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Light and electron microscopic studies were made on the gastric mucosa of rats until 

10 weeks after truncal vagotomy with pyloroplasty. 

Light microscopic observations demonstrated that the atrophy of the gastric gland and 

the thickening of the mucosa! muscle occurred following truncal vagotomy. 

Electron microscopic observations showed morphological change~ in the fine structures 

of the parietal cells and chief cells in the fundus gland after truncal vagotomy. 

The postoperative morphological changes in these cells were as follows. Most of the 

parietal cells showed increased number of tubulovesicles, narrowed intracellular canaliculi 

and short microvilli of the cell surfaces and intracellular canaliculi. A few parietal cells 

showed decreased number of mitochondria and decrease of the electron density of the 

cytoplasmic matrix. But, there wer巴 nodegenerating changes to n巴crosisin the organellas 

of the parietal cells. Most of the chief cells showed a storage of a large number of 

zymogen granules in their cytoplasms and dilation of rough endoplasmic reticulum 
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in the earlier postoperative period. Atrophy of the rough endoplasmic reticulum in the 

chief cells occurred in the later postoperative period. Some chief cells showed degranulation 

and vesiculation of the rough endoplasmic reticulum, and disaggregation of the polyribo・

somes. A small number of chief cells showed various degenerating morphological changes 

to necrosis in the cytoplasms. 

These results suggested that postoperative atrophy of the fundus gland might occur by 

the increased frequenci巴sof the chief cell death and, perhaps, by the inhibition of parietal 

cell proliferation. Following suggestion was also obtained that truncal vagotomy induced 

functional da ages on the mechanisms of secretion and partly of the synthesis in the exoc-

rine cells. 

On the other hand, there were no remarkable morphological changes on the fine stru-

ctures in most of the endocrine cells in the pyloric gland from 3 to 4 weeks after operation, 

suggesting that there existed no functional influences on the endocrine cells in the earlier 

postoperative period. But, some endocrine cells observed in the pyloric region, where 

the nerve endings showed degenerative changes to necrosis, showed a relatively large 

number of secretory granules and a few atrophied Golgi complexes in their cytoplasms, 

and a few endocrine cells in the fund us gland showed an intracysternal . myeloid body 

which might be interpreted as a morphological evidence of the dysfunction in the synthesis 

of the polypeptide in the endocrine cells. Then, the following possibility was also suggested 

that truncal vagotomy might induce the dysfunction of the secretory cycle in the endocrine 

cells at the later postoperative period when the degeneration of the postganglionic fibers of 

the vagus nerves might occur. 

1 緒
胃底腺領域を除去する胃切除術と， 2) 胃液分必の脳

相を切断する迷走神経切離術どに二大別される．

消化性演蕩は，胃酸，ペプシンを主とする胃液消化 このうち，迷走神経切離術；ま，欧米において発展

力など攻豊富因子の増大と，胃粘膜抵抗など防禦因子の し，殊に， 脳相の関与がその成因として大きな役割Jを
減弱との相互関係によって発生すると解釈されてい 果していると考えられている十二指腸漬場に対する外

る76）が，その成因には，種々の複雑な要因が考えら 科的療法の主流を占めるl乙至っている24l74)88).

れ14)18)59）＇未だ決論を得ていない． 迷走神経切離術は，臨床的には，除痛効果を期待し

しかしながら，胃酸の分泌機序として知られている て， Exner(1912), La tar jet (1922）らによってなさ

脳相 （迷走神経相）および胃相が，重要な攻撃因子と れた13）が，十二指腸j貸場の成因を胃液分泌の函から解

しての役割を果している24）ことは問題のない所であろ 釈し，これを臨床的に応用したのは， Dragstedt& 

う．すなわち．脳相は，迷走神経性中継興奮が迷走神経 Owens (1943）ら加による．しかしながら，単なる

のコリ ン作動性神経を介して，胃底腺外分泌細胞およ （幹）迷走神経切脱術は，逆に胃潰湯を発生させ”に

び幽門1同G細胞を刺激し，胃相は，内分泌されたガス 同時に， 胃拡張ならびに間内容停滞を伴うことから，

トリンが胃底腺外分泌細胞を刺激し， 胃液分泌を冗進 胃腸吻合術や幽門形成術などのドレナージ術を併用し

させる．消化性演療の外科的療法の主目的は，このよ て，十二指腸演療の治療に用いられている23)25）白川｝

うなJ'..(•ljt因子である胃液分泌を減弱させることにおか しかし，なお，その術式は多彩で，より完全な胃液分

れており，その手術々式は， 1) 抵抗｝］の低下してい 泌の減弱を期待して，迷走神経切離術に幽門洞切除を

る局所 (i貸筋病変）を含めて， 宵相ならびに， 一部， 併用する術式相も行われると同時に， （斡）迷走神経
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切離術に伴う胆汁うつ滞や下痢などの副作用を防止す

るため，胃のみの神経支配を切断する撰択的迷走神経

切断f術12)29)35)36）や墜細胞領域のみの神経支配を切断す

る撰択的近位迷走神経切断術15)42）などが，幽門形成術

と併せて施行されており，さらには，術後のダンピング

症状を予防するために，撰択的近位迷走神経切離術K

ドレナーヲを付加せず，幽門輸を温存する術式2)3)49)

なども行われている．現在，より適正な術式を求め

て，さらに検討が加えられている段階ではあるが，そ

の理論的根拠は必ずしも充分とはいえない．

迷走神経切離が，著明な減酸・減ペプシン作用をも

つことは周知の事実である16>22>27)28)33)78）が，動物の種

類によっては，必ずしも，その作用は同一でなく34>,

また，この作用が，迷走神経切離術後に生じる胃外分

泌細胞の崩壊によるためのものか，機能低下によるた

めのものかは木だ疑問がある37)

一方， Pavlov(1889）以来，主に，胃底腺領域の

役割についてのみ，；：：；じられてきたJ主走神経性刺激が，

同時に，胃相からのガストリン分泌をも惹起させると

いう知見10)26)46)52)61)63)65)82)90）は，迷走神経切離術の胃

相におよぼす影響についても考慮する必要性を示して

いるものの，その関係ば，依然，不明のま、である．

例えば，迷走神経切離に伴う胃潰療の発生機序とし

て考えられている胃相の機能克進は，術後の胃拡張や

胃内容の停滞にもとづくものと解釈されている23)24)

が，近年，発達した Radioimmunoassay法にもとづ

く検索では，血中ガーtトリン値の上界l土，迷走神経切

離にドレナージ討すを付加しても認められることが知ら

れ創刊50151)57)77)，迷走神経切離術後の血中ガス l、リン

の増加は，必ずしも，胃内容停滞にもとづく胃相グヲド！市E

冗進によるものではないことが示されている．かつま

た，胃外性ガストリンの存在79）や，イヌにおいては，

迷走神経切自在によっても，血中ガー、トリンの増加がみ

られない81)84）どころから， J主主神経切離によって，

果して，胃相の機能冗進が起るか否かが大いに問題と

なってし〉る．

このような観点と， Jt,L神経切離の影符につl3ての

組織学的立場からの検討が乏しいことをも考慮して，

著者は，迷走神経切断tが，胃の外分泌細胞（壁細胞お

よび主細胞）と内分泌細胞（主として， G細胞および

EC C細胞）に，いかなる形態学的ならびに機能的影

響をおよぼすのかを検討するために，迷走神経切離術

を施行したラット胃粘膜を，主として，電子顕術鋭的

K検索した．

][ 実験材料ならびに実験方法

実験動物l士，体重 250g前後のウィスター系雄ラッ

トを使用した. 24時間， 絶f叶も Nebutal (Sodium 

pentobarbital) 30mg/kg腹腔内il：射で麻酔し，開腹

後，前後の迷走神経幹を，横隔膜下で切離し（Truncal

vagotomy），さらに，迷走神経切離の効果を確実に

するために，食道を粘膜が露出するまで剥離し，同時

K，幽門輪前墜に幽円形成術（筋切開）を加え，開腹

した．

術後，生存例のうち， 1週日， 2週日， 3週目， 4

週目， 7週目， 8週日， 9週日および10週目のラット

を1釘J対象とした．各群の各々のラソトを24～48時間
絶食後，断頭屠殺し，直ちに開腹，胃を切除したの

ち，胃体部および胃幽門部から，各々約5皿皿径の組織

片を採取した．一部の組織片を，光学顕微鏡的検索に

用いるため， l0°o中性ホルマリンで固定したが，残り

は，直ちに， 4 'C, 0.2M Cacodylate bufferで調

整した.4 % Glutaraldehyde (pH7.31申で，約 llIUil3

大K細切し，同液中で2時間の固定を行った．その

後， 0.2MCacodylate buff巴rで洗糠した上，同液

中に2～3日放置し， 4・c. 1 % Osmic acidで1時
間，再固定し，増強アルコール列およびプロピレン酸

で脱水後， Epon81256＞にて重合包埋を行った．

超薄切片の作成には， PortorBlum MT  II型の

Ultramicrotomeを使用し，厚さ，約 lttの切片［士．

Toluidine blueで染色した後，光学顕微鏡下で観察

し，厚さ600～800九の超薄切片［士，酢酸ウラニウム85)

およびクエン酸鉛68）で·i~色後， 目立 HS7D型電子顕

微鋭下に観察した．

なお， l0°oホルマリン固定を行った組織Vi＂は，ハラ

フィン包埋後，厚さ4～5μ の切Itを作成し， Hemato-

xyliコEosin染色を施し，光学顕微鏡的観察を行っ

た

E 実験成績

A. 肉眼的観察結果

迷走神経切離術後のラヴト［上，休重の増加が少な

く，るいそうを伴っており，開腹時，円の拡張がみら

れ，同内には， 2日間の絶食にもか、わらす，完全に

胃内容が空虚となることはなく，多くは中等度ないし

程度の食物残澄の貯i簡が認められた．

しかし，胃粘膜には，出血・ビランや漬湯形成など

は認められなかった．
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B.光学顕微鏡的観察結果

胃底腺領域（Figs.lA lC）では，迷走神経切離

術後，粘膜の萎縮，粘膜筋板の肥厚が観察され，殊

1C，術後，長期例ほど著名であった．

胃底腺を構成する個々の腺細胞の変化は，明らかで

はないが，長期例では，主細胞領域における cytopト

asrnic basophiliaの減少が認められた．

胃幽門腺領域（Figs.2A 2C）でも，粘膜の萎縮と

粘膜筋板の肥厚が迷走神経切隣術後に観察されたが，

殊に，幽門線内分泌細胞の変化を示唆する所見は得ら

れなかった．

C. 電子顕微鏡的観察結果

(I) 外分泌細胞

a. 墜細胞

迷走神経切離術後l～2週群の壁細胞では，核はや

L濃縮しているが pyknosisはみられず，細f＆質内

には，間質は少なし多数のミトコンドリアと tubu-

lovesiclesが観察された．細胞内分泌細管ば，比較的

狭少であるが，微繊毛は，細長く蛇行している．

vacuole containing bodyは散見されるが，ライゾ

ゾームは少ない．
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Explanation of figures 

Figs. 1 and 2. Light micrographs of the fundus (Fig. 1) and pyloric (Fig. 2) mucosa of normal 

and vagotomized rats. IA; normal fundus mucosa （×40), lB; fundus mucosa 4 weeks after vagotomy 
（×40), lC ; fundus mucosa 2 months after vagotomy （×40), 2A ; normal pyloric mucosa （×100), 

2B ; pyloric mucosa 4 weeks after vagotomy （×100), 2C; pyloric mucosa 2 months after vagotomy 

（×100). 
Atrophy of the gastric gland and thickening of the mucosal muscle are seen in Figs. lB, IC, 2B 
and 2C. Decreased cytoplasmic basophilia in the deeper area of the fundus gland is also shown in 

Fig. IC. 
Figs. 3 and 4. Electron micrographs of the fundus gland 3 weeks (Fig. 3) and 4 weeks (Fig. 4) 

after vagotomy ( x 4400). 
Parietal cell (P) with relatively few cytoplasmic matrix showing many tubulovesicles, mitochon-
dria and short microvilli, and chief cells (C) showing a large number of secretory granules and the 

dilated rough endoplas mic reticulum. An ECL cell (ECL) in Fig. 3 and an A cell (A) in Fig. 4, 

are not distinguished fine structurally, from those of non vagotomized rats. 
Figs. 5 and 6. Electron micrographs of the fundus gland 7 weeks (Fig. 5) and 10 weeks (Fig. 6) 

after vagotomy （×4000). 
Parietal cells (P) with few cytoplasmic matrix showing a large number of tubulovesicles, mito-
chondria and narrow intracellular canaliculi, and chief cells (C) showing a moderate number of 

relatively electron-lucent secretory granules and a decreased number of dilated rough endoplasmic 

reticulum. 
Fig. 7. A parietal cell observed in the fundus gland 4 weeks after vagotomy, showing a decre-
ased number of mitochondria (m) and a large number of tubulovesicles (v) in the relatively electron 
lucent cytoplasm （×7600). 

Fig. 8. Part of a parietal cell taken from the fundus gland 4 weeks after vagotomy, showing the 
narrow intracellular canaliculi (ic) with short microvilli and a vesicular structure (arrow) containing 
cytoplasmic matrix within the tubulovesicle （×14000). 

Fig. 9. Part of a parietal cell taken from the fundus gland 7 weeks after vagotomy, showing a 
dense substance (arrows) within the dilated tubulovesicle （×16000). 

Fig. 10. Part of a chief cell taken from the fundus gland 3 weeks after vagotomy, showing an 

irregular shaped dense nucleus (N), degranulation of the rough endoplasmic reticulum (rer), vacuole-
like secretory granules (z), condensed mitochondrion (m), and a myeloid body (arrow) containing 

electron-lucent mitochondria （×12000). 
Fig. 11. Part of a chief cell taken from the fundus gland 8 weeks after vagotomy, showing a 

cytolysosome (cy), vacuoles (V) and vesiculation (arrows) of the rough endoplasmic reticulum 
（戸14000).

Fig. 12. Part of a chief cell cell taken from the fundus gland 3 weeks after vagotomy, containing 
a double-membrane bound body (arrow) which may be interprreted as a cytolysosome （×48000). 

Fig. 13. Part of a chief cell taken from the fundus gland 3 weeks aft巴rvagotomy, showing 
a myelin like figure (thin arrow) and disaggregation (thick arrow) of polyribosomes from the vesi 
culated rough endoplasmic reticulum （メ48000).

Fig. 14. G cell observed in the pyloric gland 4 weeks after vagotomy, showing developed Golgi 
complexes (g) and a large number of progranules (arrow) near them （×10000). 

Fig. 15. G cell observed in the pyloric gland 3 weeks after vagotomy, showing a large number 
of secretory granules (s) and an atrophied Golgi complex (g). Note the degenerated nerve ending 
(NE) at the right portion of the micrograph ( ~ピ 7200).

Fig. 16. EC cell observed in the pyloric gland 4 weeks after vagotomy, showing a relatively 
large number of secretory granules and vacuoles (v) in the cytoplasm (x9200). 

Fig. 17. EC cell observed in the pyloric gland 7 weeks after vagotomy, showing a large number 

of dense polymorphous secretory granules and a vacuole (v) at the apical portion of the cytoplasm 
（メ8600).

Fig. 18. Type IV cell observed in the pyloric gland 3 weeks after vagotomy, showing a relati-

vely large number of cored-vesicular secretory granules (s). Note the degenerated nerve ending 
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(NE) at the lower portion of the micrograph （×10000). 

Fig. 19. A cell observed in the fundus gland 3 weeks after vagotomy, showing a relatively 

decreased number of secretory granules and a myelin-like figure (arrow) within the dilated rough 

endoplasmic reticulum （×12000). 

迷走神経切離術後3～4週群の壁細胞（Figs.3, 4) 

では，核は，ほぼ正常と変りなく，細胞基質は比較的

少なく，細胞内には同様に多数のミトコンドリアど

tubulovesiclesがみられる．細胞内分泌細管は狭少で

はないが，微紋毛は短い．ライゾゾームがしばしば認

められる．

迷走神経切離術後7～10週群の壁細胞（Figs.5, 6) 

でも，大部分の壁細胞では，細胞基質が貧で，細胞内

には，多数の tubulovesiclesとミトコンドリアが

みられる．細胞内分泌細管は，比較的狭少で，微紋毛

も短い．

しかし，迷走神経切離術後， 3週以降の一部の壁細

胞（Figs.7, 8, 9）においては，細胞基質の電子密度

が低下し，ミトコンドリアが少なし tubulovesicles

が極めて多く認められる墜細胞が観察された．これら

の明細胞では， tubulovesicle内に，細胞質の一部を

恩わせる舌状の突起や densesubstanceを認めるこ

とがあった．

b.主細胞

迷走神経切離術後1～2週群の主細胞では，核は，
辺縁がや L不規則で，細胞基底部にみられ，核上部に

は，電子密度の比較的低い分泌頼粒が極めて多く認め

られる．粗面小胞体l士，不規則に蛇行し，腔l土軽度に

拡張している．コールヂ？装置は拡張し，数も多く，その

近傍に，ミトコンドリアが散在している．ライゾゾー

ムはみられない．

j五走神経切離術後3～4週群の主細胞（Figs.3, 4) 

では，核は，基底部lこ圧排されるように存在し，細胞

内には，多数の，時t乙癒合した分泌頼粒がみられる．

粗面小胞体は比較的少なく，腔の拡張がみられるが，

コソレヂ装置は正常と区別できない．

迷走神経切離術後7～10週群の主細胞（Figs.5, 6) 

では，核は，しばしば不規則に濃縮しており，電子密

度の比較的低い分泌頼粒は，中等度ないしは比較的多

くみられる．粗面小胞｛本は少なし著明に拡張，蛇行

していることが多い．ゴJレチ’装置も拡張している．

しかし，迷走神経切離術後3週以降の主細胞の一部

(Figs. 10, 11, 12, 13）では，核は，濃縮がつよし不

規則となり，細胞基質の電子；密度が低下し，分泌頼粒

が空1Yt2化したり，粗面小胞体の脱頼粒や小胞化，ポリ

リボゾームの解離，ミトコンドリアの濃縮などの所

見や， さらには， 細胞内に cytolysosomeが認めら

れる主細胞が観察された．

ごく一部の主細胞では，完全に変性した主細胞も認

められた101.

(2) 内分泌細胞

a. G細胞（Figs.14, 15) 

迷走神経切離術後1～2週群， 3-4週群とも，大
部分のG細胞は，正常群と比べて，特に，微紋毛をは

じめ，核や細胞基質，また頼粒数，頼粒の形態や電子

＇，＇＼＇，＇！ 又．コツレチ装置，粗面小IJ包休やミトコンドリアなど

の小器管に，有意の形態学的変化はみられなかった．

術後のG細胞の微細構造上の形態は，企一的なもので

はなかったが，しばしば，頼粒数が比較的少なく，ゴ

ルヂ装置の発達が著明で，その近傍に多数のプログラ

ーュノレの形成がみられるG細胞がみとめられた． しか

し，明らかな関口分泌像を示すG細胞は観察されなか

った．

しかし，同時に，術後3週以降の，一部のG細胞，

殊に，近傍l己，神経；末端の変性所見の認められる部位

に存在するG細胞では，明らかに正常群のG細胞と異

なって，より多数の頼粒がみとめられ，しばしば，コ

ルチず装置の萎縮が伴われていた しかし，これらのG

細胞でも，各小:>.if'nに変性像を示す所見は観察されな

力、っTこ．

b. EC細胞（Figs.16, 17) 

迷走神経切離術後， 3～4週までに観察される EC

細胞も，正常時のそれど，微細構造上，区別され得な

い細胞が大多数を占めてはロたが，しばしば，細胞内

に，空胞の存荘がみられる EC細胞が観察された．

また，迷走神経切離術後， 7～10週経過した長期例
では，比較的，多くの頼ト吃もつEC細胞が観察され

Tこ．

c. その他の内分泌細胞

幽門腺領域では， D,Di. I＼型，＇r1'）.氏腺領域では，

ECL, Aの各内分泌細胞についての観察をしたが，大
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多数の細胞では，有意の微細構造上の変化をみとめら は，細胞変性に起因するものであると解釈することは

れなかった（Figs.3, 4). できない．

しかし近傍に，神経末端の変性を伴った幽門腺w型 著者の観察では，迷切術後のラット胃底腺で，幼若

細胞では比較的多〈の頼粒が認められる細胞が観察さ 型墜細胞39）を観察す頻度が，正常群のそれに比して稀

れた（Fig.18). であったとの確証は得られなかったものの，これは著

また，胃底腺A細胞では，術後，頼粒数が減少し， 者の壁細胞に関する検索が胃底腺深層に限られたため

細胞基質の電子密度が低下し，拡張した組面小胞体腔 の結果であることも否定でさず，迷切によって生じる

にミエリン様の構造が認められる細胞が観察された 壁細胞数の減少の原因に関しては，現時点では， Ley

(Fig. 19). ら（1973）加の指摘する幼若型細胞の増生が術後，阻

N 考 察

(l）外分泌細胞に関して

著者が行った両側幹迷走神経切離（以下，迷切と略

す）術後の胃体部粘膜についての光学顕微鏡的観察結

果は，術後，胃底腹の萎縮および粘膜筋板の肥厚が生

じることを示している．

Melroseら（1964)SB）は，迷切後のヒト胃におけ

る光学顕微鏡的検索からは，術後も胃底腺萎縮などの

組織学的変化はみられなかったとしたが，近年， Holle

ら（1972）山は，迷切術後のヒド胃において，壁細胞

数の減少がみられることを報告している．

また， Creanら（1969) 17)も，迷切後のラット胃

粘膜の光学顕微鏡的観察で，著者の成績と同様に，胃

底腺萎縮を認めており，その大きな原因として，主細

胞数の減少をあげて日る．

必切に伴って生じるこのような胃底腺萎縮や細胞数

の減少がどのようにして起ってくるものであり，かつ

また，迷切が残存している胃底線外分泌細胞の機能に

どのような影響を与えているのかは未だ疑問である．

著者が観察した，術後の胃底腺外分泌細胞の微細構

造上の変化から，これらの点について検討してみた

"'・ 
先づ，墜細胞についてみるど，必切術後， 3週以降

においては，一部の墜細胞では，リボゾームの減少に

よると思われる細胞基質の電子密度の低下や，ミトコ

ンドリアの減少など，明らかに，墜細胞の機能低下が

存在することを推測させる形態学的変化がみられた

が，これらの所見を直ちに控細胞における細胞変性の

1過程として考えることばできない．事実，この時期

でも，他の大多数の墜細胞でほ，後述のような種々の

形態学的変化は示したものの，細胞基質をはじめ，他

の小器管は温存されており，特に変性像を示す所見は

観察されなかった．

このことから，迷切によって生じる墜細胞数の減少

害される結果生じるものと考えざるを得ない．

次fr.，壁細胞の形態学的変化を，機能どの関連性

から，経時的に検討してみると，術後1～2週の墜

細胞では，細胞内のミドコンドリア数は，むしろ多

く認められ，エネルギ一代謝の冗進を推測させる．

しかしながら，他の小器管についてみると，細胞基質

の減少と tubulovesiclesの増加が主な所見であり，

壁細胞における酸分必冗進時にみられるような特徴的

な形態学的変化である，細胞内分泌細管の拡張や

tubulovesiclesの減少傾向など72＞はみられなかった．

このことから，この時期にみられるミトコンドリアの

増加は，壁細胞における迷走神経性の分泌刺激が除去

されたための，代償的な反応による細胞内の変化を示

しているものと解釈され，酸分泌の面では，むしろ障

害されているものと考えられる．

迷切後3～4週以降， 7～10週までに観察される壁
細胞では，核，細胞基質， ミトコンドリアに著明な変

化はみとめられず， tubulovesiclesの増加や狭少な細

胞内分泌細管，および短い微紋毛が観察されるこどが

主とした形態学的変化である．これらは，壁細胞にお

ける nonacid-secretingの機能状態として知られる

形態学的変化72）耐とほぼ同様の所見であり，迷切後の

大部分の壁細胞では，酸分泌が減弱していることを示

してし〉る．

同時に，著者72）が先Ir.，迷走神経電気刺激時の壁細

胞で観察し，分泌機構の障害が示唆される形態学的所

見どした， tubulovesicle内の densebodyを，迷切

後の一部の壁細胞においても認めたことは，単に，迷

切が迷走神経性刺激の欠如に伴う分泌障害だけでな

く，壁細胞における酸分泌機構そのものにも障害を与

えている可能性を示唆している．

さらに，前述したように，現｜ミに，迷切後3週以降の

一部の壁細胞ではあるが， Holleら（1972)42）が，迷

切後のヒト胃で観察したような脂肪滴の沈着を伴う墜

細胞は認めなかったものの，エネルギー代謝の低下を
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推定させるミトコンドリアの減少した墜細胞を，観察

したことは，迷切が壁細胞の酸産生能に対しても何ら

かの障害を与えている可能性を示唆している．

すなわち，著者の迷切後の壁細胞に関する検索結果

からは，胃底腺萎縮の1因と考えられる墜細胞数の減

少は，術後，細胞の増殖能が障害されたために起るこ

とが推測され，さらに，壁細胞の機能面に対しては，

迷切は主として，酸の分泌機構に障害をおよぽすが，

一部では，酸の産生面にも障害を与えることが示唆さ

れた．

次l乙，迷切後の主細胞数の減少についてみると，術

後3週以降では，その一部ではあるが， cytolysosome

の出現など，明らかに細胞変性を示す所見や壊死細胞

などが観察され，殊に，このような変性所見を示す主

細胞は，迷切後長期例で著明であった． このことか

ら，迷切後にみられる主細胞数の減少は，迷切に伴う

細胞変性が，その1因をなしていることが考えられ

る．しかし，これだけで，迷切後の主細胞数の減少を

説明できるか否かは疑問であり，壁細胞の場合ど同じ

く，主細胞の増生能に対して，迷切が阻害的な影響を

与えていることも完全には否定できない．

次に，残存した主細胞について，機能との関連性か

ら迷切による影響を経時的に検討してみると，迷切後

1～2週， 3～4週を通じての主たる形態学的変化
比細胞内における分泌頼粘の蓄積と，組面小胞体の

蛇行，拡張，移開などの所見である．このような形態

学的変化は，主細胞における分泌活動が十分にはなさ

れていないことを示す所見と考えられ，この時期にお

ける主細胞からのペプシノーゲンの分泌機構に障害が

あることがうかがわれる．術後7～10週では，これら
の所見と共に，光学顕微鏡的観察結果からも推測され

ることではあるが，粗面小IYL'l体が明からに減少してい

る主細胞が多数確認され，さらに，一部では，コソレヂ

装置の萎縮や，蛋白合成の障害を示すと考えられてい

る32），種々の形態学的変化，脱リボゾームやホリリボ

ゾームの解離など，がみられる主細胞が観察されてい

る．

これらの所見から，迷切は術後，早期では，主とし

て，主細胞におけるぺプシノーゲンの分泌障害をもた

らすにすぎないが，術後，長期になると，その合成面

での障害をも伴ってくることを示唆している．

すなわち，迷切後の胃底腺萎縮のもう 1つの1因で

あると考えられる主細胞数の減少は，術後の細胞変性

が，その1担をなしていることが示唆され，また， q

存した主細胞の機能面に対しては，迷切は，術後早期

では分泌障害，長期では，一部，合成能へも障害を与

ええていることが示唆された．

以上のように，迷走神経切離は，主細胞ならびに壁

細胞数の減少をきたし，胃底腺萎縮を生じさせると同

時に，残存した外分泌細胞にも機能的障害をもたらす

ことが示された．

すなわち，迷走神経切離術後にみられる胃底腺萎縮

（外分泌細胞数の減少）や外分泌細胞の機能障害が，

ラットでもよく知られている19)75）ような，迷切後にお

ける胃液分泌減弱効果の大きな原因をなしているもの

と考えられる．

しかしながら，著者の成績から推測されるような，

迷切が，形態学的には，壁細胞に対してより，主細胞

に対して，より大きな影響を与えるということ，ま

た同時に，外分泌細胞の感受性の低下を含めた機能

低下をきたすどいうことは，著者の実験対象であるラ

ノトにおいては，分泌生理学的になお立証されてロな

¥,) 

すなわち，各種の動物にお日て，迷切のヘプンシ分

泌に対する影響が，酸分泌l乙対するそれより大である

とする実験結果2))28)41)69)73）はラヴトでは知られていな

"'・ 
また，迷切後における壁細胞の，ヒスタミンやガス

ドリンなどといった胃液分泌刺激剤に対する反応性の

欠如を示唆する実験結果I）町村）ll)l5J31J48J64)t，以前は
示唆されていた53〕5めものの，近年の Heidenhein

pouch による実験結果80）からは，イヌの場合4)27)38)84)

と同様，示されていない．

このことから，前述のような主細胞における変性所

見をはじめ，外分泌細胞の機能障害を示す所見が，迷

切自体による影響以外にも，著者の実験成績からも知

られたように，ラットの場合，；flJJにドレナージを付

加しても’‘胃拡張が伴われ，かつ，完全に胃内容を除

去することが困難であったことや，迷切に伴う胃運動

の低下，さらには，血流量の変化などといった，種々

の環境にもとづく二次的な影符をうけたための変化で

あったという可能性も否定はできない．

(2) 内分泌細胞に関して

迷切後のラノト胃幽門腺領域における光学顕微鏡的

観察からは，幽門腺萎縮と粘膜筋板の肥厚が，胃底腺

と同様に，観察されたか，幽門腺萎納に，岡部の内分

泌細胞が関与しているごどを示唆する所見は得られな

かった．
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そこで迷切が内分泌細胞の機能面におよぽす影響に

ついて，微細構造上の変化から，検討してみたい．

微細構造上の検索からは，迷切後3～4週までのラ

ット胃幽門腺領域で観察された大部分の内分泌細胞

は，正常群幽門腺領域でみられるそれと71）区別するこ

とはできなかった．すなわち，ラット胃幽門腺内分泌

細胞では，幹迷切を施行しても，細胞内小器管に，殊

に，変性を示唆する所見もみられず，かつまた，微細

構造上，一定の傾向をもった特徴的な形態学的変化を

示す所見も観察されなかった．

このことは，迷切によって，幽門腺内分泌細胞は，

全くその機能面においても，影響されないということ

を推測させるが，同時にまた，内分泌細胞のもつ本来

の機能から推定される予備能力の大きさが，多くの内

分泌細胞で，形態学的に一定の傾向をもった特徴ある

所見を示さなかったということをも示唆している．

事実，これら内分泌細胞が，産生し放出する消化管

ホルモンの血中動態に関する検索結果は，緒言でも触

れたように，迷切と内分泌細胞との聞に複雑な関連性

があることを示している．

G細胞から放出されるガストリンについての，迷切

後のラットの血中動態はなお知られていないが，迷切

後のラット胃の組織に存在するガストリンは増加する

ことが知られている的．

また， EC細胞から，産生，放出されるセロトニン

については，イヌおよびラ、ソトでは，迷切後の胃腸管

組織では，不変もしくは減少する品川市7）ことがいわれ

ていたものの，著者の協同研究者である泉JI1wば，後

光組織化学と定霊法を同時に行った検索から，迷切後

のラヴト胃では，組織中のセロトニンが有意に増加す

ることを立証している．

内分泌細胞の微細構造上の形態学的特徴から，その

時点における機能状態を知ることは，困難ではあろう

が，例えば，細胞内のリボヅームの璃減，粗面小！泡体

やゴルヂ、装置の発達程度，プログラニユルの有無など

からは，産生面での機能状態が，また，関口分泌像や

,2出分泌像，ひいては，脱頼粒などの所見からは，分

泌面での機能状態が推定されよう．

迷切後l亡しばしば観察されたような，願粒が少な

く，コVレヂ装置の発i主が著明で，プログラニユルの増

加が持明にみとめられるG細胞では，ガストリンの産

生，ひいては放出が活発に行われていることを示す形

態学的所見ヒ解釈され，迷切後の組織中ならびに血中

におけるガストリンの増加の動態は，これらのG細胞

の所見を反映しているとも考えられる．そして，この

ことは，迷切後に生じる血中ガストリンの増加が，

Extragastric sourseのガストリン放出によるための

結果である8)79）とか，胃以外の迷走神経支配が，ガスト

リン放出に抑制的な結果を与える結果による47)50河口77)

ものであると解釈されるまでもなく，単lこ，迷切に伴

う幽門洞酸度の低下にもとづく酸抑制機構89）の欠如の

結果であるとして考えても妥当であることを示してい

る．

また，迷切後EC細胞でみられたような，額約数が

比較的多く，ゴルチe装置の発達がわるく，空胞や脂肪

滴の沈着などがみられる所見ば，セロトニンの産生，

放出機構の制限を示唆する形態学的変化であると考え

られ，局所の酸による放出機構66）の欠如の結果である

というふうにも解釈され得ょう．

いづれにせよ，著者の幽門腺内分泌細胞の微細構造

どの検討からは，迷切後3～4週に限れば，幹迷切を
施行しても，その時の局所の状態（酸度や胃鉱張，胃

内容など）によって，内分泌細胞のもつホルモン産

生，放出の機能が左右される可能性を示した．

しかしながら，迷走神経は，解剖学的に節前，節後

の神経線維を介して幽門腺に到達していることから推

定されるように，たとえ幹迷切を行っても，完全な意

味で，幽門腺領域の脱神経をきたしていないというこ

とも考えられる．

著者の迷切後3週までの幽門腺領域における電子顕

微鏡的観察でも，変性などの形態学的変化の乏しい自

律神経末端がしばしば観察された．

このことから，著者の迷切3～4週までの検索結果

が，節後線新r~iこなお影響がおよぼされていない段階の

ものである可能性も十分考えられる．

事実， J主切3週以降からは，一部の内分泌細胞，殊

に，周辺に神経の変性を伴った領域に存在する幽門腺

内分泌細胞では，極めて多くの頼粒を含む内分泌細胞

が観察されている．このような内分泌細胞は，正常群

では観燃されておらず，迷切群において特異的であっ

た．

これらの所見は，内分泌細胞の機能面で，叫、に，節

後線維の存在が重要であることを示唆する所見ども考

えられる．すなわち，内分泌細胞から，ホルモンを放

出させる刺激として脊在する局所的刺激や機械的刺激

も，節後線維の温存下にのみ，適正な刺激として，内

分泌細胞に影縛を与えているというこどを示唆し，厳

密には，内分泌細胞におけるホルモン放出機構には，
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迷走神経の存在が必要であることも示唆している．

かつ，胃体部の一部の内分泌細胞で観察されたよう

に，頼粒数が少なく，拡張した粗面小胞体腔に，

myelin様物質を認める細胞は，ホルモンの合成面

でも障害がおよぼされていることを示唆する所見とも

考えられ，この意味では，幹迷切によって，幽門腺領

域の完全な脱神経が生じるものか否かも，改めて疑問

として胎される．

このことから，迷切後の血中ならびに組織における

ホルモンの動態は，前述したような，内分泌細胞のも

つ予備能力の大きさが，これら一部の内分泌細胞の動

態を表面にださないでいるための結果であることも十

分考えられると同時に，迷切後におけるホルモンの動

態が，不完全迷切やそれに伴う神経再生60）などによる

影響をうけているための結果であるということも完全

には否定できない．

著者の迷切後の内分泌細胞の検索結果からは，迷切

後，短期例と長期例とでは，前述のように一部の内内

泌細胞についてのみしか，有意の差をみとめるこどが

できなかったが，迷切後lこ生じる内分泌細胞の動態の

検索は，より長期にわたる，完全な脱神経の状態での

検討が必要であることも示された．

v.結語ならびに総括

ラソトに，幹迷走神経切離術を施行し，術後，経時

的に，胃粘膜（胃底腺および胃幽門腺）を，光学顕微

鏡的ならびに電子顕微鏡的に研究した．

光学顕微鏡的観察では，術後，胃粘膜の萎縮と粘膜

筋板の肥厚が認められた．

微細極造上の検索では，術後の壁細胞では， tubul

ovesiclesの増加や，狭少な細胞内分泌細管， 実山3微

繊毛がみられるこどが主な所見であったが，一部の墜

細胞では，同時に，細胞基質の胞子i卯支の低下やミド

コンドリア数の減少も観察された．

術後の主細胞では，微細構造上，分泌、頼粒の蓄積

と，粒面小胞体の拡張，移開ならびに萎縮が主として

観察されたが，一部の主細胞では，さらに，粁l面小胞

体の脱頼粒，小胞化，ポリリボゾームの解離などがみ

とめられ，かつ，壊死l乙陥った主細胞も観察された．

術後の内分泌細胞の微細構造上の検索では，術後3

～4週までの大多数の内分泌細胞は，正常群で観察さ

れるそれと区別することができなかったが，特l乙，術

後3週以降では，一部ではあるが，神経末端の変性を

伴った部位にみられる内分泌細胞では，頼粒の蓄積，

コソレヂ装置のささ縮などの所見が観察された．

以上の成績からJ主切術後の胃底腺萎縮の原因とし

て，外分泌細胞数の減少が考えられ，かっ，その1因

として，墜細胞の場合では，術後の細胞増殖能の阻害

が推測されたが，主細胞の場合では，術後の細胞変性

が関与していることが示された．

同時に，迷切は，残存した外分泌細胞の機能面に

（主どして，分泌機構に，一部では，合成能l乙対して

も）障害を与えていることが示唆された．

一方，術後の内分泌細胞の機能面に関しては，少く

とも，術後早期では， J主切は，内分泌細胞に全く影響

をおよぼさないことが示唆されたが，術後3週以降，

恐らく，節後腺維の変性が生じてくれれば，ホルモン

の放出機構などに障害を与えてくる可能性が示唆され

た．
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外科学会総会，第3回迷切研究会で発表した．

,j,:liil'.i＼＇.は，京都大学医学部外科－＇／教室日笠頼則教授御指導

の下（C，文部省綜合研究班「胃腸豚内分泌系の細胞生理学的

研究（班長：新潟大学医学部解剖学教室藤田恒夫教授〉」班
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