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Ⅰ　緒 言

全身性 エリテマトーデス(SLE)に にみ られる低補体

価はその変動が臨床症状や他の血清学的所見,組 織

学的所見とよく一致する点より生体内における抗原

抗体反応 を反映するものであろうと推察 され,血 中

或いは組織中のimmune complexの 証 明やその抗原

の証明と共に低補体価の原因の究明に努力が払われ

て きた事は周知の事実である.し かし乍 ら, SLEに

おける低補体価は血清病1)と異り臨床的に寛解 しても

なかなか正常域迄には回復しない事等より, SLEの

低補体価の原因 も従来考察されていた以上に複雑で

あると考 えられる.

にの様な低補体価の原因追求の一環として著者は

第1編2)に おいて, SLE血 清 中にみられる抗補体作

用に着目し,抗 補体作用を数量的に測定 し,そ の抗

補体作用が臨床症 状や他の血清学的所見,免 疫組

織学的所見とよく一致する為,抗 補体作用が血中の

immune complexの 存 在を示唆するのではないかと

考察 した.

しかし乍 ら, SLE血 中 には抗補体作用を有する物

質としてはimmune complex以 外 にもcryoglobulin

やDNA等 が推察されるし,抗補体作用の測定時に血

清中の補体系を不活化する目的で56℃, 30分 の温度

処理を行うが,こ の為に血清中のIgGがaggrega

tionを おこし,そ の結果として抗補体作用が出現す

るのではないかとい う疑問や,又,抗 補体作用を有

する物質が血清中に存在し,な おかつ,そ の血清に
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補 体 も存 在 す る とい う矛 盾 に対 す る疑 問 が 生 ず る.

この 様 な疑 問 を解 明 す る為,以 下,本 編 に お い て は

SLEに お け る抗 補 体 作 用 を有 す る物 質 の追 求 と共

に,実 験 的 に作 製 したimmune complexの 抗 補 体 作

用 の検 討,更 に はDNA, cryoglobulinの 抗 補 体 作

用 やSLE血 清 中 のDNAの 存 在 の 可 否 につ き基 礎 的

検 討 を行 った.

Ⅱ　 材 料並 び に方 法

・SLE血 清 は ア メ リカ リウ マ チ協 会 のSLE診 断

予 備 基準 罰を満 すSLE52例 よ り採 取 した.

・cryoglobu1inはSLE患 者 よ り採 血後, 37℃, 24

時 間静 置 して 血 清 を分 離 し,更 に4℃, 48時 間 静 置

して得 られ た寒 冷 沈 降 物 を4℃ にてPBSで3回 洗

滌 後,原 血 清 量 のPBSを 加 えて37℃, 2時 間 放 置

して溶 解 し,不 溶 物 を遠 心 沈澱,除 去 して 使 用 した.

・immune complexの 作 製 はhuman albumin(hu

man Fr. V, Sigma社), human globulin(human

 Fr.II, Sigma社)と 各 々 自家 製 の 家 兎抗 血清 を

37℃, 1時 間 及 び4℃, 1週 間 反 応 後,得 られ た

immune precipitateをPBSに て 洗滌 して使 用 した.

な お, soluble及 びinsoluble immune complexの

作 製 は 前 記 の抗 ヒ ト ・ア ル ブ ミン家 兎 血 清 一定 量 に

そ れ ぞ れ倍 数 希 釈 したhuman albuminを 加 え, 37

℃, 1時 間及 び4℃, 1週 間 反応 後,沈 降 物 の量 よ

り抗 原抗 体至 適 域 を求 め,そ の前 後 の 試 験 管 を抗 原

過剰 或 い は抗 体 過 剰 のtotal immune complexと し

て 用 い た 。又, soluble immune complexは 各 々 の試

験 管 を3000rpm, 30分,遠 心 沈 澱 してimmune pre

cipitateを 除 去 した上 清 を用 い た.

・soluble DNA-anti DNA immune complexの 作

製 はnative DNA(後 述)に56℃, 30分,非 動 化 した

急 性 期SLE血 清 を 加 え て,前 項 で述 べ た如 く抗 原

抗 体 至 適 域 よ りimmune precipitateを 作 り, pH 3.0

 glycine HCl Buffer中 で10倍 の 抗 原 過 剰 とな る様

にnative DNAを 加 え て, pH 7.4 PBSで 充分 透 析 し

た後,不 溶 物 を除 去 し,陰 圧 法 に て 濃縮 して使 用 し

た。

・native DNAはSigma社 製 のcalf thymus DNA

をPBSに 溶 解 し て使 用 し, denaturedDNAは 溶 解

したnative DNAを100℃, 10分,煮 沸 後,氷 水 中 で

冷 却 して作 製 した。

・DNaseはSigma社 製 のbovine pancreas DN

aseIをPBSに 溶 解 して 使 用 し,検 体 のDNase処

理 はpH 7.5 GVB(0.0005MMg++を 含 む)中 で 検 体

0.1mlに 対 しDNase 20γ を用い, 37℃, 30分,反 応

せしめた.

・血清の蛋白分画の分離は硫酸アンモニウムによ

る塩析沈澱法(硫 安法)に より分離後PBSに にて充

分,硫 酸アンモニウムの透析除去を行い原血清量に

調節 した.

・抗補体作用(ACA)の 測定は第1編 に述べた如

く行った. immune complexのACAが 高 い場合,

抗 補体作用の強 さはACAが50%を 示す検体の希釈

倍数 とし,「ACA50」 と表 した。

・補体分画の測定は各々のintermediate cellを

用い既報の如く行った51

Ⅲ　結 果

1. SLE血 清の各蛋白分画のACA

SLE血 清中の抗補体作用を有する物質を明らかに

する為, ACAが 高値 を示す血清を硫安法にて蛋白分

画し,各 々のACAを 測 定 したところ図1に 示す如

く,γ-Gl分 画のACAが 最 も高 く,次 いでβ-Gl分 画

が高値を示 した上Al分 画, Fibrinogen分 画のACA

は低値であった上

2. 温度処理によるACAの 変化

ⅰ) SLEの γ上Gl分 画 の温度処理によるACAの 変

化(図2)

前項 のSLE血 清 の γ-Gl分 画 を56℃, 30分,温 度

処理を行うと無処置のγ-G1分 画 に比してACAの 低

下が認められた.又, 100℃, 30分,煮 沸するとACA

は消失 した.

ⅱ) cryoglobulinの 温 度処理によるACAの 変化

(図3)

図1　 SLEの 各血清蛋白分画のACA

SLE血 清 よ り採 取 したcryoglobulinのACAは
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56℃, 30分,温 度処理により明らかに低下した.又,

その寒冷沈降性 も殆んど失われた.

図2　 SLEの γ-Glの 分画の温度処理による

ACAの 変化 図3　 Cryo.の 温度処理によるACAの 変化

図4　 1mmune ComplexのACA(1)

ⅲ) 実 験 的 に 作 製 したimmune complexの 温度

処 理 に よ るACAの 変 化(図4)

human albumin-antihuman albumin immune co

mplex(Al-IC)やhuman γ-Gl-antihuman γ-Gl im

mune complex(Gl-IC)は56℃, 30分,温 度 処 理 す

る事 に よ りACAの 明 らか な低 下 が認 め られ た.

こ れ らのimmune complexにACAが 消失 す るの

に 充分 量 の 補 体 を 感 作 した後 に 再 びACAを 測 定 す

る と,図 の 如 く低 値 な が らACAが 認 め られ た.更 に

にの補 体 が 充 分 感 作 して あ るimmune complexを

56℃, 30分,温 度 処 理 を行 って もACAの 上 昇 は 軽 度

で あ り, Al-ICで は 対 照 の56℃, 30分,温 度 処 理 し

たimmune complexのACAに 比 し低 値 を示 した.

3 Soluble及 びinsoluble immune complexの

ACA(図5)

実 験 的 に抗 原 抗 体 比 を 変 え て 作 製 し たimmune

 complexのACAをtotal immune complexとso

luble immune complexに 分 け て測 定 し,両 者 を比

較 した. total immune complexのACA50は 抗 原 抗

体 比 が至 適 域 で 最 高 値 を示 し,比 の 変 化 と共 に低 下

す る.し か し,各 試験 管 の上 清 中 のsoluble immune

 complexのACA50は 図 の 如 く至 適 域 の8～16倍 の

抗 原 或 い は 抗 体 過剰 領域 で ピー ク を示 す. soluble

 immune complexのACA50はtotal immune com-
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plexのACA 50に 比 し約1/5と 低 値 で あ り,抗 原 過剰

のsoluble immune complexのACA 50は 抗 体 過剰

のsoluble immune complexに に比 し高値 を 示 した上

図5　Immune ComplexのACA(2)

図6　 DNAのACA

4. DNAのACA

ⅰ) native及 びdenatured DNAのACA(図6)

native DNAとdenatured DNAのACAを 比 較 す

る と 図6の 如 くdenatured DNAのACAはnative

 DNAに 比 し約25～32倍 高値 を示 したせ

これ らのDNAのACAはDNase処 理 に よ り完 全

に消失 す る.

ⅱ) DNAの 補 体 分 画 へ の影 響(図7)

DNAの 抗 補 体 作 用 が いかな る補 体 分 画 の不 活 性 化

に よ る もの か を検討 す る為,ヒ ト血清 にdenatured

 DNAを 加 え, 15℃, 18時 間 感作 後,補 体 各 分 画 の 溶

血活性 を測定するとC1は71.3%, C4は97.4%,

 C3～9は34.6%不 活性 化されたのに比しC2に は

殆んど影響は認められなかった上又, DNAを 感作 し

た血清のC4, C3の 免疫電気泳動上の易動度にも

変化は認め られなかった.

図7　 DNAの 補 体各分画への影響

iii) 血 清 に混 合 したDNAの 分 布

正 常 血 清 にDNAを 混 合 した場 合, DNAは どの 蛋

白 分 画 に 移 行 す るか に つ き検討 した.

大 量 のdenatured DNAを 混 合 した正 常 血 清(de

natured DNA1000γ/serum 1ml)を 硫 安 法 で蛋 白

分 画 し,夫 々のACAがDNaseに よ り低 下 す るか否

か を 観 察 す る と, Fibrinogen分 画 と γ-Gl分 画 の

ACAはDNaseに よ り低 下 した が,A1-分 画,β-Gl

分 画 のACAに は殆 ん ど変 化 が認 め られ なか った.中

等 量denatured DNAを 混 合 した正 常血 清(denatu-

red DNA100γ/serum 1ml)の 場 合 に は,明 らか

な分 布 は 不 明 で あ った.

図8　 DNaseに よ るACAの 変 化

5. SLE血 清のDNase処 理ⅰ

) SLEの 血清のDNase処 理 によるACAの 変化

SLE血 清中のDNAの 有無を検討する為, 56℃,

 30分,非 働化血清のDNase処 理前後のACAを 比較

すると図8の 如くACAが 高値を示す検体の内にDN

ase処 理によりACAが 低下するものが散見された.
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図9　 DNaseに よ るACAの 変 化

(ANF pattern別)

これらのACAが 低下する血清の抗核抗体(ANF)

のpattern別 に よる比較では図9の 如 くdiffuse

 patternやspeckled patternに 比 しshaggy patt

ernのACAの 低下率が大である傾向が認められた.

ⅱ) SLE血 清の各蛋白分画のDNase処 理による

ACAの 変化

DNase処 理 によりACAの 低下する血清を蛋白分

画し,各 分画のDNase処 理によるACAの 低 下を観

察すると図10の 如くγ-Gl分 画, Fibrinogen分 画に

顕著でAl分 画,β-Gl分 画 では殆ん ど影響が見られ

なかった.

又, SLEのcryoglobulinのACAはDNase処 理

にても低下は認められなかった.

6. SLE関 節 液のDNase処 理 によるACAの 変

化.

関 節液のCH50が0で, ANF陰 性のSLE関 節液

のACAは56℃, 30分,非 働化にて低下し,更 にDN

aseに て も低下する傾向が認められた. (図11)

Ⅳ　 考 按

Wasserman & Levineに より確立 されたmicro

complement fixation test6)はin vitroに おける抗

原抗体反応を証明する為に考案 されたものであるが,

検体中に抗補体作用を有す る物質が存在する場合,

この方法は無効である事は周知の事実である上著者

は第1編 勾においてSLEの 血清の抗補体作用が強い

事に着 目し,抗 補体作用を数量的に表す方法を考案

し,こ の抗補体作用(ACA)が 他 の血清学的所見と

よく一致する事等より,抗 補体作用を有する物質は

SLE血 清中に存在する種々のimmune complexで

あ ろ うと推 察 した.し か し抗補 体作 用 を有 す る物 質

と して はimmune complex以 外 に もcryoglobulin,

 DNA,脂 質,補 体inhibitor, C3 nephritic factor

(C3 NeF)が 推 察 され る し,抗 補 体 作 用(ACA)を

測 定 す る際 の 温 度 処 理 に よ るnative IgGのheat

 aggregationの 結 果,生 じるか も知 れ な いaggrega

ted IgGの 存 在 も考 慮 しな けれ ば な らな い.に の 内,

脂 質 と補 体inhibitor, C3 NeFの 問 題 に つ い て は

第1編 に も述 べ た 如 く本 法 で 測 定 したACAの 値 に

は殆 ん ど影 響 を及 ぽ さな い と考 え られ るせcryoglo

bulinに は 抗 補 体 作 用 は あ るが, SLEのcryoglo

bulinのACAは, 56℃, 30分,温 度 処理 す る事 に よ

り殆 ん ど消 失 す る傾 向 に あ り,非 働 化 血 清 のACAに

cryoglobulinのACAは 殆 ん ど影 響 は与 え て い な い

と考 え られ る試

図10　 SLE血 清蛋白分画のDNase処 理

図11　 SLE関 節液のACA

heat aggregated IgGの 問題 で あるが通 常, native

 IgGは56℃, 30分 の 温 度 処 理 で はaggregationは お

こ さな い と考 え られ る.し か し乍 ら,一 般 にSLEは

高 γ-Gl血 症 で あ り, IgGの 濃 度 が 高 い為, 56℃, 30
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分 という条件下で もaggregationが お こりやすいと

いう可能性や或いは免疫異常下に産生 されたIgGは

aggregationを おこしやすいという可能性ηも否定

出来ない.第1編 で述べた如 く,高 γ-Gl血 症 を呈

す る疾患が全てACAが 高 値を示す訳ではないので

前者の可能性は否定 される上後者の可能性 を追究す

る為, SLE血 清 の γ-Gl分 画 を認とり出して56℃, 30

分温度処理 してACAを 測 定すると未処理に比してむ

しろ低下する傾向が認められた.に の事実は実験的

に作製したimmune complexのACAの 温度処理に

よる態度とよく一致している.全 てのSLEの γ-Gl

分画のACAが 温度処理により低下するか否かは不明

であるが, SLEのIgGが56℃, 30分 温度処理でagg

regationを おにしやすいとは言い難い.以 上の点か

らSLEの γ-Gl分 画のACAはimmunecomplexに

由来す るものが大部分であろうと考えるのが妥当で

ある上この実験で認められたimmune complexの 温

度処理 によるACAの 低 下の原因は不明であるが,

 immune complexの 補体結合部位であるFc部 分が

温度処理により破壊されるという可能性はFc部 分

は63℃, 20分 という温度処理により抗補体作用を有

する様になるという石坂 らの実験91.91より否定される上

又, immune complexは 温度処理により肉眼的にも

solubilizeさ れているのでおそらく,そ の構成に一

部変化が生 じてACAが 低下するものと考えられる上

血清中にimmune complexが 存 在 し,そ の為に

ACAが 高値を示すにも拘 らず,そ の血清の補体価 も

測定出来るという想定や第1編 におけるACAが 補

体価と逆相関関係を示 さなかったという事実は矛盾

する現象 の様に考えられる.実 際にimmune com

plexが 血清中}に存在していると仮定するとimmune

 complexに は補体は充分付着していると考えられる上

このimmune complexに はACAは 認 められるのか.

或 いは,こ の補体が充分付着 したimmune complex

を56℃, 30分,温 度処理 して果 してACAは 測定出

来るのか.又,そ のACAは 元々のimmune complex

のACAと 同値であるのかという点の検討 が上記の

矛盾を解明する上に必要である.実 験的に作製 した

immune complexに 補体を充分感作した後にも,尚,

ACAは 低 値ながら認め られたせこの事はimmune

 complexの 補 体結合部位は補体(Clq)が 充分付着し

ていても更 に新 しい補体(Clq)を 付着,活 性化せ

しめる能力のある事を示す上Clqは 補 体結合部位で

あるFc部 分に一時,付 着 して も時間が経つと再び

液相に遊離するのか も知れない.又,補 体を充分感

作 したimmune complex(Al-IC)を56℃, 30分 非

働 化 す る と非 働 化 前 に比 してACAは 上 昇 す るが,対

照 と した56℃, 30分 非 働 化 したimmune complexの

ACAの 値 と比 較 す る と低 値 で あ っ た. Gl-ICで は抗

原 で あ る γ-Glに も元 々, ACAが あ る の で明 確 な結

果 が得 られ な か っ た.以 上 はimmune complexに 付

着 した補 体(Clq)は56℃, 30分 非 働 化 に よ って も

完 全 に除 去 し えな い事 を示 す訳 で あ り, ACAを 測 定

す る際 の56℃, 30分 非働 化 とい う処理 は,血 清 中の

immune complexの 有 す る元 々 のACAの ご く一 部

を再 現 せ しめ るに す ぎな い.又,補 体 価 は補 体 の産

生 と消 費 との バ ラ ンス の 上 ににな りた つ訳 で あ り,に

の補 体 価 と消 費 の 一 部 の 反 映 で あ るACAが 逆 相 関

関 係 を示 さな い事 は 矛 盾 し ない と考 え られ る.

同 一 血 清 に補 体 と抗 補 体 性 物 質 が併 存 す るか 否か

につ いて は 非 常 に 古 くよ り議 論 が あ りEhrlich &

 Sachs10)は 非 働 化 に よ り補 体 が 抗 補 体 性 物 質 に 変 る

と述 べ て お り, Nattan-Larrierら11)は 非 働 化 によ

り補 体 は不 活 性 化 され るが,抗 補 体 性 物 質 も生 じて

く る と述 べ て い る.こ れ に比 してMueller12)は 補 体

と抗 補 体性 物 質 は共 に存 在 し通 常 は抗 補 体 作 用 を補

体 が蔽 うて い るが 非 働化 に よ り補 体 の作 用 が消 失 す

る為,抗 補 体 作 用 が 表 面 に 出 て く る と述 べ,そ の後

の 検討13) 14) 15)もMuellerの 説 を 肯 定 して い る.筆 者

の 実 験 で はMuellerの 想 像 す る程 に は,非 働 化 に よ

り抗 補 体 作 用 が 出 現 して くる もの で な い事 が 明 ら

か と な っ た.む しろ,非 働 化 す る事 に よ りimmune

 complex自 身 の抗 補 体 作 用 は低 下 す る上 に補 体 が完

全 に除 去 出来 な い為 にin vitroで 測 定 し うるACA

は生 体 内 でimmune complexが 示 す 抗 補 体 作 用 の

ご く一 部 の み を測 定 して い る事 とな る.

又,本 法 に よ って測 定 され る抗 補 体 作 用 が血 中 の

immune complexに よ る もの で あ るな らば,当 然 の

事 な が らそのimmune complexの 組 成 は抗 原 の分 子

量 に もよ るが,抗 原 過 剰 或 い は抗 体 過 剰 のsoluble

 immune complexで なけれ ばな らな い せ実験 的 に作 製

したimmune complexで はinsoluble immune com

plexのACAはsoluble immune complexのACA

に比 して非 常 に高 値 で あ っ た.更 に,生 体 内 にimm

une complexが 出来 る場 合, soluble immune com

plex以 外 にinsoluble immune complexも 出 来 る

筈 で あ る.こ の 抗補 体 作 用 の 強 いinsoluble immune

 complexは 生 体 内で は 血管 壁 に沈 着 した り,網 内 系

に と り込 ま れ16),血中 に は存 在 しな い が 局 所 に お い て

は 相 当 強 力 な抗 補 体 作 用 を有 して い ると考 え られ る.
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この点 も考慮するならば,生 体内のimmune compl

exの 抗補体作用はin vitroで 測定するACA値 から

は予想 しがたい程度の膨大なものであり,持 続的な

低補体価の原因とな りうると推察 される.

次 にDNAに 関 して, Tanら17)は 急 性期SLEの 血

清中にDNAが 存在する事を報告しているし, Yach

nin16)はDNAに 抗補体作用がある事を報告 しており,

もしSLE血 清 中にDNAが 存 在すればACAに 何 ら

かの影響を与 えると考えられる.更に血中のDNA量

よ り考えて もACAに に影響を与えるとすれば図6よ り

denatured DNAで ある可能性が強 い.今 回の実験

で, denatured DNAの 抗補体作用は主ににC4を 不活

性化する為に見られる現象である事が明 らかとなっ

た. SLE急 性期の補体分画像で特にC4が 低下 して

いるという筆者らの成績9か らも低補体価へのDNA

の関与 という点で興味が持たれるが, SLEの 補体分

画像ではC4以 外にC1, C2, C3～9も 共に低下

するのでDNAの 抗補体作用のみでSLEの 低補体価

を説明する事は困難である.

SLE血 清 中のDNAの 存 在を証明する為,血 清を

DNase処 理するとACAが 低下する例が認められた.

対照実験 としてheat aggregated IgGや 実験的に作

製したhuman albumin-antihuman albumin anti

body immune complex等 のACAがDNase処 理 に

て低下 しないので, DNase中 に混在する蛋白分解酵

素等がFc部 分を破壊する為にACAが 低下するとい

う可能性や,感 作血球(EAcell)にDNaseが 直接

作用して溶血を促進す る為 にACAが 低 下するとい

う可能性は否定 される。DNase処 理 にてACAが 低

下した血清中にDNAが 存 在する事は明 らかである

が,こ れらの血清中にDNA抗 体 が存在する事, DN

aseでACAが 低 下する蛋白分画は主にγ-Gl分 画 で

ある事,更 に血中に投与した少量のDNAは γ-Gl分

画のみに移行 しない事,又,DNAは 非特異的にγ-

Glと 結 合 しないというPincusの 実験19)などか ら,

 SLE血 清 中に認められるDNAは 特 異的にγ-Glと

結合していると考認えられる.即 ち,DNA一 抗DNA抗

体immune complexが 存 在し,その抗原であるDNA

がDNaseに よ り分解 される為, immune complex

の抗補体作用が消失するのではないかと推察 される.

 Bluestone20)はcryoglobulinと 結合したDNAはpH

 7.0で はDNaseで 分解 されず, pH 3.0で 分解しうる

と報告しており,抗体と結合したDNAが 果 してDN

aseに よ りpH 7.5と い う条件下で分解されうるか否

か疑問であるが,先 に述べた如 く, 56℃, 30分 温度

処理により抗原,抗 体間の結合に軽度の変化が生 じ,

DNaseに よ るDNAの 分解が容易となったのか も知

れない上又, DNA-抗DNA抗 体immune complexが

存在するとして もsoluble immune complexで あ る

為には抗原或いは抗体過剰でなければならない-も

し抗原過剰のimmune complexで あるならば,先述

の如 く抗原であるDNAの みで も充分, ACAの 原因

となり, DNase処 理によりそのACAは 低下す ると考

えられる上実際,実 験的に作製した抗原過剰のDNA-

抗DNA抗 体immune complexのACAはDNase処

理 により低下したが, DNA自 身のACAが 低 下した

為か, immune complexのACAが 低 下 した為かは

本実験で は明 らかに出来なかった.DNaseに よ り

ACAが 低 下する血清ににDNA抗 体が検 出されるとい

う事実は, soluble DNA-抗DNA抗 体immune com

plexの 組成は抗原過剰ではなく,実 は抗体過剰であ

る事を示唆するのかも知れない.

SLEの 血清以外にも胸水や関節液211や認更には大手

術後の血漿22)ににもDNAが 遊 離している事 が報告 さ

れている上SLEのACAが 非常に高値を示す関節液

を56℃, 30分 非働化後, ACAを 測定すると,明 らか

にDNaseに よるACAの 低下が認められた.こ の関

節液の抗核抗体は血清 と異 り非常にに弱かったので,

関節液中のDNAは 遊 離しているか,或 いは抗原過剰

のimmune complexを 形成 しているものと考 えられ

た.通 常,紫 外線に暴露するとDNAは 血 中に遊離 し

て くる23)が血中には多量のDNaseが 存在す る為,

遊離したDNAが 単独で血中に存在する可能性は肯定

しがたい. DNA抗 体 を多量に含むSLE血 清 をDN

ase処 理する事によりその抗補体作用が低下 したと

いう事実か ら認め られるDNAは 種 々の量の抗体と

反応 した, soluble immune complex中 の抗原であ

ると理解するのが最 も妥当であろう.

Ⅴ　結 語

1. SLE血 清の抗補体作用は主として γ-Gl,β-

Gl分 画 に認めた.

2. DNA(特 にdenatured DNA)に には主 として

C4に 対する抗補体作用があり, DNase処 理 により

その抗補体作用は消失す る.又, DNAは 非特異的に

γ-Glと は結合しない.

3. SLE血 清 の内に,DNase処 理 によ り抗補体

作用が低下するものが認め られた上このDNase処

理 により抗補体作用が低下する血清の蛋白分画は主

として γ-Gl分 画 であった.
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4. 抗 補 体 作 用 を測 定 す る際 の56℃, 30分 とい う

温 度 処 理 はcryoglobulinの 抗 補 体 作 用 を殆 ん ど消

失 せ しめ,実 験 的 に 作 製 したimmune complexや

SLE血 清 の γ-Gl分 画 の抗 補 体作 用 も明 らか に低 下

せ しめ る.

5. Immune complexの 抗 補 体 作 用 は 充 分量 の補

体 を感作 す る と低 下 す る が消 失 は しな い.

6. Soluble immune complexの 抗 補 体 作 用 は

insoluble immune complexの 抗 補 体 作 用 に比 して

非 常 に 弱 い.

以 上 よ り, SLE血 清 で 測 定 し うる抗 補 体 作 用 は

cryoglobulinや 遊 離DNA或 い は測定時の温度処理

で生ずる非特異的なaggregated IgGに 起因するも

のでなく,血 中のsoluble immune complex,特 に

DNA-抗DNA抗 体immune complexに 起 因する事

が強 く推察 される.更 に, SLE血 清の抗補体作用は

生体内の抗原抗体反応の極 く一部の表現であ り,生

体内の抗原抗体反応による真の抗補体作用は, SLE

の低補体価を招来するに充分であろうと推察 される.

稿を終るにあたり,本 研究の御指導,御 校閲を受けた

恩師大藤眞教授に深甚なる感謝の意を表す.
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The anticomplementary activity (ACA) of immune complexes or DNA was measured, then 

those data were compared with that in SLE sera.

1. High ACA was detected mainly in Y-GI andƒÁ-Gl fractions of SLE sera.

2. DNA (especially denatured DNA) showed high ACA, and the treatment with DNase 

eliminated its ACA. DNA did not bind nonspesifically to normal ƒÁ-Gl.

3. ACA in some SLE sera was reduced after DNase treatment. This treatment worked main

ly on ACA of Y-Gl fraction.

4. The procedure of complement inactivation which is employed in measurement of ACA, 

depressed ACA of cryoglobulin, experimental immune complexes and SLE ƒÁ-GI fraction. 

This indicated that heat aggregation of native IgG could not account for high ACA in SLE 

sera.

5. The addition of enough amount of complement reduced ACA of immune complexes, 

but a certain level of ACA was still retained.

6. ACA of insoluble immune complex was much higher than that of soluble immune com

plex.

These data may suggest that ACA in SLE sera originates from the circulating immune 

complexes, especially DNA-antiDNA antibody immune complexes and this ACA detected is 

the reflection of only a part of ACA caused by immune reaction in vivo.


