
科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９ （共通）

機関番号：

研究種目：

課題番号：

研究課題名（和文）

研究代表者

研究課題名（英文）

交付決定額（研究期間全体）：（直接経費）

１５４０１

挑戦的萌芽研究

2016～2015

分裂期チェックポイント異常による早老症発症におけるテロメア不安定性の関与

Telomere function in premature aging phenotypes of BubR1 deficiency

９０２７４１３３研究者番号：

松浦　伸也（MATSUURA, SHINYA）

広島大学・原爆放射線医科学研究所・教授

研究期間：

１５Ｋ１５０８２

平成 年 月 日現在２９   ５ ３１

円     2,900,000

研究成果の概要（和文）：分裂期チェックポイント因子BubR1の低下したマウスは早老症を発症する。しかしな
がらそのメカニズムは不明のままである。本研究では、ヒトBubR1欠損症のモデルマウスを作製して、早老症に
おけるテロメア不安定性の関与を明らかにすることを目的とする。1833delTホモ接合体マウスの作製過程で、12
塩基が欠失したマウスを取得した（Δ608-611 LAST）。1833delTホモ接合体マウスは胎生致死であった一方、
1833delTとΔ608-611 LASTのコンパウンドヘテロ接合体マウスは誕生した。しかし5ヶ月の時点では早老症の症
状は見られなかった。

研究成果の概要（英文）：Germline mutations that reduce BubR1 induce premature ageing phenotypes in 
mice. However, the molecular mechanism underlying the premature ageing phenotypes remain 
incompletely understood. The aim of this study is to study whether ageing phenotypes are associated 
with instability of telomeres. We generated the human mutation (1833delT) knock-in mice. During this
 process, we obtained a mouse carrying a 12-bp deletion (Δ608-611 LAST) in exon 15 of BubR1. No 
homozygous mice for 1833delT were generated, suggesting that complete BubR1 deficiency causes the 
embryonic lethality. On the other hand, compound heterozygotes for 1833delT and the 12-bp deletion 
were generated according to the Mendelian inheritance. However, accelerated aging was not observed 
in these mice before the age of 5 months.

研究分野：人類遺伝学

キーワード： 細胞老化　モデル生物
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