
◆発明概要と利点
本発明者らは、がん細胞を初期化する際に、既知標的遺伝子の発現を抑制する

と、初期化が亢進することを見出し、この初期化の亢進が、トランスポーザブル
エレメントの発現に依拠することを見出しました。そこで、既存の分子標的薬の
標的タンパク質を発現するがん細胞を、分子標的薬に接触させて標的タンパク質
の活性を抑制したところ、トランスポーザブルエレメントの発現が上昇すること
を確認しました（下図参照）。

したがって、有効な標的タンパク質が既知のがん細胞に外来性の初期化因子を
導入し、トランスポーザブルエレメントの発現が、被験物質との接触下で増加し
た場合、当該被験物質が当該標的タンパク質の活性を抑制する機能を有すると確
認できることが明らかとなりました。

これら以外のがん細胞株においても、該当する分子標的薬によりトランスポー
ザブルエレメントの発現上昇が認められたことから、本発明のスクリーニング方
法に使用できるがん細胞は、特定の細胞種に限定されず、広く様々ながん細胞種
に適用が可能であることが示唆されました。

さらに、トランスポーザブルエレメントの発現量を指標として、抗がん剤の創
薬標的となり得るタンパク質を選出・同定することも可能となります。

がん治療薬のスクリーニング方法及び創薬標的の同定方法
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◆開発段階
既知の抗がん剤で実証済み。

ライセンス契約を受けていただき 本発明の実用化を目指していただける企業様を求めます。

トランスポーザブルエレメントの発現量の増加を指標として、抗がん剤の
スクリーニング及び抗がん剤の創薬標的となり得るタンパク質の同定が可
能であることを見出しました。

◆背景
近年、がん細胞の増殖・進展に関わる重要な細胞内シグナルに関係するタンパ

ク質を直接標的とする治療薬（分子標的医薬）が、がん治療に有効であることが
示され、新規な創薬標的タンパク質の探索が盛んに行われています。遺伝子発現
の網羅的解析等により、そのような標的候補タンパク質をコードする遺伝子を多
く見出すことは容易ですが、その中から実際にがん治療の標的となり得る「真の
標的遺伝子」を特定するには過度の実験を要します。

◆適応分野
創薬支援
• 医薬スクリーニング
• 標的同定

◆希望の連携形態
• 実施許諾契約）
• オプション契約

左：HER2−増幅乳がん細胞株SK-BR3細胞株をHER2チロシンキナーゼ阻害剤Lapatinib
（Lap）で処理、右：EGFR変異肺がん細胞株HCC827をEGFR特異的チロシンキナーゼ阻害剤
Gefitinib（Gef）で処理、した際のトランスポーザブルエレメント（L1 OFR2及びHERV-W）
の発現量をRT-PCRで測定

◆お問い合わせ先
京都大学産学連携担当
株式会社TLO京都

〒606-8501
京都市左京区吉田本町
京都大学国際科学イノベーション棟3F

(075)753-9150 
licensing_ku@tlo-kyoto.co.jp

◆特許権
特許第6830660号
「がんの治療薬のスクリーニング
方法」
出願人：国立大学法人京都大学
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