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【目的】胃酸 (HCl) の H+ は H,K-ATPase によって分泌されるが、Cl- 分泌を担う
分子実体はわかっておらず、胃酸分泌機構の詳細は未解明である。我々は、最近、
CLC-5 が胃酸分泌細胞に発現していることを見出した。本研究では、CLC-5 が
H,K-ATPase及び Na,K-ATPaseに及ぼす効果を検討した。 
【方法】CLC-5 Tet-on systemを構築し、CLC-5発現を誘導した細胞 (Tet-on) と誘
導しない細胞 (Tet-off) における細胞膜画分を調製した。H,K-ATPase 活性及び
Na,K-ATPase活性は、特異的阻害剤である SCH 28080及び ouabainで阻害される成
分として算出した。可溶化した細胞膜画分を用いて免疫沈降し、各タンパク質を
ウェスタンブロット法で検出した。 
【結果および考察】CLC-5 Tet-on system において、H,K-ATPase及び Na,K-ATPase
の膜画分における発現量は CLC-5 の発現によって変化しなかった。CLC-5 発現 
(Tet-on) によって、 H,K-ATPase活性は有意に上昇したが (30.9 ± 2.5%, p < 0.01 (n = 
6))、Na,K-ATPase活性は変化しなかった (n = 6)。免疫沈降実験の結果、CLC-5は
H,K-ATPase と免疫共沈降することがわかったが、Na,K-ATPase とは免疫共沈降し
なかった。さらに、CLC-5発現により、H,K-ATPase の 86Rb+取り込み活性が上昇し
（28.2 ± 5.9%, p < 0.01 (n = 5)）、H,K-ATPaseの EP量も上昇した（48 ± 18%, p < 0.05 
(n = 4)）。以上の結果より、CLC-5は胃酸分泌細胞の分泌側膜において、H,K-ATPase
と分子会合し、活性調節因子として機能しているものと考えられる。 


