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研究成果の概要（和文）：肺癌予後の性差はエストロゲンに誘導されるシグナル伝達が関連している可能性に着目して
研究を行った。ATBF1発現とERアルファ発現に高い相関が示された。この事から、ERアルファを介したATBF1へのシグナ
ル伝達が肺癌の肺癌予後の性差に関与している可能性が考えられた。今後は臨床症例での予後を解析しその妥当性の検
討、新たなシグナル伝達系が肺癌予後因子と成りうるかを検証する必要があると考えられた。

研究成果の概要（英文）：The purpose of this study was to evaluate that sex hormones is involved in the eti
ology of lung cancers through ATBF1 signaling pathway. High expression of AFBF1 in lung cancer cells showe
d positive relation to the ERalpha expression. From those results ERalpha signaling can also affect ATBF1 
signaling in lung cancer, and those signaling system could involved in prognosis of lung cancer. Next, it 
is necessary to evaluate whether the ERalpha-ATBF1 signaling involve the sex difference of prognosis using
 large number of clinical samples, and also analyze the signaling pathway directly in vitro. 
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１．研究開始当初の背景

 肺癌は我が国の癌死因の第一位である。肺癌に研

究によりがん細胞増殖に有用な因子が発見され分

子標的薬が導入され、飛躍的に予後の改善か認め

られ、現在でこれが分子標的薬に使用が一般的に

なっている。しかし、男女の治療成績の差は依然

認められており、

存率で約２０％の男女差が認められて

予後の性差の

出来ていない。この原因を解明する事が出

新たな肺癌シグネル伝達系の解明とそれに伴う

たな治療法の開発に

を寄せている。

 性の違いは生物界の大きな問題であり、永遠の

課題である。この差が身体のでなく悪性腫瘍にも

影響を

関わらず、そのメカニズムは難題として存在して

いる。これまで性ホルモンが最も有力な因子であ

ると推察されて、種々の悪性疾患で研究が行われ

てきた

ことが出来なかった。我々はこれまで研究テーマ

として取り組んでいた新規癌抑制因子である

ATBF1(ZFHX3)

とう発表があった。
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フィンガーを持つ巨大な

り Miura
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