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1. はじめに

　Bウイルスは通称名であり，世界で初めて Bウイルスが
分離同定された患者のイニシャルW.Bから取られた名称で
ある 1）．正式名称は，過去にはHerpes B virus，Cercopithecine 
herpesvirus 1，更にMacacine herpesvirus 1となり，現在
では，Macacine alphaherpesvirus 1（MaHV-1）となって
いる（https://talk.ictvonline.org/ictv-reports/ictv_online_
report/dsdna-viruses/w/herpesviridae/1613/genus-
simplexvirus）．その他にも，herpesvirus simiaeやmonkey 
B virus等の名称で呼ばれているが，本稿においては，B
ウイルスとして記述する．

2. Bウイルス

　Bウイルスは，アジアに生息するマカク属サル（アカゲザ
ル（Macaca mulatta），カニクイザル（Macaca fascicularis），
ニホンザル（Macaca fuscata）等）が宿主であり，通常，

不顕性感染後，神経節に潜伏感染している．一方で，他の
霊長類やヒトに感染すると致死的な病態を引き起こす．ヘ
ルペスウイルス目，ヘルペスウイルス科，アルファヘルペ
スウイルス亜科のシンプレックスウイルス属に属するウイ
ルスであり，ウイルスの構造は，他のヘルペスウイルスと
同様に，直鎖状 2本鎖 DNAをゲノムとし，ゲノムは正
二十面体のカプシドに取り囲まれ，更にそれを脂質膜であ
るエンベロープが取り囲む構造を取っている 2,3）．カプシ
ドとエンベロープの間にはテグメント蛋白が存在してい
る．単純ヘルペスウイルス（HSV）-1と -2と同様，Bウイ
ルスの複製サイクルは迅速で，感染後約 6～ 8時間で細胞
外の子孫ウイルスが出現する 4）．また，Bウイルスタンパ
ク質の合成は，初期／早期／後期の遺伝子発現カスケード
に従っていると考えられる．ゲノム構造は，アルファヘル
ペスウイルスに典型的な構造を有しており，HSV-1及び -2
と同様に，unique long（UL）及び unique short（US）領域
の両端に，inverted long repeat（RL）と short repeat（RS）
配列が存在する構造をとる（図 1（a））．
　1971年，アカゲザルから分離された Bウイルスがウサ
ギの初代細胞で複製できるようになり，この株（E2490）
が「標準」または「実験室」の Bウイルス株として使用
されるようになった 5,6）．E2490株のゲノム配列報告が，
最初のBウイルス全ゲノム配列情報である 7,8,9）．最近では，
様々なマカク種から得られた複数の Bウイルス株のゲノ
ム配列決定から 10,11），そのゲノムサイズは，154,958から
157,447bpの範囲であり，その違いは主に，ゲノムの特定
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の領域で繰り返される配列単位の反復回数の違いに起因し
ている．G+C含有率は約 75%と非常に高い．Bウイルスの
ゲノムは，その遺伝子構成が HSV2および cercopithecine 
herpesvirus 2（CeHV-2）と非常によく似ており，ほとん
どすべての HSV遺伝子のホモログが Bウイルスでは同じ
順序と向きで存在している 7,11,12,13）．相同性のある Bウイ
ルスおよび HSV-2タンパク質の予測されるアミノ酸配列
の相同性は平均 62.5％である 11）．
　一方で，RL1（γ34.5）遺伝子とORF P遺伝子の検出可能
なホモログが，Bウイルスには存在しない（図 1（b））12.13）．
これらの遺伝子はいずれも HSVの神経病原性に関与して
いることが示されており，Bウイルスの神経病原性を考え
ると予想外であった．HSVの RL1コーディング配列は，
RLと RS内部に存在する‘a’と表記されるリピート配列
領域から約 200bpのところから始まる（図 1（b））．しかし，
どの Bウイルス株においても，‘a’リピート配列の 500bp
以内に ATG開始コドンは見当たらない．HSV RL1遺伝子
（または反対側の鎖にあるオーバーラップした ORF P遺伝
子）の識別可能なホモログがないにもかかわらず，RL2開
始コドンと Bウイルスゲノムの‘a’リピート配列の間の
RL1領域は，HSVとほぼ同じサイズである．このことから，
Bウイルスゲノムのこの領域が何らかの機能を果たしてい
ることが示唆されている．Bウイルスのこの領域には明ら
かな ORFは無いが，2つの繰り返し配列があり，この領
域（L/ST RNAの 5'部分を含む）の RNA構造解析により，
ステムループ型の二次構造の可能性が多数示されている．
この領域の配列は，アカゲザル由来の Bウイルス 15株の
間では高度に保存されているが，異なるマカク種から分離
された Bウイルス間では保存されていない 14）．更に，
RL1領域の 1162bpを欠くが，RL2（ICP0）の 5つの転写
制御要素と‘a’リピート配列に隣接する 3つの miRNA
のうち 2つを保持している Bウイルス変異体（E90Δ
RL1）（図 1（b））を作成し，細胞での増殖性とマウスで

の病原性が解析された 14）．この変異体は，Vero細胞にお
いて親の野生型ウイルスと同様に増殖することから，ゲノ
ムのこの領域は in vitroでの Bウイルス複製に必須ではな
いことが示された．一方で，初代マウス皮膚線維芽細胞に
低MOI（0.3PFU/細胞）で感染させた場合，感染後 24時
間までに小さなプラークを形成するが，時間の経過ととも
に広がらなくなった．低MOI感染後に産生される感染性
ウイルスの量を測定したところ，E90ΔRL1変異体では，
複製は行われるものの，感染 24時間後に産生される感染
性ウイルス量は，野生型 Bウイルスが産生する量よりも
有意に少ないことが分かった．また，皮膚瘢痕化モデル（後
述）15,16）を用いたマウス実験では，変異体の LD50は親ウ
イルスの 104.4 PFUに対し，変異体は 103.7 PFUであり，
感染したマウスが死亡／安楽死するまでの期間は，両ウイ
ルスとも同じであった（5.5-6日）．以上のことから，Bウ
イルスの RL1領域は，Bウイルスの神経病原性の主要な
決定因子ではないと考えられている．また，潜伏感染 /再
活性化に関わるとされる LATは Bウイルスゲノム上には
正確にはマッピングされていない．一方で，LAT内また
はその近傍から生成されたと考えられるmiRNAが次世代
シーケンスを用いて検出されている 17,18）．Bウイルスゲ
ノム上には，13のmiRNAがコードされている．そのうち
の 4つは，Bウイルスが潜伏感染していたカニクイザルの
三叉神経節でも検出されており，これらのmiRNAが Bウ
イルスの病原性に関与している可能性が示唆されている．
　他の Bウイルス遺伝子産物の病原性への関与を調べた
研究には，virion host shutoff（VHS）タンパク質をコー
ドする UL41遺伝子があるが，この遺伝子を欠失させても，
マウスにおける Bウイルスの LD50に大きな影響は認めら
れなかった 15）．
　Bウイルスの細胞へのエントリーに関しては，HSV-1
で報告されている Nectin-1がレセプターとして機能して
いることが報告されている 19）．BウイルスとCeHV-2から， 

図 1  （a）Bウイルスのゲノム構成．（b）RL領域と RS領域の拡大図．予測される ORF（緑），Bウイルスには存在しない HSVの
ORF（青），RS領域の DNA複製起点（黄），miRNA（アスタリスク），繰り返し配列（マゼンタ）及び E90Δ RL1変異体で
欠失した領域（赤）を示した．

 参考文献［15]より引用．
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HSVの融合に必要な 4つの相同性のある糖タンパク質で
ある glycoprotein B（gB），gD及び gH/gLを用いた細胞
融合アッセイにおいて，HSV-1 の gD 受容体である
Nectin-1が，Bウイルスと CeHV-2の両方の糖タンパク質
を発現する細胞の融合を仲介することが示された．しかし，
もう一つの HSV-1 gD受容体である herpesvirus entry 
mediator（HVEM）は，Bウイルスおよび CeHV-2による
細胞融合を促進しなかった．また，HSV-1の gBと会合す
ることにより膜融合を誘導する Paired Immunoglobulin-
like type 2 Receptorα（PILR）も，細胞融合を媒介しなかっ
た．Bウイルスの感染は Nectin-1を発現する細胞でのみ
可能であったことから，HVEMと PILRはエントリー受
容体として機能しないが，Nectin-1がエントリーを仲介し
ていることが示された．一方で，gDは，Bウイルスのマカ
ク及びヒト細胞へのエントリーには必須ではなかった 20）．
　Bウイルス感染症の動物モデルとしては，ウサギが歴史

的に使用されてきた．少し前まで，薬剤の抗 Bウイルス活性
の試験はすべてウサギを用いて行われていた 21,22,23,24,25）．し
かし，ウサギは，その大きさ，免疫学的試薬が比較的少な
いこと，BSL4レベルで収容し取り扱うことの難しさ，を
考えると，理想的な動物モデルとは言えない．乳児マウス
は Bウイルスに感受性があり，このモデルを用いて Bウ
イルスが軸索 -経シナプス的に伝播することが証明されて
いる 26,27）．また，若齢マウスに筋肉内（i.m.）注射（噛み
傷に似ている）で感染させると，アカゲザルから分離され
た Bウイルスのさまざまな株の神経病原性にかなりのば
らつきがあることがわかったが，このモデルシステムの再
現性は高くなかった 28）．しかし，若齢の BALB/cマウス
の左脇腹の毛を剃り，18Gg針で皮膚に軽く傷をつけ，そ
の部位にウイルスを接種すると，ヒトに見られるものと非
常によく似た疾患が発生し，再現性も高いことが分かった
（皮膚瘢痕化モデル）29）．このマウスモデルは，抗ウイル

図 2  アジアに生息するマカク属サル（Lion-tailed, Pig-tailed, Bonnet, Cynomologous， Japanese and Rhesus macaques）の生息域．
 参考文献［49］からの引用．
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図 3 旧世界ザル（OWM）由来のシンプレックスウイルスの系統解析．MAFFT ver.7.394でアラインメントし，IQ-Treeで最適な
置換モデルを算出した 62,63）．A）Splitstree ver.4.14を用いてアライメントから作成した系統樹ネットワーク．B）RAxMLGUI 

(GTRCATI; ver 1.3) 64）を用いて，HSV-1をアウトグループとしたアライメントから作成した最尤ツリー．C）マカクザルの系
統樹 49）．参考文献［50］より引用．
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陥り，人工呼吸器が装着された．腰椎穿刺の結果，無菌性
髄膜炎と診断され，アシクロビルの静脈内投与を受けた．
入院翌日に採取した皮膚生検では B型ウイルスが陽性で
あった．その後，状態が悪化し死亡した．この患者の妻は，
夫の皮膚病変に使用されたヒドロコルチゾンクリームを自
分の指の指輪の下の接触皮膚炎の部分にも塗っていた．こ
の皮膚炎は非常に痒く，血が出るほど掻いていた．夫の発
症後，皮膚科医の診察を受け，採取したサンプルの培養を
行い，アシクロビルの内服薬を処方された．培養により B
ウイルスに陽性であることが報告され，入院し，アシクロ
ビルの点滴を受けた．皮膚炎は消失し，病状はそれ以上進
行しなかった．その後，3～ 4日ごとに口腔内と結膜スワ
ブの培養を行った．結膜炎の臨床的証拠は無かったが，結
膜スワブの培養では 18日間 Bウイルスが検出された．
　20年以上報告が無かった Bウイルス病であったが，
2019年に日本（2症例）で，2021年に中国（1症例） 32）で，
それぞれ初となる Bウイルス病症例が報告された．日本
の 1症例目は，2019年 2月に動物実験施設でのサル実験
従事者が頭痛，発熱等により医療期間を受診．同年 11月
に国立感染症研究所において，患者髄液を用いて Bウイ
ルス検査が行われ，Bウイルス病であることが確認された．
2症例目は，1症例目の発生を受けて，同じ動物実験施設
で疫学調査を行う中で確認された．過去にサルと直接的接
触等があり，発症当時（2014年）採取されていた検体を
改めて検査した結果，Bウイルス病が確認された症例であ
り，同年 12月に，同様に患者髄液を用いて Bウイルスの
確定診断が行われた．両患者は現在も加療中である．両患
者共，マカク属サルに関わる業務に従事していたが，明ら
かな暴露の機会は確認されていない（鹿児島市プレスリ
リースより）．中国では，霊長類の繁殖と実験研究を専門
とする研究所に勤務する獣医外科医が 2021年 3月 4日と
6日に 2匹の死んだサルを解剖し，その 1ヵ月後に吐き気
と嘔吐に続いて神経症状を伴う発熱を経験した．複数の病
院を受診したが，最終的に，5月 27日に死亡した．4月
17日，この患者から脳脊髄液を採取し，次世代シークエ
ンス（NGS）を実施したところ，アルファヘルペスウイ
ルスの感染の可能性を示唆する 285のリードが得られ，さ
らに，real-time PCRによる Bウイルス 33），水痘・帯状疱
疹ウイルス 34），サル痘ウイルス及びオルトポックスウイ
ルス 35）の検出を試み，Bウイルスのみが陽性（Cycle of 
threshold：34）であった．
　ヒトの Bウイルス感染において重要なことは，咬傷や
引っかき傷といった，明らかな暴露以外にも，当時は些細
な接触と考えられていたことで感染していることである．
上記以外に，ケージの掃除をしていたところ，サルの排泄
物が目に入り発症した例 36），サルの腎臓由来細胞の
primary cultureをしていた際のフラスコで負った傷から
感染した例 37）等，様々な感染ルートによる感染例がある．

ス剤の有効性や Bウイルスの分子学的研究に用いられて
いる 15.16）．Bウイルスに感染したマウスの脳幹の病変は，
単核細胞の血管周囲の凝結，神経細胞の壊死，グリオシス，
網状管内の白質の破壊が特徴的であり，脊髄病変に見られ
るような大きな泡沫状のマクロファージを伴っていた．ウ
イルス抗原は神経細胞やグリア細胞内にも存在し，炎症の
重症度はウイルス抗原の量に関連していた 28）．

3. Bウイルス病

　Bウイルス病の症例報告は，世界で 50例近く，論文報
告だと 28症例 29）が報告されている．Bウイルス病は，
ポリオワクチンの検定やレトロウイルス及び肝炎ウイルス
の研究等で，サルを用いた研究が盛んになった年代に報告
が集中している．これまで，Bウイルス病の発症例報告に
関連して 3度の勧告が米国 CDCの Bウイルスワーキング
グループより出されている 30）．その後，1997年の報告以降，
日本での初症例まで，Bウイルス病の新規発症例報告は無
かった（米国での検査報告例が 1件あると言われるが，詳
細は不明である）．以下に，最初の症例，ヒト -ヒト感染
例及び日本と中国の症例を紹介する．
　1932年の報告 1）が世界で初めて Bウイルスが分離同定さ
れた症例である．1932年 10月 22日，Dr. William Bartlet 
Brebnerは実験中に外見上健康なアカゲザルに左手の 2本
の指（薬指と子指）を咬まれた．指の傷は表面的なもので，
最初にヨードチンキで，次いでアルコールで消毒して，仕
事を続けた．3日後，咬傷部に発赤，腫脹，痛みが見られ，
リンパ管炎，所属リンパ節腫大が出現した．6日目に発熱，
10日目に神経症状（上行性麻痺）が出現し，脳脊髄液の
単核細胞上昇，蛋白質増加が認められた．外傷部の皮膚に
は水疱性病変も出現した．17日目に痙攣・昏睡状態となり，
1932年 11月 9日に呼吸不全（呼吸筋麻痺）にて死亡した．
剖検時，神経系組織には急性横断性脊髄炎と，前頭葉，橋，
延髄にも炎症性変化が認められた．1933年に脳組織から
ウイルスが分離され，患者のイニシャルW.Bに因み，当
初Wウイルスとも呼ばれたが，その後 Bウイルスと呼ば
れるようになった．
　ヒト -ヒト感染に関しては 1例のみが報告されている 31）．
37歳の男性が，左前腕部に，サルに噛まれたか引っ掻かれ
たかのような貫通傷を負った．負傷から 5日後，傷口に疱疹
状の小水疱ができた．病変部が痂皮化した後に皮膚科医の
診察を受けたところ，病変部の擦過物（Tzanck preparation）
から巨細胞が検出されたが，明瞭なウイルス封入体は検出
されなかった．帯状疱疹と単純疱疹との推定診断が下され，
局所アシクロビルが処方されたが，患者はヒドロコルチゾ
ンクリームの局所投与のみで対処した．その後，数日間に
わたって，左腕のしびれ，胸痛，呼吸困難，発熱，錯乱，
嗜眠，複視，嚥下障害などの症状が認められ，何度か救急
外来を受診した後，入院した．その日のうちに呼吸停止に
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また，10年以上サルと関わっていないにも関わらず発症
した例（潜伏感染 ?）38）も報告されているが，これも発症
直近のサルに関わる些細な接触（暴露）に気づいていない
可能性もある．一方で，これまで，サルの末梢血への曝露
がヒトへの感染を引き起こすことは確認されていない．
　HSV-1に対する中和抗体が Bウイルスの感染発症を防
御している可能性が考えられていた．しかしながら，1957
年の Bウイルス病で死亡した症例 39）において，患者の血
清から，HSV-1に対する中和抗体が検出されたが，病前，
病中，死後に採取された血清において，その力価に変化は
なかった．また，Bウイルスに対する抗体は，病気の経過中
には検出されなかった．更に，分離されたウイルスは，患
者血清を含む HSV-1抗血清によって中和されなかった．
したがって，HSV-1に対する抗体は，Bウイルス感染に
対する防御にはならないことが示唆されている．
　Bウイルス病の治療に関しては，Bウイルス病発症後，
呼吸停止や昏睡状態になる前にアシクロビルまたはガンシ
クロビルの静注で積極的な治療を受けた場合，回復する可
能性が高い．一方で，患者が勝手にアシクロビル経口投与
量を減らしたため，Bウイルス病が再燃した例があり 31），
治療薬の投薬期間や中止時期に関する基準は定まってはい
ないが，症状が治まった後も，ある一定期間は抗ウイルス
薬の投与を続ける必要がある．Bウイルス病から回復後，
ウイルスの再活性化により再度発症した例が報告 40）され
ており，Bウイルスはヒトにおいても神経節に潜伏感染す
ることが示唆される．そのため，治療後も，一定頻度での
フォローアップを行い，ウイルスの再活性化による再発に
は注意が必要である．

4. Bウイルスの遺伝子型

　Bウイルスには遺伝子型が存在することが PCR-RFLP
解析により報告されていた．アカゲザル由来株間では
RFLPプロファイルに差がないが 41），カニクイザル由来 B
ウイルスとの間では RFLPプロファイルが異なる 42）こと，
また，ある遺伝子領域に対するプライマー setを用いた
PCRでは，特定の Bウイルスを検出できないことが報告
されていた 43）．その後，一部遺伝子領域（gG-gJ-gD）のシー
ケンスにより，それぞれのサル種に特異的な Bウイルスが存
在し，少なくとも 3つの型，rhesus type（アカゲザル型），
cynomolgus type（カニクイザル型）及び pigtail type（ブ
タオザル型）に分類されることが報告された 44）．
　ニホンザルは，自然の地理的範囲が他のどのマカク種と
も重ならない種である（図 2）．そのため，Bウイルスの
遺伝子型が存在するとすれば，他の Bウイルスの遺伝子
型と最も乖離しているのではないかと予想されていた．し
かしながら，米国に生息するニホンザル由来 Bウイルス
分離株 7709642及び 7709609株を用いた一部遺伝子領域
（gG-gJ-gD）の系統解析の結果，ニホンザル由来 Bウイル

スはアカゲザルから分離された Bウイルスと近縁であり，
ブタオザルやライオンテールのマカクサルから分離された
Bウイルスと離れており，アカゲザル型に分類された．こ
の配置は，宿主となるマカク種の系統と一致している 45）．
同様に，日本に生息しているニホンザルの三叉神経節から
DNAを抽出し，一部の遺伝子 UL27及び UL19の塩基配
列解読による系統解析の報告でも，アカゲザルに近縁であ
ることが示された 46）．ニホンザル由来 Bウイルスがアカ
ゲザルの Bウイルスと同じ遺伝子型であるかどうかを決
定的に判断するためには，日本国内のニホンザルから分離
されたBウイルスのフルゲノムの解析が必要である．また，
ニホンザルは，南は九州の屋久島から北は本州の下北半島
まで，日本全国に生息している．屋久島のニホンザル（M． 
fuscata yakui）は本州のニホンザル（M. fuscata fuscata）
とは分類学的に区別されており，本州のニホンザルは地理
的に孤立した数十の地域集団に分類されている 47）．日本
の異なる地域で採取されたニホンザル由来の Bウイルス
の遺伝子配列や性状を解析することは，Bウイルスの分離
株に，集団特異的な変異があるかどうかを知るために必要
である．
　Bウイルスの 3つの遺伝子型のうち，ブタオザルのグ
ループはアカゲザルとカニクイザルの遺伝子型よりも離れ
て分岐していた．最近の報告で，数種のマカク属サルから
分離された Bウイルス 19株の完全なゲノム配列を決定し
たところ，アカゲザルから分離されたBウイルス株間では，
低いレベルの配列変異が認められるのみで，その変異は，
反復配列または準反復配列の領域に位置していた．一方で，
異なるマカク種から分離された Bウイルス間の配列変異
ははるかに大きく，ゲノム全体に広がっていることが分
かった 11）．また，ゲノム配列以外の性状として，マウス
における LD50を調べたところ，ブタオザルとライオンテー
ルマカク由来のウイルスの LD50が，他と比べて異なるこ
とが示された． ブタオザルとライオンテールマカク由来のウ
イルスの LD50値はともに 107PFU以上であったのに対し，
残りのBウイルスのLD50値は約104PFUであった 11）．さらに，
全ゲノムデータに基づく系統樹と最尤樹（図 3A及び B），
および連結された（UL30/VP5/UL42）タンパク質配列に
基づく系統樹は，Li48）らの研究に基づくマカクの系統樹（図
3C）に酷似していた 49）．このデータは，ブタオザルとラ
イオンテールマカク由来のウイルスが宿主と共種であり，
また，ゲノム配列及び病原性の違いから，ブタオザルとラ
イオンテールマカク由来のウイルスが別々の，Bウイルス
とは異なる新種のウイルスであることを示唆しており，現
在 ICTVに対して新しい分類の提案がなされている．
　Bウイルス分離株は，系統発生的に異なるマカク種と平
行した異なる遺伝子型に分離される．一方で，これまでフ
ルゲノム解析が行われたアカゲザル以外のサルに由来する
とされる Bウイルス分離株 3種（カニクイザル 由来とさ
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M12-O株がアカゲザル型と同定されたことは，これらの
分離株の由来となったマカクサルが，ある時点でアカゲザ
ル型の Bウイルスに感染していたことを意味している．
M12-O株は，2005年に閉鎖されたコロニーで生まれた 23歳
のメスのボンネットマカクの口腔内病変から分離された 50）．
ボンネットマカク由来の Bウイルスのゲノム情報が他に
無いため，ボンネットマカクに常在する Bウイルスの遺

れる 9400371株，ニホンザル由来とされる 7709642株及び
ボンネットマカク由来とされるM12-O株）がアカゲザル
型として同定されている 11）．このうち，9400371株は，そ
もそも，その出自自体が，アカゲザル由来なのかカニクイ
ザル由来なのかという疑問が存在している．また 7709642
株は上述したように，フルゲノムの解析が必要ではあるが，
アカゲザル型に近縁であることが示されている．一方で，

図 4 monkey forestの労働者から得られた血清を用いた競合 ELISA．可溶性抗原（HSV-1感染細胞（青），BV感染細胞（赤），非
感染細胞（黒）の抽出物）を用いて，HSV-1抗原に対する競合 ELISAを行った．コントロールの HSV-1陽性血清の結合 (上
段左 )は，可溶性 HSV-1抗原によってのみ阻害され，Bウイルス抗原やコントロール抗原によっては阻害されなかった．固
相 HSV-1抗原に対する Bウイルス陽性のマカク血清（HSV陰性）の結合は，可溶性 HSV-1抗原と Bウイルス抗原によって
同等に競合された (上段右 )．Bウイルス感染により死亡した 2名の患者（いずれも HSV1陽性）の血清の結合は，HSV-1と
Bウイルスの両方の可溶性抗原によって競合されたが，Bウイルス抗原による競合は HSV-1抗原による競合よりも少なかっ
た (中段 )．monkey forest労働者 2名（いずれも HSV-1陽性）の血清は，Bウイルス患者の血清と同様の結合力を示した (下
段 )．参考文献 [15]より引用．
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ス抗原に対する競合 ELISA法 58,59）で血清を検査したとこ
ろ，2名（いずれも HSV-1陽性）の血清が，Bウイルス
病患者の血清と同様の結合力を示した（図 4）．典型的な
Bウイルス病（神経学的病変を伴う症状）と一致する病歴
がないことから，これらの人々が無症候性 Bウイルス感
染症を経験している可能性がある．一方で，飼育されてい
るマカクを扱う人を対象にした Bウイルス感染の血清学
的証拠を調べた研究において（1件のみであるが）60），明
らかな無症候性 Bウイルス感染症は確認されていない．
　20年近く報告が無かった Bウイルス病ではあるが，そ
の脅威に対する予防策の必要性は変わっていない．近年，
Barkatiらは，サル飼育施設で働くヒトが，サルに関連し
た傷害を受けた際の，抗ウイルス予防の必要性を評価でき
るツールを報告した 61）．また，北米とヨーロッパでマカ
クを使用している事実上すべての施設では，Bウイルス感
染予防方針が定められている．サル（生死に関わらず）や
その排出物及びケージ等を取り扱う際には，個人防護具
（PPE）を適切に装着すると共に，適切な消毒を行う．サ
ルからの排泄物に暴露（傷や眼等の粘膜への暴露）した場
合は，すぐに暴露部位の洗浄を行い，医師の診察を受ける．
定期的にサルの取り扱い手技や Bウイルスに関しての教
育を行う．ということを徹底することが，今後も重要であ
る．
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 B virus is a herpes virus that natutaly infects macaque monkeys. It is extremely neuropatho-
genic when infection occurs in humans. B virus infection has been reported only in laboratory work-
ers and breeders of macaque monkeys in North America and the United Kingdom, and it is therefore 
recognized as a rare infectious disease. The first cases of B virus disease were reported in Japan in 
2019 and in China in 2021, although no cases had been reported since 1997. Although B virus disease 
has not been reported for more than 20 years, the potential threat has always existed. The viral fac-
tors responsible for the strong neuropathogenicity of B virus to humans has not been identified. There 
are no reports of infection by contact with wild macaque monkeys, but the possibility can not been 
ruled out. In this paper, we describe its virological properties, findings from B virus disease from 
patient-reported cases, and the genotype of B virus.
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