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研究目的 
 

近年の基礎医学研究の成果に基づいていくつかの分子標的薬が開

発され特定な腫瘍に関してはその治療効果が認められて来ている。

しかし、肺がん、乳がん（triple negative と luminal typeB)、膵が

んをはじめとする難治性がんは有効な治療法がほとんどなくその

原因の解明と亜頻き治療が待たれる。これらの肺がん、乳がんなど

難治性のの発生機序を解析し、そのメカニズムを解明し、新規の治

療候補分子を同定することは非常に重要な課題である。本研究で

は、特に乳がん幹細胞における p62 を介する選択的オートファジー

の役割について解明することを目的とする。 
研究内容・成果 
 

 リソソームを介したオートファジーには PI3K-AKT-mTOR シグ

ナルが関与していることが知られているが、その分子学的な標的や

制御機構の詳細は全く不明である。野口らは AKT に結合するリソ

ソーマル蛋白 Phafin2 という PH domain と FYVE domain から

なる分子が AKT と結合、AKT を膜リン脂質 PI(3)P 依存的にリソ

ソームの膜上に誘導することが、オートファジーの誘導に必須であ

ることを報告した（PLOSONE 2014）。 
 後藤は、オートファジーに関わるアダプター蛋白質 p62 のノック

ダウンさせると、乳がん細胞株のスフィア形成が悪くなることを示

した。このことは、p62 が関わる選択的オートファジーが、がん幹

細胞機能に重要であることを示唆する。 
成果 【学会報告】 
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