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1 は じ め に

世界的な傾向として，20年以上前から乳量の増加と

ともに繁殖成績が低下している［1］．このことから，乳

量の増加が繁殖成績に大きく影響していることは明らか

であり，遺伝改良による乳量の増加に栄養摂取が追いつ

いていない可能性が示唆された．特に，泌乳初期の負の

エネルギーバランス（NEB）が重要であり，分娩直後の

乾物摂取量（DMI）を高めることによりNEBの期間か

ら早く抜け出すことに注目が集まっている．

分娩後に十分なDMIと乳生産を確保し，同時に牛の

健康状態を維持するための方法に関して，過去20年間

乾乳牛の栄養が検討されてきた．初期の研究において，

分娩前の栄養濃度とDMIが高いと分娩後のDMIも乳量

も多いことが報告された［2, 3］．乳腺の発育や分娩後に

必要となるエネルギーを蓄積するために，乾乳期におい

て十分な栄養を与えるのは当然であるが，その栄養濃度

を上げ過ぎることで分娩前のDMIの低下が大きくなり

［4］，周産期病（ケトージス，脂肪肝，第四胃変位，乳

熱，胎盤停滞，子宮炎など）が増え，かつ分娩後の

DMIの低さから泌乳量も少なくなることも報告された．

乾乳牛の栄養に関する研究は盛んに行われているが，い

まだ解明されつつあるというのが現状である．

本稿では，分娩後のDMIと繁殖成績に大きく関係す

る周産期の代謝の変化を過去に行われた研究知見から考

察するとともに，繁殖成績に強く影響のある周産期病の

予防策と泌乳初期における飼養管理について具体的に紹

介する．

2 分娩後の卵巣活動再開のメカニズム

乳腺は泌乳のために大量の血中グルコースをインスリ

ンの作用がなくても取り込むことができるという特徴が

ある．泌乳初期に起こるNEBの状態では，血中グルコ

ースは乳腺に大量に供給され，血中グルコースや血中イ

ンスリン濃度は低下する．このことは，卵胞発育，エス

トラジオール産生及び排卵のために必要な下垂体性腺刺

激ホルモン（LHとFSH）分泌の上昇を遅らせる［5］．

また，肝臓は卵巣の卵胞発育を刺激するインスリン様成

長因子1（IGF1）の分泌器官として繁殖に重要な働きを

果たしているが，血中のインスリン濃度の低下は肝臓に

おける IGF1産生の低下を引き起こし，FSHやLHに対

する卵胞の反応性を減少させる［1］．このようにして，

NEBは血中グルコース濃度の低下から始まる一連の連

鎖により分娩後の卵巣活動を遅らせてしまう．分娩後の

早い時期に排卵するほど繁殖成績がよいことが報告され

ており［6］，早い卵巣活動の開始はきわめて重要であ

る．

そこで早期の卵巣活動をもたらすため，NEBを早く

回復させることに注目が集まった．NEBは泌乳量より

もエネルギー摂取量の違いによる影響が大きいとされ

［7］，分娩後28日までの期間のDMIはその間のエネル

ギーバランス，早期の排卵，空胎期間の短縮と正の関係

にあり［8］，それが乳牛の繁殖性に影響を及ぼす最も重

要な要素であると考えられた．すなわち，移行期管理に
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よって分娩直後からのDMIの低下が起きないようにす

ることは繁殖成績向上のためにきわめて重要であり，そ

のため周産期の代謝の変化を理解し，周産期病を予防す

ることが必要不可欠となる．

3 周産期の代謝の変化と繁殖への影響

牛は分娩前に急激に脂肪組織から非エステル型脂肪酸

（NEFA）を血中に放出させ［3］，その上昇は結果的に

DMIを低下させる［3, 4］．分娩前においてNEFAは一

旦肝臓に入り，その処理が始まる．肝臓は組織のエネル

ギーのために超低比重リポ蛋白（VLDL）を放出する

か，トリグリセリド（TG）として肝臓に蓄積するか，

酸化してエネルギーに変える［9］．

図1にあるように，NEFAの酸化から発生した酸化ス

トレスが肝臓の炎症（ハプトグロビンの増加）を生み，

この炎症が脂肪組織からの脂肪動員を生むという連鎖的

な悪循環を生み，さらなるNEFAの上昇と肝臓の炎症

を引き起こす［10］．また，NEFAの上昇は免疫細胞の

機能を低下させ［11］，子宮炎や乳房炎の発生にも関与

する．分娩直後は泌乳開始のためエネルギー不足とな

り，血中NEFA濃度はピークを迎え，血中ハプトグロビ

ン濃度はさらに増加する．ハプトグロビンの増加は肝機

能障害（炎症）と免疫機能低下の指標であり，ハプトグ

ロビンが高いものは子宮炎，乳房炎，ケトージス，第四

胃変位などが多く，DMI，乳量及び繁殖成績は悪化す

る［12］．さらに，分娩後の子宮炎発症の有無にかかわ

らず，子宮の炎症は正常な分娩時において起こってい

る．免疫細胞は重要な炎症性サイトカインの一つである

腫瘍壊死因子α（TNFα）を分泌するが，それが肝臓の

代謝を変化させてβヒドロキシ酪酸（BHBA）の産生を

誘発する．そして，BHBAが免疫細胞の機能を低下させ

て乳房炎や子宮炎などの感染を助長し［13］，さらに

TNFαが分泌されるという悪循環につながる．移行期

におけるNEFAとBHBAの高い血中濃度はDMIを低下

させ，繁殖成績を悪化させている［14］．

4 周産期病予防のための栄養管理と抗炎症剤

移行期における血中NEFAの増加が脂肪の酸化によ

る肝臓の炎症を誘発し，ハプトグロビンの産生を増加さ

せ，周産期病に至らなくとも分娩前後のDMIを低下さ

せ繁殖性を悪化させている．血中NEFAの増加を防ぐ

には，まずは体脂肪の蓄積を少なくしなければならな

い．乾乳期間におけるエネルギー過剰摂取は体脂肪の蓄

積を増加させ，インスリンの脂肪分解抑制作用を低下さ

せ，脂肪細胞特異的トリグリセリドリパーゼとその活性

化物質を増加させることにより分娩前後における血中

NEFAの上昇を容易にする［15］．特に乾乳前期はエネ

ルギー要求量が少ないがDMIは多くエネルギー摂取過

剰になりやすい傾向にある．乾乳前期においては，多く

の報告が要求量の110～120％以内に摂取エネルギーを

制限することを推奨している．

肝臓からのVLDLの放出を促し，TGの蓄積を防ぐメ

チオニン添加の効果が期待される．ケトージスを発症し

脂肪肝に罹患した牛は，健康牛と比べて分娩前後の血清

中メチオニン濃度が低い［16］．乾乳後期の栄養設計に

は，1日あたり25g以上の吸収メチオニンが充足される

べきである．

分娩直後の肝臓へのNEFAの流入の増加に対する適

応の一つは，脂肪酸酸化の別経路となるペルオキシゾー

ム酸化の能力の増加であり，これにより肝臓全体の酸化

能力は増大する（図2）［9］．しかし，この経路はミトコ

ンドリア酸化よりも活性酸素種（ROS）の産生が多いと
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図1 移行期のNEFAの放出による酸化ストレス，肝臓の
炎症，免疫細胞機能障害，子宮炎，乳房炎とケトージ

スの関係［10h13より作成］
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図2 牛の体脂肪分解とNEFAの代謝［9, 30］



いう欠点がある．分娩直後のNEFAの酸化から発生す

るROSの緩和にはビタミンEが使われ，図3のように

分娩前後の血中ビタミンE濃度は大きく低下することが

報告されている［17］．移行期におけるビタミンE投与

は乳房炎を予防する効果のあることが報告されており

［18］，血漿中ビタミンE濃度が第四胃変位と脂肪肝の発

生に関与している可能性が指摘されている（図4）［19］．

ビタミンEは移行期牛の肝臓や免疫細胞を酸化ストレス

から保護する重要な因子と考えられる．一方，過剰なビ

タミンE投与により乳房炎の発生が増加したという報告

もある［20］ので，他の抗酸化剤とのバランスも考慮す

るべきである．ビタミンEは分娩前後において不足しや

すいため，筆者は乾乳後期に1日3,000単位の給与を推

奨しており，またその際の血中ビタミンE濃度は3～6

μg/mlの範囲が適当であると考える．

酸化ストレスによる肝臓の炎症や生理的に起こる子宮

回復経過での炎症を非ステロイド系抗炎症剤（NSAID）

で抑えることは，それらによって生じる障害を軽減でき

る．泌乳開始後5日間に抗炎症作用と水素ラジカルの中

和作用を持つNSAIDの一つのアセチルサリチル酸（ア

スピリン）を投与された牛は対照に比べて血漿中ハプト

グロビンの濃度が有意に低く，泌乳ピークが大きくなる

傾向にあった［21］．同様の研究では，アスピリンの分

娩後5日間の投与が乳量の増加に貢献し，初回授精受胎

率を向上させた［22］．また，産褥期には免疫力の低下

により乳房炎の発生が多いため，乳房炎の治療時に

Meloxicamを併用することでその後の乳量回復や体細

胞数の低下，乳房炎の治癒率の向上さらには廃用率の低

下に影響した［23］．

モネンシンやエッセンシャルオイルは，ルーメン pH

を安定させ，エネルギー吸収効率を上げる［24, 25］．ま

た，分娩前10 日～分娩後45 日のモネンシン給与によ

り，血清中のVLDL及びTG濃度が分娩後25日までは

有意に増加する［26］．モネンシンやエッセンシャルオ

イルは分娩時に肝臓からのTGを多く含むVLDLの分泌

を促進することで脂肪肝のリスクを下げ，エネルギー代

謝障害に起因する周産期病の発生を低下させる可能性が

ある．この作用のあるエッセンシャルオイルは2012年

から日本で使用可能となり，今後積極的に応用してその

有用性を検討したい．

5 乾乳期の短縮の効果

初産次から2産次になる牛の乾乳期間を短縮（平均34
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図3 移行期の血中ビタミンE濃度の変化［17］
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係［19］
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表 1 　乾乳期間を平均55日から平均34日に短縮した場
合（同一牛群の中で同時期に無作為に分類）の乳量
（分娩後 1～100日間の平均乳量）及び乳蛋白率の変
化［27］ 

 乾乳日数（日） 55 34 P 55 34 P 
 頭数 210 216  181 174 
 乳量（kg/日） 42.3 39.0 0.001 44.8 44.0 NS 
 乳蛋白（％） 2.71 2.88 0.001 2.64 2.77 0.005

2 産次 3 産次以上 

表 2 　乾乳期間による繁殖成績の違い［27］ 

 55.5 43 18 133 
 34.0 35 　8 113

乾乳期間 
（日） 

分娩後初回排
卵までの平均
日数（日） 

分娩後70日まで
の無排卵割合 

（％） 

空胎日数 
（日） 



日）すると，短縮しない場合（平均55日）と比べてか

なりの乳量が減少する（42.3kgから39.0kgへ）（表1）

［27］．乳量減少の程度は前者より少ないが，分娩して3

産次以上になる牛の乾乳期間短縮による乳量減少も存在

する（44.8kgから44.0kgへ）．しかし，図5に示したよ

うに，乳量は全固形分で補正すると乾乳期間が21日未

満に短縮されるまでは変わってはいない．一方，長い乾

乳期間と比べて短い乾乳期間の分娩後初回排卵までの日

数は早くなり，分娩後70日までの無排卵割合も少なく

なり，空胎日数は20日短くなっている（表2）．このよ

うに乾乳期間の短縮は乳量に大きな影響を与えずに分娩

後の乳牛のエネルギー状態を改善し，繁殖成績の改善を

もたらす．乾乳期間の短縮ではケトージスや乳熱などの

代謝病も少ない［28］．

6 乳熱予防の重要性

エネルギーや蛋白などの栄養管理が適当であっても，

マクロミネラルの給与を失敗すると，分娩直後に低カル

シウム血症や乳熱を発症してDMIの低下を解決できな

い．137の研究を（メタ解析）という手法を用いて解析

したところ，乳熱発症に関与する危険因子の優先順位は

Ca & Mg＞ P＞ Dietary cation-anion difference

（DCAD）あるいは Ca & Mg＞ S＞ P＞ Kであった

［29］．この解析の中で高価で嗜好性に問題のあるアニオ

ン塩を使ってDCADを約25meq/100g下げる効果と

Mgの0.1％/DMの添加の効果に違いは認められていな

い．この研究からは，乾乳後期のミネラルのうちDCAD

の利用の有無にかかわらず，カルシウムは0 .5 ％/DM

前後，マグネシウムは0.45～0.48％/DMが乳熱を予防

する最良の手段となることが分かる．

7 分娩前後のストレスの影響

ストレスは脂肪組織からのNEFAの放出を引き起こ

す（図2）［30］．また，分娩前後の脂肪組織はストレス

に反応して，NEFAを放出しやすい．分娩後に子宮炎を

発症する牛は分娩前1 ～ 2 週間にすでにDMIの低下

（図6）とNEFAの上昇がみられ［31］，健康な牛に比べ

て好中球または多形核白血球の機能が低下している．ま

た，子宮炎発症牛は，分娩前から血中ハプトグロビンの

上昇が起きていて（図7）［32］，分娩後に顕著になる．

このように，子宮炎発症牛のエネルギーバランスと免疫

細胞の機能低下は，分娩前及び子宮疾患の発症以前にす

でに起こっている．そして，そのような牛は健康牛より

分娩後のDMIも乳量も少なく，受胎する割合も少ない．
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これらの牛は乾乳期に特に他の炎症性疾患に罹患してい

たわけではなく，社会的ストレスが関与していることが

示唆されている［31］．乾乳期に群飼育する場合は，決

して過密にしてはならない．栄養より牛の快適性が優先

される．また，乾乳期を群飼育で過ごしてきた牛を，分

娩後に分娩房で1頭だけにして1週間ほどゆっくりさせ

ている光景を酪農現場でよく見かける．分娩で疲れてい

る牛を休息させる意図があると思われるが，群で生活し

てきた牛にとっては大きなストレスとなって脂肪組織か

らのNEFAの放出につながり，代謝病を引き起こすこ

とになる．分娩房で3日以上過ごした牛は1～2日しか

過ごさなかった牛に比べて血中NEFAの上昇が多く，

ケトージスと第四胃変位が2倍以上発生する［33］．さ

らに，群の変更にも注意を喚起している．移動すると，

その群では2～3日の闘争が起きる．毎日移動すると毎

日闘争するというストレスがかかる．乾乳牛の1群管理

はこれを避けることができるという利点がある．

8 分娩後の栄養管理

遺伝の改良が進み，泌乳初期においてはエネルギー摂

取をはるかに超えて乳量が出る．負のエネルギーバラン

スに陥り，特にLHパルスや IGF1の生産に必要な糖を

乳腺は優先的に奪う．牛は卵巣静止，卵巣餒腫及び発情

微弱に陥り，よい発情を繰り返さないので子宮の回復も

遅れる．

牛のルーメンはpH5.8以下ではルーメン内微生物が十

分増殖できなくて消化不良に陥る［34］．粗飼料と比べ

て栄養濃度の高い濃厚飼料は牛のおもなエネルギー源と

なる酢酸，プロピオン酸及び酪酸などの揮発性脂肪酸

（VFA）を多く供給できる可能性があるが，多過ぎると

VFAの吸収や中和ができなくてルーメン pHが5.8以下

に低下している時間が長くなり，かえってDMIは低下

して消化不良のために栄養吸収を減らすことになる

［35］．このように，栄養濃度を上げるには限界がある．

したがって，泌乳初期や最盛期はエネルギー不足になり

やすい．しかし，DMIが増加して正のエネルギーバラ

ンスになり血中グルコースに余裕ができると，速やかに

LHパルスや IGF1分泌は回復し，急速に繁殖は改善さ

れる．DMIを最大にし，ルーメンpHが5.8以下になら

ないような栄養管理技術を駆使してエネルギーバランス

がプラスになるのを待てばよい．ただし，血中グルコー

スの改善と悪化のスピードは非常に速い．牛の血中グル

コース濃度は時間の単位で回復しているし悪化もしてい

る［36］．栄養管理の異常に気付いた場合，それを改善

することは速やかな繁殖改善効果を期待できる．

分娩後の急激に増加するDMIにより発生したVFAの

吸収に牛が対応できないために，分娩後約17日目はル

ーメンアシドーシスのリスクが一番高い［37］．また，

DMIが最大になる泌乳最盛期も最大のVFAの産生があ

り，ルーメンアシドーシスのリスクが高く栄養管理を失

敗しやすい．受胎させなければいけない時期でもあるの

で，この時期の繁殖を困難にさせている一因である．

栄養管理を失敗して大量のエンドトキシンが吸収さ

れ，肝臓の処理能力を越えて全身のエンドトキシン濃度

の上昇を起こした場合，速やかにLHパルスの減少が起

きる［38］．卵巣静止や発情微弱につながり妊娠率低下

に陥る．また，LPSは子宮内膜にあるToll Like Recep-

tor 4（TLR4）に反応して子宮を炎症状態にする．この

ため受胎率は低下する．さらに，LPSはPGF2αの産生

を抑え，PGE2 の産生を増強して黄体退行を阻止し，発

情の発現を悪化させる［39］．消化管からのLPSによる

TLR4 依存性経路の活性化は肝臓や脂肪組織にも影響

し，肝臓のグルコース生成を抑制したり［40］，脂肪分

解を促進する［41］．あたかも，移行期牛の脂肪肝やケ

トージスに類似した反応をもたらす．

ルーメンアシドーシスでは必ずしも LPSの障害が発

現するわけではない．表3に示したように飼料中の物理

的有効繊維を低下（表3：PehNDF↓）させて誘発し

たルーメンアシドーシスはコントロールに比べてルーメ

ン内の LPSを増加させているが，LPSの輸送に関わる

血中LPS Binding Protein（LBP）の上昇は少ない．こ

のことから大腸アシドーシスを起こしていない牛は血中

LPS濃度の上昇が抑えられている［42］．大腸が健康で

あれば，腸粘膜が吸収を阻止できている．このことはき

わめて興味深い知見である．ところが，穀類を多くして

誘発されたルーメンアシドーシス（表3：穀類↑）は大

腸にデンプンが流れ込んで大腸アシドーシスを起こし，

腸粘膜に損傷ができている．LBPの上昇が大きいこと

から，大腸アシドーシスの牛は腸粘膜の損傷部位から

LPSを吸収していることが分かる．大腸アシドーシスに

陥っている場合は，軟便や下痢が多くみられる．このよ

うな状態は LPSを吸収していると考えられるので，獣
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表 3　大腸アシドーシスによるエンドトキシンの影響［42］ 

コントロール PehNDF↓ 穀類↑ 

NDF（％） 35.6 34.5 22.9 
NFC（％） 34.8 49.0 50.4 
デンプン（％） 14.2 15.9 33.7 
ルーメンpH平均 6.3 5.90 5.98 
ルーメンpH＜5.8の時間 3.1 8.1 8.6 
盲腸pH平均 7.1 6.9 6.8 
ルーメンLPS（EU/ml） 10.4 30.7 168.4 
大腸LPS（EU/g） 16.5 14.5 118.5 
血液LPS（EU/ml） ＜0.05 ＜0.05 ＜0.05 
血液LBP＊（mg/l） 8.9 9.5 12.1 
糞中デンプン 4.2 3.9 6.1 

＊LBP＝LPS Binding Protein



医師は卵巣静止，卵巣餒腫及び受胎率低下に陥ってきた

原因が大腸アシドーシスであることに容易に気付くこと

ができる．長期にわたりこの状態を放置すると繁殖成績

ばかりか消化管全体の損傷を受け，回復に長期間を要す

ることになるので，速やかに改善する必要がある．

9 お わ り に

獣医師はPGF2α製剤，GnRH製剤，膣内留置型黄体

ホルモン剤及びこれらを組み合わせた定時人工授精プロ

グラムなど優れた研究成果を利用できる．しかし，移行

期の管理を失敗していてはその効果は十分発揮できない

ばかりか，コストばかりかかってしまい，畜主に迷惑を

かけることになりかねない．畜主の発情発見率が問題視

されるが，発情が来なければ発見はできない．移行期の

管理を失敗しないことが優先される．ところが，酪農現

場においては，飼料原料や牛舎構造など完璧なものは無

く，この問題を簡単には解決できない多種な理由が存在

する．その中で，遺伝の改良は進み乳量が多くなった牛

を飼養することになっている．乳量が多くて痩せて発情

がこない牛に「もっと餌を与えなさい．」というのは簡

単だが，成功は難しい．濃度を上げるために安易に濃厚

飼料を多く使うと，ルーメンアシドーシスを引き起こ

し，消化不良によってかえって吸収エネルギーを減して

しまうかもしれない．それどころか，大腸アシドーシス

に陥って LPSを吸収して，その障害を受けることにな

る．その結果，繁殖は改善できない．乳生産が多くて繁

殖に困ってしまうならば，乾乳期の栄養を理想的なもの

にする必要はない．ストローなどを利用してエネルギー

と蛋白を制限すれば，泌乳初期の乳量は減少する．その

結果，負のエネルギーバランスの改善が難しいものでは

なくなる．また，分娩後に周産期病が多くて対応に苦慮

する場合，乾乳期間を短くする方法もある．若干の乳量

の減少はあるが，分娩後のDMIが多くなってエネルギ

ー不足を解消でき，病気は減少して肝臓の健康を得るこ

とができて繁殖の改善につながる．

乳生産と健康と繁殖の向上を得るためには，これまで

の研究成果をよく理解し，個々の酪農現場にあった移行

期の管理の応用が必要である．
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