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あらかじめ小形条虫虫卵の経口投与による初感染を受

けたマウスでは，再度の虫卵による経口感染が，初感染

後極めて早期に阻止される（Hynemann，1962,1963)．

このような強い感染阻止能の発現機構を理解するため

に，これまで，感染マウスの血清（Weinman，１９６６；

Ito,1977)，脾細胞（FriedbergeraJ.，1967)，あるいは

腹腔浸出細胞（GuptaetaJ.,1980）を未感染マウスに移

入し，いわゆる阻止能のpassivetransferが調べられた

が，得られた結果はいずれも，虫卵感染マウスが示す上

記のような強い阻止能とは比べものにならない程弱く，

passivetransferができたと理解するにはあまりにも不

充分なものであった．

われわれは，先にcyclophosphamide投与マウスの防

御能が，腸間膜リンパ節内のＴ細胞の推移と密接な関連

をもっていることを示唆する結果を報告したが（内田ら

1982)，今回，(1)腸間膜リンパ節細胞を用いた阻止能の

passivetransfer,並びに，(2)胸腺摘出やＡＴＳ処理によ

り阻止能を変動させ，その際の腸間膜リンパ節内のＴ，

Ｂ細胞，さらにはＴ細胞のsubpopulationの動態を観察

した．その結果，小形条虫に対するマウスの感染阻止能

の発現機構に細胞性免疫が深くかかわっていることがよ

り一層明確になってきたので報告する．

C3H系並びにＩＣＲ系マウスを用いたJ

Brainassociated8antiserum（ＢＡＴ）の作製：ＢＡＴ

はGolub（1971）の方法に準じて作製した．５匹のＣ３Ｈ

系マウスの脳をBalancedsaltsolution中でhomogenize

し，同量のFreund'scompleteadjuvantを加えて混和，

この１ｍlを体重２～３ｋｇのNewZealandWhite系雌

ウサギの皮下に注射し，その後さらに１週目と４週目に

同様皮下に注射した．最終注射後３週目に全採血をおこ

ない，型通り血清分離，５６Ｃ３０分間非働化，次いでＣ３

Ｈマウス赤血球で４Ｃ１２時間吸収（血球：血清＝１：

４），さらにＣ３Ｈマウス肝homogenateと混和攪伴し

ながら４Ｃ１２時間吸収（組織：血清＝１：２）して調製

した．このもののＣ３Ｈマウス胸腺細胞に対する力価を

GorerandOGormarのCytotoxictest（Waksalet

aJ.，1971による変法）により測定したところ１：２，０４８

であった．ＢＡＴは使用時まで-80Ｃに保存した．

抗Thy－１．２抗血清の作製：１０週齢を過ぎたＡＫＲ

マウスの腹腔内へ２週齢のＣ３Ｈマウスから採取した胸

腺細胞107個を１週間隔で６回注射し，最終注射後１週

目に心臓より採血，血清を分離,非働化（56Ｃ３０分）し，

ＡＴＳの場合と同様Ｃ３Ｈマウス赤血球（血清：血球＝

１：４）を混じて４Ｃで12時間吸収をおこなった（Reif

andAllen，1964)．この抗血清のcytotoxictestによる

C3H胸腺細胞に対する力価は１：128であった．この抗

血清を使用時まで-20Ｃに保存した

Antithymocyteserum（ＡＴＳ）の作製：ＡＴＳはSut‐

thiwanetα/､，（1969）の方法に準じて作製した．２～３

週齢のＣ３Ｈマウス胸腺細胞２×108個を２週間隔で２

回NewZealandWhite系雌ウサギの耳静脈内に注射，

最終注射後１週目に採血，血清分離，非働化した後，

材料及び方法

実験動物：移入実験には，供与者としてＢALBに系

マウス（＋/＋）を，受容者としてＢALB/ｃ系ヌードマ

ウス（nu/nu）を用いた．また，免疫細胞学的検索には
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引除去した．胸腺摘出後胸腔内に少量のペニシリン液を

注入，胸壁を軽く圧してから外科用アロンアルファ（三

共製薬）で胸筋切開部を接着，さらに皮膚を縫合した．

ＢＡＴ陽性細胞ならびにThy－１．２陽性細胞の検

出：マウスより前記の方法で被検細胞数が５×106個/ｍｌ

になるように作った細胞浮遊液を用いてＢＡＴ陽性細

胞を調べた．細胞浮遊液0.05ｍ１，抗血清（ＢＡＴ）０．０５

ｍ１，並びにモルモット補体0.05ｍｌを混合，これを37Ｃ

45分間incubateした後，0.16％トリパン・ブルー液０．１

ｍｌを加え，顕微鏡下に細胞の生死を判別計数した．

Thy－１．２陽`性細胞の判別計数も同様の方法によった．

被検臓器ごとに作った細胞浮遊液中に占めるThy-l.

２陽性細胞数を抗Thy－１．２血清及び補体を用いて調

べた．

Ｃ３レセプター保有細胞の検出：LayandNussenzwe

ing（1968）及びChensueandBoros（1979）に準じロゼ

ット形成細胞を観察する方法によった．５％羊赤血球

(SRBC）浮遊液と，これと同量のVeronal緩衝液（ＶＢ

Ｓ）で]んoに稀釈した抗ＳＲＢＣ・IgM抗体（CappelLot、

14078）とを混合し，３７Ｃ３０分反応をおこない，ＶＢＳで

１回洗ったもの（ＥＡとする）を用意する．次に，この

ＥＡとマウス補体（Ｖ,o稀釈マウス血清）とを混合，再び

37Ｃ３０分間反応をおこないＥＡＣを作った。さらに，

0.01Ｍ．ＥＤＴＡ含有RPML1640培地（GIBＣＯ）ｌｍｌ

中上記ＥＡＣが５×107個含まれるようにＥＡＣ浮遊液

を調製した．このＥＡＣ浮遊液5Ｍとこれと同量の被検

臓器の細胞浮遊液（Mediuml99中の細胞を１回洗って

ＲＰＭＩ－ＥＤＴＡｌｍｌ中５×107個の細胞を含むように調

製したもの）を小試験管に入れ，３７Ｃ３０分間反応させた

後，氷中に５分間静置して反応を停止，あとこれをおだ

やかに振って，管中の被検液を血球計算盤に移し検鏡し

た．

CytotoxicIndexとＣ３レセプター保有細胞：ＢＡＴ陽

性細胞またはThy－１．２陽性細胞の観察結果は，

Ｃ…icMe蕊(Cl)--1ｉｉｉ二皇×,00(%）
Ａ：抗血清を加えた場合死滅した細胞の百分率

Ｂ：抗血清を加えなかった対照で観察された死滅細

胞の百分率

で表わした．観察した細胞数は１００個である．

また，Ｃ３レセプター保有細胞とは，４個以上のＥＡＣ

を付着しロゼットを形成していた細胞である．結果は

300個の細胞を観察し，その中に占めるロゼット形成細

胞の百分率で表わした．

抗Thy－１．２抗血清の場合と同様の方法で吸収をおこ

なった．ＧｒａｙｅｔａＺ.，（1966）の方法により調べたこの

もののＣ３Ｈマウス胸腺細胞に対する凝集力価は１：６４

であった．この抗血清を使用時まで-20Ｃに保存した．

補体：cytotoxictestに使用した補体は雄モルモット

(体重300～4009）より得た血清をCohenandSchlegin‐

ger（1970）の方法に従ってNobleager（Difco）でＴ細

胞に対する自然抗体を吸収したものである調製した補

体を分注し，使用時まで-80Ｃで保存した．使用に当っ

ては，Mediuml99（日水製薬）で３倍に稀釈したもの

を用いた．

細胞浮遊液：ＢＡＴ陽性細胞，Ｃ３レセプター保有細

胞，またはThy－１．２陽'性細胞の変動を調べるために，

腸間膜リンパ節あるいは脾臓の細胞浮遊液を作った．用

いた培養液はMediuml99であるＢＡＴ陽性細胞を調

べるための細胞浮遊液は，臓器を眼科用ハサミで細切，

ピペットで攪伴して作り，他は同様臓器を細切後，スラ

イドグラス２枚の間にはさんで圧平，流出した細胞をピ

ペットで攪枠して調製した．また，passivetransferに用

いた感作細胞浮遊液は，感作後所定の日数を経過した

ＢALB/ｃ系の供与者マウスの腸間膜リンパ節及び脾臓

より調製したものである．摘出したこれらの臓器を100

Ｕ/ｍｌのペニシリンＧカリウム（明治製菓)，１０Ｍｍlの

ストレプトマイシン（科研化学)，２％牛胎児血清（ＧＩＢ

ＣＯ）を含む冷却したMediuml99中に入れ，眼科用ハ

サミで臓器を細切，さらに滅菌した２枚のスライドグラ

スの間で圧平，細胞を集め，これらを４Ｃ１０分間遠心

(800rpm）して洗浄，生細胞数が250×106/ｍｌになるよ

うに調製した．

移入実験に用いた供与者マウスの感作と感染血清：５

～６週齢に達したＢALB/ｃ系雄マウスに1,000個の小形

条虫脱殻卵を経口投与し感作した．感染４日目マウス由

来移入細胞，同じく21日目マウス由来移入細胞は，移入

当日に日数を合わせてあらかじめ感染させておいたマウ

スより移入の都度前記の方法により作った．また，移入

に用いた血清は，所定の日数を経過した感染マウスより

採血，血清分離後非働化し，それらを集めて-20Ｃに保

存しておいたものである．

新生時ならびに成体時の胸腺摘出：新生時胸腺摘出は

生後24時間以内にOkamoto（1968）によって記載され

た方法に従っておこなった．成体時胸腺摘出はMiller

（1960）の方法に準じた．ネンブタール（AbbotLab.）

を用いて麻酔した５週齢のマウスを開胸し，胸腺を露

出，アスピレーターに連結したキャピラリーで胸腺を吸

（４６）
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感染マウスの細胞または血清の移入と感染阻止能の判

定：前記の方法であらかじめ感染をおこない所定の日数

を経過した（４日または21日）ＢALBに系雄マウスより

得た感作供与細胞または感作血清をＢＡＬB/ｃ系雄ヌー

ドマウスに移入し，それらの阻止能を調べた．移入に用

いた細胞数は脾細胞，腸間膜リンパ節細胞ともに１回の

移入注射につき５×107個であった．注射は１回あるい

は実験によっては48時間おきに計３回尾静脈内におこな

った．感染血清の場合は0.5ｍl/１回，４８時間おきに３回

計Ｌ５ｍｌを腹腔内に注射した．いずれの場合も，移入終

了後48時間目に，それぞれの受容者ヌードマウスに脱殻

卵1,000個を経口投与し，その４日後にマウスを殺し，

Hunninen（1935）の方法により腸絨毛内cysticercoids

の有無を検査し感染阻止能移入の成否を判定した．

腸間膜リンパ節細胞の免疫細胞学的検討と感染阻止

能：腸間膜リンパ節細胞の免疫学的性質の検討を次の二

点から試みた．１）新生時胸腺摘出により再感染が成立

し感染阻止能の消退をきたしたＩＣＲ系マウスの腸間膜

リンパ節細胞中のＢＡＴ陽性細胞とＣ３レセプター保有

細胞の変動を調べる,2）Ｔ細胞には長寿命のものと短寿

命のものとがあるとされるが（RaffandCantor,１９７１；

Cantor，1972)，これらのうちいずれが阻止能発現に関

与しているかを検討する，の二点である．２）の実験で

は，成体時胸腺摘出をおこなった後15週飼育し腸間膜リ

ンパ節内の短寿命のＴ細胞を減少せしめたＣ３Ｈ系マウ

スと，成体時胸腺摘出後少量（普通ＡＴＳを多量に投与

すると阻止能は消退するが本実験ではＡＴＳのみでは阻

止能消退を来たさない量である０．０３ｍl/マウス）のＡＴＳ

を注射して長寿命のＴ細胞を減少させたＣ３Ｈ系マウス

の双方における感染阻止能を再感染由来のcysticercoids

の有無で調べた．

してある．

DonorgroupAのＭＬＮＣ５×107個を攻撃感染２日

前に１回だけ注射したヌードマウスでは，７匹すべてに

感染が成立し，阻止能（ここでいう阻止能とは完全に感

染の成立しないことを意味し，いわゆる防御能とは区別

して用いることとする）を移入することはできなかった

が，cysticercoidsの平均感染数16.1は対照群ヌードマウ

スの163.0より明らかに少なかった（ＥｘＰＩ）．ところが

DonorgroupAのＭＬＮＣを攻撃感染６，４ならびに２

日前の３回注射したヌードマウスでは，８匹すべてに阻

止能が移入されcysticercoidsを検出できなかった．この

時の対照群のcysticercoids数は186.0であった（Exp．

Ⅱ)．ExpmはExp.Ⅱと全く同じ条件で事実の再確認を

計ったものである．ここでもＭＬＮＣを注射されたヌー

ドマウス７匹すべてにおいて初感染の阻止されることが

示された．

次に，供与マウスから細胞を採取する時期を変えて検

討した．感染後21日を経過したマウスから細胞を採取し

(DonorgroupB)，これらをヌードマウスに移入し

Exps､１，Ⅱ，Ⅲと同様の感染をおこなったところ，阻

止能は移入できず，すべてのマウスで感染が成立した

(Exps.Ⅳ，Ｖ)．また，ＭＬＮＣに代えてＳｐ.Ｃを注射し

た実験でも，阻止能を移入することはできなかった

(Exp.Ⅳ)．同様に，感染後４日目ならびに21日目に採血

したマウス血清を0.5ｍlずつ３回注射し阻止能の移入を

試みたが，どのマウスにも感染の阻止は認められなかっ

た（Table２，Exps.Ⅶ，Ⅷ)．

２．感染阻止能発現に働く腸間膜リンパ節細胞の検討

経口的に一度虫卵の感染を受けたマウスでは，再感染

が阻止されるが，この阻止能は新生時胸腺摘出によって

容易に梢退する（Okamoto，1968)．このことを利用し

て，先ずＭＬＮＣ中のどの種の細胞が阻止能発現に関与

しているかを検討した．対象としたのはＢＡＴ陽`性細胞

とＣ３レセプター保有細胞である．Table3にその結果

を示した．剖検時再感染の成立が確認され阻止能を失っ

ている新生時胸腺摘出群のマウスと無処置対照群のマウ

スについて，ＢＡＴ陽性細胞とＣ３レセプター保有細胞

の全ＭＬＮＣ中に占める割合を調べたところ，ＢＡＴ陽

性細胞の占有率は，無処置対照群では平均47.0％，胸腺

摘出群では平均3.2％であった（Exp.Ⅸ)．また，ＥＡＣ

ロゼツト形成法により検出されたＣ３レセプター保有細

胞のそれは，両群それぞれ平均15.6％，15.3％であった

(Exp.Ｘ)．

ＢＡＴ陽`性細胞を調べるための実験（Exp.Ⅸ）では，

結果

Ｌ感染マウス細胞による感染阻止能移入実験

ＢALB/ｃ系マウスに小形条虫虫卵1,000個を経口投与

し供与者マウスとした．虫卵投与後４日目または21日目

(以下４日目採取の細胞をDonorgroupA，２１日目採取

の細胞をDonorgroupB，対照として用いた非感染マ

ウスから採取した細胞をDonorgroupCと表わす）に

腸間膜リンパ節細胞（ＭＬＮＣ）あるいは脾細胞（SpC）

を採取した．これらの細胞を受容者として用意したＢA

LB/ｃ系ヌードマウスの尾静脈より所定の数注射し，そ

の２日後に１，０００個の虫卵を経口投与して，感染の阻止

が認められるか否かを調べた．その結果はTablelに示

（４７）
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TablelPassiveprotectionofnudemicebytheinjectionofdonorcellsfromBALB/cmice

infectedwithHW7zc"oJePis7lα"αｅｇｇｓ

Recipients
Ｎｏ．of2-day‐

interval

transferinjection
(5×l07cells,i､v､）

Ｄｏｎｏｒ

ｇｒｏｕｐ

(seeTablel）

Ｅｘｐ・
Ｎｏ．

Ｎｏ．ofdonor

Cells(×107）
andcelltype

AverageNqof
cysticercoids

（ＳＤ）撰急/壜蝋｡
（5.9）

(29.5）
〃
Ｂ
侶
個
〃
陞
灯
Ｂ
〃
Ｂ
旧
佃

７
３
０
３
０
４
７
３
７
３
８
３

↑Ｃ
Ｃ
Ｃ
Ｃ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
ｑ
Ｃ

Ｎ
Ｗ
川
Ⅲ
Ｌ
Ｌ
Ｌ
Ｌ
Ｌ
Ｌ
ｐ
ｐ

Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｍ
Ｓ
Ｓ

１
０

０
３
０
６
７
０
９
３

●
●

●
●
●
●
●
●
●
●

６
３
０
６
０
８
２
０
１
４
１
１

１
６

８
４
０
４
８
６
１
４

１
１

１
３
２
１
２
２
２

＊で
上
勺
上
⑪
◎
の
◎
⑪
○
ｎ
ｏ
勺
上
可
上
の
○
ｎ
ｏ
勾
○
句
ｏ

５
５
５
５
５
５
５
５
５
５
５
５

１
１
１
１

１
１
１
１

Ａ
Ｃ
Ａ
Ｃ
Ａ
Ｃ
Ｅ
Ｃ
Ｂ
Ｃ
Ａ
Ｃ

Ｉ

Ⅱ
(36.6）

Ⅲ

(47.9）

(87.6）

(45.5）

(35.0）

(19.5）

(49.2）

(26.7）

Ⅳ

Ｖ

Ⅵ

Ａｌｌｔｈｅｄｏｎｏｒｍｉｃｅｗｅｒｅｏｒａｌｌｙｇｉｖｅｎasingleinoculationwithl,ＯＯＯＨ〃α"αeggsandthe

periodsfromegginoculationtocellcollectionfordonorgｒｏｕｐｓＡａｎｄＢｗｅｒｅ４ｄａｙｓａｎｄ２１

ｄａｙｓ，respectively・
DonorgroupCservedasnon-sensitiｚｅｄｃｏｎｔｒｏＬ

Ａｌｌｔｈｅｒｅｃｉｐｉｅｎｔｍｉｃｅｗereorallychallengedwithl,０００Ｈ、〃α"αeggs2daysafterthefinal

transferinjecton．

＊Ｔｈｅｆｉｇｕｒｅｓｏｆｔｈｉｓｃｏｌｕｍｎｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔａｓｉｎｇｌｅｄｏｓｅｏｆ５×１０７censwastransferredonce

(２daysbeforechallengeinfection）ｏｒｔｈｒｅｅｔｉｍｅｓ（６，４and2daysbeforethechallenge)．

TMesentericlymphnodecells jSpleencells

Table2PassivetransferexperimentsofprotectiveimmunityagainstHw"e"o/ePis7zα"ａ－

ｉｎｎｕｄｅｍｉｃｅｂｙｔｈｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｉｍｍｕｎｅｓｅｒｕｍ

Intervalbetween

oralinfection

andcollection
ofserumfrom

donor

Ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ

Ｅｘｐ、
Ｎｏ．

Totalｄｏｓｅｏｆ

ｌｎｌＩｎｕｎｅｓｅｒｕｌｎ

ｉｎｊｅｃｔｅｄ（rnl）

AverageＮｏ．of
cysticercoids

（ＳＤ）i潔:/壜猟」
(22.4）

(27.4）

(47.8）

(48.8）

7/７

３/３

８/８

３/３

208.1

165.0

９６．３

００．３

１．５

１．５

１．５

１．５

４

control

２１

control

Ⅶ

Ⅷ

Alltherecipientmicewereintraperitoneallyinjectedthreetimeswithasingledoseof
serum（０．５ｍl）ｏｎｄａｙｓ‐6,-4ａｎｄ‐２relativetothechallenge．

腺摘出によりＭＬＮＣの総数が64.5％減少したことを示

すが，このことを考慮に入れてＢＡＴ陽性細胞ならびに

Ｃ３レセプター保有細胞の変動を算出すると，無処置対

照群ではＭＬＮＣ総数中2.59×107個が，新生時胸腺摘

出群では0.06×107個がＢＡＴ陽性細胞であり，胸腺摘

出により97.7％も減少したことになる．同様に算出する

検査する細胞の採取に際し組織の圧平をおこなわず単に

ピペット攪伴により採集しており，組織から充分細胞を

採取したとはいえないので細胞総数の算出をさけたが，

Ｃ３レセプター保有細胞（RFC）の測定時（ＥｘＰＸ）に

算定したＭＬＮＣ総数は，新生時摘出群2.01×107個，対

照無処置群5.50×107個であった．この結果は，新生時胸

（４８）
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Table3PercentagesofBATantigenbearinglymphocytes（BAT-L）andEACrosette

formingcells（ＲＦＣ）inthemesentericlymphnodeofneonatallythymectomized

miceandtheirprotectiveimmunitytoHW"e"０J”ｉｓ〃α"ａ

Ｎｑｏｆｔｏｔａｌ

ＣｅｌｌＳ(×107）
（ＳＤ） 痙鵜J/筐蝿邑

Ｅｘｐ・
Ｎｏ．

％ｏｆＢＡＴ－Ｌ
（ＳＤ）

％ｏｆＲＦＣ
（ＳＤ）

Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ

Ｎｅｏｎａｔａｌｔｈｙｍｅｃｔｏｍｙ

Ｎｏｎｅ（controD

Neonatalthymectomy

None（control）

３．２(2.4）

47.0(1.0）

5/５

０/３

５/５

０/３

Ⅸ

15.3(1.4）

15.6(1.1）

2.01(0.2）

5.50(0.5）

▽
△

Table4Combinedeffectsofadultthymectomy（ＡＴx）andantithymocyteserum（ＡＴＳ）

onthepercentagesofThy-L2positiｖｅｃｅｌｌｓａｎｄｏｎｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｉｍｍｕｎｉｔｙ

ｔｏＨｙ７"e"０Ｊ"ｉｓ〃α'zａｉｎＣ３Ｈｍｉｃｅ

Intervalbetween

treatmentand

primaryinfection
（days）

％ofThy-L2positivecellsＴｒｅａｔｍｅｎｔ

蝋釧/哩蝋則
Ｎｏ．ｏｆ

ｌｎｌｃｅ

ｅｘａＩｎｉｎｅｄ

Ｅｘｐ
Ｎｏ． Mesenteric

Spleen
lymphnode

ＡＴｘＡＴＳ

20.4(0.9）４４．６(8.3）

５
９
１
４
１
１

ＸＩ Ｎoｎｅ
0／９

5.2(4.6）４６．０(6.1）105

105
ＸＩＩ＋

0/1４

20.0(1.7）４７．０(6.1）
６
４
６
８
８
０
０
１

１
１
１
２

ＸＩＩＩ Ｎｏｎｅ
0/1４

20.1(2.3）４７．３(3.9）

２
２
２
２
２
２

ＸＩＶ ＋
0／８

20.2(1.0）４３．８(4.2）
ＸＶ＋

O/1０

17.4(2.3）６．３(5.0）
ＸＶＩ＋＋

17/2１

Ａｄｕｌｔｔｈｖｍｅｃｔｏｍｙｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄａｔ５ｗｅｅｋｓｏｆａｇｅ・

ATStreatedmicewereinjectedtwotiｍｅｓｗｉｔｈａｓｍａｌｌｄｏｓｅｏｆＡＴＳ（０．０３ｍl)．

Figuresinparenthesesrepresentstandarddeviation．

対照群マウス（ExPm）のそれ（44.6％）と差がなかっ

たが，脾臓内の陽性細胞の百分率（5.2％）は対照群のそ

れ（20.4％）に比較して著しく低下していた．このよう

な脾臓内のＴ細胞（短寿命のＴｌ細胞）の減少したマウス

を用いておこなった感染実験では，１４匹中いずれのマウ

スにも再感染由来のcysticercoidsは検出できず阻止能

の消退は認められなかった．ＡＴｘ後24時間間隔で２回，

１回量0.03ｍlのＡＴＳを注射し，その48時間後にThy‐

１．２陽性細胞を調べた実験（Exp・ＸＶＩ）では，脾臓内

のThy－１．２陽性細胞の百分率（17.4％）は，対照群

(Exp・XIII）の20.0％，ＡＴＳ処理のみの実験群（Ｅｘｐ

ＸＩＶ）の20.1％，ならびにＡＴｘのみの実験群（Exp．

とＣ３レセプター保有細胞は64.0％減と計算される．

次に，Ｔ細胞の２つのsubpopulationであるＴ,細胞と

Ｔ２細胞（RaffandCantor，1971）のいずれが阻止能発

現に主要な役割を果しているかを検討した．Ｔａｂｌｅ４

に，成体時胸腺摘出（ＡＴx）と抗胸腺細胞血清（ＡＴＳ）

処理を組合せた実験マウスにおける脾臓ならびに腸間膜

リンパ節内のＴｈｙ－Ｌ２陽性細胞の占める百分率と，

再感染の成否を示した．生後５週目にＡＴｘをおこな

い，その後15週（105日）問飼育したマウスで抗Thy－１．

２抗血清を用いたcytotoxictestによりThy－１．２陽

性細胞を調べたところ，胸腺摘出マウス（Expm）にお

ける腸間膜リンパ節内の陽性細胞の百分率（46.0％）は

(４９）
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た．また，感染マウス牌細胞（FriedbergetaJ.，1967）

や腹腔浸出細胞（ＧｕｐｔａｅｔａＺ.，1980）を用いた移入実

験もあるが，自然の再感染阻止能の強さからみて，完全

な阻止能移入に成功したものとは判定し難い．

先天的に胸腺を欠損しているヌードマウスでは再感染

が容易に成立し（岡本ら，1978)，さらに繰り返し自家感

染も成立してくること（ＲｅｅｄｅＺａＪ.，1977）が示されて

いる．ここに報告した阻止能移入の実験（Exp.Ⅱ）の

結果は，このようなヌードマウスに感染後４日目という

非常に早期のマウスの腸間膜リンパ節細胞（ＭＬＮＣ）を

尾静脈中に注射移入することにより，自然に認められる

正常マウスの再感染阻止能に匹敵する強力な阻止能を賦

与することに成功したことを示している．確認のため同

じ実験を再度試みた場合（Exp.Ⅲ）にも，同様に阻止能

移入の成功結果を得た．

既に，内田ら（1982）はcyclophosphamide処理マウ

スを用い阻止能に寄与するのはＢ細胞ではなくＴ細胞で

あろうと報告した．本研究では，新生時胸腺摘出マウス

における観察から阻止能発現に関与しているのは腸間膜

リンパ節内のＢＡＴ陽性細胞すなわちＴ細胞であるこ

とが示唆されたが（Exps.Ⅸ，Ｘ)，RaffandCantor

（1971）のいうＴ細胞のsubpopulationT1細胞とＴ２細胞

の再感染阻止能に対する関与について，さらにＡＴｘと

ＡＴＳ処理の組合せを用いて調べたところ，阻止能に寄

与しているのはＭＬＮＣ中のThy－１．２陽性細胞すな

わちＴ細胞に属し，かつＡＴＳに感受性の高いＴ２細胞

であることが示唆された（ＥｘＰＸＶＩ)．また，Ｔ,細胞が

主として胸腺ならびに脾臓に分布し，Ｔ２細胞がリンパ

節ならびに末梢血中に分布している（RaHandCantor，

1971）と報告されているところから，ＭＬＮＣを移入し

た実験（Exps.Ⅱ，Ⅲ）において阻止能移入が成功し，

Ｓｐ.Ｃを用いた実験（Exp.Ⅵ）では移入が成功しなかっ

たことはうなずける結果である．

今後，ＭＬＮＣ中に含まれる細胞を種類別に分別採取

したものを用いて移入実験を試み，直接的に阻止能に関

与している細胞の証明を得るよう努めると共に，感染後

早期のＭＬＮＣ程移入に有効であることの意味ならびに

移入された阻止能の持続性についても検討する必要があ

ろう．さらにＴ細胞が虫体消失（殺虫）に関与している

機構を解析することもこれからの課題として残されてい

る．

ＸＶ）の20.2％に比較して大差なかったが，腸間膜リン

パ節内のThy－１．２陽性細胞の占める百分率（6.3％）

は，上記の３群のそれぞれの百分率（47.0％，47.3％，

43.8％）に比較して有意に減少していた．このような腸

間膜リンパ節内のＴ細胞（Ｔ２細胞，長寿命）の減少した

マウスでおこなった感染実験は，被検マウス21匹中17匹

(81.0％）に再感染由来のcysticercoidsの寄生を認め，

阻止能が顕著に消退していることを示した．対照群を含

む他の３群（Exp・XIII，ＸＩＶ，ＸＶ）では阻止能が働い

て再感染は全く認められなかった．

考察

あらかじめ小形条虫の虫卵を経口投与され－度感染の

成立したマウスに再度虫卵を経口投与しても再感染が成

立しないことは，この寄生虫の特徴である．このような

再感染の阻止は，再投与された虫卵由来の六鉤幼虫が宿

主マウスの腸絨毛内に侵入し，その後に死滅排除される

ためとされている（ItoandYamamoto,１９７６；Miyaza‐

ｔｏαα/､，1979)．この感染阻止機構について，これまで

に体液性（Weinmann，１９６６；DiConza，１９６９；Ito，

1977）細胞性(Okamoto,１９６８；OkamotoandKoizumi，

1972）それぞれの免疫の立場から研究されてきた．なか

でも移入実験では，特にこの寄生虫の特徴から単なる防

御傾向が受容者に賦与され寄生虫体数が減少したことを

指標にするのではなく，前記の強力な阻止能が移入され

て受容者における感染が成立しなくなることを指標に

し，かつ，それが再現性の高いものである必要がある．

この観点から，感染血清を用いた移入実験(Weinmann，

1966）には，防御傾向の移入が示されてはいるが阻止能

移入の点で充分ではなく，また阻止能移入を示した報告

(Ito,1977）も前述の実験（Exp.Ⅷ，Ⅷ）の結果などから

みて再現することが必ずしも容易ではないという難点が

ある．さらに，脱殻虫卵を皮下に注入し発育してきた

cysticercoidsの存在している皮下へ直接感染血清を注射

(受動的に移入）し，それらの発育阻止を示したＤｉＣｏ‐

nza（1969）の実験もあるが，この研究には，虫体の発育

阻害に及ぼす感染血清の役割を皮下という場を借りて解

析することはできても，自然に認められる腸管における

感染機構そのものの解明には結びついてこないという難

点がある．一方，細胞性免疫の面から感染機構に検討を

加えてきたOkamoto（1968)，OkamotoandKoizumi

（1972）の研究は，胸腺を除去したり，抗胸腺細胞血清処

理により阻止能を消退させることはできたものの，細胞

移入による阻止能の移入の証明は得られないままであつ

（５０）
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要約

ＢALB/ｃ系マウスを供与者，ＢALBに系ヌードマウ

スを受容者として，小形条虫に対する感染阻止能の移入

(passivetransfer）を試みたところ，自然に認められる

再感染阻止能に匹敵する強力な阻止能を移入することが

できた．その要点は次の通りである．

１．小形条虫虫卵経口投与後４日目の供与マウスの腸

間膜リンパ節細胞（注射１回につき５×107個，４８時間間

隔で３回，総数15×107個）を受容者ヌードマウスの尾静

脈内に注入，その２日後に脱殻虫卵１，０００個を経口投与

した．虫卵投与後４日目に受容者ヌードマウスを殺し，

腸絨毛内のcysticercoidsの有無を調べたところ，用いた

ヌードマウスすべてに一匹の寄生も認められず完全に感

染が阻止された．

２．供与細胞移入の回数を１回だけにすると完全な阻

止能の移入は達成できなかった．

３．虫卵経口投与後21日目のマウスの腸間膜リンパ節

細胞，投与後４日目の脾細胞，または，投与後４日目と

21日目にそれぞれ採取した血清を用いて阻止能移入を試

みたが，いずれも移入を達成することはできなかった．

４．阻止能移入の役割を担当しているのは，Ｔ細胞，

特にT2subpopulationに属する細胞であることが示唆

された．
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j Abstract !

PASSIVE PROTECTION OF NUDE MICE WITH LYMPHOCYTES

FROM MICE INFECTED WITH HYMENOLEPIS AANA EGGS

Kazuhito ASANO, Fuminori NAKAMURA

and Kenichi OKAMOTO

{Department of Medical Biology, School of Medicine,

Showa. University, Tokyo, Japan)

A strong immunity is acquired by mice after a first infection with eggs of Hymenolepis

nana. As yet, however, it has been impossible to confer such a strong immunity on the recipient

by passive cell transfer. In athymic nude mice, repeated infections are established when the mice

were given a single oral inoculation with H. nana eggs. The experiments to be described in this

article provide a solution of the problem of how to make nude mice resistant to primary egg infec

tion but not to reinfection.

In the present experiments, all donor mice (BALB/c) were orally given a single infection

with 1,000 eggs of H. nana. Lymphoid cells were collected from the mesenteric lymph node of

the donors and transferred to non-infected recipient nude mice. The periods from stimulating egg

infection to cell collection were 4 days in one experiment and 21 days in another. These cells

were collected on the designated days. Each recipient nude mouse was injected via a tail vein

with mesenteric lymph node cells from immunized donors. Control nude mice were similarly

injected with mesenteric lymph node cells from non-immunized donors. The cell dosage trans

ferred was 5.0 X107 cells per injection, number of transfers was one or three, and period from final

transfer to challenging infection was 2 days.

A single transfer of cells collected 4 days after stimulating egg inoculation produced a signi

ficant reduction of cysticercoid counts in the intestinal villi of the recipients, but failed to produce

a complete rejection of cysticercoid infection (Exp. I). However, three transfers of the cells made

on days -6, -4 and -2 relative to challenging infection produced a drastic effect on the rejection

of cysticercoids and cysticercoids were never detected in any recipient nude mice (Exps. II and IE).

Such a drastic effect on the rejection was not observed in the recipient nude mice received mesen

teric lymph node cells collected 21 days after stimulating egg infection (Exps. IV and V). The

transfer of spleen cells or of sera from infected donors had no demonstrable effect on cysticercoid

rejection (Exps. VI, VH and VI). The above results of Exps. II and IE show that passive cell

transfer of strong immunity to H. nana was successful and the recipient nude mice did not harbor

any cysticercoid owing to the adoptive immunity.

In order to investigate the immunocytological properties of the cells contributory to the

cysticercoid rejection, we examined the single and combined effects of adult thymectomy and

antithymocyte serum (ATS) treatment on the T cells in the mesenteric lymph node cells and on

the rejection. In these investigations, we adopted Tl and T2 cell subpopulations, the original

proposal by Raff and Cantor (1971) in describing subpopulations of peripheral T cells. Adult

( 53 )
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thymectomy (2 to 105 days after the operation) did not affect the acquired immunity to H. nana;

that is, all the mice operated were negative for cysticercoids derived from challenge infection. But

17 of 21 mice treated with 0.03 ml ATS (non-suppressive dose when ATS was used alone) on days

0 and 1 following adult thymectomy harbored cysticercoids from challenge infection. From the

results obtained, it seems likely that the T2 cells, which are long-lived (> 15-week half life) and

highly sensitive to ATS, in the mesenteric lymph node are effective in the passive transfer of

immunity against H. nana.
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