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【研究の概要等】  
造血器腫瘍は全身疾患であり、治療の中心は抗がん剤による化学療法であるが、

その治療成績は十分なものではない。治癒率を格段に向上させるためには、難治性造

血器腫瘍の病態解明とそれに立脚した分子標的療法の開発が重要である。最近では白血病

において自己複製をしながら、より分化した白血病細胞を産み出す幹細胞の存在が提唱さ

れている。このような白血病幹細胞は抗がん剤も効きにくく、難治性の鍵を握ると考えら

れるが、その実体には不明な点が多い。AML1 と Evi-1 はいずれも白血病の主要な原因遺
伝子であるとともに、造血幹細胞の機能にも重要な役割を果たすことから、白血病幹細胞

の生成と密接な関係を持つことが推測される。本研究では、これらの遺伝子の機能解明を

通して、白血病幹細胞の存立機構や造血異常のメカニズムを明らかにする。また他の難治

性白血病原因遺伝子についても、その機能を個体レベルで明らかにするとともに、実際の

症例から新たな難治性白血病の鍵分子を同定する。これらの解析により難治性造血器腫瘍

の分子病態を統合的に解明し、画期的な新規分子標的療法の基盤を確立する。  
 
【当該研究から期待される成果】 
本研究により、白血病幹細胞の成り立ちや難治性白血病の分子病態が明らかにな

れば、治療抵抗性因子を標的とした新たな分子標的療法の開発につながる。これに

より既存の治療では治癒困難な難治性白血病の治癒率が向上し、白血病の治療成績

が格段に改善することが期待される。また白血病以外のさまざまながんにおいても

腫瘍幹細胞の存在が確認されており、本研究で得られる知見が、腫瘍幹細胞に共通

する存立機構やその制御法の解明にも重要な貢献することが期待される。  
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【研究期間】 平成19年度－23年度  
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