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北大水産業報
50(2)， lOl-113， 1999. 

マツカワにおけるウイルス性神経壊死症の発生

渡辺研一1).吉水 守2)・石間正浩2)

川真田憲治3)・絵面良男4)

Occurrence of Viral N ervous N ecrosis in 

Hatchery-Reared Barfin Flounder 

Ken-ichi WATANABE1)， Mamoru YOSHIMIZU2)， Masahiro ISHIMA2) 
Kenji KAWAMATA3) and Yoshio EZURA4) 

Abstract 

M蹴 mortaliti朗 0∞urredin hatch町 -r叩 edba出 flounderVer，副'per間側rijuveniles. 
Diseased fish showed abnormal swimming with hemorrhaging of ey部組dbrain. Brain 
七lssuew邸前ainedby flour剖ωnt岨七ibodytechnique using an anti-SJNNV (striped jack 
Ps側 dωar，α仰ゐ叫師 nervousnecrosis virus) rabbi七serum.Vacuola七ionswere recognized in 
nervous tissu白血dviral particles ranging from 27ω28 nm in size were observ岨 byelectron
microscopy. Presence ofぬenoda.virus was a.lso de飽的edby PCR. Det田もIOnraぬS of 
nervous necrωis virus gene from egg fluids were increased wi七hrepeating egg collection 
during spawning period. 

Key words: B乱rfinflounder， Verasper間os肝i，Mass mor七ality，Viral nervous necrosis， PCR 

マツカワ Ve1・'aspermoseriは，北方性のカレイ類でその成長の速さと市場性の高さから，北日本

の「っくり育てる漁業Jの対象種として期待されている。本種の種苗生産技術については(社)日
本栽培漁業協会厚岸事業場(以下当場)が，その開所当初から技術開発に着手し， 1986年に初め

て稚魚の生産に成功した。その後，年々生産量は増加したが， 1990年頃から異常遊泳と眼および

脳の出血を主徴とする病魚の出現が確認され始めた。これらの病魚から既知の病原体は検出され

なかったが，マスノスケ Onchorh伊悶LSおhaw炉scha匪由来の CHSE-214細胞に細胞変性がみられ

ることから，ウイルス性疾病が疑われていた。しかし，原因ウイルスの分離・特定には至らなかっ

た。

1993年に当場および種苗の配付先で，放流を目的に中間育成中のマツカワ稚魚に大量死が確認

された。病魚はふらつき遊泳し，一部は遊泳せずに無眼側を水面に向けて水底に静止していた。頭

部および眼の発赤，眼の脱落などが観察された。

ウイルス性神経壊死症 (viralnervous necrosis: VNN)は，イシダイ匂均制的制fasciωus仔稚
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魚の死亡率が極めて高い疾病として最初に報告され (Yoshikoshiand Inoue， 1990)，我が国ではそ

の後，キジハタ Epinepheゐsak叫 Tα(Morieもal.， 1991)，シマアジ Psωdocara叩伽伽(有元ら，

1994)，ヒラメ Paralichthysoli型仮刷s(Nguyeneもal.， 1994)，クエ Epinephelusmoara (中井ら， 1994)，

トラフグ Takifugurubripes (中井ら， 1994)，マハグ E戸n叩hel.哨 sep抑制ifas仰 Z悩 (Fukudae七al.，

1996)，コチ Platy，叩加lus仇du:t必s(宋ら， 1997)およびスズキ Lα伽lαbrl即 jap仰白ω(鄭ら， 1996) 
などで報告されている。また，世界的にはこれらを含み22種で発生が確認されている(室賀ら，

1998)。

著者らは，マツカワの病魚および親魚についてウイルス検査と病理組織学的検査を行い，本疾

病をVNNと診断し，感染源として親魚が疑われることを明らかにしたので報告する。

材料と方法

疾病の発生状況

当場の 1986年度から 1992年度の事業報告書をもとに，過去の本疾病の発生状況について調査

を行った。また， 1993年に当場から種苗を配付され陸上施設で中間育成中に本症が発生した北海

道胆振支庁の伊達および渡島支庁の森での生残状況と，当場で本疾病が発生した飼育群の疾病確

認後の生残状況を調査した。

病魚の症状

1993年に当場および当場からマツカワ稚魚を配付された伊達および森で中間育成中の瀕死魚

の行動観察を行い，さらに病魚の外観および解剖学的な症状の観察を行った。

病理組織学的検査

瀕死魚を水槽から取り揚げ，脳室を開き直ちにプアン氏液で2日間固定した。固定後，病魚の

眼および脳を摘出して，常法にしたがって厚さ 7~8μm の切片を作製し，へマトキシリン・エオ

シン染色を施して，光学顕微鏡により観察した。作製した一部の切片をキシレンで脱パラフィン

を行い， PBSで1:100に希釈した抗SJNNV(striped jack nervous necrosis virus)ウサギ血清と

3700で2時間反応させた。次に PBSで3回洗浄し， 1:100に希釈した蛍光標識抗ウサギ IgGヤギ

血清 (D叫w)と3700で2時間反応させ，蛍光顕微鏡を用いて観察を行った。また，病魚を水槽か
ら取り揚げた後，直ちに眼球を摘出して 2%パラプオルムアルデヒド・2.5%グルタールアルデヒ

ド混合液で400，24時間の前固定を行った後，カコジレート緩衝液で2回洗浄し， 0.4%オスミウ

ム酸で4
0

0，2時間固定した。その後カコジレート緩衝液で3回洗浄し，脱水を経てエポン樹脂に

包埋し，超薄切片を作製した。超薄切片は 3%酢酸ウラニル・クエン酸鉛で2重染色を施し，透

過型電子顕微鏡(日立， H・70∞)を用いて 75kVで観察した。

PCR法によるウイルス遺伝子の検出

病魚の眼球，脳，腸管，腎臓，牌臓，肝臓，心臓および筋肉を摘出し，核酸抽出用試料とした。

陽性対照試料として VNNと確認されたシマアジ仔魚を用いた。試料は50μlの核酸抽出用溶液

(0.5 mg/l ProもeinaseK， 0.5% Tween 20)と混和しながら細切し， 200μlの同溶液を添加した後に

3700で1時間処理した。次に，抽出液と等量の Tris-EDTAで飽和したフェノール (pH7.8)を加

えて撹枠した後， 12，∞Orpmで15分間遠心分離を行った。遠心分離後，水層を回収して，等量の

フェノール・クロロホルム (1:1 V /V)を加えて撹枠した後， 12，0∞rpmで15分間遠心分離を

行った。遠心分離後，同様の操作を行った。回収した水層を 90
0

0で5分間加熱処理し， RT-POR 
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法のテンプレートとして供試した。 RT-POR法はNishizawaet al. (1994)の方法にしたがって，

G叩 eAmpRNA PORKi七(PerkinElmer Oetus)を用いて T4領域を増幅した。すなわち RT反応

は2.5UのMLV逆転写酵素， 1.0UのRNaseインヒピター， 10pMの下流プライマー (5'-

OGAGTOAAOAOGGGTGAAGA-3')およびlmMのdNTPsを含む緩衝液中にテンプレート 1

μlを添加し，サーマルサイクラー (PERKINELMER 480， ASTEO PO・7∞または TAKARAPJ

480)を用いて 23'0・20分， 42'0・30分， 99'0-10分の処理を行った。 POR反応は， RT反応液に4

倍量のlOpMの上流プライマー (5'-TOGOTGTGTAOTGAOTGTGO・3')と2.5UのTαqDNAポ

リメラーゼを含むPOR緩衝液を加え，サーマルサイクラーで72'0・10分， 95'0・2分処理した後，

95'0-40秒， 55'0-40秒， 72'0・40秒の温度サイクルを25サイクル行って，最後に 72'0で5分間処

理した。得られた POR産物は， 2%アガロースゲルで電気泳動した後， 0.5μg/mlのエチジウムブ

ロマイドを含むTAEパッファー (40mM Tris-酢酸， lmMEDTA)に浸潰して 20分間染色し，目

的とするバンドを確認した。

疫学調査

1993年9月21日から 30日に，北海道内の吉岡，知内，鹿部，広尾におけるマツカワの中間育

成場で飼育中の稚魚について， POR法を用いてVNNウイルス保有状況の謂査を行った。

1994年には3月28日から 5月2日に，当場で養成中の雌親魚23尾から採卵を行った際に得ら

れた卵巣腔液および， 3月14日および6月3日に雄親魚から採取した精液を試料として，上記の

POR法によりウイルス保有状況を調査した。また，産卵初期の3月29，30，31日に得られた POR

陰性の卵と 3尾の精液を用いて人工授精を行い，得られたふ化仔魚を用いた種苗生産過程におけ

るウイルス検出状況を調査した。さらに，当場が位置する厚岸周辺海域に生息する魚類および当

場が放流し，再捕されたマツカワを対象にVNNウイルス保有状況の調査を行った。
1995年には陰性の卵およびふ化仔魚を用いた種苗生産過程におけるウイルス検出状況を調査

した。

結 果

疾病の発生状況

過去の本疾病の発生状況を，当場の事業報告書をもとに調査した。1986年度から 1989年度まで

の事業報告書には，本疾病と考えられる大量死や病魚の記載はなかった。 1991年度の事業報告書

では， 1991年の7月上旬から開始した海上小割網による中間育成中に，収容5日目頃から大量死

が発生し， 8月中旬までに生残率が10%未満となり，これらの死亡魚は頭部の発赤が観察された

と報告されていた。このような大量死は陸上水槽で継続飼育されていた群でもほぼ同時期に確認

され，海上小割網での飼育では，収容直後に 5'0の水温低下が，陸上水槽でも 6'0の水温低下が起

こった後に大量死が発生したと報告されていた。また，詳細は明らかではないが， 1990年度の事

業報告書にも， 1990年の海上小割網による中間育成中に同様の症状の死亡魚が確認されたと報告

されていた。 1992 年度の事業報告書には， 1992 年の種苗生産過程での生残率が 0~31% と 1991 年

の90%を大きく下回ったが， 1991年と同時期に行われた海上小割網による中間育成では99%以

上の高い割合で飼育が可能であり，海上における水温の変動は緩やかであったと報告されていた。

1993年に本疾病が発生した群の当場での飼育結果を Table1に示した。5ヶ月間の飼育により平

均全長41mmの群が110mmまで成長したが，生残率は38%と著しく低かった。死亡の発生は平

均全長70mmとなった8月末からであった。死亡率は 1日当たり最大で1%と比較的低かったも

のの，飼育期間を通して死亡が続いた。なお，飼育水温は飼育開始時の 15'0から終了時には4'0
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Table 1. Survival r脚 ofbarfin fiounder juveniles 品質ω七edwi七hVNN at Akk田hiS刷 ionof 
JASFA. 

Start of rearing Close of rearing 

No of Avelreangpeh 七o七al No.of 
Avelr(eamngpmeh ) 七0凶l

Survival 
D晶もe Da七e survived ra旬

juvenil田 (mm) juvenil田 (%) 

J ul. 26， 1993 3，874 41 D田.7， 1993 1，482 110 38.3 

まで低下した。

伊達の中間育成場における飼育経過に伴うマツカワ種苗の累積死亡数および水温の推移を Fig.

1に示した。飼育開始後 19日日(ふ化後89日目)から 21日目にかけて，水温が 13.5
0

0から 9.5
0

0

へと急激な低下が起こった 2週間後の 35日目から死亡数の増加が始まった。 80日間の飼育期間

中の累積死亡率は 24%に達した。また，森の中間育成場における同時期の累積死亡率は 28%で

あった。
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Fig. 1. Cumul的ivenumber of dead barfin畳ounderjuvenile reared品 D品加 farmin 1993. 

病魚の症状

擢病していると考えられた個体は，摂餌はするものの遊泳せずに無眼側を水面に向けて水槽底

に停位する行動が観察された。また，時にはけいれんを伴う異常遊泳を示す個体も認められた。外

観観察では，口吻部および頭部の発赤が顕著 (Fig.2)で，眼球の充血や突出が認められた。さら

に，眼球の一部または全部が欠損または脱落しつつある個体も認められた。解剖所見では，外観

が正常でも脳に出血が認められる個体も観察された。

104 



渡辺ら 7 ツカワにお砂るウイノレス性神経壊死症の発生

Fig.2. Photοgraphs showing a町田胞db町自n自ounderjuvenile by VNN 
A ocular side， 
B blind side， 
← hemorrage 

病理組織学的検査

病魚の眼球組織の光顕観察では，網膜下組織の一部，内穎粒層，内網状層および神経節紹胞層

に細胞の嬢死崩壊による空胞が多少観察され，その空胞内に細胞が新しく増生している像が観察

された (Fig.3)。脳組織についても限球と同様に神経細胞の崩嬢によると考えられる空胞が観察

された。病魚の眼球の組織の間接蛍光抗体法による観察で，網膜下の空胞部位に特異蛍光が観察

された (Fig. 4 )。電子顕微鏡による観察では， 神経細胞の細胞質内に直径 27~28 n皿 のエンベロー

プを持たない球形のウイノレス粒子が多数観察された (Fig.5)。

PCR法によるウイルス検査

マツカワ病魚の眼球および脳組織の核君主抽出物から PCR法により VNNウイルス造伝子を増

幅し，アガロース電気泳動法でPCR産物の検出を行った結果，陽性対照としたシマアジ病魚、から

得られた増幅産物と同じサイズのおよそ 426bpのPCR産物が検出された。

前述の当場における飼育群の VNNウイルス遺伝子の検出状況をTable2に示した。発症魚およ

び外観正常魚を調査したが， ウイノレス泣伝子の検出率は共に 80~100% で差はみられず， 飼育期

間を通して発症魚および外観正常魚からウイルスが検出された。飼育終了時のマツカワは最大で

全長 150mmに達し，外観上は正常と思われたが，その脳からウイルス遺伝子が検出された。また，
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Fig.3. Lighも凹icrographshowing vacuolation in the retina of affected b町finflounder juvenile 
by VNN 
vacuolation， 

B町。 10日μ皿

Fig. 4. Specific fluorescense in the affec回dnerve cells in reもinaby FAT 
Bar: 100μ皿

他の中間育成場で飼育中の稚魚、における VNNウイノレス遺伝子の検出状況を Table3に示した。病

魚が確認された森における検出率は 60%，伊達では 15% であった。病魚が確認されなかった知

内，鹿部，吉岡および広尾の稚魚からは，ウイノレス遺伝子は検出されなかった。

当場および森の中間育成施設のマツカワ病魚の各臓器から，PCR法により VNNウイルス遺伝

子を増幅した結果，増幅が確認されたのは眼球および脳のみであった (Table針。

親魚からのウイルス検出状況

当場で養成中の雌親魚の卵巣腔液から PCR法により VNNウイルス遺伝子を増幅した結果，ウ

イルス遺伝子が検出された割合は，採卵を繰り返すにしたがって増加した (Fig.6)。

当場で養成中の雄親魚の精液から PCR法により VNNウイルス遺伝子を増幅した結果を

Table 5に示した。雌の産卵初期にあたる 3月には，ウイノレス遺伝子が検出される雄個体は存在し
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Fig.5. Ele叫ron皿icrographshowing nu血erousviral p町七iclesin the cy凶plasmof a retina cell. 
V viral parもicles，
Bar : 200 nm 

Table 2. De出品IOn四匝ofVNNV gene fro皿 b町白1Bounder juveniles reared叫 AkkeshiSt叫IOn
。fJASFA 

Datβ Total length No. of posi七ivesa皿ple Det田抗on同胞
Sa皿ple Checked organ tM;~: 皿血) /No. of exa皿inedsample (%) 

28， Sep. 1993 Diseased fish Eyes & Brain N ot measured 

26， Oct. 1993 Normal fish Eyes & Brain 109 

2， Nov. 1993 Diseased fish Eyes & Brain Noも皿easured

16， Dec. 1993 Normal fish Brain 110 

2(2 

4(5 

7(8 

12(12 

m
m凹

m
m

Table 3. De胞叫lOnra回 ofVNNV gene from b町白nflounder juveniles 田町ed叫 m胞rmadia同
re町mg51出S

Rearing siもe Sa皿pling
，; o.~ date 

Exa皿ined Total length No. of positive SR皿ple De胤tionra担
date (mm) /No. of examined sample (%) 

Mori 26， Aug. 1993 21， Sep. 1993 63 -157 6/10 60.0 

Date 26， Aug. 1993 21， Sep. 1993 80 -139 3(20 15.0 

Shiriuchi 11， Aug. 1993 21， Sep. 1993 Not measured 0(2 。
Shikabe 28， Sep. 1993 29， Sep. 1993 Not measured 。(2 。
Yoshioka 11， Aug. 1993 30， Sep. 1993 Noむmeasured 。(2 。
Yoshioka 29， Sep. 1993 30， Sep. 1993 N 0も皿easured 。(2 。
Hiroo 29， Sep. 1993 30， Sep. 1993 N 0色皿ea.sured 。(2 。
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Table4. De旬ctionof VNNV specific gene from different organs of 

乱ffecもedb紅白1flounder reared at Akkeshi Sta七ionof JASFA 

and Mori farm. 

Tissues N0.of epxOaBm1七iivneed s品smamplpele 
/No.of 

Eye 3/3 

Brain 3/3 

Sもomach 0/3 

Kidney 0/3 

Spleen 0/3 

Liver 0/3 

In印刷ne 0/3 

Muscle 0/3 

H曲目 0/3 

100 

30 
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80 

70 
( 

<f 60 
) 

〉、
U 

~ 50 
2 
0圃

包 40
包剖

20 

nu 
l
 。
28. Mar. 29， Mar. 30， Mar. 1， Apr. 5， Apr. 13， Apr. 15， Apr. 17， Apr. 25， Apr. 2， May 

Date (1994) 

Fig.6. Deもectionra旬。fVNNV gene from egg fluid by RT-PCR. 
EコPCRnegative， 
_ PCRpo叫 lve.

なかったが，末期の 6月には 60%の個体の精液からウイルス遺伝子が検出された。

種苗生産過程におけるウイルス検出状況

1994年の種苗生産では，産卵初期の PCR陰性の卵から得られた PCR陰性のふ化仔魚を用いた

が，種苗生産水槽に収容した翌日に大量死が確認され，死亡魚および生存魚から VNNウイルス遺

伝子が検出された。

1995年の種苗生産過程における， VNNウイルス遺伝子の検出状況を T油1e6に示した。 1回次

には PCR検査で陰性のふ化仔魚、を収容して飼育を行ったところ，ウイルス遺伝子が検出される
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Table5. De句ctionra七eof VNNV gene from sperm of barfin flounder 
rearedω Akk田hiStation of J ASF A. 

D晶七e

14， Mar. 1994 

3， Jun.1994 

No. of P田 1七i刊 sample
/No. of examined sample 

0/lO4 

3/5 

De旬的ionra七e
(%) 

0.0 

60.0 

ことなく全長25m皿の稚魚を 60%の生残率で生産することができた。 2，3，4回次には PCR陰性

の仔魚を用いたものの，ふ化後 5~25 日固までにウイルス遺伝子が検出された。これらの回次で

の生残率は，全長 25mm の時点で 15~51% であった。

Table6. De同七ionof VNNV gene from barfin flounder on s田 dproduction in 1995 at A地 eshi
Sも晶もionof JASFA 

Round of Days after ha七ching Survival raω 
se泡dprodu巴七lon O 5 lO 15 20 25 30 40 50 60 (%) 

1 0/6・1 0/6 0/6 0/12 0/12 0/15 0/20 ND*' ND 0/18 60.0 
2 0/6 0/6 0/6 0/6 1/6 1/12 2/20 ND 6/6 0/12 51.4 

3 0/6 4/6 0/6 3/lO 0/12 0/15 0/30 4/10 5/lO O/lO 14.9 

4 0/6 0/6 0/9 O/lO 0/9 9/15 0/20 4/10 O/lO O/lO 43.0 

事1Number of positive sample/Number of examined sample. 
事2 Noもdone.

厚岸周辺海域に生息する魚類のウイルス保有状況

1994年に，厚岸周辺海域に生息する魚類のウイルス保有状況を PCR法を用いて調査した。厚岸

湖内で漁獲されたクロガシラガレイ，クロガレイ， トウガレイ，ヌマガレイからウイルス遺伝子

がそれぞれ 25~o， 38~o， 30~o， 230/o の割合で検出された (Table7)。しかしながら，同じカレイ類で

も厚岸湾で漁獲されたソウハチ，ヒレグロからは検出されなかった。また，厚岸湖内で漁獲され

たシラウオから 27%の割合でVNNウイルス遺伝子が検出されたが，カラフトマス，シモフリカ

ジカ，ギスカジカからは検出されなかった。厚岸湾で漁獲されたウサギアイナメからも検出され

なかった。

放流され，再捕されたマツカワの VNNウイルス保有状況を調査したところ， 1歳魚で50%，2

歳魚で24%の個体から VNNウイルス遺伝子が検出された。

考 察

マツカワ病魚の症状，病理組織学的検査およびウイルス検査結果から，本疾病をウイルス性神

経壊死症であると診断した。原因ウイルスは，シマアジのウイルス性神経壊死症原因ウイルスの

検出のために開発された PCR法により，その遺伝子の一部を増幅することができたことから，

SJNNVに非常に近いウイルスであることが示唆される。 Nishizawaet al. (1996a)はマツカワの

ウイルス性神経壊死症原因ウイルスを BFNNVと名付け， SJNNVを基準として BFNNV，
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Table 7. Deぬctionrate of VNNV gene from various &h speci田 obtainedfrom Akk田:hibay and Akk田hilake. 

Deぬctionra七e
(%) 

No. of po喝itives阻 ple
/No. of examined sample 

Toぬ，1length 
(Me阻:mm) Scientific name or reference Japanese n鉱ne Chωked organ 

27.3 3/11 93 Brain 
ム.J..
Cで

争キ

同

〉十

。

。
O 

。
0/4 

0/10 

0/5 

0/5 

165 

366 

219 

245 

Brain 

Brain 

Brain 

Brain 

Salangichthys m仰叫don

onc初rh伊whus伊rbuscha

Hexagra師側slagocep初加

M炉m∞ep初l悩 brandti

Myαrocephal回 stlllleri

Pleuro四郎S回 sch冊目ki

Shir晶uo

瀞
25.0 2/8 240 Brain 

議首

明

-
(
M
Y
]戸
喧
喧
喧
・

38.1 

30.0 

8/21 

3/10 

121 

226 

Brain 

Brain 

O 

23.1 

50.8 31/61 129 Brain 

Pleuron即 tIlSObSCUTUS 

P伽 ronec蜘 pinnifi.ω抑附

Oleisthen四 p.heTZ肘時制M

Gl仰伽ephal叫sstlllleri 

Platichthys stllllat叫S

Recaptured 1 year old &h 

Rec晶ptured2 years old &h 

K町ahuもom幽 U

Usagiainame 

Shimohurikajika 

Gisukajika 

Kuro伊shir符紅白

Kurogarei 

Tougarei 

Souhachi 

-
1
H
H

。li

。
0/13 

0/10 

3/13 

302 

273 

157 

Br晶，in

Brain 

Brain 

Hireguro 

Numagarei 

Matsukawa 

24.2 15/62 277 Brain Matsukawa 
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TPNNV (トラフグの神経壊死症ウイルス)， JFNNV (ヒラメの神経壊死症ウイルス)および

RGNNV (キジハタの神経壊死症ウイルス)との聞で外被タンパク質遺伝子の T2領域の塩基配

列を比較した。その結果， BFNNVはSJNNVと75.8%の類似性を示したが，他の原因ウイルス

は SJNNV と 77.4~80.0% の類似牲を示し， BFNNVの類似性が最も低かったことを報告してい

る。さらに Nishizawaωal.(1997)は， T4領域の塩基配列から分子系統樹を作成し， BFNNVは

SJNNVと同一のクラスターを形成せず，別のウイルスタイプであることを明らかにした。これら

のことは， BFNNVがSJNNVを特異的に検出する PCR法により検出できるものの，その塩基配

列は異なっていることを示している。しかし，本ウイルスは抗SJNNVウサギ血清を用いた蛍光抗

体法で特異蛍光が確認され，共通抗原を有していたことから，オリジンのウイルスが宿主域を広

げていく過程で，塩基配列に変異が生じたものと考えられる。

本疾病は， 1991年の厚岸における海上小割網での中間育成事例や 1993年の伊達における中間

育成事例では，飼育中の水温の急激な低下後，死亡数が増加している。しかし水温急低下現象が

認められなかった 1992年の中間育成事例では，死亡数の増加は認められていない。 1992年の種苗

生産においては，原因不明の死亡により低生残率となったが，生残魚を放流したところ，再捕さ

れた個体の脳から 24%の割合でウイルス遺伝子が検出され，仔稚魚期に VNNが発生していた可

能性が推測され，中間育成を行った群も VNNウイルスを保有していたものと考えられる。これら

のことから，水温の急激な変動をはじめとする種々の要因により稚魚の生理状態が悪化し，微量

に感染していたウイルスが増殖して発病することが推測される。また，マツカワのVNNは稚魚期

に発生した後， 4ヶ月間以上にわたって死亡が継続するのが特徴である。これは，水槽内で発症し

た稚魚から水平感染により正常な稚魚に伝播し，次々に発症したためと考えられる。シマアジで

は，疾病の発生は仔魚期にほぼ限られ，ほとんど直ちに全滅する(有元ら， 1994)。マツカワで稚

魚期に発生し，死亡が長期間継続したことと比較すると，発生状況は著しく異なる。この要因と

して，宿主の感受性の違い，ウイルスのタイプの違いおよび飼育水温の違いなどが考えられるが，

今後の検討課題である。

シマアジでは親魚が本疾病の主たる感染源であることが明らかにされているが(Arimo句的

品.1.， 1992， Mushiake 前払， 1992)，マツカワでも雌雄ともに親魚の生殖産物からウイルス遺伝子が

検出され，ウイルスが検出される個体の割合は 60~80% 以上にも達したことから，親魚が本疾病

の主たる感染源であることが推察される。 1995年の種苗生産においては， 4水槽中 1水槽では検

出されることなく稚魚を生産することができたものの， 3水橋でウイルス遺伝子が検出された。こ

のことは，ふ化仔魚の段階で検出限界以下であったウイルスが，仔魚の成長と共に増加して検出

されたものと考えられ，本疾病の主たる感染経路が親魚であることを示唆するものと考える。ま

た，飼育途中でウイルス遺伝子が検出されても稚魚を生産することができたことから，本ウイル

スは存在しても必ずしも発症するものではないと考えられ，上記の通り水温の激変といった仔稚

魚の生理状態を悪化させる要因により発症が誘発されるものと推察される。

厚岸海域に生息する魚類のVNNウイルス遺伝子保有状況を調査したところ，マツカワと同じ

カレイ類であるクロガシラガレイ，クロガレイ， トウガレイ，ヌマガレイが保有していることが

明らかとなった。一方，放流したマツカワからもウイルス遺伝子が検出されていることから，今

後放流魚と天然魚聞のウイルス感染状況の解明を進めていく必要がある。

マツカワは，北日本の栽培漁業対象種として期待されており，本疾病の防除対策を開発するこ

とは急務である。シマアジでは，親魚の選別を主とした本疾病の防除対策が確立されており (Mu-

shiake et al.， 1992，虫明ら， 1993， Mushiake 的晶.1.， 1994， Mori et al.， 1998)，マツカワでもこれら

を参考にしながら親魚の選別技術，親魚養成技術，垂直感染の防除技術および水平感染の防除技

術を開発している (Watanabeet al.， 1998)。また，本ウイルスは SB細胞 (Limeもal.， 1998)およ

'
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ぴSSN-1細胞 (Frerichs的a1.， 1996)により分離される。一般に培養細胞によるウイルス分離は，

接種した試料中に感染ウイルス粒子が存在すれば細胞変性効果が得られるために，試料中の感染

ウイルス粒子を検出することができる。一方， PCR法によるウイルス遺伝子の検出も感度の高い

方法であるが，シマアジでは PCR法により選別した親魚から得られた仔魚群に VNNが発生した

例が報告されており (Nishiz晶waet a1.， 1996b)，また，本研究で明らかとなったようにマツカワで

も同様であったことから，より確実なウイルス検出法の開発が望まれる。したがって，サケ・マ

ス類における親魚からのウイルス分離 (Yoshimizu的晶，1.， 1985)と同様に， SB細胞または SSN・1

細胞を用いてVNNウイルスを分離し，親魚の選別を行う方法を開発することも今後の重要な課
題であろう。
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