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標的：N型糖鎖の枝分かれ構造
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糖鎖の構造バラエティ(Glycome)
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酵素の基質特異性

GnT-IIIが働くと、GnT-IVやGnT-Vは働けなくなる
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(Nagae and Kizuka, Nat. Commun. 2018) 

GnT-Vの構造解析
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GnT-IIIは様々な糖鎖の発現や機能を調節する
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アルツハイマー病とバイセクト糖鎖
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GnT-III KOマウスのまとめ
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GnT-III KOマウスで起こっていること
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GnT-III KOマウス脳のGlycome解析
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末端のフコース、α2,3シアル酸、HNK-1エピトープが増加

→ バイセクト糖鎖は糖鎖末端の修飾を抑制している
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糖転移酵素のmRNAは変化しない
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Fut2, 4, 9はバイセクト型糖鎖に対する活性が低い
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まとめ、データベースへの期待

・特定の糖鎖は疾患の治療ターゲットとなる

Glycomeはゲノム、プロテオーム、メタボローム+
酵素の性質によって制御される

・

Glycomeの変化を詳細に知る、予測するには生化学的
データがまだ不足している

Glycomeとタンパク質情報をリンクさせた
データベースがのぞましい

・

糖鎖の構造情報と他の情報(タンパク情報、疾患との関連

性）をリンクさせたデータベースができることを期待して
います。
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