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研究成果の概要（和文）：川崎病の冠動脈瘤形成へ関与が示唆されているMMP9とTIMP1について、我々は、前者が顆粒
球に、後者が血小板に高濃度に含有されていることが見出した。今回、各種薬剤に対する顆粒球MMP9と血小板TIMP1の
反応性を検討した。
川崎病と健常成人の末梢血より、顆粒球、血小板を単離精製後、ガンマグロブリン（G）、メチルプレドニゾロン（M）
、ウリナスタチン（U）と共培養し、ELISA法を用いて培養上清中のMMP9、TIMP1蛋白量を検討した。
顆粒球MMP9は、G共培養下で低下したが、P、Uに差はみられなかった。血小板TIMPはこの3薬剤による影響を受けなかっ
た。顆粒球MMP9の抑制にGが有効であった。

研究成果の概要（英文）：MMP9 and TIMP1, which have been reported to be associate with coronary 
involvement of Kawasaki disease, are distributed in the granulocytes and platelets, respectively. In this 
study we evaluated drug responsiveness of granulocyte-derived MMP9 and platelet-derived TIMP1.
Whole blood by patients with Kawasaki disease and healthy adult were collected, and then, their 
granulocytes and platelets were co-cultured with gamma-globulin, methylprednisolone and ulinastatin.
Only granulocyte-derived MMP9 decreased during co-cultured with gamma-globulin. Other medicines could not 
affect granulosyte-derived MMP9 and platelet-derived TIMP1. Gamma-globulin is effective in suppression of 
granulocyte-derived MMP9.

研究分野： 小児科学
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そもそも川崎病における顆粒球は発熱早期から増

加するが、血小板は病日が進行するにつれ、徐々に増

加する傾向がある。発熱早期にガンマグロブリンを投

与した場合、効果が不十分となることも臨床経験上み

られている。それは血小板由来 TIMP1 の生合成が不

十分な状態での治療となるからかもしれない。 

今回の結果は、川崎病における冠動脈瘤の発生機序

と、高熱に対する治療法の検討に寄与する、基礎デー

タとなった。 
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