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指  言

明らかな門脈閉塞や肝硬変像なく,巨 大な陣腫,陣 機

能元進による貧血,自 血球減少,な らびに門脈圧元進を

伴う,特 発性門脈圧元進症 (idiOPathiC Portal hyperten6

sion,IPH),い わゆる Banti症候群の成因に関しては

未だ明らかにされていない。かかる原因不明の本症に対

して,砒 素
1),塩
化ビユール中毒

2)ゃ
, 慢性肝炎による

肝線維症 がその成因として推測され
3ち
 こ とに志方

4)ら

は肝線維症例の肝内に HBS抗 原を約10%に証明し,こ

れは Banti症候群 の成困につながることを立証したも

のと述べている.教 室の吉ナl15)も同じくオルセイン染色

法 (志方氏法)に よって41例中13例に陽性をみている

が,同 時に抗核抗体をはじめとする種々の自己抗体を証

明し, ま た 自己免疫性溶血性貧血, 進行性全身性硬化

症,ル ポイド肝炎などの自己免疫が原因と考えられてい

る疾患との OVerlapした症例の経験から,本 症の成因に

関して,か かる肝炎ウイルスの感染による肝線維化もさ

ることながら,む しろ何らかの感染を契機とした免疫果

常が本症の成困に関与するのではなかろうかと推測して

ヽヽる。

かかる所見から本症息者のリンパ球 SubPoPulatiOnに

も何 らかの異常の存在する可能性が推測されることか

ら,著 者 らは本症息者 の末梢血 リンパ球のT細胞,B

細胞百分率, 絶対数, ならびに非特異的 mittgenの

Phytohemagglutinin(PHA),PokeWeed lnitogen(PWM)

に対する反応性を,摘 陣後の変化とともに検討したので

報告する。

特発性門脈圧元進症患者の末梢血リンパ球のT,B細 胞百分率,絶 対象,な らびに PHA,PWM反 応

性を検討した。T細胞百分率は48.9±8.9%で 正常人に比べて有意 に低値を,B細 胞百分率は23.4±12.6

%と 有意 に高値を示した。リンパ球数 およびT細 胞絶対数 はそれぞれ1,056±486個/mm3,522± 260個/
mm3と 著明に減少していたが,B細 胞絶対数 では著変は認めなかった。PHA反 応性は低下の傾向を,
PWM反 応性では高値の傾向を示した。摘陣後のT細 胞百分率,PHA反 応性は摘陣後 1カ月で低下する

が, 1年 では正常化する傾向で,B細 胞百分率,PWM反 応性も1年後では正常化の傾向が認められた。

以上特発性門脈圧元進症患者ではT細胞機能の低下と, B細 胞機能の元進がみられ,こ れらは摘陣によっ

て正常化する傾向であった。



56(1060) 特発性門脈圧元進症の末梢血リンパ球 日消外会誌 14巻  7号

血中の immunoglobulinは immunoglobulin C(IgG),

immul■oglobulin A(IgA), immunoglobulin M(IgM)

をヘキスト社製 トリパルチゲンを用い,免 疫一元拡散法

により測定した.

5)摘 陣による変動

経腹的食道離断術およびに摘障術後,約 1カ月から約

1年での末梢血リンパ球のT細胞,B細 胞百分率,PHA

および PWM反 応性, ならびに白血球数, リンパ球

数,T細 胞,B細 胞絶対数ならびに血清中の immunO‐

giobulinを前述した方法で険討した.

実験成績

1)末 梢血のT細胞,B細 胞百分率

IPH ll例,肝 硬変症13例ならびに正常人対照14例に

ついて末梢血リンパ球のT細胞,B細 胞百分率を分析し

た結果は表 1に示した。正常人のT細胞百分率は60.8土

7.3%であったが, IPHで は48.9±8,9%で,こ の値は

正常人に比べて推計学的に有意の差をもって低値であっ

た (P>0・01).なお肝硬変症では42.5±12.6%を示し,

IPH症 例 に比べてさらに低値を示す傾向が強かった

が,IPHと 肝硬変症例 との差は推計学的に有意ではな

かった.

表 l T細 胞, B細 胞百分率

T cells(%) B cells(%)

Mean iSD Mean ttSD

IPH 48.9± 8,9Ⅲ
2
23.4± 12 6Ⅲl

Cirrhosis of
the ttver 425± 126Ⅲ3 217± 10.1

的抽
60.8± 7,3 152± 6.3

W警甜協P野投棚fW悟<側
正常人のB細胞百分率は15.2±6.3%であったが,IPH

では23.4±12.6%,な お肝硬変症では21.7±10.1%であ

り,IPHは 正常人より推計学的に有意 に高値を示した

(P<0.02).IPHと 肝硬変症例との間には推計学的に有

意の差は認められなかった。

2)末 梢血中のT細胞,B細 胞絶対数

末梢血中のリンパ球数ならびにT細胞,B細 胞 の絶

対数を検討した結果は表2に示した。正常人 の末梢血

lmm3ぁ た りの リンパ球数は2227±525個であ るが,

IPHで はlo56±486個で著明に減少し,推 計学的にも有

意 の減少であった (P<0・001)。一方肝硬変症でも1419

±648個と正常人に比べて減少したが,IPHに 比べると

研究対象

昭和51年4月 より53年9月 までの間に大阪市立大学医

学部附属病院第 1外科 で摘陣術および食道離断術を受

け,同 時に肝生検を行い,厚 生省特発性門脈圧元進症調

査研究班の診断基準
6)によって特発性門脈圧元進症 と診

断された11例を対象とした。また同期間上の肝硬変症13

例を対照とした。なお健常成人14例について測定した末

梢血リンパ球のT細 胞,B細 胞百分率を,同 じく13例に

ついて測定した PHA, ぉ ょび PWM反 応性をそれぞ

れ正常人対照とした。

研究方法

1)T細 胞,B細 胞の検索方法

末梢血 よりのリンパ球分離 はヘパリン加末梢血 より

Conray‐Ficoll液による比重遠沈法で行った
7).

T細 胞の同定は矢田
8)の
方法に準して行い, とツジ赤

血球が3個以上付着しているリンパ球を rosette forming

cell(RFC)と し, リンパ球400個を算定して,その中の

RFCを 数えてT細 胞の百分率とした。

B細 胞の同定は Grey9)の方法に したがって行い,

表面免疫 グロブリン保有細胞 (SurfaCe immunoglobulin

bearing cell,SIBC)をB細胞とし,IgC,IgA,IgMを

保有するリンパ球の陽性率を別々に算定してB細 胞の百

分率を求めた.

2)末 梢 リンパ球,T細 胞,B細 胞の絶対数の算定

まず末梢血の白血球数を算定し,さ らにギムザ染色し

た塗抹標本からリンパ球数をもとめた。またT細 胞,B

細胞百分率からそれぞれの絶対数を算定した.

3)PHA,PWM刺 激による末梢血リンパ球反応性の

測定

RPM1 1640液 に10%Fetal calF serum,Penicillin

(100U/ml),Streptomycin(10いg/ml)を含む培養液で

リンパ球濃度 が 1× 106個/mlに なるように調整し,そ

の lmlを 培養瓶に分注し,PHA‐ P(Difco,5m1/1瓶 を

10倍希釈して使用),PWM(CibC。 ,5m1/1瓶 )1い 1加

え, それぞれ 3本以上つくり, 37°C C02培 養装置内

で48時間培養し,3H_thymidine(sPeCinc activity 5mCi7

mM)を lμCi添 カロし,さ らに24時間 incubateしたの

ち,Nuclear Chicago社製 Liquid Scintillation Counter

で 3H_thymidineのとりこみを測定した。この際 PHA‐

P,PWMヲ F添加群を対照として,PHA‐ P,PWM添 加

で得られた放射性活性のとりこみ値を,対 照の値で除し

て Stimulatio■Index(SI)を 求めた。

4)血 清免疫グPブ リンの測定
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表 2 末 梢血リンパ球数,お よびT細 胞,B細 胞絶対数

|
nl

Cirrhosis of
the hver

Normが
control

2227± 525

Slgniflcantly dfFerence from controls
ネ1:P<0.01, 本 2:P<0.001

軽度の減少傾向であった

末梢血のT細 胞絶対数 は正常人では1411±395個であ

ったが,IPHで は522±260個で著明な減少を示し,推

計学的 にも有意であった (p<0・001),一方肝硬変症で

も584±258個と推計学的に有意に減少したが,IPHに

おいては肝硬変症よりT細 胞絶対数減少程度が強い傾向

にあった。

B細胞絶対数 は正常人 では305±65個であったが,

IPHで は277±22個 でB細胞百分率に比べて減少の傾

向を示したが,推 計学的に有意ではなかった。しかし肝

硬変症では346±284個で,む しろ正常人より多い傾向を

示した.

305± 65

3)末 梢血リンパ球の PHA,PWM反 応性

PHA,PWM刺 激 による末梢血リンパ球の反応性を

SIで 示すと表 3の如くであった.

PHA反 応性は正常人では11.3±3.3であったのに対し

て,IPHで は10.5±4.1と低値を示した。しかし推計学

的に有意 の差は認めなかった。一方肝硬変症では IPH

よりさらに低い9.1±3.9の値を示したが,こ れも正常人

に比べて有意の差ではなかった.

PWM反 応性は IPHで は8.4±4.0で正常人の6.2土

2.3に対してやや高値を示したが,推 計学的に有意の差

は認められなかった.一 方肝硬変症では5,7±2.9で正常

人と著変は認められなかった。

4)血 清中の免疫グロブリン

血清免疫グ■ブリンは表4の 如くであり,IPHで は

IgGヵ 1ヽ818±170mg/dl,IgAが 292±39mg/dl,IgMが

165±48mg′dlであった。一方肝硬変症では IgCが 1864

±289mg/dl,IgAが 303土鶴mgrdl,IgMが 163±76mg/

dlで正常人の IgC 1427±287mg/dl,IgA 259± 47mg/

dl,IgM 133± 44mg7dlに 比べて,IPH)肝 硬変症とも

IgGの 増加が推計学的に有意に認められた (P<0・01).

SttifiCantly difference from controls
十
p<o ol

表 3 末 梢血 リンパ球の PHA,PwM反 応性

8.4±40

91± 39 5.7±2_9

6.2± 23

10.5± 41

表4 血 清免疫グロブリン

IgC(mg/dl IgA(mg/dl) IgM(mg/dl)

Mean i SD Mean ttSD Mean ttSD

IPH
Before splenectomy 1818± 170キ 292± 39 165± 48

After splenectomy 1907± 351 337± 99 166± 54

CiFhOSiS oF
the hVer

Befole splenecto口 y 1864主 289率 303士  鶴 163± 76

After splenectomy 2144± 650 370± 126 144± 76

ｍｍ
1427± 287 259±  47 133±44
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5)摘 陣による変動

IPH ll例,肝 硬変症13例の摘出陣重量はそれぞれ653

±317g,456±198gで ぁった。IPHの 摘陣および食道

離断術後 1カ月, 1年 での白血球数, リンパ球数,T細

胞百分率,絶 対数,B細 胞百分率,絶 対数,PFIA反 応

性,PWM反 応性は表5に示した 末梢血 lEl■13ぁた

りの白血球数は術前では4160±2078個で正常人の6238士

1183個より低値を示したが,摘 陣後 1カ月では6020土

1900個, 1年 では5750±1139個と増加し,正 常に近づく

傾向がみられた (図1).

リンパ球数は術前1093±430個で正常の2227±525個に

図 1 摘 陣による自血球数の変化
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図 3  摘 牌によるT細 胞百分率の変化

比べて低値を示したが,摘 陣後 1カ月では2550±1034

個,1年 では2713±653個を示し,白 血球数と同様に摘

牌後 1カ月では増加し, 1年 でも減少することなくほぼ

正常人に近い値を示した (図2).

T細 胞百分率 は摘眸前の50,4±7.7%に 比べて,摘 陣

後 1カ月では41.3±16.2%,さ らに1年では52.1±15。2

%を 示した。すなわち摘陣後 1カ月でのT細 胞百分率は

軽度の低下を示したが, 1年 では増加し,術 前より高値

となり正常人の値に近づく傾向を示した (図3).

B細 胞百分率は摘陣前が23.0±13.3%で あったが,摘

陣後 1カ月では21.1±14.6%, 1年 では20.7±17。1%を

示し,摘 陣後 1カ月, 1年 と減少傾向を認め,正 常人の

値に近づく傾向を示した (図4).

末梢血 lmm3ぁ たりのT細 胞絶対数は摘陣前の547土

223個に比べて摘陣後 1カ月では1114±791個, 1年 では
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図2 摘 陣によるリンパ球数の変化

図4 摘 陣によるB細 胞百分率の変化
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図 5 摘 陣による PHA反 応性の変化
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図 6 摘 陣による PWM反 応性の変化

1433±582個であった。一方B細胞絶対数は摘解前の300

±222個に比べて,摘 陣後 1カ月では637±609個,1年

では614±612個で,T細 胞,B細 胞絶対数ともに摘陣後

1カ月, 1年 と増加する傾向がみられ,T細 胞絶対数は

摘陣後 1年で正常人とほぼ同様の値を示したが,B細 胞

絶対数は摘陣後 1カ月,1年 とも正常人より増加の傾向

がみられた。

PHA反 応性 は摘眸前の SI力 l`o,5±4.1であったの

に対し摘牌後 1カ月では8.4±4.7,1年 では11.2±5。9

で,T細 胞百分率と同様に摘陣後 1カ月ではやや低下す

るが, 1年 では術前よりも元進し正常人とほぼ同様の値

を示した (図5).

PWM反 応性は摘陣前の SIは 8.0±4.0であったが,

特発性門脈圧元進症の末梢血リンパ球 日消外会誌 1 4巻  7号

摘陣後は 1カ月で5,6±3.7, 1年で6.5±4.6の値を示し

B細 胞百分率の摘陣後の変化と同様に摘陣後低下の傾向

を認め, 1年 では正常人の値に近づく傾向であった (図

6 ) .

肝硬変症 8例の摘陣および食道離断術後 1カ月, 1年

での白血球数, リンパ球数,T細 胞百分率,絶 対数,B

細胞百分率,絶 対数,PHA反 応性および PWM反 応性

は表6に示した。

末梢血 lmm3ぁ たりの白血球数は摘陣前は4338±1215

個であり,正 常人の6238±1183個に比べて低値を示した

が,摘 陣後 1カ月 では6938±1433個, 1年 では6887土

996個と IPHと 同様 に摘陣後増加するが,正 常人より

高値を示す傾向であった (図1).

リンパ球数 は摘眸前では1581±733個,摘 陣後 1カ月

では3339±1075個, 1年 では3568±717個で摘障後増加

の傾向であるが,白 血球数と同様に正常人より高値を示

す傾向であった (図2).

T細 胞百分率 では摘陣前が40.9±13.7%に 対して,

摘牌後 1カ月 で50.9±7.9%, 1年 では45.5±6.3%と

IPHと 逆に摘障後 1カ月では増加を認め, 1年 では減

少する傾向であった (図3).

B細 胞百分率は摘牌前の21.2±11.8%に比べて,摘 陣

後 1カ月では32.9±13.3%, 1年 では13.8±6.5%と T

細胞百分率の摘陣後の変化た同じく摘牌後 1カ月で増加

し, 1年 では術前値より低値を示す傾向であった (図

4 ) .

末梢血 lmm3ぁ たりのT細胞絶対数は摘陣前では611

±256個に対して,摘 陣後 1カ月では1766±884個, 1年

目では1615±367個であった。一方B細 胞絶対数 は摘陣

前は367±328個であるのに比べて摘陣後 1カ月では1068

±415個, 1年 では505±310個で,T細 胞絶対数は IPH

と同様に摘解後増加する傾向を認めたが,B細 胞絶対数

では百分率の摘陣後の変化と同様に摘眸後 1カ月で増加

し, 1年 で減少する傾向を認めた.

PHA反 応性は摘障前では SIで 示すと9.7±4,2で摘

陣後 1カ月ff9,4±5。9, 1年 では6.3±3,1と摘陣後低下

の傾向を示した (図5).

PWM反 応性は摘牌前の SIで は6。1±3。3であるが,

摘陣後 1カ月では4,7±2.6, 1年では4.1±2,7と摘牌後

低下の傾向を認めた (図6).

以上 の成績をまとめると,IPHで は白血球数, リン

パ球数 はともに摘陣後著明に増加し,T細 胞百分率,

PHA反 応性は摘障後 1カ月では低下するが, 1年 では
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やや増加し,正 常人の値に近づく傾向を示した。またB

細胞百分率,PWM反 応性はともに摘陣後低下し正常の

値に近づく傾向であった。一方肝硬変症ではT細 胞百分

率は摘障後 1カ月で増加するが, 1年 では減少する傾向

にあり,PLA反 応性も摘陣後低下する傾向を示した。

またB細 胞百分率も摘陣後 1カ月で増加するが, 1年 で

は低下する傾向を示し,PWM反 応性も摘陣後低下する

傾向であった。

血清の免疫グPプ リンの摘陣による変化は衰4に 示し

た IPHの 摘陣後の IgGは 1907±351mg′dl,IgAは

337±99mg/dlで ,IgMは 166±54mg/dlで あった。肝

硬変症の摘陣後の IgCは 2144±650mg/dl,IgAは 370土

126mg/dl,IgMは 144±76mg/dlで あり,IPHは 肝硬

変症と同様に IgC,IgAが 摘眸後増加の傾向にあり,肝

硬変症では IgMが 摘陣後低下していたが,い ずれも推

計学的に有意の差ではなかった。

考  察

特発性門脈圧元進症調査研究班の診断基準に基づいて

診断した特発性門脈圧元進症患者11例について,末 梢血

中のリンパ球のT細 胞百分率,B細 胞百分率を測定した

結果,T細 胞百分率 では48.9±8.9%を 示し,正 常人に

比べて推計学的に有意の低下がみられた。一方B細 胞百

分率では23.4±12.6%を 示し,こ れも推計学的に有意の

増加を示した。同時に本症患者の末梢血中のリンパ球絶

対数,こ とにT細 胞,B細 胞絶対数を測定した。元来,

本症は巨大な陣腫を有し汎血球減少を伴うのが通例であ

り,輸出牌重量も最大1240g,最小 315gで 平均 653±317g

であった かかる IPHの 末梢リンパ球絶対数は1056士

486個7mm3で 正常人の2227±525個/mm3に 比べ著明に

減少し,T細 胞絶対数 も正常人の1411±395個/mm3に

対して522±260個/mm3 と 同じく減少し,い ずれも推計

学的に有意の差であった。しかしB細 胞絶対数は正常人

の306±65個′mm3に 比べて277±222個′mm3と 軽度減少

にとどまり推計学的にも有意の差ではなかった。

このような特発性門脈圧元進症息者における末梢血 リ

ンパ球の SubPopulationを検討した報告はいまだみられ

ないが,慢 性肝疾患については数多く報告されている。

すなわち,慢 性肝炎あるいは肝硬変症において,末 梢血

中のT細 胞百分率の低下することは諸家によって一般に

認められているところであり,T細 胞絶対数についても

減少するとの報告が多い.し かしB細 胞百分率には一定

の変化がみられない。ただ慢性肝炎では高値を示すとい

う意見が多く
19)11ち
その絶対数でも増加するとの報告が

61(1065)

比較的多くみられる
1°)111

-方 自己免疫機序が原因 と考えられている種々の疾

患でのT細胞,B細 胞百分率,な らびにそれらの絶対数

は, SyStemic lupus erythematosus(SLE)について力H

地りはT細 胞百分率では46.3±11.4%と正常人の56.3土

7.2%に 比べて低値を,B細 胞百分率では35.2±7.7%と

正常人の23.1±7.1%に 比べて高値を示し,T細 胞絶対

数でも正常人に比べて減少したが,B細 胞絶対数では変

化なかったと述べ,PCPovic13)はT細 胞百分率の低下,

Cergely14)もB細胞百分率の増加をみている。rheumatoid

arthritis(RA)について POPOViC13)はT細 胞百分率の低

下を,Gergely14)はB細 胞百分率の増加をみている。ま

た進行性全身性硬化症についても加地
12)はT細 胞百分率

の低下,な らびにT細 胞絶対数の減少を,ま たとくに肝

疾患 の中でも自己免疫機序の強いといわれる Primary

biliary cirttOsisのT細 胞百分率も低値を示すことは,

Thomas15)らによって報告されている.

以上の如く種々の自己免疫疾患ではT細胞百分率のほ

下,T細 胞絶対数の減少は一般に認められており,B細

胞百分率についても増加するとの報告が多い。

すでに教室の鈴木
16)らは卵白アルプミン感作ウサギに

障腫,門 脈圧元進とともに肝牌組織像がヒトのパンチ病

に類似した所見を作成することに成功したことから,本

症の成因に何らかのアレルギー機序の存在を推測し,梅

山
17)はかかる実験ウサギ血清中に眸や肝に対する自己抗

体の発現や抗補体性のみられることを報告した。さらに

吉川
5)は
臨床的に本症患者に抗核抗体をはじめとする種

々の自己抗体の出現すること,な らびに自己免疫機序を

根底にもつと推測されている進行性全身性硬化症や,自

己免疫性溶血性貧血などの合併例のみられることを報告

している。今回著者らが行った本症患者の末梢血リンパ

球の SubpoPulationの成績で,T細 胞百分率の低下,な

らびにその絶対数の減少,B細 胞百分率の増加がみられ

たことは,本 症に何らかの免疫異常の存在することを示

唆したものと考えられ,こ とに本疾患にみられたリンパ

球 SubpOpulationの所見は SLEを 中心とした自己免疫

疾患にみられる変化に近いように思われ興味深い.

本症にみられた末梢血リンパ球のT細胞の減少,な ら

びにその絶対数の減少をもたらす機序については急性や

慢性肝疾患あるいは自己免疫疾患について種 検々討され

ているが,い まだ明らかでない。しかし1つにはT細 胞

の局所動員が推測されている。確かに本症の肝における

リンパ球を中心とした小円形細胞浸潤は,志 方
4)は80%
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helper T細胞の存在が明らかにされ26),sLEに おいて

Bresnihan27)らは Suppressor T細胞の機能低下,helPer

T細 胞の機能元進 を指摘し,こ れがB細 胞機能元進,

さらには自己抗体の発現につながると報告している。こ

の点は今後の重要な課題であろうと思われる。

IPH患 者 の末梢血中リンパ球 SubpoPulatiOnの異常

が摘解による影響を検討した結果,T細 胞百分率では術

前 の50.4±7.7%に 対し,摘 障後 1カ月では41.3±16.2

%と 減少の傾向を示したが, 1年後では52.1±15,2%と

増加の傾向を示し,B細 胞百分率では術前23.0±13.3%

であったが,摘 障後 1カ月では22,1±14.6%, 1年 後で

は20.7±17.1%と低下の傾向を示した。PHA反 応性で

は■細胞百分率 と同じく術前の10.5±4.1に対して,摘

陣後 1カ月では8.4±4.7と低値を示したが, 1年後では

11.2±5.9と術前より高値を示し,PWM反 応性でも術

前8.4±4.0であったが,摘 陣後 1年では6.5±4.6と低下

し,い ずれも摘陣 によって正常値 に近づく傾向にあっ

ブ 【:II

しかし肝硬変症ではT細 胞百分率は摘陣後 1カ月では

増加したが, 1年後ではむしろ低下の傾向を示し,B細

胞百分率でも同様に摘陣後 1カ月では増加したが, 1年

後では術前より低下する傾向を示した。PHA,PWM反

応性はいずれも摘陣後さらに低下する傾向を示した.
一般に陣臓の機能については不明なところが多いが,

古くから抗体産生の重要な臓器として知られている。摘

陣によって抗体産生,と くに経静脈的に投与された抗原

に対する抗体産生能が低下するといわれており
28ち
また

摘陣により免疫グ,ブ リン,と くに IgMが 低下するこ

と
29),また乳幼児の摘陣後に重篤な敗血症が発生しやす

いことなど多く報告されている
901ま た最近 PhagoCyto‐

′

sis promOdng factOrなる物質,tuftsinが陣臓 でちくら

れ,摘 陣によって,こ れが減少するため摘陣後の感染に

対する抵抗力が低下するともいわれている
311

上述のように摘陣による末梢血のリンパ球 SubPOPula‐

tiOnやその機能を検討した報告はきわめて少なく,特 発

性血小板減少性紫斑病や溶血性貧血で Andesen32)が,

Hodgkin病 で Wagener33)が摘牌後のT細胞,B細 胞百

分率,PHA反 応性には変化なかったと述べているにす

ぎない.し かし最近前日
34)ら
は慢性骨髄性白血病に伴う

巨陣患者の 1例に摘陣後の PHAに 対する反応性が上昇

し,非 特異的免疫能が上昇したことより摘陣にある程度

の評価を示している。また陣臓は自己免疫疾患との関係

で注目されている SuPpreSSOr T細胞の重要 な場として

に, また吉サli3)も68%に みており, と くに HBS抗 原陽

性群と陰性群の間に差をみていない。このように本症の

肝にはリンパ球を中心とした細胞浸潤のみられることは

事実であるが,こ れがT細 胞か否かは明らかでない. し

かし自己免疫疾患では,BoXel18)は RAの 滑液膜 にみ

られる浸潤細胞はT細 胞であると述べ,Miller19)も慢

性肝炎での肝内リンパ球も主としてT細胞であると報告

している。いま 1つには SLE患 者血清中に 1抑PhOc■

totoxic antibody(lpphoCytOtoxin)の存在することが

Terasaki20)らによって証明 されているが, これはT細

胞を障害する作用を有するとされ,そ れによるT細 胞の

減少とも考えられる.最近教室の西野
21)らによって,本症

にかかる抗体の存在が確かめられている。かかる lymt

phocytOtOxinは種々のウイルス性疾患, とくに急性,慢

性肝炎にも検出されていること22)から,か かる機序も推

測され,な お検討中である。

一方本症にみられた末梢血中のB細 胞の増加について

も,Cergely14)が述べているようにT細 胞の減少による

相対的変化か,あ るいは加地
12)が
述べているようなT細

胞の減少,と くに Suppressor T細胞 の減少なのかは明

らかにすることはできなかったが,今 後さらに検討して

ゆきたい。

かかる末梢血 リンパ球のT細胞,B細 胞の機能を検討

するため,末 梢血リンパ球の PHA,PWM刺 激による

反応性 を検討した。一般に PHA刺 激はT細胞を選択

的に幼若化させ
23),T細
胞の機能を反映するものといわ

れているが,IPH ll例 の成績 でヤま全体的には正常人の

11.3±3.3に比べて10.5±4.1と低下の傾向がみられ,こ

の点末梢血中のT細胞百分率の低下,T細 胞絶対数の減

少とも平行するように思われた。
一方一部T細胞をも刺激するが,B細 胞を主として刺

激するといわれ
23),B細
胞の機能を反映するといわれる

PWMに よる反応性
24)は
,IPH ll例 では8。4±4,0で正

常人の6,2±2.3に比べて高値を示す傾向にあり,こ の点

血清中の IgCの 増加とともにB細 胞機能は元進傾向に

あり,か つB細胞百分率とも平行するように思われた。

このように IPH症 例での末梢血リンパ球の Subpopぃ

latiOnの機能は,T細 胞の機能低下と,B細 胞の機能元

進の所見と解されたが,こ れらは別々に取り扱われるベ

きでないことはもちろんで,相 互に密接な調整作用を有

し,さ らにマクロファージも加わって複雑な免疫応答が

行われていると解するのが,現在の見解のようてある
25).

その中でとくに最近はT細胞 Subsetでぁる Supprettor,
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あげられており
35),NZBマ ウスのほかと卜の陣臓 での

suPprettor T細胞の証明も報告されている
361こ の点摘

陣による NZBマ ウスでの SLE発 症の促進
37)ゃ
,ヒ ト

での特発性血小板減少性紫斑病や自己免疫性溶血性貧血

患者の摘陣後の SLE発 症は
38)39)興
味深い。御木

37)は
自

己免疫疾患でのH3臓の位置づけについて,自 己抗体産生

の場と,自 己抗体産生抑制の場としてのパランスに問題

があると推測しているが,す でに吉川"は本症の摘陣後

には抗核抗体を中心とした自己抗体が全例に減弱あるい

は消失をみたと述べていることから,本 症陣はむしろ自

己抗体産生の場としての役割を有するものと思われる。

このことと本症の末梢血リンパ球の SubPopulationの果

常が摘牌により正常化の傾向に向うことの相互関係につ

いては明確にしえないが,摘 障の意義を含めてさらに今

後検討してゆきたい。

結  語

特発性門脈圧元進症11例の末梢血リンパ球のT細 胞,

B細 胞百分率,絶 対数,PHA反 応性,PWM反 応性に

ついて検討し,以 下の結果を得た。

1)IPH ll例 の末梢血 リンパ球のT細胞百分率は

48.9±8,9%て あり正常人対照14例の60.8±7.3%に比べ

てほ値を示し,一 方B細胞百分率は23.4±12.6%と正常

人の15.2±6.3%に比べて高値を示した。

2)末 梢血リンパ球数は IPHで は1056±486個/mm3

と正常人の2227±525個/mmSに 比べて著明に低下し,

T細 胞絶対数も522±260個たm3と 正常人 の1411±395

個/-3に 比べて低値を示したが,B細 胞絶対数は277土

222個/-3で 正常人に比べて著変なかった。

3)末 梢血リンパ球の PHA反 応性では,IPHで は

10.5±4.1で,正 常人の11.3±3.3に比べて低値を示し

た。なお PWM反 応性では8,4±4.0と正常人の6.2±2.3

に比べて高値を示した。

4)摘 陣後のT細胞百分率,PHA反 応性はともに摘

陣後 1カ月で低下するが, 1年 では52.1±15。2%,11.2

±5,9と正常化する傾向がみられ,B細 胞百分率,PWM

反応性も1年後では20.7±17.1%,6.5± 4.6と正常化の

傾向がみとめられた.

以上特発性門脈圧元進症患者 ではT細胞機能 の低下

と,B細 胞機能の元進がみられ,こ れらは摘陣によって

正常化する傾向がみられた。

なお本論文の要旨の一部は第19,第 20回日本消化器病

学会秋季大会,お よび第13回日本肝臓学会西部会におい

て発表した。
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