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研究テーマ
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研究概要

　日本人の死因の第１位は、がんで、３人にひとりが、

がんで死亡します。私達は、がんがどのように発生し、

ヒトを死に至らしめるかを分子レベルで研究していま

す。特に、これまで調べられたすべてのがん細胞で、ト

ランスフォーミング増殖因子β（TGF- β）という多細

胞生物の発生や体組織の再生・維持を調節している細胞

増殖因子に対する反応に、異常がおこっていることに注

目し、TGF- βの細胞内シグナル伝達や標的遺伝子の転

写調節が、がんにおいてどの様な異常を起こしているか

について詳細な解析を進めています。

　最近の研究では、TGF- βシグナルに異常が起こると、

がん細胞が周囲の正常組織を壊しながら拡がっていく浸

潤性増殖という異常な性質をもつようになることを発見

し、これについてがん細胞の浸潤性を試験管内で解析す

るモデルシステム（図）を開発して研究しています。ま

た、がんが進行していくのには、周囲の組織で血管新生

が起こることが必要であることも知られていますが、グ

ループの伊東らは、TGF- βが、この血管新生の調節に

も関与していることを、遺伝子改変モデル動物などを用

いて明らかにしてきました。

　関連グループの山田信博ら（先端応用医学専攻、代

謝・内分泌制御医学分野 http://www.md.tsukuba.ac.jp/

public/chs/sentan/taisya.htm）は、糖尿病、高脂血症、

肥満などの生活習慣病について分子細胞生物学、発生工

学動物、ゲノムインフォマティクスなど最新の研究手法

を用いて解明しようと挑戦しています。また、長田道夫

ら（分子情報・生体統御医学専攻、分子病理学分野）は、

臓器発生や老化の分子機構を基盤として臓器障害と病理

病態についてヒトおよび動物実験から研究しています。

図 1 ヒト角化細胞株 HaCaT は、３次元培養法により生体

内と同様の重層扁平上皮組織を再構築する（左）。この

細胞の TGF- βシグナルをブロックすると、がん細胞の

ように浸潤性増殖を示すようになる（右）。
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