
第5章　アオブダイ毒の起源生物

　1997年9月に大阪市で発生したアオブダイ中毒事例（Table3，事例19）の中毒検体が採

捕された徳島県牟岐町沖で，同時期に採捕されたアオブダイの消化管内容物を検索したと

ころ・砂・海藻・サンゴのかけらが見出された。他方，同海域の海藻上には底生性渦鞭毛

藻03舵9ρ5’5属を優占属とし，同年夏期には海藻l　g当たり最大150，000ce董lsに達する多量

の渦鞭毛藻の付着が確認された（吉松ら，1999a，b）。また，近年，05舵9P廊属がPTX誘導

体を産生するという報告がある（Usamiら，19951Ukenaら，2001）。

　そこで・アオブダイが海藻とともに混食している可能性の高い徳島県牟岐町沖産

Os舵qρsi5属について，その培養藻体の毒性および毒の性状を調べた。また，アオブダイ

中毒の発生率が高く，その毒化海域とされる長崎県福江島における本属の分布調査を行な

ったところ・本属の存在が認められたことから，その培養藻体についても同様に検討を加

えた。



第1節　有毒渦鞭毛藻0並即ρ廊属の培養

本節では・徳島県牟岐町沖産および長崎県福江島産05舵9ρsプ5属の培養を試みた。

試料および方法

　試料は・1997年10月に徳島県牟岐町沖で採取，分離した05舵9ρ8∫5属および2001年6

月に長崎県福江島の玉之浦湾（Fig．32）で得られた本属の単一株を用いた。試料は，分離

後，直ちに，長崎大学水産学部水産食品衛生学研究室へ送付した。

　試料は・ES変成培地（岡市ら，19821W繍mabeら，1997）（Table　l4）を用い，pH7．6－7．8，

培養温度21℃・光強度85μE∠m21s，明暗周期12L／12Dの条件下で培養した。

結果および考察

　当初・本研究に用いた牟岐町沖産05舵ρρ3∫s属は，光学顕微鏡下における観察から0．

ov伽である可能性が示されたが，培養による細胞殻の変形が著しく，そのプレート構造の

判定（Fukuyo・1981）が極めて困難であったため，本研究では種名を確定せず，Os舵卿廊sp．

（Fig・33）とした。他方，玉之浦湾産05舵ρρ5∫3属は，分離直後に，長崎大学水産学部吉

田誠博士により，o．5’α膨刀5∫5（Fig．33）と同定された。

　以上・本節では・牟岐町沖産03’zε9ρ5’ssp．および玉之浦湾産0．ε’α御8ηs’sの培養藻体（そ

れぞれ4，0xlO5cells，4．5×105cells）を得た。
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尋 ト　　　　遭

　　Fig．33、0伽〇四なsp．（le粍）from　the　of摺hore　of　Mugi　Tow口，

Tokushima　Pre6ed：ure　andα5血痂θ燗廼r（right）from　t隔e　Tama“oura

　　　　　　　　　　　　　　Bay，閥agaSaki　Prefedヒリre．
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第2節　05かε9ρ5ε5属産生毒のマウスに対する致死活性および血清（：PK上昇活性

　本節では・本章第1節で得られた牟岐町沖産Os舵9ρsJ5sp．および玉之浦湾産0．3プα“2εn5プs

卯培養藻体につき・産生毒のマウスに対する致死活性を調べた。また，前者の産生毒にっ

いては・マウス血清に及ぽす生化学的性状の検討を行なった。

試料および方法

　試料は・牟岐町沖産05舵ρρ5∫3sp．および玉之浦湾産0．5げ傭εns’5の培養藻体（それぞれ

4・0×105cells・45×1・5cells）を用い・試験液の調製喉するまで一25℃で保存し，供試の

際，流水中で急速解凍した。

　試験液の調製は，第1章第4節の試験液の調製法に準拠した。

　各試料に3倍量の50％メタイールを加え，超音波破壊機を用いて氷水中で3分間抽出し，

11，000gで15分間遠心分離して上清を抽出液とした。残渣にっいては，同様の操作を2回

繰り返して上清を合一した。抽出液を減圧濃縮後，同量のジエチルエーテルで2回脱脂し

た。得られた水画分を蒸留水：1一ブタノール（1：1）による溶媒分画に付し，1．ブタノー

ル画分を試験液とした。

　本試験は・第2章第1節のマウス毒性試験法と同様に行った。

　マウス血清の調製は，第2章第2節のマウス血清調製法と同様に行った。

　ただし・牟岐町沖産Os舵9Pε’5sp．より得られた粗毒（O．5MU1209マウス）を投与してか

ら6・12，24時間後に採血し，血清を調製した。
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また・PTX標品（12ng／ml）投与についても同様に行なった。

結果および考察

　いずれの1一ブタノール画分も，供試マウスを48時間程度で死亡させる遅延性致死活性

を示す毒（いずれもLO×104MUlcell）を保有しており，それらの毒力に差異は認められ

なかった。その際・マウスは，約1時間経過すると四肢の麻痺が始まり，呼吸困難や痙攣

を呈したのち，嗜眠状態となり，そのまま死亡した。さらに，牟岐町沖産08舵gρ訂5sp．よ

り得られた粗毒（非致死量）を投与したマウスの血清CPK値は，6時間後にllO－1801m

（130±301U乃）・12時間後に130－7801U乃（370±2901U乃）と徐々に上昇し，24時間後に

最高値980－1，6001m（1，240±2701UA）に達した（Fig．33）。他方，PTX標品を投与し

たマウスの血清CPK値は・6時間後に最高で2，700－4，3001U乃（3，500±15001U乃）に達し，

12時間後に2，400－3，5001Ull（2，900±5801m），24時間後に1，200－1，9001U乃（1，500±410

1m）と減少した（Fig．34）。

　第1章第1節で述べたように，アオブダイ中毒の患者のCPK値は，発症日もしくは発症

2－3日で最高値を示すように，ヒトの場合，その上昇時間に差異が認められており，これ

は原因物質の摂取量に関係していると思われる。従って，牟岐町沖産03舵伽廊sp．から得

られた粗毒によるマウス血清のCPK値の上昇時間の差異も投与毒量が低かったことと，ま

た・本毒はPTX標品とは異なり粗毒であったために，第2章第2節で述べたアオブダイ毒

および本節で示されたPTX標品による場合と比較して，遅延的に上昇したと推察され，本

毒のマウスに対するCPK上昇活性は，それらの性状と酷似していると考えられた。

　以上・本節では・牟岐町沖産05舵qρ3∫5sp．および玉之浦湾産0．5∫α“2θπ5∫5の産生毒はマ

ウスに対して遅延性致死活性を示すとともに，前者の毒はマウスに対する血清CPK上昇活

性を保持していると推察された。
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第3節　03かε9ρ廊属産生毒のマウスおよびヒト赤血球に対する溶血活性

本節では・牟岐町沖産・5吻s細sp．および玉之浦湾産σ5∫α遡8．5，3の産生毒について，

マウスならびにヒト赤血球に対する溶血活性を検討した。

試料および方法

　試料は・本章第2節で牟岐町沖産05舵9ρ3’s　sp．および玉之浦湾産0．s才α“28刀5プ5から得ら一

れた粗毒を用い・試験に供するまで一25℃で保存し，供試の際，流水中で急速解凍した。

　試験液の調製は・第2章第3節の試験液の調製法に準拠し，いずれも2×105，2×104，2

x103，2×102，2×101cells！mlに調製したものを試験液とした。

　本試験は，第2章第3節の溶血活性試験法と同様に行った。

結果および考察

　牟岐町沖産Os舵9ρ5～5sp．より得られた粗毒は，インキュベート1時間において試料濃度

104cellslmlで87．9±O．734％と高い溶血率を示したが，試料濃度103cells／mlでは6．35±

0565％・試料濃度102cells／mlではほとんど溶血しなかった（1％未満）（Fig．35）。しかし

ながら・インキュベート4時間において，試料濃度102cells！mlで19．6±1．67％，試料濃度

103cells／mlで87．9±2．99％，試料濃度104cells／mlではほぽ100％と遅延性溶血活性を示し

た（Fig・35）。さらに・試料濃度102－104cellslm1における本活性は，抗PTX抗体により抑

制された（Fig・36）・また，本画分は，ヒト赤血球に対してもウワバインにより抑制される
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遅延性溶血活性を示した（Fig・37）。他方，玉之浦湾産0．srα“2εn5f、から得られ粗毒もマウ

スならびにヒト赤血球に対して抗PTX抗体もしくはウワバインにより抑制される遅延性

溶血活性を示した（Fig．38および39）。

　これら05舵9ρ3∫s属の産生毒のマウスおよびヒト赤血球に対する性状は，第2章第3節

で述べたアオブダイ毒ならびに猷のそれと酷似しているととも1こ，本章第2節において，

牟岐町沖産05舵9ρs∫5sp・より得られた粗毒は，アオブダイ毒ならびにPTXと同様にマウス

に対して血清CPK上昇活性を示したことから，1997年夏季に08舵9P，∫、属が大量発生した

牟岐町沖では・本属が多量に付着した海藻類をアオブダイが捕食して毒化し，・3，眉，⑳，∫、sp，

から得られた粗毒と同様の性状を示すアオブダイ毒を保有したと推察された。一方，玉之

浦湾においても本属・すなわち0．5加！εη5∫sが大量発生した場合にナオブダイが毒化する

可能性が示唆された。

　以上・本節では・アオブダイ毒の起源生物は，底生性有毒渦鞭毛藻03舵砂、∫，属であり，

本属の大量発生によりアオブダイが食物連鎖によって毒化することが強く推察された。
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