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１．はじめに
　犬バベシア症（Canine babesiosis）は，日本では西
日本を中心に発生がみられるが ［1-3］，近年では東日
本，北日本への発生地域の拡大が懸念されている．病
原体はバベシア属原虫であり，様々な機序により赤血
球を破壊し溶血を引き起こす．このため本疾患の主
徴は溶血性貧血であり，その病態は原発性免疫介在
性溶血性貧血（immune-mediated hemolytic anemia, 
IMHA）と類似し，鑑別診断に苦慮するものと思われ
る．東北地方ではほとんど発生が報告されていないた
め，むしろ IMHA と誤診をしてしまいやすいことが
懸念される．本稿では，東北地方においても犬バベシ
ア症の診断と治療に役立つよう，その分布や，様々な
症状，治療法について解説する［4］．

２．Babesia gibsoni の特徴 
　犬のバベシア症病原体には Babesia gibsoni と B. 
canis，B. vogeli および B. rossi がよく知られており，
その他，アメリカ合衆国カリフォルニア州南部で同定
された B. conradae など［5］，犬に感染するバベシア
原虫が複数報告されている．本稿では国内で犬バベシ
ア症の主な原因となっている B. gibsoni について主に
記載する．
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　B. gibsoni は様々な形態を示す小型（1 µm × 3.2 
µm）の原虫であり，通常一つの赤血球内に 1 体認め
られるとされている（図 1）．しかしながら犬体内に
おいても脾臓からの針生検標本や原虫寄生率がきわめ
て高い症例の末梢血液中の B. gibsoni においては，卵
円形，ドット形，コンマ形，洋梨形，アメーバ形，及
び 1 つの赤血球に複数の原虫が存在する花弁形などの

総　説

図 1　 自然発生例から得られた Babesia gibsoni 感染犬
の血液塗抹標本．B. gibsoni を矢印にて示す．B. 
gibsoni は図のように様々な形態をとる．
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様々な形態が観察されている（図 2）［6, 7］．したがっ
て，血液塗抹標本などの観察で虫体を検出し，診断す
るにはある程度の慣れが必要になる．
　特徴として，B. gibsoni は網状赤血球内でよく増殖
するが［8］，若い赤血球である網状赤血球内に多く含
まれる ATP，グルタミン酸，アスパラギン酸，還元
型グルタチオンがこのことに貢献していると思われる

［9］．いっぽう，通常のイヌ赤血球は成熟すると細胞
内が高ナトリウム，低カリウム濃度に維持されており
LK（low kalium）型赤血球と呼ばれるが，一部の柴
犬や秋田犬に認められる赤血球においては成熟後も細
胞内が低ナトリウム，高カリウム濃度に維持されてお
り HK（high kalium）型赤血球と呼ばれ，網状赤血
球に類似した生化学的特徴を持つ［10］．このため，B. 
gibsoni は HK 型イヌ赤血球内でよく増殖することが
明らかになっている［11］．東北地方では秋田犬が多
く飼育されていることから，HK 型イヌ赤血球を持つ
個体が比較的多数存在すると思われ，HK 型犬赤血球
を持つ個体において重篤なバベシア症を呈するという
報告はないものの，このような個体はバベシア原虫が
よく増殖し，症状が重篤化するかもしれないので注意
が必要かもしれない．

３．日本におけるバベシア原虫の分布
　犬バベシア症は主に関西以西の西日本で発生が多く
認められ，主なベクターはフタトゲチマダニである．
Polymerase chain reaction（PCR）法を用いた複数の
分子疫学調査では，関西，中国，四国及び九州地方の
犬あるいは猫より採取したマダニから B. gibsoni の遺
伝子が検出されたものの，東日本のマダニからは検出
されていない［12, 13］．一方で，犬から採取した血液
を用いて PCR 法及び enzyme-linked immunosorbent 
assay（ELISA）法にて実施した調査では，東日本の
各県の犬から B. gibsoni が検出されているが，陽性と
なった犬種は土佐犬とピットブルテリアが非常に多
かった．これらの犬種は闘犬として利用されることが
多いため，東日本から西日本の他県に移動して咬傷

（闘犬）により感染が起きていることが疑われている
［14］．東北地方では特に青森県で闘犬として土佐犬が
飼育されており，これらが遠征により犬バベシア症に
罹患することが多い．上記のように，現在のところこ
れらの罹患犬から地域のマダニにバベシア原虫が感染
した証拠は得られていないため，B. gibsoni の分布が
どんどん拡大しているということはなさそうである．
しかしながら，これらの感染犬がマダニの吸血を受け
ることでマダニが感染し，それらのマダニが他の犬を

図 2　 培養 Babesia gibsoni の塗抹標本．B. gibsoni 感染赤血球を矢印にて示す．A：一つの卵円形
原虫と二つのコンマ形原虫を含む赤血球．B：一つの卵円形原虫と三つのドット形原虫を含む
赤血球．C：一つのコンマ型原虫を含む赤血球．D：大型の洋梨形原虫を含む赤血球（上）と小
型の洋梨形原虫を含む赤血球（下）．E：一つのアメーバ形原虫を含む赤血球．F：八つの原虫
が花弁のように配置された形態を持つ原虫．
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吸血すること，および産卵をすることで分布が拡大す
る恐れがあるので注意が必要である．加えて，他の犬
種においても飼い主と一緒に旅行で西日本に行き，感
染して帰宅する例を経験することがある．このような
症例の場合には，帰宅して 2 週間程度での体調不良を
訴えるようであるので，稟告を聴取する際には注意が
必要である．以上のように，犬バベシア症は人や犬な
どの移動に伴って分布域が拡大する恐れがあるので，
流行地でない東日本においてもその発生を警戒する必
要がある．加えて，猪熊ら［12］の報告によると東北
地方には B. odocoilei-like と呼ばれる新種のバベシア
原虫が存在することが報告されており，この原虫が犬
バベシア症を引き起こす可能性がある．筆者らはこの
新種のバベシア原虫による犬バベシア症の症例を経験
しており，学会において口頭発表を行っている．東北
地方ではこのバベシア原虫による犬バベシア症に対し
ても注意が必要である．

４．病　態
　B. gibsoni はほとんどの場合ベクターであるマダニ
の吸血により感染するが，犬の咬傷や，輸血によって
も犬から犬へ感染する可能性がある．このことが闘犬
で感染が多い原因となっている．一方，東北地方でも
輸血に用いるドナー犬は感染していないことを遺伝子
検査などにより証明しておく必要があるだろう．また
リスクは高くないものの胎盤を介した感染が認められ
ているため，母犬が感染していた場合，新生子がバベ
シア症を発症することがある［15, 16］．感染ルート
が異なっても，犬バベシア症の主徴は溶血性貧血と血
小板減少症であるので，そのメカニズムを以下に述べ
る．
　バベシア原虫に感染すると成犬では免疫応答が起き
るが，免疫システムにより原虫が体内から完全に排除
されることはないとされる．また抗バベシア原虫薬を
用いて治療を行っても原虫を完全に排除することはほ
とんどできず，これらの犬はキャリアー犬となってし
まう．キャリアー犬では，摘脾を行うことでバベシア
症が強く再発するため［17］，脾臓を含めた免疫シス
テムはバベシア原虫の増殖を抑えるために重要である
と思われる．B. gibsoni 感染血液を非感染犬に実験的
に投与しても，明らかな臨床症状を示さないキャリ
アー犬となるが，摘脾を実施すると 1 週間程度で貧血
を伴ったバベシア症を発症する［18］．さらにこれら
の摘脾を行った慢性感染犬では，中程度から重度の慢
性貧血が持続し，比較的短い間隔でバベシア症の再発
を繰り返す．まれに，慢性感染犬では原虫の増殖が抑

えられなくなり，抗バベシア原虫薬を繰り返し投与す
ることで原虫が薬剤耐性を獲得し効果が低くなり，最
終的に貧血により死に至ることがある．他方で，キャ
リアー犬の摘脾を行わず長期間飼育を行った場合に，
著しい脾腫を起こし食欲不振を起こしたこともあっ
た．以上のことからも，バベシア原虫の増殖抑制にお
いて脾臓が重要な役割を果たしていることが推察され
る．上述の B. odocoilei-like の引き起こす犬バベシア
症は，筆者らの経験した症例は全て別の病気によって
脾摘を実施されていた．このことはこの B. odocoilei-
like は脾臓のない犬でのみ感染が成立する可能性を示
唆することに加え，脾臓がバベシア原虫に対する感染
防御において重要であることを示していると思われ
る．いっぽう，8ヵ月齢未満の子犬では十分な液性免
疫反応が起こらず，バベシア原虫は子犬に貧血を引き
起こし衰弱の原因になる［19］．以上の様に，バベシ
ア原虫の引き起こす病態は，宿主の年齢や免疫機能・
状態の影響を受ける［20］．
　溶血のメカニズムについては，第一に原虫の赤血球
内での増殖と脱出による赤血球の破壊が考えられてい
る．またバベシア原虫の感染を受けることにより，赤
血球は浸透圧的に脆弱になり，容易に溶血するように
なる［21］．しかしながら，末梢血液中のバベシア原
虫の数，すなわち原虫寄生率に比べて貧血の程度が重
症であることがしばしば観察されるため，上記のよう
な赤血球に対する直接的な障害以外のメカニズムが複
数提唱されている．
　一つは，抗赤血球膜抗体の産生が溶血の原因として
考えられている［22-25］．これらの抗赤血球抗体が赤
血球膜に結合することにより赤血球はオプソニン化さ
れ免疫システムによる攻撃の対象となり，赤血球の傷
害，マクロファージによる赤血球貪食の増加，血清中
の溶血因子の増加が引き起こされる［26-28］．脾臓は
このオプソニン化された赤血球を排除するうえで重要
であると考えられるため，摘脾により原虫の増殖が制
御できなくなり，貧血が悪化すると推測されている

［29］．さらには，産生された抗赤血球膜抗体は感染犬
体内のバベシア原虫非感染赤血球にも結合し，これら
の非感染赤血球も同様に障害を受けるため，低い原虫
寄生率にもかかわらず重度の貧血となると考えられ
る［30］．上記の状態は原発性 IMHA の病態と類似し
ており，バベシア原虫は二次性 IMHA の原因となる．
犬バベシア症においても赤血球自己凝集や球状赤血球
症が認められ，クームス試験も陽性となるので，これ
らの検査でバベシア症と原発性 IMHA を区別するこ
とはできない．このため，犬において IMHA を疑う
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場合には血液中のバベシア原虫の感染不在を確認する
ことが推奨される．東北地方においては，犬バベシア
症がまれな疾患であるため鑑別診断に上りにくいと思
われるが，犬バベシア症を見落として IMHA と診断
し，免疫抑制をかけた場合には犬バベシア症の重篤化
を招くので注意が必要である．
　もう一つの赤血球障害のメカニズムとして赤血球の
酸化障害が考えられている．バベシア原虫と一緒に培
養した赤血球は酸化障害を受け，これらの赤血球はマ
クロファージによる貪食を受ける［31］．原虫の感染
した赤血球内では活性酸素の産生が増加し，この活性
酸素が赤血球の酸化障害に関連していると考えられて
いる［32］．村瀬らは，同様に感染犬の脾臓で酸化障
害を受けた赤血球がマクロファージにより貪食される
ことで貧血が悪化すると推測しているが［31］，感染
犬末梢血中赤血球の酸化障害は証明されていない．
　さらに，B. gibsoni 感染犬の血清中には赤血球
の 5’-nucleosidase 活性を阻害する因子が存在する．
5’-nucleosidase は赤血球の成熟に必要な酵素であるた
め，結果として網状赤血球の成熟が阻害され，貧血が
悪化すると推測される［33］．この現象は，上述の B. 
gibsoni が網状赤血球内で好んで増殖するという特徴
と関連し，原虫が効率よく増殖するための手段である
のかもしれない．他方で，原虫がフィブリノーゲン様
蛋白質（fibrinogen-like protein, FLP）の形成を引き
起こすことが報告されている［20］．この FLP により
赤血球の粘着性が増し，毛細血管における赤血球凝集
が引き起こされ，結果として血管閉塞が起き，急性貧
血とその他の臨床症状を引き起こすと考えられている

［20］．このような赤血球の凝集は培養と類似した流れ
の緩やかな環境を感染犬体内で作り出し，バベシア原
虫が新しい赤血球に侵入することを容易にすると考え
られている．
　血小板減少症も重要な症状であり，免疫を介するメ
カニズムや溶血あるいは血管障害による凝固異常を原
因とした血小板の消費によって起こると考えられてい
るが，あまり研究がなされていない．血小板数は減少
するが，凝固系検査に異常が認められない場合には，
免疫介在性血小板減少症に類似した病態であると思わ
れる［4］．筆者らの予備的な研究では，B. gibsoni 感
染犬の血清中には抗血小板抗体が存在する可能性が見
いだされているが，これを証明するにはさらなる研究
が必要である．一方で重篤な止血異常症状を呈する症
例で，凝固系の異常も認める場合には，播種性血管内
凝固症候群（disseminated intravascular coagulation; 
DIC）を疑うべきである．近年では，獣医療において

も fibrin/fibrinogen degradation product（FDP） や
D-ダイマーなどの測定が利用できるようになってき
ているので，DIC を予測をすることは容易になって
いる．血小板減少症を併発する場合には上記のような
検査によるモニタリングが必要となる．
　重度の貧血や血管閉塞による鬱血に続発する組織の
低酸素は，バベシア症における様々な臨床症状の原因
となり得るが，それらの症状については国内ではあま
り報告されていない．

５．臨床所見
　犬バベシア症には様々な重症度のものが存在する．
甚急性では重度の組織障害が認められるが，まれであ
る［4, 34］．初感染時には，食欲不振，溶血性貧血，
血小板減少症，リンパ節腫大，脾腫といった特徴的な
臨床症状が観察される［35, 36］．また沈鬱や間欠的
な発熱，嘔吐，粘膜蒼白，体重減少，黄疸，血色素尿
などの症状もしばしば認められる［37］．しかしなが
ら溶血性貧血及び血小板減少症の程度が軽度で無徴候
のままキャリアー犬となってしまう場合もある．若齢
犬やまれに成犬で死亡例が報告されているが，ほとん
どの感染犬は治療により回復する．ただし，これらの
犬の体内からはバベシア原虫は完全には排除されてお
らず，キャリアー犬となる．このため，犬バベシア症
の流行地域でなくとも，貧血と血小板減少症を呈する
症例が来院した場合には，稟告の聴取，特に流行地域
への旅行の有無を丹念に聴取し，血清学的手法あるい
は遺伝子工学的手法を用いて犬バベシア症を否定する
ことが望ましい．いっぽうで，慢性症状を呈する B. 
gibsoni 感染犬もしばしば認められ，軽度貧血，粘膜
蒼白，脾腫，肝腫，リンパ節腫脹，沈鬱を呈する．
　重症化した犬バベシア症の合併症としては，腎機能
障害，神経症状，肝機能障害が報告されているが，主
に南アフリカでの B. rossi 感染症での報告である．今
のところ国内で B. gibsoni が重篤な合併症を引き起こ
したという報告はないが，B. gibsoni 実験感染犬にお
ける腎機能の低下を示す結果［18］が得られているほ
か，筆者は神経症状を呈した犬も経験したことから B. 
gibsoni 感染症においても重症化した場合に B. rossi
と同様の症状を引き起こす可能性がある．またしばし
ば肝酵素値の上昇と炎症のマーカーである C 反応性
タンパク質（CRP）の上昇を認めることから，筆者ら
は急性膵炎の併発を疑って調査を行なったが，調査し
た 20 頭の犬バベシア症症例犬では急性膵炎の併発は
認められなかった．
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６．診　断
　急性の合併症を伴わない犬バベシア症において臨床
病理的な変化は非特異的なものが多く，再生性貧血と
血小板減少症が第一に認められる［35, 36］．白血球
の変化は一定でない ［36］．血液生化学検査の結果は
通常は正常であるが，重症例において低カリウム血症
や，高カリウム血症と低血糖の併発が認められている

［36］．
　犬バベシア症の確定診断には，感染赤血球中の原虫
を証明することが必要である．以前よりギムザ染色し
た血液の塗抹標本の観察によりバベシア原虫の検出が
行われており，ギムザ染色用の緩衝液に pH 7.4 のり
ん酸緩衝液が利用できればバベシア原虫が濃い紫色に
染色され検出は簡単になる．B. gibsoni は図 2 に示す
とおり様々な形態を示し，染色による汚れと判別がつ
きにくい形態を呈することがあるうえ，原虫寄生率は
しばしば低い．B. gibsoni は網状赤血球に好んで感染
するが［9, 11］，網状赤血球は遠心分離後に沈殿の上
層に集まることから，白血球の層に隣接した赤血球の
塗抹を観察すれば検出が容易になる［4］．以上より，
寄生率が低い場合には見落としてしまうことが予想さ
れ，塗抹標本の観察で検出できない場合には下記の方
法による検査が勧められる．
　血清診断は，感染後免疫反応が起こるのに十分な期
間が経過していれば，間接的に原虫を検出する方法と
してスクリーニング検査に利用できる［38, 39］．犬
バベシア症では，間接蛍光抗体（indirect fluorescent 
antibody, IFA）法が最も特異的な抗バベシア原虫抗
体検出法として利用されている［38］．若齢の犬や感
染初期に検査を実施した犬では，血清学的検査では陰
性となることがあり，時間をおいて再検査が必要とな
る場合がある［40］．ただし特異性の問題から，血清
学的検査が陽性の場合でも犬バベシア症と診断する
にあたっては慎重に判断する必要がある．近年では，
ELISA 法による検査が開発されているが，感度が高
いものの，特異性が IFA よりも低い［38, 40, 41］．
　遺伝子工学的手法を用いた方法は最も感度，特異性
が高い検査法である．検査にはやや多めに新鮮全血を
必要とし，費用もかかるが，感染の初期においても遺
伝子は検出可能である．特に IMHA の原因としてバ
ベシア症を除外するために遺伝子検査を実施してお
くことは意義があると思われる．一般的には PCR 法
によりバベシア原虫の遺伝子を検出し［42, 43］，リ
ボソーム遺伝子の塩基配列を解析して種の同定を行
う［44, 45］．このような検査は，無症候でバベシア原
虫を保持しているキャリアー犬においても感染を証明

できるため，輸血のドナー犬として使用する犬に対し
ては実施しておくことが望ましい．また上述の新種の
バベシア原虫，B. odocoilei-like においても非特異反
応と思われるが，コマーシャルの PCR 検査にて“B. 
gibsoni”として検出されるようであるので，この原
虫に対しても PCR 検査は有効であろう．ただし，西
日本への旅行歴などがなく，本当に B. gibsoni に感染
しているかどうか疑問である場合には岩手大学におい
て正確な種の同定が可能であるのでご依頼いただきた
い．

７．治　療
　一般的に，抗バベシア薬による治療を開始して 24
時間以内に臨床的改善が認められる（表１）．ジミナ
ゼン，フェナミジン，ペンタミジン，およびイミド
カルブは芳香族 diamidine 誘導体であり，これらは
世界中で使用されている．ジミナゼンは世界中で最
も広く使用されている抗バベシア原虫薬である［46］

（日本ではガナゼックⓇ，ノバルティスアニマルヘル
ス，東京）．表には記載していないが，ジミナゼンを
2 mg/kg/dayの投与量で3日連続投与で使用してもB. 
gibsoni を減少させることができる．培養系を用いて
ジミナゼン耐性 B. gibsoni 株が作成され，B. gibsoni
がジミナゼンに対する耐性を獲得することが証明され
ている［47］．耐性メカニズムは明らかになっていな
いが，ジミナゼン耐性株はクリンダマイシン，ドキシ
サイクリンおよびペンタミジンに対しても抵抗性を獲
得していた［47］．このことは，バベシア症の治療に
おいて大変憂慮すべき事である．症例においてもジミ
ナゼンの反復投与により耐性株が出現し，治療効果が
減衰する危険性があるので注意が必要である［47］．
犬はジミナゼンの毒性に対して感受性が高く，注射部
位の痛みと腫脹，嘔吐，下痢が見られ，非常にまれ
に運動失調や発作などの副作用を呈することがある

［48］．イミドカルブは国内では販売されていないが，
B. gibsoni には効果が低いとされている．副作用は，
唾液分泌，流涙，嘔吐，下痢，筋肉の振戦，情緒不安，
接種部位の硬結・疼痛，頻脈及び呼吸困難がある［49］．
フェナミジンやペンタミジンはジミナゼンと類似した
効果を示す［50］．前者は国外でのみ利用されており，
後者はベナンバックスⓇ（サノフィ株式会社，東京）
として医療用に販売されている．どちらの薬剤もあま
り広くは研究されていないが，ジミナゼンと類似した
作用を呈するため，ジミナゼン耐性原虫は同時にこれ
らの薬剤に対する耐性も示すと思われる．
　アトバコンは海外において Mepron Ⓡ（グラクソ・
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スミスクライン株式会社，東京）として医療用に販売
されている．新しく，即効性のある抗原虫薬として期
待されており，国内でもよく使用されるようになって
きている．内服薬であるためジミナゼン製剤よりも利
用しやすいという利点もある．薬効薬理作用は完全に
は明らかになっていないが，原虫に特異的な代謝を阻
害するため副作用が少ないとされている．ただし残念
ながら，アトバコンを単独で使用した場合には耐性株
が出現することが報告されており［51］，実際に治療
後 30 日以上が経過した後にバベシア症の再発が認め
られ［52］，アトバコンの効果が低下していた．アト
バコンは日本では輸入する必要があり，また他の治療
薬に比べて高価である．
　AmB（ファンギゾン，ブリストル・マイヤーズ，
東京）は，実験感染犬において原虫寄生率を減少させ
る効果が認められ［18］，原虫を完全に排除すること
はできなかったものの，二度目の投与でも原虫を減少
させる効果が認められ，反復投与が可能であることが
示唆された．AmB は細胞膜に穴を開けることで抗原
虫効果を発揮するため，ジミナゼンとは作用が異なる
と思われ，併用などにより高い効果が得られるのでは
ないかと期待している．ただし，AmB の副作用とし

て腎障害があり，腎機能障害が起こりうる犬バベシア
症においては 5% ブドウ糖液に AmB が 0.01 mg/mL
となるように希釈し，これを 4 時間以上かけて持続点
滴により投与する方が安全であると思われる．加え
て，AmB のリポソーム製剤であるアムビソーム（大
日本住友製薬，大阪）も培養原虫を減少させる効果を
有していた．アムビソームは AmB の副作用を減らす
ために開発された薬剤であり，高価であるもののより
安全に利用できる可能性がある．
　抗バベシア原虫薬が入手できない場合やジミナゼン
やアトバコンによる症状の改善が十分でなくなってき
た場合には，積極的な支持療法とクリンダマイシン

（25 mg/kg，経口，12 時間毎，7〜21 日間）の投与が
推奨される［53］．また血液塗抹標本ではバベシア原
虫を検出できず，遺伝子検査などの結果を待つ間にも
クリンダマイシンは利用できる．あるいは，東北地方
の動物病院では抗バベシア原虫薬を常備していること
はあまりないと思われるため，犬バベシア症に遭遇し
た時にジミナゼン製剤やアトバコンの入荷を待つ間，
クリンダマイシンを利用すると良いだろう．本薬剤は
原虫を排除することはできないが［54］，上記の投与
量によって貧血とその他の臨床症状は解消される．

表１．Babesia gisboni に対して効果が報告されている薬剤．

薬剤 投与量 a

（mg/kg） 投与経路 投与間隔
（hours）

投与期間
（days） B. gibsoni ＊

ジミナゼン［52］b

（ガナゼックⓇ）
3.5-5 IM 24c 2 2+

ペンタミジン［56］ 16.5 IM 24 2 2+
フェナミジン［56］ 15-20 SC 24 2 2+
イミドカルブ［55］b 5-6.6

7.5
IM
IM

1 回投与
1 回投与

-
-

+

クリンダマイシン［59］bd 12.5-25 PO 12 7-10 ?
ドキシサイクリン［61］d 10 PO 12 7-10 ?
アジスロマイシン［58］e 10 PO 24 10 3+
アトバコン［57］e

（Mepron Ⓡ）
13.3 PO 8 10 3+

アムホテリシン B［18］f 0.5-1 CRI 24 2 2+

IM，筋肉内投与；SC，皮下投与；IV，静脈内投与；PO，経口投与；CRI，持続点滴．
＊ B. gibsoni に対する効果；3+，効果高い；2+，効果あり；+，効果弱い；-，効果なし；?，効果不明．
a 一回投与量．
b ジミナゼン，イミドカルブおよびクリンダマイシンの併用については本文を参照［65］．
c 投与総量が 7 mg/kg を超えると中枢神経毒性の危険性あり．しかしながら 3 回連日投与する場合や，隔日で 3 回投与
する場合あり［54］．

d クリンダマイシン，ドキシサイクリン，メトロニダゾールの併用については本文を参照．
e アジスロマイシンとアトバコンの併用については本文を参照［60］．
f 投与方法については本文を参照．腎臓に障害がある場合の投与方法を用いる［18］．
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　多剤併用療法は，腫瘍に対する化学療法と同様に感
染症においても薬剤耐性菌，薬剤耐性原虫の出現を抑
制することや，治療効果を高め，副作用を減らす可
能性があることで注目されている．ジミナゼンによ
り十分な治療効果が得られなかった実験感染犬に対
して，クリンダマイシン（25 mg/kg，経口，12 時間
毎），メトロニダゾール（15 mg/kg，経口，12 時間毎），
およびドキシサイクリン（5 mg/kg，経口，12 時間毎）
を併用したところ，4 頭中 3 頭で症状は改善し，原虫
が検出されなくなったとの報告がある［55］．ただし，
投薬期間は 100 日近くなる場合もあった．またアトバ
コンとアジスロマイシンの併用が報告されており，in 
vitro，in vivo の両方で効果的であった［51］．この併
用療法は，少数ではあるが，自然発生した B. gibsoni
感染症の投与試験に用いられ，アトバコン（13.3 mg/
kg，経口，8 時間毎）とアジスロマイシン（10 mg/
kg，経口，1 日 1 回）を併用して 10 日間投与したと
ころ，原虫は完全に排除，あるいは原虫寄生率が検出
限界以下にまで低下した［56］．しかしアジスロマイ
シンとの併用においてもアトバコンに対する薬剤耐
性株の出現が懸念されている［57, 58］ . アトバコンに
おいてはプログアニルとの合剤（Malarone Ⓡ；グラク
ソ・スミスクライン株式会社，東京）の使用も効果が
報告されている．いっぽうで，B. gibsoni 感染症に対
してアトバコンとアジスロマイシンによる治療と，ク
リンダマイシン（30 mg/kg，12 時間おき，経口投与），
ジミナゼン（3.5 mg/kg，初診日のみ，筋肉内注射）
およびイミドカルブ（6 mg/kg，ジミナゼン投与の翌
日のみ，皮下注射）による治療を比較した研究では，
クリンダマイシン，ジミナゼンおよびイミドカルブに
よる治療での再発率が低かったことから ［59］，クリ
ンダマイシン，ジミナゼンおよびイミドカルブの併用
療法がより優れているとされている．
　輸血は重度の貧血があり生命の危機がある場合に行
う［4］．輸血の適否は臨床症状，経過，血液検査の結
果に基づいて判断し，重度貧血の臨床症状がある場合
には輸血が必要となる．病気の進行度合いと赤血球再
生の程度も考慮に入れるが，原虫寄生率の程度は貧血
の程度とあまり相関が見られないので，輸血の判断に
は有用ではない．
　支持療法は患畜の評価を綿密に行い，予想される合
併症の治療方針に基づいて決定される［4］．犬バベシ
ア症の症状のうち，特に溶血性貧血に関しては免疫系
が発症に関与していると考えられているためグルココ
ルチコイドの使用については議論となっているが，犬
バベシア症の症例において免疫抑制療法を実施した場

合には症状の悪化を引き起こす危険性があるため，注
意が必要である．グルココルチコイドの使用はバベシ
ア原虫の再増殖を引き起こすため［60］，長期間の投
与はできない．筆者らは摘脾した B. gibsoni 慢性実験
感染犬より感染赤血球を採取するために，プレドニゾ
ロンを 2 mg/kg/day で 3 日間投与することでバベシ
ア症の再発を誘発していたが，経験的にプレドニゾロ
ン投与後約 2 週間で原虫寄生率の上昇と貧血が引き起
こされることがわかっている．この際には摘脾が行わ
れていることが大きな要因と思われるが，免疫抑制に
よりバベシア原虫は再増殖を起こす危険性があること
に注意する必要がある．

８．予　防
　B. gibsoni に対するワクチンは現在のところ利用で
きないため，飼育環境がマダニにより汚染されないよ
うに注意し，マダニに寄生されないようにすることが
重要である．現在のところ本原虫が冬季にマダニに
よって媒介されたという報告はないため，春先から秋
までしっかりとマダニの予防を行えば感染をかなり抑
えられるはずである．またマダニの吸血により原虫の
伝播が起こるには最低でも 2〜3 日間吸血される必要
があることから，野外に出かけた際には皮膚と被毛を
チェックしてマダニを駆除することが重要である．ま
た薬剤によるマダニの駆除も犬バベシア症のコント
ロールに有効である．
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