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成人における急性トキソプラズマ症の臨床所見
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わが国各地で実施された一般住民についてのトキソプ

ラズマ（以下ＴＰと略す）抗体の調査から，検査法，調

査地ならびに調査対象などによって多少の差はみられる

ものの，およそ20～30パーセントの住民がＴＰに感染し

ていると推定されている．しかし，そのように高い感染

率を示す病原体でありながら臨床上ＴＰ症と診断される

例がきわめて少ないということは，ＴＰには不顕`性感染

がはなはだ多いということにも依るのであるが，発症し

ても病像があまりに多彩なためＴＰ症とは気付かない

ということの方により主な要因があるように思われる．

今回報告する急性ＴＰ症の４症例も臨床所見はかなり

異なっており，いずれの例も臨床上からは他の疾患が疑

われた．ことに，慢性リンパ性白血病に合併した例では

生前ＴＰ症の合併には全く気付いておらず，剖検によっ

てはじめて確認された．

症例

症例１．２４歳，男

現病歴：昭和52年６月17日より全身倦退感があり，口

内にアフターが現われた．６月19日より悪感を伴なう発

熱（38.5C）があり，頚部リンパ節の痙痛'性腫脹に気付

いた．６月21日本学第三内科を受診し，その時の検査で

末梢血液中に63％の異型リンパ球を認め，肝機能にも異

常が認められたため《《伝染性単核症,,を疑い，６月25日

入院．

入院時の検査：Ｔａｂｌｅｌに示した如くである．末梢血

液中の白血球数は軽度に減少を示し，リンパ球の増多こ

とに異型リンパ球の増多が著明である.また,肝機能はか

なり低下している．Paul-Bunnell試験は陰性であるが．

ＴＰに対する間接赤血球凝集反応(JacobsandLunde，

1957；以下ＩＨＡと略す）では≧１：8,192,色素試験

(SabinandFeldman，１９４８；以下ＤＴと略す）では１

：６４を示した．しかし，間接螢光抗体法によるＩｇＭ抗

体の検査では陰性であった．

経過：入院後，安静と食事制限を行ない５％ブドー糖

液にTathion，VitaminB1，Ｂ２，Ｃを加えて点滴静注

を続けたところ，入院３日目頃より体温が漸次低下し，

自覚症状もやや軽減してきた．それにも拘わらず，リン

パ節腫脹は更に進行し鼠径部リンパ節も触知するように

なったため急Ｉ性ＴＰ症を疑い，７月13日よりPyrime‐

thaｍｉｎｅ（初回100ｍｇ，以後50ｍｇを持続）とSulfamo‐

nomethoxine（２９）の連日経口投与にLeucovorin（３

ｍｇ）の隔日筋肉注射を８月９日まで継続した.治療開始

後症状は急速に改善し，ＴＰ抗体価も低下し，８月９日

にはＩＨＡで１：128であった．

リンパ節生検：発症後44日目の７月30日に左頚部より

リンパ節生検を行なった．摘出後直ちにクリオスタット

切片標本ならびに割面スタンプ標本を作製し，螢光抗体

染色を施して観察したがＴＰを検出することができなか

った．また，その一部をエマルジョンとしてマウスの腹

腔内に接続して分離を試みたが成功しなかった．組織学

的にはリンパ節の基本構造はよく保たれており，細綱細

胞，類上皮細胞の増生が著明で，ことに類上皮細胞が数

個集族した不規則な小結節が多数みられた．しかし，巨
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細胞は認められなかった．このような増殖性病変は，わ

が国で一般にピリンゲル・リンパ節点と称している所見

に一致するものである（Fig.１）．

感染源：発病の約１週間前，かなり大量の羊肉をホッ

トプレートで焼きながら喰べているので，その折摂取し

た羊肉がＴＰによって汚染されていたと考えられる．

症例２．５１歳，男

現病歴：昭和53年８月10日頃，入浴中右腋下の腫脹に

気付いたが疫病がないので放置した．８月19日朝から全

身倦退感があり，夕刻より悪感を伴なう発熱（38.5C）

と強い頭痛とがあり市販の解熱薬を服用している．翌日

も発熱が続き昼と夜に解熱薬を服用している．８月21日

某医を受診し噸志虫病',の疑いで即日入院した．

入院時の検査：入院した施設が農村の診療所であり，

しかも悲虫病を疑っているため入院時には白血球数と赤

血球沈降速度の検査しか行なわれていない．したがっ

て，Ｔａｂｌｅｌに示した数値は入院２日後の成績である．

白血球数は中等度に増多を示し，赤血球沈降速度もやや

冗進している．肝機能の低下も認められ，とくにＬＤＨ

が異常高値を示している．Paul-Bunnell試験ならびに

（５８）
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Weil-Felix反応（ＯＸＫ）はいずれも陰`性．ＩＨＡは１：

1,024,ＤＴは１：１６であった．また，RicheZZsiaZs必

zs"gzzmzMiを用いての間接螢光抗体法でも陰性反応を

示した．

経過：入院後Chloromycetin（２９）の内服と５％ブ

ドー糖にVitaminB1，Ｂ２，Ｃを加えて点滴静注を続け

たが，３８Ｃ前後の発熱が持続し，８月２３日には３９．３Ｃ

まで上昇し，全身に粟粒大の発疹が多射出現した．しか

し，８月27日頃から次第に快方に向い，発疹は漸次退色

するとともに，体温も平熱化したが，リンパ節腫脹は持

続し，９月21日退院後20日して受診した折にも右腋下リ

ンパ節は母指頭大であった．なお，８月23日，９月21日，

10月23日に採取した血清について行なった検査ではR

zs”s"gzJ"ｚｚＭｉに対する抗体は検出されず，いずれも

ＩＨＡは１：1,024,ＤＴは１：１６と不変で，ＩｇＭ抗体

は検出されなかった．

病原体の検出：８月23日患者の静脈血を採取して５匹

のマウスの腹腔内に0.3ｍlずつ接種した．１週間後その

うち３匹を殺し，腹水および腹膜内皮細胞の塗抹標本を

作り，ギムザー染色ならびにＲ・tsms"ｇａｍ"Ｗに対す

る螢光抗体による染色を施して鏡検したが何らの病原体

も発見できなかった．そのため，それらのマウスの脾と

肝の一部を無菌的に取り，エマルジョンとして他の健康

な５匹のマウスの腹腔内に接種したところ，３日目頃よ

り全てのマウスが立毛して腹水の貯留が認められるよう

になったので，５日目に殺して腹水を塗抹してギムザー

染色を施し鏡検したところ，多数のＴＰ栄養型が認めら

れた．なお，分離したＴＰのマウスに対する病害状は

ＲＨ株とほぼ同程度と思われた．

感染源：症例１と同じく，発病の約１週間前に豚肉を

焼肉として摂取しており，これがおそらく感染源となっ

たものであろう．

症例３．５８歳，女

現病歴：昭和53年６月初旬，左頚部のリンパ節腫脹に

気付いたが，痙痛もなく，また全身的な異常も感じなか

ったので放置した．ところが６月中旬になると,右頚部，

項部，顎下リンパ節も腫脹し軽度の圧痛も感じられるよ

うになった．また同時に，全身に粟粒大より母指頭大の

やや隆起した瘤痒性の皮疹も出現した．６月22日某病院

を受診し願悪性リンパ腫,,の疑いで本学耳鼻咽喉科に紹

介され，更に精査のため放射線科に紹介され，７月７日

に入院した．

入院時の検査：末梢血液では貧血と白血球減少を示

し，２％の異型リンパ球が認められた．血清蛋白分画

では７－グロブリンが38.8％と異常高値を示しており，免

疫グロブリンの定量でもＩｇＧ3,140ｍｇ/dLIgA306mg／

ｄＬＩｇＭ５１２ｍｇ/ｄｌといずれもきわめて高い値であっ

た．ＩＨＡは≧１：8,192,ＤＴは１：６４と高値である

が，とくにＩｇＭ抗体が１：1,024と異常に高い値を示し

た（Table､３）．

経過：入院当日の７月７日に左頚部リンパ節の生検を

行なった～組織学的には‘`Immunoblasticlymphade‐

nopathy,,に類似した所見と見倣された．入院後皮疹は

更に増加し，リンパ節腫脹も増強してきた．また，７月

20日頃より37.5Ｃ前後の発熱がしばしばあり，全身倦退

感を訴えるようになったため，８月３日第三内科に転科

した．同じ頃から，特に夜間咳嗽が出て安眠できないと

訴えており，８月10日の胸部Ｘ線検査でも肺野全体に軽

度のびまん性混濁を認めている．８月30日よりLevami‐

sole（150ｍｇ）を11日間隔で３日連続投与を行なうとと

もに，９月５日よりPredonisone（50ｍｇ）の併用を始

めたところ，皮疹はかなり消退し，リンパ節の腫脹もや

や縮小してきたが，咳嗽はますます増強し，微熱が持続

するようになった．１０月中旬頃から呼吸困難を訴えるよ

うになり，肺の陰影もいちじるしく増強してきた．Ｆｉｇ．

２に示したＸ線写真は症状が最も強かった10月28日に撮

影したものである．この時点では未だＴＰを検出してい

ないが，ＩＨＡで高値であるばかりかＩｇＭ抗体価もき

わめて高いということからＴｐ症の急性増悪を疑い，１０

月28日よりLevamisoleの投与を中止しPredonisolone

を漸減して，かわりにPyrimethamine（最初の３日間

は100ｍｇ，後２５ｍｇを持続）とSulfamonomethoxine

(２９）の投与を開始したところ，呼吸困難は次第に軽

減し肺の陰影も急速に消失した．２月末現在自他覚症状

ともほとんど改善し，ＩＨＡ値も１：512に低下してきて

いるので休薬し経過観察中である．

リンパ節ならびに皮層生検：リンパ節は７月７日と８

月16日の２回生検を行なった.それらの組織所見はＦｉｇ．

３および４にみる如く，リンパ節の基本構造は保たれて

いるものの細網細胞とリンパ球ならびにその幼弱型と

みられる細胞の著明な増生がみられ，正常の髄索の所

見はほとんど消失している．また，毛細管内皮細胞の腫

大増生や好酸球増多などもみられ，細胞分裂像もかなり

目に付く．しかしながら，Reed-Sternberg細胞はみら

れず，この症例のリンパ節腫脹は反応性の変化と判断し

た．皮膚生検は８月28日と９月５日に実施した．それら

の組織所見はＦｉｇ．５に示す如く，真皮下への著明な細

胞浸潤である．浸潤細胞のほとんどがリンパ球とその幼

（５９）
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弱型によって占められている．

病原体の検出：１０月21日に患者の静脈血0.3ｍlずつ腹

腔内に接種した５匹のマウスの中の３匹を，１１月２日に

殺して腹水を鏡検したがＴｐは発見できなかった．その

ため，脾のエマルジョンを作り他の５匹のマウスに接種

したところ，全てのマウスが５日目頃から立毛し腹水の

貯留が認められた．１１月'0日にマウスの腹水を塗抹して

鏡検したところ，Ｔｐ栄養型の増殖が確認された．分離

株のマウスに対する病害性はＲＨ株と差がないようであ

る．

感染源：この症例での症状発現の時期は明らかでない

ため，感染源ならびに感染時期は不明である．

症例４．６０歳，女

現病歴：昭和52年４月12日，右季肋痛を訴え某病院を

受診し，検査の結果，末梢血液中の白血球数が４２，０００／

ｍｍ３あったため唾慢性リンパ球白血病,,と診断され，

４月14日に入院している．入院後6-ＭＰ（50ｍｇ)および

Predonin（30mg,漸次減量）の治療によって白血球数

は減少し，自覚症状もやや軽減したため５月20日退院

し，以後外来で６－ＭＰ（50ｍｇ）とPredonin（10ｍｇ）

の投与を受けている．退院後も全身倦退感，食欲不振が

続いており，しばしば38Ｃ前後の発熱もみられている．

７月６日にも３８Ｃの発熱と頭痛および眩量があり，本

学第三内科を受診し，７月７日に入院した．

入院時の検査：貧血が強く，赤血球沈降速度もやや元

進している.白血球数も治療中のため3,500/ｍｍ３と減少

しており，血液像では異型性の強いリンパ球が19％みら

れた．肝機能はＬＤＨがかなり高いほかは正常値の上限

をわずかに越える程度で，この時期では肝障害の程度は

軽いと思われた．Ｔｐに対する抗体は入院時に採取して

保存してあった血清について死後検査したものである

が，ＩＨＡでは１：65,536,ＤＴでは≧１：4,096と異常

高値を示したが，ＩｇＭ抗体は検出できなかった．

経過：入院後も発熱が持続するため６－ＭP，Predonin

の投与を中止し，かわりにCepolan（４９）とBiklin

(800ｍｇ）を８日間投与したところ，平熱となり，自覚

症状もかなり軽減した．しかし，白血球数は再び増加し

始め，肝脾腫脹と頚部リンパ節腫脹が現われ次第に拡大

してきたため，８月11日より再び６－ＭＰ（200ｍｇ）と

Predonin（30ｍｇ）の投与を始めた．しかしながら，症

状は悪化の一途を辿り，しばしば発熱がみられるように

なるとともに，８月下旬からは腹水の貯留がみられ，呼

吸困難を訴えるようになった．胸部Ｘ線検査でも肺門部

の陰影が次第に拡大し，肺野全体の混濁も増強する傾向

がみられた．８月24日よりCepolan（４９）を７日間投

与したが効果はなく，ABPenicillin（５９）に換えて３

日間投与したが同様に効果はみられず，３８～40Ｃの高

熱が続き，肺野の陰影の増強に加えて胸水の貯留も認め

られるようになってきた．Fig.６は９月５日に撮影した

胸部Ｘ線写真である．９月11日より無尿となり血液人工

透析を３日間連続して行ない利尿がついたが，呼吸困難

が更に深まり９月１８日死亡した．

病理解剖所見：全身のリンパ節はいちぢるし〈腫大

し，ことに後腹膜部で著明であった．組織学的にはリン

パ節の基本構造はほぼ保たれてはいるものの，リンパ小

節は明らかではなく，細網細胞および類上皮細胞の著明

な増殖と壊死とが認められた．また，小型ないしは中型

リンパ球に混って白血病細胞と思われる異型細胞も散在

`性に認められた．脾臓も中等度に腫大し，組織学的には

濾胞様構造の増加がみられ，白血病細胞と見徹される異

型細胞も少数認められた．肺臓は実質性で弾力を失ない

組織学的にも肺胞は線維素性の浸出物で充満していた．

肺胞壁は著明に肥厚し，肺胞のマクロファージ内には多

数のＴｐの増殖が認められた（Fig.６)．食道，胃，腸

壁にも多数の潰瘍がみられ，組織学的にも潰瘍周辺部の

壁はいちじるしく肥厚し，壊死巣が潰瘍底を中心に多数

あり，そうした壊死巣の周辺にＴＰの増殖が認められ

た．壊死巣周囲の細胞浸潤はリンパ球が主で炎症細胞は

きわめて少なかった．また，膵臓周囲結合識や大綱リン

パ節にも壊死巣がみられ，それらにもＴＰの増殖が認め

られた．しかしながら，脳ならびに髄膜には肉眼的にも

組織学的にも異常が認められず，ＴＰも発見できなかっ

た．

臨床所見の総括

上記４症例の入院直後の臨床症状ならびに血液検査成

績を一括表示しのたがＴａｂｌｅ２および３である．ただ

し，入院時には認められず治療経過中に出現した所見，

また症例４では死後に判明した所見等は括孤中に記入し

た．

発熱：全例でみられたが，熱型は症例ごとに異なって

いる．症例１および２ではかなり急激に上昇し，数日間

持続したあと再び急激に下熱しているのに対して，症例

３での発熱は軽度であるが長期に亙り弛張する熱型を示

している．症例４は白血病が基礎疾患としてあるため単

純ではないが，頚部リンパ節腫脹と肺炎が現われてから

40Ｃ前後に上昇して死亡するまでの約10日間持続して

いることから，発熱はＴＰ症の急性増悪によると理解さ

（６０）
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Tablｅ２Ｓｕｍｍａｒｙｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｓｙｍｐｔｏｍｓ

Ａｂｎｄ

ｒｍａｌ

ＥＣＧ

Neuro‐

logical
s1gns

ＳｗｅｌｌｉｎｇｏｆＬｉｖｅｒＳｋｉｎｒａｓｈ ｌｙｍｐｈｎｏde1mpa1rmentPneumynia
CaseFever

No．（C）
Clinical

diagnosis

Cervical

Axillary
lnguinal

Axillarｙ

１３８．５ Present lnfectious

mononucleosis

２３９．３Macuropapular Present Tsutsugamushi
disease

lmmunoblastic

lymphadenopathy
３３８.OMacuropapular

～Nodular

Cervical

Axillary
lnguinal
Hilar

Entirely
(byautopsy）

Occurred

(afterimmuno‐
suppress1ve

therapy）

Occurred

(afterimmuno‐
suppresslve

therapy）

４４０．５ Bacterial

infection

complicated
withleukemia

Present

Table3Summaryofbloodexaminatio、

Immunoglobulins
（ｍg/dl）

Antibodytiters

LcukocytOγ･glo厩?n$
Ｃａｓｅ

Ｎｏ．
Parasite

ＧＡＭＩＨＡ＊ＤＴ*＊ＩｇＭ－ＦＡ**＊

Leukopenia
Atypicallymph
(63％）

Leukocytosis

1９．９1,280３９０３００≧８，１９２６４＜1６Notisolatedfrom
lymphnode

１

２
３

1２．３１，８２０３００２８０１，０２４１６＜１６

３８．８3,140３０６５１２≧8,192６４１，０２４

lsolatedfrom

periphearlblood

lsolatedfrom

peripheralblood
Leukopenia
Atypicallymph
(3％）

Leukopenia
(duetothe
treatmentof

leukemia）

４ 2３．２１，７００２６０８９６５，５３６４，０９６＜1６Detectedinvarious

organs（byautopsy）

＊Indirecthemagglutinationtest

＊＊Ｄｙｅｔｅｓｔ

**＊IndirectHuorescentantibodytestforIgMantibody

が起っている．発病後１カ月半経過して行なった生検で

は反応性の病変とみられ，亜急性Ｔｐ`性リンパ節炎にか

なり特徴的と見微されている類上皮細胞の集籏している

像も認められた．症例２では腋下リンパ節腫脹が最初に

気付れ，発熱は遅れて現われている点症例１と異なる．

しかし，この例では急性症状が消失してしまうまでＴｐ

症が疑われておらず，腋下以外のリンパ節については調

べられていない．症例３でも初発症状はリンパ節腫脹で

あり，副腎皮質ステロイドによる治療を行なうまでは亜

急性の経過をとっている．それにも拘わらず，リンパ節

の組織所見はＴｐに特有とされる病変との類似性は少な

く‘`Immunoblasticlymphadenopathy，，により類似し

たものであった．症例４でのリンパ節腫脹はかなり晩

れる．

皮疹：症例２と４の２例でみられたが，その形状はか

なり異なっている．すなわち，症例２では躯幹，大腿，

上腕に多く，粟粒大の麻疹様の発疹で－部融合するもの

もみられた．また，皮疹は全身症状の改善とともに急速

に消退し，１カ月後来診の折には全く痕跡を留めていな

かった．それに対して，症例３では粟粒大より母指頭大

のやや隆起した，一部結節状の紅斑で，全身に散在性に

みられたものの頚部，胸部，背部などの上半身に多くみ

られた．しかも，消失した後でも紫斑状の痕跡として残

っていた．

リンパ節腫脹：全例で認められている．症例１では発

熱に引き続いて頚部から腋下と軽度の圧痛を伴なう腫脹

（６１）
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期，つまり死亡２カ月前頃より現われている．剖検によ

っても全身，ことに傍大動脈リンパ節の腫脹が著明であ

った．組織学的には細網細胞の増殖がいちじるしく，細

胞壊死も随所に認められた．

肝障害：症例３を除く３例で認められた．症例１では

下熱して急性症状が消失するに伴ない肝機能も急速に改

善しているのに対して，症例４では病勢の進展とともに

肝機能も低下している．

肺炎：症例３と４の２例でみられたが，いずれも免疫

抑制剤および副腎皮質ステロイドによる治療中に発生し

ている．症例３では肺炎発生後直ちにステロイドを減量

するとともにPyrimethamineとSulfa剤を投与するこ

とによって治療せしめることができた．それに対して，

症例４では生前Ｔｐ症の合併には気付かず白血病の治療

を継続したため肺炎は更に増悪し，呼吸機能の低下が直

接の死因となった．

心筋障害，脳障害：いずれの例にも認められなかっ

た．

末梢血液：白血球数は症例１と３で減少，症例２で増

加がみられた．症例４でも入院時白血球減少を示した

が，白血球の治療に依るためでありＴＰ症に依るものと

はされない．また，症例１と３で異型リンパ球がそれぞ

れ63％と２％にみられたが，症例２では血液像の検査は

なされていない．

血清蛋白：総量は症例４を除きやや増加している．ま

た，７－グロブリンは症例３と４で増加がみられ，ことに

症例３ではいちぢるしい高値を示している．免疫グロブ

リンは症例１および２でＡとＭ，症例４でＧがそれぞれ

軽度増加していたが，症例３ではＧ，Ａ，Ｍのいずれも

がいちぢるし<増加している．

Ｔｐ抗体価：全ての例で高値を示し，ことに症例４で

最も高い．症例１では治療による症状の改善について抗

体価も急速に低下したが，症例２では６カ月後でも不変

であった．症例３では治療により抗体価は一旦はやや低

下したが，再度上昇して以後高い値のまま変動していな

い．ＩｇＭ抗体は症例３できわめて高い値を示し，しかも

長期持続した上昇がみられたのに対して，他の３例では

検出されなかった．

病原体検出：症例２および３では新鮮血液をマウスの

腹腔内に接種してＴＰを検出しているが，回復期に生検

リンパ節より検出を試みた症例１では成功していない．

症例４では剖検によってＴｐの合併が知られた．

考察

不顕性感染が通常の形としてみられる成人のトキソプ

ラズマ症で何らかの症状を現わしてくる背景は，宿主と

病原体との相互の場を通してのみ理解される．これを著

者らの例についてみると，症例１と２では宿主の感染初

期における－次の防禦機能を凌駕するほどに強い病原性

を持ったＴＰが侵入してきたために急性症状を呈して

きたものと理解される．両例とも発病の約１週間前に酒

席でかなりの量の羊肉または豚肉を鉄板上で焼きながら

喰べていることから，調理不完全な食肉中のＴＰが感染

源となったと考えられる．ちなみに，症例１と酒席に連

なった２名について行なった抗体検査では両者とも１：

2,048の抗体価を示したが，自他覚的に何らの症状も呈

していなかった．ともあれ，前記の２症例とも発病前は

健康な成人であるから，二次的な防禦機能（免疫）の活

動が強まるとともに病原体の増殖は抑えられ急速に回;復

してきたものと思われる．それに対して症例３の病像は

やや複雑である．リンパ節腫脹，発疹，微熱などの症状

が緩徐に進行していることから，高齢による防禦機能の

低下がこの例での症状発現に大きく関与していることが

窺われる．免疫抑制療法はそうした防禦機能の低下を．更

に助長してＴｐの増殖を促進させたと思われる．症例４

は慢性リンパ'性白血病に合併した重篤な全身性ＴＰ症で

ある．近年，悪性の消耗'性疾患，ことに造血・脈管系器

官の悪性腫瘍性疾患に合併した，いわゆる‘`Opportu‐

nisticinfection,，が一種の医原病として関心を集めて

きている．すなわち，悪性腫瘍性疾患などに依り侵され

た生体の防禦機能が免疫抑制療法に依り更に助長され，

通常健康人では病原性を示さないか，またはきわめて低

い微生物の増殖を許して重篤な，そしてしばしば致死的

な合併症にまで発展するというものであり，数種のビー

ルス，細菌，真菌，原虫などが病原体として知られてい

る.そのうち寄生虫学領域で取扱うものとしてｈｅ""Z｡‐

Q)ＭＳＣαγ〃ｉとＴＯｚ”Jａｓ'"αｇｏ"〃がある．わが国

でも最近ようやくそうした感染症に注意が向けられるよ

うになり，Ｐ・ｃａｒｉ７ｚｉｉ肺炎に関してはかなりの数の報告

が見受けられるようになってきた．それに対して，ＴＰ

の合併症についての報告はきわめて少なく，著者らの知

る限り青山（1974)のホジキン病に合併した例，Kishida

eZaZ．（1974）の骨髄性白血病に合併した例，佐久間ら

(1977）のホジキン病，肺結核，咽頭癌にそれぞれ合併

した３例の計５例の報告をみるのみである（最近著者ら

は，東京警察病院より提供を受けた乳癌術後の抗腫瘍剤

（６２）
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による治療中に脳症状を呈して死亡した婦人の４５歳の

脳標本中にＴｐを発見している．未発表)．Remington

（1974）が欧米でそれまでに報告された悪性腫瘍に合併

したＴｐ症59例について論評しているが，基礎疾患と

して最も多かったのがホジキン病の21例，次いで白血病

の16例であったという．同様の報告は欧米から数多く出

されているが，著者らの例のように慢性骨髄性白血病に

合併した例は比較的少ないようである．ＴＰの検出され

た臓器もわが国の例は全て脳であり，欧米の例でも大部

分が脳から検出されたと報告されているが，著者らの例

では各種の器官から検出できたにも拘わらず，脳内には

証明できなかった．

ＴＰ症の症状中最も高い頻度でしかも早期に気付かれ

るのはリンパ節腫脹である．Ｓｉｉｍ（1951）のＴｐによる

リンパ節炎についての最初の報告があってから，Pirin‐

ger-Kuchinka（1951,1959)，BeverleyandBeattie

(1958)，RothundPiekarski（1958)，Ｓａｘ６ｎｅＺａＪ．

(1958,1962）等による報告が相次いでいる．それらの

記載の主要部分を要約すると：（１）リンパ節の基本構造

は破壊されない．（２）壊死巣を形成しない．（３）類上皮

細胞の結節性集籏．（４）細網細胞の増生．（５）毛細管内

皮細胞の腫大増生．（６）線維増生病変を欠く．(7)好酸

球，好塩基球，形質細胞の増加（８）洞カタルおよび被

膜内浸潤などである．著者らの症例１のリンパ節の所見

は上記の定型像によく一致していたが，症例３ではそれ

とはかなり異なる所見を示した．確かに基本構造は比較

的よく保持され，細網細胞や類上皮細胞の増生を伴なう

反応性変化ではあるが小，中リンンパ球のほかにその幼

弱型とみられる細胞がいちぢるし<増加している点は

``ImmunoblasticIymphadenopathy,’に類似している．

ImmunoblasticIymphadenopathyの名称はLukes

(1975）が全身性リンパ節腫脹と肝脾腫に高グロブリン

血症を伴い，病理組織学的にはホジキン病に類似するが

Sternberg-Reed細胞は認められず，あくまで「反応性

リンパ節腫脹」の形をとりながら，臨床的に悪性リンパ

腫と同様多くは致死的な経過をとる一群の疾患に付けら

れたもので，以前より‘`Lymphoreticulosishyperglo‐

bulinemia，，（JahnkeandScholtan，1960）とか額間葉

失調症候群，，（畔柳，1966）などと呼ばれた包括的な症

候群の中から更に一定の特徴を持った群として分離させ

たものである．しかし，現在なおこれら一群の疾患の成

因については統一した説明がなされていない．興味ある

ことは，著者らの例を含めて，わが国でImmunoblastic

lymphadenopathyとされた例でＴｐ抗体価の上昇を認

めたという報告がはなはだ多いという点ある．現段階で

はＴｐがこうした一群のリンパ節における増殖性病変の

成立に直接関与する病因の１つなのか，またはこれら症

候群でのＴ-細胞機能の欠落がＴｐの感染あるいは再燃

を容易にしているためなのか明らかではない．いずれ

にせよ，原因か結果かは分らぬまでも，両者問には少な

からざる関連があるように見受けられる．現在，著者ら

はその関連を裏付けるためのデーターの集積を進めてお

り，近日別報で詳述したい．ちなみに，最近わが国各地

から報告されている駁壊死性リンパ節炎,,（若狭，1975）

と名付けられた良性のリンパ節疾患とＴＰとの関連が論

議されているが（菊地，1977)，著者らが東北大学第一

病理学教室より供与を受けた本症患者22例からの血清に

ついて調べたところでは，Ｔｐ抗体価はいずれも低く，

両者問には密接な関連はないように思われた．症例４に

おけるリンパ節の病変もいわゆる定型像とはかなり異な

り，しかも壊死巣が随所に認められた．しかし，この例

は白血病に合併したものであるからＴｐ症単独の病変と

は見徹されない．

皮疹について最初に記載したPinkertonandHender‐

Son(1941）は“rickettsiosis-likeexanthema鮫と表現し

ている．その後欧米で報告された急性ＴＰ症の症例では

ほとんど同様の皮疹の出現を記録している．一方,Bren‐

ｎａｎｅｔａＺ．（1949)，Reich（1951）等の結節状紅斑の出

現した例についての報告もみられる．著者らの症例２は

はじめ志虫病を疑ったほど皮疹はそれに類似したもので

あったが，症例３では丘疹状ないしは結節状で，組織学

的にもリンパ球系の細胞浸潤を主体とした病変であって

Reichの記載によく一致するものであった．

肝機能の低下が急性Ｔｐ症でみられることはKabelitz

(1962）が最初，記載している．VischereZaZ．（1967）

もビールス性肝炎の疑われた２例でＴｐが検出されたこ

とから，急`性Ｔｐ症がビールス性肝炎と混同される可能

`性のあることを示唆している.著者らの症例３ではＬＤＨ

が高値であるほか特に肝障害を示す所見は認められなか

ったが，他の３例では明らかな肝機能の低下を示してい

た．

肺病変についての記載はPinkertonandHenderson

(1941）の肺炎により死の転帰をとった２例の報告が最

初である．その後欧米からは同様の報告がしばしば出さ

れているが，わが国での報告は著者らの知る限り西脇ら

(1977）の１例のみのようである．LudlamandBeattie

(1963）はＸ線上では異型肺炎に似た所見を呈するため

鑑別の必要性を強調しているが，免疫抑制療法患者での

（６３）
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肺炎併発の場合でも早期に発見し処置する必要のあるこ

とは著者らの症例からも知られるところである．

以上に述べた如く，多彩な臨床症状を示しくるＴｐ

症，ことに成人の急性Ｔｐ症にあっては最初からＴｐ

症と診断される場合はきわめて稀であり，通常は臨床所

見からＴｐ症より発生頻度の高い疾患が先ず疑われる．

ことに発熱とリンパ節腫脹，さらに末梢血液中に異型リ

ンパ球の出現した例では伝染性単核症との鑑別が必要で

あったという記載が欧米の報告の中にはしばしば見受け

られるが，わが国ではそうした報告が殆んど無い．Ｒｅ‐

mingtoneraZ．（1962）は伝染性単核症の疑いで入院し

た154名の学生の３名からは生検リンパ節より，他の１

名からは末梢血液よりＴＰを検出したという報告は注目

に価する.ちなみに,伝染性単核症ではPaul-Bunnell試

験が陽性となると成書には記されているが，わが国で発

生する例では諸外国の例に比べて本反応の陽転率がきわ

めて低いという論議がしばしばなされており，少なくと

もわが国では本反応を伝染性単核症診断の決め手とはさ

れていない．現在，著者らは伝染性単核症についても

Ｔｐの検索を進めつつあるので別報で詳述したい．

Ｔｐ抗原による免疫血清反応は言うまでもなくＴｐ症

診断の最初の手がかりを与えるものであって，その診断

上の価値は疑いもない.しかしながら,成人のＴＰ症には

不顕性感染がはなはだ多いという実1唐から直ちに顕現症

状をＴｐ感染に結びつけることができないのもまた当然

である．RemingtoneraZ．（1968)はIgM抗体の検出が

急性Ｔｐ症の診断にきわめて価値があると述べており，

ＬｕｎｄｅｅｔａＺ．（1969）も悪性疾患に合併した急`性Ｔｐ症

にあってもかなり信頼性の高い血清診断法であるとして

いる．確かに，著者らの症例３ではＩｇＭ抗体はきわめ

て高い値を示し，またそのことが原虫検出を試みる動機

ともなったものであるが，他の３例，ことに定型的な急

性症状を示した最初の２例でＩｇＭ抗体が検出できなか

った．最近受け取ったRemingtonの私信でも著者らと

同様の経験があり，未だ理由については充分解明されて

いないとのことであった．

生検に依ってもＴＰ症にかなり特有と見徹される類上皮

細胞の集壌を伴ないリンパ濾胞の腫大した所見が認めら

れた．

症例２．５１歳，男．高熱，腋下リンパ節腫脹，丘疹性

紅斑の出現からはじめ志虫病を疑ったが，末梢血液より

ＴＰが分離されたことから診断が確定した．

症例３．５８歳，女．微熱，頚部，腋下，鼠径リンパ節

腫脹，丘診性ならびに結節性紅斑が出現，さらに免疫抑

制剤の治療によって肺炎を併発した．生検リンパ節の病

理組織所見はImmunoblasticlymphadenopathyに類

似した増殖`性変化とみられた．末梢血液よりＴＰが出検

され，しかもPyrimethamineとSulfa剤の併用によ

って治癒した．

症例４．６０歳，女．慢性リンパ性白血病の免疫抑制剤

による治療中肺炎を併発して死亡した．剖検により脳を

除く多くの器官にＴＰの増殖が認められた．

稿を終るに当り，色素試験を実施して下さった慈恵会

医科大学寄生虫学教室小林昭夫教授，また貴重な患者血

清を御恵贈下さった東北大学医学部第一病理学教室若

狭治毅助教授に深謝します．
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i Abstract \
■ ■

CLINICAL FINDINGS OF ACUTE TOXOPLASMOSIS IN THE ADULT

Toshio SUZUKI, Seiki ISHIGOOKA

{Department of Parasitology, Akita University School of Medicine, Akita, Japan)

AKIRA MIURA

{Third Department of Internal Medicine, Akita University School of

Medicine, Akita, Japan)

AND

IWAHO ONO

{First Department of Pathology, Akita University School of

Medicine, Akita, Japan)

Clinical and laboratory details of acute toxoplasmosis in 4 adults are described.

Case 1 is a 24-year-old male with high fever, swelling of cervical, axillary and inguinal

lymph nodes. In peripheral blood a high percentage of atypical lymphocytes was observed.

The clinical diagnosis of infectious mononucleosis was later revised to acute toxoplasmosis

because of the lack of a heterophil antibody but the presence of high anti-Toxoplas?na antibody

titers. Cervial lymph node biopsy revealed a reactive change exhibiting follicular hyperplasia

associated with the presence of irregular clusters of epitheloid cells.

Case 2 is a 51-year-old male with high fever, swelling of axillary lymph nodes and ma-

culopapular skin rash. The clinical diagnosis of tsutsugamushi disease (scrub typhus) was later

revised to acute toxoplasmosis since Toxoplasma was isolated from peripheral blood but

Rickettsia was not.

Case 3 is a 58-year-old female with mild fever, swelling of cervical, axillary and inguinal

lymph nodes, maculopapular or nodular skin rash and hyperglobulinemia. Pneumonia occurred

after the treatment with corticosteroid. Cervical lymph node biopsies revealed a marked

lymphoproliferative change simulating immunoblastic lymphadenopathy. Toxoplasma was

isolated from peripheral blood and consequently the symptoms improved considerbly by

treatment with pyrimethanine and sulfamononethoxine.

Case 4 is a 60-year-old female with chronic lymphocytic leukemia. The disease was

controlled by treatment with immunosuppressive agents and corticosteroid, but a subsequent

febril illness with severe pneumonia caused the patient's death. At autopsy Toxoplasma was

found distributed troughout the organs examined, except for brain.

(66)
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