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総　説
コロナ時代のリウマチ診療

東京大学医学部整形外科

田　中　　　栄

要　　　　旨

2019年12月中国の武漢に端を発した新型コロナウイルス感染症パンデミックは世界中に広が
り，多くの被害者を出すとともに我々の生活にも大きな影響を与えている．本総説では新型コロ
ナウイルス感染症に関する一般な事項の概説とともに，その治療薬開発の現状やリウマチ医療と
の関連についても私見を交えながら述べたい．

は じ め に

2019年12月に中国の武漢に端を発した新型コ
ロナウイルス感染症（coronavirus disease 2019, 
COVID-19）は瞬く間に世界を席巻し，多くの
国を混乱に陥れた．患者，中でも入院や補助換
気が必要な重症患者の急増は病院機能をパンク
させ，様々な国で医療崩壊と言える状態に陥り，
日本でも医療崩壊の危機が叫ばれた．2020年
３月11日にはWHOがパンデミック宣言を出し，
ヨーロッパを中心として各国がロックダウンと
いう非常に厳しい行動宣言を国民に課し，日本
でも４月には緊急事態宣言が出され，市民に外
出の自粛が呼びかけられた．

その一方で世界中から数多くの基礎研究・臨
床研究の結果が報告され，早くも１月にはウイ
ルスゲノムの全長が明らかになり，ウイルスタ

ンパクの構造が解明され，感染様式について
の詳細なデータも報告された．また臨床的な
知見も次々に蓄積され，５月には治療薬として
Remdesivirが承認されるなど，COVID-19研究
の急速な進歩には目を見張るものがある．
COVID-19に関する論文の指数関数的な増加を
見ると，まさに世界中のサイエンスやテクノロ
ジーの粋を結集してこのウイルス感染症克服に
取り組んでいる感がある．本稿では現時点で手
に入る情報の概説とともに，リウマチ医療との
関連についても私見を交えながら述べてみたい．
しかし日々膨大な論文が発表され，それととも
に情報が更新されていることもあり，この総説
が発表された時期には内容が必ずしも正確では
ない可能性があることはご容赦いただきたい．
また原則としてピアレビューを受けてpublish
された論文に絞って紹介しており，preprintの
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論文の内容は含まないように留意した．

SARS-CoV-2の感染様式

コロナウイルスはその名前の由来にもなって
いる王冠（crown）状のSpike protein（Sタン
パク）を有し，約３万base pairからなる最大の
RNAウイルスである１）．コウモリをはじめとし
て多くの家畜や野生動物から検出されており，
遺伝学的特徴からα, β, γ, δのサブグループ
に分類される．過去に人に感染するコロナウイ
ルスは６種類知られており，そのうち４種は通
常の風邪を生じるウイルスである．2003年に
中国広東省で発生した重症急性呼吸器症候群

（severe acute respiratory syndrome, SARS），
2012年にサウジアラビアで発生した中東呼吸
器症候群（middle east respiratory syndrome, 
MERS）はいずれも新たなコロナウイルスに
よって生じたことが明らかになっており，それ
ぞ れSARS-CoV, MERS-CoVと 命 名 さ れ て い
る．いずれも重篤な肺炎を生じるという特徴を
有し，βコロナウイルス属に分類される１）．今
回パンデミックの原因となったウイルスは構造
がSARS-CoVと最も近いため（遺伝子配列が
79.6%一致）SARS-CoV-2と名付けられ，やは
りβコロナウイルス属である２）．

コロナウイルスの感染はウイルスのエンベ
ロープに埋め込まれたSタンパクが細胞上に存

在する受容体に結合することが契機になる．
SARS-CoV-2やSARSウ イ ル ス（SARS-CoV）
の受容体は血圧の制御に関与するangiotensin 
converting enzyme 2（ACE2）であることが
明らかになっている３）．SARS-CoV-2のSタンパ
クは細胞に存在するタンパク分解酵素furinに
よってS1, S2に開裂されて活性化する．これに
対してSARS-CoVのSタンパクにはfurin切断
サイトが存在しない．このためACE2とSARS-
CoV-2との結合はSARS-CoVとの結合に比較し
て10倍程度強く，より容易にヒト細胞に感染す
る４）．受容体ACE2との結合後，SARS-CoV-2
はエンドゾームに取り込まれ，そこで細胞膜
と融合して細胞に侵入する．このときホスト
の細胞のタンパク分解酵素であるカテプシンや
TMPRSS2が必要であると考えられている３）．
ACE2, TMPRSS2は鼻腔や気道の上皮細胞や
２型肺胞上皮細胞に強く発現していることが
知られており，これらの細胞がウイルスの直
接の標的になっている可能性がある５）．現在
臨床試験が進んでいるプロテアーゼ阻害薬の
Nafamostat mesylateやCamostat mesylateは，
TMPRSS2によるSARS-CoV-2の膜融合を抑制
することでウイルスの感染を防ぐことが期待さ
れている薬剤である．細胞内に侵入したウイル
スは感染細胞内でタンパクの転写および複製を
行うが，この過程には自らのRNA-dependent 
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RNA polymerase（RdRp, nsp12）が重要な役
割を果たす．RdRpはRemdesivirやFavipiravir
など，現在最も期待されている抗ウイルス薬の
標的となっている分子である６）．図１はウイル
スの感染過程を模式的に表したものである．

コロナウイルスの起源

コウモリは多種類のコロナウイルスを有して
いることが知られており，SARS-CoVのオリジ
ンはコウモリであると考えられている．コウモ
リのコロナウイルスが直接，あるいはハクビシ
ンなどの中間宿主を経てヒトに感染するように
なったと考えられている．SARS-CoV-2もコウ
モリのウイルスと非常に高いホモロジーを有し
ている（RaTG13株と96.2%一致）ことから，
そのオリジンはやはりコウモリであると考えら
れている７）．またSARS-CoV-2に非常に近い配
列を持つウイルスがマレーセンザンコウという
動物のコロナウイルス（Pangolin-CoV）から
見つかっており，特に感染に重要なSタンパク
のACE2結合配列についてはほぼ100%一致す
ることが明らかになっている8, 9）．コロナウイ
ルスはウイルス間のrecombinationが高率に生
じることが知られているため，恐らくSARS-
CoV-2はコウモリとセンザンコウのコロナウイ
ルスが長い期間をかけてrecombinationを生じ
た結果発生したウイルスであろうというのが現
在のところ妥当な解釈と思われる．最近ネコに
対してもSARS-CoV-2が感染することが報告さ
れ話題になったが10），ウイルス排出期間は限ら
れており，発症もしないため中間宿主となる可
能性は低いと考えられる．

インフルエンザウイルスやC型肝炎ウイルス， 
HIVなどのRNAウイルスと比較して，コロナウ
イルスはRNA合成酵素に遺伝子変異を生じにく
いことが知られている．またコロナウイルスは変
異を生じてもこれを修復する機構proofreading
が働くため11），RNAの突然変異を誘導して効
果を発揮する抗ウイルス薬Ribavirinが効きに
くいと考えられている．SARS-CoV-2の様々な
変異株を比較して，その塩基配列の違いからい
くつかの型に分類するという試みが行われてい

る（武漢株，欧州株など）．変異株ごとに重症
度が異なるという報告がなされているが，これ
らの株間の塩基の違いはわずかであり，ウイル
ス株間の感染力や毒性が異なるという明らかな
証拠はなく，きちんとした検証が必要である12）．

感染経路と予防

SARS-CoV-2の主たる感染経路は接触感染，
あるいは飛沫感染であると考えられている．ま
た興味深いことに，乾燥した物質の表面におい
ても長時間ウイルスが安定していることが報告
されている13）．このことは集団感染が問題に
なったダイヤモンド・プリンセス号の環境検査
報告において，患者周囲ではトイレ周辺，机，
電話機，TVリモコン等からSARS-CoV-2 RNA
が高頻度に検出されることからも確認されてお
り，物品からの接触伝播に注意すべきである．
次亜塩素酸水や消毒用アルコールの処理によっ
てウイルスは速やかに死滅するので，汚染が疑
われた場所は十分な清拭，消毒が必要であろう．

エアロゾルは元々「空気中に浮遊する微小な
液体または固体の粒子」を表すが，「エアロゾル
感染」の定義については世界的に統一されたもの
はなく，厚生労働省の提示している感染経路の中
にもエアロゾル感染という名称はない．WHO
では粒子径が5μm超のものを飛沫（droplets）
それ以下のものを飛沫核（droplet nuclei）と
定義しており，どちらもエアロゾルとしている． 
しかし論文によっては直径10μm未満の飛沫が
呼吸により直接気道に入るために生じる感染を
エアロゾル感染としている場合もある13）．いず
れにしても小粒子が長時間空気中にとどまって
生じる感染のことをエアロゾル感染と呼ぶ場合
が多い．SARS-CoV-2についてはエアロゾル中
にも検出可能なウイルス粒子が存在することが
報告されており，換気が不十分な状態では感染
の拡大に関与している可能性がある14）．また気
管内挿管やサクションなどの医療行為に伴って
生じるエアロゾル中にもウイルス粒子が存在す
るため，医療従事者の感染も含めた院内感染の
観点からも問題になっている15）．このため医療
従事者はこのような行為の際にはN95マスク
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の着用を推奨されている．また吐瀉物や便中に
もウイルス粒子が存在し，これがエアロゾルと
して空気中に放出される可能性が示されてお
り，家族間での感染という観点から注意が必要
である．感染防御におけるマスクの有効性につ
いても様々な検証が行われている．マスクの
フィルター機能を考えればサージカルマスクを
着用していても周囲からのエアロゾル感染を防
ぐことは難しいと考えられるが，感染者がサー
ジカルマスクを着用することによって飛沫によ
るウイルス拡散の防止はある程度可能であると
考えられる16）．

感染の進行様式

通常の接触感染，飛沫感染，媒介物感染にお
いてはSARS-CoV-2ウイルスはまず鼻腔や上気
道に感染する．潜伏期は1-14日間であり，５
日程度で発症することが多い．初期段階の臨床
症状として最もよく見られるのは発熱であり，
咳嗽がこれに続く．また味覚障害や嗅覚障害を
呈する場合もあり，診断的価値が高いとされて
いる17）．一方感染症検査で陽性であった患者の
中で80%程度は明確な症状を示さなかったと
報告されている18, 19）．無症候性ウイルス保有
者，あるいは未だ症状を呈していない未発症患
者においてもウイルスの排出が認められ20, 21），
むしろ感染早期にウイルス排出量が多いことが
報告されている22）．このように発症前からウイ
ルスの排出があり，感染性があるということが，
COVID-19がSARSやインフルエンザなどの他
の呼吸器感染症と大きく異なる特徴であり，感
染拡大対策を困難にしている点である．Ferretti
らは数理モデルを用いて感染の45%は発症前，
40%が有症状期に成立すると推定している23）．
SARS-CoVが上気道の細胞には感染しないのに
対して，SARS-CoV-2は上気道の細胞にも容易
に感染して増殖するという違いがこのような差
異を生じるものと考えられている．

多くの場合（80%程度）には感染は上気道で
ストップし，治癒に向かう．しかし一部の患者
ではウイルス感染は肺に達して肺炎を生じ，呼
吸苦をうったえるようになる．その中の一部で

症状が重篤化し，酸素投与や補助換気が必要な
状態になる．上気道への感染をスキップして肺
炎を生じるケースもある．一般にSARS-CoV
に比べるとSARS-CoV-2は致死率が低いとされ
ているが，一旦肺に感染が及んだ場合にはそれ
ほど致死率は変わらないと考えられる．このよ
うな予後の多様性もSARS-CoV-2感染症の特徴
である．予後に最も影響すると考えられる「感
染が上気道から肺に至るメカニズム」の詳細は
未だに明らかになっていないが，気道における
粘膜免疫誘導応答が関係しているのかもしれな
い．ほとんどの患者においては発症から14日
以内にIgM, IgG抗体が産生されるが24），必ず
しも抗体産生誘導と臨床症状改善は相関してお
らず，むしろ重症化した患者の方が抗体産生は
高いことが報告されている25）．また少数ながらウ
イルスに対する抗体が産生されない患者もいる．

Acute respiratory distress syndrome （ARDS）
に至るような重症化のリスク因子としては，高
齢（65歳など），性別（男性），慢性肺疾患，心
血管疾患，糖尿病，肥満，免疫不全宿主，末期
腎疾患，肝疾患などが挙げられている26）．また
臨床検査値としては，リンパ球の減少，D-dimer
の上昇，ferritin上昇，LDH上昇，クレアチニン
の上昇に加えて血中のinterleukin（IL）-6上昇
が見られることが多く，いわゆるサイトカイン
ストームの病態を呈していると考えられる27, 28）

（表１）．この段階においてもRemdesivirなど
の抗ウイルス薬や回復期患者血清が有効だとい
う報告があり，ウイルスの増殖が炎症性サイト
カインの暴走に重要な役割を果たしている可能
性がある．

ウイルスが肺細胞に感染すると，ウイルス
RNAおよび死細胞によって組織マクロファー
ジにおける自然免疫系が活性化される．その結
果，マクロファージからIL-6やIL-1βなどの炎
症性サイトカインがリリースされ，好中球や細
胞傷害性T細胞を誘導する．活性化した好中
球はロイコトリエンや活性酸素などの産生を介
してARDSにおける組織障害に関与する29）．
興味深いことに，SARS-CoV-2は，自然免疫系
活性化に伴って感染細胞で通常誘導される
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type I, III interferonの誘導能が低いことが明
らかになっている30）．このように殺ウイルス活
性をもつサイトカイン誘導の低下と炎症性サイ
トカインの過剰というアンバランスが生じる点
が重症COVID-19の病態を制御困難なものにし
ている可能性がある．

COVID-19の予後を左右する病態として，凝
固異常の存在が知られている．重症症例におい
ては高頻度に静脈血栓が生じており，これが原
因となって肺塞栓などの致死的な病態に至るこ
とが報告されている31, 32）．この背景には血管内
皮細胞の炎症・傷害が存在し，凝固と線溶系の
バランスの異常をきたしていると考えられる．
また興味深いことにlupus anticoagulantが多く
の症例で上昇しており，これは他の疾患に起因
するARDSでは見られないCOVID-19 ARDS
の特徴的な所見である31）．このような事実は
COVID-19と抗リン脂質抗体症候群との共通項
を示唆するようで興味深い．国際血栓止血学会
からCOVID-19の凝固異常に対する暫定ガイダ
ンスが発表されており，重症COVID-19患者の
治療指針決定に有用である33）．

COVID-19の治療薬

COVID-19はウイルス感染症であるため，無

症状や軽症患者の場合には経過観察のみ，ある
いは対症療法が選択される．しかし肺炎を呈す
るなど，中等症以上の場合には何らかの薬物療
法がおこなわれている場合がほとんどである．
また軽症であっても，時として急速な症状悪化
が見られるので注意深い観察が必要である．こ
こでは現在用いられている薬物について簡単に
触れてみたい．しかし確たるエビデンスのある
治療薬は少なく，臨床試験を進めながら手探り
で治療にあたっているという状態である．表２
は以下をまとめたものである．
①Chloroquine, Hydroxychloroquine

欧米ではステロイドとともにSLEの治療薬
の中心になっている薬剤であり，COVID-19に
ついても早い段階から有用性が報告されてい
た．抗マラリア薬としては1940年代から用い
られており，比較的安全性が確定されていたこ
と，抗ウイルス効果がin vitroの研究から示さ
れていたことがCOVID-19に対して用いられる
ようになった経緯と考えられる．しかし最近の
大規模な臨床試験においてはその効果が疑問視
されている34）．
②HIVプ ロ テ ア ー ゼ 阻 害 薬（Lopinavir–
Ritonavir）

Lopinavir–Ritonavir はHIVプロテアーゼ阻

属性・臨床指標など 検査値

高齢（65歳以上） リンパ球減少

男性 LDH上昇

慢性肺疾患 CRP上昇

心血管疾患 D-dimer上昇

糖尿病 Ferritin上昇

肥満 クレアチニン上昇

免疫不全宿主 IL-6上昇

末期腎不全

肝疾患 　

表1　COVID-19重症化の指標
（文献18, 19および新型コロナウイルス感染症 COVID-19診療の手引き第2版を参考に筆者が作成）
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害薬であり，ウイルスの増殖を抑制する効果が
期待されて現在COVID-19の標準薬の一つに
なっている．単独での有効性を否定する臨床試
験結果が報告されたが35），Interferon-β1bと
Ribavirin（C型肝炎に対する抗ウイルス薬）と
の三剤併用療法がLopinavir–Ritonavirの単独療
法よりも有効性が高いことが報告されている36）．
③Remdesivir

エボラウイルス治療薬として開発されていた
抗ウイルス薬RemdesivirはRdRpの阻害効果
を有することが知られており，流行の早い段階
からcompassionate useとしてCOVID-19患者
に使用されていた37）．重症なCOVID-19患者に
対して有効であるという報告があり，また第
III相臨床試験で重症患者に対して有効性が示
さ れ た と い う 結 果 を 受 け て， ア メ リ カ で
COVID-19治療薬としてはじめて承認され，日
本でもこれにひき続いて承認された38）．ただし
中国で行われたRCTでは有効性がなかったと
いう結果が出ており39），今後さらなる有効性の
検証が必要である．

④Favipiravir
わが国で開発された抗インフルエンザ薬

Favipiravirは，やはりRdRpによるRNAの伸
長を抑制することによってウイルスの複製を阻
害するため，COVID-19にも有効であると考え
られている．論文としてデータが報告されたも
のは少ないが40），すでにわが国では臨床研究と
いう形で広く用いられており，有効性が報告さ
れている．また現在プロテアーゼ阻害薬である
Nafamostat mesylateとの併用療法の有効性に
関する臨床試験が行われており（https://www. 
u-tokyo.ac.jp/focus/en/articles/z0103_00019.
html），今後の結果が待たれる．
⑤Ciclesonide

気管支喘息治療薬であるプロドラッグ型ステ
ロイド吸入薬CiclesonideはCOVID-19に対する
抗ウイルス活性を示すことが報告されており41），
日本で臨床試験が行われている．
⑥患者血清（convalescent plasma）

COVID-19からの回復患者がウイルスに対す
る中和抗体を有していることから，患者血清を

表2　開発中（承認済みを含む）治療薬と作用機序・期待される効果

薬剤 作用機序・期待される効果

Remdesivir RdRp 阻害薬

Favipiravir RdRp 阻害薬

Lopinavir-Ritonavir プロテアーゼ阻害薬

Ciclesonide 吸入ステロイド薬

Chroloquine 抗炎症薬・抗ウイルス効果

Hydroxychloroquine 抗炎症薬・抗ウイルス効果

Nafamostat methylate プロテアーゼ阻害薬

Camostat methylate プロテアーゼ阻害薬

Ivermectin 抗寄生虫薬

Tocilizumab 抗 IL-6 受容体抗体

Salirumab 抗 IL-6 受容体抗体

Tofacitinib JAK 阻害薬

Baricitinib JAK 阻害薬

回復期患者血清 ウイルスに対する中和抗体



92 Clin Rheumatol Rel Res,  32：  86〜97,  2020

治療に用いるという試みが行われており，有効
性が示されている42, 43）．現在治療薬として開発
が進んでいる．最近回復期患者のB細胞から遺
伝子を単離してSARS-CoV-2の感染抑制効果の
あるIgG1のモノクローナル抗体が作成された
ことが報告された44）．
⑦抗IL-6受容体抗体

抗IL-6療法については主として重症患者に
おけるサイトカインストームを抑制することが
期待されている．重症なCOVID-19患者におけ
る有用性が報告されており45），現在抗IL-6受
容体抗体であるTocilizumab, Sarilumabの臨床
試験が進んでいる．
⑧Corticosteroid

Corticosteroidは肺および全身の炎症を抑制
するという目的で用いられているが，その臨床
的有効性を示すデータは少ない46, 47）．
⑨Ivermectin

抗 寄 生 虫 薬IvermectinはSARS-CoV-2に 対
してin vitroで有効性を示したことから注目さ
れている48）．臨床的な有効性については今後の
検証が必要である．
⑩NSAIDs

NSAIDsは発熱などの臨床症状に対する対症
療法として投与されることがあるが，予後を悪
化させるとの報告もあり，慎重な投与が必要で
ある49）．
⑪その他

IL-1 receptor antagonistであるAnakinraや
TNF阻害薬，BaricitinibをはじめとしたJAK
阻害薬についても有効性を示唆する報告があ
り，臨床試験が進んでいる50, 51）．またsiRNA
核酸医薬品の開発も進んでいる．
⑫ワクチン

感染の収束を目指すためには人口の60%以
上におけるウイルスに対する抵抗性，いわゆる
集団免疫herd immunityの成立が必要である
といわれている．これを人工的に獲得するため
にはワクチンの開発が必須であり，現在世界の
多くの施設や企業でワクチン開発が進んでいる．
ワクチンの種類としてはmRNAワクチン，DNA
ワクチン，不活化ウイルスワクチンなど多岐に

わたる52）．現在最も臨床開発フェーズが進んで
いるのはmRNAワクチンである．

COVID-19とリウマチ診療

COVID-19は感染症であるため，当然免疫不
全状態は重症化のリスク因子になりうる．した
がって主として免疫抑制薬を用いて治療してい
るリウマチ性疾患患者は感染および重症化のリ
スクを有している可能性がある．これまでにリ
ウマチ性疾患患者でCOVID-19に罹患しやすい，
あるいは重症化しやすいという報告はないが，
イタリアから生物学的製剤（biological disease-
modifying anti-rheumatic drugs, bDMARDs）
あるいは分子標的薬（targeted synthetic DMARDs, 
tsDMARDs）で治療を受けている関節炎患者
320人（関節リウマチ 57%およびSpA 43%）に
対するCOVID-19聞き取り調査結果が報告され
ている53）．対象者の52%はTNF阻害薬，40%
はその他のbDMARDs，8%がtsDMARDsを使
用していた．このうちCOVID-19確定患者は４
名，強く疑う症状を呈する患者４名，５名は濃厚
接触者であったが２週間たっても無症状であり，
必ずしもこれらの薬剤を使っていてもCOVID-19
が重症化するというわけではないと結論してい
る53）．しかしこれはあくまでも小規模のcase 
seriesであり，全体像を把握するためには大規
模なデータベースの構築が必須である．

Royal Brisbane Hospital（オーストラリア）
のPhilip Robinsonらが中心となって国際的な
リウマチ学コミュニティーのアライアンスである
COVID-19 Global Rheumatology Alliance（https: 
//rheum-covid.org/）が結成され，COVID-19
に罹患したリウマチ性疾患患者についての国際
的な症例登録がスタートしている．世界中から
症例の登録が進んでおり，patient surveyはす
でに1,300例を超えている（2020年５月12日時
点）．110例の段階での患者のdemographic data
がLancet Rheumatologyに掲載されているが， 
女性が72％で65歳を超える患者は18％であった．
背景となるリウマチ性疾患は関節リウマチ36%，
乾癬性関節炎17％，SLE17％，SpA6％，血管炎
6％，シェーグレン症候群5％などであった．
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COVID-19と診断される前に使用していた薬剤は，
従来型（conventional synthetic）DMARDs　63%， 
bDMARDs　45%，tsDMARDs（JAK阻害薬）　5%，
NSAIDs　25%，ステロイド　25%であった．初
発症状としては発熱　79%，咳嗽　77%，息切れ　
50%，筋痛　45%，咽頭痛　37%などであり，
死亡例は110人中６人（5％）であった．併存疾患
としては，高血圧（28％），肺疾患（20％），心
血管疾患（11％），糖尿病（8％）などが多かっ
た54）．今後症例数が蓄積されることによってリ
ウマチ性疾患患者におけるCOVID-19罹患の全
体像が明らかになってくるものと期待される．
これ以外にも様々な学会からclinical guideline
が発表されており55, 56），日本リウマチ学会から
も「新型コロナウイルス（COVID-19）への対
応について」という形で医師向け，患者向け情
報が発信されている（https://www.ryumachi-
jp.com/information/medical/covid-19/）．患者
向けの情報としては，現在用いている抗リウマ
チ薬の継続・中止について，感染が疑わない場
合と感染を疑う症状が出た場合に分けて記載さ
れている．この中の薬物療法の部分を抜粋して
要約すると「免疫抑制剤，生物学的製剤，抗リ
ウマチ薬，ステロイドは，原則として同じ用量
で継続投与．感染症の兆候がある場合は，ステ
ロイドは原則同じ用量で維持，MTXや生物製
剤，免疫抑制剤は減量や投与の一時的延期など
を慎重に検討し，通常の感染症時と同様に対応」
ということであり，他学会のガイドラインとも
おおむね合致した内容である．日本では関節リ
ウマチには用いられていないが，rituximabに
ついては抗体産生を抑制することから，リスク
─ベネフィットについては特に注意する必要が
あると考えられる57）．

また関節リウマチ患者の運動機能低下も大き
な問題である．関節リウマチ患者は元来活動性
が低く，38-72%は身体的不活動で，座位時間
が8.3-14.0時間/日（正常人ではそれぞれ31%, 
約7.5時間）と報告されている58）．このような
中で非常事態宣言下での自宅待機要請によって
さらに活動性が低下し，運動器の障害が顕在化
することが懸念されている．特に高齢患者にお

いては深刻な問題であり，適切な運動療法指導
が必要である59）．日本整形外科学会はホーム
ページで高齢者向けの運動を中心に様々なト
レーニング法を動画で紹介しているので参考
にされたい（https://locomo-joa.jp/withcorona/
locomochannel/）．

お わ り に

EULARのPresidentであるIain McInnes氏
はhomepageの 中 で “it is our duty to ensure 
that our medical and health professional 
participants are available at the forefront of 
patient care”というメッセージを述べている．
今回の感染症の恐ろしさは「人と人のつながり
を分断すること」であると考えている．感染予
防の目的でsocial distancingが叫ばれる中で，
恐怖心のあまり患者を遠ざけようという心の障
壁が我々の中にできてしまうとすれば，医療者
としてはあまりに悲しいことであろう．

今回のように誰にも最適解が提示できないよ
うな未曾有の事態に直面した際に，我々に要求
されるのは「情報リテラシー」を持つことであ
る．「インフォデミック」とも称される情報の
洪水の中で，何が正しい情報であるかを冷静に
判断し，必要な情報を正しく選択し，自分なり
の行動指針を持つことが要求される．本総説が
皆様の情報の整理に多少とも役立てば望外の幸
せである．今回触れることができなかった点と
して，診断法がある．また能力の限界から公衆
衛生的な情報はほとんど網羅できておらず，こ
れについては他の方に譲りたい．
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ABSTRACT

“Rheumatology Practice in the Corona Era”

Sakae Tanaka

Department of Orthopaedic Sargery Faculty of Medicine The University of Tokyo

The novel coronavirus pandemic that originated from Wuhan, China in December 2019 is rapidly 
spreading around the world, causing many victims and having a significant impact on our lives. In 
this review, I would like to provide an overview of the general situation of novel coronavirus 
infections and the current state of development of therapeutic agents, and address the 
rheumatology practice in the Corona Era.
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