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慢性消耗病（Chronic Wasting Disease; CWD） 1 

 2 

はじめに 3 

慢性消耗病（Chronic Wasting Disease; CWD）は、CWDプリオンを病原体とするシカの伝達性海4 

綿状脳症（Transmissible Spongiform Encephalopathy; TSE）で、プリオン病とも呼ばれる致死5 

性の神経変性疾患の一つである。CWDは、野生と飼養下の両方の個体群で感染し伝播することが知6 

られている。CWDの感染力は非常に強いが、その起源、感染、流行（伝播）のメカニズムについて7 

は完全には解明されていない（参照 1-4）。 8 

2023年●月末現在、日本における発生は確認されておらず、食品を介した経路も含めて、病原9 

体である CWDプリオンが、ヒトへ感染することを示す証拠はこれまでに確認されていない。一方、10 

近年、諸外国では CWD のシカ科動物間における感染拡大が報告されている。これらのことを踏ま11 

え、査読を受けた科学論文として報告されている知見を整理し、本ファクトシートとして取りま12 

とめた。 13 

 14 

１．原因病原体の概要 15 

 ウイルスや細菌などによる病気ではなく、「プリオン」と呼ばれるタンパク質のみで構成された16 

物質（タンパク性感染性粒子 proteinaceous infectious particle; prion）が原因だと考えられ17 

ている（参照 5）。「プリオン」は伝達性の神経変性疾患の原因物質として知られている（参照 6）。18 

ヒトや動物の体内にはもともと正常プリオンタンパク質（PrPC）が存在し、病原体である異常プリ19 

オンタンパク質（PrPSc）が体内に侵入すると、PrPCが PrPScに変換する。両者のアミノ酸配列は同20 

じであるが、立体構造が PrPCではαへリックスを多く含む構造から、PrPScではβシートを多く含21 

む構造になっていることが知られている。 22 

 プリオンが原因とされる動物のプリオン病には、ウシの「牛海綿状脳症（bovine spongiform 23 

encephalopathy; BSE）」、ヒツジやヤギの「スクレイピー」、ミンクの「伝達性ミンク脳症24 

（transmissible mink encephalopathy; TME）」、ネコの「猫伝達性海綿状脳症（feline spongiform 25 

encephalopathy; FSE)」などがあり、ヒトのプリオン病である「クロイツフェルト・ヤコブ病（CJD）」26 

も類似の疾患である。 27 

 28 

２．CWDの歴史 29 

CWDは1967年、米国西部のロッキー山脈の東側に位置するコロラド州の野生動物研究施設で捕30 

獲・飼養されていたミュールジカで、原因不明の致死性消耗性疾患として初めて確認された（参31 

https://ja.wikipedia.org/wiki/ウイルス
https://ja.wikipedia.org/wiki/プリオン
https://ja.wikipedia.org/wiki/タンパク質
https://ja.wikipedia.org/wiki/プリオン
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照4, 7）。1978年にコロラド州の北に位置するワイオミング州のシカ農場で、この消耗性症候群1 

が確認され、病理組織学的病変が脳のスポンジ状の空胞変性に基づいていたことから、初めて海2 

綿状脳症と同定された。この施設にいたシカは、野生の個体群とワイオミング州の野生動物研究3 

施設を含むいくつかに由来するものだった（参照7, 8）。その後コロラド州フォートコリンズ北4 

部から広がったと考えられている （参照2, 9）。 5 

野生での CWD初発例は、1981年にコロラド州で捕獲されたエルク（アメリカアカシカ／ワピチ）6 

とされている（参照 10）。1985 年と 1990 年には両州で野生のミュールジカとオジロジカからも7 

発見された（参照 8）。 8 

 9 

３．発生状況 10 

CWD は、2023 年●●月現在、米国、カナダ、韓国、ノルウェー、フィンランド及びスウェーデ11 

ンにおいて発生が確認されている。 12 

米国では、1967年の初発例からコロラド州北部とワイオミング州南部の周辺地域での報告に限13 

定されていたが、野生シカでの CWD 感染が、中西部、南西部、東海岸の地域にも広がり、現在は14 

少なくとも野生・飼養下合わせて 30州までに拡大している（図●）（参照 2, 11）。 15 

カナダでは、1996年にカナダの中西部に位置し米国のモンタナ州、ノースダコタ州と接するサ16 

スカチュワン州のエルク農場で初めて CWD が確認されたが、その後の調査により、この症例は米17 

国サウスダコタ州から輸入された飼養エルクが原因である可能性が高いとされている（参照 2）。18 

以降、アルバータ州、マニトバ州及びケベック州で CWDが発生している（図●）（参照 12）。 19 

韓国では、2001年 8月に忠清北道の農場において、1997年にカナダ・サシュカチュワン州から20 

輸入したエルクで初めて発生した。現在までに 6道において発生が確認されている（図●）（参照21 

13-15）。 22 

ヨーロッパで最初の CWD症例は、2016年 3月にノルウェーのノルドフェラ（Nordfjella）での23 

野生トナカイで報告され （参照 16）、以降現在までにノルウェーでは 35例（トナカイ 21頭、ヘ24 

ラジカ 11頭、アカシカ 3頭）の CWDが確認されている（図●）（参照 16-19）。フィンランドでは、25 

2018年（1頭）、2020年（1頭）及び 2022年（1頭）に高齢のヘラジカで（参照 20）、スウェーデ26 

ンでは、2019年（3頭）及び 2020年（1頭）に高齢のヘラジカで CWD症例が報告された（参照 21） 27 

（図●）。 28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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図●．北米における慢性消耗病の分布（2023年 1月更新）（参照 11） 1 

 2 

 引用元：the U.S. Geological Survey（USGS） 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

 10 

 11 

 12 

 13 

 14 

 15 

 16 

0

20

40

60

80

100

120

2
0

0
1

2
0

0
2

2
0

0
3

2
0

0
4

2
0

0
5

2
0

0
6

2
0

0
7

2
0

0
8

2
0

0
9

2
0

1
0

2
0

1
1

2
0

1
2

2
0

1
3

2
0

1
4

2
0

1
5

2
0

1
6

2
0

1
7

2
0

1
8

2
0

1
9

2
0

2
0

2
0

2
1

2
0

2
2

図●．韓国でのCWD発生状況

0

2

4

6

8

10

12

2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022

図●．ノルウェーでのCWD発生状況

トナカイ

ヘラジカ

アカシカ



8 

図●．北欧での CWD発生分布 1 

引用元：Hjortevilt 

この地図は 2020年時点でのノルウェー、スウェー4 

デン、フィンランドでの CWD発生例を示す（参照 17）。 5 

6 

CWDの原因となるプリオンには、異なる株（strain)が存在し、生物学的性状（臨床症状、潜伏7 

期間、病変分布）及び生化学的性状（PrPScの分子量、糖鎖パターン、タンパク質分解酵素抵抗性）8 

によって識別される（参照 22, 23）。 9 

北米のシカ集団に循環している CWD 株に関する包括的なデータは得られていないが、複数の 10 

CWD プリオン株が疾病を引き起こしている。また、北米で見られる CWDでは、通常、リンパ組織11 

での PrPSc の蓄積から始まり、その後、中枢神経系が侵される（参照 24）。 12 

ノルウェー産トナカイにおける CWD症例の多くは北米の CWDの症例と類似する病態を示してい13 

るが、ノルウェー産ヘラジカは、ノルウェー産トナカイ及び北米の CWD症例で観察されるものと14 

は異なる特徴を有している。また、ノルウェー産アカシカの分離株 は、ノルウェー産のヘラジカ、15 

トナカイ及び北米の CWD とも異なるウエスタンブロット解析パターンを有しており、ヨーロッパ16 

のシカ集団における CWD株の多様性が示唆されている（参照 24, 25）。 17 

18 

４．感受性動物 19 

（１）自然感染 20 

主に北米で、ミュールジカ（参照 7, 9, 10） 、エルク（参照 10, 26） 、オジロジカ （参照21 

9, 10）、頻度は低いがヘラジカ（参照 3, 27）で確認されている。 22 

飼養されているアカシカ及びオグロジカでは、米国（参照 7, 8, 28）及びカナダ（参照 29）で、23 

飼育されているアカシカ、ニホンジカ及びこれら 2種の交雑種では韓国（参照 30）で、それぞれ24 

自然感染 CWDが報告されている。 25 

表●．CWDの世界的分布 

国 野生シカ 飼養シカ 

米国 〇 〇 

カナダ 〇 〇 

韓国 〇 

ノルウェー 〇 

スウェーデン 〇 

フィンランド 〇 

野生シカ；free-ranging, wild, feral を含む 

飼養シカ：farmed, captive facilities, herd, housed を含む 
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ノルウェーのノルドフェラとハルダンゲル高原では野生トナカイで自然感染 CWD が確認されて1 

いる（参照 17, 31）。その他に、北欧各地のヘラジカとアカシカでは、感染性が極めて低いある2 

いはない CWDが散発的に確認されている（参照 17, 20, 21, 31）。 3 

4 

（２）実験感染 5 

実験感染ではさらに、ダマジカ（参照 32）、キョン（参照 33）が CWDに感受性があることが示6 

されている。 7 

プリオン病研究によく使われる脳内接種によってCWDは、ヒツジ（参照34）、ウシ（参照35-38）、8 

ブタ（参照39） 、ネコ（参照40, 41）、フェレット（参照42, 43）など、他の多くの動物種に実9 

験的に感染する。 10 

その他、ウシについては、米国コロラド州のCWD流行地域におけるTSEの感染有無の調査が行わ11 

れたが、TSEである証拠は確認されなかった。さらに、ミュールジカ又はエルクへのCWD経口接種12 

実験後に、ウシとの同居実験が行われているが、いずれのウシにもPrPSc蓄積は認められなかった13 

（参照44, 45）。 14 

15 

５．CWDの病態、診断及び感染経路 16 

（１）CWDに感染したシカの臨床症状（臨床的兆候） 17 

特徴的な症状は、消耗症状として元気がなくなり（元気消失）、痩せ細り（削瘦）、著しく体重18 

が減少する。病気が進行して末期になると、水を多く飲み（多飲）、尿量が増え（多尿）、唾液の分19 

泌量が増える（流涎）。最期には、ふるえ（振戦）、歩行異常、運動失調、四肢の麻痺などの神経症20 

状が現れて立てなり、死亡する（参照 7, 10）。 21 

CWDの診断は、臨床症状のみに基づいて行うことはできず、実験室でのCWD関連PrPSc（PrPCWD）の22 

検出による確認が必要となる。 23 

24 

（２）発症時期（潜伏期間） 25 

米国での実験条件下では、CWD の潜伏期間はミュールジカで 15～23 か月、エルクで 12～34 か26 

月であった（参照 8）。 27 

野生下ではそのシカが実際にいつ感染したかは不明であるため、潜伏期間を確定することは難28 

しいが、潜伏期間は一般に 2～4年で、症状発現までに最低 16カ月かかる（参照 3）。 29 

30 

（３）伝播と体内分布 31 

無症状期には、早ければ感染後 6か月で糞便、尿、唾液からプリオンが検出される（参照 46）。32 
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CWD感染後に PrPCWDが数週間以内に唾液や消化管から糞便として排出され、自然条件下でのシカ1 

の CWD 初期感染経路として経口感染が最も可能性が高いとともに、経口経路でばく露された後に2 

速やかに感染するという自然界における CWD の効率的な水平伝播である可能性が示唆されている3 

（参照 9, 47, 48）。さらに、PrPCWD の体液への排出（参照 46）は、臨床症状の発現前に始まるこ4 

とが示唆され、疾患の経過とともに進行するようである（参照 8）。また、母子感染と思われる胎5 

内での垂直感染（参照 49）以外に、感染した母親とその子との間の水平伝播もあると考えられて6 

いる （参照 47）。 7 

PrPCWD は、ウェスタンブロット法や免疫組織化化学的染色により、中枢神経系組織（脳、脊髄、8 

視神経、網膜）、末梢神経、リンパ系組織、内分泌組織、唾液腺、心臓（心筋）と広範に検出され9 

る（参照 48, 50-52）。さらに、PMCA（protein misfolding cyclic amplification）法及びプリ10 

オン高感度増幅法（real-time quaking-induced conversion; RT-QuIC）（詳細は６（２）参照）11 

におけるプリオン播種活性あるいはプリオン感染性は、シカ肉として消費される組織（骨格筋）12 

や臓器（舌、腎臓）のほか、血液、皮膚、シカの袋角（鹿茸「ロクジョウ」）、生殖組織、胎子など13 

からも確認されている（参照 4, 49, 53-64）。 14 

15 

（４）診断 16 

脳の病理学的検査による空胞変性の確認、免疫組織化学検査、酵素免疫測定法（ELISA）、ウエ17 

スタンブロット法による脳内又はリンパ組織に蓄積した PrPCWD の検出による診断が可能であり、18 

また、現行のBSE検査が CWDの診断及びサーベイランスにも応用可能とされている（参照 65, 66）。 19 

20 

（５）プリオンタンパク質遺伝子（PRNP）多型とシカの宿主における感受性 21 

PRNPの変異や多型は様々な動物種で報告されている。そのいくつかはプリオン病への感受性や22 

抵抗性に重要な影響を及ぼすとされており、CWDに罹患したシカ集団の遺伝子解析でも、PRNPの変23 

異が罹患率や病態に影響を与えることが示唆されている（参照67, 68）。 24 

PRNP遺伝子はシカ種の中で非常によく保存されており、PRNP遺伝子の第3エキソンにある256ア25 

ミノ酸のオープンリーディングフレーム内に、16のアミノ酸多型しか報告されていない（参照68）。 26 

主なものとして、オジロジカではコドン95（グルタミン（Q）、ヒスチジン（H））、96（グリシン27 

（G）、セリン（S））、116（アラニン（A）、グリシン（G））、エルクではコドン132（メチオニン（M）、28 

ロイシン（L））、ミュールジカではコドン225（セリン（S）、フェニルアラニン（F））の多型が報告29 

されている。コドン132の多型（M又はL）を発現するエルクを用いた経口接種の実験では、132L30 

（132ML/132LL）を持つ動物は、Mのホモ接合体（132MM）をもつ動物に比べ、より長い期間生存し31 

たといった報告（参照69）、CWD発生地域のミュールジカのサンプルを使って遺伝子解析した結果、32 



11 

コドン225のSがホモ接合（225SS）の動物では、ヘテロ接合（225SF）の動物よりCWDの発生が30倍1 

高いといった報告がある（参照70）。 2 

 3 

６．ヒトのリスクに関する科学的知見 4 

 査読を受けた科学論文として報告されている CWD プリオンのヒトに対する影響に関する研究結5 

果の概要を以下にまとめた。 6 

・CWDプリオンがヒトプリオン病の原因となったことを示す疫学的な知見はない。 7 

・サルへの投与実験では、リスザル（Saimiri sciureus）が CWDプリオンに対して高い感受性8 

を示す一方、カニクイザル（Macaca fascicularis）に対しては、高い種間バリアの存在が示9 

唆されている。また、ヒトの PrP を発現するトランスジェニックマウスへの投与実験におい10 

ても、高い種間バリアの存在が示唆されている。 11 

・脳内接種により CWD に感染したウシの脳をカニクイザルに経口投与した結果、現時点で感染12 

は確認されていない。 13 

 14 

（１）疫学（感染症の発生頻度・要因等） 15 

CWD プリオンへヒトへの伝達について、系統的レビューを行った報告がある。本報告では 5 件16 

の疫学的研究（症例研究 3 件、小規模ばく露コホート調査 1 件、死亡登録調査 1 件）について分17 

析を行い、CWD へのばく露とプリオン病の発症との間に関連性を見いだしたものはなかったとし18 

ている（参照 71）。5件の疫学的研究の概要について以下に示す。 19 

1997 年から 2000 年にかけて、シカやエルクの肉を食していた 3 人の若齢者が CJD と診断され20 

死亡したという報告（参照 72）、ウィスコンシン州で野生動物の饗宴に参加した狩猟者が CJDと21 

診断された報告（参照 73）、コロラド州で CWD の実験室内ばく露を受けた 52 歳女性が若年性ア22 

ルツハイマー型認知症と診断された報告、CWD流行地域でシカ肉を摂食した 25歳男性がゲルスト23 

マン・シュトルロイスラー・シャインカー症候群（GSS）であった報告（参照 74）など、CWDの流24 

行地における 3 件の症例研究では、プリオン病と診断された症例はいずれも遺伝性又は孤発性と25 

判断された。小規模ばく露コホート調査として、ニューヨーク州オネイダ郡の運動競技会の饗宴26 

で 200 人が CWD に感染したシカ肉を摂食した最大規模のばく露が発生した。この中の 81人の参27 

加者を 6年間追跡調査したが、CJD症例は確認されていない （参照 75）。コロラド州で死亡登録28 

調査をした研究では、CWD 流行地内での CJD 症例の統計的な有意な増加はないことが示されてい29 

る（参照 76）。（詳細については表●） 30 

 31 
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（２）ヒト PrPの試験管内変換（in vitroモデル） 1 

 CWDプリオンの感染性を検討するにあたり、試験管内変換で得られた知見は、生体内でのより複2 

雑な感染機序を省略化したものであり、実際の感染性を必ずしも反映するものではないが、試験3 

管内で超音波処理を繰り返してPrPの構造変換を誘導してPrPScを増幅するPMCA法や、プリオンのシ4 

ード依存的凝集反応を利用したRT-QuICを用いた試験管内の反応系で、PrPCWDによってヒトPrPが5 

PrPCWDに変換されるといった現象が報告されている（参照77, 78）。（詳細については表●） 6 

 7 

（３）CWDの人獣共通感染症の可能性に関する生体内（in vivo）での研究 8 

①ヒト PrP発現トランスジェニックマウスへの接種実験 9 

ヒトの PRNP（コドン 129）を生理的な発現量の 1 倍から 16 倍発現するトランスジェニック10 

（tg）マウス系統（MM の 8系統、MVの 1系統、VVの 2系統）を用いて、エルク、ミュールジカ11 

又はオジロジカ由来の北米 CWD 分離株を脳内接種した 6 件の感染実験（Race らの実験は継続実12 

験を含め 1件としている）では、いずれの tgマウスでも伝達は確認されなかった（参照 79-84）。13 

このうち、Race らの継続実験において、免疫組織学的検査及びウエスタンブロット解析で、い14 

ずれのマウスにも PrPSc 蓄積はなかったが、RT-QuIC でエルク又はオジロジカの脳組織を接種さ15 

れたヒト化 tg66tg マウス（129MM）で弱陽性反応が確認された（参照 81）。この結果について、16 

偽陽性反応、残存した接種物、又は CWDが種の壁を越えてヒトに不顕性に感染する可能性があっ17 

たため、その後、継代感染実験が行われたが、RT-QuIC陽性マウスの脳をヒト化 tg66マウス（129MM）18 

に継代しても発病しなかった（参照 85）。 19 

ヒト化 tg650（129MM）マウスにオジロジカ由来 CWD 分離株を脳内接種したところ、脳や糞便20 

で非典型的な臨床症状が現れ、RT-QuICは陽性であったが、神経病理学的検査やウェスタンブロ21 

ット解析で典型的なプリオン病の兆候は認められなかった。脳内の PrPScは、家族性ヒトプリオ22 

ン病に見られるものと類似しており、2回目の継代接種で伝達した（参照 86）。 23 

北米の CWD とは株が異なるとされている CWD に感染したノルウェーのトナカイとヘラジカの24 

脳組織をヒト化 tgマウス（129VV、129MM）に脳内接種したところ、tgマウス生存期間中にプリ25 

オン感染の証拠は得られなかった（参照 87）。 26 

PMCA法を用いて、正常ヒト脳乳剤中の PrPC（129MM）をエルク PrPCWD でシード変換し、CWD由27 

来の感染性ヒト PrPScが初めて作成された。この PMCA産物をコドン 129にバリン（V）又はメチ28 

オニン（M）を持つヒト PrPを発現する 2系統の tgマウスに脳内接種したところ、プリオン病を29 

発症した（参照 88）。（詳細については表●） 30 

 31 
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③ ヒト以外の霊長類モデル 1 

リスザルとカニクイザルを用いた、脳内接種又は経口接種による感染実験が行われている。そ2 

の結果、リスザルに CWDは伝達するが、カニクイザルについては、いずれの場合も伝達は確認さ3 

れていない。 4 

リスザルとカニクイザルでの CWDプリオンに対する感受性の違いについては、「進化学的には5 

カニクイザルはヒトにより近縁であり、ヒトも CWD に対して抵抗性をもつだろう」と考察されて6 

いる（参照 89, 90）。（詳細については表●） 7 

 8 

７．我が国及び諸外国における対応状況 9 

（１）我が国の対応状況 10 

日本では、家畜伝染病予防法（昭和 26 年 5 月 31 日法律第 166 号）により、伝達性海綿状脳症11 

（TSE）として家畜伝染病に指定されている。また、2003年 6月から、「伝達性海綿状脳症（TSE）12 

検査対応マニュアル」に基づき、飼養されているシカもサーベイランスの対象となった（参照 91）。13 

国立研究開発法人農業・食品産業技術総合研究機構 動物衛生研究所（現 動物衛生研究部門）は、14 

2003年から 2010年にかけて野生シカを対象にサーベイランスを実施した （参照 65, 66）。さら15 

に、農林水産省は野生動物監視体制整備事業において平成 30年度以降もサーベイランスを実施し16 

ている（参照 92）が、現在までに日本において CWD の発生は確認されていない。 17 

農林水産省は、家畜防疫の観点から、CWD発生国からのシカ科動物及びシカ科動物由来畜産物の18 

輸入停止措置を講じている（参照 93-97）。 19 

また、厚生労働省は、関係事業者に対し、これらの国から輸入を行わないよう指導している（参20 

照 98-101）。 21 

 22 

（２）諸外国での対応状況 23 

①米国 24 

米国では、政府機関である米国疾病管理予防センター（Centers for Disease Control and 25 

Prevention; CDC）（参照 73, 102）、米国農務省動植物検疫局（Animal and Plant Health Inspection 26 

Service; APHIS）（参照 103） 及びアメリカ地質調査所（the U.S. Geological Survey; USGS）27 

（参照 11, 104）が CWD についての情報を提供している。APHISは、州の農業担当部局及び野生動28 

物担当部局と協力して飼養シカの CWD サーベイランスを 1997 年から実施している（参照 103）。29 

米国農務省は、飼養シカにおける CWD のまん延を抑制・防止する目的で、国家 CWD 群認定プログ30 

ラムを実施している。プログラムの要件には、フェンス、個体識別、継続的なサーベイランス検31 

査などが含まれており、5年間、CWDの発生がない場合には、そのシカ群を州内で移動させること32 
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ができるとしている（参照 103）。USGS は、複数の機関による共同研究「慢性消耗病サーベイラ1 

ンス最適化プロジェクト（The Surveillance Optimization Project for Chronic Wasting 2 

Disease ; SOP4CWD）」に研究パートナーとして参加し、CWDサーベイランスに関する情報を省庁3 

間と共有している（参照 105）。 4 

これまでのところ、ヒトに CWD が発生したという強い証拠はなく、ヒトが CWD のプリオンに感5 

染するかどうかは不明である、としている。また、可能な限り安全を確保して CWD に感染するリ6 

スクを低減する目的で、CWDがの存在する地域で狩猟を行う場合の手順等を提示している。 7 

 8 

②カナダ 9 

カナダでは、カナダ食品検査庁（Canadian Food Inspection Agency; CFIA）が、生産者（産業10 

従事者を含む）向け、消費者向け、狩猟者向けに、CWD病原体に感染した枝肉、カット肉、死体、11 

危険物を含む動物副産物、肉、肉製品、内臓の取扱い及び操作方法など、様々な情報を提供して12 

いる（参照 106）。カナダ動物衛生監視システム（Canadian Animal Health Surveillance System）13 

では、自主的な検査を含めた飼養シカ、野生シカに関する各州（アルバータ州、オンタリオ州、14 

ケベック州、サカチュワン州、マニトバ州、ブリティッシュコロンビア州、ノースウエスト準州、15 

ユーコン州）のサーベイランス情報の概要を掲載している（参照 107）。 16 

2007 年に公表し、2021 年 11 月に更新された消費者向けファクトシート（参照 108）の中で、17 

「CWDがヒトに感染することは知られていない。しかし、予防措置として、カナダ政府は、CWD陽18 

性と判定された動物のいかなる部位も摂食しないよう推奨する」、との見解を示している（参照19 

106）。 20 

 21 

③韓国 22 

韓国では、動植物検疫所がウェブサイト上（韓国農林畜産部動物防疫統合システム（KAHIS））23 

で、CWDの発生情報等を詳しく公表している（参照 13）。動植物検疫所は、2012年に国際獣疫事24 

務局（WOAH）の CWD リファレンスラボラトリーに認可され、CWD サーベイランスを実施している25 

（参照 109）。 26 

 27 

④欧州連合（EU） 28 

欧州連合（EU）では、欧州食品安全機関（EFSA）が、CWDの最新情報、科学的意見やTSEサーベイ29 

ランスに関する年次報告書などを公表している。 30 

2019年11月に公表した科学的意見書で、ヒトへの影響に関して、以下の見解を示している。な31 

お、この意見書は2017年に公表した科学的意見書の見解を更新したものである。内容は以下のと32 
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おりである（参照24）。 1 

○北米で分離された CWD プリオンが、in vitro でヒト PrP を PrPScに変換することやリスザ2 

ルに伝達することを多くの研究が示している。しかし、ヒト PrP発現マウス及びマカク属の3 

サルを用いた in vivo の研究が、ヒトの感受性の最も適切なモデルであると考えられる。こ4 

れらのモデルでは、北米で分離された CWD プリオンの伝達性について相反する知見が存在5 

する。 6 

○疫学的研究は多くの制約があり、また、北米で実施されているいくつかの研究は、依然進7 

行中である。しかし、北米の CWDがヒトの病気の原因となったことを示す疫学的知見は現時8 

点で無い。 9 

○現段階では、入手可能なデータから北米で分離された CWD プリオンが人獣共通感染症を引10 

き起こす可能性について結論を出すことはできない。また、欧州で分離された CWDプリオン11 

が人獣共通感染症を引き起こす可能性を判断するためのデータは無い。 12 

○CWD に感染したシカ科動物由来の肉、肉製品及び内臓の消費を通じたヒトへのリスクを直13 

接的に評価することはできない。個人のレベルでは、CWD に感染したシカ科動物由来の肉、14 

肉製品及び内臓を食べれば、CWD病原体にばく露される。集団のレベルでは、シカ肉の消費15 

を介したばく露の可能性は、消費されている各種シカ科動物（トナカイ、ヘラジカ及びアカ16 

シカ）における CWDの有病率に依存しており、その有病率は不明である。 17 

○消費前に動物を検査すること、消費向けの動物から高リスク部位を除去すること又はこれ18 

ら両方の措置を講じることは、CWD病原体の食品を介したヒトへのばく露の可能性を減少さ19 

せる。また、感染地域において感受性動物の狩猟を禁止することも予防的な措置となり得る20 

と考えられる。 21 

 22 

⑤ノルウェー 23 

ノルウェーでは、ノルウェー国立獣医学研究所（Norwegian Veterinary Institute; NVI）が CWD24 

サーベイランスを行っており（参照 31）、NVIと Hjortevilt（参照 17）がウェブサイト上で、CWD25 

発生状況を含む情報を公開している。ノルウェー農業食料省（The Minister of Agriculture and 26 

Food）は 2016年に公表した「慢性消耗病の蔓延を抑制するための臨時措置に関する規則」で、ノ27 

ルウェー国内及び他国に広がるのを防ぐための必要かつ十分な感染対策を実施しており、放牧地28 

では家畜のための鉱塩を置くことを禁止している（参照 110）。さらに、ノルウェー食品及び環境29 

に関する科学委員会（The Norwegian Scientific Committee for Food and Environment; VKM）30 

は、2021年 6月に公表した報告書（参照 111）で、ヒトへの影響に関して、「CWDに感染したシカ31 
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肉を取り扱ったり、食べたりすることで、ヒトが病気になるリスクは非常に低いとされている」1 

との見解を示している。 2 

 3 

⑥フィンランド 4 

フィンランドでは、フィンランド食品局（Finnish Food Authority）が 2003 年から野生のシカ5 

とトナカイのサーベイランスを開始し、発病したシカと 1 歳以上で死亡したシカのサーベイラン6 

スを継続するとともに、CWD発生状況を含む情報をウェブサイト上公開している（参照 20） 。こ7 

の中で、「CWDがヒトに感染することは知られておらず、ヒトへの実際的なリスクはないと考えら8 

れる。」との見解を示している。 9 

 10 

⑦スウェーデン 11 

スウェーデンでは、スウェーデン国立獣医学研究所（Swedish National Veterinary Institute; 12 

SVA）が、ウェブサイト上で、CWD発生状況を含む CWD情報を公開している（参照 21）。SVAでは、13 

CWDを重要疾病と位置付けてサーベイランスを実施しており（参照 112）、2016年秋以降、死亡又14 

は病気の野生のシカを、2018年秋以降、路上で死亡しているシカもサーベイランスの対象にして15 

おり、調査対象となったすべての野生シカと、その分析結果を地図上で公表している（参照 21）。 16 

  17 
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＜参考＞ 
シカの名称 

日本語名 学名 

アカシカ Cervus elaphus 

エルク（アメリカアカシカ／ワピチ） Cervus elaphus nelsoni 

オグロジカ Odocoileus hemionus  

オジロジカ Odocoileus virginianus 

キョン Muntiacus reevesi 

ダマジカ Dama dama 

トナカイ Rangifer tarandus 

ニホンジカ Cervus nippon 

ヘラジカ Alces alces 

ミュールジカ Odocoileus hemionus 
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表●．1979年から 2011年にかけて米国で実施された CWDばく露とヒトの疾病との関連を検討した 5件の疫学的研究 

研究方法 場所（州） 研究機関 人数 概要 結果 参考文献 

症例報告 ウィスコンシン 1993–

1999 

3 人 

症例 1：66 歳、男 

症例 2：55 歳、男 

症例 3：65 歳、男 

1993～1999 年にゲーム・フェスティバルに

参加 

症例 1：ウイスコンシンとモンタナで長年

狩猟 

症例 2：1980 年代半ば狩猟の宴に 1 度だけ

参加 

症例 3：ウイスコンシンで長年狩猟、シカ

肉を摂食 

症例 1：罹病期間 3 か月、IHC 陰性 

症例 2：罹病期間 6 か月、コドン

129M/Ma.、sCJD-M/M(M/V)1 

症例 3：罹病期間 15 か月、空砲変性な

し、IHC 陽性 

Centers for Disease 

Control and Prevention 

(CDC) 2003（参照 73） 

症例報告 ユタ , コロラド , 

ワイオミング 

1997–

2000 

3 人 

症例 1：28 歳、女、1997

年死亡 

症例 2：30 歳、男、1999

年死亡 

症例 3：28 歳、男、2000

年死亡 

症例 1：ワイオミング州で 1〜6 歳の時に

シカ／エルクを摂食 

症例 2：それぞれユタ／ワイオミングでシ

カ／エルクを狩猟、摂食（1 回/月） 

症例 3：コロラド／ワイオミングで 13 歳

からシカ／エルクを狩猟、摂食（最近 6 年

間は 1 回/月） 

症例 1：罹病期間 4 か月、コドン 129 

M/Ma、CJD 

症例 2：罹病期間 10 か月、コドン 129 

V/Va、CJD（Ⅰ型） 

症例 3：罹病期間 15 か月、コドン

129M/Va.、CJD（Ⅰ型） 

Belay ら(2001)（参照

72） 

調査 コロラド 1979–

2001 

65 人の CJD 死亡者/コロ

ラド州死亡数 506,335 人

（12 歳以上ｂ） 

 
CWD 流行地域と非流行地域での CJD に

よる死亡率に有意差なし 

Mawhinney ら (2006)

（参照 76） 

症例報告 コロラド 2001–

2006 

2 人 

症例 1：52 歳、女 

症例 2：25 歳、男 

CJD サーベイランスで捕捉されたケース 

症例 1：CWD 感染シカの病理標本作製技

師（感染対策なし） 

症例 2：ワイオミング州でシカ狩猟・摂食

あり 

症例 1：罹病期間 1 年、コドン 129M/M、

若齢性アルツハイマー型認知症 

症例 2：罹病期間 4 か月．母親が痴呆性

疾患により 40 歳で死亡．ゲルストマン・

シュトルロイスラー・シャインカー症候

群（GSS）、P102L 変異、コドン 129M/Va 

Anderson ら(2007)（参

照 74） 

追跡調査 ニューヨーク 2005–

2011 

81 人（n=49～81 の範囲/

年） 

2005 年 3 月にニューヨーク州北部で開催

されたスポーツマンズフェスタで CWD 感

染シカ肉を摂食 

6 年間の追跡調査で、年齢に関連した症

状（視力低下、心臓病、2 型糖尿病、体

重変化、高血圧、関節炎）が数名に見ら

れたが、健康状態に大きな変化はなく、

CJD に関連する所見はなし 

Olszowy ら 2014（参照

75） 

aヒトプリオンタンパク質アミノ酸配列（PRNP）のコドン 129 におけるアミノ酸の対は、典型的にはメチオニン（M/M）ホモ接合であり、これはヘテロ接合のメチオニン/バリン（M/V）

又はホモ接合のバリン（V/V）よりもプリオン病への感受性が高くなることが知られている． 
ｂvCJD は 12 歳以上で報告されている． 
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表●．ヒト PrPソースを用いた CWDプリオンの in vitro変換 

方法 CWD シード PrP ソース 結果の内容 参考文献 

無細胞変換測定 ミュールジカ、オ

ジロジカ、エルク 

ヒト recPrP PrPCWD によって変換されるヒト recPrP は、シカ recPrP の変換反応に

比べ 14 倍低い、 PrPBSEよりも変換効率が低い 

Raymond ら(2000)（参照

113） 

GdnHCl で 処 理 し た

PrPC の試験管内変換 

エルク 正常脳乳剤 エルク CWD は、ウシ、ヒツジ、マウスの PrP よりもヒト PrP を変換

する（脳乳剤） 

変換効率は、エルク・ヨーロッパトナカイ＞ヘラジカ＞北米トナカイ

＞ハムスター＞ヒト・ウシ・ヒツジ＞マウスの順 

Li ら(2007)（参照 114） 

PMCA ミュールジカ、シ

カ化 Tg1536 マウ

ス（10%脳乳剤） 

ヒト PrP（129M）遺伝子改変マウス

脳 

CWD 株を数回継代した後にのみ PrPCWD D はヒト PrPC の変換を誘導

する 

Barria ら  (2011)（参照

115）  

SDS を用いたフィブリ

ル化測定 

オジロジカ ヒト recPrP( 90–231) ヒト recPrP は PrPBSEにより変換されるが、PrPCWDでは変換されない Luers ら  (2013) （参照

116） 

PMCA エルク ( コドン

132MM)（10%脳

乳剤） 

ヒト PrP（129MM 又は 129VV）遺

伝子改変マウス脳 

ヒ ト  293F 細 胞  (129MM 又 は 

129VV を過剰発現) 

PrPCWDによって変換されるヒト PrP は、PrPBSEよりも変換効率が悪い 

コドン 129VV は 129MM より変換効率が悪い（129 VV<129 MM） 

Barria ら(2014)（参照 117） 

RT-QuiC  オジロジカ ヒ ト recPrP M129 (aa 23-231) を

pET100D 発現系にクローニング 

CWD の方が BSE よりもヒト recPrP を効率的に変換する Davenport ら(2015)（参照

118） 

PMCA エルク、ミュール

ジカ 

2-2 ループを標的とした 166, 168, 

170, 174位をエルク置換したヒト-エ

ルクキメラ PrP 発現マウス 

1 か所のみエルク置換（ I138L, 

S143N, H155Y, I184V, V203I）したヒ

ト PrPC（RK13 細胞細胞溶解液） 

4 つの置換のすべてが 10％の変換率． 

E168Q 又は S170N の 2 つの置換は 17％-26％の変換率． 

E168Q と S170N 両方の置換の場合 変換率はシカ PrPCと同等． 

S143N の置換では 19％、H155Y の置換では 15％の変換率． 

Kurt ら(2015)（参照 80）  

PMCA エルク、オジロジ

カ、トナカイ 

ヒト PrP(129 MM, 129 MV, 129VV)遺

伝子改変マウス脳 

変換効率はヒトの遺伝子型、シカの遺伝子型、シカの種に依存する Barria ら(2018)（参照 119） 

PMCA, protein misfolding cyclic amplification; RT-QuIC, Real-time quaking-induced conversion; recPrP, recombinant prion protein.それぞれのの頭文字をとったもの     

rec, recombinant：遺伝子組換え 

PrPBSE：BSE関連 PrPSc  
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表●． ヒト PrP発現トランスジェニックマウスへの接種実験の概要 

ヒト化遺伝子改変マウス 

（コドン 129, 発現量） 

脳内接種材料 

（北米 CWD 分離株） 

所見 結果 参考文献 

tg40 (MM, 1x)  

tg1 (MM, 2x) 

エルク 

1%脳乳剤 30μl 

tg40 は>756dpi、tg1 は>657dpi で臨床症状なし 伝達せず Kong ら(2005)（参照

79）  

tg440 (MM, 2x) エルク（4 株）、ミュールジカ（2 株）、オ

ジロジカ（2 株） 

1%脳乳剤 30μl 

>500dpi 経ってもプリオン病を発症せず 伝達せず Tamguney ら (2006)

（参照 83） 

tg35 (MM, 2x) 

tg45 (MM, 4x)  

tg152 (VV, 6x) 

ミュールジカ 

1%脳又は脊髄乳剤 30μl 

>700dpi でも臨床症状なし 伝達せず Sandberg ら(2010)（参

照 82） 

tgHu (MM, 1x)  

tgHu (MV, 1x)  

tgHu (VV, 1x) 

オジロジカ 0.02ml 10-1 脳乳剤 680-730dpi を経過後で臨床症状なし、空胞変性

/PrP 沈着なし 

伝達せず Wilsonら(2012)（参照

84）  

tg40 (MM, 1x) 

 

ミュールジカ、エルク 

脳乳剤 20-30 μl (1%-5%) 

生存期間 >587 dpi 

 

伝達せず Kurt ら(2015)（参照

80）  

tg66 (MM, 8-16x)  

tgRM (MM, 2-4x) 

エルク、ミュールジカ、オジロジカ 1%脳乳

剤 30μl 

生存期間 469-798 dpi 臨床症状はあったが免疫組

織化学的検査とWB検査で陰

性、RT-QuIC で弱陽性反応有

り 

Race ら (2019)（参照

81） 

tg66 (MM, 8-16x)  RT-QuIC 陽性マウス脳（参照 81） 

1%脳乳剤 30μl 

生存期間 <700 dpi 継代接種で伝達せず Race ら (2022)（参照

85） 

tg650 (MM, 6x) オジロジカ（2 株：Wisc-1, 116AG） 

1%脳乳剤 

 

継代接種：tg650-Wisc-1 

1%脳脊髄乳剤 

臨床兆候 365±30 dpi 

生存期間 Wisc-1,  623-934 dp 

生存期間 116AG, 722-934 dp 

生存期間 2nd Wisc-1, 504 dpi 

Wisc-1  RT-QuiC 陽性 (7/9) 

116AG RT-QuiC 陰性 (0/10) 

 

2nd  Wisc-1 (1/1) 

Hannaoui ら  (2022)

（参照 86）  

dpi, 感染後日数． 
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表●．ヒト以外の霊長類モデルを用いた感染試験の概要 
サル種（頭数） 接種材料（CWD 数） 接種方法 所見 結果（+/n） 参考文献 

リスザル（2） ミュールジカ 脳内接種 

（20％脳乳剤 200μl） 

進行性の神経変性疾患を発症し、感染後 31, 

34mpi で安楽死 

＋（2/2） Marsh ら

(2005)a（参照

120）  

リスザル（13） ミュールジカ（5） 

エルク（5） 

オジロジカ（3） 

脳内接種 

（2mg 又は 20mg/ 200μl） 

33-53mpi で臨床症状を示し、脳に海綿状変性と

PrPScが検出された 

＋ (13/13) Race ら 

(2009))（参照

89） 

リスザル（15） ミュールジカ（4） 

エルク（6） 

オジロジカ（5） 

経口接種 

（200mg/ml を  2～6 日間隔

で 5 日間投与） 

4 頭が 39-69mpi で臨床症状を示し、脳、脾臓、

リンパ節のいずれかで PrPSc が検出された

（69mpi に死亡した 2 頭は脳、脾臓、リンパ節

で PrPSc検出） 

＋ (14/15) 

リスザル（13） 

Race ら (2009)（参

照 89）の継続研究 

ミュールジカ、エル

ク、オジロジカ（使用

頭数不明） 

脳内接種 

（2mg 又は 20mg/ 200μl） 

11頭が平均 41mpiで、残る 2頭は 61mpiと 75mpi

で発症し安楽殺、脳に海綿状変性と PrPScが検出

された 

＋ (13/13) Race ら 

(2014)（参照

121）  

リスザル（12） 

Race ら (2009)（参

照 89）の継続研究 

ミュールジカ、エル

ク、オジロジカ（使用

頭数不明） 

経口接種 

（200mg/ml を  2～6 日間隔

で 5 日間投与） 

2 頭が 69mpi で、残る 10 頭中 9 頭が平均 68mpi

で発症し、脳、脾臓、リンパ節のいずれかで PrPSc

が検出された 

＋ (11/12) 

カニクイザル（4） ミュールジカ（2） 

エルク（1） 

オジロジカ（1） 

脳内接種（5mg/500μl） ミュールジカCWDを脳内接種した1頭が48mpi

で安楽殺されたが脳、脊髄、脾臓、リンパ節で

PrPSc検出されず.残るサルは 70mpi で無症状（研

究進行中）． 

－（0/1） Race ら 

(2009))（参照

89） 

カニクイザル（3） ミュールジカ（1） 

エルク（1） 

オジロジカ（1） 

経口接種（200mg/ml を 2～6 

日間隔で 5 日間、計 800mg 接

種） 

70mpi で無症状 －（0/3） 

研究継続中 

カニクイザル（6） 

Race ら (2009))（参

照 89）の継続研究 

ミュールジカ、エル

ク、オジロジカ（使用

頭数不明） 

脳内接種（5mg/500μl） 49, 79, 88, 94, 124mpi で安楽殺、全頭陰性 －（0/6） Race ら 

(2014)（参照

121）  

カ ニ ク イ ザ ル (9

頭)Race ら (2009))

（参照 89）の継続

研究 

ミュールジカ、エル

ク、オジロジカ（使用

頭数不明） 

経口接種 

（200mg/ml を  2～6 日間隔

で 5 日間、計 800mg 接種） 

1*, 97,106,106, 124mpi で安楽殺、全頭陰性 －（0/8） 

カニクイザル（6

頭） 

Race ら (2009))（参

照 89）の最終報告 

ミュールジカ（2） 

エルク（2） 

オジロジカ（2） 

脳内接種 

（5mg/500μl） 

接種後 4.0-13.4 年後に安楽殺、全頭陰性（IHC, 

WB, RT-QuIC)） 

－（0/6） Race ら 

(2018)（参照

90） 

カニクイザル（8） 

Race ら (2009))（参

照 89）の最終報告 

ミュールジカ（3） 

エルク（3） 

オジロジカ（2） 

経口接種 

（200mg/ml を  2～6 日間隔

で 5 日間、計 800mg 接種） 

接種後 8.1-13.3 年後に安楽殺、全頭陰性（IHC, 

WB, RT-QuIC)） 

－（0/8） 

カニクイザル（3） ミュールジカCWD感

染ウシ（1） 

オジロジカCWD感染

ウシ（1） 

オジロジカCWD感染

シカ（1） 

脳内接種（40mg）＋扁桃内接種

（8mg） 

>87 mpi で無症状 －（0/3） 

研究継続中 

Comoy ら 

(2015)（参照

122） 

＋：伝達；－：伝達せず 

mpiは感染後の月数、dpiは感染後の日数 

*1 mpi例は結腸捻転のため研究から除外（なお PrPSc検出されず） 
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