
HIV NefおよびEnv蛋白に結合する細胞性因子の研究

言語: jpn

出版者: 

公開日: 2021-10-07

キーワード (Ja): 

キーワード (En): 

作成者: Ohno, Hiroshi

メールアドレス: 

所属: 

メタデータ

https://doi.org/10.24517/00060751URL
This work is licensed under a Creative Commons
Attribution-NonCommercial-ShareAlike 3.0
International License.

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/3.0/


 Back to previous page

HIV NefおよびEnv蛋⽩に結合する細胞性因⼦の研究
Research Project

Project/Area Number

11161202

Research Category

Grant-in-Aid for Scientific Research on Priority Areas (A)

Allocation Type

Single-year Grants

Review Section

Biological Sciences

Research Institution

Kanazawa University

Principal Investigator

⼤野 博司   ⾦沢⼤学, がん研究所, 教授 (50233226)

Co-Investigator(Kenkyū-buntansha)

⻫藤 隆  千葉⼤学, 医科学研究科, 教授 (50205655)

Project Period (FY)

1999

Project Status

Completed (Fiscal Year 1999)

Budget Amount *help

¥2,200,000 (Direct Cost: ¥2,200,000)
Fiscal Year 1999: ¥2,200,000 (Direct Cost: ¥2,200,000)

Keywords

HIV / Nef / ACTE-II / ペルオキシソーム / Env / マトリックス蛋⽩ / AP-2 / μ2

Research Abstract

Nefの発現は細胞内構築を変化させることが知られている。われわれはNefがACTE-III(アシルCoAチオエステラーゼIII)と結合し、その活性を増強することを⾒い出した。そこで、ACTE-
IIIを強発現した細胞を作成したところ、電顕においてペルオキシソームの減少、脂肪滴の出現、およびミトコンドリアの形態異常が認められた。ACTE-IIIはペルオキシソームに局在し、
脂肪酸代謝に重要な働きをすると考えられることから、この形態変化はACTE-IIIを強発現したことによると考えられる。また、ACTE-III強発現細胞では正常細胞に⽐べ増殖抑制が認めら
れた。ACTE-IIIは上記のようにペルオキシソームに局在するがNefは細胞質に存在すると考えられることから、今後は、この細胞にNefを共発現させることにより、ACTE-IIIの細胞内局在
が変化するか否か、さらに細胞内微⼩構造がどのように変化するかを検討することにより、HIV感染細胞の病理におけるNefとACTE-IIIとの相互作⽤の果たす役割を検討したい。 
Envに関しては、AP-2複合体のμ2鎖と結合してエンドサイトーシスされること、また、マトリックス蛋⽩が存在するとEnvのエンドサイトーシスが阻害され、細胞表⾯への発現が増加す
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ることから、マトリックス蛋⽩がAP-2とEnvの結合を競合阻害すると考えられる。そこでその可能性を検討するために、IL-2受容体α鎖(Tac)とgp41envの細胞質領域とのキメラ蛋⽩(TE-
11)を安定に発現したHeLa細胞株を作成した。今後はこの細胞を⽤いてマトリックス蛋⽩を強発現させ、μ2との結合を阻害する結果、TE-11の細胞表⾯への発現が増強するか調べる。
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