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研究成果の概要（和文）：　MRTF-A分子はアクチン細胞骨格を束ねる分子の発現を上昇させることで、癌細胞の運動を
抑制する働きをもつ。前立腺癌細胞株でMRTF-AのプロモーターアッセイならびにsiRNAで検討したところ、MRTF-A分子
と癌抑制遺伝子p53の関連が示唆された。
　アデノ・レトロ両ウイルスベクターを構築し、前立腺癌細胞株にMRFT-Aを強制発現させたところ有意に癌細胞の浸潤
は抑制された。このベクターを用いてマウス生体内での癌転移抑制効果について現在検証中である。

研究成果の概要（英文）：We identified that MRTF-A inhibits cancer cell motility by upregulating the 
various kinds of actin binding proteins in vitro. It was indicated that MRTF-A might be related with 
tumor-suppressor gene p53 according to the data of MRTF-A promoter assay and knockdown of p53 gene using 
siRNA in prostate cancer cells. We made adenovirus and retrovirus vectors which overexpress MRTF-A 
towards prostate cancer cells. Overexpression of MRTF-A in prostate cancer cells reduced cancer cell 
invasion in culture. Analysis of the effect for tumor cell metastasis in vivo in a mouse model of 
prostate cancer using these vectors is currently in progress.

研究分野： 臨床腫瘍学、癌転移

キーワード： MRTF-A分子　前立腺癌治療　細胞骨格　癌転移抑制
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様 式

１．研究開始当初の背景

前立腺癌は近年もっとも増加している癌

の一つである。患者死亡の原因の多くは癌の

転移によるものであるが、現在の抗がん剤の

ほとんどは癌の増殖抑制をﾀｰｹﾞｯﾄとしてお

り、転移そのものを積極的に抑制するような

治療薬は未だ開発されておらず、癌転移の分

子機構の解明とそれを標的とした治療法の

開発が強く求められている。

我々は

束ねる

(TM)

ることを研究していた実績と、

を自ら作成し、免疫組織染色を世界に先駆け

成功させた実績を学術的背景とし、前立腺癌

細胞株においても

細胞運動に重要な因子として働いているこ

とを発見した。そこで前立腺癌において、

MRTF

明と、実際に生体内で

転移抑制効果を発揮することを明らかにす

るため、この研究を立ち上げ

ンパク量や活性を上昇させるような技術の

開発は、前立腺癌転移を防ぎ、死亡率を著し

く低下させるような画期的治療法につなが

るものと期待される。

 

２．研究の目的

前立腺癌における

胞骨格制御シグナル経路の解明と、マウスを

用いた

の検討を基礎研究として、将来的に

を分子標的とした新しい癌転移抑制治療法

の開発に結び付けることが研究の目的であ

る。 

 

３．研究の方法

以下の模式図が想定される

た前立腺癌転移抑制の分子機構である。癌抑

制遺伝子である
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が MRTF-A 分子の上流に位置する制御分子
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（２）次に MRTF-A 分子を運ぶレトロウイ

ルスベクターの構築を行った。初期に作成し

たレトロウイルスベクターは感染効率が悪

く、CaD、TM の発現上昇が十分に得られず、

浸潤を抑制させる効果が得られにくかった。

そこで感染効率を重視し、まずはアデノウイ

ルスベクターを構築し、MRTF-A を強制発現

し、浸潤能を比較したところ、CaD,TM もし

っかりと発現上昇し、浸潤を抑制するデータ

が得られた（図３）。この基礎データを元に、

もう一度レトロウイルスベクターを再構築

し直したところ、満足する発現効率が得られ

る状況となった。マウスの心腔内へのベクタ

ー投与の準備が整い、現在生体内での転移抑

制効果を検討できる段階となったところで

ある。 
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○取得状況（計 0 件） 
 



名称： 
発明者： 
権利者： 
種類： 
番号： 
出願年月日： 
取得年月日： 
国内外の別：  

 

〔その他〕 

特記すべきことなし。 
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