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研究成果の概要（和文）：マウスにおいて肺切除後の残存肺への物理的伸展刺激が、肺成長と腫瘍進展へどのよ
うな効果をもたらすか検討を行った。伸展刺激を抑制することで、代償性の肺成長は抑制された。肺切除後の成
長が惹起された残存肺ではMCP-1の放出が上昇した。伸展刺激を抑制することでMCP-1の放出は減少した。ルイス
肺癌細胞を用いた肺転移モデルでは、肺成長が惹起された残存肺において有意に多数の転移巣が形成された。し
かし、残存肺への伸展刺激を抑制することで転移巣の形成も抑制された。伸展刺激を受けた肺でマクロファージ
の集簇を認め、MCP-1の放出との関連を認めた。

研究成果の概要（英文）：We examined the effects of mechanical strain on the activation of lung 
growth and tumor progression in mice. 
The neutralization of the strain prevented active lung growth. According to an angiogenesis array, 
stronger monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) expression was found in the strain-induced 
growing lung. The neutralization of the strain attenuated the release of MCP-1 from the lung cells. 
The intravenous injection of Lewis lung cancer cells resulted in the enhanced development of 
metastatic foci in the strain-induced growing lung, but the enhanced development was canceled by the
 neutralization of the strain. An immunohistochemical analysis revealed the prominent accumulation 
of tumor-associated macrophages in tumors arising in the strain-induced growing lung, and that there
 was a relationship between the accumulation and the MCP-1 expression status. 

研究分野： 胸部外科学

キーワード： 肺切除　代償性肺成長　癌進展
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