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研究報告書 

 
Protein kinase C eta(PKC )の発現抑制により、EGFRに変異を有する非小細胞肺が

ん細胞(NSCLC)にはアポトーシスが、K-rasに変異を有する細胞には細胞運動抑制が誘導

される。 
これは増殖因子受容体EGFR,METや接着因子E-cadherin, 1-integrinの膜トラフィッキ

ング制御異常、特にリサイクリングの阻害に起因することを、細胞染色と蛍光タグ標識タンパ

ク質を用いたイメージングによって明らかとした。そして、このリサイクリング阻害は、リサイク

リングのkey factor：Rab11との結合因子であり、エフェクター分子であるRCP(Rab11-FIP
1)のendocytic recycling compartment(ERC)への偏在によること、この偏在はRCPの局

在を制御する脂質：phosphatidic acidの局在変化に依存することを見いだした。 
更に、マウスを用いた皮下腫瘍形成モデル、肺転移モデル実験により、in vivoにおいても

PKC の発現抑制によってNSCLC細胞の増殖能、転移・浸潤能が著しく低下することを確認

した。 
現在、PKC 、RCP の下流シグナルとして rac と Akt に着目し、細胞内での活性変化、活性

化部位を測定するため、FRETprobe を利用したライブセルイメージングの予備実験を進めて

いる。 
 

 
  


