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研究成果の概要（和文）：miRNAのプロモーターが癌細胞で高メチル化されることで癌の発育を抑制するmiRNAが
抑制される。miRNAのarray解析を行い、食道扁平上皮癌においてメチル化により発現が変化するmiRNAの同定を
行った。Arrayにより差を認めたmiR-146a、miR-142、miR-155の発現レベルを測定した。これらの発現レベルは
臨床病理学的因子、疫学的因子、抗癌剤の使用有無、奏功率、予後と有意な関係性を認めなかった。以上より、
食道癌においてDNAのメチル化の変化はmiRNAの発現レベルに影響を与えるが、癌の悪性度に寄与するmiRNAの同
定には至らなかった。

研究成果の概要（英文）：DNA methylation change is common epigenetic change in cancer. The promoter 
CpG island hypermethylation is one of the most common mechanisms by which tumor suppressor miRNAs 
are inactivated during tumorigenesis. However, microRNA (miRNA) regulations by epigenetic 
alteration, especially CpG island hypermethylation, have been not yet substantially understood in 
esophageal squamous cell carcinoma (ESCC). Therefore, we performed the screening of miRNAs which 
should be up-regulated by DNA methylation in ESCC cell lines, then from up-regulated miRNAs, we 
focused on several miRs. Since miRNA-145-5p attracts an increasing attention as a tumor suppressor 
miRNA in ESCC, we evaluated miRNA-145 promoter methylation level and miRNA-145-5p expression level 
in ESCC. We evaluated expression level of miR-146a、miR-142、miR-155. However, these expression 
levels were not associated with clinical feature, including prognosis. Therefore, we could not 
identify miRNA which regulate malignant behavior of ESCC.

研究分野： 消化器癌研究

キーワード： エピジェネティクス　miRNA（キーワード3）　メチル化　食道扁平上皮癌
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