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要約

日本住血吸虫感染ＢＡＬＢ／ｃマウスプール血清中のIgMならびに各IgGサブクラス抗体の感染
時期による応答性の違いを，虫卵抽出抗原を用いたＥＬＩＳＡおよびImmunoblottingにより検討
した。

ＥＬＩＳＡを用いて経時的推移を検討し，観察期間を通じて各々のクラスがピークを示した感染８

週目，および16週目の血清を感染初期，慢性感染期血清とした。

ImmunoblottingによりＩｇＭ抗体は，感染８週目と16週目ともに分子量360ＫＤａ，および５８
ＫＤａ～265ＫＤａの拡散性の抗原群を強く認識し，感染時期における認識部位に違いは認められな

かった。ＩｇＧｌ抗体は感染時期により異なり，感染８週目では４０ＫＤａ以上の領域のみを認識した
が，１６週目ではさらに４０ＫＤａ以下の低分子領域も強く認識した。この低分子領域の抗原に対して

反応を示したのはIgG１抗体のみであり，４０ＫＤａ以下の低分子抗原は感染慢性期に産生される
IgG１抗体よって特異的に認識されることが明らかとなった。ＩｇＧ２ａとＩｇＧ２ｂ抗体の反応は各感
染週ともに極く弱かった。ＩｇＧ３抗体は感染後16週目で５８ＫＤａ～265ＫＤａの拡散性を示す領域を
強く認識した。

ＥＬＩＳＡの結果，ＩｇＭ抗体の反応は感染８週目，１６週目ともに過ヨウ素酸処理抗原に対して著し
く低下したため，ＩｇＭ抗体は感染時期を問わず主として糖鎖部位を認識していると考えられた。
IgG１抗体の反応は感染後８週目では，プロナーゼおよび過ヨウ素酸処理抗原の両者に対して低下
し，１６週目ではプロナーゼ処理抗原に対してのみ低下したことから，感染が｣屋1性化するに従い

IgG１抗体が認識するエピトープは，糖鎖部位からペプチド部位へと変化することが示唆された。

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ:８℃/zjstosomaノａｐｏ〃zcZLm；ｅｇｇａｎｔｉｇｅｎ；ａｎｔｉｂｏｄｙｉｓｏｔｙｐｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ；ｅｐｉｔｏｐｅ；
ＥＬＩＳＡ；ｉｍｍｕｎｏｂｌｏｔｔｉｎｇ．

linkedImmunosorbentAssay；ＥＬＩＳＡ）（松田ら，

1981;ＹｏｇｏｒｅｅｔａＬ，1981;MatsudaetaL，1984）に

広く用いられてきた。

これまでに，住血吸虫の感染経過に伴い出現する虫卵

特異抗体，特に免疫グロブリンクラスあるいはサブクラ

ス抗体の出現状況は急性，および'慢性期で異なることが

報告されている（LundeandOttesen，1980；Ｌｉｔｔｅｌｅｔ

ａＬ，1982；松田ら，1984)。しかし，これらクラスある

いはサブクラス別抗体が認識するエピトープの違いにつ

いて詳細な検討はなされていない。一方，住血吸虫以外

の寄生虫感染症においても感染の経過に伴う特異抗体の

出現状況，および認識されるエピトープの違いについて

の検討がなされ，旋毛虫症（Ljungstr6metaL，1988）

ではIgG４特異抗体が感染慢性期に高くなること，バ

ンクロフト糸状虫症（HussainetaL，1987）および回
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日本住血吸虫感染において，門脈系に寄生する成虫に

よって産出された虫卵は宿主組織内に捕捉され，宿主に

強い免疫応答を惹起させるため，宿主の肉芽踵形成反応

を促し，これが本症の主要な病害の原因の一つとなる

(WarrenetaZ.，1975)。また，虫卵は強い抗原性を有

し，本症の免疫診断法における抗体検出用の抗原として

虫卵周囲沈降（CircumovalPrecipitin；ＣＯＰ）反応

(横川ら，1971；NosefiasetaZ.，1975;ＴａｎａｋａｅｔａＬ，

1975;MatsudaetaJ.，1977）や酵素抗体法（Enzyme-

Co7reSpolzde"Ce:HajimeMatsuda

本研究の一部は文部省科学研究費補助金（課題番号

07670289）によった。



4０１

旋糸状虫症（CabreraetaZ.，1988）では虫体抗原に対

するＩｇＧサブクラス特異抗体の認識部位が感染病態に

より異なることが明らかにされている。さらに，赤尾ら

(1983）は犬蛆虫を感染させた家兎において，幼虫の排

泄，分泌物抗原に対するＩｇＧ特異抗体が認識する抗原

分画は感染初期と慢性期で異なることを報告している。

以上のような寄生虫感染に伴う特異抗体の出現状況およ

び認識されるエピトープの違いは，感染経過により宿主

側の抗体応答が異なることを示唆するものである。

本研究では，日本住血吸虫感染初期と慢性期に出現す

るマウス血中の虫卵特異ＩｇＭおよびＩｇＧサブクラス
抗体に着目し，感染時期によるこれら虫卵特異抗体の応

答性の違いについて，虫卵抗原を用いたＩｍｍｕｎｏ‐

blottingおよびＥＬＩＳＡにより検討した。

材料および方法

日本住血吸虫

日本住血吸虫（Ｓｂ/zistosomα/apo"jcum:Ｓｊ）は山
梨県由来の系統で，実験室内においてマウスとミヤイリ

ガイ０，zcomeZα"iα〃osop/zo7αを用いて継代してい

るものである。

ＳＤＳ－ＰＡＧＥ用抗原の作成

ＥＬＩＳＡ用抗原を蒸留水に対して透析後，凍結乾燥さ

せ５ｍｇ／ｍｌ（Ｗ／Ｖ）の割合でリン酸緩衝液（ＰＢＳ）

に溶解させ抗原液とした。これらの抗原液は使用時まで

-70℃に保存した。

感染マウス血清

生後６週齢の雌ＢＡＬＢ／ｃマウスを５匹用意し，1

匹あたり40隻のＳｊセルカリアを尾部より経皮感染させ

た（PellegrinoandKatz，1968)。その後各個体から

２週間隔で16週目まで眼底静脈叢より採血し，血清分離

後，２週目ごとに各個体の血清を等量ずつプールし，使

用時まで-20°Ｃに保存した。

酵素抗体法（ＥＬＩＳＡ）

虫卵特異IgMとＩｇＧサブクラス抗体の出現状況，
ならびに認識エピトープを検討するためのＥＬＩＳＡは

MatsudaetaZ．（1984）に準じて行った。前述の方法

により準備した抗原吸着プレートに１％ＢＳＡ－ＰＢＳ－

Ｔｗｅｅｎ２０で１：200に希釈した被検血清を加え45分間

反応させた。反応終了後，プレートを洗浄し，至適濃度

のベルオキシダーゼ標識抗体を60分間反応させ，再びプ

レートの洗浄を行い，基質（ＡＢＴＳ；2-2,-azino-bis-

(3-ethylbenzthiazoline-6-sulfonicacid)，Ｈ202）を

加え室温で30分間反応させた後，４１４ｎｍの波長でマイ

クロプレートリーダー（コロナＭＴＰ-120；コロナ社）

を用いてＯＤ値を測定した。Ｓｊ感染ＢALB／ｃマウス

のIgM抗体およびIgGサブクラス抗体の検出はぺル

オキシダーゼ標識抗マウスＩｇＭヤギ血清Ｃｕ鎖；

Cappel社，ＵＳＡ）を１：10,000,同抗マウスIgGL

IgG2a，IgG2b，およびIgG３ウサギ血清（γ鎖；

Zymed社,ＵＳＡ）を１：5,000に希釈して使用した。陰

性対照として感染前のＢＡＬＢ／ｃマウスのプール血清

（ｌ：200希釈）を使用した。

虫卵の採取

生後４～６週齢の雌ICRマウスに１匹当たり約60隻

のＳｊセルカリアを経皮感染させ，感染７～８週後に虫

卵を腸管より採取した。虫卵分離には松田ら（1981）の

消化法を用い，分離した虫卵は凍結乾燥させた後，抗原

調製時まで-70°Ｃに保存した。

ＥＬＩＳＡ用抗原および抗原吸着プレートの作成

l・日本住血吸虫の虫卵抽出抗原

ELISAに用いたＳｊ虫卵抽出抗原は松田ら（1981）

に従い作成した。抗原の蛋白濃度はＬｏｗｒｙｅｔａＺ．

(1951）の方法によって測定した。１ｑｕｇ／ｍｌの蛋白濃
度に調製したｓｊ虫卵抽出抗原をマイクロプレート

(Immulon20qGreiner社，Germany）に吸着させ
ⅢISAに供した。

SDS-ポリアクリルアミド電気泳動（ＳＤＳ－ＰＡＧＥ）

ＳＤＳ－ＰＡＧＥ用抗原液とサンプル緩衝液（２％ＳＤＳ，

12.5％0.5MTris-HClbuffer（ｐＨ６８)，10％glyc-

erol，５％mercaptoethanol，0.0025％bromphenol

blue）を等量ずつ混合した後，100°Ｃで１分間煮沸し泳

動用サンプルとした。抗原サンプルの泳動はアクリルア

ミド濃度４－２０％（Ｗ／Ｖ）の濃度勾配ゲル（ＴＥＦＣＯ

社,Japan）上で，Ｌａｅｍｍｌｉ（1970）の方法に従って

行なった。また，分子量推定の指標としてタンパク質分

子量マーカー（DaiichiPureChemicalsCo.,Japan）
を同時に泳動した。

2．プロナーゼ処理および過ヨウ素酸処理

Ｓｊ虫卵抽出抗原のプロナーゼ処理はOwhashiand

lshii（1982）の方法に従って行い，これを１０αｇ／ｍｌ
の蛋白濃度に調製し，マイクロプレートに吸着させ，洗

浄後，風乾させ，ＥＬＩＳＡ実施時まで-70°Ｃに保存した。

一方，WoodwardetaZ．（1985）の方法に従い，抗原

吸着プレートを0.02Ｍ過ヨウ素酸ナトリウムで60分間

室温で処理した。処理後のプレートは洗浄，風乾した後，

反応実験時まで-70°Ｃに保存した。
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血吸虫感染マウスプール血清中のIgM，およびＩｇＧサ

ブクラス抗体（IgG1,IgG2a,IgG2b,ＩｇＧ3）の経時的

推移をＥＬＩＳＡにより検討した。その結果をＦｉｇｌに
示す。

ＩｇＭ抗体の出現は感染４週目から認められ，その後

急激な上昇を示し，８週目でそのＯＤ値はピーク

(1.251）に達した。感染８週目以降，ＩｇＭ抗体値の推

移は若干の減少傾向を示したものの，常に1.100以上の

値を維持した。ＩｇＧ１抗体は感染６週目に出現し，その

後上昇を続け，１６週目のＯＤ値は1171に達した。一方，

IgG2aおよびIgG2b抗体のＯＤ値は全感染期間を通

じ，常に0.100以下で推移した。ＩｇＧ３抗体は感染６週

目に出現し，その後常に上昇を続け，感染後16週目の

ＯＤＩ直は0.985となった。

以上の結果から，感染マウスプール経時血清のうち，

観察期間を通じてＩｇＭおよびＩｇＧサブクラス抗体レ

ベルがそれぞれ最高値を示した感染８週目および'6週

目の血清を感染初期と慢性感染期血清として選び，以後

のImmunoblottingとＥＬＩＳＡに使用した。

Ｉｍｍｕｎｏｂｌｏｔｔｉｎｇ

ＳＤＳ－ＰＡＧＥによって展開されたＳｊ虫卵抽出抗原成

分をＰＶＤＦ（Polyvinylidenedifluoride）膜（日本
ミリポア社）に転写後，ＴｏｗｂｉｎｅｔａＺ．（1979）および

ＴｓａｎｇｅｔａＬ（1983）の方法に準じ，ＰＶＤＦ膜上で

Immunoblottingを行った。すなわち，５％Ｓｋｉｍ

ｍｉｌｋ－ＰＢＳに浸し４℃で一晩ブロッキング後，0.5％

Skimmilk-PBSで１：１００に希釈した被検血清と室温

で２時間反応させた。0.05％Ｔｗｅｅｎ２０－ＰＢＳで洗浄後，

１：1,000に希釈したベルオキシダーゼ標識抗マウス

IgMヤギ血清仙鎖；Cappel社，ＵＳＡ）および，同

抗マウスＩｇＧＬＩｇＧ２ａ,IgG2b,ＩｇＧ３ウサギ血清（γ

鎖；Ｚｙｍｅｄ社,ＵＳＡ）と室温で1時間反応させた。反

応後３，３'一Diaminobenzidine，Ｈ２０２で発色させ，そ

れぞれの二次血清と反応した抗原バンドを観察した。ま

た，陰性対照として正常ＢＡＬＢ／ｃマウスのプール血

清（１：１００希釈）を用いた。

結果

感染経過に伴う虫卵特異ＩｇＭおよびＩｇＧサブクラス

抗体の推移

Immunoblottingにより虫卵特異抗体の応答｣性を検

討するに当り，あらかじめ虫卵抽出抗原に対する日本住

虫卵抗原に対するＩｇＭおよびＩｇＧサブクラス抗体の

反応部位

日本住血吸虫感染後８週目と16週目のマウス血清を用
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acrylamidegradient。

たが，16週目では５８ＫＤａ～265ＫＤａの領域に数本の

拡散性のバンドが出現し，ＩｇＭ抗体と類似した反応パ

ターンを示した。

いて虫卵抽出抗原に対するＩｇＭおよび各ＩｇＧサブク

ラス抗体が認識する抗原の違いをImmunoblottingに

より検討した（Fig.２）。

感染８週目と16週目のIgM抗体はともに，分子量360

ＫＤａの抗原および５８ＫＤａ～265ＫＤａの拡散性を示す

抗原群を強く認識し，感染時期による出現バンドのパター

ンに違いは認められなかった。ＩｇＧｌ抗体は感染８週目
では４０ＫＤａ以上の領域の抗原を認識したが，感染１６週

目では出現バンドはさらに増加し，４０ＫＤａ以上の領域

に加えてそれ以下の低分子領域，特に19,30および４０

ＫＤａの各抗原分子に強い反応を示した。また，４０

ＫＤａ以下の低分子領域の抗原に対して出現するバンド

は感染16週目のIgG１抗体に特異的であった。ＩｇＧ２ａ

およびIgG2b抗体の反応はＥＬＩＳＡでの結果と同様に

極めて弱いものであったが，感染16週目にＩｇＧ２ｂ抗体

と弱い反応を示すバンドが数本認められた。ＩｇＧ３抗体

は感染８週目にｌＯ５ＫＤａ付近の抗原に弱い反応を示し

IgM,ＩｇＧ１およびIgG３抗体が認識する虫卵抗原エピ

トープの感染時期による差異

感染８週目と16週目の虫卵特異ＩｇＭ，ＩｇＧ１および

IgG３抗体が認識するエピトープが感染時期により異な

るか否かを調べるため，プロナーゼならびに過ヨウ素酸

処理を施した虫卵抗原を用いてＥＬＩＳＡを行った（Fig.

３）。

ＩｇＭ抗体の反応は感染８週目，１６週目ともに無処理

抗原と比べ，過ヨウ素酸処理抗原に対して著しい低下

（８，１６週目ともに70.0％以上のＯＤ値の減少）を示し

た。従って，本抗体は感染時期を問わず主として糖鎖部

位を認識しているものと考えられた。ＩｇＧ１抗体の反応
は無処理抗原と比べ，感染８週目ではプロナーゼおよび
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過ヨウ素酸処理抗原の両者に対して低下（それぞれ69.4

％，47.0％の減少）したが，１６週目ではプロナーゼ処理

抗原に対してのみ著しい反応の低下（65.3％の減少）を

示した。これは感染慢性期に移行するにつれ，ＩｇＧ１抗

体が認識する抗原エピトープは糖鎖部位からペプチド部

位へと変化することを示唆している。一方，ＩｇＧ３抗体
は感染８週目では反応が弱く，感染時期による比較はで

きなかったが，１６週目ではプロナーゼおよび過ヨウ素酸

処理抗原の両者に対して低下が見られた（それぞれ71.3

％，38.0％の減少）ことから，糖鎖およびペプチドの両

部位をエピトープとして認識しているものと考えられた。

考察

住血吸虫感染に伴い出現する血中抗体，特にクラスま

たはサブクラス別抗体が感染経過中に認識する抗原の違

いについて，Immunoblottingを用いた詳細な検討は

なされていないが，他の寄生虫感染症ではいくつかの報

告がある。赤尾ら（1983）は犬蛆虫を感染させたウサギ

において，ＩｇＧ特異抗体が認識する幼虫の排泄・分泌

物の抗原分画について検討した結果，感染初期の血清は

分子量８０ＫＤａ以上の抗原，慢性期では主に分子量３０

ＫＤａ～４０ＫＤａの抗原と反応することを明らかにし，

IgG特異抗体は感染経過によって異なる抗原分画を認

識することを示唆している。ＭｕｒｏｅｔａＺ．（1992）は犬

糸状虫感染ヒト血清について虫体抗原を用いて検討し，

IgM抗体は分子量４３ＫＤａ以上の抗原，ＩｇＧ抗体は分

子量７４Ｋｍ以下の抗原を認識し，抗体クラス間でその

認識抗原分画が異なることを報告している。一方，

HussainetaJ．（1987）はマレー糸状虫成虫抗原に対す

る，バンクロフト糸状虫感染ヒト血清中の各ＩｇＧサブ

クラス抗体（IgG1,19Ｇ２,ＩｇＧ3,ＩｇＧ4）の反応部位に

ついて比較検討し，ミクロフィラリア血症を示す患者で

はIgG４抗体が特異的に認められ，主として６８ＫＤａ

以下の抗原を認識すること，また，象皮病を示す患者で

はＩｇＧ１とＩｇＧ３抗体が６８ＫＤａ以上の抗原を特異的

に認識することを明らかにしている。このように犬蛆虫

症あるいはフィラリア症において出現する特異抗体のが

認識する抗原分画は感染経過によって異なることが示さ

れている。

一方，CarterandColley（1981）は日本住血吸虫卵
の抗原性を二重免疫拡散法とＳＤＳ－ポリアクリルアミ

ドゲル電気泳動法を用いて検討し，本虫卵抗原には感染

初期から抗原性を有する成分と，感染慢性期に抗原I性を

示す成分が存在することを示している。Kobayashiet
aZ．（1985）も日本住血吸虫卵の抗原性を二重免疫拡散

法とポリアクリルアミドゲル電気泳動法を用いて検討し，

感染初期のマウス特異抗体は虫卵抗原に対して糖蛋白を

含む泳動度の小さい抗原分画と反応し，,漫,性期の特異抗

体はこれに加え，さらに泳動度の大きい分画にも反応す

ることを明らかにし，CarterandColley（1981）とほ
ぼ同様の成績を得ている。

本実験の結果，ＩｇＭとＩｇＧ３抗体が認識する抗原分
画は感染時期による差が認められず，ともに４０ＫＤａ以

上の領域の抗原を強く認識した。しかし，ＩｇＧ１サブク
ラス抗体が認識する分画は感染時期により異なり，感染

初期では４０ＫＤａ以上の領域の抗原を認識し，慢性期で

は４０ＫＤａ以上の領域に加え，４０ＫＤａ以下の領域の抗

原も認識することを明らかにした。このことは，日本住

血吸虫卵には感染初期から特異抗体によって認識される

抗原分画（４０ＫＤａ以上）と，感染‘慢性期になり認識さ

れる抗原分画（４０ＫＤａ以下）が存在することを示唆す

る。また，４０ＫＤａ以上の抗原分画には主としてIgM，

ＩｇＧｌおよびIgG３抗体が反応したが，とりわけＩｇＭ
抗体に対して強い抗原性を示していた。

以上のように，日本住血吸虫感染ＢＡＬＢ／ｃマウス

における虫卵特異IgMおよび各ＩｇＧサブクラス抗体
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の応答は感染時期により異なることが示唆されたが，今

回さらにこれらの特異抗体が認識する虫卵抗原のエピトー

プについても検討した結果，ＩｇＭ抗体は主に糖鎖部位

を認識し，感染時期による違いは認められなかったもの

の，ＩｇＧ１抗体は感染８週目では糖鎖およびペプチド部

位，１６週目では主としてペプチド部位を認識すると考え

られたことから，ＩｇＧ１抗体が認識するエピトープは感

染が慢性化するにつれて糖鎖部位からペプチド部位へ変

化することが示唆された。

OwhashietaZ．（1987）は，日本住血吸虫卵中のア

レルゲン（糖蛋白質）としてＪ１（ｌ３５ＫＤａ）とＪ２（４５

ＫＤａ）を報告している。しかし，本研究において感染

慢性期に出現するＩｇＧｌ抗体が認識する４０ＫＤａ以下

の抗原分画は，性状および機能の両面からみてもこれら

２種のアレルゲンとは異なることが考えられ，今後，こ

の抗原分画の検討を行うにあたり興味深い知見である。

最近，LangleyetaZ．（1994）はマンソン住血吸虫感

染者の虫卵抗原に対する各IgGサブクラス抗体の認識

エピトープについて検討を行い，ＩｇＧ２抗体は糖鎖部位，

ＩｇＧ１とＩｇＧ３抗体は糖鎖およびペプチド部位，さら

にIgG４抗体はペプチド部位を認識すると報告してい

る。しかし，彼らは感染の経過に伴う認識エピトープの

差異などについては検討していない。また，今回の成績

は日本住血吸虫感染マウスモデルを用いた実験系で得ら

れたものであり，住血吸虫感染に対する特異抗体応答を，

今後ヒトの系で検討する必要がある。

以上のことから，日本住血吸虫卵中の分子量４０ＫＤａ

以上の抗原は糖蛋白質が主体を占め，感染初期から強力

なIgM抗体の産生を促し，４０ＫＤａ以下の抗原は慢性

期になってからＩｇＧｌ抗体に対して抗原性を示す蛋白

質が主体であることが推測された。また，４０ＫＤａ以下

の低分子領域にはIgG１抗体のみが反応するのに対し，

４０ＫＤａ以上の抗原分画にはIgM，ＩｇＧ１およびＩｇＧ３
抗体が反応したことから，この分画には本虫卵の主要抗

原が多く含まれると推測された。さらに，４０ＫＤａ以下

の抗原分画は感染慢性期に産生されるＩｇＧｌ抗体によっ

て特異的に認識されるため，この抗原分画とＩｇＧｌ特
異抗体の反応によって出現するバンドの有無を観察する

ことにより，本症の感染時期の把握が可能であると考え

られた。
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SEQUENTIAL CHANGES IN IgM AND IgG SUBCLASS ANTIBODY RESPONSES IN MICE TO

EGG ANTIGENS OF SCHISTOSOMA JAPONICUM REVEALED BY ENZYME-LINKED

IMMUNOSORBENT ASSAY (ELISA) AND IMMUNOBLOTTING
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Antigenic profiles of Schistosoma japonicum egg antigens specifically recognized by specific IgM and IgG

subclasses in serum pools from BALB/c mice at 8 and 16 wk post-infection (PI) were investigated by immunoblotting.

IgM antibody in sera at 8 and 16 weeks strongly bound with egg antigens having a molecular weight (m.w.) range of

58-265 kDa and those of 360 kDa. The IgM binding patterns were similar at 8 and 16 weeks. IgGl in the sera of 8 wk

PI reacted with antigens with a m.w. of more than 40 kDa, whereas that in the sera of 16 wk PJ reacted with antigens

of m.w. less than 40 kDa. Furthermore, antigens of less than 40 kDa were recognized specifically by IgGl antibody of

16 wk PI. Both IgG2a and IgG2b in the sera of mice at 8 and 16 wk PI showed very weak binding. IgG3 in the serum

of mice at 16 wk PI showed strong binding to antigens of m.w. more than 40 kDa, with a range of 58-265 kDa.

To examine the nature of epitopes of S. japonicum egg antigens recognized by specific antibodies various time

after infection, the antibody responses to egg antigens treated with pronase or sodium periodate were examined by

ELISA. The reactivity of IgM antibodies in serum between 8 and 16 wk PI was decreased against periodate-treated

antigen, but not against untreated antigen, suggesting that IgM usually recognized carbohydrate epitopes. The reactivity

of IgGl in serum of mice at 8 wk PI was decreased against both pronase- and periodate-treated antigens, whereas that

of IgGl in serum of mice at 16 wk PI was decreased only against periodate-treated antigens. Therefore, it is suggested

that the epitopes of antigens recognized by IgGl antibodies shift from peptide to carbohydrate with the course of

infection.

From these results, it is considered that S. japonicum egg antigens exceeding 40 kDa in m.w. are mainly

glycoproteins which strongly induce the production of IgM antibodies. In contrast, antigens less than 40 kDa in m.w.

may be proteins which show strong antigenicity against only IgGl antibodies during chronic infection. As IgM, IgGl

and IgG3 antibodies showed reactivity with antigen fraction exceeding 40 kDa in m.w., it is considered that this fraction

contains major antigenic components. Furthermore, the antigen fraction of m.w. less than 40 kDa may be a useful

indicator for detecting the time of infection with S. japonicum because IgGl antibodies produced at the chronic stage

recognize these fractions.




