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法によるレクチン組織化学を行い，腫瘍組織内の局

在を比較した。（臨床研究承認番号RK-110610-2）

3．結　果

10種類のレクチンでPD，PR，N群間の発現量の

差を認め（図1），癌と非癌部ではなく，PD群とPR

＋N群間で差が認められたことから，PD群では特

定の糖鎖における異常分枝の伸長が顕著である可能

性が示唆された。レクチン組織化学の結果（図2）

では，PD群で正常細胞での局在から逸脱した局在

が示された。

4．考　察

レクチンの発現量は腫瘍部 -非腫瘍部間で異なる

というよりも，化学療法非奏功群に対して奏功群は

非腫瘍部に類似した傾向を示した。癌細胞における

蛋白質の糖鎖付加異常は，細胞の運動性や浸潤能の

亢進，蛋白質の機能阻害，転移促進，免疫回避など

の機能が知られている
5）
。さらに今回検討を行った

レクチンの局在から，腫瘍細胞では細胞質への糖鎖

1．はじめに

非小細胞肺癌では上皮成長因子受容体（EGFR）

遺伝子
1）
やAnaplastic lymphoma kinase（ALK）融合

遺伝子
2）
などのドライバー変異

3）
に対する分子標的

治療の進歩が目覚ましい。一方，治療標的変異を有

さず化学療法が適用される患者も多く，その効果に

も個人差がある。今回，肺生検を対象として，レク

チンを用いた糖鎖解析を行い，進行肺癌組織の糖鎖

構造と化学療法の効果との関係を明らかにすること

を目的とした。

2．対象および方法

2009年 -2010年に日大板橋病院で手術不能な肺腺

癌として化学療法施行された29例の肺生検組織よ

り化学療法奏功（PR）群3例，非奏功（PD）群3例と，

対照の非悪性気管支上皮組織（N）2例を用い，LMD

法
4）
で腫瘍細胞を回収した後，LecChipならびに

GlycoStation Reader（グライコテクニカ）でレクチン

アレイを行った。また，ビオチン標識レクチン（杉山

産業化学研究所）を用いてStreptavidin-biotin（SAB）
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要旨

肺生検よりレーザーマイクロダイセクション法 (LMD)で回収した腫瘍細胞からレクチンアレイに
よる糖鎖解析を行って，進行肺腺癌組織における糖鎖構造の違いと化学療法の効果との関係につい

て検討した。この結果，化学療法非奏功群では特定の糖鎖における異常分枝の伸長が顕著であり，

レクチンの局在も非癌部から逸脱していることが示された。また，癌と非癌部ではなく，化学療法

非奏功群と奏功群の間でレクチン発現の有意差が認められたことから，肺腺癌細胞の糖鎖構造の違

いは化学療法の効果に関与する可能性が示された。
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レーザーマイクロダイセクション法とレクチンアレイによる進行肺腺癌組織の糖鎖解析

の異常な蓄積があり，抗癌剤への反応性に関与して

いる可能性が示唆された。

5．結　語

肺腺癌細胞の糖鎖構造の違いは化学療法の効果に

関与する可能性がある。
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図 1 レクチンアレイにより差が認められたレクチンの比較。
   AAL：ヒイロチャワンタケ，DSA：ヨウシュチョウセンアサガオ，STL：ジャガイモ，SBA：ダイズ，
   DBA：ドリコスマメ，AOL：麹菌，LEL：トマト，NPA：ラッパズイセン，WGA：バンコムギ，
   VVA：ケヤハズエンドウ・ビロウドクサフジ・ヘアリーベッチ

図 2 TTF-1免疫組織化学（DAB発色・茶）とビオチン化標識レクチンAAL（HistoGreen発色・緑）の二重染色（×
100，油浸）

   AALは，生存期間12か月以上の化学療法奏功例では細胞膜への発現の局在が見られた（A）が，生存期間
が6ヶ月未満であった非奏功例では極性は見られず細胞質にドット状に発現していた（B）。
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