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水痘帯状疱疹ウイルスの血球細胞へのエントリーレセプターを同定し、ウイルス感染機構の解析を行った。
また、病原体感染によって、MHCクラスII分子が異所性に発現し、ミスフォールドしたタンパク質やDNAが提
示され、自己抗体の標的となり、バセドウ病や全身性エリテマトーデスの発症や病態に関与することを明ら
かにした。

KOマウスの解析で、受精の精子と卵子の融合において精子側で必須であることが知られているIzumo1分子の
機能が、動物種の異なるラットにおいても保存されているかどうかをIzumo1-KOラットの解析により調べた
ところ、ラットにおいて、Izumo1分子は、精子側で、卵子との結合に必須な分子であることが示された。

GPIアンカー型タンパク質の生合成に関わる遺伝子のノックアウト細胞ライブラリーを作製し、GPI構造・機
能相関解析、GPIトランスアミダーゼの機能解析を行った。また、多くのGPIアンカー型タンパク質の小胞体
ターゲティングには、前駆体タンパク質のGPI付加シグナルの疎水性度が重要であり、SND2が寄与している
ことを明らかにした。

本研究課題は、大腸菌の細胞外小胞を介した新しい炎症誘導機序の理解を目的とする。大腸菌が分泌する細
胞外小胞に暴露されたマクロファージが、自らの細胞外小胞（エキソソーム）を介してナイーブなマクロ
ファージに炎症性サイトカイン産生を促す機構を発見した。この機構における転写因子ｐ100の役割を解析
した。

腸炎ビブリオが保有する3型分泌装置（T3SS2）の分泌基質制御機構を明らかにするために、様々な遺伝子変
異株の培養上清の質量分析を行い、T3SS2が持つ独自の分泌機構で分泌される新規分泌基質の候補分子を同
定し、病原性発揮機構における役割の解析を行った。
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雌性生殖母体特異的転写因子BFGを同定し,この転写因子が雌性生殖母体マスター転写AP2-FGが雌特異的シス
活性化エレメントに結合するために必須であることを証明した（投稿準備中）。雄性生殖母体特異的転写コ
ファクターgSNF2が雌性生殖母体形成に必須であることを証明した（投稿準備中）。

研究室で開発したIgA誘導ワクチン技術を用いて、ナダのメディカゴ社が開発したViral-like
particle(VLP)を抗原として、抗体誘導と感染防御機構をマウス又はハムスターで検証した。非常に高力価
のIgA誘導と、SARS-CoV-2に対する強い感染防御効果を確認できた。

ゲノムデータのないサルマラリア原虫のゲノム解析を行った。それを含め、公的データベースに保存されて
いるゲノム既知のマラリア原虫のすべてのデータを収集し、すべての蛋白質コード遺伝子について、塩基配
列およびアミノ酸配列レベルでのフィロゲノミクス解析を行い、マラリア原虫全体の系統樹を明らかにし
た。

１）CRISPR/Cas9ノックアウトライブラリーを用いてSFTSウイルス感染時の細胞変性効果（CPE）を指標にし
たスクリーニングと、２）CRISPR-activationライブラリーを用いて蛍光タンパク質を発現できるSFTS
シュードウイルスの易感染性を指標にしたスクリーニング、によってSFTSウイルス増殖に必須な宿主因子の
網羅的同定を開始し、ウイルスの新規レセプター候補遺伝子を同定した。

前年度、経口止瀉薬であるLoperamideが重症熱性血小板減少症候群ウイルス (SFTSV)の細胞内複製に対して
抑制的に働くことを見出したが、本年度、Loperamideが細胞内のカルシウム流入を抑制することで抗SFTSV
効果を発揮していることを明らかにした。


