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                                     様式３ 

論  文  内  容  の  要  旨  

氏  名  （  安 見 孝 広    ）

論文題名 
ニワトリ胚体幹部の神経堤細胞の発生に対するδEF1、Sip1の制御機能の解析

論文内容の要旨 

δEF1とSip1はともにzfhx1ファミリーを構成する転写制御因子である。種を越えて保存され、良く似た結合活性を示

し、主に転写抑制因子として機能し、胚発生で重要な役割を果たす。マウスでは、δEF1の欠失により、骨格形成の異

常、未分化胸腺T細胞の減少が起こる。Sip1が欠失した場合は、神経管、体節の形成、神経堤細胞の形成や遊走等に異

常が起こり、胚性致死となる。マウスの胚発生過程では、二つの因子は領域的に相補的な発現を示す事が多い。その

ため、δEF1、Sip1ダブルノックアウトマウスからは、両因子の転写因子としての機能が共有されているか、異なるか

は明らかになっていない。ニワトリ胚におけるzfhx1ファミリーの発現を調べたところ、マウスと異なり、両因子の発

現が重複する組織が多く見られた。その一つが神経堤細胞である。神経堤細胞に関する機能を調べるため、δEF1とSip1

の発現をshRNAによって阻害した。その結果、神経堤細胞の遊走する量が減るか、ほとんど見られなくなる場合があっ

た。その影響はδEF1の方がSip1より顕著であった。神経堤細胞のマーカーの一つであるSox10の発現を調べたところ、

δEF1に対するshRNA発現ベクター、Sip1に対するshRNA発現ベクターを導入した場合のどちらでもSox10の発現が低下

しており、両因子が神経堤細胞の性質に関与している可能性がある事が示された。このことから、ニワトリ初期胚の

体幹部の神経堤においては、両因子が機能的に重複している可能性があると考えられた。 




