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は　じ　め　に

大腸菌群による急性乳房炎は，乳牛の代表的な致死性
乳腺炎で，その経済的損害は甚大である．北海道におい
ては，家畜共済に加入している乳牛約 70 万頭のうち年
間約 2,500 頭が大腸菌群による急性乳房炎により死亡・
廃用となり，その個体損失補償として 5～7 億円の共済
金が酪農家へ毎年支払われている．大腸菌群乳房炎の発
症牛は，急性の重篤全身症状を示すことが典型と考えら
れている．発症後，数日以内に死亡する症例が散発する
一方で，数日以内に症状が消失する症例も多数存在す
る．
急性大腸菌群乳房炎の発症時における突然の重篤全身
症状は，罹患牛の死亡・廃用を想起させ，獣医師を抗菌
性物質製剤投与に駆り立てる．しかし，この急性の重篤
全身症状は死亡・廃用牛に限らず，治癒症例においても
観察されるため，急性の重篤全身症状のみをもって，そ
の予後を診断することは困難である．このため，全身症
状を示すすべての臨床例に抗菌性物質製剤が投与される
が，抗菌性物質製剤が乱用された場合には，薬剤耐性出
現のリスクを高めるなど，社会問題につながりかねな
い．抗菌性物質製剤の慎重使用の実現には，その前提と

して乳牛の急性大腸菌（Escherichia coli：E. coli）性
乳房炎の病態と予後診断の理解が欠かせない．
近年，急性 E. coli性乳房炎の死廃牛の致死病態と診
断学的特徴の一端が明らかにされた．本稿では，乳牛の
急性 E. coli性乳房炎の病態，その予後診断方法を概説
する．

大腸菌群による乳房炎

大腸菌群による乳房炎は，牛の糞便中に常在する
E. coli 等の Escherichia 属，Klebsiella 属，Proteus 属
等の腸内細菌科に属する細菌が環境中に排泄されたのち
乳頭管を経由して感染する乳腺炎と考えられている
［1］．大腸菌群による乳房炎のうち E. coliが原因菌に占
める割合は 67～93％，Klebsiella属が 7～33％と報告
されている［2］．大腸菌群による乳房炎のなかでも，最
も重症例の原因となるのが Klebsiella属であり，次いで
E. coliが重症とされ，他の大腸菌群の菌は比較的に軽
症と考えられている［3］．

E. coli性乳房炎は急性の症状を示す臨床型が一般的
と考えられているが，無症状の潜在性乳房炎［2, 4］，
再発・持続感染型乳房炎［5-7］など，その病態は無症
状のものから重篤な全身症状を示す急性症例，そして致
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死亡事故で最も多い疾病であり，死亡事故全体の
12.3％を占めると報告している．北海道の家畜共済
（2010～2014 年度）においては，大腸菌群による乳房
炎が乳牛の死廃事故全体の 5.3～6.4％を占めていた．
大腸菌群乳房炎による死廃牛頭数は多いが，それ以上
に発症牛頭数が多い．大腸菌群乳房炎の発症牛のうち死
廃に至るものは少なく，その大半は治癒するため，治癒
率は高い．フィンランドにおける E. coli性乳房炎の治
癒率は 74％［22］，スウェーデンにおける大腸菌群乳房
炎の治癒率は 92％［23］と報告されている．北海道に
おいては大腸菌群による乳房炎の保険診療（2010～
2014 年度の病傷事故 23,631～33,307 頭）のうち，治
癒した乳牛（19,881～27,948 頭）は 85％を占めていた．

E. coli性乳房炎臨床例の多くは自然治癒すると考え
られている［24］．E. coliの牛乳腺内注入実験において
は，大半の牛は菌注入後 48 時間［25］から 7日間［26］
のうちに牛自身の免疫システムによって除菌し，抗菌
剤を投与せずとも自然治癒する．Suojalaら［27］は軽
症から中程度の臨床症状を示す E. coli性乳房炎におい
ては，抗菌剤を使用せずに抗炎症療法，頻回搾乳，補液
療法を施すべきであり，抗菌剤の全身投与は重症例にお
いて，菌血症を制御する場合においてのみ推奨してい
る．加えて，E. coli性乳房炎においては乳房内用抗菌
剤治療の有効性を示す根拠が乏しいため，乳房内用抗菌
剤治療は推奨できないとしている．Lagoら［28］は，
酪農家自らが選択培地を用いて乳房炎原因菌を特定
（On-farm culture）し，グラム陰性菌が分離あるいは
菌が分離されなかった場合で，かつ軽症から中程度の臨
床症状を示す場合に乳房内用抗菌剤を罹患牛に投与しな
かったとしても，乳房炎再発リスク，細菌学的治癒，体
細胞数，乳生産量，生存率は抗菌剤投与した場合と差が
なく，抗菌剤使用量が半減したと報告している．これら
抗菌剤の不使用を推奨する考えは，E. coli性乳房炎臨
床例の多くは自然治癒することを前提としている．

重篤な全身症状

急性 E. coli性乳房炎の発症時の特徴である発熱，心
悸亢進，呼吸促迫，白血球減少等の全身性炎症反応症候
群（Systemic inflammator y response syndrome：
SIRS）は，菌自体によるものではなく，E. coliの菌体
成分 LPSと生体側の免疫応答，おもに炎症性サイトカ
インに起因する［11, 29］．SIRSは E. coliや LPSの牛
乳腺内注入実験等によって容易に再現できるため，その
症状発現機序に関する報告は多い．SIRSの診断基準と
して応用されている発熱，心悸亢進，浅速呼吸及び白血
球減少症は，E. coliの牛乳腺内注入後，感染分房内の
E. coli菌数が増殖のピークを過ぎ菌数が最も少なくな
り，同時に感染分房への好中球遊走がピークに達した時

死症例まで幅広い．また，E. coliは健康な乳牛の乳腺
内微生物叢からも分離されており，乳腺内微生物叢の一
員として牛と共生関係にあることも示唆されており［8, 
9］，その共生関係と乳房炎発症との関連性を含む全体像
はいまだ十分には解明されていない．
大腸菌群による臨床型乳房炎罹患牛を体温（直腸温
度），眼球陥没，第一胃運動（収縮数），沈鬱症状の度合
により重症，中程度，軽症に分類した場合，重症牛が死
亡あるいは淘汰される確率は，中程度の牛より 3.6 倍，
軽症牛より 11.2 倍高かったと報告されている［10］．

E. coli性乳房炎の重症度は，おもに宿主側の乳牛の
生体防御能によって決定付けられる［11］．E. coliは乳
頭槽に到達後，2 時間ごとに 8～10 倍に増殖し，菌体
成分であるリポポリサッカライド（Lipopolysaccha-

rides：LPS）を大量に遊離させる［11］．LPSは，発熱，
好中球等の白血球遊走，補体活性化，マクロファージ活
性化，血管透過性亢進，急性相反応等，さまざまな臨床
所見を引き起こす．感染分房に遊走した好中球は，貪食，
好中球細胞外トラップ形成や細胞外殺菌により
E. coliを殺菌するが，牛乳腺内に E. coliを注入した場
合，好中球の殺菌能が低い牛は，高い牛よりも臨床症状
がより重症であったことが報告されている［12］．好中
球の殺菌能は，高齢牛で低下するほか［13］，負のエネ
ルギーバランス時に非エステル型脂肪酸（NEFA）から
生成されるβ-ヒドロキシ酪酸（BHBA）により阻害さ
れる［14］．また，感染分房内に大量に遊離した LPSは，
好中球の酵素アシルオキシアシルヒドロラーゼ（Acyl-

oxyacyl hydrolase：AOAH）によって解毒される［11, 
15］．好中球 AOAH活性の低い牛は，好中球 AOAH活
性の高い牛よりも E. coli牛乳腺内注入後の臨床症状が
より重症であったと報告されている［16］．好中球
AOAH活性は分娩直後に減じることが報告されており
［17］，分娩直後における E. coli性乳房炎の重症化に関
連すると考えられている．さらに，LPSが感染分房か
ら全身の血液循環に遊離した場合，LPSは，肺におい
て炎症による呼吸困難を引き起こし［18］，肝臓
Kupf fer細胞貪食により全身血液循環から除去され，
Tumor necrosis factor-α（TNFα）等のサイトカイン
とともに胆汁を介して小腸に排出されるが，小腸粘膜細
胞を壊死させ下痢を引き起こす［19］．健康牛は静脈内
投与された LPS（25µg/kg）を 30 分以内に血中から除
去できるが，脂肪肝罹患牛は投与 6時間後においても
LPSを除去し得ない［20］．脂肪肝等による肝臓機能低
下は血中の LPS解毒を困難にし，E. coli性乳房炎の症
状を重症化させると考えられる．

発　生　状　況

Menziesら［21］は，大腸菌群による乳房炎が乳牛
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い．これは，E. coliの乳腺内感染実験を実施しても致
死症例の再現が困難であったことに起因する．感染実験
牛の大半は SIRSを発症するが，治療の介入なしに自然
治癒する［25, 26, 32, 39-51］．E. coli乳腺内感染実験
における致死症例の発生割合は非常に低く，ベルギー6
報［26, 40, 41, 50-52］，アメリカ 5報［25, 45, 48, 49, 
53］，フィンランド 3報［32, 42, 54］，オランダ 2報［43, 
46］，カナダ 2報［29, 44］，イギリス 1報［55］，デンマー
ク 1 報［39］，フランス 1 報［47］の計 21 報の感染実
験供試牛の総和 270 頭における致死症例はわずか 7頭
［29, 52-55］であり，その発生割合は 2.6％（7 頭 /270
頭）にすぎない．

E. coli乳腺内感染実験の致死 7症例における死，あ
るいは安楽殺に至るまでの経過日数は，2日（2頭）［29］，
3日（1頭）［53］，4日（2頭）［54］，6日（1頭）［55］，
数週間後（1 頭）［52］と報告されている．致死症例 7
頭のうち 3頭［29, 52］で白血球減少症，1頭［53］で
罹患分房への不十分な白血球遊走，3頭［53, 54］で起
立不能，2 頭で低体温［29］，1 頭が発熱の持続［52］
が確認されている．また，死亡牛 2 頭［54］の臨床症
状は感染実験 2日後から急速に悪化し，生存牛との差が
明瞭になったことが報告されている．
白血球減少症が確認された 3頭のうち，2頭は感染実
験 12 時間後より白血球減少症が死に至る 48 時間後ま
で続き［29］，1 頭は好中球減少症に続いて，幼若好中
球の持続性出現を主徴とする極度の好中球増加症を呈
し，数週間後に死亡している［52］．罹患分房への不十
分な白血球遊走が確認された 1頭は，感染実験 30 時間
後の罹患分房の乳汁体細胞数が生存牛より少なく（乳汁
体細胞数；生存牛 107cells/ml＞安楽殺牛 3×106cells/

ml），結果的に E. coliの増殖を招き感染 3 日後に安楽
殺されている［53］．これら実験感染の結果から，致死
症例の出現機序には好中球の機能障害，すなわち好中球
の遊走能と殺菌能の障害に伴う E. coli増殖阻止失敗が
介在していることが示唆されている．しかし，実験感染
による致死症例の再現割合は低いため，DICの関与も
含めて致死病態は十分には解明されていなかった．

疫学的研究による致死病態の解明

急性 E. coli性乳房炎の致死病態の解明には，実験感
染研究よりも臨床例を対象とした疫学的観察が適してい
る．実験感染による致死症例の再現割合は 2.6％［25, 
26, 29, 32, 39-55］と低いが，北海道の家畜共済加入乳
牛では，急性大腸菌群乳房炎発症牛のうち死廃に至る牛
の発生割合は 8％に達する．臨床例の疫学的観察は，実
験感染よりも死廃症例に遭遇する割合が高く，より大き
な分析母集団から，数多くの死廃症例を抽出，観察し得
る利点がある．

に顕著になるため，LPSと好中球によって引き起こさ
れていると考えられる．Vangroenwegheら［26］の
E. coliの牛乳腺内注入実験においては，発熱，心悸亢進，
浅速呼吸及び白血球減少症は，感染分房内の菌数が菌注
入 3～6時間後に最大値を経て減少に転じ，注入 9～14
時間後に菌数が一時最低値に達した時に，最も顕著に
なったと報告している．Grielら［30］の「LPSの牛静
脈内投与」と「E. coliの牛乳腺内注入」の比較実験に
おいては，LPS静脈内投与牛の発熱のピークは投与 4
時間後の白血球減少に伴い出現しているが，E. coli乳
腺内注入牛の発熱のピークは，菌数が菌注入 8～12 時
間後に最大値を経て，白血球遊走が確認された注入 12
～16 時間後に出現したと報告している．急性 E. coli性
乳房炎の重篤な全身症状である SIRSは，菌数減少に伴
い出現することから，好中球による菌貪食と殺菌に伴い
菌体から放出された LPSによって引き起こされるもの
と考えられている［31］．

E. coliの菌自体は，必ずしも臨床症状を発現させる
わけではない．Pyöräläら［32］の E. coli感染実験に
よる急性乳房炎においては，感染後第 2病日に症状が消
失した後，感染分房乳汁から 5日間もの間，E. coliが
分離され続けたと報告している．
急性 E. coli性乳房炎の臨床例における治癒（生存）
牛と死廃牛は，等しく SIRS所見たる発熱，心悸亢進，
浅速呼吸，白血球減少症を示し，これら臨床症状を 2所
見以上示す割合も生存牛と死廃牛の両群間に有意差は認
められていない［33］．SIRSは，宿主（牛）の生体防御
（好中球の菌貪食と殺菌）に付随した LPSへの免疫応答
であり，死廃症例のみならず，治癒症例にも共通する臨
床症状である．このため，SIRS所見のみをもって，急
性 E. coli性乳房炎罹患牛の予後不良もしくは死亡を診
断することは困難と考えられる．

致　死　病　態

急性 E. coli性乳房炎の死廃に至る病態として，菌血
症と LPS血症の関与が指摘されている．大腸菌群によ
る乳房炎の病態として，菌血症が罹患牛の 32％［34, 
35］～75％［36］で観察されており，またLPS血症［36］，
代謝性アシドーシス［34］，尿毒症［37］もそれぞれ報
告されている．これらの知見から，急性 E. coli性乳房
炎は菌血症［34-36］と LPS血症［36］から播種性血
管内凝固（Disseminated intravascular coagulation：
DIC）の経過をたどって致死病態に進行するものと推測
される．しかし，E. coliの LPS牛乳腺内注入実験にお
いて軽度のプロトロンビン時間延長，血小板数の減少が
再現されているも，アンチトロンビン活性は変化なく，
致死病態としての DICは報告されていない［38］．急性
E. coli性乳房炎の致死病態に関する報告は非常に少な
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下により血液凝固系機能を低下させ，全身循環障害の破
綻を誘起し個体死のリスクを高めるものと考えられる．
これらの結果から，起立不能，血液濃縮と非代償性の

DICにおける消費性凝固障害，そして負のエネルギー
バランスに伴う肝機能低下が，急性 E. coli性乳房炎の
致死病態の発生に関与していることが示唆された［33］．
これら死廃牛の特徴は発症当日には顕在化していないた
め，発症当日ならば罹患牛救命の可能性が残されてお
り，同時に血液濃縮と非代償性 DIC消費性凝固障害，
肝機能低下を防ぐことに焦点を絞った治療や予防が，罹
患牛救命に有効であることが示唆された．

予　後　診　断

急性 E. coli性乳房炎の臨床例において，体温，心拍
数，呼吸数，白血球数のみでは予後診断は困難である
［33］．ヒト敗血症においても，SIRSによる予後診断は
無効であり，アンチトロンビン活性を含むDICに焦点を
絞った予後診断が有効と報告されている［62, 63］．
予後診断に有用と考えられる知見が，いくつか報告さ
れている．Hir vonenら［54］は，E. coliによる実験的
乳腺感染にて罹患分房の泌乳量の著減と乳汁中の菌量
108CFU/ml以上が致死転帰予測に有用と報告している．
Wenzら［64］は，体温（直腸温度）の上昇，眼球陥没，
第一胃運動（収縮数）の減少，沈鬱症状を含む重篤な全
身症状が，大腸菌群による臨床型乳房炎の致死転帰の
48％を予測し得たと報告している．Hisaedaら［65］は，
Klebsiella pneumoniaeによる甚急性乳房炎の臨床例に
おいて，初診時の血清中 Haptoglobin濃度 2,020µg/ml

以上と，血清中 Interleukin（IL）-6 濃度 32ng/ml以上
が予後不良の予測に有用と報告している．Sordilloら
［29］は，死亡牛 2頭が E. coli乳腺内注入後 12～24 時
間後に血清中 TNFαの高値を示し，36 時間後には生存
牛の値まで復したと報告し，Hir vonenら［54］は，安
楽殺牛 2 頭が E. coli乳腺内注入後 1～2 日後に血清中
TNFαの高値を示し，3日後には実験感染前の値にまで
復したと報告している．血清中 TNFαは個体差が大き
く［54］，その増高は短時間で収束するため，その臨床
応用はさらなる検証を経る必要があるが，予後診断に有
用と考えられる．
著者ら［66］は，急性 E. coli性乳房炎臨床例の死廃
牛の特徴から予後診断基準を作成し，臨床例での実証試
験を経てその実用性を確認した．予後診断基準は第 2病
日以降に HCT値＞32％，NEFA濃度＞0.4mEq/l，ア
ンチトロンビン活性＜120％，血小板数＜15×104/µl及
び起立不能の症状発現，これら 5項目のうち 3項目以上
が基準に合致した場合に，死廃転帰を予後診断するもの
である．この予後診断基準は，臨床例での実証試験の結
果，62.5％の確率で死廃転帰を予後診断でき（敏感度

著者らは，急性 E. coli性乳房炎罹患乳牛 24 頭を発症
直後から継続的に血液学的所見と臨床症状を観察し，死
亡あるいは安楽殺された 7頭（死廃牛）と治癒 17 頭（生
存牛）の予後別に比較した．死廃牛と生存牛の血液学的
所見と臨床症状の群間差は，発症 2日後より明瞭になっ
た．死廃牛は全頭（7/7）が第 2病日に起立不能に陥っ
たが，生存牛は全頭が起立不能に陥らなかった（0/17）．
第 2病日以降，死廃牛群は生存牛群よりヘマトクリット
（HCT）値，血清 NEFA濃度が顕著に高く，アンチトロ
ンビン活性と血小板数が顕著に低値であることを認め
た．プロトロンビン時間の延長を伴うアンチトロンビン
活性と血小板数の減少は死廃牛で観察されたが，生存牛
では観察されなかった．死廃牛において血清 NEFA濃
度は第 1病日から第 3病日にかけて増加したが，生存牛
では変化しなかった．また，生存牛においてアンチトロ
ンビン活性は NEFA濃度と負の相関関係にあることが
観察された［33］．
起立不能と血液濃縮は致死的な乳房炎罹患牛の特徴で
あると報告されている［37］．E. coli乳腺内感染実験に
よる致死症例 7頭［29, 52-55］のうち 3 頭が起立不能
に陥ったことが報告されている．1頭は 36 時間後に起
立不能に陥り［53］，2 頭は 2 日後に起立不能に陥って
いる［54］．死廃牛で確認された HCT値の高値は，起
立不能による飲水困難の結果，脱水・血液濃縮に陥った
結果と考えられた．
プロトロンビン時間の延長［56］を伴うアンチトロ
ンビン活性と血小板数の減少［57］は，致死性 DICの
特徴であることが医療分野で報告されている．恒常性維
持の初期段階において，アンチトロンビン等の血液凝固
抑制因子，血小板等の血液凝固因子は，利用され遂には
枯渇するが，凝固を引き起こす状態が続くと肝臓や骨髄
からの産生によっても完全には補い得ない状態，すなわ
ち非代償性の DICにおける消費性凝固障害が起こる
［58］．アンチトロンビン活性が減少した人の致死率は
高いことが報告されている［59］．死廃牛で確認された
プロトロンビン時間の延長を伴うアンチトロンビン活性
と血小板数の減少は，非代償性の DICにおける消費性
凝固障害に陥った結果であると考えられた．
血清 NEFA濃度の増加は脂肪組織から肝臓への脂肪

動員を示すものであり，過剰に動員された NEFAはト
リグリセロールとして肝臓に蓄積され，脂肪肝あるいは
ケトン症を誘発し，肝臓の代謝機能を阻害する［60, 
61］．死廃牛における NEFA濃度の増高とアンチトロン
ビン活性の低値は，死廃牛では肝臓でのアンチトロンビ
ン合成が阻害されていたことを示唆させる．重篤な急性
E. coli性乳房炎罹患牛において，NEFA濃度の増高に
伴う肝臓機能障害は LPS解毒を困難にさせる［20］の
みならず，血液凝固抑制因子のアンチトロンビン合成低
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ビン等）と血液凝固因子（血小板等）が枯渇し，加えて
負のエネルギーバランス（血清 NEFA濃度の増加）に
伴う肝機能低下（アンチトロンビン活性の低値）が血液
凝固系機能を低下させて全身循環障害の破綻を誘起し，
死に至ったものと考えられた．
これら死廃牛の特徴に基づく診断基準により予後診断
が可能であった．すなわち，第 2病日以降に HCT値＞
32％，NEFA濃度＞0.4mEq/l，アンチトロンビン活性
＜120％，血小板数＜15×104/µl及び起立不能の症状発
現，これら 5項目のうち 3項目以上が基準に合致した場
合に，予後不良のリスクが高いと診断できることが確認
された．
急性 E. coli性乳房炎罹患牛の発症時における重篤全
身症状は，罹患牛の死を想起させるため救命治療として
抗菌性物質製剤が多用されている．抗菌性物質製剤の多
用に伴う残留事故［68］，薬剤耐性発現［69］の危険を
回避するために，その慎重使用，すなわち治療効果が確
認されている抗菌性物質製剤を選択し，必要な場合のみ
に使用すべきことが獣医師に求められている．急性 E. 

coli性乳房炎罹患牛のうち，抗菌性物質製剤を投与せず
とも，あるいは診療経過中において投与を中止したとし
ても，治癒するものが多く含まれていると考えられる．
乳牛の急性 E. coli性乳房炎の致死病態に基づく予後診
断が，診療の一助となり，抗菌性物質製剤の慎重使用に
つながることが期待される．
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62.5％），あるいは基準に合致した項目数が 3項目未満
の場合には 80.8％の確率で生存転帰を予後診断できた
（特異度 80.8％）．予後診断基準 5 項目を，単独の予後
診断基準とした場合には，起立不能が，死廃転帰を予測
するに当たって最も信頼性が高かった．
著者ら［66］の予後診断は第 2 病日以降においての
み有効であったが，これは死廃牛と生存牛の血液学的所
見と臨床症状の群間差は，発症 2日後より明瞭になった
こと［33］を反映した結果である．Hir vonenら［54］は，
E. coli乳腺内感染実験 4日後に安楽殺された牛 2頭は
実験感染2日後より臨床症状が急速に悪化，横臥したが，
生存牛は感染 2日後に全身症状が消失し，安楽殺牛と生
存牛の全身症状の差異は実験感染 2日目より明瞭になっ
たと報告している．Pyöräläら［32］は，E. coli乳腺
内感染実験において治癒した 12 頭の牛のすべてが，感
染実験 2日後までに全身症状が消失したことを報告して
いる．Suojalaら［67］は，急性 E. coli性乳房炎 132
臨床例において発症後 3日間連続で重篤な全身症状を示
した牛は，死亡あるいは安楽殺されるリスクが著しく高
かったことを報告している．急性 E. coli性乳房炎によ
る死廃牛と生存牛の差異は第 2病日以降より明瞭になる
ため，第 2病日以降の予後診断は診断精度が高いと考え
られる．

総　　　　　括

乳牛の急性 E. coli性乳房炎は，E. coliの乳腺感染に
より，時に重篤な全身症状を示し死に至らしめる泌乳器
感染症である．
急性 E. coli性乳房炎の発症時の特徴である発熱，心
悸亢進，呼吸促迫，白血球減少等の SIRSは，大腸菌の
菌体成分である LPSと生体側の免疫応答の結果であり，
その発現は必ずしも予後不良を意味しない．急性
E. coli性乳房炎臨床例の生存牛と死廃牛は，等しく発
熱，心悸亢進，浅速呼吸，白血球減少症を示す．このた
め体温，心拍数，呼吸数等のみをもって，その予後不良
もしくは死亡を診断することは困難である．
感染実験による急性 E. coli性乳房炎の致死病態の再
現割合は低いことから，致死病態は十分には解明されて
こなかった．近年，急性 E. coli性乳房炎の臨床例を対
象とした疫学的観察から，死廃牛の診断学的特徴と致死
病態の一端が解明された．
急性 E. coli性乳房炎による死廃牛は生存牛との対比
から，第 2病日以降に，起立不能，血液濃縮と非代償性
のDICにおける消費性凝固障害，そして負のエネルギー
バランスに伴う肝機能低下を示すことが明らかとなっ
た．死廃牛は，起立不能による飲水困難の結果として脱
水・血液濃縮（HCT値の高値）に陥り，非代償性 DIC

消費性凝固障害により血液凝固抑制因子（アンチトロン
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