
（更新日：2013年8月27日）
ページ 該当箇所 誤 正
p.45 表4，2列3行目 レゾルシン・フクシン（赤） 酸フクシン（赤）

p.46 6行目 「…，膠原線維を赤色に染め分ける染色法。」

「…，膠原線維をワンギーソン液
（酸フクシンとピクリン酸よりな
る染色液）で赤色に染め分ける染
色法。」

（更新日：2013年5月20日）
ページ 該当箇所 誤 正

p.228 下の図
無機リン→血清鉄

K→血清銅

p.237
中央，「臨床的意
義」の図

無機リン→コレステロール

p.237
表25，
1列2行目，2つ目
の箇条書き

・血官壁に蓄積されたコレステロールを除去 血管壁

メジカルビュー社編集部

『臨床検査技師イエロー・ノート 臨床編 2nd edition』正誤表

『臨床検査技師イエロー・ノート 臨床編 2nd edition』（2013年3月10日　第2版第1刷）に誤りがありました。
ここに深くお詫びいたし，訂正申し上げます。
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表14　  銅の性状と血清銅の
生理的意義

表15　  血清鉄，血清銅の
測定法

銅 血清銅

・鉄代謝に関与
・  酵素の配合族（チトクローム，カタラー
ゼ，モノアミンオキシダーゼなど）

・血液中銅の40％
  　　：  スーパーオキシドムターゼなど

の構成要素として赤血球に存在
・60％：血清中に存在

・90％以上がセルロプラスミンと結合
・銅の運搬は主にアルブミンとアミノ酸
・  セルロプラスミンの主要な生物学的役
割はフェロオキシダーゼ活性

血清鉄 血清銅

・比色法
　　  松原法（アスコルビン酸で還元，バソ
フェナンスロリン発色）

　　  国際標準法（チオグリコール酸で還元，
バソフェナンスロリン発色）

・  TPTZ（トリピリジル・トリアジン）法
（直接法）
・  イオン電極法（クーロメトリーの原理を
利用）

・比色法
　　ジエチルジチオカルバミン酸亜鉛法
　　  バソクプロイン法（アスコルビン酸で
還元，バソクプロイン発色）

測定法（表15）

バソフェナンスロリンに代わ
り，感度を高めたnitroso-
PSAPを用いる方法も登場
している。

補　足

基準範囲
血清鉄
　  日内変動：  朝高く夜間は

低い。

血清銅
　  新生児は12～67μg/dl
で成人の1/3。
　  妊娠10カ月では非妊娠時
の3倍。

ウィルソン病
肝レンズ核変性症。
セルロプラスミンの先天性
欠損症。

補　足

臨床的意義
基準範囲（表16）

表16　  血清鉄，
TIBCの基準範囲

血清鉄 TIBC

・男：80～180μg/dl
・女：70～160μg/dl

・男：250～380μg/dl
・女：250～450μg/dl

表17　異常値を示す疾患 血清鉄 不飽和鉄結合能 総鉄結合能

鉄欠乏性貧血 ↓↓ ↑ ↑

再生不良性貧血 ↑↑ ↓↓ ↓
悪性貧血 ↑ ↓ ↓

溶血性貧血
↑
→
↓

↓ ↓

高

低

無機リン K

高

低

　　　　　男：80～180μg/dl基準範囲　　　　　女：70～160μg/dl 基準範囲　70～140μg/dl

・  再生不良性貧血，急性肝炎，肝
硬変症，慢性肝炎

・  各種感染症および炎症，リウマ
チ熱，急性白血病，悪性腫瘍，
アテローム性動脈硬化症

・  鉄欠乏性貧血，慢性出血性貧
血，真性多血症，感染症，慢性
腎炎，リウマチ性疾患

・  無セルロプラスミン血症，ウィ
ルソン病，メンケス病

　  スプルー，食欲不振，ネフロー
ゼ

微量金属
　・  体重の0.01％以下しか生体内に存在しない元素（Fe，F，Zn，Cu，Se，

Mn，I，Mo，Cr，Co）。
●Zn
　・  種々の酵素の構成成分，酵素の活性化（アルカリホスファターゼ，炭酸

アンヒドロゲナーゼ）。
　・  血漿中の濃度は約100μg/dl，欠乏症が問題となる。欠乏すると，成長遅

延，創傷治癒遅延，性腺機能障害，皮膚病，食欲不振，味覚麻痺などの
多彩な病態が出現する。

 浸透圧
●体液の濃縮や希釈状態の把握。
●主要な浸透圧物質は電解質（Na，Cl），ブドウ糖，尿素である。

測定法
●氷点降下法

臨床的意義

●貧血と血清鉄，総鉄結合能の値の変動を十分理解しよう。
●項目と測定方法を選ぶ問題では，血清鉄の「バソフェナンスロリン法」，血清銅の「バソクプロイン法」は国試問
題での常連である。

●Zn欠乏症で味覚麻痺が起こる，と国試に出題されている。

One point AdviceOne point Advice

高

低

浸透圧

血漿浸透圧：280～290mOsm/kg・H2O

・糖尿病
・尿崩症
・発汗
・発熱

・ADH分泌異常症候群
・嘔吐
・下痢
・副腎皮質機能低下
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8脂質②：  HDL-コレステロール，LDL-コレステロール，遊離脂肪酸

●低HDL-コレステロール血症 ⇒　＜40mg/dl　
●高LDL-コレステロール血症　 ⇒　≧140mg/dl
●血中遊離脂肪酸　 ⇒　アルブミンと結合

生理的意義
●腸管からの食事由来のコレステロールの吸収，肝臓での合成，胆道からの
排泄。
●細胞膜，細胞小器官，ミエリン鞘の構成成分。
●ステロイドホルモン，ビタミンDの前駆体。

　　アセトアルデヒド　　　　　　　　　　　酢酸

②CEH・コレステロールデヒドロゲナーゼ（CD）法（日本臨床化学会勧告法）

臨床的意義

●70％：エステル型（C3位で脂肪酸と結合）
●30％：遊離型

測定法
比色法

●リーベルマン・バーチャード反応：無水酢酸 ― 硫酸発色系 
　　Zurkowski法，アベル・ケンダル（Abell-Kendall）法
●キリアニ反応：塩化第二鉄 ― 酢酸 ― 硫酸発色系
　　Zak-Henly法
●o-フタルアルデヒド反応：酢酸 ― o-フタルアルデヒド反応 ― 硫酸発色系

酵素法
①コレステロールオキシダーゼ法

　エステル型コレステロール 遊離型コレステロール＋RCOOH

　遊離型コレステロール＋O2 コレスト-4-エン-3オン＋H2O2

　・ペルオキシダーゼ（POD）法

　　H2O2＋4-アミノアンチピリン＋フェノール　　　　　　　　赤色キノン

　・カタラーゼ法

　　H2O2＋エタノール　　　　　　　　アセトアルデヒド

図5　コレステロールの構造
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cyclopentanoperhydrophenanthrene核をもつ1価のアルコール

 アベル・ケンダル法
米国CDCの標準的測定法。
エステル型コレステロール
をアルコール性水酸化カリ
ウムで鹸化し，遊離型コレ
ステロールを石油エーテル
で抽出し，残渣をリーベル
マン・バーチャード反応で
発色。

補　足

エステル型に結合している
脂肪酸
リノール酸　：49.1％
オレイン酸　：25.5％
パルミチン酸：10.8％

補　足

LCAT（lecithin choles-
terol acyltransferase）
遊離型コレステロールとレ
シチンからエステル型コレ
ステロールとリゾレシチン
を生成する酵素。

補　足

コレステロールエステラーゼ
（CEH）

カタラーゼ

POD

コレステロール
オキシダーゼ

CEH・CD法
エステル型コレステロール
　　　遊離型コレステロー
ル＋12COOH
遊離型コレステロール＋
NAD　　　Δ4-コレステン
-3オン＋NADH＋H＋
 340nmの吸光度
 増加を測定

補　足

CEH

CD

沈殿試薬の例
①へパリン-Mn，Ca
②リンタングステン酸-Mg
③デキストラン硫酸-Mg

補　足

アルデヒド
デヒドロゲナーゼ

NAD NADH＋H＋
（340nmの吸光度増加を測定）

無機リン

高

低

基準範囲　120～219mg/dl 

高コレステロール血症
1次性
・高リポ蛋白血症Ⅱa，Ⅱb，Ⅲ，Ⅴ型

2次性
・  ネフローゼ症候群，甲状腺機能低下
症，閉塞性黄疸，糖尿病，末端肥大
症，動脈硬化症，クッシング症候
群，急性および慢性膵炎

低コレステロール血症
1次性
・無あるいは低β-リポ蛋白血症
・α-リポ蛋白欠損症（Tangier病）

2次性
・  甲状腺機能亢進症，肝細胞障害，貧
血，悪液質，慢性副腎機能不全
・  汎下垂体機能低下症，アジソン病，
低栄養

■HDL-コレステロール，LDL-コレステロール
生理的意義（表25）

表25　HDL-コレステロール，LDL-コレステロールの生理的意義

HDL-コレステロール  LDL-コレステロール

・  高比重リポ蛋白（HDL）に含まれるコレ
ステロール
・  血官壁に蓄積されたコレステロールを
除去
・LDL-コレステロールの抑制

・  低比重リポ蛋白（LDL）に含まれるコレ
ステロール

・  肝臓や腸管から末梢組織へコレステロー
ルを運搬
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