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研究成果の概要（和文）：　ソラフェニブを含めた分子標的薬治療の普及により有転移腎癌の生存期間は著名に
延長している。しかし多くの場合、分子標的薬に対して結局は耐性を示すようになり、ほとんどの患者は癌死に
至る。我々は腎癌細胞株にLDLを添加した場合、ソラフェニブによる抗腫瘍効果が減弱することをつき止めてお
り、その機序解明のため研究を行った。
　LDLを腎癌細胞株に添加した場合、細胞増殖や抗細胞死を誘導するAkt/mTOR系の活性化が起こることを見出し
た。これによりソラフェニブやスニチニブによる細胞死誘導が阻害されることが解明された。

研究成果の概要（英文）：　Development of targeted agents including sorafenib have been improving the
 overall survival in metastatic renal cell carcinoma patients. However, most of the patients acquire
 resistant for targeted agents, and develop cancer death. We defined that LDL counteracts the 
antitumor effect of sorafenib. Hence we investigated the mechanism.
 Adding LDL into renal cancer cell lines, Akt/mTOR pathway was activated; which leads to cell 
proliferation and anti-cell-death. This mechanism inhibits cell-death by sorafenib and sunitinib.

研究分野： genitourinary cancer

キーワード： renal cell carcinoma　sorafenib　LDL
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