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　〔問題点〕Gaの癌細胞への集積機序に関しては，　Ha－

yesらの研究に端を発し，今迄に数多くの報告がある．

それにもかかわらず現在なおその機構は解明されていな

い．我々はGa（cold）培養癌細胞に与える生物学的効果

の特性を把握し，それを出発点としてGaの癌細胞への

集積機構の解明を企画した．用いた培養癌細胞はFM　3

A（C3Hマウスの乳癌由来），　B16－C2W（C57BLマ

ウスの由来のamelanotic　melanoma）B－16－melanoma

（C57BLマウス由来で黒いメラノーマー）である．

　〔結果〕①対数増殖期のFM　3　A細胞に対する67Ga－

citrateの集積は周囲の培養液の約1，5倍で，癌細胞が

67Ga－citrateを積極的に取込んでいる事を示していた．

②Ga（cold）による癌細胞の致死効果（コロニー法）を

検討した結果，一般にGaの毒性は小さく低濃度で生残

は急激に低下するが，40％まで降下するとにわかに抵抗

性となり，Gaの量を増加しても生残曲線はX軸と平行

となる．③Gaによって変化を受けた細胞は形態的，機

能的に分化型細胞の特性を示す．例えぽ元来，球形をな

して懸濁状で増殖するFM3A細胞がガラス壁に密着し，

突起または擬足を出し，ガラス壁の傷に添って移動し，

いわゆるcontact　guidanceの現象が認められた．これ

らの細胞分化への方向を思わせる変化はFM3Aのみな

らずメラノーマー細胞においてもみられた．総合すると

Gaにより癌細胞は形態的または機能的に分化する方向

の変化を受け，そのうちのあるものはGa特有の死をと

げる．④癌細胞の増殖曲線はsaturation　densityの低下

を示し，ここでも細胞分化の方向性が認められた．

　以上述べた生物学的変化とGaの生化学的細胞内集積

機構との相関に言及する．
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　67Gaの腫瘍内取り込みがいかなる因子によって決めら

れるかについては多くの考えがすでに提出されている

が，特定の単一な要因はまだ決められていない．Pochen

の血管透過性説（1972）を除けぽ，大部分の考えは特定

の蛋白質ないし高分子が腫瘍細胞に増加し，これと67Ga

とがよく結合する（Hayesら，1973），あるいは細胞膜が

あの条件下で67Gaとよく結合するとの立場に立ってい

る．また一方，増殖中の組織，又は細胞が67Gaとよく結

合するという報告が出る反面，それを否定する報告もあ

る．われわれはすでにラット再生肝では増殖状態が充進

するにもかかわらず，67Gaの取り込みが不変である知見

を報告したが1），この67Gaと増殖状態の関連を否定す

る知見は最近Wagner　Jr．らによっても報告されてい

る2・3）．これらのデーターは単位肝重量当りの67Ga量の

比較にの基づいているが，われわれはさらに，肝内にお

ける6？Ga結合のパターンが，正常肝と再生肝とではどの

ような差があるかを比較し，果して増殖中の再生肝では

腫瘍類似のGaの結合性蛋白が増加するか否かをしらべ

た．

　〔方法〕ラット肝および3／4肝部分切除後24－48時間

の再生肝，および血清を採取し，標準法で肝をホモゲナ

イズし，分画し，105，000g分画（上清）をゲル濾過カラ

ムで分画し蛋白および67Gaの測定を行った．同時に標準

分子量マーカーを用いて分子量の測定を行った．

　〔結果〕蛋白結合性Gaピークは正常肝上清では二本

あり，いずれも血清トランスフェリンと一致しない．こ

れに比べ，再生肝では第2ピークが消失することが認め

られた．

　1）　Orii：Strahlentherapie　144：192　（1972）

　2）Hill＆Wagner：JNM　15：818（1974）

　3）Game　et　al：JNM　16：231（1975）
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