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第 1 章 緒 言 

 

(1) 背景 

 世界各国において爆発損傷（以下、爆傷）による死者や負傷者が年々増加し

ている [1, 2]。爆傷は紛争時に頻発するが、テロリズムのみならず産業現場や

一般家庭での爆発事故でも発生し、民間においても軽視できない問題である[3]。

爆傷は衝撃波や爆発の飛散物、爆風、化学物質、高温ガスなどにより、生体に

損傷をもたらすとされるが、特に衝撃波による損傷は生命を脅かす可能性があ

り、特に考慮する必要があるとされている [1,4-6]。従来、爆傷による即死、ま

たは 1 時間以内の超急性期における致命的病態は衝撃波による重度の肺損傷

であると考えられ、特に空気塞栓症が致死的であるとされている [7,8]。他の

致命的要因としては、呼吸停止、あるいは迷走神経反射による循環不全などが

あげられるが、即死のメカニズムについてはいまだ不明な点が多い [9-11]。

我々はこれまでの先行研究で、衝撃波と爆風を作製可能なブラストチューブを

用いてブタの損傷モデルを作製し、超急性期における病態メカニズムの解析を

行ってきた。その結果、衝撃波と爆風による即死は、受傷直後の神経反射によ

る呼吸停止が最大の要因であると考えられた [11]。 

呼吸調整は延髄を中心とする脳幹部の呼吸中枢で行われ、さらに肺の機械受

容器による求心性入力や大脳皮質の随意調整も加わり、複雑な呼吸調整が営ま

れている [12]。胸部が衝撃波に曝露されると、迷走神経反射による呼吸機能の

破綻が生じると考えられているが [7]、呼吸中枢の衝撃波による影響はこれま

でに検討されておらず、衝撃波曝露時の超急性期における致死的要因に頭頸部
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が関与しているかどうかは明らかでない。 

衝撃波の作製に関して、一般的に実爆やブラストチューブが使用されている

が、レーザー光を用いて特異的な衝撃波を作成することも可能である[13-16]。

このレーザー誘起衝撃波（laser-induced shock wave；LISW）、適用する部位

を限局して衝撃波の影響を検討することができるほか、強度の調整が可能であ

り、再現性や制御性にも優れている。また波源のごく近傍にセンサー類を設置

することができるため、衝撃波に曝露された生体をリアルタイムでモニタリン

グ可能である。このような特性を最大限に生かして、防衛医科大学校ではこれ

までにいくつかの部位特異的損傷モデルが作製され、衝撃波が生体に及ぼす影

響についての検討が重ねられてきた [10,15,17,18]。 

 

 (2)目的 

 本研究は、生体が衝撃波に曝露した際の超急性期に致死的な病態に陥るメ

カニズムを解明することを目的とした。特に、衝撃波曝露時の超急性期に

おける致死的な病態に呼吸機能の破綻が関連していると考え、これに関与

する可能性のある臓器として大脳、脳幹、肺にそれぞれ衝撃波を適用し、

超急性期における呼吸・循環機能障害の病態メカニズムについて検討した。 

 なお本研究における動物実験は全て、防衛医科大学校実験動物倫理委員（承

認番号 20004）の承認を受けた後に関連規則や関係法令に慎重且つ適切に対

応しながら実施した。 
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第 2 章 対象と方法 

 

(1) LISW の作製 

 LISW の発生原理を図 1 に示す。光吸収体（天然黒色ゴムシート、厚さ 0.5 

mm）と透明層（ポリエチレンテレフタレート板、厚さ 1.0 mm）を接着した構

造のターゲットに、高出力ナノ秒パルスレーザーを照射すると、レーザーが黒色

ゴムに吸収されてプラズマが誘起され、その膨張に伴って衝撃波が発生する。こ

のターゲットを標的組織上に置き、レーザー光を照射することで標的部位に衝

撃波を適用することができる。本研究では、Q スイッチ・ルビーレーザー（エム

エムアンドニーク、東京、日本）の 694 nm 光（パルス幅 20 ns）を用い、重症

モデルを作製するためにレーザーフルエンス 3.0 J/cm2 に設定した（ピーク圧

力：81.8 MPa、力積：19.9 Pa・s）。この条件における典型的な衝撃波波形を図

1 に示す。 

 

(2) LISW による部位特異的損傷マウスモデルの作製 

C57BL / 6 マウス（8-10 週齢雄、体重 23-26 g）(日本エスエルシー、静岡、日

本)を使用した。マウスは 20 ~ 25 ℃の室温下に 12 時間毎の明暗サイクル下で

食餌および水が自由に摂取できる環境下で予備飼育した後に実験を行い、実験

後の飼育も同様の環境下で行った。実験の全行程において、動物の苦痛と不快を

最大限取り除くべく細心の注意を払った。LISW 照射部位は標的臓器が含まれ

るように、レーザー照射位置を前頭部（両耳を結んだ線の頭側 5 mm、標的臓

器は大脳）、後頭・上頸部 (両耳を結ぶ線から尾側 5 mm、標的臓器は脳幹、特
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に延髄)、右胸背部 (正中線から尾側 20 mm かつ両耳を結ぶ線の右側 5 mm、

標的臓器は右肺)に設定した。レーザー照射位置を群名とし、3 群に設定した（図

2）。1.5%イソフルラン （住友ファーマアニマルヘルス社、大阪、日本）を使用

して十分に吸入麻酔した上で、除毛クリーム（Veet®除毛クリーム、Reckitt 

Benckiser、Sloug、United Kingdom）を用いて LISW 照射部位を除毛した。マ

ウスは腹臥位の体位で固定し、各レーザー照射位置の皮膚上にターゲットを置

き、レーザースポット径 4 mm で LISW を 1 回適用した（各群；n = 10）。 

 

(3)各損傷モデルの生存率、生理学的変化の評価 

LISW 適用前後に、バイタルサインを測定した。心拍数と平均血圧はマウスの

尾部にカフパルスセンサを取り付け、光電脈波法により尾動脈圧の経時変化を

非観血的にモニタリングした（MABP；MK-2000ST、室町機械、東京、日本)。

また、経皮的動脈血酸素飽和度（SpO2）と呼吸数はマウスの大腿部にクリップ

タイプセンサを取り付け、リアルタイムに非観血的なモニタリングを行った（マ

ウス OX、STARR Life Science、Oakmont、United States）。LISW 適用後、生

存・死亡の判定、呼吸・循環機能の変化を検討した。死亡の判定は全てのバイタ

ルサインが測定不能になった時点とし、測定不能のまま 15 分を超えて身体が動

かないことを確認した [10]。 

 

(4)受傷臓器の組織学的、免疫組織化学的評価 

LISW 適用 6 時間後に、生存マウスはケタミン（ 10 0  mg /k g）（ケタラ

ール ®筋注用、第一三共プロファーマ、東京、日本）とキシラジン
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（ 1 0  m g/ kg）（セラクタール ®2%注射液、バイエル薬品、東京、

日本）を腹腔内注射して麻酔を行った。深麻酔下にて断頭し安楽死させ、

脳と肺を採取し、4%パラフォルムアルデヒドに浸して保存した。採取した脳は、

パラフォルムアルデヒドに 24 時間浸漬後、70%エタノールに置換した。パラフ

ィン固定後に大脳縦裂から右側へ 2 mm の部位で、矢状方向に 4 μm のスライ

ス幅でミクロトーム（HM355S、Thermo、Waltham、United States）を用い

てパラフィン切片を作製した。採取した肺は、パラフォルムアルデヒドに 24 時

間浸漬後、冠状方向に厚さ 4 μm のスライス幅でミクロトームを用いてパラフ

ィン切片を作製した。その後 hematoxylin & eosin（HE）染色を行った。また、

後頭・上頸部群の致死的要因を検討するため、後頭・上頸部群で生存したマウス

の脳と無処置のマウスの脳について、Bodian 染色、Kluver–Barrera 染色を用

いて、組織学的な比較検討を行った。Bodian 染色は 0.5%プロテイン銀水溶液

を用いて 37℃で 48 時間鍍銀させ、還元後に 0.5%塩化⾦酸⽔溶液を用いて 50

分鍍金させた[19]。Kluver–Barrera 染色は 0.1%LFB 染色液を用いて 57℃で一

晩染色した後に、0.1%クレシルバイオレット水溶液を用いて 37℃で 10 分染色

した[20]。 

免疫組織染色は抗 GFAP 抗体と抗 Iba-1 抗体を用いた。一次抗体として、抗

GFAP ニワトリポリクローナル抗体（ab4674、1：500、Abcam、Cambridge、

United Kingdom）を用いて切片を 4℃で 1 晩反応させた。洗浄後に二次抗体と

してヤギ抗ニワトリ IgY （ab150173、1：500、Abcam、Cambridge、United 

Kingdom）を使用し、SlowFade Goldantifade reagent with DAPI（Invitrogen、

Waltham、United States）にて封入した[21]。また一次抗体として、抗 Iba-1 ウ
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サギモノクローナル抗体（ab178847、1：20000、Abcam、Cambridge、United 

Kingdom）を用いて切片を 4℃で 1 晩反応させた。洗浄後に二次抗体として、

ImmPRESS HRP 抗ウサギ IgG（MP-7451、Vector laboratories、Newark、

United States）を使用し、DAB（ニチレイバイオサイエンス、東京、日本）を

用いて発色を行った。対比染色として、hematoxylin 染色を行った[17,22]。顕

微鏡は BZ-X700（キーエンス、大阪、日本）を使用した。Kluver–Barrera 染色

の評価に関して、脳幹領域における 10 枚のランダムなデジタル画像を取得し、

画像を処理して二値画像を作製し、FIJI software（version 2.9.0/1.53 t） を使

用してしきい値処理を行った。白質損傷スコアに基づき、正常（grade 0）、神経

線維の乱れ（grade 1）、顕著な空胞の形成（grade 2）、有髄線維の消失 （grade 

3）で分類した [23-26]。 

 

(5) 統計解析 

統計学的検定は GraphPad Prism 8 日本語化アドオンセット（MDF、東京、

日本）を用いた。バイタルサインは、各受傷時点で 3 群間を一元配置分散分析

（one-way factoria ANOVA）で検定し、post hoc test として Tukey 検定を用

いて分析した。生存率は Pearson’s chi-square test を使用して検定し、生存時

間分析は Kaplan–Meier 法とログランク検定を使用して分析した。白質損傷ス

コア値は箱ひげ図を用いて群間比較し、マン・ホイットニーの U 検定を使用し

て分析した。この白質損傷スコア比較を除いて、その他の値は平均 ± 標準偏差

（±SD）を用いて記述した。また、p < 0.05 を統計学的に有意差ありとした。 
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第 3 章 結 果 

 

(1) 生存率と生存時間分析 

 生存率は、前頭部群で 80%、後頭・上頸部群で 40%、右胸背部群で 100%で

あった（図 3）。前頭部群では、死亡したマウスはすべて 3-4 分後に呼吸停止と

脈拍消失を認めた。後頭・上頸部群では、死亡したマウスはすべて 30 秒以内

に呼吸停止と脈拍消失を認めた。後頭・上頸部群は他の 2 群と比較して生存時

間が有意に短縮していた（図 4）。 

 

(2) 生理学的評価 

 後頭・上頸部群では、LISW適用直後にSpO2と脈拍数の有意な低下を認めた。

生存したマウスにおいては、LISW 適用後 3 分以内に SpO2と脈拍数の改善が

みられ、LISW 適用前とほぼ同様のレベルに回復した。前頭部群では SpO2 と

脈拍数に明らかな変化は見られなかった。右胸背部群では、LISW 適用後に

SpO2の軽度低下を認め、LISW 適用前の値まで回復しない傾向がみられた（図

5）。 

 

(3) 受傷臓器の形態学的評価 

前頭部群では大脳半球の脳表面に、後頭・上頸部群では小脳半球の脳表面に、

右胸背部群では右肺にそれぞれ出血を伴うことを確認した。いずれの群におい

ても、適用した部位以外に出血を伴う臓器はなかった。また、全例で頭蓋骨の骨

折を認めなかった（図 6）。 
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(4) 受傷臓器の組織学的、免疫組織化学的評価 

 HE 染色において、すべての群で脳には明らかな変化を認めなかった。一方で、

右胸背部群で右肺にのみ、肺胞壁の伸長と毛細血管の破壊に関連した肺胞出血

を認めた（図 7）。Bodian 染色において、後頭・上頸部群と無処置群で脳を比較

したところ、視床下部や大脳領域では両群とも明らかな変化がない一方で、延髄

を含む脳幹領域では後頭・上頸部群にのみ軸索の腫脹やうねりが散見された（図

8）。Kluver–Barrera 染色において、後頭・上頸部群では無処置群と比較し、有

髄線維の乱れを伴い、細胞質の空胞化がやや増加している傾向にあった（図 9）。

また後頭・上頸部群は、脳幹領域における白質損傷スコアが無処置群と比較して

有意に高値であった。免疫組織染色（GFAP、Iba-1）において、後頭・上頸部群

と無処置群に明らかな差は認められなかった（図 10）。 
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第 4 章 考 察 

 

 衝撃波による損傷の研究では、他の臓器に影響を与えず、単一の臓器に衝撃波

を適用することは技術的に困難であるとされている [13-16]。本研究では、

LISW 適用部位以外に明らかな変化を認めなかったことから、LISW 適用部位

に限局した部位特異的な損傷モデルを作製し、衝撃波による臓器別の影響につ

いて検討することができたと考える。 

 衝撃波による胸部損傷は重度の肺損傷を引き起こし、致命的な空気塞栓症を

引き起こすことがある [4,7,8]。実際に LISW を胸部に適用した場合、重症な肺

損傷が生じて即死したとの報告がある [10]。本研究では、胸部と頭頸部に同強

度の LISW を適用し、致命的要因の検討を行ったが、胸部群では全例生存した

のに対して、後頭・上頸部群では 60%の小動物が死亡した。このことから衝撃

波による受傷部位として、胸部よりも後頭・上頸部の方がより生命に直結する重

要な部位であることが示唆された。また、やはり同強度の LISW 適用によって

前頭部群では 20%の小動物が死亡したが、本研究で検討した限りでは脳幹部を

含む脳実質に明らかな組織学的変化を認めなかった。頭部外傷に伴う急性期の

死亡原因として、硬膜下血腫やてんかんに起因する低酸素の影響などの可能性

が考えられるが [27-29]、今回は後頭・上頸部群で有意に死亡率が高かったこと

に的を絞って検討をおこなった。前頭部群の詳細な死因究明については今後の

課題としたい。 

軸索腫脹と変性は、外傷性脳損傷の特徴であるとの報告がある [30]。軸索の

うねりは軸索損傷の最初の形態学的特徴であり、その後、軸索腫脹が形成される 



 13 

[31]。軸索腫脹部位では微小管の構成が破綻し、顕著に軸索輸送が減少しており、

これが急性軸索損傷の典型的な特徴であると言われている [32]。また、白質領

域は有髄化された神経線維で構成される領域であり、脳損傷により影響を受け

ると言われている [26]。本研究では LISW を後頭・上頸部へ適用すると、延髄

周囲の脳幹領域のみに多数の軸索のうねりと軸索腫脹を認め、白質領域に関し

ても変化を認めた。このことから、後頭・上頸部群における致死的要因は、延髄

を含む脳幹領域へ衝撃波の影響が及んだためと考えられた。 

胸部が衝撃波に曝露されると無呼吸、徐脈、低血圧の特徴的な生理学的変化を

呈し、肺 C 線維による迷走神経反射が関与しているとされる [33–36]。またモ

デルマウスに関して、右肺は左肺よりも迷走神経反射が起きやすいことが確認

されている [37]。本研究では右胸部へ LISW を適用したが、明らかな迷走神経

反射は認めなかった。 

重度のびまん性脳損傷モデルでは、受傷後に呼吸抑制と低血圧を認め、呼吸抑

制は末梢神経系ではなく中枢神経系の呼吸調整が関与していることが示唆され

ている [38]。また、爆発による重度の外傷性脳損傷モデルでは、脳幹不全によ

り即死を引き起こした可能性があるとの報告もある [39]。ただし、いずれも神

経病理学的分析は行われていない。脳幹損傷に関連する機能障害は、脳幹反射の

異常、意識障害、呼吸不全、自律神経不全として現れることが報告されている。

特に吻側腹側延髄損傷では、失調性呼吸（呼吸のリズム、深さ、強さなどの点で

全く規則性のない状態）および中枢性無呼吸が観察されており、予後不良である 

[40]。また、脳幹損傷後には不整脈も頻繁に発生し、死亡率の増加と関連する 

[41]。脳幹反射は眼、咽頭など様々な臓器に関与するが、三叉神経心臓反射のよ
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うに心拍数と血圧の突然の低下、不整脈、心停止、無呼吸をきたすなど、致命的

な反射も存在する [42]。そして頭頸部への影響を伴う著明な徐脈と低血圧が存

在する場合には、静脈空気塞栓症と脳幹反射を疑う必要があるとされる [43]。

しかしながら、犬における重度の肺空気塞栓症後の血行力学的変化の研究では、

モデル作製直後から心拍数と血圧の顕著な低下が生じることはなく、むしろ遅

発性に生じることが確認されている [44]。以上から、本研究における受傷直後

の心肺停止は、延髄を含む脳幹の損傷、あるいはそれによって引き起こされた重

度の脳幹反射が原因であったことが示唆された。つまり、衝撃波による生体損傷

の超急性期の病態メカニズムとして、延髄を含む脳幹領域への衝撃波の曝露が

即死の原因となった可能性が高いと考えられた。 

LISW は風圧を伴わず、そのエネルギーは空間的に限定されるため、衝撃波以

外の影響および標的以外の組織や臓器への影響を共に排除することができ[45]、

衝撃波による部位特異的な生体反応を検討する場合に利点であると考える。し

かし爆傷の研究における一般的な比較対象は即席爆発装置（IED）であり、IED

における衝撃波の典型的な持続時間は 200 μs から数 ms、ピーク圧力は 0.1 

MPa から 3 MPa の範囲であると報告されている [46,47]。一方で、本研究にお

ける LISW の持続時間は 1.0 μs 程度、ピーク圧力は 80 MPa 程度であった。

IED と比較した場合、本研究における衝撃波は持続時間が極めて短く、ピーク

圧力が極めて高い傾向にあり、爆傷の研究としては本研究の限界であったと考

える。爆傷の超急性期における衝撃波に関して、本研究の妥当性を検討するため

には、今後の中型動物を用いた実爆やブラストチューブ等による研究が必要に

なるだろう。 
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本研究により、衝撃波による損傷に対する防護として、脳幹を保護できるよう

な頭頸部の防護具の必要性が示唆された。また、衝撃波による致命的な損傷に対

する初期治療として、中枢神経系に関連した呼吸賦活薬の検討の余地があると

思われた。呼吸賦活薬の候補として、延髄の呼吸中枢に直接作用し呼吸興奮を起

こすジモルホラミン、頚動脈小体および大動脈小体の末梢性化学受容器を刺激

して、反射的に呼吸中枢を刺激するドキサプラムがあげられる [48-51]。衝撃波

に対する防護具や呼吸賦活薬の有用性に関しては、今後の検討課題である。 
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第 5 章 結 論 

 

1. LISW を用いて部位特異的に衝撃波を適用し、適用範囲に限局した損傷マウ

スモデルを作製することが可能であった。 

2. 同強度の LISW を用いた場合、胸部よりも後頭・上頸部への適用が致命的な

要因であった。 

3. 延髄を含む脳幹に衝撃波を適用すると、脳幹損傷あるいはそれによって引き

起こされる重度の脳幹反射が生じて即死に至ることが示唆された。 
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付 記 

本研究の一部を以下の論文で公表した。 

筆頭者論文 

1. Yamamura K, Kiriu N, Tomura S, Kawauchi S, Murakami K, Sato S, 

Yokoe H. The cause of acute lethality of mice exposed to a laser-induced 

shock wave to the brainstem. Scientific reports, 2022;12:9490. 

 

本研究の一部を以下の学術集会で発表した。 

7th International Forum on Blast Injury Countermeasures 2023.5.17, 19 

「Study on immediate death by blast injury using a site-specific injury model 

with laser-induced shock wave」 
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略 語 一 覧 

略語 外国語 日本語 

LISW Laser-induced shock wave レーザー誘起衝撃波 

J/cm 2 Joule/cm2 ジュール/平方センチメートル 

MPa Megapascal メガパスカル 

Pa・s Pascal-second パスカル秒 

HE Hematoxylin & eosin ヘマトキシリンエオジン 

GFAP Glial fibrillary acidic protein グリア線維性酸性タンパク質 

SpO2 Saturation of percutaneous 

oxygen  

経皮的動脈血酸素飽和度 

ANOVA Analysis of variance 分散分析 
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図 表 

 

 

図 1 レーザー誘起衝撃波（LISW）の原理と衝撃波波形 

衝撃波の作製装置には、波長 694 nm のルビーレーザーを使用した。本研究で

は、ルビーレーザーのエネルギーを高出力に設定し、その後バリアブルアテネッ

ターを通して、レーザーの出力を減衰させることで、最終的にターゲットに至る

エネルギーフルエンスを安定化させた。ターゲットの照射径は 4 mm、エネルギ

ーフルエンスは 3.0 J/cm2 とした。作製された衝撃波の波形は、ピーク圧力 82 

MPa、力積 20 Pa・s であり、作製された衝撃波は、衝撃波管等で作製された一

般的な衝撃波の波形よりも持続時間は大幅に短く、ピーク圧力は高い傾向にあ

る波形であった。 
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図 2 3 群の部位特異的損傷モデルマウスの作製方法 

LISW を適用した部位を群名とし、前頭部群（標的は大脳）、後頭・上頸部群（標

的は脳幹）、右胸背部群（標的は右肺）の 3 群を作製した。黄色点がレーザーの

照射位置で、黄色矢印がレーザー照射方向である。LISW 適用直前から、生理学

的変化として SpO2、脈拍数、平均血圧、呼吸数を測定した。 
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図 3 LISW 適用後の生存率 

生存率は、前頭部群で 80%、後頭・上頸部群で 40%、右胸背部群で 100%であ

った（各群：n = 10）。 
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図 4  LISW 適用後の生存曲線 

LISW 適用後の生存曲線を示す。前頭部群では、死亡したマウスはすべて、3-4

分後に呼吸停止と脈拍消失を認めた。後頭・上頸部群では、死亡したマウスはす

べて 1 分以内に呼吸停止と脈拍消失を認めた。後頭・上頸部群は他の 2 群と比

較して生存時間が有意に短縮していた（各群：n = 10）。 
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図 5  LISW 適用後の生理学的変化 

後頭・上頸部群では、LISW 適用直後に SpO2と脈拍数の有意な低下を認め、特

に SpO2は著明な変化であった。その後、3 分以内に LISW 適用前の SpO2、脈

拍数とほぼ同様の値となった。前頭部群では SpO2と脈拍数に明らかな変化は認

めなかった。右胸背部群では、LISW 適用後に SpO2の軽度低下を認め、適用前

の値まで回復しない傾向にあった。 
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図 6 受傷臓器の形態学的変化 

A：前頭部群 

B：後頭・上頸部群 

C：右胸背部群 

各群で LISW 適用後に採取した臓器を示す。前頭部群では大脳の脳表面に、後

頭・上頸部群では小脳の脳表面に、右胸部群では右肺に出血を伴うことを確認

した。それぞれ適用した部位以外に出血を伴う臓器は認めなかった（各群：n 

= 10）。 
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図 7  LISW 適用後の組織学的変化（HE 染色） 

3 群ともに脳に明らかな組織学的変化は認めなかった（a-e）。右胸背部群では、

右肺にのみ肺胞壁の伸長と毛細血管破壊に関連する肺胞出血を認めた（f, i）。右

肺以外に損傷部位は認めず、右肺に限局した損傷モデルであった（各群：n = 10）。 
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図 8  後頭・上頸部に LISW 適用後の組織学的変化（Bodian 染色） 

後頭・上頸部群に関して、視床下部領域では、LISW を後頭・上頸部に適用

しても明らかな変化を認めなかった（A）。延髄領域では、軸索のうねり（黄

色矢印）とやや腫大した軸索（白矢印）を認めた（B）。無処置群に関して、

延髄領域に後頭・上頸部群と類似するような所見は認めなかった（C）（各群：

n = 4）。 
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図 9  後頭・上頸部に LISW 適用後の組織学的変化（Kluver–Barrera 染色） 

脳幹領域における Kluver–Barrera 染色において、後頭・上頸部群では無処置

群と比較し、有髄線維の乱れを伴い、細胞質の空胞化がやや増加している傾向

にあった（各群画像：n = 40）。白質損傷スコアにおいて、無処置群と比較し、

後頭・上頸部群が有意に高値であった（＊p < 0.05）。 
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図 10  後頭・上頸部に LISW 適用後の免疫組織化学的変化（Iba-1、GFAP） 

脳幹領域における免疫組織化学的染色（Iba-1、GFAP）において、後頭・上頸

部群と無処置群で明らかな変化は認めなかった。GFAP 陽性細胞（緑色）、細

胞核（青色）（各群：n = 4）。 

 


