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研究成果の概要（和文）：パラミクソウイルスの上皮組織における増殖機構を明らかにするために、代表的なパ
ラミクソウイルスであるムンプスウイルスおよび麻疹ウイルスを用いて、ウイルス増殖に必要な宿主因子の解析
を行った。シャペロンタンパク質であるHeat shock protein 90 (Hsp90)の機能を阻害すると、ポリメラーゼ複
合体を形成するLタンパク質の安定性が低下した。さらにHsp90阻害剤の処理によって、ウイルスRNAの合成およ
びウイルス産生が抑制されたことから、Hsp90はウイルスのポリメラーゼ複合体形成を促進することでパラミク
ソウイルスの増殖を促進する因子であることが明らかになった。

研究成果の概要（英文）：In order to clarify the molecular mechanisms of paramyxovirus infection in 
the epithelial cells, we analyzed the roles of host chaperone protein, heat shock protein 90 
Hsp90), in the mumps virus and measles virus infections. The Hsp90 activity was required for the 
stability and activity of the L protein that is the catalytic subunit of viral polymerase, because 
an Hsp90-specific inhibitor, 17-AAG, destabilized the L protein and suppressed the viral RNA 
synthesis. The data in this study show that the Hsp90 chaperone machinery assists in the maturation 
of the paramyxovirus L protein, and thereby in the formation of a mature polymerase complex and 
efficient viral replication.

研究分野： ウイルス学

キーワード： パラミクソウイルス　ムンプスウイルス　麻疹ウイルス　Heat shock protein 90　Lタンパク質　複合
体形成　RNA合成
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様 式

１．研究開始当初の背景
近年、粘膜面に存在する免疫システムである
粘膜免疫システムが生体防御において重要
な役割を担っていることが明らかになり、呼
吸器においても経鼻粘膜ワクチンなど局所
免疫を利用した感染対策が注目されている。
さらに吸入型の抗インフルエンザ薬など、局
所作用の抗ウイルス薬なども開発されてい
る。このような局所の感染制御には宿主側か
らの理解だけでなく、粘膜上皮におけるウイ
ルスの増殖機構を理解することが必要不可
欠であるが、多くのウイルスについてその解
明は進んでいない。
パラミクソウイルス科ウイルスには、ヒトパ
ラインフルエンザウイ
ルスといった多くの呼吸器ウイルスが含ま
れるだけでなく、気道粘膜から侵入し全身感
染を引き起こすムンプスウイルス
疹ウイルス
MeV
としてだけでなく、全身伝播後の二次標的組
織としても重要である。このことから、パラ
ミクソウイルス科ウイルスの上皮組織にお
ける感染機構を明らかにすることは、呼吸器
やその他上皮におけるウイルスの局所感染
機構の理解だけでなく、全身感染を起こすウ
イルスの感染動態の解明にもつながると考
えられる。
 
２．研究の目的
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