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研究成果の概要（和文）：低酸素環境でSMO発現が亢進する機序として、転写因子 recombination signal 
binding protein for immunoglobulin-kappa-J region (RBPJ)および転写共役因子mastermind like-3 (MAML3)
が関与していること、そして、RBPJ/MAML3を抑制することにより実際に膵癌の増殖、浸潤、腫瘍形成といった悪
性形質の誘導が抑制されることが確認できた。

研究成果の概要（英文）：We found that transcriptional factor, recombination signal binding protein 
for immunoglobulin-kappa-J region (RBPJ) and transcriptional coactivator, mastermind like-3 (MAML3) 
contribute to the mechanism of upregulation of Smootnened (SMO) transcription under hypoxia, and 
that inhibition of RBPJ/MAML3 signaling suppress the inducing of malignant phenotype such as 
proliferation, invasion and tumorigenesis in pancreatic cancer.

研究分野：臨床腫瘍学

キーワード： 膵癌　Hedgehogシグナル　Smoothened　低酸素環境　悪性形質誘導　増殖能　浸潤能　転写活性
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