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小脳皮質変性症は，若齢時からみられる小脳症状及び
小脳プルキンエ細胞の変性脱落を主徴とする疾患であ
り，これまで牛を含む多くの動物種での発生報告がある
［1-6］．本症の牛での発生には遺伝的素因が関与すると
考えられているが，その発生はまれであり，国内ではこ
れまでホルスタイン種と黒毛和種で数例が報告されてい
るのみである［1, 3, 5, 7, 8］．今回，2カ月齢の交雑種
子牛において小脳皮質変性症と診断された症例に遭遇し
たので，その概要を報告する．

症　　　　　例

症例は交雑種（黒毛和種×ホルスタイン種）の雄子牛
で，出生時からの起立不能により出生翌日に受診し，そ
の後間欠的に強拘歩様，開脚姿勢，起立難渋等の症状を
呈した．鑑別診断として白筋症も疑われたが，ビタミン
E投与には反応しなかった．一般状態は比較的良好で経
過したが，神経症状が改善されないため，病性鑑定を目
的に 68 日齢時に帯広畜産大学に搬入された．
搬入時，体温 38.8℃，心拍数 120 回／分，呼吸数 48
回／分で，元気食欲は良好で意識も清明であったが，自
力起立ができなかった．四肢を動かすことはできたが，
伸長気味で緊張が強かった．介助起立は可能であった

が，開脚姿勢が顕著で歩行できなかった（図 1）．企図
振戦はみられなかったが，立位で体躯の動揺がみられ
た．脳神経検査及び脊髄反射検査では，特に異常が認め

短 報

交雑種子牛に発生した小脳皮質変性症の 1 症例

安樂みずき 1）＊　　　上坂花鈴 1），2）　　　藤井沙希子 1）　　　小山憲司 1），2）　　　 

古林与志安 1），2）　　　猪熊　壽 1），2）†

1）帯広畜産大学獣医学研究部門（〒 080-8555　帯広市稲田町西 2線 11）
2）岐阜大学大学院連合獣医学研究科（〒 501-1193　岐阜市柳戸 1-1）

（2018 年 7 月 17 日受付・2018 年 9 月 3 日受理）

要　　　　　約

交雑種（黒毛和種×ホルスタイン種）の雄子牛が，出生後から慢性進行性の歩様異常，起立難渋，起立位での体躯動
揺及び揺開脚姿勢を呈した．68 日齢時には意識清明であったが，自力起立ができなかった．企図振戦はみられなかっ
たが，臨床症状より小脳の異常を疑った．病理解剖では中枢神経系に明らかな異常は認められなかったが，病理組織学
検査において小脳でプルキンエ細胞の変性・脱落，及び軸索腫大が認められ，小脳皮質変性症と診断された．牛の小脳
皮質変性症は遺伝的背景が疑われる疾患であるが，今回の症例は交雑種であり，本症が特定品種だけの疾患ではないこ
とが示唆された．─キーワード：牛，小脳皮質変性症，交雑種．
 日獣会誌　72，154～156（2019）

† 連絡責任者：猪熊　壽（帯広畜産大学臨床獣医学研究部門）
〒 080-8555　帯広市稲田町西 2線 11　　☎・FAX 0155-49-5370　E-mail : inokuma@obihiro.ac.jp

＊ 現所属：安樂みずき（山形県農業共済組合）　〒 994-8511　天童市小関 1333

図 1　第 68 病日の外貌所見
介助すると起立は可能であったが，開脚姿
勢と体躯の動揺を呈し，歩行困難であった．
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出生直後から育成期において小脳症状を呈する疾患と
しては，BVDV感染による小脳形成不全や白質硬化症，
腫瘍，膿瘍などがあげられるが，鑑別診断として小脳皮
質変性症も考慮する必要が考えられた［11-14］．
牛の小脳皮質変性症の症例における小脳症状は生後 3
～8カ月齢で発現し，その後慢性的に症状が進行するこ
とが多い［10］．しかし，今回の症例と同様に出生直後
から症状が発現する例も複数報告されている［2, 8］．
動物の小脳皮質変性症の多くは遺伝性であり，牛では
ホルスタイン種，シャロレー種，リムジン種及びアンガ
ス種での常染色体劣性遺伝性疾患が疑われている［1, 3, 
15］．また，シャロレー種，アンガス種及びヘレフォー
ド種では，不完全優性遺伝による本症の発現も報告され
ている［16-18］．一方，黒毛和種ではこれまで 1 症例
の報告があるものの［8］，同品種における遺伝要因の関
与については不明である．今回の症例は交雑種であり，
本症が特定品種だけで発生する疾患ではないことが示唆
された．ただし，これまでも交雑種における小脳皮質変
性症が報告されており［5］，品種によらず同じ遺伝子の
異常が関与する可能性も否定できない．
本症例をご紹介いただいた十勝農業共済組合の獣医師各位，
各種検査にご協力いただいた関係諸氏に深謝する．
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られなかった．血液及び血液生化学検査では，LDH

（2,220U/l）及び CPK（7,330U/l）の高値が認められた．
脳脊髄液は無色透明で細胞成分を認めなかった．さら
に，末梢血を材料とした牛ウイルス性下痢ウイルス
（BVDV）遺伝子検査は陰性であった［9］．

病理学的検査所見

第 69 日齢時にキシラジン及びチアミラールナトリウ
ム（イソゾール，日医工㈱，富山）による深麻酔下での
動脈血放血によって安楽死処置後，病理学的検査を実施
した．病理解剖では中枢神経系を含めて諸臓器に明らか
な異常は認められなかった．病理組織学検査において，
小脳皮質ではプルキンエ細胞の色質融解がみられた（図
2）．Bielshowsky染色標本ではプルキンエ細胞層に
empty basket像が観察され，プルキンエ細胞の脱落が
示唆された（図 2）．プルキンエ細胞の分布異常は認め
られなかった．さらに，小脳では顆粒層における軸索腫
大及び分子層での空胞形成が認められた（図 3）．これ
らの病変は小脳全域で広範に観察されたが，小脳以外の
中枢神経系に組織学的な著変は認められなかった．

考　　　　　察

本症例は，経過及び開脚姿勢，強拘歩様などの神経症
状から小脳異常が強く疑われたものの，生前には確定診
断ができなかった．本症例は正常に娩出されており，同
居牛での類似疾患発生もなく，周産期低酸素症，中毒及
び感染症は原因として否定的であった．病理解剖でも異
常がみられなかったが，他の疾患が否定的であること及
び病理組織学的検査結果から，小脳皮質変性症と診断さ
れた．

図 3　小脳の組織所見
顆粒層では複数の軸索膨大（矢印）が，また，分子
層では空胞形成が認められる．
（HE染色　Bar＝100µm）

図 2　小脳の組織所見
小脳皮質ではプルキンエ細胞が脱落し，empty 

basket像がみられる（白矢印）．軸索膨大部は黒色に
染色されている（矢頭）．
（Bielshowsky平野変法染色　Bar＝50µm）
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Cerebellar Cor tical Degeneration in a Cross-Breed Calf
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SUMMARY

A male cross-breed (Japanese black x Holstein-Friesian) calf exhibited chronic progressive abnormalities in 
gait, dif ficulty standing, and shaking, and had a wide stance in the standing position soon after bir th.  At 68 
days old, the calf clearly exhibited consciousness but manifested astasia.  Some cerebellar anomalies were 
suspected based on this histor y and clinical findings, although there were no obvious gross lesions in the brain 
at necropsy.  Based on the histopathological findings of degeneration/loss of Purkinje cells and axonal swelling 
in the cerebellum, a diagnosis was given of cerebellar cor tical degeneration.  Most clinical cases of cerebellar 
cor tical degeneration in cattle are thought to have a hereditar y background; however, the current case is a 
cross-breed calf, which suggests that this disease is not confined to a specific breed.
─ Key words : cattle, cerebellar cor tical degeneration, crossbreed.
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