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【目的】多発性骨髄腫(MM)の半数以上にサイクリン D の異常があると言われ、特にサイクリン D1 の過

剰発現はｔ(11;14)のないものにもしばしば認められる。我々はこのサイクリン D1（以後 D1）の過剰発

現と骨髄腫細胞の Ki67 発現が相関しないことや cDNA microarray による解析で、D1 過剰発現のある MM

細胞において D2の発現低下が認められること報告してきた。よって骨髄腫細胞株に D1を強制発現させ、

その細胞の特性の変化を解析することを目的としている。【方法】D1 発現のない骨髄腫細胞株 RPMI8226

にレトロウイルスベクターを用いて D1 遺伝子を導入した。Bulk culture による細胞から western blot

と免疫組織細胞染色で D１蛋白の発現を確認した後、limiting dilution にて数個のクローンを分離し

た。【結果】Competitive RT-PCR では D1 の発現を認めるが、RQ-PCR ではその発現のないものがあった。

また RQ-PCR では D1 発現を認めても western blot で D1 蛋白の発現を認めないものがあった。さらに D1

蛋白の発現を認めるクローンにおいては RQ-PCR で D2 の発現が低下していた。また D1 遺伝子の導入に

よる IL-6 遺伝子の発現誘導は認めなかった。【結論】D1 遺伝子発現と MM 細胞の増殖能が相関しない理

由に、D1 mRNA からの翻訳異常や D2 の発現低下による D1 過剰発現との相殺が原因と推測される。 

Ⅵ-１  
第３０回日本骨髄腫研究会総会抄録 

2005.11.12.  


