
〔寄生虫学雑誌第32巻第５号465-473頁，1983,10〕

スナネズミ体内のＢ/'昭、′αﾉﾉα“３期・４期

幼虫に対するdiethylcarbanlazineの効果

重野鎮義＊

青木

木村英

克已率 中

(昭和58年７月４日

作＊坂本信＊

島康雄↑

受領）

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：diethylcarbamazine，け"ｇｚａＰａＡα"g/，Mongolianjird，chemotherapy，effects
●

onlarvae

緒言

近年数多くの新しい抗糸状虫剤が開発されている中に

あって，Diethylcarbamazine（DEC）は，今なお最も安
全且つ有効な薬剤として主としてリンパ系糸状虫症の治

療に広く用いられている．一般に，ＤＥＣには抗仔虫作
用と，抗成虫作用があると言われるが，終宿主内の発育

期幼虫（特に侵入直後の幼虫）に対する殺虫効果もみら

れ，ＤＥＣはＬｏα/oα,ＤかqﾉﾌﾞＺａｒｉａ伽、伽感染に対し

ては有効な予防治療薬であると報告されている（Duke，

1961,1963；ＫｕｍｅｅＺａム１９６２ａ，ｂ)．又近年，Ewert

andEmerson（1975,1979）はＤＥＣがネコに感染させ

たＢ'wgiα"αJay／幼虫に対しても有効であることを証
明した．

一方，ネコーＢ・加aZqyi系とともに，リンパ系寄生』性

糸状虫症の動物モデルとして広く用いられているスナネ

ズミーＢ・ｐａｈａ７ｚｇｉ系を用いた実験では，ＤＥＣは仔虫，

成虫いずれに対しても無効であったと報告されている

(DenhametaZ､1978)．今回我々は，スナネズミ体内の

B､ｐα/、"ｇｉ３期及び４期幼虫に対してＤＥＣ治療を試

み，その殺幼虫効果を確認したので報告する．

実験材料と方法

血症と寄生成虫数の観察

ＡｓｈａｎｄＲｉｌｅｙ（1970）の方法に準じて，感染蚊（ルー

cmaegyPti，Liverpoolstrain）より集めたＢ､′αﾉﾉαか
ｇｉ感染幼虫100隻ずつを31匹の雄スナネズミのソケイ

部皮下に接種し，無作為に３群に分けた．

第１群（９匹）は，ＤＥＣ投与を行わない非治療群と
した．第２群（11匹）は，３期幼虫治療群として，感染

幼虫接種後２日目より５日間毎日１回体重１ｋｇ当り

300ｍｇのＤＥＣを腹腔内に注入した．第３群（11匹）

は，４期幼虫治療群として，感染幼虫接種後11日目より

５日間毎日１回体重１ｋｇ当り300ｍｇのＤＥＣを腹腔内

に注入した．なお，ＤＥＣの投与量及び投与回数はDen‐

ｈａｍｅＺα/、（1978）の実験結果をもとに決定した．感染

後７週（49日）より,Knott法（変法）を用いスナネズミ

の眼窩静脈叢より得た血液40ｃｍ、中の仔虫の検索を開

始し,潜伏期間（prepatentperiod）と，仔虫密度を調べ

た.仔虫検索は20週まで行い，以後感染後146日より１６４

日まで各群のスナネズミをＡｓｈａｎｄＲｉｌｅｙ（1970）の方

法により剖検し,成虫の寄生数,寄生部位を調べた．回収

された成虫の体長を顕微鏡投影装置を用いて測定した．

２．ＤＥＣ投与を受けたスナネズミ体内におけるB

pahα"gi幼虫の生存状況と虫体の発育の観察

前記と同様にＢ・のα/、"ｇｉを感染させた雄スナネズミ

29匹を３群に分け，第１群（11匹）を非治療群，第Ⅱ群

（８匹）を３期幼虫治療群，第Ⅲ群（10匹）を４期幼虫

治療群とした．第Ⅱ群は感染後７，９，１１，１３日目（治

療終了後１～７日目）に，第Ⅲ群は感染後１８，２１，２４，

２８，３０日目（治療終了後３～15日目）に各１匹が剖検さ

れ，生きた虫体が回収された．この際対照として第１群

のスナネズミが毎回１匹宛剖検された．また感染後45～

ＤＥＣの抗幼虫効果を調べるために，下記の２つの実
験を行った．

１．感染初期にＤＥＣ投与を受けたスナネズミの仔虫
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47日目には，第１群２匹，第Ⅱ群４匹，第Ⅲ群５匹が剖

検された．回収された虫体については，虫体体長の計測

を行うとともに，Schacher（1962）の分類により虫体の

発育ステージを決定した．

なお使用したＤＥＣは動物用スパトニン注射液（田

辺）で，生食水で30ｍｇ/ｍｌに希釈しスナネズミに注入し

た．投与量はクエン酸塩で表わした．

〔仔虫陽性率と潜伏期間〕

非治療群（第１群）では感染後８週で９例中７例に仔

虫が出現し，９週では全例が仔虫陽性となった．一方，

３期幼虫治療群（第２群）では感染後９週で11例中１例

が初めて仔虫陽性となり，１１週迄に４例，１３週迄に９例

が陽`性となったが，残り２例は20週迄の観察で仔虫を認

めなかった．４期幼虫治療群（第３群）では，感染後１２

週で初めて11例中１例が仔虫陽'性となり，１５週迄に４例

が陽性となったが，残り７例は20週迄の観察で仔虫は認

められなかった（Tableｌ)．

〔仔虫密度〕

実験成績

１．感染初期にＤＥＣ投与を受けたスナネズミにおけ

る末梢血中仔虫出現状況と寄生成虫数
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非治療群では経時的に仔虫密度が増加する傾向が明ら

かで，第20週で仔虫密度は75～969/40ｃｍ、（平均403）

に達した．第２群では一部は経時的に増加するが，密度

の低いものや増加のみられないものがあり，第20週に於

ける仔虫陽`性スナネズミの仔虫密度は１～78/４０ｃｍ、

(平均36.1）であった第３群では１例に仔虫密度の増

加がみられたが，他の３例（Ｎｏ．２，３，４）では一過

性に１隻の仔虫が認められたにすぎない（Tableｌ)．

〔寄生成虫数と寄生部位〕

感染後146～164日の剖検による成虫の回収率〔(回収

虫体数／接種虫体数)×１００〕，及び回収部位をそれぞれ

Tableｓ２，３に示す．

第１群よりの回収率は平均27.8％，第２群14.5％，第

３群3.5％で，第２群は第１群に比し（Ｐ＜0.01)，さら

に第３群は第２群に比し（Ｐ＜0.001）有意に低く，袷

療による効果が認められた．

非治療群（第１群）では虫体の多く（53％）は雄生殖

器（周囲の脂肪組織を含む）に寄生し，次いで心・肺

(22％)，屍体（頭部，皮層｢，内臓を除いたすべて）（１８

％）から多く回収された.これに対し治療群（第２,第３

群の平均）では生殖器の寄生数は少なく（１０％)，心・

肺，屍体により多く寄生していた（それぞれの約３０

％)．又非治療群では屍体・臓器洗浄液（肝，腸間膜よ

り回収された少数の虫体を含む）には，わずかの虫体

(3.6％）がみられたにすぎなかったが，治療群では実に

回収虫体の30％がこの洗浄液より回収された．

回収された成虫体の平均体長（±ＳＤ）は非治療群

(第１群）雄15.2±1.5ｍｍ，30.9±7.3ｍｍ，３期幼虫治

療群（第２群）雄17.6±2.3ｍｍ，雌36.8±7.1ｍｍ，４期

幼虫治療群（第３群）雄18.1±2.9ｍｍ，雌35.8±11.6

Table2RecoveryofB、ＰａＡα"ｇ／adultsafterDECtreatmentagainst

３rd-and4th-stagelarvaeinMongolianjirds＊
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ｍｍで，第２群の成虫は雄雌ともに第１群のそれより

(Ｐ＜0.05)，また第３群の雄も第１群のそれに比し（Ｐ

＜０．０５）有意に長かった．しかし第２群と第３群の問に

は差が認められなかった．

２．ＤＥＣ投与を受けたスナネズミ体内での幼虫の生

存状況と虫体の発育

ＤＥＣがＢ､ｐａＡα"ｇｉ幼虫の生存と発育に及ぼす影響

をより詳しく調べるため，治療終了直後より６週まで前

述の計画に従がい経時的にスナネズミの剖検を行って幼

虫を回収し，非治療群と比較した．

感染後７～47日の間に剖検した非治療群（第１群）よ

りの虫体の回収率は，平均43.1％（31～55％）であった

が，治療群よりの虫体回収率は低く，３期幼虫治療群

(第Ⅱ群）では平均9.1％（２～14％)，４期幼虫治療群

(第Ⅲ群）では平均4.9％（２～10％）で，第Ⅱ’Ⅲ群の

回収率は第１群に比し有意に低かった（Ｐ＜0.001)。し

かし第Ⅱ群と第Ⅲ群の問に有意差は無かった（Ｔａ－

ｂｌｅ４）

次に，回収された幼虫の体内分布Ｔａｂｌｅ５をみると

剖検日によって虫体寄生部位が異ることがわかる．非治

療群では雄生殖器に次第に幼虫が集積する傾向があり，

（７～13日目13.2％，１８～30日目25.8％，４５～４７日目

43.0％)，逆に屍体からは時間の経過とともに幼虫が減

少する傾向がみられる（７～13日目32.3％，１８～30日目
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０５
１

９
４
０
４
５
５
７
１
３

●

３
４
４
４
４
５
４
３
４
，
３
６
４

３

４
４
３
４

１
１

１０

４

４

３

３

４，７，２，７，５

４．９

2，１１，１３，１２

９．１

＊eachjirdinoculatedsubcutaneouslywith
lOOinfectivelarvae・

TgroupLnon-treatedcontrolgroup、

groupⅡｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＤＥＣａｔ３００ｍｇ/kg/ｄａｙ

ｏｎｄａｙｓ２，３，４，５ａｎｄ６ａｆｔｅｒｉｎｆｅ－
ｃｔｉｏｎ，

groupⅢ、ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＤＥＣａｔ３００ｍｇ/kg/ｄａｙ

ｏｎｄａｙｓｌｌ，１２，１３，１４andl5after
infection．

Table5DistributionofB・ＰａＡα"gilarvaeafterDECtreatmentagainsｔ

３rd-and4th-stagelarvaeinMongolianjirds＊

Ｗａｓｈｉｎｇｓ
ｏｆ

ｃａｒｃａｓｓ
Ｃａｒｃａｓｓ

ａｎｄ

ｖｉｓceral

organs

AdiposetissueＴｏｔａｌ

Ｎｏ．ｏｆ
ｖｖｏｒｎｌｓ

ｒｅｃｏｖｅｒｅｄ

Dayof
necropsy

after

infection

Ｈｅａｒｔ

Ｐｅｌｔａｎｄ

ｌｕｎｇｓ

Genital

organst

JirdNqof

groupTanimals
inguinal
and perirenal

axillar

４

（2.4）

１１

(31.4）

２９

(13.1）

１

（4.2）

２０

(23.3）

７

(18.4）

７

(28.0）

２２

(13.2）

１

（2.9）

５７

(25.8）

１

（4.2）

３７

(43.0）

１

（2.6）

０

（0.0）

３０

(18.0）

Ｏ

（０．０）

１１

（5.0）

１

（4.2）

１

（1.2）

Ｏ

（0.0）

Ｏ

（0.0）

３８

(22.8）

０

（0.0）

４３

(19.5）

２

（8.3）

５

（5.8）

０

（0.0）

４

(16.0）

１６７

(100）

３５

(100）

２２１

(100）

２４

(１００）

８６

(100）

３８

(１００）

２５

(100）

１
１
１
１
１
１
ｊ

５
Ｄ
０
Ｄ
６
７
２
８
０
Ｄ
０
０
１
Ｄ

３
０
２
８
０
０
４

く
Ｉ

く
く
く
く
く

５４

(32.3）

８

(22.9）

４１

(18.6）

５

(20.8）

１１

(12.8）

５

(13.2）

５

(20.0）

１４

（8.4）

１５

(42.9）

３４

(15.4）

１２

(50.0）

１２

(14.0）

２５

(65.8）

８

(32.0）

ｇｒｏｕｐｌ４
７－１３

ｇｒｏｕｐⅡ４

ｇｒｏｕｐｌ5
18-30

ｇｒｏｎｐｍ５

ｇｒｏｕｐｌ2

45-47 ｇｒｏｕｐⅡ４

ｇｒｏｕｐⅢ５

*Ｔｕｉａｅｎｏｔｅ（*，↑）ｉｎＴａｂｌｅ４．#includingcranialadiposetissueoftestes． （）％
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Table6DevelopmentalstagesofB．〃んα"gilarvaerecoveredfromtreatedand

non-treatedjirds＊atdifferenttimesafterinfection

Non-treated（groupl↑） Treated(groupsⅡａｎｄⅢ↑）

Day
after

infection

Ｓｅｘ

ｏｆ

ｗｏｒｌｎ

Day
after

infection

Ｓｅｘ

ｏｆ

ｗｏｒｎｌ

３rｄ３rd

stagemolt
４tｈ

ｓｔａｇｅ

４tｈ

ｍｏｌｔ

５tｈ

ｓｔａｇｅ

３rｄ

ｍｏｌｔ

４tｈ

ｓｔａｇｅ

３rｄ

ｓｔａｇｅ

４tｈ

ｍｏｌｔ

５tｈ

ｓｔａｇｅ

Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ

１
３ 1０

１５

２１

１８

１４

２１

１５

２９

１９

２３

２５

２７

８

２０

１
１

Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ
Ｍ
Ｆ

３
２
５

２
１

７４
７
９
１
３
８
１
４
８
０

１
１
１
２
２
２
３
５

４

７

９

１１

１３

１８

２１

２４

２８

30

45-47

２
１

３
３
８
３
１
８
２
２
２
１
１

1

１

１１

１８

８
３
０
１
１
４

２
４
２

２
１
７

１
１

３
１

1

2７

２５２１４１

*Ｔｕｉ此ｎｏｔｅ（*，↑）ｉｎＴａｂｌｅ４．

治療群5.5±1.1ｍｍ,治療群4.6±0.9ｍｍ,４５～47日目虫

体では非治療群雄15.1±3.4ｍｍ,雌25.1±0.6ｍｍ,治療

群雄16.2±1.5ｍｍ，雌28.1±6.2ｍｍであった．これら

の計測値は治療群，非治療群で有意差を認めない．

18.6％，４５～47日目12.8％)．同様の集積は心・肺にお

いて，又減少は脂肪組織においても認められる．之に対

し，治療群（第Ⅱ’第Ⅲ群）では剖検日にかかわらず雄

生殖器よりの回収率が極めて低く（０～4.2％)，逆に屍

体臓器洗浄液より最も多くの幼虫（32.0～65.8％）が回

収された．

Ｔａｂｌｅ６に回収された幼虫の発育ステージを示す。感

染後７日目に非治療群（第１群）より回収された幼虫

(30隻）では約83％（25隻）が４期幼虫であったが，３期

幼虫治療群（第Ⅱ群)より回収された幼虫（13隻)では４

期幼虫は23％（３隻）にすぎなかった．１１日目以降は両

群とも少数の例外（３期幼虫１，脱皮中３）を除き４期

幼虫のみが回収された．５期幼虫は非治療群（第１群）

では24日目，治療群（第Ⅲ群）では30日目にはじめて検

出された．４５～47日目では，治療群，非治療群とも回収

虫体の93％以上が５期幼虫であった．比較的回収虫体数

の多かった11日目（４期雌のみ)，１８日目（４期雄の

み)，４５～47日目（５期の雄雌）について虫体の体長を

計測した．１１日目雌虫体の平均体長（±ＳＤ）は非治療

群3.9±0.7ｍｍ,治療群3.6±0.7ｍｍ，１８日目雄虫体で非

考察

終宿主内の糸状虫幼虫に対するＤＥＣの効果について

はすでにいくつかの報告がある．Ｄｕｋｅ（1961,1963）

は，サル及びヒトのロア糸状虫症においてＤＥＣが皮層

侵入後の感染幼虫に対し殺虫的に作用することを示し，

ロア糸状虫症の予防のためＤＥＣ投与（月１回５ｍｇ／

kg/dayを３日間連続投与）を推奨した．ＫｕｍｅｅｔａＺ．

(1962ａ，ｂ；1964)，TullocheZaZ．（1970)，Aubrey

andCopeman（1972）は犬に接種したり．〃〃tｉｓの

感染幼虫に対してＤＥＣ治療を行いその予防効果を認め

ている．しかし０，zC/ioce7cauoZu"Z"ｓの感染幼虫に対

するＤＥＣの殺虫,効果は認められずオンコセルカ症に対

する予防効果はないとされている（Duke，1968)．最近

EwertandEmerson（1975,1979）はネコに感染させ

たＢｍａＺａＪﾉＺ幼虫に対してＤＥＣ治療を行い，短期間

（９９）
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期（感染後２～15日）は幼虫がソケイ皮下接種部位より

体内各部に移動している時期であることを考慮すると，

治療によって“正常，，の移動が乱された可能性を否定で

きない．回収された成虫の計測の結果，雄の体長は治療

群で非治療群より有意に大きく，雌でも同様な傾向が認

められた，この理由は全く不明である．

ＤＥＣの抗フィラリア作用はその投与量に影響される

ためＤＥＣの抗幼虫作用をみる上では，治療に使用する

ＤＥＣ量を考慮する必要がある．今回の治療実験では

ＤＥＣ１日量300ｍｇ５日間連続投与を試みた．この量は

Ｄｅｎｈａｍｅｔα/・（1978）がスナネズミを用いたＢ・ｐａｈ‐

α"g／の治療実験で仔虫，成虫のいずれに対しても無効

と報告した量である．このＤＥＣ総量1500ｍｇ/kｇはヒ

トでは極めて非生理的な量（バンクロフト糸状虫症の治

療では一般に総量72ｍｇ/kg）であるが，我々はDenham

らの成績と比較するためにこの量を用いた．一方我々は

ガスクロマトグラフィーを用いた実験で，スナネズミ腹

腔内へＤＥＣ300ｍｇ/kｇを投与すると，ＤＥＣの血中濃

度は投与後10～30分で37～60肥/ｍｌに上昇，その後急激

に減少し，４時間で0.1～0.3,ug/ｍｌに，８時間では血中

に検出されなくなることを観察している（未発表)．又

ヒトへＤＥＣ200ｍｇを経口投与するとＤＥＣの血中濃

度は24時間でも0.2肥/ｍｌほど維持されるといわれる

(ＲｅｅａｎｄＨａｌｌ,1977)．スナネズミを用いるＤＥＣ治療

実験ではすみやかな排泄を考慮する必要があるだろう．

Ｂ・ｐａｈα'JgiのＤＥＣに対する感受`性は，虫体の発育

ステージ，或は宿主のちがいにより著明な差が認められ

ている．Ｄｅｎｈａｍｅｔα/、（1978）は我々と同じスナネズ

ミーＢ・Ｐα/ｍ"ｇｉ系を用いて実験し，ＤＥＣ300ｍｇ/kｇ

連続５日間投与（腹腔内及び経口投与）は仔虫，成虫に

無効であったと報告している．一方宿生としてネコを用

いると仔虫，成虫の両方に対し強くはないが明白な抗フ

ィラリア作用が認められている（EdesonandLaing，
(1959)．又我々の成績では４期幼虫治療群(第Ⅲ群)から

の虫体回収率が３期幼虫治療群（第Ⅱ群）より低く，４

期幼虫は３期幼虫に比し，ＤＥＣに対する感受性がやや

高いことが示唆されたが，ネコーＢ・加口Ｚａｙｉ系を用いた

ＥｗｅｒｔａｎｄＥｍｅｒｓｏｎ（1975,1979）の報告では逆に３期

幼虫は，４期幼虫よりＤＥＣに対して遙かに強い感受性

を示している．これ等の差異は寄生虫側の要因（例えば

虫体発育ステージによる代謝や抗原性の相違）と，宿主

側の要因（例えば免疫反応`性やＤＥＣ吸収排泄等に於け

る相違）が複雑にからみ合った結果として生じるもので

あろう．

後にネコを剖検して幼虫の回収を試み，ＤＥＣに抗幼虫

(３期，４期）効果があることを明かにした．以上の報

告はヒト，大型中型実験動物を用いた成績であり，実験

モデルとして扱いやすい小動物をモデルとしたＤＥＣ抗

幼虫効果についての報告はない．我々はリンパ系寄生性

糸状虫症の動物モデルとして最もよく用いられているス

ナネズミーＢｐａＡａ,ｌｇｉ系を用いて実験を行い，ＤＥＣ

が宿主体内のＢ、ｐα/m7Zgi幼虫に対しても効果がある

ことをはじめて明かした．

本研究ではＤＥＣの抗幼虫効果を宿主内における虫体

の生存と発育の面から観察した．

ＤＥＣ300ｍｇ/kg/day５日間投与後適時剖検し虫体を

回収した結果，幼虫回収率は，非治療群（第１群）の３１

～55％（平均43.1％）に対し，３期幼虫治療群（第Ⅱ

群）は２～14％（平均9.1％)，４期幼虫治療群（第Ⅲ

群）は２～10％（平均4.9％）で，治療群で有意な低下

をみた．又第Ⅲ群は第Ⅱ群に比し回収率がやや低い傾向

がみられた（0.05-p-0.10)．

一方，スナネズミの剖検数が少いため確定的な判断は

しにくいが，少くとも感染後11日目迄には，第１，Ⅱ’

Ⅲ群ともほとんどが４期幼虫に達しており，更に45～４７

日目の全回収虫体数に占める５期幼虫の割合も全群93％

以上で，治療群，非治療群で虫体の発育速度に差は認め

られない．更に補助的データとして，虫体の体長の計測

を行い統計的な比較を試みたが，治療群，非治療群の問

では差は認められなかった．以上のことから，ＤＥＣは

投与後のある短い期間で殺幼虫効果を示すが，その後の

生存幼虫の発育には何ら影響を与えぬものと考えられ

る．

これらの事実は感染初期にＤＥＣ治療を受けたスナネ

ズミの末梢血中の仔虫出現状況，及び寄生成虫体数の観

察結果と直接的に結びついていると思われる．即ち殺幼

虫効果の結果として，非治療群（第１群）と，治療群

(第２，３群）の間には成虫回収率に明白な差が生じる

(平均回収率第１群27.8％，第２群14.5％，第３群３．５

％)．この場合第２群と第３群の間にも有意差を認めた．

治療による仔虫血症出現の遅延，仔虫密度の低下等は，

成熟に達した虫体総数の減少及びその結果として交接機

会が減ることによって説明されるであろう．興味深いの

は，治療群，非治療群に於ける虫体回収部位のきわだっ

た相違である．即ち非治療群では雄生殖器よりの回収が

多いのに対し，治療群では生殖器からはほとんど虫体の

回収がなく，逆に屍体・臓器洗浄液よりの回収がきわめ

て多い．この理由は明かではないがＤＥＣによる治療時

(100）
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ＤＥＣには抗成虫，幼虫，仔虫作用が認められるが，

その作用については不明な点が多く，このため多くの研

究が特に免疫学的な立場よりなされている．小林ら

(1969）は，コットンラットに感染させたLitowoSo枕ｓ

ｃａ７ｉ城を用い，ＥＣの抗仔虫作用は，宿主側に抗体が

存在することが重要であるとした．又,藤田ら（1970)，

Ｔａｎａｋａｅｔα/・（1977)，高岡・田中（1978）も同じコツ

トンラットーＬｃαγ伽i系で細胞`性免疫の重要性を指摘

した．一方，野上ら（1982）はヌードマウスを宿主とし

た場合でもＤＥＣの抗仔虫効果が認められることから，

この場合は細胞性免疫は必要でないとした．今回我々が

示したＤＥＣの抗幼虫効果を考えるとき，この様な免疫

機構がどのようにかかわっていたのか興味深い．本研究

に用いたスナネズミーＢｐａｈα"ｇｉ系は取扱が容易で今

後ＤＥＣの殺幼虫効果の機序解明に利用し得るモデルで

あることが明らかとなった．
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まとめ

スナネズミ体内のＢ､のαｈα"ｇｉ３期，４期幼虫に対す

るＤＥＣの効果を調べ，下記の成績を得た．

１）感染幼虫の皮下接種後２～６日の５日間，または

11～15日の５日間ＤＥＣ300ｍｇ/kg/dayの腹腔内投与を

受けた雄スナネズミ（３期幼虫期治療群と，４期幼虫期

治療群）では，非治療群に比し，仔虫陽性率，仔虫密度

の低下，さらに潜伏期間の延長がみられた．また治療群

よりの成虫体の回収率も低かった．

２）幼虫に対するＤＥＣの効果をより直接的に観察す

るため治療終了後，短期間（１～47日）にスナネズミを

剖検し幼虫を回収した結果，３期幼虫期治療群，４期幼

虫期治療群ともに生存虫体数が減少していることが明ら

かとなった．なお治療群より回収した虫体と非治療群よ

り回収した虫体の発育状況を形態学的に観察したが，治

療による虫体の発育の遅れはみられなかった．

以上の事からＤＥＣにはスナネズミ体内のＢｐα/Zα‐

"ｇｉ幼虫に対する殺幼虫効果があることがわかった．し

かし，ＤＥＣは生存虫体の以後の発育には影響を及ぼさ

ない．

スナネズミーＢ・のα/、"gi系はＤＥＣの抗幼虫作用の

機序解明に役立つモデルである．

なお，この論文の要旨は，第35回日本寄生虫学会南日

本支部大会，及び５２回日本寄生~虫学会総会にて発表し

た．
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EFFECT OF DIETHYLCARBAMAZINE ON THIRD

AND FOURTH STAGE LARVAE OF BRUGIA

PAHANGI IN MONGOLIAN JIRD

Shizuyoshi SHIGENO, Eisaku KIMURA, Makoto SAKAMOTO,

Yoshiki AOKI

(Department of Parasitology, Institute for Tropical Medicine,

Nagasaki University, Nagasaki 852 Japan)

AND YASUO NAKAJIMA

(Department of Parasitology, Yamanashi Medical College,

Nakakoma-gun, Yamanashi 409-38 Japan)

A study was made on the effect of diethylcarbamazine (DEC) on developing larvae of Brugia

pahangi in Mongolian jird (Meriones unguiculatus). Thirty-one male jirds were each given subcuta

neous inoculation of 100 infective larvae in the inguinal region. The animals were randomly divided

into the following three groups: Group 1 : non-treated control group, Group 2: received

intraperitoneal injections of DEC at a daily dose of 300 mg/kg body weight on days 2,3,4,5 and 6

after inoculation, when larvae in jirds are expected to be in the 3rd stage, and Group 3, treated as

Group 2 on days 11, 12, 13, 14 and 15, when larvae in jirds are expected to be in the 4th stage.

Between 7th and 20th week after infection, 40 cmm of orbital sinus blood were examined for micro-

filarial counts. The DEC treatment reduced the rate of patent infection (100% in Group 81, 1% in

Group 2 and 36.4% in Group 3), microfilarial density (average number of microfilariae/40 cmm at

20th week : 403 in Group 1, 36.1 in Group 2 and 12.2 in Group 3), and prolonged the prepatent

period of microfilaraemia (8.2 weeks in Group 1, 11.3 weeks in Group 2 and 13.3 weeks in Group 3).

On days 146-164 after infection, the jirds were sacrificed and adult worms were recovered. The

treatment diminished recovery rates, too (27.8% in Group 1, 14.5% in Group 2 and 3.4% in Group 3).

Another experiment was carried out to confirm more directly the effect of DEC on 3rd- and

4th-stage larvae in jirds. The jirds were sacrificed in a short period after treatment and recovered

larvae were examined morphologically. The methods of infection and treatment were the same as

in the previous experiment. Group I was a control group, sacrificed in pairs with treated jirds.

Group II was treated as Group 2, sacrificed on days 7, 9, 11, 13, and 45-47 after infection. Group

III was treated as Group 3, sacrificed on days 18, 21, 24, 28, 30 and 45-47 after infection. The

DEC treatment reduced the rate of larval recovery (43.1% in Group I, 9.1% in Group II and 4.9%

in Group III). However, the development of larvae did not seem to be affected by the treatment,

i. e., the recovered larvae from the treated jirds showed the same developmental stages as in the

control group. Morphometric studies on larval length also suggested no growth arrest by the treat

ment.

The following conclusions appear justified : DEC treatment is effective against 3rd- and 4th-

stage larvae of Brugia pahangi in jird, but it does not affect survived larvae in their further

development.
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