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研究成果の概要（和文）：miRNAを含むnon-coding RNA（ncRNA）は遺伝子発現制御に関わっており、miRNAを用いたiPS
細胞への誘導が複数報、報告されてきた。我々はこの手法を応用した心筋分化を試みたが効率的なリプログラミング現
象を再現できなかった。この原因としてホスト細胞のRNA環境が重要な意味を持つと予想し、この変化に着目した。こ
の結果、リプログラミング誘導初期に発現が一過性に増加するncRNA RNY1を発見した。このRNY1をsiRNAにてこの発現
を抑制するとiPS細胞への誘導効率が低下した。
この結果からRNA環境のコントロールすることでリプログラミング効率を向上できる可能性を示唆できた。

研究成果の概要（英文）：Non-coding RNAs (ncRNAs) are involved in the regulation of most biological 
processes such as cancer, embryonic development, and cellular reprogramming. However, little is known 
about their roles in iPSC reprogramming. To elucidate the changing of non-coding RNAs during iPSC 
reprogramming, human fibroblasts TIG1 were infected with OCT4, SOX2, KLF4, and c-MYC (OSKM). Total RNAs 
from OSKM-TIG1 were analyzed for the ncRNAs expression.Expression of Y-RNA1 transiently increased during 
early stage (Day 0 to 9 after the transduction), and the localization was cellular cytoplasm. To evaluate 
the effect of the selected ncRNA, Y-RNA1, we assessed the efficacy of iPSCs reprogramming by the 
knockdown and over-expression experiments. The siRNA for Y-RNA1 was introduced to TIG1, where Y-RNA1 
expression lessens to less than 10%, compared with conventional iPSC reprogramming. Our data demonstrate 
that Y-RNA1 is essential role for iPSC reprogramming, and works at the early stage of the process.

研究分野： 再生医療

キーワード： ncRNA　miRNA　再生医療　心筋分化誘導
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再現が我々の手技では再現できなかった。
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