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学 位 論 文 内 容 の 要 旨

cD79分子はCD79aとCD79b二つの蛋白から構成され､B細胞受容体複合体の構成要素として､

特異的にB細胞のほとんどの分化段階で発現している｡形質細胞においては､CD79分子の発現を

ダウンレギュレートされると考えられているが､この調節につしてはまだ論争がある｡特に､CD79b

発現機構まだ不明である｡我々は､免疫組織化学的解析により､正常および腫坊性形質細胞のCD79b

蛋白の発現について解析を行った｡ その結果､形質細胞性骨髄腫 (PCM)の臨床検体23例とPCM

細胞株 11種の中で､1つの細胞株のみにCD79b免疫染色において蛋白の発現を認めたが､他の細

胞株と臨床検体はすべて陰性となった｡反応性過形成リンパ節における非瞳癌性形質細胞も､同

様に CD79b蛋白の発現を認めなかった｡PCM細胞のウェスタンブロット分析においても同様の結

果であった｡興味深いことに､PCM細胞においては,CD79b蛋白が欠けていたが､mRNA転写物は

検出された｡以上のことから､CD7gb蛋白の発現は,転写後に何らかの制御を受けている可能性

が示唆された.

論 文 審 査 結 果 の 要 旨

本研究は､特異的にB細胞のすべての分化段階で発現しているB細胞受容体複合体の

主要な構成分子であるCD79bの発現機構を知る目的で､免疫組織化学的解析を臨床形質

細胞腫検体および腫癌性形質細胞を対象に行い､形質細胞株 11種のうちの 1種のみに発

現を見出すも､他の 23検体と 10種の細胞株では陰性の結果であったoさらに反応性過

形成 リンパ節においてもすべて陰性の結果であったo一方､形質細胞性骨髄腫ではmRNA

の発現は認められたことから､CD79b蛋白の発現は､転写後の制御を受けている可能性

が示唆される結果であり､腫癌化との関連で興味深い結果であったcCD79bはB細胞性

腫虜で有用な腫癌マーカーになる可能性が示され､臨床的な有用性が期待されることが示

唆される｡

よって､本研究者は博士 (医学)の学位を得る資格があると認める｡




