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総説

ツベルクリン型アレルギーの本質

ーアノレチユス型反爆と比較 Lて

森川和雄

(北海道大学結核研究所病理部)

まえがき

アVJレギーなる概念が病理組織学的展開によって，素

晴しい発展と隆盛をもたらしたことは衆知のことである O

しかし Koch現象の解明に端を発した結核アレルギーの研

究は，その歴史の古さにもかかわらず，未解のものが多

く，濁断的解釈も決して少くないようである O 例えばア V

jレギ一実験で，全く正反封の結果が出ているにもかかわら

ず，または全く同一結果を全く正反封に解釈しているにも

かかわらず，格別大事件にも感ぜられない位で，アレノレギ

ー程非常に複雑な概念のものは一寸ないであろう。実際的

な例としては 3 アレノレギー学の最も特徴とするその理論的

さて，アレノレギ一反応にはいろいろの種類があるが，

その根本をなすものは Arthus型と Tuberculin型である

ことは衆知である O それではその差異はどんな点にある

か。これについてはすでに 1925年 Zinssぽが発表してい

る。じこれをそのまま記載すると

と

Arthus型 TubercuIin型

J)皮膚反応 迅速，一時的 遅発，潜延性

2)血清抗体 詮明できる 詮明できない

3)血清による被働感作できる できない

4)抗原静脈内注射急性νョツク 遅延性νョツク

生菌又は死菌(但
普通の蛋白，菌 し肉芽性組織反応

5)感作抗原の性状及びその蛋白 を呈する場合に限
る)

6)反応原 蛋白，菌の多糖類画分 菌蛋白

その後更に数々の差異が加えられたが，これをまとめる

渉出性， 増殖性，
7)皮膚反応 多核白血球性， 単球性，

8)牒桟需管内で 変化ない 壊死を起す

9)生体無血管組織に針し作用しない 細胞壊死を起す

10)生体内，試験管内の 陽性 陰性
不随意筋のE主筆性収縮

大体以上のようなものがあげられる。なおこの両型の

解釈の最尖端にあると考えられる免疫とア Vノレギーの問題

について見ると， A学者は(竹という成績を出している。こ

れとほとんど同じ実験条件でBは村という成績を出してい

る。所がCはAと同様(-tうという成l績を出しているにもかか

わらず， CはAと全く考え方が正反封である。このような

事実は決して少くない。アレルギーの見方または考え方が

何れも違っているから，それぞれがそれぞれの信念に従っ

て，正反封の意見を戦わせている現況であり，多くの混乱

ととまどいを感じさせるのである O

所で著者もまたこの論文で，その様に，既成概念への

若干の疑心と，ささやかな根擦とを述べたとい思うので

ある O

ほかに anaphylactktypeおよび pollentypeのアレノレ

ギーも区別できるようであるが，これらはし 3ずれもほとん

と、Arthus型と同様なのでここごは一切ふれない ζととす

る。

さてこのようにあげられた数々の両アレルギ一反応型

の区別法に--)0'て立てられた金字塔が，数多くの研究者に

よって，いろいろに検討され，数多くの例外とか，反対が

あげられている O この論文においてはそのようなものを中

心として，最近のヅペノレクリプ型アレノレギー(以下「ツ」

型アレノレギーと略する)学の進歩の跡ぞたどりつつ，われ

われの研究室においてあげた，ささやかな実験成績を紹介

してみたいと思う所存さある。なお本論文においては，免

疫の問題については一切ふれず， Arthus型アレルギーと

の差異だけについて述べる所存である O

免疫血清について

結核患者の血清に，他のある種の伝染性疾患のごとく

免疫抗体が見出されないかという問題は，診断または血清

療法等の而から，ずいぶん追求されたわけである。しかし

これについては，結核免疫には体液性抗体は参与しないと

いう鉄則があり，また前述のごとく「ツ」型ア νノレギーに
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血清抗体は見出され難いという定説がおかれていたわけで

ある O ところがこの問題も検査方法一主として抗原ー改良

につれて，沈降素，凝集素，補体結合性:抗体，その他が見出

されていることは事実である O しかも動物実験の範囲で

は，立派に「ツ」反応の強さと並行する沈降素量が確認し

たという報告も少くない。ただし抗体といっとも，ある限

られた範囲の，しかも一般に量の少いものにすぎない。だ

から抗菌作用を血清抗体に求めることはたしかに無理なこ

とに変りはない。なおこのことについては後述する C さて

この項で，著者は免疫血清の蛋白分屑について述べたい。

まず最初に考えねばならないことは， Arthus型アレ

ノレギーに類を同じくして，血清 globulin分屑に，抗体に

相当した増量が起らなし〉かということだある。

結核患者の電気泳動的研究は実に多く，ここにそのす

べてをとりあげるのは全〈不可能である O 人体結核症につ

いて，albuminの減少， a-globulinの増加をみた報告，)(-

globuJinがふえるというもの，われglibulinがふえるとい

う者，約いずれも多種多糠で， a・， s-globulinの増呈は渉出

型結核患者lこ多く r-gloulinの増量は硬化性病巣を多く

持っている者に多く， また s-globulinの増遣は乾酪性病

変を持つ患者l乙多くみられると述べる報告5s)もある。 し

かしいずれも非特異的で，一般にその傾向が強It，というに

過ぎないと結んでいるものが多い。

それでは動物実験ではどうか。これもまちまちであっ

て，一概には述べられなIt) 0 r -globutinのふえるという

者，“一globulinのふえるという者， r -globulinのふえる

という者と，その成績は全くまち:まちであるが，報告の多
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BCG感染(皮内 15mg) 第 1図

くは， r -globulinの増量を認めている O

われわれも，これらの成績を再検討すべく，BCG乃至

毒力人型菌を接種した家兎について， Tiselius装置および

漉紙電気泳動装置を用いて血清蛋白分屑の変動を追求して

みた。なお従来の報告では，一般に蛋白分屑おのおのの百

分率について云々し，おのおのの相対的変動をみるにすぎ

ない傾向があるが，われわれは， Mikro-Kjeldahl法によ

って計った総蛋白量から，単位血清内の各分屑の絶対量の

変動を調てたのであるb すると BCG接種後史総蛋白昼

は次第に増量した。この中で著明な増量をしたのは第 I図

のごとく r-globulinで，ープ'Ja-， s -globulinの犠!査は

余り著明ではない。また一方血清の113IツJまたは菌体食

出水抽出抗元lこ対する沈降価も経過とともに上昇し，また
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第 2図 脱感作実験(侍研萄ツ 10倍 4cc)

iツ」反応も強陽性となって行った。次lζ毒力菌を接種し

た場合も，変化はほぼ同様であって，感染菌量によるのか

もしれないが， r -globulinの増量は BCGの場合とそれ

程違っているようには思われなIt)o ただごく大量を接種し

た場合は，蛋白分屑にはほとんど有意な変動を示さずに死

亡してしまった。

以上の成績を見ると， rτlobulin分屑に「ツ」アレノレギ

ーに特異的な抗体が含まれるという想像が成立つわけであ

る。つまり乙れらの動物に特異的抗原を注射すれば，脱感

作現象が成立するのではないという推察である。特異的抗

原としては，まず旧「ツ」をとりあげてみた。 r-globulin

増量の著明な免疫家兎の静脈内l乙大量の旧「ツ」を注射し

た。ところが第2図のごとく. 6時間目lこa・が， 10時間

目!c:.r -globulinが著しい低値を示し，ぽ・は急速に恢復す

るに反し rτlobulinは少くも 48時閉までは低値を保つ

fこ。

次l乙菌体成分lζ対する抗体を除去する目的で，加熱死

菌を同様に静脈内l乙注射すると，全蛋自分屑iζ減少が，お
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第 3図 人型闘再感染(静脈内 1mg) 
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である。このようなことから，菌体蛋白アレノレギーの参与

は，たしかにあるには違いないが，それは余り大きなもの

でないことはたしかである。

以上を総合的に考えると，感染による T官lobulinの増

量，脱!惑作または吸収によるその減少等，その聞の事情は

ほとんど Arthus型ァ νノレギーと同様である。 Arthus型

アレルギーでは， Deutsch et a18) は人体の Tでglobulin

で感作した動物を，同一抗原で生体内，試験管内吸収を行

;， ~，めと r-globulin の著しい減量を認めているし，また

著者らも卵白アノレグミ νで同様な成績を得ている。更に

Seibertら9)は「ツ」蛋白感作家兎に，著しい aでglobulin

の増量を認め，同 4蛋白で invitro の吸収を行って， 乙

の増f乏したぼ官lobulinの著しい減少を認め rツ」蛋白
抗体は<1'-globulinと同じか，または非常に似た移動度をも

のおの同程度に起ったが，そ.の程度は軽く，著明な変動を った分屑l乙含まれると発表している。このように Arthus

認めることができなかった O しかしながら，これと同量の 型と「ツ l型とを問わず， <1'-及び r-globulinが感染ある

生薗を，同様に注射すると第3図のごとく，死菌とは全く いは感作l乙影響されるのであるが，それではこれらの増量

異って， 6時間でやはりぽ唱lobu¥inの減少がみられ，また した分屑lこは，防衛反応に参与する抗菌免疫抗体が含まれ

r-globulinはとれに少しおくれて， 10時間を最低値とす なし功、という問題が容易に考えだされる。

る著しい減少がみられたo <1'-はまもなく恢復するが， r・ 前述のζ とし従米から結核患者血清の抗菌性はほと

globulinの恢復はずっと遅れ，接種 12日後lこもまだ低値 んど認めるに足らないという定説が控えているが，若干の

を示してC)る。一方沈降価も同様に低下し， 6 - 10時間 陽性成績も見出される。例えば Myrvi~ ぉ WeiserlO)は

ごろが最低値を示した。また「ツJ脱感作の際は「ツ」反 Freundのadjuvantを用いて免疫した兎の血清内に強い

応は一時陰性化した。 ζれは大体予想通りの成績であっ 抗菌性を認めた。ただし活性物質は抗体とか補体に関係な

て rツJ抗体が「ツJ，生菌によって急激に消耗せられ く作用し， Iysozyme様の物質であると報じ，松岡11)は

たと考えるのが-~妥当であろう。 ζ の考えを更に裏付け s¥ide cell culture法で， r -globulinの結核菌増殖阻止作

るために，免疫血清を試験管内で吸収してみた。すると 用を，西谷らH)も，同分屑の同様作用を認めている O また

「ツ」によってはじが一番多く，また生菌によると α・ Emmart & Seibert1S)はPPD感作動物の r-globulinが

globulinも著しく吸収されることがわかった。ただここ 解化鶏卵竣尿膜上の結核結節形成を強く抑制すると報告し

で問題になるのは，乙の「ツ」抗体という意味である。衆 ている O なおわれわれの成績では，後述の精製 r-globulin

知のご主く旧「ツJは単なる培養液液そのものであって， を600r/ccの割合l乙培地に混合し， 0.05 mgの H37Rv

その有効物質は「ツ」の蛋白成分にみられることがわかつ を接種した場合では，その抗菌作用を認めることはできな

ている。それでは，その蛋白成分はどこからくるか。もちろ かった。しかしながら免疫血清の抗菌作用は全然ないと否

ん無蛋白培地であるから，菌から由来するとしか考えられ 定するのは少し早すぎるような気もする。試験管内におい

ない。だから菌体蛋白とは抗原性を共通にする ζとも間違 てさえ，少数ながら抗菌作用を認めた報告があるのである

いない。瀧って Arthus型の蛋白感作例の血清を同じ抗原 から，生体内の humoralの成分は多分に抗菌性に作用し

で脱感作あるいは吸収した場合と同一視すべき反応は必ら ているのではなかろうか。

ず起っているに違いなむ〉。しかし，われわれの成績では， とう考えるとき， Lurie14)の体液性因子l乙関する実験

菌体蛋白成分を目標とした死菌脱j惑作では，余り著明な変 が想起せられる。彼は絹の袋のなかに，結核菌を入れ，こ

化はみられなかった。だから「ツ」による r-globulinの の袋を免疫動物の腹腔に挿入した。同様な実験を最近，

低下は，菌体蛋白のみによる吸収結果とは考え難い。また 辻I~) は独特の装置を考案して行った。結果としては細胞

生きた菌体によ Fって，多量に吸収された成績は，体内に入 の参与なしに，体液性因子だけでも強力な抗菌作用が表わ

れた菌が急激に増量した結果であると考えるのは少し不合 される事実が認められた。

理である O 一般にBCG免疫家兎に感染を行った場合，菌 ζのような事実に考えを進めると，抗菌作用はともか

は急激に局所的捕捉を受けると考えるのが常識であるから くとしてツ」アレノレギーにおいては humoralの抗体
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の作用も決してないがしろにはできないと考えねばならな 確められている O 従って，末梢血の白血球がこれらと同様

いO つまりわれわれとしては rツ」アレルギーにおける の態度を示すことは当然であろう O すると「ツ」陽性者の

血清蛋白の役割を追求せずにはおられなくなったのであ 血液を陰性の患者に輸血した場合一これは決して珍らしい

る。

被動感作について

この問題は前項の抗体の問題につながっているわけで

.あって，従来免疫血清によっては「ツ」アレルギーは被動

性l乙移行させえないといわれていたものである。

1942年 LandsteinerιChaselfりは，薬物アレルギ

ーの実験で「ツ」型のアレルギーが免疫モノレモットの渉出

細胞によって被動性に移行できると報じ，続いて 1945年

Chaselわが流動ノミラプイ γ加結核死菌で免疫したモルモ

ットの腹水細胞を正常動物の腹腔lこ入れることによって，

1-3日後に「ツ」に反応するようになると発表してい

る。そしてこの際，被動性移入に参与すると考えられる白

血球は，生きた細胞でなければいけないといっている。次

いで Kirchheimer& Weiser，'向 Cummings，Hoyt & 
Gottschall，19) Stavitzky20) らはこの観察を確認した。

しかし，細胞性移入の方法は決して Chaseらに始まっ

たわけでなく，すでに古く HelmhoJz11)は 1909年脱線維

素結核モルモット血液で成功しているし，また Bail22)は

周年結核モルモットの牌，肝， 9 yパ節をすりつぶした材

料で正常モノレモットを感、作し，大多数の動物lこ24時間後

の「ツ」注による死亡を認めている。またMassol，Breton 

& Bruyantら23)は1913年結核モルモットのクエ γ酸加

血液で，逆性被動性移行を試み，体温の上昇から陽性成績

と判断している O またこれは純然たる逆説であるが， Zi. 

nsser & Muller24)が正常モノレモットに結核家兎血清で，

「ツ」感受性を一全例ではないがー与ええたという報告も

有名である。

ただここで考えねばならないことは，まずこのように

して与えられる「ツ」アレルギーの発現には若干の潜伏時

聞が必要であるということと，賦与された感受性sは数日し

か保ちえないということである。 rツ」抗体とけう特殊の
ものの存在を疑う学者もないわけではないが，このように

して一時的ながら定型的「ーツ」型アレルギーが移入される

ことは間違いない事実と考えられる。ただいかにして，ま

たいかなる機転で移されるかは，今日の研究状態では解決

の困難な問題であろう Kirchheimer1')は移入前lこ作ら

れていた抗体による反応としユうよりも，むしろ移入後移入

された細胞によって新に作られた抗体による反応であろう

と考えている O これも想像の世界にすぎない O

次l乙Chas告の実験は更に免疫動物の，いろいろの細

胞にまで追試がのひ、て，牌，肝， 9 yパ節の細胞についても

乙とではないと考えられるがー「ツJアレルギーが移入さ

れるであろうか。 Lawrence25)は人体で「ツ」反応陽性者

の白血球を用い， Prausnitz.Kustner法で陽性成績を出

レているし，また Schlange~6) は「ツ」反応陽性者の血液

を乳児に Austauschtransfuionを行ったところ，乳児は

「ツ」反応強陽性となり，この反応性は約3ヶ月継続した。

しかも興味あることは，この輸血後5週目に BCG接種を

行ったところ，他の非接種例と同様，輸血後11週で「ツ」

感受性は消失し，新lζBCGによると思われる「ツ」感受性

が，接種後9週自に発現したと報じている O これらからも

想像されるとおり，輸血の際の被動性移入は，よほど大量の

白血球が移入されないかき、~，あまり著明には陽性に表わ

れないのではないかと考えられる。例えば Kirchh色imer

ら27)によると，腹水細胞でも 90%が頼粒球からなるもの

を用いた場合lこは，被動性移行は成功できていないし，ま

たSandage& Birkeland2めによれば，1"ツ」蛋白を結核

兎の静脈内l乙注射した後ただちにとコた血液でのみ，正常

動物lζ被動感作しえたと報じているが，この現象を Ki・

rchheimer27)は， rツJ注射によって結核動物のリジパ球

の崩壊が起り，“sensitizingag叩 t"が血中l乙滋離する結

果であろうといってし 3る。つまり移入される血球の量的問

題が一番関係していると考えられる。

以上は Chaseの実験の延長成績のようなものである

が，一方彼の実験を別の意味で、批判jし‘ている論文もみられ

る。例えば Osgood配 Favour-'めは rChaseの被動感作実

験で惹起される皮膚反応は，普通の「ツ」反応に比し，若干発

赤帯がせまい。 ζれから考えて腹腔内注射という外傷が，

乙の反応の発生lこ，ある limitingeffectを持つのではな

いか。丁度 ACTHが同様の作用をもっている。だから

「ツ」反応に必ずしも特異的とはかぎらない」と述べてい

るO しかし Favourらのこの言葉は必らずしもあたらな

いO 例えば Prausnitz.Kustner法で Chaseの方法を変

えて行った多くの実験ーわれわれも後述のごとくやってみ

たがーでも立派な陽性成績がえられているわけで，皮内注

射という侵襲も同様に考えるならば問題は別であるが，大

きな外傷--9なわち彼らにいわせると下垂体，副腎系を刺

戟するという意味のーだけが CI羽田法陽性のー原因とみ

るのは1]-きすき、でzはなかろうカh

さてわれわれは，前項で免疫動物血清中lこ異種蛋白ア

レノレギー同様， r-globulinの増量を認めたわけであるが，

この増量した r-globulin分屑を用いて，果して被動性のア

レノレギー移入ができなし功〉と考えた。，的それにはまず， ζの



分屑の抽出，精製法が問題になる。血清蛋白の分商法lこは

数々の方法が従来よりあげられ，それぞれの方法の良否が

云々されているが，われわれは蛋白変性の一番少いと考え

られる Cohnの alcohol低温処理分画法31)をまずとっ

た。この法ーで正常兎および BCG免疫兎の r'globulin分

屑をとりだし， これを Tis，eliusおよび法紙電気泳動で調

べると，ほとんど他の分画を含まない乙とを知った O また

この免疫兎の Tでglobulin分画を用いτ旧「ツ」江らびに菌

体加熱抽出液との沈降反応を行うと，計算量で結核動物血

清と同価の抗体価を有することを確めた。つぎにこの分画

の種々の濃度のものについて， Prausnitz-Kustner法に準

じて，正常動物l乙「ツJ感受性を与ええないかを調べた O

なお対照としては， rτlobulin稀釈に用いた Tyrode液

のみをあらかじめ注射しておき，その場所l乙同様に同量の

旧「ツ」を注射した。すると，結核兎分画の 1~2%以上

のものを注射しておいた部位には，正常兎分画の場合はも

ちろん，旧「ツ」のかわりに Tyodeを後処置した場所よ

りも強c'陽性反応が「ツ」注射によって起された。この関
係は第4図のごとく δ，つまり結核家兎血清 r-globulin ，乙

lJl〉側 18"%
-...... 結臨時

2 QS 
r-1jtO$.濃度(%)

。l
第 4 図

よって，ある程度の被動性移入が成立ったと考えることが

できる。更にわれわれは，との alcohol分画法でえた材料

と比較する目的で，濃紙電気泳動法で抽出してみた。 ζの

法でえた材料で，前記と同じ実験を行ったところ，まった

くalcohol法でえた材料による成績と一致した。

っさに従米から抗元性の低い材料の感作の際lζ吸着抗

原の形にして感作を行うと高い抗血清がえられるという報

告叫があるが，これに準じて精製各グロプリ γ分屑を水

酸化アノレミニヲムlζ吸着し，それlζついて前法同様に皮膚

反応をみたわけである。すると， r -globulin分屑について

はヅ」注射によって特に強い反応がみられた。なお水

酸化アルミニウムという異物による非特異的反応の介入は

まぬがれ難く，対照部位lこも若干の陽性反応がみられた

が， ζれはあまり強いものではなかった。 ζの関係は第1

衰のどとくである O つまり haptene等において吸着抗元

の形lこすると，特に強い抗元性がえられたと同様な現象が

r.globuin分屑についてはいえたと芳えることができる。

5 

第1表結核家兎血清蛋白分画による皮膚反応

(単位:発赤直径2x浮腫の強さ!100mm)

二一一一一~後注射 10 r"J I 
前注射 ~J  !日「ツJ 生理的食塩水

吸 |ιglob.(0.4%) I 0.2 0.2 

着 I~-glob (1.0%) I 0.4 0.5 剤 I ~ ， ，-， I 
添 Irτfob (1.1%) I 2.6 0.3 

加 |結核血清(原液)I 0.9 0.1 

なお前項の吸収，脱感作試験において大きな役割を演

じた α-globulin分周にはー低濃度で試験したという原因

があるかもしれないがーまったく「ツ」抗体と考えられるも

のの存在は認められなかった。つまり a-globulinは抗原

抗体反応の場において直接その反応の主役を演じてはいな

いが，この反応の際lζなにか補助的役割としてζの反応l乙

参加し，沈降反応、の場合は沈降物の中に入りこむか，あるい

はそれとは別に本来の特性を失って，その減少が結果され

るもののようである。それではその補助的役割としては，

いかなるものが考えられるか。これは現在まだ追求中であ

って，ここに結果を述べられないのは残念である。

ただしごく最近 Cole& Favollr18)の興味ある報告に

接した。これによると結核モノレモットには，二種類のそれ

ぞれ異った型のアレノレギー反応を呈する血祭分画がある O

すなわち結核菌多糖類に対する抗体は主としてr-globulin

分屑lこ含まれ，これを被動性lこ正常モルモット lζ移入する

と特異抗原l乙対し迅速型のアレノレギ一反応を起す。一方結

核菌蛋白l乙対する抗体は主として ιglobulin分屑に含ま

れ，これを被動性に移入すると，同蛋白lζ対し遅延性反応

を起す。そして両者を混じて移入させると遅延性の反応は

おさえられてしまうというのである O とれはわれわれの成

績とは若干異るようであるが，血清蛋白がこのようにし

てツJ型アレ/レギーに役割を演じているという事実の

発表として興味あるものである O しかしその報告をみる

と，遅延型の反応であると認めた根拠が充分とはいえない

ようで，生きた細胞でなければ遅延型の反応は被動性l乙移

入できないという従米の考え方を極めてあっさりと否定す

るに充分な資料を書いていないのは残念である。

遅延性反応及び単球性反応について

ヅベりクり γ型ア νJレギー反応の最も特徴とする性格

の一つは，その反応がこの遅発，遷延性の反応、であること

である。つまり Arthus型アレノレギーが6時間を最高と

し，爾後比較的急速に減弱する反応、であるのに比し， rツ」
型反応は 24，48時間を最高とし，爾後比較的ゆっくりと

消極する反応である。 rヅ」型ア V;レギーの同定には，ど
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うしでもこの遅延性の性格を確める必要があるのである。 れた種々の異常現象，例えば Lewis& 1ρomis'21または

したがって「ヅ」型アレルギーの研究は，この遅延性の反 Weisfeiler仙らの認めた現象の原因をこの waxで説明し

応の研究ICっきるといっても過言ではあるまい。 ょうとしたわけで，確かに Dien自らの考え方と若干の共

生菌感染以外の方法で遅延性の反応を起きせようと試 通性を認めないわけにはいかない。 Raffe!の成績を彼の

みられたのはずいぶん古いことであるが，成功したのは いうように結核薗体 waxの特殊作用にのみ帰すると「ツ」

1923年死菌を接種してえた成績が最初であろう O その後 型反応を呈する他の伝染性ア Vノレギーの説明が困難になっ

菌体成分の研究が盛Jしになり，遅延性の反応を起させるも てくる。 Raff母I自身もいっているように，この waxに関

のは菌体蛋白であると考えられた。例えば 1932年Seibert してはのちに残された沢山の研究があるようである。

国〉は動物に菌蛋白の大量を注射した後lこ，おなじ蛋白を これに関連じて最近の柳沢44)の研究が興味あるもの

再注射すると「結核動物におけるとまったくおなじ反応を としてあげねばならない。 Choucrounの追試として，ま

起し，また結核生菌を注射した時と同じ型の，またおなじ ず薗体の流動パヲフィ γ抽出液ーとれは蛋白反応陽性ーは

様l乙強い感作が生じた」といっている。 Smithburn& モルモットに定型的「ヅJアV;レギーを賦与させうること

Sabinも同様に菌蛋白の頻回注射で動物を感作させうると を知り，更に精製「ツ」を oilin water乳剤とすると，

云い，また Reich!e& Goldblatt36)はモルモットに旧「ツ」 結核感染モルモットにおける 1ツ」反応と少しも変るとと

を種々の添加剤と一諸に皮内注射すれば「旧「ツJ!乙対し ろのない「ツ」感受性を与えうると共に，また抗菌免疫を

細菌性アレルギーの典型的な様式で反応する」感作ができ も賦与しうるといっている。乙のように今や菌体成分のみ

るといっている。その他同様な報告は多数みられるが，種 による「ツJ型アレルギーの賦与は問題でなくなったかに

々の追試によれば， ζれらの反応は決して完全な「ツ」型 みえるのである。

の反応ではない。むしろ Arthus型の反応である・と否定さ っきY遅延性反応の問題とl直接連るものとして「ツ」

れるに至っている。また一方 Sabinらの菌体燐脂質も遅 反応の組織学的研究に端を発した細胞反応の形式という問

延性反応、を起させるには充分ではなかった37)。 題を考えてみよう。

ところが最近になって Choucroun'8)は，菌体の流動 Dienes & Mallory'S)は「ツ」型の炎症で，比較的弱

パラフイ Y抽出分画2種のうち，感作原性分画一乙れには い反応では単球性反応が主体となり.Arthus現象では多

菌蛋白が主として含まれるーが著明な「ヅ」型アレルギー 核球性反応が主体を演ずるといつた。すなわち2時間です

の抗原になるととを報告している。また乙の法を改変した でに反応、にあずかる細胞は「大単核性食細胞からなり，多

と思われる Raffel一派の興味ある報告めがある。すなわ 核球が混在する ζとなく J48時聞になると多核球は増加

ちかれは Andersonlこならって菌体の wax分画をとりだ してくるが優位を占めることは稀であるという O

し，このwaxl乙菌体蛋白を混じて正常動物lζ注射すると La叩po町r担柑叫)も「ツ」反応の組織学を詳詳-しく報告し，弱

定型的「ツ」型感受呼性:をを.賦与しうるといつている O しかも い反応ではすべての時聞に単核性細胞が優位を占めると述

その後の報告岨〉によれば， この waxを添加しさえすれ べているが.Richめによれば「彼のプロトゴーノレのどれ

ば，菌蛋白だけでなく，結核菌となんの関係もない異種抗 をみてもそうではない。結論として彼の述べていることは

原である卵白とか馬血清等でも，それぞれの抗原に対し遅 rすべての例に最初の数時間には多核球の渉出があり，の
延型の反応を起すというのである。 ちに大食細胞の反応が起る』というのである」と記してい

すでに古く Dienes.; 4J)は，結核動物に結晶卵白ア る。

ノレプミジを注射しーと6日目lこ，同一抗原を再注射すると， このように. Dien傍らの成績に反対をとなえる者は

強い壊死性の反応が起る。との反応は遅延性のもので，明 実に数多く.Follis. Jr."8) Holl句，叫 Angevine& Seasto-

らかに迅速性のものと区別できる。そしてζの様な皮膚に n~動さらに本邦において，小野江，仙場51)の詳細な「ツ」

おいては強V'反応が起るが，この時期には循環性抗体はみ 反応の組織学的研究にも初期から単球型1:反応は起らないと

られないために，大量の抗原を静脈内に注射しでもνヨッ 否定しているo また江頭;)2)も同様の報告をだレている。

クは起らない。しかし血中にこの抗原に対する沈降素がで 炎症の際の基本的な細胞反応形式は新保，塚田の報告凶J

き上ると，定型的アナプイラキν-i/ヨックを起し，またそ に詳しくのべられており，初期の多核球性反応，後期の

の感受院を正常動物l乙移入できるといっている。前述の 単球性反応は，用いられる起炎物質の種類によって数畳 ・
Raffelの成績はとの Dienesのものとは根本的に異るは 的差異はもちろんあるが，いかなる場合にもいえるととで

ずであるが.Raffelは彼の waxの役割が adjuvant的な ある。ただ「ツ」反応、においては，後期の単球性反応が他

ものでないととを強調してから，更に従釆結核動物にみら の場合ぷりはるかに日凱コととは確かである。



しかしとこで考えねばならないことは， ζの強い単球

性反応が後期だけにみられるにすぎないものにせよ，それ

が「ツJ型反応lζ特異的なものであるかという問題である。

例えば天野ら酌は蛋白感作実験で弱感作動物における

Arthus現象は単球性であるといい，さらに GeIl8正Hinde

5.5)は Arthus現象には急性の渉出性反応、とさらに遅延性

の単球反応の2つの成分が認められるといっている O 後者

の報告は若干興味があるので，ここにもう少し詳細にのべ

ると，第 lのは急性渉te性血管性期で8-12時間後lζ頂点
lこ達する主として多核球性の反応であり，第2は遅延性増

殖性単球性反応で，これも第!と同時に始まり 5-6日位

は頂点l乙達しない。だから 24-72時間の像は同時期の

「ツ」反応の像とまったく一致する O ところが3日以後に

なると形質細胞系の細胞増加と分化が Arthus現象では

著明となり 週間ではまったく形質細胞のみからなるの

に反しツ」反応ではとのぷうな形質細胞反応は若子あ

るが，ごく軽度で，ここに明かな差となって表れる。しか

し両者は本質的に異るものでなし〉。例えば蛋白感作動物の

血清または細胞を正常動物lζ被動感作すると，能動感作例

よりも単球性反応、が強く，また被動感作lこ用いた血清と細

胞とを比較すると細胞感作の方がさらに強い単球性反応を

示す。また蛋白感作後血中抗体が表われる前の時期!こは主

として単球性の反応が表われる O というような成績から，

単球性反応は免疫の程度の低い表現であるとしてツ」

型の反応は不完全免疫の状態における反応にすぎないと

結論している。

以上のように古くから最近までの報告をみると，単球

性反応は「ツ」型ア VJレギーに特異的とはいえないように

なってきたようでもあるし，またさらにつつ乙んで考えを

進めるとヅ」型アレルギーは Arthus型アレノレギーと

本質的にはー少くも細胞反応の面においてはーまったく異

る性質のものではないということができょう。

さてわれわれは前項までにおいて，結核家兎からえた

血清 r-globulinが「ツ」抗体を含むということを一応認

めたわけであるが，ことでその際に起る反応がはたして遅

延性のものであるかどうか，検討を要するわけである。

と乙ろで[ツJ型アレノレギーの被動性移入を行った際

の細胞反応を追求した報告はあまり多くはみられない。た

だ最近 Wesslen56!の発表が注目される O これは結核家兎

の胸管からとったり Yパ液を，正常家兎の皮内l己注射し，

24時間後におなじ場所に旧「ツ」を注射して，時間的に

皮膚を切取り観察したものであるが，結論として「乙の反

応は結核動物における「ツ」反応と本質的におなじであり，

また初期の単核細胞の優位は「ヅ」反応の特性であるとい

う従来の観察を確認した」といっている。しかし乙の論文

7 

をよくみると，初期の単核細胞の優位と結論した理由がわ

からない。被動性移入例でも真の「ツ」反応例でも， 24時

間以前は多核球のほうが多いと明瞭に記されているからで

ある。

そこでわれわれは， r -globulinの実験をやるまえにま

ず，乙の WesslenI乙類した実験を行って，対照実験とし

たのである0573結核家兎の腹腔lζ流動パラフイ γを注入し

て，腹水から細胞成分をとりだし，乙の生理的食塩水浮滋

液を正常家兎の皮内 lと注射し， 24時間後lこ旧「ツ」ある

いは PPDを注射し，時間的に反応の強さを肉眼的および

組織字的lこ検査した O

まず興味ある ζとは，細胞を注射した場所に「ヅ」を

注射した場合， 6時間目の反応は実IC強烈で，以後次第に

減弱した。ところが細胞を大量に皮内に注射した兎の，

注射場所から離れた部にあらかじめ食塩水を注射したのち

に「ツ」を注射した場合の反応は， 24時間を最高とする，

/¥ご¥、』、、、一、・.
ιe'__A¥¥¥‘、~¥、可蜘防
/ ーー----------ι ・問L略埴
t --;.--ー『ーー』ーー・‘腫腔内相f
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肉眼的lこは遅延性の反応であった。(第E図参照)細胞反

応をみると，初期は絶対的IC多核球性反応で，後期lζは著

明な単球.t4反応lζ変った。つまり細胞浮世毒液による非持異

炎の見られない場所における反応は，明らかに，いままで

考えられてきたような遅延性のものであった。

つぎにわれわれの結核兎 r-globu¥inを水酸化アルミ

ニヲムとともに，前記細胞浮滋液のかわりに，とれとまっ

たく同様に正常家兎を皮内注射し，旧「ツ」およびPPDIこ

対する感受性を調べた。第B図にみるごとく， r唱lobulin

前処置後旧「ツJを注射した部位の反応経過は，ほとんど

細胞注射実験のそれと同様である。ただ予め生理食塩水で

注射しておいて，のちに|日「ツ」でchallengeした場合の

，，a
 

E
応
の
，
地
視
さ

互
応
の
謁 l

C I ---可T'"jtdXI内

ノ 、トー‘ー-ーーーーー‘ーーーーーーー士三L3 佐世ま刈S 'i~
; 6 M 4ιψtx付本
tf過時則

第 8 図



8 

反応は， 6時間から若干強く， 24時間までその強さを保持

した結果となった。つぎにこの細胞反応を細胞浮瀞液感作

実験例lζ比べると，一般に後期の単球性反応は弱い。し

かし， r -globulinのみの非特異的反応に比べるとはるかに

単球性性格は強かった。

さてこのような成績からすると， r -globulin による反

応は定型的の遅延性の反応とはし〉えないかもしれない。さ

りとて Arthus型の反応というには数多くの不都合があ

るわけで，この反応の定性にはさらに再検討が必要になっ

てくるわけである。それにつづく成績は，まだまとめてい

ないので，つぎの機会にゆずりたい。

以上は局所的な遅延性の反応についての記載である

が，これに関連しでもう一つの考えたいことは，全身性の

反応としてνヨックの問題である。 rツ」によるνヨック
は遅延性のものとされているが，本質は「ツJ蛋白による

グナプィラキν-vヨックと同一規範のものと考える人も

少くない。われわれは，一般にνヨックそのものが起り難
いとされている兎に，総計40例におよぶ「ツ」型のVヨッ

ク死をみた。57)これは静脈内 BCG免疫兎に再び静脈内lこ

毒力菌を接種した例，および BCGを皮内，腹腔内，静脈

内に注射した免疫兎に再び BCGの大量を静脈内lζ接種し

た例，さらに BCGまたは毒力菌免疫兎lζ大量の旧「ツ」

の注射を静脈内l乙行った例等が含まれ，いずれも時間的に

は 10時聞から 48時問。らいまでの聞に死亡した遅延性

のνヨック死であった。これを組織学的に調べると，肺lζ

は充血，血栓形成，気管支筋の筆縮，肺胞内渉出性変化等

の高度の変化を認めたが，普通のアナプイラキνーνヨッ

クと根本的IC異る差を見出すことは非常にむずかしかっ

たO との問題に関する検討はここで省略する。

さてこιの項を終るにあたり，遅延性の原因について若

干考技してみよう。

まず Rich47)もいっているが，遅延性と称せられる反

応、を組織学的に調べると，決して反応惹起処置後に潜伏

期に相当する時期を認めるような所見はまったくみられな

いことである。例えば遅延性皮膚反応の典型的な「ツ」反

応をみると rツ」注射l直後から細胞反応または組織の変
化は起っているのである。だから肉眼的に反応の極期が

Arthus型より遅延して表れるという意味である。それで

はなぜArthus現象のどとし迅速に反応が高度に進展し

ないか。 rツJ反応の活性物質である蛋白質は組織や細胞

に働きかけることができなくて，ある変化tを受けて始めて

活性となるのか。それともそのまま作用するのだが，作用

力が弱いために，病変の進展が遅れるのか。要するに正確

な判断は困難である。ただ次項に述べるごとし 「ツJは

免疫動物細胞に毒性に働く O つまり抗体は細胞と密接な関

係にある。だから，血管系の変化，すなわち充血および渉

出現象等を指標とする肉眼的変化を釆すのには若干の時間

を要するという考えもある O しかし「ツ」反応も血管系を

中心にした反応であることKは変りなし注射直後の渉出

現象も前記のごとく確かに認められるのである。また「ツ」

は一種のハプテ γであるから体内のなにかの蛋白と結合し

て始めて作用が表れる。したがって強v'反応に達するのに
やはり時閣を要するという考えもある O しかし，それ自身

立派に抗原性をもっている蛋白， PPD によって「ヅ」反

応は確かに起されるのであるから，とれも不合理である O

Rich5S)は「ツ」感受性細胞の{ツ」による壊死をみると，

最初の数時間はこれら細胞はある程度増殖する。やがて

運動が止り，細胞は死滅していく，と述へくて，組織障碍が

即時性のものでないととを強調している。もともと，抗原

抗体反応の組織的表現の機序が，どのよう之して行われる

ものかに関する定説がない以上，この遅延性の原因の解決

は，まだ遠いものと思われる。

つぎに細胞反応については，前述のごとく初期の単球

性反応説は今や支持が弱くなっているが，総体的には単球

険性格が強V'ということは一般に認められている。それで

はなぜ単球が多くなるか。とれについても全くわからない

のであるが，小野江，仙場51)も述べている通り，反応の

場における抗原と抗体の量的問題が大きな役割を演ずるよ

うである。つまり両者のいろいろな組合せのうち，割合lζ

混和な刺戟が働く場合lζ単球性性格が表れる。 Gellら院

は， rツ」抗体は Arthus型抗体と異り，ごく少量しかな
い。そとに抗原抗体反応が起れば，たしかに激しいアレル

ギー炎は起りえない，つまり弱い反応に特異的な現象と理

解している。また前にも記したが rツJ型アレノレギーは

細胞性のもので，抗体は細胞に拘着しているとの考えか

ら， Chaseは，抗原に接触すると単球は障碍を受け，乙れ、

が刺戟となって単球の増殖を起す。とれが単球性性格の原

因であるといっている O また反応局所の pHの問題，

Menkin附の leukota1Cinの問題も考えられているが，

Richめは結核症には単球増多症がつきもので，血液成分

lζ多い以上，単球は沢山出るのが当然であるともいって

fj)る。

次l乙非特異的な単球の活性という事項が考えられる。

結核動物の単球は LurieflOノの実験が示、f如く，結核菌ま

たはその代謝産物l乙対してだけでなし炭末その他の非特

異的な刺戟に対しでも活性であるという事実である。これ

は m 刊 >'0 だけでなく 1 in ')I，"troでも見られ，つまり生

理的活性の増強が見られる。こういった意味で，結核動物

の細胞反応は一般に単球性性格が強v'と考えるととも出来
る。とういった考えも「ヅ」反応の性格の環解にある程度



役立ちはしまいか。

以上遅延性の反応と，それに関連した単球性細胞反応

について記したが，遅延性の原因は，tこだ弱い反応という

ことだけに求めるのは少し不十分ではなし〉かと考える O し

かし見方を変えて，前ー述の Arthus型の反応、で遅延性の反

応を起しえた数々の報告に接すると，またここにおいても

「ツJ型反応型式の特異性の土台が幾分ぐらつくのではな

いかと考えられる。

特異的細胞壊死について

前項lζ記載した如く「ツJ型抗体は，細胞拘着性のも

のであるという説が，天野， Richらを中心としてひろげ

られているが，その考えの根拠を示す事実として， ζれら

の抗体を担うた細胞に抗原を接触させると，細胞は壊死を

起すととが見られている。実験方法としては， 2種類があ

げられる。その一つは Rich&:; Lewis によって始められ

た組織培養を行った免疫動物の組織についての実験であ

り，他の一つは Favourらによって最近報告された試験

管内の細胞壊死の実験である。

従釆，In川町の実験としてツ」型反応は細胞性

のもので 3 細胞壊死が一次的であり， Arthus型の血管障

碍を一次的変化とするものと対立するという考え方が広め

られており，その典型的表現として角膜における実験成績

が報告されたのである O つまり無血管組織においては，細

胞障碍を一次的変化とする「ツ」反応は惹起されるが，血

管障碍を一次的変化とする Arthus現象は起きないとい

う成績が報告された。 そとで問 γitroで，この事実を証

明出来な1"かと試みたのが前述の Rich&:; Lewis開)であ

る。すなわち結核動物からとった牌，骨髄を培養する際

「ツ」を培養液lζ添加すると， ζの組織犠殖及び細胞遊出

が特異的!C抑制される O ζれに反し Arthus型l乙感作した

動物の組織に特異抗原を添加しでも，この抑制j現象は見ら

れない。乙の事実を Aronsonr.1) は確認し，またさらに

Moen &:;' Swiftr.2)は，との特性は培養数代の組織にも見

出されるといっている。 Rich47)はこの特性が実に強力で，

「ツ」型アレノレギーの同定には絶好の方法であるといって

いる。その後 Richのいう通りに，これを「ツ」型アレル

ギ一実験に大いに利用したのは Seibert一派であろう。

組織培養を用いた一連の実験成績が報告されている。 63)-

崎〉われわれOj) も Aronsonの追試実験を行って，高濃度

の旧「ツ」は，結核兎単球の増殖を抑制することを確めて

いる。

次に Favour一派の実験であるが，これは免疫動物

白血球浮世岸液に「ツ」を添加すると細胞壊死が起るという

成績である。ここに彼らの一連の実験成績をのべると，結

P 

核マウスのりンパ球は「ツ」で融解されるが，61)多核球は

されない。一方人間ではり y パ球も多核球も融解する。的

ζれはマウスのリンパ球は「ヅJを吸着するが多核球はし

ない。所が人間ではどちらも吸着するためである。回)さら

に結核患者の白血球を卜分に洗滋して「ツ」反応陰性者の

血祭Ki字瀞させると， rツ」の融解作用は認められない。70)
所がその試験管:K患者血殺を加えるか，易熱性グロブりン
分屑を添加すれば融解作用が起って来る。71)また予め補体

を除いた患者血築中ではやはり融解が起らない。7'1.ノ乙れに

「ツ」陰性者からとった補体を加えるとそれが起ってく

る。また採血を行う前48時間l乙予め「ツ」を皮内l乙注射し

ておくと，これから分離した白血球では，特に著明な「ツJ

融解が起る。7めまた免疫動物リンパ球をE常動物血禁中に

保ち， 7時間以上たつとこの血祭は結核動物リンパ球はも

ちろん，正常動物のそれも「ツ」による融解を示すに至

る。刊しかしこの細胞または血祭提供者の「ツ」融解作用

の強さと，その個体の皮膚「ヅJ反応の強さとの間Kは相

関性が認められない。7;)以上が代表的な成績である O

との成績についての忠実な追試は後述 Waksman以

外見られないが，しかしその一部について臨床的方面から

の追試は行われ，陽性成績が出されている。ここで以上の

二種類、の実験から，細胞壊死の問題全般に亘って調べて見

ると，ここにもまた，随分多数の反論が認められる。極端

なのは Lasfargues711)の考えで rツ」の感受性細胞に対
する作用は単l乙，結核動物の示す全身的な vulnerability

にすぎない。結核症という変化が，いろいろの刺戟に対す

る細胞の抵抗A陀を減退させたにすぎなG'oだから「ツ」の

特異性と認めるに当らないという説である。たしかに結核

感染という事実は，個体の種々の条件を非特異的に変化さ

せる O しかし前述の数多くの事実，例えば異種蛋白抗体が

出来やすい。細胞の生理的機能が冗進する等の事実は，

決して免疫動物細胞の脆弱性を物語るものでないことはた

しかである。だから細胞の抵抗性の減弱lこもって行ってし

まうのは行き過ぎであると考えたしh しかしながら，前記

組織培養実験を繰返して行ったSeibertは，彼女のもと

で実E験貴し7たこ Fa油brizio77η〉をして「乙のような「ツ」感受f

は決して強力なものではなく，陽性lζ認められるにして

も，せいぜい対照の2倍位にしかすぎなしリといわせてい

るし，また PPDの3種の分画で感作した動物は Arthus

現象を全分画の皮内注射で表すが，その培養添加試験では

たしかに細胞増殖抑制が認めたと報じている。また Ba-

Idridge78)は 1951年 PPDによって完全に不成功であった

という報告をしている。そこへ Waksman7防相は，Fa-

vourらと同様の iuv;troの抗元添加実験で，卵白アル

ブミン系を用いて確実な細胞壊死を認めた報告も加わって
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釆る。また本邦においては妹尾，81)及び武田教室82)の成

績が思いあたる。乙れは動物の腹腔を用いた inyiyoの実

験で，異種蛋白感作動物の腹腔に抗原を注入すると，腹水

細胞または腹腔l乙増殖した肉腫細胞は著明な変性壊死，凝

集を起す。また問 yitroでも同様変化が認められるとい

う成績である。

Favour， Waksman らの成績が補体を必要とする

cytolysis I乙関する成績であり， Rich， Aronsonの組織培

養実験と本質的に異なると考えるべきものであろうか。乙

こで組織，細胞と，及びこれと「ツ」の接触する舞台とを

考えて見ょう。衆知の如く，一般の組織培養の際にはへパ

リン加血祭が用いられているが，初期の Aronson，Rich， 

Lewisらは，細胞が結核動物のであれば，これに加える血

授は正常動物のでも，また結核動物のそれでも大きな差が

ないといっており，また 1950年 Langner83)は正常動物

と結核動物の細胞及び血祭の組合せで出来る種類の内，

「ツ」の増殖抑制作用を一番強く認めるのが，結核動物細胞

十結核動物血祭の組合せである O しかし結核動物細胞十正

常動物血祭でもまた，正前動物細胞+結核動物血祭という

組合せでも，どちらにもほぼ同じ位の抑制作用が見られた

と述べ，このことからとの噌殖抑制作用は血祭と細胞の両

方にある因子の総計であると結論している。またAronson

6l)のゃうた馬血清感作動物組織の培養には正常動物にし

ろ，免疫動物にしろ，抗原と免疫動物組織接触の舞台とし

て，血祭が入っている以上，補体の介入は認めねばならな

い。しかるに組織は障碍を受けないのである。 Waksman

は，培養組織増殖抑制は「ツ」型のみに起り， cytolysisは

「ツ」型でも Arthus型でも起ることについて増殖抑制は

大食細胞，線維芽細胞，肝細胞等について見られるが，

cytolysisは常に血球，すなわちりンパ球，多核球だけに

見られると述べている。前者は細胞性抗体l乙関係するもの

であり，後者は血清中の，溶血素の如く補体を必要とする

一種の抗体が細胞を舞台として起るものであるとの見解で

ある。つまりこの 2つの現象は全く違った現象であると考

えねばならないが，従来の組織培養実験lこは，後者の

cytolysisの現象も参与する場合が決して少くなく，理解

IC困難を釆すのである O

次にツJ型i乙特異とされている組織培養実験でな

ぜとのような増殖抑制現象が起るかについて考えて見よ

つ。

「ツ」型アレノレギー抗体は細胞性のものである。だか

ら「ツ」が添加されれば細胞は抗原抗体反応によって障碍

を受け，増殖か抑制されると考えるのが一応の定説であ

る。それでは脱感作動物においては，どのような修飾を受

けるかが問題となろう。所がこの脱感作動物の組織培養実

験は， Richも要望している通り47)，あまり多くは発表せ

られていないようである。ここに 2つの相反する成績を取

上げて見ょう o Kirchheimer84)は少長から著しく大量に

すたる「ツJ注射を，結核モノレモ、ノト l乙頻回lζ行い，皮膚

の「ツ」反応が低下すると共に，1ツJIζ対する培養組織の

感受性も低下したといっている。一方，小野江，相沢S:i)は

「ツ」の少量頻回注射を連日行うと，皮膚の「ヅ」反応は

低下するが，培養組織の「ツ」感受性は決して低下しない

と報告している。前i者は脱感作により抗体の中有1が起り，

もはや細胞件:抗体は存存しなくなったためにツ」感受

性は低下したと考え，後者は脱感作処置は細胞の抗体負担

の増量を釆し，ために皮膚反応は限局性となり，弱化した

如く見えるのであって，だから組織の「ツ」感受性は低下

しないのだと考えている O しかし，この両者の実験条件に

は，いろいろの差異が認められるので，一概にはいえない

が後者の脱感作処置は血中抗体の増量を釆たすことは，著

者が確めているのであるから，理論的lζは後者の成績をと

りたt'0しかしながら前記 Seibertがのべる如く， この

培養組織の「ツ」感受桃は比較的弱("ものであるので，そ

の実験条件には十分の吟味を要し，慎重な検討が必要では

ないかと考える O 乙れはとのような脱感作のみでなく，広

く一般にいえることであるが rツ」型抗体の存在場所を
確実に認めることが先決問題であろう O ただ「ツj型抗体

は細胞の糸粒体に密接な関係を有すると聞いているが，被

動性移入が生きた細胞でしか出釆ないという Chaseの考

え方からすれば，磨砕物から遠心分離法によってとり出し

た糸粒体に抗体の存在をいかにして確めるかとりうことが

少し疑問になってくる。しかし最近盛光蛋白とか同位原素

等の研究が盛んになって来ているので，乙れらの応用によ

って jツ」型抗体lζ関する論争も一応の結着を見るので

はないかと期待するのである O

むす び

以上をふりかえって見ると，従来の「ツ」型アレノレギ

ーの本質に対7る考え方は，次第に変りつつあるのではな

L功〉と思われるし，またさらに従来のままを受取ることは

正しくない部分もあるようである。 rツ」アレルギーに
humoralの因子の参与は確かにある程度認めねばならな

い。 また「ツ」型アレルギーは Arthus型のアレノレギー

と，本質的に全く対立するものであるとは，次第に(，'C)難

くなって釆たようにも感ぜられる。

以上われわれの小さな実験をたどって，いろいろと数

多くの文献から「ツ」アレルギーの本質を再検討したわけ

であるが，期せずして既成概念への反論に関するものだけ

を集計した嫌いが少くないかも知れない。しかしながら，



その対照は内容の複雑多岐なアレルギーである。今までの

歩みを見てもわかる通りi多数の激しい論争の聞に白悠よと
一本の道が開かれて行っているようであって，これらの諸

成績は貴重な歩みとなるものであるととは確実であり，ま

たその歩みがさらに解結の面倒な結核症の免疫機構の解結

に役立つで、あろうことを信じてやまないものである O

稿を終るに当り，われわれの実験遂行上多大の援助を

給わった恩師，札幌医大小野江教授に深甚の謝窓を表す

る。
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