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	炎症性およびケモカイン動態特性を持つモノカイン。CCR5に結合します。CD8+ T細胞によって産生される主要なHIV抑制因子の一つです。組み換えMIP-1-betaは、HIV-1、HIV-2、およびサル免疫不全ウイルス（SIV）の様々な株に対して用量依存的な阻害を引き起こします。炎症性およびケモカイン動態特性を持つモノカイン。CCR5に結合します。CD8+ T細胞によって産生される主要なHIV抑制因子の一つです。組み換えMIP-1-betaは、HIV-1、HIV-2、およびサル免疫不全ウイルス（SIV）の様々な株に対して用量依存的な阻害を引き起こします。処理されたMIP-1-beta(3-69)は、ケモカイン受容体CCR5の表面発現のダウンモジュレーションを引き起こし、T細胞におけるCCR5を介したHIV-1の侵入を阻害する能力を保持しています。 MIP-1-beta(3-69)はCCR1およびCCR2アイソフォームBのリガンドでもある。
	研究分野
	免疫学、自然免疫、ケモカイン、ベータケモカイン（CC）、マクロファージ／炎症、免疫系疾患、抗ウイルスシグナル伝達、HIV関連、サイトカインおよびサイトカイン受容体ELISAキット、神経科学
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	(1) THP-1細胞溶解物、(2) PMA+LPS+ブレフェルジンAで処理したTHP-1細胞におけるCCL4/MIP1ベータ発現のウエスタンブロット解析。

