




徴（発現プロファイル）も他の ALL とは異なりました。すなわち、MEF2D-BCL9 融合遺

伝子は、小児 ALL の新たな一群を特徴づけるものと考えられました。この融合遺伝子は診

断時点から検出でき、加えて細胞のがん化の原因となる他の遺伝子異常が検出されなった

ため、この融合遺伝子は白血病を発症する引き金であると考えられます。 
 MEF2D-BCL9 融合遺伝子の機能を解析するため、ALL のモデルとなる細胞（細胞株）

にこの融合遺伝子を導入する実験を行いました。その結果、この融合遺伝子を持った細胞

は増殖が速くなるとともに、ALL 治療のカギとなる副腎皮質ステロイド薬が効きにくくな

ることが分かりました。その一方で、薬剤感受性試験の結果からは、ヒストン脱アセチル

化酵素阻害剤やプロテアソーム阻害剤など、すでに他のがん、あるいは他の白血病では実

用化されている分子標的薬の効果が期待できることが示されました。 

 

 
図 1. MEF2D-BCL9 融合遺伝子 
1 番染色体のごく短い領域が切断され、逆向きにつなぎ合わせられる（逆位）ことにより、

MEF2D-BCL9 融合遺伝子が生じます。 

 






