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細胞膜を構成するリン脂質は細胞膜の内側と外側において非対称的に分布しているが、この非対称性

は生体内のいくつかの場面で崩壊する。例えばアポトーシス時には、細胞膜の内側に存在するフォス

ファチジルセリン(PS) が細胞膜の外側に移動する。当研究室では、アポトーシス時にカスパーゼによ

って切断されることで活性化し、リン脂質を双方向に輸送するタンパク質(スクランブラーゼ) Xkr8 を

同定した(Suzuki et al., 2013 Science)。また、Xkr 8 の複合体に含まれ、Xkr 8 の発現を安定化させ

るタンパク質 Basigin も同定した(Suzuki et al. 2016 PNAS)。アポトーシス細胞の貪食が速やかに進

行しないとヒトやマウスで SLE タイプの自己免疫疾患を発症することから、‘eat me’シグナルであ

る PS の露出に必須である Xkr8 の機能不全も自己免疫疾患を引き起こすと考えられる。 

 

本研究はアポトーシス時のリン脂質スクランブルを制御する Xkr8 の立体構造、作用機構を明らかに

し、スクランブル活性を生み出す仕組みを解明することを目的とする。 

 

これまでに、Xkr8 はアポトーシス時にカスパーゼよって活性化されるばかりでなく、リン酸化によっ

ても活性化されることを見いだした。 

 

 

 

 

 

 

 

 


