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The authorhistol）athologica11ystudied Aero刑0〃aS／り，drul）jIi！a，l′ibriu a／！gZ（llh■√・［d（L  

and Edll，ardsiell（L／aT’d〟infectioIISinJal）aneSe eel（Jln即Ill（1）ufw7ZtCa）；11〔l  

S！re♪tococcus sp・and一＼Tocardia kaw［Pachiinfectionsln Cultured yeliowtait（S（Jri（）！t7  

quinql”＞radiala）・ Base（lon the histol）athologicalfiりdings，亡he authol－inヽ－eStlgatビ（i  

Characteristics of thcinfections andinflammationin fishesin the foll佃▼ingl〕ageS・   

CbapterI．血刑仙川溝板舟・叩んiJ〃infecとioninJapきneSe eel  

り Fifteen naturallyinfected fish were collected from fish．cしiltLiring pon〔isin  

Shizuoka Prefecture March and October1972 andin Mie Prefecture Marchi975t  

The diseased fish externally showed re（lfins，and the re（1surface of the beill・and  

Ventralside of the tail．They anatomicallv tnanifeste（1enteritis andoft亡11henlOrrhage  

in the stomach．   

2）The bacteria histologically multipliedin the mucous－1ike substance cL）n拍ilほ〔i  

in thean亡erior f）art Of theintestine．The reglOn manifestedInuCOしiS－desquan－at汗e  

Catarrh accompanylnglymphocytesinfil［rationinto tlle Cl）itlle】ium とInd the［LlnicE｝  

PrOPrla Without an obvious，bacteI・ialinvasion． No metastaticlesion＼ヽ－aS formed btlt  

I〕arenChymalalterations and circuiatory（1isturbances occurred without al〕aCtel‾ial  

invasion． The alterations were characterized by the degeneratiorlOf hepatic cells，  

necrosis and the degeneration of epithelia of renaltubles．numericalatrol）h）r Of the  

renalhematol）Oietic tissue and necrosis of the splenic sheathed artel‾ies． The  

Circulatory disturbances were represented by hemorl－hagein theli＼7er，the stしmlaCh，  

the dermis，the g■illepithelia and the renalglomeruli． Thc disturbとInCeS Were als  

rel）reSented by exudation of serum and fibrin from altere（j glomerular cal）illaries．  

f3ased on the histopathologicaifindingsit was determined rhat rhel）arenCh）Ynlal  

alterations and the circulatory disturbances were caused bv the toxic substa11⊂ビS  

PrOduced by A．hl，dro♪］Tt！a multiplyingin theintestine．  

3）Five strains of theisolated bacteria wereintramuscularl），iniected at［he ratLゝ   
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Of O．5andl．O mg perlOOg to anindividualfish．Threefish becamemoribundafter  

3days but two fish survived foriO days after theinjccLion．In the moribund fish，  

theinJeCtedlesion was formedin thelateralmusculature and manifested necrosis，  

edema，hemorrhage，StaSis and angitis．A fatty changein hepatic cells，edemain the  

Splenic sheathed arteries and nephroseoccurred withoutan obvious，bacterialinvasion．  

Cllapterll．yfみrgoα花g堤fJJfefdαinfectioninJapaJ封eSe ee1   

4）Twelve natura11yinfected fish were collected from fish－Cuituring pondsin  

Tokushima Prefecture su∫nmer1975． The slight cases formed hemorrhagic patch一  

lesions on the body surfaceL The moribund cases formed hemorrhagic swollen－iesions  

On the body surface and anatomicallv manifested a congestedliver，SI）1enomegaly  

and enteritis．   

う）Thebacteriainvaded the dermis，the subcutaneousadipose tissueand the red  

musculaturein the patch－1esion，and moreover the bacteria spread and m油毎1ied at  

thelateralmusculature and the vascular walloflateral－muSCuiar veinsin the swollen  

lesion・ Theinfectedlesions manifested necrosis，edema and hemorrhage．The  

moribund case underwent septicemia accompanylng the generalizedinfection・ The  

infectious spleen wasnecrotizedtocausethebloodsea．Theinfectiousliver manifested  

marked sinusoidalcongestion，hernorrhageand pressure atrophy of hepatic cells・In  

the intestine, the bacteria were disseminated at the tunica propria and Lhe suhmucosa 

Via capillaries and causeddesquamativeucatarrh enteritis．In theinfectiouskidney，the  

hematopoietic tissue was necrotized accompanylng hemorrllage and bacterialcmboli  

WereOften formedinthe glomerularcapillaries・TheinfectiousgillsITlanifestededema・   

6）Theisolated bacteria wasintramuscularlyinjected at therate of O．2，0．5and  

l・O mg perlOOg to nineteenJapanese eels．The fish became moribundin18 to 24  

hours after theinjection with O．5andl．Omg andin 3to4〔1aysafter theinjection  

With O・2mg・They manifested the same pathologicalcharacteristics as the moribund  

CaSeS Of the naturallyinfected fish．   

7）Based on the histopathologicalfindingsin the natura11y and experimentaiiy  

infected fish，it was determined that characteristics ofl′1u71gliil［icida were stron  

invasiveness into the tissue and the cause of septicemia in the terminai case. 

8）Thesonicate of the bacteria wasintrarnuscularlyiniected at the rate of 2．0  

mg perlOOg one to five times atintervals of24hours and 5．Omg per10C）g one to  

two times at the sameinterval．No fish died and no externaichange occurred  

during the experimentalperiods．Theinjectedlesion was necrotized aecompanying  

hemorrhage，infiltrationofinflammatory cellsandangitis・Hyperplasiaoflvmphocytes，  

1ymphoblasts and splenocytes，infiltration of neutrophils and the formation of the  

germinalLCenter－1ikestructure were causedin the spleen．Hyperplasia ofimmature  

neutrophilsand activation of reticulo－endothelialcellslining sinusoids occurredin  

the renalhematopoietic tissue・DegeIleration was causedin the hepatic ceus・  

Based on the histopathologlCalresults，it was determined that the so11icaそe acte（i  

as the toxin and the antigen．   

ChapterIlt．Edu，al・dsieLla tardainfectioninJapanese ee1   

9）FiftyLninenaturauyinfected fishwere collected from fish、Cultui・iilど 互jOi－ds   
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in Shizuoka PrefectureJune to October and December1972，February1973 andin  

Mie Prefecture September1975and March1976． The diseased fish were classifie〔王  

into two manifestation types according to the organin which abscesses were jnitiailv  

formed；the亡ype of suppurativeinterstitiaトnephritis （39 fish）and the tyt）e Of  

SuPPurative hepatitis（20fish）．   

10）In both types，theabscess consisted ofimmatureneutrophi15andthe bacteria  

Were phagocytized and multipliedin the neutrophi】s．IJiquefaction of abscesses＼l“aS  

followed by marked bacterialmultiplication．Theliquefiedabscesses usualiYinvoIved  

the blood vessels to form pus emboliand cause pyemia．  

The diseased fish of the tlTpe OfsuppurativeinterstitialnePhritisform〔≡dabscesses  

initiallyln the hematopoietic tissue of the kidney．They often prodしユCed supl）uratlVe  

lesionsin the spleen，the stornach，the heart and the abdom主nalmusculatureirlthe  

pyemic condition． The terminalcase underwent septicemia and manifested marked  

necrosis accompanylng marked bacterialdisseminationin the spleen，theiiver and the  

gills．On the other hand，the diseasedfish ofthetype ofsuppurativehepatitis formed  

abscessesinitia11yin theliver．With growth of the abscessesプtherenalhematopoietic  

tissue manifested marked hyperplasia of neutrophils and hema叫）Oietic cells，and仁he  

infectious spleen manifested neutrophilsinfiltration and splenocytes proliferation．The  

Septicemic case manifested necrosis accompanylrlg marked b3LCterialdisseminationln  

the spleen and the renalhematopoletic tissue．  

Based on the histo；）athologicalfindings，it was determine（】thalF．larda was a  

PyOgenic bacterium．   

11）Theisolated bacteria wereintramuscularlyinjected at the rate of O．う and  

l．Omg perlOOg to fiveJapanese eels． Allfish formed a swoILenlesionin the  

injected reg10n Of the bDdy and became moribund after 2 days． Sul）Purative  

inflammation was causedin theillJeC〔edlesion． No abscess wEIS forme（jin the  

Visceralorgans．Marked necrosis was caused due to baci，er主aldisseminationin the  

liver，the spleen and the renalhematol）Oietic tissue． Base〔10n the results of the  

experimentalinfection，PyOgeniclty Of F．tarda was proved andlt WaS reCOgnized  

that the experimentalinfection caused aninjection disヒaSe far different from the  

nahlralillfection．   

ChapterlV，Streptococcus sp．in宇ectiBnin yel！owtlai！   

12）Seventyrfour naturallyinfected fish wereco11ectedfrom fishCulturingcoasts  

in Kagoshima Prefecture autumn1974and1975，Winter1976，in NagasakiPrefecturc  

autumn1976andin Mie Prefecture summer and autumn197う，1976and1977．   

13）Externaicharac亡eristics were represented by necrotized eyes，eXOPhthalmos，  

formation of whitel）rOtuberancescontaining pusor caseousnlatterOn theirmer surface  

Of opercles and production of swollenlesions contajning pus or caseous matterin the  

Caudalpeduncle and basalregions of firlS． The diseased fish manifested one of th仁ラ  

above characteristics but often two of them．Anatomicalchanges were rel〕reSerited  

by pehトepicarditis and coIor changes or congestionin theliver．   

14）In the eyelesion the bacteria penetrated and multipliedin the eycJi〔l，the  

COn3unCtiva，the cornea，the sclera，the adipose tissue surrounding Lhe eye冊ballan（jill  

6う   
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the oculo－mOtive musculature．Theinfectedlesion manifeste〔t neCrOSis，edema，fibrin  

deposition，thrombosis，hemorrhage andinfiltration of neutropI－ils and macrophagcs  

inthe acute case・The chroniccase manifestedgranuiomatousinflammationin the eye  

lesion・The protuberancesin the opercles and the swollenlesionsin the caudal  

peduncle and the basalregions of fins were due to the formation of abscessesin the  

Subcutaneous tissuein the acute case．In the chronic case，they were due to the  

formation of granulomas enclosing the abscesses．  

Metas亡aticlesions were usually fol・medin the periLePicardium due to bacterial  

disseminationinto thepericardium． Fibrin deposition and macrophagesinfiltration  

OCCurredin the acute case■ The disseminated bacteria were phagLoCytized and  

multipliedin the marcophages・In the chronic case granu10maS Were formed to  

enclose the bacteria and theinflammatory exudates on the perトepICardium・Thc  

metastaticlesion was not obviousin the other visceralorgans． Parenchymal  

degeneration and necrosis or congestion occurredin theliver・   

1う）Experimentlinfections wereimplanted by anintramuscularinjection with  

theisolated bacteria at the rate ofl．Omg perlOOg，Smearing the bacteria onto the  

eye at the rate of oneloopfulcells per one fish and the oraladministration with the  

bacteria at the rate of20mg per100g．Five fish（200g body weight）were used  

in each experiment． Theinjected and smeared fish became moribund after5 to7  

days and they manifested granulomatousinflammationin theinfected and metastatic  

lesions．   

16）Based on the results of the naturally and cxpel・imentallyinfectcd fish，it  

WaS determined that StreJ）tOCOCCuS Sp．waS a bacLerium causing．granulomatous  

inf】ammation．   

Chapter V・Nocardia kampachiinfectionin yellDWtail   

17）Seventeen naturallyinfected fish were collected fl・t〕三11fislトCuitしiring coasts  

in Mie Prefectureautumn and winter197うand1977andin Okinawa Prefectureauturnn  

1975・ The diseased fish were classifiedinto four manifestation types according to  

externaland anatomicalviews． Typelwas the abscess－tyPe Charactel・is〔ici11the  

formation of thelarge abscessesin the subcutaneous adipose tissue and the spleen．  

Type2was the nodule－tyPe Characteristicin the formation of sInall，White，nOdule－  

appearinglesionsin thelateralmusculature andviscera．Type3wastheairbla〔1der－  

nodule－type Characteristicin the marked formation of nodule刊）Pearinglesions  

especiallyin the airbladder・Type4 was the branchitis¶nOdosa－tyPe Characteristicin  

the formation of multiLnOdulesin the gills，   

18）Amongthe typesl，2and3，theinfectediesionshistopathologicaliymanifested  

thesame form ofinflammatory responses；at first，tWO different shapes of abscesses，  

thenabscess－granulation type oflesions andgranulomas terminallv・Theiarge abscess  

WaS Characterized by markedinfiltration of neutrophils and a tendency ofl）eing  

formedin the subcutaneous adipose tissueand thespleen．The smallabscess which  

WaS Observed as a nodule－aPpearinglesion with the naked eye，WaS Characterized bv  

theformationofalayerconsistingof macro一）hages to walloff thepusan〔iatendenc〉Y  

Ofbeingformed generally・In bothtypesofabscessesthe bacteriamarke（iivm＝＝iplie（j   
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extending branches and forming many druse．In仁heabscess“一granulation type of］esion，  

the pus was walled off by alayer consisting of the granulation tissue andepithelioi〔呈  

Ce11s．In the granuloma thicklayers of eplthelioid cells wailed off the suppura亡ive  

exudates，in which the bacteria decreasedin number and were trasformedinto short  

rods．   

In the branchitis－nOdosaL＋ype，the bacteriainvaded the connective tissue of the  

gillfilaments and caused the production of the granulation tissuein the acute case．  

The granulomas were formed to walloff each drusein the granulation tissuein the  

Chronic case． Nodules consistingof macrophages andgranulomas were forme〔lat the  

metastaticlesionsin visceralorgans．   

19）Based on the histopathologicalfindings，tyPCS】，2and3could berecognized  

as one kind of manifestation type；generalabscessrnoduie type． Accordirlg tO the  

aboverecognition，it was determinedthat N．kam♪achiinfectionhad two man汀estation  

types as the generalabscess－nOdule－tyPe and branchitis710dosa－tyPe． N．kaml）∠ZChi  

WaS determined as a bacterium causing granulomatousinflammation．   

Totaldiscu88ion  

20）The author comparatively discussedinfectious diseases caused byi4species  

Of fish－pathogenic bacteria．Based on the histopathoIoglCaifindings of them，it was  

determined thati）A．hydYOj＞hila was characteristicin the 主〕rOductlOn Of toxic  

Substance，ii）V．anguillictda，γ∴伽guil！arum，Vl’brio sj）．，Vibれ■o sp．RT group，  

dgγ0∽0乃α5 5αJ刑07Zfcダdα，ア5gヱメdo〝㍑）7‡α5 α乃g〟fJJf∫だ♪rfr〟a11d ♪、／緒才●毎払徳r r最椚肌用肌‘5  

were characterized by a stronginvasivnessinto the tissue and causing necrosis，iii：，  

E．tarda wasa pyogenicbacteriumandiv）Strej）10COCCuSSf）．，N．kampachi，  

biscicida，Coクツnebacterium sp．and 八郎cobacierium ♪l’scium were bacteria causing  

granulomatousinflammation．  

21｝ The author discussed characteristics ofinflammatory responsesin fishes．As  

forinflammatory responses concerned with defensive reactions，phagocytosis of  

neutrophils and macrophages and demarcation with the granulation tissue were not  

efficacious against E．tarda，IIPiscicida，Stre♪10COCCuS Sp．，Corynebacterium sp．and  

N．kamPachi，because these bacteria were proven to be able tomしiltiplyinphagocytes  

andinvade the granulationtissue．On the otherhand，thegranuiomafor汀Iationwasthe  

most efficacious，defensive response against these bacteria，becausei）granulomatous  

inflammation was manifestedin the terminalstage after the defensive acts of  

neutrophils，maCrOphages and the granulation tissue were def飽ted，andli）those  

bacteria markedly decreasedin numbers after they were walled off by thelayer c．f  

epithelioid cells．  

1 緒  
壬A  
昂巧  

日本における主要な養殖魚煩はブリ（5♂γわJαq〝～乃す〟βγαdざα∠α），マダイ（C如γ∫qがユタつ，5〃7α■わブ′ノ） 

ニホンウナギ（A形g〝才JJαノα夕0紺才c（Z），アユ（習gcogわざ5がαJg才〃βJオ5），ママゴ （0プ7COプ／わ鶴泊沼  

γ如あγ〝ざf．∽αCγ0ざね∽が〕，ニジマス（5dJ椚0即～γd㍑eγf），コイ（Cゆγf弗祝5Cαゆ£0）および二≒ 
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ンギョ（Cαγαざざよ甜ざα〝γα∠〟S）である。これらの魚種にはそれぞれに特徴的な，あるいほいくつか  

の魚種に共通するウィルス，細巨凱真南による感染症がしばしば発生し，そのための生産低下が問  

題になっている。感染症の病原微生物に関する研究は数多くなされているが（江草，1978），病理  

組織学的研究は少なく，我国では過去にニジマスのどブリオ病（内乱1961；保科ら，196う）とア  

マゴのせっそう病（窪闇ら，1971），ニホンウナギのひれ赤病（保科，i962），ブリのビブリオ病  

（木村，1968），ニホンウナギの鮭ぐされ病（托草，1967a），ブリのノかルジア症（窪出ら，1968）  

と細菌性類結節症（窪田ら，1970a，b），ニジマスの伝染性膵臓壊死症（SANO，1970）などにつ  

いて病理組織学的観察結果が報告されているにすぎない。欧米で憬古くから各種細歯感兼備耳病理  

組織学的検討が加えられており，ScHÅpERCLAUS（1927，1930，1934，19う4）によりヨ←ロッ／くウ  

ナギの Aeromonasとl左byioの感染症の病理組織が，その後，AMLACf王TIR〔1970），WoLKE  

（1975），RoBERTS（1978），RICHARDS eial．（1978）により種々の細菌感染億耳病理組織が記載  

されている。しかし，上記の論文を含め他の論文でも病理組織学的所見が十分に検討されているも  

のは少ない。全身に及ぶ詳細な病理組織の記述はサケ・マス類のウィルス病と細菌感染症について  

WooD et al・（1956a，b，19う7）とYASUTAKE et al．（196う，1970，1972，197う）が，サケのカ  

ラムナリス病についてPACHA elal．（1967）が，1argemcuth t；aごS（MicroPierus salmoides）  

のAβ㌢∂∽0犯α5わめ0♪ゐ才Jα感染症についてHuIZ工NGAg～αJ．（1979）が行なっているにすぎない。   

筆者はこれまでに魚類の感染症の病理組織学的研究を進め，スズキ（ん加減由都＝履励め胡）  

のリソホシスチス病（宮崎ら，1972），淡水魚の真菌性肉芽膵症（溜崎ら，1972b，197うa，b，（：）．  

コイの」叩♂∬富岳lαC′♂㌢COJ〟∽裾αグf∫感染症（宮崎ら，1973d），アマゴのせっそう病（宮崎ら，i975a，  

b），コイの低水温性滑走細菌性あなあき病（宮崎ら，1976d，e，f），ニホンウナギの＆ね脚′払症打払  

∠αγdα感染症（宮崎ら，1976a，b，C），f㌧g〝doプ裾0捉がα循g㍑fJJ才sゆご才rα感染症（宮崎ら，1ウ77a）  

およびVibrio anguillicida感染症（宮崎ら，1977b），こジマス・アマゴのl′ibプ′io sp．RT群燕  

染症（宮崎ら，柑77h），ニジマスの 九妨如妙如捌げ症（宮崎ら，i耶7d，e，f）についてそれ  

ぞれの病理組織を明らかにした。また，共同研究者とともにアユのⅤダムγわαプ7g〟オg7α7′〝∽感染症  

（舟橋ら，1974），ニホンウナギのβγα路Cゐわ∽ツC♂5症（簡ら，i979zと），ニホンウナギ・ブリ。クロ  

ダイの克ゐgわ′坤ノわ犯αg症（簡ら，1979b）についても，病理組織を明らかにした。以上の一連の病  

理組織学的研究から魚類の感染病巣にほ病原微生物の種掛こよりそれぞれに特徴的な炎症反応が現  

われることを知った。また，魚類の感染症ほ総じて全身感染に進展しやすい傾向があり，その過繹  

で菌血症，敗血症，膿血症またほ毒血症を示すことがわかった。   

本論文はそれぞれ固有の病理組織学的特徴をもつニホンウナギの A♂タβプ′タZO鍔αS 毎7dタノ（ゆゐオJα，  

l■ノ／J・・′町′′招いん   ／∴J′′・′ノ・ト∴・∴－・・・∴・′ふ       ・←‥J‥・・‥・‥ハ！  

肋cαγd妄α烏α研如Cゐズ各感染症をとり挙げ，詳細に病理組織学的検索を加え，その結果に基ずいて  

各感染症を感染論的および炎症学的に比較検討したものである。  

‡ 各  

第1章 ニホンウナギのAer醐l¢花αβん〝dr叩ゐよgα感染症   

Aグ㌢OmO乃α5毎dγ坤ゐオJα感染症ほこホンウナギ（A．ノ郎0乃オcα）の疾病とLて古くから知られて  

いるもので，ひれ赤病と呼ばれている。その原因掛こついては生化学的性状（保科，1962；江草，  

1967），細菌毒素（SHIMIZU，1968a，b，C；清水，1969；DoNTA，etal・1978），血清型（清水ら，   
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1968），生態（反町ら，1971；青木ら，197う；若林ら，1976；令井ら，1ウ77〕などに関して多くq）  

知見がある。一方，病理組織に関する既往の報告ほ保科（1962）のものが昭一であるが，除科は二／〉  

： － ∴・－・‥．1／・J・．∴・－∫J‥ ．l・．‥～ ィ・一卜 ／一・‥‥‥・∴・ ′・ －∴・／・  

（＝gd抑αγゐ才♂gJβfαγdα）の2種があり，いずれも同様り疾病を起こすとし，原因萬の相違によ  

る疾病の区別をすることなく扱った。後に明らかにするようにトニ記の2碍の細菌ほ全く異なる疾病  

を起こすものであり，従って保科の記述でほどれが』・♪粧Cgα∠α感染症の病理組織像であるかが  

明らかでない。そこで著者はA．カッd㌢（ゆ鬼才Jαの単独感染症の病理組織を明らかにするため，自然  

発病と人工感染の病魚について以下の観察を行なった。  

材料および方法   

自然発病魚：1972年う月とiO月に静岡県■lての養殖場から採集した10尾〔体蚤う〔ト1う堰〕とi9ノアう午  

う月に三重県下の養殖場から採集したう尾（体重100～1うOg）のニホンウナギである〔。上記の供試  

魚はA．如dタ′坤ゐfJα＊以外の細菌が関与していないことが確認されたものである0   

人工感染魚：ニホンウナギう尾（体重80～1うOg）にA・如か坤ゐgJαのう株をそれぞれ接種した。  

供試南棟ほ上記の三重県下の養殖場から入手した病魚の腸管から分離したⅠ－う，Ⅰ4，トーう  

株と脅臓から分離したK【1とK－2株である。菌株は0．5％食塩添加普通寒天平板で20（つC，24時  

間培養後，0．8う％食塩水中に懸濁し，体重100g当り0・うまたは1・0Ing浸苛量（菌液量ほ0・2汀ユリ を  

尾部体側筋内に注射した。接種後，水温20～220Cの水槽に収容し，トノ〕，ト4とⅠ－う性接  

種魚ほ瀕死となったう口後に，K－－1とK－－2株接種魚ほ10日削ことり挙げて調べた。   

自然発病魚と人工感染魚のいずれも外見観察後に，0・う％食塩添加普通寒天平板で肝鼠 腎臓，  

血液，腸管（三重県下の養殖場で採集例のみ）から，また人工感染魚の注射局所からもそれぞれ細  

菌の分離を行なった。ついで，自然発病魚からほ体表の発赤部と内臓諸器官を，人工惑染魚からほ  

注射局所と内臓諸器官を持出し，ヘリー液，■ブァソ液または】0％ホルマリン水で直走したc宗儀に  

従って4～8／↓のパラフィン切片とiO′上の凍結切片を作成し，マイヤーのへマトキシリンせニすこ÷  

ソ染色，ギムザ染色，アザソ染色，PAS反応，ワイゲルト線維覇染色またはズダ＼ン皿染色を鋸勺  

に応じて施した。  

結  果  

肉 眼 的所 見   

A）自然発病魚：病魚は体表に発赤を示すが，特に胸鰭，腎鰭，体版画に顕著である ∈こPlata‡  

←」）が，発赤の程度には個体差が認められた。剖検的にほ腸管は自化・硬化したり，発赤■瞳粧  

したりし，いずれの場合も腸管を切開すると悪臭を放つ黄白色の粘調物が管内に見られた。肝臓緩  

槌色することが多いが，症例によってほうっ血していることもあった。脾臓はやや陸大していた、。  

胃は弛緩していることが多く，稀れに胃壁に出血斑も見られた。病魚の肝臓，腎臓，血液および腸  

管内容物からA．わ′dγq声ゐ才Jβが分離された。   

B）人工感染魚：う株の南棟を接種した供試魚はともに接種から2日後に注射局所が発みし／て陣  

大した。3日後にⅠ－W3，Ⅰ冊4，Ⅰ¶5株を接種した供試魚が瀕死となり，冒二射局所の発：・ホ山師  

賑，陶鰭と腎鰭の発赤，肝臓の礎色と軽い脾睦を示した。これらの瀕死魚の注射局所，肝瞳1腎撞  

＊分離菌株ほ東京大学の江草間三教授のもとで全て ∠4．如か朝血加 と確認されている。   
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および血液から接種細菌が再分離された。他方，K【－1とK∵2株を接種した魚ほ10L＝∃まで生存  

し，その時点でほ腎持と血液ほもとより注射局所からも細菌ほ再分離されなかった。また剖検的に  

も内臓諸器官に著変ほ認められなかった。  

病理細織学的所見  

A）自然発病魚  

（1）腸管：腸では主に前半部の管脛内に滞溜する粘液様物質の中で細菌が激しく増殖していた  

（plateI－2）。細菌のうちA．ゐッd㌢0♪ゐ才Jα と思われる短梓菌が多数を占めるが，それと形態の  

異なる細菌もわずかに混じっていた。この区域の絨毛の粘膜上皮細胞ほ萎縮し，その上戊と粘膜周  

有層には多数のリンパ球の浸潤がみられた（plateト〈3）。空た剖検的に発赤腫脹していた賜の  

前半部では，粘膜上皮と粘膜固有層のリンパ球浸潤に加えて剥離性カタ←ルが生じていた（plateI  

－4）。上皮剥離ほ局所的であり，露出局所の粘睦固有層にほ細菌の侵入像，痍死がみられること  

が多いが，稀に上皮の剥離局所が再生上皮で覆われていることもあった。管腔内に剥落して壊死L  

た上皮細胞内にも細菌の増殖像が認められた。腸後半部から直腸にかけては管腔内における細菌増  

殖は顕著でほないが，絨毛の粘膜周有層でのリンパ球浸潤は著明であった。  

（2）胃‥多くの症例でほ組織学的に著変はみられないが，剖検的に出血斑を呈していた胃でほ粘  

膜固有層や粘膜下織に巣状出血がみられた。その出血巣にほ組織学的に細菌の侵襲は認められなか  

った（plateトーう）。  

（3）肝臓：実質細胞ほ萎縮，混濁腫脹，脂肪変性などに陥り，これらの退行性病変ほそれぞれが  

単独で現われたり，併発したりしていた。これらの病変は肝猫全体に及ぶことが多く，症例によっ  

ては血管壁から実質部に及ぶ巣状出血（PlateIト・・1）や，血管壁における小型細胞浸潤が伴なわ  

れることもあった。しかL，出血巣や炎症巣に細菌の侵襲を認めることはできなかった。  

（4）脾臓ニニホンウナギの脾臓の構成単位ほ策動脈と脾髄である。脾動脈の末附こあたる葵動脈  

の外膜はよく発達して素敵織を形成する。賽組織は英大円細胞と基質の膠原線経と好銀姓綿鋼線稚  

から成る網工で構成され，血液中の異物を濾過する働きがある。脾髄ほ細群組織から成り，その網  

工内にはリンパ様組織がび漫的に分布し，そのため赤髄と自髄の区分はない。   

病魚でほ英動脈の壊死がよく見られ，症状の進行したものでほそれはより著明であった。その壊  

死ほ内膜と中膜を主体に起こる場合と外膜である賽組織に起こる場合とがあった。つ前者でほ血管艦  

内に赤血球の充満や血栓が生じ，葵組織は圧迫萎鰍こ陥っていた。このような策動脈を支配する膵  

動脈も充血し，その外膜には濾出性の出血もみられた。脾臓でほリンパ球り数が減少し，紺網維胞  

の活性，遊離化がみられた。それに対して某組織の壊死が顕著な場合にほ基質の網工が開裂し，脾  

掛こはうっ血とリンパ様組織の消失が起こっていた（PlateIトー2）。い柑しの場合も英動脈の壊死  

局所と脾髄にほ細菌の侵襲は認められなかった。  

（5）腎臓：腎臓は副腎睨と造血組織から成る頭腎および腎実質と造血組織から成る腹腎（以下腎  

臓と呼ぶ）に区分される。問質としての造血組織は赤血球や白血球を産生し，組織内にほ異物貪食  

能の強い細網内皮細胞で内張りされた煩洞がよく発達している。腎実質は動脈支配であるのに対し  

て，顆洞は腎門脈を介して尾静脈の支配を受けている。   

病魚では糸球体の障害とネフローゼが共通してみらjl，症例によってほ腎臓血管系の出血もみら  

れた。糸球体における病変は毛細血管の障害とそれによる菜液や線維素の濾揖や出血であった。糸  

球体毛細血管の障害が弱い場合には毛細血管の拡張や上皮の局所的な剥離，少量の渠液の濾揖がみ   
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られるにすぎない。糸球体毛細血管が崩壊した場合にほ，多量の寒波と線維素がポウ∵アン氏嚢歴粟  

に出て貯溜し，そのためボウマソ氏襲は著しく拡大し，その上皮ほ極度に扁平化していた。それに  

続く尿細管の管脛内には濾出物による門柱が形成されたり，尿細管上皮細胞に萎縮，渥塔柱賑プ 硝  

子滴変性，壊死および壊死細胞の脱落もみられた（Ⅰ〕1atelトー3）。症例によってほ糸球体に濾出  

仕出血が生じ，ボウマソ氏褒脛からその流域の尿細管鮭内に赤血球が充満することもあっ管ニ（主）1こ1とe  

Iト¶4）。また，腎動脈，腎静脈，腎門脈などの血管に内皮の壊死と血管壁の濾出仕出血がみられ  

ることもあった。しかし，糸球体や血管系の障害局所には細菌の侵儲ほ認められなかった。   

造血組織ほ共通して減数萎掛こ陥り，類洞の紺網内皮細胞ほ活性化して踵大するが，食菌像はみ  

られなかった。  

（6）皮膚および体側筋組織：外見的に体表や鰭の発赤が弱い症例では真皮の疎結合織層に弱い濾  

出性の出血がみられるにすぎない。発赤が激しい症例では真皮から皮下脂肪織にかけて出血が起こ  

り，そのため真皮疎結合織は出血と水腫による疎開および類縁維素：軒性を起こし，鱗嚢も菜液や赤  

血球を容れて拡張していた。この部位の表皮は薄層化していた（Platelト㌦う）。上記のいずれの  

出血局所にも細菌の侵襲を認めることはできなかった。なお，体側始祖織にほ枕紋筋線維に嘲包変  

性が希れにみられることもあった。  

（7）心臓：多くの症例で心臓に特記すべき変化は認められないが，希に心臓腔内に血栓が観察さ  

れた。  

（8）鯉：多くの症例の鮒で，鯉薄板上皮に軽微な出血がみられた。  

B）人工感染魚  

（1）細蕾接種局所：Ⅰ→3，ⅠⅦ4，Ⅰう株を注射し，それから3日後に瀕死状態になった魚  

でほ，接種菌は体側節組織に分布し，その局所にほ水陸性疎開と軽度の出血が起こり，棟紋節線繹  

は萎縮，空胞変性，壊死などに陥っていた（PlateIIIMl，2）。この細萬接種局所の周囲の番組  

織，筋隔膜，皮下脂肪織および真皮の疎結合織層にほ出血が生じ，表皮ほ薄層化していた。また，  

これらの組織に分布する血管ほ充血し，その壁にほ好中球と小円形維呂如〕浸潤がみられた。それに  

対して，K仰1とK－2株を注射し，その後10日日まで生残した魚では，注射局所に細菌ほほとん  

ど認められず，体側筋組織の壊死局所にほ大単核細胞の浸潤貪食と，線維芽細胞や線維細胞の繁殖  

がみられた。  

（2）肝臓：肝臓および以下に記す内臓諸器官にほ上記のトっ，ト∠i，i－与株を注射Lた瀕  

死魚についてのみ病変が観察された。肝臓実質細胞ほ萎縮や脂肪変性に陥り（主）1atelllNう），肝  

臓血管系にほ小円形細胞浸潤を伴う血管炎もみられた。しかし，組織学的手法で肝騒に婚菌を認め  

ることはできなかった。  

（3）脾臓：瀕死魚では某組織に少数の紳蔚が侵聾し，策動鴨全体が壊死するとともに脾髄ほうっ  

血または疎化し，リンパ球が激減していた（PlateIII－4）。  

（4）腎臓：瀕死魚ではネフF・・－ゼが顕著で，尿紳管上皮細胞は萎縮，混濁陣帳，硝子摘変性およ  

び壊死などを起こしていた（PlateIII¶う）。糸球体では毛細管の上皮舶用射り群子摘変性と剥離あ  

るいは係締の増殖がみられた。造血組織は軽度の減数萎縮を墨し，莱錮車－〕拡張と沌洞内皮耕月鋸）睦  

大や遊離像がみられた。ただし細菌ほ組織学的に確認できなかった。  

（5）消化管，心臓，鯉‥瀕死魚でもこれらの組織には著変ほみられなかった。しかしノ，心隋脛内  

や内臓諸器官の血管腔内には少数の細菌が観察された。   
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考  察  

ニホソウナギの自然発病魚1う尾を病理組織学的に精査したが，いすれの症例でもA，毎′dγ0♪ゐfJα  

は腸管に認められるのみで，転移病巣の形成はみられなかった。腸管におけるA．互、／dプ／0夕方才gαの  
′  

増殖は粘液様物質の中で行なわれ，腸の組織への侵襲ほ軽微にすぎなかった。A．ゎめ頑南海は  

病魚だけでほなく，外見的にも解剖学的にも異常がみられないニホンウナギの腸管からも分離され  

る（反町ら，1971；青木ら，197う）。しかし，それらの分離株の多くは魚に対する病原性を持たな  

いか，持っていても弱いことが多いと言われている（江華，1967b，1ワ72二）。また，病魚からの分離  

株でも病原性ほ菌株により著しく相違することも知られており（汀草，19ら7l〕：金井ら，1977），こ  

のことは筆者自身の感染実験からも実づけられた。ニホンウナギにおけるA・ブわd㌢（ゆん才Jαは，ヒ  

トのど．cOJg に似て（坂崎，197う），強い毒力をもつ菌株が腸管に入り，そこで増殖することによ  

ってひれ赤病をひき起こすことになると考えられる。   

ニホンウナギのほか，赤誼病のコイでは腸管から（江草，1978〕，ヨトーロッ／くウナギ （ノA・αグ¢g〟才／gα）  

の red pest でほ皮膚の病巣から（ScHÅpERCLAUS，i930），brown trcut（Sal”iOlrutla）の  

aeromoilad septicemia（RICHARDS，eial，．1978）やIargen二Cuth t）aSS（Micプ′OPlerussalmo  

のred sore（HuIZINGA，e3al．，1979）では皮膚の病巣と粉管からそれぞれA．1wdrophilai7：分  

離されている。病理租織学的検討はbrown trcut とIargem（｝uth bassのほかchanrTelcatfish  

（五克漬揖jお初勇正緋）（WoLKE，1975）の感染症についてなされており，それらを総括すると，  

皮膚の病巣でほ壊死，出血および炎症性細胞浸潤が，腸でほ剥離性カタド′レがそれぞれ起こり，肝  

臓実質，腎実質および脾臓には組織学的に細菌の侵襲が認められない状態で退行性病変が発現する  

のが特徴である。また，アユにもA・ゐノdγ0♪ゐ才Jα感染症があり（城ら，1979）筆者はそれにつ  

いても病理組織学的観察を行う携会を得た（未発表）。その要点を述べると，細菌が頭部や尾部に  

経度的に侵入し，侵入局所で増殖して壊死と出血を起こすが，肝臓と腎臓の実篤の退行性病変，や  

脾臓の葵動脈の壊死と脾髄の血海，肝臓実質部と腎臓造血組織の出血ほ全て顕著な細菌の侵襲なし  

に起こされていた。以上述べたように▲A・ゐッか0クゐfJαほ腸管内で増殖するほか，経度的にも侵入  

することがわかった。7ユとbrown troutの自然発病魚，ニホンウナギとiargemouth bassの  

自然発病魚と人工感染魚にみられるように，どの魚種の』・如dγ坤ゐfJα感染症でも実質の退行性  

病変と出血ほ細菌の鷹接的な侵重なしに発現Lており，それぞれの病理組織像には相似する点が多  

い。この事実は実質の退行性病変や出血の発現に細菌毒素が関与している可能性を強く示唆L／てい  

る。SIiIMIZU（1968a，b）は本菌の超音波靂盤による破壊菌体の抽出物をニホンウナギの筋肉再  

に注射し，注射局所に出血や壊死，肝拓実質の退行性病変を認めている。rONTAβ≠αJ・〔1978）  

は本菌の代謝産物が細胞毒性をもつことを指摘している。本菌だけではなくグラム陰性細菌ほ－【一億  

に，肝臓実質，節線維，血管内皮（血栓形成や出血の原因）などに障害を及ばし，網内系細胞やリ  

ンパ球を活性化するといった内毒素をもつと言われている（本間ら，197う；吉ij－，1976）。ニホン  

ウナギのひれ赤病に関して，A．わ′d㌢坤最gαは腸管腔内で増殖するが，他の組織内に増殖像を認  

めることができないにもかかわらず肝臓や腎級の実質，脾棺の蓑動脈に遅行性病変が，また皮膚ヤ  

紙などに出血が観察された。腸管における細菌の代謝産物と菌体成分の吸収とそれが生体に及ばす  

影響については今後の検討課題であるが，上記の病変の発現にほ腸から吸収された挿菌の代頂産物  

や菌体成分の影響ほ無視できないと考えらわる。   
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第2章 ニホンウナギの nみr払αJig〟gg～よc～血感染症  

197う年徳島県下のいくつかの養殖場のニホンウナギに1石如‘わ属の綿勘こよる疾病が発′喜二し，室  

賀ら（1976）はその原因菌の性状がⅤ才わわ属の代表的魚病細菌であるy・伽都沼塩物椚と牒点  

り，古く BRUUN，βまαJ．（19う2）によりヨーロッパウナギのビブ リオ病原因菌として報告された  

Ⅴ．α乃g〝ダJgZcfdαの性状にほぼ一致すると報告している。γ・α′官gZる才JJ云rオdαほBERGEY’s Marlual  

of Determir！ative BacterioIcgy（i974〕の8阪には掲載されていず，V・anguillarumに含め  

れているが，本論文でほ室賀ら（1976）の見解に基づいて原因菌をⅤ・椚媒Ⅶ〃払揉めzと1ノた。以  

下本菌感染症の自然発病魚と人工感魚について行なった病理組織学的検討の結果を述べ，原因餞虻  

破壊菌体がニホンウナギに及ばす▲影響についても検討Lたのでその結果も併せて述べる。  

材料および方法   

自然発病魚：病魚は197う年の夏に徳島県下の養殖場から採集したニホンウナギ12尾（体重30～100  

g）で，いずれも現地で解剖され，プァソ液で固定後に筆者に送付された。   

人工感染魚：人工感染魚は培養したⅤ．榊卵招最ゐをニホンウナギ（体重う0～iうOg）に接種し  

て得た。用いた菌株は広島大学室賀清邦助教授から分与されたy・郁脚扇情止血ETrう17株で，  

う％食塩加プレイソハートインフユ【ジョン寒天平板培（栄研，以下う％NaClliHl培地）で2う  

℃，24時間培養後，集菌した菌体を0．8う％食塩水に懸濁させ，湿商量で体衷100g当たり0・2，0・う，  

1．Omgになるように供試魚の尾部に皮下から筋肉内にかけて注射した。供託無数は上述の各菌量に  

つき，4，うおよび10尾とし，接種後水温22～2う℃の水槽に入れて経過をムた。0．2‡て1g商量区でほ  

接種後3～4日の間に，0．うmg商量区でほ接種後18～24時間の問に瀕死状態に陥った個体を逐次と  

り挙げた。1．Omg菌量区では接種の約8時間後にう屋とり挙げ，残りは18～24時間の間に瀕死状態  

になるのを待ってとり挙げた。とり挙げた病魚ほ外見の観察と剖検後，血液と腎臓から3％NaCI  

BHI培地で細菌の分離を行なった。   

破壊菌体注射魚：破壊菌体は前述の培養した細菌を0．8う％食揖水に懸濁し，強力者波靂侃猥〔東  

陽理工製）を用いて充分に菌体破壊を行ない，4うOnmのミリポアフィルターで濾過Lた菌体姐鮎夜  

を用いた。この濾液について3％NaCIBHI培地で生歯が混在していないことを確認した。）この  

濾液を湿繭量に換算して体重川Og当たり2．Omgとぅ．Omgになるようにニホンウナギ〔体重100へ′1うO  

g）の皮下から筋肉にかけてi～う回，24時間間隔で反復注射した。供試負数は2・0王γg注射区で  

注射回数＝回が2尾，以下2回が2尾，う回が〕尾，4回が2尾，う担はミう寝であった。また，う．O  

mg注射区では注射回数1回が2尾，2回が2尾であった。供試魚ほ注射期間中水温22√）2う℃の水  

槽に収容し，最終注射から24時間後に採血，解剖に供した。   

上記の自然発病魚，人工感染魚および破壊菌体注射魚とも病巣あるいほ注射局所，内臓諸器官を  

摘出し，ヘリ一波またほプァソ液で固定した。常法に従って4～8匹のパラフィン切片をつくり，  

マイヤーのへマトキシソン・ニオブン染色，ギムザ染色，PAS反応，アザソ染色をR的に応じて  

施した。破壊菌体注射負から得た血液塗抹標本にほギムザ染色，PAS′軌Lこ，ペルオキシダ㌧ゼ反応  

（佐藤・関谷法）を施した。  

結  果  

肉 眼 的 所 見   

A）自然発病魚：いずれの病魚も艇幹部や尾部の側面に発赤斑あるいほ批血を伴う経路鼠詔滝∴す】   
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成し（PlateIVml），腫脹患部をもつ病魚は著Lく衰弱し，瀕死の状態にあった。腫脹患部表面  

の皮膚は壊死し，患部を切開すると血液を混じえた組織崩壊物が流出することもあった。剖検的に  

は発赤斑を示すだけの病魚の内臓諸器官に著変ほみられないが，瀕死魚でほ肝うっ血，脾睦，膀管  

の発赤とカタール，腎臓の軟化などが認められた。   

B）人工感染魚：人工感染魚のうち，0．うmgと1．Omg商量接種魚でほ，その接種局所の皮膚が注  

射後4～5時間で灰白色に変色し，8～10時間たつとそこが発赤睦仮した。1・01一昭商量区のうち  

8時間経過したものをう尾とり挙げて剖検すると，腸前半部の発赤と軽い脾臓が見られた。0・うmg  

とl．Omg商量区の供試魚は注射後18～24時間で全て瀕死状態に陥り，0・2mg菌量区のものは3～  

4日で瀕死状態に陥った。接種繭量の多寡にかかわりなく，全ての瀕死魚の接種局所は膵脹し，そ  

の中央部には表皮剥離を伴う皮膚の壊死，周縁部には出血が起こっていた。剖検的にほ肝うっ血，  

脾瞳，腸管の発赤とカタール，全身の血管系の拡張が見られた。   

C）破壊菌体注射魚：破壊菌体2．Omgとう．01T唱注射区とも2回以内の注灘魚には外見的にも別棟  

的にも異常はみられなかった。2．Omg注射区のうち3～う回反復注射した魚でも注射局所の皮膚に  

わずかに発赤が認められる程度であり，剖検的にも軽微な脾臆がみられるに止まり，いずれも饗死  

はなかった。  

病理組織学的所見  

A）自然発病魚  

（1）休表患部：躯幹部や尾部に僅かに発赤旗としてみられる程度の患部でも細菌が真皮から皮下  

脂肪織にかけて侵入，増殖し，特に真皮疎結合織層での増殖が目立った。その真皮疎結合織層にほ  

水陸性疎開，出血および壊死が生じ，その局所の直上部の表皮は剥離していた。皮F脂肪織の病巣  

部には充うっ血，出血，結合織の水腫性膨化が起こっていた。   

瀕死魚の腫脹患部でほ細菌が真皮から皮一F脂肪織，血合筋組織さらには娠斡筋組織（普通筋線維  

から成る）に拡がって増殖していた（PlatelV、－Ⅶ2）。その患部域では表皮が剥離し，真皮疎結合  

織層は水腫性疎開と壊死を起こし，真皮密結合織層は水陸または硝子化していた。皮下脂肪織でほ  

細菌が結合織内に拡がり，充うっ血，出血壊死が顕著となっていた。血合新組織でほ筋内膜に滑っ  

て細菌が拡がり，血合筋線維ほ核の中心移行，萎縮，肉衆塊の出現，凍死などの退行性病変を呈し，  

その間質部にほ充うっ血，水腫，出血が起こっていた。細菌ほ血合筋組織のF▲の脂肪机織化Lた筑  

隔膜から躯幹筋組織およびその筋節を継ぐ結合織性の筋隔朕にかけて払がっていた。その娠斡筋組  

織でほ出血は軽いが，水腫ほ著しく，筋内膜を侵された普通新線維は萎縮や壊死に陥っていた。節  

隔膜とそこに分布する体節動脈や体節静脈の血管壁では細菌増殖が著しく，筋捌莫にほ水陸性膨化  

と壊死が起こり，血管壁での壊死，出血に加えて，管艦内への細菌の侵入像もネ＼られた（PlatelV  

－3）。   

腫脹患部にほ組織病変がさらに進行しているものもあり，この場合にほ壊死いこ真皮と皮下脂肪  

織とが分離し，血合筋組織と躯幹筋組織での細菌の増殖のため筋線維の壊死ほより激Lくなり∴病  

巣内に出血した赤血球ほ顆粒状に崩壊するに至っていた（PlataIV】パ）。   

以上，発赤斑患部あるいは陸賑患部の病理組織像を記述したが，以Fに述べる棚鼓諸菜旨官への細  

菌伝播と病変は前者の症例では弱く，後者の瀕死魚でほ顕著な全身感染と激しい病変が認められ  

た。そこで，前者を感染初期例，後者を瀕死例と類別して，1オ下それそれの再腋諾ぷ官の病理純織  

像．を述べる。   
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（2）牌臓‥本菌は感染初期例で既に莱組織に伝播しており，その莱組織に著変はないが，脾綻ば  

うっ血的になっていた。瀕死例でほ肉眼的にも脾腫が激しく，組織学的にほ多数の細菌が某組織や  

脾髄に伝播しており，その芙組織ほ壊死し，脾髄ほ血侮に陥っていた（Platel＼rんう）。その脾騒  

からリンパ様組織ほ消失していた。  

（3）脹管：本菌は腸管への伝播性が強く，感染初期例で既に湯前半部の紡毛には粘膜固有層の毛  

細血管周囲に少数の細菌が侵聾し，毛細血管の充うっ血と固有層の水隠性疎開が起こって，局所的  

に粘膜上皮が剥離していた（PlateV【」）。   

瀕死例の腸前半部では多数の総毛の粘膜固有層において，充うっガ1！した毛細血管周睦削二組菌が微  

小な集落をつくり，固有層は水陸性疎開，出血，壊死を起こし∴粘膜上皮が広く剥離するに至って  

いた（PlateV－2）。特に細菌伝播の著しい腸管では細菌が粘膜下級，窮屈にもみられた。この  

ような症例では腸後半部にも同様の病変がみられた。  

（4）肝臓：感染初期例では肝臓に細菌ほ観察されず，実質弧偶にも病変は認められなかった。瀕  

死例では多数の細菌が頬洞や肝門脈などの血管壁に伝播しており，類洞は激しノくうっ血Lていた。  

実質細胞への細菌の侵襲ほみられないが，うっ血のた攣）実質細胞ほ圧迫萎縮に陥り，尉歳糖原を失  

っていた（PlateV－〕）。また局所的に巣状出血や水腫が起こ㌢，出血局所の肝朝胞索ほ鼻耀L  

ていた。  

（5）腎臓：感染初期例の腎臓には著変ほみられなかった。瀕タヒ例では動脈や静腋の血管壁，糸球  

体毛細血管および造血組織に細菌が伝播し，特にその造血組織ほ出血を伴ってび浸的に壊死に陥っ  

ていた（Plate V一4）。糸球体毛細血管には細菌塞栓も形成されることがあり，その内皮と上皮  

の壊死および基底膜の膨化がみられた。尿細管上皮細胞は混濁腫脹や壊死を呈Lていた。造1fl磯級  

の類洞の紺網内皮細胞は腫大するが，その食菌像はみられなかった。また，細菌が侵聾した血管壁  

に炎症反応は認められなかった。  

（6）心臓，乳 胃，£票，膵臓：感染初期例ではこれらの器官には特記すべき病変ほみられなかっ  

た。瀕死例ではこれらの宕旨官の血管壁およびその周囲の組織への細菌の伝播が顕著になっていた。  

心臓でほ心外膜，心内挟，動脈球外隈に細菌の増殖と水腫や壊死が太られ，心脛内の血液中にも細  

菌が観察されるが，白血球の食菌像はみられなかった。鯉でほ細菌ほ鯉弁動脈の血管壁と鯉薄板毛  

細血管の基底膜に侵聾し，鯉薄板毛細血管が充血するとともに鯉のL皮Fに浮腫も起こっていた  

（Plate V¶Ⅷう）。   

B）人工感染魚   

接種商量の多寡にかかわらず淑死状態に陥った供試魚ほ全て同様の病理組織像を示していた。従  

って本項ではこれらを一括して取り扱った。また病状の進行過程を知る鋸針引．0汀噌菌量区の供試  

魚について，接種8時間後にう尾とり挙げて観察に供したので，その結果も許せて述べる。  

（1）細三接種局所：接種8時間後の症例でほ，接種細菌は注射部位の真皮，皮下脂肪滝∴血点前  

組織および娠幹筋組織の表層域にかけて拡がっていた。その真皮疎結ナ祐層にほ軽度旦水腫と出血  

が，皮下脂肪織には充うっ血と出血がみられた。筋組織ほ水腫的になり，横紋筋線韓は蛋慢∴壊死  

していた。   

瀕死例では細菌が真皮から筋組織の広域にわたって拡がって増殖していた。其皮射吉合繊暦ほ水  

陸性疎開，出血，壊死に陥り，その上の表皮は剥離していた。皮下脂肪織では出血とその結合織の痍  

死が激しくなり，筋組織には出血，水腫，筋線維の変性と壊死が進んでいた（宰ぶ七Ⅴトγ工㌧ま   
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た，筋隔膜とそこに分布する！自1管の」nl管壁での細菌増殖ほ渥署で，血管駐円へq）締高ヴ〕侵入像もみ  

られた。  

（2）碑臓：人工感染魚でも脾臓への紳菌の伝播は起こり易く，接種8時間後にミま拙高か未組織に  

伝播していた。瀕死例でほ細菌が脾臓全体に拡がり，未組織ほ壊死し，脾髄ほ血海を呈しタリンパ  

様組織は完全に消失していた。  

（3）月舅管：接種8時間後で細菌は腸前半部の絨毛の粘膜固有層…刃の毛軌nL管周囲に小集落を形成  

しており，その絨毛には上皮剥離が起こっていた。しかL，後半部から直腸にかけてほ異常ほみら  

れなかった。瀕死例の腸管でほ全域にわたって粘膜固有層，粘膜下級，筋層に鰍蔚が伝播し∴粘膜  

固有層の水腫性疎開と壊死とともに上皮剥離が鋲著になっていた（Platel－rIw2〕。  

（4）肝臓：接種8時間後にほ細菌が類洞内に散見され，中心静脈性に実質細胞が萎縮していた0  

瀕死例の肝臓では類洞内や血管壁に多数の細菌が伝播しており，嶺洞ほうっ血し，実質細胞は圧迫  

萎縮に陥っていた。巣状出血も起こり，その局所q）肝細胞索は崩壊していた。  

（5）腎臓：接種8時間後でほ造血組織の類洞に細菌伝播がみられるが，腎実質と造血組織笹は著  

変は認められなかった。瀕死例でほ細菌が動脈や静脈の血管壁，糸球体毛純血管および造血組織と  

その類洞内に伝播していた。造血組織には，水腫，出血，壊死が生じ，尿細管上皮細胞は混濁腫脹  

や萎縮に陥っていた。  

（6）心臓，鯉，胃，膿，膝臓：接種8時間後にはこれらの器官に著変はなかった。瀕死例では，  

心臓の心脛内の血液中に多数の細菌が観察され，心外掛こも細菌伝播がふらjlたが，JL、節層には細  

菌の侵入はみられなかった。鯉では鯉弁動脈と鯉薄板毛細血管基底膜に経常が伝播し，浮腫が牛じ  

ていた。胃では腺層と粘膜下級の毛細血管周囲に，標と膵臓では血管壁に雑菌の侵襲がみられる  

が，炎症反応は認められなかった。   

C）破壊菌体注射魚   

本実験では2．Omgとう．Omgの2段階の注射量を反復注射したが，供試魚の組織学的変化は注射量  

よりもむしろ注射回数によって異なる傾向がみられた。  

（1）注射局所：破壊菌体2．Omgを1～3回，う．Omgを1～2匝！反復注射した症例でほ注射′f蒜所の  

血合筋組織と躯幹筋組織に充うっ血，水腫，出血，好中球の浸潤がノトじ，横紋筋線維は萎縮，痍死  

に陥っていた（Plate VI【う）。注射局所に隣接する皮下脂肪絶や真皮にほ蜂蜜の水腫が起こって  

いた。破壊菌体2．Omgを4～う回反復注射した症例でほその影響域ほさらに拡がり，血合筋と躯幹  

筋の両組織とも節線維の変性と壊死は著し／くなり，壊死したものは大単核欄胞の浸潤と貪食処理を  

受けていた。問質でほ筋周挟の類線維素変性，好中球と大単核細胞¢）浸潤，線稚拙抱と線維芽細胞  

の繁殖もみられた（Plate VI－4，う）。皮下脂肪絶や宜那副菜の血管にほ好中球と小円形相冒包の浸  

潤を伴う血管炎がみられた。真皮の疎結合織層には未分化間菓系細胞の活性像がみられたが，その  

直上部の表皮にほ病変はみられなかった。  

（2）肝臓：破壊菌体を2．Omgまたほぅ101T唱をl～2回反復注射した症例では実質細胞が・卜L静脈  

性に混濁腫脹か脂肪変性に陥っていた。それ以上の注射回数の症例でほ実質細胞の退行域が拡がり  

肝臓全体に及ぶものもあった。いずれの症例でも煩洞の屋細胞の繁殖が左らjlた。  

（3）牌臓：破壊菌体0．2汀gまたは5．Omgをi～う剛1三射した症例でほ脾髄に昼員著なリンパ球数の  

増加，好中球浸潤，細網細胞の活性化がみられた（Plate VIト、1）。また脾静脈の管腔内にほ多数  

のリンパ球の移行がみられた。破壊菌体2・Omgを4～う回反復注射した症例でほ大型のリンパ芽組   



細菌感染症の病理組織学的研究  ′77  

胞とリンパ球から成る胚中心様構造も構築されるに至り，脾髄と脾静脈管脛内にほリン／く球の増数  

が観察された（Plate VIトー2）。  

（4）腎臓：いずれの症例でも糸球体には特記すべき病変はないが，尿細管上皮には混濫腫脹がプ人  

られた。造血組織では造血細胞と好中球が増数し，この変化は破壊菌体の注射回数が多い症例はど  

顕著となっていた（Plate VIトm3）。また好中球は好酸性顆粒の増加と細胞質のⅠ㌔1S反応性の瓦  

進を望していた。なお，輯洞の維網内皮細胞ほ活性，旺大Lていた。  

（5）消化管：破壊菌体を2．0111gまたはう．01℃g2回以い蚤射した症例では，胃の粘膜下織（Plale  

V王Ⅰ－4）および腸管の粘膜固有層と粘膜下織に未分化問菓系細胞の活性繁殖やそれを伴う血管周  

囲炎がみられた（Plate VII－う）。  

（6）心臓：破壊菌体を2．Omgまたほぅ．Omgl～2回注射した定例でほ心臓腔内の血液中の好中球  

が増加し，3～う回反復注射したものでほ好中球とリン／く球の増数がみられた。心外膜には未分化  

間菓系細胞の活性繁殖がみられた。  

（7）塗抹血液：破壊菌体量や注射回数に関係なく，血液塗抹標本での好申譜はほとんどが円形核  

の幼君型で占められ，ペルオキシダーゼ陽性顆粒と好酸性鯖粒がともに増加し，細胞質のPAS反  

応性も克進していた。  

考  察  

これまでに知られているウナギのビブリオ病にはヨ「一－コッパウナギ町Ⅴ．αノ′ヱgZ£才gJオrZdα（BRし－UN－  

eial・．j932），V．anguilldyum（Sc舶PERCLAUS、1927，1934）およびVibrio sp．（Mccll只Tf呈Y，  

1976）各感染症があり，ニホンウナギでほy．鋸都最助川研磨湖南（城ら，19了2）が知ら九てい  

る。そのうち，ヨーロッ′くウナギのⅤ．α紹gブイJJggcfdα感染症は夏に発生し，掛取 背鰭，轡轄お  

よび肛門周囲の発赤，体長面における擦過症状の病巣，陽管の発赤，肝うっ血，体側筋組髄や骨  

血などが特徴であり，これらの病変ほニホンウナギのⅤ．αメ3g〟才JJ才（：fdα感染症と似ている。≡三・－  

ロッパウナギのγ∵闘脚拡販糊肋感染症ほ秋に発生し，腹部や体側部に発赤斑，出血を伴う睦屈  

または潰瘍病巣を呈し，その病理組織象ほ真皮の出血，肝臓頼洞のうっ血と実質部の出血で特徴づ  

けられる。それに対してニホンウナギのⅤ．戊ノ官g〝g〃αデ〝〃7感染症ほ春から夏初にかけて発生し，  

腹部，肛門周押および鰭の発赤，肝臓の腫大と出血斑，胃の弛緩拡張が克ちれる。また，ヨ←ロ  

ッパウナギのVf占アわsp．感染症ほ初夏に発生し，体表の発赤，腹膜の点状出血∴痺腫，腹水の貯  

溜が特徴で，体側筋組織の壊死と出血，内臓の血管内における移Lい数の純歯の侵入，脾臓と腎濃  

の壊死などの病理組織像がみられる。ヒ記の各感染症の病理所見から，Ⅴ．d揮g捉五gg才cZdβと佑  

α花g〝fJJαγα雛各感染症の間には発生時期が相違するが，解剖と病理組織学的所見には類似点もみ  

られる。しかし，yオおわsp・感染症は体表に腫脹患部や潰瘍病巣を示さず，腹水症を起こす点が  

前2者と異なる。   

ニホンウナギのⅤ・αルg捉才JJオc才dα感染症でほ体表の患部と内臓諸器官の転移病巣に顕著な締高  

の侵入と増殖が起こり，組織の壊死，奨液の溶出や出血が主要病変であった。⊃人工感染魚の接種局  

所と内臓諸韓官の転移病巣にも上記の自然発病魚と極めてよく似た病変が現われており，木柱の病  

理組織学的特徴は細菌の顧著な侵襲と壊死を伴う凍液性出血性炎と定義できる。ニれとぎ～ヨじ形項；毒  

変がニジマスのⅤ・α”g〝ZJJαγ〟軌感染症（内乱196i；保科，1965；九4ccAR′用Y，ピ∠αg．，巨阜圭  
ブリのⅤ才∂ダわsp・感染症（木札1968）およびアユのⅤ・伽g〝才／7βプ′鋸柁感数症〔舟橋らプけ甘  

についても認められ，VZ∂γ才0属の細菌感染症に共通する病理組織学的特徴と言える。   
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1′・醐郡沼掠記〟を甘辛付㍍机’児洒忙魔偏Lた人工感染於♂）うち，接種から8時間後にとり拳  

－た′Fi三例でiよ結綻掛野プ）妄〔皮．皮下精紡織．体側キク；組織に細菌の侵袈．壊死，水腫と出血が起こり，  

ていた この病狙は自然発病魚の感染初期例と酷似している。人  

に漆Lい全身感染とほ藻屑・の病理組織像を呈して   

た′ノ．ニノ、上り幸一轟いゝ∴宥濡て㍑棒表の惑溺甘載横柄敷となり，次いで沖臓と享粉管に転移病巣をつ  

／り，上㍑Hわ∴1モー牙甘リセに発展守ると考一えごノ′≠1．た。また，本庄ほ紬莱の皮卜から体側前にかけての  

㍑薫江一 リノ、＝畑二邦夫十るこLが可能でお亮こともわかった′〕ノし11感染では接種菌量は白然感染  

L′つ粧、∴㌧ノーノ、する菌阜を㍑るかにL叩いで多く，倶詔灘ぷ急灘に瀕死状儲混ぷトており，このことは  

内    ・次甘いト章（∵＼休，四竹＝ユニi；当すろと1毒【える。病理組織学的にも瀕死魚では接種局  

毎と転j≧ノ∴、圭わンか心ソ鼠紆性出血性炎が粟こり，称帥㌧釆知‡「掛㌣ハれ様による防御版尤ほ皆無であり  

黙発病魚も 
版血章で宮津㍑宣㌃・1ら．才一た。仁！■車ノ型げ〕敗jr痛；三を示すことから，自然発病における末期  

るで 

より，！注射か町の体側筋組織の変性，壊死，  

f＝血，2う肝臓亮昔ほ腑一二の射斗．う二 用巨にお汁るリンパ球とリンパ芽細胞の増生，4）腎  

∴追加鋸齢塘‖明け理性1顆洞畑酢裾領細泡の活性睦大，5）全身の兼  

行化i甘葉音細胞一帯万作繋殖ポニき捉二しさノ～Lた′ 二八らの諸反応から本菌の敲淡菌体は組織障害をひ  

㍉妃こ‾喜一ノごナでば烏∵∴魚を亮㌢一すること′甘わかった豆∃轟如M混衷苗木の生物活性はグラム陰性組  

r、】川丹二諾いノウふjしと多く〔つ1‡て・〕こ女してい′ニニイこ卜即ノ，1（）7ちこjlト鋸ノ，1976て【1rm．1？76）。y∠あγfo  

ニ】病原内蔵（γ＝㈹劇正仇肌用と考えられる）で   

土う1て∴ ′う0分亡り加熱死巨岩を凍結と解凍を放題して  

ニ】、プ．・u．〉．f二紆む半濁数擁烏工ぺバイ）りい隼是てニシ’てスに紬句ド＼混濁すると，筋組織，肝臓，腸管は  

狛∴雄溌⊥㌧粧鮎∵廿聴繍照（恒紅り、‡、ぞ′1ハ増牛が起こり∴】‡糸鋸伽こ供試魚ほ擬死したとい  

1／7▼／才ユ′ま一里沃情け侶バヴ〕汀し、】《Zr＝ill払埋死菌を′章二．裁換算罷で101叩を筋肉  

い仁内］i〔1qbl〕の実験結  

なく，賜に対する障害囲   

せて発現しており，腸管  

な組織優儲こそが病変の  

第3葺 こホンウナ諷の濃紺椚…ぬ抽伽」血一〟α感染症   

樟斗しi（1く1：二こLい）ニホ1／ヤ「二l－∵∴亘ふ情宣雄㍉隼岩とさ辛イニfk昭一扉減配揉晰相即ば衰劇物抑峨一  

桁脚〃とバ抑輔棚闇イ制油血」描情て∴十恒わ津㍉七疾病の 原困菌とされ，前者はgd思い  

‘Z〃プ∫～¢／ん～／〟ノ′d√～土改㌧、J〕⊥、Jノきiハニ・・  さ」ミ甘言克となノ′）－こいる 川rAKノ1BAYASHl、β才αJ．，197う；江  

F7主コー，－mふ 赤潮狛漁㍍棋帝∴丹木津守十㍑鮎∴ 彗瀾封闊るいほ肝臓にあたる娠斡  

遁′そしや鞘と」を‘皇‾L∴甘粕甘こは賢覧÷∴∴隼雄に灘雄沌づ堵するのが特徴である。筆者は本簡単  

独によるR然憑簗魚む病潤㈲聞損甘いイL上結果．本症には造血潮蘭炎型と肝炎型という2種の  

発現型が′iちることを鞘圭かにtたこ、エ∴ト∵※ム葦に軍美し′たが（宮崎ら，1976a，b，C），以下に   
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その後の検討も含めて本症の病理組織像の詳細を述べる。  

材料および方法  

自然発病魚：供試魚ほ稚魚を含めてう9尾のニホンウナギである。稚魚はシラス斯からタロコ期の  

もので，1973年2月静岡県下の養殖場で採集した8尾と1耶6年う月「二番県下の養殖場で採集しノた1う  

尾であり，いずれも加温池で飼育されていた。大型魚ほ19了2年6日から10月にかけて静岡県↑の養  

殖場の露地池から採集した26尾，同年12月に同県下の加温池から採集した4尾，197殉リノ「＝こて重  

県下の養殖場の露地池から採集した6尾の計36尾で，それらの体重ほ20～240gであった。病魚の外  

部観察と剖検後，大型魚からほ肝臓，腎臓，血液から細菌＊を分離し，内臓諸儲官と体表部の患部  

を摘出してヘリM液またほプァン液で固定した。病稚魚ほ肝臓か腎臓から緋苗＊を牒璃離安 全体を  

ヘリー液で固定した。   

人工感染魚：供試魚はニホンウナギ（体重100～1うOg）う尾で，それに二三豪県Fの義姉場の病魚  

由来株M－う株を以下の手続きで接種した。細菌をBIiI寒天平板培地で2う℃，24時間培養し，集荷  

した細菌を0．8う％生理的食塩水中に懸濁し，体重100g当たり湿商量で0．5】11g〔2岸）およびi・O  

mg（3尾）を供試魚の尾部体側筋内に注射した。接種後水温24～26℃の水槽に収容し，瀕死状態  

に陥ったものを適時とり挙げ，外見観察後接種患部と腎臓から細菌を分離し∴接種患部と内瞳諸器  

官を摘出してヘリけ液で固定した。   

自然発病魚および人工感染魚の固定標本から常法に従ってパラフィソ切片と凍結切片せつくり｝  

マイヤーのへマトキシリン・エオジン染色，ギムザ染色，Ⅰ〕AS反応，アザン染色，ワン・キ㌧ソ  

ソ染色，ワイゲルト線維素染色，好銀性紳網線維鍍銀染色（池辺法），ズダソm染色を目的濫．≠・き．∴ニ  

て施した。  

結  果  

肉 眼 的所 見   

A）自然発病魚：稚魚でほ肝臓または腎臓が発赤陣賑し，しばしばその部位の躯幹に水胞や擾乱  

が生じていた。大型魚のうち軽症例でほ外見的異常ほみられないが，瀕死例では肝臓または腎臓主  

部にあたる躯幹が腫大，発赤していた。腎臓主部にあたる姫幹が膵人している症例でほ同時に肛門  

周囲も発赤し，睦脹していた。剖検的にほ主部も含め腎臓全体に白色の小膿瘍が多発し，腎臓全体  

が鹿大していた（PlateVIII－1）。なかでも腎臓主部にあたる触幹に凄孔をもつ症例では腎臓主部  

に膿瘍が開口してできた潰瘍がつくられ，それに接する腹膜と腹筋には出血性の患部が堂÷じ，その  

中心部が崩壊して嬢孔となっていた。腎臓に生じた潰瘍は空洞となっていることが多いが，その中  

に悪臭を放つ暗赤色の膿が貯っていることもあった。腎臓に膿瘍が多発した症例の肝臓は黄褐色か  

ら黄白色に変色し，症例によっては可視大の微小な白色の巣状壊死巣がみ仁）れた。脾睦，阻喪の隆  

大も顕著であり，特に腎臓の膿瘍が腹腔内側に開口して潰瘍化した症例でほ消化管，鰹，腹膜の表  

面に隈が付着して白濁していた。   

肝臓にあたる娠幹が睦大している症例でほ剖検的にほ肝抵に白色の小膿瘍が多発し，肝臓ほ睦大  

していた（PlateV11I－2）。肝臓の膿瘍が開口して潰瘍が生じた症例では，それに接する腹膜と腹  

＊静岡県下の養殖場の病魚からの分離菌はWAKABAYASHI，どfβJ．（1973）により同定された。三重県下の  

養殖場の病魚からの分離菌については筆者が主要性状について調べ，E．抽′d打 と判断した。   
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筋に出血を伴う病巣が形成され，その中心部が崩壊して嬢孔をつくっていた。またあるいは，際直  

した膿瘍からでた隈が腹腔内に貯溜し，消化管，瞭，腹膜の表面は白檻Lていた。これらの症例の  

脾臓と腎臓の睦大は顕著であるが，その中に膿瘍の形成は認められなかった。   

B）人工感染魚：供試魚ほいずれも細菌接種から2日後に瀕死状態になった。接種局所ほ腫れあ  

がり，そこを切開すると膿が流出した。剖検的にほ捌乱 肝臓と腎臓の腿色がみられたが，いずれ  

にも膿瘍の形成は観察されなかった。  

病理組地学的所見   

A）自然発病魚：59尾の自然発病魚の病理組織学的検討の結果，本症にほ化膿性造血組織炎型と  

化膿性肝炎型という2種の発現型に類別できることが明らかになった。前者に分類された病魚はコリ  

尾（そのうち稚魚は12尾），後者には20尾（そのうち稚魚はil尾）であった。以下それぞれの病理  

組織学的特徴を記す。   

a）化膿性造血組織炎型  

（1）腎濾：初期の病巣ほ造血組織の類洞につくられた好中球血栓（PlateVIIトう〕とそれに由来  

する微小膿瘍であった。好中球血栓は類洞内で貪食した細菌の細胞内増殖のため死んだ紳網内皮細  

胞や好中球を核にして形成されていた。微小膿瘍はこの血栓局所の周囲の造血組織を巻き込む状態  

で多くの好中球が集塵してつくられていた。その膿瘍は析～1j線維素の薄い分画線をもち，その中の  

好中球の一部にほ食菌像や細菌の細胞内増殖像がみられた。この好中球血栓と微小膿瘍は同一個体  

で多発する傾向があった。   

剖検的に膿瘍形成が認められた腎臓では，病理組織学的に，大小の膿瘍の形成，膿瘍の軟化融解，  

潰瘍化と排膿，血管破壊による濃塞栓の形成などの種々の病変がみられた。増大過程にある膿瘍で  

は好中球の集廣が顕著で，その辺綾部には浸潤した好中塚が成層Lており，浪熟ま矧即）縦棒をj一三  

迫するか組織内に浸潤する状態で増大Lていた（Plate＼′ⅠⅠト4〕。その膿瘍紆構成主体である好中  

球は染色質に富む円形核と弱好酸性の豊富な謝り抱質をもノノ幼若型が大半を占め，分乗核球は僅少て  

あった（PlateVIII－5）。膿瘍中央部の好中球は食菌像を示しており∴好中層に草食された細菌は  

細胞質内の空胞中に存在していた。なかには細菌の細胞内増穂のため軋んで菌球となったものも散  

見された。また，種々の細胞の断片などを貪食した大単核細胞もみられた。このように好中球の集  

廣の顕著な膿瘍が現われた腎臓造血組織の非侵襲部には幼若好中球と大型の幼君造血細胞が増生  

し，尿細管上皮細胞の中には軽度の硝子滴変性を示すものもみられた。   

膿瘍内の好中球が崩壊して軟化融解の状態にある病巣でほ，その辺縁域で激しい経常の増殖が起  

こり，食菌した好中球に由来する菌球も多数みられた（PlateIX】2）。融解した膿瘍の周囲には  

析出線維素による分両線が形成されることが多いが，なかにほ膿瘍辺縁部での激しい細菌増殖のた  

め分画線の線維素が融解L，その周囲の造血組織や腎実質に細菌が侵嚢Lてるものもあった（Pヱaナビ  

IX－i）。このように病巣が拡大する過程で，病巣に隣接した太い血管を侵t∴とり，腎臓被膜を侵  

したりすることもあった。病巣に隣接した太い血管が侵されて崩壊すると管脛内に細菌を含む膿が  

流入して膿塞栓がつくられ（PlateIX－3〕，もとの膿瘍ほ空洞化していた。塞栓局所の血管壁ほ  

細菌の侵襲を受けて壊死することが多いが，細菌の侵襲が弱い場合にほ内膜の剥離と中腰から外膜  

にかけて炎症性細胞浸潤が起こっていた。腎門脈が侵さオ1た場合にはその流域の造血組織伸こ転移  

性の小膿瘍や小さな壊死巣が多発していた。腎静脈が侵された場合には背大動脈から心臓にかけて  

膿と細菌が拡がっていた。腎臓被膜が侵されて潰瘍化した病巣では排膿が起こって空洞化していた。   
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このように排膿によって細菌数が激減した病巣は析汁ほ泉維素の厚い分両線で苗まれ，その外仙こは  

肉芽組織が増殖していた（Ⅰ）1ateIX4）。また，肉芽組織が分画線を貫通して病巣内部の空洞内  

に浸潤し，器質化しつつある病巣もみられた。膿瘍の軟化融解と細菌増殖が激しくなり，そのため  

膿塞栓や潰瘍の形成がみられる腎臓でほ造血組織ほ減数萎縮し，類洞は虚血的に拡張していた。   

顆洞の細網内皮細胞ほ活性睦大し，食菌や遊離像を示1ノていた。腎臓の造血組織に微小膿疫が形  

成された段階の初期症例では他の組織器′酌こ転移病巣がみられることほほとんどない。これに対し  

て膿瘍内で細菌増殖が激しく，病巣が拡大している症例では，全身感染が起こ り，腎臓以外の器官  

にも諸病変が観察された。従って以下に述べる他の器官の病変はいずれも全身感染の病魚について  

の記載である。  

（2）碑協：脾臓への細菌伝播は程度の差ほあるが多くの病魚で観察された。細菌の伝播が激しく  

ない症例では小膿瘍の散発あるいほ衆液溶出組織融解反応がみられた。脾臓内の膿瘍は好中球の浸  

潤が弱く，水腫を伴っていた。その非侵襲部の脾髄はリンパ様組織の消失と紳網細胞の減数により  

水腫的になり，脾髄にほ遊離形の紳桐畑胞，多核巨細胞，へモジデリン担細胞が分散していた。な  

お葵動脈の葵組織も減数萎縮を起こしていた。（PlateIX【う）。また，奨液港出組織融解反応を  

示す場合には，細菌が葵舶▲織や脾・髄に分散し，その脾髄は水陸化するとともにリンパ様組織ほ消失  

し，細網細胞ほ壊死し，基質の細網線維の網工ほ融解，開裂していた。莱組織の辺縁域も崩壊に至  

っていた（Plate X一一【1）。   

脾臓全体に細菌の伝播と増賄が激しい症例では，脾髄，英動脈とも壊死にβ宿り，水陸と好中球浸  

潤を伴っていた（PlateX・－2）。しかし血海状態を呈することほなかった。  

（3）肝臓：肝臓では肝門脈や肝静脈に化膿血栓が，実質部には巣状壊死や類洞内の線維素血栓が  

よく見られた（Plate X一－3）。化膿血栓は血管内掟に付着する小規模なものから血管脛内を充塞  

するものまであり，その血管にほ壊死や炎症性細胞浸潤が起こってることが多かった。壊死巣には  

細菌増殖が扱者で，少数の好中球浸潤もみられた。非侵襲部の実質細胞ほ暇肪変性に陥り，類洞ほ  

虚血的に拡張していた。  

（4）心臓：全身感染例では心臓腔内の血液中に多数の細菌が観察され，微小な化膿病巣が心内摸  

や心外膜にみられることもあった。  

（5）重患：鯉弁動脈に化膿血栓が，鯉薄板毛細血管には細菌塞栓がそれぞれ形成され，その局所は  

壊死に陥っていることが多かった。  

（6）消化管：一般に胃や腸の血管内に小規模な化膿血栓が散見されるにすぎないが，－症例、で胃  

の粘膜下級に脹瘍が認められた（Plate X一▼4）。ただし，腎漉の膿瘍の潰瘍化によって排隠が起  

こった症例でほ，排出された膿が消化管や腹膜，標の表面に付着し，その表層部が細菌の侵入を受  

けて壊死しているのが観察された。  

（7）皮薯および体側筋組織‥腎臓の膿瘍が開口してつくられた潰瘍に接する部分の腹膜から旗ノを￥  

組織，皮下脂肪織，皮膚にかけて細菌の侵入と化膿性炎が起こっていた（Plate X∵－う）。腹筋鮎  

織の化膿病巣は蜂窟織炎を呈しており，炎症巣が壊死崩壊した場合にほ腹膜から皮膚を貫通する瑛  

孔を形成していた。   

b）化膿性肝炎型  

（1）肝臓：この発現型でほ初期病変は肝臓にのみみられた。それは類洞内において純蔚を一貪余し  

た星細胞や好中球を核とする血栓（PlateXト仙1）の形成であり，次いでその周囲の実質部せ巻込  

むようにして形成された微小膿瘍であった。剖検的に肝臓内に膿瘍が認められる個体でほ大小の膿   
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瘍が実質部を圧迫するように形成されていた。膿瘍は主として幼君な好中球から成り，壊死した実  

質細胞や大単核細胞も少数含んでいた。膿瘍は析出線維素で分画され，隣接する実質細胞ほ圧迫萎  

縮を受けていた（PlateXト2）。非侵襲部の実質細胞は軽度に脂肪変性を呈し，額洞ほ虚血的に  

拡張し，その中に好中球や大単核細胞がみられた。   

軟化融解した膿瘍では細菌増殖が顕著で，辺綾部からその周囲の線維素性分画線を経て周囲の実  

質部に細菌が侵襲していた。侵された分両線は融解し，実質細胞は壊死するとともに基質の格子状  

線維も融解していた（PlateXI3）。このような膿瘍の拡大に際して，隣接の太い血管が侵され  

ると膿が血管腔内に流入して膿塞栓を形成し，さらにその支配域に転移性膿瘍や巣状壊死巣を多発  

していた（PlateXト2）。また肝臓被膜が侵されて膿瘍が開口すると，誹膿が起こってその内部  

は空洞化し，周囲の実質組織との境には析出線維素の厚い険で分画されていた。また排出された膿  

は潰瘍周囲の被膜の上に付着することが多く，膿内の細菌が被膜からその卜の実質部に広く侵襲し，  

実質部ほ壊死に陥っていた。なお，排膿後空洞化した病巣ほ修復に向かうこともあり，その場合に  

は線維素性分画線の鳳掛こ肉芽組織が増殖し，好銀性細網線維の新生，肝細胞の再生も伴われてい  

た（PlateXI－4）。このように種々の段階の病巣をもつ肝臓では非侵落部の実質維阻は脂肪変性  

に陥り，類洞は虚血的に拡張し，そこに線維素血栓，星細胞の繁殖がみられた。   

肝臓に微小膿瘍が散発しているだけの病魚は肝臓以外の組織器官に特記すべき変化を起こしてい  

なかった。しかし，肝臓に膿瘍が多発し，膿瘍内での細菌増殖が顕著になった病魚でほ全身感染に  

より肝臓以外の組織器官にも病変がみられた。以下には全身感染に至った症例の組織器官にみられ  

た病変を述べる。  

（2）牌臓：脾臓への細菌伝播が軽度な場合にほ脾髄に好中球浸潤，細繹胤確澤リンパ芽細胞の増  

生，英組織への好中球浸潤が生じていた（Plate XI－う）。浸潤した好中球ほいずれも幼君な細  

でこれらの中には食菌しているものもみられた。脾臓への細菌の伝播，増殖が激い、場合には細菌  

は脾臓全体に拡がり，策動脈や脾髄は壊死に陥っていた。  

（3）腎臓：腎臓の造血組織でほ，肝臓における膿瘍の形成，増大と平行Lて，幼君好中球とその  

芽細胞と思われる大型の造血細胞の増生が顕著となり，造血組織の占める割合ほ薯Lく増加してい  

た（Plate XIINl）。好中球の芽細胞と思われる細胞は1｛～2個の核仁を含む円形核と豊富な好塩  

基性の細胞質せもっており，この紳胞の間には弱好塩基性の細胞眉と…」づ形核、をもつ未熟な好中球が  

散在するが，幼若赤血球はほとんどみられなかった。類洞内にほ少数の細菌が伝播Lており，多数  

の好中球の移行，類洞の細網内皮細胞の腫大や食菌像がみられた。   

腎臓に細菌伝播が顕著な症例でほ糸球体毛細血管や造血組織の類洞内に細菌が伝播していた。類  

洞の紳網内皮細胞には食菌像と細菌の細胞内増殖による崩壊像もみられ，その間鞘の造血細胞や尿  

細管上皮も細菌の侵襲を受けて壊死していた。  

（4）心臓，鯉：心臓の心内膜には化膿血栓が付着し，心筋層には小さな蜂賃織炎がしばしばみら  

れた。鯉では紙弁動脈に化膿血栓が散見された。  

（5）消化管‥特に肝臓の膿瘍が開口して排膿が生じた場合にほ膿がノ酬車内に貯溜するとともに消  

化管や腹膜の表面にも付着していた。消化管では細菌が策膜から筋層ミ′＼かけてび漫的に侵入し，粘  

膜下織の血管周掛こも伝播しており，侵された組織ほ壊死していた＝1  

（6）皮香および体側筋組織：肝臓に生じた潰瘍に接する腹膜に膿が付着するとともに腹筋組蘭か  

ら皮下脂肪，皮膚に細菌が侵入し，そこには蜂竃織炎が生じていた。なかには，感染局所が崩廃し  

て腹快から表皮にかけて嬢孔を形成している例もあった。   
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C）人工感染魚  

（1）細菌接種局所：商量0．うmgおよび1．Omg接種魚とも瀕死例i・ま酉告似の病変を呈していた。接種  

細菌ほ血合筋と躯幹筋の両組織に拡がって増殖し，感染病巣を形成していた。この病巣の中心域は  

壊死と水陸が激しいが，辺綾部では蜂罵織炎が起こっていた（Plate XIト2）。浸潤した好中球の  

多くは食菌しており，病巣内にほ出血も生じていた。病巣直上部の真皮には水陸と出血が起こり，  

表皮は剥離していた。  

（2）腎臓：どの症例でも細菌が類洞から造血組織に拡がり，造血組織が巣状壊死またはび漫的な  

壊死を呈し，壊死域内の尿細管上皮紳月割ま泥剤重脹や壊死に陥っていた（Pねte XIトヨ）。また盛  

死域の類洞の細網内皮細胞は食菌したり菌球と化していた。  

（3）脾臓：細菌は主に葵組織に伝播し，その葵組織を中心に脾髄に及ぶ巣状凍死が多発していた  

その脾髄には好中球の浸潤もみられた（Plate Xll－4）。  

（4）肝脳：類洞および実質部に細菌が伝播し，穎洞では星細胞の食歯像やそれに由来する菌球が  

多数みられ，侵された実質部は巣状壊死に陥っていた（Plate XIIう〕。非侵毒蔓部の実質細糎は萎  

縮や脂肪変性に陥っていた。  

（5）その他の内臓諸器官：胃と腸の粘膜下織，心情の心筋層，鯉弁の動脈眉儲匪結合織に細菌が  

伝播してそこに小壊死巣がつくられていた。  

考  察  

ニホンウナギのE・ね肌ね感染症ほ病理組織学的に化膿性造血組織炎型と化膿性肝炎塑という明  

瞭な特徴をもつ二種の発現型に分けられた。その膿瘍の構成主体が幼君好中球であることも特徴で  

ある。健康なニホンウナギの循環血液中の好中球組成は幼君型が90～9う％を占茫）ると報告されてお  

り（保科，1962），この血液学的特徴が膿瘍の好中球組成に反映し／で、r、ることほ疑いない。さらに  

ほ，膿瘍の増大および増数に併せて造血組織に未熟好中球とそけ芽細胞匿増生が顕著となっていた  

ことから，感染病巣における好中球の需要に従って造血組織から好中球が好若なまま動員され，そ  

れが膿瘍の組成に反映していることも考えられる。幼君好中球は食商するが細菌の細脂某増殖を許  

して菌球となることが多かった。従って好中球のg．∠αγdαに対する殺菌能プルま極めて弱いと言え  

るが，このように好中球の感染防御能力の弱さが幼君な細胞にのみあてはまるか、圭た成熟の進ん  

だものについてはどうかという問題は今後の検討課題である。   

化膿性造血組織炎塑でほ造血組織において，化膿性肝炎型では灘拍齢こおいて，膿瘍が細菌町増殖  

のた捌こ拡大し，隣接する血管を侵して膿塞栓を形成Lた結果全身感染が起こっていた。全身感染  

では両発現とも肢血症的に転移病巣を形成しており，本菌ほ化膿綿蔵王してニホンウナギに病原性  

を示すと言える。また造血組織炎型の全身感染の段階で，脾臓iま凍液海山組織融解病変から変性壊  

死化病変を呈し，肝臓には巣状壊死が生じていた。それに対して肝炎押、では脾臓は紙料曽生浸潤反  

応から変性壊死化病変を呈し，造血組織には細胞増生が顕著となっていた。以上のように病状の進  

行段階においてほ両発現型の問に臭った病変も現われるが，全身感染二べく舟卜ごは凍死をヨニ捧とした病  

変が共通して現われており，両党現型とも感染末期にほ敗血症に肝トている。－ こ〔つ事実から，本薗  

感染症ほ化膿性炎で始まり，膿血症的に全身感染を起こし，末期にほ敗血症√守ると言去る。   

造血組織炎型でほ造血組織の類洞に，肝炎型では肝臓の類洞匠應いて好期病巣が認壇宣′子1た。初  

期病巣が貪食した細菌の細胞内増殖像を示す細網内皮細胞や好中蝶を核ごし∴・．打率球血栓であった   
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ことから，体内に侵入した細菌が造血組織またほ肝臓の頸洞の紺網内皮紳掛こ貪食され，そこで増  

殖することが初期病巣成立の起転となっていると考えられる。健康なニホンウナギの網内系の分布  

およびその異物貪食能の強さを調査するた捌こトリパン青による生体染色実験を行なった結果，造  

血組織の類洞の細網内皮細胞が最も異物貪食能に優れ，肝臓の類洞の盈細胞と脾髄町細網細胞の異  

物貪食能はほるかに劣っていた（宮崎ら，1卯6a）。本菌感染症の病魚のうら，造血組織炎型が66％  

肝炎型がう4％で，前者は後者の約2倍の発現率を示している。この差ほ網内系細胞の異物貪食能の  

差異によると考えられる。上記のように初期病巣が腎臓造血組織や肝臓など直接外界に接すること  

のない組織に形成されていた。ニホンウナギの腎臓造血組織ほ尾部から尾静脈と腎門脈を介て，肝  

臓は内脈を介して腸から，また後尾静脈を介して尾部からもそれぞれ静脈血を受けている（宮崎ら，  

1977d）。この血液循環から細菌の侵入門戸ほ尾部体表か消化管にあると考えられるが，稚魚の全身  

組織標本の観察からもそれらの部位に顧著な病巣ほ認めることほできなかった。このことから，本  

菌ほサケ頬のセッソウ病菌ノk嘲肌勒邦封め郡毎需如（宮崎ら，197うa，b），ニホンウナギの赤点  

病菌j㌔g〟ゐ研∂紹α5α紹g〝オJJ才5β♪∠才cα（宮崎ら，1977a）やビブリオ病菌Ⅴ才ゐγわα搾g〟才Jgゴビgdα（宮  

崎ら，1977b，本論文第2章），アユのビブリオ病菌yオ占プ′才0αプ官g〝才JJαγ彷∽（舟橋ら，1974）などと  

ほ異なり，侵入門戸に明瞭な病巣をつくることほなく，体内に侵入後比較的すみやかに血液中に入  

る性質をもっと考えられる。   

初発病巣が腎臓造血組織または肝臓に形成されていたことおよびニホンウナギの血液循環からみ  

て，細菌の侵入門戸は尾部体表か腸管にあると類推した。筆者はこれらの自然発病魚の病理組織学  

的知見に基づいて，g．′αγdαを体側筋内に接種するか，ゾソテを用いて強制経口投与＊する方法  

で感染実験を行なった。筋肉内接種では接種局所の躯幹筋組織に化階姓炎が起こり，本爵が化膿菌  

であることが裏づけられた。しかし，この場合，肝臓と腎臓造血微細の転移病巣には壊死が強く現  

われ，化膿性炎は起こらず，注射病またほ一次敗血症（小林，1940）の経過をとっていた。他方，  

経口感染について，保科（1962）ほ本菌と同種とされるP．闘将哀情元卯往転′附㍑の培養南を経口  

投与，胃内注入あるいは直腸内注射で感染の成立および究死を認め‾〔いる。保科の実験のうら，後  

二者の方法では，水温25．う～26．3℃で，処理後発病までの目数が20～2う冒，艶死までが2う～30日と  

極めて長く，また陽炎が主病変として観察されている。筆者の自然発病魚の観察では陽炎はみられ  

ず，また培養菌の強制経口投与では感染が成立しなかった点と相違している。両者の相違点につい  

ては実験方法，実験条件の違いなどもあり，培養菌を用いた経口感染実験ほ今後の検討課題の、〟つ  

である。ニホンウナギ以外に，ボラ（楠田ら，1976）やchanl二elcatfisll（万′dJ捉グノざか狛弛め吋  

（MEYER，eial．，1973）のE．tarda感染症でほ腹部や尾柄部の筋肉内に化膿病巣が形成される  

言われており，これらの魚種では経度感染もあるようである。しかし，いずれにしてもニホンウナ  

ギにおけるg・gαγdαの侵入門戸の究明と人工感染の方法の解明は今後に残された問題である。  

＊10尾のこホンウナギに体重100g当たり10～うOmg湿商量を強制経口投与したが，発柄魚ほなく，いずれの組  

織器官にも感染病羞の成立を示す病理組織学的変化も観察されなかった。この理由から本文でほこの実験ザ   

結果を省いた。   
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第4章 ブリのぶfr印f（｝COCC㍑g SP．感染症  

ブリの連鎖球菌症ほ1974年に南九州沿岸各地の養殖漁場に初めて発生し，iウ7う年には九州と四軍  

のほとんどの沿岸養殖漁場に拡がった（楠田ら，1978）。二重県下でほ木病ほ197う年の夏，尾鷲方  

面で初めて発生し，1977年には県下のほほ全域に拡が1）た。病魚は眼球および限周部の壊死∴眼球  

突出，尾柄部および鮒蓋裏面における膿瘍とそれに由来する肉芽腫柄巣の形成のいザれかを主病巣  

とするものが多く，狂奔の後に柴死するのが特徴である。筆者ほ1974年から1977年にかけて覿児  

島，三重，長崎の各県の沿岸養殖漁場から採集した自然発病魚と，分解菌株を月れ、た人工感染魚に  

ついて病理組織学的検索を行った。以下その詳細を述べる。  

材料および方法  

自然発病魚：供試魚は7う尾で，鹿児島県下の養殖漁場からi974年と197う年の秋および1ウ76年の妥  

に採集した1年魚計21尾（体重30～700g），三重県下の養殖漁場から1975，197ら，1977年の夏と秩  

に採集した1年魚計3う尾（体重う0～う00g），同県下の養殖魚場から1977年の冬に入手した2年魚汁  

10尾（体重400～1，500g）および1976年秋に長崎県Fの養殖漁場から入手した1年魚計別宅（体重  

100～200g）である。これらの各病魚の感染病巣などから3％NaCl王う王ⅠⅠ寒天平板培地（栄研二∵で  

細菌を分離し，連鎖球菌＊であることを確認した。各病魚から体表患部と内臓諸器官を摘出L，プ  

アソ液またはiO％ホルマリン水で固定した。   

人工感染魚：供試魚は体重約200gのブリで，下記の各細菌接種区および対照区のそれぞれに5  

場で採集Lた病魚から分離後，う％Nこ1（二＝里ぷ  尾づつ用いた。供試菌株ほ1976年夏，≡三重県下の養殖漁  

寒天平板培地で，2う℃，24時間培養したものである。集菌後，0．8う％食塩水弓1に懸濁し，ト〕体重  

100g当たり湿菌量でl．Omgを供試魚の尾部体側筋内に注射したり，2）体壷100g当たり混歯量で20  

mgをゾンデを用いて胃内に強制投与するか，あるいは，∋）1尾当たり，1白金耳分の蕾畏を黒  

地から取って，供試魚の眼球表面に塗布した。なお対照区は無処置とした。それぞれの供ポ凍ぷ灘  

面に設置した網生箕（2×2×2m）4個に収容した。実験期間中の表層水子削ま2トー2′7Cであ′うた。）  

按塩魚のうち筋肉内注射と眼球塗布によるものほ全て発病したので適時と㌢挙げ， 

ら細菌を分離後，接種局所および内臓諸器官をプァソ液で固定した。細菌を胃内t凝㈲澱う∴土牒  

と対照区の魚は2週間緩までに何ら病徴発硯ほなく，2週間後に内旛諸器官を摘出lノてブ了ン洩で  

固定した。   

自然発病魚および人工感染魚からの固定標本から常法に従って4～10〃の／ミラフィン捌を！抽A  

の凍結切片を作製し，マイヤーのへマトキシリン・エオジン染色，ギムザ染色，ダットパスナヤ← 

染色，PAS反応，アザソ染色，ワイゲルト線維素染色，ワン・ギーソン染色，チトール・ニルト∵ンノ染  

色，好銀性紳網線維染色（渡辺法），ズダンⅧl染色，ズダソ慧B染色，ナイル青染色を目姑忙宣  

て施した。  

結  果  

肉 8艮 的 所 見   

A）自然発病魚：体表部の患部ほ全眼部，鯉蓋裏面，尾柄部，胸緒・腹鰭。幣紙の其部にご入らゴt  

＊≡重県以外の県の養殖漁場で採集された病魚からの分離菌については∵標本提供者によって占■け項車汀裾＝   

Sp・と確認された。   
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た。そのうち眼部の病変は，限周部の出血，利美白濁，眼球突出，前眼房から眼周部に及ぷ壊死  

（Plate XIII－1），さらにほ眼球崩壊などであった。隈部の病変は両側性に発現することが多く，  

稚魚でも大型魚でも頻発し，眼球脱落ほ掛こ稚魚に特徴的であった。尾柄部でほ皮下に膿瘍かそれ  

に続く肉芽腫が形成されるため腫脹患部が発現することが多いが，その膿瘍の崩壊などにより捉が  

露出する潰瘍が形成されることもあった。その腫脹患部にほ白色か赤褐色の膿汁か乾酪物質が充満  

していた。尾柄部の病巣も両側性に生じることが多くい阻柄部に病巣をもつ病魚の尾鴎ほ発赤し，  

しばしば教条間膜の崩壊が左られた。鯉蓋裏面でほ皮下に膿瘍かそれに続く肉芽腫形成のた㌔〕白色  

の陣痛が多発し，裏面全体に毛細血管の怒張と皮下出血が及んでいた。この膵癌内には白色の膿う！  

か乾酪物質が充満していた。鯉蓋裏面の病巣も両側性に生じる傾向があるが，表面に現われること  

ほなかった。また，総菜裏面に患部をもつ病魚ほしばしば尾柄部にも患部を形成していた。胸鰭兎  

どの鰭基部には腫脹患部か浅い潰瘍が形成さjl，その鰭の先端にほ軌条間膜の発赤と崩壊もみ上れ  

た。患部の発現は胸鰭でほ一側性であるが，腹鰭や腎鱈では両側性となる傾向があった。」∴記の種  

々の部位に発現した腫脹患部から採集された膿汁か乾酪物質にほ検鏡と培養によって多数の連鎖球  

菌が認められた。   

体表部に発現した患部のうち全眼部，尾柄部，鰭基部の患部はそれぞれが単独で現われるが，鯉  

蓋裏面の患部は他の部位の患部とともに併発していることもあった。病変の現われ方に年，季節，  

水域，魚の年齢による特異性ほみられなかった。   

剖検的には多くの症例に共通して心外膜一心褒膜炎，肝臓の変色，脾萎縮または脾緯がみられた。  

心外膜√心嚢挨炎は心臓と動脈球および心嚢膜の表面に白色の炎症性構築物が形成されるのが特徴  

で，小規模な場合には心臓各部と心嚢膜を部分的に覆うにすぎないが，激しい場かこほ心房と心室，  

心室と動脈球，さらにほ心臓各部と心褒膜との間に炎症性構築物による癒着もふられた（Plate XIIl  

－1）。肝臓の病変は変化に富み，軽度の礎色やうっ血，巣状肛血を伴う激しいうっ血，黄褐色へ  

の変色，小水胞の多発と黄土色への変色などの病変が現われ，後三者は狂奔する瀕死魚に観察され  

た。脾肢ほ萎縮するものが多いが，なかにほ脾腫もみられた。しかし，腎叛，胃，腸，幽門垂には  

著変ほみられなかった。なお鯉蓋裏面に腫瘍形成が靡著な症例の鯉でほ表外葉に壊死もみられた。   

B）人工感染魚：細菌を筋肉内接種した魚は接種から3～5日後に全て策死するか瀕死の状態に  

陥り，接種局所は軽度の腫れを呈し，供試魚う尾中2尾に軽度の眼球突出もみられた。剖検的には  

全供試魚に心外膜炎が生じ，肝うっ血，軽度の脾萎縮か脾腫がみられた。眼球表面に細菌を塗布L  

た魚は塗布のう～7口後にいずれも前限房の壊死あるいは眼球突揖を起こして乾死するか漸死状態  

に陥った。剖検的には心外膜炎，肝うっ血，脾萎縮がみられた。なお，細菌を胃内に強㈲投与した  

魚および対照区の魚ではともに外見的，剖検的異常ほみられなかった。  

病理組織学的所見   

A）自然発病魚  

（1）全眼部＊：角膜混濁，眼球や限瞼の出血など軽度の病変の場合には，連鎖球菌が結膜から角  

膜あるいほ限瞼にかけて感染，増殖して多数の微小集落をつくり，角膜上皮に壊死，結膜と限瞼に  

壊死，水腫，線維素析出，好中球浸潤，出血がそれぞれ起こっていた。前眼房と限瞼が壊死するか  

眼球突出を呈している場合には，細菌が結膜から角膜，虹彩，眼球網膜など眼風月師こ侵入すると  

＊魚の眼でほ眼球周囲の襲およびその襲の眼球面から眼球の角膜までの上蚊には名称がない。筆者ほそれらの   

位置と構造から前著を限瞼，後者を結映と呼ぶことにした。   
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ともに眼球周囲の輩膜，限竃部脂肪織，視神経束，動眼筋組織，動触蓋筋組織，頭骨の軟骨摸にか  

けて侵入増殖していた。眼球突出を起こしたものではさらに脈絡膜の毛細血管が著しく拡張L，血  

管破綻による院内出血も生じていた。感免局所の組織ほ壊死し，そこにほ逸＝性虜から肉芽睦性炎  

に至る炎症反応がみられた。逸出仕炎の段階では紫波の壕出，線維素の析出，結合織の類線路素変  

性，好中球浸潤，大単核細胞の浸潤，出血，充うっ血，血栓形成が観察された。肉芽陣性炎の段階  

では類上皮細胞層が病巣の辺繚部から病巣内部に仲良L，病巣を非侵襲部から分画1ノていた往）iaほ  

ⅩⅠⅠⅠ－2）0類上皮細胞層で分画された病巣の壊死組織や炎症性壕出物は凝固している戸ミ，連鎖球  

菌ほその中で多数生残し，また類上皮細胞に侵襲して額上皮細胞由来の歯球をつくっていた〔〕類上  

皮細胞層による被包が進んだ肉芽臆でほ，そのl勺部は乾酪化していた。   

限球崩壊の状態では眼前房が壊死崩壊し，レンズと硝子体が消失し，輩膜の硝子軟骨や鮮順ザ藁  

呈しており，眼底部の網膜，輩膜および眼葡脂肪織には大小の肉芽瞳形成がみられた〔1）iatc X主1互  

膚う）。  

（2）尾柄部，鰭意裏面，各鰭基部の患部：これらの部位の病巣ほ基本的に共通した病理組織像を  

呈していたのでまとめて記す。感染病巣は真皮から皮下結合織，さらに筋組織に及ぷ膿瘍あるいは  

肉芽腫であった。膿瘍は粟粒大から小豆大の大きで，幼若好中球を主体に少数の赤血取組織り残  

骸を含み，その中で連鎖球菌が増殖していた。膿瘍周囲にほ血管の充うっ血，血梓形成∴結合織の  

類線維素変性，好中球の浸潤がみられた（Plate XIIトm4）。膿瘍が軟化融解すると，膿場内の連鎖  

球菌の増殖が進み膿瘍周紗こほ肉芽組織が増殖して分画線を形成していた。その肉芽組織は新生毛  

細血管，線維芽細胞，大単核細胞から成り，特に大単核細胞は膿瘍と肉芽組織の境界部に浸潤しノて  

成層Lており，その→部は食歯していた（Ⅰ）1ateXllトう）。また肉芽組織の毛細血管には連鎖球菌  

の侵入も認められた。   

病巣が肉芽踵化すると，膿瘍を分画する肉芽組織の内側に沿って類上皮粗服層が増生L∴暖湊を  

被包していた（Plate XIV－1）。被包された化膿性溶出物は凝固から乾酪化しており，その中で  

脂質の分離，連鎖球菌の減数が起こっていた。   

なお，潰瘍化した病巣では，潰瘍底に肉芽組織が増殖しており，その表面に類上身細胞層が増生  

していることもあり，それらの表層部にほ連鎖球菌が認められた。  

（3）心臓：心臓への連鎖球菌の伝播ほ主に心嚢内に起こり，心筋層および心内腔にほほとんど女  

られなかった。心褒に連鎖球菌が伝播すると心外膜表面と心嚢膜内面に大単核緋胞を含む線羅案の  

析出が起こり，連鎖球菌ほ大単核細胞に貪食されるが細胞内増殖して∴人単核細胞由来〔り菌諌を〉一二  

くっていた（Plate XIV－2，3）。線維素の析出は細菌の伝播と増殖の程度こよって異なり，甜  

歯の伝播が弱い症例では小規模にすぎないが，細菌の伝播と増殖が激しい症例では心臓，動脈私  

心嚢膜のほぼ全面に線維素が析出し，大単核細胞の浸澱，食菌も顕著となィっていた。こうした藩骨  

性炎ほ眼などの体表患部の炎症反応が凌出性炎から肉芽組織による病巣の分画が起こっている段階  

の症例にみられた。   

症状が進んだ場合には心外膜および心褒膜表面の病巣ほ肉芽腫性炎に進展しており，類上皮綿賑  

層による感染局所の分画と被包がみられた。根上皮細胞層は心外映や心嚢膜と細菌が分布する析出  

線維素層との境界部に増生し，さらに紳菌とともに炎症性珍机物を被包して河井腫をつくっていた  

（PlateXIV－4）。肉芽腫が形成されると，被包された析出線維素ほ凝固L∴太単核細胞ほ凝固  

死し，それらはさらに乾酪化していた。連鎖球菌はその乾酪物の中でも集塊を成して生残していた  

（PlateXIVR5）。類上皮紳胞層と心外膜，動舵球外膜との間には肉芽組織の増殖が起こっており，   
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心外膜や動脈球外膜にも線維素の沈着，血管の拡張，線維芽細胞の繁殖，それに大中核細胞の浸潤  

がなられた。細菌伝播が弱い場合にほ肉芽陣は小規模なものが散在するにすぎないが，細菌の伝播  

と増殖が激しい症例でほ，心竃，心房あるいは動脈球を覆い尽すほどの広大な肉芽注がしばしば形  

成され，心儀の各部分および心嚢膜との間に癒着も起こっていた（Plate XV州」）。，   

しかし，心筋層，心内膜，動脈球の中・内膜にほ著変はみられなかった。  

（4）肝臓：養殖ブリの肝臓実質細胞は多量の中性月旨肪を貯蔵しており，従って／ミラフィン切片の  

染色標本では実質細胞の細胞質は淡明である。鍵色した肝臓では実質紬潅が中心静脈性に萎灘して  

いた。黄褐色に変色した肝臓では実質紺胞の萎縮が広範掛こ及び，極度に萎縮して壊死した細胞が  

散在していた（Plate XV皿2）。巣状出血を墨する肝臓では，出血ほ表層部に起こっており，実質  

細胞ほ中性脂肪を貯蔵したものが多いが，微小な硝子滴が出現する硝子摘変性に陥ったものもみら  

れた（PlateXV－4）。黄土色に変色した肝臓では実質細胞に硝子摘変性が生じていた。そU）硝子  

滴変性は細胞質内の空胞中に大小の硝子球が現われるのが特徴で，その硝子球ほワイゲルト線維素  

染色に紫染するが脂肪染色に陰性，チール・ニルセソ染色で抗酸性ほなく，硝子滴と同様の性質を  

もっていた。この変性が現われた肝臓にほ線維素に富む寮液を貯溜した小水弛も形成されていた  

（Plate XV－－う）。また，これらの病変部への連鎖球歯の侵襲ほみられなかった。   

ただし，′ト数例において肝臓被膜表層に微小な連鎖球菌性の肉芽膵が散見されることもあった  

（Plate XV一∋）。  

（5）牌臓：萎縮した脾蔵では策動脈の莱組織が萎縮するかあるいほ蓑組織に赤血球が拘着して変  

性に陥り，そのた捌牢髄ほ虚血的に萎縮するとともに脾柱の平滑筋細胞が集束して脾柱構造が明瞭  

となっていた（Plate XVト仏1）。牌髄には紳網細胞の遊離像がみられるが，リンパ球およびリンパ  

芽細胞の増生ほ認められなかった。葵組織や脾髄への細菌の侵襲は認められなか〉つた。  

（6）腎臓：どの病魚でも尿細管上皮細胞に渥濁睦脹，硝子滴変性，壊死といった退行性病変がみ  

られ，その程度ほ瀕死魚はど若しかった。しかし糸球体に著変ほみられなかった。造血組織では，  

体表の患部に化膿性炎が起こっている症例においては，幼君好中球やその芽綿煩と思われる造血細  

胞の増生がみられた。瀕死魚では造血組織ほ減数萎縮を起こしていた。類洞の細嗣内皮細胞は腫大  

し，遊離像も呈するが，連鎖球菌貪食像はみられなかった。  

（7）消化管：胃，幽門垂，腸のいずれにも特記すべき異常ほなく，ただ少数例で腹膜に連鎖球菌  

による微小な肉芽腫が散見された。  

（8）鯉：一般に紙に著変はないが，醒に壊死が起こった症例でほ，鮭弁と租薄板が連鎖球菌の侵  

襲を受けて壊死に陥っていた。   

B）人工感染魚   

人工感染による発病ほ細菌を筋肉内に注射したものと眼球塗布したものに限られていた。  

（1）細菌注射局所：連鎖球菌が注射された局所の娠斡筋組織ほ巣状に壊死し，そこに薬液の溶f二i‡，  

多数の好中球や大単核細胞の浸潤が起こり，この局所の辺綾部には額上皮細胞層による被包が進ん  

でいた。（Plate XVI－2）。  

（2）眼：細菌を塗布した症例でほ，連鎖球菌が角膜，結膜，眼省都脂肪織に侵入し，角膜と結膜  

には壊死，出血，線維菜の沈着がみられた。また眼肩部脂肪織の感染病巣にほ類上皮細胞層による  

分画，被包がみられた（Plate XVI、【∋）。   

なお，細菌を筋肉内に注射した症例における眼球突出では，眼底部に連鎖球菌による小型の肉芽  

煙が形成され，脈絡膜の毛細血管束ほ激しく拡張していた（Plate XVI・、4）。   
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（3）心臓：どの病魚でも心臓の心外険，動脈球の外膜，心裏膜などの表面に感染病巣が一礼F）ゎた。  

感染病巣では心外膜や動脈球外膜などと連鎖球菌を含む析出線維素層との境界部に類上皮細胞層が  

増生して病巣を分画したり，小型の肉芽膵を形成していた（PlateXVl、う〕。しかし，心筋贋，心内  

膜，動脈球中・内膜に著変はみられなかった。  

（4）肝脳：どの病魚でも実質細胞は萎縮を望し，なかには壊死細胞が散見された。  

（5）牌臓：萎縮した脾臓ほ自然発病魚のものと同じ病変を呈していた。  

（6）腎臓：腎臓でほネプロ・－ゼ，造血組織の減数萎縮などがみられた。  

（7）消化管，鯉：どの病魚でもこれらの器官にほ著変ほみられなかった。  

考  察  

自然発病魚の全限部，尾柄部，租蓋裏面および心臓における感染病巣は，病理組織学的に，概ね  

溶出性炎から肉芽睦性炎に進展する炎症反応を呈していたが，その形態ほ上記のそれぞれの組織審  

官で若干臭っていた。つまり，1）全限部の感染病巣では上薬死，奨液溶出・線維素析≠iい出血・  

好中球浸潤などの蓼出性炎に大単核細胞の浸潤が加わった複雑な炎症反応から，肉芽組織の増殖を  

伴った肉芽腫性炎に移行していた。2）尾柄部，鯉蓋裏面および各鰭の基部に発現した感染病巣で  

は，膿瘍形成を特徴とする化膿性炎から，肉芽組織による膿瘍の分画を経て，類上皮細胞層による  

膿瘍の被包を特徴とする肉芽瞳性炎に至る炎症反応が起こっていた。う）心臓の心裏内では線路素  

の析出と大単核細胞の浸潤が組合わさった炎症反応から，肉芽悟性炎に至る炎症であった。人工感  

染魚の細菌接種部位でも肉芽延性炎が確認された。以上の観察結果からブリク）連鎖球菌症は肉芽膣  

性炎の発現で特徴づけられた。また最近ブリと同じ漁場で飼育されている，マアジ，ヒラアシン，イ  

シダイにもブリ連鎖球菌症原因菌＊による疾病が起こっており，病飴の眼，尾柄部，心臓などの感  

染病巣にほ肉芽陸佐炎の発現がみられた（筆者ら未発表）。上記の事実からブリの連鎖球菌痘原題  

菌5∠γ坤JocβCCZβSp．ほ肉芽瞳性炎起炎菌に頬別できる。   

本菌と性状を異にする連鎖球菌による疾病にほ，ニジマス（HosfiINA，ビ～αJ．，19う8），SeaC；itfisi′i  

（A汀が．わJね）やボラ（凡才捗gダgcβ少ゐαJぴS）（PLUMB，efαgリ1974）などの連鎖球菌症が知らかて  

いる。そのニジマスの疾病では心臓，肝晴，腸，腎臓に壊死がみられるが，肉芽琵身性炎の所見ほな  

い。魚類以外にもヒトや実験小動物に連鎖球菌症が知られているが，5．か一喝働肥琉り酪洛症では粟  

液性出血性炎や化膿性炎が（武乱1971；工藤ら，1973；鈴江ら，1974〕，また£2胱明妬ゐ緋たが  

感染症では化膿性炎（工藤ら，197う；中川，1977）がそれぞれ主病徴とされている。このことから  

もブリ連鎖球菌症原因菌5Zγβ♪まoc∂CC〟ざSp．の肉芽睦性炎起炎性ほ特徴的と言える。   

肉芽腫形成について，人体医学ではアレルギーの条件下で網内系細股が鞍上皮紳掛こ変態すると  

言われている（武田，1971）。本病の場合も肉芽腫形成に際して，大挙核細胞が繁殖浸潤し、それ  

らとおきかわるように鞍上皮細胞が増生していたことから類上皮細胞ほ人単核細胞由来と考えられ  

る0 また，本症では肉芽腫周囲にリンパ球やプラズマ細胞の浸潤層ほ形成されず，人工感染魚が接  

種から∋～7日後という極めて短い期間に自然発病と同じ肉芽腫をつくるなど，アレルギ町の条骨  

とほ結びつかない現象もあった。特異抗体の検討を含軍），肉芽掩形成とアレルギー との関係につい  

ては今後の課簿である。  

＊マアジなどの病魚から分離された連鎖球菌ほ宮崎大学農学部青木帝助教授のもとでブリ病阻隆運鍵球濁と同  

種と同定された。   
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本症でほその感染病巣において珍出性炎から肉芽腫性炎に至る炎症経過がみられた。化膿性炎の  

段階では好中球による食菌は極めて弱く，好中球の崩壊に併行Lて細菌増殖が進んでいた。大単核  

細胞ほ活発な食菌を営んでいたが，連鎖球菌の紳胞内増殖を許し，死んで菌球と化すことが多かっ  

た。このように好中球と大単核細胞は連鎖球菌に対して有効な感潔防御を果たLいていないと言え  

る。それに対して，炎症経過の最終段階に現われる肉芽腫でほ，連鎖球菌ほ肉芽腫内に被包される  

と増殖は抑えられるものの生残ほしていた。この現象から肉井臆ほ感染防御反応として連鎖球菌を  

被包し，細菌の増殖と拡散を阻止する働きをしていると言える。しかし，細菌が肉芽瞳内に生残す  

るという事ほ逆に抗菌剤による治療を難しくしていることをホ唆している。   

ブリの連鎖球菌症原因菌5加♪fococc㍑Ssp．でほα型溶血毒（楠乳i978て見奈見，1耶9）以外  

の毒素は全く検討されていない。本菌の感染病巣には結合織の融解，血栓形成，析出線維素の融解，  

好中球の崩壊など，細菌毒素の作用を示唆するような病変も観察された。また特に肝臓の実質細胞  

には萎縮，硝子滴変性，壊死などの退行性病変が細菌の侵襲なしに発現しており，細菌毒素の関与  

が疑われた。本菌の毒素についてほ今後検討されねばならない課題である。本番の感染経路にいつ  

て，自然発病魚は全限部，尾柄部，鰭基部または鮨蓋裏面に主患部を形成しており，消化管には著  

明な病巣ほ認められなかった。また，人工感染は細菌の筋肉内接種と眼球塗布で成立するが，強制  

胃内投与では感染ほ起こらなかった。以上の事実は本菌が経口感染よりも終皮感潔する可能性のほ  

うが高いことを示唆している。筆者の行った感染実験で，筋肉内接種した魚に眼球突出がみられた  

症例もあり，また，見奈見（1979）ほ腹脛内接種により，眼球突出，鱗蓋表面と尾柄部に腫脹患部  

の成立をみている。それらの患部はいずれも転移性と考えられる。以卜の如上まから本歯は眼の諸組  

織，尾柄部や鯉蓋裏面の皮下結合織に強い侵襲性をもち，従ってそれぞれの組織に感潔病巣が成立  

する傾向が著しいと考えられる。なお経口感染についてほ，見奈見（i979）が釣魚のイカナゴ，マ  

イワシ，カタクチイワシなどの内臓から本症原因菌を分離したことに基づいて終日感染を推測して  

いる。また江華（私信）は陸上水槽でストレスの多い条件で感染実験を行ない，経口感染が成立L  

たと述べている。しかし，筆者および見奈見（1979）はともに健康な魚を用いて経口感染を試みた  

が失敗した。以上のことから，本菌は健康な魚に対してほ経口的に感染しないが，魚の健康状態が  

良くない時には経口感染もあるかも知れない。  

第5章 ブリのⅣocαr（fねたαmpαC鬼f感染症  

ブリのノカルジア症ほ1964年に四国の豊後水道沿岸の養殖漁場において初め‾て発生し，その後，  

日本海沿岸を除く本州，九州，四国の岸沿養殖漁場にしばしば発生するようになった（寝乱19  

77）。三重県下の沿岸養殖漁場に四国から病魚が搬入されてノカルジア 症が発生したのは1966年で  

あり，狩谷ら（1968）ほ原因菌の性状を調べてル）Cα㌢d言αゐα描♪αCみZとし，窪闇ら（ミ968）ほ本  

病の病徴と病理組織学的特徴を報告した。   

ブリのノカルジア症ほ肉眼的病微から次の4発現型に類別されている。皮下および内臓諸器官に  

大型膿瘍が多発する膿瘍型（以下夢1型），体側筋や内臓諸器官に微小結節が多発する結節型（第  

2型），解に結節が多発する傑結節型（第3型）および附こ結節形成が特徴的な鯉結節塑（第4型）  

である。筆者はこれら4種の発現型の病理組織学的検討を行ない，それぞれの特徴を示すことがで   
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きたので，以下にその結果を述べる。  

91  

材料および方法  

供試魚のうち，第1型は1年魚6尾（体重400～600g）で1977年の秋に三重県下の養殖漁場から  

採集した。第2型ほ1年魚5尾（体重400～800g）でi97う年とi977年の秋に三重県下の養殖漁場か  

ら，第3塑は1年魚1尾（体重約3．うkg）で197う年の秋に沖縄県の海洋博覧会会場の海洋牧場か  

ら，第4型ほ1年魚う尾（体重900～1，000kg）で1974年の冬に三重県下の養殖場から，それぞれ  

集めた。第3型を除く病魚からそれぞれ，1％NaOH小川培地（日水製）を用いて萬を分離した。   

各病魚の体表の療状突出患部と内臓諸終官を切取り，プァソ液，10％ホルてリン水，ヘリ←液で  

固定した。常法に従って4～8〃のパラフィソ切片と凍結切片をつくり，マイヤーのへマトキシリ  

ン・エオジン染色，ギムザ染色，PAS反応，ダットパスチャr染色，アヂソ染色 ，ワイゲルト線  

維素染色，紬網線維鍍銀染色（渡辺法），ズダンm染色，ズダン慧B染色を目的に応王て施tノた。  

結  果  

肉 眼 的所 見  

a）第1型（農瘍型）：本塑の外見的特徴は小豆大から直径3cllュを越す大小の感状突出が体表に  

多発することであった（Plate XVIト＝1）。瘡状突出は半球状で弾力性があり，突出部の表面は礫  

爛や排膿による潰瘍がしばしばみられた。突出部を切開すると皮下脂肪織中に白色から黄白色の膿  

汁か乾酪物質を充満した膿瘍があり，血合掛こは粟粒大かそれ以下の微小膿瘍や結節も見られに。  

剖検的には心臓，腎臓，漂，既に粟粒大かそれ以下の白色の微小膿瘍か結節が，また脾臓でほそれ  

らに加えて米粒大から小豆大の膿瘍も形成されていた。肝腋は礎色するが，感染病巣の発生は極め  

て少なかった。膿汁を生標本として観察すると菌糸やドルーゼを形成したノカルジア商および炎症  

性細胞が多数みられた。   

b）第2型（結節型）：感染初期の病魚ほ体表に小型の浅い潰瘍を望し．，それを切開すると血合  

筋に微小結節様病巣がみられた。しかし，l棚減諸器には感染病巣ほみられなかった。全身感熱こ生  

った病魚は体表に小豆大から大豆大の硬い癒状突出や潰瘍を呈し，それらの患部を切開すると主に  

血合筋に多数の粟粒大の白色の結節様病巣（病理組織学的には膿瘍および肉芽煙が含まれる，以下  

同じ）の集塊がみられた。なお，結節様病巣から膿汁が流れ出ることほなかった。剖検的にほ脾臓  

腎臓，傑などに粟粒大からそれ以下の大きさの白色の結節様病巣が多発していたが，肝臓，心臓，  

鯉にほ僅少であった（Plate XVlI－－2）。   

C）第3型（媒結節型）：この型の病魚ほ1尾のみで，その体表にほ潰瘍を伴う大型の腫脹患部  

が生じ，剖検的には内臓諸器官に白色の結節様病巣や膿瘍が形成されていた。特に無壁には移い＼  

数の白色の結節様病巣が重り合って出現してぉり，そのため正常ならば厚jlmlTlに満たない鯨壁  

が約1cITに肥厚していた。その綜壁を切断すると病巣ほ内膜と中険に多発しているが，外膜と赤  

腺にほ少なかった。脾臓には微小な結節横柄巣や小豆大の膿瘍が多発し，腎臓には微小結節病巣が  

散見されるが，心胤肝臓，鰹にほ少数の結節様病巣がみられるにすぎなかった（‡）1ateXVli4）。  

な桓，体側筋にはクドア（助doαα椚αプ弗才e和ざよぎ）（江草，1978）のシス十が多数形成されていた  

が，それらほ容易に組織から摘出でき，ノカルジアの病巣と明らかに区別された。   

d）第4型（絶結節型）：この型の病魚は和一般にやせていて体色が淡くなって射），体表には患   
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部を形成していなかった。剖検的には醒弁の基部から中央部にかけて小豆大からそれ以下C7）大きさ  

の白色結節の多発が特徴的であった（PlateXVIト3）。3尾の魚酎こほカリブス（C（ZJオg㍑β坤オブ亨O古君‘5〕  

の寄生もみられた。脾臓，腎臓，解には粟粒大以√卜の白色の結節様病巣が散見されるが∴肝臓にほ  

病巣ほほとんどみられず，黄土色を呈して萎縮していた。病魚から分離されたノカルジア歯の小川  

培地における集落の形状ほ狩谷（1968）および楠田ら（1973，1974）の八丁．鮎㈲ゆ鋸巌のものと同  

じであった。  

病理組織学的所見   

第1型（膿瘍型）の特徴である皮■F脂肪織の膿掛ま組織学的には坪上皮細胞暦が膿瘍を被包した  

肉芽睦も含まれていた。第2型（結節型）と第3塑（瞭結節型）でほ全身に発現した結節様病巣は  

組織学的にほ微小膿瘍かそれに由来する肉芽経であった。以上の3塑の感染病巣の病理組織観には  

共通性があり，第4型（鰍結節型）とは明らかに相異していたので，第i塑から第ヨ型を・括して  

扱った。   

A）篇l・第2・第3型  

（1）初期病巣：ノカルジア菌の伝播ほ皮下脂肪織と体側筋組織では毛細血管周囲の結合絨，心臓  

でほ心外膜と心筋層，鯉でほ鰹薄板毛細血管の基点部，脾臓でほ葵動脈の賽組織や脾髄，腎臓では  

造血組織にそれぞれめ認られ，伝播したノカルジア菌は糸状菌体を伸して増殖していた。体側新組  

織や皮下脂肪織の感染局所でほ好中球の集廣と未分化問菓系細胞の繁殖が（f｝1ate X17ⅠⅠⅣう），ま  

た，脾臓と腎臓造血組織では好中球と大単核細胞の集巌がそれぞれみられた。しかし，鰹と心臓の  

病巣でほ炎症性細胞の反応は弱かった。  

（2）膿瘍：膿瘍にほ大型膿瘍と微小膿瘍があった。前老でほ小豆人以上のものが皮下脂肪織に形  

成されるほか小豆大以下のものが脾臓に好発していた。皮下脂肪織の大型膿瘍では好中球反応が激  

しく，薄い肉芽組織で分画されていた。大単核細胞は肉芽組織だけに浸潤Lていた（Plate XViii  

【1）。脾臓の大型膿瘍では好中球反応が激Lいが，析出線維素、大単核細胞，類上皮細胞が慌／）  

た分画線が形成されていた（PlateXVIII－2）。膿瘍内のノカルジ7菌ほ分枝をもつ糸状菌体を伸  

したり，ドルーゼを多数形成して増殖していた。ド′レーゼは放射状に伸びる分枝をもつ糸状常体と  

その間に分布する短棒状菌体から構成され，前著ほグラム染色で陽性であるが，後者はその染色性  

が弱かった（Plate XVIlIr3）。   

微′J、膿瘍ほノカルジア菌の増殖がみられる好中球の集族巣を中心にもち，その間閉を人単核細粒  

の浸潤層で被包されていた。ノカルジア菌は大単核細胞層にも伸長するが，菌体に接Lている炎痘  

性細胞には食菌像はみられず，退行像が顕著であった。この微小膿瘍ほ全身性に形成されるが，発  

現した組織器官によりその形態はそれぞれ異っていた。腎臓造血組織，脾肱，標の微小膿瘍ほほ淀  

球形で，大単核細胞層で分画され（PlateXVIlI－4），体側筋組織でほ横紋筋線維の克向に沿って  

紡錘形を塁し，大単核細胞を含む肉芽組織で被包されていた（1）1ate XVlil一う〕。心室の心筋層お  

よび鯉の鯉弁結合織（Plate XIXⅥⅦi）の膿瘍はともに不定形で，大単核細胞の反応が弱かったこ）  

（3）膿瘍肉芽型病巣＊と肉芽腫：膿瘍ほ分両線を成す大単核細胞層や肉芽組織「恒こ頬上皮榔′抱の  

増生が進むと膿瘍肉芽型病巣から肉芽掛こ移行していた。膿瘍肉芽型病巣ほ類上皮細胞層を含む肉  

芽組織，既ち類上皮細胞性肉芽層が膿瘍を被包した状態のもので，膿瘍と肉芽腫の中間的な病巣て  

＊本病の感染病巣の病理組織像ほヒトの野兎病（ヒ野ら，1973）のそれと酷似しているので 野乗病で用いら   

れている名称に従った。   
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ある。額ヒ皮細胞性肉芽層による被包に際して，この層ほしばしばノカバ／ジア菌の侵襲のため局所  

的に壊死崩痍し，そのためノカルジア菌がこの層の外側に拡がるとともに新たな炎症性細胞の浸濫  

とそれを被包する類上皮細胞性肉芽層の増殖も起こっていた。このようにヲ風上皮鰍階性肉芽層が重  

層した時にほ内部のものは凝固壊死に陥っていた（Plate X上Ⅹ…2）。被包された化膿性壕出物は乾  

酪化，大単核細胞ほ凝固壊死に陥り，その中のノカルジ7菌ほ長棒状に変形し，ドルーゼも崩廉1ノ  

ていた（Plate XIX－3）。   

肉芽腫でほ類上皮細胞層が発達し，その内部は乾斬化が進み，L‖生絹肪や有機溶媒腰溶性脂質の  

沈着が起こり，ノカルジア菌も減数していた（Plat占ⅩIX〔－4，う）。老成した肉芽膵でほ類上皮  

細胞層ほ扁平化し，その周囲の肉芽組織は線維化しており，その内部のノカルジア菌の教の減少は  

療著で，全て短梓菌形を呈していた（Plate XX－－11，2）。   

上述のように感染病巣の炎症反応は化膿性炎から肉芽腫性炎に移行していたことから，病巣が膿  

瘍を主体としている段階を急性期，病巣が膿瘍肉芽型病巣から肉芽腫を主体としている段階を慢性  

期とみなし，以下に各組織器官の病変を記す。  

（4）皮誓および体側筋組織：第2型の病魚のうちi尾では皮膚から血合筋組織にかけての克病巣  

がみられ，内臓諸器官には病巣は認められなかった。この個体では皮下脂肪織笹達する潰嫁があり  

，その潰瘍底に肉芽組織が増殖し，そこにノカルジ7菌がÅられた。さらにその下の血合筋組願で  

も毛細血管周囲にノカルジア菌が侵入し，そこに好中球の集束が起こっていた〔nate X＼r‡トーう）。  

第2型の全身感染例では真皮，皮下脂肪織，血合筋組織，躯幹筋組鰍′こかけて小豆大から大豆大の  

感染病巣が形成され，特に血合筋組織に多発していた。そのうち急性例では微小膿瘍であり，慢性  

例では膿瘍肉芽型病巣か肉芽陸であった。それぞれの病巣内あるいは隣接する秩紋節線維ほ変形う  

萎縮，凝固壊死を呈していた（Plate XVIIト皿5）。   

第1型の急性例でほ皮下脂肪織に大型膿瘍が，真皮や血合筋組織に微小膿瘍が形成されていた  

（Plate XVIII－1）。その大型膿瘍が崩壊，排膿後には演劇氏に厚い肉芽組織層の増殖がちられた。  

慢性例では皮下脂肪織に大きな膿瘍肉芽型病巣や肉芽腫が形成さjl，その′問りの真皮や血合筋魁詫  

にほ粟粒大の肉芽腫が散在していた（Plate XIX「4）。   

第3型の病魚における体表の腫脹患部では，血合筋組織に多数の粟粒大の肉芽注が集合して形成  

され，そのうらの中心部のものほ相互に癒着し，同【・の類上皮細胞層で被包されるとともに凝固壊  

死に陥っていた。  

（5）肺臓：第1型の急性例では米粒大から小豆大の膿瘍が多発し，そ叫寺酎こ微小膿瘍やそれに由  

来する膿瘍肉芽型病巣も散在していた（Plate XVI工トー「2）。慢性例では膿腐肉芽型病巣や肉零凝  

が主体を成すが，大型膿瘍もみられた。その大型膿瘍でほ額上皮細胞層の増生がわずかに二rゝられる  

が，成層ほ不連続的であり，膿瘍ほ融解していた。   

第2型の急性例では微小膿瘍と膿瘍肉芽型型病巣が併せて出現していた。慢性例でほ粟粒大瑚芸  

瘍肉芽型病巣や肉芽腫が多発し（Plate XIX、一2），肉芽膜だけの症例もあった。   

第3型の病魚ほ慢性期の段階にあり，第2型の慢性例の脾臓と同じ病変を示していた。  

脾砥の非侵襲部はいずれの場合も圧迫され，脾髄にほリンパ球や大単核細胞が増生，好中球が浸潤  

するが，慢性例でも胚中心状の構造はみられなかった。  

（6）腎臓＝腎臓でほ大型膿瘍が形成されないという点を除桝ご，上述の脾臓と同じ状酢○病変が  

みられた0急性例でほ微小膿瘍が多発し（PlateXVllト4），慢性例でほ膿瘍肉芽塑病巣や薄暮撞  

が多発していた（PlateXX－1，2）。病巣に隣接した尿細管は圧迫萎桁に陥り，希れに糸球体幸   
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細血管にノカルジア菌の菌糸の伝播がみられた。造血組織では膿瘍の形成に合せて好中球ぞ造血肺  

胞が増生し，頸洞の細網内皮細胞は膣大するが，その食菌像は÷女られなかった。  

（7）肝臓：一般に肝臓にほ感染病巣が極めて少なく，微小膿瘍か肉芽睦がわすかにみられるこす  

ぎない。実質細胞も萎縮を望するにすぎなかった。  

（8）心臓：第2型と第3塑の病魚では心臓に著明な感染病巣の形成ほ弱く，慢性例において心室  

の心筋層に粟粒大以下の肉芽腫が散見される程度であった。第1塑の病魚では心外膜や心筋層に感  

染病巣が多発し，急性例でほ膿瘍が，慢性例でほ膿瘍，膿瘍肉芽型病巣，肉芽睦がみられた〇  

（9）腰：鰊での感染病巣の形成ほ第3塑の病魚で最も激しく，綜壁の内膜から中掛こかけて微小  

膿瘍，膿瘍肉芽型病巣，肉芽旺が重りあって多発していた（Plate XX一－2，う）。内膜から中膜に  

形成された肉芽腫ほ粟粒大よりやや大きく，その多くは互いに癒着し，共通の頸上皮細胞層で被包  

され，被包内の肉芽腫ほ全て凝固壊死していた。また内膜が壊死崩壊し，標韓内にも菌糸が伸長し  

ていた。頬上皮細胞層の周囲にほ炎症性細胞に富む肉芽組織の増殖がみられた。気道壁にも感染病  

巣がみられるが，赤腺にほ肉芽隋が点在する程度であった。   

で顕著であるが，第2型と第∋型では常に観察されるとは  往ゆ 培：鯉の感染病巣ほ第1型の症例  

限らなかった。病巣は酷薄板から鯉弁動脈周囲の結合織に形成されており，ノかレジア薗の増殖と  

組織壊死ほ顕著だが，好中球浸潤は軽度であった（Plate XIX一〈1）。病巣周囲には鱗弁上皮の肥  

厚と酷薄板の癒着が起こり，細薄板毛細血管にはしばしば菌糸塞栓がみられた。ノカルジア薗の増  

殖が激しい病巣でほ餌弁結合織と鯉弁動脈が崩壊し，鯉弁動脈内に大きな菌糸塞栓の形成がみら  

れた。慢性例でほ病巣周匡酎こ肉芽組織が増殖するが，肉芽腫形成までは至っていなかった0   

帥 消化管：胃や腸管に感染病巣が散見された。胃でほ粘膜固有掛こドルーゼを被包する肉甥凝  

が形成されると胃腺層から粘膜上皮が崩壊して潰瘍化することもあった。（Piate XX－4）。   

B）第4型（増結節型）   

この型の病魚は疾病の流行盛期とそれから約1ケ月経た末期の2跡こわけ、て採柴された。盛期に  

採集された病魚でほ感染病巣は増殖性炎が主体で，末期に採集された病魚では感染病巣にほ肉芽瞳  

性炎が起こっていた。  

（1）鰻：どの症例でも感染病巣の形成ほ珊弁において最も顕著であった。感染病巣は角鯉敵骨周  

囲の結合織に形成され，大きなものは鯉弁の基部からその中央部に達tノていた〔PlaてeXX▼5〕。病  

巣には肉芽組織が増殖するが，その肉芽組織ほ綬密で毛細血管に乏しく，大草核締敵組椎茸紺軋  

線結締胞，好塩基性細胞質をもつ大型幼若細胞などり増殖と好銀性細線維や掛原線維の新生が顕意  

であった（Plate XXト1，2）。ノカルジア菌ほ肉芽組織の内でドル恒ゼを形成することが多く，  

ドルーゼ周囲の炎症性細胞は壊死し，肉芽組織の基質となっている好銀性細線維や膠原線維の網二了二  

も融解していた。病巣は拡大して醍弁動脈を侵し，動脈内に肉芽組織が侵入しノた場合にほ肉芽緋織  

内に線維素の析出が起こり，流域の鮒薄板毛細血管は虚血に陥っていた。また角紙軟骨も侵される  

ことがあり，その場合には角館軟骨は破断され，その断片を中心にして軟骨細胞の増殖も起二って  

いた。病巣周囲の鯉弁上皮は肥厚し，鯉薄板の毛細血管ほ病巣のため鰻弁動脈との連結が赦されて  

虚血化し，鰹薄板相互の癒着も起こっていた。また鯉薄板毛細血管にほノかレジ7菌のドル一再甘  

単独で現われることもあった。   

末期に採集した病魚の鯉の病毒削こは肉芽腫の形成が癖着であった（PlateXXト∵り。肉芽膵鳩牒  

芽組織の中で，ドル・－－－・ゼを被包するように形成され，1個ないし数個のドルrゼを被包すか卜塾ごつ  

ものが多かった。肉芽腫内にほドル岬ゼとともに炎症性細胞も被包されており，それらの雑駁ほ溌   
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圃壊死していた。なかでも老成した肉芽腫は扁平化した頬上皮細胞層と乾酪巣をもら，乾酪巣中〇り  

ノカルジア菌は死滅していた。  

（2）内臓諸器官：この型の病魚でほ鮒以外の蛤掛こおける転移病巣の形成は軽度であり，脾瞳，  

腎臓造血組織，心臓，鰊に少数の病巣がみられるにすぎなかった。盛期に採集した病魚でほ脾栽，  

腎臓造血組織，心臓にノカルジア歯が伝播して菌糸を樹枝状に伸して増殖する初期病巣や，大単核  

郷胞の集厳した結節がみられた。この型では感染局所には大単核細胞の集族が辟麿で，好中環反応  

は極めて弱く，結節内でノカルジア菌は樹枝状に伸長するのみで，明瞭東予ル′－一ビ形成には至って  

いなかった。結節内部の細胞は凝固凍死に陥っていた（1）1ate XXト 4）。   

末期に採集した病魚でほ，いずれの臓器でも肉芽腫が主体で，その内芽掟内部のノカルジア歯は  

死滅していた（Plate XXIwう）。   

実質臓器の非侵襲部について述べると，脾臓では脾髄の細網細胞が繁殖し，腎臓でほ造血細胞が  

軽度に増生するとともに類洞の紬網内皮細胞が腫大していた。肝臓でほ中心静脈性に実質細胞が萎  

縮していた。  

考  察   

解剖学的所見に基づいた発現塑のうち，第1型（膿瘍型），第2型（結節型），第3型（鰹結節型〕  

の3型と第4型（鯉結節型）との間には病理組織学的に特徴的な相違がみられた。第1，第2，第  

う塾では膿疹，膿瘍肉芽型病巣，肉芽腫が共通して観察された。そのうち暖掛こは好中球反応が激  

しい大型膿瘍と好中球集簾が比較的弱くて大単核細胞の繁殖を伴った微小膿瘍とがあった。そのう  

ち大型膿瘍は第1と第3型に発現するが，微小膿瘍ほ各型に共通して形成されていた。膿疫の規模  

ほ膿瘍の発現部位とノカルジ7菌の増殖の程度に関連していると考えられ，膿瘍の規模に基づいて  

発現型を分ける意義はない。また，これら3型の慢性期でほ感染病巣に膿瘍肉芽型病巣と内幕庄が  

形成されていた。それぞれの炎症性細胞の変遷とノかレジ7菌の動態から膿執勾芽型病巣は膿瘍が  

修飾されたもので，最終的に肉芽腫に至ると考えられる。以上のように第1，2，う型の閻では感  

染病巣の病理組織学的特徴には共通するノ責が多い。これら∋型ほ，その外見，解剖所見および病理  

組織学的特徴から，躯幹膿瘍川結節型として1つの発現型にまとめることができると考えられる。   

他方，第4型（鯉結節型）でほノカルジア菌の賠への侵襲性と感染病巣における肉芽組織の増殖  

が特徴で，鯉以外の内減諸器官にほ大単核細胞性結節が形成されるが膿瘍形成ほみなれなかった。。  

鮪の感染病巣における肉芽組織の増殖は鯉自体の組織構造の特徴に基づいた病変でないことほ前述  

の躯幹膿瘍一括節型において鯉に化膿性炎が起こり，肉芽組織の増殖が弱かったことから理解でき  

る0以上のことから鯉の感染病巣に肉芽組織が急性に現われ，ノカルジア菌の生存とともに増殖し  

続けることほ鰹結節型の特徴と言える。この病理組織学的徴特から，鯉結節塑は1つの独立した発  

現型と言える。従ってノカルジア症には躯幹膿瘍叫精髄型と鯉結節型という2つの発現型があると  

みなすことができる。   

楠田ら（197う，1974，1979）ほ自然発病魚からの分離菌についで性状検討と感染実験を行、′）てい  

る○それによると筆者の言う躯幹膿瘍－括節型と鯉結節型からの分離南棟の間には性状に多少差が  

認められると言う。また前者の分離菌株を筋肉内注射や強制経口投与することにより全身に感染病  

巣が発現し，また後者の分離南棟を筋肉内接種することにより鯉をほじめ全身に感染病巣が形成さ  

れたと報告されている。ただし楠田らの報告には病理組織像の記載ほ全くなく，それぞれの分離領  

株がそれぞれの発現型に基づいた炎症反応を招来したか否かは不明であり，発現型が現われな節区   
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が菌株の相違に基づいているのかどうかはわからない。筆者の観察かi二）触紅絹市型では宕至触感染が排  

察でき，他方，躯幹膿瘍ト結節型では経皮感染が推察されたが～激しい全身感染の病魚でほ感染眉  

路を決定することほ困難であった。筆者の観察結果と楠田ら（け門）の実験結果から考え合せる  

と，本菌の感染経路には経皮，経口，経紙が考えられた。   

躯幹膿瘍－ル結節型の感染病巣に現われた病変は，ヒトの野兎病〔打都南甜批沌妨釣狐溶牒摘濾）  

（K汀AMURA，g≠αJリ19う6；上野ら，1973）の病変と酷似しでいし。既ち両者の膿瘍ほいずれも大  

単核細胞の分画線をもち，ともに膿瘍肉芽型病巣へ移行しでいた。内界膳は両者の問で若干異なり  

野兎病ではラソグハンス巨細胞が出現し，ノカルジア症では類上皮紳軋層が複数回に五たって増成  

されることがそれぞれ特徴である。上野ら（197う）によると野兎病でほ，暖房ほ発病後2週間以内  

に発現し，その後2～5遇の抗体産生期に膿瘍肉芽型病巣に，6遇後に肉芽経へと変遷し∴類上皮  

細胞の増生にほ抗体の関与が確認されている。それに対してノかレジー′′症の場合には慢性の症例に  

おいて膿瘍肉芽型病巣と肉芽腫が併発しているだけではなく，少数ながら膿瘍もみられ，野兎病に  

おけるようなm律性の経時的推移は認められなかった。ノカルジア症の病巣における炎症反応の推  

移と抗体産生の関係については，今後究明されねばならない問題である。  

m 総 合 考 察  

筆者はニホソウナギのノk粕矧眈那力邦hゆ好転l分れわα噸㈲沼ね泌βおよびgd祝ノ戊ク■dsオggg戌  

ねγdαによる各感染症，ブリの5～γe♪チβCOCC捉ごSP．とAわごαプ・d才αたα〃′Z如亡んfによる各感染症につ  

上記う種の疾病を中心に他の代表的な鋸歯感染症を含  いて病理組織学的検討を加えた。本考察では  

めて感染論的および炎症学的に比較考察を試みた。   

上記のう種の感染症の病理組織学的特徴を経時変化を配慮しで概略を記すと次のようになる＝）ニ  

ホンウナギのA．如dγ（ゆゐオJα感染症でほ原因商ほ主に腸管内で増殖し，紡毛にリンパ球浸潤を伴  

った粘液性剥離性カタ【ル性陽炎をひき起こす。本菌は菌血痕的に全身伝播するが，転移病巣をイ＿〕  

くらず，細菌の直接的な侵襲なしに，肝臓実質細胞の退行性病変，腎臓のネプロ←－ゼ，脾臓の策動  

脈・内臓諸器官の血管系・糸球体毛細血管・皮膚の末梢血管にそま・tノぞれ循環障害がひき起こされる（「  

本菌の強毒株は血管，筋組織，肝臓実質細胞に障害をひき起こす毒素を産斗‡．することがSHⅢZiもニ  

（1968，a，b）により明らかにされており，上記の非侵襲性の病変ほ細菌竃倭湾作用によるものと  

考えられる。   

ニホンウナギのⅤ・併材如招雷巌感染症では細菌が皮膚か．ら皮下脂肪敵 体側節組織にかけて  

侵聾して激しい組織壊死とともに簗液性出血性炎を起こす。全身感染の巨那酋でほ細菌が全身の血管  

系，脾臓，腎臓造血組織，腸管などに伝播し，組織壊死，水腫，出血をひき起こしていた。本症で  

は原因菌の激いし組織侵襲により感染局所に壊死とともに奨液性出血性炎が起こるのが特徴と言え  

る。   

ニホンウナギのg．∠αγdα感染症でほ腎枝道血組織あるいほ肝臓に膿瘍が多発し，膿瘍の軟化融  

解と並行して増殖した細菌が全身感染し，その段階で化膿血栓や化膿性り転移病巣を形成し，全身  

感染末期にほ敗血症になる。この特徴からE．Jαγdαは化膿細菌に類別される。なお木菌はニホン  

ウナギではその侵入門戸に著明な病巣ほつくらない。   

ブリの5gγ坤ねcocc〟5sp．感染症でほ全限部，尾柄部，鮫蓋裏面，各紙基部忙初発病巣が形成さ   
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れ，転移病巣は心臓に形成される。全眼部でほ原因菌が結膜，角膜，眠管謝瀧棚減障侵入し豪死，  

線維素析出，好巾球と大単核細胞の浸潤が組合わさった複雑な炎症反応から肉芽腫性炎が硯上れ  

る。尾柄部，稚蓋裏面，各鰭基部でほ原因菌が皮下糾織に侵入し，その桔所に膿瘍を主徴とする化  

膿性炎から化膿性増殖性炎を経て肉芽腫性炎に至る炎症反応が起こる〔心概に転移しノた原因由は．ミニ、  

襲内で増殖し，心臓心外膜，動脈球外膜，心裏膜の表蘭に人単核抑粘呵責潤を伴った線維素性炎か  

ら増殖性肉芽腫性炎を起こす。本菌は人単核紳ノ鞄や類上皮細胞内で増殖する性質をもつが、肉芽屈  

内でほその活性が低下するものの生残する能力がある。以上のように春董は肉芽蘭性炎起炎薗とし  

ての特徴をもつ。   

ブリのJⅣ・尼α∽如cゐ才感染症ほ肉眼所見から膿瘍型，結節型，鯨結節塑および鯉結節型とに類別  

される。病理組織学的には前三者は編幹膿瘍一結節型としてまとめることができ，皮！ご脂肪織，体  

側筋組織および内臓諸政官に膿瘍から膿瘍肉芽型病巣を経て肉芽陸が多発するのが特徴である。他  

方，鯉結節型でほ紙弁の感染病巣に増殖性炎から増殖性肉芽旺性炎が現われ，棚威諸器官の転移病  

巣には繁殖性炎から肉芽腫性炎に至る炎症反応が生じる。ノカルジナ 菌ほ類上皮細胞層で被包され  

ると増殖が抑えられて死滅する。木簡も肉芽腫性炎起炎菌である。   

以上う種の細菌感染症についてその特徴を記した。そのうちA．毎7か坤如才αはこホンウナギ以  

外に1argemouthbass（Micro♪ierussalmoides〕のred sore（HuほIXGA，eial，1979）やbrovm  

trout（Salmoirulia）のaeromonad septicemia（RICHARDS，elal．．i978），アユのエローモナ  

ス感染症（城ら，1980）の原因菌として知られ，それぞれの疾病において，州南の侵襲なしに肝胤  

脾臓，腎臓造血組織に細菌毒素の関与により退行性病変が現われることを各研究者が指摘している。  

A・如dγ坤ゐオJd感染症の総合的知見から木簡ほ細菌自体の侵襲よりもその毒素により病変をひき  

起こす性質の細菌と言える。   

Ⅴ・α紹gZ‘gJJオcオdβ同様に強い組織侵襲性をもつ柵卸こはy．α毘gZイオJJαタノ㍑〃7（保科，19らう；ノ盲］滞  

ら，1974；MccARTHY，eial・，1974；RICIIARDS，et al．，i978），VibErio sp．（木村，i968），Vib］｝io  

Sp・RT群（宮崎ら，1977c）などのビブリオ菌のほか，A．以前肌用ム束ね（′卵塔ら，1975a，b：  

FERGUSON，♂≠αJ・1978），P5♂〟ゐ研β乃α5αク3g〝才JJ才s∈少プズrd（宮崎ら，1977モ））および釣融や準一言どきノ  

COlumnaris（PACHA eial－．1967；江華，1967；宮崎ら，1973b；ユilCHArミr）S eial．．1978）  

げられる。アユやサケ・マス類のγ■α柁g〝gJJαア㍑ブタ‡感染症でほ経度的に，ブリのyf占γわsi〕】鮮架  

症でほ経度か経口的に感染が成立して，それぞれの初発病巣と脾臓・腎臓造血組織の転移病巣に江  

壊死と奨液性出血性炎が起こる。サケ・マス類のⅤ宮古】γZosp，Rl祥感染症では緯皮的に感染ガ苺㍑  

するが，初発病巣と転移病巣ともに細菌集落の形成が顛著で，他のビブリオ紬こ比べて組織壊死㍊  

弱く，好中球や大単核細胞の反応がみられる。A．ざαJ∽0搾才c才dαほサケ矧こ経淀または経嘉子翌的に感  

染し，体側筋の病巣では組織案死と線維素性出血性炎が起こる。醍の朝登病巣および内撒話語詩官r′′〕  

転移病巣でほ細菌塞栓に由来する細菌集落中心の病巣が形成され，組織壊死は細儀儒儲濁偶に牒書  

的である。ニホンウナギのぞ・α乃gび才Jg才g坤ノ才cα感染症でほ真皮から体佃簡組織にかけて初発病粟  

が，心臓と全身の血管系に転移病巣がつくられる。感染病巣でほ細菌の組織侵襲が漱い、〕fノ、凝掛7：－  

壊死は著しくなく，大単核細胞の繁殖性炎が特徴である。真皮の感染病巣にほ出血が起こる。㌔√1  

CO7〟∽托αγg5感染症では鯉と真皮に細菌が強く侵聾し，組織の壊死も激しい。上記の糾織侵単性こ′7＼】  

強い細菌は共通して組織損傷性があり，プロテ7－ゼ活性をもつ〔汀草，1978〕。   

g・才αγdα感染症ほ化膿性炎で終始し，原因薗は化膿細菌に類別される。木簡と同じ性質の辟庵  

ほ他に知られていない。   
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浄芽獲性炎起炎熱こほSわ′ゆ眈領Ⅶや〕】と」VJ転骨ゆの琉ぎ き）〟ぎ／錯膵JJ〟力泳よ（、才dガこrこ‡≡  

揖ら，1968；江華㍉」彗ザ㌧ C餌叩頭肛励壷附1F（W肛町打㍉正 目撒l〕；＼VoLK王∴ 三？■巧；江  

草，王978；江草ら，亘q7墾および即匝巌擁勇㈲り由一オ£′ダブ～ r加！iちし、トほiモ、芋〔う70〕なとが挙戸 とつ才ま  

－    J一／イ＼・∴・－∴    ．  ．                ・      ・  

細粒，脾髄の緋弼細軋 維薄板毛紬れ管の壁柱綿湛などに屋薙して細胞刊増潔し 材塞をつくる粧  

質があか∴粧掛掛洛は紆乳酪落を中心とするが，餐落間組に犬や簸灘髄笹爆磯滝磯H∴ 繁りづ雄購一  

層による集落の被包が克了すると原因萬ほ衰退，消失す芝1。fフかふ宗法永続h▼‡ijと亡1〉し、r（・…l・、崩′わタ（棚  

α〝須卵′オcα紹α）にも感染する りONSSTこド．g∠〟J′，1968）。その他ノ・k由招扇ね京か㍉酢嘉にエる感染豪  

ほアユ（楠田ら，i972），Atialltic s；i！】11ぐ）11〈こ5α′留別フ5α7βプっ （〉し1tこぎ．行扉拍う汁h里－l、；（1N、  

♂∠αJ．，】976）などで知られている。アユでは眼球突出， 緩水√㌧敷き享矢が，ご＼tl；111tic  

Salmollでは血液を混じえた当農瘍が筋肉に酢戴され，bIてハ＼′11il轟りtit‘㌦招母笹虜藩、眼球突iを、  

腎膝と脾臓の経大がそれぞれ矩黍されている。ニノれrj♂〕／偏抽招貼り舅摘＝では病理組織学約束購  

はなく，解剖所見として小結節がプリ病魚ヴ〕ように認めL二Jれない ⊥・かシ、ノ打算撞形成ほたいと推察  

される。従って肉芽層形成ほブリのプチか鉦わ最〟感澱粟耳特徴である。C酋叩沌爛・J（）プ′・ね敬い叩㌧ほ  

サケ‥り牒匿憾灘Lノ劉鋸凱摘礪匠魔瀾細矧勅封服鋸溌紺潮服，脾紬項招離描翫 王瀾い  

倒節組織・腹膜に繁殖した大単核紺鷹匠登増して歯球を／つくィら二、掛細石烏‡を三溝鮮か句那覇におきか  

わる。」曙作撼郁加東元服♪ね諭棚唆なと宜痛錐鋸射封任 しつ魚時に慈染L，憑染局所にナ膏雄描膵二≡（ノニ〉  

繁殖と肉芽瞳の形成が精察されている二。上記卯薫雄二脛黒＝東尾真菌7、）う：一 ∫Zプてノ♪沈／ノr〔昭叩，，才っ  

か5C哀cオdα，C卯γ招沌択一わイ7r‘タブ7′Sい▼にほ鰍ミき各ユ」性1も、指j針亡、きる。   

以上ザ知見から，i）A．如か（ゆゐ才／αほ綱餞毒素によだ）病変発現を宇§灘とl：！）l′．闘灘品源流紘  

1′・α柁g～イオJJα7て槻‥Ⅴオゐ7′わ s！）．、γオ払わ 叩．RTぢ1＝ 月．郎前 

COJ〝プ〃児αタgぶミ‘ま飢餓侵娘性グ〕掛芳な甜懐であり，ノノ打ね 11㌣メ小高・Z■（プすプ  

＼／‥／ん‥・．一丁、：・（、、・‥・・・、－・、・・．  リ・．・．∴・． ・ ．    、・ 一  

芽睦性炎起炎掛二類別される。まナニ それぞれの感染杵路′三次びこ）エうに考ナiニ＿）ノ姜iて＞くⅤ．払里㍗寝汗  

／′、いト、l、′り・．．・さJ．イ∴・‥ト ト‥．．・・ ！∴．・：トー  ． ．・・．・．・  ′．  

ダ・ビ∂J捉プ〃乃α㌢オs，5Jγ坤∫〃COrC〝ざSl）∴および八r．巌描ゆ乱有どは隼帽㍗：鉦取柄巣む侵入局所につくり  

その病巣の形成部位から，経度感染が〕二要な経絡と考えられる。そ¢、〕うう＝」，A sαJプ7耕甘言（とよdα，き1  

“止狛服孤仇′gざ およびⅣ・毎アブ亨カα（‥最；ま経維感染もすか。また，A㍉毎期旭兢〆 は雄「了的にも感覚ヒ  

するようである（楠田ら，i979）。l′′・〟〃gZヂfJgわざd〟 r本論文第′うて…三り，l差 別堵蛮地翔胡用牒  

・、－ －  、   ／● ∴．∴・∴●り・・ノ∵・．  ・   ． ‥．  

5g㌢頭如仇：Cα5Sp・（本論文第ノ1章〕について， j郡司菌をそJ≠しそれ貯∧妄ニゾ丹精帰針恒∴按渾イてニ／  

により，実験的に自然発病魚と贅言そ盲似♂つ病変を再現することがイさきるr、 ミ′ レ■．郡描 

の桁主り）ブナユに休養100g当り8．75糸膵㌔仁）割ナi＼で体側掛軸二接断雲、ろだ十て、発軋  

う放ら（辛74）の槻壬㌢があり，接種爵賢からも自然感染に近い再現実験と言えそノ 1証言げ頬視点  

上記の細菌の経皮感染の餅託とみることができ」こう。それに対L／て友．毎痛豆感簗㌫打ように葦闇  

菌が侵入門戸に著明な病巣をつくらず，感染実験が難い、ものでこノよ感染隻さ墨）縦断え矩i∴1こ）据置  

感染症にほそれぞれ特有町感染経絡があるが，それほ宿主倒タ；二細萬′i具匠）条件 ′F．」ゝむて環境条う■′ぅたこ  

複雑な要掛こ支配されていることは疑いなく，条侶こよって」た本来ゾ〕経路ユニ：三じノ／ノニ洋拷による整  

染が起こる可能性も充分考えられる。   

初発病巣とそれを中心に拡がった病巣で終始し，萬血症を起二すたけり ノト如正明兢流トと丼   



細菌感染症の病理組織学的研究  99  

cβg〝∽乃αγ才5を除く他の細菌は容易に菌血症を経て全身感染症をひき起こす。菌血症や全身感染症  

が起こり易いのほ，魚類ほ所属リン／く節を備えていないためと考えられる。転移病巣が多発する本  

格的な全身感染への進展には，感染病巣が太い血管を俊Lて，問歓的にまたほ継続的に多数の細菌  

を血液中に供給する敗血病巣の成立が重要な起点となることが多い。敗血病巣の成立方法は細菌に  

ょって異なり，Ⅴ．α弗g録ズJJ言cZdα，Ⅴ．胡都沼k切玖V壷祓＝p▲R′llぎトP・αプ7g～石まJg言sゆ！言cαなど  

の感染症では，細菌が血管壁に侵入して激しく増殖することによる。またg・gαプ′dβ7Sわ′頭わcβCC〟5  

sp．および〃∴玩㈲ゆ併加の感染症では膿瘍が増大して，A・∫αJブプ10詑才c斎d戊‘ヱj＜カ才5（五fdαおよび  

C♂γγ〟♂∂αC≠βグ言祝∽Sp．の感染症でほ増大した細菌集落が血管を優して敗血病巣土な藩。」礼ふ粛掛  

鋸巌流ね感染症を例にとると，経鯉感染の場合には鯨升動脈が侵されて全身感染が起こるが，経度  

感染の場合には原因菌の血管壁への侵嚢が弱いため転移病巣が生じにくい〔宮崎ら，197うa，b）。  

この事実は敗血病巣の成立が全身感染症の発現にとって蚕要な起点であることを示している。   

感染病巣の成立により炎症反応が現われるが，その塑ほ人体医学で知られているものとほぼ同じ  

であり，その形式は各病原菌により特異な傾向がみられる。炎症の意義ほ川喜H（1971），鈴江ら  

（1974），飯島（1976）により詳述されている。それらを要約すると炎症ほ刺激あるいほ傷害に対  

する病的なまでに高まった組織水準の応答であり，形態的にほ変質，循環障害，濠出および細胞の  

繁殖を主徴とし，時間とともに動く複雑な病変であると理解される。魚類の感染病巣に現われた炎  

症反応の意義を感染防御に特に主眼的をおいて考えると次のようになる。溶出性炎のうち，熱夜性  

炎は組織侵襲性が醸著な Ⅴ．朗都最批弱視Ⅴ．α裡g紺夏gJαグ〝∽，Ⅴ才みタわsp．，Ⅴグム㌢わsp・RT粁な  

どの細菌が感染した局所に起こりやすい。賛液の惨出ほ組織に有害な細菌の代謝産物の希釈と中和  

に役立つかも知れないが，奨液の蛋白成分は細菌の栄養となり，莱液惨「萱1による結合織の疎粥は細  

菌の伝播を促すことにもなりかねない。線維素析出ほ感染局所の分画に参加し∴たり，出血こ伴って  

起こる。前者の例ほ g．∠αγdαや〃．ゑα研如Cんオ感射こよる膿瘍の分画怒るいは5量頑症粧げが  

sp．の心臓転移病巣における細菌増殖局所の非侵襲部からの分画に夫ら九る。線維素性分両線ほ潤  

歯や病巣の拡がりを阻止する障壁としての意義が考えられるが，膿瘍の融解に際してその分演威圧  

細菌の侵襲を受けて融解することがあり，強国な障壁とは言えない。しかし，ど．gαプ′dα感染症に  

よる膿瘍が排醸した後には析出線維素と肉芽組織が組ネ合った分画線が形成され，それが病巣修復  

の起点となることもある。5■才γ（少わcocczdざSp．の心臓転移病巣でほ塞吊tう線椎葉性分両線を被包する  

ようにさらに頬上皮細胞層が増生した後に感染局所の原因菌が衰退していた。従って析軋線韓扇ぜ  

原因菌の封入のための障壁としての役割を果すた捌こは肉芽組織か規上皮細抱層により補強される  

必要がある。それに対してA．郎漬鮎川東京ねが侵入した体側筋組織，ダ．α江別鶴矧の′わ・苧他の滑是締  

歯が感染した鮫弁，5∠γg♪加∂CCZ心ぶSp．が感染した結膜にほ出血に伴って線維素の析出や結合線の  

顆線維素壊死が生じるが，この場合にほ障壁としての意義ほ認められない。   

出血性炎ほ血管が原因菌の直接的な侵襲や細菌の代謝産物などによって傷害を受けた結果生じ  

る。原田菌の侵襲による出血は組織俊襲性が激しいⅤ■α抑gZる才JJic才dα．1′・αプば祝言ggαタ■鋸町孔封漬雛 

循gCZdα，P．α柁g〝オJJブ5頭ggrα，ダ．coJ〝〝7紺αγオ5などが感染した局所に起こる。細菌毒素が原因と推定  

される血管障害による出血ほ，A．ゎめ側面胞感染症の特徴の1つであり，ほぼ全身的であるニー  

A・hydyo♪hilaの細菌毒素の研究による知見（SIIIMIZU，L968a，b；清水，i969）から，内毒素  

がその原因と考えられている。非侵襲性の出血は S如♪わど0どC㍑∫．Sp．感染症の肝臓内出血にもみ  

られ，この場合も細菌毒素が原因と考えられる。   

化膿性炎は好中球の浸潤を主体とする炎症反応であり，化膿細菌であるガ■毎摘αのほか，Sわ／u   
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gクわcocc緑5Sp，や ∧〔点α研如αCゐオなどの肉芽腫性炎起炎菌の感舅と初期病巣にこなられる。魚類の好  

中球のもつ酵素の働きについてほ未知な点が多く，ペルオキシダ←－ゼヤアルカリブォスターゼなど  

が知られているにすぎない（ELl一IS，1978）。化隈性炎の主役は∵般にt■i形核をもつ幼若好中球であ  

る。この現象は左方移行によるほか，正常状態でも循環血中の幼若好中球湾占める割合が非常に高  

いという特徴が感染病巣の好中球組成にも反映していると考えられる。幼若好中球ほg・ね肌嘉7や  

ぶ如♪わcβCC〝5Sp．を貪食するが，殺菌，消化作用は弱く，細雨の細胞内増殖により死んで菌球と  

化すこともある。また好中球の崩壊が原因菌の増殖を助長するのも事実である。従って好巾球の病  

原細菌に対する感染防御能ほ必ずしも強いとは言えない。   

繁殖性炎け組織球や他の大単核細胞を含めたいわゆるマクロプァ←→ジの繁殖が特徴である。マク  

ロファージは網内系由来と考えられておりヒトや実験小動物の網内孫とし／で胃’髄の細約細胞と類洞  

の紳網内皮細胞，脾髄の細網細胞，肝臓類洞の星組胞，体腔や結合織の組織球などが挙げられてい  

る（AKAZAKI，1952；飯島，1976）。魚類の嗣内系の研究は少なく，筆者らの検討結果では骨髄が  

腎臓造血組織に変わるほかには基本的に上記の細掛こ一致するが，マクロファトジの由来細胞とし  

て未分化間菓系細胞も無視できない（宮崎ら，1976a，f，1977a）。f’．αプ名g紘哀情ぶe〆c才α感染症  

は繁殖性炎を主体とし，この炎症で終始する〔宮崎ら，1977a）。その細菌はてクロファージにほ  

とんど貪食されることほない。原因菌が莱膜をもつことがWAlくABAYASm＼d㌧扇．（i97う）により  

認められており，それゆえに捕食から免れていると考えられる。51Jγ坤わc鋸C〝5Sp．，〃▲如〃′Zクαぐゐ，  

P．〆由扉ゐ（窪田ら，1ウ70；江草ら，1979），Coり′乃β£」αCね㌢オ〝プ弗Sp▲（江草ら，i979）ほ変遷す  

る炎症経過のなかで繁殖性炎が生じ，いずれの場合もそれほ次に来る肉芽隆性炎の前駆反応であっ  

た。マクロファージはⅣ．点α研如Cゐ玄以外の細菌を貪食するが，しばしば細菌の細胞潤増殖を許七  

ており，その殺菌，消化能力はあまり高くないと考えられる。ただし，上記の肉芽腫性炎起炎餞の  

感染病巣において，頸ヒ皮細胞の出現に先行してマクロファージの反応が生じており，類上皮細胞  

がマクロファ【ジの浸潤域で増殖，成層していることから類上皮細胞のマクロファ「ジ由来が推察  

される。   

増殖性炎は炎症性肉芽織の増殖を特徴とするが，その現われ二如こは次の2通りがある。その卜つ  

はだ．～αγdαの感染による膿瘍や滑走細菌の感染による潰瘍病巣におけるように，病巣の治癒段階  

で肉芽組織が増殖する場合で，修復性炎の意味をもつと言える。それに対して封呵姉榔m那号－  

や〃．烏α〝ゆαC如による膿瘍を分画被包する肉芽組織は，病巣内の原因菌の増殖と並行Lて大単核  

細胞の繁殖や煩1二皮細胞の増生という修飾を受けつつ終始増殖し，肉芽操に全る。またⅣ・鬼α雛如CJz言  

感染による鮫結節型の艦の病巣では原因薗の侵入増殖と並行して終始増殖を続け，肉芽棒形成とい  

う修飾を受ける。このような肉芽組織の増殖ほ肉芽掟性炎の前駆的な反応と1ノて位置づけられる。  

このような進行性の肉芽組織は魚叛の炎症反応にみられる特徴である。   

肉芽腫性炎は類上皮細胞層による感染局所の被包を特徴とし，P．か狛厄壷、5わ′ビタわcoccz應S SP－，  

Coγツ弗βみαr≠♂グ才〟∽Sp．，ル㌢．か狛加呪およびⅣ．々αク裾如Cゐ才による感染病1こみられる。肉芽腫性炎  

の発現ほ原因菌により異なり，P．が5Cよcオdd（窪Ⅲら，1970；江草ら，三三〕79），C昨叩ゐ併鯨油描  

sp．（江草ら，1979）およびM．Piscium（AMLACHER，1970）の感染病巣では繁殖性炎にひき続  

て起こり，原因菌と壊死組織を被包し，被包完了後にほ死滅する。5わ・錘加ゎrc㍑5Sp一の感染病巣  

でほ化膿性炎から化膿性増殖性炎を経て（尾柄部や鯉蓋裏面），あるいほ線錐素性繁殖性炎〔心臓  

の転移病巣）につづいて，それぞれ肉芽陣性炎が生じ，炎症性溶～i1物ともども原因菌逐被包する。木  

簡ほ肉芽腫内で長期生残するのが特徴である 。’またⅣ」愈明地沌イ感染廃1■は化膿性炎から化膿性   
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増殖性炎を経て（躯幹膿瘍－結節型），あるいは増殖性炎につづいて（紙結節型）肉芽瞳性炎が現  

われ，原因菌と炎症性溶出物を被包する。本爵ほ肉芽腫内で死滅する。以L二のように肉芽魔の発現  

様式および形態ほ原因菌によりかなり特異的とも言える。肉鼓膜形成ほ各沖私大単核細胞あるい  

は肉芽組織を主役とする炎症反応につづいて生じ，最終の反応とも言える。また，肉芽髄刊の原眉  

菌は衰退する。こうした事実から草上皮細胞層による被包は好中球千人単核紺月払 肉芽組織による  

感染防御を補強し，かつ原因菌の増殖と拡散を阻止する強固な障壁として♂）意義があると考えられ  

る。人体医学でほ肉芽膵性炎にほアレルギーが関与するとされており，肉芽瞳周囲でのリンパ球や  

プラズマ細胞の浸潤，特異抗体の検出がその証左となっている（Ⅰく汀AんIU軋む‘扉．融．，19う6；武田，  

1971；上野ら，197う；鈴江ら，1974）○ しかし，魚類の肉芽経ではリンパ球ヤプラズて細胞の浸潤  

は極めて弱く，脾臓にもリンパ球の動きが少ない。魚類のアレルギー→， 免疫反応についての病理学  

的研究ほほとんどなく，肉芽腫形成の理論的究明は今後の課題と言えよう。  

要  約  

主要養殖魚種の重要な疾病であるニホンウナギのAg7′細別は沌頑呵殖摘り花柄石釧紳助兄祓  

およびEd紺αγds才βg～αgαγdα各感染症とブリのぶZ㌢♂♪Jo〔・∂CCZイS SP．と 八bcαγd才α烏戊プ弟如cん才感染  

症について病理組織学的特徴を明らかにし，さらにそれに基づいて魚の感染論と炎症反応濫ついて  

言及した。  

篇1章 ニホンウナギのAero〃℃0花α8ゐ〝かopカよね感染症   

自然発病魚と人工感染魚の病理組織学的特徴を明らかにした。  

1）供試魚ほ静岡県（1972年5，IO月）と三重県（197う年5月）の養殖場から採集した自然発病  

魚1う尾，および病魚からの分離菌株を筋肉内接種（体重iOOg当たり0．う′）i，0汀ig歯量）して得た人  

工感染魚う尾である。   

2）自然発病魚はひれ赤症状を呈し，A．ゐッd㌢卸如才αは腸管脛内の粘液様物質内で増殖してい  

た。病理組織学的には，腸管に絨毛のリンパ球浸潤を伴う剥離怪力タ←－ル性腸炎が起こり，肝臓実  

質の退行性病変，腎実質のネフローゼ，腎糸球体・脾臓の賽動脈。内臓諸器官の血管系・真皮の末  

梢血管に血管の障害と循環障害が観察された。   

∋）自然発病魚では陽を除く内陣諸器官と皮膚の病変部には糾菌の直接的な侵襲が組織学的に認  

められないことから，病変の発現にはA．如dγq♪ゐfJαの代謝産物や菌体成分の関与が推察された。   

4）人工感染実験では供試魚う尾のうち2尾ほ生存し，その他のヨ尾ほ瀕死状態になった。瀕死  

魚でほ接種局所の体側筋組織に壊死と出血がみられ，肝臓と腎臓の実質および膵液にほ退行性病変  

が非侵襲性に現われていた。この肝臓と腎臓の実質の病変は自然発病魚のものと頬以していた。  

篤2章 ニホンウナギの Ⅵ拍rわα喝血微雨血 感染症   

自然発病魚，人工感染負および破壊菌体注射魚の病理組織学的特徴を明らかにした。   

う）供試魚ほ徳島県（1975年夏）の養殖場から採集した自然発病魚12尾と5 分離菌株を筋肉再往  

射した人工感染魚19尾（体重100g当たり0．21ユーg商量区4嵐0．うmg区う尾，l．0ⅠⅥg区10尾）および  

強力者改質鞄箸別こよって処理した破顔菌体を筋肉内に注射した18尾（体封00g当たり2．Omg区iヰ  

尾，5．Omg区4尾）である。   

6）自然発病魚は体表に発赤斑や腫脹患部を墨し，腫脹患部でほ細菌が真皮から体側筋組織にか   
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けて侵入増殖し，侵された組織は壊死，水腫，出血を起こしていた。水筒は全身性に激しく侯襲し，  

脾臓に壊死と出血，肝臓にうっ血，巣状出血および実質細胞の圧志萎駄 割線性カターール性湯炎，  

腎織造血組織の壊死，触の浮睦などをひき起こしていた。   

7）人工感染魚のうち途中で採集したう尾を除く14尾は全て瀕死状掛こ陥り，自然発病放と酷似  

の病理組織像を現わしていた。   

8）自然発病魚と人二1二感染魚の病理組織学的所見から本菌ほ体表の患部を初発病巣とし，最終的  

に全身感染から敗血症をひき起こすことがわかった。また，病変の進展には紳薗の組織侵襲性が重  

要な意義をもつこともわかった。   

9）破壊菌体注射魚でほ注射局所の体側筋組織に節線維の変性薮死，炎症性細胞浸潤，水腫，出  

血が，肝臓実質細胞の変性，脾髄にリンパ球とリンパ芽細胆の増生と胚中心様償還ザ憾築，腎臓造  

血組織に好中球の増生，全身の網内系細胞の活性繁殖がみられた。この所見から本菌の破壊菌体ほ  

魚を感作するが，組織障害作用は弱いと考えられた。  

第3章 ニホンウナギのガdぴαr（才占慶eJねfαr（gα感染症   

自然発病魚と人工感染魚の病理組織学的特徴を明らかにした。  

10）供試魚は静岡県（1972年6～10，12月，197う年2月）と三重県（i97う年9月，i976年う月）  

の養殖場から採集したう9尾と分離菌株の筋肉内接種により得た人工感染魚5尾（体吏100g当たり0・  

うmg商量区2尾，1．Omg区3尾）である。  

11）自然発病魚は剖検的■病理組織学的に肝臓か腎臓造血組織のいずれかに膿瘍を多発してお  

り，この特徴から化膿性肝炎型（20尾）と化膿性造血組織炎型（う9尾）に類別された。両者とも膿  

瘍ほ幼君好中球を主体として構成され，膿瘍内の細菌は好中球の崩壊に合わせて激Lく増殖する傾  

向がある。その結果膿瘍ほ融解し，隣接する血管が侵されて披血症的に細菌の全身感染が起こって  

いた。以上の所見から，木南を化膿細菌に類別できた。  

12）全身感染の段階では間英系組織の反応は発現型によって異なり，化膿性肝炎型でほ脾臓に細  

胞浸潤と増生，造血組織に好中球と芽細胞の増生が起こるが，末英断こほ脾臓と造」摘l織の転移病巣  

には壊死が主体となっていた。それに対して，化膿性造血組織炎型でほ脾掛こ変性壊死と肝臓実質  

の退行性病変が起こるのを特徴としていた。以上の所見から全身感染末期でほ敗捌討こ進展してい  

ると考えられた。  

1う）人工感染魚では接種局所の体側筋組織に化膿性炎が起こり，茶歯が化膿細菌であることが確  

認された。しかし，肝臓と腎臓造血組織ほともに壊死を主徴とした転移病巣が現われるだけで化暇  

性病変は生じなかった。このことから生菌の筋肉内接種による発病は注射病的であった。  

第4章 ブリの封呵拍椚椚朋Sp・感染症   

自然発病魚および人工感染魚の病理組織学的特徴を明らかにした。  

14）自然発病魚は鹿児島県（1974，197う年秋，1976年冬），長崎県（19ハ76年秋）および三重県（i  
97う，1976，1977年夏と秋）の沿岸養殖漁場から採集した7う尾である．。柄漁は外見的に全限部の壊  

死や眼球突出，鯉蓋裏面の腫瘡患部，尾柄部の腫脹患部q）いずれか一つを主微としており，剖検的  

には心臓表面に偽隈を形成する病巣がみらjlた。  

1与）病理組織学的には全限部でほ連鎖球菌が限瞼，結膜，限捌旨目方級などに拡がり，凍死を伴な  

った線維素性化膿性繁殖性炎ないしは肉芽腫性炎を現わしていた。総菜真南と尾柄部の病巣では連  

鎖球菌は皮下結合線に侵入し，そこに膿瘍を，ついで肉芽睦を形成していた。心腐湾転移病巣でほ   
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線維素析出と大単核細胞の繁殖が起こり，そこに肉芽腫がつくられで）イニ。連鎖球菌ほ大単核細胞  

と頬上皮細胞内で増殖するが，類上二皮細胞層で被包が完アすると増穂が止よっていた。肝臓と腎臓  

の実質部および脾瓶の葵動脈には細菌の直接的な侵襲なしに退行性病変が起こっていた。  

Ⅰ6）人工感染を試みたうち，分離菌株を筋肉内接種（体重100g当り1．し加g商量，与尾），あるい  

は眼球塗布（i尾当り1白金耳歯量，う尾）した実験魚ほすべて7iけ雄＼汗二光病しノたが，生菌を強  

制経口投与（体重100g当り20111g商量）したう尾ほ発病しノなかった。酢和瑚妾緯魚では接種局所と  

心外膜に，眼球塗布魚では全眼部と心外膜に肉芽腫性炎を現わし そ′れぞか の行！二減と腎臓の実質に  

遅行性病変が起こっており，自然発病魚の病理組織像がほぼ二再現されと。  

17）以上の結果から本菌は全眼部，紙蓋裏面，尾柄部などに初発病巣を，ついで心臓に転移病巣  

をつくり，いずれの病巣にも肉芽腫を形成することを特徴とすることが明らかとなった。ブリの連  

鎖球菌症原因菌5～γe♪わcoccぴS Sp．ほ肉芽陸性炎起炎菌であることがわかった。  

第5章 ブリの胸cαrdfα加叩αC鬼王感染症   

自然発病魚について病理組織学的検討を行なった。  

18）供試魚ほ外見および解剖所見からi）皮下に大型膿瘍が形成される膿瘍型（三重県1977秋，  

6尾），ii）筋肉や内臓諸器官に微小結節様病巣の多発が特徴的な結節塑〔同i97う，197て7秋，う尾），  

iii）傑に結節様病巣の形成が顕著な磨結節型（沖縄県197う年秋，1尾〕およびiv）姐に結節形成が  

顕著な鰊結節型（三重県1975年冬，う尾）に類別された。  

19）病理組織学的にはi），ii）およびiii）型の感染病巣には大′J＼の膿瘍が形成され，大型膿瘍は  

好中球反応が∨一方的に強く，微小膿瘍では大単核細胞の反応も加わって好中球の発展局所を混乱  

分画していた。大型膿瘍はi）型の皮下脂肪織と脾臓に，微小膿瘍はi二〉，ii〕，iii〕型の全身に形成  

されていた。ノカルジア歯は膿瘍内でドルーゼを形成して増殖していた。〕   

20）i），ii）およびiil）型の慢性状態でほ膿瘍肉芽型病巣や肉芽憶結節の形成が顕著で，肉芽屈  

内のノカルジア菌は衰退していた。   

21）iv）型では紙弁の結節はノカルジア菌のドルーゼを匪む肉芽組織から構成され，慢性状態でほ  

肉芽組織内にさらにドルーゼを被包する肉芽睦も形成され，肉芽睦内のノカルジ7歯ほ衰退してい  

た。   

22）以上の所見からi）・ii）・iii）を躯幹膿瘍】結節と統合することができ，本症はこの躯幹膿  

瘍叫結節塑と鮫結節塑とに大別された。また，木南は肉芽瞳性炎起炎常に類別できた。  

総 合 考 察  

23）A・ゐγdγ∂タゐ言わ，Ⅴ・α招gぴgJg才c才dα，a ∠αγdα，5わ′g♪gococcαS Sp．およびAr．鬼αプ鶴如cんざを  

中心に他の主要な魚類病原細菌 Ⅴ．d乃g〟才JJαプ′附玖1れか永spリ A．ざαわプ′ZO紹オc才d〟，凸親政朝伽闇  

′′′＝∫∫描／♪イリ・・∴ 川・・＝阜什、／・・∫・・舟一ハ・′小、／一い∴′いイJ′ト・∴∴・・い・、′・・・∴・・∫t・・．／′ハ、い・  

び昭附加血涙抑り舶め附をとり挙げ，これらの細菌による疾病について感染論的に考察した。   

24）上記の1∋種の魚類病原細菌がひき起こす炎症反応について，それぞれの特徴と意義について  

論議した。  

稿を終わるにあたり，本研究の端緒を与えられ，終始御懇篤な御指導と御鞭桂を賜わった東京大  

学農学部名誉教授江草間三先生に謹んで深謝いたします。   
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また，本研究のとりまとめに種々の御助言を賜わるとともに多大の御配慮をいただいた二三豪大学  

水産学部教授窪田三朗先生に厚く御礼申し上げます。   

本研究をすすめるにあたり，文献や西棟の供与および有益な御助言と御便宜を賜わった東京大学  

農学部助教授若林久嗣先生ならびに広島大学水畜産学部助教授室賀清邦先生に厚く感謝の意を表し  

ます。   

研究のための供試魚の採集に御協力下さった徳島県水際試験場の城泰彦氏，鹿児島県水産試験場  

の九万田一己氏ならびに養殖業者各位に深く感謝いたLます。  
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Explanation of Plate I  

PlateI．Aeromonas hydro♪hilainfectioninJapanese eel   

Fig．1．A moriburld eel．This fish shows the hemorrhaged surface of the belly and thetail，  

and hemerrhaged fins．  

Fig．2．The bacteria－multiplying regionin the anterior half of theintestine． The bacteria  

markedly rnultiplyln muCOuS－1ike matterin thelumen and they scarcely attack the  

Villus．Manylymphocytesinfiltrateinto the epithelium and the tunica prol）ria．  

Giemsa stain，×160  

Fig．3．A high・pOWer View oflymphocytesinfiltratinginto the epithelium and the tunica  

propria of theirLteStine． Giernsa stain，X400  

Fig．4．A【lenteritislesion． Mucous－desquamative catarrh accompanyingiymphocytesinfi－  

1trationinto the epithlium and the tunica proprlais causedin the anterior half of  

theintestine． The bacteria multiplyin mucous・1ike matter．and sloughed epithelia  

in thelumen． The bacterialinvasioninto the tissueis very weak．Hematoxyline－  

eosin（H－E）stain，×100  

Fig．5．A focalhemorrhagein the submucosa of the stomach．’rhe hemorrhage occurrs  

around venule without an obviousinvasion of the bacteria．ⅠトE stairl，ンノ100   
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Explanation of Plate II  

Plate tl．／1eromonas hydro♪hilainfectioninJapaneseeel  

Fig．1．Alterationsin theliver．Allof hepatic ce11s undergo ci（”dy sweuing．A focal  

hemorrhage occurrs without a bacterialinvasion around a potaivejn〔V）and a  

hepatic arteriola（A），andinvovles［he parenchyma． fトE sね主n∴、く200  

Fig・2．Necrosis of thesheathed arteryin the spleen．The shea［hed tissueis obviously  

TleCrOtized without a bacterialinvasioll． Azan stain，ンく2OC；  

Fig・3・Nephrosein the kidney．Serum and fibrin exude from altered glomeruli．The  

exudates expand rnarkedly the Bowman’s cavity and fillin renaltubules．Epitheljal  

Cells of renaltubules are degenerated and necrotized． The hematoplOetic tissue  

undergoes numericalatrophy． A bacterialinvasionis not obviousin the kidney．  

H－E stain，×100  

Fig・4．Hemorrhage from glomeruli（G）and net〕hrose．Erythrocytes came from aitered  

glomerulifillin renaltubules・Epithelialcells of renaltubules undergo ciowdy  

SWelling and necrosis． H－E stain，X200  

Fig・5・Hemorrhagein the dermisand the subcutaneous adipose tissue．Hemorrhageis maK  

rkedin the dermalloose connective tissue and scale sacks． A bacterialinvasion  

is not obviousin the hemorrhagiclesions・The epithelium becomes thin．HME stain，  

）くう0   



細菌感染症の病理紳．織学的研究  

Plate II  

111   



宮 崎 照 雛  ＝J  

Explanation of Plate 王ⅠI  

Platelll．Aeromonas hydro♪hilainfectioninJapanese eel  

Fig．1．Alow－POWer View ofaninjectedlesioninthelateraimuscul之itureOfanexperimentally  

infected fish． Necrosis of muscle fibers，edema，hemorrhage and angitisarecatlSed・  

H－E stain，〉く20  

Fig．2，A detailof theinjectedlesionin thelateralmusculature．Necrosis ofmuscle fibers，  

edema，hemorrhage and stasis are observed． H－E stairl，／く80  

Fig．3．A fatty change of hepatic ce11s of the experimentallyinfected fish． Bacterial  

disseminationis not obviousin theliver．H＋E stain，二♪、160  

Fig．4，Pathologicalchangesin the spleenof theexperimentallyinfected fish．The sheathed  

tissue of the sheathed artery（SA）and the pulp are edematous．SplenocYteSincrease  

in numberin the edematous pulp． Bacteriaidisseminationis not obviousin the  

SPleen．H～E stain，：：、160  

Fig．5．Nephrosein the kidney． Hyaline droplet degeneration occurrsin renaler）ithelial  

Cells．The hematopoietic tisslje undergoes numericalatrophY．Bacterialdissemination  

is not obviousin the kidney．H－E stain，X200   
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Explanation of Plate 王V  

PlateIV．Vibrio anguil／icidainfectioninJapanese eel   

Fig・1．Moribund eels．Theyforma swollenlesion on thelater∈11si〔妻亡OE tht・LaiL  

Fig．2，Alow－pWer View of a moderately swollenlesion fol－med cl主1tht三1；出さ】，；1isi〔je of the  

body． The bacteriainvade the dermis， the subcutaneous adlPOSe tissue and the  

red musculature．In the affected skin the epithelium disappears and［he dermisis  

necrotized accompanylng edema and hemorrhage、 The affected adipose tissue  

manifests necrosis，edema and hemorrhage． The affected，redmuscuiature manifests  

necrosis and hemorrhage， H，E stain，ノく、う0  

Fig．3．A detailof bacterialinvasion and multiplicatic，nin the vascular wallof thelateraト  

muscular vein． The affected wallis necrotized acompanying hemorrhagre．This  

OCCurrenCeindicates establishment of the septiclesion to cause general，bacterial  

dissemination． Giemsa st：ain，く200  

Fig．4，Alow－pOWer View of a swollenlesion on thelateralside of a moribund fish． The  

bacteria markedly spreadfromthe dermis tothe deeplayerofthelaterallnu5Culature．  

The affected tissueis necrotized accompanylng edema and hemorrhage・ H－E satin，  

ぺ20  

Fig．5．Theinfectious spleen of the moribund fish． The bacteria are〔】isseminatedin  

Sheathed arteris・The sheathed arteries and the pulp are markedly necrotized to  

CauSe the blood sea． Giemes stain，X320   
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Explanation of Plate V  

Plate V，Vibrl．O anguillicidainfectioninJapanese eel   

Fig．1．The earlylesionin theinfectiousintestine． The bacteria ar（！disseminatedirland  

around capiuariesin the tuI－ica proprla・The affected tissue marlifests congestioh，  

hemorrhage，edema，neCroSis and epithelialseparation．（；iemsa sTain，ン、320  

Fig．2．Theinfectiousintestine of the moribund fish． The bacteria markedly disseminated  

in alot of villiand cause desquamative catarrh enteritis． Azan stain ハ50  

Fig．3．Theinfectiousliver of the moribund fish． Thebacteriainvade veinsand sinusoids．  

Marked sinusoidalcongestionis causedand hashepatic cellsundergopresseratrophy．  

H－E stain，上100  

Fig．4．Theinfectious kidney of the moribund fish． The hematopoietic tissueisinvadcd  

by bacteria andis markedly necrotized accompanying hemorrhage．H椚E stain，※100  

Fig．5．Theinfectiousgi1lof themoribundfish．The bacteriaaredisserninatedin filamental  

arteries andlameua capiuaries．HYperemia of capiilaries and edema are ca、ユSed．  

H－E stain，XlOO   
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Explanation of Plate VI  

Pl丘te Vl．Vibrio anguillicidainfectioninJapanese eel   

Fig．1．Alow・POWer View of aninjectedlesion of a moribund fish exi二把ヱiLnentallyirlfectcd  

byanintrarnuscularinjection with theisolated bacteria at tllel．atC Ofl・】〕mg per  

lODg body weight．The bacteria spreadinto the dermis，the suhcutaneous adipose  

tissue and the musculature． The affected tissue manifests necrosis，e（iema arld  

hemorrhage． H－E stain，〉√う0  

Fig．2．Theinfectiousintestine of the moribund fish．The bacteria are disseminatedin the  

tunica proprla and the submucosa and cause congestion，hemorrhage，neCrOSis and  

epithelialseparation・ H－E stain，X50  

Fig．3．Aniniectedlesionin the red musculature of a fish which、VaSintramuscularly  

injected with the sonicate of the bacteria twice at the rate of5・O mg perl00 g  

body weightL Theaffectedlesion manifests necrosis of mし1SCie fibel－S，hemorrhage  

and neutrophilsinfiltration． H－E stain，ヾ80  

Fig．4．Aniniectedlesionin thelateralmusculature of a fishinjected five times with2・O  

mg of the sonicate・Affected rnuscle fibers are necrotized and phagocytized by  

macrophages・Angitis accompanyinginfiltration of neutrophils；ind smallround  

cellsis causedin thelateral－muSCular artery．H－E stain，、＼、80  

Fig5．A detailof thelesioninjected five times with 2・O mg of the soflicate・Infiitratiorl  

of macrophages and neutrophils，their phagocytosis 亡o necrotized muscle fibers，  

fibrinoid degeneration of the sarcolenma and fibroblastsl〕rOliferation are observed■  

H－E stain，ンし160   
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Explanation of Plate VII  

Pl雨e Vll．Vlbrio anguillicidainfectioninJapanese eel   

Fig・1・The spleen of a fishintramuscularlyin5ected three tilileS W描12．O mg of the  

SOnicate・Marked hyperplasia oflymphocytes，neutrOPhilsinfiltration andspienocytes  

proliferation are causedin the T）ulp．Ⅰ一トE stain，＼＼二80  

Fig，2．The spleen of the fishintramuscularlyinjected five times with 2．O mg of the  

SOnicate． Focalhyperplasia oflymphocytes andlymphoblastsis causedin the pulp．  

Gimesa stain，．ヾ200  

Fig．3．The kidney of the fishintramuscularlyinjected five times with 2．O mg、Of the  

SOnicate．Hyperplasia ofimma亡ureneutrophilsand hematopoietic ceiisalld hyt〕ertrODhy  

Of reticuloendothelialcellslining sinusoids become markedin そhe hematopoietic  

tissue． 封トE stain‘，X160  

Fig．4．The stomach of the fishintramuscularlyinjected twice with5．O mg of the sonicate．  

Periarteritis accompanylng prOliferation of mesenchYmalcells andinfiltration of  

sma11round cellsis causedin the submucosa． H－E stain，メ32D  

Fig．5．Theintestine of the fishintramuscularlyinjected five times wiLh 2．O mg of the  

SOnicate． Focalinfiltration of samallround cellsis caused around capi11ariesin  

the tunica propria． H－E stain，X320   
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Explanation of Plate VIII  

Plate VlIl．Edu／Wdsiella tardainfectioninJapanese eel  

Fig・1・Ananatomicalviewofanaturallyinfectedfishofthetypeofsuppurativeinterstitiai  

nephritis（SIN－type）・Alot of white abscesses are formedin the kidneyand th。  

Organis swollen．  

Fig・2・Ananatomicalviewofanatura11yinfected fishof the typeofsし1PPurative hepatitis  

（SH－type）・White abscesses and ulcers are formedin theiiver，Åsuppurative  

lesionis producedin theabdominalmusculatureadjacent to the hepatic ulcer．Pus  

eovers over the stomach and theintestine．  

Fig．3．Anearlyinfectiouslesionin the renalhematopoietic tissue of the SIN什type Of fish．  

Thelesionis a thrombus containing bacteriarphagocytizing neutrophiis an〔ll・eticulo－  

endothelialcellsin the sin11SOid． Giemsa stain，〉、1000  

Fig，4．Abscesses formationin therenalhematopoietic tissue（SIN→tyPe）．Alarge numbe  

Of neutrophils accumulateininfected reglOnS［o form abscesses．（三1emSa Stain．＼40  

Fig・5．A high－POWer View of neutrophils composing theabscess．h／‡ost of thenlareiril王11a－  

ture ce11s having the round nucleus．Some of them phagocytize the bacteria（arrow）．  

Giemsa stain，X800   
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Explanation of PlateIX  

PlatelX．Edwardsiel！alardainfectioninJapanese eel   

Fig．1．Liquefied abscessesin the renalhematopoietic tissue（SIN－tyPe）G Each abscessis  

liquefied andis walled off by alayer of depositcd fibrin． The hematopoietic  

tissue undergoes numericalatrophy． HuE stain，ン、160  

Fig．2．A detailof the bacteriamultiplyingin theliquefiedabscessinthe renalhematopoietic  

tissue（SIN－type）．Bacterialmultiplication progresses according to theliquefaction  

Of the abscess． The bacteria markedly multiply alsoin phagocytizing neutrophils・  

Glemsa stain，〉r320  

Fig．3．A pus embolusin the renalveinin the kidney（SINlyFe）．Pus cotaining alarge  

number of the bacteria flowsinto the vesselaccording to theiiquefied alっscess  

invoIving the vessel． Giemsa stain，：、二160  

Fig．4．An ulcerated abscessin the kidney（SINrtype）． Pus already flowed out from t†一e  

abscess． The abscessis walled off by thicklayers of deI）OSited fibrin and 亡he  

granulation tissue．HトE stain，：く50  

Fig．5．Abscess formationin the spleenin apyemic case（SINtype）．An abscessis formed．  

The pulp becomes edematous and splenocytes proliferate．PAS reaction，、′、160   
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Explanation of Plate X  

Plate X．EdzL，ardsiellaiardainfectioninJapanese eel   

Fig．1．Theinfectious spleen of a septicemic case（SINtype）．The bacteria are disseminated  

and necrotize the sheathed tissue of the sheathed artery an〔ithe puil〕． The tissしIe  

is edematous and the fiber mesh－WOrk of the stromaisliquefie〔呈and destroyed．  

SA：Sheathed artery」十E stain，）く200  

Fig．2．Theinfectious spleen ofa septicemic case（SINtype）．Bacteiqial（1issemination and  

multiplication are marked．Thepulp and sheathed arteriesarecoml〕1etely necrotized．  

Giemsa stain，ン′200  

Fig・3．Theinfectiousliver of the septicemic case（SIN－tyPe）The metastaticlesiDn Shows  

focalnecrosis・Hepatic cells undergo a fattychange・Sinusoidsarediiatedoiigemiciy  

and fibrin thrombiare formed． H－E stain，；く80  

Fig．4．An abscess formationin the stomach of the pyemic case（SIN－type）．The abscess  

is formedin the submucosa． HNE stain，×160  

Fig．5．A suppurativelesionin the abdominaimusculature adjacentto tlle uicerated absces  

in the kidney（SINLtyPe）．The bacteria penetrate from the peritoneum（P）to the  

myoseptum（M）and the musculature．Theinfectedlesions manifes〔Suppurative  

inflammation and necrosis． HhE stain，）、50   
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Explanation of Plate XI  

Plate Xl．Edwa7′dslellaiardainfec〔ioninJapaneseeel  

Fig・1・Anearlylesionin theliver of the SH－type Of fish．Thelesionis a thrombus  

COntaining neutrophils phagocytizing the bacteriain a sinusoid．H－E stain，ニそ400  

Fig・2．Abscesses formationin theliver（SHlype）．Two of theminvoIvethe vascular wall  

to form pus emboliin the hepatic vein． Hepatic cells undergo a fatty change．  

Sinusoids are dilated oligemicly．Azan stain，∴32  

Fig．3．Abscesses formationin theliver（SH－type）．The mesh－WOrk stroIria毒nvoIvedin a  

abscessis destroyed andliquefied． Silver stain，く200  

Fig．4．The meshLWOrk stroma of the granulation tissue walling off an ulcer3ted abscessin  

theliver（SIl－type）．Argyrophilfibers are marke（uyl〕rOduced and regeriera〔ed  

hepatic cells appearin the granuiation tissue． Silver stain ン、20C  

Fig．5．Theinfectious spleen of a pyemic case（SHtyrle）．In the st輔e Whichl〕こもCkriとti  

disseminationis modelate，neutrOphilsinfiltrationandsplenocytes proliferatio王一bEICOme  

marked． The cytoplasm of splenoc〉rteS reaCtS POSitivelyin PAS reactlOn叶 妄）AS  

reaction，＼く200   
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Explanation of Plate XH  

Pl・ate X甘．Edu｝ardsiellaiardainfectioninJapanese eel   

Fig．1．The renalhematopoietic tissuein the pyemic case（SH－LtyPe）．1n the stage which  

bacterialdisseminationis modelate，hyl）erPlasia ofimmature neutrophils and hematoL  

POietic celjsis markedly caused． Reticulo－endothelialce11s are hypertrophied to  

phagocytize the bacteriain sint】Soids．Giemsa stain， 320  

Fig．2．Aninjectedlesiorlin thelateralmusculature c）f a moribund fish which ⅣaS  

intramuscularlyinjected with theisolated bacteria at the ra亡e ofl．O mg perlO〇g  

body weig■ht． The affected rnusculatureis necrotized and suppura亡iveinflammat圭on  

is caused． fトE stain，／く80  

Fig．3．Theinfectious ki（1ney of the moribund fish exl）erimentally呈nfec亡ed． Tlle bactei▲j；i  

invade and diffusely necrotize the hematopoietic tissue．No abscessis formed．  

Epithelialcells of renaltubules undergo clowdv swe11ing．ⅠirE stain，16〇  

Fig．4．Theinfectious spleen of the moribund fish exf：erimentallyinfected． ′rhe bacter主a  

diffuselylnVade and markedly necrotize the sheathed arteries三1nしi［he pulp． 王トE  

Stain，、＼160  

Fig．5．Theinfectiousliver of the moribund fish experimentallylnfected． The metastatiC  

lesion undergoes focalnecrosis． 甘E stain，／160   
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Explanation of Plate XIH  

Pl3te XlIl．封巧拙狛情状＝p・infec仁ionin）relユowtail   

Fig，1．An anatomicalview of a diseased fish．This fish shows the necrotized eye and  

Peri－ePicarditis（arrow）．  

Fig．2．Aninfectiouslesionin the eye．The bacteriainvade the conjanctiva（C）and the  

adipose tissue behind the eyerball．Infiltration of neutrophils and macrophages，  

demarcation withlayers composed of epitheユioid cells，hemorrhage and embolism  

（arrow）are causedin thelesion． H－E stain，ンう0  

Fig．3．Aninfectiouslesion of the eye manifested externallydestruction oftheanterior parL  

Alot of gramulomas（G）enclosing thebacteria andinfiammatoryexudates are formed  

behind the choroid membrane（Ch），al・Ound the sciera（S）andin tLle adif）OSe［issLie．  

The granulation tissueis also producedin the ch（）rOid． R：1▲etina，H－一E staii一，＼15  

Fig．4．Alarge abscess formedin the ぅubcutaneous tissue of theinner side ofモ上1e OPerClビ．  

The abscessis composed of alarge number of neutrophils and destroyed tissue．  

Congestion and thrombosis occur around the abscess． H■E stain，／、20  

Fig．5．The granulation tissue demarcating aliquefied abscess formedin the su†〕CutanCOtミS  

tissue of the caudalpeduncle． Alayer composed of macrophages（M）is foI－med  

between pus（P）and the granulation tissue（GT）． H山E stain，＼、紀   
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Explanation of Plate XIV  

Pl品te XIV．SirePlococcus sp．infectionin ye1lowtaii   

Fig．1．A granulomain the subcutaneous tissue of the caudalpeduncle・Aiayer cornposed  

of epithelioid cells（E）reinforces the surrounding granulation tissue and directly  

walls off suppurative exudates． HwE stain，、＼′20  

Fig．2．An early matastaticlesion on the epicardium．The bacteria are disseminatedin the  

pericardium and are phagocytized by macrophagesinfiltrating 主n aiayer of flbrin  

deposited on the epicardium． Giemsa stain，y160  

Fig．3．A high－pOWer View of macrophagesinfiltratingin thefibr呈nlayer orlthe epicard主uIll・  

They phagocytize the bacteria and allowintracellular multiplication of the bacteria・  

Giemsa stain，ン、800  

Fig．4．A granuloma formed on the auricle， The thicklayer composed of epithelioi〔ice11s  

walls offinflammatory exudates containing alot of bacterLalcolonies・ The  

granulation tissueis produced surrounding the granuloma．ⅠトE stain，：く80  

Fig．5．A detailof an old granuloma formed on the epicardiurn． The bacteria decrease jn  

number but survive forming coloniesin theinflammatory exudatse． Giemsa staill，  

’7ノ200   
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Explanation of Plate XV  

PIate XV．Sわ′少メクCβごC〟g Sp．infectionin yellowtail   

Fig．1．Alarge－SCale granulomaon the heart．Itis formed between仁h己Ventricle（V）and thc  

auricle（A）and around the auricle． The black belt shows coagulatedinflamrnatory  

exudates walled off by thelayer of epithelioid cells HE stain，＼、、10  

FiT．2，Alterationsin theliver．Hepatic cells are necrotized and underg（〕Clowdy sweuing  

without a bacterialinvasion． H－E stain，／く200  

Fig．3．A granuloma on theliver． HrE stain，〉く160  

Fig．4．Circulatory disturbancesin thcliver． Marked congestion and focalhemorr！iage  

invoIving the parenchyma are caused without an obvious，bacterialinvasion． 汁一打  

Stain xう0  

Flg．5．Alterationsin theliver． Hepatic cells undergo hyaline droplet degeneratiollaild  

VaCuOlar degeneration・ Bullae containing fibrine are producedin the parenchぅーma．  

Weigert′s fibrin stain，X160   
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Explanation of Plate XVI  

Plate XVl，Stre♪tococcl（S Sp．infectionin yellowtail   

Fig．1．The atrophied spleen．Trabeculae composed ofsmoothmusclefibeTS hecomeobvious■  

A2：an Stain，∴う0  

Fig．2．Aninjectedlesion of a moribund fishintramuscularlyinjected wlth theisorated  

bacteria at the rate ofl．O mg perlOOg body weight． Necrosis andinfiltratlOn Of  

inflammatory cells are causedin thelesion．Thelesion becomes to be demarcated  

by alayer of epithelioid cells（E）and the granulation仁issue IトE stain＼8〇  

Fig．3．An eye－1esion caused by smearing of theisolated bacteria． The conjanctiva ね  

invaded bv the bacteria and manifests necrosis，fibrin deposition and macrophages  

infiltration． H¶E stain，、く50  

Fig．4．Metastaticlesionsin the eye of the fishintramuscularlyinjected with theisolate〔i  

bacteriat Granulomas（G）are formedin the bulュdle of the oI〕tic nerve（ON）a‡1d  

between the choroid（Ch）and the sclera． R：retina， H－E stain，∴20  

Fig．5．A granuloma formation on theepicardium ofthe ventricleofthe fishintramusculariy  

injected with theisolated bacteria． A smallgranuloma containsinflammatory  

exudates and the bacteria． The granulation tissueis produced aroundit． H¶E  

Stain，：く200   
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Explanation of Plate XVI了  

Plate XVlI、∧「ocαナ′dオα々の〃♪αr鋸infectionin）′ellowねil   

F！g．1．An externalview of a natura11yinfected fish of the abscess type． Large and small  

protuberances containing pus are formed on the bo（丹 Surface． UIcers are Eilso  

formed after destruction of the skin cover主ng over the prorしtberこinCe，  

Fig．2．An anatomicalview of an naturallyinfected fish of the noduie type．Alarge ulcer  

and smallprotuberances are formedon thc bodvsurface，AiargtlnumbeT OfLlOdule”  

appearinglesions are causedin the spieen（Sp）．  

Fig．3．Gilllesions of a naturallyinfected fish of the branchitis no（iosa type． NurIibers uf  

white nodules are formedin gillfilarnents and gillarches． Tv：（）Caif’gz‘S EittEICl’主［（｝  

the giu arch（arrows）．  

Fig，4．An anatomicalview of a natura11yinfected fish of the airbladderLllOdule type．Ⅰ．arge  

numbers of nodule－appearinglesions are formedin the walJof thc こtirbiadder（AH〕  

and the wallbecomes very thick． Abscesses and nc｝dule－1ikei（ゝSions are causヒ〔ミ  

alsoin the spleen（Sp）． This fish has white smallcys仁S Of］i！（（1LHlam（L7”iensis  

thelateralmusculature（LM）．  

Fig 5．An earlylesionin the red musculature underlying a cutaneous ulcer． hlfiltratiL〕n  

Of neutrophils and mesenchymalcells occurrs according to growth（）f tht三 ba（二t（汀iii．  

Muscle fibersinvoIvedin thelesion are degenerated and necrotized． ri－E sねれ  

×200   
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Explanation of Plate XVIII  

Plate XVⅢ．Nocardia kambachiinfectjonin yel】owtail   

Fig．1．Alow－POWer View of alarge abscess producedin the subcutaneous adit）OSe もissue  

Of a fish of the abscess type．The abscessisliquefied andis demarcated bva t  

layer of the granulation tissue．It markedly presses the underlylng red rnuscし一intliTe．  

Giemsa stain，ンく10  

Fig．2．Alow－pOWer View of abscesses producedin the spleen（abscess type）．l，aTge  

abscesses are dominantly produced． AIso smallabscesses characteristicin wailing  

Off by．thelayer of macrophages are observed． Giemsa stain，；くi6  

Fig．3．A high－POWer View of a drusein the abscess．The druse consists of hypha－Shaped  

Ceils extending actinomorphiciy and rod－Shaped cells． The fomer strongly reacts  

Gram positive but thelater reacts weaklv．Giemsa stain，二、＼′二320  

Fig・4．A smallabscessin the kidney of a fish of the noduie type．This oneis ch之u・一  

acterized by focalaccumulation of neutrophilsin which the bacteriamarkedly grow．  

and the formation of alayer composed of macrophages to demarcate the suppurative  

exudates．Such smallabscess are observed with the naked eyes as small，White，  

nodule－aPpearinglesionsin the viscera10rgaflS． HTE stain，＼：く100  

Fig，5．A smallabscessin the red musculature（nodule type）．The abscessis demarcate〔！  

by alayer of the granulation tissue containing alot of macrophages．Multitudinous  

production of such abscesses formed the protuberance on the bod）r Stlrface．lI・一E  

Stain，X80   
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Explanation of Plate XIX  

Plate XlX．Nocardta ka7JZj・a（：hiinfectionin yellowtail   

Fig．1．A smallabscessin a gillfilament（abscesstype）．Thebこ1Cteriagrowin thecormective  

tissue andinlamellae capillaries・NeutI・0‡）hilsinfiltrati（川is weakin the g主111esion・  

Giemsa stain，／／160  

Fig．2．Alesion of theabscess－granulation type jn thesl〕！een（之tbscess type）．Alayer ofthe  

granulation tissue containing epithelioid cells demarcates Lhe suppurative extldates．  

The bacteriainvade and necrotized partially the granulatio3－ tissue．H－んE stain，′、｛う0  

Fig．3．The bacteriain suppurative exudatesin thelesion of the abscess－granulation type．  

The bacteria form no druse and transformtothelorlgrOd－Shape．Giemsa stain，：｛320  

Fig．4．Granulomas formationin the subcutal－eOuSadipose tjssue and the red musculature of  

achroniccase（abscesstype）．Thelargestone comesfromalargeabscess，Granulomas  

are walledoff by twolayers；inner oneis composed of epithelioid cells andoし1ter One  

is composed of the granulation tissue・The suppurative exudates become coagulation  

in the granuloma． HuE stain，宮10  

Fig■5．A granulomain the spleen（nodule type）．This one comes from a smau abscess and  

has a thicklayer composed of epithelioid cells，Walling off directly suppurative  

exudates，and a thin，SurrOundinglayer composed of the grant11ation tissue． Thc  

Suppurative exudates and the surroundding epithelioid cells ul－dergo coagulatiolュ．  

H－E stain，二〉ノ160   
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Explanation of Plate XX  

Plate XX．Nocardia kamj）aChiinfectionin yellowtai】   

Fig．1．Two old granulomasin the kidney（abscess tyf）e）．TheinneriaYer Of epitheliojd  

cellsis atrophied．The surrounding，granulatioI－ tissue undergoes fibrosis・The  

Suppurative exudates becomes to caseation． Azan stain∴′′160  

Fig．2．A high－POwer View of the bacteriain the old granuloma． They markedly decl’eaSe  

in number and tramsforminto the short rod－Shape．Giemsa stain，＼＼＼う00  

Fig．3．Granulomas formationin the wallof the airbladder（二airbladder－nOdule type）． A  

large number of granulomas are formedin theinfected wau． Many of them are  

fused and are altogether walled off by thelayer composed of epithelioid cells and  

the surrounding，granuiation tissue． HJE stain，jく10  

Fig．4．A granulomatouslesionin the stomach（nodule type）．Azan stain，／ノ50  

Fig．5．Alow－pOWer View of gilllesions（branchitis－nOdosa type）．The granulation tissue  

are markedly produced at infected lesions caused in thr connectiVe tissile of gill 

filaments． The bacteria form many druse and necrotize the granuはtion tissue  

around druse． Azan stain，X20   
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Explanation of Plate XXI  

PlateXXl－Nocardtakam♪achiinfectionin yeliowtail  

Fig・1・A detailof thein fectedlesionin the gillfilament．In the granuiation tissue，  

fibr’Oblasts proliferation，maCrOPhagesinfiltration and production of fibel・S are Very  

marked．Regions around druse are necrotized． PAS reaction，〉16G  

Fig・2・Thefiber・StrOmaOfthegranulation tissue produced at theinfectedlesionin the  

gillfilament・The stromais composedof the mesh－WOrk of argyrophiifibers and  

COllagen fibers． The mesh－WOrkis destroyed at the necrotized area al・Ound druse．  

Silver stain，）く100  

Fig．3．Granulomasformationin the gil11esion．Granulomasare formedto encloseindividual  

drusein the granulation tissue．In the granuloma，the bacteria marke〔ily decreas  

in number andinflammatory ce11s undergo coagTulation．Ii－E stain，：くi6〇  

Fig・4・Anearlylesionin thespleen（branchitis－nOdosa type）．Manymacrophagesaccurnulate  

in theinfected reglOn tO form a nodulet In this manifestation type，the abscess  

formationis scarecely observed． HuE stain，）こ200  

Fig・5・Agranulomain thespleen（branchitis－nOdosatYPe）．Thisonec。meSfr。m the。。d。1e．  

H－E stain，∴100   
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