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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。本研究では血管内皮細胞が産生して血管

新生をオートクリン的に制御する新規血管新生調整

因子バソヒビン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目的で研究を行った。 

以下、研究活動状況の概要を記す。今回対象とし

た卵巣粘液性がんは、上皮性卵巣がんの 15%程度を

占め、従来の抗癌剤に対して抵抗性を持つことが知

られている。今回われわれは、粘液性がんに対する

バソヒビン１の有効性について検討した。はじめに、

臨床手術検体を対象に抗 CD31 抗体を用いた血管内

皮細胞の免疫染色を行い、粘液性癌の腫瘍内血管密

度を、漿液性がんと比較した。次に、バソヒビン 1

発現ベクターを粘液性がん細胞株に遺伝子導入、発

現株を樹立し、マウス皮下腫瘍増殖を観察した。 

 

図1：卵巣漿液性がんおよび粘液性がんの抗CD31抗

体を用いた血管内皮細胞の免疫染色像 

 

 

これらの内容を、2014年1月11～12日に東北大学

加齢医学研究所およびラフォーレ蔵王で行われた第

9回Vasohibin研究会で発表し、討論した。 

 

［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、粘液性がんは漿液性がんに比べて間質が乏しく、

腫瘍内血管密度が低いことが明らかとなった (図

1)。この結果は、粘液性がんに対して抗血管新生療

法が著効する可能性が示唆される。第２に、バソヒ

ビン1発現粘液性がん細胞は、腫瘍増殖能が著しく

低下した (図2)。この結果から、粘液性がんに対し

てバソヒビン1が有効である可能性が示唆された。

 

図2：バソヒビン 1発現による粘液性がん腫瘍増

殖抑制 

 

（３－２）波及効果と発展性など 

本共同研究により、卵巣粘液性がんはその組織構

築の特性から腫瘍内血管密度が低く、血管新生抑制

療法が有効性を示す可能性があること、実際にバソ

ヒビン1が腫瘍増殖を顕著に抑制すること、が示さ

れた。粘液性がんは従来の化学療法に抵抗性を示す

ことが広く知られている。また現時点で有効な分子

標的治療薬も開発されていない。今回の研究から有

効性が示唆されるバソヒビン1による抗血管新生分

子標的・遺伝子治療が臨床応用されれば、近年ほと

んど改善のみられない進行卵巣がん症例の予後に対

して、大きなインパクトをもたらす可能性がある。
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