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細胞性免疫と生体防御

深沢義村

　生体は外来の微生物による感染や、生体内に発生した腫瘍細胞のような異常な細胞を識別して排

除するしくみを備えている。このようなしくみを生体防御機構という。生体防御機構の中で特異的

防御機構を免疫といい、免疫は体液性免疫と細胞性免疫に大別される。前者は抗体とよばれる免疫

グロブリソによる防御機構で感染防御の大きな部分を占めている。後者は特殊な感染、すなわち腸

チフス菌や結核菌のようないわゆる細胞内寄生菌感染に対する免疫を担うとともに、ウイルス感染

細胞や腫瘍細胞の除去および同種移植片の拒絶反応に関与する。細胞性免疫は主としてヘルパーT

細胞（Th）、細胞障害性T細胞（Tc，CTL）、マクロファージ（MP）、ナチュラルキラー細胞（NK）など

の共同作業で機能が発現する。Thは抗原刺激により遅延型過敏症反応に関与するTdthとなりリン

フォカイソを遊離してMPを活性化し、細胞内寄生菌感染に抵抗する。その機序は活性酸素分子の

生成と塩基性たん白質の増強による殺菌作用によると考えられる。CTLはウイルス感染細胞、腫瘍

細胞および移植片を障害し、ウイルス感染に対する抵抗性や腫瘍細胞の監視に関与する。CTLの機

能の発現は主要組織適合複合体（MHC）抗原拘束性であり、　Th、MPとの共同作業によって行なわれ

る。
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1．はじめに

　生体はその生存の過程で常に他の生物、特に細菌や

真菌のような単細胞の微生物やウィルス粒子の侵襲を

受け、しばしば生存をおびやかされる。この現象を感

染infectionという。しかし生体は感染に対する種々

の抵抗性の機序によって生物学的恒常性homeostasis

を維持するしくみを備えている。このような感染に対

する抵抗性のしくみを感染防御機構という。

　生体は他の生物による侵襲を防ぐだけではなく、生

体の細胞に異常が生じ生体の制御を受けないような細

胞、すなわち腫瘍細胞が発生するとそれを識別して排

除するしくみも備えている。感染防御の一部と腫瘍細

胞や移植片graftの排除に関与する防御機構は細胞性

免疫cell－mediated　immunityと呼ばれる複合的免

疫機序に大きく依存している。ここでは細胞内寄生菌

やウイルスに対する感染防御、抗腫瘍作用、抗移植性

などの機能をもつ細胞性免疫のしくみとその生体防御

における意義について述べる。

II．生体防御機構host　defense　mechanisms

山梨医科大学　微生物学教室

（受付：昭和62年9月18日）

　宿主の防御機構はその特異性によって非特異的防御

機構と特異的免疫による防御機構に大別される。正常

の宿主が遺伝的に備えている異種の生物を排除する機

構を非特異的防御機構nonspecific　defense　mecha－

nismという。非特異的防御機構には皮膚や粘膜など

の生理的障壁physiologic　barriers、気道、消化器系

その他体腔に寄生している正常菌叢normal　flora、
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白血球の食細胞による食作用phagocytosis、網内系

reticuloendothelial　system（RES）のマクロファー

ジによる食作用、補体系、炎症応答inflammatory

responseなどが侵入微生物を排除して恒常性を保つ

上で重要な役割を果している。

　感染因子に対する宿主の特異的抵抗性を免疫といい、

免疫に関与する諸因子の総合的機能を免疫機構im－

mune　mechanismという。免疫は自然免疫と獲得免

疫に分けられ、獲得免疫はさらに体液性免疫humor－

al　immunityと細胞性免疫に分けられる。体液性免

疫は抗原に対して産生される抗体antibodyによる

免疫であり、主として破傷風、ジフテリア、ボツリヌ

スなどの毒素産生細菌感染および、肺炎球菌やレンサ

球菌などの細胞外寄生菌感染に対する防御機構である。

　細胞性免疫は体液性免疫と異なり、抗原に対して特

異的に反応するリンパ球（感作リンパ球sensitized
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1）lymphocyte）の生成に基づく抵抗性の機序である。す

なわちこの感作リンパ球が抗原と反応して分泌するリ

ソフォカイソlymphokineによりマクロファージmacro－

phageやナチ、、ラルキラー細胞natural　killer（NK）
　　　　　　　　　　　　2）　　　　　　　　　　　　　3）
cel1が活性化されて、結核菌やサルモネラ菌のよう
　　　　　　　　　　　　　　　　　　4）な細胞内寄生菌を殺菌したり、腫瘍細胞を殺すしく

みが増強して生体を防御する。さらに細胞性免疫応答

によって細胞障害性Tリンパ球cytotoxic　T　lympho－

cyte（Tc、　CTL）が生成され、ウイルス感染細胞を障

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　5）害してウイルス感染を防御するしくみも含まれる。ま
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　6）た移植片の除去も細胞性免疫機序によるものである。

IIL細胞性免疫応答cell－mediated　immune　response

　細胞性免疫応答に関与する主な細胞系はTリソパ球

またはT細胞と呼ばれる胸腺由来のリソパ球とマクロ

ファージである。　細胞性免疫を誘導する抗原は細菌、

真菌、ウイルス粒子、およびたん白質などである。た

ん白質やペプチドを含まない抗原は細胞性免疫を誘導

しないと考えられる。

　体液性免疫応答のしくみはよく解明されているが、

細胞性免疫応答のそれは十分に明らかにされていない。

しかしながらおよそ次のような機序が考えられる。

　1．感作リソパ球の生成

　マクロファージが抗原を貧食するとIL－1を遊離し、

ヘルパーT細胞helper　T　cell（Th）の前駆細胞（pre　Th）

に作用して成熟したTh（表面マーカー：ヒトCD4、マ

ウスL3T4）に変換される。マクロファージは細胞表

面に抗原を提示し、そのたん白質部分のエピトープと

相補的なレセプターをもったThが選ばれて反応し、

感作T細胞（Tdth）が増殖する。増殖した感作T細

胞は再びマクロファージに提示された抗原と反応する

と幼若化してリンフォカインを放出する。この中のマ

クロファージ活性化因子macrophage　activating　fac一

Pre　TH
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1．2，3

　　　　　　　一（◎

　　〆
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　　　　　／／
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図1　感作T細胞の生成と機能発現。Pre　Th：ヘルパーT細胞前駆細胞、　Th：ヘ

　　ルパーT細胞、Tdth：感作T細胞（遅延型過敏症に関与する）、　Ag：抗原、　IL

　　－1：イソターロイキン1、IL－2：イソターロイキン2、　MAF：マクロファー

　　ジ活性化因子、IFNγ：γ一イソターフェロン．



10 細胞性免疫と生体防御

tor（MAF）と呼ばれるリソフォカイソは正常のマク

ロファージあるいはNK細胞に作用してこれを活性化

する。マクロファージにおいてはMAFによる活性化

に伴なって形態や生化学的変化が引き起こされ、その

結果殺菌や抗腫瘍性機能が充進する（図1）。MAFに

より活性化されたマクロファージの生物学的および生

化学的変化を表1に示す。MAFは最近γ一イソターフェ

ロソ（IFN一γ）と同一物質であることが明らかにされ
　78）
た。

表1．活性化マクロファージの機能変化

ガラス表面への粘着性の充進

食作用および飲み込み作用の増加

走化性の充進

リソソーム数の増加

FcおよびC3bレセプターの増加

Ia抗原の増加

中性プロテアーゼ遊離能の充進

グルコース消費の増加

活性酸素生成能の充進

膜5’一ヌクレオチダーゼの減少

膜アデニルサイクラーゼの増加

殺菌活性の充進

腫瘍細胞障害性の尤進

　2．細胞障害性T細胞の生成

　ウイルスに感染した細胞表面にはウイルス抗原が持

続的に存在する場合が多い。このような細胞を処理し

たマクロファージはウイルス抗原を提示する。Thは

マクロファージの提示するウイルス抗原を認識して活

性化され、IL－2を放出する。一方、ウイルス抗原に対

するレセプターをもつTc（表面マーカー：ヒトCD8、マ

ウスLyt　2）はウイルス抗原と反応して活性化され、

IL－2に対するレセプターを表現し、放出されたIL－2

により増殖してウイルス感染細胞を直接破壊する（図

2）。Tc（CTL）は腫瘍細胞（腫瘍特異抗原がよく表現

されている場合）および同種移植片に対しても上述と

同じ機序で形成され腫瘍細胞や移植片を破壊すると考

えられる（図3）。これらの反応にはエフェクター細胞と

標的細胞の間に主要組織適合複合体major　histo－

compatibility　complex（MHC）から産生される抗原
　　　　　　　　　　　　　　　　　9　
の一致を必要とする（MHC　restriction）。

IV．細胞性免疫の役割

　感染におけるマクロファージの役割が注目されるよ
　　　　　　　　　　　　　2）
うになったのはMackanessらによる細胞内寄生菌に

対する免疫の本態が活性化マクロファージによるもの

であるという細胞性免疫の概念が確立されたことに始

まる。その後マクロファージは生体に侵入した微生物

　　　　　　　Virus－

　　　　　　infected
　　　　　　　cell

CTL

CTL

CTL

Proliferation　　CTL

of　CTL

Virus－
infected
　ceil

▲：Viral　antigen

図2．ウイルス抗原に対するCTL（Tc）の生成とそのウイルス感作細胞障害機構。

　　CTL：細胞障害性T細胞、　Th：ヘルパーT細胞、　MP：マクロファージ、　IL－1：

　　イソターロイキソ1、IL－2：イソターロイキソ2．
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ばかりでなく、生体内に発生した腫瘍細胞の排除にも
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1o　11）深く関与しているという事実が明らかにされた。

　1．細胞内寄生菌感染に体する免疫

　1）細胞内寄生菌の抗殺菌性

　結核菌Mycobacten’blm　tzaberculosis、　腸チフス菌

Salmone”a妙万、リステリア菌Listeria　monocyto－

genes、カンジダ菌種（（：andida　albicansなど）は細胞

内寄生菌intracellular　parasiteと呼ばれる。すなわ

ちこれらの菌は感染局所の好中球に容易に食菌される

が、殺菌され難く、好中球を破壊する。好中球の残骸

を摂取したマクロファージもその菌に感染し、かつ菌

の増殖を許し、感染は全身性に進展する。やがて細胞

性免疫の成立に伴いマクロファージは活性化され、細

胞内殺菌が増強され、菌を完全に排除するか、肉芽腫

を形成して菌と平衡状態を保ち慢性に移行する。

　微生物が食細胞内の殺菌機構に抵抗するメカニズム

は菌によっても異なり十分に解明されていないが、抵

抗性菌種の細胞壁の特殊な化学構造に基づく場合と活

性酸素分子（reactive　oxygen　intermediates，　ROI）分

解酵素（カタラーゼやスーパーオキシドディスムター

ゼ、SOD、など）を強く産生する場合、及びその両者

などが知られている。後者については結核菌を例にあ

げることができる。すなわち、結核菌の細胞壁はペプ

チドグリカソと結合している脂質の他に含硫糖脂質、

ミコール酸などの遊離の複合脂質でおおわれており、

このような複合脂質はマクロファージの食胞内にある

とき、ライソソームが食胞に融合してファゴライソソー
　　　　　　　　　　　　　12）ムを形成することを阻害する。さらに結核菌の多量の

不飽和脂肪酸はH，0、の酸化作用の基質となりH，0，の

殺菌作用を減弱させる。結核菌やノカルジア（Nocar－

dia　asteroides）などはマクロファージの0、一による攻撃

に対しては細胞外のSODでO、一をH，0，に変換し、さら

に細胞内カタラーゼによってH、0、を分解する作用を

もっている。

　2）活性化マクロファージによる殺菌

　好中球の食作用と殺菌の機序はよく解明されている

が、活性化マクロファージの殺菌の機序についてはま

だ不明の部分が少なくない。しかしながらマクロファー

ジにおいても活性酸素依存性の殺菌機構と非依存性の

殺菌機構のあることが知られている。

　（1）酸素依存性殺菌機構

　食細胞膜の不安定化によって引き起こされる一連の

ROIを発生する現象をrespiratory　burst（RB）と呼ぶ。

すなわち、RBは細胞膜の刺激によって開始され、五

炭糖リン酸回路hexose　monophosphate　shunt（HMS）

の活性化を伴うNADPHオキシダーゼの活性化による

ものである。膜の不安定化を引き起す要因としては微

生物細胞、腫瘍細胞との接触、LPS、ホルボル・ミリ
　　　　　　　　　　　　　13　
ステート・アセテート（PMA）、　Caイオノフォアなど

による刺激が知られている。マクロファージの活性化

Proliferation

of　CTL

▲：MHC　class　I　antigen

●：MHC　class　II　antigen

図3．同種移植片に対するCTL（Tc）の生成とその移植片拒絶機構。

　　Graft：同種移植片、他の記号は図2と同じ。
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と食作用に伴うRBの完全な経路についてはミエロペ

ルオキシダーゼ（MPO）を欠くマクロファージ（単球に

は存在する）においては不明の部分が少なくない。し

かし現在のところ以下のような機序が推定されている。

　a．0’とH202の生成

　RBにおける第一次生成産物はOiとH202である。

すなわち：

グルコース　十　NADP⊥→
　ペソトースホスフェート十NADPH　　　（1）

　　　　　　　　　　　オキシダーゼ
20、十NADPH
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　

202－十NADP　十　H
（2）

20，一＋2H＋．里10，＋H、0、　（3）

（2）と（3）の反応はそれぞれNADPHオキシダーゼとスー

パーオキシドディスムターゼsuperoxide　dismutase

（SOD）によって触媒される。0、もH、0、もともに殺菌

作用をもっているが、H、O，の方が安定でより強い作

用を示す。

　b．OH・と10、の生成（MPO非依存性）

　病原性細菌の中にはカタラーゼやSODを産生する

ことにより殺菌に抵抗を示す機序もあるが、食細胞は

さらに強力な活性酸素群をMPO非依存性に生成する。

MPOをもたないマクロファージと一部の単球による

02一とH、O，以外の活性酸素群の生成については十分明

らかではないが次のような生成反応が推定される。

　（i）一重項酸素singlet　oxygenCO、）とハイドロキ

シルラジカルhydroxyl　radical（OH・）

　非酵素的に10、とOH・を生成する反応をハーバーワ

イス反応（Haber－Weiss　reaction）という。

これらのROIの生成は化学発光chemiluminescenseと

して測定することができる。02一は0どのdismutation

の副産物として自然に発生することもある。

　（ii）カタラーゼによるROIの生成

　MPOのないマクロファージにおいてはハーバーワ

イス反応以外にも活性化によってマクロファージのカ

タラーゼがMPOの代りをしてH、0、の存在下で基質の
　　　　　　　　　　　　　　　14　
酸化作用を触媒すると推定されている。またマクロファー

ジは好中球のMPOを飲作用pinocytosisによって取

り込んで利用するという考えもある。

　（2）酸素非依存性の殺菌機構

　正常の腹腔マクロファージのライソソームは数種類

の水解酵素を含んでいる。マクロファージがMAFや

ある種の細菌（BCGなど）で活性化されると、これら

の酵素の濃度も上昇する。しかしマクロファージの水

解酵素は殺菌よりもむしろ死菌の分解処理に使用され

ると考えられる。マクロファージはその他にも2、3の

分泌酵素　ectoenzymesを生成するが、これらの酵

素の殺菌的意義は少ない。塩基性たん白質cationic

proteinは肺胞マクロファージから分離され、抗真菌

活性があるという報告があり、最近塩基性たん白質の
　　　　　　　　　　　　　15）
殺菌的役割が重視されつつある。

　（3）殺菌性因子の産生とその調節

　すでに述べたように活性化マクロファージの抗菌活

性の増強の一部はROI（0云H202，0H・など）の産生の

増加によるものと考えられ、H、0、の産生はその代表

としてしばしば定量的に検討されている。

　しかしわれわれの研究において、マウス腹腔マクロ

ファージをIFN一γで活性化した場合のC．　albicans殺

菌活性とH、0、産生の時間経過を解析すると、マクロ

ファージをIF　N－　rで24時間処理した時に殺菌活性は

ピークを示したのに対してH，0、の産生はマクロファ

ージをIFN一γで48時間以上刺激した後にみられるこ

とから、活性化マクロファージによるC．αlbicans殺菌

には活性酸素非依存性のメカニズムが重要であること

が示唆された。IFN一γで活性化したマクロファージ

においてはリケッチア（Rickettsia）やリーシュマニア

（Leishmania）に対する殺菌活性が6～12時間でピーク
　　　　　　　　　　　　16）に達するという報告もあり、これらの菌に対する殺菌

も活性酸素非依存性の機序によるものと考えられ、こ

れに関与する物質はMAFによるマクロファージの長

時間刺激によって産生が抑制されることが示唆される。

　マクロファージの殺菌活性化においても後述のマク

ロファージ腫瘍細胞障害性macrophage　一　mediated

tumor　cell　cytotoxicity（MTC）活性化の場合とほぼ

同様に2つのシグナル、すなわち一次刺激primingと

食作用（または膜活性物質）による引き金triggering

が必要である。活性化マクロファー一ジによるH、0，の

遊離はPMAを加えて20分後には起こることから、活

性化マクロファージのROI生成酵素は引き金作用に

よってde　novoに合成されるものではないと考えられ

る。

　2．腫瘍細胞障害性

　活性化マクロファージの抗菌活性とMTCの関係に
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ついては現在なお十分に解明されていない。マクロファ

ージのMTCの活性化には段階的に、反応性の状態

（elicited　or　responsive）、一次刺激を受けた状態（prim－

ed）及び活性化の発現された状態（activated）の3つの
　　　　　　　　　　　　　　　　17）
ステージがあることが示されている。たとえばプロテ

オースペプトソなどで誘導したマウスの腹腔マクロファ

ージは常在マクロファージ（resident　MP）よりもM

AFに対する応答性が強い。しかしそのままではMTC

活性はみられず、少量のLPSまたは腫瘍細胞との接触

のシグナルが引き金となる。

　われわれの研究において、常在腹腔マクロファージ

をMAFで刺激した場合のMTC発現と抑制の時間経過

について次のことが明らかになった。すなわちマクロ

ファージのMTC活性はMAFによる8時間の刺激によっ

てピークに達するが、48～72時間の刺激では活性は完

全に抑制された。このことはMTCの有効因子（細胞障

害性たん白質cytolytic　protein，　CP）の産生と遊離

にはMAFによる比較的短時間の刺激が必要であり、

CPの産生は速やかに抑制されることを示唆している。
　　　　　　　　　　　　18）
これらの結果はBoraschiら　のIFN一βにより活性化

されたマクロファージの抗腫瘍性のカイネティックス

とも一致する。これらの結果から、MAFによるマク

ロファージの活性化においては酸素非依存性の殺菌活

性とMTCに共通の有効因子も作用している可能性が

示唆されている。マクロファージの腫瘍細胞障害因子

として腫瘍壊死因子tumor　necrotizing　factor（TNF）
　　　　　　　　19）
も見出されている。この因子はヒトでは分子量45，000

のたん白質で、腫瘍細胞を障害する。

　CTLも腫瘍細胞障害性を示す。その機序は直接腫瘍

細胞に付着して細胞を溶解すると考えられているが十

分明らかではない。

　3．ウイルス感染細胞障害性

　多くのウイルスは感染細胞の細胞膜に長く残留して

存在し、抗体による中和をまぬがれている。このよう

なウイルス感染細胞によって誘導されたCTLのレセプ

ターは先ず感染細胞のウイルス抗原を標的として認識
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　して付着する。付着は37℃数分で起りMg　を必要と

する。付着に関与するCTL表面の重要因子はウイルス

抗原に対するレセプターとこれと密接に関連するLyt

2抗原（マウス）であり、付着を促進させる作用がある。

次は不可逆的な損傷を与える段階で37℃で約10分を要
　　　＋＋
し、Ca　を要求する（lethal　hit）。最終的には水が細

13

　　　　　　　　　　　　　　　　　　2o）
胞へ流入しそれによって細胞は溶解する。溶解には非

特異的あるいは特異的毒性分子は関与しないと考えら

れていたが、最近パーフォリンperforinと呼ばれる
　　　　　　　　21　
分子が見出された。B型肝炎ウイルスによる劇症肝炎

は強い細胞性免疫応答によって生成されるCTLによる

肝細胞障害によるものと考えられる。

　4．同種移植片除去allograft　rejection

　同種移植に関する移植片は皮膚、腫瘍細胞、臓器の

3つのカテゴリーに入る。臓器移植は医療において重

要な治療手段となっている。ThとCTLが移植片除去

に関与することが知られている。Thから放出される

リンフォカインによって活性化されたマクロファージ

もリソパ球と共同作用を行なうと考えられる。すなわ

ち機能の発現においてThはMHCのクラスII抗原によっ

て刺激をうけて活性化され、リンフ矛カインを放出し

てクラス1抗原と反応するCTLを活性化する。一方

ThはMAFによりさらにマクロファージを活性化して、

Th、　CTL、マクロファージの共同作業が行なわれる。

V．まとめ

　細胞性免疫は結核菌、腸チフス菌、リステリア菌、

カソジダ菌種などのいわゆる細胞内寄生菌感染に対す

る特異的抵抗性を発現するとともに、ウイルス感染細

胞、腫瘍細胞、および同種移植片を障害してウイルス

感染免疫、腫瘍細胞監視機構、および移植片拒絶反応

において重要な役割を演じている。

　細胞性免疫応答の一つはマクロファージに提示され

た抗原に対してヘルパーT細胞系（ヒトCD4、　マウ

スL3T4）の感作T細胞（Th）が生成され、これが抗原

と反応してリソフォカイソを放出してマクロファージ

あるいはナチュラルキラー細胞（NK）を活性化し、抗

微生物活性や抗腫瘍活性が増強されるしくみである。

もう一つはマクロファージ、Thの協力によってサプ

レッサー／細胞障害性T細胞（ヒトCD8、マウスLyt2）

が抗原刺激により選択され増殖して細胞障害性のT細

胞（CTL）が生成され、これが標的細胞を攻撃するしく

みである。活性化マクロファージの殺菌活性の有効物

質としては活性酸素分子（ROI）と酸素非依存性の塩基

性たん白質が考えられ、特に最近後者の可能性が重視

されつつあるが、なおその本態は十分に明らかではな

い。
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　腫瘍細胞障害性の機序については、はじめはROIに

よるものと考えられていたが、最近は否定的意見が多

く、TNFを含む腫瘍細胞溶解性たん白質が重視され

つつある。CTLによる細胞障害性はMHC拘束性であ

り、細胞同志の接触によって直接標的細胞を溶解する

しくみが考えられている。IL－1、1　L－2、　MAF（IFN一

γ）は細胞性免疫のメディエーターとして重要な役割

を演じている。
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A、bstract

Cell・mediated　immunity　in　host　defense　mechanisms

Yoshimura　Fukazawa

　　Cell－mediated　immunity　plays　a　major　role　in　the　resistance　of　host　to　many　bacteria，　fungi，　and　protozoa，　all

of　which　have　the　capacity　to　live　and　multiply　in　the　mononuclear　phagocytes．　Cell－mediated　immune　m㏄hanisms

can　be　functioned　by　collaboration　with　helper　T　cells（Th），cytotoxic　T　cells（Tc，　CTL），　macrophages　and　natural

killer　cells．　Tdth　that　funcions　as　effector　cells　for　delayed－type　hypersensitivity　reaction，　is　generated　from　Th，

of　which　surface　antigen　is　termed　as　L3T4　for　mouse　and　CD　4　for　human，　in　response　to　antigenic　stimulus．　One

of　lymphokines，　macrophage　activating　factor（MAF）which　is　now　referred　toγ一interferon（IFN一γ），　is　secreted

from　Tdth，　and　activate　macrophage　for　increased　capacity　for　microbicidal　activity　and　tumor　cytotoxicity．　CTL

with　sp㏄ificity　for　viral　antigen　is　generated　that　inhibit　the　virus　from　propagating　by　killing　the　infected　host

㏄lls　as　well　as　by　s㏄reting　IFN一γ．CTL　is　generated　also　during　tumor　growth，　and　allograft　rejection．　In　graft

rejection，　CTL　is　directed　mainly　to　class　I　alloantigens　which　serve　as　the　main　stimulus　for　its　generation．　In

◎ontrast，　Th　is　reacting　mostly　with　the　class皿alloant逗ens　found　in　oells　of　the　graft．　CTL　plays　roles　for　destruction

of　tumor　cells　and　allograft　by　adhering　to　target　cells．　C’IL　function　is　restricted　in　major　histoeompatibility　complex

（MHC）products．　and　is　collaborated　with　Th　and　macrophages．

Department　of　Microbiology，　Yamanashi　Medical　College


