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変性米ぬかアラビノキシランＭＧＮ－３による、ヒト末梢血リンパ球からのＴＮＦ－α と

ＩＦＮ－γの生成  
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近年、米ぬか抽出アラビノキシランMGN-3のヒトNK細胞機能に対する強力な活性作

用について証明してきた。健康人への MGN-3 の経口投与は、ＮＫ細胞の毒性活性を

著しく増加させる。MGN-3 を用いた末梢血処理の in vitro 実験においては、NK 細胞

毒性が有意に上昇するという結果が得られた。さらに、IL-2 で活性化した NK 細胞に

MGN-3 を添加すると、相乗的に NK 細胞毒性を増加させるという結果が得られた。次

に、MGN-3 により NK 毒性活性が上昇するというメカニズムについて実験した。

MGN-3 による NK 細胞毒性機能の上昇は、TNF-α と IFN-γの分泌量における著し

い上昇と平行して生じた。末梢血リンパ球は１mg/ml と 100?/ml の濃度の MGN-3 で

処理され、上澄みが ELIZA assay にかけられた。結果は、MGN-3 が強力な TNF-α

の生産者であり、単独使用において TNF-αの分泌を誘発することがわかった。IL-2

とMGN-3の併用による末梢血リンパ球の処理においては、TNF-α と IFN-γ分泌を

相互作用的に生産するという結果が出た。また、鍵細胞表面レセプターの発現にお

ける MGN-3 の機能を調べた。結果は、MGN-3 は早期活性抗原 CD69 の発現を上昇

させるということが分かった。さらに、IL-2 レセプターCD25 と細胞接着分子

ICAM-1(CD54)は、MGN-3の投与により上昇した。高精製されたNK細胞をMGN-3を

用いて処理することにより、NK細胞毒性機能も上昇し、TNF-αと IFN-γの生成も増

加した。NK 細胞毒性活性、また TNF-α と IFN‐γの分泌における MGN-3 と IL-2 の

相互依存的効果も、精製 NK 細胞を実験に使用すると明らかであった。全体的に見て、

このデータにより、MGN-3 は新しい生体応答調節物質であり、既存の免疫治療のモ

ダリティーに対して安全な補完・補助として使用することができると考えられる。  

 


