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HIF-1（hypoxia-inducible factor 1）は、がんに対する酸素供給の改善（血管新生の誘
導）、がん細胞の糖代謝経路リプログラミング（グルコース代謝経路の最適化）、がん細胞
の低酸素環境からの逃避（転移・浸潤能の亢進）等で機能する転写因子である。元々エリ
スロポエチン（造血誘導因子）の発現を誘導する因子として同定された経緯もあり、がんの
みならず広く生体の低酸素応答で機能するマスター制御因子として認識されてきた。一方、
我々は「新規HIF-1活性化因子の遺伝学的スクリーニング実験」を通して、低酸素刺激非
依存的にHIF-1を活性化する遺伝子群を同定してきた。そして、各HIF-1活性化因子の作
用機序と生理学的・病態生理学的機能を解明し、がん治療において標的として活用する
合理性を示してきた。本セミナーでは、HIF-1を活用して悪性形質を獲得するがん細胞の
緻密な戦略を、未発表のデータも交えながら紹介する。あわせて、HIF-1を治療標的とす
る我々の試みも紹介したい。
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