
科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９ （共通）

機関番号：

研究種目：

課題番号：

研究課題名（和文）

研究代表者

研究課題名（英文）

交付決定額（研究期間全体）：（直接経費）

３４４０１

基盤研究(C)（一般）

2016～2014

創薬分子デザインによる悪性グリオーマの5-ALA光線力学診断・治療の革新

Innovation of 5-ALA photodynamic diagnosis and treatment in malignant glioma by 
drug discovery and molecular design

３０１７８１１５研究者番号：

黒岩　敏彦（Kuroiwa, Toshihiko）

大阪医科大学・医学部・教授

研究期間：

２６４６２１９３

平成 年 月 日現在２９   ６ ２９

円     3,800,000

研究成果の概要（和文）：　神経膠芽腫は、化学療法や放射線治療に治療抵抗性であり、両者を合わせても生存
期間は数ヵ月しか延長しない。特に、生存期間の延長のためには、腫瘍幹細胞に対する有効な戦略が必要であ
る。一般に、腫瘍幹細胞には、薬剤排泄を担うABCG2が高発現しており、ABCG2の制御が治療抵抗性の克服に有望
である。
　本研究では、創薬分子デザインによってABCG2阻害剤としてlapatinibが有望であることを見出し、腫瘍幹細胞
をターゲットとした次世代の光線力学治療を開発のための基礎研究を行った。

研究成果の概要（英文）：Glioblastoma is refractory to chemotherapy and radiotherapy, and even if 
they are combined, the survival time extends only for months. In particular, for prolonging survival
 time, an effective strategy for tumor stem cells is necessary. Generally, ABCG2 responsible for 
drug excretion is highly expressed in tumor stem cells, and control of ABCG2 is promising for 
overcoming treatment resistance.
In this study, we discovered that lapatinib is promising as an ABCG 2 inhibitor by drug discovery 
molecular design, and conducted fundamental research for development of the next generation 
photodynamic therapy targeting tumor stem cells.

研究分野：脳神経外科
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