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この擬充尾虫による成長促進作用は，本虫が分泌する成

長ホルモン様物質によって宿主のソマトメジン活性が促

進されることに起因することが見出された（Garland

etaZ.，1971)。一方，日本にはＳｍα"so-7zoidesの近

似種であるマンソン裂頭条虫Ｓｅ７ｍａｃｅｉが分布してい

る。マンソン裂頭条虫の擬充尾虫にもSma7ZSO7ZOL-

desの擬充尾虫と同様に宿主に成長促進作用を発現させ

るなどの生理学的作用があるか否か，また，その相違点

を明らかにすることを目的として研究を行った。

寄生虫は，寄生生活を維持するために，即ち宿主の消

化液から，また宿主の免疫攻撃から逃れ，そして栄養物

を奪取するために種々の生理活性物質を産生，分泌し，

さらに宿主の代謝，特にホルモン分泌に影響を及ぼして

いる。これらのことによって宿主は種々の臓器障害や発

育障害を生ずることが多い。しかし，ある種の寄生虫は，

寄生することによって宿主の発育を促進することが観察

されている。例えばＮｏｓｅｍａｓｐ、に寄生されたコクヌ

ストモドキTrt6oZiumの幼虫は，Ｎｏｓｅｍａｓｐ、が分

泌する幼若化ホルモンjuvenilehormone-likesub-

stanＣｅによって成長が促進し（Fisher，1963)，Tri-

choM/zarごZaoceZZataに寄生された巻き貝Ｌｙｍ"αea

stag7zaZisは大きく成長することが知られている（Mc-

ClellandandBourns，1969)。そして，Ｔｍ/pa7zosoma

Zeuﾉisiが感染したラットやＴ>･ypα"osomamuscnZi

が感染したマウスの体重増加が促進される（Linci-

com，1963)。また，種々の線虫，吸虫，条虫類はecdy‐

steroidを（Spindler，1988)，Ｔ上ze"iataelzZae/brmjs

はgastrin-likesubstanceを分泌し（Blaiesand

Williams，1983)，宿主の種々のホルモン分泌に干渉し

ている。このような寄生虫による宿主のホルモン分泌へ

の影響において興味ある作用を示すものにSpi7omet7a

属条虫の擬充尾虫がある。Mueller（1963）は，助i-
rometramα"so7zotdesの擬充尾虫をマウスに感染さ

せるとマウスの成長が促進され，肥満することを見出し

た。さらに甲状腺摘出ラット，下垂体摘出ラット，アロ

キサン糖尿病ラットなど成長に関与するホルモンの分泌

不全を生じた宿主の成長をも促進することを報告した

Ｌマンソン裂頭条虫擬充尾虫の宿主に対する成長促進

作用

１）体重・内臓諸臓器重量に対する作用

マンソン裂頭条虫擬充尾虫の頭部をマウスの背部皮下

に接種すると，実験群は対照群に比較して体重増加量が

促進し，そしてその増加量は，接種頭部数の増加に伴っ

て増加した。また，これらのマウスの内臓諸臓器の湿重

量を比較すると，実験群の肝臓，前脛骨筋，脾臓重量が

対照群に比較して増加し，頭胴長の伸長も促進したが，

体脂肪量および副睾丸脂肪組織重量には差を認めなかっ

た（ShiwakuandHirai，１９８２：塩飽ら，1982)。この

ような体重・内臓重量の増加は，チャイニーズ・ハムス

ターにおいても観察されたが，しかし，ゴールデン・ハ

ムスターでは増加傾向は示すものの有意差は認められず，

ラットでは前脛骨筋重量の増加のみが観察され，下垂体

摘出ラットは擬充尾虫感染にまったく反応しなかった

(HiraietaZ.，1983)。

一方，先天性下垂体前葉不全で成長ホルモン分泌が抑

制されているスネル株儒マウスは，正常マウスと同様に

肝臓，前脛骨筋，脾臓重量及び頭胴長が増加し

(ShiwakuetaZ.，1983)，そしてプロピール・チオウラ

シル甲状腺機能低下マウス（HiraietaZ.，1988)，スト
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レプトゾトシン糖尿病マウスも同様の重量増加を示した

(平井ら，1984)。さらに，擬充尾虫感染マウス血清の接

種によっても（Shiwaku，ｅｔａＬ，1986)，また，擬充尾

虫の体部の接種によっても同様に体重，内臓重量の増加

が認められた（坪井ら，1984)。よってマンソン裂頭条

虫擬充尾虫感染は，マウスの体重増加を促進させ，それ

は頭胴長，肝臓，脾臓，前脛骨筋など骨格筋の重量増加

に起因するものであり，貯蔵脂肪の増加に基づく肥満に

よるものではないことが示唆された。そして，これらの

重量増加の現象は，擬充尾虫の虫体から血清中に分泌さ

れた物質の作用によることが推測された。

３）成長ホルモン様物質の精製と特性

ＧＨ様物質を精製するためにTsushima，ｅｔａＺ．

(1973）の方法にて妊娠家兎肝臓から可溶化ＧＨ受容体

を調整し，Shui，ｅｔａＺ．（1974）の方法で精製したＧＨ

受容体をリガントとしてAffi-gellO（Bio-Rad）に結

合させ，ＧＨ受容体アフィニテイ・クロマトカラムを調

整し，虫体抽出液を分画した。ＲＲＡによって測定した

ＧＨ活性は排除分画が流出し終わる直前の分画（Ａ分

画）と５ＭＭｇＣｌ２にて溶出する分画（Ｂ分画）に検出

された。Ａ分画をFastProteinLiquidChromato‐

graphySystem（Pharmacia）を用いてＭｏｎｏＱＨＲ

５/５（Pharmacia）カラムにてイオン交換クロマトグ

ラフィ，次にＳｕｐｅｒｏｓｅＨＲ１２（Pharmacia）でゲル

濾過分画すると単一ピークに精製された。この分画を

SDS-polyacrylamidegel電気泳動（ＳＤＳ－ＰＡＧＥ）

すると１つのバンドに収敵し，分子サイズは27ＫＤで

あった。Ｂ分画はSuperoseHR12にてゲル濾過する

と単一ピークに精製され，同様にｌ６ＫＤの分子サイズ

であった。これらのＧＨ受容体に対してｈ－ＧＨと競合

置換する27ＫＤ及びｌ６ＫＤ蛋白の性状を検討するため

に抗ｈ－ＧＨマウスモノクローナル抗体を用いて

Immunoblot分析を行った。虫体培養液をＭｏｎｏＱ
ＨＲ５/５で分画した画分をＳＤＳ－ＰＡＧＥ後Vectastain

ABCKit（VectorLab.）を用いて行ったところ，抗

ｈ－ＧＨマウスモノクローナル抗体と交叉反応する多数

のバンドが認められた。それらのバンドは，l３ＫＤ２７

ＫＤ（13×2)，５４Ｋ，（27×2)，l６ＫＤ３２ＫＤ（16×2）

そして22Ｋ，'４４Ｋ，（22×2）の３種類に分類された。

そして１６ＫＤ蛋白が最も強い反応を示した。この結果，

27ＫＤ及び１６ＫＤ蛋白はｈ－ＧＨと共通の抗原決定基を

もつことが示唆された。（平井ら，1990)。

次に27ＫＤをＳＤＳ－ＰＡＧＥ後ＰＡＳ染色すると，こ

の蛋白は陽性を示し，糖蛋白であることが示唆された。

さらに，この蛋白をリジン・エンドペプチダーゼ処理後，

ペプチド断片を逆相カラム（AquaporeRP300，

BrownleeLab.）にて分画し，分画された１つのピー

クのアミノ酸配列を観察した。１５個のアミノ酸配列はカ

テプシンーＬと67％の相同性が認められた。（坪井ら，

1990)。

２）骨軟骨細胞に対する擬充尾虫感染の影響

正常マウスやスネル株儒マウスの頭胴長の伸長が擬充

尾虫の感染によって促進されるので，擬充尾虫感染が宿

主の骨端軟骨の細胞増殖を促進することが推測された。

擬充尾虫感染マウスの脛骨骨端軟骨幅を観察すると，対

照群に比較して感染２週後の実験群に有意な拡大が観察

された。さらに，ｖａｎＢｕｕｌａｎｄＶａｎｄｅｎＢｒａｎｄｅ

(1978）の変法によりsomatomedinbioassayを行っ

た。擬充尾虫感染スネル株儒マウスの肋軟骨を［3Ｈ］‐

thymidine，［35S］‐sulfateとともに培養した場合，

またスネル株儒マウスから取り出した肋軟骨を感染血清

と共に培養し，さらに［3Ｈ］‐thymidine，［35Ｓ］－

sulfateを添加して培養する時，肋軟骨へのこれらアイ

ソトープの取り込みが促進された（Shiwaku，ｅｔａＺ.，

1986)。よって，擬充尾虫感染は，肋軟骨細胞の核酸合

成および細胞質のコンドロイチン硫酸合成を促進するこ

とが示された。これらの結果から擬充尾虫感染は，宿主

のソマトメジン活性を増加さすことによって骨格成長を

促進することが明らかとなった。ソマトメジン活,性は主

として成長ホルモンによって調節されているので，擬充

尾虫が成長ホルモン様物質を分泌することが示唆された。

ＴｓｕｓｈｉｍａｅｔａＺ．（1973）の方法を用いてRadio-

receptorassay（ＲＲＡ）により擬充尾虫抽出液の成長

ホルモン活性を測定した。Phares（1984）の方法にて

調整された抽出液の置換反応曲線とヒト成長ホルモン

(ｈ－ＧＨ）を標準とした置換反応曲線のLogit-log回帰

分析において，２つの回帰直線の勾配に有意差を認めな

かった。よって，抽出液は，ＧＨ受容体に対してｈ－ＧＨ

と同様に競合関係をもって［'251］ｈ－ＧＨと置換すると

考えられ，ＧＨ活性を有することが示された（平井ら，

1985)。これらの結果から，マンソン裂頭条虫擬充尾虫

感染による骨格成長の促進は，擬充尾虫が産生するＧＨ

様物質によって宿主のソマトメジン活性が増加するため

に生ずることが明らかとなった。

４）肝臓に対する擬充尾虫感染の影響

マンソン裂頭条虫擬充尾虫感染マウスは，対照群に比

較して肝臓重量が増加することを前述した。この肝臓重

量の増加が間質組織の増加か否かを確認するために組織

切片像を観察したところ間質組織の増殖は認められなかっ

た。よって肝実質組織の増殖によって肝重量の増加が生

じていることが推測された｡そこで，肝細胞増殖が惹起

されているか否かを明らかにするために［3Ｈ］￣
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胞への［１℃］‐glucoseの取り込みを促進させた。一

方，解糖系においてはglucagonを増加させ，glucose‐

6-phosphatase活性を増加させたが，glycogen

phosphorylase活性には変化が認められなかった。こ

れらの結果から，擬充尾虫感染は，解糖系を糖新生以上

に促進させるため低血糖が生ずることが示唆された

(ＨｉｒａｉｅｔａＺ.，１９８７ａ)。さらに低血糖ために生ずる

glucagonの増加が肝臓glycogensynthase活’性を抑

制するために肝臓glycogen量は低下していた。そして，

肝臓glycogenの低下が解糖系の促進を充足するだけの

糖新生を不可能にしているため低血糖を生じさせている

ということも示唆された（Tsuboi，ｅｔａＬ，1991)。ま

た，immunoreactiveinsulin，somatomedin活性に

は対照群と実験群の間に変化を認めなかったことから，

擬充尾虫感染による低血糖は，擬充尾虫の直接的インス

リン様作用であることが示唆された。

thymidineを腹腔内接種し，２時間後に屠殺して肝臓

ＤＮＡへの取り込みを測定した。実験群の肝臓ＤＮＡへ

の［3Ｈ］‐thymidineの取り込みは，感染１週後，対照

群2.55±0.43ｄｐｍ/ｍｇＤＮＡ/ｍin・に対して実験群は

5.46±ＬＯ２ｄｐｍ/ｍｇＤＮＡ/ｍin・’２週後には対照群3.00

±0.54dpm/ｍｇＤＮＡ/ｍin.，実験群5.02±Ｌ５６ｄｐｍ/ｍｇ

ＤＮＡ/ｍin．と有意に増加した。従って，擬充尾虫感染

による肝臓重量の増加は肝細胞の肥大によるものではな

く増殖によるものであることが示唆された。

次に，この肝細胞増殖は擬充尾虫感染による肝細胞増

殖因子，上皮成長因子，ソマトメジンなどの誘導に起因

するものか，また擬充尾虫が産生するＧＨ様物質によ

る直接的作用か否かを明らかにするために初代培養マウ

ス肝細胞に対する感染血清及び虫体培養液の細胞増殖活

性を観察した。初代培養マウス肝細胞はSeglen（1976）

のtwo-stepi〃sitILcollagenaseperfusion法をマウ

ス用に改変した方法により調整し，増殖活性はNaka‐

mura，ｅｔａＺ（1986）の方法により測定した。初代培養

マウス肝細胞に感染血清及び虫体培養液を添加すると肝

細胞ＤＮＡの合成を促進した。さらに，ＧＨ受容体結合

アフィニテイ・クロマトグラフィにて部分精製した５Ｍ

ＭｇＣｌ２溶出ＧＨ様物質及び２７ＫＤ糖蛋白のいずれも培

養肝細胞ＤＮＡ合成活性を増加させた（平井ら，１９８９；

坪井ら，1989)。従って，虫体抽出液に存在するＧＨ受

容体に結合し，抗ｈ－ＧＨマウス・モノクロナール抗体

と交叉反応するＧＨ様物質は肝細胞増殖因子活性を有

することが明らかになった（平井ら，1990)。また，２７

ＫＤ糖蛋白は，カテプシンーＬと相同｜性を持つことを前

述したが，カタプシンーＬが肝細胞増殖活性を発現する

という報告（YoshikawaandTeyayama，１９８４；Te-

rayama,ｅｔａＺ.，1989）に一致する所見であった。

Ⅲ脂質代謝に対する擬充尾虫感染の影響

擬充尾虫感染は，マウス，チャイニーズ・ハムスター，

ゴールデン・ハムスターの貯蔵脂肪重量に影響を与えな

いが，血清中性脂肪量の顕著な増加を惹起させる。特に，

ゴールデン・ハムスターにおいては，絶食時血清中性脂

肪濃度は対照群215±45mg/dlに対して実験群は559±158

mg/d'と増加し，この増加は，超低比重リポ蛋白分画の

増加に起因し，そして血清遊離脂肪酸の増加を伴ってい

た。この血清中性脂肪の増加の機序を明らかにするため

にBar-Tana，ｅｍＺ．（1971）の方法により肝臓のacyl‐

CoAsynthase活性，Baker，ｅｔａＺ．（1978）の方法に

てacetyl-CoAcarboxylase活'性を測定するとともに

HoltandDominguez（1980）の方法にて肝臓からの

中性脂肪分泌率，post-heparinプラスマを用いてリポ

蛋白リパーゼ活性を測定した。実験群は，対照群に比較

して脂肪合成系酵素であるacyl-CoAsynthase，

acetyl-CoAcarboxylase活性，および中性脂肪分泌

率には差を認めなかったが，リポ蛋白リパーゼ活性は抑

制された。

一方，インスリン，サイロキシンの低下によって高中

性脂肪血症が引き起こされる。そこで，これらのホルモ

ンを測定したところインスリン濃度には差を認めなかっ

たが，サイロキシンは実験群において低下していた。サ

イロキシン濃度を実験群と対照群で等しくするためにＬ－

サイロキシンを腹腔内投与し，血清中性脂肪濃度を測定

した。サイロキシン投与実験群はサイロキシン濃度が対

照群と同じレベルに維持されているのにかかわらず，依

然として血清中性脂肪濃度は対照群に比較して高値を示

した（TsuboiandHirai，1986)。さらに，擬充尾虫感

染によって誘導されるマクロファージから分泌される

tumornecrosisfactorによるリポ蛋白リパーゼ活性

Ⅱ糖質代謝に対する擬充尾虫感染の影響

擬充尾虫感染は，ゴールデン・ハムスターに対して絶

食時及び糖負荷時に血糖値を低下させた。この血糖値の

低下は糖新生系の抑制か，解糖系の促進のいずれかが生

じていることが考えられた。そこで糖新生系の律速酵素

である肝臓のglycogenphosphorylase，glucose-6-

phosphatase，そしてglucagonを，また解糖系にお

いてはimmunoreactiveinsulin，somatomedin活

'性を測定し，そしてｍｕｉｕｏで２－deoxy-D-［１，２－３Ｈ］

-glucoseの種々の臓器への取り込み，さらにｍｕｉｔ７ｏ

での［'℃］‐glucoseの遊離脂肪細胞への取り込みに

対する擬充尾虫感染血清の影響について観察した。その

結果，擬充尾虫感染は，心筋，大脳への２－deoxy-D-［1,
2‐３m-glucoseの取り込みを有意に促進させ，そして

白色脂肪及び褐色脂肪組織，骨格筋，腎臓では取り込み

の増加傾向が観察された。また，感染血清は遊離脂肪細
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Ｖ・Ｓｍａｎｓｏ"oides擬充尾虫が産生するＧＨ様物質

との相違点

Ｓｍα"so7zoides擬充尾虫は，宿主のソマトメジン

活性を増加させることによってマウスのみならず下垂体

摘出ラット，甲状腺摘出ラット，ゴールデン・ハムスター

の成長促進をも惹起させることは，Ｓｅｍｚａｃｅｉとの相

違点である。そして，下垂体摘出ラットの肝臓，骨格筋

重量，脛骨骨端軟骨幅を増加させ，さらに，副睾丸脂肪

組織重量を増加させることによって肥満を引き起こす点

も特異的である（Steelman，ｅｔα2.,1971)。さらに，S

ma7zso7zoides擬充尾虫の抽出液はＲＲＡにおいて家兎

肝臓ＧＨ受容体のみならずh-IM91ymphocyteのｈ－

ＧＨ特異的受容体に対してｈ－ＧＨと競合置換するＧＨ

様活性を示し，そしてpigeoncropsacassayにおい

てlactogenic活性を有することは，ｈ－ＧＨ活性に類似

していることが示された（Phares，1987)。

一方，Ｓノγzα,zso,zoides擬充尾虫感染ゴールデン・

ハムスターは，Ｓｅｒｍａｃｅｉと同様に血清中性脂肪が増

加する。しかし，その機序は，Ｓｅ７ｍａｃｅｉと著しい相

違が示されている。擬充尾虫感染は，Ｚ〃ＵｉＵｏでゴール

デン・ハムスターのacetyl-CoAcarboxylase，fatty

acidsynthase活性を促進し（PharesandCarroll，

1984)，そして，ｍＵｉｔｒｏで擬充尾虫の抽出液から部分

精製されたＧＨ様物質は，脂肪細胞へ［1℃］‐glucose
の取り込みおよびそのＣＯ２への酸化を促進することか

ら，脂肪合成を促進することが示された（Salemand

Phares，1987)。さらに，この脂肪合成の促進は，ＧＨ

様物質が脂肪細胞のＧＨ受容体に結合し，直接的にイ

ンスリン作用を発現することが明らかにされた（Salem

andPhares，1989)。また，このＧＨ様物質は，m

uitroで横隔膜筋組織において［1℃］‐leucineの蛋白

への取り込みとそのＣＯ２への酸化を促進することも見

出されている。糖質代謝に対する擬充尾虫感染の影響は，

ゴールデン・ハムスターにおいて観察され，本虫は，s

ermaceiとは相違して血糖値には影響しないが，gly‐

cogensynthase活性を促進させ肝臓グリコーゲン含有

量を増加させることが示された（PharesandAi，１９８

２)。このように，Ｓｍα"so7Loidesの擬充尾虫は，ＧＨ

様活性と同時に顕著なインスリン活'性を有することに

ｓｅ７ｍａＭとの相違点が認められた。一方，本虫の宿

主ホルモンに対する作用についてPhares（1982；1986）

は，下垂体ＧＨ含有量，血清ＧＨ濃度，Ｔ４，Ｔ３濃度の

減少，さらに肝臓のＧＨ，プロラクチン，エストロゲン

受容体を抑制することを報告している（Pharesand

Hirai，1990)。

また，欧州のSpi7omet7a属条虫について，Odening

andBockhardt（1982）は，ポーランド及びブルガリ

アのSpi7omeかα属擬充尾虫の宿主に対する成長促進

の抑制が生ずることが推測された。そこで３T3-L1

cellから生ずるadipocyteのリポ蛋白リパーゼ活性に

対する虫体培養液の影響をｍｕｉｔ７ｏにて観察した。３Ｔ

３－Ｌ１ｃｅｌｌをconfluent状態になるまで培養して

adipocyteに変換した段階で虫体培養液を添加し一夜

培養後adipocyte中のリポ蛋白リパーゼ活,性を測定し

た。このｍＵｉｔｒｏ系において虫体培養液は，リポ蛋白

リパーゼ活性を抑制した。従って，擬充尾虫感染による

高中性脂肪血症は，中性脂肪合成および分泌の促進によ

るものではなくリポ蛋白リパーゼの抑制による血清中性

脂肪の組織への移行が抑制された結果であり，それは擬

充尾虫の直接的作用であることが示唆された。一方，虫

体産生物質のホルモン感性リパーゼに対する影響を観察

するために，Rodbell（1964）の方法にて調整した遊離

脂肪細胞に虫体培養液を添加して，その脂肪酸放出を測

定した。その結果，培養液はepinephrin-induced

lipolysisを促進し，ホルモン感性リパーゼを活性化す

ることが示唆された（Hirai，ｅｔａＬ，1978)。このこと

は，ゴールデン・ハムスターの血清遊離脂肪酸が増加す

ることに一致する結果であった。そして，このようにリ

ポ蛋白リパーゼ活性を抑制し，かつホルモン感性リパー

ゼ活性を促進することはＧＨの生理学的作用に一致す

るものである。しかしながら，擬充尾虫感染がゴールデ

ンハムスターの脂質代謝においてリポ蛋白リパーゼ活性

を抑制し，ホルモン感性リパーゼ活性を促進すれば貯蔵

脂肪，例えば副睾丸脂肪組織の重量は減少するはずであ

るが，実験群と対照群の副睾丸脂肪組織重量に差を認め

なかった。これらの事象は，糖質代謝の項で述べたよう

に，擬充尾虫によって産生されるインスリン様物質によっ

て糖からの脂肪合成の促進によって補充される結果と推

測された。

Ⅳ、その他の宿主ホルモンに対する擬充尾虫感染の影響

擬充尾虫感染マウス及びゴールデン・ハムスターの血

清サイロキシン（、)，トリヨードサイロニン（Ｔ３）濃

度，ＦｒｅｅＴ４Ｉｎｄｅｘは対照群に比較して低値を示

し，l25I-T3摂取率は上昇し，Ｔ３/n値には差を認めな

かった。さらに，甲状腺濾胞細胞の細胞高を測定すると，

実験群は対照群に比較して細胞高が低値を示した。これ

らの結果から，擬充尾虫感染は宿主の、結合蛋白を抑

制するとともに甲状腺刺激ホルモン（ＴＳＨ）を抑制す

ることが示唆された（Hirai，ｅｔａＺ.，1987ｂ；Hirai，ｅｔ

ａＬ，1988)。さらに，マウス下垂体のＧＨ含有量を

ＲＲＡによって測定すると，擬充尾虫感染は，感染２週

後で下垂体ＧＨ含有量を低下させたが，４週後には正常

に回復した。このような宿主のＴＳＨＧＨの抑制は，

擬充尾虫が産生するＧＨ様物質がソマトスタチンを誘

導することによって惹起されることが推測された。
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置換し，抗ｈ－ＧＨマウス・モノクロナール抗体と交

叉反応するＧＨ様物質を産生することが明らかとなっ

た。

4）ＧＨ様物質をＧＨ受容体アフィニテイ・クロマト

グラフィ，ゲル濾過，イオン交換クロマトグラフィな

どにて精製を試みたところ，分子サイズｌ６ＫＤ及び

２７ＫＤの蛋白が精製され，２７ＫＤ蛋白の一部のアミ

ノ酸配列は，カテプシンーＬと67％の相同性を持つ糖

蛋白であった。

5）ｌ６ＫＤ及び２７ＫＤ蛋白は，いずれも初代培養マウ

ス肝細胞の増殖を促進する肝細胞増殖因子活性を示し

た。

6）ゴールデン・ハムスターの糖質代謝に対して擬充尾

虫感染は，血糖値および肝臓内グリコーゲン含有量を

低下させた。その機序は，糖の末梢組織への移送を促

進することによるものであった。

7）脂質代謝に対しては，リポ蛋白リパーゼ活性を抑制

することによって高中性脂肪血症を惹起させる一方，

ホルモン感J性リパーゼ活性を促進して，血清中の遊離

脂肪酸を増加させた。

8）宿主ホルモンに対して擬充尾虫感染は，下垂体ＧＨ

含有量，血清Ｔ３，m及びＴＳＨ濃度を低下させ，グ

ルカゴン濃度を上昇させた。

作用を観察し，ポーランドの擬充尾虫は，Ｓｅｒｍａｃｅｉ

と同様にマウスの成長を促進するが，下垂体摘出ラット

の成長には影響を及ぼさず，しかし，ブルガリアの擬充

尾虫はＳ、ｍα"so7zoidesと同様に下垂体摘出ラットの

成長を促進することを報告している。

Ⅵ、宿主一寄生体関係におけるＧＨ様物質の意義

免疫系の制御に各種ホルモンは重要な役割を果たして

いることが知られている。特に，ＧＨ，グルココルチコ

イド，ＴＳＨ，甲状腺ホルモンは，免疫系の種々の局面に

影響を及ぼしている（Kruger，ｅｔａＬ，1989)。例えば，

先天的下垂体不全のあるスネル株儒マウスでは免疫能が

未発達であるが，ＧＨあるいはサイロキシンの投与によ

り免疫能が回復すること（Fabris，ｅｔａＺ.，1971)，抗

原刺激によりサイロキシンの血清レベルが上昇すること

(Besedovsky，ｅｔａＺ.，1975）など下垂体ホルモン，甲

状腺ホルモンと免疫系の緊密な関係が報告されている。

よって，擬充尾虫が宿主のＧＨ，ＴＳＨＴ４及びＴ３濃

度を抑制することは，宿主の免疫系を抑制することによっ

て擬充尾虫の感染に有利な状況を形成することが推測さ

れる。事実，Ｓｍα"so7zoidesの擬充尾虫は，液I性免

疫能を抑制し，、投与により液I性免疫能の回復が生ず

ることが報告されている（Sharp，ｅｔａＺ.，1982)。

一方，Smanso7zoidesの擬充尾虫は，ｄｅｎｏｕｏ脂

肪酸合成及び不飽和化能を持たず脂肪酸を宿主に依存し

ていることが知られている（Meyer，ｅｔａＺ.，1966)。ま

た，Ｓ・emLaceiの擬充尾虫も同様に脂肪酸を宿主に依

存していると考えられている。そこで，擬充尾虫は宿主

脂肪組織から脂肪酸を奪取するために脂肪分解を促進す

る必要がある。Ｓｂｅｍｚａｃｅｉの擬充尾虫が産生するＧＨ

様物質は，前述したように脂肪分解を促進し，血清遊離

脂肪酸量を増加させ，そして，一方では脂肪合成を促進

しているように見受けられる。このことは，擬充尾虫が

宿主の脂肪酸を利用しつつ宿主の脂肪を補充するという

きわめて合理的な宿主一寄生体関係が存在するように思

われた。

これらの所見から，マンソン裂頭条虫擬充尾虫は，イ

ンスリン様活性とＧＨ様活性を持つ物質を産生してい

ることが示唆された。
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PlerocercoidsofSpjromermerj"αcejproduceagrowthfactorWithcharacteristicssimilartothoseof

mammaliangrowthhormone(ＧＨ)aswellasS.、α"so"ojdBsplerocercoids・Thisgrowthfactorstimulates

growthbyincreasingthesomatomedinactivitiesandexhibitsotheractionｓｏｆＧＨ，ｂｕｔｄｏｅｓｎｏｔpossessthe

diabetogenicactivitiｅｓｉｎｔｒｉｎｓｉｃｔｏｍａｍｍａｒｉａｎＧＨｓｉｎｔｈｅcarbohydratemetabolismofgoldenhamsters・

Furthermore，thisgrowthfactorpossessthehepatocyte-proliferatingactivitiesandcrossreactivitywiththe

spedficanti-humanGHmonoclonalantibody,plusdisplaces['251]humanGHfromitsreceptorsonhepatic

membranespreparedfromtherabbit・Moreover，thisfactorsuppressestheserumleｖｅｌｓｏｆＴ４ａｎｄＴ３，and

GHcontentinthepituitary，Inthispaper，wehavediscussedthesignificanceofthisgrowthfactorand

diffCrencesbetweenthegrowthfactorsprodｕｃｅｄｂｙＳ・erj"aceノａｎｄＳ．、α"so"ojdesplerocercoids．


