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末梢神経2次変性の電子顕微鏡的研究
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SusuMu OttMI 

From the 2nd Surgical Division, Kyoto University School of Medicine, Kyoto, Japan. 
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The present article reports on the findings of the changes, gained lJ~· electron 

microscopy, in W ALLERIAN of rabbit’s sciatic nerve, above all, the myelinated nerve 

fibers, and the discussion of them as compared with the vie＼＼’s reported by other 

studies. 

1. The process of autolysis of the axon accompanied with change of the shape 

under the surface tension was represented by the electron micrographs. Mitochondria 

and endoplasmic reticulum in all axons degenerate between 24 and 48 hours after 

nerve section. Axonfilaments are broken down into many fragments which agglom-

erate gradually between 48 and 72 hours. At the same time, the axoplasm degen-

erates and intra-ax:onal edema proceeds. 
2. Complete segmentation of the axon caused by the surface tension appears on 

the 3rd day after nerve section in the small nerve fibers, on the 4th day in the 

medium ones and on the 6th day in the large ones. The delay of the segmentation 

in the large ones is probably due to the difference of diameter of the axon. 

3. In the small nerve fibers, physical destruction of the myelin sheath following 

shape of the axon transformed under the surface tension in the early stage of 'VAL曲

LERIAN degeration is interpreted by the inserability of the axon-Scttw ANN membrane 

and the connection of the myelin lamellae with it. The axon-Scttw ANN membrane 

pulls the myclin lamellae when the axon clecrea附； the diameter as a result of either 

condensation of it caused by the degeration or contraction of it under the surface 

tension. Consequently, the myclin lamellae separate from each other at the narrow-

ing portion of the axon. Mm・eovcl',the cun・ing or spiralling nature of the myelin 

lamellae displaying itself at the narro＼γi ng portion of the axon co-operatl、sin this 

alteration of the m~·elin sheath. Perhaps this nature of the myelin lamcllae plays 

a more important role in such alteration of the myelin sheath in the medium nerve 
fibers and the large ones. 
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After destruction of the axon-ScHw ANN membrane and accomplishment of the 

segmentation of the axon, progress of the physical destrution of the myclin sheath 

into smaller myclin globules is caused by the invasion of the SCHw ANN cell cytoplasm 

and probablyァ thedisplaying of the spiralling nature of the myelin lamellae. 

4. The process of chemical decomposition of myelin fragments ・was demostrated 

in the electron micrographs. In the majority of myelin fragments in ＼＼－アALLERIAN
degeneration, the highly dense particles appear first in the myelin lamellae. After 

loss of them, the light la:y℃rs disappear earlier than the dense layers. The latter 

decreases the density slowly and then fades away. Besides such process, various 

changes were obseved. 

5. The Schwann cell starts expansion of the cytoplasm and multiplication of 

the nucleus in order to fill up the intracellular space, left behind by the destruction 

of its myelin sheath and axon ・within the cell, with its cytoplasm. 

6. It was demonstrated in the electron microgr句 hsthat the SCHw ANN cell 

cytoplasm encloses and decomposes the axon remnants and the myelin fragments 

lying within the cell from the start of W ALLERIAN degeneration. 

7. In the medium stage of ¥VALLERIAN degeneration, some of ScHWANN cells 

degenerate. Their degenerations are caused probably by increase of decomposition 

products of the myelin fragments in it. 

8. Some of the large-sized ScHw ANN cells are transformed into the macrophage-

like cells between about the 12th and 16th day after nerve section. They are similar 
to ones as shm＼’n by WEISS and 羽TANG, however the author concluded based on the 

morphological proofs, that the transformation of the SCHw ANN cell is caused by the 

partial destruction of itself and not by the modulation of the ScHw ANN cell into 

macrophage. 

9. The cord of ScHw ANN cell, namely the cord of BuNGNER, is composed of the 

file of independent elongated ScHw ANN cells. Movements of the ScHw ANN cells in 

W ALLERIAN degeneration would seem to occur for the purpose of composing the cord 

with a definite diameer. 

10. The filling up of the intracellular space with the ScHw ANN cell cytoplasm 

and the accomplishment of the cord of BiJNGNER are earlier in the smaller ScHw ANN 
cells than in the large ones. These differences are due to the capacity of the intra-

cellular space in each ScHw ANN cell. 
11. Macrophages cannot invade the SCHw ANN cells except the dying ones and 

they remove ID.¥'elin fragments lying outside the ScHw ANN cell in consequence of 

destruction of it. 

I am much in<ledebted to Assist.-Prof. Dr. CH. KnruRA of our clinic, for his constant help 
throughout this study ; to Assist開 Prof.Dr. M. Nr日HIURAand the members of Leprosy Rsearch 
Laboratory of Kyoto University, for their useful discussions and kindly assistances in carrying 
out the experiment. 
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緒 冨

神経切断fも末梢側神経幹に生ずる 2次変性（Wa-

lier変性， 1852年）はp これまでに多くの研究者に

よって，種々の検索法を以て追究されて来たのである

が町内12,14,27パ0,62163），その結果p 変性の経過はほぼ明

らかにされたとはいうもののF 変化の細部に此いては

必ずしも意見の一致をみておらず，特に変化を推進す

る mechanism等に就いては余り論じられていない．

更に，最近の電子顕微鏡的研究07,19,48,51）によって，

その全貌を明らかにされつつある神経線維の構造はp

従来の光学顕微鏡像から考えられて来たもの 02,23,37)

とは相当臭っている．従ってp これ迄の光学顕微鏡的

に解釈された 2次変性所見p 並びにその意義も電子顕

微鏡的解釈によって可成り変更されることが予想され

るところである．

而もP この様な 2次変性の阿｛6討には電子顕微鏡

（以下電顕と略す）観察がJ白血の方法であろうと以われ

る．即ち神経の電顕的研究によれば，その高分解能を

て氷室内に 1時間おきP ;5；：いで包埋重合せしめた．

従って実際に観察されたのはp 初回切断々端から約

1.5～2.5cm米檎側の神経幹であって，所謂外傷性変

性（10,25,49）は合まれていない．両端結紫固定によって

切断に伴う神経幹の収縮によって生ずるこ次的変化は

防止されF 結査とによる影響は神経幹の中央部を用いる

事によって減少する．

被包埋神経片は固定のよい外表部を島津ミクロトー

ムにより超薄切片として，目立HUIO型電子顕微鏡及

び明石トロンスコープによって観察し，電顔写真は倍

率 2,500乃至 10,000倍で撮影された．

また神経幹の一部を結紫せずに切除し， osmium固

~l'.，パラフィン切片として光学顕微鏡観察をなし参考

とした．

観察所見

有髄神経線維の正常傭造：有髄神経線維は軸索とこ

れを同心円状に阻む髄鞠・ Schwann細胞質から成り

（図I附図 1），軸索内には明るい軸索禁中に少数の

以て，従来の回定染色法よりも比較的生存時に近い伏 mitochondria, endoplasmic reticulum と多数の細 ・i 

態の軸索・髄鞘・ Schwann細胞を同時に観察出来る 線維 axonfilament（約lOOA径）が観られる（48,66）（図

利点があり，他の検索j去によって追究し得なかった 2 4 ）.髄鞘は綴密な同心円状に排列する多数の髄板

uく交性lこ ~:tいての種々の疑問や変化の細部を解明し1'..I

ることを期待出来るからである．

myelin lamellaeから構成されており P 電顕像では

より明るい li邑批 layerと濃い denselayerとが交

そこで著者はA示兎＇I＇骨神経切断後の末檎側神経幹に 'dこ並びP 前者の中央に intermediatelineC17,s2，開

起る 2次変性に就4いてP 主として有髄神経線維の変化 ぶ認められる（図 8・i. Schwann細胞表面膜（以下，

を電顕を以て追及した．試獣として家兎を選んだ理由 SchwannをSと略す）はp mesaxonによって最外

（じ従来の研究には家兎に関するものが多し著者の

電顕像と比較検討するに便利だからである．

研究材料及び方法

層の myelinlamella と連続しており（18,51)＇髄輸の

最内層は薄いS細胞質であって，その表面膜と軸索鞘

及び両者聞の間際、は 1単位として軸索 Schwann膜と

呼ばれている（51,52). S細胞の外側には S細胞表面膜

1.5～2.0kg重の家兎16匹を用いた．初因子併せとし にjj(近して基底膜が認められ（19,65)-（図8J，更に周囲

て坐骨神経を露出し大傍筋下縁で約lcm長を切除して を神経鞘性謬原線維束が取巻いているが切り これ等

早期再生を防ぎp 変性神経幹採取を初回手術から 24, Jm原線維は組織間際にあるものと同様である．

48, 72, 96時間後p 6, 8, 10, 12, 14, 16, 20, 24, 28, 

44日後にp 次のように行った．末梢側神経幹を再び露

出しp 神経周囲結合織を除いた後p 断端附近とこれよ

り約4cm末梢側音flとを紡紫しガラス怖に固定してから

直ちに切除し 1%osmium 酸のl\I ＿ ， ~5等張糖溶液（燐

酸綬筒液でpI-17.2～7.1とする）中に氷室内で約4乃至

本稿では Abercrombieand Johnsonに準じて，

神経線維をその直径によって 3群p ~p ち小径線維（4µ

径以下），中径線維（1～9/t径〉及び大径線維9μ径以上

に分けた（3).

軸索の：！tfじ：大多数の線維では切断24時間（f~ （ 土軸索

内に変化；晶君、められないが，少数の線維では mitoch-

16時間固定しp 次いでアルコール系列脱水後n-buth>・l ondria, endoplasmi巴 reticulum は空胞化又は頼粒

及び methylmethacrirate(6 : 4）混合液中に前温で 化し始め（図 4），切断18時間後には全ての軸索内の

1時開放置した従．神経幹の中央部約lcm長をぶJ'.'nun mitochondria及び endoplasmicreticulumは空胞

間隔で京Ill切しP その小片を再び methacr廿ateに投じ 化しp 又はそのさよ授が頼粒｛じして崩壊し始める．また
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若干の線維では軸索が部分的に収縮して（図 2），或は

濃縮して（図 5）軸索径は減少し，一部の線維では

axonfilamentの破壊が始っている． 切断72時間後に

はp 全軸索内で axonfilamentは短切しp その断片

は互に集合して，車lb索殺は一様に明るく軸索径は全体

に増加してゆき（図 61，正常神経では円桂状であっ

た軸索は，交互に連続している紡錘状に腫脹した部分

と狭細化した部分とに変形している．切断96時間後に

は，全軸索内は非常に明るい液で占められてp その中

に多数の axon白lament断片の集塊や変性 mit9cho-

ndria等が浮激しており，小中径線維の軸索は完全

に分節して連続性を失っている（図 3）.大径線維の軸

索も同様に変化するが，分節はより遅く切断6日後lご

完成する．

軸索内に於て集沈を作っている axonfilamentの破

片の輪廓は，初期には個々に識別出来るが（図6〕，切

断8日後以降は，その密集の為に識別は困難となっ

て，集宛は恰も無構造の <lense な小球状にみえるこ

とがあるが，その場合には， axonfilament断片はコ

イル状を呈して，互に錫み合っているように思われ

る（図 7）.その後，これ等の axonfilament断片と

mitochondria喜多は，周囲の髭鞘破片と平行してP 徐

に々 densityを減じ消失するが，切断44日後にも若

干の大径線維では軸索変性産物が残存しているのが認

められた（図16).

髄鞘の変化：切断24時間後にはp 髄鞘は若干の線維

で Ranvier絞輪から退縮することがあるがp その他

の部分では著変は認められない．切断48時間後には，

軸索が濃縮又は収縮してその径の減少した部分では，

myelin lamellaeは lightlayerで解離して波状を

呈する（図 2）.車由索分節は最初に Ranvier絞輸に起

りp これに伴って myelinlamellaeは内側に轡入す

る．絞輪閣では，小径線維で切断72時間後，中径線維

では96時間後に軸索は分節し，その消失した部分に

myelin lamellaeが偉人して隔壁を作る（図 3）.大径

線維にあってはこの時間ではp 軸索の狭細部で軸索に

沿い鎚翰が轡曲するのみで，隔壁形成は軸索分節と共

により遅れて，切断6日後に現われる．車自索sg葉は全

線維で切断96時間後までに断裂しp 車由索分節と共に軸

索S膜とその外側の敏晴の myelinlamellae lあ時

に軸索浅骸を包み所謂 ovoid2B,.io,;oJ又は ellipsoid引

を作る（図3,7, 19). 

髄鞘の破壊は小中径線維では切断4日後から急速

に，大径線維では 6日後から徐々に進行しP 種々の大

さと形状をもっ多数の髄愉破片がS細胞内陸に出現す

る．これ等はリボン状に断裂した myelinJamellae, 

数層の myelinlamellaeから成る鱗片状のものP 種

々の大さの髄球， ovoid等であるが， 髄球が大部分

である. 2次変性の初期には主として大髄球が観ら

れP 後期には小髄球が増加し（図Ila), 而も変性初期

の髄鞘破片はほぼ正常に似た層状構造を保っている．

髄翰破片の微細構造の変化はp 小中径線維では切断

6日後頃からp また大径線維では切断8日後頃から上

記のような破壊に伴って進行ずる．

最初に髄翰破片では myelinlamellaeの density

が増加し非常に denseな小頼粒（平均約三OOAIUが

myelin lamellaeに認められ（図Ila, b), この頼粒

の消失後に lightlayerは消失し，正常 myelin

lamellae にあっては粗績にみえている（図的 dense

layer表面も平滑化する（図lla,c）.そしてその後に

dense layerが次第に density を減じ消失してゆく

が，第11図及び第27図の髄王まはこれ等の破壊過程を示

している．

大半の髄鞘破片はこのような過程を辿り消失する

が，この間，次のような変化も認められた．

切断10日後に， S細胞質に包まれた髄球で， mye-

Jin lamellaeが densityを失い lightlayerは消

失して， dense layerは dense な小穎粒（約100～

400A径）が不明瞭な線（約50A径）で連ねられた数珠状

に変化しているものが観られた（図lOa,b人 また他の

切片では， myelinlamellaeが無数の繊細な， less

denseな短線維 （約20～40A径）に崩壊しているのも

認められた（図 9) •. 

更に変性の後期には，全く層状構造を失ってしまっ

た中等度に denseな小髄球，又は髄滴が細胞質に包

まれて存在する事があってp 著者はこれをM小体と名

ばけた（図lld).

また少数の opaque な小球が細胞質内に残存する

事があるが，これは鎚鞘破壊産物中，最も長く細胞質

中に留っている．

これ等の髄翰破片及びその変性産物は小径線維から

は切断後12日迄山中径線維からは切断20日後迄に消

失する:J；，大径線維ではこれ等の崩壊過程の進行はよ

り遅し切断-14日後にも移しい髄鞘破片の残存してい

るものもある（図16).

Schwann細胞の変化：細胞質の最初の明らかな変

化はp髄翰の轡曲に一致する模状の突出であるが，その

部分の細胞質構造に著変は認められない（図3). s細
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胞質増殖は小中径線維では切断4日後からまた大径

線維では切断6日後から始まり，細胞質構造の増加を

伴って細胞質の厚さを増し，髄鞘及び軸索の磁纏によ

って生じたS細胞内陸に向って，髄鞠破片を包囲しつ

つ侵入しP 内陸を細胞質で充填してゆく（図13,I心，

同時にまたS細胞核の増大と増殖も進行する．

S細胞内陸は細胞質の増加と共に縮少してゆき遂に

消失するがp その結果， 2次変性当初に中空の円筒状

であったS細胞はp 充実性の長紡錘形となり，その大

さは減ずる（附図 5）.内監の消失と長紡錘形細胞は，

小径S細胞では切断12日後にp 中径S細胞では切断14

乃至20日後に現われるがp 大径S細胞ではこれ等の変

化の進行は非常に徐々であってF 同一細胞内でも部分

的に差異が認められる （図15,16). 

ま た~？.＜＇，大径 S細胞の細胞内陸は切断10 日後から

12日後頃に， 紡錘形又は球形に膨隆し，このよ うな巨

大内陸壁の薄いS細胞質は時に消失してp S細胞表面

膜のみが残っていることがある（図15,161. 

上記のようなS細胞質の増加する時期には，多くの

細胞質頼粒ウ＆正常よりもやや denseな細胞質基質に

分布していて，核は一般に多角形で無数の微細頼粒で

満されP 二つ以上の核小体が現われ，且つ屡々偽足後

の突起を示し細胞質を内包する事がある （図 1J, 20, 

22). また核膜孔を通じて核内部と周囲の細胞質が交

通している所見も得られた（図22a,b). 

二次変性後期に細胞内陸が消失して細胞質増大が停

止すると，細胞質頼粒は減少し基質は再び明るくな

り，また核は大さを減じて一般に格円形を呈し，核内

早:J1粒も減少して核小体は消失するか， えは極めて大さ

を減ずる（図23).

S細胞佐は充実性の長紡錘形S細胞の縦列によって

ほ成され，小径S細胞から成る S細胞柱は切断12日後

頃に，また中径S細胞より成るものは切断14乃至20日

後に現われる（図20,23, 24・,. 

切断14日後頃には少数の大径S細胞では核の pyc-

nos is，細胞質濃縮，疎大頼粒等；が認められる（図18).

；心 神経鞘性鯵原線維により区切られた一重tll：，多く

の鎚鞘破片や細胞質残骸が認められることがあるが，

この所見は，この場所にあったS細胞の崩鹿を示すも

のであろう （図19).

切断12日後から16日後頃にp ::t'日 の macrophage

様の大型細胞が観察されたがy 細胞質基質はやや

denseで多くの細胞質情造 ・空胞・髄翰残骸等が細胞

内に観られP 細胞質の辺縁は所々鋸歯状を示している

第28巻 第 4号

（図26,27）.而も， これ等は神経鞘性腹原線維によっ

て区切られたー劃に，一群となって存在する事が多く

てP 細胞聞に彦原線維が認められることは少ない．そ

してこれ等の細胞は切断後20日目以降にはみられな

し、

修原線維．これ等は切断24日後以降急速に増加する

（図21).

考 按

軸索の変化

軸索の自己髄解 ：軸索内構造の最初の明らかな変化

は神経切断後24～48時間後に，他の組織細胞の変性に

於けると同様に21,34,.J.IJ，他の細胞質構造に先んじ て

mitochondriaとendoplasmicreticulumに現われる

（図4,51. そして切断48乃至72時間後には， axon日la・

men tsは短切して， その破片は次第に顎粒状に集合

してゆくが（図的，これは恐らく光学顕微鏡所見に於

ける軸索の頼粒変性6,10, 12,49）に相当するものであろ

う． 而もこれ等の変化は白鼠の 2次変性に電顕観察き

れた変化67）とほぼ同様である．併し発現の時間は家兎

の方がより遅いー

多くの軸索では切断72時間後から，また一部の軸索

では48時間後から axon自lamentsの短切と同時に，

軸索内は間質液と間程度に明るい液体によって満たさ

れ軸索径は増大してゆくが（図31，この所見は軸索衆

の変性のみならず軸索内の水分増加即ち軸索内水腫を

暗示していて，生化学的研究27）によれば，末柏、側神経

幹の水分増加は切断 4日後に定量的に最高値に達し，

血管運動神経切断によって生ずる測間質内水腫に基く

と考えられてJIさたのであるが幻 55り電顕像の示す軸索

内水腫はこの水分場加の可成りの部分を占めるものと

思われる．

頼粒状に集合した axonfilamentsの断片は（図3,6, 

7），二次変性の中期には次第に density を減じ消失

してゆくが （図 19.の ovoid内に観られる ，， これ等

の二次変性に於ける axon自lamentsの変イじはp 実験

的に正常神経片を，種々の酸性pHに調節された Rin-

ger液中にて定時間浸した後に， I 0,,0,0，で固定した

揚合に屯顕観察された axonfilamentsの変化42）に酷

似しているのである．それ般に両者の変化を比較する

ことによって， axonfilamentsの短切及びその断片

の頼粒状照合の認められる二次変性初期と中期の初め

に於ける軸索内及びS細胞内陸は， pH約 4.5の液体で

満たされ，以後更にその pHU, axon凸laments断片

－ 
. 
‘ 
.. 

『
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Ranvier絞輪部の細胞
質充填．

Ran vier絞輪に於ける軸索
分節．軸索S膜の破壊．

72～96 
時間後

絞輪間での輪索分節．
初期に於
ける最後
の変化

期

axonfilaments破片の

密集．

axonfilaments破片の

density減少と消九

1) 

表2参照 2) 

中

期

表2参照
後

期

2 

径旬以上大径神経線維

切断6日以内

表

径4～9μ中径神経線維径4μ以下小径神経線維
変
性
期

切断後96時間以内切断後72時間以内
初

期
一
中
期
一
後

6日目～28～44日目

28～44日目以降

表

変 性期同司 軸索の変

mitochondria及び endopla-
smic reticulumの変性

言戸張力による軸索変形の開

二次変性に於ける有髄神経線維の主要な変化を 3変性期に分けて表 1に示した．また，各神経線維の

変性期が表2のように異った期聞を表わしているのはp 線維径の大さに応じて変化の発現の時期及びそ

の進行の速さに明らかな差が認められるからである．

96時間後～20日間

20白目以降

72時間後～12日目

12日目以降
期
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のdensityの減少と共に低下してゆくことが考えられ

る．そしてこの酸性pHは，恐らく S細胞内に増加す

るであろう酸性phosphataseおお｝の活性化に好条件と

なるのであろう．

以上のような軸索微細構造の変化p 車由索内水腫及び

pH低下等は軸索自己融解の過程20）を証明しているも

のである．

軸索形態の変化：神経切断後p 神経細胞かちの軸索

撲の流れが無くなると70,73J, 軸索殺の表面張力が発現

して61,74）＇円住状であった軸索は，交互に連続する紡

錘状に腫脹した部分と狭小部とに変形しP この変形は

次第に進行して前者は益々膨大しP 後者は益々細くな

りF ついに軸索は犯れて分節するようになる．電顕観

察によると分節は小径線維ほど早く，大径線維ほど遠

く出現する〔図3〕．表面張力の強さは液体の化学的組

成により異るのであるが，小径・大径線維の変性軸索

竣の化学的組成には大差はないであろう．従って各線

維の軸索紫の表面張力の差も少ないであろうから，同

程度の表面張力が各軸索に働くとすればp 軸索径の小

さいほどその分節出現が早し大きいほど遅れるのは

当然であってp 大径線維の軸索分節の遅延するのは軸

索径がより大きい為と考えられる．

事由索の形態変化と機能の関係：従来の研究によれば

軸索の形態学的変化はp 神経興奮伝導中絶に前後して

現われ，時間的に一致しない為にp 両者の間に関連性

はないと考えられて来た31，お，55）.また一方y Gutmann 

and Holubar20＇は神経切断 71乃至78時間後に，車由索の

連続性消失に一致して興奮伝導は中絶すると述べてい

る．電顕像に於ては， 48～72時間後に全ての納索内の

axonfilamentsは短切し，同時に軸索撲も明るく変性

する；？＞，恐らくこの変化は急激に生ずる ものと考えら

れるのでP Gutmann and HolubarzoJの述べた時間

に起る神経興奮伝導中絶にはp これ等の軸索内構造の

変性が相関々係をもっている可能性が充分ある．更に

これ等の構造変性は acetylchol ine31,36l及び］＇~ti: cho-

linesterase8,57l減少にも関係、している事が惣像されP

就中後者は髄翰最内層のS細胞質の変性に関連してい

るかも知れないのである．

髄舗の変化

二次変性初期の髄純物理的破壊：神経切断48時間後

頃からP軸索の狭小部の外側の髄鞘に於てはp myelin 

lamellaeの種々の程度の解離が認められるが，特に

小径線維に於ける myelinlamellaeの解脱｛象はp 時

にp ーj曹の myelin]amellaが螺旋状に娩予にも回

転して最も内側の紬索S膜迄連続している特長ある髄

輸の構造を示すことがある19,Sl)（図2，附図 2). 

中枢神経系の神経線維の髄鞘はp 多くの glia細胞

の突起によって作られた myelinlamellaeから成っ

ているものと考えられているが33りその変性像ではこ

の末梢神経二次変性にみられたような髄鞘破壊像は認

められていない54）.恐らくこの差異は両者の髄翰構造

の相違に基くものであろう．

またこれ等の綴密 myelinlamellae層の解離に反

して軸索S膜の軸索鞠と最内S細胞膜とは決して解離

しない．

これ等の所見からすれば，軸索が変性の結果として

濃縮又は表面張力によって収縮してP 軸索径が減少す

る時に，車由索S膜がこれに連続するmyelinlamellae 

を牽引しこれを解離，更に断裂せしめるものと考えら

れる（図2，附図 2,3). また大中径線維に於ては，軸

索S膜に近い myelinlame!lae I：：：より著しい解離が

認められP より外側の myelinlamellaeは余り解離

しないことから考えると，軸索S嘆に直接に牽引され

るのは恐らく最内側の数層乃至十数層のmyelinlam-

ellaeであってP 大中径線維の厚い髄鞘に於ける my-

elin lamellaeの解離は， 後に述べられる軸索圧減少

に際して発現する myelinlamellaeの轡曲性によっ

て生ずるものと恩われる．

これ等の軸索狭小部に認められるmyelinlamellae 

の解離が生体内で生じた変化であるということは，（1)

位相差顕微鏡によってy 固定されていない二次変性初

期の神経線維に於てもP 軸索と髄輸の変形は常に相伴

って出現しp 軸索が収縮している場合には必ず髄輸は

波状を示してレてP 軸索分節と髄鞘の隔壁形成が同時

に現われるという事実が観察されていることから紛，

(2）またp これ等の myelinlamellaeの解離がp 既に述

べたように軸索の部分的収縮が進行して分節するまで

の一定の時期にp 明らかに多〈認められることからみ

てもp 確実であと思われるのである。伺 t,，斯織な生

体内に於ける解離はpmyelin lamellaeが実験及び棟

本作成時の抑作に際して解離し易い為に，電顕写真で

は可成り誇張されてP また新な人為的解縦も加わって

観察されるのであるが， 主主体内の myelinlamellae 

解離には必ずp 軸索の表面張力による収納又はその変

性による濃縮及び後に述べられるような模状ゐS細胞

質の突出が同時に認められることが特長である。

二次変性の全期間を通じてP myelin lamellaeの

解離は全て lightlayer，恐らくはintermediateline 
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17,51)で起ると思われ， denselayer では決して起っ

ていないのであるが（図8），正常有髄神経の髄鞘に

は， intermediate line に屡々間際が存在すること

が報告されているので51,52J,2次変性に於けるmyelin

lame!laeの解．難がこの様な intermediatelineの間

際に起り易いことは大いに考えられるところである．

以上のような正常髄鞠の構造5明 2）及び2次変性にみ

られた myelinlamellaeの解離から考えると， int司

ermediate lineは lightlayerの単なる接触を示す

かp 又は一種の弱い分子間引力により構成された層

であろう．また，一層の myelinlamellaは一つの

dense layerとこれを挟む両側の lightlayerから

成恥 lameIla 同志はp intermediate lineで接触

叉は弱い分子間引力で結合しているものと考えられる

（附図l,2). 

斯様に 2次変性初期に於てはy 髄鞘変形は軸索の形

態変化に従って起り p 表面張力に基いて変形した軸索

附図 I 

の狭小部では軸索S朕に近い数層乃至十数層の mye-

!in lamellaeは軸索S11~＇＇.に恋引されて解離してp 縦

断面像では髄輸の軸索側への轡入となりp 軸索膨大部

では髄鞘は膨大した軸索によって伸展され解離は起ら

ない（附図2,3，図 2,3），またp 部分的に軸索圧の低

下している軸索狭小部でほ，後に述べるようなmyelin

lamellaeの脅曲性が発現して， このような髄翰敏壌

の進行に協力すると考えられる．従って軸索の変形が

進む程， myelinlamellaeの轡曲は著明となりp 軸

索分節と共に myelinlamellaeは軸索の消失した部

分に進入して隔壁を作るのである（附図3，図3). 

軸索分節は Ranvier絞輪に最も早く現われp 髄輸

の隔壁形成もこれに伴うが，このことは絞輪部の構

造19）によって理解出来る．またP 神経切断後，軸索内

圧の減少と共にS細胞は次第f.：：収縮するのでP ζれが

絞輪部の車由索を圧迫して分節を早めるものと考えられ

る．そして軸索分節に続き S細胞は早晩絞輪部を細胞

附図 2 

附図 I. 正常有髄神経線維の横断面図. (Robertson (50 .~5 l）の図を参考と した.）~議鞘の外側には Schwann
細胞質があり（sc），髄鞠の最内層も極めて薄い Schwann細胞質層（sc）である．前者の Schwann細
胞表面膜（scm）は mesaxonによって myelinlamelaに連続し， myelinlamellaは螺旋状に幾

重にも回転してp 最内側のそれは軸索Schwann膜に連続している．図中，実線はmyelinlamellaの

dense layerを， 点線は intermediatelineを現わしP light layer は両者間の間際として示さ

れている．軸索 Schwann膜は軸索鞘とp これに対している Schwann細胞質の表面膜p 及び両者

間の間際から成っている．電顕写真l及び 8.を参照されたい． b ：基底膜．
附図 2. 変性神経線維の横断面図．電顕写真2.のように神経切断後2日目以降p 軸索狭小部で軸索径の減少と

同時に起る myelinlamlella〔ml）の解酸を示している．電顕観察によれば，解離は denselayer 
には全く認められずp intermediate lineに起るかのように観える． 電顕写真2.及び 8.を参照さ

れたい．
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附図 3.変性神経線維の縦断面図．表面張力によっ

て変形した軸索の狭小部（narrowingportion）に接

している髄鞠はp 軸索 Schwann膜に沿って轡曲しF

myelin lamellaeの解離が観られP この狭小部の横

断面は附図2.に示されている．図中P 軸索側の矢印は

本文中に述べられたような，軸索膨大部で髄鞠 ・Sch-

wann細胞質 ISC Iに作用する軸索の伸展圧と，狭小

部に於て軸索 Schwann膜に作用する牽引力の方向と

を示している．後者によって軸索狭小部ではp 軸索

Schwann膜に近い数層乃至十数層の myelinlame-

llae は本図及び附図 2.のように解離し， また外側

Schwann細胞質も，附図2.のように myelinlame-

llaeが Schwann細胞表面膜に連続している 為 に

myelin lamellaeに牽引されてP 或は Schwann細

胞自身の収縮の結果として，軸索側に突出し（矢印），

一方に於て膨大部ではp Schwann細胞質は， 軸索の

伸展圧により鎚鞠と共に圧迫伸展されて，よ り軸索内

圧の低下した細胞質の突出部に向って移動すると考え

られる（矢印）．斯様な変化は小径及び中径線維では

切断後2～4回目頃に，大径線維では3～8日目頃に認め

られる．

質で遮断し，独立して中空円筒状の細胞となる（附図

5，図12).

軸索S膜の破嬢はp 車由索内の変性より遅れて現わ

れP 自己融解ではなく p 軸索形態変化と増大する軸索

内水腫によって起ると考えられP 恐らく隣接する軸索

膨大部で軸索S膜晶表面張力及び水分増加によって

鳩大してゆく軸索紫により益々仲展され3 遂に切断4

日後に軸索内水腫が極値に達した時にp 軸索S膜は軸

索狭小i部その他で破裂するに至るものであろう （附図

3，図3). 

軸索 Sehwann膜破裂後の髄鞘物理的破壊：髄鞠

の物理的破接は各線維で軸索分節の完成する切断4乃

，ー

附図 i Schwann細胞体の一部の縦断面図．小中

径 Schwann細胞は切断後4日目以降，大径細胞は 6
日目以降から図のように，細胞質＜sc）は内陸側に増

大し，髄鞠・軸索の破壊によって生じた細胞内陸（is)

に侵入し，これを充喫してゆく．細胞質の内陸面では

屡々限界膜 (Im）は消失し，細胞質と内陸の境界は

不明となっているが（矢印、）， これはその部分の細胞

質の変性による消失か，高度の浮腫，叉はゾル化した

結果と考えられる．特に侵入細胞質尖端とか，髄球を

包囲する場合には，細胞質はゾル化するらしい．電顕

写真 12,13, 14, 15, 16等を参照されたい．

図中， mgは髄球を示し，細胞質に包囲されてい

て，その一部の lightlayerは消失し denselayer 

が残り螺旋状を呈している．またp 帝国胞体は細胞質充

撲部ではその径が減少しており，巨大内陸で占められ

た部分は楕円状に膨大している．

至6日後から急速に進行する．

これ迄の文献によると髄鞘破片は2つ以上のS細胞

によって作られた channel 内にあると考えられてい

るが12,23,73）＇電顕像によると F 最初に軸索・髄鞘の磁

Jまによって生じた巨大な睦はp S細胞質で完全に閉ま

れF 髄！1『；片はこの隆内に仔在していて（図3,16 J, し

かもこの腔は次況にS細胞質によって充填され，鑑鞘

片はS細胞質に包まれて漸次消失する（附図4,5)（図12,

13,14,15・17,20）.即ちこれ等の電顕像l士，2次変性初期か

ら髄鞠片がS細胞外ではなく S細胞の巨大な内陸内に

あってp S主llllJ包rtによって分解されることを示してい

るのである．

この時期に於て細胞内陸に増大し侵入する S細胞質

が髄鞘を大髄球に，さらにより小さい艶球にと破壊し

てゆくことは明らかであってp それ等の髄翰片の層状

構造からしてもP このような髄鞘の破壊過程は髄鞠成
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分の表面猿 ／］による変形12，曲川｝ではない．

ところが，S細胞質とは無関係に髄球が俗本する場

合も少なからず認められる．さらに注目すべきはp 髄

球がこれを球状に変形せしめていたS細胞質から，そ

の変性崩援によって解放された後に於ても涼状を保持

している所見であって（図 18,19, 27)' これ等の髄球

は層状有毒造を示しているのみならず，より小さいもの

は螺旋状の myelinlamellaeから成っているのであ

る（図lla,llc, 18, 19. 27). 

これ等の電顕像から考えると， myelinlamellae 

は本来轡曲し螺旋体を作ろうとする性質をもってお

り， S細胞質の侵入がなかったとしても，この性質に

よって髄輸は髄球日後者は更により小さい鎚球にま

で破壊してゆくものであろう．

このような myelinlamellaeの轡曲性，若しくは

螺旋体形成性が正常神経では発現しないのは，髄鞘が

軸索圧70,72, 74）によって伸展されている為であって，

軸索S膜破裂によって軸索圧が急激に低下すると

myelin Jamellaeはその轡尚性（螺旋体形成性）によ

って， S細胞質の侵入と共に，より小さい髄涼に破壊

してゆくものであろう．

また軸索S膜の破壊前に於てら軸索狭小部では軸

索圧の低下に伴ぃ，この myelinIamellaeの智歯性

が現われp 軸索S膜の牽ヨ｜に協力して，髄輸の隔壁形

成を完成せしめるものであろう（図3，附図3）.そして

この性質出特に大中径線維の厚い髄鞘の物理的破壊

に重要な役割を演ずると思われる．

観察された全切片に於て lightlayerは dense

layerより先に消失し，後期に増加するdenselayer 

のみから成る髄球は，より小さく螺旋構造をより明ら

かに示し，これに反して初期の lightlayer を有す

る鎚球は，より大きく螺旋構造はみられない（図lla,

llc, 18, 19, 27). 

これ全容の所見から，螺旋体形成性は lipoprotein分

子が線維の長軸方向に対して切線方向に排列している

dense layerl7Jにあってp lamellae 聞の結合及び

lipid分子が放射状に排列している lightlayer17,51) 

によって，この性質の発現は妨げられていると恩われ

るが，この仮説はp 二次変性のより後期に髄鞘片の化

学的分解の進行と共に小髄球が増加することを40）都合

よく説明し得る．

myelin lamellaeの化学的分解：上述の 2次変性

初期に於ける髄鞘破境過程はp 髄鞘片の正常と殆ど変

らぬ層状構造及びその破壊の mechanismからP 髄

鞘の物理的破壊28）と考えられるがp 切断6日乃至8日

iをは1から，以上の変化に myclinIamellaeの化学的

分解が加わり，電顕像では myelinlamellaeのden-

sityの変化及び異常構造の出現として観察苫れる．

化学的分解過程の最初の変化は myelinIamellaeの

densityの増加であるが，強拡大像では myelinlam-

ellae表面又は内部に平均約200A径の非常に dense

な小粒子が多数認められるので， myelinlamellae 

の densityの増加は，恐らく myelinlamellaeの分

解産物であろうこれ等の小粒子の出現によるものと思

われる（図lla,llb). 

これ等の変化は切断6日後から16日後頃にかけて多

くみられるがp この時期には cholesterolesterが増

加し27J,両者共に他の化学的変化より先に出現するの

でP これ等の粒子が cholesterolesterを含有してい

る可能性がある．但し切断4日乃至6日後の後者の増

加27）は軸索の自己融解産物と関係しているものであろ

う．

また，この時期は Marchistadiums2＞に含まれる

ものでP Marchi反応に黒染する要素は一般に小髄球

及び髄滴であるが40）＇電顕像にみられる小粒子をもっ

髄球は，光学顕微鏡下には Marchi染色に対して黒染

して見えるようだ．従ってこれ等の粒子は， Marchi 

反応に染色性を示す主な要素であるかも知れないので

ある．

次でこれ等の粒子の消失に続き lightlayerが消

失して，正常の myelinlamellae では粗髄である

dense layerの表面は（図8）平滑となる．そしてそ

の後にp dense layerは極めて徐々に densityを減

じてゆき遂に消失するのであるが， 図llaと図27の髄

球（m1→m2→n'13）はこのような myelinlamellaeの

分解過程を示している．

大多数の髄球又は髄鞘はこのような過程を辿るが，

この間， 「観察所見」の項に述べたような種々の変化

も認められる．

時に myelinlamellae （恐らくは，その densela-

yerであろう）は多数の20～40A径の微細な短線維に

壊れ，屡々その束として観察されるがp これ等は de-

nse layerの所講 proteinskeltonかも知れない（図

9 ). 

小髄球又は髄滴は，消失するまでに細胞質中で濃縮

されF 中等度に dense な全く層状構造の認められな

い球となることがあり， 著者はこれをM小体と名付け

た（図lld,27l. M小体はやがて分解され消失するがp
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同｜長山 より後期まで浅存する儲鞠片のうj、解産物には

無構造な opaque なi惰伏，球塊状叉は コンマ状をな

すものがある．包しこれ等は予想外に少量である．

化学分解は一般に，より小髄球ほと進んでいるが，

大髄球叉は ovoid が小髄球にまで破壊することがな

くてその大さのままで高度に分解されか！失しつつある

場合も少なからず認められるので（図9,15 I，大髄球

が小髄球に破渡する過程は化学的分解によるものでは

なし前述したように myelir】 lamellae自身の蝶旋

体形成性と S細胞質の侵入による結果であろう．

myelin lamellaの化学的組成： 2次変性の生化学

的研究271による とp free chleosterol, sphingomy-

elin, cerebroside等の量は切断6日後頃から急速に

同様の比率を保ちつ〉減少し， i欠いで cephalinがp

最後に lecithinが最も徐々に減少してゆく． 而して

電顕像では lightlayerが denselayerよりも先

に消失し，また髄翰片の消失は小径線維ほど速やか

でP 大径線維ほど遅い．

これ等の結果を比較して， 更に正常髄輸の研究 （9,

17, 29）を対照すると， myelin Iamellaの化学的組

成は次のように 考えられる． RPちp light layerは

sphingomyelin, cerebroside, serine-cephalinを合

有し， lecithinは denselayer及び S細胞質に，

free cholesterolは denselayer及び lightlayer 

の両方に作在するであろう．

Schwann細胞の変化

Schwann細胞質の突出及び変形： 2次変｜生初期に

於てはp S細胞外表面は，軸索変形に従う髄織に沿う

て轡曲している小， 軸索狭小部に於てはS細胞質は髄

鞘の轡人に一致して内側に向い突出している（図3). 

そしてこの模状突出はS納、胞質の内陸への侵入と同じ

ような形状を示しているが，この；＇， j；分に（主細胞質侵入

に伴うべき細胞質構造の増加は認められないのでP か

hる初期のS細胞質突出は積極的な細胞質の内陸に向

う侵入ではなくて，次のように説明される受動的変形

ではなかろう0・

即ち外側S細胞質の表面膜は myelinIainellaeに

より最内層の軸索S膜に連続しているものであるから

18・91,5LS.!I（附図 11，少れの myelinlame!!aeによ

って構成されている槌輸の薄い1J、筏神経線維に於て

はp 軸索狭小f,jlで軸索日膜に牽引された myelinla-

mellaeが更に外側のS細胞質を牽引してこれを軸索

側に突出せしめ闘し また軸索膨大部ではS細胞質は

軸索圧に仲良されp より軸索圧の低い突出部に移動し

て細胞質突出をJ前大せしめるものであろうということ

だ（附図 3). 

また，神経切断後＇ s細胞は徐々に収納しつ〉ある

ので，髄鞘並びに R細胞質を伸展していた軸索圧が低

下してゆく軸索狭小部でp 髄鮪の轡曲と共にR細胞質

が模状に突出してゆ くこともちえられ，恐らく大中径

神経線維に於ける S細胞質突出はこのようにして起る

ものだろう．

Schwann細胞質の増大と核増加 ：S細胞の核及び

細胞質の増殖と増大は，小中径線維では切断3～4日後

からP 大径線維では切断 6日後から起り，この時期は

軸索が分節し，髄鞘b：車由索圧の消失によって破壊し始

め， S細胞内に嘗て軸索・髄鞘のあった場所に巨大な

細胞内陸が出現する時期に一致する．細胞内陸の出現

に続いてp S細胞が制胞質の地大・核の増大と増嫡を

開始し， iをによの内陸がその細胞質によって埋められ

ることから考えると， S細胞はその細胞内陸を充摂す

る為に，細胞質潟大とこれに伴う核の変化を開始する

ものであろう（附図 4). 

二次変性に於ける S細胞を増殖に導く 因子として

Johnson et al. 2s1はp 軸索変性産物からの化学的刺戦

かp 叉は神経鞠内に生じた腔が物理的因子となるもの

と考えた．併し’電顕像による と全線維で神経切断3～4

日後には，軸索の自己融解が認められるので，もしそ

の変性産物がS細胞増殖の刺戟因子だとすれば， 6日

後から始まる大径線維に於ける S細胞増殖を説明し難

い.Johnson et al.の述べた神経鞘内陸は副，電顕像

から考えると， S細胞内陸に相当するものであるらし

しこの兄細胞内陸を S細胞質の増大，叉は核の楢殖

を来す因子と考えると， 任S細胞の変化を時間的にも

適切に説明し得るのである．また後者によれば各細胞

の増殖の割合は，各細胞内陸の大さに比例すべきであ

るがy この関係は屯顕像のみならず，統計的研究31に

よっても，明らかに示されており p核増加はtJ、径S細胞

よりも大径S細胞に於て著しい．後述するように核増

加は細胞質J曽加に平行しF 核は細胞質増大に重要な役

割を演じているとだえられるのでP 核地加は細胞質噌

大を代続していると看倣してよいようだ．更にまたこ

の記録3）と電顕像とを比較すると p S細胞質増大と核

噌加は，細胞内貯の存不Fする間進行しp 内陸の細胞質

充填過程の進行と逆比例的に減少しp 内陸が消失して

しまえば， 4亭止するものと行えられるのである．

以上の観察と分析に基いて，2汝変性に於ける S細

胞の核の増加及び細胞質の糖大は軸索・髄輸の破接に
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よって生じた細胞内腔の出現を契機となしてP その細

胞質を以て細胞内陸を充填するべく開始ぎれるものだ

と結論出来るのである．

Schwa'ln細胞質侵入と髄鞘片の化学的分解： 2次

変性初期に内陸を円筒状に囲んでいるS細胞質は，そ

の増殖開始後，次第に細胞質の厚さを増し髄鞘片や軸

索変性産物を包囲しながら，模状に細胞内陸に侵入し

これを充填してゆく（図13,14) （附図 4). 

この間，髄鞘及び軸索破片はS細胞内で前述された

ような分解過程を示しながら消失してゆくが，同一細

胞内ではp 豊富な細胞質に包まれた髄鞘片は細胞内陸

にあるものよりも化学的分解は一般に進んでいるが

（図lOa,13），細胞質増加が顕著でないか，叉は変性

したS細胞内では，髄鞘片は物理的破壊過程叉は化学

的分解のより初期の段階に留っている（図16.19). 

斯様にS細胞質の増大と髄翰片分解過程の進行との

聞には非常に密接な関係、があってp 恐らく S細胞質

がp その酵素の作用によって28)I その細胞内にある髄

鞘片を分解吸収するものであろう事が明かに示されて

いるのである．

併し，このような 2次変性に於ける S細胞の髄鞘片

分解機能に対してはp これ迄多くの反対意見があり，

その理由とする所は，光挙顕微鏡観察によれば髄鞘片

はS細胞によって作られた channel内にあるかのよ

うにみえた為に， phagocytosis能力をもたないS細

胞が髄鞘片を体内に摂取消化するということはあり得

ないと考えられたからである12・23)_

ところが，電顕観察によれば2次変性に於ける髄鞘

片品前述したように髄鞘の破壊当初からS細胞内に

あったもので（図3,12, 16) （附図 4,5), 而も髄鞘は

S細胞の一部分であるから1B,19,SL52J （附図 1) I S細

胞が自己の体内にあったその髄鞘片を分解吸収する過

程は，体外から異物を細胞内に摂取する phagocyt-

is isではなし S細胞の phagocytosis能力の有無と

は全く無関係にあるもので，このことは注目されなけ

ればならないのである．

Schwann細胞の微細構造の変化：一般にp 細胞質

の内陸侵入中のp 叉は内陸消失後間もないところのF

細胞質増大が活i授に進行しつ hある S細胞では，細胞

質基i"li土比較的 denseであって mitochondriaや

enduplasmic reticulum，なかんずく細胞質願粒の増

加が著しい．細胞内陸が消失して後p 日と共にこれ等

の構造，特に細胞質頼粒は減少して基質は明るくな

りp 内陸消失から 4週間後には細胞質は変性前と略々

同様の状態に復する（図22a,23). 

これ等のS細胞質頼粒はp他の組織細胞に於てRXA

をもち，細胞質褒白合成に働いていると想定されてい

る細胞質頼粒13.45.45,64）によく類似Lているが，上記の

細胞質単加と頼粒数の関係、から考えると，これ等のS

細胞質頼粒も亦細胞質蛋白合成に重要な役割を演じて

いるのかも知れない．

二次変性の比較的初期には細胞質構造の増加を伴わ

ずに， S細胞質は急速な増大を示すことがある（図

12）.而もこの細胞質は明るしその内陸面を掩う限

界膜は消失して細胞質と内陸の境界を識別出来ないこ

とが多い．この明るい細胞質の増大は，細胞内陸から

の急速な水分及び髄鞘片等の分解産物の吸収による高

度の細胞質水撞かp 又は髄鞠破壊に際し細胞質限界膜

が剥離された結果であろうと恩われるが，このような

受動的な現象以外に細胞質の density低下と，その

部分の限界膜消失は，模状に進入しつ hある細胞質の

尖端とか髄鞘片を包囲した部分に観られる．恐らくこ

のような積極的な細胞質進入とかy 髄鞘片の消化吸収

に際しては，その部分の細胞質はゾル化するものであ

るらしい（図13.14〕（附図 4〕．

S細胞核も細胞質の増大に応じて大さ，形状p微細構

造に著明な変化を示しp 細胞質増大の旺盛な時期には

核は非常に増大し核内は微細頼粒で満たされ数箇の核

小体が現われる．また屡々核内部は核膜孔によって細

胞質に交通しp 核内頼粒は核内から細胞質内に続いて

分布している所見が得られた（図22a,22b). この像は

他の組織細胞に於て Watsonその他が示した所見4,5,

札 69）と同様にp 核小体等で生産された核内物質が細胞

質中へ核膜孔を通り移動してゆく事を示している．

核内頼粒の噌減は細胞質頼粒の増減に平行しp 両者

の分布密度は異るが，核内頼粒は細胞質願粒に形態学

的には類似しており，細胞質頼粒は上記のように排出

された核内頼粒そのものかp 或は核内から移動した頼

粒が細胞質中の物質と結合してスは細胞質構造に吸着

されて生ずるものであろう．

S細胞質増大の活澄な時期にはy 核は多角状で，特

に増大した細胞質の細胞内陸侵入に際しては著しい変

形を示L，その偽足状の突起が内陸側，即ち細胞質の

侵入方向に向っているのに反しも神経鞘側の核表面

は一般に比較的平坦である事が注目されるのである

（図14).

細胞内陸が充填されて細胞質の増大が終了すると，

S細胞核は縮小し楕円形とな I)F 核小体は消失又は極
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度に小さく なっている（図20,23). 

以上にJ£ベたような伎変化II，細胞質増殖のゐに核

が活滋に働し、ている事を示すものであろう．

Schwann細胞内陸の変化： 2次変性に於ける線維

径は計測の結果によると刊 切断10日乃至16日後に最

高債を示すが，この頃の線維径は電顕像によると S細

胞径に相当し，その増大はS細胞内陸の軸索・髄鞘片

変性産物の増加と共に濠透圧が上昇して，内陸に水分

が増加した結果と考えられる．この現象は大径S細胞

に最も著明であって，その増大した巨大細胞内陸は屡

々紡錘状3 更に楕円球状に膨隆するがp この膨隆は上

記の水分場加の他に， S細胞休の収縮及び内陸側に増

大する S細胞質の圧迫によって内陸液がより大きな内

陸に集められる結果であろう（図12I. 

またこれ等の巨大内陸壁の薄いS細胞質は屡々 S細

胞表面膜のみを残して消失しているが（図12,15），こ

れは前述したようにその部分の細胞質の高度の水彊又

は変性の結果であろう．そして，このような細胞質の

部分的変性があっても，これ等の細胞の他の部分には

正常と変らぬ細胞質が認められる事が多いので，細胞

全体としては必ずしも変性崩壊に向っている12）もので

はなし巨大内陸は増大する細胞質によって徐々に充

填されてゆくものと考えられP この様な巨大細胞内陸

に更に水分が増加することがあると，部分的に変性に

陥った細胞質壁が内圧の増加に堪え得ずして破簸し，

この侵重量の強い場合にはS細胞は死亡崩嬢する．そし

て破接が細胞体の極く一部に起った場合には，後述す

るように， S細胞は変形して生存すると考えられる

（後者に就いては次章を参照されたい）（附図 5の（2)).

電顕像は，上述したように細胞質が消失した後y s 
細胞表面膜の多くが可成り長期間，巨大内陸を囲んで

いて腔内々圧の上昇に堪え得る事を示しているがp こ

の事から S細胞表面膜は他の細胞のそれと異って相当

堅丈なものであることが考えられ，これ迄からも光学

顕微鏡的に穆原性の Schwann膜（この膜は Schw-

ann鞘とも呼ばれていて， Schwann細胞表面膜と

は全く別個のものである）がS細胞の更に外側を掩う

ているとされて来ん区12,23）を考えると興味深い事実で

ある．

Schwann細胞内空砲：髄鞘破片の化学的分解の進

行しつ〉ある S細胞内には多数の空胞が出現しF 髄鞘

片の周囲により多いがp この髄鞘片の消失と共に空胞

も減少する（図17,26). そしてこれ等の空胞は互に交

通している事があり p その表而にが）200～！OOA径の

頼r：，＿＞・接している場合が鹿マで，これ等の所見からし

てP ~胞は髄鞘片の化’γ：的うriff（， に！主J ！向：して en【lopla

smic reticulu111'71から生じたものであろうと考えら

れる．

この空胞の成因に関しては小倉のendoplasmicre-

ticulumの機能に就いての仮説叫が成立する可能性が

ある．即ち髄鞘片の化学分解産．物中，可溶性及び透過

性をもつものが周囲の endoplasmicreticulum内に

進入し，又は吸収され，分解の進行と共に増加し，浸

透圧上昇の結果としてこの内部に水分が増して endo-

plasmic reticulumが空胞化するのかも知れない．

また，髄鞘片の難溶性及び非透過性の化学分解産物

はM小体又は opaquedroplet として濃縮され比較

的長く細胞質中に留り（特に後者はより長く留る），

徐々に分解消失してゆくものと考えられる．

~胞の出現する他の場合は細胞の重篤な変性或は細

胞徹解の場合であって， mitochondriaの空胞化も多

く出現する （図25).

Schwann細胞の変性： 2次変性経過中，少数のS

細胞は変性し（図18），崩屡する（図19). これ等の大

部分は大径S細胞であり p 切断14日tTIに長も多く，切

断28日頃まで多く認められるがp この変性は髄鞘等の

化学分解産物の増加により細胞質代謝が障碍された結

果であろう. s細胞の崩嬢後も大髄球はその健の位置

に留り小髄球は官接出し（図19, ）これ等の髄鞘片及び崩

壊S細胞残骸は macrophageによって除去されるの

である．

Schw斗nn細胞柱と Schwann細胞移動： Schw-

ann細胞桂，即ち Biing-ner帯11,12・25・49）は細胞内陸

の殆ど消失した長紡錘形のS細胞の縦列により構成さ

れている（図20). 電顕像はこれ等のS細胞が， 娘細

胞以外は，各々明かな表面膜をもち独立していてF

Holmes and Young-23lが述べたように， S細胞佐治1

従来考えられて来たような Schwannsyncitiumでは

ない事を示している．

隣接する S細胞は複雑に吻合し，細胞体表面には多

くの切痕が存在するが｛｜さ~2 ,1 J，その他に細胞表面から

細胞内を doublemembraneが横切り，細胞体内で

消失する事がある（図23）.これは mesaxonか，又は

細胞内陸面を掩うていた細胞質限界膜が内陸の消失の

結果としてp 互に接触し消失しつ弘あるものであろう

（附図5の（1)¥

S細胞佐は横断面では単独又は二つ以上のS細胞か

ら構成されているがp 非常に長いS細胞佐が恐らくは
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その全長に亙って略々一定の直径をもち，略一定の大

さのS細胞により構成されている事は注目きれてよ

し、．

2次変性神経の組織培養に民てF S細胞は変性神経

線維から移動し， この能力は変性4日後から昂り 19

～25日後に最高値に達する事が Aber・crombieand 

Johnsonにより観察されているが1)' 2次変性の電顕

像にみられる軸索S膜の不解離性はS細胞が軸索に固

定されている事を暗示していてP この為に S細胞は正

常神経，叉は軸索S膜がなお正常に留っている 2次変

性初期の線維からは移動出来ずp S細胞の移動性獲得

には Ranvier絞輪に於ける軸索S膜の破壊を必要と

すると考えられる．そして独立後の細胞内陸を有する

中空円筒状のS細胞の移動能力はp 細胞内陸が大きく

細胞質のより少ない 2次変性初期に，より小さし細

胞質の増加するほど昂るであろう事は当然であり p 前

記の Abercrombie等の述べたように S細胞の移動

カーフ．はp その増殖カーブによって説明されるであろ

う1).

2次変性の経過中p S細胞は細胞自体の収縮によっ

てp 又細胞内陸と髄翰片の消失によって，その体積を

減じp 更に前述した様に小数のS細胞U変性崩壊す

る．その結果として， S細胞の活滋な増殖にも拘ら

ず，線維を構成していた各S細胞の聞には種々の距縫

の間；療を生ずるがp 伐にはこれ等の間際が消失してS

細胞住が出現する事から考えると，恐らく S細胞はS

細胞桂を形成する時に移動するものであろう．

各S細胞桂が略々一定の横断面積を各々の全長に亙

りもっている上に，元の線維径に相応した略々一定の

大さのS細胞が細胞住を構成している事から考える

とp 細胞桂を作っている S細胞は元の神経線維に属し

ていたS細胞から由来したものであってF 他の線維の

S細胞が侵入して細胞桂構成に加わる事はないと考え

られる．

S細胞は電顕観察によればp その細胞体の長軸方向

以外にp 即ちその両端部以外で突起を生ずる事はみら

れない．従って， S細胞の移動はその長軸方向に起る

に違いないボp Young等が考えたように旧 Schwann

tube内を動くという事は23>, tubeを構成する S膜

(S鞘）がS細胞の運動範囲を制限するという意味で

はあり得ない．何故なら彼等の考えていたS細胞の外

側にある S膜は，電顕観察によると実在しないからで

ある．また，これに代るべき神経鞘性謬原線維もp s 
細胞の旧線維の位置から神経鞠外への脱出p 及び神経

鞘外からの侵入を妨げるほど堅丈な組織ではない．

従って， S細胞はS細胞往を構成する時に神経鞘性

謬原線維によって移動範囲を制限されるものではな

し互に接触しつ》旧線維の位置していた所を移動す

るものであろう．恐らくはp この運動は同一線維に属

していたS細胞聞の一種の化学転向性によるとしか考

えようがない．

さらに Abercrombieand JohnsonのS細胞の移

動カーブ1)と， 電顕像にみられるS細胞任の形成の進

行とを比較するとp S細胞の移動は細胞柱の完成と共

に減少してゆくように思われる．

そこで著者は，これ等の過程に対してP 次のような

仮説を考えたい．即ち恐らく S細胞任を構成している

個々のS細胞にとってはp 同種同族のS細胞同志から

成る S細胞柱が生理的状態p 且つ最適の生活環境であ

ってP 2次変性に於て独立した S細胞はこの様な一定

の直径をもっS細胞症を再建するように移動するもの

であろうと．

2次変性に於ける macrophage

Schwann tube内の macrophage：これまでの文

献によると， 2次変性の経過中に macrophageがSc-

hwann tube内に侵入して髄鞘片を娯取すると考え

られて来たのであるが7,1~，お， 62,63・ 73J, 前述したように

Schwann tubeを構成する S膜は実在しない為に，こ

の所見は再検討を要すると思われる．而して電顕観察

によれば， macrophage は既に述べたような S細胞

の破壊によってS細胞外に遊離した髄鞘片，及び重篤

な変性に陥った瀕死状態のS細胞叉は既に死亡して崩

壊しつ〉あるものを除去するのみであって，健常なS

細胞に侵入してその中の髄鞘片を摂取している像は全

く認められなかったのである．

このような電顕像とこれまでの文献とを比較する

と， Schwanntube内に侵入した macrophageのよ

うに思われていた細胞は次の 3種の細胞を指すものと

考えられるのである．

1) S細胞の崩壊後p 神経鞘謬原線維に区切られた

ー剖に侵入した macrophage，うとはこれが後に移動し

て来たS細胞によって固まれたもの．

2) 細胞体内が多くの髄鞘片と~胞で占められてい

てP 細胞質は極めて少量で薄いか，叉は時に消失して

細胞表面膜のみを残しているに過ぎないS細胞．この

多くは重篤な変性に陥っていて内陸液の表面張力によ

り楕円球状に，又は他の細胞，髄鞘片等の圧迫により

変形している．
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3) いま一つはp 切断12～ 16日後に観察された項に

詳述した興味ある macrophage僚S細胞である．

macrophage機細胞：これ等の大型細胞はかつて

日細胞の位置していた神経鞘性腹原線維に固まれた 4

劃に一群をなして存在していてP 一見 macropha邑・e

のような不規則な形状を示しているがp 幾分 densetJ:

基質に多数の細胞質構造が認められるその細胞質はp

より明るい細胞質基質に少数の細胞質特進が分布し

ectoplasmとendoplasm とが或程度明瞭に区別され

得る macrophageの細胞質（図21）とは異ってい

て，むしろ S細胞質に似ている（図26,27）.そして各

細胞の細胞質表面には恰も細胞質が引裂かれたような

鋸備状の，＇；｛；分が認められる．また p その細胞質表面に

援している髄鞘片はp 時にそのmyelinlamellaと細

胞質との聞にS細胞に於ける mesaxonのような連続

性を示すことがある．

以上の所見からしてp この大型細胞は細胞休の部分

的破壊の結果， macrophage様に変形した大型S細

胞であると考えられ（附図 5，の（2)), 同一神経鞘内に

観られる変形細胞群はp 以前にその場所にあった神経

線維を構成していたS細胞であろう．そして核の著し

い変形と核内頼粒・核小体の減少等は他の細胞や髄鞘

片の圧迫により p またその結果起る機能低下によって

起るものであろう．

このような変形の原因となるであろう S細胞の部分

的破壊はp 先に述べたような巨大内陸壁の薄い細胞質

又はS細胞表面膜にp その部分の変性或は巨大内陸内

の法透圧上昇の結果として起る．またS細胞自体が巨

大内陸の液を圧出しようとして収縮し部分的破壊を起

すことも考えられる．

そして部分的破壊後， S細胞の若干は引続き変性

して細胞融解に陥りp 残存し得たS細胞が収縮して

macrophage様 S細胞に変形するものであろう（附図

5の（2)),

切断20日後以降，変形細胞の多くは変性し泡沫細胞

となって死亡するがp 残りの変型細胞も発見出来ず消

失してしまっている．後者は恐らく破壊による侵襲が

軽度であった豊富な細胞質をもった mac:rophaεe様

S細胞てy 細胞質の増殖と共に次第に長紡錘形のS細

胞に変形してゆくものであろう（附図 5の（2)),

以上述べた二次変性に於ける S細胞の22化を図示す

ると 5図のようになる．大多数のS細胞は（1）のような

経路を辿り細胞質は細胞内腔を光明して長紡錘形S細

胞となり p この聞にp 細胞質充填と細胞内腔増大が

不均等に行われると（2）のように内腔墜の破壊から，

macrophage様に変形するかp 叉は直ちに崩壊死亡

する. (3）また一部の細胞は変性し崩壊する．なおこれ

等の ｝~：｛七の聞に細胞分裂がみられるがこの図には記載

しなかった．

Schwann細胞の phagocytosis能力と macro-

phageへの転換性：電顕観察によればp 2次変性の

全期間を通じてp 円筒形叉は長紡錘形のS細胞が（附

図5の（1））細胞外の髄鞘片を呑喰している像を全く認

め得なかったのであるが，これ等のS細胞を掩うてい

るS細胞表面膜が，前述したように，細胞質の消失し

た後に於てもp 単独で可成り長期間に互ってp 巨大細

胞内陸の液圧に堪え得るほどに堅丈であることから考

えても p このような表面膜をもっS細胞が phagocy-

tosis能力をもっていない事は当然であるかも知れな

L、

一方p macorphage様 S細胞の phagocytosis能

力に就ーいては非常に興味を呼ぶものがある．というの

は，宙子顕微鏡下に観察されたこれ等の細胞はp かつ

て Weissand Wang71Jが切除神経片の組織培養を行

った際にp macrophageに転換して髄鞘片とインク

滴を呑喰するようになったS細胞にF その形態がよく

似ているからである‘

しかしP この macrophage様S細胞が明らかに体

外の髄鞘片を呑喰していると恩われる像はp 電顕観察

で認めることは出来なかったのである．

電顕写真（図26,27）に於てはp macrophage様S

細胞内に多くの髄鞘片が認められるが，これ等は，こ

の細胞の変形前に既に細胞質内に封入されていたもの

h ょうであって（附図 5の（2)), また少数の髄鞘片，

例えば写真（図26）のより下方に観られる髄球はp 細胞

質に固まれている為に，一見p macrophage様S細

胞によって呑喰されつ〉あるかのようにみえるがp そ

の周囲の細胞質は決して健常なものではなく表面は不

整な鋸歯状を呈しており p 明らかに破壊の跡ぶ認めら

れムこのような細胞質の性状からすると pこの像は，

macrophage様S細胞が髄球を呑喰しつ》あるもの

ではなくてP 恐らく， S細胞の変形を斉した細胞の部

分的破壊の結果としてP たまたま髄球が細胞質に囲ま

れてみえるに過きない，と思われるのである．

このように， macrophage様 S細胞が，果して

Wang等の言うように細胞外の髄鞠片を呑喰出来る

かどうかはp 甚だ疑わもいのであるがp 本来，こうし

た細胞の phagocytosis能力の右IHf＜を正確に見極め
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るにはp 生きた細胞の観察によることが必要であっ

てp この点p 国定切片の観察に基いている本研究の所

見のみによってはp 充分な結論を下すことは不可能で

ある．従ってこの問題に対する確たる解答はp 将来の

研究にまたなければならない．

た〉この場合p 髄鞘片に対する呑喰作用のみを以

てp 変形S細胞の phagocytosis能力を論ずる， と

いうことには疑問が抱かれる．何故ならばp 最近の電

顕的研究18,19,51.52,65）は髄鞘がS細胞の一部分である事

実を明示しているので， 2次変性に於て少数のS細胞

の破壊によって細胞外に遊離した髄鞘片はp たといS

細胞外にあるとはいえp 日細胞及び変形S細胞にとっ

て純然たる異物であるか否かは，疑わしいからであ

る．

l 3 I 
( 2 ) 

それ故にpもし S細胞が macrophageに転換し得

るとすれば， S細胞叉はその変形細胞の phagocytois

能力がp 2次変性以外の神経疾患に於て実証されなけ

ればならないであろう．

ところでP この点に関してP 段近，西占等は，神経

瀬の＇，［！；顕観察の結果 p S細胞は癒i箱を呑喰しないと述

べている38).

macrophag・e : macrophageは神経切断6日後頃

から出現しS細胞外の髄翰片，瀕死の又は死亡崩壊し

たS細胞と泡沫細胞を除去するがp これ等は切1¥1[14目

前後から増加し切断20日後から28日後にかけて最も多

く出現し，以後次沼に＜＇＂Q'l、してゆく幻）（図2fi.

泡沫細胞重篤な変性に陥ったS細胞J神経内鞘細

胞49J1 macrophage等は泡沫細胞となり， これ等は
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切断20日後から28日後に最も多〈出現する（図25）.神

経内鞘細胞が鎚翰片を占禁取している像は全く認められ

なかったにも拘らず，これ等の少数が変性し泡沫細胞

となるのは，間賞液中に増加する髄鞘片や崩媛S細胞

等の分解産物により細胞質代謝が障碍された結果であ

ろう．

総括及び結論

家兎の坐骨神経切断後，末梢神経幹の 2汰変性（Wa-

lier変性）をp 有髄神経線維の変化を中心として， 電

顕観察により追究した結果，次のような所見と結論を

得た．

!. 表面張力による変形を伴った軸索自己i激解過程

を電顕像によって示しえた．全ての軸索に於て神経切

断24時間後から48時間後の間に mitochondriaとen”

doplasmic reticulum I t変性しp 切断48時間後から

72時間後にかけて全ての axon白lamentsは細切して

願粒状に集合する．それと同時に軸索殺も変性して軸

索内水盤が起る．

2. 軸索は車ru索撲の表面張力によって変形してP 小

径神経線維では切断3日後，中径線維で 4日後，大径

線維では 6日後に完全に分加する．大径神経軸索分節

が遅延するのは軸索径の差によるものであると考えら

れ；：•. 

3. 2次変性初期に出現する変形軸索を縁どる髄鞘

物理的破接は車由索 Schwann膜の不解脱性及びこれと

了myelinlamellaeとの連続構造によって説明されえ

T二．

軸索分節完成後，より急速に進行する髄鞠が破壊小

髄球に迄破壊してゆく物理的過程はp Schwann細胞

質の侵入と myelinlamellae自身の轡曲性及び螺旋

体形成性の発現によるものと考えられる． またこの

myelin lamellaeの轡曲性の発現は上記の軸索分節前

の髄鞘破壊の進行に，特に大中経線維のそれに於てp

重要な役割を演ずると考えられる．

4. 髄翰破片の化学的分解の進行を電顕像により示

しえた． 一般にp myelin lamcllae に於ては最初に

その densityが唱す と同時に多1えの非常に denseな

小車j l f~；が生 t, その消失｛を， light layerは dense

layerより先に認められなくなり p dense layerは

非常に徐々に densityを減じ消失してゆく．この他p

種々の交化も観察された．

5. 2次変性に於ける Schwann細胞はp 軸索の完

全な分節と共にp 軸索及び髄鞠の破壊によって細胞体

内に残された細胞内陸を細胞質を以て充填する為にp

細胞質の増大及び核の増殖を開始する．

6. Schwann細胞の細胞質はp 細胞内陸を充填す

る時にp 細胞体内の髄鞠・軸索残骸を包囲して分解し

吸収する事が電顕像により証明された．

7. 2次変性中期に若干の Schwann細胞は変性し

崩壊するがp 恐らくこれは僅鞠片等の化学的分解産物

の増加によって細胞質代謝を障害された結果であろ

っ．
8. 神経切断12日後から16日後にかけて若干の大径

Schwann細胞は細胞体の部分的破壊の結果， macr-

ophage様に変形する請し これは Schwann細胞の

macrophageへの転換性によるものではない．

9. Schwann細胞佳は多数の独立した長紡錘形

Schwann細胞の縦列から成っている． 2次変性に於

札る Schwann細胞の移動は Schwann細胞柱を作

る為に起ると考えられる．

10. Schwann細胞質による Schwann 細胞内陸

の充填と Schwann細胞柱形成は小径 Schwann細

胞に於て早〈，大径 Schwann細胞に於てより遅〈

完成する． これ等の差は各 Schwann細胞内陸の大

さの差に基くと考えられる．

11. macrophage は瀕死スは死亡した Schwann

細胞を除いては， Schwann細胞に侵入することはな

い．これ等は Schwann細胞の破壊によって遊離した

Schwann細胞外の髄鞠片を除去するものである．

研究に際して終始御教示をえた木村忠司助教授並に

有益な討論ι実験に対する好意ある御援助を賜った京

大皮膚科西占貫助教授と同特別研究施設諸兄姉に対し

深甚なる感謝の意を表します．
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Abbreviations in the electron micrographs 

ax: axon. 

asm : axon Schwann membrane. 
b : basement membrane. 
c : collagen fibril. 
is : intracellular space of Schwann cell. 

Im: limiting membrane of Schwann cell 

cytoplasm. 

m: myelin globule. 

ml : myelin lamella. 
ms : myelin sheath. 

mac : macrophage. 
ncf : neurilemmal collagen fibrils. 
SC : Schwann cell cytoplasm. 

scm: Schwann cell surface membrane. 

scn: Schwann cell nucleus. 

d : opaque droplet. 

EXPLANATION OF ELECTRO="I MICROGRAPHS 

Fig. I. A part of the cross section of a normal myelinated nerve自ber. Separations of 

myelin lamellae are the artifacts (at x 1ー x20, 150. 

Fig. 2. A part of the cross section of a degenerated nerve fiber 48 hours after nerve 

section. Remarkable separations of the myelin lamellae with contraction of the axon and 

inseparability of the axon-Schwann membrane can be observed. x 18, 820. 

Fig. 3. Longitudinal section of two degenerated nerve fibers 96 hours after nene section. 

In the small白ber,cun・es and partition walls (at x) of the myelin lamellae are conspicuous. 

The axon cannot be discovered in this section except a ovoid (at 0). In the large fiber, the 

myelin sheath is curYed along the fusiform swelling portion of the axon and destruction of it 

is not so advanced as in the former fiber. The Schwann cell cytoplasm shows a protrusion 

fitting in the curve of the myelin sheath (at p). Inside the axon, many agglomerates of fra-

gements of the axonfilaments are 【listributedin the degenerated light axoplasm and the 

diameter of the axon seems to be increasing. x 8,050. 

Fig・. 4. Longitudinal section of the interior of the axon 24 hours after nene section. A 

mitochondria and numerous fine axon白lamentslie in the axoplasm. In the matrix of the 

mitochondria, granules have begun to appear, while the axon白lamentsand the axoplasm are 
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not degenerated yet. x 39, 900. 
Fig・. 5. The concentrated axon and the separated myelin lamellae 48 hours after nerve 

section. Inside the axon, a degenerating mitochondria and巴ndoplasmicreticulum transformed 

into vesicles (v) can be observed in the concentrated dense axoplasm, however disintegrations 

oI the axonfilaments are not discovered. x 30, 480. 
Fig-. 6. Inside the degenerated axon 72 hours after nerve section. The degenerated mito司

chondria is disintegrating and numerous fragments of the axonfilaments are agglomerating 

(ag). Note the light axoplasm, as compared with the density of that 24 hours after nerve 

section (fig. 4). x 31, 680. 

Fig. 7. A ovoid on the 10th day after nerve section, containing many degeneration products 

of th巴 intra-axonalstructures. Invagination of myelin lamellae is indicated by arrow in the 

middle of th巴自民・ure. Numerous vesicles are distributed in it, of ＼＼七ichmany come in contact 
with the axon-Schwann membrane composing this ovoid with the myelin lamellac. A large 

number of conglomerates composed of fragments of axon自lamentslook lik巴 denseparticles, in 
which the fragments se巴m to be coiling each other. × 10, 100. 

Fig・. 8. A part of the cross section of a large rnyelinated nerve fiber on the 6th day after 

nerve section. The myelin sheath keeps th巴 normalstructure except the beginning of separa-

tion of the rnyelin larnellae (at x). The百nestructure of the rnyelin sheath is diagrammatized 

in the text-fig. 1. d : dense layer of rnyelin larnella, I : light layer of it, i: intermediate line 

of it. x 113, 350. 

Fig-. 9. Longitudinal section of the larg巴 ner、口五beron the 10th day after nerve section. 

Myelin sheath is disintegrated into bundles cf numerous faint白laments, about 20 to 40 A in 
diameter, in the intracellular spac巴 ofth巴 Schwanncell. These filaments lie in groups at f. 

x 17, 390. 

Fig・. IOa. A decomposing myelin globule is enclosed within the Schwann cytoplasm on the 

10th <lay after ner、esection. x 7, 520. 

Fig. IOb. Detail of this globule. Myelin lamcllae of it ha、edecreased the densities and 

the dense layers are ob叩 l、cdas the beads, of which dense particles, 100 to 400 A in dia1川、Lei',

are joined by the faint lines, abυut 50 A in diameter. The light layers have di凶appeared. メ

26, 500. 

Fig・. lla. Longitudinal section 0£ the large ner、efiber on the 14th day aft巴rnerve 

section. Many various sized myelinεlobul巴sar巴 closelypacked within the Schwann cell cytop-

lasm. The cytoplasmic matrix is dense and the cytoplasmic structures are indiscernible, so 
that the Schwann cell seems to be dying. Disintegration process of the myelin globule and 

decomposition process of the myclin lamellae as described in the text seem to be shown by 

the myelin globules in this figure. The large myelin globule (1111) has many dense particles 

as shown in Fig. llb, lying within or coming in contact with the myelin lamellae of it. The 
smaller myelin globule rm, l is composed of the less dense myelin lamellae, from which light 
layers haYc disappeared and dense layers show the smooth surfaces. The myelin Jamellae of 
other myelin globule Im, I have become less dense than m, and they are fading away. A 

projection of th巴 macrophageinvading the dying Schwann cell has engulfed a opaque droplet 
Id). X 9,000. 

Fig・. l lb. The cl巴tailof the myelin globule (m1) in Fig. lla. x 16, 300. 

Fig・. llc. A small myelin globule on the l比hday after nerve section. Thisιlobule seems to 

be composed of the spiral lamellae without the light lay巴rsand has the same size as 1112 in 
Fig. lla. x 17, 450. 

Fig・. 1ld. The M』 bodyCM) on the 14th day encl<>scd within the cytoplasm. This decompo圃

sition product of the myelin globule has lost th巴 lamellarstructure. x 18, 330. 
Fig・. 12. Lon邑・itu〔linal%。ctionof the smaJI nerw Jiber on the 6th day after nerve section. 

The axon cannot he seen in this section. The Schwann cell ℃：γtoplasm is expanding into the 
intracellularドド山，， and has fill巴dit at the Ranvier node 1 RJ. The cytoplasm of this portion is 

light "・ithout increase of the 円・toplasrnicc心mponents,of whieh limiting membrane has disap-
peared. × 7, 190. 

Fig・. 13. A part of the longitudinal section of a larg・℃ Schwann cC'll. The cytoplasm is 
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invading into the intrdeοllular sp＜江川町1closin宮山巴 myelinfragm。nts. A double m叶11braneis 
indicated by arrnw日 throughthe cytoplasm. x 11, 200. 

Fig. 14. Oblique sedion of the Jar・geSchwann ct>ll. The cytoplasm is invading we<lgewise 

into the intracellular space in which the large myelin globules lie. The pseudopode-like pro司

jections of the nucleus is apparent. x 7,000. 

Fig. 15. Longitudinal section of the large Schwann cell on the 10th day after nerve section. 

The cytoplasm has almost cornpl巴telyfilled th巴 intracellularspace in the middle field of the 
figure. The large intracellular spaces show the fusiform swellings on both sides of the cyto-

plasm, in which many myelin fragments lie. The cytoplasm and the limiting membrane of it 
hιve disappeared partially (at x). x 10, 500. 

Fig・. 16. Longitudinal section of the large Schwann cell on the 44th day after nerve 

section. The invasion of the cytoplasm into the intracellular space is delayed and the greater 
part of the cell is occupied by the large intracellular space, in ¥Yhich many myelin fragments 

lie and axon remnants are remaining (at a). x 4, 450. 

Fig・. 17. In the large Schwann cell on the 14th day after nerve section, many vacuoles can 

be seen and some of them communicate with each other. In another elongated cell (C) lying 

alongside the Schwann cell, the granular or vesicular corpuscles exist touching or crossing the 
cell membrane (at p). They seem to suggest the pinocytosis between these cells. x 8, 600. 

Fig. 18. A part of the longitudinal section of two degenerated Schwann cells on the 14th 
day after nerve section. In the lower right Schwann cell, pycnosis of the nucleus can be seen 

with a vacuole in it and myelin fragments hav~ been enclosed in the cytoplasm. In the upper 
left one, the disintegrating cytoplasm and" many myelin globules can be observed. Some of 

the myelin globules (m) are composed of t{l.e less dense myelin lamellae and seem to haYe the 

spiral structur巴. x 5, 250. 
Fig・. 19. On the 14th day after nerv巴 S巴ction,a ovoid and the large myelin globules retain 

their cord-like arrangement. Small myelin globules composed of the less dense lamellae and 
dense granules lie in the space fenced by the neurilemmal collagen fibrils. Some collagen 

fibrils are discovered between them. This figure suggests that the Schwann cell which has been 
situated there disintegrated completely leaving the cytoplasm remnants and the myelin frag-

ments. x 5, 250. 

Fig・. 20. A part of the cord of Sとhwanncell (the cord of Bi.ingner) with the medium dia-

meter (about 4. 2μ) on the 14th day after nerve section. The cord is composed of the indep-

endent elongated Schwann cells, of which surface membranes can be observed clearly as 

indicated by arrows. x 6, 300. 

Fig 21. Electron micrograph of the ultrathin section on the 44th day after nerve section. 

A part of the macrophage and its processes (p) can be seen, in which myelin fragments have 

been ingested. Collagen五brilsare increasing in groups (at c). x 7, 590. 

Fig. 22a. A part of th巴 medium-sizedelongated Schwann cell on the 14th day after nene 

section. Many cytoplasmic components are distributed throughout the some＼＼・hatdense matnx. 

The polygonal nucleus filled with the numerous fine granules has enclosed a part of the 

cytoplasm. The nuclear membrane indicated by arrow is shown under high magnification in 

Fig. 22b. x 6, 875. 
Fig・. 22b. The nuclear membrane is fenestreated as indicated by ar・row,where the interior 

of the nucleus is communicated with the cytoplasm. x 19, 000. 
Fig. 23. Two elongated Schwann cells in the cords of Schwann cell on the仙 hday af~er 

nerve section. In the right medium-sized Schwann cell, decrease of the cytoplasmic granules 

and the oval nucleus are notic巴ableas compared with the same sized one obsen·e＜~ in Fig・ 22~.
The double membrane can be seen in this cell, traγersing the cytoplasm and fadmg away m 

mid course as indicated by arrows. x 9, 510. 
Fig・. 24. Oblique section of three cords of Schwann cell on the 28th day after n巴rve

section. Each cord is composed of more than two Schwann cells, of which surfaces show the 

complicated coves. x 6, 080. 
Fig. 25. A foamy cell with many vacuoles ooserved on the 28th day after nerve日ection.

メ 12,750. 
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Fig. 26. A part of a macrophage-like cell on the 11th day after nerve section. This cell 

has many vacuoles and enclosed myelin globules, of which sul'face is indented in places (at xJ 

as if it was torn m’ay. The lower myelin globule appears to be sur、roundedby a part of th巴

cytoplasm as discussed in the text. A myelin lame!la is connected with the surface of the 

cytoplasm〔arrow)and a part of the forked nucleus can be seen in the right side. A group 
of unknown corpuscles are discovered at C, which seem to be neither th巴 knowncytoplasmic 

component, nor the degeneration product from it or mycl in fragment. x 7, 130. 

F~g. 27. A part of a macrophage-like cell on the 14th day after nerve section, of which 

surface is indented in places (at x). Many mye!in globules lying in this cell represent the 

yarious stages of decomposition process of the myelin lamellae as detailed in the text. The 

larger myelin globules (m1) seem to have the same !amellar structure as observed in normal 

myelin lamellae, while the smaller myelin globule (1112) composed of less dense lamellae app2ars 

to have the spiral structure. A l¥1-body can be seen in the cytoplasm (Ml and a ribbon-like 

myelin lamella is coming in contact with the surface of the cytoplasm (at m). A number of 

circular lamellae lie around the cell UJ and they seem to be either the sheet of endoplasmic 

reticulum left behind outside th巴 cellin consequ巴nceof the partial destruction of the cytoplasm 

or myelin lamellae. x 5, 200. 

電子顕微鏡写真の説明

図I 正常有髄神経線維横断面の一部. myelin la-

mellaeの部分的解醗（図中×）は人為的産物である．

この構造は附図lを参照されたい． 髄鞘の構造は図8.

に強拡大像で示されている． 出： il!ib索. ms：髄鞘．

scm : Schwann細胞表面膜． mit: mitochondria. 

er: endoplasmic reticulum. ncf：神経鞘性謬原線

維.20, 150x 

図2 切断48時間後の変性有髄神経線維横断面の一

部．軸索収縮と著しい myelinlamellaeの解離が観

られるがp 車由索 Schwann膜は解離していない． 附

図2.を参照されたい． ml : myelin lamella. asm : 

軸索 Schwann島 18, 820× 

図3. 切断96時間後の 2本の変形有儲神経線維縦断

面．小径線維の軸索はp この切片では ovoid(o）を除

いては認められずp 髄輸の轡曲と隔壁形成（×）が観

られる．大径線維の軸索内は明るし全ての axonfi-

lamentsは短切してP その断片は頼粒状に集合して

いるが，軸索は連続性を保っており p その膨隆部と狭

小部の一部及びこれに伴う髄鞘の空襲曲と Schwann細

胞質の突出I]l 1が観られる． これ等の変化は附図3.を

参照されたい.8,050× 

図4 切断24時間後の軸索内縦断面． 概ね神経線維

の走向に平行している多数の細線維 axon白lamentsと

mitochondriaが軸索築中に観られp 後者の基質は頼

粒化し始めているがp axonfilamentに著変は認めら

れない.39,900× 

図5. 切断48時間後の変性有髄神経線維の一：；

縮した軸索衆中』ごP 変性した mitochondri乱と空胞化

した endoplasn主ic I、巴ticulumI、，）が認められる．

asm: I紬索 Schwann膜. 30,480 x 

図6. 切断72時間後の変性軸索内．交性した mito-

chondria は崩壊しつつあってp 短切した axonfila司

men tsの頼'fict犬の集合（ag）が観られp 軸索内は非

常に明るし軸索殺の変性と水分増加を示している．

34,680 x 

図7 切断10日後に観察された ovoidでP 内部に

多数の軸索内構造の変性産物と小液胞が軸索 Sclrn」

ann膜及び myelinlamellaeに包まれていて， ovoid

の中央には myelinlamellaeの invaginationが認

められる（矢印）． 前者は一見 dense な小球状であ

るがp その一つ一つはp 互にコイル状に揚み合った

axon自lament断片の密集によって待成されているよ

うに思われる. 10,100 x 

図8. ，切断 6日後の大径有髄神経線維横断面の一部

でP 髄章常（ms）と Schwann細胞質（sc）の一割：j>

観られP 髄鞘では myelinlamellaeの解離が始つて

はいるが（x ），その大部分は略正常の層状構造を保っ

ていてP dense layer (d）と lightlayer (I），及

び後者の中央に intermediateline (i）が認められ

る. scm : Schwann細胞表面膜. b : basement me-
mbrane. 113,350 x 

図9. 切断10日後の大径有髄神経線維斜断面の一

部． Schwann細胞質から解麗した髄鴇（ms)l tSch-

wann細胞内陸（is）に於て，無数の微細線維束に崩

壊しており，その左下部（f）にも， これ等の線維群

が認められら． sen : Schwann細胞核p 17,400× 

図IOa. 切断10日後に観察された Schwann細胞質

に包まれ分解過程にある髄球（m1.7,520x

図!Ob. 同髄球の一部の強拡大像． 26,500× 

図Ila. 切断14日後の大径有髄神経線維縦断川

Schwann細胞質内には多くの種々の大さの髄球が認

められP これ等の聞を埋めている Schwann細胞質は

淡泊トIしているので， 此の Schwann細胞は究性死亡

したものであろう． またp macrophage の一部分

r mac）が opaquedroplet (d）を細胞質内に摂取し

ているのが認められる．

これ等の髄球U，本文中に述べられたような髄球と

その myelin lamellaeの化学的分解過程（1111→ m2
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→m3）を示していると考えられ，より denseな大髄

球（mi!に於てはp myelin lame!laeに多数のdense

particles （図llb）が認められp 小髄球 （m2）は Ii且.・ht

layerを失ってp より density の減じた myelin

lamellaeより成っており p 更に小さい髄球 （rn3）で

はy lamel!aeの輪廓は一層不明瞭となり消失しつつ

ある． ncf ：神経翰性I~原線維. 9,000× 

図llb, 図Ila中の大髄涼 Cm1）の一部の強拡大像

で， myelinlamellaeに多数の dense な小願粒が

認められる. 16,300 x 

図Uc. 切断14日後の他の切片に観られた小髄球．

図Ila.の髄球（mz）と同様に， light layerは消失し

てP より densityの減じた dense layerのみから

成払螺旋状をなしているように観える. 17,450 x 

図lld. 切断14日後に観られた小体 11¥1）.中等度に

denseで扇状構造は全く消失しておりp Schwann細

胞質に包まれている. 18,330 x 

図12.切断6日後の小径有髄神経線維縦断面． 中

央部に Ranvier絞輪（R）が認められるが， この部

分の軸索p 髄鞘は既に消失してP Schwann 細胞質

(sc）がこれを埋めており，細胞内陸（is）には髄鞘片

方：認、められP 内陸を囲む細胞質と内陸との境界は所々

不明瞭となっている（x ). scm: Schwann細胞表面

膜. Im：細胞内陸に面している Schwann細胞質の

限界膜．c: l嬰原線維.7,190x 

図13. 大径 Schwann 細胞縦断面の －－－ ；~｛；. 細胞質

は髄鞠片（m）を包闘しつつF 模状に細胞内陸に侵入し

ており，また，細胞質を doublemembrane （矢印）

が横切っているのが認められる． 11,200 x 

図14. 大径 Schwann細胞の斜断面．細胞質は，

核の存在する側に於て，その厚さを増して，細胞内陸

の大さは減少しており，また大髄球の認められる細胞

内陸へ侵入しているのが認められる．地大した核（sen)

は複雑な偽足様の突起を示している. 7,000× 

図15，切断10日後の大径 Schwann細胞縦断面．

細胞質によって充填されている細胞の中央部はp 狭く

径を減じており p その両側の細胞内陸は楕円状に膨隆

して，内部に多くの髄鞘片が観られる．その内陸壁の

細胞質はp Schwann細胞表面膜を残して所々p 部分

的に消失している（x).10,500x 

図16.切断44日後の大径 Schwann細胞縦断面．

細胞質は襖状の突出を示しp 髄鞘片を封入している

が，細胞質の増大はまだ活滋ではなし細胞体の殆ど

全てを巨大細胞内陸（is）が占めておりp 彩しい髄鞘片

と少数の軸索変性産物（a）が残存して＂－＇ る．ム450x

図17. 切断14日後の切片で， 中央に観られる大径

Schwann細胞内にはp 多くの空胞（v）があって互に

交通している． これに並行している他の細胞 （c〕に

U:，一群の籾粒状y 又は液胞状の小体！piが，その細

胞膜に援触，或は交叉して存在しており p これは恐ら

し両細胞関の pinocytosis を示すものであろう．
8,00x 

図18.切断14日後に観られた変性した 2つの大径

Schwann細胞の一部．右下の Schwann細胞では核

の pycnosisと核内空胞が認められp 細胞質内には髭i

鞘片が封入されている．またp 反対側にはp 崩壊した

他の Schwann-細胞質の一部む これから遊離した

髄球が認められp そのうちのあるもの Irn）は既に

light layerを失ってP density の減じた螺旋状の

lamellaeから成っている. 6,125 x 

図19.切断14日後の切片．神経鞘性謬原線維（ncf)

に区切られた一割に，一つの ovoid{o）と大髄球（m)

が l列に並びp その外側に小髄E求と dense な小頼粒

が観られ，これ等の聞には少数の謬原線維がある（c).

小髄球（m）は図llc.図18，等の小髄球と同様に螺旋状

構造を示しているかの様である．これ等の所見は，此

処に存在していた Schwann細胞の崩壊を暗示するも
のであろう. 5,250 x 

図20. 切断14日後に現われた中径 Schwann細胞往

の一部の縦断面． 細胞佐はp矢印で示されたように，明

らかな表面膜をもった独立した長紡錘形の Schwann

細胞（sci,SCz, SC3）から成っている. 6,300 x 

図21. 切断44日後の切片.macrophage の一部

(mac）とその突起（p）が観られP 髄章常片（m）が摂取

されていて，謬原線維群が増加している（c).7,590× 

図22a. 切断14日後の中径長紡錘形 Schwann細胞

の縦断面の一部．幾分 dense な細胞質基質には多く

の細胞質構造が分布しp 不規則な多角形の核は迷路状

に細胞質を封入している（c）.矢印で示された核摸の

一部は図22b.に示されている. 6,875 x 

図22）.核膜は矢印の示すよう に，関孔しp 核内を

充填している微細賄粒はp 此の核膜孔を通じて細胞質

内（sc）に連続して分布しており， これ等は核内より

移動しつつあるものかも知れない. 19,000 x 

図23. 切断44日後の 2つの Schwann細胞桂の縦

断面の一部． li1:!の右方に観られる 中径長紡錘形 Sch-

wann細胞は， 22a.の Schwann細胞と同程度の大

さをもつが2 それよりも，細胞質構造は可成り減少し

ておりp 基質はより明るくなっていて，核も小さく楕

円形である．又，この細胞質中を doublemembrane 

（矢印）が走っていてy 細胞質の内部で不明瞭となり

消失しているのが認められた.9ふ10x 

図24. 切断28日後の三つの Schwann細胞佳の斜

断面でp 各細胞住は二つ以上の Schwann細胞から成

っており，細胞往表面には多くの複雑な切疫が認めら

れる. 6,080 x 

図25. 切断28日後の泡沫細胞． 空胞Iy）内には er-

istaeの残骸と思われる構造が認められるので， これ

等は mitochonclriaの変性したものであろう．

12,750x 

図26. 切断14日後の興味ある macrophage様細胞

の一部．細胞質には多くの~胞と髄球が観られ，その
辺~J\l土所々，恰も引裂かれたよ うに鋸商状を呈してお
り L×）' リボン状の myelinlamellaが細胞質に接

している（矢印〕．

この細胞質内に興味ある構造群（c）が発見された．

これ等の小球はp 何れも等しい大さをもっ楕円球状

でP 内部構造は認め難く， 1群となって存在し，細胞
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質の網目内に，その一つ一つがある様に観える．これ

＼立は，文献上p これ迄報告された細細質構造，又は髄

球，或はそれ等ーの変生産物ではない. 7,130× 

図27. 切断14日後p 図26.の細胞に隣接して同一神

経斡性謬原線維に囲まれたー劃にあったmacrophage

様細胞の一部．細胞のー側は謬原線維（ncf）に接して

おり p 反対側は不規則な突起をもち，細胞内には多数

の空胞と種々の分解過程にある髄球が観られる. m1・

正常のような層状構造をもっ大髄球． m, : light la-

yer が消失し density の減じた螺旋状の myelin

lam什Jaeより成る小髄球． m：細胞質に媛している

リボン秋の rnyelinlarnella. 1：円環状の rnyelin

lame Ilaか，或は細胞の部分的破壊の結果として細胞

外に遊離じた endoplasmicreticulumであると考え

られる. l¥I：層状構造を全く失った髄球の分解過程

に於ける産物で，著者はこれを M小体と名付けた．

5,200 x 
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