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1 は じ め に

競走馬は激しい運動負荷を伴う「競走」や「調教」の
過程で，しばしば骨折や腱損傷などの運動器疾患を発症
する．まれに生命の存続が危ぶまれる重篤な事故も含ま
れるが，近年の競走馬医療の高度化により，ほとんどの
ケースで日常生活に支障のないレベルまで損傷部の機能
回復が可能となった．しかし，競走馬は損傷部の機能回
復だけでなく，競走成績を含めた運動パフォーマンスの
回復が伴わない限り，獣医診療に対する畜主の満足度は
低くなる．このような現実は，人のアスリートに例える
と理解しやすい．たとえば，オリンピックのメダリスト
が故障して，過酷なリハビリを続け，ようやくレースに
復帰できたとしても，ふたたびメダル争いに参加できな
いレベルでは誰も彼を評価しないし，彼を支えたコーチ
やメディカルサポートも評価されないものである．この
アスリートである競走馬のおかれた特異的な環境は，同
じ大型動物である牛や豚のそれとも，コンパニオンアニ
マルのそれとも大きく異なる．このような背景の下，競
馬関係者から「不治の病」として忌み嫌われる運動器疾
患がある．それが“屈腱炎”と呼ばれる腱の損傷である．
今回は競走馬に多発する屈腱炎について解説するとと
もに，近年，獣医臨床でも注目されてきた再生医療の一
つである幹細胞移植治療の屈腱炎への応用について紹介
する．

2 屈 腱 炎 と は

調教という運動負荷が日々繰り返され，磨き鍛え抜か
れたサラブレッド種競走馬は，前述したように毎日鍛
錬を続ける人のアスリートによく例えられる．2足歩行
のアスリートにアキレス腱の損傷が多いように，4足歩
行の競走馬ではアキレス腱と同様な役割を担う前肢の屈
筋腱に損傷が多発する［1］．
馬の屈腱炎とは，浅指屈筋腱の腱中心部に変性，出血，
肉芽増生など種々の炎症性反応が起きる疾患で，深指屈
筋腱や後肢のそれらの屈腱組織に発症することはまれで
ある．このため，通常用いられる「屈腱炎」という用語
は浅指屈筋腱炎を指す．馬に縁の薄い獣医師の中には

「屈腱炎＝腱断裂」と勘違いされる方が多い．これは身
近にいる人から聞く話で「アキレス腱を怪我した＝アキ
レス腱（不）全断裂」のケースが多いため，混同しやす
いのであろう．馬でも屈腱が断裂すれば「屈腱（不）全
断裂」という診断名となり，屈腱炎とは異なる怪我を指
す．ちなみに，2015 年度の日本中央競馬会（JRA）所
属競走馬において屈腱炎の発症は 527 頭であるのに対
し，屈腱不全断裂の発症は 51 頭であった．

3 屈腱炎の病態

屈腱炎の発症時期を定義するのは，実は非常に難し
い．その理由は次の発症機序の項で記載するが，屈腱の
帯熱，腫脹，触診痛の出現などの典型的な臨床症状が出
現する前に，臨床症状を伴わない損傷，たとえば，腱線
維の変性や腱組織組成（水分含量やグリコサミノグリカ
ン含量）の変化などが生じていることがわかってきたか
らである［2］．しかし，これらの変化を生体で検出する
方法は今のところない．
未だ様々な見解もあるが，われわれは上記のような組
織組成の変化も“前駆病変”や“退行性変化”という概
念で屈腱炎の発症と考え，典型的な臨床症状を認めた時
点を“臨床的発症”と呼んでいる．重篤な屈腱炎の臨床
的発症に至った患肢は大きく腫脹し，この腫れが海老の
腹部の丸みに似ていることから，競馬関係者は本症を
“エビ”や“エビハラ“と呼んでいる．重症例では支跛
行を呈する場合もある．急性期～亜急性期（発症～3週
間）には腱組織内に組織液の浸潤，出血，著しい細胞増
殖と微小血管の増生を伴う肉芽組織の形成が認められる．
これに続く再構築期（リモデリング期：発症 3週間後～
2カ月）では損傷を受けた腱線維の分解や再合成が行わ
れ，上記の臨床症状は認められなくなる．この時期以降
は肉芽組織の線維化が進み瘢痕組織を形成されていく．
本症が競馬関係者から不治の病と忌み嫌われている理
由は，腱組織の修復には長期間の休養を要するにもかか
わらず，運動再開後の再発率がきわめて高いためであ
る．では，何故，屈腱炎の再発率は高いのだろうか？
それは，屈腱炎の治癒とは損傷した腱組織が瘢痕組織に
よって置換されるということを意味しているに過ぎない
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45℃まで上昇することを明らかにした．彼らは運動時
の腱内の温度上昇が腱中心部の変性を誘導する一つの因
子として提唱したのである［5］．他の研究者からも運動
時の腱組織内の血液循環量の不足，腱細胞への酸素や栄
養因子の供給不足，活性酸素の出現など多くの誘導因子
が提唱されている［6］．
先人達のこれらの研究から，屈腱炎の発症機序は次の
ように考えられている．競走馬の腱組織では日々の運動
負荷によって腱の中心部に退行性変化が誘導され，腱組
織の強度は脆弱になっていく．このような状態で，レー
スや追い切り調教など日頃よりもいっそう強力な運動負
荷が課されたときに不可逆的な組織損傷をきたし，臨床
的発症に至るのでないかと．

5 診 断

本症の診断には触診痛の有無や歩様検査に加え，超音
波検査（Bモード）を実施することが一般的である［7］．
急性期～亜急性期の超音波検査では病巣のエコー輝度が
低下し，黒く映し出されるため，灰白色に見える健常部
と容易に区別できる（図 1）．超音波検査では，屈腱の
横断像と縦断像を記録し，屈腱周囲の皮下織の浮腫，屈
腱内に存在する出血巣の大きさや形状及び腱線維の配列
性を観察する．一方，再構築期以降のエコー検査では，
明確な低エコー像は確認できなくなるが，肉芽組織（瘢
痕組織）の線維化が進んだ状態であり，本来の腱組織に
復してはいないことを忘れてはならない（図 1）．
近年，われわれはこの時期の腱組織の修復の状態をよ

からである．すなわち，長期間の休養後も，決して，し
なやかな弾力性と強堅さを有する本来の腱組織に復する
ことはない．それゆえに，運動の再開に伴う再発症は
後を絶たないのである．

4 発 症 機 序

屈腱炎の発症機序は昔から走行中に腱組織が限界以上
に伸展したことに起因する機械的な損傷と説明されてき
た．レースや追い切り調教などの最大スピードでの走行
後，すなわち屈腱に最大の荷重負荷やそれに伴う最大の
伸展が生じた後，臨床的発症を認めるという競馬関係者
の経験と合致する．よって，この仮説は，今日も正しい
と言えるだろう．しかし，近年では前項で触れた腱組織
の退行性変化こそが屈腱炎の重要な発症機序と考えられ
ている．
1970 年代後半，Webbonは 200 頭を超える，と殺馬
の屈腱組織を調査した結果，屈腱中央部に赤い変色を認
めた馬が多かったことを報告した［3］．また，Patter-

son-Kane等は週 6日間のトレッドミル運動負荷を課せ
られた実験馬は，腱中心部の腱線維の平均直径が辺縁部
のそれと比較して小さくなっていることを報告し，屈腱
炎では一般的に腱横断の中央部に病態が認められること
から，この腱線維の変性が前駆病変であることを示唆し
た［4］．では何故，腱中心部に変性が起こりやすいのだ
ろうか？ この疑問に関して，Wilsonと Goodshipは
高速疾走中の馬の屈腱組織内の温度変化を記録したとこ
ろ，腱横断の中心部の温度は腱細胞が死滅する 43～

図 1 屈腱炎を発症した肢の外貌（左），急性期及び発症から 4カ月後の超音波画像（中）と組織
肉眼所見（右）
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り，決定的な治療法は存在しない．
近年，骨髄液や脂肪組織に含まれる間葉系幹細胞を損
傷部に移植する幹細胞移植治療や［10］，血小板から放
出される多様なサイトカインを利用する目的で多血小板
血漿（PRP）を損傷部に注入する治療法［11］など，組
織再生医療の応用が始まっている．病態の項で記したよ
うに急性炎症期に続き，肉芽形成・瘢痕組織への置換が
腱組織修復の顛末となる．そのため，治癒機転である瘢
痕組織の存在が腱組織の弾力性を減少させ，再発症のリ
スクを高める原因と考えられるのであれば，瘢痕形成を
極力抑え，本来の腱組織に近い組織として修復・再生さ
れることが期待できる幹細胞移植治療に注目が集まった
のも当然であろう．
屈腱炎に対する幹細胞移植治療法は 2003 年頃から欧
米で研究が始まった［12］．JRAでは英国の大学との共
同研究を通して，治療の安全性を確認し，臨床手技を確
立した．骨髄液の採取や幹細胞の移植は枠馬内起立姿勢
で行う（図 2）．骨髄液の採取部位は体表から穿刺針が
到達できる軟骨層の薄い第 5及び第 6胸骨となる．鎮静
処置後，超音波診断装置を用いて胸骨の位置を確認し，
穿刺部位を決め，局所麻酔実施後に穿刺針で骨髄から吸
引する．十分な鎮静処置と局所麻酔が実施されていれば
骨髄液の採取中に馬が疼痛を示すことはほとんどない．
現在では，われわれの手技がグローバルスタンダードと
なっている［13］．骨髄液採取から早ければ 10 日で移
植に必要な数まで幹細胞を増殖させることに成功してい
る．幹細胞の損傷腱組織内への移植は増殖させた培養幹
細胞を，骨髄液採取時に保存しておいた骨髄上清にして

り正確に診断するために超音波エラストグラフィの臨床
応用を検討してきた［8］．エラストグラフィとは，組織
に一定の外力をかけた時に組織の硬さによって超音波画
像上で組織の歪み方が異なることを数値化する方法や，
組織の硬さによって超音波が伝わる速度が異なることな
どを利用して in vivoで組織の硬さを表示できる超音
波を用いた新しいテクノロジーの一つである．われわれ
は Bモード像で明確な低エコー像が確認できない 6カ
月経過症例と 10 カ月経過症例においても，エラストグ
ラフィでは両者の腱修復部位の組織の硬さの相違を検出
でき，10 カ月経過症例の修復部位が 6カ月経過症例の
それよりも硬く，腱組織の修復の進行を判断可能である
ことを明らかとした．よって，本技術を屈腱炎発症後に
休養している馬や競走復帰を目指して運動を再開した馬
に応用し，腱組織の修復状態を的確に把握することで屈
腱炎の再発防止に役立てたいと考えている．

6 治 療

屈腱炎病巣の病態は急性期～亜急性期と再構築期では
異なるため，各病態に応じた適切な治療を実施すること
が重要である．急性期～亜急性期では急性炎症が消失す
るまで，馬房内で休養させる．氷や冷水を用いて局所を
20～30 分間・1 日 3 回ほど冷却する．一方，再構築期
では腱線維の分解や再合成を補助するようなヒアルロン
酸製剤，グリコサミノグリカン製剤，BAPN（β- アミ
ノプロプリオニトリル）投与等の内科的治療法が，また
外科手術法としては腱穿刺術や近位支持靱帯切断術等が
紹介されてきた［9］．しかし，それぞれに一長一短があ

図 2 競走馬の屈腱炎に対する幹細胞移植治療
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7 屈腱炎のリハビリテーション

本症に対するいかなる治療法を選択しようが，再構築
された腱線維の配列性を改善し，瘢痕形成を抑制するた
めのリハビリテーションは必須である［14］．リハビリ
テーションのポイントは，屈腱にかかる負荷を修復の程
度に合わせて漸増していくことにある．急性炎症の消失
後ただちに常歩運動を開始し，約 2～3カ月かけて騎乗
常歩運動，6カ月後に騎乗速歩運動，9カ月後～1年ま
で騎乗駆歩運動を目安とする．リハビリテーション期間
中は広い放牧地での自由放牧は厳禁とし，2カ月に 1度
は超音波検査を実施し，損傷部の治癒状態を確認する．
腱線維の再合成や規則正しい配列性の再構築には長期間
（半年～1年間）を要するため，リハビリテーション実
施前に馬主の理解を得ておくことが重要である．

8 お わ り に

図 4には 2006～2015 年までの 10 年間の屈腱炎の発
症頭数の推移を示した．前半の 5年間はおおむね 800 頭
あたりで推移していたが，最近の 5年間では 500 頭近く
まで減少する傾向が認められる．この要因は明確ではな
いのだが，JRAが取り組んだ競馬場や調教馬場の改良や
臨床獣医師の保健指導はもちろんだが，それ以上に，競
走馬に日頃から接する厩舎・牧場関係者が屈腱炎という
怪我について理解を深めたことが大きな要因だと考えて
いる．怪我の本質を知ることこそ，一番の予防法を見つ
ける早道であることを表しているのかもしれない．しか
し，いまだ年間 500 頭近くの競走馬が本症に罹患し，
その多くが競走生命を絶たれている現実を忘れてはなら
ず，すべての競走馬が競馬で全力を出し切ることをサ
ポートする研究を続けていきたい．
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行う．枠場内起立位の状態で，超音波診断装置を用いて
浅屈腱の損傷の大きさや位置を確認する．腕節下で内外
の掌側指神経に神経ブロックを行い，超音波ガイド下で
正確に注射針を損傷部位に誘導する．腱損傷の大きさに
よって 1.0～2.0×107 個の幹細胞を移植している．移植
後は腕節以下にバンデージングを行い，1週間程度は馬
房内で休養させる．

JRAでは 2006 年から実際の競走馬を対象にした臨床
試験研究を始め，その治療効果について検討している．
2006～2012 年の 7年間で幹細胞移植治療を受けた屈腱
炎発症馬で，幹細胞移植後に JRA競走馬総合研究所常
磐支所，いわゆる，「馬の温泉」で規定のリハビリテー
ションを受けた 78 頭を移植群とし，同 7年間で常磐支
所に入所したが幹細胞移植治療を受けていない腱損傷発
症馬 52 頭を対照群として解析を試みた．「幹細胞移植
治療によって瘢痕形成は最小限に抑制され，健常に近い
腱組織の再生が促進された」と仮定すると，競走復帰後
の再発率は低下し，そのため，競走復帰後から引退まで
に出走した回数は増加することが期待できる．しかし，
解析の結果は両群間の再発率及び競走復帰後の出走回数
に差は認められなかった（図 3）．もちろん，馬主の意
向や経済的価値などの要因の影響も無視できないが，当
初，幹細胞移植治療に抱いた期待は残念ながら裏切られ
た形になった．しかし，その後の詳細な解析から，重症
例だけに限定すると幹細胞移植治療によって軽症例と同
程度の競走復帰の機会を得て，復帰後の出走回数は治療
しなかった症例より有意に増加することが明らかとなっ
た．このことは幹細胞移植治療の有用性を全面的に証明
する成績ではないが，いまだ改善の余地がある治療法で
あると考えられる成績であった．
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図 4 JRA所属馬における屈腱炎発症頭数の推移
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