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肺癌を含む多くの固形癌は、種々の遺伝子異常が積み重なることにより生じると考えられ

ている（多段階発癌説）。我々は、これまで約 15 年に渡り肺癌の発生、伸展に関与する遺

伝子異常などの分子生物学的な解析を行い論文発表してきた。さらに、現在は以下の科学

研究助成金を獲得し、がん幹細胞、上皮間葉細胞転換（epithelial-to-mesenchymal 

transition, EMT）、マイクロ RNA に関する研究も行っている。 

【基盤研究 B】 

・ アノイキス抵抗性に基づいた網羅的な肺癌ドライバー遺伝子特定の研究(平成 26年〜28

年度 代表：佐藤光夫) 

【基盤研究 C】 

治療標的検索のための肺がん細胞におけるメカニカルストレスの解析（平成 27年〜29年度 

代表：近藤征史） 

高齢者悪性胸膜中皮腫に対する治療選択の最適化をめざした基盤構築（平成 27年〜29年度 

代表：森瀬昌宏） 

【若手研究 B】 

癌幹細胞性を有する循環腫瘍細胞を標的とした個別化医療の開発 (平成 27 年〜28 年度 

代表：長谷哲成) 

 

 研究手法としては、まず、肺癌および悪性胸膜中皮種の細胞株および臨床検体を対象と

し癌化に関与する遺伝子の発現や変異を検索することによって有望な治療標的候補となり

得る遺伝子を同定する。次に、細胞株においてこれらの遺伝子を過剰発現または、発現抑

制し、増殖能や浸潤能などのがん細胞の悪性形質に与える影響を検討する。近年は、肺癌

細胞の増殖に必須な治療標的候補遺伝子の同定を目的として、プール shRNA ウイルスライ

ブラリーの肺癌細胞への導入と次世代シークエンスによる個々の shRNA の定量を併用した

機能的な遺伝子スクリーニングも行っている。最終的にはこれらのアプローチにより、癌

治療の革新的な治療標的を見いだすことを目的とする。 

 名古屋大学工学部（馬場教授）、医学部分子腫瘍（高橋教授、柳澤講師）等と、尿および

呼気中に含まれるがん早期診断マーカーの検索、がんの血液中循環腫瘍細胞の検出方法の

確立、血液検体による抗癌剤感受性の予測方法の確立、癌細胞株の樹立などの共同研究を

行なっている。 

 

https://kaken.nii.ac.jp/ja/grant/KAKENHI-PROJECT-26293197/
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