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緒 言

ぶどう膜炎の歴史は古く，uveitis という言葉は元来

ラテン語のぶどう uva に由来している．文献上ぶどう

膜炎という学術用語は 1830 年にMackenzie によって初

めて用いられた．しかし，当時はまだ眼底鏡もなく，肉

眼で前部ぶどう膜炎所見を観察しつつ治療していた．そ

の後，von Helmholz による眼底鏡の実用(1851 年)を端

緒として，20 世紀に入ると各種診断・検査機器の開発

により，後部ぶどう膜炎の検査，診断が長足の進歩を遂

げるようになった1)
．それに伴って，ぶどう膜炎の病因

や分類，臨床像の特徴，病態解明，診断基準，そして治

療法の開発は顕著に変化，進歩し，21 世紀の現在，そ

の疾患概念は国際的にも統一されつつある．

一方，ぶどう膜炎はひとたび発症すると再発を繰り返

し，慢性遷延性経過をたどることが多い．したがって，

ぶどう膜炎患者が受診するとつい苦手意識が先行し，病

態に即した全身検査や病因検索なしに単に ｢ぶどう膜

炎｣という診断名で漫然と経過観察される症例も少なく

ない．

本邦ではこれまで，いくつかのぶどう膜炎に関する総

説や教科書が出版されてきた．我々は 21 世紀の新しい

情報を取り入れ，ぶどう膜炎に関するガイドラインを作

成することとし，ここ数年間検討を重ねてきた．そして

今回，日頃から多数のぶどう膜炎患者診療に従事してい

る日本眼炎症学会のぶどう膜炎を専門とする眼科医を中

心として，この ｢ぶどう膜炎の診断と治療｣についての

ガイドラインを作成するに至った．

このガイドラインでは，全体の構成を大きく総論，そ

して各論としての感染性ぶどう膜炎および非感染性ぶど

う膜炎という 3つに大別した．その総論部分ではぶどう

膜炎の疫学，用語，報告基準，所見の定量，局所・全身

治療，そして合併症の外科的治療について詳述した．次

に各論の感染性ぶどう膜炎では本邦でよくみられる 9疾

患を取り上げた．また，非感染性ぶどう膜炎ではこれを

前部ぶどう膜炎，汎ぶどう膜炎，そして後部ぶどう膜炎

に分け，16 疾患を取り上げた．各論ではそれぞれの疾

患について，原因，炎症の主な部位，罹患眼，発症，病

期，疫学的特徴，診断基準，眼所見，全身所見，重要な

眼および全身検査所見，特徴的な眼合併症，鑑別すべき

疾患，治療，そして代表症例という 14 項目に分けて概

説した．なお，代表症例と，添付されている典型例の写

真は必ずしも同一症例ではないことを予めお断りしてお

きたい．

これらの分類や疾患の用語は国際共通語として現在グ

ローバルに用いられ，さらに詳細な国際共同研究が進行

中の Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN)

Working Group 提案による terminology2)3)に準拠してい

る．この SUN terminologyについては本ガイドライン

中の ｢総論のⅡ 用語，報告基準｣の部分で，岡田が詳細

に解説している．なお，この各論はそれぞれの疾患の典

型的な臨床所見を記載したものであり，いわゆる診断基

準ではない．ぶどう膜炎の臨床所見は病期あるいは患者

背景によっても異なるため，疾患名を決定するにはぶど

う膜炎の専門書を参照にするなり，専門家に相談するこ

とが望ましい．
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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．日本眼炎症学会は，本ガイドラインをも

と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，その責任を負うものではない
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第 1章 総 論

Ⅰ 疫 学

国際的にみると，ぶどう膜炎の疾患構成は地域や民族

により大きく異なっている．それゆえ，本項では我が国

における状況を中心に記載することとした．

�．有病率

世界各国からの統計をまとめた報告4)によると，ぶど

う膜炎の年間新規発症患者数は 10 万人あたり 17〜52

人，有病率は 10万人あたり 38〜714 人である．

�．日本における現状

2002 年に日本眼炎症学会が行った疫学調査5)による

と，最も頻度の高い疾患はサルコイドーシス(13.3％)，

次いで，Vogt―小柳―原田病(フォークト―小柳―原田

病)(6.7％)，Behçet 病(ベーチェット病)(6.2％)，細菌

性眼内炎(3.8％)，ヘルペス性虹彩炎(3.6％)と続いてい

る．また，全症例の 16％が感染性ぶどう膜炎であった．

分類不能例は 38.9％であった．表 1 に詳細を示す．ま

た，2009 年の前向き試験によると，最も頻度の高い疾

患はサルコイドーシス(10.7％)，次いで，フォークト―

小柳―原田病(7.0％)，急性前部ぶどう膜炎(6.6％)，強

膜炎(6.2％)，ヘルペス性虹彩炎(4.2％)と続いている6)

(表 2)．ベーチェット病は 3.9％で 6 番目になってお

り，減少傾向にあることがうかがえる．このような疫学

調査は今後も定期的に行われる必要がある．

�．性 別

大学病院を中心とした従来の報告では若干女性が多

い．また一般病院受診患者においてもその傾向はあるよ
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計

1191 例(38.9％)分類不能

若年性関節リウマチ関連以外の若年ぶどう
膜炎

15 例( 0.5％)Fuchs虹彩異色性虹彩毛様体炎

15 例( 0.5％)若年性関節リウマチ関連ぶどう膜炎

341 例(11.1％)

205 例( 6.7％)Vogt―小柳―原田病

407例(13.3％)サルコイドーシス

その他

表 1 2002年の疫学調査結果5)

HTLV-1 関連ぶどう膜炎

32 例( 1.0％)真菌性眼内炎

32 例( 1.0％)悪性リンパ腫

31 例( 1.0％)膠原病に関連したぶどう膜炎

24例( 0.8％)サイトメガロウイルス網膜炎

20 例( 0.7％)結核性ぶどう膜炎

18 例( 0.6％)炎症性腸疾患に関連したぶどう膜炎

17例( 0.5％)

HLA：human leukocyte antigen(ヒト白血球抗原)，HTLV-

1：human T-cell leukemia virus type 1(ヒト T細胞白血病ウ

イルス 1型)．

3060 例 (100％)

細菌性眼内炎

110 例( 3.6％)ヘルペス性虹彩炎

57例( 1.9％)Posner-Schlossman 症候群

48 例( 1.6％)糖尿病虹彩毛様体炎

46 例( 1.5％)HLA-B27関連ぶどう膜炎

41 例( 1.3％)急性網膜壊死

36 例( 1.1％)トキソプラズマ症

35 例( 1.1％)トキソカラ症

35 例( 1.1％)

189 例( 6.2％)Behçet 病

115 例( 3.8％)

計

1191 例(38.9％)分類不能

周辺部ぶどう膜炎

23 例( 0.7％)多発性脈絡膜炎

21 例( 0.7％)Fuchs虹彩異色性虹彩毛様体炎

223 例( 7.0％)

159 例( 4.2％)ヘルペス性虹彩炎

267例( 7.0％)Vogt―小柳―原田病

その他

表 2 2009年の疫学調査結果6)

一過性多発性白点症候群

39 例( 1.0％)真菌性眼内炎

37例( 1.0％)サイトメガロウイルス網膜炎

29 例( 0.7％)HTLV-1 関連ぶどう膜炎

28 例( 0.7％)炎症性腸疾患に関連したぶどう膜炎

28 例( 0.7％)多発性後部網膜色素上皮症

27例( 0.7％)他の全身疾患に合併したぶどう膜炎

26 例( 0.7％)

3060 例 (100％)

細菌性眼内炎

95 例( 2.5％)仮面症候群

69 例( 1.8％)Posner-Schlossman 症候群

61 例( 1.6％)網膜血管炎

54例( 1.4％)糖尿病虹彩炎

54例( 1.4％)結核性ぶどう膜炎

53 例( 1.4％)急性網膜壊死

48 例( 1.3％)トキソプラズマ症

40 例( 1.1％)

407例(10.7％)サルコイドーシス

235 例( 6.2％)強膜炎

250 例( 6.6％)急性前部ぶどう膜炎

149 例( 3.9％)Behçet 病

95 例( 2.5％)



うで，2000 年から 2002 年に同じ地域の大学病院と市中

病院に受診したぶどう膜炎患者の患者背景および疾患背

／景を比較した報告7)によると，男性／女性比は大学病院

／ ／受診患者 64／119，市中病院受診患者 233／317 と，いず

れにおいても女性が多かった．

�．年 齢

疾患によって発症年齢は異なる．例えば，ベーチェッ

ト病では 20〜30代が好発年齢であるが，サルコイドー

シスでは 20〜30歳と 50歳前後の二峰性を示すことが知

られている．全体としては 40〜50代に多くみられる7)
．

�．年代別変化

日本全体の疫学調査は過去に行われていないが，各施

設からの報告をまとめると，ベーチェット病が減少傾向

にあり，サルコイドーシスは増加傾向にある8)
．ベー

チェット病に関しては，患者数の減少のみならず，疾患

の軽症化も報告されている9)
．感染性ぶどう膜炎では，

眼トキソプラズマ症は昭和 40 年代に比較して激減して

いる一方，単純ヘルペスウイルスや水痘帯状疱疹ウイル

ス，サイトメガロウイルスなどのヘルペスウイルスによ

る疾患の増加が目立つ．これらは環境・生活習慣の変

化，診断方法の進歩などによるものと考えられる．

�．地 域 差

2002 年の疫学調査によると，地域差の存在する例と

してヒト T細胞白血病ウイルス(human T-cell leukemia

virus type 1：HTLV-1)関連ぶどう膜炎と眼トキソプラ

ズマ症が挙げられた．HTLV-1 関連ぶどう膜炎がぶどう

膜炎全体に占める割合は 1.5％であったのに対し，九州

地方 5施設での頻度は 5.1％と 3.4倍であった．また，

全体での眼トキソプラズマ症の頻度は 1.1％であったの

に対し，九州地方 5施設での頻度は 2.7％と約 2.5倍で

あった．その他の疾患では地域差はみられなかった．

Ⅱ 用語，報告基準

�．は じ め に

適切で正しい用語や報告基準の定義は，医学の進歩に

欠くべからざるものである．とりわけ近年では新薬開発

のために複数国で並行してグローバルな治験を行うよう

になり，エントリーされた症例データをオンラインで提

出する機会が増えた．また，診療録の電子化の動きは日

本のみならず世界の潮流となり，1人の患者の臨床デー

タを複数施設の医師あるいは薬剤師，看護師が見られる

ような情報システムも開発されつつある．保険適用や保

険請求もこの ｢電子カルテ｣システムに基づくよう検討

されている国もある．デジタル化された情報を正しく管

理するために，2002 年に Systemized Nomenclature of

Medicine―Clinical Terms，SNOMED CT(あるいは短

くして，SNOMEDということが多い)という国際的シ

ステムが設立された10)
．

�．SNOMEDについて

SNOMEDとは，疾患，所見，処置，微生物，薬剤な

ど医学に用いられるすべての記述語を定義し，コン

ピュータが処理できるようにするために開発中のシステ

ムを指す．すでに存在する用語システム，例えば米国の

医療制度や世界保健機関(World Health Organization：

WHO)の疫学調査などで採用している International

Statistical Classification of Diseases and Related Health

Problems(WHOが出版した最新版は ICD-10)や，さま

ざまな産業分野の標準を国際レベルで定義する Interna-

tional Organization for Standardization(ISO)にもある程

度統合されるべく考慮されている．将来的に SNOMED

が広く採用されれば，診療録から得られるデータが標準

化されることになり，世界中のどの医療関係者でも，ま

たどの医療機関でも共通の理解が得られることが期待さ

れる．さらには医療データを読み込んだ人工知能(artifi-

cial intelligence：AI)が，意思決定プロセス(decision

making process)を進めていく可能性も生まれてくる．

今日の医学，医療の進歩は急速であるが，同時に患者情

報も急激に増加傾向にあるため過誤を生じる機会も増え

つつある．したがって，最善，最適で安全な治療を行う

ためには AI のような技術の手助けが必要になる．

SNOMEDは英語のみならず，スペイン語版とドイツ語

版も開発され，言語ごとに用語を統一するのが狙いであ

る．

ぶどう膜炎の分野では，早くから SNOMEDの開発に

参加すべきとの認識が共有されていた．医学文献検索

サービスである PubMedを利用する眼科医にとって，

検索可能な眼科用語は非常に限られており，さらに適切

といえない用語も数多くあったことが背景にある．そこ

で Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN)

Working Group が，ぶどう膜炎領域で国際的に用語，

診断などの基準におけるコンセンサスをまとめつつあ

り，その成果の採用を SNOMEDに求めるとしている．

�．SUNについて

SUN Working Groupというのは，世界のぶどう膜炎

専門家を代表する約 50 名の研究グループであり，ぶど

う膜炎におけるさまざまな交流(学術論文や臨床試験に

よる情報交換)を国際的に標準化することを主な目的と

している．2004年に行われた第 1 回国際ワークショッ

プの成果に基づき，2005 年に臨床データを報告するた

めの所見グレーディングや経過を記述する用語の定義を

発表した2)
．その後，第 2 回国際ワークショップが 2010

年に開催され，SNOMEDでの採用を目標として，ぶど

う膜炎にみられるさまざまな所見を記述する用語，およ

日眼会誌 123 巻 6 号640



びその記述語によるぶどう膜炎疾患の分類基準(マッピ

ング)を定義しようとしている3)11)〜13)
．すでに存在する

診断基準も参考にし，主体となっている国際ぶどう膜炎

研究会(International Uveitis Study Group：IUSG)と国

際眼炎症学会(International Ocular Inflammation Soci-

ety：IOIS)，あるいは疾患別研究会が以前に発表した疾

患分類14)15)
，所見グレーディング14)16)

，診断基準17)〜24)お

よび治療ガイドライン17)18)25)26)を考慮することで，これ

らの学会や研究会の協力も得ている．

以下では，SUN Working Groupの第 1 回国際ワーク

ショップの主な成果を紹介する．

�．SUNによる所見グレーディング

SUN Working Groupでは従来から使用されている眼

所見のグレーディングシステム12)14)を検討し，その結果，

これらを大幅には変更せずに採用することにした2)
．例

えば 1987年に発表され，広く定着している IUSGによ

る前房細胞(anterior chamber cells)の基準では，1＋か

ら 4＋までの指数となっていたのを SUNでは臨床現場

でよく使用される ｢trace cell｣ あるいは ｢±cell｣ を ｢1-5

／cells／high power field｣ と定義し，｢0.5＋｣ と呼ぶことに

した(表 3)．また，前房フレア(anterior chamber flare)

については，IUSG 基準にある 1＋から 4＋のグレー

ディングをそのまま採用した(表 4)．

硝子体混濁については，1985 年の米国の National

Eye Institute(NEI)による基準が存在していた14)
．しか

し，この基準は基準眼底写真(standard photo)を用いて

評価する方法であり，角膜，前房や白内障による混濁に

よっても左右される．また，活動性炎症を示唆する硝子

体細胞も全体の ｢硝子体混濁｣ に関与する．したがって，

前房の ｢フレア｣，｢細胞｣ と同様に，硝子体の ｢かすみ｣

と ｢細胞｣ の区別には困難を伴う．SUN Working Group

はこれらの問題点を認めたうえで，｢trace｣ と呼ばれて

いた硝子体かすみ(硝子体混濁)を ｢0.5＋｣ として加え，

NEIの基準を採用することにした(表 5)．

�．SUNによる臨床経過の記述語

SUN Working Group は，今までは統一されていな

かった臨床経過を記述する用語も取り上げた．用語が統

一されていれば，誰が読んでも論文の記載を同様に理解

することができる．例えば，ぶどう膜炎の発症によく使

われる ｢sudden｣(突然)あるいは ｢insidious｣(知らぬ間

に進行する，潜行性)という形容詞は，SUN Working

Groupにより国際的に議論されたうえで，発症のパター
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4＋

1〜50.5＋

26〜503＋

16〜252＋

6〜15

＜1(1個未満)0

1視野＊にみられる細胞数グレード

1＋

表 3 SUN Working Groupによる前房細胞の評価案2)

＊1視野＝細隙灯顕微鏡を用いスリット光 1 mm×1 mmの大

きさの視野．

＞50(51個以上)

faint(軽度)1＋

intense(著明) 線維素あるいはプラスティック前房水4＋

marked(高度) 虹彩および水晶体の詳細は不明瞭3＋

moderate(中等度) 虹彩および水晶体の詳細は明瞭

none(なし)0

記述グレード

2＋

表 4 SUN Working Groupによる前房フレアの評価案2)

4＋

trace(わずか)0.5＋

強くかすんでいて，視神経乳頭の境界が非常に不明瞭3＋

よりかすんでみえるが，網膜血管がまだ見える2＋

かすんでみえるが，網膜血管および視神経乳頭の境界が明瞭

none(なし)0

記述グレード

1＋

表 5 SUN Working Groupによる硝子体混濁の評価案2)＊

＊National Eye Institute評価スケール7)を修正したものを採用した．評価には基準眼底写

真との比較が必要である．

視神経乳頭が見えない



ンを説明する際には今後もこの 2つの記述語を使用する

ことになった(表 6)．ぶどう膜炎の罹患期間について

も，｢limited｣(限定性)および ｢persistent｣(持続性)を

3か月で区切ることにした．また，疾患の経過を表す

｢acute｣，｢chronic｣ あるいは ｢recurrent｣ には以前から

さまざまな定義が存在していたが，SUN Working Group

では ｢acute｣(急性)は突然発症し，罹患期間が限定され

ている臨床像を指すとした．一方，｢chronic｣(慢性)は，

治療を中止すると 3か月以内に炎症が再び生じる継続性

の臨床像を指すとした．｢recurrent｣(再発性)について

は，発作を繰り返し，一つの発作の消失から次の発作ま

でに非活動性の期間が存在するとともに，非活動性期間

が 3か月以上である臨床像を指すとした．

さらに，治療効果判定に重要な炎症の活動性評価につ

いても SUN Working Groupは定義を設けた(表 7)．前

房細胞については ｢inactive｣(非活動性)はグレード 0と

定義したが，非活動性を示唆する硝子体の状態について

はコンセンサスが得られず定義されなかった．｢wor-

sening activity｣(活動性の悪化)あるいは ｢improved ac-

tivity｣(活動性の改善)はそれぞれ 2段階以上の炎症指数

の悪化あるいは改善，またはグレード 4あるいはグレー

ド 0までの変化と定義された．この 2段階の変動には，

前房細胞，前房フレア，硝子体混濁のいずれにも適用さ

れることになった．

�．SUNによる視力の報告

視力低下の基準について SUN Working Groupでは，

／ ／広く使用されている 0.4 以下(20／50 あるいは 6／15 or

／ ／worse)および 0.1以下(20／200 あるいは 6／60 or worse)

を重視することで合意された．視力変化については，悪

化は ｢doubling of the visual angle｣(視角が 2倍に上昇す

ること)，改善は ｢halving of the visual angle｣(視角が半

分に減少すること)が望ましいとされた．ETDRS 視力

表で測定する場合は，3 行の悪化や改善となる．小数視

力表の場合は，｢logarithmic minimum angle of resolu-

tion｣(logMAR)に換算し，0.3 以上の差が悪化や改善

となる．また，観察期間が異なる場合は，｢final visual

acuity｣(最終視力)あるいは ｢final complication rate｣(最

終合併症率)を使用することは適切でないという点が強

調され，代りに ｢event rate｣(例えば ｢視力 0.1 未満出

／現例／年｣の比率)あるいは全例に一定の経過観察が得ら

れた場合には，その期間中の比率を報告することが望ま

しいとした．

�．SUNによる合併症の報告

SUN Working Groupではさまざまな合併症について

も基準を検討した．特にぶどう膜炎に続発する緑内障に

注目し，｢elevated intraocular pressure｣(眼圧上昇)のた

めには 2 つの基準が提案された．1 つめは，｢above 21

mmHg｣(22 mmHg 以上)または ｢above 30 mmHg｣(31

mmHg以上)という異なる 2つのレベルで評価する基準

である．2 つめは，｢above 24mmHg｣(25 mmHg以上)

で評価する基準である．また，｢glaucoma｣(緑内障)に

ついては，視野障害あるいは視神経乳頭障害が明らかに

なった臨床状態という定義でコンセンサスが得られた．

	．ま と め

前述のように，現在，SUN Working Groupでは所見

の記述語を標準化し，その記述語を用いて疾患の診断基

準(マッピング)を設けようとしている．将来，これら標
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insidious(知らぬ間に進行)

acute(急性)course(経過)

persistent(持続性)

limited(限定性)

sudden(突然)onset(発症)

Descriptor(記述)Category(分類)

duration(罹患期間)

表 6 SUN Working Groupによる疾患の発症および経過の記述用語の定義2)

治療を中止すると 3か月以内に再発する持続性ぶどう膜炎chronic(慢性)

発作が繰り返し，発作の間に非活動性の期間がある

非活動性期間は 3か月以上

突然に発症し，期間が限定されている

3か月より長い

3か月以内

―

―

コメント

recurrent(再発性)

前房や硝子体の炎症グレードが 2段階の低下，またはグレード 0になった場合improved activity(活動性の改善)

治療を終了してから非活動性の期間が 3か月間以上持続

前房や硝子体の炎症グレードが 2段階の増加，または 3＋から 4＋への増加を認めた場合worsening activity(活動性の悪化)

前房細胞グレード 0inactive(非活動期)

remission(寛解)

表 7 SUN Working Groupによる疾患の活動性を表現する基準2)



準化された用語を正しく用いれば，診断が容易になるの

みならず，世界規模で情報交換が進んでいくことが期待

される．また，SNOMEDにこれらのぶどう膜炎の基準

記述語が採用されれば，診断あるいは治療に苦労するこ

との多いぶどう膜炎領域でも，医師，患者の双方に AI

による支援の可能性が拡がると考えられる．

Ⅲ 所見の定量(前房細胞，硝子体混濁，

網膜血管炎など)

ぶどう膜炎の活動性や治療効果の判定を客観的なもの

にするためには，眼内の炎症状態をなるべく統一した基

準で定量的に判定し，診療録に記載することが重要であ

る．眼の炎症所見(前房細胞，フレア，結膜充血，硝子

体混濁など)を半定量化して記載する試みは 1959 年の

Hogan らの基準27)があり，広く用いられてきた．その

後，眼内炎症所見の記載を国際的に統一する動きは

1985 年ごろから再び行われ，IUSGによるぶどう膜炎の

解剖学的分類や臨床経過の表記に用いられる用語の基

準14)や NEIによる硝子体混濁の評価スケール16)が作成さ

れた．さらに 2005 年に行われたぶどう膜炎に関する用

語を統一するための会議，SUN Working Groupで決め

られた評価スケール2)では，すでに広く知られていた

Hogan らや NEIによる評価スケールを基本的に継承し

つつ，その記載の曖昧さを修正して臨床の現場で使いや

すいようにしている．このため，現在では SUN Work-

ing Groupの硝子体のかすみ(硝子体混濁)の評価スケー

ルを用いるのが望ましい．また，ぶどう膜炎や術後の前

房内炎症を定量的に測定する機器として，我が国で開発

されたレーザーフレアメータ，レーザーフレアセルメー

タがある．

�．前 房 細 胞

SUN Working Groupによる前房細胞(anterior cham-

ber cells)の評価スケール2)を表 3 に示す．Hogan らの前

房細胞の評価スケールでは，細隙灯顕微鏡のスリット光

の大きさの記載は ｢縦長の光束で｣と曖昧であったが，

SUN Working Groupの評価スケールでは細隙灯顕微鏡

で 1 mm×1 mm の大きさのスリット光が前房内を通過

する空間を 1視野と定義し，1視野中にみられる炎症細

胞の数を高倍率で観察することとしている．1視野中の

炎症細胞数に応じて，0，0.5＋，1＋，2＋，3＋，4＋の

6段階で評価する．

�．フ レ ア

フレアは前房内炎症により前房内蛋白質濃度が上昇し

た前房水中をスリット光が通過するときの Tyndall 現象

(Tyndall phenomenon)を指し，前房内蛋白質濃度を反

映すると考えられる．SUN Working Groupによる前房

内フレアの強度の評価スケールでは，Hogan らによる

スケールをほぼそのまま継承している27)
．細隙灯顕微鏡

で縦横の幅を短くしたスリット光を前房内に通過させ，

そのスリット光の混濁度と虹彩紋理の見え方を観察する

ことで，前房内フレアの強さを 0，1＋，2＋，3＋，4＋

の 5段階で評価する(表 4)．

�．硝子体混濁

硝子体混濁の評価については，1985 年の NEIによる

基準16)が広く用いられてきた．NEIの基準では，硝子体

混濁(vitreous haze)の程度による眼底の見え方の違いの

基準眼底写真(standard photo)を用意している．そして

倒像鏡で眼底を観察する際に，眼底にある 3つの目標，

つまり視神経乳頭，網膜血管，網膜神経線維の線条の見

え方に注目することで，硝子体混濁の程度を 0，trace，

1＋，2＋，3＋，4＋の 6段階で評価している．しかし，

小瞳孔や白内障，角膜混濁のある症例では硝子体混濁の

程度を判定しにくいこと，限局性の硝子体混濁の評価に

は向かないこと，陳旧性の混濁と活動性の混濁を区別で

きないこと，などの問題点があった．SUN Working

Groupの評価スケール2)では，これらの問題点を認めた

うえで，硝子体混濁は NEIの基準をほぼそのまま継承

している(表 5)．NEIの基準との相違点は，NEI基準で

｢trace｣と記載されていたわずかな硝子体混濁を｢0.5＋｣

と記載することにした点である．

�．眼 底 所 見

ぶどう膜炎による眼底所見には，網膜滲出病変，眼底

出血，網膜浮腫，血管周囲炎，視神経乳頭の発赤・腫脹

などの炎症所見のほか，それに続発する病変として黄斑

上膜，網脈絡膜萎縮巣，網膜下線維性増殖，脈絡膜由来

新生血管，網膜血管白鞘化・白線化，視神経萎縮などが

ある．このようにぶどう膜炎の眼底所見は非常に多彩で

あるうえに，病変が活動性か陳旧性かを明確に区別する

ことが困難である．したがって，眼底の炎症所見を定量

化する国際的な評価スケールは現在のところ確立してい

ない．

IOIS が作成した Posterior Segment Intraocular In-

flammation(PSII) Guidelines では，眼底を赤道部より周

辺側・後極側かつ耳上側・耳下側・鼻上側・鼻下側の 8

領域に分け，それぞれの部位について網膜血管炎，網脈

絡膜滲出病変(通常黄白色の病変)，新生血管，網膜浮腫

について評価することを提案している25)
．この評価法で

は，8領域のうち，所見が認められた領域の数，および

最も所見が著明であった領域での重症度(1．軽度，2．

中等度，3．高度)をもってスコアとする．例えば網膜血

管炎が 8領域中 5領域で認められ，最も著明な領域での

重症度が中等度(2)であった場合は，5-2 と表記する．

このスコア法は複雑であり，現在のところ一般的には利

用されておらず，評価は定まっていない．
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また，フルオレセイン蛍光眼底造影を用いてぶどう膜

炎における眼底の活動性の炎症を評価するスケール28)が

提案されている．このスコアは，視神経乳頭の過蛍光

(0〜3点)，黄斑浮腫(0〜4点)，網膜血管壁の染色また

は蛍光漏出(0〜7点)，毛細血管からの蛍光漏出(0〜10

点)，網膜毛細血管の無灌流領域(0〜6点)，視神経乳頭

からの新生血管(0〜2点)，視神経乳頭以外からの網膜

新生血管(0〜2点)，点状蛍光漏出(0〜2点)，網膜染色

あるいは網膜下への貯留(0〜4点)の合計最大 40点でス

コア化する(表 8)．このスコア法は網膜血管炎や乳頭浮

腫，黄斑浮腫の変化の評価にしばしば利用されている．

�．レーザーフレアメータ，レーザーフレアセルメー

タ

レーザーフレアメータ，レーザーフレアセルメータは

房水中のフレアおよび前房細胞の定量的測定を目的とし

て我が国で開発された機器である29)
．前房内にレーザー

光を入射し，その散乱光をフォトンカウンティング光電

子増倍管で測定するもので，その観察法は通常の細隙灯

顕微鏡で行っているものと同じである．ぶどう膜炎患者

においても，レーザーフレアセルメータの測定値は，細

隙灯顕微鏡による前房細胞，フレアの観察と高い相関性

／がある30)
．正常フレア値は 3〜5フォトンカウント／ms

／であり，炎症眼では 10〜150／ms またはそれ以上に上昇

する．小瞳孔，角膜混濁，過熟白内障では測定値に誤差

を生じやすく，測定を繰り返し行う必要がある．散瞳し

て検査する場合は，散瞳薬自体によるフレア値の変化を

軽減するために，散瞳薬点眼から 30〜60 分後に測定す

ることが望ましい．

�．ぶどう膜炎の再燃回数，眼発作スコアなど

ベーチェット病ぶどう膜炎は急性・再発性の眼炎症発

作を繰り返すことを特徴とするため，ベーチェット病ぶ

どう膜炎の活動性を表す指標として，再燃回数(眼発作

頻度)がよく用いられる31)
．しかし，この方法では眼発

作 1回ごとの大きさ(眼発作の程度)が評価に反映されな

いという難点があった．この問題点を改善する目的で，

ベーチェット病眼発作スコア 24(Behçetʼs disease ocular

attack score 24：BOS24)が作成された32)
．BOS24 は眼

発作を起こした眼について，1 回の発作期間のうち，最

も炎症所見の強かった日の新鮮な眼炎症所見を点数化す

る．BOS24の採点法は，1 回の眼発作につき前房内炎症

(最大 4 点)，硝子体混濁(最大 4 点)，網膜周辺部病変

(最大 8 点)，後極部網膜病変(最大 4 点)，中心窩病変

(最大 2点)，視神経病変(最大 2点)の 6項目について炎

症度を数値化し，合計最大 24点で評価する．この方法
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5〜10 分網膜染色あるいは網膜下への貯留

4点

最大点数造影時間項目

視神経乳頭の過蛍光

表 8 ぶどう膜炎の蛍光眼底造影スコア(合計：最大 40点)

限局性または 1個の focus(3乳頭径大以内)

部分的な視神経乳頭過蛍光

正常

造影所見

2点2

4

1

1

0

点数

旺盛な点状漏出(3乳頭径大を超える)

5〜10 分

(文献 28 より転載のうえ改変)

11 か所のみ視神経乳頭以外からの網膜新生血管(NVE)

2点22 か所以上

1限局性または 1個の focus(3乳頭径大以内)点状蛍光漏出

旺盛な点状漏出(3乳頭径大を超える)

網膜毛細血管の無灌流領域

1後極部虚血(黄斑虚血を除く)

6点1点ずつ周辺部の虚血(4象限の各象限につき)

2点2視神経乳頭からの新生血管(NVD)

1点ずつ4象限の各象限につき：限局性

10点2点ずつ4象限の各象限につき；全体的

1黄斑虚血(中心窩無血管領域の拡大)

全体的

7点1点ずつ4象限の各象限につき

1後極部：限局性(中心窩周囲の蛍光輪は除く)5〜10 分毛細血管からの蛍光漏出

2後極部：全体的(中心窩周囲の蛍光輪は除く)

4囊胞腔への色素の貯留

1限局的5〜10 分アーケード血管の網膜血管壁の染色または漏出

2より広範囲または多局所性，しかし限局性

3

1わずかな過蛍光

2不完全な輪状過蛍光

3全周性の輪状過蛍光

4点

2視神経乳頭全体の過蛍光

3点3視神経乳頭からの leak で辺縁不明瞭

0なし10 分黄斑浮腫



では，眼内炎症の強さを部位別にスコアリングすること

で採点基準が明確となり，医師間での評価のばらつきを

抑えることが可能となっている32)
．

Ⅳ 局所・全身治療(副腎皮質ステロイド薬，

免疫抑制薬，生物学的製剤，その他)

Ａ．局 所 治 療

�．副腎皮質ステロイド薬点眼療法

＜適 応＞

前部ぶどう膜炎，汎ぶどう膜炎．

＜投与法＞

前房中に炎症細胞がみられる場合(SUN Working

Group classification2)で 1＋cell以上)，0.1％ベタメタゾ

ンリン酸エステルナトリウムまたはデキサメタゾンリン

／酸エステルナトリウムを 4〜6 回／日で開始，同時に瞳孔

管理のため散瞳薬(トロピカミド＋フェニレフリン合

／剤：1〜6 回／日，場合によってはアトロピン塩酸塩 1

／回／日)も併用する．前房炎症の程度が強い場合，特に線

維素の析出や前房蓄膿がみられる場合にはベタメタゾン

リン酸エステルナトリウム，散瞳薬の点眼回数を増加す

る．治療開始後は炎症所見の改善を確認しながら，徐々

に点眼回数を漸減していくか，低濃度の薬剤へと変更す

る．さらに前房の炎症細胞が減少していけば消炎効果の

弱い 0.1％フルオロメトロンへと変更する．炎症細胞が

消失した後も 1〜2週間は点眼を継続し，再燃がなけれ

ば中止する．副腎皮質ステロイド(以下，ステロイド)点

眼治療による白内障の進行やステロイド緑内障の発症・

進行には十分注意する．

＜注意を要するぶどう膜炎＞

�) Fuchs 虹彩異色性虹彩毛様体炎，Posner-

Schlossman 症候群

Fuchs虹彩異色性虹彩毛様体炎(フックス虹彩異色性

虹彩毛様体炎)の前房症状はステロイド点眼による治療

に対する反応が乏しく，虹彩後癒着も生じない．した

がって散瞳薬も不要である．Posner-Schlossman 症候群

(ポスナー・シュロスマン症候群)では炎症が沈静化して

いる期間のステロイド点眼は不要である．

�) 小児の慢性前部ぶどう膜炎

長期間のステロイド点眼による白内障や眼圧上昇をで

きる限り防ぐために，前房内に炎症細胞が残存していて

も活動性が低いと判断されればステロイド薬の使用は必

要最小限とする．

若年性特発性関節炎(juvenile idiopathic arthritis：

JIA)に伴う慢性虹彩毛様体炎や JIAに伴わない慢性虹

彩毛様体炎(chronic iridocyclitis in young girls)に対して

は，新鮮な角膜後面沈着物や結節を認めれば活動性あり

と判断し，ステロイド薬の点眼療法を積極的に行う．ス

テロイド点眼に抵抗性を示す症例ではメトトレキサート

などの免疫抑制薬の使用を検討する33)
．

�) 感染性ぶどう膜炎

原因微生物の検索，治療と並行して，ステロイド点眼

および散瞳薬の点眼による瞳孔管理を行い，早期の消炎

を図る．虹彩後癒着を伴うような強い前房炎症を生じて

いる場合は，点眼療法に加えて後述するステロイド薬の

結膜下注射を検討する．散瞳薬の結膜下注射が行われる

こともある．

�．ステロイド薬結膜下注射

＜適 応＞

線維素の析出や前房蓄膿，虹彩後癒着の形成などがみ

られるような強い眼炎症所見を伴う前部ぶどう膜炎．

＜投与法＞

早期の消炎と虹彩後癒着解除のため，ベタメタゾンリ

ン酸エステルナトリウムの結膜下注射を施行する．トロ

ピカミドまたはエピネフリンの注射を併用することもあ

る．施行に際してはステロイド局所投与，結膜下注射に

伴う合併症(注射時の疼痛，白内障の進行，眼圧上昇，

眼球穿孔，感染症の発生，結膜下出血など)について事

前に十分な説明と同意を得ておく．なお，上記の結膜下

注射を施行した後，2〜3 日経過しても虹彩後癒着が残

存しているようであれば，再度結膜下注射を検討する．

�．ステロイド薬後部テノン囊下注射

＜適 応＞

視力障害を伴う中・後眼部炎症を来す非感染性ぶどう

膜炎．代表的な眼所見として硝子体混濁，囊胞様黄斑浮

腫，黄斑部付近の網膜滲出斑・滲出性網膜剝離，視神経

乳頭炎，乳頭肉芽腫など．

＜投与法＞

／局所麻酔下にトリアムシノロンアセトニド(20 mg／

0.5 mL)を後部テノン囊下へ投与する．施行に際しては

ステロイド局所投与に伴う合併症(白内障の進行，眼圧

上昇，眼球穿孔，感染症の発生など)について事前に十

分な説明と同意を得ておく．特に後部テノン囊下注射を

複数回施行されている症例では，白内障の進行や眼圧上

昇のリスクが上昇するため注意を要する．

なお，感染性ぶどう膜炎に対して後部テノン囊下注射

を施行した場合，炎症所見の急激な増悪を生じる恐れが

ある．

Ｂ．全身治療

�．ステロイド薬治療34)

＜適 応＞

�) 視機能に重篤な障害を来す後眼部炎症

黄斑浮腫，広範囲な滲出性網脈絡膜炎・網膜血管炎，

滲出性網膜剝離，視神経乳頭浮腫・肉芽腫，脈絡膜肉芽

腫，多発性脈絡膜炎，ぶどう膜炎に続発した乳頭・網膜

新生血管，視機能の回復が不良な一部の網膜色素上皮疾
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患．

�) ステロイド薬局所治療に抵抗する重篤な前眼部炎

症

重症な虹彩毛様体炎，虹彩・隅角に多発結節を形成す

る肉芽腫性ぶどう膜炎，虹彩新生血管を伴う前部ぶどう

膜炎．

�) 一部の感染性ぶどう膜炎

例外的に感染性ぶどう膜炎でも炎症が重篤で視神経，

網膜に不可逆的な視機能障害を来すような場合，ステロ

イド薬の全身投与を行うことがある．ただし，ステロイ

ド投与前に抗微生物療法を先行して行い，薬剤に対する

反応性について確認後にステロイド治療を開始すること

が望ましい．適応疾患として急性網膜壊死，結核性網膜

血管炎，眼トキソプラズマ症などが含まれる．

＜投与前評価＞

血液検査(肝・腎機能，空腹時血糖)，感染症〔梅毒血

清反応，ヘルペス抗体価，B 型肝炎ウイルス(hepatitis

B virus：HBV)＊，C型肝炎ウイルス(hepatitis C virus：

HCV)〕のチェック，胸部 X線，ツベルクリン反応また

はインターフェロン g遊離試験(interferon-g release as-

say：IGRA)である QuantiFeron®TB-Gold，あるいは T

スポット®．TBなどを行う．糖尿病，高血圧，脂質異常

症，消化性潰瘍などの全身疾患，骨折の既往，精神疾患

の有無について確認する．

＊B型肝炎ウイルス(HBV)再活性化対策

HBV感染患者に対しては免疫抑制療法を行う際の

HBV再活性化対策について日本リウマチ学会から ｢B

型肝炎ウイルス感染リウマチ性疾患患者への免疫抑制

療法に関する提言｣がなされた35)
．HBVキャリアーお

よび既往感染者をスクリーニングするため，まず

HBs抗原を測定し，HBVキャリアーかどうか確認す

る．HBs抗原陽性例では肝臓専門医へコンサルトす

る．HBs抗原陰性の場合は，HBc抗体および HBs抗

体を測定して，既往感染者であれば HBV DNA量を

測定する．ただし，HBワクチン接種による HBs抗

体単独陽性例は除外する．

＜投与法＞

�) 内服療法

／ ／プレドニゾロン換算で少なくとも 0.5 mg／kg／日から

／ ／開始し，炎症の程度が重篤であれば 1 mg／kg／日から開

始することもある．投与時刻は朝 1 回投与か，朝昼の 2

回分割投与がよい．治療開始後は十分な消炎が得られて

いることを確認した後，ステロイド薬の減量を開始す

る．減量のスケジュールは炎症の再燃が生じていないか

確認しながら決定していく．漸減中に炎症の再燃を認め

た場合，初期投与量に戻す，あるいは直前の投与量に戻

してから，前回よりも減量スピードをさらにゆっくりと

して漸減していく．

�) 点滴療法

フォークト―小柳―原田病初発例の急性期のように，

短期間で大量のステロイド薬投与が必要となる疾患に対

してステロイド薬の点滴療法が行われる．使用するステ

ロイドには初期大量投与法で用いられるベタメタゾンリ

ン酸エステルナトリウムと，パルス療法で用いられるメ

チルプレドニゾロンの 2種類がある．点滴開始前後およ

び点滴中はバイタルチェックを行う．また，パルス療法

中に不整脈や心不全を生じることがあるため，点滴中は

心電図モニターを使用する．

＜定期モニタリングと副作用への対応＞

治療開始後は全身状態(消化器症状，感染症状，精神

症状，腰痛・歩行時痛)の有無について問診を定期的に

行う．また 1〜2 か月ごとに血圧・体重測定，血液検査

を施行し，肝・腎機能低下，血糖値の上昇，脂質異常症

の有無を確認する．

ステロイド薬全身投与による全身副作用には下記が挙

げられる．①骨粗鬆症・骨折・大´骨頭部壊死，②消

化性潰瘍・消化管出血・穿孔，③感染症の誘発・悪化，

④精神障害，⑤小児の発育抑制，⑥糖尿病の誘発・悪

化，⑦副腎機能不全，⑧動脈硬化の進行，⑨肥満・脂

肪沈着，⑩皮膚症状，⑪筋力低下，⑫白血球増加，肝

機能低下，高血圧，脂質異常症など．

一方，眼局所の副作用には白内障，緑内障，中心性漿

液性脈絡網膜症および多発性後極部網膜色素上皮症の誘

発などがある．上記の中でも特に重篤な副作用である

ⅰ)〜ⅴ)について注意点を述べる．

ⅰ) ステロイド薬による重篤な副作用の中でも最も頻

度が高いのが骨粗鬆症と，それに伴う骨折であ

る．2004年に策定された我が国の ｢ステロイド骨

粗鬆症に対する管理と治療のガイドライン｣によ

れば 18歳以上の男女でステロイド薬を 3 か月以

上内服中，あるいは内服予定で既存の脆弱性骨折

や新規骨折がある場合，また，骨折の有無にかか

わらず，骨密度が若年成人平均値(young adult

mean：YAM)の 80％未満，もしくはプレドニゾ

／ロン換算で 5 mg／日以上内服ならステロイド骨粗

鬆症の予防のため一般的な指導と治療が必要とさ

れている36)
．治療はビスフォスフォネートを第一

選択薬，活性型ビタミン D3 を第二選択とする．

ステロイド薬投与開始後は 3か月以内に骨密度を

測定する．さらに定期検査として 6か月から 1年

ごとに骨密度測定と胸腰椎 X線検査を行うこと

を推奨している．

ⅱ) 非ステロイド性抗炎症薬(nonsteroidal anti-infla-

mmatory drugs：NSAIDS)併用時には消化性潰

瘍・消化管出血・穿孔のリスクが高まるため，プ

ロトンポンプインヒビターやH2ブロッカーを投

与する．
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ⅲ) 持続する発熱や咳など感染症状がみられた場合，

結核を含めた重篤な肺感染症などの有無について

速やかに呼吸器内科へコンサルトする．特にステ

ロイド薬大量投与時に水痘帯状疱疹ウイルスの初

感染を生じた場合は致命的になる恐れがあるた

め，治療開始前に抗体の有無について確認する．

なお，ステロイド薬投与中は，生ワクチンを用い

た予防接種は禁忌である．

ⅳ) 投与初期に出現する症状として不眠や精神不穏，

さらに維持療法中にみられる症状として躁うつ状

態や性格異常などがある．ステロイド薬投与前に

本人と家族に対してこれらの症状の発現の可能性

について十分説明しておく．

ⅴ) 成長期にある患者へのステロイド薬投与は成長ホ

ルモンの放出を阻害するため，小児への投与は低

成長を来す可能性がある．小児のぶどう膜炎に対

してステロイド薬全身治療を要する場合，小児科

医との連携のもとで治療を行うことが望ましい．

＜ステロイド薬離脱時の注意点＞

ステロイド薬離脱時にはプレドニゾロンのような半減

期の比較的短いものを朝 1 回，あるいは隔日投与で使用

する．また，血中副腎皮質刺激ホルモン(adrenocortico-

tropic hormone：ACTH)とコルチゾールを測定し，副

腎皮質機能が回復していることを確認後に内服終了とす

る．

�．免疫抑制薬(シクロスポリン)

＜適 応＞

免疫抑制薬は長期間にわたるステロイド薬全身投与に

よる副作用の軽減(steroid sparing effect)を目的として

使用される．ステロイド薬との併用や寛解導入後の維持

療法として用いられる37)38)
．

以下に免疫抑制薬の適応を示す．

ⅰ) ステロイド薬全身投与に抵抗性を示す非感染性ぶ

どう膜炎

ⅱ) ステロイド薬全身投与の離脱が困難な非感染性ぶ

どう膜炎

ⅲ) ステロイド薬による全身副作用で投与継続が困難

な非感染性ぶどう膜炎

ⅳ) ステロイド薬局所療法に抵抗性を示す小児の慢性

前部ぶどう膜炎

＜種 類＞

現在，眼炎症疾患に用いられている代表的な免疫抑制

薬にはほかにアザチオプリン，ミコフェノール酸モフェ

チル，メトトレキサート，シクロスポリン，シクロフォ

スファミドなどが挙げられる．なお，本邦でのぶどう膜

炎に対する免疫抑制薬の使用はシクロスポリンのみが保

険適用となっている39)
．

＜投与前スクリーニング＞

血液検査，胸部 X線，感染症の有無(特に結核，B型・

C型肝炎ウイルスなど)を含めた全身状態のチェックを

事前に行う．特に自己免疫疾患合併例，高齢者，肺炎合

併例，肝・腎機能低下例，小児に対しては他科との連携

のうえで投与を行うことが望ましい．

＜投与法＞

各薬剤の投与量，投与回数は参考文献を参照のこ

と37)38)
．

＜投与後の定期モニタリング＞

投与開始後は 1〜2 か月ごとに血液検査を行い副作用

の早期発見に努める．多くの免疫抑制薬は効果発現まで

1，2 か月を要するため，免疫抑制薬開始後の 1 か月は

ステロイド薬の減量は行わない．その後，寛解が維持さ

れていれば，徐々にステロイド薬を減量していく．

＜副作用＞

上記薬剤の長期使用に伴う重篤な副作用として，肝・

腎機能障害，感染症，骨髄障害，間質性肺炎，悪性腫瘍

の発生，催奇形性などがあるので，十分な注意を要す

る．

�．生物学的製剤

＜種 類＞

現在，眼炎症疾患に用いられている代表的な生物学的

製剤としてキメラ型抗腫瘍壊死因子(tumor necrosis fac-

tor：TNF)-a抗体であるインフリキシマブ，完全ヒト

型抗 TNF-a抗体アダリムマブなどが挙げられる40)
．現

在，我が国ではベーチェット病難治性網膜ぶどう膜炎に

対してインフリキシマブ，非感染性の中間部，後部また

は汎ぶどう膜炎に対してアダリムマブが認可を受けてい

る．使用に際しては日本眼炎症学会の定める ｢非感染性

ぶどう膜炎に対する TNF阻害薬使用指針および安全対

策マニュアル｣ を参照のこと．

3.1．インフリキシマブ

＜適 応＞

既存の治療法に抵抗性を示す，あるいは全身の副作用

のため免疫抑制薬の使用が困難なベーチェット病難治性

網膜ぶどう膜炎．

＜投与前スクリーニング＞41)

インフリキシマブの副作用には投与時反応，発熱，発

疹，肝障害，鼻咽頭炎などに加え，特に注意を要するも

のとして重篤な感染症(結核，真菌感染症，肺炎，敗血

症，B 型肝炎)，重篤な投与時反応(アナフィラキシー様

症状，ショック)などが挙げられる．これら副作用への

対応策として下記に示す項目について十分なスクリーニ

ング検査を行う．

�) 感染リスク

末梢血液・生化学検査，結核感染の有無を胸部 X線，
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ツベルクリン皮内テスト，必要に応じて胸部 computed

tomography(CT)を施行して確認する．ツベルクリンテ

ストが強陽性ならば，QFT，または T スポット®．TB

を施行し，陳旧性病変や結核患者との接触が疑われる場

合はインフリキシマブ開始 3週間前から開始後 9か月目

までイソニアジドの内服投与を行う．B 型・C型肝炎ウ

イルス，HTLV-1，ヒト免疫不全ウイルス(human im-

munodeficiency virus：HIV)の感染の有無，肺疾患の既

往，ステロイド薬の使用歴の有無を確認する．B 型肝炎

に関しては，HBs抗原陽性(キャリアー)はもちろん肝

臓疾患を専門とする内科医への相談が必要であるが，

HBs抗原陰性であってもHBs抗体あるいはHBc抗体陽

性例(既感染者)に対しては定期的な HBV DNAの測定

が必要である．

�) 基礎疾患

うっ血性心不全，脱髄疾患，悪性腫瘍の有無．

�) アレルギー

過去の生物学的製剤の使用歴，アレルギー性疾患の合

併の有無を確認する．

＜投与方法＞

／インフリキシマブ(5 mg／kg)を点滴静注する．初回投

与後，2週目，6週目に投与，その後は 8週間隔で投与

を継続する．投与に際しては生物学的製剤の使用に精通

した膠原病内科医との連携のうえで行うことが望まれ

る．

＜投与禁忌＞

活動性結核を含む感染症(非定型的抗酸菌感染症，B

型肝炎ウイルス感染症など)，うっ血性心不全，悪性腫

瘍，脱髄疾患を有する患者．

＜副作用のモニタリング＞

�) 感染リスク

定期的な末梢血液検査(白血球，リンパ球)，生化学検

査〔C 反応性蛋白質(c-reactive protein：CRP)含む〕．

結核・ニューモシスチス肺炎の発症(胸部 X線，CT，

血清 b-Dグルカン)，B 型肝炎ウイルス既感染の再活性

化(HBV-DNA)に注意する．

肺炎のリスク因子として，男性，高齢者，既存肺疾患

が，重篤な感染症のリスク因子として，高齢，既存肺疾

患，ステロイド薬の併用投与が挙げられる．感染症リス

クの高い患者では発熱や呼吸困難などの症状の発現に留

意し，肺炎が疑われる場合は呼吸器内科医と連携し迅速

に対応する．

�) 基礎疾患

基礎疾患のマーカーの定期的なチェック．

�) 投与時反応

投与中と投与後 2 時間の注意深い観察(点滴中のバイ

タルチェック，声かけなど)．アナフィラキシー様症状

に迅速に対応するための輸液や救急薬剤を準備してお

く．過去に投与歴のある症例では重篤な投与時反応が生

じることがあるので，注意する．

＜併用薬剤＞

インフリキシマブの開始時点で，それまで使用してい

た薬剤(コルヒチン，シクロスポリン，ステロイド薬な

どの内服)を中止するか否かについては，定まった基準

はない．

＜代表症例＞

32 歳，男性．HLA-B51 陽性の完全型ベーチェット

病．びまん性硝子体混濁と網膜滲出斑を主体とした眼炎

症発作に対してシクロスポリン，プレドニゾロン，コル

ヒチンで加療するも眼発作を繰り返すため，インフリキ

シマブの投与を開始．治療開始前 1年間は両眼併せて 3

回の眼発作を生じていたが，インフリキシマブ開始後 1

年間は炎症発作が消失，矯正視力も治療開始前(寛解期

視力)は右 1.2，左 0.7であったが，治療開始 1 年後で

は右 1.2，左 0.9 と改善した．開始 21 か月後に投与時

反応(掻痒感・皮疹)を認めたため，その後はインフリキ

シマブ点滴前にハイドロコルチゾンの前投与を行ってい

る．治療開始後 3年 6か月が経過したが，その間，前眼

部型の軽度眼発作を右眼に 2回生じたのみであり，矯正

視力も右 1.2，左 1.0 と良好に保たれている．

3.2．アダリムマブ

＜適 応＞

既存治療で効果不十分な非感染性の中間部，後部また

は汎ぶどう膜炎．

過去の治療において，既存治療薬(ベーチェット病に

よるぶどう膜炎ではシクロスポリンなど，その他の非感

染性ぶどう膜炎では経口ステロイド薬など)による適切

な治療を行っても効果不十分な場合に投与する．

＜投与前スクリーニング＞

インフリキシマブに準じる．

＜投与方法＞

初回に 80 mgを，初回投与 1週後に 40 mgを皮下注

射する．初回投与 3週後以降は，40 mgを 2週に 1回，

皮下注射する．投与に際しては生物学的製剤の使用に精

通した膠原病内科医との連携のうえで行うことが望まれ

る．

＜投与禁忌＞

活動性結核を含む感染症(非定型的抗酸菌感染症，B

型肝炎ウイルス感染症など)，うっ血性心不全，悪性腫

瘍，脱髄疾患を有する患者．

＜副作用のモニタリング＞

�) 感染リスク

インフリキシマブに準じる．

�) 基礎疾患

インフリキシマブに準じる．

�) 投与部位反応

皮下注射部位が赤く腫れたり，痒くなったり，出血す
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ることがある．

＜併用薬剤＞

アダリムマブの開始時点で，それまで使用していた薬

剤(コルヒチン，シクロスポリン，ステロイドなどの内

服)を中止するか否かについては定まった基準はない．

Ⅴ 合併症の外科的治療(白内障，緑内障，

硝子体混濁，黄斑上膜など)42)〜53)

炎症を繰り返し，慢性の経過をたどることの多いぶど

う膜炎では，併発白内障，続発緑内障，網膜硝子体病変

などの合併症を生じる可能性があり，治療には何らかの

外科的治療が必要となることがある．

�．併発白内障の外科的治療

＜適 応＞

活動性のない陳旧性のぶどう膜炎症例では，原則とし

て加齢白内障の場合と同様，視機能の低下に応じて白内

障手術が行われる．一方，活動期にあるぶどう膜炎では

手術を契機に激しい炎症を生じたり，炎症が遷延する可

能性がある．したがって，原則として薬物療法による確

実な消炎を図り，炎症の鎮静化を一定期間にわたって確

認したうえで手術の計画を立てることが望ましい．一

方，フックス虹彩異色性虹彩毛様体炎のように，活動性

の炎症が存在していても白内障手術によって炎症の増悪

を来すことの少ない疾患もある．

＜手術手技における留意点＞

基本的には今日広く行われている小切開による白内障

手術手技をそのまま踏襲することになるが，特にぶどう

膜炎の併発白内障手術で注意すべき点を列挙する．

�) 切開創の作製

強膜切開，角膜切開のいずれでもよいが，眼圧上昇の

既往のある症例や，周辺虹彩前癒着が広範囲に存在する

症例では将来的に濾過手術が必要となる可能性があるた

め，角膜切開を選択するか，もしくは強角膜切開とした

場合でも結膜の切開は最小限にとどめる．

�) 虹彩後癒着と小瞳孔への対応

連続円形切囊(continuous curvilinear capsulorhexis：

CCC)や超音波による水晶体核の乳化吸引を安全確実に

行うには，十分な術野の確保が必要である．虹彩後癒着

はサイドポートからフックなどを用いて丁寧に剝離す

る．瞳孔膜が存在する場合には剪刀などで切開，切除す

る．

瞳孔の拡張には粘度順応性の粘弾性物質を使用するほ

か，虹彩リトラクターを利用するか，剪刀による瞳孔括

約筋の放射状切開を行う．

�) 水晶体皮質の完全な吸引除去

小瞳孔の場合，水晶体皮質の吸引除去後もフックなど

を用いて虹彩裏側の残留皮質の有無を確認し，必要に応

じてバイマニュアル灌流吸引システムなどで確実な吸引

除去に努める．

�) 眼内レンズ挿入の適応と選択

小児の活動性ぶどう膜炎や成人の活動性肉芽腫性ぶど

う膜炎などでは眼内レンズの挿入を見合わせたほうがよ

い場合もあるが，絶対的な禁忌症例は少ない．眼内レン

ズは小切開手術に対応したフォルダブルレンズの挿入が

一般的であるが，光学部の大きな 3ピース眼内レンズの

使用が望ましいこともある．一般的にぶどう膜炎患者で

は炎症が強く出やすいシリコーンレンズの選択は避ける

ほうがよい．

＜術後合併症＞

主な術後合併症として眼圧上昇，虹彩後癒着，前囊の

異常収縮，後発白内障，囊胞様黄斑浮腫などがある．

�．続発緑内障の外科的治療

＜原因と適応＞

ぶどう膜炎にみられる続発緑内障の原因には，虹彩後

癒着による瞳孔ブロック，周辺虹彩前癒着による隅角の

閉塞，線維柱帯以降の房水排出路の機械的閉塞あるいは

機能障害などが考えられる．まれに毛様体炎に伴って水

晶体の前方移動による房水流出路の一過性閉塞を起こす

ことがある．その他，治療薬として用いられるステロイ

ド薬の副作用により眼圧が上昇している可能性もある．

個々の症例に応じた治療方法を選択し，必要があれば手

術療法を行う．

ぶどう膜炎の続発緑内障においても原発緑内障と同

様，眼圧値のみをコントロール成否の指標とせずに，視

神経障害の程度や進行具合を評価しながら時期を逃さ

ず，最も望ましい眼圧下降の方法を模索する必要があ

る．外科的治療を施行せざるを得ない場合には，可能な

限り炎症を鎮静化させたうえで手術に臨む．

＜病態に応じた手術手技＞

�) 膨隆虹彩(iris bombé)に対する治療

虹彩後癒着によって iris bombéとともに眼圧上昇を

来した場合，炎症が鎮静化した状態であればレーザー虹

彩切開術が有効である．しかし，活動性の前眼部炎症が

ある場合にはレーザー治療後に線維素の析出を伴った炎

症の増悪と穿孔部の再閉塞を来し，眼圧下降が得られな

いことがあり，観血的な周辺虹彩切除術の適応となるこ

ともある．

�) 開放隅角の続発緑内障

一般的には線維柱帯切除術が行われることが多い．マ

イトマイシン Cなどの代謝拮抗薬を併用したうえで強

膜弁を確実に縫合し，術後にレーザー切糸によって眼圧

を調整していく．ステロイド緑内障が疑われる場合には

線維柱帯切開術も有効である．

�) 閉塞隅角の続発緑内障

周辺虹彩前癒着に対しては隅角癒着解離術(goniosy-

nechialysis：GSL)が行われることがあるが，その効果
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は一定でなく，周辺虹彩前癒着も再発することが多いた

め，GSL単独で眼圧下降を得ることは困難なことが多

い．

�) 術後合併症

特に線維柱帯切除術後は濾過胞の癒着瘢痕化による眼

圧の再上昇のほか，炎症眼では術後の過剰濾過に加えて

毛様体機能の低下による低眼圧を来すことがある．

�．硝子体手術

＜適 応＞

�) 炎症活動期における適応

ヘルペスウイルス感染によって生じる急性網膜壊死

(桐沢型ぶどう膜炎)やサイトメガロウイルス網膜炎で

は，抗ウイルス薬などの薬物療法のみで治癒に至ること

もあるが，特に急性網膜壊死では経過中に網膜剝離を生

じる可能性が高く，多くの症例で硝子体手術が必要とな

る．網膜剝離は硝子体混濁の増強に伴う後部硝子体剝離

(posterior vitreous detachment：PVD)を契機として生

じることが多い．急性網膜壊死に対する網膜剝離発症前

の予防的硝子体手術の効果や是非については，一定の見

解が得られていない．

白内障手術などの内眼手術後の細菌性眼内炎では起因

菌にもよるが，感染に基づく炎症所見が硝子体にも波及

した際には早急に硝子体手術に踏み切ることが望まし

い．

真菌性眼内炎の治療は抗真菌薬の全身投与が基本とな

るが，薬物に反応し難い硝子体混濁や黄斑部に及ぶ病

変，さらに網膜剝離併発例では硝子体手術の適応とな

る．

その他，眼トキソカラ症では黄斑上膜や眼底周辺部の

増殖組織の牽引によって網膜剝離を生じることがあり，

硝子体手術が必要となる．

�) 炎症鎮静期における適応

視機能低下の原因となる黄斑上膜や，薬物療法に反応

し難い囊胞様黄斑浮腫に対して硝子体手術が行われるこ

とがある．いずれも陳旧例では術後も十分な視機能の回

復が得られないこともある．

ステロイド薬を中心とした局所あるいは全身療法にも

かかわらず，慢性的な炎症反応の結果として硝子体混濁

が残存し，視機能障害の原因となっている場合には硝子

体手術の適応となる．サルコイドーシスのほか，同定不

能の慢性肉芽腫性ぶどう膜炎が手術の対象となることが

多い．

網膜新生血管の破綻による硝子体出血についても，自

然吸収の傾向がみられない場合は硝子体手術の適応とな

る．結核性網膜血管炎やサルコイドーシスなどが対象と

なる．

�) 診断と治療を兼ねた硝子体手術

ステロイド療法に対する反応に乏しい硝子体混濁や網

膜滲出病巣を思わせる病巣については，眼内リンパ腫に

代表される仮面症候群の可能性を疑う必要がある．眼内

リンパ腫には主に硝子体混濁と網膜(下)の浸潤病巣を主

徴とする 2つの病型がある．診断を確定するために，前

者では中間透光体の清明化による視機能の改善と細胞診

などを兼ねた硝子体切除術を行い，後者では経硝子体的

に網膜下組織の生検が行われることがある．

細菌性眼内炎や真菌性眼内炎などでは切除された硝子

体を用いた病原微生物の培養，塗沫鏡検などの検索が行

われる．ウイルス性ぶどう膜炎では polymerase chain

reaction(PCR)法によるウイルス DNAの検出が試みら

れる．

�) 硝子体手術における手技上の注意点

ぶどう膜炎では慢性的な炎症によって網膜が萎縮変

性，あるいは壊死を来し，脆弱化していることがあるた

め，術中の PVDの作製や黄斑上膜の剝離，眼底周辺部

の硝子体切除に際しては出来るだけ医原性網膜裂孔を作

らぬよう，慎重に行う．また，後部硝子体膜が広範囲に

わたって網膜と強固に癒着していることがある．これら

の処理にはトリアムシノロンアセトニドによる後部硝子

体皮質の可視化なども図り，可及的な剝離と除去に努め

る．
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第 2章 各 論

Ⅰ 感染性ぶどう膜炎

�．ヘルペス性前部ぶどう膜炎

�) 原因

感染性(ウイルスは神経節細胞に潜伏していると考え

られる)．

�) 炎症の主な部位

角膜・前房・前部硝子体．

�) 罹患眼

片眼．

�) 発症

急激なケースが多いが，慢性の経過を示すこともある．

�) 病期

一過性，一部の症例では再発寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性差：性差なし．

年齢：高齢者に多い．

人種：特になし．

ヒト白血球抗原(human leukocyte antigen：HLA)：

不明．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見(図 1)

早期の特徴的な眼所見として，豚脂様角膜後面沈着

物，高眼圧，角膜浮腫，虹彩萎縮，硝子体混濁などが挙

げられ，基本的に片眼性に急性に認められることが多い．

主に，単純ヘルペスウイルス(herpes simplex virus：

HSV)，水痘帯状疱疹ウイルス(varicella zoster virus：

VZV)，およびサイトメガロウイルス(CMV)が原因とな

る虹彩毛様体炎と角膜内皮炎がある．豚脂様角膜後面沈

着物は色素を伴うこともあり，これに高眼圧，角膜浮腫，

前房中の細胞浸潤を伴い片眼性ならば，まずヘルペスを

念頭に診断する．CMVによる角膜内皮炎の場合，coin

lesion と呼ばれる特徴的な角膜後面沈着物がみられる．

VZV 虹彩毛様体炎の晩期には虹彩萎縮が多くの症例

でみられ，それらは部分的で斑状または分節状のことが

多く，その萎縮巣に伴い麻痺性散瞳がみられる．硝子体

混濁は前部硝子体を中心にみられ，慢性化すると治療に

反応せず，器質化して視力障害の原因となる．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

ヘルペスウイルス関連前部ぶどう膜炎の場合，眼局所

からヘルペスウイルスが同定できれば，病因的価値が高

くなる．診断目的には通常前房水が用いられるが，pol-

ymerase chain reaction(PCR)による DNA の検出54)〜56)

や特異抗体の測定が有用である．

11) 特徴的な眼合併症

ヘルペス性虹彩毛様体炎では，続発緑内障，虹彩萎

縮，および麻痺性散瞳が，また CMVによる角膜内皮炎

では，角膜混濁(水疱性角膜症を含む)や続発緑内障がみ

られる．

12) 鑑別すべき疾患

しばしばサルコイドーシスとの鑑別が困難であるが，

サルコイドーシスぶどう膜炎の場合，両眼性に多く，特

徴的な硝子体混濁や眼底の所見があり，年齢は中高年の

女性が多い．急性前部ぶどう膜炎も鑑別する必要があ

る．急性前部ぶどう膜炎は前房蓄膿や線維素析出を伴う

強い前房炎症，強い毛様充血がみられる．ヘルペス性虹

彩毛様体炎の場合，経過中に虹彩萎縮と麻痺性散瞳がみ

られることがあるのが特徴的な所見である．CMV 虹彩

毛様体炎は角膜浮腫などの角膜病変ははっきりせず，白

色の角膜後面沈着物が数個付着し，多くは高眼圧を伴い

軽度の前房細胞がみられる．隅角を観察すると健眼に比

べ患眼の色素脱失がみられ，所見的には Posner-

Schlossman 症候群(ポスナー・シュロスマン症候群)と

区別が困難である．このため PCR によるウイルス

DNAの同定が必要になる．

13) 治療

治療には抗ウイルス薬内服(バラシクロビル塩酸塩や

アシクロビル)が中心で，場合によっては副腎皮質ステ

ロイド薬(以下，ステロイド)点眼，眼圧降下薬の点眼，

内服を併用する．

14) その他

ヘルペスが原因の虹彩毛様体炎の場合，他の虹彩炎と
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図 1 サイトメガロウイルス虹彩炎の前眼部所見．

軽度の虹彩炎とともに，輪状の角膜後面沈着物がみられ

る．



は異なりステロイド点眼の単独投与では効果がなく，慢

性化していくことがある．上記の特徴的な眼所見および

ステロイド点眼薬では軽快しない片眼性の急性の虹彩毛

様体炎をみた場合には，第一にヘルペス性虹彩毛様体炎

を疑う．角膜内皮炎では従来からの HSV-1 だけではな

く，近年は CMVに起因する内皮炎も広く知られるよう

になっている57)58)
．

15) 代表症例

66歳，男性．ポスナー・シュロスマン症候群の疑い

で紹介，受診．右眼に白色の角膜後面沈着物が数個付着

し，高眼圧を伴う軽度の前房細胞がみられたが，角膜浮

腫はなかった．隅角には健眼に比べ患眼の色素脱失がみ

られた．眼底に異常所見はなく，全身検査所見でも特に

異常所見はなかった．初診時の前房水 PCR で CMV-

DNAが検出されたが，他のヘルペスウイルス DNAは

検出されなかった．CMV 虹彩毛様体炎と診断し，抗ウ

イルス薬内服(バラシクロビル塩酸塩)の治療を開始し

た．局所治療にはステロイド点眼薬および眼圧降下剤を

使用し，約 1 か月で眼内炎症は沈静化した．

�．眼 内 炎

�) 原因

感染性(内因性の場合は血行性に眼内組織に感染する)．

�) 炎症の主な部位

眼内組織のどこでもあり得る．

�) 罹患眼

細菌性眼内炎は片眼性が多く，真菌性眼内炎は両眼性

が多い．

�) 発症

細菌性では急激(弱毒菌による術後細菌性眼内炎では

緩徐)，真菌性では比較的緩徐に推移する．

�) 病期

一過性(弱毒菌による術後細菌性眼内炎では慢性)．

�) 疫学的特徴

性別：内因性はやや男性に多い．術後眼内炎には特に

疫学的特徴はない．

年齢：高齢者に多い．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見(図 2)

ⅰ) 細菌性

発症は急激．眼痛，毛様充血，前房炎症(線維素析

出)，前房蓄膿，硝子体混濁，網膜下膿瘍，網膜炎(閉塞

性血管炎，網膜出血，網膜浮腫)などがみられる．

ⅱ) 真菌性

早期には硝子体混濁，網膜白色滲出病巣(fungus

ball)，網膜出血が，晩期には前房炎症，前房蓄膿，滲

出性網膜剝離などがみられる．


) 全身所見

内因性眼内炎の場合，発熱などの全身症状を伴うこと

が多い．術後眼内炎の場合は特にない．

10) 重要な眼および全身検査所見

眼内液からの細菌，真菌の証明，ならびに全身では血

液培養，血清中の真菌抗原(b-Dグルカン)の測定が重要

である．

内因性細菌性眼内炎では肝膿瘍，尿路感染症，心内膜

炎などが基礎疾患にあることが多いが，感染巣が不明な

場合もある59)60)
．

真菌性眼内炎では消化管手術後などで中心静脈高カロ

リー輸液(intravenous hyperalimentation：IVH)や何ら
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A B

図 2 黄色ブドウ球菌 Staphylococcus aureusによる転移性眼内炎．

Ａ：前房炎症(線維素析出)と前房蓄膿がみられる．

Ｂ：網膜下膿瘍，網膜出血，網膜浮腫がみられる．



かのカテーテルなどが留置されていることが多い．

11) 特徴的な眼合併症61)62)

ⅰ) 細菌性

治癒後に視神経萎縮，網膜壊死，網膜血管白線化など

で視力予後不良なものも多い．

ⅱ) 真菌性

治癒後に感染病巣から脈絡膜新生血管が生じて硝子体

出血を生じたり，新生血管黄斑症により著しい視力低下

を起こすことがある．

12) 鑑別すべき疾患

ⅰ) 急性前部ぶどう膜炎

前房蓄膿や線維素析出を伴う強い前房炎症，強い毛様

充血があるが，硝子体混濁や後眼部に炎症が及ぶことが

ほとんどない点で異なる．

ⅱ) トリアムシノロンアセトニド硝子体内注射による

非感染性眼内炎

充血はさほど強くなく，また術後感染性眼内炎が術後

2〜3 日後に発症することが多いのに対し，注射翌日に

は発症する点で異なる．

13) 治療63)64)

ⅰ) 細菌性

広域抗菌スペクトルを持つ抗菌薬の局所および全身投

与を速やかに開始する．進行が速く，硝子体混濁で眼底

透見不能になった場合や網膜下膿瘍があれば，早期に抗

菌薬灌流下での硝子体手術が必要である．

ⅱ) 真菌性

フルコナゾール，ホスホフルコナゾール，ボリコナ

ゾールなどの抗真菌薬の点滴静注，内服，硝子体内投与

などが基本である．重症例の場合には抗真菌薬灌流下で

の硝子体手術が必要になることもある．

14) その他

感染を疑う場合は速やかに眼内液を採取し培養，鏡検

に出すとともに薬剤耐性も調べる必要がある．真菌性で

は血清中の真菌抗原(b-D グルカン)の測定も有用であ

る．内因性の場合には血液培養を行う．感染巣が定かで

ない場合には全身検索も行う．

硝子体混濁など炎症が強く眼底透見できない場合には

適宜，超音波 Bモード検査や網膜電図(electroretino-

gram：ERG)などで評価を試み，手術のタイミングを逃

さないようにする．

15) 代表症例

ⅰ) 32 歳，男性(真菌性眼内炎)．

20歳頃から下痢を繰り返すようになり，29歳時に潰

瘍性大腸炎と診断されステロイド薬を全身投与されてい

たが，増悪寛解を繰り返していた．31歳時に下痢症状

が悪化して内科に入院した．ステロイド薬投与継続，免

疫抑制薬，顆粒球除去療法を施行されたが，直腸に瘻孔

を形成して大腸全摘術を受けた．その直前より b-Dグ

ルカン陽性，留置カテーテルからカンジダ抗原が検出さ

れ，フルコナゾールを投与されていた．手術後約 1週で

両眼の視力低下を自覚したため，眼科を受診した．両眼

硝子体混濁と右眼網膜には後極外側に，左眼には黄斑部

に白色円形病巣があり，牽引性網膜剝離を伴っていた．

全身所見と眼科的所見より真菌性眼内炎と診断，ボリコ

ナゾールの投与を開始したが改善傾向なく，両眼の硝子

体手術を行った．左眼には当初より黄斑部に菌塊があっ

たため最終矯正視力は 0.07にとどまったが，右眼視力

は 1.5 に維持された．

ⅱ) 76 歳，男性(術後眼内炎)

67歳のときに右眼加齢黄斑変性と診断され，定期的

に近医に通院していた．76歳時に左眼視力低下を自覚

し，左眼硝子体黄斑牽引症候群の診断を受けた．左眼矯

正視力は 0.3 で，水晶体再建術および硝子体同時手術を

受けた．手術翌日は軽度の炎症のみで問題なかったが，

術後 2日目に左眼前房炎症細胞が増加，線維素析出，前

房蓄膿が出現し，硝子体混濁で眼底透見不能となった．

左眼術後眼内炎と診断し，同日抗菌薬灌流下で硝子体手

術を施行した．前房水からはmethicillin-resistant Staph-

ylococcus aureus(MRSA)が検出された．術後バンコマ

イシン塩酸塩点滴，点眼で軽快した．最終矯正視力は

0.3 で維持された．

�．急性網膜壊死

�) 原因

感染性(HSV-1，HSV-2 もしくは VZVによる感染症)．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，眼底，視神経．

�) 罹患眼

片眼に発症し，早期に治療を開始しなければ両眼性に

なり得る．

�) 発症

急激．

�) 病期

一過性．

�) 疫学的特徴

性別：男性に多い．

年齢：HSVによる急性網膜壊死は 20〜50歳，VZVに

よる急性網膜壊死は 40〜60歳に多い65)
．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

American Uveitis Societyの定める診断基準20)や，本

邦における眼内液の検索も加味した診断基準66)がある．

	) 眼所見(図 3)

早期には豚脂様角膜後面沈着物，前房と硝子体に炎症

細胞，眼圧上昇，眼底周辺部に黄白色顆粒状病変が生

じ，癒合しながら円周方向に拡大する．網膜動脈を主体
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とする閉塞性血管炎，視神経乳頭の発赤・腫脹などがみ

られる．晩期には増殖硝子体網膜症，網脈絡膜萎縮のほ

か，視神経萎縮を来す可能性がある．


) 全身所見

急性網膜壊死はヘルペス脳炎や髄膜炎に合併すること

もある．脳炎治癒後，しばらく経過した後に発症するこ

ともある．VZVによる進行性網膜外層壊死は acquired

immunodeficiency syndrome(AIDS)患者に発症し，予

後不良なことが多い．

10) 重要な眼および全身検査所見

PCRにより眼内からヘルペスウイルス DNAを検出

する．発病後 1か月以降は，眼内液中のウイルス特異的

抗体と血清中のウイルス特異的抗体の比を各々の検体に

含まれる IgG濃度で補正した抗体率を算出することに

より，病因ウイルスの同定が可能である．

11) 特徴的な眼合併症

病期が進行すると高率に網膜剝離を生じ，治療後も増

殖硝子体網膜症や視神経萎縮を来すことがある．

12) 鑑別すべき疾患

CMV網膜炎との鑑別を要する．本症は出血や血管炎

を伴う白色病巣や顆粒状混濁が眼底後極部や眼底周辺部

にみられる．また，前眼部および硝子体の炎症が軽度

で，進行が緩徐である点で異なる．

13) 治療

抗ウイルス療法として，アシクロビルやガンシクロビ

ルのプロドラッグであるバルガンシクロビルの全身投与

を行う．抗炎症療法としてのステロイド薬の全身投与お

よび点眼も併用する．効果の評価は定まっていないが，

閉塞性血管炎に対して抗血栓療法としての低用量アスピ

リンの投与が行われることがある．

14) その他

抗ウイルス療法などを行っても高率に網膜裂孔を生

じ，網膜剝離に至ることが多く，硝子体手術を必要とす

ることが多い．網膜は復位しても閉塞性血管炎や視神経

萎縮などにより，視力予後は不良となることが少なくな

い52)67)
．

15) 代表症例

50歳，男性．左眼の充血と霧視を主訴に来院．左眼

は矯正視力が 0.7，眼圧は 33 mmHgと上昇していた．

毛様充血と前房に 2＋cells の炎症所見がみられた．左眼

底には視神経乳頭の腫脹があり，周辺部には顆粒状の黄

白色病変と網膜動脈炎がみられた．右眼には特記すべき

所見はなかった．左眼前房水を採取して PCRによるウ

イルス DNA検索を行ったところ，VZVが検出された．

アシクロビルとステロイド薬の全身投与を施行するも 3

週後に網膜剝離を生じたため，水晶体摘出，硝子体切除

術，輪状締結術を行った．

�．サイトメガロウイルス網膜炎

�) 原因

感染性(CMVによる感染症)．

�) 炎症の主な部位

眼底(網膜)，まれに視神経に炎症が及ぶ．

�) 罹患眼

片眼性，両眼性のいずれもあり得る．

�) 発症

緩徐であるが，ただし急性発症例もある．

�) 病期

一過性．ただし，免疫能の回復がなければ再発寛解を

繰り返す．
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図 3 急性網膜壊死の眼底所見．

網膜の全周にわたる壊死と網膜静脈に沿った出血がみられる．



�) 疫学的特徴

性別：特になし(AIDS患者に合併する場合は男性が

多い)．

年齢：生直後(先天性)から高齢者まで発症(AIDSに

合併する場合は 20〜50代に多発)．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：世界的には AIDSの多発している南アフリカや

東南アジアに多く，本邦では AIDS患者の集中する大都

市や臓器移植の行われる地域に多い．

頻度：世界のヒト免疫不全ウイルス(human immuno-

deficiency virus：HIV)陽性者数 3,690 万人に対し，本

邦におけるHIV陽性患者数は 2万人強とごく少数だが，

新規 HIV感染者数は未だ過去 3 位を計上している(2014

年末)68)．

�) 診断基準

本邦における明確な診断基準はなく，特徴的な眼所見

から診断されることが多い．米国 ACTG criteria69)では

confirmed CMV retinitis，または probable CMV retini-

tis の分類がある(表 1)．
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■Probable CMV retinitis

⑤を除き①から④を満たすもの

■Confirmed CMV retinitis

①白斑または灰白色の網膜壊死を含む典型的な病巣が存在する．出血の有無は問わない

②病巣部には不規則な固い顆粒状ボーダーが存在する

③硝子体の炎症はないか，あっても軽度

④経験豊富な眼科医による間接鏡を用いた眼底検査がなされている

⑤別の眼科医による眼底写真の読影がなされている

表 1 ACTG criteriaにおけるサイトメガロウイルス網膜炎の診断

図 4 サイトメガロウイルス網膜炎の眼底所見：その 1．

周辺部網膜に顆粒状の滲出斑が扇形に集積している

(周辺部顆粒型)．

図 5 サイトメガロウイルス網膜炎の眼底所見：その 2．

網膜出血と浮腫を伴った黄色滲出斑を形成している

(後極部血管炎型)．

図 6 サイトメガロウイルス網膜炎の眼底所見：その 3．

白鞘化した網膜血管が広範囲にわたって観察される

(樹氷状血管炎型)．



	) 眼所見(図 4，図 5，図 6)

早期には以下の 3タイプに分類されるが，臨床的には

分類不能なことも多い70)
．

ⅰ) 周辺部顆粒型

初期には出血をほとんど伴わず顆粒状の滲出斑が扇形

に集積する．

ⅱ) 後極部血管炎型

後極部近傍の血管に沿って網膜出血と浮腫を伴う黄白

色滲出斑を生じる．

ⅲ) 樹氷状血管炎型

網膜大血管を中心に樹氷状の白鞘化がみられる．

晩期には上記の各眼所見が混在し，網膜壊死のほか裂

孔形成を来し，網膜剝離に至ることがある．


) 全身所見

ⅰ) その他全身の CMV感染症

肺炎，腸炎，食道炎，脳炎，副腎炎，副鼻腔炎などを

合併することがある．

ⅱ) 免疫不全を来す基礎疾患

AIDS，先天性免疫不全症候群，悪性腫瘍(悪性リンパ

腫，白血病，成人 T細胞白血病)など．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) 眼局所

PCR法を用いた前房水や硝子体液中の CMVゲノム

の証明．

ⅱ) 全身

末梢血中のアンチゲネミア法による CMV 感染の確

／認71)や PCR法を用いた DNA量の確認(≧10,086 IU／mL

では 94.1％の特異度で CMV網膜炎発症)72)．

11) 眼合併症

ⅰ) 裂孔原性網膜剝離，増殖硝子体網膜症

ⅱ) 免疫回復ぶどう膜炎(immune recovery uveitis：

IRU)

多剤併用療法導入後，免疫能の回復した AIDS患者に

おいて鎮静化した CMV網膜炎既往眼に何らかの眼内炎

症を生じることがある．発症機序は不明だが，免疫能の

回復後もわずかに複製される CMVや残存 CMV抗原に

より生じる免疫反応とされる．病巣近傍の局所またはび

まん性の硝子体炎，前部ぶどう膜炎，後囊下白内障，虹

彩癒着，類囊胞黄斑浮腫，網膜上膜，増殖硝子体網膜

症，視神経乳頭新生血管などがみられる．AIDS以外の

患者でも免疫能の回復に伴って，これらの所見がみられ

ることある．

12) 鑑別すべき疾患

急性網膜壊死や進行性網膜外層壊死など他のヘルペス

性ぶどう膜炎との鑑別が必要な場合は，PCRにより積

極的に眼局所からのウイルスゲノムの証明を行う．

13) 治療

ⅰ) 全身療法(第一選択)

2〜3週間の導入療法後に維持療法に変更．バルガン

シクロビル内服やガンシクロビル，ホスカルネットナト

リウムの点滴静注を用いる．

ⅱ) 硝子体内注射

副作用で全身投与が困難な場合や病変が視神経乳頭や

黄斑近傍に生じた場合は，ガンシクロビルやホスカル

ネットナトリウムの硝子体内注射を行う．

14) その他

AIDS患者に合併した場合，免疫能の回復がなければ

再燃は必発であるため，治療には多剤併用療法による免

疫能の回復が必須となる．

15) 代表症例

32歳，男性．発熱と呼吸苦精査により，他院でニュー

モシスチス肺炎と診断．その後の精査により HIV陽性

が判明した．肺炎改善後，HIVに対する多剤併用療法

が開始となり，開始後 1か月目に気胸を合併したため当

院紹介となった．初診時の矯正視力は両眼とも 1.2 で，

前眼部には炎症所見はみられず，右眼乳頭下方網膜に小

出血と病巣の辺縁に顆粒状の白色滲出斑が存在したため

サイトメガロウイルス網膜炎と診断した．初診時 CD4

／陽性 T リンパ球数は 16／mLであった．バルガンシクロ

ビル導入量(バリキサ®1800 mg)を 2週間投与の後，維

持量(900 mg)に変更して経過観察を行ったところ，投

与開始から 6週後には病巣はほぼ鎮静化した．CD4陽

／性 Tリンパ球数が継続して 6か月 100／mLを超えた時点

でバルガンシクロビル投与を中止し，以後再燃はない．

�．HTLV-1 関連ぶどう膜炎(HAU)

�) 原因

感染性(母子感染，性行為による感染，血液を介する

感染がある)．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，眼底．

�) 罹患眼

片眼，両眼いずれもあり得るが片眼性がやや多い．

�) 発症

急性〜亜急性．

�) 病期

一過性．再発を繰り返すこともある．

�) 疫学的特徴

性別：女性にやや多い．

年齢：30〜50代に多い．

人種：ヒト T細胞白血病ウイルス 1型(human T-cell

leukemia virus type 1：HTLV-1)高感染地域の人種，ア

ジアでは日本人，オセアニアではメラネシア人，中央ア

フリカおよび西インド諸島南部・東部では黒人，中・南

米ではアメリカンインディアンに発症する73)
．

HLA：特になし．

地域：日本では沖縄，九州南西部，四国南部，紀伊半

島，東北や北海道の一部のHTLV-1高感染地域に多い．
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�) 診断基準

明確なものはないが，除外診断をしたうえで血清抗

HTLV-1 抗体陽性の場合に HTLV-1 関連ぶどう膜炎

(HTLV-1 associated uveitis：HAU)と診断する．

	) 眼所見(図 7，図 8)

ⅰ) 早期〜病勢期

前房混濁は軽度から中等度で，微細〜顆粒状角膜後面

沈着物や瞳孔縁に虹彩結節がみられることがあるが，隅

角に結節はみられない．軽度〜中等度の硝子体混濁がみ

られ，典型的な場合は顆粒状混濁を呈する73)
．

眼底には網膜血管に白色顆粒の付着や白鞘をみること

がある74)
．網膜表面にも白色顆粒状病変の付着をみるこ

とがあるが，網膜や脈絡膜に滲出病巣は生じない．

ⅱ) 晩期

通常，後遺症を残すことなく治癒する．時に硝子体混

濁や網膜血管白鞘化が遺残する．

ⅲ) 全身所見

甲状腺機能亢進症やHTLV-1 関連脊髄症(HTLV-1 as-

sociated myelopathy：HAM)を合併することがある75)
．

10) 重要な眼および全身検査所見

血清抗 HTLV-1抗体が陽性である．

11) 特徴的な眼合併症

特になし．

12) 鑑別すべき疾患

ⅰ) サルコイドーシス

豚脂様角膜後面沈着物や雪玉状硝子体混濁はHAUに

みられるものより大きい．全身検査などから鑑別され

る．

／ⅱ) 成人 T細胞白血病／リンパ腫(adult T-cell leuke-

／mia／lymphoma：ATLL)に伴う日和見感染ある

いは腫瘍細胞眼内浸潤

HTLV-1 感染者のうち，ATLLを発症している症例に

ぶどう膜炎がみられる場合は，HAUよりもまず日和見

感染や腫瘍細胞眼内浸潤を疑う．網脈絡膜病変がみられ

る点，ステロイド薬に反応しない点が異なる．

13) 治療

HAUはHTLV-1 感染リンパ球に対する免疫反応であ

り，治療にはステロイド薬が有効である．炎症の程度に

あわせてステロイド薬の点眼，眼周囲注射，内服を選択

する．

14) その他

本症の診断は除外診断によるため，HAUと診断して

も HTLV-1キャリアーに発症した他の原因によるぶど

う膜炎である可能性が残る．HAUでは通常みられない

眼所見や経過を示す場合は，診断の再検討を要する．

まれではあるが，HAM や ATLLを合併する可能性

があることに留意する．

15) 代表症例

48歳，女性．1 年前に甲状腺機能亢進症と診断され，

チアマゾール内服治療中であった．1週間前から左眼の

霧視を自覚して受診した．矯正視力は右 2.0，左 0.6．

右眼には特に異常はみられなかった．左眼には白色の微

細〜顆粒状角膜後面沈着物，Koeppe 結節，前房混濁

2＋，顆粒状硝子体混濁がみられた．顆粒状硝子体混濁

は一部網膜血管に沿っており，中心窩にも付着してい

た．隅角結節や周辺虹彩前癒着，網膜病変はみられな

かった．胸部 X線写真には異常がなく，血液検査では，

HTLV-1抗体陽性以外には異常所見はみられなかった．

甲状腺機能は正常範囲で，全身的に血液疾患や脊髄疾患

はなかった．HTLV-1キャリアに発症したHAUと診断

し，ステロイド薬の点眼と後部テノン囊下注射で治療し

た．前眼部の炎症所見は 2週，硝子体混濁は 5週で消失
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図 7 HTLV-1関連ぶどう膜炎の前眼部所見．

白色の微細な角膜後面沈着物がみられる．

図 8 HTLV-1関連ぶどう膜炎の眼底所見．

網膜血管に沿った顆粒状の硝子体混濁がみられる．



し，左眼の矯正視力は 1.5 に改善した．

�．眼トキソプラズマ症

�) 原因

感染性(経胎盤感染である先天感染と後天感染がある．

トキソプラズマ原虫はネコが終宿主であるが，ほぼすべ

ての哺乳類に感染し得る)．

�) 炎症の主な部位

網膜硝子体．

�) 罹患眼

片眼，両眼いずれもあり得る．

�) 発症

急激，緩徐いずれもあり得る．

�) 病期

慢性，再発寛解を繰り返すことがある．

�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：先天性と後天性がある．後天性に特記すべき好

発年齢はない．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはないが，特徴的な眼所見を呈し，血清抗

トキソプラズマ抗体が陽性であることを確認して診断す

る．

	) 眼所見

ⅰ) 先天感染

陳旧病巣：主病巣は黄斑部から後極にかけて存在する

灰白色の壊死性瘢痕で，出生時にはすでに活動期を過ぎ

ていることが多い．大きさは 2〜3乳頭径大で黒褐色の

色素沈着を伴い，健常部とは脱色素輪で明瞭に境界され

／ ／ている．主病巣の近くに 1／2〜1／5乳頭径大の娘病巣が

みられることがある．

再発病巣(図 9)：限局性滲出性網脈絡膜炎が，瘢痕病

巣と隣接あるいは少し離れた部位にみられる．病変は白

色でごくわずかに隆起し，周囲の網膜は浮腫状に混濁し

ているため境界は不鮮明である，硝子体中には炎症細胞

の浸潤がみられる．フルオレセイン蛍光眼底造影で病巣

中心部は造影初期から後期まで低蛍光を示すが，病巣周

辺部は過蛍光を示す．炎症が強い症例では前房混濁や角

膜後面沈着物が観察される．通常 2〜3 か月で消炎し，

境界鮮明で扁平な色素性瘢痕病変となる．

ⅱ) 後天感染(図 10，図 11)

先天感染の再発病巣と同様な滲出性病変を生じる．通

常片眼性で，後極部に 1乳頭径大の滲出病変を認める

が，陳旧病巣が患眼や僚眼に存在しない点が先天感染の

場合と異なる．視神経乳頭の周囲に病巣が出現すると

Edmund-Jensen型乳頭隣接網脈絡膜炎の病像となり，

扇形の視野欠損を呈する76)
．


) 全身所見

眼症に伴って眼外症状を呈することはまれである．ト
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図 11 フルオレセイン蛍光眼底造影所見．

病巣周囲の輪状過蛍光と中央の低蛍光が特徴的．

図 9 先天眼トキソプラズマ症(再発例)の眼底所見．

網脈絡膜萎縮病巣の辺縁に新たな白色病巣がみられる．
図 10 後天性眼トキソプラズマ症の眼底所見．

点状出血を伴った濃厚な網脈絡膜滲出病巣がみられる．



キソプラズマ脳症を来した場合は種々の神経症状を合併

する．免疫不全状態では眼病変も重篤化しやすい77)
．

10) 重要な眼および全身検査所見

約 10〜30％の不顕性感染者が存在するため，血清抗

トキソプラズマ抗体陽性という結果のみでは本症の診断

はできない．発症後の抗体陽転化や血清抗体価の上昇に

は診断的意義がある．後天感染では IgM抗体が検出さ

れることがある78)
．

11) 特徴的な眼合併症

特になし．

12) 鑑別すべき疾患

黄斑部に発生する変性疾患との鑑別を要するが，特徴

的な色素沈着を呈するので鑑別は容易である．初発病巣

の場合，特に周辺部の病巣は眼トキソカラ症との鑑別を

要するが，トキソプラズマ症では硝子体腔への隆起が少

ない．また，硝子体中に炎症細胞を認めるものの，硝子

体の索状構造の形成などの著しい変化を来すことはな

い．

13) 治療

先天感染の再発病巣と後天感染病巣が治療の対象とな

り，スピラマイシン酢酸エステル(マクロライド系抗菌

薬)を 1 回 200 mg，1 日 4〜6 回，6週間を 1クールとし

て投与する．ただし，再発病巣が小さく，後極部以外の

場所にある場合は自然治癒することもある．重篤な虹彩

毛様体炎や網膜硝子体炎を来している場合，ステロイド

薬の併用を要することが多く，プレドニゾロンを 1 日

40 mg程度から漸減投与する．いったん上昇した血清抗

体価が治療によって速やかに陰性化することはないの

で，投薬の中止は臨床所見をみながら判断する．スピラ

マイシン酢酸エステルやクリンダマイシンリン酸エステ

ルの投与が奏効することが多いが，欧米では主にピリメ

タミンやトリメトプリムとサルファ剤の合剤などが使用

されている25)79)
．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

45歳，男性．霧視を主訴に来院．軽度の虹彩毛様体

炎とびまん性の硝子体混濁がみられ，網膜周辺部に黒褐

色の色素沈着を伴う瘢痕病巣と隣接する白色病巣を認め

た．血清抗トキソプラズマ抗体が陽性であったため，ス

ピラマイシン酢酸エステルとプレドニゾロンの全身投与

を行い，まもなく病巣は瘢痕化していった．

�．眼トキソカラ症

�) 原因

感染性(トキソカラはイヌなどを終宿主とする寄生虫

でブタ，ニワトリ，ウシなどの肉や肝臓を生食して罹患

することもある)．

�) 炎症の主な部位

網膜，硝子体．

�) 罹患眼

基本的に片眼性だが，両眼性の報告もある．

�) 発症

緩徐．

�) 病期

慢性．

�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：特になし．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．特徴的な眼底所見を呈し，トキソ

カラ幼虫抗原に対する血清抗体が陽性であることを確認

し，診断する．

	) 眼所見(図 12)

ⅰ) 周辺型

鋸状縁近くの網膜に白色の孤立性滲出塊が，硝子体腔

に突出した隆起性病変として存在する．周辺の網膜はや

や浮腫状で，網膜血管炎や高度な硝子体内への細胞浸潤

を伴うことがある．しばしば視神経乳頭に向かう硝子体

索状物を生じる．続発緑内障や網膜剝離などの重篤な二

次的病変を来す症例では視力予後不良となる80)
．

ⅱ) 後極型

病初期には網膜血管炎や硝子体炎を伴った境界不鮮明

な白色の孤立性網膜混濁が出現する．病巣の大きさは 1

乳頭径大以下のものから黄斑全体に及ぶものまでさまざ

まであるが，やがて境界鮮明な腫瘤性病変となる．硝子

体索状物の形成や網膜牽引を残すこともあるが，病変が

中心窩に及ばなければ視力予後は比較的良好である．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

トキソカラ幼虫特異抗原に対する血清抗体陽性81)
．

11) 特徴的な眼合併症

黄斑上膜，硝子体索状構造の形成や，慢性化した場合

は続発緑内障を来す可能性がある．

12) 鑑別すべき疾患

眼トキソプラズマ症の初発病巣も後極部網膜深層の白

色斑を呈し，本症との鑑別を要する．ただし，トキソプ

ラズマ症の多くは再発病変のため，周囲に陳旧性病巣を

認める．網膜最周辺部に白色隆起病変を呈するも確定診

断に至らなかった場合は，中間部ぶどう膜炎の範疇に分

類される．

13) 治療

薬物療法として国際眼炎症学会が推奨している治療方
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法はステロイド薬の単独投与である25)
．炎症の程度に応

／じてプレドニゾロン 30〜40 mg／日より漸減投与を行う．

炎症が軽度な場合や，すでに鎮静期に入っている症例で

は無投薬で経過観察してよいとされる．一方，本邦では

ジエチルカルバマジンクエン酸塩などの駆虫薬がステロ

イド薬とともに使用されることがある82)
．硝子体混濁が

強くステロイド治療に反応しない症例に対しては，硝子

体手術を行うことが牽引性網膜剝離への進展のリスクを

軽減させる．

一部の症例，特に網膜硝子体牽引が弱く，網膜剝離も

生じていない症例では網膜光凝固が行われることがあ

る．白色腫瘤性病変の周辺健常網膜に光凝固を施行する

ことにより，病巣周囲の網膜血管炎が軽快し，白色滲出

塊の萎縮，瘢痕化が促進される場合がある．

硝子体手術は，強い網膜硝子体牽引や黄斑上膜のある

症例，網膜剝離を認める症例，薬物療法に抵抗する強い

硝子体混濁が存在する症例などで適応となる83)
．硝子体

腔内に存在する抗原を排除する効果も期待される．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

40歳，男性．片眼性の霧視と充血を主訴に来院．中

等度の前眼部炎症と網膜周辺部の白色隆起性病変，およ

び病変から視神経乳頭へ連なる硝子体索状構造物を認め

た．眼底所見と血清抗体検査の結果から眼トキソカラ症

の診断に至り，ステロイド薬と駆虫薬の内服を開始し

た．炎症は徐々に軽減したが，黄斑上膜形成によって変

視を来したため，その後硝子体手術を要した．

	．結核性ぶどう膜炎

�) 原因

感染性．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，眼底，視神経．

�) 罹患眼

片眼性，両眼性のいずれもあり得る．

�) 発症

緩徐．

�) 病期

慢性．
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図 12 眼トキソカラ症の眼底所見．

Ａ：周辺部腫瘤型にみられる限局性の網膜病変と周囲の硝子体混濁．

Ｂ：視神経乳頭に連なる硝子体索状物がみられる．

Ｃ：後極部腫瘤型にみられる限局性の網膜病変．



�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：特になし．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：結核の中および高蔓延国(アジア，アフリカ地

域)に多く，欧米の先進国では少ない．

�) 診断基準

定まった診断基準はない．以下の項目の有無から，総

合的に判断する84)85)
．

①肺結核などの眼外結核の存在

②結核に対する免疫反応が陽性

③典型的な結核眼病巣の存在

④既知のぶどう膜炎を否定できる眼および全身所見

⑤抗結核療法による治療効果の確認

	) 眼所見(図 13)

前眼部には角膜後面沈着物，虹彩炎，虹彩後癒着，虹

彩結節がみられ，硝子体混濁も生じることがある．

眼底には網膜血管炎(血栓性静脈炎)，網膜出血のほ

か，脈絡膜結核腫がみられることがある．まれではある

が，粟粒結核としての多発性，結節性病変が脈絡膜にみ

られる85)〜87)
．

さらに本邦ではまれであるが，地図状脈絡膜症として

の眼底所見を呈することがある．


) 全身所見

眼外結核があれば，それに伴う症状，例えば肺結核で

あれば咳，発熱，全身¨怠感などがみられる．

10) 重要な眼および全身検査所見85)〜88)

ⅰ) フルオレセイン蛍光眼底造影検査(図 13)

網膜血管炎型の場合，網膜静脈周囲炎からの蛍光漏

出，網膜出血によるブロック，血管閉塞が強い症例では

網膜周辺部の無血管領域の存在，新生血管からの蛍光漏

出がみられる．

ⅱ) 全身検査

結核病巣あるいは結核菌の検出〔胸部X線，胸部 com-

puted tomography(CT)検査，喀痰塗抹検鏡，培養同

定〕，結核菌に対する免疫反応，すなわち，ツベルクリ

ン皮内テスト陽性，インターフェロン g遊離試験(inter-

feron-g release assay：IGRA)である QuantiFeron®TB-

Gold，あるいは Tスポット®．TBなどの検査結果から

結核菌感染を確認する．

11) 特徴的な眼合併症

閉塞性網膜血管炎により無血管野を生じ，網膜新生血

管，さらに網膜硝子体出血を来すことがある．進行例で

は増殖硝子体網膜症に至る．

12) 鑑別すべき疾患

サルコイドーシスの網膜血管炎は分節状の静脈周囲炎

が主体であり網膜出血を伴うことは少ないのに対して，

結核では血栓性静脈炎を伴うことが多く，網膜無灌流領

域や血管周囲に出血を伴うことが多い．その他，全身検

査所見(胸部 X 線，血液検査，ツベルクリンテスト，

IGRAなど)から鑑別する．

結核では地図状の病変を呈することがあり，地図状脈

絡膜炎との鑑別を要することがある．全身検査や抗結核

薬の効果などを評価して判断する．

13) 治療

抗結核薬による全身治療が基本となる89)
．活動性肺結

核などの眼外結核がある場合は呼吸器科の管理のもと，

治療を行う．眼外結核がない場合であっても，耐性結核

菌の発生を防ぐ目的で多剤併用療法を 6〜9 か月間継続

する．イソニアジド，リファンピシン，エタンブトール

塩酸塩，ピラジナミドの 3〜4剤併用で 2 か月間内服，
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A B

図 13 結核性網膜血管炎の眼底所見．

Ａ：網膜血管の白鞘化と，その周囲に網膜出血がみられる．

Ｂ：フルオレセイン蛍光眼底造影所見．周辺部網膜の無血管領域と新生血管からの蛍光漏出がみられる．



その後はイソニアジド，リファンピシンの 2剤を中枢神

経系の結核療法に基づき，さらに 4〜7か月間内服を行

う．投薬中は薬剤に対するアレルギー反応，肝障害，尿

酸値の上昇，末梢神経障害，視神経症などの副作用に注

意する．

網膜血管炎は結核菌に対するアレルギー反応と考えら

れているため，眼内の炎症所見が強く視機能障害が著し

い場合はステロイド薬の併用も行う．ステロイド薬の投

与に際しては，抗結核薬単独での治療効果を判定したう

えで開始することが望ましい．

閉塞性血管炎に伴う広範囲な網膜無血管領域や新生血

管が認められる場合は速やかに光凝固術を施行し，適

宜，追加していく．

硝子体出血，増殖硝子体網膜症を来した場合には硝子

体手術を施行する．

14) その他

結核は全身感染症であるので，眼症状だけでなく胸部

病変を含めた眼外症状にも注意が必要である．感染症内

科などとの診療連携が重要である．

15) 代表症例

50歳，女性．3 年前から両眼の霧視を自覚し，近医を

受診．両眼のぶどう膜炎と診断され，全身検査を行うも

確定診断には至らず，その後ステロイド薬の内服を 2回

行ったが改善しないため，紹介受診となった．矯正視力

は右 1.2，左 0.9．前房炎症はみられなかったが，眼底

検査にて両眼網膜周辺部に滲出斑，網膜血管炎，硝子体

混濁がみられた．フルオレセイン蛍光眼底造影検査では

両眼の視神経乳頭の過蛍光，網膜血管からの蛍光漏出，

眼底の一部に網膜無灌流領域，左眼に囊胞様黄斑浮腫が

みられた．血液検査，胸部 X線検査では異常はなかっ

たものの，ツベルクリン皮内テストが強陽性，QFT陽

性を示した．眼所見とツベルクリンテスト，QFTの結

／果から結核性網膜血管炎を疑い，イソニアジド 300 mg／

／日，リファンピシン 450 mg／日，エタンブトール塩酸塩

／ ／750 mg／日，ピラジナミド 1.5 g／日の 4剤にて抗結核療

法を開始した．2 か月後のフルオレセイン蛍光眼底造影

検査では網膜血管からの蛍光漏出も低下し，左眼の黄斑

浮腫の改善を認めた．治療開始 3 か月目以降はイソニア

ジドとリファンピシンの 2剤で加療し，治癒に至った．


．梅毒性ぶどう膜炎

�) 原因

感染性(スピロヘータ属の一つである Treponema pal-

lidumの感染による全身性の感染症．胎盤感染により生

じる先天梅毒を除き，性感染症の代表的疾患の一つ)．

�) 炎症の主な部位

眼内組織のどこでもあり得る．

�) 罹患眼

片眼性，両眼性のいずれもあり得る．

�) 発症

比較的急激．

�) 病期

一過性だが，まれに再発寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：男性に多い．

年齢：生直後(先天性)を除き，ほとんどが 20〜50代

の性活動期に発症．20〜30代が半数以上を占める．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：世界中あらゆる地域で発症している．

病期：第Ⅰ期梅毒(primary syphilis)，第Ⅱ期梅毒(sec-

ondary syphilis)，潜伏梅毒(latent syphilis)，晩期梅毒

(tertiary syphilis)に分類される．

�) 診断基準

明確なものはないが，診断には以下の梅毒血清反応が

用いられる．結果の解釈は表 2 に示す．

ⅰ) Serologic test for syphilis(STS)法

脂質抗原をプローブとして抗体測定を行う．感度が高

く早期に陽性となるが，生物学的偽陽性も多い．Rrapid

plasma reagin(RPR)法が主流である．

ⅱ) TP 法

梅毒病原体抗原を用いる．特異性に優れ確定診断には

必須だが，治療後陽性が続き治療判定は不可．Trepo-

nema pallidum latex agglutination(TPHA)法が主流であ

る．

	) 眼所見

特徴的な眼所見に乏しく臨床像は多彩であるが，下記

のような所見がみられることが多い90)
．

ⅰ) 先天梅毒

早発性先天梅毒では約 5％程度に網脈絡膜炎を生じ

る．遅発性先天梅毒では小児期に虹彩炎や涙囊炎，青年

期に角膜実質炎を生じる．

ⅱ) 後天梅毒

第Ⅱ期であることがほとんどで，虹彩炎は初発症状と

して多くみられる．通常，両眼性で，急性の炎症を呈す

る．肉芽腫性あるいは非肉芽腫性の炎症で，重症度もさ

まざまである．

そのほか，硝子体混濁(図 14)や，散在性網脈絡膜炎
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TPHA陽性

感染なし

感染ごく初期(2〜5週未満)

TPHA陰性

感染期

治癒後の抗体保有

感染初期(〜3 か月)

生物学的偽陽性

STS陽性STS陰性

表 2 梅毒検査法の結果の解釈

TPHA：treponema pallidum latex agglutination, STS：Sero-

logic test for syphilis.

治癒後の抗体保有

他のトレポネーマ感染

伝染性単核症



(視神経乳頭周囲および後極から中間周辺部にかけて散

在性の滲出斑が出現)(図 15)，網膜血管炎(動脈炎を生

じることが特徴的とされるが，静脈炎の頻度も高い)(図

16)，視神経炎などがみられる．視神経炎では神経梅毒

の合併に注意する．

特徴的な眼底所見として，acute syphilitic posterior

placoid chorioretinitis(ASPPC，後極部に円盤状の滲出

斑がみられる特殊型)(図 17)が知られる91)
．

その他として，梅毒の第Ⅰ期には眼瞼や結膜の硬結，

第Ⅱ期には結膜炎や虹彩炎，第Ⅲ期には眼瞼ゴム腫，

Argyll Robertson瞳孔がみられる．


) 全身所見

梅毒の第Ⅰ期には軟性下疳や局所リンパ腺症を，第Ⅲ

期には心臓血管梅毒や神経梅毒，ゴム腫などを生じる

が，眼科医が発見する可能性が高いのは第Ⅱ期にみられ

る皮膚症状であり(図 18)，以下のようなものがある．

ⅰ) 梅毒性バラ疹

梅毒性ぶどう膜炎の発症時期である第Ⅱ期に出現．1

cm径大の淡紅色の無痛性湿疹で，体幹のみならず四肢

や顔面に出現することがある．

ⅱ) 丘疹性梅毒疹

大豆大程度の隆起性丘疹．

ⅲ) 梅毒性乾癬

手のひらや足の裏に出現した丘湿疹は乾癬に類似した

梅毒性乾癬を生じる．

10) 重要な眼および全身検査所見

梅毒にきわめて特有な眼所見はない．RPR 16倍以上

TPHA 1,280倍以上であれば活動性が高いと判定し，

／RPR 8倍以下または初期値の 1／4まで低下したならば

駆梅の効果ありと判定する．
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図 15 梅毒による散在性網脈絡膜炎．

眼底後極部を中心に網脈絡膜の萎縮と色素沈着がみられ

る．

図 16 梅毒による網膜血管炎．

眼底周辺部網膜血管の白鞘化がみられる．

A B

図 14 梅毒性ぶどう膜炎の眼底所見．

Ａ：びまん性の硝子体混濁により，眼底の透見は不良である．

Ｂ：経口合成ペニシリン剤の内服により，硝子体混濁は消失した．
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図 17 梅毒による acute syphilitic posterior placoid chorioretinitis(ASPPC)の光干渉断層計像．

／網膜の色調変化部位に一致した視細胞内接外接接合ライン(IS／OSライン)と外境界膜の消失，ならびに網膜

色素上皮から外顆粒層へ突出した結節性病変がみられる．

A

B C

図 18 梅毒にみられるさまざまな皮膚病変．

Ａ：梅毒性バラ疹(手掌紅斑)．

Ｂ：丘疹性梅毒疹．

Ｃ：梅毒性乾癬．



11) 特徴的な眼合併症

角膜実質混濁(先天梅毒)，網膜色素変性症様の萎縮巣

や色素斑，視神経萎縮などがある．

12) 鑑別すべき疾患

サルコイドーシスや結核などが挙げられる．梅毒血清

反応より鑑別は可能である．

13) 治療

梅毒の治療は経口合成ペニシリン剤が用いられる．先

天梅毒や神経梅毒を合併した場合にはベンジルペニシリ

ンカリウムもしくはセフトリアキソンナトリウム点滴静

注が行われる92)
．本邦では梅毒性ぶどう膜炎の治療には

経口合成ペニシリン剤が用いられることが多いが，眼梅

毒の多くは神経梅毒を合併しているため，米国 CDCの

提唱するガイドラインでは神経梅毒に準じた治療を奨励

している93)
．

14) その他

HIV感染者に合併すると重症化するが，早期治療が

開始されれば視力予後は比較的良好である94)
．本邦では

2010 年以降急激な患者数の増加がみられる．

15) 代表症例

31歳，男性．HIV陽性者．初診時左眼視力は光覚弁，

強い毛様充血を伴い，前房内には 3＋cells の炎症がみら

れ，眼底はグレード 4＋の硝子体混濁のため透見困難で

あった．他眼には炎症所見なし．多剤併用療法は導入前

／であったが，CD4陽性 T リンパ球数は 408／mLと比較

的良好で，RPR 256倍，TPHA＞20,480倍と高値を示

した．梅毒性ぶどう膜炎と診断し，ペニシリン Gによ

り治療を開始したところ，前房内および硝子体内炎症細

胞は速やかに吸収し，3 か月後に矯正視力は 1.0 に改

善，RPR 64倍，TPHA 5,120倍と低下した．

Ⅱ 非感染性ぶどう膜炎

�．HLA-B27 関連ぶどう膜炎95)〜98)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房．

�) 罹患眼

片眼性であるが，再発時には僚眼に発症することもあ

る．

�) 発症

急激．

�) 病期

再発寛解を繰り返すことがある．発作の間隔は数か

月〜数年である．

�) 疫学的特徴

性別：男性に多い．

年齢：若年者に多い．

人種：欧米人に多い．

HLA：HLA-B27，強直性脊髄炎と合併する場合，

ANTXR2遺伝子と相関．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見(図 19)

強い毛様充血，微細な角膜後面沈着物，角膜浮腫や

Descemet 膜皺襞を伴うことが多い．前房に多数の炎症

細胞やフレア，前房蓄膿(線維素が主体で粘性が高く，

中央部がやや盛り上がった不整形となることが多い)，

時に隅角蓄膿をみる．虹彩後癒着は高頻度にみられる．

硝子体混濁はあっても軽微で，視力低下となる混濁は

少ない．眼底病変は乏しいが，視神経乳頭発赤や黄斑浮

腫，網膜血管炎がみられることがある．一般に視力予後

は良好だが，線維素析出のために瞳孔領に線維素膜を形

成し，一過性に視力低下を来すことがある．また，前部

硝子体混濁残存により消炎後も数週間視力回復が遅れる

ことがある．


) 全身所見

強直性脊椎炎，消化器病変(潰瘍性大腸炎や Crohn

病)，関節炎や尿道炎(Reiter症候群)，鱗Ðを伴う紅斑

(乾癬)を合併することがある．

10) 重要な眼および全身検査所見

フルオレセイン蛍光眼底造影検査では視神経乳頭の過

蛍光がみられることがある．

強直性脊椎炎では X 線写真で竹節様脊椎(bamboo

spine)がみられる．

HLA-classⅠ検査でHLA-B 27が陽性となる．

11) 特徴的な眼合併症

再発を繰り返すことにより，併発白内障や瞳孔ブロッ

クによる続発緑内障を来すことがある．

12) 鑑別すべき疾患

ⅰ) Behçet病(ベーチェット病)

急激に発症し前房蓄膿がみられる．前房蓄膿がニボー

を形成し，体位変換で容易に移動する点で異なる．ま
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図 19 HLA-B27関連ぶどう膜炎の前眼部所見．

強い結膜充血，毛様充血，前房炎症とともに Descemet

膜の皺襞もみられる．粘稠で中央が隆起した前房蓄膿を

伴っている．



た，後眼部に網膜滲出斑や網膜出血を急激に生じ，眼外

症状の有無からも鑑別可能である．

ⅱ) 急性網膜壊死

前眼部に強い炎症がみられるが，網膜周辺部に特徴的

な黄白色病変がみられる点で異なる．

ⅲ) ポスナー・シュロスマン症候群

虹彩炎と高眼圧の発作を繰り返す．虹彩後癒着を認め

ない点で異なる．患眼の隅角における色素脱失が特徴で

ある．

ⅳ) ヘルペス性虹彩毛様体炎

豚脂様角膜後面沈着物がみられ，眼圧上昇を伴うこと

が多い．回復期に限局性の虹彩萎縮を生じることがあ

る．

ⅴ) 内因性(転移性)の細菌性や真菌性眼内炎

前房蓄膿がみられることがある．IVH の使用歴や免

疫不全がある患者では真菌などによる眼内炎を疑う．高

齢者や糖尿病患者では全身症状が乏しく，眼内炎を契機

に肝膿瘍や腎盂腎炎が発見されることがある．

ⅵ) 糖尿病虹彩炎

30〜40代の血糖コントロール不良例に，本症と同様

の急性前部ぶどう膜炎を生じることがある．

13) 治療

炎症発作期にはステロイド薬の点眼，結膜下注射，後

部テノン囊下注射を行う．消炎傾向がみられない場合は

ステロイド薬の内服を考慮する．

虹彩後癒着を起こしやすいため散瞳薬の点眼は重要で

ある．全周性虹彩後癒着を生じた場合は閉塞隅角緑内障

を来すことがあり，レーザー虹彩切開術や周辺虹彩切除

術が必要になることがある．

14) その他

HLA-B27関連ぶどう膜炎では強直性脊椎炎の合併率

が高く，整形外科の併診が必要である．また，潰瘍性大

腸炎や Crohn 病の合併もあり，消化器内科との連携も

大切である．欧米に比べると本邦では少ないが，Reiter

症候群や乾癬の合併もあり，膠原病内科や皮膚科との連

携が必要となることもある．

15) 代表症例

29 歳，男性．右眼の充血，眼痛を主訴に受診．強い

毛様充血と前房に 3＋ flare，3＋ cells の炎症がみられ

た．眼底はわずかに透見可能で，やや発赤した視神経乳

頭が観察された．ベタメタゾンリン酸エステルナトリウ

ム(リンデロン®)点眼 6 回，デキサメタゾンリン酸エス

テルナトリウム(デカドロン®)2 mg結膜下注射を行った

が霧視の症状が続き，黄斑浮腫もみられたため，トリア

ムシノロンアセトニド 20 mgのテノン囊下注射を施行

した．矯正視力は 1.0 であった．HLA-class Ⅰ検査で

HLA-B27が陽性であり，HLA-B27関連ぶどう膜炎と診

断した．1 か月後には前房炎症や黄斑浮腫は改善した．

それから 2 年後，左眼の霧視を再び自覚．矯正視力

0.6，強い毛様充血と前房に 3＋ flare，3＋ cells の炎症

所見，虹彩後癒着がみられ，デカドロン®2 mg結膜下

注射を施行した．眼底はぼんやり透見され，1＋の硝子

体混濁とやや発赤した視神経乳頭がみられた．リンデロ

ン®点眼 6回，ミドリン P®点眼 3回で虹彩後癒着は解除

された．1 か月後に前房炎症は消退し，矯正視力は 1.0

に改善した．経過中，特に全身症状はみられなかった．

�．Fuchs 虹彩異色性虹彩毛様体炎(フックス虹彩異

色性虹彩毛様体炎)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房，前部硝子体．

�) 罹患眼

片眼．

�) 発症

慢性．

�) 病期

一過性だが，慢性の経過．

�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：20〜40代に多い．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

本症は 1906 年に Fuchs によって最初に報告された

が，診断には La Heyらの診断基準が使用されることが

多い99)
．現在では，虹彩異色(虹彩萎縮)，虹彩毛様体

炎，白内障を三主徴とする疾患でぶどう膜炎の一つの独

立した疾患として扱われている100)
．

	) 眼所見(図 20)

基本的に片眼性で，その特徴的な眼所見として虹彩異

色(虹彩萎縮)，慢性の虹彩毛様体炎，後囊下白内障が挙

げられ，眼内炎症は軽度なことが多い．角膜後面沈着物

は白色，小型(点状，星状)でびまん性であり，色素を伴

わないことが多い．

原因として HSVや CMV，トキソプラズマ症，風疹

との関連を指摘する報告があるが，基本的に感染症の治

療は必要ない．眼痛や毛様充血もなく，コンタクトレン

ズなどの眼科検査で偶然指摘されることもある．日本人

では単純な虹彩異色ではなく，虹彩輪や虹彩紋理が健眼

と比べて不明瞭となり，またヘルペス感染でみられるよ

うな部分的な虹彩萎縮ではなく，片眼性のびまん性虹彩

萎縮がみられる．虹彩毛様体炎は軽度か中等度で，急性

炎症はみられないが，ステロイド点眼薬にあまり反応し

ない．虹彩結節(Koeppe結節)はしばしばみられるが，

虹彩後癒着を生じることはない．しばしば前部硝子体に
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混濁がみられる．

眼底に炎症所見をみることは少ないが，まれに囊胞様

黄斑浮腫や周辺の網膜血管炎がみられることがある．

10〜20％に緑内障を伴う．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

片眼性でステロイド点眼にあまり反応しない軽度の虹

彩毛様体炎，びまん性虹彩萎縮，また片眼の後囊下白内

障がみられた場合，本疾患を考える．隅角にしばしば新

生血管がみられ，前房穿刺や隅角圧迫により対側の隅角

から出血がみられることがあり，本症に特徴的な所見と

されている(Amsler徴候)．

11) 特徴的な眼合併症

白内障は高率にみられ，まれに緑内障に至る．

12) 鑑別すべき疾患

ポスナー・シュロスマン症候群は片眼性で，充血など

の炎症所見に乏しく，びまん性の虹彩萎縮がみられるこ

とがあり，フックス虹彩異色性虹彩毛様体炎との鑑別が

難しいことがある．本症では患眼に白内障があり，発作

性の高眼圧はなく慢性の経過をたどる点が異なる．ポス

ナー・シュロスマン症候群はステロイド点眼によく反応

する．VZV 虹彩毛様体炎の場合，経過中に限局性の虹

彩萎縮と麻痺性散瞳がみられることが多い．CMV 虹彩

毛様体炎は白色の角膜後面沈着物が少数付着し，多くは

高眼圧を伴い軽度の前房細胞を認め，本症との鑑別に迷

うことがある．CMV 虹彩毛様体炎の診断には前房水を

用いた PCR が有用で，CMV-DNA の同定で鑑別され

る57)
．

13) 治療

ステロイド点眼には反応しないため必要ないと考えら

れており，原則として無治療で経過観察してよいとされ

る．虹彩後癒着を生じることもないため，散瞳薬も不要

である．慢性の経過を辿るが自然寛解傾向もあるため，

必要以上の治療は行わない．後囊下白内障には通常の白

内障手術が行われ，良好な成績の報告が多い．症例に

よってはステロイド緑内障などにより眼圧が下降せず，

外科的治療が必要になることがある．

14) その他

基本的に無治療でも予後の良好な疾患であるが，長期

的な経過観察が必要である．

15) 代表症例

36歳，男性．コンタクトレンズの作製目的で受診．

自覚症状はなし．充血や角膜浮腫はなく，右眼に小型の

角膜後面沈着物がみられ，眼圧は正常であった．軽度の

前房細胞がみられ，隅角は正常，眼底にも異常所見はみ

られなかったが，前部硝子体に軽度の混濁がみられた．

全身検査では異常所見はなかった．ステロイド薬の点眼

を開始し，経過観察を続けたが，3 か月後も眼内炎症は

軽快していなかった．右眼の虹彩に Koeppe結節がみら

れたが，虹彩後癒着はなかった．また，健眼と比べてび

まん性の虹彩萎縮と後囊下白内障を生じていたため，最

終的にフックス虹彩異色性虹彩毛様体炎と診断した．

この時点でも自覚症状はなかったため無治療で経過観

察とした．6 か月後の診察では白内障の進行と視力低下

があり，白内障の手術を施行し，視力は改善した．

�．Posner-Schlossman 症候群(ポスナー・シュ

ロスマン症候群)

�) 原因

非感染性．
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A B

図 20 フックス虹彩異色性虹彩毛様体炎の前眼部所見．

A：健眼，B：患眼．

患眼では虹彩の色素が少なく，健眼と比較して明るい色調を呈している．



�) 炎症の主な部位

前房．

�) 罹患眼

片眼．

�) 発症

急激．

�) 病期

一過性，一部の症例では再発寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：特になし(やや男性に多い)．

年齢：20〜50代に多い．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはないが，1948 年に Posnerと Schlossman

によって最初に報告された論文内の定義が参考にされる

ことが多い101)
．

	) 眼所見(図 21)

特徴的な眼所見として，散在性，白色で色素を伴わな

い角膜後面沈着物，発作性の高眼圧，前房内細胞，開放

隅角，患眼の隅角の色素脱失などが挙げられる．基本的

に片眼性で，急性に発症することが多い．

原因に HSVや CMVなどが推測されているが，基本

的に感染症の治療を行うことなく軽快する．発作性の高

眼圧(30〜40 mmHg以上，場合によっては 60 mmHg以

上)が先行し，その後に軽度の前房内細胞がみられる．

角膜浮腫などの角膜所見はほとんどなく，毛様充血もな

い．ヘルペス感染でみられるような限局性虹彩萎縮，麻

痺性散瞳はみられないが，多くの症例で瞳孔はやや散大

している．硝子体混濁はなく，眼底にも炎症所見はない

が，時に前部硝子体細胞浸潤がみられる．

長期に発作を繰り返し，炎症や眼圧上昇が慢性化する

と視神経乳頭陥凹は拡大し，緑内障性視野障害がみられ

る．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

片眼性で，発作性の高眼圧，散在性で白色の色素を伴

わない角膜後面沈着物，開放隅角，隅角の色素脱失，お

よび軽度の前房内細胞がみられる場合，本症を考える．

11) 特徴的な眼合併症

続発緑内障がみられることがある．

12) 鑑別すべき疾患

原発開放隅角緑内障とポスナー・シュロスマン症候群

の鑑別は意外と難しいが，後者には角膜後面沈着物と前

房内細胞がみられ，前者では 40 mmHg以上の発作性の

高眼圧はまれである．

VZVによる虹彩毛様体炎の場合，経過中に限局性虹

彩萎縮と麻痺性散瞳がみられるが，ポスナー・シュロス

マン症候群ではまれである．

CMVによる虹彩毛様体炎では角膜浮腫などの角膜病

変ははっきりせず，白色の角膜後面沈着物が数個付着

し，多くは高眼圧を伴い，軽度の前房細胞がみられる．

隅角を観察すると健眼に比べ患眼の色素脱失がみられる

ことがあり，所見的にはポスナー・シュロスマン症候群

と区別がつかないことがある．両者の鑑別は前房水を用

いた PCRで CMV-DNAを検出することによって行う57)102)．

CMVによる角膜内皮炎の場合，coin lesion と呼ばれる

特徴的な角膜後面沈着物がみられる．

サルコイドーシスは両眼性に多く，全身検査所見に加

え，特徴的な硝子体混濁や眼底の所見があり，年齢は中

高年の女性が多いことなどから鑑別される．

13) 治療

治療にはステロイド薬の点眼，眼圧降下薬を併用す

る．眼圧上昇が著しいときは炭酸脱水酵素阻害薬の短期

間内服も行う．自然緩解傾向もあるため，必要以上に治

療を行わない．非感染性疾患であるため，抗ウイルス薬
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A B

図 21 ポスナー・シュロスマン症候群の前眼部所見と隅角所見．

Ａ：角膜後面沈着物．

Ｂ：患眼(右眼)の隅角は健眼(左眼)と比較して色素が少ない．



は必要ない．

14) その他

症例によっては続発緑内障で眼圧が下がらず，外科的

治療が必要になることがある．

15) 代表症例

40 歳，男性．緑内障の疑いで紹介，受診．自覚症状

は右眼の霧視のみ．右眼に白色の角膜後面沈着物が数個

みられ，65 mmHgと著しい高眼圧を呈していた．毛様

充血や角膜内皮浮腫の所見はなく，軽度の前房細胞がみ

られた．隅角は健眼に比べ患眼の色素が減少していた．

眼底や硝子体に異常所見はみられなかった．全身検査で

は異常所見はなかった．ヘルペスとの鑑別のために同意

のもと前房水を採取し，PCR を施行したが，HSV や

CMVなどのヘルペスウイルス DNAは検出されなかっ

た．

ポスナー・シュロスマン症候群と診断し，ステロイド

点眼薬，眼圧降下薬，炭酸脱水酵素阻害薬の内服を開始

した．3 日後の診察時には眼圧は正常となり，眼内炎症

もほぼ消失していたが，4 か月後に再度同様の眼所見

(高眼圧，軽度の角膜後面沈着物と前房細胞)がみられ

た．

�．糖尿病虹彩炎103)〜106)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房．

�) 罹患眼

片眼のことが多いが，両眼のこともある．

�) 発症

急激．

�) 病期

一過性．

�) 疫学的特徴

特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．コントロール不良の糖尿病があ

り，急性前部ぶどう膜炎を来した場合，他の原因疾患を

除外して診断する．

	) 眼所見(図 22)

線維素性虹彩炎．球結膜浮腫・充血，毛様充血が強

い．角膜後面沈着物もみられる．前房フレアが著明で，

時に線維素の析出や前房蓄膿がみられる．糖尿病網膜症

は存在しない，もしくはさまざまな病期の網膜症の併発

があり得る．


) 全身所見

糖尿病，多くは血糖コントロールが著しく不良．

10) 重要な眼および全身検査所見

血糖，HbA1c などが異常高値．

11) 特徴的な眼合併症

特になし．

12) 鑑別すべき疾患

前房蓄膿を来す前部ぶどう膜炎が鑑別の対象となる．

ベーチェット病の前房蓄膿は糖尿病虹彩炎と異なり，ニ

ボーを形成しやすい．また，ベーチェット病では口腔内

アフタ性潰瘍がほぼ必発，ほかに外陰部潰瘍，皮膚結節

性紅斑などの眼外症状があることが多いことから鑑別さ

れる．HLA-B27関連ぶどう膜炎とは HLA検査の結果

から，炎症性腸疾患(潰瘍性大腸炎や Crohn 病)とは内

科的精査によって鑑別される．

13) 治療

ステロイド薬および散瞳薬の点眼と，内科的治療によ

る糖尿病のコントロールが中心となる．点眼治療に反応

しない場合はステロイド薬の結膜下注射を併用する．

14) その他

糖尿病のコントロールにより眼炎症は比較的速やかに

消退し，予後は良好である．

15) 代表症例

41歳，男性．左眼の充血と眼脂を主訴に近医を受診．

左眼の矯正視力 0.6 で，虹彩炎がみられたが，抗菌薬点

眼，ステロイド薬点眼で改善しないため，紹介受診と

なった．初診時の矯正視力は右 1.2，左 0.7であった．

右眼には前房炎症はみられなかったが，左眼は前房フレ

アと前房炎症のほか，両眼底に点状網膜出血が散在し，

左眼の眼底鼻側に軟性白斑と硬性白斑がみられた．血液

／検査上空腹時血糖 319 mg／dL，HbA1c 11.0％と高値で

あった．内科で糖尿病と診断され，治療が開始された．

眼内炎症はステロイド薬と散瞳薬の点眼で消炎した．
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図 22 糖尿病虹彩炎の前眼部所見．

毛様充血を伴う強い前房炎症がみられる．線維素の析出

と虹彩後癒着もみられる．



�．水晶体起因性ぶどう膜炎(水晶体起因性眼内

炎)107)〜110)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体．

�) 罹患眼

片眼．

�) 発症

急性，時に遅発性．

�) 病期

一過性〜慢性．

�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：自然融解が原因の場合は主に高齢者．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．外傷による水晶体囊の破損や白内

障手術後に残余皮質が多量にあり，術後数日から数週以

内の発症であれば本症の可能性が高い．

	) 眼所見(図 23)

軽度〜重度の前房炎症と角膜後面沈着物や毛様充血が

みられる．白内障術後に残存した水晶体核や皮質が大量

であった場合は強い炎症を生じることが多い．過熟白内

障の自然融解の場合は前房中に閃輝性物質がみられるこ

とがある．炎症所見に乏しく，眼圧上昇のみが顕著な場

合は水晶体融解性緑内障と診断される．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

水晶体成分の前房および硝子体中への露出がみられる

ことが重要である．全身検査上は特に異常はない．

11) 特徴的な眼合併症

前房中に水晶体融解物質としての閃輝性物質がみら

れ，眼圧上昇を伴う水晶体融解性緑内障では炎症所見は

強くなく，炎症を主体とする疾患ではない．その原因が

融解した水晶体成分と同じであることから，同じカテゴ

リーで論じられることが多く，水晶体起因性ぶどう膜炎

と合併することもある．

12) 鑑別すべき疾患

白内障手術後，水晶体成分の残余があまりみられない

場合には細菌性眼内炎との鑑別が重要である．また，白

内障手術後，数週から数か月後に発症した場合は Pro-

pionibacterium acnesなどによる遅発性細菌性眼内炎と

の鑑別を要する．水晶体起因性ぶどう膜炎では前房水か

ら病理組織学的に水晶体成分を検出することで，感染症

では細菌培養検査や PCRで菌を検出することで鑑別さ

れる．

13) 治療

眼内の水晶体成分の残余が多量であれば，外科的にこ

れを除去する．過熟白内障に伴う融解の場合も白内障手

術が根本治療となる．残余水晶体成分がごく少量の場合

はステロイド薬の局所投与が有効なことがあり，自然吸

収を期待できる程度の残存であれば経過観察のみで治癒

することもある．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

81歳，女性．3 日前から右眼充血と視力低下を自覚．

当日朝から眼痛も出現したため受診した．右眼視力は

／30 cm／手動弁，眼圧は 17mmHg．前眼部には著しい結

膜充血と毛様充血がみられた．角膜実質の浮腫などはみ

られなかったが，前房内は白濁し，前房蓄膿を伴ってお

り，眼内は透見不能であった．超音波 Bモード検査で

は前部硝子体に淡い混濁が描出されたが，膿瘍や網膜剝

離などを疑わせる所見はなかった．緊急血液検査で白血

球数や炎症マーカー，血糖値などは正常であった．

前房洗浄を行ったところ，過熟白内障の存在が明らか

となり，水晶体振盪も確認されたため，引き続き水晶体

囊内摘出術と前部硝子体切除術を行った．眼底に異常は

なく，手術後は炎症の再燃はなく経過良好である．

�．間質性腎炎ぶどう膜炎症候群(TINU症候群)111)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，眼底．

�) 罹患眼

両眼．

�) 発症

緩徐．
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図 23 水晶体起因性ぶどう膜炎の前眼部所見．

結膜充血，毛様充血が著明．前房内は著しく白濁してい

る．前房蓄膿を伴うこともある．



�) 病期

亜急性に発症し慢性化するが，時に急性に再燃．

�) 疫学的特徴

性別：女性に多い．

年齢：若年，10〜30代に多い．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

Mandeville ら22)は腎炎の臨床的・病理学的診断，ぶど

う膜炎の典型，非典型をもとに，Definite(確定)，Prob-

able(推定)，Possible(見込)の 3型に分類している．

	) 眼所見(図 24)

肉芽腫性の汎ぶどう膜炎を呈する．前眼部炎症が主体

で，角膜後面沈着物は微細なことが多いが豚脂様のこと

もある．虹彩には Koeppe結節がみられることがあり，

虹彩後癒着を伴うことがある．

硝子体混濁はびまん性のことが多いが，雪玉状の混濁

もみられる．視神経乳頭の発赤・腫脹，網膜血管の拡

張・蛇行がみられることがある．


) 全身所見

間質性腎炎がみられる．

10) 重要な眼および全身検査所見

腎尿細管障害を示す尿所見，すなわち尿中 b2ミクロ

グロブリン(b2MG)上昇，尿中 N アセチル-b-D-グルコ

サミニダーゼ(NAG)の上昇のほか，腎機能障害〔血清

尿素窒素(blood urea nitrogen：BUN)，クレアチニンの

上昇〕がみられる．

11) 特徴的な眼合併症

特になし．

12) 鑑別すべき疾患

サルコイドーシスは眼所見が類似していることがある

が，血液検査，尿検査，胸部 X線検査などで鑑別され

る．

13) 治療

軽症例にはステロイド薬の点眼および散瞳薬点眼を行

う．重症例には点眼に加えてステロイド薬の全身投与を

行う．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

12歳，女児．両眼の充血が出現したため眼科を受診．

両眼の毛様充血，前房炎症，眼底には視神経乳頭の発

赤・腫脹，網膜血管の拡張・蛇行がみられた．尿中 b2

MG 高値がみられ，他疾患が除外されたことから間質性

腎炎ぶどう膜炎(tubulointerstitial nephritis with uvei-

tis：TINU)症候群と診断した．腎生検は腎機能障害が

軽度であるため施行しなかった．ステロイド薬の点眼治

療のみで徐々に炎症は消退した．

�．若年性特発性関節炎(JIA)に伴う虹彩毛様体炎お

よび(主に女児にみられる)若年性慢性虹彩毛様体

炎

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

角膜，前房，時に眼底，視神経．

�) 罹患眼

片眼，両眼のいずれもあるが，両眼性のことが多い．

片眼性の症例が経過中に両眼性になることもある．

�) 発症

緩徐．

�) 病期

慢性．

�) 疫学的特徴

ⅰ) 若年性特発性関節炎(juvenile idiopathic arthritis：

JIA)に伴う虹彩毛様体炎

小児人口 10万対 10〜15人の有病率で，少関節型，多

関節型〔リウマトイド因子(rheumatoid factor：RF)陽

性多関節型，RF 陰性多関節型〕，全身型のほか，乾癬

性関節炎，付着部炎関連関節炎，未分類関節炎に分類さ

れる．ここでは前半の 3病型について記載する．

性別：少関節型，多関節型(RF陽性型＞陰性型)は女

児に多く，慢性虹彩毛様体炎を合併する少関節型も女児

に多い．全身型には性差はない．

年齢：少関節型は 2〜4歳に多い．多関節型は 1〜4歳

と 6〜12歳に多い．

人種：特になし．

HLA：少関節型では HLA-DR13，-DR11，-DR8 との

関連が報告されており，RF 陽性多関節型の女児では

HLA-DR4陽性例がほとんどである．多関節型の男児に
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図 24 間質性腎炎ぶどう膜炎(TINU)症候群の眼底所

見．

軽度の硝子体混濁，視神経乳頭の発赤・腫脹，網膜血

管の拡張・蛇行がみられる．



HLA-B27陽性症例がある．

地域：特になし．

ⅱ) (主に女児にみられる)若年性慢性虹彩毛様体炎

(chronic iridocyclitis in young girls)

眼所見は JIAにみられる症状と同じであるが，関節

炎を伴わない点が異なる．

性別：女児に多い．

年齢：2〜5歳に多い．

人種：欧米人に多い．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

JIAは，日本では日本小児リウマチ学会の定めた ｢若

年性特発性関節炎初期診療の手引き｣112)，国際リウマチ

学会の定めた JIAの国際診断基準がある．

	) 眼所見

JIAのうち，慢性虹彩毛様体炎を合併するのは少関節

型が多く(20％)，多関節型では合併は少なく(5％)，全

身型(Still 病)ではまれである．

主に女児にみられる若年性慢性虹彩毛様体炎は JIA

と同様の眼所見および経過を辿る慢性虹彩毛様体炎を示

す(図 25)．

ⅰ) 早期，病勢期

小型〜中型の角膜後面沈着物(非肉芽腫性)，前房炎症

細胞と前房フレアがみられる．前房蓄膿はみられない．

時にびまん性硝子体混濁を呈する．通常，眼底には異常

病変はみられないが，まれに網膜血管炎，視神経乳頭

炎，黄斑浮腫を伴う．

ⅱ) 晩期

虹彩後癒着や帯状角膜変性のほか，毛様体炎膜(cy-

clic membrane)がみられる．毛様充血や眼痛を伴わず

(いわゆる white uveitis)，自覚症状を訴えないため，晩

期になって現れる帯状角膜変性による角膜混濁や，白内

障による視力低下が契機となって眼科を受診する場合も

少なくない．


) 全身所見

JIAの少関節型(6 か月以内に 1〜4か所の関節に限局

する関節炎)では，関節外症状がみられることは少ない．

多関節型では関節炎以外に全身症状(持続する微熱，肝

脾腫，リンパ節腫大，体重減少)を呈することがある．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) 抗核抗体

JIA全体では 10〜40％程度の陽性率であり，少関節

型＞多関節型＞全身型の順に陽性率が高い．抗核抗体

160倍以上を示す場合に虹彩毛様体炎の発症が高いとさ

れる．主に女児にみられる若年性慢性虹彩毛様体炎でも

陽性率は 30〜80％程度と高い．

ⅱ) RF

JIA全体では 20％程度の陽性率であり，RFが 3か月

以上の間隔で測定して 2回以上陽性を示す RF陽性多関

節型がある．この型は 10歳から思春期の女児に多く，

成人の慢性関節リウマチが小児期に発症したものであ

る．少関節型や JIAに無関係の虹彩毛様体炎では RF陽

性率は低い．

ⅲ) 血沈，C-reactive protein(CRP)，血清アミロイ

ド A

上昇がみられることもある．

ⅳ) 血清matrix metalloproteinase 3(関節炎の評価)

軽度上昇することもある．

11) 特徴的な眼合併症

経過中に併発白内障や続発緑内障(瞳孔ブロックによ

る急性緑内障発作など)がみられる．帯状角膜変性も高

頻度にみられる．

12) 鑑別すべき疾患

ⅰ) 全身性エリテマトーデス

綿花様白斑と出血を特徴とする網膜症，網膜血管閉塞

や血管炎などを生じる点で異なる．皮膚症状や全身症状

を伴うことが多い点でも異なる．

ⅱ) サルコイドーシス

肉芽腫性前部ぶどう膜炎を呈し，硝子体混濁や眼底病

変を高頻度に認める点で異なる．血液検査や胸部画像検

査で鑑別可能である．

ⅲ) HLA-B27関連ぶどう膜炎

本症の発症は急性であり，線維素や時に前房蓄膿を

伴った激しい前眼部炎症を呈する点で異なる．しかし，

JIA多関節型の男児の中に HLA-B27陽性を示し，強直

性脊椎炎に進展する例がある．

ⅳ) TINU症候群

非肉芽腫性前部ぶどう膜炎や視神経乳頭の発赤・腫脹

を示すが，腎尿細管障害を示す尿所見から鑑別される．

13) 治療112)

局所治療としてステロイド薬の点眼，結膜下注射，散

瞳薬の点眼を行う．小児ではステロイドレスポンダーの
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図 25 主に女児にみられる若年性慢性虹彩毛様体炎の

前眼部所見．

帯状角膜変性，虹彩後癒着，併発白内障がみられる．



頻度が成人より高いことに留意する．また，併発白内障

や続発緑内障の原因となることがあり，注意を要する．

虹彩後癒着が生じる頻度が高いので，複数の散瞳薬を使

用して予防に努める．

帯状角膜変性に対しては EDTAや希塩酸による処理

のほか，エキシマレーザーで治療することがある．

全身治療として，非ステロイド性抗炎症薬(nonsteroi-

dal anti-inflammatory drugs：NSAIDs)は軽症例や少関

節型に使用される．メトトレキサート(MTX)は標準的

な治療薬として使用されている．MTX少量パルス療法

／に加え，NSAIDs および少量プレドニゾロン(0.1 mg／

／ ／kg／日，学童以降は 3〜5 mg／日程度)を加えたMAP療

法が一般的に用いられている．眼病変にも有効である

が，炎症の活動性が低くてもMTXを減量すると再燃す

ることが多い．MTX による重篤な副作用には骨髄抑

制，肝障害などがあるが，薬剤性間質性肺炎は小児では

きわめてまれである．

Tumor necrosis factor(TNF)阻害薬はMTX不応例に

有効である．関節炎症状を抑えるだけでなく，骨破壊を

抑え，寛解例も認められている．国内ではエタネルセプ

トとアダリムマブが保険適用になっている．眼病変に対

しては，インフリキシマブとアダリムマブは有効であ

り，エタネルセプトの有効性は低いと報告されてい

る113)〜115)
．ゴリムマブは，インフリキシマブやアダリム

マブ抵抗性の眼病変にも有効であるとの報告がある116)
．

ヒト化抗インターロイキン(IL)-6レセプターモノク

ローナル抗体であるトシリズマブ(アクテムラ®)は，

MTX不応例に単独投与で有効で，日本での適応は多関

節型および全身型 JIAである．海外では，少数例で眼

病変に対し有効であるとの報告がある117)
．

T 細胞活性化阻害薬であるアバタセプト(オレンシ

ア®)は，海外では中等度から重症の 6歳以上の多関節型

に使用され，TNF阻害薬に抵抗性の眼病変にも有効と

いう報告がある118)
．

抗 CD20抗体であるリツキシマブ(リツキサン®)は海

外では少数例で眼病変に有効との報告がある119)
．

リポ化ステロイドは，炎症局所に集積するというド

ラッグデリバリーシステムを利用しており，ステロイド

薬の全身的副作用を軽減するための治療法である．半減

期が数日と短いため小児科では連日投与することもあ

る．眼科では週 1 回静脈注射で投与し，炎症が落ち着い

てきたら 2週間に 1回など間隔をあけて継続する．

14) その他

JIAでは小児科，整形外科と協力し，総合的に治療を

行う必要がある．少関節型 JIAでは眼症状がなくても

定期的に経過をみていくことが大切である．

関節症状のない女児の若年性慢性虹彩毛様体炎のう

ち，抗核抗体陽性例は JIAと同一の疾患とする考え方

があり，罹患関節数にかかわらず，抗核抗体陽性例は発

症年齢が低い(通常 6歳以下)，女児に多く，非対称性の

関節炎，虹彩毛様体炎の合併などの特徴を持つ．

15) 代表症例

8歳，女児．5歳時に両親が右眼の外斜視に気付き，

受診．初診時，矯正視力は右 0.1，左 1.2，眼圧は左右

とも 10 mmHg，右眼には 2＋〜3＋ cells と小〜中型の

角膜後面沈着物，虹彩後癒着，帯状角膜変性，前囊下お

よび後囊下に白内障がみられた．硝子体混濁はなく，右

眼視神経乳頭の軽度発赤以外，眼底に異常はみられな

かった．フルオレセイン蛍光眼底造影で右眼の視神経乳

頭の過蛍光がみられたが，網膜血管炎はみられなかっ

た．左眼には異常は認められなかった．血液検査で抗核

抗体陽性，血沈の軽度亢進がみられたが，RFは陰性で

あった．関節炎を含む全身の異常所見はなく，chronic

iridocyclitis in young girls と診断した．

ステロイド点眼，散瞳薬点眼，ステロイド眼軟膏で経

過をみていたが，併発白内障が徐々に進行し，3 年後に

は右眼矯正視力は 50 cm 手動弁となった．小児科と相

談し，インフリキマブ(レミケード®)を導入後，右眼に

超音波乳化吸引術＋眼内レンズ挿入術を施行し，ED-

TAにより帯状角膜変性を除去した．術後の前房内炎症

は 1＋ cells と軽く，矯正視力 0.4に改善した．

	．Behçet 病(ベーチェット病)120)〜122)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，網膜，視神経．

�) 罹患眼

両眼，ただし眼炎症は片眼ずつであることが多い．

�) 発症

急激．

�) 病期

再発と寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：眼症状が生じるのは男性に多い．

年齢：20〜40歳に発症．

人種：日本人，韓国人，中国人などの東アジア人をは

じめ，カザフ人，ウズベク人，ペルシャ人，アゼルバイ

ジャン人，ダゲスタン人，アルメニア人などの中央アジ

ア人，さらにはアラブ人やユダヤ人，パレスチナ人，そ

してギリシャ人，イタリア人などの西アジア・地中海沿

岸人に広範囲に発症する．サハラ砂漠以南の黒人や欧米

の白人，ロシア人などではまれである．

HLA：HLA-A＊26，B＊5101.

地域：地中海沿岸，中近東，中国，日本など，いわゆ

るシルクロード沿いにみられる．

�) 診断基準

日本では厚生労働省の定める診断基準123)があり，国
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際的には国際ベーチェット病研究グループの定める国際

診断基準124)が用いられる．

	) 眼所見(図 26)

ⅰ) 早期，病勢期

発作的に眼炎症が生じる．前眼部の発作では微細な角

膜後面沈着物と前房炎症細胞，前房蓄膿がみられる．前

房蓄膿はニボーを形成し，体位の移動で容易に崩壊す

る．前房内の線維素析出は通常みられず，虹彩結節や隅

角結節を作ることはない．後眼部の発作では硝子体混

濁，網膜滲出斑，網膜出血を生じ，これらは比較的速や

か(1〜2週)に消失する．前眼部の発作と後眼部の発作

を同時に生じることもある．

以上のような眼炎症発作を繰り返し生じることが，

ベーチェット病の特徴である．

ⅱ) 晩期

網脈絡膜萎縮，網膜血管の白線化，視神経乳頭の蒼白

化など，重篤な視機能低下につながる所見がみられる．


) 全身所見

口腔内アフタ性潰瘍，皮膚症状(毛囊炎様皮疹，結節

性紅斑)，外陰部潰瘍，関節炎，副睾丸炎，消化管潰瘍

(消化管ベーチェット病)，脳脊髄炎(神経ベーチェット

病)，血管炎(血管ベーチェット病)がみられることがあ

り，これらの眼外症状の発現状況から診断される．これ

らは眼所見と常に連動してみられるわけではないことに

留意する．

10) 重要な眼および全身検査所見

検眼鏡的には何ら異常がみられなくてもフルオレセイ

ン蛍光眼底造影検査では網膜血管からのシダ状蛍光漏出

がみられることがある．

HLA-A＊26，B＊5101 は発症の遺伝的因子であるが，

あくまでも補助診断的に用いられる．

11) 特徴的な眼合併症

特になし．

12) 鑑別すべき疾患

真菌性眼内炎では前房蓄膿や眼底に滲出斑，硝子体混

濁を形成する．ただし，滲出斑や硝子体混濁が進行性で

ある点が異なる．

HLA-B27関連ぶどう膜炎は急性に発症し，前房蓄膿

を呈する．前房蓄膿が粘稠性で山型になること，線維素

析出が高頻度にみられる点がベーチェット病とは異な

る．また，後眼部に炎症が及ぶことはほとんどない．

13) 治療

ⅰ) 発作期の治療

ステロイド薬や散瞳薬の点眼薬を用いる．重症例に対

してはステロイド薬の眼周囲注射(結膜下注射，後部テ

ノン囊下注射)または静脈内注射を行う．

ⅱ) 発作抑制治療

第一選択薬としてコルヒチン内服を用いる．副作用と

して下痢などの消化器症状の発現がみられることがあ

り，また頻度は低いが催奇形性があるとされる．

コルヒチンで効果がみられなければシクロスポリン内

服を用いる．ただし，副作用として腎機能障害が高率に

みられ，また，神経ベーチェット病の発現が 20％程度

みられる．

シクロスポリンでも効果がみられない場合には生物学

的製剤である TNF-a阻害薬の導入を考えるが，視機能

の維持が難しい重症例ではより早期に導入を検討する．

TNF阻害薬にはインフリキシマブとアダリムマブがあ

る．インフリキシマブは高い有効性を有することが認知

されているが3)4)
，アダリムマブの有効性については症

例の蓄積がまたれるところである．いずれの TNF阻害

薬も感染症を誘発・増悪させる可能性があり，特に結核

や肝炎に対する注意が必要である．導入前のスクリーニ

ング検査，投与中のモニタリング検査は必須である．

(第 1章Ⅳ 局所・全身治療(ステロイド薬，免疫抑制薬，

生物学的製剤，その他)の B．全身治療の項を参照)

ステロイド薬の全身投与は減量，もしくは投与中止時

に激しい眼炎症発作が誘発され，結果として視力予後が

悪いことが報告されており，日本では一般的に用いられ

ていない．ただし，低用量を長期間にわたり投与するこ

とは一定の効果が得られる．

アザチオプリンは海外ではしばしば使用されており，

第一選択薬として使われることも多い．

トリアムシノロンアセトニド硝子体内注射は薬剤が硝

子体腔内にある間は発作抑制効果がみられるが，繰り返

し注射が必要となる．また，白内障，眼圧上昇などの副

作用の可能性がある．

インターフェロン-a-2a は主に欧州で使用されており，

高い有効性が報告されている．

フルオシノロンアセトニド眼内埋植はカプセル状の製
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図 26 ベーチェット病の眼底所見

硝子体混濁に加え，眼底後極部に網膜出血と網膜滲出斑

がみられる．



剤を毛様体扁平部に縫合，固定するもので，特殊な膜を

通して 3 年間一定量の徐放性ステロイド薬が放出され

る．眼炎症発作抑制が期待できるが，白内障，眼圧上昇

の副作用が高頻度にみられる．日本では保険収載されて

いない．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

症例：31歳，男性．

主訴：左眼霧視，飛蚊感．

現病歴：左眼の霧視，飛蚊感に気付き近医を受診．左

眼のぶどう膜炎を指摘され，当科を紹介されて初診し

た．

既往歴：以前から口内炎が絶えることがない．5 年前

に下´に紅斑が生じたことある．

家族歴：特記事項なし．

初診時所見：視力は右 1.2(2.0)，左 0.5(0.8)，眼圧

は右 10 mmHg，左 11 mmHgで，右前眼部，中間透光

体，眼底に異常はなかった．左眼は軽度の毛様充血，前

房には 1＋ flare，1＋ cells がみられた．眼底はぼんやり

透見され，2＋のびまん性硝子体混濁，視神経乳頭の軽

度発赤がみられ，耳上側網膜周辺部に軟性白色滲出斑が

散在していた．口腔内には頬内側に類円形のアフタ性潰

瘍がみられた．

／ ／血液検査では白血球数 8,100／mL，CRP 0.25 mg／dL

未満，HLA-class Ⅰ検査でHLA-B51 が陽性であった．

経過：点眼のみで経過をみたところ，網膜滲出斑，硝

子体混濁は速やかに消退し，2週後には左視力 0.8(1.0)

に回復した．その後 1か月間無治療で経過したが，再び

左眼にびまん性硝子体混濁 1＋，黄斑部を含む網膜に軟

性白色滲出斑がみられた．外陰部潰瘍はなかったが毛囊

炎様皮疹が確認され，口腔内アフタ性潰瘍，特徴的な反

復性眼所見からベーチェット病と診断し，コルヒチン

／1.0 mg／日内服を開始した．半年後に右眼にも眼炎症発

作がみられるようになり，黄斑部への眼炎症発作が生じ

るようになったためインフリキシマブ治療を導入した．

その後は眼炎症発作がみられていない．


．Vogt―小柳―原田病(フォークト―小柳―原田

病)

�) 原因

非感染性．メラノサイトに対する自己免疫疾患．

�) 炎症の主な部位

前房，眼底，視神経．

�) 罹患眼

両眼．

�) 発症

急激．

�) 病期

ステロイド大量漸減療法により多くは一過性の経過を

辿るが，一部は再発を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：やや女性に多い．

年齢：特になし．

人種：東洋人に多く，白人にはまれ．

HLA：HLA-DR4，DR53.

地域：東アジアに最も多いが，北米や南米の太平洋側

の地域にもみられる．

�) 診断基準

Revised diagnostic criteria for Vogt-Koyanagi-Harada

disease21)があり，眼所見と検査所見に応じて，comple-

te(完全)，incomplete(不全)，probable(見込)の 3型に

分類されている．

	) 眼所見(図 27)

ⅰ) 発症早期(初発例)

毛様充血，浅前房，虹彩炎，滲出性網膜剝離(後極部，

周辺部)，網膜下の散在性白班，視神経乳頭の発赤・腫

脹，脈絡膜剝離などがみられる．

ⅱ) 寛解期

夕焼け状眼底，視神経乳頭周囲の萎縮，周辺部多発性

網脈絡膜萎縮斑，黄斑部色素沈着，網膜色素上皮の集

族・遊走などがみられる．

ⅲ) 慢性期

寛解期の眼底所見に加え，豚脂様角膜後面沈着物，虹

彩炎，虹彩後癒着，脈絡膜新生血管，網膜下索状物の形

成をみることがある．


) 全身所見

ⅰ) 発症初期(通常，眼症状発現の 1〜2週前)

感冒症状，頭痛，頭髪の感覚異常，頸部硬直，難聴，

耳鳴り，背部痛など．

ⅱ) 回復期

皮膚白斑，頭髪の白髪化，脱毛，睫毛の白変，角膜輪

部の色素脱出(杉浦サイン)など．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) 眼科的検査

フルオレセイン蛍光眼底造影検査では造影初期には点

状の多発性蛍光漏出が，造影後期には網膜下の蛍光色素

の貯留や視神経乳頭の過蛍光がみられる(図 28)．超音

波 B モード検査や光干渉断層計(optical coherence to-

mography：OCT)では，網膜下液の貯留，網膜色素上

皮剝離，脈絡膜肥厚125)がみられる(図 29)．

ⅱ) 全身検査

髄液検査では細胞増多が，聴力検査では感音性難聴が

みられることがある．

11) 特徴的な眼合併症

併発白内障，続発緑内障のほか，脈絡膜新生血管，網

膜下索状物の形成，視神経乳頭周囲の萎縮，広範囲の網
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脈絡膜萎縮などがみられる．

12) 鑑別すべき疾患

二次的に脈絡膜炎を生じることがある後部強膜炎は片

眼性のことが多く，超音波 Bモード検査で Tサインが

みられる．疼痛を伴うことが多い．

多発性後極部色素上皮症(multifocal posterior pigment

epitheliopathy：MPPE)は多発性の網膜色素上皮障害に

より網膜下液の貯留がみられる．重症例では移動性に富

む胞状の滲出性網膜剝離を生じる．片眼性が多い．

急性後部多発性斑状色素上皮症(acute posteriormulti-

focal placoid pigment epitheliopathy：APMPPE)はフル

オレセイン蛍光眼底造影検査で早期には多発性，斑状の

低蛍光，後期では過蛍光の逆転現象がみられる．片眼性

が多い．

上記疾患の鑑別には眼所見だけでなく，眼外症状の有

無，髄液検査，HLA検査の結果を参考にする．

13) 治療126)

ⅰ) 初発例

ステロイド薬の大量療法．眼所見の改善をみながら

徐々に漸減する．

ⅱ) 遷延例

眼底型の再燃であればステロイド薬大量漸減療法を選

択，ただし高齢者，妊婦，糖尿病や精神疾患などの既往

があり，ステロイド薬全身投与が困難な場合はトリアム

シノロンアセトニドの後部テノン囊下注射などを検討す

る．ステロイド治療が長期になると予想される症例に対

しては全身の副作用を軽減するため，免疫抑制薬(シク

ロスポリン)の併用を検討する39)127)とともに，骨粗鬆症

予防目的にビスフォスフォネートを併用する．前眼部炎

症に対してはステロイドと散瞳薬の点眼，球結膜下注射

を行う．
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図 27 フォークト―小柳―原田病の発症時の眼底所見．

眼底後極部に滲出性の網膜剝離がみられる．

図 28 フォークト―小柳―原田病のフルオレセイン蛍

光眼底造影写真

複数の点状蛍光漏出と網膜下の蛍光色素の貯留がみら

れる．

図 29 フォークト―小柳―原田病の光干渉断層像所見．

ドーム状の網膜剝離を認め，網膜下に滲出液が貯留し，その内部にフィブリンによる膜様の構造物が観察さ

れる．



14) その他

ステロイド投与開始前の注意事項として，糖尿病，高

血圧，脂質異常症，肝腎機能障害，精神疾患の有無に注

意する．特に糖尿病を合併している場合は内科主治医と

の連携をとりながら治療を行う．治療前に心電図，胸部

X線検査，ツベルクリン皮内テストなどを行い異常所

見の有無を確認する．ツベルクリンテストが強陽性の場

合，IGRA(QuantiFeron®TB-Gold，あるいは T スポッ

ト®．TB)を施行する．ステロイド大量投与により強力な

免疫抑制状態となるため感染症，特に結核，ヘルペスウ

イルスや肝炎ウイルスの感染の有無について確認してお

く．治療開始前にステロイド療法に伴う種々の副作用に

ついての十分な説明と同意を得る．治療開始後は定期的

なモニタリングを行い副作用の早期発見に努める．

15) 代表症例

37歳，男性．左眼の視力低下，変視を自覚し，来院．

視力低下と同時に耳鳴りを自覚していた．矯正視力は右

0.4，左 0.6．両眼ともに前房内に 1＋ cells の炎症所見

と，眼底検査で両眼に滲出性網膜剝離と視神経乳頭の発

赤がみられた．フルオレセイン蛍光眼底造影検査で造影

早期に眼底後極部に多発性の蛍光漏出，造影後期には網

膜下に漏出液の貯留がみられた．OCTでは網膜下液の

貯留がみられた．入院後の髄液検査では細胞増多を確認

した．眼所見，眼外症状，髄液検査からフォークト―小

柳―原田病と診断し，ステロイドパルス療法(ソルメド

／ロール®1 g／日で 3 日間点滴)を施行．その後，プレド

／ニゾロン内服 50 mg／日に切り替え 1週後に再度フルオ

レセイン蛍光眼底造影検査を施行したところ，視神経乳

頭部からの蛍光漏出は改善し，眼底後極部の蛍光漏出は

消失したため退院となった．外来にてステロイド内服を

徐々に減量し，治療開始 7か月の時点でプレドニゾロン

／5 mg／日で内服，矯正視力は両眼ともに 1.2，炎症の再

燃もなく全身への副作用も認めていない．

10．交感性眼炎

�) 原因

非感染性(穿孔性眼外傷や内眼手術を契機に生じるメ

ラノサイトに対する自己免疫疾患)．

�) 炎症の主な部位

前房，硝子体，眼底，視神経．

�) 罹患眼

両眼．

�) 発症

急激・緩徐のいずれもあり得る．

�) 病期

ステロイド薬大量漸減療法により多くは一過性の経過

をたどるが，一部は再発・寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：男性に多い．

年齢：特になし．

人種：特になし．

HLA：HLA-DR4，HLR-DR53.

地域：特になし．

�) 診断基準128)

明確なものはないが，①穿孔性眼外傷，内眼手術の既

往，②交感性眼炎を示唆する眼所見，③頭痛，難聴，耳

鳴りなどの眼外症状，④髄液細胞増多，⑤HLA-DR4，

HLR-DR53 の有無などから診断する．

	) 眼所見(図 30)

ⅰ) 発症早期(初発例)

毛様充血，角膜後面沈着物，虹彩炎，虹彩結節などと

ともに，滲出性網膜剝離(後極部，周辺部)，網膜浮腫，

視神経乳頭の発赤・腫脹，硝子体炎がみられる．また，

脈絡膜剝離，周辺に多発性脈絡膜炎(散在性白斑)などが

みられる．

交感性眼炎では後眼部の所見として視神経乳頭の発

赤・腫脹が主体のこともあり，フォークト―小柳―原田

病に比べて多彩な眼所見を呈する．

ⅱ) 寛解期

夕焼け状眼底，視神経乳頭周囲萎縮，多発性網脈絡膜

萎縮斑，黄斑部色素沈着，網膜色素上皮の集族・遊走な

どがみられる．

ⅲ) 慢性期(遷延型)(図 31)

寛解期の眼底所見に加え，豚脂様角膜後面沈着物，虹

彩後癒着，脈絡膜新生血管，網膜下索状物の形成がみら

れる．なお，起交感眼は外傷や手術によって病像が修飾

されていることがある．


) 全身所見

ⅰ) 発症初期

フォークト―小柳―原田病に比べ交感性眼炎では全身

症状がみられないことが多い．ただしフォークト―小

柳―原田病と同様の全身症状(感冒，頭痛，頭髪の感覚
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図 30 交感性眼炎の眼底所見．

軽度の硝子体混濁とともに，視神経乳頭の発赤がみられ

る．



異常，頸部硬直，難聴，耳鳴り，背部痛)を示すことも

ある．

ⅱ) 回復期

皮膚白斑，頭髪の白髪化，脱毛などがみられることが

ある．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) 眼科的検査

フルオレセイン蛍光眼底造影検査では，造影初期に点

状の多発性蛍光漏出が，造影後期に網膜下の蛍光色素の

貯留，視神経乳頭の過蛍光がみられる(図 32)．

超音波 Bモード検査では脈絡膜の肥厚所見が，光干

渉断層計では網膜下液の貯留，網膜色素上皮剝離などが

観察される．

ⅱ) 全身検査

髄液検査では細胞増多が，聴力検査では感音性難聴が

検出されることがある．

11) 特徴的な眼合併症

白内障，緑内障，網脈絡膜萎縮，脈絡膜新生血管，網

膜下索状物の形成，広範囲な網脈絡膜萎縮など．

12) 鑑別すべき疾患

ⅰ) フォークト―小柳―原田病

本症とは病態的には同一疾患と考えられている．穿孔

性眼外傷・内眼手術の既往の有無から鑑別する．

ⅱ) 後部強膜炎

片眼性が多い．超音波 Bモード検査で特徴的な所見

(T サイン)がみられる．強膜の肥厚に加え，二次的な

脈絡膜炎を生じることがある．疼痛を伴うことが多い．

ⅲ) 水晶体起因性ぶどう膜炎

白内障手術や眼外傷や過熱白内障の自然融解によって

水晶体成分が曝露されることで誘導される肉芽腫性ぶど

う膜炎である．炎症は片眼性で，眼底に滲出性網膜剝離

を生じることはまれである．

13) 治療126)

ⅰ) 初発例

ステロイド薬の大量療法．眼所見の改善を確認しなが

ら徐々に減量していく．フォークト―小柳―原田病より

も長期間にわたる治療を要することがある．

ⅱ) 遷延例

眼底型の再燃であればステロイド薬大量漸減療法を選

択する．ただし，高齢者，妊婦，糖尿病や精神疾患など

の既往があり，ステロイド薬の全身投与が困難な場合は

トリアムシノロンアセトニドの後部テノン囊下注射など
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図 31 交感性眼炎の慢性期．

夕焼け状眼底，視神経乳頭周囲萎縮，多発性網脈絡膜萎縮斑に加え，周辺部の広範囲な網脈絡膜萎縮がみ

られる．

図 32 交感性眼炎のフルオレセイン蛍光眼底造影所見．

視神経乳頭の過蛍光と，後極部の淡い蛍光漏出がみられ

る．



を行う．

ステロイド治療が長期になると予想される症例に対し

ては全身の副作用を軽減するため免疫抑制薬(シクロス

ポリン)の併用を検討する39)127)
．

前眼部炎症に対してはステロイド薬と散瞳薬の点眼，

結膜下注射を行う．

かつては穿孔性外傷眼に対して交感性眼炎発症予防の

ため，受傷後に眼球を摘出する考えもあったが，現在は

極力眼球温存に努める．

14) その他

ステロイド薬投与開始前の注意事項として糖尿病，高

血圧，脂質異常症，肝腎機能障害，精神疾患の有無につ

いて注意する．特に糖尿病を合併している場合は内科主

治医との連携をとりながら治療を行う．治療前に心電

図，胸部 X線検査，ツベルクリン皮内テストなどを行

い異常所見の有無を確認する．ステロイド薬大量投与に

より強力な免疫抑制状態となるため感染症，特に結核，

ヘルペスウイルスや肝炎ウイルスの感染の有無について

確認しておく．治療開始前にステロイド療法に伴う種々

の副作用についての十分な説明と同意を得る．治療開始

後は定期的なモニタリングを行い副作用の早期発見に努

める．

15) 代表症例

42歳，女性．10 日前から両眼の視力低下を自覚し，

受診．矯正視力は右 0.2，左 0.1．5 か月前に左眼裂孔

原性網膜剝離に対して強膜バックリング術を施行されて

いる．受診時，両眼に虹彩後癒着を伴う強い前房炎症が

みられ，眼底検査では両眼の視神経乳頭の発赤と後極部

に滲出性網膜剝離を認めた．フルオレセイン蛍光眼底造

影検査では両眼視神経乳頭部とアーケード内に蛍光色素

の漏出がみられ，超音波検査でも脈絡膜の肥厚が確認さ

れた．

入院後の髄液検査では細胞増多がみられ，交感性眼炎

と診断し，ステロイドパルス療法の後，プレドニゾロン

／40 mg／日内服へ切り替え，約 10 日後のフルオレセイン

蛍光眼底検査で蛍光漏出の改善がみられたため退院．外

／来でステロイド薬を漸減し，プレドニゾロン 10 mg／日

／の時点でシクロスポリン内服併用療法(100 mg／日)を開

始し，治療開始から 1年 2か月後にステロイド薬内服を

終了した．その後，軽度の前房炎症が再燃したもののス

テロイド薬点眼で改善し，矯正視力は右 1.0，左 1.2 を

維持している．

11．サルコイドーシス

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

眼内組織のどこでもあり得る．

�) 罹患眼

両眼．

�) 発症

緩徐のことが多い．

�) 病期

慢性．急性発症する Löfgren 症候群は日本ではまれ

である．

�) 疫学的特徴

性別：女性に多い(男女比 1：1.8)．

年齢：女性では 20〜30代と 50〜60代をピークとする

2峰性年齢分布を示す．高年齢層のピークは若年層の約

2倍である．男性では 20〜30代にピークがあるが，最

近では高年齢層が増加している．

人種：北欧諸国の白人，アフリカ系米国人が最も罹患

率が高い．

／ ／HLA：HLA-DRB1＊11／-DRB1＊12／-DRB1＊14(白人，

黒人，日本人)，-DR15(白人)，-DRB1＊08(日本人)と，

人種により相関するHLA-DRB1アリルが異なる．

地域：北ヨーロッパ(特に北欧諸国)に多い．本邦でも

同定可能なぶどう膜炎の中では最も多い．

�) 診断基準24)129)130)

／日本サルコイドーシス／肉芽腫性疾患学会，および厚

生労働省 ｢びまん性肺疾患に関する調査研究班｣ の定め

る診断基準と，国際眼サルコイドーシスワークショップ

の定める国際眼サルコイドーシス診断基準がある．

	) 眼所見(図 33)

ⅰ) 早期

豚脂様角膜後面沈着物，前房炎症細胞，虹彩結節(虹

彩上の Busacca結節，瞳孔縁の Koeppe結節)，隅角結

節などがみられる．硝子体混濁は塊状〔雪玉状混濁(snow-

ball opacity)，真珠の首飾り様混濁(string of pearls)〕の

場合と，びまん性の場合がある．

眼底には網膜血管周囲炎(主に静脈)と血管周囲結節，

蝋様網脈絡膜滲出斑を特徴とする滲出性網脈絡膜炎，さ

らにまれではあるが視神経乳頭肉芽腫や脈絡膜肉芽腫を

みることがある．

ⅱ) 晩期

テント状または台形状周辺虹彩前癒着，光凝固斑様の

網脈絡膜萎縮病巣などがみられる．


) 全身所見

ⅰ) 呼吸器病変

両側肺門リンパ節腫脹(bilateral hilar lymphadenop-

athy：BHL)，縦郭リンパ節腫大，気管支・血管周囲病

変，気管・気管支内病変，胸膜病変．

ⅱ) 循環器病変

高度房室ブロック，心室性不整脈(心室頻拍，心室期

外収縮)．

ⅲ) 皮膚病変

結節型，局面型，びまん浸潤型，皮下型，瘢痕浸潤，
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結節性紅斑．

ⅳ) 神経系病変

中枢神経障害(実質内肉芽腫性病変，髄膜炎など)，脳

神経麻痺．

ⅴ) 脊髄神経麻痺

ⅵ) 筋病変

筋炎，ミオパチー(慢性型，腫瘤型)．

ⅶ) その他の病変

肝病変，脾病変，腎病変，胸郭外リンパ節病変，消化

管病変，外分泌腺(耳下腺，唾液腺)病変，骨病変，関節

病変，上気道病変，生殖器病変．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) 胸部 X線検査または胸部 CT検査

BHL，縦郭リンパ節腫大，肺野(多発粒状)陰影．

ⅱ) 血清アンジオテンシン変換酵素，血清リゾチー

ム，血清可溶性インターロイキン 2受容体

上昇．

ⅲ) ツベルクリン反応

陰性(陰転化)．

ⅳ) 67Gallium citrate シンチグラム，fluorine-18 fluo-

rodeoxygluose (18F-FDG) positron emission to-

mography(PET)

著明な集積(lambda sign，panda sign)．
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図 33 サルコイドーシスの眼底所見．

Ａ：眼底には分節状にみられる網膜静脈周囲炎とわずかな網膜出血がみられる．

Ｂ：フルオレセイン蛍光眼底造影では網膜静脈からの蛍光色素漏出がみられ，網膜静脈の結節に一致して組

織染がみられる．

Ｃ：光干渉断層計では網膜膨化と中心窩付近の囊胞様変化がみられる．



ⅴ) 気管支肺胞洗浄(bronchoalveolar lavage：BAL)

検査

／リンパ球比率増加，または CD4／CD8比 3.5以上．

11) 特徴的な眼合併症

経過中に囊胞様黄斑浮腫，網膜上膜，併発白内障，一

過性眼圧上昇，続発緑内障などがみられる．時に網膜新

生血管，網膜硝子体出血がみられる．

12) 鑑別すべき疾患

結核性ぶどう膜炎は肉芽腫性前部ぶどう膜炎，網膜静

脈炎，網脈絡膜炎を呈するが，網膜静脈炎は閉塞性の要

素が強い．結核は IGRA陽性，またはツベルクリン反

応が強陽性などで疑う．

急性網膜壊死などのヘルペス性ぶどう膜網膜炎は，網

膜動脈炎を中心とした血管閉塞を生じる点，網膜白色病

変(壊死病変)が円周状に進行し，網膜裂孔や網膜剝離を

生じやすい点などが異なる．

HTLV-1 関連ぶどう膜炎は，時に豚脂様角膜後面沈着

物や虹彩結節や網膜静脈炎を呈することもある．血清抗

HTLV-1抗体陽性のキャリアーに生じるが，既知の原因

のぶどう膜炎を否定することが必要である．

眼内悪性リンパ腫はオーロラ様の濃厚な硝子体混濁や

黄白色の顆粒状〜斑状の網膜下浸潤病巣を形成して融合

し，特徴的な眼底所見を呈する点が異なる．硝子体細胞

診のみでは確定診断に至らないことも多く，硝子体液を

用いた細胞診やサイトカインの測定などで診断する．

そのほかにもベーチェット病やポスナー・シュロスマ

ン症候群との鑑別が必要なことがある．

13) 治療

局所療法としてはステロイド薬の点眼，眼周囲注射

や，散瞳薬の点眼が行われる．

全身療法としてはステロイド薬の内服が第一選択薬で

ある．｢サルコイドーシスの治療指針―2003｣34)を参考

に，不可逆性の視機能低下を起こし得る眼所見に対して

／ ／プレドニゾロン内服(初期投与量：0.5 mg〜1.0 mg／kg／

日で 2〜4週間)を行う．ステロイド薬の減量は眼病変の

／消退を確認しながら，4〜8 週ごとに 5〜10 mg／日ずつ

ゆっくりと行う．全投与期間は半年から 1年以上に及ぶ

ため，耐糖能異常，消化性潰瘍，骨粗鬆症，重篤な感染

症などの副作用発現に十分な注意が必要である．

MTXは海外では steroid sparing agent の第一選択と

して位置付けられており，肺，皮膚，眼，神経病変など

に有効と報告されている131)132)
．日本では保険適用では

ないが，難治性の肺病変や心病変に対してステロイド薬

への追加投与として使用され，ある程度の有効性が確認

されている．MTXの副作用には薬剤性肺障害(間質性

肺炎)などがある．

TNF-a阻害薬133)134)は重症例の多い海外での使用報告

が多い．インフリキシマブはステロイド薬や免疫抑制薬

に抵抗性の症例に使用され，肺，皮膚，心，肝，神経，

眼病変に有効と報告されている135)136)
．一方，肺感染症

を含む重篤な感染症の報告も多く132)136)
，特に結核を発

症すると，サルコイドーシス肺病変との鑑別に苦慮する

ことがある．眼病変に対して，アダリブマブも有効との

報告があり137)
，ステロイド薬の効果不十分例，副作用

のための継続困難例，あるいは離脱困難例に対して効果

が期待される．一方，エタネルセプトの有効性は低いと

される138)
．TNF-a阻害薬での治療中に，サルコイドー

シス(皮膚，肺，眼病変など)が発症または増悪する

(paradoxical reaction)症例が報告されており，特にエタ

ネルセプトで報告が多い139)
．

アザチオプリンは海外ではMTXに次いで使用される

ことが多く，ステロイド薬やMTXと併用されることが

多い．

抗菌薬であるミノサイクリンが一部の皮膚病変に有効

という報告がある．

14) その他

サルコイドーシスは全身性多臓器性疾患であり，複数

の臓器に病変が存在する．そのため，診断，治療を通じ

て他科との連携，協力は必須である．

15) 代表症例

58 歳，女性．1 年前から両眼の霧視があり，紹介受

診．初診時，矯正視力は右 0.8，左 1.0，眼圧は右 23

mmHg，左 20 mmHg であった．両眼とも前房に 1＋

flare，2＋ cells の炎症所見，豚脂様角膜後面沈着物がみ

られ，右眼の隅角に結節が，両眼の隅角にテント状周辺

虹彩前癒着がみられた．両眼に 1＋のびまん性硝子体混

濁と，雪玉状硝子体混濁が，両眼底には下方を中心に網

脈絡膜滲出斑が散在し，血管周囲に白色の小結節を伴っ

た網膜静脈周囲炎および網膜出血がみられた．フルオレ

セイン蛍光眼底造影では両眼に網膜静脈からの蛍光漏出

と組織染，右眼視神経乳頭の過蛍光がみられた．光干渉

断層計では右眼に囊胞様黄斑浮腫がみられた．

全身検査ではツベルクリン反応陰性，血清 ACE値軽

度上昇がみられ，胸部 X線所見は正常であったが，胸

部 CTで BHLと縦隔リンパ節腫大が確認された．
67Ga-

llium citrateシンチグラムでは縦隔・肺門に加え，左下

´に異常集積がみられた．下´を生検したところ非乾酪

性類上皮細胞肉芽腫がみられ，サルコイドーシス組織診

断群と診断した．

ステロイド薬の点眼で経過をみていたが，半年後に右

眼は硝子体混濁と囊胞性黄斑浮腫が増悪し，矯正視力が

0.5 まで低下した．トリアムシノロンアセトニドの後部

テノン囊下注射を行い，右眼の矯正視力は 0.9 に上昇し

た．1 年後には右眼は黄斑上膜と後囊下白内障のため矯

正視力 0.4に低下したが，左眼は 1.0 を維持している．
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12．眼内原発リンパ腫140)〜145)

�) 原因

非感染性(本態は腫瘍であるが，反応性の炎症を伴う

ことがある)．

ほとんどは B 細胞由来で，組織学的には悪性リンパ

腫のびまん性大細胞型 Bリンパ腫に相当する．きわめ

てまれに T細胞由来のことがある．

�) 炎症の主な部位

腫瘍細胞は主に硝子体もしくは網膜(下)．反応性の炎

症は前房や硝子体にみられる．まれに視神経乳頭を中心

とした滲出病巣や浮腫，網膜血管炎様の白鞘形成がみら

れる．

�) 罹患眼

両眼のことが多いが，片眼のみのこともある．

�) 発症

緩徐．

�) 病期

数か月から数年にわたって緩徐に進行し，慢性の経過

をたどる．自然寛解することがある．

�) 疫学的特徴

性別：やや女性に多い傾向がある．

年齢：50〜70歳に好発．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．臨床所見とともにステロイド治療

に対する反応に乏しいこと，さらに硝子体を用いた細胞

診(もしくは眼内組織の生検)，浸潤細胞を用いた PCR

による免疫グロブリン遺伝子再構成の確認と，硝子体液

中のサイトカインの測定(IL-10 が異常高値，IL-10値＞

IL-6値)であることを確認して診断する．

	) 眼所見(図 34)

硝子体混濁型と網膜(下)浸潤型に大別される．

ⅰ) 早期あるいは病勢期

硝子体混濁型は帯状ないしヴェール状，オーロラ様の

濃淡のある混濁を呈する．網膜(下)浸潤型では黄白色で

斑状の病巣が散在性に現れ，次第に拡大，癒合し，わず

かに厚みを増していく．まれに網膜血管炎や視神経乳頭

炎に類似した所見がみられる．いずれもステロイド薬に

対する反応に乏しい．

ⅱ) 再発時

上記の眼所見の増悪のほか，前房症状を呈することが

多い．網膜(下)浸潤型では初発時にはあまりみられない

出血や滲出性変化を伴うことがある．しばしば粗造な角

膜後面沈着物がみられる．

ⅲ) 末期

硝子体混濁型では硝子体中に混濁が残存し，網膜下浸

潤型では限局性，あるいはびまん性の網脈絡膜萎縮を来

す．


) 全身所見

中枢神経系悪性リンパ腫を発症することが多い．精巣

などの他臓器にリンパ腫を生じることもある．

10) 重要な眼および全身検査所見

ⅰ) フルオレセイン蛍光眼底造影検査

網膜下病巣に一致して組織染による過蛍光やブロック

による低蛍光を呈する．

ⅱ) 診断の確定

硝子体採取による細胞診，もしくは網膜下組織の生検

による病理組織学的検索のほか，硝子体中のサイトカイ

ンの測定(IL-10 が高値)と，PCR法による免疫グロブリ

ンH鎖遺伝子再構成の証明が参考となる．

ⅲ) 頭部造影magnetic resonance imaging(MRI)もし

くは造影CT

中枢神経系リンパ腫を生じた場合に病巣が描出され

る．

／ⅳ) PET／CT

中枢神経系リンパ腫や他臓器にリンパ腫を生じたとき

に病巣が描出される．

11) 特徴的な眼合併症

広範な網脈絡膜萎縮を来すことがある．また，視神経

萎縮に至ることがある．

12) 鑑別すべき疾患

サルコイドーシスはしばしば鑑別の対象となるが，陳

旧例を除けばサルコイドーシスの硝子体混濁は眼内リン

パ腫と異なり，ステロイド薬治療により改善することが

多い．そのほか，全身検査所見などで鑑別可能である．

ベーチェット病も硝子体混濁を来す疾患として鑑別が

必要であるが，本症にみられる炎症所見は一過性であ

る．フルオレセイン蛍光眼底造影所見や眼外症状の有無

が鑑別の参考となる．

感染性眼内炎にみられる硝子体混濁は短期間で急激
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図 34 眼内リンパ腫の眼底所見．

黄白色で大小不同の斑状病巣が観察される．



に，真菌感染では緩徐に増悪していく．しばしば前房蓄

膿がみられる．

急性網膜壊死にみられる発症初期の網膜滲出病巣は眼

内リンパ腫の初期病変と紛らわしいことがあるが，本症

は病巣が数日単位で円周性に拡大していく点が大きく異

なる．CMV網膜炎の多くは網膜出血を伴うことと，基

本的に日和見感染であることから鑑別される．

後天性眼トキソプラズマ症も眼底所見が類似している

ことがあるが，特徴的なフルオレセイン蛍光眼底造影所

見や抗トキソプラズマ薬に対する反応などで鑑別され

る．不顕性感染例もあるため，トキソプラズマに対する

血清抗体価の評価のみでは鑑別困難なことに留意する必

要がある．

13) 治療

ⅰ) 放射線治療

眼部に 30 Gy程度の照射を行う．

ⅱ) MTXによる局所化学治療

／硝子体腔内にMTX 400 mg／0.1 mLを数か月にわたっ

て繰り返し注入する．

ⅲ) リツキシマブによる局所化学療法

／硝子体腔内にリツキシマブ 1 mg／0.1 mLを注入する．

14) その他

中枢神経系にリンパ腫を発生した場合にはMTXの大

量療法を中心とした全身化学療法や放射線の全脳照射な

どが行われる．なお，眼病変に対する治療が中枢神経系

症状の発症を抑制する可能性は低く，中枢神経系リンパ

腫の発症前に積極的な全身化学療法を行ったとしても，

生命予後の改善をもたらす可能性は低いとされる．

15) 代表症例

77 歳，女性．両眼の霧視を自覚し，受診．両眼とも

角膜後面沈着物と前房内にわずかな細胞がみられ，軽度

の硝子体混濁と眼底には黄白色で大小不同の斑状病巣が

観察された．すでに前医でステロイド薬の全身投与が行

われていたが，眼所見は改善しなかった．診断と治療を

兼ねた硝子体切除術を施行したところ，細胞診では

classⅤ，浸潤細胞を用いた PCRで免疫グロブリン H

鎖の遺伝子再構成が確認され，さらに硝子体中の ILの

／ ／測定値は IL-10 が 3,110 pg／mL，IL-6 が 70.4 pg／mLで

あった．

以上から眼内リンパ腫と診断し，両眼に 30 Gyの放射

線照射を行った．その結果，眼底の斑状病巣は次第に縮

小し，萎縮巣となっていったが，初診から約 2 年後の定

期検査の際に中枢神経系リンパ腫が発見された．ただち

に全脳照射と MTXの大量療法が行われ，病巣は縮小

し，経過観察中である．

13．急性後部多発性斑状色素上皮症(APMPPE)146)〜150)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

眼底．

�) 罹患眼

両眼．

�) 発症

急激．

�) 病期

一過性．

�) 疫学的特徴

性別：特になし．

年齢：40歳以下の若年成人．

人種：特になし．

HLA：特になし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見

通常は両眼に生じるが，左右差もみられる．主な自覚

症状は視力低下あるいは光視症である．

ⅰ) 急性期(図 35)

前房や硝子体には炎症性細胞がまったくないかほとん

どない．眼底の後極部を中心に，網膜色素上皮層レベル

に複数のクリーム色から白色のプラーク状病巣がみられ

る．急性後部多発性斑状色素上皮症(acute posteriormulti-

focal placoid pigment epitheliopathy：APMPPE)の病巣

は多発消失性白点症候群(multiple evanescent white dot

syndrome：MEWDS)にみられる病巣より大きい．

ⅱ) 寛解期(図 36)

数週間で急性期にみられる病巣が消失し，軽度な色素

沈着を伴うまだらな網脈絡膜萎縮に変化する．ほとんど

の症例で視力は自然に回復する．しかし，反対に視力低

下を伴う著明な色素沈着もあり得る．


) 全身所見

眼症状が発症する前に感冒様症状がみられることが多

いが，それ以外には通常，前駆症状はない．まれに全身

血管炎，腎症，髄膜脳症あるいは甲状腺炎との関連があ

る．

10) 重要な眼および全身検査所見

フルオレセイン蛍光眼底造影検査で，急性期にみられ

るプラーク病巣が造影早期に低蛍光，後期に過蛍光を示

す(図 37)．Spectral domain光干渉断層計では，発症期

には網膜外層に高信号，数か月経った寛解期には高信号

の消失とともに視細胞層の菲薄化がみられる148)〜150)
．

11) 特徴的な眼合併症

眼底の後極部に軽度な網脈絡膜萎縮変化がみられる．

12) 鑑別すべき疾患

MEWDS，フォークト―小柳―原田病，感染性ぶどう

膜炎などが挙げられる．
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13) 治療

特別な治療はなく，視力は自然に回復する．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

25歳，男性．10 日前から左眼の視力低下と上方の視

野欠損を自覚して来院．全身症状は特になかった．初診

時の矯正視力は右 1.2，左 0.2 で，前眼部，中間透光体

は特に異常はなかった．眼底検査では，右眼は正常，左

眼は後極部中央に網膜色素上皮層レベルの複数のクリー

ム色から白色のプラーク状病巣がみられた．フルオレセ

イン蛍光眼底造影検査を施行し，病巣は早期に低蛍光，

後期に過蛍光がみられた．Goldmann視野検査では，右

眼は正常，左眼は盲点拡大および傍中心窩の欠損がみら

れた．APMPPEを疑われたため治療せず観察したとこ

ろ，初診時から 3週後の左眼視力が 1.2 まで回復し，初

診から 3 か月後には眼底病巣は完全に萎縮，瘢痕化し

た．

14．多発消失性白点症候群(MEWDS)151)〜155)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

眼底．

�) 罹患眼

片眼．

�) 発症

急激．

�) 病期

一過性．
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図 35 急性後部多発性斑状色素上皮症(APMPPE)の眼

底所見：その 1．

後極部中心に，網膜色素上皮層レベルで複数のクリー

ム色から白色のプラーク状病巣がみられる．

図 36 APMPPEの眼底所見：その 2．

特に治療を行うことなく，3 か月後には眼底病巣は完全

に萎縮，瘢痕化した．

A B

図 37 APMPPEのフルオレセイン蛍光眼底造影検査所見．

Ａ：病巣は造影早期には低蛍光を示す．

Ｂ：病巣は造影後期には過蛍光となる．



�) 疫学的特徴

性別：女性に多い．

年齢：20代，30代．

人種：特になし．

HLA：情報なし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見(図 38)

ⅰ) 早期

黄斑部から赤道部にかけて，網膜深層あるいは網膜色

素上皮層レベルに複数の淡い，境界やや不明な白斑がみ

られる．軽度な硝子体細胞あるいは視神経乳頭の軽度な

発赤や浮腫もみられることがある．視力低下を来し，視

野検査ではMariotte盲点拡大あるいは中心暗点がみら

れることが多い．視力低下の前に光視症や飛蚊症を自覚

することもある．

ⅱ) 寛解期

数週間の経過で自覚症状，視力，眼底所見および視野

異常が徐々に改善し，正常な眼底に戻ることが多い．し

かし，眼底に軽度な顆粒状色素沈着あるいは網膜血管の

白鞘形成がゆっくりと生じることもある．


) 全身所見

眼症状発症の 1〜2週前に，感冒様症状が先行する場

合がある．

10) 重要な眼および全身検査所見

視野検査でMariotte盲点拡大や中心暗点がみられる

が，周辺視野は正常のことが多い．眼底自発蛍光では，

急性期に後極部を中心に複数の低蛍光斑がみられ，また

眼底の白斑に相当する過蛍光がみられるが，経過ととも

にこれらの所見は消失傾向にある154)155)
．

11) 特徴的な眼合併症

晩期には，まれではあるが黄斑部に脈絡膜新生血管を

生じることがある．

12）鑑別すべき疾患

多発消失性白点症候群(multiple evanescent white dot

syndrome：MEWDS)に関連する他の網膜外層疾患と鑑

別する必要があるが，重複する点が多い(表 3)．その他

の鑑別診断としては，APMPPE，急性網膜色素上皮炎，

散弾状脈絡網膜症，多巣性脈絡膜炎，サルコイドーシ

ス，眼内リンパ腫などがある．

13) 治療

自然に回復するので特別な治療は必要ない．しかし，

脈絡膜新生血管が合併した場合は，それに対する治療

〔抗血管内皮増殖因子(vascular endothelial growth fac-

tor：VEGF)製剤の硝子体内注射，ステロイド薬の硝子

体内あるいはテノン囊下注射など〕を行う．

14) その他

ERG では a 波，早期視細胞電位(early receptor po-

tential：ERP)が低下し，眼球電図(electrooculogram：

／ ／EOG)では light peak／dark trough比(L／D 比)が低下す

る．しかし，これらは病変の沈静化とともに回復する．

15) 代表症例

34歳，女性．1週間前から左眼の視界に何かが飛んで

見えるようになった．全身症状は特にない．初診時の矯

正視力は右 1.2，左 0.7で，屈折異常(等価球面度数)は

右−6.00 D，左−5.50 D であった．前房あるいは硝子

体内に炎症細胞はなく，右眼の眼底はほぼ正常であっ

た．左眼の眼底には，網膜深層に境界不明瞭な淡い白斑

が眼底全体にわたって散在していた．MEWDSを疑わ

れ，2 日後の Goldmann視野検査では，右眼は正常，左

眼に軽度なMariotte盲点の拡大および複数の傍中心暗

点がみられた．特別な治療はせずに経過観察としたとこ
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図 38 多発消失性白点症候群(MEWDS)の眼底所見．

Ａ：淡い斑状病巣が散在性にみられる．

Ｂ：未治療のまま経過観察とし，2 か月後の眼底．斑状病巣はすべて消失している．



ろ，2週後には左眼の矯正視力は 1.2 まで回復し，2 か

月後までには眼底にあった異常所見も完全に消失した．

15．点状脈絡膜内層症(PIC)156)〜160)

�) 原因

非感染性．

�) 炎症の主な部位

眼底．

�) 罹患眼

片眼，両眼いずれもあり得る．

�) 発症

緩徐．しかし，脈絡膜新生血管が合併する場合は急

激．

�) 病期

一過性，再発寛解を繰り返す．

�) 疫学的特徴

性別：女性に多い．

年齢：40歳以下の若年成人．

人種：特になし．

HLA：情報なし．

地域：特になし．

�) 診断基準

明確なものはない．

	) 眼所見(図 39)

中等度近視眼に多い．自覚症状としては中心視力の低

下あるいは光視症など．

活動期には両眼性のことが多いが，左右差がみられる

ことがある．前房や硝子体には炎症性細胞がまったくな

いか，ごくわずかである．眼底の後極部を中心に網膜色

素上皮層あるいは脈絡膜内層レベルに複数の黄色斑がみ

られ，時に軽度な網膜下液を伴う．

特に治療を行うことなく，寛解期には病巣は色素沈着

を伴った境界鮮明な円形の萎縮巣へと変化していく．


) 全身所見

特になし．

10) 重要な眼および全身検査所見

フルオレセイン蛍光眼底造影検査で活動性脈絡膜新生

血管の有無を評価する(図 39)．眼底自発蛍光では，病

巣の急性期に網膜色素上皮の隆起および網膜色素上皮下

に浸潤を思わせる変化がみられ，晩期には網膜色素上皮

の萎縮がみられる160)

11) 特徴的な眼合併症

病巣部における脈絡膜新生血管や網膜下瘢痕など．

12) 鑑別すべき疾患

網膜下線維症ぶどう膜炎症候群(subretinal fibrosis

and uveitis syndrome)，汎ぶどう膜炎を伴う多発性脈絡

膜炎，強度近視にみられる Fuchs斑，眼トキソプラズ

マ症，眼結核(脈絡膜結核)，その他の感染性脈絡膜炎な

どが鑑別の対象となる．

13) 治療

脈絡膜新生血管を合併していない場合は特に治療を必

要としないことが多い．しかし，中心窩付近に活動性の

病巣が生じている場合は治療を検討すべきで，トリアム

シノロンアセトニドの眼周囲注射(後部テノン囊下注射)
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予後

なし〜
軽度網脈絡膜萎縮

陳旧性病変

一般に良好

網脈絡膜萎縮

視力低下

傍中心暗点

若い女性

AMN

片眼・両眼

視力低下・中心暗点

Mariotte盲点拡大

光視症・飛蚊症

主症状

MEWDS

年齢，性別

表 3 MEWDSと鑑別すべき疾患

網脈絡膜萎縮

視力低下・中心暗点

Mariotte盲点拡大

周辺視野欠損

光視症

若い女性

AZOOR

片眼または両眼片眼または両眼

良好〜不良

進行性があれば免疫抑制
療法が必要

網脈絡膜萎縮

視力低下

Mariotte盲点拡大

光視症・飛蚊症

AAOR

片眼片眼

若い女性

MEWDS：multiple evanescent white dot syndrome (多発消失性白点症候群), AIBSE：acute idiopathic blind spot enlargement,

AZOOR：acute zonal occult outer retinopathy(急性帯状潜在性網膜外層症), AAOR：acute annular outer retinopathy, AMN：acute

macular neuroretinopathy.

FA：フルオレセイン蛍光眼底造影検査，IA：インドシアニングリーン蛍光眼底造影検査，ERG：網膜電図．

(文献 1より転載のうえ改変)

一般に良好

なし散在している

網膜深層に白斑
±視神経乳頭浮腫

急性期病変

上気道感染

交感神経作用薬服用

造影剤や食物アレルギー

感冒様症状

経口不妊薬服用

感冒様症状感冒様症状

一般に良好

網脈絡膜萎縮

Mariotte盲点拡大

光視症

若い女性

AIBSE

前駆症状

両眼が多い

良好〜不良

進行性があれば免疫抑制
療法が必要

黄斑部の赤褐色斑状病変網膜深層に輪状の灰白色
混濁

なし



あるいはステロイド薬の内服を行う．

脈絡膜新生血管を併発した場合はベバシズマブなど抗

VEGF薬の硝子体内注射を検討する．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

49 歳，女性．1 か月前から変視を自覚し，眼科を受

診．矯正視力は右 1.0，左 1.2 で，屈折異常(等価球面

度数)は右−7.25 D，左−6.75 Dであった．前房や硝子

体内に炎症性細胞はなく，右眼底後極部の網膜色素上皮

層レベルに数個の円形萎縮斑がみられ，中心窩付近に軽

度な網膜出血を伴った隆起性病変がみられたため，点状

脈絡膜内層症(punctate inner choroidopathy：PIC)を凝

われた．左眼底はほぼ正常であった．フルオレセイン蛍

光眼底造影検査では，右眼の中心窩病変に蛍光漏出がみ

られ，脈絡膜新生血管が疑われたが，視力は良好であっ

たため経過観察とした．初診から約半年後には右眼の脈

絡膜新生血管の瘢痕化がみられ，視力も 1.2 まで改善し

た．しかし，初診から 1年 3か月に右眼に脈絡膜新生血

管が再発したためベバシズマブの硝子体内注射を月 1

回，合計 3 回施行した．その結果，脈絡膜新生血管は瘢

痕化し，その後は右 1.2 の視力を維持している．

16．地図状脈絡膜炎

�) 原因

不明(自己免疫的な機序によるほか，結核やウイルス

などの感染が関与している症例もあると考えられてい

る)161)．

�) 炎症の主な部位

眼底．硝子体．前房内は通常炎症所見は少ない161)〜163)
．

�) 罹患眼

両眼性が多いが，片眼性もあり得る161)162)
．
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図 39 点状脈絡膜内層症(PIC)の眼底所見．

Ａ：眼底後極部に複数の白斑と，中心窩付近には脈絡膜新生血管を示唆する隆起性病巣がみられる．

Ｂ：フルオレセイン蛍光眼底造影写真(造影早期)．

Ｃ：フルオレセイン蛍光眼底造影写真(造影後期)．



�) 発症

通常発症は急激で，視神経乳頭近傍に大型(視神経乳

頭径と同等から数倍)の黄白色滲出性病変が出現する．

�) 病期

初期の病変は強い網脈絡膜萎縮を残して治癒するが，

時期をおいて陳旧病巣の辺縁に新しい滲出性病変が再発

する．その後，数年にわたり再発を繰り返す．難治症例

が多く，治療に抵抗して病変が後極部に拡大する．

�) 疫学的特徴

性別：男女同程度，あるいは男性にやや多いとされて

いる162)164)
．

年齢：中年が多い(10代後半から 60代)．

人種：白人に多い．

HLA：HLA-B7が多いとの報告がある161)165)
．

地域：特になし161)
．

�) 診断基準

明確なものない．診断は特徴的な眼底所見と臨床経過

によって行われる．

	) 眼所見

視神経乳頭近くに大型の黄白色滲出性病変が生じ(図

40)，炎症の消退後は強い網脈絡膜萎縮を残す(図 41)．

再発時の病変は，鎮静化した古い瘢痕病変の周囲に起こ

り，黄白色の滲出病巣による縁取りがみられる．病巣は

ゆっくりと虫食い状に拡大し，進行は数年に及ぶ．病巣

が中心窩に波及すると急激に視力が低下する．病巣の主

座は脈絡膜血管にあり，網膜色素上皮や網膜は二次的に

障害されていると考えられる．フルオレセイン蛍光眼底

造影では，新しい病巣部位では造影早期にはブロックに

よる低蛍光，造影後期には徐々に過蛍光となり，病巣の

辺縁部が強く染色されるのが特徴である161)〜163)(図 42)．

病変が治癒するに従って早期のブロックは減少し，瘢痕

病巣ではびまん性の組織染がみられる．インドシアニン

グリーン蛍光眼底造影では，造影早期から後期まで低蛍

光を示す．光干渉断層計では，活動期には病巣における

視細胞層の欠損と，網膜外層〜脈絡膜毛細血管板の高信

号がみられるが，網膜内層は保たれている．瘢痕期でも
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図 40 地図状脈絡膜炎の眼底所見．

黄白色の新鮮な網膜滲出性病巣がみられる．

図 41 地図状脈絡膜炎：抗結核薬による治療後．

眼底の広範囲にわたり網脈絡膜萎縮を来している．

A B

図 42 地図状脈絡膜炎のフルオレセイン蛍光眼底造影所見．

Ａ：滲出性病巣部分の造影早期像は低蛍光を示している．

Ｂ：後期には強い過蛍光を呈している．



網膜外層の高信号は残るが，活動期よりもより顆粒状に

映り，色素上皮細胞の増殖と浸潤によると考えられる161)
．


) 全身所見

全身的には健常者に発症することが多い161)
．

10) 重要な眼および全身検査所見

本症と同様の眼底所見を呈する症例の中に，ツベルク

リン反応強陽性や結核の血液検査(QuantiFeron®TB-

Goldなど)が陽性のことが多いとの報告があるため166)
，

肺結核などの結核感染の既往を確認することが重要であ

る．

11) 特徴的な眼合併症

脈絡膜新生血管を 10〜25％に合併する162)163)
．

12) 鑑別すべき疾患

眼底に大型の滲出性病変がみられる疾患との鑑別が必

要となる．具体的には，ベーチェット病，結核性脈絡膜

炎，ヘルペスウイルスによる網膜炎，眼トキソプラズマ

症，細菌性眼内炎，真菌性眼内炎，梅毒性ぶどう膜炎，

眼内リンパ腫などの可能性に注意する必要がある．ベー

チェット病は眼発作を繰り返すが自然軽快すること，口

腔内アフタなどの全身病変から鑑別できる．血清学的検

査や血液培養，眼内液の鏡検・培養検査などから感染性

ぶどう膜炎を診断する．眼内リンパ腫は特徴的な眼所見

から鑑別できる場合が多い．

13) 治療

本症には非感染性のものと感染性のものがあると推測

されており，感染性では，ステロイド薬・免疫抑制薬の

みならず抗微生物薬を併用して治療する必要があると考

えられる．結核，ヘルペスウイルス，梅毒は本症と類似

した脈絡膜炎を起こすため，特に注意する161)
．これら

感染性のものを除外すれば，本症は基本的には自己免疫

的な機序と推測されており，ステロイド薬全身投与を基

本とした免疫抑制治療が行われる．眼底に黄白色の活動

性滲出性病変や明らかな硝子体炎がみられる症例ではプ

／レドニゾロン 40〜80 mg／日161)〜163)
，あるいはステロイ

ドパルス療法167)が有効であるとの報告が多い．免疫抑

制薬(シクロスポリン，アザチオプリン，ミコフェノー

ル酸モフェチルなど)は再発の防止やステロイド薬の減

量のために用いられる161)167)
．ステロイド薬の結膜下注

射，テノン囊下注射，硝子体内注射などの局所療法の併

用も有効である161)
．最近，抗 TNF-a抗体(アダリムマ

ブ)が本症に有効であったとの報告がある168)
．一方，結

核の血液検査(QuantiFeron®TB-Goldなど)やツベルク

リン反応から結核感染が関与していると考えられる症例

に対しては，抗結核治療(4剤併用を 2か月間，2剤併用

を 6〜12 か月間)を行うことが推奨されており161)
，視力

や眼底所見の改善がみられたとの報告がある169)
．

14) その他

特になし．

15) 代表症例

32歳，女性．インド人で 15 年前から日本に在住．4

年前から両眼充血を時々自覚していた．1 か月前から右

眼の視力低下と視野欠損を自覚し来院．初診時，矯正視

力は右 0.02，左 1.2．両眼前房内 0.5＋ cells．硝子体混

濁は右 3＋，左 0.5＋．右眼では黄斑部を含むアーケー

ド血管内はすでに網脈絡膜萎縮の状態であり，その周囲

に黄白色の新鮮な滲出性病巣が連続していた．左眼には

下方に雪玉状混濁がみられたが，網膜上には明らかな病

変はなかった．フルオレセイン蛍光眼底造影において

は，右眼の眼底後極部の萎縮性病巣では早期像で低蛍

光，後期像では組織染による不規則な過蛍光となったの

に対し，周囲の滲出性病巣では早期像は低蛍光，後期像

では強い過蛍光を呈した．右眼には視神経乳頭からの蛍

光漏出もみられた．一方，インドシアニングリーン蛍光

眼底造影においては，後極部の萎縮性病巣では早期から

後期像まで低蛍光が持続したのに対し，周囲の滲出性病

巣では早期像は低蛍光，後期像では軽度の過蛍光がみら

れた．

ぶどう膜炎検査では，トキソプラズマ IgG 陰性，

TPHA陰性，ツベルクリン反応は 50×70 mm(硬結 12

×17mm)で強陽性，QuantiFeron®TB-Gold は陽性で

あった．胸部 CTでは右下肺野に小粒状影〜すりガラス

影がみられたが，非特異的な所見と考えられた．一方，

頸部 CTでは頸部リンパ節の腫大と石灰化がみられ，結

核性リンパ節炎の可能性が考えられた．

以上の検査結果および臨床像から，右眼は結核感染に

関連した地図状脈絡膜炎と考え，抗結核薬 4種併用療法

〔イソニアジド(イスコチン®)300 mg，リファンピシン

(リファジン®)450 mg，ピラジナミド(ピラマイド®)1.2

g，エタンブトール(エブトール®)750 mg)〕，およびプ

レドニゾロン内服 60 mg，ビタミン B6 製剤(ピドキ

サール®)20 mg 内服を開始した．右眼にみられた滲出性

病巣は速やかに瘢痕化したが，網脈絡膜萎縮の範囲は拡

大した．右眼黄斑部は初診時より網脈絡膜萎縮となって

いたため，治療後も矯正視力は 0.04にとどまった．
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