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【ガイドライン作成の目的】 

 バセドウ病は頻度の高い疾患であり、甲状腺専門医、内分泌専門医以外の一般実地医家

が診断、治療に携わる機会が多い。そのような現状を背景に、客観的エビデンスに基づい

た、バセドウ病に対するスタンダードな薬物治療法として、「バセドウ病薬物治療のガイド

ライン 2006（日本甲状腺学会）」(1)が作成された。小児に関してこのガイドラインでは、「小

児のバセドウ病患者は、抗甲状腺薬での寛解率が低く、治療に難渋することが多い。成長

期にあり、不十分な治療が与える影響が大きいので、原則として専門医に紹介すべきであ

る」と記載されるのみである。それゆえ、「小児期発症バセドウ病薬物治療のガイドライン

2008（日本小児内分泌学会、日本甲状腺学会）」(2)が作成された。 

その後、「バセドウ病薬物治療のガイドライン 2006」は新たなエビデンスに基づき、「バ

セドウ病 131I 内用療法の手引き 2007（日本甲状腺学会）」(3)との合本として改訂版「バセ

ドウ病治療ガイドライン 2011（日本甲状腺学会）」(4)が公表された。 

小児領域においても新しい知見が次々と報告されてきている。代表的な問題として、プ

ロピルチオウラシル（propylthiouracil: PTU）による重篤肝障害の発症が小児で多く(5-12)、

米国のガイドライン「Hyperthyroidism and other causes of thyrotoxicosis: management 

guidelines of American Thyroid Association and American Association of Clinical 

Endocrinologists」(13)では原則小児での PTU の使用を控えるように記載されたこと、「バ

セドウ病治療ガイドライン 2011」(4)では 131I 内用療法が小児においても原則禁忌でなくな

り、「慎重投与」となったことなどである。この現状に基づき小児期発症バセドウ病診療ガ

イドラインの改訂が検討された。 

 

【対象とする疾患・病態】 

小児期発症バセドウ病（自己免疫性甲状腺機能亢進症） 

 

【ガイドラインの利用者】 

内分泌専門医、甲状腺専門医、小児科専門医、小児科を標榜する医師、医師全般、患者 

 

はじめに 

バセドウ病は甲状腺のびまん性腫大を有する後天性自己免疫性甲状腺機能亢進症であり、
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成人での頻度は高く、成人の有病率は 0.5～1%である(14, 15)。小児期に発症する甲状腺機

能亢進症の大部分はバセドウ病であるが、小児例はバセドウ病全体5%以下、有病率は0.02%

と少ないため(16, 17)、エビデンスとなるべき大規模コホートを対象とした臨床研究は少な

い。診断は「バセドウ病の診断ガイドライン」(18)に基づき行うが、治療に関しては「バセ

ドウ病治療ガイドライン」では「小児のバセドウ病患者は、抗甲状腺薬での寛解率が低く、

治療に難渋することが多い。成長期にあり、不十分な治療が与える影響が大きいので、原

則として専門医に紹介すべきである」と記載されるのみであった(1)。このような状況下で

小児内分泌学会薬事委員会と日本甲状腺学会小児甲状腺疾患診療委員会が中心となり、ア

ンケート調査(19)や後方視的臨床研究を実施したうえで、小児を対象とした網羅的文献検索

を行い、「小児期発症バセドウ病薬物治療のガイドライン 2008」が作成された(2)。 

その後、小児バセドウ病に関する新しい知見が次々と報告されてきている。最も重要な

問題は、PTU による重篤肝障害の発症が小児で多く(5-12)、米国のガイドラインで原則小

児ではPTUの使用が限定されたことである(13)。また、「バセドウ病治療ガイドライン2011」

では 131I 内用療法が小児で原則禁忌ではなくなり「慎重投与」となり治療の選択の幅が広

まった(4)。更に、米国のガイドラインではメチマゾール（methimazole：MMI、わが国で

はチアマゾール thiamazole）の初期治療量が従来よりも低く設定された(13)。一方、わが

国からも小児での MMI と PTU の治療効果と副作用の検討(20)、MMI 初期治療量と治療効

果(21)、副作用の関係(22)、MMI の長期内服継続療法は従来の報告よりも高い寛解率が得

られること(23)などが報告されている。 

今回これらの新知見、諸外国の知見を考慮して、小児期発症バセドウ病についての診断・

治療のガイドラインの改訂を行った。 

ガイドラインにはステートメントを記載し、それぞれ「グレード」と「エビデンスレベ

ル」を記載した。グレードは推奨度の強さを示し、エビデンスレベルはその根拠となる研

究の水準を示した。グレードによる推奨度については論文化された所見に基づくことを基

本としたが、十分な論文化された所見が存在しない場合や適当と思われる場合エキスパー

トオピニオンを記載した。 

 

グレードレベル 

1. 強い推奨「殆どの患者に利益を生み出す」 

2. 弱い推奨「患者にとって利益をもたらすことが多いため、考慮すべきである。当然患者

の状況によって最良の選択を行う」 

エビデンスレベル 

●○○ 低 コントロールを伴わない症例集積 

●●○ 中 コントロールを伴わないコホート研究 

●●● 高 コントロールを伴うコホート研究、非ランダム化比較試験 

さらに研究はないものの、広く認知されるものは「コンセンサス」と表示した。 



3 

 

 

1．バセドウ病の定義・診断 

【推奨】 

1-1. バセドウ病とは TSH (thyroid stimulating hormone, thyrotropin) 受容体抗体

（TRAb：thyrotropin receptor antibody）が TSH 受容体を刺激して甲状腺ホルモンの産

生と分泌を増加させ、びまん性中毒性甲状腺腫をきたす自己免疫疾患である。1（コンセン

サス） 

1-2. 甲状腺ホルモン産生、分泌が亢進する甲状腺機能亢進症と甲状腺ホルモン産生亢進を

伴わない甲状腺ホルモン過剰状態を併せて甲状腺中毒症という。1（コンセンサス） 

【解説】 

 甲状腺中毒症とは「過剰な甲状腺ホルモンによって代謝と活動性が亢進し、その結果引

き起こされる臨床症状」をさし、甲状腺機能亢進症と同意語ではない。甲状腺ホルモン産

生と分泌が亢進する甲状腺機能亢進症と甲状腺ホルモン産生亢進を伴わない甲状腺ホルモ

ン過剰状態（甲状腺ホルモン過剰摂取や甲状腺濾胞の炎症性破壊により甲状腺ホルモンが

漏出する破壊性甲状腺炎）を併せて、甲状腺中毒症という(14, 15)。 

 甲状腺機能亢進症は甲状腺ホルモン分泌が過剰となる疾患である。原因としてバセドウ

病のほかに、TSH 産生腫瘍、絨毛がん、卵巣甲状腺腫、中毒性多結節性甲状腺腫（toxic 

multinodular goiter: TMNG）、中毒性甲状腺腺腫（toxic adenoma: TA）、先天性甲状腺機

能亢進症（TSH 受容体またはＧ蛋白の機能獲得型変異）、ヨウ素過剰などが挙げられる。 

破壊性甲状腺炎の原因としては、無痛性甲状腺炎、亜急性甲状腺炎、急性化膿性甲状腺

炎、放射線性甲状腺炎、薬剤性甲状腺中毒症などが挙げられる。アミオダロン、GnRH 誘

導体、炭酸リチウム、インターフェロンαではバセドウ病や破壊性甲状腺炎が起こること

がある。 

小児期の甲状腺中毒症の大部分は甲状腺機能亢進症であり、その大部分はバセドウ病で

ある(16, 17)。亜急性甲状腺炎は非常に稀である。 

 バセドウとはこの病気を研究報告したドイツ人医師であり、非英語圏で称され、グレー

ブスはアイルランド人医師であり、英語圏ではグレーブス病と称される。 

 

2．バセドウ病の診断 

【推奨】 

2-1. 日本甲状腺学会が作成し、学会ホームページ上に公表している「バセドウ病の診断ガ

イドライン（2013 年 6 月 24 日 改定）」（表 1）に基づき診断する。1（コンセンサス） 

a）臨床所見 

1．頻脈、体重減少、手指振戦、発汗増加等の甲状腺中毒症所見 

2．びまん性甲状腺腫大 

3．眼球突出または特有の眼症状 
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b）検査所見 

1．遊離サイロキシン(FT4)、遊離トリヨウ素サイロニン(FT3)のいずれか一方または両方高

値 

2．TSH 低値（0.1μU/ml 以下） 

3．抗 TSH 受容体抗体（TRAb, TBII）陽性、または刺激抗体（TSAb）陽性 

4．放射性ヨウ素（またはテクネシウム）甲状腺摂取率高値、シンチグラフィでびまん性 

【診断】 

1）バセドウ病：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 4 つを有するもの 

2）確からしいバセドウ病：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 1、2、3 を有するもの 

3）バセドウ病の疑い：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 1 と 2 を有し、FT4、FT3 高値が 3

ヶ月以上続くもの 

2-2. バセドウ病の重症度の判定には、 

② 甲状腺中毒症状の臨床的評価（甲状腺腫の大きさ） 

②治療前血清 FT4 レベル（参考例：重度 7 ng/dL 以上、中等度 5～7 ng/dL 未満、軽度 5 ng/dL

未満）（FT4 値は測定キットによりバラツキがあるため、ここに記載した値はひとつの目安

である。） 

③甲状腺超音波検査所見 

これらの①から③の項目より総合的に判断する。1（●○○） 

【解説】 

1．診断について 

「バセドウ病の診断ガイドライン」(18)は主に成人を対象として作成されたが、小児におい

ても、このガイドラインに沿って診断する。臨床所見として、①頻脈などの甲状腺中毒症

状、②びまん性甲状腺腫、③特有の眼症状に、検査所見として、甲状腺中毒症所見（FT4

あるいは FT3 の高値と TSH の抑制）、原因物質である TSH 受容体抗体（TRAb、TBII、

TSAb）が陽性であること、核医学による甲状腺摂取率高値により確定診断する。しかし、

甲状腺摂取率検査、シンチグラフィは実施できる施設が限られるため成人領域でも必ずし

も行われず、「確からしいバセドウ病」として治療を開始してよいことになっている。小児

では被曝を可能な限り減らすことが求められており、診断に苦慮する場合のみに限定され

る。従って、実際には「バセドウ病」と確定診断されるものよりは「確からしいバセドウ

病」として治療開始されるものが多くなる。近年、超音波ドプラ法による甲状腺血流評価

がバセドウ病診断の参考にされることが多くなっている。 

発症年齢は 5 歳以下のバセドウ病は極めて珍しく、11～15 歳で年齢とともに増加し、高

校生で発症がピークとなる(15, 16)。わが国の小児バセドウ病の集計では 5 歳以下発症例は

15 歳以下発症バセドウ病 132 例中 4 例と報告されている(24)。ただし、1～2 歳の乳児発症

例も報告されており、留意が必要である。男女比は 1：3～6 と女性に多い(15, 16)。 

小児バセドウ病の臨床症状としては甲状腺腫（68.4%）、多汗（53.4%）、易疲労感（50.4%）、
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落ち着きの無さ（47.4%）、手指振戦（45.1%）が多く、眼球突出（38.3%）、体重減少（36.1%）、

頻脈（33.8%）はそれに次ぐ(24)（表 2）。成人で頻度の多い臨床症状は甲状腺腫(69%)、眼

症状(63%)、体重減少(61%)、暑がり(55%)、手指振戦(54%)、動悸(51%)である(25)。小児で

は成人と異なり、体重減少は多くない。また、思春期では体重増加が生理的な変化であり、

体重が増加しないというだけでも有意な所見と考える。学童では手指振戦は把握しづらく、

落ち着きのなさに代表される活動性亢進や過剰な成長促進が目立つ。成長曲線を作成する

ことにより、発症時期を推察することができることもある。中学生では易疲労感が目立つ。

頻度は多くないが、ほかに非特異的症状として学力低下、微熱、夜尿、月経異常、下痢な

どが挙げられる。筋線維の異化の亢進による甲状腺中毒性ミオパチー（筋力低下）を 2/3 に

認め、甲状腺中毒症状に先行するという報告もある(26)。他に甲状腺中毒性低カリウム性周

期性四肢麻痺や、甲状腺クリーゼにおける脳症を伴うことがある。 

頻脈、動悸、呼吸困難、心拡大と心機能不全により不快を感じることがある。心房細動

は小児ではまれである。乳頭筋機能不全による僧房弁閉鎖不全によって心尖部収縮期逆流

性雑音を聴取することがある(16)。 

思春期前のバセドウ病は非特異的で多彩な精神的症状が中心となるため、気づかないま

ま見過ごされることも多く、発症から診断までに 6～12 ヶ月要することが多い。そのため

学童では初診時のデータも重症化し、骨年齢の促進を伴う成長加速を認めることがあるが、

最終身長には影響しない(27-29)。 

眼球突出の頻度は成人と変わらないとされているが、症状は軽微で、眼球運動障害や視

神経障害のような活動性の高い眼症は極めてまれである(30, 31)。 

発端者の同胞発症率は一般集団に比して 11.6 倍であり(32)、一卵性双生児におけるバセ

ドウ病の発病一致率は 35%と二卵性双生児の発病一致率（3%）より有意に高く、遺伝因子

でバセドウ病の発症機序の 79%を説明できるとされている(33)。一方、わが国では小児バセ

ドウ病の 40%が家族歴を有し(24)、家族性バセドウ病の頻度は 2～3%と言われている(16)。

バセドウ病はこのような複数の遺伝的要因に環境的要因が加わり、甲状腺に対する免疫寛

容機構が破綻し発症する。遺伝要因としてはこれまでに候補遺伝子解析や網羅的なゲノム

ワイド関連解析などにより HLA (human leukocyte antigen)-DR3、HLA-DRβ1-Arg74、

サイログロブリン、TSH 受容体、CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 4)、

CD40、PTPN22 (protein tyrosine phosphatase-22)、ZAFT (zinc-finger gene in AITD 

susceptibility region)、FCRL3 (Fc receptor-like 3)、IL-23R (interleukin-23)、IFIH1 

(interferon-induced helicase 1)、FOXP3 (Forkhead box P3)、IL-2RA (interleukin-2 

receptor-α；CD25)などが疾患感受性遺伝子として判明している(34, 35)。バセドウ病にお

ける遺伝子素因の 20%程度に HLA 領域が寄与しており、他にオッズ比が 2 を超えるものは

CTLA-4 と TSH 受容体の SNP のみである(36, 37)。環境因子としては感染症、ヨウ素、喫

煙、アルコール、ストレス、妊娠・出産、セレニウム、薬剤、ダイオキシン類―ポリ塩化

ビフェニル（PCBs: Poly Chlorinated Biphenyl）、放射線被曝などが発症の誘因として報告
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されている(38)。 

甲状腺機能は年齢、性別、二次性徴により変動し、成人の基準値を小児に適応すること

は適切でない。これまで小児の基準値は小児基準値研究班による「日本人小児の臨床検査

基準値（日本公衆衛生協会、1996 年発行）」に示されている RIA（固相法）によるものが

使用されてきた。その後 non-RIA 法の測定技術が発展し、現在では放射性物質を用いない

酵素免疫測定法（enzyme immunoassay, EIA）や高感度な発光免疫測定法（luminescent 

immunoassay, LIA）に移行している。特に化学発光酵素免疫測定法（chemiluminescent 

enzyme immunosaasay: CLEIA ） や 化 学 発 光 免 疫 測 定 法 （ chemiluminescent 

immunoassay: CLIA）は全自動測定機器が開発され、広く用いられている。小児の基準値

は設定されていなかったが、甲状腺専門病院が、甲状腺疾患のない 4～15 歳児を対象とし

て電気化学発光免疫測定法（electrochemiluminescent immunoassay: ECLIA）の測定キッ

ト ECLusys®（Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany）を用いて年齢層別の基

準値を作成した(39)（表 3）。それによると FT3 基準値の最高値は 5.10pg/mL（7～8 歳）、

FT4 基準値の最高値は 1.67ng/dL（4～6 歳）である。但し、測定キットにより測定値にバ

ラツキがあるため、一つの目安として参考にするべきである。 

付記１の「アルカリフォスファターゼ高値」については、小児では年齢依存性に基準値

の変動幅が大きく参考にはなりにくい。 

付記７の「甲状腺血流測定」は上甲状腺動脈のドプラ血流速度波形解析を行い、最高血

流速度を測定する方法であり、45cm/秒以上であればバセドウ病の可能性が高いとされてい

る(40)。他に血流増加を客観的に評価する試みとして、甲状腺断面像で region of interest 

(ROI)を設定し、血流ピクセル/総ピクセルを計算する半定量的方法があり、50%以上が血流

増加とされている(41)。 

付記 7 の「尿中ヨウ素の測定」はバセドウ病では甲状腺内へのヨウ素の取り込みが亢進

し、尿中ヨウ素排泄量が減少するのに対し、無痛性甲状腺炎では甲状腺内へのヨウ素の取

り込みの低下と甲状腺破壊によるヨウ素の漏出により、尿中ヨウ素排泄量が増加すること

を利用する。100×TRAb/尿中総ヨウ素比が 3 以上の場合バセドウ病の可能性が高いとする

報告もある(42)。 

2．重症度について 

 治療開始時の血清 FT4、FT3 値が高いもの、甲状腺腫が大きいもの、小児、T3 優位型バ

セドウ病では寛解しづらい(14, 15, 43)。 

「バセドウ病の診断ガイドライン」では重症度に応じて抗甲状腺薬の初期投与量を変更

することを推奨している(4)。米国のガイドラインでは FT4 が基準値上限の 2～3 倍以上を

重症としている(13)。MMI で治療開始された小児バセドウ病を対象とした、わが国の後方

視的検討では高用量 MMI で治療開始されたものの治療前 FT4 値は 6.1±2.0ng/dL であっ

たのに対し、低用量 MMI で治療開始されたものの治療前 FT4 値は 4.6±2.6ng/dL であっ

た(21)。治療効果を反映した重症度の目安として、治療前 FT4 値を用いることを推奨する。 
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 TRAb はバセドウ病の直接の原因であり、診断、管理指標としてきわめて有用であるが、

治療開始前 TRAb 値で予後を予測することはできない(4, 44)。 

発症時の下甲状腺動脈最大血流速度が 100cm/s 以上では治療開始 1 年後の MMI 必要量

が多く、超音波による最大流速測定が抗甲状腺薬への反応性を予測しうるという報告もあ

る(45)。 

 

3．バセドウ病の初期治療方法 

【推奨】 

3-1．未治療バセドウ病患者には、治療開始前に、治療法として抗甲状腺薬による薬物治療、

手術による外科治療、アイソトープ治療（131I 内用療法）があることを説明する。各治療法

の長所と短所、適応と禁忌を十分に説明し、患者家族の同意を得たうえで治療法を選択す

る。1（コンセンサス） 

3-2．抗甲状腺薬による薬物治療の長所は外来治療が可能なこと、短所は成人に比較し寛解

率が低く、治療に難渋し、治療期間が長いこと、副作用の頻度が高いことである。1（コン

センサス） 

3-3．外科治療は早くて確実性が高い治療法である。侵襲があり、術後は甲状腺薬の補充療

法が必要となる。再発を避けるため、残置甲状腺量を少なくした甲状腺全摘術、甲状腺準

全摘術が選択される。熟練した甲状腺外科専門医によってなされるべきである。1（コンセ

ンサス） 

3-4．131I 内用療法は安全で確実性が高い治療法である。将来甲状腺機能低下症になる可能

性が高い。わが国では放射線被曝による甲状腺がん発症や性腺系への障害の危惧から、18

歳以下は「慎重投与」となっている。1（コンセンサス） 

3-5．小児では抗甲状腺薬による薬物治療が第一選択である。1（コンセンサス） 

【解説】 

バセドウ病の治療法として、薬物療法、外科治療、131I 内用療法がある(46, 47)。薬物療

法は外来で治療を行うことが可能で、ほとんど全ての患者に受け入れられ施行できること

から、わが国においては未治療患者の約 9 割が抗甲状腺薬により治療を開始されている。

わが国のほかに欧州（約 8 割）、アジア・オセアニア、南米では抗甲状腺薬による長期治療

を選択する傾向にある(48)。米国ではこれまで 7 割以上の未治療患者が 131I 内用療法で治療

されていたが、近年は 4 割が抗甲状腺薬で治療を開始されるようになり、131I 内用療法の割

合が減ってきている(48, 49)。 

手術療法の適応は早期の寛解が望まれる場合、巨大甲状腺腫の場合、甲状腺がんを合併

した場合、抗甲状腺薬治療を望まない場合、抗甲状腺薬が使用できない場合などに限られ

る(4, 13-15)。甲状腺中毒症状の強い場合には抗甲状腺薬治療により一旦甲状腺機能を正常

化した後に手術療法が選択される。 

131I 内用療法はわが国では 18 歳以下は原則的に慎重投与すべきであるとされているが、
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エビデンスはない。抗甲状腺薬治療や手術療法を希望しない場合、他の治療法が選択でき

ない場合に限り適応となる(4)。ただし、米国のガイドラインでは 5 歳以上の小児において、

薬物療法で寛解が難しいと想定される重症バセドウ病や 1～2年間の薬物療法で寛解しない

場合は、131I 内用療法も早期に考慮されるべきとしている(13)。甲状腺中毒症状の強い場合

には抗甲状腺薬治療とβ遮断薬により全身状態を回復させた後に 131I 内用療法を行ったほ

うが安全に施行できる。 

以上より、小児では抗甲状腺薬による薬物治療が第一選択である(2, 4, 50-52)。 

 

４．バセドウ病の薬物療法 

【推奨】 

4-1. 抗甲状腺薬による薬物治療を原則とする。1（コンセンサス） 

4-2. 抗甲状腺薬には Thiamazole［Methimazole (MMI)、商品名：メルカゾール錠 5mg、

チアマゾール錠 5mg］と Propylthiouracil (PTU)［商品名：チウラジール錠 50mg、プロ

パジール錠 50mg］がある。MMI を第一選択薬とする。小児バセドウ病に PTU を投与す

る場合、副作用として重篤な肝機能障害をきたす可能性を十分に説明し、同意を得たうえ

で慎重に投与する。1（●●○） 

4-3. 初期投与量は MMI で 0.2～0.5mg/kg/日、分 1～2、PTU で 2～7.5mg/kg/日、分 3 と

し、体重換算で成人の投与量を超える場合は原則として成人量（MMI 15mg/日、PTU 

300mg/日)とする。但し、重症例ではこの倍量を最大量とする。1（●●○） 

4-4. 甲状腺中毒症状が強い症例ではβ遮断薬を併用する。2（コンセンサス） 

4-5．治療開始後少なくても 2～3 ヶ月間は 2～3 週毎に副作用をチェックし、甲状腺機能検

査に加えて血液、尿検査を行う。1（●●○） 

【解説】 

1．抗甲状腺薬の選択 

抗甲状腺薬には Propylthiouracil (PTU)と Thiamazole の 2 種類ある。Thiamazole には

Methimazole (MMI)と Carbimazole(CBZ)の 2 種類ある。わが国や米国では MMI が使用さ

れ、欧州では CBZ が使われている。CBZ は肝臓で速やかに MMI に完全に代謝されるが、

側鎖が外れるため、CBZ 10mg は MMI 6mg に相当する。PTU と MMI はともに甲状腺ペ

ルオキシダーゼを阻害し、サイログロブリンのチロシン残基へのヨウ素の取り込みを抑制

する（有機化阻害作用）。また、サイログロブリン合成阻害作用、ヨウ素チロシンの T3、

T4 への縮合阻害作用、甲状腺ホルモンの分泌阻害作用も持つ(53)。PTU は肝臓や末梢組織

において、1 型脱ヨウ素酵素を阻害し、T4 から T3 への変換を抑制することから、甲状腺

クリーゼの際に考慮されるが、大量（PTU 1,000mg 程度）でないと臨床効果は弱い(54)。

MMI は PTU の 10～100 倍の力価があるとされている(55)。血清半減期は MMI は 6～8 時

間、PTU は 0.5 時間であり、MMI は 1 日 1 回投与が可能であるが、PTU は 1 日 3 回の投

与が必要となる(56)。MMI と PTU では胎盤通過性に差はない。MMI は蛋白との結合度が
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低く、母乳/血漿濃度比（M/P 比）は約 1 であるが、PTU は血清蛋白への結合度が強く母乳

中への分泌は比較的少ない（M/P 比は約 0.1）(4)。 

 わが国や欧州では、MMI は 1 日 1 回の投与でよく、PTU よりも早く甲状腺機能を正常

化でき(57)、副作用が少ないことから、以前より MMI の方が好んで用いられている（日本：

約 85％、欧州：約 95％）(19, 49)。米国では PTU の方が安価であったことから、1980 年

代には PTU の方が用いられていたが（約 85％）(49)、1990 年代後半に MMI のジェネリ

ック製剤が発売され、MMI が用いられるようになってきている(58)。 

 PTU は MMI に比べて重篤な副作用の発現率が高く(59-62)、特に小児では重症肝障害、

肝不全(5-12)と ANCA 関連血管炎症候群(63-66)の報告例が多い。米国では PTU による重

篤な肝機能障害が 17 歳未満の小児で多く報告されている。一方、妊娠初期の MMI 投与は

新生児の催奇形性（MMI embryopathy）との関連性が示唆されている(53, 67, 68)。以上よ

り、米国のガイドラインでは抗甲状腺薬治療は原則的に MMI を用い、例外的に PTU を用

いるのは、①妊娠第 1 三半期、②甲状腺クリーゼ、③MMI に軽度な副作用が出て 131I 内用

療法や外科治療を拒んだ場合に限定している(4, 13)。我が国では小児バセドウ病における

PTU による重症肝障害の報告は極めてまれであるが、米国の状況を考慮し、PTU を用いる

場合は十分な説明と同意が必要とした。 

15 歳以下発症バセドウ病を対象とした初期投与薬や投与量の違いによる甲状腺機能正常

化までの期間や副作用出現頻度を後ろ向きに検討した研究では、抗甲状腺薬開始後 1 年以

上経過を観察できたバセドウ病 133 名を、MMI 低用量群（低 MMI 群：MMI を 0.75mg/kg

未満で開始、34 名）、MMI 高用量群（高 MMI 群：MMI≧0.75mg/kg、30 名）、PTU 低用

量群（低 PTU 群：PTU＜7.5mg/kg、24 名）、PTU 高用量群（高 PTU 群：PTU≧7.5mg/kg、

45 名）の 4 群に分類して比較した結果、甲状腺機能正常化までの平均期間は低 MMI 群 1.9

ヶ月、高 MMI 群 1.4 ヶ月、低 PTU 群 3.1 ヶ月、高 PTU 群 1.7 ヶ月で、低 PTU 群のみ有

意に長かったが、各群間での治療前 FT4 値と機能正常化までの期間には有意な関係を認め

ていない(20)。 

2．抗甲状腺薬の初期投与量、投与方法 

抗甲状腺薬による副作用発現を可能な限り減らすことを最優先に、抗甲状腺薬の投与量

を以前より減らす傾向にあり、教科書的には MMI 初期投与量は 0.25～1.0mg/kg/日(15, 16)、

PTU 初期投与量は 2～6mg/kg/日(17)と記載されている。この量は成人で MMI 5～15mg/

日に相当すると考えられる。 

「バセドウ病治療ガイドライン 2011」では MMI 初期投与量を軽度、中等度の症例では

15mg/日、重症例では 30mg/日、PTU 初期投与量は 300mg/日とすることを推奨している。 

米国のガイドライン(13)では MMI 初期投与量を 0.2～0.5mg/kg/日とし、0.1～1.0mg/kg/

日の範囲内で使用するとしている(27, 44, 50, 69-72)。具体的に、乳幼児では 1.25mg/日、

1~5 歳で 2.5～5.0mg/日、5～10 歳で 5～10mg/日、10～18 歳では成人量 10～20mg/日と提

案し、重症例では倍量まで増量も可能としている。ブラジルのガイドライン(73)では、MMI 
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0.2～0.5mg/kg/日を使用し、0.1～1.0mg/kg/日の範囲内で使用し、上限は 30mg/日、PTU 4.7

～8.6mg/kg/日としている。Kaguelidou の総説(74)では、MMI 0.5～1.0mg/kg/日、上限は

30mg/日、PTU 5～10mg/kg/日、上限は 300mg/日としている。後方視的検討ではあるが、

7 歳以前では MMI 0.7mg/kg/日、7 歳以降では MMI 0.5mg/kg/日の初期投与量を要し、7

歳以前では甲状腺機能正常化に平均 6 か月を要したという報告もある(75)。軽症例では低用

量で十分効果はあり、重症例では大量に MMI を使用しても副作用の頻度が上昇するのみで、

効果には差がみられなかったことから、MMI 0.5mg/kg/日を標準として重症度に応じて増

減し、具体的には 4 歳未満では 2.5～10mg/日、４～10 歳では 10～20mg/日、10 歳以上で

は成人量 15～30mg/日とする考えもある(21)。 

小児期発症例で重症度により投与量を増減するか否かについての専門医の意見は分かれ

ていたが、甲状腺専門医（内科系）のほうが小児内分泌科医（小児科系）より投与量が少

ない傾向にあった(19)。成人では、副作用の出現をできるだけ少なくすることを最優先に、

MMI を以前より少ない投与量で開始する方向にある(13)。また、無機ヨウ素を併用するこ

とにより、MMI 投与量を減ずることも検討されている。 

初診時の予後不良（寛解率低下）の予測因子として、低年齢、大きな甲状腺腫、治療前

FT4 高値、TRAb 値が低下しづらい、などが挙げられている(76-79)。これらを参考にしな

がら、心不全症状を呈する重症例では、亢進した甲状腺機能の成長に及ぼす影響も考慮し

てできるだけ速やかに甲状腺機能を正常化させるために MMI 1mg/kg/日で開始し、軽症例

や中等症例、特に年長例では MMI 0.5mg/kg/日程度から開始するのが妥当と考えられる。

低用量で開始して FT4 値の低下が思わしくなければ投与量を増量することも可能である。 

体重換算をすると、計算上成人投与量を超えてしまう場合があるが、大量に MMI を使用

しても副作用の頻度が上昇するのみで、効果には相違がないため、ガイドラインでの推奨

投与量は成人量を超えないとした。推奨量の抗甲状腺薬でコントロールできない症例は小

児内分泌専門医、甲状腺専門医へ紹介すべきである。 

抗甲状腺薬による副作用は、投与開始後 3 ヶ月までに出現することが多いので(59-61)、

治療開始後少なくとも 3 か月間は原則として 2～3 週ごとに診察し、副作用のチェックを行

う。特に最初の 2 ヶ月間は 2 週間ごとに診察することが望ましい。維持療法中にも副作用

が出現する可能性があるので、定期的に検査する必要がある。血算、白血球分画、AST、

ALT、γ-GTP、T-Bil などの検査項目を調べる(80-82)。MMI による副作用発現頻度は投与

量に関連する(21, 62, 83-85)。 

3．併用療法 

甲状腺ホルモンはカテコラミン作用を増強し、頻脈、発汗過多、落ち着きのなさに代表

される甲状腺中毒症状をきたす。中毒症状が強い症例を管理する際にはβ遮断薬を併用す

ると有用である。米国のガイドラインでは脈拍数が 100/分以上の時に使用することを強く

推奨している(13)。プロプラノロール 0.5～2.0mg/kg/日 分 3、アテノロール 1～2mg/kg/

日 分 1、メトプロロール 1.0～2.0mg/kg/日 分 3、ナドロール、エスモロールを経口投与す
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る。気管支喘息を有する場合でもモニタリングしつつ使用することができるが(86)、わが国

ではβ1 非選択性のβ遮断薬（プロプラノロール、ナドロール）は気管支喘息には禁忌とな

っている。 

4．その他の薬物療法、併用療法 

抗甲状腺薬が使用できない場合、無機ヨウ素を使用する。初期投与量は幼児～学童でヨ

ウ化カリウム液（12.5mg/mL ヨウ素含有に調整）10～20mg 分 1/日、またはルゴール液 3

～4 滴/日（ルゴール液 1 滴＝ヨウ素 6.3mg）、中学生ではヨウ化カリウム丸（無機ヨウ素

38.2mg/丸）1～2 丸/日とする。ただし、ヨウ化カリウム投与を開始する場合、なるべく早

く甲状腺専門医に紹介すべきである。 

大量の無機ヨウ素はヨウ素有機化の阻害、甲状腺ホルモンの放出抑制により甲状腺機能

を速やかに抑制する（Wolff-Chaikoff 効果）。甲状腺クリーゼ、バセドウ病術前処置、131I

内用療法前後の甲状腺機能のコントロール、副作用のため抗甲状腺薬が使用できない場合、

無機ヨウ素療法が適応となる(87)。エスケープ現象が起こりうること、中止後に急速に甲状

腺中毒症が再燃することがあることに留意すべきである。成人を対象とした検討では、甲

状腺腫が比較的小さく、FT4 2.5ng/dL 以下、TRAb 比較的低値の軽症例に無機ヨウ素単独

療法を行った場合、約 2/3 の症例で長期にエスケープすることなく、甲状腺機能を正常に維

持することができ、そのうち約6割が平均7.4年の治療により寛解したという報告もある(88, 

89)。また、成人バセドウ病では MMI 投与量を減ずる目的に MMI と無機ヨウ素の併用療

法が試みられている(83, 90, 91)。併用療法は甲状腺の血流を減らし手術時の出血を減らす

としているが、甲状腺腫大が増悪するとする報告もある。小児での報告例は少なく、慎重

に行われるべきである(87)。 

MMI投与量の増減によって甲状腺機能が容易に変動しやすく、再燃しやすい症例に対し、

甲状腺機能の安定化を目的として、甲状腺機能を抑え込むことのできる量の MMI（15mg/

日）に甲状腺機能を正常に保つのに必要な L-thyroxine（LT4）最少量を併用する Block & 

Replacement Therapy はしばしば行われる。MMI に免疫抑制作用があることから、寛解率

を高めることを目的とした、大量固定 MMI に LT4 を長期併用する Block & Replacement 

Therapy は寛解率を高めるというエビデンスは否定され、副作用の頻度が有意に増加する

ため、推奨しない(92-96)。 

その他の薬物療法として、炭酸リチウム、パークロレイト、副腎皮質ステロイド薬、コ

レスチラミン、免疫調整療法（リツキシマブ）があげられる。 

炭酸リチウムはSodium/iodide symporter (NIS)を介して能動輸送により甲状腺に取り込

まれ、甲状腺ホルモン合成と分泌を抑制するが、エスケープ現象があり、MMI より効果は

弱く副作用が多い。保険適応はない。 

パークロレイト（Perchloracap®）も NIS を介して能動輸送により甲状腺濾胞細胞に取り

込まれ、甲状腺内のヨードを放出し、また NIS を抑制して甲状腺ホルモン合成を抑制する。

先天性甲状腺機能低下症の病型の診断に用いられるが、厚生労働省の未承認薬である。副
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作用として発熱、発疹、リンパ節腫脹、腎障害、無顆粒球症に加え、重大な再生不良性貧

血が報告されており、近年はバセドウ病の治療として長期に用いられることはない。 

副腎皮質ステロイド薬は大量投与により甲状腺からの T4 分泌や末梢での T4 から T3 へ

の変換を抑制する。長期投与による重大な副作用のため、甲状腺クリーゼや、重症バセド

ウ病の甲状腺切除術前コントロール、バセドウ眼症、限局性脛骨前粘液水腫の治療に限ら

れる。 

陰イオン交換樹脂であるコレスチラミンは T3、T4 に結合し腸肝循環を抑制するため、甲

状腺中毒症において MMI と併用することにより T3、T4 を早期に低下させる可能性がある

(97)が、保険適応はない。 

リツキシマブは抗 CD20 モノクローナル抗体であり、抗体依存性細胞障害、補体依存性

細胞障害、アポトーシス誘導により、CD20 陽性 B リンパ球を特異的に傷害する。非ホジ

キンリンパ腫、多発血管炎性肉芽腫症、関節リウマチ、全身性エリテマトーデス、小児難

治性ネフローゼ症候群、特発性血小板減少性紫斑病、1 型糖尿病などで有効とされている。

バセドウ病でも TRAb を低下させるなど、効果が検討されている(98)。 

 

5．抗甲状腺薬の減量方法、維持療法、治療継続期間 

【推奨】 

5-1. 血清 FT4 値、FT3 値が正常化した後、抗甲状腺薬減量を開始する。１（コンセンサス） 

5-2．通常 2～3 ヶ月で甲状腺機能は安定し、維持量は MMI で通常 5mg/隔日～5mg/日程度

である。1（●○○） 

5-3．少なくとも 3～4 ヶ月に一度の検査で甲状腺機能、一般血液検査を確認する。PTU 投

与中はMPO-ANCA関連血管炎症候群を見逃さないために、尿検査と年一回のMPO-ANCA

測定が必要である。1（●●○） 

5-4．機能安定化を目的に少量の MMI に LT4 を併用することもある。2（コンセンサス） 

5-5．少なくとも 18～24 ヶ月間は抗甲状腺薬による治療を継続し、寛解を維持する。2（●

○○） 

5-6．抗甲状腺薬による治療を長期継続（5～10 年間）することにより寛解が得られること

がある。1（●●○） 

【解説】 

1．治療中の管理 

バセドウ病自体で造血系、免疫系(79)、肝機能(80, 81)に異常をきたすことがある。 

抗甲状腺薬による副作用は、投与開始後 3 ヶ月までに出現することが多いので、治療開

始後少なくとも 3 か月間は原則として 2～3 週ごとに診察し、副作用のチェックを行う。特

に最初の 2 ヶ月間は 2 週間ごとに診察することが望ましい。抗甲状腺薬による副作用出現

頻度は少なくない。MMI の副作用出現頻度は投与量に関連する(21, 62, 83-85)。MMI と

PTU には交差反応性があるため、薬剤を変更しても副作用が出現する可能性はある(53)。
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副作用は治療開始当初に発現することが多いが、維持療法中にも出現することがあるので、

定期的に検査する必要がある。血算、白血球分画、AST、ALT、γ-GTP、T-Bil、CK、検

尿などの検査項目を調べる。 

2．抗甲状腺薬の減量方法、維持療法 

治療開始後通常 2～3 ヶ月で甲状腺機能は安定する。FT3 値 は FT4 値より正常化が遅れ

る。TSH 値の正常化は更に遅れる。血清 FT4 値、FT3 値が十分正常化後、最初は FT4 値

を目安に減量し、TSH 値が測定されるようになったら TSH 値が正常範囲にあることを目

標に抗甲状腺薬を徐々に減量していく（titration 法）。維持量を MMI 5mg/隔日～5mg/日

程度、PTU 50mg/日とし、3～4 ヶ月毎の検査で、機能正常を確認する。米国のガイドライ

ンでは MMI 維持量は 5～10mg/日、PTU 維持量は 100～150mg/日、ブラジルのガイドラ

インでは MMI 維持量は 5～10mg/日、PTU 維持量は 50～100mg/日としている。小児での

維持量は初期投与量の 1/4 程度を目安とする。 

維持量は MMI であれば 5mg/隔日～10mg/日程度となるが個人差は大きい。以後 3～4 ヶ

月毎の検査で機能正常を確認する。甲状腺機能安定化を目的として LT4 を併用することも

ある。 

治療を開始して半年を経過しても甲状腺機能が改善しない場合、あるいは始めは治療効

果が得られてもしばらくして悪化する場合は怠薬を考える。甲状腺阻害型抗体の出現によ

り、TRAb と TSH が急に高値となることがまれにある。 

3．治療継続期間 

治療開始の際、服薬期間についてよく説明しておくことは、治療継続への協力を得るた

めに重要である。小児は一般的に病識が低いため服薬アドヒアランスが弱く、自覚症状が

なくなると怠薬することがある。治療期間の指標の一つとして TRAb の陽性度が参考にな

ることもある(99)。小児では治療経過による TRAb の低下が成人に比して少ないという報告

もあり(72)、陰性化するまでに長期間を要する症例もある。バセドウ病は長期に服薬を継続

する必要があり、服薬の継続には自身の病気への理解や治療への参加意識に加えてソーシ

ャルサポートが必要となる。 

バセドウ病の寛解を正確に判断する方法はまだ確立していないため、明確な治療中止基

準は存在しない。ただし、最少量持続期間は長い方が寛解率は高くなる傾向にあるとされ

ている(4, 71, 100, 101)。抗甲状腺薬による治療継続期間に関して、Jameson, De Groot の

「Endocrinology: adult and pediatric」(14)には小児は服薬コンプライアンスが低く、長期

にわたる治療が必要となり、3～4 年間抗甲状腺薬で治療し、寛解しなければ 18～20 歳に

達した時点で他の治療法を試みると記載されている。米国のガイドライン(13)では抗甲状腺

薬の治療期間を 12～18 ヶ月とし、TSH が正常ならば減量、中止を推奨し、抗 TSH 受容体

抗体の測定が参考になるとしている。寛解していなければ、患者が望む場合以外は 131Ｉ内

用療法や外科的治療を考慮するとしている(102, 103)。ブラジルのガイドライン(44)では抗

甲状腺薬による治療期間は 12～24 ヶ月としている。18 ヶ月以上抗甲状腺薬を継続しても
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寛解率は上がらないとするものや(43, 104)、小児で抗甲状腺薬治療により寛解を得るには、

少なくても 2～4 年は必要で、2 年で寛解しない場合は、131Ｉ内用療法や外科的治療を考慮

するべきとするものもある(73, 105, 106)。 

一方、フランスからの多施設前方視的研究では、小児バセドウ病症例の約 50％は CBZ

の 8～10 年の長期継続投与により寛解し、過去の報告例より高かったこと、また 10 年以上

治療を継続しても寛解率は上がらないことを報告している(107)。前述のわが国の 15 歳以下

発症バセドウ病の検討では 10 年以上経過した症例の寛解，非寛解，治療法変更の割合は，

それぞれ PTU で 50％，43％，8％，MMI で 35％，45％，20％としている(20)。この研究

は後方視的検討のため，PTU は比較的古い症例で長期に薬剤治療を継続する傾向が強く，

MMI は最近の症例で早めに他の治療へ変更する傾向が強かったことを考慮に入れると、

MMI と PTU の非寛解率はほぼ同じであることから、MMI を継続していれば寛解に入った

可能性を示唆している。また、わが国の 18 歳以下発症のバセドウ病 1,138 例の研究では治

療期間中央値 3.8 年での抗甲状腺薬による寛解率は 46.2％、治療期間 5 年くらいまでは寛

解率は上がることから、長期抗甲状腺薬治療で寛解率が上がる可能性を指摘している

(23)。以上より、抗甲状腺薬は種類にかかわらず長期に使用すればほぼ半数が寛解に入る可

能性があり、10 年以上治療を要することもしばしば経験されることから、1~2 年の短期治

療で寛解しない場合、必ずしも他の治療法を推奨する必要はないと思われる。 

中学生や高校生で受験を控えている場合などは、甲状腺機能が安定していても、学生生

活の安定を考慮して治療を継続することがしばしば行われる。また、新学期、進学など環

境が変化する時期での治療中止は再発しやすいので、配慮が必要である。 

4．生活指導 

中学生などの体育の授業や運動部の活動についての指導も大切である。治療中の運動へ

の指導に関するエビデンスはないが、甲状腺機能が正常化するまでは体育の授業や運動部

の活動は控え、正常化した後は激しい運動部の活動以外は特に制限する必要はない。また、

甲状腺機能が正常で長く経過した場合は激しい運動も問題ない。 

わが国では海藻類の摂取習慣により諸外国に比べ食事からのヨウ素摂取量が多い。大量

のヨウ素摂取は甲状腺機能に影響を及ぼし、ヨウ素摂取量の少ない国々からはヨウ素摂取

量が多いと抗甲状腺薬の効果が減弱すると報告されている。ヨウ素充足地域ではバセドウ

病の初期治療においてヨウ素制限は治療成績を向上させず(108)、また、再発にも影響しな

いと報告されている(109)。以上より、わが国ではバセドウ病の管理に際し、食事性ヨウ素

摂取制限を奨励する必要はない。 

甲状腺学会ガイドラインでは、「未治療、治療中、あるいは寛解中にかかわらず、バセド

ウ病患者は禁煙すべきである」と記載されている。喫煙によりバセドウ病発症の危険が高

まり、抗甲状腺薬による治療効果が減弱し、再発率が高まる。喫煙の開始時期は中高生が

多いと言われ、バセドウ病の発症年齢とも一致するので、この年齢では患児のみならず家

族にも喫煙しないことを強く勧めることが大切である(2, 4)。 
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6．抗甲状腺薬の副作用 

【推奨】 

6-1．軽度な副作用（皮疹、軽度肝障害、発熱、関節痛、筋肉痛等）出現時は治療をしばら

く継続し、軽快しない場合薬剤を変更する。2（コンセンサス） 

6-2．重篤な副作用（無顆粒球症、重症肝障害、MPO-ANCA 関連血管炎症候群等）出現時

は直ちに薬剤を中止し、甲状腺機能を悪化させないために無機ヨウ素剤を投与する。外科

的治療、場合によりアイソトープ治療に変更する。1（●○○） 

6-3．妊娠第１三半期の MMI 投与は新生児の MMI embryopathy（頭皮欠損、臍帯ヘルニ

ア、臍腸管遺残、気管食道瘻、食道閉鎖症、後鼻孔閉鎖症など）との関連性が示唆され、

この時期は MMI 投与を避ける。1（●●○） 

【解説】 

 抗甲状腺薬による副作用出現頻度は決して少なくない。MMI による副作用出現頻度は投

与量に関連する(60)。皮疹や軽度肝機能障害などの軽度の副作用は 5~50%程度に出現する

が(20, 23, 62)、自然に軽快することがある。抗ヒスタミン剤を併用することもあるが、軽

快しない場合にはもう一方の抗甲状腺薬に変更する。無顆粒球症、重症肝障害、多発関節

炎、MPO-ANCA（myeloperoxidase anti-neutrophil cytoplasmic antibody）関連血管炎症

候群などの重篤な副作用は 0.1～1.0%程度に出現する(59)。出現時は直ちに抗甲状腺薬を中

止し、専門医に紹介する。MMI と PTU には交差反応性があるため、薬剤を変更しても副

作用の出現する可能性があり(53)、もう一方の抗甲状腺薬に変更せずに、無機ヨウ素剤を使

用し、薬物療法以外の治療を選択する。 

わが国の 15 歳以下発症バセドウ病の報告では、副作用の出現率は低 MMI 群 16.0%、高

MMI 群 29.2%、低 PTU 群 5.6%、高 PTU 群 45.9%で、PTU の低用量群と高用量群の間で

有意差を認めている(20)。わが国の 18 歳以下発症のバセドウ病の研究では、MMI の全副作

用出現率は 21.4％、PTU では 18.8％、殆どが開始後 3 ヵ月以内に発症し、PTU のほうが

late-onset の副作用が多いと報告している(23)。 

MPO-ANCA 関連血管炎症候群は、1 年以上治療経過後に起こることが多い重篤な副作用

である(63-66)。PTU 服用中の MPO-ANCA 陽性率は小児で高く（64%）、成人を含めた検

討で PTU は MMI より約 40 倍 MPO-ANCA 関連血管炎になりやすく、血管炎の重症度は

MPO-ANCA 抗体価と関係はない(59, 64)。MPO-ANCA 陽性例の約 20%が血管炎を発症す

る。PTU 長期間服用例では、年に一度血清 MPO-ANCA を測定し、陽性例では検尿も行う。

また経過中に発熱、発疹、関節痛、筋肉痛、風邪症状などの症状が出現した場合、MPO-ANCA

関連血管炎を疑って血清 MPO-ANCA を測定する。腎炎による血尿を見逃さないために尿

検査が必要となる。MPO-ANCA 抗体価の高値例では薬剤の変更を考慮する。抗体価が低値

で無症状な場合、MPO-ANCA が陽性であることと、MPO-ANCA 関連血管炎症候群を発症

する可能性を十分に説明し同意を得た後、PTU を継続してもよい。MPO-ANCA 関連血管
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炎症候群の治療は、副腎皮質ホルモン大量療法、免疫抑制剤、血液透析などを重篤度に応

じて行う。PTU による薬剤誘発性 MPO-ANCA 関連血管炎はその他の原発性 ANCA 関連

血管炎より予後は良好と報告されている(66)。 

無顆粒球症、重症肝障害、多発性関節炎などの重篤な副作用は、治療開始 3 か月以内に

出現することが多いが(59)、数ヶ月経過後起こることもある(110)。出現時には直ちに抗甲

状腺薬を中止し、無機ヨウ素剤に切り替える。無機ヨウ素剤として、ヨウ化カリウム液 10

～20mg/日（分 1）またはヨウ化カリウム丸（無機ヨウ素 38.2mg/丸）1～2 丸/日を使用す

る。無機ヨウ素剤でエスケープし甲状腺機能亢進症が悪化することもあるため、外科治療

や 131I 内用療法が可能な専門医のいる医療機関に可能な限り早期に紹介する。 

無顆粒球症は抗甲状腺薬の投与量に依存して発症し、頻度は 0.35%と報告されている(85, 

111, 112)。無顆粒球症を発症した本邦小児例を集積した検討では、MMI の発症時投与量は

20～45mg/日、投与期間は15～1,344日であり、投与期間とは関連はなくMMI投与量 20mg/

日以上で発症していると報告している(22)。無顆粒球症には顆粒球コロニー刺激因子

（G-CSF）を重篤度に応じて使用する(113, 114)。 

米国の報告(115)では、重篤な肝障害は PTU で治療した 17 歳未満の症例に多く（重症肝

障害 76 例中 23 例）、軽微な肝障害は MMI で治療した 61 歳以上の症例に多かった（85 例

中 22 例）ことより、米国では小児に対しては PTU の使用は控えることとなっている(5-12, 

116)。本邦では、厚生労働科学研究「難治性の肝・胆道疾患に関する調査研究」で 1995～

2007 年に集計された 15 歳以下の重篤肝障害例に PTU 誘発性肝不全はなく、抗甲状腺薬を

取り扱う国内製薬 2 社の副作用情報として、1999 年以降の PTU 誘発性肝不全はなかった

(117)。但し、検索上 2 例の重症肝炎の本邦小児例が報告されており、1 名は亡くなってい

る(118, 119)。本邦では米国に比べ定期的に肝機能を検査し(120)、対処が早いため発症例が

少ないとも考えられるが、小児では PTU を慎重に使用しなければならない。 

妊娠第１三半期の MMI 投与は新生児の頭皮欠損、臍帯ヘルニア、臍腸管遺残、気管食道

瘻、食道閉鎖症、後鼻孔閉鎖症などの MMI embryopathy との関連性が示唆され(53, 68)、

すべての診療ガイドラインでこの時期は PTU 投与が勧められている。 

 

7．抗甲状腺薬の投与中止基準 

【推奨】 

7-1．治療継続後、維持量（MMI で 5mg/隔日～5mg/日程度）で甲状腺機能正常が維持でき

ていれば治療中止を考慮する。2（●○○） 

7-2．甲状腺腫大が改善し、TRAb 陰性が持続していれば寛解している可能性が高い。2（●

○○） 

7-3．抗甲状腺薬隔日 1 錠を 6 ヶ月以上継続し、機能正常であれば中止する方法もある。2

（コンセンサス） 

7-4．受験などの学生生活を考慮して治療を継続することもある。2（コンセンサス） 
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7-5．再発は治療中止後 1 年以内に多いが、その後も再発する可能性はあり、寛解中も定期

的な管理を要する。1（コンセンサス） 

【解説】 

 バセドウ病の寛解を正確に判断する方法は確立していないため、明確な治療中止基準は

存在しない。低年齢、甲状腺腫が大きい、血清 T3/T4 比が高い、治療前の機能亢進が強い、

TRAb が陰性化していない、などの場合は寛解しづらく、再発する危険性が高い(75-78, 

121-127)。小児の寛解率は報告により異なるが（18～65%）、30%程度とするものが多い(100, 

122, 128-131)。最少量持続期間は長い方（4.3±1.5 年）が寛解率は高くなる傾向にあると

されている(132)。現状では、抗甲状腺薬を 18～24 ヶ月続けた時点で、寛解しない場合は

長期に内服し寛解した時点で、抗甲状腺薬を 1 錠隔日服用で 6 ヶ月間以上 TSH 値を含めて

甲状腺機能が正常に維持されていれば中止を検討する(2, 4, 133)。 

TRAb が陰性化した場合は寛解している可能性が高いが(134-137)、甲状腺学会ガイドラ

インによると、TRAb 陰性のものは陽性のものに比べて寛解率が有意に高いが、陰性でも約

30%は再発し、陽性でも約 30%は寛解するので正確に予後の予測はできない、としている(4)。 

かつては抗甲状腺薬中止の指標として T3 抑制試験がしばしば用いられた(99)。抗甲状腺

薬の内服を継続した状態で、T3（チロナミン錠®5μg，25μg）を 1.5μg/kg/日（最大 75

μg/日）分 3 で 7 日間投与する。甲状腺ヨード摂取率で判定する場合は、T3 投与後のヨウ

素摂取率（24 時間値）を測定し、ヨウ素摂取率が 30%以下の場合，T3 により抑制され、

T3 抑制試験陽性と判定する。血中 T4 値で判定する場合は、T3 投与前後で T4 を測定し，

投与前後の減少率を計算し、30%以上減少したとき，T3 抑制試験陽性と判定する。小児バ

セドウ病を PTU で 2 年以上治療した後、T3 抑制試験を指標に治療を中止した場合の再発

率は 22.2%としている。MMI で 2 年以上治療し、TRAb が消失後 6 ヶ月以上経過した成人

バセドウ病患者でT3抑制試験を指標に治療を中止した場合の再発率は22.0%であったとす

る報告もある(137)。実際、抗甲状腺薬中止時に T3 抑制試験を行うことは減ってきている

(19)。 

 

8．バセドウ病の外科療法 

【推奨】 

8-1．外科的甲状腺切除術は有効なバセドウ病の治療法である。2（●●●） 

8-2．手術適応は、①甲状腺癌などの腫瘍を合併している、②副作用のため抗甲状腺薬が使

用できず、かつ 131Ｉ内用療法を希望しない、③甲状腺腫が大きく、抗甲状腺薬では難治で

ある、④抗甲状腺薬の服薬が不規則で、甲状腺機能が安定しない、⑤社会生活の上で早期

に確実な寛解を希望している、である。1（コンセンサス） 

8-3．手術は熟練した甲状腺外科専門医によってなされるべきである。1（●●○） 

8-4．術式は残置量を極力減らした、全摘、準全摘を推奨する。1（●●○） 

8-5．小児では再発が多く、合併症も多い。1（●○○） 
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8-6．機能低下になり補充療法が必要となる。1（●●○） 

【解説】 

1．適応 

手術治療はバセドウ病の有効な治療法の一つであり、早くて確実性が高いが、手術に伴

う入院の必要性、手術瘢痕、術後合併症の点から、治療の第一選択にはならない(2, 4)。薬

物治療に反応しない症例、副作用で薬物治療が継続できない症例、長期薬物治療で寛解に

入らない症例、早期の寛解を望む症例、甲状腺癌を合併した症例、甲状腺腫が大きい症例、

服薬アドヒアランスが悪い症例が適応となる(2, 4)。5 歳以下で確実な寛解が必要な場合も

適応となる。実際に手術となる例は、服薬アドヒアランスが悪いなど患者自体の問題によ

ることが多い。 

2．合併症 

 出血、反回神経麻痺による嗄声、副甲状腺機能低下による低カルシウム血症が知られて

いる。甲状腺腫が大きいほど手術時の出血量が増え、体格が小さい小児では輸血のリスク

も増える。小児では反回神経は成人に比して細く、その扱いには注意を要する。また、成

長期による骨代謝のためか、術後低カルシウム血症が遷延することもある。 

 手術成績を①15 歳以下（74 例）、②16～20 歳（345 例）、③21 歳以上（1,478 例）で比

較した本邦の報告によると、甲状腺残置量 4g 未満では、術後 5 年の再発率はそれぞれ 18%, 

10%, 8%と①群で再発が多く、嗄声などの合併症も①群で多かった(138)。 

熟練した甲状腺外科医によって手術がなされた場合、永続性副甲状腺機能低下症の発症

率は 2％以下、永続性反回神経麻痺の発症率は 1％以下である(139-142)。 

3．術式 

可能な限り、術前に MMI、無機ヨウ素剤、β遮断薬などにより甲状腺機能を正常にコン

トロールする。重症なバセドウ病で甲状腺切除術が急がれる場合デキサメサゾンを併用す

る。 

小児のバセドウ病は活動性が高く再発率が高いことから、残置量を極力減らした、甲状

腺全摘術、準全摘術（残置量 3g 未満）にすることが推奨される(143-145)。この場合、確実

に甲状腺機能低下とするため、甲状腺ホルモンの補充が必要となる(146, 147)。米国のガイ

ドライン(13)では、5 歳未満の幼児で確実に甲状腺機能亢進症を治療したい場合や、甲状腺

腫が大きい（80g 以上）場合に、甲状腺全摘術、準全摘術を勧めている。他のガイドライン、

総説でも、再発や術中の出血量を考慮し、甲状腺全摘術、準全摘術を勧めている。 

手術は熟練した甲状腺外科専門医によってなされるべきである(148, 149)。 

 

9．バセドウ病の 131I 内用療法 

【推奨】 

9-1．131I 内用療法はバセドウ病の確実性の高い治療法として、有効性、安全性が確立して

いる。2（●●○） 
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9-2．18 歳以下の症例に対する 131I 内用療法は「慎重投与」とし、5 歳以下の幼児は「原則

禁忌」とする。1（●○○） 

9-3．十分経験のある専門医が実施すべきである。1（●○○） 

9-4．131I 内用療法を行う場合、十分な説明と同意を得る。1（コンセンサス） 

9-5．131I 内用療法を行う前に抗甲状腺薬やβ遮断薬で甲状腺機能の正常化を図る。1（●○

○） 

9-6．1回の 131I内用療法で甲状腺機能が低下するように十分量の 131Iを投与すべきである。

1（●○○） 

9-7．131I 内用療法後に甲状腺中毒症が悪化することがある。2（●○○） 

9-8．131I 内用療法を受けた患者は将来、甲状腺機能低下症になる可能性が高い。1（●○○） 

【解説】 

1．適応 

131I 内用療法はバセドウ病の確実性の高い治療法として、有効性、安全性が確立している

(150, 151)。18 歳以下の症例に対する 131I 内用療法はかつて「原則禁忌」とされていたが、

「バセドウ病治療ガイドライン 2011」では「慎重投与」となり、他の治療法が選択できな

いときに検討すると変更された(4)。小児でも、薬物治療にまったく反応しない、あるいは

副作用で薬物治療ができない、その上で外科治療を拒否する症例では 131I 内用療法を考慮

せざるを得ない。海外では小児への 131I 内用療法の有用性を示した論文も散見される

(152-155)。 

絶対的適応は、①抗甲状腺薬治療で重大な副作用が出現して手術治療を希望しないとき、

②抗甲状腺薬が 2 剤とも副作用のため使用できないケースで手術治療を希望しないときで

ある(4)。相対的適応は、①他の治療法を希望しない場合、②抗甲状腺薬で寛解せず、薬物

治療の継続を希望しない場合、③手術後のバセドウ病の再発、④甲状腺機能亢進症を確実

に治したい場合、⑤甲状腺腫を小さくしたい場合、⑥心臓病、糖尿病などの慢性疾患があ

り、薬物療法によるコントロールが困難な場合、とされている。相対的禁忌は重症バセド

ウ病眼症を有する場合である。 

原則として、①甲状腺癌の合併がないこと、②妊娠中、授乳中、6 ヶ月以内に妊娠の可能

性がないこと、③19 歳以上であること、④活動性バセドウ病眼症がないことを確認する。 

小児に適応する場合は、他の治療法が選択できないときに限り、医師が 131I 内用療法に

ついてよく説明し、患者家族とよく相談して、本治療法を選択するかどうかを決定すべき

である(156)。 

2．実際 

131I 内用療法の１週間以上前からヨウ素制限、3 日以上前から抗甲状腺薬を中止する。放

射性ヨード摂取率を測定し(157)、ヨウ素制限ができていることを確認する。治療後の甲状

腺機能正常化を目標とした 131I 投与量決定法は確立していない。 

米国のガイドライン(13)では、5 歳未満の小児では避けるべきであり、5～10 歳では 131I
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投与量が 10mCi 未満であれば可能であり、10 歳以上では 131I 投与量が 150μCi/甲状腺重

量（g）以上であれば差支えないとしている(158-161)。 

ブラジルのガイドラインでは、10 歳以上では 131I 投与量を 160μCi/甲状腺重量（g）以

上とし、小さい甲状腺腫には 131I 投与量 10～15mCi が有効であり、131I 投与量が 150μCi/

甲状腺重量（g）以上であれば、95%の症例で甲状腺機能低下になるとしている(73, 162, 163)。 

Kaguelidou は、131I 投与量 220～275μCi/甲状腺重量（g）を勧めている(74)。 

Rivkees は、固定量としては 131I 投与量 15mCi、甲状腺重量別では 131I 投与量 150μCi/

甲状腺重量（g）以上、甲状腺重量が 30～80 g (164)では大量の 200～300μCi/甲状腺重量

（g）としている(106, 165)。 

131I 内用療法後に、甲状腺ホルモン過剰状態が増悪することがあり、必要に応じ、抗甲状

腺薬、無機ヨウ素剤、グルココルチコイド薬の投与を行う(166, 167)。 

 131I 内用療法後 6 ヶ月以内は、TSH 受容体抗体が上昇し、甲状腺機能亢進症が著しく変

動することがあり(168)、定期的に甲状腺機能を評価し、必要に応じ抗甲状腺薬を投与する。

131I 内用療法後にバセドウ病眼症が発症、増悪する例があることに留意する。 

 早期の機能正常あるいは低下を目的として 131I 内用療法を選択した場合、本療法後 1 年

経過しても抗甲状腺薬を中止できなければ、再治療を検討する。 

 131I 内用療法後長期にわたって甲状腺機能を正常に維持することは困難であり、最終的に

はほとんどの患者が機能低下となり、甲状腺ホルモンの補充を必要とする(169, 170)。 

3．悪性腫瘍や催奇形性、遺伝的障害 

頭頚部外部照射による甲状腺癌発生相対危険率は、照射年齢が 5 歳未満、5～10 歳、10

～15 歳でそれぞれ 9.0、5.4、1.8 と報告されている(150)。海外の 131I 内用療法の報告では、

甲状腺癌を含む悪性疾患が増加したとするものはない(152-155, 171-182)。 

 10 歳未満の小児で 131I 投与量が 10mCi を超えるものと 5 歳以下の幼児を除けば、本治療

法により甲状腺がんを含む悪性腫瘍や催奇形性、遺伝的障害などのリスクが増加したとい

うエビデンスはない(13, 73, 74, 106, 183)。 

英国の全国調査では 20 歳以下での内用療法を選択するケースが微増している。内用療法

に対する抵抗感が軽減し、適応年齢の低年齢化（18 歳から 11 歳）のためと考えられている

(184)。 

唯一の被ばく国であり、東日本大震災による東京電力福島第一原子力発電所事故も経験

した日本では「放射線」に非常に敏感であり、131I 内用療法を選択する場合は、詳細な説明

と同意のもと十分な経験のある専門医により実施されることが望ましい(185-187)。 

 

10．甲状腺クリーゼ 

【推奨】 

10-1．甲状腺クリーゼとは、生命を脅かすような激しい症状を呈する甲状腺中毒症である。

1（コンセンサス） 
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10-2．ICU にて全身管理下、速やかに大量の輸液、体温管理、大量の抗甲状腺薬、無機ヨ

ウ素剤、β遮断薬、副腎皮質ホルモン薬により治療を行う。臨床症状の改善がなければ血

漿交換を行う。1（コンセンサス） 

【解説】 

1．定義、疫学、診断 

甲状腺クリーゼとは、甲状腺中毒症の急性増悪であり、甲状腺中毒症の原因となる未治

療ないしコントロール不良の甲状腺基礎疾患が存在し、これに感染症、外傷、手術などの

強いストレスが加わった時に、甲状腺ホルモン作用過剰に対する生体の代償機構の破綻に

より複数臓器が機能不全に陥った結果、生命の危機に直面した緊急治療を要する病態をい

う(188)。内科的誘因としては感染症が多く、バセドウ病と気付かずに受けた緊急手術後に

引き起こされることもある。発症頻度は甲状腺中毒症患者の 1.0%(189)、入院する甲状腺中

毒症患者の１～2%、致死率は 10～75%(190)と報告されている。本邦では日本甲状腺学会

と日本内分泌学会の「甲状腺クリーゼの診断基準の作成と全国調査」班が 2009 年に疫学調

査を実施している。それによると、推定患者数は約 150 人/年、甲状腺中毒症患者の 0.22%

を占める非常に稀な病態で、致死率は 11.0%とされている(188)。発症機序は不明で、致死

率は高く(188-190)、緊急な治療が要求される。 

小児に関しては 10 万人当たり 0.1～3 人の発症率という報告があるが(191)、疫学的デー

タは乏しい(189)。本邦では文献検索上 10 件程度の小児例が論文化されているのみで実態は

不明である。学校健康診断や感冒などでの小児科外来受診時にバセドウ病発症を見逃され、

救急医療の現場に甲状腺クリーゼ患者が受診している可能性も指摘されている。特に、小

児救急医療の現場では甲状腺疾患が鑑別に挙げられることは少なく、発熱を伴う中枢神経

症状を呈した患児を診察した場合急性脳症と診断され、甲状腺クリーゼが見逃されている

可能性がある(192)。 

症状と症候からクリーゼを診断するためのスコアリストがあり(193)、日本甲状腺学会も

診断基準を作成し(188)、公表している（表 4）。臨床症状、徴候に基づいて診断する(191)。 

2．治療 

ICU にて呼吸管理、蘇生、全身のモニタリングを行いながら、速やかに大量の初期輸液

（10～20mL/kg/時）、身体の冷却、解熱剤（アセトアミノフェン 10 mg/kg/回、最大量 500mg

を 3～4 回/日）による体温管理、大量の抗甲状腺薬（PTU 15～30mg/kg、成人量 800～1,200 

mg 分 3～4、MMI 1.0~2.0mg/kg、成人量 60～80mg 分 3～4）、無機ヨウ素剤（125～250mg

分 3～4、ヨウ化カリウム丸 3～6 錠、抗甲状腺薬投与 1 時間後に投与）、β遮断薬（プロプ

ラノロール静注 10μg/kg で開始）、副腎皮質ホルモン（デキサメサゾン 0.2mg/kg、ハイ

ドロコーチゾン 5mg/kg を 3 回/日）を使用する(13, 188-190)。感染症が誘因であれば抗菌

薬を併用する。臨床症状の改善がなければ血漿交換を行う。PTU、副腎皮質ホルモン、無

機ヨウ素剤、β遮断薬には T4 から T3 への変換を抑制する作用がある。従来、甲状腺クリ

ーゼには MMI よりも PTU が好ましいとされているが明らかなエビデンスはない。また、
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抗甲状腺剤投与 1 時間後に無機ヨウ素剤を投与する。 
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表 1 バセドウ病の診断ガイドライン（日本甲状腺学会）                

 

a）臨床所見 

1．頻脈、体重減少、手指振戦、発汗増加等の甲状腺中毒症所見 

2．びまん性甲状腺腫大 

3．眼球突出または特有の眼症状 

b）検査所見 

1．遊離 T4、遊離 T3 のいずれか一方または両方高値 

2．TSH 低値（0.1μU/ml 以下） 

3．抗 TSH 受容体抗体（TRAb, TBII）陽性、または刺激抗体（TSAb）陽性 

4．放射性ヨウ素（またはテクネシウム）甲状腺摂取率高値、シンチグラフィでびまん性 

【診断】 

1）バセドウ病：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 4 つを有するもの 

2）確からしいバセドウ病：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 1、2、3 を有するもの 

3）バセドウ病の疑い：a）の 1 つ以上に加えて、b）の 1 と 2 を有し、遊離 T4、遊離 T3

高値が 3 ヶ月以上続くもの 

【付記】 

1．コレステロール低値、アルカリフォスターゼ高値を示すことが多い。 

2．遊離 T4 正常で遊離 T3 のみが高値の場合が稀にある。 

3．眼症状があり TRAb または TSAb 陽性であるが、遊離 T4 および TSH が正常の例は

euthyroid Graves' disease または euthyroid ophthalmopathy といわれる。 

4．高齢者の場合、臨床症状が乏しく、甲状腺腫が明らかでないことが多いので注意をす

る。 

5．小児では学力低下、身長促進、落ち着きの無さ等を認める。 

6．遊離 T3(pg/ml)/遊離 T4(ng/dl) 比は無痛性甲状腺炎の除外に参考となる。 

7．甲状腺血流測定・尿中ヨウ素の測定が無痛性甲状腺炎との鑑別に有用である。 

                                          

2013 年 6 月 24 日 改定 
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表 2 小児バセドウ病の臨床症状と発現頻度 

甲状腺腫 68.4％ 頻脈 33.8% 

多汗 53.4％ 動悸 24.8% 

易疲労感 50.4% 学業成績低下 24.1% 

落ち着きのなさ 47.4% 運動能力低下 15.0% 

手の震え 45.1% 暑がり 12.0% 

眼球突出 38.3% 排便回数増加 11.3% 

体重減少 36.1% 微熱 10.5% 

食欲亢進 35.3% そのほか：不眠、口渇、夜尿、無月経 

Sato H. J Pediatr Endocrinol Metab 2014; 27: 677-683 (24) 

 

 

 

 

 

表 3 年齢別 FT3、FT4、TSH の基準値（ECLIA 法） 

年齢群 FT3 (pg/mL) FT4 (ng/dL) TSH (μU/mL) 

4-6 歳 2.91-4.70 1.12-1.67 0.62-4.90 

7-8 歳 3.10-5.10 1.07-1.61 0.53-5.16 

9-10 歳 3.10-4.87 0.96-1.60 0.67-4.52 

11-12 歳 2.78-4.90 1.02-1.52 0.62-3.36 

13-14 歳 2.77-4.59 0.96-1.52 0.54-2.78 

15 歳 2.50-4.64 0.85-1.53 0.32-3.00 

成人 2.20-4.30 0.80-1.60 0.20-4.50 

Iwaku K. Endocr J 2013; 60: 799-804 (38) 
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表 4 甲状腺クリーゼの診断基準（第 2 版）（日本甲状腺学会）                       

【定義】 

甲状腺クリーゼ（Thyrotoxic storm or crisis）とは、甲状腺中毒症の原因となる未治療ない

しコントロール不良の甲状腺基礎疾患が存在し、これに何らかの強いストレスが加わった

時に、甲状腺ホルモン作用過剰に対する生体の代償機構の破綻により複数臓器が機能不全

に陥った結果、生命の危機に直面した緊急治療を要する病態をいう。 

【必須項目】 

甲状腺中毒症の存在（遊離 T3 および遊離 T４の少なくともいずれか一方が高値） 

【症状】（注 1） 

1. 中枢神経症状（注 2） 

2. 発熱（38 度以上） 

3. 頻脈（130 回/分以上） （注 3） 

4. 心不全症状（注 4） 

5. 消化器症状（注 5） 

【確実例】 

必須項目および以下を満たす（注 6）。 

a．中枢神経症状+他の症状項目 1 つ以上、または、 

b．中枢神経症状以外の症状項目 3 つ以上 

【疑い例】 

a．必須項目＋中枢神経症状以外の症状項目２つ、または 

b．必須項目を確認できないが、甲状腺疾患の既往・眼球突出・甲状腺腫の存在があって、

確実例条件の a または b を満たす場合（注 6）。 

（注 1）明らかに他の原因疾患があって発熱（肺炎、悪性高熱症など）、意識障害（精神疾

患や脳血管障害など）、心不全（急性心筋梗塞など）や肝障害（ウイルス性肝炎や急性肝不

全など）を呈する場合は除く。しかし、このような疾患の中にはクリーゼの誘因となるた

め、クリーゼによる症状か単なる併発症か鑑別が困難な場合は誘因により発症したクリー

ゼの症状とする。 

このようにクリーゼでは誘因を伴うことが多い。甲状腺疾患に直接関連した誘因として、

抗甲状腺剤の服用不規則や中断、甲状腺手術、甲状腺アイソトープ治療、過度の甲状腺触

診や細胞診、甲状腺ホルモン剤の大量服用などがある。また、甲状腺に直接関連しない誘

因として、感染症、甲状腺以外の臓器手術、外傷、妊娠・分娩、副腎皮質機能不全、糖尿

病ケトアシドーシス、ヨード造影剤投与、脳血管障害、肺血栓塞栓症、虚血性心疾患、抜

歯、強い情動ストレスや激しい運動などがある。 

（注 2）不穏、せん妄、精神異常、傾眠、けいれん、昏睡。Japan Coma Scale (JCS)1 以上

または Glasgow Coma Scale (GCS)14 以下。 

（注 3）心房細動などの不整脈では心拍数で評価する。 
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（注 4）肺水腫、肺野の 50%以上の湿性ラ音、心原性ショックなど重度な症状。New York 

Heart Association (NYHA)分類 4 度または Killip 分類 III 度以上。 

（注 5）嘔気・嘔吐、下痢、黄疸（血中総ビリルビン >3mg/dl） 

（注 6）高齢者は、高熱、多動などの典型的クリーゼ症状を呈さない場合があり(apathetic 

thyroid storm）、診断の際注意する。 

                                          

 

 

 

 

 

図 年齢別 MMI 初期投与量 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

曲線は、日本人女児年齢別平均体重より算出された体重あたりの投与量を示す。 

低用量群（A 群）：米国のガイドラインに示された年齢別の投与量．高用量群（B 群）：A 群

より多くかつ 2 倍を超えず、本邦の成人ガイドラインの重症例での投与量 30mg/日以下の

量．超高用量群（C 群）：B 群を超える投与量．（Sato H. J Pediatr Endcr Met 2012; 25: 

863-867) 
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【小児期発症バセドウ病診療のガイドライン改訂作業部会】                 

日本小児内分泌学会 薬事委員会 

有阪 治（委員長） 独協医科大学 小児科 小児科専門医 

内分泌代謝科（小児科）専門医 

原田正平 国立成育医療研究センター研

究所 マススクリーニング研

究室 

小児科専門医 

内分泌代謝科（小児科）専門医 

日本甲状腺学会専門医 

 

日本甲状腺学会 小児甲状腺疾患診療委員会 

原田正平（委員長） 国立成育医療研究センター研

究所 マススクリーニング研

究室 

小児科専門医 

内分泌代謝科（小児科）専門医 

日本甲状腺学会専門医 

大江秀美 伊藤病院 内科 内分泌代謝科（内科）専門医 

日本甲状腺学会専門医 

佐藤浩一 サンライズこどもクリニック 小児科専門医 

内分泌代謝科（小児科）専門医 

日本甲状腺学会専門医 

南谷幹史 帝京大学ちば総合医療センタ

ー 小児科 

小児科専門医 

内分泌代謝科（小児科）専門医 

日本甲状腺学会専門医 

 

 

【作成委員の利益相反】 

各作成委員に本ガイドライン作成における利益相反について報告を受けたが、それに該

当する事実は認められなかった（基準は日本小児内分泌学会の規程により日本小児科学会

の示している利益相反基準に従う） 。 

 

【作成のための資金源】 

このガイドライン作成に要した資金は日本小児内分泌学会および日本甲状腺学会の負担

によるものである。 

 

【作成の経過】 

1. 現状把握の方法 

2013年 4月 27日の日本甲状腺学会第 14回小児甲状腺疾患診療委員会にてガイドラインの

改訂が提案され、2013 年 11 月 16 日の第 15 回同委員会にてクリニカルクエスチョンの聴

取を行った。2013年 12月 14日に作成委員会を開催してクリニカルクエスチョンを作成し、
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2014 年 4 月 26 日、2014 年 11 月 15 日の第 16 回、第 17 回小児甲状腺疾患診療委員会に

て意見聴取を行い修正した。 

2. 外部評価 

外部評価として 2016年 1月 1日～2016年 1月 31日の間に日本小児内分泌学会学会員専

用ホームページ上、及び日本甲状腺学会学会員専用ホームページにガイドライン原案を当

該学会員向け公開し意見聴取を行った。 

その意見をふまえ 2016 年 3 月 10 日に改訂原案を作成した。 

改訂原案は診療ガイドラインとしての妥当性および内容の適否について外部委員を含む

日本小児内分泌学会ガイドライン委員会において検討され、ガイドライン委員会からの提

言（2016 年 3 月 22 日付け）を受けて、再修正を行ったのちに、2016 年 4 月 6 日付け日本

小児内分泌学会学会理事会及び、2016 年 4 月 22 日付け日本甲状腺学会理事会の承認を受

け公開に至ったものである。 

3. その他関連学会との調整 

 作成委員会を通じて日本甲状腺学会と連絡を密にし、作業、進捗状況、認識を共有した。 

 

【改訂の時期】 

本診療ガイドラインは公開 5 年以内に改訂を行う予定である。改訂に係る作成委員会は

日本小児内分泌学会理事会及び日本甲状腺学会理事会の指示により組織する。なお、本診

療ガイドラインの内容に重大な影響を与えると考えられるあらたな状況が発生し，日本小

児内分泌学会理事会あるいは日本甲状腺学会理事会が緊急を要すると判断した場合には、

「提言」として修正を行うことがある。 

 


