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日本緑内障学会緑内障診療ガイドライン初版が 2003 年

に作成されてから，すでに十数年が経過した．その間，

2006 年に第 2 版，2012 年に第 3 版が作成され，現在に

至る．本ガイドラインは，アップデートされた緑内障診

療の現状を踏まえて，数年ごとに改訂作業がなされるこ

とによって，日本緑内障学会々員のみならず，広く一般

眼科医による緑内障診療の基本を明示するものとして重

要な役割を果たしてきた．

今回の改訂における特に重要な改変点としては，我が

国において診療ガイドラインの基準とされている『Mi-

nds 診療ガイドライン作成マニュアル』［小島原典子，

他(編)：Minds 診療ガイドライン作成マニュアル Ver.

2.0．公益財団法人日本医療機能評価機構 EBM 医療情

報部，東京，2016］を参考として，国際的に標準的な方

法となった ｢エビデンスに基づく医療(evidence-based

medicine：EBM)｣ の考え方を重視した．ただし，同マ

ニュアルが推奨している大規模なシステマティックレ

ビューによるエビデンス総体の評価と統合については，

将来の課題とし，今回の改訂においては，従来の日本緑

内障学会会員から選出されたガイドライン作成委員会に

よって，エビデンスの評価を含めた改訂作業を行い，日

本緑内障学会理事・評議員の承認を得たものであること

を明記しておく．さらに同マニュアルを踏まえて，本ガ

イドライン中に言及されたエビデンスに関して，以下の

｢推奨の強さ｣と ｢エビデンスの強さ｣を提示してある．

【推奨の強さ】

�：強く推奨する

�：弱く推奨する(提案する)

【エビデンスの強さ】

Ａ(強)：効果の推定値に強く確信がある

Ｂ(中)：効果の推定値に中程度の確信がある

Ｃ(弱)：効果の推定値に対する確信は限定的である

Ｄ(とても弱い)：効果推定値がほとんど確信できな

い

また諸外国の緑内障診療ガイドラインとの整合性に関

しても，委員会で議論されて，特に国際的な合意事項に

ついては，本ガイドラインの内容と矛盾のないように改

変されている．さらに，現在，我が国の標準的な緑内障

診療の現状を踏まえて，新たに普及した概念，すでに臨

床応用されている検査法，あるいは薬剤，レーザー，手

術などの新しい治療法については，できるだけ記載する

ようにした．

主な改変点としては，以下のような事項がある．

�．World Glaucoma Association(WGA)のコンセン

サスミーティングの提言を踏まえて，従来の発達

緑内障に代えて，小児緑内障(childhood glauco-

ma)の分類と診断基準を新たに設けた．

�．新しい点眼薬(Rho キナーゼ阻害薬，配合点眼薬)
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を追記した．

�．選択的レーザー線維柱帯形成術やminimally inva-

sive glaucoma surgery(MIGS)，新しいインプラ

ント手術などを追記した．

�．Preperimetric glaucoma の訳語として，｢前視野

緑内障｣の名称を追記した．

�．原発閉塞隅角緑内障における水晶体摘出術の意義

と注意点をフローチャートと本文に追記した．

�．緑内障の病型別治療については，代表的な病型に

関して，従来よりも具体的な記載を加えた．

�．眼底三次元画像解析装置，特に光干渉断層計を用

いた緑内障診断の意義に関する記載を加えた．

改訂にあたって，緑内障診療ガイドライン作成委員，

日本緑内障学会理事および評議員，ならびに学会事務局

の近藤 明氏の多大なご助力とご支援に深く感謝申し上

げたい．

本ガイドラインが，今後も長く，我が国における緑内

障診療の一助として用いられることを期待する．

2017年 5 月

日本緑内障学会緑内障診療ガイドライン作成委員会

委員長 谷原 秀信

日眼会誌 122 巻 1 号6



緑内障は我が国における失明原因の常に上位を占め，

社会的にも非常に重要な疾患である．2000〜2002 年に行

われた詳細な緑内障疫学調査(多治見スタディ)では，40

歳以上の日本人における緑内障の有病率は 5.0％であり，

2016 年の人口統計をもとに計算すると推定患者数は 465

万人に上る．さらに，同疫学調査において，緑内障の新

規発見率は 89％であったことから，我が国では，未だ治

療を受けていない緑内障患者が多数潜在していることも

明らかとなった．緑内障の視神経障害および視野障害は，

基本的には進行性であり，非可逆的である．また，緑内

障では，患者の自覚なしに障害が徐々に進行するため，

その早期発見と早期治療による障害の進行の阻止あるい

は抑制が重要課題となる．近年，緑内障に対する診断と

治療の進歩は目覚しく，新たな診断および治療手段が多

数臨床導入され，その診断と治療は多様化している．し

かしながら，個々の症例に適した診断および治療手段を

選択し，早期診断と早期治療を行い，さらに quality of

life あるいは quality of vision を考慮した疾患の管理を長

期にわたって行うことは，必ずしも容易ではない，また，

診断と治療のさまざまな選択肢を駆使しても，障害の進

行を阻止あるいは抑制できない症例が少なからず存在し

ており，大きな問題となっている．特に最近の医療の技

術革新に伴って，治療水準の維持と向上が重視されてお

り，治療の質を向上させる目的から，近年，診療ガイド

ライン作成の必要性が高まってきた．さらに患者と医療

者側のコミュニケーションや，治療の選択とその情報の

共有化，そしてチーム医療においてガイドラインが有用

であるとされている．また，社会的な背景として，医療

のグローバル化への対応や医療経済の観点から医療資源

の効率的利用による医療費の節減が求められており，規

範としてのガイドラインの必要性が指摘されている．こ

のような背景のもとに，日本緑内障学会では，2003 年緑

内障診療ガイドラインを作成し，その後，2006 年と 2012

年に改訂版を公表した．今回，近年の診療の進歩を取り

入れた第 4版を作成した．本書第 4版の構成は第 3版と

同様に，まず緑内障の診断と治療に関する要点を ｢フロー

チャート｣で示した後，｢緑内障の定義｣，｢緑内障の分

類｣，｢緑内障の検査｣，｢緑内障の治療総論｣，｢緑内障の

病型別治療｣の 5章と補足資料に分けて解説を加えた，

本書が日常の緑内障診療の一助として広く活用され，役

立つことを期待する．
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■医療は本来医師の裁量に基づいて行われるものであり，医

師は個々の症例に最も適した診断と治療を行うべきであ

る．日本緑内障学会は，本ガイドラインを用いて行われ

た，あるいは用いずに行われた医療行為により生じた法律

上のいかなる問題に対しても，その責任義務を負うもので

はない．

緒 言



日眼会誌 122 巻 1 号8

Ⅰ．緑内障の病型・病期の決定

検査所見の総合評価

病型決定

問診・視診

視力検査・屈折検査

眼圧検査

隅角検査

視野検査

その他の検査

病期決定

細隙灯顕微鏡検査

眼底検査
（眼底写真・画像解析を含む）

緑内障性視神経障害所見・
緑内障性視野障害所見

フローチャート
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Ⅱ．静的量的視野計測(自動視野計)

閾値検査 

検査の信頼性・再現性

（－）

視野の評価 

初回検査

スクリーニング検査

再 検

（＋）

正 常 異 常

＊

閾値検査

検査の信頼性・再現性

（－）

視野の評価

経過観察

（＋）

不変・改善 悪 化

再 検 

＊　動的量的視野計測（Goldmann視野計）
＊＊  その他の視野計による視野の評価

＊＊
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Ⅲ．眼圧下降治療：目標眼圧設定

（＋）

（－）

目

標

眼

圧 

 初 期

病 期

後 期

高 値 高 い 遅 い

低 値 低 い 速 い

その他の
危険因子＊年 齢 視野障害

進　行
無治療時
眼　圧

＊　家族歴，陥凹乳頭径比が大きい，視神経リム面積が小さい，
　  乳頭出血，乳頭周囲脈絡網膜萎縮β域が大きい，角膜厚が薄い，
　  角膜ヒステレシスが低い，眼灌流圧が低い，拡張期・収縮期血圧が低い，
　  ２型糖尿病，落屑症候群，薬物アドヒアランスが不良

高 値高 値

低 値
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Ⅳ．眼圧下降治療：方針と薬物治療の導入
［原発開放隅角緑内障(広義)]

目標眼圧設定

視神経所見・視野所見の悪化

目標眼圧変更

単剤投与

（＋） （－）  

薬剤継続

薬剤変更

（－） （＋）
（＋） （－）

薬剤変更  

レーザー治療・手術治療  

ベースライン評価
病期・無治療時眼圧・その他の危険因子

目標眼圧達成＊

多剤併用
（配合点眼薬投与を含む）

目標眼圧達成＊

＊　副作用やアドヒアランスも配慮する
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Ⅴ．原発閉塞隅角症・原発閉塞隅角緑内障の治療

隅角閉塞機序

不可能

プラトー虹彩機序

周辺虹彩切除術

良好 不良

経過観察

＊　実際には水晶体因子と水晶体後方因子も関与する

相対的瞳孔ブロック機序＊

レーザー虹彩切開術

可 能

眼圧コントロール

眼圧下降（薬物治療・手術治療）

レーザー
隅角形成術

縮 瞳
（薬物治療）

水晶体
摘 出
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Ⅵ．急性原発閉塞隅角症・急性原発閉塞隅角緑内障の治療

眼圧コントロール

良好 不良

経過観察 眼圧下降（薬物治療・手術治療）

薬物治療
眼圧下降・隅角開放・消炎

瞳孔ブロックの解除
レーザー虹彩切開術・周辺虹彩切除術・水晶体摘出＊

＊ 急性期の水晶体摘出術は合併症が生じやすいので
　 熟練した術者が行うことが推奨される



第 1章 緑内障の定義

緑内障は，視神経と視野に特徴的変化を有し，通常，

眼圧を十分に下降させることにより視神経障害を改善も

しくは抑制しうる眼の機能的構造的異常を特徴とする疾

患である．

日眼会誌 122 巻 1 号14



第 2 章 緑内障の分類

は じ め に

緑内障に伴う視神経の障害を緑内障性視神経症(glau-

comatous optic neuropathy：GON)と呼称する．緑内障

は隅角所見，眼圧上昇を来しうる疾患および要因により

分類できる．眼圧上昇の原因を他の疾患に求めることの

できない原発緑内障，他の眼疾患，全身疾患あるいは薬

物使用が原因となって眼圧上昇が生じる続発緑内障，胎

生期の隅角発育異常や他の疾患・要因により小児期に眼

圧上昇を来す小児緑内障の 3病型に分類される．原発緑

内障は原発開放隅角緑内障(広義)(従来の原発開放隅角

緑内障と正常眼圧緑内障を包括した疾患概念)と原発閉

塞隅角緑内障に大別される．

Ⅰ 原発緑内障(primary glaucoma)

�．原発開放隅角緑内障(広義)

原発開放隅角緑内障(広義)とは，従来の眼圧が正常範

囲よりも高い原発開放隅角緑内障＊と正常眼圧緑内障を

包括した疾患概念である．原発開放隅角緑内障(広義)

は，臨床の場では，便宜的に高眼圧群(原発開放隅角緑

内障)と正常眼圧群(正常眼圧緑内障)に区分される．欧

米においては 21 mmHg を上限と記載する文献も多い

が，日本人における疫学調査である多治見スタディによ

れば，正常眼圧を平均±2 標準偏差で定義すると，正常

上限は 19.9〜20.0 mmHg となり，日本人において眼圧

20 mmHg を境に原発開放隅角緑内障と正常眼圧緑内障

の二臨床病型に分けることには合理性がある．原発開放

隅角緑内障(広義)は慢性進行性の視神経症であり，視神

経乳頭と網膜神経線維層に形態的特徴(乳頭陥凹の拡大

と辺縁部の菲薄化，網膜神経線維層欠損)を有し，他の

疾患や先天異常を欠く病型である．隅角鏡検査では正常

開放隅角であるが，隅角の機能的異常の存在を否定する

ものではない．

�) 原発開放隅角緑内障(primary open angle glauco-

ma)

原発開放隅角緑内障(広義)のうち，緑内障性視神経症

の発生進行過程において，眼圧が統計学的に決定された

正常値を超えており，眼圧の異常な上昇が視神経症の発

症に関与していることが強く疑われるサブタイプであ

る．眼圧には日内変動，日々変動，季節変動などの存在

が知られているため，眼圧測定回数が少ない場合，眼圧

が異常高値を示さないことがある．

�) 正常眼圧緑内障(normal tension glaucoma)

原発開放隅角緑内障(広義)のうち，緑内障性視神経症

の発生進行過程において，眼圧が常に統計学的に決定さ

れた正常値に留まるサブタイプである．眼圧が統計学的

な正常範囲でも視神経症の発症に眼圧が関与している．

また，眼圧非依存因子(循環障害など)を推定させる所見

を呈することも多い．

�．原発閉塞隅角緑内障と前駆病変

�) 原発閉塞隅角緑内障(primary angle closure glau-

coma)

原発閉塞隅角緑内障は，他の要因なく，遺伝的背景や

加齢による前眼部形態の変化などで惹起される(原発)隅

角閉塞により眼圧上昇を来し，かつすでに緑内障性視神

経症を生じている疾患である．

�) 原発閉塞隅角症(primary angle closure)

原発閉塞隅角症は，原発隅角閉塞によって，眼圧上昇

を来しているか，もしくは周辺虹彩前癒着(peripheral

anterior synechia)を生じているが，緑内障性視神経症

を生じていない状態である．その発症速度による呼称や

成因については，原発閉塞隅角緑内障に準じる．

�) 原発閉塞隅角症疑い(primary angle closure sus-

pect)

原発閉塞隅角症疑いは，原発性の隅角閉塞はあるが，

眼圧上昇や器質的な周辺虹彩前癒着を認めておらず，か

つ緑内障性視神経症も生じていない状態である．すなわ

ち，機能的隅角閉塞(appositional angle closure)のみを

認めている．

原発閉塞隅角緑内障および原発閉塞隅角症の中には，

急性に発症するものがあり，その総称として急性緑内障

発作と表現することがある．急性原発閉塞隅角緑内障

(acute primary angle closure glaucoma)および急性原発

閉塞隅角症(acute primary angle closure)では，眼圧上

昇が，しばしば 40〜80 mmHg の著しい高値となり，視

力低下，霧視，虹視症，眼痛，頭痛，悪心，嘔吐，対光
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＊：一部においては，高眼圧群の原発開放隅角緑内障を原発開放隅角緑内障(狭義)と称することもあるが，本ガイドラインに

おいては，特に広義と注釈のない場合は高眼圧群の原発開放隅角緑内障を意味する．

付記 1) 高眼圧症

眼圧が統計学的に定められた正常上限を超えていなが

ら，視神経，視野に異常のない例．

付記 2) 前視野緑内障(preperimetric glaucoma：PPG)

眼底検査において緑内障性視神経乳頭所見や網膜神経線

維層欠損所見などの緑内障を示唆する異常がありながら

も通常の自動静的視野検査で視野欠損を認めない状態を

前視野緑内障と称する．



反射の減弱・消失などの症状を呈することが多い．

原発閉塞隅角緑内障および原発閉塞隅角症の成因とし

ては，①相対的瞳孔ブロック(relative pupillary block)，

②プラトー虹彩(plateau iris)，③水晶体因子，④水晶

体後方因子(毛様体因子など)が複合的に関与しているこ

とが多い．

瞳孔領における虹彩―水晶体間の房水流出抵抗によっ

て生じる虹彩の前方膨隆が隅角閉塞をもたらす病態を相

対的瞳孔ブロックと呼ぶ．虹彩根部が前方に屈曲してい

ることで，散瞳時に隅角閉塞を生じる虹彩の形態異常を

プラトー虹彩と呼ぶ．虹彩形態そのものについては，プ

ラトー虹彩形態(plateau iris configuration)と呼び，その

結果生じた眼圧上昇と緑内障性視神経症については，プ

ラトー虹彩緑内障(plateau iris glaucoma)もしくはプラ

トー虹彩症候群(plateau iris syndrome)といわれる．水

晶体厚が加齢変化などによって増加することが原発閉塞

隅角の成立にも関与する．水晶体後方因子としては，毛

様体・脈絡膜，硝子体が関与しているといわれている．

Ⅱ 続発緑内障(secondary glaucoma)

続発緑内障は，他の眼疾患，全身疾患，あるいは薬物

使用が原因となって眼圧上昇が生じる病態である．一部

の文献においては緑内障性視神経症を有する症例を緑内

障と定義する原則に従い，続発緑内障についても，緑内

障性視神経症を有さない場合は，高眼圧症という表記を

用いている場合もある．ただし，続発緑内障において

は，原因疾患などの影響によって，緑内障性視神経症の

有無を判断することが困難である場合が多い．

続発緑内障は，眼圧上昇機序によって，以下のように

分類される．

�．続発開放隅角緑内障の眼圧上昇機序

�) 線維柱帯と前房の間に房水流出抵抗の主座がある

血管新生(開放隅角期)，異色性虹彩毛様体炎，前房内

上皮増殖など．

�) 線維柱帯に房水流出抵抗の主座がある

副腎皮質ステロイド，落�物質，アミロイド，ぶどう

膜炎，水晶体物質，外傷，眼科手術(白内障手術・硝子体

手術・角膜移植など)，眼内異物，眼内腫瘍，Schwartz

症候群，虹彩色素など．

�) Schlemm 管より後方に房水流出抵抗の主座があ

る

上強膜静脈・上眼静脈圧亢進など．

�．続発閉塞隅角緑内障の眼圧上昇機序

�) 瞳孔ブロックによる

膨隆水晶体，水晶体脱臼，小眼球症，虹彩後癒着によ

る膨隆虹彩など．

�) 瞳孔ブロック以外の原因による虹彩―水晶体の前

方移動による直接隅角閉塞

膨隆水晶体や水晶体脱臼など．

�) 水晶体より後方に存在する組織の前方移動による

小眼球症，汎網膜光凝固後，眼内腫瘍，後部強膜炎，

ぶどう膜炎(Vogt-小柳-原田病など)による毛様体脈絡

膜剝離，悪性緑内障，眼内充填物質，大量の眼内出血，

未熟児網膜症など．

�) 前房深度に無関係に生じる周辺前癒着による

血管新生(閉塞隅角期)，虹彩角膜内皮(iridocorneal

endothelial：ICE)症候群，ぶどう膜炎，手術，外傷な

ど．

Ⅲ 小児緑内障(childhood glaucoma)

小児緑内障の用語は小児期に発症した病態に起因する

緑内障である．従来のガイドラインにおいては発達緑内

障という用語を用いてきたが，World Glaucoma Associ-

ation(WGA)コンセンサス会議での提言をふまえて1)
，

定義と分類を大幅に変更する．ただし，小児期の定義す

る上限年齢については国際基準では明確に定められてい

ない．

�．小児緑内障の診断基準

小児緑内障の診断基準1)を表 1 に示す．小児の特性上，

良好な条件下での検査は困難な点が多い．そのため診断

基準(表 1)では，眼圧値以外の，角膜径の拡大，眼軸長

の伸長，Haab線(Descemet 膜破裂線)，乳頭陥凹所見

などの小児緑内障の観察所見を入れる．

�．小児緑内障の分類

小児緑内障を原発と続発に分類し，それをさらに細分

化する．

原発小児緑内障(primary childhood glaucoma)は，強

度の隅角形成異常による誕生直後または生後早期からの
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緑内障疑いの診断基準(1項目以上)

・2 回以上の眼圧測定で眼圧が 21 mmHgより大きい

／・C／D比増大などの緑内障を疑わせる視神経乳頭所見がある

・緑内障による視野障害が疑われる

・角膜径の拡大，眼軸長の伸長がある

緑内障の診断基準(2項目以上)

・眼圧が 21 mmHg より高い(全身麻酔下であればあらゆる眼
圧測定方法で)．

／ ／・陥凹乳頭径比(cup-to-disc ratio：C／D 比)増大の進行，C／D
比の左右非対称の増大，リムの菲薄化

・角膜所見：Haab線または新生児では角膜径 11 mm以上，1
歳未満では 12 mm以上，すべての年齢で 13 mm以上

・眼軸長の正常発達を超えた伸長による近視の進行，近視化

・緑内障性視神経乳頭と再現性のある視野欠損を有し，視野欠
損の原因となる他の異常がない

表 1 World Glaucoma Association(WGA)におけ

る小児緑内障の診断基準



高眼圧で牛眼など眼球拡大を生じるものを原発先天緑内

障(primary congenital glaucoma)とし，軽度の隅角形成

異常のため眼球拡大を来さず発症の遅れる若年開放隅角

緑内障(juvenile open angle glaucoma)に分類する．

続発小児緑内障(secondary childhood glaucoma)は，

先天眼形成異常に関連した緑内障(glaucoma associated

with non-acquired ocular anomalies)と先天全身疾患に

関連した緑内障(glaucoma associated with non-acquired

systemic disease or syndrome)に分類する．また，外傷，

副腎皮質ステロイド，ぶどう膜炎，未熟児網膜症など後

天要因によるものを，後天要因による続発緑内障(glau-

coma associated with acquired condition)と分類する．

さらに後天要因のなかでも頻度が高い，白内障術後に発

症する緑内障を，白内障術後の緑内障(glaucoma follow-

ing cataract surgery)と別に分類する．

�) 原発先天緑内障(primary congenital glaucoma)

(1) 診断基準

・隅角発生異常(軽微な先天的な虹彩形成異常があっ

てもよい)

・小児緑内障の診断基準を満たす(通常は眼球拡大を

伴う)

・発症年齢でさらに細分類

①出生前または新生児期(0〜1か月)

②乳児期(1〜24 か月)

③遅発性(2歳以上)

・自然に停止し正常眼圧となった症例であっても原発

先天緑内障の典型的徴候があれば原発先天緑内障と

して分類される

�) 若年開放隅角緑内障(juvenile open angle glauco-

ma)

(1) 診断基準

・4 歳以降に発症する小児緑内障

・眼球拡大を伴わない

・先天性の眼形成異常や全身疾患を伴わない

・開放隅角(正常隅角所見)

・小児緑内障の診断基準を満たす

�) 先天眼形成異常に関連した緑内障(glaucoma as-

sociated with non-acquired ocular anomalies)

(1) 診断基準

・全身所見との関連が明らかではない眼形成異常が出

生時から存在

・小児緑内障の診断基準を満たす

(2) 先天眼形成異常の代表例

Axenfeld-Rieger 異常，Peters 異常，ぶどう膜外反，

虹彩形成不全，無虹彩症，硝子体血管系遺残，眼皮膚メ

ラノーシス(太田母斑)，後部多形性角膜ジストロフィ，

小眼球症，小角膜症，水晶体偏位など

�) 先天全身疾患に関連した緑内障(glaucoma asso-

ciated with non-acquired systemic disease or

syndrome)

(1) 診断基準

・出生時から眼所見に関連する先天全身疾患がある

・小児緑内障の診断基準を満たす

(2) 先天全身疾患の代表例

Down 症などの染色体異常，結合組織異常(Marfan 症

候群，Weill-Marchesani 症候群，Stickler 症候群)，代謝

異常(ホモシスチン尿症，Lowe 症候群，ムコ多糖症)，

母斑症(神経線維腫症，Sturge-Weber 症候群，Klippel-

Trenaunay-Weber 症候群)，Rubinstein-Taybi 症候群，

先天性風疹症候群など

�) 後天要因による続発緑内障(glaucoma associated

with acquired condition)

(1) 診断基準

・出生時にはなく，生後に発生した後天要因によって

発症した緑内障で小児緑内障の診断基準を満たす

・ただし，白内障術後の緑内障は除く

・隅角所見

①開放隅角(50％以上開放)

②閉塞隅角(50％未満開放または急性閉塞隅角)

(2) 後天要因の代表例

ぶどう膜炎，外傷(前房出血，隅角離解，水晶体偏位)，

／ ／副腎皮質ステロイド，腫瘍(良性／悪性，眼内／眼窩)，未

熟児網膜症など

�) 白内障術後の緑内障(glaucoma following cata-

ract surgery)

(1) 診断基準

・白内障術後に発症した緑内障で診断基準を満たす

①特発性の先天白内障

②緑内障を伴わない眼形成異常または全身疾患に

関連した先天白内障

③緑内障を伴わない併発白内障

(2) 隅角所見

①開放隅角(50％以上開放)

②閉塞隅角(50％未満開放または急性閉塞隅角)

文 献

1) World Glaucoma Association：Childhood Glauco-

ma. In：Weinreb RN, et al(Eds)：The 9th Consen-

sus Report of the World Glaucoma Association.

Kugler Publications, Amsterdam, 1-270, 2013.
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第 3 章 緑内障の検査

Ⅰ 問 診

初診時の問診は，緑内障診療において基本的かつ重要

な検査である．緑内障においては眼圧や視野・視神経変

化の経過が重要であるため，前医からの診療情報提供を

ふまえて，詳細な問診により緑内障の診断および管理方

針を決定することが必要不可欠である．

質問項目として次のようなものがある．

・緑内障の危険因子：高血圧，低血圧，糖尿病，偏頭

痛，睡眠時無呼吸症候群など1)2)

・副腎皮質ステロイド薬を含めた薬物使用歴

・全身疾患の既往歴：特に心疾患，呼吸器疾患を含め

た慢性的な重症疾患

・眼疾患の既往歴，手術歴：特に屈折矯正手術や外傷

の既往

・家族歴：緑内障を含めた眼疾患，血縁者の視機能障

害

・薬物アレルギーの有無

・他医における眼圧，眼底，視野など診断および治療

に関する情報

基本的に緑内障は自覚症状が乏しいが，霧視，虹視

症，眼痛，頭痛，充血などは急性緑内障発作の既往を疑

わせるので，自覚症状の問診も重要である．

�．眼 痛

急性緑内障発作などで眼圧が著明に上昇した場合，強

い眼痛が突然自覚されることが多い．一般に，眼圧が正

常値から著しい高値まで急激に上昇した際に強い眼痛が

自覚される．眼痛は，角膜上皮障害，ぶどう膜炎におけ

る毛様体の刺激などでも起こりうる．

�．頭 痛

急性緑内障発作では，急激な眼圧上昇に伴い，嘔気，

嘔吐を伴った頭痛がみられ，視力低下，羞明，虹視症な

どを伴う．

�．霧 視

著明な眼圧上昇に伴う角膜浮腫やぶどう膜炎による続

発緑内障などでは，霧視が自覚されることがある．

�．視 野 欠 損

緑内障の初期には，視野検査で視野異常が検出された

場合であっても，視野異常が自覚されないことが多い．

患者が視野異常を自覚した場合，視神経障害あるいは視

野障害がすでに相当進行している場合が多い．

�．充 血

充血は，急性緑内障発作のほか，ぶどう膜炎による緑

内障，血管新生緑内障，水晶体融解緑内障などの各種続

発緑内障において自覚される．

Ⅱ 細隙灯顕微鏡検査

細隙灯顕微鏡検査は，緑内障診療において基本的な検

査である．本検査では，角結膜，前房，虹彩，水晶体な

どを観察するが，補助レンズの併用により，隅角や眼底

を観察することができる．

�．角 結 膜

角膜浮腫は急性緑内障発作などで眼圧が著明に上昇し

た場合にみられるが，虹彩角膜内皮(iridocorneal endo-

thelial：ICE)症候群などの角膜内皮障害を伴う続発緑内

障では眼圧が正常範囲内にあっても角膜浮腫がみられる

ことがある．小児緑内障では，眼圧上昇に伴う眼球の膨

張により，Haab 線と呼ばれる Descemet 膜破裂がみら

れることがあり，角膜内皮上の蛇行した隆起線として観

察される．このほか，ぶどう膜炎による緑内障では角膜

後面沈着物，色素緑内障や色素散乱症候群では角膜後面

に紡錘状の色素沈着(Krukenberg spindle)がみられるこ

とがある．

�．前 房

前房内の細胞微塵とフレアの有無を確認するが，特に

閉塞隅角緑内障の診断において，細隙灯顕微鏡検査によ

る前房深度のスクリーニングは簡便かつ有用である．ア

ジア人は欧米人に比して，浅前房を伴う緑内障の頻度が

高いことが知られている3)4)
．van Herick 法は，角膜厚

と周辺部前房深度を比較することにより，隅角の広さを

推定する方法である．プラトー虹彩緑内障では，前房中

央部の深度がほぼ正常にもかかわらず狭隅角や隅角閉塞

がみられるため，その診断には，細隙灯顕微鏡検査によ

る前房深度の評価のみでは不十分であり，隅角鏡検査が

必須である．

�) van Herick 法

細隙灯顕微鏡のスリット光束と観察系との角度を 60

度として，スリット光束を角膜輪部に対して垂直に当

て，周辺部前房深度と角膜厚を比較することにより，隅

角の広さを推測する方法である．

Grade�：角膜と虹彩が接触している．隅角は閉塞し

ている

／Grade�：前房深度が角膜厚の 1／4 未満．隅角閉塞を

生じやすい

／Grade�：前房深度が角膜厚の 1／4．隅角閉塞を生じ

日眼会誌 122 巻 1 号18



る可能性がある

／ ／Grade�：前房深度が角膜厚の 1／4〜1／2．隅角閉塞し

にくい

Grade�：前房深度が角膜厚以上．隅角閉塞を生じな

い

�．虹 彩

通常，虹彩は平坦あるいは軽度に前方へ膨隆した形状

を呈する．虹彩が著しく前方へ膨隆している場合，瞳孔

ブロックの存在が疑われる．虹彩の異常所見として，虹

彩と角膜または隅角線維柱帯との前癒着，水晶体との後

癒着，虹彩の血管新生，虹彩萎縮，虹彩結節，瞳孔縁の

落�物質などが挙げられる．

�．水 晶 体

緑内障と関連する水晶体異常として，水晶体の大きさ

や形状の異常(膨隆水晶体，球状水晶体など)，水晶体の

位置異常(水晶体脱臼，水晶体亜脱臼など)などが挙げら

れる．水晶体の位置異常には，毛様小帯の異常(先天異

常，外傷，落�緑内障など)が関与するものがある．水

晶体の位置異常，白内障進行による水晶体厚増加など

は，隅角閉塞の原因となりうる．成熟あるいは過熟白内

障では，水晶体物質の流出を伴い，水晶体融解緑内障を

併発することがある．落�緑内障では，散瞳してはじめ

て水晶体前面に落�物質の沈着を認めることがある．

Ⅲ 眼 圧 検 査

�．眼 圧

多数例を対象とした調査結果により，眼圧値の分布

は，高い値への歪みを示し，完全な正規分布を示さな

い5)
．Leydhecker が示した正常眼圧の平均値(±標準偏

差)は 15.5(±2.6)mmHg前後であり，統計学的に求め

た正常眼圧の上限値は約 21mmHgとされてきた．しか

し，これらの値は欧米人を対象とした調査結果に基づい

たものである．多治見スタディの対象者眼圧分布によれ

ば，右眼圧は 14.6(±2.7)mmHg，左眼圧は 14.5(±2.7)

mmHg6)であり，正常眼圧を平均値±2×標準偏差で定義

すると，正常上限は 19.9〜20.0 mmHgとなる．眼圧に

は日内変動があり一般に朝方に高いことが多いが，個人

によりパターンは異なる7)
．また，眼圧には季節変動も

あり，一般に眼圧は冬季に高く，夏季に低いことが知ら

れている8)
．眼圧に関連する因子として，年齢，性別，

屈折，人種，体位，運動，血圧，眼瞼圧および眼球運動

などが挙げられ，また，種々の薬物も眼圧変動に影響を

与える9)
．

�．眼 圧 計

一部の例外を除き眼圧計は角膜を変形させて，その変

形が生じる前の眼圧を推定する．したがって，眼圧測定

値は角膜の厚さ，曲率半径，剛性や粘性など生体力学要

素の影響を受ける10)
．特に，レーザー屈折矯正角膜切除

術(photorefractive keratectomy)やレーザー角膜内切削

形成術(laser in situ keratomileusis)などレーザー屈折矯

正手術後の眼圧測定値には誤差が生じやすい10)
．眼圧計

は一般的に圧平眼圧計が用いられているが，近年，反跳

式眼圧計も用いられている．

�) 圧平眼圧計

平面を角膜に押し当てて一定面積が圧平される力から

眼圧値を推定する．Goldmann 圧平眼圧計に代表される．

しかし，一般に眼圧測定値には角膜の物理学的特性に注

意が必要である．

Goldmann 圧平眼圧計は，臨床的に最も精度が高く，

緑内障診療において標準的に使用されている眼圧計であ

る(1B)．Perkins圧平眼圧計の測定原理は Goldmann 圧

平眼圧計と同様で圧平プリズムも同じものが装着された

携帯圧平眼圧計である．

非接触型眼圧計は噴射された空気で角膜を圧平して眼

圧を測定する．測定手技が簡単であるが，脈波の影響を

受けやすく，3 回以上測定を繰り返す必要がある．

Tonopen®は座位でも仰臥位でも眼圧測定が可能なポー

タブルな眼圧計である．先端に圧トランスデューサーが

装着されている．

�) 反跳式眼圧計

反跳式眼圧計は点眼麻酔なしで眼圧測定が可能なポー

タブル眼圧計である．小さなプローブを角膜に向かって

射出する．その跳ね返りの速度から眼圧値を推定する．

Goldmann 圧平眼圧計とよく相関するが，Goldmann 圧

平眼圧計より少し高い数値が示されることが多い．測定

値の信頼性も高い．小児の眼圧測定に使いやすい11)
．通

常型の反跳式眼圧計はチップを下方に向けるとプローブ

が落下するために測定できない．下向きでも測定できる

ように設計されたタイプもある．

Ⅳ 隅角鏡検査

�．隅 角

隅角鏡検査は，緑内障診療において必要不可欠である

(1A)．Schwalbe線，線維柱帯，強膜岬，毛様体帯，隅

角血管などの隅角を構成する各部位を正しく認識するこ

とが重要である．

�) Schwalbe 線

Schwalbe線は Descemet 膜の終わる部分に相当して

存在し，前房内に突出する隆起としてみられる．特に落

�緑内障眼では，Schwalbe線前方に波状の著明な色素

沈着がみられることがあり，これを Sampaolesi線と呼

ぶ．

�) 線維柱帯

Schwalbe線と強膜岬の間に線維柱帯と Schlemm管

が位置する．線維柱帯の中央から強膜岬側は，機能的線
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維柱帯に相当し，色素帯として観察されることがある．

落�緑内障，色素緑内障，色素散乱症候群などでは，線

維柱帯に著明な色素沈着がみられることが多い．

�) 強膜岬

強膜岬は毛様体帯と線維柱帯の間の白い線として観察

される．しばしば虹彩突起がその表面にみられる．小児

緑内障眼では，虹彩が強膜岬より前方に付着しており，

強膜岬が観察できないことがある．

�) 毛様体帯

毛様体帯は毛様体の前面に相当し，灰黒色の帯として

観察される．外傷性の変化として解離や毛様体帯の幅が

広くなる所見(隅角後退)がみられることがある．

�) 隅角血管

生理的にも隅角に血管(毛様血管)が観察されることが

あるが，血管は同心円状または放射状の規則的な走行を

示す．病的な新生血管は，不規則な曲がりくねった走行

をとり，多数の分枝を示すことが多く，周辺虹彩前癒着

を伴うこともある．

�) その他の隅角所見

周辺虹彩前癒着，結節，出血，隅角蓄膿などが観察さ

れることがある．

�．隅角の観察方法

隅角鏡検査には直接型隅角鏡による直接法と間接型隅

角鏡による間接法がある．直接型隅角鏡として Koeppe

レンズなどがあり，間接型隅角鏡として Goldmann 隅角

鏡や Zeiss四面鏡などがある．隅角閉塞の正確な診断に

は静的隅角鏡検査と動的隅角鏡検査の両方を行うことが

望ましい．

�) 静的隅角鏡検査(static gonioscopy)

暗室下で細隙灯顕微鏡の光量を極力下げ，瞳孔領に光

を入れずに隅角鏡で眼球を圧迫しないようにして，第一

眼位における自然散瞳状態での隅角開大度を評価する．

非器質的隅角閉塞と器質的隅角閉塞を鑑別できない．

�) 動的隅角鏡検査(dynamic gonioscopy)

静的隅角鏡検査に引き続き施行する．細隙灯顕微鏡の

光量を上げて縮瞳させ隅角鏡または眼位を傾けて軽度の

圧迫を加えることにより隅角を開大させる．器質的隅角

閉塞の有無や範囲に加えて結節，新生血管の有無などを

診断する．

�) 圧迫隅角鏡検査(indentation gonioscopy)

動的隅角鏡検査の一種で，隅角鏡によって角膜中央を

圧迫して変形させることにより房水が周辺虹彩を後方に

押し下げ隅角底が観察されやすくなる．隅角が非常に狭

いため通常の動的隅角鏡検査によっても非器質的隅角閉

塞と器質的隅角閉塞の鑑別が困難な場合に行う．

�．補助診断に有用な検査機器

超音波生体顕微鏡(ultrasound biomicroscope)は，隅

角を含めた前眼部組織の微細構造を断面として観察する

ことができる診断機器で，緑内障診療における有用性が

報告されている12)
．前眼部光干渉断層計は非接触的に隅

角部を観察できる診断機器であり，解像度は超音波生体

顕微鏡に勝るが，毛様体は観察できない．

�．隅角所見の記載法

記載法には Shaffer分類13)
，Scheie分類14)

，Spaeth分

類15)がある．日本では前二者が一般的に用いられること

が多い．

�) Shaffer 分類

Grade�：隅角閉塞が生じている(隅角の角度：0 度)

Grade�：隅角閉塞がおそらく起こる(隅角の角度：

10 度)

Grade�：隅角閉塞は起こる可能性がある(隅角の角

度：20 度)

Grade 3〜4：隅角閉塞は起こり得ない(隅角の角度：

20〜45 度)

�) Scheie 分類

Grade�：開放隅角で隅角のすべての部位が観察でき

る

GradeⅠ：毛様体帯の一部が観察できない

GradeⅡ：毛様体帯が観察できない

GradeⅢ：線維柱帯の後方半分が観察できない

GradeⅣ：隅角のすべての部位が観察できない

Ⅴ 眼 底 検 査

�．視神経乳頭と網膜神経線維層

緑内障診断において，視神経乳頭あるいは網膜神経線

維層の形態学的変化の検出はきわめて重要である．視神

経乳頭や網膜神経線維層の障害所見は，緑内障の病期と

関連するが，しばしば視野異常の検出に先立って検出さ

れる．特に正常眼圧緑内障では，眼底検査による視神経

障害所見の検出が疾患の発見のきっかけとなることが少

なくない．眼底検査による視神経所見の観察には，①

検眼鏡，②補助レンズを用いた細隙灯顕微鏡，③眼底

写真撮影，④無赤色眼底観察，⑤眼底三次元画像解析

がある．

内容の詳細については，｢補足資料 3 緑内障性視神

経乳頭・網膜神経線維層変化判定ガイドライン｣を独立

して設けたので参照されたい．

Ⅵ 視 野 検 査

�．視 野

視野検査は緑内障の診断に有用なだけでなく，経過観

察にも重要である．正常視野は，横長の楕円形をしてお

り，固視点に対して，上側と鼻側で 60 度，下側で 70〜

75 度，耳側で 100〜110 度程度である．視野計測の手法

として，動的計測と静的計測の 2つがある．学習効果や
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信頼性を考慮して，データを評価することが望ましい

(1B)．検査結果には，眼瞼下垂，屈折異常，中間透光

体の混濁，瞳孔径，加齢などが影響する．

�．動 的 視 野

Goldmann 視野計による動的視野計測では，検者が視

標を動かしていくつかイソプターを描く．熟練した検者

による場合，精度の高い結果を得ることができる．動的

視野検査で初期緑内障の変化や細かな感度低下をとらえ

ることは困難である．静的視野検査が難しい患者には有

用である．

�．静 的 視 野

一般に静的視野計測は動的視野計測に比して，初期緑

内障における視野異常の検出に鋭敏である．緑内障の診

療には静的視野が推奨されている(1A)．視野計として

Humphrey視野計や Octopus視野計が普及している．

測定プログラムにはスクリーニング検査と閾値検査があ

る．緑内障の経過観察には閾値検査法が必須である．固

視の状態，偽陰性と偽陽性の出現頻度，短期変動などが

検査結果の信頼性を評価するうえで有用な指標となる．

また被験者の経験は重要で，一般に初回の検査結果はそ

れ以降の結果よりも信頼性が低い．検査結果は実測閾

値，グレースケール，トータル偏差，パターン偏差など

で示される．30 度内の視野測定を標準として，10 度内

の視野も適宜測定する．

進行の判定には最低でも 5 回の視野測定が必要であ

る．それ以上の測定ポイントがあることが望ましい．測

定頻度が高いほど進行の判定は容易になる．新たに緑内

障と診断された患者の場合，最初の 2年間はできるだけ

頻回に測定することが推奨されている16)(2C)．

�．その他の視野測定

Blue on yellow perimetry(short-wavelength automat-

ed perimetry)，Frequency doubling technology，Flick-

er perimetryなどが極初期の緑内障診断に有用である可

能性が報告されている17)
．

�．緑内障性視野異常の判定基準と進行判定

�) Humphrey 視野結果の表記

(1) 信頼係数

False positive，False negative，Fixation loss の 3 つ

の係数が信頼性を示す．False positive が多いと明らか

に信頼性が乏しいことを意味する．False negative が多

いと患者が検査内容を理解していない，あるいは集中力

が途切れていることを示す．Fixation lossも患者の注意

力不足を意味する．結果の信頼性を表す重要な指標とな

る．

(2) グレースケール

数値表示をグラフィックスで濃淡表示したものであ

る．大まかに視野の障害パターンを把握するときに有用

である．

(3) トータル偏差

機械に内蔵された同年代正常値からのずれを示すもの

である．

(4) パターン偏差

全体的な感度低下を差し引いて，局所的な異常を浮か

び上がらせる指標である．白内障や角膜混濁などの中間

透光体の混濁や縮瞳に伴う全体的な感度低下があるとき

に有用である．

(5) 視野の統計学的指標

・MD(mean deviation，mean defect)：年代別正常者

との平均視感度の差

・VFI(visual field index)：MD 類似の指標であるが

中心部の感度に重みづけされている

・PSD(pattern standard deviation)：視野の凹凸の程

度を表す．局所的な感度低下で上昇する

・SF(short term fluctuation)：短期変動．1回の視野

検査中に同一測定点を 2回以上測定して求めた標準

偏差．データの再現性の指標である

・CPSD(corrected pattern standard deviation)：PSD

から SFの影響を差し引いたもの

(6) 緑内障半視野テスト(glaucoma hemifield test)

緑内障は上下の視神経障害の程度に差がある場合が多

く，特に初〜中期では上下の網膜感度に差が出る場合が

多いことから，上下それぞれ 5つのクラスター間で統計

学的解析を行い判定する．正常範囲，正常範囲外，境界

域，全体的な感度低下，異常高感度に分類される．

�) 緑内障性視野異常の判定基準
18)

以下の基準のいずれかを満たす場合

・パターン偏差確率プロットで，最周辺部の検査点を

除いて p＜5％の点が 3つ以上隣接して存在し，か

つそのうち 1点が p＜1％

・PSDまたは CPSDが p＜5％

・緑内障半視野テストが正常範囲外

�) 進行判定

経過観察においては視機能障害の進行の有無と進行速

度を推定するために視野検査が必要で，ベースラインか

らの進行判定には複数回の視野検査が必要である16)(1B)．

進行判定にはイベント解析とトレンド解析という二つ

の方法が主流となっている．

(1) イベント解析

2 つの視野検査結果をベースラインと設定する．ベー

スラインとそれ以降の検査結果を比較する方法である．

3つの連続した測定ポイントが 2回以上連続して統計学

的に有意に悪化した場合を進行とみなす．3 回以上の悪

化はより確実な進行とみなす．
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(2) トレンド解析

MDや VFI が 1年間にどの程度悪化するか，線形回

帰式から調べる方法である．視野計に備わったプログラ

ム，電子カルテシステムに備わったプログラム，独立し

た視野管理ソフトウェアなどで利用できる．
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第 4章 緑内障の治療総論

Ⅰ 緑内障治療の原則

�．治療の目的は患者の視覚の質(quality of vision)

と生活の質(quality of life)の維持

緑内障治療の目的は，患者の視覚の質(quality of vi-

sion：QOV)と，それに伴う生活の質(quality of life：

QOL)を維持することである1)
．緑内障による視野をは

じめとする視機能の障害が進行することに伴って，

QOV と QOL は低下する2)3)
．治療に伴う，社会的，精

神的，経済的負担も QOL を低下させる可能性があり，

配慮が必要である3)(1A)．

�．最も確実な治療法は眼圧下降

現在，緑内障に対するエビデンスに基づいた唯一確実

な治療法は眼圧下降である4)〜14)(1A)．各種の無作為化

比較試験や関連した研究の結果，眼圧下降によって緑内

障の発症も進行も抑制されるということを支持してい

る6)〜14)
．緑内障の病型や病期にかかわらず眼圧下降は有

効である6)〜14)(1A)．眼圧下降治療に際して，眼圧値と

その変動に対する注意が必要である4)〜14)(1A)．

眼圧以外の因子に対する新たな治療法として，視神経

乳頭・網膜の血流改善治療や神経保護治療が注目され試

みられており，将来，革新的な治療法となる可能性があ

る．一部臨床試験では，眼圧下降効果に加えて，有意な

視野維持効果を示唆する報告があるが15)(2C)，現時点に

おいては眼圧下降以外のいわゆる補完療法や代替療法，

漢方薬やサプリメントが緑内障治療に有効とする信頼性

の高いエビデンスはない．

�．治療できる原因があれば原因治療

眼圧上昇の原因が治療可能な場合には，眼圧下降治療

とともに原因に対する治療を行う．原発閉塞隅角症・緑

内障など瞳孔ブロックが眼圧上昇の原因である緑内障に

対する虹彩切開や水晶体摘出，ぶどう膜炎に伴う緑内障

に対する消炎治療，血管新生緑内障に対する網膜光凝

固，ステロイド緑内障に対する副腎皮質ステロイド投与

中止などが原因治療にあたる．

�．早期発見が大切

緑内障では，現在のところいったん障害された視機能

が回復することはない．長期に経過観察された場合に

は，多くの症例で緩やかに進行する16)
．十分な眼圧下降

治療を行っても，特に後期例では，進行する例があるこ

とが知られている17)18)
．したがって，緑内障治療におい

ては早期発見，早期治療が大切である16)〜18)(1A)．

�．必要最小限の薬剤で最大の効果

現在，多数の緑内障治療薬が認可されているが，薬物

治療の原則は必要最小限の薬剤と副作用で最大の効果を

得ることである．そのためには，各薬剤の作用機序，副

作用，禁忌を理解しておかなければならない．

�．薬物，レーザー，手術から選択

緑内障に対する眼圧下降治療には，薬物治療，レー

ザー治療，手術治療の選択肢がある．それぞれの治療方

法の効果と副作用，利点と欠点を考慮し，症例ごとの病

期・病型に応じて適切な治療を選択しなければならな

い19)〜22)
．治療法の選択に際して，患者の年齢や疾患の

重症度だけでなく，実際に継続が可能であること，経済

的負担やアドヒアランスの点で適切であることなども考

慮して，医師と患者とが共同して決定されることが望ま

しい19)
．

多剤の併用は，副作用の増加やアドヒアランスの低下

につながることがあるので十分に配慮する21)22)(1A)．ア

ドヒアランスの向上のため配合点眼薬の使用も考慮され

るが，原則として初回は，単剤から開始することが望ま

しい(1B)．一般的に，眼圧コントロールに多剤(3剤以

上)の薬剤を要するときは，レーザー治療や観血的手術

などの他の治療法も選択肢として考慮する必要がある．

�．個別化治療の選択

個別化された緑内障治療は患者個別の必要度と希望に

合致した治療を提供することを目的としている．治療に

際しては，眼圧レベル，眼底変化と視野障害の程度，治

療による効果，患者の QOL，余命，危険因子の有無な

どを考慮して選択する19)(1A)．緑内障の病期・病型の

診断，予後，管理計画，長期治療の可能性について，患

者ごとに決定されることが望ましい19)〜22)
．

	．進行速度の減速

緑内障管理は眼圧を下降させることによって，視野障

害進行を減速させることを目標としている．したがっ

て，緑内障による視野障害の進行速度23)24)を評価するこ

とは，設定された目標眼圧が適切であるかどうか，現在

行われている治療が十分であるかどうかなど，患者の管

理と治療を評価するうえで重要である．


．危険因子の評価

治療に際しては緑内障の進行に関わる危険因子の評価

が必要である．失明の大きな危険因子として，発見時の

疾患重症度と平均余命がある17)
．いくつかの研究は，失

明の最も重要な予後因子は発見時のより重篤な視野障害
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であることを示している17)18)
．したがって，進行した症

例ではより積極的な治療を行うべきである8)17)18)(1A)．

開放隅角緑内障，高眼圧症には，以下に列記するような

発症，進行に関わる危険因子が知られている．眼圧は発

症にも進行にも関わる最も大きな要素であり，ベースラ

イン眼圧が高いこと10)
，経過中の平均眼圧が高いこと7)11)

は，視野および視神経障害の進行と関連する．絶対眼圧

値は視野障害の進行と強く関わっているが，一方で眼圧

変動も進行に関わるという報告がある12)
．片眼に重篤な

視野障害を伴っている場合には，他眼の進行リスクが高

いとの報告もある25)
．

・高眼圧：ベースライン眼圧が高い10)
，経過中の平均

眼圧が高い7)11)
，眼圧変動が大きい12)

・高齢

・家族歴

／・陥凹乳頭径比(cup-to-disc ratio：C／D比)が大きい，

視神経リム面積が小さい

・乳頭出血

・乳頭周囲脈絡網膜萎縮(parapapillary atrophy：PPA)

b域が大きい

・角膜厚が薄い

・角膜ヒステレシスが低い

・眼灌流圧が低い

・拡張期・収縮期血圧が低い

・2 型糖尿病

・落�症候群

・薬物アドヒアランスが不良

Ⅱ 治療の実際

緑内障は慢性に経過する症例が大部分であるので，こ

こで述べる緑内障治療は，原発開放隅角緑内障(広義)，

虹彩切開・水晶体摘出術後の原発閉塞隅角緑内障，慢性

続発緑内障などを対象としたものである．緑内障治療の

目標は，①目標眼圧へのコントロール，②視神経，お

よび網膜の維持，③視野の維持である．

�．ベースラインデータの把握

各症例の無治療時の状態はベースラインデータとして

重要である．無治療時の眼圧レベルは，視神経障害を引

き起こした眼圧であり，このレベルであればさらに障害

が進行すると考えられる眼圧である．治療効果を判定す

るにも無治療時の眼圧を把握することが必要である．ま

た，無治療時の眼底所見や視野所見を把握することは，

治療方針を決定するためのみならず，障害の進行を早期

に検出し速やかに治療の修正，変更を行うために大切で

ある．したがって，後期例など特に治療開始を急ぐ必要

のある例でない限り，治療開始の前に眼圧，隅角，眼

底，視野などのベースラインデータを十分把握しておく

ことが望ましい．

�．目 標 眼 圧

緑内障治療の最終目的はQOVと QOLの維持である．

しかし，視神経障害は非可逆的であり，緩徐に進行する

ため治療効果の判定に長期間を要することから，患者ご

とに目標とすべき眼圧レベル(目標眼圧)10)11)23)26)〜28)を設

定して緑内障治療を行うことは，合理的な方法である

(フローチャートⅢ，Ⅳを参照)．

�) 目標眼圧の設定

視神経障害の進行速度とそれを抑制しうる眼圧を予め

判定することは困難であり，治療を開始するにあたっ

て，緑内障病期，無治療時眼圧，余命や年齢，視野障害

の進行，家族歴，他眼の状況などの危険因子を勘案し，

症例ごとに目標眼圧を設定する(フローチャートⅢを参

照)(1A)．一般に，緑内障の後期例ではさらに進行した

場合に QOL に及ぼす影響が大きいので，目標眼圧はよ

り低く設定する必要がある．余命が長いと想定される場

合には治療がより長期にわたることから，目標眼圧をよ

り低く設定し，より積極的に進行を減速させることが勧

められる8)17)18)(1B)．他眼の状態，家族歴などのリスク

を十分に考慮して，それぞれの例に応じた目標眼圧を設

定する．緑内障の病期および重症度を判定するうえで

は，視野障害による機能的変化を評価するだけでなく，

視神経乳頭陥凹を含む構造的変化の評価も重要である．

目標眼圧の例としては，緑内障病期に応じて，初期例

19 mmHg 以下，中期例 16mmHg 以下，後期例 14

mmHg以下というように設定することが提唱されてい

る26)
．また，各種の無作為化比較試験6)〜14)の結果をもと

に，無治療時眼圧から 20％の眼圧下降，30％の眼圧下

降というように，無治療時眼圧からの眼圧下降率を目標

として設定することが推奨されている(2B)．

�) 進行の評価と目標眼圧の修正

目標眼圧による治療の限界は，最初に設定した目標眼

圧の妥当性が経過を経ないと判断できない点である．す

なわち視神経障害の進行を十分に抑制できたことが確認

された時点ではじめて目標眼圧が適切であったことが確

認できる．目標眼圧は絶対的なものではなく，目標眼圧

を達成していても速やかに進行する例もあれば，目標眼

圧を達成していなくとも進行しない，もしくはきわめて

進行の緩やかな症例もある．したがって，経過観察に際

して目標眼圧は適宜，再評価し修正することが必要であ

る(1B)．視神経障害による構造的変化や機能的変化に

進行がみられ，それが長期予後として QOV や QOL悪

化につながるリスクがあると判定される場合には，さら

に低い目標眼圧に修正する必要がある(1B)．一方，治

療による副作用や QOL に対する影響がみられた場合に

は，目標眼圧を維持することが必要かどうかを判断しな

ければならない．また，長期にわたり進行がみられない

場合には，現在の目標眼圧が妥当かどうか再考すること

も必要である．経過に伴って，しばしば無治療時眼圧は
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変化しうる．経過中に必要かつ可能と考えられた症例で

は，治療を中断し無治療時眼圧を再確認することも考慮

する．目標眼圧はあくまでも治療の手段であって目的で

はないので，治療の一つの目安と考えることも必要であ

る(1B)．

�．緑内障の経過観察と進行判定

構造的変化(眼底所見)による進行判定には眼底写真と

光干渉断層計(optical coherence tomography：OCT)に

よる方法がある．眼底写真による判定のためにベースラ

インと経過観察中に経時的に眼底写真を撮影し記録する．

陥凹，リムの形状，網膜神経線維層欠損の領域などにつ

いて比較する．乳頭出血は進行のサインと考えられてお

り，経過観察中に観察された場合には，その時点での治

療強化の必要性について検討する(2B)．一方，OCTは

眼底所見を量的に記録することが可能で，今後，眼底所

見による進行判定のために用いられる可能性がある．そ

れぞれのOCTには，経時変化を検出するプログラムが

搭載されている．しかし，現時点で確定した進行判定の

方法はなく，あくまで参考所見として理解する必要があ

る(2B)．

機能的変化の進行判定は視野検査によって行われる．

その代表的な方法として，静的視野計によるイベント解

析とトレンド解析がある(第 3章緑内障の検査，Ⅵ視野検

査を参照)．トレンド解析では進行の有無の判定だけで

なく，進行速度の判定が可能であり，視機能経過の予

測，治療効果の評価のために有用である．視野障害の

QOLへの影響には，視野の領域による差があることが

知られており2)
，全体とともに局所の進行についても評

価することが必要である(2B)．

緑内障による視機能障害がすでに進行した症例におけ

る進行判定は，眼底所見，視野所見のいずれによっても

限界がある18)
．静的視野検査を用いる場合には，中心 10

度内視野や指標サイズを大きくして測定する，動的視野

検査などを用いて耳側残存視野を評価するなど，症例ご

とに適した検査方法で経過観察することが望ましい(2B)．

�．緑内障とQOL

QOL の維持は緑内障の診療に関連して最も重要な目

標の一つである2)3)
．緑内障によりQOVが障害されるこ

とは QOL に甚大な影響を及ぼす2)
．例えば，緑内障の

進行に伴って，運転，読書，歩行，顔の認識などの能力

低下，認知機能低下，転落，転倒の危険性増加などが報

告されている2)3)
．また，緑内障そのものの進行によっ

て，点眼治療や内服治療が困難となり，緑内障治療だけ

でなく他疾患の治療精度の低下を引き起こす可能性もあ

る．一方，緑内障，つまり慢性的でかつ失明に至る可能

性がある疾患と診断されることは，患者本人やその家族

に心配や不安をもたらし，心理的な QOL 低下の原因と

なる可能性がある3)
．また，QOLの低下に伴う社会生活

からの脱落も重要な問題である．治療の副作用，経済的

負担，時間的負担なども QOL に悪影響を及ぼす可能性

がある3)
．

患者のQOLを保つためには，疾患の治療だけでなく，

我々の診断と治療が患者およびその家族に与える影響に

ついても配慮しなければならない(2C)．

�．緑内障薬物治療におけるアドヒアランス

アドヒアランスは医師とともに患者も治療方法の決定

過程に参加したうえで，その治療方法を自ら実行するこ

とを指すものと定義される．緑内障は多くの場合きわめ

て慢性に経過する進行性の疾患で，長期の点眼や定期的

な経過観察を要し，かつ自覚症状がないことが多いこと

から，アドヒアランスの維持は治療の成否に大きく関わ

る20)〜22)
．

緑内障治療薬に対するアドヒアランスは，医師が考え

るよりはるかに悪いことが報告されている22)
．アドヒア

ランス不良の要因は多岐にわたる20)〜22)
．例えば，生活

および環境の問題(患者の生活上の問題，不規則な生活

スタイルなど)，治療の問題(医療費，薬剤の副作用，複

雑で困難な治療など)，患者側の問題(他疾患の合併，疾

患の理解不足など)，医療者側の問題(患者とのコミュニ

ケーション不足など)が挙げられる．アドヒアランスの

改善と維持には医師，看護師，視能訓練士を含む医療者

と患者の協力関係が必須である．アドヒアランスを改善

するために，①疾患，治療の目的，方法および副作用

について十分に説明する，②最小限でより負担と副作

用の少ない治療方法を選択する，③患者個々のライフ

スタイルに合わせた治療を行う，④正しい点眼指導を

行う，⑤患者からアドヒアランスの状況について情報

を収集することなどが大切である(2B)．

アドヒアランス不良は緑内障が進行する重要な要因の

一つであり，治療には治療効果だけでなく，アドヒアラ

ンスが得られやすい薬剤を選択することが望ましい(2B)．

眼圧コントロールが不十分なとき，視機能障害が進行し

たときには，アドヒアランスを再度，確認するなどの配

慮が必要である(2B)．
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Ⅲ 緑内障治療薬

�．緑内障治療薬の分類(表 2，補足資料 2 を参照)

�) 局所投与薬

(1) プロスタグランジン関連薬(PG関連薬)

(2) 交感神経 b受容体遮断薬(b遮断薬)

ⅰ) b受容体非選択性遮断薬

ⅱ) b1受容体選択性遮断薬

ⅲ) a1b受容体遮断薬

(3) 炭酸脱水酵素阻害薬(局所投与製剤)

(4) 交感神経 a2受容体刺激薬(a2刺激薬)

(5) Rhoキナーゼ阻害薬(ROCK阻害薬)

(6) 副交感神経刺激薬

(7) 交感神経 a1受容体遮断薬(a1遮断薬)

(8) イオンチャネル開口薬

(9) 交感神経非選択性刺激薬

(10) 配合点眼薬

�) 全身投与薬

(1) 炭酸脱水酵素阻害薬(全身投与製剤)

(2) 高張浸透圧薬

�．薬剤の選択

開放隅角緑内障においては，プロスタグランジン関連

薬が最も優れた眼圧下降効果と点眼回数，副作用の面で

良好な認容性により，第一選択薬として最も使用されて

いる1)(1A)．続いて眼圧下降効果と認容性の面で b遮断

薬も第一選択になり得るが，禁忌，副作用に留意して選

択する．

第二選択薬として，炭酸脱水酵素阻害薬点眼，a2刺激

薬，ROCK阻害薬，a1遮断薬，イオンチャネル開口薬，

交感神経非選択性刺激薬，副交感神経刺激薬などの点眼

薬が挙げられる．

多剤併用時においては，配合点眼薬はアドヒアランス

向上に有用である2)(1B)．

�．治療トライアルと眼圧下降の評価

薬物の効果には個人差があり，かつ眼圧には日々変動

や日内変動がある．点眼薬の導入にあたって，ベースラ

イン眼圧を把握したうえで，さらに片眼に投与して，点

眼時間と眼圧測定時間の関係を考慮し，その眼圧下降効

果や点眼早期の副作用を判定(片眼トライアル)し，効果

を確認の後，両眼に投与を開始することが望ましい3)

(2C)．ただし，b遮断薬では非投与眼にも若干の眼圧下

降効果があるので評価の際には考慮する．

�．薬物併用を考慮する際の留意点(1A)

・薬剤の効果がない場合，効果が不十分な場合，ある

いは薬剤耐性が生じた場合は，まず薬剤の変更を考

慮し，単剤(単薬)治療を目指す．

・単剤(単薬)での効果が不十分であるときには多剤併

用療法(配合点眼薬を含む)を行い，追加眼圧下降効

果とともに副作用に留意する．

・多剤併用療法の際には配合点眼薬の使用により，患

者のアドヒアランスや QOL の向上も考慮すべきで

ある．

・決められた用法より点眼回数や点眼量を増やして

も，眼圧下降効果は増加せず副作用が増す．

・眼圧下降効果，副作用，アドヒアランスに与える影

響などを考えると，多剤(配合点眼薬も含めて 3剤

以上)を要するときはレーザー治療や観血的手術な

ど他の治療法も選択肢として考慮する．

�．併用療法と配合点眼薬(1B)

薬物治療では，単剤での効果が不十分であるときには

併用療法を行う．現在の点眼薬での併用使用の候補薬剤

は，作用点と眼圧下降効果を考慮して，プロスタグラン

ジン関連薬，b遮断薬，炭酸脱水酵素阻害薬，a2刺激薬，

ROCK阻害薬などである．

併用処方時には，薬理学的な作用点が同じ薬剤を選択

してはならない．例えば，2 種類のプロスタグランジン

関連薬や，2 種類の b遮断薬併用，炭酸脱水酵素阻害薬

の点眼薬と内服の併用などである．交感神経系の薬剤は

多数あり，作用する受容体が異なれば併用は可能である

が，交感神経非選択性刺激薬と他の交感神経系の薬剤の

併用は意味がない．経ぶどう膜強膜流出を増加させるプ

ロスタグランジン関連薬と経ぶどう膜強膜流出を減少さ

せるピロカルピンの併用など，薬理学的にあるいは眼圧

下降機序として相応しくない組み合わせはあるが，実際

はこれらの併用によって眼圧下降が得られることもあ

る．配合点眼薬の処方時には，併用薬に配合点眼薬と同

系統の薬剤が含まれないよう留意する．

�．点眼指導とアドヒアランス向上の重要性(1B)

慢性疾患で自覚症状に乏しい緑内障においては，点眼

による治療のアドヒアランスがきわめて悪いことが判明

している．点眼は患者自らの意思で実行する治療法であ

り，如何に良い処方をしても点眼がうまくいかなければ

治療薬の効果は発揮されない．また点眼しているつもり

でも，間を開けず連続点眼したり，数滴点眼したり，瞬

目が多いと，効果減弱や副作用増加につながる．点眼の

アドヒアランスが悪いことが，緑内障の進行に関与する

ことが示されている4)5)
．眼圧下降薬処方の際には，点

眼薬の眼内移行を増して効果を増大し，全身移行を減じ

て副作用を軽減し，また局所の副作用を軽減し，ひいて
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は良好な眼圧下降が得られ副作用に対して認容できるこ

とにより，アドヒアランスを向上するために，以下のよ

うに正しい点眼法を指導することが大切である．

・点眼前に手を洗う

・点眼瓶の先が睫毛に触れないように注意する

・点眼は 1回 1滴とする

・点眼後は静かに閉瞼し，涙囊部を圧迫する

・目のまわりにあふれた薬液は拭き取り，手に付いた

薬液は洗い流す

・複数の点眼液を併用するときは，5分以上の間隔を

あけて点眼する
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Ⅳ レーザー手術

�．レーザー虹彩切開術

�) 目的

瞳孔ブロックを解除し前後房の圧差を解消して隅角を

開大する．

�) 適応

瞳孔ブロックによる原発閉塞隅角症，原発ならびに続

発閉塞隅角緑内障，または，相対的瞳孔ブロックの予防

が必要な狭隅角眼(1B)．プラトー虹彩が疑われる症例

に対して瞳孔ブロックの要素を除去する目的で行っても

よい(1C)．

�) 術前準備(2C)

①虹彩が伸展・緊張し，穿孔が容易になるように，

術前 1 時間前に 1〜2％ピロカルピン塩酸塩を点眼

する．

②術後一過性眼圧上昇の予防のため，術 1 時間前と

術直後にアプラクロニジン塩酸塩を点眼する1)
．

③角膜浮腫があるときには炭酸脱水酵素阻害薬や高

張浸透圧薬を投与し，角膜が透明化してから施行

する．

④点眼麻酔下で施行する．

�) コンタクトレンズ

虹彩切開用の Abraham コンタクトレンズ，Wiseコ

ンタクトレンズなどを使用する．

�) 術式・施行部位(2D)

虹彩切開用コンタクトレンズを使用し，虹彩周辺部に

照射する．

�) レーザー設定(2C)

(1) Nd-YAGレーザー虹彩切開術

①装置によりプラズマ発生エネルギーが異なるため，

使用機種によって定められたエネルギーを用いる．

②虹彩表面ではなく虹彩実質に焦点を合わせる．

③虹彩出血を予防するために，アルゴンレーザーな

どで穿孔予定部位に予備照射を行うこともある2)
．

(2) アルゴンレーザー・Nd-YAGレーザー併用法

アルゴンレーザーなどの熱凝固レーザーを照射した後

に Nd-YAGレーザーで穿孔創をあける方法である．ア

ルゴンレーザー単独法に比較して総エネルギー量が小さ

いので，また Nd-YAGレーザー単独法に比較して出血

が少ないので，推奨される方法である(2C)．

(3) アルゴンレーザーなど熱凝固レーザー虹彩切開術

①第一段階(穿孔予定部位の周囲に照射し虹彩を伸展

する)

スポットサイズ：200〜500 mm

パワー：200〜600 mW

時間：0.2〜0.6秒

②第二段階(穿孔照射)

スポットサイズ：50 mm

パワー：1,000〜1,500 mW

時間：0.02秒

穿孔が得られると照射部から色素が油煙状に立ち昇る

ので，さらに照射を加え瞳孔ブロックを解消するに十分

な大きさ(100〜200 mm)になるよう穿孔創を拡大する．

�) 合併症

レーザー虹彩切開術には以下の合併症があるが，なか

でも水疱性角膜症は重篤である．水疱性角膜症の発症に

は，角膜内皮の状態，レーザー照射の総エネルギー量な

どが関連すると推測されている．術前に角膜内皮の状態

を把握すること，過剰照射を避けることを心がけなけれ

ばならない(2C)．

・瞳孔偏位

・前房出血

・角膜混濁

・水疱性角膜症

・術後虹彩炎

・限局性白内障
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・術後一過性眼圧上昇

・虹彩後癒着

・穿孔創の再閉塞

・網膜誤照射

	) 術後管理(2D)

①術後 1〜3 時間の眼圧測定を行い，一過性眼圧上昇

の有無を確認する．

②必要に応じて炭酸脱水酵素阻害薬や高張浸透圧薬

を投与する．

③術後炎症は，自然消退することが多いが，炎症の

程度によっては副腎皮質ステロイド薬を投与する．

�．レーザー線維柱帯形成術

�) 目的

レーザーを線維柱帯に照射し房水流出率を改善する．

�) 適応

原発開放隅角緑内障(広義)，落�緑内障，色素緑内

障，高眼圧症，レーザー虹彩切開術後の原発閉塞隅角緑

内障，混合型緑内障など(1B)．

薬物治療に併用または薬物治療の代替として行う．

�) 術前準備
3)
(1A)

①術後一過性眼圧上昇を予防するため，術 1 時間前

と術直後にアプラクロニジン塩酸塩を点眼する．

②点眼麻酔下で施行する．

�) コンタクトレンズ

レーザー凝固用隅角鏡

�) 術式・施行部位(2C)

アルゴンレーザー〔アルゴンレーザー線維柱帯形成術

(Argon laser trabeculoplasty：ALT)〕，532 nmの Qス

イッチ半波長 YAGレーザー〔選択的レーザー線維柱帯

形成術(selective laser trabeculoplasty：SLT)〕を使用す

／ ／る．ALTでは，隅角の 1／4〜1／2周の線維柱帯色素帯に

1象限あたり均等な間隔で約 25 発照射する．SLTでは，

／隅角の 1／2〜全周の線維柱帯に重ならない程度の間隔で

照射する．

�) レーザー設定(2C)

(1) ALT(アルゴンレーザー)

スポットサイズ：50 mm

パワー：400〜800 mW(小気泡が出現せずに色素の脱

失が得られる程度)

時間：0.1秒

(2) SLT(532 nmのQスイッチ半波長 YAGレーザー)

スポットサイズ：400 mm

パワー：0.4〜1.2mJ(小気泡が出現したら，パワーを

弱める)

時間：3ナノ秒

�) 合併症

・前房出血

・周辺虹彩前癒着

・術後虹彩炎

・術後眼圧上昇

・角膜内皮障害

	) 術後管理(2D)

①術後 1〜3 時間の眼圧測定を行い，一過性眼圧上昇

の有無を確認する．

②必要に応じて炭酸脱水酵素阻害薬や高張浸透圧薬

を投与する．

③術後炎症は，自然消退することが多いが，炎症の

程度によっては副腎皮質ステロイド薬を投与する．

�．レーザー隅角形成術(レーザー周辺虹彩形成術)

�) 目的

レーザーの熱凝固により虹彩周辺部を収縮させ隅角を

開大する．

�) 適応
4)

プラトー虹彩，瞳孔ブロックによる閉塞隅角緑内障で

角膜混濁のためにレーザー虹彩切開術が施行不能な例，

レーザー線維柱帯形成術を施行する前処置として狭隅角

の原発開放隅角緑内障(広義)例，あるいは術後再癒着防

止のために隅角癒着解離術の術後眼に行う(1B)．

�) 術前準備(2C)

①術後一過性眼圧上昇を予防するため，術 1 時間前

と術直後にアプラクロニジン塩酸塩を点眼する．

②点眼麻酔下で施行する．

�) レンズ

虹彩切開用の Abraham コンタクトレンズ，Wiseコ

ンタクトレンズ，Goldmann三面鏡などを使用する．

�) 術式・施行部位(2D)

全周または半周の虹彩周辺部に，一象限あたり 15 発

程度，1〜2列の凝固を行う．

�) レーザー設定(アルゴンレーザー)(2C)

スポットサイズ：200〜500 mm

パワー：200〜400 mW

時間：0.2〜0.5秒

�) 合併症

・一過性眼圧上昇

・術後虹彩炎

・瞳孔偏位

・角膜内皮障害

	) 術後管理(2D)

①術後 1〜3 時間目に眼圧測定を行い，一過性眼圧上

昇の有無を確認する．

②必要に応じて炭酸脱水酵素阻害薬や高張浸透圧薬

を投与する．

③術後炎症は，自然消退することが多いが，炎症の

程度によっては副腎皮質ステロイド薬を投与する．
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�．毛様体光凝固術

�) 目的

毛様体をレーザーにより破壊し，房水産生を抑制して

眼圧下降を得る．

�) 適応(2C)

濾過手術などの他の緑内障手術が無効あるいは適応が

ない症例．重篤な合併症を来しうるので眼圧下降の最終

手段と考えるべきである．

経強膜，経瞳孔，あるいは経硝子体などのアプローチ

で施行する方法がある．

�) 術前準備

球後麻酔またはテノン囊下麻酔で行う．

�) 術式・施行部位(経強膜的ダイオードレーザー毛

様体凝固)(2D)

毛様体凝固用プローブを使用し，輪部から 0.5〜2.0

mmにプローブを当て，毛様体を凝固する．1 回あたり

／ ／1／2〜3／4周に 15〜20発施行する．

�) レーザー設定(経強膜的ダイオードレーザー毛様

体凝固)(2D)

パワー：2,000 mW

時間：2秒

�) 合併症

・疼痛

・遷延性炎症

・前房出血

・視力低下，光覚消失

・交感性眼炎

・眼球癆

�) 術後管理(2D)

①疼痛の予防のため，消炎鎮痛薬を投与する．

②術後炎症に関しては副腎皮質ステロイド薬を投与

する．

③一度の照射では眼圧再上昇を来すことが多く，数

回の再照射によって眼圧コントロールが得られる

ことが多い．

�．レーザー切糸術

�) 目的

線維柱帯切除術もしくはそれに準じる濾過手術後に濾

過量を増加させる．

�) 適応(1B)

房水濾過量が不足していると判断されたとき．

�) 術前準備

①術中に強膜弁はナイロン糸で縫合しておく．

②点眼麻酔下で施行する．

�) レンズ

レーザー切糸用レンズを用いる．

�) 術式・施行部位

熱凝固レーザー(結膜熱傷の合併を避けるために赤色

レーザーの使用が望ましい)．結膜をレーザー切糸レン

ズで軽く圧迫し，透見された縫合糸に焦点を合わせて照

射する．

�) レーザー設定(2D)

スポットサイズ：50 mm

パワー：100〜300 mW

時間：0.1〜0.2秒

�) 合併症

・結膜熱傷，穿孔

・過剰濾過

	) 術後管理

眼圧，濾過胞の状態を確認する．

Ⅴ 観血的手術

�．適 応

一般に，観血的手術は，薬物治療やレーザー治療など

他の治療法によっても十分な眼圧下降が得られない症

例，副作用やアドヒアランス不良などによって他の治療

法が適切に行えない症例，他の治療では十分な眼圧下降

が得られないと考えられる症例が適応となる．手術の適

応は，それぞれの患者について，病型，病期，病識，ア

ドヒアランス，年齢，全身状態，患者の社会的背景など

から総合的に判断し決定されなければならない．

また，手術に限らずすべての治療は，患者にその治療

法や治療に伴う偶発症・合併症について十分説明し，患

者の同意のもとに行うべきものである．

�．術 式

現在，原発開放隅角緑内障(広義)をはじめ大部分の緑

内障病型に対して最も広く行われている術式は線維柱帯

切除術である．しかし，術式の選択は，それぞれの術式

の奏効機序，長期成績，合併症やそれぞれの患者の病

型，病期，手術既往歴などを検討したうえで決定する必

要がある．近年，海外ではminimally invasive glaucoma

surgery(MIGS)と呼ばれる低侵襲な緑内障手術が臨床

応用されつつある．

�) 濾過手術

強角膜輪部などに小孔を形成し，前房と結膜下組織の

間に新たな房水流出路を作製する手術である．最も重篤

な合併症として濾過胞からの晩期感染がある．線維柱帯

切除術をはじめ濾過手術を施行された患者には，晩期感

染のリスクについて十分説明しておかなければならな

い．日本人におけるマイトマイシン C併用線維柱帯切

除術後の晩期感染症の発症確率は 5 年で 2.2％であっ

た5)
．

(1) 線維柱帯切除術

強膜弁を作製し，強膜弁下に輪部組織の切除を行い，

強膜弁を縫合して濾過量を調整する術式である．現在，

原発開放隅角緑内障(広義)を含めた大部分の緑内障病型
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に対して最も一般的な緑内障手術である．濾過部位の瘢

痕化抑制を目的に代謝拮抗薬であるマイトマイシン C

または 5-フルオロウラシルが術中，術後に使用されて

いる．線維柱帯切除術の手技で必要な周辺虹彩切除術を

行う前に，オビソート®が使用されることもある．レー

ザー切糸や強膜マッサージなどにより術後眼圧の調整を

行う．

(2) チューブシャント手術(プレートのないもの)6)

プレートのないミニチューブを用いて濾過手術を行

う．エクスプレス®緑内障フィルトレーションデバイス

が我が国で承認されている．線維柱帯切除術と比べて，

挿入が容易であること，流出路の大きさが標準化できる

こと，虹彩切除が不要であることが利点である．閉塞隅

角緑内障，ぶどう膜炎，金属アレルギーなどは禁忌であ

る．3 テスラまでの magnetic resonance imaging(MRI)

検査は偏位せず安全とされている．

(3) チューブシャント手術(プレートのあるもの)7)〜9)

シリコーン製のプレートが接続したロングチューブを

用いる濾過手術である．バルベルト緑内障インプラント

の 3 種類(BG101-350，BG102-350，BG103-250)とアー

メド緑内障バルブの 2 種類(FP7，FP8)が我が国で承認

されている．BG101-350，BG103-250，FP7，FP8は，

前房に挿入するインプラントで，BG103-250と FP8は

小児もしくは短眼軸長の症例に用いる．BG102-350は，

硝子体腔に挿入するインプラントである．代謝拮抗薬を

併用した線維柱帯切除術が不成功に終わった症例，手術

既往により結膜の瘢痕化が高度な症例，線維柱帯切除術

の成功が見込めない症例，他の濾過手術が技術的に施行

困難な症例が適応となる(1B)．チューブが術後眼外へ

露出することを防ぐため，保存強膜や保存角膜などの

パッチ材料を用いるか，自己強膜半層弁でチューブを覆

う必要がある(1A)．

(4) その他の濾過手術

全層濾過手術は，強膜弁を作製せず前房から結膜下へ

の直接的な房水流出路を作製する手術である．線維柱帯

切除術など強膜弁を作製する濾過手術に比べて，濾過量

のコントロールが困難で浅前房などの合併症が多いた

め，現在では，適応は一部のきわめて難治な症例に限ら

れる(2C)．非穿孔性線維柱帯切除術は，強膜弁下に一

部の組織を切除し，前房に穿孔しない房水流出路を形成

する濾過手術である，線維柱帯切除術に比較して，術後

早期の合併症が少ないが，眼圧下降効果に劣る10)11)
．

�) 房水流出路再建術

(1) 線維柱帯切開術

線維柱帯を切開し，Schlemm管への房水流出の促進

を目的とする手術である．強膜弁下に同定した

Schlemm管内にトラベクロトームを挿入し，前房内に

回転することで外側から線維柱帯を切開する方法と，ト

ラベクトーム®のハンドピースを用いて前房から

Schlemm管内壁と線維柱帯を電気焼却する方法や，ナ

イロン糸を Schlemm管に挿入し線維柱帯を切開する方

法がある．

(2) 白内障手術併用眼内ドレーン

水晶体再建術を行う際に，水晶体再建術単独よりも眼

圧を下げるために，隅角鏡を用いて前房側から Schlemm

管内へステントを留置する手術である．早期ないし中期

の開放隅角緑内障患者で白内障を合併している症例が，

我が国では適応として認められている(1A)．ただし，

誤った刺入ないし内腔閉塞に起因する合併症が報告され

ているので，十分な隅角手術の経験のある術者が行うべ

き手術であり，安易に行うことは厳に慎むべきである12)

(1D)．

(3) 隅角癒着解離術

閉塞隅角緑内障眼の隅角癒着を解離し，生理的な房水

流出路からの房水流出を促進して眼圧下降を得る手術で

ある．水晶体再建術と同時に行われることが多い．

(4) 隅角切開術

隅角レンズで観察しながら，角膜から刺入した切開刀

で前房側から隅角を切開する手術である．小児緑内障が

適応である．

�) 瞳孔ブロックを解消する手術

(1) 周辺虹彩切除術

原発閉塞隅角緑内障など瞳孔ブロックが原因の緑内障

に対して，周辺部虹彩を切除することで前後房の間の圧

差を解消する術式である．レーザー虹彩切開術の普及に

より，観血的周辺虹彩切除術が施行されることはまれに

なった．

�) 毛様体破壊術

冷凍凝固装置やジアテルミーを用いて毛様体を凝固

し，房水産生能を抑制することで眼圧を下降させる手術

である．レーザー装置がこの目的で使用されるように

なって以来あまり施行されなくなった．疼痛が強く眼球

癆など合併症が多いため，他の治療が無効な難治例のみ

が適応である．
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第 5章 緑内障の病型別治療

は じ め に

緑内障治療(治療方針の決定，変更，治療の実施，経

過観察)にあたって患者との信頼関係を築くことが，有効

な治療を導く最大の要点であることを忘れてはならない．

また，各治療法の効果と副作用(合併症)を理解し，効

果が患者の視機能，全身状態，生活の質(quality of life：

QOL)に与える負の効果を上回る治療法を選択しなけれ

ばならない．治療中の経過観察間隔は各症例の眼圧，視

神経，視野の状態によって短縮，あるいは延長されるこ

とを理解し，画一的観察を行ってはならない．経過観察

には眼圧測定，視野検査，眼底検査などを行い，眼底検

査では画像記録を行うことが望ましい．

Ⅰ 原発緑内障

�．原発開放隅角緑内障

治療の目標眼圧は各症例の病期，病態によって決定さ

れるが(フローチャートⅣ，第 4章を参照)，あくまでも

目安であることを銘記し，目標眼圧が達成されているこ

とに満足して観察を怠ったり，逆に目標眼圧値にこだ

わって過度な治療を行ったりしてはならない．患者の年

齢，嗜好，眼障害の程度に応じ，かつ投与量や費用も含

めて，アドヒアランスが向上するように，実行可能な計

画を決める1)
．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障の治療は薬物治療を第一選択とす

る．薬物治療は眼圧下降点眼薬の単剤(単薬)療法から開

始し，有効性が確認されない場合には他剤に変更し，有

効性が十分でない場合には多剤併用(配合点眼薬を含む)

を行う．眼圧下降効果の確認には，可能であれば，片眼

投与による非点眼側との眼圧比較，無治療時ならびに治

療時の眼圧日内変動測定，体位変換による眼圧変動測定

などを行い，治療効果の安定性を確認する．プロスタグ

ランジン関連薬は，安全性，効果，耐性に優れ，1 日 1

回点眼でよいことなどから，特段の理由がない限り，第

一選択とする2)〜4)(1A)．

�) レーザー線維柱帯形成術

薬物治療で目標眼圧が達成できない場合，何らかの理

由で薬物治療が継続できない場合，点眼のアドヒアラン

スが不良な患者に対する代替治療として用いられる5)

(2B)．

�) 観血的手術(必要に応じて術後薬物治療を追加)

／(1) 濾過手術(代謝拮抗薬併用／非併用線維柱帯切除

術，非穿孔性線維柱帯切除術，チューブシャント

手術)

(2) 房水流出路再建術(線維柱帯切開術など)

(3) 低侵襲緑内障手術(minimally invasive glaucoma

surgery：MIGS)

現在最も広く行われている術式は線維柱帯切除術であ

る6)
．線維柱帯切開術の術後眼圧は線維柱帯切除術に比

べて高値で，術後緑内障治療薬併用で 10 mmHg 台後半

であることが知られているが7)8)
，線維柱帯切除術に比

べて合併症が少なく代謝拮抗薬を併用しない利点があ

る．非穿孔性線維柱帯切除術に関しては，成績は代謝拮

抗薬併用線維柱帯切除術に比較して眼圧下降効果に劣る

とされているが，両者を比較した十分なエビデンスはな

い9)
．

現在我が国において，プレートのあるチューブシャン

ト手術は，線維柱帯切除術が無効であるか無効であると

予想されるときに使用すべきであると推奨されている

(第 4章Ⅴを参照)．

(4) 毛様体破壊術

原発開放隅角緑内障(広義)治療で必要となることはま

れである．眼球構造，機能に影響が大きいので，適応は

慎重に見極めるべきである．

�) 経過観察

経過観察間隔は各症例の眼圧，視神経，視野の状態に

よって柔軟に設定する必要があり，画一的観察を行って

はならない．眼圧のコントロールが得られても 1〜数か

月に 1 回の眼圧測定，眼底観察，年に少なくとも 1〜2

回の視野測定を行う．また，眼底画像記録も経過を知る

うえで有用である．特に進行の危険因子である乳頭出血

は検眼鏡よりも眼底写真のほうが見出しやすい10)(2C)．

濾過手術眼では患者に対し濾過胞感染の危険を説明

し，充血，流涙，霧視，眼痛などの感染を示唆する症状

があれば直ちに来院するように指示することが大切である．
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付記 1) 高眼圧症

原発開放隅角緑内障に移行する割合は 1 年に 1〜2％に

すぎない．米国で行われた多施設共同研究では眼圧が

24〜32mmHgの高眼圧症例を無作為に無治療群もしく

は治療群(点眼治療で眼圧 24mmHg 以下を目標とする)

にわけて 5年間にわたって観察した結果，視野障害ある

いは視神経障害の発症が治療群で有意に少なかったこと

が示されているが，眼圧が 24mmHg 未満の例にも当て

はまるかなどは検討されていない11)
．したがって，眼圧

が正常値上限をわずかに超えていることのみでは治療対

象とすべきではない．繰り返し眼圧が 20 mmHg 台後半

を示すような例，緑内障家族歴などの危険因子(第 2 章

を参照)のある場合には，耐用可能な点眼薬で治療を行

うことでは見解が一致している(2C)．経過観察間隔は

1〜数か月ごととし，眼圧の推移を観察する．視神経，

視野検査が正常であることが確認され，かつ，原発開放

隅角緑内障へ移行する危険因子のない例では 1〜2 年お

きの眼圧，眼底検査，視野検査を行う12)(1B)．



�．正常眼圧緑内障

治療の目標眼圧に関して，米国での多施設共同研究の

結果では，治療により無治療時眼圧から 30％以上の眼

圧下降を得られた群と無治療群では視野障害進行に有意

の差があり，30％以上の眼圧下降が有効であることが報

告されている14)〜16)(1B)．しかし，眼圧下降が必ず 30％

以上でなければならないか否かは不明である．また報告

では 30％以上の眼圧下降を得るために半数以上で濾過

手術が実施されており，術後の白内障進行が視機能を低

下させることも報告されている14)〜16)
．

治療と経過観察は原発開放隅角緑内障に準じ，プロス

タグランジン関連薬を第一選択とする2)(1B)．レーザー

線維柱帯形成術は眼圧下降効果が小さいと考えられてい

る．眼圧下降療法以外に視神経血流改善療法や神経保護

治療が注目されている．近年，ブリモニジン酒石酸塩に

おいて眼圧下降作用に相応しない視野維持効果があるこ

とが報告された17)18)(2B)．

�．原発閉塞隅角緑内障

�-Ａ．相対的瞳孔ブロックによる原発閉塞隅角緑内

障・原発閉塞隅角症

レーザー虹彩切開術(あるいは虹彩切除術)19)や水晶体

摘出術20)による瞳孔ブロック解除が根本的治療法であ

り，治療の第一選択である(1A)．

薬物治療による眼圧下降は瞳孔ブロック解消後にも遷

延する高眼圧〔残余緑内障(residual glaucoma)〕に対す

る治療法として，あるいは急性緑内障発作などの例では

症状や所見を緩和し，さらにレーザー虹彩切開術や虹彩

切除術の施行を容易にし，安全性を高める目的で行われ

る．また，ほとんどの例が両眼性であることから，片眼

に原発閉塞隅角緑内障・原発閉塞隅角症がみられた場合

は，他眼の狭隅角に対しても予防的なレーザー虹彩切開

術21)(1A)，水晶体摘出術22)(1A)を行う．

Ａ-ⅰ) 急性原発閉塞隅角緑内障・急性原発閉塞隅角

症

�) 薬物治療

(1) 高張浸透圧薬

高度の眼圧上昇を沈静化させるのに最も有効な薬剤で

あるが，全身的には急激な細胞外液量の増加は循環血漿

量の増加となり循環器系に負担をかけ，心不全，肺うっ

血の患者では肺水腫を起こす可能性に注意しなければな

らない．また高張浸透圧薬の眼圧下降効果は一時的であ

り，持続的眼圧下降を期待しての度重なる投与は全身状

態を悪化させるのみであることを銘記しなければならな

い．

ａ．マンニトール

20％マンニトール溶液を 30〜60分で点滴静注する．

眼圧が最低値に達するのは 60〜90分後で，眼圧下降の

持続は 4〜6時間である．マンニトールは腎から排泄さ

れるため，腎障害で排泄が減少していると血漿浸透圧が

上昇し循環血漿量が増加することにより急性腎不全を来

すことがある．また急性緑内障では発作時にはすでに嘔

吐により脱水に陥っていることがあるが，マンニトール

の利尿作用により脱水が悪化する可能性がある．

ｂ．グリセオール

300〜500 mL を 45〜90分で点滴静注する．点滴開始

から 30〜135 分で最低眼圧に達する．効果持続時間は約

5 時間である．代謝過程でぶどう糖を生じ，また 1 L あ

たり 637 kcal のエネルギーを有することから，糖尿病

患者への投与には注意が必要である．

(2) 縮瞳

1％あるいは 2％ピロカルピンを 1 時間に 2〜3回点

眼する．高眼圧のため瞳孔括約筋が虚血状態になり対光

反射が消失(括約筋麻痺)している場合，副交感神経刺激

薬の頻回投与は効果がなく，縮瞳せず，かえって毛様体

筋の前方移動の原因となって瞳孔ブロックが増強する．

また，大量の縮瞳薬の投与は経鼻的に吸収され全身的な

副作用を引き起こしうる．

(3) 房水産生の抑制

／ａ．アセタゾラミド 10 mg／kg経静脈あるいは経口投

与

ｂ．交感神経 b受容体遮断薬点眼

ｃ．交感神経 a2受容体刺激薬点眼

ｄ．交感神経 ab受容体遮断薬点眼

ｅ．炭酸脱水酵素阻害薬点眼

(4) 房水流出の促進

ａ．プロスタグランジン関連薬点眼

ｂ．交感神経 a1受容体遮断薬点眼

ｃ．交感神経 a2受容体刺激薬点眼

ｄ．交感神経 ab受容体遮断薬点眼

(5) 炎症の沈静化

ａ．副腎皮質ステロイド点眼

�) 手術治療

原発閉塞隅角緑内障・原発閉塞隅角症の急性発作眼で

は，角膜内皮障害に対するリスクを認識し，あるいは悪

性緑内障の発症や脈絡膜出血などの危険があることか

ら，術前に眼圧下降を行うことが望ましい．

(1) レーザー虹彩切開術

レーザー虹彩切開術は瞳孔ブロックを解消することに
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付記 2) 前視野緑内障(preperimetric glaucoma)

原則的には無治療で慎重に経過観察する．しかしなが

ら，高眼圧や，強度近視，緑内障家族歴など緑内障発症

の危険因子を有している場合や，特殊あるいはより精密

な視野検査や眼底三次元画像解析装置により異常が検出

される場合には，必要最小限の治療を開始することを考

慮する13)(2C)．



有効である19)(1A)．レーザー虹彩切開術は角膜が十分

に透明な状態で施行すべきである．不透明な角膜を通し

てのレーザー照射は水疱性角膜症発症の危険が高い23)
．

したがって角膜混濁の例では無理なレーザー照射を避

け，手術的虹彩切除術の適応を考慮する必要がある．

レーザー虹彩切開術後の水疱性角膜症発症は，滴状角

膜，糖尿病患者，急性発作既往のある例，あるいは角膜

内皮細胞がすでに減少している例で多いことが知られて

いる．

(2) 手術的周辺虹彩切除術

手術的周辺虹彩切除術は，レーザー照射が困難な角膜

混濁の状態でも施術可能であるという利点を有する一

方，内眼手術に伴う危険がある．

(3) 水晶体摘出術

水晶体摘出術は瞳孔ブロックを根本的に解消すること

に有効である20)(1A)が，通常の白内障手術よりも術中

合併症のリスクが高い．原発閉塞隅角症，特に急性期の

水晶体摘出術は合併症が生じやすいので熟練した術者が

行うことが推奨される(1B)．

Ａ-ⅱ) 慢性原発閉塞隅角緑内障

急性原発閉塞隅角緑内障・急性原発閉塞隅角症と同

様，瞳孔ブロックの解消が治療の基本である．瞳孔ブ

ロック解消後の遷延する高眼圧〔残余緑内障(residual

glaucoma)〕に対する治療は原発開放隅角緑内障に準

じ，薬物治療，レーザー治療，手術治療を行う．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じて薬物を組み合わせて使用

する．ただし瞳孔ブロックの解消されていない症例に対

しては，散瞳作用のある交感神経刺激薬は禁忌である．

�) 手術治療

(1) レーザー虹彩切開術(あるいは周辺虹彩切除術)

瞳孔ブロックを解消する．

(2) 水晶体摘出術

瞳孔ブロックの解消と隅角の開大の両方に有効であ

り，眼圧下降効果が単独でも認められることが報告され

ている20)(1A)．ただし，周辺部虹彩前癒着が広範囲に

形成されている場合には眼圧下降効果が限定的になるこ

とも多い．

(3) 房水流出路再建術(隅角癒着解離術，線維柱帯切

開術)

隅角癒着解離術は周辺虹彩前癒着が広範な例(隅角の

50％以上)が適応となる．線維柱帯切開術は線維柱帯が

開放している部分に適応される．また，周辺虹彩前癒着

を解離する目的でも用いられる．両術式ともに水晶体摘

出術(眼内レンズ挿入術を含む)を併用することにより，

手術部の再癒着が予防され，眼圧下降効果も優れている

ことが報告されている．

(4) 線維柱帯切除術

薬物治療で眼圧コントロールが不十分な例，周辺虹彩

前癒着が長期にわたる例，隅角の透見が困難で隅角癒着

解離術が施行しがたい例，あるいは隅角癒着解離術や線

維柱帯切開術が奏効しなかった例が適応となる．手術に

際して，狭隅角眼では前房消失，悪性緑内障などの合併

症が少なくないことに留意する必要がある．

�-Ｂ．プラトー虹彩機序による原発閉塞隅角緑内

障・原発閉塞隅角症

�) 薬物治療

縮瞳により周辺部虹彩を中心に向かって牽引し，隅角

を開大し，隅角閉塞の進行を予防する24)(2C)．周辺虹

彩前癒着が広範囲で，縮瞳薬のみでの眼圧下降が得られ

ない場合には，瞳孔ブロック解除後の慢性原発閉塞隅角

緑内障と同様，房水産生抑制，房水流出促進を目的とし

た薬物治療を行う．

�) 手術治療

レーザー隅角形成術(レーザー周辺虹彩形成術)により

虹彩根部を収縮し，虹彩根部と隅角との距離を広げるこ

とが可能である25)(1B)が，長期的有効性はまだ分かっ

ていない．虹彩切除術やレーザー虹彩切開術はプラトー

虹彩に瞳孔ブロック機序を合併している場合にのみ有効

である．水晶体摘出術によって隅角開大が期待できる．

Ⅱ 続発緑内障

続発緑内障の治療は可能な限り原因疾患の治療を第一

とする．続発緑内障は眼圧上昇機序を把握して治療法を

選択する．以下に代表的な続発緑内障の治療法を記す．

�．落�緑内障

落n緑内障においては，高齢者が多く，眼圧変動幅が

大きいため，緑内障性視神経症の進行が原発開放隅角緑

内障に比べて速いことが報告されており26)
，積極的に眼

圧下降を行うことが推奨される(1B)．
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付記) 原発閉塞隅角症疑い(primary angle closure sus-

pect)

原発閉塞隅角症疑いに対してレーザー治療を含む瞳孔ブ

ロック解除手術を行うことについては，必ずしも原発閉

塞隅角緑内障を発症するとは限らないことより意見が分

かれる．しかしながら各種負荷試験陽性眼や定期検査の

できない例，急性発作時にすぐに眼科を受診できない

例，原発閉塞隅角緑内障の家族歴のある例，糖尿病網膜

症などの眼底疾患で散瞳する機会が多い例は手術の適応

と考えてよい．原発閉塞隅角症疑いに対する瞳孔ブロッ

ク解除は原発閉塞隅角緑内障・原発閉塞隅角症発症への

予防的治療であることから，観血的虹彩切除術ではな

く，レーザー虹彩切開術が適応となる．白内障手術適応

のある例では水晶体摘出術も瞳孔ブロック解除に有効で

ある．



�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じて薬物治療を行う．

�) 手術治療

濾過手術や流出路再建術が有効である．落n緑内障に

おいては高齢者の患者が多く，白内障手術を併用するこ

とがある．レーザー線維柱帯形成術や流出路再建術は，

原発開放隅角緑内障に対してよりも，大きな眼圧下降が

得られるという報告もみられる27)(1B)．

�．ぶどう膜炎(Posner-Schlossman 症候群，サ

ルコイドーシス，Behçet 病，ヘルペス性角膜ぶ

どう膜炎，サイトメガロウイルス角膜内皮炎，

Vogt-小柳-原田病など)による続発緑内障

原疾患の治療が最優先されるが，しばしば副腎皮質ス

テロイドの長期投与によりステロイド緑内障との鑑別が

難しい場合がある．

�) 原因疾患の治療，消炎療法

�) 眼圧下降薬の点眼および内服，点滴

�) 手術治療

線維柱帯切除術(代謝拮抗薬併用)やチューブシャント

手術を行う．ただし，ステロイド緑内障との鑑別が難し

い場合には流出路再建術が選択される場合もある．レー

ザー線維柱帯形成術は無効なことが多い．

�．ステロイド緑内障

副腎皮質ステロイドの投与は，ぶどう膜炎，黄斑浮

腫，眼瞼結膜疾患，術後点眼，全身疾患など多彩な疾患

で行われるため，眼圧上昇との関連性を把握することが

重要である．通常，副腎皮質ステロイドの中止によって

眼圧が下降する．

�) (可能な場合は)副腎皮質ステロイド薬の中止

�) 眼圧下降薬の点眼および内服，点滴

�) 手術治療

濾過手術や流出路再建術が有効である．流出路再建術

は，原発開放隅角緑内障に対してよりも，大きな眼圧下

降が得られるという報告もみられる28)(1B)．また，レー

ザー線維柱帯形成術が有効であるという報告もある29)
．

�．血管新生緑内障

糖尿病網膜症，網膜中心静脈閉塞症，眼虚血症候群な

どによって起こることが多い．原疾患による虚血病態の

沈静化が重要である．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じて薬物治療を行う．抗血管

内皮増殖因子(vascular endothelial growth factor：VEGF)

薬の眼内投与の有効性が報告されている30)31)(2C)．アト

ロピン硫酸塩点眼や副腎皮質ステロイド点眼が消炎と疼

痛軽減に有効であるといわれている(2C)．副交感神経

刺激薬は無効例が多く，血液房水関門の破壊による病態

悪化を来す場合もある．

�) 手術治療

線維柱帯切除術(代謝拮抗薬併用)やチューブシャント

手術を行う．レーザー線維柱帯形成術は無効であるばか

りではなく有害である．非穿孔性線維柱帯切除術，房水

流出路再建術(線維柱帯切開術)の有効性は確認されてい

ない．手術前に抗 VEGF薬の眼内投与を併用すること

で術中・術後合併症を抑制できることが報告されてい

る32)(2B)．

�．色素緑内障，あるいは色素散布症候群

逆瞳孔ブロックによって生じる色素散布が原因の眼圧

上昇と考えられている．色素散布症候群によって緑内障

性視神経症を発症したものを色素緑内障と呼ぶ．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じる．ただし，散瞳薬は色素

散布を招き，房水流出を悪化させる危険がある．

�) 手術治療

レーザー虹彩切開術，水晶体摘出術による逆瞳孔ブ

ロックの解消は，虹彩と水晶体の接触による色素散布を

減少させ，不可逆的な線維柱帯の障害を予防しうる33)

(2B)．レーザー線維柱帯形成術は線維柱帯の色素沈着

が高度であるため，通常より出力を低くする．眼圧の反

応は変動が大きい．房水流出路再建術，濾過手術が奏効

する．

�．虹彩角膜内皮(iridocorneal endothelial syn-

drome：ICE)症候群

角膜内皮細胞の異常増殖によって線維柱帯が閉塞され

眼圧が上昇する．通常は片眼性である．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じるが，治療抵抗性である．

�) 手術治療

濾過手術が有効である．原発開放隅角緑内障と比較す

ると線維柱帯切除術の成績が不良であるため，プレート

のあるチューブシャント手術が選択されることもある．

�．悪性緑内障

毛様体前方回旋や硝子体腔内への房水異常流入などに

よって生じる硝子体の前方偏位に起因する閉塞隅角と推

定されている．

�) 薬物治療

アトロピン硫酸塩点眼による瞳孔散大と毛様体弛緩を

行う．眼圧下降薬の点眼および内服が有効である．硝子

体容積を縮小させるために，高張浸透圧薬の点滴を選択

することが多いが，その治療効果は一時的であるため，

手術の前処置と考える．一方，縮瞳薬は毛様体前方突出

を助長するため禁忌である．
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�) 手術治療

偽水晶体眼あるいは無水晶体眼では YAG レーザーあ

るいは手術的前部硝子体膜切開術や水晶体囊切開術を選

択する34)(2C)．前部硝子体膜切開を伴う硝子体切除術

によって病態を解消することが重要である．その際，最

周辺部の前部硝子体膜を処置するために虹彩切除が必要

な症例がある(2C)．有水晶体眼では水晶体摘出術を併

用する場合もある(2C)．

Ⅲ 小児緑内障

�．原発小児緑内障(primary childhood glaucoma)

�-Ａ．原発先天緑内障(primary congenital glauco-

ma)

原発先天緑内障治療の第一選択は手術治療である35)

(1B)．これは本症発症の原因が隅角の発育異常であり

多くは手術的に解決可能であるという経験的事実，また

乳幼児では薬物治療の実効ならびにその効果確認が困難

であることによる．また，緑内障薬物治療に対する全身

的な薬物動態は小児と成人では異なるため，成人ではま

れで重篤な副作用が小児や乳幼児には生じうる．さら

に，薬物の使用は保護者に依存していて，本人は非協力

的であるため，アドヒアランスに大きな問題がある．以

上より，薬物治療は周術期ないし手術治療後の補助手段

として行われる35)(1B)．

�) 手術治療

(1) 原則

小児眼科診療と緑内障治療に関して十分な経験のある

医師ならび医療スタッフが常在する施設で治療を行うべ

きである．これは，しばしば再手術が必要となり，年余

にわたる経過観察が必要であるうえ，屈折矯正と弱視治

療で最適化した視覚発達の評価を行う必要があるためで

ある．

(2) 線維柱帯切開術

隅角切開術に比べて角膜の透見が困難であっても施術

できる利点を有するが36)
，施術に際して結膜弁，強膜弁

を作製する必要があり，将来濾過手術を要した際に，そ

の施術を困難にし，効果を減弱させる可能性がある．ま

た，巨大角膜例では Schlemm管の同定が困難である場

合もあり，施術に際しては豊富な手術経験を必要とする．

糸もしくは徹照マイクロカテーテルを用いた線維柱帯

360度切開術が次第に試みられるようになっている37)38)
．

(3) 隅角切開術

透明な角膜を有する例が適応となる．1 回の隅角切開

術で 90〜120度の切開が可能である．隅角手術は 3回ま

では別の場所からアプローチでき，有効とされる39)
．

本術式と線維柱帯切開術との選択は術者の経験によ

る．隅角切開術と線維柱帯切開術を比較した前方視的研

究はない．生後 3〜12 か月発症の原発先天緑内障ではと

もに同様の成功率である(70〜90％)40)．不成功の原因は

隅角の未発達の程度と前眼部の過剰拡大による隅角構造

の障害の程度による．

(4) 線維柱帯切除術

隅角切開術あるいは線維柱帯切開術の無効な例が適応

となる．原発先天緑内障患者の強膜は薄く，強膜弁の作

製が困難であるばかりでなく，虹彩，毛様体の解剖学的

異常が多いことを念頭に置く必要がある．また乳幼児で

は代謝拮抗薬を併用しても濾過胞形成が困難である例，

あるいは濾過胞が形成されても，その後の長い人生で術

後感染の危険にさらされることを考慮して適応を決定し

なければならない．総じて成人に比べ長期成績は悪く，

1 年後成功率は 50〜87％である41)〜43)
．

(5) プレートのあるチューブシャント手術

海外では通常の濾過手術も無効な例に用いられている

が40)
，我が国における明確なエビデンスはまだない．

(6) 毛様体破壊術

上記のいかなる治療でも眼圧コントロールが得られな

い場合，考慮する40)
．

�) 薬物治療

原発開放隅角緑内障に準じて，薬物を組み合わせて使

用するが，乳幼児では点眼薬であっても体重，体表面積

に比して投与量が多くなることを念頭に置き，可能な限

り低濃度薬剤から使用すべきである．またどの薬物も乳

幼児，小児における安全性および効果についてのデータ

は確立していないことを忘れてはならない．プロスタグ

ランジン関連薬の小児での効果は成人に比し弱い44)45)
．

また交感神経 a2受容体刺激薬は，特に 2歳未満には精

神神経症状の出現のため禁忌である(1B)．

�-Ｂ．若年開放隅角緑内障(juvenile open angle glau-

coma)

若年開放隅角緑内障は 4歳以降に発症する小児緑内障

であり，正常な隅角外観と，全身疾患や眼徴候がないこ

とが特徴である．原則的に原発開放隅角緑内障の治療に

準ずるが，隅角形成異常や著しい高眼圧など原発先天緑

内障と重なる部分も大きいため，その点も考慮に入れて

治療にあたることが必要である．

薬物治療のほうが手術治療に比べて進行する割合が多

い46)
．プロスタグランジン関連薬と交感神経 b受容体遮

断薬では差がないという報告がある47)
．

�．続発小児緑内障(secondary childhood glau-

coma)

代表的な疾患を以下に列記する．

�-ⅰ) Axenfeld-Rieger異常

後部胎生環(posterior embryotoxon)に周辺虹彩が一

部付着していることが診断の条件である．全身異常があ

ればAxenfeld-Rieger症候群となるので，全身症状の有
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無の精査を小児科へ依頼する．常染色体優性遺伝が多

い．

治療は原発先天緑内障に準じる．隅角が開放していて

周辺虹彩付着による線維柱帯の被覆範囲が広くなけれ

ば，隅角切開術または線維柱帯切開術を選択するが，成

功率は原発先天緑内障より低い48)49)
．したがって，線維

柱帯切除術やプレートのあるチューブシャント手術は，

隅角切開術または線維柱帯切開術が無効な場合，第一選

択となることもある．

�-ⅱ) Peters異常

角膜中央部の内皮の欠損，虹彩の前方癒着，白内障を

特徴とする先天異常である．

／治療は原発先天緑内障に準じる．ただし 1／3の手術例

しか良好な術後眼圧は得られない50)51)
．角膜異常などを

伴うため，実用的視力を得ることが難しいことが多い．

�-ⅲ) 無虹彩症

PAX6遺伝子などの異常による虹彩低形成を主徴と

する症候群で，黄斑低形成を伴うことがある．孤発性の

無虹彩を診たら小児科に紹介し，6歳まではWilms 腫

瘍のスクリーニングを行うことが望ましい52)
．

治療は原発先天緑内障に準じる．羞明・眼精疲労の軽

減のために，遮光眼鏡や軟膏の使用，整容的コンタクト

レンズの処方も考慮する．

�-ⅳ) Sturge-Weber症候群

眼圧上昇は，隅角形成異常，Schlemm管萎縮，上強

膜静脈圧上昇，周辺虹彩前癒着形成，脈絡膜血管腫関連

の菲薄化血管壁の透過性亢進によって生じると考えられ

ている．同側の脈絡膜血管腫を伴うことがあり，手術治

療の際に上脈絡膜出血や網膜剝離など重篤な合併症につ

ながることがある53)
．

先天性や乳幼児期発症であれば線維柱帯切開術や隅角

切開術を選択する．年長者では上強膜静脈圧が上昇して

いるので，薬物治療が第一選択となる54)55)
．薬物治療や

流出路再建術が奏効しない場合，線維柱帯切除術やプ

レートのあるチューブシャント手術を考慮する．

�-ⅴ) 白内障術後緑内障

小児期に白内障手術を必要とするような症例では，房

水流出路の発達異常を伴うことがあり，眼圧上昇につな

がることがあると考えられている56)57)
．したがって，特

発性先天白内障，眼・全身疾患関連白内障，併発白内障

のいずれでも術後に緑内障は生じうる．また，そのリス

クは生涯にわたり，無水晶体でも偽水晶体でも生じる．

開放隅角緑内障，閉塞隅角緑内障のいずれも生じる．中

心角膜が厚いため58)
，見かけ上の高眼圧になっている場

合もある．

治療は原発先天緑内障に準じる．ただし，手術成績が

不良であるため，最終的にはプレートのあるチューブ

シャント手術が必要になることがある．閉塞隅角の場

合，瞳孔ブロックの解除が必要になることもある．
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補足資料 1

全緑内障

3.7(2.7〜4.8)正常眼圧緑内障

5.0(4.2〜5.8)

3.6(2.9〜4.3)

0.3(0.1〜0.5)

3.9(3.2〜4.6)

全体

続発緑内障

0.3(0.0〜0.7)原発開放隅角緑内障

男性病型

原発開放隅角緑内障

(広義)

0.9(0.5〜1.3)0.3(0.0〜0.7)原発閉塞隅角緑内障

0.5(0.2〜0.7)0.4(0.1〜0.7)

5.0(4.0〜6.0)

3.5(2.6〜4.4)

0.2(0.0〜0.5)

3.7(2.8〜4.6)

女性

0.6(0.2〜1.0)

4.1(3.0〜5.2)

有病率(95％信頼区間)．多治見スタディによる 40 歳以上のデータ．

5.0(3.9〜6.2)

0.6(0.4〜0.9)



緑内障治療薬

以下に各種緑内障治療薬の作用機序，用量，禁忌，副

作用などを概説する＊
．

なお，いずれの薬剤も小児に対する安全性は確立して

いないので，小児には慎重に投与する．また，妊婦ある

いは妊娠している可能性のある婦人には，治療上の有益

性が危険性を上回ると判断される場合にのみ投与する

(1C)．多くの薬剤は乳汁へ移行することが報告されて

いるので，母乳栄養による授乳中の婦人には投与しな

い，あるいはやむを得ず投与する場合には血中半減期を

考慮して授乳あるいは搾乳による授乳，または人工栄養

による授乳を考慮する(1C)．

Ａ．局所投与薬

点眼薬はすべて，充血，角膜上皮障害，アレルギーを

起こしうるが，点眼薬は基剤による副作用と主剤による

副作用があり，主剤が共通でも各製剤で副作用が異なる

ことに注意．

�) プロスタグランジン関連薬(PG関連薬)

一般名

ラタノプロスト

トラボプロスト

タフルプロスト

ビマトプロスト

作用

主としてプロスタノイド FP受容体を介するぶどう

膜強膜路からの房水流出の増加

用法・用量

ラタノプロスト 0.005％ 1 日 1 回

トラボプロスト 0.004％ 1 日 1 回

タフルプロスト 0.0015％ 1 日 1 回

ビマトプロスト 0.03％ 1 日 1 回

主な副作用

結膜充血，眼刺激症状，角膜上皮障害，眼瞼炎，虹

彩・眼瞼色素沈着，睫毛・眼瞼部多毛，上眼瞼溝深

化などのプロスタグランジン関連眼周囲症(prosta-

glandin associated periorbitopathy)，ぶどう膜炎，

囊胞様黄斑浮腫(無水晶体眼または眼内レンズ挿入

眼)など

禁忌

本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

慎重投与

・無水晶体眼または眼内レンズ挿入眼

・気管支喘息またはその既往歴のある患者

・眼内炎(虹彩炎，ぶどう膜炎)のある患者

・ヘルペスウイルスが潜在している可能性のある患

者

・妊婦，産婦，授乳婦など

�) 交感神経 b受容体遮断薬(b遮断薬)

一般名

ⅰ) b受容体非選択性遮断薬

チモロールマレイン酸塩

カルテオロール塩酸塩

レボブノロール塩酸塩

ⅱ) b1受容体選択性遮断薬

ベタキソロール塩酸塩

ⅲ) a1b遮断薬

ニプラジロール

作用

毛様体における交感神経 b受容体を阻害すること

による房水産生の減少

用法・用量

チモロールマレイン酸塩 0.25％，0.5％ 1日 2回

カルテオロール塩酸塩 1％，2％ 1日 2回

これら 2剤は長時間作用型徐放製剤があり 1日 1

回

レボブノロール塩酸塩 0.5％ 1 日 1〜2回

ベタキソロール塩酸塩 0.5％ 1 日 2回

ニプラジロール 0.25％ 1 日 2回

主な副作用

眼刺激症状，角膜上皮障害，涙液減少症，アレル

ギー性結膜炎，接触性皮膚炎，眼瞼下垂，喘息発

作，徐脈，不整脈，動悸，低血圧，心不全，脂質代

謝異常，頭痛，抑うつ

禁忌

ⅰ) b受容体非選択性遮断薬

・気管支喘息，またはその既往歴のある患者，

気管支けいれん，重篤な慢性閉塞性肺疾患の

ある患者(b受容体遮断による気管支平滑筋

収縮作用により，喘息発作の誘発・増悪がみ

られるおそれがある)

・コントロール不十分な心不全，洞性徐脈，房

室ブロック(Ⅱ，Ⅲ度)，心原性ショックのあ

る患者(b受容体遮断による陰性変時・変力

作用により，これらの症状を増悪させるおそ

れがある)

・本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者
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ⅱ) b1受容体選択性遮断薬

・本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

・コントロール不十分な心不全のある患者(症

状を増悪させるおそれがある)

・妊婦または妊娠している可能性のある婦人

(動物実験で，胚・胎児の死亡の増加が報告

されている)

a1b遮断薬は a1と b遮断薬を参照のこと

慎重投与

ⅰ) b受容体非選択性遮断薬

・肺高血圧による右心不全

・うっ血性心不全

・糖尿病性ケトアシドーシスおよび代謝性アシ

ドーシス

・コントロール不十分な糖尿病

ⅱ) b1受容体選択性遮断薬

・洞性徐脈，房室ブロック(Ⅱ，Ⅲ度)，心原性

ショック，うっ血性心不全

・コントロール不十分な糖尿病

・喘息，気管支けいれんあるいはコントロール

不十分な閉塞性肺疾患

a1b遮断薬は a1と b遮断薬を参照のこと

�) 炭酸脱水酵素阻害薬(局所投与製剤)

一般名

ドルゾラミド塩酸塩

ブリンゾラミド

作用

毛様体における炭酸脱水酵素の阻害による房水産生

抑制

用法・用量

ドルゾラミド塩酸塩 0.5％，1.0％ 1 日 3 回

ブリンゾラミド 1％ 1日 2回

主な副作用

眼刺激症状，結膜充血，点眼直後の朦視，アレル

ギー性結膜炎，眼瞼炎，角膜炎

禁忌

・本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

・重篤な腎障害のある患者

慎重投与

肝機能障害のある患者

�) 交感神経 a2受容体選択性刺激薬(a2刺激薬)

一般名

ブリモニジン酒石酸塩

アプラクロニジン塩酸塩(ただし，この薬剤はレー

ザー手術後の一過性眼圧上昇の予防に用いる)

作用

交感神経 a2受容体に作動し，房水産生の減少とぶ

どう膜強膜路からの房水流出を促進

用法・用量

ブリモニジン酒石酸塩 0.1％ 1 日 2回

アプラクロニジン塩酸塩 1％ レーザー手術の 1

時間前と直後に点眼

主な副作用

結膜蒼白，散瞳，眼瞼挙上，口渇，鼻の乾燥感，連

用でアレルギー性眼瞼結膜炎

禁忌

・本剤またはクロニジン塩酸塩に対し過敏症の既往

歴のある患者

・モノアミン酸化酵素阻害薬の投与を受けている患

者

・乳幼児

慎重投与

・重篤な心血管系疾患

・不安定な高血圧症

・血管迷走神経発作の既往

�) Rho キナーゼ阻害薬(ROCK阻害薬)

一般名

リパスジル塩酸塩

作用

線維柱帯路の細胞骨格の変化と細胞外マトリックス

の変化により房水流出を促進

用法・用量

リパスジル塩酸塩 0.4％ 1 日 2回

主な副作用

点眼ごとに生じる一過性の結膜充血，結膜炎，眼瞼

炎

禁忌

本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

�) 副交感神経刺激薬

一般名

ピロカルピン塩酸塩

作用

毛様体に作用し，間接的に経 Schlemm管房水流出

の増加

用法・用量

ピロカルピン塩酸塩 0.5〜4％ 1 日 4 回

主な副作用

縮瞳による暗黒感，視力低下，毛様体筋収縮による

調節障害，近視化，眉毛痛，毛様痛，結膜充血，眼

瞼炎，眼類天疱瘡，網膜剝離，白内障，下痢，悪

心，嘔吐，発汗，流涎，子宮筋の収縮

禁忌

虹彩炎の患者(縮瞳により虹彩の癒着を起こす可能

性があり，また炎症を悪化させるおそれがある)

慎重投与

・気管支喘息の患者

・網膜剝離の危険のある患者
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・悪性緑内障では毛様筋の収縮により毛様体ブロッ

クが増悪する

・その他，水晶体亜脱臼や膨隆白内障による緑内障

では眼圧がかえって上昇する場合があるので注意

を要する

・カルバコールでは，急性心不全，消化性潰瘍，胃

腸けいれん，腸管閉塞，尿路閉塞，Parkinson 症

候群，甲状腺機能亢進症の症状を悪化させること

があるので慎重に投与する

�) 交感神経 a1受容体遮断薬(a1遮断薬)

一般名

ブナゾシン塩酸塩

作用

経ぶどう膜強膜房水流出の増加

用法・用量

ブナゾシン塩酸塩 0.01％ 1 日 2回

主な副作用

結膜充血

禁忌

本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

	) イオンチャネル開口薬

一般名

イソプロピルウノプロストン

用法・用量

イソプロピルウノプロストン 0.12％ 1日 2回

作用

BKチャネルを開口させることによる線維柱帯路か

らの房水流出の増加

主な副作用

一過性眼刺激症状，角膜上皮障害，結膜充血，まれ

に虹彩色素沈着

禁忌

本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

慎重投与

・無水晶体眼または眼内レンズ挿入眼

・気管支喘息またはその既往歴のある患者

・眼内炎(虹彩炎，ぶどう膜炎)のある患者

・ヘルペスウイルスが潜在している可能性のある患

者

・妊婦，産婦，授乳婦など


) 交感神経非選択性刺激薬

一般名

ジピベフリン塩酸塩

作用

交感神経受容体に作動して，総合的には線維柱帯路

からの房水流出の増加と房水産生の減少を促す

用法・用量

ジピベフリン塩酸塩 0.04％，0.1％ 1 日 2回

主な副作用

アレルギー性結膜炎・眼瞼炎，結膜充血，散瞳，眼

痛，心悸亢進，色素沈着，眼類天疱瘡，黄斑浮腫，

頭痛，発汗，振戦

禁忌

・狭隅角や浅前房などの眼圧上昇の素因のある患者

(急性閉塞隅角緑内障の発作を起こすことがある)

・本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者

慎重投与

・高血圧症

・動脈硬化症

・冠不全または心不全などの心臓疾患

・糖尿病

・甲状腺機能亢進症

10) 配合点眼薬

一般名

／ラタノプロスト／チモロールマレイン酸塩

／トラボプロスト／チモロールマレイン酸塩

／タフルプロスト／チモロールマレイン酸塩

／ラタノプロスト／カルテオロール塩酸塩

／ドルゾラミド塩酸塩／チモロールマレイン酸塩

／ブリンゾラミド／チモロールマレイン酸塩

作用，主な副作用，禁忌，慎重投与

各薬剤の項を参照のこと

用法・用量

ラタノプロスト 0.005％＋チモロールマレイン酸塩

0.5％ 1 日 1 回

トラボプロスト 0.004％＋チモロールマレイン酸塩

0.5％ 1 日 1 回

タフルプロスト 0.0015％＋チモロールマレイン酸

塩 0.5％ 1 日 1 回

ラタノプロスト 0.005％＋カルテオロール塩酸塩

2％ 1日 1回

トルゾラミド塩酸塩 0.1％＋チモロールマレイン酸

塩 0.5％ 1 日 2回

ブリンゾラミド 1.0％＋チモロールマレイン酸塩

0.5％ 1 日 2回

Ｂ．全身投与薬

�) 炭酸脱水酵素阻害薬(全身投与製剤)

一般名

アセタゾラミド

作用

毛様体における炭酸脱水酵素の阻害による房水産生

抑制

用法・用量

アセタゾラミド内服 1 日 250〜1,000mg を経口投

与

アセタゾラミド注射用 1日 250〜1,000mg を静脈

平成 30 年 1 月 10日 補足資料 2 45



内または筋肉内注射

主な副作用

一過性近視，四肢のしびれ感，味覚異常，代謝性ア

シドーシス，低カリウム血症，高尿酸血症，食欲不

振，胃腸障害，悪心，嘔吐，下痢，便秘，多尿，頻

尿，腎・尿路結石，急性腎不全，易疲労性，全身�

怠感，眠気，めまい，性欲減退，抑うつ，精神錯

乱，再生不良性貧血，溶血性貧血，無顆粒球症，薬

疹，皮膚粘膜眼症候群(Stevens-Johnson 症候群)，

中毒性表皮壊死症(Lyell 症候群)，ショック

禁忌

次の患者には投与しないこと

・本剤の成分またはスルホンアミド系薬剤に対し過

敏症の既往歴のある患者

・肝硬変などの進行した肝疾患または高度の肝機能

障害のある患者(血中アンモニア濃度を上昇させ，

肝性昏睡を誘発するおそれがある)

・無尿，急性腎不全の患者(本剤の排泄遅延により

副作用が強く現れるおそれがある)

・高クロール血症性アシドーシス，体液中のナトリ

ウム・カリウムが明らかに減少している患者，副

腎機能不全・Addison病の患者(電解質異常が増

悪されるおそれがある)

次の患者には長期投与しないこと

・慢性閉塞隅角緑内障の患者(緑内障の悪化が不顕

性化されるおそれがある)

慎重投与

・重篤な冠硬化症または脳動脈硬化症の患者(急激

な利尿が現れた場合，急速な血漿量減少，血液濃

縮を来し，血栓塞栓症を誘発するおそれがある)

・重篤な腎障害のある患者(本剤の排泄遅延により

副作用が強く現れるおそれがある)

・肝疾患・肝機能障害のある患者(血中アンモニア

濃度を上昇させ，肝性昏睡を誘発するおそれがあ

る)

・糖尿病または耐糖能異常のある患者(血糖値の異

常変動が報告されている)

・レスピレータなどを必要とする重篤な高炭酸ガス

血症の患者(アシドーシスを進行させることがあ

る)

・ジギタリス剤，糖質副腎皮質ホルモン剤または副

腎皮質刺激ホルモン(adrenocorticotropic hormo-

ne：ACTH)を投与中の患者

・減塩療法時の患者(低ナトリウム血症を起こすお

それがある)

・高齢者

・乳児

�) 高張浸透圧薬

(1) マンニトール

一般名

D-マンニトール

作用

硝子体容積の減少

用法・容量

20％ D-マンニトール

15％ D-マンニトール＋10％果糖

15％ D-マンニトール＋5％ D-ソルビトール

／通常 5〜15mL(1.0〜3.0 g)／kg を点滴静注(ただ

し，D-マンニトールとして 1日量 200 g まで)

主な副作用

頭痛，めまい，口渇，悪心，下痢，悪寒，利尿，尿

閉，血尿，脱水・電解質異常，腎不全，狭心症，

うっ血性心不全，肺水腫，糖尿病性昏睡(果糖を加

えた製剤)，反動性眼圧上昇

禁忌

・急性頭蓋内血腫のある患者(急性頭蓋内血腫を疑

われる患者に，頭蓋内血腫の存在を確認すること

なく本剤を投与した場合，脳圧により一時止血し

ていたものが，頭蓋内圧の減少とともに再び出血

しはじめることもあるので，出血源を処理し，再

出血のおそれのないことを確認しない限り，本剤

を投与しないこと)

・果糖を加えた製剤では，遺伝性果糖不耐症の患者

(果糖が正常に代謝されず，低血糖症などが発現

し，さらに肝不全や腎不全が起こるおそれがあ

る)

慎重投与

・脱水状態の患者

・尿閉または腎機能障害のある

・うっ血性心不全のある患者

・尿崩症の患者

・高齢者

(2) グリセリン

一般名

グリセリン

作用

硝子体容積の減少

用法・用量

／50％グリセリン内服液 3mL／kg を 1 日 1〜2 回経

口投与

10％グリセリン＋5％果糖(グリセオール)1 回 300

〜500mLを点滴静注

主な副作用

頭痛，めまい，口渇，悪心，下痢，悪寒，利尿，点

滴製剤では，尿閉，血尿，脱水・電解質異常，腎不

全，狭心症，うっ血性心不全，肺水腫，非ケトン性
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高浸透圧性高血糖，乳酸アシドーシス，反動性眼圧

上昇

禁忌

先天性のグリセリン，果糖代謝異常症の患者(重篤

な低血糖症が発現することがある)

慎重投与

・糖尿病の患者

・重篤な心疾患のある患者

・点滴製剤では，腎障害のある患者

・点滴製剤では，尿崩症の患者
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�．眼底観察法

視神経乳頭部や網膜神経線維層の観察においては，事

情が許す限り十分に散瞳をし，十分な光量を用いて行う

のが基本である(1C)．

�) 検眼鏡法

視神経乳頭の観察には十分な拡大が必要であり，その

意味で検眼鏡による観察で推奨されるのは直像鏡法であ

る．中間透光体混濁が強く直像鏡での観察が困難な場合

を除き，14 D あるいは 20 D のような倍率の低いレンズ

による倒像鏡検査は乳頭像が小さくなりすぎ観察には不

向きである．

�) 細隙灯顕微鏡法

視神経乳頭や網膜神経線維層を立体的に観察すること

は重要である．この場合，細隙灯顕微鏡下に眼底観察用

レンズを用いて行う．

直接法としては，Goldmann 型三面鏡などの中央部分

を用いて細隙灯顕微鏡下に行う．スリットビームにて陥

凹の拡がりと深さを強拡大で観察する．

間接法としては，78 D，90 D などの前置レンズを用

いて行う．この場合，像は倒像となるので注意する．

�) 眼底写真撮影法

眼底変化の観察と経過の記録に有効な方法の一つは写

真撮影することである1)(2B)．立体写真の撮影が望まし

いとされている2)(2B)．

撮影は乳頭を中心とし，乳頭部の記録には画角 30 度

程度，網膜神経線維層の記録には画角 45 度以上の撮影

が適している．

�) 無赤色眼底観察法

網膜神経線維層の観察は日本人の眼底の場合，これま

で述べてきた方法で十分観察可能ではあるが，網膜神経

線維層のわずかな欠損の検出には無赤色光による眼底撮

影が推奨される3)(2B)．高解像度の白黒フィルムを使用

し，無赤色光にて眼底撮影する．無赤色フィルターが附

属していない眼底カメラでは，最大透過率が 495 nm 付

近にあるフィルターを用いて撮影する．

�) コンピュータ眼底三次元画像解析法

コンピュータ眼底三次元画像解析法を用いた緑内障診

断は広く臨床に応用されている．現時点ではスペクトラ

ルドメイン光干渉断層計(spectral-domain optical coher-

ence tomography：SD-OCT)を用いるのが最も一般的と

考えられる．通常，乳頭周囲の網膜神経線維層厚を測定

するプログラムと黄斑部における網膜神経節細胞複合体

(ganglion cell complex：GCC)厚4)
，あるいは網膜神経

節細胞層と内網状層(ganglion cell＋inner plexiform lay-

er：GCIPL)厚を測定するプログラムがあり5)
，これらの

結果を総合して診断する．

�．視神経乳頭および網膜神経線維層の観察ポイント

視神経乳頭や網膜神経線維層に緑内障による変化が生

じていないか，前項で挙げた 5つの眼底観察法を適宜用

いて判定する(2B)．判定法は大きく，質的判定と量的

判定に分かれる．以下に，それぞれの判定の基準となる

ポイントを挙げる．

�) 質的判定

・視神経乳頭の形状

・視神経乳頭陥凹(以下，陥凹)の形状

・視神経乳頭辺縁部(neuroretinal rim. 以下，リム)の

形状

・視神経乳頭出血(以下，乳頭出血)

・乳頭周囲脈絡網膜萎縮(parapapillary atrophy：PPA)

・網膜神経線維層欠損

(1) 視神経乳頭の形状

視神経乳頭の形状はさまざまであるが，通常やや縦長

で，縦 径は横 径に比べて 7〜10％程度長い．一般に

−8 D 以内の近視眼では，乳頭形状その他に正常眼との

明らかな差は認めないが，−12 D を超える近視眼では，

縦長の程度が強くなると報告されている．乳頭形状は，

年齢，性別，体重，身長とは関連しない6)
．

視神経乳頭の大きさ，すなわち乳頭表面を面としてみ

た場合の面積は一定ではなく，個人差が非常に大きい．

小さい場合では，約 0.8 mm2から大きい場合は 6mm2

までのばらつきがある．日本人における平均面積は，ハ

イデルベルグレチナトモグラフを用いた多治見スタディ

の報告では 2.06±0.41 mm2と報告されている7)
．視神

経乳頭の大きさは，約 10歳以降は年齢と相関しなくな

る．性別，身長，体重，屈折異常との関連については，

報告によって異なり，一定の見解は出ていない．しか

し，屈折との関連については，少なくとも±5 D 以内で

は，乳頭面積は屈折度に相関しない．ただ，近年では

SD-OCT を用いることにより，解剖学的に真の乳頭縁

である Bruch 膜断端の観察が可能となった．これまで

検眼鏡や眼底写真で判断していた乳頭縁とは異なるとの

報告もなされていることから8)
，今後乳頭形状に関する

知見が変化していく可能性はある．

(2) 陥凹の形状

視神経乳頭内に観察されるへこみの部分を陥凹と呼

ぶ．陥凹の拡大は視神経乳頭にみられる緑内障性変化に

おける最大の特徴の一つである．正常眼の陥凹は，やや
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横長の広がりを持ち，その位置は視神経乳頭の完全な中

央ではなく，やや上方に偏位する6)
．また，正常眼では

陥凹の大きさは乳頭の大きさに比例し，大きな乳頭ほど

大きな陥凹を持つ．陥凹の広がりを観察するには立体観

察が最適であるが，それができない場合は，乳頭内の血

管走行で判断する．網膜血管は，陥凹壁に沿って這い上

がり，陥凹縁まできたところで，走行を変化させる．平

面的に観察すると，血管の走行が屈曲して見えるところ

が陥凹外縁と判断できる．一方，SD-OCT では，陥凹

の外縁は，Bruch 膜断端あるいは網膜色素細胞層断端が

観察されるレベルと定義されていることが多い．

緑内障において，陥凹の拡大が生じる場合，それは二

次元的な拡大と三次元的な深さの拡大とが並行して生じ

る，すなわち，すでに存在する陥凹はより深くなりなが

ら新たな陥凹が生じていく．陥凹が急速に拡大していく

と，本来陥凹縁の内側に沿って走行する小血管がその拡

大に追いつけず，拡大した陥凹の底部あるいは，陥凹の

スロープ中に取り残され露出した状態が生じる．これを

bared vessel(露出血管)と呼ぶ．このような血管の存在

があれば，陥凹の拡大が進行していることを示す重要な

所見となる．陥凹の拡大に伴う乳頭内の血管の変化とし

ては，このほかに網膜中心動静脈の乳頭鼻側への偏位が

挙げられる．この変化は比較的目立つものなので，眼底

写真などで乳頭陥凹を経過観察する場合，変化を示す指

標として役立つ．陥凹の深さの程度は，陥凹底を通して

篩板孔が透見できるかどうかによって，およそ知ること

ができる．篩板孔が透見できれば相当深いと考えてよい

〔(ラミナドットサイン(laminar dot sign)〕．ただし，こ

の所見は緑内障性の変化だけに特異的なものではなく，

生理的な陥凹でも時に観察されることがある．

(3) リムの形状

リムとは，検眼鏡的には乳頭陥凹の外縁と乳頭外縁と

の間の部分であり，乳頭部において神経線維が存在する

部位である．一般に大きな乳頭ほどリム全体の面積はよ

り大きくなる．ただ，これは一般的な傾向であり，実際

には神経線維数，神経線維密度，篩板の構築，グリア細

胞の数の個人差により，結果的にリムの大きさにも多く

の個人差が存在する．

一般的に正常の視神経乳頭はやや縦長であり，逆に乳

頭陥凹はやや横長であることから，リムの形状はこの乳

頭陥凹の形態との関係でさまざまに変化する．通常リム

の一番広い部分は，乳頭下方であり，次いで乳頭上方，

乳頭鼻側の順で薄くなり，一番薄いのは乳頭耳側部分で

ある(ISNʼT の法則)6)
．このことから，乳頭耳下方の神

経線維層の視認性は通常高い．この傾向はしかし大きな

視神経乳頭ではあまり明瞭ではなくなり，リムは全周に

わたって比較的均等な幅を持つようになる．また，近視

眼では，耳側乳頭部のリムが一番薄く，一番広い部分は

通常，鼻側乳頭部である．

緑内障性変化を生じた視神経乳頭では，陥凹は乳頭全

周方向に浅く均一に拡大するが，多くの場合，陥凹の拡

大は乳頭の上下方向どちらかにより強く生じる．これに

伴い，乳頭の上極もしくは下極あるいは両極でリムの進

行性の菲薄化が生じる．さらに進行すると，浅く陥凹し

た部分は深みを増し，陥凹とリムの境界はより明瞭にな

り，リムの局在性の菲薄化，すなわち切痕(ノッチング)

が生じる．この変化は，網膜神経線維欠損が存在するこ

とを示唆する重要な所見となる．病期が進行すると初期

病変として観察された切痕部はさらにその幅と深さを増

し，血管は乳頭縁で強く屈曲するようになる．このと

き，血管走行が銃剣状に屈曲して見える状態を bayo-

neting と呼ぶ．さらに進行すると陥凹は最初の切痕部

と対側にあたる方向にも伸展し明瞭な縦長の陥凹とな

り，リムは上下耳側で消失する．この時期になると視野

障害は上下に弓状暗点を示すようになる．後期に至ると

陥凹は乳頭全体に拡大し，リムは通常，鼻側の一部を除

いてほぼ全周消失する．

(4) 乳頭出血

視神経乳頭出血は，緑内障性変化を持つ視神経乳頭に

かなり特異的に生じ9)
，健常者ではまれで(0〜0.21％)，

特に反復してみられた場合には病的意義が高い．乳頭出

血の頻度は他の緑内障眼に比して正常眼圧緑内障眼にお

いて高い．また，リムの切痕部や網膜神経線維層欠損の

存在する部と一致して出現しやすく，乳頭出血の約 80％

は網膜神経線維層欠損部に一致するか，その近傍に観察

される10)
．これらの結果は，乳頭出血と乳頭の局所的障

害の関連性を裏付けるものであるが，必ずしも緑内障眼

に特徴的な所見とは言い切れない．いずれにせよ，乳頭

出血はそれが観察された段階でリムの切痕や網膜神経線

維層欠損の存在が示唆されるものと考えてよい．さらに

特に正常眼圧緑内障では，乳頭出血が観察された症例で

はそうでない例に比して視野障害進行の割合が高いこと

も知られており，臨床上重要な所見であるので注意す

る11)12)(1A)．

(5) 乳頭周囲脈絡網膜萎縮(parapapillary atrophy：

PPA)

乳頭周囲脈絡網膜萎縮すなわち PPAは，健常者に比

して緑内障眼で高頻度に観察され，面積も大きい6)
．原

発開放隅角緑内障(広義)眼においては，いわゆる PPAb

域は約 80％に認められ，その面積は視野指標の mean

defect (MD)値，corrected pattern standard deviation

(CPSD)値のいずれともよく相関する．PPAが生じる原

因と緑内障の進行とが直接結び付いているか否かはまだ

証明はされていないが，緑内障の進行と PPAの存在の

有無が有意に関 連し，また視野障害の進行とともに

PPA の大きさも拡大することが知られている．した

がって，緑内障性視神経乳頭障害に必ずしも特異的な変

化ではないとしても，視神経乳頭部の何らかの脆弱性を
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示唆する所見として意味があると考えられる13)
．近年，

これまで PPAa 域と PPAb 域に分けられていたのに加

え，PPAg 域の所見が組織学的に報告されている．この

PPAg 域は緑内障性変化に関連するとされる PPAb 域と

は異なり，強度近視眼(長眼軸長眼)に関連するものとし

て注目されている．臨床的にはOCTを用いて同定可能

である14)
．

(6) 網膜神経線維層欠損の有無

網膜神経線維層欠損は，乳頭陥凹拡大や視野欠損に先

行して生じる場合も多く，早期に生じる緑内障性眼底変

化といわれており，その所見は重要である15)(1A)．正

常眼においては，検眼鏡的に網膜神経線維層は耳下方で

最も視認性が高く，次いで耳上側，鼻上側，鼻下側の順

になる．乳頭直上，直下，耳側，鼻側は，検眼鏡での確

認は難しくなる6)
．この網膜神経線維層の視認性は年齢

とともに減弱し，これは 140万本近くある神経線維が加

齢により減少(年間 4,000〜5,000 本)することと一致す

る．通常の臨床の場では，細隙灯顕微鏡で，78 D か 90

D の前置レンズを用い，無赤色フィルター光にて最も

よく観察できる．神経線維束は，白銀色の筋としてみら

れる．視神経乳頭から約 2 乳頭径離れると，網膜神経線

維層は薄く刷毛状になり徐々に見えなくなる．ただし，

網膜神経線維層欠損の検出においては，現在では検眼鏡

あるいは眼底写真などよりも，時に SD-OCT を用いた

観察のほうが有用であることも多い16)
．

網膜神経線維層において，網膜血管径より細いスリッ

ト状，溝状，あるいは紡錘状の，一見欠損に見える変化

は正常眼でも観察される．しかしながら，網膜血管径よ

り太いスリット状，楔状欠損が観察される場合は，緑内

障性変化である可能性が高い．この場合，その部分の網

膜は視神経乳頭外縁から伸びる暗い帯状の変化として認

められる，網膜神経線維層欠損が検出され，かつ視神経

乳頭にも緑内障性変化を伴えば，緑内障性視神経障害の

存在はほぼ確実となる．一方，網膜神経線維が菲薄化し

てくると，網膜血管周囲の神経線維層が薄くなり，血管

壁はより明瞭に観察され，神経線維の上に浮き上がった

ように見えるようになる．このような変化も，網膜神経

線維層の欠損を示唆する重要な所見となる．

また，網膜神経線維層欠損はリムの萎縮がみられる部

位に多く観察され，さらには，すでに述べたように，こ

れに近接してリムから隣接する網膜上に及ぶ乳頭出血も

みられることがある．

�) 量的判定

視神経乳頭，網膜神経線維層の半定量的把握のために

以下に挙げるいくつかのパラメータが知られており，緑

内障診断，経過観察に有用である．ただし，ここでのパ

ラメータは臨床観察における定義であり，SD-OCT な

どの眼底三次元画像解析装置で用いられている定義とは

異なる．

／・陥凹乳頭径比(cup-to-disc ratio：C／D比)17)

／・リム乳頭径比(rim-to-disc ratio：R／D比)17)

(1) 視神経乳頭外縁の定義

視神経乳頭外縁は，検眼鏡的に観察される乳頭周囲の

白色の強膜リング(Elschnig の強膜リング)の内側と規

定される18)
．

(2) 視神経乳頭陥凹外縁の定義

立体的観察では，陥凹外縁は視神経乳頭外縁で境界さ

れた視神経乳頭部の中で，陥凹が始まる一番外側部分と

規定される19)
．検眼鏡的には細い乳頭内血管の走行を追

い，その屈曲部位の頂点が通常，陥凹の外縁と一致す

る．陥凹は，陥凹外縁で境界された範囲の内側の部分と

定義される．パラー(pallor)と呼ばれる乳頭の蒼白部だ

けを観察して乳頭陥凹を判定するべきではない(1B)．

(3) リムの定義

視神経乳頭外縁と視神経乳頭陥凹外縁の間に存在する

部分をリムと呼称する．

／(4) C／D比の定義

視神経乳頭陥凹の最大垂直径と最大垂直視神経乳頭径

／との比を，垂直 C／D比と定義し，陥凹の水平径と水平

／視神経乳頭径との比を，水平 C／D比と定義する(図 1)．

緑内障性変化有無の判定には，垂直径がより有用であ

／る．C／D比には，乳頭径と陥凹径を同一線上で判定す

る方法もあるが，本ガイドラインでは，Gloster ら17)の

判定法を採用した．

正常眼では，その分布は正規分布ではなく，多くの場

／合 C／D比は 0.3 以内であり，0.7 を超えるものは全体

の 1〜2％である．しかしながら，立体視を用いて行わ

／れた評価では，C／D 比は正規分布しており，平均 0.4

で 0.7 以上は 5％であったと報告されている．また，正

／常者では陥凹は左右眼で対称的であり，水平 C／D比の

左右差が 0.2 を超えることは，成人，乳幼児ともに正常

者の 3％以下にしか認められない．したがって緑内障診

／断的には，C／D比は個人内の左右眼の差において臨床

的意義がある場合も多い．

／(5) R／D比の定義

リム部の幅とそこに対応して乳頭中心を通る乳頭径と

／の比(図 2)を R／D 比と定義する17)
．放射状に乳頭のす

／べての部分で R／D比は算出できる．比の値がゼロに近

いほど，リムは薄いことになる．

／ ／(6) 乳頭黄斑距離／乳頭径比(disc-to-macula distance／

／disc diameter ratio：DM／DD比)の定義

大きな視神経乳頭では生理的陥凹は大きく，小さな乳

頭では陥凹が明瞭でない場合もある．したがって，乳頭

陥凹が緑内障性か否かを判断する際には，乳頭サイズを

念頭に置きながら判定することが重要である(1C)．細

隙灯顕微鏡と前置レンズを用いてもおよそのサイズが判

定できる．この場合，スリットビームの長さを 1 mmに

セットして観察軸と光軸を一致させ，スリット光を乳頭
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／図 1 水平・垂直陥凹乳頭径比(C／D比)の測定の実例(a)と模式図(b)．

乳頭や陥凹の傾きなどにかかわらず，水平あるいは垂線方向の径を決定し，その比をとる．
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／図 2 リム乳頭径比(R／D比)の測定の実例(a)と模式図(b)．



上に当てて乳頭のおよその垂直径を判断する．一方，視

神経乳頭中心から黄斑部中心窩までの距離はおよそ一定

であるので，視神経乳頭径(DD)と乳頭中心から中心窩

までの距離(DM)の比をとることにより，およその乳頭

／のサイズを知ることができる(DM／DD比)．通常この比

は，2.4〜3.0 の間であるので，それより小さい場合は

大きな乳頭，大きい場合は小さな乳頭であるといえる

(図 3)．

(7) 視神経乳頭の量的判定による緑内障診断基準

／ ／以下に，垂直 C／D比と R／D比の判定結果をもとに，

Foster ら20)が提唱する診断基準を参考に作成した緑内

障診断基準を示す．しかしながら，最終的な診断は，質

的，量的所見を組み合わせて総合的に判断するべきであ

る．

ⅰ) 信頼性のある視野検査結果で視神経乳頭形状，網

膜神経線維層欠損に対応する視野異常が存在する

場合の判定基準

／垂直 C／D比が 0.7 以上，あるいは上極(11 時〜1 時)

／もしくは下極(5 時〜7 時)のリム幅が，R／D比で 0.1 以

／下，あるいは両眼の垂直 C／D比の差が 0.2 以上，ある

いは網膜神経線維層欠損が存在する．

ⅱ) 乳頭所見のみから緑内障と診断してよい場合の判

定基準(ただし，明確に緑内障性障害が否定され

ればこの限りではない)

／垂直 C／D比が 0.9 以上，あるいは上極(11 時〜1 時)

／もしくは下極(5 時〜7 時)のリム幅が，R／D 比で 0.05

／以下，あるいは両眼の垂直C／D比の差が 0.3 以上．

ⅲ) 緑内障疑いと判定する場合の基準

／次のような所見，すなわち，①垂直 C／D比が 0.7 以

上であるが 0.9 より小さい，②上極(11 時〜1 時)もし

／くは下極(5 時〜7 時)のリム幅が，R／D比で 0.1 以下で

／あるが 0.05 より大きい，③両眼の垂直 C／D 比の差が

0.2 以上であるが 0.3 より小さい，④網膜神経線維層欠

損が存在する，が単独もしくは複数存在しながら，視野

検査の信頼性が低い，あるいは視野検査結果を参照でき

ない，あるいは，視神経乳頭形状，網膜神経線維層欠損

に対応する視野欠損が示されない．

�．眼底三次元画像解析装置を用いた緑内障診断の意

義

眼底三次元画像解析装置を用いた緑内障診断はあくま

で補助的に用いるべきであり，最終判断は視野検査結果

などを含め総合的に判断するべきであるとの考えが主流

であった．この基本的な考え方は変わっていないが，近

年の SD-OCT では，緑内障において最も早期から変化

が生じる部位の一つである黄斑部の網膜神経節細胞層を

中心とした網膜内層の変化が検出できることから，SD-

OCTを用いてはじめて診断できる緑内障も増えてきた．

特に臨床的に検出できる視野障害が出現する以前の段階

の緑内障性視神経症，いわゆる前視野緑内障(preperi-

metric glaucoma)においては，画像解析装置による診断

が主体となる21)
．しかしながら，画像解析装置において

も測定精度の限界があり，またさまざまな測定状況によ

りアーチファクトの出現も少なくない．また，画像解析

装置で異常が示されるのは緑内障に限らない．したがっ

て，測定結果を鵜呑みにせずに，最終的な判断はあくま

でさまざまな検査結果を総合してなされなければならな

い(1C)．
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