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ることが報告された。しかし、これまで EGCG の CAF における糖代

謝に対する効果に関する研究はない。 

申請者らは、EGCGが CAF の好気性糖代謝を阻害することにより、

CAF と大腸癌細胞との metabolic coupling を阻害し大腸癌細胞の

腫瘍悪性度を抑制するとの仮説のもと、EGCG を投与した CAF の

PFK、monocarboxylate transporter (MCT4)、乳酸分泌を評価する

とともに、EGCG を投与した CAF の培養液で大腸癌細胞を培養し、

増殖、遊走、浸潤能を評価した。また MCT4 阻害剤投与や MCT4 の

サイレンシングを行い、その効果を検討した。 

 

得られた結果は以下の通りである。 

1. CAF では PFK、MCT4 発現が亢進し、乳酸分泌が増加した。 

2. CAF の培養液で大腸癌細胞を培養すると大腸癌細胞の増殖、

遊走、浸潤能が亢進した。 

3. EGCG を投与した CAF では PFK、MCT4 発現が抑制され、乳酸分

泌が低下した。 

4. EGCG を投与した CAF の培養液で大腸癌細胞を培養すると、大

腸癌細胞の増殖、遊走、浸潤能が抑制された。 

5. MCT4 阻害剤投与や MCT4 のサイレンシングを行った CAF の培

養液で大腸癌細胞を培養すると、大腸癌細胞の増殖、遊走、

浸潤能が抑制された。 

 

以上より、EGCG は CAF における糖代謝を制御することで、CAF

と大腸癌細胞との metabolic coupling を阻害し、大腸癌細胞の腫

瘍悪性度を低下させることが明らかとなった。本研究は、大腸癌

の新たな治療法開発の可能性を示しており、その臨床的意義は大

きく学位授与に値すると判定した。 

 

 


