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研究成果の概要（和文）：今まで外科病理の世界では類似点が報告されていた乳腺腫瘍に着目し、唾液腺腫瘍の研究を
おこなった。結果、ステロイドホルモンの投与が増殖、浸潤の抑制に有効なことを培養細胞において有効なことを確認
したのち、動物においてもこの効果が確認できた。従って、ステロイドホルモンが唾液腺悪性腫瘍治療のターゲットに
なりうることが示唆された。

研究成果の概要（英文）：Progesterone (Pg) is intimately involved in the development of the mammary gland. 
Further, it is believed that Pg plays a role in breast cancer progression. However, little is known regard
ing its role in SGTs. In this study, we used ACCM, a human adenoid cystic carcinoma cell line established 
from the salivary gland, in order to clarify the role of the progesterone receptor (PR) on cell proliferat
ion. No effect of Pg on cell proliferation was observed in the PR-deficient aggressive ACCM cells. However
, after introducing PR into the ACCM cells, Pg markedly inhibited the proliferative activity of the cells.
 This inhibitory effect on cell proliferation was accompanied by p21 upregulation and Id1, c-myc downregul
ation. Moreover, Pg-treated PR transfectants showed significant morphological change. Our results suggeste
d that PR reintroduction therapy might be a viable method of inhibiting human SGT progression.
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１．研究開始当初の背景 
 
唾液腺腫瘍と乳腺腫瘍の外科病理学的類似
性に着目し研究を開始した。 
研究者自身が米国留学中に乳腺腫瘍に関し
分子生物学的研究を行っていたことが背景
となっている。 
 
２．研究の目的 
 
唾液腺腫瘍細胞株においてステロイドホル
モンの影響を調べ、増殖や浸潤に与える効果
を確認する。 
 
３．研究の方法 
 
唾液腺腫瘍細胞株に各種ホルモン発現プラ
スミドをトランスフェクション枝、それぞれ
に薬剤を処理、あるいは投与し、効果を検討
した。 
各種遺伝子、およびタンパクの発現は
RT-PCRやウエスタンブロッティングにて評
価した。 
In vivoでは、まずしゅようをヌードマウスの
背部に形成し、腫瘍が出来たことを確認して
から、ヌードマウス尾静脈経由で全身投与を
行い効果を調べた。 
 
４．研究成果 
プロゲステロン、エストロゲン、アンドロゲ
ンに関し、vitro, vivo両方で検討を行った。
プロゲステロン投与が増殖、浸潤の抑制に有
効なことを vitro において確認したのち、in 
vivo においてもこの効果は確認できた。エス
トロゲン、アンドロゲンと逆の働きをし、ア
ンドロゲンはおそらくは invasive ductal 
carcinoma に高発現し、治療のターゲットに
なることが示唆された。 
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