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研究成果の概要（和文）：心臓前駆細胞の細胞増殖・分化の転換機構にポリコーム遺伝子群が関与するか明らかにする
ために、Pcgf5ノックアウトマウスを作成し、その表現型を解析した。その結果、ホモ個体は野生型よりも小さいもの
の正常に成長し、生殖能力も維持していた。しかし、生後1年付近でホモ個体のみが死亡し、その多くが心拡張、線維
化を伴った心不全症状を示していた。生後12ヶ月のホモ個体において左室駆出率の減少、心拡張、胎仔期及び心不全時
に特有な遺伝子群、Nppa/ANP、Acta1/αSK、Myh7/βMHCの発現上昇が確認された。以上の結果から、Pcgf5は成熟心筋
細胞の機能維持に重要であることが明らかになった。

研究成果の概要（英文）：To understand whether the Polycomb group (PcG) protein, Pcgf5, is implicated in 
maintaining balance between self-renewal and differentiation of cardiac progenitor cells, we generated 
Pcgf5 deficient mice. Homozygous mice were smaller than wild type. They were, however, fertile, and did 
not show any obvious developmental abnormalities. At around 1 year old, only homozygotes died with 
cardiac dysfunction. Pcgf5 deficient cardiomyocytes were hypertrophic and disorganized, however, no 
significant difference of cell proliferation and death between controls and homozygotes. Since 6 months 
old, Pcgf5 deficient males showed decrease of left ventricular ejection fraction, enlargement of the 
heart and upregulation of expression of Nppa/ANP, Acta1/αSK and Myh7/βMhc, known to be upregulated by 
cardiac overloading. These findings indicate that Pcgf5 plays a pivotal role in maintaining the cardiac 
function in aged mice.
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