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緒　　言

1980年代の半ばに凝固因子製剤の製造工程にウイ

ルス不活化工程が導入される以前に，大量にプール

された血漿を用いて製造された凝固因子製剤の投与

を受けたほぼすべての血友病患者がC型肝炎ウイル

ス（HCV）に感染した。また，これらの患者のうち，

極めて多数の患者がヒト免疫不全ウイルス（HIV）

にも感染した。1990年代の半ばに高活性抗レトロウ

イルス療法（HAART）が導入されるまで，両者に

重複感染した患者における主要なウイルス感染は

HIV感染とされ，HCV感染の重要性は軽視される

要　約：極めて多数の血友病患者がヒト免疫不全ウ

イルス（HIV）とC型肝炎ウイルス（HCV）の双方に

感染している。HIVは HCVによる慢性肝疾患の進

行を加速させることが示されているとともに，HCV
感染はHIV感染の予後を悪化させ得ることを示す証

拠が得られている。多くのHIV感染患者は高活性抗

レトロウイルス療法（HAART）により経過が安定

化することから，HIVに重複感染した HCV感染患

者では積極的にHAARTを使用するべきである。ペ

グインターフェロン（Peg-IFN）とリバビリンの併

用療法は HCV 感染に対する第一選択療法であり，

CD4陽性T細胞数が 200× 106/Lを超え，HAART
施行中・非施行中にかかわらずHIV感染の経過が安

定している患者では，この治療法を考慮するべきで

ある。HIVと HCVの重複感染に対するこの併用療

法の効果については，現在試験が進行中である。ま

た，末期肝疾患をもちHAARTで安定しているHIV・

HCV重複感染患者については肝移植を考慮するべ

きである。

Key words：ヒト免疫不全ウイルス（HIV），C型肝

炎ウイルス（HCV），肝疾患，血友病，高活性抗レト

ロウイルス療法（HAART），インターフェロン（IFN）

傾向にあった。しかしながら，HIV感染はHAART
によって極めて効果的にコントロール可能であるこ

とが明らかになるにつれ，重複感染患者における慢

性HCV感染の致命的影響に関する認識が高まった。

このため，現在ではこの患者群における HCV感染

のコントロールが強く求められている。本稿では，

HIVとHCVの相互作用について考察を加えるとと

もに，この患者群における両ウイルスのコントロー

ルに関して検討する。

HIV と HCVの相互作用

HIV が HCV に及ぼす影響
HIVが，HIV・HCV重複感染患者において慢性肝

疾患の進行を加速させ，肝不全さらには死に至らしめ

ることは一般によく認識されている。また，この重複

感染患者のうち，HAARTでHIV感染が安定してい

る患者においてはHCV関連肝疾患が主な死因となっ
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ている（1～3）。受血者および静注薬物使用者を対象に

スペインで行われた大規模研究では，重複感染患者

の14.9％がHCV感染後10年以内に肝硬変を発症し

ているのに対して，HCV単独感染患者ではわずか

2.6％であった（4）。

英国人血友病患者を対象としたMakrisらの研究

では，HIV・HCV重複感染患者では HCV関連肝

疾患から肝硬変への進行が速いことが報告されてい

る（5）。Benhamouらはより多数のHIV・HCV重複感

染患者を対象に検討しているが，この研究でも同様の

結果が得られている（6）。また，同様の患者群を対象

としたEysterらの研究では，HIVはHCV関連肝疾

患の肝不全への進行を加速させることが報告されて

いる（7）。Telferらの研究では，HIV・HCV重複感染

血友病患者では HCV単独感染患者に比べて非代償

性肝不全を発症する確率が凝固因子製剤の初回投与

から 15年（中央値）で 21倍高かった（8）。また，Darby
らは英国人血友病患者を対象とした後方視的研究を

1997年に発表し，HIV・HCV重複感染患者におけ

るHCV初回曝露以降の累積死亡率は，HIV非感染

患者の 4倍であった（6.5％ vs. 1.4％）（9）。血友病患

者 134例を対象とした Lesensらの最近の研究では，

HIV・HCV重複感染患者における肝疾患による死亡

率は HCV単独感染群に比べて 7倍高かったことに

加え，後天性免疫不全症候群（AIDS）まで進行した

患者群ではさらに高率であった（10）。また，肝細胞癌

は慢性 HCV感染の合併症であることが一般に認識

されているが，HIV感染患者ではHCV感染後のよ

り早期に発症するようである（11）。

HIVが，HCV慢性肝疾患の進行を加速させる正確

なメカニズムは未だ不明である。HIV自体が肝炎を

直接引き起こすとは考えられず，この作用はおそら

く HCVに対する免疫応答の抑制を介していると考

えられる。血友病患者および非血友病患者を対象と

した研究では，いずれの患者群においても HIV・

HCV重複感染患者ではHCV単独感染患者に比べて

血中 HCV量が高い傾向にあることが示されている

が（12～ 14），血中 HCV量が HCV関連肝疾患の重症

度と直接的に関係することを示す決定的証拠は未だ

得られていない（15，16）。

HIV感染がより進行した患者では，HCV関連肝疾

患もより急速に進行することが示唆されている（17，18）。

しかし，血中HIV量とHCV関連肝疾患の重症度と

の間に相関はみられていない（14）。Delladetsimaら

は，ギリシャ人 HIV・HCV重複感染血友病患者 26
例を対象に，HIV感染の進展と肝硬変の肝生検所見

との関連を検討したが，両者の間に関連は認められ

なかった（19）。これらの研究者らは，肝炎の壊死炎症

活性がHIV感染が早期の段階にある患者群に限定的

に認められることを見いだし，最終的に肝不全に至

る肝硬変の発症は，免疫機能が比較的良好であるこ

の段階に始まると結論している。

HIV非感染症例と同様に，HIV・HCV重複感染

症例においても 1型HCVは，他の遺伝子型をもつ

HCVよりも，より急速な肝硬変への進展に関連して

いることが示されている（19～ 21）。

HCV が HIV に及ぼす影響
HCV感染がHIV感染のAIDSそして死への進行を

速めるか否かについては未だ明らかではない。1990
年代の初期に欧州および北米で行われた研究（欧州

1編，北米 2編）では，HCV感染は HIV感染患者

の生存率に悪影響を及ぼさないと結論された（22～24）。

また，後に行われた 4編の研究（1編はHAARTの

開発前，3編は開発後）では，HCV感染は免疫学的，

臨床的に HIV疾患の進行を加速させないと結論さ

れた（25～ 28）。しかし，HIV・HCV重複感染患者 119
例およびHIV単独感染患者119例を対象にフランス

で行われた Pirothらの研究では，重複感染患者では

単独感染患者に比べてHIVの臨床的進行がより急速

であった（29）。 CD4陽性 T細胞数の全体的な経時的

減少という点では両患者群に有意差はなかったが，

重複感染群において初期段階に CD4陽性 T細胞数

が600×106/Lを超えていた患者では有意な減少が

認められた。

2000年にGreubらは，HAART下にある 3,000例

以上のHIV感染症例を対象としたSwiss HIV Cohort

Studyの結果を発表した（30）。28か月（中央値）の追

跡の結果，HIV単独感染群の 6.6％が AIDSを発症

したのに対して，HCV抗体陽性であった患者のうち

過去に静注薬物を使用していた患者では 9.7％，そ

の時点で静注薬物を使用していた患者では 15％で
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あった。重複感染群の HCV 抗体陰性群に対する

AIDS関連疾患・死の相対危険率は1.7であった。ま

た，HCV感染は HIV量を 400コピー /mL未満ま

で抑制できる患者の数を減少させる因子ではなかっ

たが，重複感染患者ではHIV単独感染患者に比べて

HAART開始後の CD4陽性 T細胞数の回復に障害

が認められた。一部の患者を対象に血中 HCV量が

CD4陽性T細胞数の回復に及ぼす影響が検討された

が，両者の間に関連は認められなかった。この結果

は，HAART下にある英国人HIV感染血友病患者を

対象とした類似の研究で追認されている（31）。Swiss

HIV Cohort Studyでは，3型HCV は鈍いCD4陽性

T細胞数の回復と関連していることが示されている。

しかし，英国で行われた Sabinらの研究では，1型

HCVに重複感染した HIV感染血友病患者では，他

の遺伝子型の HCVに感染した症例に比べて予後が

不良であることが示されている（32）。

Greubらの研究が発表された後，HIV感染症例約

2,000例を対象に同様の期間（中央値）追跡を行っ

た米国での研究では，HCVの重複感染はAIDSへの

進行や死亡，あるいはHAARTに対する免疫応答の

低下といったリスクの増大とは関連しないと報告さ

れている（33）。

スイスでの研究と米国での研究との間にみられる

このような違いは，患者背景の違いにより説明可能

と考えられる（33）。スイスでの研究ではHCV感染患

者はより若年で白人が多くかつ女性が多い傾向がみ

られたが，米国での研究ではスイスでの研究に比べ

て患者がより高齢で，アフリカ系米国人が多い傾向

にあった。

HCV感染がHIV感染の予後を悪化させると仮定

しても，そのメカニズムは未だ明らかではない。仮

説として，HCVを介した直接的なCD4陽性T細胞

産生の障害または CD4陽性 T細胞を感作してアポ

トーシスを誘導する，などのメカニズムがこれまで

に挙げられている（34）。

G型肝炎ウイルス（HGV）に関する最近の 3編の

研究（うち 1編は血友病患者を対象とした研究）で

は，HGV感染は HIV感染における生存率の改善に

関連していることが示されている（35，36）。このことか

ら，HCVがHIV感染の経過に有害な影響を及ぼすの

であれば，HGVを持続的に感染させることによっ

てこの影響をある程度軽減できる可能性もある。し

かし，これについては未だ証明されていない。

HAART が HCV 感染に及ぼす影響
欧州で行われた 2編の研究（うち 1編は血友病患

者を対象とした研究）では，HAARTの初期段階で

は，血清トランスアミナーゼ値および血中 HCV量

の有意な増加は認められないと報告された（37，38）。し

かし，他の研究では相反する結果が報告されている。

HIV・HCV重複感染血友病患者 21例を対象とした

Ragni & Bontempoの研究では，HAART開始後の

96週の間に17例で血中HCV量の上昇が認められて

いる（39）。しかし，血中HCV量の増加は認められた

が，HCV関連肝疾患の進行を示すエビデンスは認め

られなかった（ただし，1例は HAART開始後 1年

以内に肝不全を引き起こした）。他の研究において

もHAART開始後に血中HCV量および血中トラン

スアミナーゼ値の上昇が観察されているが，これら

は免疫再構築を介した HCV関連肝疾患の再活性化

を伴うものであった（40～ 43）。また，HIV・HCV重複

感染患者51例を9か月にわたって追跡したVentoら

の研究では，HAART開始後，血中 HCV量および

血中トランスアミナーゼ値の一過性の上昇が認めら

れ，ピークは 1か月後であった。肝生検が施行され

た 31例では，Knodell histological scoreの平均値が

8（HAART開始前）から 13（HAART中）へ増加し

た。これは，HAARTにより免疫再構築が誘導され

る結果，免疫を介した HCVに対する効果が再活性

化され，それと一致して壊死炎症活性が増加したこ

とによるものであった。7例は研究期間中に非代償性

肝疾患に進行したため，HAARTが中止された（42）。

肝臓に対する抗HIV 薬の影響
HIV・HCV重複感染症例においてHAART開始後

に既存の血清酵素上昇の悪化が認められた場合，あ

るいは新たに血清酵素上昇の発生が認められた場合

は，直接的な薬物関連毒性が原因である可能性を考

慮しなければならず，免疫再構築を介したHCV感染

の悪化によるものと推測するべきではない。HAART
開始前に既に肝疾患が存在する場合は，抗HIV薬の
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肝に対する毒性が発現しやすい（44，45）。認可されてい

る核酸系逆転写酵素阻害薬（NRTIs）は，すべて肝

酵素値の上昇を誘発する可能性があるとともに，肝

腫脹を伴う脂肪肝の発症と関連している（46）。スタブ

ジン（stavudine）とジダノシンは，脂肪肝およびそ

れに伴う高乳酸血症を引き起こす可能性が最も高い

NRTIsであり，時に致命的である乳酸アシドーシス

をも引き起こす危険性がある。アバカビルは，投与

開始後の数日あるいは数週間以内に発症し得る多臓

器過敏症反応の一部として肝機能障害を引き起こす

ことがある。これら以外のNRTIsに関連する肝機能

検査値の異常は，直接的な薬物毒性によるものであ

る。この影響の作用機序は，肝細胞ミトコンドリア

の毒性によるものである可能性が高いと考えられる。

非核酸系逆転写酵素阻害薬（NNRTIs）として認

可されているエファビレンツおよびネビラピンも肝

毒性との関連が報告されている。エファビレンツは，

肝酵素値の上昇を伴いながら肝細胞に対する直接的

障害を誘発する可能性があり，これは特にB型また

はC型肝炎患者でいえることである。ネビラピンは，

投与開始後2か月以内に発生し得る全身免疫を介し

た過敏反応の一部として肝機能障害を誘発すること

があり，場合によっては致命的疾患となり得る劇症

肝炎に至る可能性がある（47）。ネビラピンに伴う過敏

症リスクは，免疫機能が低下するにつれて減少する

CD4陽性 T細胞数と直接的に相関している（48）。ま

た，ネビラピンは特にC型肝炎に重複感染した患者

において，治療開始後 4か月以上経過した後に用量

依存性の直接的肝毒性を誘発する可能性がある（45）。

初期のプロテアーゼ阻害薬（PIs）であるインジナ

ビル，リトナビルおよびサキナビルも肝毒性との関

連が報告されているが（42，49），より新しいアンプレナ

ビル，ネルフィナビルおよびロピナビル・リトナビ

ル配合剤は特にこれに関する問題はないようである。

HCV関連の肝障害をもつ患者に抗HIV薬を用い

る場合は，いずれの薬物であれ注意が必要であり，

使用中は肝機能を定期的にモニタリングするべきで

ある。NRTIsまたはNNRTIsを使用している患者で

は以下の項目を厳格にモニタリングしなければなら

ない ― 脂肪肝，高乳酸血症および乳酸アシドーシ

ス。肝機能が悪化した場合には投薬を一時中止する

か，永久に中止するべきである。

HIV 感染患者におけるHCV の管理
HIVに感染した血友病患者は，過去に HCV抗体

検査を用いた HCV感染のスクリーニングを受けて

いる場合が多い。過去に HCVに汚染された凝固因

子製剤に曝露された患者は，実質的にすべての患者

で陽性結果が得られるであろう。しかし，これらの

患者の約 15％ではウイルスが自然に除去されるた

め，HCV RNAの有無を PCR法により確認するこ

とが重要である。患者がHCV RNA陽性であった場

合は，ウイルス量を計測するとともに遺伝子型を判

定するべきである。なお，抗体陰性のHIV感染患者

でも，免疫抑制が原因で抗体検査が偽陰性となって

いる可能性があるため，HCV RNA検査によって確

認するべきである（50）。

間欠性あるいは持続性の血清酵素上昇が認められ

るHIV・HCV重複感染患者では，HCVの除去療法

を検討するべきである。HCV感染の評価では肝生検

もしばしば実施される。しかし，血友病患者では出

血リスクが伴うため，この手法については安全性が

懸念されてきた（51）。しかし，生検後に凝固因子製剤

を用いた効果的な補充療法が実施されるのであれ

ば，出血リスクが血液凝固異常症のない患者のリス

クを上回ることはない（52，53）。HCV感染は末期肝疾

患に進行する可能性があるため，組織学的情報がな

くともHCV治療を開始することはできる。しかし，

組織学的所見は，臨床医そして患者に治療方針につ

いて知らせる際に極めて有用である。多くの場合は，

HCV感染が近い将来，肝硬変さらには肝不全に至

る可能性の低いことを示唆する最小限度の肝組織所

見が認められる。このような所見が得られた場合

は，HCV除去治療を行わないよう決定することは妥

当である。同様に，既に肝硬変がかなり進展した患

者ではHCVを除去できる可能性が低いため，HCV
除去治療を見送るのは妥当であるかもしれない。

HCV RNA が陽性の患者では，肝トランスアミ

ナーゼ値が継続的に正常であっても肝疾患が進行し

ている可能性を排除できないため，肝生検の実施を

検討するべきである。HCV除去治療は，組織検査で

有意な肝疾患が認められた症例にのみ実施するべき
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である（50）。

HIV 感染患者におけるHCV の治療
HIV感染患者におけるHCVの治療戦略は正常免

疫をもつ患者と同様である。HIV 感染が安定し，

CD4陽性T細胞数が良好に維持され，HAART下に

ない患者には，HCV除去治療を考慮するよう強く勧

めるべきである。HCVによる肝の壊死炎症過程は，

免疫機能が比較的温存されているHIV感染のこの病

期に最も活発であるため，重大な線維化が発現する

前にこの病期で HCVを除去するべきである。さら

に，この段階で HCVを除去することにより，HIV
感染の進行過程に対する HCVの悪影響を排除でき

るとともに，将来的にHIV感染の治療が必要になっ

たとしても，HAARTにおける薬物誘発性肝毒性の

リスクを軽減することができる。

HAART下で安定しているHIV感染患者は，個々

の患者ベースで評価するべきである。HCVの除去

治療は CD4陽性 T細胞数が 200× 106/Lを超える

安定した患者で考慮するべきである。一方，HIV関

連疾患が進行中で CD4 陽性 T 細胞数の低下した

HIV・HCV重複感染患者では，事前にHAARTを開

始するよう助言する。また，HCV除去治療は，HIV
感染が安定しており，CD4陽性T細胞数が改善する

場合にのみ考慮するべきである。一方，HIV感染が

既に進展し，非代償性肝不全をきたした患者では

HCV除去治療を考慮してはならない。

HCV に対する治療選択肢としてペグインター

フェロン（Peg-IFN）とリバビリンの併用療法がある。

Peg-IFNはインターフェロン（IFN）にポリエチレン

グリコール（Peg）を結合させた製剤である。この製

剤は皮下投与され，治療レベルの血中 IFNレベル

が持続的に維持されるため，週 1回の投与で十分で

ある。現時点では次の 2つのタイプの Peg-IFNが使

用可能である。すなわち，Peg-†-2a IFN［Roche

Products 社（英国のWelwyn Garden City）製の

Pegasys］およびPeg-†-2b IFN［Schering-Plough 社

（英国のWelwyn Garden City）製の PEG-Intron］で

ある。一方，グアノシン（DNA塩基）のアナログで

あるリバビリンは1日2回経口投与する。リバビリン

を使用する際は，治療を最適化するために体重に基

づいて用量を正確に決定することが重要である（54）。

また，併用療法を開始した患者には飲酒を控えるよ

う強く注意を促すべきである。

Peg-IFNとリバビリンの併用療法により HIV陰

性患者で得られる除去率は1型HCVで40％を若干

上回る程度， 2型および 3型HCVで最大 80％であ

る（55，56）。また，この併用療法により肝線維症も抑制

される（56，57）。除去治療が不成功であった患者にお

いてもこの併用療法により線維化の進行が遅延され，

末期肝疾患および肝細胞癌の発症リスクを低減する

ことができる（58）。HIV・HCV重複感染症例を対象

とした 7編の研究（合計 198例）の reviewでは，従

来型の IFNとリバビリンの併用療法で HCV RNA
のクリアランスでみた総合的有効率は 25％（17～

40％）であった（54）。また，IFN単独療法で奏効しな

かった，あるいは再燃をきたした患者を対象とした

3編の研究（合計 63例）では，従来型の IFNとリバ

ビリンの併用療法による総合的有効率は前述の有効

率よりやや低い 22％（14～ 35％）であった（54）。

HIV・HCV重複感染患者にこの併用療法を用いて

HCVの除去が成功する予測因子として，① CD4陽

性 T細胞数 500× 106/L以上，②血漿中HIV RNA
レベル 104コピー /mL未満，が挙げられる（59，60）。

CD4陽性T細胞数が低下している患者で不良な結果

が得られているが，この原因としてこれらの患者群

ではIFNへの反応性の低さの予測因子として知られ

る線維化がより進行していることが挙げられる（61）。

HCV単独感染患者において共通してみられる良好

な治療反応の予測因子は，HCV遺伝子型が1型では

ないこと，低HCV量（3.5× 106コピー /mL未満），

40歳未満，飲酒習慣がないこと，である（54，62）。

HIV・HCV重複感染患者に対する Peg-IFNとリ

バビリンの併用療法の効果を評価した最初の研究で

は，治療終了時の奏効率は 65％であった（54）。効果

の持続性に関するデータは未だ発表されていない。

また，同様の研究が行われているが，この研究の中

間報告では，24週時におけるPeg-IFN・リバビリン

併用療法の奏効率は 44％であった（63）。現在，HIV・

HCV重複感染患者に対するPeg-IFN・リバビリン併

用療法の効果を評価するためのより大規模な研究が

多数進行中である。
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Peg-IFN・リバビリン併用療法を開始した患者に

は，3か月後および 6か月後に HCV RNA検査を実

施しなければならない。奏効症例の半数以上は3か月

以内にHCV RNAが陰性になるが，この時点で陰性

化が認められなくても治療は継続するべきである。こ

の理由は，これ以降の奏効も報告されているからであ

る（64）。6か月後の検査でも陽性であった場合は，こ

れ以上治療を継続しても奏効する可能性が極めて低

いため，治療を中止するべきである。しかし，最近

の研究では，HIV・HCV重複感染患者における 3か

月後の検出可能なHCV RNAの持続は，治療不成功

の強い予測因子であることが示唆されている（55）。し

たがって，この時点における非奏効症例の中には，

この時点で治療を中止した方が賢明である症例も含

まれている。この時点で治療を中止することにより，

不必要な薬物治療および薬物毒性のリスクを回避す

ることができる。 1型HCVの感染症例では，6か月

までにHCV RNAの除去が確認されたとしても，効

果を確実なものとするために，治療を12か月まで継

続するべきである。HCV遺伝子型が1型以外の奏効

症例では 6か月で治療を中止することができる（50）。

治療を中止した奏効症例には定期的にHCV RNAの

モニタリングを行い，再燃がみられた場合には併用

療法を再検討するべきである。

IFNおよびリバビリンの副作用とHAART薬との
相互作用

Peg-IFNの主な副作用は従来型 IFNと類似してお

り，インフルエンザ様症状，嗜眠，抑うつおよび血

球減少などである。また，IFNは一部の患者におい

て CD4陽性 T細胞数の減少を引き起こすことがあ

る。これはリンパ系組織の中にリンパ球がプールされ

るためと考えられ，通常は一過性である。時に CD4
陽性 T細胞数の減少は重度で，IFNの中止を余儀な

くされることがあり，非可逆的であることもある（65）。

一方，リバビリンは用量依存性の溶血性貧血を引き

起こし得る。また，血中ヘモグロビン値も最多で患者

の35％で11 g/dL未満へ低下する可能性がある（66）。

貧血は，多くの場合，臨床的にそれほど重要な影響

を及ぼさないが，重症である場合には症状を誘発す

る。また，ジドブジン服用中の患者では，リバビリ

ンのこうした作用がジドブジン誘発性貧血を悪化さ

せることがある。症状のみられる患者は遺伝子組換

え型ヒト・エリスロポエチンで効果的に治療するこ

とができ，これは，抗 HCV作用を低下させる可能

性があるリバビリンの減量より好ましい（67）。

リバビリンと抗HIV薬との相互作用についてであ

るが，リバビリンは in vitroでジドブジン，スタブ

ジンおよびザルシタビンの細胞内リン酸化作用を阻

害することが知られている。このことは，リバビリ

ン投与によりin vivoにおいてこれらの薬剤の有効性

が減弱する可能性があることを示唆しているが，こ

の相互作用が臨床的に重要であることを示すエビデ

ンスは得られていない（68～ 70）。一方，リバビリンは

ジダノシンのリン酸化作用を増強する（54）。これはジ

ダノシンの抗HIV作用を増強すると考えられるが，

両薬を服用している患者ではミトコンドリア毒性の

発生頻度が高いこと，そして症状として体重減少，

膵炎，高乳酸血症，さらに乳酸アシドーシスがみら

れることが報告されている（71，72）。スタブジンおよ

び，これより程度は少ないが，他のNRTIsも，リバ

ビリンと類似の相互作用をもつようである（73）。この

ようなことから，抗HCV併用療法とNRTIsを使用

したHAARTを受けている患者に対しては厳格なモ

ニタリングが必要であるとともに，ジダノシンを服

用している患者については他剤への変更を考慮する

必要があると考えられる。

HCV関連肝疾患を生じたHIV・HCV重複感染患者
における肝移植

HAART下にあるか否かにかかわらず，HIV・HCV
重複感染患者が HCV 関連肝不全または局所肝細

胞癌を発症した場合は，HIV感染が安定している限

り，肝移植を検討するべきである。HAARTが確立

される以前は，この患者群の予後は極めて不良であっ

た（74）。1998年に発表された Gordonらの研究では，

同所性肝移植を受けた HIV陽性血友病患者 6例の

1年および3年生存率はそれぞれ67％および23％で

あり， HIV陰性血友病患者 19例（それぞれ 90％お

よび 83％）に比べて有意に低値であった（75）。しか

し，HIV感染者の管理が大幅に改善されたことから，

2003年に発表された研究ではこの患者群（HIV陽性
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血友病患者）における肝移植後 1年の生存率はほぼ

80％となり，HIV陰性患者と大差はなくなった（76）。

英国のバーミンガムで肝移植を受けたHIV陽性血友

病患者があり，本稿を執筆している現時点で移植後

4年が経過しているが，良好な状態を保っている（77）。

また，2003年の早期に移植を受けた他の1例も良好

な状態を維持している。したがって，HIV感染を肝

移植の禁忌とするべきではない。

結　　論

● HIV感染がHCV関連肝疾患の予後を悪化させる

ことは明らかに確定している。
● HCVがHIV感染症の経過に悪影響を及ぼすこと

についてはエビデンスが得られている。
● 上記の観点から，HIV・HCV重複感染患者では

HCV感染を積極的に治療するべきである。
● HAART下にあるか否かにかかわらず，CD4陽性

T細胞数が 200× 106/L以上で，HIV感染症が安

定しており，HCV感染の治療が必要とみなされた

患者については，Peg-IFN・リバビリン併用療法

を用いるべきである。
● 投薬による有害事象および薬物間相互作用を防止

するために，厳格な臨床・検査モニタリングの実

施が推奨される。
● 遺伝子型が 1型のHCVに感染した症例において，

正常免疫をもつ者と同等なまでに HCV除去治療

が奏効した患者については，奏効が認められた後

も治療を継続し，12か月の全治療期間を全うする

べきである。遺伝子型が1型以外のHCVに感染し

た奏効患者については 6か月で終了可能である。
● 末期肝疾患患者においてはHIV感染症が安定して

いる限り，肝移植を検討するべきである。
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