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研究成果の概要（和文）：RNAの転写と共役して働く転写共役型ヌクレオチド除去修復（TC-NER）におけるCSA・
CSB・UVSSAといったTC-NER特異的因子の詳細な働きは未だ不明である。そこで、DNA損傷を部位特異的に導入し
たDNAテンプレートを作製して、in vitro TC-NERアッセイ系を再構築して生化学的にTC-NER特異的因子の機能解
明することを目指した。また、UVSSA の機能解明の手がかりとするために、結晶構造解析を目的としたUVSSAタ
ンパク質の精製を行なった。

研究成果の概要（英文）：The detailed function of TC-NER-specific factors, CSA, CSB and UVSSA, 
remains to be defined. In order to elucidate their function biochemically, we tried to reconstitute 
in vitro TC-NER assay system using DNA templates harboring a site-directed DNA damage. In addition, 
we have developed the purification method of UVSSA protein for its X-ray crystal structure analysis.

研究分野： 分子生物学

キーワード： 塩基除去修復　RNAポリメラーゼ
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ら HeLa 抽出液中のヌクレアーゼ活性が非常
に高く、切り出された FITC を含むフラグメ
ントは通常の TC-NER で切り出されるものよ
りかなり小さな断片であった。 
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 TC-NERに重要で機能が未知のUVSSAの結晶
構造解析を目的として、UVSSA タンパク質の
精製をおこなった。UVSSA は非常に不溶性で
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新たに界面活性剤が無い条件でUVSSAを精製
する方法を模索した。UVSSA 中の疎水的アミ
ノ酸残基を変異させるなどいくつかの対策
を試みた結果、UVSSA と共発現させることで
UVSSA タンパク質を可溶化させる因子をみい
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