
01はじめに

わが国の食中毒発生動向は、2000年代以降、大きな転換期を
迎えている。かつて主流であった腸炎ビブリオやサルモネラ属菌
に代わり、近年ではアニサキス、ノロウイルス、そして細菌性食中
毒の筆頭であるカンピロバクターが食中毒事件の上位を占めて
いる。特にカンピロバクターは、国内で発生する細菌性食中毒事
件の約70％を占めており、食品衛生分野において最も対策が急
がれる病原体の一つと言える。
本菌は、主要な原因食品である鶏肉との関わりが深いだけで

なく、家畜、野生動物、さらには水圏環境まで広範囲にリザーバー
（供給源）を有している。そのため、単なる「調理現場の衛生管
理」といった局所的な対策だけではその発生を根本的に抑え込
むことは困難である。本菌を制御するためには、ヒト・動物・環境と
いう異なる領域を横断的に捉え、それらが相互にどのように関連
し、循環しているのかを理解しなければならない。
このような背景から、近年では「ヒト・動物・環境の健全性は一
つである」とする『ワンヘルス（One Health）』の視点に基づいた
多角的なアプローチが重視されている。本菌が自然界のどのよ
うな場所を宿主とし、いかなる経路を介してヒトに到達するのか
を解明することは、実効性の高い感染予防策を講じる上で極め
て重要である。
本稿では、ワンヘルスの観点からカンピロバクター感染症へ

の理解を深めるため、「動物」および「環境」における本菌の分布
実態とそれらを結ぶ生態学的背景を詳述する。次に、本菌が過酷
な環境下で生き抜き、病原性を発揮するための独自の「ストレス
耐性」、「栄養代謝」、「腸管病原性」について最新の知見を交えて
紹介したい。

02カンピロバクター食中毒

厚生労働省より公表されている『食中毒事件一覧速報』および
年次ごとの『食中毒発生状況』から日本国内の食中毒発生状況
は、2000年（平成12年）頃まで腸炎ビブリオとサルモネラ属菌
による食中毒が発生件数の上位を占めてきた。近年では、アニサ
キス、カンピロバクター、ノロウイルスによる食中毒の発生件数
が上位を占めている（図1）1)。
カンピロバクター食中毒は、世界中で流行している食中毒の
原因菌であり、近年日本で発生する細菌性食中毒事件の約70％
を占めている（図2）。国内で発生するカンピロバクター食中毒
の95〜99%以上がC. jejuniであり、残りがC. coliである1)。
C. jejuniによる食中毒が頻発する原因として、国内で流通する
鶏肉が高頻度で本菌に汚染されていることや2)、高い感染力（他
の病原性細菌より100～1000倍高い感染力）により、少ない
菌数（500～800個程度）でも感染することが挙げられる3)。C. 
jejuniは大気に曝された食品中では増殖することはできないが、
少ない菌数でも感染するため、鶏肉に残存した少量菌でも感染
が成立する。国内で流通する鶏肉の半数以上がC. jejuniに汚染
されているという調査報告もあることから3)、すべての国民がC. 
jejuni感染リスクの高い環境下にあると言える。また、少量の菌
でも食中毒が発生することから、鶏肉を調理したまな板や包丁な
どの調理器具を介した二次汚染にも留意が必要となる。

03カンピロバクターとワンヘルス

高い感染力を持つカンピロバクターの食中毒を減らすために
は、『ヒト・動物・環境』それぞれの視点からカンピロバクターの特
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徴を捉え、対策を講じることが必要である。
近年では、食品安全の分野においてもワンヘルス(One 

Health)によるアプローチが取り入れられており、ヒト・動物・環境
の健全なバランスを持続的に保ち、最適化することで、食品の安
全性を高めるための取り組みが行われている。カンピロバクター
食中毒においても、ワンヘルスの視点から様々な取り組みが行
われている。

3-1. カンピロバクターの分布
カンピロバクターは動物腸管に広く分布する細菌であり、動物

によって分離される菌種が異なっている（表1）4)。C. jejuni はニ
ワトリ等の家禽類の腸管から高頻度で分離され、その他にもウシ
の腸管や肝臓から分離される5)。C. coli  は主にブタの腸管に生
息し、家禽類、ウシ、ヒツジ、ヤギ、イヌ・ネコなどの伴侶動物や、野
鳥・イノシシなどの野生動物の腸管からも分離される。C. jejuni
は鶏肉および牛肉が、C. coliでは豚肉が食中毒の原因食品にな
ることが多いことから、食中毒発生と保菌動物の関連性が理解
できる。また、食中毒の原因となるカンピロバクター以外にも、菌
血症を引き起こすC. fetusはウシやヒツジから、菌血症の原因と

なるC. upsaliensisはイヌ・ネコなどの伴侶動物から、散発下痢
症例から分離される C. lariはカモメ、野鳥だけでなく、貝類から
も分離されることが知られており、保菌動物との接触が感染に関
連すると考えられている。
上記の通り、カンピロバクター感染では、『ヒト』と『動物』の間

に密接な関係が存在している。また、動物から排泄された菌が
土壌や水系などの環境を介して再び農場に戻ってくることから、
『動物』と『環境』の間にも密接な関係が存在している。さらに、
水圏での感染事例も報告されていることから、『ヒト』と『環境』の
間にも密接な関係が存在する6)。

3-2. 『動物の健康』: 家禽・家畜におけるカンピロバクター保菌
家禽・家畜におけるカンピロバクターの保菌割合は高く7)、参照

する文献によって保菌率は異なるものの、概ね同様の報告がさ
れている。個体別にみると、ニワトリではC. jejuniは70%程度、
C. coliは10%程度、ブタではC. coliがほぼ100%の割合で分
離される。ウシにおいてもC. jejuniの保菌率が高いことが報告
されており、約半数のウシから分離されている（表2）7)。家禽・家
畜のカンピロバクター保菌率は食中毒との関連が深く、特にニワ

表1 カンピロバクターの分布

菌種名 主な症状 主な感染源

C. jejuni 急性胃腸炎
（下痢、腹痛、発熱） 鶏肉、汚染された水

C. coli 急性胃腸炎 豚肉、鶏肉
C. fetus 菌血症、全身感染症 牛、羊（まれに食品）

C. upsaliensis 下痢、菌血症 イヌ、ネコ
C. lari 下痢 海鳥、貝類

図1 病因物質別食中毒発生状況 図2 令和6年度 細菌性食中毒事件数の内訳

表2 家畜・家禽におけるカンピロバクター保菌率

動物の種類 農場・鶏群単位の
保有率

個体単位の
保有率 主な菌種

鶏（ブロイラー） 約60% 〜 100% 約20% 〜 60% C. jejuni (約85%)
採卵鶏（成鶏） 約90% 〜 100% 非常に高い C. jejuni / C. coli

肉用牛 約70% 〜 80% 約30% 〜 40% C. jejuni
豚 非常に高い 約80% 〜 100% C. coli
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トリの場合には、食鳥処理における腸管内容物の漏出が鶏肉表
面のカンピロバクター汚染の原因になるため、保菌は食中毒の
直接的なリスクとなってしまう。ウシ・ブタの場合にはと畜場で内
臓を取り出す前に食道と直腸を結紮し、腸管内容物の漏出を防
ぐ処置を行った上で解体・加工が進められるため、枝肉への直接
的な汚染リスクは鶏肉に比べて低い。しかしながら、牛肉・豚肉の
場合、レバーにカンピロバクターが保菌されていることが多いた
め、レバーが食中毒のリスク要因になるとされている7)。過去には
牛レバーを原因としたカンピロバクター食中毒は、10件/年程度
の頻度で発生していたが、2012年の生食用牛レバー販売・提供
禁止措置によって、2012年以降は0-3件/年程度まで激減してい
る1)。しかし、生食用牛レバー販売・提供禁止措置後においても、カ
ンピロバクター食中毒の総数は減少しておらず、鶏肉による食中
毒が依然として多いことがカンピロバクター食中毒が減らない
原因であると考えられる。
カンピロバクター食中毒を減らすためには、ニワトリの保菌率

を下げることが重要となるが、カンピロバクターがニワトリ腸管
に定着する機構については不明な点が多く残されている。カン
ピロバクターはニワトリの雛からは分離されないが、成長に伴っ
て陽性率が高くなるとされている8)。保菌する個体がいる場合、
鶏舎内では餌・水・糞便などを介して急速な水平伝搬が生じるた
め、鶏舎内の多くの個体がカンピロバクターを保菌することとな
る。そのためニワトリの保菌率を下げるためには、鶏舎レベルで
カンピロバクターの侵入と拡散を防ぐ必要がある。一般的な鶏
舎では、鶏舎ごとに一斉に雛を導入し、飼育したニワトリを一度
に搬出するオールイン・オールアウト形式が採用されている。空
舎期間の徹底的な洗浄と消毒によって、前の世代のニワトリが保
有していた病原体が除去されるため、衛生的な環境でニワトリを
飼育することができる。鶏舎で分離されるカンピロバクターの遺
伝子型は、同一鶏舎においても世代によって異なることも多いた
め、洗浄や殺菌で生き残った菌が再び拡散する以外にも、鶏舎外
から持ち込まれたカンピロバクターが急速に拡散してしまうケー
スも多いと考えられる9)。鶏舎へのカンピロバクターの持ち込み
と拡散については、後述する野鳥・野生動物や衛生動物などの環
境リザーバー・ベクターの関わりが特に大きいとされており、単
に鶏舎だけでの対策ではなく、鶏舎を取り巻く環境面の視点から
の汚染拡散対策が必要になってくる。

3-3. 『動物の健康』: 野生動物におけるカンピロバクター保菌
野生動物におけるカンピロバクター（主にC. jejuni、C. coli、

C. lariなど）の保菌は非常に広範囲にわたる。自然界の多くの野
生動物は感染症状を伴うことなく生活しており、環境中に菌を排
出する。カンピロバクターは感染力が高く少量の汚染でも感染
症を引き起こし、野生動物や野鳥の排泄物に含まれているカンピ
ロバクターは井戸水や湧水などの水圏感染症の原因になると考
えられており、保菌動物を理解することは重要である。
自然界では主に野鳥がリザーバーになっていると考えられ、カ

モ・ガン・白鳥などの水鳥からはC. jejuni、C. lariが高頻度で分

離される。また、カモメ・ウミスズメなどの海鳥、ハト・カラス・ムク
ドリ・スズメなどの都市部にいる鳥も保菌することが知られてお
り10)、カンピロバクターの生息域の拡大に鳥類の関わりは大き
いと考えられている。陸上哺乳類の中では、ネズミやリスなどの
齧歯類がカンピロバクターを保菌しており11)、飼料や水などの汚
染源になると考えられている。世界的にはシカ、イノシシからC. 
coliの検出報告があるが、日本においてはシカからのC. coli検
出率は極めて低く、イノシシの一部からC. coliが検出されること
が報告されている。また、シカ、イノシシからはC. jejuni、C. coli
に類似したC. hyointestinalisが広く分離され、ジビエ料理での
食中毒が危惧されている12)。その他にもアライグマやタヌキなど
の野生動物からの分離報告も存在する13)。
野生動物以外にもハエ、ゴキブリなどの衛生昆虫は、カンピロ

バクターの宿主にはならないもののベクターとして分布域の拡
大に寄与し、特に鶏舎内への拡散に関与するとされている14)。

3-4. 『環境の健全性』: 水圏生物を利用したカンピロバクターの生存
カンピロバクターは、水圏感染症の原因菌としても広く知られ
ている。湧水や井戸水、溜池の水がカンピロクターで汚染される
機構には、近隣に生息する野鳥や野生動物が深く関わると考えら
れている。カンピロバクターは酸素に弱い菌であるため、大気下
では生存することが難しいとされており、湧水や溜池などの水圏
環境では、保菌動物から排泄されたカンピロバクターの生存を
助ける昆虫などの環境リザーバーが存在すると考えられている。
また、近年では環境中の土壌や水圏に生息する自由生活性ア

メーバ（Free living amoeba：FLA）が一部の細菌の環境宿主
として機能することが注目されている15)。FLAは、細菌等を餌と
して捕食し生活しているが、一部の細菌はアメーバ細胞内の消
化機構を逃れる機構を持っており、FLAを乗りものやシェルター
の様に活用することで、環境下で生存・増殖することができる。
特に呼吸器感染症などに関わるLegionella pneumophila は
FLAを利用した生存・増殖に関する研究が進んでおり、代表的な
FLAであるAcanthamoeba spp.を利用し、環境中での生存や
拡散・伝播・感染性を高めることが明らかとなっている16)。近年
ではLegionella pneumophila以外にも、Helicobacter属や
Salmonella属、Vibrio cholellaなど数多くの細菌が、FLAを利
用することで、環境下での生存率を高めていることがin vitroの
実験モデルで明らかとなり、FLAを介した細菌の生存・拡散機構
が注目されている。C. jejuniについてもAcanthamoeba spp.
を用いた研究がいくつか存在し、アメーバと共存することで、生
存力が高くなることやニワトリ腸管定着能力が向上することなど
FLAが環境生存に関わることが報告されている17)。C.  jejuni は
地下水や湧き水、河川から検出される病原体としても知られてい
るため10)、FLAがC. jejuniのヒトや動物への拡散に関与している
可能性が考えられる。
現在、FLAとカンピロバクターの関連はin vitroモデル生物の

Acanthamoeba spp.が用いられた研究に留まっているが、環
境中には他にも細菌を捕食する様々な原生生物が存在し、それ
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らがカンピロバクターの環境リザーバー・ベクターとなっている
可能性も考えられる。今後は、カンピロバクターのより明確な環
境宿主の特定と、それら生物による鶏舎への伝搬機構、水圏感染
機構などの解明により、ワンヘルスの『環境の健全性』の観点か
らのアプローチによる感染予防対策が講じられることが期待さ
れている。

04カンピロバクターの生存戦略と感染機構

4-1. カンピロバクターのストレス耐性
カンピロバクター属菌は0.2〜0.8 µm×0.5〜4 µm程度のサ

イズで、S字、らせん状に湾曲したグラム陰性桿菌である。片端、
または両端に鞭毛を持ち、コークスクリュー様の回転運動を行う
細菌である18)。
低酸素（5〜10%）状態で発育する微好気性細菌であり、大気

下(酸素濃度21%)では増殖することができない19)。そのため、
カンピロバクターは腸管から排出されると大気中の酸素にさら
されることで増殖能を失うため、鶏肉表面などに付着した状態
では増殖することができない。また、大気に曝されると多くの
菌は死んでしまうが、一部の細菌は生存戦略のため難培養状態
（Viable but Non-Culturable; VBNC）に移行することが知
られている20)。VBNC状態の菌は、コロニー形成能を失っている
が休眠状態で生存しているため、増殖に適した環境に戻ると再び
増殖することができる。カンピロバクターは大気下で生存するた
め、VBNC状態を維持していると考えられている。多くの細菌は、
大気中の酸素に抵抗する抗酸化システムとして、複数のカタラー
ゼ、SOD（Superoxide Dismutase）を保有し、またグルタチオ
ンを抗酸化物質として利用する。しかしながらカンピロバクター
は、カタラーゼ、SODをそれぞれ1種しか保有しておらず、グルタ
チオンを合成することもできない。そのため、カンピロバクター
は通常の細菌よりも酸素に弱く、酸化を介して殺菌作用を示す
殺菌剤・抗菌薬は、優れた殺菌効果を示すことが知られている。
この抗酸化に対する脆弱性は、大気下でのVBNC状態への移行
や、酸素濃度の低い動物腸管での定着性(微好気環境の選択)に
も関与すると考えられている19, 21)。
C.  jejuniのように食中毒の原因菌の多くは、ニワトリ体温の
42℃付近を至適増殖温度とする22)。また、30℃以下では増殖す
ることができないが、冷蔵庫内（４℃付近）では、低温ストレスに対
するタンパク質発現の変化や23)、ストレスで損傷したRNAの分解
に働くPNPase （Polynucleotide Phosphorylase）の働きに
よって24)、長く生存することができると考えられている。
また、カンピロバクターの細胞表面に存在するリポオリゴ糖

（Lipoligosaccharide：LOS）は特徴的で、他のグラム陰性細菌
のもつリポオリゴ糖（Lipopolysaccharide：LPS）に比べて糖鎖
が短い菌内膜脂質A（Lipid A）から伸びる糖鎖、内部コア領域お

よび外部コア領域から構成される。このLOSのコア構造によっ
て、動物腸管での胆汁酸ストレスに耐えることができると考えら
れている25)。

4-2. カンピロバクターの栄養代謝
カンピロバクターは、栄養代謝も特徴的であり解糖系の遺伝
子に変異があることから、グルコースを利用したエネルギー代謝
を行うことができない26)。その代わりに、有機酸やアミノ酸を炭
素源にしたエネルギー代謝を行なっており、特にセリン、プロリ
ン、アスパラギン酸、グルタミン酸などのアミノ酸に対し、高い嗜
好性を示すユニークな代謝を行なっている27)。カンピロバクター
のアミノ酸嗜好性は他の細菌との栄養競合の回避に役立つだけ
でなく、動物腸管への定着にも寄与すると考えられている。
また、アミノ酸だけでなく乳酸、コハク酸、ギ酸、水素ガスなど
腸内細菌によって供給される様々な有機酸を電子の供与体とし
て利用する27)。酸素供給が乏しい環境（嫌気的条件）では、フマ
ル酸や硝酸塩を還元力として利用し、生存することが知られて
いる28)。
代謝で取り出された電子伝達についても特徴があり、一般的

な細菌(大腸菌など)では、酸素が多い条件では高電位の伝達に
有効なユビキノン、酸素が少ない条件では低電位の伝達に有効
なメナキノンを使い分けているが、カンピロバクターはメナキノ
ンのみを利用し、低電位のドナー（ギ酸、水素ガスなど）から、効率
的に電子伝達を行うことができる29)。また、呼吸の最終段階であ
る電子受容体もユニークであり、カンピロバクター属は、近縁種
のヘリコバクター属、根粒菌などと同様に、大気中の酸素濃度よ
りもはるかに低い酸素濃度でも効率よく酸素を受け取ることが
できるcbb3型チトクロムc酸化酵素を利用しており、低酸素濃度
でも効率よく呼吸を行うことができる30)。
上記の点から、カンピロバクター属は動物腸管に供給される

糖質の競合を避け、腸管内に供給される、有機酸やアミノ酸、水
素やギ酸から効率よく電子を伝達し(メナキノン)、微好気条件に
適した呼吸（cbb3型）による独特な代謝によって他の腸内細菌と
の競合を避け、動物腸管内で生存していると考えられる。

4-3カンピロバクターの腸管病原性
カンピロバクター属菌は、他の食中毒の原因菌と比較してゲ

ノムサイズが小さく、典型的なIII型分泌装置（T3SS）や膜孔形成
毒素など、多くのグラム陰性菌で保有する明確な病原性遺伝子
をゲノム上に保有していない26)。そのため、病態形成のメカニズ
ムについては不明な点が多く残されている。カンピロバクター属
菌は細胞内寄生性を持たないことからサルモネラ属菌などのよ
うに上皮細胞内で増殖することはできない。しかし、これまでの
研究から、腸管上皮細胞への接着と侵入が炎症性サイトカイン
の分泌に関わっており、病態形成の足掛かりとして重要な役割を
果たすことが明らかとなっている31)。カンピロバクターは、宿主
上皮細胞の脂質ラフトに局在しているフィブロネクチンなどの細
胞外マトリックスに、上皮結合因子（CadF、FlpA）を介して接着
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する32)。細胞接着に引き続き,宿主細胞ではエンドサイトーシス
様の取り込み機構が働き、細胞膜が換入し、Campylobacter-
containing Vacuole （CCV）と呼ばれる小胞に包まれた状
態で細胞内に取り込まれる32)。本来であれば上皮細胞内に取り
込まれた細菌は、リソソームへと運ばれて細胞内で消化される
が、細胞内に取り込まれたカンピロバクターは、リソソームへの
輸送経路から逃れ、CCVのまま、細胞内で数日間生存するとさ
れている（図3）。細胞侵入についてはC. jejuni、C. coliでは鞭
毛の関わりが深い。鞭毛から分泌されエフェクタータンパク質
（Campylobacter invasion antigens：Cia）の分泌による宿
主細胞の細胞骨格の変化や、鞭毛運動によるムチン（構成因子の
フコース）に対する走化性・運動が、上皮細胞への侵入に働いて
いる32)。

また、カンピロバクター属菌では細胞膨化致死毒素
（Cytolethal Distending Toxin; CDT）の遺伝子が高確率で
コードされている。CDT毒素もまたIL-8の産生を促し、宿主上皮
細胞の細胞周期を停止させ、アポトーシスを誘導することが知ら
れており、病原性に関与すると考えられている。
C. jejuni、C. coliのように食中毒の原因菌では、ごく一部の
株でType IV secretion system（T4SS）を保有しており、腸管
上皮細胞への侵入などを高めることが報告されている。しかし、
ほとんどの株はT4SSを保有していないことから、病原性の増強
因子ではあるが、主要病原因子ではないと考えられている。一方
でC. fetusでは、T4SSの保有率が高く、Ficドメインタンパク質を
輸送し、宿主細胞機能に影響すると考えられているが、病態形成
との関わりは明らかになっていない33)。
カンピロバクターのLOSは、一般的なグラム陰性菌が持つLPS

よりも糖鎖が短く、末端糖鎖構造が宿主細胞のレクチン受容体
や糖鎖結合タンパク質に認識されやすいため、細胞接着に関与
すると考えられている。また、LOSは宿主のToll様受容体（TLR4）
を活性化し、炎症シグナルの活性化にも加担することが知られて
いる。特に、LOSの糖鎖末端のシアル化は病原性との関わりが深
く、糖鎖末端がシアル化された株では、細胞侵入性やギラン・バ
レー症候群への移行割合が高いことが知られている34)。
上記のようにカンピロバクター属菌は、小さなゲノム上に明確

な“病原因子”を保有しておらず、様々な因子を複合的に作用させ
ることで病原性を発揮していると考えられている。

05まとめ

カンピロバクターは、酸素分圧や胆汁、栄養競合など多くの障
壁を、その巧みな特性で乗り越えて動物腸管に辿り着き、潜み、
暮らしていることが理解できる。
動物腸管から漏出した菌は、ヒトにとって感染症の大きなリス

クであり脅威となる。現在流行しているカンピロバクター感染を
減少させるためには、単に食肉の拡散予防と殺菌処置の対策を
行うだけでは不十分であり、ワンヘルスの視点からの対策が必要
となる。
今回、『ヒト・動物・環境』をテーマに、現在明らかにされている

ことを中心に紹介し、カンピロバクターの特性との関連性から、
『ヒト・動物・環境』それぞれの分野で抱える問題点や明らかにす
るべきこと、必要な対策が見えてきた。今後、さらに『ヒト・動物・
環境』それぞれの分野において調査・研究結果が蓄積すること
で、ワンヘルスの観点からカンピロバクター食中毒の抜本的な
対策が発明されることが期待される。

図3 カンピロバクターの上皮細胞侵入・生存機構
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