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冠動原危検因子は差を認めなかった。（2）ヱインス

リン最高檀群の再狭窄率は82.4%で低値群の32.7%よ

り有意に高かった。 Zインスワン最高値群にお吋る再

狭窄のオッズ比は3.10(95%信頼区間， 1.65-6.77)'

冠危険因子と ACE担害薬で謂整したオッズ北は3.43

(1.51-9.54）であった。非糖尿病倒におけるオッズ

詑は3.59(1.74-9.53）であった。

｛結論］高インスリン車症は PTCA後再狭窄の危

験因子であることが強く示唆された。

12. Overcoming of multidrug resistance by introduc-

ing the apoptosis gene, bcl-Xs, into MRP-overex-

pressing drug resistant cells 

(MRP発表多膏i謝性細胞におけるアポトーシス語
導遺伝子bcl-Xs導入による属性克服の検討）

大井諮子（原医研・腫虜外科〉

癌化学寄法における多剤耐性機茅に， P-gp,MRPな

どの膜蛋自費の過剰発現が関与していることが知られ

ており，摸蛋白震の惨飾による耐性克騒が試みられて

きたが，その臨床鶏果は不十分であった。一方で，抗

癌剤による抗麗蕩効果にアポトーシス誘導が関与して

いることが報告され， MRP発現多剤耐性細抱互B/7D

において，アポトーシス誘導遺伝子 bcl-Xsの発表が

法下している点に着目し， KB/7Dにbcl-Xsを遺伝子

導入することにより耐性克服を試みた。 bcl-Xs導入ク

ローンでは，アポトーシス誘導により KB/7Dが離性

であった複数の拭癌離に対して感受性の増加が見られ

た。又，剖RPの発現i主導入前と変化なく，摸蛋白震

を修飾することなくアポトーシス誘導により酎性克服

が可能であった。以上より 臨宋幹料で膜蛋白震の過

剰発現が樹性の原因と考えられていた腫蕩に対し，ア

ポトーシス誘導による耐性克服の可龍姓が示唆され

た。

13. 日系人と~島黒人の高血圧発症における高イン

スワン血症の役割に関する研究

生田公昭（内科学第二）

40～79歳のハワイ，ロサンゼルス在住E系米人

(436名， 733名）と志島県人（884名）を対象に，日

系米人の高畠圧発症における高インスワン車症の役割

について検討したO 高血圧の頻度は，男女ともハワイ

在住日系米人で最も高く，広島県人で最も抵かった。

75gOGTT施行例の空襲時血講インスリン（FIRI), 1 

時間 IRI, 2時間 IRI, 2:IRIは，ハワイ在住吉系米人

で男女とも最も高く，広島県人で女性の FI躍を除き，

最も低かった。広島県人に対するハワイ在住巨系米人，

t _., ． 

ロサンゼルス在住日系米人の高畠圧発症の相対危険度

は，それぞれ1.37(p=0.001), 1.20 (p=0.04〕と有意

な差を認めたが， IRIで補正した高血圧発症の梧対危

険度は，それぞれ有意差を認めなくなり，三地区の高

車圧頻度の差に，高インスリン車症が強く関与してい

ると思われた。

14. lnterleukin-1 O expression in intestine of Crohn 

disease 

〈クローン病揚管局所におけるインターロイキン・10

の発現〉
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赤木真治（外科学第一）

［目的・方法］クローン病（CD,29倒），凄蕩性大

腸炎（UC, 8到）窃除暢管の IL・10,IFN y, TNF a 

mRNA発現量を豆T-PCRで半定量し，臨床評値と比

較した。

i結果］健常腸管とよ主較すると CDで辻各サイトカ
インとも高値を示し， UCのTNFα，IFNyは高値を示

さなかった。非病変部に対し病変部では， CDは IL・

10, IFN y , TNFα共に高笹を示した。 UCでは TNFa,

IFN yは有意差を認めなかった。 CD病変部の23例は

IL-10とTNFαは正の相関有り 6椀は TNFα高龍に

対し 11-10低値であった。 2）臨床評髄：低栄養群の

IFNy, TNFaは靖変部で高値で， IL・10は有意差なく，

良栄養群の 11-10は高殖を示した。

［結語］ 1) CD, UC謂でサイトカイン発現パター

ンが異なる事が示唆された。 2）征栄養CD患者では，

IL-10の拭炎症反応は弱く，病態の憎悪，進行への関

与が示唆された。
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15. Generation of pro-inflammatory and anti-inflam-

matory cytokines in the gut in zymosan-induced 

peritonitis 

(Zymosan腹腔内投与腹膜炎モデんにおける宅揚

智の炎症性，抗炎症性サイトカイン童生について〉

坂下吉弘（外科学第一）

［自的］ラット zymosan痩膜炎モデルを作成し，

腸管かちの炎症性，説炎症牲サイトカイン産生につい

て検討した。 zymosanの投与量は， 0.1mg/gを中等症

腹膜炎， 0.5mg/gを重症襲膜炎モデルとした。

【対象・方法］腸間膜リンパ本幹よりリンパ液を2

時関毎採取し，その量とサイトカイン護度の灘定を行

い， 10時間後の血清中サイトカイン護度の澱定も行
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［結果と考察l1.中等症の腹膜炎では，主に IL・6
が産生され，重症になると先ず TNF-a，次に IL・6が
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