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ImmunologicalPropertiesofFcReceptoronLymphocytes
-TheBehaviourofFcR+andFcR-TCellsinCelレ
Mediated∫mmuneResponses-

(リンパ球 Fcリセブタ-の免疫学的性質一細胞性免疫における

FcR'及び FcR-T細胞の動態に関する研究)

(主 査)
論文 調査要員 教 授 桂 義 元 教 授 花 岡 正 男 教 授 日豊 顔 則

論 文 内 容 の 要 旨

本研究は細胞性免疫におけるリンパ球,殊にT細胞の Fcリセプター (FcR,IgG分子の Fc部位に対

する リセプター) の役割を解明する目的で行われたものであるO 一連の実験は cOngeneicマウスを用

いて行われ, 組織適合性 (H-2) 抗原の異なる (アロ抗原) リンパ球, リンパ球性脈絡膜炎ウイルス

(LCMV)及び-ブテン結合自己牌細胞に対して invivoあるいは invitroにおいて免疫された脾T細

胞について FcRをリンパ球の一つのマーカーとして捉え,それを保有する FcRγ'T細胞と, それを欠

く FcRγ~T細胞の抗原細胞に対する細胞障害活性 (killer活性)と,それについてのFcRγの関与を中

心に解析された｡

FcRγの検出は, ウサギ抗羊赤血球抗体 (IgG)感作羊赤血球 (EA, 非可溶性)及び 128Ⅰ標識可溶性

抗原-抗体複合体の結合によって同定され,FcRγ+及び FcRγ~細胞の分画は EAによる.,ゼット形成後,

Ficoll/Isopaque重層遠心法によって行われた｡kiner活性の測定は, 抗原として用いられた同種細胞と

同一の H-2抗原を有する 51Cr標識培養腫癌細胞 (P815,L等),或いは,invitroにおける LCMVの

感染を受けた 51Cr標識L細胞を用いる 51Cr一放出試験によって行われた.結果を要約すると,

1) 抗原特異的 killer活性は, アロ抗原,LCMV感染細胞或いは TNP修飾自己細胞のいずれを用

いても,主として FcRγ~T細胞群に認められた｡

2) これらの killerの前駆細胞もまた FcRγ~T細胞集団に認められた0

3) FcRγ+T細胞は有意ながら著しく低い k山er活性を示した｡

4) しかしながら,この様にして得られた FcRγrT細胞を24時間培養する事によって約2倍の killer

活性の増強が誘導されたoFcRγ-T細胞の24時間培養ではかかる kiner活性の増強は低 く,且つ細胞の

生存率は′FcRγ十T で40%前後,FcRγ~Tで85%前後であった｡この事実は,FcRγ+T細胞分画におい

て, kiner活性発現を抑制する非 killer細胞が抗原抗体複合物と結合後, 速やかに死滅する可能性を示

瞭している｡
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5) 抗原抗体複合体の前処置によってFcRγ+Tkillerの活性は完全に抑制された｡しかしながらFcRγ~

T細胞に対する同様の処理は何らその killer活性に影響を及ぼさない｡ 即ち,FcRγ+T細胞による細

胞障害活性発現に FcRr自体が関与している事が示唆された｡

6) (4)及び(5)の結果から,FcRγ+T細胞には少なく共 2つの機能を異にする細胞群の存在が推定され

たO即ちその一群は long一mvedな抗原特異的に作動する killerであり, 作用発現に FcRγが関与する.

一方,他の一群は Short-1ivedな非 ki]1erであり,FcRγを介して抗原抗体複合体を結合する事により,

killer活性の発現を抑制する調節細胞である｡

論 文 審 査 の 結 果 の 要 旨

免疫担当細胞の膜表面に存在する IgGのFc部位に対する receptors(FcR)の細胞性免疫反応に於け

る役割を解析する目的で,本研究は行われた｡

実験に際しては,マウスを invivo,invitroで免疫し,肺細胞に ki】1er細胞 (CTL)を誘導した｡

FcR←T及び FcR~T細胞の分離は EArosette法で行った｡invitroの MLRは 〔8H〕-TdRの取り込

みにより,CTL活性は blCrrelease法により検討したOその結果,

(1)抗原特異的 ki】1er細胞はT細胞で,FcRて 細胞群にその主たる活性を認めたが,FcR'T細胞の一

部にも CTL活性を認め,(2)FcR+T細胞群には heterogeneityがあり,その一部は MLRに対し抗原

非特異的な supprePsorとして作用する,(3)immunecomplex(Ⅰ.C.)と反応することによりFcR+T細

胞の一部は CTL活性の発現を抑制する factorを releaseする,(4)FcR~T細胞は MLRのreSPOnder

であり,killer細胞の preCurSOrであること,等が明らかとなった｡

以上の研究は,T細胞上の IgGに対するFcRが,その一つの機能として細胞性免疫の発現をregulate

する signalを細胞内に伝達する役割を果たしている可能性を示唆するもので,免疫機構の解明に寄与す

るところが大である｡

従って,本研究論文は医学博士の学位論文として,価値あるものと認める｡
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