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馬の Lawsonia intracellularis（Li）感染症は馬増殖
性腸症とも呼ばれ，おもに離乳後の当歳馬に発症し，発
熱，下痢，四肢・腹部・陰囊などの浮腫，削痩，低蛋白
血症，小腸壁の肥厚などの症状を引き起こす［1-6］．
死亡率は高くないが，発症すると馬体の成長が阻害さ
れ，セリでの取引価格に悪影響を及ぼすことが報告され
ているため問題となっている［2, 3］．欧米及びオセア
ニアでは 1990 年代から本症の発生が多数報告されてい
たが［3, 7-10］，わが国においても最近発生が報告され
始めている［11］．グラム陰性桿菌である Liが感染し，
小腸粘膜上皮細胞内で増殖することで発症するが［4-6］，
馬での感染経路や発症機序などを含め臨床的・細菌学的
にも依然として不明な点は多い．特に，偏性細胞内寄生
菌である Liは人工培地による培養ができず，薬剤感受
性試験の実施が困難であるため，抗菌薬の選択は治験に
基づく必要があるが，国内での治験データは乏しい．海
外ではクロラムフェニコール（50mg/kg，経口，6 時
間毎），クラリスロマイシン（7.5mg/kg，経口，12 時
間毎）もしくはエリスロマイシン（25mg/kg，経口，8

時間毎）とリファンピシン（5mg/kg，経口，8～12 時
間毎）の併用，アジスロマイシン（10mg/kg，経口，
24 時間毎），ドキシサイクリン（10mg/kg，経口，12
時間毎），オキシテトラサイクリン（6.6mg/kg，静脈内，
12 時間毎），メトロニダゾール（10～15mg/kg，経口，
8～12 時間毎）などが使用されているが［1, 2, 12, 13］，
日本における同薬剤の有効性及び安全性は不明である．
今回，2012 年 12 月に北海道日高管内の 1サラブレッ
ド生産牧場において Li感染症が認められた．そこで，
いまだ不明な点の多い国内における馬の Li感染症の知
見を得ることを目的に，臨床，病原及び免疫学的見地か
ら各種検討を実施した．

材 料 及 び 方 法

牧場は北海道日高管内に位置し，当歳馬 8頭，1歳馬
60 頭，繁殖牝馬 10 頭及び乗用馬 24 頭を飼養していた．
当歳馬は 8月までに全頭離乳を済ませ，その後は繁殖牝
馬から引き離し当歳馬同士のみで飼養していた．当歳馬
の内訳は雄3頭・雌5頭で全頭がサラブレッド種であり，
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要　　　　　約

2012 年 12 月に北海道日高管内の 1サラブレッド生産牧場にて Lawsonia intracellularis（Li）感染症の発生が認め
られたことから，臨床・病原・免疫学的に検討した．当該牧場の当歳馬 8頭中 4頭で発熱，食欲低下，浮腫，白血球増
多，下痢などの症状が認められたが，テトラサイクリン系抗菌薬により治癒した．発症馬 4頭中 2頭の糞便から Li特
異遺伝子が検出された．一方，非発症馬の 1頭からも検出されたことや，全頭から Li特異抗体が検出されたことから，
当該牧場内では不顕性感染も含め当歳馬全頭が感染していたと考えられた．血清総蛋白は発症馬が最も低値を呈した
が，非発症馬も 2010 年度・2011 年度の同牧場の当歳馬の平均値と比較し有意に低かった．
─キーワード：当歳馬，Lawsonia intracellularis，サラブレッド．
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雌 3頭及び雄 1頭に発症が認められ，昼放牧及び昼夜放
牧どちらの管理法でも発症馬が認められた．2012 年 12
月 11 日に 1 頭目の発症が認められ，約 1カ月の期間に
残り 3頭が発症した．発症時の月齢は 8～9 カ月齢であ
り，体重は 315～322kgであった．発症馬は全頭腹部
超音波検査が実施されたが，小腸壁の肥厚を示唆する像
は認められなかった．
発症馬 1 では，初診時に 40.0℃の発熱，食欲低下，
体重の減少（最大 32kg減），SAAの上昇（最高 284.2
μg/ml）が認められた．当初ペニシリン・ストレプト
マイシンの合剤を投与したが症状が改善しなかった．
TPを検査したところ低値（最低3.2g/dl）を示したため，
Li感染症を疑いアジスロマイシン・リファンピシンの
併用に変更したところ，抗菌薬誘発性と思われる腸炎を
呈した．そこでオキシテトラサイクリン（OTC注，共
立製薬㈱，東京）を投与し（6.6mg/kg，静脈内，12 時
間毎），効果が確認されたらドキシサイクリン（ビブラ
マイシン錠，ファイザー㈱，東京）に変更する（10mg/

kg，経口，12 時間毎）投与法を実施したところ発症 9
日後から症状の改善が認められた．しかし，発症 28 日
後に投与を中止したところ発症 32 日後に再発と思われ
る症状（下痢及び低蛋白血症）を呈した．ドキシサイク
リンの投与を再開するとすぐに症状は消失し，発症 69
日後には治癒に至った．他の 3頭も同法で回復した．治
療期間は 14～70 日（中央値 33.5 日）であった．体重

4頭ずつ昼放牧（7時間放牧）もしくは昼夜放牧（22 時
間放牧）の 2つの飼養形態で管理されていた（表 1）．
全頭について体重増加，血清総蛋白（TP），血清アミ
ロイド A（SAA），糞便中の Li特異遺伝子の検査，血清
中の Li特異抗体の検査などを調査した．
白血球数は血球計算機（K-4500，シスメックス㈱，

兵庫），TP及び SAAは自動血液生化学分析装置（7700 
Clinical Analyzer，㈱日立ハイテクノロジーズ，東
京）を用いて測定した．糞便中の Li特異遺伝子は，糞
便からの DNA抽出・精製キット（ZR Fecal DNA Kit，
フナコシ㈱，東京）を用いて DNAを抽出した後，
Nathuesら［14］の real-time PCRによって検出した．
血清中の Li特異抗体は，Lawsonら［15］の indirect 

immunofluorescence assay（IFA）を用いて検出した．
Real-time PCR及び IFAについては同牧場で繋養し

ている繁殖牝馬も調査した．治療は，過去の報告に基づ
いてアジスロマイシン，リファンピシン，オキシテトラ
サイクリン及びドキシサイクリンの投与を行った［12, 
13］．TPについては，マン・ホイットニー検定を用い
て統計処理を行った［16］．

成　　　　　績

4 頭で発熱，食欲低下，浮腫，白血球増多，下痢など
の臨床症状が認められた（表 1）．以下，この 4頭を発
症馬，症状の認められなかった 4頭を非発症馬とした．

表 1　調査対象馬の内訳

馬番号 性別 放牧管理 発症日 発症時の月齢 発症時の体重（kg） 初診時の症状

発 症 馬

1 雌 昼夜 2012/12/11 8 315 発熱（40.0℃）・食欲低下
2 雌 昼 2012/12/13 8 313 発熱（38.8℃）・両後肢の浮腫

3 雌 昼夜 2013/ 1/ 5 9 332 発熱（38.8℃）
白血球増多（13.100）

4 雄 昼 2013/ 1/18 9 322 下痢

馬番号 性別 放牧管理 調査日 調査時の月齢 調査時の体重（kg） 調査時の症状

非発症馬

5 雌 昼夜
2012/12/11

～
2013/ 1/18

8～9

341～359 －
6 雄 昼夜 320～345 －
7 雄 昼 333～348 －
8 雌 昼 282～303 －

表 2　糞便中の Li特異遺伝子の検査結果（Real-time PCR）

馬番号 2012/
12/14

2012/
12/21

2013/
1/4

2013/
1/16

発 症 馬

1 － － － －
2 ＋ － － －
3 ＋ － － －
4 － － － －

非発症馬

5 ＋ － － －
6 － － － －
7 － － － －
8 － － － －

表 3　血清中の Li特異抗体の検査結果（IFA）

馬番号 2012/
11/14

2012/
12/12

2013/
1/16

2013/
2/23

発 症 馬

1 － ＋ ＋ ＋
2 － ＋ ＋ ＋
3 － － ＋ ＋
4 － － － ＋

非発症馬

5 － － － ＋
6 － － ＋ ＋
7 － － ＋ ＋
8 － ＋ ＋ ＋
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均値についても 5.1～5.5g/dlと 2010 年度・2011 年度
に同牧場で飼養されていた当歳馬の TPの平均値（5.8
～6.4g/dl）と比較して有意に低かった．繁殖牝馬の同
時期の糞便からは Li特異遺伝子は一度も検出されず，
Li特異抗体が検出された個体は 10 頭中わずかに 2頭で
あった（表 4）．

考　　　　　察

今回，発症馬の初期症状は一般的な感冒と区別できな
かったため，発症初期に適切な抗菌薬による治療を実施
することができなかった．TP値は，Li感染症を診断す
る上で重要な所見の一つとされており［3, 9, 12］，本研
究においても改めてその重要性が確認された．したがっ
て，本症の発症要因とされる離乳［1, 3］の後に当歳馬
が発熱した際には Li感染症も疑い， TPを検査するべき
と考えられた．
臨床症状の発現や TPの低下が認められたことから小

腸に病変があると考え腹部超音波検査を実施したが，発
症馬全頭で小腸壁の肥厚を示唆する画像は得られなかっ
た．Pusterlaら［4］は腹部超音波検査の感度はそれほ
ど高くないと報告しており，本症例における検査でも病
変部を描出できなかった可能性があると考えられた．
過去の報告と同様に［12, 13］，今回の調査でも発症
馬では長期間に及ぶ投薬が必要であり，体重の回復に長
期間を要した．このことから，早期診断・早期の的確な
治療により，発育への影響を最小限に抑えることが重要
であると考えられた．また，抗菌薬の投与法として，
Sampieriら［13］の方法が臨床症状の改善に有効であっ

増加は発症馬で停滞する時期が認められ，最も重症例で
あった発症馬 1 では仮想成長曲線［17］に復帰するま
で約 6カ月を要した．他の発症馬（2～4）においては
仮想成長曲線［17］に復帰するまで約 4～5カ月を要し
た．
１頭目の発症が起こった週に採取された糞便を用いた

real-time PCRにより発症馬 4 頭中 2 頭の糞便から Li

特異遺伝子が検出されたが，翌週には陰性となった（表
2）．一方，非発症馬 4頭中 1 頭からも Li特異遺伝子が
検出された．IFAは 11 月には陽性の個体が認められな
かったが，12 月には 3 頭が陽性となり，2 月には全頭
陽性となった（表 3）．馬の TPは 5.7～7.3g/dlが参照
値とされているが［18］，発症馬は平均値が 4.3～5.4g/

dlと明らかな低値を呈した（図）．また，非発症馬の平

表 4　繁殖牝馬の PCR及び IFA

馬番号
糞便（PCR） 血清（IFA）

2012/
12/21

2013/
1/4

2013/
1/16

2012/
11/14

2013/
2/13

発症馬
の母馬

 9 － － － － －
10 － － － － －
11 － － － ＋ ＋
12 － － － － －

非発症馬
の母馬

13 － － － － －
14 － － － 記録なし 記録なし
15 － － － ＋ －
16 － － － － －

空胎馬
17 － － － － －
18 － － － － －

3.5

4.0

4.5

5.0

5.5

6.0

6.5

7.0

11月4週 12月1週 12月2週 12月3週 12月4週 12月5週 1月1週 1月2週 1月3週 1月4週

血
清
総
蛋
白（

g/
dl
）

2012 年 2013 年

参照値

2頭発症 1頭発症 1頭発症

2010 年度・2011 年度の当歳馬平均（n＝16）非発症馬平均（n＝4）発症馬平均（n＝4）

＊＊
＊＊

＊＊
＊＊

＊＊

＊＊

＊＊
＊＊ ＊＊ ＊＊ ＊＊ ＊ ＊ ＊ ＊

図　血清総蛋白（TP）の推移
2010 年度・2011 年度の当歳馬の平均値と比較して有意差あり（＊＊P＜0.01，＊P＜0.05）
馬の血清総蛋白（TP）の参照値：5.7～7.3g/dl［18］
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て検討する必要があると考えられた．また，本事例では
発症馬のみならず非発症馬においても TPの低下といっ
た潜在的な Li感染症の影響が推測された．海外では，
発症を予防するために豚用の生ワクチン（エンテリゾー
ル イリアイティス，ベーリンガーインゲルハイムベト
メディカジャパン㈱，東京）の馬への経直腸投与の有効
性について検討が行われており，30 日おきに 2回投与
された群では馬から分離された Liを経鼻胃内投与して
も 4頭全馬が発症しなかった一方，投与されなかった群
では 4頭中 3頭で発症が認められたという結果が得られ
ている［22］．本ワクチンは国内でも販売されているが，
馬を対象としていないことから，馬における安全性や
Li感染症に対する予防効果についても評価が必要であ
ると考えられる．
今回，1牧場における Li感染症に際して各種検討を
行った．診断に関しては，離乳後の当歳馬が発熱した際
には Li感染症の可能性を疑うべきであり，その指標と
して簡便に数値の得られる TPの測定が有用と思われ
た．この時期の子馬において Li感染症と同様に TPの
低下が認められる感染性消化管疾患には Salmonella属
の感染による急性大腸炎などがあり［18］，類症鑑別が
必要であるが，国内では流産を主徴とする馬パラチフ
スを除けば Salmonella感染症の発生はまれである
［23］．また，治療にはオキシテトラサイクリン，ドキ
シサイクリンの投与が有効であった．さらに，重度な症
状を呈した子馬では長期間にわたり成長に悪影響が認め
られたことから，早期発見・早期治療が重要だと考えら
れた．遺伝子検査では一部の感染馬を検出できなかった
ことから，本病の診断は臨床症状や TPの低下などの所
見を踏まえて総合的に診断する必要があると考えられ
た．さらに，発症馬が 1頭でも確認された馬群では，す
でに同居馬も感染している可能性があるため，異常が認
められた場合は早期に Li感染症の検査を実施すべきと
考えられた．

引　用　文　献

［ 1］ Bihr TP : Protein-losing enteropathy caused by Law-
sonia intracellularis in a weanling foal, Can Vet J, 44, 
65-66 (2003)

［ 2］ Frazer ML : Lawsonia intracel lularis infection in 
horses: 2005-2007, J Vet Intern Med, 22, 1243-1248 
(2008)

［ 3］ Lavoie JP, Drolet R, Parsons D, Leguillette R, Sau-
vageau R, Shapiro J, Houle L, Halle G, Gebhar t J : 
Equine proliferative enteropathy: a cause of weight 
loss, colic, diar rhea and hypoproteinaemia in foals 
on three breeding farms in Canada, Equine Vet J, 32, 
418-425 (2000)

［ 4］ Pusterla N, Gebhart CJ : Equine proliferative enterop-
athy--a review of recent developments, Equine Vet J, 

たが，生存率は抗菌薬の投与に相関しなかったという報
告もある［2］．コロイド輸液（ヘタスターチ5～10mg/kg，
静脈内）や血漿輸血（血漿 2.5～10mg/kg，静脈内）な
どの対症療法を含めて［2］，早期回復に有効な治療法の
さらなる検討が必要である．

Li感染症の診断において，PCRなどの遺伝子検査に
よる糞便中の Li特異遺伝子の検出は，その感度の低さ
が問題となっている［3］．今回の調査では発症馬であっ
ても4頭中2頭のみしか Li特異遺伝子が検出されなかっ
た．このことから，馬の Li感染症は遺伝子検査だけで
なく，症状や TPの低下などの所見を踏まえて診断を行
う必要があると考えられた．
今回，一部の非発症馬から Li特異遺伝子が検出され
るとともに，すべての非発症馬で Li特異抗体が陽転し
たことから，非発症馬全頭が不顕性感染していた可能性
が考えられた．実験感染例では，Li特異抗体は攻撃後
約 3週間で上昇することが報告されており［19］，本事
例での当歳馬における Li特異抗体の出現状況から，Li

は 11月頃に馬群内に侵入した可能性が疑われた．また，
発症馬だけでなく，非発症馬においても前年度・前々年
度に同牧場で飼養されていた当歳馬と比較して TPが有
意に低かったことから，TPの低下が認められた時期に
非発症馬においても Liの不顕性感染による影響が推測
された．以上から，発症馬が 1頭でも確認された馬群で
は，同居馬はすでに感染している可能性があるため，異
常が認められた場合は早期に Li感染症の検査を実施す
べきと考えられた．
一方，繁殖牝馬からは Li特異遺伝子が一度も検出さ
れなかった．さらに Li特異抗体が検出された個体もわ
ずかに 2頭のみであり，当歳馬と同時期に陽転した個体
は認められなかったことから，繁殖牝馬群に Liがまん
延していることは考えにくい．また，当該牧場では 8月
までに離乳が実施され，それ以後は母子間での接触はな
かったことから，繁殖牝馬が感染源となった可能性は低
いと考えられた．
本事例では感染経路の特定には至らなかったが，海外
では同居感染馬の糞便のほか，Liを保菌したウサギな
どの野生動物の糞便の飼料への混入などが疑われている
［4, 20］．当該牧場が位置する北海道日高管内では，エ
ゾシカ，野ウサギ，野ネズミなどの野生動物が多数生息
し，牧場内に侵入することが頻繁に認められることか
ら，これらの動物における Liの感染状況に関する調査
が必要であると考えられる．また，経時的な抗体調査に
よって牧場内における感染拡大が明らかとなったことか
ら，その予防対策として発症馬の隔離やその糞便の除去
及び環境の消毒が重要であると考えられた．逆性石鹸や
塩素系の薬剤が消毒薬として有効との報告があることか
ら［21］，これらの消毒薬を用いた環境の消毒法につい
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Lawsonia intracellularis Infection in Thoroughbred Foals on a Breeding Farm in Japan
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SUMMARY

Lawsonia intracellularis infections primarily occur in foals after weaning.  The infection has recently been 
identified in Japan, but many clinical and etiological questions remain regarding the disease.  In December 
2012, symptoms such as fever, decreased appetite, edema, leukocytosis, and diarrhea were obser ved in four of 
eight foals on a thoroughbred breeding farm in Hidaka, Hokkaido.  Tetracyclines were administered and all 
foals recovered.  L. intracellularis genes were detected with polymerase chain reactions in feces from one of 
four asymptomatic foals, as well as from two of the four symptomatic foals.  Asymptomatic foals were thus 
suspected to have subclinical infections.  Because antibodies against L. intracellularis were detected in all foals 
using indirect immunofluorescence assay, all foals were considered to have been infected with L. intracellularis.  
Although the total serum protein (TP) levels were lower in symptomatic foals than in asymptomatic foals, TP 
levels in asymptomatic foals were still significantly lower than those of foals from the same farm measured in 
the preceding two years.  ─ Key words : foal, Lawsonia intracellularis, Thoroughbred.
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