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多発性単神経炎を主徴とし筋病変を伴った
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　　　A63　year・old　rnan　had　been　sufFering　from　frequent　attacks　of　paroxysmal　tachycardia　and

asthma　for．　the．1ast　g　months，　Numbness　and　weakness　in　the　lower　legs　had　rapidly．progressed

for　two　weeks　before　admissio且，　On　physical　examination，．there　were　slight　fever，　tachycardia

（atria1伽tter）and　pedal　edema，　Neurological　examination　shQwed　asylnmetric31、motor　qn4　sensory

disturbances　of　the　distal　parts　of　the　Iimbs　with　pain　of　muscles　by　graspiコg，　espe仁ially　in　the

lower　limbs。　Deep　tendon　redexes　were　lost　in　both　ankles，　but　were　overactive　in　other　parts。

LaboratQry　studies　revealed　marked　eosinophilia（15，000／cmm），　increased　ESR　and　elevated　values

of　transaminase，　CK　alld　IgE．　CRP　reaction　and　RA　test　were　p． 盾唐奄狽奄魔?@and． 唐?窒浮香@immune　comlex

was　moderately　increased．　There　was　severe　axGnal　degeneration，　but　no丘ndings　of　angitis　or

granuloma．　formations　in　the　sural　nerve　biopsy．　Muscle　biopsy　of　the　gastrocne血ius　revealed

denervated　atrophy　with　interstitial　edema　and　eosinophilic　infiltration　aroud　the　small　vessels．

Administration　of　prednisolone　improved　the　patient’s　neurological　disabilities．

　　　The　hypere．osinophilic　syndrome　frequently　injures　periphera1．　nerves，　resulting　ill　mononeu・

ritis　multiplex，　but　the　involvement　of　muscles　has　been　little　known，　which　makes　the　present

case　a　rare．　one．　Shinshu　Med．ノ．，88：249－257，ヱ985　　1　　　1
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　　　Key　words：hypereosinophilic　syndrome，　mononeuritis　multiplex，　eosinophilic　polymyositis，

I　immune　complex

　　好酸球増多症，多発性単神経炎，好酸球性筋炎，免疫複合体
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　両側アキレス腱反射が消失していたほかは全体に充進
　　　　　　　　　はじめに　　　　　　　　　　　　し，バビンスキー徴候は陰性であった。感覚検査では

　好酸球は，通常，全白血球の2～3％を占め，おも　　　表在感覚の低下を両手尺骨側に軽度，右下腿中央部以

に1型アレルギー反応で上昇してくることが知られて　　下に中等度，左膝関節以下に高度認めた。また，両下

いるが，生体における詳細な機能は不明な点が多い。　　肢遠位部では，深部感覚も低下していた。協調運動障

近年，原因不明の好酸球増多と，多臓器障害をきたす　　害，自律神経症状，膀胱直腸障害は認めなかった。

疾患がhypereosinophilic　syndrome（HES）とし　　　入院時検査所見：おもな検査結果を表1に示す。末

て注目されている1）曽3）。その病因としては，免疫学的　　梢血液所見では，白血球14，400／cmmと増多を認め72

異常が背景にあり，心原性の多発性塞栓や免疫複合体　　％（10，368／cmm）が好酸球であった。骨髄像では，

を介する多発性小血栓などによる虚血性病変，好酸球　　有核細胞数の減少と，G／E比が5．7と願粒球系細胞の

自体の組織障害などが論じられている3）－5）。最近，我　　軽度増加を認め，好酸球系細胞が2L4％と著明な増加

kは多発性単神経炎を主徴とし，経過中，種々の臓器　　を示した。末梢血ならびに骨髄の塗沫標本には異型細

病変を伴ったHESの1例を経験したので，文献的考　　胞や白血病細胞は見られなかった。末梢血好中球アル

察を加えて報告する。　　　　　　　　　　　　　　カリフォスファターゼ活性，血清ビタミソBエ2はとも

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　に正常範囲内にあり，フィラデルフィア（Phユ）染色
　　　　　　　　　症　　例　　　　　　　　　　体も陰性であった。血液化学では，トランスァミラー

　患者：63歳，男性，無職。　　　　　　　　　　　e，胆道系酵素，CK・MM型の軽度上昇があり，血

　主訴：歩行障害，両下肢しびれ感，動悸発作。　　　　沈は著しく充進し，CRPも陽性を示していた。免疫

　既往歴：特記すべき疾患はなく，海外での生活歴お　　学的検査では，免疫グロブリンでIgG　2，646mg／dl，

よび獣肉の生食などの既往もない。　　　　　　　　　　IgE　1，　243U／m1と増加していたが，免疫電気泳動で

　家族歴：アレルギー体質，免疫不全の者なし。　　　　はM蛋白を認めなかった。血清補体価ではCHs。が低

　現病歴：昭和58年12月下旬，突然の頻脈発作があり，　下し，血中免疫複合体は上昇していた。リンパ球実数

約1時間でおさまる。昭和59年1月上旬より咳蹴発作　　は1，150／cmmとやや低値を示していたが，　T細胞，

を頻回に繰り返し，近医にて気管支喘息として治療を　　B細胞の分画は正常範囲内にあった。T細胞のOKT

受ける。同年7月には，再び頻脈発作が多発し某病院　　4とOKT　8の比は1・05であったが，　rr細胞幼若化試

へ入院。同年8月下旬，右下腿の痙痛，しびれ感が出　　験ではPHAで216cpm，　ConAで591cpmと低下

現した。同年9月上旬には，左下腿にも同様の症状が　　し・ツベルクリン反応も陰性であった・リウマチ反応

出現し，さらに左手のしびれ感と両下腿の皮疹も加わ　　は陽性であったが・各種自己抗体の検索では抗平滑筋

った。その後，両側腓腹筋の把握痛と，下肢脱力によ　　抗体を除いて陰性であり・LE細胞現象は見られず，

る歩行障害が急速に進行したため，同年9月17日精査　　抗核抗体も陰性であった・

目的で当科に転院となった。　　　　　　　　　　　　　　便虫卵検査は陰性で，Meltzer　Lyon法による胆汁

　入院時現症：一般身体所見では，身長157cm体重　　　中にも虫卵・細菌は認められず，酵素抗体法を用いた

50kg，体温は37．2°Cと微熱があり，脈拍は，220／分　　各種寄生虫検査もすべて陰性であった。杉花粉，ヵン

と頻脈の状態であったが，血圧は110／70mmHgと正　　　ジダなど17種類のアレルゲンを使用した皮内反応も陰

常であった。皮膚では，皮疹，皮下出血はないが，両　　性であった。

足背の浮腫と左手背の発赤腫脹を謝めた。貧血，黄疽，　　心電図は2対1伝導を示す心房粗動で・ドップラー

リンパ節腫脹はなく，胸腹部の理学所見にも著変を認　　を使用した心超音波検査では，右房拡大を伴う三尖弁

めなかった。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　閉鎖不全症を認め，心臓カテーテル検査では軽度の三

　神経学的所見では，日中は，意識，知能，見当識は　　尖弁閉鎖不全と左室機能の低下を認めた。

正常であったが，不眠と夜間せん妄を認めた。脳神経　　　腹部超音波検査，腹部CTスキャンで胆嚢壁のびま

症状や髄膜刺激症状はなし。四肢では，筋力は左下腿　　　ん性肥厚が見られたが（図1－A），経口胆嚢造影法

筋で薯明に，右下腿筋で中等度低下し，左手の骨間筋，　　での胆嚢像の描出は良好であり，上部消化管内視鏡検

栂指対立筋でも軽度の低下がみられた。両側の腓腹筋　　査でも異常はなかった。

に軽度の萎縮と，同部の把握痛を認めた。深部反射は　　　髄液は軽度の蛋白増加を認めるのみで，細胞診でも
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A　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　B

　　　　　　　図1　腹部超音波所見

　　　　　　　　　　説明は本文を参照のこと。

　　　　CASE　LI．63y、M　hypereosinophilic　syndrome　　84－10－3
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図2　Prednisolone投与2日目の脳波

　　　8～11Hzのα波に加えて4～5Hzの0波が頭
　　　頂，後頭部を中心に目立つ。
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　図3　腓腹神経生検所見
　　　　　　　　　　　　　　（エポン包埋トルイジンブルー染色　×220）

　　　　　　　　　　　　　　有髄神経線維はほとんど消失し，わずかに残存

　　　　　　　　　　　　　　する有髄神経線維にも変性像が見られる。

好酸球を含む異常細胞は認められず，頭部CTにも異　　（図3）。ときほぐし線維法の検索では，軸索変性によ

常なかったが，脳波では全体に徐波化傾向が目立ち　　るE群神経線維が98％を占めた。

（図2），光刺激による棘波様活動電位が見られた。四　　　筋生検は左腓腹筋で施行し，凍結切片による且・E

肢の針筋電図では，多相性電位を全被検筋に認め，運　　　染色では，筋束の基本構築が比較的よく保たれており，

動神経最大伝導速度は上下肢ともに正常であったが，　　個々の筋東内には，angulated　atrophied飾erが多

順行性感覚神経伝導速度は上肢で正常，下肢では活動　　数存在し，一部でgroupを形成していた。また一部

電位が誘発できなかった。　　　　　　　　　　　　　の筋束では，軽度の間質の浮腫と結合織の増加があり，

　組織学的所見．右室心筋生検では軽度の間質の線維　　血管内には好酸球が充満し，血管周囲の結合織には好

化は見られたが，好酸球を含む炎症性細胞浸潤の像は　　酸球の浸潤が見られたが，筋線維の内部構造の変化を

見られず，心内膜の肥厚や壁在性血栓も認められなか　　示す所見はなかった（図4，5）。

った。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　なお，以上の生検組織には，明らかな血管炎や肉芽

　神経生検は左腓腹神経で施行した。H・E染色では　　腫形成の所見は認められなかった。

神経周膜および神経内膜に軽度の好酸球浸潤があり，　　　　入院後経過：入院後，大量の抗不整脈薬投与にもか

エポソ包埋トルイジン・ブルー染色では，有髄神経線　　かわらず，心房粗動の1対1伝導による頻脈発作を繰

維が高度に脱落し，残存有髄神経にも変性像を認めた　　　り返し，下肢筋力低下と異常感覚が悪化した。検査所
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　　　　　　　　　図4筋生検所見
　　　　　　　　　（凍結切片H・E　×150）

筋線維の内部構造異常は認めないが，angulated　atrophied　fiberが

groupを形成し，神経原性筋萎縮の像である。またendomysium
に軽度の浮腫性変化も見られる。

　　　　　　　　　図5筋生検所見
　　　　　　　　　（凍結切片H・E　×300）

筋束問の小血管内には好酸球が充満し，血管周囲の結合織にも好酸球，

単核球の浸潤が認められる。
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表1　検　　杏　　所　　見

1）1血液所見

　　ESR　　　　　　　　　　96　mm／hr

　　RBC　　　　　　　　　　417万／cmm

　　Hb　　　　　　　　　　　　12．7g／dI

　　WBC　　　　　　　　14，400／cmm
　　　band　　　　　　　　　1％

　　　seg　　　　　　　　　17％
　　　eosinophi1　　　　　　　　　72％

　　　basOPhil　　　　　　　　　　　　O　％

　　　monocyte　　　　　　　2％

　　　lymphocyte　　　　　　8％

　　Plt　　　　　　　　　　36．8万／cmln

　　Fibrinogen　　　　　　　　　　　2911皿g／dl

　　PT　　　　　　　　　　11．1mg／dl

　　APTT　　　　　　　　　　　30，1mg／dl

2）骨髄像

　　有核細胞数　　　　　　　4．7万／cmm

　　巨核球数　　　　　　　　　25／cmm

　　myeloblast　　　　　　　7．2％

　　neutrophii　　　　　　　　　　　47．3％

　　　prOI皿ye1　　　　　　　　　　　　7．2％

　　　myel　　　　　　　　　　8．1％

　　　meta　　　　　　　　　　9．2％

　　　band　　　　　　　　　　　　　　　12，4％

　　　seg　　　　　　　　　　8．4％

　　eosinophi1　　　　　　　　　　　21，4％

　　basophi1　　　　　　　　　　　　　0．6％

　　1ymphoblast　　　　　　　　　　4．5％

　　monocyte　　　　　　　　1，7％

　　Plasma　cel1　　　　0．6％
　　erythroblast　　　　　　　　14．6％

　　G／Eratio　　　　　　　　　　5．7：1

3）　　生イヒ学所見

　　TP　　　　　　　　　　　　　　　　　　7．1g／dl

　　　alb　　　　　　　　　　　　　　　　　43．7　％

　　　glbα1　　　　　　　　　　　　4．2％

　　　　　cv2　　　　　　　　　　　10．7％

　　　　　β　　　　　　　　11．3％

　　　　　γ　　　　　　　　29．8％

　　GOT　　　　　　　　　　　　　661U／L

　　GPT　　　　　　　　　　　　771U／L

　　γ・GTP　　　　　　　　　　　2551U／L

　　ALP　　　　　　　　　　　3531U／L

　　LDH　　　　　　　　　　　　4181U／L

　　CK　（MM型94％）　　　5951U／L

BUN　　　　　　　　　　ll　mg／dl

Cr　　　　　　　　　　　　　　　　　O．9nユ9／dt

Na　　　　　　　　　　　138　mEq／L

K　　　　　　　　　　　4，2mEq／L
Fe　　　　　　　　　　　　　　105μg／d1

4）　血清・免疫所見

　　CRP　　　　　　　　　　　　十

　　RA　　　　　　　　　　　　2十

　　RAHA　　　　　　　　　320倍

　　免疫グμブリソ

　　　IgG　　　　　　　　　　　　2，646　mg／dl

　　　IgA　　　　　　　　　　　　2471ng／dl

　　　IgM　　　　　　　　　　197　mg／d1

　　　工gE　　　　　　　　　　1，243　U／ml

　　CH50　　　　　　　　　　　　15．9U／m1

　　免疫複合体（Clq　assay）　7．3μg／ml

　　T剤ll月包　　　　　　　　　　　　　　　　60　タ5

　　B細胞　　　　　　　　　3％
　　芽球形成反応

　　　PHA　　　　　　　　　　216　cpm

　　　Con・A　　　　　　　　591　cpm

　　OKT4／OKT　8　　　　　　　1．05

　　ッベルクリン反応　　　　陰性

5）髄液所見

　　初圧　　　　　　　120mmH20
　　細胞数　　　　　　　　　13／3（N7，　L6）

　　蛋　　白　　　　　　　　　　　　　　50mg／dl

　　糖　　　　　　　　　　　　　　　　44mg／dl

　　細胞診　　　　　　　class　I

6）その他

　　NAP　score　　　　　　　　215

　　　　　rate　　　　　　81％
　　Vit，　B12　　　　　　　　　1，　028（pg／ml）

　　Ph1染色体　　　　　　　陰性

　　AFP　　　　　　　　　　　3．45　ng／ml

　　CEA　　　　　　　　　　2．50　ng／ml

　　CA19－9　　　　　　　　7U／ml

　　prostate　ACP　　　　　　O，6KAU

7）　筋電図所見

　　EMG；全被検筋に多相性電位

　　MCV：lt　ulner　　　　57，7m／sec

　　　　　　lt　tibia1　　　　．42．9m／sec

　　SCV：1t　u正ner　　近位50．OIn／sec

　　　　　　　　　　　　　遠位66，2m／sec

　　　　　　lt　tibia1　　　　　110　response
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袈2　臨　床　経　過表

，，ed。i，。1。。。（皿，／日）　　　　　　　　　　3°252・
50　　　　　　40

喘息発作

感覚障害

筋力低下　　　　　　　一．di22zUtuaZZZZimzzzzzzzzzz

筋　肉　痛

皮　疹　　　　　　　　　血

WBC　　　　　　　　　5，400　　　11，700　12，400　　20，800　　6，100　　7，000
eosinoplli1　　　　　　　　　　　　1，300　　　　　　　6，300　　　　7，200　　　　15，000　　　　　120　　　　　　　140

GOT　　　　　　　　　　　　　　20　　　　　　　　　　　　52　　　　　64　　　　29　　　　　23

GPT　　　　　　　　　　　　　　　17　　　　　　　　　　　　　51　　　　　　82　　　　　81　　　　　　58

ALP　　　　　　　　　　　　　121　　　　　　　　　　　576　　　　　332　　　　103　　　　　90

・Kll麟1，）　　・9・　　　559・　595＊＊37＊＊　2・＊＊
CIC（＜3，0Clqμg／m1）　　　　　　　　　　　　　　　　7．3　　　　10．3　　　1．5　　　　　0

CH50（30～40U／m1）　　　　　　　　　　　　　　　　　　25，5　　　　15．9　　　　26　　　　35．6

1gE（＜400U／m1）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1243．3　　1262．1　　　199．5

1　　　　　1　　　　　1　　　　　1　　　　　1
　　　7月　　　　　8月　　　　　9月　　　　 10月　　　　 11月

＊前医検査CK値，＊＊当院検査CK値，（　）は正常値

見も徐々に悪化し，第9病日には白血球数20，800／　　一ゼ活性と血清ビタミンB12の値も正常で，宋梢血な

cmm，好酸球数15，000／cmmに達した。心房粗動に　　らびに骨髄の塗沫標本ともに白血病細胞を見なかった

は第15病目に電気的除細動を行い，また第16病日より　　ことより好酸球増多を伴う慢性骨髄性白血病も否定さ

preClnisolone　50mg／日　の経口投与を開始した。投　　れた。さらに，本例は，各種臓器障害を伴い，また生

与後1週間で上肢の感覚障害は消失し，両下腿の感覚　　検組織に結節性動脈周囲炎やアレルギー性肉芽腫性

障害と筋の把握痛も軽減し，末梢血の白血球数，好酸　　血管炎を疑わせる所見もみられないことから，1968年

球数を含む異常検査値も徐々に正常化した（表2）。　　HardyとAnderson1）が提唱したHESの範ちゅう

Prednisolone　25mg／日に漸減した第45病日頃には，　　に入るものと考えられた。

脳波では徐波傾向が消失し，心電図上では抗不整脈薬　　　HESは臨床的に多臓器障害を特微とし，従来L6一

を減量中止したにもかかわらず心房粗動は再発せず，　　Mer病，好酸球性白血病，　L6丘1er線維性心内膜炎，

腹部超音波検査上，胆嚢壁肥厚も著明に改善した（図　　播種性好酸球性膠原病6）などと呼ばれてきた疾患群を

1－B）。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　包括する概念である。1975年　Chusidら2）は文献例と

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　自験例14例の詳細な検討より，HESの診断基準とし
　　　　　　　　　考　　　察　　　　　　　　　　　て①末梢血で1，500／cmm以上の好酸球増加が6カ月

　本例は末梢血で著明な好酸球増多があり，検索した　　以上持続すること（6ヵ月以内の本症による死亡も含

範囲内で続発性の好酸球増多をきたす寄生虫疾患やア　　む），②寄生虫，アレルギー疾患などの既知の好酸球

レルギー疾患，悪性腫瘍は否定された。またフィラデ　　増加をきたす疾患が否定されること，③各種の臓器障

ルフィア染色体が陰性，好中球アルカリフォスファタ　　害を伴っていること，を掲げている。
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　本症の臓羅病変としては，心臓，肺，皮膚の病変が　　の浸潤などの明らかな筋病変が認められたことである。

最もよく知られている3）。一方，本例では主症状である　　末梢神経障害と筋病変の合併の報告はDorfmanら5）

神経系の病変のほかに，皮疹，肺病変としての気管支　　の2例以外見当たらないが，この筋病変はeosino一

喘息症状，心房粗動を伴う心病変，腹部超音波上見ら　　philic　polymyositisと呼ばれてきた疾患10）冒12）との

れた胆嚢病変が存在した。このうち心病変に関しては，　異同が問題となる。従来eosinophilic　polymyositis

従来HESで心房粗動を塁した例の報告はなく7），ま　　として報告されている多くの例が，　HESで出現する

た本例の心筋生検でもHESに特異的な所見は得られ　　全身症状を伴っていることより，現在はこの疾患の独

なかった。しかし，臨床経過からみて，本症の悪化と　　立性に疑問が持たれ，HESの一臓器病変として理解

ともに頻拍発作の頻度が増し，当科入院後は抗不整脈　　されている13）。

治療に抵抗性であったが，除細動ならびにpredniso・　　　最後に，　HESにおける臓器障害の機序に関してふ

lone内服の後，抗不整脈薬を中止しても発作の再発を　　れる。本症では，先に述べた血管炎を中心とする血管

みないことより，本例の心房粗動発現はHESの1症状　　病変のほかに，好酸球自身の組織障害性が最近間題と

と考えられた。また本症ではしばしば軽度の肝機能障　　　なっている。すなわち，好酸球の穎粒中に含まれる組

害を伴いやすく，組織学的にも好酸球がグリソン鞘お　　織障害性を示す物質として，basic　major　protein

よび肝実質へ浸潤している像が確認されている2）。し　　（BMP），　eosinophil　cationic　protein（ECP）など

かし，胆嚢病変に言及した報告は見当たらない。入院　　が注目され，これらは実際に抽出され動物実験などで

時，本例で認められた肝胆道系酵素異常と腹部超音波　　もその組織障害性が確認されている14）15）。本例でも，

上観察されたびまん性の胆嚢壁の肥厚に関しては，当　　生検組織像に血管炎の所見は認められず，1血蔽凝固系

初，胆嚢癌，無石性胆嚢炎などが鑑別の対象となった　　にも異常がなく，骨格筋と末梢神経の生検組織には小

が，治療第45病H後セこは肝胆道系酵素の改善とともに　　血管周囲や問質結合織に好酸球の浸潤があったことよ

腹部超音波での胆嚢壁肥厚も消失していた。したがっ　　　り，血管性病変よりむしろ好酸球による直接の組織障

て，本例の胆嚢病変に関しても胆嚢癌や無石性胆嚢炎　　害が考えられた。

は考えがたく，HESの1臓藩病変であると推測された。　　またIgEは好酸球遊走因子（ECF・A）の分泌を促

　HESで見られる神経症状の頻度に関しては，23～　　し，流血中に好酸球を動員することが知られており16），

64％と報告者により差があり2）’4），その病変部位は中　　さらに，血中の免疫複合体は好酸球の顯粒の放出を促

枢神経病変と末梢神経病変に大別される。従来の報告　　進することが知られている17）・したがって，本例に見

の多くは前者であり，びまん性の大脳病変による意　　られた，高IgE血症，血中免疫複合体高値は上記の

識・精神機能障害から，軽度の脳波異常や脳血管病変　　機序で好酸球による組織障害を増強した可能性がある。

に基づくと推測される局所的神経脱落症状まで様々で　　またリウマチ反応が陽性であり，高IgG血症，細胞

ある2）－4）。一方，末梢神経病変に関しては，近年，　　性免疫能の低下などがあることより，本症の背景に自

Dorfmanら5），小鹿ら8），中野ら9）により5例の詳細　　己免疫異常の関与が疑われたが，本例で検出し得た自

な報告がなされている。その5例とも臨床的には，本　　己抗体としては抗平滑筋抗体のみで，その他の自己抗

例と同様に四肢の各部位で末梢神経症状の発現時期，　　体は抗核抗体，抗サイPグPブリン抗体を含め陰性で

分布，程度に明らかな違いがあり，多発性単神経炎の　　あったため，本症の病因としての自己免疫異常に関し

像を呈していた。多発性単神経炎は一般に全身的な血　　ては今後の検討を要すると思われた。

管病変により出現することが多いため，本症の末梢神

舗変の凱機序に羅の雌囎、．規る血骸が　　　　まとめ
推測されたが，前述の5例の神経生検では明らかな血　　　多発性単神経炎を主徴とし，骨格筋への好酸球の浸潤，

管炎の所見は得られていない5）8）9）。また本例の神経生　　血中の免疫複合体とIgEの高値を伴ったhypereosi・

検所見でも，有髄神経線維がほとんど消失するほどの　　nophilic　syndrome（HES）の1例を報告した。木

強い変化があるにもかかわらず，血管炎の所見は認め　　例では軸索変性を中心とする末梢神経障害と，軽度の

られなかった。さらに，本例で注目すべき点は，末梢　　好酸球の浸潤を伴う筋病変が合併しており，血管炎の

神経障害に加えて，同時に筋の把握痛，血清CKの上　　所見は認められず，本症による臓器障害の機序として

昇，筋生検上の血管周囲を中心とする部位への好酸球　　好酸球自身による組織障害が考えられた。
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