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概要 ＥＡ (600字～800字程度にまとめてください。) 

 
 我々のグループでは、non-muscle myosin heavy chain IIA (NMHC-IIA)は HSV-1 gB と結合する entry 

receptor であることを報告している（J. Arii et.al, Nature 2010）。脊椎動物は、NMHCの isoform を 3

種類持つ。この中でも NMHC-IIB は、生体内における HSV-1の重要なターゲットである中枢神経系において

強く発現している。HSV-1 に感受性を持つ COS 細胞は、NMHC-IIA を全く発現しない一方で、NMHC-IIB を発

現する。COS 細胞を用いることで、NMHC-IIB が gB と結合し、HSV-1 の侵入を仲介する能力があるのかを解

析した。結果は以下の通りである。i)COS 細胞への HSV-1侵入時において、NMHC-IIB は gBと共沈降した。

ii)マウスマクロファージ由来 IC21 細胞への NMHC-IIB の過剰発現は、HSV-1 感受性を増加させた。iii)COS

細胞への NMHC-IIB のノックダウンは、HSV-1 侵入、および HSV-1 糖タンパク質による cell-cell fuison

を抑制した。iv)NMHC の機能および局在は、myosin light chain kinase によって制御されることが知られ

ている。myosin light chain kinase の阻害剤は、COS 細胞への HSV-1 侵入時に起こる NMHC-IIB の細胞表

面量増加を抑制し、HSV-1 侵入を阻害した。 
 これらの結果から、中枢神経に強く発現する NMHC-IIB は、NMHC-IIAと同様に HSV-1 gBと結合し、HSV-1
侵入を仲介していると考えられる。免疫系細胞に強く発現する PILRαを始めとして、これまでに複数の gB 
receptor が同定されてきた。これらの receptor を生体内において HSV-1 がどのように使い分けているの
かを解析することで、HSV-1 の tropism や病態発現機構を明らかにすることができると考えられる。 
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欧文概要 ＥＺ 

 
 Non-muscle myosin heavy chain IIA (NMHC-IIA) has recently been reported to function as a herpes 
simplex virus 1 (HSV-1) entry receptor by interacting with viral envelope glycoprotein B (gB).  
Vertebrates have three genetically distinct isoforms of the NMHC-II, designated NMHC-IIA, NMHC-IIB and 
NMHC-IIC.  COS cells, which are readily infected by HSV-1, do not express NMHC-IIA but do express 
NMHC-IIB.  This observation prompted us to investigate whether NMHC-IIB might associate with HSV-1 
gB and be involved in an HSV-1 entry like NMHC-IIA.  In these studies, we show that: (i) NMHC-IIB 
co-precipitated with gB in COS-1 cells upon HSV-1 entry; (ii) overexpression of NMHC-IIB in IC21 
cells significantly increased their susceptibility to HSV-1 infection; (iii) knock-down of NMHC-IIB 
in COS-1 cells inhibited HSV-1 infection as well as cell-cell fusion mediated by HSV-1 envelope 
glycoproteins; and (iv) a specific inhibitor of myosin light chain kinase, which has been reported 
to induce cell surface expression of NMHC-IIA, inhibited both cell surface expression of NMHC-IIB 
in COS-1 cells upon HSV-1 entry and HSV-1 infection.  These results supported the hypothesis that, 
like NMHC-IIA, NMHC-IIB associated with HSV-1 gB and mediated HSV-1 entry. 
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