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寄生虫性好酸球肉芽腫の形成については，一般にアレ細胞の脱穎粒が惹起され，遊離してきたヒスタミンに対

ルギーが関与するといわれている．このことは寄生虫感する走化性とみられている(安平，1964)．しかし，勝沼

染病巣に，好酸球の著明な浸潤と増殖性肉芽腫の形成が （1960)はモルモットの血中からエオジノポエチンを証明、

みられることで，この病理組織像がアレルギー性病変にし，これがペプチド性の好酸球走化因子であるとした．

おけるそれと一致するからである．すなわちアレルギーまたMenkin（l940ab，1955）は白血球の走化因子はぺ

性反応における好酸球浸潤は，抗原抗体反応の結果肥満プチド性のロイコタキシンであるとしたが，その後の研

●

TablelFractionationprocedureofeosinophileleukocytosispromotingfactor

bytheoriginalandmodifiedVaughn,ｓｍｅｔｈｏｄｓ

ＡｃｅｔｏｎｄｒｙｐｏｗｄｅｒｏｆｈｏｇＡｓca7zs

homogenation

addedequalvｏｌｕｍｅｏｆ８９６ＴＣＡ

ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄａｔ３,ＯＯＯｒｐｍｆｏｒｌＯｍｉｎ．

sed． Sup

dialyzedagainsttoO､８５％ＮａＣｌｓｏｌｕｔｉｏｎａｔＯｏＣｆｏｒ４８ｈｒｓ・

pHofinternalsolutionadjustedtoｐＨ７２ｗｉｔｈＮ/l0NaOH

centrifugedat3,Ｏ００ｒｐｍｆｏｒｌＯｍｉｎ．

ｓｅｄ、

l
washedwithalcoholandacetone

Sup

l
concentratedinvacuo

drypowder contrifugedat3,Ｏ００ｒｐｍｆｏｒｌＯｍｉｎ、

ＶＥＩ

ＤＦＩ ｓｅｄ

ｗａｓｈｅｄｗｉｔｈａｃｅｔｏｎｅ

ｄｒｙｐowder
VFIII

VFII DFII

modifiedVaugｈｎ,smethod・…ｎｏａｄｄｅｄｅｑｕａｌｖｏｌｕｍｅｏｆ８％ＴＣＡ.．…ＤＦＩ，DFII

originalVaughn,smethod・・・・ＶＦＩ，ＶＦＩＩ，VFIII．
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究でロイコタキシン作用を有する物質群と理解されてし、。Ｃに冷却したアセトンを３倍容添加し，出来た沈澱を

る(安平，1964)．また，Vaughn(1952）はブタ回虫から冷凍遠心して捕集し，アセトンおよびエーテルで各２回

ペプチド性および高分子ポリサッカライＦの２分画の好洗って，アセトン乾燥末を作製し原材料とした．

l酸球遊出因子をとりだし，無感染動物でこれがヒスタミ好酸球遊出因子(eosinophileleukocytosispromotiｎｇ

ンリベレーターとして作用した結果，好酸球の増多が認factor，Ｅ・Ｐ.Ｆ、と略す）の分画はVaughn(1952)の原

められたのではないかと推論している．小泉(1954)は回法および著者らの改変した変法(Tableｌ)にしたがった．

虫毒の研究から，回虫体成分中にはその生物学的分析かまた分画のトリプシン処理による部分精製はＲｏｃｈａｅ

らヒスタミンあるいはヒスタミン様物質を含むとのべてＳｉｌｖａｅＺａＺ．（1949)のブラジキニン分画法（Table２）に

いる．したがった．

このようなことから寄生虫性好酸球増多はアレルギーカラムクロマトグラフィーはセフアデツクスＧ－２５を

性反応のみによるものではないと考え，ブタ回虫を材料３×30ｃｍに充填し，純水を溶媒として，１時間４０ｍｌ

に好酸球遊出因子を追求した．の溶出速度で，’0ｍｌずつの分取とした．

各分画の定性は，糖成分に関してはアンスロン法，ペ
実験方法

プタイド，アミノ酸に関しては280ｍ似吸光度法，ピウ

ト場でブタ腸管内より採取した新鮮なブタ回虫（Ａｓ‐レツト法，およびニンヒドリン法を用いた．

cαγｉｓＪ",,z67icoiaessmz"")を生理的食塩水で可及的に洗使用した動物はハートレー系のモルモット，体重２０(）

辨後，ウァーリンブレンダーを用いて磨砕し，これに４～3009の雄を使用した．なおこれらの動物は隔離され

▼

６

Table2Fractionationprocedureofeosinophlieleukocytosispromoting

factorbyRochaeSilva'ｓｍｅｔｈｏｄ

ＶＦＩ（５９）

addedcrystaltrypsin（250ｍｇ）

ａｄｊｕｓｔｅｄｔｏｐＨ８､５ｗｉｔｈａｍｍｏｎｉｕｍｓｏＬ

ｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７・Ｃｆｏｒ４ｈｒｓ、

addedequalvolumeofhotabsolutealcoholandboiledfor5min・

centrifugedat3,ＯＯＯｒｐｍｆｏｒｌＯｍｉｎ．

Sup

addedacetoneuntilnoprecipitateformed

centrifugedatl2,ＯＯＯｒｐｍｆｏｒ３０ｍｉｎ．

sed

washedwithacetone

drypowder

,ＶＦＩＴＩ anthronHH

biuret

ninhydrin-

sed

l
wasedwithacetone

Ｓｕｐ

ｌ
ｓｔｏｒｅｄａｔ－２０ｏＣｆｏｒ２４ｈｒｓ．

６

dryｐｏｗｄｅｒ centrifugedatl2,Ｏ００ｒｐｍｆｏｒ３０ｍｉｎ．

￣ｌ
ｓｕｐ

anthron

biuret

ninhydrin

＋ＶＦＩＴＩＩ

ＨＨ

冊

sed

washedwithacetone

drypowder

’
’
’

一
十
冊
冊

ＶＦＩＴＩＩ′anthron

biuret

ninhydrin
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Table３Natureoffractions

solubility
50％９５％
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(－）

ｇ１．

／

９１．

／

冊
十
十
冊
＋

什
冊
什
冊
升

ＶＦｌ

ＶＦＩＩ

ＶＦＩＩＩ
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ＤＦＩＩ

什
冊
什
什
冊

｜
＋
｜
＋

＋
＋
｜
＋

た飼育室で，人工飼料のみによって累代飼育されたもの

である．

白血球の算定はモルモットの耳静脈より採血し，メラ

ンヂユールにとり，型のごとく処理して，ピュルケル．

チユルク計算板で１ｍｍ３当りの白血球数を算定した．

好酸球の算定は前者と同様に採血し，普通塗抹染色標

本を作製し，全白血球数に対する好酸球百分率（％）を

求め,併せて全白血球数（1ｍｍ3当り）から好酸球数を

算出した．なお染色はメイギムザ染色である．

モルモットへの各ＥＰＦの注射は，モルモットをエー

テル麻酔し心穿刺法で行なった．

Vaughnの原法および変法にしたがって，分薑Ｉした５

分画の性状はＴａｂｌｅ３に示すごとく，いづれも極めて

粗分画であり，ＶＦＩは比較的強いアンスロン反応を示

したのに対して，ＶFII,VFIIIはアンスロン反応よりピ

ウレット反応およびニンヒドリン反応を強く示した．

この各５分画をモルモットに３０ｍｇ/kｇの割合で注射

し，経時的に白血球，好酸球の変動をみたのが，Ｆｉｇｌ

～Ｆｉｇ３である．好酸球は一般に白血球の変動におくれ

て増量し，注射後１２時間～36時間の問に最高値に達し

た．白血球はいづれも12時間以内に最高値に達した．

前述の５分画の中でもつとも好酸球遊出能のあった

ＶＦＩをモルモットに３０ｍｇ/k９，１５ｍｇ/k９，３ｍｇ/kｇの

割に注射して，以後の経時的変化をみたのがＦｉｇ４～

Ｆｉｇ６である．

一般的傾向として，好酸球数については３０ｍｇ/kｇ注

●

、

実験結果

l）Vaughnの原法にしたがって得られた各分画の好

酸球遊出能について．
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ものほど好酸球遊出が多かった．

２）ＶＦＩ分画をトリプシン処理して得られた各分画

の好酸球遊出能について．
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射群では36時間後に最高値に達したのに対して，１５ｍｇ／

kｇ注射群では２４時間後に，また３ｍｇ/kｇ注射群では

12時間後にそれぞれ最高値に達した．また投与量の多い
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陽性で，この分割は主として多糖体分割(Vaughn,1952）

であり，ＶＦＩＴＩＩおよびVFITII'の２分画は主として
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遊出をしらべたが，Ｆ１，FIII，ＦＩＶの各分割では全くそ

の遊出能を認めず，ＦＩＩにのみ比較的弱いが，遊出能を

認めた(Fig.１２～Ｆｉｇｌ３)．
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震哉H１ 考案

寄生虫性疾患における好酸球の増多は一般にはアレル

ギー性変化であると考えられている．RochaeSilva

＆Grana（1946）は著者らと殆んど同じような回虫体成

分を分画し，イヌに１回投与でアナフィラキシ_様ショ

ックの起ることを見出し，その原因が回虫体に含まれる

物質により，イヌの肝内からからのヒスタミンの遊離が

促進され，血中に大量に放出されることによると説明し

ている．また小泉(1964)も回虫毒はヒスタミンあるいは

ヒスタミン様物質によると考えている．すなわち回虫体

にはヒスタミン様物質あるいはヒスタミンを遊離させる

物質が含まれているらしい．

一方好酸球の生理作用はヒスタミンの解毒にあるが，

ヒスタミンが必らずしも好酸球の走化性を促進しないこ

とも周知の事実である（千田・奥田，1964)．

以上のような事実からみて，著者らの得た回虫からの

ＥＰ.Ｆ・はVaughn(1952）のいうポリサッカライF分画

(VFITI)には本作用を認められないし，少くともカラム

クロマトの結果，および分画の過程からみても，ヒスタ

ミン様の低分子物質とは考えられない．そしてピウレッ

ト反応が陽‘性を示すことから，トリペプチド以上のポリ

ｂｅｆｏｒｅｌ２２４３６４８

Timeafterinjection（hrsJ

●－－－－－●eosinophileleukocytes

。●leukocyte

(1)-6.．…ｓｈｏｗｓｃａｓｅＮＯ

Ｆｉｇｌ２Ｎｕｍｂｅｒｏｆｌｅｕｋｏｃyteandeosinophile

leukocytesafterinjectionofVFITII′

（Ｆ２）（30ｍｇ/kg）inguineapigs・

応は強陽性であり，アンスロン反応はVFITIIは(＋)程

度VFTII′では(±)であった．

このそれぞれの分画をモルモットに注射し，好酸球遊

出能をみたのが，Fig.７～Fig.１０である．この結果は

VFITIでは全く好酸球の遊出を認めなかったのに対し

て，ＶＦＩＴＩＩおよびVFITII′ではそれぞれ好酸球の遊

出を認め，なかでもVFITII′で著明であった．

３）VFITII'をカラムクロマトグラフイにより得た各

分割の好酸球遊出能について．

各分取液の280ｍ似吸光度を測定した結果はＦｉｇｌｌ

のごとく，比較的明瞭な４つの分割が得られる．そこで

これらの各１ｍｌをモルモットに注射し，その好酸球の

６
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ペプチドが想定される．

このペプチド性Ｅ・Ｐ.Ｆ・が直接に好酸球遊出に関与す

るか，またはアレルギーなどの免疫反応を介して２次的

関与するかが問題となる．現在のところ著者らは寄生虫

無感染動物について実験していないので免疫すなわちア

レルギーの関与については断言出来ない．

しかしＦｉｇ．４～Fig.６に示すように，Ｅ・Ｐ.Ｆ，の量に

より，好酸球の出現率の異ること，また総白血球の増多

にややおくれて好酸球の増多がみられる点から考えて

も，松村(1964)がのべているような，すべて寄生虫性好

酸球増多はアレルギー現象のみによって説明されないよ

うである．
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岩波書店，東京．
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eosinophileleukocytes・ＪＰａｔｈ＆Bact.，64,
91-102.

11）安平公夫(1964）：炎症と血液・好中球とメンキ

ン因子．日本血液学会編，日本血液学全書，3,

385-394，岩波書店，東京．

■

結語

ブタ回虫アセトン乾燥末からVaughn（1952）および

ＲｏｃｈａｅＳｉｌｖａｅＺａＺ.(1949)の法にしたがい，好酸球遊

出因子Ｅ・P.Ｆ、を追求し，つぎのような結果を得た．

１）Ｅ・ＰＲはポリペプチドであり，Vaughn(1952)の

いうポリサッカライＦはその作用を示さない．

２）Ｅ・P.Ｆの注射によりモルモットはその注射量に

したがって，注射後６時間から36時間の問に好酸球数が

最高に達する．この変化は総白血球の増多にややおくれ

て出現する．

文献

1）小泉丹(1954）：回虫毒の研究．336頁，岩波書店，
東京．

2）勝沼英宇・杉本民雄・野田実・川下典央･星和男・

佐藤蓄・米山弥一郎･遠藤輝男･本島元義･川久保

■

●

（１７）



148

! Abstract jj

STUDIES ON THE PARASITIC EOSINOPHILIA (1)

ESOINOPHILE LEUKOCYTOSIS PROMORTING FACTOR

Mizuho KOBAYASHI, Inayoshi YAMADA, Akiteru MATSUURA, Tatsuo HOSOI,

Yuzo NISHIDA, Masataka SUMI, Hiroshi IWANAGA, Nobuhiro KATO,

Michiaki HORIBA and Hiroshi SHINODA

{Department of Parasitology, School of Medicine, Gifu University, Japan)

According to Vaughns (1952) and Rocha e Silva's (1949) methods, eosinophile leukocytosis.

promorting factor prepeared from aceton dry powder of Ascaris lumbricoides suum.

Eosinophile leukocytosis promorting activity was found in polypeptide fraction and not

in polysaccaride fraction.

This eosinophile leukocytosis promoting polypeptide fraction was injected intracardialy to

male guinea pig. Number of eosinophile leukocytes in lmm3 of periferal blood increased from 6

to 36 hours after injection, but number of total leukocytes increased from 3 to 6 hours after

injection.




