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研究成果の概要（和文）：進行性多巣性白質脳症は，JC ウイルス感染による脱髄脳症である。乏突起膠細胞の腫大核
には、核全体を占めるウイルス封入体(full inclusion) が認められる。さらに我々は，JCウイルスがPML-NBsに集積し
てドット状の封入体(dot-shaped inclusions) も形成することも報告している。本研究で、感染細胞の核はS からG2 
期様への細胞周期移行に伴い腫大し、PML-NBsも腫大化することを明らかにした。JCウイルスは，腫大化するPML-NBsを
足場に複製し，その後核全体を占める封入体を形成する。PML-NBsの機能破綻が，乏突起膠細胞の細胞変性を誘導する
可能性がある。

研究成果の概要（英文）：Progressive multifocal leukoencephalopathy is a fatal demyelinating disorder 
caused by JC virus infection. Histopathologically, infected oligodendroglia-like cells display two 
distinctive inclusion patterns: full inclusions in which progeny virions occupy throughout the enlarged 
nucleus and dot-shaped inclusions in which virions are clustered at subnuclear domains called 
promyelocytic leukemia nuclear bodies (PML-NBs). In this study, we clarified that nuclei of infected 
oligodendrocytes enlarge with cell cycle transition from S to G2-like state. PML-NBs also enlarge during 
this process, and the virus re-produce progenies. Eventually, PML-NBs are dispersed by propagating 
viruses. Therefore PML-NBs serve a scaffolding role for viral progeny production however it remains 
unclear why the virus-infected oligodendrocytes undergo cell death but not mitosis, after cell cycle 
transition from S to G2.

研究分野：神経病理学

キーワード： 進行性多巣性白質脳症　JCウイルス　細胞周期　PML-NBs　DNA複製　細胞変性　細胞腫瘍化
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