
472 金沢大学十全医学会雑誌　第76巻　第3号　472－492　（1968）

細網細胞におけるデキストラン鉄鋼喰の電子顕微鏡的研究

金沢大学大学院医学研究科病理学第一講座（主任　渡辺四郎教授：指導

　　　　　　　　　　　　　中　　西　　功　　夫

　　　　　　　　　　　　　　　（昭和43年2，月2日受付）

梶川欽一郎助教授）

本論文の要旨の一部は，昭和41年8，月第6回国際電子顕微鏡学会，昭和42年4月第

7回日本三内系学会，昭和42年5月第23回日本電子顕微鏡学会において発表した．

　馬喰は間葉細胞の重要な機能の一つであり，昔から

多数の研究が報告されている．近年，電子顕微鏡によ

って異物のとりこみ方や細胞内消化の過程がかなり明

らかにされた1）～5）．異物のとりこみ方についてはほと

んど意見が一致し，細胞表面の異物は陥入した細胞膜

がくびれ切れることによって細胞内にとりこまれるも

のと信じられている．しかし，とりこまれた異物が細

胞内でどのような処理をうけ，それに伴って細胞の微

細構造がどのような変動を示すかについてはなお議論

がある．細胞内消化について最近とくに注目されるの

は1ysosomeの役割である．1ysosomeは酸性水解酵

素を含む小体として生化学的に定義されたものである

6）．この小体は生体の細胞に広く存在し，さまざまな

機能が指摘されているが7）8），食細胞においては細胞

内消化に重要な役割をもつことが次第に明らかになっ

てきた．

　一方，電顕島細胞化学の進歩と共に酸性水解酵素を

もつ小体は決して単一の構造を示すものでないことも

明らかになった8）．いきおい，1ysosomeの形態学的

変化と貧喰との関係が反省され，負喰過程における

1ysosomeの発生や運命についてかなり多くの研究が

報告されているが，まだ意見の一致をみない現状であ

る．

　議論の紛糾の原因の一つは実験条件の相違にあると

思われるが，この種の実験にはいくつかの留意すべき

点がある．第1は貧富物質および細胞内での消化産物

が電顕的に容易に同定されることである．第2は貧喰

物質またはその投与法によって，食細胞に非特異的な

障害を与えないことである．これらの条件を満足させ

るため，著者はデキストラン鉄をラット足臆に注射

し，同側の膝窩リンパ節の細網細胞を観察する方法を

選んだ・貧喰されたデキストラン鉄はフェリチンに転

換するが，この2つの物質は電顕的に容易に同定され

る．またデキストラン鉄は細胞障害が少なく，上述の

投与法では細胞に対して注射による直接の刺激を避け

ることができる．Richter　9）は同じ意図のもとに脾の

細網細胞を用’いたが，脾では生理的に含まれるフェリ

チンど新生されたフェリチンと区別できないという欠

点がある．

　第3に注意すべき点は観察時間の問題である．これ

までの研究は貧喰後比較的おそい時期の観察が多いよ

うに思われる．このような時期では細胞内にすでに複

雑な変化が起り，その変化の成り立ちを解析すること

は困難である．細胞内消化の過程について意見が分れ

る原因の一つはこの点にあると思われる．著者は食細

面5分から4週間にわたって観察し，とくに虫喰初期

の変化と，以後の微細構造のうごきとの関係に注意を

払った．

　本研究は，以上の諸点を考慮に入れて，細網細胞に

とりこまれたデキストラン鉄の運命と，それに伴なう

1ysosomeの果たす役割を明らかにするため行なわれ

たものである．

実験材料および実験：方法

　Wistar系成熟雄ラット（体重約200gr）の足脈に

デキストラン鉄（杏林製薬製）0．1ccを皮下注射し，

注射後5，10，15，30，60分目12，24，48時間，1，

2，4週間目に同心膝窩リンパ節を手術的に摘出し，

研究材料とした．細切された材料は2％オスミウム酸

10）（ヴェロナール緩衝液，pH　7．4）に氷室（4。C）で

約1時間半固定，アセトン系列脱水，エポン81211）で

包埋した．

　酸性フォスファターゼ反応はSabatiniらの法12）に

よった．材料を2．5％グルタールアルデヒド（カコジ

　Electron　Microscopic　Studies　of　Iron・dextran　Phagocytosis　in　Reticulum　Cells　of　the

Rat　Lymph　Node・Isao　Nakanishi，　Department　of　Pathology（1）（Director：Pro£S．
Watanabe），　School　of　Medicine，　Kanazawa　University．
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ル酸緩衝液，pH　7．4）で2時間前固定後，凍結ミク

ロトームで40～60μに薄切，薄切切片を一晩氷室（4

。c）の中で緩衝液で水洗　Gomoτiメジウム（pH

4．6），37。C，30分浸漬，0．05　M酢酸緩衝液（pH：

5．0）で軽く水洗2％オスミウム酸（ヴェロナール

緩衝液，pH　7．4）で1時間半後固定，アセトン系列

脱水．エポン81211）で包埋した，

　薄切切片はFemandez－Mor6u乙鳥ミク’ロトーム

でガラスナイフを用いて作成した．切片は硝酸鉛13），

または酢酸ウラニル14），硝酸鉛二重染色を施した．使用

電顕はHU＝11およびJEM－7型で直接倍率2，500－

30，000で撮i記した．

実　験　結　果

　］：．：負喰初期における変化

　1．注射後5分～10分

　デキストラン鉄は20－30’Aの鉄が連なり，長さ約

100A　の高電子密度のフィラメントとしてみとめら

れ，その同定は容易である．

　注射後5分～10分では細胞間に多：量のデキストラン

鉄がみとめられ，一部は細胞内にとりこまれている．

　細網細胞はよく発達した滑面小胞体と円形または楕

円形の特殊な小体（直径0，1～0．5μ）の存在によって

特徴づけられる．この小体は単位膜で包まれ中等度の

電子密度を有する等質性物質で満たされるが，通常限

界膜内側に約200A．の透明帯がみとめられる．ときど

き透明帯の内縁に沿って高電子密度の穎粒が並んでい

る．この小体は他の研究者によって，dense　body15），

cytosome　16）17），　H－granule　18），　segresome　19），消化

体20）などさまざまな名称で呼ばれている．細胞化学的

には後述のように酸性フォスファターゼ反応が陽性で

あるので1ysosomeの定義に一致する7）．しかし，貧

喰の経過中にこの小体と異なったさまざまの形態をも，

つ酸性フォスファターゼ反応陽性の構造物が出現する

ので，それらと区別するため，本論文ではこの小体を

denseりodxと呼ぶζ．とにする．

　注射廉豊山では細胞内にとりこまれたデキストラン

鉄の量は少ない．細胞膜に接近してデキストラン鉄を

含む貧喰小胞または負喰空胞が少数みとめられるにす

ぎない（図2）．dense　bodyの内にはデキストラン

鉄はみとめられない．

　注射後10分では三二空胞の数はやや増加するが，内

腔に含まれるデキストラン鉄の量はまだ多くない．と

きどきゴルジ体の近くに貧喰小胞ないし負喰空胞がみ

とめられるが，ゴルジ構成分の内にはデキストラン鉄

は存在しない．この時期には滑面小胞体の増加はみと

められない．ミトコンドリヤや粗面小胞体は一般に少

なく特別の変化を示さない．

　2．注射後15分　　　　　　　・

　この時期になると旺盛な食素がみられる．多量のデ

キストラン鉄が細胞表面に集合してみとめられる（図

3），細胞膜のいりこみが強くなり，その間隙にはデ

キストラン鉄が充満している．細胞膜のいりこみがく

びれ切れて限界膜に包まれた食喰小胞を形成する過程

を追求することができる（図3）．デキストラン鉄ば

coated　vesicle　8）の内にもとりこまれている．　coated

vesicleは限界膜表面に付着する長さ約200Aの放射

冠によって，他の滑面小胞体と区別される（図3），

二二小胞は0．1～0．2μの円形または楕円形の断面を

示し，これらが融合して食喰空胞に発育する（図3）．

二丁空胞は凹凸の著しい輪郭を有し，その大きさはさ

まざまである．

　デキストラン鉄の増加と共に，個々の粒子が識別で

きないほどデキストラン鉄が密集する．このような構

造物をphagosome　21）と呼び，貧喰空胞と区別して

取扱うことにする．phagosomeは形態学的にも機能

的にも貧喰空胞と異なっていると思われるからであ

る．　ときどき　phagosome相互の融合を思わせるよ

うな把手状の突出がみられる．

　ゴルジ騒に近い細胞質中間域にデキストラン鉄を含

まない滑面小胞体が増加することが注目される．この

滑面小胞体は円形または長楕円形の断面を示し，二二

して存在する（図4）．

　phagosomeにはときどきαense　bodyとの融合

を思わせる把手状の連絡や，内部に中等度の電子密度

を有する等質性物質の出現がみられる（図8）．pha・

gosomeのこのような変化は注射後30分において最も

著明にみとめられ．るので後に詳しく述べる．

　ゴルジ体の発育は良好で，ゴルジ小胞および層板か

ら成る．ゴルジ野にdense　bodyまたは負喰空胞が

みられることがあるが，ゴルジ小胞や層山内にデキス

トラン鉄はみられない（図5）．　しばしばデキストラ

ン鉄：を含まないcoated　vesicleがゴルジ野にみとめ

られる（図5）．

　3，注射後30分

　注射後30分にみられる注目すべき変化は，dense

bodyの集高山増加と，　dense　bodyとphagosome

との融合である．dense　bodyの増加は注射後15分で

みられた滑面小胞体の増加する領域に一致してみとめ

られる．円形または長楕円形の形態を示し，集心的に

存在することが特徴的である（図6）．この領域の周囲

にはしばしば多数のphagosomeがみられる．　dense
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body内にはデキストラン鉄はみとめられない．集籏

したdense　bodyはゴルジ体と直接的連絡はみられ

ない．

　phagosomeとdense　bodyの混在している領域で

は、大きいphagosomeと小さいdense　bodyとが把

手状の連絡を示している場合から，dense　bodyの

内容と同じ等質性物質（以後dense　body物質と

略称する）をかなり含んでいるphagosomeまで，い

ろいろの移行を追求することができる（図10）．この

ような像はphagosomeとdense　bodyとの融合を

表わしているものと解釈される，Straus　22）は腎細尿

管上皮細胞の光顕的観察において，phagosomeと

1ysosomeとが融合することを述べ，これをphago－

lysosomeと称した．上述のデキストラン鉄とdense

body物質を共有する構造物は，後述のように酸性フ

ォスファターゼ反応が陽性であるので，Straus　22）の

定義に従ってphago－1ysosomeと呼ぶことにする．

　dense　bodyと融合しないphagosomeもかなり

多数にみとめられる．ときどき中心部に空胞の出現が

みられる。粗面小胞体は短桿状で大きな変化はみられ

ない．

　4．注射後30分，酸性フォスファターゼ反応

　酸性フォスファターゼ反応物質は不正形の形と高い

電子密度によってデキストラン鉄との区別は容易であ

る．dense　bodyまたはphago－lysosome内にとき

どき出現する高電子密度の頼粒との区別には困難を感

ずることがある．しかし，酵素反応物質は電子密度が

より高く，その辺縁が不正形にみえるものが多い点で

区別することができる．

　dense　bodyは常に酸性フォスファターゼ反応陽性

であり，とくに限界膜内側に沿って反応物質が出現し

やすい（図7，11）．phago－lysosomeでは，デキス

トラン鉄を含む部分かまたはdense　body物質，あ

るいはその両者に反応物質がみとめられる（図11）．

　dense　body物質を含まないphagosomeの酸性フ

ォスファターゼ反応は一定しない．phagosomeは一

般に酸性フォスファターゼ反応陰性であるが，dense

bodyまたはゴルジ体に近接する場合には陽性を示す

ものがある（図7，8，10）．lysosomeの定義に従え

ば，酸性フォスファターゼ反応陽性のphagosomeは

1ysosomeと呼ぶべきであり，　phago－1ysosomeの範

躊に入れるべきかも知れない・　しかし，phagosome

内にdense　body物質がみとめられない場合は，酵

素反応を行なわないかぎりlysosomeか単なるpha・

gosomeかは判定できない・従って，本論文では酵素

反応を行なわない場合，dense　body物質を含まない

西

ものは一応すべてphagosomeという名称で呼び，酵

素反応を行なった場合にのみ反応陽性のphagosome

と陰性のphagosomeと区別して取扱う．

　面喰小胞および貧喰空胞は酸性フォスファターゼ反

応陰性である（図11）．従って，phagosomeまたは

phago－lysosomeと呼ばれる形態学的特徴をもつよ

うになって初めて酵素的な処理をうけるものと思われ

る．これが暮春小胞や貧血空胞とphagosomeとを区

別して取扱う理由である．

　ゴルジ小胞および層板の一部は酸性フォスファター

ゼ反応陽性を示す（図9）．酸性フォスファターゼ反

応陽性のゴルジ小胞や層板の近くにdehse　bodyや

phago－1ysosome，および酸1生フォスファタービ反応

陽性のphagosomeが存在していることがあるが，構

造的連絡はみとめられない．酸性フォスファターゼ反

応陽性のphagosomeでもその内に出現する空胞には

反応物質は沈着しておらない．

　5．注射後60分

　この時期にはphagosomeの大きさと数が増加す

る．同時にphago－lysosomeの増加は次第に著明に

なり，デキストラン鉄の処理過程が進んでいることが

暗示される．　phago－lysosome内にはdense　body

物質の増加が著しくなり，膜様物質が出現することも

ある．一方，dense　bodyの数は減少する．　phago・

someがよく発育したゴルジ野にみとめられることが

ある．しかし，ゴルジ体とphagosomeとの形態学

的連絡はみられない．まれにphagosomeがデキスト

ラン鉄を含まない滑面小胞体と連絡していることがあ

る（図12）．

　滑面小胞体は負喰早期に比べ数が減少し，これに

代って粗面小胞体が増加している．phagosomeや

phago－lysosome内にフェリチンはまだみとめられ

なかった．

　∬．貧喰中期における変化

　1．注射後12時間

　この時期には負喰小胞や貧喰空胞はほとんどみとめ

られず，この代りに大小さまざま（直径0．5～3μ）の

phagosome　および　phago－1ysosomeが著しく増

加する．　phagosomeやphago－1ysosomeはひょ

うたん形を呈し，あるいは把手状の突出を示し，これ

らが相互の融合によって発育したことを暗示する（図

13）．phagosomeやphago－lysosomeの間に増加し

た長管状の粗面小胞体が入りこんでいる（図13）．

　phago－lysosomeには不正形の膜様構造物ないし

dense　body物質が増加し，その中に散在性にフェリ

チンが同定される．フェリチンはアポフェリチンで被
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われた約30Aの4個の三価鉄のミセルからなってい

る23）．電顕的にはこのミセルは電子密度の高い50～

60Aの正方形の粒子として同定される．外被のアポフ

ェリチンはミセルを包む電子密度の低い薄帯としてみ

とめられる．細胞基質内に遊離状に存在する．デキスト

ラン鉄およびフェリチンには遭遇しなかった．

　dense　bodyは依然として少なく，ゴルジ体の発育

は悪い．

　2．注射後24時問

　この時；期においてはphago－1ysosomeの変化は一

層記しくなる．一方，phagosomeは減少する．

　画ago－1ysosomeは形態が著しく不正形で，その

内容は複雑となり高電子密度の粗大な顎粒，dense

body物質または膜様の構造物を含んでいる．脚このよ

うな変化と共にphagrlySosomeに含まれるデキス

トラン鉄はフェリチンに変る．しかし，時間の経過に

したがって，フェリチンの量も次第に減少し，ついに

はphago－1ysos6meの内にはdense　body物質，

膜謙物質あるいは粗大二二のみが存在し，フェリチン

はほとんどみとめられなくなる（図14）．　このよう

なphago－1ysosomeは高湿されたデキストラン鉄の

処理の終末を表わしているものと思われるのでresi・

dual　bodyと呼ばれる8）．

　phagosome内に含まれるデキストラン鉄も散在性

にフェリチンに変っているのがみとめられる（図18）．

一部のphagosomeは大きさ’が縮小し，円形または楕

円形となり，中央部ではデキストラン鉄またはフェリ

チンの密度が減少し，dense　body物質に類似した等

質性物質が出現する．このようなphagosomeは注射

後48時間から増加するので後に詳しく述べることにす

る，

　この時期においても細胞基質内に遊離状のフェリチ

ンを確認することはできなかった．注射後12時間と同

様にdense　bodyはほとんどみられず，ゴルジ体の

発育は悪い，長管状の粗面小胞体の増加は依然として

つつく．

　3．注射後24時間，酸1生フォスファターゼ反応

　この時期には大部分のphagosomeは酸性フォスフ

ァターゼ反応陽性となり，反応陰性のphagosomeは

ほとんどみられない（図15，16，17）．　ゴルジ小胞や

層板の一部も酸性フォスファターゼ反応陽性であるが

（図17），ゴルジ体における酸性アォスファターゼ反応

陽性の構成分と反応陽性のphagosomeとの構造的

連絡はみとめられない．位置的には酸性フォスファタ

ーゼ反応陽性のphagosomeは細胞質全域に散在性に

存在している（図16）．

　phago－1ysosomeおよびresidual　bodyの酸性フ

ォスファターゼ反応は常に陽性である（図15）．

　4．注射後48時聞

　この時期になる．と細胞基質内に遊離状のフェリチン

がびまん性に散布されている（図19）．　phago－1yso・

someの変化は注射後24時間1と大差はないが，ヲメラ

やミエリン様構造物を有するものが増加し，この内に

はさまざまの量のフェリチンが含まれ，次第にresi・

dual　bodyへ変化していく（図20）．

　phagosome内のデキストラン鉄もフェリチンに変

っている．この時期になるとphagoso！neは形態学上

2種類に分けられる．一つはフェリチンを充満した粗

大な凹凸を示すphagosomeで，このような特徴によ

ってsiderosome（長径0．5～3．0μ）と呼ばれる24）．

　他の一つは円形または楕円形の断面を示し，中心部

ではフェリチンの量を減じているphagosomeである

（図19）．この種のphagosomeの変形はすでに注射後

24時聞でときどき観察されたが，注射後48時間では中

心部のフェリンの密度の減少と共にdense　body物

質が次第に増加していくさまざまな移行像を追求する

ことができる．phago－lysosomeのdense　body物

質は通常周辺部に存在するのに対して，このphago・

soineのdense　body物質は中心部から増加していく

点が特徴的である．従って，この種のphagosomeは

dense　bodyとの融合によって生ずるphago－1yso・

someと異なる小体であると思われる」

　この時期においてはゴルジ体の発育は良好となり，

とくにゴルジ空胞の増加が目立っている．dense

bodyはほとんどみられない．粗面小胞体はなお長管

状の形態を保っているが，その数は減少する．

　皿．負：二二；期における変化

　1，注射後1週間

　phago－1ysosomeの数は減少し，　residual　body

が増加している．siderosomeは凹凸が著明になり大

きさを減少している．

　この時期には細胞内のみならず細胞外にも遊離状の

フェリチンが散在性にみとめられる（図23）．細胞基

質にびまん性にみられる遊離状のフェリチンの量は多

くなる．まれに，siderosome近傍の細胞基質にフェ

リチンが集在していることがある．注意してみると，

siderosome内のフェリチンと連続しているようにみ

え，sideroso血eの限界膜はこの部分で不明瞭になっ

ている（図21）．滑面小胞体の内に極く少量：のフェリ

チンがみとめられることがある．しかし，細胞膜の陥

入や細胞膜近傍の小胞の増加はみられない（図23）．

　一方，他のphagosomeにおいてはフェリチンの量



476 中

の減少とdense　body物質の増加が進行して限界膜

内側に透明帯がみとめられるようになる．　これは，

dense　bodyと類似した形態であるが，透明帯内縁に

フェリチンがみとめられる点で区別される（図22）．

　dense　body：はあまりみられない．ゴルジ体の発育

は良好であるが，粗面小胞体は一般に少なく，短桿状

である．

　2．注射後1週間，酸性フォスファターゼ反応

　・この時期においては，dense　body，　phago－1yso・

some，　residual　bodyのみならずsiderosomeおよ

びphagosomeのすべてに酸性フォスファターゼ反応

が陽性であ．る（図24）．　ゴルジ小胞や層板の一部に酸

性フォスファターゼ反応陽性である，その状態は注射

後30分，24時闇と全く同一である．

　3．注射後2週間

　phago－1ysosomeの減少とresidual　bodyの増加

はさらに著しくなる．siderosomeの形はますます不

規則となる．同時に大きさが縮小し限界膜内側にフェ

リチンを少量しか含まない低電子密度の領域が現われ

る（図25）．細胞基質内および細胞外にも注射後1週

間目と同様にフェリチンが遊離状にみとめられる（図

26）．

　前述のdense　bodyに類似する円形ないし楕円形

のphagosomeが増加する．しかし，この時期になる

とフェリチンの含有量は次第に減少し，dense　body

との区別に困難を感ずるようになる1て図27）．　この

phagosomeはしばしばゴルジ体近傍に散在性にみと

められるが，ゴルジ体との形態学的連続はみられな

い．

　dense　bodyの存在，ゴルジ体の発育，粗面小胞体

の状態も注射後1週彫目と変らない．

　4．注射後4週間

　この時期になるとresidual　bodyは一般に小さく

定型的なphago－1ysosomeはほとんどみとめなれ

ない（図28）．siderosomeは縮小し（長径0．3～1．5

μ），限界膜内側のフェリチンを含まない領域は広くな

る．フェリチンをもったphagosomeはかなり多く，

dense　bodyが散在性にみとめられる．まれにゴルジ

野近傍にdense　bodyが虚血している像に遭遇した．

しかし，ゴルジ体との構造的連絡はみられない．

　遊離状のフェリチンは細胞基質においても細胞外に

おいても注射後1，2週間目に比べ減少する，1，2

週間目に比べてゴルジ体の発育は悪いが，粗面小胞体

には大差はない．

　5．注射後4週聞，酸性フォスファターゼ反応

　注射後1週間引にみられたと同様にdense　body，

西

phago－lysosome，　residual　body，　siderosomeお

よびphagosomeのすべてに反応物質が沈着してい

る．ゴルジ体の酵素反応にも変化はみられない．

考 察

　1．デキストラン鉄のとりこみとphagosomeの形

成

　異物の細胞内とりこみは，異物の大きさにしたがっ

てphagocytosis，　pinocytosisまたは拡散によって

行なわれることが知られている．フェリチンのように

60A程の小さい粒子が少量投与された場合は拡散に

よるとりこみが観察されている25）．また，赤血球3）や

細菌26）のような大きな異物は，細胞膜の積極的な突出

を伴なうphagocytosisによってとりこまれることが

知られている．デキストラン鉄の大きさは約100Aで

あり，pinocytosisによってとりこまれることは多く

の人によって報告されている1）15）27）28）．phagocytosis

もpinocytosisも異物が細胞の忠心で包みこまれて

細胞内にとりいれられる点では根本的な差異はないも

のと思われる．本研究においても，細胞膜の陥入が起

りその先端がくびれ切れて食喰小胞内にデキストラン

鉄がとりこまれる過程を追求することができた．

　デキストラン鉄の一部はcoated　vesicle　8）の内に

もみられた．coated　vesicleは蛋白の摂取にあずか

る負喰小胞であるといわれる29）～31）．Rosenbluthら

32）はフェリチンがcoated　vesicleにとりこまれるこ

とを観察している．デキストラン鉄は低分子デキスト

ランと水酸化第二鉄の複塩であり，蛋白を含んでおら

ないが，体内で蛋白と結合する可能性は否定できな

い．小島33）は異物は蛋白と結合してはじめて負喰され

うると述べている．一方，Novikoffら34）35）はcoated

vesicleは可溶憧物質をゴルジ野へ運ぶ役割をもって

いると述べている．著者の観察においても，coated

vesicleがときどきゴルジ野にみとめられた．その申

にはデキストラン鉄を含むものと含まないものとがあ

る．いずれにしても，デキストラン鉄を含むcoated

vesicleは少なく，デキストラン鉄のとりこみにcoa・

ted　vesicleが特別な意味をもつとはいえないと思わ

れる．

　毒心小胞と貧喰空胞との間には大きさにおいてさま

ざまな移行がみられる．貧喰空胞の周辺に多数の貧喰

小胞が接近し，一部は融合していることから，給電空

胞は貧喰小胞の融合によって形成されるものと思われ

る．

　phagosomeは貧血空胞とほぼ同じ大きさであるが，

円形で，デキストラン鉄は密集して存在する．また，
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負喰小胞および貧喰空胞は常に酸性フォスファターゼ

反応陰性であるのに対して，phagosomeの中には陽

性の反応を示すものがある．このような形態と酵素反

応から判断すると，phagosomeは単にデキストラン

鉄の含量が増加した貧喰空胞ではなく，その内部にお

いてデキストラン鉄の濃縮と共に消化処理に必要な一

定の化学的変化を伴った特殊な構造物であると考えら

れる．

　2．dense　bodyの形成

　下冷初期において注目されるのは・dense　bodyの

増加である．この小体が貧喰と密接な関係があること

は多くの入によって指摘されているト8）15）20）22）36）～38）．

dense　bodyは酸性フォスファターゼ反応が常に陽性

であり，定型的なlysosomeの一つである．その起源

については，酸性フォスファターゼの産生と関係して

多くの研究が発表されている．一般にはdense　body

または類似物質はゴルジ体に由来すると考える人が多

い39）～42）．Novikoff　8）はゴルジ体との関係に注目し，

酸性フォスファターゼ反応陽性のゴルジ小胞をpure

lysosome　43）と考え，これがdense　bodyの起源で

あると述べた．しかし，最近ラットの神経節細胞44）45）

やオロチン酸投与後のラット肝35）を精査し，GERL

複合体（GERLはGolgi，　Endo画asmic　Reticu・

1um，　Llysosomeを意味する）においてdense　body

が直接滑面小胞体から形成されると主張している．

Hugonら46）は，十二指腸粘膜上皮細胞忙おいてdense

bodyとゴルジ近傍の滑面小胞体とめ形態学的連続を

証明している．また，Brandes　47）は前立腺上皮細胞

や精巣上皮細胞ではdense　bodyは・発達した粗面小

胞体の間に生じ，皮脂腺分泌細胞ミドリムシ細胞では

ゴルジ体から由来すると述べている．このように，

dense　bodyは必ずしもゴルジ体に由来するとは限ら

ず，むしろ，滑面小胞体から発生するという見解を支

持する証拠が次第に多くなってきた．

　著者の観察では，dense　bodyの大部分は滑面小胞

体の内に電子密度の高い等質性物質が集積することに

よって形成されると思われるいくつかの証拠がえられ

た．第1には，dense　bodyの増加に先立ってデキス

トラン鉄を含まない滑面小胞体の増加がみられるこ

と，第2に，dense　bodyはこの滑面小胞体が増加す

る細胞中聞域に一致して集籏的に増加すること，第3

に，増加したdense　bodyの中にはしばしば長楕円

形の断面を示すものがあり，この形ぼ増殖初期の滑面

小胞体の形と一致すること，第4に，増加したdense

body内にはデキストラン鉄を含まないことである．

従って，ここに増加した滑面小胞体は細胞膜に由来す

る貧喰小胞とは別の起源をもった膜系統であり，負喰

物質がそのまま濃縮して発生するものではないと考え

られる．著者の観察した範囲では，ときどき’dense

bodyがゴルジ体の近くに存在することはあっても，

ゴルジ構成分との直接の連続は確認されなかった．前

述の他の研究者の成績を考え合せると，おそらく細胞

の種類によって，ゴルジ体あるいは滑面小胞体のいず

れかがより優勢にdense　bodyの形成に参与するも

のであろうと思われる．細網細胞は著者の成績かちは

その後者に属する細胞であると考えられる，

　次に酸性フォスファターゼの供給源が問題となる．

酸性フォスファターゼは他の蛋白と同様にリボゾーム

によって合成され粗面小胞体を経由して転送されると

考えなければならない48）～50）．この場合，粗面小胞体か

ら直接滑面小胞体に供給される方法と，粗面小胞体か

らゴルジ体に転送されたのち，滑面小胞体に移動する

方法とが考えられる．ゴルジ体には酸性フォスファタ

ーゼが陽性である．この所見は他の細胞においてもみ

とめられ，dense　bodyがゴルジ体から発生するとい

う主張を支持する一つの証拠になっている．しかし，

本研究の範囲では，上述のようにゴルジ体とdenSe

bodyとの構造的連絡は確認されず，またゴルジ体の

酵i素反応の強さはdense　bodyの増減に関係なく貧

喰経過中ほとんど一定であることから，酸性フォスフ

ァターゼがゴルジ体からdense　bodyに転送される

可能性は少ないと思われる．

　一方，粗面小胞体と滑面小胞体との構造的連続はと

きどきみとあられる．しかし，粗面小胞体に酸性フォ

スファターゼ反応物質は証明されない．おそらく，滑

面小胞体の膜に水解酵素を濃縮する能力があるか51），

または粗面小胞体内で非活性であった酵素が滑面小胞

体で活性化されるものと推定される．

　3．densさおodyと　phagosomeの融合一phago－

1ysosomeめ形成とその意義

　Straus　21）5籔はラットにワサビから精製したペルオ

キシダーゼを静脈注射し，腎細尿管上皮，肝Ku：pffer

細胞で形成ざれるphagosomeとdense　bodyとの

関係を組織化学的に研究し，phagosomeはdense

bodyとの融合によって消化酵素をうけphago－1γso・

someとなり細胞内消化が進むと述べた．同様な所見

はHela細藤3），腎細尿管上皮38），腹腔大食細胞54），

白血球36），’下垂体前葉細胞55），甲状腺上皮細胞56）

57），L一株線維芽細胞37）においても知られている．

　著者の観察では，細網細胞においてもphago－1yso－

someはdense　bodyとphagosomeとの融合によ

って形成されるものと考えられる．その主な根拠は次
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の通りである。

　第1に，phagosomeはしばしばdense　bodyに

接近した部位にみられること．第2に，図10に示すよ

うに，phagosomeとdense　bodyとの構造的連続

がみられること，第3に，phago－1ysosomeはデキス

トラン鉄とdense　bodyの内容と同様な等質性物質

を共有すること，第4に，負喰の経過が進むにつれて

dense　bodyは減少しphago－lysosomeが増加するこ

とである．第2，第3の所見だけからはphagosome

内で等質性物質が造られ，これがphagosomeから

遊離にしてdense　bodyを形成する可能性が考えら

れる．しかし，phago－1ysosomeの増加と共にdense

bodyが減少すること，および前述のようにdense

bodyはphagosomeと別の滑面小胞体から発生する

ということかち考えると，この可能性は少ないと思わ

れる．

　phago－lysosomeにおける酸性フォスファターゼ反

応は陽性である，一般に反応物質はデキストラン鉄を

含む基質によく出現する傾向がある．Hirsch　36）は位

相差顕微鏡によって白血球の言詞処理過程を研究し，

phagosomeと白血球の特殊穎粒との融合が細胞内消

化に必要な現象であり，この融合は瞬閥的に起ること

を観察した．細網細胞においても，おそらく，pha・

gosomeとdense　bodyとの融合は瞬間的に起り，

酸性フォスファターゼは速やかにデキストラン鉄を

充満する基質内へ移行するのであろうと推定される．

Hirsch　36）が指摘するように，　phagosomeと1yso・

someとの融合は細胞内における異物処理に対する普

遍的な現象であり，これによりphagosomeは消化

処理に必要な酵素を獲得するものと思われる．

　dense　body物質を含まないphagosomeにときど

き酸性フォスファターゼ反応が陽性のことがある．こ

の像から，切断面以外の所でdense　bodyと融合して

いる可能性を否定することはできない．しかし，pha－

golysosome内のdense　body物質は一般に限界膜に

接近して存在するので，もしphagosomeとdense

bodyが融合すれば切断面にこの物質が現われない機

会はむしろ少ないと想像される．また，貧血の過程が

進むにしたがってphagosomeとdense　bodyの融

合が増加することは前述した通りであるが，この時；期

にもなおdense　body物質を有しないにもかかわら

ず，酸性フォスファターゼ反応陽性のphagosomeが

かなり多くみとあられる，このような点から考える

と，phagosomeはdense　bodyとの融合以外のル

ートから酸性フォスファターゼを獲得する可能性があ

るものと思われる．Millerら58）59）はヘモグロビンを

西

とりこんだ腎細尿管上皮，およびフェリチンをとりこ

んだ腎糸球体メザンギウム細胞のphagosomeが，

またGoldonら37）はコロイド金を含む核酸と蛋白の

coacervateをとりこんだL一株線維芽細胞のphago・

someが，酸性フォスファターゼ反応陽性であること

を報告している．Deams　60）はマウスの腹腔にデキス

トランを注射し，肝細胞のデキストランphagosome

とlysosomeとの関係を調べた．　この実験では，第

1回目の注射後に形成されるphagosomeはdense

body物質を含み酸性フォスファターゼ反応が陽性で

ある．しかし，再注射後にはdense　body物質を含

まないにもかかわらず酸性フォスファターゼ反応陽性

のphagosomeが圧倒的に増加することを観察し，

phagosomeはdense　bodyとの融合なしに酸性フ

ォスファターゼを獲i得しうる可能性を主張した．では

dense　bodyと融合しないphagosomeはどのよう

にして酸性フォスファターゼを獲得するのであ・ろう

か．この問題に対しては充分な説明はまだ与えられな

い．Goldonら37）はゴルジノ」・胞が酸性フォスファター

ゼの供給源になっていると述べている．著者の観察で

は，酸性フォスファターゼ陽性のphagoso士neは必ず

しもゴルジ野に近接しているとは限らず，ゴルジ小胞

からphagosomeの内へ酵素が転送されるという見解

を支持する証拠はえられなかった．一方，Noyikoff

ら35）はphagosomeは直接滑面小胞体から酸性フォ

スファターゼを獲得しうることを論じている．図12に

示すようなphagosomeと滑面小胞体との構造的連絡

はこの考えをある程度支持する所見であると思われ

る。

　4．フェリチンの合成とその運命

　細胞内にとりこまれたデキストラン鉄または鉄イオ

ンが細胞内でフェリチンに変ることは多くの人によっ

て報告されている1）9）27）28）61）．Muirら28）ほ組織球に

デキストラン鉄がとりこまれた場合，注射後24時間で

フェリチンはどこにも同定されなかったが，注射後3

日目になると細胞基質内とphagosomeの内部に同時

にフェリ1チンの出現をみとめ，フェリチンの合成は，

phagosome内と細胞基質内の両方で起ると推論し

た．

　著者の実験では，フェリチンは注射後12時間目より

まずphago－1ysosome内にみとめられた．48時温点

にはphago－1ysosomeとphagosomeの内のみなら

ず細胞基質内に遊離の状態でびまん性にみとめられ

る．フェリチンが：最初に細胞基質内に遊離し｝て出現す

ることはない．このことはフェリチンの合成はpha・

go－1ysosomeまたはphagosome内で行なわれるこ
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とを示している．

　フェリチンはphagosomeより　phago－1ysosome

の方に早く出現するようにみえる．　これはphago－

1ysosomeの方がフェリチンがまばらに存在するの

で同定しやすいためかも知れない．　しかし，phago－

1ysosomeの方がフェリチンの合成に好都合の条件を

そなえているものとも考えられる．水解酵素の存在が

デキストラン鉄からフェリチンを産生する過程に何か

の意味をもっていることが推定されるからである．

　アポフェリチンは他の蛋白と同様，リボゾームまた

はポリゾーム62）で産生され粗面小胞体を経由するはず

である．Einebergら63）64）は腹腔内に注射された鉄は

肝細胞にとりこまれフェリチンに変るが，このフェリ

チン産生に先立ってアポフェリチンが増加することを

C14一グリシンとC14一ロイシンを用いて生化学的に証

明した．著者の観察では，フェリチンの産生に先立っ

てかなりの粗面小胞体の増加がみとめられる．おそら

く消化酵素や他の蛋白の産生のほか，アポフェリンの

産生にも関係があるものと思われる，

　上述のように，デキストラン鉄注射48時間以後は細

胞基質内に遊離するフェリチンの量が増加する．同時

にphago－lysosome内のフェリチンの量が減少し，

residual　bodyに変る．

　一方，phagosomeはsideroso！neに変るが，こ

れも次第に縮小するのがみられる．1週間以後には細

胞間質にもフェリチンがみとめられるようになる．

このようなフェリチンの所在と量の経時的な変化は，

phago－1ysosomeまたはphagosomeの中で合成さ

れたフェリチンの一部はsiderosomeの内に蓄積さ

れるが大部分は細胞基質を経て細胞外へ放出される

ことを暗示している．　しかし，phago－1ysosomeや

phagosomeから細胞基質内へ，また細胞内から細胞

外ヘフェリチンが放出される機序についてはまだ充分

解明されていない．

　一般には，フェリチンを充満するphago－1ysosome

またはph鰭osomeの限界膜はよく保たれているにも

かかわ．らず，細胞基質内にフェリチンが増加する．従

って，大部分のフェリチンはphago－lysosomeまた

はphagosomeの限界膜を拡散によって通過するもの

と解釈した方が妥当であると思われる．

　フェリチンが細胞間質に見い出される時期において

も，細胞膜や小胞にフェリチンの放出に対して有意義

であると思われる特別な形態学的変化はみとめられな

い．ここでもおそらくフェリチンは拡散によって細胞

外へ放出されるものと思われる．

　5．phago－1ysosomeおよびphagosomeの運命

　貧喰されたデキストラン鉄はphago－lysosomeお

よびphagosomeの内で処理され，フェリチンに変る

ことはすでに述べた堕りである．注射後48時閲ではこ

れらの小体の内容はほとんどフェリチンに置換えられ

る．しかし，時間の経過と共にphago－1ysosome内

のフェリチンの量は減少し，遂にはほとんど消失す

る．同時に，膜様ないし穎粒状の物質を含む複雑な内

容で占められ，residual　body　8）に変る．　Ashford

ら65）は細胞内小器官やその他の膜様物をもつ小体を，

cytolysome（autophagic　vacuole　41））と呼び，細胞

質の局所的な壊死が，新生された限限膜で被包される

ことによって形成されるものとみなした．その後この

考え方は多くの入によって支持されている8）40）41）66）～

69）．しかし，著者の実験経過中に，明らかな細胞小器

官を含むcytolysomeの出現を観察することはでき

なかった，従って，residual　bodyにみられた膜様

構造物はphago－1ysosome内の消化産物として出現

したものであり，cytolysomeとは起源が異なってい

るものと考えられる．

　phagosomeの変化は3つに分けて考えられる．第

1は貧喰中；期におけるphagosomeとphago－lyso・

someとの融合である．　Straus　70）によればphago・

someとphago－lysosomeとの融合は細胞内消化処

理の普遍的現象であり，両者の融合したものをcom－

posite　bodyと呼んでいる．　著者の観察でも，　pha・

gosomeとphago－1ysosomeとの融合を思わせる

1．5μ以上の大きなphago－1ysosomeが注射後12～

48時間に出現し，続いて同様の大きさのresidual

bodyがみられたことはこの考えを支持する．

　phagosomeの第2の変化はsiderosomeの形成

である．すでに述べたように，phago－1ysosomeは負

喰中期からフェリチンの含有量を徐々に減少してre・

sidual　bodyに変り，貧喰後期においてはほとんど

residual　bodyに転換してしまう．　これに対して，

siderosOmeは負喰後期に増加し，次第に不規則な輪

郭をとり縮小する．　この過程中にsiderosomeの内

にdense　body物質や他の複雑な構造物はみとめら

れない．従って，siderosomeは時；期的にも構造的

にもphago－1ysosomeと異なった形成過程を経たも

のと思われる．siderosomeは酸性スォスファターゼ

反応陽性であるから1ysosomeの一種である．著者

はさきにdense　bodyとの融合なしに酸性フォスフ

ァターゼ反応陽性を示すphagoso1neが存在すること

を述べた．　siderosomeはおそらくこのようなpha－

gosomeから由来するものと思われる．

　同様に，肝Kupffer細胞や脾細網細胞9），組織球
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27）によってとりこまれた鉄は，48時間以後にはpha・

gosome内でフェリチンに変り，　siderosomeが形成

されることが報告されている．

　注射後48時間にみられるsid6rosomeは粗大な凹

凸を示し大きい．時間の経過と共に大きさを減じなが

ら著しく不正形となり，限界膜内側にほとんどフェリ

チンを含まない低電子密度の領域を残す．この時期に

は，細胞基質や細胞間質に遊離のフェリチンが多量に

みとめられるので，おそらく，siderosome内の一部

のフェリチンが細胞基質に放出された結果であろうと

思われる．siderosome周辺にまれにフェリチンの集

在がみられ，限界膜は不明瞭になっていることがある

が，一般にはsiderosomeの限界膜はほとんど保存

されている．従って，phago－1ysosomeの場合と同

様にフェリチンは拡散によって限界膜を通過するも

のと考えられる．赤芽球においては，フェリチンは

siderosomeとして蓄積され，必要に応じてヘモグロ

ビンの素材として利用されると考えられている71）．

細網細胞においても，合成されたフェリチンの一部は

siderosomeとして貯えられ，徐々に細胞外へ放出さ

れるものと思われる．

　phagosomeの第3の変化はう限界膜の内縁にフェ

リチンが沈着したdense　body様の小体への移行で

ある．この変化は注射後48時間から二心後期に徐々に

増加する．形態学的には，この小体の形成機序にはさ

まざまな可能性が考えられる．第1はphagosomeの

終末産物である可能性，第2は細胞外のフェリチンを

再びとりこんだ二二小細胞がdense　bodyと融合す

ることによって形成される可能性，第3に細胞基質内

に遊離したフェリチンが新生された二二によって包み

こまれる可能性である．しかし，滑面小胞体の増加や

dense　bodyの増加はみられないので，第2の可能性

は少ないと思われる．細胞基質内のフェリチンはほと

んど常に細胞基質内にびまん性に分散してみとめら

れ，このようなフェリチンが二二で包みこまれて小体

を形成するとは考えにくい．従って，第3の可能も少

ないと思われる．

　一方，フェリチンをもったphagosomeの内に等質

性物質が増加すると同時にフェリチンが次第に減少す

るあらゆる移行像を追求することができる．この場

合，フェリチンをもたないdense　bodyの増加はみ

とめられないので，dense　bodyの内にフェリチンが

とりこまれたものとは考えられない．従って，この小

体はphagosomeの内容が消化処理をうけた終末的な

像を表わしているものと解釈される．Bennett　72）は

dense　bodyは貧喰物質の処理の終末産物であると述

西

べている．Goldonら37）はし株線維芽細胞で，コロイ

ド金を含む核酸と蛋白のcoacervateの回心を経時的

に調べ，三二後期になるとコロイド金がdense　body

の内にみとめられるという所見から，phagosomeは

終局にはdense　bodyに変りうることを推論し1た．

著者もphagosomeの一部はフェリチンの減少と共に

dense　body物質を増加し，結局はデキストラン鉄注

射前にみられるdense　bodyと区別されない小体に

変るものと考える．

　6．高密と1ysosomeの役割

　de　Duveら6）によって生化学的に定義された肝の

lysosomeは電顕的細胞化学を併用したEssnerら73）

およびHoltら74）の研究によって，限界膜で包まれ

た等質性物質を満たす小体であることが証明された．

その後多くの細胞において，酸性フォスファターゼ陽

性の構造物が見出されたが．電顕的形態はかなり異な

った内容をもっていることが明らかとなった．著者の

実験においても，負喰過程中酸性フォスファターゼ反

応陽性を示す小体には，dense　body，　phago－lyso・

some，　phagosomeの一部，　siderosome，　residual

bodyが区別される．

　これらの小体の出現時期と発生機序は，貧喰物質の．

処理に応じてそれぞれ異なるものと考えられる（図

1）．　この中，dense　bodyは無処置の動物において

も常在し，最も基本的なlysosomeであると思われ
る．

　著者はphagosomeは終末的には再びdenSe　body

に変る過程を観察した．生理的状態にみられるdense

bodyはおそらく細胞内でおこる生理的な物質処理の

結果生じたものと推定される．このdense　bodyは

たえず行なわれる生理的な細胞内消化に利用されるも

でのあろう．このようにして，dense　bodyは細胞内

消化を行ないつつ再び回収されるものと考えられる．

デキストラン鉄注射後15分で，少数ではあるがすでに

phago－lysosomeが観察される．おそらく，　phago・

someと既存のdense　bodyとの融合によるもめであ

ろう．食喰の極く初期には，まず既存のdense　body

が働くことが暗示されるのである．

　しかし，多量の負喰物質のとりごみに対しては，既

存のdense　bodyでは処理しきれなくなり，　dense

bodyの新生がおこるのである．これは多量の異物処

理に対する細胞の一つの適応現象とみなすことができ

る．　新生されたdense　bodyは盛んにphagosome

と融合して異物の処理が進行する．　しかし，“phago・

someの一部はdense　bodyとの融合なしに酸性フ

ォスファターゼを獲得して1ysOSomeに変ることは
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すでに論及したとおりである．

　いずれにしても，酸性フォスファターゼ反応が陽性

となったphagosomeに共通してみられることは，デ

キストラン鉄からフェリチンへの合成である．従っ

て，1ysosomeは貧喰物質の消化の場所であるのみな

らず，それを素材とした物質の合成の場所であるとい

うことができる．　合成されたフェリチンの大部分は

細胞基質を経て細胞外へ放出されるが，一部はside・

rosomeとして残る．この意味では，1ysosomeは合

成物質め蓄積の場所として働くといえよう．フェリチ

ンを放出しであとに残るresidual＝bodyも同様に，

消化産物の蓄積場所としてのlysosomeであると解

釈してもよいであろう．

　　　　siderosome
　　　　　↓，

　　．．・鱗難・

　　　●siderosome
　　　　　　　　’

結 論

12時問

　～

24時間

48時間

4週間

　リンパ節細網細胞におけるデキストラン鉄の貧喰処

理過程を電顕的並びに電顕細胞化学的に観察した．そ

の成績を総括すると次のとおりである．

　デキストラン鉄は陥入した細胞膜に由来する負喰小

胞によって細胞内にとりこまれる，藁紙小胞は互に融

合し貧喰空胞を形成する．負喰空胞はデキストラン鉄

の増加と共にphagosomeに発育し，ここでデキスト

ラン鉄は処理される．

　貧喰初期において，細胞膜と別個の起源を有する滑

面小胞体に，電子密度の高い物質が集積することによ

ってdense　bodyが新生される．　dense　bodyは酸

性フォスファターゼ反応陽性である．
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　phagosomeの大部分は既存の，または新生された

dense　body　と融合し　phago－lysosomeとなる．

電顕細胞化学的観察によると，phago－lysoSomeの

酸性フォスファターゼは融合したdense　bodyから

供給されるものと思われる．

　Phago－lysosomeの内でデキストラン鉄はフェリチ

ンに変る．フェリチンは細胞基質を経て細胞外へ放出

され，phago－lysosomeは膜様物，粗大頼粒または

等質性物質を含むresidual　bodyに変る．

　一部のphagosomeの内にはdense　bodyと融合

することなく酸性フォスファターゼが出現し，デキス

トラン鉄はフェリチンに変る．このphagosomeのあ

るものはフェリチンを放出して再びdense　bodyと

なり，他のものはフェリチンを貯蔵したsiderosome

として残る．

　稿を終るに当り，御指導と御校閲を賜わ、りました恩師，渡辺四

郎教授，梶川欽一郎助教援に心から感謝の意を表します．また，

研究遂待に際して御助言，御協力を頂ぎました教室員各位と電子

顕微鏡室技術員の方に厚く御礼申し上げます．
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                                  Abstract
                                                         /L    The digestive process of iron-dextran ingested by reticulum cells of the rat
lyimph node was investigated by means of the electron microscope and electron
micropical cytochemical procedures.
    Iron-dexrran were taken up the phagocytotic vesicles formed by pinching off of

invaginations of the cell membrane. The vesicles fused with each other to become
large vacuoles. With concentration of the content the vacuoles developed into the
phagosomes, where the disposal cf the iron-dextran was performed.
    During the early stage cf phagocytosis dense bodies were newly formed by the
accumulation of dense materials within the increased smooth-surfaced endoplasmic
retsiculum which had a differet origin from the phagocytotic vesicles. The dense
bodies exhibited intensively acid phosphatase activity.

    There were evidences indicating that the maj)rity of the phagosomes fused with

the newly formed or pre-existing dense bodies to become phago-lysosomes. Cy-
tochemical observations suggested that this precess represented the way, by which
the phagosomes obtained acid phosphatase from the dense bodies.
    The convertion of iron-dextran to ferritinoccurred in the phago-lysosomes. The

ferritin was discharged from the phago-lysosomes throughout the cytoplasmic
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matrix　and　then　into　intercellular　spaces．　With　the　discharge　of　ferritin　the　phagα一

1ysosomes　were　tra阜sfQ戴med　to　the　residual　bodies　which　contained　membraneous，

gra取ular　or　homogerしeous　materials，

　　There　were　found　the　phagosQmes　which　did　not　apparently　merge　with　the
dense　bodies　but　presented　acid　phosphatase　activity．　The　ferritin　synthesis　was

found　also　in　these　phagosomes．　The　further　process，　however，　were　different　from

those　in　the　phago－lysosomes　mentioned　above：some　of　the　phagosomes　appeared　to

tran．sform　illto　dense　bodies　as　a　result　of　discharge　of　ferritin　a且d　colldensation

of　a　homogeneous　material，痴hile　the　others　formed　siderosomes　coRtaini豆g　ma皿y
ferriti皿，　probably　t（＞serve　as　the　ferritin　storε匿ge　in　the　cell．

附　図　説　明

記1　デキストラン鉄の面喰処理過程の模式図．

図2　注射後5分の細網細胞．良く発達した滑面小

胞体と散在性にみられるdense　body（Db）が特徴的

である．一部の滑面小胞体の内には少量めデキストラ

ン鉄がみとめら．れる（矢印）．核：N．×20，000

　図3　注射後15分．細胞膜の陥入が著しく，その間

隙にはデキストラン鉄が充満している．細胞膜のいり

こみがくびれ切れて三部小胞（Pv）が形成され，寅

喰空胞（Pva）に発育する過程がみられる．デキスト

ラン鉄を含むcoated　vesicleがみられる（矢印）．

×20，000

　図4　注射後15分．ゴルジ野近傍の滑面小胞体の増

加（矢印），滑面小胞体はデギストラン鉄を含んでお

らないことに注意．×20，000

　図5　注射後15分．　ゴルジ小胞および層板より成

るゴルジ体．　ゴルジ野には貧喰空胞（Pva），　dense

body（Db）およびcoated　vesicle（矢印）がみられ

る．dense　bodyやcoated　vesicleの内にデキスト

ラン鉄はみられない．P：phagosome．×20，000

　図6　注射後30分．細胞中間域における　dense

body（Db）の集籏的増加．　dense　body周辺にみら

れるphagosorne（P）とはデキストラン鉄の存在に

よって区別される．核＝N．×20，000

　図7　注射後30分，酸性フォスファターゼ反応．酸

性フォスファタービ反応は集話しているdense　body

（Db）およびdense　bodyをとりまくphago－1yso・

some（P1）と一部のphagosome（P）に陽性．

×20，000

　図8　注射後15分にみられる　phago－lysosom6

（P1）．　phago－1ysosomeはdense　bodyと把手状の

連絡を示している（矢印）．　×20，000

　図9　注射後30分，酸性フォフスァターゼ反応．ゴ

ルジ小胞および層板の一部は酸性フォスファターゼ反

応陽性である．ゴルジ体に近接するphagosome（P）

にも反応物質が沈着している．×16，000

　図10注射後30分．phagosQme（P）とdense　boay

（Db）とが有茎状に連絡し，相互の融合を暗示する

（矢印）．×20，000

　図11注射後30分，酸性フォスファターゼ反応．酵

素反応物質はdense　body（Db），　phago－1ysosome

（P1）およびphagosome（P）の一部に陽性であるが

食喰空胞（Pva）には陰性．×16，000

　図12　注射後60分．phagosome（P）はデキストラ

ン鉄を含まない滑面小胞体と連絡している（矢印）．

x32，000卜

　図13　さまざまの大きさと形を示すphago－1ysoso・

meとphagosome．これらの間には増加した粗面小

胞体がみられる（矢印）．　x2◎，000

　図14注射後24時間．高電子密度の粗大な穎粒，膜

様物やdense　body物質を含み複雑な構造を示す

residual　body．　×20，000

　図15注射後泌時間，酸性フォスファターゼ反応．

residual　body（R）も反応陽性である．核：N．

x20，000

　図16同上．反応陽性のphagosomeおよびpha・

go－1ysosomeは細胞質に散在性にみ．られる．×20，000

　図17同上．この時期においても，ゴルジ小胞およ

び層板の一部に反応陽性．×20，000

　図18　注射後24時間．phagosome内に出現するフ

ェリチン．×150，000

　図19注射液48時間．phagosome内のフェリチン

は中心部から減少している（矢印）．　×20，000

　図20同上．不正形で膜様物を含むphago－lyso・

someはフェリチンの含有量が減少している．

×20，000

　図21注射後1週間．細胞基質内に集在しているフ
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エリチンとsiderosome（S）内のフェリチンの連続

（矢印）．×40，000

　図22　注射後1週間．フェリチンの含量が減少し等

質性物質の増加と，辺縁の透明帯が明らかなphago・

some（P）．×20，000

　図23注射後1週間．細胞内外にびまん性にみられ

るフェリチン．滑面小胞体の内にもわずからがらフェ

リチンはみとめられる．×40，000

　図24注射後1週間，酸性フォスファターゼ反応．

residual　body（R），　siderosome（S）に反応陽性，

核：N．×32，000

　図25注射後2週間．著しく不正形となったside・

rosome．限界膜内側にフェリチンをほとんど含まな

い低電子密度の領域が形成される（矢印）．×20；000

　図26同上．細胞基質に遊離状にみられるフェリチ

ン．×150，000

　図27同上．等質性物質（dense　body物質）の増

加したphagosome（P）．　×20，000

　図28注射後4週間．負喰終末期のphago－lyso・

some（P1）とresidual　body（R）．　×20，000
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