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研究成果の概要（和文）：我々は非小細胞肺癌で外科的切除を受けた組織標本を用いてビメンチン発現と予後との関連
を評価した。また、siRNAを用いたビメンチンの遺伝子発現抑制実験やマトリゲルを用いて浸潤能を高めた細胞株を用
いた実験を行った。マトリゲルを用いた実験では細胞株のビメンチン発現と浸潤能は相関していた。また、切除標本を
用いた実験ではビメンチンの発現と予後の悪さが関連しており、それは扁平上皮癌より腺癌で有意に関連していた。浸
潤能の高い細胞株はビメンチンの発現が高く、ビメンチン遺伝子の発現を抑制した場合は浸潤能が低下した。以上より
ビメンチンは非小細胞肺癌の浸潤能を変化させることでその予後に影響を与えているといえる。

研究成果の概要（英文）：We evaluated the association between vimentin expression in resected non-small 
cell lung cancer(NSCLC) specimens and prognosis. Short-interfering RNA interference targeting vimentin 
and establishment of an invasive cell line by repeated selection of invasive cells using a Matrigel 
membrane invasion chamber system (MICS) were performed. A MICS was used to reveal the relationship 
between invasiveness and vimentin. Vimentin positivity was significantly associated with a poor prognosis 
and was significantly lower in squamous cell carcinoma than in adenocarcinoma. In in vitro experiments, 
silencing of vimentin reduced invasiveness. Highly invasive cell lines showed higher expression of 
vimentin than did the parental cells and decreased the invasive ability was reduced by knockdown of 
vimentin. Vimentin expression is associated with the prognosis via alteration of the invasive ability of 
NSCLC cells.

研究分野：呼吸器内科

キーワード： ビメンチン　肺癌　浸潤能　マトリゲル
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