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말 원충성척수뇌염(equine protozoal myeloencenphalitis; EPM)은 말에게 심각한 신경성 질

병을 일으키는 원충성 질병으로서 Sarcocystis neurona가 원인체이다. 근육포자낭(sarcocyst)을

숨기고 있는 자연중간숙주를 포함한 S. nuerona의 완전한 생활사는 알려져 있지 않으나 주머니쥐

의 일종인 opossum(Didelphis virginiana, Didelphis albiventris)이 최종 숙주이며, 말은 정상

적 숙주로 알려져 있다. 왜냐하면 말에서는 분열체(schizonts)와 분열소체(merozoites)가 발견되

기 때문이다. EPM 유사 질병들이 고양이, 밍크, 너구리, 스컹크, 태평양 점박이 바다표범, 포니, 바

다수달 등을 포함한 다양한 포유류에서 발생한다. 고양이는 포자낭(sporocytes) 섭식 후 근육포자

낭 단계를 숨기는 실험적인 중간숙주로서 역할을 할 수 있다. 최근 국내에서 신경증상을 나타내는

말에 대한 의심스러운 임상증상이 임상수의사들에 의해 관찰되어졌는, 정확한 진단을 하기위하여

S. nuerona에 의해 발생된 EPM의 역사, 구조, 생활사, 생물학, 병리론, 동물에서 질병 유도, 임상

증상, 진단, 병인론, 생태학, 치료 등에 대하여 알아보고자 한다. 

1.역사

임상증상은“분절성 척수염”이라는 용어로 1970년 루니라는 사람에 의해서 처음으로 언급되었

다. 이러한 분절성 병변을 가진 말에서 원충이 처음 분리된 것은 1974년 세 그룹의 연구자들에 의해

서이다. Cusick의 논문(1974)에서 처음으로 EPM의 임상증상과 육안적 병소를 서술하였고, 현재

일반적으로 EPM이라 언급되는 원충의 도해를 준비하였다. 당시 그들은 Toxoplasma gondii라고

잘못 규명하였다. 현재 Cusick이 보고한 기생충은 Sarcocystis neurona라는 것은 분명하다. 왜냐

하면 그들은 곤봉체를 포함하지 않는 분열소체를 정확히 묘사했으며, 분열체는 모세포 내 다세포 발

육(endopolygeny)에 의해서 분열되었기 때문이다. 이러한 구조적인 특징들은 Sarcocystis 종들

에서 볼 수 있다. Beech와 Dodd(1974)는 8마리 말에서 원충과 병소를 보고 하였는데 그 중 일부는

Rooney의 논문에 있는 것이다. Dubey(1974)는 Ohio에 있는 말에서부터 원충과 병소를

Toxoplasma gondii와 구별하여 보고하였다. Dubey는 Cusick 논문(1970)과 Beech와 Dodd 논

문(1974)을 재실험하여 T. gondii가 아니고 아마 Sarcocystis 종일 것이라고 추측하였다. Simson

과 Mayhew(1980)는 초미세적 구조를 증거로 하여 EPM을 일으키는 원충이 Sarcocystis라고 보

고 하였다. 

Beech(1974)는“equine protozoan encephalomyelitis(말원충성뇌척수염)"라 명명하였고,
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Mayhew(1976)는 ”equine protozoan myeloencephalitis(말원충성척수뇌염)"라고 명명하였

다. 후자이름을 선호하는 경향이 지금까지 이어지고 있다. 또한, 이러한 저자들(Beech, 1974;

Mayhew et al., 1976)은 EPM을 위한 항원충성 치료 사용법을 소개하였다.

1980년대에 실험적으로 말에서 EPM을 재발생시키기 위해 Sarcocystis을 포함한 여러 종류의

서로 다른 첨복포자충의 난포낭이나 포자낭을 구강 내 접종한 시도가 있었으나 병인체 동정에 실패

하였다. EPM 증례들은 북아메리카 여러 곳에 위치한 연구원들로부터 보고되었다. 기생충의 구조

적인 연구들은 단일 기생충 원인체가 있음을 밝혔다(Dubey et al.,1991a). S. nuerona라는 이름

은 1991년에 EPM을 일으킨 원인체에서 제안되었으며, 처음으로 말에서 기생충이 분리되었다

(Dubey et al., 1991a).

미국 이타카 출신의 말에서 기생충 분리 확률을 높이기 위해서 corticosteroid를 투여해왔었다.

그 해 말쯤에 Davis(1991a와 b)는 캘리포니아 출생 두 마리의 말로부터 S. nuerona를 분리하였

고, 소단핵구세포 배양에서 S. nuerona가 자라는 것을 확인하였다. 

Granstrom et al.(1993)이 말의 뇌척수액과 혈청으로부터 S. nuerona 항체들을 특이적으로 검

색할 수 있는 Western blot 시험을 개발함으로써 EPM의 사후 진단이 보다 용이해졌다. 세포 배양

한 분열소체들은 항원으로서 사용되고, blots은 혈청이나 뇌척수액 혹은 양자 모두를 탐색한다.

S. fayeri나 다른 중요한 말 첨복포자충의 항체반응도는 다르다.

현재 미국 켄터키 주의 레싱톤에 있는 두 회사(EBI와 Neogen)와 미시간주립대학교의 진단학 실

험실에서 말의 혈청과 뇌척수액을 이용한 면역점적검사(immunobloting test)를 상업적으로 이용

하고 있다. 최근 면역점적검사 방법을 이용하는 혈청학적 조사는 미국, 아르헨티나, 브라질에서 S.

nuerona에 대한 항체를 가지는 말의 30~50%정도 된다. 

S. nuerona의 전파와 생활사는 1995년 Fenger et al.(1995)이 북아메리카 주머니쥐가 최종숙

주라는 것을 제안할 때 까지는 모르는 상태였다.

최종숙주라는 것은 주머니쥐의 내장에서 획득한 포자낭과 세포 배양된 분열소체의 ssuRNA 염기

서열 비교에 의해 증명하였다. Fenger et al.(1997a)은 주머니쥐에서 모은 포자낭을 S. nuerona

에 음성반응을 보이는 말에게 섭식을 시켜서 EPM 임상증상을 유도하였다. 포자낭을 섭식한 말은

S. nuerona에 대한 항체를 가졌고 자연적으로 감염된 말들과 동일한 병소들을 보였으며, 신경장애

가 나타났다. 그러나 S. nuerona는 조직학적으로나 세포배양분석에 의한 분석은 없었다.

Dubey와 Lindsay(1998)는 S. nuerona의 최종숙주가 주머니쥐라는 종합적인 증거를 준비하였

다. 그들은 주머니쥐에서 나온 포자낭을 섭식시킨 인터페론-감마가 제거된 쥐(interferon-

gamma gene knockout; KO)가 EPM을 가진 말에 보이는 신경장애와 비슷한 증상을 보였음을

강 준 구

서울대학교 수의과대학

herculess@snu.ac.kr

채 준 석

서울대학교 수의과대학 교수

동물병원 대동물내과

jschae@snu.ac.kr



Korean Veterinary Medical Association ●247

밝혔고, 면역화학적 방법을 이용하여 쥐 조직 내의 S. nuerona를 확인하였고, 세포배양 내에서 기

생충을 확인하였다. 세포배양에서 모아진 분열소체 또한 KO 쥐에서 뇌염을 일으켰으며, 이는 코흐

의 가설을 증명한 것이다. S. nuerona의 생활사가 완벽히 밝혀진 것은 주머니쥐의 분변에서 나온

포자낭을 애완용 고양이에게 먹였을 때 근육포자낭이 근육내에서 발견됨으로 확인되었다. 실험실

에서 사육된 주머니쥐가 감염된 고양이의 근육을 먹자 S. nuerona의 포자충을 방출하였다. 

1995년에 S. nuerona의 주체성과 생활사에서 조류의 역할에 대한 혼란이 일어났다. 그 이유는

S. nuerona와 S. falcatula의 ssuRNA 유전자가 분자학적으로 매우 유사했기 때문이다.

S. falcatula는 중간숙주로 조류를 가지며, 최종숙주로 주머니쥐를 가지고 있다. Dame(1995)은

S. nuerona의 분열소체 ssuRNA 유전자를 S. falcatula의 느린분열소체 ssuRNA 유전자와 비교

후 S. nuerona와 S. falcatula는 동일하다는 결론을 내렸다. 돌이켜보면, Fenger et al.(1997a)

이 접종한 것은 S. nuerona와 S. falcatula 모두를 포함했을 수도 있다. Marsh et al.(1997a),

Dubey와 Lindsay(1998), Lindsay et al.(1999)은 S. nuerona와 S. falcatula가 생물학적 특징

과 구조적 특징이 서로 다르다는 증거를 제시하였으며, Culter et al.(1999)은 두 기생충이 서로 다

르다는 것을 좀 더 보완한 증거로 증명하였다.

그들은 주머니쥐의 소장에서 획득한 S. falcatula 포자낭을 말에게 먹인 후 S. nuerona 항원으

로의 혈청전환이 일어나지 않았음을 확인하였다. S. nuerona는 최근 브라질에서 남아메리카 주머

니쥐인 Didelphis albiventris에서 포자낭이 분리되었고, 2000년도 Dubey et al.에 의하여 S.

neurona sarcocyst와 생활사가 완전하게 밝혀졌다.

2.숙주범위, 기생충 구조, 생활사, 분자 생물학

2-(1) 숙주범위

S. nuerona는 최종숙주로서 주머니쥐를 가지는 구포자충(Apicomplexa: Sarcocystidae)이며,

비정상 중간숙주들로서 여러 종의 포유류가 있다(Fig. 1). 자연중간숙주는 알려져 있지 않지만,

S. nuerona 유사 감염들이 너구리, 애완 고양이, 밍크, 스컹크, 포니, 얼룩말, 바다물개, 바다수달

그리고 원숭이에서도 보고되었다.

그러나 S. nuerona을 면역조직화학적으로 검사해 본 결과 일치하지는 않았다. S. nuerona는 단

지 말, 바다수달의 CNS에서만 분리되었으며, 말, 주머니쥐, 수달에서 나온 S. nuerona는 분자학

적으로 동일하였다. 말에서 EPM 임상증상(Fig. 2)은 미국, 캐나다, 브라질, 파나마에서 보고되었으

며, 멕시코에서 EPM으로 진단된 것은 확인하지 못하였다. 

말 원충성척수뇌염 equine protozoal myeloencephalitis, EPM ■
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Fig. 1. Sarcocystis neurona의 생활사.
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Fig. 2. 말의 운동실조와 뒷다리 근육의 위축을 나타나냄. 이 말은 EPM에 대한 항원충제 치료에 반응하였으나 1년 후 재발이 나타났음.
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2-(2) 기생충과 생활사

단지 비정상 중간숙주들에서는 무성생식시기에만 규명되었으며, 그들은 CNS, 척수, 뇌에만 한정

되어 있었다. 무성생식 세대수에 대해서는 아직까지 확인된 것이 없다. 명백히 S. nuerona는 말의

CNS에서 여러 달 동안 증식할 수 있으며, CNS에 있는 신경세포와 염증세포에서 기생할 수도 있다

(Fig. 3). 단일 신경세포에서 13개의 분열체가 발견되었으며, 한 개의 신경세포에는 수백개의 분열

소체가 있을 것이다. CNS의 절개면을 보면, 각각의 분열소체들은 약 3~5㎛ 길이를 가지며, 거품핵

(vesicular) 중앙에 한 개씩 위치한다(Fig. 3). S. nuerona는 CNS내에서 특정한 형식의 분열생식

을 하는데 이를 모세포내다세포 발육(endopolygeny)이라 칭한다. 

다세포 발육 상태에서 핵은 분엽화된다. 각 엽들은 염색질 선들에 의해서 연결되어 있고,  그룹을

지어 배열되어 있다. 분열 소체에서 분열체로 발전되는 과정에서 분열소체 핵은 확장되고, 핵은 네

개 혹은 그 이상의 핵소체로 나누어진다(Fig. 4A). 단일 핵을 가지는 분열체 초기단계에서는 대식세

포나 퇴행성 숙주 세포와 비슷하기도 하다. 핵 내에서 다핵소체를 찾는 것은 퇴행성 숙주세포에서

S. nuerona와 구별하는데 도움을 준다.

다수의 분열소체는 성숙한 분열체나 분열소체를 생산하기위해 숙주세포에서 떠나지 않고 아마 같

은 숙주 세포내에서 증식할 것이다(Fig. 4C). 그러므로 발육주기는 비동조 증식을 보일 것이다. 분

열소체들은 분열체 내에서 중앙이나 주변에 형성되고, 가끔 잔여소체 주위에 형성되기도 한다. 분열

Fig. 3. 말 척수 절단면의 병소와 S. neurona. A, 국소적인 변색(화살표). 비염색. 말에서 분리한 S. neurona (SN2 isolate) (Davis et

al., 1991a); B, 중감염된 신경(큰 화살표). 화살표머리 사이의 부분을 확대한 사진은 Fig. 3C. H&E; C, 신경내와 세포외의

merozoites(화살표). 아직 핵분열이 되지 않은 한 개의 어린 schizont(화살표머리). H&E; D, 감염된 신경(화살표). 항 S. cruzi 혈

청을 이용한 면역조직화학염색. 모든 갈색 점(화살표머리)는 병원체; E, Schizonts(화살표)와 merozoites (화살표머리).

S. neurona 혈청을 이용한 면역조직화학염색. 사진출처: Davis et al., 1991a, Dubey et al., 1991a.
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체와 분열소체는 periodic acid schiff(PAS)반응에 음성이다. CNS내 성숙 분열체들은 최대 30㎛

길이를 가지며, 타원형, 원형, 신장되거나 불규칙한 모양을 가진다. 

S. nuerona의 자연중간숙주는 알려지지 않았다. S. nuerona의 근육포자충 시기와 실험적인 중

간단계는 최근 규명되었다(Dubey et al., 2000d). 자연적으로 감염된 주머니쥐로부터 나온 근육포

자충을 실험실에서 사육한 고양이에게 먹였을 경우 근육조직들에서 근육포자충이 발견되었다.

근육포자충들은 길이가 최대 700 ㎛이며 1-2 ㎛ 두께의 벽을 가진다. 느린분열소체들은 가느다

랗고 얇다(최대 5㎛). 감염된 고양이 근육을 먹인 실험실 주머니쥐는 근육포자충을 방출하였으며,

크기는 최대 10×8 ㎛였다. 실헐실에서 감염된 주머니쥐들에서 나온 근육포자충들은 감마인터페론

KO 쥐들과 포니들에게 감염성이 있다. 게다가 북아메리카 주머니쥐, 남아메리카 주머니쥐는 최근

에 S. nuerona, S. falcatula, S. speeri와 다른 이름이 없는 종들의 최종숙주임을 밝혀냈다. 

2-(3) 미세구조

미세구조적으로 분열소체와 근육포자충은 어느 시기의 발달단계에서도 기생충성 공포 형성을 하

지 않고 숙주 세포질 내에 위치한다(Fig. 5). 모세포내 다세포 발육에 의해 분열소체는 발달되고, 분

열생식 형태의 수많은 분열소체들은 초기에는 내부에서 발달하지만, 나중에서는 분열체 표면에 싹

을 만든다. 분열체들이 특정한 크기에 도달하면, 각각의 핵들의 엽상단부분에 두 개 분열소체가 발

달되면서 동시에 나타난다. 어떤 분열소체들은 그들의 숙주 세포로부터 탈출하여 다른 세포들을 관

통하고, 부가적인 분열생식을 하기도 한다. 그러나 대부분의 분열소체들은 그들이 본래 증식했던 숙

주세포 내에 남아있으며, 또 다른 분열생식을 시작한다. 단지 소수의 분열소체들만이 성숙분열체로

발달한다. 

Fig. 4. 소 비갑개 세포 내의 S. neurona의 분열생식 단계. Giemsa 염색. A, 분열소체에서 분열체로의 핵 분화. 한 개의 핵을 가진 분엽

된 분열소체(a), 소엽상 핵(b), 다섯 개 핵(c, 화살표), 두개의 큰핵을 가진 분열소체(d, 화살표); B, 세 개의 분열소체들. 표면에서

발아하는 분열소체(작은 화살표)와 잔여소체(큰 화살표) 두 개 성숙 분열체; C, 첫 세대 분열소체없이 숙주세포를 떠나는 2세대

분열체. 화살표는 분열체로 전환되는 분열소체, 숙주 세포 핵(Hcn).
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2-(4) 분자 생물학

S. nuerona의 첫 유전자 분석은 random amplified polymorphic DNA를 이용하여 S. nuerona

에서 Sarcocysts spp., T. gondii 등 여러 종의 Eimeria를 비교하였다. Random primer는 다른

종들로부터 S. nuerona를 명확하게 분리하여 규명하였다. 연속적으로 nuclear small subunit-

ribosomal(nss-r) RNA유전자를 배양된 S. nuerona 분열소체로부터 증폭을 시키고, 클로닝하여

염기서열분석을 하였으며, 염기서열정보는 다양한 최종 숙주 후보들의 근육포자충들로부터 나온

DNA를 감별하기위한 PCR에 사용되었다.

주머니쥐들에서 획득한 근육포자충들은 PCR분석을 이용하여 규명하였다. 근육포자충 DNA에서

나온 nss-rRNA유전자는 클로닝과 염기서열분석을 하였고, S. nuerona의 nss-rRNA유전자와

동일함을 알아내었다. 주머니쥐가 최종숙주임이 규명됨에 따라, S. falcatula의 nss-rRNA유전자

염기서열, 주머니쥐와 다양한 조류들 사이의 생활사들이 결정되었다. 염기서열이 실제로 동일하다

고해도, 그 후의 생물학적, 형태학적, 분자학적 증거들이 두 종들은 서로 거리가 있음을 보여주었다. 

다양한 DNA 유전자 염기서열 분석들은 주머니쥐가 S. neurona와 S. falcatula의 최종 숙주임

을 보여준다. 적절한 염기서열 차이를 이용하여 디자인한 PCR이 플로리다에서 주머니쥐 감별을 위

해 사용되었으며, 알려지지 않은 두 종류의 Sarcocystis 종들이 규명되었다(Tanhauser et al.,

1999).

말 원충성척수뇌염 equine protozoal myeloencephalitis, EPM ■

Fig. 5. 투과전자현미경을 이용한 배양된 소 단핵구 내의 S. neurona의 미성숙 분열체 모습. 분열체는 숙주 세포 세포질(Hc) 안에서 기

생충성 공포를 형성하지 않고 존재하며, 여러 개의 핵소체(No)를 포함하는 분엽된 핵(Nu) 을 가지고 있다. 숙주세포 핵(Hn).
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Sarcocystis과의 다수의 종들에서 나온 nss-rRNA 유전자들은 계통분류학적 관련성 연구를 위

해 분석되었으며, 기생충의 완벽한 생활사를 이해하는데 도움이 되었다. 초기에는 최종숙주와 원충

이 공진화(coevolution)하는 것으로 믿고 있었다. 계통분류학적으로 sarcocystidae는 크게 두 가

지로 나누어질 수 있거나, 고양이나 개와 같은 최종숙주와 공진화함에 따라 계통학적 분류(공통의

조상으로부터 진화된 생물 분류군)가 이루어질 것이라고 추측하였다.

S. neurona의 nss-rRNA 유전자 염기서열은 고양이로부터 분리한 것의 계통분지와 같은 위치

에 놓이게 되었다. 최근에는 수많은 Sarcocystis 종들의 nss-rRNA 유전자 염기서열 분석을 통해

Sarcocystis 종들 사이에 두 개의 계통분지로서 반추류 혹은 비반추류 중간숙주와 같이 분석을 토

대로 규명하였다. 반추류 중간숙주를 경유하는 종들은 두 개의 단일계통을 가지고, 고양이나 개를

최종숙주로 가지는 유기체를 포함하는 단일 계통분지로 나누어진다. S. neurona는 비반추류 계통

분지에 속하고, Bennett‘s wallaby가 최종숙주라고 생각되어지는 S. mucosa와 가장 근접하게

관계되어 있다. Bennett’s wallaby는 호주에서 발견되는 육식 유대류로서 주머니쥐와 밀접하게

관련되어 있다. 

Neospora 종은 4개의 EPM 임상증례에서 규명되었다. 새로운 종인 Neospora hughesi는 감염

된 말에서 분리되었으며, rRNA 유전자의 첫 internal transcribed spacer(ITS-1)에서 핵산염기

서열 차이가 보이는 것을 바탕으로 Neospora caninum와 구별하였다.

아미노산 염기서열이 N. hughesi와 N. caninum의 두 부분의 immunodominant surface

antigens(NcSAG1와 NcSRS2)에서 차이가 있음이 규명되었다. 

3.병인론

EPM의 병인론은 완전한 생활사가 알려지지 않았기 때문에 명확하지 않다. S. neurona는 척수

의 마지막 부분부터 대뇌의 앞부분에 이르는 중추신경계 모든 부위에 기생할 수 있다. 말초 신경 내

에 존재하는 S. neurona에 관한 보고는 없다. S. neurona 분열체와 분열소체들은 신경원, 단핵세

포, 신경아교세포, 신경세포에서 발견된다. 근육포자충의 섭식시기부터 CNS 기생에 이르는 이동경

로에 대해서는 알려진 바가 없다. S. neurona 근육포자충을 섭식한 감마인터페론 유전자 KO 마우

스들에 관한 연구를 보면, 초기에는 내장세포에서 제한적인 증식을 한 뒤 백혈구를 통해 CNS로 옮

겨지는 것으로 생각되어진다. 감염 3주 뒤, S. neurona는 주로 CNS에 한정되어 나타난다.

EPM의 임상증상은 CNS 기생부위에 따라 다르다. 예를 들어, 대뇌를 포함할 경우 침울, 행동변

화 혹은 경련을 일으키며, 뇌줄기와 척수에 병변이 있을 경우 비이상적인 파행, 오름과 내림 경로가



Korean Veterinary Medical Association ●253

포함됨으로 인한 협동운동장애가 나타나고, 손상된 앞쪽 신경핵은 다양한 증상을 일으킨다. 이러한

증상들은 안면신경마비, 머리 기울임, 한 개 이상의 사지에서 운동실조(Fig. 2), 한쪽으로 기대려는

경향, 혀마비, 요실금, 연하곤란, 관자-교근(masseter-temporal) 근육의 위축을 포함한다. 심각

한 회백질 손상은 사지의 근육들이 야윔과 근육위축을 일으킬 수 있다. 대퇴네갈래근과 둔부근들은

종종 위축이 나타난다(Fig. 2); S. neurona는 근육에서는 발견되지 않는다. 

심각한 EPM에 관련된 요인에 대해서는 알려진 것이 없다. EPM 임상증상은 잘 관리된 3~6살의

경주마에 종종 나타난다. EPM 임상증상은 영양결핍이나 알려진 동시성 감염과는 관련이 없다. 6개

월령 말보다 어린 말들에서 EPM 임상증상 보고는 확인된 것이 없다. 비록 한 리뷰 논문(Fayer et

al., 1990)에서 한 증례를 언급했지만, CNS 감염의 조직학적인 확인은 없었다. 

4.임상증상

EPM은 종종 CNS에 감염된 말들에게 진행성의 쇠약질병을 일으킨다. 임상증상들은 급성에서부

터 잠재성 국소병변이나 뇌, 뇌줄기, 척수나 다른 CNS 부위의 조합 등을 포함하는 다수의 병변에 이

르기까지 다양하다. 상부호홉기 기능이상을 가지는 EPM에 감염된 말들의 경우 일반적이지 않거나

비정형성의 파행, 심지어는 경련까지 보이기도 한다. 중증일 경우, 말들은 서있거나 걷기를 어려워

하며 연하시에도 힘들어하고, 임상증상은 매우 빠르게 진행될 것이다. 어떤 말들은 증상이 안정세를

보이거나 일정기간동안 정적인 상태로 남아 있게 된다.

많은 말들에서 운동실조를 포함하는 진행성 임상증상을 가지는 경향이 있지만, 어떤 말들은 병의

빠른 진행과정에 미약한 임상증상을 일으킬 수도 있다. 신체검사시 어떤 말들은 약한 침울을 보일

수도 있지만 보통 신체수치들은 정상이다. 신경 검사 시 종종 비대칭성 쇠약, 운동실조, 사지의 경련

이 드러나기도 한다. 자주 통감감퇴 부위나 완전한 감각기 손실이 나타날 수도 있다. 증상들이 일정

부위에서만 국한되는 것은 아니지만, 뇌나 앞쪽 신경 결함들에서 가장 자주 나타나는 것은 머리기

울임, 침울, 안면신경마비, 연하곤란이다. 비이상적인 보행은 종종 척수의 손상과 병소의 중증도 그

리고 병소의 위치에 따라 매우 다양하게 나타날 수 있다. EPM에 감염된 대부분의 말들은 주위를 경

계하거나 신경이 예민하다. 신경학적 질병 증상을 보이는 말은 모두 EPM으로 의심할 수 있다. 초기

검사 시에 대부분의 말들이 정상적인 혈액학적 수치를 나타낸다. 가장 도움이 될 만한 임상증상 중

하나는 EPM이 있는 말에서 종종 국소적인 근육수축을 동반하는 비대칭성 보행 결함이 보이는 것이

다. 이것은 유용한 감별점이 될 수 있고, 다른 신경질병들과 EPM을 구별하는데 도움이 될 것이다. 

경추척추척수병증(cervical vertebral myelopathy; CVM)은 척수에만 영향을 미치는 신경계

말 원충성척수뇌염 equine protozoal myeloencephalitis, EPM ■
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질환의 경우 좀 더 흔하게 나타난다. 이것은 척주관 협착으로 인해 발생되거나, 가끔 척추들 사이의

불안정에 의해서 나타나기도 한다. CVM은 1~3살 말에서 가장 흔하게 나타난다. 암말에서 일반적

으로 나타나고 항상 대칭성 증상을 보이고, 전지가 후지보다 더 잘 발생된다. 말 허피스 바이러스

(EHV-1)는 어떤 종에서든지 감염되는 말 바이러스성 혈관염이다. 유산이나 농장에서 경증의 호홉

기 질환과 같은 일차적인 병력은 다수의 말을 감염시킬 수 있다. 이것은 항상 앞다리에서 대칭성 쇠

약과 운동실조, 뇨적하, 대변잔류를 보인다. 때때로 EHV-1에 감염된 말들은 횡와하여 일어나지 못

한다. 진행성 쇠약을 가지는 근육소모병은 아마 equine motor neuron disease(EMND)의 초기

증상일 것이고, 이것은 EPM이 있는 말에서 설명된 초기의 증상들과 비슷할 수 있다. 

5.진단

많은 신경질환들이 말에 감염되는데 미국에서 가장 흔하게 감염성 말 신경 질환을 일으키는 것은

EPM이다. 완벽한 신경학적 검사와 감별진단을 위한 진단계획의 실행은 실험실 검사와 적절한 임상

증상 해석이 필수적인 사항이다. 많은 보조적 진단 방법들이 EPM과 다른 신경질환 또는 일차적인

근육장애들을 감별하는데 필요하다. 

5-(1) 혈액학적 검사법

말 원충성척수뇌염은 혈청화학적, 세포감별계산, 총세포수 수치로서 일반적인 변화를 감지하기

어렵지만 이러한 분석들은 다른 질환들과 감별하는데 도움을 줄 것이다. EPM은 뇌척수액

(cerebro-spinal fluid; CSF)의 색, 투명성, 세포수, 항체농도, 단백질, 효소, 당, 전해질에서 일관

적인 변화를 나타내지 않지만, CSF의 분석들은 다양한 감염과 비감염 신경질환들의 감별에 유용하

다. 시료를 수집하는 동안 CSF의 의원성 혈액 오염은 정확한 진단에 오류를 가져 올 수 있다. 

5-(2) 알부민 비

뇌척수액과 혈청내의 알부민 농도 비율(albumin quotient: AQ)은 CSF 시료에 대한 질적 평가

에 유용하다. 알부민은 가장 풍부한 혈청 단백질이지만, CSF에서는 생산되지 않고 일반적인 순환으

로부터 생성된다.

CSF와 AQ안의 총알부민 농도는 확정된 정상범위와 비교하여 혈액-뇌장벽의 안전성을 평가하

는데 도움을 줄 수 있다. 만약 CSF나 AQ의 총알부민 농도가 증가하면, 뇌혈관장벽 투과성이 증가

하였거나 우발적인 시료의 혈액오염이 된 것으로 볼 수 있다. 



CSF와 혈청내 총 IgG 비율은 AQ와 결합하여 경막내 IgG 생산 측정에 이용할 수 있고, 뇌혈관 장

벽 통합성을 평가할 수 있다(IgG 지수). 그러나 이 실험의 지수 민감도는 신뢰도가 적다. 면역점적검

사 분석이 CSF내 항 S. neurona 항체를 탐색하는데 총알부민 농도, AQ, IgG 지수를 측정하는 방

법들 보단 좀 더 민감하다. 이러한 지수들은 면역점적검사 분석 시 혼란을 줄 수 있는 혈액오염 탐색

이나, 뇌혈관장벽의 불안전 탐색에 의해 잘못된 결과를 얻을 수도 있다. 높은 면역반응성 혈액은 매

우 큰 위험이 나타난다. CSF와 AQ내의 증가된 알부민의 존재가 유용할지라도 정상범위안의 결과

들은 해석시 조심해야한다.  

5-(3) 면역점적 분석( iimmmmuunnoobblloott aannaallyyssiiss )

면역점적 검사는 혈청과 CSF내의 특정 S. neurona 항체들의 존재를 검출한다.

이 검사는 S. neurona와 S. fayeri에 대한 항체를 감별하는데 도움을 주었다. 간접형광항체시험

이나 혈구응집반응시험시 Sarcosystis 종들 간의 항체교차반응이 있다. 면역점적검사는 1991년에

배양된 S. neurona 분열소체와 조직학적으로 EPM으로 확진된 말들 혹은 실험실적으로 S. fayeri

를 감염시킨 말들에서 나온 혈청들, 면역점적검사에서 S. neurona, S. muris, S. cruzi에 대한 다

클론 토끼 항체들을 이용하여 고안되었다. S. neurona의 혈청에서 단백질에 이르는 다양한 프로필

에 대한 반응성이 비교되어 있다. 8개의 단백질들이 S. neurona를 접종시킨 토끼와 말들 그리고

EPM이 보이는 말들에서 생산된 항체들에 의해서 발견되었다.

이러한 단백질의 아집단들은 표준 EPM 시험들을 해석하기 위한 기초가 되었다. 특이적 혹은 비

특이적 S. neurona 단백질들은 분자량 표지인자들의 사용과 전기영동 분리의 상태를 이용하여 다

양한 분자량임을 분석하였다. 특정 단백질들은 14.5, 13.0, 7.0 kDa의 이동성을 각각 나타내었다.

30 kDa과 16 kDa에서 보이는 immunodominant bands는 비특이적 단백질들이다. 부가적인 비

특이적 밴드들이 14.5 kDa와 13.0 kDa 사이에서 자주 나타나고, 13.0 kDa 과 7.0 kDa 띠들은 초

보자에게는 혼란을 일으킬 수도 있다. 

최근 한 보고서에서 민감도와 특이도가 거의 100%에 가까운 실험을 제안하였다(Rossano et

al., 2000). 이러한 확신은 S. cruzi와 교차반응을 통한 제거에 토대를 두고 있다. 변화된 실험에서

면역점적은 말 혈청이나 CSF를 사용하기 전에 자연적으로 S. cruzi에 노출된 가축 혈청들로 배양

하였다. 위에서 언급하였다시피 표준시험은 S. fayeri, S. muris, S. cruzi의 항혈청에 대한 교차반

응을 보이는 S. neurona 단백질들은 배제함을 이용하여 고안하였다. 

S. cruzi는 말에 감염성이 없다. 다른 숙주 종들에 특이적인 근육포자충들을 섭식한 후 말이 항

Sarcocystis 항체를 생산한다는 것은 의심스럽다. 예를 들어, S. neurona와 좀 더 관련있는 종인
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S. falcatula에서 나온 근육포자충을 말에게 먹인 후 감지할 수 있는 항체반응 유발에 실패하였다.

비록 S. cruzi와 S. fayeri가 항원을 공유한다고 해도 S. fayeri에 감염된 말에서 S. cruzi 흡수없이

진행한 표준면역점적시험에서는 혈청 음성반응이 나타난다. 

새로운 실험 방법을 위해 사용된 음성대조 말 혈청들은 인도와 미국산 말들의 것을 사용하였다.

총 63마리 말 중 6마리는 양성, 57마리는 음성으로 판독되었다. 수많은 이러한 혈청시료들은 동반

구에서만 나타날 수 있는 말 Sarcocystis 종들에 대한 항체를 포함할 것이다. 이러한 종들은 표준면

역점적시험을 위해 이용되지 않았다. 이는 서로 다른 결과들이 나온다는 것을 설명하는데 도움을 줄

것이다. 실험 비교는 적절한 음성대조의 부족으로 인해 혼란을 가져왔다. 1995년 유타에 있는 야생

마의 300개 혈청 시료들이 검사되었고 개과 동물들(S. fayeri)을 사용하였고, 주머니쥐는 아니었

다. 항 Sarcocystis 반응이 관찰되었지만, 단지 한 시료에서만 양성이 발견되었다. 북아메리카 말들

에서 나온 이런 진성 음성 혈청시료들 형태는 실험수행의 흥미로운 비교를 제공하였다. 

신체검사는 신경증상과 말의 협동운동장애의 범위와 타입을 규명하는데 도움을 주고 중추신경계

의 특정부위 병소를 알아내는데 도움을 준다. 전체 임상, 신경 검사로 신경계 장애를 확인하는 동안

실험없이 EPM 단독 증상인지 아니면 다른 질병들과 동시에 발생한 것인지에 대한 여부는 판단하기

쉽지 않다.

S. neurona는 중추신경계의 어느 부위도 영향을 줄 수 있으므로 다른 질병과 유사할 수 있다. 감

염 가능성은 말의 지정학적 위치와 그 지역에서 질병이 얼마나 자주 발생했는지 혹은 말이 방문한

지역의 위치와 관련이 있을 것이다. 특정 지역은 다른 곳보다 EPM 발생빈도가 현저히 높을 수 있

다. 미국 전 지역에서 혈액 실험을 통해 양성 결과를 가지고 빈도수를 측정하였다. 서부 사막지역의

0%에서 65%까지 나타났고, 많은 수의 주머니쥐가 살고 감염단계에 있는 유기체를 널리 퍼트릴 수

있는 온도 지역에서 노출도가 높게 나타났다. 미국 내 말에서 EPM의 발생빈도는 1%에 못 미친다.

노출 후 임상증상으로 발전하는 확률은 측정하기 어렵지만, 매우 낮은 것은 명백하다. 스트레스와

같은 다른 요인들이 임상증상으로 진행시키는데 가장 큰 영향을 준다.

실험을 위해서는 S. neurona 항체와 같은 감염 표식 확인 인자가 필요하다. 말의 혈액에서 노출

되었을 경우 항체들이 발견될 수 있는데 이는 감염에 필요충분조건은 아니다. CSF에서 항체 발견은

말이 감염과 연관되어 있거나 척수조직에 기생으로 인한 상해가 있음을 의심할 수 있다.

IgG 항체를 이용한 실험은 감별로서는 권장할 것이 못되고, 말이 신경 증상을 보이는 것으로 진

단되었을 경우 임상평가에 보조적인 장치로 이용된다. 현재 이용되는 어떤 분석법들도 임상증상을

보이지 않는 말에서 감별진단을 위해 사용해서는 안 된다. EPM 실험들은 진행성질환으로 진단된

경우 보조적으로 유용하다. 



PCR은 척수에 원충이 존재하는 경우 S. neurona에 특이적인 DNA 입자를 확인하는 것이다. 기

생충은 중추신경계에 상해를 줄 때까지 남아 있지 않으므로 음성 PCR로써는 S. neurona가 제거

되었다고 할 수는 없다. CSF에서 항체 존재를 추적하는데 있어서 가장 큰 문제는 그 전에 노출되었

던 말이 CSF내로 어떤 혈액오염이 일어나면 양성 결과를 나타낼 수 있다는 것이다. 다양한 진단 실

험들이 있지만 그 중에서 가장 좋은 것은 Western blot과 immunoblot assay이다. Western

blot은 CSF내의 항체의 존재를 이용해 양성 혹은 음성으로 읽는다. 

6.치료

원충성척수뇌염이 존재할 것으로 의심되는 말에서 임상증상이 인지된다면 우선적으로 치료를 시

도해야 한다. 감염된 말 중에서 70~75%정도가 회복되어 성공적인 치료결과가 나타난다. 오랫동안

치료는 sulfonamides와 pyrimethamine과 같은 dihydrofolate reductase inhibitors에 의존

하여 치료되어 왔다. 사실 EPM 감염 말의 치료에 이용된 전통적인 치료법은 오랜 시간을 요하는 요

법(최대 12주 혹은 그 이상)이다. 통상적인 치료시 sulfadiazine를 하루에 한 번이나 두 번씩 20

mg/kg을 구강 투여한다. 감염된 말들은 pyrimethamine이 필요하다. 용량은 1.0 mg/kg으로 하

루에 한 번 구강으로 120일이나 혹은 그 이상 투여한다. CSF내 양성물질이 남아있거나 신경학적

임상증상이 계속 발견되면 치료기간이 더 길어질 수도 있다. 빈혈과 백혈구감소증과 혼란이 있어왔

고, 특히 pyrimethamine의 용량이 두 배일 경우, 어떤 말들에서는 설사가 일어난다. 

치료중단을 위한 결정은 임상증상의 현저한 개선이나 말이 정상으로 돌아오고 Western blot을

하였을 경우 CSF에서 음성반응을 보고 결정한다. Sulfadiazine와 pyrimethamine의 합제는 엽

산대사의 연속적이 차단을 가져온다. S. neurona의 항원충 수치에 도달하기 위한 특정 농도는 알

려진 바가 없다. 그러나 1 ㎍/ml의 용량으로 pyrimethamine을 단독투여하거나 sulfadiazine과

합제일 경우 0.1 ㎍/ml의 용량으로 T. gondii와 N. caninum에 감수성이 있음이 알려져 있다

(Lindsay and Dubey, 1999).

Diclazuril은 항구포자충(coccidiosis)제로서 전통적인 치료법에 반응하지 않거나 합병증으로

진행될 경우 대체요법이다. 이 약물은 빠르게 흡수되며 말에게 먹인 후 한 시간 뒤에 혈청에서 발견

된다. 이것은 benzeneacetonitrile 그룹에 속하고 가금류에서 구포자충 예방약으로 사용되고 있으

며, 실험실적으로 토끼에서 비슷한 문제를 치료하는데 사용되고 있다.

이것은 S. neurona에 감염된 세포배양 내에서 항-S. neurona 반응을 보인다. 최근 근육포자충

치사용량을 먹인 KO mice에서 항 S. neurona 반응이 diclazuril에서 발견되었다. S. neurona 근
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육포자충을 먹이기 전 5일째와 먹인 후 7일째부터 설치류 펠렛 사료에 diclazuril를 마우스에 섞여

먹이기(백만분의 50 용량) 시작했고, 한 달간 지속적인 관찰을 하였으나 마우스 체내의 S. neurona

단계에 있는 원충은 발견되지 않았다. Diclazuril을 근육포자충 먹인 후 12일이나 그 이상 지난 후

투여했을 경우 효과가 다소 경감하였다. 치료받지 않은 마우스들은 신경 증상들을 보였고, 근육포자

충을 먹인 후 22일과 30일 사이에 안락사를 시켰다. 이러한 결과들은 diclazuril은 S. neurona 초

기 단계에 죽일 수 있고, 말에서 S. neurona 감염에 대한 예방약으로 사용될 수 있음을 알려주고 있

다(Dubey et al., 2001b).

Toltrazuril는 여러 종들에서 항구포자충(anti-coccidial) 제제로 사용된다. 반응 메카니즘은 세

포 분리뿐 아니라 에너지 대사에 중요한 세포내 경로를 방해한다. 이 약물은 EPM 치료에 잠재적 효

능을 가지고 있다(Furr, 2000).

이 약물은 뛰어난 구강 흡수력을 보이고, 뚜렷한 반감기(48~72시간)를 가진다. 또한 좋은 지질용

해도를 보이며 CSF에 흡수가 잘된다. 말에게 매일 5 mg/kg으로 toltrazuril를 투여했을 경우,

CSF에서 160 mcg/ml 농도를 나타내는 혈장 수치인 20 mcg/ml로 나타난다. 이 약물의 사용으로

인한 합병증이나 혈청 화학적 수치의 증가, 혈액세포개수의 변화는 보이지 않았다. 대사산물인

ponazuril은 최근 다양한 치료 연구에 이용되었다. 매우 양호한 임상 결과들을 보여주었고, 미국내

FDA의 승인하에 널리 이용되고 있다.

Ponazuril은 생체내에서 S. neurona에 대한 반응을 보인다. EPM의 치료를 위한 부가적인 약

물은 nitazoxanide이다. 광범위한 항균, 항원충, 항연충 반응을 보인다. 세포배양시 S. neurona

살균능이 있으며, 최근 EPM치료를 위한 임상치료 시도가 실험 중에 있다. 비록 50 mg/kg의 임상

용량으로 CSF내에서 낮은 농도를 보이지만 구강 흡수력은 좋다. 안전성 연구에서 일주일동안 2배

용량으로 말에게 투여시 기면증상이 보였고, 4배 용량 투여시 질병이 발생하거나죽었다. 70마리 말

을 이용한 효능실험에서는 63% 말들에게서 CSF를 이용한 Western blot 실험에서 1단계 혹은 그

이상 혹은 음성반응이 보였다. 이 시기의 치료용량은 처음 7일 동안 구강투여로 25 mg/kg 매일 투

여하였고, 30일 동안 50 mg/kg 투여하였다(McClure and palma, 1999). 

Dihydrofolate reductase inhibitor를 이용하여 말을 치료할 경우 엽산결핍과 빈혈이 치료의

부작용으로 나타날 수 있다. 사람에 있어서 대사성 빈혈이 pyrimethamine의 일반적인 부작용이

다. 이러한 문제를 해결하기 위해 치료중인 말은 전혈 세포수 계산을 자주 측정하는 것이 좋고, 만약

빈혈이 진단된다면 치료는 중단하고 엽산을 공급해 주어야만 한다. 사람에 있어서 bioactive

tetrahydrofolate 형태인 folinic acid가 빈혈을 위해 사용된다.

원충은 preformed folate는 이용하지 못하고 엽산을 이용한다. 말에서는 엽산 투여 시 두 개의



잠재적인 문제가 있다. 첫째는 장관 내 흡수가 어려우며, 두 번째는 치료 시 필요한 dihydrofolate

reductase 방해 작용에 필요한 형태인 tetrahydrofolate의 활성 형태로 folate를 전환시키는 것

이다. sulfonamides, pyrimethamine, 엽산, 비타민 E로 치료한 임신말에서 선천적인 결함을 일

으킬 수 있고, EPM 치료는 종마의 번식 행위에 영향을 줄 수 있다고 추측하였다. EPM 치료에 있어

서 면역 자극제와 같은 보충제 혹은 보조적 치료는 도움을 줄 수 있다고 주장되고 있다.

Corticosteroid는 EPM으로 의심되는 말에서 임상증상이 악화된 경우 피해야 한다. 그러나 빠르게

악화되는 증례에 직면한 경우, corticosteroid의 원래 용량 혹은 두 배 용량이 염증감소를 위해 투

여할 수 있다. 임상증상이 계속 지속될 경우 30일 동안 치료를 지속하며 체크할 수도 있다. 

7.경제성

미국 말 협회에 따르면 미국내 말 산업의 가치는 1,120억불이다. 1995년 말 사체 수출은 6,750만

불, 살아있는 말 수출은 2억 8,500만불로 측정되었다. 최근 조사는 미국 말 산업의 필요성을 규명하

고 , 1998년 말 과 관 련 된 연 구 의 일 환 인 National Animal Health Monitoring

System(NAHMS)에서 우선권을 결정하기 위해 이루어졌다. 이 조사의 응답자는 마주의 76%인

2,599명이 포함되어 있고, 나머지는 수의사들과 말 산업관련자들이다. 전염병 질병에 등록된 것 중

EPM의 빈도는 24%를 차지하고, 일순위에 등록되어 있다(USDA, APHIS Report, May 1997).

Ohio State University(OSU)에서 EPM으로 진단된 신경증상을 가진 말들이 1992년에는 24.9%

에서 1996년에는 50%로 증가하였다. 

OSU에서 진단적 신경학적 측정비용은 한 마리당 약 456불이다. EPM을 위한 말 치료는 비쌀 수

도 있다. 왜냐하면 대부분 감염된 말들은 120~150일 혹은 그 이상의 시간동안 치료를 해야 하기 때

문이다. 한 병원에서 450kg 말을 한 달간 치료시 약 200불의 비용이 드는 것으로 나타났다. 30~60

일 사이에 재평가하고, 90~120일경에 연속적인 spinal tap이 따르는 경우 초기치료에 비용이 추

가적으로 들어간다.

Toltrazuril은 30일간 1,200불(5mg/kg)에서 2,400불(10 mg/kg) 정도 치료비용이 소모되고,

diclazuril은 30일간 770불이 소모된다. 미국 말 협회에서는 미국에 약 660만 마리의 말이 있는 것

으로 추정하고 있다. EPM 임상증상이 발생할 확률은 0.5~1.0%이다(Granstrom, 1997). EPM

임상증상의 발생률을 이용하여 EPM 치료와 진단에 들어가는 직접비용은 미국 내에서 일 년에 약

5,500불에서 1억 1,080만불 정도이다. 이 수치는 감소된 운동 시간, 고기지출 손실, 수송비용, 죽음

이나 안락사와 같은 간접비용은 포함되어 있지 않다. 
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8.방어 면역계와 백신개발

사전 연구에서 어떤 strain들은 KO 마우스 생체 내에서 오랫동안 배양시킬 경우 병원력이 소실

될 수도 있음을 지적하였다(Dubey et al., 2001d). 그러므로 S. neurona은 실험기간에 동결보관

해야 한다. S. neurona 감염에 대한 자연적인 방어 면역에 관한 것은 아직 알려진 것이 없다. 인터

페론감마 KO마우스를 이용한 실험 결과들은 특정 사이토카인이 S. neurona 감염에 대한 면역을

중개하는 것으로 해석하였다.

Liang et al. (1998)는 S. neurona의 두 가지 표면 단백질인 Sn14와 Sn16과 관련된 항체들을

보고했고, 이들은 세포 배양시 분열소체의 관통을 방해 작용을 가지고 있다. S. neurona는 세포내

유기체이지만, 항체들은 면역중개과정에서 중요한 역할을 한다. 사멸시킨 S. neurona 분열소체들

을 말에게 주사했을 경우 S. neurona에 대한 항체를 만들 수 있어 S. neurona 백신에 관한 연구

를 촉진시켜야 한다. 

Journal of the American Veterinary Medical Association(JAVMA)에서 언급한 위험도 감

소를 위한 사항은 아래와 같다. 

1) 나이 : 가장 위험도가 높은 나이는 1~5살이다. 이는 어린 말들은 보다 경쟁적인 상황과 스트레

스에 관련된 환경에 노출되기 때문이다. 

2) 주머니쥐(opossums) : 목장에 주머니쥐의 존재는 위험도를 증가시킨다.

3) 장소 : 전에 EPM에 감염된 말이 있었던 목장에 사육되는 말의 경우 EPM으로 발전될 위험도

가 훨씬 높다. 왜냐하면 음식, 물속의 원충 존재와 성장기에 노출도가 증가되기 때문이다.

4) 계절적 영향 : 봄, 여름, 가을에 EPM 증례가 더 높게 발생하는데 아마 더운 날씨가 스트레스로

서 작용할 뿐만 아니라 이러한 시간적 요인은 면역계에 영향을 미치는 수송스트레스를 동반한

운동 증가와 관련이 있다. 

5) 스트레스 : 스트레스와 관련된 모든 사건들이 말의 면역계 저하와 관련이 있을 것이다. 

6) 자연수(물 공급원) : 목장의 물 공급원(강이나 우물)은 주머니쥐가 좀더 선호하는 서식처를 제공

하게 되므로 노출도와 위험도를 증가시킨다. 

7) 사료와 건초의 저장 : 주머니쥐의 분변 오염으로부터 물과 음식을 보호하는 것은 노출도와 위험

도를 낮추는데 중요하다. Sporocyst(근육포자충; 원충의 감염단계) 때문에 주머니쥐를 목장에

서 없애는 방법은 매우 중요하다. 근육포자충은 일년 이상 자연환경에서 생존할 수 있다. 게다

가 조류는 주머니쥐 분변에 노출된 식물과 곤충을 먹기 때문에 환경에 근육포자충을 널리 퍼트



리는 운반자가 된다. 환경내에 있는 기생충을 죽이는 것은 쉽지 않다. 근육포자충은 심지어 가

장 강한 소독제에 내성을 가지고 있다. 마굿간을 효과적으로 청소하는 것은 화염멸균을 이용하

는 것이다. 장화를 소독해서 신고 다니는 것은 근유포자충에게 영향을 주지 못한다. 오히려 장

화를 갈아 신거나 일회용 장화를 신고서 다니는 것이 도움을 준다. 

Ponazuril이나 nitazoxanide를 예방약으로 언급하였으나 이는 미국 FDA 승인을 받지 못하

였다. 정확한 용량을 사용하지 않거나 오랜 기간 단일제제로 항원충약을 이용할 경우 약물내성

뿐 아니라 말의 장관계에 원치 않는 방향으로 영향을 미칠 수 있기 때문이다. Fort Dodge

Animal Health에서 EPM 백신을 5년간 조건부 허가를 얻었다.

그러나 이 백신은 시장에서 퇴출되었고, 더 이상 이용할 수 없다. Siobhan Ellison은 EPM 백

신을 연구 중인데 intravenous challenge model을 이용하여 말에게 실험을 해오고 있다. 말

에서 방어면역 반응을 유도하기 위해 recombinant SAG1 subunit antigen을 사용하고 있

다. Recombinant subunit 백신 기술은 EPM을 발생시키는 유기체에서 나온 단백질 유전자

를 다른 비슷한(질병은 발생하지 않는) 유기체 삽입하고, 말에서 위험없이 단백질은 발현한다.

이 방법에서 subunit 백신은 병원성을 발생하지 않고 면역반응을 촉발시킨다. 어떤 S.

neurona strain들 안의 SAG1 단백질의 역할에 관하여 수의사들 사이에서 뜨거운 논쟁을 일

으키고 있고, 계속 연구는 진행 중이다. 통계학적으로 21세기 들어서면서 EPM의 발생빈도가

꾸준히 감소되고 있는 것처럼 보이나 이에 관한 Granstrom의 말을 인용하여 보면“극소수의

증례만이 큰 종합동물병원에 오는데, 발생빈도 감소에 영향을 주는 다른 요인이 많을 것이다.

수의사들이 필드에서 진단을 내리는데 있어서 좀 더 안정적으로 대처하고 있고, 초기 치료와

다양한 치료 방법을 통하여 진료를 하고 있다.

또한, 효과적인 예방법들이 발전되었고 널리 알려졌다. 게다가 West Nile virus와 신경성

EHV-1 감염이 최근 몇 년 동안 급증하여 EPM의 발생빈도를 감소하게 만들었다.”라고 하였

다. 또한 그는 백신이 임상증상을 예방하는데 효과적이라는 것에 대해 부정적인 견해를 밝

혔다.
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