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交雑系(129/Sv x C57BL/6)のGalT-I KOマウスは,予想に反して発⽣過程に問題はなく正常に発⽣した。そこでGalT-I⽋損の影響を更に解析するために,近交系のマ
ウスに8世代戻し交配したGalT-I KOマウスを作製した,すると驚いたことに,C57BL/6背景のKOマウスは出⽣時に100%死亡し,BALB/c背景のKOマウスは胎⽣後期
に致死となることが明らかとなった。 
BALB/c背景のKO胎仔の死亡時期を明らかにするために,胎仔を経時的に取り出して解析したところ,胎⽣14.5⽇から16.5⽇の間に死亡することが明らかとなった。
胎仔と胎盤の重量を測定して同腹のコントロールと⽐較したところ,KO胎仔は胎⽣14.5⽇では若⼲⼩さく,その後成⻑が⽌まって16.5⽇までに死亡した。それに対
して胎盤は胎⽣12.5⽇ですでに⼩さい傾向が⾒られ,14.5⽇では有意に発達が遅延していた。胎盤の組織切⽚を解析したところ,⺟体と胎仔を繋ぐ海綿状栄養膜層が
薄く,胎仔側の迷宮層の⾎管形成が不全で,⾎流が著しく減少していた。胎仔組織の解析がまだ終了していないが,胎盤の所⾒からBALB/c背景のGalT-I KOマウスは
胎盤の発達に異常があるために,胎⽣後期に致死となることが⽰唆された。 
C57BL/6背景の胎仔は胎⽣17.5⽇から有意に成⻑の遅延が認められ,出⽣時の体重がコントロールの70%しかなく,未熟児の状態で出⽣することがわかった。新⽣
児を調べると肺胞が全く膨らまずに死亡していたので,直接の死因は未熟児で出⽣するために肺呼吸に移⾏できないことであると考えられた。しかし出⽣前の胎盤
を調べてみると程度は軽いもののBALB/c背景のGalT-I KOマウスと同じ異常が認められたので,このマウスも胎盤の発達異常が胎仔の成⻑遅延の原因と考えられ
た。以上の結果,GalT-Iが合成する糖鎖は胎盤の成⻑に必須であり,その機能はマウスの遺伝的背景により⾮常に強く影響を受けることが明らかとなった。
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