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研究成果の概要（和文）：独自に樹立した細胞遊走能の高いヒト大腸がん細胞株HCT116細胞を用いて、遊走能獲
得形質に関わる新規因子の同定を試みた。その結果、(1)遊走能獲得過程においてプロモーター領域DNAメチル化
が亢進し、遺伝子発現が低下する35遺伝子の同定に成功した。（２）遊走能獲得形質過程において、発現が亢進
するマイクロRNAクラスターの同定に成功した。

研究成果の概要（英文）：We purified a subpopulation of cells from the colon cancer cell line HCT116,
 which had high migration capacity. Using this subpopulation, we investigated novel factors involved
 in migrating capacity. We had following findings: (1) identifiation of 35 up-regulated genes in 
mRNA expression, whose promoter region were hypermethylated and (2) identification of a microRNA 
cluster, which is upregulated in gene expression, in acquiring increased migratory capabilities in 
colon cancer cells.

研究分野： RNAバイオロジー
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研究成果の学術的意義や社会的意義
がんの遊走能獲得は、浸潤・転移などのがんの悪性形質獲得における重要な形質となる。本研究で同定に成功し
た、（１）遊走能獲得過程でDNAメチル化を介して発現が制御される遺伝子、ならびに（２）発現が上昇する
microRNAクラスターは、大腸がんの進展・悪性化を制御する分子生物学的メカニズムの解明ならびに、治療ター
ゲットの開発に役立つ可能性が示唆された。










