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ミトコンドリアは、エネルギー産生の中心であるだけでなく、細胞内シグナル伝達のハブとしても機能してお

り、特にウイルス感染時には自然免疫応答の活性化に関与する重要なプラットフォームとして知られている。こ

のような役割を担うミトコンドリアは、ウイルスにとっても標的となりやすく、多くのウイルスがミトコンドリ

ア局在性のタンパク質を利用して宿主の防御機構に干渉している。細胞質内で複製するウイルスでは、ウイルス

タンパク質がミトコンドリアにアクセスしやすい環境にあるが、核内で複製するウイルスの場合、限られた数の

タンパク質を巧みに細胞質と核に配置しながらミトコンドリアを制御する必要がある。代表的な核内複製型 RNA

ウイルスとして、インフルエンザウイルスやボルナ病ウイルス（BDV）が挙げられる。インフルエンザウイルス

の PB1-F2 タンパク質については、ミトコンドリア膜電位を低下させることにより、その構造を断片化させ、自

然免疫の活性化を妨げる仕組みが示されている。BDV においても、感染細胞でミトコンドリア電位の破綻が観察

されており、ウイルスの P タンパク質がミトコンドリアに存在する宿主因子と相互作用することが本研究で明ら

かとなった。Pタンパク質は本来、ウイルスゲノムの転写・複製を補助する核局在性の分子であり、そのミトコ

ンドリア移行の分子メカニズムは不明のままである。現在の知見からは、この P タンパク質がミトコンドリア関

連タンパク質 PINK と物理的に結合する可能性が示されており、PINK の機能に及ぼす影響が注目されている。一

戸研究室では、PINK およびその関連分子 Parkin を欠損したマウス由来 MEF 細胞をすでに保有しており、これら

の細胞を活用して Pタンパク質がミトコンドリアに与える影響を解析する計画である。今後は、BDV P タンパク

質と相互作用する宿主側因子の同定を足がかりとして、その局在制御機構や、BDV 感染によるミトコンドリア調

節機構の全体像およびその生物学的意義の解明を目指す。 

 

 


