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研究成果の概要（和文）：膵癌肝転移の機序を解明するため、膵癌におけるトロンボポエチン（TPO）とその受
容体であるCD110に着目した。
膵癌切除標本において、CD110高発現は独立した予後不良因子であり、また肝転移の独立予測因子であった。膵
癌細胞でのCD110発現の抑制によって膵癌細胞の遊走・浸潤能が有意に低下した。CD110陽性膵癌細胞はTPO投与
でERK、MYCが活性化し、細胞増殖が促進した。以上の結果より、膵癌においてTPO-CD110-ERK-MYC シグナルが肝
転移に関わる可能性が示唆された。

研究成果の概要（英文）：To elucidate the mechanism of liver metastasis of pancreatic cancer, we 
focused on thrombopoietin (TPO) and its receptor CD 110 in pancreatic cancer.
 In resected specimens of pancreatic cancer, high expression of CD110 was an independent poor 
prognostic factor and independent predictor of liver metastasis. Inhibition of CD110 expression in 
pancreatic cancer cells significantly reduced migration / invasion ability of pancreatic cancer 
cells. In CD110-positive pancreatic cancer cells, ERK and MYC were activated by TPO administration, 
and cell proliferation was increased. These results suggested that TPO - CD110 - ERK - MYC signal 
might be involved in liver metastasis in pancreatic cancer. 

研究分野：医歯薬学
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転移癌細胞の選択に関わっている可能性か
が示されている。
 膵癌の肝転移に関しては、
独自に膵癌肝高転移株を膵癌細胞株から樹
立し、その生物学的特徴
マイクロアレイなど
癌の肝転移メカニズム
明してきた
研究のマウスを用いた実験で
の中にも転移をきた
に我々は注目し、癌細胞自身が
必要な条件を満たしていたとしても、それ
けでは肝転移を引き起こすのに十分では
く、転移先臓器で
立の鍵があるのではないかと考えた。
 トロンボポエチン
駆細胞の増殖および分化に関与する造血因
子であり、受容体である
転移の特異的なマーカーとして報告されて
いる。しかし、膵癌における
現の意義やその役割については未だ明らか
にされていない。
２．研究の目的
 本研究は、膵癌の肝転移において膵癌細胞
が原発巣から血行性に肝
にどのような選択機構
癌細胞
ションされる
移抑制
目的とする。
CD110
肝転移における
生物学的意義を明らかにする
３．研究の方法
（１）
例における
び肝転移との相関の解析を行う
（２）
を定量的
って評価する
（３）
制し、遊走・浸潤・増殖能に与える影響につ
いて検討する
（４）
討するとともに
おける
４．研究成果
（１）
意義 
免疫組織化学染色で、
膵管上皮には発現せず、膵癌原発巣と肝転移
巣で発現していた。膵癌切除症例（ｎ
において、
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