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【研究目的】 臨床に役立つスキルス胃癌の早期診断マーカーを同定する。「Gan マウス」受精卵（熊本大

学動物センターから輸送）を千葉大動物舎で生体にして（幡野雅彦教授）「FIR+/-マウス」と交
配することにより「Ganマウス」に発生する低悪性度胃癌に浸潤や転移が見られるかを調べる。
本研究では FIR+/-と Gan マウスを交配させ（掛け合わせ）、ヒト悪性化胃がんを分子機序から
再現する新規悪性胃がん病体モデル（Gan・FIR+/-マウス）を作製する。さらに交配により発症
したがんを解析する事により、胃癌の悪性化に関わる標的遺伝子（マイクロアレイ）やタンパ
ク質群（プロテオーム）を同定する。本研究により、悪性胃がんの良いモデルマウスを作製す
るとともに、胃がんの悪性化メカニズムを解明し、胃がん患者と死亡者を減らす事につながる
新しい胃がん治療薬／診断薬の開発につながる研究成果を得たいと考えている。将来的にはス
キルス胃癌の早期診断マーカーの実用化につなげたい。 

【研究内容・成果】  
 

本年度は本研究の目的である悪性胃がん病体モデル（Gan・FIR+/-マウス）が２匹（オス・メ
ス各１匹）が誕生した。今後はこれらマウスの胃癌の性状（組織型やがん浸潤の程度、癌関連
分子の発現など）を詳細に調べる。 
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