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健常成人の肺炎球菌性肺炎に合併した電撃性紫斑病の 1例
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序 文
肺炎球菌は市中肺炎の最も多い原因菌であるが，肺

炎球菌性肺炎の 20％は入院時に菌血症を伴っている
とされ１），多臓器不全など併発し重症化することがあ
る．全身合併症の 1つに電撃性紫斑病が知られている
が主に脾摘後などの何らかの免疫障害をもつ患者で見
られることが多い．健常な成人男性において電撃性紫
斑病を合併した肺炎球菌性肺炎の 1例を報告する．

症 例
症例：61 歳男性
主訴：発熱・咳嗽・下痢
既往歴：なし，手術歴：なし
家族歴：特記すべき無し
喫煙歴：40 本�日，40 年 current-smoker
飲酒歴：洋酒水割り 2杯�日・15 年
旅行歴：過去 3カ月無し
現病歴：
平成 18 年 1 月△日より倦怠感と 38 度を超える発熱

が出現した．翌日に下痢・咳嗽も出現し経口摂取不良
となったため近医受診し感冒として内服治療を受ける
も改善無く，発熱 3日目に別の総合病院を受診した．
重症感染症・多臓器不全と診断され同日夜，当院へ紹
介入院となった．
入院時現症：
意識清明，体温 40.2 度，血圧 102�70mmHg，脈拍

113�分（整），呼吸数 28 回・分 経皮酸素飽和度
93％（室内気），身長 170cm，体重 67kg，呼吸音：左
前胸部で湿性ラ音を聴取，心音：雑音なし，腹部：平
坦で所見無し．両大腿に自発痛・把握痛あり，皮膚に
は異常を認めなかった．口腔粘膜は乾燥．四肢に浮腫

は無し．四肢末梢冷感あり．半日無尿．
入院時検査所見（Table 1）：
血液検査所見より重症感染症とそれに伴う多臓器不

全（肝障害・腎障害・横紋筋融解・disseminated in-
travascular coagulation（以下DIC）・末梢循環不全）
があり，理学所見からも高度の脱水も合併していると
判断した．白血球減少は高度の感染症によるものと考
えた．感染源として胸部レントゲン（Fig. 1）で左肺
に淡い浸潤影を認めたため，同部位の肺炎が最も疑わ
れた．入院時の PSI（pneumonia severity index）２）76
点，SAPSII（simplified acute physiology scoreII）３）64
点であり，肺炎としては軽症であるが全身状態はかな
りの重症であった．
入院後経過：
pazufloxacin（1,000g�日）と danaparoid（2,500 単

位�日）による抗DIC治療を開始した．入院後，低血
圧となり下肢の筋肉痛が高度になった．大量補液にて
resuscitation を行い血圧は上昇したが，尿量は 5時間
で 30mLであり，徐々に意識レベルも低下した．血液・
生化学検査上，白血球は増加に転じリンパ球・好中球
数も十分であったが，血清クレアチニンキナーゼ値・
血清クレアチニン値の上昇もあり，横紋筋融解症によ
る急性腎不全として第 2病日より持続的血液濾過透析
（CHDF）を開始した．同時に Swan-Ganz カテーテル・
動脈圧ラインなども留置した．血行動態からも敗血症
で矛盾は無かった．意識レベル低下に伴う低換気防止
目的で非侵襲的陽圧呼吸を使用し呼吸補助を行った．
また，入院時静脈血液培養より肺炎球菌が検出されて
おり肺炎球菌性肺炎と続発した敗血症として，第 3病
日より有効性が期待できる biapenem（0.6g�日）・
γglobulin も併用した．
しかし治療抵抗性で連日最高 38 度を超える弛張熱

が続き，dalteparin（4,500 単位�日）も使用したがDIC
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Fig. 1 Chest X-ray on admission showing ground-glass 
attenuation in left middle lung field without cardio-
megaly or pulmonary edema.

の改善もみられなかった．（Fig. 2）CHDFを続行し
つつ，血液製剤も適宜使用し全身管理を行った．
下肢の皮膚所見は特徴的で左右対称に進行性であっ

た．第 2病日より足関節以下に紅斑を生じ徐々に紫斑
に変化しながらが頭側に拡大した．第 7病日には前上
腸骨稜に達し，両側耳介・陰嚢・上肢にも同様の病変
が出現した．紫斑の部位には出現後約 3日で母指頭大
の水疱が形成され破裂，周囲の表皮剥離を伴った．剥
離部位は乾燥・硬化した（Fig. 3）．第 12 病日には両
側足趾・耳介は乾性壊疽となり（Fig. 4），下腿の皮
膚はミイラ化し硬化，表皮剥離は大腿・殿部にまで拡
大した．程度としては全身の 30％の 2度から 3度の
熱傷に相当した．臨床所見から電撃性紫斑病と診断し
た．全身状態が不安定で意識障害も遷延したため，de-

bridement・切断など外科的手段は用いず創保護と 2
次感染防止に努めた．
経過中，カテコラミンの使用がなくても循環動態は

安定していたが，第 16 病日急激に血圧低下し午前 10
時 45 分永眠された．死亡前日まで両側足背動脈・膝
窩動脈の脈拍は触知可能であった．
血液培養より検出された肺炎球菌はペニシリン感受

性菌であった（Table 2）．
考 察

肺炎球菌は肺炎・副鼻腔炎・髄膜炎・中耳炎など
common-disease の主要起炎菌であるが，その反面極
めて激症の病像（invasive pneumococcal disease）を
示すことも知られている４）．本邦では市中肺炎の起炎
菌の 20～28％を占める最も popular な原因菌である
が，一方で 20％が診断時に菌血症を伴っているとさ
れている１）．肺炎球菌性敗血症の 80％は肺炎に起因す
るという報告もあり５），肺炎球菌性肺炎では敗血症を
伴うことは決して稀ではない．
本例は発症時より呼吸器症状があり，胸部レントゲ

ン上でも典型的な肺炎像を認め，また入院時血液培養
より肺炎球菌が検出されたため，侵入門戸としての肺
炎球菌性肺炎と肺炎に合併した肺炎球菌性敗血症と診
断して矛盾無いと考えられる．
Invasive pneumococcal disease は免疫系の障害を

背景に発生することが多く，成人では危険因子として，
高齢・アルコール中毒・HIV感染症・脾摘後・糖尿
病・ステロイド剤使用・膠原病・多発骨髄腫などが挙
げられている４）．病像は全身に渡り，骨・関節，心血
管系，神経系の感染症など多様である．その中で，感
染型電撃性紫斑病や横紋筋融解症も稀な合併症の 1つ

Table 1 Laboratory data on admission

Coagulation analysis and immunological dataBlood-cell count

135.9 ug/mLFDP   1,000 /μLWBC

  5.3 ug/mLD-dimmer     870 /μLNeu

675.6 mg/dIgG      90 /μLLy

247.5 mg/dLIgA451＊ 104 /μLRBC

 66.5 mg/dLIgM     14.4 g/dLHb

   29 %（ref.70-150%）proteinC 2.3＊ 104 /μLPlatelet

   78 %（ref. 65-135%）proteinSBiochemical analysis

（－）HCV-antibody 2.86 g/dLAlb      6.0 g/dLTP

（－）HIV-antibody 3.20 mg/dLCr     29.5 mg/dLBUN

（－）HTLV-1 antibody  316 IU/LGPT    1,418 IU/LGOT

（－）HBs-antigen 2.61 mg/dLtotal-Bil.

（－）TPHA3,486 IU/LCPK    2,853 IU/LLDH

（－）Legionella urinary antigen 2.96 mEq/LK    134.0 mEq/LNa

     93.7 mEq/LCl

     26.9 mg/dLCRP
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Fig.3 Left femoris on day12 after admission. Erythema progressed rapidly on the 
trunk and discolored into purpura. The central area of purpura was followed by vesi�
cles and changed to dry necrosis without suppuration or induration.

として知られている．肺炎球菌性敗血症の 6％に電撃
性紫斑病を合併したという報告がある６）．
電撃性紫斑病は，DIC・ショック・発熱を背景に出

血性病変から壊疽に至る皮膚病変である７）．その原因
から，先天・後天性凝固異常（プロテインC欠損症
など），急性感染型，特発性に分類される８）９）．本例の
ような急性感染型は主に小児領域でみられ，髄膜炎菌
や水痘ウイルスが原因となることが多い６）９）～１１）．成人
では肺炎球菌が原因となることもあるが，その大部分
は無脾症や脾臓低形成を主とした何らかの免疫障害を
有する例であり４）７）１２），脾臓の網内系による血液からの
肺炎球菌の除去が低下するためと考えられている１２）１３）．
本例においては，腹部エコー検査上で糟谷らが報告

しているような脾臓低形成１４）は認めず，また肺炎球菌
のような莢膜保有菌の主な免疫となる液性免疫の指標
である血清 IgG値もある程度保たれ，プロテインC・
プロテイン Sも低下してはいるがNolan９）・大西ら７）の
症例とほぼ同程度の減少でDICによる消耗性の低下
で矛盾ないと思われた．入院時認めた白血球減少も経
過中増加に転じ，リンパ球数・好中球数も十分であっ
た．免疫機能・脾機能について検討は十分とは言えな
いが，既往歴も無い本例のような症例は一般臨床にお
いては生来健康と判断できる症例であると考えられ
る．
肺炎球菌性感染型電撃性紫斑病についてChilders

らが 28 例を解析しているが殆どは 7歳以下の小児例

Fig. 2 Therapy and clinical course



肺炎球菌性肺炎に合併した電撃性紫斑病 197

平成19年 3 月20日

であり成人は稀である１５）．また，Taylor らの invasive
pneumococcal disease のレビューによると肺炎球菌
敗血症での電撃性紫斑病合併は 100 例報告されている
が，無脾患者・免疫不全患者が 86 例であり，健常人
での報告は 14 例のみでありしかも多くは小児例であ
る４）．本邦においても検索しえた範囲では成人での肺
炎球菌性感染型電撃性紫斑病は 6例報告されている
が，ある程度の免疫機能の検索がなされ健常人と判断
されていたのは 1例のみ１５）であり，健康な成人におい
て肺炎球菌による電撃性紫斑病の合併は極めて稀と思
われた．また侵入門戸が不明な症例が多く，本例のよ
うな明らかな肺炎からの増悪と考えられた症例の報告
は無かった．
感染型電撃性紫斑病は，敗血症に続発したDICに

よる皮膚の微小循環障害・血行の破綻によって起きる
皮膚病態であり，皮膚の出血性梗塞・血管塞栓などの
病理所見が報告されている６）１２）１６）．
肉眼的には進行性に変化する皮膚所見が特徴であ

る．四肢末端より体幹に向かって紫斑が生じ，紫斑の
中心に出血性壊死を生じ，熱傷様の水疱形成・表皮剥

離，硬化・壊疽へと進展していく．乾酪壊疽であり当
初は化膿しないことが特徴的であるが，進行すると 2
次感染も来たし，壊疽は筋肉・骨に達することもあ
る６）９）．
本例においても，第 2病日に両側下腿の皮膚の変色

が起こり，紫斑は近位側に急速に進行し第 7病日に腰
部に到達し，第 12 病日には両側足趾は乾酪壊疽に陥っ
た．終末期まで膝窩・足背動脈は触知できたことから
も足趾の壊疽が主要血管の（血栓性）閉塞が原因では
ないことが分かる．また，病変の範囲として本例のよ
うに体幹にまで病変が及ぶのは感染型で多いとされて
いる９）．
敗血症から電撃性紫斑病に発展する機序については

肺炎球菌のようなグラム陽性菌では正確な機序は不明
である．皮膚毒素，皮膚の微小血管攣縮，DICによ

る微小血管の血栓，肺炎球菌の自己溶解素，血管炎の
関与などが想定されている６）１０）１２）．
臨床像においても原因菌で特徴が見られ，髄膜炎菌

性電撃性紫斑病では低血圧・低フィブリノーゲン血症
が大部分で見られるのに対し，肺炎球菌性電撃性紫斑
病では低血圧はほぼ半数でフィブリノーゲンは本症例
のように正常か増加していることが多く，原因菌に
よってDICの機序や免疫反応に差があるのではない
かとする報告もある１０）１２）．また肺炎球菌は莢膜多糖の
種類から免疫化学的に約 90 の血清型に分類されるが，
近年，血清型が病型・病像に深く関連するとも言われ
ている１７）１８）．本例では莢膜の血清型の検討は行ってお
らず，また検索した限りでは電撃性紫斑病と血清型の
関連を示した報告も無い．特定の莢膜血清型がこの特
異な病像を惹起している可能性もあり，今後の症例集
積が必要である．
感染型電撃性紫斑病の治療は原疾患・DICの管理

が主軸である．原疾患である肺炎球菌性肺炎の抗生剤
治療として本例では in vitroで有効な抗菌活性を持つ
カルバペネム系やニューキノロン系を併用したが著効

Table 2 Minimum inhibitory concentration（MIC）and susceptibility of antibiotics against 
Streptococcus pneumoniae isolated from blood culture

susceptibilityMIC（μg/mL）drugssusceptibilityMIC（μg/mL）Drugs

R2EMS   0.06PCG
I  0.5CAMS＜1  AMPC/CVA
S＜0.12CLDMS＜0.06CTX
S  0.5LVFXS＜0.5 CFPM
S   0.25VCMS   0.25CZOP

R：resistant     S＜0.5 CTM
I：intermediateS＜0.12MEPM
S：sensitive    

PCG：penicillin-G, AMPC/CVA：clavulanic acid/amoxicillin, CTX：cefotaxime, CFPM：cefepime, 
CZOP：cefozopran, CTM：cefotiam, MEPM：meropenem, EM：erythromycin, CAM：clarithromycin, 
CLDM：clindamycin, LVFX：levofloxacin, VCM：vancomycin

Fig. 4 The left crus is wholly discolored and the sole of 
the foot shows dry gangrene.
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しなかった．全身疾患としての治療・管理の重要性を
意味すると思われるが，抗生剤治療は in vitroで有効
性の高い薬剤を，できれば併用して使用することが in-
vasive pneumococcal disease の治療において重要で
あると考えられている１９）２０）．
本例では意識障害・全身状態不良のため導入しな

かったが，皮膚病変に対する外科的介入については一
定の見解が得られていない．Warner らは 70 人の電
撃性紫斑病の治療を検討し皮膚グラフト・切断は
90％の例で必要とされたと報告している２１）．しかし，
機能予後の問題や本症が皮膚障害主体であるため早期
に切断を行うべきでないとする意見もある６）１５）．また
皮膚の硬化に伴いコンパートメント症候群を誘発する
ことがあり，組織障害軽減のためコンパートメント圧
をモニターして 30mmHg以上であれば早期に筋膜切
開を行うことを推奨する報告もある１１）１６）２１）．感染性電
撃性紫斑病の死亡率は 40～70％１６）２２）とされ，肺炎球菌
性電撃性紫斑病では 30～37％６）１２）との報告もある．死
因は本症例のようにDIC・多臓器不全であるとこと
が多い１１）．電撃性紫斑病自身が予後を不良にするのか，
重症例に合併しやすいのかは明らかでないが，感染型
電撃性紫斑病は最重症であり綿密な全身管理を要する
ことは間違いない．
感染型電撃性紫斑病は稀ではあるが invasive pneu-

mococcal disease における全身性合併症の 1つとして
注意が必要である．本例のような生来健康な成人男性
の肺炎球菌性肺炎において感染型電撃性紫斑病を合併
した例は極めて稀であり，貴重な症例と思われる．
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Purpura Fulminans Due to Pneumococcal Pneumonia in a Healthy Adult : A Case Report

Kazuto TAKADA, Shuuichi MATSUMOTO, Tetsuo HIRAMATSU,
Eiji KOJIMA & Hiroaki WATANABE

Department of Respiratory medicine and Allergy, Komaki Municipal Hospital

We report a case of infectious purpura fulminans due to pneumococcal pneumonia in a 61-year-old man
presenting multiple organ failure and pneumococcal bacteremia secondary to pneumonia on admission. His
lower limbs showed rapidly progressive purpura and symmetrical dry gangrene. He had no history of or ap-
parent immunodeficiency, including asplenia, in abdominal ultrasonography. Despite of therapy, he died on
day 15 after admission.

Infectious purpura fulminans involves skin lesions with severe infection often accompanied by dissemi-
nated intravascular coagulation and septic shock.

Although it occurs mainly in childhood, especially as a complication of Neisseria meningitis or Varicella vi-
rus infection, it has also been reported in adult, as a rare complication of invasive pneumococcal infection.
Most had immunodeficiency such as asplenia or postsplenectomy. Purpura fulminans in a previously healthy
adult is very rare and this is insofar as we know, the first report in Japan detailing the development from
pneumococcal pneumonia.

〔J.J.A. Inf. D. 81：194～199, 2007〕


