




〔まとめ〕 

ウィルスの気道感染は喘息の発症や増悪因子であり,その時の気管支は,β-stimulant に

対する反応性が低下し,ウィルスによる,β-receptor b1 ㏄ kadeが考えられている。また,

好塩基球を Myxovirus 群に多く含まれている neuraminidase で処理した後に自己血清を添

加すると,好塩基球の脱顆粒と histamin release がみられることより,neuraminidase が,

ウイルス感染における喘息の発症,増悪の 1つの因子と考えられている。我々は,neuramin

idase でリンパ球のシアル酸を取り除くことにより,β-adrenergic receptor の機能を検

討したところ,neuraminidase 1 単位で,isoproterenol の反応性の上昇がみられた。この

ことは,ウィルス感染時の気管支のβ-receptor blockade の状態は,neura-minidase の作

用ではないと思われた。neuraminidase 処理により,isoproterenol の反応性が上昇したこ

とは,β-adrenergic recepter が,シアル酸で maskされているため,neuraminidase でシア

ル酸を除去することにより,β-adrenergic receptorのfunctionが上昇したためと思われ

た。 


