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1．はじめに

世界では約 9.2億頭の豚が飼育されているが，中国の 4.5
億頭を筆頭にアジア全体で世界中の豚の 6割にあたる 5.5
億頭が飼育されており，アジアが世界養豚の中心地帯とな
っている．
日本では 2009年 2月時点で 9,899,000頭（その内母豚は

937,000頭）の豚が飼育され，国内需要豚肉の約半分を生
産している．この 20年で飼養頭数に大きな変化はない一
方，飼養戸数は 50,200戸から 6,890戸と激減し，急激な大
規模化・集約化が進んでいる（図 1）．このような大規模
化・集約化は低コスト生産や生産効率の向上を目的とした
ものであるが，個体単位での生産性は必ずしも向上してい
ない．生産性の指標となる年間の農場回転数（と畜頭数／
総飼養頭数）や母豚 1頭当たりの出荷頭数（と畜頭数／総
母豚数）は，この 10年でむしろ減少傾向にある．その主要
原因として子豚の死亡が考えられる．注目すべき点は，こ
の 5年間で離乳から出荷までの肉豚における死亡率が 5.6％
から 10.5%と倍増していることである（図 2）．肉豚の死亡
は特に離乳以降肥育初期までの子豚に多く，時に子豚の死

亡率が 20-30%を示す農場も認められる．哺乳豚を含める
と日本では少なくとも年間約 200万頭の子豚が出荷を待た
ずに死亡，あるいは予後不良として陶太されていると推測
される．同様な状況は日本以外の多くの国でも認められて
いる 1-4)．
なぜ子豚の死亡率が高いのか？その最大要因として豚繁

殖・呼吸障害症候群（porcine reproductive and respiratory
syndrome: PRRS）とブタサーコウイルス関連疾病（porcine
circovirus associated diseases: PCVAD）と呼ばれる 2つ
のウイルス関連疾病が考えられている 1-5)．両疾病とも，近
年突如養豚産業に出現した新興感染病である．PRRSによ
る経済損失は米国で年間 5億 6千万ドル，PCVADによる
経済損失は EUで年間 6億ユーロと報告されている 6,7)．両
疾病の共通点として，起因ウイルスは世界の多くの農場に
既に常在化していること，他の病原体との混合感染が頻繁
に認められること，発病機構や免疫応答に不明な点が多く
残されていることなどがあげられる．ここでは PRRSと
PCVADの臨床的な特徴や疾病制御の現状などを簡単に記
し，養豚現場の一端をお示ししたい．

2．PRRSウイルス

PRRSは母豚の繁殖障害ならびに子豚の呼吸障害を主徴
とし，1980年代に突如出現したウイルス性疾病である．
1987年に米国で最初に報告されて以降，世界の多くの国々
で発生が確認されている．発生当初は病因が不明であった
ことから，豚のミステリー病，青耳病などと呼ばれていた
が，1991年にオランダで豚肺胞マクロファージを用いて原
因ウイルス（PRRSウイルス: PRRSV）が分離同定された 1)．
日本では PRRSVは 1993年に分離された 8,9)．
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PRRSVはニドウイルス目（Nidovirales），アルテリウイ
ルス科（Arteriviridae），アルテリウイルス属（Arterivirus）
に属し，直径 50-65 nmのエンベロープを有する小型のウ
イルスである．ゲノムは約 15キロベースのプラス鎖 RNA
で，8個の ORFが存在する．ORF1aと 1bはゲノムの 80%
を占め，RNAレプリケースをコードする．6個の ORF（2
から 7）はゲノムの 3'末端側に位置し，ウイルス構造蛋白
質をコードする．主要なエンベロープ蛋白質である GP5は，
ORF5がコードする糖蛋白質であり，N末端の外部ドメイ
ンに主要な中和エピトープが存在する．ORF5遺伝子は遺

伝学的に多様であり，感染防御上重要と考えられているこ
とから，当該遺伝子を標的として分子系統樹解析が多数実
施されている．

3．PRRSの分布と臨床症状

本病は現在世界中に広まっているが，オーストラリア，
ニュージーランド，フィンランド，ノルウェー，スウェー
デン，スイスは清浄国である．日本を含めて PRRSVが常
在化している国では，60-80%の農場が PRRSV陽性である
と推測されている．筆者らは 2006-2008年に 12都道府県よ

図 1 大規模養豚場．繁殖から肥育まで 1 農場内で実施されている．

図 2 2004 ～ 2008 年度の離乳後豚死亡率の推移
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り 78農場を無作為に抽出して抗体検査を実施した結果，72
農場（92%）が PRRSV抗体陽性であった．一般に規模が
大きい農場の陽性率は高く，大規模農場では PRRSVが常
在化している例が多い．

PRRSVは主に高分化の単球由来細胞（肺胞マクロファー
ジ，肺の血管内マクロファージ，リンパ組織のマクロファ
ージ）で複製する．実験感染では PRRSV攻撃後 24時間以
内にウイルス血症が確認され，ウイルス血症は長期間持続
し（ウイルス分離で通常 3-4週間，RT-PCR法ではそれ以
上），扁桃や肺などからさらに長期間ウイルスが検出され
る．このように PRRSVは持続感染する特徴を有し，多く
の農場で PRRSVが常在化している大きな要因と考えられ
る 1)．

PRRSの発生経過や臨床症状の程度は農場によって異な
るが，初発生農場では，一部の豚に発熱，食欲不振，元気
消失，耳翼のチアノーゼ（青耳病）などが最初に認められ，
次に，母豚に流死産を主徴とする繁殖障害と，新生豚の死
亡ならびに呼吸障害などが起こる場合が多い（図 3）．繁殖
障害と新生豚の死亡は通常 1-4ヶ月で終息するが，離乳後
子豚（離乳豚と肥育初期豚）に呼吸障害や発育遅延が継続
して発生する．大規模農場では PRRSVが一度侵入すると
常在化しやすい．PRRSVが常在化した農場では，臨床症状
の発現の程度は農場間で大きく異なる．臨床症状がほとん
ど認められない農場から，子豚の呼吸障害による死亡率が
非常に高く且つ流死産が頻発する農場まで様々である．そ
の要因として，ウイルスの多様性（後述），感染時期，免疫
状態，混合感染，飼育環境や飼育管理などの相違が上げら
れる 1)．
すなわち，離乳後子豚の死亡率は豚飼育期間中のウイル

ス感染時期により大きく異なる．母豚と共に哺乳豚でも
PRRSV感染が頻繁に確認される農場では，離乳後子豚の死
亡率は通常高く，逆に出生から肥育舎移動時（通常体重 30
kgで 70-80日齢）までの子豚でウイルス感染の確認されな
い農場では，死亡率は低い 2)．哺乳豚や離乳豚（4-8週齢）
は肥育中後期の豚（16-24週齢）に比べてウイルス血症の期
間が長く，肺胞マクロファージでの複製量も多いことが報
告されている 10,11)．他の病原体との混合感染の有無はウイル
ス複製や症状の程度を左右する大きな要因であり，Bordetella
bronchisepticaや Mycoplasma hyopneumoniaeの感染は
PRRS肺炎の症状や病変を悪化させる 12,13)．また，PRRSVの
感染は Streptococcus suis 2型の感染率を上昇させ，
Salmonella choleraesuis感染の重篤度を増加させるほか，
PCVADの発生要因になることなどが知られている 3,14,15)．

4．PRRSVの多様性と免疫応答

PRRSVは遺伝学的ならびに抗原学的に北米型（2型）と
ヨーロッパ型（1型）に区別され，両者はゲノムの塩基配
列で約 40％の相違がある．これまで日本で確認されている
PRRSVは北米型のみであるが，両型どちらも存在する国は
多い 1,16)．両型の PRRSVともそれぞれ抗原学的ならびに遺
伝学的に多様性が認められる 17,18,19)．野外検出株を ORF5
遺伝子の塩基配列で比較した場合，ウイルス株の違いは農
場毎に認められる場合が多く，また同じ農場内でも時に異
なったクラスターに位置する株が同時に検出される 1)．ウ
イルス株の違いは疾病対策を考える上で大変重要となる．
すなわち，PRRSVに感染耐過した豚は，homologousなウ
イルス株に再暴露した場合，少なくとも最初の感染から約
600日間はほぼ完全に防御することが知られている 20)．こ

図３　PRRS 発病子豚．耳翼にチアノーゼが認められる．

（石関紗代子原図）
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のことから，通常のサイクルで更新される母豚は，
homologous株の再暴露に対して再感染ないし再発症しな
いと考えられる．一方，heterologousなウイルス株に暴露
した場合は，再感染する可能性が高い．この場合，初感染
よりも通常抵抗性を示すが，その程度は株の抗原性や病原
性によって異なる．このことが，PRRS耐過母豚群におい
ても時に流死産の流行が起きること，ワクチン効果が不定
であることの大きな理由と考えられている 1,2)．したがって，
複数の株を農場に存在させないこと，新たな株を農場に入
れないこと，母豚群の免疫状態を一定に保つことなどが
PRRS対策上重要視される 2)．
ウイルス株間に病原性の違いが存在する．農場への

PRRSV侵入前後でまったく臨床症状や発育成績に変化がみ
られない株がある一方，近年，中国やベトナムで大問題と
なっている高病原性 PRRSVの存在まで様々である 1,21-24) ．
この高病原性 PRRSVは非構造蛋白質の 1つである NSP2
領域に 30アミノ酸の欠失が共通して認められるが，当該領
域を欠失のない低病原性株のそれと置き換えても病原性は
ほとんど低下しないことが実験感染で確認されている 25)．

PRRSVに対する免疫応答は不明な点が多い 26)．感染 7-
10日後より ELISAや IFAで抗体が検出されるが，これら
の抗体は防御効果を示さず，抗体依存性の感染増強に関与
することで有害である可能性も示唆されている．一方，中
和抗体の産生時期は遅く，抗体価は低い．また，ELISPOT
で検出される PRRSV特異的 IFN-γ分泌細胞数は感染当初
は多くない．PRRSVは宿主の免疫応答を調節する．ウイル
スは IFN-α産生をほとんど誘導せず，IL-10産生を促進す
る．中和抗体産生の遅延は，GP5での主要な中和エピトー
プ近くに存在する decoyエピトープにより起きている可能
性が報告されている 27)．

5．PRRS対策の現状

PRRS対策において特に重視される点は母豚群でのウイ
ルス循環の制御であり，子豚への垂直ならびに水平感染，
特に離乳前までの子豚への感染を如何に防ぐかが重要と考
えられている 2)．母子感染が起こると感染子豚は離乳舎で
の感染源となり，PRRSVは同居子豚に水平伝播する．この
結果，離乳舎でオールイン・オールアウト管理を実施して
も PRRSV は排除されず，離乳初期から多くの子豚が
PRRSVに感染するようになる．このような感染環を遮断す
るため，繁殖候補豚の管理がまず重要となる 1)．外部の
PRRS陰性農場から導入した PRRSV未感染の繁殖候補豚
を，PRRSV陽性の母豚群に組み入れる前に一定期間隔離飼
育し，その間にワクチン接種，あるいは農場に常在してい
る PRRSVに暴露させて防御免疫を誘導する管理が一部農
場で実施されている．このような方法を馴致（acclimatization）
と呼ばれている 28,29)．隔離飼育は少なくとも 60-90日間実
施され，ELISA抗体の陽転とウイルス血症の陰転を確認し
た後，繁殖候補豚は繁殖舎に移動される 30)．母子感染が確
認されない農場において離乳豚のオールイン・オールアウ
ト管理を徹底することにより，子豚での感染日齢が遅くな
り，その結果，PRRSの病態は通常軽減される．離乳豚の
オールイン・オールアウト管理を比較的容易に行うため，
様々な簡易子豚舎が利用されている（図 4）．
外部から PRRSVを侵入させないために，一部の農場で

は極めて高度な農場防疫措置（養豚産業ではバイオセキュ
リティと呼ばれる）が実施されている．農場に出入りする
車両は限定され，その洗浄消毒は徹底して行われる（図 5）．
ヒトの出入りはシャワーイン・シャワーアウトであり，下
着まで全て交換する．場内に持ち込む小物などの消毒を目

図 4 コンテナを利用した子豚舎．
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的として紫外線殺菌ハッチが場内との境界線上に設置され
ている．
農場から PRRSVを排除する方法として，豚の総入れ替

え，農場閉鎖（4-8ヶ月間外部から豚の導入を止める），摘
発・陶太などが報告されている 1,2,31)．しかし，PRRSVの
清浄化が達成されて間もなく，ウイルス侵入により再び陽
転化してしまう農場も多い．特に，養豚密集地域での清浄
化は地域単位で取り組む必要がある．米国養豚獣医師協会
（AASV）は PRRS対策の長期目標として米国での PRRSの
撲滅計画を提唱している．

6．PCV2と PCVAD

PCVADはブタサーコウイルス 2型（porcine circovirus
2: PCV2）が関与する疾病である．1991年カナダにおいて
離乳豚の発育不良，呼吸困難，死亡率上昇などを主徴とす
る疾病が認められ，離乳後多臓器性発育不良症候群
（postweaning mulisystemic wasting syndrome: PMWS）と
して報告されたのが最初である 3,4)．現在，PMWS は
PCVADの一病型と考えられている（後述）．PCVADは
1990年代後半より他の多くの国でも発生が確認され，世界
の養豚産業に深刻な打撃を与えている．日本でも 1996年よ
り PCVADの発生が確認され 32)，近年では南九州や関東の
一部養豚地域において離乳後の死亡率が最大 50%に至ると
いう本病の発生が報告されている．このように PCVADは
発生が確認されてまだ 10数年しか経過していない新興疾病
である．
ブタサーコウイルス（porcine circovirus: PCV）はサー

コウイルス科（Circoviridae），サーコウイルス属（Circovirus）
に属し，エンベロープのない直径約 17 nmの小型ウイル
スで，約 1.8kbの 1本鎖環状 DNAをゲノムとして持つ．

PCVは豚腎臓由来株化細胞（PK-15）の迷入ウイルスとし
て 1974年に初めて検出された 33)．豚での実験感染で臨床
症状ならびに病変形成が認められないことから，このウイ
ルスは非病原性と考えられている 34)．一方，1990年代後半
より突如出現した消耗性疾病の発症豚から新奇な PCVが検
出され，抗原学的ならびに遺伝学的に PK-15細胞の迷入ウ
イルスとは明確に区別されることから，PK-15細胞の迷入
ウイルスを PCV1型（PCV1），疾病関連ウイルスを PCV2
として区別するようになった 35)．PCVのゲノムには 11個
の ORFが存在し，ORF1は複製蛋白質，ORF2はカプシド
蛋白質をコードする．

PCV2は世界中に分布しており，出荷豚の抗体陽性率は
100%に近いと推測される 3,4)．また，遡り調査により，少
なくとも 1969年には PCV2感染が既にあったことが明らか
になっている 4)．しかしながら，PCVADの発生が確認され
る農場は一部である．すなわち，PCV2 感染イコール
PCVAD発生ではなく，通常の病原検査や血清検査のみで
PCVADを診断することは難しい．また，PCV2の病原学的
意義が十分に解明されたわけではなく，PCVADの発生機
序は不明な点が多い．このような状況下，PCV2ワクチン
が開発され，日本では 2008年春から利用可能となった．
2009年夏時点において日本で飼養されている子豚の約半数
に PCV2ワクチンが接種されている．

7．PMWSと PCVD/PCVAD

PCV2感染は，PMWS以外にも 豚皮膚炎腎症症候群
（PDNS），豚呼吸器病症候群（PRDC），繁殖障害などにも
関与することが報告されている 3,4)．このため，2002年頃
よりヨーロッパでは PCV2が関与するこれらの疾病を総称
してブタサーコウイルス病（porcine circovirus diseases:

図 5 養豚場に設置された車両洗浄消毒施設．（呉克昌原図）
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PCVD）と呼び始めた 3,7)．一方，北米では 1991年の初発以
降も PMWSの発生が確認されてきたが， PMWSの発生
報告数はヨーロッパに比べて少なかった．しかし，2004-
2005年からカナダ東部や米国南東部を中心として PMWS
の発生報告数が急増した 4,36)．これらの多くが従来確認さ
れた PMWSよりも重度で経過が早く，高い死亡率を示し，
時には肥育中後期の豚にも発生した．このことから，2006
年に AASVは PCV2が関与する疾病を PCVADと総称する
よう提案し（http://www.pork.org/porkscience/documents/
pcvadbrochure.pdf），現在では PCVADという用語が広く
使用されている．PCVADは前述の PCVDと同義語であり，
また PCVADの主体は PMWSである．

8．PCVADの発生要因

実験感染による PMWSの再現試験ならびに PCV2ワク
チンの効果試験によって，PCV2とその免疫は PMWSの発
症や制御に重要な役割を果たしていることが明らかにされ
ている 3,4)．PCV2の感染性 DNAクローンの接種によって
も PMWSの特徴病変の形成が報告されている 37)．しかし
ながら，PMWSを含めて PCVADの発病機序には依然不明
な点が多い．

PCVADの発病には PCV2以外にコファクターの存在が
重要と考えられ，コファクターは PCV2複製を許容する細
胞の数を増加させるのではないかと推測されている 3,4)．血
液，リンパ組織及び他の組織での高 PCV2量は PCVADの
発病と密接に関連する．コファクターとして，PRRSV，ブ
タパルボウイルス，ブタインフルエンザウイルス，
Mycoplasma hyopneumoniaeなどの病原体，病原体以外で
は飼養環境要因（ピッグフロー，衛生状態，密度，換気，
温湿度など），豚の遺伝学的要因などが推測されている．ま

た，ワクチン接種などによる免疫刺激もコファクターとし
て報告されているほか，未知の病原体（Agent X）の関与
も否定されていない 3,4)．

PCV2複製をサポートする主要な細胞は未だ明らかでは
ない．大量のウイルス抗原が発病豚のマクロファージや樹
状細胞で検出されるが，これらは蓄積であって細胞中での
ウイルス複製ではないとも考えられている 3,4,38)．また，
PCV2は感染性の喪失あるいは細胞死の誘発なく樹状細胞
中で存続することが報告され 39)，樹状細胞がウイルスの全
身分布にかかわっているとも推測される．

PCVAD発病豚では，リンパ組織ならびに末梢血でのリ
ンパ球減少が共通の特徴として認められるが，リンパ球減
少の発現機序は解明されていない．

9．PMWSの症状と診断

PCVADの病型として PMWS，PDNS，PRDC，繁殖障害
などが報告されている．しかし，複数の病型が農場で同時
に認められる場合が多く，また典型的な PMWS以外は症
状や診断において未整理な部分が多い．PCVADの主体で
ある PMWSの症状と診断基準を以下に示す．

PMWSは，最近では重度の全身性 PCV2感染とも呼ばれ
ている．通常 2-4ヶ月齢の豚で観察され，臨床症状として，
元気消失，増体量の減少，削痩，被毛粗剛および呼吸困難
が一般に認められ，時に発熱，黄疸，下痢，皮膚の蒼白が
観察される（図 6）．肉眼病変として全身リンパ節の腫大が
みられ，特に浅そ径，腸間膜，肺門および縦隔リンパ節で
著しく，時に正常の 2～ 5倍に達する．組織学的にはリン
パ濾胞でのリンパ球減少と傍リンパ領域を含めた組織球や
多核巨細胞による肉芽腫病変が PCV2抗原を伴って認めら
れる．浸潤した組織球内にはぶどうの房様の細胞質内封入

図 6 PCVAD 発病豚. 顕著な削痩と発育不良が認められる．（矢光潤原図）
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体がみられる．間質性肺炎，間質性腎炎，壊死性肝炎など
が時に観察される．

PMWSの個体診断として，以下の 3つの基準を満たす必
要がある 40)．
（1）臨床症状：元気消失，発育不良，体重減少，時に呼

吸困難，そ径リンパ節の腫脹，下痢，黄疸
（2）特徴的なリンパ組織病変：肉芽腫性炎症を伴うリン

パ球減少，時に封入体や多核巨細胞の存在
（3）リンパ組織病変内で PCV2検出：免疫組織化学染色

あるいは in situ hybridization
Kawashimaらは 41)，日本の 129農場において離乳後に

発育不良を呈した豚計 692頭（農場あたり 2-9頭）の解剖
検査を実施した．その結果，23.4％の個体が PMWSと診
断され，50.4％の農場で PMWS発病豚が検出された．一
方，PMWS発病豚が検出された農場において 30-120日齢
豚の死亡率は 0.1％から 32.0％と様々であり， 平均死亡
率は PMWS発病豚が検出されなかった農場と有意な差が
認められなかった．このことは，PMWS発病豚は離乳後子
豚の死亡率が低い農場でも時に存在することを意味する．
同様な成績は欧米でも報告されている 3,42)．このことから，
ヨーロッパでは豚群として PMWSを診断するよう，以下
の群診断基準（herd case definition）が提案されている 3)．
以下の 2つの基準を満たす必要がある．
（1a）過去の離乳後子豚の死亡率記録がある場合は以下

のいずれかを選択：
・最近の死亡率≧過去の平均死亡率＋ 1.66× SD
・最近の死亡率が過去の平均死亡率に比べてカイ二乗検

定で有意に高い
（1b）過去の死亡率記録がない場合：
国あるいは地域の平均死亡率の 1.5倍以上の死亡率
（2）5頭以上の病理解剖検査により，少なくとも 1頭が
上記の PMWS個体診断基準をみたす．
すなわち，離乳後子豚の死亡率が低い農場では PMWS発
病豚が存在してもその発生は散発型であり，豚群として
PMWS対策をさほど考慮する必要がないとも考えられる．
一方，PMWS発病豚が存在して且つ死亡率の急激な上昇
（流行型）や高い死亡率の長期的持続（常在型）が認められ
る農場では，PMWSは群疾病として重要となる．

10．PCV2の遺伝子型

近年，ORF2の系統樹解析により PCV2は少なくとも 3
つの遺伝子型に分かれることが明らかになった．これらは
様々な呼称で報告されているため，EUの PCVDコンソー
シアムは，これら 3 つの遺伝子型を PCV2a，PCV2b，
PCV2cと呼ぶよう提案している 43)（表 1）．PCV2aは主に
1997-2003年に PCVAD発病豚ならびに健康豚から検出さ
れたウイルス，PCV2bは 2004年以降の北米を中心とした
PCVAD大流行時に主に検出されたウイルス，PCV2cは
PCVADが確認される前の 1980年代にデンマークから検出
されたウイルスである．これまでの野外成績から，PCV2b
は PCV2aに比べて病原性が高い可能性が推測される 36,44)．
日本においても，PCVADが関与して子豚の死亡率が最大
50%を示すような農場では PCV2bが主に検出されている
（鈴木孝子ら. 未発表成績）．しかし，PCV2の遺伝子型と

表 1 PCV2 遺伝子型の呼称

・ PCV2a，北米型，PCV2 group2，PCV2 type2，RFLPパターン 322-old，RFLPパターン 422

・ PCV2b，ヨーロッパ型，PCV2 group1，PCV2 type1，RFLPパターン 322-new

・ PCV2c

表 2 日本で市販されている PCV2 ワクチン（2009 年 9 月時点）

接種豚

抗原

アジュバント

用法用量

子豚

不活化バキュロウイルス
発現 ORF2蛋白質

カルボキシビニルポリマー

3-5週齢子豚に 1mlを 1回筋肉内注射

子豚

不活化バキュロウイルス
発現 ORF2蛋白質

軽質流動パラフィン等

3-9週齢子豚に 2mlを 1回筋肉内注射

母豚

不活化 PCV2

軽質流動パラフィン等

初回：妊娠豚に 2mlを 3-4週間隔で 2回
筋肉内注射
次回以降：分娩予定日の 2-4週間前に 1
回筋肉内注射

PCV2ワクチン

サーコフレックス ポーシリス PCV サーコバック
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病原性には関係がないとする報告もある 45,46)．

11．PCV2ワクチン

PCVAD発生農場における飼養管理面からの PCVAD制
御技術として，マデックの 20原則がある 47)．これは豚間
の接触による水平感染の機会を減らすことなどを主眼とし
た飼養管理項目の列挙であり，衛生管理上重要である．

PCV2ワクチン接種により PCVADの発生被害が激減し
ている．現在 3種類の PCV2ワクチンが日本で市販されて
いる（他に 1つが承認申請中）（表 2）．いずれも非複製（不
活化あるいはサブユニット）のワクチンで，1つが母豚，他
の 2つが離乳子豚に接種するタイプである．
母豚接種のワクチンは不活化ワクチンで，母豚の抗体価
を上昇させ，移行抗体により子豚に作用するワクチンであ
る．PMWSは通常 4週齢以下の子豚では認められないこと
から，移行抗体が発病防御にかかわっていると考えられて
いる．ヨーロッパでの野外試験において，離乳後豚の死亡
率低下，増体量の増加，子豚への実験感染では直腸スワブ
や血清中での PCV2量減少などの効果が報告されている 4)．
日本での使用成績は今後明らかにされてくると考えられる．
子豚接種のワクチンは，どちらも PCV2カプシド蛋白質

をバキュロウイルスで発現させたサブユニットワクチンで
ある．また，現在日本で承認申請中のワクチンも子豚接種
用で，PCV1と PCV2のキメラウイルスの不活化ワクチン
である．これらは液性免疫と細胞性免疫の両方を誘導する
ことが確認されている 48,49) ．ワクチン接種により，リン
パ組織ならびに血清中の PCV2量減少，ウイルス血症の程
度の低下，離乳後豚の死亡率低下，増体量の増加などの効
果が報告されている 50-54)．ワクチン接種時（通常 3週齢）
に移行抗体価が高い子豚ではワクチン接種による抗体応答
が時に阻害されるが，ワクチン効果は抗体応答に関係なく
認められるとも報告されている 55,56)．
このように，PCV2ワクチン接種により顕著な離乳後豚

の死亡率低下や増体量の増加が確認されている．これらの
効果は PCVADが確認されていない農場でも認められるよ
うである．また，PCV2 ワクチン接種により死亡率が
PCVAD確認前よりさらに低下する農場もあることから，
PCV2感染はこれまで考えられていた以上に豚に悪影響を
及ぼしている可能性が考えられる．

12．おわりに

1980年代から 1990年代にかけて PRRSならびに PCVAD
と称される謎の多い疾病が世界の養豚産業に相次いで出現
した．PCVADについては，近年 PCV2ワクチンが開発・
実用化されて本病の被害は低減されてきた．しかしながら，
PCVADの発病機序など不明な点は多く残されたままであ
る．PRRSに関しては，飼養管理技術の向上によってある
程度の制御は可能となったが，より有効で且つ経済的な制

御技術の開発が養豚産業の重要な目標として残されている．
このためには既存のワクチンに比べてより有効なワクチン
が必要であり，PRRSVワクチン開発などに関する研究の進
展が望まれる．
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As of February 2009, the Japanese pig industry included 6,890 farms housing a total of 9,899,000
pigs, and produces approximately half of the pig meat consumed in the Japanese domestic market.
Although the number of pigs has not substantially changed over the past 20 years, the number of
farms has decreased by 86%, indicating the rapid progression of scale expansion in Japan. Against this
background, two emerging viral diseases first noted in the 1990s, porcine reproductive and
respiratory syndrome (PRRS) and porcine circovirus associated diseases (PCVAD), are now endemic in
many farms and causing serious economic losses. This review provides a brief overview of clinical
aspects of these two endemic viral diseases and describes the current status of control efforts.
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