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【研究プロジェクト名および概要】 

エピジェネティクスの機構は、ゲノム上の全ての遺伝子の働き方を調節する仕組みであり、「生命のプロ

グラム」を創出している。DNA のメチル化、ヒストンの修飾、クロマチンの形成で印付けられたゲノムを

エピゲノムとよび、この印付けに従って、ゲノム上の遺伝子は選択的に活用されている。細胞の分化と脱

分化、炎症、老化、癌化では、それぞれ、エピジェネティックにリプログラムされている。さらに、エピ

ゲノムは環境因子の作用を受けて、代謝メモリーや炎症メモリーとして変換される。多くのヒト病気は、

プログラムの制御異常と考えられる。エピジェネティクスの観点から、癌、生活習慣病、発生・再生や老

化の研究に挑戦する。そして、将来に向けた医学・生命科学を統合的に推進することを目指す。 
Ⅰ. エピジェネティクスの分子機構 

Ⅱ. 代謝・栄養のエピジェネティクス 

Ⅲ. 癌と炎症のエピジェネティクス 

Ⅳ. 細胞分化と老化のエピジェネティクス 

Ⅴ. トランスオミクス解析技術の開発 
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【特殊技術・特殊装置】 

１.  組換え DNA 技術             ４.  細胞内構造のバイオイメージング技術 

２.  タンパク質間の相互作用の解析技術    ５.  遺伝子発現およびエピゲノムの解析技術 

３.  核酸とタンパク質の生化学解析の技術   ６.  細胞培養技術と細胞内代謝計測技術 
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