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要旨

LDL-コレステロール(LDL-C)は脳・心血管疾患の主要なリスクファクターであり，厳格な摺

理が求められている．スタチン投与によってもLDL-C管理目標値に到達しない場合，スタチンを

増量すべきか，小腸コレステロールトランスポーターNiemann-PickClLikel阻害による吸収胤

害療法を追加するべきか，明確なエビデンスはない．そこでわれわれは，ストロングスタチン椴

与中のハイリスク高コレステロール血症患者を対象に，エゼチミブの併用とストロングスタチン

を増品した場合の臨床的有用性を比較検討した．対象患者をスタチン増逓群，またはエゼチミフ

追加療法群に無作為に割り付け，24週間フォローした．スタチン増量群35例(66.8±8.7歳，男性21

例，BMI24.3±3.3kg/m2，腹囲89.3±6.5cm)，エゼチミブ追加療法群36例(65.3±11.3歳，男性2（

例,BMI25.3±4.2kg/m2,腹囲91.6±10.3cm)が試験を完了した.LDL-CおよびLDL/HDL比(L/H1

は，エゼチミブ追加療法群で，スタチン期吐群よりも有意に低下した．RL-P-コレステローノl

(RLP-C)は両群間に有意差はみられなかったが，エゼチミブ追加療法群においてのみ，治療前に

比して有意に低下した．試験期間中にRLP-Cが増加した症例の割合はスタチン増量群に多い傾I向

がみられ，このような症例では，投薬による血清脂質の改善がみられなかった．スタチン投与に

よってもLDL-Cが管理目標値に達しない患者に対するエゼチミブ追加投与は，血清脂質全般の副

善をもたらし，スタチンを1W品するより有用である可能性が示唆された．さらに，治療中にRLP．

Cが上昇する群は脂質異常症治療薬の効果が低く，他の血消脂質も管理されていない可能性が贈

いことから，作用機序の異なる薬剤を併用するなど，積極的な治療介入の重要性が示唆された．

Keywords：脂質異常症，LDL-C，エゼチミブ

卿めに
脂質異常症,特に高LDLコレステロール(LDL-C)血

症は冠動脈疾患や脳梗塞の危険因子であり，その予防

のためには脂質異常症を改善する必要がある．二次予

防やハイリスク患者については，一次予防の患者に比

し，より厳格な脂質管理が求められている')．脂質管理

における薬物療法の重要性は明らかであるが，中でも

スタチンのエビデンスは確立している．

1990年代に患者登録されたACE阻害薬のアウトカ

ム研究においては，ACE阻害薬投与による予後改善の

positivedataが多く発表されたのに対し2.3)，2010年代

に発表された，ARBによる同様の研究においては，一

次エンドポイントにおいてはすべてnegativedataで

1）医療法人社団宏久会泉岡医院2）田附興風会医学研究所北野病院心臓センター3）医撫法人きいがわ内科循環器内科4）太

田診撫所5）山田内科医院6）土屋医院7）ふくだ内科クリニック8）医療法人近藤クリニック9）医療法人泉野医慌
10）医撫法人岩本診療所

-127(947)－
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も少なくない．それほど，循環器医にとって虚血性心

疾患の脂質管理の第一選択薬としてのスタチンの重要

性は確立されたものとなっている．これまでも，二次

予防患者の予後改善においてスタチンが優れていると

いう論文は数多く存在する7-9)．一方,二次予防患者の

LDL-C管理目標値は,欧米では70mg/dL未満'0)，日本

でも100mg/dL未満とされているにもかかわらず')，

その達成率は，リスクのない患者に比し非常に低いこ

とはJL-GAPの結果からも明らかである'').JL-GAPの

結果は，ハイリスク患者や二次予防患者のような厳格

な脂質管理が必要な患者においては，スタチンのみで

の脂質管理が難しいことを示唆している．

一方，エゼチミブは，小腸刷子縁に存在するコレス

テロールトランスポーターNPC1L1を阻害することで，

コレステロールの吸収を抑制するという，スタチンと

は異なる機序をもつコレステロール低下薬である．エ

ゼチミブは，スタチンと併用した場合，スタチン単独

投与時に比して，さらに25％程度のコレステロール低

下効果を示すことが報告されている'2)．しかし，脂質

コントロール不十分なハイリスク患者に対して，スタ

チンを増通するべきか，それともエゼチミブを追加す

るべきか，明確なエビデンスがない．今回われわれは，

大阪市内の開業医を含む多施設(10施設)共同の無作為

化試験，E－MAIKOstudy(EzetimibeMulti-center

study,Add-onstatintherapyInKitanohospitaland

Osakaarealclinics)において，ストロングスタチン投

与中のハイリスク高コレステロール血症患者を対象に，

エゼチミプの併用またはストロングスタチン増量によ

る臨床的有用性を比較検討した．また，心血管イベン

トの危険因子としてRLP-コレステロール(RLP-C)が

報告されている13-15)が，RLP－Cはカイロミクロンと

VLDLに由来するheterogeneousかつTG-richなリポ蛋

白であり，動脈硬化惹起性が高く13.1‘1)，TGと相関する

という報告もある15,'6)．そこで今回，サブ解析として

RLP-CとTGの関係についても検討を行った．

藤と方法
1．対象患者

ストロングスタチン通常用量にて4週間以上加療中

にもかかわらずLDL-Cのコントロールが不十分な患

者のうち，下記の基準を満たし，除外基準に抵触しな

い文書にて同意の得られた患者を対象とした．

組み入れ基準：①LDL-C≧120mg/dL(冠動脈性心

疾患(CHD)合併例はLDL-C≧100mg/dL)，②CHD，

糖尿病，脳梗塞もしくは閉塞性動脈硬化症のいずれか

1つ以上を合併している，③20歳以上の成人(性別は

不問)，④過去4週以内に，脂質異常症治療を含む治療

内容の変更がない．

除外基準：①インスリン投与中の患者，②HbA1c≧

8.0％の患者，③不安定な糖代謝を示している患者(過

去12週以内に糖尿病治療薬の変更があるもの)，④試

験薬に過敏症の既往歴のある患者，⑤重篤な肝疾患・

腎疾患を合併する患者，⑥3カ月以内に発症した急性

冠症候群(心筋梗塞，狭心症)もしくは脳卒中の患者，

⑦二次性脂質異常症患者および薬剤性脂質異常症患者

⑧妊娠中・授乳中の患者または妊娠している可能性の

ある患者，⑨家族性高コレステロール血症患者，⑩そ

の他，試験担当医師が被験者として不適当と判断した

患者．

対象患者をスタチン増量群またはエゼチミプ追加療

法群に無作為に割り付けた．スタチン増壁群は投与中

のスタチンを倍賦投与し，エゼチミブ追加療法群は，

エゼチミブ10mg/dayを既投与スタチンに追加した．

24週間フォローし，12週ごとに空腹時採血を実施した

期間中，降圧薬および，インスリンを除く糖尿病治療

薬，抗血小板薬の併用は可能とした．ただし，試験期

間中に新規投与，投与中止，用法・用量などの治療内

容の変更は行わないものとした．

さらに，試験前後のRLP-CまたはTGの比較が可能

な症例を対象とし，RLP-Cが試験前と24週後で増加し

た患者と低下した患者および，TGが試験前後で増加

した患者と低下した患者に分けて，患者背景および血

清脂質の解析を行った．なお，血清脂質，空腹時イン

スリン，hs-CRP,高分子量アデイポネクチンの測定に

ついては株式会社エスアールエル(東京)にて一括測定

した．

2．解析

試験前後の各パラメータの解析には，反復測定一元

配置分散分析(One-wayrepeatedmeasuresANOVA）

およびpairedt-testを用いた．

スタチン増量群とエゼチミブ追加療法群の群間比較

には，unpairedt-testまたはRankSumtestを用いた．

脂質管理目標達成率などの割合の解析には，Chi-

squaretestを用いた．

-128(948)一
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1．患者背景

ノg《

Male(､/％）

Height(cm

Weight(k9

BMI(kg/m2

WaistCircumference(c、

SBP(mmHg

DBP(mmHg

PR(beats/min

Coronaryarterysyndrom1

Diabetesmellituf

Cerebralinfarctior

Arteriosclerosisobliteran§

Hypertensio

Statil

Rosuvastatin

PitavastatiI1

Atorvastatir

Pravastatim

表1患者背景

StatinuptitrationEzetimibeadd-or

(、＝35） （、＝36
p valuf

66.8±8．765．3±11．30.536

27/77.120/55.60.497

163.8±8．9159.7±9．50.148

65.3±12．064．3±12．20.804

24.3±3．325．3±4．20.43モ

89.3±6．591．6±10．30.574

134.5±20．1129.2±13．90.30〔

77.7±10．578．1±8．30.886

74.5±13．173，8±10．70.953

10140.68］

7100.74（

420.67〔

250.43（

11101.00（

13（2.7±0.7mg＝9（4.1±2.7mg）0.576

5.4±1.4mg）

10（1.8±0．4mg二9（1.9±0.3mg）1.00（

3.6±0.8mg）

4（10．0±0.0mg=＞7（10．0±0.0mg）0.63（

20.0±0．0mg

0 1（10.0mg）1．000

Notsignincant・unpairedt-testまたはRankSumtest．

同意を取得した97例のうち，スタチン増鼓群または

エゼチミブ追加擦法群のいずれかに割り付けられ，24

週間のフォローアップを完遂した症例は，スタチン増

量群35例，エゼチミブ追加療法群36例であった．それ

ぞれの患者背景，合併症，併用スタチンに有意差はな

かった(表1）．

2．脂質推移

LDL－Cは，試験開始前と比して，24週後，両群とも

有意に低下し，さらに24週後の数値および変化率はエ

ゼチミブ追加療法群で有意に低かった(図1）．

LDL-C管理目標達成率(LDL-C＜100mg/dL)は,12

週後にエゼチミブ追加療法群で有意に商かつた

(75.0％VS48.6％，p＝0.04)．しかし，24週後のLDL-

C管理目標達成率に有意差はみられなかった(72.2％

VS51.4％，p＝0.119）（図2)．

その他の血清脂質およひ糖代謝パラメータの推移を

表2に示す．総コレステロール(TC)は,試験開始前と

比して，24週後，両群とも有意に低下した(P＜0.001）

が，両群間に差はらみれなかった．トリグリセライド

(TG)は，試験|荊始前と比して24週後に有意な変化を

示さず，両群間にも差はみられなかった．HDL-Cは，

試験期間を通して，試験開始前後および両群間に有意

な変化はみられなかった．RLP-Cは，両群間に有意差

はみられなかったものの，エゼチミブ追加療法群での

み，試験開始後に有意な低下がみられた(P＝0.003)．

nonHDL-Cは試験開始前と比して，24週後，両群とも

有意に低下し(スタチン増危群p＜0.001,エゼチミブ追

加療法群P＝0.001)，さらに，12週後の値はエゼチミブ

追加療法群で有意に低く（p＜0.05)，24週後の値もエゼ

チミブ追加療法群で低い傾向を示した．LDL/HDL比

(L/H)は，試験開始前と比して，24週後，両群とも有

意に低下し(p＜0.001)，12週後および24週後の値は，

スタチン増吐群よりもエゼチミブ追加療法群で有意に

低かった(P＜0.05)．

空腹時血糖(FBS)はエゼチミブ追加療法群で有意に

低下し(P＝0.020)，スタチン増量群と比較しても有意

に低値を示した(p＜0.05)．HOMA-IRはエゼチミブ追

-129(949)－
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図1脂質代謝(LDL-C

P＝0.04

Chi-squaretest

p＝0．119

Chi-squaretesl
LDL-C，TG，nonHDL-Cも有意に低下し，L/Hも有

意に改善した(図4)．一方で，RLP-C上昇群はTC，

LDL-C，nonHDL-Cに有意な変動がみられず，TGは

有意な上昇を示した．L/Hの有意な改善はみられな

かった(図5)．

試験前後にTGが上昇した患者群(28例)および低下

した患者群(40例)の患者背景を示す．Rosuvastatinの

増赴前および増品後の平均投与猛は，TG上昇群で2.5

±0.0mg→3.8±1.4mg，TG低下群3.4±2.0mg→5.2±

2.1mgであった.同様にPitavastatinではそれぞれ1.9±

0.3mg→3.1±1．1mg，1．8±0．4mg→2.5±1．1mg，Ator‐

vastatinでは10.0±0．0mg→13.3±5．8mg,10．0±0．0mg

→12.9±4.9mgであった(表4)．TGが上昇した患者群

とTGが低下した患者群の治療薬に差はみられなかっ

た(図6)．TG低下群においては，TC，LDL-C，

nonHDL-C，RLP-Cが有意に低下し，L/Hも有意に改

善した(図7)．TG上昇群においても，TC，LDL-C，

nonHDL-CおよびL/Hは有意に低下した(図8)．
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図2脂質代謝(LDL-C＜100mg/dL達成率

加療法群で有意に低下した(p＝0.023)．いずれの群に

おいても，糖代謝への悪影響はみられなかった．高感

度CRPおよびアデイポネクチンは，試験前後および両

群間で有意な変動を示さなかった．その他の生化学検

査値に有意な変化や群間の差はみられなかった．

3．サブ解析

試験前後にRLP-Cが上昇した患者群(19例)および

低下した患者群(49例)の患者背景を示す．Rosuvasta‐

tinの増量前および増量後の平均投与量は,RLP-C上昇

群で2.5±0.0mg→5.0±0.0mg，RLP-C低下群で3.2±

1.9mg→4.9±2.2mgであった.同様にPitavastatinでは

それぞれ1.8±0.4mg→3.6±0.9mg,1.9±0.4mg→2.5±

1.0mg，Atorvastatinでは10.0±0．0mg→16.7±5.8mg，

10.0±0.0mg→12.5±4.6mgであった(表3)．RLP-Cが

上昇した患者群にはスタチン増量群が多く含まれる傾

向があり，RLP-C低下に対するオッズ比は2.89で，エ

ゼチミブが優位であった(図3）．RLP-C低下群は,TC，

震 察
脂質異常症の管理の第一選択薬にスタチンを使用す

ることは一般的であるが，特にハイリスク患者や二次

予防の患者においては，スタチン投与のみでのLDL-C

の管理が困難であるといわれている．ストロングスタ

チンが開発された後でも，このような状況に大きな変

化はみられない'')．その理由として，日本人の食事の

欧米化により食事における脂質の割合が増加したこと

もあるが,スタチンを増量してもLDL-Cは用戯依存性

には低下しないという，いわゆる6％ルールの影響も

-130(950)一
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TC(mg/dL）

TG(mg/dL）

HDL-C(mg/dL）

RLP-C(mg/dLl

nonHDL－C(mg/dLl

L/H

FBS(mg/dL）

HbA1c(％）

IRI(似U/mL）

HOMA－IR

hsCRP(､g/mLl

adiponectin(似g/mL）

ALT(IU/L）

AST(IU/L）

γ-GTP(IU/L

TC(mg/dL）

TG(mg/dL）

HDL－C(mg/dL）

RLP-C(mg/dL）

nonHDL－C(mg/dL）

L/H

FBS(mg/dL）

HbA1c(％I

IRI(似U/mL）

HOMA－IR

hsCRP(､g/mLl

adiponectin(似g/mL）

ALT(IU/L）

AST(IU/L）

γ-GTP(IU/L

表2血清脂質の推移

Statinuptitration

0W12W24W
p va1uf

↑

193.9±28．2179.8±28．2177.7±27．3＜0.001

147.8±85．4154.2±84．9138.4±63．90.403

51.1±11．149．3±10．949．2±10．90.066

5.7±4．65．4±3．94．4±230．067

142.8±25．2130.5±23．8128.5±24．2＜0．001

2.4±0．62．2±0．62．2±0．6＜0．001

130.5±34．2130.3±26．5125.6±24．80.499

6.0±0．96．4±1．56．1±0．90.612

8.2±4．98．2±5．88．5±4．80.64f

2.8±2．12．9±2．42．6±2．00．542

1.238.0±1.684.42.141.2±5,626.61,177.2±1.680.20.784

4.1±3．23．9±3，04．0±3.10.514

22.7±11．221．9±9．922．2±10．80.816

24.5±11.024．3±10．223．1±8．50.422

45.5±30．946．8±27．040．5±28．10.176

Ezetimibeadd-on

0W1 2 W 2 4 W
p value

↑

203.2±31．4170.1±28．4172.8±34．2＜0.00］

160.5±75．8134.8±55．4137.1±67．20.O6E

52.7±12．753．1±13．552．8±12．50.933

5.8±2．93．9±1．74．1±2．00．00：

147.0±37．5116.9±23.5寧120.0±31．80釦001

2.3±0．61．8±0.5＊1．8±0.6＊＜0．00］

112.4±26．7109.4±23.6聯103.4±20.2＊0．02〔

5.7±0．75．9±0．95．8±0．70．094

11．3±7．811．1±11．911．8±11．80.78（

3.0±2．22．0±1．62．0±1.40．02：

1,675.6±2,647.8937.6±1,317.31,150.3±1,500.10.152

3.6±2．63．6±3．13．8±3．20.35（

22.9±13．121.1±10．126．6±17．60.211

24.2±7．624．2±9．327．5±12．50.059

53.9±53．636.7±32．248．9±51．50.587

＊：p＜0．05：unpairedt-testまたはRankSumtest，↑：群内比較(OWvs24W）：pairedt-test．

考えられる'7)．また，スタチンを長期投与することに

より，LDL-Cが再上昇することが報告されている'8)．

これは，スタチンを長期投与することにより，腸管で

の再吸収が増加するためと説明されている'9)．今回，

本E-MAIKOstudyの結果より，スタチン通常用量の

みでのLDL-C管理目標達成が難しい患者においては，

スタチンを倍逓にするよりもエゼチミブを追加するこ

とで，LDL-Cの速やか，かつ有意な低下と管理目標値

への到達が得られることが示された．すなわち，スタ

チンとは作用機序の異なるエゼチミブを併用し，コレ

ステロールの合成と吸収いずれも抑制する治療法は，

スタチンを倍量にするよりも優れたLDL-C低下効果

を示すと考えられた．

一方，脂質異常症の治療目的は，

抑制することにあるが，心血管イ｡

一方，脂質異常症の治療目的は，心血管イベントを

抑制することにあるが，心血管イベントの危険因子の

1つとして，動脈硬化惹起性の高いリポ蛋白である

RLP-Cが挙げられるM･'5)．そこで今回われわれは，こ

のRLP-Cの変化に注目した．研究を通して,RLP-Cか

低下することは予想していたが，本試験対象群の中に

試験薬投与後にもかかわらずRLP-Cの上昇する群か

あることがわかった．TGと同じ空腹時採血のタイミ

ングにおいてRLP-Cの上昇を認めることは想定外で

あった．このRLP-C上昇群におけるエゼチミブ追加掠

法群の割合は，スタチン増量群の割合よりも少ない侭

-131(951)－
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P-Cが上昇した群と低下した群の患者背景

RLP-Cincreased

（、＝19）

RLP-Cdecreased

（、＝49）

Age

Male(､/％）

Height(c、）

Weight(kg）

BMI(m2/kg）

WaistCircumference(c、）

SBP(mmHg）

DBP(mmHg）

PR(beats/min）

TC(mg/dL）

LDL－C(mg/dL）

HDL-C(mg/dL）

TG(mg/dL）

RLP-C(mg/dL）

adiponectin(似g/mL）
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RLP-C低下に対する

Odds比(95％信頼区間）
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図3治療後RLP-C上昇群と低下群

Favorsezetimibe

-132(952)－

RLP-Cincreased
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向にあった．不思議なことにRLP-C上昇を示した患者

群は，スタチン増簸群，エゼチミブ追加療法群ともに，

LDL-Cのほか，TC，nonHDL-Cの有意な低下を認め

ず,TGは上昇していた.RLP-Cと相関するといわれて

いる16)TGについてl司様の検討を行ったが，TG上昇群

においては，スタチン増量群とエゼチミブ追加療法群

の割合はほぼ同様であった．さらに,TG上昇群におい

ては，RLP-C上昇群とは対照的に，LDL-Cを含む血清

脂質マーカーの有意な低下を認めた．

以上のことから，E－MAIKOstudyの対象忠者にお

いて，TG上昇群には一定の薬剤効果が得られたもの

の，RLP-C上昇群は，薬剤効果がほとんど認められな

いことがわかった．このような症例は，薬剤による治

療効果が認められないため，よりハイリスクな状態に

あると考えられ，積極的な介入を行う必要がある．

2012年に改定された｢動脈硬化性疾患予防ガイドラ

イン」（JAS2012)においては，LDL-Cのほかに，

nonHDL-Cの測定が推奨されている．nonHDL-Cは，

RLP-Cに含まれるVLDLやカイロミクロンレムナント

などの動脈硬化性リポ蛋白すべてを包括する指標であ

り，算出が簡便である．そのため，臨床での有用性は

高い20)．しかしながら，本試験の結果からは，臨床に

おいても，可能であればRLP-Cを測定し，薬剤効果を

検討する必要性が示唆された．

E－MAIKOstudyにおいては，総症例数が71例と少

数であったため,RLP-CおよびTGの上昇,低下につい

ては，治療前後の数値に差があれば上昇ないし低下と

判定している．このカットオフ値が妥当かどうかにつ

いては議論が必要かもしれない.また,服薬コンブライ

アンスの影響も考慮すべきであり，特にRLP-C上昇群

-133(953)－
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Gが上昇した群と低下した群の患者背号
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7（10.0±0.0mg＝

12.9±4．9mg

0

0.820

0.936

0.690

1.000

0.686

0.089

0.826

0.732

0.420
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について，患者背景や服薬状況，試験前後の病態につ

いて，より詳細に検討する必要があったが，多施設共

同研究であり，今回はこれ以上の検討が困難であった

例においては，服薬状況の検討をするとともに，エゼ

チミブなどの，スタチンとは作用機序の異なる薬剤を

用いた併用療法が有用である可能性が示唆された．

廃 語
脂質異常症患者において,LDL-C,nonHDL-C,L/H

LDL-C管理目標達成率は，エゼチミブ追加療法群にお

いて有意に改善したことから，通常用量のスタチン投

与患者において，血清脂質管理目標値に到達しない場

合，スタチンを増iIiするよりもエゼチミブを追加する

方が有用であると考えられた．

また，RLP-Cが上昇した群にスタチン増量群が多く↑

低下した群にエゼチミブ追加療法群が多く含まれる傾

向がみられたことから，治療後にRLP-Cが上昇する症
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LDL-cholesterol（LDL－C）isarisklactorfOrcardiovasculardiseaseanditshouldbestrictlycon．

trolled・Itisstillunclearwhetherstatinuptitrationorcombinationofstatinandezetimibeshould

bechosenfbrattainingtargetLDL-Cleveluncontrolledbystatinmonotherapy､ThepurposeoI

thisstudywastocomparetheefncacyofcombinationtherapyagainststatinuptitrationinhigh

riskhypercholesterolemiapatientswithstrongstatinmonotherapy､Patientswererandomized

tostatinuptitration（、＝35.age：66.8±8.7,male：27,BMI：24.3±3.3kg/m2,waistcircumference：

89.3±6.5cm）orcombinationtherapy（、＝36.age：65.3±11.3.male：20,BMI25.3±4.2kg/m2，

waistcircumference：91.6±10.3cm)．CombinationtherapysignincantlydecreasedLDL-Cand

L/Hthanstatinuptitration,InRLP－C，nointergroupdifferenceswereobserved，however,signifi‐

cantreductionwasobtainedafterezetimibeadministration・ThepatientswhoseRLP-Cwasin‐

creasedduringfbllow-upwasmorefrequentinstatinuptitrationarm・Serumlipidprofilesinsuch

patientswerenotimproved,Thecombinationtherapywasmoreeffectivefbrimprovementofse‐

rumlipidprofile・Moreover､inpatientswithincreasingRLP-Cduringadministration,thelipidlow‐

eringtherapywaslesseffectiveandlipidprofileswereuncontrolled・Forsuchpatients,aggressive

interventionbycombinationwithdifferentmechanismofactionisimportant．

Keyword：hypercholesterolemia,LDL-cholesterol・ezetimibe

-137(957)－



|■■
1－

ﾉA『解体新書の謎師
一／

おおしろ一′たけしj
9

－ 一

大城孟=著､－

おおしろクリニック院長
今

／

(犬城孟:1960年大阪大学医学部卒業｡1975年犬阪大学医学部講師、医局長6
1993年大阪市東住吉区に｢おおじるクリニック｣を開業、今日に至る）＞、

､

B5211頁定価：本体3i000円十税
2010年5月発行lSBN978-4-89801-341-区

、

‐

h一

寺、〆

次

章
章
章
章
章
章

目
１
２
３
４

■
序
第
第
第
第
終

蝋新割謎 『解体新書』とは何か

西洋医学の風

『ターヘル･アナトミア』翻訳

『解体新書』概要

良津と玄白の葛藤

良淫、玄白のその後

大殿ﾛ

～『解体新書｣の数々の謎に迫る著者灘身の書～
今から約230年前の江戸時代、オランダ語解剖害を翻訳して出版された『解体新書j・

本邦医療近代化のルーツとも言える書である。しかし、大方の人は名前は知っている

が、その内容はとなると知る人は少ない。医療に携わる人であっても例外ではない。本

書は『解体新書の謎』と題し、医師の立場から科学的に本書を読み解き、この書物にはど

んなことが書かれているか分かりやすく解説し、また刊行にかかわった人々の心のうち

をたずね、そして『解体新書』にまつわる数々の謎に迫っている。本書は著者が十数年に

わたる研究成果を集大成した庫身の書である。

医師、薬剤師など医療従事者、近代医学史に興味を持たれる方などへお薦めの一冊。
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