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　［目的］子宮内膜癌細胞株（HHUA，　lshikawa）へ の

正常 ヒ ト1番染色体移入に よ り造腫瘍性 と足場非

依存性増殖能が 抑制 され ， 著明に 平坦 な細胞形態

を示 した．そ こ で ，本研究は単一染色体移入細胞

株におけるア クチ ン およびア クチ ン関連蛋 白の変

化の 特微を明 らか にす る こ とを 目的 と した．　 ［方

法］微小核融合法によ り子宮内膜癌細胞株HHUA

（H ）およびlshikawa （1）に それぞ れ正常 ヒ ト線維

芽細胞 由来の 1（H＃1），9（H＃9），19（H＃19）番およ び 1

（1＃1），18（1＃18）番染色体を単一
移入 した細胞 につ

い て まず ， 細胞特性を調べ た．さらに，細胞免疫

染色法に て 親株，単一染色体移入細胞株，正常子

宮内膜細胞 （NE）の アク チ ン ス トレス フ ァ イ バ ー（A

F）を観察 し， ウ エ ス タ ン 。プ ロ ッ ト法に て ア クチ

ン 〈A）， ビ ン キ ュ リ ン （V）， トロ ポ ミオ シ ン （T）

蛋白の 発現量 を検討 した．　 ［成績］ 1番染色体移

入細胞 H＃1，1＃1は造腫瘍性，足場非依存性増殖能

を 消失 し， 細胞倍加時間の 著明な延長と老 化す る

特性を示 した．H＃9 は造腫瘍性，足場非依存性増

殖能を消失 し，1＃18は足場非依存性増殖能 の み を

消失 した．H＃19の 細胞特性は親株 と変化なか っ た．

NEで観察された AFは 1番染色体単一移入細胞の み

に観察 された．H＃1，1＃1におけ るA ，V発現量は親

株 に 比 較して 6 ： 7倍に増加 し， H＃9，　H＃19，1＃18は

2 − 3倍 に増加 した ．親株 とNEとの 間で はA，Vの 発

現量 は有意な変化を示 さなか っ た．一方， T の 発

現量およ び発現 パ タ
ー

ン は親株，NEお よ び各細胞

クロ
ーン間で有意差 を認めなか っ た．　 ［結論］正

常 ヒ ト1番染色体上 に は子宮内膜癌抑制 とと もに

AFを調節す る遺伝子が存在する．さ ら に t
　 AF形成

に は細胞接着に 関与す る ア クチ ン関連蛋白が重要

な役割を はた して い る こ とが 示唆 され た．

［目的］子宮体癌発生過程には複数の 癌遺伝子 ，

癌抑制遺伝子の 関与が示 唆され て い る． しか し癌

抑制遺伝子の欠失の 頻度や詳細な遺伝子座に関し

ては未だ解明され て い な い ．こ の ため今回制限酵

素断片長多型（RFLP）解析に よ り，ヘ テ ロ 接合性の

消失 して い る染色体領域お よびそ の 頻度 に つ い て

検討 した．また ras 系癌遺伝子，　 Int −2癌遺伝子

に 関 して発癌過程 へ の 関与を検討 した．　 ［方法】

子宮体癌手術症例 42例 にっ い て癌組織および正常

組織を採取 して れそ れ高分子量DNA を抽出 し，第

1染色体か ら第 22染色体 に遺伝子座を有す るRFLP

プ n 一ブを用い て ヘ テ ロ 接合性の 消失の 検討を行

っ た．またK− ras 遺伝子，　 Ha−−ras 遺伝子，　 N −ras

遺伝子 の コ ドン 12，13，61を含む領域を polyme −

rase 　chain 　reaction （PCR ）を用 い て 増幅 しオ リ

ゴ ヌ ク レオ チ ドプ ロ ーブ に よ る ドッ トハ イブ リダ

イ ゼ ーシ ョ ン を行い 点突然変異の 有無を検討 した．

Int − 2遺伝子増幅はサ ザ ン ハ イ ブ リダイゼ
ー

シ ョ

ン に よ り検討 した、　 ［成績］ （1）第 17染色体短腕

（17p13 ），第 18染色体長腕 （18q21 ）に お い て 高頻

度の ヘ テ ロ 接合性の 消失が観察 され，p53 遺伝子，

DCC 遺伝子の 関与が 示唆 され た．（2）若年発癌 の

2 症例で は対立遭伝子欠損の 頻度 （allelic 　 loss

frequency）は90％に達 してお り，特異な発癌機構

を有す る こ とが示唆され た．（3） K −ras 遺伝子の

点突然変異が 17％ の 症例で観察され た．Int −2遺

伝子の 増幅 は認め られ なか っ た．　 ［結論］子宮体

癌発生過程に はp53 遺伝子，　 DCC 遺伝子，　 K −ras

遺 伝子の 少な くと も 3遺伝子変化の 関与が示 され

た．また ， 子宮内膜発癌に は複数の 癌化機構が関

与す る こ とが 示唆 され た．
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