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研究成果の概要（和文）：今回、チロシンキナーゼの一種であるRETを過剰発現している肺癌では予後が悪いことが示
された。これは、mRNAの発現だけでなく、容易に検査可能な病理組織の免疫組織化学的検査によってしめされている。
現在RETの融合遺伝子変異に対して臨床試験が行われているRETの阻害剤が、このようなRET過剰発現の肺癌においても
効果が見られる可能性があることを示した。

研究成果の概要（英文）：RET-protooncogene (RET) was a receptor type tyrosine kinase and this point mutatio
n is famous for a cause of the medullary carcinoma of the thyroid.
We demonstrated that RET-overexpression was a poor prognostic factor in lung cancer. This was confirmed by
 using quantitative RT-PCR of the surgically resected samples and using immunohistochemistry assay (IHC) o
f the pathological specimen. Now, some tyrosine kinases targeting RET
was under clinical trial for the lung cancers harboring fusion genes of RET. We suggested that such tyrosi
ne kinases may have some effect on the lung cancers with RET-overexpression.
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上記結果について海外学会での発表を行う

とともに，その所属学会の学会誌にて英文発
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