
白血病転写制御学分野 

 

【研究プロジェクト名および概要】 

I． 転写因子とクロマチン制御因子による血液がんの病態基盤の解析 

II．老化・環境因子による白血病幹細胞の発生機序の解析 

III. 数的染色体異常（トリソミー、ダウン症）による幹細胞老化とがん化の分子基盤の解析 

 

私たちの白血病転写制御学研究室では、骨髄異形成症候群や急性骨髄性白血病といった造血器腫瘍のがん幹

細胞の発生と病態進展の分子メカニズムの解明を目指しています。こうした目的のために、白血病幹細胞に

おける転写因子やエピゲノム制御因子の機能異常を再現するモデルマウスを作製して、造血器腫瘍の病態基

盤を解明してきました(Sashida G, et al. Nature Commun 2014; Yokomizo-Nakano T, et al. Cancer Research 2020; 

Bai J, et al. Oncogene 2021; Morii M, et al. Leukemia 2024)。また、ゲノム変異にかぎらない感染症による炎症

ストレスや、発生時期特異的ながん発症機序を解析しています (Abdallah MG, et al. Leukemia 2021; 

Yokomizo-Nakano T, et al. J Exp Med 2023; Kubota S, et al. EMBO J 2024)。 

 血液がんの病態解析に加えて、エピゲノム制御機構を標的としたがん治療の基礎的知見も報告しています

(Sashida G, et al. J Exp Med 2016; Wang C, et al. J Clin Invest 2018; Kubota S, et al. Nature Commun 2019)。 

 すべての研究プロジェクトは、生体におけるがん幹細胞の機能・がんの病態を理解するために、遺伝子改

変マウスを活用した実験系で行っています。一方、今までの血液がんの知識と経験を活かして、ほかの固形

がん（胆管がんなど）の基礎研究も行っています(Sorin S, et al. FASEB J 2022)。詳しい内容を知りたい方はホ

ームページをみるか、私にメールで連絡して下さい。 
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【特殊技術・特殊装置】  

1. 造血幹細胞および造血細胞への遺伝子導入およびゲノム編集 

2. 網羅的解析（RNA シークエンス、ATAC シークエンス、クロマチン免疫沈降シークエンスなど） 

3. セルソーター (FACS AriaII)、フローサイトメトリー（FACS CantoII） 



4. マスサイトメトリー (Helios) 

5. バイオインフォマティクス解析 (RNA シークエンスや ATAC シークエンスの統合的データ解析) 
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