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There have been many studies upon the microglial change in the head injury. 

In mo日tof the reports, hりwcver,investigation was performed in cerebral contusion 

and few studies were done in cerebral concussion. 

In the present experiment, after the cerebral concussion was produced in cats, 

change of microglia and nerve cells was examined in order to know extent of the 

inflicted external force in the brain in experimental concussion. 

EXPERIMENTAL MATERIAL AND METHOD 

One hundred and fourteen adult cats weighing about 4 kilograms were used 

and the operative procedures wじreperformed u1Hlc1・intravenousNembutal anesthesia. 

The animals were divided into the followinピfourgroups. 

Group I (Cerebral contusion) : After a small craniotomy (1. 5×1. 5cm) was 
made in the parietal region of sixteen cats, the dura mater was opened. Then a 

small contused wound (0. 5×0. 5cm) was produced with a forceps in the cortex. 

Group IT (C‘erebral concussion) : Through a small trephine hole made in the 
parietal region of thirty six animal日， asingle air-pulse 1ηア anair-gun was given in 

vertical direction to the dura mater. 

The animals of the both groups ＼＼℃re sacrificed from 30 minutes to 17 days 

after injury was given and the whole brain was examined histologically. 

Group Ill (Chemical stimulation) : The solutions mentioned below (A, B, C and 
D) were injected into the subarachnoid space in the temporal region of the cats. 

Each group had three animals. 

λ：One cc of cal brain c、xtractdiluted twelYc times. 

B : One cc of solution or c川rrosi＼℃ sublima1℃dilutedone hurnh℃cl thousands times. 

C: One cc of diluted cat kidney cxtr、act.

D : One cc of physiological salt solution. 
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The brains were examined histologically t¥¥'clvc <la~’s after the injection. 

Group N (Cerebral hypoxia) : Occlussion of arteries wa日 madein following 
waYs. 
A : The common carotid art白色swere ligated on both sides simultaneous！γin 

three cats. 

B : The vertebral artery was cut on one side and the common carotid arteries 

on both sides in ten animals. 

C : The common carotids and vertebrals were ligated simu1taneously on both 

sides in twenty cats. 

The brains of the surviving animals were examined histologically twelve clays 

after occlusion was produced. 

For the purpose of histological studv, K1ssL’s stain arnl HoRTEGA's silver carb-

onate method were used in the present investigation. The latter was modified as 

follows. 

(1) After the whole brain was kept in CAJAL’s formol-brornide solution (8-16°C) 
for a week, it was steeped in the following fluid for two days. 

40% solution of formalin ・・・・・・・・・・・・・・・・・・30cc

NaHCOa・・・・・・・・ ・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・ ・・・・・・lOg

Distilled water・・・ E・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・ ・・・・・・lOcc

28% strong ammonia water・・・・・・・・・・・・・・・25drops 

(2) The frozen sections 15 microns thick, were placed in distilled water con-

taining 5 drops of 40% NaOH solution for few minutes before they were transferred 

to HoRTAGA’s strong silver carbonate solution. 

The temperature of the solution should be kept between 17 and 20 degrees 

centigrade in this staining. 

ESULTS 

Group I (Cerebral contusion) 
Change of rnicroglia: Microglia promptly reacted to local injury with swelling 

of the cytoplasm. In the adjacent part of the contused wound, amoeboid and 

hypertrophic microglia were found 24 hours after brain injury (Fig. 1). Fat gra-

nule cells appeared three to four days later (Fig. 2). In this stage, however, act-

ivated microglia cells were not many. The central and adjacent part of the contused 

wound and of the petechial hemorrhage were occupied by many activated microglia 

and fat granule cells twelve days after injury. 

Group II (Cerebral concussion) 
No abnormality was found macroscopically. 

Findings of nerve cells: No change was observed in any place except for air-shot 

region where pyknosis, atrophy, chromatolysis and cellular loss were田en(Fig. 11). 

Findings of microglia: No change was noted in the early stage after head 

injury. However, microglia showed reaction throughout the whole brain 12 days 

after air-shot. Marked microglial change such as swelling of their cytoplasm, loss 

of terminal proces関sand remarkable prolif era ti on was seen in the injured region 
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an〔lits arl.iaccnt part (parietal lobe) (Figs. 15 and 17). In the temporal, occipital 

lobe and hipp（、c日.mp司 onthe air-shot side’medιrate microglial proliferation was 
noted. Slight microglial change was found in the frontal lobe on the air寸10tside, 
h:-・pnthahmus, lm山 ofthe fourth -vrntricle, also. In the cerebellar cortex on the 
same日irk,and the cιntral l1cstcricr part cf the midbrain, remarkable h;:pertrophy 
of microglia was found, although prnlifcration was 日light(Figs. 23 and 27). 

Group Ill (Chemical stimulation) 
l¥o abnormalit:-・ ¥ms founcl rnacroscr.pically. Findings of rnicroglia: In cases 

of cat brain extract intrcducliり11 (. ¥) • marked change was noted throughout the 

whole cerebral cortex on the injectiじnside. ~＼.lso in the casss of corrosive sublimate 
adwi .1istra~ i1m (B; same kind cl・changewas s2sn as in brain extract cases. In the 

animals injected kidneγextract and ph.¥・siological s<J.lt solution, no change was found. 

Group IV (Co・t:hralhypoxia) 
i¥ll cats survive〔lin the人－1.::rnup. 50% of the animals dicd in B-group and 

none su rvi ¥Tel in the C『group. 子Jのchange¥n¥s r.IJ ~にn·cd in the brain macroscopicall.¥'. 
Findings of microglia : Ko change ＇＇’as noted in the入－group. Slight prolifer-

ation and few hy pcr＇~ophied cells n℃re fりurn! in the frontal lobe in the B-group 
(Fig. 36). 

ぐO:¥'C‘＇.LUSIOX

(1) The mi目、oglialchange in cat brain with experimental head injm下 was
examined Jiγmodified HoRTEGA’s silver carbonate method. In cerebral contusion, 
microglial change such as swelling of their cytoplasm, loss of terminal process was 
found in the earl.¥・ stage after trauma was made. In concussion, no abnormality 
was observed in the early stage. Marl、eelmicroglial change was seen twelve da_¥°S 
after injury, hO＼＼℃＼・er. 

(2) In concussion produced l月’air-pulse,the most marl、cd microglial changes 
and proliferation were seen in the air-shot region and its adjacent part (parietal 
and temporal lobe). In the frontal, occipital lobe, cerebellar cortex particularヤ on
the air-shot side, hippocampus, midline posterior part of the midbrain, basis of the 
fourth ventricle and h~－pothalamus, slight microglial change and proliferation were 

noted, also. 

(3) In concussion, microglial change was noted lη・ the mαlifiecl HoRTEGA’N 
staining method even in the parts where no nerve cell change was seen by N1ssL’N 
method. 

( 4) It seems that microglial change returns to normal after long period of 
time in concussion. 

(5) The reacti¥'C change of the microglia to cat brain extract is much more 
evident than that to kidney extract. It is presumed, therefore, that microglial 
change in head injm・3’ isproduced by the stimulation of chemical products out of 
injured tissue of the central nervous system. Since same kind of microglial change 

though slight was seen in carotid and vertebral occulusion, it should be considered, 
that microglial reaction is caused partlγb≫ cerebral hypoxia occurring in brain injury. 
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緒 言

頭部外傷脳に於てミクログリヤの変化を認めた白土

多数あるけれどもp その殆んどは脳挫傷についてのも

のも脳振塗に於けるものは極めて少ないH 私は猫を

用いて脳表面に何等肉眼的変化を伴ろことのない一過

性の意識障害（以下これを実験的脳振鼓と呼ぶ）を作

成し，その全脳にわたって Hortega染色の自家変法

によりミクログリヤの変化を追求することによって外

力の作用範囲を窺おうと試みた．

叉同時代次の諸点にも検討を試みた．即ち

(1) かかる実験的脳振塗脳では脳挫傷に比してミク

ログリヤの変化は極めて軽微なものであると考えられ

るのもこれと対比するために手術的に大脳皮質に挫

滅創を作づた猪脳のミクログリヤの変化を同様にj-;Qィ＇4'

色によって時間的に観察した． （実験 I)

(2）実験的脳振塗猫脳のちJissl染色による神経細胞

の変化と銀染色によるミクログリヤの変化とを対比し

も前者の変化が認められない所でも後者の変化が認

められるかどうかを知ろうとした． （実験U

(3）頭部外傷に於けるミクログリヤの変化は．損傷

された中継神経組織より生ずる化学的物質の刺激によ

るものではないかと思われるのでP 猫脳の抽出液の12

傍稀釈液を猶の蜘網膜下降に注入した場合ミクログリ

ヤはどの様に変化するかp 又その変化はどの程度のも

のかをみようと試みた． （実験］［）

(4）頭部外傷において，脳低酸素症がミクログリヤ

の変化に影響があるかどうかp あるとすれIiどの程度

かを知ろうとして猫の頚動脈及び椎骨動脈の結紫実験

を行った． （実験W)

第1章実験動物及び実験方法

(A) 本実験には全て体重3～5kgの強壮な雄又は

雌の成熟猶を使用した．

実験IC第I群）大脳皮質挫滅例：成猫16匹をネン
プタール麻酔のもとに一側頭頂部で1.5αlx 1.5cmの広

さの関頭を行ないp 同部大脳皮質を 0.5cmx 0.5cmに

わたってピンセットの先で出血を来さぬ様に注意して

挫滅する．これらの猫を術後3時間， 6時間＇ 12時間p

24時間＇ 4日， 6日p 12日＇ 17日とそれぞれ飼育して

から 2匹ずつ脱血死せしめてP これらの全脳にわたっ

て後述するミクログリヤ鍍銀染色を行い，その変化を

追求した．別に8匹の猫をネンブタール麻酔をしたの

みでそのまま飼育して上記手術例の対照とした．
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実験IIC第E群）大脳硬膜上直接空撃例：当教室の

長崎が脳振盗作成に用いた方法である．即ちー側頭頂

部で正中線より約lω側方に drillで2.5m皿大に円形

穿孔しp 硬膜上5mmの距離から垂直方向に空慢する．

空撃は 1回のみで，その際の空撃エネルギーは 39,200

ergである．この群の動物は36匹で死亡例はなく全例

に2分～3分間の侵害反射の消失をみたが運動失調等

の後遺症状は認められなかった．空撃直後の一時的呼

吸停止は全例に於てみられたがその間簡単な用手的人

工呼吸を行った． これらの猫を空撃後0時間p 3時

間， 6時間＇ 12時間， 24時間， 4 B, 6日， 12日， 17

日と飼育してそれぞれ一匹ずつy 計9匹を脱血死せし

めてF その全脳をアルコール固定p セロイヂン包埋号

行い Nissli,i):色を行って神経細胞の変化を追求した．

（第l!A群）
残りの27匹も空撃後同様に飼育してそれぞれ 3匹ず

つ脱血死せしめて直ぐその全脳を Hortegaの固定液

に浸しF 後述するミクログリヤ鍍銀染色によってその

変化を追求した．別に無処置猫9匹をそのまま飼育し

てF 同様に一匹ずつ脱血死せしめP Nissl染色とミク

ログリヤ鍍銀染色とを行って対照とした．（第EB群）

実験皿（第皿詳）脳抽出液の稀釈液並びに稀釈昇＊

注入例：この群の猫は12匹で3匹ずつ4グループに分

けた．即ち最初の3匹（JilA群）にはー側頭頂 1引ご必

てそれぞれ開頭を行い同部蜘網膜下腔に猫脳の拍出液

の12倍稀釈液1ccを注入しp 次の 3匹（］［B群）には

同様にしてIO万倍昇京水1ccを注入した．その次の3

匹（］［c群）にも同様に蜘網膜下腔に猶の腎臓抽出液

の稀釈液を注入した．

残りの3匹 C!Iln群）も全く同様にして生理食塩水

1 ccを注入して対照とした．脳抽出液の稀釈液作成に

はp ガラス性ホモゲナイザーによって脳を完全に挫滅

してから生理食塩水を加えて 3倍に稀釈し充分均一化

いこれを無菌鴻紙で鴻過して更に3000回転30分の遠

心分離器で分離しp その水様透明部分をとり更にこれ

を生理食塩水で4傍に稀釈した．腎臓抽出液の稀釈液

は光電比色計により，脳拍出液の稀釈液と同じ蛋白濃

度となる様に稀釈した．手術は全て無菌的に行いp こ

れらの第E群全てを12日間飼育した後脱血死せしめp

その全脳にわたってミクログリヤ鍍銀染色を行った，

実験百（第N群）頚動脈並びに椎骨動脈結禁例：頭

部外傷におけるミクログリヤの変化の成因に関してP

脳低酸素症の影響をみようとして次の実験を行った．

成猫33匹を A,B, C，の3グループに分けて手術を行
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グループ ！手術数｜ 死亡数｜ 生存率
｜ （匹 数） ｜ （術後12日迄） ｜ （術後12日迄）

土：~一一三 0 ~竺
B I B1 I 5 I 二一二 -20% 
一一 IB2 I 10 I 5 ! 附

c , c~ 5 _I 
℃コ I 10 I 10 i o 

った．

A群両側総頚動脈を結紫切断せるもの－3匹．

B群ー側の椎骨動脈を結紫しp 更に両側の総頚動

脈を結紫切断せるもの 10匹．

（、群：両側の椎骨動脈を結紫切断し更に両側の総頚

動脈をも結禁切断せるもの 20匹．

B/;j；土更にp ー側椎骨動脈と両側総頚動脈を同時に

結紫せるB1群とF 最初iニー側椎骨動脈を結紫しF 4日

後に2度目の手術で両側総頚動脈を結紫せるBz群に分

(B1 ミクログリヤ鍍鋲染色法

私の行ったミクログリャ鍍銀染色は Hortegaのア

ンモニヤ炭酸銀法に若干改良を加えた方法である．

即ち

(1) 猫を脱血死せしめて20分～30分後に脳を傷つけ

ぬ様に取出して新，，：1;）した Hortega氏固定液に浸す．

Hortega氏固定液は蒸溜水430ccに臭化アンモニュー

ムlOgと中性ホルマリン70ccを溶解せしめた液であ

る．この液に浸した標本は12時間以内に厚さ 5mmずつ

切って新しい Hortega氏固定液に杉しかえる． 固定

液は8～16°Cに保ちp この中に6～8日浸した後標本

を次の第2液に移す．

( 40%中性ホルマリン

,rn12限ソーダ
第2液 1

1蒸溜水

¥ 28%強アンモニヤ水 25滴

(2) この第2液に浸して同様に 8～16℃に保ち 2～

7日後に凍結切片 (15～20μ) を作り次の要領で染色

を行う．

(3) 凍結切片を直に苛性ソーダ加蒸溜水（40%苛性

ソーダ 5滴を lOOccの蒸沼7J<.fことかした液）に 1～5

分浸した後＇ 5 %炭酸カリ液に数秒浸し更に蒸溜水で

瞬間洗った後アンモニヤ炭酸$1~液に I ～ 3 分浸漬せし

める．アンモエヤ炭酸銀液を作るには＇ 10%硝酸銀液

30cc 

lOg・

lOcc 

ける．叉「群も同様に両側椎骨動脈と両側総~1動脈き

同時に結殺したぐ］群とP 最初両側椎骨動脈を結殺し 4

日後に更に両側総頚動脈を結紫せるC2群とに分ける．

これらの第W群の猫を12日間飼育して脱血死せしめp

その全脳にわたってミクログリヤ鍍銀染色を行った．

その陵死亡せる稔は表llこ示す如くである．尚手術後

は死亡を！｜川、得る限り少くするために補液，栄養剤p

強心剤p:vu物質等の注射を適宜に行

表 1 

備考

亡
一
後

死
一
術

に
一
手

内
一
の

以
一
初

間
一
最
存

時
一
み
生

6

一
の
間

例
一
例
回

全
了
6

lOccと5%炭酸ソーダ液40ccを混合して生じた黄色の

1t1慨が丁度溶解する迄強アンモニヤで点滴する．

これに蒸溜水30ccを加えて稀釈する．

i4) ；；.、にアンモニヤ炭酸銀液に浸した切片を水洗ーす

ることなし 2%中性ホルマリンにて辺元すら． (10 

～30分）

(5) その後充分水洗して 1%塩化金溶液で30分～60

分間鍍金を行う．

(6) 更に水洗してから 5%チオ硫酸ソーダ溶液で余

分の！H沈着をi先い本し，再び充分水洗してからp キシ

ロールで脱水しp パルサム封入を行う．尚アンモニヤ

炭酸銀液の調合は 5°Cで行い，染色中は染色液の温度

が17～20cに保つ必要がある．試薬は全て国産の最純
試薬であるが， 7J<.は再蒸潜水でなくてもp 蒸溜水で充

分であふ l必と液や染色液の温度調整のため私は恒温

槽を使用してこの中で染色を行うことによって如何な

る時期に於ても染色可能であった．

第2章実験結果

実験II第 I群）結果：挫滅近接部のミクログリヤ

は術後数時間で早くも腫脹ly 術後24時間では己にア

メーパ状に変形せるものを認める． (Fig. 1〕3～4

日後には頼粒細胞が現われるがp この時期には acti-

vated microgliaの数はあまり多くない． やがて時
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聞の経過と！七にその数を噌して5～8日後には脳挫減

場所や小出血の部位の大半が amoeboidstageのミ

クログリヤや頼粒細胞で満される様になる． (Fig. 2 

Fig. 3）然し此の時期にはy 脳の壊死破壊産物のため

標本は銀の沈着が多く p 微細なミクログリヤの突起は

未だ鮮明に染色されにくい傾向がある． (Fig. 4) 10 

～12日i去になるとp 比較的染色良好なミクログリヤの

肥厚と著明な増殖がみられる． rFi邑：.5～Fig. 9）即

ち挫滅創や小出血巣及びその周囲は広範囲に spider

cell stageとamoeboidstag巴のミクロゲリヤや頼

粒細胞で満され，その中心部は著明に変彩しているミ

クログリヤが多く，中心部から離れるに従いミクログ

リヤの変形増殖の程度は軽度となる．又同ーの標本の

中でも持域周辺舗のミクログリヤはp 変形は著明では

ないが増殖の著しい部分（Fig.7）と， t曽殖は比較的

軽度であるが肥厚の著明なる部分とがある. (Fig. 9〕

前者の組織像は第EB群の空事局所近接部の組織像と
似ているところがある．

実験ITC第E群）結果：空＇ I供1n1哉のものには硬膜上

に空撃局所を中心として約2.0cmx 1.5cmにわたって軽

度の出血斑が見られた以外にはp 全例に於て硬膜下出

血や脳出血等の肉眼的変化は全く認められなかった．

第ITA群神経細胞所見予想に反して全例に於て

出血巣は殆んど認、められずp 従って細胞消失も空撃局

所に於てのみ軽度に認められるに過ぎない．細胞消失

そのものは生存日数と共に拡大する傾向があるがp 空

撃後12日後と17日後とでは殆んど差は認められない

これに比して一見著明な変化は濃縮性細胞の出現で

あるがこれも空撃局所にのみ見られるもので， Fig.11

に示す知く不規則な形をとるものが多し細胞消失と

は逆に24時間以内のものに著明である．空撃局所以外

の部分には例えば小脳皮質の一部にも少数の濃縮性細

胞が見られるボp これは無処置正常猫にも同様にみら

れるので特別の意味がない．その他空撃局所並びにそ

の近接部に軽度の chromatolysisや神経細胞の atr-

ophic changeも見られたがp その他の部分には無処

置猫との差は認められない． 又 chromatolysisは24

時間以後のものに比較的多く見られるけれども一般に

大きな神経細胞程変化は軽い様に思われる．

第EB群 ミクログリア所見空撃 4日後迄はi殆ん
ど対照の無処置猫との聞に差は認め難い．

空撃6日後になっても，無処置猶に比し若干ミクロ

グリヤの染色が良好になって来る様に思われるが，未

だactivatedmicrogliaを司、める事は稀である．然

しながら空撃後10～12日になると変化は殆んど全脳に

わたって見られる様になる．即ち全般にミクログリヤ

の染色が一段と良好となりp 特に空撃局所及びその近

接部は変形せるミクログリヤP 即ち rodcell typeの

ものや amoeboidstageや spidercell stageのミ

クログリヤの増殖を見ることが出来る． (Fig. 15 

Fi邑：.17）その他空撃側後頭葉p 側頭葉p 海馬等にも

比較的著明な spid巴rcell stageのミクログリヤの増

殖を認めp 叉空射側前頭葉p 視床下部p 第四脳室底等

にも軽度なが白ミクログリヤの増殖を認めた．空撃反

対側の変化は極めて少く増殖も非常に軽度である．こ

の群の約半数に於てp 同側の小脳皮質や中脳中央部背

側の一部にp 増殖は軽度であるが amoeboidstage 

の著明に肥厚変形せるミクログリヤを認めることが出

来た． (Fig. 27 Fig. 23〕

空撃局所並びにその近接部では第I群の脳挫滅近接

部に見られる様な spidercell stageのミクログリヤ

の増殖も見られるが，一般に第I群に比し変形の程度

は軽く p ミクログリヤの形も不規則でEつ rodcell 

typeのものも多い傾向がみられる． 此の様な組織像

は空撃17日後でも認めることが出来るがp 変化は軽度

となりミクログリヤの形も比較的正常に近いものが多

くなる．

実験置（第皿群）結果．この群の全ての猫脳に脳膜

癒着，出血等の肉眼的異常を認めない．

ミクロゲリア所見第ll!A群ではp 関頭を行った骨

窓部よりやや外側下方を中心にp 殆んど関頭側大脳全

域に及ぶ大脳皮質深部にミクログリヤの変形増殖がみ

られる．変化の程度はその中心から離れるに従い軽度

となり，関頭反対側大脳皮質や小脳や脳幹部等では変

化は殆んどみられなくなる．

実験阻Bの組織像は第ll!A群のそれと極めてよく似て

居り p その変化の範囲も殆んど一致している． (Fig. 

32 Fig. 33）これらの変化の中心部はp ミクログリヤ

の変形の程度が第E群や第lV群に比し一般に高度であ

りp 特に rodcell typeや不規則な病的形態を有す

るミクログリヤが多くみられる．第Ille群や第llln群

では無処置猫と比較して優劣の差はみられないー

実験lV（第W群）結果：この群も肉眼的には脳浮

腫，便塞，軟化p 出血等の異常は全く認められない．

ミクログリヤ所見p この群の中でA群はp ミクログ

リヤ鍍銀染色でも，無処置猫に比し差は全くみとめら

れない．然しながらP Bt群とB2群は共に同じ程度では

あるが極めて軽度のミクログリヤの増殖がみられ1
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(Fig. 35）叉引；；；？に隔ではあるが病的に肥厚変形し

たミクログリヤも認めるとこが tf',来た． (Fig. 36〕

この様な変化は大脳皮質の前頭葉の方ではっきりして

いる様に忠われる．けれども変化の程度は，第I群p

’第H群p 第E群に比べれば極めて軽度である．

第3章考察並びに総括

1921年 Hortega がp 氏のアンモニヤ間隔：［：［~））；を発

表して以来p ミクログリヤ ＇1~色法には数多くの変法が

発表されている，；）；，その何れも極めて不安定なq~色法

であり p 私もこれらの方法を追試してみたがp 家兎の

如く比較的ミクログリャ染色の容易な動物では染色に

l 成功したが猪脳では残念ながらどの方法によっても私

の実験に供し得る程明瞭に染色出来なかった．

然るに脳振塗の如き微細な変化を追求するために

はy このミクログリヤ鍍銀染色が充分明瞭に且つ恒常

的に染色されなければならない．そこで私は猫脳に於

てもミクログリヤが良好に塙色されるべく p Hortega 

の染色方法を若干改良してP 先に述べた染色方法でミ

クログリヤ鍍銀染色を行い略満足すべき結果を得た．

三宅川（1934)Iむ氏の染色万法で染色された猫脳の

正常ミクログリヤの突起は家兎にJヒし極めて細いので

検鏡に際、して泊浸でなければ見えにくいと述べている

がp 私の行った染色方法では400倍の拡大でも正常ミ

クログリヤの細い突起が明瞭に認められる．

実験的脳振盗作成には種々の方法があるが私は出来

得る限り脳損傷の少ない脳振還を作る必要があると思

いp 教室長崎の行った硬膜上空撃法で実験を行った．

結果は全例に於て脳に肉眼的出血等の異常を認めなか

ったこと p 又 Niss！染色でも出血は極めて少く神経細

胞の変化も空熔局所以外に殆んど見られなかったこと

とP 一方臨床的には確実に侵万i;(fJtの消失を伴う一過

性の意識障害を’起しP その後運動失調等の病的所見を

全く残さなかった事等によりp 略満足すべきものであ

ったと恩われる．

脳損傷後のミクログリヤの態度については， Pen-

field (1925）は脳損傷後宮～3日にして己にミクロゲ

リヤの変形を認めp Hortega (1939）は 12時間後に

その変化を認めている.Rand & Courville (1932）は，

ミクログリヤは脳損傷後2～3時間で早くもswelling・

をひき起し，やがて次の spidercell stage, amoelnid 

stageを経て長後に穎粒細胞に変化すると述べてい

る．私も大脳皮質挫滅実験でp 外傷後24時間で早くも

amoeboid stageの変形せるミクログリヤをp 又外傷

4日後には願粒細胞を認めた．しかしながら三れらの

変形ぜるミクロゲリヤの数は外傷後早期には恥だ少

し外i})jf受 4~12 日に至つてはじめて私は著明なミク

ロゲリヤの変形と増殖をみとめることが出来た．叉外

傷後4～12日になると脳組織の壌苑破嬢産物が或程度

少くなり p 従って銀染色に際して余分の銀沈着が少く

なるので一層鮮明にミクログリヤの変化が見られる様

になる．

一方実験拘脳振没脳では脳挫傷に比してミクログリ

ヤの変化は極めて微細なものと思われたがp ミクログ

リヤ鍍銀染色を行ってみるとやはり外傷後早期に変化

を認めることは極めて困難で，外傷後JO～12日後に至

って11{7めて実験的脳振塗脳においてもミクログリヤの

著明な変化がみられる様になる．

第I群て大脳皮質挫滅例〕 と第EB群（大脳便膜上
空撃例）のミクログリヤ像を対比してみると，第I群

のミクロケリヤIT;変化は勿論高度であると云えるが，

又第HB苦手では未だ変化を認めることが困·~引な外傷後

早期に於ても第I群ではミクログリヤの変化がみとめ

られる．叉外傷後12日頃ではp 第EB群のミクログリ
ヤの変形は第I群に比し形が不規則であみ．然しなが

らミクログリヤの態度からみて脳挫傷と脳振塗の境

界をどこに置くかは問題であるが，第E群の空撃局所

の組織像l士ミク円ゲリヤの変形増殖の態度からみても

Niss！染色による神経細胞の変化からみても脳挫傷で

あると考えられるけれども，空撃局所以外の部分では

Niss! 染色によって脳挫傷と云える変化は認められな

い．この場合Niss！染色によってF 変化が認められな

い所に於てもミクログリヤ鍍銀染色によって変化を認

め得ると云うことはp ミクログリヤ鍍銀染色が Niss!

染色に比しそれだけ鋭敏であることを示すものであ

る．

次に頭部外傷股｜のミクログリヤの変化は，終極的に

どうなるかについてであるがy 私の行った実験的脳振

渥猫脳ではp 空撃12日後からだんだんミクログリヤの

変化は軽度となりp 空撃3ヵ月後では空撃局所に殆ん

ど正常に近い形のミクログリヤの軽度増殖を認める以、

外に変化はみとめられなかった． それで，この程度

の外傷脳では長期間を経過すればミクログリヤ¢変化

はp 何れはみられなくなると忠仁れる．そしてこれは

Courville等の考えている様にy外傷脳に於て倣主要産

物キ変i生産物がある限りミクログリヤ¢変化が数ヵ月

でも数年でもみとめられるものとすれば，脳外傷の程

度が高度なる程外傷後長くミクログリヤの変化が認め
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られると云うことになると思われる．

次に頭部外傷におけるミクログリヤの変化の成因に

ついて述べてみたい． ミクログリヤの食喰能について

は， Hortega(1921）によって提唱されて以来移数

の学者によってそれが認められて来た．教室の佐々木

は墨汁注入実験を井戸は脂肪剤やカルミンの注入実験

を行ってそれを証明している．同様にp 外傷脳に於て

もp 破壊産物や変性産物をミクログリヤが食日食するこ

とは，今日殆んど全ての者によって肯定されている．

然しながら私の標本の中に隔ではあるがp 脳挫j威や小

出血の場所より相当離れた所に於てもミクログリヤの

変形を認めた点やp 脳主主傷に至らぬ軽度の脳外傷でも

ミクログリヤの変形を認めた事等からp ミクログリヤ

は脳組織の破壊産物や変性産物を食喰するのみなら

ずp これよりもっと小さい粒子或は化学的物質によっ

ても変形するのではないかと考えた．そこで行った実

験Eの結果はp 脳抽出液の稀釈液はミクログリヤに対

して他の臓器のそれよりはるかに強い刺激性を有する

ことを証明した．即ち脳抽出液の12倍稀釈液を蜘網膜

下墜に注入したところF 食喰細胞は piamaterや大

脳皮質表層部に少くむしろ大脳皮質深部に著明に変形

増殖せるミクログリヤを認めた．よって頭部外傷に於

けるミクログリヤの変形は，その時傷害された中枢神

経組織の中に生じた化学物質が重要な役割を演じてしー・

ると思われる．

昇京水注入実験はp 長崎によれば＇ 10万倍稀釈昇宗

水の脳表面注入は外来傷害因子としては弱カなもので

脳実質に見るべき変化を生じないが，その注入された

猪脳標本に於て現出された鍍銀線維（Nauta氏法）

札この実験的脳振設猫脳に見られた鍍銀線維とその

形態が非常によく似た変性像を示したと云う実験を根

拠としてP 行ったのである．この昇宗水蜘網膜下注入

実験でもミクログリヤの著明な変化がみられたが，こ

の場合ミクログリヤの変化の原因が昇京水の直接均刺

激であるにせよ，或は昇京水によって神経組織が変性

を起したための2次的結果であるにせよ， ミクログリ

ヤは神経線維の変性を起す様な化学均刺激によって

ら著明な変化を来し得ることを示すものである．

最後にp 総童話動脈及び椎骨動脈の結;iik実験について

述べる．全身の循環血中酸素圧と局所の酸素消費が一

定であればp 脳組織酸素圧は脳局所の血流と平行する

と考えられるηでP 脳低酸素症のミクログリヤに対す

る影響をみるためにこの総頚動脈及び椎骨動脈の結紫

実験を行った．教室の石川が犬で行った実験によれ

ばp 両側総頚動脈と両側椎骨動脈の4動脈を同時に結

紫切断した所p その実験ll!IJ物の80%は24時間以内に死

亡しp 残りの20%は一週間以上生存した．然しながら

私が猶で行った実験結果はp 両側総頚動脈並びに両側

椎骨動脈を同時に結紫切断したものは全て24時間以内

に死亡LF この4本の動脈の結紫手術を 2度に分けて

行ったものでも＇ 10例中わずか 1例が第2回目の手術

後2日生存したのみで他は全て死亡した．この様に猫

の生存率が犬よりも低いのはp 恐らく willis氏動脈

輪よりも近位で発達している副行循環が3 犬では猶よ

りも高度であるからと息われる．然しながら猫でも，

この4本の動脈中 l本を残し他の3本を結紫切断した

ものは20～50%が術後1週間以上生存した．この時脳

血流低下時の脳組織の酸素庄を測定していないので，

どの程度の酸素圧の低下を来しているか不明である

がp 臨床的にはやはり実験動物の生命の危機を来す程

の脳血流量の低下を来していると思われる．然しなが

ら結果は術後7～12日ではミクログリヤの著明な変化

は認められなかった．た f前頭葉皮質で軽度ではある

が，ミクログリヤの増殖とp 数は非常に少いがp 病的

に変形せるミクログリヤを認めた．よって頭部外傷に

おけるミクログリヤの変化を論ずる場合にp 脳低目安素

症の影響を無視するわけには行かないが併しこれは副

次的なものに過ぎないようである．

第4章結 ヨ置
ロロ

(1) Hortega 染色の自家変法によりp 猪の頭部外

傷脳に於けるミクログリヤの変化を追求した．脳挫傷

猫脳では外傷後比較的早期からミクログリヤの変化が

みられるけれどもp 実験的脳振塗猫脳では外傷後早期

には変化を認め難く p 10～12日後に至って著明な変化

がみられる．

(2) 実験的脳振濠猫脳では，外傷後ミクログリヤの

変化が殆んど全脳にわたって広範囲にみられたがp 特

に著明な変形増殖を認めた所は空撃局所並びにその近

接部即ち，空撃側頭頂葉p 側頭葉p 後頭葉で，その他

空撃側の前頭葉p 小脳皮質p海馬p及ぴ正中部のi:p脳p

第四脳室底p 視床下部等にも軽度の増殖或は変形を認、

めた．

(3）実験的脳振塗猫脳に於てはp Nissl染色による

神経細胞の変化がみられない所でも，ミクログリヤ鍍

銀染色によって変化が認められた．即ち私の行ったミ

クログリヤ鍍銀染色は Niss！染色より鋭敏であると云

える，
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」4）実験的脳振盗猫脳ではp 変［じせるミクログリヤ

の組織像も長期間を経過すれば正常に復すると思われ

る．

($) ミクログリヤは種々の化学的刺激に対して反応

するけれどもp この中で脳拍出液の稀釈液の刺激は他

の臓器のそれに比し一般に高度である．よって頭部外

傷におけるミクログリヤの変化は損傷された中枢神経

組織より生ずる化学均物質の刺激によるものと思われ

るがp 尚二れには頭部外傷における脳低酸素症の影響

も副次的なものではあるがp 矢張り一応考応しなけれ

ばならない

稿を終るに当りp 終始御指導を戴いた恩師荒木千里

教授に深謝致します．
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Fig. 1：第I群．外傷後24時間.tf,r;i，：近f淀川著明 Fig. 

に変形肥厚せるミクログリヤ． x 1000. 

× 150. 

Fig. 3：第I群．外傷6日後．挫滅部並びに挫滅近
接部．肥厚せるミクログリヤと則杭制目．

x 150. 

Fig. 4：第I群． 外傷8日後．挫滅部．変形増殖せ

Fig. 5 : ；；~ I 群． 外傷10 日 i主. f'I；；：／｛；ι＇； Fig. 

るミクログリヤ． x 400. 

るミクロゲリヤ． × 400. 

アiーパ

× 400. 
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Fig. 7：第 l群．外傷12日伐．挫滅近接部.spider 
cell stageの増殖ぜるミクログリヤ．個々の

ミクロゲリヤの変形付北川内料1ff. ×400. 

Fig. 9：第I群．外傷12日後．挫減近接部．増殖軽度
なるも変形著明なるミクログリヤ. x 600. 

Fig. 8：第I群．外傷12日後．挫滅中心部とその近
？孟.；1;. amoeboid stageの増殖せるミク
ロゲリヤ． x 600. 

Fig. 10：第lIii.外傷12日後．挫滅部の周辺，：1：.殆
んど Ii’，；；；；に近いミクログリヤ． x 400. 

9、w
．彦、ー f;};1、

' .‘、... 

Fig. 11：第HA群p空幣後24時間， ·，－~·I戸川所（頭頂葉）．

濃縮｜生細胞tf↑）と神経細胞の atrophic
change ( ; 1. ~issl 染色． x 400. 

Fig. 12：無処置猫頭頂葉に於ける正常神経細胞．

:'--Jissl ；~~色．× 4(0.
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Fig. 13：第EA群．空撃6日後．中脳（動限神経核）．
変化はみられない－ :¥' issl染色． x 400. 

Fig. 15：第EB群．空撃12日iを．空撃局所（頭頂葉）．
著明に肥厚増殖せるミクロゲリヤ. x 400. 

Fig. 17：第EB群．空撃12日後．空撃局所の近接部
（側頭葉）． spider cell stageのミクログ

リヤの滑殖． x 400. 
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Fig. 14：無処置猫．中脳（動限神経核）に於ける正

常神経細胞． x 400. 

Fig 

ヤ. x 400. 

Fig. 18：無処置猫．側頭葉に於ける正常ミクログリ
ヤ x400. 
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Fig. 19：第EB群．空整12日佼．空撃側前頭仏ミ
クログリヤの中等度の増殖．変形法著明で

ない、 x 400. 

Fig. 21 第HB群．空撃12日伝.R昭 iocalcanna. 
増殖せるミクログリ γ．変形は著明でな

し、× 400.

Fig. 23：第RB群．空’l}'!'.12日後．中IJl,i.著明な変形
と程度の増柑を示すミクログリ ヤ． × 00. 

Fig. 20；無処置猫．前頭葉に於ける正常ミクログリ

ヤ ×400.

Fig. 22：無処置獄.Regio calcrainaに於ける正

常ミクログリヤ． × 400. 

Fig. 24 ！！旺＇1！＇；［川li'!r.中脳に於ける正常ミクログリ
ヤ λ600.
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Fig. 25 第EB群．空撃12 日後• i/JJJI＼＿増殖せるミ
クログリヤ．変形は著明でない． x 400. 

Fig. 27：第EB群．空撃12日後．小脳皮質．肥厚せ
るミクログリヤの増殖． x 200. 

Fig. 29：第EA群．脳拍出液の稀釈波注入12日後．
注入部（頭頂葉）の大脳皮質深部．不規則

に変形地殖せるミクログリヤ． x 400. 

Fig. 26：無処置猫．海馬に於ける正常ミクログリ

ヤ x 400. 

Fig. 28：無処置猫．小脳皮質に於ける正常ミクロゲ

リヤ． x 400. 

Fig. 30：第四A群．脳抽出液の稀釈液注入12日後．

注入近接部（側頭葉皮質）．アメーパ様の著

明な変形増殖を認める． × 400. 
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Fig. 31 第EA群．脳拍出液の稀釈液注入12日後．
注入側前頭葉皮質．中等度の変形増殖を示

すミクログリヤ． × 400. 

Fig. 33：第l!lB群．稀釈昇京水注入12日？を．注入近

接部（側頭葉皮質）．アメーパ様変形増殖著

明なるミクロゲリヤ． × 400. 

Fig. 35: :mv群 IB群）. 術後12日． 前頭業皮質．
軽度増殖せるミクログリヤ． x 400. 

Fig. 32 第EB群．稀釈昇＊水注入12日比注入部
（頭頂葉皮質）．不規則なる変形増殖を示

すミクログリヤ． x 400. 

Fig. 34：第EB群．稀釈昇＊水注入12日後．注入側
前頭葉．軽度のミクログリヤの増殖．

× 400. 

Fig. 36：第W群 1Btn1. 術後12日． 前頭葉皮質．
肥厚変形せるミクログリヤ． × 1000. 


