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Nutritional myopathy occurred in yellowtail (Seriola quinqueradiata) reared with raw food 
fish which were rancid during stock with a freezer in Amami Ooshima Island in the winter of 1973. 
The diseased fish manifested extremely slender bodies and jelly-like muscles. The striated muscle 
fibers histopathologically underwent various alterations; simple atrophy, clowdy swelling, vacuolar 
degeneration, atrophy accompanying separation of a salcoplasmic mass and necrosis without an 
invasion of microorganism, regeneration of muscle fibers and inflammatory responses. The altera-
tions of muscle fibers caused mascular atrophy and compensative production of the interstitial 
adipose tissue. A lot of masses of macrophages phagocytizing ceroid were formed around arteriolae 
in the adipose tissue. The muscular atrophy involved the red musculature in the mild case and 
both the red and white musculature were atrophied in the advanced case. In both cases a lot of 
masses composed of macrophages phagocytizing ceroid, lipoprotein, hemosiderin and melanin ap-
peared in the liver, the spleen and the renal hematopoietic tissue. 

1973年，鹿児島県奄美大島古仁屋の沿岸養殖漁湯に

おいて，夏から秋にかけて冷凍保存中に変敗したマサバ

を餌料として飼育していたプリ (Seriolaquinquera-

d切ta)2オ魚に，同年冬，極度の痩削と筋肉のゼリーミ

ート状病変を呈する疾病が発生した。筆者らはそれを病

理組織学的に検索した結果，セロイド症を伴うミオバチ

-(筋原性筋疾患）症候群と判断したので，以下にその詳

細を述べる。

材料および方法

供試病魚は痩削の程度を基準に類別した軽症例5尾と

重症例5尾である。剖検後，体側筋と内臓諸器官を摘出
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し， 10%ホルマリン水またはブア、ノ液にて固定した。常

法に従って 4~10μ のパラフィン切片と凍結切片を作成

した。染色はマイヤーのヘマトキシリン・エオジン染

色， PTAH染色， PAS反応， ズ`ダンIII染色，ベルリ

ン青反応，チール・ニルセソ染色，アルデヒドフクシン

染色，クルューベーベレラ染色を目的に応じて施した。

脂性色素のために螢光顕微鏡観察も行った。

結果

肉眼的所見

疾病が発生した群は， 1973年の夏から秋にかけて，

冷凍機の数回にわたる故障により解凍と冷凍とが繰返え

された，冷凍の変敗マサバを餌料として飼育されたもの

である。その年の秋から冬にかけて体形が痩削した病魚
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が出現し，極度に痩削して斃死するものもでるようにな

った。病魚では体色が黒化し，疫削は一般に全身に及ん

でおり，体表を指で押すとそこが凹み，筋肉の弾力性を

欠いていた。剖検的には軽症例の体側筋ぱ光択がなく，

骨格から容易に分離した。重症例の体側筋は軟化融解し

たようにみえ，いわゆるゼリーミート状を呈し，中軸骨

格から容易に分離した。いづれの症例でも肝臓は炭喝色

に変色し，肝臓，牌臓，胃および腸はともに萎縮してい

た。

病理組織学的所見

1. 体側筋組織：ブ I}の体側筋組織は血合筋組織と白

色筋組織から成り，前者は血合筋（赤色筋）線維から，後

者は白色筋線維から構成されている。病魚では，このい

づれもの筋線維に次のような退行性病変が観察された。

a) 中心核のみを呈する：この異常を呈する筋線唯は

太さに若干の変化が生じているが，筋原線紐と横紋しま極

めて明瞭である。

b) 萎縮：筋原線維の減数や筋形質の減鼠によって筋

線維が萎縮に陥っている。その筋線維は筋鞘から分離す

ることが多く，中心核も観察されるが，横紋ぱ明瞭であ

る（図 1)。

c) 混濁腫脹：筋線維の腫脹，筋原線維の分散，中心

核がみられる（図 2)。

d) 空胞変性：筋線維内に大小の空胞がいくつも現わ

れるのか特徴て，筋線維の腫脹や中心核を唱するものが

多い（図 2矢印）。

e) 肉漿塊の出現：筋形質が筋原線維と分離して，筋

原線維の間や周囲に肉漿塊をつくるのが特徴である（図

3)。肉漿塊はニオジンに淡染する微細顆粒として認めら

れる。この変性を起こした筋線維は筋鞘から分離し，中

心核を示すこともあるが，筋原線維と横紋は明瞭であ

る。この変性が進んだものは，筋原線維の減数と融解に

よって萎縮し，最終的には断裂して，細く，短くなり再

生筋のような姿を呈するに至る。そのような筋線維の横

紋は不明瞭となり， PTAH染色に染らないことから再

生筋でないことがわかる。この変性は血合筋線維に好発

する傾向がある。

f) 断裂壊死：筋線維が細／「に断裂して壊死するのが

特徴で，壊死した筋線維はマクロファーンの浸澗貪食を

受けていることが多い（図 5)。この変性は白色筋線維に

好発する傾向茄ある。

病魚のうち，軽症例では白色筋組織よりも血合筋組織

のほうにより強く退行1生病変が現われていた。血合筋組

織では，広範囲にわ文っc筋線維か萎縮と肉繋塊の昌現

に陥り， それに合わピ汀各筋節：ご萎縮しこい穴 (l~i 3, 

4)。萎縮した筋節I村には肥：大した筋線維も散見され，筋

節内およひ筋節間には朋肪組織が増殖していた 問質の

細動脈の周囲にぱ褐色色素を貪食したマクロフ,'←--ジの

集塊が形成されていた。その色素は凍結切片のスダ YilT

染色で陽性に染まり， パラフ、,;ン切）iでも脂i!方矢色と

PAS反応に陽性， アルテヒドフクシン染色で赤紫色，

チー）レ・ニJし-t:1/染じで弱～強抗酸性左いし，賠視野紫

外線で黄色から橙色の螢光を発した。以上の特性から，

その色素は七ロイドおよし＼それに近い脂蛋自（リゾン，

1968, 佐野，1979)と判l吋され;':。それに一対して白色筋組

織では，中心核だげを呈する筋線糾，萎縮や割裂死に陥

った筋線維がそれぞれ散見されるだけであった（国 5)。

重症例では血合筋と白色筋の両組織とも激しい退行性

病変を旱していた。血合筋組鱈文iま筋線料の萎誓＼肉漿

塊の出現が激しくたり，それに合せて，筋節内：、こら著し

い脂肪組織の浸澗と増殖が起こっていた（図 6)。閂質に

分布する細動脈｝笥囲てのセロイドと脂蛋白を貪1賃した

マクロファージの集塊は増大し，その数も増していた

（図 8)。白色筋組織では広範阿こわたっご，筋祝手が萎

縮，混濁腫脹，空胞変性，断裂壊死などの退行［生病変を

呈していた（図 2,7)。各筋節では筋線種の退行！庁病変

に合せて補空的に脂肋紅節が増殖してし吠こ。ま tこ，脊闘

有髄神経節，体側筋俎薇内に分布する神経線絆について，

神経細胸と神紆緑維には忍変flu'.:もられべかっと。

2. 内朦諸器官：内臓諸器官に認められた病変には軽

症例と屯症例との間に顕署な芥ヵ認められず，次／）よう

な共通の病変がみられた。肝臓では， 実質細胞は萎縮

し，配管周囲こば、セロ（ド，脂蛋白，メデニン，瓜歓素

などを貪食［にマクロファー］又う集塊い多発し二いた

（図 9)。またセロイドが沈着した肝細胞も少数ながらみ

られた。牌臓言請卑梱、が萎縮し， I卑柱；が「バ瞭と斗：ってい

た。また牌髄内に1ま，セロイド，脂蛋白，メラニン，血

鉄素などを貪食したマクロファージの集塊が多発 t'さ

らにはセロイドと血鉄素を同時に貪食した細網細胞がび

漫的に現われていた（図 10)。腎臓では実質に著変はみ

られないが，造血組織に；まセロ^ ＇ド，脂蛋白， メラニン

などを貪食したマクロファージの集塊が多発し，造血祖

織は減数萎縮を起こしごいた（図 11)。心臓ではい内膜

や心筋層内にセロイド貪食細胞が散見された。負息，脳，

膵臓のラ 1/'/ルノヽンス島には特記tべぎ異応はみらい

かった。
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考 察

雅殖ブリに発生した疫削の著しい病魚の主病変は， 1本

側筋組織の退行性病変と全身性のセロイト沈着であっ

た。病魚の痩削および体側筋のゼリーミート状の変化は

筋線維の退行性病変に帰因していると判断された。その

病変は，萎縮，混濁腫脹，空胞変性，虜漿塊の出現，断

裂壊死と極めて多彩で，その現われ方がひ漫的であるこ

と，再生筋の出現と炎症反応を伴わないこと，ぢらに脂

肪組織の補空性増殖が併発していることか特徴であっ

た。筋組織の非炎症性の退行性病変のうち，筋原性筋疾

患（ミオバチー）では種々の退行性病変がひ漫的に現われ

るのが特徴であり，それに対して，支配神経の障害によ

る神経原性筋萎縮では筋線維の萎縮のみか巣状に現われ

るとされている（浜崎ら， 1977)。したがってプリ病魚の

筋組織の病変はミオバチーと診断てぎる。また，体側筋

組織内の神経線維，脊髄神経節および脳に著変がみられ

なかったことは， ミオパチーを裏づけるものと言える。

ミオパチーの発現原因には種々の要因があげられてい

る（里吉， 1978)。ブリ 0)ミオバチーについて，寄生体の

侵襲がないこと，発症に先立って変敗した冷凍魚が長期

にわたって投与されたこと，全身性にセロイドか沈着し

ていたことなどの事実から，栄饉障害による代謝性ミオ

パチー（里吉， 1978)とみることがでぎる。その代謝性ミ

寸パチーの発生原因には糖質，脂質，蛋白質，無機塩類

の代謝障害やビタミンの欠乏などが指摘されているが，

セロイド沈着を伴うミオパチーは過酸化胴質中毒やヒタ

ミYE欠乏症で認められる特徴てある (ALWIN,et al., 

1933; BONETTI, et al., 1963; 酉岡ら， 1966;MICHEL, 

et al., 1971; 平井， 1973)。魚類ではコイに過酸化脂質ゃ

ビタミ 1/E欠乏飼料を長期にわたって投与ずることで

ミオパチーが実験的につくられ，その病変は本研究のブ

I)病魚のものと類似している（橋本ら， 1972;AoE, et al., 

1972; 窪田ら，未発表）。以上のことから，フリのミオハ

チーは栄猜性ミオパチー症と診断でぎ，その原因に過酸

化脂質中毒ならびにビタミ YE欠乏が推察されるが，こ

の点についての研究は今後の課題として残芦れている。

コイに激しい筋組織の退行性病変を惹き起こず疾病とし

て，糖尿病性のセコケ病が知られている（横手， 1967;

YOKOTE, 1970)。しかし，ブリの栄簑性ミオパチー症で

は腎臓実質や膵臓ランゲルハンス島に穂尿病性の病文が

観察されず，上記のセコケ病ではほとんど認められてい

ない高度のセロイド沈着があったことから，プリの疾病

は糖尿病性のセコケ病とは別の範ちゅうにあるといえよ

う。

栄養性ミ万パチ←一~ 韮は， ノけぴ）心か＝イ， lラフク

（延東ら， 1979), 匁イ類にら確認され~こしる u白廿｛ら，
宮崎ら，末発表）。その発生原因：ご飩々り）要丙，うぢえら

れることから，関連ある疾柄を“栄捉Itミとハ '1. 一J/1I俣

群"と定義し，個々 ,J)疾訥乃特改とそり）原因を究叫｛、一

しヽ ぎたし 'o

要約

1973叫 鹿児島県他予大島1);;¥昇慣翌直貨噂了＿夏敗し

た冷凍マサハで飼育 lだフ日 2汀(rnこ体形か疫削し， ビ

リーミート状の筋肉な旱ずる疾鰐ぅ兌牛｀［ニ

2, その病魚を崩剛且械字'(;こ検；［しだ鈷集，｛オ側筋

組織のミ｝パチーと今身｛生心セ戸イト沈着ぢ万められ

たて9

3. 病魚の1丙坪祖織学((J所見こ飼育条件いら，疾勺，i

栄簑性ミずパチー症候町こふl所_'s:れだ。
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Explanation of Figures 

Fig. 1. Atrophy of white muscle fibers in a mild case. The central fiber maintains a normal size. 
PTAH stain, x200. 

Fig. 2. Clowdy swelling and vacuolar degeneration (arrow) of white muscle fibers in an advanc-
ed case. Azan stain, X 200. 

Fig. 3. Separation of the sarcoplasmic mass of red muscle fibers in a mild case. The altered 

fibers are also atrophied. Azan stain, x 320. 

Fig. 4. A low-power view of the red musculature of a mild case. Muscle fibers are atrophied 

accompanying separation of sarcoplasmic mass. The interstitial adipose tissue is slightly 
produced. A mass of ceroid-laden macrophages is formed in the adipose tissue (arrow). 

Azan stain, >'. 50. 

Fig. 5. A low-power view of the white musclature of the mild case. Muscle fibers are atrophied 

and necrotized. The adipose tissue infiltrates in the atrophied region. Azan stain. x 50. 

Fig. 6. A low-power view of the red musculature of a advanced case. Atrophy of muscle fibers 

becomes sever. The interstitial adipose tissue shows compensative production. Masses 
of ceroid-laden macrophages increase in number in the adipose tissue (arrows). Azan 

stain, >'. 32. 

Fig. 7. A low-power view of the white nusculature of the advanced case. Most of muscle fibers 

are atrophied and necrotized. The interstitial adipose tissue shows compensative pro-
duction. Azan stain, >'. 32. 

Fig. 8. A detail of a mass of macrophages phagocytizing ceroid and lipoprotein formed around 

an arteriola in the interstitial adipose tissue in the red musculature of the advanc叫

case. Azan stain, x 200. 

Fig. 9. Hepatic-cells atrophy and the formation of a mass of macrophages phagocytizing cc;roid, 
lipoprotein and hemosiderin. Ziehl-Neelsen's stain, x200. 

Fig. 10. The formation of masses of macrophages phagocytizing ceroid, lipoprotein, hemosidcrin 
and melanin in the spleen. PAS reaction, >'. 200. 

Fig. 11. The formation of a mass of macrophages phagocytizing ceroid, lipopi勺ol.einand nい］』nin
in the renale hematopoietic tissue. H-E stain, x 200. 

図の説明

固 1. 体側筋組織の白色筋線維の萎縮。 PTAH染色， X200

図 2. 白色筋線維の混濁腫脹と空胞変性（矢印）。アサン来色， x200 

図 3. 肉漿塊を呈する血合筋線維。アザン染色， x320
図 4. 軽症例の血合筋組織。 セロイドを貪食したマクロファージの集塊（矢印）も£月か汀て 1 るヽ勺 i'廿

色， x50
図 5. 軽症例の白色筋組織。断裂埃死した筋線維が散見される。アザン染色， X50 
図 6. 璽症例の血合筋組織。筋線維の退行性病変， 脂肪糾織の補空性増殖，セ戸 -1·!、貧立—、'_'1 11 :•-,- -、,-i) 

集塊の形成が顕著になっている。アザン染色， X32

図 7. 重症例の白色筋組織。筋線維の退行性病変，脂肪組織の補空性増殖が枠しい⇔ ア,r:、1よ和， ス：12 
図 8. 血合筋組織の間質に出現したセロイド貪食マクロファージの集塊。アザン染色， X200

図 9. 肝臓に形成された色素貪食細胞の集塊．チール・ニルセン染色， X200

図 10.膊臓に形成された色素貪食細胞の集塊。 PAS反応， x200

図 11.腎臓造血組織に形成された色素貪食細胞の集塊。 H-E染色， X200
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