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第23回米国ショック学会

岡田和夫＊

　今年で23回を迎える米国ショック学会は2002年

冬季オリンピック大会の会場になるSalt　Lake

Cityで開催された．6月3日から6日までの4日

間でSnow　Bird　Resort　Conference　Centerで，ここ

は標高2700mの陸の孤島のよう．な山中で，学会会

場以外に何もない環境で合宿して学問をするとい

う充実した学会参加となった．写真は学会場の周

囲のスナップで6月初めの風景である．

　これはアメリカの国内学会であるが海外からの

参加も多く一般演題208題のうちアメリカ以外が

50題ぐらいで，ヨーロッパが多いが韓国，台湾，

日本などの東洋からの発表もみられた．ポスター

発表の他に今回は口答発表をPlenary　sessionとし

て20題発表し，ミニシンポジウムを2会場に分け

て42題が発表された．

　学際的な性格が特徴のこの学会で十年前と比べ

ても発表者，発表内容も3割は変っていて，この

分野の変遷が如何に早いか，又研究費のしめつけ

がきびしい事情がこんな場面に現われたのかと痛

写真　雪をいだくSnow　Birdの山中で

＊帝京大学医学部麻酔科学講座

感した．たとえば転写因子NF－kB，　IK－Bβの発

表は随所にみられ，研究手法の変化の早さがうか

がえた．国際ショック連合の理事会で2003年忌学

会がブラジルのサンパウロで開催されること，雑

誌“Shock”誌の評価が上りインパクト・ファク

ターが2．7になり外科系の雑誌ではかなり高い評

価をえていることが理事会で報告された．ニュー

ジャージ大のDeitch教授が会長だがプログラム

コミティが学会を主導した．

　次回会長のHorton教授（基礎学者で女性）が

“Oh，　the　places　you’n　go：Wi11　you　succeed？　You

will　indeed！99　and　314　percent　guaranteed”のkey

note　addressを行った．アメリカでも学問研究の

危機があるが，これをのり越えて進もうとの鼓舞

の息吹がうかがえた．

　3つのシンポジウムが組まれたが，1．signal

transduction　and　genetic　regulation　of　inflanllnation

（司会T．Buchman）でここでは生体内で単独の

信号により生体が反応するのでなく，入力信号に

よる刺激が交互に影響しあう生体ネットワークを

めぐっての討論であった．最も印象に残ったのは

ワシントン大のCobbの講演で“Top－down（Ar－

rays）　versus　bottom－up　（Specific　gene）　approaches　to

the　stUdy　of　re8ponses　to　inflammation”でhuman

genome　projectでprotein→cell→tissue→organとな

るbottom　upの分析とMicroarray法によるtop－

down　approachによる遺伝子発現が臓器毎に異な

ることを敗血症モデルマウスでNF－k：B（炎症ス

トレス），G－SH　transferase（oxidative　stress），　Fas

L（apoptosis）で示した．敗血症ショックで各種

メディエイタの遺伝子に多型性が存在し，その型

によって同じ刺激でもサイトカイなどの産生量が

異なり，反応性が異なることが病態として注目さ

れている．多施設臨床研究をN田のグラントで
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Cobbの主任のBuc㎞an教授が多施設ICUで多数

の遺伝子の多型性と患者の転帰を比較し，如何な

る遺伝子の如何なる多型性が予後に影響するかを

調べる研究を開始しようとしている．本邦でもこ

のような多施設臨床症例の解析で，遺伝子の多型

性と予後との関係の解析が望まれる．Cobbの講

演は午後のミニシンポジウムでも聴衆も多く質問

が延々とつづいた．演者が発表であげた文献を帰

国後手に入れたが有益な論文なのであげておく．

E．　Southern　：　Molecular　interactions　on　microarrays．

Nature　Glnetics　21　：　5，　1999．　“TNF－a　：　lnflammation

in　moderation”はテキサス大のGiroirが発表した．

TNF一αが多すぎても少なすぎても病態異常を招

くが，ある量のTNFは細胞内伝達に必要である

こと，TNFα，TNFβは夫々1，2と遺伝子多型

があり，soluble　P75　TNFRの治験が進行中である

など興味ある発表であった．

　ワークショップ1“Understanding　SIRS　and

MOF：Time　to　change　perspective”はカリフォルニ

ア大のCryer教授の司会でこの病態に造詣の深い

人が講演する興味の持たれた会であった．

　Cryer教授はIntroductionとしてSIRS－MOFは

つながっていて別々のidentityではないとの立場

でスタートした．1　versus　2　hit　model　of　MOFの説

明を以下のようにした．injury＋resuscitation＝

SIRS，　if　severe＝1　hit　early　MOF，　if　moderate　：　2nd

infection　insult＝early　2　hit　MOF，　immune　suppresive

late　infection　＝＝　late　2　hit　MOF．

　ミュンヘンのFaistはこの学会の3週間前に日

本ショック学会でも講演したが，SIRSに対する

CARSの概念は正しくなくimmunoparalysisの概

念を提唱し，T1（ヘルパー1型T細胞）T2問のシ

フトによりSIRSがそれ以上に悪化しない機i序が

働くこと，穎粒球増殖因子をヒトの敗血症ショッ

クに使用し好成績を得たことを示した．

　医学の著しい進歩にかかわらず死亡率の高い

ARDS，敗血症ショックの治療成績が向上してい

ない厳しい現実からみても起死回生の新しい進展

はなかなかみられなかった．

　シンポジウムII「Neuro　Endocrine　Interaction：

Regulation　of　responses　to　shock　and　trauma］

　この主題で従来なら視床下部一下垂体系の問題

ととらえられていたが，オピオイド，興奮性アミ

ノ酸，セロトニン，NOなどが関与する生体反応

も存在することが強調されていた．

　オピオイド，IGF，成長ホルモンの消長とTNF

の関係が生体反応の一環としてとり上げられた

が，中枢性副交感神経系活性がサイトカイン動態

に影響するとした発表は非常に新鮮な印象がし

た．演者は10日程前のNatureに発表したばかり

の成績を示した（Tracy　K）．アドレノメデュリン

は本邦での研究の進展ばかりでなくWangが発表

したようにアメリカでも進んでいた，敗血症

ショックでの初期hyperdynamic　stageから末期

hypodyamic　stageに移行する病態でアドレノメ

デュリンは初期相の血管拡張などの病態の主役と

して，さらにAMプロッカ投与成績やこの

mRNAの出現が臓器により時間差があることな

どを発表した．アドレノメデュリン受容体が

CGRP受容との相似性なども含めほぼ確定され，

敗血症ショックでは殊に肺での受容体がdown

regulateすることを教室の小野が発表しているの

で，この受容体の消長についての考えを正したが，

血中濃度が2時間ぐらいで上昇している時はこの

可能性はあるとの答えであったが，受容体がそん

なに早期にdown　regulateはしないと思うなど討

論した．

　一般演題で興味ある，優れた発表をポスターで

なくplenary　sessionとしてまとめてあるのが今回

の特徴であるが，脳外傷，出血に対し六宮流圧の

維持を目ざした治療法が蘇生の可能性が高いとす

る発表が基礎的研究ばかりの中で筆者には身近な

内容の一つであった．

　シンポジウム皿「Understanding　of　myocardial

dysfUnction　in　hyperinflammatory　states」は本誌の

内容に最も近いものである．心拍出量は前糸筋，

収縮力，後負筋の影響により決まるが，敗血症

ショックでは，炎症反応により生体で産生された

サイトカイン，oxygen　radica1により心収縮力が

変化する点の解明が討議された．そしてこの心筋

抑制を防ぐ機序が発生すること，さらにサイトカ

インがその主役になることも討議され，又臨床で

の病態評価に研究室レベルで求められた知見をど

のように利用していくか，などが主題となったい

た．Rubinは心筋のCaイオンによる，収縮機i能

が敗血症で低下するが，NOプロッカで改善され

ること，Myocardial　StUnning，　Ischemia－ReperfU－

sion　Injuryについて数多くの文献を引用して，そ
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の機序をCaイオン反応プロセスから解説した．

敗血症，虚血による心筋preconditionigでPKCが

大きな役割を果し，さらにkATPチャネルがこの

機序を決定するのではないかと提唱した
（Downey）．細胞レベルと生体全体で心筋が敗血

症に対する反応は等しいか否かをMcDonough（司

会者）が討論したし，基礎（bench）と臨床

（bedside）での心筋抑制の評価法では両者が統

一された指標で評価する決定的なのは未だみられ

ないとする発表がまとめとなった．

　この学会に毎回参加して遺伝子レベルでの研究

が飛躍的に進むことが，刺激よりもギャップの大

きさとして痛感させられる．是非日本で若い人が

精力的に取り組んでほしいとの切迫感をもった．

Presented by Medical*Online


	0301
	0302
	0303



