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【はじめに】

ヒト造血前駆細胞は細胞表面抗原やレセプター、細胞周期により純化が進められ、

異種間移植の系を用いて造血細胞の長期骨髄再構築能が検討されている。我々はす

でにヒト骨髄よりの造血細胞をCD34, CD117 (c-Kit), CD38の発現からより未熟な

造血細胞を純化し、各種造血因子に対する反応性を検討してきた(KObayashi et al,

Blood 88, 1996, KObayashi et al, Int J Hematol　66, 1997)　さらには純化細

胞の短期培養での骨髄再構築能を異種間移植の系より、培養細胞には長期再構築能

を有した細胞の同定は不可能であった事実(Shimizu, KObayashi et al, Blood, 1998)

から、現段階ではヒト造血細胞の培養系での長期生存能、増幅には間質細胞との共

培養系が必要と考えられる。本研究ではヒト骨髄よりFluorescence Activated Cell

Sorter (FACS)を用いて純化した造血細胞を種々の間質細胞株や骨髄由来間質細胞

上での共培養系・を確立し、造血細胞の生存と増幅をNon-obese diabetic-severe

combined immunodeficiency (NOD-SCID)マウス-の異種間移植の系を用いて解析し

た。異種間移植の系の確立はヒト造血細胞の長期骨髄再構築能を有する分画を明ら

かとすることが可能であり、ヒト造血細胞の純化と増幅についての多くの知見を与

えてくれるものである。また、純化骨髄細胞と間質細胞の共培養系は造血細胞の増

幅-の間質細胞の重要性、異種間移植-の間質細胞の必要性を明らかにできるもの

である。

さらに、骨髄造血細胞の純化は造血障害を呈する先天性骨髄機能障害を有する疾

患での病因-のアプローチが可能であり、本研究では一部先天性好中球減少症の骨

髄よりの純化造血細胞の造血因子に対する反応性、造血障害の機序の検討も併せて

行った。
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