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従来トキソプラスマ（以下ＴＰと略記す）の後天感染

について多方面より研究がなされたが，その感染経路に

ついて結論がだされなかった．近年Hutchison（1965）

は猫回虫卵を介するＴＰの感染が成立することを立証

し，ＪａｃｏｂｓｅＺａＪ.(1966)はまたこれを立証したのでＴｐ

の生活環解明の端緒がつかみ得たものと考えられる．

食品衛生上ヒトへのＴＰ感染源として豚は特に重要視

され』acobseraJ.(1960）は米国にて豚に24％の高率の

自然感染を認め，本邦においても豚に関する研究が獣医

畜産の分野において盛んに行われ，石井ら(1962)，平山

ら(1962)，徳冨(1965)，信藤(1967)らによる成績から本

邦産の豚の間においてもＴＰ感染は高率を示すという事

実が認められた．そこで豚間の感染源として，さらにヒ

トの感染源として豚回虫卵が伝播者になり得るかどうか

を検する目的で以下の実験を行ったので，その成績につ

いて報告する．

を殺して，そのまま各１頭の豚に食わせて行った．同一

群のマウスは凡て脳にシストの産生を確認したので摂食

されたマウスもシストを保有していたことは確実であ

る．これらの豚はいずれもマウス摂食後発熱し食欲減退

し一頭はＨＡ値14日後１：６４を示し，１頭は８日後死

亡したので実験から除外した．生残の１頭はマウス摂食

80日後ＨＡ値１：256を示しBeverley株の感染をうけ

たことは確実である．ＲＨ株も２頭の豚に，この株に感

染しているマウス２匹宛を摂食させて感染させた．これ

らのマウスは増殖型虫体10万コを３日前に腹腔内に接種

しておいたものである．これらの豚も１４日後それぞれ

ＨＡ値１：２５６，１：６４を示し，摂食80日後のＨＡ値は

１：1024,1：256であったので，これまた感染が成立し

たことは確実である．これらの豚から排出された糞便を

マウス摂食１１，１４，１９および21日後に採便した．これら

糞便は水道水にて泥状化し，多量の水道水をさらに注入

して市販の金網濾器にて濾過し，不消化有形物質の排除

をはかった．これら濾液は大型尖底集卵壜に採取し一昼

夜放置し上清を浮遊物と共に捨て，沈澄を水道水にて再

浮遊させさらに一昼夜放置し上清を捨て，回虫卵を含

む沈法を採取材料とした．この沈法をシャーレに移し

26°Ｃ孵卵器に入れ，仔虫期卵になるのを待って室温に

放置71～98日後，卵中の仔虫の運動性を確認して，その

生存の認められたものを５～１０匹のマウス胄内にビニー

ル管で注入した．その注入仔虫期卵数は約300コであっ

た．これらのマウスは５週後まで観察し，生残マウスに

ついては免疫形成による耐過性を検するためＲＨ増殖

型虫体3,000コを腹腔内接種して対照と比して延命，生

残を検した．弱毒株慢性感染マウスがＲＨ株の攻撃接

●

材料および方法

使用マウスの大部分は慶大寄虫学教室で繁殖させた

ICRマウスを用い，－部市販のマウスを使用した．

農林省動物医薬品検査所飼育の成豚から回虫卵を排出

する４頭を選び実験に供した．これらは検便の結果凡て

回虫卵のほか鞭虫卵,大腸バランチヂウム,シストなどが

証明されたが，Ｔｐ色素試験および感作血球凝集値（以

下ＨＡと略記す）は陰性であった．このＨＡ値および

以下述べる値の測定は信藤・花木法(1965)によった．

４頭中各２頭宛にそれぞれBeverley株およびＲＨ

株を感染せしめた．すなわちBeverley株感染はシスト

30コを皮下接種した後40日を経過したマウスのうち２匹

■
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感染の機会を可及的大ならしめるためであり，注入後死

亡したマウスの臓器を正常マウスに接種してＴｐを証明

しようとしたためであった．投与をうけたマウスは５週

まで生死を観察し，前述の方法によりＴＰの有無を検し

た．期間中死亡マウスについてはその脳を各２匹のマウ

スの腹腔内に接種し，５週後ＨＡ値を検し，同時にシ

ストの有無について検索を試みた．なお，死亡マウスの

肝および肺の懸濁液を作り，回虫の体内移行を確認すべ

<検索した．第２群には24頭の豚から各１～３の雌回虫

を生食水中に入れ，１昼夜37°Ｃ孵卵器中に飼育し，排

卵した虫卵を水道水中に移し２６°Ｃ孵卵器に入れ，仔虫

期卵になるのを待って室温に放置し採卵後40～45日に仔

虫期卵中の仔虫の運動の確認されたものを各３匹のマウ

ス胄内に注入した．注入卵数は約1,500コであった．注

入後５週の各マウスのＨＡ値を検し，脳のシストの有

無を検した．これらの脳を各例ごとに一括し次代マウス

各２匹の腹腔内に接種して５週後ＨＡ値および脳にお

けるシストの有無を検した．同様さらに３代マウスまで

接種して観察を行った．

種に耐過することはNakayama（1967）によって報告さ

れたので本法が用いられた．ＲＨ株攻撃接種で死亡した

マウスについては脳における初感染株シスト形成の有無

を検した．５週の観察期間中死亡マウスはその死亡時期

によって脳または肝を次代マウスの腹腔内に接種して５

週後シスト，または期間中に腹腔内の増殖型虫体の存否

を検した．上記の材料として用いられた虫卵が仔虫期卵

に発育する以前の単細胞期から桑実期卵に至る未成熟虫

卵についても同様マウス胃内に注入してマウスのＴｐ感

染成立如何について検索した．

実験豚３頭はＴｐ感染マウス摂食88日後に屠殺し，腸

管から回虫雌成虫を採取し，その子宮から虫卵を集め，

前記同様処理し採卵より３６日後の仔虫期卵を5,000～

10,000コ宛の多数を各５匹のマウス胃内に注入し，前記

同様観察した．

第二の実験として芝浦屠殺場にて各地から集荷した成

豚を屠殺直後，腸管内から雌回虫成虫の検出されたもの

を無選択的に各頭別にして回虫を採取した．これらを２

群に分けて実験に供した．第１群は豚50頭につき各1～

５匹の回虫子宮より虫卵を摘出し，５％アンチフオルミ

ン中に入れ，虫卵の粘着性をおとし，ただちに水道水に

て洗糠遠沈し，沈澄をシャーレに移し不受精卵を捨て受

精卵について前述の方法により仔虫期卵となし，採卵

44～78日後に10,000コ以上の仔虫期卵を含む虫卵浮遊液

0.5ｍlを各３匹のマウス胄内に注入した．このように多

数の虫卵を投与した理由はＴｐが卵内に潜在した場合，

､

色

実験成績

回虫自然感染豚にBeverleyまたはＲＨ感染マウス

を摂食させ１１，１４，１９，２１日後に排出した糞便中の虫卵

を仔虫期卵にまで発育させ，さらに放置して採便から

71～98日後の虫卵をマウスの胄内に注入してＴｐ感染の

有無を検した(第１表参照)．Beverley感染マウスを摂
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食した１頭の豚からの虫卵を胄内に注入されたマウスの

総数は40匹で37匹は５週元気に生存し，３匹はそれぞれ

注入３，１６および24日後に死亡した．３７匹の生存マウス

には注入５週後にＲＨ増殖型3,000虫体を腹腔内に接種

したところ，対照として使用した無処置マウスにＲＨ

を接種したものと全く同様に凡て６～９日後死亡し，死

後脳を精査したが，シストは全く認められなかった．

５週迄に死亡したもののうち16日および24日に死亡し

た２匹の脳からシストは検出されず，また３日後に死亡

した１匹のマウスの腹腔内よりＴｐ増殖型虫体は検出さ

れなかった．これら３匹の死亡マウスの脳および肝の懸

濁液をそれぞれ２匹のマウスの腹腔内に接種したとこ

ろ，凡て５週まで生存し脳の精査でシストは検出されな

かった．このようにBeverley株の回虫卵を介する感染

は陰性に終った．

ＲＨ株感染マウスを摂食した２頭の豚よりの仔虫期卵

を胄内に注入されたマウス総数は40匹で37匹は５週後ま

で生存し，３匹はそれぞれ17,19および21日後に死亡し

た．生存した37匹は５週後ＲＨを腹腔内に接種したと

ころ，対照と同様に凡て死亡した．上記の死亡マウス３

匹の脳を各２匹のマウス腹腔内に接種したところ，凡て

５週後まで元気に生存し，この間５回腹腔内穿刺液を検

したがＴｐ虫体の検出は不能に終った．よってＲＨも

また回虫卵を介しての感染は不成立に終った．

なお，BeverleyまたはＲＨ感染マウス摂食後11～２１

日に採便した虫卵を単細胞より桑実期におよぶ未発育の

状態でマウス胃内に注入して感染の有無を検したBev‐

erley感染マウス摂食の１頭の豚からの末発育の虫卵の

投与をうけたマウス総数は24匹であり，ＲＨ感染マウス

摂食の２頭からのマウス総数は48匹であった．これらの

マウスについて仔虫期卵投与の場合と同様な方法によっ

て検索したが，その成績は凡て陰性であった．

上記３頭の豚はBeverleyまたはＲＨ株感染マウス

摂食後88日に屠殺され，腸管より回虫雌成虫を摘出し，

それらの子宮より虫卵を採取し仔虫期卵に発育せしめ３６

日後，各５匹のマウス胄内に注入した（第２表参照)．

Beverley感染マウスを摂食した１頭の豚からの仔虫期“

卵注入をうけた５匹のマウスは３日に死亡した１匹を除

いて４匹は５週まで生存した．これらはＲＨ接種で対照

と同様に死亡し，脳からシストは検出されなかった．死

亡した１匹のマウスの肝，脳を２匹のマウス腹腔内に接

種した結果，２匹共５週まで生存し，ＲＨの接種で対照

と同様死亡し，死後脳からシストは検出されなかった．

ＲＨ感染マウスを摂食した２頭の豚のうち１頭からの注

入をうけた５匹のマウスのうち１匹は注入翌日死亡した

ので検索しなかったが,４匹は５週迄生存し,ＲＨ接種で

対照と同様に死亡した．他の１頭からの胄内注入をうけ

た５匹中５週生存したものは僅か１匹であり，これまた

ＲＨ接種で対照と同様死亡した．死亡した４匹の死亡日

は注入４，１２，１４，２５日後であり，これらマウスの脳，

肝を次代マウスの腹腔内に接種した．これらは凡て５週；

後まで生存し，この間５回腹腔内穿刺液よりＴｐ虫体の

検出を試みたが凡て陰性であった．よって，本実験にお；

いても回虫卵を介するBeverleyおよびＲＨ株の感染

は認められなかった．

次に屠殺した成豚の腸管内より無作為に各頭別に雌回

虫成虫を摘出し,これらより虫卵を採取し,これを２群に

分けて虫卵を介するＴｐ感染の可能性を検した．第１群

は50頭の豚から採取した回虫成虫の子宮よりとり出した

回虫卵を仔虫期卵に発育させ，各３匹のマウスの胄内に

注入した．随って注入をうけたマウスの総数は150匹で，

このうち85匹は注入５週まで生存し，ＲＨ増殖型３，０００

虫体の腹腔内接種で５～１１日の間に死亡し，その平均生

存日数は７．６日であった．対照として無処置マウスに

｡
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ＲＨを接種したものは４～１０日に死亡し，平均生存日数

は７．８日であり，実験例と全く差異が認められなかっ

た．死亡直後実験マウスの脳からシストは検出されなか

った．本例は10,000コ以上の頗る多数の仔虫期卵をマウ

ス胄内に注入したため150中65匹は５週以内に死亡した．

死亡マウスは死亡の時期により腹腔内における増殖型虫

体，また脳内におけるシストの存否を検したが，凡て陰

性であった．これら死亡マウスの脳を次代各２匹のマウ

スに接種した総数は130匹で，このうち88匹は５週まで

生存し，その時のＨＡ値は陰性86匹，１：６４が２匹であ

った．これらはＲＨの腹腔内接種で４～11日の間に死

亡し，その平均生存日数は６９日であり，対照との間

に差異が認められず，脳よりのシスト検出も不能に終っ

た．上記130匹中期間内死亡マウスは42匹で凡て増殖型

虫体，またはシストは検出されなかったので,更に肝,脳

を第３代マウスに接種したが，同様陰`性であった。以上

の如く凡て陰性であったので，果して腸管内で仔虫期卵

より孵化脱出した回虫幼虫の体内移行がおこったか否か

を検すべ〈，仔虫期卵の胄内注入をうけて期間中死亡し

たマウスのうち６～29日に死亡した35匹の肝,肺を摘出，

約５ｍｌの生食水にて懸濁液を作り，各３枚のスライド

を鏡検して幼虫数を算定した．その結果，肺より検出し

た幼虫数は平均5.5匹，肝より平均1.6匹を検出した．３

スライド中検出幼虫数０のものもあったが，被検量は極

めて微量であったためで更にその量を増して検索すれ

ば，幼虫は検出されるものと思われる．この成績から仔

虫期卵投与後幼虫の体内移行がおこったことは確実であ

る．

第２群は24頭の豚より採取した回虫雌成虫を飼育，産

卵した卵をそのまま材料として仔虫期卵に成育させ40～

45日後約1500コの虫卵を各３匹のマウス冑内に注入し

た。注入をうけたマウス総数72匹中５週まで生存したマ

ウスは67匹で，これらのＨＡ値を検した成績は陰性６６

匹，１：６４が１匹で脳からのシスト検出は凡て陰性であ

った．注入後５週までに死亡した５匹のマウスの腹腔及

び脳からはＴＰ虫体検出されず，これらのマウスの脳，

肝を材料として再接種されたマウスからも虫体は検出さ

れなかった．５週生存のマウス脳は２代各２匹のマウス

計48匹の腹腔内に接種され１匹を除いて47匹は５週まで

生存し，ＨＡ値は凡て陰性で脳からシストは検出され

なかった．死亡の１匹は接種20日後に死亡し，Ｔｐ虫体

は検出されなかった．死亡及び生存マウスの脳は更に３

代マウスの腹腔内に接種された．これらマウスは凡て５

週後まで元気に生存し，ＨＡ値は１：６４の１匹を除い

て，他はすべて陰性であったし，Ｔｐ虫体も検出されな

かった．

考察

細菌及びウイルスがＡｓｃａ７ｉｓ肱肋ricoiaesや鳥の嶢

虫と考えられるHbreγαＡｉｓｇα"i"αｅのような仔虫期卵

となって宿主に感染をおこす蠕虫類の卵中にとぢこめら

れ，それらの卵を介して宿主に細菌及びウイルスの感染

がおこるであろうことはLapage（1956）によって述べ

られている．原虫についても鞭毛虫であるＨＩＳ/omo"“

'"e/eagricJなの伝播について同様の現象が知られてい

る．即ちＳｍｉｔｈｅＺａＺ.（1920）は幼若の鶏にＨｂＺｅ７ａＡｉｓ

仔虫期卵を経口投与してＨｂＺｅ７ａ肋とHIsZomo"αＳに

よっておこった盲腸の初期病変の部位を観察して，His‐

Zo"zo"ａｓ侵入の根源を明らかにした．BurrowseraZ．

(1956)は嶢虫卵中に小さなアメーバ状の単核の虫体のあ

ることを認め，嶢虫卵はＤ""Zamoe6aかαg伽の伝

播をなすのではないかと想定した．また，Dobell(1940）

はＤ・力agizisの感染は栄養型が直接口から入るためで

はなく，蠕虫卵中に入って移行するものであろうと述べ

ている．Ｄ・介agiZisとHisromo"ａｓについてWenrich

(1944)はその同一性について論じている．このようにあ

る種の原虫類が蠕虫卵を介して感染されることが明らか

にされてきた．

ＴＰにおいても蠕虫卵を介しての感染の可能性が考え

られてきた．Hutchison（1965,1967）はＺｈｒｏｃａｒａ

ｃａｚｉの虫卵を介するＴＰの感染を知り，詳細な報告を

している．これによれば，猫にＴＰ感染マウスを喰わ

せて13日から35日までに採取した糞便中の猫回虫卵の仔

虫期卵に発育させたものをマウスに喰わせてＴＰ感染

をおこさせている．ＪａｃｏｂｓｅＺａＬ(1966)も同様に猫回虫

の虫卵を介するＴＰの感染を報告しているが，前者と異

るところは猫がＴｐ感染マウス摂食後８日から14日に

採取した便中に含まれる虫卵によってのみマウスに感染

がおこり，１週以前および２週以後に採便した材料から

はＴＰ感染がおきなかったということである．なお，

野良猫158匹を検して約1/3の53匹がThrocαγαの寄生

およびＴｐ抗体値陽性が証明されたので，５３匹の便中

の卵をマウスに経口投与した．その結果，２匹の便から

マウスにＴＰ感染をおこさせているので，自然界にお

けるTorocarα経由のＴｐ感染を考えている．また，

Jacobs（1967）は仔虫期卵以前の未成熟卵でもマウスに

経口投与して，マウスにＴＰ感染をおこさせたといっ

ている．
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Ｖｅｒｍａ（1965）はＴｐの腹腔内接種をうけた豚と接

触した豚にはＴｐ感染は認められなかったが，Ｔｐ経口

感染をした豚を接触した豚にだけＴｐ感染がおこった

ことを報告している．この成績から経口的に投与された

Ｔｐ虫体が消化管寄生の蠕虫に直接摂食されて卵に到達

する機構は一応考えられる．信藤(1967)は豚の自然感染

の実態を調査して，Ｔｐ伝播の形は飼育農家または豚群

単位の集積生感染の傾向が強く，豚のＴｐ感染は畜舎

集積性があり，主として後天感染によるものであろうと

いっている．両者の一致した成績から，本邦において豚

に高率にＴｐ感染の認められる－原因が豚回虫に起因

するものか否かを知ることは興味ある問題である．そこ

で，回虫感染豚にＴｐ感染マウスを喰わせて豚にＴｐ

を感染させ，排出する便中の虫卵をマウスに摂食させる

今回の感染実験を行ったが，感染はすべて不成立に終っ

た．なお，採卵は前記Hutchison（1967）が猫で成功し

た期間中に行った．

シスト型として摂食された食物中の虫体は胃腸で破

れて増殖型虫体が遊出して，消化管内の蠕虫がこれを食

することが考えられる．この場合，消化管内の蠕虫の存

在部位が感染に重要な因子となることが考えられる．す

なわちＴｐ汚染の食物を経口的に摂取する場合，胄内

の蠕虫は感染した食物中のシストから遊出したＴＰ虫

体を腸管寄生の蠕虫より多く摂食する機会に恵まれてい

るであろう．本実験にて豚屠殺時採取した回虫は凡て小

腸腔内から検出されたものであったが，回虫の習性上胃

内に移動した既往を否定することはできない．Melton

eraZ.(1962)はBeverley株慢性感染マウスについて,腸

管，肺からのシスト検出を試み，感染６カ月の間はそ

れらの組織から凡て検出し，腸管における検出部位は

筋層と粘膜の絨毛基部であり，シストの周囲の細胞性変

化は認められなかったと報告している．これらのシスト

より増殖型虫体が腸管中に遊出することもあるであろ

う．Jacobs（1953）は栄養型虫体をマウスの腸管内容物

より検出したが，この内容物をマウスに喰わせて感染を

おこすことに失敗している．これらの成績から腸管寄生

の蠕虫がＴｐ虫体と接触する機会はもたれるであろう．

井関ら（1967）は実験的に豚回虫雌にＲＨ増殖型虫体

を経口的に投与し，体腔液中に感染能力を有する虫体を

証明したが，子宮および卵巣から検出はできなかったと

いっている．今回の報告においては前述の感染実験のほ

かに無作為に採取した74頭の豚からの回虫から得られた

虫卵をマウス胃内に注入して，Ｔｐ感染を検したが，凡

て感染不成立に終っている．このように今回の感染実験

は凡て感染不成立であった．さらに回を重ねて検したな

らば，あるいは豚回虫卵を介するＴＰ感染が立証され

るかもしれない．

角田ら（1968）は豚を終末宿主として気管，気管枝に

寄生する肺虫（ＭｂｍｓＺγo"gy〃s`Ｗｉ）の虫卵中にＴｐ

が侵入することを実験的に認めた．肺虫寄生の豚は通常

重篤な症状を呈せず，慢性感染の保虫豚となるもので

ＴＰの媒介者となる可能性があるであろう．そのために

は肺におけるＴｐの寄生状態を知る必要がある．Ｔｐ急

性症の場合，豚肺に多数の栄養型虫体の存することは既

知の事実であり，Nakayama（1966）もマウスについて

同様の所見を認めている．慢性症の場合，前述のMel‐

ｔｏｎｅｒａＺ.(1962）はマウス肺にシストを認め，Lainson

(1958）もマウス・兎・子犬について検して，肺の組織

から遊離したシストを認めている．これらの事実から

ＴＰは増殖型またはシスト型として肺虫に摂食され，虫

体は卵巣から虫卵に移行することも考えられることであ

ろう．

本実験の一群に行なわれた回虫卵胄内注入後のマウス

に強毒ＲＨ株の攻撃をなし，その耐過性を検してマウ

スのＴｐ感染を想定する方法については議論の余地が

ある．ＷｏｌｆｅＺａＪ.(1940)，Weinman(1943)，Ruchman

ctaJ.(1948)，ＪａｃｏｂｓｅＺａＬ（1955)，Frenkel（1952,

1956)，上田（1960)，Beattie(1963)，Nakayama(1964）

およびＳｔａｈｌｅＺａＺ.(1964）らは弱毒株感染後の強毒株攻

撃に対する延命または生残する耐過性を認めている．こ

れに反して，田中ら（1967）は必らずしも耐過性を認め

ず，接種に用いたＴＰ株とマウス株によって，その耐過

性に差異を認めているし，新里(1968)はほとんど耐過性

が認められなかったと述べている．今回の実験にて攻撃

をうけたマウスの凡ては対照と同じく短期間内に死亡

し，死後シストの検出は陰性であり，観察期間中に死亡

したマウスの臓器を次代マウスに接種した結果もＴＰ

虫体が検出されなかったので，この方法によった試験群

のマウスについて虫卵を介するＴＰ感染は認められな

かったと考えて支障あるまい．マウスからマウスへ継代

する方法がとられた他群についても，それらのマウスの

ＨＡ値は凡て陰性であり，虫体も検出されなかった．そ

こで,これらの成績からすれば,少なくとも豚間の高率な

ＴＰ感染の主因が回虫によるものではないと考える．

結語

ＴＰ感染の伝播者として豚回虫卵を考え感染実験を行

●
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い，次の結果を得た．

１）豚回虫自然感染の成豚３頭を選び，２頭にはＢｅ‐

verley株（うち１頭は摂食８日後死亡，実験より除外）

２頭にはＲＨ株感染マウスをそれぞれ摂食感染せしめ

11日から21日後の問に排出した糞便中の虫卵を集卵し

た．これらの虫卵は仔虫期卵に発育せしめた後にマウス

胄内に注入され，マウスからＴＰの検出を試みたが，

結果は凡て陰性であった．なお，虫卵は仔虫期に達する

以前の未成熟卵を材料として，同様に検した結果も凡て

陰性であった．上記３頭のＴｐ感染豚はＴｐ感染マウ

ス摂食88日後に屠殺され，腸管より摘出した回虫雌成虫

より虫卵を採取し，仔虫期卵に発育せしめたものを材料

として同様に検したが，マウスの感染は不成立に終っ

た．

２）各地飼育所から集荷した豚を処理する芝浦屠場に

て無作為に屠殺豚74頭より，各頭別に雌回虫成虫を採集

した.これらを２群に分ち,第１群は子宮から虫卵を採取

し，第２群は回虫を１日飼育し産卵した虫卵を採取し，

それぞれ仔虫期卵に発育せしめた，これらの仔虫期卵を

マウスの胄内に注入して，マウスからのＴＰ検出を試

みたが，これまた凡て陰性に終った．

上記の通り豚回虫卵を介するＴＰ感染は凡て不成立

であったが，さらに回を重ねて検索したら，あるいは感

染成立するかもしれない．しかし豚における高率なＴＰ

感染の主因として回虫卵が関与するものとは思われな

い．

終りに本文の御校閲と椎Ⅱ助言を賜った慶応義塾大学医
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• Abstract I

ON THE ROLE OF PIG ASCARIS IN THE TRANSMISSION OF

TOXOPLASMOSIS IN PIGS

Ichiro NAKAYAMA, Toyoharu AOKI

[Department of Farasitology, School of Medicine, Keio University, Tokyo)

TAKUMA HANAKI

[National Veterinary Assay Laboratory, Ministry of Agriculture and Forestry, Tokyo)

Kenzo NOBUTO

[Division of Animal Health, Ministry of Agriculture and Forestry, Tokyo)

The incidence of Toxoplasnia infection in pigs is generally high all over the world. The

route of postnatal infection in pigs, however, is not always clear. Cats are also often infected

with the same organism and Hutchison (1965) demonstrated that the infection was spread by eggs

of Toxocara cati. The purpose of the present study is to substantiate whether or not the pig

Ascaris can be a vector of Toxoplasma as is the case in cat Ascaris. The results are summe-

rized as follows.

1) Each of three pigs which had been spontaneously infected with Ascaris was fed

with the mice which had been experimentally infected with Beverley or RH strain of Toxo

plasma : one pig received Beverley and the other two received RH strain. All three pigs show

ed signs of the infection such as fever and anorexia several days after the feeding and hemag-

glutination test turned out positive later. Ascaris eggs collected from feces of these pigs 11-21

days after the feeding were embryonated. They were inoculated into stomach of clean mice which

were examined 5 weeks later. None of the mice found infected by direct microscopic examina

tions of brain and peritoneal fluid or subinoculations of their brains into clean mice. These

mice also had no tolerance to the challenge inoculation of RH strain and died of the infection

within a week just as the control mice.

2) Female Ascaris worms were collected at the salaughter house. Pigs from which the

worms were collected attained 74 in number. Ascaris worms from each pig were treated separa

tely. Eggs in their uteri or those laid in the saline in which worms were kept were collected,

embryonated and given orally to mice. None of the mice found infected, and showed a positive

HA-titer.

3) According to the results described above, it can be postulated that pig Ascaris does

not play an important role in the transmission of Toxoplasma gondii among pigs.




