
【研究概要】

当分野では，造血幹細胞自己複製および分化制御メカニズムを理解すること，幹細胞制御という観点から，

白血病の発生や動態制御メカニズムを理解すること，幹細胞研究を基盤とした新規白血病治療法の開発を目

標に研究を進めている。

我々は，がん細胞を取り巻く栄養環境をがんの動態制御に関わる微小環境として捉え，栄養・代謝シグナ

ル伝達を担う mTOR，FOXO，AMPK および Autophagy に焦点を当て，がんの幹細胞形質制御メカニズムの解

明に取り組んでいる。これまでに，白血病モデルを中心に，mTOR 複合体 1（mTORC1）のコンポーネント

である Raptor 並，mTORC2 のコンポーネント Rictor，フォークヘッド転写因子 FOXO の機能解析を行い，

これらのシグナルが白血病幹細胞の生存戦略・治療耐性の鍵分子であることを見いだした（Cell Stem Cell

2007, Nature 2010, JCI2012, PNAS2014）。さらに，これらの分子を標的とした大規模スクリーニングも実施し

新規治療薬の開発を目指している。以上のような取り組みにより，がんの幹細胞特性に関する本態解明と新

規治療法開発を進めている。
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【指導できる技術】

1．フローサイトメーターによる解析およびソーティング

2．造血幹細胞の評価：細胞表面抗原解析，細胞周期，培養，移植

3．白血病モデル作成：CML(BCR-ABL)，AML(MLL-AF9 など)，T-ALL(Notch）

4．遺伝子改変：ノックアウトマウス，Crisper によるゲノム編集
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