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嬬虫感染宿主における lgE抗体に関する研究

1.感染宿主肥満細胞の 1宮E受動感作能

Ke丁 WOTdg:

緒言

IgE 抗体は, 18M,1gG 抗体とは異り,特異な状況

下でのみ産生され(1、evlne and va.,1970; OV訂y ιι

4ι.,1978),血中の好塩基球や組織の肥満細胞に固着し,

該当抗原との結合によつて各麺の化学遊酢物質をこれら

の細胞より放出し,いわゆるレアギン型アレルギー反応

を起すσSh稔且ka and lshi肌ka,1975).この反応は生

体にとつて必ずしも都合のよいものとは考え難いことか

ら,1gE抗体の生体における役割については疑問が多

し、.

蟠虫感染宿主でぱ,血中の lgE 値が砦しく上昇する

現象がヒト Uohan隔on ""i.,1968)および実験動物

(Jarrett and B如i",1974)で認められている.この現

象は宿主免疫応容の一般的特徴であるが,寄生虫感染に

おけるその意義については朱だ定見はない.

そこで,蟠虫感染にともなう宿主動物の組織に粘ける

IgE の動態を明らかにすることを月的とし, Nψ,0工・

b伽gy伽●,"汝ι那心(Nb)旋毛虫(TS)あるいは肝

吸虫(CS)による感染ラツトの組織につき 1)1gE 抗

体にょる受動感作能,幻肥満細胞結合総 lgE 値の測

定,3)免疫反応にょらない即時型アレルギー様反応性,

の3点から検討した.

IgE, mast ceⅡ, NippoSιr011gyι1ιS 厶rasiιiιπSis, cioNorιhissiア1eπSis, TriCんiπιli4
ψケ匪心
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neous An即hy1部IS(PCA)反応の受容動物とした.ラ

ツトは感染粘よびPCA反応にあたつて,検便によリ虫

卵が検出されないことを確認後実験に供した.

寄生虫感染:N、は BI0血博士の研究室とり由来し,

6年余り当教室で維持しているものである.ラットへの

感染は小島の力法 a97鋤に従い,感染ラツトの便より

得られた虫卵を活性炭上で20C 5日間以上培養し3期

幼虫(L田を得,これの4,000隻ず0を皮下注射によつ

て経皮的にラツトに投与した.

TS は弘前大学の山口富雄教授より恵与された株を,

マウスに継代したものを用いた.筋肉内 L3 の分難は,

感染マウスから皮膚および消化管を除去し,残りをハサ

ミで細切後0.5%ペプシン液で 37C 2時間消化して行

つた.扶いで,ラツトに4,000隻の L3 を含む浮遊液の

一定量をゾンデを用いて経口的に投与することで感染を

行つた.

C.は韓国産モロコよりメタセルカリプを分雛し,そ

の25,50,100隻をそれぞれゾンデを用いてラツトに経

口的に投与し感染させた.

抗原: N、成虫の抗原は,4,000隻の Nb L3 を上記

方法でラツトに感染させ,8日月にラツト小賜より成虫

を分難し,これを洗浄後凍結融解を行い,さらにホモジ

ナイザーで破砕後,ホウ酸緩衝液(PH 8.の中で抗原

を抽出し,遠心(10,000ゆm,30分)後の上清である.

T.抗原は,感染マウスより L3 を分雜し,また CS

抗原は,感染ラツトの肝臓より成虫を分雌し, Nbと同

様の方法で抽出したものである.

ウシ血清アルブミン(BSA)は ICN N山tltion址Bio.

ChemlcalS より購入し,それに di01訂Oph印01(DNP)を

E玲en eι al.(1953)の方法に準じて結合させ DNP.

実験材料および方法

実験動物● Wi虻e"系ラツト(200土10宮)を静岡実験

動物より購入し,寄生虫感染宿主羚よぴ P那$"e cU捻.

本研究の一部は文部省科学研究喪(57年度一般研究

C57570166)によつた.

東京慈恵会医科大学寄生虫学数室
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BSA を作成した.

すべての抗原は micro.Kjeld.h1 法により窒素量を測

定し,これより換算してたん白量を決定した.

PCA 反応:感染動物の血中 lgE 抗体の測定または

皮噛の肥満細胞に粘ける lgE 抗体受動感作能を測定ナ

るため Ovaty (1964), watanabe and oV鮎y (197フ)

の方法で PCA 反応を行つた.

感染動物の血中の寄生虫に対ナる特異的 lgE 抗体の

測定には,ラツトの眼窃静脈洞血管より採血後,これよ

り分敲した血清を用いた.血浩の赫釈系列の 0.1m1十

つを,剃毛した正常ラツトの背部に皮内注射し,娼時問

後に該当ナる寄生虫抽出抗原のlmg を含む0.5%エ

バンスブルー液lm1を尾静脈とり注射することでPCA

反応を誘導した.判定は抗原注射30分後の背部血清注射

部位の青色斑の計測によつて行い,直径が5mm以上の

反忘を呈した血清の最高郡釈倍数をもつて抗体価とし

た.

歌に感染動物における lgE 抗体の受動感作能の検討

にあたつては,抗 BSA 1自E 抗体およぴ抗 DNP8SA

IgE 抗体を用いた.これらの抗体は,ラツトに抗原1

mg をそけい部に皮下注射し,伺時に百日咳ワクチン2

XI0如を腹腔内接種した後14日目の血清である.感染ラ

ツトあるいは対照となる非感染ラツトに,この抗血清の

稀釈系列の0.05m1ずつを皮下接種し,給時間後にBSA

または DNP.BSA をエパンスプルーとともに静注する

ことで局所アナフイラキシー反応を誘導した.判定は前

述の通りである.

Reverse pcA (RPCA)反応および Act"e cuta・

n印伽 An叩hy1解玲(ACA)反応;皮膚肥満細胞結合

IgE 量を測定するために,抗ラツト 1gE 抗体による

RPCA 反応を行つた.抗ラツト1宮E抗体はウサギにラ

ツト1gE 骨髄腫たん白を免疫して得られた抗血清で,

東京大学,多田富雄教授より恵与された.この抗血清は

ラツト 1gG による吸収操作を経て'鎖特異的なものと

老えられる. RPCA 反応は感染または非感染ラツトに,

0.5%エパンスブルー液 lm1 を尾静脈より注入し,直

後に抗 lgE 抗体の稀釈系列の0.05ml,'つを皮内接種

ナることで誘導した.判定は,抗 lgE 接種30分後にラ

ツト皮膚の注射部位の青色斑の大きさの測定により行

い,対照として数ケ所に接種した生理食塩水または正常

ウサギ血清による青色斑の直径より大きい反応を呈した

抗血清の最高稀釈倍数をもつて抗体価とした

CS 感染ラツトに希いては, CS 抗原による ACA 反

応を行つた.術式は抗ラツト1gE の揚合と同様で,エ

バンスブルー注入ラツトに CS 抗原の稀釈系列の 0.05

m1を皮内注射し,反応部位の青色斑の大きさをもつて

判定した、

娼ノ80 にょる皮内反応:免疫反応によら十に肥満細胞

から化学遊除物質の放出を起す薬剤48/80を用いて,皮

膚組織におけるアナフイラキシー様反応の感受性を検討

した.48/80 は We11Come Reseatcb La、,より購入L

た. ACA 反応と同様の方法でエバンスブルー注入ラツ

トに妃/80 の稀釈系列 0.帖m1 を皮内接麺し,30分後

に青色斑の大きさを皮虜の内側より測定した.判定は

ACA 反広と同様の基準をもつて行つた.

Slngle rad{alimmunodi丘Usion :血工中総、1gEI'の訊1疋

にあたつて,抗ラツト1gE抗体を用いた Singlera'日1

imm゛nod班山100 を行つた.ウサギ抗ラツト 1gE を含

む寒天板上の小穴に20μ1の被検血清を注入し,1日閻

反応生理食塩水で洗浄し,さらにモルモツト抗ウサギ

1"G の 204 を小穴に注入して反応させ,沈降環の大

きさを測定した.
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成韻

D 感染後急性捌における PCA 反応の抑制

Nb 感染後1~5週のラツトにおける皮膚の反応性

を,抗 DNP.BSA による PCA 反応,抗 lgE による

RPCA 反応粘よび娼/80 にょる皮内反応のそれぞれに

0いて比較した. Tabl01にみるごとく,抗DNP8SA

IgE による PCA 反応性は,感染1週後では非感染ラ

ツトと同等であるが,感染2週後以降では薯しく抑制さ

れ, tべてのラツトに霜いて PCA反応を惹起できなか

ーコた.

そこで,この抑制の原因を皮膚における肥満細胞結合

総 lgE 量との関係に翁いて追求ナるために,抗lgE抗

体による RPCA 反応を試みた. RPCA 反応は感染1

週後のラツトでは, PCA 反応の揚合と同様に,非感染

ラツトと同等の位を示している.しかし感染2週後以降

のラツトでは, PCA 反応の場合とは逆に,非感染ラツ

トに較べて RPCA 値の有意な(2週後 Pく0.05,3週

後 Pく0.01)上昇を認めた,ナなわち,抗 DNP■SA

PCA 値と抗 lgE RPCA 値との間には逆の相関が認め

られた.

炊に,免疫反応によらないアナフイラキシー様反応性

を 48/80 を用いた皮内反応で比較した.48/80 にょる反

広を起す刷値は,感染船よび非感染の問でも,また感染

経過においても差がみられなかつた.したがつて,PCA

反応抑制の原因は,48/80 による反応にかかわる変化で



丁ilne aft巳τ
Nb ln{ectlon

Uninfected

I week

2 Weeks

3 WeeRS

5 、veek5

Table l skin teactions in rats acutely infected with N.6r4ゞiιieπS訂

anti・DNP・BSA
アCA tlter

はなく,むしろ前述の胆満細胞上の免疫反応性の亥化に

依ることが確かめられた,

氾満細胞上の lgE 分子数が重要であるとすれぱ,そ

の供給源としての血中 lgE 抗体の動態が問題となる.

感染ラツト血清中の抗 NblgE 抗体は, T北le1 にみ

るごとく,感染2週後までは検出されないが,感染後3

週ですべてのラツトに高 PCA値をもって検出され,5

週ではさらに PCA値の上昇を認めた

ここで,抗DNP,BSA PCA 値および抗1宮E RPCA

値と血清中の抗 NblgE PCA値との関係をみると,感

染3週給とび5週後のラツトにおける結果は,血中に検

出される抗 NblgE 抗体にょって肥満細胞上の lgE受
容体が占められるために,受動的に与えられた抗DNP、

BSA lgE 抗体による PCA反応が抑制されたとも解釈

できる.しかしながら注目,、べきは,感染2週後のラッ

トにおける成績で,血中の抗 NblgE 抗体が検出され

ないにもかかわらず,抗 DNP.BSA PCA 反広の強い
抑制と抗1宮E RPCA値の上昇がみられる.この点を明
らかにナるため,感染ラツトの血中総 lgE 量を抗 lgE
抗体を用いた Single mdia11mmunodiH山ion によって

測定したところ,感染2週後でナでに血中総 lgE 量は
薯しい増加を示していた.ナな.わち,感染2週後のラッ

トにおいては, Nb 抗原に関係のない lgE 抗体の増加
があるものと考えられた,

* mean士SE

112土20*

116土29

antl・1gE
RPCA titer

t pcA tlter wes deteTmined on the normal ret skin.

詑00土 876

4000土1073

12800土鉐05

20娼0土3135

20娼0土7680

ThTeshold dilution (×10.)
Of 48/80 f0ττeaction

1600土438

1200士253

1600土4開

1280士196

1600土4訟

の感染後慢性期に霜けるPCA反応の抑制

i) Nb および TS感染ラツ Hこおける皮膚反応性

Nb L3 4,000 隻経皮感染為よび TS L3 4,000 隻経

口感染後5ケ月のラツトを用いて,前項に記した条件に
したがい同様を実験を行った. Table2 に示すビとく,

Nb 感染ラツトにっいては,抗 DNP■SA PCA 値は

非感染ラツトに較べて有意(Pく0.01)に低く,また抗

IgE RPCA 値は,逆に感染ラツトにおいて有意(Pく
0,05)に高く示された,48/80反応の閥値は,感染と非
感染とも同等であつた.

TS感染ラツトにおいては,抗 DNP.BSA PCA値,

抗 laE RPCA 値羚よび 48/80 反応性のすべてに非感
染ラツトとの間に有意差を認めなかった.

感染ラツトの血中のそれぞれの寄生虫に対する lgE

抗体にういての測定値をみると, N、感染ラットでは抗

NblgE PCA値は 1:410 と高いのに比し, T'感染ラ

ツトでは抗 TslgE PCA 値は1:11 と低い.

ここで,免疫反応を介さない48/80による反応は,ナ

ぺての実験で差を認めないので除外し,免疫反応にかか

わるそれぞれの反応の相関を N、感染および TS 感染

ラツトについて一括して検討した.まず抗 DNP.BSA

PCA 値と抗 lgE ACA 値との間には有意の逆相関(フ
=-0.82, Pく0.05)カミみられた(Flg.1).抗 1客E
RPCA 値と血中の抗寄生虫 1言EPCA 値との問には有

1600土4訟

2000土400

1600土565

anti・Nb lgEナ
PCA tlter
Wlth setum

57

736士235

2U2士448
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Table 2 Skin Teactions in τ日t5 CbTonica11y lnfected wiih N,61・4SiιieπSi$ or

Rat

Uninfected

Nb {nfected

Ts lnfected

r.$,ir4ιム'

antl・pat且§iteT
1宮E PCA titeT
Wit11 Serum

entl・DNP・BSA
PCA titeT

* mean土 S E

160土 0*

24土19

100土帥

anti・1gE
RPCA titeT

N.D. not done

2560士 392

16800土弱45

4000土 800

N.D .'

410土14d

Ⅱ土 3

Thteshold dilutlon (×10,)
'0{弓8/80 for reactlon

十 PCA titeT wes determined on t11e noTlna1 τ且t skln.

0
 
0
 
0

0
 
0
 
0
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128 25632 64
XI00

Thre6Mld of a-1gE 91Ying RPCA

Fig.1 Relationshlp 、etween capecity of pns'
Slve sensitlza60n and amount o{ 1宮E on lnast

Ce11S ln Tat chronica11y lnfected with Nb ot
TS.

r=-0.82, Pく0.05

5

0

■

酉

640

320

640

■巨

160

320

80

160

40

10 20 40 80 160

日Πli-DNP-BSA 19E PCA titer

F地.3 Re1且60nS111P between amount of an・
ti・parasite lgE anti、ody in the seTum and
Capaclty of passive sensitlzatlon in t色ts chro'
nica11y in{ected wlth Nb or TS.
r=-0.81, Pく0.05

がみられた(Fig,3).これらの結果は,寄生虫に対し

て特異的に産生された lgE 抗体が,肥満細胞上の 1宮E

受容体と結合することで,抗 DNP・BSA lgE による受

動感作を抑制することを示唆している.

iD CS 感染ラツトに船ける皮膚反応性

C.感染フケ月後のラット12匹を用いて行0た実験結

果を Table3 に示,、.感染ラツトと非感染ラツトとの

差は,抗 BSA 1三E PCA 他においては有意(Pく0.OD

であり,抗 1宮E RPCA 値に船いても有意(Pく0.05)

であった.娼/80 による反応の閥値は,ここでも両群問

に差を認めなかつた.

歌に感染ラットに粘いて, CS 抗原による皮内反応

(抗 CS ACA 反応)を行い,皮膚に郭ける C.抗原特

異的な抗体量と受動的に与えられた抗BSA 1三E抗体に

よる感作能との関係を Fig.4 に示した.抗 CS ACA

値と抗 BSA 1三E PCA 値の間には有意の逆相閲(r=

-0.58 Pく0.05)が認められた.,、なわち, CS 感染ラ

ツトにおけるPCA反応の抑制は,肥満細胞上に結合し

た抗C.1gE抗体の増加に起因ナることが示唆される.

なお,実験時に回収された虫体数と皮膚に姑ける各反

応性論よび血中に粘ける抗 CslgEPCA反応値との冏

には相関関係は認められなかつた(表省略),

考察

Nb 感染後急性期翁よび慢性期, CS感染後慢性1甥で

20

80

■

(那)

40

■

20

■

脅

64 128 256
XI00

Thre5Mld of a-1gE 91Ylng RPOA

Fig.2 Rela60nshlp between amount o{ an・
ti.parasite 1三E anti、ody ln the serum and
amount oflgE on mast ceⅡS ln rats chTonlca11y
Infected with Nb or TS.

r=0.78, Pく0.05

意の正相関(1=0.78, Pく0.05)が認められた(Fig.

の.さらに抗 DNP.BSA PCA 値と血中抗寄生虫 lgE

PCA 値との問にも有意の逆相関(T=-0.81, Pく0.05)
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Table 3 Skin reactlons in rats chTonica11y infected with c.'iπeπSis

Rat

UT11nfected

Cs infected

*
mean士S E

anti・BSA

PCA titeT

160

126士16*

42士14

80 ■

40

■■

anti・1gE
RPCA titer

■

.

20

1714土 212

10867土2893

2 4 8 16 32 64

anti・CS ACA titer

Fig.4 Rela60n5hip between capacity ofpas・
Sive sensltization and amount of anti.cs anti・

body on the mast ceⅡS in tats chronlca11y
infected with cs.

τ=-0.58, Pく0,05

10

.

0

■ ■

ThN.bold dilutioo (×103)
Of 48/80 f0ττeaction

■

含量粘よび放出能,組織の反応性等に差がないことを示

唆している. J0訂0廿."d stewatt (1973)は N、感染

9 ~26日後のラツトを用いて,48/80による皮内反応を

行つたが,反応の大きさに差がないことを報告している.

また 1.h1肌ko .'αι.(1975)は, Nb感染後急性期のラ

ツトについて腹腔内肥満細胞のヒスタミン含量と WCⅡC

AMP 給よぴ Cyclic GMP 量の測定を行つたが,非感

染ラツトとの差を認めていない.この点に関して,日本

住血吸虫感染マウスでは,皮眉肥満細胞の脆弱化がみら

れたという(石崎ら,1982).

免疫学的機構に注昌すると, PCA 反応の抑制の程度

は,いずれの感染の場合も皮膚の肥満細胞結合 lgE 量

と逆相関することから,感染によつて産生された lgE

抗体が肥満細胞上の 1三E 受容体に結合することで,受

動的に与えられる lgE 抗体の結合を阻止ナることが主

要な機序と考えられる.また,感染にょる lgE 抗体と

受動的に与えられた1宮E抗体との競合が, PCA反応抑

制の1要因として関与ナる可能性も否定できない.さら

に感染による肥満細胞結合 lgE の増加の原因は20あ

ることが判明した.

その1つは,感染寄生虫に関係のない lgE 抗体にと

るものである.これは, Nb 感染後2週目のラツトにみ

られるように,血中に抗 NblgE 抗体が検出されない

にもかかわらず,肥満細胞上の lgE 量の薯しい地加と

血中総 lgE 量増加とによつて示された.この血中総

IgE 量の増加は,婿虫感染にょる lgE 抗体産生の非特

異的増強として知られ,特に Nb感染をモデルとして

研究が進められている(ort .nd Blait,1969 ; Johet,

1972 ; Bloch ιι aι.,1973 ; Kojima and ovary,1975).

N、感染2週後のラツトの血中 lgE 母は感染前の数百

倍にも達するとされている(C.玲on ""ι.1975 ;Jaや

N廿抑d B肌伽,197フ).なお,この時期の肥満細胞上の

抗 Nb1宮E 抗体は, ACA 反応でみる限り,検出でき

ないか,きわめてわずかであつた.

もう1つの原因は,寄生虫に特異的な lgE 抗体によ

るものである.これは感染後慢性期のラツトを用いた実

は,皮膚における 1宮E の受動感作による局所アナフィ

ラキシー反応が抑制される現象が観察された.類似の現

象として,1'h稔oka .ιαι.(1975)は Nb 感染ラツトの

腹腔内肥満細胞にラツト1gE 骨髄腫たん白が受動的に

結合しないが,非感染ラツトのそれには結合ナることを

示し, JO"e比""ι,(1971)は Nb 感染ラツトで受動

感作による皮内反応と全身アナフィラキシーとが抑制さ

れることを報告している,また,1gE骨髄腫をもつ佃体

で lgE 抗体による受動感作が抑制される報告がある

(ogawa eι d.1971 ; NaW且且nd Fukumot0 1978).こ

の抓制の解析にあた0ては,大別して2つの機構が想定

される.ナなわち,肥満細胞上の 1宮E 受容体とlgE抗

体との関係にかかわる免疫学的機構と,肥満細胞の数船

よび化学的遊酢物質量,その放出による組織の反応性な

どにかかわる組織学的ならぴに薬理学的機構とである.

まず後者にういて本実験では,妃/80 による皮内反応

を指標として検討したが,蟠虫感染宿主と非感染対照と

の間に差を認めなか0た.これは少くとも皮膚において

は,感染によつて,肥満細胞の脆弱性,化学遊際物質の

胃
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験で示された. Nb または TS感染ラツトの揚合は,胆

満細胞結合 lgE 量と血中の.寄生虫特異的lgE量との問

に相関(Flg.のがみられ,これらは他の lgE 抗体に

よる受動感作能と逆相関を示している(Flg.1, Fig.3).

すなわち,血中の寄生虫特異的 lgE 抗体が胆満細胞上

の lgE 量を増加させ,これが受動感作を抑制したこと

になる.さらに,肥満細胞上で受動感作を阻止した直接

の原因が寄生虫特異的 lgE 抗体であることを CS 感染

ラツトで示した(Flg.4).

これらの実験に粘いて,ラツトにアナフイラキシーを

起こす lgE 以外の免疫グロブリンとして 18Ga の関与

が疑われる.しかしながら,この可能性については,

1宮E 受容体が 18G 受容体と異なり,また lgG 抗体は

1宮E 受容体と lgE 抗体の結合を干渉しないとナる最近

の線告(soga1ιιαι.,1981)から否定的である.

本実験では, Nb,CS の場合は,感染動物でlgE抗体

による受動感作が抑制されたが, TS 感染の揚合はこの

抑制がみられなかつた.その理由は,前二者に比し TS

感染のこの時期に粘ける lgE 抗体産生が少なかつた

ことに起因tることは明らかで,感染後の時期を選ぷ

ことにょつて,同様の抑制が得られるものと思われ

る.

蜻虫感染による肥満細胞上の lgE の増加は,血中

1宮E量の増加と相まつて一般的な現象と考えられる.

CS 感染ラツトにみられたように,寄生虫特異的lgE抗

体が肥満細胞上に認められる事実を生体反応としていか

に解釈すべかであろう.最近,好酸球による蟠虫殺滅作

用が注目されているが,好酸球の局所への集積に肥満

細胞からの遊走因子が一役を担うとする考えが提唱さ

れている(Butterworth,197フ). Dessein " aι,(198D

は,ラツトで lgE 抗体が肥満細胞および好酸球を介し

て,筋肉内 TS 幼虫の感染量の減少に影響を与える司能

性を実験的に示した.一方, Nb 感染初期にみられる非

特異的lgE抗体の増量は,抗 N、1gE 抗体の産生前に

胆満細胞上の lgE受容体をおおうことで N、特異的な

IgE にとる反応を阻止し,感染成立の一助となってい

るとも考えられる,ラツト 1宮E はヒト 1宮E と同様に,

血中の半減期が約12時間と短かいにもかかわらず,肥満

細胞上には長くとどまる(Tada e'αι.,1975).これは,

IgE抗体の機能が血中よりむしろ組織に北いて主要であ

ることを反映しているのかもしれない.このような観点

から,寄生虫の感染または排除機携に船ける lgE 抗体

の役割をとらえることもできると考える.

結論

NipPωb0πgJ,h" 6ra'ae榔is (N句感染後急性枯よ

び慢性期,旋毛虫(T.)または肝吸虫(CS)感染後慢性

甥のラツト皮膚に北いて,寄生虫に関係のない lgE 抗

体にょる肥満細胞への受動感作能を Pa鵠NecU也ne0山

AnaphylexlS反応にょって検討した,その結果,受動感

作能は, TS感染を除いたすべての感染ラツトにおいて',

非感染対照に較べ有意の抑制を認めた.

この原因の解明にあたつて,免疫反応によらない皮膚

反応性を,肥満細胞から化学遊難物質の放出をうながす

薬剤娼ノ80を用いた皮内反応で検討した.娼/80反応性

は,すべての系で感染と非感染ラツトとの問に有意差を

みなか、コた.

一方,免疫反応による皮膚反応性,とくに肥満細胞結

合 lgE 量を抗 lgE にょる Reリerse pessive cutaneous

AnaphylaxlS反応で測定した.抗 lgE による反応性は,

TS 感染以外のtべての感染ラツトで非感染ラツトに比

し有意に高かった.また,抗 laE による反応性と受動

感作能との間には逆の相関がみられた.すなわち,肥満

細胞上の lgE 受容体が,寄生虫感染により誘導された

1宮E抗体によって占められた結果,受動感作が抑制され
たと考えられる.さらに,受動感作阻止の原因となる

1宮E 抗体には, Nb 感染2週後にみられるように,寄生
虫抗原に関係のない特異性をもつものと,妬虫感染後3

週以降慢性甥にみられるように,寄生虫に特異的なもの

とがあることが示唆された

捕筵に臨み,
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Abstract

IgE ANTIBODY IN THE HOSTS WITH HELMINTHIC INFECTIONS.

1. CAPACITY OF PASSIVE SENSITIZATION OF MAST

CELLS WITH lgE ANTIBODY

The capaclty o{ passive sensitizatlon wlth lgE antlbody was examined on skin mast ce11S of

tats infected with helmlnth5. The pass{ve cutaneous anaphylactic reactlons W丑h 1宮E 且Π壮body

again5t non・parasit{c antigens were perforlned in tats at acute and chronic stage$ of in{ection witb

N.ιrasiiiι力Sis (Nb) and at chronlc stage of T. sph'ah'S (TS) or c. SI'?1e加is (CS) infectlon. The

Capacity of passiue sens{tlzation was S11PPTessed signi6Cantly ln lnfected rats, except ln T5・1n{ected

rat5, compared witb unl!)fected conttols.

To analyze the phenomena,5kln sensitlvlty to non.1mmun010glca15timulation5 Wes tested ln

the rats by skin reactions with 48/帥 Which is a libelator 0ι Chemical med1且如rs from mast ce11S.

No slgni丘Cant diHetence of 48/eo teactions between infec[ed and unlnfected tats was ob5erYed.

A5 for the skin sensitiV辻y to immun010glcalstlmulations, reveTse pe5Sive cutaneous an丑Phylactic

reactions W辻h antl・1gE anti、ody were per{orlned to quantltate the amount o{ 1gE on the ma5t celb.

The Teactivlty Lo anti・1宮E in infected rats, except TS・1nfected rats, was S1宕n16Cantly blgher than

In unin{ected rats. T11ere i$ an inverse relatlonship be[ween teactivity [o anti.1gE and capacity to

Passlve sensltizatlon. According to above facts, it is likely that the suppression of passive senS16・

Zatlon is e result o{ occupation o{ 1gE receptors 011 mast ce11S by lgE an6bodles lnd口Ced by 11el・

minthic ln{ectons. Moreover, there are tw0 1てind5 0f lgE antibodies causing the suppresslon. one

IS 1冒E entlbody havlng speC16Clty to non・paraslte antigeDS, as demonstrated in rats lnfected with

Nb fot 2 Weeks. Another iS 1耳E antibody with speC1丘City to ln{ected・pornslte antigens ns obsetved

In rats et chronlc st日宮es of helminthic infectlons.

NAOHIRO WATANABE
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