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緒 言

生体内における好中球機能は主に異物並 びに細

菌の貪食 と細胞内殺菌に代表 され る生体の防禦

であり,そ の機序,過 程における生物学的並 び

に生化学的反応が諸家によ り報告 されている1)～4)

貪 食時の生化学的反応 としては,好 中球の著明

な酸素消費5)～7),五炭 糖 リン酸化 回路の活性化8) 9),

そ して又同時に惹起 される活性酸素の産生10)～13)

が注 目されているが,こ のことはこれまで好中

球の細胞内殺菌作用が貪食とい う生物学的そ し

て形態学的反応においてのみ論 じられる傾向に

あったのに対 し,そ の機序の複雑性 を示す もの

であろう.す でに慢性肉芽腫症(CGD)の 好 中

球は正常 な貪食能 を示す ものの細胞内殺菌 を全

く示さず,貪 食に随伴する酸素消費14) 15),五 炭

糖 リン酸化回路の活性化14) 18),活 性 酸素の産生

12) 13) 16) 17)も認め られない事が特徴 とされている

が,こ れら好 中球機能に関 した一連の研究は生

体防禦における好中球機能が “細菌貪食-酸 素

消費-活 性酸素の産生” という密接な関連にお

いて論 じられ る必要性 を示す ものであ り,こ れ

まで論 じられた生物学的 ・形態学的反応様式か

らのより詳細 な解 明とその臨床医学への導入が

必要なことを示す もの と思 われる.

貪 食に伴 って産生 され る活性酸素 にはSuper

oxide anion(O-2) 10) 12) 20), Hydrogen peroxide

(H2O2)11) 21), Hydroxyl radical(OH・)13), Sin

glet oxygen(1O2) 22) 23)が 知 られてお り,と くに

O-2は1973年Babiorら10)が 好 中球にラテ ッスス

粒子 を貪食 させ るこ とに より,細 胞外液 中へ放

出されることをチ トクロームC還 元法を用いて

最初に証明 した活性酸素である.又 最近O2-測

定 法について,異 物 の貪食 という方法によらず

好中球代謝変化 を誘導 しうる物質(membrane

mimicker)を 用 うる方法がNakagawaraら16) 24)

に よって報告 され,そ の各分野 での応用が期待

されている.す なわちこれ までO2-産 生 能の測

定はCGD患 者 の発見,さ らにCGDキ ャ リヤー

のス クリーニング25)に主 に応用 されその有用性

が評価 されて きたが, CGD以 外に細胞内殺菌能

異常が推定 され る各種疾患,そ して又各種病態

への臨床応用が期待 されるのではないか と考 え

られ る.

さて急性 白血病における治療理念はtotal leu

kemic cell killを 基 盤 としてお り,各 種抗 白血

病剤の導入 そして又supportive therapyの 進 歩

によ り加速度的にその寛解導入率の上昇 と生存

期間の延長が認め られるようになったこ とは言

うまで もない26).し か し今尚 白血病細胞 に対 し
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選択的に殺細胞作用 を及ぼす薬剤が無い現在,

化学療法時の正常造血能の抑制 とそれに随伴す

る感染症の管理 が極めて重要な問題 として提起

され27),そ の 臨床管理は “急性 白血病 では何故

易感染性 なのか” とい う問題提起の中でより科

学 的に展開 される必要性があろ う.急 性 白血病

におけ る感染症合併の最 も大 きな因子が 白血病

細胞増 多による正常顆粒球系の圧排,そ して又

化学療法による正常好中球の減少28)に あ るこ と

は言 うまでもないが,さ らに本病態における好

中球機能 そして又抗 白血病剤の好中球機能に及

ぼす影響 など,内 因的 ・外因的要因が よ り明確

にされる必要が あるものと思われ る.

今 回著者は以上の観点に立ち,急 性 白血病に

おけ る好 中球機能 さらに又抗 白血病剤の好中球

機能に及ぼす影響 を, O2-産 生 能の面か ら検討

す るこ とに よって急性 白血病の易感染性にアプ

ローチ したが,ま ず本編ではO2-産 生 能測定に

関する基礎 的検討,す なわち至適実験条件の設

定 と正常 ヒ ト好中球O2-産 生 能,特 にそれに対

す る宿主因子 としての性別,加 令の影響を明確

にせ ん とした.

研 究対象及び方法

1)対 象

20～89才(平 均47才,男 女比43:24)の 健康

成人67名 を対象 とした.

2)白 血球分離方法

肘静脈よ りヘパ リン加静脈血5mlを 得, 6%

デ キス トラン生食水 を5:1の 割 合で加 え,室

温に30～45分 間静置後得 たbully coatを プ ラス

チ ック遠沈管に とり, 4℃ で150G10分 間遠沈す

る.上 清 を捨てたのち沈層に5meの 氷 冷蒸留水

を加 え充分にpipetingし つつ赤血球 の低張処理

を行なった.さ らに60秒 後, 1.8%氷 冷 食塩水

5meを 加 え等張に戻 し, 4℃ で150 G 10分 間遠

沈,上 清を捨てたのち沈層に5me modified Kre

bs Ringer Phosphate buffer(KRP)(pH 7.4)

を加 え,細 胞浮遊 液に したのち3分 間氷冷中に

静置 した.つ ぎに沈殿 した血小板凝集塊 を混 じ

ない ように白血球層 を採取 し,再 び150 G 10分

間 遠沈後上清 を捨 て, KRP 0.5～1mlを 加 えて

白血球浮遊液 を作成 し,そ の細胞数 を計算後測

定 まで氷中に保存 した.尚 各実験施行ご とに白

血球のviabilityをtrypan blue dye exclusion

methodで 検 討 したがすべ て98%以 上 であった.

3) O2-測 定方法

65μM酸 化型cytochrome C, 0.05mM glu

coseを 含 むKRPに 白血球 を0.25×106コ/mlの

濃 度に加 え, 37℃5分 間incubate,次 い でCon

canavalin A(Con A)とCytochalasin D(Cyt

D)を そ れぞれ100μ9/ml, 20μg/dlの 最 終濃度

となるように同時添加 し,最 終反応液量を2.0

mlと した.な おCon Aは 生 食水に, Cyt Dは

dimethyl sulfoxide(DMSO)に 溶解 した.産 生さ

れ るO2-に よ るcytochrome Cの 還元を波長550

nmに お ける吸光度変化 として, double beam

spectrophotometer UV-210A(島 津)を 用いて

測定 し,紙 送 りス ピー ド15mm/minに て経時的に

記録 した.な を好 中球O2-産 生能は,白 血球浮

遊液 よ り塗沫標本 を作成 しMay-Giemsa染 色後,

好 中球(桿 状球+多 核球)の 割合 を求め,好 中

球106コ あた りの産生能 として現 した.

4)反 応 温度の好 中球O2-産 生能に及ぼす影響

KRP液 を20℃, 25℃, 30℃, 37℃, 40℃, 45

℃ の 各温度に一定 させ たうえ,上 述の方法を用

いて作成 した 白血球浮遊液 を加 え, 3分 間in

cubateし た のち, O2-産 生 能を各温度群で比較

検討 した.

5)反 応 液pHの 好 中球O2-産 生 能に及ぼす影

響

KRP液 を0.1H HCl, 0.1N NaOHに てpH

 6.0, 6.5, 7.0, 7.4, 8.0と し,上 述 の方法に 従 い 各

pHに おける産生能 を比較検討 した.

実 験 結 果

1)正 常好中球のO2-産 生 曲線

正 常 ヒト好中球のO2-産 生 曲線は図1に 示す

ごとくで,ま ずゆ るやかなチ トクロームCの 還

元に引続 いて2～3分 後には還元が恒常状態 と

な り直線 として記録された.直 線化 して5分 後

にSuperoxide Dismutase(SOD)20μg/mlを 反

応液中に添加す ると直線は完全に平坦化 し,抑

制がみられた.

2)白 血球保存温度のO2-産 生 能に及ぼす影響

分離後の白血球 を氷冷中に保存 し,経 時的に
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図1　 好中球O-2産 生 曲線

Con A: Concanavalin A

Cvt D: Cvtochalasin D
SOD: Sugeroxide dismutase

図2　 保存温度の好中球O2-産 生能に及ぼす影響

- preserved at 0℃

---- preserved at 37℃

O2-産 生 能を検討 した.そ の結果は図2に 示す

ごとくで,白 血球分離直後のO2-産 生能 を100

%と した場合, 60分102.4±18.5%, 120分81.4

±24.0%, 180分60.1±12 .1%と60分 まではほぼ

一定であった
.-方 分離後 白血球 を37℃KRP

にて保存した場合, 30分90 .0±10.5%, 60分61.2

±15.4%, 120分18.2±13.5%とO2-産 生 能は時

間依存性 を示 し著明に低下 した.

3)白 血球細胞濃度 と好中球O2-産 生能 との関係

図3　 反応液細胞濃度と好中球O2-産 生能の関係

図4　 反応液温度と好中球O2-産 生能の関係

反応液中の細胞濃度 を0.1～1.5×106/meの 範

囲で変化させ,各 濃度につ いてO2-産 生 能を検

討 した.そ の結果は図3に 示す ごとくで,こ の

範囲では細胞数 とO2-産 生 能は正比例の関係 を

示 したが,細 胞濃度が高 くなるに従 いO2-産 生

能が一定状態に達す るまでの時間(lag time)が

短 縮する傾向が認め られた.又 細胞濃度が高い

とincubation時 の基線の動揺が大 き くなるとと

もに,直 線の勾配が急峻化 してO2-産 生 能の算

出が不正確になる傾向が認め られた.

4)反 応液温度の好中球O2-産 生能に及ほす影響

正常人3名 の白血球 を用い検討 した結果 を図4

に 示 した.各 温度 におけ る好中球O2-産 生能は
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20℃ で1.08±0.09, 25℃1.70±0.66, 30℃4.46

±1.05, 37℃6.99±0.67, 40℃8.02±0.52, 45

℃0.83±0.65nmol/min/106 PMNsで あ り, 40

℃ に お い て 最 も 強 い 産 生 能 が 認 め ら れ た.

5)反 応 液pHの 好 中球O2-産 生 能 に 及 ぼ す 影 響

実 験4に お い て 検 討 し た 正 常 人3名 の 白 血 球

を 用 い た.そ の 結 果 は 図5に 示 す ご と くでpH

図5　 反応液pHと 好中球O2-産 生能の関係

6.5 2.92±0.53, pH 6.5 3.86±0.88, pH 7.0

 6.83±1,06, pH 7.4 7.22±0.85, pH 8.0 6.05

±0.57nmol/min/106 PMNsで あ りpH 7.4に

お い て 最 も 強 い 産 生 能 が 認 め ら れ た.

6)好 中 球O2-産 生 能 測 定 値 とそ の 変 動 係 数 の

検 討

正 常 人3名 に つ い て 好 中 球O2-産 生 能 を そ の

測 定 日時 を 変 え て5～15回 測 定 し,そ の 測 定 値

の 変 動 係 数 を検 討 し た.表1に 示 す ご と く変 動

表1　 正常 ヒト3名 における好中球O2-産 生能 と

その変動係数(CV)

係 数 は そ れ ぞ れ11.7, 11.1 10.0,で あ っ た.

7)正 常 ヒ ト好 中 球O2-産 生 能 の 検 討

成績2)～6)よ り, O2-産 生能の測定に際しての

至適条件 は白血球保存温度(0℃),白 血球細胞

濃度(0.2～0.5×106/ml),反 応温度(37℃),反

応液pH (7.4)で あ り,こ れ らの実験 条件下 で

正常 ヒ ト好 中球O2-産 生 能に及ぼす性別,加 令

の影響に対 し検討 を加 えた.

① 性別にみた好中球O2-産 生 能

正常 ヒ ト20～69才 の45名(男32名,女13名)

の好 中球O2-産 生 能 を男女間で比較すると,男

性6.45±1.38,女 性6.43±1.25nmol/min/106

 PMNsで あ り両群間に有意差は認め られなかっ

た(図6).

図6　 性別と好中球O2-産 生能

図7　 年令層別にみた好中球O2-産 生能

② 好中球O2-産 生 能に及ぼす加令の影響

正常 ヒト20～89%の 計67名 に おける好中球O-2

産 生 能を一括し算出すると5.88±1.56nmol/min/
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106PMNsで あ っ た.さ ら に こ れ を 各年 令 層 に

お い て 検 討 し た 結 果 を図7に 示 し た が, 20～29

才6.38±1.33(n=17), 30～39才6.54±0.83(n

=8) , 40～49才6.60±1.41(n=8), 50～59

才6.55±1.91(n=4), 60～69才6.28±1.66

(n=8), 70～79才4.59±1.20(n=13), 80～89

才4.90±1.65(n=9)nmol/min/106 PMNs

で あ っ た.つ ぎ に20～69才 の 非 高 令 者 層 と70～

89才 の 高 令 者 層 との2群 に つ い て そ の 比 較 検 討

を行 な っ た が,そ の 結 果 図8に 示 す ご と く,非

図8　 好中球O2-産 生能に及ぼす加令の影響

高令者が6.45±1.33で あったのに比 し,高 令者で

は4.72±1.17nmol/min/106PMNsと 後者にお

けるO2-産 生 能の有意な低下が認め ちれた(P

<0.001).

考 察

これまで好中球におけ る貪食殺菌能の評価 は

主に生物学的かつ形態学的に検討されて きたが,

近年その細胞内殺菌作用に酸素代謝5) 6) 7)と くに

活性酸素10)～13) 20)～22) 29)が強 く関与していることが

諸家により報告 されている.こ のことは好中球

殺菌能の評価に際 し,活 性酸素産生能 を中心 と

した生化学的アプローチの必要性 を示す と同時

に,活 性酸素産生能か らみた好中球の病態解析

の必要性 を示す ものであ ろう.

さて好中球が貪食10) 12)ある いは又何 らかの細

胞膜刺激24),30)～33)を受 けると,まずO2-が 産 生 さ

れるとともにSODに よ りH2O2が 産生される34).

 In vitroの 各種殺菌系に対 して,そ れぞれの活

性酸素に対するscavengerの 影 響 を検討 した報

告35)～37)からすれば, O2-を は じめH2O2やOH・

1O2が 直 接殺菌作用 を示す と考 えられる一方
,

 H2O2と ミエロペルオキシダービさらにハ ロゲン

化 イオンの反応系による強力な殺菌作用が存在

す るこ とも推定 されてお り29) 36) 38)い ず れの機

序に よるにせ よ,ま ず最初 にO2-が 産 生 される

ことによ り酸素依存性殺菌機構が作動する点か

ら, O2-測 定意義は極めて大 きい と言えよう.

す でに述べ たごとくNakagawaraら の方法24)

による好中球O2-産 生能測定法は,こ れまでCGD

及びその保因者の検索に

用いられているが,そ れ

以外の分野での臨床応用

はなお少ない.本 研究に

おいて著者は急性白血病

の易感染性を好中球機能

の生化学的な検討からよ

り明確にするため,本 法

を用いて多角的に検討す

ることを目的としたが,

まず至適実験条件の確立

と正常ヒト好中球O2-産

生能に及ぼす宿主要因の

解析は,そ の臨床応用 と臨床的意義づけに際 し

極めて重要 な点 と考えられる.

さて実験条件 とし,ま ず反応温度 のO2-産 生

能に及ぼす影響 をみると, 20℃ 1.08, 25℃ 1.70,

 30℃ 4.46, 37℃ 6.99, 40℃ 8.02, 45℃ 0.83

nmol/min/106 PMNsで あ り, 40℃ にお いて最

高値 を示 した.最 近Cohenら39)も モルモ ット腹

腔好中球 を対象 としdigitoninで 刺 激す る方法で

同様の検討 を行 なっているが,そ の好中球O2-

産 生能 は著者の成績 より低値 を示 しているもの

の,温 度の影響 についてほぼ同様の報告 を行な

っている.ま た40℃ に おけ るO2-産 生 は1ag

timeが20℃ の それと比較 して極めて短か い点 も

特徴であった.こ の ことは生理 的体温である37

℃ を越え発熱 した場合,好 中球殺菌能が増強 さ

れた状態にあることをin vitroか ら示唆す るも

の と考 えられ,感 染状態における好中球機能を

検索す る上 で興味あ る所見と解 され る.さ らに

反応液pH変 化のO2-産 生 能に及ぼす影響 を検

討 したが,生 理 的pHに 近 いpH 7-5で 最 も高値
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を示 した.最 近Gabigら40)も 著者の成績 と同様

の結果 を報告 しているが,感 染病巣 では好 中球

細胞質顆粒の放 出や 自己融解に よりpHが 低下

す ると考 えられてお り,生 体内におけ る好 中球

機能 とその直接の機能発揮 の場 との関連 を考 え

るとき興味深い所見 と思われる.し か し生体内

感染巣におけるpH低 下はせいぜ いpH 6.8程度

までとされている点41)か ら して,感 染病巣へ浸

潤 した好中球殺菌能へ の影響は一般に少ないと

いえよう.

さて現在 までの ところ正常 人におけ る好中球

O2-産 生能 に関する報告は少なく,特 に性別,年

令等の影響につ いての検討はほ とれどみ られず

これら宿主要因の検討 はすでに述べ たごとくそ

の病的状態での解析に対す る本法の応用,そ し

て又その測定値 の比較 による意義づけ を行 なっ

てゆ く際,極 め て重要 である.著 者は今回20才

以上89才 までの67名 の健康 成人を対象 とし,好

中球のO2-産 生 能 を検討 したわけであるが,ま

ず同一例 における測定値の変動係数は平均10.9

で あ り,か な り再現性 は良い と考えられた.次

に20才 よ り10才 間 隔で各年令層別に検討 した結

果, 70～89才 の高令者群では4.72±1.37と20～

69才 の6.45±1.33nmol/min/106 PMNsに 比 し

有意に低値 を示す ことが認められた.す でに周

知 のごとく高令者では一般 に易感染性 を示す と

同時に感染の難治化 をきた しやすいことが特徴

とされているが42),今 回報告 した加令に よる好

中球機能の低下 は,高 令者感染症の特異性形成

に際 し一つの要 因となるもの と思われ る.現 在

までに加令の好 中球機能に及ぼす影響に関す る

研究は極めて乏 しく, Moroniiら43)は60才 以上

のヒ ト好中球 について貪食能 とNBT還 元能 を

検討 した結果,い ずれ も40～59才 の コン トロー

ル群に比 し有意の低下 を認めた としている.ま

たSilvermannら44)は 好 中球粘着能 を検討 した

結果,高 令者群 において有意の亢進 を認めた と

報告 しているが,加 令 と好中球機能 に関する研

究はこの2編 にす ぎない.本 論文において著者

は,高 令者好中球の細 胞内殺菌能が有意に低下

している可能性 を,そ の好中球O2-産 生 能の検

討結果か ら推定 したが,“何故O2-産 生 能が加令

によ り低下す るのか”極めて興味ある問題 と思

われ る.こ れ までO2-産 生 お よびその調節に対

し,細 胞膜8) 33) 45)～53)解 糖 系54) 55) 56)及び五炭糖

リン酸化 回路系18) 57)の酵素の関与が指摘 されて

いるが,老 化 とともにおこる細胞膜脂質の過酸

化58)→ 膜構造や膜機能の変化59)～61)膜流動性

の低下62) 63)→ さ らには膜結合 酵素活性 の低下64)

は,高 令者における好中球O2-産 生能低下の妥

当性 を膜変化の面か ら示唆する ものであろう.

またHollidayら65)は,ヒ ト胎児線維芽細胞 を継

代培養 して老化細胞 と若 い世 代の細胞中の酵素

を生化学 的に比較検討 し,老 化細胞ではグルコ

ー ス6リ ン酸脱水素酵素(G6PD)の なかに著明

な熱不安定 な成分が含 まれていることを報告 し

ているが,こ のこ とは老化に伴 う変異酵素の産

生 を示唆 したものであ り,好 中球の酸素代謝上

のkey enzymeの ひ とつであるG6PDを は じめ,

解 糖系及びHMP回 路 系の諸酵素活性の低下 と

高令者におけ る好中球O2-産 生能低下の間に,

酵素異常を中心 とした有機的関連の存在す る可

能性 を示唆す るものとも考 えられる.と もか く

この問題は老化 という極めて複雑 な生体機能の

中で検討され る必要があ り,高 令者における好

中球O2-産 生 能低下の解 明は今後の より多角的

な検討に またざるを得ない.

 以上本編においては ヒ ト好中球O2-産 生 能に

関する基礎 的研究 を行な うなかで, in vitroか

らin viva状 態 での推定,さ らに多数例の正常

ヒ ト好 中球O2-産 生 能の検討か ら宿主要因,特

に加令のO2-産 生能に及ぼす影響 を明確に した.

細 胞内殺菌能 を示す生化学的示標 のひ とつ と考

えられるO2-産 生能の測定 は,そ の方法が比較

的簡便 でかつ再現性 のあるこ とか ら,今 後各病

態の解 明に際 しその応用が期待 されるもの と思

われる.又 今回明 らか にした高令者層における

好中球O2-産 生 能低下 は,本 法の臨床応用 とそ

の成績 の意義づけ を検討す る際back ground

と して必要であると同時に,今 後老化現象の病

態解析に際 し極め て重要 な情報 を提供するもの

であろう.

結 語

急性 白血病におけ る易感性 を好中球O2-産 生

能の面から解明す ることを 目的 とし,ま ず本編
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では正常 ヒ ト好中球 を対象 とした実験条件の検

討,並 びに宿主因子 としての性別,加 令の影響

を検討 した.そ の結果,

1.好 中球O2-産 生 能測定におけ る至適実験 条

件は以下のごとくであった.

a:白 血球保存温度は0℃ で保存時間は60分

以内である.

b.反 応 液中の 白血球細胞濃度は0.2～0.5×

106コ/mlで あ る.

c.:反 応 温度は37℃ である.

d.反 応液pH は7.4で あ る.

2.正 常 ヒト3名 における好中球O2-産 生 能測

定値の変動係数(CV)は 平 均10.9で あ った.

3. 20～69才 の45名 についてその好中球O2-産

生能を性別において比較す ると,男 性6.45±

1.38.女 性6.43±1.25nmol/min/106PMNs

であ り,両 者に有意差は認め られなかった.

4. 20～89才 の計67名 の 好中球O2-産 生能 を一

括して算出する と5.88±1.56nmol/min/106

 PMNsで あ ったが,こ れを20～69才 の非高令

者群 と70～89才 の高令者群の2群 で比較す る

と,前 者が6.45±1.33で あ るのに比 し後者は

4.72±1.37nmol/min/106 PMNsと 高令者群

 において有意の低下が認め られた.

以上の結果 を得たので報告 したが,正 常 ヒ ト

好中球O2-産 生能測定はその簡易性,再 現性 か

らして,今 後各種病態の解明に際 し有用な方法

とし臨床応用が期待 されるもの と思われる.又

高令者における好中球O2-産 生能の低下 は好中

球の細胞内殺菌能低下 を示唆するものであ り,

高令者での易感染性 とその難治化 とい う特異性

を好中球機能の面か ら説 明す るものであると言

える.さ らにまた,老 化現象の検討に際 し重要

な情報 を提供す るもの と思われる.

稿 を終えるにあた り御指導ならびに御校閲を賜っ

た恩師木村郁郎教授に深謝するとともに,終 始懇切

なる御指導 と助言をいただいた喜多嶋康一助教授並

びに高橋功講師に感謝の意を表する.

尚本論文の要旨は第41回 日本血液学会総会(1979

年 東京)に おいて発表した.
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Studies on superoxide production of human neutrophils

Part 1. Experimental studies on superoxide production

 of human neutrophils

Fumikazu KOHI

Department of Internal Medicine, Okayama University

Medical School Okayama 700, Japan

(Director: Prof. I. Kimura)

Patients with acute leukemia are prone to get infections. Pathological conditions such 

as leukocytopenia and disturbances of humoral and cellular immunity are thought to 

contribute to this high susceptibility to infection.

Superoxide, one of the active oxygens, is thought to be related to the intracellular bac

tericidal activities of neutrophils, particularly in oxygen dependent systems. These find

ings led the author to speculate that primary and secondary disturbances in the superoxide 

production of neutrophils are of importance in the high susceptibility of patients with 

acute leukemia. In this experiment, the superoxide production of normal human neu

trophils stimulated by Concanavalin A and Cytocharacin D was assayed by spectropho

tometer in order to evaluate its usefulness in clinical applications. The effect of age and 

sex on supreoxide production was also examined. The following results were obtained:

1. The activity of superoxide production was affected by both time and temperature 

during cell preservation. It was also dependent on the cell concentration, temperature 

and pH during stimulation of the neutrophils. The optimal system for assay of the super

oxide production of human neutrophils was as follow: Cells should be preserved at 0•Ž 

within 60 minutes. During stimulation, cell concentration, temperature and pH should 

be ajusted to 0.2-0.5•~106/ml, 37•Ž and 7.4, respectively.

2. There were no significant changes in superoxide production between males and 

females. Superoxide production in older subjects(70-89y/o) was significantly lower than 

that in younger subjects(20-69y/o)(p<0.001). The values were 4.72•}1.17 nmol/min/106

- PMNs in the former and 6.45•}1.33nmol/min/106PMNs in the latter.

Assays of superoxide production of human neutrophils can be clinically used because 

of its simplicity and reproducibility. It was apparent that the assessment of superoxide 

production of neutrophils by age was necessary in clinical applications.


