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研究成果の概要（和文）：本研究では、化学発癌を用いて、マウスの舌に、必ず浸潤癌に進行する上皮異形成・
上皮内癌を作製し、病変と血管の関係について解析した。
血管構造の異常は異形成から始まり、細胞分裂を伴う血管増生は進行癌に特徴的であった。また、本モデルを応
用することで、早期病変である異形成の細胞を培養することが可能であったことから、将来的には、癌になる前
の病変に関して、より詳細な研究や病態把握が可能となる可能性が示された。

研究成果の概要（英文）：In this project, we evaluated the vessel alterations during the tongue 
cancer development using mouse chemical carcinogenesis model.
The first histological abnormality of the blood vessel was revealed in epithelial dysplasia, the 
early pre-malignant mucosal lesion. Endothelial cell proliferation was evident only in the stroma of
 the invasive squamous cell carcinomas. Also, we successfully cultured the primary cells from 
epithelial dysplasia using our current model. Our study showed that the chemical carcinogenesis 
model can be a good model to evaluate both pathological and molecular abnormalities found in 
pre-malignant and early malignant lesion of the oral mucosa. 

研究分野： 口腔病理

キーワード： 口腔癌　舌癌　早期癌　化学発癌　癌微小環境　血管新生　異形成
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研究成果の学術的意義や社会的意義
これまで進行癌の研究に関しては、様々な方法が存在しており、様々な研究がなされてきた。しかしながら、癌
になる前の上皮異形成や、浸潤する前の上皮内癌に関する研究は、切除材料しか存在しないことから、非常に困
難であった。
本研究は、古典的な化学発癌モデルを用いることで、前癌病変や上皮内癌の研究が可能になるという可能性を示
した意義ある研究である。また本モデルを用いることで、これまで培養が不可能であった超早期病変の細胞が培
養可能になることが示された。今後、様々な検索方法や遺伝子組み替え動物を応用することで、より詳細な癌化
過程や、新たな治療法の開発に繋がる可能性がある、学術的、社会的意義のある研究である。

※科研費による研究は、研究者の自覚と責任において実施するものです。そのため、研究の実施や研究成果の公表等に
ついては、国の要請等に基づくものではなく、その研究成果に関する見解や責任は、研究者個人に帰属されます。
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