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椎間板の変性と組織化学的研究

京都大学医学部整形外科学教室（指導近藤鋭矢教授）

田中清介

〔原稿受付昭和35年7月14日〕

DEGENERATION OF THE INTERVERTEBRAL DISC 
AND ITS HISTOCHEMICAL STUDIES 

bv 

SEISUKE TAN AKA 

From the Department of Orthopaedic Surgery, Kyoto University Medical School 
(Director : Prof. Dr. Ersm KoNoo) 

(I) Histochemical studies were made on the two groups of human interver-

tebral disc. The one group was collected from 35 cadavers aged 20-78 on the 

occasion of autopsy. The other was the discs excised with laminectomy from 36 

cases of intervertebral disc protrusion. 

(2) The intervestebral discs of 60 rabbits were experimentally injured, and 

discography was performed on the other 60 rabbits. The discs of the two groups 

were histochemically observed. The contrast medium used in the discography was 

70% Pyraceton (diethanolamine salt of 3,5-diiodo・4-pyridon-N-aceticaci<l) and Mo圃
ljodol (iodized oil). 

(3) The changes in the human pr叫rudeddiscs are simillar to the degenerative 

process due to the age, merely with the exception of the fact that they developed 
abruptly. 

(4) The higher the age and the longer the period from onset to operation, 

the more apparent the changes in the protruded discs. 

(5) The degeneration of the cartilaginous cells in the discs protruded and of 

the aged is considered to b巴inducedbJア dehydrationas well as by those factors as 

the disappearance of gel structure, decrease of mucopolysaccharide and of chondroi-
tin sulfate in the matrix of nucleus pulposus. 

(6) The changes in the experimental spine of rabbits are resembled with 

tho3巴ofspondylosis deformans, and the discs are in deg0nerative process. The 

degeneration is considered to be induced b¥' dehydration as well as the metabolic 

disturbance which is closely related with prolapse of nucleus pulposus. In the discs 

stitched and of discography with Pyraceton, the degenerative changes are slightly 

observed. On the other hand, the changes are marked in the discs incised and of 

discography with Moljodol. The contrast medium injected into the discs remained 

in the matrix with the form of fine granula which showed no reactions against the 
various kinds of staining. 
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(7) Therefore, the indication for discography should be strictly chosen, and 

the contrast medium should be of less irritative and easily absorbable. 

(8) There are many factors which influence upon the mechanism of calcifica-

tion. Among them, chondroitin sulfate is considered as the outstanding, and alca-

line phosphatase and glycogen are the second. 
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第 1章緒 日

目

椎間板についてはVesalius(1855）以来， Luschka

(1858). Schmorl (1926～1929）等数多くの研究がな

くされてきた．椎間板の年令変化の組織学的研究は主

にCoventry.Ghormley & Kernohan (1945). T画ndu-

ry (1952）によってなされP 超徴構造には Hirsch.

Sylven Paulson, & Snellman (1951, 1952〕，戸田

(1959）等の研究があり，組織化学に関しては Laca-

pere, Drieux & Dilaville (1951), Malinsky (1957) 

の発表がある．

権問板ヘルニアの組織は主としてDeucher& Love 

(1939）によって研究されたがp 組織化学的には未だ

充分に検討されていない．叉退行変性とヘルニア変性

との関連pヘルニア椎間板の年令変化及びp発症より手

術迄の期間による変化等についても充分検索されてい

ない． 椎間板ヘルニアの研究が進むにつれてp Lind-

blom (1948）によって椎間板造影術が行われる様に

なり，それと同時に之による弊害が deS~zc & Le-

vernieux (1952), Gardner等（1952), Fernstrom 

(1957）等により論ぜられる様になった．之より先p

腰椎穿刺の際あやまって椎間板に損傷をおこした例が

Pease(l935), Haas (1939）により報告された．

権問板損傷に関する動物実験はLob(1933）により

行われ，その後Filippi(1935），南 (1932），陣内 (19

39), Key & Ford (1948), Smith & Walmsley 09 

次

第2節人間のヘルニア椎間板

第3節動物実験による変性椎間板

第 l項 レ線学的所見

第2項組織学的所見

第4章総括並びに考按

第5章結語

参考文献

附図

51)，林（1954），富山 (1957），戸田 (1959）等の研究

が続いたがp 車E織化学的研究及び造影剤注入による損

傷実験は行われていない．ただしGoldie( 1958）によ

って髄核造量芸術後の，造影剤の変化を組織学的に追究

した実験がある．

著者の本研究における検討目的はp 人間の正常椎間

板（年令変化による退行変性椎間板）とヘルニア椎間

板とを組織化学的に追究しP 両者の関連を検討しp 更

にヘルニア椎間板の年令的変化及びP 発症より手術迄

の期間による変化を検討することにある．加うるにp

動物を用いてp 実際臨床的な問題である椎間板の損傷

や造影剤浪ゾ＼が椎間板に及ぼす変化をp 組織化学的に

追究し，併せて人間椎間板の変性と比較することにあ

る．

第2章実験方法

第1節実験材料

第 1項人聞の正常椎間板

昭和34年3月より昭和35年3月迄の期間に京都大学

医学部病理学教室において，屍体解剖を行った35例よ

りp 腰椎々間板を採取した.35例の年令別p 性別の内

訳は表1のとおりである．尚p 屍休は死亡より解剖迄

の時聞が最大IO時間迄のものであり，夏期には冷蔵庫

内に保管されていたものである．叉p 腰椎に退行変性

を除いて特別の疾患のないもののみである．

第 2項人聞のヘルニア椎間板
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第2節実験方法

標本採取後直ちにp 締アセトン・無水アルコール等

量混合液を用いて氷室内で固定し＇ 1部は5%中性

EDTA液で脱灰した． 包埋はツエロイジン包埋を行

い，組織学的，組織化学的検査には次の染色を行つ

fこ．

(1) ヘマトキシリンp エオジン重染色

(2) Alkaliphosphatase染色（以下 Al-P-aseI: 

略すp 出i松，赤星氏主主）

(3) 石灰沈着に対して vonKossa氏染色

(4) 多機煩に対して過沃素酸 Schiff反応（以下

PAS反応と略す， McManus氏法）

(5) グリコーゲンに対して I唾液消化試験と PAS

反応との併用

(6) コンドロイチン硫酸，ヒアルウロン般に対し

て toluidine blueの metachromasia反応検査耐

2.5, pH 4.1, pH 7.0 （大野，野附， Jll井氏法）

(7) 穆原線維に対して vanGieson氏染色

(8) Weigert氏弾性線維染色法
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第 1節人間の正常椎間板

屍体解剖例数が20才未満のものは不足しているの

でP ここでは20才以後の椎間板の退行変性の過程のみ

を追究した．

20才代の変化：髄核には脊索細胞の遺残が尚存在し

ているが，既に細胞は空胞形成，細胞輪廓及び核の消

失への傾向を示し，同時に破壊した後の破片もみられ

る（図 1）.この部の胞体のPAS反応は弱陽性でありp

グリコーゲンを認める．細胞基質は中等度陽性p破片

も中等度陽性を示す（図2). Al-P-aseは脊索細胞を

とりまく基質に弱陽性に存在している（図3）.髄核内

の軟骨細胞は輪郎明瞭なるも，核はやや泌縮してい

る．グリコーゲンは胞体内に多量にあってp 胞体外に

は全く存在しない．髄核基質は粘液様物質でおおわれ

たゲル構造をなし， PAS反応陽性であり3 メタタロ

マジ一陽性である．石灰沈着は髄核に5例中I例，線

維輸に5例中2例に認められ，主として，小塊状をな

して線維の走行と一致せずp 無定型的に沈着してい

法方験実第3章
昭和34年3月より昭和35年3月迄の期間にp 京都大

学医学部整形外科学教室においてp 椎弓切除術を行っ

た椎間板ヘルエアの患者36名から採取した.36名の年

令別，性別の内訳は表2のとおりである．発症より手

術迄の期間は最短3ヵ月半p 最長9年であり，その

中， 4～8ヵ月は61°-01 l～2年のものは25%であ

る．

第3項動物実験による変性推間板

実験動物は体重 2kg前後の健常家兎をえらび，次に

述べる様な種々の操作を椎間板に加えた．ネンブター

ル静脈麻酔下において，家兎を側臥位としP 皮膚切闘

を横突起端の外側で縦に加え，腹筋と腹筋の境界部か

ら腹腔に入り，腹膜外性に脊位の前側面に逃した．

椎間板に対する操作は次のとおりである．

Ill 刺創

36例10 26 

る．

30才代：脊索細胞の遺残は殆ど崩壊し，破片が非常

に多く，盛状化している．脊索遺残中に石灰沈着を l

例にみる．破片はPAS反応陽性p メタクロマジー陽性

を示す（凶4）.鎚綴の軟骨組i胞はやや大きくなり＇ ｛喜

(2）切創

(3) 70% Pyraceton注入札liethanolaminesalt 

of 3.5・diio<lo-4-pyridon-N”ace*acid) 

(4) Moljodoli.:-f人 (iodizedoi I J 

切創及び刺創は椎間板の前側方より髄核に達する様

2.5田聞の深さに行いp 液剤の注入は0.05cc行った．

手術を行った家兎は24時間， 72時間p 1 i恩， 2週p

3週， 5週， 7週， 10週， 15週， 20週を央々3匹づっ

観察した．
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はやや濃縮す．胞体は PAS反応中等度陽性であり，

細胞最も PAS反応強陽性である（図5J.髄核基質は

可成りゲル構造が強く p PAS反応中等度陽性である．

Al-P-aseは1例に細胞最に弱陽性にみられた． 石灰

沈着は小塊状，微細頼粒集合性のものが髄核で3例中

l例にp 線維輸では全例にみられる．線維輸のヒアリ

ン化は進み，細胞輪廓はやや不明瞭になりp 核濃縮も

軽度に見られる．

40才代：脊索細胞はすべて破片化しp 破片も又基質

中に吸収されP その PAS反応は殆ど弱陽性より更に

は陰性化している．髄核には軟骨細胞のみとなりp そ

の数はやや増加し，細胞輪廓は明瞭であるが，核濃縮

は強くなる.PAS反応，グリコーゲンの陽性度は強

い. 1例では髄核亀裂聞に強い線維性細胞浸潤を認め

（図6），この部は PAS反応陰性である．線維輸は

殆どヒアリン化し，核濃縮の傾向を示し， E参原線維の
PAS反応，メタグロマジーの陽性度がやや強くなる．

50才代：髄槻田胞の核濃縮が著明になり，核消失，

空胞変性を来しているものがあり，更に細胞の崩壊と

その破片がみられる（図7）.髄核の所々に掲色変性が

認められp 基質のゲル構造がやや失われて来て謬原線

維がみられる． PAS反応陽性物質は軽度減少しF 露

出してきた弾性線維の部分で増加している．線維輸の

層は太く p 核は濃縮しp 層間結合は弛みp 層聞に~I抱

変性を認める．線維輪浅層の層間ではp 線維性細胞の

侵入著明となりp 血管新生を来たす．石灰沈着は骨造核

では10例中9例にp 線維輪では全例に，微細頼粒状，

塊状の沈着を認める（図8). 

50才代の終りでは髄核内と線維輪移行部とにおい

てp 軟骨細胞が集固化してp 合胞体の小島を形成して

くる（図9）.この合胞休小島の島内細胞閲及び小島周

囲の結合はpvan Gieson氏染色で染まらず， Weigert

氏染色で染まることから弾性線維によるものと思われ

る（図10，図11).PAS反応は小島内細胞体及び間質

に強陽性にみられ，メタクロマジー反応は陽性にあら

われる（図12）.石灰沈着は小島でみられず， Al-P-ase

は小島間質において陽性にあらわれることがあるが一

般的ではない（図13).

60才代： 50才代の終りで出現した小島が線維輸の深

層より髄核にかけて数を増してくる．小島内細胞のtl翁

廓は不明瞭となりp 細胞核も濃縮しP 小島が lつの多

核巨大細胞の像を呈してくる（図14〕． 小島内細胞間

質のPAS反応性物質も減少してくる．髄核子実質のゲル

構造は失われPE塁原線維の露出した部分が多くなりp

PAS反応性物質p コンドロイチン併雌も減少するが．

線維束にて比較的にやや増加している．線維輸におい

てはヒアリン化強く p細胞成分の減少を来たしている．

70才代：小島内細胞の輪廓は益々不明瞭となり，小

島は大型化し，小島内に空胞変性を来したりp 或は崩

壊したりしてくる．小島周囲も又p 無構造，無染色性

となりp PAS反応陰性となる．髄被基質は露出した穆

原線維束を除いてp メタクロマジーは陰性化してく

る. [i灰沈着は全例に線維輪p 髄核共に微細頼粒集合

状p 塊状のものがみられ，この他，謬原線維の走向に

一致して石灰沈着するものもある．

第2節人間のヘルニア椎間板

il）髄核の変化：脊索細胞の遺残は20才未満の7例

中3例に認められる．脊索細胞は殆ど崩壊し，盛状に

なりp PAS反応は弱陽性化している（図15). 後縦靭

帯直下に出た髄核は20才米，，:tJの7例中6例に，軟骨細

胞の変性p 崩壊，消失を来たし（図16),22才の l例を

除く21才以後の28例にp 軟骨細胞の合胞体小島を認め

る（図17）.小島内細胞聞の結合は vanGieson氏染

色で染まらず， Weigert氏染色で染まることから弾

性線維によるものと恩われる.PAS反応は小島内軟骨

細胞の胞体，間質共に強陽性であり（図18), メタク

ロマジ一反応は出の如何に拘らず陽性に出る（図19,

図20）.石灰沈着は小島内ではみられず， Al-P-aseは

9例に小島内細胞間質に弱陽性にみられた．

小島は一般に小型のものは数が多く，細胞体の輪廓

も明瞭であり，かかるものは20才代のものに多く，次

に30才代になると数はそのままで大きさが大きくな

仏核濃縮と共に細胞体の輪廓も不明際化する.40才

代ではこの輪廓は殆ど消失して，小島が lつの多核巨

大軟骨細胞の像を呈する.50才代では小島の数は減少

しp 大型化し，空胞変性，核破壊，消失を来たす様に

なる.PAS反応は始め強陽性であったものがp 大型

化してきた小島では陰性化してグリコーゲンの減少を

来たして〈る．メタクロマジ一反応は殆ど変らない．

次に，発症より手術迄の期間と小島の変性とを比

較するとP この期間の長いものは変性がより高度であ

り，その期間が9年の27才合の例では既に小島の破壊

を来たしている．

ヘルニア椎間板の髄核基質は基質固有のゲル構造が

一般に軽度に失われ， E塁原線維が露出している．発症
より手術迄の期間の長いものはゲル構造の消失が強

く， PAS反応にて陽性度低し コンド口イチン 11~［厳
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は殆ど認められなくなるがyE多原線維束では認められ

る．（図19，図20〕．

(2) 線維輸の変化：ヘルニア椎間板の線維輸におけ

る最も多い変化は線維性細胞の増殖である（図21).

之は全例に認められP 浅層部に多く p 深層部では少

い．時には髄核亀裂内に浸入増殖している．増殖部の

大きいものは血管新生を伴っている（図22). 増殖部

の PAS反応は陰性であり，少数例に弱陽性である．

Al-P-aseは4例に陽性であり（図23），増殖部に7例

の石灰沈着を認めた．

線維輸の変化としてこの他にp 軟骨細胞核の濃縮p

線維の走向の乱れy ヒアリン変性，細胞成分の減少p

石灰沈着p 褐色変性等がある．

(3) 石灰沈着：石灰沈着は線維輸p 髄核共に微細頼

粒集合状p 小塊状，或いは謬原線維の走向に一致する

ものがあ例中30例に認められた（図24，図25）.発症よ

り手術迄の期間の長いものは石灰沈着がより高度であ

り，しかも謬［，tji；線維の走向と一致した索状を呈してい

る（図26）.石灰沈着部位はPAS反応及びメタクロマ

ジー反応が一般基質よりも梢々弱く発現している．

第 3節動物実験による変＇ I主権問板

第 1項レ線学的所見

署員兎を屠殺直後腰椎部脊住をとり出し， レ線像が明

11·：•になる様にy 筋肉，横突起を切除してp 前後面及び

側面のレ線撮影を行なった．撮影条件は lOOvolt,50 

mA, 5cm, l秒露出である．

表

レ線学的には各実験群略共通した所見を示す．先

づP 椎間板の高さの狭小があらわれP次いで椎間板を

挟む上下の椎体。ノ前縁の唇状変形p 車車状骨増生を来た

し，やがて之がのびて架橋形成をしてくる．後方椎休

縁の変形は殆どあらわれないかp あらわれても前縁の

架橋形成が行われた頃に骨辺縁隆起を来たすのみであ

る．

之等変形の出現時期は各種実験群によって異なりp

表3のとおりである．

尚p Pyracetonは注入後24時間同のものに既に

Pyracetonのレ線陰影を認めないが， Moljodolは軟

表 3

1刺創 Iw nu \f!rt~市弘
椎間板狭小 [ 3W ¥ 2w [ 2w I zw_~ 
十存状蚕語長一而W二一「つ三九両二，sw～
」挫盤形｜ 15WI二二二」 15W! 7W 

1 I I llOW～ 
架橋状変形 I I 15W I I 15W 

部組織に漏れたものを含めて15週目にして始めて陰影

の消失をみる．

第2項組織学的所見

組織学的所見もレ線学的所見と同様p 各実験群に共

通した変化を示す．表4は変化の開始時期を手術後か

らの週であらわしている．

(1) 線維輪表j留の変化：穿刺針刺入口は線維輸の鋭

い断裂を来たす．術後2～3週でこの断端は丸味を帯
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ぴ，同時にヒアリン変性，細胞減少，消失を来たす．

断端部は PAS反応中等度陽性，メタグロマジ一反応

陽性である．切創においてはp 断裂端の九II~：化が11：も

遅れ，術後3週であり， E断端の離関が！ふいため，最

外層線維輪，総縦靭帯の断端が刺入口の中へ迷入して

いることがある（図27），線維輸の断端相互の聞の連絡

は切断されたままで，修復は一般に行われず刺入口の

みが線維輪辰外側に増殖せる線維性細胞によって術後

2週頃より覆われる．線維性細胞増殖部は時日の経過

と共に厚くなる．叉この部分は PAS反応陰性であ

る．尚F 線維性細胞は刺入口より線維輪浅層断端部に

侵入することもあり，この時線維性細胞は奥に入るに

従い軟骨細胞に移行する.PAS反応は侵入口で陰性を

示し，移行部で陽性を示す．

術後2週程するとp 椎休前縁に援する上，下両軟骨

板より，軟骨細胞が噌殖してp 線維輪最外層と線維性

桶殖細胞との関に侵入してくる（図28),！曽殖部では軟

骨細胞のグリコーゲンは少なく， PAS反応は陽性，ノ

タクロマジー反応陽性， Al-P-ase陽性を示している

（図29,30）.術後3～5週になると両側jからの増殖軟

骨細胞が連絡すると同時にp グリコーゲンは増加しp

PAS反応陽性物質は婚加する（図31，図32，図33）.切

創， Moljodol注入では術後7週で増殖した軟骨細胞

が肥大し， IO週で石灰沈着と共に骨細胞，骨梁形成，

更には骨髄形成，小網細胞をみる（図34），肥大軟骨細

胞は PAS反応強陽性，グリコーゲン強陽性， メタク

ロマジー反応陽性3 Al-P-ase陽性を示す．石灰化，

骨への移行にしたがい， PAS反応陽性物質は大いに減

少し，グリコーゲンP メタクロマジ一反応， Al-P-ase

反応は陰性化してくる（図35，図36，図37，図38）.骨梁

と骨髄ゐ境は Al-P-ase陽性である．

(2）髄核の変化：穿刺針刺入後刺入ロより髄核の一

部の脱出を来たす．切創では必ず脱出する．脱出後髄

核に空虚部を認めp 術後1週頃より空虚；＇.＇.］：をとりまく

残存髄綴及び線維輸の謬原線維の結合が弛み，空虚部

を埋めようとする傾向をみる．

術後3週頃より脊索細胞の変性崩壊と軟骨細胞の核

濃縮，消失等の変化を来す（図39）.造影言明j特にMoljo司

do！注入時には，核消失した細胞がヒアリン化し，PA

S反応も陽性にあらわれる（図40），術後10～15週にな

ると髄緩和l胞に集団化の傾向p 小島形成の傾向がみら
れる

脱出した髄核は術後2週目より脊索細胞及び軟骨細

胞の核濃縮，破壊，細胞輪廓の消失，破片化等の変化

を来しF （図41), 7週間より小島形成がみられる（図

42），脱出髄核基質のPAS反応は中等度陽性であり，

メタクロマジーをな1ーする．小島は軟骨細胞の合胞休てP

ありp 細胞聞の結合は弾性線維によってなされてい

る． PAS反応にて胞休及び間質は陽性を呈し，メタ

クロマジーを強く呈する.20週目の小島は細胞輪廓の

不明瞭によって多核巨大細胞の像を呈しP 胞体及び基

質の PAS反応の陽性皮は減少する．

(3) 石灰沈着．術後3週頃より線維性細胞増殖；：；r,,

線維輪，髄核に微細頼粒状3 小塊状p 大塊状のものを

認める（図43，図44）石灰沈着は術後の時日の経過と

共にp 大きく数多くみられる様になる．

(4) 造影剤のj主命： Pyraceton,Moljodolは大部分

刺入口より脱出した髄核と共に流出し，残存したもの

は術後1週でやや黒変する．微細頼粒状に集合してい

て，広く拡散していない．造影剤は術後20週に至るも

尚微細頼粒状となってP 基質の中に埋もれる様にして

存在しp 依然としてPAS反応，その他染色にて不染性

のままである（図45，図46),

第4章総括並びに考按

(1) 人間の権問板の髄核細胞の変性について：人間

の年令変化による権問板の変化についてはSmith〔19

31), Beadle (1931), Coventry等（1945), Prader 

(1947), Harris (1954), Naylor (1958），その他多

くの人によって研究がなされてきた．しかしVirehow 

(1857）によって泡状細胞と記載され，その後Lusch-

ka(J858), Keyes & Compere (1932), （・6、entry等
(1945）及びTiindury(1952）等の発生学的研究によ

って明らかにされた脊索細胞とp 髄核軟骨細胞の変性

過程については未だ明！被なる記載もp 統ーした意見も

みられていない．

椎間板の年令的変化によっておこる退行変性ではp

線維輪，軟骨板の変化t士僅かであってp 髄核における

変化が著るしい.Hirsch (1952）は髄核の変化なくし

て椎間板の変化はありえないとまで述べた．髄核にお

ける細胞変性の所見を要約すると， 20才代で脊索細胞

は殆ど崩壊し＇ 30才では脊索細胞はその破片のみが残

存し＇ 40才代では脊索細胞は全くみられなくなり，軟

骨細胞のみとなる. 50才代で軟骨細胞の変性が始ま

り＇ 50才代後半では軟骨細胞の1j~団イじがおこり合胞体

となり小島を形成する．この合胞休は50才代の10例中

3例に認められるが， 60才代では9例全部にみられp

小島はその胞休の輸防の不明際化によって Iつの多稼
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巨大細胞像を呈する.70才代では小島は更に大型とな

りp 空胞を来たして遂には崩壊して数が減少してく

る．

かかる合胞休小島はヘルニア椎間板においてもみら

れる．椎間板ヘルニアについてIJ:, Luschka (1858) 

が始めて記載して以来 Schmorl(1929），及び彼等に

続く多くの研究者によって病理が解明きれた．叉Deu-

cher & Love (1939）は組織学的研究を行った．そし

て今や椎間板ヘルニアについて可成り詳しく判る様に

なった今日でも，明らかに椎間板ヘルニアと思われる

ものを， chondroma,fibroma, fibrochondroma等の

名前で発表する人が跡を絶たないのは，脊索細胞と軟

骨合胞体細胞とが非常に似ているためである. Jung-

hanns(1951), Ott (1953), Hirsch (1952），戸田(1959)

は両者が同ーのものであってP 後者は前者の変形した

ものに過ぎないと云っている．しかし脊索細胞は40才

代では完全に崩壊しでなくなり，合胞体小島はそれ以

後に出現することと，脊索細胞の合胞体は図 1にみら

れる様に更にいくつかが集って大きな島をつくってい

るが， 50才以後にあらわれる合胞休ではか》る大きな

島をつくらないことから別のものと考えられる．刀、：に

著者が椎間板ヘルニアでみられる合胞休小島仇退行

変性過得の50才以後にみられる合胞休小島と同じもの

であると考えるのはp ヘルニア機関肢の髄核基質の変

化，線維性細胞増殖， G灰沈着等の所見が，年令的退

行変性権問板の50才以後の変化と同じであるのと，多

糖類，コンドロイチン硫酸p グリコーゲンP Al-P-ase 

の変化が一致するためである．著者例のヘルニア権問

板において， 17才で既に小島がfi.!tし， 21才以後では

22才の 1例を除いて28例に小島を認めたことはp ヘル

ニアにおいてはp 年令変化による退行変性の過程が短

期間に急速に進んだことを苦味している．ヘルニア椎

間板の小島変性の程度は，年令のす hむにつれてより

高度となるだけでなく，発症より手術迄の病歴の長い

もの程変性はより高度である．

軟骨細胞及rJ.・軟骨細胞小島の胞体内lごl士グリコーゲ

ンを含有するが，変性が進むにつれて減少する．小島

内細胞聞の結合は弾性線維によりものと恩われp 小島

基質にコンドロイチン疏酸を認めp 変性の高度になる

につれてや〉減少する．

(2) 人間の権問板の髄核基質の変性について： 20才

から40才迄は髄核基質は粘液様のゲル健造をなしてい

るが＇ 30才以後では次第にゲル構造が失われ謬原線維

が露出してくる.tま質の多糖餌，コンドロイチン疏峻

も年令増加と共に減少し，謬原線維来では比絞的増加

する．

この所見はヘルニア椎間板にもられるみが＇ 20才で

既にゲル概造が失われ，高年令になる程より多く失わ

れる．叉，発症より手術迄の期間の長いものはp特に

l年以上経過しているものは強くゲル構造が失われ，

コンドロイチン硫酸が少い．

椎間板髄核中の粘液多糖煩成分については， Meyer

(1948〕p Malmgren & Sylven (1952), Gardell & 

Rastgeldi (1954), Meyer等（1956),Hall等(1957),

Bernardi等（1957）の研究により少くとも 3つ存在す

ることがわかった．コンドロイチン硫酸， keratosul-

phate，及び少量のヒアルウロン酸である．

Piischel (1930), Keyes & Compere (1932), Lin-

dahl (1948）等は髄核の重要な役割である弾力性が髄

核の水分結合量と関係しp 新生児では髄核の水分は88

%，通常80%,30才代からは減少して77才の老人では

66%になると述べた． Sylven等 (1951）は髄核を電

子顕徴鏡的にしらべp 髄核の謬原線維が三次元立体的

に交錯するゲル系であり p 年令と共にこのゲル系から

無構造の粘液物質の消失を来し，線維が部分的に露出

してくると述べた． Naylor (1958）は年令と共にお

きてくる際原線維の水分減少は髄核中のゲル濃度を低

下さすと述べた．叉， Sylven'.r1951）はコンドロイチ

ン硫酸が破察されると，軟骨基質は障害されるとのぺ

た．

以上のことから，高年令になるに従いp 叉椎間板ヘ

ルニアにおいても，髄核中のケソレ構造の消失，粘液多

糖類の減少p コンドロイチン研必要の減少を来たしP脱

水作用と共に，之等が椎間板の栄養低下，ひいては軟

骨細胞の変性に導ぴくものと考えられる．

(3) 人間の椎間板の線維性細胞噌殖について：年令

的変化による退行変性椎間板及びヘルニア機関板にお

いて，線維輪表層，時には髄綴の断裂部に線維性細胞

の侵入榊嫡がみられる．ヘルニア椎間板では17才以上

全例にみられるがp 屍休僚本では50才以後によくみら

れろ．

(4）人閣の椎間板の石灰沈着について： Calve& 

Galland ( 1922）により始めて記載されて以来多くの

症例が報告された．石版沈着は子供と成人とで異りp

Schorr & Adlee (1954）によればp 子供では石灰沈

着は稀であり，一過性の局所痛，変形，運動制限等の

強い臨床症状をあらわし，石灰沈着は髄核部に多〈み

られP 可逆的である．尚急性疾患に随伴しP 頭椎p上
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部胸椎に多発すると述べている．一方，成人の石灰沈

着は屡々見られるもので臨床所見が少なし線維輸に

多く沈着し，殆どは非可逆的である．腰椎，下部胸権

に頻発し，退行変化であると述べた.Baron (1924〕

は成人の線維輸の石灰沈着は髄核のそれの略10倍であ

ると言いp 叉 Rathke(1932）は200例の屍体解剖を行

い，線維輸に71%，髄核に6.5%の石灰沈着を認めた．

著者の行った vonKassa氏染色による石灰沈着証

明では線維輸に 35例中31例（9L・i%）に，髄核に27例

(77.1%）に認めた．年令増加と共に線維輸にも3 髄

核にも石灰沈着の地加を認め＇ 61才以上では全例に見

られた．西山（1951）が結核病巣の石灰沈着について

行った分類によれば，塊状及び小球状，願粒集合状，

線維状に分けられるが，本実験では塊状及び頼粒集合

状のものは普通に見られる石灰沈着であり， E雲原線維

の走向に一致するものは60才以上によく見られる．

ヘルニア椎間板の石灰沈着については Saunders& 

Inman(l940), Coventry等（1945),Love & Kiefer 

(1950), Lo富山（1952),Peck(1956）等によりすで

に記載されている．年令的退行変性では石灰沈着は

40才以後によく見られる変化であるが，ヘルニア椎間

板では既に20才代で12例中2例に少数ながら微細頼粒

状，小塊状に認められる．年令が進み且つ発症よりの

経過の長いものでは沈着が著明となる．線維の走行と

一致して見られる石灰沈着は発症より 1年以上経過し

たものにしか見られない．

151 家兎の実験椎間板のレ線学的所見について：表

3に示したように変形性脊椎症様の変化を来す．架橋

形成は切創と Moljodol注入でみられた．尚，腰椎穿

刺で誤って椎間板に偶発損傷を与えた後でF 椎間板の

狭小化がおこる事は Pease(1935;, Haas (1939〕に

よって認められP 動物実験ではLob(1933）によって

変形性脊椎症様の変化を来すことが報告されている．

161 家兎の実験椎間板の組織所見について： Harr

(1954）は屍体脊往に加えた水平切創ではヘルニアが

生じないと言っている．しかし本実験では椎間板への

穿刺て・多かれ少なかれ髄核の脱出を来たしている．切

創の場合は特に甚だしい．脱出した笛核は術後2逓目

より脊索細胞及び軟骨細胞の変性を来たし3 7週目で

軟骨細胞合胞体小島を形成する．

残存した髄核は術後3逓より脊索細胞と軟骨細胞の

変性を来たしp IO～15週で小島形成傾向がみられる．

切創と Moljodol注入では変性が早い．

線維輪表層の変化は表4に示す通りであるがp 切創

と Moljodol注入では変性が早く且つ高度である．切

創は椎間板に対する侵鐘が大きく p Moljodolは分解

が遅いためと恩われる．

(7) 家兎椎間板の儲核造影術について： Goldie(19 

58）は DijodonD 35%を注入して造影剤が組織に及

ぼす影響を調べた．注入した造影剤はヒアリン小滴に

変化しp これは；辰早油ではなく組織との反応によって

生じた産物であると考えた．本実験ではこの織なヒア

リン小滴は認められない．しかし軟骨細胞の核消失を

来たした胞体がヒアリン変性を来たしている．この変

化は造影剤注入，特に Moljodol注入によって促進さ

れる．注入した造影剤は術後20週に至るもp 尚微細頼

粒状となって， 基質の中に埋もれる様にして存在しF

PAS反応その他の染色にて不染性のま訟である．

Pyraceton, Moljodol i主入等の髄核造影術は変形性

脊椎症様の変化及び髄核細胞の変性を来たすので，そ

の使用に当って充分に適応を撰ぴ，又刺戟の少ない分

解の早い造影剤jを使用せねばならないと考えられる．

i8) 家兎の実験椎間板の石灰沈着と石灰沈着の機序

について： ；石灰沈着は術後3週から線維細胞猶殖器l,

線維輪浅層にみられ，髄核では7週後にみられるが

Al-P-aseとは必ずしも平行しない．

切創と Moljodol注入とではp 線維輪外層の軟骨細

胞槌殖部に術後IO週で石灰沈着を来たし骨梁を形成し

ている．肥大軟骨細胞は PAS反応強陽性p グリコ｛

ゲン強陽性，メタクロマジー陽性， Al-P-ase陽性を

示す．石灰化して骨へ移行するにしたがい，之等の物

質は陰性化してくる．これらの物質が石灰沈着に関聯

していることは明らかである．従来石灰沈着の機序と

しては Robison(1923）の Al-P-ase説， Harris(19 

32), Glock (1940), Gutman (1941), Horwitz (19 

42）のグリコーゲン説， Logan(1935）のコンドロイ

チン硫酸説p 或は梁板説， Cartier(1952〕のAT.P. 

説等の諸説があって決定的なことがいえない．人間の

椎間仮の石灰沈着をみると， Al-P-aseやグリコーゲ

ンの殆んど存在しない基質U 石灰沈着が認められる

ことから， Al-P-aseやグリコーゲンがti灰沈着の一

次的機構をなしているとは考えられない．高年令者の

椎間板や，病歴の長いヘルニア椎間板ではp 基質のゲ

ル構造が失われP E要原線維が露出してくる．一方， E参
原線維束間に，線維の走向に一致して強いれ民沈れが

起こるのがみられる．このことからコンドロイチン硫

酸が石灰沈着機序の一次約機構に関聯しているものと

推測される．
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第5章結 量五
回日

(1) 35例の屍体解剖jから得た正常権問板と36例の椎

弓切除術によって得たヘルニア椎間板とをp 組織化学

的に検討した．

12) 120匹の家兎の椎間板に損傷実験及び髄核造影

術を行いp 椎閲15にあらわれる変化を組織化学的に検

討した． 尚p 使用した造影剤は Pyraceton, 1000 

(diethanolamine salt of 3.S-diiodo-4-pyridon-N-

acetic acid）及び Moljodol(iodized oil)である．

(3) へ •t. ニア機関板の変性過程は年令的退行変性権

問板にみられる変化が短期間に急速にあらわれたもの

と恩われる．

(4) ヘルニア機関板では年令の高まるにつれて変性

はより高度であり，発症より手術迄の期間の長いもの

は変性がより高度である．

(5) 退行変性椎間板及びヘルェア権問板では，髄後

基質のゲル構造の消’lとp 粘液多糠類の減少p コンドロ

イチン硫酸の減少，等が脱水現象と共に，軟骨細胞の

変性を来たさしめるものと考えられる．

動物実験では穿刺による髄核の脱出が局所の栄養，

新陳代謝を低下させ，髄核の変性をもたらすものと考

えられる．

(6) 動物実験でlt，変形性脊椎症僚の変化L 髄核

細胞の変性を来たした．刺創， Pyraceton注入ではこ

の変化は軽度で，切創と Moljodol注入では強度の変

化があらわれる．

注入した造影剤は吸収されず，微細頼粒状に来賀中

に埋もれて存在したま〉で，種々の染色にて不染性で

ある．

したがって髄核造E(:;fi:i，土充分に適応をえらぴ，造影

剤jも刺犠の少ない分解の早いものをえらばねばならな

いものと考えられる．

(7) 行灰沈着の機序には，コンドロイチン市械が一

次的機慌に関聯しているものと考えられる．アルカリ

・フォスファ ターもグリコーゲンはご次的機構と考

えられる．

稿を終るに当り御懇篤なる御j廿ii':;tと御校閣を賜っ

た恩師近藤教授に深甚の謝意を表します．

ヰム；論文の一部は第87回近畿外科学会に於て口演し

Tこ．
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図9 屍体解剖例， 58才p -(S, H・E染色 図10：同p van Gieson氏染色
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図11：「司P Weigert氏弾性線維ιれ巴 図12：「司F メタクロマジー pH7.0 



機関板の変性と組織化学的研究
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図13 同， Al-P-ase染色

図15：椎間板ヘルニアF 17才p 合p PAS反応 図16：椎間板ヘルニア.28才p '15, PAS反応

図17：椎間板ヘルニアP 48才p 合p von Kossa氏染色
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図18：同P PAS反応
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1290 日本外科宝函第29巻第5号

図20:I司，メタクロマジ－， pH 7.0 

図21 椎間板ヘルニア＇28才3 δ， H•E 染色

図23：椎間板ヘルニア＇ 28才p i), Al-P-ase染色 図24：椎間仮ヘルニア＇ 27才p ♀p von Kossa~氏染色
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図26・椎間板ヘルニア..47才，♀，、onKossa氏染色

椎間板の変性と組織化学的研究
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図30 I司P Al-P-ase染色
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1292 日本外科宝函第29巻第5号

図31：動物実験例p Pyraceton注入後5週 H・E染色 図32：同， PAS反応

図33：同P Al-P-ase染色 図34：動物実験例p Moljodol 注入後10週， H•E 染色

図35：同， PAS反応 図36：同， j タクロマジーp pH 2.5 
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椎間板の変性と組織化学的研究

図33：「司P Al-P-ase 渋色図a1:r司P メタクロマジー， pH7.0 

図40：動物実験例p Moljodol注入後5週， H・E染色
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図41：動物実験例p 切創後7週， H・E染色



1294 日本外科宝函第29巻第5号

図43：動物実験例p 切創後7週， Yon Kossa氏染色 図44：動物実験例，刺創後JO週p von Kossa氏染色

図45：動物実験例p Pyraceton注入後15週， H・E染色 図46：動物実験例， Moljodol注入後15週p H・E染色

図47 (a) (b) (c）図48 ( d〕（e〕（f) 

↑印は侵鑓部位 (a）：刺創p 術後7週P 椎間板狭小を示す. ( b) : Pyraceton注入後10週p 唇状変形を示す
( c ) : Pyraceton注入後15週，線状変形を示す ( d ) : Moljodol注入後7週，線状変形を示す
( e）：切創後15週p 架僑状変形を示す ( f) : Moljodol注入後15週，架橋状変形を示す


