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緒 言

気管支喘息の発症機序に関与するアレルギー

反応には, I型 ア レルギー反応のほかに, Ⅲ型,

 IV型 ア レルギー反応の関与も推測されている.

小 児喘息を初め とす る若年発症型喘息は,そ の

多くが家系,既 往歴にアレルギー素 因の強 く認

め られるア トピー型喘息であ り,主 にハ ウスダ

ス ト,ダ ニ抗原に対するIgEを 介 したI型 アレ

ルギー反応に より即時型の発作を引き起 こすこ

とは良 く知 られている,し か し,大 人の喘息の

最 も特徴的な病態を代表する中高年発症型難治

性喘息は,木 村により提唱されたように通年性,

非 ア トピー型喘息で,真 菌抗原のなかで もゆン

ジダにこ特異的なIgG抗 体の優位 なIII型ア レルギ

ー反応が関与することが想定 されている1) 2) 3).さ

ら に 気 管 支 肺 胞 洗 浄 液(Bronchoalveolar

 lavage fluid: BALF)中 に リンパ球 の増加が認

め られたり4),肺組 織内に単核球の浸潤が認めら

れる例があ り5),末 梢 血中あるいはBALF中 リ

ンパ球のカンジダ抗原に対す る幼若化反応の亢

進6), Interleukin-2お よび好 中球遊走因子産生

能の亢進が認められる7)な ど,カ ンジダに縁す

るIV型 アレルギー反応の関与も想定 されている.

一方
,喘 息発作時には非発作時 よりも多 くの

好酸球が肺局所に認め られ9),喘息 発作 と肺の好

酸球浸潤 との間には密接な関係があると考えら

れている.か かる末梢気道への好酸球の集積機

序については,肥 満細胞 ・好塩基球系9)や 肺胞

マ クロファージを介する報告10)が よく知 られて

いるが,リ ンパ球 を介する反応については,好

酸球遊走因子(Eosinophil chemotactic fac

tor: ECF)がT-cell由 来 と想定 され る報告11)

や, IL-5にECF活 性 があるとの報告12)以外 は

少ないようである.そ こで著者は,気 管支喘息

における好酸球の役割に係わるリンパ球機能 を

解明する目的で,喘 息患者末梢血単核球をカン

ジダ抗原で刺激 した培養上清中のECF活 性 を

測定 して種々の喘息病態 との関連性 を検討 し,

さ らにこのECFの 待 性についても若干の検討

を行 った.

対 象

対象には岡山大学第二内科外来通院中および

入院中の気管支喘息患者20例 を選んだ.そ の病

型別内訳は,ア トピー型10例,非 ア トピー型10

例,重 症度別では,軽 症6例,中 等症4例,重

症10例 で,重 症の中でもステロイ ド依存性重症

群は6例 であった(Table 1).な お病型分類は,

即 時型皮膚反応陽性(真 菌類のみ陽性の場合を

除 く)でIgE (RAST)陽 性の症例 をア トピー

型 とし,そ れ以外を非ア トピー型 とした.ア ト

745



746　 河 田 一 郎

ピー型の症例中にはIgE (RIST)高 値,発 症年

齢が小児期 でアレルギー疾患の家族歴,既 往歴

を有するものが多数 を占めていた.重 症度は日

本アレルギー学会の分類に従って分類 した.

Table 1 Characteristics of atopic and non

atopic asthmatics.

方 法

1) 末梢 血好酸球の分離

好酸球増多のない健常人よ り末梢血5mlを ヘ

パ リン加で採血し, 6%デ キ ス トラン1mlを 加

えて室温で30分 間静置 したのちにbuffy coatを

回収 した.混 入する赤血球 を除 くために,ま ず

Phosphate buffer saline (PBS) 10mlを 加 えて

4℃, 250gで5分 間洗浄 し,そ の沈渣に蒸留水

1㎡ を加えて30秒 間ピペ ッテ ィングして溶血さ

せたのち, 1.8%生 理 食塩水1mlを 加 えで等張に

戻 した.さ らにPBSを 加 えて4℃, 250gで5

分 間洗浄 したのちに,フ ローサイ トメトリー13)を

利 用した方法 で好酸球 を分離 した.得 られた好

酸 球 を, Hanks' balanced salt solution

 (HBSS: GIBCO)で2×104個/100μ2の 濃度に

調整 し,好 塩基球 ・好酸球同時直接算定液にて

90%以 上 の純度 を, trypan blue染 色 にて90%

以上 のviabilityを 確 認 した検体 を用いた.

2) 末梢血単核球のカンジダ刺激培養上清の作成

気管支喘息患者の末梢血10mlを ヘ パ リン加で

採血 し,等 量の生理 食塩水 と混和 した後にHis

topaque 1077 (Sigma)に 重 層 して,室 温, 450

gで30分 間 遠心分離 した.得 られた単核球層に

RPMI 1640 (GIBCO)を 加 えて4℃, 250gで

5分 間の洗浄を2回 繰 り返 し, RPMI1640で1×

106個/500μ1に 再調整 して, trypan blue染 色 に

て95%以 上のviabilityを 確 認した検体を用いた.

こ の 単 核 球 を24wellのtissue culture cluster

 (Costar)に1×106個/wellづ つ 分 注 して,添

加 抗 原 と して カ ン ジ ダ 抗 原 凍 乾 末(鳥 居 薬 品)

をRPMI 16406て 溶解 した もの150μgを 添 加

し, 37℃ のCO2イ ン キ ュ ベ ー タ ー 内 で2日 間 培

養 し た の ち はこ,そ の 上 清 を 室 温, 1400gで30秒

間 遠 沈 し て 回 収 した.

3) ECF産 生 能 の 測 定

Multiwell microchemotaxis chamber

 (Neuro probe)と,孔 径5μmのfilter

 (Nucleopore)を 用 い た, modified Boyden

 chamber method14)に て 測 定 した.即 ち, 2)で

得 ら れ た培 養 上 清50μlをchamber下 室 に二入 れ

てfilterで 仕 切 り, chamber上 室 に1)で 得 ら

れ た 好 酸 球2×104個 を 入 れ て, 37℃ のCO2イ

ン キ ュ ベ ー ター 内 で30分 間 反 応 さ せ た.そ の 後,

 filterを 取 り出 し て メ タ ノー ル で5秒 間 固 定 し,

 eosin染 色(エ オ ジ ノ ス テ イ ン:鳥 居 薬 品)を2

分 間 行 い,キ シ レ ン に1分 間 浸 して ス ラ イ ドグ

ラ ス に 固 定 し て400倍 で10視 野 鏡 検 し, filterの

下 室 側 ま で 遊 走 し た好 酸 球 数 を無 作 為 に 数 え て

ECF産 生 能(遊 走 細 胞 数/10HPF)と し た. ECF

産 生 能 の 測 定 は す べ てduplicateで 行 い,好 酸

球 は 同 一 健 常 人 の 血 球 を用 い た. negative con

trolと し て は, RPMI 1640に カ ン ジ ダ 抗 源 の み

加 え た もの を用 い た.

4) 好塩 基球除去単核球によるカンジダ刺激培

養上清の作成

単核球 に混入する好塩基球は以下の如きpan

ning法15)に よ り除去 した.あ らか じめ径10cmの

plastic dish (Costar)にHuman IgE antiserum

 (Behring) 2万 単位を入れ, 4℃ にて12時 間静

置することにより固着させ たものを作成 し, 1

% BSAを 加 えたEDTA加PBS 10mlに て数回

洗浄後,使 用するまで-80℃ で凍結保存 した.

 2)の 方法にこて得 られた単核球 を, Ca, Mgを

含 まないR8SS 5mlに 浮 遊させ,解 凍 した前述

のpanning用dishに 入れて4℃ で30分 間 反応

させた. dishに 結合 した好塩基球が遊離しない

ように単核球 を回収 し, RPMI 1640に て洗浄 し

て1×1069/500μlに 調整 したのち,カ ンジダ抗

原150μgを 添加 して37℃ のCO2イ ン キュべー

ター内で2日 間培養 した後に,そ の上清を回収
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し た.

成 績

1) ECF産 生能測定の基礎 的検討

末精血単核球のECF産 生 能測定における至

適培養 日数 と至適添加 カンジダ抗原量について

の検討を行 った.至 適培養 日数について培養1

日目から4日 巨までの各上清 中ECF活 性 を測

定 した ところ, 2日 目でpeakに 達 し3日 目以

降は活性が低下す るため, 2日 を至適 と考えた.

(Fig. 1)ま た,添 加 カンジダ抗原量について,

 100μgか ら250μgの 範囲で検討 を行い, 150μg

でpeakに 達 したためにこれを至適 と考えた.

(Fig. 2)な お,カ ンジダ抗原 自体には, ECF

活性 は認められなかった.

0ays of culture

Fig. 1 Time course of ECF activity in mononu
 clear cell (MNC) supernatant incubated 
with Candida antigen. The level of ECF 
activity reached to its peak after 2 days' 
culture.

Concentration of Candida antigen

Fig. 2 Correlation between ECF activity in 

mononuclear cell (MNC) supernatant 

and concentration of Candida antigen 

added. The optimal concentration of 

Candida antigen for ECF production was 

found to be 150ƒÊg/ml.

Table 2 Checkerboard assay of the eosinophil 
chemotactic activity in mononuclear 
cell (MNC) supernatant. Migrated 
eosinophils increases along the diago
nal from the upper left to the lower 
right which shows the chemokinetic 
activity in the supernatant. And below 
the diagonal, cells migrate in a positive 

gradient which shows the chemotactic 
activity in the supernatant.

MCS: mononuclear cell culture supernatant

2) 単 核 球 培 養 上 清 に お け るchemotactic

chemakinetic activityに つ い て の 検 討

こ の よ うにこ して 培 養 上 清 中 に 産 生 され る物 質

のchemotactic activity, chemokinetic activ

ityに つ い てcheckerboard assayに て 検 討 し

た. Table 2に 示 す 如 く, chamber下 室 の 培 養

上 清 濃 度 を増 加 させ る こ と に よ り遊 走 細 胞 数 の

増 加 が 認 め られ る と と もに, chamber上 下 の 培

養 上 清 濃 度 差 を一 定 にこした 状 態 で,そ の 濃 度 を

増 加 させ る こ とに よ り遊 走 細 胞 数 の 増 加 が 認 め

られ た.即 ち,単 核 球 の 培 養 上 清 中 に 産 生 さ れ

る物 質 に は,好 酸 球 に対 す るchemotactic activ

ityとchemokinetic activityの 両 者 が 認 め られ

た.

3) 単核球中に混入する好塩基球由来ECFの

影響

panning前 の好塩基球の混入は,回 収総細胞

数の0.5～1%を 占めていたが, parmingdこ よ り

0.2%以 下 にまで減少させ ることができた.か か

る方法で好塩基球の除去を行 う前後でのECF産

生能の変化はFig. 3に 示す如 く軽度であった,

む 気管支喘息患者におけ る末梢血単核球 の

ECF産 生 能

まず末梢血 リンパ球のカンジダに対する感作
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状態を表す と考 えられる,カ ンジダに対する幼

若化反応 とECF産 生能 との相関を検討 した結

果,こ れらの間にはr=0.66 (p<0.05)の 正 の

相関が認め られた.(Fig. 4)

Fig. 3 The effect of basophils in mononuclear 
cells. Basophils were deleted using 

panning method and remaining mononu
 clear cells were incubated with Candida 
antigen. ECF activity in mononuclear 
cell (MNC) supernatant did not changed 
before and after basophil deletion.

Fig. 4 Correlation between ECF activity in 
mononuclear cell (MNC) supernatant in

 cubated with Candida antigen and 
lymphocyte blastogenesis with Candida 
antigen. Positive correlation (p<0.05) 
was statistically significant between 
these two parameters.

Normal Bronchia 
controls asthma 
(n=7)(n=20)

Fig. 5 Comparison of ECF activity in mononu
clear cell(MNC) supernatant incubated 
with Candida antigen in patients with 
bronchial asthma and normal controls. 
Patients with bronchial asthma showed 
higher ECF production than normal con
trols (p<0.01).

次に,喘 息群 と健常群のECF産 生 能を比較

したところ,喘 息群は71±31(個/10HPF)で 健

常群の29±12(個/IOHPF)に 比 し有意(p<0.01)

にECF産 生能の亢進が認め られた.(Fig. 5)

また,喘 息患者におけ る血清IgE値 とECF

産生能 との間連性を検討 したところ,血 清IgE

個 が500単Tl以 下 の群は79±31(個/10HPF)で,

 500単 位 より多い群51±22(個/10HPF)に 比 し

有意(p<0.05)にECF産 生能が亢進 していた.

(Fig. 6)

さ らに喘息の病型別でECF産 生 能を検討 し

たところ,ア トピー群 では57±28(個/10HPF)

で,健 常群に比べてECF産 生能が有意(p<
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Fig. 6 Comparison of ECF activity in mononu
clear cell(MNC) supernatant incubated 
with Candida antigen in asthmatics with 
serum IgE>500U/ml and those with 
IgE5500U/m1. Asthmatics with IgEs 
500U/ml showed higher ECF production 
than those with IgE>500U/ml (p< 
0.05).

Fig. 7 Comparison of ECF activity in mononu
clear cell (MNC) supernatant incubated 
with Candida antigen in atopic asth
matics and non-atopic asthmatics. Non
atopic asthmatics showed higher ECF 

production than atopic asthmatics (p<
0.05).

0.05)に 亢 進 して お り,非 ア トピ ー 群 で は85±

29(個/10HPF)と,健 常 群(p<0.01),及 び ア

トピー 群(p<0.05)に 比 べ て さ ら にECF産 生

能 が 亢 進 して い た.(Fig. 7)

Fig. 8 Comparison of ECF activity in mononu
clear cell(MNC) supernatant incubated 
with Candida antigen and patients' 
severity. Although severe but non 
steroid-dependent asthmatics showed 
higher ECF production than less severe 
asthmatics, severe but steroid-dependent 
asthmatics showed less ECF production 
than severe but non steroid-dependent 
asthmatics (P<0.05).

喘息の重症度別でECF産 生能 を検討 したと

ころ,軽 症群50±21(個/10HPF),中 等症群82±

18(個/10HPF),ス テ ロイ ド非依 存性重症群

105±25(個/10HPF)と,重 症な症例ほ どECF

産生能が亢進する傾向が認め られた,ま た,重

症群の中でもステロイ ド依存性になると,長 期

連用す るステロイ ド剤の影響か, ECF産 生能は

62±31(個/10HPF)と ステロイ ド非依存群 より

有意(p<0.05)に 低 下 し,軽 症,中 等症群 と同

程度であった.(Fig. 8)
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つ ぎに,各 症例のECF産 生 能 と末梢血好酸

球数 との関係について検討 した.末 梢血好酸球

数はステロイ ド依存群ではその影響 を受けるた

め,ス テロイ ド非依存群 を対象に検討 したが,

これらの間には有意な相関は認め られなかった.

(Fig. 9)

Fig. 9 Correlation between ECF activity in

 mononuclear cell(MNC) supernatant

 and peripheral blood eosinophils. No

statistical significance was noticed

 between these two parameters.

考 案

気管支喘息は,そ の発症年齢より若年発症型

と中高年発症型に大別 され,そ れぞれ関与す る

抗原およびアレルギ-反 応に違いが認められて

いる.特 に中宮年発症型は,通 年性,非 ア トピ

一型の喘息で
,そ の発症機序にはIII型ア レルギ

ー反応の他 にカンジダを主要抗原とするIV型 ア

レルギー反応が関与す ることが想定 されてい

る1) 2) 3).また以前 より末梢血中好酸球増多はア ト

ピー型喘息に特徴的とされていたが,教 室の成

績16)か ら非ア トピー型喘息 との間に有意差のな

いこ とが判明し,好 酸球は非ア トピー型喘息の

発症機序においても関与するものと考えられる.

そこで今 回は,気 管支喘息の発症機序における

肺局所への好酸球集積にかかわるリンパ球の役

割 を解明す る目的で,各 病態の喘息患者末梢血

単核球にカンジダ抗原を添加 した場合のECF産

生 能を検討 した.そ の結果,喘 息患者ではカン

ジダ刺激に よるECF産 生能は,カ ンジダに対

す るリンパ球のblastogenesisと 正 の相関関係

にあ り,か つ健常人に比しその産生能は有意に

高かった.さ らに非ア トピー群,重 症群ではECF

産生 能の亢進が認め られ,非 ア トピー型喘息の

重症化には,カ ンジダ抗原刺激に対す る りンパ

球幼若化反応に伴 うECF産 生が一要因となる

もの と者 えられた.な お,こ の末梢血単核球に

含 まれる好塩基球由来のECFは,今 回の検討

にはほ とんど影響 していなかった.

気管支喘息における特徴的な病理学的所見の

ひとつに,気 管支壁および気管支腔内への好酸

球浸潤が ある.抗 原吸入誘発試験(Bronchial 

provocation test: BPT)に よ り誘発 される即

時 型 気 道 反 応(Immediate asthmatic

response: IAR),遅 発型気道:反応(Lato asth

matic response: LAR)発 現 時の肺組織及び,

 BALF中 の細胞分類では, IAR発 現 時には特別

な細胞成分の変化は認め られないが, LAR発 現

時には著明な好酸球の増加が認められる17).また,

喘息発作による窒息死の症例については,著 明

な好酸球 の浸潤が肺局所に認められる18)など,

喘息発作 と好酸球の組織浸潤 との間には密接な

関係が認められている.さ らに,好 酸球の顆粒

中に含まれるMajor basic protein (MBP)19),

 Eosinophil cationic protein (ECP)20), Eosino

phil peroxidase (EPO)21)に は組織障害性のあ

ることが報告されるとともに,喘 息発作時の喀

痰中22)や 喘息により窒息死 した症例の気管支上

皮にMBPが 証 明され23),またEPTに よりIAR

お よびLARを 示 す症例における血清中のECP

の 増加 も報告されている24).さらに,好 酸球か ら

多量に産生され るLeukotriene (LT) C4は 気

管支平滑筋の収縮作用が認められるなど25),気管

支喘息の発作におけ る好酸球の機能は,む しろ

総織障害的なもの と考 えられている.

気管支喘息におけ るこのような肺局所におけ

る好酸球の浸潤 は,ハ ウスダス ト,真 菌類など

を原因抗原とす るアレルギー反応に連動 して誘

導 されると考えられてお り,そ の原因抗原の う

ちでも,ア トピー型喘息におけるハウズダス ト,

非 ア トピー型喘息でのカンジダが重要 であると

されている。特 にカンジダ吸入後の気道反応は

重症難治性の発作を起こしやす く,ま た重症難

治性喘息においてはカンジダ抗原に対す る皮内

反応陽性例(特 に遅発,遅 延型), BPT湯 性例

が多く認め られる1) 26).
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気管支喘息の発症病態におけ るIア レルギ

ー反応に関 しては
,末 梢血好塩基環か らのヒス

タミン遊離がIgE (RAST)ス コアに比例 して

起こることが報告 され27),抗原刺激を受けた好幾

基球 ・肥満細胞系より放出されるヒスタ ミン28),

アラキ ドン酸代謝物29), Eosinophil chemotactic

 factor of anaphylaxis (ECF-A)30), PAF36)な

どのECF活 性 を持つメディエーターが肺局所

への好酸球遊走に関与 しているもの と考えられ

ている. III型ア レルギー反応に関 しては,月 間

がカンジダ喘息患者血清中におけ る高い凝集抗

体価の存在 を報告 し32),木村 は好塩基球・肥満細

胞系のIgG receptor刺 激に よるIII型ア レルギ

ー反応の関与を想定 してお り1) 2) 3)
,抗 原抗体複合

体 と補体 との反応により産生 されるC5aに は

ECF活 性 が認め られている33). IV型 ア レルギー

反応に関 しては,重 症難治群の末梢血及びBALF

中 リンパ球のカンジダに対する幼若化反応6), IL-

2産 生能,好 中球遊走因子産生能の亢進 などが

すでに報告 されてお り7),喘息 の重症化に深 く関

与 していることが想定 されている.

以上,気 管支喘息においては好酸球の局所浸

潤に種々のアレルギー反応が複雑に関与 してお

り,特 にIV型 ア レルギー反応 を介するECF活

性 を有す るリンホカインの産生が好酸球の関与

す る喘息病態に重要 な要因を担っているものと

思われる.今 回の検討により,気 管支喘息患者

末梢血単核球のカンジダ抗原刺激によるECF産

生能は健常 人に比 し有意に亢進 してお り,喘 息

患者間においては非ア トピー群,重 症群がア ト

ピー群,軽 症群に比 して亢進 していた。ステロ

イ ド治療 を必要とする,い わゆるステロイ ド依

存性の重症群においては,使 用 されたステロイ

ドのためか非依存性重症群に比べ てECF産 生

能は低下 していたが,な お軽症から中等症 と同

程度の産生は認め られた。これ らのことより,

重症群,非 ア トピー群における単核球 を介する

IV型 アレルギー反応の亢進状態は, IgEを 介す

るI型 ア レルギー反応よ りもその病態に重要な

影響を及ぼしてい ると思われた.さ らにステロ

イ ド依存性重症喘息群では,ス テロイ ド剤の治

療効果のひ とつとしてECF産 生 能が低下 して

お り,か かる喘息の治療理念 としては,リ ンパ

球 を介するECF産 生 の抑制 を追及することが

重要であると考えられた.

なお,気 管支喘息以外のアレルギー疾患,特

に寄生虫疾患における組織の好酸球浸潤におけ

る単核球の関与についての報告は以前より数 多

く見 られている.抗 原刺激により産生 されるリ

ンカホインは末梢血のT-cell由 来で好酸球の遊

走を刺激す るECF活 性 を持つとともに,好 酸

球の表面 レセプターの変化 を起こしたり11)脱顆

粒を誘導 してsuperoxideやECPを 放 出する

作用があるとの報告35)や,ま たECF活 性 を持

つ物質 と好酸球の貪食能 を増強させ る物質の二

種類の物質があるとの報告36)も 認 められる,今

回著者の検討した気管支喘息患者の末梢血単核

球培養上清中の物質は, ECF活 性 を持つととも

にchemokinetic activityも 有 していたが,こ

れらが好酸球の脱顆粒 を惹起するか どうかは今

後の問題である.し か し,フ ィルターの裏面 ま

で遊走 した好酸球 を顕微鏡で見るか ぎり,胞 体

の膨化は認めるが顆粒の染色性はフィルターの

表面の ものと比較 して明らかな変化は認め られ

ず,少 な くとも30分 の反応下では著明な既顆粒

を惹起す るには及んでいないものと者えられた.

一方鳥巣37)に よると
, T-cellに よ り産生された

物質はそれ自体はECF活 性 を持たない前駆物

質で,抗 原抗体複合体 と結合することによりは

じめ てECF活 性 を持つと報告されているが,

著者の実験系では外因性に抗原抗体複合体は加

えてお らず,抗 体 を含む と考えられる患者血清

の添加な しでの培養条件であ り,ま た抗原に対

する特異的抗体 を産生するには不十分 な培養条

件であるため,内 因性の抗原抗体複合体はこの

実験系に関与 しないもの と考 えちれた.従 って,

今 回の検討により測定された気管支喘息患者の

末梢血 リンパ球由来のECFは,鳥 巣 らの報告

とは異なる物質であると考 えられた.な お近年,

リンパ球から産生されるリンホカインであるIL-

5に は骨髄を刺激 して好酸球の分化増殖を誘導

す る作用のほかに, ECF活 性,好 酸球の脱顆粒

作用などが認められるとされてお り12),今回の実

験系により培養上清中に産生された物質 と同一

の物質である可能性 もあるが,こ の点について

はさらに詳細な分析が必要である.
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結 語

カンジダを主要抗 原とするような気管支喘息

において,そ の発症要因 として重要な好酸球の

集積 にこかかわるりンパ球の役割 を解明する目的

で末梢血中リンパ球のカンジダ抗原刺激による

ECF産 生能 を検討 し,以 下の結果 を得 た.

(1) 好塩 基球 除去により単核球のECF産 生能

の変化は認め られなかった.

(2) 単 核球培養上清 中には好酸球 のchemo

tactic activityとchemokinetic activityの 両

活性が認められた.

(3) 喘 息患者単核球のECF産 生能 とカンジダ

のblastogenesisと の 問に正の相関関係(r=

0.66, p<0.05)が 認 められた.

(4) 気 管支喘息患者末梢血単核球のカンジダ刺

激によるECF産 生能は,健 常人より有意に亢

進 していた.(p<0.01)

(5) 非 ア トピー群はア トピー群よ りECF産 生

能が有意に亢進 していた.(p<0.05)

(6) ス テロイ ド非依存性重症喘息群のECF産

生能は,軽 症群 より有意に亢進 し(p<0.01),

また 中等症群に比しても有意に亢進 していた,

(p<0.05)し か し,ス テロイ ド依存性重症喘息

群のECF産 生能は,ス テロイ ド非依存性重症

喘息群 より有意に低 く(p<0.05),軽 症,中 等

症群 との間に有意差は認め られなかった.

(7) 末 梢血好酸球数 とECF生 産 能 との間には

特別の関係は認められ なか った.

以上,気 管支喘息の なかで も重症群,非 ア ト

ピ一群ではECF産 生 能の亢進が認め られ,カ

ンジダ抗原に感作 された リンパ球 を介するIV型

アレルギー反応が気管支喘息の重症化に深 く関

わっていることが想定 された.ま た,重 症難治

性喘息におけるステロイ ド剤の治療効果のひと

つ としては, ECFの 産 生抑制が重要であると考

えられた.

稿 を終えるにあたり,終 始御指導御校閲を賜った

恩師木村郁郎教授に深甚の謝意を表すと共に,直 接

御指導頂いた高橋清講師に深謝いたします.

(本論文の要旨は第39回 アレルギ-学 会総会にて発

表した.)
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The role of the eosinophil chemotactic factor (ECF) produced by peripheral blood mononu

clear cells in the pathogenesis of bronchial asthma was studied. Bronchial asthma in childhood 

is characterized by its atopic history and such an asthmatic attack is induced by house dust or 

mite antigen through the type I allergic reaction. The lymphocytes found in bronchoalveolar 

lavage fluid have high responsiveness to Candida antigen. This suggests the participation of 

the type IV allergic reaction in the pathogenesis of asthmatic attack. Eosinophilic 

granulocyte infiltration in the lungs during the asthmatic attack was evaluated by measuring 

ECF activity produced by peripheral blood mononuclear cells incubated with Candida antigen. 

Chemotactic and chemokinetic activities to eosinophilic granulocytes were present in the 

supernatant, and basophilic granulocyte deletion did not change such chemotactic activity. 

High ECF production was observed in non-atopic asthmatics and in severe but non-steroid

dependent asthmatics. ECF may be produced at least in part from the lymphocyte blastogenic 

response to Candida antigen and may have some effect on the pathogenesis of non-atopic and 

severe asthmatics.


