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動碗70における末梢神経線維の超微構造

　　　　　　　変化の電子顕微鏡的研究

金沢大学大学院医学研究科解剖学第一講座（主任：本陣良平教授）

　　　　　　　埴　　生　　知　　則

　　　　　　　　　（昭和41年10，月5受付）

　神経線維切断後，その切断部より末梢側の部に現わ

れる二次変性に関しては，Waller（1850）の報告以

後，一般にこれは「Waller変性」と呼ばれ，多くの

神経学者によって注目され，可視光顕微鏡（以下

「光顕」と略記）による報告は枚挙にいとまがなく，

Ram6n　y　Cajal（1928），　Nageotte（1932），　Parker

（1933），Wedde1＆Glees（1941），　Young（1942，

1945），　Holmes＆Young一（1942），　Noback＆

Montagna（1952），　Causey＆Palmer（1953），

Guth（1956），福山（1958）ら，によって光顕所見の

概括がなされている，しかしながら，Waller変性の生

機をめぐって諸家の間に数々の意見の対立があり，今

日なお不明の点が少なくない．近年電子顕微鏡（以下

「電顕」と略記）による検索法が著しく進歩するとと

もに，これはいち早くこの方面の検索に応用され，

本陣＆中村（1956），本陣（1956，1957d，1960a），

Via1（1958），Honjin，　Nakamura＆Imura（1959），

Terry＆Harkin（1959），　Glimstedt＆Wohlfart

（1960），高橋（1961），Ohmi（1961），　Honjin＆

Takahashi（1962），本陣＆高橋（1962），　Webster

（1962），Lee（1963），　Nathanie1＆Pease（1963），

小坂（1964），Thomas（1964）ら，によってWaller

変性の知見に関して飛躍的な進歩がもたらされた．し

かしながら上記報告はいずれも勿θ勿。における二

次変性の知見を報告したもので，三三70における

解析は極めて少なく，系統的検索に欠け，電顕的検索

にいたっては全くこれを見ない．

　近時神経線維の微細構造の検：索の進歩とともに，こ

れを構成する物質の分子構築に関して，多くの生物物

理学的知見がもたらされつつあるが，伽”勿。におけ

るWaller変性の所見は，変性所見に及ぼす因子が

極めて複雑で，その解析はさほど容易ではない．これ

の根本的解明には，実験条件を単純化した伽θ∫’70

における検索が必要と考えられる．またこのことは，

神経外科学における保存神経の保存条件の決定のため

にも基礎的研究として必要である．著者はこの見地に

立って，塩類構成を異にする等張溶液中にひたした

伽擁70下における蛙の末梢神経の超微構造の変化

を経時的に電顕により観察し，特にCaイオンの神経

線維微細構造に対する作用を解明し，さらにこの変化

に対する温度の影響をも解明せんとして本研究を企図

した．

材料と方法

　材料は野性のトノサマガエル（R8〃σ”匁ノ0彿σ0払

1σ如〃’g70〃¢β伽1α’の約100匹の坐骨神経を使用し

た．対照として正常動物よりの材料を検索するととも

に，次に記するような術式により，切断摘出神経の種

々条件の伽の∫〃。における変化を観察した．

　カエル下半身外皮を消毒し，滅菌したハサミおよび

ピンセットにより大腿部の外皮を剥離し，無菌的に坐

骨；神経（長さ1．2～1．3cm）を切りとり，直ちに下記

の構成をもつ等張塩類溶液に投入した．

　等張塩類溶液としては下記の2種のものを使用し

た．

　（1）一価および評価の両日イオンを含む等張液

（R一雨と略記）

藻諭i舞鷹謡綴）
　（2）一価イオンのみを含む等張液（C一液と略記）

階1駿｝糟えて1，000mlと

上記等張液を，乾熱滅菌レたビンにそれぞれ20ml宛

分注し，高圧滅菌120℃，20分の後，ス・トレプトマイ

シンを50～1007／ml，ペニシリンを50～100　u／ml

　Electron　Microscopic　Studies　of　Ultrastructural　Changes　in　the　Peripheral　Nerve

Fibers伽　yゴ〃。．　Tomonori　Ha血yu，　Department　of　Anatomy（Director：Prof．　R．
Honlin），　School　of　M：edicille，　Kanazawa　University．
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の割合で加えた（田中，1963；遠藤，山田＆奥村，

1964）．

　上記の塩類溶液に，とりだした坐骨神経を2本宛投

入し，滅菌ゴム栓にて密閉，さらにその上からアルミ

箔にて覆いをして，R一液は10。C（R－100Cと略記），

20℃（R－200σと略記），30。C（R－30℃と略記），

．C一品は20。C（C－20。Cと略記），の各温度条件下に

保ち，6時間，12時間，24時間，48時間，4日，7

日，10日，15日，20日，30日，40日，50日，70日の

後，とり出して電顕標本に供した．なお，実験日数4

日以上のものは，すべて隔日にその都度上記要領で新

しく作成した新しい液に移しかえて実験を進あた．

　上述の劾。伽。の条件下に目的日数を経過した神

経は，電顕材料採取に際して，その両端それぞれ約3

mmを切り捨て，中央部より約1～2　mmの神経小片

を2～3個切りとり，手早く固定液中に投じた，

　固定液としては，ベロナール・酢酸ナトリウム緩

衝1％OsO4固定液（pH　7．25）（Michaelis，1931；

Palade，1952）を使用し，試料を氷室内（0～4℃）で

2時間固定した．水洗後エタノール系列を通して脱水，

スチレン・メタクリレート包埋（Kushida，1961），

Porter－BlumミクロトームおよびLKBウルトラト

ームを使用して超薄切片を作製，干渉色により厚さ

200～600Aの切片を選び，炭素蒸着を施したコロジオ

ン膜を貼った銅製メッシュ上にのせ，鉛染色法（Kar・

novsky，1961）を施して鏡顕した．電顕はH：U－11型

（加速電圧75KV）およびJEM－7型（加速電圧80KV）

を使用し，直接倍率3，000～50，000倍で撮影し，さら

に引伸拡大陽画を作製した．微細構造の数値測定は，

陰画原板をオリンパス万能投影器UP－350により20

倍に投影して行なった．また一部，軸索染色Cajal

氏一本陣変法（Honjin，1951）を用いて，光顕用標本

も作製して電顕所見の裏付けとした．

結 果

　1．正常トノサマガエル坐骨神経の構造

　正常トノサマガエル坐骨神経に関しては，著者の

教室でかなり以前から電顕検索が進められ，Honjin

（1955，　1956，　1957a），　二本こ陣　（1957　b，　1957　c，　1957

d，1960a，1961），　Honjin，　Nakamura＆Imura

（1959），高橋（1961），本陣，高橋＆西（1961），

Honjin，　Takahashi，　Nakamura　＆　Taniguchi

（1962）らによる多数の知見が報告されているので，

ここには著者の得た新知見のほかは概略を述べること

にする．

　トノサマガエルの坐骨神経には，多数の有髄および

生

無髄の神経線維が混在しているが，その最外側には比

較的疎な結合組織からなる神経上膜があり，これに囲

まれて比較的緻密な結合組織性の神経周膜に限界され

た幾つかの神経束が存在する．神経点点に続く神経内

膜は，神経東内に入り神経線維をさらに幾つかの集団

に区分している．結合組織はさらに個々の神経線維の

周囲を取り巻き，いわゆる神経内膜鞘を形成している

（本陣＆平井，1956；本陣，平井＆井村，1957）．

　A．有髄神経線維

　有髄神経線維は，軸索，Schwann氏細胞および髄

鞘とからなる．その外面は厚さ約200～400Aの基底

膜にて覆われている．有髄神経線維の径は一般には1

～10μのものが最も多いが，これより大または小な

ものも認められる．小径線維はしばしば群をなして存

在し，その近傍を無髄神経線維が密接平行することが

多い．一般に大径線維の髄鞘は厚く，小径線維は髄鞘

が薄いが，必ずしも両者の間に比例関係は見られず，

大径線維の一部のものは比較的薄い髄鞘を有している

（写真1）．

　（1）軸　　索

　中性OsO固定の超薄切片の軸索物質中には，神経

細線維（n．五），細管状の薄膜からなるtubular　endo．

plasmic　reticulum（tub．e．　r．）およびmitochond・

ria（mito．）が常に認められる（写真1，2）．

　n．f．は直径約100A，長さ不定の線維状構造物で，

主として軸索の長軸に平行するが，時には斜に不規則

に配列する場合もある．

　tub．e．r．は径200～300A．の細管状構造を呈し，そ

の長軸は軸索に平行し，表面に径100～200Aの小穎

粒を付することがある．

　mito．は内部に配列不規則なcristaeを有し，そ

の長軸は主として軸索の縦方向に一致する．稀に軸索

一Schwann膜が局部的に伸びて軸索内に薄板状とな

って突出した構造物の存在することを見出した．時と

して軸索内に，二重の薄膜に囲まれた径0．5～1．0μ

の電子密度大な均質め球状構造物が認められた．均質

物質の所々にmyelin様の層構造が認められるもの

もある．

　軸索の外面に軸索膜が存し，その外囲にはSchwann

氏細胞の軸索に面する限界膜があり，この2者によっ

て，いわゆる軸索一Schwann膜を構成している．

　Ranvier氏絞輪部には，時として内に径400～600

Aの小胞を多数含んだ径0．3～0．5μの小球体が認め

られる．これはspherical　body（本陣，高橋＆西，

1962）に相当する．

　（2）　Schwa皿n氏細胞
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　Schwann氏細胞は軸索をとり囲んで長管状を呈

し，Ranvier氏絞輪部にて多数の指状の小突起すな

わち絞輪突起（nodal　processes）を形成している．

その細胞質は核の附近で多量に認められるが，その他

の部では極めて乏しい．

　Schwann氏細胞の外限界膜は，細胞内部に蘇労

して2枚重なって細胞質内を横切る際に外側結合膜

（outer　connecting　membrane）を形成し，髄鞘の

最外層の三層膜に連続する（写真2）．髄鞘の部で螺

旋状の板層構造を作った後，2枚重：なった膜は髄鞘を

離れ内側結合膜（inner　connecting　membrane）

として軸索外面に達し2枚が分離してSchwann膜

に連続し，軸索膜の外面を囲む．Schwann氏細胞の

細胞内には，さきにHonjin（1955，1957　a），本陣

（1957b，1957c，1959a，1961），高橋（1961）らが指摘

しているように核，e．r．および小穎粒，　mito．，　Golgi

体，d一穎粒，板層小体（1amellar　body），　pinocyto・

tic　vesiclesなどが認められる．

　Schwann氏細胞の核は，絞輪間部のほぼ中央にあ

り，髄鞘の方向に圧平された扁平長楕円体の外形をも

つ．しばしば核の存在する部では髄鞘が内側へ陥凹し

ている．核膜はいわゆる二重核膜構造を呈し，内外

2葉の核膜の間には幅約100～300Aの核膜内腔が存

し，所々で内外核膜が互に移行して核孔構造を形成し

ている．核基質内には，OsO4固定で直径100～200A

の小里粒が分散し，核小体物質はこれより密度大な小

穎粒の集団として認められる．

　e．r．はいわゆる粗面小胞体の形を示し，外面に多数

の小野粒を附し，その分布は核の周辺に多く，その他

の部分では少ない．mito．は軸索内のそれよりもや

や大きく比較的規則正しいcristae構造を有する．

Golgi体はGolgi空胞，　Golgi薄膜，　Golgi小胞

とからなり，核の近傍に存在する．d一頼粒（special

dense　granule）は球状ないし楕球状を呈す電子密度

大な径0．2～0．5μの小体で，しばしばその内部が不

規則に消失している場合もある．板層小体は断面菱形

を呈し，内部にはmyelin様の薄膜が重なり，一部

には密度小な空隙を含み，外面を一層の薄膜で囲まれ

た小体である（写真6）．

　Schwann氏細胞の細胞膜は，厚さ約80Aの薄膜

で，いわゆるunit　membraneの構造を示す．　Sch－

wann氏細胞の細胞膜の外側には，幅200～400Aの

密度やや大な基底膜（besement　membrane）が存在

する（写真2）．

　（3）髄　　鞘

　髄鞘はSchwann氏細胞の限界膜の筆入に由来す

る螺旋状の板層構造で，その内および外側端はそれぞ

れ内および外側結合膜を経て，それぞれ内：および外側

のSchwann氏細胞膜に連続している．

　OsO4固定，　PbO染色の髄鞘の電顕像には，電子

密度大な厚さ約30Aの層（暗層dense　zoneまたは

周；期線period　dense　Iineと呼ぶ）と，厚さ約70～

100A．の電子密度小な層（明層1ight　zoneと呼ぶ）

とからなる．髄鞘板野の周期は約100～130Aを示す．

明層のほぼ中央にやや電子密度大な厚さ約10～40A

の薄層（中間層intermediate　zoneまたは周期間線

interperiod　Iineと呼ぶ）が認められる（本陣，

1959，1960b，1961；本陣＆平松，1961；本陣＆中

村，1963；平松，1964）．

　Schmidt－Lanterman氏切痕の部では，髄鞘の各

板層は暗層の中央部すなわち周；二線に沿って離解し，

個々の髄鞘薄膜は中央に周期間線を有する外複合管

（external　compound　membrane）の形を呈する．

この部の各髄鞘薄膜の間には小量のSchwann氏細胞

質があり，髄鞘の外側のSchwann氏細胞質とMau・

thner氏層とを螺旋状につないでいる．

　Ranvier氏絞輪部においては，髄鞘板層膜は軸索

表面に達して絞輪部髄鞘小輪（nodal　myelin　loops）

を形成する．絞輪部髄鞘小輪は絞輪部に近い軸索外面

を螺旋状に緊縛し，断面では軸索の外面に沿って一列

に並んだループの列として示され，ループの小輪の内

部にもSchwann氏細胞質が存在する．

　B．無髄神経線維

　無髄神経線維の軸索内部の構造は，基本的に有髄線

維のそれに全く一致し，神経細線維，tub．e．r．，　mito．

などが認められる．軸索の外面には軸索膜があり，軸

索膜の外周にはSchwann氏細胞膜より結合膜（mes－

axon）（Gasser，1955）を介してつながるSch耐ann

膜が存し，2者により軸索一Schwann膜を形成して

いる，時として結合膜がはなはだ短いか，あるいは全

くなくて軸索がSchwann氏細胞の凹みにはまりこん

だような形態を呈する場合もある．無髄線維のSch・

wann氏細胞の微細構造も原則として有髄線維のそれ

に一致するが，ただ髄鞘の形成がないこと，および1

個のSchwann氏細胞内に数本の軸索が包まれてい

ることが著しく異なる点である．但し，1個のSch・

wann氏細胞の中に無髄軸索が1本のみ存する蝪合も

ある．

　今回の検索において，従来報告された上記無髄線維

のほかに，次のような特異な無髄線維を新たに見出し

た．この種の無髄線維においては，その軸索の中に神

経細線維の如き糸状構造物が全く認められず，径約
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200～400Aの不規則な形の小頼粒状の構造物が多数

分布している（写真3）．　その小忌粒構造物はその形

が神経線維の横断切片にても縦断切片にても変りな

く，且つその輪廓は不鮮明である．それとともに，幾

分球状に変形したmito．や，径300～1，000A，の小胞

が，所々に集まって存在するのが認められる．この種

の無髄線維の数は少ない，

　C．神経内膜鞘

　有髄および無髄神経線維の基底膜の外側，すなわち

各神経線維の間は，いわゆる神経内膜鞘に相当し，多

数の結合組織細線維が存し，所4に線維細胞，毛細血

管，肥満細胞などが存在する．肥満細胞の細胞質内に

は径0．5～1．5μの特殊頼粒（Gamble，1964）が密

に存在する．特殊穎粒の内部構造は細読粒状のものや

板状構造物を含むものなど種々であった．

　皿．変性所見

　A．：NaCl，　KC1，　CaCI2を含む等張液，20。C〔R－

20。C〕における変化

　珂a，K，　Ca，　Clイオンを含む塩類溶液に，20。Cの

条件下（この場合，一価および二価のイオンが共存す

る）に坐母神経を浸した場合，経時的に最も早期に変

化の現われるのは軸索であり，その中でも無髄線維の

軸索には変性が最も早く始まり，且つ速やかに進行す

る．次いで髄鞘およびSchwann氏細胞の崩壊がみら

れるが，変性過程は初期に速やかで，時を経ると次第

に緩徐となり，30日以後は電顕像のコントラストが著

しく減弱する，総じて，各神経線維の変化は同一材料

で，同一経時で，すべて同一の変化を示す訳ではな

く，個々の神経線維によって変化の開始および速度に

かなりの遅速がみられる．

　a・、有髄神経線維Q変化

　（1）軸索φ変化

　軸索には先ずtub．　e．　r．に変化が現われる．術後6

時間で，tub．　e．　r，は部分的に腫大，屈曲し，全体と

して数珠状を呈する（写真22）．次いで断裂し，空胞

の列に変化する，48時間まではなおその存在を認め得

るがダ4日以内に穎粒状物質に崩壊して軸索内に分散

する．

　mito・は24～48時間で，変形，腫大し始め，同時に

cristae構造が失われてくる．変性4日でなお正常な

cristae構造を有するものもある1が，7日以後では球

状膨化著しく，内部のcristaeはその構造を失って

小胞ないし不規則物質に崩壊し（写真10，26），次1、・

で外側の限界膜の崩壊とともに全体が不規則物質に変

化する．しかし，その最終的崩壊段階に至る期閥は一

定せず，3σ日以後でもなお胞状の外形を保つものがあ

生

る．変性の初期に時としてRanvier氏絞輪部において，

軸索の周辺部に腫大変形したmito．が多数集合して，

球状体や変形膜構造物に混じて見出された（写真7）．

　n．五は6時間で著明な変化を示さないが，12～24時

間以後，線維の走行が乱れ，24～48時間以後，寸断さ

れその分布が不規則となる，この変化とあい前後して，

軸索膜の剥離と鞘鞘の変形が現われ，軸索のmatrix

は部分的に収縮して，軸索全体は数珠状を呈する．部

分的に収縮した軸索の部では，変化の進度がやや遅れ

る（写真10）．48時間～4日の間にn．f，は細頼粒状に

寸断崩壊し，4～10日で完全に崩壊して輪廓の不鮮明

な雨粒の集団ないし不規則な雲状の無構造物質に変化

し，軸索腔内の所4に凝集する（写真13）．　しかし，

20日後でなおn．五の構造を認め得る線維も少数存在

する（写真11）．

　軸索膜は12～24時間で部分的に剥離を開始し，48時

　間～4日で小胞状ないし細顯粒状物質に崩壊する．

それとともに，一部の髄鞘薄膜の内側制離が起り，軸

索膜とともに胞状ないし頼粒状の崩壊に陥いる（写真

10，11）．

　以上勿痂70の軸索の変化を伽砂勿。の変化と

比較すると，伽伽。の場合に見られた軸索腔が次

第に狭くなり遂には消失する変化所見（高橋，1961；

Honjin＆Takahashi，1962）は著者のR－20。Cの

場合には認められず，70日後においても広い軸索腔は

そのまま残っている．このことは，軸索物質は崩壊す

るが崩壊遺残物の消失は起らず，軸索腔内の一部に凝

集して残り，その吸収過程は全く見られない（写真

13）．

　以上の電顕所見との関連において，この条件下に40

日おいた神経について忍法による軸索染色を施した光

顕像を検すると，全体として変形した軸索が数珠状

の走行をとるのが認められる（写真4）．通常伽加θo

の場合この時期では軸索成分は全く崩壊吸収され，軸

索の形骸は画法では証明されない．　さらに写真5は

C－20℃の条件下，40日後の同一染色による光顕像で

あるが，この場合写真に見られるように軸索の存在位

置はかなりに示されている．これは二価イオンの差を

示すもので，後に再びふれる．

　（2）髄鞘の変化

　伽”伽。における髄鞘の変化は，軸索のそれより

やや遅れて始まるが，先ずその外形の変化すなわち変

形が現われ，次いで板面の微細構造上の変性すなわち

崩壊が起る．髄鞘の変形，崩壊の開始は∫ηの勿。の

場合に比して極めて早く，変形は12～24時間で始ま

り，崩壊は48時間～4日ですでに始まる，しかしなが
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ら，その後の変化の進行は次第に遅くなりジ勿加oo

におけるような極度な崩壊，分散，消失などは起ら

ず，変形崩壊しつつもかなり長期間保持される．この

ことは伽閉門。に見られる崩壊髄鞘成分を消化ある

いは貧食する細胞の関与が，伽θ伽。においてはほ

とんど見られないためと考えられる．

　（a）変　　形

　髄鞘の変形は軸索の収縮，変形とほぼ時を同じくし

て（12～24時間）一部より始まり，48時間以後に至る

とますます著明となる．その変化は，髄鞘の局部的内

謙．および外謙によるものである（写真23，24）．外醗

および内麟は時を経ると2重3重に繰返され，4日以

後に至り髄鞘の板層間剥離が加わると，剥離によって

生じた隙間にも外謙，内蘇が起り，髄鞘は全体として

極めて複雑な変形を示すようになる（写真13，26，

27）．

　（b）崩　　壊

　髄鞘は，その変性初期において，上記のように軸索

の変化に伴って著しく変形するが，次いで分子構成に

変化が起る．その超微構造の変化としては，次のもの

が認められる．

（i）

（ii）

（iii）

（iv）

（v）

（vi）

好オスミウム顯粒の出現

髄鞘板層膜の内側剥離および外側剥離

髄鞘板層薄膜間の剥離

疎化myelin体の形成

髄鞘小胞および髄鞘網の形成

狭層髄鞘の出現

　以上の変化は，変性線維の髄鞘に一様に現われるも

のではなく，同一線維でも部位により，変性像の種類

や変性像の出現の時期にかなりの差が認められる．こ

れらの変化は勿加”oの場合の崩壊初期の像に類似

するが，痂の勿。の崩壊後期に見られた髄鞘の融解や

髄滴の形成（高橋，1961；Honjin＆Takahashi，

1962）などは全く認められなかった．

　（i）一一好オスミーウム顎粒の出現

　この変化は，48時間～4日より変形した髄鞘に現わ

れ，，7～10日に至って著明となる．出現部位によって

2型に分かつ．

　（a）周期間工部　変形した髄鞘の周；期闇線に沿っ

て，その所々に電子密度の極めて大な小紡錘形の穎粒

状：影像が出現する．その電顕的性状は高橋（1961），

Honjin＆Takahashi（1962）らの勿”勿。の場合

に等しく，大きさは約40～50Ax100～300A．で，そ

の長軸は髄鞘の板層とほぼ平行に位置し，これの出現

による髄鞘単位周期の増減はない．その分布は不規則

で，中枢神経系のradial　componentに見られるよ

うな（Honjin，　Kosaka，　Takano＆Hiramatsu，

1963；Honlin＆Changuth，1963）規則性配列を示

さない（写真11，25）．好オスミウム穎粒の分布は漸

時増加し，30～50日に至ると，程度の差こそあれ，ほ

とんど全線維の髄鞘に出現する．この穎粒は無染色標

本にも明瞭に認められる．

　（b）　髄鞘板層薄膜間の剥離部　髄鞘の板層薄膜剥

離部で髄鞘板層に附着して，旧約100～300A（時とし

て500A．以上）のほぼ球状の電子密度の極めて高い滞

納が出現する（写真13，25，27）．　この判官は周；期間

線部のそれより大きく，無染色標本においても明瞭

である．しかし変性髄鞘の剥離部のすべてに出現する

わけではない．

　（ii）髄鞘板層膜の内側剥離および外側剥離

　48時間より後に現われる軸索膜剥離に伴って，髄鞘

内側の2～4層の目性膜が周；期間線に沿って剥離す

る，これを内側剥離と呼ぶ．剥離した膜は小忌片ない

し大小種々の断面輪状の小胞に変る（写真10，11，

12）．変性が進むと，これらは穎粒状の変性軸索物質

と混在する．

　変性髄鞘の外側においても2～4層の髄鞘薄膜が周

期間線部に沿って剥離し，Schwann氏細胞質内で内

側剥離の場合に似た崩壊をする．これを外側剥離と呼

ぶ（写真12）．外側剥離の出現頻度は内側剥離のそれよ

り少ない．

　（iii）　髄鞘板層薄膜間の剥離

　髄鞘の変形が進むと，髄鞘幽明膜は部分的に周期間

線の部で離開し，隙間が出現する（写真13，25，26，

27）．　この変化は通常48時間～4日に始まるが，初期

ではその数は少なく，裂隙も小さいが，7～10日以後

になると裂隙は大きくなり，その数も増加し，時とし

て髄鞘板層膜の一層毎に裂隙を見るものがある．時を

経ると剥離した板層は蛇行し，互に内樋，外謙を起し，

しばしばその剥離板層に前記の好オスミウム穎粒が附

着している．

　（iv）疎化myelin体の形成

　上記の周期間線部の剥離が各層毎の周期間線に多発

すると，髄鞘は内複合膜の形で互に剥離し，いわゆる

疎化myelin体と呼ばれる形態を呈するに至る．こ

のような変化は10～20日で出現するが，著者がこの条

件下（R－20QC）に見た所では．高橋（1961），　Honjin

＆Takahashi（1962）が初のゴσoで見たような各板

層が完全に剥離し波状を呈する疎化myelin体はそ

の数が少なかった．ただし後述のようにR－30。Cの場

合には，疎化myelin体の出現は著明であった（写

真19，20）．
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　（v）髄鞘小胞および髄鞘網の形成

　一部の髄鞘において周期間二部にて剥離し内複合膜

の形となった髄鞘薄膜は，さらに周期二部にて剥離し，

個4の単位膜となり，その離断端より横断切片にて径

約400～800Aの小胞を形成する．これを髄鞘小胞と

呼ぶ．これらは雑然と不規則に配列するものもある

が，径の比較的小さいものは，規則正しく配列して，

横断像にて網目を思わせる構造を呈するが，これは薄

膜の円柱の集積したものである．ζれを髄鞘網と呼

ぶ．髄鞘網の出現は，ここに述べるR－20℃の条件下

では極めて少なく，後述のR－10＾Cの場合には著明で

あった（写真14，15，16）．

　（vi）狭層髄鞘の出現

　変性20日頃の髄鞘に，極めて稀に正常値の約1／2の

周期を示す髄鞘が見られた（写真12）．恐らく髄鞘板

畳膜の分子構成．に大きな変化が起つたものと解され

る．この変化は後述のようにR－30。Cの場合に比較的

出現頻度が大であった（写真18，20）．

　（3）　Schwann氏細胞の変化

　Schwann氏細胞には，伽擁ooの場合のような細

胞質の増大は全く見られず，細胞内の各成分はすべて

崩壊の一途をたどり，早いものでは6時間ですでに崩

壊の像を示す．

　核は6時間ですでに核膜の内外2葉間の核膜腔が拡

大する．核内の頼粒の分布密度は次第に大となり，7

日以後に至ると穎粒は凝集していわゆるpyknosisの

状を呈するに至る．

　細胞質成分も6時間で崩壊を開始し，e．r．の腫大，

さらに小品粒への崩壊，mito．の膨化と頬粒状物質へ

の崩壊などが認められ，4～7日以後では細胞質成分

はほとんど細穎粒状ないし無構造物質に崩壊し，特定

の構造を示さないようになる。但しmito．のみは，

かなり後に至るまでその原形の一部を保っているもの

がある．

　細胞膜は24～48時間より外方への凸隆を生じ，次い

で一部断裂崩壊する場合もあるが，多くの場合かなり

後まで膜状の形態を保っている．その際basement

membraneもまたその原形を保持するが，電子密度

は小となる．

　b．無髄神経線維の変化

　無髄神経線維の変化は一般に有髄神経線維より速

い．その変性速度は個々の線維により，また部位によ

り，かなりの差が認められるが，有髄線維の場合ほど

著しい差はなく，大体1週間で完全に崩壊する．

　n．f．の一部は6時間ですでにその配列が乱れるが，

大部分は12～24時間で著しく配列の乱れを示し，24～

生

48時間で寸断ないし細穎粒状の崩壊に陥る（写真8）．

e．r．は6時間で腫大し，速やかに細頼粒状の崩壊を呈

する．また無髄神経線維の軸索には，局所的に太い部

分と細い部分とが生じ，全体として数珠状に変形す

る，4日に至ると，軸索物質は完全に崩壊して穎粒状

ないし二二の無構造物質に変じ，軸索内腔の一部に凝

集する．このとき軸索膜が断裂し，次いでSchwann

氏細胞膜も断裂し，膜片ないし胞状構造物に変ずる

（写真9）．mito．はこの時期に至って，内部構造を失

い，不規則膜片ないし頬粒状物質に崩壊する．7日に

至ると，ほとんど無髄神経線維の総てが完全な崩壊を

示す．

　B．NaCl，　KC1，　CaC12を含む等張液，10。C〔R－

10。C〕における変化

　この条件は前記のR－20。Cのものとは，塩類溶液

が一価二八両種イオンを含む点で同一であるが，神経

を浸す間の温度条件が異なる．この場合に現われる変

化の特色は，変性の時間的経過が遅延することと，髄

鞘の崩壊過程において髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成が

著しい点である．神経線維各構成分に見られる変化は

R－20℃のそれにほぼ類似するが，しかし変化の発現

および進展ははるかに遅れる．このことは有髄線維の

みならず，無髄線維においても同一である．

　a．有髄神経線維の変化

　（1）軸索の変化

　6～12時間で，軸索中のtub．　e．　r．が部分的に腫大

変形し，次いで胞状から頼粒状物質に崩壊する．その

経過はR－20＾Cの場合に比して，極めてゆるやか

で，20日後においても，なお管状ないし胞状の構造を

保つものがある．

　mito．の変化も遅延し，4日後頃より一部のものが

変形腫大し，cristae構造が失われ，最終的に外側の

限界膜の崩壊を示して分散する．しかしその変性速度

は個4のmito．においてかなりの遅速があり，最終

的崩壊の段階に至る時期に大きな幅があり，大体10～

40日後に生ずる．

　n．f．は24時間後に僅：かに分布配列に乱れを生じ，7

日以後に寸断して短線維状となり，40日頃までにほぼ

完全に細穎粒状ないし不規則無構造物質に変化する．

　（2）髄鞘の変化

　髄鞘の変化は，変形・崩壊ともにR－20℃の場合よ

り時間的に遅れるが，その変化の様相にかなりの特色

が見られる．

　（a）変　　形

　この場合，髄鞘の変形は24～48時間に現われ，以後

次第に増加し，4～10日に至ると2重3重の外謙，内
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醗が生ずる．ζの場合髄鞘板層薄膜間の剥離が比較的

少ないので，それに伴う内謙，外謙は著明でない．

　（b）崩・　壊

　（i）好オスミウム二二の出現

　（ii）髄鞘板層膜の内側剥離および外側剥離

　（iii）一髄鞘板層薄膜間の剥離一

　（iv）　髄鞘小胞ないレ髄鞘網の形成

などが一般に認められるが，この場合の特徴は髄鞘小

胞ないし髄鞘網の形成が，他のいずれの実験条件にお

けるよりも広範かつ著明に現われることと，髄鞘板層

薄膜間の剥離が軽度で，疎化myelin体や狭層髄鞘

の形成がほとんど認められないことである．

　（i）好オスミウム顎下の出現

　好オスミウム頼粒の形態特徴はR－20℃の場合と

同様であるが，通常出現の時期が遅く，7～10日では

なお比較的その数は少なく，30～40日に至ると著明と

なる．特に板層薄膜間の剥離部における好オスミウム

穎粒の出現は，R－10。Cの場合には板層薄膜問の剥離

の出現頻度が低いため，著明でない．

　（ii）　髄鞘板野膜の内側剥離および外側剥離

　極めて稀に，12時間で内側剥離が見られるが，多く

は48時間～4日に出現する．外側剥離は内側剥離より

不著明である．

　（iii）　髄鞘二丁薄膜間の剥離

　この変化は48時間～4日以後に認められるが，一般

にその発現および進展はともに遅いため，R－20℃の

場合のように進んだ状態と解される疎化myelin体

は認められない．

　（iv）髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成

　髄鞘小胞の形成はこの実験条件下では極めて著明

で，しばしば規則正しく密に配列して，横断切片にて

網状構造を形成している．多数の電顕像より解すと，

この構造は髄鞘板層膜に由来する単位膜の構成を示す

膜によって限界される径400～500A．（稀に800A

に達する）の管状構造が互に相接して形成されたもの

であることが明らかとなった（写真14，15，16）．　こ

の変化はR40CCの場合に特に著明に認められる所

見で，R－20。Cにおいて見られたような小径有髄線維

のみならず，比較的太い有髄線維の髄鞘にもしばしば

認められた．

　（3）Schwann氏細胞の変化

　Schwann氏細胞はR－20。Cの場合と全く同じ変化

’過程をとるが，ただその時間的経過の遅いことが特徴

である．多くの核は10～20日頃までに暗調の穎粒の集

積塊に変ずる．細胞質内の有形成分も15～20日でほと

んど崩壊する．ただし細胞膜は，一部断片状に崩壊す

るものもあるが，多くは断裂することなく，かなり後

まで残存している．basement　membraneもまたか

なり後まで認められた．

　b．無髄神経線維の変化　　　　　’

　無髄神経線維の変性は時間的経過が幾分遅延するほ

か，その崩壊過程に，R－20。Cの場合に比して，基本

的に認むべき差は見出し難iい．

　C．NaC1，　KCI，　CaC12を含む等張液，30。C〔R－

30。C〕における変化

　この条件は上記2条件とは温度が高い点が異なり，

一価二三イオンの共存の点は同一である．この場合の

変化はその時間的経過が他のいずれの場合よりも速

い．神経線維の各構成要素はR－10一CおよびR－20℃

と類似の変性過程をとるが，髄鞘変性の後半期におい

て，著明な疎化myelin体，三層髄鞘が出現し，髄

鞘小胞ないし髄鞘網の形成が見られないことが特徴的

である．一般にR－30。Cでは変形が著しく，早期に髄

鞘の板層構造が不著明となり，電顕像におけるコント

ラストが判然としなくなる．

　a．有髄神経線維の変化

　（1）　軸索の変化

　軸索の変性は非常に早く，6時間でtub。e．r．の膨

化，n．五の配列の乱れ，一部の軸索膜の剥離などを生

ずる．

　tub．e．r．は与～24時間で屈曲，断裂などが著しくな

り早期に三門粒状に崩壊する．mito．は6～12時間で

球状に膨化し，4日以後に崩壊する．n．f．は，4日以

後に至り軸索全体が数珠状に変形すると，その拡大部

ではn．f，の崩壊は早く，収縮部ではn．f．の構造が比

較的後まで保たれている．軸索膜は6～12時間で一部

剥離しているが，一般に4～7日で剥離が著明となり

断片状ないし胞状に崩壊している。

　（2）髄鞘の変化

　この場合6時間ですでに髄鞘の変形が生じ，24～48

時間で崩壊過程が現われる．その特徴は変形の著しい

こと，髄鞘二二薄膜；間の剥離　疎化myelin体の形

成，二三髄鞘の出現などが極めて著明なことである．

これに反し髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成が全く見られ

なかった．

　　（a）変　　形

　髄鞘の変形は早く6時間で生じ，12～24時間で内

翻，外回が一層著明になる．この場合髄鞘二二薄膜間

の剥離が著しい党め，部分的な内謙，二二が多数生

じ，髄鞘は全体として極めて複雑な形に変形する（写

真17）．

　　（b）崩　　壊
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（i）

（ii）

（iii）

（iv）

（v）

などが認められる．

現し，またその進展は極めて早い．

　（i）好オスミウム露点の出現

　周；期間線部および髄鞘板層薄膜間の剥離部に，好オ

スミウム油墨が24～48時間で出現し始め，4日以後広

範かつ多数となる．その性状はR－20。CおよびR－10

。Cの場合と同様である．

　（ii）　髄鞘霜崩膜の内側剥離および外側剥離

　24～48時間で，髄鞘重層膜の内側剥離および外側剥

離が生ずるが，一般には4日以後著明となる．

　（iii）　髄鞘板層薄膜間の剥離

　24～48時間で剥離を生じ，4日に至って著明とな

り，7～10日以後に至ると，剥離板画がさらに内麟，

外画，断裂などを示す（写真17），この変化はR－20℃

の場合よりもさらに著しい．

　（iv）疎化myeliバ体の形成

　15～20日以後，上記髄鞘板層薄膜闇の剥離が進み，

疎化myelin体が多数かつ広範に出現する．　これは

R－10。Cはもとより，　R－20。Cの場合に比しても，極

めて著しい（写真19，20）．

　（v）白餅髄鞘の出現

　15～20日頃より，一部変形した髄鞘において，周期

が正常周期の約1／2の板画構造が見られる．これはい

わゆる鉱層髄鞘と称される構造に相当する（写真18，

20）．この変化はR－300Cの場合に比較的多く見られ，

R－10。Cには見られず，　R－200Cでは極めて少なかっ

た．

　また15～20日の例において，外良した髄鞘に周期約

250A．の特殊な層板構成を見出した（写真18）．この特

殊山芋は1週期中に3層の暗層と3層の明層とからな

り，明層のうち1層が他の明層より狭い．計算により

紅血は約45A．，広い明層は約50A，狭い明層は約15

Aの幅をもつと推定される．

　（3）Schwalln氏細胞の変化

　R－30℃の場合のSchwann氏細胞の変化は，　R－

20CCとほとんど同様な変化過程をとるが，その時間

的経過は，はるかに速やかである．全変性過程中，細

胞内小器官には変性崩壊過程のみが．見られ，伽θ勿。

に見られたような反応所見は全く見られなかった．

　b．無髄神経線維の変化

　無髄線維の変性過程も，R－200Cのそれに比して，

好オスミウム穎粒の出現

髄鞘板層膜の内側剥離および外側剥離

髄鞘板層薄膜間の剥離

疎化～myelin体の出現

基層髄鞘の出現

　　　　　この条件下では，崩壊は早期に出

生

変性の発現進展が早いほか，これとほぼ同様な所見を

呈し，R－30。Cに特異な所見に接しなかった．

　D．NaCl，　KC1を含む等張液，20。C〔び20cC〕に

おける変化

　Caイオンのない一価イオンのみの塩類溶液中にお

ける神経線維の伽”ゴ’70の変化は，前記のR－20’C

の場合と比べて，無髄神経線維の変性の遅いこと，有

髄神経線維の軸索の変性が軽微でかつ遅延すること，

さらに髄鞘の変形はほぼ同程度に生ずるが，疎化

myelin体，狭層髄鞘，髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成

が極めて稀であることなどの点で異なっている．しか

しSchwann氏細胞にはR－20　Cの場合と著明な差は

認められなかった（写真21）．

　軸索の変化が軽微なことは，光顕所見においてすで

に推定されるところで，写真4と写真5とを比較すれ

ば，前者がR－20。C，40日後で軸索の変性が著しいの

に比し，後者はC－200C，40日後で軸索の走行を明確

に認め得る．

　a．有髄神経線維の変化

　（1）軸索の変化

　有髄神経線維の軸索の変化は，C－20　Cの場合にお

いても，先ずtub．e．r．に現われる，　6～12時間で

tub．e．r．は部分的に腫大，屈曲し数珠状の変化を示

し，さらに断裂による小空胞列に変化する状態が認め

られる．しかしながら，一般にその変性は遅く7日に

至ってもなお一部に管状ないし胞状の構造を認めるも

のがあるが，15日以後に至るとほとんど認められなく

なる．

　mito．は48時間～4日にて球状に膨化し，7日頃よ

り内部のcristae構造の崩壊を認め，その後15～20日

に至ると，一部のmito．はその外側の限界膜の崩壊

とともに，全体が不規則な無構造物愚ないし穎粒状に

崩壊する．　しかし大部分のmito．はその胞状の外形

を保っている．

　n．f．は12～24時聞以後，その走行の乱れが生ずる

が，それ以後変化は停滞する．一部の神経線維におい

てn．f．は寸断されるものもあるが，50日に至っても

その数は極めて少数である．大部分の神経線維にお

いて，n．f．はその輪廓はやや鮮明度を失うが，変性

mito．やその他の成分の変性物質の間に残存している

のが認められる（写真26）．この点はR－20CCの場合

に比して著しく異なる点である．

　（2）髄鞘の変化

　髄鞘の変形は，はじめR－20。Cの場合と類似の変

形をもつて始まるが，その後の髄鞘の崩壊過程はR－

20℃に比して比較的軽微である．
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　（a）変　　形

　髄鞘の変形は12～24時間で始まり，内醗，外醗が増

加して，48時間～4日でかなり著明となる．2重3重

の外謙，二丁の像もまた認められる（写真23，24）．

　（b）崩　　壊

　C－20℃の場合，髄鞘の崩壊は軽度に止まり

　（i）　好オスミウム穎粒の出現

　（ii）　髄鞘下層膜の内側剥離および外側剥離

　（iii）髄鞘板層薄膜間の剥離

などが認められるが，それらの変化の詳細はR－20ec

の場合と類似する（写真25，26，27）．　しかし髄鞘二

三膜の内側剥離はR－20℃の場合に比して出現頻度

が少なく，髄鞘下層膜の外側剥離はさらに稀である．

また髄鞘小胞ないし髄鞘網の出現は極めて稀で，明確

な疎化myelin体や狭層髄鞘の所見に接しなかった．

　（3）　Schwa皿皿氏細胞の変化

　C－20cCの場合のSchwann氏細胞の変化はRT20

℃の場合に比べても，その変化の経過に著明な差異

を認めなかった．

　b．無髄神経線維の変化

　無髄神経線維を構成するn．f．，　tub．e．r．，　mito．，軸

索膜，Schwann氏細胞などの各要素を一つずっとり

上げると，その形態変化はR－20℃の場合に似てい

るが，その時間的経過がC－20℃の場合著しく遅延

する．

　n．f．は12～24時間でその配列が乱れ，その多くは

7～15日で穎粒状に崩壊し，その後はあまり変化が進

展せず，50日に至ってもなお線維状構造を認め得るも

のがある（写真26）．

　tub．e．r．は6～12時間で部分的に腫大し（写真22），

さらに穎粒状に崩壊するが，10日頃までなおその原形

を認め得るものがある．

　mito．は次第に膨化して内部のcristaeが崩壊し，

次いで全体が崩壊する．　しかし一部のmito．は50日

に至っても胞状の外形を保つものがある．

　以上のように無髄神経線維を全体どして見ると，48

時間ですでに完全に崩壊してしまうものも少数ある

が，一般にR－20＾Cの場合より変性が遅れ，20～50

に至ってもなお原形を認め得るものがかなり存在す

る．このように無髄神経線維の崩壊の遅延することは

C－20CCの場合の特徴の一つである（写真26）．

考 察

末梢神経の電顧的微細構造に関しては，すでに多数

の先入の研究報告がある．特にカエルの末梢神経線維

の微細構造に関しては，先に教室の本陣＆平井（19・

56），Honjin（1957　a），本陣，平井＆井村（1957），

Honjin，　Nakamura＆Imura（1959），本陣，高橋

＆西（1961，1962），高橋（1961），Honjin，　Taka・

hashi，　Nakamura＆Taniguchi（1962）らの詳細

な報告がある．また四種動物の神経や中枢神経系のも

のとの対比において，広く神経線維の構造について，

Honjin（1955，1956，1957　a，1957　f），本陣（1957

b，1957c，　1957d，　1957e，　1958，　1959b，　1960a，

1961，1962）などの報告がある．今回の著者の知見も

ほぼこれに一致しているが，2～3の新しい知見を得

た．

その第1は，有髄神経線維において，軸索一Schwann

膜が軸索内へ折れ込んで薄板状を呈する突出した構造

である．ζの構造には時には複雑に折れ曲り，あるい

は断面で分枝している像も認められた．その構成上こ

の構造物は神経線維が構成される際に一時軸索体積の

減少のために形成されるものと推測されるが，明確な

生物学的意義は明らかでない．

　第2は，従来記述された無髄神経線維のほかに，軸

索内に径200～400－Aの小穎粒を含む無髄線維の存

在である（写真2）．　これに関して最近報告された

Eames　＆　Gamble　（1964），　Gamble＆　Eames

，（1964a，1964b，1966）らがヒトの末梢神経や神経根

について述べているcollagen　pocketsとの異同が

問題となる．しかし上記の小丁丁構造は，その直径は

co11agen　fibrilsの横断面とよく似ているが，線維

の縦断切片においても長い線維状を示さず頼粒状を呈

すること，また小穎粒の聞にmito．など細胞内構造

物が認められ，また周囲を軸索膜と解される膜構造で

囲まれているので，これは細胞外の構造とは考えられ

ない．従ってこれはco11agen　pocketsと同一のも

のとは考えられず，特殊な無髄神経線維の軸索と考え

られる．しかしその意義については現段階では明確で

ない．

　：第3は，新知見ではないが，Ranvier氏絞輪部の

軸索内に見出される小球状構造で，今回の検索でこ

れに2種類あることが明らかとなった．その一つは

Robertson（1959）や本陣，高橋＆西（1961，1962）

らの指摘している大きさ0．3～0．5μの小球状体で，

その内部には径400～600Aの小胞が沢Lh含まれてい

る．多数の薄切片の電顕所見から，絞輪部に1～6

個存在するものと推定される．　この構造はまたvan

Breemen，　Anderson＆Reger（1958）がカエル坐

骨神経の軸索中に見出した小当粒ないし小胞を沢山含

んだdense　bodyにも一致する構造物と解される．

その二は，径0．5～1．0μの2重の限界膜に包まれた電子
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密度め鏡較的高い均質の球状構造物でプ絞輪部で上記

の小胞を含む球状体に混じて存し，時として絞輪間部

め軸索内に孤立して存在する．その電顕的性状から，

おそらく1ゆfd球と推定される．

　髄鞘ば明暗交互にならんだ板層をなし明層の中央に

周期出線歩見られるが，本陣（1959b），　Peters（19・

615f964ン，　Ho可in，　Kosaka，↑akano＆Hirama・

t§U　α969），　宜ohjin　＆　Changus　（1963），　ノ」、坂

（1964）らが中枢神経系の有髄線維の髄鞘に記載した

：放射状に規則恕しく配列したelectron　dense　radial

componentは今回のカエル坐骨神経の髄鞘には認め

られなかった，

　そのほか今回の検索によって，高橋（1961）の記述

している「d一穎粒」や，’rhomas＆Slatford（1964）

を記載している1amellar　bodies（写真6）に一致す

る構造物がカエルの坐骨神経の有髄神経線維のSch－

wann氏細胞内に認められた．

　また神経系内で，神経線維の間に胞体内に特殊な記

臆を含む肥満細胞の存在することを認めた．

　すでに述べたように，Waller変性の研究史は極め

て長い．Mδnckeberg＆Bethe（1899）はWaller

変性が“only　in　nerves　in　a　medium　of　living

tissu♂の場合のみに起ると主張したが，その後

面er乞badher　（1905），　Nageotte　（1910，1932），　Feiss

＆Cfalher（1913），　Ingebringtsen（1916），Ram6n

yCaja1（19乞8う，　Gutman＆Biolubar（1950），福

山（1958）らは，光顕検索によって，神経線維を塩類

溶液中におくと，動。勿。のWaller変性の初期段

喀とほぼ同じ変化が，阜期にある程度進行することを

報告している．電顕による伽。∫〃。における末梢神

経の変化に関する検索はその数が少なく，わずかに

R6もertson（1959），Elfvin（1962）らが低調または

高張液中に短時間浸した際の神経線維の構造について

記載をし，Jacobson（1965）がmineral　oil中にお

ける末梢神経の変性を約3日閥観察しているにすぎ

ず，等張の塩類溶液中における末梢神経の変性を，経

時的に長期間にわたって電顕的に詳細に研究した報告

ほ未だこれを見ない．

　吻伽。における末梢神経のWaller変性の電顕

所見に関しては，先に教室の本陣＆中村（1956），本

陣（室956，1957d，1960　a），　Honjin，　Nakamura＆

1塩ura（1959），高橋（1961），　Honjin＆Takahashi

（1962）らの記載があるので，著者の所見をそれらと

対比しながら検討してみよう．

　先ず著者のNaC1・KCI，　CaC12を含む等張液，す

なわちR－10C，　R－20℃，　R－30℃によるゴ％加〃。

生

の実験を通覧すると，温度条件により多少の差異はあ

るが，末梢神経の変化のうち最も早期に現われるもの

は，軸索の変化であり，特に軸索内のtub．　e．　r．が先

ず変化を示し，数珠状に膨化しさらに断裂，小胞への

移行などの変化を起す．この所見は本陣＆中村（19・

56）．本陣（1957d，1960　a），Vial（1958），　Honj：in，

Nakamura＆Imura（1959），高橋（1961），小坂

（1964）らが∫〃鋤。のWaller変性において，　tub，

e．r．が軸索離断に対して最も敏感な軸索有形成分で

あると指摘している事実とよく一致する，tub．e．r．，

mito。，　n．f．などの軸索内の各有形成分の形態変化は

彼らの所見に全く一致する．しかしその変性め開始は

伽”勿。の場合に比して一般に早いが，その後の変性

進展の速度が次第に減弱し，完全に崩壊するに要する

時間が極めて遅延し，軸索変性産物の吸収過程が極め

て緩徐であり，また伽θ勿。に見られた髄鞘の崩壊

に伴う軸索腔の消失を認めないことなどは，伽”漉。

における変性の特徴であり，初砂勿。の変性と著しく

異なる．この差異の原因の究明はさほど容易ではない

が，少くともその大きな原因の一つは，伽魏70の

場合Schwann氏細胞が次第に死滅崩壊するため，

伽加θoの場合に見られるようなSchwann前細胞

の反応増殖とこれに伴う軸索および髄鞘の消化過程

（高橋，1961；Ohmi，1961；Honjin＆Takahashi，

1962；　Fisher　＆　Turano，1963；　Nathaniel　＆

Pease，1963；Thomas，1964；Nusser，1964）ある

いは他面細胞による貧食過程（Terry＆Harkin，1959；

Webster　et　aL，1961）などがないことであろう，

　軸索の変化と髄鞘の変化のいずれが一次的で，いず

れが後続して起るかをめぐって，古くから光顕検索に

基づき烈しい論争がなされたが，結論を得るには至ら

なかった（von　B臼ngner，1891；Ram6n　y　Cajal，

1928；Young，1942；福山，1958）．その後電顕によ

る検索で，本陣＆中村（1956），Honjin，　Nakanlura

＆Imura（1959），高橋（1961），　Honjin＆Taka・

hashi（1962）らは，末梢神経の勿”勿。のWaller

変性の電顕検：索により，軸索の変化が先行することを

確認し，続いて小坂（1964）もまた中枢神経線維にお

いてもこのことが正しいことを確認している．今回の

著者の二二70における末梢神経の変性において

も，軸索の変化が髄鞘の変性に先行する’ことを認め

た，

　加θ∫狸。における髄鞘の変化は，伽加”oの場合

と同様，先ず髄鞘の変形が起り，線維の蛇行とともに

髄鞘の外註，内謙が著明となり，これらが光顕検索に

おける光学的断面においていわゆるellipsoidと称
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される大小種・々の球状体として観察される（高橋，

1961；Honjin＆Takahashi，1962；小坂，1964）．

勿”勿。の上記諸家の報告によると，変形期に入って

しばらくすると髄鞘内部の分子構造に変化が起るとい

うが，著者の勿ρ漉。の実験では髄鞘の変形がなお

さほど著明にならぬうちに，早期に崩壊が認められ

た．すなわち変形した髄鞘が崩壊に陥る時期につい

て，初”勿ρの場合にはSpielmeyer（1929），　John・

son，　McNabb＆Rossiter（1950），　Guth（1956）

らは8日目，Noback：＆Montagna（1952）は10日

目，高橋（1961），Honjin＆Takahashi（1962）ら

は7日目を，各々指摘しているが，今回の著者の伽

痂70における実験では，早い場合には48時間ですで

に髄鞘の崩壊が始まり，好オスミウム顯粒や髄鞘板層

薄膜間の剥離が4日に至るとかなり著明に認められ

た．しかしながら，髄鞘の崩壊過程はその後次第に遅

延し，肋伽。に見られたような髄鞘の徹底的かつ速

やかな崩壊は見られなかった．

　周期間線部における好オスミウム墜下の出現は，高

橋（1961），Millington＆Finean（1961），　Honjin

＆Takahashi（1962），小坂（1964）らによって，

Waller変性や種々の：塩類溶液中にて神経が損傷を受

けた際に見出されたものとほぼ同一のものである．

　髄鞘板層構造の剥離は，内側剥離，外側剥離，疎化

myelin体の出現をも含めて，すべて周期間線の部分

より起るζとは高橋（1961），Honjin＆Takahashi

（1962），小坂（1964）らが指摘したところであるが，

今回の伽魏70の実験結果もこれに一致する．この

ζとは髄鞘はその周期間線の部分が最も抵抗力が弱

く，外的因子に対して感受性が大であることを示して

いる．

　このようにして，髄鞘板野の周期間興部での剥離が

次第に著明となるが，勿かゴ〃。ではこの頃から次第

に変性の進行速度が遅くなる．それ群肝”伽。の際

に著明に観察せられな疎化myelin体の形成は不充

分であり，巻込体や髄滴の形成，さらにその後の吸収

過程（高橋，1961；Honjin＆Takahashi，1962）な

どは全く見られない．

　一方この間，Schwann氏細胞の細胞質中のエnito．

やe．r．は完全に崩壊し，核はpyknosisを起し，

S晦wann氏細胞は死滅への一路をたどり，細胞とし

ての能動的作用を失う．このとき，髄鞘の変性の進展

も緩徐となっている．このことは組織が栄養源の消失

のため，次第にそのエネルギー代謝活動が低下すると

ともに，変性速度もまた遅くなることを示している．

勿卿70（堆雪溶液中）の条件の最も特徴的なこと

は，循環途絶による栄養補給のないこと，したがって

細胞による酵素合成がなされないこと，産生物質の除

去のないことなどであるが，このことが末梢神経の各

成分の変性に対して伽ρ勿。と伽痂70との変化

に著しい差をきたす重大な因子と考えられる．このこ

とは勿。勿。におけるWaller変性の際に，　Scぬw鋤p

氏細胞内の酵素系の活性が高まり，ζれが変性髄鞘の

消化吸収に重要な役割を果しているというJohnsoη，

McNabb＆Rossiter（1950），　Noback＆Mo駆ta・

g簸a（1952），高橋（1961）らの考えを立証するもの

と思われる．

　変性進行と温度との相関を検するべく，前述のよう

にR－1q℃，　R－20℃，　R〒30。Cの各条件下で実験を

行なったが，有髄神経線維の軸索は，R－10。Cにて⑫

～24時間で変性を開始し，その後40目に至ってほとん

どの線維の軸索成分は細筆粒状に崩壊するが，なお

R－20℃の30日の変化に及ばない．R－20℃の場合は

6～12時閲で変性を開始し，30日でほぼ完全に崩壊す

る．R－30一Cの場合は6時間ですでにかなりの変性が

進んでおり，その後の変化も早く約20日号ほとんど完

全に崩壊する．このことは高温においては軸索の崩壊

が速やかであることを示している．

　髄鞘はR－10℃では24時間で，R－20℃では12時間

で，R－30〔Cでは6時間ですでに変形が始まる．すな

わち温度が高くなると，髄鞘の変化の開始および速度

が早くなるが，一方髄鞘の変性の形態も環境温度によ

って幾分異なる．R40（Cの場合は髄鞘の板層聞剥離

が徐灯に始まり，徐だに増加するため，R－20。Cの場

合に見られるような著明な剥離状態に達する線維は少

なく，剥離変化の特別に達したものと解される疎化

；nyelin体の像は認められない．しかしR－10℃で

は，髄鞘野幌膜が周期線および周期間線の両者に沿っ

て分離して形成される髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成が

著しい．　これらはR－20』Cの際には，比較的小径の

有髄線維の髄鞘にのみ小量認められるものであるが・

R二10℃の際には，比較的大回の有髄線維の厚い髄鞘

にも認められる．このことは低温においては一般に髄

鞘板層膜成分の保持が良好であることを示すものであ

る．これに反し，R－30。Cの場合には，髄鞘板層薄膜間

の剥離が極めて早期にかつ急速に生じ，これに髄鞘の

内麟および外野が加わって，7～10日ですでに髄鞘は

極めて複雑な形態を示し，15～20日に至ると，疎化

myelin体が著明に認められるようになる．しかし髄

鞘小胞ないし髄鞘網は認められない．またR－30。Cで

は，狭層髄鞘と呼ばれる短周期の板層が出現し・髄鞘

内の微細構造は電顕的にコントラストを失い，分子構
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成におけけ混乱の存在を推知せしめる．このことは高

温が髄鞘三層膜の崩壊を早めることを示している，そ

の他今回の実験は，Schwann氏細胞の変化につい

ても．また無髄神経線維の変性においても，温度が高

いと崩壊が早く，温度が低いと崩壊が遅いことを示し

ている．

　総じて末梢神経の二三γo（塩類溶液中）におけ

る変性に対する温度の影響は，温度が高くなるとその

変性速度が早く，低温では逆に遅延することを示して

いる．また髄鞘分子構成の変化パターンも温度により

かなりの差のあることを示すものといえよう．以上

伽”ゴ〃。の著者の所見は，光顕によりWaller変性

に対する温度の影響を検したM6nckeberg＆Bethe

（1899），Merzbacher（1903），　Torrey　（1934），

Garnble，　Goldby＆Smith（1957），　Gamble＆

Jha（1958）らの高温においてWaller変性の速度が早

いという知見と相通ずる結果を示している．　Gerald

（1927），Cranefield，　Brink＆Bronk（1957）　らは

末梢神神経の断片の伽σ漉。における酸素の消費量：

を測定し，温度の上昇とともに神経線維の代謝の増加

することを指摘しているが，温度の上昇とともに変性

速度が上昇することは，一般に温度の上昇とともに化

学反応速度が著しく早くなることを想起すれば，その

理解は比較的容易である．またこのことは，伽”勿。

のWaller変性において，変温動物（両棲類）よりも

恒温動物（哺乳類）の方が変性が早いという電顕知見

（本陣＆中村，1956；Honj三n，：Nakamura＆Imura，

1959）とも一致するものである．

　上記のR－10℃に特に著明に観察された横断面にて

規則正しく配列して魚網を思わせる髄鞘網は薄膜の管

状構造が互に密接したもので，高橋（1961），Honjin

＆・Takahashi（1962），小坂（1964）が髄鞘小胞と記

載したもののさらに発達したもので，小坂（1964）が

髄鞘内側剥離網と記載しているものに相当し，Thomas

＆　Sheldon　（1964）　が　tubular　array　または

hexagonal　arrayと称したものに相当すると考えら

れる．

　Webster（1962）が伽”勿。のWaller変性で指

摘した軸索中のmito．の部分的集積の像も変性の早

期に認められた．

　Waller変性時の無髄神経線維の変性に関して，

Honjin，　Nakamura＆Imura（1959），小坂（1964）

らは，無髄神経線維の変性が有髄神経線維のそりより

かなり遅れて生ずるとしているが，今回の著者の伽

”ゴ〃。の実験では，無髄神経線維の方が先に変性し，

R－20Cの場合ほぼ4日で崩壊し，7日に至ると全く

生

その形般を止めないことが示された．その変性の経

過は基本的には小坂（1964）の記載したところに類似

し，軸索膜の凸凹化，部分的縮小と拡大による数珠状

化，軸索物質の崩壊，軸索膜の断裂分散などである．

同時に，Schwann氏細胞もまた変性に陥いる．

　著者はまた有髄神経線維の径の大小と変性の遅速と

め間に相関がないかを検したが，決定的な知見は得ら

れなかった．　これに関して，最近Jacobson（1965）

はmineral　oi1中での末梢神経断片の変性を観察

し，無髄神経線維の変性が最：も早く，次いで小径の有

髄線維が変性し，大径の有髄線維の変性が最も遅いと

記述している．

　Nageotte（1910，1932）は，勿σゴ’70における末

梢神経の変性に対する種々の金属イオンの作用を研究

し，伽”〃70の末梢神経は純NaCI水中では変性を

起さないが（約80時間），海水中またはLocke氏液

中では直ちに変性を起し，軸索は二二，断裂，絶滅に

達し，それとともに髄鞘は死滅すると述べ，その差

はCaC12の作用によるとしている．　Ram6n　y　Cajal

（1928）は勿のゴ’70において末梢神経の生命現象を

保持させるためには，純NaCl水溶液のみでは不可

で，これにCaC12などの二二のイオンの添加を必要

とし，NaCl水溶液単独で神経線維を保つ場合は，一

時的に神経線維の生命現象を停止させるのであると述

べている．かように勿砂’か。の神経に対して，二二

イオンが重大な役割を演ずることが暗示されていた

が，著者の今回の実験結果は，新たに超微的構造変化

の見地からこの問題の真相を把握せんとしたものであ

る．電顕検索の結果は，一価イオンのみの溶液中でも

明らかに変化が起っているので，Ram6n　y　Calalや

Nageotteの言も必ずしも当を得ていないことが判明

した．

　著者の今回の検索によると，軸索の変化について

は，光顕のCaja1氏写真銀法本陣変法による軸索染

色にて，R－20〔C・40日の場合は軸索の崩壊著しく，

いわゆる神経原線維として染色される軸索物質は変形

崩壊し，ほとんど消失しているものが多いのに反し，

C－20℃・40日の場合は，部分的に小数の数珠状変化，

狭窄，膨化などが認められるほか，軸索はほとんど正

常像に近い状態で染色されている．しかし同時期の

C－20℃材料の電顕像によると，軸索中のtub．e．r．は

すでに崩壊消失し，mito．は球状に変形膨化して内部

のcristae構造を失い，　n．五もまた走行が乱れ複雑に

屈曲して互に交錯して走り，一部は寸断されて頴粒状

に崩壊している，この所見は明らかに正常な軸索の構

造とはいい難いが，R－20。Cの場合に比してその崩壊
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は極めて軽微である．

　C－20rcの場合の髄鞘の変化としては，変形，好オ

ミスウム頼粒の出現穎粒板層薄膜問剥離などが認め

られるのみで，それ以上に進んだ変形像である疎化

myelin体，狭層髄鞘，髄鞘小平ないし髄鞘網などの

ような像はほとんど認められない．福山（1958）は，

単なる生理的食塩水中にて正常神経を位相差顕微鏡で

検し，わずか30時間め商．に軸索や髄鞘の断裂を認めた

と記載しているが，実験条件が異なるのでにわかに断

じ難いが，他の人工的原因による変性加速を否定し難

い．

　C－20。Cの場合はR－20。Cの場合に比して軸索や

髄鞘の変性があまり進まず，大体20～30日以後ほとん

ど変化がないが，一方Schwann氏細胞はR－20cC

の場合と同じく4～7日ですでにその細胞質成分がほ

とんど破壊され，核のpyknosisを認め，明らかに細

胞全体が死滅崩壊している．これはNageotte（1910）

やRam6n　y　Cala1（1928）のいう「一価イオンのみ

の液中における末梢神経の保存良好なることは，生命

現象の一時的停止であり死ではない」という推測を否

定する所見である．むしろかかる所見は伽碗70の

実験一般においてSchwann氏細胞が死滅して，細胞

内に存した種々のエネルギー源（metabolic　reserve）

（Jacobson，1965）が全く消失したために，変化があ

る時期に停滞すると解すべきで，神経自体の保存性が

良好であるとは考え難い．

　R－20。Cでは変性が早期にかつ速やかに進むが，そ

の後次第に変性速度が遅くなり，ほぼ30日で変性は停

滞する．　これに反しC－20。Cの場合は，変性の開始

は前者とほぼ同時であるが，変性の速度はゆるやかで

15～20日で停滞する．Schwann氏細胞の細胞質およ

び核についてR－20CとC－20。Cとの間に著明な差を

見出し得ないので，両者の間における差はCaイオン

の存否に求めらるべきであろう．おそらく軸索および

髄軸の崩壊に対してCaイオンは何らかの促進作用を

有するものと考えられる．℃aイオンなどの単価の金

属イオンが，種々の酵素反応に対して賦活作用を有す

ることはよく知られているところである（Mahler，

1961）。Caイオンの作用を受けて賦活化される酵素が

如何なるものであるがは，この段階においてはなお

判然としない．最近，Adams＆Tuquan（1961），

Wolman（1965），　Wolman＆Wiener（1965）らは

動物組織一般に存し臓器の自己溶解に関与する蛋白分

解酵素“cathepsin”がWaller変性に関与すると

述べていることは注目すべきであろう．

結 論

　成熟トノサマガエル坐骨神経について，その正常構

造ならびに勿痂70（等張塩類溶液中）における構

造変化に対する温度（R－10℃，R－20。C，　R－30℃）お

よび平価イオン（C－20CC）の影響について，経時的

に電顕にて観察し，次の結果を得た．

　（1）有髄神経線維の軸索一Schwann膜が軸索内へ

薄板状に突出した構造物を見出した．

　（2）通常の軸索内構造をもつ無髄神経線維の他

に，軸索内にn．五構造を有せず，径200～400Aの輪

廓の：不鮮明な顧粒状物質を含む無髄線維の存在を見出

した．

　（3）有髄神経線維のRanvier氏絞輪部の軸索内

に，多数の小胞を含む小球状体（spherical　body）

と，電子密度大な球状体との，2種の球体が存在す

る．

　（4）　トノサマガエル坐骨神経の神経線維間に多数

の特殊野守を含んだ肥満細胞が存在する．

　（5）勿魏70における変性の際，Schwann氏細

胞は，含有する栄養源を使い果すとともに，崩壊死滅

し，肥大増殖傾向は全く認められない．

　（6）　勿の露70における変性は，その開始が勿

吻。のWaller変性の場合より早期に現われるが，

その後，変性進行が停滞し，実験50日，70日の例にお

いても軸索および髄鞘の形骸が認められ，彿佛”oの

際に見られるような完全崩壊像は現われない．

　（7）　伽魏70において，軸索は崩壊変性するが，

かなり後まで，その存在位置を認め得る．その崩壊物

質は吸収されず，所々に凝集して残存している．

　（8）勿碗70において，髄鞘は比較的早期に，

内麟，外謙の変形を開始し，次いで好オスミウム穎

粒，髄鞘板層膜の内側剥離および外側剥離，髄鞘板層

薄膜聞の剥離，疎化myelin体，髄鞘小胞ないし髄

鞘網，狭層髄鞘などの変性を呈する．しかしそれ以上

の高度な崩壊（髄滴の形成）には陥らない．

　（9）　甲州〃0の場合，一般に無髄神経線維の崩

壊過程は，有髄神経線維のそれより速やかである，

　（10）伽”∫〃。における末梢神経の変性は，温度

の上昇とともに，各構成分の変性変化が早く開始し，

かつ速やかに進行する．髄鞘には，300日半場合，疎

化myelin体や狭層髄鞘の形成が著明であり，10ec

の場合は，髄鞘小胞ないし髄鞘網の形成が著明であ

る．200Cでは，両者の闇闇の状態を示す．

　（11）　一価イオンのみの等張塩類溶液（C－20。C）中

での変性と，二価イオンを含む等張塩類溶液（R－20
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CC）中のそれとを比べると，48時間頃まで両者の問に

著明な差を認めない．その後の変性過程において，

Schwann氏細胞の崩壊には両者の間に差を見出し難

いが，C－20℃ではR－20℃の時より，軸索および

髄鞘の崩壊が遅延し，かつ変性が軽度の状態で停滞す

る．C－20。Cの場合，軸索では，そのn．f．やmito・

の崩壊が遅延，停滞し，髄鞘では，高度でかつ進んだ

変性像と考えられる疎化myelin体，狭層髄鞘など

の出現はこれを見ない．

稿を終るに臨み，御懇篤なる御指導と御校閲を賜った恩師本陣

教授に深謝致します．またいろいろと御配慮頂いた教室の諸先生

および電子顕微鏡室の西村竹治郎，谷ロ幸吉，山口稔毅の諸氏に

感謝致します．
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results were summarised as follows:
    1) In some of-the myelinated nerve fibers, a special membaneous structure
which is composed of the axolemma and the Schwann membrane is present projec-
ting into the axoplasm.

    2) There are sometimes found special unmyelinated nerve fibers whose
axoplasm contains no neurofilaments, but obscure granules, 200 to 400 A in
diameter.

    3) In the axoplasm near the node of Ranvier, there are two kinds of spherical

bodies, One of them is the so-called spherical body which contains many small
vesicles in itself, and the other is the large electron dense body which is limited

by a membrane in its outer surface and contains homogeneous or lamellar
substance.

    4) Among the nerve fibers in the sciatic nerve of the frog, there are found
mast cells which contain special granules in their cytoplasm.

    5) The Schwann cells of nerve fibers immersed in the saline solutions do not
survive for a long time, but all of them instantly undergo degeneration without
proliferation, when they consume the metabolic reserves in their cytoplasm.
   6) The structural changes in degeneration in vitro take place earlier than those

in Wallerian degeneration in vivo. The degeneration phenomena in vitro proceed
rapidly in the early stage, but later are delayed in their advance. The exhaustive

degeneration changes in the axons and myelins do not appear in degeneration
in vilro.

   7) Even in the later stage of the degeneration in vitro, the degenerated axopla-

tsmic materials can be found aggregated into dpnse coarse masses. They are not
absorbed, but are retained among the deformed and degenerated myelin lamellae.
   8) Deformation of the myelin sheath, such as invagination and evagination,
takes place earlier in the degeneration in vitro than in the Wallerian degeneration

in vivo. The disintegration of the myelin sheath also appears earlier in vitro than
                                 ±in vivo, but it dose not reach so high a degree as in vivo. During the course of
the degeneration in vitro, the osmiophilic granules, the cleaving of myelin lamellae,

the internal and external exfoliations of myelin membranes, the loosened myelin
bodies, the compound lamellae, the myelin vesicles and the myelin reticula are
observed in succession, but the dissolution of the myelin sheath and the myelin
droplets are not observed.

   9) The degeneration of the unmyelinated nerve fiber in vitro appears earlier
than that of the myelinated nerve fiber.

   10) The degeneration of the nerve fibers in vitro begins earlier and progresses

faster as the temperature in immersion becomes higher within the range from 100

to 300C. The loosened myelin bodies and the compound lamellae are prominent
in the R-300C specimens, and the myelin vesicles and the myelin reticula are often

seen in the R-100C specimens.

   11) The comparison of the changes and their time sequence between the
degeneration in vitro in the solution containing only univalent salts (C-200C) and

that in the solution containing univalent and bivalent salts (R-200C) indicates that

there is found no difference between these two experiments in the changes of the
Schwann cells,but the degenerated changes of the axons and myelins in C-200C
are delayed and slighter as compared with those in R-200C. In the experiment of
       /C-200C, the disintegration of neurofilaments and mitochondria are delayed, and
the changes of the myelin sheath do not reach such higher degeneration state as
the loosened myelin body and the compound lamella, which are thought to be more
advanced changes of the myelin lamellae and often appear in the experiments of

R-20OC.
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写　真　説　明

　写真はすべて1％OsO固定，　stylene－methacry・

late包埋，　PbO染色にて得たものである．スケール

はすべて1μを示す．但し，写真4および5を除く．

　Plate　I

　写真1正常坐骨神経の横断．多数の有髄および無

髄神経線維が認められ，各々の軸索内にはn．f．，　tub．

e．r．，　mito．などが認められる．右方にSchwann氏

細胞の核，左方に線維細胞が認められる．x8，000

　写真2正常有髄神経線維の横断．ほぼ中央部を斜

めに走る髄鞘の右側が軸索であり，その中にはnま．，

tub．e．r．，　mito．などが認められる．髄鞘最内側の軸索

一Schwann膜は各髄鞘板層の周期線より電子密度大で

ある．左にSchwann氏細胞膜があり，その一部には

pinocytotic　vesicles（p）が見られ，またその細胞

膜の一部より外側結合膜（o）が入りこんでいる．細

胞膜の外面に基底膜（b）がある．　×100，000

　Pla意e　II

　写真3正常無髄神経線維．数本の無髄神経線維の

斜断像が認められるが，それに混じて中央部に径200

～400Aの不規則な形の小穎粒を沢山含んだ特殊の無

髄神経線維が見られる．上方に髄鞘のSchmidt－Lan・

terman氏切痕が見える．×30，000

　写真4R－20。C，40日の坐骨神経縦断　軸索染色

Cajal氏一本陣変法（光顕標本）．軸索はすべて変性著

明で，多くは変性著しく，その走行を認め得ないが，

残存するものも絞掘・蛇行・断裂・穎粒状崩壊などが

著明である．x500

　写真5C－20（C，40日の坐骨神経縦断　軸索染色

Cajal氏一本陣変法（光顕標本）。一部の軸索に変形・

蛇行・断裂が認められるが，大部分の神経線維の軸索

はその走行をほぼ認め得る．x500

　Plate　III

　写真6R－20（C，40時間後の有髄神経線維の横断．

軸索および髄鞘は正常のものと区分し難い．左下の

Schwann氏細胞質内には1amellar　bodiesが認め

られる．×40，000

　写真7R－20。C，48時間後の有髄神経線維の

Ranvier氏絞輪部門断．軸索を囲んで髄鞘のr部と

Schwalln氏細胞の絞輪突起が認められ，その外周を

basement　membraneがとり巻いているのが見られ

る．軸索内ではn．f．の分布が不規則となり，腫大し

たmito．，　spherical　bady，不規則な膜構造物などが

集合しているのが認められる．×15，000

　写真8R－20℃，48時間後の有髄および無髄神経

線維の横断．下方の有髄神経線維はなおほとんど正常

構造を保っているが，上方の無髄神経線維は部分的に

軸索，軸索膜，Schwann氏細胞の細胞質および細胞

膜などの崩壊が見られ，それにより生じた不規則な無

構造物質および胞状ないし断片状の膜片が認められ

る，．×15，000

　写真9R－20。C．4日後の無髄神経線維の横断．

軸索成分は完全に崩壊して不規則無構造物質に変化

し，軸索膜およびSchwann氏細胞膜は断片状または

胞状の膜片に変化している．×17，000

　Plate　IV

　写真10　R－20CC．4日後の有髄および無髄神経線

維の縦断．有髄神経線維は軸索の部分的狭窄および膨

化，髄鞘の変形，軸索膜の剥離および崩壊などが認め

られる．左上方の無髄神経線維も同様に部分的膨化と
　　ノ
狭窄による数珠状変形を呈している．×9，000

　写真11R－20ec，20日後の有髄神経線維の横断．

軸索膜の剥離と断裂，髄鞘の変形，髄鞘板層膜の内側

剥離とその胞状崩壊などが認められる．変形髄鞘は互

に相接し，上方では密接してその境界が不明となって

いる．×40，000

　写真12R－20＾C，20日後の有髄神経線維の横断．

右上方の大門有髄線維の髄鞘板層はほぼ正常に保存さ

れているが，左下方の髄鞘は狭層髄鞘（周；期約60A）

の構造を呈し，その内側および外側では髄鞘小胞の形

成が認められる．×80，000

　写真13R－20。C，50日後の有髄神経線維の縦断．

上は軸索の収縮した部，下は軸索の拡大した部を示

す．軸索は完全に細顯粒状ないし不規則無構造物質に

崩壊し，軸索腔内の所々に凝集している．髄鞘は板層

間剥離が著明であり，好オスミウム凹凹も多数認めら

れる，×5，000

　Plate　V

　写真14　R－10。C，20日後の有髄神経線維の横断．

軸索成分はなお比較的良好に保存されているが，髄鞘

は内側，外側および板層間剥離部にて大小種々の髄鞘

小胞が形成され，一部は規則正しく配列して髄鞘網の

状を呈している．x22，000

　写真15　R－10。C，30日後め有髄神経線維の横断．

軸索中には崩壊寸前のmito．が数個認められる．い

わゆる髄鞘小胞ないし髄鞘網が多数認あられる．これ

らはその一部の斜断のものの形より柱状形態をとるも

のと想定せられる．×17，000

　写真16R－10。C，30日後の有髄神経線維の横断．

髄鞘小胞が規則正しく配列し，剥離した髄鞘の間隙に

髄鞘網を作っている．小胞が互に接する部分は髄鞘の

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’
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一周期にほぼ同じ厚さで明暗5層構造を呈する。周期

間線で剥離した髄鞘薄膜はさらに層期線にて分かれて

髄鞘小胞を形成する状態が示されている（矢印）．

×40，000

　Plate　VI

　写真17R－30℃，15日後の有髄神経線維の横断．

軸索の崩壊および髄鞘の変形，板層間剥離などが比較

的早期より極めて著明となるのが認められる．

×5，000

　写真18R－30＾C，15｛ヨ後の有髄神経線維の横断．

右方に変性に陥り狭層髄鞘の形態を示す髄鞘が見え，

その左のSchwann氏細胞質内に，その周期が3層

の暗層，幅の広い2層の明層および幅の狭い1層の明

層，計6層からなり，周；期約250A．の特殊な層板構造

が見られる．上にはこのような特殊板層が輪をなして

いるのが見える．×35，000

　写真19R－30℃，30日後の有髄神経線維の横断，

髄鞘板層間剥離が著明となり，疎化myelin体が形

成ぎれているのが認められる．一般に髄鞘板層構造が

不著明となっている．×15，000

　写真20R－30℃．50日後の有髄神経線維の横断．

髄鞘の板層構造が不著明となるが，中央右に訳出髄鞘

が認められる．左上方に疎化myelin体が認あめら

れる．×22，000

　Plate　VII

　写真21C－20一q　4日後の有髄神経線維の横断．

これは極めて変性の遅延した1例であり，その軸索お

よび髄鞘はほぼ正常に近い構造を示しているが，Sch・

wann氏細胞のe．r．おおびmito．が崩壊し，核膜内

腔の拡大が見られる．×20，000

　写真22C－20ec，12時間後の無髄神経線維の縦断．

軸索中のn．£，mito．などはほぼ正常な構造を呈する

が，tub．e．r．は部分的に腫大して数珠状を呈している

のが認められる．×30，000

　写真23C－20（C，4日後の有髄神経線維の横断．

軸索膜は崩壊し，髄鞘は著しい変形を示している．変

形髄鞘は相接し互に軸索膜が相対して存すものや，互

に密着したものが認められる．髄鞘に好オスミウム穎

粒がかなり多く出現している．×15，000

　Plate　VIII

　写真24C－20℃，4日後の有髄神経線維の横断．

髄鞘の変形が著明であり，典型的な外醗および内謙が

認められる．×30，000

　写真25C－20℃，10日後の有髄神経線維の；横断．

髄鞘は周期間線にて板層間剥離が生じ，その部に好オ

スミウム穎粒が著明に出現している．x28，000

　写真26C－20。C，50日後の有髄神経線維の縦断．

髄鞘には，変形や板層間剥離が著明に認められる．軸

索の変性は比較的弱く，n．五や変形したmito．が認

められる．中央にかなりよく保たれている無髄神経線

維が認められる．×5，000

　写真27C－20℃，50日後の有髄神経線維の横断．

髄鞘には著しい板層間剥離，内醗，外謙，好オズミウ

ム穎粒の出現などが認められる．しかし軸索内にはな

おn．f．が認められる．　x17，000



末梢神経線維の電子顕微鏡的構造変化

　　　　　　Plate．1
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Plate　：皿



末梢神経線維の電子顕微鏡的構造変化

　　　　　　Plate　皿
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Plate　IV



末梢神経線維の電子顕微鏡的構造変化

　　　　　　Plate　V
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Plate　VI
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　　　　　　Plate　V旺
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Plate　V皿


