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◎症　例

ウイルス感染による発症が考えられた気管支喘息症例

二二　尚志，　光延　文裕，　岡崎

谷崎　勝朗

守宏，　下姓　光，

岡山大学医学部附属病院三朝分院内科

要旨：ウイルスなどの気道感染により，気管支喘息症状が発症したり，あるいは増悪したりす

ることが知られている。自験例は65歳の女性で，上気道炎症状に引き続いて，気管支喘息が発

症した。臨床症状の軽快とともに気道過敏性・lgE値は低下し，感染による気道過敏性の充

進，IgE型アレルギー反応の機序が関与していると考えられた。これらの結果は喘息患者は

気道感染（特にウイルス感染）の予防が必要であり，感染した場合には抗喘息剤とともに抗炎

症剤の使用が有用である可能性を示している。

索引用語1気道感染，気道過敏性，lgEアレルギー反応
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はじめに

　気管支喘息の発作・症状悪化の誘因として，感

染，特にウイルスによる気道感染が密接に関与し

ていることは臨床的には頻回に経験することであ

る。発作の誘因としてアレルゲンの関与が考えら

れない例の多くは，ウイルス・細菌等の感染が契

機になって発症し，本邦における気管支喘息の10

～20％を占めている。しかし，感染が喘息発症

（初発）にどのように関与するか，喘息発作を誘

発する機序はどのようなものか，等の疑問は今だ

明確には解明されていない。

　今回我々はウイルス感染による気管支喘息発症

が疑われた症例を経験したので，文献的考察も加

え報告する。

症　　例

症例：65歳，女性

主　訴：呼吸困難

既往歴：特記事項なし

　家族歴：特記事項なし

　現病歴：平成2年4月ごろより発熱，咳漱，咽

頭痛など上気道炎症状が出現し，次第に咳漱が夜

間に出現する様になった。8月には明け方に呼吸

困難発作が頻回に出現したため，近医を受診し投

薬を受けた。しかし，症状は軽快せず，一日中呼

吸困難が続くため，9月1日当院外来を受診し，

精査加療のため同日入院となった。

　入院時現品：体重52．2kg，体温36．2℃，血圧

110／70mmHg，脈拍90／分regular，呼吸26／

分，聴診上，心音には異常を認めなかったが，全

肺野にわたってwheezeを聴取し，末梢領域での呼

吸音はやや減弱していた。

　検査所見：血液学的検査・生化学検査・肺機能

検査（表1）には特に異常を認めなかった。アレ

ルギー学的検査（表2）では，skin　testでsilk，

candidaが即時型で陽性を示し，遅延型はcandida

のみが陽性であった。遅発型反応は認められなかっ

た。lgE値（RIST）は，2136．OU／1と高
値を示したが，RASTはいずれも陰性であった。
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入院時（1990年9月）の気道過敏性は高度に充記

していた。BAL（bronchoalveolar　lavage）では，

BALF（BAL　fluid）中にリンパ球の著増を認

めた。胸部X－Pには異常を認めなかった。

表1　入院時検査所見

WBC　7500　／mm3
　St．　13，2　％
　Seg．　31．6　％
　Ly．　　　　46．8　男

　Mono，　4．3　％

　Eo．　4．3X
　Ba．　O．o％
RBC　476×　10a　／mm3

Hb　14．7　g／dl
Ht　43．6　％
P］t　37．6×104　／mm3

GOT

GPT

LDH

ALP

BじN

Cr

29　U／l

31　U／l

132　U／l

88　U／l

8．4　旧g／d1

1．0　mg／dl

Na
K

Cl

CRP

ESR

IgG

IgA

IgM

145．0　mmo］／l

4．39　旧隣01／1

106．4　mmol／］

O．1　mg／d｝

IB／42　mm

1260　mg／m］

　130　mg／m1

230　隔g／m1

PFT：

　FVC　2．45　1
　％FVC　114，5　％
　FEVI，O　2．06　1
　FEVI．0％　B4．1　X

　％PEFR　92．6　X
　％V75　73．6　X
　％V50　74．1　％
　％V25　60．0　X

た。検査所見は，入院後の経過でほとんど変化は

なかったが，IgE値は4カ月後には，410．8

U／1と減少し，また退院時（1991年1月）の気

道過敏性も低下していた。なお，入院加療中の

1990年11月初旬ごろより，上下肢，特に腱反射の

異常二進，運動障害（特に歩行障害）が出現した

が，その後徐々に軽快傾向が見られている。

　本症例は経過よりウイルス感染による気管支喘

息発症が疑われたため，血清学的にウイルス検索

を行った（表3）が，有意に高い抗体価を持つも

のは認めなかった。

表3　ウイルス検査

表2　アレルギー学的検査

skin　test：immediate　HD　（一〉，　Rag　pteed　（一），　silk　（＋）

　　　　　　　　aspergfillus　｛一），　candida　（十）

　　　　late　candida　（＋｝
　　　　delayed　（一）
IgE：　RIST　2136，0　U／dl｛September　’90）
　　　　　　　　410．8　U／dl｛January　’91）
　　　RAST　SCORE　HD　O，　Mite　O，　silk　O，　candida　O

Bronchjal　hyperactivity（Cmin）

BAL：

CHEMICAし

　BALF

recovery
t．cells

　　M　qs

　　Eo
　MEDIATOR：

　195　mg／ml　（September　’90）

　1563　mg／ml　（January　’91）
　52．0％　｛76／150　ml）

　24．6　×　106

41．00／o，　Ly　57．3％，　Nt　O．OO／e，

1．70／o　，　Ba　O．OO／o

Parainfluenza　virus
Influenza　virus
RS　virus

Adeno　virus

CM　virus

Entero　virus
EB　virus

Poliomelitis　virus
Measles　virus
Mumps　virus
Rubella　vjrus
Japanese　enche．　virus

Coxsackie　virus
Echo　virus

Herpes　simplex
HTLV一剛　 antibody

8
8
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8
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4
8
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LEUKOCYTES〈BALF）

LEUKOCYTES（PB）

Hjstamine　O　ng／ml

LTCa　D　ng／ml
LTB4　O　ng／ml
Histamine　o　O／o
LTC4　2．40　ng／lxlO6
LTB4　45，2　ng／lx　lO6
Histamine　e，9　0／o

LTC4　O．30　ng／5×　le6
LTB4　21．2　ng／5×　106

　入院後経過：入院後，直ちに気管支拡張剤とと

もにプレドニン投与を開始し，呼吸困難は次第に

軽快していった。プレドニンも漸次減量し，5mg

／day内服で，軽い喘鳴を時に認めるのみとなつ

考　　察

　感染と気管支喘息発作との関連は古くから論じ

られることの多かったテーマではあるが，今だ明

確な解答は得られていない。

　中高年発症の気管支喘息患者では，上気道の感

染症状が長期間先行し，その後に喘息発作を呈し

てくる例や，気管支喘息患者で気道感染後に喘息

発作の増悪を認める例が，しばしば認められる。

これには，気道過敏性の二進およびlgEアレル

ギー反応の機序が関与していると考えられている。

気道ウイルス感染後の気道過敏性の：二進は，気管

支喘息患者1）のみならず正常者2・3）においても認

められている。動物実験ではパラインフルエンザ
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感染モルモットで，気道過敏性の晶晶が認められ

るが，摘出気管平滑筋ではヒスタミン，アセチル

コリン，カルバコールなどに対する反応性は充進せ

ず，平滑筋そのものの反応性充進とは異なる機序

によって気道過敏性が起こると想定されている4）。

　感染が成立すると，まず気道上皮細胞が損傷を

受け，これが気道過敏性の充進に関与しているこ

とが考えられる。気道上皮細胞の間隙には迷走神

経の未端が分布し5），sensory　nerver　endingと考

えられている6），気道上皮が損傷を受け脱落する

と，この神経末端が直接刺激を受け，そのため迷

走神経反射が充進し，気道過敏性が生じる可能性

が考えられている7’8）。また気道上皮の損傷によ

り，種々の刺激，chemical　mediatが容易に粘膜

下に侵入できるようになり，健常気道より激しい

気道収縮が起こることも考えられる。

　他にも，ウイルス感染時に産生されたインター

フェロンが，抗原抗体反応による好塩基球からの

ヒスタミン放出を増強するという報告9），RS

（respiratory　syncytial）ウイルスにおいて，

RSV－antibody　complexを形成した時には，ヒ

ト好中球よりthromboxan　B2やsuperoxideが産

成されるという報告10），「ウイルス感染時にβ一

receptorの機能低下をきたすという報告11）もあり，

種々の機序が複合して気道過敏性の掘進が惹起さ

れると考えられる。

　本症例において，発症時にlgE値の高値が認

められ，喘息症状が軽快した時点では，IgE値

が減少している点もウィルス感染を疑わせる理由

の1つである。

　HIV（Human　immunodeficiency）ウイルスなど

ある種のウイルス感染では，IgE値が高値を示

すことが報告されている12）。その機序としては，

CD　4　T－lymphocyteのdysfunctionが考えられ

ている。CD4　cellは，　IL（interleukin）一4お

よびr－interferon．によって，　IgE産生を調節

しており，この機構の障害により，IgEの増加

をきたすと想定されている13）。ウイルスそのもの

に対する気道粘液中のlgE抗体価が高くなり，

ウイルス自体がlgE型アレルギー反応をきたす

という報告14）もある。また，気道上皮の障害によ

り抗原物質の気道粘膜の透過性が克進し，粘膜下

のlgE産生リンパ球と抗原との接触を容易にし，

新たなlgE抗体をつくることも想像される。

　以上のように，種々の機序が報告されているが，

個々の症例でこれらを証明することは困難であり，

本症例でも，臨床経過によりウイルス感染の関与

が考えられたが，直接証明はできなかった。しか

し，感染が気管支喘息の経過に影響を及ぼすこと

は臨床的に確実であるため，感染予防および，感

染時には抗炎症剤などの早期の投与を必要とする

と考えられる。なお，本症の経過中に観察された

腱反射の異常充進・運動障害は，その神経所見よ

り，cervical　myelopathyと診断され，　MRIなど

の画像診断では異常を認めず，ウイルス感染によ

り出現した可能性も疑われたが，臨床所見および

検査からは十分明らかにはし得なかった。
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viral infection in the onset mechanisms of

bronchial asthma was reported. A 65 - year­

old woman was admitted to Misasa Hospital

because of moderate asthma attacks. The

attacks appeared after upper respiratory

infection. Bronchial hyperactivity were

increased when she admitted at the hospital,

and decreased with the improvement of the

asthma symptoms. It is suggested from her

clinical course that repiratory infection

(especially by virus) may affect the bron­

chial hyperactivity and IgE synthesis.


