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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ニソ含蚤の多い海基性蛋白である11）・一方，perexi一

　　　　　　　　　はじめに　　　　　d。，eは大型騨のm。t，i。賜在しており，この

　害生虫感染時にみとめられる宿主の特徴的な免疫応　　matrixがcrystalloid　coreをとりかこんでいる12）。

答としてIgE抗体の産生1）－3）と好酸球増多3）－6）をあげ　　Eosinophil　cathionlc　protein（ECP）もmatrix

ることができる。内部寄生虫は蠕虫類と原虫類に大別　　にふくまれる分子量21，000の蛋白である13）。大型穎粒

されるが，これらの応答が顕著にみとめられるのはお　　中にふくまれているその他の蛋白としてeosinophi1一

もに蠕虫感染の場合である。lgE抗体の産生機序につ　　derived　neurotoxin（EDN）がり，これは分子量

いては近年多数の研究者によりかなり解明されてき　　18，400でやはり塩基性蛋白としての性質をもつ14）。ま

た7）－9）。これに対して感染後に増加する好酸球の機能　　た，この大型穎粒中にはhistaminase等の酵素もふ

的役割については不明な点が多かった。しかし，1970　　くまれている15）。ee　2の穎粒はarylsulfatase　Bと

年代後半より解明の糸口となるようないくつかの優れ　　acid　phosphataseをふくんでいるやや小型の穎粒で

た研究業績が発表されている。本稿では寄生虫感染時　　ある10）。その他にspeci且c　microgranuleと呼ばれる

における好酸球の機能的役割について，そのうち特に　　第3の頼粒が存在するが，この穎粒の性質は不明であ

最近注目されている蠕虫幼虫に鮒する殺虫作用を中心　　る16）。好酸球の細胞膜には分子量17，000のphospho・

に概説するが，好酸球の形態学的な知見についても簡　　Iipase　B（lysophospholipase）と呼ばれる酵素がふ

単にふれておく。　　　　　　　　　　　　　　　　　くまれており，好酸球が破壊された時に形成される針

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　状のエオジン好性の結品であるCharcot－Leyden
　　　　　　　　I　好酸球の構造
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　crystalの主要構成成分である17）。

　人の好酸球は直径10－15μmで通常は2分葉の核を　　　好酸球はいくつかの表在リセプターをもつことが知

もつ。好酸球の形態学的な特徴はその細胞内の3種類　　られている。IgGのFc・receptor18）および好塩基球

の願粒にある10）。塩基性の蛋白を豊窟にふくむ大型の　　や肥満細胞のものよりも親和性が弱いが，IgEのFc一

穎粒はエオシン等の酸性色素に深紅にそまる。この大　　receptorをもつ19）。また，補体のC3bのreceptor

型穎粒は中心部にcrystalloid　coreをもち，この中　　も存在する18）。これらのreceptorを蓑現する好酸球

tl＝　rnajor　basic　protein（MBP）がふくまれている。　　の全好酸球に対する割合は正常人よりも好酸球増多を

MBPは等電点10以上の分子量9，200－11，000のアルギ　　みとめる愚者の方がはるかに高いことが報告されてい
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Table　l　Constituents　of　human　eosinophils

Intracellular　　　Protein　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Characteristics

location

Large　granule　Major　basic　protein（MBP）　　　　　　　Cathionic，　constituent　of

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　crystalloid　core

　　　　　　　　　Eosinophil　peroxidase　　　　　　　　　　　　Cathionic，　distinct　from

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　myeloperoxidase

　　　　　　　　　Eosinophil　cathionic　protein（ECP）　　　　Cathionic，　present　in

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　granule　matrix

　　　　　　　　　Eosinophil・derived　neurotoxin（EDN）　　Cathionic，　mediates　Gordon

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　phenornenon

　　　　　　　　　Histaminase

　　　　　　　　　Lysosomal　hydrolases

Small　granule　　Arylsulfatase　B

　　　　　　　　　Acid　phosphatase

Membranes　　　Lysophospholipase　　　　　　　　　　　Forms　CharcQt・Leyden　crystal

る18）。BALB／cマウスOL’　Mesocesteides　cortiを感染　　drainageのラットに旋毛虫を感染させても十分な宋

させて得た好酸球で，アv抗原のsurface　markerを　　梢血好酸球増多がみられないことから，旋毛虫感染

しらべたところ，1－1－2㌦y4＋Ly5＋Lyt－1旧，2－，3一　　ラットにみられる好酸球増多はT－cell依存性である

Lyt－6－，7－Ia一Thy－1－TL一であることが明らかに　　　と考えた。そして，6°Co照射したラットに骨髄細胞と

された20）。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　すでに旋毛虫を感染させた同系ラットのリンパ系細胞

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　を移入し同虫を感染させると，secondary　typeの好
　　　　　　1　好酸球の産生と分布　　　　　　　　　酸球増多がみとめられること，すなわち，リンパ球の

　正常人においては，好酸球は宋梢血中の全白血球の　　受身移入が可能なことを示し，さらにこの移入細胞を

2～3％を占めるにすぎない。末梢血好酸球数の日差　　入れたchamberをラット腹腔に埋め込んだ後に旋毛

変動は，正午頃ピークに達し深夜最低のレベルを示す　　虫を感染させても，secondary　typeの好酸球増多が

21）。骨髄で2～6日で成熟した好酸球はすぐ末梢血に　　みとめられるとして，この線虫により誘導される好酸

入るが，1日以内に組織に移行し数日間停留する。す　　球増多はT・cellから放出さるdiffusible　factorに

なわち，好酸球は組織停留型の細胞で正常人では腸管，　　よると考えた24）。旋毛虫感染時にみとめられる好酸球

皮膚，上気道に多く分布している22）。寄生虫感染時に　　増多がT・ce11依存性であるという報告は他にも散見

は骨髄の好酸球前駆細胞の分裂時間が感染前の半分以　　される。Wallsらは胸腺摘除後6°Co照射し同系マウ

下に短縮され分裂の回数も増加するという23）。したが　　ス骨髄細胞を移入して作製したTxXBMでは旋毛虫

って通常一定時刻における末梢血好酸球数が末梢組織　　感染後に十分な好酸球増多がみとめられないことを示

中の好酸球のレベルの指標とされる。また，末梢組織　　し25），Ruitenbergらもヌードマウスに旋毛虫を感染

中の好酸球の増加はそれに先だつ骨髄好酸球の増加に　　させた実験系でT・ce11依存性の好酸球増多をみとめ

起因している場合が多い。　　　　　　　　　　　　　ている26）。また，このT－cel1依存性の好酸球増多は

　A　末梢血好酸球増多の機序　　　　　　　　　　　　マンソン住血吸虫（Schistosoma　mansoni）感染マゥ

　蠕虫を実験動物に感染させ好酸球増多の機序を解明　　スでも証明されている27）。しかし，筆者と大島はすべ

しようとするこころみがなされてきた。Bastenらは　　ての寄生虫により誘導される好酸球増多がT・cel1依

旋毛虫（Trichinella　spiralis）感染幼虫をラットの静　　存性であるという考えに疑間をもち，　BALB－nu／nu

脈より感染させ，末梢好酸球増多を誘導しその機序を　　マウスに犬姻虫（Toxocara　canis）卵を経口感染させ

解明することを試みた。まず，新生児胸腺摘除，抗リ　　て誘導した末梢血好酸球増多の程度を同腹子の犬蜘虫

ンパ球血清の反復投与またはchrenic　thoracic　duct　　感染BALB／c－nu／＋マウスと比較したところ，両者
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とも高度の好酸球増多を示し差がみとめられなかった　　plete　Freundgs　adluvantとまぜて免疫したマウスセこ，

ことから，T・cel1非依存性の好酸球増多も存在するご　　免疫前に大量のcyclophosphamide（CY）を投与す

とを示唆した28）。また，ブタ蜘虫G430姻3躍π吻）感　　ると，著明な骨髄および末梢の好酸球増多が誘導され

染マウスではリソパ球を介した好酸球増多のsecon・　　ることを報告した39）。筆者と大島はこの報告に注目

dary　responseがみとめられないことを示し，Basten　　し，マウスに犬蜘虫感染と同時に大量のCYを投与し

らが旋毛虫感染ラットで示したような好酸球の応答が　　たところ，感染単独群に比して著明な骨髄および末梢

かならずしもすべての線虫をもちいた感染実験でみと　　血好酸球増多をみとめ，CY投与により末梢好酸球が

められないことを明らかにした29）。　　　　　　　　　　減少した後にみとめられるreb6und現象がこの好酸

　1．In　vitroにおけるeosinophilopoietic　factor　　球増多の増強作用に関与していることを明らかにし

の検索　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　た40）。すなわち，抗好酸球血清を投与した場合と同様に

　PHA，　PWMなどのリソパ球のmit。genあるいは　　末梢好酸球をCYで除去した後に放出されるeosinQ一

寄生虫由来の特異抗原で感作リンパ球を刺激した揚合，　philopoietinにより好酸球増多が誘慰される機序が1

培養液中に放出されるリンホカイソとしての好酸球を　　あることが示竣された。これらの実験結果は・虫体由

増加させる因子（eosinophilopoietic　factor）に関す　　来の物質あるいはリンホカイソが好酸球増多を誘導し・

る研究が散見される。これらは大別して2種類に分け　　また・末梢好酸球の急激な減少後に・eoslnophilop・

られる。すなわち，分子量25，000－50，000のeosino．　。ietinが放出され好酸球増多が誘磁される機序があ

phil　colony　stimulating　factor（Eo－CSF）と30）31），　ることを示唆している・

分子一it1，　OOOのeosinophi1・growth　stimulating　fa－　　　B　虫体周囲への好酸球の浸潤

ctor（Eo－GSF）である32）33）。前者は半闘形培地中で　　　寄生虫が組織内へ侵入した場合，特に蠕虫幼虫では

骨髄細胞から好酸球のコロニーを分化させる因子で，　　その周辺に大量の好酸球の浸潤がみとめられる．好酸

後者は液体培地中で骨髄細胞中の好酸球を分裂増殖さ　　球はいかなる機序で虫体周辺部に動員されるのであろ

せる因子である。この2つの因子のくわしい性質に関　　うか。これに関して好酸球を病巣局所に遊走させる因

しては今後の研究をまたねばならない。　　　　　　　　子，すなわち，eosinophil　chemotactic　factor（EC

　2．　ln　vivoにおけるeosinophi1opoietic　factor　　F）の存在が報告されている。組織内の虫体周辺部で

の検索　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　はIgE－ll巴満細胞系によるCQQmbs　type　I型のアL／ル

　Millerらはマンソン住血吸虫感染マゥスの感作リソ　　ギー反応が惹起されうるが，この時局所の肥満細胞か

パ球を特異抗原で刺激して得られた培養上清をdiff一　　らECFが放出されこれが虫体局所に好酸球を遊走さ

usible　chamberに入れ非感ee　一～ウス腹腔内に埋め込　　せると考えられている。すなわちECF・A41）とhista・

んだところ骨髄および末梢血好酸球増多がみとめられ　　mine42）である。前者はAla－Glu・Ser・Gluまたは

たと報告している34）。Mahmoudらは抗好酸球血清35）　　Val－Gly・Ser・Gluのtetrapeptideとしての構造を

をマウスに投与し末梢好酸球を除去した後に血清中に　　もつ43）。また，虫体由来の物質により補体が活性化さ

低分子ポリペプタイドで骨髄および末梢血好酸球を増　　れるため，補体由来のECF（ECF・C）すなわち，　C5、

加させる因子が放出されることを示し，eosinophilo－　　C567も好酸球の局所浸潤に関与している44）45）。　ln

poietinと名づけた36）。また筆者と大島は犬蜘虫第2　　vitroにおいて寄生虫由来の特異抗原で感作リソパ球

期幼虫を培養後，培養液中にふくまれる虫体から分泌　　を刺激した時にリンホカィンとしてのECFすなわち

排泄された物質（ES　products）をSephadex　G－25　　eosinophi1　stimulation　promQter（ESP）46）や，　eo一

カラムで分画し，各分画をmilli・osmotic　pumpに入　　si導ophil　chemotactic　factor　prec撃rsor47）が培養

れマウス腹腔内に埋め込んだところ，第1分画に著明　　液中に放出されることが明らかにされていることから・

な末梢血好酸球増多を誘導する作用をみとめ，この分　　病巣局所のリンパ球からもこれらのECFが放出され

画が犬蜘虫症の診断に有効な幼虫ES抗原を高濃度に　　ることが推測される。また虫体から分泌排泄される物

ふくんでいることを明らかにした37）38）。すなわち，　　質または虫体自身の成分もECFとしての作用がある

宿主において犬蜘虫幼虫から分泌排泄される物質が　　ことが報告されている48）一’52）。

好酸球増多を誘滋しているものと思われる。また，

Vadasは，　keyhol¢1impet　hemocyaninをcom一
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菅根　一　男

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　から放出されるECFなどにより病巣局所に浸潤した

　　　　　　　　m好酸球の糖　　　　 好醐の馳中から，n、ym，力倣出されて，肥瀞胞
　好酸球は大別して3つの重要な機能をもつ。すなわ　　由来のchemical　mediatorを不活性化してアレルギ

ち，異物，特に抗原抗体複合体を貧食し，Coombs　　一反応の遷延を阻止するとされている54）。すなわち，

type　I型アレルギー反応を緩和し，さらに窃生虫特　　histamineは好酸球のhistaminaseにより分解され

に幼虫期の蠕虫を殺傷する作用である。　　　　　　　　る55）。また，histamineと1司様に平滑筋を収縮させ

　A　異物寅食作用　　　　　　　　　　　　　　　　る作用をもつslow　reacting　substance　of　anap・

　好酸球は好中球と同様に寅食細胞としての性質をも　　hylaxis（SRS－A）は以前は好酸球のarylsulfatase

つ。すなわち，in　vitroで細菌，真菌，マィコプラズ　　Bにより不活性化されるとされていたが56），現在は

マ，抗原抗体複合体を貧食する53）。しかし，好酸球は　　peroxidaseにより不活性化されるとされている57）。

好中球ほど貧食した細菌に対する殺菌作用は強くない。　また，肥満細胞から放出されるplatelet　activatil19

また，in　vivoでは好酸球の貧食作用の所見はまれに　　factor（PFA）は血小板からアミソを放出させ，この

しかみとめられていない。　　　　　　　　　　　　　アミンがCoombs　type　I型反応に関与するといわ

　B　Coombs　tyPe　I型反応の緩和　　　　　　　　　れているが58），好酸球のphospholipase　Dにより

　Coombs　type工型反応はIgE抗体を介しての肥満　　不活性化される59）。しかし，これらの報告はあくまで

細胞からのcheinical　mediatorの放出により惹起さ　　in　vitroの実験から得られたもので，モルモットに

れる即時型アレルギー反応である。この場合肥満細胞　　Coombs　type　I型反応を誘導し抗好酸球血清を投

　　　　　　　　　　Histamine中＿猛i皇t劃m三n昼89＿

　　　　　　　　　　　　　　　　．　　　　　　　　　＼　、　1
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Fig．1Schematic　representation　of　the　eosinophil　respQnse　to　parasite　in・

　　　fection．一一→，　generation　or　release；…一一今，　inactivation　or　cytotoxicity；

　　　Ag，　antigen；Ab，　antibody；C，　complement；SRS－A，　slow　reacting

　　　substance　of　anaphylaxis；PAF，　platelet　acヒivating　factor；ECF－A，

　　　eosinophil　chemotactic　factor　of　anaphylaxis；ECF－P，　eosinophil　che・

　　　motactic　factor　of　parasite；ECF－C，　eosinophil　chemotactic　factor

　　　of　complement；ESP，　eosirlophil　stimulation　promoter．
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与した時反応の増強がみとめられなかったことから60），　与していると考えた62）。この時肥満細胞から放出され

in　vitroの実験結果ガ～in　vivoでの反応をどの程度　　るECF－Aやhistamineは好酸球表面のIgG－Fc

反映しているか問題がある。　　　　　　　　　　　　　receptor（Fcr　R）　の数を増加させるために，　IgG

　C　好酸球による殺虫機構　　　　　　　　　　　　　抗体の付着したschistosomulaに対する殺虫効果が

　好酸球は寄生虫特に蠕虫幼虫に対して殺虫作用をもつ。　増強することになる63）。このことは，ECF－Aなどの

　1．In　vitroにおける好酸球の殺虫作用　　　　　　　chemical　mediatorが好酸球を局所に誘導するばか

　In　vitroにおいて好酸球は寄生虫抗原特異的IgG　　りでなくその活性をも増強させることを示すものであ

抗体，IgE抗体あるいは補体を介して蠕虫幼虫に付着　　　り，肥満細胞と好酸球の相互作用の重要性を示竣して

し殺虫作用を示すことが報告されている。Butterwo一　　いる。また，これと関連して好酸球増多症の患老から

rthらは，好酸球含量の高い人末梢血白血球と5iCrで　　得た好酸球の殺虫作用は正常人のものよりも強力で数

ラベルしたマンソン住血吸虫の幼虫（schistosomula）　　の増加のみならず質的にも殺虫に好都合に変化してい

をIgG抗体の存在下で培養すると51Crの培養液中へ　　るとする報告がある64）。しかし，これとは逆に患老の

の遊離がみとめられ，虫体が殺傷されること61），この　　好酸球は正常人のものにくらべて殺虫能が低下してい

白血球を抗好酸球血清と補体で処理すると殺虫効果が　　るという報告もあり，これは好酸球のFcγRが抗原

著減することから，白血球中の好酸球が殺虫作用に関　　抗体複合体によりブロックされているためと考えられ

　　　　　Fig．2Transrnission　electron　micrograph　of　a　young　adult　Angiostrongylus

　　　　　　　　cantonensis　transferred　into　the　pulmonary　artery　of　a　rabbit，9days

　　　　　　　　posttransfer．　Preparation　was　stained　cytochemically　for　the　en－

　　　　　　　　zyme　peroxidase．　Degranulating　eosi且ophils（eo）containing　granules

　　　　　　　　（eg）attach　to　the　cuticular　surface（c＞of　the　worm．　Degranulation

　　　　　　　　vacuoles（dv）are　also　present　in　the　cytoplasms　of　the　eosinophils．

　　　　　　　　The　enzymic　contents（arrows）are　in　direct　contact　with　the　parasite

　　　　　　　　surface（×9，000）．
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ている65）。好酸球と同じように好中球もFcγRをも　　殺虫作用に対する他の細胞の影響についても2－3の知

っており，細胞衷面のFcr　Rの性質からすれば，好中　　見が報告されている。すなわち，　adherent　mononu一

球の方が好酸球よりもIgGへの結合性が強く，殺虫　　clear　cellsから分泌される分子量35，000－45，000の耐

効果が高いはずであるが，実際には好中球はschisto一　　熱性の物質が好酸球の殺虫作用を増強させるという報

somulaを完全に死滅させることはできないという66）。　告や74），慢性マソソン住血吸虫症患者からのmono・

この理由は好酸球の場合，脱顯粒の結果放出される　　nuclear　eellsが逆に好酸球の殺虫作用を抑制すると

MBPが接着剤の役目をはたし，虫体と好酸球の間に　　いう報告である75）。

強固でかつ永久的な付着がおこるが，好中球の付着は　　　人とラットの好酸球にはFcγRの他にIgEのFc・

一過的であることによるらしい66）。Butterworthら　　receptor（FcεR）が存在し19），マンソン住血吸虫感

はCon　Aをもちいてschistosomulaに好酸球を付着　　染ラットではschistosomulaに対するFcεRを介

させても脱頼粒はおこらず虫体の傷害はみられないが，　したIgE抗体依存性の殺虫作用がみとめられるとい

付着した好酸球をCa　ionophore　A　23187をもちいて　　う76）。しかも注目すべきことは，この場合感染初期に

脱頼粒させると虫体に傷害を与えることを明らかにし，　はIgG2a，後期にはIgE抗体依存性の殺虫作用がみ

好酸球の殺虫作用は脱穎粒現象に起因することを示し　　とめられることである76）。また，人やラットの好酸球

た67）。この好酸球の殺虫作用を電顕的に解析すると，　　をECF－Aで前処理しておくと，　FcγRのみならず

好酸球はschistosomula表面に密着し，やがて脱穎粒　　FcεRを有する好酸球が増加するという19）。小島

がおこりperoxidaseなどをふくむ内容が虫体表面へ　　らはDNP・schistosomulaのmonoclonal　anti一

放出される。この結果虫体のtegmentの空胞化や剥　　DNP　IgE抗体をつくり，これに非感染ラットの腹腔

離がおこるが，好酸球は露出した筋層に付着してさら　　から採取した好酸球を加えてschistosomulaに対す

に深部を崩壊する68）。したがって，この殺傷作用は虫　　る殺虫効果をみている。この場合，NiPPostrongylUS

体の構造と関係がある。肝蛭（Fαsciola　hePatica）で　　brasiliensis感染ラットからの好酸球は非感染ラット

はIgG抗体が付着した脱嚢メタセルカリアに牛やラ　　からのそれよりも殺虫効果があり，これは感染による

ットの好酸球がよく付着するが，虫体の損傷はみられ　　好酸球のFcεRの増加によると考えられている77）。

ない。その理由は，この幼虫のOUter　glyCOCalyXは　　好酸球は蠕虫のみらなず，原虫たとえばシャーガス病

turnoverが早く，次々に分泌されるため，好酸球が　　の病原体であるTrツPanosoma　cruziなどにも抗体依

虫体表面に密着できないためと考えられている69）。特　　存性に殺虫作用を示すことが明らかにされている78）。

異的lgG抗体の存在下で好酸球は旋毛虫の新生幼虫　　　ラット好酸球はマンソソ住血吸虫のschistoso一

に付着して致死効果を示すが，成虫や，筋肉内感染幼　　mulaに抗体依存性に付着するのみならず，細胞表面

虫に対する殺虫効果はみとめられないという70）71）。　　のC3b　r3ceptorを介して補体依存性に付着して殺虫

また，人の好酸球性脳髄膜炎をおこす広東住血線虫　　する79）。しかし，この場合何らかの機序で虫体周辺部

（Angiostrongyltts　cantonensis）をモデルとして感染　　の補体が活性化されることが必要である。また，抗体

ラットから得た好酸球含量の高い腹腔浸出細胞と血清　　　と補体の両方を加えた系の方がそれぞれ単独のものよ

をもちいて殺虫作用を検討したところ，ラットクモ膜　　　り殺虫効果が高い。その理由は補体のみの楊合には，

から回収した幼若成虫にはよく付着し殺虫作用がみと　　虫体周辺部でalternative　patllwayによる補体の活

められたが，中間宿主から得られた第3期幼虫には付　　性化しかおこらないが，両者が存在する時は，これに

着しなかったという72）。すなわち，これらの線虫に対　　加えてclassical　pathwayによる活性化がおこるため

する好酸球の殺虫効果はstage　speci丘cである。また，　にECF－Cの遊離が増大して虫体への好酸球の遊走と

薬物が好酸球の殺虫能に影響を与える場合も報告され　　付着能が高まるためと考えられている80）。類似の成績

ている。回旋糸状虫（Onchocerca　volvulus）のミクP　　は人の好酸球をもちいた場合にもみとめられており，

フィラリアへ抗体依存性に好酸球が付着しこれを殺傷　　殺虫能は抗体＋補体〉補体〉抗体の順で低くなってい

することが報告されているが，興味深いのは，フィラ　　る81）。また，ECF－Aやhistamineは人好酸球の

リアの駆虫薬であるDiethylcarbamazineがミクロ　　C3b　receptorの発現を増強させることが知られてお

フィラリアに対する好酸球の殺虫能を高める働きをす　　　り82），これらのmediatorをassay系に加えると補体

るという報告である73）。好酸球のIgG抗体依存性の　　依存性の殺虫能を高めることができる。　McLarenら
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は好酸球における補体依存性の殺虫能の機序を解明す　　とから88），この詳細な理由は不明である。この他，

るために，Sepharose　beadsまたはグルタルアルデヒ　　MBPはin　vitroで旋毛虫幼虫や89）Trypanosoma

ド固定schistosomulaにC3を付着させ，これらに対　　crz｛zigo）にも殺虫効果を示すことが報告されている。

するラット好酸球の付着と脱顯粒をしらべ，Seph・　　また，人好酸球から分離され，その生化学的性状がM

arose　beadsでは付着するが脱穎粒がおこらず，脱願　　』BPによく似ているECPもschistosomulaに対して

粒は標的がschistosomulaの時のみおこることを明　　殺虫作用を示す91）。そして，両者を比較した場合，等

らかにした83）。すなわち，付着をおこす刺激と脱穎粒　　モル濃度ではECPはMBPより8～10倍殺虫作用が強

をおこす刺激とは異なるものであることが推測される。　いという92）。最近EDNがschistosomulaに対して

虫体周辺部の補体を活性化する物質については，抗原　　殺虫作用を示すことが報告されている92）。このEDN

抗体複合体84）や虫体から分必排泄されるES　produ・　　を動物に注入すると，小脳，橋，脊髄の機能不全を生

cts38）などが考えられており，前者はclassica1　path一　　じ，　Gordon現象を誘発するといわれている14）。

wayおよびalternative　pathwayを介して，後者は　　　殺虫機構に関するもう1つの主要な報告は，好酸球

alternative　pathwayを介して補体を活性化すると　　のperoxidaseが関与しているという報告である。抗

いう。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　体や補体が付着したschistosomulaを好酸球と培養

　2．勉吻oにおける好酸球の殺虫作用　　　　　　　すると，好酸球からH202が発生し虫体を殺傷すると

　好酸球が殺虫に大きな役割を果たしていることを示　　いう93）。好酸球から分離精製したperoxidaseにH，

唆するデータは主としてin　vitroの実験から蓄積され　　02とハμゲン（1－，　C1つを加えた系にschistoso・

つつあるが，ill　vivoでの実態については不明な点が　　mulaを入れると殺虫がみとめられるが94）・この殺虫

多い。In　vivoにおける好酸球の殺虫効果を示唆する　　作用はperoxidaseがCl一を酸化して生ずる次亜塩

データはMahmoudらによって初めて報告されてい　　素酸（HOC1）によるという95）96）。『また好酸球の穎粒

る85）。彼らによると，マソソン住血吸虫に一度感染し　　中にふくまれているphospholipase　Dがin　vitroで

感染防御能をもつマウスは抗好酸球血清の投与により　　schistosomulaのphospholipidを加水分解すること

防御能を失うが，抗リソパ球血清，抗好中球血清，抗　が明らかにされ，この酵素の殺虫作用への関与が示唆

マクロファージ血清の投与では防御反応が失われなか　　されている97）。

・たという・またr　t「t好醐鯖搬与されたマウス　　　　お籾に
では筋肉内旋毛虫幼虫保有数が非投与群に比して著増

するという86）。マソソソ住血吸虫感染ラットからの好　　　好酸球はその穎粒中にふくまれる酵素によりCoo一

酸球およびマク・フ。一ジを幼虫（cercari・）感染局　mb・typ・1型アレ・レギー反応を緩和し・lgG・lgE抗

所に投与すると感染が著しく抑制され，この場合IgG1，　体あるいは補体を介して寄生虫特に蠕虫幼虫に付着し，

IgG2a，　IgE抗体が有効であるという87）。　　　　　　　願粒中から放出される塩基性蛋白あるいは酵素により

　3．殺虫作用の生化学的機序　　　　　　　　　　　これを殺傷し排除する重要な役割をはたしている。今

Butterw。，thらは好酸球のcryst・11・id…eより　後この殺虻F用の機序燗してはさらセ群しい研究が

分離したMBPのin　vitroでのschistosomulaに対　　なされると思われるが，寄生虫側が宿主のこのような

する傷害作用をしらべたところ，2×10’5Mの濃度で　　応答に対してどのような手段で対抗し，生存に好都合

殺虫作用をみとめた。このMBPの濃度は，伽〃勿oに　　な環境をつくりあげるかを明らかにする必要があろう。

おいて好酸球の脱穎粒がおこった時虫体周辺部で十分　　これらの解明は宿主と寄生虫との間の免疫学的関係の

おこりうる濃度であるという88）。MBPの殺虫能はこ　　理解のためだけでなく，寄生虫に対する効果的な予防

の蛋白の塩基性性状に起因するものらしいが，多くの　　法や治療法の開発のための基礎的デLタを提供するも

塩基性蛋白の中でもprotamineやpolyarginineの　　のと思われる。

ような限られたものにのみ殺虫効果がみとめられるこ
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