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1．はじめに：豚熱は忘れた頃にやってきた

2018年9月、北海道胆振東部地震で驚きと困惑の数日
後、岐阜県での豚熱（これまでの呼び名は“豚コレラ”）
発生の知らせが届き、研究者として驚きと戸惑いを隠せ
なかった。ご承知の通り、イノシシにおけるウイルスの
蔓延という前例は海外で過去にあったものの、日本とし
て想定外のシナリオだっただけに、すべてが後手に回っ
た。
1969年に現行のGPE－ワクチンが現場投入される前、
またその後も1980年代の比較的大規模な発生が報告され
た時期までは、豚熱ウイルスを中心とするフラビウイル
ス科ペスチウイルス属のウイルスに対する研究は、家畜
衛生試験場（現在の農研機構動物衛生研究部門）のみな
らず、様々な研究機関で実施されていた。しかし、1992
年に20世紀最後の国内発生以降、ペスチウイルス属の研
究は長い冬の時代に入った。生き残った国内の研究者（当
時は若手だったが、現在は皆50歳以上）は、ウイルス性
下痢（BVD）ウイルスの研究にシフトしながら研究を
細々と続けてきた。著者の場合は、研究者としての基礎
を家畜衛生試験場で鍛えていただいた後、2001年から母
校で恩師の喜田 宏先生のインフルエンザウイルスの研
究を支援しながら、“ペスチの研究”を26年間続けてき
た。“研究の継続”は言葉ほど簡単ではなく、組織（上
司）の理解と本人の強い意志が必要である。
2018年から国内で再燃した豚熱の原因ウイルスは、病
原性が中程度であるため現場も行政も混乱した。しかし、
英語で言うところの「moderate」の病原性のウイルス
は、20年前から周知の事実であった［1］。このことを2018
年の発生前にエビデンスを持ち合わせながら啓蒙できな

かったことに、研究者として反省しきりである。学術、
研究レベルに関する世界とのギャップを取り戻すには、
産・官・学が一体となった研究開発が必要である。本稿
で、最新のペスチウイルスに関する研究、特に豚熱ウイ
ルスについてレビューし、ウイルスに負けない技術力を
培うことに一役買えれば幸いである。

2．ペスチウイルス属のウイルスの分類と
国内でのウイルス分離状況

フラビウイルス科ペスチウイルス属は、豚熱ウイルス、
BVDウイルス、羊のボーダー病ウイルスが野外での分
離の中心を占める。豚熱ウイルスは現在でも豚とイノシ
シにおける感染の報告に限られる。一方、BVDウイル
スやボーダー病ウイルスは、牛、豚、羊などの家畜やシ
カなどの野生動物からも分離され宿主域が広い。これら
に加え、近年様々な動物種から新しいペスチウイルスが
発見されており、その分類法が見直された［2］。最新の
分類では、ペスチウイルス属はペスチウイルスAから
ペスチウイルスKまでの11種に分類さている（表1）。
なお、ペスチウイルスはこれまで陸生動物からのみ分離
されてきたが、水生動物からも新たなウイルス種が同定
され［3］、宿主域の多様性に関心が高まっている。
国内ではペスチウイルスAおよびBに分類される

BVDウイルス遺伝子型1および遺伝子型2が、牛から
分離されている。ペスチウイルスCに分類される豚熱ウ
イルスは、20世紀には1986年に沖縄県でウイルスが分離
されたのが最後で、1992年の熊本県での最終発生以降、
国内ではワクチン株以外のウイルスは豚から分離されて
いない［4］。ちなみに、1992年の熊本県での発生では豚
熱ウイルスは分離されておらず、組織中のウイルス抗原
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の検出のみで診断された。しかし後述の通り、2018年に
26年ぶりに豚熱の発生が報告され、豚とイノシシから多
数のウイルスが分離された［5］。豚熱ウイルスは遺伝子
型で1～3型に細分されるが、今回の国内分離株は遺伝
子型2である。ペスチウイルスDに分類されるボーダー
病ウイルスは、日本では過去に豚から分離されたことが
ある。豚から分離されたFNK2012-1株は、本来の宿主
である羊に対する病原性がより高いことがわかっている
が、羊における流行状況は不明である。日本ではその他
のペスチウイルスの分離報告はないが、近年世界各国で
先天性痙攣症（ダンス病）の原因ウイルスとして、非定
型豚ペスチウイルスが同定されており［6、7］、国内でもウ
イルスの分離およびその性状解析が待たれる。

3．豚熱ウイルスの基本性状と感染サイクル

豚熱ウイルスを含むペスチウイルスは、直径40～60
nmでエンベロープを有する。ウイルスゲノムは約
12，300塩基のプラス1本鎖RNAである。Internal ribo-
somal entry siteを含む約380塩基の5'非翻訳領域と180
～270塩基の3'非翻訳領域の間に約4，000のアミノ酸が
コードされている。ウイルスRNAは1本のポリプロテ
インとして翻訳された後、プロテアーゼ活性を有するウ

イルスタンパク（Npro、NS2、NS3）や宿主のSignalase、
Signal peptide-peptidaseなどによりプロセッシングを
受ける。開始コドンの直後は非構造タンパクNpro、その
後構造タンパク（C、Erns、E1、E2）を挟んでp7、NS2-3、
NS4A、NS4B、NS5A、NS5Bの順にコードされている
（図1）。非構造タンパクNproと構造タンパクErnsはペ
スチウイルスに特有のウイルスタンパクであり、詳細は
後述する。

4．豚熱ウイルスの豚に対する病原性

豚熱ウイルスは口、鼻から体内に侵入し、最初に扁桃
で増殖する。その後、リンパ流を介してリンパ組織、骨
髄、血管内皮細胞で増殖後、ウイルス血症を起こし、全
身臓器で増殖する。ウイルスの病原性の強さや豚の品
種・週齢により病型は大きく、急性型、慢性型、不顕性
型に分けられる（図2）。近年野外で流行している豚熱
ウイルスは中程度の病原性の株が多く、病型としては「急
性型」と「慢性型」の中間程度と考えて良い［8、9］。すな
わち、今回国内で流行しているウイルスも豚に対する病
原性は中程度で、感染後発症するまでの期間（潜伏期）

表1．フラビウイルス科ペスチウイルス属の新しい分類（Smithら、20172）を一部抜粋）
ウイルス種名 ウイルス名 宿主動物 疾病
Pestivirus A 牛ウイルス性下痢ウイルス 1型 牛、羊、その他反芻動物、豚 牛ウイルス性下痢症、粘膜病
Pestivirus B 牛ウイルス性下痢ウイルス 2型 牛、羊、その他反芻動物、豚 牛ウイルス性下痢症、粘膜病
Pestivirus C 豚熱ウイルス 豚、イノシシ 豚熱
Pestivirus D ボーダー病ウイルス 羊、トナカイ、シャモア、

その他反芻動物、豚
ボーダー病

Pestivirus E Pronghornペスチウイルス アンテロープ 不明
Pestivirus F ボンゴワナウイルス 豚 豚心筋炎症候群
Pestivirus G Giraffeペスチウイルス キリン、牛 致死的な粘膜病（キリン）、不明（牛）
Pestivirus H Hobi-likeペスチウイルス、

牛ウイルス性下痢ウイルス 3型
牛、バッファロー 牛ウイルス性下痢症、粘膜病

Pestivirus I Aydin-likeペスチウイルス 羊、山羊 流産、先天性奇形
Pestivirus J ラットペスチウイルス ラット 不明
Pestivirus K 非定型豚ペスチウイルス 豚 先天性痙攣症（ダンス病）

図1．豚熱ウイルスのゲノム構造 図2．豚熱ウイルスの発病機序
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が長く、感染後死亡までに要する日数も長い。このこと
が農家での本病発見の遅れの原因であり、かつイノシシ
での感染が止まらない要因でもある。

BVDウイルスでは胎盤をウイルスが通過し、持続感
染牛として出生することにより、牛群の汚染源になるこ
とがよく知られている。一方、豚熱ウイルスも妊娠豚に
感染するとまれに胎盤感染後に持続感染豚が産出される
と考えられてきた。しかし、近年流行している中程度の
病原性を持つ豚熱ウイルスは胎盤感染を必要とせず、出
生直後の子豚への感染により持続感染が成立することが
明らかにされた［10、11］。すなわち、2018年から発生が報
告されている国内におけるウイルス感染においても、持
続感染豚もしくは持続感染イノシシが容易に生まれ、感
染源になっている可能性がある。

5．ペスチウイルスの病原性の分子基盤

ウイルスの宿主動物に対する病原性の研究は、野外株
の感染拡大の予測に役立つだけでなく、遺伝子組換え技
術を利用した次世代ワクチンの開発にも有用な知見であ
る。フラビウイルス科の他の属のウイルスと比べ、Npro

とErnsがペスチウイルスに特有なタンパクであり、これ
らがペスチウイルスの病原性においても大きな役割を果
たすことがわかってきた。

NproはポリプロテインのN末端にコードされている20
kdのタンパクである。Nproを欠損させたウイルスも培
養細胞で増殖するのでウイルスの複製には必須ではない
が、Nproの欠損により感染細胞でのⅠ型インターフェロ
ン（IFN）産生が増強される。この報告以降、Nproが自
然免疫調節因子として機能するメカニズムに関する研究
が進み、Nproの持つプロテアーゼ活性とは独立して IFN
調節因子3をプロテアソーム系により分解し、Ⅰ型 IFN
の産生を抑制することが明らかになった。さらに、Npro

は IFN調節因子7を介する形質細胞様樹状細胞を中心
とした自然免疫の抑制にも関与していることが明らかに
なった。このように、ペスチウイルスの非構造タンパク
Nproは、宿主の自然免疫を抑制することによりウイルス
が増殖しやすい環境を作ることが明らかになった［12、13］。

Ernsは44～48kdの糖タンパクで、ホモ2量体を形成
しウイルス粒子表面に存在する。またErnsはRNase活
性を保持したまま細胞外に分泌されるので、2本鎖RNA
による細胞外からのⅠ型 IFN誘導を抑制する。このよ
うにErnsは、Nproとは異なる作用機序によりⅠ型 IFNの
誘導を抑制する。このRNase活性やホモ2量体の形成
に重要なアミノ酸を置換した変異体は、宿主に対する病

原性が低下した［14、15］。また、形質細胞様樹状細胞がウ
イルス感染細胞を効率的に検出する生体防御機能をErns

が阻害することにより、ウイルスの持続感染が成立する
と考えられる［16］。以上より、ペスチウイルスの構造タ
ンパクErnsも宿主の自然免疫を抑制し、宿主でウイルス
が増殖しやすい環境を作ることがわかった。
他にもE2やNS4Bがペスチウイルスの病原性に関与
することを我々も報告しているが［17］、ペスチウイルス
の病原性分子基盤の全容解明にはさらなる研究が必要で
ある。

6．ペスチウイルスの抗原検査の改善

これまでの日本の家畜衛生における強みは、47都道府
県の家畜保健衛生所における古典的診断法に基づくウイ
ルス感染症の診断であった。しかし、今回の新型コロナ
騒動でも明るみになったとおり、機械化を進めた多検体
の迅速検査の観点で日本は他国に劣っている。将来に望
まれるペスチウイルス感染症の診断法について、豚熱を
例に説明したい。
豚熱の診断では、体温測定、血液検査の後、扁桃など

の臓器や血液を材料としたウイルス抗原の検出が重要で
ある。これまでは扁桃を用いた凍結切片法が迅速診断の
基本だったが、時代の流れの中で遺伝子検査が急速にそ
の重要性を高めている。実際にヨーロッパや韓国では凍
結切片法を現場に求める時代は終わったと判断し、その
診断マニュアルから姿を消している。遺伝子検査につい
てもPCR産物を電気泳動で確認する“コンベンショナ
ルRT-PCR”を診断の中心に据えている国は減り、“リ
アルタイムRT-PCR”の現場での活用が進んでいる［18］。
英国では2000年の豚熱発生時には、すでにリアルタイム
RT-PCRが診断の中心であり［1］、そのことからも日本が
世界のトレンドに乗り遅れていることがわかる。野生イ
ノシシの検査も今後10年は相当数について対応する必要
があるので、速やかな戦略の転換が必要である。
なお現在、我々は県との共同研究でイノシシの材料を

用いて2つのPCR（“コンベンショナルRT-PCR”と“リ
アルタイムRT-PCR”）の感度と特異度の評価を進めて
いるが、両検査法に優劣はないことが分かったので、今
後紙面で公表していく予定である。

7．ペスチウイルスの抗体検査の改善

抗体検査はウイルス感染後2週以降に陽性になるので
緊急診断には適さないが、過去の感染の有無やワクチン
による免疫状況を把握するために有用である。国内では
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スクリーニング検査としてのELISAと、確定検査とし
ての中和試験が普及している［19、20］。国内で使用されて
いるELISAキットは、諸外国で使用されているものと
感度に差はない。またペスチウイルスの感染が過去にな
い豚の血清に対する非特異反応も低く、その観点での特
異性に差はない。ただし、BVDウイルスなど豚熱ウイ
ルス以外のペスチウイルスが豚に感染し、耐過しても本
ELISAはその抗体を検出してしまう。諸外国はその問
題を解決するために、モノクローナル抗体を用いた
ELISA法に移行し、その問題を解決しているので［21］、
今後国内でも改善が求められる。
ペスチウイルスの抗体検査のゴールデンスタンダード

は、感度と特異性に優れる中和試験である。中和試験は
ELISAと違い定量性があるので、移行抗体の消失など
のモニターにも利用されてきた。我が国ではEND法を
利用したEND中和法が1980年代まで行われてきたが、
強毒のALD／A76株を使用しなければならないため、
代わりにワクチン株GPE－で試験が可能な中和試験が開
発され［19］、現場で利用されている。通常、豚熱ウイル
スは細胞に感染しても細胞変性効果（CPE）を示さない
が、GPE－株は無血清培養CPK-NS細胞でCPEを示すの
で、これを利用して簡便に試験を行うことができる。我々
はこのCPEのメカニズムを最近明らかにしたので簡単
に紹介する［22］。ワクチン株GPE－のウイルスタンパク
Nproは、細胞に感染してもⅠ型 IFNの産生を抑えること
ができない。結果として、産生された I型 IFN依存的な
ネクロプトーシスが誘導される。これがウイルス感染時
にCPEとして観察される（図3）。
我々が約25年前にCPK-NS細胞を使った中和試験を開
発した当時は、BVDに対する抗体フリー血清を探す手
間も省け、また抗原を検出するモノクローナル抗体を準
備する必要もなく、十分その役割を果たしてきた。しか
し、PCR全盛期の今、本細胞の継代や結果が得られる
までに7日を要するなどのマイナス面も浮き彫りになっ
てきた。そこで、我々はペスチウイルスに感染しない馬
血清を細胞培養に用いて、新たな中和試験を開発した［23］。
この試験では、GPE－株を遺伝子組換え操作により、特
殊な試薬を加えることで発光するように改変し、その光
を96穴マイクロプレートリーダーで測定する。この方法
では、最速3日で結果を得ることができ、さらにルシフェ
ラーゼ活性として各穴におけるウイルス増殖を数値化で
きる（図4）。遺伝子組換えウイルスなので使用は限定
されるが、血清を1カ所に集め多検体処理できることか
ら、今後活用されることを期待する。

8．豚熱に対する予防：従来型ワクチンの
上手な活用

国は2018年に国内の養豚場で発生が報告された後も、
清浄国へ早期に復帰するために豚へのワクチン接種を認
めていなかった。しかし2019年10月、イノシシにおける
豚熱ウイルスの封じ込めに相当な時間を要すると判断し、
豚へのワクチン接種を開始した。イノシシ対策が難航し
ており、現状では豚を守るために本州ではワクチン接種
が必要である。しかし、野生イノシシでのウイルス汚染
のない沖縄県で、ワクチンの接種継続を認めている国の
姿勢は一貫性を欠く判断で、早急に改善すべきである。
世界の豚熱ワクチン事情を表2に示す［24］。日本のワ
クチン株は1969年から国内で使用されてきたGPE－ワク
チンである［25］。有効性と安全性に優れたワクチンであ
るが、ワクチン接種による抗体と野外感染による抗体を
識別する技術は持ち合わせていない。また生ワクチンで
あることから移行抗体を考慮した計画ワクチン接種が必
要である。接種豚では、群で見るとその中央値が中和抗
体価で128倍程度となる。母豚の中にはこの平均値より
異常に低い、または異常に高い抗体を持つものが含まれ
る。これらの母豚から生まれた子豚が移行抗体を保有す
る期間は他の大多数とは大きく異なるので、ウイルス感

図3．GPE－株がCPK-NS細胞でCPEを示すメカニズム

図4．簡便で迅速な豚熱の中和試験の開発
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染のリスクがそれぞれ存在する（図5）。とくに母豚の
移行抗体が高い場合は、現在国がワクチン接種を推奨し
ている30～40日齢では容易にワクチンブレークが起こる。
ワクチンの使用説明書には、「子豚では母豚からの移行
抗体を考慮して1～2カ月齢に初回接種する」とある。
すなわち国の指導は“きめ細かさ”が足りず、本来は母
豚の中和抗体価を把握した上で、移行抗体が高いと予想
される場合には40～60日齢の子豚に接種することが理論
上正しい。現在（2020年6月）、ワクチン接種地域での
発生はないが、今後の発生のシナリオはこの矛盾から始
まるに違いない。母豚の中和抗体価のモニターが急務で
ある。
研究者として何を心配しているか、仮説を説明したい。

もちろん、無駄な心配で終われば良いのだが。図5でも
示されているとおり、母豚の中和抗体価の中央値は128
倍程度であり、さらに豚における移行抗体の半減期が10
～14日程度であることから、ワクチン接種プログラムが
過去に決められ、現在はそれを踏襲している。この時代
の母豚は、自分が子豚の時代に移行抗体を保有しながら

初回免疫を受けている（図6上段）。これに対し、2019
年10月以降に接種された母豚は、豚熱に対する抗体を全
く持たない状態で初回ワクチンを受けている（図6下段）。
この場合も、母豚の抗体価の中央値が過去と同様に128
倍程度であれば良いのだが、初回免疫時にワクチンによ
る免疫効果を阻害する要因がない現在の方が抗体価が高
いのではと危惧している。仮説通りだと、前段落で書い
たワクチンブレークを起こす豚が多数存在することにな
るので、群として野外感染に無防備な状態になる。
ELISAと中和試験を組み合わせ、現在の計画接種が妥
当か、早急に評価する必要がある。なお、この危惧は母
豚の更新が進むと解消される（過去と同じ状況に戻る）
と予想され、母豚の更新を早めるのが1つの解決法かも
しれない。

9．豚熱に対する予防：10年先を見据えた
新型ワクチンの開発

我が国がワクチン接種を中止し清浄国に復帰する最終
段階には、諸外国で利用が始まっているマーカーワクチ
ン［26、27］の実用化が望まれる。野外感染による抗体とワ
クチン抗体を識別可能で［21］、ワクチン中止を見極める
のに有効である（図7）。ただし、マーカーワクチンと

表2．世界の豚熱ワクチン
タイプ 株名 生産システム 使用（予定）国
弱毒生
（従来型）

LPC 動物（ウサギ） モンゴル、台湾など
C 細胞培養 各国、日本（イノシシ）
GPE－ 細胞培養 日本（豚） など
LOM 細胞培養 韓国

弱毒生
（マーカー付）

CP7_E2alf 細胞培養 EUで開発 （野外実績無）
Flc-LOM-BErns 細胞培養 韓国

不活化
（従来型）

E2サブユニット 各種発現系
・バキュロウイルス
・酵母
・動物、植物細胞

台湾、キューバなど

不活化
（ベクター）

rAdV-SFV-E2 非増殖型アデノ
ウイルスベクター系

中国

図6．”過去のデータ”をそのまま現在に転用できるのか？

図5．ワクチン接種下でも発生のリスクはゼロではない
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それを識別するELISAを両方組み合わせて飼養豚での
豚熱の撲滅を成功させた例は世界的にない。エビデンス
の積み重ねによる有効性と精度の高いマーカーワクチン
戦略を、海外研究機関と協力しながら検討する必要があ
る。

10．イノシシ対策：個体数管理、ワクチン、
そしてリスク分析

日本での豚熱撲滅の は、ウイルスの元栓であるイノ
シシにおけるウイルスの感染を抑えることである。すで
に2018年9月の初発生から1年半が経過している。もし
ウイルス感染が養豚場のみであったと仮定すると、ウイ
ルスの封じ込めは達成され、清浄国に復帰していただろ
う。問題が長期化する要因が、イノシシにおけるウイル
スの蔓延である。豚熱ウイルスのイノシシにおける感受
性は、豚と同等と考えて良く、野外においても感染して
死亡するものや、長期間ウイルスをまき散らしながら野
山を走り回るものがいる［28］。
国と都道府県はイノシシ対策として以下を進めている。

①イノシシの個体数を減らすための積極的な捕獲（罠猟
または銃猟）、②野外で発見された死亡イノシシ（次の
感染源）の適切な処分、③ヨーロッパで実績のあるイノ
シシに対する経口餌ワクチン（弱毒生ワクチンC株を含
有）の散布（図8）などがその柱である。これらの対策
は過去にヨーロッパでの経験［29、30］を基に立案され、実
行されている。しかし相手が野生動物であり、かつ日本
特有の地理条件のため、対策に100％の効果を期待する
のは難しく、効果が見えるまでに時間を要する。対策の
実施にあたっては、費用対効果を検証し、適宜軌道修正
することが必要である。またイノシシに用いることがで
きる経口餌ワクチンは、現在使用されている海外製品し
か存在しない。自然環境中で安定かつ、若齢イノシシも

免疫を付与することができる改良型ワクチンの開発が望
まれる。
イノシシ対策には、ウイルスとイノシシの専門家に加

え、ウイルス学的および生態学的な情報を基にデータを
解析し、新たな方策を立てるリスク分析が重要である。
これまでの養豚場における豚熱の発生には感染イノシシ
が深く関わること、またイノシシにおけるウイルスの拡
散においてイノシシ→イノシシ間の伝播だけでなく、イ
ノシシ→ヒト→イノシシのように人間がウイルスを機械
的に長距離運ぶことが疫学的解析から示されてい
る［31、32］。現場で得られた情報を集約し、それを疫学的
解析手法によって有益なデータに変換することにより、
より効果的な疾病対策の立案が可能となる（図9）。さ

図7．豚熱マーカーワクチンの原理の1例
図8．日本の豚熱のイノシシ対策に用いられている

経口ワクチン（ドイツFriedrich Loeffler Institute提供）

図9．イノシシにおける豚熱のカーネル密度推定と発生
農家の位置
2019年11月までに報告されたイノシシおよび豚に
おける豚熱確認情報を用いて作成した。
発生農家の多くがイノシシによる豚熱発生危険度
が高い地域に位置しているのに対し、イノシシに
よる感染の危険度が低い地域でも発生農家が確認
されていることがわかる。
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らに、視覚的および定量的なデータの提供はより多くの
利害関係者から対策実施の理解を得ることができる。

11．養豚場におけるバイオセキュリティー

口蹄疫、アフリカ豚熱、鳥インフルエンザなどと同様、
豚熱は「越境性動物感染症」の最重要疾病の1つであり、
近隣国の発生状況、発生国からの観光客の増加を鑑みれ
ば、今回のウイルスとは別のウイルス侵入による発生が
北海道で起きてもおかしくない。では実際に農場が直面
するウイルスの暴露量はどの程度であるか、我々の実験
成績と参考文献からの情報［33、34］を整理して表3にまと
めた。ウイルスは細菌とは異なり、生きた動物の細胞の
中だけでしかその数を増やせない。豚熱ウイルスは蚊や
ダニが生物学的ベクターになることはなく、豚とイノシ
シの体内だけでその数を増やすことができる。よって感
染した豚、イノシシとの接触が汚染の度合いが最も高い。
また環境中では、豚肉内への混入も含め、有機物存在下
でウイルスは感染性を長く持ち続ける。また湿度が高く、
低温、暗所であるほどウイルスの生存期間は長い。一方、
逆性石けんや消毒用アルコールを含む市販の消毒薬は豚
熱ウイルスの不活化に有効である。ただし、反応温度や
有機物の混入により消毒薬の効果が激減するものもある
ので、使用説明書や家畜保健衛生所などからの情報を参
考に適切な濃度で薬液を調整する必要がある。
作業服の着替え、消毒の徹底、野鳥や野生動物の侵入

防止。一見地味に見えるが、これが過去の発生の教訓を
生かした有効な対策である。ただし、上述の通り消毒1
つを例にとっても、科学的知見に基づいた正しい情報に
沿って対策を実行する必要がある。農家の方が消毒して
いると主張しても、専門家には実を伴った消毒が実行さ
れていないと判断されることもあるので注意する。

12．おわりに：次世代の育成が急務

国内で発生している豚熱を制御するためには、科学的
エビデンスに基づいた政策への提言とその実行、時代に
合わせた診断法やワクチンの改良とその普及が不可欠で
ある。豚熱の発生がなかった26年間、日本における豚熱
ウイルスの研究が弱体化したのは明白である。野生イノ
シシからの豚熱ウイルスの駆逐には相当の年月を要する
と考えられ、多方面にわたる研究及び診断に携わる人材
の育成が急務である。
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