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	 講演題目：腹が減ってからする eq \* jc2 \* "Font:ＭＳ 明朝" \* hps14 \o\ad(\s\up 13(いくさ),戦)
　　　　　〜飢餓環境はどのようにしてオートファジーを誘導するか？〜

	 講演者名：鎌田　芳彰　博士（基礎生物学研究所）

	講演の概要

　栄養源は細胞の成長・増殖、そして生存に不可欠なものです。栄養源が枯渇した条件では、細胞は自己の細胞質成分を分解・リサイクルして栄養源の調達を行い、飢餓環境を生き延びることができます。この現象がオートファジー（自食作用）です。1990年代に出芽酵母を用いた遺伝学的解析が行われ、オートファジーに関わるATG (autophagy)遺伝子群が発見されました。それをきっかけとして、オートファジーの研究はめざましい進歩を遂げ、今日に至っています。

　さて、飢餓環境はどのようにしてオートファジーを誘導するのでしょうか？細胞の栄養センシングには、プロテインキナーゼの一種Tor (target of rapamycin)タンパクが重要な役割を果たしており、Torの不活性化は擬似栄養飢餓状態を引き起こします。Torはオートファジーの誘導にも関与していますが、そのメカニズムは不明でした。

　最近、私たちの研究から、Atgタンパクの一つAtg13がTorによるオートファジー制御の分子スイッチとして機能することが解りました。すなわち、富栄養条件では、TorがAtg13を直接リン酸化してオートファジーを抑制しており、一方飢餓条件では、Torの不活性化に伴いAtg13は脱リン酸化され、それが引き金になってオートファジーが誘導されます。今回のセミナーでは、出芽酵母においてTorがオートファジーを制御する仕組みについて御紹介したいと思います。
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