タイトル（日本語：MS明朝(太字)/英語：Times New Roman（Bold）, 14 point）
著者（日本語：MS明朝/英語：Times New Roman, 12 point）※発表者にアンダーラインを引く
所属（日本語：MS明朝/英語：Times New Roman, 12 point）
Abstract（日本語：MS明朝/英語：Times New Roman, 12 point、行間 1.15）
・タイトル・著者・所属に文字数制限はございません。
・次ページの例にように、フォーマットを変更せずに、抄録本文の文字数を最大600文字として、A4一枚に収めていただくようにお願い致します。
・写真をできるだけ載せていただくことを希望しますが、必須ではありません。
・連絡先も必須ではございません。
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研究分野キーワード
日本語：MS明朝/英語：Times New Roman, 12 pointで２～３個
連絡先
メールアドレスや内線番号 *必須ではありません

成人T細胞白血病/リンパ腫における治療標的としてのDNAメチル化亢進異常
渡邉達郎1、嬉野博志1、倉橋祐樹1,2、蒲池和晴1,4、末岡榮三朗3、木村晋也1,4 

1 佐賀大学　医学部　創薬科学共同研究講座

2 大原薬品工業株式会社

3 佐賀大学　医学部　臨床検査医学講座

4 佐賀大学　医学部　血液・呼吸器・腫瘍内科所属
成人T細胞白血病/リンパ腫(ATL)は原因であるHTLV-1ウイルス感染者の3-5%が発症し、臨床的に低悪性度のくすぶり型や慢性型ATL患者のおよそ半数が、治療の必要を有する悪性度の高い急性型やリンパ腫型へと進行する。私たちは、ATLの発症から病態の進行に伴い、HTLV-1感染T細胞において段階的に異常なメチル化が蓄積するCpG部位を明らかにし、HTLV-1感染特異的なDNAメチル化亢進異常がATLの発症、病態の進行に関わることを昨年の年会で報告した。そこで、DNAメチル化亢進異常を標的としたDNA脱メチル化による抗ATL効果を検討した。経口吸収性を大きく向上したデシタビンのプロドラッグとして開発されたOR-2100はin vitroにおいてDNAの脱メチル化を誘導し、ATL細胞株の増殖を強く抑制した。この時、ATL細胞において発現が抑制されていたT細胞受容体シグナルの抑制因子や腫瘍抑制因子の遺伝子発現が回復しており、抗腫瘍効果を誘導する作用機序の一つと考えられる。また、高度免疫不全マウスを用いたATL xenograftモデルにより、OR-2100はデシタビンと同程度の抗腫瘍効果を示す一方、副作用として現れる骨髄抑制が優位に低く、長期投与が可能であることが示された。これらの結果から、DNA脱メチル化療法は効果的なATLの治療だけでなく病態の発症や進行の予防に貢献すると期待される。

研究分野キーワード
エピゲノム
造血器腫瘍
連絡先
sn6538@cc.saga-u.ac.jp
写真


横　3.5 cm


縦　4 cm


ほどのサイズ


（おおまかで問題ありません）








