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ラットの実験的膣トリコモナス症に関する研究，

特に感染成立の要因の検討
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ゲン等の糖を大量に必要とすることは，Asami(1956)，

Ｒｅａｄ（1957)，松下(1963)，松元(1955)らにより認められ

ており，しかもＴＶ・感染成立とエストロゲン影響による

膣内容Glycogen-Indexの変動との間に深い関係がある

ことを浅見ら(1959)が人膣について，元林(1968)が猿膣

について報告している．しかしラット等の誓歯類の膣上

皮角化細胞中にはグリコゲンが人のそれにおけるように

大量には存在しないことは周知の事実であり星合(1961）

の実験結果においても,エストロゲン作用によるＴ､Ｖ、

のラット膣内増殖助長因子を実証することは不可能であ

り,Ｔ､Ｖ,感染成立の機序は未だ不明であるといわねばな

らない．著者は主として去勢ラットにエストロゲンペレ

ットを投与し種々の実験的因子を与えてＴＶ・感染成立

に関する条件の検討を行なった．

実験材料および方法

１）ラット

性周期のある成熟雌ラット体重150～2009を用いた．

性周期の判定はZondek-Aschheim法にしたがった．

２）膣トリコモナス

実験には浅見培地にて純継代培養したＭＮ株を用

い，２４時間培養虫体を遠沈し濃厚なる虫体懸濁液として

用いた．

３）Ｔ,Ｖ、の接種

虫体懸濁液を人工授精針付注射器に吸引し約0.5ｍlを

膣内深く接種した．接種虫体数はＴｈｏｍａ計算盤にて

算定すると約104～106個に相当した．一定虫体数接種の

場合は接種液の流出をさけるためにラットをエーテル麻

酔し0.2ｍ１１室内深く接種した．

４）膣内Ｔ､Ｖ・の証明

生食水に浸した白金耳を膣内に挿入し，膣内容をとり

だし，あらかじめ載物ガラス上に滴下しておいた温生食

水と混和し，鏡検し運動,性のあるＴ､Ｖ､を認めた場合を

緒言

膣トリコモナス(TricAomo"αＳｕａｇ伽Zis）（以下Ｔ、

Ｖ,）は1836年Donne′により発見され，その病原性が

1916年H6hneにより明らかにされてから，Trussel

andPlass(1940)，AsamiandNakamura(1955)らの無

菌培養虫体での人体実験や，SchnitzereZaZ.(1950)，

浜田(1953)，岩井(1957)，織田（1960）らの動物実験に

より膣炎を起す病原微生物であることは一般に認められ

ている．一方,Feo(1944)，Lanceley(1953)，中野(1957）

らにより男子の尿道炎，前立腺炎の－病原と認められ`性

病様感染方式（Donald，１９５２；CatteralL1960）をもつ

ことは確実視されるに至った．

最近，強力な抗Ｔ、Ｖ剤，例えばMetronidasole

(Rees，１９６０；Rodin，１９６０；青河，1962）の出現により

治療は安易になってきたが感染率は依然として高く慢性

化や再発がしばしばみられ難治の婦人科疾患の一つであ

ることは以前と変りない．膣トリコモナス症のhost‐

parasiterelationshipに関しては未解決の問題が多々あ

るが，その理由の最大なものの一つはＴ､Ｖ、が実験動

物に感染しにくいことである．実験動物の膣への感染

はTrusselandMcNutt(1941)，KesselandGafford

(1940)，元林(1968)らの猿についての報告があるが，猿

は実験動物としては必ずしも適当でない．モルモット，

ハムスター，マウスへの膣感染を試みた報告はあるが何

れも成功していない．1957年にCavierandMossionは

去勢ラットにエストロゲンを投与することにより膣感染

に成功し，我国では1961年星合がエストロゲン投与後，

非去勢ラットの膣感染に成功している．

ここにおいてラット膣への感染成立はホルモンと関連

することが示唆されているが，古くからトリコモナス膣

炎とホルモンとの関係は論じられ，特にエストロゲンと

の相関性が重要視されている．Ｔ､Ｖ、の増殖にはグリコ

（７）



440

陽性とし，陰性の場合は浅見培地に培養し48時間後検査

し，三日間陰性の場合は不感染とした．

５）膣内Ｔ､Ｖ､数の算定

膣内に生存する全虫体数を知る目的で次の方法を行な

った．白金耳で出来るだけ多くの膣内容をとりだしこれ

を０５ｍlの温生食水へ移し，更に，その生食水を細いピ

ペットに吸いこれを用いて膣内を充分洗糠し，生食水中

の生存虫体数を求めた．つまり，Ｔｈｏｍａ計算盤に膣を

洗糠した生食水を滴下し全区画中の生存虫体数を数え，

同操作を３回行い，その平均値に104倍した数値をもっ

て１ｍlあたりの虫体数とした．

６）ラットの去勢

エーテル麻酔下にてラットの腹側下部縦切開又は横切

開にて腹腔に入り膀胱下の子宮頚部より左右の子宮をた

どり，卵管部にて結紮し両側卵巣を易Ｉ除した．卵巣易'|除

後，膣内容は48時間で殆ど消失するが，手術時の性周期

によっては膣内容が残存することがあり，手術後３日目

に僅かに白血球，有核細胞の出現を認めることもあった

が，１週間位で全例膣内容を認めなくなった．

７）感染の決定

接種後７日間以上膣内に生存虫体を認めた場合を感染

とした．

８）Ｓｍｅａｒｌｎｄｅｘ（以下Ｓ､１．と略す）

白金耳で膣内容を採取し，スライドガラスに塗抹しエ

ーテルアルコール等量液で固定後Weigert-Shorr染色

法により染色し下記の如く松枝・杉本分類(1958)により

指数を求めた．

Ａ：酸好性表層細胞Ｂ：塩基好性表層細胞Ｉ：表

層細胞Ｄ：深層細胞

ＳｍｅａｒＩｎｄｅｘ

除去し，水で溶解後ＣＨＣ13-アルコールを加え遠沈，上

澄を除去，同操作を２回行い，H2SO4を加え溶解し煮

沸水浴中に２時間，水解後ＮａＯＨにて中和し一定容量

としてSomogy-Nelson氏法にて糖量を測定しグリコゲ

ン量に換算した．

１０）エストロゲンペレット

EstradioLestron，estriol，の各ペレット(帝国臓器）

10ｍｇをラットの背部皮下組織に埋没した．ペレットに

は融合型と圧縮型とがあるが用いたのは圧縮型である．

ペレットの吸収率は多くの報告があるが一定していな

い．色々の因子により影響されるからである．ペレット

をうける動物個体，ペレットの形や作り方，局所の反

応，ホルモンの種類などにより異る．Ｅｍｍｅｎｓ(1941)は

１日0.23％，Foss(1939)は90％吸収までに170日を要す

ると報告し，西村(1960)は50％吸収までに150～200日を

要すると報告している．またGeist(1940)は移植後90日

で線維性被膜形成により吸収障害を来たすと報告してい

る．Ｅｍｍｅｎｓ(1941)，近ら(1955)は吸収障害を認めてい

ない．いずれにしても，ラットにとって10ｍｇは大量で

あり１日20～307の吸収と考えることに無理はないと判

断した．

１１）アロキサン

アロキサン（第１化学）を蒸留水にとかし200ｍｇ/kｇ

になる様にラットの皮下組織に注射した．同時に水性ペ

ニシリン10万単位を注射した．アロキサン投与により第

２日目に多飲，多尿，尿糖をみたがアロキサンラットの

判定は１週間の経過をみて上記症状と血糖値100ｍｇ/d1

以上をもって判定した．１週間の期間をおいたのは注

射後一時的に過血糖を示す場合もあり，また，過血糖或

いは感染のために死亡する場合があるためである．なお

ラットの血糖値はSomogy-Nelson氏法で測定し，正常

ラットの血糖値は各性周期ラットについて調べたが特に

周期性はみられず，７０～90ｍｇ/ｄｌであった．

糖尿病を起す至適アロキサン量については多くの報告

があるが確定したものはない．皮下，静脈，腹腔内の各

注射方法があるが,皮下注射ではKirsehbaumeZaZ．

（1945)は200ｍｇ/kｇで成功し，CantonetaJ.(1947)は160

ｍｇ/kｇで64％の報告をしている．静脈内注射ではKirse‐

hbaumは100ｍｇ/kｇで糖尿病の発生をみている．著者

は皮下注射方法を用いたが150ｍｇ/kgで10％，180ｍｇ/kｇ

で30％，200ｍｇ/kｇで45％のアロキサンラットを得た．

さらに糖尿病にならなかったラットに同量を皮下注射す

ることにより10～20％のアロキサンラットを得た．

A+÷+÷

D+÷+AfbB-5
上皮細胞200個中の上記Ａ・ＢＬＤの各群の細胞数

を数え各々を数式にて処理する．それは－５から＋５の

間の数字で表わされ，Ａが100％のときは＋５となり

ＢＬＤの細胞の出現により数値は下がりＤ100％のと

きは－５となる．Ｓ､１．の動きは性周期のそれに一致す

ることは良く知られている．

９）子宮，膣のグリコゲン量(以下グ量と略す)の測定

ラットをエーテル麻酔後子宮，膣を易Ｉ出し，直ちに秤

量し，煮沸中の30％ＫＯＨに投じ20分，液化してから

96％アルコールを等量加え３，０００rpm遠沈30分，上清を

（８）
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第１表去勢，エストロゲン投与，虫体接種と感染成立の時期

感染 不感染
ペレット投与後

Ｔ､Ｖ・接種まで
の期間

実験

ラット数ラット数
実験群 感染率(％）Ｓ，１． Ｓ１．

接種前藤歪震ﾗｯﾄ数 接種前露蕊

後
後
後

週
週
週

１
２
４

７
０
５

１

２
９
５

２．５

２．３

２．３

９
２
０

●
●
●

１
２
２

５
１
０

１．７

－０．１

１．８

－０．７

２８

９０

１００

Ａ

１週後

２週後

５
５

４
４

3.7

3.8

３．８

４．２
１
１

２．５

２．３

３．２

２．０

8０

８０
Ｂ

後
後
後

週
週
週

２
４
６

５
５
５

０
２
４

５
３
１

６
５
３

●
●
●

０
０
２

－０．０４

０．８

１．２

０
０
０
４
８

Ｃ ２．１

３．５

１．８

３．７

但しＡ群：去勢と同時にestradiolペレット投与

Ｂ群：去勢２週後estradiolペレット投与

Ｃ群：去勢せずにestradiolペレット投与

Ｓ、１．：Ｓｍｅａｒｌｎｄｅｘ

第２表虫体接種後の膣内におけるＴ､Ｖ、の消長 （×104）

接種後日数
ラットＮｏ．

1 ２ ３ ４ ５ ６ ７

１
２
３
４
５

10.1

14.7

15.6

０．４５

０．３

０．６

４．２

３．３

１．５

２．８

２．０

１．５

５．１

３．５

１３．５

３．８

６．４

５
２
０
０

●
●
●
■

２
４
２
３

１

1０．４

７．５

２．８

５．５

３．２５．２ ３．４

平均 1０．４ ０．４５ ２．９ ３．０ ６．８ ５．４ ５．９

にestradiolペレット10ｍｇを背部皮下組織に埋没し，

埋没後１週間，２週間の各ラット群にＴ,Ｖ､を接種し

た．

Ｃ群：去勢せず，正常性周期ラットにestradiolペレ

ット10ｍｇを背部皮下組織に埋没し，埋没後２週間，４

週間，６週間にＴ､Ｖ､を接種した．

Ａ群の場合は第２，３日より膣内容は急激に増加し，

１週間目には角化細胞は大量に採取されるが，ＳＬは５

日目，２．５，６日目，０．５，７日目，２．３，の様に日によ

って変化し核のある中層細胞もかなり混じてみられた．

１週間後の接種ではＴ､Ｖ.は感染しにくく平均は28％で

あった．２週間後膣内容は大量の白色粘稠性のものとな

り有核細胞はみられず，SIN上昇し安定し，この時期

での接種による感染率は90％と高率を示した．４週間後

にはＳ・Ｉは高く一定し膣内容は粘液或いは壊死物質を

含み，細菌感染がみられ，Ｔ､Ｖ.は高率に感染した（第

実験成績

１．去勢およびエストロゲン投与が感染の成立に与え

る影響

１）去勢，estradiol虫体接種の時期的関係．estra‐

diol投与時のラットの性周期の状態とestradiol投与後

T､Ｖ・接種までの時期とが感染成立に与える影響につい

て比較検討した．

ラットをＡ，Ｂ，Ｃ各群に分け，各群に時期を違えて

estradiolペレットの埋没，虫体の接種を行いその感染

率を調べた．同時に接種前と感染決定後のＳＬを調べ

た．

Ａ群：去勢術と同時にestradiolペレット10ｍｇを背

部皮下組織に埋没し，埋没後１週間，２週間，４週間の

各ラット群にＴ､Ｖ・を接種した．

Ｂ群：去勢し２週間以上経て静止期と認められたもの

（９）
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表１）．

Ｂ群の場合はestradiol投与後３日目に膣内容は白色

粘稠性のものが多量に採取され，核のある中層細胞は全

くみられず，１週間後にはＳＬは平均3.7と高く安定

しＴ､Ｖ・は80％に感染がみられた．２週間後には粘液，

壊死物質を含む様になりＳ１．は１週間と変らず感染も

80％と高率である(第１表)．

Ｃ群の場合は，estradiol投与の１週間後，膣内容は

少なく，性周期が混乱した像を呈し，Ｓ､１．は殆んど１

以下でＳ・Iを測定する日により（－)あるいは(＋)に変

薑動する．２週間後は膣内容はやや増加するが核のある中

層細胞が混在しＳ､１．は一般に低く不安定で，接種して

もＴ､Ｖ・感染は生じない.４週間後は膣内容は大量に採取

されるが，角化細胞に混じて－部に有核細胞，粘液，壊

死物質が混在しており，この時の接種による感染率は４０

％と低い．６週間後は大量の白色粘稠性の膣内容となり

ＳＬは高くなり感染も80％の高率に成立した（第１表)．

２）接種後の膣内虫体の増殖状況

ラット膣内に接種されたＴ､Ｖ・が如何なる増殖の様相

をとるかについて実験を行った．ラット35匹を去勢し同

|時にestradiolペレット10ｍｇを背部皮下組織に埋没，

２週間後Ｔ､Ｖ､100×104個を膣内に接種し，第１日目よ

り毎日無選択に５匹のラットの膣内Ｔ,Ｖ､の生存虫体数

を算出した．表２に示されたように，接種翌日の膣内生

乏存Ｔ､Ｖ・数は平均10.4×104で接種Ｔ､Ｖ,数の約1/１０に

二減少し，第２日目はさらに減少し約1/2000となるが３日

目には増加の傾向がみられ平均2.9×104となる．５日目

まで増加し５日，６日，７日の平均値は6.8×104,5.4

×104,5.9×104,と一定化する．図１はその平均値を

線グラフで示したもので５日目以降は膣内Ｔ､Ｖ・の増殖

にあまり変化がみられないことがわかる．しかし５日以

降でもラットにより２．８×104から１３．５×104と生存虫体

数に差がみられる．

３）EstradioLestron，estriolの感染成立に与える影

響の相違

EstradiolペレットによりnＶ・感染成立は認められ

ているが，同じエストロゲン剤のestron，estroilペレ

ットで感染がみられるか否かについて実験を行った．ラ

ットを去勢し，同時にestradiol，estron，estriolの各

ペレット10ｍｇを背部皮下組織に埋没し，２週間後膣内

にＴ､Ｖ・を大量に接種，１週間後感染の有無を判定し

た．結果は表３の如くestradiolペレット投与した場合

の感染率が77.1％で最も高く，estronの場合7096,

estriolの場合62.8％と感染率は低下する傾向がみられ

る．

第３表３種のエストロゲンのＴ､Ｖ・感染に

及ぼす作用の比較

ﾍﾟﾚｯﾄ('0mg）蕊亀感染数感染率(ﾂﾞｲ}）
7７．１

７０．０

６２．８

Estradiol

Estron

Estriol

７
１
９

２
２
１

５
０
５

３
３
３

実験１についての考按

CavierandMossion(1957)は去勢ラットにestradiol‐

benzonartを毎日５国際単位，及び15国際単位注射する

ことにより各々60％，及び100％の感染をみている．

Combescet(1959)は非去勢ラットに100βｇ長期使用によ

り80～90％の感染率を報告し，星合(1961)は去勢，非去

勢ラットにestradiol-benzonart500単位２週間使用に

より，非去勢では67％の感染をみたが，去勢幼若ラット

では感染しなかったと報告している．著者の実験では８０

～100％の感染を得るには去勢２週間後にestradiolを

与えたラットで１週間，去勢と同時にペレット投与した

ラットで２週間，非去勢ラットでは６週間を要してい

る．これらの期間は完全なestrusの状態を得るまでの

期間と一致している．このestrusになるまでの時間は

エストロゲンに対する拮抗ホルモンが減少して，消滅す

るまでの時間に一致し，去勢ラットで短かく，非去勢で

長いのは当然のことと思われる．ラットを去勢してホル

モンの影響が消失するのは10日ないし２週間と云われ，

著者の実験と一致する．ラットを去勢して２週間後ペレ

ットを埋没し，さらに１週間後Ｔ・Ｖ３を接種する方法は

T,Ｖ・数

１０×1０４

５×１０４

１２３４５６７接種后日数

図１接種後の膣内Ｔ､Ｖ、虫体数の消長

（１０）
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estriol共に感染が認められた．Combesco（1959）は

estriolの皮下注射により９０％の感染を報告している．

浅見ら(1963)はペレット15ｍｇを皮下に埋没することに

よりestradio142％，estrio１３０％，estron13％の感染

報告をしている．これら感染率は著者の実験の結果とは

異るがそれは実験方法の相違によるのであろう．何れに

せよホルモン作用と一致してestradiolにおいて最も感

染率が高くestrioLestronはやや低い傾向がみられる

がestriolの膣への特異的作用をうかがうことが出来る

成績といえよう．実験１）において感染の成立したラッ

ト，成立しなかったラットのＳＬを比較してみると，

各群を通して前者ではｓ１．が高く，後者では低い．こ

のことはＳＬの上昇が感染の成立に直接好影響を与え

るもののようにも見える成績であるが，後述する様に，

S１．の上昇と感染成立とは直接的な関係は認め難いと理

解することがより良いと`思われる．

２．エストロゲン投与による発情が招来した２～３の

膣生理状態の変化と感染成立との関係

１）Estradiol，estron，estriol投与時のＳ・Ｉと感染

との関係

エストロゲンを投与することによりラット膣内容の増

加は認められており，膣内容の変化がホルモン作用の効ｉ

果判定にまで使用されているが，Ｔ､Ｖ・感染と膣内容の

変化との関係について検討した．なお前回の実験で３種

のエストロゲンはＴ､Ｖ・感染に対して差がある様に思わ‘

れるので各エストロゲンについて比較検討を試みた．ラ

ットを去勢し同時にestradioLestron，estriolのペレ

ット10ｍｇを背部皮下組織に埋没，２週間後膣内に大量

のＴ､Ｖ・を接種，１週間後感染の有無を判定した．各ラ

ット群についてＴ､Ｖを接種する前(前)と感染決定後

(後）のＳ､１．を調べた．あらかじめ正常ラットのＳ､１．

を調べ図２に示した．正常ラットのＳ１．は膣内容の増

２回の手術操作を要し感染成立まで３週間を要する．ま

た非去勢ラットでは６週間を要し期間が長くなる．去勢

と同時にペレットを投与した場合は手術操作が１回で済

み，期間が２週間で感染実験を行なう場合には適した方

法と思われる．ラットの実験膣トリコモナス症において

接種されたＴ､Ｖの膣における消長や感染決定時期に関

する報告は未だみられない．他の微生物の場合と同じく

invitroでは培地上に移植されたＴＶ・が一度減少し

その後増加することが認められている．ｉｎｖｉｖｏにおい

ては第２日目に減少しその後徐々に増加し第５日目に一

定化してくる．同時に，５日間以内に膣内に操作を加え

ることは感染に障害を与えることが示唆され，去勢

estradiol投与２週間後のラット10匹にＴ､Ｖ・を接種し

５匹は放置，他の５匹の膣内に毎日白金耳を挿入し，

Ｔｙ、の生存の有無を調べる操作を行なったところ，放

置したラットでは80％のＴ､Ｖ・感染がみられ，操作した

ラットでは40％のＴ､Ｖ・感染であった．特に第２日目に

白金耳で膣内容を採取してＴ､Ｖ､陰性であった例に，後

に感染が認められ，一方陽性例が陰性に転化したものが

ある．このことは今回の実験と一致して第２日目は虫体

数が減少していることを裏付けていると`思われる．ラッ

トのＴ､Ｖ・感染実験はｎＶ・接種後５～７日間放置した

のちＴＶ・の生存の有無を確かめることがよいと思われ

る．それ以前に膣内に操作を与えることは感染の成立を

さまたげるおそれがある．また一定虫体数を接種しても

感染ラットに生存虫体数の差があり，恐らくはラット個

体の因子によるものと思われるが，生存虫体数によって

感染の難易を論じることは出来ないものと思われるが今

後の研究を要しよう．

エストロゲン投与による感染実験では主としてestra‐

ｄｉｏｌが用いられ，estron，estriolを用いた報告は少な

い．エストロゲンの作用は多種多様であるが子宮，膣に

対してはおもに肥大と増殖の作用を有している．これら

３種のホルモン作用を比較すると１国際単位はestron

O5mcg，estriol1.6～１０．６mcg，estradiolO・Ｏ５ｍｃｇで

estriolはestronの約1/30,estradiolの約1/100～1／

200であるが,ＰｕｃｋｅＺａＪ.(1957)によりestriolが膣に対し

ては特異的に強力に作用することが指摘され，膣への作

用だけではestradiolの約1/20といわれている．Ober‐

beckanddeVisser＜1958)はestriolは膣上皮の角化

作用はestradiolより劣るが重層扁平上皮の発育作用は

estradiolと同じであると述べている．いずれにしても

膣への作用はestradiolが強力でestron，estriolは同

程度と考えてよいと思われる．今回の実験ではestron，

＋５

Ｓ・I．

０

－５

５１０日数

図２正常ラットのＳｍｅａｒＩｎｄｅｘ

減を示す他の表示方法と同じく性周期に一致して周期性

を示す数値で表わされる．第４表は各ペレットを投与し

（１１）
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第４表去勢エストロゲンペレット投与ラットのＴ､Ｖ、接種前と感染決定後のＳｍｅａｒｌｎｄｅｘ

ラットＮｏ． Estradiol投与ラット Estron投与ラット Estriol投与ラット

感染 不感染 感染 不感染 感染 不感染

前前 後 前 後 後前後前後

後一》川、〃咀妬川哩
一
一
一
一
一

７
７
８
５
６
７
５
５

１
・
・
．
●
．
●
●
・

月
３
３
３
２
１
１
２
０

１
２
３
４
５
６
７
８
９
０
１

２
４
５
５
２
１
０
７
３
４

●
●
●
●
●
●
●
●
●
●

４
４
３
２
４
３
４
４
４
４

５
５
５
０
３
５
８
６
５
０

●
●
●
●
●
●
●
●
●
●

４
３
２
２
４
２
４
４
４
３

８
０
５
５
７
８
０
８

●
●
●
●
●
●
●
●

１
４
４
２
２
４
３
０

｜
｜
’

５
５
８
０
９
０
５
４

●
●
●
■
□
●
●
●

１
３
４
２
１
３
２
１

４．０

３．７

４．５

３．５

３．２

３．３

４．５

４．６

２．５

４．４

３
６
０
２
５
５
５
０
０
２

●
●
●
●
●
●
●
●
■
●

４
４
４
４
３
２
１
２
３
４

０
４
６
５
０
０
１
８

●
●
●
●
白
●
●
■

４
３
１
２
３
２
１
０

３
７
８
０
９
５
４
２

３
３
０
１
２
２
０
１

０
３
０
３
８
５
５
０
０
８

●
●
●
●
●
●
●
●
●
●

３
４
４
４
４
２
３
４
３
２

５
３
２
７
５
８
０
５
５
０

●
●
●
、
●
●
●
●
●
●

３
４
４
３
３
２
３
４
１
３

平均３．９３．６０．７１．５３．８３．４０．９５－０．１４３．６３．４０．５６－１．２

:た場合のＳ､1.を示したものであるがestradiolでは感染

群のＳＬは高く，不感染群は低く，Ｓ､１．値に明らかに

点差がみられる．estron，estriolペレットの場合も同様に

感染群ではＳ１．が高く不感染群では低い．estradiol，

estron，estriolの各ホルモンでの感染群，,不感染群の

S､1.にはホルモンによる差はみられない．各ホルモンを

通じて感染群のＳ１．は前と後の差がなく一定している

が不感染群は低くて(－)から(＋)，（＋)から(－)に移行

する例もありＳＬ値の変動が大きい．これはホルモン

の影響が不安定であることを示している．一部にはｓｌ

が前と後共に高いのに感染しない例もみられる．

２）子宮，膣のグリコゲン量の変動と感染との関係

ｓ､１．値と同様にエストロゲンにより子宮，膣のグリ

コゲン量が増加することは認められており，estradioL

estron，estriolペレットを投与して子宮，膣のグリコゲ

ン量の変動とＴ､Ｖ・感染との関係を検討した．ラット

を去勢すると同時に，各ペレット10ｍｇを背部皮下組織

に埋没，２週間後膣内に大量のＴ､Ｖを接種，１週間後

感染の有無を判定し子宮，膣のグリコゲン量（以下グ量

と略す）を測定した．あらかじめ，正常ラットの子宮，

膣のｸﾞ量，去勢２週間後のラットの子宮，膣のグ量，去

:勢と同時にestradiolペレット投与し２週間後の子宮，

膣のグ量を調べた(第５，６，７表)．

正常ラットのグ量は子宮ではestrusに多くdiestrus

に少なく性周期に一致して周期性を示している．去勢ラ

ットのグ員はホルモンの影響がないため子宮，睦共に非

常に少なく，子宮では特に著明である．解剖時子宮は糸

の様に細くなり萎縮した状態がみられた.去勢estradiol

第５表正常ラットの子宮，膣の各周期に

おけるグリコゲン量（ｍｇ９６）験
Ⅷ
４
６
５
６
２
２
２
３

実一刀’

均
一
氾
別
印
朋
冊
氾
別
灯

平
一
Ｏ
Ｌ
Ｌ
０
０
０
０
０

最高値最低値`性周期

Diestrus

子宮;二悪u＆
Metuestrus

Diestrus

Praestrus
膣

Estrus

Metaestrus

５
４
７
７
０
９
０
８

９
７
３
３
７
７
９
６

●
●
●
●
●
■
●
●

０
１
２
１
０
０
０
０

０．５２

０．８６

１．１２

０．５８

０．４２

０．６５

０．７８

０．２１

第６表去勢２週後の子宮，膣の

グリコゲン量（ｍ９％）

臭亀最高値最低値平均
０．２０１

０．３６０

０．４２５

０．４７０

０．０５５

０．１８７

子宮

膣

４
４

第７表去勢一Estradiolペレット投与ラット

２週後のグリコゲン量（ｍ９％）

臭愚最高値最低値平均
５２．０６１．６６１．８７

１５１．０００．９００．９４

宮

子
膣

ペレット投与２週間後のグ量は子宮，睦共に非常に多く

estrus時の量を超えており最高値と最低値の差があま

りなく平均している．内容液を鏡見すると角化細胞，有

核細胞，白血球が多量で中には雑菌が多量にみられる例

がある．第８，９，１０表は各ホルモンペレット投与後接

（１２）
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第８表ｎＶ、感染，不感染ラットの子宮，膣に

おけるグリコゲン量（ｍ９％）

（Estradiolペレット投与の場合）

各ホルモンを通じて感染群と不感染群では明瞭な差がみ

られない．

実験２についての考按

Cavier＆Mossion（1957)，Combesco（1959)，星

合(1961）はラット膣内nＶ・感染の示標として膣内容

角化細胞の出現の度合をみている．星合は角化細胞の増

加した時期を安定期と名付けこの時期においてのみ感染

が認められたと述べている．しかしエストロゲンは子宮

の増大，内膜の増殖，膣粘膜の増殖などの作用があり，

誓歯類の膣内容の増加，角化細胞の出現をみることは周

知の事実である．著者の実験でも感染ラットのＳＬは

高く一定し，不感染ラットの多くのＳＬは低く不安定

であり，感染ラットは星合の述べている安定期にあり，

多くの不感染ラットは不安定期にあると云える．不安定

期にある原因はペレット吸収障害，卵巣遣残，下垂体，

副腎などの抗エストロゲンホルモン作用など種々考えら

れるが，エストロゲン作用が充分でないことを示してい

る．安定期にあり感染のみられないラットが，不感染ラ

ット24匹中７匹あり角化細胞中にグリコゲンが証明出来

ないことからＳ１．が感染，不感染の示標とならないと

思われる．このことは浅見ら(1959)が人体例で，角化指

数は発情の状態の一つの示標でＴ､Ｖ・感染とは直接関係

せずと述べたことと一致する．

人や家兎の子宮内膜のグ量は性周期により変化しエ

ストロゲン投与により増加することは多くの報告，

(Zondek，１９４０；印牧，1958）がある．著者の実験でも

ラット子宮グ量は性周期により変化し，去勢すること

により減少し，estradiol投与により増加することが認

められた．感染ラットの子宮のグ量はnＶ・接種前の子

宮グ量にくらべて低く，最高値と最低値の差が著明であ

ることが認められた．感染ラット子宮グ量が少ないのは

円山ら(1961)の報告にある様に雑菌によりグリコゲンが

消費されるためであろうと思われる．膣のグリコゲンは

1880年Shieleにより人の膣粘膜で認められ，その後多

くの報告により性周期に従ってグ量は変化しエストロゲ

ンの影響により増減することが認められている．従来の

報告は人や猿であり一般に誓歯類にはグリコゲンが認め

られないことが定説であったが，著者の実験ではラット

膣のグ量は性周期に一致して増減し，去勢により減少し

エストロゲン投与により増加することが認められた．つ

まり角化細胞中にはグリコゲンが存在しなくとも，膣粘

膜のグリコゲンは量的には少ないが人や猿と同じくエス

トロゲンに左右されることが認められた．グリコゲンが

膣上皮中で形成される機転は不明であり，恐らく主細管

舅驫最高値最低値

均
２
５
２
８

３
８
９
６

平
１
０
０
０

子宮夢感蓬
感染

膣不感染

８
４
１
４

１

２．２３

１．２０

１．００

０．７３

１．０３

０．５６

０．８２

０．６１

第９表Ｔ､Ｖ・感染，不感染ラットの子宮，膣に

おけるグリコゲン量（ｍ９％）

（Estronペレット投与の場合）

臭驫最高値最低値平均

子宮蟇感蔓
感染

膣不感染

８
４
８
４

１．７５

１．００

０．９５

０．８６

４
７
６
５

５
５
４
６

●
●
■
●

０
０
０
０

０
９
２
２

２
７
７
７

●
●
●
０

１
０
０
０

第１０表Ｔ､Ｖ・感染，不感染の子宮膣に

おけるグリコゲン量（ｍ９％）

（Estriolペレット投与の場合）

臭驫最高値最低値平均

子宮學感藝
感染

膣不感染

４
６
４
６

１．６５

１．５０

１．０１

０．８７

６
０
４
０

５
４
７
４

●
●
●
●

０
０
０
０

1．１８

０．８２

０．８６

０．６９

Ｔ､Ｖ・接種し感染,不感染決定後の子宮,膣のグ量であ

る．各ホルモンの間では子宮，膣のグ量に差がみられな

い各ホルモンを通じて子宮については感染群はグ量が

多く不感染群は少なく明瞭な差がみられる．感染群の子

宮は肥大し膿瘍状を呈し，内容は膿で多核白血球，雑菌

が充満し，ＴＶ、がみられるのが数例あった．不感染群

の子宮も殆んどの場合膿腫を形成していたが中には白色

水様の内容のもの，或いはホルモンに反応していない様

に思われる全く肥大していない子宮もみられた．感染子

宮のグ量はその平均がestradiol投与群1.32,estron

投与群，1.20,estriol投与群１．１８，９％でありestra‐

diolペレット投与後２週間の子宮のグ量１．８７，９％に

比して少ない．また，グ員の最高値と最低値との間の差

がestradiol1.20,estronL21，estriolO､79,と開き

がありestradiol投与後接種前のグ量の同じ値0.40に比

して大きく，感染群の子宮はnＶ・接種前よりグ量が減

じ，各子宮によってグ量がまちまちになる．膣のグ量は

（１３）
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またはリンパ管から基底層にグルコースが拡散され，こ

れを摂取した細胞がグルコースをグリコゲンに変化する

と云われている．Ｔ､Ｖ．はｆ〃ｕＺかｏでは糖を消費する

ことにより増殖することは認められており，人や猿の膣

ではグリコゲン指数の増加と感染の成立が一致すること

が認められ，浅見ら(1959)は人の場合Ｔ,Ｖ・感染により

グリコゲン指数は低下し，Ｔ,Ｖ、の消失により増加する

と報告しているが，感染ラット膣のグ量は不感染ラット

のグ量にくらべて差がなく，ｎＶ､接種前のグ量とくら

べても差がみられない．このことからＴ､Ｖ・の栄養源が

膣のグリコゲンであると断定出来ないが膣粘膜にグリコ

ゲンが存在し，エストロゲンにより増加することからグ

リコゲンがＴ､Ｖ・のラット膣内増殖の重要な因子である

ことは想像される．

３．ラット膣内での虫体棲息部位を検討した実験

１）膣結紮切断あるいは膣上部切断術を施したラット

での感染実験

．Ｔ､Ｖ．はエストロゲン投与によりラット膣内に感染す

るが，子宮がない状態，膣腔が半分になった場合にも感

染が認められるかどうか実験を行なった．ラットに

estradioLestron，estriolの各ペレット10ｍｇを背部皮

下組織に埋没，同時に各々の群について，子宮陸上部切

断術または去勢及び膣中央部結紮切断術を行ない，２週

間後Ｔ､Ｖ・を大量に接種，１週間後に，感染の有無を判

定した．以上実験終了後数匹の感染ラットの膣を副出し

Carnoy液で固定し，ＰＡＳ染色により組織標本を作り

膣組織中のグリコゲンを証明しようと試みた．子宮膣上

部切断術はラットの腹側下部に横切開にて腹腔に入り，

子宮の双角分岐部より膣側分枝直下にて切除した．去勢

膣中央結紮切断術は腹式にて去勢し閉鎖後膣入口部と肛

門との間に皮切し直腸と膣との間に入り鈍的に剥離し，

膣中央部にて膣漿膜面より輪状に膣周囲に絹糸をかけ結

紮,電気メスにて切除した.これらの方法を示したのが図

３である．第11表は膣上部切胤断術を行なった場合の感染

実験であるが各ホルモン投与群とも高率に感染し，全例

の感染率は72％で，実験1)～3)に示した如く切断術を行

なわない場合が67％であるのに対して全く変らない感染

率である．各ホルモンの間ではestradiol投与群が最も

感染しやすくestron,estriolと順に低下し，子宮を切除

しない場合と同じ傾向を示した．子宮を大部分切除して

も感染には影響のないことが認められた.なお,実験の終

ったラットを開腹し手術断端を調べてみると西村(1960）

の述べている様に断端は腫瘤状を呈し，内容は溜水腫，

溜膿瞳で殆んど雑菌，白血球，壊死物質でありＴ､Ｖ・は

卵巣

一二２識

（
膣上部切断術

￣

日
～＿／

膣中央部結紮切断術

図３ラットに行った手術の図説

第１１表膣上部切断術を行なった場合の

Ｔ,Ｖ・接種実験

ペレハ('0mg）萸趨感染数
感染率
（％）

Estradio］

Estron

Estriol

1６

１６

１２

３
１
８

１
１

8１．２

６８．７

６６．６

第１２表去勢，膣結紮切断術を行なった

場合のＴ､Ｖ・接種実験

投与エストロゲン
ペレット

実験
ラット数感染

感染率

（％）

Estradiol

Estron

Estriol

５
５
５

１
０
０

2０

1５ ７．１１

５ 8０対照

(静；\r鰹）

４

培養によっても見出されなかった．第12表は膣中央で結

紮切断した場合の実験である．手術の困難さと術後創が

汚染されやすく70～80％は尿道損傷による無尿,尿道膣

瘻，膿瘍などを作り死亡したため例数が少ない．全例１５

例の中，１例に感染が認められたのみであった．膣粘膜

組織のＰＡＳ染色標本では中層細胞層の細胞内に赤く濃

梁する頚粒を見出し唾液試験を行いグリコゲンであるこ

とを証明した(写真１）．無核の角化細胞中にはグリニゲ

（１４）
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写真１ 膣トリコモナス感染の成立した去勢エストラジオールの膣粘膜(ＰＡＳ染色)×400

写真右半に散在する黒色穎粒がＰＡＳ陽性のグリコーゲン．

去勢アロキサン処置ラットの膣粘膜(ＰＡＳ染色）×10(）

膣粘膜上皮細胞へのグリコゲンの広範囲な沈着が認め「)れる．

写真２

第１３表Ｔ､Ｖ・感染成立後の膣上部，膣下部のグリコゲン量とＳｍｅａｒｌｎｄｅｘ

グリコゲン量(ｍｇりいＳＬ実験ラット数 Ｔ，Ｖ、

（＋）

直接鏡検

1６

(－）

培養

１６膣上部

膣下部

１６ ０ １．３２－０．６３

（0.903）

３．２－１．０

（2.0）

1６ ２ ６ 1０ ０．８５－０.()３７

（0.397）

３．３－１．３

（2.2）

但しグリコゲン量，ＳＬの数字は最高Ｉ直と最低値を示し，（）内の数字は各々の平均値を示す．

ンは全くみられない．グリコゲンの膣粘膜での分布は，

殆ど膣上l/3部に多く膣円蓋部では特に密になってい

る．膣下部の前庭部附近にも僅かみられた．

２）虫体存在局所のグリコゲン量

nＶ、の感染は子宮がなくとも認められるが膣下部だ

けでは困難であったことから，感染している膣について

nＶ．の生存部位とグリコゲン量を検討した．ラットを

去勢しestradiolペレット10ｍｇを背部皮下組織に埋没

し，２週間後大量のＴＶ・を接種１週間後感染の有無を

判定し，感染の認められたラットを集め，更に１週間放

置し，エーテル麻酔後膣を子宮膣部を含んで易'１出し，直

ちに易'|出した膣を中央部にて２分し膣止部，膣下部につ

いてＴＶ､の存否，グリコゲン量，Ｓ,Ｌを調べた．表１３

はその結果で，１６匹の感染ラットの中で，膣上部には全

例がｓｍｅａｒの直接鏡検によりnＶ・が認められたが，

一方膣下部では直接鏡見で認められたのは２匹(12％)，

培養での陽'性は６匹(33％)で，１０匹(65％)はは全くＴ，

Ｖが認められなかった．グ量でも膣上部は膣下部の約

（１５）
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2.5倍多い．但し，膣上部は子宮膣部を含んでいるため

膣上部，膣下部の合計が1.3ｍｇと前回実験のＩ室のグ量

より多い．ｓＬは下部，上部共に高くその差はみられな

い．

実験３１こつＶ､ての考按

星合(1961)は角化細胞中にグリコゲンが証明されない

ことからＴ､Ｖ・の栄養源は大量にグリコゲンを含む子宮

より得られるとの推論をしたが膣上部切|釿術施行ラット

でも高率に感染が認められたことからI室内の生存ＴＶ・

の栄養源は子宮ではないと思われる．また，膣下部だけ

では感染が殆んど認められないことはＴ,Ｖが嫌気性微

生物であることを考慮しても栄養源は膣下部では得られ

にくいことが想像され，更に，感染ラットのＴ､Ｖ・存在

部位の実験結果でも，Ｔ,Ｖ・が陸上部だけに見られⅡ室下

部に認められなかったのは65％もあり，膣下部に認めら

れたものの中で大半は培養によってのみ認めらｵI僅か１２

％が膣上部と同様に直接塗抹標本でＴ､Ｖ,が認められた

のである．グ量馴室上部に多く組織標本上Ｉ室上部にグリ

コゲンが証明されたのと一致している．人膣においても

RakoffcraZ．（1944）によれば膣粘膜グリコゲン比率は

膣円蓋部では2.5～3.0％，中1/3では1.5～1.8％，下1/３

では0.6～0.9％と述べグリコゲンは陸上部に多いと報告

している．

Ｓ､Ｌは上部，下部共に変らないことはＴＶ・の生存と

角化細胞の増減が直接関係のないことを示している．

４．アロキサン処置ラットでの感染実験．

エストロゲン投与により膣粘膜のグリコゲンが増力Ⅱし

Ｔ､Ｖ・の感染がみられるならば他の方法によりグリコゲ

ンを増加させれば感染が成立するのではないかと思われ

る．それで人工的に糖尿病を作り感染実験を試みた．去

勢後２週間を経て膣内容の認められなくなったラットと

正常性周期のみられるラットにアロキサンを皮下注射し

糖尿病となったラットに次のＡ,Ｂの実,験を行なった．

Ａ）大量のＴ､Ｖ・を膣内に接種し，１週間後感染の有

無を判定

Ｂ）ラットをエーテル麻酔し大量のＴ､Ｖ・を膣内に接

種後直ちに膣入口部に輪状に絹糸をかけ膣を閉鎖し

た．１週間後抜糸し感染の有無を判定した．感染ラッ

トを放置し２週間後さらにｎＶ・の生存の有無を調べ

た．

去勢アロキサンラットと非去勢アロキサンラットに感

染実験を行なうのは卵巣の存否がＴ､Ｖ,感染に影響があ

るか否かを知るためである．

感染決定後全例，尾部より血液0.1ｍｌ採血し除蛋白

第１４表アロキサンラットのＴ､Ｖ・接種実験

蔦霞感染数感(iilii)率
去勢アロキサンラット

正常アロキサンラット

2０

１２

2０

４
０

対照 8０４０

(者ﾂ鰯箪.↓f）

第１５表去勢及び正常アロキサンラットでの

Ｔ､Ｖ・感染，不感染群の血糖値

（単位ｍg/dl）

去勢アロキサンラット正常アロキサンラット

不感染感染不感染

０
０
０
２
４
０
８
２
２
０
８
６
６
２
４
５

３
３
８
９
４
４
４
８
２
０
１
３
４
８
５
７

２
１
１
１
１
１
２
１
２
２
２
１
１
２
１
１

250

220

138

160

０
０
４
｛
２
５
８
６
０
０
４
０
』
ｂ

ゾ
】
Ｒ
〕
５
６
７
３
４
５
１
３
５
ｑ
〉

２
１
『
上
１
１
２
勺
上
２
２
１
１
（
１

２
３
４
５
６

、
ひ
ｑ
）
〈
Ｕ
『
上
ワ
】
３
４
戸
、
く
り

１
１
１
１
１
１
１

ilE均１９５ 192１８４

後Somogy-Nelson氏法にて血糖値を測定した．また，

数匹のラットの膣を易Ｉ出しCarnoy液で固定しＰＡＳ染

色で組織標本を作りグリコゲンの組織への沈着を証明し

ようと試みた.第14表はアロキサンラットのＴＶ・接種実

験で去勢アロキサンラットでは20％の感染率を得た．感

染の生じなかったラットでは膣内容は殆んどみられず，

また，接種したＴ､Ｖ・の遣残もなく，雑菌もみられなか

った．正常アロキサンラットではDaviseifaZ.（1947）の

報告の様に性周期は乱れ,estrusはなくなり，Praestrus

がみられるとDiestrusが7～10日間続く周期となる．

この群では１例も感染しなかった．表15はそれらの血糖

値で，正常アロキサンラットと去勢アロキサンラットと

の血糖値の差はみられない．また，去勢アロキサンラッ

トでは感染，不感染の間にも差がない．

実験Ａの結果から膣分泌物が多く膣入口部がぬれてい

ることから接種したｎＶ・が流出してしまうのではない

（１６）
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第１６表アロキサンラットＴ,Ｖ･接種後膣閉鎖した場合の感染成立状況

抜糸２週後

接種ラット数感染感染率(％）
感染感染率(％）

９
５

6０

５０襄艤辮隷発罫室:Ｉ
8６

７０

1５

１０

1３

７

５
５

正常ラット

去勢Estradiolペレット
投与ラット

０
５

対照群
100

第１７表ア直キサンラットを膣閉鎖した場合の感染，不感染群の血糖値（ｍg/dl）

去勢アロキサンラット 正常アロキサンラット

不感染群感染群抜糸２週後のＴ､Ｖ、不感染群感染群抜糸２週後のＴ､Ｖ、

１
２
３
４
５
６

130

152

０
４
０
２
８
０
２
４
６
５
０
０
０

３
４
．
０
８
２
９
３
４
４
５
８
８
２

２
１
２
１
２
１
１
１
１
２
２
１
２

２
０
２
６
６
８
５

２
１
８
５
４
３
７

２
２
１
２
１
２
１

130

150

160

＋
＋
＋

＋
＋

＋
｜
＋

十
十
十
十

８
９
０
１
２
３

１
１
１
１

十
十

平均１４１ 195 146 204
一｣す

2週後Ｔ､Ｖ、（＋）群の平均血糖値

Ｔ､Ｖ、（－）群の平均血糖値

2週後Ｔ､Ｖ・（＋）群の平均血糖値

Ｔ､Ｖ・（－）群の平均血糖値

187

247

176

237

勢および正常アロキサンラット共不感染群は血糖値が低

く，感染群は血糖値が高かった．抜糸２週間後，生存

T､Ｖ，がみられなくなったラットの血糖値は生存のみら

れたラットの血糖値に比して高い．血糖値の高いラット

程膣分泌物が多いため恐らく流出してしまったものと思

われる組織標本では中層細胞内に．estradiol投与の場

合よりも大量にグリコゲン沈着がみられ，estradiolの

場合は膣上部に限られていたのにアロキサンでは膣全体

にみられた(写真２)．従ってグリコゲンの膣粘膜沈着の

点ではアロキサン処置の場合の方がestradiolの場合よ

りもはるかに多いと`思われる．

実験４についての考按

エストロゲン活動の活発であることがＴ､Ｖ､感染の必

要な条件であることを浅見（1963)，元林（1968)，星合

(1961)らが報告し宝いる．著者の実験でもエストログ坪

投与によりＴ､Ｖ・感染が認められたが，前回までの実験

ｶﾕと考え実験Ｂを行なった．膣閉鎖することの感染への

影響を考え，正常性周期のあるラット及び去勢estra．
、O

diolペレット投与したラットに同様の処置を行いＴ、

V・を接種したが去勢estradiolペレット投与ラーットでは

全例感染し，正常ラットでは感染は認められなかったの

で膣閉鎖と感染とは全く関係ないと思われた．第16表は

実験Ｂの結果であるが去勢アロキサンラットは86％と高

率に感染した．膣内容は粘液`性膿性で白血球，雑菌に混

じＴ､Ｖ､が多数みられた．正常アロキサンラットは感染

率70％で去勢ラットにくらべて差はない．膣内容は大量

の有核細胞，白血球，雑菌，Ｔ､Ｖ、でl室内が－つの膿瘍

を形成している様にみられた．特にエストロゲン投与に

よる感染では絶対みられなかった有核細胞に混じてＴ

Ｖ.が運動しているのがみられた.抜糸２週間後の再検で

は感染率は60％,《５０％と低下した..L血糖値では去勢ラッ

トと正常ラットの間に差はみられなかった(第17表)．去

（１７）
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結果からエストロゲンにより増加する膣のグリコゲンが

感染の大きな因子であると思われるそれで膣のグリコ

ゲンを増加させる目的でアロキサンラットを作りＴ､Ｖ・

接種実験を行ったが，接種するだけでは殆ど感染が認め

られなかったが接種してから膣を閉鎖することにより感

染に成功した．糖尿病は組織にグリコゲンの沈着が認め

られる全身的な疾病であり詳細な多くの研究があるが多

種多様で未解決な面が多い．糖尿病は感染に対する抵抗

'性を低下させると云われ，これがＴ､Ｖ・感染にどの様な

影響を与えるかは不明である．この抵抗性減弱につい

ては一般臨床的には認められていながらも，いまだ解

決されておらず．KestermaneraJ．（1934）は糖過剰

の血液は殺菌力がなく菌の発育を良好にすると述べ，

Handmann(1911)は糖過剰の血清は菌に対して培養基に

なると述べ，ＶｏｇｔｅＺａＪ.（1940）は血球の貧喰機能の低

下によるとし，平山(1942)は過血糖があると惨透圧の関

係で組織水分が欠乏し，これが抵抗減弱と関係すると述

べ，角本(1932)は未知の有毒物質の障害を考えている．

最近は過血糖そのものが菌の繁殖に好都合であるとの考

えは否定される傾向にあり，全身免疫力の低下と局所組

織が菌に好適な培地となると論じられている．いずれに

しても，糖尿病ラットに感染が認められ，去勢した場合

でも，性周期のある場合でも，同様に感染が認められる

ことはＴ､Ｖ・感染とエストロゲンとは直接関係のないこ

とを示しているエストロゲンは膣のグリコゲンを増加

させる－方法にすぎないと思われる．

コゲンの増加により，そのグリコゲンがＴ､Ｖ・の栄養源

となりＴ､Ｖ・が感染しやすくなるとの考え方で両者は，

グリニゲンの増あるいは減を原因としている著者のラ

ットの膣についての実験ではエストロゲン投与によりグ

リコゲンが増加した時にＴ､Ｖ・感染が認められるが人間

の膣とラットの膣とはグリコゲン量については違いがあ

りラットの実験を人間にあてはめるわけにはいかない

人間の膣のグリコゲン量はSchr6dereraZ.(1962)によれ

ば２．２８，９％と報告し，RakoffmaZ.(1944）によれば

0.6～３．０，９％，ＤｙｋｅｃｒａＪ．（1936)によれば卵巣を

副除した人膣の場合１ｍｇ％，エストロゲンを投与する

と４，９％になると述べており，ラットに大量のエスト

ロゲンを投与した場合１，９％以下であることを考えれ

ばグリコゲンについては人の場合，エストロゲン作用の

存否にかかわらずＴ､Ｖ,感染が可能であるといえる．糖

尿病ラットの膣にＴ､Ｖ､感染が認められたことはエスト

ロゲンがｎＶ・感染とは直接関係がlないことを意味し，

T､Ｖ，の栄養源であるグリコゲンの増加が必要であるこ

とを示している糖尿病は全身的な疾病であり感染に対

する抵抗`性減弱の問題があるが，大量のエストロゲンを

マウスや兎に投与することにより子宮内膜炎，膣炎がお

こることをBurrows（1935)，やZondek（1936)により

報告されてから，エストロゲン大量投与が感染の抵抗性

を減弱させるとの報告が円山(1961)，山崎(1957)により

行なわれ，血液殺菌力の減弱とか内分泌の不均衡状態に

より生体防禦反応の低下がおこると説明されている内

分泌の不均衡状態が関係するならば糖尿病も同じ状態と

考えられる．大量のエストロゲン投与と糖尿病とは同じ

く感染に対して抵抗性を低下させると考えてよいと思わ

れる従ってＴ､Ｖ・のラット膣感染は膣のグリコゲン増

加だけでなく未解決の感染に対する抵抗性減弱の因子が

含まれてくるが，人の場合ＭｏｏｍｅｍＺ.(1954)が精神

的ストレスを，Redercurt(1952)が卵巣機能の低下，栄

養の変化，体質，膣汚染がＴ､Ｖ､感染の素因となってい

ると述べている様にラットの膣Ｔ､Ｖ､感染も感染に対す

る抵抗性，環境，ストレスなど他の因子も考えねばなら

ないと思われる．

結語

Ｔ､Ｖ・のラット膣感染実験を行い次の結論を得た．

１）エストロゲンペレットを用いたＴ､Ｖ・のラット膣

感染実験では，ラットを去勢し同時にエストロゲンを投

与し，２週間後Ｔ､Ｖ・を接種する方法が操作及び時間に

於て効果的であり，１回接種で80％の高い感染率が得ら

総括

膣壁，特に膣粘膜の発育及び機能は女性ホルモン，エ

ストロゲンにより支配されており，膣の炎症，特に膣ト

リコモナス症とエストロゲンとの関係は古くから論じら

れている．従来はエストロゲン活動の欠乏または欠如，

或いは抗エストロゲン物質による抑制(Chappez,1955；

Feo,1956）が原因とされ，治療にエストロゲンを投与

することが定説となっていた．

一方CavierejaZ.(1957)はラットに大量のエストロゲ

ンを投与することによりＴ､Ｖ膣感染に成功したが，エス

トロゲン活動の旺盛であることがＴ､Ｖ・感染の原因とす

る報告が人について浅見(1955)，猿について元林(1968）

ラットについて星合(1961)によりのべられている．

ChappezcfaZ.(1955)の説はエストロゲン減少により,膣

のグリコゲンの減少，続いてデーデルライン桿菌の減少

によりl室内が汚染されＴ､Ｖ・感染が好都合となるとの考

え方で，浅見ら(1955)はエストロゲンの増加，膣のグリ

（１８）
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れた．

２）ラット膣内のＴ､Ｖ・の数は接種後減少し第２日目

に最低となり，３日目より増加し，５日目頃より一定化

するので感染の成立の判定は５日ないし７日とするのが

良いと思われる．また，それ以前に膣内に刺激を加える

ことは感染の成立に障害を与える恐れがある．

３）３種のエストロゲンのうち，estradiol投与群が

最も感染しやすくestronestriol，と順に感染率は低下

する傾向がみられる．Ｓ・I.及び子宮，膣のグリコゲン量

では特に各ホルモン間に差はない，

４）エストロゲン処置によりラットの子宮，膣のグリ

コゲンは明らかに増量した，感染ラットではＳＬは高

く一定し，グリコゲン量は多く，特にこれは子宮で著明

である．不感染ラットはＳＬは低く，不安定でグリコ

ゲン量は少ない．膣のグリコゲン量は処置により増加し

たにもかかわらず感染，不感染の間に量的差はない．

５）子宮膣上部切断術を施したラットでも感染がみら

れることからＴ､Ｖ・感染は子宮は直接的な関係がない．

膣の中央で結紮切断した場合，膣下部だけではＴ､Ｖ・は

感染しない．

６）感染ラットの膣上部，膣下部ではＴ､Ｖ・は殆んど

膣上部に存在し膣下部にＴ､Ｖ・は少ないグリコゲン量

も陸上部に多く，生存部位とグリコゲン量の多い部位と

が一致する．

７）アロキサンラットの場合，Ｔ､Ｖ、を膣に単純に接

種しても感染は殆んど認められないが，接種後膣を閉鎖

することにより正常ラットの膣閉鎖例に比べて著しく高

い感染が認められる．

８）組織標本ではエストロゲン投与により，膣粘膜，

中層細胞内にＰＡＳ染色で赤く濃染する穎粒を認め膣上

部特に円蓋部附近に多いアロキサンラットの膣では膣

粘膜全域の中層細胞層の細胞内にグリコゲンの沈着を認

め，量的にはエストロゲン処置でのそれよりも多かっ

た．

９）以上の成績からＴ､Ｖ・の感染にはエストロゲン作

用は特異的に必要なのではなく，膣のグリコゲンを増加

させる何らかの因子が必要であると判断される．

稿を終わるに，臨み御指導,御校閲を賜った寄生虫学教

室，浅見敬三助教授，産婦人科教室，野嶽幸雄教授，飯

塚理八助教授に深甚なる謝意を捧げると共に，終始直接

御指導戴いた竹内助手|まじめ寄生虫学教室員各位に感謝

します．

なお本論文の要旨は第37回寄生虫学会大会，第27回，

第28回，日本寄生虫学会東日本支部大会に於て発表した．
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STUDIES ON EXPERIMENTAL VAGINAL TRICHOMONIASIS IN RATS,

WITH SPECIAL REFERENCE TO FACTORS INFLUENCING

THE ESTABLISHMENT OF THE INFECTION

Nobuo NAKAMURA

(Department of Obstetrics and Gynecology, Keio University

School of Medicine, Tokyo, Japan)

It has been recognized that the experimental infection with T. vaginalis was established

in the vagina of rats which have received castration and administration of estrogen (Cavier and

Mossion 1957). In the present paper, the factors influencing the establishment of the infection

were evaluated in various aspects.

Sexually matured female rats weighing 150-200 g were castrated and implanted with about

10 mg of estrogen pelett. Among various methods tested experimentally, the highest rate of suc

cessful infection, as high as 80%, by a single inoculation of the organisms was attained when

castration and implantation performed simultaneously ware followed by the inoculation with the

cultured trichomonads two weeks later.

After the inoculation, population of the organism in the vagina decreased first showing

minimum population on the second day, and thereafter started to increase. The stational

population was attained after the fifth to seventh day of the infection. Process of examination

of the vaginal contents urthin senen days after the inoculation disturbed the establishment of

the infection.

Effect of estradiol, estriol, and estron upon the infection was compared. The highest rate

of successful infection was obtained in estradiol, and the lowest in estron, whereas no difference

in smear index of the vaginal epithelial cells and glycogen contents of the uterus and vagina

were recognized among implantations with these three kinds of estrogen.

The glycogen contents of the vagina and uterus of rats increased markedly by administra

tion of estrogen. In the infected rats, smear index and the glycogen contents were kept in high

level, while in the rats which were refractory to the infection, both smear index and the glyc-

gen contents showed low level. There was no definite difference of glycogen contents of the

vaginal mucosa between the infected and refractory animals, despite all rats increased glycogen

by implantation of estrogen. The infection was established even in the rats which received

supra-vaginal resection of the uterus. This fact indicated no direct effect of the uterus glycogen

on establishment of the infection.

By separating the vagina in upper half and lower half, it was proved that the infection

was established only in the upper part near the portio uteri and not in the lower half of the

vagina. Glycogen contents in the vagina was high in the upper half and low in the lower half

indicating the agreement of localization of the organism with the high glycogen contents.

( 22 )
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ＩｎｏｒｄｅｒｔｏｅｘａｍｉｎｅｔｈｅｅＨｅｃｔｏｆｇｌｙｃogeninthevaginaontheinfection，alloxaninduc‐

eddiabeticratswereused・Inthealloxanrats，glycogenwasdeposittedheavilyinthemiddle

layerofthewholevaginalmucosa・Byhistochemicalmethod，ａｍｏｕｎｔｏｆｇｌｙｃｏｇｅｎｉｎｔｈｅｖａｇｉｎａ

ｉｎａlloxanratsappearedtobｅｍｕｃｈｍｏｒｅｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｒａｔｓｉｎｊｅctedwithestrogen、Ｔｈｅｉｎ‐

fectionwiththeorganismwasestablishedin20％ofthevaginaofalloxanrats・Ｏｎｔｈｅｏｔｈｅｒ‐

handtheinfectionwasrecognizedinallalloxanratsexamined，whenthevaginalorificewas

closedartificially，

Ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅａｂｏｖｅdescribedexperiments，itisconcludedthatincreaseof

glycogendepositinthevaginalmucosaｉｓｔｈｅｍｏｓｔｉｍｐｏｒｔａｎｔｆａｃｔｏｒｉｎｔｈｅｅstablismentofT．

z，αｇ/"α〃sinfectioninthevaginaofrats．

（２））




