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9)樹状細胞前駆細胞の特徴を有する骨髄性白

血病 :myelodendriticleukemia
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樹状細胞はナイーブT細胞を活性化しうる貴も強力

な抗原捷示細胞であり,CD34陽性血液前駆細胞,単球,

リンパ球それに乗近では塀粒球からも誘導できることが

報告されている.また.急性白血病細胞から樹状細胞が

誘導できた症例が.現在のところ米英から3例の報告が

あり,myelodendriticleukemiaの概念が提唱され

ている.今回我々は.myelodendritiCleukemiaと

考えられる症例について.細胞の特徴を明らかにし,免

疫療法の可能性について考察した. 【方法】急性骨髄性

白血病と慢性骨髄性白血病急性転化例の白血病細胞につ

いて樹状細胞の誘導を試みた.初診時の白血病細胞に,

GM-CSF(100ng/ml),IL14(long/ml),TNF-

α (long/ml)を加えた液体培発を行い,形態学的変

化,細胞表面抗原について検討するとともに,サイトカ

イン単独もしくは組み合わせに対する白血病細胞の反応

性について検討した.また-培糞白血病細胞を stimtト

latol,とし.正常ヒトリンパ球を responder とする

alloMLR.それに寛解斯自己リンパ球を respondeI.

とする autoh･,ILR を行い.アロおよび自己の系での抗

原提示能について検討した. 【結果】検討した20症例の

内,急性白血病の3例 (M5b.Ml,M5a)と慢性白

血病急性転化の1例において.白血病細胞を GM-CSF,

IL-4.TNF-αを加えて培葦することにより,多数

の細胞突起を有し樹状細胞に特徴的な形態を示す細胞が

誘導された.これらの細胞は,樹状細胞に特徴的な表面

マーカーである Cnla.CD83それに costimulatory

moleculeの CD80などが陽性となった.サイトカイ

ンに対する反応性では,GM-CSF単独および GM-

CSFを含んだサイトカインの組み合わせで白血病細胞

の増殖が認められたが.樹状細胞の誘導は GM-CSF,

IL-4,TNF-αの組み合わせで,最も明らかであっ

た.altoMLRでは,培養前の白血病細胞,アロの末

楢血単桟球などに比し,GM-CSF,lL-4,TNF-α

を加えて培発した樹状細胞様細胞は,少ない細胞数でも

stimulat.orとして強い抗原桂示能を示した.また.自

己の 九:ILR においても,GMICSF,IL14,TNF-α

を加えて培養した樹状細胞棟細胞は.自己リンパ球に対

する抗原控示が認められた. 【結論】これらの症例にお

ける白血病細胞は樹状細胞前駆細胞としての特徴を有し.

myelodendriticleukemiaの概念に当てはまる症例

と考えられた.また,このような症例においては,in

～,itroで誘導した白血病樹状細胞の輸注など,白血病樹

状細胞を応属した免疫療法の可能性が想定された,

10)Heatshockprotein60と AML
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著者らは95%エタノール固定,パパニコロウ染色標本

で観察した結果.急性骨髄性白血病 (AML)細胞は柁

小体周囲にハローを持った細胞 (BCHN)と持たない

細胞とに大別でき,初回寛解導入療法終了時に BCHN

が残存 した症例は例外なく再発することを確認 した

(paけ101Inter.1998:48:526).確存した BCHN は

寒剤耐性と考えられるが.AMLの経過中に出現する

薬剤耐性白血病細胞 (Cancer.1996:77:878)とは形

態が異なっていた.

今回,発症時と初回寛解導入療法終了時の Heat

shockprotein(HSP)27,60,70,90の発現を検討

した.その結果.発症時に .HSP60が強く発現している

症例では治療終了時により多くの BCHN や芽球が残

存し.寛解に導入される症例が少なく,再発が多いこと,

また寛解導入療法中に白血病柵胞に HSP60の合成がお

こることが判明した.以上の検討結果から HSP60の発

現,合成促進は治療終了時の白血病細胞の残存に関与し

ていると判断された.


