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は じ め に

近年，豚サイトメガロウイルス（ P o r c i n e

cytomegalovirus : PCMV）病に関する病性鑑定が多く

なりつつある（表1）．これらの症例の多くは胎子期ある

いは新生子期に感染したと考えられ，致死性の重篤な症

状を示している［1］．

本稿では，PCMV病に関する現在までの知見をまとめ

るとともに，著者ら［1］が確立した In situ hybridiza-

tionと免疫組織化学について紹介する．

PCMVと封入体鼻炎

1955年イギリスでPCMV病が「封入体鼻炎」として

初めて報告された［2］．この「封入体鼻炎」という病名

は，鼻炎を呈した豚の鼻甲介粘膜の腺上皮細胞が巨大化

し，好塩基性核内封入体がみられたことに由来する

［3］．

分　　　　　類

PCMV（Suid herpesvirus 2，豚ヘルペスウイルス2）

はヘルペスウイルス科，ベータヘルペスウイルス亜科に

分類されているがその属名は未定である（International

Committee on Taxonomy of Viruses : ICTV）［3］．つ

まり，2011年10月1日現在，PCMVはサイトメガロウ

イルス属には分類されていない．

PCMVのゲノムは直鎖状，2本鎖DNAである．ウイ

ルス遺伝子の全塩基配列や構成の詳細は分っていない．

しかし，DNA polymerase遺伝子［4, 5］，glycopro-

tein B遺伝子［6］及びmajor nucleocapsid protein遺

伝子［7］の解析により，PCMVは人のヘルペスウイル

ス6型及び7型（Roseolovirus属）と遺伝学的に近縁で

あることが判明している．

ウイルス性状

PCMVは，典型的なヘルペスウイルス粒子の形態を

持ち［8h10］，その直径は約150～200nmである．さま

ざまな形態をとる電子密度の高いコア（30～70nm）と

その周囲には二十面体のヌクレオカプシド（80 ～

120nm）がみられる．エンベロープは宿主細胞の核ある

いはゴルジ装置の膜から出芽するときに獲得する［8h

10］．

株間の遺伝学的及び血清学的相違

PCMVにおいて血清型や遺伝子型の存在は報告され
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ていない．しかし，異なる場所から分離されたPCMV

株のDNA polymerase［11］とglycoprotein B遺伝子

［6］には，ある程度の地理的な多様性がある．

病理組織学的に P C M V 病と診断された材料と抗

PCMV J1株血清［9］を用いた免疫組織化学的検索で

は，陽性反応を示す封入体と，反応しないものが明瞭に

分けられた［1］．また，ELISAにおいて抗原学的な多様

性を示唆する報告もある［12］．しかし，現時点では

DNA polymerase遺伝子［4, 5］，glycoprotein B遺伝

子［6］及びmajor nucleocapsid protein遺伝子［7］

以外のウイルス蛋白遺伝子については調べられておら

ず，上記のような反応性の相違にどのようなウイルス抗

原が関与しているかは不明のままである．

上記のようなPCMVに関する断片的な解析結果［1］

とこれまでの他のヘルペスウイルス分類を考慮すると，

PCMVの分離株はいくつかの属（サイトメガロウイル

ス属，Roseolovirus属など）に分類される可能性があ

る．

疫　　　　　学

PCMV感染は世界中でみられる［13］．ヨーロッパ

［14］及び北アメリカでは90％以上の豚が感染している

［3, 11, 15］．日本では，1981年に45都道府県で飼育さ

れている肥育豚を対象とした調査により98.4％（441頭

中434頭）の豚が抗体を保有していることが分っている

［16］．しかし，この調査以降，現在まで大規模な調査は

行われていない．

伝　播　経　路

PCMVは口や鼻を介して水平伝播する一方で，垂直

伝播もよく起こる［3, 17, 18］．コマーシャル農場では，

出産前後に感染する［19, 20］．

他のヘルペスウイルスと同様に，PCMVは潜伏感染

し，再活性化するとウイルスを体外へ排泄する［21 ,

22］．

豚以外のキャリアーや節足動物等のベクターは報告さ

れていない．また，PCMVはマウス，兎，犬，猫，鶏胚

では増殖しない．自然感染は豚に限定されるものの，豚

由来の組織を移植されたヒヒの組織中での増殖が確認さ

れている［23］．

臨　床　症　状

先天的あるいは出生前後に感染した新生豚では，明ら

かな症状を示さないまま死亡する例［24］や，震え，ク

シャミ，呼吸異常，増体率の減少，鼻炎，肺炎がみられ

る例［3, 13, 17, 25, 26］，また神経症状を呈する例もみ

られる［3］．

若齢豚にみられる封入体鼻炎の初期症状はクシャミ

で，まれに発咳まで病状が進行する（図1）．重度の結膜

異常に至った症例では，目の周りが黒くなる．一方，3

週齢以上の豚では，通常，合併症を伴わなければ臨床症

状はみられない．

高感受性豚群（すなわちPCMVに対する免疫レベル

の低い群）でPCMVが感染した場合，繁殖障害が問題

となる［3, 17, 18, 27］．妊娠豚は分娩予定日にミイラ胎

子や死亡胎子とともに，虚弱豚を娩出する．1腹の25％

以上が死亡し，生き残った豚も発育不良となる．子豚は

蒼白で，さまざまな程度の水腫（顎や足根関節周囲）が

みられることもある．感染した群では，離乳前の事故率

も上昇する．しかし，母豚は妊娠期間を通して，嗜眠や

食欲不振以外，明らかな臨床症状を起こさない．

潜伏期間は約10～20日［17, 28］，罹患率は100％で

ある．感受性群での平均的な致死率は約10％であるが，

50％にも上ることもある．
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表 1　豚サイトメガロウイルス病の発生状況 

  2001年 2002年 2003年 2004年 2005年 2006年 2007年 2008年 2009年 2010年 

 発生戸数 0 0 1 0 0 6 3 2 7 3 
 発生頭数 0 0 30 0 0 33 32 45 15 4 
 死廃頭数 0 0 4 0 0 15 7 17 15 2

農林水産省消費・安全局　畜水産安全管理課，動物衛生課　編集・発行　家畜衛生週報より抜粋 

図1 PCMVに感染した豚．鼻汁，発育不良，被毛粗剛が
みられる．



増　殖　部　位

PCMVの最初の増殖部位は，鼻粘膜，涙腺，ハーダ

ー腺である．細胞随伴性ウイルス血症は，3週齢以上の

豚では感染後14～21日，新生豚では感染後5～19日に

起こる［17, 21, 24］．ウイルス血症の後，PCMVは鼻，

咽頭，結膜の分泌物，尿に排出される［17, 21, 29］．鼻

からの排泄は感染後10日から始まり，30日以上続く．

PCMVは肺，腎臓でもよく増殖する．先天的に感染し

た豚は終生ウイルスを排泄する［17］．PCMVは肺のマ

クロファージ，血中の単球及びCD8＋T細胞で持続的に

感染する［17, 30］．

母豚の子宮頸管から分離されるウイルスは，胎子由来

と推察されている［3］．

抗 体 と 免 疫

ウイルス血症がおさまると，間接蛍光抗体法（IFA）

で検出される IFA抗体価が上昇する．感染実験では IFA

抗体はウイルス接種後2～3週で認められ，6週でほぼ

ピークになり，10 ～ 11 週まで高い抗体価を維持する

［17, 21］．鼻汁へのPCMV排泄は IFA抗体価が上昇後

さらに2～3週間続く．同様の抗体応答は，コマーシャ

ル農場でもみられ［19］，出荷時（23週齢）でも高い抗

体価が検出される．IFA抗体に比べると中和抗体の上昇

は遅く，そのレベルは低いため，長い期間ウイルスが排

泄される．

母豚の IFA抗体価が高ければ，ある程度感染防御され

る．しかし，IFA抗体価が低い母豚が再感染すると，胎

盤感染が起こる［31］．

先天感染や新生豚での感染では，抗体価の上昇は起こ

らないが，ウイルスを排泄し，致死的な全身感染を引き

起こす［17］．移行抗体は生後約2カ月まで検出される

［32］．発症は移行抗体である程度防御されるが，移行抗

体があってもウイルスは排泄される［19］．

なお，株間の交差防御や細胞性免疫など免疫に関する

重要な情報はない．

豚　群　診　断

豚群内におけるPCMVの存在を証明するには，肥育

から出荷豚の血清をランダムにサンプルし，血清学的

（IFA又はELISA）に判断するのが最も簡便である．コ

マーシャル農場での IFA抗体価は，多くの豚が1：64か

ら1：128だが，中には1：1024の豚もいる．ELISAは，

IgGと IgMを区別できるため農場において直近の感染

豚を摘発するのに適している［16, 33］．子宮内感染し

た豚は，PCMV抗体を持たないので注意するべきであ

る．

分　離　培　養

1960年代，豚肺由来初代培養細胞（primary pig

lung cells : PL cells）を用いてPCMVの分離培養［29，

34］が実施されていた．1970年代には豚肺由来マクロ

ファージ（pig lung macrophages : PLM）［35］が高

い感受性を持つことが分った．さらに，豚精巣由来初代

培養細胞（primary swine testicle cells : ST cells）［3,

9］，豚卵管上皮由来株化細胞（porcine fallopian tube

cells : PFT cells）［36, 37］，豚腎由来株化細胞

（porcine kidney PKh15 cells : PKh15細胞）［3］，豚精

巣由来株化細胞（porcine turbinate cells : PT cells）

［3］などがPCMVに感受性を示す．

ウイルス分離は前述の初代培養細胞か株化細胞系で行

うことができる．PFT細胞にウイルスを接種後，テトラ

デカノイルホルボール h12h酢酸を加えると，ウイルス

力価が10倍から100倍に上昇する［38］．

PCMV接種後3～14日目の感染細胞は巨大化し，好

塩基性核内封入体が認められる［35］．感染細胞は正常

細胞の約6倍の大きさになり，ミトコンドリア，小胞

体，ゴルジ装置の腫大がみられる［8］．接種後10～14

日後にはウイルス力価は最大105 ～ 6TCID 5 0/m lに達す

る．ウイルス産生量（ウイルス力価）は初代培養細胞よ

りも株化細胞において低くなる．他のヘルペスウイルス

に比べるとPCMVの細胞変性効果（CPE）は判断が難

しい．このため IFA，免疫組織化学等でウイルス増殖を

確かめる必要がある．IFAにはPCMV接種細胞をアセ

トン固定して使用する［3, 19］．

確　定　診　断

PCMV病の確定診断は，ウイルス学的検査と病理組

織学的検査の結果を総合して判断する必要がある．ウイ

ルス分離にはPCMVに高い感受性を示すPLMが適して

いるが，PCMVやマイコプラズマ等に汚染されていな

い SPF豚又は無菌豚より調製する必要があるため，分

離を試みることのできる施設は限られている．そのため

多くの病性鑑定施設では，病理組織学的検査とDNA

polymerase遺伝子［5］あるいはmajor capsid protein

遺伝子［7］を標的とする polymerase chain reaction

（PCR）によるPCMV特異遺伝子の検出が実施されてい

る［5, 15, 39］．

感染と発症は明確に区別しなければならない．感染率

が非常に高く潜伏感染するPCMVの場合は，特異抗体

［16, 32］あるいは遺伝子の検出のみではPCMV病の確

定診断には至らない．臨床所見，肉眼病変，組織病変及

び微生物学的検査等を含め総合的に判断する必要があ

る．

芝原友幸　関口真樹　宮崎綾子　他
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ウイルス学的検査

生前の検査材料は，鼻汁及び鼻粘膜ぬぐい液，全血が

適している［24, 35］．解剖時のサンプルは，鼻甲介粘

膜，肺，肺洗浄液，腎臓が好ましい［20, 21］．妊娠早期

の繁殖障害であれば，胎子の脳，肝臓，骨髄が適してい

る［17, 18, 31］．

肉眼病変と組織病変

PCMVの病変は大きく2つに分けられる．それらは

1 胎子や新生豚にみられる全身細網内皮組織の病変，

2 日齢の進んだ豚でみられる上皮組織の病変である．

日 齢 と 病 変

1 胎子や新生豚にみられる全身細網内皮組織の病変

〈肉 眼 病 変〉

胎子や新生豚では，水腫と点状出血が全身にみられ

る．皮下水腫は顎や足根関節周囲で最も顕著にみられ

る．水腫は一般的に胸腔臓器と胸部皮下組織にもみられ

る．胸腔では，心外膜や胸膜に滲出物がみられる．肺は

水腫性で，小葉間が拡張し，葉の腹側先端部は紫色を帯

びて硬化する．リンパ節はすべて腫大し，水腫性で，点

状出血がみられる．点状出血は腎臓（図2），特に被膜下

で最も顕著であり，斑状になる例もあり，色調は紫色や

黒色にみえるくらいまで程度はさまざまである．

妊娠豚では死産，ミイラ胎子，胚死がみられる．ミイ

ラ胎子は，さまざまなステージのものがみられる．

〈組 織 病 変〉

急性の致死性感染では，封入体は全身の毛細血管内皮

細胞にみられる［17, 31］．血管内皮細胞が障害される

ため部分的な水腫と出血がみられる．また，封入体を伴

った単球が血管内や脾臓にみられる．感染マクロファー

ジは肺胞に多数みられる．肝細胞では巣状壊死がみられ

る．腎臓の乳頭部と糸球体の毛細血管に高頻度に封入体

がみられる．中枢神経系，特に脈絡膜叢，小脳，嗅球で

は，出血やグリオーシスが認められる［3］．

胎子が妊娠早期にPCMVに感染すると，ウイルスは

髄膜，クッパー細胞，腹膜のマクロファージ，骨膜細胞

で優先的に増殖する［18］．着床後すぐに感染した胎子

は死亡する．

2 日齢の進んだ豚でみられる上皮組織の病変

〈肉 眼 病 変〉

日齢の進んだ豚では，上皮組織を含め明らかな肉眼病

変はみられない．

〈組 織 病 変〉

組織学的には，好塩基性核内封入体や巨細胞化が鼻粘

膜腺，ハーダー腺の腺房や導管，涙腺，腎尿細管上皮細

胞（図3）にみられる［9, 17, 19, 24, 40］．封入体は食

道の粘膜腺，精巣上体管の上皮細胞，輸精管上皮細胞，

十二指腸や空腸の上皮細胞にもしばしばみられる．ウイ

ルスの増殖部位では，巣状のリンパ球過形成がみられ

る．腎臓では，間質性非化膿性炎がみられる［40］．中

枢神経系には巣状のグリオーシスが散在性にみられ，時

折グリア細胞中に封入体が認められる．

In situ hybridizationと免疫組織化学

病理組織学的検査で，典型的な病変と核内封入体の形

成が確認できる症例は容易にPCMV病の確定診断を下

すことができる．一方，それらが不明瞭な症例では，確

定診断が難しくなる．このように病変形成が軽度なた

め，PCMVの関与が見落とされている症例が少なくな

いことは病性鑑定を実施する上で問題となる．また，他

の病原体の混合感染により，病変が複雑になり，原因の

特定が難しい症例も多いのが現状である．

これらの問題を解決するために，近年われわれは，

豚サイトメガロウイルス病の診断
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図2 PCMVに感染した豚の腎臓皮質に点状出血がみられ
る．

図3 腎臓．腫大した核の中に明瞭な好塩基性核内封入体

（矢印）がみられる（HE染色　Bar＝20μm）．



PCMV抗原（図4）とmRNA（図5）の組織内局在を明

らかにする方法を確立した［1］．この2つの検査方法

は，HE染色と比較して高い特異性があり，対比染色の

青色に対してコントラストが高く鮮明な強い赤色の反応

が得られる．このため，PCMV感染細胞を容易に検出

でき，これらの技術は，診断手法としても有用であるこ

とが確認されている［1］．

電 子 顕 微 鏡

透過型電子顕微鏡では，ヘルペスウイルス粒子が鼻甲

介粘膜腺，涙腺，唾液腺，腎臓尿細管の各上皮細胞（図

6）にみられる［25］．

類　症　鑑　別

PCMVによる呼吸器疾患や繁殖障害は，豚コレラウ

イルス，エンテロウイルス，パルボウイルス，豚繁殖・

呼吸障害症候群ウイルスやオーエスキー病ウイルス感染

によるものとは明らかに異なっている．

かつては PCMVとBordetella bronchisepticaの同時

感染で萎縮性鼻炎が悪化するといわれていたが［3, 13］，

実験感染で相乗効果は確認できていない［41］．つまり，

PCMV感染では萎縮性鼻炎は起こらない［14］．

予防と飼育環境

PCMV病に対するワクチンや治療法はない．

日本では近年，繁殖・離乳・肥育の施設を農場立地ご

と分散させるスリーサイト方式（あるいはツーサイト方

式）を採用する養豚事業主が増えてきている．このよう

なバイオセキュリティーシステムを導入した農場では，

ウイルス感染環が分断されるため，群における免疫レベ

ルが低下し，豚群がPCMV高感受性群になる可能性が

ある．

導入のストレスにより潜伏感染していた豚においてウ

イルスが再活性化し，豚群にPCMVが導入される可能

性がある．

最　　後　　に

今後は，分類学的解析を進めるとともに，株間の病原

性の違いに関する詳細な研究が必要である．

稿を終えるにあたり，指導，助言をいただいた川嶌健司氏，

Mr. Emmanuel Kabali，高野儀之氏，佐々木羊介氏，清水
稚恵氏，水戸部俊治氏，石関紗代子氏，梁川直宏氏，片山貴志

氏，平野晃司氏，永田麻理子氏，瀬尾泰隆氏，小林 勝技師，

嶋田恵美技師に深謝する．
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図4 腎臓．巨大化した腎尿細管上皮細胞に一致して抗

PCMV血清に対する陽性反応（矢印）がみられる．
（免疫組織化学　Bar＝20μm）

図 5 腎臓．巨大化した腎尿細管上皮細胞に一致して

PCMVのmRNA（矢印）が認められる．
（In situ hybridization Bar＝20μm）

図6 腎臓．巨大化した腎尿細管上皮細胞の細胞質内にヘ

ルペスウイルス粒子が多数認められる．
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