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研究成果の概要（和文）： 

活性型ビタミン D3(VD3)が口腔癌細胞における HBp17 に与える影響について検討を行った。 

VD3 添加により、HBp17 発現は抑制された。IκB-においては発現が増加しており、リン酸化

が減少していた。レポーターアッセイでは、HBp17 プロモーター配列を導入した細胞では VD3

によりレポーター活性が低下した。免疫染色により、VD3 添加の HBp17 蛋白は、核への局在が

減少していた。VD3 は NF-κB 活性阻害を介して、HBp17 発現抑制に関与している可能性が強く

示唆された。

研究成果の概要（英文）： 

By assuming the expression of HBp17 in an oral cancer cell line, we treated them with    

1α,25(OH)2D3 (VD3).  We investigated the expression of HBp17, FGF-2 and NF-κB molecules. 

Reporter assays were done for proof of down-regulation of these molecules.  

The HBp17 expression was down-regulated with VD3. There are no changes in NF-κB 

expression (p65 or p50). However the expression of IκB-was increased and its 

phosphorylation was decreased. Investigation on the HBp17 promoter activity by luciferase 

reporter assays showed the down-regulation of this molecule by VD3. We found that HBp17 

expression in nuclear decreased by VD3 treatment with immunofluorescence cytochemistry. 

We concluded that VD3  down-regulated HBp17 expression by inhibiting DNA binding of NF-

κB. 
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