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［要　約］

One Health とは、ヒト、動物、生態系、この 3 つの健康を 1 つのものとみなし、守っていくという
概念である。これまでのようにヒトはヒトの健康、家畜は家畜の健康というような縦割りの考え方では
それぞれの健康の維持に対応できず、生態系を取り入れた地球全体としての健康を考慮しなければ、そ
れぞれの健康を持続的に維持できない状況ということである。家畜生産に関わる家畜健康維持におい
て、治療や予防にはワクチンや治療法の開発が欠かせないが、それだけでは、感染症の発生を抑えるこ
とはできない。罹患後の対処療法ではなく、先制医療を行い、疾病拡大のリスクを減らしていく必要が
ある。現在、ヒトの医療では、非感染性疾患（non-communicable diseases: NCDs）の問題が発生して
おり、それに関連した DOHaD（Developmental Origins of Health and Disease）学説が認識されている。
動物は環境に適応して生きる必要があり、環境に合わせた生存率の高い代謝システムへの適応を促し、
厳しい自然環境の中でも次世代をつくる。家畜診療や家畜の飼養管理の現状においても、様々な感染力
の強いウイルス等による感染症が発生しており、予防医学の観点から免疫を高め、感染症への制御レベ
ルを増強する必要がある。本稿では、DOHaD 学説の概要と近年の研究状況と、感染症制御に対する免
疫向上に関連した研究状況について解説する。
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【はじめに】

ヒト、動物、生態系、この 3 つの健康を 1 つ
のものとみなし、あるいはこれら 3 つはお互い
に関連深いものとして、One Health と捉えて
守っていくことが求められている。これまでの
ようにヒト、動物、生態系が、それぞれのカテ
ゴリーでのみ疾病予防や環境維持に対応してい
く考え方では、もはや地球全体としての健康や
生態系は、持続的に維持できない状況にある。

感染症制御、すなわち感染症の予防およびより
強い抵抗力の獲得のため、家畜側において今後
重要になるのは、個体としての免疫の強さであ
ろう。

One Health は、2004 年のアメリカのロック
フェラー大学で開催された「一つの世界、一つ
の健康」と題した会議を端緒として、2016 年
に「生態系（環境）」に関わる機関も加わり、
生物多様性条約の第 13 回締約国会議（CBD-
COP13）において生物多様性とヒト間の健康
という課題に横断的に対応する手段として「ワ
ンヘルス」が提唱された。わが国でも 2016 年
に福岡で開催された第 2 回世界獣医師会で採択
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された「福岡宣言」で「ワンヘルスの概念の理
解と実践を含む医学教育および獣医学教育の改
善・整備を図る活動を支援する」表明がなされ
た［1］。そもそも、One Health は、ヒトの活
動の拡大が発端となった課題から提唱されるこ
ととなった。これまでのヒトによる大規模な開
発によって、森林などの自然が広く消失し、そ
れまでヒトが立ち入らなかった自然の奥地まで
ヒトが侵入するようになった。そこに設置され
た道路や農地で、ヒトや家畜が感染症の病原体
を持つ野生動物と接触するようになり、感染し
たヒトや家畜、また密猟された野生動物が別の
場所に移動・移送される。それが、新たな感染
を広げ、ウイルスも変異する。世界の森林破壊
がとまらないため、このような開発と感染の繰
り返しが生じ、危険が増大する。さらに、気候
変動（地球温暖化）の影響も加わり、社会的な
被害が拡大する。このような環境破壊や気候変
動の問題が深刻化した結果として、新興感染症
の多発が起こるようになった。ヒトや家畜の治
療や予防にはワクチンや治療法の開発が欠かせ
ないが、それだけでは、そもそもの感染症の発
生を抑えることはできない状況となっている。

治療における抗生物質使用もこのまま何も対
策をしなければ薬剤耐性による死者数は、2050
年には 1000 万人となることが推定されており、
ガンによる死者数を上回ると予想される［2］。
さらにヒトにおいて先進工業国、開発途上国と
ともに生活習慣病を含めた成人病が増加してい
る。WHO はこれら疾患群を非感染性疾患と定
義して、その予防と対応を急いでいる。日本の
医療費は 2022 年度の医療費は 46.0 兆円で増大
傾向であり、前年度に比べて約 1.8 兆円増加し
た。畜産界において、わが国の家畜治療費の動
向を見ると、農林水産省の畜産統計調査による
と、2019 年度に家畜の治療費は、ウシ、ブタ
およびニワトリの合計で推定 1363 億円以上の
治療費となっており、疾病の発症機序解明と対
応が必要な国であろう。畜産界においても家畜
の免疫を高め疾病を予防し、抗生物質を使用し
ないで済むような社会が望まれる。このような
家畜の治療費を少しでも低減していくために
は、家畜における先制医療が重要となる。その
ための一助として、DOHaD 学説を理解し、戦
略的に健康な家畜を生産することが一つの有効

な方法となり得るかもしれない。

【DOHaD 学説】

第二次世界大戦後、“オランダの飢饉”をは
じめとするいくつかのコホート研究によって、
胎生期から始まる早期環境が、後年の非感染性
疾患（non-communicable diseases: NCDs）の
発症に影響することが明らかとなった。有名な

“オランダの飢饉”という疫学調査では、第二
次世界大戦末期、ナチスドイツ占領下オランダ
で起こった厳しい食料封鎖による妊娠期飢餓の
生存者を追跡調査した。その生存者らが成人に
達してから冠動脈疾患、肥満・耐塘能異常など
のメタボリック症候群が多いことが明らかに
なった。Barker 博士はこの疫学調査により出
生体重の小さいヒトは成人病の発症リスクが高
いことを見出し、胎児期に成人病素因が形成さ
れるとする学説を示した［3］。当初は仮説と言
われたが、今日では DOHaD 学説として確立さ
れた。このことは、従来高齢者に多い疾患は、
中年以降に成人病健診として健診を受けること
により異常を見つけ出し、対処すればよいと考
えられた。しかしながら、この DOHaD 学説か
ら、多くの疾患が胎生期から新生児期の環境の
影響を受け、エピジェネティックな修飾等を受
けるとすれば、健康は中年以降の健診では不十
分であって、受精直後から考慮すべきものであ
ろう。

この DOHaD 学説における生体メカニズムが
探究されており、それらは表現型を見る形態学
的研究、生理学的研究、およびエピジェネティ
クスを基盤とした分子生物学的な研究である。
エピジェネティクスは本来、動物がもっている
生存をかけた環境への適応と言える。動物の生
き残りに最も重要な環境要因は栄養であり、胎
児期と新生児期の様々な栄養環境の暴露によ
り、動物体は一生生きていく、いわゆる恒常的
代謝レベルを規定する。オランダの飢饉のよう
に妊娠期の栄養が少なければ、生後の世界でも
栄養が少ないことを予測し（予測適応反応）［4］、
胎児は子宮へ供給される栄養をモニタリングし
て最適な体質を形成して生後生き残るためのポ
テンシャルを上げる。この時にエピジェネ
ティックなメカニズム（DNA メチレーション、
ヒストン修飾、および microRNA など）によっ
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て遺伝子発現を調整する。胎児期の栄養は、遺
伝子発現の調節を通じて、細胞分化を制御し、
器官の大きさを変化させ、結果として表現型を
変える。胎児は、出生後の新生児期に、再度胎
児期に構築した体質（代謝レベル）でよいのか
を確認するように、さらに栄養をモニタリング
して、離乳期までに最終的体質を規定していく。
胎児期の母体の低栄養は、最も重要な臓器であ
る脳にブドウ糖をはじめとする栄養を優先的に
配分し、他の臓器へのブドウ糖を供給しにくく
するような内部環境システムとなる。そのため
骨格筋、肝臓、脂肪ではインスリン抵抗性を惹
起し、膵臓では β 細胞の低形成によるインス
リン分泌低下を惹起する［5］。この体質が環境
要因とマッチングすることで、動物は長く生存
でき、パートナーを見つけて種の保存を実行す
るチャンスを得る。ヒトではミスマッチにより、
新生児期に胎児期の予測適応反応を超えた過度
な catch up growth をした場合、代謝がかく乱
されて、肥満症をはじめとする NCDs の発症
するリスクが増加する。

ヒトでは、胎児期や新生児期の栄養を変化さ
せた実験はできないため、モデル動物を用いた
多くの研究がなされ、現在では DOHaD 学説と
健康を関連付けたジェノミクス、発育、肥満、
行動異常、妊娠期の過栄養の影響、腸内細菌叢
への影響、妊娠期の環境物質の影響、肥満メカ
ニズムなどと DOHaD 学説との関連性が探究さ
れている。これらのことは、初期（栄養）環境
による代謝攪乱から免疫性の低下に結びつくリ
スクを持っており、感染症制御に関わるものと
して見逃すことはできない。DOHaD 学説と免
疫に関して妊娠中の不利な子宮内環境は、子孫
の免疫系に多大な影響を及ぼす。妊娠母獣の栄
養環境だけでなく、微生物への曝露や乳製品の
高摂取はアレルギー疾患からの保護につながる
が、ほとんどの環境因子は、子孫の炎症性疾患
や免疫疾患のリスクを増加させる可能性があ
る。母親の出生前ストレス、心理社会的ストレ
ス、生物異物への暴露は、グルココルチコイド、
炎症性サイトカインなどを増加させる可能性も
ある。胎盤透過性の低下は子宮内環境を悪化さ
せる。出生後の免疫機能の低下は、胎児胸腺の
細胞の発達障害、Th1/Th2 バランスの乱れ、
免疫関連遺伝子のエピジェネティック修飾の変

化、母体のグルココルチコイド過剰曝露による
胎児リンパ球への影響、胎児の Hypothalamic-
Pituitary-Adrenal 軸の発達障害などに起因す
ると考えられている。その結果として免疫機能
異常は、胎児や成ヒトにおいて炎症性疾患や免
疫疾患への感受性を高める可能性がある［6］。
現在、遺伝素因として全ゲノムワイド関連（相関）
解析（Genome-wide association study: GWAS）
などによる遺伝子情報を活用したジェノミクス
において、疾病になりやすさを一塩基多型

（Single Nucleotide Polymorphisms: SNP） い
わゆる SNP と関連付け、多くの有用な情報を
もたらされている。しかしながら、医学系研究
では、SNP で説明できるのは、数％～ 20％程
度とされ、遺伝的背景は missing heritability 

（行方不明の遺伝力）が残されており、ジェノ
ミクスだけでは、疾病への罹患など説明がつか
ず、DOHaD 学説が missing heritability を埋め
る要素ではないかと思われる部分もある。発症
してからの対症療法だけでなく、ライフコース
全体にわたる対策を考慮した先制医療をどう実
現していくか、これが One Health での大きな
課題となる。

【DOHaD 学説と初期栄養の関係】

DOHaD 学説を基盤とした研究では妊娠期の
栄養、特に低栄養の影響に関する様々な研究が
行われてきた。最近の研究では妊娠期“初期”
の著しい低栄養は出生時体重を減少させない
が、生後の長期にわたり脳の形態が機能、老化
にまで影響をおよぼす可能性が示されている

［7］。栄養成分においてタンパク質不足による
形態的な老化の早まり［8］、ビタミン D［9］、
ビタミン B 群［10］、および n-3/n-6 不飽和脂
肪酸［11］の不足が脳機能に影響を及ぼすこと
も報告されている。生後の精神疾患や神経発達
症の発症リスクを軽減するために母体の十分な
栄養摂取と適切な栄養バランスは重要である。
逆に妊娠期の過栄養の影響では、糖代謝異常の
ある妊婦から生まれた子供には巨大児や低酸素
症、呼吸障害、先天性奇形および心筋肥大など
の新生児合併症が見られる［12］。母体の高血
糖や毒性の高い AGEs は胎児の発生や細胞分
化に直接的な影響を与えるだけでなくエピゲノ
ム記憶まで変化させることが報告されている
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［13、14、15］。
母乳の栄養も DOHaD と密接な関係がある。

母乳の構成成分は生まれた新生児が男児か女児
で異なることが示されている［16］。これは母
乳成分を変えて、必要とする栄養やホルモンが
異なる雌雄の生理に対応していると考えられて
いる。乳幼児の栄養により腸内細菌層の将来の
エピゲノムに違いを生ずる可能性も報告されて
いる。初乳に比較的多く含まれ、生後早期の感染
防御に働く生理活性物質として、①初乳中タンパ
ク質の90％を占める分泌型IgA （Immunoglobulin 
A）抗体、②初乳中に含まれるラクトフェリン

（糖たんぱく質）：抗微生物活性、腸内細菌増殖、
細胞増殖調節作用およびサイトカイン産生阻害
作 用 を 持 つ、 ③ human milk oligosaccharide 

（HMO）等、オリゴ糖 200 種：腸で乳酸、酢酸、
プロピオン酸、酪酸などの短鎖脂肪酸の産生を
促し、これらは弱酸性であり、病原菌の増殖を
抑制し、特定の常在菌を増殖させプロバイオ
ティクス作用により結果として腸管免疫機能を
高める、④初乳には、抗酸化物質である α ト
コフェノール（ビタミンＥ）が豊富に含まれる

（移行乳、成乳になるにつれ減少する）。母体で
の胎盤移行は限られており、初乳からの摂取は
重要と言える［17］。生後直後の豊富で良質な
初乳の摂取は、その後の健康、感染症への防御
において、重要と言える。

【DOHaD 学説における腸内細菌叢と免疫】

感染症制御における免疫に関連して、腸内細
菌は生体恒常性の維持に重要な役割を果たすこ
とが近年報告されている。腸内細菌を保持しな
い無菌マウスは、腸管に存在する免疫細胞の数
および機能は大幅に低減される。このことは腸
内細菌叢が腸管免疫細胞の恒常性の維持に必須
であることを示す［18］。成熟したヒトの腸管
内には、恒常性維持のために多くの細菌、10
兆個以上とも言われる細菌が腸内細菌叢を形成
し、共生する［19］。また、腸内細菌叢がかく
乱されることが、腸管関連疾患だけでなく、肥
満や糖尿病をはじめとする多くの疾患と関連す
る［20］。

近年では、個体成長後の腸内細菌のみならず、
新生児期・乳児期の腸内細菌叢が成熟期におけ
る疾患発症リスクに関わる可能性において、新

規の DOHaD 因子になりうるかの研究が進めら
れている。新生児の腸内細菌叢の詳細な形成開
始時期やメカニズムに関して未だに十分に理解
されていない。従来、胎児の腸内環境は基本的
に無菌であるとされ、出生児における産道由来
や環境由来の細菌に暴露することで腸内細菌叢
の形成が開始されると考えられていた［21］。
しかしながら近年、羊水、胎児膜、胎盤におけ
る細菌の存在が確認され、個体出生後ではなく、
胎児期の子宮内での細菌に対する暴露が始まっ
ている可能性も示唆される報告がなされている

［22］。一方依然として無菌であるというデータ
も報告されており、未だ議論があるところであ
る。

マウスを用いた実験において、Lactobachillus
属菌が新生児期および乳児期における腸内細菌
叢の優勢菌として存在する。新生児期および乳
児期において腸内細菌叢が Caspace-3 の発現を
抑制し、それにより lipopolysaccharides （LPS）
に対する反応性を制御する［23］。腸内細菌が
宿主の免疫細胞に作用することも報告されてい
る。母乳中には新生児の生育に必要な栄養素だ
けでなく、HMOs や IgA 抗体などが多量に含
まれており、これらが正常な新生児期・乳児期
の腸内細菌叢形成に寄与している［21、24］。
母乳中の IgA 抗体は乳児期における感染防御
に重要な役割をもつ。離乳後は、優勢菌属菌の
割合は徐々に低下し、成熟個体と同様の腸内細
菌が形成される。帝王切開や新生児期の栄養環
境により変化した腸内細菌叢は個体の成長過程
および成熟後の疾患感受性に影響を与えること
が示唆されている［21］。特に、抗菌薬の投与
は新生児期および乳児期における腸内細菌叢を
変化させて、通常は菌数レベルが低い菌種が異
常に増加するなど正常な細菌構成が異常になる

（dysbiosis）ことが報告されている。
短鎖脂肪酸の新生児への影響は代謝系にとど

まらず免疫系への重要な役割を果たす。腸内細
菌代謝物のプロピオン酸は、受容体を介した交
感神経の発達と内分泌機能の発達を促し、胎児
期の短鎖脂肪酸の作用が低くなれば、その影響
は出生後も長く継続する。短鎖脂肪酸の一つで
ある酪酸は制御性Ｔ細胞の分化誘導を促進す
る。マイクロバイオームによる制御性 T 細胞
の分化誘導は離乳期に著しく行われ、この時期
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の制御性 T 細胞の分化誘導が損なわれると成
熟期において大腸炎を発症する［25］。

【DOHaD 学説と環境化学物質】

One Health という観点で DOHaD と環境化
学物質との関係も研究されている。近年、地球
上の化学物質が増加し、それらの消費量の増大
に伴い、意図的または非意図的な環境への放出
が起こり、環境中に存在する化学物質の種類や
量は著しく増えている。内分泌かく乱物質と呼
ばれる化学物質群のように従来の影響研究で対
象としているよりも、さらに低用量で DOHaD
に関わる健康影響をもたらす例など、新たな問
題も見つかっている。

農薬などの化学物質に対する影響を受けやす
い時期は臓器によるずれはあるが、胎児期や新
生児期である。発達期に受けた化学物質の暴露
の影響が生涯の様々な時期に現れることが明ら
かにされている。DOHaD 学説と農薬との関係
において、甲状腺機能の攪乱、神経毒性を示す
もの、妊娠中の暴露により子供の IQ 低下、自
閉スペクトラム症が増加する。さらに、妊娠期
にネオニコチノイド系農薬の暴露を受けた産児
で不安行動や攻撃行動を示す。動物実験で妊娠
マウスへのパーソナルケア製品（塩素化フェ
ノール類であるトリクロサンは抗菌材として医
薬品やパーソナルケア製品に広く使われる）の
投与実験で、血清中の甲状腺ホルモン T3 と
T4 の低下、産児の性比の偏り、体重の減少が
誘導され、テストステロンを減少させ、精子形
成を阻害、メスマウスでは思春期を早める等の
報告がなされた。一方、防腐剤は、パラキオン
安息香酸エステル、パラペン類 ERα および β
に結合性をもちエストロゲン代謝に閑居する酵
素類を阻害することから、エストロゲンシグナ
ルをかく乱する可能性がある。動物実験では雌
雄の生殖系に影響を及ぼす。これら化学物質の
影響は次世代やその後の世代にも影響があらわ
れる例が多くの研究で示されている［26］。

【DOHaD 仮説と肥満・メタボリック 
シンドロームにおけるエピゲノム記憶遺伝子】

ヒトでは肥満は、メタボリックシンドローム
に関与し、糖尿病、動脈硬化や心臓疾患等を招
くとともに肥満は体内での炎症作用により、免

疫を低下させる。ヒトでは、この肥満をどのよ
うに避ければよいのか、メカニズムの解明が望
まれる。逆に家畜にとってある程度の肥満体質
は、生産性向上にもつながり、望ましいもので
ある。この肥満の原因の一つとして、オランダ
の飢饉研究で示された DOHaD 学説では胎生期
や初期成長期の栄養環境とその後の栄養のミス
マッチが考えられている。

脂肪酸 β 酸化は、脂肪を分解してエネルギー
を作るために必要となる反応である。マウス実
験において、出生前から離乳後の子の肝臓にお
ける DNA メチル化状態を網羅的に解析する
と、胎児期と比較して乳児期のマウスの肝臓に
おいて、脂肪酸 β 酸化に関する一定数の遺伝
子群の DNA メチル化と遺伝子発現が亢進した

［27］。さらにそれらの遺伝子を対象としたパス
ウエイ解析とモチーフ解析により、制御因子と
して PPARα が候補として抽出された。PPARα
は、肝臓の他、骨格筋、心臓、および腎臓など
で発現し、ペルオキシゾームの増生を通じて血
中トリグリセリド濃度を低下させる。PPARα
欠損マウスを用いて、DNA メチル化状態を野
生型マウスと比べると、これらの遺伝子の
DNA“脱”メチル化はほとんど進行しておらず、
遺伝子発現も有意に低下した。その PPARα の
欠損マウスを用いて、妊娠後期から授乳期にか
け て 母 獣 マ ウ ス に PPARα の リ ガ ン ド

（Wy14643、Pirinixic acid）を投与すると、対
照群と比べ、リガンド投与マウスからの出生児
において、乳児期に DNA 脱メチル化が有意に
進行して、遺伝子発現も亢進した。これらの結
果は乳児期において、肝臓の脂質代謝臓器とし
ての機能成熟が、PPARα に依存的であり、こ
の発現を活性化することにより、脂肪酸 β 酸
化関連遺伝子の DNA 脱メチル化、遺伝子発現
を促進しうることを示した［28］。また Wy 投
与群の出生児マウスは対照群の子マウスと比
べ、PPARα に依存的な遺伝子群の一つである
FGF 遺伝子において、成獣期における肝臓で
の発現や血中タンパク質濃度の基礎地は変化が
ないものの PPARα を刺激するリガンドである
Wy 投与や絶食などに対する FGF21 遺伝子の
応答性は亢進しており、高脂肪食不可による体
重増加の抑制と白色脂肪細胞組織の脂肪細胞径
の縮小を認めた［29］。これらの知見は FGF21

The Journal of Farm Animal in Infectious Disease
Vol.12 No.4 2023

NEXT GENERATION LIVESTOCK PRODUCTION AND INFECTIOUS DISEASE CONTROL
BASED ON THE DOHaD THEORY AT ONE HEALTH

－ 103 －



遺伝子が「エピゲノム記憶遺伝子」として成熟
期における肥満症の発症に関与し、初期成長期
の栄養環境要因と成熟期の疾患罹患性の 2 つの
事象の因果関係を説明する一つの機序であるこ
とが示された。マウスの肝臓が新生児期（乳児
期）に代謝臓器として機能成熟する際に DNA
メチル化による代謝関連遺伝子発現の亢進が関
与し、特に脂肪酸 β 酸化機能の成熟について
は PPARα に依存することを示された。また、
PPARα の標的である FFGF21 遺伝子において
は初期成長期に起きた DNA メチル化状態の変
化が成熟期に至るまで維持記憶され「エピゲノ
ム記憶遺伝子」としての肥満の病態に関与する
ことが明らかとなった。これらの知見は初期成
長期におきる DNA メチル化を最適な状態に維
持することで、成熟期での疾病発症リスクを減
じうること、あるいは可能性として後生の成熟
後の疾病発症リスクの予知マーカーとして
DNA メチル化状態を利用できることを示し、
先制医療におけるエピゲノム記憶遺伝子の活用
が期待されるところである。

【DOHaD 学説におけるウシの産肉性】

著者の研究グループでは、妊娠期栄養の異な
るウシ胎児の研究で、体重、骨格筋、肝臓、胸
腺及び脂肪組織は妊娠期の栄養レベルの高低
で、器官重量、形態、遺伝子発現が異なること
が明らかとなっている［30、一部未発表データ］。
特に骨格筋［31］、肝臓［32、33］および脂肪
組織［34］では、遺伝子発現やメタボローム動
態、および DNA メチル化動態が異なることが
明らかとなっている。また、初期成長期のみの
栄養レベルの高低により、環境保全型の放牧肥
育でも肥育終了時の体重、器官重量、形態、遺
伝子発現および DNA メチル化動態も明らかに
異なることがわかっている［35、36、一部未発
表データ］。前述のように、胎児期に形成され
ていたエピジェネティックな修飾も、初期成長
期の栄養で再修飾が行われることがわかってお
り、それは成熟しても変化しない。それらに関
連したエピゲノム記憶遺伝子等をさらに探索
し、詳細なメカニズムを解明し、健康で最適な
産肉性を有するウシを生産するための、初期成
長期のリガンド飼料を開発する予定である。初
期栄養の環境を調整することで、免疫が向上し、

下痢症が減り、罹患したとしても重篤になるこ
とが少なくなることは有意義である。DOHaD
学説を活用した飼養の最も良い効果は、輸入濃
厚飼料への依存を低減するために環境保全的な
放牧肥育など、粗飼料多給型で肥育したとして
も、生産性の向上が望まれ肉質も向上するとい
うことである。このように DOHaD 学説に関連
した初期栄養によるエピジェネティックな修飾
は、One Health に関連して環境保全型の肥育
システムの中で家畜の健康と生産性を上げる可
能性がある。

【おわりに】

One Health における感染症制御を意識した
家畜の先制医療を考える時、DOHaD 学説の応
用性は、様々な側面をもちながらも可能性は大
きいと思われる。これからの家畜生産において
は、DOHaD 学説に関連して、妊娠前、受精周
辺期、胎児期、乳児期を包含する初期発達期の
栄養管理、治療や育成における抗生剤の使用、
及び環境化学物質などへの暴露による免疫や生
産性への影響が考慮されることが必要であろ
う。感染症制御において、家畜のライフコース
全体を見た飼養管理を整えていく必要がある。
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【Abstract】

One Health" refers to the concept of protecting the health of humans, animals, and ecosystems as a single 
world or category. The conventional individual approach of treating human health in human and livestock health in 
livestock cannot be applied to the maintenance of the health of each, but rather the health of the entire earth, 
including the ecosystem, must be considered in order to maintain the health of each sustainably. In the maintenance 
of livestock health related to livestock production, the development of vaccines and treatments is indispensable for 
treatment and prevention, but this alone cannot control the occurrence of infectious diseases. It is necessary to 
reduce the risk of disease spread through preemptive medical treatment rather than symptomatic treatment after the 
disease has occurred. Currently, human medicine is facing the problem of non-communicable diseases (NCDs), 
and the DOHaD (Developmental Origins of Health and Disease) theory is recognized in relation to these diseases. 
Animals need to adapt to live in their environment, which encourages adaptation to metabolic systems with high 
survival rates adapted to the environment and making the next generation in a harsh natural environment. In the 
current situation of livestock medical care and livestock feeding management, infectious diseases caused by 
various highly infectious viruses are occurring, and it is necessary to enhance immunity and strengthen the level of 
control over infectious diseases from the viewpoint of preventive medicine. This paper provides an overview of 
the DOHaD theory, the status of recent research, and the status of research related to immunity for the control of 
infectious diseases.
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