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Ⅰ はじめに  

CdC12の投与によって、ラット精巣に拍血件の炎症  

か惹起されることは既に明らかにされている1）。この炎  

fD風根ついて、Guptaら2）は投与6剛後にアルフ  
、ンが漏律することから、精巣内1nl管の変化によること   

を指摘している。この血㌍障害について、未だ形態学的な   

観点より充分解明されているとは言い難い。そこで、今回   

は主としてCdC12投与初期のラットの精巣内血閂を   

対象として、その障害像の繕時的な変化について組織学   

的な検討を加えたので報告する。  

□ 材料および方法  

重竜200g前後の健常な雄のウイスター系ラット30付こ   

CdC12（50mn／kg）を背側より皮下注射し、その後1   

5、10、15、24、48時間毎に各5匹をエーテル麻酔のう   

え、断頭屠殺した。また、無処閏対照群（5匹）につい   

ては実験の長島時間群の終r後、l■iJ様にエーテル麻酔の   

後断頭屠殺した。それらの動物は直ちに精巣を摘出し、  

ものと変るところが無かった（第3図）。しかし、投与  

5時間後の精巣において、l…与j質に散在する細動静脈では、  

血管内皮の部分に10×10止m前後の大きさを有する部分  

的な融解壊死像（第4快卜矢印）が観察された。また、血  

管l句皮表而も無処間対冊群（第2［某】）のものと比較する  

と、粗糧であった。CdC12投与］0時間後の精細管では  

造桁能は減退し、精上皮を構成する各発育段階の精細胞  

はセルトリー細胞を除いて、次第に倒壊に向いっつある  

このが観察された（第5図）。このような精巣の問質に  

は、しばしば爵径5－10〟m以上に及ぶ球形を呈する遊  

丘細胞の血管外への漏出が認められた（第6閲）。投与  

15時間および24時間後の精巣では、各精細管の変性の程  

度は前記の10時間後のものとはぼ同様であった（第7  

図）。問質の細動脈では、血管内皮と中層の間に不規則  

な間隙が形成され（第8図左側の矢印）、また、血管内  

皮および中層が完全に消失している部分も観察された  

（第8図右側の矢印）。この所見は細静脈においても同  

様であった。投与48時間後の精細管では全例精上皮は大  

形の空胞を伴う強度の壊死に陥り、造精能は完全に消失  

していた。問質は漏出した多数の赤血球および遊走細胞  

によって埋め尽くされていた。その光学朗微鏡像を第9  

図に示す。この時期の問質静脈では、光学細微鏡的にも  

血管内皮と下層の結合織層との間に、大形の問篠が形成  

されることによって、血管内皮が遊離しつつあるもの  

（第10閲右側の矢印）、融解壊死により完全に消失した  

ものが観察された（第10図左側の矢印）。血管内皮の消  

失した問質静脈の走査電子朗微鏡像では、内皮直下のコ  

ラーゲン綿維層が血管内腔に霜出し、それらの結合織の  

配例は不規則となり、多数の間隙を伴う像が観察された  

（第11図）。この血管内皮の消失とコラーゲン綿椎層の  

乱れが、問質への血球の楓li（第12閲）を促進するもの  

であることが知られた。また、変形した好中球が認めら  

れた（第12図矢印）。  

レマリン固定を行った。精巣は5×10mmの大きさに細  

し、アルコール系列を通して順次脱水の後、臨界点乾  
声   

燥装㍍引こ掛けた。その後、試料はイオンコ一夕ーIBu  

触こより金をコーテンダし、日立S－450型走査電子鋸微  

鏡による観察と写真撮影に供した。その際の加速電圧は  

20kVである。また、試料の一部は惇さ5〟′mのパラフ  

ィン切片とし、H・L二重染色を施して光学鮎微鏡によ  

り観察した。  

Ⅲ 結果  

CdC12段当り時‖りおよび5時制後の精巣では、各桁  

細管は活発な造精能を育し、無処閏対照群（第1図）の  
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図の説明   

図1：無蓋対照群の精細管断面・図2‥同対照群の精細管問質の血管内脛∴図3：CdC12投与5時間後の精紺  

管断面．対照群のものとほとんど変るところが無い．図4：図3の精細管問質の血管内腔．内皮は一部融解壊死  

に陥り，下層のコラーゲン根絶層が露出する（矢印）・図5：CdC12投与10時間後の精細管断面．精上皮は崩壊  

し，造精能の低下が観察される．図6：図5の精細管問質を示す。血管外に貪金網胞が漏出しているのが認め  

られる（図中の写真は総べて走査電子艶微鏡による．Uは〟mを表わす）．  
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図の説明   

図7：CdC12投与15時間後の精細管断面．精上皮の様子は投与10時間後のものと大差ない・図8：図7の精  

細管問質の血管内腔（細動脈）．血管壁に破綻を来たし（右側の矢印），問質への本格的な血液の漏出が始まる．  

それ以外の部分では，内皮と中層との間に不規則な間隙が形成される（左側の矢印）．図9：CdC12投与48時  

間後の精細管断面を示す光学顕微鏡像．精上皮の壊死，空胞化が認められ，問質に多数の遊走細胞（主として  

好中球）が浸潤する（H・E染色，×100）．図10：図9の精細管問質の血管（静脈）を示す光学塁貢微鏡像．血  

管内皮が完全に消失したもの（左側の矢印），遊離消失過程にあるもの（右側の矢印）が認められる（H・E染色，  

×200）・図11：CdC12投与48時間後の問質の血管を示す．血管内皮は完全に消失し，下層のコラーゲン根絶  

層が血管内腔全周にわたって露出し，各線維の配列も乱れている。図12：図11の問質では出血及び変形した好中  

球が観察される（矢印）．この変形は胞体内の内容物の放出過程において起ったことが考えられる（図7～8，  

11－12は走査電子顔微鏡胤Uは〟1nを表わす）．  
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図13：Cd中毒による精細管問質の血管の破壊過程（仮説）を模式的に示す．   

A：正常な問質の血管（静脈）．B：好中球由来のタンパク分解酵素の放出により，血管内皮が融解壊死に陥り，  

血球の漏出が開始される。C：血管内皮はほぼ消失し，下層のコラーゲン線椎層が内腔全周にわたって露出する．  

同時に激しい出血が招来される．  

一ヽ   
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る上述の所見と同様な現象が、精巣の問質の血管にも起っ  

たことを示唆するものである。その血管の破壊過程を示  

す仮説を第13図に模式的に示す。  
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Ⅳ 考察  

CdC12をラットに皮下注射により投与した場合、精  

巣において問質の動静脈の血管透過性が元進し、その後、  

精上皮に再生不能の壊死が起るこのが報告さてい2。2）  
今回の観察によって、投与5時間後に問質の血管内皮の  

一部破綻と表面の粗槌化が起ることが知られた。精上皮  

は無処置対照群のものとなんら変るところが無かったこ  

とから、CdC12による精巣障害は問質の血管の変性に  

端を発するものであることを指摘しうる。この早期に生  

ずる血管の変化はWaitesらの報告3を裏付けている。  
血管からの出血は投与10時間から15時間後に認められる。  

′叫は血管内皮とその下層のコラ‾ゲン線維層が破壊さ  
4） 

4しる時間と一致している。佐二木らはヘムタンパクの  

含有量を測定し、Cd投与10時間から15時間後に値が上  

昇することを指摘している。この報告は問質の血管障害  

像、特に出血の出現時期を決定する上の重要な根拠を提  

供するものである。ところで、前記のCd投与ラット精  

巣にみられる障害のメカニズムを考える上で、遊走細胞  

が大きく関与していることが考慮される。Yamadaら  

はCd中毒動物の肺の炎症部位の血管中に好中球が異常  

に増加することに注目した。その透過型電子顕微鏡によ  

る観察から、好中球由来のタンパク分解酵素を含んだ顆  

粒が放出され、それが炎症部位の血管内皮を溶解するこ  

とに起因しているのではないかとした。   

合回の実験においても、Cd投与ラットの精巣の問質  

に多数の遊走細胞（主として好中球）が浸潤する時期  

（Cd投与48時間後）に、最も重度の血管障害が出現する  

Fiと胤ている0それは、Yamadaら5）の肺におけ  
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