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［２］研究経過 

 

 がん治療において血管新生抑制療法に応用可能な

因子の研究・開発は、近年ますますその重要性を増

している。本研究ではバソヒビン1の婦人性器がん

治療への臨床応用への可能性を明らかにすることを

目的として研究を行った。 

 以下、研究活動状況の概要を記す。まずバソヒビ

ン1発現ベクターを作成し卵巣がん細胞株に遺伝子

導入、発現株を樹立した。これらの細胞株を用いた

マウス腹膜播種モデルを作成し、バソヒビン1発現

の効果を検討した。 

 

図：卵巣がん腹膜播種モデルマウスの開腹所見 

 

さらにバソヒビン1発現アデノ随伴ウイルスベク

ターの作製を試みた。これらの内容を、2013 年 3

月 2～3 日にラフォーレ蔵王で行われた第 8 回

Vasohibin研究会で発表し、討論を行った。 

［３］成果 

 （３－１）研究成果 

本年度は，以下に示す研究成果を得た。 

まず第１に、バソヒビン1発現卵巣がん細胞は腹

膜播種形成能が著しく低下した(図)。これは血管新

生因子として VEGF を高発現する卵巣がん細胞の

みならず、PDGFを発現する卵巣がん細胞でも観察

された。バソヒビン1は様々な血管新生因子を産生

する卵巣がんに有効な可能性、さらには抗 VEGF

抗体治療後に他の血管新生因子産生能を獲得するこ

とによって耐性化した卵巣がんにも有効な可能性が

示唆された。 

第２に、バソヒビン1発現アデノ随伴ウイルスベ

クターの作製に成功した。本ベクターを卵巣がん症

例の肝臓や骨格筋に投与しバソヒビン1を発現させ、

血液を介して全身のがんにバソヒビン1を到達させ

血管新生抑制を介してがんの進展を阻害する、全く

新しい治療戦略が考えられる。 

 

（３－２）波及効果と発展性など 

本共同研究で明らかになったバソヒビン1の卵巣

がんに対する効果は、バソヒビン1による進行卵巣

がん治療の可能性を示唆する。本治療はVEGFのみ

ならず他の血管新生因子を産生する卵巣がんにも有

効であることが示されたことから、様々な血管新生

因子を産生する卵巣がんに有効な可能性、さらには

抗 VEGF 抗体治療後に他の血管新生因子産生能を

獲得することによって耐性化した卵巣がんにも有効

であると考えられる。バソヒビン1発現アデノ随伴

ウイルスベクターを卵巣がん症例の肝臓や骨格筋に

投与しバソヒビン1を発現させ、血液を介して全身

のがんにバソヒビン1を到達させ血管新生抑制を介

してがんの進展を阻害する治療戦略は、卵巣がんの

みならず多くの手術不能進行がんの治療に応用でき

る可能性がある。 
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