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研究要旨： 温血動物に広く感染するToxoplasma gondii （以下T. gondii）は、ヒトにも感染し、

国内では毎年1,200件の先天性トキソプラズマ症が発生していると推定されている。T. gondiiに

対する感受性は動物種によって異なり、一般に高感受性動物で致死的流行を起こすことがある。

サル類におけるT. gondiiへの感受性は種によって異なり、一般的に新世界ザルは高感受性で、類

人猿、旧世界ザルは低いとされている。今回、1展示施設においてニホンザル16頭中6頭がトキ

ソプラズマ症を発症するという流行例を経験したので報告する。ニホンザルは性別および年齢

に関わりなく発症してうち4頭が死亡し、最も顕著な臨床症状は呼吸器障害であった。病理学的

には急性トキソプラズマ症の所見を示し、肉眼所見としては肺水腫、組織学的には間質性肺炎

で、原虫は全身諸臓器に観察され、これらは2種類の抗T. gondii抗体で陽性となった。また、分

子生物学的にT. gondii特異遺伝子を検出し、マウス接種実験でT. gondiiの回収に成功した。トキ

ソプラズマ症の流行は展示施設の従業員や来園者への健康被害にもかかわることから、速やか

に飼育施設の消毒（薬剤散布）と発症したサルおよび無症状のサルにも投薬を行い、2頭は回復

し、その後の発生はない。以上、早急な感染対策と注意喚起が必須の事例であった。なお、本報

告は、世界初の旧世界ザルにおける自然発生性致死的トキソプラズマ症の報告となった。 

 

Ａ．研究目的 

 Toxoplasma gondii（以下T. gondii）は、猫科動

物を終宿主とするコクシジウム目の原虫で、中間

宿主となる動物種は多く、鳥類から哺乳類まで温

血動物に広く感染する。しかしながら、動物種に

よって感受性に差があり、多くの動物は不顕性感

染状態になる。発症には、動物の感受性の高さと

宿主の免疫状態に深く関連する。展示動物として

は、新世界ザルと有袋類は特に感受性が高いこと

が知られており、致死的感染や流行が報告されて

いる。しかしながら、旧世界ザルにおける流行の

報告は見当たらない。この研究では、旧世界ザル

においても致死的トキソプラズマ症が発生し、か

つ流行することを報告し、公衆衛生上のリスクと

なることを周知するために、また、確実に診断す

るための情報と、動物およびヒトへの感染拡大の

阻止および衛生管理対策に関する情報の発信を

目的とした。 

 

Ｂ．研究方法 

１．病理学的検索： 死亡した4頭は、すべて動物

園の管理獣医師により病理解剖され、病理学的検

査材料（症例2は肺、症例１は脳を除く諸臓器）、

分子生物学的および寄生虫学的検査材料（肺、大

脳、小脳）が採取された。 

 病理学的検査では、諸臓器を常法に従いホルマ

リン固定、パラフィン包埋し、病理組織標本を作

製、HE染色および免疫組織化学的検索を行った。 

 免疫組織化学的検索には、帯広畜産大学五十嵐

慎先生より分与された抗Tg 表面抗原抗体（SAG1）

および抗Tg brandyzoite抗体（BAG1）を用いた。

また、Ⅱ型肺胞上皮の変化を確認するために、抗

Cytokeratin AE1/AE3抗体を用いた。 

２．分子生物学的検索： 分子生物学的に病原体

検索を実施した。（１）T. gondii特異遺伝子の検

出と遺伝子型の決定： 死亡した４頭のサルの肺、

大脳および小脳より、DNAを抽出し、W35 prime

rを用いてT. gondii特異遺伝子を増幅した。遺伝子

産物をRFLP解析により、検出Tgの10領域の遺伝

子型を解析、型別した。（２）その他の病原体検

索： 肺病変を惹起する可能性のある病原体の有

無を分子生物学的に検索した。ヘルペスウイルス、

アデノウイルスおよびコロナウイルスそれぞれ

に対するコンセンサスプライマーおよびSARSコ

ロナウイルス２型（以下SARS-CoV2）および重症

熱性血小板減少症候群ウイルス（以下SFTS-V）の

それぞれ特異プライマーを用いて、特異的遺伝子

の増幅を行った。 

３．寄生虫学的検索： サルの新鮮組織をマウス

に接種し、T. gondiiの分離を試み、また、マウス

の発症の有無を確認した。 
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Ｃ．研究結果 

（１）臨床経過 

約1ヵ月間に同居していた1群16頭中6頭が発症、

4頭（雌3と雄1、成体2、亜成体1、幼体1頭）が死

亡した（表1）。発症期間は6日（症例1、2）、9日

（症例3）および14日（症例4）で、発症した順に

症例1～症例６とした。症状はほぼ同様で、活力低

下、沈鬱、嗜眠、振戦、発熱（2頭）、チアノーゼ

（2頭）、末期に高度の呼吸困難を呈し、X線検査

を行った3頭に肺野の透過性の低下を確認した。

流行の初めに発症・死亡したサルの病性鑑定によ

りトキソプラズマ症と診断されたことから、その

時点で発症個体および同居個体に抗原虫薬を投

与したところ、流行の後半に発症した症例5と6は

回復し、それ以降、新たな発症はみられなかった。 

（２）肉眼所見 

死亡したサルに共通して、肺は重量を増し、高

度退縮不全で暗赤色を呈し、水腫、出血、ときお

り、白色斑を認めた。 

その他、脾臓の軽度の腫大以外に、目立った変

化は認められなかった。 

（３）病理組織学的所見 

間質性肺炎（3頭）、多発性巣状壊死を心筋（3

頭）、肝臓（4頭）、脳（3頭）、副腎、膵臓およ

び精巣（各1頭）に認めた。 

肺病変は個体によってやや異なり、基本的に間

質性肺炎であったが、症例1と3では壊死、出血が

主であったのに対し、症例4ではⅡ型肺胞上皮の

過形成が顕著であった。 

T. gondiiは4頭すべてに観察された。免疫染色に

おいて、肺と脳でSAG1およびBAG1陽性    

T. gondiiを観察し、肝臓にSAG1陽性T. gondiiを認

めたが、心臓、脾臓および腎臓にはSAG１、BAG

1ともに陽性像は観察されなかった。 

（４）分子生物学的検索結果 

T. gondiiの感染を分子生物学的検索したところ、

発症個体すべてからT. gondii特異遺伝子を検出し

た。 

RFLP解析では、検出T. gondiiは、L358およびP

K1がそれぞれⅢ型を示す変異株であった（表2）。 

ヘルペスウイルス、アデノウイルス、コロナウ

イルス、SARS-CoV2ウイルス、SFTSの特異遺伝子

は増幅されなかった。 

（５）寄生虫学的検索（マウス接種によるT. gond

ii分離試験）結果 

死亡したサルの組織をマウスに接種したとこ

ろ、発症し、組織からT. gondiiが回収できた。 

 

Ｄ．考察 

以上の所見から、死亡サルを致死的トキソプラ

ズマ症と診断し、本事例をニホンザル群における

トキソプラズマ症の流行として捉えた。そして、

旧世界ザルでは実験例を除いてトキソプラズマ

症の報告はなく、本報告は自然発生性の致死的ト

キソプラズマ症の世界初の報告となった。 

旧世界ザルは、一般的にT. gondiiへの感受性が

低いとされており、今まで、自然発生性のトキソ

プラズマ症の報告はない。今回、16頭中6頭のサル

が発症し、4頭が死亡するといった流行が生じた

機序として、１）トキソプラズマ原虫の大量曝露、

２）トキソプラズマ原虫の病原性の強さ、３）発

症したサルの免疫低下などが考えられた。サルの

免疫低下に関しては、あらゆる年齢層のサルが比

較的短期間に集中して発症していること、病理組

織学的に免疫能の低下を示唆する所見がみられ

ないこと、流行の後期に発症し、早期治療が可能

であった2頭が回復していることを考慮すると宿

主側の要因は低いと考えた。１）と２）に関して

は、今回、流行がみられた県は、日本国内で、唯

一毎年、と畜検査でトキソプラズマ症による豚の

全部廃棄が計上される地域であること（感染源と

なる猫と豚と接触しやすい環境がある）、そして、

病原性との関連が明らかにされてはいないが、今

回検出されたT. gondiiの遺伝子型が新規の遺伝子

型であったことから、病原体側の要因が関連して

いる可能性が高かった。なお、本事例の感染源と

して、猫（オーシストを含む糞便）との接触が考

えられ、実際、動物園内への猫の侵入、徘徊が確

認されていた。 

以上の状況から、T. gondiiオーシストによる環

境汚染などが危惧されたため、サルの展示施設は、

ゼクトンなどを用いた土壌消毒を実施し、放し飼

い猫の動物園内侵入阻止の対策を検討した。そし

て、同居サルに対して、発症阻止を目的に抗原虫

薬の投与が実施された。 

旧世界ザルであっても、トキソプラズマ症の流

行が起き得る状況を考えると、動物園という公共

性の高い施設を利用する一般人および、動物園従

業員の公衆衛生上のリスク軽減を目的とする対

策が欠かせない。 

なお、本事例を注意喚起のための情報として、

サル類の疾病と病理のための研究会 第29回サ

ル疾病ワークショップで発表した。発表後、さら

に詳細な検索を実施した結果を含めて、本助成事

業の成果報告としてここに記述した。 

 

Ｅ．結論 

 旧世界ザルであるニホンザルにおいても自然

発生性致死的トキソプラズマ症の流行がおきる

ことから、公衆衛生上のリスク軽減の措置が必要

である。 

 
Ｆ．健康危険情報 

 病性鑑定の結果を動物園に連絡するとともに、

トキソプラズマ対策に関してアドバイスを行っ

た。 
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Ｇ．研究発表等 

１．論文発表等 

なし 

  

２．学会発表等 

（１）サル類の疾病と病理のための研究会 第29
回サル疾病ワークショップ、2021年7月 

 

Ｈ．知的財産権の出願・登録状況 

１．特許取得 

２．実用新案登録 

３．その他 

 なし 

 

 

 
 表1 症例のプロフィール 
   

番号 性別 年齢 体重 
発症
期間 

症状 X線検査 

症例
１ 

メス 1ヶ月 531ｇ 6日 
脱水、呼吸促迫・漿液性鼻汁、

体温低下、下痢 
透過性低下 

症例
２ 

オス 
4歳3ヶ
月 

7.1kg 6日 
沈鬱・動作緩慢、努力呼吸・鼻

汁、発熱、意識混濁 
透過性低下 

症例
３ 

メス 7-8歳 7.6kg 9日 
体重減少、呼吸促迫・異常呼吸

音、沈鬱、可視粘膜蒼白 
透過性低下 

症例
４ 

メス 
2歳2ヶ
月 

3.6kg 14日 
嗜眠・沈鬱、振戦、発熱、チア

ノーゼ 
未実施 

 
 
表2 遺伝子型の解析結果 

 

  
 

 

 

２．ブラックバック(Antilope cervicapra)におけるシマウマ由来馬ヘルペスウイルスⅠ型感染症の散発的発生 

 

研究協力者 新見 日向  岡山理科大学 獣医学部 病理学研究室 

研究協力者 下田 宙   山口大学 共同獣医学部 獣医微生物学研究室 

研究協力者 福士 秀人  岐阜大学 応用生物科学部 

 

研究要旨： 馬を自然宿主とする馬ヘルペスウイルスⅠ型（EHV-1）は、主として死流産や呼吸

器疾患を起こすことから、馬生産現場へ多大な経済的被害を及ぼすウイルスとされる。一方、

シマウマ由来EHV-1は、神経向性が強く、他の動物に致死的感染をおこすとされるが、国内では

確認されていなかった。今回、一展示施設で、2週間の間に同一の神経症状を呈して2頭のブラ

ックバック(Antilope cervicapra)が死亡し、さらに1年後に、同じく神経症状を呈して、さらに1頭

が死亡した。そのうちの２頭（症例２と３）を検索してシマウマ由来EVH-１感染症と診断した

ので報告する。3頭（症例１～３）に共通して旋回運動、興奮、歯ぎしり、振戦、痙攣などの神

経症状がみられ、4日～８日の経過で死亡した。2頭の脳病変は限局的で、症例2では橋部と延髄

部、症例3では梨状葉に変性・壊死性変化がみられた。症例2では核内封入体形成を伴う神経細

胞壊死がみられた。ウイルス抗原は神経細胞に観察された。ヘルペスウイルス特異プライマー

を用いたPCR検査により、ヘルペス特異遺伝子が増幅され、その産物の塩基配列はシマウマ由

来EHV-１に最も近縁（99.5%）であった。本事例は、シマウマ由来EHV-１による自然発生性致

死的感染症の国内初の報告となり、ブラックバックにおける初報告である。 

 

Genetic

markers
SAG1 Alt. SAG2 SAG3 BTUB GRA6

Type Ⅰ Ⅰ Ⅰ Ⅰ Ⅰ

Genetic

markers
C22-8 C29-2 L358 PK1 Apico

Type Ⅰ Ⅰ Ⅲ Ⅲ Ⅰ
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Ａ．研究目的 

 馬ヘルペスウイルスⅠ型（EHV-1）およびシマウ

マ由来EHV-1はαヘルペス科に分類されるウイル

スで、この科に属するヘルペスウイルスは自然宿

主以外の動物に感染すると、しばしば激烈な病態

を惹起するとされ、その例として豚ヘルペスウイ

ルスⅠ型ウイルスによるオーエスキー病（仮性狂犬

病）や、サルのＢウイルス感染症が挙げられる。

シマウマ由来EHV-1のヒトを含む霊長類への病原

性は明らかではないが、本ウイルスと非常に近縁

で、血清学的にも交差性のあるEHV-9はサル類に

も致死的感染を起こすことが知られている。今回、

一展示施設で、高度の神経症状を呈して３頭のブ

ラックバック(Antilope cervicapra)が死亡し、検査

できた2頭がシマウマ由来EHV-1感染症と診断さ

れたことから、他の神経疾患と鑑別が必要となる、

注意すべき事例として、その病理学的特徴を明ら

かにすることを目的として、ここに報告する。 

 

Ｂ．研究方法 

１．材料と方法： 症例はいずれも死亡後、展示

施設で剖検され、症例２と３、シマウマ雌と胎児

の全身諸臓器の1部が当研究室に送付された（症

例3は脊髄、鼻粘膜、三叉神経を含む）。 

２．病理組織化学的検索： 10％ホルマリン固定

材料から常法に従ってパラフィン標本を作製し，

ヘマトキシリン・エオジン染色（HE染色）および

特殊染色としてクリューバーバレラ染色を実施

し、脳における病変の特徴・分布を検討した。 

３．免疫組織化学的検索： ウイルス抗原分布を

検討するため、EHV-1抗原と交差性のあるウマヘ

ルペスウイルス9型（EHV-9）抗体（岐阜大学福士

秀人先生提供、ポリクロ―ナル抗体）を一次抗体

として用いた。二次抗体は、ヒストファインシン

プルステインキット （シンプルステインMAX-P

O，（株）ニチレイ，東京）を用い、反応の可視化

のためにジアミノベンチジン（DAB）を使用した。

抗原賦活化の前処理は行わなかった。 

４．分子生物学的検索（ポリメラーゼ連鎖反応（P

CR）における病原体の検索）： 検体（肝, 腎, 肺,

 心, 脾, 脊髄7部位, 右大脳表面, 右梨状葉, 右嗅

球）計15サンプルを対象として、DNAeasy Blood

 & Tissue Kitを用いて、DNAを抽出し、TaKaRa 

Ex Taqとヘルペスウイルス共通プライマー(D R 

VanDevanter et al., Journal of Clinical Microbiolo

gy, 1996)を用いてヘルペスウイルス特異遺伝子

を増幅した。併せて、EHV-1特異的プライマーで、

EHV-1特異遺伝子を増幅した。そして、増幅産物

のヘルペスウイルス糖蛋白質B（gB）とDNAポリ

メラーゼ（Dpol）部分の全塩基配列を決定した。 

５．画像診断： ブラックバック症例３の頭部を、

死後ＣT検査及びＭRI検査を実施した。 

（倫理面への配慮） 

動物(死体)の一部臓器の検索のため、倫理面で

配慮すべき事項はない。 

 

Ｃ．研究結果 

【臨床経過】表1 

一展示施設において、2021年11月29日に、ブラ

ックバック（症例１）１頭が旋回、興奮、振戦な

どの異常行動を呈して起立困難となり、予後不良

と判断されて12月6日に安楽殺された。症例1は妊

娠していて、流涎と失明の疑いがあった。翌日12

月7日に症例1と同居していた症例2に神経症状が

発現した。症例2は8ヵ月齢の雄であった。発症時、

起立はしていたが、逃避行動を行わず、食欲廃絶、

次第に、旋回運動、歯ぎしり、痙攣および振戦を

繰り返し、後肢を開脚して、最終的には起立困難

となり、衰弱し、第4病日に死亡した。同じ飼育場

でシマウマ、キリン、エランド、ラマ、ラクダが

飼育されていた。2022月2月15日 ブラックバック

と同一飼育場で飼育されていたシマウマ（雌、4歳

8カ月齢）に振戦と鼻出血が認められ、翌日16日死

亡した。このシマウマは2018年3 月にアメリカよ

り輸入され、2021年5 月より頭部から頸部に間歇

的振戦がみられていて、死亡時には妊娠していた。

2022年11月26日から、新たにブラックバック(症例

３、５ヵ月齢、雄)が発症した。発病初期は沈鬱、

11月28日から発熱(一時的に回復)、振戦、チック様

症状、食欲不振、旋回の症状を呈し、徐々に衰弱

し、12月4日に死亡した。 

【病理学的所見】 

肉眼的に、症例2には、特記すべき変化はなかっ

たが、症例３には、左脳を中心に淡褐色の変色部

分が観察された 

病理組織学的に、症例2では、病変は橋と延髄部

の腹側辺縁部分に限局しており、延髄では神経網

の水腫と軟化および囲管性細胞浸潤、橋では橋核

の神経細胞は、散発性に壊死に陥り、好酸性から

両染性の核内封入体形成を伴う神経細胞がごく

少数認められた（図１、２）。免疫染色では、橋

の病変部に一致してウイルス抗原が検出された

（図３）。症例３では、病変は症例2よりも広範囲

に認められ、特に大脳皮質で高度で、梨状葉部位

の大脳皮質では神経細胞壊死および脱落、神経網

の水腫がみられたが、明らかな核内封入体は観察

されなかった。また、軟化が高度な部位には、多

数の小膠細胞が浸潤していた。その他、大脳皮質、

視床、延髄、橋、小脳における重度から軽度の神

経細胞の変性、グリア結節、囲管性細胞浸潤、神

経網の水腫、うっ血の所見を認めた。 

その他、No.2とNo.3に共通の所見として、全身

性のうっ血と肺水腫があり、膀胱尿は褐色で、血

様腹水の貯留があったが、血管炎や内皮細胞の変

性は認められなかった。 

【分子生物学的検査結果】 
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症例２および3の神経組織からヘルペスウイル

ス特異的遺伝子およびEHV-1特異遺伝子の増幅が

みられ、EHV-1のgBとDpol部分の全塩基配列を決

定した結果、過去にアメリカでアジアノロバから

分離されたEHV-1と最も近縁（gB:100％、Dpol:99.

97％）であった。なお、他の組織からヘルペスウ

イルス関連遺伝子は検出されなかった。 

【画像診断】 

症例3のMRI検査では、大脳皮質および視床にお

いてT2強調画像の高信号を認め、病理組織学的な

病変分布と一致した。 

【シマウマ】 

成体のシマウマでは、大脳皮質における神経細

胞の軽度の変性及び水腫が認められた。胎仔はウ

ィルヒョウロバン腔の拡大が認められたが、その

他、著変はなく、免疫染色によってもEHV抗原は

観察されなかった。また、成体および胎仔のシマ

ウマの脳を用いてPCR検査を実施したが、EHV-1

は検出されなかった。 

 

Ｄ．考察 

近年、各種動物に致死性感染症を引き起こすヘ

ルペスウイルスとして、シマウマ由来EHV-1とEH

V-9が報告されている。この2種のウイルスの宿主

域は比較的広く、シマウマ以外の動物では、神経

向性の致死的感染を起こすことが知られている。

特に、EHV-9はマーモセットといったサル類にも

感染し(Kodama A,2007)、病変性も強いとされる

ことから（Saleh AG.2020）、注意すべきヘルペス

ウイルスとして捉えられており(Schrenzel MD,20

08)、両者を識別する必要がある。しかしながら、

EHV-9がトムソンガゼルの流行事例から検出され

た当時、EHV-1とされるほど、近縁で、血清学的

にも交差性があり、病理学的所見によって両ウイ

ルスを識別できないとされている（Saleh AG.202

0）。今回、検出ヘルペスウイルスのgBおよびDp

ol部分を解析することによって、ブラックバック

のシマウマ由来EHV-１感染症と診断した。 

シマウマ由来EHV-1の自然宿主はシマウマで、

他の種類の動物への感染源になるとされている(S

chrenzel MD,2008)。今回のブラックバックは、シ

マウマと同居しており、さらに妊娠していたこと

から、感染源として最も可能性が高かったが、胎

仔ともに,ウイルス感染に関連する病変は観察さ

れず、免疫染色でも、分子生物学的にもEHV-1を

検出できなかった。よって、感染源を特定するこ

とはできなかった。馬由来ＥHV-1の感染は、呼吸

上皮や血管内皮に感染して、ウイルス血症を招来

して中枢神経に到達される。しかしながら、シマ

ウマ由来EHV-1の脳への侵入経路として、ハムス

ターを用いた感染実験（Abas OM,2019）では、神

経向性に脳に到達したと考察されている。そして、

ブラックバックにおいても、ウイルス抗原は、脳

以外の臓器では観察されず、さらに抗原と病変の

分布は限局的であったことから、シマウマ由来EH

V-1は神経向性に脳に到達したと考えられた（表

２）。国内では、過去、シマウマ由来EHV-1の発

症事例の報告はなく、さらに、ブラックバックに

おける流行事例もなく、本報告がシマウマ由来神

経向性EHV-1感染症の初の事例となる。 
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Ｅ．結論 

 ブラックバックにおけるシマウマ由来神経向

性EHV-1感染症の初の報告である。 

 

Ｇ．研究発表等 

１．論文発表等 
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２．学会発表等 

（１）第10回アジア獣医病理学会学術集会/第10回
日本獣医病理専門家協会学術集会 合同学会202
3年3月、東京 
（Pathological examination of equine herpesvirus t
ype I infection in Blackbuck (Antilope cervicapra) 
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Ｈ．知的財産権の出願・登録状況 

１．特許取得 

２．実用新案登録 
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Table 2: Differences in clinical presentation, route of infection, and pathologic findings between equine EH

V-1 and non-horse EHV-1 

 

 
 

 

 

３．ワオキツネザルの中枢神経幼虫移行症の１例 

 

研究協力者 原田 峻輔   岡山理科大学 獣医学部 病理学研究室 

研究協力者 木村 藍   甲府市遊亀公園附属動物園 

研究協力者 秋山 多江  甲府市遊亀公園附属動物園 

研究協力者 林  慶   岡山理科大学獣医学部医動物学研究室 

 

研究要旨： 中枢神経幼虫移行症とは、線虫の幼虫が固有宿主以外の動物に感染、全身に移行

し、致死的な中枢神経傷害を起こす病態をいい、代表的な寄生虫として、アライグマ回虫や広

東住血線虫が挙げられる。今回、展示施設で飼育されていた1頭のワオキツネザル(Lemur catta)

 が中枢神経幼虫移行症で死亡し、広東住血線虫感染が疑われたことから注意喚起を目的にその

概要を報告する。 

 

Ａ．研究目的 

 １動物園で飼育されていたワオキツネザル(Le

mur catta)１頭が中枢神経幼虫移行症により死亡

した。病理学的に検索したところ、小脳を中心に

線虫が観察され、その形態から住血線虫と推定さ

れ、さらに広東住血線虫症が疑われた。本寄生虫

の国内人体感染例が報告されており、キツネザル

飼育環境および飼養方法に感染機会があったと

想定されることから、本研究は注意喚起を目的と

して、症例の臨床経過および病理学的特徴につい

て報告する。 

 

Ｂ．研究方法 

高度の神経症状を呈して死亡したワオキツネ

ザルを完全解剖し、病理組織学的に検索するとと

もに、ホルマリン固定パラフィン切片を用いて分

子生物学的に寄生虫の同定を試みた。 

（倫理面への配慮） 

自然死した動物を対象としたことから、特段の

配慮はしなかった 

 

Ｃ．研究結果 

１．症例： ワオキツネザル Ailurus fulgens 雌、

６歳で、体重2,900gであった。左後肢の跛行から

始まり、徐々に不全麻痺が進行して、死亡の1週間

前から寝たきりの状態が継続し、血液検査とレン

トゲン検査を実施したが、原因の特定に繋がらず、

6歳と若齢でもあったことから、感染症が疑われ

た。その詳細な経過は、第1病日（2022年9月18日）

に食欲不振を認めた。皮下補液などの治療により

食欲はやや改善したものの、採餌不良が継続し、

第3病日の血液検査ではヘマトクリット、肝酵素、

クレアチンキナーゼが上昇していたため強肝剤

の投与を開始した。第10病日に軽度のふらつき、

右後肢跛行を認めたため、神経炎を疑い、上記の

投薬に追加してNSAIDsの投与を行なったが改善

しなかった。第12病日には両後肢不全麻痺が発現

し、ステロイド（プレドニゾロン）を投与したが

改善せず、第13病日には朝から姿勢維持困難、振

戦がみられた。第14病日に左後肢の痛覚反射低下、

膀胱麻痺が発現したためレントゲン検査を実施

したが、異常は認められなかった。感染性の神経

炎を疑い、抗生剤（バイトリル）、抗真菌薬（イ
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トラコナゾール）を追加し以降継続した。第17病

日水平眼振、振戦があり、第18病日より、低体温

（35.8度）となり、保温を開始するも回復せず、

翌日死亡した（10月6日）。 

２．病理学的所見： 肉眼的には、小脳表面に出

血巣が散在し、蛇行する細い寄生虫が数隻目視で

きた。組織学的には、大・小脳の脳溝を中心に高

度の脳軟化、出血を伴う寄生虫寄生が認められた。

虫体の幅が100～150µmで、非細胞性の外皮、外皮

表面には微細なトゲ状の突起が一部で密集して

いた。外皮内側には筋層が発達していて、偽体腔

を有していた。寄生虫周囲には、一部でマクロフ

ァージによる被包化、石灰沈着、顆粒球の浸潤、

線維素の析出などが観察された。なお、分子生物

学的検索では、寄生虫同定のためのPCR検査に十

分量のDNAを確保できなかった。 

 

Ｄ．考察 

病理組織標本中の蠕虫は、宿主動物種、寄生部

位、寄生虫の大きさ、および蠕虫の構造上の違い

によって蠕虫種をある程度、推察することができ

る（表１）。すなわち、擬体腔、消化管や生殖腺

の有無と形状、外皮（クチクラ）の構造 厚さと

層構造、表面および内部の構造物（突起など）、

筋組織の発達程度と構造、虫卵（含仔虫卵）、石

灰小体、柔組織などの有無や形状が鑑別のポイン

トとなる。また、中枢神経幼虫移行症をおこす線

虫として、アライグマ回虫、イヌ回虫、ネコ回虫

（トキソカラ症）、広東住血線虫がある。 

今回、キツネザルの中枢神経組織に観察された

寄生虫は線虫に分類された。体内移行症を引き起

こす幼虫の大きさは、イヌ・ネコ回虫では0.5mm 

以下であるのに対してアライグマ回虫では2.0mm

 近くにまで急速に発育するとされる。また、組織

標本上の幼虫の直径は、イヌ回虫で18～21μm、ネ

コ回虫はそれより小さいとされる。アライグマ回

虫の直径は約65〜75μm、文献によっては直径50μ

m、外皮の厚さは5μmとされる。今回、キツネザル

の中枢神経に観察された幼虫の形態は、住血線虫

（Angiostrongylus）属寄生虫に一致した。 

Angiostrongylus 属線虫には、約 20 種あるが、

国内では、１）広東住血線虫  Angiostrongylus c

antonensis、２）マレー住血線虫 A. malaysiensis

 ドブネズミ、３）A. ten  テンの3種が確認さ

れているが、後者の2 種に関しては報告が少なく，

流行状況が定かではない。しかしながら、広東住

血線虫に関しては、国内では平成9年までに35例

の人体感染例が、沖縄を中心に全国各地で報告さ

れている。さらに、最近、アメリカのアカエリマ

キキツネザルにおいて、広東住血線虫による好酸

性髄膜脳炎の症例が報告され、今回の症例と臨床

症状と病理組織学的所見が類似していた。寄生虫

として、広東住血線虫Angiostrongylus cantonensis

を強く疑った。 

Angiostrongylus cantonensisは、神経向性幼虫期

を持ち、東南アジアと太平洋諸島全体に固有の線

虫で、齧歯類(Rattus spp.)が主な自然（終）宿主で、

さまざまな腹足類が中間宿主としている。齧歯類

では、脳の損傷を引き起こさず、重度の感染症で

は一部の肺疾患のみを生じる。しかし、ヒトおよ

び非ヒト霊長類を含む非好適宿主では、幼虫は重

度の好酸球性髄膜脳炎を引き起こす。臨床徴候は、

幼虫の移動と死んだまたは死にかけている線虫

に対する免疫応答に関連してする。治療法として

は、特効的な治療法はなく、治療の主体は対症療

法である。よって、予防的措置が優先される。広

東住血線虫を含む住血線虫は、感染型仔虫の摂食

によって感染するため、中間宿主であるカタツム

リやナメクジおよびその排泄物を経口摂取した

ものと考えられ、飼育状況から汚染野菜などの摂

取が推察された。そのため、野菜の念入りな水洗、

ネズミなどの終宿主の駆除などの対策をとった。

併せて、本例のような原因不明の進行性の神経症

状が継続した場合、鑑別診断として線虫移行症も

念頭に置く必要があると考えた。 

 

Ｅ．結論 

 国内初の非ヒト霊長類における住血線虫によ

る中枢神経幼虫移行症を発見し、対策をとった。 

 

Ｆ．健康危険情報 

 当該動物園に本疾患の概要を説明し、早急な予

防対策を勧めるとともに、当該動物園が動物園水

族館獣医師臨床研究会学術集会で発表して、注意

喚起を行った 

 

Ｇ．研究発表等 

１．論文発表等 

なし 

２．学会発表等 

（１）2022年度動物園水族館獣医師臨床研究会学

術集会 2023年2月 

 

Ｈ．知的財産権の出願・登録状況 

１．特許取得 

２．実用新案登録 

３．その他 

 なし 
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図１ キツネザルの中枢神経幼虫移行症（広東住血線虫を疑う） 

 
 

 

表１ 蠕虫の形態の比較 

 
 

 

吸虫条虫線虫種類

雌雄同体(※)雌雄同体雌雄異体 雄<雌性

卵生卵生
一般に卵生（旋毛虫、
糸状虫は卵胎生＃）

卵形態

なしなしあり擬体腔

外皮
厚く、棘（きょく）

外皮縞状構造、非細胞性
外皮
クチクラcuticle

体壁 ―
外皮下細胞
外皮微小毛（突起）

幼虫では比較的明瞭
外皮下層
hydrodermis

筋層
柔組織、スポンジ状

柔組織（じゅうそしき）

小筋束、石灰小体
筋細胞が配列筋肉層

あり、消化管盲端なしあり消化管

あり（精巣、子宮）幼虫未発達あり生殖器


