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本研究の目的 

生殖細胞の細胞膜構成成分セミノリピドが血液精巣関門を制御する仕組みを明らかにすることを

最終目標とする。今回申請では、セミノリピド欠損が、血液精巣関門を構成するセルトリ細胞に

もたらす遺伝子発現変容を、RNA-seqで網羅的に把握し、そこから血液精巣関門制御に関わる『生
殖細胞-セルトリ細胞間相互作用関連遺伝子群』を抽出することを目指す。 
 
今年度の実施状況 

▷セルトリ細胞トランスクリプトーム解析による、セルトリ−生殖細胞相互作用を担うセルトリ細胞表面分

子の同定：信州大学において、セルトリ細胞特異的にヒト NGFR を高発現する Amh-Cre; 
Gt(ROSA)26Sor<tm1(CAG-NGFR*)Mtac 遺伝子を有する野生型及びセミノリピド欠損マウスを作
出、それぞれから MACSにてセルトリ細胞を純化回収し、医科研においてトランスクリプトーム
解析を行う予定であった。交配作業は順調に進み、サンプルの一部は回収できた一方、セミノリ

ピド欠損マウスは虚弱体質で冬季に繁殖力および生後生存率が低下し、サンプル回収を完全に終

了することはできなかった。R07 年度中にサンプル回収を終了し、RNA-seq を実施する予定であ
る。 
 
▷その他：セミノリピド欠損マウス血液精巣関門の構造解析を行なった。昨年度までに、セミのリ

ピド欠損精巣の血液精巣関門では『密着結合帯の連続性』『透過電顕レベルでの密着結合の変容』

は見られなかった。再度詳細に解析を行ったところ、ある特定の状態にある精細管でのみ、密着

結合が消失することを発見した。その出現法則を把握し、そのステージのセルトリ細胞を回収す

ることで、より精度の高い RNAseq が可能であることがわかった。また、超超解像度顕微鏡法を
確立し、蛍光免疫染色で透過型電子顕微鏡に匹敵する解像度での多色蛍光血液精巣関門観察に成

功した。 
 

 


