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研究成果の要旨： 

 

 生殖細胞形成過程では減数分裂という一回きりの大きなイベントを経験する。減数分

裂は複雑に制御され、その制御異常は不妊となることが多い。特に第一減数分裂前期は

細胞分裂を伴わずに遺伝子発現パターンが変化していくことから、エピジェネティック

な遺伝子発現制御が重要であると考えられる。 

  本研究では、精原細胞（雄性生殖細胞の減数分裂前の幹細胞）および第一減数分裂前

期のレプトテン期およびザイゴテン期の精母細胞を FACSで精製し、mRNA-seqを行った。

さらに DNA メチル化異常を引き起こす Dnmt3l KO マウス、piRNA（生殖細胞特異的な小

分子 RNA）合成異常となる Pld6 KOマウスにおいてこれらの細胞を同様に解析した。そ

の結果、DNAメチル化や piRNA合成が異常な精母細胞ではレトロトランスポゾンが脱抑

制されることを明らかにした。Pld6 KOマウスでは精原細胞でも脱抑制が見られたが、

Dnmt3l KO マウスの精原細胞では脱抑制が見られなかった。つまり、piRNA によるレト

ロトランスポゾン抑制は生殖細胞形成過程全体にわたって重要であるが、DNA メチル化

は初期過程では重要でなく、減数分裂期に入ると非常に重要になることが分かった。こ

のことは、精原細胞から減数分裂期の細胞になる段階でエピゲノム状態が変化し、DNA

メチル化に依存した制御系が重要になることを示唆している。さらに、これらの時期の

ヒストンメチル化状態を知る目的で ChIP-seq 解析を行うことを念頭に、クロマチン調

製条件、免疫沈降条件の検討を行った。今後、決定した至適条件にて ChIP-seq 解析を

行いたい。 

 


