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   細胞外マトリクス分⼦子 Fibulin-4は、⼤大
動脈の⾎血管壁に多く発現しており、弾性
線維形成に深く関与します。演者らの研
究室は、マウスの⾎血管平滑滑筋細胞におけ
る Fibulin-4 の⽋欠損が上⾏行行⼤大動脈瘤を引
き起こすことを⾒見見出しました*1。また、
病変部では動脈壁の肥厚、弾性線維の崩
壊、レニンーアンギオテンシン系のシグ
ナルが局所的に増加している事を報告
しています*2。最近では、細胞⾻骨格調整
因⼦子の Slingshot-Cofilin の活性化とメカ
ニカルストレス応答因⼦子Egr1, TSP1の機
能亢進が⼤大動脈瘤発⽣生の初期に重要な働きを⽰示す知⾒見見を報告しました*3。    

 本セミナーでは、マウス⼤大動脈瘤モデルを⽤用いた解析によって得られた、⼤大
動脈瘤の形成・破裂裂に関与する機構についての知⾒見見をご紹介します。 
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図.   上⾏行行⼤大動脈瘤   (SMKO)と ARB   Losartan  
(LSRT)  による⼤大動脈瘤の抑制。  


