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9. 研究実績の概要

　胚性幹（ES）細胞の分化や細胞増殖の制御機構を解明することが再生治療への理解や応用に重要である。我々は、新規メチル化DNA
結合タンパク質をコードするCIBZ遺伝子を欠損した胚性幹細胞株を作製した。CIBZを欠損したES細胞は野生型のES細胞と比較して、細
胞の増殖が遅れていることが分かった。ES細胞の増殖は細胞周期（特にG1/S期の移行）により制御されていることが知られている。野
性型のES細胞と比較した場合、CIBZを欠損したES細胞は未分化状態を維持しているが、細胞の増殖が遅れていることが分かった。この
増殖の遅延はG1期からS期へ移行する細胞数の割合が減少するためによるものと判明した。詳細な解析を行った結果、CIBZがES細胞の
増殖を制御するメカニズムはES細胞の増殖に重要であるNanogタンパク質の発現に依存することが判明した。
　CIBZの発現変化は、NanogのmRNAに影響せずタンパク質のみに変化が見られたことから、CIBZによるNanogタンパク質への制御は転写
後の修飾を介する可能性が示唆された。CIBZはNanogと複合体を形成するが、CIBZはプロテアソーム経路によるNanogタンパク質の分解
抑制に関与しないということが分かった。
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