿状血管腫

３．５６歳 男性 L３脊索腫

４．６７歳 男性 L３孤立性形質細胞腫

５．３１歳 男性 仙骨脊索腫

後方単独進入での椎体前面の剥離操作は盲目的で血管損

傷の危険を伴う。摘出椎体の上下椎間板の大部分を切除

することにより椎体間から大血管を直視でき，安全な剥

離操作が行える。OPLL の合併，摘出椎体近傍への静脈

フィルターの留置，椎体外へ腫瘍が浸潤した症例などに

対しては，前後合併進入法により安全で確実な手術操作

が可能となる。仙骨全摘手術では感染への対策が必要で

ある。手術侵襲の増大が免疫能を低下させることから，

手術の全工程を３回に分けた。さらに仙骨摘出後の死腔

を無くすために充分量の腓骨及び腸骨を移植した。脊椎

全摘手術は難度が高く合併症の発生も多いことから，こ

うした安全性を考慮した取り組みが必要と思われる。

一般演題２：新しい治療法，変性疾患

５．「Conjoined nerve roots を伴った腰椎椎間板ヘルニ

アに対する MED 法」

高松赤十字病院整形外科 西庄 俊彦，八木 省次，

三橋 雅，宮本 雅文，

西岡 孝，吉田 直之，

田村 竜也，合田有一郎

目的：Conjoined nerve roots を伴った腰椎椎間板ヘル

ニアに対し microendoscopic disectomy（MED）法を行っ

た症例を経験したので報告する。

症例：２７歳，男性。半年前からつづく右下肢の痺れおよ

び痛みが増悪し来院。初診時，SLRT は右側で４０°陽性，

右アキレス腱反射が低下，右下腿外側から足背にかけて

知覚鈍麻あり，JOA score は１６点，VAS は６４点であった。

MRI，myelography で L５／S レベル右側に椎間板ヘル

ニアあり，右 S１神経根造影にて症状の再現がみられた。

内視鏡下に観察したところ，右 S１神経根腋窩部に

subligamentous extrusion type の椎間板ヘルニアを認め

た。神経根がどうしても内側へ引けないため神経根腋窩

部よりヘルニアを摘出したが，摘出後も神経根の可動性

が得られず，神経根奇形を疑い，椎弓切除を拡大し観察

したところ conjoined nerve roots を認めた。術直後か

ら疼痛は消失，術後４０日目にて JOA score ２０点，VAS

０点であった。

考察：神経根奇形を伴っている場合，神経根が二重で太

いため単一神経根より可動性が少なく，椎間板ヘルニア

によるものと考え無理に神経根を引くと損傷する可能性

がある。特に内視鏡下に行う場合，限られた視野になる

ため注意深く操作をすすめていく必要がある。

６．「脊椎インストゥルメンテーションにおいて CT ナ

ビゲーションシステムは有用？」

高知医療センター整形外科

三代 卓哉，時岡 孝光，

土井 英之，奥田 和弘，

島津 裕和，黒住 健人，

杉原 進介，福田 昇司

【はじめに】近年，整形外科手術にもナビゲーションシ

ステムが利用されるようになってきており，我々も平成

１７年４月より脊椎インストゥルメンテーションに CT ナ

ビゲーションシステムを利用し手術を行っている。特に，

頸椎，上位胸椎の固定に利用しており，今回，脊椎固定

におけるスクリュー挿入の正確性について検討した。

【対象と方法】従来通り，イメージのみを用いてスク

リュー挿入を行った症例と，イメージに加え CT ナビ
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ゲーションを併用してスクリュー挿入を行った症例を術

後 CT で検討し，スクリュー挿入の正確性を評価した。

【まとめ】CT ナビゲーションシステムを利用した手術

はスクリュー挿入の精度を高め，より安全な手術操作を

行うためのものであるが，術前の十分な評価と術中の注

意深い確認が必要であり，絶対的なものではないことを

十分に把握して使用すべきである。

７．「PLIF における椎体間スペーサーの使用経験」

高知赤十字病院整形外科 小林 亨，十河 敏晴，

内田 理，中島 紀綱，

江西 哲也

当院では腰椎椎体間固定術（PLIF）に対して，従来椎

体間 cage を用いてきたが，最近，手術手技の簡素化と

移植骨の充填領域拡大のために椎体間スペーサーを使用

したのでその有用性と問題点につき検討し報告する。

【対象】対象は２００１年９月から２００５年４月の間に PLIF

に椎体間スペーサーを用いた５例で男性２例，女性３例

である。術後経過観察期間は４ヵ月から３年１０ヵ月，平

均１年６ヵ月間であった。

【成績】使用した椎体間スペーサーは，A spine 社製

VIGOR Lumbar Disc Spacer，ソファモアダネック社製

R９０PLIF Spacer であり術後 JOA score の改善率は平均

８４％，８３％であり概ね良好な成績が得られた。術後 X

線評価で骨癒合の判定は全例骨癒合していた。

【考察】現在 PLIF には cage 単独で行うことは少なく，

その周囲に自家骨移植を併用する方法が一般的に用いら

れている。しかし bulky な cage の周囲にうまく自家骨

を充填する手技は思いのほか難しく，また確実性もない。

そういった問題点を解決するために椎体間スペーサーが

考案された。挿入はしやすく，椎体板切除操作から一連

の流れとしてスペーサーの設置ができる。また多量の自

家骨が容易に充填できる利便性がある。問題点としては，

幅が細い分，スペーサーとしての初期固定性，安定性に

不安が残る。実際，２例に術後離床してから数日後に一

過性ではあったが坐骨神経痛が発生した。

８．「経椎体式頚椎椎間板ヘルニア摘出術後１０年以上経

過例の調査報告」

徳島大学大学院運動機能外科学

酒井 紀典，東野 恒作，

小坂 浩史，西良 浩一，

加藤 真介，安井 夏生

我々は以前術後５年以下の予後調査で，手術効果が維持

され椎間板機能の温存および隣接椎間の可動域に与える

影響の軽減が可能であることを示した。今回，術後１０年

以上経過した症例の予後を調査したので報告する。

【対象および方法】これまで我々の施設において当術式

を施行した患者は３１例であった。今回術後１０年以上経過

した１８症例で検診できた症例１１例を対象とした。男性１０

例，女性１例，手術時平均年齢４７．１（３０‐５５）歳，調査時

年齢５９．８（４５‐６９）歳であり，経過観察期間は平均１５６（１２２‐

１９２）ヵ月であった。

【結果】画像所見について罹患椎間の調査時のレント

ゲン像ではほとんどの症例において罹患椎間の可動域は

消失していた。MRI 撮像可能であった７例中４例に隣

接椎間板を含む１椎間以上に椎間板膨隆を認めた。

【自覚症状と身体所見について】頚椎平均可動域は屈曲

３８．８°伸展５３．８°回旋５９．４°で左右差なし，側屈２３．１°で左

右差なしであった。屈曲角度および側屈のみが制限され

ていた。また頚部痛および上肢痛に悩まされている症例

はなかった。

再手術例および追加手術を要した症例は１１例中１例で

あった。JOA score はこの症例を除き評価した。平均

JOA score は手術時１２．３点から１６．５点に改善していた。

今回の研究において１０年以上経過した症例すべてを検討

できていないが，高率に罹患椎間の可動性消失が認めら

れていた。今後症例を集積し，さらなる検討が必要と思

われる。

９．「腰椎黄色靭帯の自然経過 ―６４８椎間の検討―」

麻植協同病院整形外科 酒巻 忠範，三上 浩，

岡田 祐司，浜田 大輔

【目的】腰部脊柱管狭窄症の治療で flavum の肥厚は重

要な因子であるにもかかわらず，これまで自然経過に関

する報告は無い。個々の経年的変化を追跡することが困

難なことにくわえて，mm 単位となる計測上の問題が原

因と考えられる。今回，MRI から各年齢の flavum 値を

計測し，flavum の自然経過ならびに肥厚病態を考察した。

【対象及び方法】１５歳～９２歳（平均５２．１歳）の１６２例，６４８
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椎間に対し，椎間関節レベルで flavum の厚さを計測。

１）椎間別（L２／３～L５／S）に，年齢による flavum 値分

布を作成した。２）さらに，L４／５で年代別に椎間高お

よび椎間板輝度と flavum 値の比較検討をおこなった。

【結果及び考察】１）各椎間とも加齢に伴い flavum 値

は増加した。特に L４／５では他椎間に比べて増加が大き

く，肥厚には加齢の他にメカニカルストレスが因子とな

ることがわかった。２）L４／５で椎間高および椎間板輝

度と比較したところ，flavum 値は５０～６０歳代で椎間高

減少に伴い増加した。一方，７０歳代以後では椎間高と相

関せず，逆に椎間板輝度が低下している群で有意に低い

結果となった。以上より，flavum の病態には椎間高減

少に伴う短縮肥厚の後，一部には椎体の traction spur

同様可逆性変化が存在し，椎間可動性の減少による廃用

性萎縮をきたす例があると考えた。

１０．「患者からみた腰部脊柱管狭窄症に対する後方除圧

術の術後成績」

高松市民病院整形外科 三宅 亮次，河野 邦一，

板東 和寿

【はじめに】腰部脊柱管狭窄症に対し後方除圧術を行っ

た患者の術後成績を，患者からの評価法に注目し検討した。

【対象と方法】当院にて後方除圧術を行った腰部脊柱管

狭窄症患者４１例を対象とした。年齢は４８～８２歳，平均６９．８

歳，術後経過観察期間は，平均３年４ヵ月であった。術

後成績の評価は，JOA score に加え，患者側からの評価

法として Visual Analog Scale，Roland-Morris Disability

Questionnaire，BS-POP ならびに患者満足度にて行った。

【結果】JOA score は術前８．０点が，経過観察時には１９．４

点に改善しており，改善率は５４．３％であった。経過観察

時の Visual Analog Scale は腰痛３．６６，下肢の痛み３．１９，

下肢のしびれ３．２１，RMDQ は１０．８点，BS-POP は１６．７点

であった。患者満足度は，手術をして大変よかった３６％，

よかった４０％，変わらない１２％，しない方がよかった４％，

よかったが再び悪くなった８％であった。
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雑 報

第４回徳島NST（Nutrition Support Team）研究会

日時 平成１６年６月２６日

会場 阿波観光ホテル

一般演題

１．「徳島赤十字病院における NST 活動の現状」

徳島赤十字病院栄養課 森本 敦子

当院は４７０床で平均在院日数は約１０日の急性期病院であ

る。平成１５年４月に栄養サポート委員会が全科型で発足

した。NST 対象患者には，病棟 NST 看護師が NST 患

者データベースを作成し，NST カンファレンスの運営

は管理栄養士が行い，計画された栄養管理を実施後，患

者の経過を見ながら計画の改善や変更を行う。また委員

会は月１回開催され，症例報告，現状での問題点提起，

最新の情報交換，新製品の試食などを行っている。平成

１６年には NST・褥そう対策委員会となり，７つの活動

方針を立て，メンバーは３５名となった。言語聴覚士の参

加により嚥下訓練食も２段階から４段階になり，より細

やかな対応がとれるようになった。また入院患者の栄養

状態を把握するため，試験的にスクリーニングを導入し，

今後検討していく予定である。

２．「頭頚部悪性腫瘍患者の栄養管理」

徳島大学病院栄養管理室 松村 晃子，橋本 理恵，

宇野 和美

徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部

岡田田和子，中屋 豊，

吉本 勝彦

当院は２００２年８月より病院長直属・全科型の NST を立

ち上げ，２チーム体制で栄養サポートを実施している。

構成メンバーは医師，歯科医師，管理栄養士，看護師，

薬剤師，検査技師，歯科衛生士からなる。症例の抽出は

病棟からの依頼箋提出による。今回は主に耳鼻科，口腔

外科における頭頸部悪性腫瘍患者への栄養サポートにつ

いて報告する。

頭頸部悪性腫瘍患者は主疾患に伴う痛みや通過・嚥下障

害と，化学療法および放射線療法等の治療に伴う副作用

から口腔内の痛みや食欲不振・嘔気嘔吐・下痢をきたし

栄養不良となっていた。NST 介入前は，食事摂取量低

下が進行すると TPN 主体の栄養補給を行っていたが，

介入後は個々の患者の状態を把握しながら，速やかに経

腸栄養療法へ移行できるようになった。また，経口摂取

への移行により患者の ADL や QOL が改善された。NST

活動を通じて患者の栄養管理の向上のみならず，担当医

師や看護師との情報交換が密になり医療スタッフ間の連

携が強化された。

３．「NST における言語聴覚士の関わり」

ホウエツ病院リハビリテーション科

言語聴覚士 山下 恵

管理栄養士 田岡 真紀

医 師 石井真理子，林 秀樹

【はじめに】当院では，平成１６年４月より言語聴覚士が

着任。NST の中では嚥下評価および訓練を担当してい

る。言語聴覚士の NST 活動状況について報告する。

【NST 概要】当院は病院長直属のチームであり，医師，

管理栄養士を除き１年任期で構成される。業務は全員通

常業務と兼務する。活動は，「より早期からレベルに応

じた栄養摂取法を提供すること」を意義とし，「リスク

の管理」「栄養管理」「褥創」「摂食嚥下障害」への対応

メンバーも備える。

【NSTの流れ】入院時栄養評価後，NST 対象者を選別

する。当院では対象者への栄養アセスメントは管理栄養

士が実施。アセスメント後は，ラウンドや勉強会が行わ

れ，継続的な栄養管理を行う。嚥下障害（疑）の場合は，

医師診察の下，言語聴覚士が機能評価を行う。結果はメ

ンバーに報告し，経口の可否や今後の対応を討議する。

【言語聴覚士の役割】嚥下機能評価・訓練を行う。

①障害の全体像を診る（食事に関するエピソード，水飲

みテスト），②嚥下造影検査，③嚥下訓練（間接的・直

接的訓練），④食事形態の検討，⑤食事姿勢や介助法の

指導。

【症例報告】７４歳男性。平成１６年１月２４日出血性脳梗塞

で発症。入院中の肺炎を期に嚥下障害が確認，言語聴覚

士が介入することになる。訓練開始から約１ヵ月で経口
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自己摂取が可能。

【結論】言語聴覚士の役割には，「早期段階での嚥下障

害の検出」，「嚥下障害への理解促進」，「嚥下造影検査の

実施」「食事介助の指導」がある。NST 内での必要性を

改めて実感する機会となった。

第５回徳島NST（Nutrition Support Team）研究会

日時 平成１６年１１月２７日

会場 阿波観光ホテル

一般演題

１．「NST スクリーニングを導入して」

徳島赤十字病院栄養課 森本 敦子

当院では，NST 発足後１年間は対象患者の抽出を NST

医師と NST 看護師が行っており，特に栄養状態の悪い

患者が主であった。入院患者の栄養状態を把握する手段

と，栄養サポートを必要とする患者の情報がなかったの

で入院患者を対象としたスクリーニングを導入した。対

象患者は新規入院患者（再入院含む），但し２０歳未満，

分娩，検査入院，１週間以内の入院予定患者を除いた。

入院日から３日以内に提出してもらい，スクリーニング

項目は体重変化，食事摂取量変化，Alb 値，Hb 値，末

梢血総リンパ球数の５項目とした。５項目中２項目以上

にチェックがついた患者を NST 介入対象患者とした。

３ヵ月間の試行後，スクリーニング対象者の血液データ

結果と医師のアンケート結果から，スクリーニング対象

患者の変更を検討し，１週間以上の入院患者を対象とし

ていたのを２週間以上の入院患者を対象として今後もス

クリーニングを継続することとなった。

２．「急性期脳梗塞患者様に対する口腔ケアの重要性

～口腔ケアによりトロミ食の経口摂取が可能になっ

た症例～」

医療法人芳越会ホウエツ病院

看 護 師 森本 伸子，小山 洋美，

言語聴覚士 山下 恵，

管理栄養士 田岡 真紀，篠原さゆり

医 師 石井真理子，林 秀樹

【はじめに】急性期脳梗塞の患者様に，早期よりとろみ

茶を口腔ケアに使用し，順調に経口摂取まで回復された

症例を経験したので報告する。

【症例】A 氏，７２歳，男性，診断名，脳幹梗塞，既往

歴，１０年前より高血圧症，狭心症，高脂血症にて通院治

療中

【経過及びケアの実際】平成１６年６月はじめ左顔面の違

和感，頭重感あり，６月１０日受診，頭部 MRI にてはっ

きりとした脳梗塞はみられず，経過観察のため入院した。

入院４日後左脳幹梗塞発症，昏睡状態（GCS にて E４

M４V１）となり，ICU 入室する。同日より，精製水に

ひたしたガーゼで口腔内を清拭する方法を開始した。こ

の方法は１日１回しかできておらず，口腔内もやや乾燥

傾向にあった。発症後２週間は，くりかえし気管支炎を

起こしていた。そこで従来の方法に加え，お茶に食品増

粘剤を添加しゲル状にしたものを，口腔内に薄く塗布

し，１～２分放置，その後ガーゼで拭く方法をとった。

さらに，脳への刺激を高めるために，このゲル状のお茶

（とろみ茶）を冷却し，口腔ケアをおこなった。同時に

口輪筋ストレッチもおこなった。このケアを１日２回と，

従来の口腔ケアを訪室たびごとに実施した。ケア開始４

日目以降より解熱傾向となり，発症３週間目には解熱，

呼びかけると開眼されるようになった。このころより，

声かけも多くおこない，付き添っている家族にも口輪筋

ストレッチを実施してもらえるよう，パンフレットを部

屋に掲示した。発症４週間後には，意識レベルも改善し

（GCS にて E４M６V３）経鼻栄養開始。同時に ST に

よる訓練および評価も開始となった。発症６週間後，経

皮内視鏡的胃瘻造設術を施行。発症９週間後よりペース

ト食の経口摂取訓練開始，以降順次経口摂取増加，誤嚥

性肺炎もみられず，車椅子訓練や，スプーン動作訓練も

おこなえるようになった。

【考察】急性期から口腔ケアをすることは，脳の賦活化，

感染予防効果がある。口腔ケアにお茶を利用することに

より，お茶の抗菌効果のためさらなる感染予防効果が期

待できる。また，簡単，ローコスト，入手しやすいこと

より，在宅や，施設においても継続したケアができる。

今回の症例を参考に有効な口腔ケアマニュアルの作成が

急務であると考える。

３．「食道癌患者に対する術後の栄養管理」

徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部
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臨床栄養学分野 奥村 仙示

症例は５５歳男性。食道癌に対する化学療法と放射線療法

後手術を施行，術後２３日目に栄養管理目的にて NST 紹

介となった。紹介時の身長１７７cm，体重５７kg，BMI１８．２，

Alb２．８g／dl 嚥下困難，食欲不振による体重減少がみら

れた。目標摂取量を２０００kcal とした。問題点：①食事

の匂いや量だけで吐き気や食欲減退。②嚥下困難。解決

策：①果物は摂取できるので，選択食より果物がある献

立を選択。ハーフ食利用で，圧迫感が減少し摂食量の増

加（２００→８００kcal）。鼻腔チューブによる経腸栄養（ラ

コール）を増量し，目標摂取量を確保した。②嚥下可能

なゼリーを付けた。紹介後２ヵ月で Alb３．８g／dl に回復

し，経口摂取のみとなり，３ヵ月後退院となった。NST

の成果として，食事を患者の状態にあわせ提供すること

で，摂取量の増加が可能となった。今後の問題点，食欲

不振時の食事に果物やゼリーを付けたり，食事に食品あ

るいは薬品の経腸栄養剤を併用する際の経済的負担につ

いて検討が必要である。

４．「化学療法中に低 Na，低 Cl 血症が持続した一例」

徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部

代謝栄養学分野 岡田 和子

中咽頭悪性腫瘍の８２歳女性で，シスプラチン併用放射線

治療中，徐々に血清 Na，Cl 値が低下し，Na１２９mEq／l，

Cl９５mEq/l となった。また，嘔気，嘔吐，粘膜障害に

より摂取量が低下したため，輸液量を２０００ml に増量し

た。投与 NaCl 量は約１２g である。その間にも血中 Na，

Cl 値の低下は持続し，輸液増量１０日目には Na１２０mEq／l，

Cl８０mEq／l，血漿浸透圧２４７mOsm／kgH２O と低下した。

低 Na 血症の原因は何であろうか，水分と Na の喪失あ

るいは水分と Na の貯留および水分の貯留の３原因につ

いて考察し，シスプラチン投与と水分過剰による抗利尿

ホルモン不適切分泌症候群（SIADH）を疑った。輸液

量を６００ml に減量した。化学療法も終了することにより

血清 Na，Cl 値はそれぞれ１３５mEq／l，９２mEq／l に回復

した。

第６回徳島NST（Nutrition Support Team）研究会

日時 平成１７年５月２８日

会場 阿波観光ホテル

一般演題

１．「PEG ペースト使用実績について」

博愛記念病院管理栄養士 西橋久美子

２．「低栄養アセスメントによる栄養管理について」

博愛記念病院管理栄養士 角村 寧子

３．「特別流動食投与のディスポシステムについて」

博愛記念病院管理栄養士 大野 康恵

４．「多発性肝のう胞患者術後において摂取量低下が選

択食利用により改善した一例」

徳島大学病院 NST 谷 佳子，西田 由香，

山田 静恵，奥村 仙示，

新井 英一，竹谷 豊，

高橋 保子，武田 英二

【症例】５９歳女性，多発性肝のう胞で黄疸や胆管炎を繰

り返す。膵間分枝の狭小化と末梢胆管の拡張を認め，開

窓術による胆管圧迫の軽減目的にて入院となる。術後，

胆管内出血を起こし全身状態不良。体重・アルブミン値

の低下もみられ，術後栄養管理目的にて NST に紹介さ

れた。

【経過】中心静脈や半消化態栄養剤（ラコール）の注入

を経て，食事に移行するも，摂取量は４００kcal 程度であっ

た。摂取量低下の原因は嗜好的なものがつよく，選択食

を開始したが，メニューを選ぶことが負担になるという

ことで，嗜好調査を実施し，栄養士がメニューを選択し

た。食事だけでは必要エネルギーが不足するため，あわ

せてラコールの経口摂取を指導した。その後，摂取量は

１３００kcal 程度に増加し，体重増加や栄養状態の改善傾

向がみられた。また，ADL は顕著な改善がみられた。

【まとめ】術後摂取量低下の患者に選択食が有効である

と考えられた。しかし，３分菜・５分菜の食事形態では

選択メニューが難しいこと，個人対応が増えることで現

場の作業が煩雑になるなどの問題点もあげられた。
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５．「くも膜下出血により嚥下障害を呈した症例への段

階食の試み ～管理栄養士の立場から～」

ホウエツ病院リハビリテーション科

管理栄養士 篠原さゆり，田岡 真紀，

言語聴覚士 山下 恵，逢坂真弥子，

医 師 石井真理子，林 秀樹

【はじめに】くも膜下出血により嚥下障害を呈した症例

に対し，ホウエツ病院 NST マニュアルに沿って段階的

に評価し，食事内容をアップしていくことによって経口

が可能となった症例を経験した。当院で管理栄養士が行

う段階的アプローチについて報告する。

【症例】８１歳女性。平成１７年２月１０日くも膜下出血にて

発症。同年３月経口訓練を目的に転院。絶食，経鼻経管

栄養。嚥下障害があり，入院時の栄養評価では，軽度の

低栄養が見られた。

【方法】NST では「経口を最大目標とした治療」であ

ると説明。NST 医師指示の下，経口訓練につなげる目

的での胃瘻造設術の啓発を行う。胃瘻造設後は，嚥下造

影検査と栄養アセスメントにて定期的に評価し，訓練の

内容，患者の状態に応じて段階的に食事内容，摂取カロ

リーをアップした。その際，委託栄養士を含めた昼食時

回診を行い，配膳方法の工夫や厨房スタッフへの理解を

求め，病棟スタッフにも協力を求めた。食事内容は，資

料を個別作成し掲示する。

【結果】段階は①絶食から，②開始食（ゼリー）＋胃瘻

注入，③ペースト食（残食は注入※１），④③の１品を

半固形食に変更（※１），⑤④より５分菜刻みとろみ付

食に変更，経口が可能となった。また段階的取り組みを

通して，スタッフの行動に変化が見られた。

【結論】症例の食事内容は経鼻経管栄養から胃瘻造設を

経て，経口摂取にまで改善。栄養状態も安定した。当院

NST のキーワードは「個別対応」である。当院栄養科

では，各部署と常時連携をとり，厨房スタッフに理解と

協力を求めることで栄養面の総合サポートを行うことを

可能にした。

６．「くも膜下出血により嚥下障害を呈した症例への段

階食の試み ～言語聴覚士の立場から～」

ホウエツ病院リハビリテーション科

言語聴覚士 山下 恵，逢坂真弥子，

管理栄養士 篠原さゆり，田岡 真紀，

医 師 石井真理子，林 秀樹

【はじめに】くも膜下出血により嚥下障害を呈した症例

に対し，ホウエツ病院 NST マニュアルに沿って段階的

に評価・訓練し，経口が可能となった症例を経験した。

当院で言語聴覚士が行う段階的アプローチについて報告

する。

【症例】８１歳女性。平成１７年２月１０日くも膜下出血にて

発症。責任病巣は左後大脳動脈瘤破裂。同年３月経口訓

練を目的に転院。絶食，経鼻経管栄養。嚥下障害，構音

障害を認めた。

【方法】NST では「経口を最大目標とした治療」であ

ると説明。NST 医師指示の下，経口訓練につなげる目

的での胃瘻造設術の啓発を行う。胃瘻造設後は嚥下造影

検査にて定期的に評価する。また訓練は間接訓練（口腔

ケアも同時進行）から段階的に行い，直接訓練に入ると

患者の現在レベルに適した食事形態を考案し提供する。

食事姿勢や介助法は「摂食注意点」を個別作成し掲示す

る。

【結果】段階は①絶食から，②開始食（ゼリー）＋胃瘻

注入，③ペースト食（残食は注入※１），④③の１品を

半固形食に変更（※１），⑤④より５分菜刻みとろみ付

食に変更，経口が可能となった。

【結論】症例の摂食嚥下能力（藤島）は，初期「段階２：

重度」から最終的に「段階６：中等度」にまで改善。当

院 NST では，医療的対応を基本に，口腔ケア，摂食嚥

下評価，食事内容の検討，食事介助方法の指導および実

施，継続的リハビリまで行う。各部署が常時連携をとる

ことで栄養面の総合サポートを行うことを可能にした。

７．「当院における摂食機能療法の現状」

徳島赤十字病院耳鼻咽頭科 藤本記代子

【はじめに】当院では，平成１６年，既存の NST サポー

ト委員会活動の一環として摂食機能療法を開始，１年が

経過した。今回は，現在に至るまでの経緯と現状につい

て報告する。

【経緯】

１．準備会議開催（平成１６年３月）

準備として，訓練の手順構築，評価表の作成，嚥下

食の改善，口腔ケアシステムの改善を行った。

２．開始（平成１６年５月）
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３．嚥下内視鏡検査導入（平成１６年１２月）

【現状】開始後１年間（平成１６年５月～平成１７年４月）

に，摂食機能療法を受けた患者数は９３例。診療科別内訳

は，脳神経外科，呼吸器科，循環器科（各５７例，１４例，１１

例）で全体の８８％を占めた。また全症例のうち，完全経

口摂取が可能になったのは６３例（６８％），経口摂取と経

管栄養の併用８例（９％），経口摂取不可２２例（２４％）

であった。

【まとめ】摂食機能療法開始後１年間の活動経緯を報告

した。院内においては，嚥下障害患者の食事開始及び段

階アップ時に ST が関与することにより，段階アップが

安全かつスムーズになったと評価を得ている。

８．「NST をめぐる認定資格」

徳島大学病院栄養管理室 高橋 保子

栄養サポートチーム『Nutrition Support Team』（NST）

を取りまく環境は日々大きく変化している。NST の稼

働施設は，平成１７年１月に３１１施設（うち大学病院３１施

設）であったが，日々，多くの病院で稼働に向かってい

る。日本医療機能評価機構の病院機能評価（Ver．５．０）

では，「栄養管理，支援のための組織（NST 等）が設置

され，栄養ケアが組織横断的に実践されていること」と，

NST の評価項目が盛り込まれた。平成１６年１２月には日

本静脈経腸栄養学会と日本病態栄養学会等の第三者機関

として「日本栄養療法推進協議会（JCNT）」が設立さ

れ，適切な栄養管理の推進や NST に関する認定業務等

を通じて各医療機関での栄養療法の質を保障するととも

に，NST メンバーの知識や技術の向上，資材・素材の

適正化を図り，医療の質向上を図ろうとしている。

日本静脈経腸栄養学会では，平成１６年１２月に NST 専門

栄養療法士として NST 専門栄養士１３２名，NST 専門薬

剤師７２名を認定し，平成１７年１１月より試験を開始する。

認定教育施設は，全国約１５０施設（徳島：徳島大学病院，

徳島赤十字病院，芳越会ホウエツ病院）を認定した。

日本病態栄養学会では，平成１６年に NST コーディネー

タとして医師４８９名（徳島４名），栄養士８０名（徳島３名）

を認定し，栄養管理・NST 実施施設として６７施設（徳

島：徳島大学病院）の認定を行っている。

それぞれに医療の質と患者 QOL の向上を目指し，診療

報酬への反映を切望している。

２２２



四国医学雑誌総目次
第６１巻 １号～６号（平成１７年）

SHIKOKU ACTA MEDICA
CONTENTS

Vol．６１ No．１～No．６（２００５）



６１巻１，２号

目 次

特 集：神経研究の最近の知見 －基礎と臨床から－
巻頭言 …………………………………………………………………石 村 和 敬

永 廣 信 治 … １
睡眠と生体リズムの最新の知見 ……………………………………勢 井 宏 義 … ２
うつ病の脳科学 ………………………………………………………上 野 修 一 … ７
脳卒中診断の最前線 …………………………………………………宇 野 昌 明他… １３
脊髄小脳変性症の遺伝子異常 ………………………………………和 泉 唯 信 … ２１
脊髄におけるプロスタグランジン …………………………………山 本 登志子 … ２５

総 説：
環境要因の健康リスク評価と疾病予防への貢献 …………………有 澤 孝 吉他… ３１

症例報告：
腫瘍内出血により増大した胃 GIST の１例…………………………吉 川 幸 造他… ３８

学会記事：
第１４回徳島医学会賞受賞者紹介 ……………………………………藤 田 佳 子

浦 上 慶 仁
宇都宮 正 登 … ４３

第２３０回徳島医学会学術集会記事（平成１６年度冬期） …………………………………… ４５

投稿規定

Vol．６１，No．１，２
Contents

Special Issue：Recent advances in neuroscience research：five topics from basic and clinical medicine
K. Ishimura, and S. Nagahiro : Preface to the Special Issue …………………………………… １
H. Sei : Update on research for sleep and circadian rhythm …………………………………… ２
S. Ueno : Brain sciences for the understanding depression …………………………………… ７
M. Uno, et al. : Diagnosis of acute stroke by MRI and biomarker……………………………… １３
Y. Izumi : Genetic abnormalities in spinocerebellar degeration………………………………… ２１
T. Yamamoto : Prostaglandins in spinal cord : enzymological and histological study of

prostaglandin F synthase……………………………………………………………………… ２５

Review：
K. Arisawa, et al. : Risk assessment of environmental factors and contribution to disease prevention

……………………………………………………………………………………………… ３１

Case report：
K. Yoshikawa, et al. : A case of bleeding gastrointestinal stromal tumor of the stomach ……… ３８



６１巻３，４号

目 次

特 集：徳島の緩和ケア
巻頭言 …………………………………………………………………大 下 修 造

近 藤 彰 … ６１
徳島県における終末期医療施策 ……………………………………坂 東 淳 … ６２
徳島大学病院における緩和ケア ……………………………………黒葛原 健太朗他… ６４
緩和ケアにおける放射線治療の役割 ………………………………生 島 仁 史他… ７１
徳島県唯一の緩和ケア病棟「ホスピス徳島」を開設して

－２年半の運営の実際と今後の問題点について－ ……………荒 瀬 友 子 … ８０
徳島の緩和ケア －在宅医療の立場から－ ………………………河 野 知 弘 … ８５
若すぎる死，それを支えた家族と医療スタッフ …………………上 平 ゆかり … ８８

原 著：第１４回徳島医学会受賞論文
ヒト臍帯静脈内皮細胞（HUVEC）における Lysophosphatidylcholine（LPC）

刺激による VEGF レセプターのトランスアクチベーション …藤 田 佳 子他… ９１
原 著：第１４回徳島医学会受賞論文

H.pylori 除菌による胃 MALT リンパ腫の内視鏡像，組織像および
lgH 再構成の変化……………………………………………………浦 上 慶 仁他… ９５

原 著：第１４回徳島医学会受賞論文
徳島市前立腺癌検診の現況と課題

－第２報 過去３年間の比較検討－ ……………………………宇都宮 正 登他… １０２

原 著：
２型糖尿病患者のスポット尿中 C‐ペプチドに関する臨床的検討…三 谷 裕 昭 … １０９

投稿規定

Vol．６１，No．３，４
Contents

Special Issue：Palliative Care in Tokushima
S. Oshita, and A. Kondo : Preface to the Special Issue ………………………………………… ６１
M. Bando : A policy for terminal care in Tokushima Prefecture ……………………………… ６２
K. Tsuzurahara, et al. : Palliative care in Tokushima University Hospital……………………… ６４
H. Ikushima, et al : Radiation therapy in palliative care………………………………………… ７１
T. Arase : The two and half year experience of Hospice Tokushima…………………………… ８０
T. Kawano : Terminal care -views of a home doctor- ………………………………………… ８５

Originals：
Y. Fujita, et al. : Lysophosphatidylcholine (LPC) transactivates vascular endothelial growth

factor (VEGF) receptor via c-Src in HUVEC………………………………………………… ９１
Y. Urakami, et al. : Endoscopic characteristics of gastric MALT lymphoma after eradication

of Helicobacter pylori ………………………………………………………………………… ９５
M. Utsunomiya, et al. : Mass screening for prostate cancer in Tokushima City………………… １０２
H. Mitani : Clinical Study on spot urine C-peptide in the patients with type 2 diabetes mellitus １０９



６１巻５，６号

目 次

特 集１：心臓突然死を考える
巻頭言 …………………………………………………………………齋 藤 憲

富 永 俊 彦 … １１５
徳島県における児童・生徒の突然死の現状と問題点 ……………松 岡 優 … １１６
心筋症の病理

－Duchenne 型筋ジストロフィー剖検例における心臓病変の検討－ …香 川 典 子 … １２１
Brugada 症候群の取り扱い

－Brugada 型心電図をどう管理するか－ …………………………野 村 昌 弘他… １２６
後天性 QT 延長症候群の病態…………………………………………山 本 浩 史 … １３５
致死性不整脈の非薬物療法 …………………………………………大 谷 龍 治他… １４０

特 集２：健康であるために何をすべきか
巻頭言 …………………………………………………………………伊 東 進

馬 原 文 彦 … １４６
肝炎・肝癌 ……………………………………………………………清 水 一 郎他… １４７
食道・胃・大腸癌の早期診断と治療 ………………………………春 藤 譲 治 … １５５
肺がんと悪性胸膜中皮腫 ……………………………………………矢 野 聖 二 … １６２
子宮がん・乳がん ……………………………………………………古 本 博 孝 … １６５
生活習慣病とその対策 ………………………………………………島 健 二 … １６９
健診から始める健康づくり …………………………………………露 原 理 恵 … １７４

総 説：
泌尿器科腫瘍に対する腹腔鏡下手術 ………………………………金 山 博 臣 … １７６

総 説：第１５回徳島医学会賞受賞論文
高運動性モデルラット SPORTS の海馬における

ノルエピネフリン動態と自発運動量 ……………………………森 島 真 幸他… １８５

原 著：第１５回徳島医学会賞受賞論文
ヒトパルボウイルス B１９による急性心不全が疑われた５症例の臨床的検討

………………………………………………………………………三 谷 裕 昭 … １８９

学会記事：
第１５回徳島医学会賞受賞者紹介 ……………………………………森 島 真 幸

三 谷 裕 昭 … １９５
第２３１回徳島医学会学術集会（平成１７年度夏期） ………………………………………… １９７

雑 報：
第１７回徳大脊椎外科カンファレンス ……………………………………………………… ２１４
第４回徳島 NST（Nutrition Support Team）研究会 ………………………………………… ２１８

四国医学雑誌総目次（平成１７年）

投稿規定



Vol．６１，No．５，６

Contents

Special Issue 1：Sudden cardiac death symposium in Tokushima

K. Saito, and T. Tominaga : Preface to the Special Issue ……………………………………… １１５

S. Matsuoka : Epidemiologic problems of sudden death of school children in Tokushima Prefecture

………………………………………………………………………………………………… １１６

N. Kagawa : Pathology of the dilated cardiomyopathy

-autopsy study of the cardiac involvement in Duchenne muscular dystrophy- …………… １２１

M. Nomura, et al. : Handling of Brugada syndrome

- how is Brugada type electrocardiography managed? -……………………………………… １２６

H. Yamamoto : The clinical state of acquired long QT syndrome …………………………… １３５

R. Ohtani, et al. : Non-pharmacological therapy to fatal arrhythmias ………………………… １４０

Special Issue 2：How to do for your health?

S. Ito, and F. Mahara : Preface to the Special Issue …………………………………………… １４６

I. Shimizu, et al. : Hepatitis and hepatocellular carcinoma……………………………………… １４７

J. Syunto : Early diagnosis and treatment for cancer of the esophagus, stomach, and large intestine

………………………………………………………………………………………………… １５５

S. Yano : Lung cancer and malignant pleural mesothelioma …………………………………… １６２

H. Furumoto : Cervical cancer, endometrial cancer, and breast cancer

: prevention, screening, causes ……………………………………………………………… １６５

K. Shima : The lifestyle-related diseases and lifestyle intervention for their prevention

………………………………………………………………………………………………… １６９

Reviews：
H. Kanayama : Laparoscopic surgery for urological tumors …………………………………… １７６

M. Morishima, et al. : Hippocampal norepinephrine level and exercise behavior in SPORTS rats … １８５

Original：
H. Mitani : Clinical studies on 5 adult patients of suspected acute heart failure due

to human parvovirus B19 infection…………………………………………………………… １８９



四国医学雑誌投稿規定
本誌では会員および非会員からの原稿を歓迎いたします。なお，原稿は編集委員によって掲載前にレビューされる

ことをご了承ください。原稿の種類として次のものを受け付けています。

１．原著，症例報告

２．総説

３．その他

原稿の送付先

〒７７０‐８５０３ 徳島市蔵本町３丁目１８－１５

徳島大学医学部内

四国医学雑誌編集部

（電話）０８８－６３３－７１０４；（FAX）０８８－６３３－７１１５

e-mail : shikoku@basic.med.tokushima-u.ac.jp

原稿記載の順序

・第１ページ目は表紙とし，原著，症例報告，総説の別を明記し，表題，著者全員の氏名とその所属，主任又は指

導者氏名，ランニングタイトル（３０字以内），連絡責任者の住所，氏名，電話，FAX，必要別刷部数を記載して

ください。

・第２ページ目以降は，以下の順に配列してください。

１． 本文（４００字以内の要旨，緒言，方法，結果，考察，謝辞等，文献）

２． 最終ページには英文で，表題，著者全員の氏名とその所属，主任又は指導者氏名，要旨（３００語以内），

キーワード（５個以内）を記載してください。

・表紙を第１ページとして，最終ページまでに通し番号を記入してください。

・表（説明文を含む），図，図の説明は別々に添付してください。

原稿作成上の注意

・原稿は原則として２部作成し，次ページの投稿要領に従ってフロッピーディスク，MO もしくは CD のいずれか

１つも付けてください。

・図（写真）はすぐ製版に移せるよう丁寧に白紙または青色方眼紙にトレースするか，写真版としてください。ま

たはプリンター印刷でもかまいません。

・文献の記載は引用順とし，末尾に一括して通し番号を付けてください。

・文献番号［１），１，２），１‐３）…］を上付き・肩付とし，本文中に番号で記載してください。

・著者が５名以上のときは，４名を記載し，残りを［他（et al.）］としてください。

《文献記載例》

１．栗山勇，幸地佑：特発性尿崩症の３例．四国医誌，５２：３２３‐３２９，１９９６

著者多数 ２．Watanabe, T., Taguchi, Y., Shiosaka, S., Tanaka, J., et al. : Regulation of food intake and obesity.

Science，１５６：３２８‐３３７，１９８４

３．加藤延幸，新野徳，松岡一元，黒田昭 他：大腿骨骨折の統計的観察並びに遠隔成績につい

て．四国医誌，４６：３３０‐３４３，１９８０

単行本（一部） ４．佐竹一夫：クロマトグラフィー．化学実験操作法（緒方章，野崎泰彦 編），続１，６版，

（２００４年１０月改訂）



南江堂，東京，１９７５，pp．１２３‐２１４

単行本（一部） ５．Sadron, C.L. : Deoxyribonucleic acids as macromolecules. In : The Nucleic Acids (Chargaff, E. and

Davison, J.N., eds.), vol．３，Academic Press, N.Y．，１９９０，pp．１‐３７

訳 文 引 用 ６．Drinker, C.K. and Yoffey, J.M. : Lymphatics, Lymp and Lymphoid Tissue, Harvard Univ. Press,

Cambridge Mass，１９７１； 西丸和義，入沢宏（訳）：リンパ・リンパ液・リンパ組織，医学書院，

東京，１９８２，pp．１９０‐２０９

掲 載 料

・１ページ，５，０００円とします。

・カラー印刷等，特殊なものは，実費が必要です。

フロッピーディスクでの投稿要領

１）使用ソフトについて

１．Mac, Windows とも基本的には，MS ワードを使用してください。

・その他のソフトを使用する場合はテキスト形式で保存してください。

２）保存形式について

１．ファイル名は，入力する方の名前（ファイルが幾つかある場合はファイル番号をハイフォンの後にいれてくだ

さい）にして保存してください。

（例） 四国一郎 － １

名前 ファイル番号

２．保存は Mac, Windows とも FD，MO，もしくは CD にして下さい。

３）入力方法について

１．文字は，節とか段落などの改行部分のみにリターンを使用し，その他は，続けて入力するようにしてください。

２．英語，数字は半角で入力してください。

３．日本文に英文が混ざる場合には，半角分のスペースを開けないでください。

４．表と図の説明は，ファイルの最後にまとめて入力してください。

４）入力内容の出力について

１．必ず，完全な形の本文を A４版でプリントアウトして，添付してください。

２．図表が入る部分は，どの図表が入るかを，プリントアウトした本文中に青色で指定してください。



四国医学雑誌

編集委員長： 安 友 康 二

編 集 委 員： 上 野 淳 二 太 田 房 雄

梶 龍 皃 佐々木 卓 也

馬 原 文 彦 松 崎 孝 世

松 本 俊 夫

発 行 元： 徳島大学医学部内 徳島医学会

SHIKOKU ACTA MEDICA

Editorial Board

Editor-in-Chief : Koji YASUTOMO

Editors : Junji UENO Fusao OTA

Ryuji KAJI Takuya SASAKI

Fumihiko MAHARA Takayo MATSUZAKI

Toshio MATSUMOTO

Published by Tokushima Medical Association

in The University of Tokushima Faculty of Medicine,

３Kuramoto-cho, Tokushima７７０‐８５０３, Japan

Tel :０８８‐６３３‐７１０４ Fax :０８８‐６３３‐７１１５

e-mail : shikoku@basic.med.tokushima-u.ac.jp
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