
はじめに

食の安全確保にはHACCPシステムによる「農場から

食卓」（From Farm to Table）までの一貫したリスク管

理が重要となっている．動物由来の腸管出血性大腸菌

O157やサルモネラなどのリスクアセスメントには，そ

の病原菌の出現率や各種環境下での消長等を生態学的に

把握することが必須課題となる．腸管出血性大腸菌の出

現，分布及び動物，環境，食品中での挙動，消長等につ

いてはすでに報告した［１］．本稿では腸管出血性大腸菌

（enterohaemorrhagic E. coli ; EHEC）の病原因子プロフ

ァイル，感染メカニズムを中心に概説する．

１）腸管出血性大腸菌（EHEC）の病原因子

EHECの病原性の強さは，保有する病原因子とその発

現度合により決定される．2001年，O157の全DNA構造が

相次いで解明され，染色体の総塩基数は全長5,498450bp

で，それ以外にpO157（92,720bp），pOSAKA（3,303bp）

のプラスミドを保有する［２-４］．O157の染色体は非病

原性大腸菌に比較し，約20％（859,233 bp）も大きく，外

来性遺伝子群の存在や新らたに多くの病原性因子が報告

されている［３, ４］．

志賀毒素産生大腸菌（shiga toxin-producing E. coli ;

STEC）がヒトに感染，溶血性尿毒症症候群（haemolytic

uraemic syndrome ; HUS）を起こすには，腸管内で増殖

し腸管上皮細胞に付着，毒素の産生など宿主と病原体と

の感染応答（Host-pathogen response）が必要条件となる．

単にベロ毒素産生能だけでなく，主要な病原因子（イン

チミン接着たんぱく質の分泌，溶血毒素の産生能）を保

有することが不可欠である［５-８］．また，補助的な多く

の因子とそれらを相互に調整する遺伝子群の発動によ

り，初めてEHECとしての病原性を発揮する［９-19］．

ベロ毒素産生性大腸菌の呼称は，世界的にはSTECと

総称し，そのなかで腸管細胞付着障害因子（loccus of

enterocyte effacement ; LEE）関連の主要病原因子を保

有し，人に出血性腸炎やHUSを発症させるSTECを一般

的にEHECと称している（表１）．

血清型O157も由来等により病原性の強さは異なる．

毒素型にはstx1群でstx, stx1, stx1c, stx1d, stx２群でstx

（2, 2c, 2d, 2e, 2f, 2g）のバリアントがある．病原性の強

さは，①stx２単独またはstx2複合型，②stx1＋stx2産生

株，③stx1単独株の順といわれている［20-22］．これは

stx2がstx1に比較して腎臓血管細胞への障害力は1,000倍

も強くHUS発症率も高い［23-25］．

毒素型以外に環境条件によって同じ毒素型でも毒素産

生量に差が認められている．同時に３種（例えば，

stx1, stx2, stx2c）の毒素を産生する株も認められている

［23, 26, 27］．患者由来O157株はその64％がstx2＋stx2c

産生株である［21, 28］．毒素型によるHUS移行の比率は

stx1単独（3.7%），stx2単独（54.9%），stx1＋stx2（9.3%），

stx2c（3.7%），stx1＋stx2c（25.4%），stx2＋stx2c

（25.4%）の報告がある［23, 26, 29］．EHECはベロ毒素以

外にYersinia属やEAggECが保有する耐熱性エンテロト

キシンを保有する［30］．また，HUS移行に関与する要

素は毒素型のほかにeaeA, ehxA遺伝子保有が必要であ

り，家畜，環境由来株はこれらのいづれかを有しないも

のが多い［31-35］．

２）主要血清型の病原因子プロファイル

国内で発生したEHECの血清型は，O157:H7/H－

(75.3%)，O26:H11/H－(18.8％)，O111:H－(2.0％)，その

他3.9％となっている［36］．同じEHECにも進化過程で
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病原因子の蓄積量は異なり，大きくはO157とNon-O157

の２群に大別される．その病原因子プロファイルを血清

型別に５グループに分類して示した［37-62］（表２）．

O157はNon-O157群に比較し強い病原性を示す反面，

宿主側は強い生体刺激により，早く防御抗体を産生する

ため腸管からの除菌も早い．一方，O26はYersinia属が

保有する高病原遺伝子群（hight pathogenic island ; HPI）

を保有しリンパ球阻害作用が強い［37, 38］．このため比

較的病原性は弱いが幼児などでは長期間保菌され除菌困

難な例が多い．接着因子としてO157は病原大腸菌

（enteropathogenic E. coli ; EPEC）が保有する結束線毛

（bundle-forming-pili ; bfp）やTypeⅠ線毛を保有しない

が，類似のlong polar fimbriae(lpfA）やtoxB, efa1, pchA

を保有する［44-46, 48, 63, 65, 66］．さらに最近の全遺伝

子解析の結果，O157はサルモネラが保有するSPI-１に

類似した二次LEE（epr, epa, eiv）やnleA, tagA，尿路病

原大腸菌（uropathogenic E. coli ; UPEC）の保有する病原

遺伝子（prrA-modD-ye73-fepC）も保有する［67-70］．

ソルビット分解（＋）株はcdt(cytolethal distending toxin）

毒素を産生する［71］．

O113，O91に代表されるLEE（－）群のEHECは，接着

因子としてのeaeAを保有しないが，これらの機能を補

完する接着因子等（saa, typeⅣ線毛（pilⅠ～Ⅴ），epeA）を

保有しHUSを発症さす能力がある［37, 40-47, 71, 72］．

このようにEHECは進化過程で病原因子の蓄積量に違い

があり，各血清型により病原因子プロファイル，感染力
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表１　EHECの主要病原因子とその制御因子

表２　主要血清型の病原因子プロファイル

病原因子　Virulence 病　原　作　用

主病原因子
Main

Virulence

① stx1, stx2（ベロ毒素) 蛋白合成阻害，血管細胞破壊，
サイトカイン誘発，免疫機構障害

② Type Ⅲ　secretion system (TTSS) 腸管粘膜への粘着，エフェクター分泌
eaeA（インチミン），Tir 接着蛋白，レセプター
espA, B, E, D, F,H 各種機能蛋白分泌，腸管粘膜のダメージ

③ E-hly（60MＤaプラスミド） 溶血，蛋白分解作用

副病原因子
Secondary

Virulence

① Type I，IV  fimbriea（線毛） 腸管粘膜への付着
② rpoS（SOS; 耐ストレス因子），ureA, C, D 耐酸性（胃酸バリア－通過）
③ Colicin D 他のフローラ制圧
④ EAST1（ast1） 耐熱性エンテロトキシン
⑤ EHEC factor for adherence（efa1） 腸管細胞へ粘着
⑥ 各種プロテアーゼ 細胞ダメージ，抗体破壊
⑦ espP, katP, etpD, プロテアーゼなど

制御因子
Regulator

① Quarum-sencing, sdiA 病原因子のグローバル制御
② IHF (Integration host factor) ler（orf1）発現
③ Ler (orf1), pchA (per), sepL, csgD 各種LEE等病原因子の発現

tir ; translocated intimin receptor, eaeA ; E. coli attaching and effacing antigen(LEE3)

rpoS ; RNA polymerase sigma factor, espA ; EPEC secretted protein

espP ; a plasmidic serine protease, katP ; perplasmic catalase-preoxidase

etp ; EHEC type II secretion pathway, pchA ; perC homologue  

＊HPI ; hight pathogenic island（Yersinia属が保有する遺伝子irp1/2, fyuAを保有)
＊＊主なLEE(－)血清型；O6, O23, O48, O91, O113, O123, O128, O139, O141, O146, O159, O174, O178, O181
＊＊＊C ; 染色体上に遺伝子保有, Ｐ ; プラスミド上に遺伝子保有

LEE

病原因子

***

血清
型

LEE (＋) LEE (－)

O157
Non-O157

Ｏ111 Ｏ26 O103 Ｏ113＊＊

ベロ毒素 Ｃ Stx1, 2 Stx1, 2 Stx1, 2 Stx1 Stx1, 2

LEE(挿入部位) Ｃ ＋(selC) ＋(pheU) ＋(pheU) ＋(pheV) －
インチミン(型) ＋(γ1) ＋(β1/γ2/θ) ＋(β1) ＋(γ2/ε) －
Secondery-LEE Ｃ ＋ － － － －
Saa(STEC凝集接着) Ｃ － － － － ＋＋
e-hly (溶血毒) P ＋＋ ＋＋ ＋＋ －(α-hly) ＋＋
リンパ球阻害(lifA) P － ＋＋ ＋＋ ・ ・
HPI＊ Ｃ － － ＋＋ － －
接着線毛 P ＋(LP) ＋(typeⅠ) ＋(typeⅠ) ＋(typeⅠ) ＋(typeⅣ)

est1 Ｃ ＋ ＋ ＋ ・ ・
etpD P ＋ － － ＋ －
espP P ＋＋(96%) ＋(12%) ＋＋(60%) － ＋
epeA P － － － － ＋
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も異なる．Karmaliらは，これら病原因子プロファイル

と血清型を血清病原型（seropathotype）でＡ～Ｅの５型

に分類している［73］．

３）人への感染成立

感染の成立には，①感染源の存在，②感染経路の成立，

③宿主（人）が感染必要菌量を経口的に摂取することが

必須となる．また，平面的モデルでみると，①環境，食

品中の病原体汚染菌量，②宿主の感受性（体力），③摂

取（暴露）菌量に影響される．そのため感染予防にはこ

れらの条件を遮断，縮小することが基本となる（図１）．

1 感染源（原因食品）

EHECの潜伏時間が３～８日と長いため，散発事例や

家族内感染では，感染源の特定は困難となる．集団事例

では多くの食品や飲料水などが原因食品として報告され

ている．イギリスの散発事例では607例中，牛乳240例，

冷凍肉225例，バター175例，旅行100例，牧場訪問87例

が報告されている［74］．アメリカではハンバーガーなど

食肉が最も多く，ついでアップルサイダーなどの酸性食

品，果物，野菜サラダ，ヨーグルト，飲料水となっている

［75］．日本では多様な食品が原因食となっている［76］．

以下に報告された主要な原因食を列挙した．①食肉及び

その加工品（ハンバーガー，焼肉，牛レバー，ホルモン，

鹿肉，ミンチ，ウインナーソセージ，サラミソーセージ

［77-82］．②乳及びその加工品（生乳，ヨーグルト）［83-

85］．③飲料水，その他飲料（上水，井戸水，アップル

ジュース，アップルサイダー）［86-94］．④生食用野菜，

果実，その他食品（レタスサラダ，カイワレ，アルファ

ルファー，オカカサラダ，メロン，スイカ，キャベツサ

ラダ，パセリ，和風キムチ，イクラ，冷やし日本そば，

ポテトサラダ，カブの浅漬け，マグロ，白菜漬）［95-

112］．⑤学校給食（冷麺，カイワレ大根，サラダ）［76,

113-120]．⑥その他（湖水での水泳，カーペット，砂場，

ガーデニング有機肥料，観光牧場での動物との接触）

［74, 121-134]．

2 感染経路

感染経路は大部分が二次汚染した食品や飲料水，加熱

不足の調理食品等による経口感染である．暴露された集

団が大きい場合，広域的，爆発的発生となる．また，本

菌はヒトからヒトへ二次感染し，風呂，洗濯機，トイレ，

オムツ，カーペットなどを介した接触感染も成立する

［135］．そのため集団，散発事例では，４％～15％家族

内で二次感染がみられる［136］．まれに尿路感染による

HUSの報告もみられる［137-139］．人から人への感染防

止には，無症状排菌者（感染源）の早期把握，有症保菌

者の衛生管理（症状消失後最低48時間は就業，修学の自

粛）による蔓延防止対策が重要となる［140, 141］．

3 経口的摂取と感染成立

EHECや組織侵入性大腸菌（enteroinvesive E. coli ;

EIEC）では，他の病原大腸菌の発症菌量が10(6) CFU／

人に対し，赤痢菌と同じ10～100 CFU／人で感染が成立

する［142]．耐熱性などの物理化学的抵抗性は，正常な

大腸菌と大差がなく75℃，１分以上の加熱で死滅するが，

不充分な加熱調理や二次汚染した生野菜，果物，サラダ

などの非加熱生食食品の摂取が原因となる．食品中にわ

ずかに残存したEHECは，耐酸性適応性（rpoS, ureC）が

強く，胃酸（pH3～4）のバリアーを潜り抜け腸管に達し，

至適発育環境（pH，胆汁酸濃度，ガス濃度，温度など）

で増殖する［143-145]．各種環境シグナルを受け各種病

原遺伝子が発現し感染が成立する［9, 10, 146-150]．次に

その主な過程を示す．

（a）大腸に到達すると特殊なバクテリオシン（コリシン

D）を産生しながら増殖し，他の細菌を制圧し，主要フ

ローラとなる［151, 152]．さらに，毒素ファージを放出

し感受性の正常大腸菌に感染させ腸管内へ毒素を放出す

る［153]．

（b）特殊な線毛やたんぱく質分解酵素等を分泌して粘
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図１　感染成立と防止対策
平面的（Ａ），直線的（Ｂ）感染成立モデル



液層を通過し，腸管粘膜のパイエル板等のリンパ小胞を

ターゲットに初期付着する［47, 154-165]．

（c）bfpを有しないO157は凝集線毛（curli)，long polar

線毛や外膜蛋白質（ompA）などで菌塊状（biofilm）に腸

管粘膜上に凝着する［65, 166-173］．

（d）それらが刺激となって集団密度感知制御系（Quorum

Sensing）が作動し，様々な病原因子が発現し始める

［171-179］．まずeaeA遺伝子が発現しインチミン（接着

たんぱく質）をはじめ各種接着物質（espA, toxB, efa1）

が分泌される［169, 180-185］．

（e）同時に分泌したインチミン（接着蛋白）は，腸管上

皮細胞表面のヌクレオリンと自ら産生し上皮細胞に注入

したレセプター，tirに吸着する．注入されたtirは標的

細胞内のタリン，コートアクチンと結合する［169, 186-

189］．さらにespA, espD, espF等のエフェクター（宿主

細胞移行蛋白質）やefa-1，nleA等を分泌し宿主の感染

防御機構を回避し定着する［68, 180, 183, 190-200］．

（f）これらの過程により腸管上皮細胞は，接着障害病変

（attaching effacing lesions ; A/E）を起し，同時に感染

細胞内の複雑なシグナル伝達や関連するアダプターたん

ぱく質（WASP, WIP, Arp2/3等）の連鎖的結合により，

アクチン蛋白の析出が起こる［196-198］．菌体は腸管粘

膜細胞の台座様構造（actin pedestal formation）上に固定

される［169, 192, 201, 202］．

（g）同時に主病原因子であるベロ毒素（stx1, 2）が分泌，

吸収され，上皮細胞は蛋白合成機能が阻害され死滅，脱落

し出血性下痢を起こす［203］．ベロ毒素はLPS，Flagellin

とともに腸管上皮細胞，マクロファージに作用して各種

サイトカイン，ケモカイン（IL-8, TNF-α等）の分泌を

誘発する［204-207］．また，分泌されたサイトカインは毒

素のレセプターであるGb3(globotriaosyceramide）の分

泌をさらに加速させて，毒素の吸収や炎症反応を増幅さ

せる［208-214］．また，ベロ毒素は腸管上皮細胞やリン

パ球，マクロファージに自発的細胞死（apoptosis）作用

を示す［215-220］．

（h）好中球やその生成物（サイトカイン）は，ベロ毒素

の産生を刺激増幅する．また，O157は上皮細胞の産生

するγ-インターフェロンを破壊する機能も有する［211,

221, 222］．

（i）ベロ毒素が高濃度に産生されて生体に吸収されると，

血管，リンパ管を通じて腎臓，脳に達し，蛋白合成阻害

作用によりHUSや血小板減少性紫斑病（thronbotic

thrombocytopaenic purpura; TTP），脳症を惹起する

［210, 223, 224］．
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表３　モデル式による赤痢菌，O157，EPECの暴露菌量(N)と感染確率(Pi)

＊；モデル；Pi = 1-(1+N/β)^-α　（β-poisson), ；Pi = 1-exp(-r×N） (exponential)
＊＊；N；暴露（摂取）菌量（CFU/人)， Pi；感染確率， N50；50％感染必要菌量

菌　　種
パラメーター（α,β/ｒ）＊＊ 暴露菌量と感染確率 N50 文　　献
β-poisson / exponential＊ 102 104 106 CFU/人

Shigella spp. Pi = 1-(1+N/42.86)^-0.210 0.233 0.682 0.879 1,120 Hass [242]
Shigella spp. Pi = 1-(1+N/15.85)^-0.162 0.276 0.648 0.833 1,127 Crockett [243]
Shigella spp. Pi = 1-(1+N/3.45)^-0.248 0.570 0.862 0.956 53 Rose [244]
Shigella dysenteriae Pi = 1-(1+N/100)^-0.50 0.293 0.901 0.990 300 Hass [245]
Shigella dysenteriae Pi = 1-(1+N/9.16)^-0.157 0.322 0.667 0.838 749 Powell [246]
Shigella dysenteriae Pi = 1-(1+N/21.16)^-0.28 0.387 0.822 0.951 230 Holcomb [247]
Shigella flexneri 2a Pi = 1-(1+N/2,000)^-0.20 0.010 0.301 0.712 62,000 Hass [248]
Shigella flexneri 2a Pi = 1-(1+N/284.3)^-0.143 0.042 0.401 0.689 35,930 Teunis [249]
Shigella flexneri Pi = 1-(1+N/83.46)^-0.24 0.172 0.684 0.895 1,400 Holcomb [247]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/42.86)^-0.210 0.233 0.682 0.879 1,120 Hass [242]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/8,722.5)^-0.221 0.025 0.155 0.650 19,200 Powell [246]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/2.47)^-0.267 0.630 0.891 0.968 31 Cassin [250]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/19,136)^-0.49 0.003 0.186 0.857 596,000 Hass [251]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/363)^-0.49 0.112 0.806 0.979 1,130 Cockett [243]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/191,000)^-0.49 0.000 0.025 0.592 59,500 Watanabe [252]
E. coli O157 Pi = 1-(1+N/125)^-0.185 0.103 0.530 0.810 5,170 FSIS [240]
E. coli O157（子供） Pi = 1-(1+N/1.442)^-0.0844 0.302 0.526 0.679 5,320 Teunis [253]
E. coli O157（成人） Pi = 1-(1+N/1.001)^-0.0496 0.205 0.367 0.496 1.18E+06 Teunis [253]
EPEC Pi = 1-(1+N/3,112,348)^-0.221 0.000 0.001 0.060 6.85E+07 Powell [246]
EPEC Pi = 1-(1+N/1,800,000)^-0.178 0.000 0.000 0.076 8.6E+07 Hass [242]
EPEC O111/O55 Pi = 1-(1+N/11,456)^-0.175 0.002 0.104 0.544 2.55E+06 Hass [254]
EPEC Pi = 1-(1+N/161,000)^-0.171 0.000 0.010 0.286 9.3E+06 Rose [255]
ETEC Pi = 1-(1+N/1,870,000)^-0.18 0.000 0.010 0.074 8.6E+07 Hass [242]

Shigella dysenteriae Pi = 1-exp(-0.0002052×N) 0.202 0.872 1.000 3,378 Powell [246]
Shigella flexneri 2a Pi = 1-exp(-0.0000001101×N) 0.000 0.001 0.104 6.3E+06 Teunis [249]
E. coli O157 Pi = 1-exp(-0.0050125×N) 0.394 1 1 139 Nauta [256]
E. coli O157 Pi = 1-exp(-0.0094×N) 0.609 1 1 74 Havelaar [257]

EPEC Pi = 1-exp(-4.070E-10×N) 0.000 0.000 0.001 1.7E+09 Powell [246]
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（ j）生体側の生体防御機構は，感染初期に自然免疫

(innate immune responses）が 菌 体 リ ポ 多 糖 体

(lipopolysaccharide; LPS）やFlagellinをToll様レセプタ

ー（toll-like-receptor; TLR4, TLR5）で感知しマクロファ

ージの活性化，好中球の遊走，サイトカインネットワー

クの発動が起こる．次いでT細胞（細胞性免疫；Th1）

の分化，インターフェロンの分泌など消炎反応が旺盛と

なる［194, 225-228］．

（k）５～６日経過すると獲得(体液)免疫が作動し始め，

各種病原因子（ベロ毒素，LPS，インチミンなど）に対

するIgM抗体の産生，IgA抗体の分泌により消炎と排菌

作用が始まり回復に向かう［229-235］．

4 感染必要菌量（暴露菌量と感染確率）

O157はヒトからヒト（person to person）への二次感染

を起こし，赤痢菌とほぼ同じ10～100 CFU/ヒトの暴露

菌量で感染が成立する［142, 236-239］．暴露菌量（N）と

発症確率（Pi）の関係は，各種のDose-Responseモデルで

リスクアセスメントが行なわれている［240, 241］．表３

に主なモデルによる報告を取りまとめた［240, 242-257］．

原因となった食品中のO157菌量をみると，ハンバー

ガーによる９例では＜13～675 CFU/45g，その時のE.

coli MPNは15/gとなっている［248, 257-259］．牛肉の事

例では100～1,000 CFU/gの報告がある［260］．乾燥肉の

事例では，3～93 CFU/g，発症率23.1％となっている

［251］．国内の集団事例（発症率14％）で原因サラダ中の

菌量は4～18 CFU/100gであり，推定摂取菌量は平均11

～50 CFU/ヒトの報告がある［120］．また，メロンによ

る事例（発症率77％）では，43 CFU/g，推定摂取菌量

2,150 CFU/ヒトとの報告がある［261］．これらの報告か

らも感染必要菌量は，小児で＜100 CFU/人，成人で＜

1,000 CFU/人と考えられている［247, 251, 253, 262, 263］．

小牛，小羊やニワトリなど家畜の必要感染菌量は＜300

～＜10,000 CFUの報告がある［264, 265］．

このように少菌量で感染が成立する理由は，大部分の

一般細菌は胃酸により死滅するがEHECは耐ストレス因

子（耐酸性）を保有し，pH 1.5～2.0の胃酸バリアーを容

易に通過し大腸に達し増殖する．そのため国際的な食肉

の衛生基準はEHEC ＜1 CFU/25gの設定が多い［260］．

各種のリスク評価があるが，Monte-Carlo解析法による

生野菜のリスク評価では，使用する有機肥料中の許容

EHEC生残菌量は＜1 CFU/g(wet）と算出されている

［142, 252, 254］．

5 人感染時の排菌量，排菌期間

感染時の排菌期間は血清型や宿主の年齢，健康状態，

治療の有無などで異なる．O157無治療の場合，32日以

上排菌，無治療でも有症の場合，平均13日（２～62日），

無症状の場合13％は，32日間排菌するとの報告がある

［266］．また，O157（小学児童，治療）の場合，平均６日

（３～12日），O111（園児，治療）の場合，平均10日（４

～54日），O26家庭内散発事例（小学児童，無治療）では

平均40日の報告がある［119, 267］．

このようにO111やO26は，O157に比較し長期間排菌

する傾向があり，除菌も困難な例が多い．排菌量を経時

的に測定できた県内の２集団事例を図２，３に示した．

表４に人の排菌期間の報告例を取りまとめた［90, 119,

266-275］．

6 臨床，病勢症状

宿主の年齢や摂取菌量，感染菌の毒力（特にstx2）等

により異なるが，一般的に小児から小学生低学年の場合

発症率も高く，下痢，腹痛，発熱を主症状として発症す

る．初期はカゼ様症状であるが次第に下痢，腹痛を呈し，

血便をもって受診する場合が多い．潜伏期間は３～８日

と長く，少量の暴露菌量で感染することから感染源，感

染経路の特定が困難な場合が多い．感染者の約５～15%

はHUSを併発する場合がある［277-279］．
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図２　O157：H7集団例（1996年，東城町） 図３　O111：H-集団例（1998年，廿日市市）



HUS発症の前駆所見は，堺市の252症例で得られた血

液検査では①CRP＞1.2mg/dl（正常値＜0.2 mg/dl)，②

白血球数1,100万/ml以上，③発熱38℃以上との報告があ

る［280-286］．また，４病日時の糞便中毒素量が10倍減

少する事例では，HUSへの移行が3.8倍多いとの報告が

ある［283］．感染時の薬物治療は，その薬剤の種類，投

与時期によってはHUS移行へのリスクが高まる［288-

289］．

成人の場合，全く無症状または軽い下痢で推移する場

合が多く，家庭内で小児への感染源となりうる．

ま　と　め

本稿では病原因子とそのプロファイル，感染メカニズ

ムについて取りまとめた．EHECの病原因子はその進化

の過程でEPECなどのEscherichia属やその他菌種を越え

た病原遺伝子の水平伝播（horizontal gene transfer）によ

る蓄積度合いにより多岐多様なプロファイルを示す．そ

の中で主病原因子としてのstx産生能，付着因子保有の

ほかに，さまざまな副病原因子や制御因子を保有し，こ

れらが相互に関連し病原性を発現する．STECが人に感

染し，重篤な症状を発揮するのは，O157:H7/H－でかつ

stx2+stx2c産生株の場合が最も多い．現在行なわれてい

る毒素型別法でstx2単独産生株として通常型別されてい

る菌群には，相当部分のstx2+stx2c産生株が含まれてい

ると考えられる．リスク管理の面から今後は，これらを

識別するサーベイランスが必要と考えられる．感染メカ

ニズムについても多くの報告で詳細な機構が明かにされ

ている．必要感染菌量は，10～100 CFU/人と少なく，

強い耐酸生を示し，感染が成立すると比較的長期間にわ

たり排菌を持続する．従来知られていなかったこれらの

機構は，EHECの感染防止，制御の面で重要な情報を与

えている．今後はこれらの情報をベースとして現在まで

に確立されてきたEHECの微生物学的制御法（農場の衛

生管理，食肉加工，加熱殺菌，殺菌技術等）の確立・普

及が最も重要課題と考えられる．
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表４　ヒト感染時の排菌期間
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