
48：173

原 著

HIV 脳症 5例の臨床的特徴と経過

橋本 里奈１） 向井栄一郎１） 横幕 能行２） 間宮 均人２） 濱口 元洋３）

要旨：HIV 脳症 5症例を報告した．1996 年から 2005 年 11 月の間に名古屋医療センターを受診したHIV 感染症
458 症例（うちAIDSは 127 症例）を対象とした． HIV 脳症と診断した症例はいずれも高度の免疫不全状態にあり，
他の日和見感染症を 3症例にみとめた．4症例はHIV 感染症が判明したのとほぼ同時期にHIV 脳症と診断された．
5症例ともHIV に対して抗ウイルス療法は未施行であった．HAARTを施行することで全例で症状の改善をみとめ，
死亡はみとめなかった．精神科介入を要したり 1例を除いて社会復帰できないなど，行動障害を呈したHIV 脳症の
機能予後は不良であり，HAARTのみの治療効果は不十分と考えられた．
（臨床神経，48：173―178, 2008）
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はじめに

HIV感染症は病期が進行するにつれ日和見感染症など各
種疾患を合併する．なかでもHIV脳症はAIDS指標疾患の 1
つであり，中枢神経領域における重要な合併症として挙げら
れる．亜急性から慢性に進行する記銘力低下，注意や意欲の低
下，思考緩慢といった認知障害と，動作緩慢や失調性歩行など
の運動障害を呈し，頭部MRI T2強調画像やFLAIR 画像にて
大脳白質から基底核にかけてびまん性の高信号を生じ皮質下
は保たれることを特徴とする１）．しかし我が国ではHIV脳症
の臨床報告は非常に少ない．そこでわれわれは，HIV東海北
陸ブロック拠点病院である当院で経験したHIV脳症の自験
5症例について，その臨床的特徴と経過について検討した．

対 象

1996 年から 2005 年 11 月に名古屋医療センター（以下当
院）内科を受診したHIV感染症のうち，神経内科に紹介され
た症例のうちHIV脳症と診断されたものを対象とした．

方 法

当院内科より神経内科を紹介受診したHIV感染症の症例
に対し，著者の神経内科医 2名によって神経学的診察，髄液検
査，頭部MRI を施行した．認知障害と運動障害の双方をみと
め，血液検査，髄液検査，各種画像検査にて代謝異常や日和見

感染症，悪性腫瘍等が除外されたものをHIV脳症と診断し，
神経学的所見，長谷川式簡易痴呆スケール（以下HDS-R）も
しくはMini-mental State Examinaton（以下MMSE），CD4
陽性細胞数（以下CD4）および血清HIVウイルス量，頭部
MRI にて経過を追跡した．

結 果

上記期間に累計 458 症例のHIV患者が受診し，そのうち
AIDS発症者は 127 症例であった．AIDSのうち 25 例に中枢
神経合併症をみとめた．中枢神経合併症の内訳はTable 1 に
まとめた．HIV脳症は 5例にみとめた．HIV感染症の感染経
路は 5例とも同性間性行為と推定された．全例でHAART
を施行し，CD4 の改善とHIVウイルス量の抑制をみとめた．
以下，症例を提示する．
症例 1 37 歳男性
職業はデザイン関係．2003 年 8 月から微熱と歩行障害が出
現し，同年 9月に動けなくなり前医に入院した．10 月に尿閉
が出現．頭部MRI では大脳，脳幹にびまん性病変があり，
ADEMもしくはウェルニッケ脳症と診断され，ステロイドパ
ルス療法とビタミンB大量を投与されるも効果なし．その
後，HIV抗体陽性と判明したため，12 月に当院に転院した．
体温 38.6℃，臥床状態で，四肢の関節腫脹があった．自発的に
開眼し，寡動．発語は「イタイ」など限られた単語のみであっ
た．知能はHDS-R は 1 点（場所について「病院」を選択でき
た），WAIS-R は判定不能．脳神経はほぼ正常であり，運動は
指示にしたがえず評価不能，両側に強制把握をみとめた．上肢
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に振戦があり，四肢に筋強剛をみとめた．腱反射は全体に減弱
し，バビンスキー徴候は両側陽性，尿閉のため尿道カテーテル
が留置されており便失禁状態であった．血液検査（Table 2）で
は CD4 71�µl，HIVウイルス量 2.1×105copies�ml，HBs 抗
原陽性であり，HCV抗体，梅毒，β-D-グルカン，サイトメガ
ロウイルスC10�C11 抗原，トキソプラズマ IgM�IgG 抗体，ク
リプトコッカス抗原はいずれも陰性であった．髄液検査（Ta-
ble 3）では細胞数 2�µl，蛋白 45mg�dl，糖 29mg�dl，HIV
ウイルス量 5.9×104copies�ml，β-2 ミクログロブリン 7.1µg�
ml．墨汁染色陰性，結核菌，非定型抗酸菌，サイトメガロウ
イルス，JCウイルスの PCRはすべて陰性であった．また，一
般細菌，抗酸菌，真菌培養はいずれも陰性で，細胞診も陰性で
あった．脳波は 6～7Hz の全般性徐波をみとめた．神経伝導速
度では上肢は筋電図混入が強く判定不能で，下肢はF波をふ
くめ正常であった．入院時頭部MRI（Fig. 1）では，脳幹およ
び大脳白質にびまん性に広がる高信号域をみとめた．
以上から，HIV脳症と診断し，発熱の原因はカテーテル留

置にともなう尿路感染症と思われた．2004 年 1 月より
HAARTを施行し，その約 1カ月後より発動性と運動障害は
改善したが，下肢関節は拘縮変形のため立位歩行はできな
かった．6カ月後のHDS-R 17 点，WAIS-R は言語性 IQ 88，動
作性 IQ 69，全体 IQ 77．20 カ月後にはHDS-R 22 点と，認知
機能障害は不完全ながらも徐々に改善傾向を示した．
HAART開始 1カ月後においてCD4 201�µl，HIVウイルス
量 2.3×103copies�mlと改善し，22 カ月後ではCD4 226�µl，ウ
イルス量は検出感度以下とさらに改善した．しかし，人格変化
がいちじるしく，周囲に対して攻撃的言動をとったり，夜間大
声で叫ぶなどの精神症状が強かったために精神科介入による
投薬をおこない，約 1年後に施設入所となった．頭部MRI
の経時変化をFLAIR 画像（Fig. 1）にて検討すると，両側左
右対称性の大脳前頭葉から基底核にかけて白質の萎縮が進行
していた．
症例 2 35 歳男性
27 歳時に梅毒の既往がある．2004 年 6 月，乾性咳嗽，労作

Table 1 Complications of HIV infection in central nervous system

May 2003-November 2005August 2000-April 2003-July 2000

213Toxoplasmic encephalitis
12PML
111Cryptoccocal meningitis

11Primary CNS lymphoma
5HIV encephalopathy
1Tuberculous meningitis
1Cytomegaloviral encephalitis

Viral meningitis 1Unknown 1Other
Hydrocephalus 1Amebic encephalitis 1

13 57Total

363 (127)231 (56)106 (19)HIV infectious cases (AIDS cases)
9.4%8.9%36.8%Rate of CNS complications with AIDS

PML: Progressive multifocal leukoencephalopathy

Table 2 Counts of CD4＋ lymphocytes and HIV viral load before and after HAART

5432Case 1

5→25917→2448→7411→28171→276CD4＋ lymphocytes
(before→after HAART)

(/μl)

1.3×1061.2×1075.3×1055.3×1052.1×105HIV viral load
(before→after HAART)

(copies/ml) →＜50→1.2×103→＜50→＜50→＜50

Table 3 Findings of cerebrospinal fluid at time of HIV encephalopathy diagnosis

5432Case 1

47 3 7 5 2Cell counts (/μl)
2125504645Protein (mg/dl)

85 (244)48 (96)48 (126)48 (100)29 (80)Glucose (blood glucose) (mg/dl)
3.73.5――7.1β-2 microglobulin (μg/ml)
9.3×101.8×1031.7×104―5.9×104HIV viral load (copies/ml)

―: not examined
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Fig. 1 Brain MRI (FLAIR) of case 1
A and B which were done at admission, revealed a diffuse lesion with high signal in the brain stem, 
cerebellar peduncles and cerebral white matter, atrophy of the basal ganglia and frontal lobes. C and 
D, which were done at 6 and 31 months respectively after HAART, showed that diffuse cerebral atro�
phy in the white matter had remarkably progressed.

A B

C D

時呼吸苦が出現．同年 8月，発熱，呼吸苦にて前医入院した際
にHIV抗体陽性と判明し，カリニ肺炎と診断され治療を受け
た．その頃からものわすれ，ふらつきを自覚．同年 9月，当院
に転院した．転院時，発動性の低下，動作緩慢，起居動作や歩
行時にふらつきがあり，つぎ足歩行は不可能であり，その他の
脳神経や筋力，感覚，腱反射には異常をみとめなかった．神経
心理検査では，HDS-R 24 点，WAIS-R は言語性 IQ 86，動作性
IQ 65，全体 IQ 74 と認知機能障害をみとめた．また，50 音表を
書くのに 80 秒かかり，立方体模写はできないなど，動作速度
の低下や空間能力低下をみとめた．カリニ肺炎治療終了の 1
カ月後よりHAARTを開始したが，ふらつきの悪化，部屋を
まちがえたり，前日のでき事を忘れたりといったことがしだ
いにめだつようになった．入院 1カ月後に施行した頭部MRI
にてT2強調画像で両側前頭葉白質に左右対称性にびまん性
に広がる高信号域をみとめ，HIV脳症と診断した．HAART
開始 5カ月後の神経学的診察では異常をみとめなかったが，
MMSEは 28 点と認知機能障害の残存をみとめた．診断から
約 1年後，不安焦燥感を執拗に訴えて本人の強い希望で緊急
入院したが，入院翌日に院内備品を持ち出したところを地下

鉄職員に発見され，窃盗のうたがいで警察の事情聴取を受け
た．その後，外来を不定期受診している．
症例 3 51 歳男性
職業は会社経営． 2004 年 5 月に全身倦怠感と発熱が出現．
同年 6月に異常言動と失見当識が加わりしだいに傾眠となっ
たため前医に入院し，HIV抗体陽性と判明したため 7月，当
院に転院した．転院時MRI ではT2強調画像にて両側基底核
に小病変をみとめた．当初，意識障害の原因としてクリプト
コッカス髄膜炎，トキソプラズマ脳炎をうたがい治療を開始
したが，血清および髄液中のクリプトコッカス抗原ならびに
血清トキプラズマ抗体は陰性であった．血液培養から非定型
抗酸菌が検出され，発熱は非定型抗酸菌敗血症によるものと
診断し抗菌剤にて改善した．また，CD4 4µlと低値であったた
めHAARTを施行した．その後，意識障害は改善し，尿失禁
を残すも他の日常生活動作は自立となり約 4カ月後に退院し
た．退院前後よりしだいに躁状態となり，入院中に高価な身の
回りの品を換金して無断外出をしたり，退院後は妻が外出し
ている隙に知人と旅行に行くといった行動障害が出現した．
服薬アドヒアランスも不良となり，ふらつきが悪化し歩行困



臨床神経学 48巻３号（2008：３）48：176

Fig. 2 Brain MRI (T2 weighted image) of case 4
It revealed that the diffuse high intensity area in cerebral 
white matter spared the subcortex.

難となるなどの運動機能障害が悪化したため再入院となっ
た．再入院時，動作緩慢，失調性歩行で両側バビンスキー徴候
陽性，尿失禁をみとめ，HDS-R 19 点であった．血液検査は
CD4 171�µl，HIVウイルス量は感度以下であった．髄液検査
および頭部MRI では日和見感染症を示唆する所見はみとめ
ず，経過からHIV脳症を当初より合併していたと考え
HAARTを継続した．深夜に家族と偽って知人を病室に招き
入れるなど病棟のルールを守れずに強制退院となった．その
後は精神科外来にて抗躁薬と抗精神病薬を投与し，徐々に落
ち着きを取りもどしたが，HDS-R は 20 点前後で推移してい
る．
症例 4 28 歳男性
職業は代用教員．18 歳時にバーキットリンパ腫に対し自己
末梢血幹細胞移植を受け治癒している．2005 年 5 月ころから
ものわすれを自覚した．同年 6月，バーキットリンパ腫の経過
観察のため施行した血液検査で汎血球減少を指摘され，前医
に入院しHIV抗体を測定したところ，陽性と判明した．同年
7月，職場で倒れているのを発見され救急車にて当院を受診
した．体温 37.7℃，朦朧状態で物品呼称および理解は比較的保
たれているが復唱はできず，上肢の観念運動失行，右同名半
盲，右注視麻痺，構音障害，右不全片麻痺，バビンスキー徴候
右陽性をみとめた．入院時頭部MRI ではT2強調画像にて左
右対称性びまん性の白質病変をみとめた（Fig. 2）．入院 3日目
より右片麻痺，失語は急速に改善し，入院 1週間後の診察では
失見当識をみとめるが失語や麻痺は消失していた．動作緩慢
であり，50 音表の書き取りに 105 秒かかった．MMSEは 22
点，立方体は模写できなかった．WAIS-R は言語性 IQ 84，動
作性 IQ 79，全体 IQ 80 と低下しており，空間能力低下，短期記
憶障害などの認知機能障害をみとめた．SPECTでは両側前
頭葉の血流低下に加え，左頭頂葉付近の血流増加をみとめ，脳
波では左前頭部に棘波をみとめた．運動機能障害と認知機能
障害をみとめ，頭部MRI でも白質病変をみとめることから，
亜急性にHIV脳症を生じており，今回の入院契機であった一
過性の大脳左半球症状はてんかん様発作であった可能性が考
えられた．その後外来にてHAARTを施行した．発症より約
6カ月後，見当識は良好だが時に単語がすっと出てこないこ
とがある．運動障害はなく，HDS-R は 27 点，MMSEは 25
点，50 音表の書き取りは 35 秒で可能だがラ行が抜けていた．
立方体模写は可能となった．HAART前後での頭部MRI を
比較すると，わずかに病変は縮小しており，画像検査上も
HIV脳症の改善をみとめた．転職し社会復帰を果たしてい
る．
症例 5 63 歳男性
職業は会社員．2005 年 8 月に微熱と全身倦怠感，体重減少
を自覚した．10 月初旬より上記に加えて湿性咳嗽，見当識障
害，夜間せん妄が出現した．10 月中旬に体重減少と呼吸苦の
精査にて前医入院し，胸部CTにて間質性肺炎，胃内視鏡下生
検にてサイトメガロウイルス胃炎と判明し，HIV抗体陽性で
あったため当院に転院した．転院時，呼吸不全をみとめ，神経
学的診察では，軽度意識障害（Japan Coma Scale-2），自発性

低下，動作緩慢をみとめ，指鼻試験および膝踵試験は拙劣で，
起居動作や歩行時にはふらつきがあり，つぎ足歩行はできな
かった．立方体模写は不可能で，1から 26 の数唱に 26 秒，同
じく書き取りに 36 秒かかった．50 音表の書き取りは途中で
止まってしまい遂行できなかった．全身状態が安定した後に
施行したHDS-R は 12 点，WAIS-R は言語性 IQ 62，動作性 IQ
52，全体 IQ 55 と著明な低下をみとめた．頭部MRI にて，橋と
両側大脳前頭葉白質から脳梁にT2強調画像でびまん性の高
信号域をみとめた．当院転院後，ST合剤およびステロイドに
よるカリニ肺炎の治療を施行し呼吸状態は改善したが，神経
学的には変化がなかった．11 月よりHAARTを施行したと
ころ直後に一過性の譫妄をきたしたが，開始 1週間後より病
室で小説を読み，徐々に他の症状も改善していった．HAART
開始 1カ月後の診察では意識清明，歩行は自立しているがつ
ぎ足歩行は不可能であった．HDS-R 29 点，MMSE 30 点と改
善をみとめた．50 音表書き取りは「な」行でとまってしまっ
た．2カ月後に自宅退院され，現在も外来にてHAARTを施
行している．

考 察

HIV感染症は近年，HAARTをはじめとする治療法の進歩
によって当初恐れられていた日和見感染症や悪性腫瘍は減少
傾向を辿っており２）３），中枢神経合併症も同様の傾向を呈して
いる４）～７）．しかし，HIV脳症はHAARTによっても発症頻度
が減少しないとされ６）８），その理由としてはHAARTによって
HIV脳症をふくめたAIDS症例全体の生命予後が改善する
ことが指摘されている９）．
今回のHIV脳症 5例について，診断時のCD4 と HIVウイ
ルス量をTable 2 にまとめた．いずれもCD4 は 200�µl以下
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で平均 22.4�µlときわめて低値であり，諸外国でのHAART
導入以前と同様の傾向を示している８）．他の日和見感染症を合
併しており，高度の免疫不全状態であったと思われた．
次に，HIV脳症診断時の髄液検査所見については，Table
3 に示すように症例 5を除いていずれも細胞数は正常（症例 5
についても 1週間後の再検査時には正常），蛋白は正常から微
増であった．測定しえた症例では，髄液中 β-2 ミクログロブリ
ンはいずれも 2µg�mlを超えていた．髄液中のHIVウイルス
量はばらつきが多いものの症例 1，3，4では血液中のウイル
ス量と比較しても高値であった．髄液中の糖は全症例とも低
値を示した．HIV脳症において髄液中の細胞数増多や蛋白の
上昇がときにみとめられることは知られているが，髄液中の
糖についてはあまり検討がなされておらず，Navia らが HIV
脳症 41 症例中 1例のみ糖が低値であったと報告している１）．
われわれが経験した 5症例において，頭蓋内の細菌感染症は
髄液培養検査が陰性であったことや経過から否定的であり，
髄液中の糖が低値であった理由は不明であった．
HIV脳症の症状は運動，認知，行動の 3つに大別される１）．
今回の 5症例において，運動障害と認知障害は程度の差異は
あるものの全症例にみとめられたが，行動異常の有無につい
ては症例差がいちじるしかった．運動機能障害については動
作緩慢は全症例とも改善をみとめた．失調は完全消失にはい
たらないものの改善傾向であり，結果として関節炎による関
節拘縮をきたした症例 1以外を除いては日常生活動作が自立
となっており，運動機能予後は良好と思われた．
認知機能について，経過中に適宜施行したHDS-R もしくは
MMSEの結果からはいずれの症例も追跡しえた範囲では改
善傾向にあり，症例 1は 31 カ月を経過した時点でもなお改善
傾向にあるが，依然障害は残存している．
認知障害とならんで，行動障害は服薬アドヒアランスを大
きく低下させ療養を困難とする要因となった．症例 1，2，4
では経過中に顕著な行動異常が出現し，今回の症例で唯一症
例 4のみが就労を果たした．他の症例と比較すると認知機能
障害の残存はみとめていたものの，診断当初より無気力をは
じめとする行動障害をともなっていなかったことがその要因
と思われた．このことからは，HIV脳症に特徴とされる運動
機能障害，認知機能障害，行動障害のうち，行動障害が強いば
あいには就労は困難となりうることが示唆された．
HIV脳症の治療として，全症例ともできるだけ早期に
HAARTを導入した１０）１１）．今回追跡しえた期間内は死亡をみ
とめず，他の中枢神経疾患が多くのばあいに致死性である７）１２）

ことを考えると，HIV脳症の短期間の生命予後は良好である
と思われた．その一方で機能予後は不良と考えられ，HAART
のみでは治療効果は不十分であると思われた．今後，HAART
に加えてあらたな治療の確立が望まれる１３）１４）１５）．
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Abstract

Clinical features and courses of 5 cases with HIV encephalopathy

Rina Hashimoto, M.D.１）, Eiichiro Mukai, M.D.１）, Yoshiyuki Yokomaku, M.D.２）,
Naoto Mamiya, M.D.２）and Motohiro Hamaguchi, M.D.３）

１）Department of Neurology, National Hospital Organization Nagoya Medical Center
２）Department of Infectious Disease, National Hospital Organization Nagoya Medical Center

３）Department of Clinical Reseach Center, National Hospital Organization Nagoya Medical Center

Clinical features and courses of 5 cases with HIV encephalopathy were reported. The subjects were among
the patients registered as HIV patients at the Nagoya Medical Center, between 1996 and 2005. There were 458 pa-
tients with HIV infection including 127 cases of AIDS. All patients suffered from severe immunological deficiency
when HIV encephalopathy developed. Other opportunistic infections had also occurred in three patients. HIV en-
cephalopathy was one of the presenting manifestations of HIV infection in four patients, and no patients had re-
ceived antiretroviral therapy. HAART improved motor disturbance and their ADL became independent except
for one case. Improvements in neuropsychological examination scores were noted in all cases. Recovery from psy-
chiatric symptoms, however, was incomplete. Four patients could not work, and 3 needed psychological treatment
due to behavioral abnormalities. HIV encephalopathy is not a lethal disease but the functional prognosis was very
poor. New therapy is needed for HIV encephalopathy.

(Clin Neurol, 48: 173―178, 2008)
Key words: HIV, AIDS, cognitive impairment, behavioral change, prognosis


