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研究の概要

免疫細胞の活発な生体内移動の基盤であるインテグリンを介する接着・遊走の仕

 

組みの解明を目指している。これまで、低分子量Gタンパク質Rap1が、インテグ

 

リンを介する遊走制御に重要な働きをすることを見出し、さらにその下流標的分子

 

としてRAPL及びMst1を同定している。RAPL或いはMst1のノックアウトマウスを

 

作製し、これらのマウスの免疫細胞は、ケモカインを介する極性形成や接着・遊走

 

に重大な支障をきたすことを明らかにしている。

リンパ球は、走化性因子の刺激で、前

 

後軸をもった「走れる」形へと変化する

 

とともに、インテグリンLFA-1の接着性

 

が上昇し、活発な遊走を開始する。
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リンパ球の細胞内で二つの蛋白質分子

 

Rap1と RAPLが結合しリン酸化酵素Mst1 
を活性化することが、LFA-1を介する接

 

着・遊走を開始する過程に重要であるこ

 

とを見出している。
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