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研究成果の概要（和文）：本研究では、歯周病原菌であるPorphyromonas gingivalisが産生する酵素によりイン
フルエンザウイルスのヘマグルチニン(HA)を開裂し、ウイルス感染を促進するか検討した。その結果、P. 
gingivalisによりHAは開裂し、ウイルスが宿主細胞に感染できるようになることが明らかとなった。P. 
gingivalisは、トリプシン様酵素であるジンジパインを産生することから、ジンジパイン阻害薬ならびにジンジ
パイン欠損株を用いて検討を加えた。その結果、アルギニンを切断するジンジパイン(Rgp)がHAを開裂し、ウイ
ルスの感染性獲得に関与することが明らかとなった。

研究成果の概要（英文）：During the initial critical steps in influenza A virus (IAV) infection, 
cleavage of the viral hemagglutinin (HA) by trypsin-like protease is required for expression of 
fusion activity and virus entry into cells. Porphyromonas gingivalis produces trypsin-like 
proteases, such as arginine-gingipain (Rgp) and lysine-gingipain (Kgp). We found that P. gingivalis 
culture supernatants had the ability to cleave HA, thereby, contribute to induction of viral 
infection. Moreover, we also demonstrated that Rgp inhibitor suppressed HA cleavage and infected 
cells via P. gingivalis culture supernatants. In addition, the culture supernatants of P. gingivalis
 Rgp-null mutant and Rgp/Kgp-null mutant were not able to cleave HA, thereby, inhibit the spread of 
IAV infection. In contrast, culture supernatants of wild-type and Kgp-null mutant activated 
infectivity IAV through HA proteolytic cleavage. Taken together, these results suggest that Rgp has 
the ability to cleave HA and contribute to viral spread.

研究分野： 微生物学

キーワード： インフルエンザウイルス　口腔細菌　ジンジパイン
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図４ ジンジパインを欠損した P. gingivalis が
インフルエンザウイルスの感染に及ぼす影響
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