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　獣医学教育改善の努力は、私が大学に勤め始めた昭和 50年頃から営々と続けられている。し

かし、臨床獣医師として 50年近く進捗状況を見てきた私には、改善は遅々として進んでいない

ように見える。現在は獣医大学に入学する学生の成績は驚くほど高くなっており、金の卵に例え

られる。金の卵を順調に孵化、成長させるためにはどうしたらよいのかと考えたとき、スポーツ

の中でも最近躍進著しい競技における人材育成法に獣医師養成のヒントがあるのではないかと思

い当った。

　近年、スポーツの世界で力をつけ、日本人（馬）が海外に活躍の場を広げている競技として、

野球、サッカー、水泳、競馬などが挙げられる。これらの競技のトップレベルの選手（競走馬）

はどのように生み出されてきたのだろうか。共通点を拾ってみると

1  ．いずれの競技も高い人気を誇り、スター選手を生み出して長年多くのファンを持ち続けてい

る。子供たちがあこがれるような競技、職業であり、親が競技者やサポーターであることも少

なくない。

2  ．少年野球クラブ、少年サッカークラブ、水泳教室などが全国津々浦々にあり、小さな頃から

競技に親しむ環境が整っている。中学校、高校になると学校、クラブが広い底辺を持って受け

皿となり、地区大会、全国大会を開催し、甲子園大会に象徴されるように全国規模の大きな行

事となっている。

3  ．野球はプロ野球からメジャーリーグへ、サッカーは J1から欧州クラブへ、水泳は国内大会

からオリンピックへ、競馬はダービーや有馬記念の国内 G1レースから凱旋門賞へとそれぞれ

大きな目標があり、世界のレベルを目指して競技施設、強化体制などが整えられてきた。

4  ．競走馬はもともとサラブレッドという共通の祖先をもつ馬の競争であり、強い馬を生み出す

ために良血種牡馬を求め、繁殖、育成、トレーニング、競馬場などさまざまな環境が整えられ

て現在がある。

　このように見てくると、いずれの競技も社会の応援を受けながら高い目標を掲げ、幼時から競

技に親しみ、優れた指導者に恵まれ、国内、国外の試合でもまれながら階段を上ってきたことが

見てとれる。これらの中で獣医師養成にぜひ取り入れたいことが二つある。

　一つは幼児期の環境整備である。獣医師は動物の病気の専門家であり、病気の動物の専門家で

ある。犬猫を飼育する家庭は増えているが、講義の時に聞いてみると学生の約半数に動物飼育の

経験がない。少年動物クラブをつくるも良し、動物飼育の経験を入学の条件とするも良し、方策

は種々であるが、子供のころから動物に親しむ環境を整えたい。

　二つ目は、大学の診療環境の整備である。現在の日本の獣医学教育では病気の動物を診る機会

が極めて少ない。小学校以来 10年以上も椅子に座って受け身の講義を受けてきた頭でっかちの

学生に何より必要なのは実習である。少なくとも 4年間みっちり臨床実習ができる動物医療セン

ターが欲しい。

（評議員）　

スポーツを見ながら獣医師養成を考える
小 川 博 之
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動物：ウマ、サラブレッド、雌、2歳 5ヵ月齢。
臨床事項：2歳の調教中に結腸背方変位による疝痛を発
症し、開腹による整復手術を行った。1週間後の血液検
査では BUN 156 mg/dl（正常値は 9.0 –20.0）、CRE 9.74 

mg/dl（正常値は 0.9–1.8）で、術後の感染性腹膜炎を
発症した。その後、食欲廃絶と貧血が明らかとなり、尿
毒症を発症したので、手術より 5ヵ月後に安楽殺処分と
なった。末梢血を用いた PCRと抗体価測定でレプトス
ピラは陰性であった。
剖検所見：臨床獣医師が解剖し、ホルマリン固定後の左
右の腎臓、脾臓および肝臓が組織検査のため送付され
てきた。固定後の左右腎臓は貧血色を呈し、腎表面にな
だらかな凹凸があった。割面で 3層の境界は不整で、点
状、線状あるいは島状の白色巣が皮質を中心に不規則に
認められた。肝臓と脾臓に特記すべき病変はなかった。
組織所見：糸球体では巣状全節性あるいは分節性糸球体
硬化（図 1、PAS染色）と未熟な糸球体様構造の形成（図
2、PAM染色）が見られた。大部分の皮質尿細管が軽度
～中等度に拡張し、尿細管上皮細胞が時折、管内に乳頭
状に増殖していた（図 3、PAM染色）。それらの中には
毛細血管および間葉系細胞が混在しており、前述の糸球
体様構造との区別が困難であった。また、管腔が不明瞭
な未熟尿細管（図 4、矢印）および近位尿細管上皮細胞
の異形成（図 4、矢頭）が指摘された。尿細管内には少

量の尿円柱、コレステリンおよび蓚酸結晶が沈着してい
た。間質は軽度び漫性あるいは島状に線維化（図 5）し、
島状線維化巣では尿細管周囲を輪状に取り囲む線維走行
と少量の好塩基性液状物質（アミロイドおよび多糖体染
色陰性）の沈着（図 6）が認められた。また、少数のリ
ンパ球と形質細胞がび漫性に浸潤していた。
診断：馬の腎異形成（Equine renal dysplasia）
考察：尿細管上皮細胞の乳頭状増殖、未熟な尿細管およ
び島状線維化は過去の馬の腎異形成報告例に一致してお
り、上記の診断名に至った。尿細管上皮細胞の異形成と
未熟な糸球体様構造の記述は成書に見当たらないが、後
腎組織の分化異常に起因すると考えられた。

（梅村孝司）　
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はじめに
　ボツリヌス症は、グラム陽性偏性嫌気性桿菌であ
るボツリヌス菌（Clostridium botulinum）から産生
される毒素により起こる極めて致死性の高い疾患で
ある。毒素は抗原性の違いにより A～ G型の 7種
類の存在が知られている。ヒトのボツリヌス症は A、
B、E型菌が原因であり、希に F型菌中毒の発生が
認められている。ヒトのボツリヌス症は、菌が食品
内で増殖し、その際産生された毒素を摂取すること
により起こる典型的な食品内毒素型の食餌性食中毒
として知られていたが、近年、1歳未満の乳児の腸
管内で芽胞が発芽・増殖し産生された毒素による乳
児ボツリヌス症が米国では多発している [1]。一方、
ボツリヌス菌は、同一あるいは類似した生化学的性
状を有している菌群ではなく、生化学的性状から 4

群に分類されている。第 1群にはタンパク分解性の
A、B、F型菌、第 2群にはタンパク非分解性の B、E、
F型菌、第 3群に C、D型菌が属している。第 4群
には糖非分解性の G型菌がある。Cおよび D型菌
は比較的高い栄養要求性および高い嫌気度を要求す
るためボツリヌス菌の中でも培養が難しい。ボツリ
ヌス菌が自然界では芽胞の形で世界各地に分布して
いることが明らかになっており、また、ヒトの食中
毒の原因である A、B、E型菌の分布状況はよく知
られている。わが国では東北地方、北海道沿岸で高
頻度に E型菌が検出されることがわかっている [12]。
一方、Cおよび D型菌は日本各地の河川、湖沼ば
かりでなく山岳地帯でも分布していることがわかっ
ている。
　動物のボツリヌス症は、家禽および牛のボツリヌ
ス症が獣医領域で注視されているが、野生動物にお
ける水禽類のボツリヌス症も重要である。これらの
ボツリヌス症は主として C型および D型菌が原因
とされているが、B型菌によるウマのボツリヌス症
も報告されている [3]。わが国では産卵鶏、ブロイ
ラーでのボツリヌス症が多発した時期もあったが、
野鳥、特に、水禽類のボツリヌス症も散見されてい
る。
　牛ボツリヌス症は、南アフリカ、南米、オースト
ラリアなどの地域で斃死した牛の体内で産生された
D型毒素を摂取して起こる疾病と考えられていた。
欧州ではサイレージ中に混入し斃死した小動物が毒

動物のボツリヌス症
小崎 俊 司（大阪府立大学大学院生命環境科学研究科獣医学専攻　獣医感染症学研究室）

素源となり C型および D型菌による本症の発生や、
サイレージの発酵不完全により産生された毒素によ
る B型菌による中毒が知られている [10]。さらに、
鶏糞を含む床敷きを肥料として牧草に散布し、これ
らが原因とされる症例が英国などで報告され、多大
な経済的損失を引き起こす疾病として取り扱われて
いる [11]。一般に、本症の発生は食餌性ボツリヌス
症のように飼料中に含まれる毒素を摂取することが
原因とされていたが、その一方で毒素源を見いだせ
ない症例も報告されており、本症の発生原因の探求
を困難にしているのが現状である [2、13]。わが国
では 1994年北海道で C型菌による本症の発生が
あったが、2004年以降現在まで乳牛、肥育牛の区
別なく散発的に全国的な発生が認められる。
　本稿では C型および D型菌による鳥類および牛
ボツリヌス症の原因毒素の特徴および発生状況、毒
素の検出法などについて概説する。

1．C型およびD型神経毒素の特徴
　ボツリヌス菌の型別は菌の産生する神経毒素（分
子量 15万）の抗原性の違いにより決定されている。
神経毒素（BoNT）は型に共通して軽鎖（L）、重鎖
N末端領域（HN）および重鎖 C末端領域（HC）の
機能の異なる 3つのドメインから構成されている
[5]。他の型の神経毒素と異なり、Cおよび D型神
経毒素の抗原類似性が高く、さらに、C型菌では
Cαと Cβの亜型が提案されている。Jansen[4]は粗
毒素標品から作製したトキソイドを抗原として作製
した抗毒素血清を用いた中和試験より、Cα亜型に
は 3種類の毒素因子（毒素本体ではなく抗原因子と
考えられる）、C1、C2および D因子を産生し、Cβ
亜型では C2のみ、D型菌は Dおよび C1因子を産
生すると報告した（Table 1）。これらの知見は、C

型と D型毒素間の免疫交差性を理解する上で貴重
な知見であるが、その理由については不明であった。
その後、多くの細菌毒素と同様にボツリヌス神経毒
素遺伝子の解明も急速な進展がみられ、C型菌では
ミンク由来株とウマ由来株神経毒素遺伝子が非常に
類似し、これらが典型的な C型菌神経毒素である
と考えられている。一方、C、D型神経毒素に HC

領域が相互に入れ替わった C・Dモザイク神経毒素
（C/Dあるいは D/C）の存在が報告されているが、

レビュー



Fig.1　ボツリヌスＣ型、Ｄ型およびモザイク毒素のアミノ酸配列の相同性

毒素因子
亜型（subtype）

Cα Cβ D

C1 +++ - +

C2 + +++ -

D + - +++
Jansen 1971

Table 1　ボツリヌス菌Ｃ型およびＤ型の産生する毒素因子
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ボツリヌス症発症におけるこれらの毒素の意義につ
いては解明が進んでいなかった [6]。さらに、これ
らモザイク神経毒素の存在が C、D型菌の型別を決
定する際に混乱を生じさせていることが明らかに
なってきた。

2．鳥類ボツリヌス症由来菌の毒素の性状
　鶏を初め種々の鳥類ボツリヌス症を疑う症例が発
生し、これらの検体から C型と D型の両抗血清で
中和される毒素が検出された。また、分離菌の産生
する毒素も同様に C、D型抗毒素で中和された。そ
こで鳥類ボツリヌス症由来菌株の持つ神経毒素遺伝
子の解析を行った結果、すべての菌株の神経毒素遺
伝子において HC領域が D型神経毒素と非常に類似
した C/Dモザイク構造を持つことがわかった
（Fig.1）。C型、D型菌神経毒素遺伝子の性状を容
易に区別するために PCRによる判別法を確立した。
既報の C型、D型 NT遺伝子および鳥類ボツリヌ
ス症由来菌遺伝子の塩基配列を参考に軽鎖（L）内、
重鎖 C末端（HC）領域内、重鎖 N末端（HN）領域
内でそれぞれ各型に特異的な塩基配列をコードする

8種類のプライマーを設計し、これらを 4組のプラ
イマーセット（C型 NT遺伝子の上流と下流、およ
び D型 NT遺伝子の上流と下流）として PCRを行
なった。中和試験で C、D型両抗血清で中和された
ニワトリ、キジ、アイガモ、オシドリ、コサギなど
鳥類ボツリヌス症由来菌株の持つ神経毒素遺伝子は
PCRですべて C/Dモザイクであることが判明した
（Table 2）[14]。これらの結果は、鳥類ボツリヌス
症起因菌の産生する毒素は、主として C/Dモザイ
ク毒素であり、さらに Jansenが報告した Cα亜型の
毒素因子の性状を示していると考えられる。
　CB –19株（C型）、003 –9株（C/Dモザイク）お
よび 1873株（D型）の精製M毒素をニワトリに静
脈内投与し、その感受性を調べた。ニワトリは C

型毒素より C/Dモザイク毒素に高い感受性を示し
た。D型毒素に対しては耐性であることがわかっ
た [14]。

3．牛ボツリヌス症の症状と発生状況
　牛ボツリヌス症は乳牛、肥育牛、月齢の区別な  

く発症する。症状は 38℃前後の低体温（発熱しな
い）、起立不能、腹式呼吸が特徴的である。子牛
（2ヵ月齢程度）の発症は少なく、発症から半日か
ら 2日の経過で死亡する牛が大半である。わが国に
おける本症のすべてにおいて、飼料などから毒素源
は検出されておらず、乳児ボツリヌス症のように生
体内で菌が増殖し、産生された毒素に起因した疾病
と考えられる。実際、発生農場で生残した見かけ上
の健康牛から毒素と菌が長期間排泄されることを確



Table 2　 家畜・家禽由来のボツリヌスＣ型およびＤ型菌の中和反応と
PCRによる神経毒素遺伝子の性状

Table 3　牛ボツリヌス症の発生状況
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認している。家畜・家禽のボツリヌス症は家畜伝染
病の対象となる疾病でなく、十分な発生状況の把握
は出来ていないが、これまで全国各地からの検査依
頼および種々の症例報告（私信も含む）を集計した
結果を Table 3に示した。

4．牛ボツリヌス症由来菌の毒素の性状
　牛ボツリヌス症に由来する検体から分離した菌の
培養上清を用いて、マウス中和試験を行った。その
結果、毒素は D型抗毒素血清で完全に中和された
が、C型抗毒素血清でも致死時間が遅延することか
ら部分的な中和が認められた。分離菌の内 OFD05

株の保有する神経毒素遺伝子塩基配列を解析した結
果、HC領域が C型神経毒素と非常に類似した D/C

モザイク構造を有していることが分かった。そこで、
鳥類ボツリヌス症由来菌の持つ C/Dモザイク毒素
遺伝子の検出に用いた PCR法を改良し、典型的な
C型、D型および 2種類のモザイク毒素遺伝子を判
別するため、各遺伝子に共通する部分と変異部分を
組み合わせた 4種類のプライマーセットを新たに作
製して、各神経毒素遺伝子の判別が可能な PCR法
を再構築した。この PCR法により各地で発生した
本症罹患牛由来の分離菌が保有する神経毒素遺伝子
を調べた結果、すべてが D/Cモザイク構造を持つ
ことを明らかにした（Table 4）[8]。さらに、異な
る年代・地域で分離された菌に対し、制限酵素

SacIIまたは NruIを用いたパルスフィールドゲル
電気泳動（PFGE）解析を行うと共に、神経毒素遺
伝子全長の塩基配列を決定した。SacII・NruIいず
れの場合も PFGEに基づくデンドログラムにより



Table 4　牛ボツリヌス症由来菌の中和反応と神経毒素遺伝子の性状

59（6）、2013 7（91）

分離菌は 3つのクラスターに分類された。D/Cモ
ザイク毒素のアミノ酸配列は同一の PFGEパター
ンを示した株間で完全に一致しており、異なるパ
ターンを示す株の D/Cモザイク毒素の配列におい
ても HC領域のアミノ酸 2残基の置換を除いて他の
モザイク毒素の配列と一致した。

5．D/Cモザイク毒素の毒性発現
　精製 D/Cモザイク毒素はこれまで知られている
他の型の神経毒素と比べて最も高いマウス致死活性
を持っていた。一方、C型、D型および 2種のモザ
イク毒素のラットに対する致死活性をマウス致死活
性と比較すると、C型、D型および C/Dモザイク
毒素はマウスとラット間で体重当たりの毒性に大差
はなかった。しかし、D/Cモザイク毒素のラット
に対する致死活性はマウスに比べて著しく低かった。
D型神経毒素軽鎖の基質であるシナプトブレビン
（VAMP）のマウスおよびラット由来のホモログを

GST融合リコンビナント蛋白として調製し、D型
神経毒素軽鎖の基質切断活性を比較した。D型軽
鎖はマウスとラットのリコンビナント VAMP2およ
び VAMP3を同程度分解したが、ラット VAMP1に
対する切断活性はマウスと比較して低かった。D

型神経毒素と D/Cモザイク毒素のマウスおよび
ラット初代小脳顆粒細胞に対する作用を VAMP2の
切断とグルタミン酸の開口放出阻害を指標に調べた。

マウス小脳顆粒細胞に対して、両毒素は同程度の
VAMP2切断活性とグルタミン酸放出阻害活性を示
したが、ラット小脳顆粒細胞に対する D/Cモザイ
ク毒素の VAMP2切断活性とグルタミン酸放出阻害
活性は D型神経毒素より低かった。これらの結果
は、両者の神経毒素におけるマウスおよびラット小
脳顆粒細胞に対する受容体への結合も毒素感受性に
関与していることが示唆された。C型神経毒素はガ
ングリオシド GD1bと GT1bに結合することが明ら
かにされている。TLC免疫染色法で D/Cモザイク
毒素はガングリオシド GM1aに結合することが分
かった。ラット褐色細胞腫由来 PC12細胞に対し
D/Cモザイク毒素は細胞質内の基質切断活性を示
さないが、ガングリオシド GM1aを前処理すると、
VAMP2分解が確認された。これらの結果から、
GM1aが D/Cモザイク毒素の機能的受容体である
ことが示唆された [9]。

6．D/Cモザイク毒素の免疫学的特性
　BoNT/DCの免疫学的特異性を確認するため、
BoNT/DCに対するモノクローナル抗体（mAb）を
作製した。精製mAbの C型、D型およびモザイク
BoNTとの反応性を ELISAおよびイムノブロッ
ティングで調べ、BoNT/DCに対する中和活性を確
認した。BoNT/DCの HC領域にのみ反応する 4種
のmAbが得られ、すべて BoNT/DCに対する中和
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活性を有していた。競合 ELISAにより 3種のmAb

が異なる部位を認識していることから、BoNT/DC

の HC領域には中和活性に関与する型特異的抗原決
定基が少なくとも 3ヵ所存在することが分かった。
BoNT/DCは C型、D型抗毒素血清の両方と反応す
るため、ボツリヌス毒素の型別法として一般的なマ
ウス中和試験による診断が困難である。このため
BoNT/DC特異的mAbを用いた免疫学的検出法の
確立を試みた。BoNT/DCとmAbのアフィニティー
を表面プラズモン共鳴系によって算出し、BoNT/

DCと親和性の高い 2種類のmAbを選別した。こ
れら 2種のmAbを用いて BoNT/DCを特異的に検
出するイムノクロマトキットを試作し、OFD05株
培養上清の検出感度を測定した。試作キットは
1,000 LD50/mlの毒素を検出することが可能であっ
た。ボツリヌス症罹患牛の検体を増菌培養した後の
上清中の毒素は、一部を除き本キットによって検出
が可能であった（Fig. 2）[7]。

7．今後の課題
　家畜・家禽のボツリヌス症の発生は、生産者に対
して経済的な損失や消費者に食の安全に対す不安感
を及ぼすため、科学的な根拠に基づいた情報発信が
必要である。しかしながら、ボツリヌス症の発生要
因や毒素検出法の開発、原因毒素の性状解析などの

科学的な知見が十分に集積されているとは言えない。
本稿で記載したように C型、D型菌の産生する毒
素は他の毒素と較べて複雑な抗原性を有している。
このため、ボツリヌス症起因菌の産生する毒素の性
状を迅速に検出・同定できる検査法の確立が必要と
思われる。
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　2013年 7月 19日から 7月 23日にかけてアメリ
カ合衆国シカゴにおいて AVMA/AAAPの年次学会
が開催され、そこに参加する機会を得ましたのでそ
の概要を報告致します。例年通りこの年次学会は、
多くの動物種に関する内容での AVMAと鳥関連で
の AAAPの共同開催でしたが、主に AAAPを中心
として参加しましたので本報告の内容は鶏病関連の
みとしました。

学会会場　
　学会はシカゴ南の郊外に位置したMcCormick 

2013 American Veterinary Medical Association （AVMA） / 
American association of Avian Pathologists （AAAP） 

Annual Convention

稲 吉 勇 仁

Placeで開催されました。中心街から少し離れた場
所にありましたが、主催者側が指定したホテルから
シャトルバスが運行されていたことから、不自由な
く会場にアクセスすることができました。車窓から
眺めるレンガ造りの町並みの中を行くと、広い敷地
内に会場があり、天井の高いオープンな造りが印象
的でした（写真 1）。
　AVMAは 1863年に設立され、今年で 150周年を
迎えたことから、今回の年次学会の会場はお祝い
ムードも感じられました。また、日本で開催される
学会とは大きく異なるところですが、一般的に海外
の学会ではアクティビティーが充実しており、本学

学会参加記



写真 1
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はポスター会場となっていました。
 

演題内容
　セッションのトピックを以下にあげます。事例報
告、免疫学、鶏白血病、コクシジウム症、マレック
病、伝染性ファブリキウス嚢病、伝染性気管支炎
（IB）、サルモネラ症、伝染性喉頭気管炎、細菌感染
症、腸炎、マイコプラズマ症、鳥インフルエンザ、
ニューカッスル病そしてレオウイルス感染症と、一
般的な鶏感染症を網羅していました。これだけまと
まって鶏感染症に関する話題を聞ける機会は珍しい
ことから、どちらのセッションに行こうか迷うほど
でした。
　全口演数は 122題で、3割は事例報告でした。ワ
クチンに関する演題は 31題あり、そのうちウイル
ス感染症については 25題で、10題は組換えウイル
スに関する発表でした。サルモネラ及び大腸菌に関
しては、事例報告、遺伝子型別等の分類学または診
断に関する発表が多く、七面鳥に関する発表も 20

題ありました。七面鳥に関しては、ターキーコロナ
ウイルス感染による腸炎やレオウイルスによる関節

会でも開催期間中にシェド水族館見学ツアー、無料
コンサート、Night Zooなど様々なイベントがセッ
ション後に開催されており、会場内には家族連れの
姿もありました。

学会構成
　参加者は、獣医師 4,097人、獣医の学生 448人、
テクニシャンとその学生 542人、展示関係者 1,527

人、ゲスト 1,453人、そしてその他の参加者が 1,022

人で合計は 9,089人でした。アメリカ獣医師会が主
催していることから参加者の半数が獣医師（学生を
含む）でしたが、研修や教育的要素を取り入れたテ
クニシャン向けのセッションも構成されていたこと
から、学生を含むテクニシャンの参加者は全体の
6％を占めていました。この年次集会は、自分たち
の成果を発表する場にとどまらず、獣医療関係者の
若手教育の場として活用されているようでした。
　その中で、AAAPは会場の 3部屋を使用して行わ
れていました。初日は 2部屋を使ってカンピロバク
ターのシンポジウムが行われ、翌日からはその 2部
屋で別々のセッションが同時に行われ、残り 1部屋
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CollissonのグループはMHCの B2、B8ならびに
B5では IBウイルスに対する抵抗性が B12及び
B19よりも高いことに着目し、抵抗性の高い B2鶏
由来のマクロファージと抵抗性の低い B19鶏由来
のマクロファージについて比較したところ、B2鶏
由来のマクロファージは poly I : Cや IFN–γに対し
てより強い免疫応答を示したと発表していました。
さらに、今回の解析ではマクロファージを活性化す
る多くのターゲット遺伝子を見つけており、それら
の発現メカニズムおよび分子メカニズムを解析する
ことで RNAウイルス感染に対する抵抗性を亢進す
る分子メカニズムの解明に繋がることが期待されま
す。
　ポスター発表は 71題で、その討論は Cheese and 

Wine Socialの際に行われ、参加者はワインを片手
に討論や談笑をしていました。Dr. Susan M. Williams

が抗 IBウイルスのマウスポリクローナル抗体を用
いて組織免疫染色を行った発表をしていたのでお話
を聞いたところ、Arkansas株、Massachusetts株及
び Geogia 98株の 3種類の不活化ウイルス液を混ぜ、
マウスに 3回免疫して得られた抗血清が比較的広域
な IBウイルス株の組織免疫染色に使えることを示
されました。しかし、わずかながらバックグラウン

炎、腱滑膜炎に関する事例も発表されていました。
　カンピロバクターのシンポジウムでは、新しいワ
クチンネーションの話題はなく、レビュー、疫学調
査または衛生対策が主となっていました。カンピロ
バクターについては血清型の多様性と、宿主に対す
る免疫不応答性等がワクチン開発を困難にしている
と思われます。アメリカではカンピロバクターによ
る感染者数は年間 130万人と推定されており、その
感染の 80％は食品からの感染であり、さらにその
95％は C. jejuniあるいは C. coliを原因としており、
その感染源のほとんどが鶏と言われています。疫学
調査では、飼育農場から食鳥処理場までのカンピロ
バクターの汚染状況を同一鶏群で追跡調査していま
した。55鶏群に対してサンプル採取が行われたと
ころ、飼育農場の環境サンプル（靴カバーサンプル、
ドラッグスワブ、糞便サンプル）の 50～ 60％がカ
ンピロバクターに陽性を示しました。そして、処理
前の鶏の感染率が 70％であったことから、輸送ス
トレスによる鶏間の感染拡大が示唆されていました。
一方で、鶏肉加工の冷却過程では感染率が 45％に
減少しました。飼育農場から食鳥処理場へと向かう
過程でカンピロバクター汚染が拡大している可能性
については、日本でも対策を講じる必要があると思
われました。
　以下に、AAAPの一般発表演題の中から興味深い
内容を簡単に紹介いたします。
　Dr. Mark W. Jackwoodのグループは、マイクロス
フェア（粒子径が数μm程度の薬剤粒子）を基盤と
した新規 IBV検査法の検討結果を報告していまし
た。ポリスチレン製のマイクロスフェア表面に IB

ウイルスの血清型特異的 S1領域の部分的配列プ
ローブを固定し、RT–PCRによって得られたビオ
チン化 DNA増幅断片とハイブリダイズさせます。
この複合体を蛍光タンパク質で標識されたストレプ
トアビジンで発光させて検出器で読み取ることに
よって、プローブにハイブリダイズされた IBV特
異的な DNA断片を検出することができます。通常、
IBの病性鑑定は RT–PCRや遺伝子解析を含めると
2日以上かかりますが、この方法を用いると 5～ 6

時間で解析結果を得ることが可能とのことでした。
現在のところ、開発の初期段階のため検討したプ
ローブが 5株であることや、弱いシグナルとして偽
陽性が検出される場合があることなど課題が残され
ていました。今後の進展が期待されます。
　日本に限らず世界中の養鶏業者を悩ませている
IBですが、この IBウイルスの感染に対して比較的
強い遺伝的系統の鶏がいるようです。Dr. Ellen W. 
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生命の「共生・調和」を理念とし、生命
体の豊かな明日と、研究の永続性を願う
気持ちを快いリズムに整え、視覚化した
ものです。カラーは生命の源、水を表す
「青」としています。

表紙題字は故中村 治博士の揮毫

ドが検出されるということで、今後はバッファーに
ついて検討していくとのことでした。

最後に
　AAAP自体は大きい組織ではなく参加者同士も良
く知った仲という、いわば、ファミリー的な雰囲気
ではありましたが、私のような新参者でも進んで飛
び込んでいけば喜んで受け入れてくれるウェルカム
な印象を受けました。私にとって初めての AAAP参
加でしたが、国内外の他ワクチンメーカーの方々と
交流できたことや、IBウイルス研究を牽引するDr. 

Mark W. Jackwood（写真 2上）とDr. Ellen W. Collisson

（写真 2下）にお会いすることができ、挨拶程度とは
言ってもお話ができたことは今後の研究活動の励み
になる貴重な経験でした。両博士ともに気さくに会
話して下さっただけでなく、記念写真の撮影にも快
く応じてくださいました。この様な交流において唯
一残念であったのが、私自身が研究発表をしなかっ
たことから自分の研究内容について討論ができな
かったことです。次回参加する際は、是非自分の研
究成果を携えてより多くの方々と交流できたらと考
えています。


