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　The　occurrence　of　the　cataract　of　fishes　which　caused　by　parasites　and　other　factors　in

Japan　have　been　very　rαre，and　a　few　papers　were　reported　on　this　aspect．6）12）

　HQwever，at　the　present　time，there　are　many　cases　of　cataract　among　the　fry　and

juveniles　of　cu王tured　amago，0郷oプhッ郷h露sグho伽プπs∫．卿α‘グos’o勉郷（GUNTER）in　a王most

amago－culturing　farms　in　Jαpan．And，this　disease　seems　to　increase　year　by　yeaL

　In　the　previous　paper，5）the　authors　describe（1the　occurrences　of　the　cataract　in　cultured

amagQ，and　the　results　of　the　investigation　about　the　distribution，the　ratio　of　appearance，

the　environmental　factors　of　culture　ponds，and　the　differances　of　culture　methods，from

1972to1974in　Jαpan．

　In　this　study，two　groups　of　samples　collected　from　different　regions　in　Japan　have

been　examined　histopathologically．

Results　obtained　are　as　follows：

1．Many　types　of　prliferation　of　epithelial　cells　in　the　lens，e。g．，invading　ce11－mass，

　migration　ce11－mass，duplicating　epithelium，etc，are　observed。

2．The　edematous　and　liquefacious　symptoms　in　the且ber－1ayers　of　the　lens＆re　obserbed。

3．SALMANN　and　et　aL13）．have　presente（i　a　excellent　report　that　was　described　about　the

　histological　changes　of　the　cataract　of　rainbow　trout　maintained　on　a　thioacetamide

　diet　for　prolonged　periods　of　time．Some　discussions　between　our　results　and　those　of

　theirs　are　described．
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　最近，各地のアマゴ養殖場において，水晶体の混濁を主症状とする，いわゆる白内障病魚が散見される。

白内障は，水晶体の病変を主徴とする疾病ではあるが，水晶体以外の眼球組織の異常を伴う場合も多く，本

症を把握するには，眼球全体の病理組織像の検討が必要であろう。

　魚類の白内障については養殖アマゴに限らず，他の魚種にも広く認められており，それらに関する報告も

多い。1）2〉3）4）しかし，それらの報告の多くは，水晶体および眼球組織の症状に関する記載が少なく，症状

の確認も単に，肉眼的観察にとどまっている場合が多い。

　著者らは，前報5）において，岐阜県を中心とする数県下，数十か所のアマゴ養殖場を対象に，養殖アマゴ

の白内障の発生状況などについて報告したが，その後，さらに，広島，徳島両県下養魚場で本症病魚標本を

得ることができたので，前報で報告した各標本と併せ，主として病理組織学的検討を行ない，本症病魚の眼

球各組織の病変に関して若干の知見を得たのでここに報告する。

　報告に先だち，貴重な資料をご提供下さったニップン飼料株式会社，上松和夫氏および岐阜，徳島両県水

産試験場関係各位に厚くお礼申し上げます。さらに，貴重な知見や文献をいただいた東京大学羽生功助教

授，淡水区水産研究所横手元義技官に感謝いたします。また，本報告をまとめるにあたり，ご指導賜った保

科利一博士，東京大学江草周三教授に深謝いたします。

材料および方法

　病理組織学的検討を行った標本は，採取場所，採取日時，固定法などが多様であるが，その主なものは，

次の4群に分げられる。

　標本1群：前報5〉で報告した，1973年3月，岐阜県を中心に数県下で行った第1回調査の際，得られたも

ので約20尾の病魚標本（全長3～5c皿，体重0．3～2。09）。標本は，麻酔し，肉眼的観察後，直ちにBouIN

氏液で固定し，保存したものである。

　標本2群：前報5）で報告した第2回目調査の際，得られたもので，1973年11月～1974年5月，岐阜県下養

魚場で採取された病魚約30尾（全長3～9c皿，体重0。3～15．09）。比較的大きな個体は，観察，測定後，全

身を3部に横断し，BOUIN氏液で固定し保存した。

　標本3群：1974年3月，広島県の1養魚場で得た病魚約30尾（全長4～6㎝，体重0．3～1．59）。病魚は

麻酔し，観察，測定後，全身を3～5部に横断し，BOUIN氏液で固定したほか，一部の個体については，眼

球を摘出し，20％中性ホルマリン水溶液，R肌LY氏液，CARNOY氏液で固定した。その他，水晶体のみを

摘出し，油浸用オイル（カーガイルオイル，日本光学製）で封入し，そのまま鏡検した。

　標本3群の採取池における発病状況は次のとおりである。

　採卵は1973年10月30目。採卵親魚は同年4～6月，9～10月，いわゆる「かび病」に罹病した。「かび

病」発生当時，池口より，マラカィトグリーン液を摘下するなどの処置をし，生残魚を産卵親魚に用いた。

　12月中旬に餌付け。この時点では眼球に異常は認められなかった。

　3月7日，白内障病魚確認。3～4万尾中1日当り，50～80尾艶死。

　3月15～18日，総合ビタミン剤（2％余飼料に添加），フラン剤投与。

　3月18日，白内障病魚採取および調査。調査時点では，放養尾数の約半数が肉眼的にも明らかに白内障症

状を呈していた。

　当池の飼育水温は約6℃。使用飼料はN社製ニジマス稚魚用クランブルのみであった。

　標本4群；1974年4月，徳島県下養魚場で採取された病魚5尾のBouIN氏液固定試料。

　病魚は全身を2部に横断され，固定された状態で送付されたものである。

　得られた標本は，必要に応じ両眼を含む横断片とし，BOUIN氏液で再固定した後，常法どおり，脱水，パ

ラフィン包埋し，水晶体中央を含むよう注意し，5～8μの切片とした。

　染色は，全標本とも，MAYER氏ヘマトキシリンーROMEIs氏エオシソニ重染色を行ったほか，一部の標
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本については，MALLORY氏AZAN，PAS染色などを行った。

結 果

　検討した標本は騨化直後，餌付け前後のものから，餌付後百数十日経過したものまでを含み多様ではある

が，症状については共通な場合が多く，飼育目数などによる差違は明らかではないので，全標本について検

討した結果を一括して述べる。

1，　白内障病魚の肉眼的所見

　前報5）でも一部報告したが，病魚の肉眼的所見は次のとおりである。

　体色：病魚の体色は一般に槌色する場合が多く，青灰色ないしは灰白色を呈する。しかし，腰化直後～餌

付け前の稚仔魚では体色の変化は明瞭ではない。

　体型：体長，体重などには，正常魚とのあいだに差違は認められない場合が多い6）。しかし，標本3群を

得た発症例では，病魚は一般に摂餌不良となり・肥満度も明らかに低下したが，これら異常が本症に起因す

るものか否かは明らかでない。

、駕：異常は認められない。

　各鰭：異常は認められない。

（内臓各器管：剖検では，顕著な異常は認められない。

　限球：眼球突出，前房内出血などは認められない。極く一部の病魚に角膜の軽度の混濁が認められた。

　水晶体の混濁は，肉眼的には次のように分類し得る。

　臼）全体が強く白濁し不透明。

　（ロ）全体が軽度に白濁し，透明度も比較的高い。

　の　水晶体内に層状の白濁層がみられ，全体としては不透明。

　←）最外層のみ淡く白濁し，全体的には透明度は高い。

　⑬　水晶体核のみ白濁する。

　eg　外極（前極ともいい，水晶体の角膜側を指す）付近に点状もしくは斑状の強い白濁部が認められる。

　白濁の程度および症状などは，両眼とも同じ場合が多いが，病魚の約10％余のもので，左右水晶体の症状

が異なり，極端な例では，片眼水晶体は著しい白濁を呈するにもかかわらず，他側水晶体には，肉眼的には

白濁が認められない場合もある。水晶体の肉限的症状が，魚の成育段階別，飼育条件別で著しく異なること

はなく，それぞれの成育段階においても，また，個々の発症池においても，前述した種々の症状がみられる

が，全体としては，（ロ）およびのの症状を呈する病魚が比較的多いようである・

　前報5）でも述べたように，いずれの調査した飼育池においても，0。1～3。0％余の眼球奇形魚が認められ

る。奇形の主なものは，眼球欠損，角膜，水晶体欠損，変形などであるが，水晶体の著しい白濁を伴う，い

わゆる奇形性の白内障も認められる。これわ奇形性白内障魚の水晶体は，全体にほぼ均一に強く白濁し，水

晶体も全般に小さい。また，これら水晶体の異常と同時に，虹彩，網膜の異常を伴う場合が多い。

2．　眼球各組織の病理組織所見

　眼球各組織の染色標本の鏡検結果は次のとおりである。

　角膜：アマゴの角膜は，外側から一層の偏平上皮細胞層，数層の上皮細胞層，AZAN染色に青染し，

PAS染色に赤染する境界膜，線維性結合織からなる固有層および角膜中央部では不明瞭ではあるが，一層の

内皮層で構成されている。今回検討したアマゴ白内障病魚の角膜には，角膜上皮の肥厚，色素沈着などの異

常は認められないが，一部の標本で，角膜固有層の水暉が認められた（Fig・1）。

　虹彩，水晶体筋（retractor　lentis），水晶体支持靱帯（suspensory　ligament）：明瞭な毛様体構造を欠

く魚類では，虹彩基部に比較的粗な線維性の網状構造があり，虹彩支質には血管が分布している。上方の虹

彩には水晶体支持靱帯が付随し，また，虹彩下方には特異な水晶体筋がある7）。白内障魚のこれら虹彩周辺
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部組織の異常としては，虹彩支質血管内に血液の貯溜が著しく少ないこと，および上方虹彩にしばしば銀膜

とのはく離が生じていることが認められる（Fig，2）。

　眼房部，硝子体：重篤な病魚の前房部には，PAS染色に赤染する微細な短線維状物および円形の遊離細胞

が認められる場合がある。この短線維状物は，また，硝子体にもしばしば認められる。さらに，硝子体は網

膜より，はく離し，萎縮の傾向が認められる個体である（Fig．3，4）。

　網膜：奇形例を除き顕著な異常は認められない。

　鎌状突起，その他血管，神経系：細毛血管および神経系については充分な検討を行わなかった。

　，水晶体：アマゴの水晶体は，最外部に，AZAN染色で青染する一層の透明な水晶体被膜があり，その被膜

下には，神経乳頭側，いわゆる内極または後極と呼ばれる部分を除き，分裂，増生可能な単層の水晶体上皮

細胞層がある。水晶体上皮は角膜側，いわゆる外極側では比較的偏平で，赤道部よりやや外極寄りの部分の

細胞が最も大ぎく，細胞径8×5μ余，核径4×3μ余である。細胞は核質に富み，細胞質内にヘマトキシ

リン好性の穎粒がみられる。内極周辺では，水晶体上皮細胞は，線維化のため，細胞型，核などに著しい変

イヒがみられる8）。

　水晶体線維層は，皮質と核に区分されるが，線維の形態などは，上皮が線維化する内極周辺と他の部位と

では差違があり，外極を中心とする大部分の水晶体皮質は，一様な細胞内物質に富む定型の細胞からなり，

内極側は有核の長大な細胞からなっている8）。

　水晶体の病変は，これら三つの部分，すなわち，被膜，上皮，線維層（内極周辺皮質，その他皮質，核）

の複合した異常とみなすことができるが，被膜はその構造上，単独で形態異常を呈することは少なく，多く

の場合，上皮，線維層の異常に伴って異常を示す。

　肉眼的所見の項で述べた，透明度の高い水晶体全体の軽度の白濁（ロ），および層状の白濁層のみられるのな

ど症状を呈する水晶体には，皮質線維層線維に膨潤が認められる場合が多い。それら膨潤した線維は，しば

しば同心円状に層をなして認められる　（Fig．5－A，B）。このような例では，水晶体被膜および上皮には顕著

な異常が認められない場合が多い。これら水晶体線維層にのみ異常の認められる白内障の出現率は高い。

　肉眼的観察で，水晶体全体が均一に白濁している場合は，水晶体線維層の融解が認められることが多い。

水晶体線維層の融解は，線維および上皮直下に空胞が形成される場合が多く，これらは主として赤道部より

外極側で起こり，除々に水晶体全域の膨潤，融解に移行するものと思われる（Fig．6，7，8）。著しく膨潤し

た線維層の網状構造内にはエオシン好性の穎粒が充満し，さらに変性が進むと，繊維層の構造は失れれ，一

様な液状にまで至る（Fig，9，10）。線維層の融解に伴い，上皮の変性，壊死などが認められる。また，線

維層の全融解に至る過程で，水晶体核移動（Fig，7），水晶体皮質内極側の不規則な有核細胞の分布（Fig・

11）などが認められる。これら水晶体線維層の病変と，後述する水晶体上皮の病変との関連については充分

検討し得なかったが，形態的には，線維層の異常が先行する場合が多く観察される。

　アマゴ白内障魚における水晶体上皮の病変は多彩であり，複雑な症状を呈する。水晶体上皮の最も軽度の

病変としては，細胞の不整，核の変形などであるが，これらは肉眼的には異常は認められない場合が多い

（Fig．12）。

　肉眼的には，水晶体最外層の淡い白濁が認められる◎の場合には，水晶体上皮の多層化が認められる場合

が多い。上皮の多層化は，主として赤道部周辺より外極側で始まり，多層化の過程において細胞はむしろ大

型となり，核の変形，大型化を伴う場合が多い（Fig。13，14）。水晶体上皮の多層化は，水晶体全体を数層

の細胞層で覆う場合（Fig．15），局部的に増加し，くさび状の細胞塊を形成する場合（Fig・16），さらに，

増生した細胞塊が被膜より離れ，いわゆる遊離細胞塊を形成する場合などがある　（Fig．17）。水晶体外極周

辺での上皮細胞の多層化，もしくは細胞塊形成は，肉眼的には，白濁点，白濁斑として認められる（Fig．7，

18）。　また，餌付け前後の稚魚では，Fig、19に示すような，水晶体全域の上皮の多層化がみられることが

あり，このような例では，肉眼的には，水晶体全体が一様に不透明となる（Fig．19）。

　水晶体上皮に由来する細胞塊では，多様な細胞の変性がみられる。最も多くみられるものは，比較的大型
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の不定形細胞で，核は円形ないしは長卵形である。細胞塊の深部，線維部深部に位置する細胞は，核の染色

性が低下し，類壊死に至る（Fig．20）。また，上皮の多層化，細胞塊形成のみられる多くの標本において，

核の著しい変形，巨大化を伴う一連の変性細胞の出現が認められる。これらの細胞の細胞膜は不明瞭とな

り，細胞自体も著しく巨大化する（細胞径約20×15μ，核径約14×8μ）（Fig．21，22，23）。これら異常

細胞を含む細胞塊では核の分裂像もみられる（Fig．24）。これら巨大細胞は，多数の仁を有する巨大変形核

細胞（Fig・25，26），複雑な変形核を持つ細胞（Fig。27）などを形成するに至るものと思われる。その他，

多重の模様構造を持つ細胞，滴様の細胞内容物を持つ細胞などが認められる（Fig・28）。

　内極周辺の上皮細胞は，線維層への移行過程にあるため，膨潤した巨大な細胞を形成するほか，内極およ

び内極周辺線維移行部にしばしば，いわゆる上皮真珠（epithelial　pear1）を形成する（Fi9・29，30，31，32）。

考 察

　魚類の白内障は，吸虫寄生による障害例として古くから知られており3），その後，マス類の人工購化，飼

育が盛んとなるにつれ，栄養性と思われる白内障が報告されている1）2）9）10）11）。我が国においては，白内障

の報告は少なく，その主なものとしては，田代ら，6）佐藤ら12）のアマゴ，ニジマスでの報告があるにすぎ

ない。しかし，これらの報告では，白内障の症状についての詳細な検討は行われておらず，病理組織所見を

欠いている。一方，SALLMANNらユ3）はニジマス稚魚を用いて，マス類の肝癌発生物質とされているThioa・

cetamideを長：期間，多量に経口的に投与し，発現した水晶体上皮の増生を伴う白内障について，病理組織

学的検討を行った。それによると，水晶体の肉眼的な病変として外極（anterior　PQle）周辺に灰色栓様物の

出現を認め，また，組織病変として水晶体上皮の多層化，細胞塊形成，線維層内の遊離細胞塊形成，上皮真

珠形成，線維層の空胞化，被膜の二次的形成などを認めている。その他，薬剤投与区の魚は一般に成長が悪

く，肝臓に中心性壊死巣，肝腫様結節，胆管増生などが認められたとしている。これらSALLMANNらの報告

と，今回検討した養殖アマゴの白内障の水晶体の病変とを比較すると，多くの症状が一致する。すなわち，

水晶体上皮の多層化，細胞塊形成，線維層の膨潤，融解，それらに伴う内極（posterior　Pole）周辺の一連

の病変および多様な異常細胞の出現などは，両者に共通の症状といえる。しかし，SALLMANNらユ3）は巨大な

多形核細胞は観察しておらず，また，アマゴの場合，水晶体被膜の二次的形成は認められないなどの相違点

もみられる。SALLMANNらの使用したThioacetamideが，今回検討したアマゴ白内障の原因物質として関

与しているかどうかについては次の二つの点から否定し得るものと考える。一つは，SALLMANNらは，同剤

を多量に長期間投与し，12か月後に出現した白内障を検討しているが，アマゴの場合は，最も成育段階の進

んだものでも，餌付け後約3か月のものであるにもかかわらず，症状は多様で，SALLMANNらの記載したも

のより重篤な例が多く含まれている。二つには，前報で述べたように，異なる多くの配合飼料メーカーの飼

料を使用していても同様な白内障の発現をみており，同時に，これら配合飼料中に多量のThioacetamide

の混入は考えられない。しかし，原因は異なると考えられるにもかかわらず，症状が類似するのは，水晶体

という特異な組織においては，病変が進んだ場合は，病現像が似てくるものと考えられる14）15）。このこと

は，RAFFERTY16）の実験結果と比較しても同様であり興味深い。

　YOKOTE17）はコイの糖尿病である「せこけ病」の一連の研究において，網膜細毛血管の異常を報告してい

るが，さらに，肉眼的観察ではあるが，水晶体の白濁もあるとしており18），魚類の白内障の原因の一つに，

糖代謝異常も含まれ得ることを示唆している。今回検討した標本においても，虹彩周辺の血行の障害および

硝子体の変性など眼球組織内循環系の障害を疑わせる病変も認められており，今回検討し得なかった微細血

管と併せ，今後さらに検討する必要があろう。

　最近，岩田18）は，遺伝性白内障マウスを材料に，水晶体白濁機構に関して，主として生化学的立場から総

述を試みている。彼は，水晶体白濁の過程を引金反応期，代謝異常期，たんばく反応期，混濁進行期，白濁

期の5段階に分類し，各期の特異的反応を述べているが，光顕レベルでとらえ得るのは，このうち混濁進行
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期以降であり，白内障の初徴である引金反応期はとらえ難いものと思われる。また，岩田は，「引金」は水

晶体自体が内在的に持づ場合と，ナフタリン，ガラクトースなどで代表される薬物などの外因的な場食もあ

るとしている。今回検討した養殖アマゴの白内障の場合，形態異常を伴う奇形以外で最も初期に，肉眼的に

白内障が確認されたのは，餌付け前稚仔魚で購化後約20日後のものであり，この例では，水晶体上皮の増

生，線維層の融解の状態などからみて，岩田のいう引金反応期は，遅くとも艀化前後まで逆のぽらざるを得

ないものと，思われる。

　一方，極く最近，人為的に種苗生産されたマダイ稚魚（体長8～10cm）に，角膜および水晶体の混濁を主

症状とする白内障が発生しており，また，養殖コイ（体長12～15cm）にも白内障魚が散見される。これらの

白内障の詳細については別の機会にゆずるが，今回検討した養殖アマゴを含めて，これら白内障魚に共通し

ていえることは，それぞれ数代にわたり人為的に飼育され，種苗も人工生産されていること，また，主とし

て配合餌料で飼育されていることである。

　今後は，これら他魚種の白内障の実態を明らかにし比較検討するとともに，疑しき要因についてさらに詳

細な実験的検討を行う必要がある。また，温血動物の白内障で明らかにされている無機塩類代謝異常，水晶

体上皮細胞の膜透過性の異常の有無および，それらの機構などにっいても検討を進める必要があると考え

る。

摘 要

　最近，我が国のアマゴ養魚場に広く発生している養殖アマゴの白内障について，病魚の眼球組織の病理組

織学的検討を行ない，その症状の一端を明らかにするとともに，既往の報告との比較検討を行ない以下の知

見を得た。

　1）養殖アマゴの白内障病魚の眼球組織では，虹彩支質血管の血流阻害，硝子体の変性，水晶体上皮の増

生と，それに伴う多彩な変性細胞の出現，水晶体線維層の膨潤および激しい融解変性，水晶体被膜の変形な

どが認められた。また，初期症状として線維層の層状の膨潤を認めた。

　2）養殖アマゴ白内障にみられる病変の多くは，SALLMANNら13）がニジマスでThioacetamide投与に

より実験的に発現させた白内障のそれに類似しているが，巨大変形核細胞，被膜過形成などに相違点が認

められた。

　3）　養殖アマゴ白内障の原因機構解明のためには，他魚種における白内障との比較，初期病徴の把握，無

機塩類のパランス等生化学的面からの検討などの必要性を指摘した。
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Explanation　of　plates

　　PL　I
Fig．1．Edematous　changes　of　substania　propria　comeae．H．一E．stain，X300．（Scale　unit：μ）

Fig．2．Variable　changes　of　stroma　irides（some　round　lymphocyte　like　cells　migrate　in　the

　　　　　　area　of　humor）．正L－E．stain．X40．

Fig．3．Duplication　of　and　cQncentration　of　corpus　vitreum，H．4E．stain、X60．

Fig．4．Abnormal　micro一血ber　of　corpus　vitreum，H．一E　stain。、・X1500・

Fig．5－a．Swelling　and　edematous　changes　of丘brae　lentis　of　cortex．H．一E。stain，X300．

　　　5－b．lnitialstageofdisintegrationoffibraelentis．E．一Estain．X400。

Fig．6、Vacuolation　and　liquefaction　of　cortex（epitherial　cells　changed　abnormally）．H．一E．

　　　　　stain．X600．

Fig．7、Disintegration　of　cortex　lentis．（nucleus　of　lentis　removed　to　the　front　of　the　lens），

　　　　　H．一E．stain．X40．

Fig．8．Detail　of　Figure7showing　the　disintegrating　process．H．一E．stain．X600．

　　P1．II

Fig，9．Swelling　and　Iiquefing　process　of　fibrae　lentis（each　spaces　had　a　numerous　eosino・

　　　　　　philicparticles）．H．一E．stain。X600．

Fig．10．Reticulate　construction　of　fibrea　lentis　of　the　advanced　stage　of　disintegration。H。一E

　　　　　　stain．X150．

Fig．11．Abnormal　arrangement　of　the　elongated丘ber－cells　at　the　posterior　part　of　lens．

　　　　　　H．一E．stain．X150．

Fig．12．The　initial　stage　of　changing　of　epithelium　cells．H．一E・stain・X300・

Fig．13．Duplicating　of　epithelium．H。一E．stain．X1500．

Fig．14．The　initial　stage　of　multilayering　of　epithelium．H．一E。stain・X600・

Fig．15．Multiplicatin　of　epithelium　extended　over　large　areas　of　lens．H．一E．Stain・X60・

Fig・16・Invading　epithelium　ce11－mass（capsula　lentis　shrunk）・H・一E・stain・X150・

　　PL　III

Fig．17．The　migrating　epithelial　cell　mass．H．一E。stain．X150．

Fig。18。Epithelial　plugs　of　the　posterior　part　of王ens（nucleus　lentis　removed）．H．一E　stain．

　　　　　　X60．

Fig．19．Proliferationcellsenvelope（1theentirelens．H．一E．stain。X60．

Fig・20・Proliferation　cell　mass　include（i　large・round　cells　and　triangular　shape　cells・H・一E・

　　　　　　stain．X60．

Fig・21・The　large　cells　with　large　and　multiformed　nuclei。H．一E。stain．X1500．

Fig．22，Variable　shapes　of　deformed　epithelial　cells．H．一E．stain．X1500．

Fig．23．A　large　cell　included　some　structure．1｛．一E。stain．X1500．

Fig．24。Mitosis　of　a　large　ce11．H。一E．stain．X1500．

　　P1．IV

Fig，25．A　large　cell　had　the　cell　membrane　were　not　clearly．H。一E．stain．X1500．

Fig，26．A　large　ce11with　a　large　nucleus　included　many　nucleolar．H．一E・stain．X1500．

Fig．27．A　large　cell　with　multiformed　nucleus．H．一E．stain．X1500．

Fig．28，Corps　rond　and　Darier’s　ce11－1ike　large　cells．H．一E．stain．X1500、

Fig．29．The丘bers　of　cortex　arranged　in　concentric　fiber－mass．E．一E．stain．X60．

Fig．30．The　initial　stage　of　arrangement　in　concentric　cell　mass．H．一E．stain．X300。

Fig．31．Degenerative　change　of　the　cell　mass．H、一E．stain．X300．

Fig。32。Epithelial　cells　arranged　in　concentric　Iayers　within　the　proliferating　mass（it

　　　　　resemebled，epithelial　pear1）、H．一E．stain．X300．

一120一



鱗

雛．
，
心

＜貞山



PLATE　H

一122一



PLATE皿

一123一



PLATE】V

難

灘

一124一




