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研究課題名 細胞老化の分子機構解明及び老化を標的とした癌分子標的療法の開発

研究の概要等 正常細胞は有限寿命である。一定回数の分裂後細胞は 合成を中止し、老化にDNA

より死滅する。老化細胞において 或いは シグナルを不活化すると、細胞はpRB p53

寿命を延長するが、しかしやがてテロメアの短縮により死滅する。このため、細胞

老化の分子機構としてテロメア長の短縮及びテロメア長非依存性の情報伝達系の存

在が示唆されている。癌細胞は両方の老化制御機構から逸脱し、不死化能を獲得す

る。我々は、テロメア長非依存性の細胞老化誘導の分子機構について関心をもって

研究している。さらに細胞老化の制御系から逸脱した癌細胞において細胞老化プロ

グラムを再構築することによる癌分子標的療法の開発にも取り組んでいる。本研究

では、Ａ．ヒト細胞老化誘導遺伝子の単離及びその機能解析、Ｂ．細胞老化に関与

する シグナル伝達の生物学的意義、Ｃ．細胞老化誘導に関与する 機Ras/ER/p53 p21

能ドメインの同定、Ｄ． 阻害剤による細胞老化誘導の分子機構、を明らかにHDAC

する。
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研究期間 平成１４年度～１８年度（５年間）

研究経費 平成１４年度 平成１５年度 平成１６年度 平成１７年度 平成１８年度 合計

（１５年度以 千円 千円 千円 千円 千円 千円

18,300 17,200 17,200 17,200 17,200 87,100降は内約額）


