
精子とがん細胞の意外な接点 

‐がん・精巣抗原タンパク質 TEKT5 による精子形成とがん増殖の制御機構- 

 

 

東北大学加齢医学研究所医用細胞資源センター 松居靖久教授、東北大学生命科学研究科博

士後期課程 青木七菜らの研究グループは、精巣の生殖細胞とがん細胞で特異的に共通して

発現する、84 種類のがん・精巣抗原タンパク質(CTA)の過半数が、がん細胞の増殖・生存

を促進する働きがあり、さらにそのひとつである TEKT5 が、精子形成にも働いているこ

とを明らかにしました。 

 

本研究成果は、がん発症の新たな制御機構の解明と、それを利用した治療法の開発に繋が

り、また生殖細胞とがん細胞の制御機構の接点の解明につながる可能性があります。研究

結果は、6 月 17 日に Molecular and Cellular Biology 誌電子版に掲載されました。 

 

 

図 TEKT5 の作用機構 

CTA の一つである TEKT5 は、微小管のチューブリンへの脱重合を阻害することにより、

がん細胞の細胞周期を抑制するシグナルを阻害することで増殖・生存を促進し、また精子

形成の最終段階で必須な機能を果たす。 

 



がん・精巣抗原(CTA)は、ヒトがん細胞と精巣で、共通して特異的に発現するタンパク質と

して同定され、これまでに 270 種類あまりのヒト CTA 遺伝子が同定されています。その

うちのいくつかは、がん細胞または精巣生殖細胞での機能が示されていますが、多くの 

CTA の機能は不明のままです。特に、生殖細胞とがん細胞の両者で機能する CTA は知ら

れていません。そこで、生殖細胞での機能解析が容易なマウスを対象とし、ヒト CTA 遺

伝子のマウスホモログ遺伝子*1を同定し、さらにそれらのがん細胞の増殖・生存における

役割の解析を、マウスがん細胞株での RNA 干渉*2によるノックダウン実験により行いま

した。その結果、調べた 84 種類の CTA 遺伝子のうち 47 遺伝子が、がん細胞の増殖・

生存に関わることを見いだしました。 

 

さらにその中の一つ、TEKT5 タンパク質が、チューブリンタンパク質の重合によりできる

細胞骨格を形成する微小管*3の構造を、チューブリンのアセチル化の維持を介して保つ働

きがあること、さらに微小管を維持することにより、細胞周期を抑制するシグナル分子 

SMAD34*の細胞核への移行を阻害し、がん細胞の増殖・生存を維持する働きがあることを

明らかにしました。さらに、精巣でのノックダウン実験により、チューブリンタンパク質

の維持を介して精子形成の最終段階で働くことを明らかにしました。これらの研究成果は、

がん発症の新たな制御機構の解明と、それを利用した治療法の開発につながる可能性があ

ります。また生殖細胞とがん細胞の制御機構の接点の解明を通じて、異なる細胞の機能や

分化が、同一のタンパク質により制御される、細胞制御の新たな局面の解明につながる可

能性があります。 

 

 

（日文发布全文 

https://www.tohoku.ac.jp/japanese/newimg/pressimg/tohokuuniv-press20190624_04web

_tekt5.pdf ） 
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