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2000 年代初頭、最初に報告されたインフラ
マソームである NLRP1 および NLRP3 は、危
険シグナルを感知する、サイトゾルの複数

タンパク質複合体で構成されています。活性化さ
れたインフラマソームは、成熟および炎症性サイ
トカイン IL-1β および IL-18 の放出を機能させま
す 1。NLRP1 は NLR（ヌクレオチド結合ドメイン
ロイシンリッチリピート受容体）ファミリーの最
初に同定されたメンバーでしたが、その機能的
関連は長年にわたりはっきりとしないままでし
た。一方、NLRP3 は急速に典型的で最も特徴が
解き明かされたインフラマソームとなり、Ⅱ型糖
尿病、痛風性関節炎、およびがんを含む、膨大
な数の疾患と状態と関連付けされています 2。今
日、NLRP1 研究は、新たな勢いに達しています。
ウイルス感染 3,4、および UVB 放射線 5 は、ヒト
において NLRP1 の天然のトリガーであることが
同定されています。さらに、NLRP1 の過剰な活
性化は、新型コロナウイルス感染の状況下で、新
型コロナウイルス感染症の重症度にも寄与してお
り 4、また NLRP1 の機能獲得型変異は、扁平上皮
癌感受性の上昇につながります 6。これらの新し
い発見が、インフラマソーム分野で NLRP3 を引
きずり落とすと推測したくなります。実際に、い
くつかの疾患では、NLRP3 の活性化はその他の
インフラマソーム反応による傍観者効果の可能性
があります。恒常性および病理学的背景における
NLRP1 および NLRP3 の役割の解読は、微生物お
よび非感染症の新しい治療法につながります。今
回、同社ではこれら 2 つのセンサーについての最
新の知識をレビューし、病態生理学におけるそれ
ぞれの役割を評価する際の実験的難題について議
論します。

 Of mice and men
　NLRP3 および NLRP1 は、組織での発現、
タンパク質構造および活性化メカニズムな
ど、多くの点で異なります。さらに、NLRP3
はヒトとマウスの間で高度に保存されている
一方、NLRP1 はそれがあてはまりません。

 • Expression
　ヒトでは、一つの NLRP1 遺伝子が選択的にスプ
ライスされ、アイソフォーム 1 が最も研究されてい
ます 7。対照的に、マウスでは複数遺伝子構成を
示しています。最新情報の多くは、マウス Nlrp1b
パラログに焦点を当てています 8。ヒト NLRP1 は
上皮バリア（すなわち、ケラチノサイトおよび気
管 支 上 皮 細 胞）で 高 発 現している一 方、 マウス
NLRP1B およびヒト／マウス NLRP3 は主に骨髄細
胞で見られます 8。

 • Architecture
　NLR タンパク質は通常、N 末端エフェクタード
メイン、中央ヌクレオチド結合ドメイン（NACHT）
お よ び い く つ か の ロ イ シ ン リ ッ チ リ ピ ー ト

（LRRs）で構成される C 末端リガンド結合領域を
特徴としています。NLRP および NLRC サブグルー
プは、それぞれ N 末端のピリンドメイン（PYD）
お よ び カ ス パ ー ゼ リ ク ル ー ト メ ン ト ド メ イ ン

（CARD）が異なります。

　NLRP3 は PYD-NACHT-LRR モ ジュー ル で 構 成
され、NACHT および LRR ドメインが相互作用し、
NLRP3 を自己抑制／閉鎖構造の状態で維持してい
ます。NLRP3 が活性化すると、PYD はインフラマ
ソーム形成を推進します 9。

　NLRP1 の 構 造 は、NLRP3 および 他 の NLRP タ
ン パク質と対 照 的 で す。N 末 端 の PYD-NACHT-
LRR モジュールに加え、C 末端 CARD ドメインの
上流にある function-to-find-domain ファンクショ
ントゥファインドドメイン（FIIND）を特徴としていま
す。FIIND は恒常的な自己タンパク質分解を受け、
N 末端（NLRP1NT）および C 末端（NLRP1CT）フラグメ
ントが非共有結合で残ったままの “ライセンスされ
た” 全長 NLRP1（NLRP1FL）を生成します 10。 構造
研究で、1 つの NLRP1FL および 1 つの NLRP1CT が
ジペプチジルペプチダーゼの DPP8/9 に結合し、
インフラマソームを形成する NLRP1CT を抑制する、
三重複合体が明らかになりました。どのように単
一の NLRP1CT が最初に生成されるかは不明です。
NLRP1CT が放出されると、CARD は NLRP1 インフ
ラマソーム形成を推進します。特にマウスでは、
PYD は NR100 ドメインに置き換えられています。

 • NLRP3 inflammasome formation
　NLRP3 は、幅広い刺激（微生物による刺激、無
菌状態での刺激、または環境からの刺激）を感知
できます。しかし、NLRP3 リガンドそれ自体は説明
されておらず、また根本的な NLRP3 活性化の正確
なメカニズムは、まだ十分に解明されていません。
K+ 流出および酸化ミトコンドリア DNA などの細胞
質ストレスシグナルが、NLRP3 の翻訳後修飾およ
び開裂に寄与する、というのが、今日現在の考え
方です 12,13。この NLRP3 構造の変化により、PYD
は PYD/CARD 含有アダプターである ASC を介した
プロカスパーゼ 1 のリクルートを可能にします 12。
NimA 関連プロテインキナーゼ 7（NEK7）は LRR と
相互作用し、マウスでは NLRP3 のオリゴマー形成
を補助しているという説が出されていますが 14,15、
ヒトでは必須ではありません 16。重要な点として、
NLRP3 の活性化段階はヒトおよびマウスで高く保
存されているとみられ、マウス疾患モデルを使用
した NLRP3 関連の研究を可能にしています。



 • NLRP1 inflammasome formation
　NLRP1 インフラマソームの理解での大きな
隔たりは、マウスモデルにおいて、炭疽菌致
死因子（LF）が NLRP1 活性化を示し、また炭
疽菌感染により炎症性反応を促進すると報告
された、2012 年に埋まりました 17。しかし、
この発見はヒトでは再現できませんでした 10。
2020 年以来、ヒト NLRP1 活性化についての
理解が加速しています。多くの報告が “機能
分解” モデルに沿っており、以下にリストさ
れるような異なる刺激が、NLRP1NT 部位の不
安定化およびプロテアソーム分解を誘発し、
NLRP1CT フラグメントの放出を可能にします。

 – Val-boroPro（VbP, Talabostat）は、マウス
およびヒトの両方において、抗がん免疫反応
を刺激、DPP8/9 の触媒活性を阻害、および
NLRP1NT 分解を誘導することが知られている低
分子です 11,18。 特に、 現在の所、DPP8/9 阻
害剤として作用することが同定された、（病態）
生理学的にコードされる分子はありません。

 – 病原体コードタンパク質、特に一般的な
風邪の原因物質であるヒトライノウイルス由
来の 3Cpro3、 および新型コロナウイルス感
染 症 の 原 因 物 質である SARS-CoV-2 由 来 の
NSP54 のようなプロテアーゼは、NLRP1NT 分
解および NLRP1 活性化を誘導することが示さ
れています。そのため、NLRP1 は微生物毒性
因子の広いおとり受容体として作用することが
示唆されています。これらのトリガーは、ヒト
またはマウス NLRP1 に限局的であり、宿主お
よび病原体の共進化を実証しています。

 – 紫外線 B（UVB）放射線は、MAP3 キナー
ゼ ZAKαを介したリボトキシックストレス反応
を引き起こします。このキナーゼは NLRP1NT

の過剰リン酸化を惹起し、その分解を加速す
る可能性があります 5。

 – 長鎖二本鎖 RNA（dsRNA）は、 セムリキ
森林ウイルスの複製時に生成され、ヒトの
NLRP1 活性化を誘発しますが、マウスでは誘
発しません 19。このケースでは、NLRP1 が構
造をスイッチし、NLRP1NT 分解を起こしている
可能性があります 19。

　NLRP1CT フラグメントが放出されるメカニズ
ムの同定については、まださらなる研究が必
要とされています。

 • NLRP3 and NLRP1 safeguards
　センサー活性化およびインフラマソーム形
成は、迅速および強力な炎症性反応を引き
起こし、誤って誘発された場合は、きわめて
有害です。そのため、 不要な活性化を防ぐ
ために、複数の防止装置がインフラマソーム
反応の全段階で存在しています。少なくとも
NLRP3 および NLRP1 において、そのような
チェックポイントがセンサーレベルで説明され
ています。

　NLRP3 活性化は、二つのシグナルで制御さ
れています。最初のプライミングシグナルは
NLRP3 センサーを二次活性化シグナルに応答
させます。プライミングシグナルは、PRRs（病
原体認識受容体）またはサイトカイン受容体に
よって運ばれます。シグナルそのもの、およ
び持続時間と同様に、細胞の種類によって、
NLRP3 プライミングは転写のアップレギュレー
ション、翻訳後修飾、または NEK7 のような
タンパク質パートナーとの結合によって生じま
す 13,20。最近、Schmacke らは、IKKβ介在性
NEK7 非依存性および優勢な NLRP3 のプライ
ミング経路をヒトにおいて同定しました 16。著
者らは、IKKβが NLRP3 インフラマソームの
組み立てで主要な役割を果たしていると考え
られている細胞内小器官である、トランスゴ
ルジネットワーク（TGN）へのリクルートメント
を増加させることで、NLRP3 プライミングを誘
導することを示しました 12,16,21。

　NLRP1 活 性 化 は、NLRP1 インフラマソー
ム形成のチェックポイントとして示唆されてい
る三 重 複 合 体 DPP8/9-NLRP1FL-NLRP1CT から
の機能性 NLRP1CT フラグメントの放出によっ
て管理されています 11,22。Ball らによる最近
の報告では、ホメオスタシスの間、NLRP1FL

は酸化チオレドキシン -1（TRX-1）と関連して
おり、また還元ストレスがそれらの解離およ
び NLRP1NT 部分のプロテアソーム分解を引
き起こすことを示しました。その結果生じる
NLRP1CT フラグメントは、二次シグナルによっ
てインフラマソーム組み立てのために放出さ
れるまで、隔離および三重複合体内で抑制さ
れます 22。これらの in vitro データは、還元ス
トレスが NLRP1 活性化を促進することを強く
示唆しています。しかし、還元ストレスの生理
学的な誘導物質の同定には、さらに研究が必
要です。そのうえ、還元ストレス時の NLRP1NT

の分解がプライミングステップとして作用する
のか、またはそれが NLRP1 インフラマソーム
形成を誘導するのか不明です。両方の場合に
おいて、還元ストレスによる NLRP1NT の分解
後の NLRP1CT 蓄積およびその他の刺激（例 . ウ
イルスプロテアーゼ、UVB 放射線）が、三重
複合体チェックポイントを解除している可能性
があります 11,22。

　インフラマソーム形成上流の、NLRP3 およ
び NLRP1 センサーのプライミングと活性化の
境界は、主要な研究軸のままです。

 • Signaling
　活性化 NLRP3 および NLRP1 センサーは、
それぞれ PYD および CARD ドメインを通して
ASC と結合し、プロカスパーゼ -1 をリクルー
トします 12,23。ヒトでは、NLRP1 とプロカスパー
ゼ 1 の相互作用は厳密に ASC 依存的ですが、
マウスでは必須ではありません 23。最終的に、
この複合体はカスパーゼ 1 活性化を引き起こ
し、pro-IL-1βおよび pro-IL-18、またガスダー
ミン D（GSDMD）を次々に切断し、それぞれの
生理活性型にします。細胞膜での GSDMD 孔
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の形成は、IL-1βおよび IL-18 の分泌を可能に
し、最終的にパイロトーシス細胞死をもたらし
ます 24。

特に、NLRP3 および NLRP1 インフラマソー
ムは、さらにシグナル伝達メカニズムを使用
している可能性があります。不活性／ノック
アウトカスパーゼ -1 または GSDMD を持つ
マウスでは、NLRP3 インフラマソームはカス
パーゼ -8、カスパーゼ -3、およびガスダー
ミン E（GSDME） を介 在した、 遅 延 型 の 代
替型細胞死に関与しています 25,26。ヒト肺上
皮細胞では、新型コロナウイルスプロテアー
ゼ NSP5 が NLRP1 インフラマソームシグナル
伝達を、GSDMD の不活化によって拮抗させ
ています。感染細胞の死は NLRP1 駆動型の
カスパーゼ -3 の活性化および GSDME 切断
によって確保されています 4。興味深い事に、
新型コロナウイルス感染症の重症患者は、イ
ンフラ マ ソ ー ム マ ー カ ー（IL-18、GSDMD、
GSDME、カスパーゼ -3）、 およびカスパー
ゼ -3 由来アラーミンである成熟 IL-16 の血漿
中レベル上昇を示しています 4。この発見は、
ほとんど知られていない IL-16 の役割および
作用メカニズムを今後の in vivo 研究が解明
することを期待させるものです。さらに、カス
パーゼ -3 － GSDME 軸がサイトカイン放出お
よび／または溶解期の代償的または並行的な
シグナル伝達経路であるのかは、各インフラ
マソームにおいて未解明のままです 26。

 Future challenges
　インフラマソームは病原体の排除に効果的
ですが、その過剰刺激は生体にとって有害に
もなり得ます 2,27,28。そのため、炎症性サイト
カインの全身的なブロック、およびそれによっ
て生じる日和見感染を防ぐために、細かい治
療戦略を開発することが重要です。重度の新
型コロナウイルス感染症では、NLRP3 反応の
悪化を示している可能性があります。報告で
は NLRP3 とインフラマソームスペックは、患
者の単球細胞で共染色されることが示されて
います 29。NLRP3 の肺病理学における関与も、
新型コロナウイルス感染マウスモデルを使用
して証明されています 30。しかし、最近の新
型コロナウイルス NSP5 プロテアーゼによる
NLRP1 活性化の発見は、実験デザインに注
意を求めています。ウイルスへのダイレクトな
NLRP3 反応をほのめかすデータは、NLRP1 イ
ンフラマソーム反応による細胞ストレスによる
ものでもある、という可能性はないでしょうか？

同様に NLRP3 活性化は、呼吸器ウイルス感
染によく見られる現象である、バクテリア二次
感染からのリポポリサッカライド（LPS）に対す
る、非カノニカルなカスパーゼ -4/5 の反応に
よって誘発される可能性があります 31。
　各インフラマソーム、および感染と病原性
の流れの間のフィードフォワードループの相対
的重要性の解釈は、in vivo での研究を必要と
します。マウスとヒトの間の低い NLRP1 保存
性を回避するための一つの戦略として、トラン
スジェニック発現により、マウスインフラマソー
ムの要素をヒトに相当する物で置換した、ヒ
ト化マウスの使用があります。

　感染の無い状態、または無菌性炎症では、
NLRP3 および NLRP1 での機能獲得型（GOF）
変異が、一遺伝子性のヒト炎症性疾患（つまり、
インフラマソーム症）を引き起こします 32,33。
そのため、NLRP3 でのこのような変異は、ク
リオピリン関連周期性症候群（CAPS）を引き起
こす一方、NLRP1 での GOF 変異は NLRP1 関
連自己炎症性関節炎（NAIAD）および多発性自
己治癒性掌蹠癌（MSHPC）のような状態を引き
起こします 32,33。
　 興 味 深 い 事 に、 多 くの NLRP3 お よ び
NLRP1 自己炎症性変異は、センサー阻害に
必須のドメインに存在します 32,33。そのため、
特定のセンサーをターゲットすることにより、
インフラマソーム過剰活性化を防ぐ低分子
をスクリーニングするための、最初の試験場
所を提供しています。マウス炎症性疾患モデ
ルは、強力で特異的な NLRP3 阻害剤である
MCC950 のスクリーニングおよび発見を可能
にしました 34,35。この将来有望な薬剤は、臨
床試験第 II 相で試験、および追加試験を待っ
ています。さらに、製薬会社を刺激し、現在
他のいくつかの NLRP3 阻害剤は臨床試験で
先行しています 36。

　公衆衛生におけるインフラマソーム関連疾
患の負担軽減には、多くの疑問が残ったまま
で、さらなる研究が必要とされています。

イ ン フ ラ マ ソ ー ム 形 成 上 流
の、NLRP3およびNLRP1セン
サーのプライミングと活性化
の境界は、主要な研究軸のま
まです。
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1. Hollingsworth LR, et al., 2021. DPP9 sequesters the C terminus of NLRP1 to repress inflammasome activation. Nature. 592(7856):778. 2. Muñoz-Planillo, R. et al., 2022. K+efflux is 
the common trigger of NLRP3 inflammasome activation by bacterial toxins and particulate matter. Immunity 38: 1142.

NLRP1 inflammasome cellular assays

• A549-ASC-NLRP1 Cells NEW
• A549-ASCoV2-NLRP1 Cells NEW
• A549-ASC Cells (control) NEW
• A549-ASCoV2 Cells (control) NEW

• Val-boroPro NEW

PRODUCTS QTY CAT. CODE

A549-ASC-NLRP1 Cells 3-7 x 106 cells a549-ascg-nlrp1

A549-ASCoV2-NLRP1 Cells 3-7 x 106 cells a549-ascov2-nlrp1

A549-ASC Cells (control) 3-7 x 106 cells a549-ascg

A549-ASCoV2 Cells (control) 3-7 x 106 cells a549-ascov2

Val-boroPro 10 mg tlrl-vbp-10

NLRP1 reporter cells

NLRP1 inflammasome inducer

Figure 1. Monitoring of ASC::GFP speck formation and pyroptosis upon NLRP1 
activation. All cell lines were incubated with the NFkB inducer hTNF-a ± Val-
boroPro (VbP) (A,C,E) or ± SARS-CoV-2 viral  particles (Virus) (B,D,F). ASC::GFP 
expression and speck formation was monitored using fluorescence microscopy (A-D). 
Subsequent pyroptosis was assessed by lactate dehydrogenase (LDH) assay. Data is 
shown in percentage of cell death (E,F).  

InvivoGen 社は、NLRP1 インフラマソームを活性化できる非選択的ジペ
プチジルペプチダーゼ（DPP）阻害剤の Val-boroPro（VbP）を提供していま
す 1。VbP は ASC スペック形成（Fig. 1A）および溶解性細胞死（Fig. 1E）で
視覚化されるような、NLRP1 インフラマソーム組み立てを引き起こします。

A549-ASC-NLRP1 細胞では、NF-κB アクチベーター（例．ヒト TNF-α）を用
いた ASC::GFP の発現および Val-boroPro（VbP、下記をご覧ください。）を用
いた NLRP1 活性化は、蛍光 ASCスペック（緑のドットで目視可能）の形成（Fig. 
1A）、および最終的にはパイロトーシス細胞死を誘発します（Fig. 1E）。

A549-ASCoV2-NLRP1 細胞はまた、新型コロナウイルス受容体を発現し
ており、ウイルス感染の際と同様の反応を示します（Fig. 1B および F）。

A549-ASC および A549-ASCoV2 コントロール細胞は、内在性の NLRP1
発現を欠き、ASC::GFP スペックの形成（Fig. 1C および D）、またパイロトー
シスを妨げます（Fig. 1E および F）。
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 ヒト NLRP1 の安定な発現（コントロール細胞を除く）
 ASC::GFP の NF-κB 依存性発現
 新型コロナウイルスに寛容性のある ASCoV2 細胞

 NLRP1 の強力なアクチベーター
 高純度でバクテリアのコンタミネーションフリー
 機能試験済
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Bauernfried らは最近、セムリキ森林ウイルスによる感染に関連して生成
される、長鎖 dsRNA を、NLRP1 が認識することを示しました 2。これは、
高分子量 Poly(I:C) のトランスフェクションで模倣できます。データは同社
ウェブサイトからご覧頂けます。www.invivogen.com/a549-ascg-nlrp1

RELATED PRODUCTS 
• Recombinant human TNF-α: recombinant cytokine (rcyc-htnfa)
• Poly(I:C) (HMW): Long synthetic analog of dsRNA (tlrl-pic)

InvivoGen 社はヒト NLRP1 インフラマソームの研究促進のため、一連の A549 ヒト肺癌由来レポーター細胞株を提供しています。
NLRP1 と NF-κB 誘導 ASC::GFP 融合タンパク質の安定な発現は、蛍光顕微鏡を使用しての ASC スペック形成のリアルタイムモニタリン
グを可能にします。新型コロナウイルス感染における NLRP1 の役割調査を支援するため、二つの細胞株は新型コロナウイルス受容体
であるヒト ACE2 および TMPRSS2 をコードする遺伝子を安定的に過剰発現します。

http://www.invivogen.com/a549-ascg-nlrp1


TLR4 Dual™ reporter cell lines
InvivoGen 社は、TLR4 によって誘導される二つの主要な経路、MyD88 および TRIF 依存性経路のモニタリングを可能にする、初の
THP1-Dual™ 由来レポーター細胞株を提供しています。これらの細胞は、機能的な TRIF 依存性反応を再現するため、および TLR4 によ
る平滑型および粗面型 LPS（リポポリサッカライド）への感度を上昇させるための MD-2（ミエロイド分化因子 2）および CD14（分化抗原
群 14）を過剰発現しています。このように、これらの細胞は、健康、研究および産業に大きな脅威となる LPS の検出に使用できます。

• THP1-Dual™
• THP1-Dual™ MD2-CD14-TLR4 NEW
• THP1-Dual™ MD2-CD14  KO-TLR4 (control) NEW

THP-1 単球細胞は、シグナル伝達カスケードに関与する TLR 関連遺伝子
と同様に、様々な PRRs（例. TLR4）を発現しているため、自然免疫研究の
生理学的な背景を提供します 1。InvivoGen 社の THP1-Dual™ 細胞は、
TRIF 依存性 IRF、および MyD88 依存性 NF-κB 経路のそれぞれをモニター
する、Lucia ルシフェラーゼおよび SEAP（分泌性胎盤アルカリホスファター
ゼ）の二つの誘導型レポーター遺伝子を特徴としています。

THP1-Dual™ MD2-CD14-TLR4 細胞において、rLPS および sLPS に対す
る IRF の反応は、MD-2、CD14 および TLR4 の安定な発現により再現
されます（Fig. 1）。この特徴は時間のかかる細胞の PMA 分化の必要性
を無くします。さらに、LPS 刺激の際の NF-κB 反応が顕著に増加します

（Fig. 2）。

THP1-Dual™ MD2-CD14 KO-TLR4 コントロール細胞は、TLR4 の両アレ
ルノックアウトにより改変されており、どの種類の LPS にも反応しません

（Fig. 1 および 2）。

PRODUCTS QTY CAT. CODE

THP1-Dual™ Cells 3-7 x 106 cells thpd

THP1-Dual™ MD2-CD14-TLR4 Cells 3-7 x 106 cells thpd-mctlr4

THP1-Dual™ MD2-CD14  KO-TLR4 Cells 3-7 x 106 cells thpd-mckotlr4

InvivoGen 社は便利な抗菌試薬および高感度なエンドトキシン
検出キットを提供しています。詳細はウェブサイトをご覧くだ
さい。www.invivogen.com/endotoxin-detection-kit

Figure 2. NF-κB responses 
to rough and smooth LPS 
in THP1-Dual™ -derived 
cells. Cells were incubated 
for 24 hours with 
increasing concentration 
of rough (LPS-EK UP) 
and smooth (LPS-EB UP) 
LPS. The activation of 
NF-κB was assessed by 
measuring the activity of 
SEAP in the supernatant 
using QUANTI-Blue™ 
Solution. Data are shown 
as optical density (OD) at  
630 nm (mean ± SEM).
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Figure 1. IRF responses  
to rough and smooth 
LPS in THP1-Dual™-
derived cells. Cells 
were incubated for 24 
hours with increasing 
concentration of rough 
(LPS-EK ultrapure (UP)) 
and smooth (LPS-EB UP) 
LPS. The IRF response was 
assessed by measuring the 
activity of Lucia luciferase 
in the supernatant using 
QUANTI-Luc™. 
Data are shown in fold 
response over non-induced 
cells (mean ± SEM).
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Key Features
 デュアルレポーターシステム：IRF-Lucia および NF-κB-SEAP
 TRIF 依存性経路の再現
 PMA 分化不要
 平滑型（s）および粗面型（r）LPS に高い反応性

1. Hornung V.  et al., 2002. Quantitative expression of toll-like receptor 1-10 mRNA in cellular subsets of human peripheral blood mononuclear cells and sensitivity to CpG 
oligodeoxynucleotides. J Immunol.; 168(9):4531-7. 

RELATED PRODUCTS 
• LPS-EK Ultrapure: Rough LPS from E. coli K12 (tlrl-peklps)
• LPS-EB Ultrapure: Smooth LPS from E. coli 0111:B4 (tlrl-pelps)
• QUANTI-BlueTM Solution: SEAP detection reagent, liquid (rep-qbs)
• QUANTI-LucTM: Luciferase detection reagent, powder (rep-qlc1)
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http://www.invivogen.com/endotoxin-detection-kit


QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia

PRODUCTS QTY CAT. CODE

QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia

500 tests rep-qlc4lg1

2 x 500 tests rep-qlc4lg2

5 x 500 tests rep-qlc4lg5

InvivoGen 社は、二つのセレンテラジン利用分泌ルシフェラーゼである Lucia および Gaussia の生物発光検出用にデザインされた
QUANTI-Luc™ の、液状製剤の ready-to-use 試薬を提供しています。QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia は生細胞上清中のフラッシュ
またはグロー発光検出に適合しています。この新しい製剤は、QUANTI-Luc™（粉末）および QUANTI-Luc™ Gold（粉末）の後継品とな
ります。

A Secreted Luciferase Detection Reagent    NEW

www.invivogen.com/quanti-luc
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Figure 2. Flash detection of Gaussia luciferase. HEK293 cells stably transfected 
with an NF-κB-inducible Gaussia reporter gene were cultured with increasing 
concentration of human TNF-α. After overnight incubation, the Gaussia activity in 
the supernatant was assessed immediately after addition of InvivoGen's QUANTI-
Luc™ 4 Lucia/Gaussia or a Gaussia detection reagent from a competitor. Data is 
shown as relative light units (RLUs).

Figure 1. Lucia detection using QUANTI-Luc™, QUANTI-Luc™ Gold, and QUANTI-
Luc™ 4 Lucia/Gaussia. THP1-DualTM cells, which feature an IRF-inducible Lucia 
reporter gene, were cultured with increasing concentration of 2'3'-cGAMP, a 
STING agonist. After overnight incubation, QUANTI-Luc™, QUANTI-Luc™ Gold, 
or QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia were added to the supernatants. (A) For Flash 
detection, Lucia activity was assessed immediately. Data is shown as fold increase. 
(B) For Glow detection, the Stabilizer was added to QUANTI-Luc™ Gold and 
QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia prior to Lucia activity measurement every minute 
for 10 minutes. Data is shown as relative light units (RLUs). 
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Key Features

 便利、安定、および優れたコストパフォーマンス
 Lucia および Gaussia 分泌型ルシフェラーゼに最適化
 細胞ライセート中の Renilla ルシフェラーゼと互換
 フラッシュおよびグロー検出に最適
 デュアルレポーター検出に適合（例・Lucia および SEAP）

RELATED PRODUCTS 
• QUANTI-LucTM: Flash detection reagent, powder (rep-qlc1)
• QUANTI-LucTM  Gold: Flash and Glow detection reagent, powder 
  (rep-qlcg1)
• Lucia reporter cell line collection: invivogen.com/cell-lines

2023 年春、QUANTI-Luc™ 4 Renilla 発売開始予定！
この溶解バッファーで構成される液状製剤は、細胞内セレンテラジン

ベースの Renilla ルシフェラーゼ検出を可能にします。

QUANTI-Luc™（粉末）および QUANTI-Luc™ Gold （粉末）は、
2023 年 6 月に販売中止となります。

... STAY TUNED !

QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia は、 多く引 用されている InvivoGen 社
の QUANTI-Luc™ (Gold) 検出試薬の液状製剤です。生細胞上清中の分
泌型 Lucia または Gaussia ルシフェラーゼ、および細胞溶解後の細胞内
Renilla ルシフェラーゼの高感度な検出用にデザインされました。
より便利に使用できるよう、本製品は即時の希釈が可能で、またフラッ
シュまたはグロー検出の選択が可能となっています。

QUANTI-Luc™ 4 Lucia/Gaussia は、二つの液体コンポーネントから構成
されています。
• QUANTI-Luc™ 4 Reagent 20X（セレンテラジン基質）
• QUANTI-Luc™ 4 Stabilizer 25X（最適化されたグローアッセイ試薬）

フラッシュおよびグロールシフェラーゼ検出の両方で、明るいシグナルを
発します。
• ルシフェラーゼ活性のフラッシュ検出は細胞培養上清（またはライ
セート）と QUANTI-Luc™ 4 試薬を混ぜるだけです。
• ルシフェラーゼ活性のグロー検出は、シグナル安定性を増強させる
ために、QUANTI-Luc™ 4 Stabilizer を混合物に加えるだけです。

http://www.invivogen.com/quanti-luc


Mycoplasma Detection With MycoStrip™
科学コミュニティ向けのマイコプラズマコンタミネーションの解決法開発における 40 年以上の経験から、InvivoGen 社は現在、細胞培
養中のマイコプラズマ検出に特別な研究設備が不要の、簡単なストリップベースの試験 MycoStrip™ を提供しています。注目すべき点は、
1 時間未満で結果が得られる点で、MycoStrip™ は迅速にコンタミネーションと戦うことができます。

PRODUCTS QTY CAT. CODE

MycoStrip™

10 tests rep-mys-10

20 tests rep-mys-20

50 tests rep-mys-50

MycoStrip™ 50 50 tests (without cassettes) rep-mysnc-50

MycoStrip™ 100 100 tests (without cassettes) rep-mysnc-100

• MycoStrip™ 10/20/50 tests
• MycoStrip™ 50 tests (without cassettes)  NEW
• MycoStrip™ 100 tests (without cassettes)

Mycoplasma Detection Kit

RELATED PRODUCTS 
• Plasmocin: Mycoplasma elimination reagent (ant-mpp)
• PlasmocureTM: Alternate reagent for mycoplasma elimination (ant-pc)
• NormocinTM: Anti-microbial reagent for preventing contamination of 
cell cultures by mycoplasmas, bacteria or fungi (ant-nr1)
• PlasmoTestTM: Cell-based assay for mycoplasma detection (rep-pt1) www.invivogen.com/mycostrip

Key Features
 迅速：1 時間以内で実施、実作業時間 15 分未満
 明確：結果の解釈が簡単
  • バンド 1 本－マイコプラズマ陰性
  • バンド 2 本－マイコプラズマ陽性
 早い結果：2~5 分以内
 特異的：全コンタミネーションの 95% を占める、6 つの種

を検出。他のバクテリア、菌類および哺乳類 DNA との交差
性なし

 高感度：10-102 CFU/ml 程度の低さも検出可能
 カセット有りタイプ：使用に便利
 カセット無しタイプ：経済的で環境に優しい

Q：ポジティブコントロールバンドが見られない場合はどうしますか？
A：ポジティブコントロールバンドが無い場合、反応は失敗したこと
を意味しています。MycoStrip™ は等温 PCR に基づいており、最適温
度は 65℃です。同社ではサーモサイクラーの使用、または温度計で
ヒートブロックの温度確認を強くお勧めします。

Q：試験結果でマイコプラズマ陽性の場合はどうしますか？
A：InvivoGen 社 が 解 決 法 を 提 供 い たします！培 養 系 は 同 社 の 包
括的な抗マイコプラズマ試薬で簡単に処理可能です。 培養系を
Plasmocin® または Plasmocure™ で処理し、その完了後（～ 2 週間）、
MycoStrip™ を使用して再試験して下さい。

Q：マイコプラズマコンタミネーションの試験は、いつするべきですか？
A：同社では、他のソース／研究室から細胞を受け取った際、細胞増
殖および／または形態の変化に気づいた際、あるいは日ごろから（例．
2 ～ 3 週毎）試験することを強く推奨しています。

Q：どのようにマイコプラズマのコンタミネーションを防ぎますか？
A：InvivoGen 社では、マイコプラズマのコンタミネーションを防止す
るための抗菌試薬を複数提供しています：ご利用の細胞の種類によっ
て、Normocin™、Plasmocin® prophylactic および Primocin® からお
選びください。

FREQUENTLY ASKED QUESTIONS

Figure 1. Mycoplasma detection using MycoStripTM with or without cassette. 
SP: Sample Pad, CP: Conjugation Pad, C: Positive Control Band, T: Test Band.

Watch our video on MycoStrip™
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1. Protein scissor
2. Antibiotic by InvivoGen
4. Cell death through fire
5. Degradation complex of the cell
8. Inflammasome with a pyrin domain
9. Useful to track cells in the dark
10. The T in TLR stands for?
14. Inflammasome player
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InvivoGames: Brain stimulation assay

3. It can be rough or smooth
6. A pore-forming protein
7. Specific domain in NLRP1
11. Meant to bind
12. Immune cell messengers
13. Defense mechanism
15. InvivoGen's luciferase

Across

C

T

Crossword puzzle

Find 10 differencesDon’t lose your head 
over mycoplasma!
Use Plasmocure™  

& Plasmocin®

www.invivogen.com/mycoplasma-elimination

DOWN
1. Protein scissors

2. Antibiotic trademarked by InvivoGen
4. Apoptosis,  necroptosis, and ... ?
5. Recycling machinery of the cell

7. Inflammasomes with a pyrin domain are called ...
8. Let your cells glow in the dark

9. The T in TLR stands for?
10. Only found in CARD8 and NLRP1 

14.Cell death and stress related protein
15. Part of the inflammasome complex

ACROSS
2. It can be rough or smooth

6. A pore-forming protein
11. Each cytokine needs one

12. They allow your cells to communicate
13. Heat, pain, redness and swelling 

16. InvivoGen's luciferase
17. They circulate in our blood
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