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霊長類生殖組軌こおける凝固､捜藩

島田達人 (神戸市立中央市民病院産婦人科)

r日的｣我 は々排卵直前のヒト卵胞液がお園しな

いことを見出し､それは遊離型tisst)e factor

pathwayinhibiLorCrFPr)と坑thronbin物巽の存在によ

ることを報告た｡今回はヒト卵胞液中の抗thrombin物

質の性状を検討した｡.r方法｣(1)SupErdex200m
にで卵胞液1m1を2nlづつ先画し､各分画の抗

throJnbin消性を測定した｡(2)分画22あるいは分画

40を各分画に添加し､それらの抗血℃mbi嫡性を測

定した｡(3)分画40とheparinを混合し､それらの抗

throJnbin活性を測定した｡(4)種 の々濃度の分画22

とAT-ⅡあるいはHepadncofaCtOrI(HCI)とを混合

し.それらの抗thrombi瓜消性を測定した｡(5扮画
22をhepariJlaSe,hepad血ase,chondrohiJWeで処理し

た後.分画40を加えて.その抗thrombin消性を測定

した｡(6)分画22のsulpatedglycosaminoglycan宝を測
定した.r成削 (I)単独分画では.抗thrqmbinは
性は,測定されず､@)分画22の添加で分酔 oとこ

ろに､分画40の添加で分画22のところに強い

Lhrombin消性が出現した｡(3)分画40はh甲qin添加

唱糾 抗ヽ血ro血iI脂性を示した.(4)分酸2はAT-Ⅱ.

HCIの抗tbrombin作用を増強した.(5)分酪2の抗

tJ]roJnbin作用はcho皿droitinaseでは消失せず､

hq)adnaseで-1弧 hepadtinaseで完全消失した｡(6)

分酸2は.30FLg/mlのsulpatedglycos血 oglycmを

含んでいた.r結削 卵胞液中の抗hT)血in作用は.
分画22のHq)Bran sulfate様物質が分画40のAT-Ⅱお

よびHCIのlhro皿bin阻嘗作用を増強することによ

り現れたものであった.
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ニホンザルモデルを用いたアルザス反応機構

の鍛析

今村随蒋 (熊本大･院･医学研究科 ･分子病理)

アルザス反応は免疫複合体による補体系の活性化

によって誘導される即時型の液性免疫応答であり､自己

免疫病であるSLEや糸球体腎炎等の発病と深く関わっ

ている｡以前の共同利用研究で,顕著なフィブリン沈着

がみられる細胞性免疫応答の遅延型過敏反応では､マク

ロファージが発現するtissuefactorによって引き起さ

れる血披凝田反応がこのⅣ 型アレルギー反応の進展に

重要な働きを穴たすことをサルモデルで明らかにした

が,前年度の研究でアルザス反応では主として浸潤する

好中球がtissuefactorを発現して血液凝固反応を誘導

することが示唆された.ところが､完全フロイントアジ

ュバントで乳化したウシ血滴アルブミン03SA)10mgを

皮下注射して感作した3預のアカゲザルのうち 1預し

か抗体産生がはめられず､他はアルザス反応のモデルと

して使えなかった.それで.感作が成立した1所から血

沼を採取してプロテインGカラムでIgGを杓烈し.こ

れを用いて受身アルザス反応の携雑を行った.まず採取

した抗BSAlgG(10mg/ml)0.1mlを未感作アカゲザル

に皮内注射し､1時間後にBSAを静注した.6時間後

の注射部位は能動アルザス反応と比較すると弱いが硬

結が確かに認められ受身アルザス反応モデルが成立し

たことが解った｡前年度の研究でアルザス反応では好中

球がtissuefactorを発現することが明らかになったの

で,抗tissuefactorlgGによるアルザス反応の抑制を

調べた.この抗体の投与により硬結は抑えられたが､好

中球没矧まコントロールの非特異的IgG投与のみでも

引き起こされたので好中球浸潤に対する tissuefactor

あるいはこれによって誘耕される血液凝固反応の関与

は判定できなかった｡しかし､今後はこの受身アルザス

反応モデルを用いてさらに研究を発展させていくこと

が可能となった｡
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