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《はじめに》
孤立性線維性腫瘍 （ solitary fibrous tumor; 

SFT） はまれな間葉系腫瘍であり，以前は典型的
には胸膜が好発とされていたが，現在は全身のど
の部位にも生じうる腫瘍とされている。今回我々
は７年の経過で増大し，18F-FDG PET/CTで軽
度集積を認めた鼠径部発生のSFTの1例を経験し
たので，若干の文献的考察を含めて報告する。

《症　例》
【患者】40歳代，女性
【主訴】左鼠径部膨隆
【現病歴】受診の３年前から左鼠径部の膨隆があり，
「脱腸」と言われていた。１年前から時々痛みを
自覚するようになったが，改善がなく当院外科を
受診した。

【来院時現症】左鼠径部に鶏卵大の膨隆あり。臥
位で還納せず，用手還納は困難。

【血液検査所見】sIL-2R:263 U/mL （正常範囲:157-
474 U/mL）, IL-6:1.6 U/mL （正常範囲:<4U/mL）。
他，特記事項なし。 

【画像所見】
　鼠径ヘルニアの精査として施行された単純CT
で左鼠径部皮下に境界明瞭，辺縁平滑な48×32×

55mmの軟部濃度腫瘤を認めた。腹腔内との連続
性はなかった。この患者は７年前に心窩部痛で当
院救急外来を受診し，精査で造影CTを施行され
ていたが，このとき既に同部に26×16×30mmの
腫瘤を認めており，均一な強い造影効果を示して
いた。当時の読影レポートでは腫大リンパ節また
は軟部腫瘍が疑われていたが以降の受診・精査歴
はなく，今回受診時に増大が確認された経過で
あった。
長期的な増大傾向からCastleman病や低悪性度

リンパ腫が鑑別に挙がり，18F-FDG PET/CTが
施行された。左鼠径部腫瘤に一致して肝より低い
均一な集積を認めた （SUVmax=2.5） 。鑑別診断
に変更はなく，切除生検が施行された。
【病理所見】

肉眼像では5.6×3.8×3.5cmの弾性軟の腫瘤で，
割面に明らかなリンパ節構造は認識されなかった。
顕微鏡像では小型から中型の血管の増生と紡錘形
細胞の増生からなる腫瘤で，中型血管の不規則な
分枝と周囲の紡錘形細胞の増生を認め，５個
/10HPF程度の核分裂像を伴っていた。免疫組織
化学染色ではCD34陽性，Bcl-2陽性，CD-99陽性，
STAT-6陽性，Ki-67は2.9%で，SFTと診断された。

鼠径部皮下に発生した孤立性線維性腫瘍の１例
Inguinal solitary fibrous tumor : a case report
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図１　単純CT (a)にて左鼠径部皮下に境界明瞭，辺縁平滑な軟部濃度腫瘤を認めた。7年前に施行さ
れていた造影CT (b)でも既にこの腫瘤は描出されており，均一な強い造影効果を示していた。
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《考　察》
SFTは50-60歳を好発とする，発生率１人/100

万人/年のまれな間葉系腫瘍である１）。当初は胸
膜発生の腫瘍とされていたが，Salasらの報告２）

によれば，SFTの発生部位の内訳は腹腔31％，
四肢29％，胸膜22％，体幹11％，その他７％であ
り，全身の軟部組織に発生する腫瘍である。鼠径
部発生例は稀であり，2007年時点で10例という報
告がある３）。SFTの多くは良性の経過をたどると
されていたが，Elizabethら４）は５年および10年
の無転移率はそれぞれ74％および55％，O'Neill
ら ５）は中央値124ヶ月の観察で35%の患者に転移
を発症した，と報告している。以上から軟部腫瘍
のWHO分類202 0年改訂版では “extrapleural 
SFT”という用語，および“typical/malignant”
という分類は除かれている１）６）。

SFTの画像所見について，CTでは境界明瞭だ

が内部が不均一になることがあり，これは内部の
病理組織中に混在する硝子化変性，粘液・嚢胞変
性，出血・壊死を反映しているとされている７）。
Dynamic studyでは細胞成分が多い領域は豊富
な血管により早期から強い造影効果を受け，線維
成分が多い領域では漸増性に造影される８）。本症
例においては造影CTで内部は均一であり，粗大
な出血や壊死はないものと考えられたが，実際に
は病理組織像で一部硝子化変性を認めた。
胸膜外発生のSFTの18F-FDG-PET/CT所見の

報告は少ない。胸膜発生のSFT17例を検討した
Tazeler らの報告９）によると SUVmax は良性 

（typical SFT） で3.02±1.02，悪性 （malignant 
SFT） で4.89±2.12であり，いずれも集積は高度
ではないが良性例より悪性例で高い傾向があった 
（p=0.021） 。

本症例ではCTの時点で腫瘤を腫大したリンパ

（a） （b）

図２　1 8 F-FDG PET/CT (a: MIP 画 像，b: 
fusion画像)にて腫瘤は肝よりも淡い
均一な集積を示していた。

（a）

（c）

（b）

（d）

図３　HE染色による病理組織画像では，小型から中型の血管の増生と紡錘細胞の増生(a)を認
め，一部の細胞密度の高い部位では花筵状の増殖配列を認めた(b)。血管周囲には紡錘
形細胞の増生を認め(c)(d)，一部に硝子化変性を伴っていた(d)。
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節と考え，鑑別として単中心性 Castleman病を
筆頭に挙げていた。単中心性Castleman病の好発
年齢は40歳代で10），画像所見として単純CTでは
辺縁平滑で明瞭，均一な軟部濃度を呈し，線維化・
浮腫・壊死などの病理像に応じて低吸収域を認め，
造影CTでは動脈相で強い増強効果があるとされ
ている11）。これらの特徴はSFTの所見と重なり，
鑑別が問題となり得る。18F-FDG PET/CTにお
いては単中心性Castleman病11例の検討12）による
とSUVmaxは4.9 ± 1.8 （2.3 – 7.7） であり，本報
告例のように肝より低いFDG集積を示したのは
１例のみであった。本症例は単発の強い造影効果
を伴う腫瘤であり，CT上は SFTと単中心性
Castleman病との鑑別が問題となる症例であった。
７年前のCTで通常鼠径リンパ節が見られる部位
より高位に病変があったこと，18F-FDG集積が肝
臓より低かったことを踏まえると，リンパ節病変
ではなく軟部腫瘍であった可能性に言及でき，
SFTも鑑別に挙げ得たかもしれないと考えてい
る。

《結　語》
左鼠径部発生のSFTの1例を報告した。単発性

の腫大リンパ節病変と思われる腫瘤を認め，
18F-FDG集積が肝臓より低い程度に留まっていた
ら，SFTも鑑別に挙がると思われる。
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図４　免疫組織化学染色にて(a) CD34，(b) Bcl-2，(c) CD99，(d) STAT-6は陽性，(e) Ki-67陽性率は2.9%であった。
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《はじめに》
アルツハイマー病やパーキンソン病などに代表

される神経変性疾患においては，少なくとも発症
の10-20年前には神経変性や潜在的な心身機能の
低下が始まっていると想定されている１）。従来の
神経変性疾患の臨床診断は，すでに重度の神経障
害が起こった後にみられる運動・認知機能低下の
評価に基づいてなされることが一般的であった２,３）。
一方，各種の画像検査，血液検査，脳脊髄液検査
などに代表されるさまざまなバイオマーカーは，
臨床症状が出現する前に出現することもしばしば
であり４,５），近年では神経変性疾患の早期診断に
おける欠かすことのできない重要な技術と位置付
けられている。実際，多くの神経変性疾患の最新
の臨床診断基準には，バイオマーカーの記載が含
まれている６-８）。このことからも神経変性疾患診
療に携わるすべての医師には，バイオマーカーに
関する正確で深い理解が求められると考えられる。
バイオマーカーの中でも各種の画像バイオマー

カーは，その定量性のみならず，空間的な情報も
得られるという特性から，神経変性疾患の病態解
明研究は言うまでもなく，その早期診断，予後予
測，ならびに治療評価判定においても極めて有用
な検査であると期待され，これまでその期待にこ
たえ続けてきた。本稿では2021年７月10日に開催
された第95回日本核医学会関東甲信越地方会ウェ
ブ大会における特別講演として発表された『脳機
能イメージング研究の足跡と新たな展開』の内容
をもとに，演者であった著者がこれまでに行って
きた，主に陽電子放射断層撮像（PET, positron 
emission tomography）を用いた神経変性疾患に
おける脳機能イメージング領域の研究成果と最近
の動向，ならびに今後の展望について概説する。

《神経変性疾患の背景病態からみた脳神経イメー
ジングの可視化標的》
神経変性疾患患者の脳内には，さまざまな異常

たんぱくの蓄積が認められることが病理学的な特
徴として知られている。脳内にみられる異常たん
ぱくは疾患によって異なるが，代表的なものとし
てはアルツハイマー病の脳内にみられるアミロイ
ドβやタウ病変（神経原線維変化），パーキンソン
病でみられるレヴィ小体などのシヌクレイン病変，
筋萎縮性側索硬化症でみられるTDP-43（TAR 
DNA-binding protein of 43 kDa）病変などがある。
疾患によって蓄積するたんぱくも，その蓄積部位
も，その結果として出現する臨床症状も多様であ
る。
神経変性疾患患者の脳内に異常たんぱくが蓄積

するのは，もともとは健常者の脳内にもみられる
正常な機能を持ったたんぱく質が作成される際に，
ミスフォールディングという立体構造の構成不全
をきたすことに端を発すると想定されている。こ
のようなたんぱく質はミスフォールディングたん
ぱくと呼ばれ，通常はこのような異常なたんぱく
質が産生されても，生体内にはこれを除去するシ
ステムが備わっているが，遺伝子異常などに基づ
き異常なたんぱく質の産生が生体の除去システム
の処理機能を超えて多く産生されたり，あるいは
加齢などに伴って処理機構自体の機能が低下をし
て異常なたんぱく質の処理が追い付かなくなった
りしてしまうと，ミスフォールディングたんぱく
は重合して脳細胞内外に蓄積すると考えられてい
る。蓄積した異常たんぱくは神経細胞毒性を有す
るとされ，神経炎症や神経伝達機能障害などの脳
内環境異常を惹起し，最終的な神経細胞死とそれ
による臨床症状の発現に至ると想定されている。
先にも述べたように，脳内への異常たんぱくの蓄
積は臨床症状発現より実に10-20年も前には起き
ていると考えられるが，脳神経イメージングにお

脳機能イメージング研究の足跡と新たな展開
Lessons learned from Neuroimaging researches of Neurodegenerative disorders

講　　演

Keywords：PET, neuroimaging, acetylcholine, amyloid, tau
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いてはこれら一連の脳病態カスケードでみられる
各ステップがその可視化標的となり得る（図１）。
例として神経細胞死を反映する脳萎縮はCTや
MRIで，脳循環代謝異常は脳血流SPECTやFDG 
PETで，中枢神経内外の神経伝達機能について
はドパミントランスポーターイメージングや
MIBG心筋シンチグラフィで評価されることは，
すでに実臨床においてもなじみが深いことと思う。
さらに研究的にはドパミン系以外の神経伝達機能
や神経炎症を評価する画像技術も数多く開発され
ており，病態カスケードの上流に位置する異常蓄
積たんぱくの可視化イメージング技術についても，
すでにアミロイドPETやタウPET技術開発が行
われていることは近年のホットトピックの一つと
してよく周知されていると思われる。

《神経伝達機能イメージング -パーキンソン病関
連疾患とコリン神経系イメージング-》
パーキンソン病といえばすぐさまその背景にド

パミン神経系異常があると，ドパミントランス
ポーターイメージングとともに想起される読者が
多いと思う。実際，中脳黒質におけるメラニン含
有細胞脱落とそれによるドパミン黒質線条体系の
異常はパーキンソン病における運動障害（パーキ
ンソン症状）発現に密接にかかわっている重要な
神経系であるが，実はパーキンソン病はドパミン
神経系のみが単独で障害される疾患ではない。こ
れまでの研究で，パーキンソン病はアセチルコリ
ン神経系，セロトニン神経系，ノルアドレナリン
神経系など実にさまざまの神経系に障害が見られ，
多様な臨床症状と関連していることが報告されて
いる。
筆者は大学院生時代より，放射線医学総合研究

所（現，量子科学技術研究開発機構）で開発された
11C-MP4Aおよび11C-MP4Pを用いて，パーキンソ
ン病をはじめとするさまざまな神経変性疾患にお
けるアセチルコリン神経系障害と臨床症状などと

の関連に関する研究を行ってきた。アセチルコリ
ン神経系にはさまざまな投射経路があることが知
られているが，特に中隔から海馬（Ch1），マイネ
ルト基底核から大脳皮質（Ch4），橋から視床
（Ch6）に投射する経路などが，認知機能と密接に
関連する投射経路として知られている。MP4Aお
よびMP4Pはアセチルコリンのアナログであり，
脂溶性で血液脳関門を通過することができるが，
脳局所のコリンエステラーゼで加水分解を受ける
とその代謝物は水溶性となり再び血液脳関門を通
過することができなくなり，放射標識をされた代
謝物が脳内局所にとどまるため，脳内局所のコリ
ンエステラーゼ活性を測定することができる。
パーキンソン病においては，発症３年以内の未

加療早期例においてもすでに後頭葉内側面などに
強いコリン神経系の障害を認める。進行例におい
ても，認知症を呈さない症例においてはコリン神
経系の障害は早期と大きな変化はないが，認知症
を伴うパーキンソン病やこれと臨床像が酷似する

図１　神経変性疾患の脳病態カスケードとイメージング

図２　パーキンソン病におけるコリン神経系障害
PD:パーキンソン病, PDD:認知症を伴うパーキンソン病, 
DLB:レヴィ小体型認知症
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レヴィ小体型認知症においては，広範な脳領域で
重度のコリン神経系障害を認める（図２）９）。パー
キンソン病においてはコリン神経系の機能障害の
程度は，臨床的に評価をした認知機能障害の重症
度とよく相関し，パーキンソン病における認知機
能障害に密接に関与している。また，コリン神経
系障害は認知機能障害だけでなく，歩行障害や姿
勢反射障害に基づく転倒などにも関連することが
報告されている。
コリン神経系は塩酸ドネペジル，ガランタミン，

リバスチグミンなどのコリンエステラーゼ阻害薬
の標的としても知られるため，コリン神経系障害
といえばアルツハイマー病を想起される読者が多
いかもしれない。実際，アルツハイマー病におい
ては側頭葉外側などの脳領域にコリン神経系障害
を認めるが，同じ認知症でも認知症を伴うパーキ
ンソン病やレヴィ小体型認知症の方が広範で重度
なコリン神経系障害を認め，画像検査では両者を
明瞭に弁別することが可能である（図３）10）。

《アミロイドイメージングで何がわかったか？》
アルツハイマー病における特徴的な病理学的変

化の一つであるアミロイドβを可視化するアミロ
イドイメージング技術は，2004年に初めての実用
的なレベルのPETリガンドである11C-Pittsburgh 
Compound-B （PiB）11）が登場して以後，現在に至
るまで認知症研究を力強く推進する原動力となり，
根本治療薬開発などの創薬研究においても欠かす
ことができない基盤的技術となった。FDGのよ
うにデリバリー配送可能な18F標識のアミロイド
PETリガンドもすでに複数開発されており，本
邦でも18 F-florbetapir1 2）, 1 8 F-flutemetamol1 3），
18F-florbetaben14）の三剤が薬事承認を受けている。

アミロイドPETを用いた一連の研究により，
ADにおけるAβ蓄積の特徴的な分布は認知症発
症前段階の軽度認知機能障害の時期から認められ，
以後は病期が進んでもアミロイドPETリガンド

集積の分布や蓄積の程度は変化が乏しいこと，健
常高齢者においても約2-3割でAβ蓄積が認めら
れること，臨床的にアルツハイマー病と診断され
た症例の実に16-39%はアミロイドPETで優位な
集積を認めない誤診例と考えられ15-17），実際この
ような症例ではアミロイドPET陽性例と比べて
明らかに認知機能低下の進行が遅いこと13）などが
明らかになっている。現在ではこのような症例は
まれでなく，SNAP（Suspected Non-Alzheimer’s 
disease Pathophysiology）と呼ばれている18）。
アルツハイマー病以外でも，レヴィ小体型認知

症や認知症を伴うパーキンソン病においては，レ
ヴィ小体病理に加えてアミロイドβ蓄積などのア
ルツハイマー病様の病理変化が認められることが
知られている。一般的にはこれらの疾患ではアル
ツハイマー病において特徴的にみられるような傍
海馬領域を含む側頭葉内側の萎縮はあまり見られ
ないとされてきたが，筆者はアミロイドPETと
MRIを用いた脳容積測定を組み合わせた検討を
行い，４割程度のアミロイドβ蓄積を認める患者
においては，アルツハイマー病と同程度の傍海馬
領域の萎縮を認めること，一方アミロイドβ蓄積
を認めない患者では明らかな脳萎縮を認めないこ
とを報告した（図４）19）。
レヴィ小体型認知症患者においては，アミロイ

ドPETの集積や傍海馬領域の萎縮などを認めな
い症例の方が，コリンエステラーゼ阻害薬による
治療で顕著な認知機能改善が認められたと報告さ
れている20）。これはアミロイド蓄積を認めないレ
ヴィ小体型認知症患者における認知機能障害にコ
リン神経系の障害が密接に関与していることをあ
らためて強く示唆するものと考えられる。さらに
アルツハイマー病の疾患修飾薬として開発されて
いるアミロイドβの抗体薬が，アミロイド蓄積を
伴うレヴィ小体型認知症においても治療選択肢と
なり得る可能性を示すと考えられる。

図３　アルツハイマー病とレヴィ小体型認知症のコリン神
経系障害

HC:健常対照, AD:アルツハイマー病, DLB:レヴィ小体型
認知症

図４　レヴィ小体型認知症におけるアミロイドβ蓄積と脳
萎縮の関係

AD:アルツハイマー病, DLB:レヴィ小体型認知症, PDD:
認知症を伴うパーキンソン病
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《タウイメージング研究の現状》
アミロイドβの蓄積を認めないアルツハイマー

病以外の多くの神経変性疾患においても脳内タウ
病変を認める疾患が多いこと，タウ病変はアミロ
イドβ以上に密接に神経障害に関与すると考えら
れていることから，タウ病変はアミロイドβと同
等以上にその可視化技術が切望されていた。古く
は1980年代から開発が試みられていたタウイメー
ジング技術は，2013年頃よりやっと実用的なタウ
PETリガンドが開発されるようになった。『第一
世代』として知られるFlortaucipir （別名FTP，
AV1451，T807）21），18F-THKシリーズ（THK-5351，
-5117，-5105，-523など）22），そして放射線医学総
合研究所（現，量子科学技術研究開発機構）が開発
した11C-PBB3（2-（（1E,3E）-4-（6-（11C-methylamino） 
pyridin-3-yl）buta-1,3-dienyl）benzo[d]thiazol-6-ol）23）

がそれである。さらに最近では，第一世代リガン
ドよりも主にコントラストが改善した『第二世代

（もしくは次世代）』タウPETリガンドとして，
18F-MK-624024），18F-PI-262025），18F-RO-96326），
18F-GTP127），18F-JNJ-6432606728），そして量子科
学 技 術 研 究 開 発 機 構 の 18F-PM-PBB 3（ 別 名
18F-APN1607）29）などが登場した。

タウPETイメージングでアルツハイマー病な
らびに非アルツハイマー病性認知症の病態理解は
飛躍的に深まった。健常者とさまざまな認知症患
者における18F-PM-PBB3を用いたタウPETの代
表的画像を図５に示す。健常者においても，高齢
者では加齢に伴って側頭葉内側にタウ病変が出現
する原発性年齢関連タウオパチー（PART, 
primary age-related tauopathy）を示唆する高集
積を認める。アルツハイマー病スペクトラム患者
においては，軽度認知機能障害の時期から側頭葉
内外側にタウ病変を示唆するPETリガンドの集
積が見られ，病期が進行するにつれてより広範な
脳領域に集積が広がり，集積程度も顕著となって

いく。タウPETで認められる集積分布は，病理
学的研究で想定されているタウ病変の進展様式仮
説と酷似するが，一部には典型的な進展様式をと
らない症例もある。
過去の研究から示唆されてきたように，タウ病

変は神経障害と密接に関連するとの仮説を支持す
るエビデンスも次々と蓄積されてきている。アミ
ロイドPETが軽度認知機能障害の時期以後はそ
の集積程度や広がりに大きな変化を認めず，その
結果として臨床症状との相関も乏しいのと対照的
に，タウPETの集積はアルツハイマー病の認知
機能障害の重症度とよく関連し，病期を評価する
客観的な指標となりうる29-31）。さらに健常者にお
いても側頭葉内側の集積程度が近時記憶の能力と
相関していることも見出された32）。
本稿で紹介をしたタウPETリガンドはいずれ

もアルツハイマー病のタウ病変を可視化すること
が出来るが，アルツハイマー病以外の疾患におけ
るタウ病変を可視化できるリガンドは限られてい
る。11C-PBB3とその改良版である18F-PM-PBB3は，
多様なタウ病変を単一のリガンドで定量評価可能
にするという開発コンセプトそのままに，非アル
ツハイマー病性のタウオパチーにおけるタウ病変
を実用的に可視化できるエビデンスを示した希少
なタウPETリガンドである。研究成果の一つに，
PET撮像患者の画像所見を直接脳病理所見と対
比することで進行性核上性麻痺，大脳皮質基底核
変性症，ピック病における脳内タウ病変をin 
vivo で可視化できることを示した画像病理相関
研究の結果がある29）。またこれらの疾患はアルツ
ハイマー病とは異なるPETリガンド集積分布を
示し，集積パターンの評価によっておのおのの疾
患を弁別可能である可能性も示唆されている。さ
らにアルツハイマー病と同様，非アルツハイマー
病性のタウオパチーにおいても，タウPETリガ
ンドの集積が見られる脳部位に関連する機能障害

図５　18F-PM-PBB3による代表的タウPET画像
黄色矢頭は脈絡叢に対する非特異的集積
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を認め，障害の重症度は集積程度と相関すること
も示されている29,33-37）。18F-PM-PBB3は11C-PBB3
と比較すると大幅にコントラストが改善している
こともあり，疾患群同士の比較ではなく単一症例
においても，その集積評価に基づく個別診断が可
能であることも報告しており，実臨床においても
有用な技術となることが期待されている。

《おわりに-今後の展望-》
神経変性疾患における脳機能イメージングにつ

いて，筆者の行ってきたPET研究を中心にその
意義や周辺の研究動向などについて概説した。脳
機能イメージングは脳循環代謝や神経伝達機能に
とどまらず，アミロイドβやタウ病変など神経変
性疾患における病態カスケードの上流に位置する
と想定される病的変化まで可視化するに至ってい
る。現状を踏まえると，脳機能イメージングはも
はや脳病態イメージングと呼ぶにふさわしい新し
い展開を迎えていると考えられる。現在国内外に
おいて，パーキンソン病などでみられるシヌクレ
イン病変を可視化する技術開発が急がれており，
量子科学技術研究開発機構からは前臨床研究でモ
デル動物におけるシヌクレイン病理を可視化し得
たとする新規リガンドの報告もなされている38）。
同リガンドは2021年度よりヒト臨床研究も開始さ
れており，近い将来に新たなデータが報告される
ことも期待される。本分野は新規の技術開発とそ
れによる新知見の拡充が行われるたびに，さらな
る知の地平線がひらかれ続けており，我々の好奇
心をつかんで離さない。これから10年，20年先に
我々が見る世界がどのように変わって見えるのか，
その世界の変容に自らも大河の一滴として足跡を
残せるよう，さらなる研鑽を重ねていきたい。
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《デジタルトランスフォーメーション　DX 
[digital transformation]とは》
今回は前回の禁煙アプリなどのアプリによる医

療行為という新しい世界の広がりとして，デジタ
ルトランスフォーメーションについてお話しした
いと思います。

医療の世界にこれだけコンピューターが入って
くるということは1990年代頃にはまだほとんど考
えられていなかったと思います。医療情報学とい
う学問ができたのは意外に古くて医療情報学会は
1983年に設立されています。しかし当時は医療情
報学で行われてきたものは病院における情報の整
理（電子カルテに代表されるものやその延長上）に
過ぎずコンピューターが医師と同様に医療に関
わっているということはほとんど起こっていませ
んでした。
その意味では真の意味でコンピューターが非常

に使われるようになったのは2000年代も10年を過
ぎてAIがその実力を表すようになってからだと
考えられます。つまり遺伝子の解析を始めとする
コンピューターの活用が進んできて，本丸である
臨床現場にもコンピューターが人間医師と同様に
実力を発揮したのが最近の風景だと思われます。
最初この状況に驚いていた医師も意外とそれが

現実的なものであるということに気付かされます。
皆さんがよく知っているように，例えば病理や放
射線画像―そういうところで人間の意思と能力を
はるかにしのぐパフォーマンスをコンピューター
が示しました。ある意味で医師にとってはコン
ピューターを脅威と感じるレベルまで来ていたと
いうことだと思います。

さてデジタルトランスフォーメーションという
言葉が盛んに使われるようになったのはつい最近，
2015年位だと思われます。この言葉の定義につい
ては，例えば，経済産業省「デジタルトランス

フォーメーション（DX）を推進するためのガイド
ライン」（2018年12月）に依拠すると，DXとは「企
業がビジネス環境の激しい変化に対応し，データ
とデジタル技術を活用して，顧客や社会のニーズ
を基に，製品やサービス，ビジネスモデルを変革
するとともに，業務そのものや，組織，プロセス，
企業文化・風土を変革し，競争上の優位性を確立
すること。」とされています。

特に，こと医療においては，さまざまな制度的
な制約下に議論がなされることになります。医療
の提供の効率性が一つの重要な活用法ではありま
すが，もちろんそれに留まっていては何というか，
地味で華がありません。少なくとも，「医療機関
が医療を取り巻く環境の激しい変化に対応し，
データとデジタル技術を活用して，患者や社会の
ニーズを基に，診療・治療といったサービス，経
営モデルを変革するとともに，業務そのものや，
組織，プロセス，文化・風土を変革し，医療提供
上の課題解決を行うこと。」（デロイトトーマツ株
式会社），と読み進めることは最低限必須でしょう。
更には，前段にも書いたように，そして今までは
コンピューターが本来の意味で人間を凌駕すると
いうことに懐疑的であった人たちが，いよいよコ
ンピューターとの共存を当たり前に考えなくてい
けない時代の到来を悟り，「人間の牙城」を譲り
始めるシーンが中心であるべき，というのが正確
なところではないかと思います。

デジタルトランスフォーメーションでは医療の
１つの重要なシーンである治験の実施においても
「デジタル治験」という形でコンピューターが使
われています。
デジタル治験はまだまだ定義もあいまいですが，

治験に入ってくる医療機関や患者さんの選択など
のスクリーニングを行うために大規模データベー
ス化された過去の医療データを用いるような動き

医療未来学研究所
E-mail：medfuturologist@gmail.com　Twitter：@medfuturologist

医療未来学から覗く未来の医療
Vol. 5.　デジタルトランスフォーメーションって何？
The future in medicine from a medical futurologist's perspective:
Vol.5: What do you mean by “Digital Transformation”?

連　　載

奥　真也　OKU Shinya 医療未来学者・医師

Keywords：digital transformation, online medical service, AI-based interactive anamnesis 
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から始まり，実際に治験を「バーチャルに」過去
の医療データから推測して行ってみるような，狭
義ないし真のデジタル治験というものまで広く実
施されるに至っています。

さらに，例えば臨床現場でも，抗がん剤などを
使って治療を行った後の長期アウトカム（５年生
存率の予測など）の推定など様々な分野でコン
ピューター，AIが実力を発揮してきています。
かつてはいわゆる医師や医療従事者の「経験値」
で行われていると思っていたことがどんどんと経
験とは無縁な世界の仕事に移行しつつあることに
改めて驚かされます。

ここでは，これらに合わせて，最近活況を示し
つつある２つの活用シーンを提示してみたいと思
います。

《オンライン診療》
オンライン診療はコロナ禍で急に有名になりま

した。何といっても，医師と患者さんが直接会う
ことのデメリット――感染リスクを共有してしま
うこと――が顕在化したことが大きかったのです。
もともとこの分野を先行して走っていた株式会社
メドレーや株式会社MICINなどのシステムに加
えて，さまざまな企業が参入し，群雄割拠な状況
になっています。しかし，コロナ禍のまま１年以
上経過して今聞えてくることは，「システムがま
だ不十分」「ちょっとやってみたけれど，医師側
もユーザ（患者さん）側もタイヘン」という声のほ
うが大きいです。
元来，クリニックなどの医療機関において，診

療のプロセスというものはそれぞれの医療機関で
かなり工夫して効率よく行われています。余分な
動作が入り込む余地は少ないのです。そんな中に
寅さんのように（古い？）ふらっと現れるオンライ
ン診療ツールがすんなりと受け入れられることは
もともと難しいことであったと思われます。
加えて，現在のオンライン診療ツールは人間医

師の診察で用いている「五感」による診察の重要
な部分を反映できていないことはすでに「未来の
医療年表」（拙著）などで指摘させていただいたと
ころです。このような点で本当に「進化」しない
とオンライン診療ツールは定着していかないと思
います。それでもやはり私はオンライン診療は今
後の医療の大きな根幹をなすものと信じて疑いま
せん。
我々医師も，また，患者としての我々も，そう，

オンライン診療が診療の７割や８割を担う時代を
見据えて行動すべきだと思うのです。

《AI問診》
AI問診とは，医師や医療従事者が患者さんの

初診や再診の際に，問診を自動的にやってくるも
のです。東大発ベンチャーであるUbie株式会社
の問診システムを見てもらえるのが一番わかりや
すいかと思います。もちろん，オンライン診療ツー
ルと同様に，AI問診ツールも沢山の会社からソ
リューション提案されているので，同社だけが牽
引していると言いたいわけではありません。それ
でも，まだAI問診がどの程度受け入れられるか
わからないから，と潜在プレイヤーが躊躇してい
た時期から始めていた同社には一日の長があると
私は感じています。ここでは，同社が提案する新
しいソリューションである，AI自動相談をご紹
介します。ただ，新しいとは言ってもそれは，本
当は「日本では」「比較的」にすぎず，英国の公
的機関であるNHS（National Health Service）も
長年同様のシステムを提唱していますし，日本で
もUbie以外にいろいろな会社が参入してきてい
ます。
AI自動問診　https://ubie.app/

《DXの今後は？》
さて，ここまで断片的に見てきたDX，デジタ

ルトランスフォーメーションですが，まだまだ役
者は揃っていません。ただし，単に会計を連動す
るとか，病院の中のデータを一元管理するとか，

新しい時代の医療シーン（「未来の医療で働くあなたへ」から）
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その程度にとどまるような潮流でないのは確かだ
し，そうであってはいけないと強く感じています。
これからどういうものが登場するか楽しみに
ウォッチしていきたいと思います。そしてまた活
きのいい素材を見つけたらここでご報告したいと
考えています。

《新著について》
先月2021年10月20日に「未来の医療で働くあな

たへ」という新しい本を河出書房新社から出しま
した。
医師や医療職を目指す中高生やその保護者のた

めの本です（https://amzn.to/2Y6a3f4）。
2018「Die革命」2019「未来の医療年表」同「世

界最先端の健康戦略」に次ぐ上梓です。Die革命
は医学・医療はこれからどんどんと進化していく
ことを明らかにしたものでした。この連載も出版
がきっかけで百瀬編集長からお声をかけていただ
いたものです。今の中高生が大人になって働く頃
には医学の状況は大きく変わっていくはずです。
そこで，中高生が医師として活躍する10年間から
15年後には医療の世界がどうなっているかという
ことについて出版することにしたものです。
自分が働くかもしれない未来の医療現場をちゃ

んとイメージして，進路を決めてほしいと願って
います。内容的には，中学生のみならず大学受験
までの広い年齢層の方や大人にも読んでいただけ
るものに仕上がっていると思います。
（双六的な）進路選択チャートや推薦書30冊（ブ

ラック・ジャックは当然ながらリスト冒頭）も収
めました。

お子さん，お孫さん，ご親戚やお知り合いに医
学部や医療系の学部への進学を考えていらっしゃ
る方がいたら，ぜひお知らせいただければと思い
ます。

《参考文献》
デロイトトーマツ株式会社 https://www2.deloitte.
com/jp/ja/pages/life-sciences-and-healthcare/
articles/hc/hc-iryo-dx.html
未来の医療で働くあなたへ　奥 真也　河出書房
新社 2021年10月刊

和室のリフォームを計画したのをきっかけに，自分の不要品整理を始めた。これまでも
収納スペースが無くなるといらない物を捨てるようにしていたが，大規模な断捨離は初め
てかもしれない。大学勤務時代や留学中の書類もほとんど不要なので処分。過去７年分の
病棟勤務時代の担当患者サマリーも不要と思ったが，読み返すと以外に昔の患者の思い出
が蘇る。１時間かけてスキャナーでまとめてデジタル化した後，シュレッダーで処理。昔
のカセットテープは自分でエアチェックしたもので思い出深い物は残し，その他，世の中
に出回っている音楽はすべて廃棄した。最近はサブスクで昭和の曲も難なく聞ける。CD
やビデオも然りである。コピーしてとってある文献もこのデジタル時代ではほとんど不要
だ。考えてみればこれからの時代は，写真アルバムもいらない，本もデジタル文庫がある
ので最小限でよいかもしれない。すべてのデジタルデータはクラウドという空間に投げら
れ，我々はそれを使う時だけ自分のキーを使って引き出す。衣類や日用品，車もサブスク
の波が押し寄せている。金もデジタル化して現金が無くなりつつある。これまでの世の中
の遺産や製品は所有物ではなく所有権に置き換わりつつあるのだ。こんな時代がすでに始
まっている現在，リフォームした和室に，敢えて何年も眠っていたレコードプレーヤーを
復活させた。レコードの音はフィルターがあまりかかっておらずむしろ生の音に近い。残
されたときめく所有物に囲まれ，レコード鑑賞するひとときをこれからも大切にしたい。

（編集委員長）

編集
後記
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