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第	3	章 循環器系

高血圧症1
わが国の高血圧患者数はおおよそ4,300万人と推定されているが，約1,200万人が高血圧治

療を継続的に受けているとの患者調査結果から，残りの約3,100万人が未治療で放置されてい
る状態や定期通院していないなど血圧管理が不十分であることが明らかとなった．高血圧治療
を受けている患者数が増加していること，国民栄養調査で収縮期血圧の平均値が男女とも低下
していることが示されるなど，特定健康診査に対する保健指導や高血圧治療の啓発活動の成果
が表れ始めている．一方，高血圧未治療者には30〜 40代の若年層が多数含まれていることか
ら，若年者への対策強化と血圧が正常域を超え始めた正常高値血圧・高値血圧に対しても生活
習慣の修正による高血圧予防を開始し，適切な管理を継続的に実施していくことが重要である．

臨床症状
著しく血圧が上昇（180/120 mmHg以上）し，脳・

心臓・腎臓・血管に進行性の臓器障害を合併してい
る場合は高血圧緊急症として迅速な対応が必要であ
る．高血圧緊急症では，頭蓋内圧亢進による頭痛，
悪心，神経症状，視神経乳頭浮腫による視力障害，胸・
背部痛，さらに急性左心不全を発症すると息切れ，
呼吸困難などの症状を呈する．
高血圧緊急症を除くと，高血圧症の多くは無症状
である．高血圧治療を受けるきっかけとして健康診
断や検診などで高血圧症を疑われ医療機関受診を指
示されるか，心血管系の合併症発症を機に高血圧症
と診断され治療が開始される場合が多い．
高血圧症を放置した場合や降圧治療が不十分で血
圧が高い状態が継続すると，脳出血や脳梗塞などの
脳血管障害，狭心症や心筋梗塞などの虚血性心疾患・
心肥大・心不全などの心臓病，大動脈瘤・閉塞性動
脈硬化症・内頚動脈狭窄症などの血管疾患および腎
不全発症のリスクが高くなる．高血圧合併症は発症
すると患者本人の生活の質（QOL＊1）が著しく低下
するだけでなく，医療経済的にも大きな問題となる．

病因・病態
高血圧症は血圧上昇の原因が明らかな二次性高血
圧と，原因が特定できない本態性高血圧に分類され
る．二次性高血圧には腎実質の障害による腎実質性
高血圧，腎動脈の血流低下による腎血管性高血圧，
血圧を上昇させるホルモンの過剰分泌による内分泌
性高血圧，薬剤の影響により血圧が上昇する薬剤誘
発性高血圧，睡眠時無呼吸症候群に合併した高血圧
などがある．二次性高血圧は降圧治療だけでは血圧
管理が困難であり，難治性高血圧となり臓器障害を
合併しやすいため，早期に診断し適切な治療をする
ことが重要である．

	A	本態性高血圧
高血圧症の約90％を占める本態性高血圧では血

圧上昇の原因は特定できないが，肥満，塩分の過剰
摂取，飲酒，運動不足などの生活習慣や遺伝，スト
レス，睡眠障害など多くの因子により発症すると考
えられている．

＊1　QOL　quality of life

□ 高血圧症の臨床症状および病因・病態について概説できる．elf check➡S
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	B	 二次性高血圧
⒈ 腎実質性高血圧
腎実質障害に伴って血圧が上昇する疾患で，二次
性高血圧の中では頻度が高い疾患である．腎実質障
害の原因として慢性糸球体腎炎，糖尿病腎症，腎硬
化症，多発性嚢胞腎などがある．

⒉ 腎血管性高血圧
腎血管性高血圧は高血圧患者の約1％を占め，腎

動脈の狭窄により腎血流が低下しレニン分泌が亢進
する．レニン分泌亢進によりレニン・アンジオテン
シン・アルドステロン系（RAAS＊2）が賦活化し血
圧が上昇する．

⒊ 内分泌性高血圧
ホルモンを産生する臓器の腫瘍化や過形成により
ホルモン分泌が過剰となり，高血圧をきたす疾患群で
ある．二次性高血圧の中では最も頻度が高い原発性
アルドステロン症（p.152参照）や褐色細胞腫（p.152

参照），クッシング症候群（p.151参照）などがあげら
れる．

	C	肺高血圧症
肺高血圧症は平均肺動脈圧が25 mmHg以上に上

昇した疾患である（p.73参照）．肺高血圧症では労
作時息切れや呼吸困難，疲労感などの症状を認め，
心臓カテーテル検査により直接肺動脈圧を測定する
ことによって確定診断される．肺高血圧症の病態は
高血圧症とは異なり，肺動脈の攣

れん

縮，肺動脈の中膜
肥厚による狭小化（リモデリング），微小血栓形成
などが病態進展に大きく関与する．

検査・診断
高血圧診療では動脈硬化の進展度や臓器障害の程
度を把握することが重要である．問診（医療面接）
では狭心症や心不全症状，手足のしびれや脱力感な
どの脳虚血症状に加え，既往歴や若年発症の心血管

病の家族歴，飲酒・喫煙などの嗜好について聴取し，
身長・体重からBMI＊3を算出し肥満の程度を把握
する．

	A	身体所見
安静坐位で橈

とう

骨
こつ

動脈の脈拍を確認し，血圧測定時
には血圧の左右差について評価する．身体診察では
心雑音や過剰心音，頚動脈や腎動脈などの血管雑音
に注意し診察する．視診では満月様顔貌，中心性肥
満，水牛様脂肪沈着などクッシング症候群に特徴的
な身体所見は見逃さないようにする．

	B	 血液検査・尿検査
高血圧に特有の検査所見や特異的マーカーはな
く，高血圧による心血管系合併症の予防目的に虚血
性心疾患の危険因子である脂質異常症や糖尿病，腎
機能については血清クレアチニン値，タンパク尿・
アルブミン尿について定期的に検査する必要がある．

	C	血圧測定
診察室血圧，家庭血圧および24時間自由行動下

血圧では測定方法や状況が異なるため，高血圧基準
値が測定法ごとに設定されている（表3-1）．

⒈ 診察室血圧
アネロイド型血圧計を用い，坐位で上腕にマン
シェットを巻き聴診法により血圧を測定するが 

収縮期血圧
（mmHg）

拡張期血圧
（mmHg）

診察室血圧 ≧140 かつ／または ≧90

家庭血圧 ≧135 かつ／または ≧85

自由行動下血圧

24時間 ≧130 かつ／または ≧80

昼　間 ≧135 かつ／または ≧85

夜　間 ≧120 かつ／または ≧70

異なる測定法による高血圧基準値表3-1

（日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

＊2　RAAS　renin-angiotensin-aldosterone system
＊3　BMI　 body mass index

□ 高血圧症の主な検査とその目的，診断について簡潔に説明できる．elf check➡S
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（図3-1），初診時は左右両側の血圧を測定し血圧の
左右差について確認する．診察室では精神的緊張の
高まりにより，普段より血圧が上昇する傾向がある
ため注意する．

⒉ 家庭血圧
日常の血圧をより反映することから家庭血圧測定
が血圧管理の基本となりつつある（図3-2）．朝，起
床後1時間以内，排尿後，朝食前，降圧薬服用前に
坐位で1～ 2分安静後に測定する．夜間血圧は就寝
前に1～ 2分安静後に坐位で測定する．それぞれの
血圧値は2回測定した平均値とし，記録したものを
診察時に持参するよう指導する．

⒊ 24時間自由行動下血圧
間欠的に一定間隔で24時間血圧を測定・記録す
るため，早朝高血圧，睡眠中の夜間高血圧の診断や
特殊環境下の血圧測定が可能である（図3-3）．普
段の血圧は正常であるが診察室で血圧が上昇する白
衣高血圧，診察室では正常血圧であるが特殊環境下
で高血圧を示す仮面高血圧の診断に有用である．

	D	画像検査
胸部X線は心拡大や左心不全による肺うっ血の診
断，大動脈の石灰化が進行した動脈硬化の存在など
肺・心臓・大血管のおおまかな情報を得ることがで
きる．
心臓超音波検査では心臓弁膜症・心筋肥大の有無
や心臓機能の評価が可能である．頚動脈超音波検査
では頚動脈壁の肥厚やプラーク（粥腫），血管狭窄

度について，CTやMRI検査では血管の狭窄・拡張
など血管の状態について評価が可能である．

	E	 心電図
安静時標準12誘導心電図からは不整脈や心肥大，

心筋梗塞，心筋虚血について診断が可能である．安
定労作性狭心症については運動負荷心電図で心筋虚
血について評価する．

	F	 眼底検査
眼底検査は網膜の細動脈の変化を直接観察できる
検査で，通常は眼科医に検査を依頼する．高血圧の
状態が長期間持続すると網膜の細動脈に硬化性変化
が出現し，進行すると網膜出血や綿花状白斑，乳頭
浮腫を認める．

	G	診　断
血圧は心室の収縮期に上昇する収縮期血圧（最高
血圧）と心室の拡張期に低下する拡張期血圧（最低
血圧）で表され，収縮期血圧140 mmHg以上または
拡張期血圧90 mmHg以上が高血圧と定義される．
血圧値は心臓の収縮ごとに変動し，ストレスや精神
的緊張度に加え，さまざまな環境因子の影響も受け
るため，一度の血圧測定で高血圧症と診断するので
はなく家庭血圧測定を促し，より多くの血圧値をも
とに診断する．高血圧症は血圧値を基準にⅠ～Ⅲ度
に分類され（表3-2），脳心血管病の血圧値以外の
危険因子と臓器障害／脳心血管病の有無をもとに，
脳心血管病発症の低リスク～高リスク群に層別化
し，治療計画を立案する（表3-3，4）．さらに将来

図3-1 診察室血圧測定 図3-2 家庭血圧測定 図3-3 24時間自由行動下血圧測定

38頁 全頁を差し替える
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表3-2 成人における血圧値の分類

分類
診察室血圧（mmHg） 家庭血圧（mmHg）

収縮期血圧 拡張期血圧 収縮期血圧 拡張期血圧

正常血圧 ＜120 かつ ＜80 ＜115 かつ ＜75

正常高値血圧 120 ～ 129 かつ ＜80 115 ～ 124 かつ ＜75

高値血圧 130 ～ 139 かつ／または 80 ～ 89 125 ～ 134 かつ／または 75 ～ 84

Ⅰ度高血圧 140 ～ 159 かつ／または 90 ～ 99 135 ～ 144 かつ／または 85 ～ 89

Ⅱ度高血圧 160 ～ 179 かつ／または 100 ～ 109 145 ～ 159 かつ／または 90 ～ 99

Ⅲ度高血圧 ≧180 かつ／または ≧110 ≧160 かつ／または ≧100

（孤立性）収縮期高血圧 ≧140 かつ ＜90 ≧135 かつ ＜85

� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

表3-3 診察室血圧に基づいた脳心血管病リスク層別化

� 血圧分類

リスク層�

高値血圧
130 ～ 139/
80 ～ 89�mmHg

Ⅰ度高血圧
140 ～ 159/
90 ～ 99�mmHg

Ⅱ度高血圧
160 ～ 179/

100 ～ 109�mmHg

Ⅲ度高血圧
≧180/

≧110�mmHg

リスク第一層
予後影響因子がない

低リスク 低リスク 中等リスク 高リスク

リスク第二層
年齢（65歳以上），男性，脂質異常症，喫煙の
いずれかがある

中等リスク 中等リスク 高リスク 高リスク

リスク第三層
脳心血管病既往，非弁膜症性心房細動，糖尿病，
タンパク尿のあるCKDのいずれか，または，
リスク第二層の危機因子が3つ以上ある

高リスク 高リスク 高リスク 高リスク

JALSスコアと久山スコアより得られる絶対リスクを参考に，予後影響因子の組み合わせによる脳心血管病リスク層別化を行った．
層別化で用いられている予後影響因子は，血圧，年齢（65歳以上），男性，脂質異常症，喫煙，脳心血管病（脳出血，脳梗塞，心筋梗塞）
の既往，非弁膜症性心房細動，糖尿病，タンパク尿のあるCKDである．
� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

A．血圧レベル以外の脳心血管病の危険因子
高齢（65歳以上）

男性

喫煙

脂質異常症＊1　低HDLコレステロール血症（＜40 mg/dL）
　　　　　　　 高LDLコレステロール血症（≧140 mg/dL）
　　　　　　　 高トリグリセライド血症（≧150 mg/dL）

肥満（BMI≧25 kg/m2）（特に内臓脂肪型肥満）

若年（50歳未満）発症の脳心血管病の家族歴

糖尿病　空腹時血糖≧126 mg/dL
　　　　負荷後血糖2時間値≧200 mg/dL
　　　　随時血糖≧200 mg/dL
　　　　HbA1C≧6.5％（NGSP）

B．臓器障害/脳心血管病
脳　　脳出血，脳梗塞
　　　一過性脳虚血発作

心臓　左室肥大（心電図，心エコー）
　　　狭心症，心筋梗塞，冠動脈再建術後
　　　心不全
　　　非弁膜症性心房細動＊2

腎臓　タンパク尿
　　　eGFR低値＊3（＜60 mL/分/1.73 m2）
　　　慢性腎臓病（CKD）

血管　大血管疾患
　　　末梢動脈疾患（足関節上腕血圧比低値：ABI≦0.9）
　　　動脈硬化性プラーク
　　　脈波伝播速度上昇（baPWV≧18 m/秒，cfPWV＞10 m/秒）
　　　心臓足首血管指数（CAVI）上昇（≧9）

眼底　高血圧性網膜症

表3-4 脳心血管病に対する予後影響因子

青字：リスク層別化に用いる予後影響因子
＊1 �トリグリセライド400�mg/dL以上や食後採血の場合にはnon�HDLコレステロール（総コレステロール－HDLコレステロール）を使用し，
その基準はLDLコレステロール＋30�mg/dLとする．

＊2 非弁膜症性心房細動は高血圧の臓器障害として取り上げている．
＊3 �eGFR（推算糸球体濾過量）は下記の血清クレアチニンを用いた推算式（eGFRcreat）で算出するが，筋肉量が極端に少ない場合は，血清
シスタチンを用いた推算式（eGFRcys）がより適切である．
eGFRcreat（mL/分/1.73�m2）＝194×Cr－1.094×年齢－0.287（女性は×0.739）
eGFRcys（mL/分/1.73�m2）＝（104×Cys－1.019×0.996年齢（女性は×0.929））－8

� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

□ 高血圧症の治療について概説できる．elf check➡S
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的に高血圧症を発症する可能性が高い群として正常
高値血圧・高値血圧を設定し，早い時期から血圧上
昇予防に向けた生活習慣の修正と医師による定期的
な診察と継続的な管理を行うことが重要である．

治　療
	A	一般療法
血圧治療の目的は降圧を介した心血管病予防であ
り，塩分やアルコール摂取制限，BMI 25未満，適
度な運動習慣，禁煙などの生活習慣の是正が基本と
なる（表3-5）．二次性高血圧では原因により異な
るが，降圧薬のみでは適正な血圧管理が困難な場合
があり，外科的治療などそれぞれの原因に応じた治
療が必要となる．

	B	 薬物療法
血圧は心拍出量と末梢血管抵抗により規定される
ため，それぞれの病態に応じた適切な薬剤を投与し，
降圧が不十分な場合は同一薬剤の増量または異なる
降圧薬を加え目標血圧に達するまで緩徐な降圧を目
指す．
投与する降圧薬は大規模臨床試験で予後改善効果
が証明されている，いわゆるエビデンスのある降圧
薬を選択するが，心血管疾患のイベント抑制効果は
降圧に依存することに留意し，また目標血圧に達し
た後も降圧薬を継続する．

高血圧未治療者のうち正常高値血圧では，生活習
慣の修正を指示し3～ 6か月後に再評価する．高値
血圧者に対しては生活習慣の修正指導を実施し，低
リスク・中等度リスク群では3か月後に再評価を実
施，高リスク群では1か月後に血圧の再評価を行い
十分な降圧が得られていない場合は，内服治療を開
始し降圧目標値に達するまで降圧を目指し治療を継
続する．一方，高血圧と診断した場合は，生活習慣
の修正を指示すると同時に高リスク群では直ちに薬
物治療を開始するが，低～中等度リスクでは1か月
後に再評価を行い十分な降圧が得られていなけれ
ば，生活習慣の修正単独による血圧値の正常化は困
難であることを説明し薬物治療の開始を検討する
（図3-4）．

正常血圧
＜120/80 mmHg

適切な生活習慣
の推奨

1 年後に
再評価

正常高値血圧
120～129/＜80 mmHg

生活習慣の修正

3 ～ 6 か月後に
再評価

高値血圧
130～139/80～89 mmHg

生活習慣の修正 / 非薬物療法

低・中等リスク

おおむね 3 か月後に
再評価

十分な降圧がなければ
生活習慣の修正 /
非薬物療法の強化

高リスク＊1

おおむね 1 か月後に
再評価

高血圧
≧140/90 mmHg

生活習慣の修正 / 非薬物療法

低・中等リスク 高リスク

直ちに
薬物療法を開始

十分な降圧がなければ
生活習慣の修正 / 非薬物療法の

強化と薬物療法を開始

初診時の血圧レベル別の高血圧管理計画図3-4
＊1 �高値血圧レベルでは，後期高齢者（75歳以上），両側頚動脈狭窄や脳主幹動脈閉塞がある，または未評価の脳血管障害，タ
ンパク尿のないCKD，非弁膜症性心房細動の場合は，高リスクであっても中等リスクと同様に対応する．その後の経過で
症例ごとに薬物療法の必要性を検討する．

� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

表3-5 生活習慣の修正項目
1．食塩制限6 g/日未満
2．野菜・果物の積極的摂取＊

　 飽和脂肪酸，コレステロールの摂取を控える
　 多価不飽和脂肪酸，低脂肪乳製品の積極的摂取
3．適正体重の維持：BMI（体重［kg］÷身長［m］2）25未満
4． 運動療法：軽強度の有酸素運動（動的および静的筋肉負荷運動）

を毎日30分．または180分/週以上行う
5． 節酒：エタノールとして男性20 ～ 30 mL/日以下，女性10

～ 20mL/日以下に制限する
6．禁酒

生活習慣の複合的な修正はより効果的である
＊�カリウム制限が必要な腎障害患者では，野菜・果物の積極的摂取
は推奨しない
　�肥満や糖尿病患者などエネルギー制限が必要な患者における果物
の摂取は80kcal/日程度にとどめる
� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）
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降圧薬としては，カルシウム拮抗薬，アンジオテ
ンシン変換酵素（ACE）阻害薬，アンジオテンシン
Ⅱ受容体拮抗薬（ARB），サイアザイド系利尿薬，
β遮断薬を主要降圧薬とし，β遮断薬が積極的適応
である場合を除き，β遮断薬以外の主要降圧薬から
選択し投与を開始する．
降圧目標は，75歳未満の成人，また脳血管障害
の既往（両側頚動脈狭窄や脳主幹動脈閉塞なし），
慢性腎臓病（CKD＊4），抗血栓薬服用中では130/80 

mmHg未満とするが，降圧治療中は過度の血圧降
下による危険性を考慮しながら個別に判断すること
が重要である（表3-6）．

⒈ カルシウム拮抗薬
カルシウム拮抗薬は，ジヒドロピリジン系と非ジ
ヒドロピリジン系に分類されるが，主にジヒドロピ
リジン系カルシウム拮抗薬が降圧目的に用いられ
る．カルシウム拮抗薬は血管平滑筋のカルシウム
チャネルを阻害することにより血管を拡張させ，降
圧作用を示す．主な薬剤にはニフェジピンやニカル
ジピン塩酸塩などがある．

⒉ アンジオテンシン変換酵素（ACE）阻害薬
ACE阻害薬はアンジオテンシン変換酵素の働き
を阻害することによりアンジオテンシンⅡの生成を
抑制し，降圧作用を示す．主な薬剤にはカプトプリ
ルやエナラプリルマレイン酸塩などがある．

⒊ アンジオテンシンⅡ受容体拮抗薬（ARB＊5）
ARBはアンジオテンシンⅡの受容体への結合を
阻害する結果，アンジオテンシンⅡの血管収縮作用
が失われ，血管が拡張し降圧作用を示す．主な薬剤
にはカンデサルタンシレキセチルやテルミサルタン
などがある．

⒋ 利尿薬（サイアザイド系利尿薬）
降圧利尿薬のうちサイアザイド系利尿薬は，遠位
尿細管でのナトリウム再吸収を抑制することにより
循環血液量を減少させることで降圧効果を示す．主
な薬剤にはトリクロルメチアジドやヒドロクロロチ

アジドなどがある．

⒌ β遮断薬
β遮断薬は心臓のβ受容体の働きを抑制すること
による心拍出量低下とレニン分泌抑制や交感神経抑
制により降圧作用を示す．主な薬剤にはプロプラノ
ロール塩酸塩やアテノロールなどがある．

	C	予後維持療法
血圧治療を放置すると脳出血の発症や心筋梗塞，
腎臓の機能障害が進行し，腎不全に至る可能性が高
まる．高血圧疾患では動脈硬化や臓器障害が自覚症
状なく進行し心筋梗塞や脳梗塞，心不全，腎不全な
どの心血管病が突然発症する．そして，合併症発症
後から十分な治療を施しても以前の状態に回復する
ことは困難である．高血圧患者に対しては予防治療
の重要性について十分説明し，患者とともに相談し
ながら治療を進めることが重要である．

表3-6 降圧目標
診察室血圧
（mmHg）

家庭血圧
（mmHg）

75歳未満の成人＊1

脳血管障害患者
（両側頚動脈狭窄や脳主幹動脈閉
塞なし）
冠動脈疾患患者
CKD患者（タンパク尿陽性）＊2

糖尿病患者
抗血栓薬服用中

＜130/80 ＜125/75

75歳以上の高齢者＊3

脳血管障害患者
（両側頚動脈狭窄や脳主幹動脈閉
塞あり．または未評価）
CKD患者（タンパク尿陰性）＊2

＜140/90 ＜135/85

＊1 �未治療で診察室血圧130 ～ 139/80 ～ 89�mmHgの場合は，低・
中等リスク患者では生活習慣の修正を開始または強化し，高リ
スク患者ではおおむね1か月以上の生活習慣修正にて降圧しな
ければ，降圧薬治療の開始を含めて，最終的に130/80�mmHg
未満を目指す．すでに降圧薬治療中で130 ～ 139/80 ～ 89�
mmHgの場合は，低・中等リスク患者では生活習慣の修正を強
化し，高リスク患者では降圧薬治療の強化を含めて，最終的に
130/80�mmHg未満を目指す．

＊2 �随時尿で0.15�g/gCr以上をタンパク尿陽性とする．
＊3 �併存疾患などによって一般に降圧目標が130/80�mmHg未満と
される場合，75歳以上でも忍容性があれば個別に判断して
130/80�mmHg未満を目指す．

降圧目標を達成する過程ならびに達成後も過降圧の危険性に注意
する．過降圧は，到達血圧のレベルだけでなく，降圧幅や降圧速度，
個人の病態によっても異なるので個別に判断する．
� （日本高血圧学会：高血圧治療ガイドライン2019）

＊4　CKD　chronic kidney disease
＊5　ARB　angiotensinⅡ receptor blocker
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41-B

第	3	章 循環器系

（伊藤 誠悟）

●54歳の男性
数年前から健康診断で高血圧を指摘されていたが放置していた．最近，高血圧に関するテレビ番組を視

聴し心配になり内科クリニックを受診した．受診時血圧152/96 mmHgで症状はなく，既往歴・家族歴に特
記事項はない．5年前から禁煙，毎晩ビール500 mL程度の飲酒，身長170 cm・体重76 kg（BMI：26.3）．
心電図・胸部X線に異常はなく，血液検査と尿検査を施行した．食塩摂取制限と軽い運動を日常生活に

取り入れるよう指導し，家庭血圧測定について説明し再診とした．2週間後の受診時血圧は148/92 mmHg，
家庭血圧の平均は142/90 mmHgであった．血液検査では糖尿病はなく，中性脂肪の軽度上昇があり，
タンパク尿は認めなかった．以上よりⅠ度高血圧，臓器障害はないが心血管病の危険因子として脂質異
常症と肥満を認め，中等リスクと診断し生活習慣の修正を指導した．

1か月後の診察室血圧は138/88 mmHg，早朝家庭血圧の平均値は134/84 mmHg，2 kgの減量に成功
した．本人と相談ししばらく降圧薬は処方せず，生活習慣の修正を継続するよう指示した．3か月間経
過しても血圧が目標値まで降下しない場合，生活習慣の修正を強化するが，血圧が140/90 mmHg以上
であれば降圧薬の開始を検討する．

①本態性高血圧患者で脂質異常とBMI：26，軽度肥満を認め，中等リスクである．
②�高血圧治療の基本は塩分制限と減量であり，食事指導を継続した．
③�1か月で2 kgの減量に成功したが目標血圧は未達成である．本人が薬物治療を望んでいない点�
も考慮し，食事療法・運動療法を継続する．

④�その後，3か月間経過しても目標血圧130/80mmHg未満に達しない場合，生活習慣の修正を
強化するが，血圧が140/90mmHg以上と上昇しているようであれば降圧薬開始を検討する．

Point

Case Study

41頁 全頁を41-A，41-Bと差し替える（1頁増える）
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心不全2
心不全は中年以降，加齢とともに罹患率が増加するため，超高齢社会を迎えたわが国にお

いては年々増加傾向にあり，すでに100万人を優に超えると推定されている．
急性・慢性心不全診療ガイドライン（2017年改訂版）では，心不全とは「何らかの心臓機能

障害，すなわち，心臓に器質的および/あるいは機能的異常が生じて心ポンプ機能の代償機転
が破綻した結果，呼吸困難・倦怠感や浮腫が出現し，それに伴い運動耐容能が低下する臨床症
候群」と定義されている．また，本ガイドラインでは，従来の急性心不全と慢性心不全とに区
別したガイドラインではなく，心不全をその進展ステージでとらえる考え方に変更されている．

臨床症状
心機能不全の主病態は，左室拡張末期圧や左房圧
の上昇に伴う肺静脈のうっ血および／または右房圧
の上昇に伴う体静脈のうっ血，さらには心拍出量減
少に伴う症状である．これらを分けて考えることが
患者の病態把握に有用である（表3-6-1）．
ただし，心不全は心原性ショックに陥ることも多
く，上記の症状にとらわれ過ぎてバイタルサイン（酸
素飽和度を含む）の確認を怠ってはならない．原因
疾患によっては，例えば急性心筋梗塞では心臓カ
テーテル治療が必要となり，冠動脈疾患集中治療室
（CCU＊1）での集中治療が必要となることが多いこ
とを念頭に置く必要がある．

病因・病態
	A	病　因
心臓がポンプとして正常に働くためには，収縮機
能と拡張機能が正常であると同時に，適正な前負荷
と後負荷が必要である．前負荷とは心臓が血液を貯
めるときに心臓にかかる負荷のことであり，左室に
とっては左室拡張末期圧（左房圧）となる．後負荷

とは心臓が血液を送り出すときに心臓にかかる負荷
のことであり，左室にとっては動脈血や末梢血管抵
抗となる．原因疾患は多岐にわたるが，心筋梗塞や
不安定狭心症などの左室駆出率（LVEF＊2）の低下
はポンプ機能の低下として理解しやすい．これを
LVEFの低下した心不全（HFrEF＊3）と呼ぶ．しかし，
心不全症例の30～ 40％ではLVEFは保持されてお

表3-6-1 心不全の自覚症状，身体所見

うっ血による自覚症状と身体所見

左心不全
自覚症状 呼吸困難，息切れ，頻呼吸，起坐呼吸

身体所見 水泡音，喘鳴，ピンク色泡沫状痰，Ⅲ音
やⅣ音の聴取

右心不全

自覚症状 右季肋部痛，食思不振，腹満感，心窩部
不快感

身体所見
肝腫大，肝胆道系酵素の上昇，頚静脈怒張，
右心不全が高度なときは肺うっ血所見が
乏しい

低心拍出量による自覚症状と身体所見

自覚症状 意識障害，不穏，記銘力低下

身体所見 冷汗，四肢冷感，チアノーゼ，低血圧，
乏尿，身の置き場がない様相

〔日本循環器学会／日本心不全学会�編：急性・慢性心不全診療ガイ
ドライン（2017年改訂版）．http://www.j-circ.or.jp/guideline/pdf/
JCS2017_tsutsui_h.pdf（2018年5月閲覧）〕

＊1　CCU　coronary care unit
＊2　LVEF　left ventricular ejection fraction
＊3　HFrEF　heart failure with reduced ejection fraction

□  心不全の臨床症状および病因・病態について概説できる．elf check➡S
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り，LVEFの保たれた心不全（HFpEF＊4）と呼ばれ
ている．HFpEFは左室の拡張不全が主体であり，
その原因として最も頻度が高いのが高血圧症による
左室肥大である．LVEFが軽度低下した心不全は
HFmrEF＊5と呼ばれている．

	B	 病　態
心拍出量の低下は交感神経緊張をもたらしカテ
コールアミンを上昇させ，腎血流の低下からレニン・
アンジオテンシン・アルドステロン系（RAAS）を
亢進させる．これらの体液因子は血管を収縮させる
と同時に腎臓に働いて水とナトリウムを再吸収し，
心不全を増悪させる．一方，心房圧および心室圧の
上昇は，心房性ナトリウム利尿ペプチド（ANP＊6）
や脳性ナトリウム利尿ペプチド（BNP）の分泌を
亢進させる．ANPとBNPは交感神経活性やRAAS

とは拮抗的に働き，血管を拡張させ，腎臓からのナ
トリウム利尿を促進し，前負荷と後負荷を軽減して
心不全を改善する方向に働く．このように心不全は
心拍出量の低下と心房圧の上昇という血行動態のみ
で理解するのではなく，図3-5のように神経体液因
子のバランスが複雑に関連し合った一つの症候群と
考えられるようになった．

2017年改訂のガイドラインから，心不全はLVEF

により分類されたが，重症度の分類については，心
不全の病期の進行を考慮したステージ分類が採用さ
れることとなった（図3-6-1）．すなわち，器質的心
疾患のないリスクステージのステージA，器質的心
疾患はあるが心不全症候のないステージB，心不全
症候のあるステージCおよび治療抵抗性のステージ
Dである．このステージ分類は適切な治療介入を行
うことを目的とされている．なお，従来の自覚症状
による重症度分類であるニューヨーク心臓協会
（NYHA＊7）心機能分類（表3-6-2）は心不全症候の
あるステージCおよびDで使用されている．

検査・診断
心不全の診断には，①血行動態を中心とした心不
全の病態および重症度を把握し，②原因疾患を特定
し，③この原因疾患のもとで発症した増悪因子を同
定することが重要となる．原因疾患によっては緊急
手術や緊急心臓カテーテルによる治療が必要となる
ことを念頭に置かなければならない．

	A	身体所見
身体所見として心音ではⅢ音，Ⅳ音を聴取するこ
とが多く，心拍数も多いことから奔

ほん

馬
ば

調律（ギャロッ

血管拡張
水・ナトリウムの排泄

血管収縮
水・ナトリウムの貯留

ナトリウム利尿ペプチド系

レニン・アンジオテンシン・
アルドステロン系（RAAS）

交感神経系

心不全の神経体液因子のバランス図3-5
心不全は，これらの拮抗する神経体液因子のバランスの破綻である．したがって，治療は図中の矢印
の方向に動かすことが求められる．

□  心不全の主な検査とその目的，診断について簡潔に説明できる．elf check➡S

＊4　HFpEF　heart failure with preserved ejection fraction
＊5　HFmrEF　heart failure with mid-range ejection fraction
＊6　ANP　atrial natriuretic peptide
＊7　NYHA　New York Heart Association
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プリズム）となることが多い．呼吸音では肺うっ血
により水泡音を聴取する．また，右心不全の場合は
右房圧の上昇に伴う体静脈のうっ血により，肝臓や
消化器のうっ血症状や内頚静脈怒張，両下肢や顔面
の浮腫が出現する（表3-6-1参照）．

	B	 画像検査
検査では胸部X線検査における肺うっ血・肺水腫，
胸水貯留，心電図や心臓超音波検査では原因となる
心疾患の有無を確認する．また，心臓超音波検査で
は収縮機能（左室駆出率など）と拡張機能も評価で
きるので重要な検査である．

心臓MRIは，正確さと再現性の点から，左右心
室の形態と駆出率，左室心筋重量の測定において最
も信頼度の高い検査であると認識されている．
心臓CTでは冠動脈の評価が優れており，虚血性
または非虚血性心筋症の鑑別に有用である．
そのほか，原因疾患によっては心臓カテーテル検
査や心臓核医学検査が行われる．画像検査とは異な
るが，急性心不全では心拍出量の低下と心房圧の上
昇という血行動態の把握のために，スワン・ガンツ・
カテーテルを挿入することがある．

表3-6-2 NYHA心機能分類

Ⅰ度 心疾患はあるが身体活動に制限はない．
日常的な身体活動では著しい疲労，動悸，呼吸困難あるいは狭心痛を生じない．

Ⅱ度 軽度の身体活動の制限がある．安静時には無症状．
日常的な身体活動で疲労，動悸，呼吸困難あるいは狭心痛を生じる．

Ⅲ度 高度な身体活動の制限がある．安静時には無症状．
日常的な身体活動以下の労作で疲労，動悸，呼吸困難あるいは狭心痛を生じる．

Ⅳ度 心疾患のためいかなる身体活動も制限される．
心不全症状や狭心痛が安静時にも存在する．わずかな労作でこれらの症状は増悪する．

（付）Ⅱs度：身体活動に軽度制限のある場合
Ⅱm度：身体活動に中等度制限のある場合

図3-6-1 心不全とそのリスクの進展ステージ
〔（厚生労働省：脳卒中，心臓病その他の循環器病に係る診療提供体制の在り方に関する検討会，2017年7月より改変）（http://www.�
mhlw.go.jp/file/05-Shingikai-10901000-Kenkoukyoku-Soumuka/0000173149.pdf）〕
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44頁 全頁を差し替える
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	C	血液検査
血液検査では血液ガス所見や末梢血液検査，生化
学検査，電解質検査が行われるが，中でもバイオマー
カーとしての血漿BNP濃度測定は重要で，診断の
みならず重症度や予後判定としても高く評価されて
いる．

治　療
心不全の各ステージにおける治療目標はステージ
の進行を抑制することにある．ステージAとステー
ジBは明らかに心不全ではなく，心不全発症リスク
のステージであるので，この段階では発症予防が中
心となる．ステージCとステージDの心不全治療の
アルゴリズムを図3-6-2に示す．ステージCは
HFrEF，HFmrEF，HFpEFに分けて治療内容が示
されている．このステージにおける治療には慢性心

不全治療と急性増悪時における急性心不全の両方が
含まれる．心不全患者の多くはステージCであり，
症候が改善してもステージCにとどまるため，急性
期から慢性期治療への移行が重要である．ステージ
Dにおける治療目標は基本的にステージCと同様で
あるが，終末期心不全では症状の軽減が主たる目標
となる．

	A	非薬物療法
重症心不全患者では初期には上半身を挙上し，絶
対安静を原則とする．動脈血酸素飽和度は95％以
上を常に確保する．そのためにまず酸素投与を行う．
鼻カニューレ，酸素マスクによる酸素投与で無効の
場合は非侵襲的陽圧換気（NPPV＊8）を積極的に活
用する．低ナトリウム血症の患者では水分摂取を1

日1.5～ 2 Lに制限する．しかし，画一的な水分摂
取制限に臨床的な利点はない．循環と利尿の安定が

図3-6-2 心不全治療アルゴリズム
〔日本循環器学会／日本心不全学会�編：急性・慢性心不全診療ガイドライン（2017
年改訂版）．http://www.j-circ.or.jp/guideline/pdf/JCS2017_tsutsui_h.pdf（2018年5
月閲覧）〕
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＊8　NPPV　non-invasive positive pressure ventilation

□  心不全の治療について概説できる．elf check➡S

45頁 全頁を45-A，45-Bと差し替える（1頁増える）
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得られるまで，栄養摂取を目的とした食事は禁止で
ある．経口摂取を開始する目安は，酸素投与量が減
量でき，酸素飽和度を維持できるようになれば可能
である．食事の減塩は必須である．1 gの塩分摂取
は200～ 300 mLの体液量を増加させ，心臓への負
担を増大させる．1日3 g減塩すると，心血管事故
発症を10～ 15％減少させる．

	B	 薬物療法（ステージ別）
ステージAでは器質的疾患の発症予防，ステージ

Bでは器質的心疾患の進展抑制と心不全の発症予防
である．

⒈ ステージC（心不全ステージ）
①NYHA�Ⅱ度　ACE阻害薬に加えてβ遮断薬導
入を行う．肺うっ血所見や全身浮腫など体液貯留に
よる症状が明らかである場合には利尿薬を用いる．
LVEF＜35％では，ミネラルコルチコイド受容体拮
抗薬（MRA＊9）のスピロノラクトンやエプレレノ
ンを追加する．
②NYHA�Ⅲ度　NYHAⅡ度と同様，ACE阻害薬，
β遮断薬，利尿薬を用いる．LVEF＜35％では，
MRAを追加する．
③NYHA�Ⅳ度　入院治療とする．カテコールア
ミン，PDE阻害薬，利尿薬，カルペリチドなどの

非経口投与を行い，状態の安定化を図る．状態の安
定化が得られたならACE阻害薬，利尿薬，MRA，
ジギタリスなどの経口心不全治療薬への切り替えを
行い，さらにβ遮断薬導入を試みる．

⒉ ステージD（治療抵抗性心不全ステージ）
体液管理と薬物療法が適正か，もう一度見直す．
心臓移植の適応について検討する．心臓移植や補助
人工心臓の適応でない場合は，本人や家族の同意の
もとで苦痛の解除を主眼とする緩和ケアを行う．

	C	薬物療法無効例の治療
薬物療法が無効な場合の難治性心不全患者には，
大動脈内バルーンパンピング（IABP＊10），心肺補
助装置，補助人工心臓（VAD＊11）の機械的補助循
環がある．これらの装置は基本的に短期間の使用が
基本だが，VADは心臓移植までのつなぎで長期使
用されている．
また，器質的心疾患に伴う心不全患者で，持続性
心室頻拍，心室細動，心臓突然死からの蘇生例では，
植込み型除細動器（ICD＊12）の使用も推奨される．
さらに，左脚ブロックを伴う場合には，心不全の
治療として両室ペーシングを行う心臓再同期療法
（CRT＊13）も行われるようになっている．

 （平山 陽示）

＊9　MRA　mineralocorticoid receptor antagonist
＊10　IABP　intra-aortic balloon pumping
＊11　VAD　ventricular assist device
＊12　ICD　implantable cardioverter defibrillator
＊13　CRT　cardiac resynchronization therapy

45頁 全頁を45-A，45-Bと差し替える（1頁増える）



50，52 ～ 55頁 50頁の右の上から13行目，52頁の冒頭の上から4行目，53頁の図3-11の
表組内，54頁の左の下から5行目，右の上から2行目，右の下から10行目
と6行目，55頁の右の上から7行目と11行目

心室性不整脈　→　心室不整脈

51頁 最終行の後に追加する

　急性冠症候群でLDLコレステロール管理目標値70 mg/dL未満を達成できない場合は，スタチン最大耐用量に
加えて，エゼチミブやPCSK9阻害薬の併用を考慮する．

55頁 左の下から8行目

発作性上室頻拍症　→　発作性上室頻拍

62頁 冒頭の上から1 ～ 4行目

　気管支喘息の代表的なガイドラインである「GINA＊1 2015」では，気管支喘息を次のように定義している．「喘
息は多彩な病型を含む疾患で，通常，慢性気道炎症を特徴とする．反復して起こる喘

ぜん

鳴
めい

や息切れ感，胸部の圧迫感，
咳が時間的な変動と異なる強さで起こり，さまざまな程度の呼気気流制限を伴う」．
　　　　↓
　わが国の「喘息予防・管理ガイドライン2018」では，気管支喘息を次のように定義している．「気道の慢性炎
症を本態とし，変動性をもった気道狭窄（喘

ぜん

鳴
めい

，呼吸困難）や咳などの臨床症状で特徴づけられる疾患」．

52，53頁 52頁の冒頭の上から3行目，53頁の図3-11の表組内

上室性不整脈　→　上室不整脈

62頁 左の下から1行目

喘息－COPDオーバーラップ症候群（ACOS＊2）→ 喘息－COPDオーバーラップ（ACO＊1）

62頁 欄外

＊2　ACOS　asthma-COPD overlap syndrome → ＊2　ACO　asthma-COPD overlap

63頁 左の上から1行目，欄外

FEV1％＊3　→　FEV1％＊2

63頁 左の上から2行目，欄外

SABA＊4　→　SABA＊3



63頁 左の下から11行目

2015年版によれば，喘息死の90.5％　→　2017年版によれば，喘息死の91.6％

63頁 左の下から2行目

GINA　→　GINA＊ 4

63頁 欄外

（欄外に略語フルスペルを追加）→　＊４　GINA　Global Initiative for Asthma

63頁 右の上から17 ～ 32行目を差し替える

	C	血液検査
気管支肺炎などの広範な気道感染症が喘息症状を
呈することは多い．近年，血中好酸球の増加が治療
上のバイオマーカーとして注目されている．

	D	呼気中一酸化窒素濃度測定
呼気中の一酸化窒素濃度は，気道に好酸球性炎症
があると上昇する．これをモニタリングし，気道炎
症のレベルに基づき，喘息の診断と治療の参考とする．

	Ｅ	アレルゲン検査
特異的 IgE抗体を測定する検査であるRASTは最
初の診断に有効なバイオマーカーであるが，治療方
針を決めるマーカーとはならない．

	Ｆ	診　断
喘息の診断のポイントは，以下のとおりである．
① 発作性の呼吸困難や喘鳴，胸苦しさ，咳などの
症状の反復があり喘息が疑われる．
② 幼少時に喘息の既往がないか，喫煙歴がないか，
職業的な曝露や運動誘発の喘息ではないか．
③ 肺機能検査で可逆性がある気流制限が認めら 

れる．



68頁 冒頭の上から9行目

喘息－COPDオーバーラップ症候群（ACOS）→ 喘息－COPDオーバーラップ（ACO）

68頁 右の上から5 ～ 16行目を差し替える

病因・病態
日本呼吸器学会によるとCOPDは，以下のよう
に定義されている．
「タバコ煙を主とする有害物質を長期に吸入曝露
することなどにより生ずる肺疾患であり，呼吸機能
検査で気流閉塞を示す．気流閉塞は末梢気道病変と
気腫性病変がさまざまな割合で複合的に関与し起こ
る．臨床的には徐々に進行する労作時の呼吸困難や
慢性の咳・痰を示すが，これらの症状に乏しいこと
もある」
一方，GOLD＊1ガイドライン（2017年）では「予

68頁 冒頭の上から7行目

8位（2015年）→ 8位（2019年）

64頁 表4-1の出典

（「喘息予防・管理ガイドライン2015」作成委員：喘息予防・管理ガイドライン2015，日本アレルギー学会喘息ガ
イドライン専門部会，p.6，協和企画，2015）
　　　　↓
（「喘息予防・管理ガイドライン2018」作成委員：喘息予防・管理ガイドライン2018，日本アレルギー学会喘息ガ
イドライン専門部会，p.8，協和企画，2018）

65頁 表4-2の出典

（「喘息予防・管理ガイドライン2015」作成委員：喘息予防・管理ガイドライン2015，日本アレルギー学会喘息ガ
イドライン専門部会，p.7，協和企画，2015）
　　　　↓
（「喘息予防・管理ガイドライン2018」作成委員：喘息予防・管理ガイドライン2018，日本アレルギー学会喘息ガ
イドライン専門部会，p.9，協和企画，2018より改変）

68頁 冒頭の上から6行目

COPDは2020年には国際的な死因統計で第3位になると予測されている．
　　　　↓
WHOによると，COPDは2019年の世界死因統計で第3位であった．



78頁 冒頭の上から7 ～ 10行目

　厚生労働省の患者調査によると，2014年10月の胃潰瘍患者は272,000人，十二指腸潰 瘍患者は39,000人，人
口動態統計による2015年の胃十二指腸潰瘍の死亡者は2,647人で あり，患者数・死亡者数は減少が続いている．
これは主として，H.ピロリ感染者数の減少と H. ピロリ除菌治療の普及のためと考えられている．
　　　　↓
　厚生労働省の患者調査によると，2017年10月の胃十二指腸潰瘍患者数（推計）は226,000人，人口動態統計に
よる2017年の死亡者数（確定）は2,513人であり，患者数・死亡者数ともに減少が続いている．これは主として，
H.ピロリ感染者数の減少とH.ピロリ除菌治療の普及のためと考えられている．

79頁 左の下から5行目～右の上から9行目を差し替える

	B	 発症年齢，性別，頻度
2017年の厚生労働省の患者調査による胃潰瘍・

十二指腸潰瘍の年齢階級・性別ごとの患者数を図
5-2に示す．十二指腸潰瘍はもともと胃潰瘍より少
ないが，比率は1：7程度である．また，胃潰瘍は
男女ほぼ同数であるが，十二指腸潰瘍では男性が女
性の2倍と多い． 若年者のH.ピロリ感染者数の激
減に呼応して20代までの胃潰瘍，30代までの十二
指腸潰瘍が極めて少ない．また，疾患の高齢化は，
H.ピロリ感染者がまだ多く，NSAIDsを内服する機
会の多い年代で罹患しやすいためと考えられる．

71頁 右の上から3行目

　薬物の選択は，日本呼吸器学会のCOPDガイドライン（2013）と国際的なガイドラインである
GOLD（2016）とには考え方に違いがある．
　　　　↓
　薬物の選択は，日本呼吸器学会のCOPDガイドライン（2018）と国際的なガイドラインである
GOLD（2017）とには考え方に違いがある．

71頁 左の下から3行目
ACOS　→　ACO

69頁 右の下から7行目
ACOS　→　ACO



83頁 左の上から17 ～ 27行目を差し替える

	Ｄ	薬物療法
⒈ プロトンポンプ阻害薬（PPI＊2）
消化性潰瘍診療ガイドライン2015において，消
化性潰瘍に対する胃酸分泌抑制治療で第一選択薬と
して推奨されているのがPPIである．各薬剤とも，
胃潰瘍では8週間，十二指腸潰瘍では6週間で高い
治癒率が認められている．また，カリウムイオン競
合型酸分泌阻害薬（P―CAB＊3）が加わったが，胃
酸分泌抑制効果は高く，H.ピロリ除菌成功率が向
上するという報告がいくつか出てきている．代表薬
にはエソメプラゾールマグネシウム，ラベプラゾー
ルナトリウム，ボノプラザンフマル酸塩などがある．
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91頁 左の上から1行目

12週の投与で1型HCV感染では95％以上，2型HCV感染では90％以上でウイルス排除が達成される．
　　　　↓
8～ 12週の投与で1型HCV感染，2型HCV感染ともに95％以上でウイルス排除が達成される．

92頁 左の上から3 ～ 5行目

2008年の報告では，肝硬変の病因はHCV感染59％，HBV感染14％，アルコール性13％，自己免疫性4％，
NASH 4％，その他6％である．
　　　　↓
2018年の調査では，肝硬変の病因はHCV感染48％，HBV感染12％，アルコール性20％，自己免疫性3％，
NASH 6％，その他11％である．

79頁 図5-2を差し替える

図5-2 消化性潰瘍の年齢階級・性別の患者数
〔平成29年（2017）患者調査　厚生労働省〕



102頁 冒頭の上から4行目

生物学的製剤　→　生物学的抗リウマチ薬（bDMARD＊２，生物学的製剤）

102頁 欄外

（欄外に略語フルスペルを追加）
　　　　　↓
＊2　bDMARD　biologic synthetic disease-modifying antirheumatic drug

103頁 左の上から6行目，欄外

IL-6＊2　→　IL-6＊3

103頁 左の下から1行目

CRP　→　CRP値

104頁 左の上から4行目，欄外

DAS＊3　→　DAS＊4

104頁 左の上から7行目，欄外

VAS＊4　→　VAS＊5

104頁 右の上から10行目

ａ）従来型抗リウマチ薬　→　ａ）従来型抗リウマチ薬（csDMARD＊6）

104頁 欄外

（欄外に略語フルスペルを追加）
　　　　　↓
＊6　csDMARD　conventional synthetic disease-modifying antirheumatic drug



104頁 右の下から3行目

これにより細胞の増殖が　→　これにより免疫細胞の増殖が

104頁 右の上から11 ～ 15行目

従来型抗リウマチ薬は，免疫調整薬とも呼ばれている薬で，RAの予後を改善できる薬である．しかし一方で，効
果が現れるのに時間がかかる，投与量や効果に個人差がある，重篤な副作用があるなど，注意点が多い．
　　　　　↓
csDMARDは，免疫調節薬と免疫抑制薬に分類される．免疫調節薬は効果が現れるのに時間がかかり，投与量や
効果に個人差がある．また，重篤な副作用があるなど，投与するにあたり注意点も多い．免疫抑制薬に分類され
る抗リウマチ薬のアンカードラッグであるメトトレキサートについては次に項立てした．

105頁 図6-7を差し替える

補助的治療

［bDMARD or JAK 阻害薬］の変更注 5

MTX 非併用MTX 併用

MTX 非併用MTX 併用

フェーズⅢ注 1
治療目標非達成

［bDMARD（非 TNF 阻害薬＞
TNF 阻害薬） or JAK 阻害薬］注 4 

± csDMARD 注 3

［bDMARD or JAK 阻害薬］注 4

＋MTX ± csDMARD 注 3

MTX 非併用
MTX 併用

フェーズⅡ注 1
治療目標非達成

MTXMTX
＋csDMARD 注 3

csDMARD 注 3MTX を考慮注 2フェーズⅠ注 1
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図 6-7 関節リウマチ診療ガイドライン2020薬物治療アルゴリズム
太い矢印は“強い推奨”，細い矢印は“弱い推奨”であることを示す．
点線矢印（ ）はエキスパートオピニオンであることを示す．
注1：�原則として6か月以内に治療目標である「臨床的寛解もしくは低疾患活動性」が達成できない場合には，次のフェーズに進む．

治療開始後3か月で改善がみられなければ治療を見直し，RF/ACPA陽性（特に高力価陽性）や早期からの骨びらんを有する症
例は関節破壊が進みやすいため，より積極的な治療を考慮する．

注2：�禁忌事項のほかに，年齢，腎機能，肺合併症などを考慮して決定する．
注3：�MTX以外のcsDMARDを指す．
注4：�長期安全性，医療経済の観点からbDMARDを優先する．
注5：�TNF阻害薬が効果不十分な場合は，非TNF阻害薬への切替を優先する．
注6：�疾患活動性が低下しても骨びらんの進行がある患者，特にRF/ACPA陽性患者で使用を考慮する．
注7：�疼痛緩和目的に必要最小量で短期間が望ましい．
注8：�早期かつcsDMARD使用RAに必要最小量を投与し，可能な限り短期間（数か月以内）で漸減中止する．再燃時などで使用する

場合も同様である．
（日本リウマチ学会編：関節リウマチ診療ガイドライン2020，診断と治療社，2021より改変）



106頁 左の上から18行目

４．生物学的製剤　→　４．生物学的抗リウマチ薬（bDMARD）

106頁 左の上から19行目，20行目，23行目

生物学的製剤　→　bDMARD

106頁 左の上から21行目，22行目，右の上から5行目

従来型抗リウマチ薬　→　csDMARD

106頁 左の下から5 ～ 1行目を差し替える

⒌ ヤヌスキナーゼ（JAK＊8）阻害薬
RAの病態に関与している炎症性サイトカイン産
生を細胞内シグナル伝達経路で阻害することで抑制
する．最近では，トファシチニブクエン酸塩，バリ
シチニブ，ペフィシチニブ臭化水素酸塩，ウパダシ
チニブ水和物，フィルゴチニブマレイン酸塩などが
開発された．bDMARDと異なり経口投与が可能で，
RAの活動性を強力に抑制する．副作用に注意しな
ければならないが，疾患活動性の高い患者には考慮
すべき薬剤で，徐々に使用が増えている．

⒍ 抗RANKL＊9抗体
破骨細胞の活性化に関与するRANKLを阻害する
薬剤で，疾患活動性が低くても骨びらんが進行する
患者では投与を考慮する．

106頁 欄外

（欄外に略語フルスペルを追加）→　＊8　JAK　Janus kinase

106頁 欄外

（欄外に略語フルスペルを追加）→　＊9　RANKL　receptor activator of NF-κB ligand

106頁 右の上から2行目

診療ガイドライン2014治療アルゴリズム
　　　　　↓
診療ガイドライン2020薬物治療アルゴリズム



106頁 右の上から3行目

MTXを開始する．　→　MTXを考慮する．

106頁 右の下から10行目

生物学的製剤の追加投与を行うべきである．　→　bDMARDあるいは JAK阻害薬を考慮する．

106頁 右の下から7行目

抗リウマチ薬と生物学的製剤　→　薬剤

112頁 図6-10を差し替える

大腿骨近位部骨折の家族歴FRAX® の 10年間の骨折確率
（主要骨折）15％以上 #5#6

脆弱性骨折 #1

（大腿骨近位部骨折または椎体 #2骨折）

脆弱性骨折
（大腿骨近位部骨折および椎体骨折以外）#3

薬物治療開始

ない ある

ない ある

骨密度 #4 が YAMの
70％より大きく 80％未満

骨密度がYAMの 70％以下
または－2.5SD以下 骨密度がYAMの 80％未満

図6-10 原発性骨粗鬆症の薬物治療開始基準
#1：�軽微な外力によって発生した非外傷性骨折．軽微な外力とは，立った姿勢からの転倒か，それ以下の外力をさす．
#2：�形態椎体骨折のうち，3分の2は無症候性であることに留意するとともに，鑑別診断の観点からも脊椎X線像を確認することが望ましい．
#3：�その他の脆弱性骨折：経微な外力によって発生した非外傷性骨折で，骨折部位は肋骨，骨盤（恥骨，坐骨，仙骨を含む），上腕骨近位部，
� 橈骨遠位端，下腿骨．
#4：�骨密度は原則として腰椎または大腿骨近位部骨密度とする．また，複数部位で測定した場合にはより低い％値またはSD値を採用する
� こととする．腰椎においてはL1 ～ L4またはL2 ～ L4を基準値とする．ただし，高齢者において，脊椎変形などのために腰椎骨密度の
� 測定が困難な場合には大腿骨近位部骨密度とする．大腿骨近位部骨密度には頚部またはtotal�hip（total�proximal� femur）を用いる.こ
� れらの測定が困難な場合は橈骨，第二中手骨の骨密度とするが，この場合は％のみ使用する．
#5：�75�歳未満で適用する．また，50�代を中心とする世代においては，より低いカットオフ直を用いた場合でも，現行の診断基準に基づい
� て薬物治療が推奨される集団を部分的にしかカバーしないなどの限界も明らかになっている．
#6：�この薬物治療開始基準は原発性骨粗鬆症に関するものであるため，FRAX®の項目のうち糖質コルチコイド，関節リウマチ，続発性骨
� 粗鬆症にあてはまる者には適用されない．すなわち，これらの項目がすべて「なし」である症例に限って適用される．

（骨粗鬆症の予防と治療ガイドライン作成委員会�編：骨粗鬆症の予防と治療ガイドライン2015年版，ライフサイエンス社，2015）



②抗スクレロスチン抗体　スクレロスチンは骨細
胞から分泌される局所性サイトカインであり，骨形
成抑制と骨吸収促進の作用を有する．抗スクレロス
チン中和抗体であるロモソズマブの月1回の皮下投
与は，一過性ではあるが，著しい骨形成促進のみな
らず，骨吸収の抑制をもたらす．1年間のロモソズ
マブ投与およびその後の骨吸収抑制薬（デノスマブ
やビスホスホネート製剤）への切り替えにより，強
力な骨密度上昇と骨折抑制の効果が認められてい
る．ロモソズマブ投与は1年間に限定されているが，
病状によっては休薬後の再投与も可能である．

112頁 左の上から13行目と14行目の間に追加

123頁 左の上から1 ～ 6行目を差し替える

生活指導や行動療法の併用が推奨される．薬物はム
スカリン受容体拮抗薬（抗コリン薬）に加え，β3

アドレナリン受容体作動薬であるミラベグロンが過
活動膀胱診療ガイドラインで推奨グレードAとなっ
ている．抗コリン薬は認知機能低下や口内乾燥，便
秘，霧視などの副作用が問題となる．一方，ミラベ
グロンはこのような副作用を認めない反面，高血圧
やQT延長などの心血管系への留意，生殖年齢への
投与を避ける必要がある．このような副作用も少な
いとされるビベグロンも2018年から使用可能と
なっている．また最近では，抗コリン薬とミラベグ
ロンの併用療法の有効性も報告されている．男性の
排尿障害に対してはα1受容体遮断薬の使用が優先
され，残存した過活動膀胱の症状に対しては抗コリ
ン薬が第一選択である．最近，これらに関してもミ
ラベグロンの有用性が報告されている．

118頁 冒頭の上から5行目

32万人を超えている．　→　34万人を超えている．

123頁 左の下から15行目

α1受容体遮断薬が第一選択であり，海外ではPDE5阻害薬も第一選択とされている．
　　　　↓
α1受容体遮断薬もしくはPDE5阻害薬が第一選択とされている．



 130頁 冒頭の上から8 ～ 12行目

糖尿病有病者数が増加している（成人950万人，2012年）．糖尿病は50歳を超えると増えはじめ，70歳以上では
男性の4 人に1 人（22.3％），女性の6 人に1 人（17.0％）は糖尿病が強く疑われる（HbA1c 6.5％以上，糖尿病治
療中，平成26年「国民健康・栄養調査」）．その中で医療機関に通院している患者は316万人（平成26年 患者調査）
であり，高血圧症（1,010 万人）についで多い．
　　　　↓
糖尿病有病者数が増加している（成人約1,000万人，2016年）．糖尿病は50歳を超えると増えはじめ，70歳以上
では男性の4 人に1 人（26.4％），女性の5人に1 人（19.6％）は糖尿病が強く疑われる（HbA1c 6.5％以上，糖尿
病治療中，令和元年「国民健康・栄養調査」）．その中で医療機関に通院している患者は328万人（平成29年 患者
調査）であり，高血圧症についで多い．

130頁 右の下から4行目

（2015年末）→　（2019年末）

130頁 右の下から2 ～ 1行目

多く（43.7％），新たに透析を導入しているのは16,072人で，平均年齢は67.3歳であった．
　　　　↓
多く（約40％），新たに透析を導入しているのは約16,000人で，平均年齢は70.4歳であった．

132頁 図8-1を差し替える
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注3）

注 2）

注 1）

図8-1 空腹時血糖および75g OGTTによる判定区分
注1）�IFGは空腹時血糖値110 ～ 125mg/dLで，2時間値を測定した場合には140mg/

dL未満の群を示す（WHO）．ただしADAでは空腹時血糖値100 ～ 125mg/dL
として，空腹時血糖値のみで判定している．

注2）�空腹時血糖値が100 ～ 109mg/dLは正常域ではあるが，「正常高値」とする．こ
の集団は糖尿病への移行やOGTT時の耐糖能障害の程度からみて多様な集団で
あるため，OGTTを行うことが勧められる．

注3）�IGTはWHOの糖尿病診断基準に取り入れられた分類で，空腹時血糖値126mg/
dL未満，75g�OGTT�2時間値140 ～ 199mg/dLの群を示す．

IFG：impaired�fasting�glycaemia　空腹時血糖異常
IGT：impaired�glucose�tolerance　耐糖能異常
� （日本糖尿病学会�編・著：糖尿病治療ガイド2020-2021，p28，文光堂，2020）



138頁 右の上から4行目

空腹時の採血が望ましい．また，血清LDLコレステロール値については，日本動脈硬化学会では直接法による測
定よりも，Friedewaldの式での値に信頼性があるとして推奨している．
　　　　↓
空腹時での総コレステロール，TG，HDLコレステロールを測定し，Friedewaldの式でLDLコレステロールを測
定する．LDLコレステロール直接法は以前よりも正確性が上がっているため，Friedewaldの式の代わりに用いる
ことも可能である．

132頁 図8-2の出典

（日本糖尿病学会 編・著：糖尿病治療ガイド2016-2017，p27，文光堂，2016）
　　　　↓
（日本糖尿病学会 編・著：糖尿病治療ガイド2020-2021，p33，文光堂，2020）

140頁 右の上から2行目

注射薬であるPCSK9阻害薬（アリロクマブなど）の使用も可能となり，
　　　　↓
注射薬であるPCSK9阻害薬（アリロクマブなど）やホモ接合体家族性高コレステロール血症に対してMTP阻害
薬（ロミタピドメシル酸塩）の使用も可能となり，

142頁 右の上から1行目

場合もある（表8-11）．　→　場合もある．（表8-11は削除する）

142頁 右の下から8行目

日本痛風・核酸代謝学会　→　日本痛風・尿酸核酸学会

142頁 左の上から4行目

　病態として，①尿酸産生過剰型（肝臓での産生が増加），②尿酸排泄低下型（腎臓での排泄が低下），③混合型（両
者が混在）の3つに分類される．これらの病型分類は尿酸産生量，尿酸排泄能を測定することにより決定する．
尿酸産生量は尿中の尿酸排泄量より推測し，尿酸排泄能は尿酸クリアランスを算出する．
　　　　↓
　病態としては，腎負荷型〔尿酸産生過剰型（肝臓での産生増加）＋腎外排泄低下型（腸管での排泄低下）〕，尿
酸排泄低下型（腎臓での排泄低下），混合型の3病型が考えられている．



143頁 図8-10の出典，  144頁 図8-11の出典

（近藤しおり：なるほどなっとく！内科学，南山堂，2016）
　　　　↓
（近藤しおり：なるほどなっとく！内科学，第2版，南山堂，2020）

144頁 左の下から1行目

日本痛風・核酸代謝学会　→　日本痛風・尿酸核酸学会

145頁 左の上から13行目

（アロプリノールなど）に分類される．排泄低下型
　　　　↓
（アロプリノール，フェブキソスタットなど）に分類される．基本的に排泄低下型

146頁 左の上から5行目

交感神経亢進症状　→　交感神経亢進症状（甲状腺中毒症状）

150頁 左の上から6行目

うつ，不眠など代謝が低下した症状　→　うつ，不眠，徐脈など代謝が低下した症状

143頁 図8-9の注釈と出典を差し替える

注）腎障害，尿路結石，高血圧，虚血性心疾患，糖尿病，メタボリックシンドロームなど（腎障害と尿路結石以外は尿酸
値を低下させてイベント抑制を検討した大規模介入試験は未施行である．このエビデンスを得るための今後の検討が
必要となる）．

（日本痛風・尿酸核酸学会ガイドライン改訂委員会�編：高尿酸血症・痛風の治療ガイドライン，第3版，p.116，診断と治
療社，2018）

144頁 表8-13を差し替える

表8-13 食品中のプリン体含有量（100 g当たり）

（日本痛風・尿酸核酸学会ガイドライン改訂委員会�編：高尿酸血症・痛風の治療ガイドライン，第3版，p.142，診断と治療社，2018）

極めて多い（300 mg ～） 鶏レバー，干物（マイワシ），白子（イサキ，ふぐ，たら），あんこう（肝酒蒸し），太刀魚，健
康食品（DNA/RNA，ビール酵母，クロレラ，スピルリナ，ローヤルゼリー）など

多い（200 ～ 300 mg） 豚レバー，牛レバー，カツオ，マイワシ，大正エビ，オキアミ，干物（マアジ，サンマ）など

中程度（100 ～ 200 mg） 肉（豚・牛・鶏）類の多くの部位や魚類など
ほうれんそう（芽），ブロッコリースプラウト

少ない（50～ 100 mg） 肉類の一部（豚・牛・羊），魚類の一部，加工肉類など
ほうれんそう（葉），カリフラワー

極めて少ない（～ 50 mg） 野菜類全般，米などの穀類，卵（鶏・うずら），乳製品，豆類，きのこ類，豆腐，加工食品など



152頁 左の上から6行目

3.5～ 10％　→　5～ 10％

163頁 左の上から3行目，右の下から4行目

発達緑内障　→　小児緑内障

165頁 右の下から9行目

まだ十分検討されていない．
　　　　↓
まだ十分検討されていない．2018年より新たにプロスタノイドEP2受容体作動薬が導入された．

165頁 右の下から6行目

　PG関連薬は第一選択薬である．　→　PG関連薬はプロスタノイドFP受容体作動薬であり，第一選択薬である．

166頁 左の下から4 ～ 1行目を差し替える

f）プロスタノイドEP2受容体作動薬
PG関連薬であるFP作動薬に対して，非劣性の眼

圧下降効果を有する新薬である．1日1回の点眼で，
ぶどう膜強膜路と線維柱帯路の両方に房水流出促進
作用がある．人工水晶体眼は禁忌である．炎症や黄
斑浮腫を起こす可能性があるが，全身性の副作用は
ない．
g）その他
そのほかに副交感神経刺激薬や交感神経α1遮断

薬，イオンチャネル開口薬，高張浸透圧薬などがある．

164頁 表10-1を差し替える　

緑内障 緑内障性視神経乳頭異常と視野障害 治療法

先天性（構造発達障害）

小児緑内障
原発先天緑内障 隅角発達異常による乳幼児からの高眼圧

基本は手術
若年開放隅角緑内障 4歳から成人にかけての眼圧上昇

ほかに眼圧上昇の原因がない

開放隅角緑内障
正常眼圧緑内障 眼圧は正常値

基本は薬物治療
原発開放隅角緑内障 眼圧が21 mmHg以上

眼圧上昇の原因がある

閉塞隅角緑内障

急性閉塞隅角緑内障 隅角閉塞による急激な眼圧上昇
基本は原因を取り除く手術および
薬物治療

慢性閉塞隅角緑内障 隅角閉塞による慢性的な眼圧上昇

続発緑内障 他疾患に伴う眼圧上昇

主な緑内障の分類と特徴表10-1



168頁 右の上から18行目

シクロスポリンの内服を考慮する．　→　シクロスポリン（内服）やデュピルマブ（注射）の投与を考慮する．

168頁 右の下から2行目

発症1か月以内の特発性の蕁麻疹を急性蕁麻疹，1か月以上続いているものを慢性蕁麻疹
　　　　↓
発症後6週間以内の特発性の蕁麻疹を急性蕁麻疹，6週間以上続いているものを慢性蕁麻疹

179頁 左の上から17行目

「高水準」に分類される．　→　「高水準」に分類される（スポルディングの分類）．

179頁 左の下から4行目

時間処理で滅菌も可能である．　→　時間処理で滅菌（すべての微生物を殺滅または除去）も可能である．

178頁 表11-2を差し替える

種　類 ワクチン名 予防できる感染症

定期接種

Ａ
類
疾
病

●BCG 結核

●MRワクチン 麻疹（measles），風疹（rubella）

●水痘（みずぼうそう）ワクチン 水痘（みずぼうそう）

●ロタウイルスワクチン 感染性胃腸炎（ロタウイルス）

●Hib（ヒブ）ワクチン
インフルエンザ菌b型感染症

（細菌性髄膜炎，喉頭蓋炎など）

●小児用肺炎球菌ワクチン
小児の肺炎球菌感染症

（細菌性髄膜炎，敗血症，肺炎など）

●B型肝炎ワクチン B型肝炎

●4種混合ワクチン ジフテリア，百日咳，破傷風，ポリオ

●日本脳炎ワクチン 日本脳炎

●HPV（ヒトパピローマウイルス）ワクチン HPV感染症（子宮頚がん）

Ｂ
類
疾
病

●インフルエンザワクチン（高齢者が対象） インフルエンザ

●成人用肺炎球菌ワクチン（高齢者が対象） 成人の肺炎球菌感染症

任意接種（例）

●おたふくかぜワクチン おたふくかぜ（流行性耳下腺炎）

●インフルエンザワクチン インフルエンザ

●A型肝炎ワクチン A型肝炎

●髄膜炎菌ワクチン 髄膜炎菌感染症

予防接種とワクチン表11-2

Ａ類疾病：集団予防を目的とする感染症
Ｂ類疾病：個人予防を目的とする感染症
●：生ワクチン，●：不活化ワクチン



181頁 右の上から16行目

肺炎双球菌とも呼ばれる．　→　肺炎連鎖球菌とも呼ばれる．

187頁 左の上から3行目

VZVはヘルペスウイルス科　→　VZV（p.184参照）はヘルペスウイルス科

187頁 左の上から12行目

HIVに特有の逆転写酵素　→　HIV（p.184参照）に特有の逆転写酵素

187頁 左の下から8行目

CMVが原因の感染症　→　CMV（p.184参照）が原因の感染症

187頁 右の下から2行目

後者は未知の病原体による感染症を分類する．　
　　　　↓
後者は未知の病原体による感染症を分類する．2008年に新たに新型インフルエンザ等感染症が設けられた．

188頁 冒頭の上から5行目

わが国の死因の第3位であるが，高齢者では主要な死因であり，90歳以上では死因の第1位を占める重要な疾患
である．　
　　　　↓
高齢人口の増加に伴い死亡者数も増えており，高齢者では主要な死因の一つである．

199頁 右の上から7行目

開始することが望ましい．
　　　　↓
開始することが望ましい．さらに近年，腎機能の低下した人でも用量調整が不要なアメナメビルが承認された．

197頁 左の下から7行目

　クラミジアによる尿道炎は淋病とは対照的に分泌物の増加以外には自覚症状がなく，疼痛はほとんど認めない．
　　　　↓
　クラミジアによる尿道炎分泌物の増加や軽い排尿時痛がみられ，淋病より症状が軽いとされる．



204頁 右の上から5行目

　2014年にがんで死亡した人は368,103例（男性218,397例，女性149,706例）で，2012年に新たに診断された
がん（罹患全国推計値）は865,238例（男性503,970例，女性361,268例）であった．2006 ～ 2008年にがんと診
断された人の5年相対生存率は男女計で62.1％（男性59.1％，女性66.0％）であった．
　　　　↓
　2019年にがんで死亡した人は376,425人（男性220,339人，女性156,086人）．2017年に新たに診断されたがん
（全国がん登録）は977,393例（男性558,869例，女性418,510例，性別不詳があるため男女合計が総数と一致し
ない）であった．

204頁 右の下から3行目

大腸，肝臓　→　大腸，肝臓，膵臓

204頁 表12-2を差し替える

（国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」）

1位 2位 3位 4位 5位

男　性 肺 胃 大腸 膵臓 肝臓 大腸を結腸と直腸に分けた場合，結腸4位，直腸7位

女　性 大腸 肺 膵臓 胃 乳房 大腸を結腸と直腸に分けた場合，結腸3位，直腸9位

男女計 肺 大腸 胃 膵臓 肝臓 大腸を結腸と直腸に分けた場合，結腸4位，直腸7位

 部位別がん死亡順位（2019年）表12-2

204頁 図12-1を差し替える

25 万20万15万10万5万0

男性

食道 9,571

食道 2,048

結腸
17,517

結腸
18,082

肝臓
16,750

肝臓 8,514

胆嚢・胆管 9,341胆嚢・胆管 9,341

直腸 5,922

胆嚢・胆管 8,583

膵臓
18,124

肺
53,338

膵臓
18,232

乳房
14,839

肺
22,056

前立腺 12,544前立腺 12,544
甲状腺 619甲状腺 619
悪性リンパ腫 7,210悪性リンパ腫 7,210

悪性リンパ腫 5,839悪性リンパ腫 5,839
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子宮頚部 2,921子宮頚部 2,921
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6,804

大腸 24,004

白血病 5,419白血病 5,419

白血病 3,420白血病 3,420

その他
31,964
その他
31,964

その他
20,883
その他
20,883

胃
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胃
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女性

（人）

直腸 9,899

甲状腺 1,243甲状腺 1,243
卵巣 4,733卵巣 4,733

大腸 27,416

図12-1 部位別がん死亡数（2019年）
（国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」）



205頁 図12-2を差し替える

（国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」）
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図12-2 年齢部位別がん死亡数割合（40歳以上，2019年）

205頁 図12-3を差し替える
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図12-3 年齢部位別がん罹患数割合（40歳以上，2017年）
（国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」）



206頁 左の上から3行目

肝臓　→　肝臓，膵臓

213頁 表12-4のGrade3の枠内

活動不能/動作不能；身の回りのADLの制限　→　身の回りのADLの制限

213頁 表12-4の出典先

（CTCAE v4.0 日本語訳 JCOG 版）　→　（CTCAE v5.0 日本語訳 JCOG 版）

217頁 冒頭の上から2 ～ 3行目

2012年統計で日本人女性の約11人に1人　→　2017年統計で日本人女性の約9人に1人

217頁 右の上から8行目

乳がんの組織型は非浸潤がん，浸潤がん，特殊型の3つに大別される．
　　　　↓
乳がんの組織型は非浸潤がん，浸潤がんの2つに大別される．

217頁 右の上から12行目

特殊型には粘液がんや浸潤性小葉がんがある．
　　　　↓
浸潤がんの中には特殊型も分類され，粘液がんや浸潤性小葉がんがある．

218頁 左の下から5行目

腫瘤は放射状突起（スピクラ）を示し，石灰化像は微細で多数が集蔟性，または区域性に分布していることが多
い（図12-10）．
　　　　↓
腫瘤は放射状突起（スピクラ）や，石灰化の形態は微細線状・分枝状や多形性，分布は集簇性や区域性を示すこ
とが多い（図12-10）．

219頁 左の下から2行目

3．治療方針決定のための乳がん性格診断　→　3．治療方針決定のための乳がんのタイプ（サブタイプ）



219頁 右の上から1行目

乳がんの性格診断を行う．　→　乳がんのタイプを診断する．

219頁 右の上から11行目

トラスツズマブやラパチニブトシル酸塩などの分子標的薬　→　トラスツズマブやペルツズマブなどの分子標的薬

220頁 右の上から6行目

一方，術前化学療法は，腫瘍を縮小することにより，温存手術ができないような症例を温存可能にしたり，切除
不能な症例を切除可能にすることができる．また，手術前に化学療法の効果判定が可能で，その効果判定で術後
の再発を予測できるなどの利点がある（図12-11）．
　　　　↓
一方，術前化学療法は，腫瘍を縮小させることにより，乳房切除術が術式選択される症例も温存術が選択可能に
なる．また，化学療法の効果判定で，ある程度の予後予測が可能となる．（図12-11は削除する）

220頁 右の下から13行目

がん細胞の増殖を防ぐ役割をしている．
　　　　↓
がん細胞の増殖を防ぐ役割をしている．さらに，CDK4/6阻害薬のパルボシクリブやアベマシクリブが承認され，
臨床使用されるようになった．また，乳がんや卵巣がんが高率に発症する遺伝性乳がん卵巣がん症候群は，
BRCA1/2の遺伝子変異を認めた手術不能または再発乳がんにオラパリブが使用可能になった．

225頁 左の下から5行目

EGFR遺伝子検査やALK＊1遺伝子検査が行われる．
　　　　↓
ROS1融合遺伝子やALK＊1融合遺伝子，EGFR遺伝子変異などの遺伝子検査が行われる．

220頁 右の下から12行目と11行目の間に追加

⒋ 免疫チェックポイント阻害薬
がん細胞は，宿主の免疫細胞の攻撃から逃れるた

めにPD―L1というタンパクを発現する．これが免疫
細胞のPD―1に結合すると，免疫細胞の働きが阻害さ
れる．抗PD―1抗体は免疫細胞のPD―1に結合し，
PD―L1との結合を阻害することで抗腫瘍効果を発揮
する．抗PD―1抗体のペムブロリズマブは，標準的な
治療が困難で，マイクロサテライト不安定性を有する
固形がんに承認され，乳がんにも臨床使用が可能と
なった．


