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臓器リモデリングの分子機構：間葉系細胞における遺伝子転写制御と細胞間相互作用研究課題名

研究の概要等 臓器傷害は間葉系細胞や免疫細胞を活性化し、線維化や肥大、さらに３次元構築

（ ） 。 、 、 、 、 、の改変 リモデリング を誘導する その結果 心臓 腎臓 肝臓等では 心不全

腎不全、肝硬変、肝不全等の臓器不全を生ずる。臓器リモデリングに関わる分子機

構を解明し、これを抑制することは臓器の機能保護を図る上で重要である。我々は

血管狭窄、臓器線維化、心肥大、炎症反応、血管新生等の臓器リモデリングに共通

Zn-finger BTEB2/KLF5 Klothoに関わる 型転写因子 を同定した 一方 老化関連遺伝子。 、

が心血管や腎臓のリモデリングを抑制することを明らかとしてきた。本研究では、

や類縁の転写因子を中心とする核内転写因子ネットワークの解明と、特に個BTEB2

体での機能解析、 の細胞内外の情報伝達の解明を進める。さらにこれらの因Klotho

子の機能を制御する薬剤の開発を進め、臓器リモデリングを抑制する治療法の可能

性を検討する。
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