
要　旨

エーリキア症は人と動物の両者にとって重要な新

興再興リケッチア性感染症である。原因菌はグラム

陰性細菌で、血液細胞の細胞質内に膜に包まれた空

胞（封入体）を作りその中で桑実胚（Morula）と呼

ばれる桑の実状に増殖する。人の主要なエーリキア

症には Ehrlichia chaffeensis 感染症（ヒト単球性エー

リキア症）と Anaplasma phagocytophilum 感染症

（ヒト顆粒球性エーリキア症）が含まれるが、どち

らもマダニにより媒介され、現在欧米を中心に発生

がみられる。日本では患者発生がないが、病原体

DNA はアジアでも検出されており、今後国内での

発生に注意する必要がある。その他家畜に感染する

Ehrlichia canis, Anaplasma platys などのマダニ媒介

性病原体がある。いずれのエーリキア症も症状は非

特異的であるが、血清学的診断法および分子生物学

的診断法により確定診断ができ、また治療はテトラ

サイクリン系またはマクロライド系抗生物質が有効

である。今後、国内における診断体制を整備してお

くことが人と動物のエーリキア症対策の大きな課題

と思われる。

はじめに
－エーリキア症とは－

エーリキア症はリケッチア性感染症であり、主と

して獣医学領域で重要な感染症と考えられていた

が、1990 年代になってヒト単球性エーリキア症お

よびヒト顆粒球性エーリキア症などの原因菌が次々

と分離あるいは検出され、人と動物の両者にとって

重要な新興再興感染症の 1 つとして注目されるよう

になった 1）。

リケッチア性病原体の分類は主として生物学的性

状、すなわち形態、宿主、ベクター、感染細胞、地理

的分布などの違いに基づいて行われており、これま

でリケッチア科エーリキア族（Family Rickettsiaceae,

Tribe Ehrlichia）に属していた。しかし近年、他の

細菌と同様、遺伝子解析に基づく系統学的分類が検

討された結果、従来のエーリキア族病原体はリケッ

チア科から分離し、新たにアナプラズマ科（Family

Anaplasmataceae）に属することとなった 2）。さら

にアナプラズマ科の中には Ehrlichia, Anaplasma,

‘Candidatus Neoehrlichia’, Neorickettsia, Wolbachia

および Aegyptinaella 属の 6 つの新しい属が構築され

て病原体の再分類が行われた 3）（表1, 図 1）。この再

分類により、以前はすべてエーリキア属に含まれて

いたエーリキア症病原体は、異なる属に分類される

こととなり、現在では病名と起因菌の学名が混乱し

やすい状態となっている。本稿ではこれ以降、従来

のエーリキア族病原体による感染症を総括的に

「エーリキア症」とするが、個々の病原体の感染に

ついては学名を用いて説明することとしたい。

わが国ではすでに半世紀前、人に感染する世界

で最初のエーリキア症－リンパ節腫脹を伴う人

の急性熱性疾患（日向熱、鏡熱）－ の原因菌として

Neorickettsia（旧 Ehrlichia）sennetsu が報告されてい

たが 4, 5）、多数の発生をみることはなかった。その

後、人のエーリキア症は国内での発生報告がないた

め、現在ではあまり知られている病気ではない。し

かし欧米では多くのエーリキア症患者が発生してお
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り、また獣医学領域でも家畜のエーリキア症は普通

に遭遇する重要な疾病として知られている。本稿で

は人と動物に感染して臨床症状を発現するマダニ媒

介性エーリキア症（Ehrlichia および Anaplasma 属

感染症）のうち、とくにわが国に関係するものにつ

いて概要を説明する。

Ⅰ. 生物学的性状

エーリキア症病原体は、0.2 ～ 2μm の大きさの球

状もしくは楕円状のグラム陰性細菌で、血液細胞の

細胞質内に膜に包まれた空胞（封入体）を作り、そ

の中で桑実胚（Morula）と呼ばれる桑の実状に増殖

する（図 2）。感染の標的となる細胞は病原体によ

り異なり、単球（単球性エーリキア）、顆粒球（顆

粒球性エーリキア）、赤血球または血小板内で増殖

する 1）。

これらエーリキア症病原体の感染には、通常ベク

ターとしてマダニまたは水棲動物を、また保菌者と

して野生哺乳動物が関与しているため、人と動物の

エーリキア症を正しく診断治療し、予防するために

は、これら疫学要因についてもよく理解する必要が

ある 6）。

Ehrlichia 属および Anaplasma 属病原体はマダニ

によって媒介される。たとえば E. chaffeensis は米

国において野生の鹿が保菌動物として病原体の増殖

源となり、マダニ Amblyomma americanum が媒介

することで感染環を形成している 7）。病原体は感染

マダニが吸血する際に宿主体内に侵入するが、直接

血液による伝播も起こるので、患者血の輸血により

感染する。通常ベクターや保菌動物の分布には地理

的な特徴があるため、これらの分布に合わせて各感

染症の分布も制限されている。表2に主なエーリキ

ア症病原体の感染動物、ベクターなどを含めた概要

を示す。

なお、アナプラズマ科の Neorickettsia 属病原体

‘Candidatus Ehrlichia ovata’

Ehrlichia muris

Ehrlichia chaffeensis

Ehrlichia anis

Ehrlichia ewingii

Ehrlichia ruminantium

Anaplasma platys

Anaplasma phagocytophilum

Anaplasma bovis

Anaplasma marginale

Anaplasma centrale

Walbachia pipientis

Neorickettsia risticii
Neorickettsia sennetsu

Aegyptianella

Rickettsia prowazekii

Anaplasma

Ehrlichia

Neorickettsia

‘Candidatus Neohelichia sp.’ Neohelichia

Walbachia

図1 アナプラズマ科に含まれる Ehrlichia, Anaplasma, 
‘Candidatus Neoehrlichia’, Neorickettsia, Wolbachia
および Aegyptinaella 属の病原体の 16S rRNA 遺伝
子配列に基づく系統樹。（Bar = 10% divergence） 

A　従来のリケッチア目の分類 Bergey’s Manual（1984） 

リケッチア類の分類 表1

Tribe（族） 

Rickettsae
Ehrlichieae
Wolbachieae

Genus（属） 

Rickettsia, Orientia, Coxiella
Ehrlichia, Cowdria, Neorickettsia
Eolbachia, Rickettsella

Anaplasma, Aegyptianella, Haemobartonella, 
Eperythrozoon

Bartonella, Grahamella

B　新しいリケッチア目の分類 Bergey’s Manual（2005） 

Order（目） 

Rickettsales

Order（目） 

Rickettsales 

Family（科） 

Family（科） 

Rickettsaceae

Anaplasmataceae

Bartonellaceae

Rickettsaceae

Anaplasmataceae

Genus（属） 

Rickettsia, Orientia

Ehrlichia, Anaplasma, ‘Candidatus Neoehrlichia’
Neorickettsia, Wolbachia, Aegyptinella
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は、魚や貝類に寄生する吸虫によって媒介される。

N. helminthoeca は鮭に寄生する吸虫（Nanophyetus

salmincola）に感染し、犬や熊などの食肉動物がこ

の感染吸虫が寄生している鮭を食べることによっ

て感染する 8）。また、Wolbachia は昆虫などの節足

動物またはフィラリアなどの線虫を宿主として共

生しているが、哺乳動物への病原性は不明である。

Wolbachia は昆虫の生殖を制御する細胞質不和合性

を引き起こすことで知られている 9 ～ 11）。さらに、

‘Candidatus Neoehrlichia’ はわが国のげっ歯類とマ

ダニから検出された新しい病原体であるが、哺乳動

物への病原性は不明である 12）。

Ⅱ. 人のエーリキア症

1986 年米国で、マダニ刺咬後、発熱、頭痛、筋

肉痛などを示す患者の白血球内にエーリキア様粒子

が認められ、また血清中に犬の病原体である

Ehrlichia canis に対する抗体が検出されたため、E.

canis の人への感染が疑われた 13）。しかし本例はそ

の後 E. canis によるものではなく、新種 Ehrlichia

chaffeensis を病原とすることが明らかにされた 14）。

これを契機にエーリキア症は人の新興感染症として

注目されるようになった。

1. Ehrlichia chaffeensis感染症

（ヒト単球性エーリキア症）

E. chaffeensis は人の単核球に感染する病原体であ

り、人への感染症はヒト単球性エーリキア症と呼ば

れる。ベクターであるマダニ Amblyomma ameri-

canum の分布に合わせて、主として米国内で患者

が報告されている。マダニ刺咬から、5 ～ 10 日の

潜伏期を経て発症する。感染初期はインフルエンザ

様の症状を示し、多くの患者は発熱、頭痛、筋肉痛

を呈する 15 ～ 17）。約半数の患者に悪心、嘔吐、下痢

などの消化器症状が、また 25%の患者に咳などの

BAA

図2 犬末梢血単核球細胞内の Ehrlichia canis 桑実胚（morula）（A）。また E.canis
持続感染細胞 DH82 の細胞質内に観察される E.canis の複数の桑実胚（B） 

Ehrlichia および Anaplasma 属病原体の宿主、ベクター、保菌動物および地理的分布 表2

病原体 地理的分布 

 
米国、中南米、欧州 
世界中 
米国 
日本・ロシア 
日本 
アフリカ・インド 

 
欧州 
米国 
 
アジア 
世界中 
アフリカ・インド 
世界中 
 
世界中 

1. Ehrlichia
　E. chaffeensis
　E. canis
　E. ewingii
　E. muris
　‘Candidatus Ehrlichia ovata’
　E. ruminantium

2. Anaplasma
　A.phagocytophilum

 
　A. platys
　A. bovis
　A. marginale

　A. centrale

ベクター 

Amblyomma americanum
Ripicephalus sanguineus
Amblyomma americanum
Haemaphysalis flava
Ixodes ovatus
Amblyomma spp.

I. ricinus（欧州）
I. scapularis（米国）
I. pacificus（米国）
I. persulcatus（アジア）
R. sanguineus
Amblyomma spp.
Dermacentor andersoni
Buophilus microplus
各種節足動物 

保菌動物 

 
オジロジカ 
犬 
不明 
不明 
不明 
不明 

 
ネズミ 
ネズミ 
ネズミ 
不明 
犬 
不明 
牛、鹿 
 
牛 

宿主 

人（犬、山羊）
犬（猫?）
犬
ネズミ
不明
反芻動物 

反芻動物
馬、人

不明
犬
反芻動物
反芻動物

反芻動物 
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呼吸器症状が報告されている。また関節痛や意識

混濁などの症状を伴うこともある。発疹は稀だが、

子供が感染した場合にはほとんどの症例で観察さ

れる 18）。血液検査ではアミノトランスフェラーゼの

増加、高グロブリン血症、白血球および血小板減少、

貧血などが認められる。治療しない場合、発熱が長

期間続き、腎不全、肝不全、髄膜脳炎、呼吸窮迫症

候群、発作、昏睡状態に陥ることがあり、致死率は

2 ～ 3%とされている 19）。

E. chaffeensis は人以外では、犬の自然感染例が報

告されており 20, 21）、また保菌動物として犬と野生の

鹿が重要な役割を果たしていることが推測されてい

るが、なお不明な点も多い。

最近、韓国では急性熱性疾患の患者の抗体調査と

遺伝子検査の結果から E. chaffeensis 感染患者の存

在が報告されており、またシュルツェマダニ（図3-A）

からも病原体遺伝子が検出されている 22, 23）。中国

でも E. chaffeensis 遺伝子がタカサゴキララマダニ

（図3-B）およびイエンチマダニから検出された 24）。

わが国では人と動物を含めて E. chaffeensis の存在

は認められていないが、これらのマダニはわが国に

も生息しているため 25, 26）、今後の人と動物での患者

の発生には注意が必要である。

2. Anaplasma phagocytophilum感染症

（ヒト顆粒球性エーリキア症）

1993 年に米国ミネソタ州およびウイスコンシン

州で馬のエーリキア症病原体（Ehrlichia equi）と同

一因子による感染症が発見され、患者 12 名と死亡

者 2 名が報告された 27）。症状はヒト単球性エーリキ

ア症と類似するものの、この病原体は顆粒球内で増

殖することから、ヒト顆粒球性エーリキア（Human

granulocytic ehrlichia（HGE）agent）と呼ばれるよ

うになった。同様の顆粒球性エールリッヒア症は米

国だけでなく、欧州からも報告され、こちらの病原

体は Ehrlichia phagocytophila とされていた。その後

の遺伝子解析により HGE agent、E. equi および E.

phagocytophila は遺伝子学的に同一種に再分類され、

名称も現在の A. phagocytophilum に変更された 2）。

ベクターは米国では Ixodes scapularis および Ixodes

pacificus、また欧州では Ixodes ricinus である 28, 29）。

感染初期はヒト単球性エーリキア症と同じく、イン

フルエンザ様の症状を示すが、悪寒よりも発熱が主

であり、頭痛および筋肉痛もみられ、また約 3 分の

1 から半分の患者に消化器症状（悪心、嘔吐、下痢）

が、また 30%の患者に呼吸器症状が報告されてい

る30, 31）。17%の患者に意識混濁がみられるが、重度

の中枢神経症状は稀である。血液検査では白血球お

よび血小板減少、アミノトランスフェラーゼの増加

などが認められる。米国中西部にみられるヒト顆粒

球性エーリキアは、東部や欧州のものに比べてより

重篤な症状を呈すことが知られている。米国では患

者の半数は入院治療が必要であるが、致死率は 1%

未満である。真菌、ウイルス感染などの日和見感染

症、腎不全、心筋症、髄膜脳炎、急性呼吸不全、

ニューロパシー、出血傾向などが併発しやすい 31, 32）。

近年 A. phagocytophilum の遺伝子は、中国でシュ

ルツェマダニから 23）、また韓国でもフタトゲチマダ

ニとシュルツェマダニから検出された 23）。さらに韓

国では A. phagocytophilum 感染患者も報告されてお

B CA

図3 左からシュルツェマダニ（A）、タカサゴキララマダニ（B）、 
およびフタトゲチマダニ（C）。いずれも日本に生息するマダニである。 
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り 22）、アジアにも本病が分布することが明らかと

なっている。わが国でも最近、本州のシュルツェマ

ダニ 34）（図 3-A）、および本州のフタトゲチマダニ

（図 3-C）とニホンジカ（エゾシカおよびホンシュ

ウジカ）末梢血 35）から A. phagocytophilum 遺伝子断

片が検出されている。また、著者らは最近沖縄県の

牛末梢血からも本病原体遺伝子を検出しており 36）、

A. phagocytophilum が日本国内にも広く分布してい

ることが示唆されている。今後国内での人の感染症

発生が危惧されるところである。

Ⅲ. 動物のエーリキア症

エーリキア症は動物の病気として古くから知られ

ており、これまでに世界中でたいへん多くの知見が

蓄積されている。

1. Ehrlichia canis感染症

E. canis 感染症は 1935 年アルジェリアでの初報

告以来 37）、世界中の犬で発生報告がある。ベクター

であるクリイロコイタマダニは、熱帯から亜熱帯、

さらに温帯の一部まで世界中に広く分布している。

このマダニは日本では沖縄県の犬に最も優勢に寄生

する種であるが、本州でも散見されている 25）。

E. canis は、感染後リンパ節、脾臓、肝臓内の食

細胞系および骨髄内の単核球細胞質内で増殖し、こ

れらの臓器の腫大と骨髄抑制（血小板減少、白血球

減少、貧血）などの臨床症状を生じる 38）。急性期に

は発熱、食欲不振、体重減少、リンパ節腫脹、脾腫、

肝腫大、鼻汁、呼吸困難、肺炎、髄膜脳炎、出血傾

向（点状出血）などを認める 38 ～ 40）。数カ月から数年

の無症状期を経て、慢性期に移行し、発熱、体重減

少、リンパ節腫脹、脾腫、肝腫大、髄膜脳炎、出血

傾向（鼻出血、網膜出血、前眼房出血）、貧血、前

または後ブドウ膜炎、四肢の間欠性浮腫が軽度から

重度にみられることがある 38, 40, 41）。これまで国内で

発生の認められた症例は、すべて海外で感染して、

無症状期に帰国し、慢性期として日本国内で発症し

たものである 42）。

2. Ehrlichia ewingii感染症

E. ewingii の桑実胚は E. canis と異なり犬の顆粒

球に認められる 43）。これまでのところ発生地域は米

国だけであるが、これはベクターが米国にだけ生息

する Amblyomma americanum であるためと思われ

る。感染犬の臨床症状は非特異的であり、発熱、

元気食欲不振、嘔吐、下痢、貧血、血小板減少症、

リンパ節の腫脹、多発性関節炎などを呈する。ま

た、運動失調、不全麻痺、姿勢反射の異常、瞳孔

反射の異常、震顫、斜頸などの神経症状も認めら

れる 44, 45）。多くの犬が米国から輸入されるため、わ

が国でも獣医学領域において注意する必要のある感

染症である。

3. Ehrlichia muris感染症

愛知県で捕獲された野鼠からマウスの脾臓を著し

く肥大させる感染性因子が分離され、E. muris と命

名された 46）。E. muris は他にも東京・兵庫・北海道

からも分離され、全国的に分布していると考えられ

ている 47）。ベクターはキチマダニで、犬や猫に寄生

することの多いマダニである。人をはじめ、鹿、猪、

熊、猿などの野生動物や犬からも抗体が検出されて

いるが 47）、病原性は不明である。近年、鹿の末梢血

から E. muris の DNA が検出されたが、その疫学的

役割はわかっていない 48）。なお本病原体は交叉反応

により犬の E. canis 等、他の Ehrlichia 属抗体検査

の結果に影響を及ぼしうる 49）。

4. ‘Candidatus Ehrlichia ovata’ 感染症

福島県で採取されたヤマトマダニから、マウスに

致死性の感染性因子が分離された。この感染性因子

は、E. chaffeensis に近縁であることが明らかとなっ

たため 50）、ヒト単球性エーリキア症（E. chaffeensis）

の感染病理実験モデルとして用いられている。マウ

スに病原性が弱い、もしくは症状を示さない近縁の

病原体の遺伝子が西日本から報告されている。犬に

対する病原性は非常に弱いと思われるが 51）、この病

原体も交叉反応により他の Ehrlichia 属抗体検査の

結果に影響を及ぼしうる 49）。

5. Anaplasma platys感染症

A. platys は犬の血小板に寄生する病原体である。

A. platys のベクターは E. canis と同じくクリイロコ

イタマダニと考えられており 52, 53）、世界中の犬に広

く分布している。わが国ではこれまで犬の A. platys

感染症の発症報告はないが、PCR を用いた疫学調
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査により、各地の犬やマダニから A. platys が検出

されている 54, 55）。クリイロコイタマダニは犬舎に発生

しやすいマダニなので、特定のブリーダーなどで海

外から導入した犬に付着したマダニがそのまま犬舎

に定着し、さらに犬の移動に伴い全国に伝播する。

A. platys 感染犬は通常無症状であるが、重度の血

小板減少と出血傾向を呈することがある。血小板減

少症は 1 ～ 2 週間間隔で繰り返し起こるため、A.

platys 感染症は別名犬周期性感染性血小板減少症と

呼ばれる 52, 56）。血小板数は 15,000/μr未満の重度な

減少を示す期間が 2 ～ 3 日続き、その後 1 週間ほど

で正常値（200,000/μr）に復し、再び下降する。病

原性には地理的変異があるらしく、欧州の A. platys

感染症では強い病原性が報告されているが、他の地

域では臨床症状を呈する症例はほとんど報告されて

いない。欧州各地で報告されている A. platys 感染

症の臨床徴候としては、血小板減少症のほか、開腹

手術後の予期せぬ出血および血腫の発生、貧血、ぶ

どう膜炎の発生などがある 57 ～ 63）。なおベクターが

同じなので、E. canis と重感染することが多い 64, 65）。

6. Anaplasma phagocytophilum感染症

前述したヒト顆粒球性エーリキア症病原体である

が、欧州では牛、めん羊、山羊、鹿などの反芻獣の

顆粒球に感染して放牧熱（pasture fever）と呼ばれ

る症状を起こす 66）。臨床症状は発熱、元気食欲など

一般状態の低下、泌乳量の減少、成長率の低下、妊

娠後期の流産などが主である 67）。発咳および鼻汁排

出などの呼吸器症状がみられることもある 68）。死亡

率は低いが二次感染が起こりやすく、また重症化の

原因となる 68）。

またこの病原体は米国では馬に感染し、好中球ま

たは好酸球に桑実胚が観察されるため、別名ウマ顆

粒球性エーリキア症とよばれる 69）。臨床症状は、発

熱、元気食欲不振、四肢の浮腫、黄疸、運動失調な

どであるが、死亡率は低い 69 ～ 71）。臨床病理学的所

見としては血小板減少症、白血球減少症、貧血、黄

疸が特徴的である 69, 71）。

このように本病原体は地理的な株の違いにより、

宿主域や病原性が異なるようである。近年わが国の

マダニ、ニホンジカ、および牛末梢血から本病原体

の DNA が検出されたが 34 ～ 36）、日本株の病原性につ

いては今のところ不明である。

7. Anaplasma bovis感染症

A. bovis 感染症もマダニにより媒介され、牛に発

熱、食欲不振等を引き起こす疾患であり、アフリカ

～インドに分布するとされている 72 ～ 74）。これまで

わが国では発生報告はないが、近年エゾシカ末梢血

から本病原体 DNA が検出され、エゾシカがこれら

新興病原体の保菌動物である可能性が示唆されてい

る 35）。今後、わが国の牛における感染症例発生に注

意する必要がある。

8. Anaplasma marginaleおよびAnaplasma 

centrale感染症

A. marginale は牛、水牛および野生の牛科動物の

赤血球に感染する。感染した A. marginale の 70%

以上が赤血球の辺縁に観察されることから marginale

の学名があり、A. centrale が赤血球の中央部に存在

するのと対照的である。世界中に広く分布しており、

マダニのほか、アブ、サシバエ、カなどの吸血節足

動物が生物学的あるいは機械的に病原体を伝播する

ことが知られている 75）。宿主体内に侵入した A.

marginale は成熟赤血球内で増殖と放出を繰り返し、

次々に新しい赤血球が侵されていくため重篤な溶血

性貧血に関連した臨床症状、すなわち元気食欲不振、

虚弱、発熱、要力呼吸、脱水、便秘、黄疸、流産な

どがみられ、死亡することもあり 75）、わが国では牛の

法定伝染病に指定されている。一方、近縁の A.

centrale は病原性が弱く臨床症状の発現をみない 76）。

Ⅳ. 診断法

エーリキアの診断は、流行地においては疫学、病

歴、臨床症状、臨床病理学的所見を通じてある程度

絞り込みができるが、その臨床症状は非特異的であ

るため、非流行地においては、まず鑑別診断リスト

に本感染症を挙げられるかどうかが正しい診断への

スタートとなる。しかし流行地、非流行地のいずれ

においてもエーリキア症の確定診断には検査室にお

ける検査が必要となる。これら病原体は細胞内寄生

であるため、一般細菌に用いられる通常の同定法が

適用できない。エーリキア症の診断については、形

態学的、血清学的および分子生物学的同定法が主体

となる 77）。
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1. 血液塗抹

診断法のうち、臨床現場で応用可能なのは形態学

的同定法であり、血液細胞中の病原体を検出するた

めに、ギムザ染色、ライト染色または Diff-Quick 染

色などのロマノフスキー染色が用いられる 15）。末梢

血液細胞内に桑実胚（図2）が認められた場合には、

エーリキア/アナプラズマ感染の直接的な証明とな

る。しかし各種病原体の実験感染によると、末梢血

中に桑実胚が観察される期間は、一般的に急性期の

非常に限られた短い時間であり、しかも末梢血に出

現する桑実胚は非常に少数であることが明らかと

なっている 15）。顆粒球、単球、血小板などに感染す

る病原体を検出する場合には、全血よりバフィーコー

トを材料にした塗抹標本を観察することが望ましい。

2. 免疫組織化学

免疫組織化学の手法は、末梢血または組織標本

中の桑実胚または桑実胚類似の構造物が、真にエー

リキア症病原体かどうかを証明するために適用され

る 15, 31, 78）。この方法は特異抗体を用いて標的とする

病原体抗原を検出する。とくにモノクローナル抗体

の利用は免疫組織化学的診断法に有効である 79）。

3. 血清診断

すべてのアナプラズマ科の微生物は脊椎動物に対

して液性免疫を誘導するが、このことが血清学的診

断法の基礎となっている。抗体検出のための方法と

しては免疫蛍光抗体法（Immunofluorescense assay

: IFA）が最も一般的である（図5）。IFA の感度は、

エーリキア症の診断を行うのに十分であり、たとえ

ば E. canis は感染後 7 日で IFA により検出すること

ができる 80）。治療しない場合 E. canis 感染犬の血清

抗体価は、感染後 80 日でピークとなり、その後薬

物療法により病原体が完全に消失しない限り持続す

る。E. canis 感染の急性期には、感染後 8 週間以内

に抗体価が 5120 ～ 10240 倍、あるいはそれ以上に

急速に上昇する 38）。低い抗体価が一回だけ認められ

た場合には、非特異反応の可能性があり、確定診断

を下すことはできない 56）。エーリキア症の病原体間

には共通抗原があり、交差反応が生じることにも注

意する必要がある。交差反応は同じ属の病原体同士

で強く起こることが確認されている 81 ～ 84）。なお人

と動物の主要な病原体である A. phagocytophilum、

E. chaffeensis、E. canis については、欧米で診断用

IFA 抗原が市販されているが、国内では輸入により

抗原を取り寄せる必要がある。

遺伝子工学を利用して発現された各種主要外膜蛋

白の組換抗原は優れた特異性を示す 85）。近年各種組

換抗原が開発され、血清診断に応用されている。た

とえば E. canis に関しては組換 30 -kDa 主要外膜蛋

白を用いたドット・イムノブロット法により特異性

が高く簡便な診断キットが米国の獣医臨床現場で利

用されている 86）。

4. 遺伝子診断

抗体検査と合わせてエーリキア症の診断によく利

用されるのが PCR である。一般に PCR は感度と特

異性に優れており、血液塗抹標本上で観察されな

かった材料からも病原体を検出することが可能であ

る 28）。一方、PCR の欠点としては、コンタミの可能

性と偽陽性の出現があげられる。とくに 16S rRNA

を標的遺伝子とする場合、他のバクテリアの塩基配

列との共通部位も多いため偽陽性がみられることが

ある。しかし現在ではオートシークエンサーの発達

により、PCR 産物の塩基配列を迅速に解析するこ

とが可能であり、これら偽陽性結果の判定が速やか

に行われるようになった。PCR と遺伝子解析を組合

わせた方法は診断のみならず、各種疫学的研究にも

応用されている 14, 21, 55, 87 ～ 89）。また最近では Real-time

PCR を用いた定量的 PCR も応用されている 90, 91）。

5. 病原体の分離

病原体の分離は最も確実な診断法であるが、技術
図4 蛍光抗体法による Ehrlichia canis 抗体陽性例 

（犬の症例）。桑実胚が蛍光を発している。 



的に容易ではなく、時間と手間もかかる。また必ず

しも成功するとは限らないので、実際的な検査とし

ては用いられない。だが、いったん病原体が分離さ

れれば抗体検出のための抗原供給、生物学的および

分子生物学的性状の解析など応用範囲は非常に広い

ので、病原体の分離を試みる意義は大きい 1）。エー

リキア症病原体の分離には細胞培養等の設備と技術

が必要となるため、ごく限られた施設でしか実施さ

れない。

Ⅴ. 治療と予防

1. 治療

エーリキア症に対しては人でも動物でも一般にテ

トラサイクリン系またはマクロライド系抗生物質が

有効であり、治療に用いられている。とくに人の場

合にはテトラサイクリンの誘導体であるドキシサイ

クリンが第一選択薬であり、投与後 24 ～ 48 時間以

内に症状の改善が認められる 7, 30）。なお小児および

妊婦ではリファンピンが用いられる 32）。また獣医学

領域ではエンロフロキサシンやイミドカルブの有効

性も報告されている。なお患者のダメージの程度

に応じて輸液や輸血などの支持療法を実施する必

要がある。患者が免疫抑制状態にある場合、老齢、

あるいは治療が遅れた場合には致死に至ることが

ある 16, 32, 38, 39）。

2. 予防

Ehrlichia および Anaplasma 属の病原体はいずれ

もマダニ媒介性であるので、予防にはベクターとな

るマダニの駆除が重要である。家畜の場合には、持

続性の殺マダニ剤の利用によりマダニの吸血を防除

することが可能であるが 38）、人の場合にはマダニと

の接触を避け、また野外活動後にはマダニの刺咬の

有無を確認するなどの注意を払う必要がある 32）。と

くに流行地域においてはマダニの寄生と特定のエー

リキア症の発症に注意するべきである。

おわりに

エーリキア症に対しては治療に用いられる薬物が

決まっており、慢性化しなければ比較的予後は良好

であることが多い。このため本症は、いかに迅速か

つ正しい診断を行うかが臨床上の重要なポイントに

なる。現在、国内では、臨床症状や疫学的状況から

エーリキア症を疑っても、確定診断のための検査体

制が整っているとは言い難いという問題点がある。

今後、国内診断体制を整備することが人と動物の

エーリキア症対策の大きな課題と思われる。
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