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研究成果の概要 

 本研究では、麻疹ウイルス（Measles virus, MeV）の中枢神経系増殖において、同一細胞膜上におけ

る受容体結合タンパク質（H）と宿主膜貫通タンパク質との相互作用によって引き起こされる細胞融合

（シス受容体模倣現象）に注目し、その分子基盤の解明を目指している。2024年度は特に、MeVの Hタ

ンパク質のストーク領域に着目し、脳炎分離株に特徴的な変異がこのシス融合能に与える影響を詳細

に解析した。その結果、特定の変異が、以前我々が同定した MeV のシス受容体模倣因子である Cell 

adhesion molecule 1 (CADM1)および CADM2を介した膜融合を顕著に促進することを見出した。既知の

受容体である SLAM や nectin-4 を介する融合には影響を及ぼさなかった。また、これらの変異は H タ

ンパク質の細胞表面発現量や CADM分子との直接的相互作用には大きな変化を与えていないことも確認

した。詳しいメカニズムは未解明であるが、膜貫通領域付近に位置するこれらの変異が、局所的な構造

や細胞膜との相互作用様式の変化を通じてその機能に影響を与える可能性が示唆された。さらに、Fタ

ンパク質に脳炎分離株由来の複数の変異が蓄積することで、CADM 分子以外の未知の宿主因子を利用し

た融合活性が獲得されることも解明しつつある。一方、MeVの属するモルビリウイルス属における CADM

の融合因子としての役割を検討するため、イヌジステンパーウイルス（CDV）を用いた解析を実施した。

公共 RNA-seqデータを用いた解析により、イヌにおいても CADM分子が中枢神経系に高発現しているこ

とが示唆され、さらに、イヌ CADM分子が CDVの膜融合を促進する機能を有することが確認された。他

の動物モルビリウイルスに対する評価も検討中である。 
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