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圧迫 に因る末梢神経麻庫の本態に

関する実験的研究

慶応義羽大学医学部整形外科学教室（主任岩原策猪教授）

JIJ 瀬 j平 枝

〔原稿受付昭和36年 7月12日〕

THE STUDY ON THE COMPRESSION PARALYSIS 

OF THE PERIPHERAL NERVES 

K1sHIE K A  w ASE 

From the Department of Orthopaedic Surgery. Keio University Medical School. 

SUMMARY 

The cases of compression paral~＇sis of peripheral nerves are frequently encountered 

in m℃r＞可laγpractice. Howeve1・， thestud:-, on this subject is quite limited. Dr. 

Sugano of our Department conducted the electr司）hysiologicalexperiment and persued 

the effect of mechanical compression 011 peripheral 11en・es. "¥ t this time the author 

follo¥¥'cd the same subject morphological!:-・, intending to establish the basis for the 

propcr prevcntion and treatment of compression paralysis of the peripheral nenTs . 

.¥Icthocls and Material日

100 adult rabbits 11℃I℃ used. Exposing the ischial nerves, constant compression 

was placed on the ischial nじn・eslOmm above the bifurcatio11 of peroneal ancl tibial 

nerve with the aid of a metal clip, an author-devised pneumatic apparatus and a 

mercur:-・ comp1℃出ionapparatus bγSugano. The nerves of the compression point 

we1℃ taken out, and comparing with neurological evaluation the tissue we1℃ chro・

nologicallγstudied 川 apathohistological method. 

RESULTS 

1) l{e,・e1・日ibleparalγsis. 

The correlation is found ¥J::,t¥¥'een the paralytic state of nerves and comp1℃出ion

force ¥¥'ith its duration. The m:rvcs are completel~· para］：，’sed within I hour under 

100 mrnHg, 40 minutes un〔ler200 mmHg, 18 minutes u11der 300 mmHg, 3 minutes 

under 400mmHg and 1 minute under 500n;imHg rcsp:::ctivelγ. The paralysis re~vers 

without an~· trace, if the com press ion lasts for a short time. 

The anatomicopathological change at the bsginning sta広cof the paral_1・sis日hows

that the nerves are slight!? flattened, and the nerve fibers are deformed and slightly 

deeply stained. In the interfascicular and interfibral spaces of the nerncメ slight
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hyperemia and haemorrage are observed. The axon-cylinders are well preserved, 

s同inwell, and though the border of the axons is irregular, the swelling and rupture 

of the axons are onl~γpartiall~’ observed. The structure of m~·elin sheath is slightly 
obscured, partially swollen and take a granular appearnce. 

As compression force increases, the deformit~· of the nerves and the circulatory 
chages such as haemorrage, hyperemia, stagnation become conspicuous. Nerve白bers 

are also tortuous and separated. However, the structure of the axons and their 

argyァrophility・ are well prcs<.erved. The myclin sheaths also much swollen, and take 

the more granular appearance. These changes appear more definitely', as paralysis 

is intensi白edand its duration is prologed. They are more definitely seen in the large 
nerve白bersthan in the small白bcrs.

24 hours after the compression the nerve tissue is generally edematous, and 
hy・peremia, haemorrage and cellular infiltration are the conspicuous features. After-

wards the degenerattd nerve fibers are excluded and cleared up, on the other hand 

the regenerating axons ar2 ssrn to be extending and maturing. Between 24 hours 

and 48 hours the fine regenerating nerve fibers invade the compression site, which 

become more numerous 3 to 5 days later. During the first week the nerve fibers 

are seen to be extending beyond the compression site tmvards periphery. Thin 

myelin sheath begins to appear on the 10th day・, increasing its thickness day by 
【lay. Perroncito phenomenon is quite unusual. 

2) Irreversible paralysis 

When compression continues even after paralysis has occured, namely beyond 
5 hours under lOOmmHg, 4 hours under 200, 2 and a half under 300, 1 hour under 

400, and half an hour under 500mmHg, respectively, recovery from the paralysis 

is prolonged and it r2quires 20 to 50 days for complete return to normal. 
The histology at this stage shows essentially the same as is seen in the rever-

sible paralyァsis. However, the tissue reaction to haemorrage and the degeneration 

of the nerve tissue is more de白iitelvevidenced by the increased number of the 

degenerated nerve fibers. Demyelination is not clearly demonstrated. 

CONぐLUSION

1) In case of compression paralysis of peripheral nerves, the paralysis goes 

paralell with intensity of compression force・. and its duration on the nerves concerned. 

Two sorts of paralysis can be recognized, that is, the reversible paralysis that re司

covers in short time, and the irreversible paralysis that requires several weeks for 

recovery. 

2) The significant histological change of reversible paralysis is in the myelin 

sheath. Its swelling, granula-like degeneration, vacuole formation are the features. 

In the axons tortuousness, swelling are also found, intersperced with the minimal 

of complete degeneration. 
3) The author concluded that the histological background of the reversible 

paralysis is in the reversible change of the myelin sheath and the axon, and thqt 

the c;:irculartory disturbance only plays a secondary role. 



726 日本ヤトポI＇＆函第 30巻第5号

4) The pathohistological change of the i1・rcvcrsihlc paral~＇ sis consists of the 

almost complete degeneration of the nerve fibers, dysfunctioned Schwann’s cell and 

the marked mes:nchymal tissue rεaction. However, the me巴nchymaltissue reaction 

usual!~· has it日 ownpattern, and does not disturb the intrafascicular structure of 

the nerves, 

5) Rccr>vcr；γfrom the irreversible paralysis is due to the regeneration from the 
axons in the intact portion of the nerve日. Preservation of the intrafascicular 

structure of the nerve日 providesgood path to the regenerating axons. 

6) Localized demyelination and its repair are not seen in the author’S日crie日
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第 1章緒 昌

末梢神経の障害には種々あるがp その中で所謂圧迫

麻痔は特異な一群をなしている．梼管制1経p 尺骨神経

にみる所謂睡眠附嘩p 治療上の過誤として屡々遭遇す

るギプス包帯・副子による肱骨神経麻療等はその最も

典型的なものでP 更に骨折や脱臼，腫場等に上る神経

麻痔にでも少くともその一因子として関与する場合が

すくなくないものと考えられる．しかるに19世紀以来

末梢神経一般に関する研究が極めて多方面p 広汎に

行われている中にあって末梢神経の圧迫麻療の研究は

比較的等閑視されていて旧くは Bethe,Mitchel], 

Gassu, Leaper, Erlenger近くは Denny-Brown,

Brenner, Bentley, Seddon, Edward. Cattel, 

Schlapp & Bent！巴y等の病理組織学的及び神経生理

学的研究の他p 見るべきものはすくない．更にその本

態に対しては機被的障害説p 阻血説が対時，拾抗して

未だその帰趨を知らない観がある．教室菅野は機域的

圧迫が末梢神経に及ぼす影響に関して電気生理学的立

第4項 400mmH宮加圧

第5項 500mmHg加圧

第 3節病理所見概要

第＇1項肉眼的所見概要

第 2項病理組織所見概要

第 4章総括並に考按

第 l節 末梢神経庄迫麻癖研究の歴史的展望

第 2節圧迫麻痔と病理組織学的所見との相関

第 l項可逆性麻痔

第 2項非可逆性麻埠

第 3節麻痔の本態について

第 1項可逆性麻痩

第 2項非可逆性麻障と再生

第 5章結論

），~｝ から実験的研究を行い，府、癖発生経過p 麻簿と加圧

条件との関係，神経線維による差異，終末の態度p 麻

揮快？，（；［等に関して極めて明快な回答を与えた．臨床的

立場からみて更にすすんでこれら病態の形態学的変化

を解明することは予防並に治療処置に関する基礎の確

立に欠くことが出来ないー

本研究は以上の諸点を明かにする目的で行われたも

のである．

第 2章研究方法

第 1節実験動物

実験動物として体重 2～ 2.5kgの成熟家兎 100羽を

使用する．神終病理組織学的研究には幼弱動物がよい

とされているがy 本研究に於いては実験操作上小説物

は不便であるためである．動物は購入後数日飼育し一

般状態を観’察異常なきを確認してから実験に供する．

第 2節実験按 f乍

動物る腹臥位で下肢を伸展位に閲定する．大腿部外

後商を剃毛しp深度チンキで消毒する. 0.5% ノボカ
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イン液で局麻を行うがp 局麻剤は皮下にのみ小量用い

て神経への影響を避ける伎に；-J:.草する．約4cmの皮切

を加えて大腿二頭筋を露呈して鈍的に一部鋭的にこれ

を外方に排して坐骨神経を可及的広く展開する．思ド骨

神経，総俳骨神経分岐部より中枢に於いて長さ約10阻

の範囲を後述の装置を用いて可及的挫滅を避けつつ加

圧する．加圧後創を縫合閉鎖し放置飼育する．加圧範

囲をlOmmとしたことは短時間実験に於いて損傷された

髄節p Ranvier絞輪を越えて神経伝導のおこって麻痔

の有無の判定を誤らないための用意である．

手術はすべて無菌的に行いp 神経露呈中に乾燥によ

る神経の障害をふせぐためにp なるべく創を狭め又時

々リンゲル液をi佐注する．

第 3節加庄装置

神経加圧装置にはクリップ又は空気加圧を用いたも

のが多いー本実験に於いても当初クリップを用いたが

神経の挫滅を来す危険が多いので後には長時間加圧に

のみ使用した．図 1の如き金属製で圧迫板に薄いゴム

を被せて使用する．

図1 神経庄迫装置（金属性クリップ〕

次いで自家考案の空気加圧装置を数種試作p 使用し

た加圧の対称が家兎生体内の坐骨神経であるためP

装置が複雑であったり大きいものは使用出来ない．ぇ

圧を一定に保つ点で空気加圧装置は困難な場合があ

る．

図2はゴム球を金属容器内に入れこれに神経幹を通

し，コ・ム球内に空気を送って加圧する方法で，ゴム球

はマノメーターに連結してその圧をよみとる丸のであ

るぶ，これはゴム球の破裂することボ多い．

図3は径約 5mmの軟いゴム管を金），.（~｛［~＇’に通し両者の

間に神経をllさんで圧迫するものでF 前者同様マノメ

ーターにつないで圧を読みとる．このぶ法はより確実

でp 神経の損傷を来すこともすくないが空気の漏出等

787 

図2 神経圧迫装置（空気加圧）
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図3 神経圧迫装置（空気加圧）
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図4 神経圧迫装置（水銀加圧）

（菅冴による）
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のため長時間一定庄の維持はやはり困難である．この

装置はクリップの加圧力測定に使用した．

最後に教室菅野の考案した水銀加圧装置を用いた．

この方法は最も容易確実に所要の加圧条件が得られる

ので爾後は主としてこれによった．

菅野の装置は図4の如く底板 A，水銀褒 B，ガラス

管C，ゴム管より成り p 底板は巾1.0m皿．の金属板で表面

を薄ゴムで覆いp 水銀褒径 1.5α1ゴムとポリピニール

エチレンの二重褒で上部は径s・mmピニール管を介して

ガラス管に連結されp ガラス管の上部は膨んで水銀槽

となる．神経を底板上におき水銀重量との間に挿み，ガ

ラス管水銀槽を上下することにより底板と水銀面まで

の高さを測って加圧力を算出するものである．

第 4節観察方法

神経加圧によって生ずる麻揮の発生p 快復の様相は

主として臨床所見即ち自動運動p 足踏在逃避運動p 筋緊

張y 神経切断時の疹痛刺戟に対する反応の有Hi~，筋萎

縮等を指標として観察するがp 主として運動麻痔によ

る．尚短時間実験の麻痔の判定には張反対等の誘発筋

電図所見を参考とする．

第 5節病理組織学的検索

第 1項標本採取

標本採取は実験操作後所定期間経過した後に麻揮の

様態を観察して屠殺しp 神経加圧部を中心として中枢

に短く，末柏、に長く切除する．

採取標本は捻れ及び固定時の収縮変形をさけるため

直ちに裁物ガラス上に軽くヨ｜きのばして張りつけ＇ 20 

%中性ワォルマリン液で固定する．固定期間は 1ヵ月

以上と lP その関数回フォル7 ＇）ン液を更新する．

第 2項切片作製p 染色

10～15ミクロ ン凍結切片を作り次の染色を行う．

1) Kultschilzky巣鴨髄鞘染色法

2) Bielschowsky軸索鍍銀法原法，

Bielschowsky-Gross変法p 及び弁出変法，辻

山事由索鍍銀法

3) Haematoxylin・Eosin重染色法

4) Van-Gi巴son

5) Oil-Red・O・脂肪染色法

第 3寧研究成績

第 1節麻痕の発現及び経過

圧迫による麻痔発現と快復の様相は次の如くであ

る. lOOmmHg加圧では麻痔発現に要する時；習は60分，

200阻 Hgでは30～40分， 300mmHgでは20分内外＇ 400 

血田Hgでは平均3分， 500mmHgでは 1分である．然L

この時期に除圧すれば麻痔は容易に依復しF lOOmmHg 

加圧では 5時間以上の加圧を持続しなければ永続性の

麻痔に陥ることはなし 200mrnHg加圧では4時間p

300mmHgでは2.5時間F 400mmHgでは 1時間， 500mmHg

加圧では30分の加圧持続を要する．それ以下の加圧で

は5～ 2時間後に依復して爾後に麻痩をのこさないー

永続性の麻癖に陥ったものの快復発現所要日数は20

日～50日でF 大部分は圧力が大きいものP 特に持続の

長いものが隊後にも時間を要する傾向がある．

第 2節病理組織所見

第 1項 lOOmmHg加圧

lOOmmHg, 30～60分加圧3 直後の所見：

肉眼的所見で圧迫部では神経は扇平となり貧血性で

周囲に出血がある．

組織所見で神経は加圧部では檎巾狭く，圧縮された

観を呈しp 神経線維は正常の波状走行を失っている．

加圧部の血管は圧平されて貧血性であるが，血管周囲

には軽度の出血がみられる．加圧部の上下では充血性

で，加圧部との境界に梢著明な出血をみるものが多

い．加圧部の神経線維はエオジンに梢濃染しp 髄鞠は

微細頼粒状を呈し精彦イじするものがある．間業組織反

応は著明でない．鍍銀所見では軸索の噌銀性は比較的

よく保たれているが一部に軸索の輪廓が不規則でP 不

鮮明に膨イじい謄銀性の低下した線維やp 異常に濃染

したものを少数混じている．髄草書染色では微細構造が

不明際となり p 滴状p 頼粒状変化を呈するものをみ

る．

lOOmmHg, 60分加圧， 24時間後の所見：

肉眼的には神経は尚梢扇平な感があるがp 周囲の出

血が著明でp 肉芽組織に包まれ癒着している．神経外

鞘は充血性である．

組織所見で神経は鞘扇平である．周囲には出血と白

血球浸潤が著しく，線維芽細胞の増殖を伴っている．

神経外鞘にも細胞浸潤が著しく檎肥厚してみえる．こ

れらの変化は神経内の血管周回にも著しし 又充畿血

があり p 出血もみられる． Schwann細胞は一般に数

を増し或る部分では梢密集しp 又或る部分では疎で染

色性の低下がみられる．神経線維は走行が梢乱れてF

裂隙が形成されp 浮腫性でp 裂｜療にはエオジンに淡染

する浸出液がみられる．尚神経線維の染色性には強い

変化はないが散在性に明るく膨化したものがある．こ

れらの変化は一般に太い線維に著明で帝国い線維には著

しくない．鋲銀所見でも変化は著しくなし膨｛じして
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R者銀性の低下したものF 少数の断裂像，念珠状変化を

伴う．髄鞘の変化は梢著明で膨化空泡形成，頼粒状滴

状崩壊等が梢著明で，脂肪染色により笛鞠内に微細な

脂肪滴の析出がみとめられる．

JOO四 Hg,60分加圧＇ 3日後所見 ・

肉限的には周囲の出血は尚著明百 肉芽形成はー層

著明となり p これとの癒着ーが著しい．神経は却って太

さを増しP 甚だしく充血性でp 全く光沢がない．

組織所見では全体に充血は尚著しい．神経外鞘p 内

鞠の肥厚，細胞浸潤は一層高度となる．神経線維聞に

は Schwann細胞p 線維芽細胞の増殖が著しし一般

に組織は浮腫性で，出血巣も尚認められる．神経線維

の一般的所見は24時間後の所見と変らないがp 膨化p

崩壊し変性しつつある線維はより明瞭となり変化の進

行が明である．鍍銀所見で大部分の軸索には変化はな

いがF 膨化p 断裂p 滴状崩壊が進行し，所々に椅大き

い窪i目の形成をみるがp 一方既に中枢側から細い再生

線維が少数乍ら認められる．しかしこれらの新生線維

の走行は多少の波状を呈しつつも原の神経線維の走行

に領ね平行し，著しい乱れを示さない．髄鞘の変化も

同様で大部分は軽度の膨化を示すに止るか一部は変性

が進行して空洞の形成を見，散在性に脂肪頼粒細胞の

出現を伴う．

JOO皿mHg,60分加圧， 7日後の所見：（図 5)

図5 IOOmmHg, 60分加圧， 7日後

肉眼的所見で周囲には尚出血の痕をのこしf＠着が一

層君主固である．神経外鞘は肥厚している．

組織所見で神経外鞘は結合織の増殖，細胞浸潤が高

度で肥厚だ著しく，.血像が尚著明である．神経線維

束間p 神経線維聞にも細胞浸潤，結合繊母細胞，

Schwann細胞の増加が著しいー 神経線維は一般に精

細いがp 著しく膨化したものやP 軟化して空胞となっ

た部分を混在する．多くの軸索が略正常の所見を呈す

る中に少数のものは甚だしく膨化し1管銀性を失ったも

のP 螺旋状に屈曲し断裂したものP 殆んど吸収されて

痕跡的となったものがあり，その聞に新生軸索と思わ

れる線維が中継から侵入している．髄鞘は膨化p 脂肪

変性の進行したものを散見する他は略正常に見える．

脂肪滴は神経品鯨住の走行に沿って散在配列されている

か一部は組織球に摂取されている．

JOO皿皿Hg,60分加圧， 14日後所見： （図的

図6 !OOmmHg, 60分加圧p 14日後

肉眼的所見は前項と略同様である．

組織所見は全般に白血球浸潤と充，警雪血像は著しく

消退し結合織の増加のみ顕著となる．新生車並索は著し

く成熟しp 既に髄鞘を被るに至る．尚所々に神経変性

に伴う空洞形成（所謂 Resorptionskammer）を遺

残する．

JOOmmHg, 60分加圧， 21日後所見：

肉眼的所見は神経周囲に疲痕形成と癒着とをみる．

神経は幾分肥厚している． （以下肉眼的所見は略同様

なので省略する．）

組織所見で神経外鞘p 内鞘等に結合織の増加，肥厚

をみる．車止索は幾分走行がみだれて散在性に空洞を混

ずる他著明な変化を示さなし．

JOOmmHg, 60分加圧， 28日後所見：

神経外輸は線維性に肥厚し癒痕化し周囲と癒着して

いる．充血像は軽微である．神経線維聞に空泡形成が

みられるが既に縮少しi結合紛p Schwann細胞によっ

て置換充填されつつあるものが多いー又神経線維聞の

Schwann細胞の増加は著明で結合織の増加は21日所

見と同様である．新生軸索は著しく太さをJ曽し且つ密

に配列されており p 輪廓は梢不規則の感はあるが染色

性良好で，太さも一様である．これら再生線維は既に
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相当に厚い髄鞘を被ってい勺．変性崩壊産物の清掃は

著しく進捗して頼粒細胞その他は減少の傾向にあり p

脂肪滴は此等願粒細胞及びJI¥1管壁の細胞中に認められ

る．

JOOmmH且・. 2時間力［111:, 42～ 56日後所見： （図 7)

図7 IOOmmHg. 2時間加圧＇ 42日後

神経線維間処々に空泡をのこしp 結；｝f:~Q, Schwann 

細胞の噌加は尚みとめられるがp 充，草壁1rr1なく，軸索

には軽微な走行の乱れp 大小はあるが殆んど正常に近

づいている．脂肪滴も減少する．変｜生神経線維の再生

は略終了したものと認められる．

JOOmmH且：. 6時間力［ill，直後の所見．

士十代、に扇平でy 裂隙形成，出血をみる．細胞浸潤は

軽度である．軸索は梢蛇行し＇ ~針良性が強い．

JOOmmHg. 6時間加JI, 24時間後所見：

出血p 細胞浸i周が著い、 Schwann細胞は多く染

色性が低下し，斑に群をなして残（｛する．充コit象も著

明である．軸索は或は膨化してi；：で己性を低下，喪失し

或は濃縮状態に陥り届曲蛇行すら．鎚鞘i工 1j~ ； （仁， 1重脹

コ；甚だしく空泡形成が多く y 一部に既に1171,i九崩壊を

みる．

JOOmmHg, 6時間加「1:, 3日後所見：

充rill，細胞浸潤は著しい． Schwann細胞もその数

を増している．車由索の膨化p 空泡11:,1};,,,li!itlt，融解p

消失が過半の線維にみられる．髄鞘も同様である．既

に微細な再生軸索が屈曲1£,Iミしつつ変性部に進入して

い乙

JOOmmHε，6時間加「［， 7日後所見．

神経の変｜つては進行し，脂肪変性が著明となる．再生

軸索は｝ti;に変l'l:却を過ぎて Wallc-r変性；部に達する．

その他の所見に変りはなし、

JOOmmHε，6時間力1111' JO～ 14日後所見．

再生軸索の数を増しP コケくなり p 既に髄鞘を有する

ものをみる．

JOOmmHg, 6時閣加「r,20日後所見：

再生軸索の配列l土m整然とし太さを増す．依然細胞

増加は著明であるがp 充p 種空血l土減退を示す．

第 2項 200mmHg加圧

200mmHg IJU I王にUλ、ては全経過を通して肉眼的に

も，－4丙理組織学的にも JOOmmHε 加圧の所見と本質的

な差があまりないので省略すら．

第 3項 300mmHg加圧

300mmHg, 20～60分加圧，直後の所見：

300mmHg加圧に於いては肉眼的には神経の圧平が

梢著しい｛也 JOOmrnHg加圧と大・:fiはないので以下肉眼

的所見は省略する．

神経は扇平となり，正常の波状走行を失って疎乱し

て裂際の形成がある．神経内の出血は散在性に多紋

個所にある．細胞核の染色性は一部低下し，殊に

Schwann細胞に著明である．神経線維のエオジンl者

好性も梢不同p 不整で斑状を呈する部分がある．髄鞘

は不規則p 細頼粒状を呈し幾分膨化の傾向を示すもの

を交える．鍍銀所見で軸索には形態y 輪廓の不規則不

鮮明なものが可成多く混在する．叉l瞥銀性の低下した

部分もあり，断裂像も散見する．

これらの組級変化は加圧時間の永いものに梢著しい

がその差は左程顕著でない

300mmHg, 20～60分加圧， 3日後所見：

組織は一般に浮腫性でエオジン淡裂をする浸出液の存在

がうかがわれる．神経外鞘の白血球浸i閣は甚だ顕著で

あり p 出血も著しい． Schwann細胞の分布密度が一

様でなく部分的に集合増殖している．線維芽細胞は一

般に増加しp 神経内p 外鞘に著明である．神経線維の

会色性も不整で一部に淡明巣コhあり p 膨化している．

充p 喜重血像は甚だ高度である．軸索の多くは良好な！省

銀性を保ち乱れもすくなし、,i;, 屈折， !Ir出膨化，空

泡形成，染色性低下p 充進等の変性~を示すものを可

成交えており p 髄鞘の変性，空泡形成も可成著しいー

300mmH江， 2時間加庄， 5日後所見：

細胞地加は高度である．出＇ 'L，ヮヒp 草壁血も著明で裂隙

形成がある．浮腫が認められる．軸索；土｜略正常のもの

の他に相当数の断裂y 蛇行p 濃縮，膨化，融解をみp

ミエリン滴の中に全く跡を止めないものもあるが，一

部には再生軸索をみる．髄鞘は変性著しく膨化p 融

解p 脂肪変性がみられ乙．手持存するものも粗な矧粒状

を呈し， lj主化している．
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300mmHg, 2時間加l1:. 7日後所見：

細胞噌加は最高度で，出血巣が散在しP 一部の神経

線維は変性に陥り，互に疎隔して間際をつくる．散在

性に軸索の変性がみられるが，その間に梢蛇行する再

生軸索ポ可成認められる．髄章常の脂肪変性がみられ

〆、
'""' • 

300mmHg, 2時間加圧， 10日後所見

高度の純胞浸潤があるがp 殊に線維芽細胞の増加が

著しいー微細な軸索の増加が著しく一部l土髄鞘を被

る．

300mmHg. 2時間加圧， 14日後所見：

神経内p 外鞘には癒痕化の傾向が著明である．軸索

の成仰は進行するかp 泡状体をつく るものがある．髄

鞘の膨化は著しくなく略正常の外観を呈する．脂肪滴

の出現が著しい．

300mmHg, 3時間加圧， 3日後所見・

2時間加圧の場合と本質的に変りがない；）；＇神経線

維の変性は半ば以上に及び残存するものは細線維が多

L、

300mmHg, 3時間加lL, 14日後所見： （図的

図8 300mmHg. 3時間加圧， 14日後

細胞増加が著しい．充血も著明で線維芽細胞の増殖

に伴い級痕化の傾向がみられる．変性産物の清掃が進

行す乙．再生車由索は可成々熟して髄輸を被る．走行は

梢乱れてー；·~1；に不毛膨大をみる．

第4項 400mmHg加圧

400mmHg, 5～30分加圧p 直後所見：

400mmHg加圧においと肉眼的所見は lOOmmHg加庄

時と大差ないため以下省略する．

神経線維のちた色性が全f1＇に梢低下した感があり p 部

分的にエオジン濃染の部分と淡染の部分とが混在して

いるがp 加圧部は貧血性で血管周囲に軽微な出血と細

胞浸j閏を伴う．加圧部に隣接する部分は充血像が著明

でP やはり軽微な出血と細胞浸潤がある．軸索のl麿銀

性も梢不整で小数のHfr裂分節p I！~化，屈曲を示すもの

がある．髄翰も属平化p 膨化，破壊像を示すものがあ

るが多くは多少とも』凱じし，梢粗な頼粒状を呈し，正

常の網状構造を認め難し＼ これらの変化は太い線維に

著明で細線維には明瞭でない．

400mmHg, 5～20分加圧＇ 24時間後所見．

神経は尚梢扇平で波状走行を示さない；）；，一部に裂

隙が形成さiし この中にエオジンにiiVi'了する漆出液の

存在を示す．又周囲は一般に浮腫性である.Sch、、ann

細胞及び線維芽細胞は増加し， 白血球浸j閣が著明で神

経内外に大小の出血巣が散在する．神経の染色性は梢

低下し不規則な部分がある．軸索は不規則に梢蛇行を

示し一部に断裂膨化し棒状p 球状p 滴状に変性し又l土

空泡を形成するものもあるi）；， その主主；；多くない．暗

室長性の変化も軽微である．髄鞘［主全般に不規則頼粒状

を呈しP 膨化するものが多く，一部は崩壊してミエリ

ン滴を形成する．

400mmHg. 5～20分加圧P 2日後所見．

全般に細胞増加が甚だ顕著であってP 浮腫，出血が

著明に認め られる．神経の変性は更に進行して略正常

の軸索p 梢膨化した髄輸に伍して完全に崩壊した軸

索p 髄翰がみられ，頼粒細胞が出現している．充，筆雪

血像は甚だ顕著である．

400mmHg, 20分相ff, 3日後所見：

プ心持＇［血p 出血..r手1重，細胞浸潤は依然顕著に存在

する．鍍銀で正常の軸索は多 くみられる，：）＞， ＇！£.性に陥

ったものは多くl省銀性を失い，一部は断裂したまま甚

だしく濃染するものもある． 又既に中枢よ り微細な再

生軸索が変性部に向って伸長しており，著しい屈曲・

蛇行がみとめられない．

400mmHg, 20分加！I, 5日後所見：

染色性は不規則である．浮種細胞浸潤は尚著しい

が，崩壊変｜生した神経線維は消失，吸収されつつあり

空洞を形成し，一部は脂肪滴を’王子jL，頼粒細胞に摂取

されつつある像がみられる．正常の線維に伍し，変性

部，細胞浸潤の聞を縫って再生線維は既に圧迫部をこ

えて末梢に達している．

400mmHg, 20分加圧y 8日後所見：

浮彊，細胞浸潤はW!i行退しつつあり．充血は著明で

ある． 残存神経線維は軸索，髄鞘共に正常に近い像を

示す．壊死部は所謂 Resorptionskammerを残し脂
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肪変l生が著しい 再生軸索は薄い箇鞘を被り p 著しく

が（をt曽している．

400mmH広， 25分加圧p 1 1日後所見． （図 9)

三孟ふE宇~・匝置

神経内p 外翰の線維化が著明で，結合織のt曽殖は神

経線維聞に及び. 'i~f本に肥厚している．細胞浸j閏p 充血

は梢消悔し，再生軸索は髄鞘を被り 3 肥大しつつあ

り．ノヒf了も梢整然としている．崩壊産物の清掃は進行

している．

400mmH広，20分加圧， 14日後所見：

全付、に線維増殖が著しい．外鞘の肥厚は正常3～4

倍に及ぶ．再生線維は数を増しp 著しく肥大する，・）；［トー

常に比して細いー

400mmHg. 20分加圧， 21日後所見

神経は所々に空洞を残し，細胞浸i国，充血像が尚認

められるが全般的に線維化が著しいー

残存線維p 再生線維の判別が！付難な程に再生は進行

している．

400mmHg, 20分加圧＇ 40日後所見： （図10)

図10 400mmHg, 20分加I王＇ 40日後

細胞浸溜，充Jill共既に消複し神経内外に結合織の遜

加が著しい. Schwann細胞も尚増加している．再生，

残存線維共略正常の外観を呈しp 再生線維は後者に比

して梢蛇行するものがみられる．所々に空洞を認める

が著しく縮小している．頼粒細胞p 血管ー外渡細胞中に

脂肪滴が尚存在す；＿：，.

400mmHg, 45分～1.5時間加圧， 直後の所見：

神経は扇平となり波状走行を示主ない．染色性の不

整は更に著し く神経線維のみでなく Schwann細胞に

も低下したものがある．充p 笹血像が著明で，血管周

囲には出血と軽度の細胞浸1闘がある．軸索は輪廓不整

で梢蛇行しp 断裂3 膨化したものが多く噌銀性も低下

し不整である．髄鞘は膨化が著しいー分節，断裂を示

すものもある．網状構造は失われp 滴状変形を手すも

のがある．

400mmHι60分～ 2時間加11c, 24時間後所見： （図

11) 

全般に染色性低下が著しいー細胞浸潤も著明であ

る．増加した細胞は白血球p 線維芽細胞を主とする．

Sch¥¥'ann 細胞も多少増加して所々に群化の傾向を示

‘す．出血tr著明で神経内y 外鞘p神経線維問にも及

び，周囲に著しい細胞浸i泊を伴う．車由索は｜省銀性を低

下しているが一部は却って濃染している．断裂，膨

化，空泡形成を示すものが多く 3 完全にH兄弟し去って

いるものもある．納lい線維には残存する ものが比較的

多く認められる．筒鞘は全般に膨化が著しい．既に崩

壊して円形惰円形の ミエリン滴に変性している部分も

多く崩壊消失して空洞を伎すにすぎない部分もある．

脂肪染色で微細な脂肪滴の出現をみる．

400mmHg, 1.5時間加圧， 3日後所見：

神経線維は市色'Itが甚だしく低下し，加圧部では
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Schwann細胞は著減している． 白血球，線維芽細胞

は甚しく増加し，全体に浮腫性で神経内外に多数の出

血巣があり，神経線維及び神経線維束聞には裂隙が形

成され，エオジン薄染の漆出液の存在がうかがわれ

る．プ心者壁血は甚だしい．軸索は加圧部では著明な断

裂，屈曲p 膨化等の変性像を呈しp 一部は消失して鳴

をのこすにすぎない．オミ柏、部では既に Waller変性；わ

始まっている．鑑鞘も膨化p 変性が著しく内部構造は

全く央われてミエリン滴を形成しp 一部には微細な脂

肪滴の出現をみる．

400mmHg, 1.5時間加圧， 5日後所見・

神経線維の崩壊，変性は更に進んで少数の軸索の残

存をみる外，すべては変性に陥り p 膨化，崩壊p 消失

の過程が進行している．充，欝血p 細胞浸j閏は極めて

高度で，加圧部に隣接する中枢及び雫檎部 Waller変

性部には Schwann細胞の増殖がみられP 加圧部にも

他の細細と共に増加の傾向にある．中枢端より微細な

再生軸索が伸長するのがみられる．

400mmHg, 1.5時間加圧， 7日後所見： （図12)

図12 400rnrnHg, 1.5時間加圧p 7日後

充p 欝血，細胞浸潤は高度であるがp Schwann細

胞は加圧部以下に著明に増加している．車由索p 髄鞘の

変性部はミエリン滴となり p 脂肪変性にじr'rりp 一部は

頼粒細胞等の遊走細胞や血管外膜細胞等に摂取されP

一部は空洞p 空泡を充して列状に配列されている．中

枢部の軸索は多数の再生軸索分枝を出し，これらは変

性部を終って末梢に向い多少の蛇行を示しつつ伸長し

ている．薄い髄鞘を被るものもある．

4DOmmHg, ! .5時間加圧＇ 12日後所見：

変性神経線維の清掃は更につづけられp 充血P 細胞

浸潤は尚高度にみられる．再生軸索は梢太さを増しp

既に髄鞘を被って末檎 Waller 変性部に進入してい

る．蛇行，屈曲は著しくなく Perroncito装置の形成

も顕著でない．神経内，外鞘は著しく肥厚している．

400rnrnHg, 2時間加圧＇ 20日後所見： （図13J

図13 400rnrnHg, 2時間加圧＇ 20日後

細胞浸潤p 充血像は尚相当高度に認められる．神経

内，外鞘は甚だしく肥厚し疲痕性となっている．再生

軸索は既に太く成熟して心行も整然としている．変性

部の清掃は更に続行され，空洞は梢縮少の傾向を見

る．

400rnrnHg, 1.5及2時間加圧＇ 33日後所見：

所々に空洞が残存する．結合織の増殖は高度でp 神

経は全休に肥厚肥大している．再生線維の増加は顕著

で略正常の太さに快復しているものが多いー再生線維

内には脂肪滴が列んで残存する．

400rnrnHg, 2時間加圧＇ 60日後所見：

神経は内，外鞘p 神経周囲共結合織の増殖が著し

い．再生線維は略正常の状態に快復しているか配列が

梢乱れ，大小の不整が尚認められる．

第 5項 500rnrnHg加圧

500rnrnHg, 20分加圧p 直後所見：

500mmHg加圧においての肉眼的所見はlOOrn皿Hg加

圧と大差ないので以下省略する．

神経は扇平となり，線維の走行が梢乱れて裂附の形

成があり p 多少充血を認めp 細胞浸潤は著しくない．

軸索は多少染色性の低下したものを混じp 髄鞘は平圧

されたものP 膨化したものが混在しp 不規則な頼粒状

構造を示す．

500田rnHg,10～20分加圧， 24時間後所見・

神経は扇平でp プじ，響血，細胞浸i閣が著明である．

神経線維の走行は梢乱れて裂際が形成されp 裂際問，

血管周囲等に軽度の出血がある．鞘を形成する結合織

の染色性に変化はないがp Schwann細胞には多少染
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色性の低下したものがある．全体に浮蜜性である．車由

索は多少日！曲p 蛇行しp R雪銀性の低下したものがあ

り， 少放の断裂p 膨化p 空泡形成を混ずら 髄鞘は多

くは lj~j f じし，不整な忠利；：［tを呈しp Ranvier絞輪：：；tに
既に崩凄を示すものもある．変化は一般に太い線維に

顕著で，細いものは多く保全されていら．

500mmHg. 5～IO分加圧P 2日後所見：

伸経線維の疎腐p 分散があり，細胞浸j閏，充p 霊童血

は甚だi~b度て。あり 3 神討線維問， 神経絡内外の出 li':t;) ;

著しし浮腫状で惨出液の存在がうかがわ れる．

Schwann細胞も増殖が著しい．軸索の変化は大部分

24時間のそれと変りはなし、ふ，変慌にじ；＇.，iったものは断

裂，膨化，崩壊して微細な頼粒の場をのこすに過ぎな

いものが多少ある．髄鞘の膨化像は依然著明でp 一部

は崩壊してミエ リン滴となり p 微細な脂肪滴の出現を

みる．

500mmH戸＇ 5～15分加圧， 4日後所見 ：

一般に尚浮腫性で細胞浸j閏，ブE，哲彦血は依然高度で

ある．出血巣も尚認められる．軸索の多くは正常に近

い像を示すがp 変性消失して~を残すにすき’ないもの

髄鞘と共に膨化して空洞内のミエ リン滴となっている

ものがある．少数の細い再生軸索の伸長をみる．加圧

部末梢』二ir Waller変性が＇J／数混在する．髄鞠は多少

膨化したものもあるがp 多く は正常に近し変性した

ものは脂肪化してP 大小多数の脂肪滴が出現する．

500mmHg-. 10～15分加圧， 7日後所見：

細胞没；渇p 充p 墾血は尚著明でp Sch¥¥'ann細胞の

増加も著しい．変陸線維の崩l玄とその清婦が進行し，

多数の脂肪滴とlll.fi粒細胞の出現がみられ3 所々に空洞

が形成され乙．正常の軸索に伍して再生軸索の蛇行伸

長がみられ－；＇；1;::J:CT＇［に 薄い髄鞘を被っている．

500mmH広， JO～ 20分加圧， 12日後所見 ：（図14)

細胞浸潤と充p 霊童血は多少消認の傾向にあり．代っ

て結合織の増箔が著しし 神経外輸の著しい肥厚を 1':

す． 空洞形成，脂肪変位二が顕著である．再生軸索は多

少蛇行を示しつつ太くなり，髄鞘の成熟p 肥大がみら

れる．

.~r111 m111Hg-. I 0～20分加圧， 18日後所見

神経内， 外相＇！， 神経線維聞に結合織のJ曽輔が著しし

癒震化し て伸主主は全体と して肥大している．細胞浸

,I乱プヒl(!Lは多少減退している．再生紙索の配列はやや

'1＼切手として来る．空洞は縮少の傾向がある．尚多量の

l冒紡1向がある．

500mml l .l!.・. 20分加！王， 30日後所見：

500mmHg. 20分加圧p 12日後

神経は全体に肥厚，疲痕イじしている．再生神経線維

は成熟してP 走行の乱れの他，残存正常線維と区別を

つけ難いーなお変性部の清掃が続行される．

500mmHg, 20分加圧，65日後所見：

神経は肥厚しp 疲渡性である 〉勺 尚一般に細胞に富

む．神経線維内に多くの空洞が残存し，脂肪滴も散在

残存する．

500mmHg, 30～60分加圧p 直後所見：

神経の＇＋~巴性は不整で濃淡不規則にエ寸ジ ンを摂

りp 神経鞘の結合総和Jl]'.:2, Schwann細胞の染色性も

多少不良である．神経は圧平されp 走行が乱れp 裂際

が形成され，多少の出血と隣接非加圧部の充血があ

る．軸索は多少屈曲し，輪廓不鮮明で噌銀性が不規則

となる．髄鞘は或は庄平され， 或は膨化し，内部構造

の不明なもの，不規則な頼粒状を呈するものがある．

500mmHg, 30～60分加圧， 24時間後の所見 J

神経はなお属平である．染色性は甚だしく低下しP

殆んどエオジンを摂らない部分が多いが，又エオジン

に；投＇1"'1る部分も 一部にあ って，斑状を 呈する

Schwann細胞も染色性を失ったものが多し これら

は嬢死に陥ったものと思われる．内p 外鞘の結合繊細

胞，血管室主の細胞は比阪的染色性がf';'.t~ れているが一

部はやはり壊事［（こ陥っている．神経外鞘外， 内鞘内に

は高度の出血があり p 壕死部にも又多数の出血巣がみ

られる．神経隣接；＇；1；には-k_，響曲l像が甚だ高度で浮腫

があり，細胞増加が著しく，周回より神経壊死／；1~（二向

って細胞浸潤が進行している．取L索は分節， 断裂し或

は強く鍍銀され淡縮状を呈しF "'¥:UIJi・；化して暗銀性を

低下して輪廓不規則不鮮明とな り，蛇行p 屈曲 旋回

し， ~l包を蔵し， i'iifif(o して僅かに頼粒状の惑のみを後

すものなど大部分は破桜，変性像を呈する．分節は
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Ranvier 絞輪部におこり， 変性軸索は髄節中央に向

って退縮を示し， Waller変性の像に類似する．髄鞘

は膨化しp 頼粒状を呈するものP 均質に；民i;¥1，又は淡

染するもの，大小不規則のミエリン滴に滴状分解を示

すもの等が混在する．

500mmHg, 30～60分加圧， 3日後所見：

神経外鞘及び隣接部からの甚だ高度の細胞浸1閣があ

り，神経隣接部から同様に Schwann細胞が神経壊死

部に向って増殖する像が認められる．壊死部に残存す

るSchwann細胞も増殖して神経加圧部は斑状を呈す

る．高度の出血があり p 細胞浸潤と共に充血p 浮腫，

毛細血管の増殖進入がみられる．車由索は微細なゴ，3の

軸索を除いて正常のものは殆んどない．濃縮状となり

断裂p 屈曲した軸索遺残が散在しp 他は崩壊消失して

或にしιl粒決に或は均質な滴状壊死物質となって，髄鞘

変性質と混在，融合している．髄鞘p 滴状に変性し脂

肪滴の出現をみる．

500mmHg, 30～60分加圧p 5日後所見：

組織は一般に著明にi＇？－腫性でp プ心欝血著しく細胞

浸潤も最高度に速する．神経壊死部内にも細胞浸潤は

顕著で， Schwann細胞の増加も著しい．変性軸索，

髄鞘共原形を止めるものは殆んどなく滴状に変化しP

脂肪変｜山こ陥りつつあり y 脂肪頼粒細胞の出現をみ

る．中枢端には多少の逆行性変性があるがp 既に微細

な再生軸索が神経加圧部に進入している．末柏、部には

Waller変性がみられる．

500mmHg, 30～60分加庄， 7日後所見：

一般所見には顕著な変化はない．再生軸索は多少屈

折しながら既に末梢端に達している．走行はみだれで

もとの神経内鞘の隔壁をこえて他の部分に進入するも

のがあり p 太さも多少不ぞろいでy 早いものは既に薄

い髄鞘を被っている．脂肪変性が顕著である．

500mmHg, 30～60分加圧I 10日後所見：

神経内p 外鞘，神経線維聞に結合織の増殖が著し

し神経は肥厚している．再生軸索は成熟の度を加

えp 肥大してゆく．尚微細なものも多数あ〆い変性部

の清掃が進行する．

500mmHg, 60分加圧p ]cl日後所見： （図15,16) 

神経変性部の清掃は続行され，充血p 細胞iもIi~は多

少減退するが尚著明でp 疲痕化が著しい．再生軸索の

成熟は更に進んで太さを増しp 大：；1；分は髄鞘を被り p

走行も整然として来る．間ねもとの神経線維束の:;l行

に一致するが必ずしもこれに従わない部分もある．

500mmHg, 60分加圧＇ 45日後所見・（図17)

図16

コ J弓寄忌~＂＂＂己ー－…ー－－ - o;-

図17 .)illJmmH戸 60分加圧I 45日後

神経疲直化が著しい再生線維はほぼ正常の太さに回

復しているがノUrの乱れy 大小の不整が多少みられ

なお空洞を遺残する．

第 3節病理所見問要

第 I項肉眼的所見概要

加圧直後：神経幹の被圧迫部は加圧の強さにほぼ比
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例してやや扇平となりやや貧血性である．中枢及び末

梢の被圧迫；'ii；にp:i援する部はむしろ充血性である．な

お神経は少しく色沢を減じている．

第 l週に於ては神経周囲に凝血塊を伴う出血がひろ

く存在し，肉芽組織を伴い一部は線維素性に筋p 筋膜

等と癒着している．周囲の充血は著明である．

第 2週に於ては神経は肉芽組織p 癒痕内に埋没し癒

着It牽固となり剥離し難い．神経圧迫部は却ってやや

太く肥厚するものが多く，黄白色に酒濁しp 光，欝血

1象；）；なお著明である．

第 HNに於ては肉芽組織は癒痕化しp 神経はその内

に埋れて癒着は一層室固となら．充血は減退す；：•• 

1 /J月以後疲痕組織は更に輩固となり神経との癒着

も著明となり p 紡錘形の肥P？：を来すものがある．

一般に早期回復と否とにかかわらず肉眼的所見に大

差はない

第 2項病理組織所見概要

早期回復の場合

加圧直後：軽度の加圧で神経は加圧部で僅かに圧縮

されて神経線維はif ＇：；；；の；IJ(状走行を失ってやや濃·~

しp 神経線維束聞及び神経線維間に僅かな充血及び出

血をみるのみである．鍍銀所見でも軸索はよく保た

れ，.；~色性もよく p 輪廓がやや不規則で一部に膨化断

裂像をみるに過ぎない．鎚草自線維構造がやや不明瞭で

一部lこljJ;化，頼粒状の変化を呈する．加圧の大となる

にしたがって神経の変形は高度となるが挫減とは異っ

て神経要素の挫減はなし出血及び充p 種空血が強く神

経線維の軽微な屈曲p 制•1:,-,1勺が著明となるのみで軸索

の構造，噌銀性は尚よく j~~たれている．髄鞘 l士膨化

し，粗大な頼粒状構造を示すものが増加する．間業組

織反応は著しくなく Schwanne細胞の壊死又は増殖

も認められないー

24時間後には神経幹の変形はやや回向してし、ろ．一

般に浮腫性で周囲の出血は高度で出血は更に神経線維

束閉，神経線維間にもみられ，白血球浸潤が著明とな

りp 血管周囲に特に著しい．神経線維の配列の札jL, 

R省銀性はよく保たれているが一部に可成強い膨化，~

泡形I山行裂，立、E来状の変性像やi省銀性の低下又は昂

進を示すものが混在している．髄鞘は膨化変性を示す

ものが多くなる．

軸索の多くはそのままイI-続し爾後変化を示さないが

一部は変性崩壊して吸収されp これに代って24時間乃

至48時間に既に細い再生線維がやや屈折しつつ加圧部

に進人し 3～5日でl明となり l週中に既に加圧部をこ

えてヰて柏、に向う. 10日目には既にうすい髄鞘を被った

ものがみられp 爾後次第に太さをます．軸索の伸長は

切断挫滅等の場合と異って初期から走行が比較的真直

で不毛膨大p 側枝 Perroncito装置等を形成すること

がすくない

間薬組織反応は第1週に於いて最も著明で細胞浸

潤p 線維母細胞の増殖が外膜及び神経線維間p 殊に血

管附近に著明である．第2週以後漸減しp 廠痕形成に

移行する．

髄鞘の脂肪変性は 3日以後に著明となり，所講頼粒

細胞の出現をみる．この清掃は比較的長期を要し 2ヵ

月以上存続するものもある．

非可逆性の場合の組織像も本質的にはこれにことな

らない 出血組織反応がより強く神経要素の変性が顕

著でP 変性に陥る神経線維の数が増加するに過ぎずp

いづれも純粋の脱髄現象を明確に認めることは出来な

い．但し圧迫が強く持続時間の長い時はp 神経挫滅時

の所見に類似して来る．

第 4章総括並に考按

第 1節末梢神経圧迫麻痔研究の歴史的展望

圧迫麻痩に関して明確に臨床的にとり上げて記載し

たものは Erb(1876）に始まると云う．次いで

Dejerin, Bernheim (1899）等の業績があるが，当時

実験技術上のIt刊｜からこれらの神経障害の本態の解明

については仮骨p 骨折による神経の圧迫麻湾，内反肘

による尺骨神経麻輝等の変化からの類推に止まってP

有名な Betheの記載の如きも喜々の見解に従えばむ

しろ神科控減に近いものと云ってよい. Gasser & 

Erlanger (1929）は電気生理学的にこの問題を追求

した．その後 Edward& Cattel (1928），近年に至っ

て Schlapp & Bentley 〔1943), Denny-Brown & 

Brenner (1944), Sydney Sunderland (1951), 

Cansey & Ho汀man (1955). Gelfan & Tarlov 

( 1956）等がそれぞれの業績を発表しF ヲ1'＠について

阻血説を唱えるものP 機械的損傷説を唱えるものが相

対時し，病理組織所見についても或は軸索の変化を重

視し，或は髄鞘脱落を本態とみなしP 更に再生に関し

て髄鞘の単独再生を唱えるものとこれに反対するもの

とが相拾抗して譲らない現況である．教室菅野はこの

！利潤について’屯気生理学的実験を行いp 加圧の大き

さp 持続時間p 各種神経線維の感受性p 麻痴回復の経

過等について明快な回答を与えた．

第2節 圧迫麻痔と病理組織学的所見との相関
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第 l項可逆性麻癖

神径圧迫麻簿は加圧力とその持続に一定の相関々係

を示し， lOOm皿Hg加圧で l時閣， ZOOmmHg加圧で40

分， 300mmHg加圧で18分p 400mmHg加圧で3分3

500mmHgで1分間を要してそれぞれ完全麻揮に陥る．

この持直ちにこれらの神経を切断して病理組織学的検

索を行なっても神経線維は単に圧平されているのみで

形態p 染色性に変化なしおそらく実験中に挫滅され

たと思われる少数の神経線維に断裂を見るのみであ

る．麻痔に陥った後直ちに又は短時間の後に除圧して

もその変化は同様に軽微である．然し麻簿発生後加圧

f持続しP lOOmmHg ＿で持続5時間以内の麻療はその

加圧時間に応じて数分乃至6時間以内に回復して認む

べき麻揮をのこさない.200阻 Hg加圧では4時間以内

がこれに当払 300mmH邑・では2.5時間以内の， 400mmHg

では 1時間， 500mmHgでは30分の加圧がこれに当る．

この時期が菅野の云う可逆性麻痔の時期であって，病

理組織学的所見は甚だ興味がある．いづれの加圧強

度p 加圧持続時間にしても小数乃至相当数の変性崩壊

神経線維を散見する．それはほぼ麻揮の強さと持続時

間の長さに比例して多くなる．したがってこの実験に

於いて麻薄回復は厳密に云えば完全ではないわけであ

る．殊にこの変化を受けるものは太い線維に多く p 化

学的環害に対して太い線維が強し物理的障害に対し

ては細い線維が抵抗すると云うことを裏書きする．し

かし多少の線維の脱落はすくなくとも臨床的に麻簿像

を呈することにならないことがわかる．

大部分乃至過半の線維は大きな変化をうけていな

い．出血，充血の他 Biingner(1891) Stroebe(1893) 

の述べる如し特に加圧直後では変化がはなはだす く

ないー 24時間後になって主としてみられるものは髄鞘

の膨化p 頼粒状変化であり p 軸索の曲線p 膨化，頼粒

状変Iじがこれに次ぐ．組織は浮腫性で充血p 出血p 細

胞浸j閏が著しい．その後変性線維は変性過程をそのま

まつづけp やがて排除清掃されて代って新生軸索の伸

長，成熟がみられる． 3日に始ま って，その経過は木

城の挫減実験に比絞して逢に速かで神経伸長も屈折，

迷走することなく， Perroncito現象も極めて稀であ

る．

Denny-Brown & Brenner等の説く如く髄鞘のみ

が崩嬢脱落し，軸索が残りこれが再び髄絡を被ると云

う像は明かに認めることは出来ないー

Schwann細胞は加圧の長時間に及4：時，又は比較

的大なる時一部壊死に陥るものの如く染色怯が低下し

疎散となることもあるが上，下端及び残存細胞は直ち

に増殖して神経実質内に著しく増加する．

Schwann細胞が普通認められるように軸索再生へ

の途を用意するものであるならばp このことは再生軸

索の速かな伸長p 成熟に寄与するものと解される．

出血，開業組織の反応は神経鞘と実質内の結合織の

増加を来し所謂間質性神経炎 interstitielle

neuritis，次いで癒痕形成3 硬化を来す．

然しこの般痕は神経内，外鞠の形態関係、を根本的に

破壊するものではなししたがって再生軸索が他の神

経線維束内に進入して道草を食い，又は不毛に終る再

生を継続する可能性を阻み比較的正しく再生軸索の進

路を指示誘導することになる．

第2項非可逆性麻持軍

上記以上の加圧が行われる場合p !Wち IOOmmHgで

5時間以上＇ 200凹Hgで3時間， 300mmHgで2.5時

間， 400mmHgで1時間， 500mmHgで30分以上の加圧

が行われた場合p 麻痔の様態は甚だしくこれと異って

来る．即ちj森簿は除圧後直ちに回復することはない．

組織学的に少数の殊に細線維の生存遺残を認めること

はあるが，臨床的には完全麻簿に陥り，その後明かな

回復の徴候を示すに20日乃至50日を要する．家兎坐骨

神経の挫滅において回復に要する時日の平均が45～50

日であることから云うとp このうち長時日を要したも

のは挫滅実験と変らないことになる．

病理組織学的に直後の変イ巴はすくないけれども髄

翰p 軸索の膨化や頼粒状構造変化が広汎で著しいこと

が認められる．浮1重，充血，出血が一層著しいことは

云うまでもないー更に Schwann細胞の壊死，減少が

著しい．殊に 500mmHg加圧で 1時間にもなると神経

実質内は24時間後殆んど染色性を保持する核は血管壁

の細胞と結合織の一部にすぎない状態になる．その後

Schwann細胞は上p 下端より，結合織は周辺，血管

周囲3 上下端から行われるが Schwann細胞の増加よ

りも結合織の増加が著しし全般に甚だしく硬化性と

なる．それでやや挫滅実験とことなって原の神経鞘の

形！ぷはやや明瞭にみとめられ結合織の増加もこの形態

に即して行われ，神経内の解剖的な構造の概略を保つ

場合が多いが，実質内結合織の増加は甚だ高度であ

る．

軸索の再生は第3日に明かとなる＇. 11[}.Jもとの神経

東の構成にしたがって仲長し迷入することはすくない

が，時には明かに他の神経京E室内に進入しているもの

が認められ屈曲蛇行が著しいものがある．大部分の神
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経実質は壊死崩壊変化してミエリン滴3 脂肪滴となっ とp 及び加庄の強さp 持続と麻痔の持続とが必ずしも

て空洞を形成しこれ叉再生軸索の進絡を阻みp その概 平行しない等の点で圧迫麻癖とは異なったも の．てv あ

略の消掃処理に2ヵ月以上を要しP Wallvian変性の りp 阻血を麻癖の一因子としての異議を否定し去るこ

それより長時間を要する． とは出来ないがy 本態そのものとするわけにはゆかな

第 3節麻揮の本態について い.Mitchell (1872), Beutley& Schlapp (1943）等

第 1項可逆性麻痔 もこの見解をとる．

上述の如く圧迫麻稗100乃至500DlDIHgの圧力で持続 してみれば司逆性の麻痔の成立は当初機械的圧迫そ

6時間乃至30分以内で除圧するならば臨床的にi!IT正 のものが神経線維の伝導機能を障害しF 更にその後の

常まで回復する．この麻療の本！L~はー体何物であろう 圧迫持続によって軸索・髄輸の構成物質に何等かの変

か． 化p たとえば跨質化学的変化等を招来するものではあ

同じような可逆性麻簿でよく知られているものは局 るまいか．

所麻酔剤による麻簿である．この麻簿の形態的変化に 而して更にそれ以上圧迫が持続すれば軸索p 髄鞘に

ついては Cocainを用いた上回と研究がある．主なる 真の変性崩壊を来し非回復性麻簿となるものと解すべ

変化は軸索と Ranvier絞輪の拡大3 髄鞘の膨化，腫 きであろう．厳密に云ってこの構成物質変化を形態学

脹を来すがp 重いものは軸索，髄輸が破壊されてミエ 的に端的に証明することは遂に不可能に終ったが， こ

リン滴を形成するものもある．変化は多くは可逆性で れらはむしろ固定染色など甚だ人工的な条件下にしか

あるが，完全に破壊された神経線維では健康な中枢端 観察出来ない形態学の持をこえたものと考えられる．

よりの軸索再生によると云弓．これらの変化はもとよ 膨化p 腫脹p 頼粒構造の変化等の所見はこの変化の存

り細い知覚神経に顕著であってy 圧迫麻癖とは逆の関 在を暗示するものと云ってよいと思われる．

係にあるがp 麻揮の様態と形態的変化については甚だ 第2項非可逆性麻痔と再生

類似した点が多く暗示的である． 非可逆性麻痔は 100～500mmHgで6時間乃至30分

本実験の可逆性麻痔に見られる所見はp 鐙鞘の膨 加圧持続以後にみられる．もとよりこの種の非回復性

化p 頼粒構造の変化，Ranvier絞輪部の拡大P 軸索の 麻痔の極限は神経挫滅によるものと云ってよい．神経

腫脹等を主なるものとしてこれに完全変性を混ずる． 線維そのものの変化について云えば強いy 持続の長い

可逆性麻停に関して浮腫の存在もまた見逃すことは 麻痔は本質的に差是滅と変りはない．然しその他の構

出来ない中枢神経では浮腫が特に一過性の神経伝導 造，特に Schwann細胞，髄翰破壊の状態p 神経束の

障害に大きな役割を演ずることは広く受入れられてい 構造的変化等には圧迫麻痔では種々の段階があり p し

る．末梢、神経でもこのことは当然推測される所である たがってその再生回同にも当然差異を生じて来る．た

かp 本実験に於いて麻簿の回復が浮腫の存続期間より とえば圧迫麻痔の回復所要日数には20日乃至50日の紡

甚だ速かなことを考え合せるとすくなくとも浮種が麻 復がありp 岡高位の挫滅後の回復所要日数は45～50日

痔の形成に主役を演ずるものではなしむしろ共通の で圧迫麻簿のjf，（長のものとほぼ等しい．

原因によって生じた二つの結果と解すべきであろう． 挫滅時の組織所見は木城の述べる所にしたがえば神

この麻川lの11.;1.1吋と関係してこれらの圧迫麻痔は阻血 経線維の完全な挫波と控滅物質の神経上p 下端への圧

による無酸素状態 Anoxia によるものでF その回復 排p Schwann細胞等の広汎な壊死があり＇ 2,3日を経

は血行の回復によるとする説がある．この必に左祖す て変性物質は挫滅所におし戻され，やがて清掃排除さ

るものは甚だ多く Le、、isU931), Pickering (19311, れてゆく．結合織， Schwann細胞は周囲より増殖し，

Rothschild (1931), C、lark(19431. Hughes & Gasser 壊死部に進入しP これを器質化しP 軸索再生の途を拓

(1935), Grundfest (1936), Thompson & Kimbale くと共に陣害となる級痕をも形成する．軸索は障害を

(1936), Weddell & Sinclair (1947), Merrington & 避けつつ迂余曲折しp 途中不 邑に終る軸索を分岐しつ

Nathau (1949）等があり， 駆血帯を用いた実験が多 つ再生をつづける．

いー駆Jillヰ告を用いる実験が純粋に Anoxia のみを J:U~ 広範なj表死と不規則な器質化の結果として以前にあ

するものか副主の点は別としてもその成＃~1 を検討する った整然たる神経線維東の構造はよたわれている． 500 

じ神経興E性は加圧部のみでなくそれより末梢全休 rnrnH g-. 1 fl,¥' :t目以上のがIEEの場合はこれに類似する．

に於いて喪失すること3 解放後の回復が甚だ速かなこ 然し圧がそれほど強くなく又持続の忽かし、場合には神
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経線維は完全変性に陥つでも尚， Schwann細胞はあ

る程度生存しp 増殖しp 神経線維束の構造も温存され

るため軸索の伸長には甚だ良好な条件が保持されてい

ることになる．そのためかこのような場合の再生は挫

滅に比較して遥かに速かで又直線的な経過をとり，中

途障害をうけたり，他の神経線維束内に迷入すること

が稀である．麻簿回復の速かなことはこのように解釈

される．

Denny-Brown & Brenner (1944）は Clipを用い

た圧迫実験で同様回復の速かなことを記載しP その本

態として局所脱髄E棋を挙げている.JWち神経は軸索

をi旦存したまま髄鞘のみ脱落しp 再生はこの髄鞘の修

複補填によって完成されると述雪之ている．脱髄現象は

多発性硬化，麻声草狂等で、中枢伸U,tこ明かに認められる

所であってF 末禍、神経でも所謂圧迫性神経炎等で屡々

記載されている （Spielmeye1'1922). 

思うにこれらは進行性病変のー断面にみられる変性

像と解すべきものと考えられP 事実濃縮伏態に陥った

軸索は変性しつつも意外に永く形態を止める場合があ

るからである．新かるものが再び髄鞘を被って再生す

る像は本研究に於いて遂に把えることが出来なかっ

た．

第 5章結 論

家兎を用いて末梢神経圧迫麻簿をおこさせ病理組織

学的検索を行い，麻停の様態と比絞検討して末梢神経

圧迫麻簿の本態を追求し次の結論を得た．

L 末精神経は加圧により伝導障害を来すがy これ

は圧力の強さp 加圧時間によって速かに回復する可逆

性麻痔と回復に数週間を要する非可逆性の麻痔とに分

けられる．

2. 可逆性麻癖の病理組織的変化は主として髄鞠に

あり．膨化p 腫脹，頼粒状変性p 空泡形成等である

がp 軸索にも屈曲，膨化等がみられP 少数の完全変性

像を交える．

3. 可逆性j材、仰の本l忘としてP 機械的圧迫とこれに

基づく髄鞠，車由主管の構成物質の可逆性変化を怨定しF

血行障害は第二義的なものと考える．

4. 非可逆性麻痔の病理組J織的変化は神経線維のほ

ぼ完全な'.!ttヒと Schwann細胞の障害p 開業組織の高

度の反応である；／：勺間業組織の反応には尚一定の秩序

ボ保たれてp 神経幹内部構造は保全されていることが

多いー

5. 非ロI道怯麻捧の回復は軸索健康部よりの再生に

よるがp 神経幹内部構造の保全は軸索再生に良好な条

件を提供しp 再生は迅速円滑に行われる．

6. 限局性脱髄現象及びその修復はみられない．

（本論文の要旨は第37固反応宝学会総会において発

表した．）
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