
１． は じ め に

好塩基球は，好中球や好酸球とともに顆粒球として分類

される血球細胞であるが，数の上では，ヒトでもマウスで

も末梢血白血球のわずか０．５％を占めるに過ぎないマイ

ナーな存在である．血液学や免疫学関係の教科書をみて

も，好塩基球に関する記載は極めて少なく，その機能の詳

細は不明とされている．寄生虫感染症で好塩基球増多症が

見られたり，アレルギー炎症巣での好塩基球浸潤が認めら

れることから，寄生虫感染防御やアレルギー病態への関与

が示唆されてきたが，その実体はほとんど解明されていな

い１，２）．

そもそも数が少ない上に，その特徴・機能の多くがマス

ト細胞（肥満細胞）と重複するということから，好塩基球

は「末梢血循環型のマスト細胞」などと揶揄され，また臨

床検査材料として採取しにくい組織マスト細胞の代用品と

して末梢血好塩基球が用いられてきた３）．このように，好

塩基球は，マスト細胞の陰に隠れた脇役として長いあいだ

無視され続けてきた細胞集団といっても過言ではない．マ

スト細胞の場合には，マスト細胞を欠損する自然変異マウ

スが存在し，その解析からマスト細胞の生体内での役割が

詳細に解明されてきた４）．それに対して，好塩基球のみを

欠損する実験動物が存在せず，また適切な好塩基球培養細

胞株も樹立されていないことから，好塩基球に関する研究

は，マスト細胞の研究に比べ非常に遅れていた．ところが

最近になって，ヒトでもマウスでも，活性化した好塩基球

が大量の Th２サイトカイン（IL-４や IL-１３）を分泌するこ

とが明らかとなって，好塩基球のアレルギーや寄生虫感染

への関与がにわかに注目を集めるようになった５～８）．本稿

では，筆者らが最近明らかにした「好塩基球を介する新た

な慢性アレルギー炎症誘導機構」９）を中心に好塩基球の生体

内での役割について概説したい．

２． 好塩基球の特性：マスト細胞との差異

好塩基球は一見すると確かにマスト細胞とよく似てい

る．マスト細胞と同様に，ギムザ染色法などで青色に染色

される好塩基性の顆粒を細胞内に有し，細胞表面に高親和

性 IgE受容体（FcεRI）を発現して IgEを結合する．この IgE

にアレルゲンが結合することにより FcεRIが架橋される

と，好塩基球は活性化されて脱顆粒し，ヒスタミンやロイ

コトリエンなどアレルギー症状をひきおこすケミカルメ

ディエーターを放出する１，２，１０～１２）．しかし，好塩基球とマス
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ト細胞の生い立ちとその後の動態を注意深く観察すると，

両者には大きな違いがある１，１３）（表１）．両者とも骨髄の造

血幹細胞から派生分化してくるが，好塩基球は骨髄内で成

熟を完了するのに対して，マスト細胞の場合には，骨髄で

できた前駆細胞が末梢血経由で末梢組織内に入って，末梢

組織中で成熟する．骨髄で成熟した好塩基球は骨髄を出て

末梢血中を循環し，普段は末梢組織中に侵入することはな

い．一方，末梢組織中で成熟したマスト細胞は組織中に定

住し，成熟マスト細胞が血中を循環することは普通ない．

両者は，寿命も大きく異なり，好塩基球の寿命はわずか数

日といわれているのに対し，マスト細胞の寿命は週ないし

月単位と長い．さらに，いったん成熟した好塩基球は分裂

増殖することはないが，マスト細胞は組織内で成熟した後

もさまざまな刺激により分裂増殖することができる．

このように好塩基球とマスト細胞は，その局在，寿命，

分裂能において大きく異なり，生体内での棲み分けがなさ

れており，それぞれが異なる重要な役割を担っていること

が強く示唆される１４，１５）．

３． 好塩基球に関する研究の背景と動向

（１） Jones-Mote反応

１９７０年代に，Jones-Mote hypersensitivityあるいは cutane-

ous basophil hypersensitivity（CBH）と呼ばれる，多数の好

塩基球浸潤を特徴とする皮膚遅延型アレルギー反応が盛ん

に研究されたことがある１６，１７）．ヒトとモルモットにおいて

観察されたもので，タンパク質抗原を免疫した後に皮膚に

抗原を投与した場合，１８-２４時間後に好塩基球を主体とし

た皮膚の腫脹・炎症が惹起される．この遅延型アレルギー

反応はリンパ球移入によって他の動物に再構築されること

から，当初はツベルクリン反応と同様に T細胞依存性で

あるとされたが，後の研究では IgG１あるいは IgEの移入

でも他の動物に再構築させることができたという．いずれ

の場合も，好塩基球が優位に浸潤してくる機序に関しては

解明されなかった．この Jones-Mote反応はマウスでは誘

導することが困難であることから，その後，研究はまった

くといっていいほどなされておらず，実体はいまだに不明

である．

（２） Th２サイトカイン産生細胞としての好塩基球の再認

識

最近，ヒトならびにマウスの好塩基球が活性化される

と，大量の Th２サイトカイン（IL-４や IL-１３）を即座に分

泌することが判明し，にわかに注目を集めている５～８）．Th２

サイトカインはその名が示すごとく，２型ヘルパー T細胞

（Th２）が分泌するサイトカインであり，アレルギー病態

の形成に極めて重要な役割を果たしている．マスト細胞も

Th２サイトカインを分泌することはすでに知られていた

が，好塩基球は１細胞当たり Th２細胞の１０倍以上もの IL-

４を分泌することが明らかとなった．ナイーブ T細胞が

Th１細胞あるいは Th２細胞に分化する際に，それぞれ IL-

１２と IL-４の作用が重要であることがわかっていたが，Th２

細胞分化に必要な IL-４を産生する細胞が何かに関しては

明快な証拠がない．ナチュラルキラー（NK）細胞，ナチュ

ラルキラー T（NKT）細胞，マスト細胞，T細胞自体など

いくつかの候補細胞があるが，最近の研究から，好塩基球

が Th２分化を誘導する IL-４の分泌細胞の有力候補と考え

られるようになった１８，１９）．寄生虫の線虫感染は，免疫系を

Th２に偏向させることがよく知られているが，IL-４遺伝子

プロモーター下流に蛍光色素（GFP）遺伝子を組み込んだ

マウスの解析から，線虫感染の初期に IL-４を産生する主

たる細胞が好塩基球であることが判明した７，８）．したがっ

て，線虫感染と同様に免疫系が Th２に偏向したアレル

ギー病態の形成にも好塩基球が関与している可能性が強く

示唆される．

４． アレルギーにおける好塩基球の役割

（１） 即時型アレルギーにおける好塩基球の役割

花粉症（季節性アレルギー性鼻炎）や全身性アナフィラ

キシーショックに代表される即時型アレルギー反応は，ア

レルゲン刺激によるマスト細胞の活性化にともなって分泌

されるケミカルメディエーターやサイトカインなどの作用

によってひきおこされる．好塩基球もマスト細胞と同様

に，細胞表面に FcεRIを発現しており，アレルゲンによっ

て IgE／FcεRIが架橋されると，ヒスタミンやロイコトリエ

ンなどのケミカルメディエーターを放出する１，２，１０～１２）．この

事実から好塩基球も即時型アレルギー反応に寄与するもの

と考えられるが，マスト細胞欠損マウスでは好塩基球が存

在するにもかかわらず，IgEを介した全身性アナフィラキ

シーや皮膚局所での即時型アレルギー反応の誘導が観察さ

れない９，２０）．すなわち，マウスでは即時型アレルギーの主

役はマスト細胞である．好塩基球の数がマスト細胞に比べ

圧倒的に少ないことによるものと考えられるが，ヒトの場

合，同じことが言えるかどうかは不明である．

表１ 好塩基球とマスト細胞の相違点

好塩基球 マスト細胞

発 生 骨髄 骨髄

分化・成熟 骨髄 末梢組織

局 在 末梢血 末梢組織

寿 命 短い（～５日） 長い（週～月単位）

分裂・増殖能 － ＋
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（２） 慢性アレルギーにおける好塩基球の役割

重症喘息患者の剖検で，肺への多数の好塩基球の浸潤が

報告されている２１）．また，喘息患者におけるアレルゲン吸

入誘発試験において，肺組織での好塩基球数が増加するこ

とが肺生検で確認されている２２）．しかし，好酸球など他の

炎症性細胞に比べ，数が圧倒的に少ないので，好塩基球が

慢性アレルギー病態へどの程度寄与しているのかは明らか

でなかった．筆者らは最近，マウスのアレルギーモデルを

解析した結果，好塩基球が生体内でマスト細胞とは明らか

に異なった機能を果たしており，慢性アレルギー炎症の誘

導に必須であるという新事実を見いだした９）．

�）IgEは即時型アレルギーだけでなく慢性型アレルギー

にも寄与している

生体内でのアレルギー反応における IgEの役割を解明す

るために，筆者らは抗原特異的なモノクローナル IgEを恒

常的に産生する３系統のトランスジェニックマウスを樹立

した２３）．すなわち，卵アレルギーマウスとして卵白アルブ

ミン（OVA）特異的 IgEトランスジェニックマウス，ダ

ニアレルギーマウスとしてダニ抗原 Derf II特異的 IgEト

ランスジェニックマウス，そして化学物質アレルギーマウ

スとしてハプテン trinitrophenol（TNP）特異的 IgEトラン

スジェニックマウスの３系統である．本稿では，もっとも

解析が進んでいるハプテン TNP特異的 IgEトランスジェ

ニックマウスの解析から得られた知見を中心に解説する．

ハプテン TNP特異的 IgEトランスジェニックマウスで

は，事前に抗原で免疫しなくても，血中には３０～５０µg／ml

もの IgEが検出され，そのほとんどは TNP特異的である

（図１）．このマウスに TNPを結合させた卵白アルブミン

（TNP-OVA）を静脈注射すると，３０分以内に数度の体温

低下をともなう典型的な全身性アナフィラキシーショック

が誘導された２３）（図２）．次に局所でのアレルギー反応を見

るために，耳介皮内に TNP-OVAを投与したところ，投与

後１時間以内に即時相の耳介腫脹が，６～１０時間後に遅発

相の耳介腫脹が認められ，局所でも典型的な即時型アレル

ギー反応がおこることが確認された．さらに観察を続けた

ところ，アレルゲン投与後２日目より再び耳介腫脹がはじ

まり，３～４日目をピークとして１週間ほど腫脹が継続し

た２４）（図３上段）．この第３相目の耳介腫脹は，第１相目，

図１ IgEトランスジェニックマウスにおける抗原特異的 IgE
の産生

正常 BALB／cマウス，TNP特異的 IgEトランスジェニック
（Tg）マウスならびにアトピー性皮膚炎自然発症マウス（NC／
Nga）の血清中の総 IgE値と TNP特異的 IgE値を示す．（文献２３
より改変）

図２ IgEトランスジェニックマウスにおける抗原特異的全身性アナフィラキシー
の誘発

TNP特異的 IgEトランスジェニック（Tg）マウス（左）ならびに同腹の正常マウ
ス（右）に抗原 TNP-OVAあるいはコントロール抗原 OVAを静脈注射し，直腸温
を経時的に測定した．Tgマウスにおいてのみ，抗原特異的な全身性アナフィラキ
シーショックが誘導された．（文献２３より改変）
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第２相目に比べ腫脹の程度が激しく，皮膚厚が正常時の２

倍以上となった．病理組織学的には，多数の好酸球を含む

細胞浸潤，表皮の増殖や角化亢進など慢性アレルギー炎症

の像を呈していた（図３下段）．この第３相耳介腫脹は，

TNP特異的 IgEトランスジェニックマウスに OVAを皮内

投与した場合や，正常マウスに TNP-OVAを投与した場合

には誘導されなかったことから，抗原特異的で IgE依存性

な慢性アレルギー炎症であることが明らかとなった．さら

に，正常マウスにアレルゲン特異的 IgEを静注して感作し

ておいてからアレルゲンを皮内投与した場合にも，IgEト

ランスジェニックマウスの場合と同様に第３相耳介腫脹が

誘導されることが判明し，この現象がより普遍的なもので

あることが確認された９）．以上のことから，IgEが即時型

のみならず慢性型のアレルギー炎症反応にも寄与すること

が証明された．ただし，どんなアレルゲンでも第３相耳介

腫脹を誘導するというわけではなく，アレルゲンが多価の

場合に限って第３相耳介腫脹が観察された２４）．すなわち，

即時型の耳介腫脹は TNP２-OVAでも TNP１２-OVAでも誘導

されたが，第３相耳介腫脹は後者でのみ誘導された．

�）IgE依存性慢性アレルギー炎症は，マスト細胞も T細

胞も必要としない新しいタイプの慢性アレルギーであ

る

各種薬物投与の実験から，第３相耳介腫脹には抗ヒスタ

ミン剤は無効であるが，免疫抑制剤のシクロスポリンやス

テロイドが著効を示すことがわかった２４）（図４）．筆者らの

系では IgEトランスジェニックマウスあるいは IgE感作マ

ウスを用いているので，事前にマウスを抗原で免疫してお

図３ 抗原特異的で IgE依存性の慢性アレルギー炎症
ハプテン TNP特異的 IgEトランスジェニックマウスに抗原 TNP-OVAを皮内注射する
と，第１相目（３０分以内），第２相目（数時間後）の耳介腫脹にひきつづき，抗原（TNP-
OVA）投与後２日目より非常に強い第３相目の耳介腫脹が出現した（図上）．第３相耳
介腫脹病変部には，好酸球を含む強い細胞浸潤，表皮の肥厚と角化が認められた（図
下）．（文献２４より改変）

図４ 第３相耳介腫脹に対する薬物効果
シクロスポリンの経口投与により，第３相耳介腫脹ならびに細
胞浸潤がほぼ完全に抑制されることが判明した．一方，抗ヒス
タミン剤シプロヘプタジンは第３相に対しては無効であった．
（文献２４より改変）
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く必要がなく，抗原を投与する時点で，マウス T細胞は

抗原で感作されてはいない．しかしながら，第３相耳介腫

脹の出現するタイミングが遅延型アレルギー反応（ツベル

クリン型反応）と似ていることとシクロスポリンの有効性

を考え合わせると，第３相耳介腫脹反応への T細胞のな

んらかの関与が疑われた．そこで，T細胞欠損マウス

（RAG-２ノックアウトマウスやヌードマウス）を TNP-特

異的 IgEで感作後，TNP-OVAを皮内投与したところ，第

１相，第２相にひきつづき第３相目の耳介腫脹も正常マウ

スの場合と同等のレベルで出現した９）（図５A）．病理組織

学的にも，T細胞がなくても好酸球浸潤がはっきりと認め

られた．すなわち，IgE依存性慢性アレルギー炎症の場合

には，他の慢性アレルギーの場合とは異なり，T細胞の関

与は必須ではないことが明らかとなった．

次に，第３相耳介腫脹は IgEが関与するアレルギー反応

であることから，マスト細胞の関与を検証するために，マ

スト細胞欠損マウス（WBB６F１-W／Wvマウス）を用いて

同様の実験を行った．このマウスでは，第１相と第２相の

耳介腫脹が誘導されず，即時型アレルギー反応（即時相と

遅延相）には確かにマスト細胞が必須であることが確認さ

れた．一方，マスト細胞欠損マウスでも正常マウスの場合

と同程度の第３相耳介腫脹が観察され，病理組織学的にも

好酸球を含む強い細胞浸潤が認められた９）（図５B）．すな

わち，IgE依存性慢性アレルギー炎症には T細胞のみなら

ずマスト細胞も必須ではないことが判明した．

IgE受容体として，低親和性の CD２３（FcεRII）と高親

和性の FcεRIの二つが知られている．いずれの受容体が

IgE依存性慢性アレルギー炎症に寄与しているかを明らか

にするために，CD２３ノックアウトマウスならびに FcεRI

を欠損する FcRγノックアウトマウスを用いた解析を行っ
た．第３相耳介腫脹は，前者では正常マウスと同程度に観

察されたが，後者ではまったく誘導されなかった９）（図５

C）．さらにヒト型化した TNP-IgEを発現させたマウスと

ヒト FcεRIを発現させたマウスを作製したところ，両者を

同時に発現させたマウスでのみ第３相耳介腫脹が誘導され

た．以上のことから，第３相耳介腫脹は IgEならびに

FcεRIを介した反応であり，したがって責任細胞は細胞表

面に FcεRIを発現していることが強く示唆された．アレル

ギー患者では，マスト細胞と好塩基球以外にも，マクロ

ファージ，単球，樹状細胞（ランゲルハンス細胞など），

好中球や血小板など多数の細胞種で FcεRIの発現が報告さ

れており２５），IgE依存性慢性アレルギー炎症の責任細胞と

して種々の可能性が考えられた．

�）好塩基球が IgE依存性慢性アレルギー炎症の責任細胞

である

IgE依存性慢性アレルギー炎症の責任細胞を同定するた

めに，FcεRIを欠損する FcRγノックアウトマウスに正常
マウス由来のさまざまな細胞を移入して，第３相耳介腫脹

が再構築されるかどうかを調べた９）．放射線照射した

FcεRI欠損マウスに正常マウスの骨髄細胞を移入し，３週

間後に IgE感作ならびに抗原投与を行ったところ，第３相

耳介腫脹が誘導された．このことから，IgE依存性慢性ア

レルギー炎症の責任細胞は造血幹細胞由来の血球系細胞で

あることが強く示唆された．さらに，骨髄細胞移入後３日

目に IgE感作ならびに抗原投与を行った場合でも，第３相

耳介腫脹が誘導された．すなわち，骨髄の中でかなり成熟

が進んだ細胞の移入でも IgE依存性慢性アレルギー炎症が

再構築された訳である．そこで，各種細胞表面マーカーを

用いて骨髄細胞を分画して個別に FcεRI欠損マウスに移入

した．その結果，DX５（CD４９b）陽性細胞分画を移入した場

合にのみ第３相耳介腫脹が誘導され，逆に DX５（CD４９b）

図５ IgE依存性慢性アレルギー炎症には T細胞もマスト細胞も必須ではないが，高親和性 IgE受容体
FcεRIが必要である

T細胞欠損マウス（A），マスト細胞欠損マウス（B），FcεRI欠損マウス（C）を TNP特異的 IgEで受動感作
した後に，TNP-OVAを皮内投与し，耳介皮膚厚の変化を経時的に測定した．（文献９より改変）
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陽性細胞分画を除いた骨髄細胞では第３相耳介腫脹が再構

築されなかった（図６）．このことから，DX５（CD４９b）陽

性細胞が責任細胞であると判断される．DX５（CD４９b）と

いうのは NK細胞のマーカーであるが，NK細胞を欠損す

るマウスでも第３相耳介腫脹が誘導されたことから，NK

細胞は責任細胞ではない９）．

そこで骨髄の DX５（CD４９b）陽性細胞分画を詳細に解

析したところ，約２０％の細胞が表面に FcεRIを発現して

おり，一方マスト細胞のマーカーである c-kitや NK細胞

のマーカーである NK１．１は発現していないことがわかっ

た（図７A）．この DX５陽性 FcεRI陽性細胞は，顆粒球に

みられる分葉核を持ち（図７B），さらに電子顕微鏡による

解析から好塩基球に特徴的な分泌顆粒を有することが明ら

かとなった９）（図７C）．すなわち，予想外なことに，IgE依

存性慢性アレルギー炎症の責任細胞は好塩基球であった．

�）好塩基球は炎症のエフェクター細胞としてではなくイ

ニシエーター細胞として機能している

上記のように細胞移入実験により，好塩基球が IgE依存

性慢性アレルギー炎症の責任細胞であることが判明した

が，炎症をおこしている皮膚病変部に浸潤している細胞を

解析したところ，好塩基球はわずか１―２％を占めるに過ぎ

ず，好酸球と好中球が大部分を占めていることが判明し

た９）（図８）．とすると，このような少数の好塩基球がいっ

たいどうやって慢性アレルギー炎症をひきおこすのかとい

う大きな疑問が生じた．

筆者らの研究室で最近，好塩基球に対するモノクローナ

ル抗体を樹立し，そのうちのひとつをマウスに投与すると

好塩基球数が激減することを見いだした２６）．この好塩基球

除去抗体をあらかじめ投与したマウスでは，第３相耳介腫

脹が完璧に抑制された．さらに，第３相耳介腫脹がすでに

おこっているマウスに好塩基球除去抗体を投与した場合で

図６ 細胞移入法による責任細胞の同定
正常マウスの骨髄細胞を DX５陽性と陰性分画に分け，それぞれを放射
線照射した FcεRI欠損マウスに細胞移入し，IgE受動感作ならびに抗原
投与を行い，耳介皮膚厚の変化を経時的に測定した．DX５陽性骨髄細胞
を移入した場合のみ，第３相耳介腫脹が認められた．（文献９より改変）

図７ 好塩基球が IgE依存性慢性アレルギー炎症をひきおこす
DX５陽性骨髄細胞の約２０％が FcεRIを発現する（A）．DX５陽
性 FcεRI陽性細胞は，分葉核を有し（B），電子顕微鏡解析で好
塩基球に特徴的な分泌顆粒を有することが確認された（C）．（文
献９より改変）

図８ 好塩基球は皮膚炎症巣に浸潤している細胞のわずか２％
を占めるに過ぎない

抗原投与後４日目に耳介皮膚を単離し，浸潤細胞を蛍光抗体法
で識別・同定した．（文献９より改変）
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も，耳介腫脹ならびに炎症の抑制がみとめられ，しかも好

塩基球のみならず好酸球や好中球の浸潤が抑えられた２６）．

これは，好塩基球が IgE依存性慢性アレルギー炎症の責任

細胞であることを直接的に証明するものであるとともに，

好塩基球が炎症のエフェクター細胞（実行部隊）というよ

りはむしろイニシエーター細胞（指揮官）として機能して

いることを強く示唆している．アレルゲンによる IgE／

FcεRIの架橋で活性化された好塩基球が，サイトカインや

ケモカインなどの液性因子を分泌し，それらが直接的ある

いは間接的に好酸球や好中球の浸潤に寄与しているものと

考えられる．現在，それら液性因子ならびに標的細胞の同

定を進めている．

５． お わ り に

従来より，マスト細胞と好塩基球は即時型アレルギー反

応の主たるエフェクター細胞と考えられてきたが，最近の

研究から，マスト細胞が細菌やウイルスなどの病原体に対

する自然免疫応答に積極的に寄与していることが明らかと

なった２７）．さらにエフェクター細胞としてだけではなく，

マスト細胞が免疫制御にも関与していることがわかってき

た２８）．すなわち獲得免疫の感作段階に関与したり２９），自己

免疫疾患の発症に関与したり３０～３２），さらに臓器移植におけ

る免疫寛容の成立にも制御性 T細胞を介して寄与してい

ることが明らかとなり３３），マスト細胞の幅広い役割が注目

されている．これに比べ，好塩基球に関する研究は適切な

解析モデルがなかったこともあり非常に立ち後れていた．

本稿で紹介した遺伝子改変モデル動物を用いた解析か

ら，好塩基球は数の上では極めてマイナーな細胞ではある

が，生体内においてマスト細胞とは明らかに異なるユニー

クかつ重要な役割を果たしており，T細胞・マスト細胞非

依存性に，好塩基球が主役を演じる新たな慢性アレルギー

誘発機構があることが判明した９）．ヒトにおいて，�臨床

疫学的研究で，アトピー性皮膚炎や喘息患者では，疾患の

重症度と血中 IgE値に正の相関があること３４，３５），�重篤喘

息症例で抗 IgE抗体療法が著効を示したとの報告が少なか

らずあること３６，３７），�喘息患者への抗原投与による誘発試

験において肺への好塩基球の細胞浸潤が観察されること

（ただし数は好酸球の１／１０以下）２２）が報告されている．し

たがって，ヒトにおいてもマウスと同様に，好塩基球が関

与する IgE依存性慢性アレルギー炎症反応が存在する可能

性が考えられる．これまでもアトピー性皮膚炎や喘息など

の慢性アレルギー炎症部位において好塩基球の浸潤が観察

されているが，好酸球や好中球に比べて絶対数が極めて少

なかったために，これまで重要視されることは全くなかっ

た．筆者らのマウスモデルの解析結果に基づいて，ヒトの

慢性アレルギー疾患においても好塩基球の役割を再評価す

る必要があると思われる．治療という観点からみると，実

行犯である多数の好酸球・好中球を標的とするよりは，少

数の指揮官を標的とする方が有効であると考えられ，好塩

基球あるいはその産物を標的とした新規アレルギー治療法

の開発が期待される．

慢性アレルギー炎症といった病的状態を生み出すために

好塩基球が存在するとは到底考えられない．寄生虫をはじ

めとする病原体に対する防御など本来の好塩基球の存在意

義があるはずである．本研究で樹立に成功した好塩基球除

去抗体を応用して，生理的，病的状態における好塩基球の

役割を解明できるのではないかと期待している．好塩基球

が末梢血白血球のわずか０．５％に抑えられているのにも，

実は深い意味があるのではないかと思いを巡らしている．
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