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はじめに

ある感染症に罹患するか否か，罹患した場合に
重症化・難治化するか否かは，微生物，宿主，環
境の 3つの要因によって規定される．宿主側の要
因としては，遺伝的要因，基礎疾患の有無，年齢，
性別，既往感染や免疫の有無，マイクロバイオー
ムなどがあげられる1）．主な基礎疾患には，小児
では免疫抑制状態（原発性免疫不全症，化学療
法・免疫抑制療法の影響などを含む後天性免疫不
全），解剖生理学的異常（原発性線毛運動不全症，
囊胞性線維症，膀胱尿管逆流，痰喀出困難をきた
す疾患など），感染が契機となって本来の病態が
悪化し合併症につながる疾患などがある．

I．感染症の宿主遺伝要因

感染症の宿主遺伝要因は，微生物の侵入や免疫
応答に関連する遺伝子の塩基配列の違い（遺伝子
変異・多型など）として説明される．原発性免疫
不全症で説明できない宿主遺伝要因については，
従来「感染症に罹りやすい体質」という漠然とし
た概念でとらえられてきたが，近年の免疫遺伝学
の進歩により解明が進んでいる．感染症の発症や
重症化・難治化に関与する宿主遺伝要因が明らか
になれば，感染症の予防や治療を個別化する，い
わゆる「感染症のオーダーメイド医療」が可能と
なる．例えば結核では，排菌患者との接触者にお
ける抗結核薬予防内服の必要性や結核発症者に対
する抗結核薬の種類・期間を個別に決定したりす

ることができるようになることが考えられる．ま
た，病態の解明を通じて新規治療法の開発にもつ
ながることが期待される．

1．Selective advantage
比較的頻度の高い遺伝性疾患の原因となる遺伝
子バリアントの中には，特定の感染症に対する抵抗
性と関連しているものがある．この場合，そのバリ
アントを（多くはヘテロで）持つことが selective 
advantage（選択的優位性）につながる結果，対
応する感染症の多発地域において，当該疾患に関
連するバリアントの頻度が高いという現象がみら
れる．マラリア多発地域において，サラセミアや
鎌状赤血球症の原因となるグロビン遺伝子のバリ
アントの保有頻度が高いことが古くから知られて
いる2）．
囊胞性線維症（cystic fibrosis；CF）は，cystic 

fibrosis transmembrane conductance regulator
（CFTR）をコードする CFTRを原因遺伝子とす
る常染色体潜性遺伝性疾患である．サルモネラ属
の中では，チフス菌のみが CFTRをレセプターと
して利用し腸管粘膜細胞に侵入する．CFでもっ
とも多い CFTR変異（Δ508）に対応する Cftr変
異をヘテロで導入したマウスではチフス菌の粘膜
侵入が 86％減少した．ヨーロッパ系民族における
CFの高頻度に，腸チフスが蔓延していた時代の
CFTR変異による selective advantageが関与し
ている可能性が示唆されている3）．インドネシア
のコホート研究における関連解析でも，特定の
CFTR遺伝子型や変異が腸チフス罹患に防御的
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に働くことが報告されている4）．最近，家族歴が
なく，細気管支炎を契機に CFの診断に至った兄
妹例 5）を報告したが，この 2例は CFTR遺伝子
の exon 1を含む領域と exon 16-17bを含む領域の
大欠失の compound heterozygoteであったこと
から（図 1），チフスの疾患感受性が低下している
可能性があると考えられる．
自己炎症性疾患の中にも selective advantageが
みられるものがある．家族性地中海熱（familial 
Mediterranean fever；FMF）の原因遺伝子MEFV
がコードする pyrinは，S208と S242のリン酸化
により制御蛋白である 14-3-3と結合する6）．一方，
ペストの病原体であるYersinia pestisが産生する
病原因子 YopMには，S208と S242のリン酸化を
亢進させる作用があり，pyrinと 14-3-3の結合促
進を介してインフラマソームの活性化を抑制す

る7）．その結果，感染時に宿主免疫応答が阻害され
ることが本菌の高い病原性につながると考えられ
ている．FMFの原因となる exon 10などのMEFV
変異（FMF変異）の部位は，S208と S242をコー
ドする部位とは異なるが，これらのアミノ酸残基
のリン酸化を抑制することがわかっており，本症
患者はYopMによるインフラマソーム活性化の阻
害を受けにくく，ペストに抵抗性であると考えら
れている6）．イスラエルのユダヤ人における FMF
変異の頻度は 20～40％にも達し，他の中東諸国も
同様である．ペストが「黒死病」と恐れられた 14
世紀のヨーロッパで大きなコミュニティーを形成
していた中東系の民族はユダヤ人のみであり，
FMF変異を持つ割合が高いユダヤ人の生存率が
非ユダヤ人よりも高かったことが，ユダヤ人がペ
ストを拡げているという当時の根拠のない風説を

図 1　囊胞性線維症兄妹例のmultiplex ligation-dependent probe amplification（MLPA）法による
CFTR遺伝子の定量フラグメント解析

 母由来のフラグメント数が半減している遺伝子部位
 父由来のフラグメント数が半減と推定される遺伝子部位

↓ 遺伝子部位に対応するフラグメント数の半減
（1）CFTR遺伝子のスタートコドンの上流 747塩基
（2）CFTR遺伝子のスタートコドンの上流 234塩基
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生んだのではないかとする見方がある8）．
2．BCG感染症の宿主遺伝要因
BCGの軽症～中等症の副反応は基礎疾患のない

小児にもみられるが，重症複合型免疫不全（severe 
combined immunodeficiency；SCID），慢性肉芽腫
症（chronic granulomatous disease；CGD）や後
述するメンデル遺伝型マイコバクテリア易感染症
（Mendelian susceptibility to mycobacterial dis-

eases；MSMD）などの基礎疾患を有する小児で
は中等症から重症の副反応がみられる．一方，成
人の BCGリンパ節炎の報告例はこれまで HIV感
染者と BCG膀胱内注入療法後を受けた膀胱癌患
者に限られていた．BCG接種後 20年以上を経て
BCGリンパ節炎を発症したCGD （gp91phox欠損）
の成人例を報告したが（図 2）9），本症例は，CGD
においては BCGが 20年以上の長期にわたって食

図 2　 BCGリンパ節炎を発症した慢性肉芽腫症成人例
ａ．胸部 CT：▷腫大した腋窩リンパ節
ｂ．Gaシンチ：⇨腋窩，鎖骨上，縦隔リンパ節の取り込み亢進
ｃ．鎖骨上リンパ節病理組織所見：Langhans巨細胞を伴う類上皮肉芽腫の形成を認める
ｄ．リンパ節生検組織の細菌学的解析結果
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細胞内で生存し再増殖により疾患を惹起しうるこ
とを示している．CGD患者が BCGに易感染性を
示すメカニズムは明確にはわかっていないが，
BCGはカタラーゼ陽性であり本症患者の食細胞
では殺菌されないことが報告されている10）．近
年，抗菌薬やインターフェロン（IFN）-γの予防
投与によりCGDの予後が改善していることや，10
代～40代での晩期診断例が報告されていること
から11），成人のBCG感染症の基礎疾患として本症
も考慮すべきであると考えられる．
結核菌などの抗酸菌やサルモネラ菌を含む細胞

内寄生菌の排除には，感染したマクロファージ/
樹状細胞（DC）から分泌されるインターロイキ
ン（IL）-12，IL-23と，これらの刺激によって NK

細胞，T細胞から分泌される IFN-γが重要な役割
を果たしており，IL-12/IL-23/ISG15/IFN-γ経路
と呼ばれている．MSMDは本経路を構成してい
る分子をコードする遺伝子の変異によって起こる
免疫不全である12）．本経路の機能低下により，細
胞内寄生菌，とくに BCGと非結核性抗酸菌など
の弱毒抗酸菌に対して易感染性を示す13）．これま
で 18の遺伝子がMSMDの原因となることが知ら
れている．この中で，顕性遺伝形式をとる IFN-γ
レセプター 1（IFN-γR1）部分欠損症 3例を本邦
で初めて報告した（表 1）14）．発端となった症例 1
は，1歳 5か月時に BCG接種を受け，2歳 1か月
頃から跛行，頸部痛・前屈制限が出現した．結核
の家族歴はなく，エックス線所見では，大腿骨遠
位部と脊椎骨に透亮像がみられた．大腿骨の生検
標本から，BCG Tokyo株が分離され，BCG骨髄
炎と診断された．この症例の IFNGR1遺伝子の解
析を行ったところ，図 3に示したような，4塩基
欠失（811 del 4）がヘテロで認められ，顕性遺伝
形式をとる IFN-γR1部分欠損症と診断した．本
症では，4塩基欠失の結果，その下流にストップ
コドンが現れ，細胞内ドメインがほとんど欠損し
たレセプターが形成される．その結果，シグナル
伝達の障害と，リサイクリングモチーフの欠如で
異常分子の発現が亢進することによるドミナント
ネガティブ効果が生じ，抗酸菌に対する易感染性
を示す．本邦におけるMSMD症例の解析では，

図 3　インターフェロンγレセプター 1（IFN-γR1）の構造と遺伝子解析結果
TM：膜貫通領域

表 1　BCG骨髄炎 6症例における遺伝子解析結果

症例
No. IFNGR1 IFNGR2

IFNG
IL12B
IL12RB1
STAT1

IFN-γR1
の発現

1 811 del 4 正常 ND ↑↑
2 818 del 4 正常 ND ↑↑
3 818 del 4 正常 ND ↑↑
4 正常 正常 正常 正常
5 正常 正常 正常 正常
6 正常 正常 正常 正常
7＊ 818 del 4 正常 ND ↑↑

＊症例 2の父：結核性リンパ節炎および骨髄炎の既往あり



小児感染免疫　Vol. 35　No.1　　352023

本症の患者数がもっとも多く，その大部分が多発
性の BCG骨髄炎を合併していた15）．

3． 亜急性硬化性全脳炎（subacute sclerosing 
panencephalitis；SSPE）の宿主遺伝要因

SSPEは麻疹ウイルス（measles virus；MV）
による遅発性の中枢神経感染症である．麻疹罹患
時に体内に侵入したMVが免疫系からの排除を逃
れ，中枢神経系で持続感染を起こすことによって
発症するが，その発症機序には不明な点が多い．
SSPEの発症に宿主側の要因が関与していること
を示唆する事実として，まず，2歳未満で麻疹に
罹患した場合に本症の発症リスクが高くなること
があげられる．これは免疫系や中枢神経系がまだ
十分発達していない幼少期にMVの初感染を受け
ると，ウイルスの脳内での持続感染が起こりやす
くなるためと考えられている．また，SSPEの発
症が男児に多いこと（1.8～3.1）も本症の発症に
宿主側の要因が関与していることを支持する．

SSPE患者の免疫能については，これまで種々
の研究が行われている．SSPE患者では血液や脳
脊髄液中のMV抗体価が高いことが以前からよく
知られており，SSPEの診断基準の 1つにもなっ
ている．また，SSPE患者では，麻疹に罹患して

から長期間経過しているにもかかわらず，中枢神
経系だけでなく末梢血白血球にもMVが存在して
いることが報告されている16）．さらに，SSPE患
者の中には，末梢血白血球をいくつかのウイルス
で刺激した場合，MVに対してのみ IFN-γ産生能
が低下している例があることも明らかになってい
る17）．このように，SSPE患者ではMVに対する
免疫応答のアンバランスや低下がみられることか
ら，遺伝的に規定されたMVに対する免疫応答の
異常が SSPEに対する疾患感受性に関与している
可能性が考えられている．
これまで，免疫に関連する分子をコードする遺
伝子の 1塩基多型（single nucleotide polymor-
phism；SNP）を用いた SSPEの関連解析を行い，
自然免疫関係では抗ウイルス蛋白MxA18）と toll-
like receptor 3 19），獲得免疫関係では IL-4 20）と
CD8陽性T細胞の機能低下に関与する副刺激分子
であるprogrammed cell death 1 （PD-1）21）が，MV
の感染から SSPE発症に至るステップのいずれか
に関与する遺伝的要因であることを明らかにした
（図 4）．本研究はフィリピン大学小児神経科との
国際共同研究に発展し，PD-1については，日本人
とフィリピン人という 2つの異なる民族集団に共

図 4　1塩基多型（SNP）を用いた亜急性硬化性全脳炎（SSPE）の関連解析
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通する SSPEの遺伝的背景であることを見いだし
た21,22）．

Ⅱ．年齢要因

1．重症熱性血小板減少症候群（SFTS）
本邦で初めて報告した SFTSの小児例の臨床経
過を図 5に示す23）．発熱 2日目に頭頂部に付着す
るダニを発見され，咬傷部皮膚を含めた摘除を受
けた．発熱 4日目の入院時の血算は正常で，血液
から SFTSウイルスが検出された．無治療で 8日
目に解熱し，白血球数と血小板数の最低値はそれ
ぞれ 2,300/μLと 7.1万/μLであった．本症例は，
臨床症状が軽く，血球減少も遅発性で軽度であっ
た．これまで 20歳未満の SFTS患者の死亡例の
報告はなく24），臨床経過の詳細が確認可能な小児
例はすべて自然軽快している25）．SFTS成人例で
は IFN-γ，TNF-α，IP-10などのサイトカイン濃
度が重症度，活動性と相関していることが報告さ
れている26）．本症例で測定した IFN-γと IL-10は，
いずれも軽度の上昇にとどまっていた．SFTSと
同じブニヤウイルス科に属するウイルスで起こる
クリミアコンゴ出血熱（Crimean-Congo hemor-
rhagic fever；CCHF）でも小児では成人より軽症

であることが報告されている27）．SFTS，CCHFと
も，成人と小児の重症度の相違は免疫応答の差に
よると考えられる．

2． 早産児の低ガンマグロブリン血症と 
ワクチン免疫応答

在胎32週未満の早産児では，乳児期に低ガンマ
グロブリン血症がみられる．母体 IgGの移行は在
胎週数に比例することから，乳児期前半の低ガン
マグロブリン血症は出生時の低 IgGを反映してい
るものと思われるが，乳児期後半の低ガンマグロ
ブリン血症は免疫系の未熟性に起因している可能
性がある．そこで，早産で出生した乳児にみられ
る低ガンマグロブリン血症がインフルエンザワク
チンに対する抗体反応に及ぼす影響を検討し
た28）．対象は，在胎 36週未満で出生し，生後 6か
月～11か月の時点でインフルエンザHAワクチン
（0.1mL，化血研）を2回接種された乳児45例（男
児 19例，女児 26例）である．接種前と 2回目接
種から 4～6週後の血清を用いてインフルエンザ
抗体価（HI法）と接種前の総 IgG値を測定した．
HI法に用いた抗原ウイルスはワクチン株と同一
であった．接種前の総 IgG値により，低下群（IgG 
＜300mg/dL）と正常群（IgG≧300mg/dL）に

図 5　重症熱性血小板減少症候群（SFTS）小児例の臨床経過
#RT-PCRにより血液から検出
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分けて比較したところ，L群は N群と同等か，A
（H3N2）についてはむしろ高い抗体反応を示した
（表 2）．このことから，早期産児における生後 6
か月以降の低ガンマグロブリン状態は，インフル
エンザワクチンに対する応答性に影響しないこと
が示された．また，低下群では正常群よりも接種
時体重が小さく，体重当たりのワクチン接種量が
正常群よりも有意に多いことが，低下群における
良好な抗体応答に影響していると考えられ，乳児
における接種量増量が抗体応答の改善につながる
可能性が示唆された．B型については，両群とも
きわめて抗体反応が弱く，現行のワクチンでは接
種量を増やしても早産児にB型の免疫を付与する
のは難しいと考えられた．現在，6か月以上の乳
児のインフルエンザワクチン接種量は 0.25mLに
増量されている．

Ⅲ．基礎疾患

1．免疫抑制状態―内臓水痘―
内臓水痘は，VZVの内臓播種による臓器障害
であり，初感染，再活性化いずれでも起こる．臓
器症状が発疹に先行したり，発疹を欠いたりする
場合がある．基礎疾患としては，白血病・リンパ
腫などの悪性腫瘍，骨髄移植後，免疫抑制療法中
などの免疫抑制状態が主である．主に肝臓，肺，
中枢神経系，膵臓などの臓器が侵される．初発症
状として，激しい腹痛，悪心・嘔吐，発熱，発疹
（40％），間質性肺炎，下痢などがみられる．検査
所見としては，肝逸脱酵素の上昇，DIC，膵酵素
上昇などがみられる．定量 PCRで血中に大量の
VZV-DNAが認められるのが特徴である．死亡率
は 20～55％であり，アシクロビルが使用可能な現
在においても予後不良の疾患である．ALLの治療
中に本症を発症し，発疹を認めないまま致死的な
経過をとった症例を報告した（図 6）29）．肝臓の
necropsyの免疫組織染色では，VZV抗原がびま
ん性に検出された．免疫抑制状態の患者が激しい
腹痛を訴え，肝逸脱酵素の上昇とDICがみられた
場合には，発疹がみられなくても本症を考慮して
対応することが必要である．

2．神経筋疾患（痰喀出困難）
一定程度以上の重症度の神経筋疾患（neuro-

muscular disorders；NMD）患者では，呼吸筋の
筋力低下，胸郭の変形などのために閉塞性・拘束
性の呼吸障害や，自力での痰の喀出困難がみられ
る．加えて，胃食道逆流や誤嚥，無気肺などもき
たしやすい．さらに，気管切開による呼吸管理が
加わると，気道と外界との直接交通，複数菌種の
常在化により頻回に気道感染症に罹患し，それに
対する抗菌薬使用の反復により薬剤耐性菌の増加
が起こる．これらの結果，NMD患者の呼吸器感
染症は重症化・慢性化のリスクがある（図 7）．

1） 痰喀出困難のある患者における下気道感染症
の起炎菌

小児とくに乳幼児は痰をうまく喀出できないた
め，細菌検査に適した良質な喀痰を得ることが難
しく，下気道感染症の起炎菌を正確に同定できな
いことが多い．そこで，経鼻下咽頭吸引によって
採取した喀痰を無処理で塗抹・培養に供する簡便
法を試みたところ，施行例の 3/4で良質な喀痰を
採取することができ，その 9割（施行例全体の
2/3）で起炎菌を同定することができた30）．この
方法で起炎菌が同定された症例について，基礎疾
患なし群，基礎疾患あり群（さらに痰喀出困難
群，肺疾患群，免疫異常群の 3群に細分）に分け
て検討した結果を表 3に示した30）．基礎疾患群全
体と基礎疾患なし群の比較では 3大起炎菌の分離
率はほぼ同じであり，基礎疾患ありの各群と基礎
疾患なし群の比較でも，痰喀出困難群で Haemoph-
ilus influenzaeが少なく，Moraxella catarrhalisが
多い以外には有意差がみられず，基礎疾患の有無
や基礎疾患の種類により起炎菌の種類にほとんど
変わりがないことが明らかになった．

2） NMD児の下気道感染症における oral 
switch（OS）

日米英の下気道感染症のガイドラインでは，

表 2　 インフルエンザワクチン接種後の>40のHI
抗体価獲得率

A（H1N1） A（H3N2） B
低下群

IgG＜300mg/dL 55.5% 61.1% 5.5%

正常群
IgG≧300mg/dL 48.1% 37.0% 3.7%
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図 6　ALL治療中に内臓水痘と DICを発症した 5歳女児例

図 7　神経筋疾患患者の呼吸器系の特徴
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OSのタイミングについては米国のもので健常小
児についての記載があるが，NMD児については
いずれのガイドラインにも記載がない．下気道感
染症の治療で OSを行った NMD児群と行わな
かった NMD児群で臨床経過を比較検討した31）．
その結果，経静脈的抗菌薬投与期間と入院期間は
前者で有意に短かったが，抗菌薬投与期間や入院
中の再治療率，7日以内の再入院率は両群で差を
認めなかった（表 4）．中等症・重症の下気道感染
症に限って検討しても同様の結果であった（表 5）．
本邦のガイドラインでは，中等症以上での初期治
療は静注薬が推奨されているが，NMDなどの基

礎疾患を有する児であっても，初期治療に反応し
消化管での吸収が見込める場合は，早期に OSを
行い，入院期間の短縮を図ることは可能であると
考えられる．

3） NMD児の下気道感染症における抗菌薬投与
期間

クローンライブラリー法は，細菌の 16S rRNA
遺伝子の保存領域の配列をユニバーサルプライ
マー用いたPCRで網羅的に増幅し，増幅産物の可
変領域の塩基配列の解析を行う細菌叢解析法の 1
つで，1検体あたり 96クローンの塩基配列を解析
することにより，検出した細菌を種のレベルまで

表 3　基礎疾患の有無と種類による起炎菌の比較

病原体 痰喀出困難
（A-1群）

n＝39

肺疾患
（A-2群）

n＝24

免疫異常
（A-3群）

n＝15

基礎疾患群
全体
n＝78

基礎疾患なし
（B群）

n＝28
S. pneumoniae 23％（9） 33％（8） 40％（6） 29％（23） 39％（11）
H. influenzae 31％（12）＊ 75％（18） 40％（6） 46％（36） 57％（16）
M. catarrhalis 41％（16）＊ 17％（4） 20％（3） 29％（23） 14％（4）
S. aureus 5％（2） 4％（1） 0％（0） 4％（3） 0％（0）
P. aeruginosa 5％（2） 0％（0） 0％（0） 3％（2） 0％（0）
K. pneumoniae 0％（0） 0％（0） 7％（1） 1％（1） 0％（0）
S. pyogenes 3％（1） 0％（0） 0％（0） 1％（1） 0％（0）
＊p＜0.05（B群との比較）

表 4　神経筋疾患患者の急性下気道炎における oral switch（OS）の有無による治療経過の比較

OS群（n＝13） 非 OS群（n＝79） p
経静脈的抗菌薬投与期間，日＊1 4（2～5） 6（3～11） ＜0.001
抗菌薬投与期間，日＊1 6（5～13） 6（3～11） 0.964
入院期間，日＊1 6（3～12） 10（4～35） 0.002
入院中再治療（%） 0（0.0） 3（3.8） 0.630
7日以内の再入院（%） 0（0.0） 0（0.0） 1.000

＊1中央値（範囲）

表 5　神経筋疾患患者の急性下気道炎（中等症・重症）における oral switch（OS）の
有無による治療経過の比較

OS群（n＝9） 非 OS群（n＝59） p
経静脈的抗菌薬投与期間，日＊1 4（2～5） 6（3～11） ＜0.001
抗菌薬投与期間，日＊1 6（5～13） 6（3～11） 0.684
入院期間，日＊1 6（3～11） 10（4～35） 0.004
入院中再治療（%） 0（0.0） 3（5.1） 0.649
7日以内の再入院（%） 0（0.0） 0（0.0） 1.000

＊1中央値（範囲）
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図 8　クローンライブラリー法における最優占菌種（推定起炎菌）の占有率の推移

表 6　神経筋疾患患者の下気道炎における喀痰の解析
―クローンライブラリー法と培養法の比較―

症例-エピソード クローンライブラリー法による
最優占菌種 占有率（％） 従来の培養法

1-1 Pseudomonas aeruginosa 31.0 Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus（MRSA）

1-2 Mannheimia granulomatis 28.6 Pseudomonas aeruginosa
Serratia marcescens

2-1 Pseudomonas aeruginosa 98.6 Pseudomonas aeruginosa
3-1 Pseudomonas aeruginosa 14.1 Pseudomonas aeruginosa

4-1 Haemophilus influenzae 82.6
Haemophilus influenzae（BLPACR）
Streptococcus pneumoniae（PRSP）
Pseudomonas aeruginosa

4-2 Moraxella catarrhalis 40.9 Staphylococcus aureus（MSSA）
Pseudomonas aeruginosa

5-1 Streptococcus oralis 27.7 Pseudomonas aeruginosa
Stenotrophomonas maltophilia

6-1 Haemophilus influenzae 98.9 Haemophilus influenzae

7-1 Neisseria cinerea 37.8 Pseudomonas aeruginosa
Stenotrophomonas maltophilia

8-1 Haemophilus influenzae 73.6
Pseudomonas aeruginosa
Serratia marcescens
Haemophilus influenzae（BLNAS）

8-2 Haemophilus influenzae 57.9 Acinetobacter baumannii
Pseudomonas aeruginosa

8-3 Haemophilus influenzae 58.2 Pseudomonas aeruginosa
Stenotrophomonas maltophilia

9-1 Streptococcus oralis 22.1 Pseudomonas aeruginosa
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同定して検体中の存在比を把握することが可能で
ある．本法を用いて，NMD児における下気道感
染症の起炎菌推定と抗菌薬至適投与期間に関する
検討を行った32）．クローンライブラリー法と培養
法による結果の比較を表 6に示した．培養法では
緑膿菌が最多で検出されたが，ほとんどの症例で
ABPC/SBTによる治療効果を認めクローンライ
ブラリー法の結果に一致していたことから，後者
の方が起炎菌の推定に適していると考えられた．
また，初期抗菌薬反応例では，治療開始後に菌量
が減少し，多くの症例で 3日目までに治療開始時
の最優占菌種の占有率も速やかに減少した（図
8）．この結果から，NMD児における通常の下気
道感染症の場合，初期抗菌薬により臨床症状が改
善すれば投与期間は5日程度が最適と考えられた．

む す び

・疾患を引き起こす遺伝子変異が特定の感染症
に対して selective advantageを示す場合，その感
染症の蔓延を経たヒト集団では，変異の頻度が変
化し得る．
・感染症の宿主遺伝要因の解明は，発症リスク
の評価や重症化の予測，それらに基づく予防・治
療の個別化，さらには病態の解明による新しい治
療法の開発につながることが期待される．
・基礎疾患は，感染症の罹患や重症化のリスク
を規定する重要な宿主要因であるが，必ずしも健
常児と異なる対応を要しない場合があり，疾患ご
との検討も考慮される．
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