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コーディネーター   

菊池 章（大阪大学 感染症総合教育研究拠点 特任教授） 

山下 俊英（大阪大学大学院医学系研究科 分子神経科学 教授） 

     主催：公益財団法人 千里ライフサイエンス振興財団  

         〒 560-0082 大阪府豊中市新千里東町１丁目４番２号 

千里ライフサイエンスセンタービル２０階 

E-mail：dsp-2021@senri-life.or.jp  Tel：０6-6873-2006 

https://www.senri-life.or.jp 

 -千里ライフサイエンス新適塾- 

「難病への挑戦」第５４回会合 

「老化細胞を標的としたがん克服への挑戦」 

講   師  高橋暁子 （たかはし あきこ） 

         公益財団法人がん研究会 がん研究所細胞老化研究部 部長 

日   時  ２０２３年５月１９日（金）１８：００～２０：１５ 

場   所  千里ライフサイエンスセンタービル 

講演会：６階 千里ルームＡ（WEB配信併用） 

懇親会：５階 Port５ 

＊懇親会を開催いたしますので、是非会場にお越しください。なお、定員(20

名)に達しない場合は、懇親会の開催を見送ります。 

参 加 費  講演会、懇親会とも無料 

定   員   会場参加８0名、WEB参加 200名 

    参加は事前申込みされた方（申込締切り５月 17 日）のみとし、定員にな

り次第締切ります。参加希望者は、当財団のホームベージの「参加申込・受

付フォーム」からお申込み下さい。https://www.senri-life.or.jp 

   ＊オンデマンド配信は予定しておりません。 

mailto:dsp-2021@senri-life.or.jp
https://www.senri-life.or.jp/
https://www.senri-life.or.jp/
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【要旨】 

老化細胞を標的としたがん克服への挑戦 

 

高橋 暁子 

公益財団法人がん研究会 がん研究所 細胞老化研究部 

NEXT-Ganken プログラム がん細胞社会成因解明プロジェクト 

 

先進諸国の高齢化が進む中、我が国の平均寿命も年々延長し続け、がん・動脈硬化・

アルツハイマー・肺線維症・骨粗鬆症のように加齢と伴に罹患率が上昇する疾患（加齢

性疾患）の増加が深刻な社会問題となっている。加齢性疾患の発症には複合的な要因が

あげられるが、その一つとして、加齢とともに体内に蓄積した老化細胞が関与している

ことが明らかとなってきた。 

細胞老化は生体に加わる様々なストレスによって誘導され、細胞増殖を停止させる重

要ながん抑制機構として働いている一方で、老化細胞においては炎症性蛋白質の遺伝子

発現が亢進し、細胞外へと分泌する SASP（Senescence-Associated Secretory Phenotype）

をおこすことで周囲の組織に慢性的な炎症を引き起こし、加齢性疾患の発症や個体の機

能低下の要因となる[文献 1, 2, 3]。がんの微小環境には老化した間質細胞が存在し、

SASP 因子を介してがんの進展に寄与することが示唆されてきたことから、私たちは、

老化細胞で SASP がおこる分子機構の解析を行ってきた。老化細胞では、ゲノム DNA

が脆弱化し核酸断片が産生され、細胞質の核酸センサー（cGAS-STING経路）の活性化

を引き起こすことや[文献 4, 5, 6]、細胞老化でおこるエピゲノム異常が、炎症性 SASP

遺伝子の発現誘導に重要であることを明らかにしてきた[文献 7, 8]。最近では、老化細

胞が分泌する SASP因子の機能解析を行い、がん変異細胞を体内から排除する重要なが

ん抑制機構である細胞競合が、SASP 因子によって阻害されること、そのため老化細胞

は発がんの初期段階でがん変異細胞の増殖を促進することを見出した[文献 9]。さらに、

老化細胞においては炎症性蛋白質だけではなく、エクソソームなどの細胞外小胞（Small 

extracellular vesicle）の分泌も亢進していることから[文献 10, 11]、老化細胞由来の細胞

外小胞に含まれる特徴的なタンパク質を解析し、血中の老化細胞マーカーを見出した

[文献 12]。近年、老化細胞に選択的に細胞死を誘導することで加齢性疾患の発症やがん

を抑制しようとする新しい治療戦略 Senolytics が注目されていることから、がん微小環

境における老化細胞を標的とした新しい治療戦略でがん克服を目指している。 
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1999年 北海道大学歯学部 卒業 

2003年 北海道大学大学院歯学研究科博士課程 修了 博士（歯学）修得 

2004年 徳島大学ゲノム機能研究センター蛋白情報分野 ポスドク 

2005年 日本学術振興会特別研究員（PD） 

2007年 財団法人癌研究会癌研究所 がん生物部 研究員 

2013年 公益財団法人がん研究会がん研究所 がん生物部 主任研究員 

2017年 公益財団法人がん研究会がん研究所 細胞老化プロジェクト 

プロジェクトリーダー 

2017年 国立研究開発法人科学技術振興機構 さきがけ研究員兼任 

2019年 国立研究開発法人日本医療研究開発機構 PRIME 研究員兼任 

2020年 公益財団法人がん研究会 NEXT-Ganken プログラム 

 がん細胞社会成因解明プロジェクト プロジェクトリーダー兼任 

2022年 公益財団法人がん研究会がん研究所 細胞老化研究部 部長 

 


