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　　　Th。　present　st・dy　w・…rri・d・・ヒt・・x・mi・・the　upt・k・and　t・an・P・・t・f・high　m・1・c・la「

prDt。i。　with　antigenecity　i・the　t・acheQb・・n・hi・1・pith・li・m　f・ll・wi・g亡he　att・・k・f・xpe・im・nt・1

asthma．　Guinea　pigs　were　sensitized　to　bacteialα一amylase　via　airway．　After　the　attack　of

asthma　was　induced　by　a　challenge　with　an　aerosol　of　this　antigen，　immediately　the　soiutions　of　　．

horseradish　peroxidase　andα一amylase　conjugated　with　horseradish　peroxidase　were　instilled　into

the　trachea　of　the　anesthetized　animals　respectively，　The　animals　were　sacrificed　and　their　subs－

tances　were　demonstrated　with　light　and　electron　microscopic　histochemical　techniques。　In　this

experiment，　it　was　observed　that　the　peroxidase　reaction　product　was　present　at　the　luminal　surf－

ace　and　c〔mtinuously　in　the　intercellular　spaces　through　the　tight　junction　of　the　epithelium・　In

the　other　control　experiment　with　no　sensitization，　only　Ihe　vesicleg．　filled　with　the　peroxidase

reaction　product　was　localized　in　the　epithelial　ceUs，　but　absen亡in　the　intercellular　spaces．　It　is

concluded　tllaしaopening　of　the　epithelial　tight　jullction　by　the　attack　of　asthma　is　apparent　to

allow　the　uptake　and　transport　of　high　niolecular　prQ亡eins　unrestricted　with　the　antigenic　substa一

nce．

Key　words：実験的気管；i支1暢息（experimental　bronchial　asthma）

　　　　　　　　　　細菌性α一アミラーゼ’（bacterialα一amylase）

　　　　　　　　　　気管・気管支粘膜上皮（tracheobronchial　epitheliuni）

　　　　　　　　　　西洋ワサビペルオキシダー一ビ（horseradish　l〕e1’oxidase）
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赤川直次

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　入し，5分後に気管及び気管支から組織標本をf乍成

　　　　1・緒　　言　　　　　　　　　　　　　　　　　し，光顕及び電顕で検索した。以上の過程の各操作

　呼吸器は，開放性の器官であることから，外界より　　　を，以下に記す．

常にいろいろな異物の侵入を蒙ることを週iけられな　　　　　　A．喘息発f乍誘発のためのBαAによる

い。気管・気管支には，空気が吸入，呼出されるため　　　　　　　感作方法

の流通経路としての機能のほかに，外来刺激に対す　　　　吸入感作の方法は八禽21）により確立された方法に準

る防禦機能1）や物質の吸収機能2）3）なども知られてい　　　じた。すなわち，BαAを生理的食塩水で10mg／mlの

る。これらの機能のなかで防禦機能の面では，異物を　　　溶液にし，ネブライザーと吸入箱を用いて30分間吸入

排除したり，異物の体内への侵入を防止するための　　　させる。この吸入感作を1日1回，7日闘連続して行

mucociliary　transP。rt1）やcell　junction4）がある。　　　い，7日間放霞後，同上の濃度のBαAで数分間発作

・一禔C吸収機能については，従来の研究によって種々　　　誘発吸入を行う。喘息発作が起ったか否かは，八倉の

の物質（無機塩類5），色素類6），蛋白質7）－8），細菌類1°）　判定基準に従い，著潜。よ特に眼球チアノーゼを重視

など）が，肺胞・肺胞管を含む気道から吸収されるこ　　　し，璽症の呼吸困難やショック状態に陥る前に吸入箱

とが判明している。　　　　　　　　　　　　　　　　　よりモルモットを取り出して，次の操作へ移った。

　正常の気管・気管支の吸収機能や防禦機能が，種々　　　　　　B，気管内に注入するHRPO－BαAの

の呼吸器疾想により変化することは，想像に難くな　　　　　　　1乍製方法

い。近年，各種の呼吸器疾患における気管・気管支の　　　　抗垢〔として使用したBαAを光顕的・電顕的観察の

病態生理について，吸収機能の立場から検索が行なわ　　　ためのmarkerとしてHRPOを用い，　Nakane22）の方

れている。そのような一連の研究u）一’17）のなかで1大　 法に準じた表1の操作で標識した。得られたHRpo

畑’萩原ユ6、は気管支喘息患者の気管支を検索対象とし　　　とBαAの混合液をSephadex　G－・100を用いてゲ

て取り上げ，喘息の非発作時，発作中，発作の消裾時　　　ル濾過し，3mlのfractionに分け，　EI立100－20型分

における気管麦の吸収機能に関する検索を行なってい　　　光光度計で渕定し，表2の曲線を得た。Nq　21～28の

る。しかし，これらの研究は，気管皮壁≦≧体としての　　　fractionを集め，．HRPO濃度で5～10mg／mlに濃縮

成績であり，また形態学的側面からの検索がなされて
いない．形態鞠には，1脚。ずかにRi，ha，d，。n18・，　表1贈内に注入するHRP°－B・Aの
・。Pp。P。，t19・，奥1碍…が気骸鵬輯。。、レーa・・　一．　一一一＿腿墾．一．．．．一．．r－一一一一一一，．＿．．．．一．一＿一一一．一．．一．－t

における発症時，或いは発作中の抗原の吸収・移動ec　　　　①　4mlの蒸留水にHRPO，16m9を加えて溶

ついて検索しているが，　，・efFnlil：後における物質の吸収　　力Lす・

・移動については検索がない。　　　　　　②これに0・1M　NalO4を0・　8inl徐々に加え・

含畔煮繭灘・姻・気管・冬髄　③掩誉朧灘雛岬藩緯藷1購
の穂の端蜘ること媚1勺とし詩に欄発f乍に　　緩衝液（，H4．・）・・1・1で4・C一ロ免透析する。

用いられた撒物質と同質獺を気管【躯注入U鵬　　④一方他に生食1mlにB、，A・2・m9を溶力、

発作直後における高分子蛋白の吸収・移動について検　　　　　し，0．01M炭酸緩衝液（pH　9，5）中で4°C一

索した。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　晩透析する。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　⑤　③のHRPO溶液に0，2M炭酸緩衝液をpH
　　　　L実験材料ならびに方法　　　　　　　　　　　　　が9。0～9．5になるまで加える。

　生後7～8週令，体重3009前後の雌雄モルモット　　　　　　これに上記④のBαA溶液を加え・掩挫し

を，牌菌（B．・・。b亡ili・）カ・ら撫hされた糸、ll融の　　ながら締で21i綱反応させる・

購灘1繍灘灘篶嘉⑥y鰍蒲㌃漫騰撚
した・発徹後，モルモ・ト吸管；内にh・rseradi・11　　この鰍を・．・1Mリ。磯鰍の1卜、で，4・。

peroxidase（分子蚤40，000，　Sigma社・Tyl）e　V！，　　　　　一一晩透析してSel）hadex　G－100で，ゲル濾過

以下HRPOと1i1各すD）や・HRPOで標識したbac一　　　　する。

terialα一amylase（以ドHRPO－BαAと略す。）を注　　　一一一11t　tt－…一”『　　｝……｝’…一一　　一’一　m－’一』
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実験的気管支喘息

≧’【）　　　　　　　　　　　　　　30　　　　　　　　　　　　　40　　　　　　　　　　　　　　うe

　　　　　　FRACTION　NUNBER　（3　｝ILITUBE）

表2　　HRPOとBαAの混合液のSephadex　G－－100による

　　　　ゲル濾過

しこれを気管内に注入するHRPO－BαAとした。　　　　　　　　E．対照実験

　　　C．気管内へのHRPO及びHRPO－BαA　　　　　　対照として次の2つの群の雲験を行った。

　　　　の注入方法　　　　　　　　　　　　　　　　　　節1群：吸入感作をせず，BαAの10分間の吸入直

　発作中のモルモットに，25mg／kgのpentobarbita1　　後にHRPO－BαAを気管内に注入し，標本を作製し

を腹腔内に注射して麻酔した。前頸部で気管を露出　　　た群。（正常状態の気管・気管支粘膜上皮内における

し，動物を2群に分け，一方には1％HRPO生食液　　　HRPO－BαAの吸収・移動を知る目的で計画した。）

を，他方には上記HRPO－BαA溶液を，それぞれ注　　　　第2群：BαAで吸入感作を行い，発作誘発後，直　　　　　1

射器でゆっくり気管内に注入した。注入開始5分後に　　　ちに気管及び気管支の標本を作製した群。　（内因性の

気管及び肺を取り出し，4°Cの2，5％glutaraldehyde　　　peroxidase活性部位を知る1ヨ的で計画した。また内

リン酸緩衝液（0．1M，　pH　7．4）を気管から注入し　　　因性のperoxidase活性のilF【IE試験のために，更に

た。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Kataokaの方法26）の準じて，基質（H202）を含まな

　　　D．標本作製方法　　　　　　　　　　　　　　いdiaminobenzidine染色と，0．　IM　KCNを含む

　Cで得られた気管及び肺を一塊として，1時間上記　　　diaminobenzidine染色を行い，各々の標本を作製

の固定液で固定した。その後，上中下にヨ分割した気　　　し，比較検討した。）

管の中間部と右下葉気管支から末梢の部分を約0．5～

1mmの厚さに，輪切りにして切り出した。この様に　　　　　　　】L実験結果

して切り出したブロックを同上の【〔！｛1定液で，礎に2時　　　　　　A，喘息発作日li，の肉眼的所見

間固定した。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　喘息発作時，モルモ，・トの眼球はチアノーゼを呈

　以後，型23）一’　25）通りに，diaminobenzidhne染色，　　　し，呼吸は著しく不整となった。発作中に僕殺し，頸

オスミウム酸ll1il　fa，アル＝一ル脱水，エポン包埋を行　　　部で気管を結紮し，肺を取り出すと，発作例は非発作

なった。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　例に比較して」P　X過膨脹の状態で，色は淡挑色から蒼

　光顕標本として，上記のエポン包埋ブロックをL5　　白になっていた（図1）。気管からglutaraldehyde

μmに薄切し，無染色標本とtoluidine　blue染色標　　　1雇ll定液を注入しても抵抗感はなく，非発作例と同様で

本を作製した。電顕標本として、200nniの超薄切標　　　あった。

本と80－一90nmの超薄切標本を作り，無染色と酢酸ウ　　　　　　B．光学顕微鏡的及び電子顕微鏡的所見

ラニール単染色の標本を製し，日立H－700とHU－11　　　　　　　　（蓑3）

の電子顕微鏡で観察した。　　　　　　　　　　　　　　　　1．対照群；
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赤　川　直　次

図1：過膨脹かっ蒼白になった喘息例の肺と対照の正常状態の肺の

　肉眼像。

表3　　本実験群（HRPO－BαA注入例及びHRPO注入例）並びに各対照群における

　　　　外因性peroxidase活性剖1位の比較

s＼黶Q　部f、・z　L一贈賄喉上皮　1気骸粘膜上皮
実験群　　、＼一＿　　：i。t，acel1、，1。，

本実験群
HRPO－BαA注入例

HRPO注入例

1　　　　十

十

intercellular

対照実験群

」ト

第1群

第2群

一1一

十　　　　　　　　　一

　　　　1

intracellular

十

十

十

interCellUlar

十

十

　　光顕的には，内因性のperoxidase活性を検索した　　　生細胞の核上部に黒褐色の微小穎粒が目立った（図

　対照群（対照第2群）では，気管・気管支粘膜上皮細　　　　3）。

　胞のperoxidase活性を示す黒褐色の微小穎粒は，上　　　　電顕的に，対照群の線毛細胞，粘液産生細胞を検索

　皮糸Ill胞100ケ中にわずか4～5ケ認められる程度であ　　　すると，線毛細胞はelectron－lucentな胞体を有し，

　った（図2）。この微小頼粒は，線毛細胞，粘液産生　　　核上部から先端部にかけてmitochondriaが豊富で，

　細胞，基底細胞に認められ，細胞の種類による局在傾　　　胞体全体にrough　endoplasmic　reticulum（以下

　向は認められなかった。粘膜内及び粘膜下組織には少　　　rERと略す。）が［－1立っ（図4）細胞の先端部表面の

　数の好酸球がみられ，その胞体には多数の黒褐色の大　　　大部分は，cilia間に介在する短くて不整なmicro一

　きな穎粒を認めた。その他に，血管内にperoxidase　　　villi（以下，　Mvと略す。）とciliaで占められ，先

　活性のあるアズール頼粒を有する好11・1球や，胞体企体　　　端部辺縁にはciliaが1成少しMvで占められている部

　にperoxidase活性を呈する赤血球が認められた。　　　分があった。線毛細胞内の内因性のperoxidase活性

　これに対して，正常状態での気管内へ高分子蛋白（　　を示すperoxidase　reaction　product（以下PRPと

　HRPO－BαA）を注入した対照群（対照第1群）では，　　　略す。）は，2．5～O．　1μmのvesicle，　rER，　nuclear

　気管・気管支粘膜上皮の上層部にperoxidase活性を　　　envelope，　Golgi装置，　mitochondriaのcristaeに

’　示す黒褐色の微小願粒が，上記の対照第2群に比して　　　認められた（図4，5）。粘液産生細胞はelectrOn一

　多数認められ，粘膜上皮細胞のうち線毛細胞や粘液産　　　opaqueな胞体をもち，核上部から先端部にかけて分
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実験的気管支喘息

泌頼粒をもっていた。細胞先端部褒面には全くcilia　　する。これらves・icleのの形態は，上記の如くそれぞ

がなく，Mvが散在性に認、められた。粘液細胞内に　　　れの特微をそなえている。

も，vesicle，　rER，　nuc王ear　envelope，　mitochondria　　　　　2．本実験群：

のcristaeにPRPが腸性であった。線毛細胞，粘液　　　　HRPO－BaA注入群とHRPO注入群では，その所

産生細胞は，各々隣接する細胞と先端部でjunctional　　見に殆んど差異を認めなかった。

c）mplexをもって結合していた。　tight　junctionは　　　　光顕的に，気管・気管麦粘膜ヒ皮には，上皮細胞内

ciliaのbasal　body底部の深さに位置していた（図16　　　の核上部にperoxidase活性を示す黒褐色の微小顎粒

一a）。junctional　complex及びintercellular　space　　　が，内因性のperoxidase活性を調べた対照第2群よ

には内因性のperoxidase活性は認められなかった。　　　りも多数認められた。更に，，上皮細胞間が，淡黒褐色

線毛細胞及び粘液産生細胞の内因性のPRP陽性　　　線状に染まっており，気管粘膜L皮では，粘膜の約％

vesicleには，2・5～O・lpmの大ぎさのものが認めら　　の深さまで細胞間が淡黒褐色線状に染色されている

れた。これらのvesicleはその形態から4種類に識別　　　が，基底膜にまでは至っていなかった（図10）。気管

できた，それらは，①電子密度は種々であるが，殆ん　　支及び細気管支の粘膜上皮では，上皮細胞間から連続

ど均一無構造のPRP陽性を示すvesicle，②均一環　　　的に基底膜に達し，更に基底膜に沿って線状に淡黒褐

状のPRP陽性を示すvesicle，③myelin様層状に　　　色から黒褐色に染まっていた（図11）。これらの細胞

PRP陽性を示すvesicle，④mu1tivesicular　body　　　外に認められるperoxidase活性を示す部分は・特定

様構造にPRP陽｛生を示すvesicleであった（図6）。　　の上皮細胞間に存在するというようなことはなく，や

これらのvesicleはある一定の局在傾向を示してお　　　x不規則な分布を示していた。

り，核側部から核下部及び基底部に比較的局在する傾　　　　電顕的に，線毛細胞及び粘液産生細胞内には，対照

向にあった（図4）。しかし，核上部にもPRP陽性　　　第1群の一ヒ記外因性peroxidase亨舌性の所見と同様

のvesicleが認められることがあるが，量的には少な　　　先端都表面，　bleb状に膨大したciliaの周囲，大小

かった。また，線毛細胞及び粘液産生細胞の先端部　　　のvesicle，　r£R，　nuclear　envelope，　mitochondria

Mv直下にもO．　IStm前後の大きさのvesicleが散在　　　のcristaeにPRPが陽性であった。　PRP陽性の

していた（対照第2群）。一方，これに対して正常状　　　vesicleには，3～0．1μmの種々の大きさのものがあ

態の気管内にHRPO　BαAを注入した対照群（対照　　　り，細胞の先端部に0．1μm前後のものが多数認めら

第1群）では，線毛細胞及び粘液産生細胞の先端部か　　　；れ，核に近接するに従い大きなvesicleが認められ

ら核上部にかけてPRP陽性の3～O，1μmのve9．・icle　　た。これらの大ぎなvesicleは電子密度の高いPRP

が，多数認められた（図7，8）。それらは電子密度　　　陽性の微細穎粒からなる構造を有していた。線毛細胞

が高く，やS粗い不規則なPRP陽性の微細穎粒か　　　間，及び線毛細胞と粘液産生細胞間のintercellular

らなっていた（図9）。また電子密度の高い均一一無構　　　spaceには，　PRPが線状に認められた（図12，13，

造のPRP陽性のvesicleも認められた。しかし，　　　14）。　pRPは位置的にciliaのbasal　body底部の
ti’Xht　junctionやinte「cellula「sPaceには・per一　　深さ，っまりtight　junctionに当る部分を経由して，

oxidase活性は認められなかった。　　　　　　　　　　　気道内腔面から基底側のinterCellular　Spaceへ逮続

　内因性のperoxidase活慣三阻止試験については，基　　　的に向かっていた．／そしてそのtight　junctionの部

質（H202）を含まないdiaminobenzidine染色標本　　　分の幅は0，05μmであ・った（図15，16）。

では，赤血球に中等度のperoxidase活性を示すが，　　　　従って，本実験群では，細胞内においてperoxidase

上皮細胞小器管には活性が認められなかった。0．1M　　　活性は内因性及び外因性の対照群とほぼ同様である

KCNを含むdiaminobenzidine染色標本では，全て　　　が，上皮細胞間に極めて特徴的な外因性peroxidase

の細胞にperoxidag．　e活性が認められなかった。　　　　　活性部位を認めた。

　以上の観察結果から次のように要約することができ

る。すなわち，粘膜上皮内の①内因性peroxidase　　　　　Iy・考　按

活性部位は大部分，核側部，核下部，基底部のvesicle　　　　萩原等は病的状態にある気管笈壁の吸収機能につい

内に存在し，②外因性peroxidase活性部位は細胞の　　　て一連の研究報告13）－17）を行なっている。大畑，萩原

先端部から核上部にかけてみられるvesicle内に存在　　　16）は気管皮喘息患者を対象にして，気管支喘息時の気
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劾ミ　川　直　次

管支壁の吸収機能を検索しs発俘中の吸収機能の低下　　　vesicle，　myelin様層状のPRP陽性を示すvesi一

を指摘している。また，発1乍の消槌とともに吸収機能　　　clet　multivesicular　bo（ly様構造のPRP陽性を示

が急速に改善するものがあることを示している。しか　　　すvesicle等の特徴を有していた。以上の内困性の

し，これらの現象を形態学的な側面より検討した報告　　　peroxidase活性1’拓短を考慮して，　HRPO…BαAな注入

は極めて少ない。　　　　　　　　　　　　　　　　したil三常状態の気管・気管皮粘膜上皮のperoxiclase

　Richardson27）はモルモットにHRPOを抗原として　　　活性部位を観察すると，線毛細胞や粘液産生細胞の先

実験的気管支ll吊1息を作成し，発作発痙時の気管・気管　　　端蔀から核上部にかけて認められる大小のvesicleの

皮壁における抗原の局在について電顕的に検索し，線　　　殆んどが、外因性のperoxidase活｛’1三部であると判断

毛細胞や粘液産生細胞に抗原が認められるが，細胞外　　　できる。しかも，前述した様に電子密度の高いPRP

には認められないと述べている。奥田等20）は，ブタク　　　陽性の微細顧粒からなる構造を形態学的特徴とする

サ花粉アレルギー患者に，1251で標識したブタクサ花　　　vesicleは，外困性のper〔，xidase活性ifl；位と言い得

粉抽出抗原を，発作中の鼻粘膜に付蔚させ，その動態　　　る。

をオー・一トラジオグラムを用いて検索している。それに　　　　さて，本実験群において喘息発作直1菱の気管・気管

よると，発作中は，非発作時に比して粘膜の抗原吸収　　　支粘［1莫」二皮には，HI〈PO－－BαAやHRPOがinter一

速度が遅延し，抗原はmucous　blanket内に大都分　　　ce11ular　space，及び気管支の粘膜上皮基底膜に至る

停溜し，わずかに粘膜上皮内に侵入しているが，粘膜　　　まで認められた。しかも，HRpo－BαAやHRPOは・

上皮下には認められないことを報告している。しかし　　　気管・気管皮の内腔面からtight　junctionの部分を

発作直後の吸収・移動にっいては，形態学的な検索は　　　通りinterce！lular　g．・paceに連続的をこ侵入しているの

なく，著者はこの点より気管皮喘息の気管・気管麦壁　　　が認められたo更に，HRPO－BαAとHRPOの粘膜

の病態の一端を検討した。　　　　　　　　　　　　　　」波内での吸収・移動には，明瞭な養畏が認められな

　実験的気管支喘息のモデル28）2｛）として，BαAで感　　　かった。これに対して，正常状態の気管・気管皮粘膜

作したモルモヅトを用い，喘息発作を誘発せしめ，喘　　　」二皮では，HRPO－BcrAはintercellular　space及び

息発作商後にHRPOで標識されたBαA及びHRPO　　　」二皮下には認められず，　HRPO・－BαAは細胞1ノ」にとど

単独を気管内に注入し，5分後に気管・気管皮を採取　　　まっていた。

し，光顕及び電顕的に検索した。木実験ではHRPO　　　　これらの事実は，喘息発作i鮮麦の気管・気管支粘膜

をmarkerとして用いたので，内因性のperOxidase　　　上皮では，正常状態の糊膜上皮に比して，高分子蛋

活性部位を除外しなければならない。従来のperox一　　　白の透過性るゴ容易ならしめていると言える。しかも，

idaseを用いた研究報告18）28）には，その点に関する識　　　喘息発作直1憂に，　HRPO．BαA及びHRPOがtight

論が少なく，また内因性のperoxidaseテ舌性について　　　jullctiOllを経て内腔力・らintercellular　sPaceに連

検索した論文も少ない26）。木実験において，内因性の　　　続的に認められたことは，tight　junctionの開大を

peroxidase活性の検索を行ったところ，線毛細胞，　　　示唆してL・る。簗に，喘息発作直後にHI｛PO－BαA注

粘液産生細胞には，mitochondria，　rER，　nuclear　　入群とHRPO単蛋虫の注入群の気管・気管支判i膜上皮

envelope，　Go］gi装澱，2，5～0．1μmのvesicleに　　　内での吸収・移動に，明瞭な漿が認められなかったと

peroxidase活惟が紹められたc，これらの内1雄1三の　　いうこと1よ・発作illl：後の粘膜．L波内では商分子蛋働’〔

peroxidase活性部位のうちで，外因｛生のもの（HRPO　　　原（KRPO・BαA）を選｝1ミ的に吸収するとは限らない

）と区別するうえで問題になるのは，大小のvesicle　　　ことを形態学的に示しているものと考えられる。また

である。線毛細胞・粘液産生細胞の内因性のperox－　　　HRPOも，　HRPOよりも高分子の蛋白物質（HRPO・－

idase活性を示すvesicleの大部分には，ある一定　　　BαA）も上皮細胞間で吸収・移動される時は，形態学

の局在と形態上の特徴を認めることができた。すな　　　的には蓬がないことを示している。

わち，それらのvesicleは，線毛細胞，粘液産生細　　　　tight　jullctiOllの開大のメカニズムは，｝・rドのと

胞の先端都から核上部にかけて少なく，核側部及び核　　　ころ明らかではないが，このような喘息発作などとは

下部から基底部にかけて多く認められた。それらの　　　異なった各種の原因によっても起り得るとされてい

vesicleは形態上，前出したように均一無構造にPRP　　　る。すなわち，　Elcetonso），　ethallo130），　ether27），紙巻

陽性を示すvesicle，均一環状のPRP陽性を示す　　　きタバコの煙3D，外科的な傷害32），篭気ショック33）な
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実験的．気管支喘窟，

どが報告されている。　　　　　　　　　　　　　　　　　して用いたBavAとHRPOの結合物の場合とでは，

　tight　junctionは，丈献的3i）にもまた本実験から　　　粘膜内の吸収・移動に差異はなく，発作直後において

も明らかなように，ある特定の条件下では，吸収機　　　特に抗原物質のみを選択的に吸取・移動するという所

能とかかわりを生ずると言える。同時に，tight　　見は認められなかった。

junctionは，防禦機能の一翼4＞を担い吸収機能と表裏

の関係にあると言える。Richardson27）は気管・気管　　　　　稿を終』るにあたり，御指導を賜わった故河合博

辮講講雛緊鷲囎姦難糊　蓋1鍛難籔難饗ll離
に注入してから15分後には・いまだHRPOは気管・　　　　助を頂いた順応生化学教室の関係者の皆様に櫟謝

気管支粘膜上皮細胞内にとどまっているが，30分後に　　　　します。

は，intercellular　spaceにも認められるようになる。　　　　　（本論文の要旨は，1978年10月第28回日本アレ

しかし，tight　junctionを通過する所見は認められ　　　　ルギー学会総会において発表した・）

ないと報告している。このRichardsOnの実験や，本

実験の対照第1群の結果からもわかるように，高分子　　　　　　　　　　　　文　　献
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実験的気管三lic喘息

写真の説明

図2：対照第2群の気管。×400，無染色。PRP陽性の微小纈粒（矢印）。

図3：対照第1群の気管。×400，無染色。粘膜一ヒ皮内上層にみられる多数のPRP陽性微小頼粒（矢印）。

図4：対照第2群の気管粘膜上皮。x4，800，酢酸ウラニール単染色。　mitochondria，　myelin様層状構造を示

　　すvesicleのPRP陽性所見（矢印）。

図5：対照第2群の気管粘膜上皮。×23，000無染色。nuclear　envelope，　rER，　Golgi装櫨（＊）のPRP陽

　　性所見。

図6：対照第2群で認められる種々のPRP陽性のvesicle。（6－a）：x9，200，酢酸ウラニール単染色，

　　（6－b）：x20，000，酉乍酸ウラニール単染色o

図7：対照第1群の気管粘膜上皮。x5，400，酢酸ウラニ・一一ル単染色。外因性（HRPO－BαA）のPRP陽性

　　vesicle（倉）。内因性のPRP陽性vesicle（倉）。

図8：対称第1群の気管支粘膜上皮。×22，000，酢酸ウラニール単染色。粘液産生細胞内に外因性（HRPO－

　　BαA）のPRP陽性vesicle、，

図9：対称第1群の外因性PRP陽性vesicle。　x　16，500，酢酸ウラニール単染色。

図10：本実験群（HRPO－BαA注入例）の気管。×400，　toluidine　blue染色。粘膜の±／2の深さに至るinter－

　　cellular　spaceのPRP陽Ml所見（矢印）。

図11：本実験群（HRPO－－BcrA注入例）の気管支。×400，　toluidine　blue染色。　intercellular　space及び

　　基底膜のPRP陽性所見（矢印）。

図12：本実験群tHRPO－BαA注入例）の気管粘膜上皮、、×5，000，酢酸ウラニール単染色。　PRP陽性のvesi－

　　cle（矢印）。

図13：本実験群（HRPO－BαA注入例）の気管皮粘膜上皮。×6，000，酢酸ウラニール単染色。　PRP陽性の大

　小のvesicle（矢印）。

図14：本実験群（HRPO注入例）の管気粘膜上皮。　x　11，500，無染色。分泌期の粘液産生細胞。　tight　junc－

　tionの部分及びintercellular　spaceのPRP陽性所見（矢印）。

図15：本実験群（HRPO注入例）気管粘膜上皮。　x　30，000，無染色。　tight　junctionの部分にPRP陽性。

図16：本実験群（HRPO－BαA注入例）の気管粘膜上皮。×30，　OOO，酢酸ウラニ・一一ル単染色。　tight　junction

　　の部分にPRP陽性。

　　　挿入図（16－a）：正常の気常の気管粘膜上皮。x30，000，酢酸ウラニールと鉛の二重染色。　junctional

　　complexの位置を示す。
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