
研究要旨 我々は昨年度に APOBEC3B がヒトゲノムに変異を導入しうる能力が
あることを報告したが、APOBEC3B が発癌に寄与しているかどうかは明らかでな
い。そこで、乳がん患者において APOBEC3B 遺伝子の欠損が見られるかどうか
を末梢血から抽出したゲノムを用い、PCR 法により検討した。APOBEC3B 遺伝
子ホモ欠損の割合は乳がん患者と健常人に有意な差は見られず、APOBEC3B
は乳がん発症の必須因子ではないと考えられる。 
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A. 研究目的 
 我々は APOBEC3B がヒトゲノムに変異を導入しうる
能 力 が あ る こ と を 報 告 し た が （ Shinohara et al. 
Scientific Reports 2012）、APOBEC3B が発癌に寄与
しているかどうかは明らかでない。一方、APOBEC3B
遺伝子を欠損している人が日本にも約 10%存在する
こ と が 知 ら れ て い る 。 そ こ で 、 乳 が ん の 発 症 に
APOBEC3B が関与しているかどうかを検討した。 
 
B. 研究方法 

乳がんを発症した患者の末梢血よりゲノム DNA を
抽出し、PCR 法により APOBEC3B遺伝子の有無を検
討した。対照として、健常人ドナーから抽出したゲノ
ム DNA を用いた。 

 
【倫理面への配慮】 

 本研究では、ヒトの遺伝子を解析するため、施設の
倫理委員会の承認を受けた上で、文書による患者の
同意を得て遺伝解析を行った。 
 
C. 研究結果 

30 人の乳がん患者のうち、5 人に APOBEC3Bのホ
モ欠損が見られた。この頻度は、健常人ドナーで 36
人のうち 5 人にホモ欠損が見られたのと有意な差は
なかった。 
 
D. 考察 
 我々のデータは APOBEC3B のホモ欠損患者にお
いても乳がんは健常人同様の頻度で発症することを
示唆しており、APOBEC3B が乳がん発症の必須因
子ではないと考えられる。しかし、悪性リンパ腫など、
他の悪性腫瘍の発症に関わっているかなど、さらなる
研究が必要である。 
 
E. 結論 
 乳がん患者検体を用いた検討では、APOBEC3B
は乳がんの発症には必須ではないことが示唆され
た。 
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