
要　旨

母子感染するウイルスは多種多様であり、病原体

の種類に加え感染時期や感染経路によって児に与え

る影響はさまざまである。さらに、ヒトの生活環境

等の変化に伴って、本来は病原性が問題になってい

なかったウイルスが注目されるようになった。

サイトメガロウイルスは乳幼児期に感染してしま

うと、特別な健康被害を引き起こすことなく母から

子へと受け継がれていく。しかし乳幼児期に感染を

免れて成人になると、妊娠中の初感染とそれに続く

胎内感染のリスクが高まる。

ヒト T細胞白血病ウイルスは長い潜伏期を経て

キャリアのごく一部に成人型 T細胞白血病を引き起

こすが、そもそもヒトの寿命はつい最近までは発症

に至るまでの長寿に達することはまれだった。

これらのウイルスを中心に、ヒトとウイルスの共

生とその破綻について考察する。

はじめに

いくつもの微生物がその存続のために、母子感染

という伝播様式を取っている。次の世代となる子ど

もに重要な健康被害を与えないことが、それらの微

生物の存続にとっても重要であり、母子感染を主た

る感染経路とする微生物、特にウイルスでは、宿主

であるヒトと共生関係を構築する例が多い。

しかしヒトとの間にそのような共生の歴史を築い

ていない微生物（病原体）も少なくない。また、共

生関係が成立したはずの微生物であっても、そのか

かわりに変化が生じると（そしてそれは殆どすべて

ヒトの側の変化であるが）、子に対して病原性を持

つようになってしまう。そうなると母子感染を防ぐ

べく、何らかの措置を講じる（矯正する？）ことが

必要になる。

本稿では、母子感染するウイルスについて概説し、

ヒトと微生物の共生とその破綻について考察したい。

Ⅰ. 母子感染の経路

さまざまなウイルスが母子感染を起こすが、それ

ぞれ感染時期・感染経路・病態が異なる（表1）。ま

ず、感染経路別に概説する1）。

1. 経胎盤感染

胎盤を経由して母体から胎児へ感染が起こるのに

もいくつかのパターンがある。一つは、母体の循環

血中を巡るウイルスが胎盤に感染し、それに引き続

いて臍帯血に入り胎児に感染が起こるパターンで、

風疹ウイルスはその典型例である。

もっとスマートなやり方として、例えばサイトメ

ガロウイルス（CMV）では、胎盤特異的に発現する

Fc受容体（母体血中の IgGを経胎盤的に胎児に輸

送［受動免疫］するために働く）を介して、抗 CMV

抗体に結合したウイルスが母体血中から臍帯血中へ

と転送される機序が解明されている。

このように胎盤を経由した感染は妊娠期間のどこ

でも起こり得るが、臨床的に大きな問題となるのは

第 1三半期における感染である。より早期であれば

流産・胎児死亡をもたらし、臨界期であればさまざ

まな臓器障害や奇形を引き起こすことになる。この

時期の代表的なものは、CMV、風疹ウイルス、ヒ

トパルボウイルスB19（HPV-B19）などである。

もう一つの機序として、分娩が始まり胎盤に剥離
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亀裂が起こると、母体血と胎児血との間に直接の交

通（microtransfusion）が生じ、母体血中のウイルス

が児にもたらされる。つまり、この場合は胎盤とウ

イルスとの間に特別な相互作用は必要とせず、単純

かつ物理的な血行感染が成立することになる。この

機序が重要なものとして、ヒト免疫不全ウイルス

（HIV）、B型肝炎ウイルス（HBV）などが挙げられる。

2. 上行性感染

この機序は、持続感染または潜伏感染からの再活

性化によって産道に排泄されたウイルスが、上行性

に子宮内に侵入し胎児に感染するものである。これ

は次に述べる経産道感染が分娩開始前に子宮内で起

こるものと解することもできる。

単純ヘルペスウイルス（HSV）やヒトパピローマ

ウイルス（HPV）は産道や外陰部に性器ヘルペスや

尖圭コンジローマといった病変を作る。もちろん、

母体の HSV初感染の場合には、病巣が広く、ウイ

ルス排泄量が多量であり、新生児ヘルペスを発症す

る確立が高く（50%）、重篤な経過をたどることが多

いが、再発例でも発症する。また、HSVは性器ヘ

ルペス病変がなくとも、無症候性に産道に排泄され

ることが分かっている。同様に CMVは妊娠後期に

進むにつれて、産道において局所的に再活性化され

て、無症候性に排泄される。HIV感染女性における

ウイルスの外性器（産道）への排泄はいうまでもな

く知られた現象である。

これらのウイルスは産道で児を待ち構えているだ

けではなく、上行性に子宮頸部へと進行し、早期破

水があればそれに便乗して、または絨毛羊膜炎を起

こして羊膜腔内または胎盤内血行に到達し、胎児へ

の感染を成立させる。

3. 経産道感染

上記の産道排泄性のウイルス以外にも、母体にウ

イルス血症を起こすウイルス（例えば HIV、HBV、

C型肝炎ウイルス［HCV］）は、分娩の際の母体出血、

そしてその血液に児の皮膚（分娩に際して軽微な外

傷を数多く受ける）や粘膜（含、母体血の嚥下）が

暴露されることによっても感染を引き起こす。

4. 経母乳感染

さまざまなウイルスが母乳中に排泄される。CMV
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感染経路からみたウイルスの母子感染 表1

CMV
RV
HPV-B19

代表的な 
ウイルス 

経胎盤 

上行性 

経産道 

経母乳 

感染経路 

出生前 全妊娠期間
　　 　（特に第1三半期） 

HIV
HBV
HCV

出生前 分娩開始後 

CMV
HSV
HIV

出生前 全妊娠期間 
　　 　（特に妊娠後期） 

CMV
HSV
HIV

周産期 経膣分娩時 

HIV
HBV
HCV

周産期 経膣分娩時 

CMV
HIV
HTLV

出生後 授乳時 

感染時期 

先天性CMV 感染症
先天性風疹症候群
胎児水腫 

無症候性キャリア
新生児ヘルペス
エイズ 

無症候性キャリア
新生児ヘルペス
エイズ 

エイズ
無症候性キャリア＞肝炎など
無症候性キャリア＞肝炎など 

無症候性キャリア 
エイズ 
無症候性キャリア＞ ATL, HAM

エイズ
無症候性キャリア＞肝炎など
無症候性キャリア＞肝炎など 

主な転帰 

無症状、伝染性単核症様 
風疹、不顕性 
伝染性紅斑、無症状、 
非特異的症状 

エイズ 
無症候性キャリア＞肝炎など 
無症候性キャリア＞肝炎など 
 

無症候性キャリア 
無症状、性器ヘルペス 
エイズ 

無症候性キャリア 
無症状、性器ヘルペス 
エイズ 

エイズ 
無症候性キャリア＞肝炎など 
無症候性キャリア＞肝炎など 

無症候性キャリア
エイズ
無症候性キャリア＞ ATL, HAM

母体の主な症状 病　態 

急性または持続性活動
性感染に伴うウイルス
血症に続く胎盤感染ま
たは経胎盤能動輸送を
介して胎児に感染 

急性または持続性活動
性感染に伴うウイルス
血症の時期に分娩が始
まり、胎盤損傷に続く
microtransfusionによ
り胎児に感染 

持続感染または潜伏感
染からの再活性化によ
って産道に排泄された
ウイルスが上行性に子宮
内に侵入し胎児に感染 

持続感染または潜伏感
染からの再活性化によ
って産道に排泄された
ウイルスが経膣分娩の
際に児に感染 

経膣分娩の際に母体血
中のウイルスが児の皮
膚・粘膜を介して感染 

持続感染または潜伏感
染からの再活性化によ
って母乳に排泄された
ウイルスを経口摂取す
る際に感染 

CMV：サイトメガロウイルス、RV：風疹ウイルス、HPV-B19：ヒトパルボウイルスB19、HIV：ヒト免疫不全ウイルス、HBV：B型肝炎ウイルス、
HCV：C型肝炎ウイルス、HSV：単純ヘルペスウイルス、HPV：ヒトパピローマウイルス、HTLV：ヒトＴ細胞白血病ウイルス



は産道と同様に局所的に再活性化されて、母乳中に

大量に排泄される。母乳は HIVにとっても重要な

母子感染の媒体となっている。また、ヒト T細胞白

血病ウイルス（HTLV）も母乳中に感染リンパ球が排

泄され、主要な母子感染経路となっている。これら

のウイルスは脂質膜を有するために、唾液のように

浸透圧の低い液中では不安定であるが、母乳ととも

に乳児の口腔内そして消化管を潜り抜けることで保

護される。また、乳児では胃酸の分泌も弱いことで、

胃を通過する際にも失活しにくい。最終的に消化管

粘膜からどのようにしてウイルスが取り込まれるのか

については、まだ不明な部分が多い。粘膜上皮細胞

から transcytosisされることで粘膜下の感受性細胞

（マクロファージ系細胞やリンパ球）に感染するの

か、母体由来の感染細胞そのものが取り込まれるの

か、その他にもさまざまな機序が推定されている。

5. 水平感染

接触感染、飛沫感染、空気感染、それに経口感染

は、周産期に限らず一生のどの時期においても主要

な感染経路である。出生後すぐの時期において問題

となることの一つは、新生児の免疫の未熟性である。

特に未熟児においては、自分自身の免疫系の未熟性、

それを補うための自然界の配慮である母体からの受

動免疫（経胎盤 IgG抗体）の不足、そして集中管理

に伴う皮膚粘膜の侵入門戸の拡大などが増悪因子と

なる。

Ⅱ.ウイルスの母子感染が子に及ぼす影響

母子感染の転帰は、ウイルスの種類・感染の時

期・宿主の状況によってさまざまである 2）（図1）。

1. 胎内感染が胎児に急性・亜急性の疾患を引き起こす

妊娠初期の胎内感染はしばしば流産を引き起こ

し、それを免れても重篤な病態を胎児に与える場合

がある。HPV-B19による胎児の重症貧血（およびそ

れに続く胎児水腫）が典型例である。

2. 胎内感染が生涯にわたる臓器障害・神経障害を

きたす

特に妊娠第 1三半期は各種臓器形成の臨界期にあ

たるため、この時期の感染は生涯にわたる臓器障害

や奇形をきたす恐れがあり、とりわけ中枢神経系へ

の影響は生命予後とQOLの両面において重要であ

る。代表例は、先天性 CMV感染症や先天性風疹症

候群である。

3. 周産期感染に引き続いて、急性・亜急性の疾患

を引き起こす

免疫学的に未熟な新生児の感染は、年長児や成人

とは異なり重篤な病態をとることがある。麻疹や水

痘においては、母体から十分な移行抗体を受ける前

に分娩となった場合に、児の感染は重症化しやすい。

また、HSVの場合は移行抗体だけで防ぐことは困

難であるが、新生児ヘルペスが重症化する機序とし

て、細胞性免疫の未熟性に加えて、TLRを介した

自然免疫の仕組みが過剰に働いて高サイトカイン血

症を惹起することも知られている。エンテロウイル

スの場合は極めて多くの血清型が存在するために母

体の保有する抗体のレパートリーでカバーしきれな

い場合も少なくない。この場合、母乳栄養が児の重

症化予防に役立つことが知られている。

4. 原則的には周産期感染は不顕性に児をキャリア

化させるだけだが、一部の新生児（主に未熟児）

に急性・亜急性の疾患が起こってしまう

胎内感染では児に生後長期にわたる障害を引き起

こす CMVも、経産道または母乳感染は本来このウ

イルスがヒトと共生する術として確立したもので、

児は産道や母乳に局所的に再活性化され排泄された

ウイルスにごく自然に暴露され、キャリアとなる。

この際には母体からの抗 CMV移行抗体が重症化を

防ぐのに一役買っていることが推測されている。し

かし、免疫系がより未熟で、母体からの移行抗体が
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図1 種々のウイルス性母子感染の発症時期と発症率 

　楕円形で囲った位置は、発症率（縦軸）と発症時期（横
軸）を概ね示している。着色した楕円形（ ）のウイ
ルス感染は急性・亜急性の経過を取るもので、着色して
いない楕円形（ ）のウイルス感染は慢性持続性の経
過を辿る2）。



不足している未熟児では、本来は不顕性であるはず

の周産期感染によって敗血症様の病態を呈すること

がある。

5. 新生児期には明らかな障害を認めないが、数カ月

～数年の潜伏期を経て多くの感染児が発症する

母子感染により HIVキャリアとなった児は、成

人よりも臨床的潜伏期がはるかに短く、数カ月～数

年には AIDSを発症する。残念ながら感染した場合

には発症はほぼ必発であり、予後は悲惨である。

6. 原則的には垂直感染は強い病原性を示すことはな

いが、数十年もの経過で一部の感染者に発症する

HBVや HTLVは、本来は宿主であるヒトとうま

く共生している。年長になってHBVに水平感染し

た場合には急性肝炎（時として致死的な劇症感染）

を起こしてしまうのに対し、母子感染した子どもで

は大量のウイルスが産生されながらも肝機能は全く

正常である、これは肝炎がウイルスによる肝細胞の

侵襲ではなく、細胞性免疫によるウイルス感染肝細

胞の破壊によって生じるからである。母子感染の際

には児の免疫系はHBVに対して寛容現象を起こし

ていて、ウイルス感染肝細胞を攻撃することはない。

ただし、ヒトの寿命が長くなるにつれて、これらの

キャリアの一部に数十年かけて進行する「慢性肝炎

→肝硬変→肝細胞癌」という一連の流れが無視でき

なくなった。HTLVも同様に本来はヒトとよく共生

したウイルスで、中高年以降になってキャリアの

数%に発症する成人 T細胞白血病が問題視されるの

は、われわれが長生きになったからである。

Ⅲ. 再生行為（性行為・妊娠・分娩・
授乳）を介するウイルス感染

再生行為に伴う感染（性行為感染と母子感染）は、

一見いたって不効率である。例えば HIVを例にと

ると、性行為一回当たりの感染率は約 0.1%しかな

い、しかし、再生行為は種の存続に必須であるから、

必ずチャンスが巡ってくる。仮に年間の性交渉を 150

回程度（Durex社の調査から想像）とすると、1年以

内に感染する率は 14～ 15%、10年経たないうちに

8割以上の人が感染することになる。母乳感染も同

様である。母乳 1L当たりのHIV感染率は 0.064%と

されているが、毎日飲み続けていくうちに 3割かそ

れ以上の乳児が感染する恐れがある 3）。

再生行為に便乗することがウイルスにとって有利

な点がもう一つある。再生行為とは、女性にとって

「異物またはアロ抗原である精子」や「半分異物ま

たはヘミアロ抗原である胎児」を受け入れ、そして

児にとっては「半分異物またはヘミアロ抗原を含む

母乳」を排除しないことが求められる生命現象であ

る。したがってこれらを保護するための機序として、

細胞性免疫を中心に免疫調整・寛容が起こるが、そ

の環境はウイルス感染細胞を排除しにくい状況をも

たらす。水痘やポリオのようなウイルス感染が妊婦

では重症化しやすいのは、その背景があるからであ

る。また、HBVの母子感染が児において免疫寛容

をもたらし、ウイルス感染細胞に対する細胞性免疫

もウイルス粒子に対する液性免疫も発動されず、ウ

イルスは元気に増殖を続け、しかし肝障害を起こす

ことなく共生することは、そのような免疫系のバイ

アスを反映している。

母子感染するウイルスはその他にも共生のための

知恵を絞っている。当教室では、ヒトとの共生が長

い共進化の中で培われてきたHTLVをモデルとして

研究し、再生行為に際して免疫調整・寛容作用を担

う宿主因子のいくつか（精液中のプロスタグランジ

ンE2や母乳中の TGF-β等）、それに加えこれらの

コンパートメントに含まれる抗微生物因子であるラ

クトフェリンが、HTLVの増殖や伝播を促進させる

ことを示した（図2）。
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図2 HTLVによるヒト宿主因子のわがまま利用 

　母乳や精液中にあって、再生行為にかかわり免疫調整
作用を有するプロスタグランジンや TGF-βや、抗微生物
因子として知られるラクトフェリンは、HTLVの伝播に
上手く利用されている5）。

HTLV-I

精液 

母乳 

これらの宿主因子は免疫調整・ 
寛容作用を有しており、精子や 
胎児や母乳が排除されないよう 
に働いている。 

これらの宿主因子はHTLVの発現を活性化し、逆にHTLV 
由来のTax蛋白はこれらの宿主因子の発現を亢進させる。 



Ⅵ. 共生の破綻～CMVを
例にとって（図3）

ヒトと CMVは、長い共進化の歴史の中で共生関

係を結ぶことができていた間柄である。本来このウ

イルスは、分娩時と授乳を介して母子感染するもの

であった。そしてその場合、児の健康には影響を及

ぼさなかった。

妊婦の体内に潜んでいたウイルスは、妊娠の進行

とともに産道で局所的に再活性化されるので、児は

いわばウイルスの海を泳ぐようにして産まれてくる

ことになる。もし産道感染しなかった場合にも、次

に待っているのは母乳である。やはり局所的に再活

性化されたウイルスは母乳の中に大量に排泄されて

おり、授乳という行為はまるでウイルスの生ワクチ

ンを飲むようなものである。こうしてウイルスキャ

リアとなった児は、全く健康ながら尿と唾液に大量

のウイルスを排泄しており、もし周囲に感染してい

ない児がいたら、一緒に遊んでいるうちにどんどん

感染していく。こうして幼い頃にキャリアとなった

女性が妊娠すると、再び次の世代へとこのウイルス

を繋ぐサイクルに入って行くのである。

ヒトと CMVの間の良好な関係を崩したのは、私

たち自身である。母乳以外はあり得なかった乳児の

栄養に、人工調整乳が登場した。社会経済の発展と

生活環境の改善に伴って、子ども達同士が尿や唾液

を介して感染する機会も減った。かつてはほぼ

100%あった妊婦における CMV抗体保有率（既感染

率）は、いつしか先進国では 30～ 60%にまで低下

して、多くの妊婦が妊娠中の初感染（そしてそれに

続く胎内感染）のリスクを背負うようになった 2, 4）。

CMVは産道感染または母乳感染の場合は児の健

康には影響しないと説明したが、例外がある。以前

ならそもそも救命することが不可能だった未熟児で

は、周産期～新生児期の感染が症候性（敗血症様、

しかし致命的なことは稀）となることが報告されて

いる。

このように母子感染の起こり方に異変が生じ病原

性が表出した CMVであるが、もう一つの破綻の姿

は免疫不全宿主における「日和見感染」である。移

植患者であれエイズ患者であれ、普遍的であるがゆ

えに、このウイルスは最も頻度が高く問題となる日

和見病原体となっている。

Ⅴ. ウイルスとの関係に矯正が必要?
～HTLVを例にとって（図4）

HTLVは本来ヒトにとって害の少ないウイルス

だった。その事情が変わったのは、単純にヒトが長

生きするようになったからである。このウイルスは

母子感染でキャリアとなった人の約 5%に、（殆ど

の場合）50歳以上の年齢になってから、成人型 T細

胞白血病を引き起こす。しかし、ヒトの平均寿命が
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図3 CMVとヒトの共生関係の破綻 

　乳幼児期にCMV感染が起こると児には健康被害は生じ
ないで、また成長後に次の世代にこのウイルスを受け継
いでいく（図左側）。しかし、生活環境の変化に伴って乳
幼児期に感染しないまま成人すると、妊娠中の初感染と
それに続く胎内感染のリスクが高くなる（図右側）。 
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図 4 HTLVとヒトの共生関係の破綻 

　歴史を重ねるにつれて人が長生きするようになると、高
齢で発症する ATLの患者が増えてくる。その一方で授乳
期間は次第に短くなってきて、母乳感染率が下がりキャ
リア数も減ってきている。 

過去 現在 

授乳期間が短くな 
るにつれて 

AT
Lの

発症が増える 

寿命が延びるにつれて 

母子感染率 
は下がる 



50歳を過ぎたのは先進工業国においてすら、つい

一世紀前のことである。長い進化の歴史の中では、

50歳を越す例外的に長命の人のさらに 20人に一人

がかかる病気である。病原性は限りなくゼロに近

かった。長寿の今だからこそ、無視できない意味合

いを持つのである。現代医学を以てしても非常に予

後不良の疾患の発症を予防するために最も効果的な

方法は、キャリア母体からの母乳哺育を止め、児の

キャリア化を防ぐことである 5）。

ところで、両者の関係はウイルス側からみても悪

い方向に行っている。実はこのウイルスは自然減の

途上にあるみたいなのだ。元々ヒトは 2歳くらいま

では完全母乳哺育を行い、4～ 5歳くらいまでは母

乳を飲んでいた。母乳を飲んでいる間は体内の窒素

同位体比が上昇していく現象に着目し、古人骨中の

窒素同位体比を測定して授乳期間を推定した研究

で、鎌倉時代の離乳食の開始は 2歳前後であると推

定されている 6）。江戸時代には 4～ 5歳頃まで母乳

を飲むことは普通にみられることだったし、シュバ

イツアーはアフリカの原住民が 5歳頃まで授乳して

いることを観察している。この頃までがHTLVとヒ

トとの蜜月だったといえよう。今では 5カ月頃から

離乳食を開始し、平均 10カ月頃までには卒乳する

ので、ウイルスにとって伝播のチャンスが少なく

なってしまった。長崎県のデータは授乳期間の長さ

が母子感染率に大きくかかわることを示した（感染

率は長期母乳＞短期母乳＞完全人工栄養の順）が 7）、

実はこのウイルスは私たちの生活の変化に伴う自然

発生的な「短期母乳」効果で、キャリア率は年々

減ってきているのだ。

おわりに

ウイルスの母子感染を概説し、ヒトと微生物との

かかわりについて考察した。生物学的な進化の歩み

に比べて、私たち社会の変化は著しく、共進化して

きたはずの微生物との間にすれ違いや軋みが生じて

いる現状は、今後どのように展開していくのだろう

か？次の世代に思いを馳せると嘆息が絶えない。
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