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タラ－で５分間攪拝して脱殻し，つぎに0.025ｍ’中に

所定の数だけ虫卵を含むように調製した．

宿主としてＩＣＲ系，ｄｄ系，ならびにC57Bl/6系マ

ウスを用いた．

実験１：この実験は，生後一定の日齢に達した幼若

ICR系マウスに経口感染を行ない，再感染に対する防

御能がどのように発現するかを観察するために行なった

ものである．

実験群は生後０（生後24時間以内)，３，７，または

10日目に脱殻卵500個を経口投与して初感染を行ない，

それぞれ初感染後10日目に２，０００個の脱殻卵を経口投与

し再感染を行なった．対照群は実験群の初感染に相当す

る処置をはぶき，再感染時に相当する生後１０，１７，また

は20日目に２，０００個の脱殻卵を経口投与した．生後７日

目までの経口投与には，キャピラリーピペットを用い，

脱殻卵を所定の数だけ吸わせるようにして与え，１０日目

以後のものは，針先を切り落した注射針をつけた0.25ｍｌ

注射筒を使用，食道に挿入して投与した．マウスはすべ

て再感染後４日目に剖検，初感染由来の成虫の有無と，

再感染由来の腸絨毛内のcysticercoidの存否を既報の

方法（Okamoto，1968）に従って調べた．なお，腸絨毛

内のcysticercoidの観察にあたっては，実験３で述べ

る初感染由来の残存cysticercoidと，再感染由来の

cysticercoidとを区別して，再感染の成立を確認した．

実験２：実験１の方法に準じて，ｄｄ系およびＣ５７

Ｂｌ/6系マウスの幼若期の反応性を調べ，ＩＣＲ系マウス

の反応性と比較した．

実験３：成熟マウスの腸絨毛内におけるcysticercoid

の発育期間は通常４～５日間で，その後腸管腔に脱出し

て成条虫となる．ところが幼若マウスを用いた実験１お

よび２で，虫卵感染１４日後でもなお腸絨毛内に残留して

いるcysticercoidが検出された．そこで，このような

残存性が宿主のどのような条件下で見出されるかを検討

小形条虫の虫卵を宿主マウスに経口的に投与するか，

または，中間宿主体内ですでに生育したcysticercoid

を経口的に投与すると，宿主腸管内に成条虫が生育す

る．虫卵経口投与の場合には，孵化した六鉤幼虫が一度

宿主の腸絨毛内に侵入し，そこでcysticercoidになり，

これが腸管内に脱出して成条虫となるが，cysticercoid

経口投与の場合には，このものは腸絨毛内に侵入するこ

となく，直接成条虫になる．虫卵の経口感染を受けたマ

ウスは，その後の虫卵による再感染に対して強い抵抗

性を獲得し，再感染は成立しない（Hunninen，１９３５；

Bailey，１９５１；Heyneman，1962)．これに対し，cyst‐

icercoid投与による感染を受けたマウスは，抵抗性を獲

得せず，虫卵による再感染は成立する（Heyneman，

1962)．すなわち，小形条虫に対する抵抗'性発現の有無

は，この条虫の感染過程で，宿主の腸絨毛組織内で幼虫

が発育する時期があったか否かによるとされている.』、

形条虫の感染部位である宿主の腸管は，特に免疫学的局

所性が問題視されているところであるが，このような部

位での感染防御機構を理解する上で，小形条虫は極めて

有用な材料である．

著者らは，これまでに，小形条虫を用いて，マウスに

おける本条虫の感染機構のいくつかについて検討してき

たが（Okamoto，1968,1969,1970；古川，１９７１；橋

本，１９７２；OkamotoandKoizumi,1972)，ここでは，

さらに，幼若マウスの小形条虫感染に対する反応性を調

べたので報告する．

材料と方法

実験に用いた虫卵は，マウスの腸管から得た小形条虫

の成熟体節を顕微鏡下で切りとり，数滴の生理食塩水と

共にふるいに入れ，虫体を圧して濾過し，遠心集卵した

ものである．虫卵はすべてBerntzenandVoge（1965）

の方法にしたがって，ガラスピーズと共にマグネットス

（２５）
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した．ＩＣＲ系マウスを用い，生後０，３，７，１０およ

び21日目に500個の脱殻卵を経口投与した．いずれも感

染14日後に剖検し，腸管内の成条虫を検査すると同時

に，腸絨毛内に残存するcysticercoidを顕微鏡下で検
査した．
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実験結果

実験１：Ｔａｂｌｅｌに実験結果を示した．生後０，３，

７および10日目に経口感染を受けたマウスより，剖検時

１～70条（平均26条）の成条虫を検出し，幼若マウスに

おける初感染の成立を確認した．つぎにこれらのマウ

スに，それぞれ初感染後10日目に再感染を行なったとこ

ろ，生後0日目初感染のマウスでは，２０匹中19匹が，３

日目初感染のマウスでは９匹中８匹が，７日目初感染の

マウスでは20匹中２匹が再感染していた．再感染が認め

られたマウスより検出した幼虫数は１～210個（平均４９

個）であった．生後10日目に初感染を受けたマウスで

は，９匹中再感染したものはなかった．対照群のマウス

では，すべてに感染が成立していた．

このように，ＩＣＲ系マウスでは，生後７日以前に虫

卵の経口感染を行なうと，再感染に対する抵抗性が発現

しない個体があることがわかった．

実験２：ＩＣＲｄｄならびにC57Bl/6系マウスについ

て，初感染の時期と，再感染が成立したマウスの割合を

比較した．結果はＴａｂｌｅ２に示した．上記３系統のマ

ウスについて，経口的に虫卵の感染を受けることによ

り，完全に再感染が防御される時期を比べると，ＩＣＲ

系マウスでは生後10日目以後に初感染を行なった場合で

あるが，ｄｄ系マウスでは生後21日以後，C57Bl/6系マ

ウスでは28日以後であった．

実験３：成熟マウスに虫卵を経口投与し４～５日後

（）＊：Ｎｏ．ｏｆｍｉｃｅｔｅｓｔｅｄ

に腸絨毛を調べるとPhoto、１に示すようなcystice‐

rcoidを容易に観察することができる．cysticercoidは

日時の経過とともに腸管腔に脱出して成条虫になるため

に，４～５日以上経過すれば，最早絨毛内にcystice‐

rcoidは検出されなくなる．従って成熟マウスに虫卵を

経口投与し，その１０日後に虫卵を再度経口的に与えて再

感染を行ない，４日後に剖検すると，腸絨毛内には再感

染由来のcysticercoidはもちろんのこと，初感染由来

のcysticercoidも検出されることはない．ところが，

幼若期のマウスに虫卵を経口投与すると，腸絨毛内に長

期間cysticercoidが残存することがわかった．感染１４

日後に検出されたcysticercoidの例をPhoto，２に示

した．ここにいう残存cysticercoidと，通常虫卵感染

４日後に観察されるcysticercoidとは，Photo、１と２

に示したように，形態的には大きな差が認められない．

しかし，残存cysticercoidに対する宿主の組織反応が

著明となり，嚢状を呈するために，両者の区別は容易

であった．因みに，実験１と２では，残存cysticercoid

(２６）
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を除外し，再感染由来のcysticercoidを観察対象にし

たことはもちろんである．

そこで，生後何日以内に感染を行なえば，残存cys-

ticercoidが観察されるかを調べる目的で実験３を行な

った．生後０，３，７，１０および２１日目のＩＣＲ系マウ

スに虫卵を経口投与し，２週後に剖検して，腸管内の成

条虫と腸絨毛内の残存cysticercoidを数え，残存の割

合を求めた．結果はＴａｂｌｅ３に示した．生後０日に感

染を受けたマウスでは，検出された虫体のうち61.4％が

cysticercoidのままで絨毛内に残存していた．同様に３

日目感染のマウスでは64.7％，７日目感染のマウスでは

14.7％が残存していたが，生後10日目以後に感染を受け

たマウスでは残存cysticercoidを検出せず，すべて成

条虫に発育していた．

考察

成熟マウスは本来小形条虫の虫卵経口投与によって一

度感染を受けると，再感染に対して強い抵抗性を獲得す

るものである．ところが本研究の結果から明らかなよう

に，幼若マウスの小形条虫感染に対する反応`性は全く異

なる．既報のＳｗｉｓｓ系マウスを用いた新生時胸腺摘出

実験（Okamoto，1970）と，本研究の実験結果につい

て，次の諸点が注目される．すなわち（１）新生時胸腺

摘出マウスは成熟後再感染に対する抵抗性が低下する

が，この低下を引きおこすことができるのは，生後７

日以内に胸腺を摘出したものに限ること（Okamoto､

1968,1970)，（２）Ｓｗｉｓｓ系マウス由来といわれる

ICR系マウスに，生後７日以前に虫卵を経口投与し，

後に再感染を行なうと，初感染と再感染が共に成立す

る．換言すれば，初感染による抵抗性の誘発が無効であ

ったのは，生後７日以前に初感染を行なった場合に限る

こと，（３）感染による抵抗'性の誘発が無効である時期

は，使用したマウスの系統によって差があり，ｄｄ系マ

ウスでは生後１４日間，C57Bl/6系マウスでは生後21日間

と推定されること，および（４）生後７日未満のＩＣＲ

系マウスに虫卵を経口投与すると，腸絨毛内に長い間

cysticercoidが排除されずに残留していることなどであ

る．これらの結果が示すように，マウスは，それぞれの

（２７）
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系統に固有な生後一定の期間，免疫学的に未熟であり，

その問における小形条虫の感染に際して，再感染防御能

を獲得できないものと考えられる．さらに，ＩＣＲ系マ

ウスを例にとると，小形条虫に対する反応性に関して，

生後７～１０日という時期は重要な意味をもっているこ

と，すなわち，無抵抗から抵抗性発現への逆転が，この

時期に起っていることが推測される．

寄生蠕虫の感染に対するマウスの免疫反応に関して，

宿主の成熟度が関与する例は，他にも若干知られてい

る．Cypessら（1973）はＳｗｉｓｓ系マウスのＭ'"αZ‐

ｏＷγoicJes伽6伽に対する感染免疫について，生後３

週以内のマウウスでは，幼虫の経口投与による感作が無

効であるとし，その原因として，宿主の免疫機構が未熟

であることを挙げている．Rubinら（1971）はＮ

ａ"6伽幼虫の皮下注射によってSwiss系マウスを免疫

すると，生後５～９週のマウスでは，それ以後のマウス

に比べて，抵抗性の発現が劣ると報告している．また彼

らは，C57Bl/6系およびＢＡＬB/ｃ系マウスでは，上記

の手法による免疫がほとんど無効であることを見出して

おり，宿主の系統間における反応性の差をも指摘してい

る点が注目される．さらに，ヒツジのHtze"Zo"ChmS

co"toγ、ｓに対する感染免疫（UrquhartetaL1966)，

あるいはラットのMpPostγo"gy〃ｓ６ｒａｓｉＺ/clMに対

する感染免疫（JarretetaL,1966,1968；Kassaiand

Aitken，1967）についても，宿主の幼若時の感染による

免疫が成立しないことが報告されている．

幼若マウスに小形条虫卵を経口感染したとき，宿主の

腸絨毛内にcysticercoidが長期間残留する現象は，従

来知られていなかったことである．残留cysticercoid

は，感染後２週を経ているにもかかわらず，幼虫の形態

を保っていた．このように，宿主の腸腔内に達し得なか

った虫体が，幼虫の形態のまま生存することは，脱殻卵

をマウスの皮下に注射してcysticercoidを発育させた

実験でも認められたことである（DiConza，１９６８；古川

1971)．ＩＣＲ系マウスを用いた実験の結果，幼虫の残留

が認められたのは，生後７日以内に感染を行なったとき

に限られ，この期間は，ＩＣＲ系マウスの小形条虫感染

に対する免疫学的な不応期に一致していた．このこと

は，幼虫の残留という現象と，宿主の抵抗`性発現の能力

との間に何らかの関連があることを示唆している．しか

し，その真の原因については，成熟したcysticercoid

の腸腔内への離脱の機構とともに，未解決の問題が多

い

まとめ

小形条虫の感染に対する，宿主マウスの幼若時の反応

性を検討した．ＩＣＲ系，ｄｄ系およびC57Bl/6系マウ

スを用い，生後Ｏ～28日の間に虫卵の経口投与による初

感染を行ない，それぞれ初感染10日後に再感染を行なっ

て，マウスの生後日数と，初感染による抵抗'性発現の関

係を比較した．結果は次の通りである．

１．生後７日以前のＩＣＲ系マウスに虫卵を経口投与

し，後に再感染を行なうと，初感染と再感染が共に成立

した．生後10日以後に初感染を行なうと，再感染は完全

に防御されることがわかった．

２．初感染による抵抗性の誘発が無効である時期は，

マウスの系統によって差があり，ＩＣＲ系マウスでは生

後約７日間，ｄｄ系マウスでは約14日間，C57Bl/6系マ

ウスでは約21日間と推定された．

３．生後７日未満のＩＣＲ系マウスに虫卵を経口投与

すると，腸絨毛内に長期間cysticercoidが残留する現

象が認められた．
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HOST RESPONSE TO HYMENOLEPIS NANA INFECTION IN INFANT MICE

Kenichi OKAMOTO, Tadaaki FURUKAWA, Atsuo HASHIMOTO

and Eiichi KOIBUCHI

(Department of Medical Biology, Faculty of Medicine,

Shotva University, Shinagawa, Japan)

The purpose of the experiment reported here was to determine whether or not mice

would develop acquired immunity to Hymenolepis nana infection if previously infected with

H. nana eggs as neonates. ICR, dd and C57B1/6 strains of mice were used as host. Mice

were initially given immunizing infection with H. nana eggs at 0 (at birth) to 28 days of age

and were subsequently challenged with H. nana eggs 10 days after the immunizing infection.

The results obtained are as follows :

1. ICR mice suffered reinfection when they were given the immunizing infection at 0,

3 or 7 days of age by oral administration of eggs and challenged 10 days after the immuniza

tion. In contrast, mice given the same infection regimen at 10 days or more of age did deve

lop acquired immuntity and none of them gave evidence of reinfection. Thus, the ability to

acquire the immunity to H. nana in the mouse was related to the host's age when initially

infected.

2. Differences in the response to H. nana infection in infant mice was observed among

ICR, dd and C57B1/6 strains of mice. ICR mice given the immunizing infection within 7

days after birth did not develop the acquired immunity. Whereas a similar immunological

null response wes observed in dd mice immunized within 14 days after birth and in C57B1/6

mice immunized within 21 days after birth.

3. Mice of ICR strain given the oral administration of H. nana eggs within 7 days

after birth maintained cysticercoids in their intestinal villi for a prolonged time period. These

persisting cysticercoids were morphologically recognizable from the mature cysticercoids in the

villi of adult mice.
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