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―綜 説―

気管支拡張症
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Abstract

Bronchiectasis is defined as the irreversible dilatation of the bronchi and is characterized
by chronic cough, sputum, and recurrent exacerbation due to airway infection. The
mechanisms underlying the dilatation of the bronchi have been explained as follows: chronic
infection causes airway inflammation and epithelial injury with mucociliary dysfunction,
resulting in persistent airway infection and inflammation that lead to airway wall destruction
and ectasia of the bronchi in a vicious cycle. Intriguingly, the pathogenesis of bronchiectasis
with rheumatoid arthritis (RA) or inflammatory bowel disease (IBD) has been interpreted in
terms of its autoimmune mechanisms in recent years. Bronchiectasis shows an abnormal
increase in the size of the bronchi and is easily identified by computed tomography. However,
the diagnosis requires further investigation, as the etiology of bronchiectasis is diverse, e.g.
post-infectious, immunodeficiency, mucociliary dysfunction, bronchial obstruction, allergic
bronchopulmonary aspergillosis, and inflammatory conditions, such as RA and IBD. Careful
investigation of these etiologies may aid in a precise diagnosis and the patient’ s management.
The care of patients with bronchiectasis involves physical therapies, pharmacological therapies,
and, in some instances, surgical therapy. In the past quarter-century, significant achievements
have been made in this field in the establishment of macrolide therapy for diffuse
panbronchiolitis and its application to the other conditions with bronchiectasis; however, the
treatment methods available for bronchiectasis are not yet satisfactory. Further clarification of
the pathogenesis and development of effective therapeutic procedures are needed.
（日本医科大学医学会雑誌 2018; 14: 72―80）
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はじめに

気管支拡張症は，解剖学的に気管支が異常に拡張し
た状態と定義される．胸部 CTで気管支の内径と並走

する肺動脈径の比（bronchoarterial ratio）が 1を超
えれば気管支拡張があると判断する（図 1A）．高度
に拡張し，一見すると囊胞様の陰影を示すこともある
（図 1B）．拡張は不可逆的であり，慢性気道炎症，気
道感染症を伴う．古くから気管支拡張症は呼吸器感染
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図 1　気管支拡張症の胸部 CT 画像
（A）関節リウマチに合併した気管支拡張症．壁が肥厚した気管支（矢頭）は隣接する肺動脈（矢
印）の径より大きく，拡張していることがわかる．（B）原発性線毛機能不全症の気管支拡張．囊
状拡張がびまん性にみられる．
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症との関連があると指摘されているが，感染により気
道粘膜の線毛機能が損なわれ，気道の病原性微生物や
有害物質のクリアランスが低下し，炎症カスケードに
よって気道の弾性組織・気管支軟骨・気道平滑筋が損
傷を受けて気管支が拡張し，さらに拡張した気管支は
感染防御能が低下し，感染や気道損傷の悪循環が起き
ることで気管支拡張が進行するという仮説が受け入れ
られている1．
気管支拡張症は，咳嗽，喀痰を主症状とし，時に血
痰や喀血，気道感染の増悪，肺炎を併発する．また，
気管支拡張症は様々な疾患に合併することが知られて
おり，多様な病態に関連する．診断は気管支の形態的
変化を CT画像で確認できれば容易に行えるが，併存
する疾患を含めた診断は治療方法を考えるうえで重要
である．気管支拡張症の背景疾患の病態，診断と治療
の最新の状況について概説する．

気管支拡張の原因疾患と病態

成人の気管支拡張症 8,608例を対象とした系統的文
献レビューによれば，危険因子として，原因不明が
44.8％，感染後が 29.9％，免疫不全が 5.0％，慢性閉
塞性肺疾患（COPD）が 3.9％，膠原病が 3.8％，アレ
ルギー性気管支肺アスペルギルス症（allergic
bronchopulmonary aspergillosis；ABPA）が 2.6％と
報告されている2．気管支拡張症を発症する病態は様々
であり，表 1に気管支拡張を来す原因疾患を示す．

1）感染後
感染後の気管支拡張症は，インフルエンザウイル

ス，アデノウイルス，麻疹ウイルスなどのウイルス性
呼吸器感染症，百日咳，肺炎球菌，黄色ブドウ球菌，
肺炎桿菌などの細菌感染症，さらに結核菌，非結核性
抗酸菌感染症などが知られている4．なかでも近年世
界的に増加しているMycobacterium avium complex

（MAC）症は気管支拡張症を伴うことが多く，日常臨
床で診る機会も多い．

2）免疫不全
抗体産生不全である分類不能型免疫不全症

（Common variable immunodeficiency；CVID）では
17～68％，X連鎖無 γグロブリン血症では 7～24％，
IgGサブクラス欠損症では 4～50％に気管支拡張症が
見られる5,6．免疫不全により反復する呼吸器感染が気
管支拡張症を発症する要因となる．

3）先天性気管支壁異常
先天性気管・気管支壁異常による気管支拡張症とし
て，Williams-Campbell症候群やMounier-Kuhn症候
群が知られ，どちらもきわめてまれな疾患である．
Williams-Campbell症候群は，1960年にWilliamsと
Campbellによって報告された気管支軟骨欠損によっ
て発症する気管支拡張症で，典型的には第 4～6次気
管支の軟骨が欠損する7．気管支拡張は両側に比較的
均一に認められ，呼気により虚脱する所見が特徴的で
ある．Mounier-Kuhn症候群は 1932年 にMounier-
Kuhnにより報告された気管気管支の異常な拡張を来
す疾患であり，気道壁の弾性線維や気道平滑筋の減
少・欠損が原因とされ，男性に多い8．気道の脆弱性
があるため気管気管支憩室の合併や呼気時には気管気
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表 1　気管支拡張症の原因

感染後 ウイルス
細菌
結核
非結核性抗酸菌

免疫不全 分類不能型免疫不全症（CVID）
X 連鎖無 γ グロブリン血症
免疫グロブリンクラススイッチ異常症
選択的 IgA 欠損症
特異抗体産生不全症
IgG サブクラス欠損症
続発性免疫不全（悪性腫瘍，HIV 感染）

先天性気管支壁異常 Williams-Campbell 症候群
Mounier-Kuhn 症候群

粘液線毛輸送系の障害 嚢胞性線維症
原発性線毛機能不全症
Young 症候群

炎症性疾患 関節リウマチ
全身性エリテマトーデス
シェーグレン症候群
再発性多発性軟骨炎
炎症性腸疾患
アレルギー性気管支肺アスペルギルス症

線維症（牽引性気管支拡張） 特発性肺線維症
サルコイドーシス
COPD
結核感染後の線維化

機械的閉塞 異物
腫瘍
外部からの圧迫

その他 吸引
胃食道逆流症
有毒物質吸入
α1- アンチトリプシン欠損症
Yellow nail 症候群
びまん性汎細気管支炎

（文献 3 より引用改変）

管支の虚脱が見られる．また，気道クリアランスが低
下するため気道感染を反復する．

4）粘液線毛輸送系の障害
粘液線毛輸送系の障害が原因で発症する気管支拡張
症の主なものは囊胞性線維症と原発性線毛機能不全症
である．
囊胞性線維症は，気道，膵管，汗腺，消化管，胆道，
輸精管などの上皮に存在するイオンチャネル cystic

fibrosis transmembrane conductance regulator
（CFTR）の遺伝子変異によって起こる遺伝性疾患で
ある．CFTRの障害によりクロライドイオンおよび
水の輸送が障害され，好中球由来の DNAなどにより
気道分泌液は粘稠性が高く流動性が失われ，粘膜線毛
輸送の障害から慢性気道感染，気管支拡張を来す．白
人に多く，欧州は 2,000～3,000人に 1人，北米は 3,500
人に 1人の割合で発症するが9，日本人はきわめてま
れである（100,000～350,000人に 1人）10．また，2,000
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種以上の遺伝子変異が報告され，変異の種類によって
表現型に差があることも指摘されている．欧州では 58
番目の phenylalanineの欠損（p.Phe508del）が約 70％
と最も多い9．日本人では p.Phe508delの頻度は少な
く，比較的頻度の高い変異はエクソン 16～17bの欠
損（c.2908＋1085_3367＋260del7201）と報告されてい
る10,11．囊胞性線維症は気道病変を主体とする呼吸器
疾患のほか，慢性鼻炎・副鼻腔炎，膵臓，肝胆道系疾
患を含む消化器疾患，不妊症，糖尿病など多臓器に障
害がみられる．
原発性線毛機能不全症は，気道上皮細胞の線毛の超
微形態異常（ダイニン腕，微小管の異常・欠損など）
による線毛運動障害が主因となり，本症による気管支
拡張症と慢性副鼻腔炎および内臓逆位の 3徴候がそろ
うものは Kartagener症候群と呼ばれる．線毛運動異
常による不妊症も特徴的である．常染色体劣性遺伝に
より発症するが，X連鎖遺伝を示した報告もある12,13．
原因遺伝子はこれまでに 39種報告されており，ダイ
ニン外腕が欠損する DNAI1と DNAH5の変異が多
い14．

Young症候群は，気管支拡張症，慢性副鼻腔炎お
よび特発性閉塞性無精子症を合併した症候群であり，
粘液線毛輸送系の障害が原因とされる15．

5）炎症性疾患
関節リウマチ（rheumatoid arthritis；RA）などの
膠原病，炎症性腸疾患，ABPA，再発性多発性軟骨炎
などの炎症性疾患にはしばしば気管支拡張を合併す
る．気管支拡張症がよく見られる膠原病は RAと
シェーグレン症候群である16．RAは気管支拡張症を
はじめとする気道病変，間質性肺炎，肺気腫，COPD，
胸膜炎，血管炎などの様々な呼吸器病変を合併する．
これまでの研究報告から，RAとこれら呼吸器病変と
の関係は，先行する RAが原因で呼吸器病変を発症す
る機序と気管支拡張症などの慢性気道炎症が誘因とな
り RAを発症する機序の両面から論じられてお
り17―19，気道病変にリウマチ因子や抗シトルリン化ペ
プ チ ド 抗 体（Anti-cyclic citrullinated peptide
antibody；ACPA）の関与が示唆されている点は興味
深い．気管支拡張症を有する RA患者ではリウマチ因
子や抗 CCP抗体が有意に高力価であり18，また罹病期
間が長期の RA患者では発症早期の患者よりも気道壁
肥厚所見を有意に多く認め，気管支拡張所見も多い傾
向にあった19．これらは RA関連の自己免疫が強く，
長期であることの結果として気管支拡張症を発症する
ことを示唆する．逆に，気道病変が先行する RA病態

についても報告が相次いでいる．関節炎のない RA関
連自己抗体陽性者は対照者（年齢，性別，人種，喫煙
歴をマッチさせた抗体陰性者）と比較して，高分解能
CTで気管支拡張を含む気道病変を有意に高頻度で認
め，肺が RA関連自己免疫の発生部位である可能性を
指摘した20．さらに，関節炎のない RA家族歴を有す
る，または ACPA陽性の RA発症リスクのある者（at-
risk subjects）と早期 RA患者，健常者を対象とした
研 究 で，喀 痰 中 の RA関 連 自 己 抗 体 が at-risk
subjects，早期 RA患者ともに検出され，at-risk
subjectsのうち，血清 ACPA陰性の subsetでも喀痰
中の RA関連自己抗体が検出されたこと，ならびに血
清と比較して喀痰中の RA関連自己抗体/総免疫グロ
ブリン比が有意に高値であったことから，RA発症早
期において肺は自己抗体産生の場である可能性，RA
発症に肺が重要な役割を有することが示唆された21．
さらに，最近の同研究グループの報告では，気道局所
の炎症によって好中球から放出された DNA―ミエロ
ペルオキシダーゼ複合体や DNA―好中球エラスター
ゼ複合体といった好中球細胞外トラップ（Neutrophil
Extracellular Trap；NETs）が喀痰中の抗 CCP抗体
産生に関係し，RA発症を促しているのではないかと
推測している22．
潰瘍性大腸炎やクローン病（炎症性腸疾患）も慢性
気管支炎，気管支拡張症，細気管支炎などの気道病変，
気管支喘息，間質性肺炎，COPD，さらには炎症性腸
疾患の治療薬によって誘発される呼吸器疾患（薬剤性
間質性肺炎，感染症）など，多彩な呼吸器病変を合併
する．なかでも気管支拡張症は多くみられる合併症で
ある23．腸管粘膜と気管支粘膜との間で何らかのクロ
ストークが想定され，炎症が起きている腸管組織でプ
ライミングされた好中球が肺で組織損傷をきたす機
序，腸管組織でプライミングされたリンパ球の肺への
ホーミング，腸内細菌叢のディスバイオシスの関与な
どの様々な機序が組み合わさって発症することが推定
されている24．また，潰瘍性大腸炎，クローン病とも
に，大腸切除術後に発症することがある25―28．発生学
的に，腸管と気道は胎生期の原始腸管に由来し，免疫
学的類似性があるため，大腸切除後に炎症の場が気道
にシフトすること，術後にステロイド等の免疫抑制療
法が中止されることによる炎症の再燃が惹起されるこ
となどの機序が推定される25,27．

ABPAは，気管支喘息患者において，アスペルギ
ルスに対するアレルギーにより気管支や肺に病変を形
成し，中枢性気管支拡張と粘液栓，肺野に出現と消退
を繰り返す浸潤影が特徴である．Aspergillus fumigatus
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が最も多いが，その他の真菌でも発症することがあ
り，総称してアレルギー性気管支肺真菌症と呼ばれ
る．ABPAの HLA遺伝子型の研究から，HLA-DR2
遺伝子（DRB1＊15：03，＊15：01）あるいは DR5遺
伝子（DRB1＊11：04）が疾患感受性と関連し，HLA-
DQ2は逆に疾患抵抗性に関わる29．IL-4受容体 α鎖の
遺伝子多型（ile75val）30，IL-10遺伝子のプロモーター
領域の遺伝子多型（－1082GG遺伝子型）31，Surfactant
protein A2の遺伝子多型（ala91pro，arg94arg）32な
どの関与も指摘されている．このような背景のもと，
気道粘膜に腐生するアスペルギルスにより Th2リン
パ球が活性化して惹起される好酸球性炎症およびアス
ペルギルスが産生するプロテアーゼによる上皮傷害と
それに続く炎症が気道障害の原因となり，気管支拡張
を来すと考えられる．また，臨床的な特徴である粘液
栓について，アスペルギルスと反応した好酸球が
extracellular trap cell death（ETosis）と呼ばれる細
胞死を起こし，高い粘稠性を有するクロマチン線維が
放出されることが原因であると解明された33．

6）線維症（牽引性気管支拡張）
線維症に伴う気管支拡張は，気管支周囲の肺胞領域
の線維化による収縮機転がはたらき発生する牽引性気
管支拡張である．肺線維症，サルコイドーシスの他，
結核感染後の線維化や放射線照射後の線維化などでも
認められる．

7）機械的閉塞
気管支異物，腫瘍などによる機械的閉塞によっても
気管支拡張が発生する．気管支異物は誤って異物を吸
引することが原因である．特に 1～3歳の小児に多く，
異物の種類はピーナッツなどの植物の種子が多い．吸
引後の経過が月単位・年単位になると気管支拡張を合
併するリスクが高い34．腫瘍による気管支拡張は，異
物と同様に腫瘍が気管支を閉塞し気道分泌物の排出が
阻害され，感染の反復や慢性化によって発生すると考
えられている．

8）その他
胃食道逆流症と気管支拡張との関連についての報告
が散見される．胃酸の吸引による気道粘膜傷害が慢性
炎症，気管支拡張を誘発するという機序が考えられ
る．傍証として，気管支拡張症のある非結核性抗酸菌
症患者の検討において，胃食道逆流症がある患者の方
がない患者よりも気管支拡張病変のある肺葉数が多
く35，肺疾患のない対照者と比較して，気管支拡張症，

COPD患者では有意に胃食道逆流症が多いこと36，胃
食道逆流症の原因となる食道裂孔ヘルニアがある気管
支拡張症の方が，拡張の程度がより重度である37，な
どの報告がある．
びまん性汎細気管支炎は，呼吸細気管支を病変の主
座とし，病理学的には，リンパ球，形質細胞および組
織球の浸潤を伴う呼吸細気管支の壁肥厚，および細気
管支周囲組織へこれらの炎症性変化の波及が見られ
る．進行すると，細胞浸潤，リンパ濾胞の増殖，気管
支壁および周囲に泡沫細胞が集簇し，呼吸細気管支が
狭窄するとともに，二次的に近位の終末細気管支が拡
張する38,39．また，高率に慢性副鼻腔炎を合併する．
この疾患は日本人をはじめ東アジア人に集中し，白色
人種には発症がきわめてまれであり，しばしば家族内
発生がみられる．血清学的な HLA抗原の解析から，
日本人のびまん性汎細気管支炎患者は健常者と比較し
て HLA-B54の保有率が有意に高く，疾患関連分子と
考えられ40，遺伝子型の解析でも HLA-B＊54：01の保
有率が有意に高いことが示された41．一方，韓国人で
は HLA-B54ではなく HLA-A11の保有率が有意に高
いことから42，第 6染色体短腕の HLA-B遺伝子座と
HLA-A遺伝子座との間に疾患感受性遺伝子が存在す
る可能性が示唆された．その後の研究で，HLA-B遺
伝子座から 300 kbテロメア側の 200 kbの範囲内に存
在すると推定され43，さらに疾患感受性に関連する新
規遺伝子としてムチン様タンパクをコード
する panbronchiolitis-related mucin-like 1および 2
（PBMUCL1, PBMUCL2）が特定された44．遺伝子レ
ベルで病因解明が進む一方，びまん性汎細気管支炎は
近年患者数が減少しており，マクロライド療法の普及
が要因と推測されている45．

Yellow nail症候群は，1964年に Sammanらにより
提唱された疾患概念で，黄色爪とリンパ浮腫を特徴と
するまれな疾患である46．また，呼吸器疾患の合併も
みられ，Yellow nail症候群 41例をまとめた報告で
は，胸水が 46%，気管支拡張症が 44%，慢性副鼻腔
炎が 41%に認められている47．病因は不明であるが，
リンパ管の環流異常が関与すると考えられてい
る48,49．

診 断

気管支拡張症は，胸部 CT画像で容易に診断できる
が，様々な背景疾患・合併症が存在する場合や，経過
中に関連する疾患を発症する場合もあるため，単なる
形態的な診断に終わることなく関連疾患に留意しなが
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ら診ていく必要がある．幼少期より慢性の気道症状が
ある場合には先天性あるいは遺伝性疾患を考慮するた
め，家族歴も含めた病歴の聴取は重要である．画像検
査のほか，重症度を評価するうえで呼吸機能検査が有
用であり，軽症例は正常値を示すが，進行とともに閉
塞性換気障害，混合性換気障害を呈するようになる．
また，多くは慢性気道感染症を有するため，喀痰検査
で病原菌を検出することも重要である．
特殊な検査が必要になる疾患もある．囊胞性線維症
では汗中クロライドイオン濃度の測定と CFTR遺伝
子変異の検索，原発性線毛機能不全症は，鼻粘膜また
は気管支粘膜の線毛上皮細胞を採取し，高速ビデオ撮
影による線毛運動異常ならびに電子顕微鏡による線毛
形態異常の確認，DNAH5や DNAI1などの遺伝子変
異の検索のほか，鼻腔内または呼気 NO濃度が低値
となることも参考となる50,51．ABPAは，Rosenberg
の診断基準に従い，一次基準として①気管支喘息，②
末梢血好酸球増多，③アスペルギルス抗原に対する即
時型皮膚反応陽性，④アスペルギルス抗原に対する沈
降抗体陽性，⑤血清 IgE値上昇，⑥肺浸潤影の既往，
⑦中枢性気管支拡張，すべて満たせば確実，6項目満
たす場合はほぼ確実であり，二次基準として，①喀痰
からのアスペルギルスの反復検出，②褐色栓子の喀
出，③アスペルギルス GM抗原に対する Arthus型反
応（遅発性皮膚反応）も参考に診断する52．

治 療

治療は，症状軽減および急性増悪時の感染症治療が
中心となる．
主な症状は喀痰であり，喀出を促す理学療法（体位
ドレナージ，様々な呼吸法，咳嗽，呼気陽圧療法，高
頻度胸壁振動法など）は，自覚症状や健康関連 QOL
の改善効果がある53．
薬物療法では，去痰薬が汎用されている．去痰薬の
有効性は客観的指標の設定が難しく，主に自覚症状（痰
の出しにくさ，喀痰が胸につかえている感じ）の改善
度で評価される54―56．カルボシステインやフドステイ
ンなどは，杯細胞の過形成抑制，粘液修復作用，漿液
性気道分泌亢進，気道炎症抑制作用などが，アンブロ
キソールは，肺サーファクタントの分泌促進，気道液
分泌促進，線毛運動亢進作用などの薬理作用を有す
る．
びまん性汎細気管支炎は，慢性進行性の予後不良な
疾患であった．しかし，工藤らによるエリスロマイシ
ン少量長期投与の有効性が報告され57，エリスロマイ

シンやクラリスロマイシンによるマクロライド療法の
普及がこの疾患の予後を大きく改善した58．マクロラ
イド療法の特徴は，ムチン分泌やクロライドイオン
チャネルを介した水分泌抑制による気道粘膜の過剰分
泌抑制作用59―61，好中球性炎症の抑制62,63，気道上皮の
線毛運動亢進作用64，緑膿菌由来のロイコシジン，プ
ロテアーゼ，エラスターゼなどの毒素やバイオフィル
ムの抑制65,66など，抗菌作用以外の様々な作用によっ
て効果が得られる点にある．マクロライド療法は，囊
胞性線維症やそのほかの気管支拡張症に対しても応用
され，増悪抑制効果が確認されている67―71．ただし，
MAC症を有する気管支拡張症へのクラリスロマイシ
ン単独投与は耐性を誘導するため行ってはならな
い72．しかし，MAC症でも気道炎症，気道分泌抑制
目的にマクロライド療法を適用したい症例が存在する
のも事実である．MAC症にエリスロマイシンを長期
投与した少数例の検討では，クラリスロマイシンの交
叉耐性はみられないとする報告がある73．
炎症性腸疾患に合併する気道病変の治療は，吸入あ
るいは経口ステロイド投与が推奨される74．また，エ
リスロマイシンが潰瘍性大腸炎の気道病変に有効で
あったとする報告もある75．
囊胞性線維症は，CFTR蛋白の機能を改善する

ivacaftorが海外で承認され，肺機能の改善が得られ
る76．しかし，p.Phe508delホモ接合体を有する患者
に ivacaftor単独では効果がなく77，lumacaftorと
ivacaftorとの配合剤が開発された78．したがってこれ
らの薬剤は，遺伝子変異の種類を確認して適応を判断
する必要がある．ivacaftor投与によって気管支拡張
が改善したとの報告があり，早期に治療することで気
管支拡張症の発症，進行を遅らせることが可能かもし
れない79．また，囊胞性線維症は気道の水分泌低下と
好中球由来の DNAが極めて粘稠な気道分泌物を作
る．これに対して，遺伝子組換えヒト DNA分解酵素
薬のドルナーゼアルファが有効であり80,81，わが国で
も使えるようになった．ドルナーゼアルファは，囊胞
性線維症以外の気管支拡張症を対象とした臨床試験で
増悪抑制をエンドポイントに検討されたが有効性は認
められず，逆に増悪頻度を高くする可能性が示唆され
た82．ただしこの試験は活動性の ABPAを除外してお
り，ドルナーゼの作用機序を踏まえると，前述した好
酸球由来のクロマチン線維が粘液栓を形成する
ABPAには効果を検討する余地があると考えられ
る．ABPAの治療は一般的にステロイドを中心とし，
抗真菌薬を併用する場合もある．
急性増悪時は，インフルエンザ菌，緑膿菌などが関
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与することが多く，それらに対する抗菌薬投与で治療
する．治療期間は 2週間前後が一般的で，重症度や治
療反応性，原因菌の状況に応じて個別に判断する83．
外科的治療も限られた症例に適応となり，気管支拡
張病変が限局性で，症状が強く，増悪の頻度が高い症
例では考慮される83．
以上のように，気管支拡張症は背景疾患・合併症に
よって治療方法が異なる場合がある．例えば，マクロ
ライド療法は気道分泌を減少させ症状を改善する有用
な薬剤であり，クラリスロマイシンが平成 23年に「好
中球性炎症性気道疾患」に対する使用が保険診療で認
められ，気管支拡張症にもクラリスロマイシンが広く
使用されるようになってはいるが，MAC症の合併例
においてはクラリスロマイシン単独投与が耐性菌を誘
導しうるためMAC症を併発していないか留意しなが
ら使用すべきである．また，炎症性腸疾患に合併した
気管支拡張症および ABPAではステロイドを積極的
に使用する点は他の気管支拡張症と大きく異なる点で
ある．形態学的診断は簡単であるが，背景疾患・合併
症を意識して詳細な診断を行うことが適正な患者マ
ネージメントに必要である．
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