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感染症の話

◆野兎病

野兎病（tularemia）は野兎病菌（Francisella tularensis）による急性熱性疾患で、代表的な動物
由来感染症の一つである。自然界において本菌はマダニ類などの吸血性節足動物を介して、
主にノウサギや齧歯類などの野生動物の間で維持されており、これらの感染動物から直接ある
いは間接的にヒトが感染する。近年、わが国において野兎病は非常に稀な感染症であるが、
本菌は今日でも国内の野生動物間で維持されていると考えられること、また、ヒトが海外の発生
地で感染したり、本菌が生物テロに使用される可能性のある病原体としてリストアップされるなど、
留意すべき感染症の一つである。

疫学
発生状況：野兎病は北米、北アジアからヨー
ロッパに至る、ほぼ北緯30度以北の北半球
に広く発生している（図1）。米国やスウェー
デンなどの海外の汚染地域では毎年散発的
に起っており、ときに流行を示すこともある。
日本では1924年の初発例以降、1994年まで
の間に合計1,372例の患者が報告され、東北
地方全域と関東地方の一部が本病の多発地
である（図2）。発生の季節性は、吸血性節
足動物の活動期（4～6月）と狩猟時期（11～1月）の2つの
ピークを示す。第二次世界大戦前は年平均13.8件であっ
たが、戦後は1955年まで年間50～80例と急増した。その
後減少傾向を示し、1999年の千葉県での1例以降は報告
されていない。戦後の患者数の急増は、食糧難のために
ノウサギを捕獲・解体する機会が増加し、また1964年以
降は経済の高度成長に伴い生活様式が変化し、ノウサギ
との接触機会が減少したためと考えられている。
感染源動物：野兎病菌の自然保有例は世界的に哺乳類
の190種、鳥類23種、両棲類3種、マダニなどの無脊椎動
物88種で報告されている。日本におけるヒトへの感染の
90%以上は、ノウサギとの接触によるものである。他に感
染源や菌が分離された動物としてネコ、リス、ツキノワグマ、
ヒミズ、ヤマドリ、カラス、キジ、一部のマダニ類などがある。
感染様式：大部分の患者は保菌動物の剥皮作業や肉の調理の際に、菌を含んだ血液や臓器
に直接触れることにより感染している。さらに、マダニ類やアブ類等の吸血性節足動物による刺
咬からの感染例も報告されている。ペットに付着したマダニ除去の際に、虫体を潰して体液が
目に飛び込んだり、指が汚染されることによるものもある。海外では感染動物との直接接触や
吸血性節足動物の刺咬以外に、保菌野生齧歯類の排泄物や死体によって汚染された飲用水
や食物による経口感染、また、死骸が紛れ込んだ干し草等の粉塵の吸入による呼吸器感染も
報告されている。ヒトからヒトへの感染はないとされているが、患者の潰瘍部からの浸出物など
もヒトへの感染源となりうるので、注意が必要である。

図1. 野兎病の発生地域（GIDEON 2002より）
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図2.日本での野兎病の発生状況
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病原体
野兎病菌はグラム陰性の小短桿菌（0.2×0.3～0.7μm）で、多形性を示す。好気性菌で、宿主

のマクロファージ内で増殖する細胞内寄生細菌である。野兎病菌は水や泥、死体中などで数
週間は生存可能とされているが、熱に対しては弱く、55℃10分程度で容易に死滅する。現在ま
で、特定の病原性因子は解明されていない。血清型は1種で、菌株の生化学的性状および病原
性などから、本菌種は3亜種に分類されるが（表1）、1）、2）がほとんどの野兎病の起因亜種で
ある。
1）subsp. tularensisは主に北米に分布し、10個以下の菌で感染が成立する強毒型である。有効
な抗菌薬での治療がなされない場合、致死率は5%である。Type Aあるいはsubsp. nearcticaと
呼ばれていた。
2）subsp. holarcticaはユーラシア大陸から北米にかけて広い範囲に分布し、日本に分布する野
兎病菌もこの亜種である。病原性は弱く、この亜種の感染による死亡例は極めて稀である。
Type Bあるいはsubsp. palaearcticaと呼ばれていた。
3）subsp. mediasiaticaは中央アジアから旧ソ連の一部地域に分布し、病原性は強くない。

さらに北米に分布する別種Francisella novicidaを、その遺伝子配列の相同性から亜種とする
よう提唱されている。抗原性により上記3亜種とは区別できる。
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表1. Francisella 属の種、亜種、biovarの性状と分布
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臨床症状
野兎病はペストに類似した臨床症状を呈するが、感染初期においては特徴がなく、しばしば

誤った診断がつけられる。野兎病は急性熱性疾患で、感染後3日目をピークとした1週間以内
（稀に2週間～1カ月）の潜伏期間後に、突然の発熱（38～40℃）、悪寒・戦慄、頭痛、筋肉痛、
関節痛などの感冒様の全身症状が認められる。その後弛緩熱となり、長く続く。野兎病菌の感
染力は極めて強く、目などの粘膜部分や皮膚の細かい傷はもとより、健康な皮膚からも侵入で
きるのが特徴である。皮膚から侵入した野兎病菌はその部位で増殖し、侵入部位に関連した
所属リンパ節の腫脹、膿瘍化、潰瘍または疼痛を引き起こす。病原菌の侵入部位によって様々
な臨床的病型を示す（表2）。我が国では90%以上がリンパ節腫脹を伴う例で、60%がリンパ節
型、20%が潰瘍リンパ節型である。一方、米国では潰瘍リンパ節型が多い。また、各病型の経
過中、3週目頃に一過性に蕁麻疹様、多形浸出性紅斑などの多様な皮疹（野兎病疹）が現れる
ことがある。
鑑別すべき類似疾患として、ツツガムシ病、日本紅斑熱、結核、ネコ引っ掻き病、ペスト、ブル

セラ症などがある。

病原診断
診断には患者の臨床症状、汚染地域への立ち入り、野外での活動状況、動物や動物死骸と

の接触歴などの問診が重要である。最も確実な検査は患者からの病原体の分離・同定である
が、その他にゲノムDNAや菌体抗原の検出、および血清中の特異抗体検出などが実施される。
病原体検査：通常病原体の分離培養は、腫脹したリンパ節の膿汁を野兎病菌用培地に直接接
種する方法と、マウス腹腔内に接種した後、発症または死亡後の血液、脾臓、肝臓を培地に接
種する方法がある。本菌は通常検査室で用いられる培地ではほとんど増殖せず、適当な培地
を用いても数日を要し、困難な場合も多い。野兎病菌はシステイン要求性であり、8%ヒツジ脱
繊血加ユーゴン寒天培地などが用いられている。雑菌の混入がある場合には、ペニシリン、ポ
リミキシンB、シクロヘキサミドなどを培地に添加する。患部や組織のスタンプ標本での直接あ
るいは間接蛍光抗体法などの免疫学的方法による、菌体抗原の検出も有用である。

リンパ節腫脹を伴うもの�

　　　潰瘍リンパ節型：感染部位の潰瘍壊死、所属リンパ節の腫脹化膿潰瘍�

　　　リンパ節型：潰瘍を欠き、所属リンパ節の腫脹のみ�

　　　扁桃リンパ節型：口腔及び扁桃の潰瘍、下顎頸部リンパ節の腫脹�

　　　眼リンパ節型：羞明、流涙、眼瞼浮腫、小潰瘍を伴う結膜炎�

　　　鼻リンパ節型：鼻ジフテリア様痂皮、下顎頸部リンパ節の腫脹�

リンパ節腫脹を伴わないもの�

　　　チフス型：悪寒、戦慄を伴う発熱、頭痛、髄膜刺激症状�

　　　肺炎型：発熱、咳、胸痛、肺炎症状�

　　　胃型：急性腹症�

実際の臨床例が日本細菌学会ホームページに紹介されている。�

表2. 野兎病の臨床病型
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近年、野兎病菌の16SリボソームRNA遺伝子、外膜蛋白質遺伝子（fopA）や17 kDaリポ蛋白質
遺伝子（tul4）などを対象としたPCR法や、リアルタイムPCR法などの高感度なゲノムDNA検出法
が開発され、検体からの直接検出や菌の同定に有効である。また、野兎病菌ゲノムの繰返し塩
基配列領域などの解析で、分離株の型別ができるようになってきている。
血清学的検査：野兎病菌に対する血中抗体価は発病2週目頃から上昇し、4～6週目に最高値
を示し、その後も長期間維持される。ホルマリン不活化菌体を抗原とした試験管凝集反応で、
ペア血清で4倍以上の抗体価の上昇、あるいは単一血清で40倍以上を陽性とする。高感度で、
使用する血清や抗原が少量ですむ微量凝集反応法（マイクロプレート法）も行われている。凝集
反応ではブルセラ属菌との交差反応があるので、注意を要する。他の血清学的診断法として
ELISA法、ウエスタンブロット法などが行われる。野兎病検査のためのキットや試薬等は、国内
では販売されていない。

治療・予防
野兎病では抗菌薬を用いた治療が有効で、早期の治療開始が重要である。
全身治療：硫酸ストレプトマイシン1 g/日（またはゲンタマイシン40～60 mg/日）の筋注と同時に、テ
トラサイクリン1 g/日・分4（またはミノサイクリン200 mg/日・分2）の経口投与を2週間続ける。症状
が残れば、テトラサイクリン系抗菌薬を半量にした内服をさらに1～2カ月間続ける。ペニシリン
系、セファロスポリン系抗菌薬は無効である。
局所治療：膿瘍化したリンパ節に対しては、太めの注射針で3～4日ごとに穿刺排膿する。症例
によってはストレプトマイシン0.1～0.2 gを1 mlの生理食塩水に溶解し、注入する。多くは2～3回
で膿瘍は消退する。切開排膿は難治性瘻孔を作りやすいので、病巣の完全な掻爬が必要で
ある。
予防：流行地においては死体を含め、野生ノウサギや齧歯類などとの接触は避け、またダニや
昆虫の刺咬を防ぐこと（衣服、忌避剤など）、生水の飲用をしないなどの注意も必要である。検
査室で野兎病を疑う検体を取り扱う際には、手袋等での防護が必要である。なお野兎病菌の
培養は、バイオセイフティ・レベル3での取り扱いが必要である。旧ソ連では弱毒生ワクチン
（RV株）が広く用いられた。米国では実験室のバイオハザード対策として、一部で弱毒生ワクチ
ン（LVS株）が使用されているが、日本にはない。

感染症法における取り扱い
野兎病は四類感染症に定められており、診断した医師は直ちに最寄りの保健所に届け出る。
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