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研究成果の概要（和文）：半数体細胞はゲノムが１セットしかないため、遺伝子破壊による機能解析を容易に行
うことができる。近年では、半数体ES細胞はマウスやラット、サルなど様々な動物種で樹立されており、哺乳類
のゲノム解析を単純化することに貢献するものと考えられる。一方、半数体ES細胞は培養中に自発的にに２倍体
化してしまうため、定期的に半数体のみを取り出す作業が必要である。本研究費の支援を受けて、我々は標準レ
ーザーを搭載したFACSで実施可能な簡便な半数体細胞の抽出と培養法を開発した。

研究成果の概要（英文）：Haploid cells are useful for studying gene functions because disruption of a
 single allele can cause loss-of-function phenotypes. Recent success in generating haploid embryonic
 stem cells (ESCs) in mice, rats, and monkeys provides a new platform for simple genetic 
manipulation of the mammalian genome. Haploid ESCs tend to diploidize spontaneously due to 
endoreduplication or missed cytokinesis.  It is therefore necessary to purify cells with haploid G1 
DNA content at certain intervals. Supported by KAKENHI, we developed a novel haploid purification 
system that used a scatter plot generated by FACS analysis with a standard 488 nm laser. 

研究分野：発生工学
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