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第16回近畿脳腫療研究会

日 時昭和57年9月18日（土）乍後2時

会 場島津製作所大阪支店ホール

世話人代表神戸市立中央市民病院脳神経外科尾形誠宏

1) Supratentorial hemangioblastomaの

l例

大津市民病院脳神経外科

五十嵐正至，内堀幹夫

西浦 寓，小山素it:¥

天幕上 hemangioblastomaは極めて稀な』霊場である．

われわれは右側頭葉深部に発生した hemangioblas-

torn aの1例を経験したので報告する．

症例.68才男．家族歴iζ特記すべきものを認めず

既往歴. DM及び TIA.検査データICpolycythemia 

なし眼底に異常を認めず．腹部CTIC異常を認めず．

現病歴.1981年7月初旬から健忘と左不全麻療を生ず

CT lこて右側頭葉lζ，周囲に不規則な highdencityを

有する広範な lowdencitv area (LOA）を認めた．

mid-line shiftあり（Fig.1）.右半球全体lζ広い LOA.

{i CAGでは， latearterial phaseで feederと恩われ

るabnormalvesselを右側頭部に認めたがtumorstain 

は認めず. 7月30日右側頭部関頭で 5×4×4cmの

ど円tictumorを全摘した．硬膜と癒着なし．ゴム様の

硬さで暗赤色を呈す．境界明瞭で脳との剥離は容易．

tiJ面（まcysticな部分と solidな部分が混在した. mi-

croscopic lこは hemangioblastomaであった（Fig.2）ー

術後 CTでは後頭蓋寓も含め手術部の LDA以外の

異常を認めず 術後8月右小脳半球に問山vocalな

冨＼
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Fig. I. 
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LOAあり観察を続けた. 10月後頭痛と頻回の恒吐，

ふらつきありCTで先の LOA内に直径 2.5cmの境

界明瞭な highdencity areaが出現．右 VAGで同時

にtumorstainを認めた．手術により一部 cysticなも

ろい tumorを全摘した．組織学的には大脳に於ける

と同様 hemangioblastomaであった．

この天幕上 hemangioblastomaは以下の点で特異で

ある. 1) CT像がリ ング状の enhancementを示す広

範な LOAを示し一見して悪性腫療を疑わせる. 2) 

CAGでは tumorstainを示さず明瞭な feederや drai-

nerを欠いていた.3）小脳 hemangioblastomaがCT

上 LOAから円形の highdencityに生長し腫場とし

て形態を整えるまでの 2月聞を記録し得た. Heman-

gioblastoma （ま良性腫蕩であるがこの症例の如く CT

上悪性像を呈することがあるととは今後留意すべき点

と考える．

2）興味ある経過をとった HCG・:.¥FP 

産生松果休部腫療の 1例

大阪答察病院 脳神経外科

乾 松司，鎌田喜太郎

高橋 徳．岩永 秀昭

奥地一た．田中祥弘

症例は 9 才男児，頭痛， E匝吐を主訴として 来1；，~ .
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表 1 Comparison of Clinical D<ttt' between 1st and 2nd Admission 

1st admission 
(55. 10. 10-11. 23) 

2nd admission 
(56. 10. 26-12. 1) 

chief 
comp Iけint、
neurological 
cond山onat 
.1d111i州 inn

headache c vomiting 

signs of intracrainal 
hypertension 

polyuria and polydipsia 

D.l. (urine 4000-7000 ml/day¥ 
¥ S.C. 1. 001～1. 003 } 

lab. d：川：l serum CSF "・rum ぐSF
人FP (n日 ml) 18 6 320 14 
HC、c; (ml L’／ml) 14 5 22 45 
HじH ｛日記 111/) 6. 3 0. 6 1. 6 0. 5 
LH 1ml t’・ 111/) 11 3. 7 13 24 
FSH lJnll・4111/1 3. 2 2. 3 4. 6 5. 2 
PRL 1n日ml) K. 7 2. 5 14 1. 0 
I討H 惜しim/J 
八tTH Ip日 ml)

0. 2 0 3. 5 0 

protein in C行F (111日，d/)
、iteof tumor 3rd ventricle 
gross c y叶；，
appearance 

仁r1ζより著明な水頭症を耳13脳室内の球状の低吸収

域と間後半部の不規則な等吸収域の麗霧が認められ

仁Eにより僅かに増強された 直ちに脳室撮影後 VP

シャン トを行なった． 2週後には lowparietal trans-

callosal "PP川 rchlζて第3脳室内の一部実質性の cy-

stic tumorを subtotalIζ摘出した．術後何らの神経症

状もなく退院，元気に通学していた．ところが約l年

iを多尿が出現． 尿置は4000～7000ml/日そのi':l:,flll
は 50～70ml1，と著明な低値を示した.CT lとより松
'l' f1；叶：（／；を中心lζ半球問裂に伸展した実質性腰湯と同時

に脳底槽内にも腫湯の再発がみられた. CE により強

く増強され今回は血清． 髄液中の AFP,CEAは陽性

を示した（夫 1）.今回は D.I.が主訴であり、川Jr白1

吋 liarmaおおが病因と考えたが，前回の histologyが

teratoid ( i rnmature teratoma）であり biopsylこて組

織確認のため同様の‘erppr川 chlζて半球間裂に伸展

した tumorより数カ所の l川l川 vを行なった しかし

表2 Cl.is＇，凸cationof Germ Cell Tumnr、
(Teilum, I~. 1965) 

Ccr『’】

Germ cell 

' ' Embryon.tlしげ川口orn:iI，＼ドl’HCGJ 
．‘  

iλt ra Eml>f、，，11irertoderrn 
t・inlin・onic 'tructur白 mes叩 lcrmendoderm 

. ' 
E11d• >dermal Churinc.1 rc1 n川＂＂ T;・ra¥>'>111日、i"'"Tumor (IJ("(;I 

(AFl'J 

25 - 10 
50 
prneal, suprasellar 

solid 

170 

手術終了直前よりintractablearrhythmiaの出現を契

機として急性心不全により死亡した. autopsyの結果

腫霧は pinealregionを中心とし半球間裂へと進展し

ており割面は不均一であった. Suprasellar massとは

microscopic にも連続性はなくとれは puregermino・ 

ma (l、わゆる twocell pattern）であった．一方pineal

region tumorは今回は muscle，神経組織への分化も

みられ前回より． 一層分化した teratomaであり，一

方では同時ICgerminomaの組織像も多数混在してい

た．腺上皮［こは PAS陽性の細胞及び分泌物もみられ

た 今回は組織学的には teratomaであるが AFP.

CEA分泌腫場であり機能的には Teilumらの embry・

onal carcinomaと考えられる（表 2）.初回の組織が

benign kr:1toidでありながら約1年後には一方では

より分化した teratomaの形を，一方では脱分化とも

いえる germinomaの形をとりかつ異所性lとも再発し

た総果体部腫携を報告した．

3）脈絡叢乳頭腫，小脳橋角部発生の 1

1点人例

神戸市立中央市民病院脳神経外科

佐藤慎一．中尾 哲

伴 貞彦，難波晃

福光太郎．山本主主城

尾形 誠宏

脈絡叢手L頭腫は比較的稀な腫療で，全頭蓋内股携の概

ね0.55ちの発生頻度と報告されている． 乙の腫蕩の多
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くは，側脳室または第4脳室内lζ発生するのを常とす

るが，本報告例は脳室外，小脳橋角部lζ発生した珍ら

しい1例である．

症例は半年前からの難聴及び小脳失調を呈する46才

男性．錐体骨前額断では 耳孔破壊はみられない．単

純CTでは isoないし軽度 highdensity lesionで，

enhanceすると均質境界明瞭に造影剤地強を三けた

（附図）. perifocal low densil＼＇と石灰沈着を伴ってい

るが.H重湯は錐体骨lζ接して左小脳橋角部に存在した．

変形，偏位した第4脳室内に腫療は無く，また水頭症

と認めない．椎骨動脈写静脈相で淡い腫揚陰影を呈し

た．後頭下関頭lとより左小脳橋角部実質性腫療を摘出

し， lateralrecessから発生した小脳橋角部脈絡叢乳頭

腫と確定した．

4）広範囲に脊髄転移をきたした Glio-

blastomaの2例

兵庫県立乙ども病院脳外科

佐藤倫子，坂本敬三

小林憲夫

glioblastomaの髄腔内転移はよく知られているが，

小児で発症後短期間に脊髄転移をきたすのは比較的ま

れであり，最近2例を経験したので報告する．

症例1. 4 ヶ月女児．入院時川、l1~r 症候群を必め，

CTで左中脳部iζ病巣があり，生険｛こつづいて放射線

療法施行．発症3ヶ月後より下肢対麻障が出現し脊髄

造影lζて転移を認め．放射線療法，化学療法を施行す

るも発症8ヶ月後死亡．剖検で，中脳，橋，小脳，第

3脳室底，堅固髄. JJ要仙髄lと腫場浸潤を認めた．

症例 2. 3才女児．入院時，意識障害，両側外転神

経麻庫， Parinaud徴候陽性，うっ血乳頭があり，（’l

kて第3脳室背側IC造影剤l増強される腫癒を認めると
ともIC脳室拡大があり（Fig.1), ¥' Pシャン トを施行．

1陸揚部分摘出後. lj~射線療法を開始したが発症 2 ヶ月

後下肢対麻癖出現し．脊髄造影（Fig.2) CT (Fig. 3) 

にて脊髄転移を認め，放射線療法，化学w必施行する
も発起8ヶ月後死亡．剖検］寺，第3脳室背側部，小脳，

脳幹，基底槽，メvivi us裂，大脳縦裂，胸髄，腰仙髄

lζ腫蕩浸潤を認めた．

med ulloblastoma, ependvmoma lζ比べて gliobla-

Fig. I. Case 2. 
Left: Plain CT scan on Oct 2 showing sym-
metrical ventricular dilatation and an abnor-
mal high density area 

Right: Enhanced CT scan on Oct 2ぉht)¥¥'-
ing enhancement of the mass lesion at the 
dorsal portion of the 3rd ventricle. 
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Fi艮－ ~ － L.J.>c ニー
Lumba! myelography on I )c・1・ 16 showmg 

an irregular block at L,_, to I,.. 

stomaの脊髄転移の報告は比較的少ないか．最近剖検

時詳細に脊髄が検索され，頭蓋内の glioblastomaの

114，また1；.天幕上 glioblastomaの616.天若手下で

ほ50%脊髄転移があると報告されるようになった．頭

議内1重湯が髄膜に転移11＇を形成するには， ID開発q~iJ ゐ

ら脳室壁またはクモ膜下膝まで伸展する乙と．②クモ

1・1邑 ・i_ c '"-., 

（”1 111yε，，，戸r:cphy1111 I>,-, 16 sh川、ing"" 
ir1< gulけrsh川 io¥¥deイ（ι＜t at L, and Lど

膜下膝から髄液内へ拡散． ＠髄液中でのj陸揚細胞の生

存． ④髄膜表面への腫蕩細胞の付着．⑤髄膜付着部位

での増殖と 5つの過程があり，干L共の2例では，増殖

速度の速いことに加え，いすれも原発巣か第3脳室IC

近接した部位にあること，手術，放射線療法を施行し

たことなどにより短期間に脊髄転移をきたしたと考え

る．

以上，広範囲に存髄転移をきたした小児の gliobla-

stomaの2例を報告した．

5〕クリオブラストーマの髄液による転

移の 2症例

大阪市立成人病センター 脳神経外科

神川喜代男，本崎孝彦

新垣安男．永谷雅昭

症例 1.43才の女，左前頭葉謬芽j腫の術後，全脳IC

5000 rad l照射し， methylぺ・cNU 200 mgを経口投与

した． しかし4回目以降の投Ij(j'.，副作用のため断念

した． 経過観察中， E匿吐する乙とが多かったが， CT

像では再発を認めなかった.Wi後1年6カ月経過して，

再び頭痛と恒吐が出現した．側脳室三角部lこ造影剤で

増強される喰影を示す CTI象と，髄液細胞診の所見よ

り 1也氏Mi何と診断した．続完した水頭症に対し VP

シャントを行ない，＼l"I'-: 5mg, BL九IL5mgの悩膝

内投与を週 1H.計12間以復した この頃より両足の

筋力低下が始まり，まもなく胸鎚中部での完全機断症

図1 地主七~J · c増強される側IJ尚三亘墜と｛則脳室内の
•111-J \; I~~ － 

右前角lζシャントチューブがみられる．
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た 左橋腕と胸鎚lζ転移リさがあり， ：x¥4胸髄ば服務で
浸潤破壊され（図3上），第8胸髄の外周は腹蕩で取り

囲まれていた（図3下）．

症例2.39才の男．左後頭葉！｜零封二11,nの術後，放射線

治療を受け，社会lζ復帰した. 1年後に頭痛と喧吐が

再び出現し，＼＇ Pシャントを受けたが，ま もなく両手

の筋力が低下し，脊髄造影lこ続く椎弓切除術で， 第4

頚髄附近の転移引か確認された．頭頚部lζ4500rad. 

胸腰部IC4050 rad照射したが，四肢麻療は進行し，

全経過2年で死亡した．剖検では大脳，小脳iζは再発

＊ーはなく，変性した脊髄の一部（こ，）医療細胞と判断さ

れるものが散見された．

近畿脳腫蕩研究会
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第一回の本研究会での報告（日本外科宝函 44〔4〕：

378）によれば，膝芽腫の髄液を介してのも；移は11.70(,.

そのうち脊髄転移は4.2%とあるが，実際にはもっと

高い頻度であると考えられている. If写封ー仰の治有罪では．

髄液を介する転移の対策が予後を支配する重大な因子

の一つである．転移後の対策よりも，予防により重点

を置かねばならない．

【． 

満を4位、，ん」巣移転ヲAVす出
場

突

腫
に
と

内

血
角

出
前

す
左
た

図2

6）高カ テコラミン血症と脳動脈痛を合

併し，悪性化した神経線維腫症の一

例

状を呈し（＂T像の変化は進行した（図1）.全経過2

年3カ月で死亡した.:gJJ検脳の表面には播樟はみられ

ず，手術のあともよく治癒していたが，その深部K再

発巣がみられた．再発巣とやや隔たる左前角の側壁IC

転移巣があり，側脳室は腫蕩と血液とで満たされてい

正昭

昭二

大阪厚生年金病院脳神経外科

大槻秀夫，藤原

長谷川 if.尾藤

神経線維腫症は多彩な活状を呈する．今回20年来の

神経線維麗症に高カテコラミン血症を合併，脳動脈街

破裂によるくも膜下出血を来たし，また神経線維騒が

悪性化し，髄膝内lζ播種性lζ発生し，死亡した例を報

告する．
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，？ι妥；毛｛訟γ
‘ ム；t ，窺~；~堤義 .；.：主：’；、

＼ゑつ悉iミバi~:{f( ~－ へ
. · ＇；~~.；、 主；~＇· ·'-:: .' ..ザ明

症例は51才の男性で， 27才頃より神経線維腫症と診

断されていた.57年3月3日高血圧性脳症にて近医入

1：；，：，その後下肢対麻俸発症し本院に転院，脊髄麗揚が

発見された． 4月23日椎弓切除術（Thuーし）施行．病

理診断は， malignantschwannomaであった．その後，

頭痛，項部強直．右動眼神経麻庫を来た し，血管写で

前交通動脈績が， CTで右シルビウス裂近傍lζ高吸収

域が認められて， 6月17日動脈溜クリッピング，動眼

神経病ι側頭葉病変の biopsy施行．組織学的には
何れも， malignantschwannomaであった．そのfを．

全身状態悪化. 7月23日死亡した．

上は第4胸髄，下は第8胸髄の Kluver& 

Barrera染色標本

図3
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経過中．高カテコラミン血症かfとはされた．尿中カ

テコラミン排池量は， IJレエビネフリン， 469,235μ,g/ 

day （正常値26121），エピネフリン， 98,62 μg, da¥ 

（正常値315）と著増していた．

剖検の結果，脊髄，脳1：：：散在性腫蕩を認めたが，肺，

肝lζは認めなかった．面IJ腎，腎，腎動脈は正常であっ

た．組織は，いずれも malignantschwannornaであ

った．

く考察〉神経線維腫症の悪性化はt～L90;;,CJJ思ι！C認
めるか，脳転移を来たした報告はなく，非常に稀なも

のといえよう．また， Riccardiらは，掲色細胞腫を併

なわない高カテコラミン血症を報告しており，神経線

維腫より分泌していると述べている．神径線維腫症と

動脈癌の合併は稀だか唱本例では，高カテコラミン血

症と発作性高血圧を併っており，とれが促進因子とな

った可能性もある．

7）ぐysticmeningiomaの3例

一特に cystwallの病理学的所見に

ついて一

神戸市立中央市民病院脳神経外科

伴 貞彦，佐藤慎一

中尾 哲，難波 晃

福光太郎， 1J」本豊城

尾形誠宏

3例のげはicrneningiornaの内 2例に cyst＂λIIの
病理学的所見が得られたので報告した．

症例1は61才男の右前頭部 I川 rasagittalrnenrngo-

thelial rneningiorna lζperiturnoral cystを伴った例で

ある. xanthochromicな液を含んでおり，蛋白 2180

mgと高く Froin陽性で， LDH169であった. C¥'St 

wallは，肥厚した脱様組織であるが，腫場成分は，

認めなかった．症例2は43才男の左前頭部 convexitv

tr:msitional rneningiornaで，やはり periturnoralcyst 

を伴い，その灯、lwallも肥厚した膜様で一部に腫場

組織がみられた．症例3は， 60才女の右小脳テント上

下にまたがる angiolibsticrneningiomaで腫蕩内に

smallりはicportionを有していた．

n・,tic meningiornaの頻度として Cushingは313例

111 8例，佐藤らは420例中 5例であったと報告してい

る cy叫形成の mechanismとして，症例2は， Naut<>

らの tvpv2 Iζ属するが，症例 1 はり•st "a II lと賭場成

分はみつからなかったが， cyst内液の性状等からみて

tvpe 2 IC属する可能性が高いと考えた．

8）鞍結節部軟骨腫l乙下垂体腺腫を伴勺

ナこMaffucci’ssyndrome の1 例

関西医科大学脳神経外科

三木一仁，守田和彦

河本圭司， i"f村悌夫

松村 浩

同整形外科

浅間雄一， i！~fll 章

M.1ffuc川町ssyndromeは多発性血管腫と内軟骨腫症

の合併するもので，中HI：葉性形成不全に基づくとされ

ている．本症はその発生部の性格から整形外科，皮膚

科からの報告が殆んどで，頭蓋内病変を伴うととが少

ないため，脳外科関係からの報告は極めて稀である．

我々は鞍結節部軟骨腫に下垂体腺腫を合併した例を経

験したので，若干の文献的考察を加え報告する．

〔症例〕 33才，女性．約2年間の視力障害があり，両

耳側半盲と軽度の汎下垂体機能低下を示す． CTにて

下垂体腺肢の診断を得（Fig.1）関頭したところ，偶然

鞍結節部に軟骨腫を認め腺腫と共に摘出した．また．

数年来左手関節部，手掌：lこ結節様皮下腫宿が多発して

おり，このため血管撮影施行，多発性血管麗（Fig.2），全

身X線f11Hじ［こて内軟骨腫症を認め（Fig.3), Maffucci’s 

syndromeと診断，血管腫の可及的切除を行った．

〔考察〕 Maffucci’s Syndromeは多発性血管腫と内軟
骨腫症の合併をするもので，中旺葉性形成不全に基づ

くと考えられる先天性，非遺伝性の疾患である．比較

的稀な疾患で，現在迄に 150例程度の報告がある 骨

病変は主として長管骨に起り，非対称性であり，発育

期を通じて患肢の変形，短縮が進行，重症例では極め

Fig. 1. 
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Fig. 2. 

て醜怪な形態を呈する．頭蓋骨病変は14例の報告があ

り，内4例は軟骨肉腫である．一般に本症の骨病変は

悪性化の頻度が高く， Lewis等による105例の review

では， 16例に肉腫化が認められているυ．一方，血管

腫は骨病変の部位とは相関せず，頭蓋内lζ存在した例

は，その報告をみない．また，悪性化の頻度も骨病変

lζ比べ少ない．その他の腫療を合併することが多く，

頭蓋内では，本痕例を合め4例の下意体腺臓の合併が

Fig. 3. 

あり 2九本症をみた場合，軟骨腫，軟骨肉腫．下 1r1~：

l霊場の合併を疑ってみる必要があると考えられる．

：文献：

1) L""is RJ. et al: i¥I‘tffucci‘h syndrome: func-
tional and neoplastic signi白cance. J. Bone Joint 

Surg 55: 1465 1479, 1973. 

2) Schnall AM. et al: Multiple endcrine aden口ー

mas in a patient with the ¥faffu川 、h lh・11dr<J11ll 

－＼川 J'\l~d 61: 952-956, 1976. 

9）放射線治出後照射野lζ発生した頭蓋

内原発悪性腫療について

大阪大学脳神経外科

生損之敬，早川 徹

永谷雅昭，池田卓也

最上平太郎

種セ疾患に対する放射線治療の後！こ照射野lζ一致し

て悪性脳JI重蕩が発生するととがきわめてまれではある

が報告されている．これらは放射線により誘発された

可能性が考えられているが，私達の経験したこのよう

な症例3例について報告する．

第1例は現在16才の男性． 8才の時ノj、脳虫部 pilo-

げticastrocytomaの摘出術と術後 Linaeによる 5300

radsの局所照射を施行した．以後何ら障害もなく，

年 1回の followup CT にまったく異常は見られなか

ったが. 6 年 7 ヶ月後の CT ではじめて右小脳、1~球に

enhanceされる腫蕩が認められた．摘出術を施行した

が組織像は glioblastomaであった．第2{91］は死亡時

7才前の女児. 2才の時頭蓋咽頭腫の摘出術と Linae 

による 5460radsの局所照射を行った．以後順調に粁

過していたが3才頃から輿{lli涛などに一時的な右片麻

療が出現するようになった.CTスキャンで両側 puta-

menに calcificationが認められ mineralizingmicro-

angiopathy と ／~I析 した． 6才5ヶ月頃から右片l科；w
が持続的となったため脳血管写を施行したが，広範な

angiopathyの所見が得られるのみであった．その後

状態が徐々に悪化し6才9ヶ月で死亡した．自j検によ

り基底核部に mineralizingmicroangiopathyおよび

広範な hypoxicchangeが認められるとともに基底核．

t¥ll,Jc. 視床下部および脳幹にかけての浸潤性の glio-

blastomaが認められた 第3例は死亡時58才の女性．

55才の時 prolactinomaの摘出術， と Linacによる

5000 radsの局所照射および bromocriptineの投与を

行った.("Tスキャン上臆場は消失し血中 prolactin
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levelも正常lζ復していたが， 3年後右三え神経痛が

出現した.CTスキャンでトルコ鞍部に enhanceされ

る腫療が認められた．摘出術を施行したところ組織像

は品｜』rn"1rc1山川であった．以上の3例は過去10年間

lこ教室で放射線治療を行った症例の約0.5 ~ちに当 り一

般的な脳腫場発生頻度と比較するとはるかに高い．証

明する方法はないがとれらの悪性腫蕩が放射線により

誘発された可能性が考えられた．

10）神経腰芽腫の過去5年間の follow-up

対uch・

北野病院脳神経外科

資子丸稔．端 和夫

青山育弘，下竹克美

下回 究， JI！北慎一郎

鶴野卓史

後IC白血球数および血小板数の減少を認めたが，すべ

て一過性のもので予後に重大な影響を及ぼしたものは

なかった．以上，我々は synchronizedchemo刊 dio‘

therapyの有効性を認めた

11) CT scan における髄膜腫周囲低吸収

域の構成因子について

大阪大学脳神経外科

山田 恭造，西村進一

保田晃宏，北村純苛

太田富雄

目的：我々の施設で経験した41例の髄膜腫について

( 'T scan上の腫疲周囲低吸収域の構成因子を検討した．

方法： 41例のう ち，男性は15人，女性は26人であり平

均年令は53才であった．周囲低吸収域は全く認められ

ない gradeOから， 一倶lj大脳半球全てを占める grade

昭和52年から昭和56年までの5年間に我々の施設で 4までの5段階＇c湯田らの分類に従って分類した．構

艇場摘除術を施行した神経修芽腫の患者11例につき 成因子と しては腫携の大きさ，発生部位，組織像及び

follow-up山川、を行なった 内訳は12才から65才ま 血管撮影上の腫蕩陰影の4っとした．結果：腫蕩の大

でのリjl4{71J女7例である．術後間もなく死亡した 2例 きさと周囲低吸収域の大ノトとは無関係であったが，発

を除いた19例に術後放射線治療が施行されている．

19{71Jのうち14例に化γ療法が施行され， 14例のうち 7

例がコノリレト照射に vincristine,ACN L・投与を併用

したいわゆる、川chronizedchemo-radiotherapy施行

例である．また 7例fC.）ドしベレットが痩蕩摘除部

位に留置されている．各年代別でみると 30才代が7

例と最も多い． 九年代何仁平均生存日数をとってみる

と50才代以降に予後が悪くなる傾向が認められた．昭

日J54年12月以降lζ腫蕩摘出術が施行された 7症例に．

wnchronized chemo-radiotherapyが施行されている

が，我々の施設では東大の高倉らにより提唱された

方法をそのまま適用している. synchmnized chemo-

radioth1 r山l》y施行群の mediansurvivalは32ヶ月であ

り，非施行群のそれは15ヶ月であった. Cnx-M:rntel 

法により検定を行う と5箔以内の危険率で＞ynchro-

nized chemo-radiotherapy施行群の方が非施行群lζ

比し有ぷに生存率が高いという結論が得られた 九n-

chronizcd chemo-radiotherapy施行例とιradiothe-

rnpy施行例との間で，CT卜における enhancedm品川

の推f；，；を比較してみると.synchronized chemo-radio-

therapy施行例の方l乙 より著明な麗場縮少効果を認

めた ~1·1ll'hr1 山 ized chemo-radiotherapy施行7例中

5例に、げicristineおよび ACNl'投与後1～3週間

表 1

Grade of low density I 
S1t1 一一 一一一一一一一一一一ltotal 

0 1 2 3 41 

parasagittal 1 4 0 3 1 I 9 
f:dx 1 0 3 0 1 i 5 

convexity 2 3 0 3 0 I 8 
sphenoidal or 5 0 4 2 1 , 12 
parasellar , 

infratentorial 6 1 0 0 0 I 7 

total 15 8 7 8 3 I 41 

表～2

Histolog1・ 
Grade of low density 

tの1.11。1 2 3 41 
一 一

men in go 4 3 3 3 

mixed 4 1 l 2 0 8 

品brous 6 4 1 1 1 13 

psammo. 1 。1 1 0 3 
malignant 。。1 1 。
total 15 8 7 8 3 i 41 



近畿』話題場研究会 129 

表 3

Grade of low den引い I 

Stain 一一一一一一一 一Itotal 
0 1 2 3 41 

positive 7 6 7 s 3 I 31 

negative 8 2 0 0 0 j 10 
total 15 8 7 8 3 : 41 

生部位．組織｛象，腫場陰影に関しては表 1,2, 3』ζ示

す通りである．考察：腫場周囲低吸収域の成因に関し

ては，移植脳腫蕩を用いた実験により， 1重携による血

管系の圧迫．腫場内血管の異常透過性等が述べられて

いる．鎚膜腫iζ伴う周囲低吸収域lζ関しては髄液貯溜

部位lζ発生したものでは少なく，血管陰影が豊富な

場合に多いという特徴が言われている反面，病理組織

及び虚勢の大小と周囲低吸収域とは関係が無いとする

報告もある．我々の症例では腫霧の大小とは無関係で

あったが，発生部位，組織像，血管陰影の有無とは関

係が認められた．組織像の違いによる微小循環，代謝

産物，酵素等の違いが生じその為lζ周囲低吸収域lζ違

いが生じる可能性もあり，この点lζ関しては今後，更

に検討をすすめる予定である．結語： 41例の髄膜腫Iζ

対して，腫湯の大きさ，組織像，発生部位及び血管陰

影の有無と腫蕩周囲低吸収域との関係を検討した．①

五broustypeでは他の組織像に比較して．腫蕩周囲低

吸収域の出現が少なかった．② tumorstainの出現は

腫場周囲低吸収域の出現に相関する．③天幕下tζ発

生した髄膜腫lζは腫蕩周囲低吸収域の出現が少ない．

12）転移性脳腫虜の血脳関門

：目的〕

大阪厚生年金病院脳神経外科

長谷川洋，尾藤昭二

大阪大学脳神経外科

山田和雄，生塩之敬

早川 徹

脳麗携の化学療法lζ際して，腫蕩内のJfil脳関門の状

態を知ることは重要である．私達は最近開発された

:i uantitative autoradiographyにより，転移性脳腫湯

村外の血脳関門の状態を詳しく検討したので報告する．

：方法〕

転移性脳臆蕩モテソレは雌 Wist川ラノトの外頚動脈

と，翼突口蓋動脈を結殺した後，総里民動脈内lζ，＼＼＇守dker

256癌肉腫の生細胞l×105個を注入し作成した Qu-

antitative autoradiographyは，腫場移植後8日から

14日までに症状を呈した動物IC, 11C-alpha-amino-

isobuれlieacidを静注し， 10分後脳を取り出し， macro

a utnradiographyを作成した．局所アイソトープ濃度

を densitometerを用いて求め，局所毛細血管透過性

定数（Ki）を Ohnoらの式により求めた．

〔結果〕

正常脳皮質と白質の Kiはそれぞれ4.2×l0-3min-1, 

1.2×10 3min-1であった．転移性脳腫場の Kiは腫湯

の大きさと発生場所lこより異なった．大きな脳実質内

腫湯（直径 4mm以上），中等大腫場（1-4mm），小腫

湯（lmm以下）の Kiはそれぞれ 44.7×I0-3min-1, 

25. 7×10-' min-1, 3. 8x10 3 min lであった．脈絡叢

および脳軟膜lζ発生した腫湯は lmm以下の小腹蕩で

もKiはそれぞれ53.6×103 min 1, 89. 4×I0-3min-1 

と高値を示した．皮下移植腫湯の Kiは 212.2×10-a 

min ’であった．

〔結論〕

転移性脳腫場内の血脳関門の状態は腫携の発生場所

と大きさにより異なる．脳実質内の小さな転移川では

血管透過性の元進はなく，腫蕩が一定の大きさになっ

て初めて透過性の冗進が始まり，腫蕩の増大IC伴L、透

過性の冗進は増強する．血脳関門を生理的に欠く部位

IC発生する転移巣では腫療が小さくても血管透過性は

高い．との乙とより転移性脳腫場の化学療法に際して

は，腫療の発育段階および発生部位により抗癌剤を選

択する必要性が示唆された．

13）ヒト下垂体腺腫のホルモン免疫組織

化学

神戸大学脳神経外科

白j龍邦雄， 玉木紀彦

松本悟

下垂体ホルモンとして GH,T行H,LH, FSH, PRL, 

ACTH 96種類が存在し，病理組織学的には.PAP法

を用いた．これらの下重体ホJレモンの染色が可能とな

っている．今回， Immulok社製の Kitを用いて， ヒ

ト正常下垂体組織及びヒト下垂体腺腫における， 6種

類すべてのホノレモン局在性について検討を加えたので，

その経験を発表する．

正常下垂体組織では．下垂体前菜細胞の胞体が特異
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M凶...・Corrtlttu1r1C伺，t陶．肉tw1llt Of 的』ζ染色され．血管内皮細胞. rfu球，後業組織の細胞

は陰性であった すべての干 。 1•川、前菜ホルモンは均等

に分布すだわけではなく ，特IC後葉内へ索状に侵入し

ている前菜細胞はすべて人CTII細胞であった．

l 'r•<i><c-tinoma は 7 例で，測定し得た 4例の PRL 値

は 197～1042ng. ml，又内分泌γ今的検査の行われてい
ない例でも．免疫組織学的に，他のホlレモン染色IC比

し， PRL染色が強陽性』ζ出れば， prolactinomaと診

断できる．

acidophil山白mcell adenomaの概念に一致する 1例

では， PRL.GH のみならず， l~H. LH, ACTH陽

性細胞も存在し，病理学的に解釈がより復鮒である．

3例の GH産生腫蕩では， 免疫組織化学的に GH

以外に LH,TS! I等が陽性となり， 1例の’rsH産

生腫湯でも TSHと LHが陽性となった．乙のよう

な多摩類のホJレモン陽性細胞の出現は．lつは正常下

重体組織の混在：えはその腫蕩への移行，他の1つは

mixed adenomaあるいは plurihormonaladenomaの

可能性を考慮しなければならないものと恩われる

non-functioning adenomaでは．ほとんどのホルモ

ン染色は陰性であったが，一部 LHや PRLが陽性

に出る場合か認められた．

以上， lmmulok社製の l¥.1tを用いて，ヒト下垂体

組織及び下1fi:f判明！11［！における下垂体前菜ホノレモンの免

疫細織化学11'1岐点公行ったので，その経験と問題点，特

に~ホJレモ ／染色陽性腫蕩の解釈の困難さを呈示した．

14）悪性脳腫壕患者の予後予想

一多変量解析を用いて一

京都府，・r.医科大学脳神経外科
よ；；十、：・°！！！.三，中川 善男

上回 聖，関本達之

fl十付、 範俗．平川公義

同公衆衛生学

林 恭平

感性脳臆湯患者の予i去に影響を及ぼす｜品子は統計学

的に処理され種々報告されている．しかしこれらは

個セの川子と予後との相関であって，各因子閣の交互

作用は汚J;,Li:されていない．こζで，患者を総合的観点、

より判断し予後［こ影響を及ぼす因子の重みを検討した

白験例の malignant><slr<>＜、［OI川阻， Wの58{0Jを用い

て，切除比局在，入退院時の Karnofsk y sc:i le，年

令，発症より手術までの期間，！陸揚細胞の DNλ定
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量の結果（ S－期，多倍体細胞の割合〉を要因とし， I;'(

量化理論l類を用い術後生存期間を予測した. Fig. 1 

（ま prognosticfactorと重相関係数との関係を示した

ものであるが， DNA analysisとの結果を加えた方が

予測値の信頼度は高かまる 乙の数量化理論より導ぴ

き出した数式を Table1 IL示した．乙の式を用い予測

値と実際の survivalとの関係を Fig.2に示した．重

相関係数は0.824である． 乙の方法を用いることより

各治療群閣の比較，治療による効果判定が可能となる．

Table 1. 'vi ultivariate A 11:1 h・、＂of Vanou> 
仁linicaland Therapeutic Factors 

()11:1111 l凸cationAnalysis 
F.1ctハr叫

correiation 
coef品cientrange 

Loc.1tion of Tumor 

k‘arnofsk、Sc:deat 
Disd1:1 r江ド

S Phase Cell 

一一一 一 一
8.6 0. 500 

7 4 0. 446 

6. 1 o_ 444 

1. 8 0. 464 

4. 5 0. 375 

4.4 0. 375 

Nu11ilwr of< Jp,・r.111011 

Polyploid Cell 

人mountof Tumor 
Removal 

:¥lultiple correlation coefticient: 0. 824 

F叶川i:itedsurviv.il time w川 calculatedh’the 

fist nwthod of quantifit川】リII 川i:ilv≫is.

、＝14. 45 + （~－ ll)Z1 + ( -2. 00）χ，＋ ( 5. 46)Z3 
1・九1111川 刊l引 1rvival」了 一 一一ァ－.－＿＿／
I’llH'(Illonths) 1ocat1011 ot tumor 

+(-6.69）χ1 + (0.74)Zs十（2.7':1 JZ6+ ( -3.36)Z1 

Iふ1rnりfsl、ySc"le at メph：‘l't’cellpercentage 
dis1. h:1r江守
十（ :U9)Zs+(l.45)Z9+(-:!.ilil)Z1u 1 (2.44)Z11 

ーノ ー一一 －
Number of operation Polyploid cell percentage 

十（ー3.50)Kほ＋(0.87)Z1s 

人mount111 tumor removal 
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15）培養脳腫虜細胞の電子顕微鏡学的研-九」
関西医科大学脳神経外科

河本圭司，松村 浩

脳虚蕩の組織培養は古くから光顕レベ〉レで報告され

ているが，電顕レベルでの研究はその試料作成におい

て確立した方法がなく，十分な検討がなされていない．

我々は，簡便な電顕用フロック作成法を考案し，種々

の脳腫蕩を初代培養より可能な限り培養を試み，光顕

(LM），透過型 (TινI）， 走査型出EM）電E買において，

腹蕩細胞の形態学的変化と共にその分化について検討

した．

〔培養細胞の電顕試料作成法j

JJ当腫蕩の手術標本を，眼科用ハサミで0.25%トリ フ

シン中で細切し， PB~ で洗浄，遠沈後 plastic micro-

plate (Falcon 3040）を用いて． 1つの、刊IIIC2000～ 

表 1 九1.-thoc¥sfor In Situ Embedding 
of （・ulturedCells 

1. Carbon Coated coverslips; 
Robbins, E at al 1964 

2. Polvethylene coverslips; 
Richers, ;¥ et al 1973 

3. Araldite discs ; Abercrombie, M 1971 
4. Collagen ; Heyner. s 1963 
5. Teflon coated coverslips; 

（、hang,J.P. 1971 

6. :V1ilipore品lters ; Dalen H. et al 1968 
7. Pla,tic tissue culture vessels; 

Douglas，九￥.H.J.1972 

Nelson, B.K. 1972 

図 1 パ3500

5000の細胞を入れ，イーグル M1-::vl. (f牛血清で約1

週間培養する.Earls salt solutionでiJt(f干｛た 2.5？ぢグ

ノレタールで固定し．更に l？ぢオスミウム酸で後固定す

る．エタノールで脱水し，、刊IIの中でエポンを包埋す

る． この wellをキシレンで溶解し，エボンの鋳型が

でき，フーロックの底のt音養細胞をトリミング［弘通常

の簿切をjjう．

〔結果及び考按〕

組織培養細胞の電顕試料作成lこ関して，最近いくつ

かの方法が報告されているが（表1）頻維なことが多

く，我々の考案した方法l立、①簡便である②細胞数を

多く必要としない③細胞を選択しえる④フーロックがそ

のままミクロトームに装着しえる等の利点があった＇ ＇.

lんningioma;original sampleでは， interdigitationと

細胞接着装置がよく発達しているが，培養により，

interdigitationや細胞接着装置は消失していくのが特

長であった2>.

(,'!ioma；組織培養により， originalより細胞突起が細

長くのび，互いに連なったりした．

111/edullobla stoma：肢が大きく，細胞内小器官の発達

が惑い未分化な細胞が（図1），培養により細胞質に

、
議
バ抱濁
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クリア線維が著明となり（図 2），グリアへの分化がみ

られたも

（文献）

1) Kawarrn】t"K. et al, J. Histochem じvlsch川 II,28: 
178, 1980 

2) Kawamoto K. et al，人＇l:iN europath, 46: 11, Hl7リ

3) Hubinstein LJ. et al, < :111cer 33: 675, 1974. 

16) Rat における caffeine活発脳下垂体

腫虜の五子顕微鏡学的検討

点目，j;J--:・'? 脳神経外科

宗光 ｜’F：し 武内重二
山上達人，半田 皇室

近年，脳下垂体JI霊場に関する研究が盛んであるが噌

実験のモテソレとなる実験的脳下 1fi： （~~Ji>f；癒を作成するこ

とが極めて重要となってきている．

我叶ま， ｛ιIffrin1’を用い脳下垂体Iii!!！針発生の有f！日お

よび発生！匝湯の組織学的検索を行なった．対象は生後

約4週の＼＼＇istl'rK，，恥 femaleratsであり，これを

caffeine群と control群の2群にわけ，前者には0.2~ぢ

caffeine液を常用飲用水として経口摂取させた ( 1 

匹あたり 0.4 mg/day）投与後3カ月毎に前者6～8

匹，後者 2～ 3 匹をト f'~ し，血中ホノレモ ン値の険会お

よひ．脳下垂体，視床下部の組織学的検討を行なった．

投与後10カ月までは明らかな腫場発生は両群共に認め

られないか， 電顕的lては九 F霊：体細胞の区別が明瞭で

はなく，腫湯前状態と考えられた．投与後12カ月より

腰湯発生例が出現し，投与期間が長期になるにつれて

発生数も増加した．しかし control群では24カ月自の

l例を除いては発生例はみられなかった.caffri111'群

の発生腫場を組織学的に＂＂＂ fur1ct1"11:ilchromophobe 

adenomaであり， 血中ホノレモン値も低値を示した．

一方 control群IC)t生した24カ月後の 1ffeiJでは血中

prolenin値が高値を示し．組織学的にも 200～250

nmの粉粒を千］する prolactinomaであった．

川には， 経年変化につれて自然的下重体腫場の発

生が知られており，その発生率lζは種々の報告がある

が，それらの大部分は prolactinomaといわれている．

本実験例においても24カ月自に control群に発生した

艇場は prolactinomaと巴われた しかし caffei111、群

にだ／｜した臨場は全例 non-functionalchror】1ophot〕t． 

・＇＂＇』

したがつて師I色素性腫蕩の発生l立’ 仁川ff"ine自fj.＇.こよ

り誘1lされたものと考えられよう.caffeineがどのよ

うな機序で服場発生を促すかは，組織学的検索では現

在のところ不明であり， ノd去のl金持課題で、ある．

17) Di！凡1tyryl cA:¥l P 及び dibutyryl

cG l¥l Pのヒ卜 glioblastoma由来培

養細胞へ及ぼす影響

奈良県立医科大学 脳神経外科

湯浅隆リょ．藤I到豊久

谷掛能人．内海庄三郎

奈良県立医科大学 第 ー病理

日浅 ィ？~ Hf . トl 川 吉郎

Dil•ulnvi cyclic人＇.＼Il’による培養細胞の変化につ

いては， 形態変化を中心に多くの報告がある．また，

・・AMP以外の情報伝達物質であるパ，＼IPlζ関して

も報告はあるが．まだィ、lり！な点が多い．我々 は，継代

培養系のヒト glioblastoma細胞 tCBN-1）を用かご，

DlkA¥IP及び DBcG'.¥11’による影響につき検討を

加えた．

［方法］ GBN-1細胞を. 2×104 cells/mlの濃度にし

て dishにまき，＜・< l ~ incubator iζて5時間静置し着

床させた i~ . DBcA:VI l’及び DJJc<;¥JPを加えた． 光

顕・円l・：＼I及び TE!¥1 法を用いてその形態変化を比較

し経時的変化・増殖度に与える影響につき調べた．さ

らICprotein binding川州y及び radio一immunoassay 

により，細胞内 4人九lI＇・ c<;¥JI＇濃度を測定し Lowrv

法lとより求めた prnlt'in量を基準として比較した．

C結果〕 D弘、人＼II＇及び Dll1C'.VIPの投与により，

細胞内 ci¥'.VIP・c(;i¥.]p濃度は経時的K変動する．（図

画、。
包
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l〕しかし， cAMP濃度上昇期lr.一致して，突起形成

率の増加（図 2）・ rufflingareaの減少・細胞内五ber

の増加・増殖度の減少（図 3）等が， cGMP濃度上昇

期には，逆lこ．突起形成率の減少（図 2）・ rufflingarea 

の増加・増殖度の増加（図3）がみとめられた．

［考察］ cAMPの分化促進効果については一般に認

められつつあり， gliacell においての報告も多い．我

々の結果においても他の報告と同様に，形態学上の分

化促進・増殖度低下をもたらした. cGMPの影響に

ついては報告が一定していないが， DBcGMP投与早

期に細胞内 cGMP濃度が上昇し，それと同時期に，

形態学上の分化抑制・増殖度の増加が縫認された．近

年の腫場内 cAMP・cGMA濃度の報告とも考えあわ

せ，細胞内情報伝達物質である cAMP・cGMAが，

細胞内分化調節因子として逆方向に働いていると推察

された．

18) Meningeal gliomatosis modelの開

発

133 

大阪大学医学部脳神経外科

吉田 i圭＇I二，生塩之敬

早川 徹，加藤天美

山田和雄，最上平太郎

Meningeal gliomatosisは，比較的稀な疾患と考えら

れてきたが，最近悪性 glioma患者の生存回数が延長

する｛司、I＇・い，増加する傾向にある．さらに，種々の治

療後に起こった meningealgliomatosisは， chemo-

therapyおよび radiotherapyk抵抗を示し，極めて治

療が困難である．そこでわれわれは，乙のような疾患

に対する治僚の系統的研究を行う目的で，実験 model

の作成および治療を試みた．

Monolayer culture法で培養した C-6および 9-L

glioma細胞を，各々＼Vistarおよび Fisherラy トの

cisterna magna内に経皮的に移植した．ラットの me-

dian survival time (MST）は，移植した細胞数に比例

し， 1×107cells/0. 1 m Iを移植したときの MSTは，

14.5日であり， 20日以内にすべてのラットが腫場死し

（

a
h
e司）
n

u

n

o

 

q

，

‘

，

，

 

ω一回
C
E
判
一
句
〉
一
〉
」
コ
岬

E
型
唱
。

2

30 

( ） ~um加s of aMnals 

(10) 

(10) 

SXIO' IXIO' 2XIO' IXIO・
Number of inoculated tumor cells 

Fig. 1. 

C-6 glioma 

•-C.....,Dllo.JOI 

－・＇－＂＇’ M 刷物， , ...》

開

演

F
－zh謡
音
E
C
d
q

汁「』

Fig. 2. 



134 日外宝第52巻第1号（昭和58年 1月）

9-L gl，四na
・－ ＜一川

－＂附 4同竹川前，，.陥｝

ルー.＿ ACNUX同向B‘』｝伽v' 4伺....

Day ..... ＇＂＂＂＇同記ulat~、

Fi邑.3. 

た！Fig.1）.病理組織学的には，脳および脊髄くも膜

下腔に多発性または，び慢性の腫湯浸潤がみられ．極

めて人の所見に矧似した．

C-6 meningeal gliomatosisおよび 9-Lmeningeal 

gliomatosis modelの治療実験では，次のような結果

が得られた．治療は，腫蕩移植後5日めに ACNU15 

mg/kgまたは 30mg/kgを尾静脈から注射して行っ

た.C-6 meningeal glimatosisでは， control群と比較

して治療群の medianlife span ( 1¥11ぷ）は，統計学上

有意差を認めなかった（Fi日 2）.一方 9-L gliomatosis 

では．腫蕩移植後9日め頃より体重の増加を認め．

:¥ILSば152%(pく0.01）と有意な生存回数の延長を認

めた（Fig.3). 

乙のように本実験においては， meningealglioma-

tosis modelの確立とともに，治療実験から得られた

結果が示すように， chemotherapyに対して resistant

と sensitiveな meningealgliomatosis modelカ斗尋ら

れた． これらは，今後脳腫蕩の化学療法の系統的研究

に有用なものと考えられる．

19) Hyperthermiaとhydroxylradical 

（第2報）

京都大学脳神経外科

貌 秀復，大塚信一

山下純宏，半田 肇

free radicalの細胞障害作用が明らかになるにつれ，

特に hvdro川 lradical （ベJllJの動向に注目が集って

いる．今回我々は hydroxylr日dicalとhyperthermia

の関係につき報告し，合わせてビタミンCと hyper-

thermiaの併用効果について若干の知見を報告する．

p-nitrosodimethylanilinc (p-N l J 'vi A）は ・OHのみ

に駿化される ζとを利用し 440nmの吸収率の変化を

測定し（bleaching），・C>Hの相対的な生成を stimula-

3 

2 

STIMULATION RATIO 

．禽

，．、．

・ 30mtn 
合 60min

－ 

． 
合合．・

0 37 3940 42 45。c
Fig. 1. 

tion ratio= {LI( cell+ HT)-Ll(HT only)}/ {.1（《tII, 37・C)
Ll(solution only, 37℃）｝ 440 nm (cl:, LI 吸収率の

差， HT:livperthermia）にて比較した．細胞は ENU

誘発ラット脳腫蕩 T10.4～0.6×106/ml, O. l 11】：
NI>M人’ I'BS(pH 6. 8) K.浮遊させ waterbath 11:て

温めた.30分， 60分後の stimulationratioは温度上昇

とともに増加の傾向にあり，特に 42。Cからのstimula-

tion ratioの増加が著明で，乙の温度は実際の hyper-

thermiaの出現する下限温度iζ近い， 60分後の stimu-

lation r:i tio は30分後の約10%増で大半の・OHの反応

は30分で終了していると思われる（Fig.1). 

free radicalの反応機構において古くから研究され

ているものにビタミン（があり，これはビタ ミンCそ

ENHANCEMENT OF PRODUCTION OF 
HYDROXYL RADICALS BY HYPERTHER-
MIA AND VITAMIN C 

0 ,_J －－－－－合 VIT.C(+)

← I ------
c:r: 3~ 合 F

~21 －＊－－－川ITC(-)

~11 ・-*'*-
芝 I INCUBATION TIME 30MIN 
戸O'
373'8 3940 42 45 ・c 

Fig. 2. 

EFFECT OF HYPERTHERMJA 45°C ON。l。SPECIFIC
s1cr RELEASE OF Ti CELLS JN VITRO 

比J
I.fl 
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<{ 10 
w 
G:J 20 

竺30
rιG 
IT: 50 
860 

あ70

SOD SUPEROXIDE DISMUTASE 

Ve VITAMIN C 

HT : HYPERTHERM凶（L,5・C)

Fig. 3. 

=50012仇坦／rrl.
'HT ONLY 州 T

Vc250凶／ml•HT

Ve 500µg/ml•HT 
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RG12-cell lζ対する vitaminEの増殖抑制効果
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Fig. 4. 

のものの自動酸化の過程K種々の freeradical を発生

させることが知られているからである. hyperthermia 

とビタミンCとの併用効果を p-NDMAの440nmlζ 図1

発癌抑制等，多くの推論が示されつつあるが，いまだ

明確な結論が得られていない．今回，我々は， 3種類

のラット glioma細胞に対する vitaminEの増殖抑制

作用，及び抗癌剤と vitaminEの併用効果を invitro 

おける bleachingを測定し hydroxylradicalの生成

を stimulationratioで比較すると明らかな増加があ

る．ビタ ミンC濃度は，50μg/ml (Fig. 2). 

次lζ51Crrelease assayを用いてビタミンCと hy-

』ζ検討した．

f方法］培養細胞は， RG12, C，，及び9L細胞を用い，
培養系は ME:V!lこ10箔胎児牛血清， 2-glutamate，及

び抗生物質を添加した growthmediumを使用し， 5

9ぢC02・95§ぢAirで 37°C下に単層培養を行った．

vitamin Eは， freeactive型を用い， growthmedium 

で稀釈して使用した. Placeboとして， vitaminEの

溶媒である HC0-60を， vitaminEと同様にgrowth

mediumで稀釈して用いた．

［結果］ 1) v山 minE処理によって， RG-12,Cs，及

び9L細胞共K，濃度依存性lζ増殖抑制効果が認めら

・一一一~ c。＂＂。l
。一一－-oPlaceb。
- v』tE 5 μg/ml 
』ー－-u lOµg/•I 

M一一一陣 ZOμg／叫

九一・ 同μg/ol

9 L cell 

No of cells 

perthermiaを併用した場合の細胞障害について検討

する．ビタミンCの濃度IL比例して殺細胞効果が上が

るととが認められる．との場合 SOD(superoxide dis-

mutase）は抑制効果を持たなかった.31・cでビタミ

ンc500 μgノml濃度とともに incubationしでも細胞
障害効果は認められない（Fig.3, Fig. 4). 

hydroxyl radicalは， DNAをその攻撃目標とする

という多くの報告があるが hyperthermiaそのものが

hydroxyl radicalを増産し DNAdamageを与えてい

る可能性があり，今後 hyperthermiaと freeradical 

の関係について充分な研究がなされることが必要と考

える．

〔結論］

1) hyperthermiaは温度上昇に伴って hydroxylradi-

calの生成を増加する．

2) hyperthemiaとビタミンCの併用は細胞障害増強

作用がある．
10・

vitamin 20）ラット脳腫虜細胞に対する

Eの増殖抑制効果

脳神経外科

穀内

玉木

神戸大学

Days after platrng 

9L-cell lこ対する vitaminEの増殖抑制効果

10' 

図2

勝司

悟

悪性腫蕩lζ対する vitaminE （αーtocopherol）の作用

は，細胞性免疫能の増強，分化誘導，遺伝子調整作用，

隆， l峠本

紀彦，松本
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る方法である．現在，最もよく photoradiationtherapy 

に使用されるのは， hematoporphyrinであり，我々も

とれを用いて，脳腫蕩の photoradiationtherapy lζ関

する実験的研究を行なった．

腰湯は， ratglioma EA 285, mouse glioma 203 GL 

を用い．光源には Volpi社製 Intral ux 6000を使用し

た．

Fig. 1. 

rn vitroの実験には ratglioma l・:A 285を用いた．

hematoporphyrin湯i山本を加えたiを，1時間光照射し

た群では， control 群に比し，腫場細胞の著明な変性

をみた．

rat glioma EA 285を皮下移植した後に行なった in

れた．各々の505ぢ増殖抑制濃度は，15μg/ml,17. 2μg/ 

ml, 28μg/mlであった（図 1, 2). 尚 placebo投与で

は， controlと差は認めなかった.2）形態学的には，

vitamin l，処理によって，細胞間隙の拡大と細胞突起

の伸展延長傾向が認められた. 3) 9L細胞に対する

vitamin E と抗癌剤の併用効果を colonyformation 

assay l乙て検討した．その結果， vincristinetC対して

は，その殺細胞能を相乗的に増強する結果が得られた

（図 3). しかし， ：＼C¥:L', 5-Fu, Blenmycin lと対して

は，相加的効果が得られなかった

〔結論〕 vitaminE は，ラット glioma細胞に対し，

dose dependentな増殖抑制効果を示し，さらに vin-

cristine lζ対しては，その殺細胞能を相乗的lζ増強さ

せた．
Mouse Glioma ( 203 GL ) 4CC 

% 

Hp 2.5mg IP 
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21〕脳腫療の photo-radiationtherapy lと

関する実験的研究
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感性腫場K対する photoradiationtherapyは，光化

学作用をもった物質を艇場細胞内にとりとませた後，

その物質が光lとより分解される過引に放出される活性

酸素の細胞毒性を利用して，細胞を死滅させようとす
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vivoの実験での growthcurveを Fig.1 Iζ示す．グ

ラフの縦軸は，腫療の大きさをあらわし，治療前を

100%とした．

Group Iはhernatoporphyrin投与後照射群であり，

group Hは hernatoporphyrin投与のみ groupillは

生食投与の control群である. group Iは，治療後，

照射野lとほぼ相当する著明な皮膚の浮腫を認めたが，

tumor日体は明らかに成長が抑制された．しかし，そ

の後，全例に，腫蕩の再増殖が認められた．

mouse gliorna 203 G Lを問系 blackmouse lζ皮下

移植した時の gro"th curveはFig.2の如くである．

乙の実験においても ratにおけると同様， groupI 

で腫蕩の成長抑制が認められた．

以上より， hernatoporphyrinを用いた photoradia-

tion therapyは， invitro, in vivo共に抗腫蕩効果があ

ることが認められた．しかし，光の透過性の問題，周

囲の正常脳組織に対する影響など，臨床応用する際に，

検討せねばならない，いくつかの間題点が残されてい

る．

22）担頭蓋内腫虜マウスおよび脳腫虜患

者lと対する IFN療法

京都大学脳神経外科

大塚信一，山下純宏

半田 肇

滋賀医科大学脳神経外科

須田金弥

近年，インターフェロン（IFN）の抗腫療効果が注

目され，すでに臨床応用が行なわれている．我々は担

頭蓋内腫蕩マウスと脳腫蕩患者iζIFN投与を行ない，

その治療効れと IFNの間接作用の一役を担う natural

killer (NK）細胞の活性の変動について仇可した．

動物実験ば， C57BLマウス 4週令雄の頭蓋内lζ203

gliorna細胞 5×105個を移植し，移植後3日目より

IFN 1×105じを週4回， 5週間投与した．本実験で

は IFNによる担頭蓋内腫場マウスの延命効果は認め

られなかったが， IFN投与によりマウスの spleencell 

のYAC-1細胞に対する NK活性は著明に上昇した．

NK活性の高値は IFN投与期間中持続したが，投与

終了後1週間自には低下した．

臨床でほ， glioblastornaの症例5例IC, ヒト線維芽

細胞 IFN投与を行なった. 5症例とも手術，放射線

療法，化学療法を行なっており，前治療の 2.5～7カ

月後より IFN療法を開始した． IFN療法開始時の

Karnofsky performance statusはすべて50%以上であ

った. IFNは3例lζ静脈内投与，l例lζ髄腔内投与，他

の1例lζは腫場摘出腔内lζ留置した Ornrnaya’sreser-

voirからの局所投与と静脈内投与を行なった. IFN 

療法開始時と終了時の CTを比較すると， 5症例とも

著明な腫蕩の増大，縮少は認められず stableであった．

臨床症状は， 5例中4例lζ意識レベルの低下．麻庫の

進行など悪化が認められた. IFNによる副作用は，

全例lζ発熱を認め 2例は 39。C以上であった．また4

例IC白血球減少， 3例lζ赤血球減少，血色素量低下を

認めた 末梢血リンパ球の K562細胞に対する NK

活性は，全症例で上昇し， 4例で IFN療法中高値が

持続した．このように現在の投与法では， IFNの抗腫

湯効果は顕著ではないが， IFN投与により NK活性

の著明な上昇が認められ，また重篤な副作用は認めず，

今後大量長期間投与が可能となれば，より強い抗腫蕩

効果が期待できる可能性がある．




