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Toxoplasma感染ラツテ肝臓の組織化学的研究

UI 口 正

慶応義塾大学医学部寄生虫学教室（主任松林久吉教授）

（昭和 32年 5月11日受領）

緒 一宮

Toxoplasma gondiz は多くの種類の晴乳動物に自然

感染が見られるばかりでなく，実験的感染に対して感受

性のないロ甫乳動物は未だ報告がない。併しそれら諸動

物の感受性の程度は一様でなくかなりの差異がある。

Jacobs and Jones (1950), Jacobs (1953）によると，ラ

ツテは ToqゅんZS明 agondiiに感染はするが，マウス，

家兎，ハムスター及びモルモツト等より抵抗性が強くど

く軽微な一時的症状のみを現わし，特発的に極めて低い

para剖temiaを現わず。しかしてラツテからは感染後7

カ月は虫体を好離出来ると云うことである。叉 Ruch-

man and Fowler (1951）は実験的に Toxoplasmaを

ラツテ腹腔に接種感染せしめ，その血流中及び組織内虫

体の分布を観察し，虫体は肝，牌及び肺臓に於ては少

数ながら接種後4時間て見出され肝ては 7日，牌ては9

日，肺ては11日たてば一応どの隈本からも見出された。

叉血流中には接種4時間後にはすでに見出され， 4日及

び5日に最も多く見られ，一週間後には虫体は比較的少

くなるが，此の時期は血流中に最初の抗体が発現する時

期と一致し，抗体が出現して来ると虫体は血流中に見

られなくなる。併し虫体は内臓組織にはなお長期に生存

する。虫体の完全消失は肝及び肺ては10週間，牌ては 2

週間であったが，脳に於ては接種後4日て出現し，以

後 2年間検出されたと述べている。 Lainson(1955) 

は実験動物の年令が感受性に重要な影響を与えると述べ

ている。即：；生後まもないラツテては，接種後15乃至

16日自に11匹中 9匹死亡2匹は慢性感染，生後5日目

のラツテては 5乃至6日て6匹中4匹死亡 2匹は生存し

ていたが非常に衰弱していた。生後 17日自のラツテは

3乃至 4日て 13匹中 2匹が死亡4乃至 5日後には全

部死亡した。生後3週日 のラツテ25匹ては何等症状
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も現わさず，成長も普通て、あったが慢性感染であった事

が証明された。成長ラツテては全く死亡せず，虫体も証

明されなかった。とれらの事は，免疫の発現が食餌に

より影響されるという事を暗示しており ，そしてとの免

疫の発現は，此の場合宿主の年令により支配された。即

ち幼若な成長期の動物は成長した動物とは遣って成長に

必要な物質を要求する。それ故成長途中の動物に於て

は，既成組織の維持にのみ蛋白質を要求する成熟動物よ

Pも蛋白質の欠乏が一層急速て激しく ，抗体産生もその、

ためにそとなわれるのである。その抗体産生が非常に妨

害されたり遅れたりする時には，感梁は急性となるだろ

うし，抗体産生が pseudocystsの形成の後で起る時に

は慢性となるであらう。或は叉抗体産生が妨害されなか

ったり，早期に抗体が産生された時には，感染は中断さ

れるであろうと推論している。松林 (1956）等は，豚か

ら検出した Toxoplasma株と RH株との感染実験に於

て，RH株に於ては， 60乃至 90gのラツテに 500万の

虫体接種ては，接種後7日自に13匹中 8匹死亡したのみ

であるが，30乃至40gラツテに500万虫体接種ては，接

種後7日迄に12匹中 7匹，14日目に1匹死亡した。生存

したラツテは接種後1カ月以上経過してから，その血清

を採り色素試験を行った結果，1: 64程度の血清稀釈で

陽性て、あったと述べている。そとて著者は，比較的感受

性が強く ，肝臓核酸の増加率も最も高いと云われる時期

（福田，昭，28）の50g前後の成長期にあるラツテに，

RH株を感染せしめ，その急性及び慢性感染時に於るラ

ツテ肝臓の変化につき組織化学的検索を行ったので，そ

の結呆を報告する。

実験材料及び方法

材料はマウス腹腔内接種により，継代培養せる RH株

を用いて行った。即ち重症感染マウス腹水の10倍稀釈液

0.7乃至 1.0cc（虫体約500万乃至800万）をラツテ腹腔

に接種せるものを屠殺後直ちに肝臓を取出し，夫人F の回

定液中に投U固定した。その間感染を確認するため，

parasi temiaの有無或は肝及び脳の一部を，滅菌生理的
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食塩水10%浮遊液とし，マワス腹腔に接種，虫体を証明し

得たものについて標本を作製し観察した。核酸及びグリ

コーゲンの検索にあたっては，摘出した肝臓組織片を直

ちにカルノア氏液にて12乃至24時間固定，パラフインに

包埋7p.の切片となし，核酸のためにはメチーノレ緑 ・ピ

ロニン染色及びアオイルゲン反応を，グリコーゲンのた

めには HotchkissMcManus氏変法及び唾液消化試験

を行った。フオスフアターゼ（フオスと略〉の検索にあ

たっては，摘出した組織片を直：；に冷アセトンに12乃至

24時間冷蔵庫にて固定，脱水後ベンゼンを通してパラフ

インに包埋， 7μ の切片を作製し，清水 ・有菌の方法に

順じて行った。 ζ れら実験の対照としては常にほぼ同体

重のラツテを同様万法にて回定且つ染色し対比した。

実験 成 績

核酸の安ト布状態

対照である正常肝細胞原形質は，附図I. 1, 2の如

く比較的粗であるが，網状組大胆、粒状にピロニンに染色

されて認められる。肝細胞核は，フオイルゲン反応陽性

の小c,m'J牝て、密に満たされて認められる l附図I. 3）。

ラツテ 1号．接種後10日口，顎死状態にあるものを剖

検した。肝実質内に大小種々の病巣が多数認められ小さ

い病巣ては少数の細胞成長子を含む雲烈状或は網状のエオ

ジン淡染のものが認められ，叉大きい病巣てはエオジン

淡決の無構造，均一な部を混じて肝細胞の崩壊による崩

壊核及び牙葉核白血球，単核細胞等の浸i閏を伴う小壊死

巣が認められる。 とれら小壊死巣周辺に接して pseu-

docystsの見られる所があり，叉病巣と距った健常部の

肝細胞内に pseudocystsが見られるものもある。とれ

らの pseudocystsは比較的多く認められた。叉間質血

管周囲に於て軽度の円形細胞浸潤が見られる。その他肝

のうつ血が比較的著明てある。とれら肝細胞の RNA

は徴細I額粒状訟なして一様に認められる。叉 RNAは

pseudocysts内虫体には密に認められ，壊死細胞部には

殆ど認められない（附図I. 4）。肝細胞核内 DNAは

極めて組となり，微細朝、粒が粗に認められるに過ぎな

い。併rし円形細胞浸潤の壊死巣部に於てはやや密に反応

する細胞核が多数散在して認められる（附図I. 5）。

ラツテ 2号接種後14日目のものでは，間質血管周囲

に分葉核白血球を含む軽度の円形細抱浸潤を認め，肝実

質内に於ても極めて小範囲に限局した同様の細胞浸潤部

が見られ，その他肝のうつ血がやや著明てある。肝細胞

R:N°Aはラツテ l号の如く一様？と染っていないて、，対照

〔寄生虫学雑誌、 ・第 6巻 ・第 6号

伊I］と比較すれば粗大願粒が密に認められた。 DNAは殆

ど対照例と同程度であるが，小願粒を粗に入れている肝

細胞核が散在して認められる。星細胞及び他の組織細胞

核内DNAは密てある。

ラツテ 4号．接種後17日目。ほぼラツテ 2号に準ずる

組織像であるが，その一部に肝細胞の変性壊死を伴う白

血球浸潤巣を認め，その他肝の一部に比較的明るい，円

形叉は楕円形の核を持つ比較的均一な巣核細胞の小さい

集族巣を認めるが，肝細胞のDNAは対照例と比l陵する

と，粗大類粒が密に認められる。 DNAは対照例と殆ど

同程度であった。

ラツテ 5号。接種後14日目。正常肝に近い所見て特記

すべきものは認められなかった。併しDNAはラツテ 4

号に比較し粗大顕粒は少ないが，微細忠良粒はやや密に認

められる。 D~Aは全体的に見てラツテ 4 号に比較して

やや粗て、， DNAが粗に合まれる肝細胞核が半数以上認

められる。

ラツテ 6号。接種後6円目，急性症状を呈したもので

ある。肝細胞の変性壊司を伴う円形細胞浸潤の小病巣が

詰所に散見し，虫1本も認められる。此の例てはラツテ 1

号と同保RNAが密て，微細穎粒として認められ，粗大

願粒もやや密な様である（附図I. 6）。比れに反して肝

細胞核DNAは極めて粗て，ノト穎粒が核膜下に粗に散在

して認められるに過ぎない。併しR.MH胞核及び壊死巣部

に浸潤せる細胞核DNAは密てある。

ラツテ 7号。接種後6日目，急性症状を呈していたも

のてある。ラツテ 6号と殆ど類似の所見て，変性壊死巣

を多数認め叉虫体も認められる。此の肝細胞RNAもラ

ツテ 6号と同慌てあるが，組大願粒がやや密なる様であ

る。 DNAもラツテ 6号と殆ど同様て粗であった。

ラツテ 8号。接種後 8日目，急性症状を呈していたも

のである。ラツテl号と同様な所見て、，肝組織全体に亘

り円形細胞浸潤を伴う多数の小壊死巣が認められ，虫体

も認められる。なお血管周囲の細胞浸潤も比較的著明で

ある。とれら肝細胞RNAの好布はラツテ1号と殆ど同

様で，微細頼粒状として認められる。併し散在する小壊

死巣部てはRNAは極めて粗て，淡染して認められる。

DNAもラツテ 1号と殆ど同様て，浸潤せる細胞及び星

細胞核ては密であるが，肝細胞接ては粗である。

ラツテ 9号。接種後10日目。肝細胞はその原形質の大

部分が抜けて網状となっているが，その他には余り著変

は認められない。此の肝細胞のRNAは対照例と殆ど同

様であるが，やや粗大頼粒が密である様てある。 DNA

( 62 ) 
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は対照例と殆ど同様てある。

ラツテ11号。接種後6日目，間質血管周囲の円形細胞

浸潤が軽＇~に見られ， うつ血がやや著明であるが， RN

Aもラツテ 9号と同様で，網状に粗大頼粒が密である。

DNAは対照例と殆ど同様である。

ラツテ12号。接種後6口目，一部に肝細胞の変性壊死

を伴う小なる細胞集族巣を認め，血管周囲にも軽度の円

形細胞浸潤が見られる。 RNAはラツテ11号とほぼ同様

であるが，併し微細小如、粒がやや密に存在する肝細抱が

認められる。 DNAは対照例と殆ど同様であるが，やや

粗な様である。

グリコーゲンの好布状態

正常肝細胞原形質は粗大頼、粒状として密に認められ，

特に小葉中心部細胞に著明に認められる。

ラツテ 1号に於ては，円形細胞浸潤を伴う小壊売巣部

に微細願粒の散在を認める他は，肝細胞原形質内グリコ

ーゲンは全く陰性てある（附図I. 7）。

ラツテ 2号に於ては，小葉中心部細胞には密に認めら

れるが，周辺部細胞は殆ど陰性となっている。併し小葉

全体が全く陰性なものも認められる（附図I. 8）。

ラツテ 4号ては，上述の様な全く陰性となった肝細胞

は認められない。肝細胞全体に認められるが余り密でな

く，その好布はまちまちて，微細小照粒が散在する肝細

胞に混じて組大頼粒のやや密な肝細胞が認められる。

ラツテ 5号は小葉全体が殆ど陰性であるが，小葉周辺

部に於ては，粗大頼粒状としてやや密に沈着している細

胞がかなり散在して認められる。

ラツテ 6号は，小葉中心部細胞は全く陰性て，僅かに

小葉周辺部特に間質血管周囲の肝細胞に，粗大穎粒がや

や密に存在する程度である（附図Il. 9）。変性壊死巣部

には小頼粒の散在を認めるが，此れに接する周囲肝細胞

は全く陰性てある。

ラツテ 7号は，ラツテ 6号と殆ど同慌てあるが，陽性

な細胞がやや少ない様である。

ラツテ8号もラツテ1号の如く，小壊死巣部には微細

頼粒の散在を認め，叉比の部附近には，まだ残存する小

照粒をもっ肝細胞が散在して認められるが，殆どの肝細

胞は陰性である。

ラツテ 9号は，やや対照例に近く密に認められるが，

瀬慢性網状となっている部に於ては，微細小穎粒状とし

て認められる。

ラツテ11号は，ラツテ4号の如き好布状態てあるが密

てある。
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ラ、ソヰ12号は，ラツテ 2号と同様の牙布状態を示して

いるが，ややラツテ 2号より粗の様である（附図］］・

10）。

フオスフアターゼの牙布

正常肝に於ては毛細胆管がよく染色され，肝細胞核も

かなり染色され七いるが，肝細胞原形質は殆ど染らない

（附図Il.11, 12）。感染例に於ては，程度の差はあるが

その活性は強度となり，核，毛細胆管及び原形質の活性

は強度となっている。ラツテ12号は小葉中心部は対照例

に比較し，同程度か，やや陽性度が高い程度てあるが，

周辺部及び円形細胞浸潤部に於ては，強陽性として認め

られる（附図Il.13) 0 

ラツテ11, 5' 4号は何れも対照例に比較し，全般的

に一様に強度となっており，特にノト葉周辺部細胞の陽性

度が強い（附図Il.14）。ラツテ 9号も同様陽性皮が強く，

核及び毛細胞管が特に強度て，小葉中心部細胞原形質が

強陽性を呈している部位もある。ラツテ 7号は，核及び

毛細胆管はかなり陽性度が強いが，小壊死巣部細胞は強

陽性として見られ，原形質もかなり染色されている（附

図Il.15）。ラツテ 6号もラツテ 7号と殆ど同様てある

が，染色されない部も認められる。併し核及び原形質は

かなり染色されている。要するに感染例に於ては，毛

細胆管，肝細胞核及び原形質のアルカリ性フオス活性

は，程度は種々であるがかなり増強していた。

考 按

核酸が蛋白質合成に重要であると云う説は一般に認

められているが，そのメカニズムについてはまだ一般に

定説がない様である。細胞の蛋白質合成とRNAの含有

量との密接な関係は，1941年 Brachet及び Caspers-

son によって見出された。血液蛋白の大半の給源であ

ると云われる肝組織に於て，種々 の状態下に於そ肝五！！！胞

の核酸量の変化，核酸含量と蛋白含量との関係，及びそ

の他の物質について化学的及び組織化学的研究が従求か

．ら種々行われている。

( 63 ) 

Kosterlitz (HJ 4 7)は充好な食餌を取らせたラツテと

比較して，飢餓ラツテ及び低蛋白質食餌を取らせたラツ

テはDN Aは影響されないが，肝からかなりの量の蛋白

質，：際脂質及びRNAを消失し，高蛋白質食餌ては反対

に増加したと報告している。 Williams (1951）はマワ

スに四塩化炭素を注射後18時間て肝小葉中心部細胞のフ

オス活性の増強を見た。しかしてとれら四塩化炭素の作

用や飢餓の場合に，RNA，グリコーグン及び蛋白質等
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の減少を見た。アオイルゲン反応は，飢餓の場合の肝細

胞核は正常肝細胞核と同様て、あったが，四塩化炭素の注

射後18乃至 24時間ては 小葉中心部細胞核には認められ

ず，24時間後では小葉中間部の細胞核のフオイルゲン反

応の強さは増加したと述べている。同様にマウスに於て

Richard & Williams (1954）は， 四塩化炭素， ワレ

タンの皮下注射及び肝管結去による局部貧血の場合の肝

フオスについて研究している。それによると先ず四塩

化炭素皮下注射による肝に於ては，小葉 中心部細胞は

incubate 2時間て強陽性を示し， とれら損傷された細

胞は脂肪を含んでおり，原形質内RNA，グリコーゲン

の消失を見た。叉核は酸性叉は塩基性色素或はフオイノレ

ゲン反応て陰性であった。小葉中心部外の細胞は liposis

て，グリ コーゲン及びRNAの消失を見たが，アルカリ

性フオス活性は認められなかった。併しウ レタン注射及

び結恐した肝に於てはフオスの増加を見，特に結訟の場

合著しいと述べている。 Hard& Hawkins (1950) 

は，肝管を結殺した家兎て，肝臓及び血液のアルカ リ性

フオス活性の号布状態を観察している。胆管閉鎖の結果

24時間て胆毛細管及び比れに接する肝細胞にアルカリ性

フオスの増強を認め，胆管閉鎖48時間後に於ては，毛細

胆管は腔胞を形成して認められるものもあり，血清フオ

スが増加して来るととから，例え全部てはないにしても

少なくとも hyperphosphatasemia の一部牙は，肝細

胞叉は毛細胆管を通って血液に到達する酵素によるもの

であろうと推論している。Wachstein(1945）はラツテ

及びマウスに於て，肝細胞原形質のアノレカリ性フオス、間

性の増加は，飢餓による萎縮性肝細胞及び蛋白質欠乏食

餌による水瞳性肝細胞に見られたと述べ‘ている。叉コリ

ン戎：ま蛋白質欠乏食餌て飼悲したラツテの肝臓て！時々 肝

細胞の壊死を認めるが，此の1設な壊死細胞にはフオス活

性心増加は認められないか，認められでも非常に軽度で

ホったとと，叉四塩化炭素及びクロロホノレムの害作用に

工り高度の変性及び水瞳性細胞も！寒々出現するが，乙の

時に於ても原形質の酸性及びアルカリ性フオスの活性は

苦しく減少すると述べている。 Ely & Ross (1951) 

は130乃至 150gのラツテを無蛋白食餌て8乃至 49日

間飼主ーした場合，その肝細胞核はフオイルゲン反応に強

鳴性を示し，化学的方法によっても肝臓内DNAは増加

寸ることを認め，更にアルカリ性フオスヰ〉一致して増加

みるととを立証Lている。併し Campbell& Koste-

rlitz (1952）は成長したラツテ〈平均 325 g）に向て

は，長期の飢餓または長期の無蛋白質食餌の様な厳しい
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飼養状態に於てさえ，肝細胞核内DNAには大なる影響，

がなかったと述べており，成長期にあるラツテてはとの

様な状態下に於ては正常な肝の発育は持続的に障碍され

るので，成長したラツテより肝細胞核内DNAも変化を

来たす様に思われると考察している。稲田（昭28）は

生後成長の全期間を通じて， ダイコクネヅミ肝細胞の

DNA, RNA及び蛋白質の全量及びそれらの細胞一つ

あたりの平均含量について実験している。全期聞を通り

て RNAの増加は DNAの増加より著しく高いけれど

も，蛋白質の増加とはよく平行しているとしている。併

しR~Aの増加は生後成長の初期 と 後期には蛋白質の

増加とよく平行しているが，体重 25gから LOOgの聞

では蛋白質よりもそれが急激であり，より高いレベルに

達している。 DNAの増加もRNAの増加と同様で，肝

全体のDNA畳の培加率は体屯25gから50gの聞に於て

最も高いといっている。 叉成長抑制及び飢餓未期のグイ

コクネヅミ肝については，Kosterlitz(19 4 7), Williams 

(1951） 及び Campbell& Kosterlitz (1952）の如

く肝全体に於ても叉細胞一つあたりに於てもDNA量は

変化なく ，RNA畳は蛋白質と共に減少することを認め

ている。併し壊血病モルモツト肝については，蛋白質が

減少 しているにも拘わらず， R~A畳は全く変化しなか

ったととから， 蛋白質と R~A0量的な関連性の一般の

通知jからはずれている点注日に値すると述べている。

Stowell (1948）はラツテ肝臓の再生に於ける紫外線吸収

による細胞化学的観察て，再生の最初の24時間中には核

酸濃皮の変化を殆ど示さなかったが，第 2日自には急速

な細胞牙裂と関連して，核膜に隣接した原形質と仁とに

RNA濃度の増加を伴ったと述べている。叉 Priceand 

Laird (1950）は，肝の部分切除の際，最初の 12時聞か

ら24時聞に肝細胞一つあたりのDNA濃戊は83%増加を

示し，その後急速に細胞牙裂が始まり正常に復帰した。

一方そのRNAと proteinnitrogenは犬々最初の 12時

間から24時間に62%及び17%を増加した。併し比較的小

さな麗蕩細胞は正常な肝細胞の有する proteinnitrogen 

の僅か23%,RNAは36%しか合有していなかったと述

べている。中村 〈昭28）は家兎肝臓に結核結節が出来る

と，その周問の肝細胞原形質にはフオスの増強が見ら

れ，叉アレルギー反応を起させた場合には，結節内にも

つフオス反応陽性の部分が認められる。併しながら止との

様なフオスの増強は，結核性炎症或はアレルギ一反応、に

すべて特異的に起るものとは云い難いので、あって，炭未

注入の様な非特異的な刺激に際しても，一時的であり 叉
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f軽度であるが増強が認められるものであると述べてい

る。叉有薗・市川（昭28）は高温環境下に於る家兎肝の

アルカリ性フオスは減弱するが，酸性フオスは明らかに

地強すると述べている。

DNAについて上述の如く，福田〈昭28）は壊血病モ

ルモツト及び長期飢餓による炉、死のネヅミに於てもDN

A量平均値は変化なかったと述べているが， Toxopl・

as ma感染ラツテに於て，肝細胞の壊死を伴った頻死の

ラツテては明らかに DNAは粗となって認められた。

Goldstein等は壊血病モルモツトの肝核ては正常モルモ

ツトの肝核よりもDNA含量が少く RNA含量は多いと

とから，アスコルビン酸がDNAの生体内合成に際して

何等かの役割を演じているのであろうと推測している。

此れに対して福田（昭28）は，此の様な考えを支持する

に足る様な傾向は全く認められないとし，壊血病モルモ

ツト肝に於てDNA量は変化しなかったが， RNA量は

蛋白質が減少しているにも拘わらず減少しなかったと述

べている。著者の場合生化学的な測定は行わなかった

が，明らかにRNAは正常肝細胞より密な様であった。

併し頻死の例に於ては，対照例は組大頼粒網状を呈して

認められるに反して，密て、はあったが微細穎粒て一様に

染っていた。久保・高松〈昭17）は普通噛乳動物の肝臓

に於ては，フオス反応は痕跡的か或は全く陰性である

が，異常代謝時種々の病的状態（例えば黄痘，結核，白

血病，急性伝染病その他）に於て，容易に強く肝細胞に

証明される様になると述べている。叉フオスが種々の病

的状態や異常代謝時等に，一定の細胞叉は部位に出現

し，或は増減叉は消失することは複雑な所見てあるが，

フオスは生体内の燐と直接関係していると同時に，生体

内に起り得べき種々の物質代謝（例えば脂肪，類脂肪，

含水炭素，核酸等々〉と直接或は間接に関与して，或る種

の細胞に出現或は全身的叉は部位的に増減して，病的状

態叉は異常代謝にあたって，代償的乃至防禦的意義を持

つものではなかろうかと推論しているυ 叉中村（昭28)

はフオスの生物学的意義殊に細胞機能との関係について

は今日なお明らかでないし，細胞機能とフオス反応とが

必ずしも常に一致した動きを示すものとは限らないと推

論している。併し Toxoplasma感染ラツテ肝に於て，

RNAの増加を伴ってフオスの強度の活性を見たととは

興味あるとと〉思われる。木村（昭 9）は動物体のグリ

コーゲンの主なる貯蔵部位は無脊枇動物に於ては間質組

織に，脊椎動物に於ては肝臓であると云っている如く，

正常ラツテ肝臓にグリコーゲンは僅めて密に認められ

563 

る。此れが飢餓叉は或る種の肝障害て減少することはよ

く知られている所てある。 Toxoplasma感染ラツテ肝

に於てもグリコーゲンは減少しており，特に急性感染を

起した例に於ては殆ど認められなかった。併し慢性感染

に移行したと思われる症例〈ラツテ 4号， 5号〉に於て

は，粗ではあったが，その分布状態から，一時グリコー

ゲンが消失した後新しく沈着して来たのではないかと思

われる様な牙布状態を示していた。

前述の如く Lainsonは各発育期のラツテに於る Tox-

oplasma感染実験の結果， 免疫発現は年令により支配

され，成長期にある動物はそれ自体の成長のためと抗体

産生とのために，有効蛋白質の奪い合いを惹起するの

で，抗体生産もそとなわれ，叉発育出来ずに死亡するので

あろうと云っている。叉抗体蛋白産生について大野は，

副腎皮質ホノレモン或は抗原によって局所のリンパ球が分

解し，その核内の解合したDNAが血液中に流れ込むこ

とによって組織のプルスマ細胞の形成を刺激しζ うして

増加したフラスマ細胞によって抗体が多量に作られるの

てあると述べている。 Toxoplasma感染ラツテに於て，

蛋白質牙脳細胞であり血液蛋白の大半の給源てある肝細

胞に， RNA及びフオス分布の増強とグリコーグンの消

失を認めたととは興味あること〉思われる。

結論

1. 50g前後ラツテに ToxoplasmaRH株を腹腔感

染せしめ，その肝臓について核酸，グリコーゲン及びア

ルカリ性フオスの組織化学的検索を行った。

2.頻死のラツテ肝細胞に於ては，グリコーゲンは殆

ど消失して認められず， DNAも粗となっていた。 RN

Aは微細穎粒状として一様に認められた。叉アルカリ性

フオスは対照例に比較しその活性は強度て，肝細胞原形

質にも陽性反応、を認めた。

3.比較的軽微な感染をとうむったと思われるラツテ

及び慢性に移行しつ〉あると思われるラツテに於ては，

対照例に比較するとグリコーグンは減少して認められる

が，その分布及び程度はまちまちであった。 DNAの変

化は殆ど認められなかったが， RNAの好布は密て，粗

大願粒及び微細穎粒状として認められた。叉アルカリ性

フオス反応、も強陽性として認められた。

摘筆に当 P，御指導，御校聞を頂いた松林教授に深謝

妻文します。
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Summary 

Rats were experimentally infected with RH-
strain of Toxoρlasma gondiz" and their livers were 
examined histochmicaJly. In rats dying of acute 



昭和 32年 12月 (1957）〕 565 

( 67 ) 



問 。 。 〔 哨 除 h p 神 謀 排 － 輪 。 株 ・ 鴇 命 中

首』

増匝

議
ヂ

4・
義

記事

4撃

ヘ ∞ ∞



昭和 32年 12月 (1957）〕

infection, glycogen disappeared almost completely 

and DNA in the liver cell nuclei was recognized 

only as sparsely stained granules. RNA was 

seen as minute granules difusely distributed in 

the liver cells. Alkaline phosphatase activity 

seemed to be increased and it was recognized 

not only in liver cell nuclei and capillary bile 

ducts but also in世田 livercell cytoplasm where 

it cannot be detected in normal cases. 
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In rats of which the infection was rather mild 

and chronic, the histochemical aspects were some・ 

what di茸erent. Glycogen seemed to have dimini-

shed in amount, but its distribution and amount 

were different acording to the individual ca田 s.

DNA showed no remarkable changes. RNA dist-

ributed densely as large or sometimes minute 

granules. Alkaline phosphatase reaction was st-

rongly positive. 

附図説明

附図 I 1. 対照例 メチール緑ピロニユ／染色o

2. 向上拡大。

3. 対照例，フオイルゲミ／反応O

4. ラッテ 1号，接種後10日目，瀕死のもの， メチーJレ縁ピロ＝ユノ染色。

5. ラッテ 1号，アオイルグシ反応。

6. ラヅテ 6号，接種後6日目急性症状を呈したもの， メチ~Jレ綾ピロエシ染色。

7. ラヅテ 1号， HotchkissMcManus氏変法による多糖類染色。

8. ラッテ 2号，接種後14日目，染色向上o

附図 II 9. ラヅテ 6号， HotchkissMcManus氏変法による多糖類染色。

10. ラヅテ12号，接種後6日目，染色向上。

11. 対照例，アJレカ P性フォスファタ｛ぜ反応。

12. 向上拡大O

13. ラヅテ12号，染色向上D

14. ラッテ11号，接種後6日R，染色向上。

15. ラッテ 7号，接種後6日目1，染色「司上D

16. ラヅテ 1号，鉄へマトキシ Pシ染色， Toxoplasma虫体を認ある。
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