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は じ め に
サル痘はサル痘ウイルスによる
限局性から全身性の皮膚病変，発
熱，リンパ節腫脹などを主徴とす
る急性発疹性疾患で，重症例では
天然痘に非常に類似した症状を呈
する．世界保健機構（WHO）に
より 1980年に根絶が宣言された

天然痘（痘そう）は自然感染では人のみが感染するが，
サル痘は多くの動物に感受性がある．サル痘は，1958

年にカニクイザルの天然痘様疾患として初めて報告され
た［1, 2］．サル施設でのサルにおけるサル痘流行では，
発症したサルの致死率は 3～48％であった．1970年に
ザイール（現在のコンゴ民主共和国）で人のサル痘患者
が初めて報告された［1-3］．その後，人のサル痘は中
央・西アフリカの主に熱帯雨林で散発的に流行してい
る．しばしば先進国での輸入症例があったが，2003年
に輸入動物を起源とする米国でのサル痘の流行が報告さ
れた．本年 5月に欧州でサル痘患者が報告されたサル痘
は，人から人の感染が継続しており，7月 29日時点で，
79カ国で 22,141人の患者が報告されている［4］．日本
でも 4名（8月 10日現在）の輸入症例が東京で確認さ
れている．また，ブラジルでリンパ腫を患っている患者
が死亡した．その後スペインで 2名，インドで 1名が死
亡している．サル痘は，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（感染症法）で 4類感染症に
指定されているため，診断した医師は直ちに保健所に届
出る必要がある．動物のサル痘に関しては，届出に関し
ては規定されていない．

サル痘ウイルス
サル痘ウイルスは，病原性ウイルスでは最大の DNA

ウイルスであるポックスウイルス科オルソポックスウイ
ルス属に分類され，約 197,000塩基対の直鎖状の DNA

ゲノムに約 200の遺伝子をコードしている．ゲノム中
央部の約 100遺伝子がウイルスの増殖に必要で，オル
ソポックスウイルス間で高度に保存されているため，異

なる種のオルソポックスウイルス間で免疫が強く交差す
る．サル痘ウイルスは，遺伝的に異なるコンゴ盆地型と
西アフリカ型があり，前者はコンゴ民主共和国でしばし
ば流行しているが，病原性が高く致死率は最大で 11％
である．一方，西アフリカ型のサル痘は，ほとんどが軽
症で回復するが，小児，妊婦，免疫不全の人が感染する
と重症化するリスクがあり，致死率は 0～3.3％である．
現在，アフリカ以外で人から人への感染で患者が増加し
ているサル痘は，ナイジェリアで流行している西アフリ
カ型のサル痘に由来するため，軽症例が多い．西アフリ
カ型は旧来のウイルスとナイジェリアで 2017年から流
行しているウイルスは遺伝的にやや異なり，別のクレー
ドに分けられている．

疫 学
上述したように，1958年にデンマークのポリオワク
チン製造のために世界各国から霊長類が集められたサル
施設で，シンガポールから輸入されたカニクイザルに天
然痘様の感染症としてサル痘が初めて報告された［1, 

2］．サル痘は，アフリカの齧歯類を自然宿主とすると考
えられているが，多くの動物に感受性があるため自然宿
主の動物種は未だ同定されていない．これまでにアフリ
カで捕獲された野生動物からサル痘ウイルスが検出され
たのは，キリス（Funisciurus spp.）3匹，アフリカオ
ニネズミ（Cricetomys emini）1匹，トガリネズミ 1匹，
スーティーマンガベイ 1匹の計 6匹だけである．一方，
コンゴ民主共和国での野生動物の調査では，キリス，
2/6（33.3％），アフリカヤマネ（Graphiurus lorraine-
us）1/13（7.7％），アフリカオニネズミ 1/9（11.1％），
タイヨウリス（Heliosciurus sp.）1/3（33.3％），rusty-

nosed rat（Oenomys hypoxanthus）1/22，4.5％，ハネ
ジネズミ（Petrodromus tetradactylus）1/17（5.9％）
から抗体が検出されている．実験感染では多くの齧歯類
がサル痘ウイルスに感受性があるが，特に若齢動物で重
症化する（表 1）［5］．カニクイザルへの実験感染では，
コンゴ盆地型も西アフリカ型サル痘ウイルスも致死的感
染を起こすが前者がより強毒である（図）［6］．
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1964年には，ロッテルダム動物園に輸入されたオオ
アリクイ 2匹がサル痘を発症し，その後オランウータン
10匹，チンパンジー，ゴリラ 3匹，グエノン，リスザル，
マカク，マーモセット，ギボン 4匹など 23匹が発症し
た．この動物園での流行では，オオアリクイ 2匹の他，
オランウータン 6匹，リスザル 3匹，マーモセット 1匹，
ギボン 1匹が死亡している［1］．他にもサル施設などに
おいてサル痘発生が 1960年代に報告されている．

2003年に，アフリカのガーナから米国のテキサスに
愛玩用に輸入されたアフリカの齧歯類（アフリカオニネ
ズミ，アフリカヤマネなど）と同じ部屋にいた北米原産
のプレーリードッグにサル痘ウイルスが感染し，プレー

リードッグを愛玩用に購入した人にサル痘が発生し，47

名の患者が報告された［7, 8］．このときの流行は西ア
フリカ型のサル痘が原因で，動物からの感染に限定して
患者から他の人への感染はなかった．この時，ガーナか
ら輸入されたテキサスの動物業者から日本にアフリカヤ
マネが輸出されたことが米国疾病対策センター（CDC）
から連絡があり，輸入された動物を回収してサル痘ウイ
ルス感染の有無を調べた結果，日本にはサル痘感染動物
が輸入されなかったことが分かった．
サル痘ウイルスの常在地であるアフリカでは，中央・
西アフリカの主に熱帯雨林で散発的に流行しているが，
天然痘根絶後に年々患者数が増加している（表 2）［9］．

表 1 実験感染で感受性が明らかな齧歯類動物

Genetic 
Diversity

サル痘ウイルス
の種類 接種経路 接種力価 潜伏期間

（日） 発 疹 50％ 
致死量

致死率 
（％）

死亡まで
の日数

ウサギ Outbred 西アフリカ型 静脈内 1.0E＋07 5～6 全 身 8

皮 下 1.0E＋05 部分から
全身

0

経 口 1.0E＋09 な し 0

ウサギ（10日齢） Outbred 西アフリカ型 経 口 1.0E＋06 4～6 全 身 85 4～14

経 鼻 1.0E＋06 な し 83 4～5

ラット 
（1～3日齢）

Outbred 西アフリカ型 経 鼻 10～1000 な し 100 5～6

コットンラット Outbred 西アフリカ型 静脈内 1.0E＋05 100 4～5

経 鼻 1.0E＋05 50 4～5

キタリス Outbred コンゴ盆地型 種 々 1.0E＋06 1～5 な し 100 7～8

アフリカのリス Outbred コンゴ盆地型 経 鼻 1.0E＋05 な し 100

ジリス Outbred 西アフリカ型 腹腔，経鼻 1.0E＋05 4～5 な し 100 6～9

西アフリカ型・
コンゴ盆地型

皮 下 1.0E＋02 3～5 な し ＜1 100 6～11

プレーリードッグ Outbred 西アフリカ型 腹 腔 1.3E＋05 4 な し 100 8～11

西アフリカ型 経 鼻 1.3E＋05 4 唇，舌 60 11～14

西アフリカ型 経 鼻 3.2E＋04 9～12 全 身 1.30E＋05 0

コンゴ盆地型 全 身 5.90E＋03 25 13

BALB/cと
C57BL/6マウス

Inbred 西アフリカ型・
コンゴ盆地型

経鼻，腹腔 1.0E＋05 6 な し 0

SCID BALB/c 
マウス

Inbred 西アフリカ型・
コンゴ盆地型

腹 腔 1.0E＋05 5～7 な し 100 9～11

stat-/-
C57BL/6マウス

Inbred コンゴ盆地型 経 鼻 4.7E＋01 な し 雌 213， 
雄 47

25～
50

12～21

経 鼻 4.7E＋03 な し 雌 213， 
雄 47

100 9

CAST/EiJマウス Inbred コンゴ盆地型 経 鼻 1.0E＋05 な し 6.80E＋02 100 8～10

腹 腔 1.0E＋04 な し 1.40E＋01 100 6～8

西アフリカ型 経 鼻 1.0E＋05 な し 7.60E＋03 50 9

アフリカヤマネ Outbred コンゴ盆地型 foot pad 1.4E＋04 な し 92 7～10

経 鼻 2 3 な し 1.20E＋01 38 7～17

経 鼻 200-2000 3 な し 1.20E＋01 100 7～8， 
8～9
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特にコンゴ民主共和国での患者増加が顕著であるが，実
験室診断はほとんど実施されていないため臨床的，疫学
的にサル痘と診断されているため水痘や麻疹など他の発
疹性感染症との鑑別などが不明で，正確な患者数は不明
である．天然痘根絶が近くなると各国で定期的な種痘が
中止され，オルソポックスウイルスに免疫のない人口が
増加したこと，ヒト免疫不全ウイルス感染による免疫不
全患者が増加したこと等が，患者増加に繋がったと考え
られている（表 2）［9］．
コンゴ民主共和国等では，強毒なコンゴ盆地型のサル
痘ウイルスによる流行が頻繁に発生しており，患者の致
死率は 1～11％で人から人への感染も多い．西アフリ
カ型のサル痘ウイルスによるサル痘は，より軽症で死亡
する例は少ないとされていたが，2017年からのナイ

ジェリアでの流行では致死率が 3％程度とこれまでの西
アフリカ型サル痘と比較して高く，人から人への感染も
おきている．ナイジェリアで流行している西アフリカ型
のサル痘ウイルスは，これまでの西アフリカ型サル痘ウ
イルスとは遺伝的に異なるため，遺伝的に別のクレード
に分けられているが，病原性や感染性に関して違いがあ
るかは不明である．現在，欧州やその他の国に感染が拡
大しているサル痘は，ナイジェリアで流行している西ア
フリカ型のサル痘ウイルスによることが分かっている
［10］．ナイジェリアでは 1971年と 1978年に患者が発
生しているが，1971年と 2017年の流行時のウイルス
は遺伝的に同一クレードに属することからナイジェリア
には他の国の西アフリカ型とは遺伝的に異なるウイルス
が以前から存在していたと考えられる．2018～2021年
までにナイジェリアからの輸入症例が英国などで複数回
報告されているが，感染拡大していない．これらのサル
痘ウイルスと比較して，現在，世界的に流行拡大してい
るサル痘ウイルスでは，遺伝子変異が比較的蓄積してい
るが，変異と感染性や病原性との関係に関しては不明で
ある．人から人への感染が継続することにより変異が蓄
積する可能性を示唆する論文もある［10］．

症 状
サル痘の潜伏期間は 5～21日（平均 12日）で，その
後，発熱（38℃以上），発汗，頭痛，悪寒，背部痛，筋
肉痛，無力感，咽頭痛，リンパ節腫脹などが現れる．リ
ンパ節腫脹は人のサル痘で特徴的な所見となる．発熱後
1～3日以内に発疹が現れる．発疹は体幹よりも顔面や
四肢に集中する傾向があり，顔面（95％），手のひら，
足の裏（75％）に認められる．口腔粘膜（70％），生殖
器（30％），結膜（20％）及び角膜などに病変がでるこ

図 人とサルのサル痘

コンゴ民主共和国の患者 
（Prof. JJ Muyembe-Tamfumより）

サル痘に実験感染したカニクイザル

表 2 1970～2019年までの人のサル痘患者数

1970～ 
79年

1980～
89年

1990～
99年

2000～
09年

2010～ 
19年

コンゴ民主共和国 38 343 511 10027＊ 18788＊

コンゴ 0 0 0 73 24
スーダン 0 0 0 19 0
中央アフリカ共和国 0 8 0 0 61
ナイジェリア 3 0 0 0 181＊＊

カメルーン 1 1 0 0 3
ガボン 0 4 9 9 0
コートジボアール 1 1 0 0 0
リベリア 4 0 0 0 6
シエラレオーネ 1 0 0 0 2

米 国 0 0 0 47 0
英 国 0 0 0 0 4
シンガポール 0 0 0 0 1
イスラエル 0 0 0 0 1

＊：多くは確定診断ではなく疑い症例
＊＊：2017年以降の患者数は 500名以上
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ともある（図）．発疹は，水疱，膿疱，痂皮へと 2週間
から 4週間程度で移行して脱落する．発疹の数は数個か
ら数千個とさまざまで，重症の場合は，病変が合体して
皮膚が大きく剝がれ落ちることもある．
しかし，現在アフリカ外で流行しているサル痘では，
発熱や悪寒の前駆症状がなく，突然発疹が出る場合もあ
り，発疹が現れた後で発熱，悪寒，リンパ節腫脹などが
現れる場合と，発疹が 1から数カ所に出るだけで他の症
状がない患者もいる．患者を調査した 2つの報告ではほ
ぼ同様な結果が得られている［11, 12］．患者の年齢の
中央値は 38歳の男性で，96～98％がゲイ，バイセク
シャル，または男性とセックスするその他の男性
（MSM）であった．発熱（62％），リンパ節腫脹（57％），
筋肉痛（31％），HIV感染（36～41％），抗 HIV薬治療
（90％以上），性感染症（30％），全身の皮膚病変（39％）
などの特徴がある．アフリカのサル痘患者の症状と大き
く異なるのは，皮膚病変部位で，アフリカでは顔
（96％），手のひらまたは足裏（90％）が好発部位であ
るのに対し，現在流行しているサル痘患者では，性器・
肛門周辺（73％）が多く，顔や手足の病変は少ない
（10％）．また，ステージが異なる皮膚病変（36％），孤
立性の病変（11％）や紅斑性丘発疹（14％）がみられ
る患者もいる．また，直腸痛（直腸炎を含む）を呈する
患者が 40％程いる．初期症状によっては梅毒や他の性
感染症と誤診される可能性も指摘されている．このよう
に古典的なアフリカでのサル痘と症状が異なるのは，患
者のほとんどがゲイや両性愛者で男性と性的接触のある
男性であり，感染経路がアフリカでの感染経路と異なる
などによると考えられる．

感 染 経 路
天然痘では，皮膚病変部位との直接接触による感染も
あるが，主な感染経路は患者からの飛沫感染や場合に
よっては空気感染であった．天然痘は感染性ウイルス 1

個で感染すると考えられている［13］．サル痘ウイルス
の感染に必要なウイルス量は不明であるが，感染には天
然痘と比較して多くのウイルスが必要と考えられてい
る．また，動物では飛沫感染もあるが，人から人の感染
では大量のウイルスを含む飛沫を浴びないと感染しない
と考えられ，接触感染が主な感染経路と考えられる．
2003年の米国でのプレーリードッグからの感染による
サル痘の流行では，動物との単純な接触による感染と動
物の咬傷やひっかき傷などによる感染とでは，後者の方
が潜伏期間が短く，発疹などが全身に出る症例が多いこ
とが分かっている［14］．
現在，アフリカ以外で流行しているサル痘の流行では
患者の唾液，鼻咽頭スワブ，直腸スワブに多くのウイル
スが検出されることがあり，精液，便，尿にもウイルス

が検出される場合がある［15］．このため，患者と接触
する医療従事者や家族などは飛沫感染などのリスクを考
慮してマスク着用などの防御策をとることが望ましい．
患者の皮膚病変には大量のウイルスが含まれ，直接皮膚
と皮膚が接触するか，あるいは患者が触れたリネン，服
などを介した間接接触により感染する．このため，患者
あるいは感染が疑われる人との，皮膚と皮膚の接触や間
接的接触を避けることが感染予防として重要である．ま
た，ドイツの入院患者の調査では，患者が頻繁に触れた
場所がウイルスに高度に汚染していることが報告されて
いる［16］．

予防・診断・治療
抗ウイルス薬としては，テコビリマットとブリンシド
フォビルがアメリカ食品医療品局などで承認されている
が，日本では未承認である．テコビリマットは，感染後
に体内での感染拡大に関与する細胞外エンベロープウイ
ルス（EEV）の膜蛋白質の一つである F13Lに結合して
感染性ウイルスが細胞から発芽するのを阻害する抗ウイ
ルス薬で副反応も弱い．一方，ブリンシドフォビルは
DNA合成阻害剤で肝毒性などの副反応尾が比較的強い．
現在，日本では国立国際医療研究センターなど 4医療機
関でテコビリマットを特定臨床研究として使用できる体
制になっている．診断は PCRによるサル痘遺伝子の皮
膚病変部位などからの証明が必要であるが，国立感染症
研究所だけでなく，地方衛生研究所でも検査可能な体制
とすることになっている．

天然痘のワクチンとサル痘発症予防効果
天然痘のワクチンは，最も古いワクチンで 1976年に
英国の Edward Jennerにより開発された．通常の生ワ
クチンは，病原ウイルスを弱毒化したものであるが天然
痘のワクチンであるワクチニアウイルスは，天然痘ウイ
ルスを弱毒化したウイルスではなく牛痘ウイルスが用い
られた．ウシ，ウマなどの皮膚で増殖させた病変部位か
らワクチンを製造していたが，ウマポックスウイルスな
ど幾つかのウイルス間で遺伝子組換えをおこしてワクチ
ニアウイルスができたと考えられている．オルソポック
スウイルスの構造蛋白質は非常に良く保存されているた
め，ウイルス間での交差免疫が非常に強い．このため，
天然痘のワクチンは弱毒天然痘ウイルスではないワクチ
ニアウイルスで有効であったが，同様にサル痘にも有効
である．しかし，天然痘根絶時に用いられたワクチンは，
副反応が強く全身性種痘疹，種痘性湿疹，進行性種痘疹，
種痘後脳炎などの重篤な副反応もあった．そこで，天然
痘がバイオテロに使われた場合に備えて，有効で安全性
の高いワクチン開発が行われた結果，鶏細胞では増殖す
るが哺乳類細胞では感染性ウイルスが作られない欠損型



416

のMVA株ワクチニアウイルスが米国，カナダ，EU，
英国で承認されている．日本では，天然痘の根絶前に広
く使用されていた Lister株ワクチニアウイルスを弱毒
化した LC16m8株によるワクチンが承認されていたが，
根絶直前であったため使用されなかった．このワクチン
がサル痘に有効であることは，サル痘ウイルスをカニク
イザルに実験感染する系で証明されている［18］．日本
の天然痘ワクチン（乾燥細胞培養痘そうワクチン，KM

バイオ）は，WHOが暫定のガイダンスでも，サル痘の
ワクチンとして推奨している［19］．厚生労働省は，7

月 29日に開催された薬事・食品衛生審議会医薬品第二
部会で，乾燥細胞培養痘そうワクチンのサル痘への適用
が承認された．天然痘と同様，サル痘も感染後 4日程度
までは暴露後ワクチン接種が有効と考えられることか
ら，患者との濃厚接触者にはワクチン接種が有効であ
る．また，天然痘ワクチンによる免疫持続は非常に長期
にわたることが分かっている．2005年に行った調査で
は，2回から 3回接種された 1968年以前に生まれた世
代は 96％に免疫があり，1969年から 1975年生の 1回
接種された世代は 66％が免疫を持っていた［20］．この
ため 2回以上接種された世代の人は，サル痘に感染して
も発症しないか軽症ですむと考えられる．

WHOの緊急事態宣言と今後の対策
WHOは，7月 23日にサル痘を「国際的に懸念され
る公衆衛生上の緊急事態（Public health emergency of 

international concern：PHEIC）」とした．
これは，①患者数の増加に歯止めがかかっていない異
常事態であること．②患者発生国が増加していることな
どから国際的な感染拡大であること．③国際的な協力体
制での対応が必要であることなどによる．

宣言時には，死亡例はなかったが，その後 4名の死亡
が報告されている．また，人から人への感染が継続する
とウイルスが人に馴化して感染しやすくなるリスクや，
齧歯類などの感受性のある野生動物に感染が拡大する
と，その地域がサル痘の汚染地域となってしまうリスク
などがあることから，早期の封じ込めが必要である．

7月 28日に国内で 2例目のサル痘患者が確認された
ことを受けて，厚生労働省は日本赤十字社による献血受
け入れ基準を示した．サル痘ウイルスは感染者や感染動
物の単球に感染してウイルス血症になる時期があり，血
液を介した感染リスクが否定できない．そこで，サル痘
患者，疑い患者だけでなく，サル痘患者と感染リスクレ
ベルが一定レベル以上の接触のあった人は，最大潜伏期
間の 21日間の献血を受け入れないこととした．

最 後 に
現在は，MSMの男性でのサル痘患者発生がほとんど
であるが，サル痘は患者の皮膚との直接・間接接触によ
り誰でも感染することから，正しい知識と感染防御策を
とることが必要である．
サル痘ウイルスがサルに由来しないように，牛痘ウイ
ルスもウシが宿主ではなく齧歯類が宿主である．2000

年代初頭から人や動物の牛痘感染症が頻繁に発生してい
て，ペット用のラットや肉食動物の餌用の齧歯類が感染
源となっている．牛痘は多くの哺乳類に感染するため，
サル痘に加えて監視が必要なオルソポックスウイルスに
よる人獣共通感染症である．
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