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はじめに
パイロトーシスは赤痢菌やサルモネラ菌など、細胞内寄生細菌
に感染したマクロファージのカスパーゼ 1依存性のプログラム
細胞死として発見された。その後、カスパーゼ 1に加え、カス
パーゼ 4や 5（マウスではカスパーゼ 11）もパイロトーシスを
誘導すること、細胞質蛋白であるガスダーミン Dがこれらのカ
スパーゼによって切断されて生じるアミノ末端側の断片が細胞膜
に孔を形成することでパイロトーシスが誘導されることが明らか
にされた。さらに、ガスダーミンファミリーに属する他の蛋白も
何らかのプロテアーゼによって切断されることで、パイロトーシ
スを誘導することが判明し、パイロトーシスはガスダーミン依存
性細胞死と再定義されつつある。中でもガスダーミン Eはカス
パーゼ 3によって切断され、パイロトーシスとアポトーシスの
境界線は再び不鮮明になってきている。

1． パイロトーシスの発見と命名
パイロトーシス（Pyroptosis）の発見は、赤痢菌やサルモネラ
菌に感染したマクロファージの細胞死がカスパーゼ 1依存性で
あるという 1996年ごろからの Zychlinskyら 1）2）の論文まで遡る

ことができる。ただし、彼らは当初、この細胞死はアポトーシス
であるとしていた。そのためか、後に、この細胞死が炎症性サイ
トカインである IL-1βの産生を伴うこと、カスパーゼ 3非依存性
であることなど、一般的なアポトーシスとは異なる特徴を示すこ
とに気づいたが、この細胞死に新しい名前を付けることはしな
かった。その後、Cooksonら 3）は、サルモネラ菌感染によるマ
クロファージのカスパーゼ 1依存性細胞死が速やかな細胞膜の
破壊を伴うネクローシス様の細胞死であること、IL-1βなどの産
生を伴う炎症誘導性の細胞死であることなどから、アポトーシス
とは様式の異なるプログラム細胞死であるとし、炎（炎症）を意
味するパイロ（pyro）とプログラム細胞死を意味するトーシス
（ptosis）を合成し、パイロトーシスと命名した。

2．パイロトーシスの分子機構
2.1. カスパーゼ1活性化機構
カスパーゼ 1の活性化機構は、アポトーシスの内因性経路に
おけるカスパーゼ 9の活性化機構と似ている（図 1）。カスパー
ゼ 9は、ミトコンドリアからサイトゾルに放出されたチトクロ
ム cと Apaf-1の複合体 7つがスポーク状に寄り集まり、その中

Pyroptosis was discovered as caspase-1-dependent 
programmed cel l  death of macrophages infected with 
intracellular parasites such as Shigella and Salmonella. Later, it 
was discovered that in addition to caspase-1, caspase-4 and -5  
(caspase-11 in mice) induce pyroptosis. These caspases cleave 
the cytoplasmic protein gasdermin D, and its amino-terminal 
fragments form pores in the plasma membrane to induce 
pyroptosis. In addition, other members belonging to the 
gasdermin family induce pyroptosis after being cleaved by 
certain proteases. Therefore, it is now proposed to redefine 
pyroptosis as gasdermin-dependent cell death. Among them, 
gasdermin E was found to be cleaved by caspase-3, and the 
boundary between pyroptosis and apoptosis is being blurred.

図 1　パイロトーシスとアポトーシスの誘導経路
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央部にカスパーゼ 9が集積したアポトゾーム（apoptosome）と
呼ばれる超複合体で活性化される（図 1、左）。
カスパーゼ 1の活性化において、Apaf-1に相当する役割を果
た す 分 子 は、NLRC4、NLRP1、NLRP3、NLRP6、NLRP7、
NLRP9、NLRP12、CARD8、AIM2、IFI16、Pyrinなどの細胞内
蛋白質である（図 2）。これらの分子は、様々な病原体に応答し
て多量体化し、直接あるいは ASCと呼ばれるアダプター分子を
介してカスパーゼ 1と結合し、インフラマソームと呼ばれる複
合体を形成する。
図 1中央に、最も研究の進んでいるインフラマソーム形成蛋
白の一つである NLRP3依存性経路を例として、カスパーゼ 1の
活性化経路を示した。NLRP3は細菌やウイルスの RNAおよび孔
形成毒素によって活性化される。また、DAMPs（Danger-
associated molecular patterns、死細胞から放出される自然免疫
応答誘導物質）に属す ATP、代謝異常に起因する体内物質に属す
尿酸結晶、コレステロール結晶、アミロイド、高血糖、酸化脂質
など、環境汚染物質に属すアスベストやシリカの結晶、一部の抗
がん剤などによっても活性化される。このような多様な物質に
よって NLRP3が活性化されるのは、これらの物質によって細胞
に誘導される K＋イオンの流出や活性酸素種（ROS）の生成が
NLRP3を活性化するためと考えられている。活性化された
NLRP3は自身が多量体化するとともに、ASCを介してカスパー
ゼ 1と相互作用してインフラマソームを形成する。また、
NLRP3インフラマソームの形成には、有糸分裂で働くキナーゼ
として知られていた NEK7が重要な役割を果たしている 4）5）。
インフラマソームの形成をきっかけとして ASC自体も重合し

て繊維状の構造を形成し、最終的には ASCスペックと呼ばれる
巨大な凝集塊を形成する。ASCの重合体もカスパーゼ 1の活性
化の場となる。NLRC4や NLRP1は直接カスパーゼ 1と結合で
きるが、ASCとも結合してスペック形成を誘導するため、IL-1β
を効率よく産生するためには ASCが必要である 6）。

2.2. 非標準的インフラマソーム経路
大腸菌やコレラ菌などの感染、あるいはリポポリサッカライド

（LPS）の細胞質への導入でマクロファージはパイロトーシスを
起こし、IL-1βや IL-18を放出する。ところが、この細胞死はカ
スパーゼ 4や 5（マウスではカスパーゼ 11）に依存し、カスパー
ゼ 1は必要ない 7）8）（図 1、左）。カスパーゼ 4/5/11は、LPSの

リピド Aが直接カスパーゼの CARDに結合することで多量体化
し、活性化する 9）10）。一方、IL-1βや IL-18の産生は、カスパー
ゼ 4/5/11の下流で NLRP3インフラマソームが形成され、カス
パーゼ 1が活性化された結果として誘導される。この経路は非
標準的インフラマソーム経路と呼ばれている。この経路で
NLRP3インフラマソームが活性化される理由は次項で説明する。

2.3. ガスダーミン：パイロトーシスのエフェクター分子
カスパーゼ 1/4/5/11がパイロトーシスを誘導するのは、これ

らのカスパーゼがガスダーミンファミリーに属するガスダーミン
Dと呼ばれる共通のエフェクター分子を切断することで、細胞死
を誘導するためである（図 3）11）12）。ガスダーミン Dは 53kDaの
細胞内蛋白質で、N末ドメインと C末ドメインの間のリンカー
領域でカスパーゼ 1/4/5/11により切断される。切断された N末
ドメイン（～ 31kDa）が多量体化し、細胞膜に孔を形成するこ
とでパイロトーシスを誘導する。ガスダーミン Dの C末ドメイ
ンのみを過剰発現させるとパイロトーシスを抑制することから、
普段は C末ドメインが N末ドメインの機能を抑制していると考
えられる。
クリオ電子顕微鏡で描出されたガスダーミン Dの孔は 33回対
称性を示すことから、33量体で内径 21.5 nmの孔を形成すると
予想されている 13）。この孔径は水やイオンばかりでなく、成熟
型の IL-1β（分子径約 4.5 nm）などのサイトカインも通過しうる。
非標準的インフラマソーム経路における NLRP3の活性化には

ガスダーミン Dが必要である。また、この経路での IL-1βの分
泌は細胞外K＋濃度を高くすると抑制される。これらの事実から、
非標準的インフラマソーム経路における NLRP3の活性化は、ガ
スダーミン Dが形成する孔から K＋イオンが流出することで誘導
されると考えられる。
ガスダーミン Dはガスダーミンファミリーに属する分子で、

このファミリーは、ヒトではガスダーミン A、B、C、D、Eおよ
びペジバキン（Pejvakin）の 6種類の蛋白からなる 14）（表 1）。
マウスはガスダーミン Aのパラログが 3種類、ガスダーミン C
のパラログが 4種類存在する一方、ガスダーミン Bは存在しな
い。このファミリーのメンバーは、N末ドメインと C末ドメイ
ンが短いリンカー領域でつながれた構造を持つ。リンカー領域は
ファミリー間で相同性に乏しく、それぞれ異なるメカニズムで活
性化されると考えられる。ガスダーミン D以外のメンバーも、

図 2　インフラマソーム形成蛋白とそのアクチベーター
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ペジバキンを除き、孔形成領域のみを細胞に発現させると、ネク
ローシス様の細胞死を誘導する 15）。そのため、Shaoらは、ガス
ダーミンファミリーが誘導する細胞死をパイロトーシスと呼ぶこ
とを提唱している。

3． パイロトーシスの生理的役割
パイロトーシスの最も重要な役割は、病原体からの生体防御で
あると考えられる。病原体に寄生された細胞が死ぬこと自体、病
原体が増殖する場を消去することにつながるため、生体防御に役
立つと考えられる。さらに、パイロトーシス細胞からは IL-1β、
IL-18、IL-1α、IL-33などのサイトカイン、プロスタグランジン
やロイコトリエンなどのエイコサノイド、HMGB1や ATPなど
の DAMPsが放出される。これら多様な炎症誘導因子も自然免疫
応答を活性化し、感染防御に寄与すると考えられる。
腸管上皮細胞もサルモネラ菌の感染で NLRC4インフラマソー

ム依存性のパイロトーシスを起こす 16）。また、パイロトーシス
を起こした上皮細胞からは IL-18やプロスタグランジン E2が放
出される。マクロファージを含むミエロイド系細胞に NLRC4が
発現していても、腸管上皮細胞の NLRC4が発現していないと、
腸管のサルモネラ菌排除効率が低下する。従って、腸管上皮のパ
イロトーシスは腸管局所におけるサルモネラ菌感染防御に寄与し
ていると考えられる。

4． 疾患とのかかわり
HIVの不稔性感染による CD4陽性 T細胞の死は IFI16依存性
のパイロトーシスであると報告されている 17）。CD4陽性 T細胞
の減少はエイズにおける免疫不全病態の最大の原因であり、これ

は疾患にかかわるパイロトーシスの一例である。また、インフラ
マソーム構成分子やカスパーゼ 11、ガスダーミン Dの欠損マウ
スは致死性エンドトキシンショックに抵抗性であることから 7）

11）18）-20）、パイロトーシスは敗血症に寄与すると考えられる。ガ
スダーミン Aおよび Bの遺伝型が喘息に関与すること、ガスダー
ミン Eとペジバキンの突然変異が難聴の原因となることなどが
知られているが（表 1）、パイロトーシスとの関連は不明である
21）-23）。
種々のインフラマソーム形成蛋白の突然変異は自己炎症性疾患

の原因となることが知られている（表 2）24）。自己炎症性疾患と
は、感染等の明瞭な原因がないのに自然免疫応答が活性化し、周
期性の発熱や多発性の炎症性疾患を発症する疾患群である。
NLRP3や Pyrinの突然変異による自己炎症性疾患に対しては
IL-1βの阻害薬が有効であるため、パイロトーシスによる IL-1β
の過剰産生がこれらの疾患の発症に重要な役割をはたしていると
考えられる。NLRP3は様々な生体物質や外来物質に応答するた
め、痛風、偽痛風、動脈硬化、石綿肺症、珪肺症、アルツハイマー
病、糖尿病など多彩な疾患との関連が示唆されている 25）-32）（表3）。

5．アポトーシス細胞のセカンダリーネクロー
シスもパイロトーシス
アポトーシス細胞は細胞膜のバリア機能を維持したままマクロ

ファージによって速やかに貪食されるため、通常は細胞内成分が
あまり放出されない。これは、発生過程や健康な状態で起きるア
ポトーシスで不要な炎症や自己免疫応答が誘導されないようにす

図 3　パイロトーシスのエフェクター蛋白：ガスダーミン D

表 2　インフラマソーム形成蛋白の突然変異による自己炎症性疾患 35）

蛋白名 遺伝子名 遺伝子座 疾患名 略称

NLRP3
クリオピリン NLRP3 1q44 

Cryopyrin-associated periodic syndrome（クリオピリン関連周期性症候群）
Familial cold autoinflammatory syndrome1（家族性寒冷自己炎症性症候群 1）
Muckle-Wells syndrome（マックル -ウェルズ症候群）
Chronic infantile neurological cutaneous articular syndrome（慢性乳児神経皮膚関節症候群）

CAPS*
FCAS1
MWS
CINCA

パイリン MEFV 16p13.3 Familial Mediterranean fever （家族性地中海熱） FMF

NLRC4 NLRC4 2p22.3

NLRC4-associated macrophage activation syndrome （NLRC4関連マクロファージ活性化症
候群）
Syndrome of enterocolitis and autoinflammation associated with mutation in NLRC4
Familial cold autoinflammatory syndrome 4  （家族性寒冷自己炎症性症候群 4）

NLRC4-MAS
SCAN4
FCAS4

NLRP12 NLRP12 19q13.42 Familial cold autoinflammatory syndrome 2 （家族性寒冷自己炎症性症候群 2） FCAS2

NLRP1 NLRP1 17p13.2 
NLRP1-associated autoinflammation with arthritis and dyskeratosis
Multiple self-healing palmoplantar carcinoma

NAIAD
MSPC

*CAPSは FCAS1、MWS、CINCAの総称

表 1　ガスダーミン ファミリー 35）

蛋白名
ヒト遺伝子 主な

発現組織 切断酵素 疾患関連
遺伝子名 遺伝子座

Gasdermin A GSDMA 17q21.1 皮膚、食道 不明
脱毛症（マウス
Gsdma3）
喘息

Gasdermin B GSDMB 17q21.1 ユビキタス caspases (?)
granzyme A

喘息

Gasdermin C GSDMC 8q24.21
皮膚、食道、
脾臓 不明

Gasdermin D GSDMD 8q24.3 ユビキタス

caspase-1,4,5,(8)
neutrophil elastase
cathepsin G
caspase-3（不活化）

エンドトキシン
ショック（マウス）

Gasdermin E
GSDME 
(DFNA5)

7p15.3 ユビキタス caspase-3 難聴（ヒト）

Pejvakin
PJVK
(DFNB59)

2q31.2 精巣 不明 難聴（ヒト）

S. Xia et al., Nature, 2021, 593, 607.
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るための、アポトーシスの重要な特性である。ただし、試験管内
などマクロファージが存在しない状況、あるいは生体内でも一度
に大量の細胞がアポトーシスを起こしてマクロファージの処理能
力を超えてしまった状況では、貪食されずに放置されたアポトー
シス細胞は、ついには細胞膜の浸透圧調整機能が破綻して水分が
流入し、破裂してしまう。これがセカンダリーネクローシスのメ
カニズムと考えられていた。ところが、この考えに修正が必要と
なってきた。
最近、試験管内でアポトーシスを誘導した細胞では、カスパー
ゼ 3によってガスダーミン Eが切断され、ネクローシス様の細
胞死を誘導することが明らかにされた 33）34）（表 1）。ガスダーミ
ン Eの欠損細胞にアポトーシスを誘導すると、ブレビングやア
ポトーシス小体の形成は正常に起きるが、セカンダリーネクロー
シスは抑制される。つまり、これまで単にアポトーシスに伴う受
動的な現象と考えられてきたセカンダリーネクローシスは、実
は、パイロトーシス様のプログラムされたイベントだったという
わけである。アポトーシス細胞は放っておいてもいずれ死んでネ
クローシスを起こすと考えられるのに、なぜ積極的にセカンダ
リーネクローシスを誘導する必要があるのだろうか。貪食されな
いアポトーシス細胞を放置せず、あまり時間を置かずにネクロー
シスを起こすことに何らかのメリットがある可能性はある。セカ
ンダリーネクローシスに伴って、少なくとも DAMPsは放出され
るので、それなりに炎症が誘導され、不足している貪食細胞を呼
び寄せることができるのかもしれない。

おわりに
パイロトーシスは当初「カスパーゼ 1依存性の炎症誘導性プ

ログラム細胞死」と捉えられていたが、ガスダーミン Dの発見
を切っ掛けに、パイロトーシスは「ガスダーミンが細胞膜に穴を
あけることによる細胞死」と再定義されつつある。ガスダーミン
ファミリーの他のメンバーも異なるメカニズムで活性化されてパ
イロトーシスを誘導することが明らかになりつつあり、パイロ
トーシスの研究分野はさらに拡大していくことが予想される。ま
た、様々な疾患との関連が明らかになったことで、治療薬の開発
を視野に入れたパイロトーシスの制御法の研究にも拍車がかかる
と思われる。この分野への参入を考えていらっしゃる方に、本稿
が少しでも参考になれば幸いである。
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Fig. 3
Reprinted from Nature, 593, S. Xia, et al., “Gasdermin D pore structure reveals 
preferential release of mature interleukin-1”, Copyright (2021), with permission 
from Springer Nature.

表 3　NLRP3のアクチベーターが関与する疾患 35）

NLRP3アクチベータ― 疾患

尿酸結晶 痛風

ピロリン酸カルシウム結晶 偽痛風

コレステロール結晶 動脈硬化

石綿（アスベスト）結晶 石綿肺症（アスベストーシス）

シリカ結晶 珪肺症

アミロイドβ アルツハイマー病

膵島アミロイドポリペプチド 糖尿病

グルコース（高血糖） 糖尿病

脂肪酸 肥満
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Topics on Chemistry
SCAT1を利用した単一細胞レベルでのパイロトーシス解析

株式会社同仁化学研究所　村井　雅樹

細胞死とは生体を構成する細胞の死を意味する。細胞死は生体
内の多くの細胞で起こり、細胞が死滅した後は、それらが排除さ
れる機構が働いている。これまでは、単に不要となった細胞内タ
ンパク質等の除去が目的で細胞死が起こると考えられてきた。し
かしながら、近年の研究により細胞死は周囲の正常な細胞に様々
なシグナルを発信することで、生体応答をコントロールするため
に起こっていることが分かってきている 1）。
細胞死は分子によって制御された細胞死と偶発的な細胞死に分
けられる。制御された細胞死の中でも近年、注目を浴びてきてい
るのがパイロトーシスである。パイロトーシスが誘導された細胞
は、炎症性サイトカインを放出し、周囲の細胞に危険を知らせる
と共に細菌やウイルスの増殖の場である自らを消去する。この現
象はサルモネラの細胞内感染モデルを用いて Caspase-1依存性
の細胞死として Cooksonらにより発見された 2）。Caspaseはシ
ステインプロテアーゼファミリー酵素の一種であり、細胞内で
pro Caspaseと呼ばれる不活性型として合成される。パイロトー
シスが誘導されるには Caspase-1の活性化が必要と考えられて
おり、Caspase-1活性化の分子制御について様々な研究がなさ
れている。Caspase-1の活性化は Inflammasomeと呼ばれる高
分子のタンパク質複合体の形成を経由して始まり、活性化された
Caspase-1（cleaved Caspase-1）は炎症性サイトカインである
IL-1βや IL-18を生成し 3）、Gasdermin D（GSDMD）と呼ばれる
細胞質タンパク質の N末端を切断する。N末端が切断された
N-GSDMDは、細胞膜に低分子透過性の孔を形成し細胞質成分
の流出を引き起こすことでパイロトーシスを誘導する 4）。このよ
うに Caspase-1はパイロトーシスにおいて重要な役割を担って
おり、パイロトーシスを理解するには、Caspase-1の機能解明
が不可欠である。

cleaved Caspase-1を検出する方法として、①ウェスタンブ
ロット 5）、② cleaved Caspase-1と特異的に反応する色素を利用
したアッセイ 6）、③ Fluoredcect-Labeled Inhibitor of Caspases
（FLICATM）が存在する。上述するすべての手法により、cleaved 
Caspase-1を特異的に検出することはできるが、いずれもエン
ドポイント法であり Caspase-1の活性化からパイロトーシスが
誘導されるまでのタイムラプス測定や、単一細胞レベルの解析に
は応用できない。
この問題を解決するために、Liuらは Sensor for Caspase1  

Activation based on FRET（SCAT1）と 呼 ば れ る 活 性 化
Caspase-1の新たな検出手法を開発した。SCAT1とは、cleaved 
Caspase-1と特異的に反応する Tyr-Val-Ala-Asp（YVAD）配列を
介して連結した 2種類の融合タンパク質である。YVADは
cleaved Caspase-1と特異的に反応することから、SCAT1に導
入された 2種類の蛍光タンパク質の蛍光強度比を測定すること
で 活性化された Caspase-1を検出することが可能となる（図 1）
7）。

Liuらは、SCAT1発現マクロファージに対しリポ多糖刺激を行
うと IL-1βの分泌とともに、パイロトーシスが起こることを報告
している。一方で、Caspase-1が活性化されないマクロファー
ジではパイロトーシスの誘導は見られなかった 7）。パイロトーシ
スは炎症応答を誘導する細胞死であることから、パイロトーシス
の更なるメカニズムの解明により自己免疫疾患や神経変性疾患な
どの治療に繋がる可能性が考えられる。

世界的に広がりを見せている COVID-19においてもパイロトー
シスとの関連性が報告されている 8）。Ferreiraらは、ヒト単球を
モデルに COVID-19を感染させ Caspase-1の活性化、IL-1βの
分泌、さらに GSDMDの活性化が起こることから、COVID-19が
引き起こす細胞死はパイロトーシスであることを示唆している
8）。加えて、COVID-19重症化モデルにおいて Inflammasomeの
活性化が原因で炎症反応に繋がることも示唆している 8）。未だ未
知の点が多くあるパイロトーシスであるが、その分子機構の解明
によりCOVID-19に対する新規治療法にも寄与する事を期待する。

図 1　SCAT1による活性化 Caspase-1の検出原理

［参考文献］
1） L. Galluzzi et al., “Molecular mechanisms of cell death: recommendations 

of the Nomenclature Committee on Cell Death 2018”, Cell Death & 
Differentiation, 2018, 25, 486-541.

2） B. T. Cookson et al., “Pro-inflammatory programmed cell death”, Trends 
Microbiol., 2001, 9, 113-114.

3） K. Tsuchiya et al., “The Inflammasome and Its Regulation”, Crit. Rev. 
Immunol., 2014, 34, 41-80.

4） Y. Pian et al., “Pyroptosis: mechanisms and diseases”, Nature, 2021, 6, 
128.

5） C. Jakobs et al., “Immunoblotting for active Caspase-1”, Methods Mol. 
Biol., 2013, 1040, 103-115.

6） N. Pereira et al., “Some commonly used caspase substrates and 
inhibitors lack the specificity required monitor individual caspase activity”, 
BBRC, 2008, 377, 873-877.

7） T. Liu et al., “Single-cell imaging of caspase-1 dynamics reveals an all-or-
none inflammasome signaling response”, Cell Reports, 2014, 8, 974-982.

8） A. Ferreira et al., “SARS-CoV-2 engages inflammasome and pyroptosis in 
human primary monocytes”, Cell Death Discovery, 2021, 7, 43.

No.180(2022)

5



Exolsolator Exosome lsolation Kit

＜特長＞
・細胞培養上清のフィルトレーションだけでエクソソームを精製可能
・エクソソームの回収率は超遠心法と同等
・超遠心機等の高額な機器は不要

細胞が分泌する細胞外小胞（Extracelluar vesicle: EV）の一種であるエクソソームは、さまざまなタンパク質や核酸などを内包して
おり、エクソソームを介して内包物質が伝達されることで、受け手側の細胞にいろいろな影響を与えることが明らかとなっておりま
す。近年、特にがん研究分野では悪性化や転移に促進的に寄与することから注目を集めています。

Exolsolator Exosome lsolation Kitは、培養上清中に分泌されたエクソソームをフィルトレーションの操作だけで簡単に、短時間で
回収することができるキットです。

＜超遠心法と同等の回収実績＞
エクソソーム回収法で最も良く使用される超遠心法と本キットのそれぞれを用いて、HEK293S 細胞の培養上清から回収したエクソ

ソームの粒度分布（下記左図）、粒子数（下記右図（a））とエクソソームマーカーの発現量（下記右図（b））を比較しました。結果、
本キットは超遠心法と同等の粒度分布を示しており、回収できた粒子数も同等で、さらにエクソソームマーカーが多く発現している
ことがわかりました。

新製品

エクソソーム精製キット・キット用フィルター

品名 容量 希望納入価格（￥） メーカーコード
Exolsolator Exosome lsolation Kit 3 tests 73,000 EX10

Exolsolator lsolation Filter 10 pieces 89,000 EX11
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エクソソーム膜 蛍光染色キット
　ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Green, Red, Deep Red
エクソソームタンパク質 蛍光染色キット
　ExoSparkler Exosome Protein Labeling Kit-Green, Red, Deep Red

＜特長＞
・細胞外で凝集しない
・キットだけで蛍光標識から精製まで可能
・エクソソームの性質にほとんど影響しない

ExoSparklerシリーズは、精製されたエクソソームの膜またはタンパク質を染色し、細胞に取り込まれるエクソソームをイメージン
グすることができます。

（1） ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Deep Red 及び S社製品 P（緑または赤）で染色したエクソソームを HeLa細胞
へ添加し、細胞内へ取り込まれるエクソソームを蛍光顕微鏡で確認した結果、ExoSparklerシリーズでは色素の凝集が見られな
かったのに対し製品 P（緑または赤）で染色したエクソソームでは、色素の凝集が疑われる細胞外の蛍光輝点が確認されました。

（2）  ExoSparkler シリーズは、エクソソームの標識に最適化したプロトコルに加え、蛍光標識後の未反応色素を除去できる 
フィルトレーションチューブを同梱しているため、簡単な操作で蛍光標識エクソソームを調製できます。

ExoSparklerシリーズにおける染色工程 精製手法（未反応色素の除去）と回収率の比較

（3） ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit（Green, Red, Deep Red）で 染 色 す る 前 後 の エ ク ソ ソ ー ム に つ い て、 
NTA（ナノ粒子トラッキング解析）とゼータ電位を測定した結果、小社製品は、エクソソームの性質にほとんど影響を及ぼさな
いことが確認されました。比較データは製品 HPに掲載しています。

〈観察条件〉
ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Deep Red （紫）:
Ex 640 nm / Em 640-760 nm

S 社 製品 P（緑）:　
Ex 488 nm / Em 490-540 nm

S 社 製品 P（赤）:
Ex 561 nm / Em 570-640 nm

関連製品

エクソソーム染色キット

品名 容量 希望納入価格（￥） メーカーコード
ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Green 5 samples 25,000 EX01

ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Red 5 samples 25,000 EX02

ExoSparkler Exosome Membrane Labeling Kit-Deep Red 5 samples 25,000 EX03

ExoSparkler Exosome Protein Labeling Kit-Green 5 samples 20,000 EX04

ExoSparkler Exosome Protein Labeling Kit-Red 5 samples 20,000 EX05

ExoSparkler Exosome Protein Labeling Kit-Deep Red 5 samples 20,000 EX06

 ※精製済エクソソーム（超遠心法）として、タンパク質：1-10 μg/sample、粒子数：10-100× 108 個 /sample

エクソソーム　同仁 検索

製品の詳細や他社製品と比較した実験例などは、
小社 HPをご覧ください。
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MDA Assay Kit

＜特長＞
・細胞や組織中のマロンジアルデヒド量が測定可能（蛍光／比色）
・試薬の秤量が不要なため溶液調製が簡便
・マイクロプレート測定に対応

マロンジアルデヒド（MDA）は過酸化脂質の分解生成物で、酸化ストレスの指標のひとつとして知られています。近年では、プロ
グラム細胞死の 1種であるフェロトーシスの測定項目としても挙げられています 1)。

MDA Assay Kitは、チオバルビツール酸（TBA）とMDAの反応により生成する化合物の吸光度または蛍光を測定することで、試料
中のMDA濃度を定量できます。なお、本キットには、測定過程における試料の酸化を防ぐために酸化防止剤が付属されています。

＜測定原理＞

＜細胞や組織サンプルで測定可能＞
細胞を測定試料とする場合は、蛍光法で測定できます。組織を測定試料とする場合は、サンプル量や予想されるMDA含有量より
蛍光法もしくは比色法から測定方法を選択できます。

蛍光法 比色法 必要サンプル量 測定可能MDA濃度範囲

細胞 ○ × 1-3× 107 cells 1-10 µmol

組織 ○ ○
蛍光法：10-30 mg
比色法：20-50 mg

蛍光法：1-10 µmol
比色法：1-50 µmol

＜実験例＞
エラスチン（Erastin）は、シスチン／グルタミン酸トランスポーター (xCT)を阻害することで、フェロトーシスを誘発する化合物
の一つです。本キットを用いてエラスチン処理による HepG2（ヒト肝細胞）のMDA濃度を蛍光法で測定し、エラスチン処理の細胞
でMDA濃度が増加したことが判りました。

1） B. R. Stockwell, et al., “Ferroptosis: A Regulated Cell Death Nexus Linking 
Metabolism, Redox Biology, and Disease.”, Cell, 2017, 171, 273.

新製品

マロンジアルデヒド測定キット

品名 容量 希望納入価格（￥） メーカーコード
MDA Assay Kit 100 tests 29,000 M496
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ご挨拶

1976年にスタートした Dojin Newsも 45年を経過し、本号で 180号を迎えました。

わずか十数ページの小冊子ではありますが、総説・連載・試薬紹介などを盛り込んだ内容は、読者の方々から研究のテーマ探しや

新しい試薬の調査のための情報源として活用頂き好評をいただいております。これもひとえに優れた総説や連載を執筆いただきまし

た諸先生方のご尽力の賜物と厚くお礼申し上げます。

過去の総説や連載にどのようなテーマが上げられてきたのかを振り返る機会とするため、3回目のインデックスとして、今回は

2006年に発行した 121号から 60号分を作成しましたのでご活用いただければ幸いです。なお、Q & Aや製品案内に関してのインデッ

クスは今号では割愛させて頂きました。

今後も皆様にご愛読頂けるような紙面作りを行なって参りたいと考えておりますので、ご意見ご要望をお聞かせ下さいますようお

願い申し上げます。

 2022年 3月　編集者一同
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ヘパリンと血小板ならびにフォンビルブラント因子との相互作用

解析からシュガーチップの開発へ
　隅田　泰生（鹿児島大学大学院理工学研究科） 2006, 121, 1

テトラゾリウム塩を利用したメイラード反応生成物の検出
　島村　智子（高知大学農学部） 2007, 122, 1

人工脂質分子による核酸輸送
　楠本　賢一（福岡県工業技術センター 生物食品研究所）
 2007, 123, 1

リボソームによるタンパク質合成の 1分子力学測定
　上村　想太郎（東京大学大学院薬学系研究科） 2007, 124, 1

β-シクロデキストリンの包接現象を利用したスピンアダクトの
安定化
　末石　芳巳（岡山大学大学院自然科学研究科） 2007, 125, 1

感染症をめぐる宿主の応答と微生物の戦略
　中西　義信（金沢大学医学系研究科） 2008, 126, 5

水溶性テトラゾリウム塩を用いた酵母活性の測定
　塚谷　忠之（福岡県工業技術センター 生物食品研究所）
 2008, 127, 1

オキシダーゼとデヒドロゲナーゼのフラビン学
　三浦　洌（株式会社同仁化学研究所） 2008, 128, 1

硫酸転移酵素の持つ多様な生理機能
　榊原　陽一（宮崎大学農学部応用生物科学科）
　安田　伸（東海大学農学部バイオサイエンス学科）
　水光　正仁（宮崎大学農学部応用生物科学科） 2009, 129, 1

カルシウムイオン濃度計測法を開発した頃
　工藤　佳久（東京薬科大学） 2009, 130, 1

アルツハイマー病アミロイドβペプチド（Aβ）に結合する人工
分子の構築と Aβ集合体形成の制御
　高橋　剛（東京工業大学大学院生命理工学研究科）
　三原　久和（東京工業大学大学院生命理工学研究科）
 2009, 131, 1

環境生物学と医学を結ぶストレス研究
　六反　一仁（徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究部）
 2009, 132, 1

樹状細胞療法と多能性幹細胞
　千住　覚（熊本大学大学院医学薬学研究部） 2010, 133, 1

進化分子工学による人工酵素の設計と創出
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