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rhxMzm/α川冷/Yamaguti，１９４１による

実験的幼線虫移行症の研究

岡本敬

(昭和61年５月７日受領）

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ToX0cαγαね〃〃んｊ，viscerallarvamigrans，raccoondog，mouse

うち充分仁発育していた雌成虫を実験に用いた．

Ⅱ、供試マウス

実験に用いたマウスはｄｄｙ系ＳＰＦ５週今の雄・７６

頭，８週令の雌・３２頭で，購入後７日以内に使用した．

１ケージに５頭のマウスを収容し，普通条件で飼育し

た．また，別にＢALB/ｃｎｕ/､ｕの雄・５週令・１６頭を

用い，滅菌飼料・滅菌水を給餌し，剖検時まで可及的無

菌的に飼育した．対照としてはＢALB/ｃｎｕ/＋の雄．

５週令・１６頭を用い，同一条件で飼育した．

Ⅲ感染方法および幼虫の回収

マウスへの感染に用いたＴ､ｔα""ルノの感染仔虫卵（以

下，虫卵と略す）は，近藤（1970）の方法に従ってＴ・

ｔａ"MAD／の雌虫体の子宮内虫卵を培養し，培養後30日以

上経過した虫卵で，マウスへの感染は，Ｏｓｈｉｍａ（1961）

の方法に従って経口投与した．即ち，蛋白膜を除去した

Ｔ・ノα"Ⅲルノ虫卵３００個，３，０００個および３０，０００個を

ｌｍｌの蒸留水に浮遊させ，内面をシリコンでコーティ

ングした注射筒にポリエチレンチューブを接続して，マ

ウスの胃内に直接投与した．ＢALB/ｃヌードマウスヘは

300個の虫卵を投与した．虫卵投与後のマウスは，１日

目より49日目まで経時的に剖検し，各臓器からの幼虫の

回収を行った．眼球を含む脳は約２～3ｍｍ角に細切し

２枚のスライドガラスで圧平して顕微鏡下で検索した．

消化管，肺臓，心臓，肝臓，腸間膜，腎臓，脾臓，骨格

筋の各臓器はそれぞれハサミで細切して，３０°Ｃの人工

消化液（局方含糖ペプシン５０９，塩酸５ｍ１，蒸留水

1,000ｍl）で約４時間消化した後，消化液中の幼虫数を

算定した．各群の幼虫回収数の比較にはｔ検定を用い，

P＜0.05をもって有意差ありと判定した．

Ⅳ、病理組織学的検討

マウス22頭に，Ｔ、tα"晩/の虫卵を1,200個経口投与

したのち，１時間目より４９日目まで経時的にマウスを剖

緒ロ

内臓幼線虫移行症（Viscerallarvamigrans：ＶＬＭ

と略す）は，末梢血液の好酸球増多，肝肥大，高ガンマ

ーグロブリン血症などを主徴とする幼児に好発する疾患

である．ヒト症例の場合，経口的に摂取された幼虫包蔵

卯は消化管で孵化し，第２期幼虫のまま肝臓，眼，ある

いは中枢神経系などに寄生する．本症の起病体は主とし

てイヌ蛆虫（Toxocdγαｃα"ｉｓ）幼虫（Beavercta/､，

1952；Woodruff，1970)，あるいはネコ蛆虫（Tox0cαγ(ｚ

ｃａｔｊ）幼虫（Ｓｈｉｍｏｋａｗａｃｔｕ/､，1982）とされている．

しかし最近，Ｔ・Ｃａ"/ｓやＴ・ｃａｔｊ以外の動物寄生性蛆

虫の幼虫による人体症例が報告されており(Byth,1980；

Moorhouse，1982；Ｆｏｘｃノα/､，1985)，それらによる

VLM発症の可能性についての検討が進められている．

このようなことから著者は今回，Tox0caγα属の一種で

あり，タヌキを固有宿主とするタヌキ蛆虫（Tox0cuγα

ね""んｊ）について，その幼線虫移行症の実験的研究を行

い，本幼虫の病原性を種々検討し，人体における発症の

可能性を示唆する知見を得たのでその概要をここに報告

する．

材料と方法

Ｉ．Ｔ・ｊａ""肘の採取虫体

1980年から1983年の冬期間（12月から２月）石川県小

松市山間部で捕獲されたホンドタヌキ（Ｍﾉc/eγezJjcs

Pγocyo"ｏｊｄＣｓｚﾉﾉDCγγｊ""s）１２２頭のうち69頭（56.6％）

の胃および小腸上部に寄生していた蛆虫を採取した．こ

れらはYamaguti（1941）の記載に従い，すべてが

Tox0azγａｔα"zJhjYamaguti,１９４１と同定された．この
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検し，胃，腸管，腸間膜，脾臓，膵臓，肝臓の各臓器に

分け，’0％中性緩衝ホルマリン液で固定した．その後，

常法に従いパラフィン包埋で５/、の切片とし，ヘマト

キシリン・エオジン染色を施して観察した．

Ｖ、Ｔ、、""んｊ幼虫のマウス母仔間移行の検討

胎盤感染による幼虫の母仔間移行の検討には雌マウス

20頭を用い，それぞれ虫卵３，０００個を経口投与した．虫

卵の投与は出産前８週，５週，３週，１週の各時期に１

回の糸行った．これらの雌マウスに８～１０週令の非感染

ddy系・ＳＰＦ雄を交配させ，交配後，雌マウスは１頭

ずつ独立したケージ内で飼育した．母マウスより生まれ

た出産直後のすべての新生仔をエーテル過麻酔下で殺

し，仔マウスの全身を前記のように消化し幼虫の有無を

検索した．

乳汁感染成立の有無の検討のためには，予め虫卯を投

与した感染母マウスと非感染雄マウスの間に生まれた仔

マウスを出産直後に除去し，同時期に非感染母マウスか

ら生まれた仔マウスを感染母マウスと旧居させた．そし

て７日間哺乳させたのち仔マウス96頭の消化管，肝臓，

肺臓を上記と同様に消化して幼虫の検出を試ゑた．

に幼虫の体内分布状況を検索した結果はＴａｂｌｅｌに示

した．得られた幼虫検出数および検出率はマウス５頭の

平均で示した．

消化管壁および肝臓以外からの幼虫回収率はいずれの

時期についても極めて低かった．消化管壁においては，

感染後1日目では平均４１．４隻（１３８％)，２日目14.7隻

(4.9％)，３日目6.6隻（２２％）の幼虫が回収され，その

数は時間の経過と共に漸減した．しかし，４９日目でも僅

かな数であるが幼虫を回収し得た．これに対して肝臓か

ら回収される幼虫は，虫卵投与後1日目の3.0隻(1.0％）

から次第に増加し，３日目で急増し，７日目の６７．２隻

(22.4％）を最高に，以後僅かながら減少したものの４９

日目に至るまで高率（１５０％）に検出された．また回収

された幼虫の殆どは活発に運動していた．他方，腸間

膜，肺臓，脳および筋肉を含むその他の臓器ではいずれ

も検出率が１％を超えるものは無かった．

Ⅱ虫卵３，０００個および30,000個投与したときの幼虫

回収率

マウスの肝臓で捕捉される幼虫数が，投与する虫卵数

によってどのように変化するかを検討する為に高濃度感

染と考えられる3,000個および30,000個の虫卵をマウス

に投与した．３日目，７日目，４９日目における各臓器か

らの幼虫検出状況はＴａｂｌｅ２に示す通りであった．何

れの群においても死亡するマウスは無く，脳への移行は

49日目で前群では0.2％，後群では0.4％と僅かに認めら

成績

１．虫卵300個投与群における７．tα"Mbj幼虫のマウ

ス体内移行状況

マウス１頭につき３００個の虫卵を経口投与し，経時的
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幼虫については，３日目の、u/＋および、u/､ｕマウス

の消化管から２隻および１隻の幼虫が回収されたが，そ

れ以外の臓器からは全く回収されなかった．

Ⅳ、７．tα"ｍｂｊ感染マウスの病理組織学的所見

Ｔ・ｔｕ"晩ノの感染経過に伴う病理組織学的変化の概要

はＴａｂｌｅ３に示した如くである．感染後12時間目では

幼虫が胃底腺部に侵入しているのが承られたが，幼虫周

囲には殆ど細胞反応は見られなかった（Fig.２)．胃では

感染後１日目より好酸球を主体とした細胞浸潤が虫体周

囲に糸られ（Fig.３)，以後，観察を行った３５日目まで

同様であった．その浸潤の程度は感染後７日目で最も強

く（Fig.４)，２１日目頃より胃壁筋層中の幼虫は好酸球

浸潤を伴った線維性肉芽踵に取り囲まれているものもあ

った．小腸の12時間目では虫体は粘膜下組織に侵入して

いるのが承られ，その周囲には好中球および好酸球の

浸潤が著明であった（Fig.５)．感染後３日目の小腸で

は壁内の好酸球浸潤を伴った部位に漿膜面の離断も観察

された（Fig.６)．大腸では感染後３日目の絨毛中心乳

廃腔に幼虫を認めるものもあった（Ｆｉｇ．７)．腸間膜で

は３日目頃からリンパ球を主体とし好酸球を伴う細胞浸

潤が虫体周囲に承られ（Ｆｉｇ．８)，感染後３５日目には腸

間膜リンパ節中に類上皮細胞と線維芽細胞を主とする細

胞群によって取り囲まれた幼虫がゑられた．感染後35日

目の膵臓には厚い線維性肉芽瞳で囲まれた幼虫の断端が

観察された（Ｆｉｇ．９)．

肝臓内幼虫が確認できたのは感染後２日目からで，以

後49日目まで幼虫が見られた．初期では好酸球と少数の

好中球，リンパ球の浸潤が幼虫周囲に承られたが,好酸球

の浸潤は７日目において最も著明で,肝細胞の壊死，融解

の所見もみとめられた．しかし，類洞内に幼虫が見られ
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Ｆｉｇ、lRecoveryofToX0cuγαｍ〃ｍ１ｂｊｌａｒｖａｅ

ｆｒｏｍｔｈｅｌｉｖｅｒｏｆＢＡＬＢ/ｃ〃"/＋（[．）ｏｒ

〃"/"〃（画）miceinfectedwith300embry‐

ｏｎａｔｅｄｅｇｇｓ．

れる程度であった．肺臓からの幼虫回収は３日目から４９

日目までの総ての時期に見られたが，回収率は１％を超

えず，大部分の幼虫が肝臓へ移行したまま，それ以後の

移行は見られなかった．消化管壁でも７日目以降では２

％を超えての回収は承られず，大部分の幼虫が肝臓へ移

行し，４９日目ではそれぞれ25.8％，４１．３％と，他臓器と

較べ高率に肝臓内に移行していた．

Ⅲ無胸腺マウスを用いた感染実験

ＢALB/ｃｎｕ/､ｕマウス1頭につき300個の虫卯を投与

し，経時的に肝臓内幼虫を検索した結果をＦｉｇ．１に示

した．ｎｕ/＋マウスでの幼虫回収率はｄｄｙ系マウスの

それとほぼ等しかった．ところが，、u/､ｕマウスでは３

日目に肝臓より回収できた幼虫数は72.5隻とｎｕ/＋より

も著しく増加しており，感染早期から肝臓に移行した．

この傾向は７日目でも承られ，感染後49日が経過しても

なお肝臓には多数の幼虫が捕捉されていた．肝臓以外の

（８５）
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た14日目の所見では，幼虫周囲の細胞反応は軽微で，幼生仔を同時期に出産した感染母マウスと同一ケージで飼

虫から少し離れた，恐らく幼虫が移動したと思われる部育し，７日間授乳させた後，仔マウスの消化管，肝臓お

位に多数の好酸球と，肝細胞の変性像が認められたよび肺臓を検索したが，幼虫は検出されなかった．

(Fig.１０)．２１日目では，いずれの幼虫も好酸球，形質
考察

細胞およびリンパ球を伴った比較的厚い肉芽腫中にふら

れ，肉芽踵の中心には膨化した類上皮細胞と好酸球の崩従来，ヒトにおけるＶＬＭはＴ・Ｃａ"/ｓおよび稀に

壊産物が充満していた（Fig.１１)．このような所見は感７．ｃαオノの第２期幼虫によって引き起こされると考えら

染後49日目においても殆ど変らず，この時期の肉芽踵をれてきた．ところが最近Moorhouse（1982）は，オー

圧平して観察したところ，幼虫は生存しているものが多ストラリアの一地方にみられた子供の肝炎の原因が，あ

かつた．る種のコウモリの消化管内に寄生する蛆虫（Toxocqra

V．Ｔ、/α""ルノ幼虫のマウス母仔間移行PteγoPodjs）の幼虫によって起こることを明らかにし

胎盤感染の有無を承るため７．ノα""ﾉｾｶﾞ虫卯３，０００個た．また，Ｆｏｘｅ／α/、（1985）は，アライグマに寄生す

を，出産前８週，５週，３週，および1週の各時期に妊る蛆虫（Ｂ(zy〃sqsc(zγｊｓＰγocyo"/s）の幼虫がヒトの中

娠マウスに投与し，感染母マウスから出産した新生仔に枢神経系に侵入して脳炎様症状を起こし，重篤な症例で

ついて，幼虫の検索を行ったが，どの仔マウスからもは死に至ることを報告している．Ｔ、ｔα""腕についても

Ｔ・ノα"肱ノの幼虫は回収できなかった．また，乳汁感染Ｔ、ＣＱ"/ｓと同じ様に非好適宿主に侵入した場合ＶＬＭ

成立の有無を知るため，非感染母マウスから生まれた新が起こりうると考えられる（近藤ら，1975）が，その詳

（８６）
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影溌

ＷＵ塾HilRw6p

llIli>[]しNBN
Ｆｉｇ．２Laminapropriamucosaeofstomachl2hrofinfectionlnflammatorycellswerehardlyseen
aroundalarva（arrowhead）ＨＥｓｔａｉｎ，×400．

Ｆｉｇ．３ＬａｍｉｎａｐｒｏｐｒｉａｍｕｃｏｓａｅｏｆｓｔｏｍａｃｈｌｄａｙａｆｔｅｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎＡｌａｒｖａｗａｓｓｅｅｎｉｎｃａｐｉｌｌａｒｙｏｆ
ｓｔｏｍａｃｈｗａｌｌｗｉｔｈｅｏsinophilinfiltration・ＨＥｓｔａｉｎ，×400．

Ｆｉｇ．４Ｓｕｂｍｕｃｏｓａｏｆｓｔｏｍａｃｈ７ｄａｙｓａｆｔｅｒｉｎfectionMarkedinfiltrationofeosinophilswasnoted
aroundalarva（arrowhead)．HEstain，×400．

Ｆｉｇ．５Ｓｕｂｍｕｃｏｓａｏｆｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｌ２ｈｒｏfinfectionMarkedinfiltrationofneutrophilsand
eosinophilswasobservedaroundaparasite（arrowhead)．HEstain，×400．

Ｆｉｇ．６Ｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅ３ｄａｙｓａｆｔｅｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎＲｕｐｔｕｒｅｏｆｍｕｓｃｌｅｌａｙｅｒａｎｄｓｅｒｏｕｓｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓ
ｏｂｓｅｒｖｅｄＨＥｓｔａｉｎ，×400．

Ｆｉｇ．７Largeintestine3daysafterinfection、AlarvawasseenincentrallacteaLHＥｓｔａｉｎ，×４０ｑ
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Ｆｉｇ．８Ｍｅｓｅｎｔｒｉｃｌｙｍｐｈｎｏｄｅ３ｄａｙｓａｆｔｅｒｉｎfectionAIarvawassurroundedwitheosinophils、ＨＥ

ｓｔａｉｎ，×400．

Ｆｉｇ．９Pancreas35daysafterinfection，Granulomaformationincludingalarｖａｗａｓｓｅｅｎ（arrow

head)．HEstain，×400．

Ｆｉｇ．１OLiverl4daysafterinfection・Degenerationoflivercells（*）andeosinophilsinfiltration（★）

ｗｅｒｅｓｅｅｎＨＥｓｔａｉｎ，×400．

Ｆｉｇ．1lAgranulomaencapuslatedwiththiｃｋｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅｉｎｔｈｅｌｉｖｅｒ２１ｄａｙｓａｆｔｅｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

ＨＥｓｔａｉｎ，×４００．

細な検討はなされていない．今回の著者の実験から

７．／α"城/の幼虫もまた非好適宿主であるマウスにおい

て木症を確実に起こしうることが明らかになった．l1U

ち，経口的に投与された虫DIIから孵化した幼虫は消化管

粘膜を穿通して，殆どの幼虫は消化管の壁内毛細|Ⅲ杵に

侵入したのち血流に乗り肝臓に至るものと思われる．し

かし，臓器内幼虫分布の経時的パターンについてはＴ・

ｃａｍｓの場合（近藤，1970）とは異なり，消化管雌から

の幼虫が，虫9'１投与後24時間目の13.8％をピークに１Wi減

しながらも７日目まで検出され，肝臓への移行かかなり

遅れていた．感染後７日目以後は消化管からlul収される

幼虫数は激減し，幼虫は肝臓の承から回収された．肝臓

に移行した幼虫は感染後49日目でもその殆どか肝臓にW｛

まっており，肺，脳など他臓器への移行は極めて少な

く，幼虫のほとんど総ては肝臓で捕捉されると考えられ

た．

虫Ul1を大|,１２に役ケした場fT即ち，虫卵３，０００個あるい

は30,00011,11を経口役ケした場合も３００個投与群のマウス

と|,i１じょうに３１１１]の肝臓からはそれぞれ投与虫nl1数の

213％と24.7％の幼虫がｌｌｌ１収され，４９日目に至ってもそ

れぞれ25.8％と４１．３％が肝臓に留まっており，幼虫の肝

臓でのlilii捉は感染瞳の多寡に関係がなかった．

７。、"川虫Dl1役ケ.マウスの病卵組織学的所見では感

染後１，１Ｗ1から腸符)Ni膜内の幼虫周囲に好酸球を主体とす

る細胞技澗をゑた．’１f砿においては感染後35日目におい

てもなお好酸球役ｉｉ１Ｉを伴う肉芽踵が形成され，その中心

には幼虫の断端が観察された．このような所見は吉村

(1965）が，Ｔ・Ｃａ"ｉｓ虫卵を再投与したchallenge感

染マウスで服ｉｌｆしている病変に一致していた．小泉ら

(1982）は，７．Ｃａ"ｉｓ第２期幼虫の排泄・分泌物抗原

(以卜，ＥＳ仇川〔とll1ff）でｉｆめマウスを免役しておくと腸

管からの幼虫の移行か遅れ，かつその後の全身の筋肉あ

（８８）
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るいは中枢神経系への幼虫の移行が抑制され，肝臓で捕

捉される幼虫数が増加すると述べている．またNicholas

etn/、（1984）も，あらかじめマウスをFreund完全ア

ジュバントとＥＳ抗原とで免疫しておくと躯幹筋あるい

は脳から回収される幼虫数が有意に減少すると述べてい

る．これらのことから，Ｔ・ｍ７ｚＭルノ幼虫の肝臓への移行

が遅延するのは腸管粘膜での宿主の一次免疫応答が強い

ことに起因するのではないかと考えられる．

肝臓へ移行した幼虫は，感染初期（感染後５日目ま

で）には肝臓内を活発に運動しながら移動していると思

われ，好酸球を主体とする細胞浸潤は幼虫の移動した後

に出現するものと思われる．SuganeandOshima

(1984a，ｂ）は，７．Ｃａ"ｊｓ幼虫ＥＳ抗原には好酸球誘導

物質が含まれていると述べており，またＡｋａｏｅｔＱ/、

(1986）は７．Ｃｕ"/ｓ感染マウスの肝臓を免疫病理学的

に観察し，肝臓内を移行中の幼虫では幼虫それ自身から

少し離れた部位に宿主のＩｇＧと好酸球の浸潤が見られ

ることを報告したが，Ｔ・ｔａｍｚ`ルノでふられる幼虫から少

しはなれた場所の好酸球浸潤も幼虫の出すＥＳに対する

反応ではないかと考えられる．

Ｔ、/α"晩ノの場合消化管からの移行は血行性以外にリ

ンパ行性も重要であると考えられた．即ち，感染後３日

目の大腸の組織学的検索により，絨毛内の中心乳嘩腔に

幼虫の断端が承られ，腸間膜リンパ節にも好酸球の浸潤

を伴う幼虫の断端が認められた．さらに，３日目の腸管

壁には好酸球浸潤を伴う腸壁の離断部位も見られ，ごく

一部の幼虫は腸壁を穿通して直接腹腔内へ移行するもの

と思われた．膵臓内の肉芽踵中心部に見られた幼虫の断

端像はこのような経路で移行した幼虫ではないかと考え

られた．

Tox0cαγα属線虫の幼虫が非好適宿主に侵入したと

き，肝臓でその殆どが捕捉されてしまうものにコウモリ

(Pter0抑ｓｓｐｐ.）の消化管に寄生するTox0cQγαPte‐

γ0Pod店が知られている．Prociv（1985）はマウスを用

いた感染実験から，この幼虫がマウス体内に侵入すると

速やかに肝臓に移行し，それ以降の移動が承られず，

420日目においても肝臓からは１０％以上の幼虫が検出さ

れ，胎盤感染や乳汁感染は成立しないと報告した．著者

の今回行った７．ｔα"zJhjの実験でも，侵入した幼虫は

肝臓に長期間とどまっており，胎盤感染も乳汁感染も成

立しなかった．この点，肝臓を素通りするＴ・Ｃａ"ｊｓ幼

虫では胎盤感染や乳汁感染が成立した（Baummand

Stoye，1981）という結果とは異なっており，肝臓内の

幼虫は妊娠，出産によってもその体内分布に影響が承ら

れないことを示唆している．

宿主マウスの胸腺の有無に基づく幼虫の肝臓内捕捉の

差異については，ＢALB/ｃｎｕ/ｎｕマウスでも肝臓以外

の臓器からの幼虫の回収は見られず，殆ど全ての幼虫は

肝臓から回収された．またその回収数は、u/＋マウスよ

りも多く，肝臓への移行もより速やかであった．このこ

とは宿主のＴ－細胞性免疫能の欠如がＴ、、"晩ｊにお

ける好酸球を主体とする腸管での細胞性免疫応答を抑制

し，肝臓への幼虫の移行を早めたことを示すものと思わ

れる．しかし，、u/､ｕマウスにおいても肝臓からの移行

が抑制されていたことは，Ｔ-細胞依存性の細胞免疫能

の欠如が肝臓での幼虫捕捉と直接関連していないことを

示唆している．

SuganeandOshima（1982）は，Ｔ・Ｃｕ"/ｓ再感染後

のマウス肝臓内の幼虫は好酸球により殺滅されたと述べ

ているが，Ｔ、tα"zｲﾙﾉを用いた今回の実験では，感染後

49日目の肝臓の幼虫は肉芽腫内でなお生存していた．

以上本研究は，ＶＬＭの起病体として従来明らかにさ

れてきたＴ・Ｃａ"/ｓをはじめとする数種の蛆虫に加えて

Ｔ・ノロ"ｚＪｈｊもまたその起病体になりうることを実験的に

明らかにした．わが国では，Ｔ・ｔａ"雌ノは都市近郊に生

息するホンドタヌキに高率に寄生しており（長花ら，

1976；Kageicta/､，1983；内田ら，1984)，野鼠などの

げっ歯類を中間宿主とし得ることが推察され，本虫の自

然界における感染の疫学ならびにタヌキの人為的飼育環

境におけるヒトへの感染について更に詳細に調査研究の

必要があると思われる．

結論

７．ｍ"晩/虫卵をｄｄｙマウスに経口投与したときの

幼虫の体内移行経路ならびにその病変について検討し，

以下の成績を得た．

(1)虫卵300個を投与すると，感染後２日目まで幼虫は

消化管からほぼ14％が回収され，以後急速に減少した．

しかし，感染後49日目においてもなお幼虫が消化管壁に

留まっていた．

(2)感染マウスの病理組織学的観察によると，消化管を

穿通した幼虫は大部分が壁内毛細血管に侵入し，肝臓に

移行すると思われた．また肝臓内の幼虫は初期にはその

組織内を活発に運動しているものと考えられ，幼虫が移

動した後に著明な好酸球の浸潤をふた．２週目には，幼

虫は好酸球を主体とする線維性肉芽組織によって取り囲

まれた．７週目の幼虫は殆どが肝臓内にとどまり，他の

臓器からの検出は極めて少なかった．

（８９）
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を投与した．感染後３日目ではｎｕ/､ｕマウスから回収

された幼虫は、u/＋マウスよりも有意に多く，また感染

後49日目に至っても殆どの幼虫は肝臓の糸に留まってい

た．

以上の成績はＴ・ｔａ""肘によるマウスにおけるＶＬＭ

の発症と病態を明らかにするとともに，本虫がヒトへ

ＶＬＭを起こす線虫となりうることを示唆するものと考

えられる．
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! Abstract !
: i

EXPERIMENTAL STUDIES OF VISCERAL LARVA MIGRANS

WITH TOXOCARA TANUKIYAMAGUTI, 1941

TAKASHI OKAMOTO

{Department ofParasitology, School ofMedicine, Kanazawa University, Kanazawa City, Japan)

The present study deals with experimental visceral larva migrans (VLM) caused by Toxocara tanuki

Yamaguti, 1941 in mice. Ten groups of ddy mice consisting of 5 individuals were orally infected each

with 300 embryonated eggs and the recoveries of larvae from various organs of mice were examined 1,

2, 3, 5, 7, 14, 21, 28, 35 and 49 days after infection. Within 2 days after infection, approximately 14%

of the larvae inoculated were recovered from the wall of gastrointestinal tract and some of them were

retained there until 49 days after infection. The larvae from the liver rapidly increased in number from

the 3rd day of infection, and thereafter the recovery rate reached a maximum level (22.4%) by 7 days

after infection. The high level of recovery rate from the liver in this group was maintained throughout the

experiments.

Histopathologically, a large number of eosinophils infiltrated around the larvae in the gastro

intestinal wall. In the liver of mice, eosinophils did not accumulate around the larvae one week after

infection, but marked eosinophil infiltration was noted at a distance from the parasite, suggesting that

the larva at this time might actively move in the liver. Glanulomatous lesions involving the larva were

seen 2 weeks after infection.

There were no statistical differences between the recovery rate of larvae from the liver of mice

receiving 3,000 or 30,000 embryonated eggs and that in mice receiving 300 embryonated eggs. The larvae

recovered from the liver of athymic nude mice were larger in number than those of the heterozygotic

littermates during 3 to 49 days after infection. In female mice the larvae did not migrate from the liver

in response to pregnancy or lactation.

The results obtained in the present study may suggest the possibility of the occurrence of VLM

due to Toxocara tanuki in man.
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