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　　　　　　　　1．はじめに

　Camψtlobacter属は，人畜共通感染症を引き起

こすグラム陰性，微好気性の捻れた菌体を持つ桿

菌である。この属の中でCamψtlobacterブ伽痂

（C．ブ6ブ襯の，CamPylobacter　coli（C．　coli），

CamPylobacter　fetus（C．　fetus）等の菌種がヒト

に対する病原菌として知られている。C．ノ吻痂，

C．coli，は，カンピロバクター腸炎の原因菌で，

下痢，食中毒などを起こすが，敗血症や随膜炎な

どの全身感染を起こすことは希である。一方，C．

fetus　subsp．　fetzasは，しばしば免疫不全者や新生

児に敗血症や髄膜炎，心内膜炎，関節炎などの感

染症を起こし，現在，問題になっている（1－3）。一般

に，随膜炎や敗血症のような侵入性の病気を起こ

す病原細菌の多くは，その菌体表層に宿主の感染

防御機構に対して抵抗する因子を有している。そ

の代表的なものは英膜で，肺炎球菌（Streptococ－

cus　Pnezamoniae），肺炎桿菌（Klebsiella

Pnezamoniae）や髄膜炎菌（Neisselia　men　in－

gitidis）感染などでは重要な病原因子である。以前

よりC．fe　tzasにも菌体保護因子が存在することが

示唆されていたが（〃｝6），電子顕微鏡観察で英膜構

造は見られず，その病原因子は不明であった。そ

して1989年に著者ら（7）により，生体内で増殖した

C．fetzasの菌体表面にcrystalline　surface　layer

（以下S－layerと略す）という構造物が最外側（細

菌外膜のさらに外側）に存在することが明らかに

された。S－layerは，　Surface　array　protein：SAP

（以下S蛋白と略す）と呼ばれるサブユニットが菌

体表層に規則的に配列している蛋白の層である。

S－layerは，グラム陰性，陽性を問わず多くの菌に

見いだされていたが，非病原菌がほとんどの為，

その感染における意義につてはあきらかにされて

いなかった。しかし近年の研究によってC．fetzas

感染においてS－layerは血清抵抗性（serum

resistant）ならびに白血球の貧食に抵抗する作用

（anti－phagocytic　effect）を担うことで，魚体を

感染防御機構より守り，全身感染を可能にして，

病原性に深く関与することが明らかになった。著

者らは，1987年から，新生児髄膜炎患児（1）より分離

したC．fetus　subsp．　fetus菌株を用いてS－layer

について研究し，電顕観察により初めてS－layer

の形態変化を報告し，それに伴う抗原変化と分子

生物学的側面について研究してきた（7’15）。その結

果，C．　fetzasには，　Sヨayerの抗原性を変化させて

宿主免疫から逃れて生存を助ける機構が存在する

ことが判明した。C．　fetusのS－layerについては，

ここ10年間で多くの知見が得られ，S－1ayerの発

現調節メカニズムなど，その全貌が明らかになり

つつある。しかも，これらの知見は，細菌の構造

機能解析における新しいパラダイムを示すもので

ある。ここでは，C．　fetus　S－layerを中心に，そ

の形態，機能，抗原変異とその発現におけるプロ

グラムされた遺伝子再配機構（programmed　gene

rearrangement）について解説する。

　　　　　　　II．　S－layer

グラム陽性菌，陰性菌を問わず，300以上の菌種
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において，その表層に四角形状（square，もしく

はtetragonal），六角形状（hexagonal）または平

行線状（oblique）を呈する規則的配列構造（S－

layer）が電子顕微鏡により観察される（16－18）（図1

A）。S－layerは，　regUlar　array（RA）とも呼ば

れ，蛋白もしくは糖蛋白のサブユニット：S蛋白

が，群体構造物（リボ多糖：LPSなど）に非共有

結合し，旗国表層に規則的に配列したもので，一

般に，グラム陰性菌では，S　一layerは外膜のさらに

外側に付加層（additional　layer）として存在する

（図1B）。配列の規則性は，　S蛋白それ自身に組

立（self　assemble）機能がある。　S－1ayerは菌全

体を覆うため，それを構成するS蛋白は細菌総蛋

白の最大15％を占めるほどになる。S－layerの存

在はかなり以前より知られていたが，全ての菌種

に共通した機能はなく，それぞれの菌種で，菌の

形の保持，環境との高分子物質の交換の調節や菌
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S－layerの3種類の形状（A）とグラム陰性菌の

（A）S蛋白サブユニットは，規則的に配列する。例えば

　p6では，6個が集合して基本形をつくり，さらに大
　きな配列をつくる。

（B＞S蛋白が外膜に結合して，菌体全面を覆う膜を形成

　する。（文献，16，18より改変）

体保護機能などが挙げられている（16）。しかし，そ

の病原性における意義は不明であった。1982年，

魚の病原菌であるAeromonOUS　salmOnicidaにお

いてS－layer消失により病原性が消失するこ

と（19）から，S－layerの病原因子としての役割が注

目され，以後，TrePonemα，　Ricfeettsia，　Clos－

tridium，　Bactero　ides，　C．　fetzasなどにおいて，　S

－layerの病原性への関与が報告されている（17）。

　　　　　　III．　C．　fetus感染症

　CamPylobaoter属は1963年にVibrio属より独

立した。元来，家畜や家禽の腸管や生殖器に感染

する微好気性菌で，ウシ，ブタ，ヒツジ，ニワト

リ，イヌなどが保菌することが多く，古くから獣

医学領域で，Vibrio　fetusとして，家畜の流産，腸

炎の原因菌として研究されてきた。1957年に

Kingらは，　Vibrio　fetusのなかに発育温度の異な

る2グループが存在することを指摘し，42．Cで発

育可能で，ヒトの下痢と関連があるグループを

‘related　vibrios’（現在のC》幽η〃60のと呼び，

家畜の流産やヒトの全身感染を起こす従来のVi－

brio　fetus（現在のC．　fetus）と区別した。　C．　fetus

は，形態学的にはC．ノ逸気よりらせんの波長が

長く，菌体の球状化（coccoid　form）もない。

C．fetusは，生化学的性状などにより，亜種fetus

と亜Pt　venereαlisに分けられ（20・21），いずれも家畜

の伝染性流産，不妊の原因菌であるが（22），ヒトに

病原性を示すのは，亜種ル嬬である。（］．　fetUS

subsp．fetzasは，有蹄動物，鳥類，は虫類など幅広

い動物宿主の腸管に分布し（20），ヒトへの感染は，

本菌に汚染された水や食品（生レバーなど）を経

口摂取することで起こる。腸管感染後，血中に侵

入して菌血症となる。そして，まれであるが，基

礎疾患（特に肝機能障害や免疫低下）のある宿主

では各臓器に運ばれて炎症を起こし，発病（3・23）し

ていると考えられる（図2）。

　　　　　IV．　C．　fetusのS－layer

A．機能

　患者から分離直後のC．　fetZtS菌株（野生株）は，

全株がS蛋白を産生し（S＋），菌体はS－layerに
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図2　ヒトにおけるC．fetus　subsp．力幡の感染機序

　　　動物から汚染された飲食物の経口摂取により，
　　　C　fetusは腸管に定着する。大部分では胃腸症状はな

　　　いが，場合によっては下痢が起きる（破線矢印）．腸管

　　　に定着したCμπ∫は，門脈循環に入り，菌血症を起
　　　こす。その後，正常免疫宿主では除去されるが，免疫

　　　や肝機能が低下した状態の宿主では，感染が拡大・進

　　　行ずる。（文献3より改変）

覆われている（7）。一方，S＋株を人工培地で繰り返

し継代培養すると，S蛋白産生が減少し，　Sヨayer

欠損（S一）株になる（図3）。そしてS一株を経口

投与した乳飲みマウスの肝臓から分離した菌株

（動物通過株）はS＋に変化しており（7）（図3），（）．

fe　tus感染におけるS－layerの役割の重要性が伺

える。マウスでの実験（8）では，S十株（23D）がS

一株（23B）に比べて，約10倍の菌血症率を示して

いる（表1）。それは，S＋菌株は，正常血清の殺

菌能および食細胞の食食に抵抗性を示すのに対し，

S一菌株は，血清抵抗性も貧食細胞抵抗性も失って

おり，それに伴って病原性が低下する為であ
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図3　S－layerの継代培養による消失と動物通過後
の復活

レーン1：患者より分離直後（S＋），レーン2：人工

培地での継代培養後（S一），レーン3：レーン2の菌
を乳のみマウスに飲ませ，その肝臓から分離した動物

通過菌（S＋）．継代培養によりS蛋白（太矢印）が消

失し，動物通過後復活している．（文献4より改変）

る（24・25）Q

　C．fetus感染において，　S－layerは，抗原性の高

い菌体構造物や補体の標的であるLPSを覆う被

膜として働く。補体成分C3bの菌体への結合を，

ラジオアイソトープ（1251）でラベルした補体を用

いて調べると，S＋菌体への結合はS一株に比べて

強く抑制されている（表1）。この結果，C5－C9

の膜傷害複合体（membrane　attack　complex）が

表1　CfetZtS菌株の血清抵抗性，　C　3結合能と菌血症との相関

産生される　血清抵抗性
主なS蛋白　（log1。Kill）

　分子量
　（kDa）

［1251］　一

C3結合
（c．p．m．）

マウス感染実験

菌株 投与匹数 菌血症率　血中菌レベル
　（O／．）　（cfu／ml）

23D
23B
23D　：　401　：　5

23D　：　401　：　5　一55

　　　　　5　一31

　　　　　5　一71

　　　　　5　一37

　　　　　5　一32

　　　　　5－9

97

　－a

sob

95

97

127

17

149

149

O．03　±　O．02

3．88　±　O．26

1．11±O．17

0．23　±　O．09

0．39　±　O．26

0．32±O．11

0．39　±　O．11

0．46　±　O．13

0．41±O．13

158　±　60

2939　±　632

2875　±　376

267　±　203

268　±　155

203　±　127

　ND
　ND
431　±　431

15

15

15

3sc

30d

3se

66．7

6．7

26．7

34．3

60．0

42．9

926　±　227

20

18　±3

125　±　56

255　±　118

108　±　34

ND，　not　determined．

a．S蛋白を産生しない．
b．truncated　S蛋白で菌体外に分泌されない．

c，　d，　e．23D：401：5－55と：5－31，：5－71と：5－37， 5－32と’5－9の結果を合計． （文献8より改変）
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形成されないため血清抵抗性となる。この血清な

らびに貧食細胞に対する抵抗性は，S－layerに対

する特異抗体によって消失する（24）。つまり，宿主

がS－layerに対する抗体を産生するようになれ

ば，それがS＋株に対する感染防御抗体となる。一

方，S－layerを構成するS蛋白自体は免疫原性が

高く，しかも多量に産生されて黒体表層に配置さ

れるため，そのままでは菌が免疫機構から逃れる

には不利である。しかし，これをカバーするよう

に，S蛋白の抗原変異によって，この表層抗原の

変化が起きることが試験管内実験ならびに動物実

験により明らかになった（9）（後述）。

B．構造

　菌体とS蛋白との結合は強固なものではなく，

蒸留水で抽出できる。抽出したS蛋白は，Ca2＋な

ど2価の陽イオン存在下で，S一の菌体に再付着が

可能である（ユ5）。この再付着は，S蛋白抽出菌株と

再付着させるS一菌株の血清型に左右される。

C．fetZtSには，　LPSの抗原性により，二つの主要

な血清型（type　Aとtype　B）がある（26・27）。同じ

血清型（type　Aもしくはtype　Bどうし）であれ

ば，S蛋白の分子量に関係なく再付着する。しか

し，異なる血清型間では，再構築できない（15）。こ

のことから，C．　fetusのS蛋白は菌体のLPSに結

合しており，2価の陽イオンはLPS側鎖の架橋

A
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図4　Cμ％3　S蛋白，Ca2＋とLPSとの関係（仮説）
　　（A）脂質二重親中のLPS分子の側鎖の負荷電部分が2

　　価のイオンの働きで架橋を形成する．架橋により
　　LPS側鎖がS蛋白の二量体形成に適した間隔に並び，
　　S－layerが形成される．（B）2価イオンがない場合，

　　LPS側鎖の間隔が広すぎて，　S－layerが形成されな
　　　い．（文献15より改変）

形成に関与すると考えられている（図4）。C．　fatus

のS蛋白は，糖や脂質の修飾を受けておらず（28・29），

下に位置するLPS分子とは，直接，ポリペプチド

が結合すると思われる。type　A菌からの精製S蛋

白の解析から，同一血清型の異なる菌株のS蛋白

でも含有アミノ酸組成や等電点が類似していて，

特にN末端のアミノ酸配列は同一であることがわ

かった（29）。また，type　BのS蛋白は，　N末端のア

ミノ酸配列が，同一血清型の異なる菌株のS蛋白

とは共通であるが，type　Aのものとは異なること

から，S蛋白のN末部分がLPSとの結合に関与

していると考えられる。

　C．fStusは，その血清型別に関わらず，　SDS

－PAGE（ポリアクリルアミド電気泳動）におい

て，98，！27及び149キロダルトン（kDa）の3種類

の分子量のS蛋白が存在し（28”30），野生株では，そ

のうち1種類が主要なものとなる（図5矢印，表

2）。この3種類のS蛋白の形成するS－layerの

形態を電子顕微鏡で観察すると，98kDaのS蛋白

を持つ株では中心間距離24nmの六角形状を，127

kDa，149kDaでは中心間距離8nmの四角形状

を呈して分子量と形態に密接な関連が見られ

る（7・9）（表2）。また，各菌株の主要S蛋白の共通抗

原性をそれぞれの抗S蛋白抗体で調べると149

kDaと98kDaのS蛋白は共通抗原性を示した（表

M　　l　2　3

　　　　　ヘル

鐡　　識
　　一興
　　　　　うじげ
　　　　鱒

《鷹噸趣

く

　　　　3ikk　i＊・

　　　　監45k
　　　　　　撫磁　　　　　　　　xf’；’／’pm’　i　x

図5　各菌株の菌体全蛋白のSDS－PAGE．
　　　レーン1～3は，84－112，M，TK株．M：分子量マー
　　　カー各菌株が異なった分子量のS蛋白（149k，127k，
　　98k）を産生している（矢印）．（文献9より改変）．
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表2　C．fetus菌株のS－layerの形状とS蛋白の分
　　子量との相関ならびにその抗原性

　　　　　5曹　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　3’

菌株　　S－layer産生される　　抗血清との反応性・
　　　　形状　　主なS蛋白

分子量（kDa）抗TK　抗M　抗84－112

TK
M
84－112

84一一II2AP3

82－40LP

82－40LP3

六角形

四角形

四角形

六角形

六角形

四角形

98

127

149

98

98

127

十

十

a＋は反応性あり，一は無し． （文献9より改変）

2参照）。一方，127kDaのS蛋白は抗84－112抗体

（149kDa　S蛋白に対する抗体），抗TK抗体（98

kDa　S蛋白に対する抗体）のいずれとも反応せ

ず，共通な抗原が認められなかった（9）。これらの結

果から，S蛋白の抗原性は同一ではなく，複数の

バリエーションがあることがわかる。

C．S蛋白遺伝子（saρgene）

　Cfetus　type　A菌からクローニングされた97

kDaおよび127kDaのS蛋白をコードする3つの

遺伝子（smp　A，　saP　Aユ，　saP　A　2）の比較から，　S蛋

白遺伝子には，二ヶ所の保存領域（conserved

region）が存在することがわかった（図6）。一ヶ

所は，5’末端保存領域で，読みとり枠（open　read－

ing　frame：ORF）の74base　pair（bp）上流から始

まりORF内552bpまでの領域で，　S蛋白N末の

184個のアミノ酸をコードする。この領域は，type

Bの菌のS蛋白遺伝子（saP　B）では，　saP　Aと異

なっている（図6）。つまり，この領域は，同一血

清型菌では共通だが，異なる血清型の菌株間では

異なることからLPSと結合するポリペプチド部

分をコードすると考えられ，前述の精製S蛋白の

解析結果と一致する。もう一カ所は，ORFの下流

から始まる3〆保存領域である（31・32）。この領域は，

S蛋白をコードしてはおらず，異なる血清型の菌

株でも共通している。現在，その機能は研究中で

あるが，遺伝子の相互組換えに関与している可能

性がある（後述）。5’保存領域以外のS蛋白構造遺

伝子は，各々異なっており，異なったアミノ酸組

成で違う長さのC末部分が形成される（図6）。

D．発現調節機構（saρプロモーーターと染色体の

　　rearrangement）

　　　　　5重　　　　　　　　　　　　　　　3，

即A・一一［EZZZZZ旧一一一
sapA　一：一［Zll　E

一一一一一一・MM”一dM

　　　　フ。ロモーター

図6

一一一m一一・一一mm

C．fetzas　S蛋白遺伝子ホモログ（sap　gene

homolog）の比較模式図
type　A（sap　A，　sap　A　1，sap　A　2）とtype　B（sap

B）では，5’保存領域が異なっている。sapホモログ

下の矢印は，S蛋白構造遺伝子の存在と転写方向を示

す．sapA2は，127kDaのS蛋白を，その他は98k
DaのS蛋白をコードしている．（論文40より改変）

　C．fetzasを動物通過や継代培養すると，発現S

蛋白の分子量と抗原性の両方が様々に変化した変

異株が得られる（9・30）。例えば，149kDaのS蛋白を

持つ84－112株を動物通過させて得られた84－112

AP3株は98kDaのS蛋白を発現している（表

2）。同様に82－40LP3株は親株の82－40LPが98

kDaのS蛋白を持つのに対し127kDaのS蛋白を

産生している。82－40LPと82－40LP3のS蛋白の

抗原性を比較すると，82－40LPの主要S蛋白（98

kDa）は他株の127kDa　S蛋白に対する抗体とは

反応しないが，変異株である82－40LP3の主要S蛋

白である127kDaタンパクはこの抗体と反応する。

これらの菌では，S蛋白分子量の変化に伴いS

－layerは形態も異なっており，親株82－40LP（98

kDa）のS－layerが六角形状であるのに対し82－40

LP3（127kDa）のS－layerは四角形状である。一

方，84－112AP3の98kDaのS蛋白は親株の84－112

の149kDa　S蛋白が四角形状のS－layerを形成

するのに対し，六角形状のS－layerを形成した（9）。

この様な細胞表層器官の変化は，集団の一部を変

化させて環境変化や免疫機構から逃れて生き残る

機構としてよく見られる現象である。

　このS蛋白発現の変化は10－3とかなり高い頻度

で起きていて，saP　Aプロモーターの3ノ末側（下

流）のS蛋白遺伝子が別なものと変わることによ

り起きる（8）。前述の5’保存領域をプローブとした
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サザンハイブリダイゼーションの結果から，S蛋

白遺伝子は染色体上に複数（8個ないし9個）存

在することが判明した（11・33）。パルスフィールド電

気泳動による解析から，これらの遺伝子ホモログ

（gene　homolog）は，染色体の8％にあたる93kb

内の領域に集中してクラスターを形成しているこ

とがわかった（11・31）。これらのS蛋白遺伝子ホモロ

グは，各々，5’保存領域以降は異なっており，異

なった長さのC末部分が形成される。そして，そ

れぞれのORFはS蛋白の全長をコードしている

ことから，分子量の異なるS蛋白は，別々にコー

ドされた小さな断片から組み立てられたり，

mRNAから翻訳後に蛋白が修飾を受けて出来る

のではないことが推察された。

　C．　fetusのtypeA菌では，　saP　A遺伝子の上流

にあるσ70プロモーターが唯一機能しているS蛋

白のプロモーター（active　promoter）であり，こ

の単一プロモーターによりS蛋白の発現が制御さ

れていると考えられる。その根拠は，1）saP　Aの

プロモーターをプローブにしたサザンハイブリダ

イゼーションでは，調べた菌株には染色体遺伝子

上に1コピーしか見られていない（2・33），2）2つの

発現していないS蛋白遺伝子ホモログの上流には

プロモーターと推定される配列がノーザンハイブ

リダイゼーションで証明できない（31・32），3）S一変異

株では，プロモーターを含む9kbの領域が欠損

していて（10・31・33），S十を誘導するべく調べたいかな

る条件でもS－layerを発現することがなかった

ことである。

　複数の遺伝子ホモログが単一プロモーターによ

り発現制御されている例は，淋菌の線毛（34）など，

いくつかの病原細菌で報告されている。淋菌の場

合は，活性（active）プロモーターの下流に位置す

る線毛蛋白カセットが遺伝子の組換えにより入れ

替わることで発現される線毛分子が変化する（34）。

一方，C．　fetusでは，これとは異なる機構で発現制

御していることがDworkinら（35）の実験で明らか

になった（図7A）。彼らは，プロモーターを削除

したカナマイシン耐性遺伝子（Km）でS蛋白遺伝

子を置き換えた変異株を作り，カナマイシン添加

状態もしくは血清添加状態で選択をかけた。カナ

マイシン添加培地で生き残る菌は，sapプロモー

ターの下流にKmが存在する。次に，この菌を血

清にさらすと，10”3～10”4の血清抵抗性の菌が生

き残り，調べるとsapプロモーターの下流にはS

蛋白遺伝子が存在している。再度，カナマイシン

で選択すると，逆の現象が起きる。これらの現象

は，プロモーターを含む6．2kbの長いDNA断片

が反転（inversion）して，その両脇にある遺伝子

（この場合は，S蛋白遺伝子とカナマイシン耐性遺

伝子）の発現を制御していることにより起きる（35）

（図7B）。これまで知られているDNA　inversion

systemは，二つの固定された遺伝子の間で起こ

り，プロモーターの向きによって，どちらか一方

が発現されるのみであった（36・37）。つまり選択枝は

二つしかない。しかし，C．　fetusの場合，反転する

sapプロモーターの両脇のS蛋白遺伝子を破壊し

た変異株を作製し，血清添加条件においたところ，

A
プロモーター

一．in一一一diisL一一

ぐ印一■一一暉一一一一一幽

　蝦 zGnE－s一　i

　　　．員｝一一一騨輔甲●）

　　　　蝸
肋イシンカセットをS蛋白

遺伝子領域に挿入
し　方ナマイシンで選択

　　抵抗性
菌株　　血清　　茄マイシン

230　　　昏

野性株

tsDLAZ（ISO　一　＋
　　　　　　　　　　　一一一一・一●レ
　ゆ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ゆ

　　　㎞　↓　　　　　　　　血清で選択

　SPPk2　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　騨

一・一
ｫ・嵐一

B

晒
ぐ ｝一一一一レ

　鋤　TltE－b

230．A2KS50　一　．

ge　S　93　kb　一　　　　　　　　　　S－promoter
　sapA2　l　sapA　．L　l　　saRAX

e6　kb　一一一一一一），k 4to　6

図7

　　　Inversion

C忽郷　S蛋白遺伝子の発現調節機構
（A）カナマイシンと血清による選択実験野性株（23D）

のS蛋白遺伝子s砂A2にカナマイシン耐性遺伝子
（Km）を挿入した変異株を血清で選択するとS蛋白

を発現するようになり，S蛋白遺伝子ホモログ（saP

A）の上流にプロモーターが移動している。再度，カ

ナマイシンで選択すると，また反転する．（B）DNA

inversion　systemの模式図．プロモーターを含む約

6kbのDNA断片が反転することにより，両脇の
s‘ψAまたはs‘ψA2の転写が制御される。その他，

93kb以内に4～6のS蛋白遺伝子ホモログが存在し，
saP　Aまたはs砂A2と組換えられる可能性がある。
（文献35より改変）
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10－4～10〔sの頻度でS＋株が得られている（35・38）。得

られた株では，sapプロモーター下流に新たなS

蛋白遺伝子ホモログが存在していた。つまり，sap

領域に存在する8つのS蛋白遺伝子ホモログの全

てが発現する可能性が示されたわけである。どの

様な機序で反転断片の両脇の遺伝子が別なものと

置き換わるのかは未だ明らかではないが，相同組

換えに（homologous　recombination）よる可能性

が高い。一般に，DNA　inversion　systemでは，

反転領域を囲むようにinverted　repeat（IR）配列

が両端にある（39）。IRは，部位特異的（site　specific）

反転酵素（Rec　Aなど）が認識し作用する配列で

ある。そして，RecAは，一般的な相同組換えに

も関与しており，S蛋白遺伝子の5’末端，3味側

のニカ所の保存領域で相同組換えを起こして反転

領域の両脇のS蛋白遺伝子ホモログを交換してい

る可能性がある。

　　　　　　　　　V．結　　語

　C．fetusのS－layerは，　DNA　inversion　system

と遺伝子組換え（recombination）を組み合わせた

これまでにない機構によって調節され，巧みにそ

の抗原性と形態を変化させていることが明らかに

なった。今後，より正確なS蛋白遺伝子ホモログ

の配置，LPSとの結合部位の詳細な情報，規則的

配列を決定する情報がS蛋白のどの部分にあるの

か，などが明らかになっていくことであろう。ま

た，S蛋白の菌体外への分泌機構についても詳細

を明らかにすべきである。

　病原因子としての解析以外に，S－1ayerには，バ

イオテクノロジーへの応用の可能性が示唆されて

いる（18）。S蛋白は，条件が整えば菌体がなくても

それ自身で層を形成する。この性質を利用して，

超微細な濾過膜（ultra－filtration　membrane）と

しての利用が検討されている。また，S蛋白遺伝

子の一部に目的遺伝子を組み込んで発現させれば，

細菌が大量に産生して，しかも菌体表層に配置し

てくれる。ワクチンなどの医療分野のみならず，

様々な分野で応用が期待される。
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