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学生への指導方針 

心筋自己再生誘導療法の開発を目指した研究を行っています。マウス、ゼブラフィッシュ、

ES/iPS 細胞をモデルとして、分子生物学・細胞生物学・遺伝学的手法をベースとした研究

を指導します。 

学生に対する要望 心臓再生に興味を持って、新しいことに恐れず挑戦できる学生を希望します。 

問 合 せ 先 

(Tel) 06-6170-1069 (41038) 

担 当 者 渡邉 裕介 
(Email) ywatanabe@ncvc.go.jp 

その他出願にあたって

の注意事項等 

国立循環器病研究センター研究所、心臓再生制御部 URL： 

https://www.ncvc.go.jp/res/divisions/cardiac_regeneration/ 

 

① 心筋再生 

心臓の構成細胞の１つである心筋細胞は、その収縮能によって心臓のポンプ機能を担っています。成体の成熟した

心筋細胞は増殖能がほとんどないため、心筋梗塞などにより心筋細胞が死んでしまうと心臓のポンプ機能は低下して

回復することなく、心不全へと繋がっていきます。損傷を受けた心臓の機能回復のため、現在、私達は心筋の「自己再

生誘導療法」の開発を目指しています。その実現のため着目しているのがイモリや魚などにみられる生理的な心筋再

生能力です。これら動物では損傷後の心臓において、残存する心筋細胞が一時的に分化状態を逆戻しする「脱分化」を

経て再び活発に増殖し、新しい心筋を作り出します。また、哺乳類であるマウス、ラット、ブタにおいても、新生仔期

では心筋細胞が脱分化と増殖する能力が保持されており、心臓損傷後も心筋が再生されることが分かってきました。

この心筋の自己再生能は成長とともに失われますが、ヒトの心臓においても少ない割合ながら心筋細胞の脱分化・増

殖機構が維持されている可能性が示唆されています。そこで私達は、心筋細胞の脱分化・増殖誘導機構を解明し、その

人為的操作を基盤とする新たな「心筋自己再生誘導療法」の開発を目指しています。この研究は国立循環器病研究セ

ンター研究所、心臓再生制御部（菊地和部長）で進めています。 
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② 心臓の形態形成 

 心臓は心房、心室、流出路やそれらを区切る中隔、弁から構成される複雑な構造を持っています。心臓の形態形成は

胎児期になされますが、その過程に異常が生じると先天性心疾患となります。私達は心臓内の各領域の発生について

解析を進めており、心臓前駆細胞や心臓内領域特異的に活性化している分子機構の解明を目指しています。このよう

な研究から得られる知見は、先天性心疾患の原因究明や、効率的な特定の心臓内領域の細胞作製にとって有用な情報

となることが期待されます。 
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