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研究成果の概要（和文）：ポリオウイルス（PV）感染は中枢神経系特異的に病変を認めるというトロピズム（指向性）
を有する。本研究は、PVのIRES（internal ribosome entry sites）依存的翻訳開始機構を制御する宿主因子を同定し
、機能解析を行うことで、PVの中枢神経特異性に寄与するIRES依存的翻訳開始機構の素過程を解明することが目的であ
る。本研究では、生化学的・分析化学的なスクリーニング系を駆使し、神経細胞特異的に発現・機能している宿主因子
の候補をいくつか同定した。これらの候補宿主因子の機能解析を通じて、PVのIRES依存的翻訳を介した、中枢神経特異
性獲得の分子基盤を明らかにできると考えられる。

研究成果の概要（英文）：Poliovirus (PV) infection occurs as a result of destruction of motor neurons in th
e central nervous system (CNS). The aim of this study is to elucidate the fundamental process of IRES-depe
ndent translational initiation involved in PV tissue tropism, through the identification and functional an
alysis of the host factors that regulate PV IRES (internal ribosome entry sites)-dependent translational i
nitiation. In this study, we identified some host factor candidates that are specifically expressing and a
cting in nerve cells, utilizing biochemical/analytical chemical screening systems. This study is valuable 
to reveal the molecular basis of acquiring the CNS-specificity of PV infection through IRES-dependent tran
slation.
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