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Abstract: Serum Clq levels and C1q mRNA from peritoneal exudate cells and spleen 

cells were measured in BALB/ c female mice treated intraperitoneally with IgG 2b 

hybridoma cells (2 x 106/0.2 mI) and/or pristane， as well as in untreated mice. 

In the hybridoma treated mice， both C1q and IgG levels were significantly increased 

compared with pristane treated mice and/or untreated mice. N orthern blot analysis of total 

RN A from peritoneal exudate cells and spleen cel1s of these mice showed one band of 

approximately 1.2 kb. The highest signal was found in RNA preparations of hybridoma 

treated peritoneal macrophage. 

These results suggest that there may be some anabolic as well as catabolic interaction 

between C1q and IgG 2b syntheses. 

Index Terms 

biosynthesis of C1q， IgG， mRN A of C1q B-chain 

緒 吉冨-
E司

沈降物を形成する沈降係数l1Sの血清蛋白質として発

見され，その後C1をEDTAで処理して生じる 3つの亜

補体系は，生体防御において重要な役割を担い，自己 成分(C1q，C1r， C1s)のうちの 1亜成分と同ーの成分であ

免疫病や免疫複合体病の病態にも深く関与することが知 ることが明らかにされている 2).C1q分子は，抗原抗体複

られている.本系は，約 20種の血清蛋白質から構成さ 合体や変成免疫グロプリンの Fc領域に結合し，酵素前

れ，通常はこれらの蛋白成分は非活性状態で存在して 駆体として存在している C1の他の亜成分Clr，C1sを活

いるが，生体内に異物が侵入した場合など酵素反応様式 性化し，順次後続の補体成分を活性化させる.近年，細

で活性化される.この活性化の様式には，古くから知ら 菌のリピド A3>，レトロウイルス4)など C1qに直接結合し

れていた抗体を介する経路〔古典経路〉も 1970年代の初 て抗体非依存的に補体系を古典経路で活性化する物質も

めに明らかにされた抗体を必要としない経路(別経路〉の 報告されている.ヒト C1qは， YonemasuとStroudに

二つがある.補体系の詳細に関しては，成書1)を参照され より初めて純化され，分子内にコラーゲン様構造を持っ

たい. きわめて特異な球状蛋白質であることが明らかにされて

古典経路の活性化始動成分である補体第 1成分(Cl) いる 5，6).

の亜成分C1qは，新鮮血清に免疫グロプリンを加えると C1qは，分子量 22-23Kdaのほぼ等しい A，B， C鎖と
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呼ばれる 3種類のベプチド鎖が 18本重合した分子量

460 Kdaのきわめて特異な球状蛋白質で，血清蛋白であ

りながら結合組織に特有とされるコラーゲン構造を分子

内に含有する分子である.A， B， C鎖は， N末端約半分

がコラーゲン様部位で，残りの C末側はありふれた非コ

ラーゲン様部位から成っている.各ペプチド鎖は N末側

コラーゲン様部位でそれぞれ，小ラセン構造(minor

heri討を造り，さらに，コラーゲンと同様， A， B， C鎖

で三重ラセン構造(tripleherix)をとり， C末側半分で球

状構造をとっている.また， C1qは主に小腸の円柱細胞7)

やマクロファージー単球系の細胞により合成される8)と

いわれている.

血清中の C1qレベノレは， Bruton型低ガンマグロプリ

ン血症(Bruton-type hypogammaglobulinemia)の患

者ベ正常種々系統のマウス叫や実験的に B細胞や T細

胞の機能を抑制したマウスにおいても同一個体の血清中

IgGレベノレと強く相関すること 11)が報告され， これまで

C1qとIgGが血液中で可逆的に重合し， IgGが増量する

とこれと重合する C1qも増加し，結果として，異化率が

低くなり循環血中に滞在する時聞が長くなり，逆に IgG

が減量すると C1qの異化率が高くなり C1qは低値にな

るとされている.しかし， Swiss型リンパ球減少性低 y

グロプリン血症(Swiss-type lymphopenic 

agammaglobulinemia) 12)や比較的早期にファブリキウ

ス嚢を摘出したニワトリ 13)などでは，必ずしも血清 C1q

レベノレは IgGレベノレと相関を示さないことが報告され

ている.これらの場合では，血清中の IgGはほとんど検

出されないのに C1q量は極端に減少はしているものの

皆無ではない.

一方， ミエローマ細胞やノ、イブリドーマ細胞を移入し

たマウスの血清 C1qレベルの高低は，移入された免疫グ

ロプリンのアイソタイプの種類で大きく左右され，ハイ

ブリドーマ〔γ2b， }()を投与したマウスでは，著しい C1q

の増加が認められることはすでに著者らが明らかにして

いるところである 14)，

したがって，本研究では，ハイブリドーマ〔γ2b， }()を

マウスに投与し，同一個体の循環血中の C1q量と IgG量

を定量すると同時に C1q合成細胞での C1qmRNAの

発現量を測定し，循環血中 C1qレベルと IgGレベノレの相

関が蛋白合成のレベルで、おこされるのか，従来いわれて

きたように異化率の変化によるものかを明らかにするこ

とを目的として行われたものである.

材料及び方法

1.実験動物および処理

lグループ 2-5匹からなる BALB/cマウスは大阪

大学微生物病研究所(吹田，大阪〉より譲与され，本学細

菌学教室で自家繁殖させた雌マウス(3カ月 6カ月齢〉

を使用した.実験群は，アイソタイフ。(IgG2b ;γ2b， )() 

の免疫グロプリンを産生しているハイブリドーマ細胞

(本教室佐々木隆子助手より供与)2X1Q6/0.2mlおよび

プリスタン 0.5mlを腹腔内に投与した.投与後 10-14

日目に麻酔下に頚動脈より採血，血清を遊離し，同時に

腹腔内診出細胞と牌細胞を無菌的に採取した.対照群と

して，無処置およびプリスタンのみを腹腔内投与した 2

群を用い，同様にして血清および細胞を採取した.採取

した血清は組成ならびに C1qおよびIgG量の定量に，細

胞はmRNAの発現量測定に使用した.これらの処理は

時期を変え，合計 5-6回繰り返し行った.

2. アガロースゾーン電気泳動

1%アガロースを Barbital-acetat巴 buff巴r，pH 8.6 

に溶解して作製したゲノレプレート (7.5cmX 5 cm)に直

径 0.5mmの穴をあけ， 2μlのマウス血清を入れ，

30 mA/7.5 cm長辺の条件で 1時間電気泳動を行った.

泳動後 Triple stain液で、ゲノレを染色した後， 1 %酢酸で

数回脱色後，乾燥した.

3.血清 C1qおよび IgG定量

Manciniらの単純放射免疫拡散(single radial 

immuno-diffusion)法15)!こより行った.ウサギ抗マウス

C1q抗血清は自家作製し，ウサギ抗マウス IgG抗血清は

生化学工業株式会社〔東京〉より購入した.これらの

方法による検出限界は，それぞれ約2μgC1q/ml， 

10μg IgG/mlであった.

4.腹腔内浸出細胞および牌細胞のマグロファージ細

胞数の測定

(1)腹腔内浸出細胞

Hanks液(阪大徴研，吹田，大阪)5mlを腹腔内に注

入，洗浄後，洗浄液を回収した.洗浄液を 40C，

160Xg， 7.5分で遠心し，上清は吸引除去した.

沈殿した細胞は 1mlのHanks液で懸濁し懸濁液

50μlに9容量のチュルグ液〔和光純薬工業株式会社，京

都〉を加え，白血球数を計測した.これと平行して，懸濁

液の一部は，大塚アッセイ研究所〔徳島，徳島〉のマニュ

アノレに従いベノレオキシダーゼ活性染色を行い，マクロフ

ァージの数を計測した.

(2)牌細胞

摘出した牌臓を一対のすりガラス付きスライドガラス

の問ではさみ，破砕しながら 0.15M NaCl/0.01 M 

phosphate buffer(PBS)中に分散させた. 40C， 160Xg， 

10分間遠心後，沈殿した牌細胞を PBS(-)lmlに懸濁



マウス補体第一成分の亜成分C1qに関する研究 (505) 

し，この内の 50μlを9容量のチュノレク液を加え，腹腔内 (207 bp本学公衆衛生学，土井祥子助教授より供与〉は，

浸出細胞と同様に細胞数を測定した [a-32PJdCTP(第一化学薬品株式会社，東京〉とマノレチ

5.腹腔内診出細胞 RNAの抽出 ランダムプライマー標識キット (multi-random primer 

チオグリコーノレ酸培地 2.5m1を腹腔内に注入， 3日日 1abeling kit ; Ready-To-Go™ : Pharmacia社〉でそれ

に腹腔内惨出細胞を集め， Hanks液 5m1にて 2回洗浄 ぞれ標識した(比放射活性はどのプロープも約 6X108

し さらに RPMI1640(阪大微研，吹田，大阪〉で洗浄し cpm/μgDNA).なおラット βアクチン cDNAは，マウ

た.細胞分画は 10% FCS/RPMI -1640， 10 m1で懸濁 ス βアクチン DNAの相当する領域と塩基配列で約 50

し，3TC 5 % CO2下で 1時間培養した.Hanks液 6m1 %の相向性であった.

を添加後，シャーレを振渥し，浮遊細胞を吸引除去した (3)全 RNAの抽出とノーザンブロット法

同操作は 5回繰り返して行った. 前述の材料及び方法 5によって RNAzol Bを用いて

Cell Scraper(Coster， Cambrige， MA， USA)を用い付 抽出した.腹腔内惨出細胞及び牌細胞の全 RNA6μgず

着性細胞 を剥 離し 回収後全 RNAはRNAzo)TMB つをホノレムアノレデヒドを含む 0.04M3-N-Morpho1ino 

(BIOTECX LABORATORIES， INC. Texas， USA)と Propanesulfonicacid/5 mM  Sodium citrate/O. 5 mM  

クロロホルムを用いて抽出した EDTA，pH 7.2(MOPS)中で 650C，15分加熱変性させ，

6. C1q cDNAの作製およびノーザンプロット 5.3%ホノレムアノレデヒドを含む1.0%アガロースゲル中

(N orthern b1otting)解析 で電気泳動した.泳動後アガロースゲノレをエチジウムブ

(I)C1q cDNAの作製 ロマイドで染色し， 28 Sおよび 18Sのリボゾーム RNA

マウス C1qのDNA塩基配列16)より ASp85から G1n93 のパンドを確認し，ナイロンメンプランプイノレター

に相当する 25-merのオリゴヌクレオチドおよび Phe220 (Hybond-N十;Amersham J apan社，東京〉に転移し

から A1a228に相当する 25-m巴rのオリゴヌクレオチド た.

をそれぞれ 5'側および3'側のプライマーとして， DNA 32p cDNAプロープ(5X104 cpm)を添加した Quick

シンセサイザー(AppliedBiosystems Japan， Mode Hyb™液(Stratagene 社製 La ， J olla， CA， USA)の中に

391)にて，自家作製した.腹腔内マクロファージ mRNA 上記のナイロンメンプランを入れ， 680Cで2時間ハイブ

は，オリゴ dTラテックスピーズ(日本ロシュ株式会社， リット形成させた後， Stratagene社添付のマニュアノレに

東京〉を用いて前述の方法により抽出した全 RNA6μg 従って充分洗浄，イメージングプレート CImagingp1ate) 

より精製した. に2時間露光させた後，パイオイメージアナライザー

精製mRNAおよび合成したプライマー，逆転写酵素 (BAS 1000 MAC ;富士写真フィノレム株式会社，東京〉で

を含む cDNA合成キット (Amersham，J apan)に添加， 解析した.さらに， Kodak XO maeMフィノレム(Eastman

キットに添付さわしているマニュアノレにより cDNAを作 Kodak， N巴w York)に 800C下で 24時間露光してオー

製した. トラジオグラムを作製した.

この cDNAをテンプレートとし， Taqポリメラーゼ 7. データの統計学的処理

(Takara BIOCHEMICALS，東京〉を用いて，ポリメラ 血清 C1qおよびIgGレベル，腹腔内浸出細胞および牌

ーゼ連鎖反応(Po1ymerasechain reaction ; PCR)法に 細胞中のマクロファージ数，ならびに C1qmRNAのイ

より 430bpのC1qcDNAを増幅した.これは， C1qの メージ分析値および標準偏差(Standarddeviation， SD) 

非コラーゲン様球状部位ASp85から A1a228をコードす を計算すると同時に，各実験群における平均値の有意差

る領域に相当する (Fig目1) 増幅した cDNAの精製は， は， Mann-Whitn巴y検定法川『とて検定した.

SpinBind™R巴agent DNA Extraction Unit(Takara 

BIOMEDICALS，京都〉を使用して行った.また，増幅
結 果

した cDNAを制限酵素 Sma1(NEW ENGLAND 1.血清蛋白質のアガロースゾーン電気泳動による分

Bio1abs， MA， U.S.A)または， PST l(GOBCO 析

BRLLIFE TECHNOLOGIES， Inc. MD， U.S.A)により Fig. 2は，ハイブリドーマ(γ2b， x)，プリスタン投

消化，1.3%アガロースゲノレ電気泳動により C1qcDNA 与マウスおよび無処置マウスの血清ゾーン電気泳動によ

の制限酵素切断断片16)に相当することも確認した. る染色パターンである.図に示されるように，ハイブリ

(2) cDNAプロープの作製 ドーマ投与マウス(1， 4， 5)では，プリスタン投与マ

マウス C1qcDNA(430 bp)およびラット βーアクチン ウス (2)および無処置マウス (3)と較べ，ハイブリドー
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S G DYR  A TQK  VAFS  AL  K 

AT TCT GGC GAC TAC AGG GCT ACA CAG AAA GTC GCC 1寸CTC寸 GCCCTGACG
340 364 

110 

T N S P L R P NQ  V R F Q K V 

ACC ATC AAC AGC CCC TIG CGA CCG AAC CAG CTC ATI CGC TIC GAA AAG CTG 
390 410 430 

120 130 

T N  AN  E NY  E PR  NGK  FT  

ATC ACC AAC GCG AAC GCG AAC CAG GAC CCA CGC AAC GGC AAG TTC ACC 
450 470 

140 150 

CK  VPG  LYY  FTYHA  SS  R 

TGC AAG GTC CCT GGC CTC TAC TAC TTC ACC TAC CAT GCC AGC TCC CGG 
490 510 530 

160 

GNL  CV NL  VR  GR  DR  DS  M 

GGC AAC CTG TGT GTG AAT CTG GTG CGG GGC CGG GAC CGG GAC TCC ATG 
550 570 

170 180 

E K VV  T FCDY  AQN  TFQ  V 

CAG AAA GTA GTC ACC TTC TGT CAGTAT GCC CAG CCA ACC TIC CAA GfG 
590 610 630 

190 

T T G G V V  L K L E Q E E V V H 

ACC ACA GGT GGG GTA GTC TIG AAG CTA GAG CAA CAG GAG CTT CTT CAC 
650 670 

200 210 

L Q AT  D KN S  L L G  E G AN  

CTG CAG GCC ACA GAC AAG AAC TCC CTC CTG GGC Aγr GAG GGT GCC AAC 
690 710 

220 

S FT  GFL  LFP  DMDA  

AGC ATC TIC ACT GGC TIT CTG CTT TTC CCT GAC ATG GAT GCG 
730 750 770 

Fig. 1. Th巴 cDNAsequ巴nceof mous巴 ClqB-chain used as th巴 prob巴.

Th巴barrepresents annealing positions of th巴 pnm巴r. This area corresponds 
to th巴 C-terminalnon collageous globular region. 

マが産生する免疫グロプリンによるものと思われるスポ ハイブリドーマ投与マウス，プリスクン投与マウス，

ツトが陰極側 y領域で著しく増強されていることが分 および無処置マウスの血清 Clq量及び血清 IgG量を

かる.一方，プリスタン投与マウス (2)および無処置""'( Table 1に示した. Table 1に示されるように，ハイブ

ウス (3)では免疫グロプリンの易動する γ領域のスポ リドーマ投与群マウスでは血清 Clq量は，プリスタン投

ツトはほとんど認められないが，逆にβ領域に易動度を 与群マウスに較べ 4倍以上もの著しい増加を示し，血

持つ蛋白質によるスポットがハイブリドーマ投与マウス 清 IgG量の増量は 10倍以上にも昇る.また，プリスタン

(1， 4， 5)に較べ，明らかに増量することが示された. 投与群マウスでは，無処置マウスに較べ，血清 IgG量は

2.血清 Clq量および血清 IgG量 ほとんど同等であるのに血清 Clq量は有意に減少する
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+ 

Fig. 2. Agaros巴-g巴1zone electrophoresis. 

line 1: mous巴 seracarrying the hybridoma (γ2b， )() 

line 2 : mouse sera treated with pristane 

line 3 : normal mouse s巴ra目

Anode is toward left. 

Table 1. Mean serum levels of Clq and IgG in BALB/ c female mouse (mean土lSD)

Mouse treated with Number Clq (μg/m]) IgG匂19/m])

No treatment 内，

μ
a
n崎
直

ハ

H
v

q
ぺ
d
n
t
u
η
ペ

υ

41.47土36.1

17.84土8.6

166.15士1l0.06
ヨ;:;::;]〔※〕

1. 99:!:1. 45 

2. 04:!: 1. 05 

21.29土13.55
ヨJ05]∞Pristane 

Hybridoma 

mean values were checked statistically according to Mann-Whitney test. 
NS : statistically not significant 〔※);Pく0.05

Tabl巴 2.Mean numbers of peritoneal macrophages and spl田 nmacro【

phages (mean士lSD)in ln (natural logarithm) 

Origin of mouse Number 
Macrophage Cln) 
(m巴an土ISD)

Pritoneal macrophage 

no treatment 15 
44コト00001]

with pristane 17 16.21土O目67 ==i _ I NS 

with hybridoma 18 15.21土1.04 -.J Pニ 0.0004

Spleen cell 

no treatm巴nt 5 16.41土1.10コ NS 
with pristane II 16.80士0.96コ
with hybridoma II 16.38土0.42

NS 

NS: statistically not significant 

ことが示された.

3.腹腔内惨出細胞及び牌細胞中のマグロファージ数

Tabl巴 2に示すように，プリスタン投与マウスでは，

無処置あるいは，ハイブリドーマ投与マウスと比較して，

腹腔内惨出細胞中のマクロファージの数は，著明に増加

していた. (前者に対して p=O.OO1，後者に対しては

p=0.004)一方，牌細胞中のマグロファージ数は，ハイブ

リドーマ投与群および無処置マウスにおいて，ほぼ同数

であり，有意差は認められなかった.

4. ノーザンプロット法による解析



32p標識マウス B鎖 C1qcDNAおよび 32p標識ラット

βアグチン cDNAをプロープとして，ハイブリド-'7投

与，プリスタン投与マウスおよび無処置マウスの腹腔内

浸出細胞と牌細胞における mRNA発現量をノーザンハ

イブリッド法で解析した.X線フィノレムに感光する前に

パイオイメージアナライザーを用いて，特異的 mRNA

によるスポットの強度を計測した結果は， Fig. 3， 4に，

ひき続き XOmatフィルムに感光印画した結果は Fig.5

に示している.

Fig.3は，ハイブリドーマおよびプリスタン処理後経

時的に採取した腹腔内浸出細胞における C1qmRNA発

現量をコントローノレとして用いた βアグチン mRNA

発現量で補正した値をさらに，無処置群の補正 C1q

mRNA発現量で除して，比として示したものである.図

に示すように，ハイブリドーマ処理群マウスの C1q

mRNA発現量は処理後 11日をピークとして有意に増

加したが，プリスタン単独処理群では，有意な増加は見

られなかった.

Fig.4は，牌細胞における C1qmRNA発現量を図 5

と同様にして補正後，比として図示したものである.こ

の図から明らかなように，プリスタン処理の両群におい

て， C1q mRNAの発現に有意差は認められなかった.

Fig. 5は，ハイブリドーマおよびプリスタン処理後 10

日目のマウスの腹腔内浸出細胞と牌細胞における C1q

mRNAおよびβアクチン mRNA発現を X線フィノレム

に感光したものである.

図中 Cの電気泳動パターンに示されるように，腹腔内

浸出細胞および牌細胞の全 RNAは，抽出過程中にほと

んど分解されていないことがうかがえた.腹腔内浸出細

胞においては，図中 I-B~こ示されるようにハイブリドー

マなどの投与で影響を受けないとされる βアクチン

mRNA(1. 2 kb)のスポットの強さには，これら 3群のマ

ウス聞でほとんど差がないにもかかわらず，図中 I-Aに

見られるように， C1q mRNA(1.2 kb)の発現量は，プリ

スタン単独投与マウスに較べ，ハイブリドーマ投与マウ

スにおいて，著明に増量していた

一方，牌細胞においては，図中II-BおよびII-Aに示

されるように， 1. 2 kbのβアクチン mRNAの発現量お

よび C1qmRNAの発現量とも， これら 3群のマウスに

おいて大差は認められなかった.
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本研究は， BALB/c系マウスの腹腔内に IgG(y2 b， 

Uを産生するハイブリドーマ細胞を移入し，血清中 C1q

レベノレの上昇が起こる現象を，血清 C1qを合成するとさ

考



れているマクロファージを用いて， mRNAレベルおよ

び血清蛋白質レベノレにて解析し， IgG2b移入が C1qの合

成および異化のどの段階で影響するものかを調べたもの

である.

ハイブリドーマ投与群マウスでは，当然の結果として，

免疫ブロプリン量は，著増したが(21.29:t 13.55 

mg/ml) ， これと同時に血清C1q量もプリスタン投与群

および無処置群マウスに比較して著しい増加(166.15

士110.06μg/ml)を示すことが明らかにされ，しかも同

一マウス血清において IgGレベルと C1qレベルに高い

相関がみられた.

血清中 C1qは主に腹腔内浸出細胞および牌細胞中の

マクロファージで合成されているといわれている.本研

究では，特に腹腔内浸出細胞での C1qmRNAが有意に

増加しているが，牌細胞での C1q合成はハイブリドーマ

細胞投与であまり影響されないことが明らかにされた

(Fig. 3， 4， 5).こうしたハイブリドーマ細胞の投与の影

響が腹腔内細胞と牌細胞とのあいだで異なるのは，血清

型 C1qの合成が主として牌細胞マグロファージよりも

腹腔内マクロファージによるおこなわれるという報告16)

と関係するかもしれない.さらに本研究ではハイフリ

ドーマ移入によるマクロファージ中 C1qmRNAの増量

が， C1q合成細胞であるマグロファージ数の増加によら

ず，マグロファージ一個あたりでの C1qmRNAの合成

量の増加によることも明らかにされた(Tabl巴 2).

血清中 C1qレベノレは， Bruton型低ガンマグロプリン

血症の患者，正常な種々の系統のマウスにおいて同一個

体の血清中 IgGレベノレと強く相関することが報告され，

これまで C1qとIgGが血液中で可逆的に重合し， IgGが

増量するとこれと重合する C1qも増加し，結果として，

異化率が低くなり循環血中での半減期が長くなり，逆に

IgGが減量すると C1qの異化率が高くなり C1qの半減

期が短くなり C1qも低値を示すといった具合に，代謝に

おける異化段階でのみ IgGとC1qが相互作用すると考

えられていた.一方，古くは， Swiss型リンパ球減少性低

γグロプリン血症の患者などでは必ずしも血清 C1qレ

ベルは同一血清 IgGレベノレと相関を示さないことが報

告12)され，さらに，我々による実験的に免疫ブロプリンの

合成をほぼ完全に抑制するためサイクロホスブアミド投

与マウスやファブリキウス嚢を摘出したニワトリなどに

おいても C1qが血清中に検出されるなどの事実が報告

され，ただ単に代謝の異化段階のみでIgGとC1qが相互

作用するということだけでは説明され得ないものもある.

本研究は， IgG2b産生ハイブリドーマを直接マウス腹腔

内に移入して，血清 C1qレベノレが正常の 3-4倍にも著
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(510) 山 田秀樹

増すること，さらに C1q合成細胞での C1qmRNAが著 にあたって直接御指導，御助力をいただし、た細菌学教室

増することを実験的に初めて明らかにしたもので，血清 佐々木隆子博士に感謝いたしますとともに，日々の研究

中C1qレベノレがただ単に異化段階においてのみならず， に御援助をいただいた細菌学教室喜多英二助教授をはじ

合成段階でも IgGに影響される可能性を示したもので めとする細菌学教室の諸兄ならびに公衆衛生学教室の諸

ある. 兄に感謝の意を表わします.

勿論，木研究では， IgG2bを産生するハイプリドーマ なお，本論文の要旨は，第 22回日本免疫学会総会(平

細胞が合成分泌するサイトカインなどの生物活性物質の 成4年 11月)，第 2回日本細菌学会中部関西合同支部総

何かが'"'''ロファージでの C1q合成を促進するのか，ま 会(平成 5年 11月〉に於て発表した.

た，マクロファージにおいて，マクロファージが合成分

泌する生物活性物質を非特異的に増加させるか，それと
文 献

もC1q合成のみ特異的に増加させるかなどの解明は今 1) Law， S. K. A. and Reid， K. B. M. : Complement 

後の研究を待たねばならない.また，系統発生において IRL Press， Oxford， 1988. 
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らの影響がどのような機作で起こるのかも現時点では不 3) Cooper， N. R. and Morrison， D. C. : Binding and 

明である activationof the first component of human com-

結 語

ハイブリドーマ〔γ2b， x)細胞をマウスに投与して，同

一個体の循環血中の C1q量と IgG量を定量とすると同

時に C1qmRNAの発現量を測定し，他の処理群と比較

検討することで以下の結果を得た.

1.ハイブリドーマ(γ2b， x)を投与したマウス血清の

ゾーン電気泳動においては，対照群と比較して，ハイブ

リドーマが産生する免疫グロプリンと思われるスポット

が陰極側 γ領域で認められた.

2.ハイブリドーマ〔γ2b， x)投与マウスの循環血中の

C1q量およびIgG量は，対照群と比較して，著しく増加

していることが認められた.

3.ハイブリドーマ〔γ2b， x)を投与したマウスの腹腔

内マクロファージ数と無処置マウスの腹腔内マクロフア

ージ数は，有意差が認められなかった.

4. ノーザンプロット法の解析によって，ハイブリド

ーマ処理群マウスの C1qmRNAの発現量は，処理後 11

日をピークとして，有意に増加した.

以上のことより，ハイブリドーマ処理マウスにおいて

は，腹腔内マグロファージ細胞一個あたりの C1q

mRNAの発現量が他の処理群と比較して，増加してい

た.しかも，循環血中 C1qレベルと IgGレベノレの相関が

蛋白合成の段階においても影響されることが認められた.
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