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連 載 

 

体質要因と環境要因 

結核症 人と結核菌の長期共存 

 

                             青木 國雄   

 

―なぜ結核症をここで取り上げられたのですか。抗結核薬の登場など治療法の

進歩や社会生活環境の改善、それに特異的な予防対策により、結核症の社会的

脅威は殆どなくなりました。体質問題で差別されることも聞かなくなりました

が。 

Ａ: 問題がなくなったわけではないのです。先進諸国でも結核症は根絶できて

いません。1990 年代にエイズが出現すると、結核死亡率も上昇し、その対策に

かなりの時間がかかりました。増加を続ける糖尿病や免疫が低下する疾患には

結核症の合併率も高く、高年者の結核罹患率は低くないのです。ＷＨＯでは、

年間約 180万人の結核死亡者と 700-800 万人の罹患者があると推計しています。

その上、先進国では結核症の減少とともに、同じ抗酸菌である非結核性抗酸菌

（かって非定型抗酸菌とよばれた）による患者が増加しています。体質問題も

無視できるわけではありません。 

―まだ問題が残っているのですね。結核症が他の病と特に異なるところは何で

すか。 

Ａ：結核に感染しても大部分は治りますが、一旦発病すると、一生再発の危険

性があるのです。免疫はできますが、菌を死滅させるほど強くはないからです。

治癒状態の病巣でも結核菌は生き続け、宿主(個体)の抵抗力が弱ると再燃しま

す。長い人生には抵抗力が低下することがしばしばあり、再発は避けられない

のです。それで、年齢とともに結核病巣は増え、病態は複雑になります。これ

が同一の病かと思うほど多様な様相を示します。ツベルクリン反応(以下ツ反

応)陽性が続くということは、菌が生き続けていることを意味します。再発時に

は喀痰中に菌を排出するので、周辺に新患者が発生します。ワクチンの効果も

限定的です。このようにいろいろ特徴があります。 

―体内で結核菌は生き続けるのですね。多様な病変で診断が遅れたことも聞い

ています。治癒病巣では組織標本でも菌は見つからなかったのですか。 

Ａ：普通の病理組織学的検査でもほとんど検出できませんでした。もっとも 1950

年にすでに、隈部英雄先生（結核予防会結核研究所長）は「人体内における結
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核菌の生態―シューブに対する一考察―」という研究論文の中で明確に指摘さ

れています。そして石灰化した治癒病巣のような非常に不利な環境では、結核

菌は桿状構造がこわれて顆粒状になり、分散し、大部分は見えなくなる。発育

に都合がよい環境になる(個体の抵抗力が低下する)とその顆粒状物が集まり、

それに被膜ができて原の桿状菌に復活し、増殖を始めることを見出されました。

電子顕微鏡のなかった時代のすごい観察です。したがって注意深く探せば治癒

巣でも菌は見つかったかもしれません。 

―不利な環境では形態を変え生き延びるのですね。年齢とともに病像が変化す

る状況を手短に説明してください。 

Ａ：再発が繰りかえされると、病巣は広がり、重なり合います。他部位にも進

展し、炎症状態が同じでないので、胸部Ｘ腺写真に写る陰影も変わり、胸膜や

周辺の組織に病変が及ぶと、病像が多様になります。初感染時に初期変化群だ

けで終息すればわずかな病影だけですが、まれに血中に入った菌が全身に散布

されると、粟粒結核や髄膜炎を起こし、重篤な症状も示しますし、肺外臓器の

病巣もこの時期に始まるようです。初感染後の再発は肺尖部や鎖骨下から始ま

ることが多いのですが、その後の進展は個人で差が大きいのです。影響する背

景として、初感染時菌量のほか、罹病時の年齢、性が強く関連します。特に死

亡率が高い思春期や青年期は、成長する臓器はまだ抵抗力が不十分であり、多

量の各種ホルモンの分泌も病勢悪化に影響します。成人では心身の過労や低栄

養が再発を誘発しますし、老年期は免疫力の低下がリスクを高めまていす。し

たがって個人差はかなり大きくなります。女性は一般に男性よりも罹患率は低

いのですが、思春期から妊娠出産時期は男性よりも悪化しやすく、予後も悪い

のです。診断が困難だったことがわかります。体質要因が問題にされましたが、

それよりも生理学的要因が大きく、また栄養と生活条件による過労、心労が再

発と大きく関係します。結核菌感染からツ反応が陽性化する期間は 3 週から 8

週と差があり、これは感染時の条件と関係はありますが、個体の感受性、つま

り体質の関連も否定できません。 

―体質も関係するが、それ以外の要因の影響が大きいのですね。患者の病状は

軽症から重症までありますが、いわゆる体質とも関係しますか。 

Ａ：病の経過には感染時の条件が大きく関係します。理由もわからないのに短

期間に重症化する例があり、体質要因も疑われていました。兄弟で同じような

病変を示す例も少なくなく、重症例の割合は、データのある 1950 年以降はそれ

ほど高くなく、一方大部分の患者は長期に生存しましたので、人は結核への抵

抗力は弱くはないと思いました。もっとも栄養条件の悪かった明治、大正時代
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は重症例が多かったのです。ちなみに、わが国では 1953 年に結核の全国実態調

査が行われましたが、その結果、有病者数は約 300 万人で、うち入院を要する

活動性患者が約 15％でした。その年の結核死亡数は約 3 万でしたので。これは

要入院患者の 1/15 ということになります。死亡者の一部は弱い体質だったかも

しれません。 

―患者の頻度は重症度別に調べられてたのですか。 

Ａ：結核症は病理組織学的所見をベースに胸部Ｘ線病影像を病型別に分けて診

断されていました。それで、患者の病状別に調査ができたのです。この病型は

Ｘ線写真が導入、普及した 1920 年ころから検討され始めました。欧州ではじま

り、患者の胸部Ｘ線写真所見を病理組織学的所見と対比して解読（読影）し、

分類しようとしたのです。いろいろ研究され、1935 年にドイツの Rehberg が病

変の位置と広がり、質的には組織反応とか複合病変と、生物学的所見、症候学

的所見（経過、病勢、排菌、体況、予後）を参考に 8 分類にまとめたのが的確

で実用的であり、多くの国で参考にされました。 

―わが国ではいかがでしたか。 

Ａ：大正末期から同様の研究が始まっていたようでしたが、1937 年、軍事保護

院の調査で初めて患者を病状別に分類して調査が行われました。軍隊では若い

軍人の結核患者が増加しつづけ大きな問題になっていました。当時の軍人療養

所の責任者、岩鶴龍三先生が Rehberg の分類を参考に分類法を作られ調査の基

礎をつくられたのです。しかし、実際の調査は岡治道先生（後に東大教授）に

依頼されたようです。病型別の調査結果が軍事保護院の統計として発表された

のです。その後、岡先生はこの分類を不十分として、欧州の多くの病型分類研

究を吟味され、日本での多数の患者で検討され、肺結核症の経過も含めて患者

の胸部Ｘ線写真所見を。基本型としてⅡ型に区分、必要に応じて型別に亜分類

をつけられました。実際臨床に利用できる見事な分類でいた。 

―実際に患者を分類するときには、この基準で容易にできますか。 

Ａ：Ｘ線写真像は影絵ですので個人差は大きいのです。それを最小にするため、

岡先生は各病型について代表的な患者のＸ線写真とその手書きのトレース図を

つけ、丁寧な解説をつけられ、機会を見つけて講習を行い、読影差をなくすよ

う努力されました。後に隈部先生はＸ線写真の読影という 5 巻の成書を出版さ

れ、これも読影能力の向上に役立ちました。 

―判断差がなくなれば、調査結果も信頼がおけますね。その他にも分類はあり

ましたか。 

Ａ：同じ時期、米国では、胸部Ｘ線上の病巣の広がりを、minimum, moderate, 
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advanced の 3 区分としたわかりやすい分類を基礎に、臨床的な活動性、排菌有

り無し、を併記してました。それに、病理学的所見、臨床症状、進展状況、病

悩機関、治療歴を記述する有用性も書かれてあります。後年、ＷＨＯは途上国

の結核対策活動を目的として、病変が 1 側か両側か、空洞の有無などによる簡

単な分類を採用し、国差をなくそうとしていました。つまり、分類は目的によ

り変わるのです。その後、抗結核薬の臨床効果や行政的管理を目的とした分類

も作られた。当然全体の約 15％を占める肺外結核の分類もできています。分類

は病の本質を理解したり、対策にも非常に役立つものです。 

―体質の特性は分類には考慮されてましたか。 

Ａ：なかったといってよいと思います。適切な指標がなかったのです。しかし

病変の特性や経過から体質を示唆するような説明は加えられていました。なお、

ツ反応は陽性か陰性かで感染の有無が判断でき、反応の強弱で感染の強さや病

態を一応推測できましたが、参考程度の価値でした。抗結核薬が登場すると、

あまりにも効果が大きく、体質を論ずる必要性はなくなり、関心を失いました。

論議を避けようとした面もあります。ただ、1990 年代になり、エイズの流行で

再び体質というか抵抗力の重要性が臨床的に再認されました。免疫とか体質の

重要性を考慮して、岩崎龍郎先生(結核予防会研究所長)は、免疫状態を含めた

病型分類を試みられ、「肺結核の病理組織学的免疫学的スペクトル」として 1993

年に公表されました。 

―スペクトルとはどんな意味ですか。 

Ａ：スペクトルというのは、分光学で曲折や回折により観測される電磁振動の

波長を、その順序により配列することで、帯状に連続して並べた区分です。連

続する現象を規則的に並べわかりやすくしたもので、先生は結核症の複雑な 4

次元的な区分にはスペクトルという表現がふさわしいと考えられたと思います。

内容は、第一次結核症{初感染期}をＡから～Ｃに区分、第二次結核症は中間の

Ｄ～Ｖに区分された。初期変化群のみをＡＡ，結核菌が少量血中に移行した群

をＢ，肺外病変ありをＣとし、中間型をＡＢ，ＢＣ、肺外結核をＣＢ，特発性

胸膜炎をＣＣと区分した。初感染病変後の第二次肺結核症は殆どが気管支の管

内性転移で成立し、増殖した菌量と個体の抵抗性で病変は多様な様相を示すの

で、小範囲のものをＤ，免疫学的に弱い、予後の悪い型をＶとし、広汎な滲出

性病変をＶＷとされた。非常に多様な大部分の病態はＥからＵに入れられた。

蔓延型は免疫学的に弱い個体であり、初感染に連続して全身に広がる型をＷ，

また病巣中に多数の結核菌を認める特に免疫能の弱い患者をＺとし、その病理

組織型でＸＺ，ＹＺにわけ、極めて進展の激しい型をＺＺとした。近年増加し
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つつある高齢者の粟粒結核や髄膜炎などの蔓延型はＷＺとして若年性と区別さ

れた。病理形態学的な自然史に個体の抵抗性と関連する臨床病態、予後を含め

たスケールの大きい分類です。岩崎先生は、この分類は完全ではないが、将来

の参考にとあえて提示したと謙虚に述べておられる。筆者は素晴らしいご提案

と思っています。 

―岡分類も単純ではありませんが、全国調査に使われたのですね。 

Ａ：当時は非常に多くの医師が結核の診療に携わっており、この新しい提案は

大喝采で迎えられ普及しました。読影研修には結核予防会の努力、結核療養所

の協力も大きかったと思います。1953 年、結核患者の全国実態調査は岡分類に

よる患者の頻度分布が示されました。それで、この調査結果はその後の結核対

策に大きく貢献しました。同時に臨床面でも基本的な知見として岡分類が全国

的に採用されたのです。岩崎分類による調査の実施は。治療法の進歩や分子生

物学の発展で機を失ったように思います。残念でした。 

―遺伝要因への関心はなくなったといわれましたが、長い間、結核は遺伝病と

して取り扱われ、患者や家族は不幸でした。 

Ａ：患者が長く世間から疎外されたのは多くの物語でご承知のことと思います。

1882 年の結核菌発見後は、伝染する病としても差別されました。1950 年代にな

っても差別はなくならず、特に若い女性患者は結婚問題にも影響しました。こ

うした問題の社会的な解決は容易ではありません。 

―遺伝よりも環境が大きいという医学的証拠は少なかったのですか。 

Ａ：研究面では、1930 年代に一卵性双生児と二卵性双生児についての比較研究

があり、遺伝的な関連はあるが、その差は大きくないと発表されました。その

他の研究も同じ結果でした。多くの動物実験がありましたが、決定的なのは。

筆者が留学した米国ペンシルベニア大学予防医学・公衆衛生部門の Henry 

Phipps 研究所の Max Lurie 教授の研究です。近交系のウサギで遺伝素因の異な

る６種の群（family）をつくり、各群について、菌を靜脈注射、皮下注射、経

気道感染などでなどで感染・発病させ、細胞免疫、結核菌の消長、自然免疫と

獲得免疫の影響、遺伝素因や体質との関連、ホルモンの影響などをきめ細かく

研究されました。結果は結核に対する感受性の差は確あるが、菌種、感染菌量、

感染経路が非常に大きな要因である。経過は自然免疫もホルモン（性ホルモン、

副腎皮質、甲状腺ホルモン）に影響され、機序は非常に複雑である。結核感染

には体質は関連があるが、そのほかの要因の影響が大きいと結論しました。こ

うしたすばらしい研究があったにもかかわらず、医師の間でも長く体質の関与

を疑う者が少なくなかったのは不幸でした。 
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―現在では、体質要因はネグリジブルといってよいのですね。 

Ａ：全く否定できないデータがあります。特に無害と思われた非結核性抗酸菌

による患者がある程度発生しており、これは抵抗性の低い集団が罹患すると考

えられています。 

―結核菌についてはどういう特性がありますか。 

Ａ：昔の教科書では、結核菌は放射目に属するミコバクテリア科の細菌で、細

長の桿菌、非運動性、分生子器を持たず、グラム陽性、染色は難しいが一旦染

まるとアルカリや酸を使っても脱色難しいので抗酸菌と呼ばれる。消毒に抵抗

性が強く、好気性である。紫外線には弱い。培養には他の菌に比べ長時間を要

する。それに生化学的な特性が並べられてあります。ミコバテリアとはカビの

ように培地の表面を広がって増殖する細菌という意味で、これは。カビのよう

に生命力が強いことを暗示しているかもしれません。人に病原性を示すのは人

型結核菌(結核菌)で、ウシ型菌による人体感染は稀、トリ型は人に感染しない。

その他冷血動物の抗酸菌がある。また結核菌にはジフテリアのような毒素はな

いと教えられた。一方、現在では、抗酸菌属として約 100 種類もあり、人型結

核菌（H37Rv など）、アフリカ型結核菌、ウシ型菌、M.microti(ネズミなど)、M、

canetti,, M.caprae(ヒツジ菌）および M.pinnipedii(アザラシ菌)などの類似

菌などがあり、これらを一括して結核菌群とよばれるようになりました。別に

非結核性結核菌群も詳細に紹介されその人への病原性とか治療について教科書

にも記載されるようになりました。その他の特性も明らかにされ、非常に大き

な変化です。 

―結核菌の治療では耐性化が問題でしたね。 

Ａ：こまった問題です。しかし頻度は幸いそれほど高くないのです。いろいろ

な対策がなされておりますが、ここでは省略します。 

―分子生物学の発展で、結核菌の病原作用もより詳細にわかるようになりまし

たね。 

Ａ：驚くような新知見が多いのです。筆者は専門家でなく、詳細にしかも正確

に伝えることは難しいのですが、エピソード的に紹介いたします。感染・発病

の機序では、呼吸器から肺胞に到達した結核菌はマクロファージに貪食され、

肺細胞に取り込まれる。ここで増殖し細胞膜を破り、気管支を通し他の細胞や

組織を侵す。さらに血中に入り全身に播種される、と教えられました。最近、

Pethe らの報告を見ると、結核菌はマクロファージを通す以外に、

heparin-binding hemoagglutinin を分離し、肺胞細胞に接着して、直接細胞内

に入る。また、侵入した菌は細胞内で病巣をつくるが、結核菌は宿主細胞をそ
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のまま通過し他細胞に入り、また直接血中へも入る。逆に、血中の結核菌が肺

胞細胞へ入りうるという新知見を記載しています(2000 から 2001 年の発表)。新

しい感染機序があったのです。菌体から化学物質を分離し細胞に直接侵入する

というのですから全く新しい発見でした。この感染方式は肺外結核の病巣成立

を考える上に非常に参考になるわけです。Agarwal らはマクロファージ内に結

核菌が入ると cyclic AMP の爆発的増殖が起こることを観察し、これは結核菌内

の17のアデニル酸シクラーゼ遺伝子の少なくとも一つが強く関与していると推

定、その cyclicAMP を抑制すると、細胞内環境が変わり、結核菌の活動が抑制

されることを発表しました(2009 年)。さらに 2014 年には Alves らが、結核菌は

phthiocol という着色物質を、侵入した宿主細胞内で分離し、活性酸素を発生さ

せ、組織を傷害する。またサイトカインを産生、気管支上皮や繊毛運動、粘液

の分泌を抑制するという。つまり結核菌は、菌体内に化学有毒物質をもち、必

要に応じて分離し、宿主細胞を傷害し、生存と増殖を図るというのです。一方、

宿主側でも、phthiocol のような有毒物質にはＡｈＲという細胞内 receptor が

結合し、細胞核に運んで毒物を分解、解毒する機構を備えているのです。動物

実験であるが、この receptor の活性には大きな個体差があり、持っている

receptor 量に応じ菌を抑制し、もたない動物では結核は進展し死亡するという。

これは結核菌の毒素を解毒するのは遺伝子要因で制御されていることを示しま

す。この解毒機構はダイオキシンなどの毒物の解毒機構と同じであり、きわめ

て興味ある知見と思いました。 

―、結核菌は強い細菌ですね。よりスマートな化学物質という武器を持ち、生

存を続けるのですね。これは細菌が獲得した能力ですね。進化したのでしょう

ね。また宿主も対抗するいろいろな防御能を持つこと、その能力に個体差があ

ることは体質要因も無視できないわけですね。菌体外毒素はありますか。 

Ａ：結核菌の培養時に菌膜表面に現れるコードファクターは、患者を痩せさせ

る物質をふくむことを北大の東先生が見つけられました。この主な成分はミコ

－ル酸群で。免疫やアレルギーと関連があり、多くの文献が出ています。コー

ドファクターについてはミコール酸類を使った藤木博太先生の動物実験があり

ます。ミコール酸投与で、動物は肺に多量の TNF－a があつまり、組織傷害と関

連し、また、結果として強力な発がんプロモーターであることを証明されまし

た。細胞毒であったのです。患者の体が痩せるのも当然です。 

―結核菌の成分は他にも能力がありそうですね。人の感染したのは何時ごろか

らですけ。 

Ａ：結核菌と宿主とは誠に密接な関係にあるといわねばなりません。これは長
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い年月の共存の結果出来上がったものと考えられています。そうした共存の歴

史についても分子遺伝学的研究から明らかにされつつあります。 

まず、結核菌の遺伝子解析から、各地域の患者から分離された結核菌は全く

同一ではない。わずかな変異が認められ、それは人の指紋と同様である。分離

菌の指紋により地域差がわかり、また結核の集団発生の場合、感染源を突き止

めたり、感染経路、感染の広がり、規模が推定できるのです。非常に大きな情

報となりました。 

―菌に指紋があったのですね。どんな方法で調べるのですか。 

Ａ：菌の特異性とその変化を調べるため、そのタイピング法として、RLFP 法胞、

VNTR 法、Spoliotyping 法などが開発されました。たとえば RLFP 法は遺伝子内

の挿入断片である IS6110 に関連する部位が切断、得られた DNA 断片について多

形性を分析する。VNTR 法はゲノム上にあるＮＩＲＵというミニサテライトを標

的とし、ＰＣＲで増幅して、繰り返し配列（ＴＲ）の違いから解析する。

Spoligotyping 法はゲノムにある 36 個の塩基対からなる複数のＤＲ（direct 

repeat locus）について、塩基配列のオリゴＤＮＡを処理して分析するのです。

それぞれに利点があり、結果は異なるので、比較し、また総合していろいろな

ことを判断するわけです。それに基づいて、流行する結核菌の地域分布、菌型

別の感染の歴史が論議されています。 

―地域で異なる遺伝子変異があることは、環境の影響を受けているわけですね。 

Ａ：調べてみると多くの結核菌の遺伝子変異は他の細菌に比べて極めて小さい

のです。たとえば、遺伝子の中であまり機能の変化をきたさない単一塩基の違

いでみると、多くの細菌では変異度は 0.1％以上でしたが、結核菌は 0.01～

0.03％でした。これは現在の結核菌群は単一の先祖から由来したことを示唆し

ています。遺伝子はＳＮＰ(多形性)が変異を生ずるので、１変異に要する年数

を推定する研究法があり、それを適用すると、現在の結核菌群の先祖は約 3 万

年前であると推計定されたのです。 

―そんな昔に結核菌は誕生していたのですか。 

Ａ：大塩基配列の多形性変異を調べ、菌のＲＤ(region of difference)領域の

欠損を比較する方法があます。これから推察すると、先祖の結核菌から最初に

M.canettii(人には病原性はない）が分離、ついで、結核菌（原型、古典型）が

あらわれ、変異がおこり modern 型の 結核菌ができたという。M.africanum(人

に病原性あり)もまもなく誕生し、次いで M.microti というアフリカのオオカモ

シカ、アザラシやヤギの結核菌が分離した。さらに変異してM.capraeがうまれ、

最後にウシ型菌が派生した。こういうことがわかってきたのです。このことは
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結核菌群は早くから生物に感染していたと考えられます。 

―古代のミイラの骨カリエスの報告がありますが、3万年といえばはるかな昔で

すね。 

Ａ：約 3 万年前というと、人類がアフリカから欧州や中近東へ移動し始めたこ

ろです。結核菌は人類とともに移動したようです。アフリカ型の結核菌は移動

した先のインドやオセアニアで少し変異し、東アジアに移動して、さらに新し

い遺伝子型になりました。人類が早期に移住した中近東や欧州でも独特の遺伝

子型が出現、中央アジアから中国にかけても 

新しい型があらわれたのです。さらに東アジアや北アメリカへも人類の移動と

ともに新しい結核菌型が出てくるのです。北京型はかなり広い地域で検出され

ている結核菌でおもしろい地域分布を示しています。これらは現在の患者から

分離した結核菌や昔の患者の組織標本、さらに化石などのＤＮＡ分析で観察、

推定したのです。結核菌も進化してきたという証拠と思います。 

―医療の進歩や有効な対策があると、不利になった結核菌は機能を変るのです

ね。 

Ａ：北京株はＢＣＧに耐性のものがあると報告されています。一方、結核流行

の歴史を見ると、人の結核菌に対する抵抗性も変化していると考えざるをえま

せん。 

なお、北京株は感染力の強い菌型ですが、最近は多剤耐性の頻度が高いＷ型

北京型がロシアや東南アジアに広がり、アフリカやアメリカでも見られていま

す。日本では北京型の中でも古典的な菌株による感染が 78％と高いが、若年者

にはＷ型が多いという。オランダとベトナムなどで分離された結核菌の分析か

らは、75 歳以上では古い型の北京株による感染率が高く、特にＢＣＧ歴なしに

高い。一方ＢＣＧ歴のある患者ではＷ型菌による感染が多い。Ｗ北京株は治療

やワクチン接種の影響を受けたと疑われており、遺伝子変異の起こった時期が

問題になっています。 また、北京株のＹ染色体が感染力と関係があり、これ

が結核罹患率の男女比の７：３という男性優位と関係があるのではないかとの

仮説も出ています。 

―性別罹患率まで関係するのですか。 

Ａ：追加しますと、3万年前の結核菌に先行する抗酸菌があったという報告が出

ています。結核菌から最初に分離された M.canetti という菌は、培養すると湿

った型(smooth 型)のコロニーをつくります。前述した非結核性抗酸菌は大部分

smooth 型です。つまり増殖の様式が少し違うのです。同様な方法で、M.canetti

の遺伝子変異を追及すると、その先祖は 260～280 万年前であったと推定された
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のです。その後は菌内で水平な遺伝子変異が起こり、長い間かかつて、約 3 万

年前に先祖結核菌に至ったというのです。Gutierrez らの仮説です。300 万年前

は類人猿らしい生物が地球上に現れた頃であるので、類人猿も抗酸菌と縁があ

ったのかもしれません。なお、結核菌が誕生した約 3 万年前は、地球環境に大

きな変化があり、わずかな生物だけが生き残ったという時期で、結核菌は生き

残ったといっています。（ボットル 

ネック説）。 

―気の遠くなるような歴史物語になりましたね。類縁菌の非結核性抗酸菌でも

感染発病があってもおかしくありませんね。 

Ａ：非結核性抗酸菌は。毒力、つまり感染力、病原性は弱いのですが、生存力

は強く、生物以外にもどこでも生存しますので、抵抗力の弱い人が現れれば発

病の可能性はあるのです。結核薬への耐性頻度が高いので、治療に難儀してい

ます。かつて流行した赤痢も強毒菌はなくなりましたが、弱毒菌による流行は

続いております。毒力の変化については長い説明が要りますので、ここでは割

愛させていただきます。 

―細菌は植物と習いましたが、動物の仲間に近いですね。 

Ａ：生物学者の間でいろいろ論議されているようです。 

さて、いろいろ述べましたが、これは分子遺伝学的知見の極めて限られたもの

であり、また理解のしかたも未熟です。日々進歩している領域であるので、最

新の情報を求められて、不足分や誤りを直してください。 

―ここで結核症を取り上げらえた意味がわかりました。人だけでなく結核菌も

進化しているということは、遺伝的要因と環境要因を別のものとして論議する

ことは考え直さなければなりませんね。 

Ａ：この世のものは、すべて移り変わるので、絶えざる研究が必要なことを示

しています。 

 

 

文献収集については、名大医学研究科予防医学若井建志教授のご厚意と渡辺優

子氏のご協力による。感謝申し上げる。 
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