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研究成果の概要（和文）：　ガレクチンはβガラクトシドと結合するタンパク質群であり、主に免疫系や癌浸潤
などの制御に関わる。我々はこれまでに、ガレクチン４がラット胎盤由来の栄養膜細胞株（Rcho-1細胞）の浸潤
獲得制御に関わる可能性を示してきた。本研究では、ガレクチン４がRcho-1細胞の細胞間接着に影響を及ぼすこ
とにより浸潤能獲得制御に関わるらしいことを見いだした。さらに、Rcho-1細胞分化過程でガレクチン４の発現
は抑制されるが、この発現制御と浸潤能獲得の両方にオートファジーが関与することを示した。本研究の結果
は、ガレクチンファミリーが胎盤栄養膜細胞の浸潤能獲得制御において重要な役割を担うことを示唆している。

研究成果の概要（英文）： Galectins bind beta-galactoside, and have been shown to regulate 
immune-system and tumor invasion etc.  We have previously shown that galectin 4 possibly has roles 
in regulation of acquirement of invasiveness in rat placental trophoblast cell line (Rcho-1).  
Expression of galactin 4 is specifically down regulated during the differentiation of Rcho-1 cells. 
 In the present study, we have shown that galactin 4 may regulate cell-cell adhesion in Rcho-1 
cells.   Also, we have shown that autophagy may play important roles both in down-regulation of 
galactin 4 expression and in the acquirement of invasiveness.  The results of present study 
suggested that Galectins and autophagy have important roles in regulation of acquirement of 
invasiveness in placental trophoblasts.

研究分野： 分子生物学，生化学，発生生物学

キーワード： ガレクチン　胎盤　栄養膜細胞　浸潤　オートファジー
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１．研究開始当初の背景
 胎盤の正常な形成には胎児栄養膜細胞が
母体組織へ適切に浸潤することが重要であ
る。不十分な浸潤は妊娠高血圧症候群など、
また過剰な浸潤は癒着胎盤など、いずれも
妊娠に伴う重篤な合併症の主因になると考
えられている。しかし、こうした病態発症
の分子機序はもとより、そもそも栄養膜細
胞の浸潤性細胞（
分化機構についても分子レベルでは不明な
点が多い。
 一方最近、ガレクチンとよばれる一群の
レクチンファミリーが胎盤形成に重要であ
ると注目を集めている。ガレクチンは
ラクトシドを認識する動物レクチンファミ
リーであり、哺乳類では
られている（ガレクチン１〜
メンバーに違いがある）。その機能は発生・
分化の制御、免疫調節、腫瘍形成など多岐
におよぶとされるが、胎盤においては免疫
寛容の成立や、
しいとの報告が散見される（
また我々は長年ガレクチンの胚発
制御における機能解析を行ってきたが、最
近、ラット胎盤栄養膜幹細胞株（
胞）の
ガレクチン４が特異的に発現抑制される
とを報告した（図１；平成
研究成果および
 
２．研究の目的
 
 本研究では胎盤栄養膜細胞による浸潤
能獲得の分子機構について、ガレクチン機
能を中心に解明することを目的と

 
３．研究の方法
（１）
社に委託した。
（２）ガレクチン４タンパク質の発現は免
疫組織化学法により行った。
（３）ガレクチン４過剰発現実験には
pEF1α 
いた。
ラプス顕微鏡
（４）
3-Methyladenine
浸潤活性の解析には、
Cell Invasion kit (Trevigen, Inc.)
 
４．研究成果
（１）
 我々はこれまでに
ガレクチン４は、従来知られているものよ
りも分子量が小さい新規
smallG
を指摘してきた。今回この実体を解明する
目的で、
Seq 解析を行った。その結果、従来知られ
ている
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エル皮膚ガレクチンの構造・機能解析と
galectin-1 との比較．第 15 回日本蛋白質
科学会年会．2015 年 6月 24 日-26 日．あわ
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アフリカツメガエル皮膚由来ガレクチンの
立体構造と機能の解析．第 87 回日本生化学
会大会．2014 年 10 月 15 日-18 日．国立京
都国際会館（京都府京都市） 

 
⑯ 小川 崇, 東海林 博樹, 野中 康宏, 
舘野 浩章, 平林 淳, 西 望, 中村 隆範．
ツメガエル消化管およびヒト大腸がん細胞
におけるガレクチン-4の発現及び機能解析．
第 87 回日本生化学会大会．2014 年 10 月 15
日-18 日．国立京都国際会館（京都府京都
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福井義浩，八田稔久．ラット新生児の定量的
人工哺育システムの開発．第54回日本先天異



常学会．2014年7月26日-27日．麻布大学（神
奈川県相模原市） 
 
⑱ 有川智博，島田ひろき，島村英里子，大
谷浩，八田稔久，東海林博樹． オートファジ
ーによるガレクチン４発現制御を軸とした胎
盤形成機構の解明．第54回日本先天異常学会．
2014年7月26日-27日．麻布大学（神奈川県相
模原市） 
 
⑲ 野中康宏, 吉田裕美, 小川崇, 東海林
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カツメガエルの皮膚および遍在型ガレクチ
ンの立体構造解析．第 14回日本蛋白質科学
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ア横浜/横浜産貿ホールマリネリア（神奈川
県横浜市） 
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