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ハマチの滑走細菌性潰瘍病の病理組織学的研究

宮崎照雄＊・窪田三朗＊• 江草周三＊＊

（昭和 50年 10月 1日受理）

1973年の冬期，福井県沿岸の養殖場のハマチ (Seriolaquinqueradiata) に，体衷の浅い潰瘍形成を主

徴とする滑走細菌惑染症が発生した。羅病魚患部の病理組織学的検討を行なったので報告する。

材料および方法

羅病魚は 1973年 12月に福井県沿岸の養殖場で採取した当オハマチ 6尾で，それらいずれにおいても鱚

蓋，艇幹体側部，腹部または尾柄に棄爛または浅い潰瘍が認められた。患部より組織片を切り取って顕鏡

し，滑走細菌を確認後キトファーガー寒天平板を用いて患部からそれの分離を試み約 20°cで 5~7日間培

養した。同時に BTBティボール寒天乎板を用いて息部より細菌分離を試み約 20°Cで 2日問培養した。

その後病魚から息部組織および内臓諸器官を切り出し， 10%ホルマリン水，またはブアソ液で固定し常法

に従って 5~7μ のパラフィン切片を作製した。染色は H•E 染色，ギムザ染色，アザン染色， PAS 反

応，グットバスチャー染色を目的に応じて施した。

結 果

肉眼的所見

鯉蓋，謳幹体側部，腹部の初期患部は表皮の歴爛を主徴とするが，進展すれば拡大しその中心域は脱鱗と

真皮の壊死および皮下充出血を伴った真皮に達する潰瘍へと発展していた（図 1)。

キトファーガー寒天平板上に形成された細菌集落の形態は，若林•江草 (1975)31 の報告にあるウナギの

鰯病菌やコイ・キソギョに低水温時に流行する穴アキ病に関与している滑走細菌のそれとよく似ていた。

BTBティポール寒天平板上に二，三の白糖非分解菌が分離されたが，それらはいずれも 0-129テストに

陰性であった。

病理組織学的所見

1) 健全な皮膚： 表皮は重層の多面体上皮細胞層と某底膜の上に一層に並んだ円柱状甚底細胞屈より成

り，表皮表層には粘液細胞も見られる。表皮基底膜の下にほ線維細胞と細網線維より成る疎結合織があり，

ここには毛細血管と黒色色索細胞が分布し，謳艇幹や尾柄では一部が密結合織に入り込む状態で鱗を容れた

鱗のうがある。鱗のうを境にしてその下にはよく発達した膠原線維と線維細胞より成る密結合緑があり，真

皮は疎結合織とこの密結合織より構成されている （図 2)。 この真皮の下にはグアニン色素が密に分布する

色素層があり，この下には皮下脂肪組織が発達している。皮下脂肪組織にはかなり太い血管も分布し，体側

部では密結合織にある側線管に沿って側線神経も走る。この皮下組織は体側筋組織；こ継がる。

2) 感染病巣： 稟爛性病巣においては，表皮局所の上皮細胞が壊死して基底膜の上に壊死した上皮細胞

が単層にまたはとび石状に残存するか（図 3), あるいは表皮が恩l離して基底膜が露呈していた。露呈した
基底膜は変性し，真皮の疎結合織の線維細胞は壊死して線維も膨化するとともに，ここに分布する毛細血管

は赤血球を満して拡張するかまたは崩壊した赤血球を容れていた。表皮の剥離直後と思われる局所では基底

膜の表層に細菌はほとんど認められないが，基底膜や疎結合織の変性壊死が顕著な場合にはそれらの組織内

＊三重大学水産学部

＊＊東京大学農学部

- 69-



に極く少数のグラム陰性長枠苗を認めた（図 4)。 しかし，病巣周囲の表皮内にはいずれの場合も細菌ほ見

られなかった。

その後，基底膜と疎結合織に多数の長枠菌が侵入増殖してそれらの組織は融解壊死に陥って局所的に崩壊

し，鱗のうも崩壊して鱗が脱落していた（図5)。また，この病巣が側線をま含込んだ時には側線管の感覚上

皮は壊死してその基底膜より剣離していた （図 6)。侵入門戸で増殖した長拝菌が疎結合織を側方伝播して

惑染病巣は拡大するが，この病巣の辺縁域では長拝菌が疎結合織表隠に伝播し，組織は壊死に陥るとともに

そこの毛細血管は変性した赤血球を容れていた。また，表皮は細胞単位の壊死に陥っていた。疎結合織で増

殖した長枠菌はさらに密結合緑にも侵入し，ここでも顕署に増殖する。疎結合織の崩壊によって露呈した密

結合肱表J図における長t胄府の増殖は特に顕著で，組織は高度の融解壊死に陥てていた（図 7,8, 9)。長枠菌
が密結合紘こび没的に伝播した場合には，組織内の細血管は赤血球を容れて拡張するか，またほ崩壊した赤

血球の核だけを容れていた。そして，ここには炎性細胞反応は見られなかった。

密結合わ阪ての長打歯の増殖が粋しい場合，長枠菌は皮下脂肪組織にも伝播し，そこの血管は赤血球を容れ

て高度に拡張するとともに出血も起こっていた（図 10)。今回の観察では長枠菌が血管壁で著しく増殖する

像は見られなかったし，また体側筋組織への長枠菌の侵入も見られなかった。

3) 内臓諸器官： ここには著変は見られなかった。

考 察

結果で述べたように，没瘍胎巣の形成と拡大；こばグラム陰性JH阜祖が最も重要な役割を果していると考え
られる。この」と枠菌は滑人組歯の一秤である可能性が強い。海産魚類の滑走組菌感染症としては Sprocyto-

phaga)品のif/j:祥種の惑染症1)が知られていこその病徴は体表に生じるスレ (abrasion)であると言われて

いる。ノ、マチの本柄の病徴と Sprocytophaga感染症のそれとの間に類似性も認められるが，ハマチに感染

していた滑走組菌の分類については今後の研究を待らたい。

この滑走組歯の感染に関してこの組消が組織内：•こ明確に泌められるのは，衷皮が崩壊し基底膜が露呈•変

性し，其皮の疎結合織にも変性が見られるまでに進展した廃爛性病巣であった。この棄爛性病巣の形成に関

して，それがハダム、ン (Benedenia,9e-riolae)の皮j船寮性によらないことは剖検時にそれを認め得なかった

ことから言えるが，その病因は分っていない。しかし，この屎爛性病巣がこの細菌の重要な侵入門戸となっ

ていることは明らかである。また，この滑走細菌は真皮に顕著な侵襲性を示していたが，真皮への侵襲性に

閃して高水温時のキンギョ・コイ・フナのあなき病叫ウナギの尾ぐされ症（未発表）において， Fle函切cter

columnarisが，また，低水温時，こコイ・キ‘/•,-ョのあなあき病においても未同定の滑走細菌が真皮に顕著

な侵襲性を示すことが知られている（未発JD。以上のことから，真皮に対する高度の侵襲性はこのような

魚類病原性滑走細歯群がもつ一つの特徴的な屈性と言えるのではないだるうか。

本病では，惑染病巣は真皮に限’沿的で敗血病巣への発展ぱ認められず，また牌臓，腎臓の造血組織，肝臓

などの血管間葉系組織の反応は見られなかった。本病のように感染病巣が限局的で，伝播または転移病巣が

生じることがない場合には，血竹問施系の反応は発現しないのではないかと思われた。

要 旨

1) 錐殖ハマチ；こ滑走細菌の感染，こよる没楊病が発生し，その感染病巣を病理組織学的に検討した。

2) その結果，一種の滑走細菌が真皮に侵入して増殖し，惑染局所の組織は壊死・崩壊していた。

3) 以上のことから，この滑走細菌ぱ膠原線維性結合織に高度の侵襲性を示すことがわかった。
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A histopathological Study on Gliding-bactrial Ulcer 

Disease of Yellow Tail (Seriola quinqueradiata) 

Teruo MIYAZAKI,* Saburoh S. KUBAT A* and Syuzo EGUSA ** 

A histopathological study was made on a marine gliding-bacterial infection of yellowtail 
broke out at Tsuruga area in winter, 1973. Gross characteristics of diseased fish were ero-
sion and shallow ulcer formation in the body surface and fins. In the site of erosion small 
numbers of flexible rods were found through the epithelial basement membrane and the der-
mal loose connective tissue in the earlier stages. In advanced stages large numbers of flexible 
rods were observed to invade into the extensive loose connective tissue and the superficial 

layer of the dense connective tissue, in which considerable necrosis occurred. In far advanced 
stages the dermis and scales were destroyed and a wide dermal ulcer was developed. 
From the histopathological obsevasions, the dermal lesions were thought to be produced 

by a percutaneous infection of a marine flexible bacterium. Invasiveness to the dermal col-
lagenous tissues was四 importantcharacteristic of this bacterium. 

* Dept. of Fisheries, Fae. of Fish., Mie Univ., Tsu, Mie, Japan. 
** Dept. of Fisheries, Fae. of Agri., Univ. of Tokyo. 
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図の説明

図 1. 羅病ハマチの体側部と尾柄に生じた浅い潰塙性病巣。
図 2. 健全な皮慮.Ep: 上皮.LC: 疎桔合絨.SC: 鐸のう. S: l扇.DC: 結合釦.H。E染色 ス200

図 3. 窟爛性病巣．表皮は一層の細胞層を残して閉哀し，疎拮合熾：ま変性ば死すろとともに炎性允四ーが生
じている. H•E 染色 x200 

図 4. 初期感染病巣．表皮は完全に崩談し，露呈した蛤底應，諫峠合汽は交性 s 涙花してそこに少政の長
禅菌が侵入している．ギムザ染色 x400 

図 5. 疎結合織における長枠菌の高度の増殖．長禅菌が高度に増冠した疎：吉合迄パミ宦:Fi且裏死に「臼り，尻噂
も生じている．密結合緑表層にも長禅薗の伝搭炉見ら汎る．手ム予染色 〉〈200

図 6. 感染病巣に巻き込まれた側練管．側謀周四の結合織は長喜臼 □ 侵7， 己受けて嘉冗→~ るとと ic,:こ，側
線管の上皮は壊死して崩駁している. H• E 染色 ：〈200

図 7. 潰瘍性病巣．表皮，疎結合点は崩哀し脱鱗が生じるととむに，応恰合

は高度の融解壊死に陥り，中阿城は変性懐完が目立つが，下屠破て

れている. H• E染色 xlOO 
図 8. 密結合織における長界菌の増殖．同 7と同部位のギムゾ棗色拭本。点I冒で（り旦得閲 O)培冠：ざ特に高

度であり，長梓菌は結合織の深部に侵入伝播している．詰合翫の変化昌□7のそれ，と・対応してい
る．ギムザ染色 x200 

図 9. 密結合織表層で高度に増殖する長禅閏の拡大団．ギムザ染色 ス1000

図 10. 皮下脂肪組織に侵入した長梓菌．苓ムザ染色 x400 

Le忠endsfor Figures 

Fig. 1. A diseased yellow tail showing erosion and shallow ulcers in the body surface, and de-
struction of the distal ends of fins. 

Fig. 2. The normal skin. Ep: epithelium. DLC: dermal loose connective tissue. DDC: dermal 

dence connective tissue. SP: scale pocket. Sc: scale. H , E stain. x 200 

Fig, 3. An erosious lesion. Only one layer of epithelium composed of deteriorative cells remains 

and the slight inflammatory reactions occurs in the dermQl loose connective tissue. 
H• E stain. x 200 

Fig. 4. An erosious lesion attacked by small number of flexible rods through the epithelial 

bacement membrane and the inflaming loose connective tissue. Giemsa stain. ,; 400 

Fig. 5. An ulcerative les10n showrng considerable, flexible-rod multipl'1ca t 1011 m the 訊l;X:叫（料1
layer of the exposed dermis. Giemsa stain. x200 

Fig. 6. The lateral line involved by flexible-rod invasion throL1gh the dermal dence cormec叶汀

tissue. Its sensory epitholium is markedly necrotized. H , E SL乳in. 〉:200

Fig. 7. An ulcerative lesion with the destruction of the loose connective tissue乳且cl瓜叫le心）d

dissemination through the deeper layer of the dence connective tissu心．

The superficial layer of the dence connective tissut→ undergoe,s to rn:, 此叫 liq賃 faction
necrosis and in its deeper layer the structure characteristic of the collagenous >-issue i:; 

deranged. H• E stain. >'. 200 
Fig. 8. An ulcerative les10n same one as m Fig 7.'-'''I emsa s stain shows ob叫ouslythe汀cxible-

rod behavior as marked multiplication in the superficial layer of the dencc connective 

tissue undergoing to marked necrosis, and dissemination through its <leper Jayeふ〔;i,:msa

stain. x200 

Fig. 9. A high power view of a flexible bacterium multiplying in the dermal collageno、,,Eisさue.
Giemsa stain. X 100 

Fig. 10. Flexible-rod dissemination through the subcutaneous adipし、:,setissue manife訊j了1gvascular 

dilatation. Giemsa stain. ;'< 400 
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