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捉え,瀦虚血部位におけるニ トロキシドラジカルの信号

強度は画像の変化と一一一致 していた.

【結語】(ll)In ,ヽivoL-bandESR一一(Tsystcm によ
り脳虚血病巣の描出が可能であり,さらをこ連続撮影をこよ

り描出巣を経時的iこ捉えることができた.(21脳虚血部

位をこおけるニ ト田キシドラジカル碍信号強度の変化は

ESR-CT 画像と･･-致 していた.(3)ESR{T の連続撮

影は脇虚血部位におけるラジカル消去過程を反映 してい

る可能性があると考えられた.

B-551新 しい ･一酸化窒素 (NO) ドナーによる

血管拡張作問

- ヒ ト脳底動脈および動物血管での

換討-

木村 正英 場 末 墓晴 を患遺 品 学)

･- ･ミ､ti Lt州 立 ,L,･∴∴

タイイcT)NO ドナー,r)t二ANO および DETAJNO

プルジッド (Sup)を比較薬剤として,ヒト脳底動脈,

イヌおよびブタの脳底動脈および線頚動脈のリンダ標本

を用いて検討 した.いずれの血管でも 10~t;M か1ニ110-･l

大弛緩が得られた.その弛緩率 (Mea11±SEM)は, ヒ

9･6'でありた.SNPは [又.~ナ々の髄底動脈でも作間が

弱 く,脳底動脈でく･よSNPよりの NO 産性に必要な代

謝活性が低いことが示唆された.また､6()分間の作間持

続試験では,血管の健鰍こ関わり無くDEA/NO は short

acting,DETA/NO と SNPは lollgaCtillgであっ

たが.DEA!,'NO の作用持続は半減期より計許された時

間より長 く,血管組織自体に NO活性を保持する作間

があることが推定された.

B-56)神経損傷及び再生時におけるNa+channel

発現の変化
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末栴神経損傷に対する神経細胞側の応答は現在最も関

心の持たれている領域の 1つである.束櫓神経損傷後.

長期にわたって認められる感覚異常等の原因として,従

来は損傷部位に形成される neuroma内での機械的,

化学的感受性の上昇や,ax｡tlalcrosstalk等による頼

序が考えられていたが,最近の知見では,より中枢側の

軸索及び神経細胞における興奮性の変化が示唆されてい

ら.

今回私達は,末櫓神経損傷後の中枢側神経組織におけ

る Na+cllaJulel発現の変化に注目した.Ratsu-こJnen･,e

切断によi)中枢側における slowNa+Channel発現の

低下が認め･rT,れ この down-regulationは経時的に起

こる神経再生の程度に依存 して回復が見られた.さらに,

神経再生を人為的に抑制 した群iこおいてはニLT)回復は見

られなかったことより,中枢側神経組織における顔髄の

正常化には末桐との連絡の再開が寮費と思われた,

B-571遺伝子組.ん換 え細胞移植による脱髄疾

患の治療

-機能回復の評価と臨床応用への可

能性-
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今回我利 ま,中枢神経系脱髄疾患に対する遺伝子組み

換え髄鞘形成細胞の移植による機能回復を解析 し 臨床

応用への可能性を検討 した.放射線照射｡t:_(ヒ学物質注入

iこより人工的にう･/卜脊髄後索 (L2-41に脱髄を誘導

L脱髄モデ,LとLた.培喪シュr7ソ細胞に外来遺伝子を

レトロウイルスを用いて導入後,脱髄領域の中心部に移

植を行なった.3週間後に.組織学的.電気生理学的解

析により榛能回復の評価を行なった結果,遺伝子操作を

受けた髄鞘形成細胞の移植をこよって,脱髄 した軸索をこ対

して適切な髄鞘再形成,軸索上LT)イすンチャンネ′L(･･T)再

配列,軸索周囲のイオンのホメオスタ-シスの回復を誘

導 し,正常なインパルス伝導を再現することができた.

以上より脱髄性疾患-の遺伝子組み換え細胞の移植は,

今後臨床的に有用と考えられた.


