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研究成果の概要（和文）：口腔扁平上皮癌において Aurora を標的とした治療戦略を考える上で

Aurora の分子背景（発現パターン，活性化機構）および病理学的意義の解明を目的とした。口

腔扁平上皮癌細胞株を使用して、GFP 融合の各 Aurora タンパク安定発現扁平上皮癌細胞株の樹

立を試み、共焦点レーザー顕微鏡を駆使して各 Aurora の細胞内動態をリアルタイムに可視化す

ることに成功した。口腔扁平上皮癌において Aurora が有効な分子標的である可能性が示された。 

 
研究成果の概要（英文）：It aimed at the elucidation of a molecule background (an expression 
pattern, an activation mechanism) and pathological significance under considering the 
medical treatment strategy which made Aurora the target. Establishment of stable 
expression of each Aurora protein that fused GFP in squamous cell carcinoma cell line 
was tried, and it succeeded in visualizing the intracellular dynamic state of each Aurora 
in real time by using of a confocal laser scanning microscope. A possibility that Aurora 
was an effective molecule target was shown. 
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１．研究開始当初の背景 
Aurora キナーゼは 90 年代初頭に発見された
細胞周期制御分子の一つで，G2/M 期特異的に
活性化するセリン/スレオニンキナーゼであ
る。癌遺伝子としての側面も有し，乳癌や大
腸癌を始めとするヒトの癌腫で Aurora の過
剰発現が報告され標的タンパク質の過剰な
リン酸化が癌形質の維持に重要な役割を果
たしていると考えられている。Aurora の詳細
な機能と発現異常の解析は癌の生物学的興

味に留まらず，Aurora に依存度の高い悪性腫
瘍に対する分子標的治療薬の開発，応用の観
点から大変重要である。 
 
 
２．研究の目的 
口腔扁平上皮癌が Aurora に依存度の高い悪
性腫瘍であるのか確認することは，とりもな
おさず分子標的治療薬の開発，応用に繋がる
可能性がある。口腔扁平上皮癌において
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Aurora を標的とした治療戦略を考える上で
Aurora の分子背景（発現パターン，活性化機
構）および病理学的意義の解明を目的として
いる。 
 
 
３．研究の方法 

口腔扁平上皮癌細胞株を使用して、 

1.細胞周期における各 Aurora の遺伝子及び

タンパク質発現量の変化を調べた。 

2.GFP融合の各Auroraタンパク安定発現扁平

上皮癌細胞株の樹立を試みた。 

3.共焦点レーザー顕微鏡を駆使したタイム

ラプス顕微鏡観察も行い、各 Aurora の細胞

内動態をリアルタイムに可視化した。 

4.口腔扁平上皮癌臨床症例の Aurora 免疫組

織染色を行った。 

 
４．研究成果 
1. 各 Aurora 発現状況をイムノブロット法に
て解析したところ、 
2. 扁平上皮癌細胞株 HSC2,3,4 の内、Aurora
を最も安定的に発現していたのは HSC3 であ
った。この細胞株樹立によって蛍光顕微鏡下
に経時的観察が可能となった。 
3.および 4. 扁平上皮癌が浸潤・転移の段階
で Aurora に依存度の高い悪性腫瘍であるこ
とを確認した。この事実から分子標的治療薬
の開発，応用に繋がる可能性があると思われ
た。 
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