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1　は　じ　め　に
炭疽は，炭疽菌（Bacillus anthracis）の感染によっ

て起こる急性敗血症性の疾病であり，わが国においては
家畜（法定）伝染病に指定されている．家畜や野生動物
のほか，人にも感染する，人獣共通感染症として重要な
疾病である．加えて，バイオテロリズムに利用された事
件が，1993年（国内）と 2001年（米国）で発生して
いる．伝染病のみならず，生物兵器の側面も持ち合わせ
る炭疽菌の公衆衛生上の重要性は高い．本稿では，炭疽
の原因菌と症状，発生状況，病原因子，診断方法を解説
する．

2　炭疽菌の発見
炭疽の原因菌である炭疽菌はドイツ人医師ロベルト・
コッホ博士（1843-1910）によって 1876年に発見され
た．博士は 1872年にポーランドのヴォルシュタイン（現
在のヴォルシュティン）で地方医をしていたが，ヴォル
シュタイン近郊では炭疽が定期的に人や家畜の命を奪っ
ていた．当時は伝染病の原因が証明されていなかったた
め，炭疽は原因不明の病と認識されていた．ここで博士
は，この原因不明の病の原因究明に尽力し，動物から休
眠状態の炭疽菌芽胞を発見した．次に博士は，炭疽菌の
構造，芽胞から栄養型への変化を発見した．これらの研
究により，細菌が伝染病を引き起こすことが世界で初め

て証明された．博士は炭疽菌の研究を小冊子「Die Äti-

ologie der Milzbrand-Krankheit, begründet auf die 

Entwicklungsgeschichte des Bacillus Anthracis.」
（訳：炭疽菌の進化史からみた炭疽菌の病因）にまとめた．

3　炭疽菌の特徴と宿主及び症状
炭疽菌は Bacillus属のグラム陽性通性嫌気性の大桿
菌（1～1.2×3～5 μm）で，破傷風菌やボツリヌス菌
と同じ土壌菌の一種である．芽胞を形成し，高温や低温，
pH，消毒剤，乾燥等に抵抗性である．芽胞は生体内に
侵入するとマクロファージに取り込まれてリンパ節へ運
ばれ，発芽して栄養体になるとともに増殖し，病原因
子を発現する．栄養体は菌体表層に莢膜を形成し，短鎖
状となる．感染動物から排出された栄養体は空気に触れ
ると芽胞を形成し，環境中で長く生存する．
炭疽菌は人工培地上では竹節状の長い連鎖となる．鞭
毛を欠き，運動性がなく，溶血を示さない．寒天培地上
では辺縁が縮毛状の集落を形成する．
牛，馬，めん羊，山羊などの草食獣は炭疽菌に対する
感受性が高く，豚や犬，人は比較的抵抗性である．感受
性の強い動物においては，急性敗血症を呈して急死す
る．潜伏期は 1～5日と考えられている．症状としては
体温の上昇，眼結膜の充血，急性敗血症，チアノーゼ，
肺水腫による呼吸困難等が挙げられる．剖検時には皮下
の浮腫，天然孔からの出血，血液凝固不全とタール様出
血，脾臓腫大が認められる．比較的抵抗性である豚では
慢性的な経過をたどり，症状は腸炎型，アンギナ型，急
性敗血症型に分類される．腸炎型は臨床症状をほとんど
示さず，重症の場合には嘔吐や血便がみられる．剖検時
には腸壁の肥厚（ホース状），腸間膜リンパ節腫大や出
血，出血性大腸炎が認められる．アンギナ型では咽喉部
に浮腫性の腫脹がみられ，呼吸困難を引き起こし，病理
学的には咽頭部リンパ節の腫大，出血が認められる．幼
豚の場合は急性敗血症で急死する．
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4　発生状況及び疫学
動物の炭疽は世界各国で地方病的に発生があり，特に

スペイン中部からギリシャ，トルコを経てパキスタンに及
ぶ汚染地域は炭疽ベルトと呼ばれ好発地帯である．国際
獣疫事務局（World Organization for Animal Health：
WOAH）に集められる世界中の家畜疾病の発生情報リ
スト（WAHIS：https://wahis.woah.org）によれば，
2024年でスペイン，フランス，イタリア，キルギス，
アゼルバイジャン，コンゴなど，炭疽ベルト付近や家畜
衛生の未発達な地域の政府から発生が報告されている．
日本では，昭和のはじめころまで牛や馬を中心に年間数
百頭の発生が記録されていた．しかし，家畜の飼養形態
の変化や衛生管理技術の向上により発生は急減し，
1991年と 2000年の牛における発生を最後に，現在まで
発生していない．
炭疽菌は動物から動物へ直接伝播されることはほとん
どない．本菌は感染動物の分泌物や排泄物中に排出さ
れ，死体の血液をはじめ全身の各臓器に存在する．感染
動物の死体の処理が適切でない場合は，土壌中で環境抵
抗性の芽胞となり長く残留し，感染源となる．感染経路
のほとんどが経口であり，動物が水や牧草を介して芽
胞を摂取することにより感染すると考えられている．創
傷部や，まれにサシバエによる咬傷からも感染すること
がある．

5　病　原　因　子
炭疽菌の病原因子として，莢膜と毒素がある．両者は
互いに独立した因子であるが，炭疽菌がその病原性を発
揮するには両者の共存が必要である．炭疽菌の野外株は
184 kb（pXO1）と 96.5 kb（pXO2）の 2種類のプラス
ミドを保有しており，それぞれ毒素産生及び莢膜形成に
関連する［1-3］．毒素は，異なった蛋白質を主成分と

する 3因子の複合体であり，それぞれの活性にちなんで
浮腫因子（edema factor：EF），致死因子（lethal fac-

tor：LF），防御抗原（protective antigen：PA）と呼ば
れる．これらの遺伝子は pXO1上に存在する．EF及び
LFは単独では毒素活性を示さず，PAと共同で活性を示
す（図 1）［4］．EFは細胞内サイクリック AMPの上昇を
もたらすアデニレートシクラーゼ活性を有し，兎やマウ
スへの皮下接種により浮腫を惹起する．LFは金属プロ
テアーゼであり，細胞内シグナル伝達に関与するMAP-

キナーゼキナーゼ（MAPKK）を切断する．また，マウ
スやラットへ静脈内投与することにより致死活性を示
し，マウスマクロファージ由来培養細胞（RAW264.7細
胞や J774細胞）に細胞障害性を示すことが知られてい
る．近年では，LFは主に心血管系の細胞を，EFは肝
細胞を標的とすることなども明らかにされている［5］．
炭疽菌感染により動物が死亡するのは LFによるものと
考えられている．EF及び LFが宿主細胞にさまざまな
影響を与える一方で，PAは毒性を持たない．しかし単
独で動物に感染防御能を付与することが可能であり，さ
らに EF及び LFが細胞内に入るために重要な役割を果
たす（図 1）．PAは 83 kdの蛋白質であり，細胞膜に存
在するレセプターに結合する．レセプターに結合した
PAは細胞膜に存在するプロテアーゼにより消化され，
20 kdと 63 kdのフラグメントを生じ，63 kdのフラグ
メントが細胞表面に残存する．細胞表面の PAは 7量
体を形成し，EFあるいは LFと結合してエンドサイトー
シスにより細胞内へ取り込まれる．炭疽菌の莢膜は，D-

グルタミン酸ポリペプチドで構成されており，宿主の食
菌作用や抗体及び補体作用から菌体を守るうえで重要と
されている．莢膜形成に必要な遺伝子領域（Capオペロ
ン）は pXO2上に存在し，capB，capC，capA，capD，
capE の 5 つの遺伝子から構成される［6］．capA，

図 1　炭疽菌の病原因子，日本獣医師会雑誌，69，365-367（2016）より玉村改変1 . (2016) 69 (7): 365-367
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capB，capC，capEは，莢膜の構成成分であるグルタ
ミン酸ポリペプチドの生合成に関与し，capDはグルタ
ミン酸ポリペプチドの菌体への結合に関与する．
莢膜及び毒素は，感染後に宿主体内で産生される．し
かし in vitroでは，これらは血清あるいは重曹を加えた
培地において，高濃度の炭酸ガス下で培養したときにの
み産生される．pXO1上には PA，LF，EFの構造遺伝
子（pag，lef，cya）の発現を活性化する遺伝子である
atxAが存在している．pXO2上の acpA及び acpBは莢
膜構造遺伝子の発現を制御するが，これら 2つの遺伝子
も pXO1上の atxAにより制御されている．現在家畜に
用いられている無莢膜ワクチン株は莢膜プラスミドが脱
落したものである．なお，毒素プラスミドの脱落した無
莢膜ワクチン株は，感染防御能を付与しなくなる．

6　発見から診断まで
農場において急性経過で死亡した家畜の天然孔（肛門
や鼻孔）から出血を確認し，血液が凝固不全を呈してい
た場合，炭疽や気腫疽，悪性水腫，硝酸塩中毒が類症鑑
別に挙げられる．畜主の通報により農場立ち入りした家
畜防疫員（家畜保健衛生所の獣医師）は，防疫措置の初
動対応として汚染物品（死体を含む）の移動禁止を畜主
に指示することができる．次に炭疽や気腫疽，悪性水腫
が人獣共通感染症であることを考慮し，むやみに解剖は
行わず，頸静脈から採血し検査材料とする．解剖し，脾
臓を材料にする場合もあるが，執刀者の安全や芽胞によ
る土壌汚染を考慮し，材料は血液に留めるほうが無難だ
と考える．以降，材料を用いて以下の細菌学的検査を行う．
①血液塗沫標本の作成・鏡検
用いる染色液はグラム染色液でもよいが，レビー
ゲル染液を使うことが望ましい．レビーゲル染色液
は炭疽菌に特徴的な莢膜の染色に適していて，ホル
マンが含まれているので殺菌効果も高い．レビーゲ
ル染色液の場合，ゲンチナアナバイオレット 10 gを

局方ホルマリン 100 mlに溶解し作製する．容易に
は溶解しないため，少しずつ溶解し，何度かろ過す
ることで，淡麗な染色液を得る．他の莢膜染色法と
して，メチレンブルー染色やヒス染色も有効であ
る．染色後の鏡検により，莢膜を保有した大桿菌を
観察する（図 2）．
②アスコリーテスト
細試験管内で炭疽診断用沈降反応血清に抗原液と
して希釈した血液を重層する．陽性であれば，境界
部に沈降線（炭疽菌莢膜の成分であるグルタミン酸
ポリペプチドと抗血清の反応物）が出現する（図 3）．
重層する際に境界面が乱れると，陽性であっても沈
降線を目視することが難しいため，慎重に重層する
必要がある．その際に，二段針やマイクロピペッ
トを利用してもよい．
③細菌分離
炭疽菌特有の非溶血性，縮毛状，辺縁ラフの集
落を確認するために血液寒天培地を用いるが，普通
寒天培地によっても培養可能である．炭疽菌であれ
ば通常，37℃，24時間の好気培養で十分な大きさ
のコロニーを得ることができる．
また，類症鑑別として，気腫疽や悪性水腫の原因
菌であるクロストリジウム属細菌を分離するため，
嫌気培養を併用して診断するとなおよい．CO2濃
度 5～20％条件で 0.7％炭酸水素ナトリウム加普通
寒天培地を用いて培養を行うと，炭疽菌に特徴的な
莢膜の観察を行うことができる．加えて，莢膜を形
成したコロニーはムコイド状（湿潤で粘液様かつ光
沢を増した状態）になる．
④パールテスト
力価を調整したペニシリンを段階希釈し，希釈ペ
ニシリン液：普通寒天培地を 1 ml：9 mlで丸型

図 2　マウス脾臓の塗沫染色（農研機構動物衛生研究部門
提供）

図 3　アスコリーテスト
（農研機構動物衛生研究部門提供）

陰　性陽　性
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シャーレに分注する．そのシャーレからスライドガ
ラス幅にペニシリン加普通寒天培地を正方形に切り
出し，スライドガラスに並べる．スライドガラス上
にペニシリン濃度三段階分の普通寒天培地を並べ，
そのうえに菌液を 10 μlエーゼで接種し，カバーガ
ラスをかけて培養する．培養中の乾燥対策として，
シャーレ内にスライドガラスを容れ，濾紙などを濡
らして同封するとよい．培養中は 30分ごとに観
察を行う．ペニシリン濃度が高い培地から順に真珠
が数珠状に連なった菌体（検査名の由来）を確認す
ることができる．
パールテストの原理は，ペニシリンの細胞壁合成
阻害作用によるプロトプラスト現象（弱化した菌体
が，浸透圧により膨化する）を利用している．した
がって，30分ごとの観察を怠った場合には，知ら
ぬ間に菌体が破裂し，真珠状の菌体を確認すること
ができないまま試験が終了になってしまうため，注
意が必要である．パールテストは炭疽菌の有効な同
定法として推奨されているが，炭疽菌の一部にペニ
シリナーゼ（ペニシリンを分解するβラクタマーゼ
の一種）を獲得した，ペニシリン耐性株の存在が報
告されている．ペニシリン耐性株に対しては本試
験を実施することができない．
⑤ファージテスト
普通寒天培地上に被験菌を 3～4 cmの幅で塗沫
し，そのうえにγファージ液を一滴滴下後，37℃で
培養する．3～4時間培養後に観察すると，被験菌
が炭疽菌であればγファージ液を滴下した部分が溶
菌し，コロニーが透明化する．一度γファージ液を
再活性化し準備しておけば，いつ何時の病性鑑定に
も対応可能である．
加えて，上述のパールテストのような，耐性菌の
報告もない．パールテストとファージテストは，抗
菌薬やファージ（細菌に感染し溶菌するウイルス．
γファージは炭疽菌を特異的に溶菌する．）と反応
させることによる細菌の反応を観察する．試験成立
には正確に抗菌薬やファージ液の力価を調整する必
要があり，昨今のキット化された診断試薬にはない
煩雑さがある．
一方で若手獣医師にはこのような技術を養う機会
が少なくなっているという事実もある．意識的に機
会を設け，技術を習得する際に，これらの検査を利
用して頂きたい．
⑥遺伝子検査
炭疽菌の病原性は 2種類の毒性プラスミド pXO1，

pXO2によって発現調整されていることを上述した
が，病原性野外株について，いずれのプラスミドが
脱落しても病原性を失うことが知られている．これ

らに特異的なプライマーを設計し，遺伝子を増幅す
ることで同定が可能である［7, 8］．遺伝子検査に
必要な酵素とプライマーがセットになった製品も市
販されているため，サーマルサイクラーを含む基本
的な実験資材がある検査室では簡便に行うことがで
きる．

7　炭疽を取り巻く法規制
炭疽は，家畜伝染病予防法と感染症法（正式名称：感
染症の予防及び感染症の患者に対する医療に関する法
律）の規制を受ける．特に，人や家畜で炭疽が発生した
場合には，診断した獣医師や医師，獣医療・医療従事者
が行うべき適切な届出や対処が明記されている．さらに
獣医師，医師には届け出を行わなかった場合に適用され
る罰則も規定されている．
感染症法には病原体等の所持，輸入，譲渡し，譲受け
などに関して，禁止，許可，届出といった基本的な規制
の枠組みが設けられている．特に，社会情勢の変化や新
たな感染症の出現，そしてバイオテロリズムの脅威の高
まりに対応するため，適宜改正が行われ，2006年の改
正では，バイオテロ対策を強化する観点から，病原体の
管理及び所持に関する規制がより厳格化された．この法
律で炭疽菌は二種病原体に指定され，二種病原体は厚生
労働大臣の許可を受けた場合に限り，所持，輸入，譲渡
及び譲受けが可能で，その取り扱いにはバイオセーフ
ティーレベル（BSL）3施設での取り扱いを要する．
BSL3施設は，本格的な封じ込め設備を備え，国内では
大学を含む感染症専門研究機関や地方衛生研究所に設置
されているが，一種病原体が原則として所持，輸入を禁
止されていることを考えると，二種病原体は，所持でき
る病原体のうち最も国民の生命及び健康に重大な影響を
与える恐れがあり，バイオテロに使用される危険性を持
つ病原体等と位置づけられる．日本国内で二種病原体
等を所持することが許可されている施設は 62施設であ
り，その数は炭疽菌を含む二種病原体等の所持が厳しく
管理されていることを示唆している［9］．
炭疽菌の所持規制には例外がある．無莢膜弱毒変異株

34F2，有莢膜無毒株（Davis株）は BSL2施設でも所
持することができ，これらは全国の家畜保健衛生所にも
保存されている．これらは検査時の陽性コントロールと
して利用できるとともに，炭疽診断研修にも利用可能で
ある．家畜保健衛生所に勤務している読者の方は今一
度，これらの株の保存を確かめ，機会があれば，良好に
発育するのかどうか確かめてほしい．

8　予 防 と 対 策
牛及び馬用の予防には無莢膜弱毒変異株 34F2の芽胞
液が生菌ワクチンとして使用されている．生前に診断さ
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れることは少ないため，治療することはない．同居家畜
に対しては緊急予防的にペニシリンやテトラサイクリ
ンを注射することがある．
炭疽が疑われる患畜を発見したらただちに家畜保健衛
生所に届け出ることが重要である．炭疽と診断された
ら，家畜伝染病予防法による処置（死体や飼育舎等の処
理及び消毒，ワクチン接種，抗生物質投与，移動禁止
等）をとる．炭疽菌が有芽胞菌であることから，その消
毒には高圧滅菌，塩素剤，ヨード剤，さらし粉などを用
いる．炭疽菌は伝播力が弱いため，死体を迅速に処理す
れば続発は防止できる．

9　お　わ　り　に
私（古屋）は前職で家畜保健衛生所（家保）の病性鑑
定施設で細菌検査を担当していたが，私の勤務していた
家保では毎年所内研修として炭疽研修を開催していた．
家畜衛生の向上したわが国において，家畜に炭疽が自然
発生する可能性は低いと言える．しかし，一部の都道府
県では炭疽研修が定期的に企画され，炭疽を忘れ去られ
ないための努力がされている．その理由には，炭疽菌の
細菌学的特徴，炭疽の特徴，歴史，法律上の位置づけが
挙げられるだろう．本稿を読み終えた際，読者の皆様が
「もし目の前で牛が天然孔から出血して死んでいたらど
うしよう」と想像し，「まあこの期に及んで炭疽ってこ
とはないか」とは思いつつも，「一応家保に相談してみ
よう」と思っていただけたのならば，幸いである．
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