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1．分類

　アフリカ豚熱（African swine fever; ASF，旧名：アフ
リカ豚コレラ）は 1921年に英国人のMontgomeryによっ
て初めて報告された豚およびイノシシの熱性感染症である 1)．
初期には“Montgomery's disease”とも呼ばれたが，当時
アフリカ大陸ではそれまで発生のなかった豚熱（classical 
swine fever; CSF，旧名：豚コレラ）との臨床上の類似性
から，アフリカ土着の CSF様の感染症として“ASF”と
いう名が付けられている脚注 1．初報告は 1921年であるが，
実際には 1900年代初頭からケニア，ウガンダでヤブイノ
シシやイボイノシシなどの野生種と接触した豚においてし
ばしば認められる風土病であった 2)．
　ASFの原因である ASFウイルス（ASFV）は，巨大な
直鎖状の二本鎖 DNAをゲノムにもつ巨大核質ウイルスの
ひとつで 3)，最新の国際ウイルス分類（ICTV, 2018b.v2）

ではアスファウイルス属アスフィウイルス科に分類されて
いる 4）．Ornithodoros 属の軟マダニによって媒介される
唯一の DNAアルボウイルスでもある．
　なお，現在上記の分類では ASFVがアスファウイルス
属を構成する唯一の種とされているが，最近，ファウスト
ウイルス（Faustovirus）と呼ばれるアメーバを宿主とす
る類似のウイルスが報告されている 5-6).

2．分布

　ASFはアフリカ大陸のサハラ砂漠以南およびマダガス
カル島に分布し，イノシシ科（Suidae）のカワイノシシ
（Potamochoerus larvatus）やイボイノシシ（Phacochoerus 
aethiopicus）等の野生種脚注 2とそれらの個体間の伝播を
媒介するOrnithodoros 属の軟マダニとの間で自然感染環
を形成する 7-8)．
　ASFに感染したこれらの野生種は一過性に低レベルの
ウイルス血症を示すものの，通常は不顕性の経過を辿り，
疾病として検知されることはない 10)．ただし，感染ダニ
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脚注 1
CSF，ASFの旧和名として用いられてきた“コレラ”という名称は，
おもに米国で本病の呼称として用いられてきた“hog cholera”に由
来するが，現在は米国でもあまり用いられない．
脚注 2
アフリカ大陸に生息するカワイノシシやイボイノシシは，日本に生
息する家畜としての豚やニホンイノシシ等の野生動物（Sus scrofa）
とは別種に分類される 9)．
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を介して偶発的にイノシシ科の動物（特に食用として欧州
等からアフリカ大陸へ持ち込まれた豚やその交配種．以下，
「家畜豚」）に感染すると，感染後まもなく高熱，沈鬱，食
欲廃絶等の臨床症状を呈してほぼ全頭が死に至る．そのた
め本病は豚において散発的に発生するアフリカの風土病と
みなされてきた．
　しかし，20世紀後半になって，航空ならびに海上輸送
による人や物の長距離移動が拡大する中で，病原体の不用
意な持ち出しに起因する ASFが，1957年に欧州で，また
1960年には欧州での再発生を経て中南米へと拡大し，家
畜豚に甚大な被害を与えた 11)．ASFVは環境中での安定性
が高く，感染動物の体内（血液や臓器中）で長期間感染力
を失わずに生存する 12-13)．そのため摘発をすり抜けてと畜・
加工に回された感染豚の肉やそれに由来する非加熱の加工
品を，例えば人の食品残渣として豚に給餌したり，放置さ
れたゴミとしてイノシシが漁ったりすることによって容易
に感受性動物の集団内に侵入し，発症する．事実，前述の
二度にわたるアフリカ大陸外での流行は，いずれも航空路
線の機内で提供された食事の残渣を適切に処分せずに豚に
与えたことが原因だと考えられている 14-15)．これらの流
行は前世紀末までにはイタリアの一部（サルディニア島）
を残して概ね根絶されたが，2007年に突如として黒海東
岸のジョージアで再発し，コーカサス地方，ロシア，東欧，
ベルギー，ギリシャ等へと拡散した．この流行は，チェコ
を除き，現在（2020年 4月末）に至るまで終息していな
い 16)．この流行の原因もまたアフリカからの国際航路の
船内で提供された料理の残渣を豚に与えたことだと推測さ
れている．本流行は 2018年 8月に世界最大の養豚国であ
る中国へ広がり，翌 2019年 5月までに全省でまん延する
事態となっている．この間，近隣のモンゴル（2019年 1月 )，
ベトナム（2月），カンボジア（4月），北朝鮮（5月 )，香

港（6月），ラオス（7月），フィリピン，韓国，東チモー
ル（9月），インドネシア（12月），パプアニューギニア (2020
年 3月 )に拡大し，2020年 4月末現在も各地で散発的な発
生が続いている．

3．感染環（感染経路）

　ASFの流行では，1）アフリカ固有の野生動物と軟マダ
ニ間の自然感染，2）感染ダニから家畜豚への偶発的な伝播，
3）豚肉および豚肉加工品等，畜産物を介した感染，4）家
畜豚（イノシシを含む）間の交配を含む水平伝播，5）イ
ノシシの死体等の ASFV含有物で汚染された環境からの
感染が重要である 17）．1）と 2）は軟マダニが媒介する水
平伝播であり，おもにアフリカで見られる感染様式である
が脚注 3，3）はアフリカ以外の地域でも見られ，一度豚群
に侵入してしまうと広範な流行の引き金となる．
　我々は国内の空港で海外からの渡航客の違法な持ち込み
品として回収された豚肉加工品から，現在世界で流行して
いる ASFVと同系統のウイルス株を分離しており 18)，こ
のような様式で“人為的”に伝播されるウイルスの危険性
には特段の注意を払う必要がある．ASFに罹患した豚や
イノシシは大量のウイルスを体外に排泄するため，4）の
伝播様式で農場や山野へと感染を広げる．この段階に至る
ともはや軟マダニの介在は不要になり，個体間の水平伝播
によってウイルスは急速に拡散する．推定 88万頭とも言
われる野生イノシシを抱える日本において 19)，万一イノ
シシが感染した場合には，本病の根絶が著しく困難になる
ことは想像に難くない．5）は 4）の間接的な感染様式で

図 1 ASFV強毒株を接種した豚の臨床・解剖所見
A：沈鬱，B：チアノーゼ，C：軽度の脾腫（下），D：胃周囲のリンパ節の暗赤色化，
E：天然孔からの出血，F：出血傾向を示す豚の豚房，G：凝固不全の血液

脚注 3
イベリア半島にはOrnithodoros 属の一種である軟マダニ（O. 
erraticus）が生息しており、過去の ASFの流行においてはウイルス
の伝播に関与した．
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あるが，環境中で安定性の高い ASFVが感染イノシシの
死骸や排泄物を介して別の個体に伝播することで成立する
感染であり，場合によってはイノシシに代わって人や車両
がその媒介者になり得る点に留意すべきである．
　なお，ASFVはイノシシ科（Suidae）の動物と軟マダニ
にのみに感染し，人を含む霊長類やその他の哺乳動物，鳥
類等には感染しない．

4．臨床症状

　ASFの病型は甚急性から慢性あるいは不顕性まで様々
である．上述の通り，アフリカのサバンナではイボイノシ
シやカワイノシシが軟マダニの咬刺により感染し，時に一
過性の発熱やウイルス血症を呈するものの，通常は不顕性
に経過する．一方，家畜豚やイノシシでは甚急性ないしは
急性の転帰をとって発症から数日のうちにほぼ 100％が斃
死する．そのため斃死個体から抗体を検出することは稀で
ある．欧州や中南米で分離された野外株の一部では亜急性
あるいは慢性の病態を示すことが知られており，このよう
な事例では病勢に応じて症状が軽減するとともに致死率も
低下し，耐過する個体も出現するようになる 11, 20-24)．さ
らに長期の経過をとる場合には血中に特異抗体が出現する
とともにウイルス血症が改善傾向を示す 25)．
　外貌上の所見としては，通常，家畜豚は感染後 2～ 7日
程度の潜伏期を経て発症し，発熱（41℃以上），チアノーゼ，
沈鬱，食欲喪失を呈して数日のうちに死亡する．亜急性型
あるいは慢性型では，経過の長期化に伴い，呼吸症候群，
関節炎，皮膚炎等も現れる．また妊娠中の母豚では流産を
認める．症状が重度になると血液の凝固不全に伴う出血傾
向が強まり，天然孔や皮膚の創傷部位から出血を認める（図
1）．しかし，これらの症状は患畜のすべてに共通して認め
られるわけではなく，また豚熱等の疾病と所見が酷似するた
め，診断に際しては専門機関における検査が必須である 26)．
　剖検時には，脾臓の腫大，（主に胃周囲の）リンパ節の
腫大や暗赤色化，腸管漿膜面の点状出血等が認められるが．
動物実験においてはこれらの所見はもとより発熱すら呈さ

ずに斃死する個体も認められ，剖検のみによる鑑定も困難
である．

5．ASFVの構造と遺伝的特徴

　ASFVは 170,000-190,000塩基対に及ぶ直鎖状の二本鎖
DNAをゲノムに持つ．この長大なゲノムには 170種以上
の遺伝子がコードされ，そのうち少なくとも 60種を用い
て粒子が形成される 27-29）．ゲノムは株によって多様性の
大きい 5'-および 3'-側末端領域（それぞれ約 15, 000およ
び35,000塩基対）と比較的保存性の高い中央部から成るが，
中央部にも株ごとに多数の変異が存在する．ASFVのゲノ
ムには自身の複製に利用する DNA polymerase I等の酵素
遺伝子群やそれらを制御する転写調節遺伝子群等に加え
て， 例 え ば，DNA polymerase X 遺 伝 子 や multigene 
family（MGF）100/110/300/360/500遺伝子群といった，
他の生物種には認められないユニークな遺伝子が多数コー
ドされており 30-31)，その多くは未だに機能が知られてい
ない．
　ASFVの粒子は粒子径 260-300nmの正二十面体構造を
とり，最外層に宿主細胞の細胞膜に由来するエンベロープ
（外部エンベロープ）を持つ 28-29)．ゲノム DNAに富む核
様体（nucleoid；第 1層）を中心に，内側から順にコアシェ
ル（第 2層），脂質内膜（内部エンベロープ；第 3層），カ
プシド（第 4層）がこれを覆い，エンベロープ（第 5層）
が粒子全体を包み込む多層構造をとっている（図 2）．最
近の粒子構造の解析により，カプシドは P72（pB646L）
と呼ばれる主要なタンパク質と P17，P49，pM1249L脚注 4，
pH240R等の約 60種の微量なタンパク質を含むカプシド
タンパク質 17,280分子から構成されること 28)，内部のコ
アシェルが PP220と呼ばれるポリプロテインの開裂によ
り生じる P150，P37，P34，P14および P14.5，P10等の多
様な分子種から構成されること等が明らかにされている 32)．
　コアシェルを取り囲む脂質内膜上にはウイルス由来のタ
ンパク質である P54，P22，P17等が存在し，粒子形成に
関与する 34)．最外層の外部エンベロープにも pEP402R，

図 2　ASFVの粒子構造の模式図
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pE153R，P12等の膜タンパク質が組み込まれ，抗原性の決
定や宿主への侵入，血球凝集性（後述）等に関与する 35-37)．
ただし，このエンベロープの有無は ASFVの感染性には

影響しない 38-39)．
　ASFVの株の分類は一般的に P72カプシドタンパク質の
遺伝子配列に基づいて行われ，現在 24種類の遺伝子型が

図 3 P72遺伝子配列に基づく ASFV株の系統樹
ClustalWでアライメントを行い，MEGA７（Ver.7.0.26）を用いて最尤法により作成した．数字は代表株の遺伝子型を示す．
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が挙げられる．これは抗体（抗血清）に in vitro（あるい
は in vivo）でウイルス感染を中和，阻害する活性が認め
られないことによる．

6．ウイルスの増殖過程

　ASFV感染の主要な標的細胞はイノシシ科動物の単球・
マクロファージおよび樹状細胞であり，CD163を発現し
ている 46-48)．スカベンジャー受容体である CD163 の発現
レベルと ASFV感受性には相関がみられるが 22, 49)，ASFV
は CD163遺伝子を欠損させた豚にも感染することから，
侵入門戸として必須ではない 50-51)．宿主細胞への侵入機
序の詳細は明らかではないが，クラスリン（clathrin）お
よびダイナミン（dynamin）依存性のエンドサイトーシス
ならびに受容体非依存性のピノサイトーシスが主な侵入経
路であると考えられている 52-56)．侵入は素早く起こり，in 
vitro の試験では，接種 1~15分後には細胞質にウイルス
粒子が検出される 57)．侵入後はエンドソーム /リソソー
ム依存的に細胞質の内部へと送られ，接種 30~45分後に
は外部エンベロープの離脱，次いでカプシドの脱殻が起こ

知られている（図 3）．ASFVは遺伝子型ごとに地理的な
分布が異なり，アフリカ東部および南部には多様な遺伝子
型の株が存在するが，西アフリカから中央アフリカにかけ
ては概ね I型に限られる．1957年，60年の欧州，中南米
での流行はいずれも I型株によるもの，2007年から現在
に至る世界的な流行はモザンビーク /ザンビア /マダガス
カル分離株に近縁の II株による 40)．なお，遺伝子型はウ
イルス株の病原性や免疫学的特徴とは無関係である．
　遺伝子型以外の型別の方法としては，赤血球の凝集性に
基づく型別法が知られる．ASFVのエンベロープ上に存在
する pEP402Rは，哺乳動物のリンパ球表面抗原である
CD2タンパク質との相同性から CD2v（vはウイルス由来
を示す）とも呼ばれ，ヒト CD2が CD58（マウスでは
CD48）と結合するのと同様に豚の赤血球表面に存在する
CD58と結合してこれを凝集させる 41-43)．この反応は赤血
球吸着反応（Haemoadsorption；HAD）と呼ばれる ASFV
に特異的な現象で，ASFの診断や ASFVの力価測定に用
いられる（図 4）．Rockらは，様々なウイルス株由来の
CD2vに対する特異抗体を用いて，抗体による HAD阻害
の有無を検討し，ウイルス株が少なくとも 7つのグループ
に区別できることを示した 44-45)．この分類は遺伝子型に
よる分類とは関連性がない．また CD2v遺伝子に変異，欠
損のあるウイルス株も分離されており，これらの株には適
用できない．その他に ASFV粒子を認識する単クローン
抗体を用いた型別なども試みられているが 11)，ウイルス
の地域分布や病原性などの特徴と有意な関連が認められ
ず，一般的ではない．
　特筆すべき点として，ASFVには他のウイルスで知られ
る中和抗体による型別，いわゆる血清型が存在しないこと

図 4  ASFV強毒株を接種した豚肺胞マクロファージ初代培養（PAM）における細胞変性効果（CPE；上段）と赤血球吸着反応（HAD

反応；下段）
PAMに豚赤血球を添加することで HADによるロゼットが形成され観察が容易になる．欄外に拡大像を示す．

脚注 4
ASFVのゲノム中の遺伝子の名称は open reading frame（ORF）が
コードするタンパク質の大きさや機能，既知タンパク質との相同性
等によって表記されるほか，Rodriguez (1992)らにより提案された命
名法 33）によって表される．この表記法では，まずウイルスのゲノム
をEco RI切断した際に得られる断片について，長いものから順に A
～ Zのアルファベット記号を当て，次いで断片 Aがゲノムの左方に
来るように全ての断片を整列、配置する．任意の ORFの名称は 5‘-
末端のコドンを含む断片のアルファベット記号，コードされるアミ
ノ酸残基の数および読み枠の方向（右向き；R，左向き L）で表記さ
れる．
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ン結合タンパク質である SH3P7と結合し，細胞膜へと輸
送される．細胞膜に輸送された pEP402Rは，出芽の際に
pE153Rや P12等とともにエンベロープタンパク質として
粒子に取り込まれる 61)．ASFVの侵入・増幅・出芽の過程
を模式図として図 5に示す．

7．宿主細胞の応答とその阻害

　ASFVの感染に際して主要な標的細胞であるマクロ
ファージは，I型インターフェロン（IFN-I），インターロ
イキン -1（IL-1），腫瘍壊死因子 -α（TNF-α）等のサイト
カインを産生して免疫担当細胞の動員・活性化を図るとと
もに，アポトーシス機構を発動して病原体の増殖を抑制し，
排除する．一方，ウイルス側も種々の戦略を駆使してこれ
らの防御システムに対抗し，自らの生存を図る．ASFVの
ゲノムには宿主の防御機構を阻害するタンパク質が複数
コードされ，それらの作用によって宿主細胞からの攻撃を
逃れる．pA238L は宿主の免疫応答に重要な NF-κBの抑
制因子である IκBと相同性が高く，アンキリンリピート
配列を介して NF-κBと不可逆的に結合し，その機能を抑
制する 62)．NF-κBは IFN-Iの転写調節に寄与するため，
pA238Lは結果的に IFN-I産生も抑制する．また，pA238L
はカルシニューリンに対する阻害を介して活性化 T細胞
転写因子（NFAT）や co-activatorである p300/CBPの転
写を阻害し 63-65)，下流にある応答機構を抑制するととも

る．脱殻したビリオンは脂質内膜上に局在する pE248R依
存的にエンドソームの膜と融合し，内部のコアシェルが原
形質内へと放出（内在化）される．内在化したコアシェル
は宿主細胞核の近傍へと運ばれ，順次，初期・中期・後期
transcription factorが活性化されて，ウイルスタンパク質
をコードする RNAの合成が進行する 54)．その結果，宿主
細胞核の近傍に”viral factories（ウイルスファクトリー；
VF）”と呼ばれる構造体が形成され，ここでウイルス由来
の DNA polymerase Iによるゲノムの複製，構造タンパク
質の合成ならびに粒子形成が行われる．VFは小胞体に由
来する膜構造物に富み，ウイルス粒子の構成成分の局在と
濃度の維持ならびに粒子形成の促進に寄与する 58）．VFの
内部では後期タンパク質であるポリプロテイン PP220の
合成とシステインプロテアーゼ pS273Rによる P150，
P37，P34および P14への開裂が生じ，同様に PP62の開
裂によって生じる P35，P15とともに DNAを取り囲む新
たなコアシェル（第 2層）が形成される 59-60)．コアシェ
ルは核様体（第 1層）を取り込み（あるいは内部でゲノム
DNAが濃縮され），次いで VF内に充満した膜構造物から
なる脂質内膜（第 3層）および P72等のタンパク質から
なるカプシド（第 4層）が形成され，微小管に沿って細胞
膜へと運ばれる．
　一方，ウイルス由来のエンベロープタンパク質である
pEP402Rは，C-末端側ドメイを介して宿主由来のアクチ

図 5　ASFVの侵入・増幅・出芽過程の模式図
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として知られる pA224Lも TNF-αによって誘導される
Caspase-3依存性のアポトーシスを抑制する 78-79)．この作
用機序は明らかではないが，NF-κB の活性化，宿主由来
の IAPおよび Bcl-2の転写亢進に関与していると推察され
る．

8．防疫とワクチン

　現時点で本病に効果的なワクチンは開発されておらず，
防疫はウイルスの早期検知と患畜の摘発淘汰ならびに農場
バイオセキュリティーの確保に重点を置くことになる．こ
れらの実施により，長期間を要したものの 1950年代，60
年代の欧州・中南米の流行は概ね撲滅され，また現在の流
行においても，少なくともチェコでは感染イノシシの囲い
込み等の対策とあわせて 1年以内には清浄化が果たされた
ことから，これらの防疫措置の有効性は明らかである．し
かし，迅速な検知や家畜の淘汰には獣医サービスの充実や
損失補償制度の導入が必要であり，バイオセキュリティー
の強化には二重柵の設置等，施設整備の費用負担が求めら
れるため実効性が確保できない場合が多い．また発生時に
あっては，多頭数の豚を処分することによって生産基盤が
棄損され，豚肉の価格や供給に長期的影響を与えかねない
80-81)．そのため本病に有効なワクチンの開発が世界的にも
強く望まれている．
　他の多くの感染症と同様に，ASF研究の初期には感染耐
過豚や弱毒株感染豚の血清を用いた血清療法等も試みられ
たが，病原性株の防御には殆ど効果が無く 82-85)，ASFの防
御においては抗体の寄与は限定的だと考えられている 86-87)．
その一方で，感染に耐過した豚に同じウイルス株を再度接

に TNF-αの産生を低下させることで一酸化窒素合成酵素
やシクロオキシゲナーゼの産生を抑える 66-68)．
　IFN-I産生の抑制には，pA238Lの他，multigene gene 
family (MGF) 360/505/530遺伝子群のタンパク質も関与す
る．MGF360-15R遺伝子がコードする pA276Rは，Toll 
like receptor-3 （TLR-3）のリン酸化を阻害して IFN-Iの産
生を阻止する 69-70)．また，MGF505-7R遺伝子がコードす
る pA528Rも IRF-3および NF-κB のリン酸化を阻害して
IFN-I産生を抑制することに加え，JAK-STAT経路の活性
化を阻害することで IFN-I産生を阻害する 69)．また
Parkhouseらのグループは pI329Lが TLR-3のアダプター
分子である TRIFの不活化を介して TLR-3依存的な IFN-
βの分泌を抑制することを報告している 71-72)．
　これらの遺伝子の機能は当該遺伝子を欠損した野外株ある
いは人為的な改変を加えた組換え株等を用いた動物試験でも
確かめられている．例えばMGF遺伝子群の構成は株ごとに
多様で，弱毒株においてしばしば欠損が認められることから
病原性関連遺伝子（群）であると考えられている．他方，単
一もしくは少数の遺伝子領域の変異や欠損だけでは接種後の
ウイルス血症や臨床症状を完全に抑制することは難しく，機
能を補完する代替機構の存在が示唆される 70, 73-74)．
　感染マクロファージにおけるアポトーシスの阻害も
ASFVの重要な生存戦略のひとつである．pA179Lは Bcl-2
と相同なモチーフ（Bcl-2 homology region; BH）を有し，
同じく BHを有する Bim，Bid，Bmf等のアポトーシス誘
導因子と結合してそれらを阻害するとともに，Bcl-2 等の
抗アポトーシス因子の作用を助ける 75-77)．また，アポトー
シス阻害タンパク質（inhibitor of apoptosis protein; IAP）

図 6  ゲノム編集により作成した ASFV遺伝子改変株
遺伝子型 II型の Armenia 2007株の Thymidine kinase遺伝子領域に緑色蛍光タンパク質（GFP）および赤色蛍光タンパク質
（DsRed）遺伝子を挿入し，単離したウイルス．
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失させた弱毒改変株（HLJ/18-7GD株）を樹立し，これが
豚に対する病原性を失っていること，ならびにHLJ/18株に
よる攻撃を完全に防御することを示した 114）．現時点ではま
だ親株とは異なる遺伝子型の病原性株に対する防御能は検
討されておらず，また免疫後に僅かにウイルス血症が認め
られること等から，今後の検討や改良が期待される．

9．ASFの診断

　治療法や予防法がない ASFの発生に際しては，早期検
知による患畜の迅速な淘汰が唯一の対策となる．農場で発
生した場合はチアノーゼや血液の凝固不全の亢進に伴う出
血等，特徴的な症状を示す個体が見られることもあるが，
これらの症状は感染からある程度の日数を経過した患畜で
見られることが多く，甚急性，急性に経過した個体は明瞭
な所見を示さず死亡することも少なくない．またウイルス
の伝播は口蹄疫や CSFに比べて遅いため発生初期には明
瞭な症状を呈する個体は稀であり，外貌所見のみで ASF
を検知することは困難である．加えて CSF，オーエスキー
病，豚丹毒，豚胸膜性肺炎等との類症鑑別も問題となる． 
ウイルスの病原性にもよるが，ASF非流行地での発生は
概ね急性に経過するため，診断は抗原の検出に重点が置か
れる．ASFVの検出にはウイルス分離，蛍光標識抗体によ
る染色，ELISA等が用いられるが 26），迅速性，簡便性，
正確性の観点から通常は PCRによる遺伝子検査（コンベ
ンショナル PCR，リアルタイム PCR）が行われる 89, 115-116)．
ASFVのゲノムの塩基配列は一流行期中であっても予想外
に多くの変異が生じる可能性があり 117)，変異個所によっ
ては既存の PCR検査では検出不能となる例がある点に注
意を要する 118)．そのため通常は複数の検査を実施して確
定することになる．国内の農場で疑い事例が報告された場
合には，農林水産省が定める「アフリカ豚熱に関する特定
家畜伝染病防疫指針」119)に沿って，都道府県の家畜防疫
員が立入り検査を実施し，得られた検体について基幹家畜
保健衛生所がコンベンショナル PCRによる一次検査を実
施する．陰性が否定できない場合には検体を当所に送付し
て確定検査を実施する．なお，一連の検査は野生イノシシ
にも適用可能である．
　一方，抗体検査は検出率が低く，診断上の意義は高くな
いものの，発生終息後の清浄性の確認を目的としたサーベ
イランスに際しては豚およびイノシシを対象に実施するこ
とが求められる 120)．

おわりに

　21世紀に入り，我々にとっては遠い異国の感染症であっ
た ASFが突如として欧州，ロシアを経てアジアにもたら
され，侵入防止とまん延阻止に向けた体制の充実は待った
なしの状況にある．現在流行している ASFVは毒性が非
常に強く致死率はほぼ 100％に達するが，治療法は勿論の

種するとその殆どが臨床症状を呈することなく生存するこ
とが知られ，この現象に何らかの株特異的な病原体排除機
構が関わっていると推察される 88-89)．Ouraらは，抗ブタ
CD8抗体を用いて感染耐過豚の CD8＋T細胞を除去する
と上述のような同一株の再感染に対する免疫効果が失われ
ることから， 株特異的な防御に CD8＋T細胞が関与すると
結論付けている 90)．ただし，ASFVの再感染の阻止はあく
までも同系統のウイルス株に対してのみ成立する現象であ
り，異なる系統のウイルスに対しては機能しない 44, 91-92)．
　ワクチンの開発研究では，これまで不活化ワクチン，
DNAワクチン，サブユニットワクチンあるいはアデノウ
イルスやワクチニアウイルスを用いたベクターワクチンな
ど様々なワクチンが検討されてきたが，いずれも十分な効
果を示すに至っておらず，現時点では弱毒生ワクチンが最
も有望なアプローチであると考えられている 93-100)．自然
変異によって弱毒化された株としては OURT88/3 株やNH/
P68株（いずれも I型）がよく研究されている 89, 101-103）．こ
れらの株を接種した豚では急性症状は見られず，同型の I
型株や遺伝子型の異なる II型株の攻撃に対して一定の防
御能を示すものの，1/4から半数の豚でワクチン接種後日
数を置いてから発熱，ウイルス血症（およびウイルスの体
外排泄），抗ウイルス抗体価の上昇，慢性的な関節炎や皮
膚の点状壊死，呼吸障害，肺炎等の症状を認め，完全な無
毒化には至っていないことが報告されている 89, 100, 104)．一
方，Barasonaらは 2017年にラトビアで野生イノシシから
分離された CD2v遺伝子変異株（Lv17/WB/Rie1，II型）が，
経口接種で豚に病原性を示すことなく，同型（II型）の病
原性株による攻撃を完全に阻止したことから，経口ワクチ
ンの候補株となり得ると述べている 105)．
　天然の弱毒変異株はさらなる突然変異や病原性株とのゲ
ノム交換によって病原性が復帰する可能性が懸念されるこ
とから，近年は相同組換えやゲノム編集を利用した人為的
な遺伝子改変株の樹立が試みられており 73, 106-108），我々の
研究室でもゲノム編集を用いてマーカー遺伝子を挿入した
種々の遺伝子改変ウイルスを作製している（図 6）．改変
ウイルスの作製には自然変異した弱毒株を材料にして，さ
らに A238L，A224L，EP153R，A276あるいはMGF等の
特定の病原性関連遺伝子を欠失させたものや 73-74)，強毒
株である Gerogia2007株（II型），Benin 97株，Ba71株（と
もに I型）のゲノムの複数の遺伝子を改変したもの等が報
告されている 70, 67, 79, 92, 109-112)．Borcaらは機能未知ながら
病原性に関与することが推察される I177L遺伝子を相同組
換えにより置換した改変型 Gerogia2007株（ASFV-G-Δ
I117L株）が豚に副作用を示すことなく，低用量（102HAD50/
頭）で接種後 28日目の親株による攻撃を完全に防御した
ことを報告し 113），また Chenらも中国国内の流行株であ
る HLJ/18株をもとにゲノム上の 2つの領域にある計 7つ
の ORF（MFG505-1/2/3R，360-12/13/14R，CD2v）を欠
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こと，有効なワクチンも実用化されていない．ワクチン開
発が困難な理由としては，ASFVが極めてユニークなウイ
ルスであり他の病原体との類似性が低いこと，抗体による
中和が困難なこと，コードする遺伝子が多種多様であり増
殖サイクルが複雑なこと，ウイルスの取り扱いに厳密な封
じ込め措置が求められること，適当な動物実験モデルが無
いこと等様々な理由が挙げられるが，着実な基礎研究の積
み重ねとゲノム編集等の新たな技術の利用により，これら
の難題は次第に解消されていくものと期待される．本病の
世界的な流行を受けて欧米，ロシア，中国等によるワクチ
ン開発への大規模な予算ならびに研究リソースの投入も始
まり 121)，開発研究は次第に加速している．我々のグルー
プも ASF研究における課題の解決に努め，ワクチンの実
用化に資する新たな知見や技術を提供していきたい．
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 African swine fever (ASF) is a hemorrhagic infectious disease of Suids, which is endemic in 
sub-Saharan area of African continent. ASF is usually circulating sub-symptomatically among wild 
species of Suidae family, such as warthogs and bush pigs, by mediating Ornithodoros  soft ticks. 
Domestic pigs (Sus scrofa ) are, however, highly sensitive to the infection and show severe clinical 
signs with a high mortality rate, resulting a huge impact on pork production. Currently, there is no 
treatment or vaccine available. The etiological agent, ASFV, is highly resistant to environmental con-
ditions, and resides in unheated pork meat or pork meat products for a long period, which may be a 
chance of its long-distance spread. Since August 2018, ASFV has been circulating in East and 
Southeast Asian countries and may possibly be introduced into Japan. Here, I describe the outline of 
the disease and the etiology of the pathogen in order to remind the importance of “awareness” and 
“preparedness” for the disease.


