






目的:ヒトT細胞が成人型T細胞白血病(ATL)の原因ウイルスであるHTLV-1に感染しウイル

スゲノムを組み込まれると、ウイルス由来遺伝子産物の一つである p40xにより感染 T細胞

表面には IL2 レセプターが多量に発現誘導される。IL2 レセプターを多量に発現した感染 T

細胞は、細胞増殖に関して有利な状態となる。しかしこの状態では細胞はまだ増殖に関し

て IL2 依存性であり癌としての特徴は有していない。細胞を癌へと方向づけるさらに何ら

かの変化が生じて感染 T細胞は最終的に癌化して白血病となりこの時点で大部分の ATL 細

胞は増殖に関して IL2 非依存性となる。 

HTLV-1感染T細胞はどの様な機序によりIL2依存性の段階からIL2非依存性の段階へと変

化するのか、分子レベルにおいてどのような遺伝子の発現調節がその変化に関わっている

のかを解明するのが ATL 発症機構解明の上で重要と思われる。 

1ckにコードされた遺伝子産物p561okはチロシンキナーゼ活性ドメインを有しsrcに似た

構造を有する。その遺伝子発現はヒトでは T細胞系列の組織、細胞にのみに認められる。

即ち胸腺、末梢血 Tリンパ球、HTLV-1 ゲノムを組み込んでいない種々のT細胞ラインにお

いて多重の発現が認められる。最近、1ck は CD4 分子と細胞内において物理的に連結して

いるとの報告も出された。これらの事実は lckが T細胞の増殖分化に重要な役割を果たし

ていることを示唆する。今回、我々はノーザン法を用いて lck遺伝子発現を種々の ATL 由

来細胞株について調べた。 


