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　　　　　　　　　はじめに　　　　　　　　　　　　　　　　　合成糖質ステロイド療法と感染症

　感染症の治療と予防は，今日なお小児科診療の中で　　　糖質ス剤が易感染性を増強させ，感染症を誘発’増

重要な地位を占めている。しかし近年感染症の内容が　　　悪することはよく知られているにもかかわらず1）2）4），

著しく変化し，それに伴って従来とは異った問題が，　　　本剤投与中明らかに感染症合併頻度が高いことを，

提起されていることを見逃すことは出来ない。合成副　　　臨床的に証明することは，意外に困難である5）。熊谷

腎皮質糖質ステロイド剤（以下糖質ス剤），あるいは　　　ら2）は，糖質ス剤使用群と非使用群について感染症合

免疫抑制剤投与中にみられる感染症もその一つであ　　　併の頻度を検討し，使用群の感染症合併は28・0％で，

る。糖質ス剤が感染症を誘発，あるいは増悪させ，本　　　非使用群の17．　O％V：比べて高く，かつ重篤な感染症に

剤投与中は感染症を合併する頻度が高いことはよく知　　　ついてみると，その差は一層著明で，使用群16．4％に

られている1）2）。しかしその詳細なメカニズムは，な　　　対して，非使用群では僅か1．　0％であったと報告して

お十分解明されていない3）’n’5）。糖質ス剤が，この易感　　　いる。したがって糖質ス剤投与中の感染症，特に重篤

染性の増強とどのように関連しているかは，重要な，　　　感染症の頻度は，非投与群に比べて確かに高いといえ

また興味ある問題である。　　　　　　　　　　　　　　よう。しかし，その原因を必ずしも糖質ス剤にのみ求

　一般に生体が種々の病原微生物の侵入に対して，多　　　めることは出来ないことも事実で，治療の対象となっ

くの感染防御因予によって守られていることは，よく　　　た原疾臨他の免疫抑制剤使用の腐無などをまず考慮

知られている。しかしその防御機構は，侵入した病原　　　しなけれぽならないのは当然であろう4）7）。われわれ

微生物の種類によって差があるぽかりでなく，防御因　　　・が，かって1962年～1971年の10年間に，糖質ス剤の投

子の関与の仕方もそれぞれ異っている6）e特に炎症の　　　与を受けた入院患児の感染症について検討した結果

場における好中球，単球・マクロファージなどの細胞　　　（図1）でも，感染症の合併頻度には，各疾患ごとに

因子と，特異的免疫反応は，璽要な感染防御因子と考　　　明らかな差が認められた7）。しかし各疾患ごとに，投

えられる。そこで，まず糖質ス剤投与中にみられた感　　　与時と非投与時の間で差があるか否かは明らかではな

染症に関する臨床成績について簡単にふれた後，易感　　　く，糖質ス剤と易感染性の関係は臨床的に極めて重要

染性の増強という観点から感染防御に関与する2，3　　　であるが，決して単純ではなく，多くの複雑な問題を

の因子に及ぼす糖質ス剤の作用について，若干述べて　　　含んでいるといえよう。

みたい。
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20％　　　遊走に関しては，糖質ス剤が炎症巣への遊走，あ

＿＿＿．@　　　　　　　　　　　　　　　　検討した成績19）など人白颯球でも遊走の抑制が認めら

アレルギー性紫斑病　　　　　　　　　d・・c・rti・。・・succinat・でも願粒球の遊走鰍こは変

その他　　　　Perperら21）はmethylprednisoloneがラット好中球
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　の炎症巣への遊走能を低下させ，集積を抑制すること，

　　図1　　各疾患別の感染症の頻度7》　　　　　　　　Boydenの変法を用いたin　vitroの成績でも遊走能

　　　　　　　　　（1962～1971）　　　　　を減少させることを報告している．糖質ス融・よって

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　多核白血球の炎症巣への集積が抑制される原因は，恐
　　　　非特異的感染防御と糖質ステロイド　　　　　　らく付着の減少，遊走園子に対する反応性の低下など

　近年種々の好中球機能異常による反復感染症に関　　　によるのであろうと思われる。

する研究の進歩と共に8）－12）・感染防御　あるいは合　　　　貧食に関しては，糖質ス剤は著しい影響を与えない

目的炎症反応の場における白血球・マクロファージな　　　ようである22）－25）。兎，多核白血球の貧食能ex　cortisoL

どの果たす役割の重要性が，あらためて注目されつつ　　　neの投与で全く影響を受けず，投与量，投与期間にも

ある。一般に感染に対して動員される白血球は・好中　　　関係が認められなかったという22㌔人についてはpre一

球・単球，好酸球などであるが・その主体は勿論好中　　　dnis。1。ne　40mg，4日間の経口投与で穎粒球の貧

球である。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　食，殺菌能はいずれも正常であったとするもの23），

　　　1　好中球の機能と糖質ステロイド　　　　　　　methylprednisolone　1000mgの1回静注で，ラテッ

　好申球の機能は，現在，遊走（chemotaxis），付着（aレ　　　クス粒子，あるいは細菌の貧食は，いずれも障害され

tachment・adhe「ence）・貧食（ingestionl　Phagocy一　　　なかった25），などの報告がある。

tosis），殺菌（killing），消化（digestion）などの過　　　　次に殺菌能にっいてみると，障害されないとするも

程にわけて解析が試みられている8）。糖質ス剤がこれ　　　の23）25），in　vitroでhydrecortis。neの添加により，

らの過程に，どのように作用するか・これまでに検討　　　殺菌能の減弱が認められたとする報告24）がある。

された成績について若干述べてみたい・　　　　近年，好中球の細胞内殺菌に関連して，H、o、が注

　’’’”般に炎症反応の初期の段階では・まず局所の細　　　目されている。細胞内の殺菌にH20、が必要なこと

静脈壁へ・流血中に動員された多核白血球一主とし　　　は，慢性肉芽腫症で観察される事実，myeloperoxレ

て好中球一が付着（sticking）し，ひき続いて多　　　dase－H202－halide（1－，　C1－，　Br－）殺菌系の存在iなど

核白血球が細静脈壁内に侵入，通過し炎症巣に向か　　　から十分推測されるところであり，H202の産生には，

って遊走し，時闘と共に他の部位からの遊走が始ま　　　hexose－monophosphate系，　NADH，　NADH－oxidase

り，炎症巣への集積がおこるとされている13）。1955年　　　などが重要な役割を演じていると考えられている8）10）

Allisonら14）はcortisone投与中の熱障害では，炎症　　　11）。　NBT（nitrob1ue　tetrazolium　dye　test）はNA

部位に接する血管内皮への白血球の付着（sticking）　　　DH－oxidaseの還元作用を利用して細胞（好中球）内

がさまたげられ，その結果炎症巣への白血球の遊走，　　　の殺菌能を検索する方法として広く用いられている

集積が抑制されることを兎で観察した。MacGregor　　　26）。糖質ス剤投与中はNBT還元能が低下することが

らユ5）は人にprednisone　40mgを経口投与し，　nylon　　認められている24）27）28）。糖質ス剤はNADH－・oxidase

fiberへの顯粒球の付着を投与前のそれと比較し，　　　の還元作用を阻害し，好中球の殺菌能を低下させる

投与後2、4時蘭で付着の減少を認めたと報告してい　　　と考えられる。Mande11ら24）はhydrocortisone処理

る。糖質ス剤による付着の減少を推測させる成績であ　　　多核白血球では，黄色ブドー球菌貧食後のNADH一

る。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　oxidase活性，　H202産生能の低下することを認めてい
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る。また一般に糖質ス剤はlysOSOme膜を安定化し，　　　与前後で変化を認めなかったと述べている。同じく

その結果貧食された細菌の消化に必要なlysosome　　　hydrocortisone　succinateが殺菌能の他に，遊走能も

中の水解酵素の放出を抑制すると考えられている3）。　　　著明に減少させること，methylprednisolone　suc一

しかし使用されたhydrocortisoneの濃度の問題4），　　　cinateでも同様の現象がみられたが，細胞膜を通過し

細菌貧食後の好中球の脱穎粒がhydrocortisoneで阻　　　ないhydrocortisone　phos画ate，　cortisone　acetate

止されなかったとする報告24）など，この点に関して　　　などでは遊走反応に影響を与えなかったとする報告2°）

は今後に残された問題ともいえよう。　　　　　　　　　　もみられる。またマウスを用いた動物実験の成績で，

　最近cyclic　nucleotidesが種々のホルモソ作用の　　　hydroc。rtisoneが炎症巣への単球，腹腔マクロファ

発現に重要な役割を果たすものとして，洗目されてい　　　一ジの集積を抑制するとする報告がある37）。

るが，細胞内のcyc！ic　nucleotidesが多核白血球の　　　　　B　vクPファージと糖質ステロイド

機能を調節していると考えられる事実が幾っか報告さ　　　糖質ス剤はマク・ファージの遊走因子に対する反応

れている21）29）－32）。cAMPが好中球の遊走因子に対す　　　を抑制し，運動性を低下させ，炎症巣への集積を抑制

る反応を抑制する21）鋤他，細胞内cAMP濃度の上昇　　　すると考えられる37）－40）。モルモットを用いたin

が好申球の付着29），遊走因子に対する反応30），、lyso－　　　vitroの成績では，　hydrocortis。neの添加でマクロ

some内酵素の分泌31）32）を抑制するとする報告がみら　　　ファージの遊走阻止率の低下，　MIF（macrophage

れる。cAMPは糖質ス剤のsecond　messengerでは　　　migration　inhibitory　factor）活性の低下が認められ

ないとされているが，cortisolはcAMPを介して働ら　　　4°），またWestonら41）もcortisolはモルモットマクロ

く物質の作用を増強することによって，細胞内cAMP　　　ファージの集積（aggregation）を抑制するが，　MAF

濃度を上昇させるa3）34）ことが推測される。糖質ス剤と　　　（macrophage　aggregation　factor）の産生，分泌は

cAMP，　cAMPと好中球の機能など今後の興味ある間　　　マクPファージの集積を抑制する濃度のcortisolで

題であろう。　　　　　　　　　　　　　　　　　も影響を受けなかったと述べている。恐らくcortisol

　　　I　単球及びマクPファージの機能と糖　　　　　　の作用はマクロファージのMAF効果に直接抑制的に

　　　　質ステロイド　　　　　　　　　　　　　　　働くのであって，MAFの産生，分泌抑制を介するも

　単球及び組織マクロファー・Tジは旺盛な貧食能と，強　　　のではないと考えられる。

い壁面付着性を有する単核の遊離細胞であり，好中球　　　　貧食能に関する成積は一致せず38）｛40）42），糖質ス剤

と共に細菌の貧食殺菌など感染防御に重要な役割を　　　が抑制的に働くとする報告についても，これは運動性

果たしている。マクロファージはこの他，免疫反応の　　　を低下させる結果であるとする意見があるS9）。しかし

最初のステップである抗原の処理にも関与しているこ　　　大量の糖質ス剤はマクPファージの貧食能を低下させ

とも忘れることはできない。　　　　　　　　　　　　　ると考えて差しつかえないであろう42）。しかし細菌の

　　A　，単球と糖質ステロイド　　　　　　　　　　　　消化は糖質ス剤によって抑制されないという42）。

　糖質ス剤は，人末禰血中の単球を減少させることが　　　　マクロファージは特異的免疫反応の過程でも重要な

知られている20）36）。これはリンパ球の変動とほとんど　　　役割を果たしている。抗原はまずマクロファージにと

同時に起こるが，その推移はリソパ球と若干異るとい　　　り込まれ，処理された抗原はT細胞を活性化し種々の

われている。Rinehartらs6）は人にpre中isone　50mg　　　リンフオヵイソ（マクロフ7’　一ジ遊走因子，　macro－一

を12時間ごとに6回，合計3日間投与し，末梢血中の　　　phage　chematactic　factor；MCF，マクロファージ

単球に及ぼす影響を検討した結果，投与後2時間で　　　遊走阻止因子macrophage　migration　inhibitory

単球の減少を認めたが，12時間後にはその数は正常に　　　factor：MIFなど）を分泌し，マクロファージを炎

回復し，糖質ス剤が投与され続けたにもかかわらず24　　症局所に呼び集め，他部へ遊走することを阻止し，遅

時間後には正常以上に達したこと，staphyloc。ccus　　延型過敏反応などの細胞性免疫に関与する。したがっ

aureus，　candida　tr。picalisの殺菌能はいずれも投　　　て「1クPtファージに対する前述の如き糖輩ス剤の作用

与中は低下していたが，中止後48時間で正常に回復し　　　は，免疫反応の最初のステップであるマクロファー・tジ、

たこと，しかし遊走反応，cryptococciの食食率，貧　　　の抗原への接近を阻害し，それに続く食食の抑制は，

食に伴うhexose－monoph。sphate系の反応は正常，　　　間接的1こ抗原の処理，抗原情報の伝達，その後の細胞

もしくは充進しており，電顕像もprednisolone投　　性免疫の発現に影響を及ぼすものと考えられる。
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Table　1．　　Effects　of　Glucocorticosteroids　on　Isolated　LymphQid　Cel！s

Ce11　Type　　　　　　　　　　Recognized　Effects　　　　　　　　　　　　Controversial　Effects

Monocytes　　　　Decreased　numbers　in　circulation　　　　Decreased　responses　to　chemotactic

　　。。d　　pecreas皇d　bac…i・id・1・・d…gi・id・1　fact°「s

　　　　　　　　　　capacity

Macrophages：　　Decreased　responses　to　chemotactic

　　　　　　　　　　factors

　　　　　　　　　Decreased　phagocytosis

Lymphocytes：　　Decreased　numbers　in　circulation

　　　　　　　　　Altered　migration　patterns

（Fauciら5）より改変）

　単球と各種マクロファージとの相互関係は明らかで　　　を1回経口投与後7》，4～6時間で一過性の著明なリソ

ない面も多いが，人単球でcortiso1が単球からマク　　　パ球の減少が認められる。いずれも24時間後には正常

ロファージへの分化段階を抑制するという報告43）が最　　　に回復する。さらにこのリソパ球の減少は，T細胞，

近なされている。血中単球が組織マクロファージの循　　　B細胞のいずれのpopulatiOnにもみられたが，　T細胞

環血中でのprecursorで，肺胞t腹腔，あるいは炎　　　の減少が一層著明であり5）45），　null－cell（T細胞の形

症巣に達してその機能を発揮するとすれば，糖質ス剤　　　質も，B細胞の形質ももたないもの）にはほとんど変

投与による単球，マクロファージ機能の低下，分化の　　　化がみられなかったという5）。また人V：　predn三solOne

抑制は，本剤投与中の易感染性の増強と密接な関係を　　　20mgを1回静注し，ひき続き1日40mgを7日間経

もつものと思われる。　　　　　　　　　　　　　　　　　口投与し，静注後4時間，24時間，7日目，14日目

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（中止後7日目）にリソパ球の絶対数，E（ヒツジ赤血
　　　　特異的感染防御と糖質ステロイド　　　　　　　球），EA（lgG抗体感作赤血球），　EAC（lgM抗体感作

　特異的感染防御一免疫反応一は，マクロファー　　　赤血球に補体を結合させたもの）ロゼット形成細胞，

ジに処理された抗原情報に対するリンパ球の反応が基　　　表面免疫グロブリソ陽性細胞の変動をみたClarkeら

本となる。したがってリソパ球の動態，あるいはリン　　　48）の成績でも，絶対数は4時間で署減し，24時間でほ

パ球の分化，リンパ球同志の相互作用などに対して糖　　　ぼ投与前値に回復することが認められているが，表面

質ス剤がどのように関与するかが聞題となろう。　　　　　免疫グロブリン陽性細胞，E，　EA，　EACロゼット形成

　　1　リソパ球の動態と糖質ステロイド　　　　　　　細胞は同程度に抑制されたと述べている。このような

　リンパ球は，その由来からT細胞（thymus　derived　　　リンパ球の絶対数の減少のメカニズムは十分解明され

ce11）とB細胞（b。ne　marrow　derived　cell）に，ま　　　ていないが，主な原因は，少くとも人においては感受

た機能の上から抗体産生細胞に分化するもの（B細　　　性動物にみられる如き細胞融解によるものではなく，

胞），B細胞の抗体産生に補助的に働くもの（helper　T　　　生体内分布の変化によるものと思われる5）49）。しかし

細胞），B細胞の抗体産生を抑制するもの（Suppres－一　　糖質ス剤によるこのようなリソパ球の一過性の減少，

sor　T細胞），リソフオカインを産生して遅延型過敏　　　popUlationによる反応の差などが，感染防御能の低

反応をおこすもの（DH　initiator　T細胞），その他が　　　下，もしくは易感染性の増強という臨床的な問題とど

知られている。また糖質ステPtイドに対するリソパ球　　　のように関連するかはなお不明といわざるをえない。

の反応には種属差があり，ラット，マウス，兎は感受　　　　　皿　細胞性免疫と糖質ステロイド

性が高く，人，猿モルモットは抵抗性を示す44）。し　　　　細胞性免疫を簡単に知る方法として，ツ反，あるい

かし人に糖質ス剤を投与すると，末梢血中リンパ球は，　　は真菌，SK－－SD（streptokinase－strept。dornase）な

感受性動物に投与した場合と同様に減少する25）45）一　　　どに対する遅延型皮膚反応がしぽしば用いられる。糖

48）。hydrocortisone　100mg，あるいは400mgを1回　　　質ス剤はこの遅延型皮膚反応を減弱させることが知ら

静注後46）・Prednisone　80m9・dexamethasoロe　12mg　　　れているが5°）『52）・me質ス剤投与中，ツ反が抑制される

318　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　信州医誌　VoL　25



糖質ステロイドと感染症

Table　2．　Effects　of　Glucocorticosteroids　on　Cel1－Mediated　Immunologic　Pro℃esses＊

Process　　　　　　　　　　　　　　　Recognized　Effects　　　　　　　　　　Controversial　Effects

Delayed　hypersensitivity　　　Decreased　expressioll　of　lymphocyte

　　　　　　　　　　　　　　　funct玉On

Lymphocyte　proliferation　　Decreased　antigen　blastogenesis　　　　Mitogen　blastogenesis

Mediator　production　　　　　Normal　release　of　MIF　and　MAF

Response　to　mediators　　　Decreased　effect　of　MIF　and　MAF　　Effect　on　act三vity　lof・MCTF

　　　　　　　　　　　　　　　on鵬crophage　　　　　　　　　　　　　　　・　、，

＊MIF　・macrophage　migration　inhibitory　factor　　　　　　　　（Fauciら5）より改変）

MA　F＝macrophage　aggregating　factor

MCTF　＝monocyte　chemotactic　factor

ことは古くから知られた事実である51）52）。　　　　　　　る感受性の相違や，mitogenの違いによる反応性の

　種々の非特異的mitogen，あるいは特異的抗原刺戟　　　差などを十分考慮すべきであり，今後さらに詳細な検

に対するリソパ球の幼若化現象は，遅延型皮膚反応　　　討が必要であろう。

とよく相関するといわれている。したがってこの幼若　　　　　皿　抗体産生と糖質ステロイド

化現象は遅延型皮膚反応と共に，細胞性免疫機能を　　　　血中抗体は，抗原と反応したB細胞が分裂・増殖

知る有力な手段である．非特異的mit・9・n・tl・はPHA　し抗罐生細胞紛化して産生趣る・その分！ヒ過

（phytohaemagglutinin），　Con　A（concanavalin　A），　　　程には，マクPファージ，　helper　T細胞，　sjユPPres－

PWM（poke　weed　mitogen），　LPS（lipopo1ysac－　　　sor　T細胞などが関与し，抗体産生を調節していると

charide）などが知られている。このうちPHA，　Con　　　考えられている。

AはいずれもT細胞を刺戟するが，刺戟するmit。gen　　　人において抗体産生が糖質ス剤によって抑制される

に、よってT細胞の中でもそれぞれ幼若化しやすい　　　か否かにっいては，まだ結論がえられていないといえ

Populationが異り，　PHAはsuppressor　T細胞を　　　よう。しかし糖質ステロイド感受性動物については，

あまり刺戟しないが，helper　T細胞，　killer　T細胞　　　抗体産生を抑制するという報告は少なくない2）“”7）－60）S

は幼若化し，Con　AはsupPressor　T細胞も刺戟す　　　牟とえぽ兎を用いて血中抗体価に及ぼすcortisoneの

るという。またLPSはB細胞を，　PWMはT細胞，　　　影響を検討した成績では2），　cortisone　5mg／kg／日を

B細胞の両方を刺戦するが，PWMは低濃度ではB細　　　免疫の初期から10日間投与すると，血中抗体価はほ

胞のみを刺戟するといわれる53）。これまでに非特異的　　　とんど上昇せず，また二次免疫に合わせて，抗原と同

mitogenに対するリソパ球の幼若化に及ぼす糖質ス　　　時に投与すると，二次免疫反応もお、こらないこと，

剤の影響を検討した成績は少なくない。糖質ス剤はこ　　　cortisoneの投与により血中抗体価の一一一一時的低下がみ

のリソパ球の幼若化現象を一般に抑制し25）46）54）－56），　　　られ，γrグロプリンの低下が，この抗体価の変動と

特異抗原に対する反応は，非特異的lnitogenに対する　　　平行することが認められている。またElliott、ら59）は

よりも容易に抑制されるという46）54）。たとえばPHA，　　cortisone　acetateの投与によりマウスの19S，7S、へ

あるいはCon　Aによる人リンパ球の幼若化現象を　　　モリジソ抗体価の減少の他，抗体総量，及び19S・抗

cortisol，あるいはprednisoloneが抑制したとする　　　体と循環血中のリソパ球数との間に強い相関が認

もの47）54）55），hydrocortisone　400mg　1回投与後の　　　められたと報告している。しかしRusuら61）は，

PHAに対する反応には変化が認められなかったが，　　　ニワトリB細胞のin　vitrOでの抗体産生に及醸す

Con　A，　PWMには著明に抑制されたとするもの46）の　　　cortisoneの影響を検討し，体重100g当り5mg，あ

他，hydrocortisone　100mg　1回投与ではPWMに　　　るいerk　IOm9のcortisone　1回投与では免疫グ只ブリ

対する幼若化反応を抑制しなかったが，400mgでは　　　ンの産生を増強させることを報告している。人につ

著明に抑制したなど糖質ス剤の濃度の違い46），あるい　　　いては，糖質ス剤が抗体産生を明らかに抑制す為とす

は製剤47）teよる反応の差を報告しているものも断る。　　　る考えに否定的な成績も少なくない28）62）－65），丹羽65）

しかし糖質ス剤に対するリンパ球のp。pulationによ　　　は糖質ス剤を長期間内服した患者でも，血清，r一グロ
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ブリソ，及びlgMを除く他の免疫グロブリン（IgG，　　使した研究によって，糖質ス剤の作用機序に関する更

IgA）値への影響は軽度であり，ジフテリアトキソィ　　　に多くの知見が得られることを期待したい。

　ドに対する抗体産生はほとんど影響を受けなかったと

述べている。しかし正常人にmethylprednisolone　96　　　　文献
mgを3～5日間投与して血中免疫グPtブリソについ　　　1）Kass，　E．　H．，　Lundgren，　M，　M．　and　Finland，

て検討したButler66）らは，　IgGの減少を認めたもの　　　　　M．：The　effect　of　adrenal　steroids，　cortico一

が多く，その原因は恐らく糖質ス剤による異化の充進　　　　tropin，　and　growth　hormone　on　resistance　to

と，中止後にまで及ぶ合成障害によるものであろうと　　　　　experimental　infections。　J．　Exp．　Med。，99：89

している。このような糖質ス剤による免疫グロプリン　　　　　ー104，1954

の低下は糖質ス剤投与中には経験することがあるが，　　　2）熊谷朗：副腎皮質ホルモン剤使用と感染症小

抗体産生の抑制というよりは，異化の充進によるもの　　　　　児科臨床，26：1127－1134，1973

と考えるのが妥当のように思われる。またin　vitro　　　3）Zurier，　R．　B，　and　Weissmann，（三：Anti－・im－

｝こおける人末梢リンパ球のIg合成について検討した　　　　　munologic　and　anti－inflammatory　effects　of

Smithら67）はhydrocortisone　succinateが10｝io～　　　　　steroid　therapy．　Med．　Clin．　North　Am．，57：

10一触の低濃度ではIgは上昇するが，10－“qMの濃　　　　　1295－1307，1973

度ではIg合成は抑制され，　Igは減少するとしてい　　　4）Dale，　D．　C．　and　Petersdorf，　R．　G．：Corticos－一

る。最近Fauciら68）は生理的，薬理的濃度のhydro－　　　　ter。ids　and　infectious　diseases，　Med．　Clin．

cortisoneがin　vitroで正常人の末梢血B細胞のPW　　　　　North　Am．，57：1277－1287，1973

MによるPFC（plaque－forming　cel1）反応を著しく　　5）Fauci，　A．　S．，　Dale，　D．　C．　and　Ba！ow，　J．　E．：

増強することを報告している。そして、この増強作用　　　　　GlucocorticQsteroid　therapy：Mechanisms　of

はhydrocortisoneが培養の24時間以内に添加され，　　　　　action　and　clinical　considerations．　Ann．1nt．

かつPWMが同時に存在することが必要であり，しか　　　　　Med。，84：304－315，1976

も培養初期のB細胞のPWMによる活性化は，10－3M　　　6）矢田純一：免疫不全と感染防御の機序．小児科，

という大量のhydrocortisoneで抑制しえたにすぎ　　　　　17：769－775，1976

ず，この濃度でも培養後期の抗体産生，分泌を抑制で　　　7）竹内　慎，坂井昭彦：副腎皮質ステロイド剤投与

きなかったとしている。しかしhydrocortiSOne　400　　　　　小児にみられた感染症に関する臨床的観察．小児

mgの静注を1回受けた人の末梢血B細胞を用いて，　　　　　科，16：487－492，1975

PWMに対するPFC反応を検討した結果では，　in　　　8）Baehner，　R．　L：Disorders　of　leukocytes　lead－

vitroでhydrocortisoneを添加した際にみられたよ　　　ing　to　recurrent　infection．　Pediat．　Clin．

うな増強作用は示さなかったとし，こ・のような相違の　　　　　North　Am．，19：935－956，1972

みられた理由として，hydrocortisoneの血中濃度，　　　9）Winkelstein，　J，　A．　and　Drachman，　R，　H．：

リンパ球の処理方法，実験条件などについて考慮する　　　　　Phagocytosls．　The　normal　process　and　its

必要があろうと述べている。糖質ス剤と抗体産生の抑　　　　　clinically　significant　abnormalit三es，　Pediat．

制との関係については，今後さらに検討すべき問題で　　　　　Clin，　North　Am．，21：551－569，1974

あろう。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　10）河合　忠：白血球機能不全症．臨床科学，10：143

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　－149，　1974

　　　　　　　　　　おわりに　　　　　11）印棚包演飾胞機能不全症についで小児科
　糖質ス剤と，易感染性の問題をとりあげて，2，3　　　　　臨床，26：1154－1162、1973

の感染防御因子に及ぼす糖質ス剤の影響について，手　　　12）Snyderman，　R．　and　Pike，　M　C。：Disorders　of

許の文献を中心に述べた・幾多の研知こもかかわら　　1・uk・、yte　ch，m。t。xi、．　P，di、t．　Cli。．　N。，th

ず，現在なk’一一一定の結論のえられていない問題も少な　　　　Am．24　：　377　一　393，、1977

くない。恐らく対象使用製剤，没与期間，投与量，　　13）青木隆一，新中徹：炎症における白血球の役

検討方法などの違いが一つの原因であろう。糖質ス剤　　　　　割．臨床科学，10　：　2e7－216，1974

を正しく，より有効に使うためにも，新しい手技を駆　　　14）Allis。n，　Jr，　F．，　Smith，　M．　R．　and　Wood，　W・
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