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研究成果の概要（和文）：NMDA受容体の輸送に重要な役割を担っているKIF17と統合失調症との関連について、
KIF17遺伝子上のアミノ酸置換を伴うSNPについて統合失調症群で有意に高いことを見出した。また死後脳研究で
は統合失調症群においてKIF17蛋白の有意な減少を認めた。
マウスの神経前駆細胞においてKIF17遺伝子をノックダウンし増殖能を評価したが、有意な変化は認めなかっ
た。またアストロサイトにクロザピンを投与し解析したところ、アストロサイトのKIF17 mRNA発現の有意な変化
を認めた。ヒト由来iPS細胞については、神経細胞への分化誘導の系を確立できたため、分化に及ぶ影響を解析
する予定である。

研究成果の概要（英文）：The KIF17 gene plays an important role in transport of NMDA receptors . We 
found that a missense SNP of KIF17  was significantly higher in schizophrenia group on the 
relationship between KIF 17. The protein expression of KIF17 in schizophrenic postmortem brains was 
significantly less than that in controls. We knocked down KIF17 gene in mouse neural progenitor 
cells (mNPCs) and the proliferation ability of the  mNPCs was evaluated but no significant change 
was observed. In astrocytes treated with clozapine , KIF 17 mRNA expression were significantly 
decreased . For iPS cells derived from human, since it was possible to establish a system of 
induction of differentiation from human iPS cells to neurons, we will continue to analyze the 
influence on differentiation after continuing operations such as suppressing the expression of KIF17
 gene .

研究分野： 医学研究科

キーワード： 臨床精神分子遺伝学
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