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  For the purpose of immunological investigation of male infertility， lymphocytcs of 50 patients

with germ cell aplasia diagnosed by testi cular biopsy and 50 norfii ial controls were examined for HLA

antigen by microcytotoxicity test．

  The levei of serum and sewi inal－plasma immunoglobulin of 216 patients with o1igospermia， 91

with azoospermia and 50 normal controls were studied using the single radial immunodiffusion method・

  1） HLA－BW35 was found in 389／， of 50 patients with germ cell aplasia and 80／， oi’ 50 normal

con亡rels． HLA－BW35 was associa亡ed w重亡h maic infヒr亡ilit｝r a亡asignificantユeve1〈pく0．OO5）．

  2） ln infertility patients， it was revealed that serum immunoglobulin leve｝ was much more

increased than that in normal controls， and the level of patients with azoospermia was the highest

among the patients．

  3） In infertility patients， scminal－plasma immunoglobulin level was much皿ore increased than

that in normal controls， and the mean value in patients with azoospermia was the highest among

the patients，

  4） ln patients who were found to have HLA－BW35， seminal－plasma immunoglobulin level was

much more increased than that in patients not having HLA－BW35．

緒 言

 男牲不妊の原因は大別して，造精機転障害，精路通

過障害，副性器障害および性機能不全の4つに分けら

れるが，なかでも造精機転障害によるものが大部分を

占める．．睾丸の造精機転障害のなかで，Klinefelter

症候群，停留睾丸，および流行性耳下腺炎性睾丸炎な

どその病因が判明するものは比較的まれで，ほとんど

のもの．は原因不明である．これら造精機転障害の発生

機序については種々の説があり，その一つの考え方と

して，本症の発症過程に免疫学的な機序が想定されて

いる．つまり睾丸の造精機転障害の成立に自己免疫あ

るいは異種抗原による免疫反応が関与すると考えられ

ている．しかし，現在に至るも男性不妊発生の原因と

して免疫学的機序が考えられうる傍証はあっても，そ

れを断定しうるデータはきわめて貧弱である．この点

より原因不明の男性不妊，いわゆる特発性男性不妊の

原因究明の目的で，まずその背景を探索すべく本症の

発生に関与する特殊な遺伝的あるいは免疫学的素因の

存否について検討を試みt・すなわち今回，著者は造

精機転障害に基づく無精子症とヒト主要組織適合抗原

の一つであるHLA抗原との関連性を検索した．そ

の結果，本症発生の一部が免疫応答遺伝子座のあるも

のに何らかの関係を有するとの成績を得たので報告す

る．また乏精子症を含む男性不妊の血漿免疫グロブリ

ンおよび精漿免疫グロブリンを測定した．

 無精子症においてはこれら免疫グロブリン値と

HLA抗原系および睾丸生検像との関係を検討し，少
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数輩ではあるが免疫グロブリン値を指標としたステロ

イド療法をおこなった．

Table 2． HLA antiserum

使則抗血清 （LOC田S酵）

研究対象および方法

 研究対象は神戸大学医学部泌尿器科を受診した男性

不妊患者のうち，明らかな基礎疾患および合併症を認

めない，いわゆる特発性男性不妊307例である．その

うち乏精子症は216例で，Grade IおよびIIと軽症・

中等度のものが123例（以下Oligo I， II群とする），

Grade IIIと高度乏精子症例が93例（以下Oligo III

群とする）であった．Grade Iとは精子数が精液lml

あたり4000万～1500万であり，Grade IIとは同様

に精液lmlあたり1500万～500万， Grade IIIは精

液1mlあたり500万以下とした．無精子忌は91例で

（以下Azoo群とする）全例に睾丸生検を施行した．

対照は実子を持つ23歳から37歳の成人正常男子50名

である（以下Normo群とする）．

 これら対象について，①HLA抗原系 （Locus・A，

Locus B），②血漿免疫グロブリン（IgG， IgA， IgM），

および③精漿申免疫グロブリン（IgG， IgA， IgM）を

検索した．なおHLA抗原系については睾丸生検に

てgcrm cell aplasiaの像を呈した無精子症50例およ

び対照の男子50名についておこなった．最後に正ILA

抗原系と免疫グロブリンの関係および免疫グロブリン

異常高値例に対するステロイド療法の成績についても

検索した．

 ①HLA抗原系について

 germ cell asplasiaと診断された無精子症50名と対

照の実子をもつ非血縁健康成人男子50名のH工A表現

型発現頻度を比較する目的でHLA抗原分析をおこな

った．抗原分析に使用した抗血清は，ベーリングベルヶ

社製および東海大学血液センターより提供されたH3

種を用い検定抗原数はLocus AがTable 1のごとく，

      Table 1． HLA antiserum

使用抗血清 （［ocus A）

Al

A2

A3

Ag

A10

All

A28

AW 26

川30
AW 31

AW 32

11，Locus BはTablc 2のごとく17であった．

 実験方法はFicoll－Conray遠心分画で分離したリン

パ球｝こっき，Tetasakiらのmicrocytotoxi’city testに

臼5

B了

BB

B12

B13

B14

B2了

BW 35

BW 40

BW 15

BW 16

BW 17

BW 21

BW 22

BW 37

BW 38

BW 39

準じてHLAダイビングをおこなった．リンパ球の

分離は被検者の静脈よりヘパリン採血にて約10ml採

血し．等量の生理食塩水を加え，ついでFicoll－Conray

を加え4009にて30分間遠沈，その後リンパ球を含

んだ層を取り出し，さらに等量の生理食塩水を加え，

400gで5分，ついで毎分1000回転で10分間の遠沈を

3回くり返しMaccoyの試薬にて最終的に2000～

3000／mm3のリンパ球浮遊液を作成した（Fig．1．）

Microcytotoxicity testはFalconのmicro test plate

を使用し，1μ1抗血清を加え，ついで調整した1μ1の

リンパ球を加え，振とう混和し室温で30分間静置し，

ついで5μ1家兎補体を却え，振とう混和し，室温で

1時間置き，5％cosinを2μ1加え，ホルマリン（pH

7．0）で固定した．できあがったトレイを位相差顕微鏡

下で判読し，リンパ球の死を指標として，使用抗血清

の過半数が70％以上反応する場合を陽性とした（Fig・

2＞．②血漿免疫グロブリン．（lgG， IgA， IgM）血漿免

疫グロブリンはOligo 1， II群， Oligo llI群および

Azoo群，それに対照のNormo群について測定さ

れた．通常の血漿蛋白定量法に従って，tripartigen

plateを使用し，被検者の血漿と標準血清を同一 plate

に添加し，plateは水平に保ち室温で約50～70時間静

置後，partigen測定器で沈降輪を計測した．標準血清

にて，検量線を作成し，各被検血漿から得られた沈降

輪の直径より血漿免疫グロブリンを定量した．得られ

た血漿免疫グロブリン値を，Oligo I， II群， Oligo

III群およびAzoo群別に分類し，かつ無精子症につ

いてはその睾丸生検像と比較検討した．

 ③精漿申免疫グロブリン

 platcは髄液，尿などの低濃度蛋白定量用のLC－

partigen platcを使用した．用手法｝こより採取された被

検者精液を1時間静置後，3000rpmにて20分間遠沈し

精子と精漿を分離し，得られた精漿を用いた．標準ヒ
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          Fig． 2． Testing of lymphocytes

ト血清を25倍，50倍，200倍に希釈し，同一plateに

標準ヒト血清と被検者精漿を添加し，室温で水平にし，

約50時間静置し，partigen測定器で沈降輪を計測し，

前述のごとく標準ヒト血清の沈降輪より検量線を作成

し，各被検精漿より得られた沈降輪の直径より精漿中

のIgG， IgAおよびIgMを測定した．これらを各

群別に分類し，Azoo群についてはその睾丸生検像と

の関係を検討した．

①HLA抗原系
i） Locus A

研 究 成 績

鷲遡璽酷

 対照とした正常者のHLA typingの結果はTable

3のとおりで，A2：36％， A9：60％， AlO：20％， A11：

32％といずれも諸家の報告にみるごとく日本人の正常

のパターンを示していた．無精子症のパターンも

Table 4のごとくA2＝40％， A9：56％， A正0：16％，

A11：24％といずれも日本人正常者のLocus Aの発

現頻度と明らかな差は認めなかった．Table 5は正常

者と無精子症とのLocus Aの発現頻度に差がないか

をX2検定により求めたもめで，すべてのLOCUSに

おいて両者には有意差を認めなかった．

ii） Locus B

 対照の正常者のLocus BはTable 6のごとく，B5：
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Table S． Locus A （normal）

Locts A normal 50 cases

HUa噸n
閥 P藍r脚t

朗 o o％
A2 1．8‘ 36

A3 o o

A9 30 εo

ム10 10 20

朗書 16 32

A23 1 2

轟W26 塘 8

醐30 1 2

且w31 ．o o

轟W32． 1 2

Table 1． Locus A （azoospermia）

   toclis A aioospermia 50 cases

鱒［Aa而B駐臆 飼 ρ8κ8舵

旧 o 6％
A2 20 40

ム3 o o

A9 26 56

A10 8 16

ム11 12． 24

A28． 1 2

鼎26 3 6

ムw30 o o

開田31 1 2

4w32 1 2

Table 5． x2 test of Locus A

HLA a帥tig9翻 町mal azoospe「mla
り（2

ム1 o o
一

A． Q 13 20 0．07529

《3 o o
一

嶋 30 28 o．B母356

鵬 10 8 o．1朋36

A11 16 12 o．446巳6

直28 1 1
一

凸W26 4 3 0．13352

此w30 o o
一

ムw31 1 1
『

醐32 1 1
一

48％， B7： 12％， BW 85： 8％， BW 40： 36％，BW 15：

10％およびHW 22：20％の発現頻度であった．こ

の成績も諸家による日本人の正常者のパターンと一致

する結果であった．無精子細のパターンはTable 7

のごとく，B5：44％， B 7：10％， B 12：16％， BW 40：

30％，BW 22：18％といずれも正常者と比べてその発

Table，6． Locus B （normal）

Lecus B fiormal 50 cases

蹴ム．anゆ
閣

pe晩nt

65 24 48％
B1 6 12

B8 0 o

田2 6 12

田3 1 2

614 o “

627 o o

BW35 4 8

駐w40 16 36

3W15 ．5． 10

駐w16 4 a

臼w1了 1 2

呂W21 o o

B脚22 m 20

B網1 1 2

BW3δ o o

B騨39 o o

Table 7． Locus B （azoospermia）

  Locus B aioospetrmia 50 cases・

HLムa口tigε髄 艘 P駐r60隅t

B5、 22 44％
B7 5 10

BB o． o

置12 8・ 16

酬3 o o

田4 o o

臼2了 o o

BW35 19 3呂

BW40 15 30

EW15． 4 8

B旧6 4 8

E旧了 1 2

6W21 o 0

BW22 9 18

臼W37 o o

BW3B o o

BW39 o o

現頻度に差異は認めないが，BW 35が38％と正常者

に比べて高頻度であった．Tablc 8は両罰についての

Locus B発現頻度をX2検定したもので， BW 35は

P〈0・005と無精子丁丁で有意に発現することが判明

した．なお，BW 35陽性の無精子鼠は陰睦例睾丸組

織所見にくらべ全般的にFig・3に示すごとく高度の

造精機転障害を呈しperitubular丘brosisも高度であ
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Fig． 3． Testicular biopsy； patient with HLA－BW35

Fig． 4． Testicular biopsy； patient with the high level of serum lg－G， lg－A and lg－M

Fig． 5． Testicular biopsy； patient with the high level seminal plasma lg－G， lg－A and lg－M
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Table 8． x2 test of Locus B

HLA antigo雁 normal azoowmia 紹
85 24 22 0．05951

37 6 5 0．0巳1田

38 o o
『

B12 6 3 o．25070

R13 肇 o 0．9§019

B14 o o
一

827 o o
一

6W35 4 19
    ※8．01341

8w40 18 15 0．20516

8W15 5 4 0．10195

3w16 4 4
一

二旧7 1 1
一

BW21 o o
『

EW22 10 9
o川42a

EW37 1 0 0．99019

BW38 o「 o
『

3w39 0 o
一

高度の睾丸障害像を呈している・

 ③精漿中免疫グロブリン

i） lgG

 正常群に比べて男性不妊患者のIgGはTable 10

のごと．く高値を示し，それは造精機転障害の程度に相

関し，とくに無精子症群では正常群の6．3mg／d1に比

べその平均値は9．7mg／dlと高値を示している．

Table 10． Semina1 plasma lg－G

Ig G ot Seminai plasma

         ●高≠?   mm mean

Normal 10．3  4．2 6．3

Oligospermia
@    G： 11．1  5．4 7．1

Oligos
I冊ia 12．3  5．1 θ．4

Azoospermia 14，5  6．1 9．7

mg／dl

bi’ P〈 onos

つた．

 ②血漿免疫グロブリン

 Table 9に示すとおりOligo I， II群， Oligo III

群，およびAzoo群のIgG， IgA， IgMの平均値は

ともに正常範囲であった．しかし平群のIgG， IgAお

よびIgMの平均値はいずれの群においてもNormo

群，Oligo I， II群， Oligo III群，およびAzoo群の

順に高値を示し，無精子症群でそのIgGは1600mg／dl，

IgAは440 mg／dl，およびIgMは240 mg／dlであ

った．これは造精機転障害の程度に応じて各免疫グロ

ブリン値が上昇することを示す結果である．なかでも

IgG， IgA， IgMの3者ともに異常高値を示したもの

が3例ありそのうち2例が無精子症，1例が高度乏精

子症であった．Fig・4はこれら無精子症例の睾丸生検

像で精細管に精祖細胞を認めずセルトリー細胞のみで

Table 9． Serum immunoglobulin．

ImmunogLobulin of Serum

Ig Gm，川 IgAm、，、1 IgMm、，、1

Norm己l
@   n＝50

1380 310 140

Oligospermia
iG・L！互）n＝123

1420 320 160

0【igospermia
iG・ll互）n＝93

1470 380 190

Azoospermia
@    n＝91

1600 440 240

ii） lgA

 IgA値は正常群をふくめ各群ともにIgGおよび

IgM値に比べ二値であった．しかしIgGと同じく正

常群に比べて男性不妊患者のIgA平均値は高値を示

し（Tablc 11），その傾向はIgGと同じく無精子症群

力葺最も高力〉っtこ・

Tlble l l． Seminal plasma lg－A

  Ig A of SeminaL ptasma

         ●高≠?   mm mean

Normal 4．7   2．2 3．0

Olig。sperm’a       ：

5．2   2．4 3．2

αigospermia
@     G：II1 6．0   2．5 38

Azoospermia 6，7   2．6 4．6

mg／dl

iii） lgM

 IgMの測定結果はTable l2のとおりで， IgGと

同様に造精機転障害の程度に応じて増加する傾向にあ

り，無精子山群ではやはり高値を示すものが多くなっ

ている．精漿中IgG， IgAおよびIgMの3者がすべ

て高値を示すものは無精子症が多く，その睾丸生検像

は血漿免疫グロブリンの所見と同様に強い造精機転障

害を示していた（Fig．5）．

④HLA抗原系と免疫グロブリン値について

 無精子症で有意に出現頻度が高かったHLA BW－35

と免疫グロブリン値の関係を検討したところ，BW 35
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Table 12． Seminal plasma lg－M ’

   Zg M of Seminat pia＄rna

max   閉in mean

Norma【 8．1  3．2 5．2

Oiigospermia 8．7   3．5 5．7

      ． 8O1igospermia
@     ；

10．1  3．3’ 6．4

Azoospermia 123   5．O 8．1

mg／dt

と血漿免疫グロブリンとの間には特徴的な関係は見い

だせなかった．しかしながら精漿申免疫グロブリンと

の関係では8W 35をもつAzoo群での精漿中免疫グ

ロブリンはそれをもたない無精子症の平均値より一般

的に高値であった．とくにFig．6に示すとおりIgG，

工gMともに高値を示す傾向にあった．

Mgldl

 10

5

igM

e－BW 35（一一｝

e

e

o        e  e

 e       e

e        e

o    o

   o

  むO        o  o

o     o

 o
  o   o
    o o

り        む

 。．二
    ●．ち∵・
e         e

 ●     o

e       －

    e
－       e

e      o

        5 10 15
    ignv mg／d－1
Fig： 6． Correlation between seminal plasma lg

    and HLA－BW35．

⑤無精子症に対するステロイド療法

 以上の対象群のうち無精子症でかつ血漿免疫グロブ

リンおよび精漿免疫グロブリンの両者が高値であった

5症例に対して，著者は一一一一sつの試みとしてステロイド

投与を試みた．投与法はベータメサゾン3mg 1ヵ月

間で，この問，経時的に並1漿免疫グロブリン，精漿

中免疫グロブリンを測定し，治療終了後，これらの

症例について再度睾丸生検を施行した． これら数少

い症例であるが，1ヵ月の治療期間では精子の出現

を認めた症例はなく，生検像にも変化は認めなかっ

た．

考 察
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睾丸，精子，精液が抗原となって，抗体を産生する

ことは古くから認められ，諸家により多くの研究がな

されてきたが（Farunumi）， Henle2）， Lewis3），大谷ら6）），

免疫学的研究手段の発展につれ，その研究の成果は近

年めざましいものがある．Freundら5）はadjuvant

併用による免疫強化等により，同種ないし自己の体組

織成分による感作に成功し，これより1940年以降実験

的無精子症を同種ないしは自己抗原によって作成する

試みが相次いでおこなわれた（Wei14）， Freundら5），

伊藤ら7））．

 このことから造精機転障害の原因ないし症状修飾因

子として自己アレルギー一の関与が想定されるにいたっ

た（Boughton8）， Baum9））．個体発生の過程において，

生体の構成成分は抗体産生組織と一度目遭遇し，この

ような組織によって“self”として認識されるのを原則

とし，これによって免疫学的寛容性が成立するため生

後これらの成分に対する免疫の発生が起こらないとい

われている（Burnetlo）， Carnegieli））．ところが生体の

構成成分のなかでも，精子のような組織成分は，その

解剖学的構成上，血管，リンパ管などから隔絶された

状態にあるため，胎生期に抗体産生組織に遭遇する機

会がない．このような組織が生後，なんらかの機転で

障害をうけ，その成分が」血中に放出されると抗体産生

組織により“not self”とみなされ自己抗体が作られ

るものと考えられている（Rumkei2））．つまり胎生期

に免疫寛容をうける時期ではまだ発達しておらず，ま

たあるいは発達していても血中に容易に流出しない精

子のような抗原一いわゆる隔絶自己抗原（sequestered

antigen）一はそもそも免疫担当細胞と接触しないので

“not self”であって免疫学的寛容の状態になっていな

い．これらの精子抗原は生後炎症その他の原因で家路

を逸脱して血中に出た場合，寛容がないので免疫反応

が起こるといわれている（Brown13）， Asherson14））．

 一方，自己免疫疾患なるものは一般的にi親子，同胞

聞において高率に発生することから，遺伝性が従来か

ら考えられていた（Fundenberg2・）， McDevitt22））．ヒ

トの主要組織適合抗原であるHLA抗原の研究の進歩

に伴い近年HLAと疾患感受怪の関係が注目きれてい

る．（Lil｝yら23）， Morris24）， Dausset2s）〉． Table 13は日

Table 13．

HLAと疾恵感受性〔に1本人〕’

Ba＄oぱow’s   ‘iseas臼

86こ口ei’S    tiis登ase

如矧匪si評9 S霜露S

Oiabe言6S     飛εliitUS

Hashi脚t⑰聰s直isea路

鞭st圃ag蘭s

BW 35

Bs
B27

B12 BW 22

BW 35

B5 BW 35 B 12



858 真弓：男性不妊・肌Aと免疫グロブリン

本人についての疾病とHLA抗原との関係を示すもの

で，なかでも強直性脊椎炎とHLA－B 27の相関性は確

実なものとして評価されている．この関係の機序につ

いては，多くの仮説が提出されているが，現在有力視

されているのは生体の第6染色体上の免疫応答遺伝子

座（Ir－gene）と組織適合遺伝子座とが密接に連鎖して

おり（Fig．7），組織適合抗原は疾患感受性に関与する

免疫応答遺伝子座（Ir－gcne）のマーカーという考え方

である．これに加え，この免疫応答遺伝子座とHLA

D B  C A

LD－1 SD－2 SD－3 （tD－2）S［｝一1

”峨囮 一一一一一一
  Ir

           HLA Gene c卿lex
             Chromosome 6

Fig． 7． Correlation between HLA and lr－genes

の間に強い連鎖不平衡が存在するならば，ある対象群

のHLA抗原を検索することによってHLA抗原と

対象疾病との相関関係が想定されうることになる．そ

こで著者は無精子患者のうち，診断が確実な点，対象

群として適当なものとして，睾丸生検にてgerrn cell

aplasiaの症例についてHLA抗原分析をおこない

HLA－BにおいてBW 35が有意に発現する成績を得

た．こめことよりgerm cell aplasiaの無精子症患者

ではHLA－BW 35に近接して本症の発症に関与する

免疫応答遣伝子座が存在することが強く推測される．

免疫グロブリンは自己免疫性疾患や膠原病において量

的に増加することが報告されている・原ら2e）は無精子

症と乏精子症の血漿免疫グロブリンを測定し，血漿

IgG， IgAおよびIgMはほぼ正常範囲内に分布する

と述べている．著者も同様の成績であったがこれら免

疫グロブリンの平均値の比較では，IgG， IgA， IgM

ともに無精子症群で高い結果で造精機転障害の強いも

のほどIgは高値の傾向を示した．これは興味ある成

績と考えるが，これらIgの増加がどのような意義を

有するかは今後の課題と考える．精漿申免疫グロブリ

ンと造精機転障害との関連についての報告は種々ある

が，その相関についての定説はないとされている．原

らは精漿中のIgG， IgAは少数例であるが高値を示

すものが認められたと報告している（David17）， Her－

mann18）， Franklini9），原ら20））．著者も今回，男子不

妊患者の精漿中免疫グmプリンを定量し，いずれもが

正常者に比べてその平均値が高値を示すという結果を

得た．Mackayらは一般的に自己免疫疾患には共通に

認められる特徴があるとし，これをCC標識マーカー”

と呼び，①血漿免疫グロブリンが高値であること，②免

疫グロブリンに由来する物質が病変の場に認められる

こと，③corticosteroidが効果を与えること，などあ

げている（Witebsky・5）， Mackayら16））．著者の無精子

心についての精漿中および血漿免疫グロブリン値の報

告に一致する結果である．睾丸生検にてgerm cell

aplasiaと診断されすこ無精子症は通常絶対不妊とされ．

有効な治療法はないとされている．著者は本研究の諸

成績を指標として本症例群のうち5症例にコルチコス

テロイド療法を試みたが，いずれも効果は認めなかっ

た．このことはMackayの指標に一致しないが，使

用開始時期，使用期間については今後の課題と考え

る．血漿免疫グロブリンとHLA－BW 35をもつ無精

子症群との間には特徴ある所見は認めなかった．しか

し精漿中免疫グロブリンと無精子鼠群との間には，

HLA－BW35をもつ無精子症例の精漿中免疫グロブリ

ンは，もたない例に比較して高値を示した．これは本

症の発生機転として免疫泣面学的要因が関与すること

を示唆するものではないかと考えられる．移植抗原と

して研究されたヒト主要組織適合抗原（HLA）は，あ

る種の原因不明の疾思，とくに自己免疫疾患と関連が

あることがわかり，現在その原因論まで発展してき

た。男性不妊，とくに無精子症の一部にその発症機転

として自己免疫機序があることが強く推測され，これ

は免疫遺伝の面からも興味ある知見と思われる．

結 語

 原因不明の男性不妊，いわゆる特発性不妊の発症過

程に自己免疫が関与するとの考え方から，男子不妊症

のうち無精子症で睾丸生検にてgerm cell aplasiaと

診断された症例についてHLA抗原分析をおこない，

あわせて乏精子症を含めた男子不妊症の血漿免疫グロ

ブリンおよび精漿中免疫グロブリンを定量し正常者と

比較検討した．

 ①正｛LA抗原分析ではLocus Aは日本人の正常者パ

ターンを示していた．Locus BにおいてHLA・BW35

が有意の差で高く，これは自ヨ免疫との関与を強く示

唆するものである．HLA－BW35が出現した症例の睾

丸生検像は出現しない症例に比較しその障害は高度で

あった．

 ②血漿免疫グロブリンはほとんどが正常範囲内で

あったが，IgG， IgAおよびIgMの平均値は無精子

症が最も高く造精機転障害の程度に比例した．

 ③精漿中免疫グロブリンはIgG， IgAおよびIgM

ともに造精機転障害の程度に比例しており，無精子症
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が最も高く，ついで強度乏精子症，軽度乏精子症，正

常者の順であった．

 ④睾丸生検にてgerm ccll aplasiaと診断された無

精子症でHLA－BW35をもつ症例は一般的に精漿中

IgGおよびIgMが高値であった．．

 ⑤コルチコステロイ．ド療法に対する効果は認あら

れなく投与前後の免疫グロブリンに変化は認めなかっ

た．

 稿を終るに．あたり．，本研究のご指導，ご校閲を賜わりまし

た恩師石神裏次教授に深く感謝いだします．また終始，ご指

導とご助言をいただいた教室の守殿貞夫講師，東海大学の辻

教授に感謝いたします．また本研究にご協力いただいた教室

．の諸先生および研究室の皆様に感謝いたします。

 ．なお本論文の要旨は第21回不妊学会総会，および第5回臨

床免疫学会総会にて発表した．
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