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れた.この症例の背景をこは,生来的に有する知的能力の

偏りや対人関係能力の低さがあり,高い由我理想とは対

称的な周囲の評価に自尊心の低下を招き,不適応症状と

して不登校や身体症状が出ているものと考えられた.こ

のため登校刺激を続ける両親と学校側をこ対し 登校 した

くても出来ない患児の宰さや背景にある発達の偏り,良

尊心の問題などをこついて理解を求め,個別的な対応を要

請 した.比較的速やかに両親と学校側の理解と協力が得

られ,患児の訴えは消失し,約 1か月で登校を再開し以

後問題はない.このように神経症的な訴えを持つ不登校

の症例に対 して,背景にある学習障害を見出すことで早

期に問題が解決 した症例のあることを報告 した.

6)代理人によるミュソヒ-ウゼソ症候群

の1例

護倉 莞享 鳩 山 知行 橘 遺 姦 芸)

ミュソヒ-ウゼソ症儀群とは,1951年に R,Asherが

初めて報告 したもので,身体疾患を装って各地の病院を

転々とし,虚偽の多い劇的な病歴や生活史を述べる患者

を総称 したものである.一方,代理人によるミュンヒ-

ウゼソ症候群は,患者本人が審症族群としての症状を豊

するのではなく,その人が世話をしている他の人物に,

身体症状を意図的に産出または担造することを基本的特

徴としている申多くの場合,被害者は小さな子供であり,

加害者として症状を捜造するのはその子供の母親である.

1977年,Meadowが代理人によるミュソヒハウゼソ

症侯群として初めて2つの症例を報告 して以来,250を

超える帝告が主として英国,米国でなされてきた. しか

し,わが国をこおいてはこのような症例はほとんど報告さ

れていない.

今回,われわれは代理人によるミュソヒ-ウゼソ症候

群と考えられる1例を経験 した.患者は32歳の女性でピ

アノ教師をしている.被害者は彼女の4歳の長男である.

平成8年射5,扇桃炎の診断でK病院に入院 した息子

に,入院後,血圧上昇,顔面紅潮の発作が出現した,症

状から褐色細胞腰が疑われ 輪姦加療目的に5/1新潟大

学附属病院小児科転院となった.転院後も発作が続 く一

方,渚検査の結果では異常所見認められず,症状の原因

は不明であった.

入院後 1カ月が経過 した頃より,付き添い率の患者の

言動に小児科スタッフが不審を抱き始め,息子の体温,

体重について虚偽の報告をしているのではないかと疑わ
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れるようになった.さらに8月下旬になると,患者が病

院から処方率の薬を息子に服周させていないこと,処方

以外の様々な市販薬を息子に飲ませていること,息子の

尿検査の検体に自分の血液を混Å していることが確定的

となった.ここにきて,息子の発作の原因は患者が飲ま

せていた市販薬の作周によるものと考えられるようにな

り,9/19小児科主治医の介入によって新潟大学精神科

閉鎖病棟に医療保護Å院となった.

入院後の面接により,患者の結婚生活が決 して満ち足

りたものではなかったこと,不安と葛藤を内包 した家庭

生活の中で,次第に子供に対する愛着が増強し 子供が

生きがいだと考えることで無意識のうちに自己の人生を

正当化していたことが明らかをこなった.病院での生活は,

生きがいである子供と二人だけの世界で共生することの

できる至福の時間であり,患者は家庭生活において得る

ことのできなかった自分自身の ｢生きる｣場所を手に入

れることができた,この ｢生きる｣場所を確保するため

には,子供に病気でいてもらう必要があったのである.

このように症状形成の背景には,子供との共生による

現実からの逃避が存在 したと考えられた.

7)ヒト14-3-3蛋白 (テ ロシソ/トリプ トファ

ン水酸化酵素活性化因子)eta錦遺伝子の

構造,染色体局在および多型性
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(新潟大学廉研究所)

14-3-3蛋白は脇観織に豊富に存在する細胞質蛋白で

ある.噂乳質では少なくとも8個のサブタイプがあり,

蛋白質ファミリ…を形成 している.最近の研究により,

この蛋白の多彩な僚機が明らかとなった.チロシン水酸

化酵素および トリプ トファン水酸化酵素の活性化をはじ

めとして,プロテイソキナ-ゼCの調節,MAPキナ-

ゼカスケ- ドの Raf-1の活性化などが今までに報告さ

れている.Hsichetah H996)は,1趨-313蛋白が

Creutzfeldt-3akob病などの診断マ-カ-として極めて

有周であると報告 した.

14-3T3蛋由の遺伝子構造を解明するため,EMBL3ヒ

ト遺伝子ライブラリーをスクリ…エソグし,ヒト1∠巨3-3

蛋白符鎖遺伝子 (YWHAH)の単離を試みた,得られ

たクローンの塩基配列を決め,遺伝子の構造を決定 した.

また FISH法により染色体局在を決定 した.こIロー(]1
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研究の結果,多型性の存在が考えられたため,PCR法

を用いて多型の頻度を調べた.

ヒト14--3-3蛋白琴錦遺伝子は全長約 10kbで2個の

エク､/ンと約 8kbn長い1個L')(ントロンで構成され

ていた,117､ノン1には5'-非翻訳領域および翻訳開始

点があり.丁ミ/酸は29個ニト-ドされていた.エ ツ､ノン

2にはC末端側の217個のアミノ酸がコ- ドされ さら

に終止コドンが存在 した.I-I)I/ンlL'･Tl5--非翻訳絹域

に7塩基対 (GCCTGCA)の繰り返 し配列があー･.,た.

S1マッピング法,プライマ-伸張法,5'-RACE法

によ･rl転写開始点を決定 した.3'-末端く･よニラ･ソトct)NA

の塩基配列との比較などか1吊毎定 した.ヒト14-3-3蛋

白 で鎖遺伝子の5㌧上流領域 2100b内には｡yClic-AMP

responsiveelement(CRE)をはLpめいくつかの特異

配列が存在した.CRY:bindingprotein(CREBlの/tl,

タアウトマウスは長期記憶が障害されているという報告

などかi二,.ヒト14-3-3蛋白で鎖遺伝子の上流の CRlr.ど

14-3-3蛋白の脳で(二')発現や機能とLT)関連は興味深い.

また fragileXsyndromeで注目されている CGG3塩

基対cT)繰 り返 し配列がi-/-上流領域に存在 した.

を行い, 虹卜1∠巨3-3蛋白 琴錦遺伝子の染色体局在を

22q12.卜q13.1に決定 Lた,この領域は,Cooneta.I.

(199Ll)や Pulveretal.(19941が多発家系で.Gillet

al.し1996)が曜患同胞対で,精神分裂病との連鎖を報

告しており,この遺伝子との関連は興味深い.

次に精神神経疾患を対象にした関連研究を目的に.上

記の7塩基対 (GCCTGCAl繰 り返 し配列の多型性を

健常者を対象iこ検討した.その結果,繰り返 し数2回と

3回のアり′Lの存在が判明したので,今後は患者群を対

象に検討したい.

8)精神分裂病におけ る表現促進現象について

-/I)了一遺伝学的研究-の寄与-
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近年,精神分裂病cT)分子遺伝学的研究において表現促

進,およびその分子遺伝学的実体である3塩基繰 り返 し

配列とい･'1現象が注目されている.ここでは.分裂病に

おける表現促進現象の妥当性について自験例を量に検討

した.

対象は新潟大学付属病院およびそL')関連施設に入院ま

たは外来通院li,'(T)DSh･･ト-･m-R によって楕神分裂病と

診断された患者 157名である.これらの対象患者に対し,

人口統計学的デ-タを聴取 し,DNA抽出のための採血

を行い,推定発症年齢,家族歴などを調べ,直接面接法

;こて ManchesterScale;こよる症状評価を行--.､た.こ

の患者の車から優性遺伝形式を示す,すなわち親子2世

代連続して精神分裂病の発症が認められる家系を抽出し,

親子間の発症年齢を比較研究することにより,精神分裂

病iこおける表現促進現象仮説を検討 した.両側性の遺伝

を示す家系は,子に遺伝子の強い発現が見られることは

当然であるため除外してある.なお,重症度の比較は方

法論的に困難てあるため,今回は評価しなかった.

今回対象上した患者 157名のr')ち.第 1度親族内に精

神分裂病の遺伝負因が認められるのは,御名であった.

また,2世代に連続 して輯神分裂病常患者の認められる

家系は24家系,その内.親子ともに推定発症年齢が判明

している家系はまア家系であった.この17家系をこついて,

親の世代と子供の世代の推定発症年齢を比較検討した.

その結果,親子と屯をこ発症年齢の判明している17家系

中.子供は.男性10名,女性7名,推定発症年齢の平均

は.22.5±8.1歳であった.親は,女性13名,男性4名,

推定発症年齢の平均は40.8±12.6歳であった.親tT)世

代の推定発症年齢と,子供の世代の推定発症年齢とを比

較 したところ,子供の世代の方が有意に若年化している

ことが分かった.また.家系毎の親子間の推定発症年齢

の変化を比較すると,17家系中,子の世代で若年発症化

している家系が16家系,逆に親の世代の方が発症年齢が

若い家系は1家系のみであった.全17家系に責める予の

健代で若年発症化している家系の割合は94%であった.

今回の結果では,親子2世代に渡る精神分裂病発症家

系において.子供の推定発症年齢が親の推定発症年齢に

比べ,明らかをこ若年化しており,精神分裂病における衆

現促進現象仮説を支持すると同時に,精神分裂病の原因

遺伝子内に3塩基繰 り返 し配列の延農が存在する可能性

を示唆するものであった.今後は分子遺伝学的手法を用

いて原因遺伝子をスクリ…エソダすることが必要である

と思われる.


