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いた。

12. Dinucleotide repeat polymorphisms in the 

Neprilysin gene are not associated with sporadic 

Alzheimer’s disease 

（ネプリライシン遺缶子の2塩基リピート多型は護

発性アルツハイマー窮発症に関与しない）

織司雅也（内科学第三）

【背景】アルツハイマー病（AD）の病理学的変化で

はアミロイドp蛋白（A/3）の皆実質への沈着が重要
な動きを担う。中性エンドペプチダーゼの Neprilysin

(NEP）は A/3を分解する作用を有し， NEP活性低下

により A/3の分誌・沈着が増加し AD発症に影響す

るという機序が推灘されている。ヒト NEP遺伝子領

域には101）ピート以上の2塩基リピート車列が4富

所存在するが，これらの多型がNEP発現量を調節し

AD発症に寄与する可語性を推測し， NEP遺｛云子2塩

基リピート多型と AD発症との関与について調べた。

i方法］対象は孤発性AD患者201名，正常対照者
208名である。 2塩基 1）ピートを含む各領域を PCR法

により増幅しアレル分布を解析した。

【結果］各多型について2群間のアレル分布に統計

学的存意差は認められなかったO

【結語］ NEP遺伝子の 2塩基リピート多型は孤発

性 ADの遺伝学的危険昌子に寄与しなかった。

13. Effects of Nicotine Chewing Gum on UPDRS 

score and P300 in王arly-onsetParkinsonism 

〈若年発症パーキンソニズムでの訂PDRSスコアと

P300におけるニコチンガムの効果について）

満開恭子（内科学第三〉

【目的］若年発症パーキンソニズム（EOP）におけ

る喫煙鶏果を評倍する。

【方法］ EOP患者8傍（喫煙歴有4倒）にニコチン

ガム（ニコチン含有量2.0mg) 1 舗を投与し，その

前後で UPDRSスコア（パーキンソン症状の蔀床評価

法）と認知機能の電気生理学的指標である事象関連電

位 P300の変化を検討したO

I結果］ 8例中，喫埋霊を有する 4例で UPDRS,
P300潜詩両方に改善が認められた。非喫煙患者は全

例で UPDRS,i替時とも不変であった。

｛結論］ EOP患者のうち喫煙者のみ全例でUPDRS,

ERPの改善がみられた。喫煙者では非喫埋者と比較

して脳内ニコチン性受容体数が増加しており，脳への

ニコチン取り込みがより高いことが報告されている。

EOPは持発性パーキンソン病に詑ベ黒質神経細箆が

保たれてお与，特に喫煙患者ではニコチンガムなどが

治療に正、用できる可能性が示唆された。

14. Betaine and homocysteine concentrations in 

infant formulae, breast milk and foods 

（ミルク司母乳宅金品中のベタインとホモシステ

イン濃度）

坂本明子〈小克科学）

ホモシスチン尿症の効果的な治療のため，食品中の

ベタイン（Bet）とホモシステイン (Hey）濃度を灘定

し， Betの食品からの摂取が可能か， Heyを多く摂取

するため制限する食品があるかを検討した。

日本で費用されている無メチオニンミルク 3種，育

児用ミルク 5謹， 10人の母親から同意を得て提供さ

れた33の母乳， E本で一般的に摂取されメチオニン

を多く含まない食品58種を， HPLCを清いて灘定し

たO

その結果，治療のためには葉メチオニンミルクから

Heyは除去し Betを150mg/dl程度添加すべきであ

る。またメチオニンの含有量が少ないとされている食

品からの十分な Betの摂或は不可能である。患児は

必要ならばBetの内服も行い，今まで奨励されてい

る低メチオニン高シスチン食による食事嬢法を続けな

ければならないc その際はより多くの Betを含む食

品を心がけ， Heyを含むもの辻できる眼り除去する必

要がある。

15. Expression of Pleiotrophin in Hepatic 

Nonparenchymal Cells and Preneoplastic 

Nodules in Carbon Tetrachloride-induced 

Fibrotic Rat Liver 

（四塩化炭素投与ラット線維化肝でわ肝非実質細胞

および前癌窮変におけるプレイオトロフィンの発

理）

小橋後彦（外科学第二）

［呂的］西堪化炭素投与ラット肝線維化モデルにお

ける Pleiotrophin(PTN）の発表とその意義について

検討した。

i方法］四塩化炭素投与による許線維化の定量化と
肝組識の PTNmRNA発現を評緬し，野組織での PTN

発現の馬在を二重免疫染色で検討した。また，肝内に

発生した前癌病変での PTNの発現を検討した。

i成主責］ PTN免疫組識染色で，線雑化肝で線維性
i扇壁構成細駐中に PTN陽性細胞を確認し，二重免疫

組織染色にて PTN陽性纏抱の大部分はデスミン陽性

細胞で，一部ラットマクロファージ陽性細砲であった。


