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モルモット（JY-1)，スナネズミは，当教室で継代して

いたものである．イヌ，ネコは札幌市環境衛生事業所よ

りの，また，コイは野外で捕獲したものである．これら

の動物から採血し，血清は分離後ただちに使用するか，

または-80Ｃに凍結して保存後使用した．また，補体

第４成分（Ｃ４）が欠損しているＣ４Ｄ系モルモット血

清は，東京都立臨床医学総合研究所より分与していただ

いたヒト血清は，多包虫に感染していないことを血清

学的に確認したものを用いた．

多包虫・多包条虫：使用した虫体は，当教室で20年間

余継代しているアラスカ株である．原頭節はスナネズ

ミ，マウスの二次多包虫より得た．包虫組織を，できる

だけ宿主成分を含まない状態で採取して，１００メッシュ

の金網ですりつぶしてろ過，生理食塩水またはハンクス

液中で洗浄し，機械的にピペッティングすることのみに

よって，翻転した原頭節を得た．幼若成虫は，ラットよ

りの原頭節を実験的にイヌに感染させて，感染後15日と

23日目の虫体を使用した．なお，原頭節は採取時の溶解

の有無を検査して使用した．

溶解作用の手技と観察：虫体は使用前，リン酸緩衝液

(0.15Ｍ，ｐＨ７．２；以下PBS）で３回，よく洗浄した．

浅いホールグラスに約30～50匹の虫体を採り，分離した

各種動物の血清を原液で約0.05ｍl加え，カバーグラス

で覆い，周囲をワセリンで封入して乾燥を防止した．反

応は３７Ｃの湿潤箱中で２４時間行ない，体表の膨化，原

形質様物質の流出，鉤の脱落，運動の停止などを陽性

の規準とした．溶解過程は光学顕微鏡を用いて観察し

た．

補体血清の処理：原頭節および幼若成虫の溶解作用に

対する補体の作用機序を検討するため，Ｔａｂｌｅ２に示す

はじめに

前報（神谷ら，1980）において，先天的に胸腺を欠如

するヌードマウスに加え，３種類のげつ歯類の多包虫に

対する感受性を報告し，宿主の抵抗'性が，宿主の種類と

胸腺に関係していることを報告した．しかしながら，

これらの抵抗性因子ですらYamashitaeZaZ．（1957,

1960)，ＢａｒｏｎｅＺａＺ．（1974）が報告した感染初期の抵

抗性の発現や，また，WilliamsandOriol（1976）が

報告した接種原頭節数による感染成立の成否を説明する

に充分ではない．一方，最近，数種類の蠕虫に対する補

体の作用に言及した報告があり，その作用機序が注目さ

れている（KassisandTanner，1976,1977；Hear｡，

1976；MachadocZaZ.，１９７５；RickardcZPα/､，１９７７；

LeventhalandSoulsby，1977)．

そこで，著者らは，宿主抵抗性因子の１つとして，補

体に着目し，系統マウスを含めた色々な動物の正常血清

中での原頭節，幼若成虫の動態を比較・観察すると同時

に，現在のところ定説のない多包虫・多包条虫に対する

補体の活性についての検討を行なった．

材料と方法

動物と血清：系統マウスのうちヌードマウス（BALB／

cA-nu/ｎｕ：JCL)，ヘテロ（BALB/cA-＋/ｎｕ：ＪＣＬ）は

実験動物中央研究所より，他の系統マウスは北海道大学

免疫科学研究所より，ラット（ＷＫＡ）は北海道大学医

学部附属実験動物施設より分与していただいた．また，

本研究は文部省科学研究費試験研究（課題番号

487027）の補助を受けて行なわれた．記して謝意を

表する．
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ごとく，種々の処理を行なった．正常モルモット血清を

0.01Ｍとq04MEGTA・ゼラチン・ベロナール緩衝

液（０.O1MEGTA-GVB,0.04ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ)，５６Ｃ

30分および50Ｃ３０分間の熱処理を行なった．また，モ

ルモット補体第４成分（Ｃ４）の影響を調べるため，抗

モルモットＣ４－ウサギ抗体（富士臓器製，anti-C4）

で，血清２に対して１の割合でＣ４を吸収した．それぞ

れの対照として，PBS，0.01ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ，０.O4M

EGTA-GVB，anti-C4，正常モルモット血清を用いた．

螢光抗体法：１．虫体に反応した宿主由来のＩｇＧ抗

体の有無を検討するため直接螢光抗体法を行なった．使

用した標識抗体は，fluoresceinisothyocyanate(FITC）

を標識したウサギ抗イヌＩｇＧ抗体（MILES-YEDA

製；以下FITCanti-Dog)，ウサギ抗マウスＩｇＧ抗体

(MILES-YEDA製；FITCanti-Mouse）およびウサ

ギ抗ラットＩｇＧ抗体（MILES-YEDA製：ＦＩＴＣａｎ‐

ti-Rat）である．原頭節，幼若成虫各20匹を，それぞれ

PBSで３回よく洗浄し，それぞれの標識抗体で37Ｃ１５

分間の感作を行なった．その後，同様にＰＢＳで洗浄し，

無螢光スライドグラスにのせ，周囲をワセリンで封じて

観察した．また，同じ方法で宿主由来のＩｇＭ抗体の有

無の検討を，ＦＩＴＣ標識ウサギ抗マウスＩｇＭ抗体（富

士臓器製）を用いて行なった．

２．補体血清として用いた正常イヌ，マウス，ラット

血清中の自然抗体であるＩｇＧおよびＩｇＭ抗体の検出

のため，間接螢光抗体法を行なった．使用した標識抗体

は，該当する動物のＦＩＴＣ標識抗IgG抗体と抗IgM

抗体である．被検血清を３７Ｃ１５分間感作したのちＰＢＳ

で３回，よく洗浄し，以後は直接螢光抗体法と同じく，

標識抗体を感作し，ＰＢＳで洗浄後観察した．

３．虫体表面への補体第３成分（Ｃ３）の附壜着を検出

するため，間接螢光抗体法を用いた．原頭節，幼若成虫

各20匹に0.1ｍｌの正常モルモット血清を加え，３７Ｃ１５

分間感作し，ＰＢＳで３回洗浄したのち，１：１６に稀釈し

たFITＣ標識抗モルモットＣ３－ウサギ抗体（富士臓

器製：以下FITCanti-C3）を感作した．その後は上

記１の方法に準拠した．また５６Ｃ３０分，５０Ｃ３０分で熱

処理した血清およびＰＢＳ対照を用い，同様の方法で観

察した．

鏡検にはオリンパス社製落射螢光顕微鏡ＢＨ－ＲＦＬ型

を使用し，写真撮影にはKodakEktachromeProfes‐

sionalfilm（ＡＳＡ200）を用い，１分間露出した．

成績

１．溶解作用の発現（Figs1～12）

各種動物の正常血清による原頭節および幼若成虫の溶

解の発現の有無をＴａｂｌｅｌにまとめた．

ＴａｂｌｅｌＬｙｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｆｒｅｓｈｓｅｒａｏｎprotosco‐

licesandpre-adultofEchi"ococczJs
7"〃ZZiZocwmrisi〃UzZγ０
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溶解作用は，モルモットの血清（以下同様）で最も強

く，ほぼ，ヒト，ラット，マウス，スナネズミ，イヌ，

ネコ，コイ，ヌードマウスの順序であった．しかし系統

マウスでは著しい差があり，補体第５成分（Ｃ５）が欠

損しているとされているＡＫＲ/ＭＫ，ＤＢＡ/２Ｊ，Ａ/ＨｅＪ

では原頭節と幼若成虫ともに溶解はおこらなかったが，

他の完全な補体系を有する系統マウスとＣ４の欠損動物

とされているＣ４Ｄ系モルモット血清では溶解した．

しかしながら，多包虫感染に対して抵抗性のC57BL/６，

SJL/Ｊでは，その作用は強く発現した．その他，原頭節

と幼若成虫間にも若干の差があり，イヌ，ネコ正常血清

中では幼若成虫に対する溶解作用はきわめて軽微であっ

(４４）
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た．しかし，いずれにしても，各種動物の正常血清によ

る溶解作用の発現の程度は，多包虫感染に対する動物種

問，系統マウス間の感受性の差異一/〃ＵｉＵｏでの宿主

抵抗性の程度一とほぼ合致した．一方，ヌードマウス

では，ヘテロに比し，溶解の発現は著しく遅れ，感作２

時間後ですら認められなかったが，ヘテロでは短時間で

溶解した．

原頭節に対するモルモットの正常血清による溶解作用

は次のごとくである．血清と感作数分後にはすでに溶解

がはじまるが,最初,体が収縮し,円く小さくなり，ついで

体表面に小さいテグメントの膨化（tegumentalbubbli‐

ng）が認められ，特に尾端部にそれが顕著となる．その

後，この“tegumentalbubbling，,がしだいに大きくな

り，短時間のうちに破裂し，原頭節の頚粒状の原形質様

物質が流出する．しだいに溶解はすすみ，脂質様滴状

物，石灰小体の放出も認められ，全体が沈降物様物質で

とりかこまれる．鉤の脱落もおこり，ついには動きをや

め，多くのものは約１０分後には，全例に溶解がおこり死

滅した．また，陥入した原頭節は翻転したものに比べ，

若干抵抗性であったが，やはり短時間のうちに溶解し

た．

幼若成虫の場合も，ほぼ同様の過程を経て溶解がおこ

ったが，原頭節に比べ，長時間を要した．最初，体が著

しく収縮し，楕円形となり，片節問の境界が不明となっ

た．約２分後，吸盤，頚部に沈降物様物質が認められ，

約３分後，この状態が急激に進展し，ほぼ全面に認めら

れるようになった．約５分後，動きがにぶり，５０分後に

はほとんどのものが溶解，鉤は脱落して，約１時間後に

死滅した．ラット血清中では，頭節部にキャップ様の沈

降物の形成を認めた．

２.補体血清前処置による溶解作用にあたえる影響

正常モルモット血清にTable２のような前処置を行

ない,溶解作用におよぼす影響を観察した．５６Ｃ３０分

間の熱処理による補体の非働化とＯ０４ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ

によるＣａ2+イオンのキレートでは溶解は発現しなかっ

た．しかし，0.01ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢではわずかに溶解が

認められ，５０Ｃ３０分間の熱処理では明瞭な溶解作用が

発現した．また，anti-C4で正常モルモット血清より

Ｃ４を吸収したものでは，無処理の正常モルモット血清

と同様に溶解作用が認められた．それぞれの対照PBS，

0.01ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ，ＯＯ４ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ，anti-C4

ではいずれも陰性であった．

３．螢光抗体法によるＩｇＧおよびＩｇＭの検出

虫体に反応した宿主由来のＩｇＧ，ＩｇＭ抗体が，溶

解作用に関与しているかどうかを，ＦＩＴＣで標識した

anti-Dog,anti-Mouse,anti-RatlgGおよびanti-Mouse

IgMを用いて直接螢光抗体法で調べたが,反応はいずれ

も陰性であった．また，ＦＩＴＣで標識したanti-Mouse，

anti-Rat，anti-DoglgGおよびanti-MouselgMを

用いて，間接螢光抗体法により，正常補体血清中のいわ

ゆる“自然抗体',の検出を試みたが，直接螢光抗体法と

同じく陰性であった．

４．虫体へのＣ３の結合

間接螢光抗体法によって虫体表面へのモルモットＣ３

Table2Lyticeffectofpretreatedserumonprotoscolicesandpre-adulｔｏｆ
Ｅｃﾉｶi"ococc"Ｓｍ"ZZiZoc"んγｉｓ
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って活性化され，その結果として多彩な生物活`性を示す

ことが知られるようになった（ＤａｙａｎｄＧｏｏｄ，1977)．

補体が活性化される経路は，classicalpathway（古典的

補体経路）と近年再確認されたalternativepathway

(補体第２経路，プロパージン系経路）がある．後者は，

抗原一抗体複合体Ｃ１→Ｃ４→Ｃ２の反応過程を経ない

で，直接Ｃ３以後が活性化される経路であるが，Ｃ３が

活性化される機序は一様ではなく，関与する因子の解明

は，その緒についたばかりである．今回の実験で，多包

虫感染における宿主の抵抗性の発現と相関があると認め

られた虫体の溶解作用は，以下に考察する点において，

補体第３成分（Ｃ３）の活性化によって惹起されるもの

と考えられる．

LClassicalpathwayにおける補体結合性の抗体は，

通常ＩｇＧとＩｇＭとされている．しかし，虫体に結合

するそれぞれの宿主由来ＩｇＧ（イヌ，マウス，ラット）

およびＩｇＭ(マウス）抗体の存在と正常補体血清中のイ

ヌ，マウス，ラットのＩｇＧおよびマウスのＩｇＭのいわ

ゆる“自然抗体,,の存在が，それぞれ直接螢光抗体法と

間接螢光抗体法により否定された.したがって,この溶解

作用に虫体表面の抗原と抗体(補体結合性のＩｇＧ，ＩｇＭ）

の複合体が関与する可能性は少ないと判断される．

２．Ｃ１はＣ１ｑにＣ１ｒとＣ１ｓの２種類の酵素

前駆体がＣａ2＋を介して結合している複合体である．し

かしながら，0.01ＭＥＧＴＡによってＣａ2＋を選択的に

キレートすることによりＣ１の活性化を阻害したにもか

かわらず，溶解の発現をみたことは，classicalpathway

以外の補体の活性化の経路の存在が考えられる．また，

0.04ＭＥＧＴＡで溶解作用の発現をみなかったことは，

ＥＧＴＡの濃度によってＣ１ｑの結合を阻止するばかり

でなく，虫体へのＣ３の結合をも阻止することによると

考えられる（LeventhalandSoulsby，1977)．

３．ClassicalpathwayではＣ１→Ｃ４→Ｃ２の順序

で活性化されると考えられているが，今回の実験におい

て，Ｃ４を吸収したに屯かかわず，溶解作用が認められ

た．同じくＣ４が欠損しているとされているＣ４Ｄ系

モルモット正常血清によって溶解した．

以上，これら１～３の事実は，classicalpathway以

外の別の補体活`性化の経路の存在を示唆するものと考え

られる．

４．Ｃ３が活性化される際，低分子フラグメントＣ３ａ

アナフイラトキシンと高分子フラグメントＣ３ｂとに限

定分解される．Ｃ３ｂは免疫粘着現象，オプソニン反

応，さらに抗体産生機構とも関連し，生体防御機構上も

の結合を調べたところ，正常モルモット血清および50Ｃ

30分間の熱処理を行なった血清を一次血清として用いた

場合，原頭節（Fig.１３）および幼若成虫（Fig.１４）の

ほぼ全面に特異螢光を認めた．Ｆｉｇ．１５は原頭節の一部

を拡大したものであるが，吸盤周辺に認められる溶解作

用の結果生成された孔部分を除く全域に螢光が認められ

た．対照としての５６Ｃ３０分間熱処理したモルモット血

清，ＰＢＳではいずれも陰性であった．

考察

多包虫感染に際し発現する宿主抵抗性因子として，動

物種，系統，,性，齢，胸腺が関与していることが知られ

ている（Yamashita，１９６８；Kamiya，１９７２；神谷ら，

1980)．特に，著者らは前報（神谷ら，1980）において，

胸腺が重要な役割をになうことを報告した．しかしなが

ら，それだけでは，感染初期の抵抗性の発現（Ｙａｍａ‐

ｓｈｉｔａｃｔａＪ.，1957,1960；ＢａｒｏｎｅＺａＺ.，１９７４；Wil‐

liamsandOriol，1976）を説明するには充分ではない．

一方，最近，正常血清，感染血清中に，殺条虫作用

（溶解作用）の存在することが報告され，その作用が補

体によるものであることが知られている（Kassisand

Tanner，1976,1977；Herd，１９７６；RickardeZaZ.，

1977)．そこで著者らは，多包虫感染初期に発現する抵

抗性にも，補体が関与している可能性に着目した．

Ｔａｂｌｅｌに示したように，ｉ'ｚＵｉＺｒｏでの多包虫，幼若

多包条虫に対する各種動物の溶解作用は，Yamashita

eZaJ.，（1958)，神谷（1973）および神谷ら（1980）に

より報告された多包虫に対するｉ〃伽ｏでの感受性と

ほぼ合致した．このことは，補体第５成分（Ｃ５）の欠

損動物とされているＡＫＲ/ＭＫ，ＤＢＡ/2Ｊ，Ａ/ＨｅＪ系マ

ウス正常血清（ＤａｙａｎｄＧｏｏｄ，1977）中で溶解が発現

しなかったことと，さらに，補体第４成分（Ｃ４）が欠

損しているＣ４Ｄ系モルモット正常血清で溶解が発現

したことも含めて，補体が多包虫感染に対する感染性を

左右する重要な因子であることを示唆している．

さらに，ヌードマウス正常血清中で，コントロールの

ヘテロに比し，溶解作用の発現が遅れたことは，補体レ

ベルでの何らかの差異が存在する可能性が示唆され，ヌ

ードマウスの特性としての検討を今後行なう必要があろ

う．また，本来終宿主であるイヌ・ネコの正常血清中

で，多包条虫に対する溶解作用がきわめて弱いことは，

合目的々解釈ができ，何らかの抗溶解因子の存在が考え

られ，興味深い．

補体は，抗原一抗体複合体をはじめ，種々の物質によ

（４６）
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重要なフラグメントである．また，Ｃ３ｂはalternati‐

vepathwayにおいて，Ｂ，Ｄ因子と反応して，Ｃ３活

性化酵素（Ｃ３ｂＢ）を生成する．この反応はＣ３活性

化反応をさらに増幅させる回路として注目されている

(Cooper，１９７６；ＤａｙａｎｄＧｏｏｄ，１９７７；ＤｉａｓｄａＳｉｌｖａ

ｅＺａＺ.，１９７０；CochraneandMiiller-Eberhard，１９６８；

Miiller-Eberhare，1969)．RickardeZaZ．（1977）が正

常血清中で溶解した単包虫EcAi,zococc"ｓｇｒａ,Mosz`ｓ

の原頭節の表面にＣ３の存在を報告しているが，今回の

結果においても，FICTanti-C3による直接螢光抗体法

によって，多包虫および多包条虫の全面にＣ３の活性化

に関与する部分のあることが認められた．これらのこと

から，今回の多包虫および多包条虫の溶解作用は補体の

活性化のalternativepathwayすなわちプロパージン

系類似の経路を介して発現するものと考えられる．この

経路の活`性化には，Ａ，Ｂ，Ｄ因子を必要とすることが

明らかになっている．このうちＢ因子はglycine-rich

βglycoprotein（GBG）であり，C3proactivator

(Ｃ３ＰＡ）と同一の物質であることが明らかにされ（ＡＬ

ｐｅｒｅＺａＪ.，1973)，５０Ｃ３０分の熱処理で活性は失われ，

プロパージン系は作動しなくなるとされている．したが

って，今回の実験において，モルモット補体血清を５０

Ｃ３０分間の熱処理を行なったにもかかわらず，溶解作

用の発現をみたことは，これまでのプロパージン系経路

では説明できない．MachadoeZaL（1975）はマンソン

住血吸虫のセルカリアに対して補体が関与する殺セル

カリア効果において，また，LeventhalandSoulsby

(1977）は豚回虫幼虫に対して，同様に５０Ｃ３０分間の熱

処理にもかかわらず，虫体へのＣ３結合を認めている．

このことはＣ３ＰＡは易熱性であるが，alternativepa‐

thwayを介して，溶解作用をおこすのに充分量の機能

的なＣ３ＰＡが残っていたか，あるいは，従来のalte‐

rnativepathwayでもない別の補体活`性化の機序が存

在する可能'性を示唆するが，その点に関しては，補体第

５成分（Ｃ５）以降の活性化の機序も含めて，今後の研

究にまたなければならない

一方，自然界での好適中間宿主であるエゾヤチネズ

ミ，ミカドネズミなど感受性が高いとされている動物だ

けでなく，多包虫症患者についても，補体面からの検討

が必要である．さらに，人臨床面への応用として，これ

まで手術時ホルマリンあるいはアルコールを包虫内に注

入することにより，殺条虫および転移防止の処置がとら

れているが，これら副作用の強い薬物のかわりに補体血

清を利用することも一考の余地があろう．

以上，宿主抵抗性と相関が認められた補体による多包

虫，多包条虫の溶解作用と補体の作用機序の一端を明ら

かにすることはできたが，さらに今後の研究にまたなけ

ればならない多くの問題も含んでいる．

要約

動物種，系統マウス間での多包虫に対する感受性の違

いに関係する因子の１つとして補体に着目し，各種宿主

の無処置血清中での多包虫，多包条虫の動態を観察し，

その結果を考察してその作用機序の解明を試みた．この

i〃Ｕ伽での宿主の抵抗性の差異はｉ〃Ｕｉｚｒｏでの各種

動物の正常補体血清中の多包虫，多包条虫の溶解現象と

ほぼ合致した．特に，補体第５成分（Ｃ５）欠損動物と

されているＡＫＲ/ＭＫ，ＤＢＡ/２Ｊ，Ａ/ＨｅＪでは溶解は発

現せず，第４成分（Ｃ４）欠損とされているＣ４Ｄ系モ

ルモット血清中では溶解した．また，ヌードマウスの血

清中で，コントロールのヘテロに比し，溶解の発現が遅

れたことは，補体レベルでの差異が存在していることが

考えられるが，ヌードマウスの特性であるか否かについ

ては，今後の検討をまたなければならない．さらに，イ

ヌ，ネコの血清中では，多包条虫の溶解がきわめて軽微

であったことは，これらの動物が終宿主であり，合目的

々とも考えられ，興味深い．モルモット正常補体血清を

56Ｃ３０分間，５０Ｃ３０分間の熱処理，0.01ＭＥＧＴＡ‐

ＧＶＢ，０.Ｏ４ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢによるＣａ2＋のキレート，

および抗モルモット補体第４成分一ウサギ抗体（anti-C

４）でＣ４吸収の処理を行なった．その結果，５０Ｃ３０

分間の熱処理，anti-C4により吸収処理した補体血清で

は，正常な非処理の補体血清と同様な溶解作用がおこ

り，0.01ＭＥＧＴＡ－ＧＶＢ処理血清では，わずかに溶解

が認められた．

また，ＦＩＴＣ標識抗モルモットＣ３－ウサギ抗体を用

いて，補体第３成分（Ｃ３）の虫体への附着の有無を検

出するため，間接螢光抗体法を用いて調べたところ，ｃ

３の虫体への附着が認められた．

さらに，直接螢光抗体法，間接螢光抗体法を用いて，

虫体に反応した宿主由来の抗体および流血中の非特異の

自然抗体の溶解作用への参加を調べたが，いずれも陰性

であった．

以上のことにより，多包虫，多包条虫は補体が関与し

て溶解を惹起し，その作用機序はclassicalpathway

（古典的補体経路）ではなく，主としてalternative

pathway（補体第２経路またはプロパージン系経路）に

よる補体活性化経路であることを示唆している．

（４７）
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j Abstract ;

STUDIES ON THE HOST RESISTANCE TO INFECTION WITH

ECHINOCOCCUS MULTILOCULARIS 2. LYTIC EFFECT

OF COMPLEMENT AND ITS MECHANISM

Haruo KAMIYA, Masao KAMIYA and Masashi OHBAYASHI

(Department of Parasitology, Faculty of Veterinary

Medicine, Hokkaido University)

The host resistance to infection with Echinococcus multilocularis Leuckart, 1863, varied

among different species of host and also different strains of inbred mouse. This host resistance

to this parasite was nearly co-relative to the extent of lytic and cestocidal reaction to the pro-

toscolex and pre-adult in fresh serum in vitro. Lysis of the parasite did not occur in sera of

AKR/MK, DBA/2 J and A/HeJ strain mice deficient in C 5 component of complement. But in

the serum of C 4 D guinea pig deficient in C 4 component of complement, the lysis was obser

ved. And this activity to the parasite was quite weak in the serum of nude mice (BALB/cA-

nu/nu), as compared with that in the serum of heterozygous litter mate (BALB/cA- + /nu).

Furthermore, the activity to the pre-adult was also weak in the serum of its definitive hosts,

dog and cat, as compared with the activity to protoscolices.

The lytic activity in fresh serum was abolished by heating at 56C 30 minutes and Ca2+

chelation by0.04M EGTA-GVB, but not by heating 50C 30 minutes and absorption with

anti-C4. Fresh serum treated by 0.01 M EGTA-GVB, however, slightly lysed protoscolex and

pre-adult. Binding of C 3 component of complement to the parasite was confirmed by the indi

rect fluorescent antibody technique, by using FITC-conjugated rabbit anti-guinea pig C3 anti

body. Furthermore, direct and indirect fluorescent antibody studies failed to detect host antib

odies (IgG) and non-specific antibodies (IgM) at the parasite tegument and also in fresh serum.

These results indicate that the lysis of protoscolices and pre-adults of E. multilocularis

is mainly induced by the activation of complement through the alternative pathway.

( 49 )
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ExplanationofFigures

Figs1-6shｏｗｔｈｅｌｙｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｔｈｅｎｏｒｍａｌｇｕｉneapigserumonthepre-adult
Ec/ii"ococc"Ｓｍ"ZZZoczイルγis，ｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍａｄｏｇａｔｌ５ｄａｙｓａｆｔｅｒｉnfection・

Ｆｉｇ．１Theconspicuouscontractionandthetegumentalbubbleonwholebody
Surface；５minutesafterincubation．×１２０

Ｆｉｇ．２Conspicuoustegumentalbubbleonsｕｒｆａｃｅｏｆｔｈｅｐａｒｔｏｆｔａｉｌ；１５minutes
afterincubation．×４６０

Ｆｉｇ．３Conspicuoustegumentalexpansionandtheleakageofcytoplasmicmate‐

rialslikeprecipitin；２５minutesafterincubation．×１２０

Ｆｉｇ４Ｔｈｅｓｈｅｄｄｉｎｇｏｆｈｏｏｋｓａｎｄｔｈｅｅｘplosionatthetailofaparasite；４０ｍi‐
nutesafterincubation．×１２０

Ｆｉｇ．５Deadparasitesandshedhooks；６hoursafterincubation．×１２０

Ｆｉｇ．６Quiteactivelymovingparasitesintheserumtreatedbyheartingat56C
３０minutes；６hoursafterincubation．×５０

Figs、７－１２showthelysisofprotoscolexｏｒｐｒｅ－ａｄｕｌｔｉｎｔｈｅｎｏｒｍａｌｓｅｒｕｍｏｆｖa‐
riousanimals・

Ｆｉｇ．７Lysisofl5-day-oldpre-adultsintｈｅｒａｔｓｅｒｕｍ；３hoursafterincubation．
×５０

Ｆｉｇ．８Lysisofl5-day-oldpre-adultsiｎｔｈｅｒａｔｓｅｒｕｍ；showingprecipitation

likeacaponthescolicesandexpansionoftheirposteriorpart；oneand
halfhourafterincubation．×５０

Ｆｉｇ．９Lysisofprotoscolicesintheserumofheterozygousmouse（BALB/cA-＋／

ｎｕ)，showingtheleakageofcytoplasmicmeterialattheposteriorend；
３hoursafterincubation．×１２０

Ｆｉｇ．１０Formationofthetegumentalbubbleattheposteriorendofactivelymo‐

vmgprotocsolicesinthenudemouse（BALB/ｃＡ/-,u/nu）serum；３hours
afterincubation．×１２０

Ｆｉｇ．１１Lysisofprotoscolicesinthedogserum；２hoursafterincubation．×２５０

Ｆｉｇ．１２Lysisofprotoscolicesinthecarpserum；showingtheleakageofcytopla‐

smicmetarialsatposteriorpart．×１２０

Figs、13-15showtheidentificationofC3componentofcomplementonthepara‐

siteincuatedinthenormalguineapｉｇｓｅｒｕｍｆｏｒｌ５ｍｉｎｕｔｅｓａｔ３７Ｃ，

usingFITC-conjugatedrabbitanti-guineapigC3antibody・Ｓｃａｌｅｓａｒｅｉｎ
ｌｎｌｎ･

Ｆｉｇ．１３SpecificHuorescenceonthewholebodysurfaceofprotoscolices・

Ｆｉｇ．１４SpecificHuorescenceonthebodysurfaceof23-day-oldpre-adult，

Ｆｉｇ．１５SpecificHuorescencearoundthehoｌｅｏｒｐｉｔｉｎｄｕｃｅｄｂｙｔｈｅｌｙｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｎ

theanteriorpartofaprotoscolex．

（５３）




