
科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｆ－１９－２

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）

１１３０１

国際共同研究加速基金（国際共同研究強化）

2017～2015

転写因子Bach2による造血幹細胞の分化運命制御（国際共同研究強化）

Regulation of lineage fate in hematopoietic stem cells by Bach2(Fostering Joint 
International Research)

９０７４９７７２研究者番号：

伊藤　亜里（Ari, Itoh-Nakadai）

東北大学・加齢医学研究所・助教

研究期間：

１５ＫＫ０３２８

平成 年 月 日現在３０   ５ １８

円     9,600,000

研究成果の概要（和文）：病原体を排除する抗体を産生する形質細胞が長期間骨髄で生存し、血清中に抗体を産
生する現象は、免疫記憶の柱の一つである。我々は、形質細胞の長期生存機構を解明するため、長期生存形質細
胞が存在する骨髄と、短期生存形質細胞で構成される脾臓の形質細胞の遺伝子発現を１細胞RNA-sequencing法で
比較し、メタロチオネイン (MT) １とMT２を抽出した。骨髄のMT高発現細胞は、低発現細胞に比べて抗ストレス
性の遺伝子発現様式であった。さらに、MTの発現は、形質細胞の長寿命に重要なIL-6の刺激で上昇したことか
ら、骨髄のMT高発現形質細胞は、生体内で生存シグナルを受けた細胞であることが予測された。

研究成果の概要（英文）：Long-living plasma cells in bone marrow are key player of the memory of 
immunity. To elucidate the mechanism of long-living on plasma cells, we performed gene expression 
analysis  using single cell RNA-sequencing (scRNA-seq). scRNA-seq analysis showed that MT1 and MT2 
had high expression in bone marrow. These gene showed high correlation as expression level. We found
 that Hmox1 (HO-1) and Herped1, which are genes of anti-stress factors, highly expressing in MTs 
expressing cells in bone marrow. IL-6 stimulation increased MT1 and MT2 gene expression in spleen 
plasma cells. These result suggested that MT expressing  cells have recieved survival factor 
stimulation in bone marrow. 

研究分野：免疫学
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