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このたび、鳥取大学医学部生命科学科染色体医工学講座/染色体工学研究センタ

ーの香月康宏教授および東京薬科大学生命科学部応用生命科学科生物工学研究室

の宇野愛海助教らの研究グループは、ヒト人工多能性幹細胞（hiPS 細胞）から異なる

hiPS細胞への微小核細胞融合法（Microcell-mediated chromosome transfer: MMCT法）

を用いた新たな染色体導入法の開発に成功しましたのでお知らせいたします。 

本研究成果は、異数性疾患モデルヒト iPS 細胞の作製と提供を通して、疾患メカニズ

ム解明に役立つのみならず、本研究グループが世界に先駆けて開発した遺伝子導入プ

ラットフォームであるヒト人工染色体（HAC）を用いた、再生医療・遺伝子/細胞移植治療

の開発にも役立つことが期待されます。 

また、本研究成果は、2024年 11月 4日に「Molecular Therapy-Nucleic Acids」の

オンライン版で公開されました。つきましては、下記のとおり記者説明会を開催しますの

で、取材についてご理解とご協力を賜りますようよろしくお願い申し上げます。なお、研究

の詳細については別紙をご覧ください。 
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ポイント 

➢ 微小核形成誘導剤であるパクリタキセルおよびリバーシンを添加し、微小核を形成させた

ヒト iPS 細胞から微小核細胞を取り出し、異なるヒト iPS 細胞に融合させることで、迅速

にヒト染色体の直接導入が可能であることを示しました。また、導入染色体において特筆

すべき染色体欠損や再配列を生じなかったことを示しました。 

➢ ヒト iPS 細胞を染色体供与細胞として使用することで、疾患患者由来細胞株を含む多様な

遺伝背景のヒト iPS 細胞を染色体資源として利用可能であり、常染色体および性染色体を

導入することができます。 

➢ 本技術やヒト人工染色体技術を利用したメガベース（Mb）規模のヒト染色体領域クローニ

ング法を活用することで、自在に疾患モデルヒト iPS 細胞を作製でき、染色体異数性疾患

の機序解明に貢献します。 

➢ 本技術により、ヒト人工染色体を異種動物由来細胞である A9/CHO 細胞を介することなくヒ

ト iPS 細胞に導入できることが示され、これによりヒト人工染色体を利用した再生医療や

遺伝子/細胞移植治療法の開発に貢献します。 

  

別紙 
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東京薬科大学・生命科学部応用生命科学科生物工学研究室・宇野愛海助教および鳥取

大学・医学部・生命科学科・染色体医工学講座/染色体工学研究センターの香月康宏教授

らの研究グループは、ヒト人工多能性幹細胞（hiPS 細胞）から異なる hiPS 細胞への微

小核細胞融合法（Microcell-mediated chromosome transfer: MMCT 法）注１を用いた新た

な染色体導入法の開発に成功しました（図１A）。 

MMCT 法を用いて、hiPS 細胞に染色体異数性疾患注２の原因染色体を導入して作製した

異数性疾患モデル iPS 細胞は、疾患機序の解明に活用されています。従来のヒト単一染

色体ライブラリーA9細胞や CHO細胞株を染色体供与細胞とする手法では、新たにヒト染

色体保持ライブラリーを樹立するためには煩雑な工程が必要で、多大な労力と 6か月以

上の研究期間が必要でした。さらに、A9細胞や CHO細胞を経由した場合では、しばしば

染色体異常が生じ、正常なヒト染色体を安定して提供することが困難でした。一方で、

hiPS細胞は、様々な人種・性別・遺伝的背景のヒト体細胞から細胞株が樹立されており、

継代培養時の染色体安定性が高いため、非常に魅力的な生物資源です。本研究グループ

は、hiPS細胞を染色体供与細胞として使用するための微小核形成誘導剤パクリタキセル

（PTX）注４とリバーシン（Rev）注５を見出しています。本研究では、hiPS 細胞から取得し

た微小核細胞を、異なる hiPS 細胞と融合することで、21 番染色体注６（Chr21)、X 染色

体注７（ChrX）、Y染色体注８（ChrY）を導入し、同一遺伝的背景をもつ代表的な染色体異数

性疾患モデル hiPS 細胞を樹立することに成功しました。これにより、従来は 6 か月以

上かかっていた異数性疾患モデルの作製がわずか 2か月に短縮され、MMCT法を含む研究

手法が大幅に効率化されました。網羅的 DNAコピー数変化解析（CGH アレイ解析）注９や

染色体解析により、hiPS 細胞に導入された染色体は、欠損や再配列を生じることなく、

完全な状態で長期間保持されると確認されました。 

本研究により、hiPS 細胞から異なる hiPS細胞へ直接染色体を導入できる新規の MMCT

法が確立され、迅速な染色体異数性疾患モデルヒト iPS 細胞の作出が可能となりまし

た。さらに、本研究グループが世界に先駆けて開発した遺伝子導入プラットフォームで

あるヒト人工染色体（HAC）注１０を hiPS 細胞内で構築できれば、細胞製剤等の元となる

hiPS細胞へ導入できるため、異種動物細胞を利用しない再生医療や遺伝子・細胞移植治

療の開発にも役立つと期待されます。本研究成果は「Molecular Therapy-Nucleic Acids」

2024年 11月 4日(オンライン版)に掲載されました。 

  本成果は、以下の事業・研究領域・研究課題によって得られました。 

AMED再生・細胞医療・遺伝子治療実現加速化プログラム（基礎応用研究課題）、AMED 革新的

先端研究開発支援事業（LEAP）、AMED生命科学・創薬研究支援基盤事業（BINDS）、JST CREST、

生命創成探求センター共同研究（ExCELLS）などの支援を受けて行われました。 
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＜研究の背景と経緯＞ 

MMCT 法は主にマウス由来 A9 細胞やチャイニーズハムスター由来 CHO 細胞を染色体供与

細胞として用いることで、ヒト/マウス幹細胞等に Mb規模のヒト染色体（断片）を導入し、

疾患モデル細胞や動物の作製を介して、生物学的研究ツールの開発に貢献しています。従

来のプラスミドベクターや BACベクターを用いた遺伝子導入法は 5〜200 kb程度の遺伝子

導入に用いられ、Mb規模の遺伝子導入は非常に困難です。一方で、ヒト染色体導入手法は、

あらかじめ作製された 1 番染色体から 22 番染色体および X 染色体をそれぞれ保持するヒ

ト単一染色体保持 A9/CHO 細胞ライブラリーを染色体供与細胞として用いることで Mb 単位

の遺伝子導入に成功していました。しかしながら、既存のヒト単一染色体保持 A9/CHO細胞

ライブラリーにおいて保持されるヒト染色体は、A9/CHO細胞の特性として、染色体安定性

が高くないため、部分的に染色体欠損や再配列が生じており、目的のヒト染色体全長を安

定して提供することが困難です。また、提供可能な染色体は特定のヒト線維芽細胞株に由

来するため、遺伝的多様性に乏しいという課題がありました。hiPS細胞は、疾患患者を含

む多様な遺伝的背景のヒト由来細胞株が樹立されており、無限増殖能を示すうえ、染色体

核型は長期間正常に維持できるため、非常に魅力的な生物資源です。本研究グループは、

hiPS 細胞を染色体供与細胞として使用するために、パクリタキセル（PTX）とリバーシン

（Rev）を用いて微小核細胞を作製し、CHO 細胞と融合する新規の高効率 MMCT 法を報告し

ています。そこで本研究では、PTX と Rev を用いて作製したヒト iPS 細胞由来微小核細胞

を、異なるヒト iPS細胞に融合させることで、染色体の導入が可能であるか検証しました。 

具体的には、代表的染色体異数性疾患の原因染色体である Chr21（ダウン症、染色体サイ

ズ：45 Mb）、ChrY（クラインフェルター症候群、60 Mb）、新規の遺伝子導入プラットフォ

ームである HAC（5 Mb）や、長大な染色体である ChrX（トリプル X症候群、154 Mb）を異

なる正常 hiPS細胞に導入できるか検証しました。 

 

＜研究の内容＞ 

MMCT法は、染色体供与細胞に微小管形成阻害剤を用いて微小核形成を誘導すること、微

小核を細胞膜を伴って脱核することで微小核細胞を取得すること、微小核細胞を任意の染

色体受容細胞と融合すること、によって染色体を導入する技術です。 

始めに、本研究グループが近年報告した微小管安定化剤 PTX(100 nM)と紡錘体チェック

ポイント阻害剤 Rev(1000 nM)という薬剤添加培養条件にて、hiPS細胞に効率よく微小核形

成を誘導可能であると実証しました(図 2A、2B)。 

次に、hiPS 細胞から異なる hiPS 細胞に染色体が導入可能であるかを、4 種の染色体、

Basal-HAC、Chr21、ChrY、ChrXを対象として検討しました。MMCTにおける微小核細胞と hiPS

細胞の融合には、融合効率が高いエコトロピックウイルスの膜融合タンパク質注１１を使用

しました。結果として、いずれの染色体を導入した場合でも、薬剤耐性を示すクローンが

取得されました。(図 2C、2D)。また染色体解析及び Fluorescence in situ hybridization 

(FISH)解析注１２によって、染色体受容細胞の染色体には影響を与えることなく、目的通りに

各染色体、Basal-HAC（図 3A）、Chr21（図 3B）、ChrX（図 3C）、ChrY（図 3D）が導入されて

いることが確認されました。最後に、CGH アレイ解析法にて、導入された Chr21（図 4A）、

ChrX（図 4A）、ChrY（図 4A）について解析したところ、導入された染色体は全ての領域に

おいて 1 コピー分が増加している、すなわち、完全長の導入染色体が受容細胞内で保持さ
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れていることが確認されました。 

 

＜今後の展開＞ 

従来のヒト単一染色体保持 A9/CHO細胞ライブラリー中に保持されるヒト染色体には、構

造異常が生じていることが報告されていました。本研究成果として、新たな MMCT法により、

hiPS 細胞から異なる hiPS 細胞に染色体導入が可能になりました。正常 hiPS細胞株と、疾

患原因染色体を導入した同一遺伝的背景（アイソジェニック）疾患モデル hiPS細胞間を比

較し、疾患に関連する機能性細胞を分化誘導することで、精度よく染色体異常と疾患原因

の特定が可能です。また染色体異常は、主なヒト初期発生異常の原因となりますが、特定

の染色体異数性を再現した hiPS 細胞を用いて初期発生を模倣した細胞分化実験を行うこ

とにより、これまでのヒト胚や流産胎児を用いた研究では困難であった稀な染色体異数性

の影響を解明することにも役立ちます。 

更に、本研究成果では、Mb規模の染色体領域を導入可能な新たな遺伝子導入ベクターと

して期待される HACを、動物細胞であるマウス由来 A9細胞やチャイニーズハムスター由来

CHO 細胞を介さずに、hiPS 細胞に直接導入することができると実証しました。このことか

ら、HACを用いて遺伝子修復・改変を行った hiPS細胞を疾患患者治療に向けた臨床応用を

目指す際に、従来の MMCT 法よりも生物由来原料基準注１３により適合した製造法の開発に繋

がると期待されます。 
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＜参考図＞ 

図１、本研究成果と従来法を対比した概要図 

(A) 本研究成果である hiPS 細胞から異なる hiPS細胞への MMCT法による染色体導入の手

順を概説した。1. 導入目的とする任意のヒト染色体について CRISPR/Cas9 を用いて

薬剤耐性マーカーを挿入することで染色体導入細胞を選別可能なタグ付けを行う。こ

の工程には 1か月を要する。2. 染色体供与細胞とする hiPS細胞に Ecotropicウイル

スエンベロープタンパク質を発現するプラスミドベクターを導入し、PTXおよび Rev

を培地に添加することで微小核形成を誘導し、結果として微小核細胞を取得できる。

これを Ecotropicウイルスエンベロープタンパク質の受容体である mCAT-1発現プラ

スミドベクターを一過性に導入した染色体受容 hiPS細胞に対して導入する手法を開

発した。この工程には 1か月を要する。結果として、この新たな MMCT法による任意

染色体導入 hiPS細胞の取得には 2か月を要する。(B) 従来のヒト単一染色体保持

A9/CHO細胞ライブラリーを染色体供与細胞とする MMCT法による染色体導入手順を概

説した。1. 正常ヒト線維芽細胞株に薬剤耐性遺伝子を保持するプラスミドベクター

を導入し、薬剤選抜をすることにより、ヒト線維芽細胞中のランダムな染色体部位に

薬剤耐性遺伝子が挿入されたクローンを取得する。これまでの研究では各ヒト染色体

にそれぞれに薬剤耐性遺伝子が挿入されたクローンを取得するために約 700クローン

図１：本研究成果概略図―従来技術との対比 

 
mCAT-1

Ecotropicウイルスエンベ
ロープ

mCAT-1発現プラスミド

Ecotropicウイルスエンベロープタンパク質発現プラスミド

薬剤耐性遺伝子
保持HDRプラスミド

CRISPR/Cas9

1. ランダインテグレーション法での染
色体への薬剤選抜遺伝子の挿入

• ヒト線維芽細胞とA9/CHO細胞の
ハイブリッド細胞は微小核形成が誘
導でき、MMCT法の染色体供与細
胞として利用できる。

ヒト染色体供与細胞
細胞バンクから細胞を入手

本研究成果：CRISPR/Cas9による任意染色体への薬剤選抜マーカーの挿入および
hiPS細胞から異なるhiPS細胞への新たな染色体導入法の開発（★実験期間2ヵ月）

2. PTX & Revを用いた微小核誘導
Eco-MMCTを介した染色体導入

• プラスミドを導入し、Ecotropicウイルスのエ
ンベロープタンパク質を発現させ、微小核細
胞と染色体受容細胞の膜融合を誘導する

• PTXとRevによるhiPSCの微小核形成の誘導

標的染色体を導入し
たhiPS細胞の取得

ヒト線維芽細胞やhiPS細胞等

染色体受容細胞への
mCAT-1発現プラスミドの
一過性導入

• CRISPR/Cas9による標的染色
体への薬剤選択性遺伝子の挿入

1. CRISPR/Cas9を用いた染色体のタグ付け
（任意染色体への薬剤選抜マーカーの挿入）

• 薬剤選択性遺伝子のランダム挿入
と薬剤耐性ヒト線維芽細胞クローン
のスクリーニングが行われた
（〜700クローンにも及ぶ）

A9/CHO細胞
A9/CHO
ハイブリッド細胞

2. 細胞融合によるA9/CHOハイ
ブリッド細胞の作製

MMCT

3. ヒト単一染色体保持A9/CHO細胞ライブ
ラリーの作製

• A9/CHO細胞に、タグ付き線維芽細胞ライブラ
リー由来のChr1-22とChrXを移植した

ヒト単一染色体保持A9/CHO細胞ライブラリー
薬剤選抜マーカータグ付け線維芽細胞
ライブラリーの作製

4. A9/CHO細胞からhiPS細
胞への染色体導入および標的
染色体導入hiPS細胞の取得

MMCT

多様な標的染色体

ヒト線維芽細胞染色体

従来技術：ヒト単一染色体保持A9/CHO細胞ライブラリー作製および
染色体導入法（＊実験期間6ヶ月以上）

A

B

1か月 1か月 ★2か月

2か月 1か月 2か月 1か月

＊6 か月以上

細胞融合



6 

の解析がなされた。この工程には 2か月を要する。2. 導入目的とする任意のヒト染

色体に薬剤耐性遺伝子が挿入されたヒト線維芽細胞と A9/CHO細胞を融合すること

で、ヒト線維芽細胞との A9/CHOハイブリッド細胞を取得する。通常、ヒト線維芽細

胞は有限増殖性であり、微小核形成能に乏しいが、A9/CHOハイブリッド細胞とする

ことで、無限増殖性と微小核形成能が付与される。この工程には 1か月を要する。3. 

高い微小核形成能を持つ A9/CHO細胞に標的染色体を MMCT法により導入し、ヒト単一

染色体保持 A9/CHO 細胞を樹立できる。この工程には 2か月を要する。4. 最後に、

hiPS細胞等、研究目的とする染色体受容細胞に対して、ヒト単一染色体保持 A9/CHO

細胞から任意の染色体を導入する。この工程には 1か月を要する。このことから、従

来の MMCT法による hiPS細胞への任意染色体導入を新たに計画する場合、6か月以上

の研究期間と多大な労力を要する。 

 

図 2、PTXおよびRevを用いたhiPS細胞への微小核誘導条件の決定と、各染色体をMMCT

法により hiPS 細胞に導入した際の薬剤耐性クローン数出現数の検証結果 

(A) 各種、分裂期阻害剤を添加し培養した hiPS 細胞の核標本写真。Metaphase arresting 

solution (MAS)を 0.1 µg/mL で処理した場合でも微小核の形成が観察されるが、PTX 

100nM および Rev 1000 nM を添加し培養した場合では、より多くの微小核が形成される

ことが観察された。(B) 化合物非添加条件（Control）を含めて薬剤添加濃度を変化させた

際の 1 細胞あたりの微小核数を数を示すグラフ。PTX および Rev を用いて顕著に多くの

微小核が形成された。(C) hiPS 細胞(株名：201B7)より Basal-HAC、もしくは Chr21 を

hiPS 細胞（株名：585A1）に導入した際に得られた薬剤耐性クローン数を示すグラフ。(D) 

hiPS 細胞(株名：HFL1-SeV-iPS)より ChrX、もしくは hiPS 細胞(株名：HFL1-hY-GFPneo)

より ChrY を hiPS 細胞（株名：201B7 HPRT-KO もしくは 201B7）に導入した際に得ら

れた薬剤耐性クローン数を示すグラフ。 

 

図 2、PTX および Rev を用いた hiPS 細胞への微小核誘導条件の決定と、各染色体を

MMCT 法により hiPS 細胞に導入した際の薬剤耐性クローン数出現数の検証結果 
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図 3、ヒト染色体導入により獲得した薬剤耐性クローンの代表的染色体解析結果 

(A) Basal-HAC を導入した 585A1 の核型解析結果。HAC が宿主染色体から独立して保持

されていることが確認された。(B) Chr21 を導入した 585A1 の核型解析結果。Chr21 が 3

本保持されていることが確認された。(C) ChrX を導入した 201B7 HPRT-KO の FISH 解

析結果。DNA を DAPI（青）、X 染色体を DYSTROPHIN 遺伝子プローブ（赤）にて染色

した。赤色シグナルで示される X 染色体が 3 本保持されていることを確認した。(D) ChrY

を導入した 201B7 の FISH 解析結果。DNA を DAPI（青）、X 染色体を DYSTROPHIN 遺

伝子プローブ（赤）、Y 染色体をタグ付けに用いた GFPneo 遺伝子プローブ（緑）にて染色

した。赤色シグナルで示される X 染色体が 2 本、緑色シグナルで示される Y 染色体が 1 本

保持されていることを確認した。 

 

 

図 3、ヒト染色体導入により獲得した薬剤耐性クローンの代表的染色体解析結果 
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図 4、CGH アレイ解析による導入染色体の完全性に関する検証 

(A) Chr21 導入 585A1 の全染色体に関するコピー数変動解析概要図。(B) Chr21 に注目し

た詳細なコピー数変動解析概要図。(C) ChrX 導入 585A1 の全染色体に関するコピー数変

動解析概要図。(D) ChrX に注目した詳細なコピー数変動解析概要図。(E) ChrY 導入 201B7

細胞の全染色体に関するコピー数変動解析概要図。(F) Chr21 に注目したコピー数変動解

析概要図。(A)(C)(E) 赤ラインは、染色体導入前の野生型株と比較した際に、染色体領域重

複として検出された部位を示す。緑ラインは、染色体導入前の野生型株と比較した際に、

染色体領域欠損として検出された部位を示す。(B)(D)(F) 染色体領域におけるコピー数変

動を示すプローブ蛍光強度値(log2 値)である。0 は比較対照細胞と同一コピー数の 2 コピ

ーを示す。1 は比較対象株の 2 倍コピー数である 4 コピーを示す。図中においては Chr21

および ChrX では 0.5 付近の値が示されており、1.5 倍コピー数である 3 コピーを示す。

ChrY では大部分は 0.5 付近の値が示されており 3 コピーと解釈できる。ChrX と ChrY は

部分的に相同染色体領域を持つため、値 1 として示される 4 コピー状態の領域が確認され

た。-1 は比較対照細胞の 1/2 コピー数である 1 コピーを示す。 

 

図 4、CGH アレイ解析による導入染色体の完全性に関する検証 
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＜用語解説＞ 

注１）MMCT法 

微小核細胞融合法（Microcell-mediated chromosome transfer）と呼ばれる任意の細胞か

ら細胞膜に包まれた微小核（微小核細胞）を取り出し、別の細胞と細胞融合する技術。ま

た微小核とは、染色体の不分離によって生じる、単一または少数の染色体を含んだ核。本

研究では hiPS細胞に微小核を形成させ、染色体供与細胞として活用する手法の開発を試み

た。 

 

注２）染色体異数性疾患 

ヒト体細胞は常染色体（1 番染色体から 22 番染色体）を 22 対（44 本）と性染色体を 2 本

（X染色体を 2本、もしくは X染色体と Y染色体を各 1本）を保持し、全体で 46本の染色

体核型を示す。染色体異数性とは染色体の数的異常を指し、余剰染色体を 1 本持つ染色体

トリソミーや、あるべき染色体を 1本欠く染色体モノソミーを指す。 

 

注３）コルセミド 

CAS 番号:477-30-5, 微小管重合阻害剤であり、細胞を細胞周期の分裂期で停止させる。免

疫抗体染色で観察可能な微小管構造が形成されない。 

 

注４）パクリタキセル（PTX） 

CAS 番号:33069-62-4, 微小管脱重合阻害剤であり、細胞を細胞周期の分裂期で停止させ

る。多極中心体や免疫抗体染色で観察可能な微小管構造が過剰に形成される。 

 

注５）リバーシン（Rev） 

CAS No. 656820-32-5, 細胞周期の分裂期において紡錘体が正しくキネトコアに結合した

ことを検証する紡錘体形成チェックポイント（Spindle assembly checkpoint）を担う、

Monopolar spindle 1(MPS1)およびオーロラキナーゼに対する阻害剤である。Rev存在下で

は、コルセミドや PTX により紡錘体形成異常および染色体分配不全が生じても分裂期停止

が生じることなく細胞周期が進行し、間期へと進む。 

 

注６）21番染色体 

ヒト 21番染色体は、常染色体であり、トリソミー症候群のうち最も発生頻度の高いダウン

症候群患者は主に、21 番染色体を 3 本保持する。本研究では、CRISPR/Cas9 を用いて赤色

蛍光遺伝子, mCherryとネオマイシン誘導体耐性遺伝子を融合させた mCherryneo 融合遺伝

子を挿入して標識しているため、これを保持する hiPS細胞はネオマイシンによる薬剤選抜

に耐性を示す。 

 

注７）X染色体 

ヒト X 染色体は、性染色体であり、女性では 2 本、男性では 1 本を持つ。トリプル X 症候

群は X 染色体を 3 本保有する女性に見られる染色体異数性疾患である。また、X 染色体は

ヒポキサンチン-グアニンホスホリボシルトランスフェラーゼ(HPRT)を保持するため、ヒポ
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キサンチン、アミノプテリン-チミジン含有培地を用いた薬剤選抜に耐性を示す。201B7 

HPRT-KO 細胞はあらかじめ CRIPSR/Cas9 を用いて HPRT 遺伝子を欠損させた hiPS 細胞株で

ある。 

 

注８）Y染色体 

ヒト Y 染色体は、性染色体であり、男性では 1 本を持ち、男性様性分化決定因子を保持す

る。クラインフェルター症候群は X 染色体を 2 本、Y 染色体を 1 本保有する、染色体異数

性疾患である。本研究では、CRISPR/Cas9を用いて緑色蛍光遺伝子, GFP とネオマイシン誘

導体耐性遺伝子を融合させた GFPneo融合遺伝子を挿入して標識しているため、これを保持

する hiPS細胞はネオマイシンによる薬剤選抜に耐性を示す。 

 

注９）Comparative Genomic Hybridization（CGH）アレイ法 

比較される 2 種類の試料についてそれぞれ蛍光ラベルし、マイクロアレイ上で競合的にハ

イブリダイゼーションさせる。そのシグナル強度を比較することで、それぞれの試料にお

けるゲノム DNA コピー数の変動を解析する手法である。特に、テロメア近傍領域や X 染色

体上の Y 染色体上の偽常染色体領域についてもプローブに含まれており、ゲノム全体を包

括的に検証できる。 

 

注１０）ヒト人工染色体（HAC） 

ヒト 21 番染色体から全ての遺伝子領域を削除されて作製された、改変染色体。21 番染色

体由来セントロメアおよび人工テロメア、LoxP配列及び蛍光遺伝子や薬剤耐性遺伝子で構

成される。ヒト細胞において安定的に維持されるベクターである。 

 

注１１）Eco-MMCT法 

MMCT 法の中でも、微小核細胞と染色体受容細胞の膜融合を Ecotropic ウイルスエンベロー

プとその受容体 mCAT-1 を用いて高効率化させた手法である。これらを用いない一般的な

MMCT 法では、主に、ポリエチレングリコールと呼ばれる化合物にて、微小核細胞と染色体

受容細胞の膜融合を誘導する。 

 

注１２）染色体解析及び Fluorescence in situ hybridization (FISH)解析 

染色体解析として、染色体標本についてキナクリン・ヘキスト染色を行い、Q-Banding法に

て核型の正常性を評価している。FISH解析として、ここでは蛍光ラベルされた配列特異的

にハイブリダイゼーション可能な DNA プローブを用いて、特定の染色体領域を蛍光シグナ

ルとして可視化し、蛍光顕微鏡下で観察する手法を指す。本研究では、X 染色体上の

DYSTROPHIN 遺伝子配列を X 染色体検出用プローブ、Y 染色体上に挿入された GFP-neo 融合

遺伝子配列を Y染色体検出用プローブ、として使用している。 

 

注１３）生物由来原料基準 

本基準は、医薬品、医薬部外品、化粧品及び医療機器（以下「医薬品等」という ）に使用

される人その他の生物（植物を除く）に由来する原料又は材料（添加剤、培地等として製
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造工程において使用されるものを含む）について、製造に使用される際に講ずべき必要な

措置に関する基準を定めることにより、医薬品等の品質、有効性及び安全性を確保するこ

とを目的とする。 
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