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本疾患の原因因子と病態の実態把握の欠如ゆえに、「慢性疲労症候群（CFS）」というレッテルが長年持続し

た。広範囲の炎症と多系統にわたる神経病理を強く示す、ごく最近の研究や臨床経験を考慮すると、「筋痛性

脳背髄炎」（ME）という用語を使用する方が適切で正確である。ME は根本に潜んでいる病態生理を表すか

らである。それはまた ME が世界保健機関の国際疾病分類（ICD G93.3）において、神経系疾患と分類され

ていることとも一致する。その結果、臨床医、研究者、大学の教員、独立した患者の権利擁護団体から成る国

際的合意形成のための専門委員会が、最新の理解に基づいた診断基準を作成することを目的として組織された。

委員会は、13 の国の広範囲の専門分野の代表から構成された。合計すると、委員たちにはほぼ 400 年もの臨

床と教育経験を有し、査続を受けた何百という出版物を著し、おおよそ 50,000 人の ME 患者を診断又は治療

し、数人の委員は先の診断基準（訳注：カナダ基準）の共著者であった。Pub Med や他の医療情報源はもち

ろん、専門委員会のメンバーの専門知識や経験も、提案・草案・考察・修正を経る上で役立てられた。著者た

ちはいかなる後援団体からも束縛されることなく、デルフィ型のプロセスを経て、100%の合意に達した。こ

の論文のカバーする範囲は、ME の診断基準とその臨床適用に限られており、従って診断基準は、本疾患の複

雑な症候学を反映したものである。実施ノートは、様々な症状の表れ方や解釈についてのガイダンスを提供す

ることで、さらに明確さと特異性を向上させた。臨床および研究適用ガイドラインは、主治医や他の医療提供

者によって ME が最も適切に認識されることを促進し、成人及び小児患者の診断における国際的な一貫性を

高め、調査研究のための患者をより明確に同定することを容易にする。 

 

キーワード : 慢性疲労症候群、診断基準、定義、診断、筋痛性脳脊髄炎 

                                                     

 

 序 論 

 

文献中では慢性疲労症候群（CFS）とも呼ばれている筋痛性脳脊髄炎（ME）は、中枢神経（CNS）1-3及び免

疫システム 4-8 の深刻な調節障害、細胞のエネルギー代謝及びイオン輸送の機能障害 9-11、心臓血管系の異常

12-14を伴う、複雑な疾患である。根本に潜んでいる病態生理は、身体及び認知機能に重大な異常を引き起こし、

症状を理解するための基礎を提供する。従って、最新の知識を取り入れた国際的合意に基づく診断基準の作成

によって、医療従事者の ME に対する理解が向上し、臨床研究者はもちろんのこと、臨床現場の医師や患者

も恩恵を受ける。 

 

広く包括的な診断基準の問題点は 15,16は、均質な患者集団を選び出さないことである。疾病管理予防センタ

ー（CDC）による有病率は、フクダ基準 17を使うと 0.24%であるのに、リーブスの経験的基準 16を使うと 2.54％

と、10 倍に増加すると推定されている。ジェイソンらは 18、リーブスの方法論には欠陥があることを示して

いる。なぜなら、いかなる身体的症状を伴わずとも、ME の経験的基準を満たすことが可能であり、ME/CFS

患者と大うつ病性障害の患者を区別できないからである。本疾患を罹患していない人々を含む患者集団は、偏

った研究結果、不適切な治療へと導き、不足している研究資金を浪費する 19。 

 

フクダ基準のいくつかの症状はうつ病と重複するが、カナダの合意に基づく診断基準 20は ME 患者とうつ病

の患者を鑑別し、より身体的に衰弱し、身体及び認知機能により重い障害を持つ患者を同定する 21。 

 

国際的合意に基づく診断基準 

 

カナダの合意に基づく診断基準が出発点として用いられたが、重大な変更が加えられた。診断を下す前に 6
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ヶ月待つことは、もはや必要とされない。他の疾患のいかなる診断基準も、患者がその疾患にかかって 6 ヶ

月もの間苦しみながら診断を保留することを必要とはしない。臨床的診断の期間はさまざまで、長びくことも

ありうるが、診断を特定の時間的要因によって制約するよりも、むしろ患者が ME を罹患していると臨床医

が確信した時に、診断を下すべきである。早期の診断は、病因の初期段階での新たな知見を引き出しうるし、

直ちに治療することで、重症度と身体への影響を軽減しうる。 

 

疾患名に「疲労」を用いたことが、極端に疲労を強調し、診断基準に混乱と誤用をもたらす最大原因となって

きた。他のいかなる疲労を伴う疾患、例えばがん／慢性疲労や多発性硬化性／慢性疲労などのように、ME/CFS

以外に疾患名に「慢性疲労」が付いているものなどない。他の病気における疲労は、通常どのくらい努力した

か、又はどのくらい持続したかに比例し、急速に回復するものであり、その日か翌日に同様に努力又は持続す

れば、同程度に再現される。下記の診断基準に記されている病的に低閾値な ME の易疲労性は、最小限の身

体的又は精神的労作によってしばしば起き、同日内で又は数日の間同じ活動に着手する能力の低下を招く。 

 

国際的合意に基づく診断基準（表 1）は、ME の一連の症状の独特で特有の特徴的なパターンを同定する。広

範囲な症状は、臨床医に病理学的な様々な領域の注意を促すので、重要な症状をより正確に同定しうる 18-20。

それぞれの基準に基づく実施ノートは、症状の表れ方や文脈の解釈についてのガイダンスを提供する。これは

プライマリー・ケアの現場において、主治医が ME 患者を同定し、治療するのを助ける。 

 

表１ 筋痛性脳脊髄炎：国際的合意に基づく診断基準 

成人及び小児、臨床及び研究 

筋痛性脳脊髄炎は、複雑で広範な機能障害を伴う、後天性神経系疾患である。細胞のエネルギー代謝及びイ

オン輸送障害を伴う、神経、免疫、及び内分泌系の病的調節障害を顕著な特徴とする。徴候や症状は動的に

相互作用し、病因的にも関連しあっているが、診断基準は疾病に共通する手掛かりを提供するために各病態

生理の領域別に分類されている。 

患者は、労作後の神経免疫系の極度の消耗（A）、神経系機能障害の三つのカテゴリーのうち尐なくとも一つ

の症状があること（B）、免疫系／胃腸器系／泌尿生殖器系の機能障害の三つのカテゴリーのうち尐なくとも

一つの症状があること（C）、エネルギー代謝／輸送の機能障害に尐なくとも一つの症状があること（D）と

いう診断基準を満たす必要がある。 

A.労作後の神経免疫系の極度の消耗（PENE）：必須 

この中核症状は、主として神経免疫系領域における顕著な症状を伴い、要求に応じて十分なエネルギーを

作り出す能力が病的にないことである。特徴は下記の通りである： 

 1.(日常生活での活動や簡単な知的作業のような最小限の)労作によって起こる著しく急激な身体的及び／

又は認知疲労が、身体を衰弱させ、症状の再発を引き起こしうる。 

 2.労作後の症状の悪化：例えば、急性のインフルエンザ様症状、疼痛、及び他の症状の悪化。 

 3.労作後の極度の消耗は、活動直後にも起こりうるし、数時間から数日間遅延して起こることもありうる。 

 4.回復までの期間が長びき、通常 24 時間又はそれ以上要する。ぶり返しは何日も、何週間も、又はそれ以

上持続しうる。 

 5.低閾値の身体的及び精神的疲労（スタミナの欠如）によって、病前活動レベルが相当に低下する。 

実施ノート：ME と診断するには、症状の重症度ゆえに、患者の発症前の活動レベルが著しく低下していな

ければならない。軽度（発症前の活動レベルのおおよそ 50％以下）、中等度（ほとんど家から出られない）、

重度（ほぼ寝たきり）、又は最重度（全く寝たきりで、ごく身の回りのことにも助けが必要）。症状の重症度

と序列はその日によって、又は時間によって著しく変動しうる。活動、状況、及び相互作用による影響を考
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慮すること。回復に要する時間：例えば、患者が 30 分の読書から体力を回復するのに要する時間とは関係な

く、30 分の食料の買い物から体力を回復するにはずっと長く時間がかかり、たとえ可能であるとしても、次

の日にもまた買い物に行けば、回復するのにさらに時間を要する。活動前に休養を取ったり、自分の限られ

た体力に活動レベルを合わせている人は、活動のペースを十分に調整していない人よりも、回復に要する時

間が短いと思われる。影響：例えば、傑出した運動選手は発病前の活動レベルが 50％低下したとしても、非

活動的な生活をしている人よりは活動的に見えるのである。 

B.神経系機能障害 

以下の四つの症状カテゴリー中の三つのカテゴリーで、尐なくとも一つの症状がある 

 1.神経認知機能障害  

  a.情報処理障害：思考の鈍化、集中力低下、例えば、錯乱、失見当識、認知のオーバーロード（過負荷）、

決断力低下、ゆっくりとしかしゃべれない、後天的又は労作性失読症 

  b.短期記憶の喪失：例えば、何を言いたかったのか、何を言っていたのかを思い出せない、言語検索障害、

情報回想力低下、作業記憶の低下 

 2.疼痛  

  a.頭痛：例えば、慢性広汎性頭痛は、頸部の筋肉の緊張が関連していると思われる、目や目の後ろ、又は

後頭部の痛みをしばしば伴う；偏頭痛；緊張性頭痛 

  b.激しい痛みを、筋肉、筋腱接合部、関節、腹部や胸部に感じうる。非炎症性の性質を持ち、しばしば移

動する。例えば、全身性痛覚過敏、広範囲の疼痛（線維筋痛症の診断基準を満たすかもしれない）、筋

筋膜痛又は放散痛 

 3.睡眠障害 

  a.睡眠リズム障害：例えば、不眠症、昼寝も含む過眠、昼間ほとんど寝ていて夜間ほとんど起きている、

頻繁な中途覚醒、発病前よりずっと早く目覚める、鮮明な夢／悪夢 

  b.疲労回復のなされない睡眠：例えば、睡眠時間に関係なく覚醒時に極度の疲労を感じる日中の眠け 

 4.神経感覚、知覚及び運動障害 

  a.神経感覚、及び知覚：例えば、視覚の焦点を合わせられない。光、騒音、振動、臭気、味覚及び触覚に

対する過敏性。奥行きの認識力低下 

  b.運動感覚：例えば、筋力低下、痙攣、協調運動の低下、立位での不安定感、運動失調 

ノート：神経認知機能障害（報告された、又は認められたもの）は、疲労により悪化する。オーバーロード

現象は、二つの仕事を同時に行う際に明瞭になる。瞳孔の調節反応異常もよくみられる。睡眠障害は、急性

期には過眠として、時には極度の過眠として一般に表われ、慢性期には著しく睡眠のパターンが逆転する。

運動障害は軽度または中等度の症例では明瞭ではないかもしれないが、重症例では、継ぎ足歩行の異常やロ

ンベルグ試験陽性が認められる。 

C.免疫系、胃腸器系、泌尿生殖器系の機能障害 

以下の五つの症状カテゴリーの中の三つのカテゴリーで、尐なくとも一つの症状がある 

1.インフルエンザ様症状は繰り返され、又は慢性的でありえ、典型例では労作によって活性化され、又は

悪化する。例えば、咽頭痛、副鼻腔炎、頚部及び／又は腋窩リンパ節の腫大、又は脈の鼓動に合わせて

圧痛を感じる。 

2.ウィルスに罹患しやすく、回復期間が長びく 

3.胃腸管：例えば、嘔気、腹痛、腹部膨満、過敏性腸症候群 

4.泌尿生殖器：例えば、尿意切迫感又は頻尿、夜間頻尿 

5.食物、薬物、臭気、又は化学物質に対する過敏性 

ノート：咽頭痛、リンパ節圧痛、及びインフルエンザ様症状は、明らかに ME 特有のものではないが、これ
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らが労作に反応して活性化することが異常なのである。のどは痛んだり、乾燥していたり、又はちくちく感

じられる。口蓋充血と三ヶ月状の発赤が扁桃腺に見られるが、これは免疫活性化の指標である。 

D.エネルギー産生／輸送の機能障害：尐なくとも一つの症状がある 

 1.心血管系：例えば、背中を起こしたままの姿勢に耐えられない―起立不耐性、神経調節性低血圧、体位 

  性頻脈症候群、不整脈を伴うあるいは伴わない動悸、頭のふらつき感／めまい 

 2.呼吸器系：例えば、空気飢餓感、努力呼吸、胸壁筋の疲労 

 3.恒温調節不全：例えば、低体温、著明な日内変動、発汗現象、微熱を伴うあるいは伴わない熱感の反復、

四肢冷感 

 4.極度の温度に対する不耐性 

ノート：起立不耐性は数分遅延することもありうる。起立不耐性の患者は、四肢の斑紋、極度の蒼白、又は

レイノー現象を呈する場合もある。慢性期には爪半月が後退しうる。 

小児科において考慮すべきこと 

小児において、症状は十代の若年者や成人よりもゆっくり進行しうる。労作後の神経免疫系の極度の消耗に

加えて、最も顕著な症状は、頭痛、認知機能障害、及び睡眠障害など、神経学的な傾向である。 

 1.頭痛：激しい又は慢性的頭痛は、しばしば患者を衰弱させる。偏頭痛には、体温の急激な低下、震え、嘔 

  吐、下痢及び激しい衰弱を伴いうる。 

 2.神経認知機能障害：視覚の焦点を合わせることや、読書における困難さがよくみられる。小児は失読症に

なりうるが、それは疲労している時だけはっきり表われるようなこともある。情報処理の遅延によって、

聴覚による指示に従うことや、ノートを取ることを困難にする。すべての認知機能障害は、身体的又は

精神的な疲労によって悪化する。若年者が学校のカリキュラムを全部履修することは不可能であろう。 

 3.疼痛は一貫性がなく、急速に移動しうる。関節の過度可動性がよくみられる。 

ノート：数多い顕著な症状の変動及び重症度の序列は、成人よりも急激に、且つ劇的に変化しがちである。 

分類 

――筋痛性脳脊髄炎 

――非定型筋痛性脳脊髄炎：労作後の神経免疫系の極度の消耗という基準は満たすが、必要とされる残りの  

   診断基準の症状が、一つか二つ欠けている。稀に、疼痛や睡眠障害がない症例もある。 

除外すべきもの：すべての他の診断と同様に、患者の病歴、理学的所見、及び適用がある場合は検体／バイ

オマーカー検査によって結論に達した、別途説明のできる診断は除外する。一つ以上の疾患に罹患している

こともありうるが、それぞれの疾患を同定し、治療することが大切である。一次性精神疾患、身体表現性障

害及び薬物乱用は除外する。小児科：一次性の学校恐怖症。 

併存疾患：線維筋痛症、筋筋膜痛症候群、顎関節症、過敏性腸症候群、間質性膀胱炎、レイノー現象、僧帽

弁逸脱症、偏頭痛、アレルギー、化学物質過敏症、橋本病、シェーグレン症候群、反応性うつ病。偏頭痛と過

敏性腸症候群は ME に先行し、その後関連してくることもありうる。線維筋痛症とは重複する。 

 

診断基準は研究によって裏付けられている 

 

診断基準中の症状は、ME 患者を同定するために最も有効な症状は何であるかを確定する、2500 人以上の患

者の研究によって裏付けられている 22。遺伝子発現 23-27や遺伝子構造の研究は、酸化ストレスの上昇による

変調 4,28、免疫及びアドレナリンのシグナリングの変化 29,30、及びエストロゲン受容体の発現の変化 31など、

分子レベルで診断基準をさらに裏付ける。加えて、ME にかかりやすい遺伝的素因を裏付けるエビデンスによ

って、HLA クラスⅡ遺伝子の関与 35はもちろん、セロトニン受容体遺伝子 32,33やグルチコルココイド受容体

遺伝子 34における修飾も示されている。こうした修飾の潜在的な組み合わせによる影響の可能性について、
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今までほとんど注意が払われてこなかった 33,36。初期の広範囲にわたる研究では、HLA 遺伝子型との関連は

ないというような、客観的な研究結果がないことを示したものもある 37。双子として登録された患者の研究に

よって、より広範な患者集団においては、環境的要因がいかなる遺伝子的素因よりも影響が大でありうること

が示された 38。 

 

研究調査結果の一貫性の欠如の裏に潜む問題点は同定されており 39,40、研究がより大規模なサンプルに基づき、

より明確に定義されたフェノタイプ、患者集団の中で有意なサブグループの存在の可能性を見分けられる、特

定のフェノタイプの中で行われる必要性があげられている。リーブスの経験的基準を使用した研究 16では、

大うつ病性障害と診断されているのに CFS を罹患していると誤って分類された患者が 38％おり、CFS を罹

患していると同定された患者の内 10％だけが、実際に ME に罹患していたと、ジェイソンらは報告している

18。従って、この合意形成のための報告書の主目的は、病的に低閾値な易疲労性と、労作に反応して起こる症

状の再燃を伴う、神経免疫系の極度の消耗を抱えた患者を同定するための、より選択的な一連の臨床診断基準

を確立することである。これによって、世界中の医師や研究者に受け入れられる症例定義のもとで、患者たち

が診断され、国際的な調査研究に登録されることが可能になる。 

 

労作後の神経免疫系の極度の消耗（PENE） 

辛さや疲労の漠然とした感覚 41である「倦怠感」という言葉は、病的に低閾値な易疲労性と労作後の症状の

再燃を表すには、不正確で不十分である。痛みと疲労は、身体を守り、さらなるダメージを防ぐために、患者

が自らのしていることを修正するよう指示する、重要な生物的警告サインである。労作後の神経免疫系の極度

の消耗は、身体の包括的防御反応で、神経、免疫及び内分泌システムと、細胞の新陳代謝とイオン輸送内、及

び間の調整バランスにおける機能障害と関連している 42-46。活動によって、疲れがたまり、休養を取って体力

が回復されるという、正常な活動／休養のサイクルが機能不全を起こしているのである。 

 

運動によって元気になる効果の喪失 20、痛みの閾値の低下 47-49、脳の酸素量及び血液量／血流量の低下 50-53、

最大心拍数の低下 54、筋肉への酸素供給機能障害 55、高いレベルの一酸化窒素代謝物 56、及び他の症状の悪化

57のような、運動に対する生物学的反応の異常が、多数の論文に記録されている。患者は通常よりずっと尐な

い酸素消費レベルにおいて、無酸素性閾値及び最大運動域に達してしまう 58。痛みと疲労として解釈される

29脳への感覚シグナル伝達の増加 59、サイトカイン活性の上昇 60、症状の活性化の遅延 61、尐なくとも 48 時

間かかる回復期間 57などの、労作の長期に及ぶ影響が報告されている。運動試験を二日連続で行った場合、

二日目の評価において、エネルギー生産能力の最大で 50%の低下を経験する患者がいる 62。亜最大運動負荷、

且つ自分のペースで行った生理学的に制限した運動でさえも、労作後の倦怠感を生じさせる 48。 

 

神経系機能障害 

ウィルスや細菌の中には、免疫及び神経細胞に感染し、慢性炎症を引き起こしうるものもある。脳及び脊髄内

の構造的で機能的な病理学的異常 3は、認知機能障害及び神経学的症状において重要な役割を果たしている 20、

中枢神経の制御システムと伝達ネットワークの調整障害 62 があることを示唆する。脳に伝搬される末梢神経

の知覚情報のゲートキーパーである脊髄後根神経節の神経炎症が、脊髄の剖検によって認められている（Ａ・

ショウドゥリ、2009 年の英国王立医学協会の会議）。脳脊髄液から同定されたプロテオームによって、健康な

対照群及び治療後ライム病と ME 患者を鑑別できる 63。神経画像解析研究によって、不可逆的な微小病巣 64、

灰白質量のおおよそ 10％の減尐 65,66、還流低下 50,67-71、及び脳幹の代謝低下１が報告されている。側脳室の乳

酸塩の高値は、大脳皮質の血流量の低下、ミトコンドリア機能障害及び酸化ストレスとも一致する 72。中枢神

経と自律神経系の調節障害は、痛みと感覚のインプット処理を変化させることが、研究によって示されている 
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29,47,73,74。簡単な知的作業にも相当な努力を必要とするという患者の認識は、聴覚及び空間認知による情報を

処理する際に、より大きな情報収集活動と脳のより広い領域が使用されていることを示す、脳画像走査の研究

によって裏付けられている 75-77。注意を集中する能力と作業記億の低下は、機能を喪失させる顕著な症状であ

る 20,75,78。 

 

免疫系機能障害 

ほとんどの患者は、インフルエンザ様及び／又は呼吸器症状を伴い、急性感染症として発症する。異種指向性

マウス白血病ウィルス（XMRV）79 及び他のマウス白血病ウィルス（MLV）関連のウィルス 80、エンテロウ

ィルス 81-83、エプスタイン・バー・ウィルス 84、ヒトヘルペスウィルス 6 型及び 7 型 85-87、クラミジア 88、

サイトメガロウィル 89、パルボウィルス B1990、Q 熱コクシエラ菌 84などの、広範囲の感染因子が一部の患者

において報告されている。胃の慢性エンテロウィルス感染、及び胃腸管内で乳酸 D を生産する細菌のレベル

の変化について、調査が行われてきた 82,91。最初の感染によって中枢神経と免疫システムの一部が損傷を受け、

それによって様々な感染に対する深刻な脱制御、及び異常反応が引き起こされている可能性がある 4。NK 細

胞のシグナル伝達と機能の低下、成長因子系の異常、Th2 系への移行を伴う、好中球の呼吸性バースト及び

Th1 の低下についての記述が出版されている 4-8, 92,93。慢性的な免疫活性化 27、炎症性サイトカイン、炎症性

対立遺伝子 4-8, 94-96、ケモカイン及び T リンパ球の増加、抗ウイルス・リボヌクレアーゼ L（RNase L）経路

の調節障害 62, 97-100が、労作に反応して異常に再燃するインフルエンザ様症状を、引き起こす役割を果たして

いるのかもしれない 5,92。 

 

エネルギー産生／輸送の機能障害 

深刻なエネルギー低下という一貫した臨床状況は、ミトコンドリア、細胞のエネルギー代謝、及びイオン輸送

の調節障害、イオンチャネル病を示唆している 9-11, 100,101。「NO/ONOO－サイクル」と呼ばれる生化学的陽性

フィードバック・サイクルが、酸化ストレスの存在 102-104、炎症性サイトカインの増加 94-96、及びミトコンド

リアの機能障害 105-108 という ME の慢性的な性質を維持する役割を果たし、その結果、血流量の低下と血管

障害 106-107を引き起こしているのかもしれない。 

 

患者の中に、小さな左心室と心機能の低下を伴った、「小さな心臓」の人がいるという研究結果 109,110 は、起

立不耐性にかかりやすくなる 14,113、心臓と左心室の機能障害という先行する報告 13,111,112を裏付ける。低血圧

と極端な日内変動は、血圧の調整異常に起因しているのかもしれない 114。運動中及び運動後の、コルチゾー

ル産生の制御の変化及び低下が関与している可能性がある。起立不耐症は、機能障害と症状の重さに関連して

いる 115。測定可能な血管の異常は、背中を起こしたままの姿勢の際に、脳が十分な循環血液量を受け取って

いないことを示唆しており 12,113、食料品店のレジで並ぶ時のように、一つの場所に立っている際に症状が激

しくなる。睡眠中の心拍数変動の著しい減尐は、睡眠の質の低下と関連しており、恒常的な夜間の交換神経の

過覚醒の状態を示唆している 116 

 

診断基準の適用 

 

診断基準は、二つの必要だが異なった目的、第一は臨床現場における患者の診断、第二は研究調査のための患

者集団の同定という目的を果たす。 

 

臨床適用 

一般に考慮すべきこと 
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 1.一連の症状パターンが、根本に潜む病因体系の機能障害から来ていると予測されるものと適合するかどう 

  かを決定する。 

 

 2.様々な症状は、決まった一連の症状の範囲内で動的に相互作用し合う。それらは同一の深い根本的原因 

  を共有しているからである。患者が前後の状況を観察して得た所見は、症状パターンの相互作用の現れ方、 

  及びその影響の重症度を決定する上で、非常に重要である。 

 

 3.ME と診断するには、症状の重症度の影響が、患者の発症前の活動レベルを 50％以上低下させていなけ 

  ればならない。軽度：活動レベルがおおよそ 50％以下、中等度：ほとんど家から出られない、重度：ほ 

  とんど寝たきり、最重度：寝たきりで身体的機能を介助に頼っている。 

 

 4.症状の重症度の序列は、治療の方向性を決めたり、チェックするのを助けるために、定期的に決定すべき 

  である。 

 

 5.診断基準内のサブグループ：労作後の神経免疫系の極度の消耗は、最も顕著な特徴である。診断基準内の 

  他のどの症状パターンが、患者の最も重症な一連の症状を一番良く表わしているかに従って、サブグルー 

  プに分けることは有益でありうる：神経、免疫、エネルギー代謝/輸送面で、又はそれらの組み合わせで

（様々な症状がサブグループ内に広く分布している）。 

 

 6.基本症状を、二次的な症状や悪化要因と区別する。病態によって形成された基本症状の複合体と、経済的 

  不安といった、この疾患に対処する中で現れた二次的な影響を鑑別する。めまぐるしく変わる環境や毒物

への暴露のような悪化要因、及びストレスを高めるものの影響と負担を決定する。 

 

 7.症状の重症度、相互作用及び総体的な影響を評価することによって、疾患による負担の総量を決定する。 

  日常生活における身体的、職業的、教育的、社会的、及び個人的活動というように、患者の生活をすべて 

  の面から考慮する。自分の活動に優先順位をつける患者は、生活の他の面における活動を中止又は大幅に  

  削減することで、一つの重要な活動を行うことが可能となる。 

 

 8.国際症状スケール（International Symptom Scale）は、最初の臨床面接の一部とすべきではない。一人

ひとりの患者の話から得られる結果の重みづけや重要性に、割り込んできうるからである。ただし、定 

  期的に使用すれば、グループ内での患者の位置づけや、治療計画の方向性を決め、その効果をチェックす

るのに役立つ。 

 

小児科において考慮すべきこと 

 1.可能ならば、両親と一緒に若年者を面接する。発症時期や、いつこの疾患が日常機能に支障をきたし始め 

  たのかを決定するのに役立つ、異なった症状や相互作用のある出来事を、それぞれが記憶しているか 

  もしれないからである。 

 

 2.現在の身体機能と発病前の身体機能との違いについて判断することを、小児に期待することはできない。

小児が発病前に行っていた趣味や、教育的、社交的及びスポーツ活動と、現在の活動レベルを比べること

で、影響を評価する。 
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 3.疲れきっている時に何かをするように言われると、小児はいらいらするように見えることもある。他方で、 

  小児は休養を取ることで、しばしば疲労を調節することができ、怠けていると解釈されることもあるが、  

  それは不適切である。 

 

 4.学校恐怖症：若年者の患者は、学校以外のほとんどの時間休んでいるが、学校恐怖症の小児は、友人と遊 

  んだり活動に参加したりしている。しかし、ME を罹患したがゆえのいじめや学業不振のために、学校恐 

  怖症が二次的な症状となりうる。 

 

 5.自然経過：小児でも非常に重症になりうるが、症状が軽度から中等度の小児は、一般的に成人よりは寛解 

  に至る可能性が高い。予後を確実に予想することはできない。 

 

研究適用 

患者が本疾患についての有益な一般的知識を提供する前に、臨床診断が確定されていなければならない。患者

から得られたデータによって、対照群のある有意義な観察を行え、様々な仮説を解析して、確定すべきか論駁

されるべきかを示すことができる。 

 

一般に考慮すべきこと 

 1.疫学研究のために、患者はすべての診断基準を満たしているべきである。もし特定のサブグループ又は非 

  定型 ME が調査研究に含まれるのであれば、そのことは明確に提示されるべきである。 

 

 2.特異性：診断に決定的な症状が必須であるため、厳密に患者を選び出すことを確実にする。キーとなる実

施ガイドラインによって、明確さと特異性が向上される。最も煩わしい症状の序列をランク付けすること

は、一部の研究で役立つだろう。 

 

 3.信頼性：様々な症状を、単にチェックリストにあてはめるだけではいけない。国際的合意に基づく診断基

準は、症状パターンに焦点を合わせており、それによって信頼度が増す。国際症状スケールは、質問の尋

ね方の一貫性が担保されており、異なった場所で集められたデータの信頼度をさらに増す。調査研究に参

加する前に、患者は国際症状スケールでのチェックを終了しているべきである。 

 

任意に考慮すべきこと 

ME と診断された患者内で比較できるよう、サブグループによって患者を分類することは、一部の研究におい

て有益でありうる。 

 

 1.発症：急性感染症による又は緩徐な発症 

 

 2.発症時の重症度は、慢性期における重症度をよく予測する。 

 

 3.症状の重症度：軽度、中等度、重度、最重度。 

 

 4.診断基準内のサブグループ：神経、免疫、エネルギー代謝/輸送、又はそれらの組み合わせ。 

（症状の重症度及び診断基準内のサブグループについては、臨床適用を参照。） 
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結 論 

 

国際的合意に基づく診断基準は、公表されている調査研究結果と臨床経験から浮かび上がってくる、病態生理

学的機能障害のパターンと一致する、筋痛性脳脊髄炎の診断ための基本を提供する。様々な症状パターンは、

原因が関連しあっているため、動的に相互作用しあう。このことは、症状構成要因を同定するための共通因子

又は主成分分析のような、確立された多変量統計テクニックを使用した一部の調査研究者たちが、公式に強調

してきた 117,118。他の研究者たちは、遺伝子発現プロフィールの解析を実施し 28、患者のサブグループを区分

するために 119、このような方法を広範囲に使用してきた。本専門委員会は、こうした取り組みと関連して、

根本に潜むこれらの相互作用をもとにした、国際的合意に基づく症状スケール（ICSS）を作成している。し

かし、どんな診断手段であれ、定量的スコアを確立するために必要な第一歩は、本疾患に最も関連した測定可

能要因を詳述することである。そのような診断基準を確立することが、この作業の主要な目標であったし、国

際的合意に基づく診断基準は ME 固有の疾患特性を明確化するのに役立つと、私たちは信じている。 

 

現在の重点は主として臨床評価にとどまっており、研究対象者の選別はこれからであることに、注意を払うこ

とは重要である。それゆえ専門委員会は、国際的合意に基づく診断基準に基づいた診断プロトコール、及び最

新の疾病理解を反映する治療ガイドラインを含む、臨床医のためのガイドラインを作成している。国際的合意

に基づく診断基準を満たす患者は ME に罹患しており、リーブスの経験的基準、及び国立クリニカルエクセ

レンス研究所（NICE）の慢性疲労症候群の診断基準から、除かれるべきである。これらのガイドラインは、

第一線の医療提供者による迅速な診断と治療を向上させることを願って、プライマリーケアー医が使用するよ

う、明確にデザインされている。これにより、短縮型スクリーニング用プロトコールをまとめるために、様々

な症状を関連づける関係を基礎に置いた、追加の簡易版を作成することになるかもしれない。臨床、小児科及

び研究の適用が初めて提供され、これにより筋痛性脳脊髄炎の理解が向上し、診断の一貫性を国際的に高める

ことになろう。必須的主要基準は、比較できるデータを様々な場所で集めることを可能にし、一貫したバイオ

マーカーの開発、及び筋痛性脳脊髄炎のメカニズムと病因に関する知見を、さらに発展させるのに役立つであ

ろう。 
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筋痛性脳脊髄炎（ME）／慢性疲労症候群（CFS）のさらなる理解を願って 

13 カ国の臨床医、研究者、大学の教員、患者の権利擁護団体からなる、国際的合意形成のための専門委員会

によってまとめられたこの診断基準は、最新の研究結果と臨床経験に基づいて作成されました。この中で、慢

性疲労症候群という病名より、筋痛性脳脊髄炎を使用する方が適切で正確であることが明確にされています。

この新しい診断基準により、一貫したバイオマーカーの開発や、筋痛性脳脊髄炎のメカニズムと病因の研究が

さらに進むことを願っています。この病気の正しい認知がさらに広がるよう、多くの方にお読みいただけるこ

とを願っております。 
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