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2.6.1 緒言 

2.6.1.1 フェンタニルクエン酸塩の化学構造及び薬理的特性 

HFT-290 は、久光製薬株式会社が開発したフェンタニルクエン酸塩を有効成分とするテープ剤

である。本剤は、本邦において「中等度から高度の疼痛を伴う各種癌における鎮痛」を適応とし

て 2010 年 4 月に製造販売承認を取得した。 

本薬の活性本体であるフェンタニルはµオピオイド受容体に選択的に結合し1, 2)、脊髄後角から

の侵害刺激の上行性伝達を直接的に抑制するとともに中脳から脊髄後角に下行する疼痛抑制系を

賦活することにより鎮痛作用を発現し、その作用はモルヒネに類似するが、鎮痛作用はモルヒネ

に比べて強いことが知られている3)。 

 

有効成分であるフェンタニルクエン酸塩の化学構造を以下に示す。 

 

N-(1-Phenethylpiperidin-4-yl)-N-phenylpropanamide monocitrate 化学名： 

 

N

N
CH3

O

HO2C C 2H

HO CO2H

.構造式： 

 

 

 

 

 

分子式： 

O

C22H28N2O･C6H8O7 

528.59 分子量： 

 

2.6.1.2 申請する効能・効果、用法・用量 

オピオイド鎮痛薬は、変形性関節症や脊椎圧迫骨折などの侵害受容性疼痛及び帯状疱疹後疼痛

や糖尿病性ニューロパチーなどの神経障害性疼痛に対して有効であることが知られている4-10)。徐

放性オピオイド鎮痛剤であるフェンタニルテープ剤（3 日製剤）は、癌性疼痛のみならず非がん

性慢性疼痛にも使用されており、本邦においては 2010 年 1 月、「中等度から高度の疼痛を伴う各

種癌における鎮痛」に「中等度から高度の慢性疼痛における鎮痛」が効能追加された。 

今般、中等度から高度の疼痛を伴う非がん性慢性疼痛の患者を対象とした臨床試験において、

本剤の有効性及び安全性が確認されたことから、以下の内容にて製造販売承認事項一部変更承認

申請（一変申請）した。 

 

【効能・効果（案）】 

一変申請する効能・効果は、承認されている「中等度から高度の疼痛を伴う各種癌における鎮

痛」に「中等度から高度の慢性疼痛」を追加するとともに記載を整備した（以下、下線部追加、

二重取消線部削除）。 
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非オピオイド鎮痛剤及び弱オピオイド鎮痛剤で治療困難な下記疾患における鎮痛（ただし、他

のオピオイド鎮痛剤から切り替えて使用する場合に限る。） 

中等度から高度の疼痛を伴う各種癌における鎮痛 

中等度から高度の慢性疼痛 

 

【用法・用量（案）】 

一変申請する用法・用量は、承認されている癌性疼痛の用法・用量と同じである（変更なし）。 

 

本剤は、オピオイド鎮痛剤から切り替えて使用する。 

通常、成人に対し胸部、腹部、上腕部、大腿部等に貼付し、1 日（約 24 時間）毎に貼り替えて

使用する。 

初回貼付用量は本剤貼付前に使用していたオピオイド鎮痛剤の用法・用量を勘案して、1mg、

2mg、4mg、6mg のいずれかの用量を選択する。 

その後の貼付用量は患者の症状や状態により適宜増減する。 
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略号一覧 

 

略号 省略していない表現又は定義 

フェンタニルクエン酸塩を 1cm2 あたり 0.2mg 含有（0.2mg/cm2）するテ

ープ剤（総称） 
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Crl(MON)BR スナネズミ系統名 

ED50 50% effective dose：50%有効量 

SD Sprague-Dawley（ラット系統名） 
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2.6.2 薬理試験の概要文 

2.6.2.1 まとめ 

HFT-290 の有効成分であるフェンタニルクエン酸塩は、ピペリジン系の合成オピオイドであり、

µオピオイド受容体作動性の鎮痛薬である1)。HFT-290 は、本邦において「中等度から高度の疼痛

を伴う各種癌における鎮痛」を適応として 2010 年 4 月に製造販売承認を取得した。 

オピオイド鎮痛薬は、変形性関節症や脊椎圧迫骨折などの侵害受容性疼痛及び帯状疱疹後神経

痛や糖尿病性ニューロパチーなどの神経障害性疼痛に対してエビデンスレベル及び鎮痛確率が高

い薬物であることが知られている2)。徐放性オピオイド鎮痛剤であるフェンタニルテープ剤（3 日

製剤）は、癌性疼痛のみならず非がん性慢性疼痛にも使用されており、本邦においては 2010 年 1

月、「中等度から高度の疼痛を伴う各種癌における鎮痛」に「中等度から高度の慢性疼痛における

鎮痛」が効能追加された。フェンタニルは、動物を用いた侵害受容性疼痛モデル及び神経障害性

疼痛モデルの両者において鎮痛作用を発現することが明らかとなっているため、「中等度から高度

の慢性疼痛における鎮痛」を効能・効果に追加するHFT-290 の一変申請に際しては新たな薬理試

験は実施しなかった。フェンタニルの侵害受容性疼痛に対する鎮痛作用については、既承認時に

提出した効力を裏付ける試験［既承認資料（4.2.1.1-3）］3)で示されているため、神経障害性疼痛に

対するフェンタニルの鎮痛作用に関する公表文献のデータを概括した。 

 

ラットの腰部脊髄神経を結紮した脊髄神経結紮モデルにおいて、静脈内投与したフェンタニル

塩酸塩は足蹠へのフィラメント刺激による機械的アロディニアを抑制した［50%鎮痛用量：

1.38µg/kg（フェンタニルとして表記）］4)。 

ラット又はスナネズミの坐骨神経を結紮した絞扼性神経損傷モデルにおいて、腹腔内投与した

フェンタニルは冷的刺激による回避反応を抑制し、160µg/kg以上で有意な鎮痛効果を示した5)。ま

た、スナネズミの絞扼性神経損傷モデルにおいて、皮下投与したフェンタニルは後肢へのアセト

ン噴霧による冷的アロディニアを抑制し、40µg/kg以上で有意な鎮痛作用を示した6)。 
4これら神経障害性疼痛モデルにおける検討 -6)では、いずれもフェンタニルはモルヒネよりも低

用量で鎮痛作用を示した。 

 

以上、フェンタニルは、種々の疼痛モデルにおいて強力な鎮痛作用を発揮することが示唆され

た。このようなフェンタニルの薬理学的特性は、癌性疼痛同様に非がん性慢性疼痛の治療におけ

る HFT-290 の臨床効果を裏付けるものと考えられた。 
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2.6.2.2 効力を裏付ける試験 

2.6.2.2.1 神経障害性疼痛モデルに対するフェンタニルの鎮痛作用 

表 2.6.2.2-1公表文献に基づくフェンタニルの神経障害性疼痛に対する鎮痛作用の概略を に示し

た。 

 

2.6.2.2.1.1 脊髄神経結紮モデルに対するフェンタニルの効果（公表文献4)） 

Martin T.J.ら4)は、ラットの脊髄神経結紮（spinal nerve ligation, SNL）モデルを用いてオピオイド

の抗アロディニア作用を検討した。 

方法：雄性 Fischer 344 系ラットに麻酔下で第 5、第 6 腰部脊髄神経の結紮手術を施し、脊髄神

経損傷モデルを作製した。術後 5～7 日経過したラットの後肢足蹠に von Frey フィラメント（0.4

～15.0g）を押し付け、逃避反応を引き起こす最小加重値を疼痛閾値として測定した。アロディニ

ア（疼痛閾値が 4.0g 以下）が起こったラット（8 匹 / 群）にフェンタニル塩酸塩（フェンタニル

として 0.3、1、3 及び 6µg/kg）をカテーテルを通して静脈内投与し、投与後 1、3、5、10、20、30、

45 及び 60 分に疼痛閾値を測定した。被験物質投与前及び投与後の疼痛閾値から最大鎮痛効果（15g

のときを 100%）並びに 50%鎮痛用量を算出した。 

成績：フェンタニル塩酸塩の投与により疼痛閾値は上昇し、投与後 1 分で 73.9 ± 18.2%の最大鎮

痛効果を示した。投与後 1 分の疼痛閾値から算出した 50%鎮痛用量は、1.38µg/kg（フェンタニル

として表記、95%信頼区間：0.88～5.00）であった。一方、モルヒネ硫酸塩の 50%鎮痛用量は、

1488µg/kg（モルヒネとして表記、95%信頼区間：303～2500）であり、フェンタニルの方がモルヒ

ネよりも強い鎮痛効果を示した。 

 

2.6.2.2.1.2 絞扼性神経損傷モデルに対するフェンタニルの効果（公表文献5, 6)） 

Vissers K.C.ら5)は、ラット及びスナネズミの絞扼性神経損傷（chronic constriction injury, CCI）モ

デルを用いて冷的アロディニアに対する作用を検討した。 

方法：雄性 SD 系ラットに麻酔下でクロム処理した縫合糸（4-0 chromic gut）を用いて左後肢側

大腿中央部の坐骨神経を 4 回軽く結紮する手術を施し、神経損傷モデルを作製した。術後 7 日経

過したラットを 0.5℃に冷却したプレート上におき、刺激を回避するための後肢を持ち上げる動作

を指標に回避時間を 5 分間測定し、結紮側の後肢（左後肢）と非結紮側の後肢（右後肢）の回避

時間の差が 25 秒以上の個体を試験に供した。冷的アロディニアが起こったラット（5～7 匹 / 群）

にフェンタニル（10、40、160 及び 630µg/kg）を腹腔内投与し、投与後 1 時間に冷的刺激に対す

る左後肢の回避時間を測定した。投与後の回避時間が投与前の 25%未満であった場合を鎮痛作用

ありと判定した。 

成績：フェンタニルの投与により後肢の回避時間は短縮し、160µg/kg 以上で鎮痛効果を示した

個体数は媒体投与群と比較し有意に増加した（有効率 43%以上）。一方、モルヒネ投与で有意差の

認められた用量は、10mg/kg 以上であった（有効率 73%以上）。 

 

方法：雄性 Crl(MON)BR 系スナネズミにラットと同様の結紮方法にて神経損傷モデルを作製し、

冷的刺激（-4℃に冷却したプレート）に対する回避時間を 5 分間測定した。結紮側の後肢（左後
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肢）と非結紮側の後肢（右後肢）の回避時間の差が 10 秒以上の個体を試験に供した。フェンタニ

ル（0.63、2.5、10、40、160 及び 630µg/kg）を冷的刺激の 1 時間前に腹腔内投与し、左後肢の回

避時間が投与前の 25%未満であった場合を鎮痛作用ありと判定した。 

成績：フェンタニルの投与により後肢の回避時間は短縮し、160µg/kg 以上で鎮痛効果を示した

個体数は媒体投与群と比較し有意に増加した（有効率 100%）。一方、モルヒネ投与で有意差の認

められた用量は、630µg/kg 以上であった（有効率 57%以上）。 

 
6Vissers K.ら )は、スナネズミの絞扼性神経損傷モデルを用いてアセトン噴霧による冷的アロディ

ニアに対する作用を検討した。 

方法：雄性 Crl(MON)BR 系スナネズミに麻酔下でクロム処理した縫合糸（6-0 chromic catgut）を

用いて坐骨神経を 4 回軽く結紮する手術を施し、神経損傷モデルを作製した。術後 7 日以上経過

した後、von Frey フィラメントを後肢に押し付け、逃避反応を指標に疼痛閾値を前評価し、機械

的アロディニア（結紮側後肢の疼痛閾値が 15g 以内）が起こった動物（5 匹 / 群）にフェンタニ

ル（10、40、160 及び 630µg/kg）を皮下投与した。投与後 1 時間に後肢足蹠にアセトンを噴霧し、

後肢を持ち上げる逃避反応を冷的アロディニアとして、その持続時間を 5 分間測定した。 

成績：フェンタニルの投与により後肢の逃避時間は用量依存的に短縮し、40µg/kg 以上で媒体投

与群と比較し有意に短縮した。また、630µg/kg ではほぼ完全に冷的アロディニアが抑制された。

一方、モルヒネは 160µg/kg 以上で媒体投与群と比較し逃避時間を有意に短縮した。 

 

表 2.6.2.2-1 神経障害性疼痛モデルに対するフェンタニルの鎮痛作用 

動物 投与 参考
投与量 試験成績 試験項目 

（例数、性） 経路 文献

機械的アロディニアに対する 50%鎮痛用量

（投与後 1 分における疼痛閾値から算出）：

1.38µg/kg（95%信頼区間：0.88～5.00、フェ

ンタニルとして表記） 

フェンタニ

ル塩酸塩 
Fischer 344 系

ラット 
脊髄神経結

紮（SNL）モ

デル 

0.3～6µg/kg
（フェンタ

ニルとして

表記） 

静脈内 4
（8、雄） 

 
) 

（参考）モルヒネ硫酸塩の 50%鎮痛用量：

1488µg/kg（95%信頼区間：303～2500、モル

ヒネとして表記） 

冷的刺激に対する鎮痛作用発現用量：

160µg/kg 以上（有効率：43%以上） 絞扼性神経

損傷（CCI）
モデル 

10～
630µg/kg 

SD 系ラット 
 腹腔内 5

（5～7、雄） 
) 

（参考）モルヒネの鎮痛作用発現用量：

10mg/kg 以上（有効率：73%以上） 

冷的刺激に対する鎮痛作用発現用量：

160µg/kg 以上（有効率：100%） Crl(MON)BR
系スナネズミ 

絞扼性神経

損傷（CCI）
モデル 

0.63～
630µg/kg 

 腹腔内 5) 
（5～7、雄） （参考）モルヒネの鎮痛作用発現用量：

630µg/kg 以上（有効率：57%以上） 

アセトン噴霧による冷的アロディニアに対

する鎮痛作用発現用量：40µg/kg 以上 Crl(MON)BR
系スナネズミ 

絞扼性神経

損傷（CCI）
モデル 

10～
630µg/kg 

 皮下 6) 
（5、雄） （参考）モルヒネの鎮痛作用発現用量：

160µg/kg 以上 
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2.6.2.3 副次的薬理試験 

該当する試験を実施しなかった。 

 

2.6.2.4 安全性薬理試験 

該当する試験を実施しなかった。 

 

2.6.2.5 薬力学的薬物相互作用試験 

該当する試験を実施しなかった。 
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2.6.2.6 考察及び結論 

痛みには侵害受容性疼痛（生理的疼痛、炎症性疼痛）及び神経障害性疼痛などがあり、さらに

急性痛から難治性の慢性痛まで多種多様である7, 8)。侵害受容性疼痛は、組織損傷を起こす侵害刺

激により一次感覚神経などの末梢端部分に存在するポリモーダル受容器などの侵害受容器が興奮

し発生する痛みと考えられ、組織の炎症や損傷に伴う痛み、関節痛などがある7, 8)。一方、神経障

害性疼痛は、侵害受容器から発生する痛みではなく、末梢あるいは中枢神経系の病変に付随する

痛みで、ヘルペス後神経痛、糖尿病性末梢神経障害、術後あるいは外傷後神経障害、脳血管障害

後の痛みなどがある8)。神経根障害を伴う腰痛、癌性疼痛などにおいては、炎症と神経障害が混在

するとされている8)。 

 

フェンタニルは動物を用いた評価において、侵害受容性疼痛及び神経障害性疼痛に対して鎮痛

作用を発現することが知られている。 
9マウスに機械 )、熱10, 11)、及び化学的（酢酸ライジング法）11)侵害刺激を与えたときの疼痛に対

して、フェンタニルは鎮痛作用（ED50：11.5～94µg/kg、皮下投与）を示し、その作用はモルヒネ

（ED50：0.724～15mg/kg、皮下投与）よりも強いことが報告されている。また、マウスの片側後

肢足底に完全フロイントアジュバントを注射して作製した慢性炎症性疼痛モデルでは、熱刺激を

与えたときの疼痛反応に対して、皮下投与したフェンタニルは用量依存的な鎮痛作用を示した

（ED50：93 ± 5µg/kg）12)。 

ラットにフェンタニルを皮下又は腹腔内投与したときの機械的侵害刺激に対する鎮痛作用

（ED50）は、6 又は 70µg/kgであった10)。また、ラットの尾部への温水刺激に対する尾の逃避反応

潜時を指標として評価したTail-withdrawal試験又はテイル・フリック試験では、フェンタニルの

ED50は 11（静脈内投与）13)、60 又は 13（皮下投与）14, 15)、もしくは 65µg/kg（腹腔内投与、フェ

ンタニル塩酸塩）16)であり、いずれの投与経路においてもモルヒネよりも強い鎮痛作用を示すこ

とが報告されている。これら正常ラットに対する鎮痛作用に加え、Gaitan G.ら17)はラットの膝関節

腔にカラゲニン（10mg/mL、50µL）を投与して作製した関節炎モデルに対するフェンタニルの鎮

痛作用についても検討している。機械的刺激に対する逃避反応（後肢筋肉の単一運動単位活動電

位を指標）及び電気的刺激に対するwind-up反応（連続的なスパイク数の増加）を指標とした疼痛

評価において、静脈内投与したフェンタニルは鎮痛作用を示し、50%抑制用量はそれぞれ 29 及び

26µg/kgであった。 

スナネズミの腹腔内に酢酸（1%、0.2mL）を注入することで惹起した疼痛（酢酸ライジング法）

では、皮下投与したフェンタニルの 50%抑制用量は、49（酢酸投与 5 分後から 10 分間のライジン

グ回数から算出）及び 65µg/kg（酢酸投与 50 分後から 10 分間のライジング回数から算出）であっ

た18)。 

ウサギの歯髄に侵害刺激（電気刺激）を与えたときに発生する体性感覚誘発電位を指標とした

歯髄刺激試験において、HFT-290 は 1 日 1 回、3 日間の貼付でフェンタニルテープ剤（3 日製剤）

と同様に投与後 2～72 時間まで歯髄刺激による体性感覚誘発電位を抑制し、鎮痛効果を示した3)。 

以上の機械、熱、化学的及び電気刺激を侵害刺激として用いた評価において、フェンタニルは

鎮痛作用を示し、その効力はモルヒネよりも強かった。 
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上記の報告は急性又は炎症性の侵害受容性疼痛に対する鎮痛作用を評価した結果であるが、神

経を障害した動物におけるフェンタニルの鎮痛作用に関しても報告されている。ラットの第 5、

第 6 腰部脊髄神経を結紮して作製した脊髄神経結紮モデルにおいて、静脈内投与したフェンタニ

ル塩酸塩及びモルヒネ硫酸塩は足蹠へのフィラメント刺激による機械的アロディニアを抑制し、

50%鎮痛用量はそれぞれ 1.38µg/kg（フェンタニルとして表記）及び 1488µg/kg（モルヒネとして

表記）であった4)。ラット又はスナネズミの片側坐骨神経を 4 回軽く結紮して作製した絞扼性神経

損傷モデルにおいて、腹腔内投与したフェンタニルは冷的刺激による回避反応を抑制し、160µg/kg

以上で有意な鎮痛効果を示した5)。一方、モルヒネはラットにおいては 10mg/kg以上、スナネズミ

においては 630µg/kg以上で有意な鎮痛効果を示した。また、Vissers K.ら6)は、スナネズミの絞扼

性神経損傷モデルを用いてアセトン噴霧による冷的アロディニアに対する作用を検討した。皮下

投与したフェンタニル及びモルヒネは後肢へのアセトン噴霧による冷的アロディニアを抑制し、

それぞれ 40µg/kg以上及び 160µg/kg以上で有意な鎮痛作用を示した。 
4これら神経損傷動物を用いた検討 -6)では、フェンタニルはモルヒネよりも低用量で鎮痛作用を

示した。 

 

ラット及びスナネズミの神経障害性疼痛並びに侵害受容性疼痛に対するフェンタニルの鎮痛作

用を表 2.6.2.6-1に示した。神経損傷ラットにおけるフェンタニルの鎮痛用量（50%鎮痛用量又は鎮

痛作用発現用量）は、静脈内投与では 1.38µg/kg4)、腹腔内投与では 160µg/kg5)であった。一方、ラ

ットの侵害受容性疼痛に対するフェンタニルの鎮痛用量は、静脈内投与では 11～29µg/kg13, 17)、腹

腔内投与では 65 又は 70µg/kg10, 16)であることが報告されている。また、スナネズミにおいて、神

経損傷モデル（冷的アロディニア）及び侵害受容性疼痛（酢酸ライジング法）に対するフェンタ

ニル皮下投与時の鎮痛用量は、それぞれ 406)及び 49 又は 65µg/kg18)であった。鎮痛用量の算出方

法等試験条件が異なるため厳密な比較は困難であるものの、同一の動物種（ラット、スナネズミ）

及び投与経路（静脈内、腹腔内、皮下）で実施された試験結果を比較した場合、慢性の神経障害

性疼痛モデルに対するフェンタニルの鎮痛用量は、急性又は炎症性の侵害受容性疼痛モデルに対

する鎮痛用量と大きく異ならないと考えられる。 

以上の文献情報から、フェンタニルは、正常動物及び炎症惹起動物だけでなく、神経障害性疼

痛モデルにおいてもモルヒネよりも低用量で鎮痛作用を示し、このような病態下においてもモル

ヒネよりも強い鎮痛作用を有すると考えられる。 
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表 2.6.2.6-1 神経障害性疼痛及び侵害受容性疼痛に対するフェンタニルの鎮痛作用 

鎮痛作用 参考 
動物種 投与経路 動物モデル 

［ED50：µg/kg（95%信頼区間）］ 文献 

脊髄神経結紮（SNL） 1.38（0.88～5.00）a) 4) 

Tail-withdrawal 法（55℃） 11 13) 静脈内 

29 ± 2 b) 
17カラゲニン関節炎 

26 ± 2 c) 
) 

絞扼性神経損傷（CCI） 160 d) 5) 

ラット 

機械刺激法 70 10) 腹腔内 

Tail-withdrawal 法（55℃） 65（39～109）e) 16) 

絞扼性神経損傷（CCI） 40 f) 6) 

スナネズミ 皮下 
49（36～67）g) 

18酢酸ライジング法 
65（48～88）h) 

) 

a：機械的アロディニアに対する 50%鎮痛用量（投与後 1 分における疼痛閾値から算出） 
b：カラゲニン（10mg/mL、50µL）を膝関節腔に投与した関節炎モデルにおける機械的刺激に対する逃避反応（後

肢筋肉の単一運動単位活動電位を指標）の 50%抑制用量（平均値 ± 標準誤差、n = 6） 
c：カラゲニン（10mg/mL、50µL）を膝関節腔に投与した関節炎モデルにおける電気的刺激に対する wind-up 反応

（連続的なスパイク数の増加）の 50%抑制用量（平均値 ± 標準誤差、n = 6） 
d：冷的刺激に対する鎮痛作用発現用量 
e：フェンタニル塩酸塩として表記 
f：アセトン噴霧による冷的アロディニアに対する鎮痛作用発現用量 
g：酢酸（1%、0.2mL）の腹腔内投与 5 分後から 10 分間のライジング回数から算出したフェンタニル塩酸塩の 50%

抑制用量（フェンタニル塩基として表示） 
h：酢酸（1%、0.2mL）の腹腔内投与 50 分後から 10 分間のライジング回数から算出したフェンタニル塩酸塩の 50%

抑制用量（フェンタニル塩基として表示） 

 

µオピオイド受容体は、中枢神経系においては脊髄、大縫線核及び隣接する巨大細胞網様核、正

中縫線、橋網様体、延髄吻側腹内側部内の中脳水道灰白質及び視床等に存在し、痛覚情報の伝達・

制御系に関与している1, 19)。フェンタニルはこれらµオピオイド受容体に選択的に結合し20, 21)、脊

髄後角からの侵害刺激の上行性伝達を直接的に抑制するとともに中脳から脊髄後角に下行する疼

痛抑制系を賦活することにより鎮痛作用を発現すると考えられている1, 19)。フェンタニルは各種侵

害受容性疼痛モデル、並びにラット及びスナネズミを用いた神経障害性疼痛モデルにおいてモル

ヒネよりも強い鎮痛作用を示すことから、痛みの発生原因の相違にかかわらず、いずれもµオピオ

イド受容体を介して鎮痛作用を発現したものと推察される。 

オピオイド鎮痛薬は、神経障害性疼痛治療の第 1、第 2 ないし第 3 選択薬として推奨されてお

り2, 22-24)、本邦では慢性難治性疼痛を中心とした非がん性疼痛患者に対するコデインリン酸塩の有

効性が報告されている25)。また、フェンタニルにおいても、非がん性慢性疼痛に対する有効性が

報告されており26, 27)、フェンタニルテープ剤（3 日製剤）は欧米及び本邦において慢性疼痛に対し

ても投与可能であるオピオイド鎮痛剤となっている。 

 

以上、フェンタニルクエン酸塩を含有する HFT-290 は、癌性疼痛同様に非がん性慢性疼痛に対
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して鎮痛効果を示すものと推察された。 

 

2.6.2.7 図表 

本文中に記載した。 
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該当する試験を実施しなかった。 
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