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2.急性大動脈解離の診断と治療

東海大学医学部心臓血管外科教授

小 出 司郎策 先牛

患E･の高齢化,LITによる診断率向上から動脈解離症

例が増加している状況のもと,1976.1-1998.12まで

の538例の大動脈解離例の解析から.発症は冬場に多く,

その病型では r)(-1うake.vrIが少ないこと,発症年齢は

真性動脈痛よiJ10歳?I;･く,i)i性 60.8,女性61.3歳であ

ること,67?･Oに高【fI再三既往を存し∴こ1.'--均酵病 9.6年であ

i).病坪′'即引二は,動脈硬化5600.申膜壊叱9.GOO,外

侮200であることが判明Lた.診断要点としては.解離

進展状況,偽腔閲fい/)在虹 分校IflL沈船 札 および大動

脈径が重要であり,急件期 T-･術適応は動脈痛による圧迫

症状.臓器虚l虹 ダンボ十･-デ.大動脈弁輪拡大による

AR 例を∴慢性期適応は 5(1111n11二人卜U)大動脈律.土.

行解離.重篤な合併症の存在でJT,-)た.｢術 ｢技U)変遷

かLt･).教室でのりンブグラフトを用いた1-.行iFIt_換症例U)

遠隔成績.問題点を検討L,リン'/1叶走部からL/I)糾,+=な

解離が明らかとなった,さらに脳保護法たして,凝近行っ

ている非解剖学的脳潜流法を呈示し,そのfJ~勅性を検討

した.最後に,大動脈解離 T一桁症伸/)課抱と1∴工 人院

死亡率の改善.脳血流 ･脳代謝(I_)モニタl)ング.r･術時

間の短縮を挙げ,これに向けてさらなる研究を進めてい

ら.
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1)新しい癌抑制候補遣信 十 RIT- lの単離
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放射線誘発マウス胸腺リンパ腫を対象に Ⅰ,(.)I-7解軒

を縛った結果12番染色体上に65%の高頻度 LOH 領域

を特定した.さLL)にこの領域の詳細なゲノム解析をhJ.--

/+=結果,88･1アミノ酷からなる新しいがん抑制候補通信

十ごある _tirr--1LHldilltiollinduLIPd tuTl10r一 卜)

を甲離L/+i.Iilrlll･-,･-1遺伝+厘の確在 a11plpJ)変興し,T)

基借換をトl･刑検出した.このことよi)rモIT1 1通信 l

伝子であることが強く示唆された,

2)太 腹 粘 膜 内癌 にお け る p53遺 伝 子 変 異

碍 h離紺 0genelもy につ い て
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【背景とH的】これまで花々は.粘膜癌部が桟存する

sm l､1深浸潤大柳轟を用いた検討から,大腸癌では,粘

膜癌部に%F+-_した pLj-3遺伝 J'･(二間する複数の stlbclonp

が,(､1()nals(?leぐtiollを経て sm に浸潤する叶能性を

HJ巨)かにしてきた (JJeR,89.19981.

このことを裏付けるには,粘膜癌部の p53遺(云･[一変異

の het･erogelleityが,prein1-asion,すなわち粘膜内

癌の段階ですでに存在していたことを確認する必要があ
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hpterogenpityが存在するかど')かを検討した.

【材料と方法】lm,IR 入隅粘膜内癌8f町 訂11領域か

ら DNA を抽出し,P(1R法.Directse･quenee法で

p53遺伝子変異を検索 した.

【結果】8f坤Il6例に p53過信十変異の hetel･Ogene-

ity を認めた.

【結論と考察】大腸癌では粘膜内癌(T)段階で p53過信

子変異の hpt什()gelleit)･が存在する.このことは.花々

の大腸癌(7)発育に関する仮乱 "大腸癌は pL)-3遺伝子に

関する複数J)LqubLtloll(さの elonalspleL,tionを韓て

sm に浸潤する予'を塞付けるものと考えられた書

3)九L.lAIDS腸 炎モデ ルにおける腸 炎および外

分泌腺症 発症機序の解析
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【昔畏】nut,iIIPAIDSn･:lAII)S)は.1_JI-I-Bユ15

111ul･ineleukmlli(rll･irusiMul,～:')感染によって惹起

される-､'.i,ス AIr)S として知L-)れている.我 々はこの

MjlIi)STrl′スにシューブレン症候群 LSjSl酎以(J沖卜

分泌腺症が発症し,また,この MAIDSマウスの静臓

あるいはリンパ節細胞を同系の B6ヌ･.-ドマTl/スに移

入することによi).卜昭和)外分泌腺症および炎症性腸疾

患類似(7)腸炎を発症することを見いだした.

【巨lyj】--,',17ス実験性陽炎モデル (h:･1AIDSLl01itis

モデル)における腸炎および外分泌腺症の惹起細胞を同

産するため,以下の実験を行った.

【方法】lJlLBlt.･Ⅰ5感染8過後の BGマウスのリンパ

節細胞をナイロンウ-ルカラム及びマグネットビーズ法

によって全リンパ節細胞.全lJンパ節細胞かJ)T･B

細胞を除上した細胞群 (MヱlCll十細胞を期待した群1,

CD4+細胞に分離し,それぞれ B6ヌ- ドマウ封 二移

入した.B6陣娘細胞を移入したものを対照群とした.

細胞移入8週後にて-1′スを屠殺し,病稚組織学的 ･免疫

組織学的解析を行った.

【結果】人賜では,全リンパ節細胞移入群及び noTIT･

nonB細胞絹入群に下痢 ･卜lfll･脱虻がみられ,組織

学的にも勝 卜乾の過形成 ･びらん ･粘膜固有層-の炎症

性細胞浸潤 ･ -郡に険碗膿鴫を認める大腸炎を生じてい
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た.免疫蛍光抗体法による解析では,入場粘膜固有層-

胞･cD 1̀十細胞が妾_体であり.nonT.nonB細胞移

入群では .A:lac-1十細胞が主体で.(lT)4+細胞は極少

数であった.一･一一万,(111+細胞移入群 ･対照群では腸

炎は認められなか･･)た.

細胞持入群に著明な炎症細胞浸潤を認めた.免疫甘光抗

体法による解析では,浸潤細胞は両群共に h,Ia(､111→-

細胞.('r)i+細胞が主体であ･-'た. :jjJ,IIOnrr･nOn

B 細胞移入群 .細堅群では外分泌腺症は認め吊 しなか-･='

た.

以上より,大腸炎は CD確+緒胞のみの移入では認め

Lt)れないが.nonlう･nonT細胞すなわちマクロ77･--

ジ移入により若起され,輝炎 ･唾液腺炎はマクロフア-

ジ移入では認められないが,CD折 細胞のみの移太で

惹起されると考えられた.

【結語】今回の結果から,八.･1AIDSCOlitisモデ)Lに

おける外分泌腺症と腸炎では各々異なった細胞群より惹

起されることが明らかとなった.すなわち,CD4+細胞

が外分泌腺を,マクロフア-ジが腺炎を別個に惹起する

ことが′両全され/+I.
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状細胞).ケモカ 11ンの役割
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Ll川勺】代々は P'･()jMl()/7ibnrJm'lLm nm',S (P.
爪､n(,S)+lipoI.)(申sacrL,hal･ideH,PS)誘発急性肝障
害モデルを開いて,肝属所柄変の桑の形成意義を確立す

べく,免疫損-､L摘附逆の動態をケモカインの観点から検討

しているので報告する.

【方法】C57BL/6て･lJスに P.(7(､nt,Lb-死蔵 1mg

静注.7日後に LPSO.3√,Lg静注 し.急性肝障書を.E･=.

起した.肝浸潤細胞は免疫組織学的検束によi),肝内ケ

モカIンの党規は Rrr-r)CR により解析した.さLT)に,

CC ケモカインである TARe に対する中和抗体を

LPS投与直前に静i,~i-IL,病変の修飾を評価Lた.

【結果】p.acneLq.投与後数時間から CDllL,十r)C が


