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研究成果の概要（和文）：胸腺癌における、癌細胞特異的発現を示すアミノ酸トランスポーターLAT1の発現ならびにそ
の制御に関わる因子を明らかにすることを目的にして、胸腺癌由来培養細胞Ty82を用いた検討を行った。Ty82にLAT1は
発現していた。LAT1の特異的阻害約であるJPH203にてTy82の発育は阻害された。JPH203は濃度依存的にTy82におけるS6
 kinaseを脱リン酸化し、eukaryotic initiation factor or 4E-binding protein 1をリン酸化した。JPH203は、mTOR
の不活化を通してTy82の増殖を抑制した。ヒト検体でもLAT1の発現を胸腺癌に認めた。

研究成果の概要（英文）：To evaluate the effect of L-type amino acid transporter 1 (LAT1) and cMyc-LAT1 
axis in thymic carcinoma, we analyzed the function of LAT1 in Ty82 human thymic carcinoma cells. LAT1 was 
detected in Ty82 cells by Western blot. A LAT1-specific inhibitor, JPH203, reduced the cell growth of 
Ty82. JPH203 promoted the dephosphorylation of S6 kinase and phosphorylation of eukaryotic initiation 
factor 4E-binding protein 1, indicating that a LAT1-specific inhibitor inactivates mTOR, and leading to 
the suppressionof Ty82 cell proliferation. LAT1 was detected in human thymic carcinoma specimens, but not 
in those of thymoma.

研究分野：医学　胸部外科学　呼吸器外科学
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