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受精直後には、卵細胞質にあらかじめ蓄えられたタンパク質の大部分は分解され、
胚由来のタンパク質へ入れ替わることが知られています。以前に私たちのグループ
は、受精直後のマウス卵で活発にオートファジーが起こることを見出しました。こ
の時期のオートファジーが働かない受精卵は着床するまでに胚発生が止まってしま
うことから、オートファジーによって母性タンパク質が分解され、その分解産物で
あるアミノ酸は胚発生に必要な栄養や材料となると考えられます。一方で、受精直
後に起こるオートファジーは、mTORC1非依存的に誘導されることを最近の研究か
ら明らかにしました。また、個々の受精卵のオートファジー活性を指標にすることで、
その後の胚発生能を予測するための研究も展開しています。本研究課題では、ほ乳
動物の初期胚発生や分化の過程におけるオートファジーの多様な役割を、遺伝子改
変マウスや発生工学手法を用いて明らかにすることを目標にします。
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