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平成14年度 十全医学会総会 ･学術集会報告

平成14年度 十全医学会総会次第

日 時 平成14年6月1日 (土)午後1時-午後1時20分

場 所 金沢大学医学部記念館

Ⅰ･会 長 挨 拶

Ⅱ ･庶 務 報 告

平成13-14年度事業計画および報告

Ⅲ･会 計 報 告

1.平成13年度決算報告

2.平成14年度予算計画

Ⅳ ･編 集 報 告

Ⅴ･そ の 他

Ⅰ.会 長 挨 拶

山下純宏会長が挨拶された後,議長となられ議事を進行され

た.

Ⅰ.庶 務 報 告

田中重徳 (庶務理事)が平成13･14年度事業として,次の報

告をした.

(1)十全医学会の会員数と名誉会員について

会員数は平成14年3月1日現在で,約2,300名 (学外1,840名,

学内460名)である.名誉会員は西田尚紀名誉教授,岡田 晃

名誉教授 と山口成良名誉教授である.

(2)役員人事については後頁の役員-覧表 (席上配布,平成14

年5月1日現在)に記載される通り (任期は平成13年1月1日か

ら平成14年12月31日まで).平成14年1月1日より,山下純宏

教授が小林 勉前会長 (平成14年3月31日を以ってご退官)の

後を継がれ会長に,三輪晃一教授が河略一夫前副会長 (平成14

年3月31日を以ってご退官)の後を継がれ副会長に,並木幹夫

教授が山下純宏教授の後を継がれ集会担当理事に,小作隆子助

教授が摩滞忠宏助教授 (外国留学中)の後を継がれ監事に就任

さjtた.他の役員については継続である.新たに浅井 徹教授

(滋賀医科大学),高倉伸幸教授 (がん研細胞分化)‥島越甲順教

揺 (東海大学医学部),源 利成教授 (がん研遺伝子診断),横田

崇教授 (医学系研究科再生分子医学),横田 護教授 (聖マリア

ンナ医科大学),横山 修教授 (福井医科大学),菩岡克次教授

(がん研細胞周期制御)が評諌員に就任された 〔50音順〕.

(3)会議開催について

平成13年度において,総会 ･学術集会は平成13年6月2日

(詳細は十全医学会雑誌110巻3･4合併号に掲載),理事会は平

成13年2月15日と同年11月26日),評議員会は2回 (平成13年

3月7日と同年12月15日),学術集会委員会 (委員長 山下純宏

教授)は平成13年10月5日に開催された.

(4)平成14年度の事業計画 (莱)については,基本的には平成

13年度と同じ.平成14年7月23日に医学部記念館で開催 され

る日本学術会議第7部会夏季公開シンポジウム (世話人は本学

会評議員,第18期 日本学術会議会員であられる渡辺洋宇名誉

教授)を学会として後援する.

以上が承認された.

]lL 会 計 報 告

中沼安二会計担当理事が提出された平成13年度十全医学会

決算,特別基金報告および備品充実引当金の報哲沓 (後京の別

表賛準ト)に基づいて説明され,承認された.引き続いて平成14

年度同予算 (塞)が捷案 され,承認された.

Ⅳ.編 集 報 告

福田髄二編集担当理事が平成13年度における十全医学会雑

誌の刊行について報告 された.平成13年度において,金釈大

学十全医学会雑誌は第110巻1号から6号 (3号と4号,5号と6

号は合併号)が刊行 され,掲戟論文数は37櫛であった.平成14

年度か ら英文論文も和文論文と同等に受理する事になった.

現在の編集委員は井関尚一教授,加藤 聖教授,小林健一教

揺,長井雅子教授,向田直史教授,森 厚文教授,波速 剛教

揺,太田菅生助数撲,小田憲夫助教授 〔役職,50音順)であ

る.

学術集会報告

総会に引き続いて,午後1時20分より医学部記念館において

｢ゲノム科学の臨床医学へのインパク ト｣ という主題の下,学

術集会 (シンポジウム)が行われた.当学術集会の企画と準備

等々において,集会担当理事の並木幹夫教授 と清水賢己助散乱

座長の小林健一数接,米倉秀人助教授 (山本 博教授代理),伊

藤隆司教授 と集会担当の研究分野 (旧講座)の先生方,そして

事務担当の御福美香 さんの多大な尽力を頂いた.また,各研究

分野 (同)と会社か ら協賛を頂いた.本年度も早期にポスター

を掲示 し,和文抄録 (参考文献等 も入れ,更に内容を充実し

た.)を作製 し,全講座 ･分野に予め送付 した.また,会場にお

いても配布 した.

まず,山下純宏会長が挨拶をされ,シンポジウムの趣旨を説

明された.そして,多忙の中,遠路来沢された4人の講師の先

生と学内から選ばれた指定発言の先生にお礼の言葉を述べられ

た.続いて,並木幹夫集会担当理事がシンポジウム開催に至る

経緯を説明され,シンポジス トの講演に移った.セッションⅠ

では,小林健一教授が座長席に着かれ,三木哲郎先生 (愛媛大

学医学部老年医学講座教授)を紹介された.三木先生は ｢生活

習慣病 とテーラーメイド医療｣ と題 して講演された.続いて,
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東方利徳先生 (血管分子遺伝学助手)が指定発言をされた.セ

ッション‡では,米倉秀人助教授が座長席につかれ,大木 操

先生 (国立がんセンター研究所腰痛ゲノム解析情報研究部長)

が ｢ゲノム解析 ･情報に基づいた研究｣と過 して,講演された,

続いて,金子周一先生 (がん遺伝子治療学助教授)が指定発言

をされた.15分間のコ-ヒーブレイクの後に,セッションⅢに

移った.伊藤隆司教授が座長席につかれ,大久保公第先生 (九

州大学生体防御医学研究所教授)を紹介された.大久保先生は

｢ゲノム科学データの機械的解釈 :データ洪水を防ぐ仕組み｣
と遷 して講演された.伊藤隆司先生は指定発言も担当して下さ

った.

セ ッションが終了した後,全体評論に入り,活発な質疑応答

がなされた.黄後に,座長である小林健-教授が講師にお礼の

言葉を述べられ,午後6時20分に閉会した.参加者は約103名

であ り,意義疎い学術集会(シンポジウム)であった.

(文責 :即 1コ盛徳)

生活習慣病とテーラーメイ ド医療

愛媛大学医学部老年医学講座
三 本 哲 郎

ヒ トの全ゲノムの塩基はハプロイド当たり約30億個,約3-4

万軽の発現遺伝子からなると敢近刊明した.蛋白質への翻訳さ

れる部分の発現遺伝子の塩基配列は,個人の間で比硬すると,

平均数百塩基対に一ヶ所異なる.この塩基置換が,アミノ酸置

換を引き起こし,蛋白の発現,構造や機能の変化,敢後は各個

人における身長や眼の色などの表現型の差や疾病に対する感受

性の差 となっている.分子遺伝学の臨床医学-の応用により,

単一遺伝子が原因となる多くの遺伝性疾患(筋強直性ジストロ

フィー,家族性アルツハイマー病等)の資任遺伝子が単離同定

され,個々の疾患の発症と遺伝子の変異部位との間で,一対一

の対応が可能となった.今後,ゲノム解析計画の方向は,単一

遺伝子病の分野においては発症頻度の稀な疾患の原因遺伝子究

覗,さらに高血圧や糖尿病などの多因子病(複数の遺伝子と複

数の環境因子がその発症に関与している.さらに加齢の要素が

加わろ.)の解析へと,発展すると考えられる.

高血圧などのように,誰もが隈慮する可能性のあるcommon

diseases(-多因子病)の解析は,誰にでも存在するvariationが

どのように各個人の発症に関与しているか,ゲノム情報ととも

に,全 く新しい解析方法,考え方が必要となる.遺伝子解析の

結果,発症前診断が可能となるが,情報を得たあとの問題が山

積み している.治療法のある高血圧と,治療が困難な筋強直性

ジス トロフィーでは,対処の仕方が全く異なる.知る権利と知

りた くない権利,プライバシーの保護,カウンセリングなどが

問題 と成ってくる.

私たちは,愛媛県地方で,地域･職域健診を中心に5000人を

超える大規模かつ臨床データの整った集団を対象に,既知およ

び未知の高血圧･高血圧関連候補遺伝子を統計学的に選別する

こ とを目的とした.既知の候補遺伝子に関 して,ACE,

GNASlなどの30種類以上の遺伝子型決定が進行中である.そ

の結果,特に解析の進んでいる約300人および約2700人のサブ

グループにおいて,以下の結果を得た.1)ACEと随時血圧と

の相関,2)NOS3と随時血圧との相関,3)ACEと入院後の血圧

と
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ヒトゲノム解析とそのがん研究への応用

国立がんセンター研究所 腔蕩ゲノム解析 ･情報研究部

大 木 操

我 々は,世界に先駆けヒト21番染色体長腕全域のNotI制限

酵素地図を作製した.(1)このマップは分子生物学的手法を駆

使 してつくられたリンキングクローンやジャンピングクローン

ライブラリーを用いて作製したもので,21番染色体上の遺伝病

原因遺伝子の同定等に,広く国の内外で便桐されている.また

シー クエンス解析では標準マップとして使われ貢献 した.(2)

またこのマップを用い,急性骨髄性白血病で最も高頻度に見ら

れる染色体異常であるt(8;21)転座の切断点を解析 し,白血病化

の原因遺伝子であるAML1-MTG8融合遺伝子の同定に成功 し

た.(3)上記の研究で培った知識･経験をもとに,引き続きヒト

11番染色体長腕全域(>80Mb)の制限酵素地図を完成 させた.

(4)これらのマップを用い白血病関連ではt(16;21)(pll;q22),

inv(ll)b15q23),t(16;21)(q24;q22)やt(8;22)(Pll;q13)転座のゲノ

ム解析を行いFUS-ERG,NUP98-DDXIO,AMLlrAML16および

MOZ-p300融合遺伝子が,それぞれでの白血病化の原因である

ことを明らかにした.t(8;21)でのAML1-MTG8に加え,これら

の融合遺伝子についての知見は治療方針の決定や予後の推定,

さらには治療効果の追跡等に広く臨床で応用されている.

1lqのマップを用い各種の固形膿魔での構造異常の解析を行

った.子宮体がんについて詳細なLOH解析を行い,共通欠失

領域のひとつとして11q23.2-23.3の0.5Mbを同意 した.子宮体

がん全95症例の中でマイクロサテライト不安定性を示 さない

71症例のうち,本領域に欠失を持つ ものが19症例あった.本

領域内に見出した膜蛋白質遺伝子について遺伝子変異スクリー

ニングを行い,7症例においてコーディングエクソン内に11種

の変異 (10ミスセンス,1ナンセンス)を見出した.子宮体がん

に関与する有力ながん抑制遺伝子候補と考え,現在,機能解析

等を進めている.食道扇平上皮がん55症例を用いて11q全域に

ついての詳細なLOH解析を行い,11q13.4領域と11q22領域の

2カ所に欠失のピークを見出した.11q13.4領域については新た

なマイクロサテライトマーカーの開発を行い,1Mbの韓小欠失

領域 を同意 した.本領域和 二は4個の既知遺伝子の他,5個の

cDNAシークエンスが含まれることを見出した.これらは現在

進行中の課題であるが,結果についても紹介できると考える.

AML1-MTG8融合遺伝子産物を中心に機能解析を進め,転写

因子であるAMLlは転写のコアクチベーターであるp300/CBP

と特異的に結合し,AMLl転写因子複合体はヒス トンアセチル

化活性 を有することを示 した.(5)一方,キメラ転写因子

AML1-MTG8はヒス トン脱アセチル化酵素とMTG8の特定 ドメ

インを介して複合体を形成することを示 した.これらはヒス ト

ンのアセチル化･脱アセチル化が造血細胞の腫癌化とカップル

していることを示唆するもので,各所で現在進められているヒ

ス トン脱アセチル化酵素阻害剤等の抗がん剤開発への基礎デー

タとなるものである.

AMLlは転写国子である.またp53を含め多くの転写国子の

異常が多種のがんの原因となっている.この事はそれらにより

転写調節を受ける下流の遺伝子の発現異常が,がん化の原因と

なっていることを示す.従って,がん化の全容を理解するため

には下流の遺伝子に関する知見が不可欠である.AMLl_MTG8

等の下流の遺伝子の解析をディファレンシャルディスプレイ法

やDNAチップによる解析を網羅的に行い,G-CSFリセプター

や
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ゲノム科学データの機械的解釈 :

データ洪水を防ぐ仕組み

九州大学 生体防御医学研究所

大久保 公 策

1.ゲノム科学データの特徴

ゲノム科学は新しい測定手法の開発と機械化による,ゲノム

トランスクリプトーム プロテオームの高速高精度測定を特徴

としている.3オームの測定は遺伝子･蛋白という生体構成単位

に様々な特徴値 (数値データ,またはパタンデータ)を与える

が,個々の分子データと遠いオームデータは大多数の要素に比

較可能なデータを与えることで要素関係の構造データを与え

る.ゲノム科学が生み出すデータからの専門知識を発見とは,

遺伝子蛋白群がつくる構造のなかに説明可能な部分を探 し,知

識と対応するモチーフを見つける作業である.

2.データ洪水

最近しばしば指摘されるデータ洪水とはデータ量に見合った

知識が出ない状況を指している.一般にデータ洪水の解消には,

データ整理 保存 共有 DB化 PataManagement)と数値デー

タとしての解析法の確立 のataanalysis)そしてドメイン的知識

を見つける(Interpretation)の3つが全て効率よく行われなけれ

ばならない.特に医学的解釈は専門家のみの領域と信じられて

おりデータ洪水解消のための難関である.医学知識表現を明示

的に行うことが解釈を機械化する第一歩であるが,これを宣言

的に行う方法はジーンオントロジーとして最近注目を集めてい

る.しかし専門家による知識の宣言には多くの労力と調整努力

を要し,知識の更新に伴って永久に続 く宣言の更新作業が必要

になるなどの問題点も指摘されている.

3.機械学習による機械的解釈法

ゲノム科学でのデータ解釈の一般的構造はデータ内にある要

素


