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より抜粋 
 
結核菌感染と発症 
疫学 
WHO の推定では、結核は AIDS 患者の死因の 13％を占めている（275）。結核感染は、肺

または喉頭結核患者が咳、くしゃみ、歌唱した時に飛ばした結核菌を含む飛沫核を吸入す

ることにより生じる（276）。通常は、感染後 2－12 週間の内に、免疫が結核菌の増殖を阻

止する。しかし、分裂可能な菌が数年にわたって休止状態になり、潜在結核感染と呼ばれ

る状態になる。潜在結核感染者は無症状で感染性はない。結核症は暴露直後の発症（一次

結核症）または潜在結核感染の再燃（二次結核症）により生じる。HIV 感染者では、結核

の 3 分の 1 以上が一次結核症である（277）。 
 
米国の全結核罹患率は低下傾向にあり、2007年の統計では人口 10万対 4.4（13299人）（278）
であり、全人口の潜在結核感染率は 4.0%と推定されている（279）。同様に、改善した公衆

衛生対策と院内感染予防策により、保健医療機関における集団感染はまれになった（280）。
結核患者中 HIV 感染を合併する者の割合は 15.0%（2003）から 12.4%（2006）に減少した

が、結核患者中の HIV 感染状況が不明の者が 28.7%（2005）から 31.7%（2006）に増加し

た（281）。これは、HIV 検査の欠如または HIV 検査の結果の未報告によるかもしれない

（278）。 
 
一般集団における潜在結核感染者からの結核発症リスクは、12.9（1000 人年あたり）であ

る。しかし、HIV感染者では結核発症リスクは 35 から 162（1000 人年あたり）である（282
－284）。他のAIDS関連日和見感染症と違い、HIV感染者のCD4＋数は、結核症リスクの信

頼できる予測指標にはならない。地域の結核蔓延度にかかわらず、HIV感染者に結核症が発

症した時点におけるCD4＋数は比較的高い。HIV未感染者と同様に、高リスクな状況（矯正

施設、保健医療施設、治療施設、住所不定者用宿泊施設）に居住ないし勤務する者は、結

核感染を受けるリスクが高まる。 
 
臨床像 
潜在結核感染者は無症状である。HIV 感染者では結核発症リスクは、免疫低下の程度に影

響を受ける（285、286）。加えて、重症の免疫不全状態の患者に ART 治療を開始すると、
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未発見の結核症が、免疫再構築症候群として発見される可能性がある（287,288）。 
 
免疫不全に至っていないHIV感染者（例 CD4＋が 350 個/μLより多い）では、HIV感染者

の結核の臨床像は、HIV未感染者に似ている。患者の多くは、病巣は肺内に留まり、胸部Ｘ

線検査の所見は、空洞はある例とない例があるが、上葉の線維化結節陰影が一般的である

（289）。しかし、CD4＋数にかかわらず、肺外結核は、HIV感染者がHIV未感染者より多い

が、臨床像はHIV未感染者と違いはない。結核症は、全臓器について除外診断しなければな

らない（290）が、特に神経系（早期治療が予後改善に必須である）または髄膜症状につい

ては検索すべきである（291、292）。 
 
進行したHIV感染症では、肺結核の胸部Ｘ線検査の画像所見は、免疫不全が進行していない

者とは大きく違う。下葉や中葉の間質性や粟粒性の浸潤が主になり、空洞はまれになる

（285,289,293）。縦郭リンパ節腫大も見られる。胸部Ｘ線検査で正常でも、HIV感染と肺

結核の合併例では、塗抹および培養検査で坑酸菌が検出されることがある。免疫不全の進

行（CD4＋が 200 個/μL未満）に従って、肺外結核（例 リンパ節炎、心幕炎、髄膜炎）が、

肺病変の有無に関わらず、増加する。そのような患者では、結核は重症な全身性疾患（高

熱を有し、進行が早く、敗血症になる）になりうる。 
 
病理学的な所見も、免疫不全の程度の影響を受ける。免疫が正常の者では典型的な肉芽腫

が形成されるが、免疫不全が進行すると肉芽腫形成は弱いか見られない（286）。 
 
大量の結核菌を有する重症免疫不全状態の患者では、結核症は臨床像は無症状か軽微な症

状のみである。 
 
ART を開始すると、免疫再構築により結核症が鮮明になり、感染した臓器に炎症反応が惹

起される（294－298）。この種の免疫再構築症候群は ART 開始後 7 日以内に生じる。所見

や症状としては、発熱、体重減少、局所の炎症所見（リンパ節炎、肺内の硬化、浸潤、結

節、胸水）が生じる。組織学的には、強い肉芽種形成反応があり、乾酪壊死はあることも

ないこともある。そして、化膿や壊死が加わり、坑酸菌が見られ、培養検査では殆どの場

合に結核菌が検出される。 
 
診断 
潜在結核感染の診断 
HIV診断時には結核感染リスクの有無にかかわらず、全員に潜在結核感染の検査を行うべき

である（AⅡ）。潜在結核感染の検査陰性の者、HIV感染が進行している者（CD4＋が 200
個/μL未満）、潜在結核感染の治療適応が無い者については、ARTを開始しCD4＋が 200 個/



μL以上になったら再検査すべきである（AⅢ）。通常は、年 1 回の潜在結核感染の検査が、

HIV感染者でハイリスク群（活動性結核患者に定期的ないしは継続的に暴露する）の者（す

なわち、矯正施設入所者、集団生活者、麻薬常習者、その他の社会的結核リスクを有する

者）に勧告されている（AⅢ）。HIV感染者で潜在結核感染と診断された者は、胸部Ｘ線検

査や臨床的検査を行い、活動性結核の除外診断を行う（AⅠ）。 
 
潜在結核感染の診断確定には２つの方法がある。マントウス法によるツベルクリン反応検

査では、HIV 感染者については、PPD0.1mL を皮内注射してから 48-72 時間後の判定で、

硬結 5mm 以上ならば陽性と診断する。近年、結核菌に特異的な蛋白に対する IFN-γ産生

を in vitro assay で測定する方法（IGRA）が、潜在結核感染の診断方法として開発された

（299）。HIV 感染者は結核症に進展するリスクが高いので、いかなる潜在結核感染の検査

であっても、陽性のHIV感染者は結核菌に感染していると考えるべきである（図１）（300）。 
 
知見によると、IGRA の方が、特異度（92－97％）が良く（ツ反検査では 56－95％）、結

核菌への暴露指標とより相関し、ツ反よりも BCG や非結核性坑酸菌暴露による交差過敏性

が低い。米国では 3 種類の IGRA が FDA により認可されており、1 種類が認可待ちである

（表 10）。ツ反検査も IGRA も、HIV による免疫低下が、偽陰性の結果と関連するかもし

れない（302）。IGRA の偽陰性や判定保留の頻度は、免疫不全の進行に伴って増加する（303、
304）。 
 
HIV感染者におけるツ反と IGRAの比較研究では、一致率は100%ではなかった（305、306）。
ツ反検査は、潜在結核感染の診断方法として依然として有用であり、特に BCG 未接種者や

費用面で制限がある場合には有用である。HIV 感染者への IGRA の最適な実施方法につい

ては、現在進行中の研究の結果が得られれば、より明確になると思われる（301）。潜在結

核感染診断の感度と特異度を改善するために、IGRA をツ反と併用してもよい（301）。 
 
別の理由で撮られた胸部Ｘ線検査により、結核に矛盾しない線維化病変が、偶然発見され

るかもしれない。線維化病変を持つ者は、潜在結核感染の診断と活動性結核の有無を検討

すべきである。患者に活動性結核の不適切な治療歴があるならば、症状が無くとも喀痰を

採取して塗抹および培養検査を行うべきである。HIV感染者がCD4＋は 200 個/μL未満で、

胸部Ｘ線検査で結核に矛盾ない線維化病変がありかつ治療歴がないならば、潜在結核感染

の検査結果にかかわらず、結核菌感染者と判断する。潜在結核感染の検査結果にかかわら

ず、活動性結核の可能性が中等度か高い場合には、追加検査の結果を待つ間に、活動性結

核の治療を経験的治療として行うべきである(AⅡ)。 
 
活動性結核の診断 



HIV 関連結核の評価方法には、可能性のある罹患臓器の種類にかかわらず、胸部Ｘ線検査

を含めるべきである。呼吸器症状と胸部Ｘ線検査で異常所見がある者に対しては、喀痰の

塗抹培養検査を行うべきである。胸部Ｘ線検査で正常でも、活動性の肺結核は否定できず、

結核症の疑いが高いならば、喀痰を採取すべきである（289、307）。3 つの別々の検体（別

月の日の早朝痰が望ましい）を得ることにより、塗抹と培養検査の精度が高まる（308）。
ツ反と IGRA は、結核症の診断には信頼性がない。活動性結核症を持つ HIV 感染者のうち

およそ４分の１は、偽陰性を示す（301）。 
 
喀痰塗抹および培養検査に、HIV 感染の有無は影響しない。空洞性の肺結核では塗抹陽性

がより多い（309）。肺外結核における検体の塗抹および培養検査の陽性結果は、免疫不全

が進行した者の方が HIV 未感染者より多い（310－312）。核酸増幅法は、喀痰などの臨床

検体を直接的に検査することが可能であり、塗抹検査陽性患者の評価の補助となる。喀痰

塗抹陽性患者における核酸増幅法陽性という結果は、活動性結核を意味することが多い。

喀痰塗抹陰性または肺外結核の患者では、核酸増幅法は感度や陰性的中率が低く、注意し

て利用および結果の解釈をすべきである（299）。 
 
肺外結核の所見のある患者では、穿刺吸引か組織生検を皮膚、リンパ節、胸水、心嚢水に

ついてすべきである。播種性疾患か進行した免疫不全の所見を有する患者では、血液の抗

酸菌培養が有用である。 
 
検体（痰、穿刺吸引、組織生検）から抗酸菌塗抹陽性という結果が出ても、それは抗酸菌

症の所見だが必ず結核症を意味するわけではない。結核は最も病原性の高い抗酸菌であり

人から人に感染するので、抗酸菌の同定が終わるまでは塗抹陽性の結果が出た患者には結

核症を想定すべきである。自動化した液体培養装置では、１－３週間（固形培地では 3－8
週間）で結核菌の増殖を知らせる。 
 
薬剤感受性検査とその結果にもとづく処方内容の調整は、結核症患者の治療成功と薬剤耐

性結核の感染予防に必須である。全ての結核症患者について、検体の内容にかかわらず、

１次薬（INH,RFP,EMB,PZA）に関する薬剤感受性検査をすべきである。３ヶ月間治療し

ても結核菌の培養陽性のままか、培養陰性化後１ヶ月かそれ以上後に再び陽性になった場

合は、薬剤感受性検査を再検すべきである（308）。２次薬に関する薬剤感受性検査は、以

下の条件の患者に限って行うべきである。１）結核の既往歴がある者、２）薬剤耐性結核

患者の接触者、３）RFP か他の１次薬に耐性の場合、４）３ヶ月間治療しても培養陽性の

者、５）多剤耐性または超多剤耐性結核の有病率が高い地域の出身者、である（313）。 
 
Molecular beacons, phage-based assays, そして line probe assays の３つが、薬剤耐性（特



に INH と RFP）を迅速診断する方法である。これらの方法は、高価であり、優秀な検査施

設が必要であり、今後さらに研究を行う必要性もあり、米国では FDA がまだ認可していな

い。 
 
検体を直接検査に用いることができる２つの assay(INNO-LIPA Rif.TB kit と

FASTPlaque-TB)に関する報告結果は一致しなかった。これらの迅速的検査に関する現在進

行中の精度評価とフィールド試験の結果が出るまでは、従来の検査方法による培養と薬剤

感受性検査を、疑われる全ての検体について実施すべきである。 
 
曝露防止 
HIV 感染者には、人が密集した場所や結核感染の可能性がある環境（例 矯正施設、住所

不定者収容施設、介護施設）で過ごすと、結核感染する可能性が高まることを助言すべき

である（BⅢ）（277）。感染性を高める要因には、結核症の罹患臓器（肺または喉頭）、塗抹

陽性の痰、胸部 X 線写真上の空洞、咳や歌唱による飛沫核の産生がある。肺結核か喉頭結

核を有するHIV感染した患者は、平均的には、HIV未感染の患者と同様に感染性を有する。

喀痰塗抹陰性の患者であっても、接触による結核感染のリスクは、低いが全く無いとは言

えない（276,314)。 
 
保健医療施設や他の結核感染リスクが高い状況下では、感染性の結核患者（および疑い患

者）は、他の患者（特に HIV 感染者）から物理的に隔離すべきである(AⅡ)（276）。感染

性の結核患者が、人が密集する居住環境や未感染者が曝露する環境に戻る場合には、結核

の治療を受けるか完了し、かつ８時間以上間隔をあけて３回（うち１回は早朝採取）連続

して採取した良質の喀痰で塗抹陰性を確認するか、２週間以上適切な治療を受けかつ臨床

的な改善を確認せねばならない（AⅢ）（276,280,315）。多剤耐性の結核患者については、

事前に喀痰の培養陰性を確認すべきであるとする専門家もいる。 
 
潜在結核感染の治療は、集団の結核感染状況の高さにかかわらず、結核罹患率の減少に効

果的である（316-318）。結核の危険因子を持つ HIV 感染者には結核感染の検査を行い、潜

在性結核感染者には治療を完了させるために、全ての可能な戦略を実施すべきである（AⅡ）

（319）。HIV 感染者に、確実な結核暴露がある場合は、潜在結核感染の検査結果にかかわ

らず、潜在結核感染と仮定して治療を行うべきである（AⅡ）（276、282、283）。米国では、

自国民についてBCGの予防効果が証明されなかったことと結核罹患率を減少させる他の方

法が成功したために、BCG を結核対策としては勧告してはいない（319）。HIV 感染者への

BCG 接種は、播種性疾患が生じる可能性があるので、禁忌とされている（EⅡ）。 
 
発症予防（潜在結核感染の治療） 



潜在結核感染を疑うか結核を示唆する症状を有する全ての HIV 感染者は、潜在結核感染の

検査の結果にかかわらず、活動性結核を除外するために、迅速に胸部Ｘ線検査と臨床的な

評価を行うべきである（320）。 
 
HIV 感染者は、年齢にかかわらず、活動性結核が除外され以下の条件を満たすならば、潜

在結核感染の治療を行うべきである。条件とは、１）潜在結核感染の検査が陽性であり、

結核治療歴がない（AⅠ）、２）潜在結核感染の検査は陰性だが、感染性の呼吸器結核患者

との濃厚接触がある（AⅡ）、３）潜在結核感染の検査結果にかかわらず未治療または不十

分な治療の治癒した結核（胸部Ｘ線検査で線維化病変あり）の既往（AⅡ）、である（321）。 
 
潜在結核感染の治療効果は、HIV感染者で潜在結核感染の検査陰性かつ結核暴露がない者に

ついては示されていない。結核感染が蔓延している地域や集団の出身者では一次結核や再

燃のリスクが高いであろう。このような状況下では、潜在結核感染の治療適応の判断材料

に、CD4＋数や他の要因を加えるべきである（BⅢ）（282、283、320）。 
 
潜在結核感染の治療方法には、9 ヶ月間の INH 毎日法（AⅡ）と週 2 日法（BⅡ）がある（282、
283、322）。9 ヶ月間の INH 毎日法と INH-rifapentine の週 1 回の 12 回服薬法の比較研究

は、結果はまだ出ていない（323）。致死性か重症の肝障害のリスクが高まるので、2 ヶ月間

の RFP と PZA の毎日法は、HIV 感染の有無にかかわらず、潜在結核感染の治療は勧告さ

れていない（DⅠ）（277）。HIV 陽性で INH 内服中の者は、末梢神経障害を予防するため

に、ピリドキシンを服用すべきである（BⅢ）。INH が服用できないか INH 耐性結核患者

の接触者については、RFP または rifabutin を 4 ヶ月間服用すべきである（BⅢ）。RFP と

rifabutin の選択の判断は、使用薬剤の相互作用（結核症の治療における ART の章を参照）

を考慮すべきである。 INH かつ /または RFP 耐性結核に暴露した者に対して、

INH,RFP,rifabutin 以外の１ないし 2 剤を用いるか否かは、他の坑結核薬について広範に耐

性を持つ結核菌に暴露した可能性を考慮して判断すべきであり、公衆衛生の専門家に相談

すべきである（AⅠ）。服薬完了率を最も良くするために、間歇療法を用いる場合は直接服

薬確認を行うべきである（AⅠ）（282、283）。 
 
HIV 感染者について、勧告された期間を超えて、潜在結核感染の治療を行う根拠はない。

よって、潜在結核感染の治療は、適切な服薬回数を満たしたら完了すべきである（AⅡ）。 
 
結核症の治療 
塗抹検査と核酸増幅法の精度のばらつきを考慮すると、HIV 感染者で結核を疑う場合は、

診断（塗抹、培養、同定検査）が確定されるまでは、経験的な結核治療を開始して継続す

べきである（AⅡ）。活動性結核を診断または疑う場合は、多剤併用療法を迅速的に開始す



べきである（AⅠ）。この方法により、結核菌を迅速的に殺菌し、薬剤耐性の出現を予防し、

感染性の期間を短縮する（48）。DOT は、HIV 感染している結核患者全員に勧告される（A
Ⅱ）。治療成功は、HIV 感染している結核患者に対して、DOT に加えてその他の社会的ま

たは医学的ニーズに応える支援を併用することにより、治療成功率は改善する（BⅡ）（強

化された DOT）(48 )。治療計画は、治療する期間ではなく、服薬した薬剤の総量の完了状

況を基本とすべきである（AⅢ）（277）。以下に、期間を基本とする勧告と、服薬量を基本

とする勧告を要約する。 
 
HIV 感染した成人における結核治療の勧告に示される原則は、HIV 未感染者の結核治療と

同じである（AⅠ）（48）。薬剤感性の結核の治療は、6 ヶ月治療（初期 2 ヶ月間は INH,RFP
または rifabutin,PZA,EB の４剤、次いで 4 ヶ月間は INH、RFP または rifabutin の２剤）

である（AⅠ）。薬剤感受性検査により、INH,RFP,および PZA の感性が確認された場合は、

EB は 2 ヶ月間完了する前に中止してよい（AⅠ）（277）。有空洞で 2 ヶ月間治療を行った

時点で培養陽性の患者については、INH と RFP による治療を 3 ヶ月間追加した 9 ヶ月間治

療にすべきである（AⅡ）。INH を服用する HIV 感染者は、ピリドキシンを併用すべきであ

る（BⅢ）。肺外結核の患者には、６から９ヶ月間の治療（２ヶ月間は INH,RFP,PZA,EB、

次いで４－７ヶ月間は INH と RFP）が勧告される（AⅡ）。肺外結核における治療方式の

例外は、脳神経系の結核（結核腫または髄膜炎）と骨関節結核（多くの専門家が 9-12 ヶ月

間を勧めている）（AⅡ）（277）。脳神経系と心膜の結核を治療する場合は、副腎皮質ステロ

イドを加えるべきである（AⅡ）。副腎皮質ステロイドの治療は、なるべく早く静注で開始

し、患者の状態改善にあわせて経口に切り替える（表３）。勧告される副腎皮質ステロイド

の処方は、デキサメサゾン 0.3-0.4mg/kg で開始し 6-8 週間でテーパリングする（324）か、

プレドニゾロン 1mg/kg を３週間投与し、3-5 週間でテーパリングする。 
 
再発を予防する最適な方法は決まっていない。CD4＋数が治療失敗や再発にどのように関連

するかは不明である。最近の研究に於ける知見によると、９ヶ月療法は、より短期（６ヶ

月を含む）の治療法よりも、再発率は低い(325-327)。HIV感染者の結核治療に関する無作

為比較試験の結果が待たれるが、おそらく６ヶ月療法は殆どの患者に対して適切な治療で

あろう、しかし、治療期間の延長（９ヶ月まで）が、HIV未感染の結核と同様に、一部の患

者（治療への反応が遅い、胸部X線検査で空洞有り、肺外結核または脳神経系の結核の合併

例）には推奨される（BⅡ）（48）。 
 
間歇療法（週２回ないし３回法）は、必要な確認回数が少ないのでDOTがやりやすく、血

中濃度のピークがより効果的となり、治療完了もしやすくなる。HIV感染している患者では、

初期８週間は、DOTで毎日服薬（週７日間の 56 回、または週５日間の 40 回）（AⅡ）か、

週３回服薬の 24 回（BⅡ）で行うべきである（277）。維持期の週２回法を行うと、RFP耐



性結核菌を持つ再発のリスクが高まる(277,328-330)ので、CD4＋数が 100/μL未満の患者で

は、維持期の４から７ヶ月間は毎日法か週３回法をDOTで行うべきである（AⅢ）。週２回

法はCD4＋数が 100/μL以上の患者が対象であろう（CⅢ）。維持期におけるINH-refepentine
の週１回法は、HIV感染者には行うべきではない（EⅠ）。 
 
治療経過の観察と副作用（免疫再構築症候群を含む） 
 
潜在性結核感染治療の経過観察 
潜在性結核感染と診断された全ての患者は、カウンセリング（内容は結核発症リスク、治

療遵守、治療の利益とリスク、他薬剤との相互作用、経過観察の計画）を受けるべきであ

る。潜在性結核感染の治療を受ける HIV 感染者は、INH を服用する場合は肝機能

（AST,bilirubin,ALP）、RFP か rifabutin を服用する場合は全血球検査（及び血小板数）

を、治療前に検査しておくべきである（282、283）。 
 
潜在性結核感染の治療を受けている者は、少なくとも月に１回は肝障害と神経障害につい

て評価を受けるべきである。患者は、肝障害を疑わせる症状（吐き気、嘔吐、黄疸、尿の

着色）が生じたら、服薬を中止し精査を受けるようにと助言しておく。臨床医は１ヶ月間

以上の処方はしないようにする。（331,332）。HIV 感染者のうち、潜在性結核感染治療前の

検査で肝機能異常を示した者、慢性肝疾患を有する者、ART 治療中の者は、定期的に生化

学的検査を行うべきである（282,283-333）。 
 
結核症治療の経過観察 
治療開始前と月１回の臨床的および細菌学的検査と定期的な生化学的および画像検査は、

治療成功確認には必須である。全ての患者に対して、治療前の検査として、肝機能検査

（AST,bilirubin,ALP）、腎機能検査（血清creatinine）、全血球検査（血小板を含む）、そし

てCD4＋数を調べるべきである（277）。活動性結核治療中のHIV感染者は、少なくとも月１

回医療機関で評価を受けるべきである。肺外結核の場合は、評価の頻度は罹患臓器と検体

の得やすさに依存する。肺結核患者では、少なくとも月１回喀痰を採取して塗抹と培養検

査を行い、２回連続で培養陰性が確認できるまで続ける。８週間治療が行われた時点で喀

痰検査を行い、維持期の治療期間の臨床的な判断を行う。治療開始時に塗抹陽性の患者で

は、より短い間隔（例 ２週間に１回行い、２回連続で陰性を示すまで続ける）で経過観

察することにより、治療効果の早期の評価ができる（277）。 
 
３ヶ月間の治療後も培養陽性の患者には、新しい喀痰の検体について、薬剤感受性検査を

行うべきである。４ヶ月間の治療後も培養陽性の場合は、治療失敗と判断して対応する(44)。
外来受診時は、治療の遵守と副作用について患者に質問する。特に EB 服用中は、視力の障



害について質問し、視野と色盲に関する検査を行う。治療開始前の生化学的検査で異常が

なくとも、ルーチンの生化学的検査による経過観察は考慮する(333)。 
 
HIV 感染している結核症患者では、一次薬の血中濃度が、頻繁に通常の範囲より低くなる

ことが報告されている(334)。しかし、ルーチン検査として薬剤濃度を測定することは勧告

されていない（277）。治療への反応が遅い患者では、血中濃度測定が治療内容変更の参考

情報をもたらすかも知れない（335）。 
 
通常の副作用への対策 
HIV 感染者における抗結核薬による副作用の頻度について様々な報告があるが、殆どの副

作用は HIV 未感染者と頻度は変わらない(333,336-339)。代用薬は、多くの場合一次薬に比

して効果が低く、毒性はより高く、薬剤相互作用の診断や原因薬剤の確定診断は難しいの

で、特定の抗結核薬が副作用の原因であるとする確たる証拠がない場合は、一次薬（特に

INH と RFP）は最期まで中止すべきではない。該当する場合には、HIV 感染者の潜在性結

核感染や結核症の治療に従事する専門家に、相談することを勧める（48）. 
 
胃腸障害は多数の抗結核薬でよく生じる（340）。消化器症状が生じた場合は、AST と

bilirubin を測定し、AST が正常上限の３倍未満か正常範囲であれば、症状は肝障害による

ものではないであろう。通常は、消化器症状は結核治療を中止せずに対処すべきであり、

第１の対応としては、服薬時間の変更や食物と合わせて服薬するなどの方法を、試行すべ

きである。 
 
皮膚発疹は、全ての抗結核薬で起こりうる。もし、発疹が軽症で、場所が限られている、

または掻痒症ならば、対症療法として抗ヒスタミン剤を投与し抗結核薬は継続する。もし

発疹が重症ならば、発疹が改善するまで全ての抗結核薬を中止し、結核薬を２－３日の間

隔をあけて１剤づつ再開する。RFP か rifabutin は最初に再開する（なぜならば、これらの

薬剤は、発疹の原因となるリスクが低く、治療上の役割が非常に大きいから）。もし、発疹

が再発したら、最期に追加した薬剤を中止すべきである。もし点状出血の発疹が血小板減

少症により生じていると考えられるならば、RFP または rifabutin は再投与は禁忌である

（341）。もし全身性の発疹が粘膜に及ぶか発熱が合併したら、全ての薬剤を即座に中止し、

別の抗結核薬に変更すべきであり、潜在性結核感染または結核症の治療については専門家

に相談すべきである。 
 
HIV 感染者が、効果的な結核治療を数週間服用した時点で発熱した場合、薬剤による熱、

初期悪化、免疫再構築症候群の可能性がある（342）。もし二次感染と結核の悪化が除外さ

れたら、全ての結核薬を中止すべきである。発熱が改善したら、発疹下における薬剤の中



止や再開に関するガイドラインに従って対処すべきである。AST の上昇は、抗結核薬を４

剤併用した場合、およそ 20%の症例で生じる（343）。薬剤性肝障害は、INH や rifamycins
や PZA で生じ、その定義は症状がある場合は AST が正常上限の３倍以上、症状がなけれ

ば正常上限の５倍以上である(344)。AST の上昇に加えて、bilirubin と ALP の上昇が時に

生じる。後者は、INH や PZA による肝障害よりも、RFP による肝障害に多い。殆どの症

例では、無症状の AST の上昇は自然に正常化する。 
 
無症状で AST が正常上限の３倍未満の場合は、結核治療の変更は不要だが、臨床的及び生

化学的な経過観察の頻度は増やすべきである。もし、症状の有無に係わらず AST が正常上

限の５倍以上上昇した場合、症状があり正常上限の３倍以上の場合、bilirubin と/または

ALP が有意に上昇した場合には、即座に肝毒性のある薬剤は中止し、患者の評価を行う。

新しく肝酵素または bilirubin の上昇が見られた場合は、肝炎 A,B,および C の血清学的検

査を行い、患者には胆道疾患の症状やアルコール摂取や他の肝臓毒への曝露について問診

するべきである。 
 
もし肝障害のために抗結核薬を中止した場合、肝障害の原因を特定して、より長期間にわ

たる変更した治療方式が確立されるまでは、３剤以上の肝障害のない薬剤で代用すること

が賢明である。疑わしい抗結核薬の再開は一剤ずつ行うが、再開時期は AST が正常上限の

２倍未満か正常範囲近くになった後である。Rifamycin 類は治療上重要であり、INH や PZA
よりも肝障害の可能性が低いので(343)、最初に再開すべきである。もし、AST が１週間後

に上昇していないならば、INH を再開する。もし INH 再開から１週間後に AST が上昇し

なければ、PZA を再開してよい。もし症状が再発するか AST が上昇したら、最期に加えた

薬剤を中止すべきである。もし RFP と INH が服薬できており、肝障害が重症だったなら

ば、PZA が原因薬剤と判断して再開すべきではない。このような状況の場合、PZA の服薬

量や結核の重症度、排菌状況によるが、RFP と INH による９ヶ月間治療に変更されるかも

しれない。 
 
HIV 感染者が潜在結核感染治療を開始して肝障害が生じた場合、活動性結核患者における

治療再開および中止のガイドラインを適応している。潜在性結核感染治療における治療（同

じ薬剤または新しい薬剤）再開の最終的な決断は、さらなる肝障害のリスクと結核症への

進展予防の効果のバランスによる(333)、また常に HIV 感染した者の潜在結核感染治療の専

門家に相談する。 
 
結核症の治療中の ART 
HIV と結核の治療を同時に行うと、RFP との薬剤相互作用や抗ウイルス薬と抗結核薬によ

る重複する毒性により、結核の治療は複雑化する。RFP も rifabutin も CYP3A 酵素を誘導



する。Rifabutin は RFP ほどの酵素誘導性はない。RFP は、PIs や NNRTIs と併用すると、

薬剤相互作用を起こし、代謝が亢進して抗ウイルス薬の血中濃度が最適レベル以下になる

ことがある(345)。 
 
PI を主にした治療に比して、NNRTI を主とした治療の方が RFP を主とした結核治療との

相互作用は少ない(346)。RFP と ritonavir を加えた PI の併用では、PI の濃度が治療域以

下になることが観察されている。Ritonavir を加えた saquinavir と RFP の併用では、健康

ボランテイアを用いた薬理学的な研究では、高い頻度で肝障害が見られた（347）。Ritonavir
の使用の有無にかかわらず、RFP と PI を主とした治療は併用すべきではない(EⅡ)。活動

性結核の治療中の患者では、ART は efavirenz か neviraoine を主とした治療の方が、RFP
との相互作用が少ないので、好ましい(BⅡ)。体重が 60kg 以上の患者では、投与量の調整

が必要であろう(BⅡ)（348,349）。Delavirdine は、RFP とも rifabutin とも併用すべきで

はない(350)。 
 
RFP を rifabutin と交換するならば、PI 治療の処方量の減少が必要となる。Efavirenz は

rifabutin の濃度を下げるので、投与量を増加する必要がある。Nevirapine は、rifabutin
の投与量を調整する必要があるほどには、濃度に影響しない。抗ウイルス薬や rifabutin の

低い血中濃度は、抗 HIV 薬剤耐性ウイルスや RFP 耐性菌の選択を生じうる。また、rifabutin
の過剰投与は、好中球減少やブドウ膜炎などの副作用を起こす。酵素誘導や阻害の程度は

患者により違うので、治療薬（rifabutin,PIs,NNRTIs）の血中濃度モニタリングの使用は、

個々の患者における処方量の調整の助けとなるだろう。 
 
HIV nuclebs(tide) 類似体と fusion 阻止物質である enfuvirtide は CYP 酵素の影響を受け

ないので、rifamycins と併用できる。現在進行中の薬剤相互作用に関する研究では、RFP(そ
しておそらく rifabutin も)は、maraviroc,raltegravir,そして elvitegravir の血中濃度を低

下させる。処方量の調整方法の材料となるデータが得られるまでは、３種類の薬剤の併用

を避けるか、細心の注意のもとで使用する。NNRTIs と PIs は、他の一次および二次抗結

核薬との臨床的に問題となる相互作用は生じないので、rifamycins を利用できない場合（副

作用か薬剤耐性：MDR または XDR）は、他の要因を考慮して患者に最適な抗ウイルス療

法を選択すべきである(AⅢ)。 
 
活動性結核患者への初回 ART 治療の開始時期 
ART 未治療で、活動性結核が発見された HIV 感染者には、迅速的に抗結核薬による治療を

開始すべきである（AⅢ）。このような状況において、ART を開始する最適な時期について

は、明確ではない。選択肢には、結核治療と ART を同時という方法と、最初に結核を治療

し数週間から数ヶ月後に ART を開始するという方法がある。同時に開始するという方法の



利点は、HIV の進行の阻止と結核または他の日和見感染症による罹患や死亡の予防がある。

欠点としては、副作用の重複、薬剤相互作用、服薬する錠数の多さ、免疫再構築症候群や

初期悪化がある。これらの事項を勘案して、個々の患者について ART を開始する最適な時

期をさがす。 
 
活動性結核の治療中の患者におけるARTの治療開始時期について、複数の無作為臨床試験

が進行中だが、結果を得るのに数年間かかる。これらの結果が出るまで、一部の専門家は、

患者の免疫状態をもとにしてARTを開始する時期を決めている(339,351,352)。患者のCD4
＋が 100 個/μL未満ならば、重複する副作用や薬剤相互作用との混乱を避けるため(339)、
また初期悪化や免疫再構築症候群を避けるため(353)、結核治療開始から２週間以後にART
を開始すべきである(BⅡ)。患者のCD4＋が 100―200 個/μLならば、結核の初期強化治療期

間である２ヶ月間終了後にARTを開始すべきであるとしている(BⅡ)。患者のCD4＋が 200
個/μLより多いならばARTは維持治療期間に行い、患者のCD4＋が 350 個/μLより多いなら

ば、結核治療終了後としている（BⅡ）。ある研究では、初期悪化は、CD4＋が 100 個/μL
未満で結核治療開始後 30 日以内にARTを開始したHIV感染合併結核患者のうち、ほぼ全て

の症例で生じるとしている(222)。しかし、他の研究ではこの方法がHIVの進行や死亡を予

防するとしている(222,339,353)。ブラジルにおける小さな前向きの非無作為試験では、RFP
を主とした結核治療とefavirenzを主としたART治療について、結核治療開始から３週間後

にARTを開始した例の方が、結核治療とARTを同時に行った例よりも、臨床像や薬剤副作

用の頻度が良かった（348）。加えて、抗結核薬とARTを同時に行っても、最終的な死亡率

に差はなかった。 
 
ART 中の者に結核が発症した場合、結核の治療は迅速的に行うべきである(AⅢ)、ART は

薬剤相互作用のリスクを減らす為に調整し、ウイルス量の抑制を持続すべきである。ウイ

ルス量のコントロールが失敗している状態で結核が発症した場合には、ART の薬剤耐性の

検査を行い、ウイルス量の抑制と結核治療薬との総合作用を避けるために、新しい ART の

治療方式を導入する(AⅢ)。 
 
免疫再構築と初期悪化 
ART 開始後に生じる免疫再構築症候群や初期悪化は、過去に認識していた結核抗原に対す

る免疫反応が、ART または結核治療により回復した結果と考えられる(48)。免疫反応は、

炎症反応を惹起し、結核と診断されて結核治療中だったならば、奇異的結核関連免疫再構

築症候群(paradoxical TB-associated IRIS)、診断されていなかった結核が明らかになった

場合には、曝露された結核関連免疫再構築症候群(unmasking TB-associated IRIS)と言わ

れる。 
 



結核に関連する初期悪化または免疫再構築症候群は、結核治療中の患者にARTを開始して

から、通常１－３ヶ月後に生じる(294)。免疫再構築症候群の発症は、結核の治療が初期２

ヶ月間中にARTを始めた場合（222,354）と、CD4＋が 100 個/μL未満の場合（295-298）
に、リスクが高くなる。初期悪化または免疫再構築症候群の所見（これらに限定するもの

ではない）としては、高熱、呼吸状態の悪化、リンパ節の腫大や炎症、新しいリンパ節炎

の出現、髄膜炎、中枢神経病変の出現や拡大、肺野の浸潤陰影の画像上の憎悪や胸水の悪

化がある。これらの所見は、他の要因（特に結核治療の失敗）を完全に除外した場合にの

み、初期悪化または免疫再構築症候群に依るものと判断する。 
 
免疫再構築症候群または初期悪化は通常は自制できる範囲内だが、もし症状が強ければ、

合併症の状況にも依るが、保護的な治療が必要となる。典型例では、重症ではない初期悪

化や免疫再構築症候群では、対症療法としてステロイドではない抗炎症薬を用いて治療す

べきであり、結核の治療や ART を変更しない（BⅢ）。重症な反応（例 高熱、リンパ節腫

大による呼吸障害、胸水貯留、脳圧亢進、敗血症）の治療方法は、検討されていないが、

外科的な減圧術のような観血的治療は必要かも知れないが、特別な治療は勧告されていな

い。また、prednisone か methylprednisolone を約 1mg/kg で開始し、１－２週間後に徐々

に減らす治療により改善が得られる（BⅢ）(48)。 
 
治療失敗例の管理 
薬剤耐性結核は、臨床的かつ公衆衛生的な課題で有り続けている。要因には、大量排菌す

る有空洞例、薬剤の不適切な使用、または患者と治療者の服薬遵守の失敗がある（277）。
薬剤耐性結核菌の感染が、新しい薬剤耐性結核患者の発生源となる（355）。薬剤耐性結核

に勧告されている治療方式は、HIV 感染者と HIV 未感染者で違いはない（AⅡ）（277,355）。
薬剤耐性が高度な菌に対する最適な治療期間は、確立されていない。 
 
INH 耐性の結核患者では、INH は中止し、RFP,PZA,EB による６ヶ月療法により、INH
を含む通常の治療と同様の効果が得られる（BⅡ）。より重症か進展例では、fluoroquinolone
を１剤追加しても良い（CⅢ）。同様に、RFP と EB による 12 ヶ月（PZA は少なくとも最

初の２ヶ月間投与する）療法も使用できる（BⅡ）。 
 
RFP 単剤耐性の結核症への治療方式は効果が低く、再発や治療失敗のリスクが高い。INH
と EB と fluoroquinolone（ levofloxacin か moxifloxacin）による 12－18 ヶ月療法に、PZA
を最初の２ヶ月間投与する方法が、勧告されている（BⅢ）。RFP 耐性結核で重症か進展例

では、注射薬（例 amikacin か capreomysin）を 2－3 ヶ月行ってもよい（CⅢ）。 
 
INH と RFP の両剤に耐性の結核（多剤耐性）患者は、治療失敗や耐性獲得のリスクが高く、



治療中やその後は厳重な経過観察が必要である。多剤耐性結核の治療方式は、様々な要素

（薬剤感受性検査結果、有効な薬剤の効力、結核症の進展度、ART との相互作用の可能性、

他の合併症の状況）を考慮して、患者それぞれに個別対応すべきである（AⅢ）。治療方式

には少なくとも４つの有効な薬剤を加えるべきである（AⅢ）（277,355）。多剤耐性結核の

治療は複雑であり、経験豊かな専門家が行うか、専門医療機関と密に相談して行うべきで

ある（AⅢ）。 
 
過去 20 年間に、高度に薬剤耐性を持つ結核菌が、報告されている（356,357,358,359,360）。
超多剤耐性結核が初めて報告されたのは 2006 年であった（361）。The Emergency Task 
Force on XDR-TB が、超多剤耐性結核を、少なくとも INH と RFP に耐性かつ

fluoroquinolone の い ず れ か に 耐 性 か つ ３ 種 類 の 二 次 薬 の 注 射 薬

（kanamycin,amikacin,capreomycin）のうち少なくとも１つに耐性の結核菌と定義した

(362)。超多剤耐性結核は、米国および世界中で報告されている（363-365）。南アフリカで

は、超多剤耐性結核の市中における感染と HIV 感染者における高率で早期の死亡を報告し

ている（366)。ニューヨーク市からは、HIV 感染者の超多剤耐性結核症例における、低い

治療成績と高い死亡率が報告された（367）。RFP 耐性か他の一次薬のうち２剤に耐性の結

核では、全ての抗結核薬について薬剤感受性検査を行うべきである（BⅢ）。HIV 感染者で

多剤耐性結核症患者が治療に反応しない場合、治療中の薬剤耐性の発生を検討するために、

薬剤感受性検査を再検すべきである。国のガイドラインに従って、接触者健康診断と厳重

な感染予防策を行うべきである(BⅢ)（368）。超多剤耐性結核の治療は、経験豊かな専門家

が専門医療機関と相談しつつ行うべきである(AⅢ)。 
 
再発防止 
結核感染および曝露のリスクが低い患者の場合、潜在性結核感染または結核症の治療が成

功裡に終了した後は長期的な予防治療は不要である(DⅡ)。しかし、結核症の再発は、再燃

でも再感染でも起こりうる。低蔓延国でも、結核菌に曝露するリスクがある施設（例 刑

務所、留置場、住所不定者用宿泊施設）に居住する HIV 感染者には、再感染のリスクがあ

る（282,283）。結核症の再発は、結核高蔓延国において、HIV 感染者で増加している

（344,369-375）。それらの地域では、結核治療の既往がある者において再感染を推測して

潜在結核感染の治療を行い、結核症の再発低下を報告している（370,372,376）。高蔓延国

（特にサハラ以南のアフリカとアジア）から移民として入国して１年以内の者の結核罹患

率は、出身国の推定結核罹患率も高い（377）。最近の分子疫学的研究によると、米国に於

ける外国出生者の結核の多くは、過去の感染の再燃によることが示唆された（377-381）。
これらの知見は、最近の移民は、出身国に於ける最近の感染または再感染のリスクが高い

ことを示唆する。リスクのある移民については慎重な経過観察が必要である。 
 



妊娠中の特記事項 
過去１年間にツ反陰性という結果が得られていない HIV 感染した妊婦は、妊娠中に検査す

べきである。妊娠中にアネルギーの頻度は増えないので、HIV-1 感染した妊婦のアネルギ

ー検査は推奨されない(382-385)。妊婦に対する潜在性結核感染診断に於ける IGRA 検査の

意義について知見はない。 
 
妊婦の結核症診断方法は、妊娠していない成人と同様である。腹部防護を行った胸部Ｘ線

検査では、胎児への被爆量が最小限である。妊娠の合併症や望ましくない結果（早産を含

む）、出生児低体重、子宮内発育不良は、肺結核でも肺外結核（病変がリンパ節に限定され

ない場合）でも生じ、特に妊娠後期まで治療が開始されなかった場合に増加する(382-389)。
胎児への結核感染は生じうるがまれである（390）。 
 
妊婦の結核症の治療は、妊娠していない女性と同様だが、以下の点を考慮する（B 
Ⅲ）。 

 INH は動物でもヒトでも催奇形性はないが、肝障害は妊娠中や産褥期に増加するかも

しれない（391）。妊娠中と出産後の肝酵素の経過観察が勧告される（CⅢ）。 
 RFP はヒトについて催奇形性はない。妊娠中に抗結核薬を服用した母親から生まれた

新生児において RFP による出血性疾患のリスクが高まるので、新生児にはビタミン K
（10mg を１回）を投与すべきである（BⅢ）。 

 PZA は動物では催奇形性はない。ヒトの妊娠中の使用については、知見は限られてい

る。WHO と IUATLD は妊娠中でも PZA の使用を勧告している（392,393）が、米国

では知見が限られていることを理由に勧告していない(394)。PZA を治療初期に用いな

い場合は、最短の治療期間は９ヶ月間となる。治療に PZA を含むか否かは、在胎週数

や結核菌の薬剤感受性を考慮し、産婦人科医、結核専門医に相談して決定する（CⅢ）。 
 EB はネズミやウサギにおいて、ヒトで使用するよりもはるかに高い処方量で、催奇形

性を示した。ヒトでは催奇形性を示す証拠はない。EB を服用している成人では視神経

障害が報告されているが、妊娠中に曝露した新生児に視力の障害は見られていない。 
 
妊娠中における二次薬服用の知見は限られている。妊娠中の多剤耐性結核の治療は、専門

家と相談して行うべきである。妊娠により治療を中止すべきではない（AⅢ）。妊婦への二

次薬の選択においては以下の点を考慮すべきである。 
 Streptomycin は、子宮内で曝露すると乳児の 10%に聴神経障害が生じる。妊娠中の使

用は、可能ならば、避けるべきである（DⅢ）。 
 子宮内で長期に kanamycin に曝露した子どもの約 2%に聴力障害が見られた。

Streptomycin と同様に、妊娠中の使用は、可能ならば、避けるべきである(DⅢ)。
amikacin と capreomycin は、胎児に対する聴神経障害のリスクが理論上存在するが、



報告はなく多剤耐性結核に対する治療において aminoglycoside が必要な場合の、代用

薬となる（CⅢ）。 
 未成熟の動物において quinolone 剤は子宮内曝露により関節症が発生するので、

quinolones 剤は妊婦や 18 歳未満の小児では勧告されない（CⅢ）。しかし、ヒトの妊

婦で quinolones 剤を用いた 400 例以上において、子宮内曝露後関節症や出生時の欠陥

との関連は認められなかった。よって、薬剤感受性検査結果により使用する必要性が

ある場合は、薬剤耐性結核症の妊婦に quinolones 剤は用いることができる（CⅢ）（395）。 
 PAS はラットとウサギの実験では催奇形性は見られなかった（394）。ある研究では、

妊娠第１三半期に服用した妊婦から生まれた新生児 143 人に、肢と耳の奇形の増加の

可能性が報告されている（396）。他の研究では、奇形の特異的なパターンや他の部位

の奇形の増加は報告されていないので、もし必要ならば注意して使用して良いことを

示している（CⅢ）。 
 Ethionamide はマウスやラットやウサギで高濃度の曝露により、重症の奇形リスクの

上昇との関連が認められている。ヒトと同じ処方量では、リスクの上昇は認められな

かった。しかし、ヒトの妊娠中の使用については経験は限られている。よって、使用

が必要ないならば、ethionamide は避けるべきである。 
 ヒトが妊娠中の cycloserine の使用に関する報告や動物実験の報告はない。 

 
もし妊娠中に潜在性結核感染が診断され、活動性結核が除外された場合には、可能ならば

妊娠中でも治療開始すべきである（BⅢ）。もし、患者が胎児への HIV 感染予防のために

ART 中で、出産後は ART を中止する予定ならば、出産まで潜在性結核感染の治療を延期す

るか、RFP を利用できるように３種類の nucleoside による処方を行うことが妥当である。

もし長期にわたる ART が必要な女性ならば、妊娠中に INH による予防内服が勧告される

（BⅢ）。 
 
ARTは、母親の感染治療のためか、さもなければHIVの母子感染予防のために、全ての妊

娠女性に行うべきである（397）。ART中の妊娠女性で活動性結核と診断された場合、結核

治療を行うために必要ならば調整したARTを行うべきである。妊娠中に活動性結核とHIV
感染を同時に診断された女性には、結核の治療を迅速的に開始すべきであり、ARTはその

後なるべく早く開始すべきである。通常は、妊娠していない成人における原則に従って実

施する。Efavirenzは妊娠第１三半期は勧告しない。その理由は、１）カニクイザルにヒト

と同様の処方量で妊娠第１三半期にefavirenzを処方すると、中枢神経系と口蓋の奇形が見

られた、２）ヒトにおいて第１三半期の曝露後に神経管の奇形がみられた報告がある、で

ある。もし必要ならば、抗結核薬とPIsの相互作用を避けるために、第１三半期後はefavirenz
は利用できる。Nevirapineによる治療は、致命的な肝障害のリスクが上昇するため、CD4＋

が 250 個/μL以上の女性には勧告しない。HIVの母子感染を避けるためにARTを厳密に行



う必要がある女性には、抗結核薬の相互作用を避けるために、３種類のnucleosideによる治

療（abacavirを含む）を考慮すべきである。 
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表１ 日和見感染症に暴露後の予防内服（結核のみ抜粋） 
病原体：結核菌感染（潜在性結核感染） 
対応方法１） 
検査結果： 

 潜在性結核感染の検査陽性、活動性結核の証拠はない、結核の既往歴はない（AⅠ） 
 潜在性結核感染の検査陰性、感染性結核患者との濃厚接触有り、活動性結核の証拠は

ない（AⅢ） 
 不十分な結核治療歴があるが治癒した結核（線維化病変）、潜在性結核感染の検査結果

は問わず、活動性結核の証拠はない（AⅡ）。 
第１選択の治療： 

 INH300mg 毎日投与（AⅡ）、または 900mg 週２日法(BⅢ)、加えて pyridoxine50mg
毎日投与(BⅢ)  

 薬剤耐性結核患者と接触した場合は、薬剤の選択を専門家に相談する（AⅡ）。 
 
他の方法 

 Rifampin600mg 毎日法で４ヶ月間（BⅢ） 
 Rifabutin を４ヶ月間（ART の内容により処方量を調整する） 

 
 
 



表２ AIDS 関連日和見感染症の治療（成人と思春期）（結核のみ抜粋） 
病原体：結核菌 
治療内容： 
HIV 感染者に対しては、結核症の診断のための検査が終了するまでは、経験にもとづく治

療を行う。 
全剤感性の結核症の治療 
初期２ヶ月間：INH+RFP または rifabutin＋PZA+EB もし薬剤感受性検査により、RFP
と INH に感性と判明したら、２ヶ月以内でも EB は中止して良い。 
維持期：INH+RFPまたはrifabutin毎日または週２ないし３回（CD4+が 100 個/μL以上） 
治療期間： 
肺結核：6 ヶ月間 
肺結核で空洞病変があり、治療２ヶ月終了時で培養陽性の場合：9 ヶ月間 
肺外結核で中枢神経系、骨関節結核：9－12 ヶ月間 
その他の肺外結核：6―9 ヶ月間 
 
薬剤耐性結核症の治療 
INH 耐性結核 

 INH は中止（streptomycin も中止） 
 RFP+EB+PZA で 6 ヶ月間 または RFP+EB で 12 ヶ月間(できれば PZA は少なくと

も最初の２ヶ月間) 
 進展例では fluoroquinolone を加える。 

 
RFP 耐性結核 

 INH+PZA+EB+fluoroquinolone を２ヶ月間 次いで INH+EB+fluoroquinolone を

10-16 ヶ月間 
 RFP 耐性で重症の者には、amikacin か capreomycin を最初の 2―3 ヶ月間投与する。 

 
多剤耐性または超多剤耐性結核 

 薬剤耐性の状況により個々の患者に対応した治療を、専門家とよく相談しながら行う。 
 
他の選択肢や検討事項 
活動性結核の治療を受ける HIV 感染者には DOT を行うことを勧告する。 
初期強化期間は週５日（４０回）か週３回（２４回）を DOT で行う。 
中枢神経系結核の場合は、副腎皮質ステロイド剤をできるだけ早く開始し、6-8 週間続ける。 
PI の処方を受けている者には、RFP の使用は PIs の代謝を亢進させるので、勧めない。 
Rifabutin は RFP に比して CYP3A4 の誘導が弱いので、PIs との併用には有利である。 



Rifepentine の週１回投与は HIV 感染者では薬剤耐性が発生するので行わない。 
RFP と関連する ART を服用している場合は、薬剤血中濃度を経過観察する。 
重症ではない初期悪化は、結核治療も ART も変更せずに、ステロイドではない抗炎症剤で

治療できる。 
重症の初期悪化には、prednysone または methylprednisolone を体重 kg あたり 1mg を投

与し、1―2 週間で減量する。 
 



図 1 潜在性結核感染の診断流れ図 
HIV 感染者への潜在性結核感染の検査（ツ反検査かＩＧＲＡ） 

 
陰性                   陽性 
 

活動性結核患者との接触 
 

いいえ      はい         胸部Ｘ線検査と臨床検査 
 

CD4+200 以上          症状なし胸写正常 症状有りか胸写所見有り 
 
いいえ  はい                    活動性結核の評価 
 

治療の適応なし          結核症否定される 
結核暴露リスク 

    あるならば毎年                   結核症確定・疑い 
    検査         潜在性結核感染の治療開始 
 
ART開始され、CD4+が 200 こえたら再検査           結核症の治療 
 



表 10 ツベルクリン反応検査と IGRA 検査の比較 
検討事項 ツベルクリン反応検査 QFT 第２世代、第３世

代 

T-spot TB 

感度（結核患者につい

て） 

70％（免疫低下者では低

下する） 

76－80％（免疫低下者で

は情報不十分） 

87－88％ 

特異度（結核症のない健

康成人） 

56－95％ 97％ 92％ 

BCG との交差過敏性 ある（乳児期後の BCG

の場合） 

ない ない 

非結核性抗酸菌との交

差過敏性 

ある おこりにくい おこりにくい 

検査陽性と経過観察中

の活動性結核発症リス

ク 

ある 証拠は不十分 証拠は不十分 

結核菌曝露との関連 ある ある（ツ反よりも曝露と

相関する） 

ある（ツ反よりも曝露と

相関する） 

陽性者の治療の便益 ある 証拠はない 証拠はない 

再現性 中等度 証拠不十分だがおそら

く高い 

証拠不十分だがおそらく

高い 

測定者間のばらつき ある ない スポットの数え方のばら

つき（人が数えた場合）

ブースター効果 ある ない ない 

陽転や陰転の可能性 ある ある ある 

副作用 ある ない ない 

検査実施上の患者面接 ２回から４回 １回 １回 

費用 低い（ツ反液の冷蔵） 中等度（第３世代は第２

世代より検査は簡便） 

高い 

検体の処理と検査 ない 中等度 高い 

検査設備 必要ない 必要あり 必要あり 

結果を得るまでの時間 48－72 時間 24－48 時間 24－48 時間 

実施者の研修の必要性 ある ある ある 

引用文献 Nahid P. Pai and Hopewell. PC. Advances in the diagnosis and treatment of tuberculosis. 
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