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1. 発 端

私が学窓を出て,京大結研に入局,内科の一

隅に席を得た時代 (1945)には,未だ細胞性免

疫は,その姿を現 してはいなかった｡感作動物

の血清中に,該当する抗体がみつか らないとい

うツベルクリン反応の異常さは,屡々免疫論の

中に重大な懐疑をもちこんだ｡そして免疫理論

の構成に,不透明さを与えるものとなっていた｡

この不透明さを打ちくだ く重要な観察が,ロッ

クフェラ-研究所の Chase(1945)によって行

われた｡彼 らの論文は,ツ反の受身伝達が,感

作動物の血清ではなくて,腹腔鯵出細胞の移植

によって可能であることを明瞭に示 していた｡

この事実は,免疫研究者を貫いて馳けめぐった｡

しかしその後,細胞性免疫 という entity が確

立するまでには,なお10年の歳月を要 したので

ある｡

2. ニ系性免疫論

当時組織の免疫反応を統一的に説明する理論

として,二系性免疫論なるものが説得力をもっ

ていた｡抗体はその種 類によって血清 親 和性

serotrope,組織親和性 histiotropeの性格を有

し,それぞれに,血清親和性及び組織親和性の

抗原抗体反応を惹起する｡京大病理の天野 もこ

の二系性免疫論をとり,前者は形質細胞によっ

て,後者は網内系細胞によって営まれる免疫反

応であろうと推定 した｡ この二系性免疫論は,

昭和21年12月 1日の結核研究会第15回講演会の

特別講演として発表され,その著書 ｢肺の結核

の諸形相 とその構 造 (永井書店,1947)｣及 び

｢血液学の基礎 (上)血球の発生と機能 (丸善,

1948)｣の中に収録されている｡

3. 細胞性免疫を担う細胞

二系性免疫論における組織親和性抗体を担う

細胞としては,前述のように組織球,マクロフ

ァージ,時に単球が数え られ,抗原の処理機能

をもつ単球系,網内系細胞に,抗体作用をもつ

物質を局在させる方向で,免疫担当細胞を探 し

ていた｡ リンパ球が,細胞性免疫の免疫担当細

胞として脚光をあびるのは,1950年代 も終 りに

近づいてか らである｡私は当時,天野先生の指

導下に,結核免疫の研究に没頭 していたが,罪

2回日本アレルギー学会総会の特別講演の一端

を担い,試験管内での,マクロファージの抗原

抗体反応について報告 した (安平,1954)｡ こ

れは結核感作 ウサギにより得たマクロファージ

の抗原添加による収縮運動を,超生体下に観察

したもので,遅延型反応の試験管内検出法とも

なり得る鋭敏さをもっていた (小原,1958)が,

残念なが ら手法に難点があって,その後研究は

放棄された｡

なお第23回日本血液学会総会 シンポジウムで,

リンパ球機能 (1961)がとりあげ られ, ｢結核

アレルギーとの関連｣という題が与え られたの

を機会に,問題の発端である Chaseの実験に
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立ち帰 って,ツベルクリン反応の細胞性移行に

関 して再検討を行った (Asada,1959)｡私は移

植細胞の種類,移植細胞浮遊液への,抗原の混

入の有無を注意深 く検討 し,ことに抗原混入の

証明のためには,結核生菌感作の特性を生か し,

移植液よりの菌培養を行 った｡これによって微

量の菌汚染も,それが生菌である限り,数百万

倍に拡大 して検出できる筈である｡ このように

して調べた結果,移植細胞液は結核生菌を, し

たがって菌由来の種々の抗原を含有することが

判明 した (Yasuhira,1961)｡なお証明できた抗

原 は,移植材料中では微量である｡宿主での免

疫発現を,総てこの微量抗原に帰 してよい かど

うかは問題である｡ しか し抗原が微量である程,

過敏性獲得の時間も短縮する点は注意を要する

であろう｡

4. 同種移植免疫

皮膚移植に関する実験は, Medawar (1944)

その他によって,行われていたが,実験をウサ

ギで行っていたため,その研究の進展は遅かっ

た｡その後 Billingham (1954)がマウスの純系

を使用 し,同種皮膚移植を試みて以来,研究は

急速に進展 した｡この方法は Snelletal.(1953)

が,純系マウスの移植抗原発現の geneとして,

H-2を示すことによって, 反応の基礎 が きず

かれた｡ この同種皮膚移植に係る免疫は, これ

に関与する抗体が血清中に見当た らず,感作 リ

ンパ性細胞で移行が可能である (Billinghamet

alリ1954;Mitchison,1954)｡また反応の出現に

数日が必要である｡ これ らの諸 点 は, ツベル

クリン反応 と規を一つにするもので,両反応の

類似性が Lawrence(1957)によって強調され

た｡関与する抗原の精製,感作細胞の実態,拒

絶の機構等 も明 らかにされた｡か くして1950年

代の末頃には,細胞性免疫のイメ-ジが,具体

性をもって語 られるようになった｡ そ して ra-

diationchimera に起 って くる secondarydis-

ease(Congdon etal･,1957;Upho耳,1957;

Trentin,1957),放射線照射な しに起って くる

hybrid disease (Trentin,1959; Kaplan &

Rosston,1959),parabiosisintoxication(Eich-

wal° etalリ1957)等がいずれも homologous

diseaseとしてあげ られていた｡

私が2年間の滞在予定で,アメリカに旅立 っ

たのは1961年の夏であった｡当時の免疫学は,

戸auling(1940)以来懸案の抗体産生に関する説

が花やかに展開され,Jerne (1955) のnatural

selectiontheory,Burnet(1957)の clonalselec-

tiontheory,Lederberg(1959)の subcellular

selection theory が発表され,その裏では免疫

担当細胞としての リンパ球が close-up されて

いた｡それはまた,ちcell,Tcellという近代

免疫学の胎動期でもあった｡ しか し私 の居 た

Stanford大学の Raffel教授の研究室は,免疫

学の主流か らははずれていて, このような大地

の地鳴 りを聞きとることができなかった｡そこ

で手近の雑誌か ら得た情報に基いて,マウスに

おける皮膚移植 という手段の習得を開始 した｡

幸い純系マウスの供給は充分であり,必要なも

のは総て申出れば与えられていた｡指導者 もな

い,手探 りのこの実験は,皮膚移植 という手技

を習い覚えたに留って,その上に成果を積むま

でには到 らなかった｡

5. 腫 癌 免 疫

項を改めるまでもな く,腫癌免疫は移植免疫

の一つと考えてよい｡従 ってその免疫担当細胞

はリンパ細胞と考え られ (Mitchison&Dube,

1955;Andreinieta1.,1955;Kikuchietal･,

1968),その過敏性は感作 リンパ細胞の移植で受

身伝達が可能である (Bracic, et a1., 1952;

Mitchison,1955)｡

Raffelの研究室で, 私はいくつかの実験 を

行 ったが,その中の一つは,後に CancerRe-

search(Yasuhira,1964)に登載 された｡発癌剤

methylcholanthrene を流パラに溶か し, これ

をマウスの新生仔の腹腔に注入すると,生后1,

2月に発現する wasting による死亡を免れた

動物は, 3月目に入 って胸腺腫による死亡が始

り, 5ケ月以後は肺癌で死亡する｡ この実験の

着想は腫癌免疫にある｡ 当時移植腫癌の拒絶に

は,細胞免疫が働 きをもつことが知 られていた｡

そこで私は,化学発癌にも細胞性免疫が関係す
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ることの可能性 をもとめて, これを acquired

tolerance として検 出しようとしたものである

が,薬剤の発癌活性が強過ぎて,新生児に対 し

tolerogen としてではな く,Carcinogen として

働いてしまった結果である｡移植免疫の発生が,

新生時の抗原 (リンパ球)投与によって阻止で

きて,動物を toleranceにすることができると

いう報告が,世を賑わ していた時代のことであ

った (Woodruff,1955;Billingham & Brent,

1957)｡

6. 胸 腺 切 除

アメ リカ留学の 2年のうち,最後の9ケ月は

RosewellParkMemorial研究所の,Biological

Station と呼ぶ小さい研究所 で厄 介 にな り,

Buffaloの冬の烈 しさを経験 した｡ この station

は田舎にあり,研究員は5名という小 さい世帯｡

それだけに互の交遊は深 く,今でも手紙の往復

が続いている｡私を招いて くれたのは Bockと

いうタバ コ煙害の研究者で,medicalは私一人

であった｡ station の建物は美 しかったが,研

究資財は貧弱で,動物実験が主力であった｡ マ

ウスの純系を開発 した Strong先生が尚健在で,

奇形 と老化を,遺伝学の観点か ら研究を進めて

いた｡私は Bockと共に,皮膚の化学発癌 と取

り組んだが,先に California で始めていた腫

癌免疫の問題が,なおも心の隅を占めていた｡

生下時胸腺切除動物では,成育後の homograft

rejection が消失 し,また遅れることが知 られ

て以来 (Miller,1961;Martinezeta1,.1962),細

胞性免疫確認の一つの手段として, この方法は

注目を浴び始め,術式その他の紹介が相継いだ｡

季節は正に冬｡私共の station は雪に埋 もれて

いた関係上,私は手術の為の寒冷麻酔に,雪を

使用することを思いついた｡大きめのシャーレ

に雪を満た し, これに生れたばかりのマウスの

仔を置くと,約 1分で麻酔がかかり,手早 く胸

腺切除を行 うと,接着材で皮膚創を閉めきると

きには,ちょうど動物は麻酔より開放 される｡

切除は吸引法で行 うが,胸腺を吸引管の先端に

吸いつけて,ゆっくりと一塊として,出血 しな

いように切除する｡ この方法で 1腹10匹前後の
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新生仔を,約30分で処理することができる｡だ

がこれ らの仔マウスを,親の没我か ら守 ること

が大切で,出血を少 くしたり,メンソレータム

を使用 して喚覚をごまか したりと,施術者に従

ってそれぞれ得意業がある｡私の実験には, こ

れ らの胸腺切除動物が生長 した後に,化学発癌

が促進され るか否 か,即 ち immunosurveilL

ance を発癌において検出 し得るかどうか とい

う問題がかかっていた｡実験は,生下時胸腺切

除動物の背部皮膚を剃毛 し, initiator として

methylcholanthreneの aceton溶液を塗 り,続

いて crotonoilによる刺激を続け,胸腺を有す

る対席動物 との間で,皮膚腫癖の発生率を比較

するものであった｡ この実験は1962年の碁か ら

行われ,約 6ケ月で終 ったが, このときMiller

etal.(1963)も同 じ観 点 か ら実験 (但 し ini-

tiator としては 3,4-benzpyrene を使用)を行

って,いち早 く論文を発表 した｡我々の実験デ

ータの発表 (Yasuhira,1969)はそのため大 きく

遅延 したが,新生時胸腺切除は,皮膚パ ピロー

マの発生には影響を及ぼさず,それが癌化する

ことを促進するというものであった｡良性腫癌

と悪性腰痛の,この免疫上の差異は,更に追求

されてよい問題であろう｡

7. 感染免疫の二系性

アメ リカか ら帰 った私は,その後数年に亘っ

て動物飼育条件の改善を目指 し,研 究室 を改

造 して恒温, 強制換気 のマウス小 屋 を作 り,

Jackson研究所由来 という木製の飼育箱をとり

そろえた｡マウスもC57BL/6,A′/Strong,DBA,

C3H,AKR,CFl等をとりそろえ,当時では

日本でも数少い動物施設を作 りあげたと思って

いた｡そして皮膚移植,parabiosis等の実験を

始めたのであるが,感染による除外例の頻発に

悩まされることとなった｡同じような実験環境

を得たと思っても,アメ リカに比べて日本の環

境は,はるかに感染率が高いのである｡アメリ

カでは,消毒 も充分 しないでマウスの腹腔に注

射 しても,大方は大丈夫であるけれど,日本で

は多 くの動物が感染によって発死する｡

そこで我々はマウスの実験を暫 く措 き,渡米
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以前より行 っていた ｢菌体成分 と組織反応｣に

精を出すこととした｡ この方は,実験にウサギ

を使用 し,ウサギは感染に抵抗が強い からであ

る｡折から我々は,第44回日本結核病学会総会

の特別講演として, ｢結核菌菌体成分によ る組

織反応｣を担当する機会を得て,病巣形成とい

う立場から,自分の仕事の一応の結着を目指す

ことができた (安平,1969)｡結核性空洞 が ア

レルギーによって起ることは,山村 ら (1956)

の研究で明らかにされていた｡ しかし類上皮細

胞を特徴 とする結核性肉芽が,同じく結核アレ

ルギーの一翼を担うこと,またこの肉芽形成が

細胞性免疫に属するものであることが,我々の

研究で明らかとなった｡二系性の免疫である｡

壊死は抗体産生系,肉芽は細胞性免疫系の活動

で起って くる｡

8. 類上皮細胞肉芽

結核病巣の形態的特異性を担 うものは類上皮

細胞である｡壊死の多い急性の病巣中にはこの

細胞は少いが,慢性の病巣ではその出現が多 く

なり,終には肉芽の大部分がこの細胞で構成さ

れるようになる｡これを類上皮細胞肉芽 と呼び,

その典型的なものが sarcoidosisに現われる｡

結核感作をしておくと反応は大いに促進される

ので, この肉芽形成に免疫が関与するであろう

と考え られている｡菌体中に含まれるその抗原

物質は, ロウDであることが指摘された (安平,

1969)｡ロウDは,化学組成からすると,pepti-

doglycolipid,glycolipid等から成っている｡ そ

の lipid部分を切断 して peptidoglycan部分を

調べると, ここには血清抗体と反応する強い抗

原性があり,Arthus反応を惹起する力がある｡

lipid部分は長鎖脂肪酸 mycolicacidで, これ

にはさしたる生物活性はない｡glycan と lipid

とが結合すると,強い遅延型抗原性が現れ,感

作動物の皮膚に注射すると, 2日, 3日目に頂

点をもつ強い遅延反応を惹起する｡ 実験はウサ

ギを使用 して行われ,Freund′scompleteadju-

vant(FCA)の皮下注射で感作 したウサギの肺

に,気管切開によってどこ-ル細管を気管支末

梢部に挿入 し,これを通 じて少量の FCA,ま

たロウD液を注入する｡ 2週後には,注入肺に

単発性の病巣を惹起するが,FCA 注入のとき

には空洞をもつ壊死性病変が,ロウDのときに

は類上皮細胞巣がみ られるのである｡ このよう

にして類上皮細胞肉芽の形成は,菌体成分 ロウ

Dを抗原 として惹起される遅延型反応であるこ

とが確立された (Hamamotoeta1.,1982)｡

9.若年性肉芽

以上の肉芽形成実験は,ウサギを材料に使用

した関係上,関与する免疫細胞の解析には極め

て不利な立場にあった｡純系モルモットを使用

すれば移植実験は可能 となるが,モルモ ットで

は病巣に壊死が強 く,類上皮細胞は形態学上の

特性が貧弱で,成績の判定が充分でない｡ウサギ

を使用 しての実験では,上述のように FCA 感

作動物において,特異肉芽の発生がみられるの

が普通であるが,幼若動物を使用 した実験では,

感作なしでも発生をみることに気付いていた｡

ロウDの肉芽発生は,その構成分 muramyldト

peptide の活性によってもた らされるもので,

その発生は非免疫性であるとする Emirietal.

(1978)の見解も無視できないので,最近幼君動

物での実験を行って,成熟動物で得た成績と比

較 した｡その結果,感作を行わない動物でも,

生後 8週頃から肉芽を発生 し,その大きさを増

して14週頃頂点となり,以後急速に減少する｡

このときッベルクリン反応を調べると,肺注入

後 2週における成績は,ほぼ肉芽形成と同じ時

間経過をとって昇降 した｡即ち感作処置なくし

て現れる肺肉芽 も,ツベルクリン反応同様,気

管支注入によって起ってきた遅延型の反応であ

る｡ 無処置幼君ウサギを解剖 して調べると,脂

腺, リンパ腺が上記反応と同様の発育経過をと

り,14週以後 involutionを起すが,spleenは体

重の増加 と軌を一つにして増加する｡ このこと

は,T細胞の豊富な産出のもとに,若年性肉芽

が形成されることを示 している｡豊富に産生さ

れているTリンパ球が,反応の effectorとして

働 くものと考えてよいであろう (Homamotoet

alリ1982)｡
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10.肉芽形成型遅延反応の Suppressor

T-B cellinteraction の一つとして,抗体産

生を抑えるT細胞の存在が知 られているが,細

胞性免疫を抑制するT細胞の存在は,我 々の研

究室で行われた Morikawaetal.(1977)の実験

によって先ず指摘 された｡Liew (1977)の発表

も,ほぼ時を同 じくして行われた｡最近,若年

性肉芽産生の抑制 という現象が発見された｡胎

生時,または生下時のウサギを,FCA で感作

する｡ この処置は challenge後のツベルクリン

反応を増強するが,若年性肺肉芽の発生を大 き

く阻害 し,抑制する｡ それ故新生時の結核感作

は, T細胞の増殖最盛期での challenge によ

り,ツベルクリン型遅延反応のための Teffec-

tor(TD)の boundreactionを起すが,肉芽形

成型遅延反応に対 しては, 肉芽形成を control

する Tsuppressor(Ts)の過増殖を起すと考え

る｡同じ遅延型 とは言いなが ら,両反応は抗原

も相達 し,effectorも異なるので,その control

の様式にも,自づと差違がもた らされたもので

あろう｡ なお肉芽形成を controlする suppre-

ssor については,その存在を直接 に示す 実験

結果が望まれるところである｡

11.実験的 sarcoidosis

結核性病変には,空洞形成に向 う壊死型病変

と,類上皮細胞巣に向う肉芽形成 という2つの

polartypeがあり,多 くの実験には両者が同時

に,また混在 して出現する｡ 病巣を,肉芽形成

のみに向わせるには,抗原側の,また宿主側の,

そのための条件が充たされねばな らない｡例え

ば二次抗原 として FCA を用いるときは,感作

ウサギへの肺注入 によって空 洞 を形 成 す る｡

FCA の代 りにロウDを使用すれば,壊死巣は

僅かとなり,大部分が類上皮細胞肉芽 となる｡

FCA に含まれる菌の表面をアセチル化 し,即

時型の抗原性を block してお くと, この acet-

yl-FCA による challengeでは,巨大な類上皮

細胞巣が出現 し,壊死巣 は全 くみ られない｡ ロ

ウDをアセチル化 しても同様の結果を得 ること

ができる (Hamamotoeta1.,1981)｡一方宿主側
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素因としては,若年性肉芽は壊死巣が少 く,形

態学的には,成熟 した類上皮細胞巣である｡多

分T細胞優位のもとに作 られる肉芽だか らであ

る｡

以上の事実を背景に,Mycobacteria と No-

cardiaとの交鉛免疫による sarcoid病変の実験

発生を企てた｡従来細菌細胞壁の多糖体は,特

異性の強い抗体を誘導する抗原であると知 られ

ている｡ そこでウサギを結核菌またはノカルデ

ィアで感作 し,菌の培養上清で皮膚反応を試み

たところ,相互に交鉛 しなが らも,特異性をも

示す遅延反応が認め られた｡ もし肉芽形成反応

が,皮膚の遅延反応 と平行するものであれば,

肺でも反応の同様な組合せがみ られる筈である｡

血清抗体 は特異性が強 く,異種菌間の交錯反応

はみ られないと考え られるので,交鉛免疫にお

ける肺の病巣は,壊死のない類上皮細胞巣が惹

起 されるものと期待 される｡事実,結核感作 ウ

サギの肺にノカルディア死菌を注入すると,見

事な sarcoid 型病巣が誘導された (Yasuhira,

Kリ1974)｡ これは人の sarcoidosisの発病機序

を暗示するものである｡結核感染を経過 した後

に,大量のノカルディア感染が起 った場合等が,

これに該当するであろう｡残念なが らこのこと

を実証する臨床的な事実はまだ発見されていな

い｡ただ saノrCOidosisの リンパ腺より,比較的

高頻度にノカルデ ィアを検出 し得 た とい う,

Uesakaetal.(1974)の報告がある｡

12.マウス肺の遅延型肉芽

感作マウスに Schistosoma卵を静注すると,

肺毛細管に栓塞 した卵をめぐって,肉芽を発生

する (Yon Lichitenberg,1962)｡ Warren &

Domingo(1967,1968)によると, この肉芽形

成反応は,細胞性に移すことができ,胸腺切除

や,抗 リンパ球血清で抑制 され,細胞性免疫の

部に入れ られるものであるという｡また感作で

細胞中に, この肉芽の発生を抑制する subpop-

ulation のあることも知 られている (Chensue

& Boros,1979).

我々の実験はマウスの肺に FCA (またはロ

ウD)を注入するもので,気管切開穴より挿入
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したビニール細管を通 して,抗原液を肺に注入

したが,術後の生存率10%前後 という惨憶 とし

た成績であった｡その後経口的に気管支に注入

する方法が開発 され (浜本他,1980), 実験 成

績の判定が容易となった｡ この方法による肉芽

の発生は, 2週に始 り,10週頃最盛期を迎え,

以後療痕性に消退する｡肉芽細胞は主 として形

質細胞とリンパ球で, これにマクロファージ,

組織球が参加する｡肉芽は気管支に添 って出現

し, 3, 4過以後では見事な形質細胞増殖巣を

示す｡ この肉芽は気管支周囲結合織を走る細動

脈を中心に成立 し,細胞浸潤が烈 しいときは,

気管支を取 りまく増殖の形をとる｡ 広い, ピロ

ニン好性の細胞質を持ち,酵素抗体法で染別す

ると,IgA 保有細胞が特に多 く,IgG 細胞がこ

れに継ぎ,IgM 細胞は少い｡このように,肉芽

はB細胞性であるが,IgA 細胞の多いことによ

って,肺 もまた腸管等 と同様に,粘膜組織 とし

て存在することを示 している｡なお肺形質細胞

は,はじめ血行より肺に入る (経動脈性)のも

ので,その源流は所属 リンパ腺にある｡抗原の

肺注入によって所属 リンパ腺は刺激され,芽中

心が反応 して形質細胞を産出し,この細胞は鷹

索に下 り,更に血行に入 る｡ また肺注入の後期

には,肺の気管支周囲にリンパ組織の増殖がお

こり,芽中心 もできて, ここでも形質細胞が産

生される｡ 以上の形質細胞肉芽は,マウスに特

徴的 (時にラッテにも認められる)で,Mervin

(1963)らが,BALB/Cマウスの腹腔に流パ ラを

注入 して作成 した lymphoma の,Ig の発現率

とよく似ており,両者の間に密接な関係 の あ

ることを想定させる成績 であった (浜 本他,

1980)｡

以上我々の実験に現れた,形質細胞肉芽 とも

呼ぶべき病巣を,Schistosoma 卵による肺肉芽

同様,細胞性免疫の表現 と理解 してよいか否か｡

病巣は感作群に確かに促進されて現われるが,

成績判定に到る数週の間に,無感作の対照動物

でも,challenge された抗原に対 し感作が成立

するのであって,その後は感作,非感作の区別

が不明瞭となる｡ このような不便 もあるが,こ

の病巣は,免疫による形質細胞の増殖 と,化学

発癌刺激による形質細胞増殖 とを結ぶ契でもあ

る｡重要な問題を季んでいる｡

13.む す び

炎症の chemicalmediatorというテ-マを与

え られて30年｡私はそのテーマを守 り通すこと

ができなかった｡そ して結核という特殊な領域

に身を沈めたが,有難いことに病理学教室で身

につけた,現象を基本的な眼で眺めなおすとい

う習慣は,私の細々とした研究の支えとなって

きた｡そして研究のテーマは,ツベルクリン反

応に始 り,病巣形成に関る菌体成分の研究,秩

に類上皮細胞肉芽の研究-と進んだが,その総

てに亘って,免疫学的な分析と積み立てが行わ

れた｡ この点だけが,僅かに自分を慰めるもの

ともなっている｡

(1982.3.10)
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PROCEEDINGSOFOURSTUDIESONCELLULARIMMUNITY

K.Yasuhira

Departme71tOjPathology,Chc∫zDisea∫eRe∫earchZn∫tl■tute,KyoloUm'uers2-ly,Kyolo606,Japan

Studiesin ourlaboratoryoncellularimmunityhavebeenderivedfrom Amano'stwoISyStemic

immunehypothesis,serotropeandhistiotrope,lnWhichtuberculintypedelayedhypersensltlVlty

isconsideredtobemediatedbyimmunemacrophages. Passivetransferbyimmuneperitoneal

cellsoftuberculinhypersensitivitywasreportedbyChase(1945)andthisledustoanalysisor

immunecompetentcellsintuberculinreaction･ Carefulobservationsonthepassivetransfer,we

foundthattheimmunlZlngantlgenS,nativeorprocessed,Couldbetransferedfrom thedonorsto
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recIPlentS･ Thiswasconfirmedbycultivatingtuberclebacillicontaminatingthetransferring

materials(1961).

TransplantationimmunltylSOneOfcellularimmunltyandactsimportantrolesintansplanta-

tionoftumors. Whethertheimmunltyplaysaroleincarcinogenesisornotwereexamined. In

conclusion,neonatalthymectomydidnotaifecttheincidenceofskinpapillomasduetocrotonoil

palntlngafterurethaninitiation. However,progressionfrom papillomastoskincarcinomas

seemedtobestimulatedbythethymectomy(1969).

Productioninrabbitsofepithelioidcellgranulomaswasstudiedonthebasisofcellularim-

munlty･


