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癌原遺伝子産物 Pokemonによる発癌性形質転換の分子機構 

 

クロマチンリモデリングやヒストン脱アセチル化を介した癌抑制遺伝子の転写抑制は、

腫瘍形成の原動力となっていると考えられている．実際ヒストン脱アセチル化酵素

（HDAC）の阻害剤が癌治療に有効であることが示されてきたが、転写抑制を解除する

ことが腫瘍の抑制につながる分子機構は、ほとんど明かにされていない．今回は、癌

原遺伝子産物 Pokemon（POK erythroid myeloid oncogenic factor）が、癌抑制遺伝子

ARF（alternative reading frame）の転写を抑制することで、細胞の形質転換に重要な役

割を果たしていることが示されたので紹介する． 
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要旨 

HDAC 阻害剤が癌治療に有効であることから、クロマチンリモデリングやヒストン脱アセ

チル化を介した異常な転写抑制は、腫瘍形成の原動力となっていると考えられてきた．

しかし転写抑制を解除することが腫瘍の抑制につながる分子機構は、ほとんど明かに

されていない．今回我々は、発癌に関与する重要な因子として、転写抑制因子

Pokemon（Zbtb7(zinc finger and BTB domain-containing 7)遺伝子がコードする）を同

定した．Zbtb7 遺伝子を欠いたマウス胚繊維芽細胞は、癌遺伝子発現による形質転換

が完全に抑制され、逆に Pokemon の過剰発現により発癌性形質転換が見られた．

Pokemonは、癌抑制遺伝子 ARFに直接結合することで、その転写を特異的に抑制す

ることができる．Pokemon はヒトの癌で過剰発現していることから、その生物学的挙動

や癌治療効果の予測が可能となる．Pokemon は、細胞の形質転換に重要な役割を果

たしていることから、新たな癌治療のターゲットとして有望である． 

 


