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 ネコヘルペスウイルス1型（Feline herpesvirus type 1：FeHV-1）は、猫の上部気道感染症の
主な原因ウイルスの一つであり、成猫の約70％が抗体を保有しているとされる。現行のワクチン
により重症化の予防は可能であるものの、ウイルス感染およびその後の潜伏感染からの再活性化
を完全に防ぐことはできず、有効な予防法の確立には未だ課題が残されている。こうした背景か
ら、FeHV-1の増殖機構や病態発現機構の詳細な解明が求められており、そのためには組換えウイ
ルス作製系の確立が不可欠である。 
 
これまでに報告されている組換えFeHV-1作製系は、ウイルスゲノムの一部が欠損しているもの、

あるいは約2.5 kbpのネコ由来と推定される非ウイルス性配列をゲノム中に含むものであり、FeH
V-1由来配列のみから構成される全長ゲノムを保持した完全な組換え系は存在していなかった。そ
こで本研究では、外来性の配列導入を最小限に抑えつつ、FeHV-1全長ゲノムを保持するBAC（Bac
terial Artificial Chromosome）ベースの組換えウイルス作製系の構築を行った。 
 
作製したBACベクターを用いて再構築したFeHV-1は、BAC配列を保持した状態では、野生型ウイ

ルスと比較して約5〜10倍の増殖性低下を示した。さらに、プラーク形成能に関しても、野生株と
比較しておよそ20％の縮小が確認された。現在、BAC配列をゲノムから除去した際に、これらの性
状（増殖性およびプラークサイズ）が野生株と同程度まで回復するか否かについて、検証を進め
ている。 
加えて、本BACシステムを基盤として、ルシフェラーゼ遺伝子を導入したFeHV-1を作製し、現在

本組換えウイルスを用いて、様々な培養細胞におけるFeHV-1の侵入機構の解析を実施中である。 

 


