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研究成果の概要（和文）：SARS コロナウイルスの nsp1 タンパク質は、宿主 RNA 分解促進と

40S リボゾームに特異的に結合することでタンパク質合成を阻害する。nsp1 タンパク質による

RNA 分解には宿主の RNA 分解機構が関与していると考えられる。さらに、SARS コロナウイ

ルスは、nsp1 タンパク質による RNA 分解促進や翻訳阻害の存在下においても、効率よく増殖

することができる。そこで、SARS コロナウイルスによる nsp1 タンパク質の RNA 分解促進や

翻訳阻害からの回避機構を検討した。その結果、nsp1 タンパク質は、ウイルス RNA の非翻訳

領域と特異的に結合し、ウイルス由来の RNA と宿主由来の RNA を区別することで、宿主特

異的な RNA 分解促進と翻訳阻害を引き起こしていることが明らかとなった。 
 
研究成果の概要（英文）： SARS coronavirus nsp1 protein was shown to suppress host protein 
syntheses through the degradation of mRNA and the binding to 40S ribosomal subunits. 
However, SCoV is capable of replicating well in cells impaired the host protein syntheses by 
the expression of nsp1. To determine the mechanism of an efficient translation of mRNA of 
SCoV in cells expressing the nsp1, we investigated the effect of the UTRs of SCoV on the 
evasion from the nsp1-mediated translational suppression. We generated the reporter 
plasmids carrying a firefly luciferase gene flanked by the 5’ UTR and/or 3’ UTR of SCoV and 
determined the luciferase activity in cells expressing the nsp1. Suppression of luciferase 
activity by the expression of nsp1 was cancelled by the transfection of the reporter plasmids 
carrying the 5’ UTR of SCoV but not by those possessing the 3’ UTR. Protein-RNA binding 
assay revealed that the positively charged region in the nsp1 responsible for a specific 
interaction with the stem-loop1 in the 5’ UTR.  
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