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Plasmin and its inhibitor in blood, plasminogen and trypsin inhibitor in tissues of dogs 

in shock were estimated. 

Plasmin and inhibitor in blood were purified by Christensen's method, and plasminogen 

and trypsin inhibitor were extracted by Astrup and Stage's method. 

They were estimated by heated fibrin plate method. 

Plasmin in blood apparently increased during shock, but increase of inbitor in blood 

was not so remarkable. 

Plasminogen activators in tissues were also much more produced in shock than in 

normal dogs, but trypsin inhibitors in tissues was not so changed. 
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第5章結 論

即ち線維素溶解酵素が増加する事は， Tag non 1l2l, 

Macfahren3l，高木4）等の報；べによって明らかである．

この血液中の Plasminの地加する大きな理由のーっと
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して＇ f~＞＜＇裂により組織中の Plasminogen activatorが増

加し3よれが血液中に流入し，それにより Plasrninogen

が Plasminに活性化する事が人strup5l，粟津6）によっ

てよわれている．従ってp 外傷p 手術p ショックに際

してP 組織中の λcti山 tυIにも変化が起る事は当然考

えられる．しかしこの事に関する研究は殆どない．

著者は成犬に脱血性のショックを起させ，その臓器

の Plasminogenactivator及び Inhibitorを検釜したの

で報告する．

組織中の Activator及び Inhibitorの検査法は種々の

変化を見， Permin7l, Lew出占；： FergusonSJ等が行った

がその方法は不正確であった．入、tr叩 ＆沿t<1ge~ l ボロ

ダンカリを使用して組織中の Activatorを水溶性にしP

更に r¥,trnfl & Sterndorf!Olが血液中の入ct1,・:ll"rとの

分躍に成功しP Astrupぷ Albretschenrnがこの方法で

正常の人及び動物の組ffifi¥Jコ検査を行っている．著者は

この方法を用いた．

第2章実験方法

I実験材料

動物！Okg内外の成犬を使用しP ラボナール静脈麻酔

の下に就眠せしめp気管内チュープを挿入しp 補助呼

吸の下に股動脈圧250～30rnrnHgを目標にして脱血しF

約30分間シ可ツ 7状態に維持しP その後死亡せしめ各

臓器を摘出しp 又シ司ツク前及びシ害ツク中に採血

しP その Plasmin及び Inhibit《》rをも検査した．対照

としてはラボナール静脈注射により死亡せしめた犬の

臓器を検査した

トロンピハ トリプシン・持田製薬会社のものを使

用した．

プラてミノーゲン：持田製薬会社に依頼して製作し

た牛血のものを使用した．

フイブリノーゲン：牛血より塩析法により製作し，

加熱平板として使用し 1~. 「 ，·：け、 rl, Astrup T, ＆ルIu-

Ilertz月12）〕

II 実験方法

(}J 血液中の Plasmin及U'Inhibit。r
シ司ツク前及びシ司アグ中の静脈より採血しP 直ち

に2500回転， IO分間遠沈しF 血清を分離し，分離血清

I ccを蒸留水で20倍に稀釈し， 0.5%酪酸で pH5.2とな

し＇ 3000阻転10分間遠沈しP 沈溢と上清に分離する．

沈diをpH7.2燐酸緩衝液でp j京.rlrr.f青量の 1/3に溶解す

これぶ Plasminの被検液である．上清中には

Inhibitorが含まれているので，上清に 1cc 5単位の

Plasm inを含む生理的食塩水を等量加え， Inhibitorの

被検液とした． 対照としては Plasmin加生理的食塩水

を使用した．（高木4l, Astrup T. & Millie巾 s.12l)

I 2 I 組織中の Activator及び Inhibitor

(i) 生理的食塩水による抽出法

各臓器組織を 1g，生理的食塩水 2gを加えP ホモ

ジナイザーでIO分間均質化し， 3000回転p 10分間遠沈

し，上清を彼検液とした．

(ii) ロダンカリによる抽出法

各臓器組織 1gに2M. KSCN lOccを加え3ボッタ

ーのホモジナイザーで10分間均質化し， 3000回転， IO 

分間遠沈する．上清を分離しp 沈溢に 2~1. h:叱ぷ 10 

ccを加えP 10分間均質化す；.＇.，.これを遠沈し，上清を

分離する．その沈溢に同様の操作を繰返し得た3回の

上清を加え，合計3.0ccの上清を lN. HCIでpH1.0に

いこれを遠沈しp 沈溢に 2M. KSCN lOccを加えよ

く溶解しP NaHC03でpH7.0にするP 」れが Activator

の禄険液である．その上清に0.IM.Sod. tangstate 1 /10 

量を加えP 30分間放置しp 遠沈して得た沈；＠：iこ州7.8

Verona! buffer lOccを加える．これがInh出torの被検

液である．（入、trupT. & Albretschen 0. KDl) 

III判 定

I 1）血液の場合

被検液0.03ccをフ ィプリン加熱平板上に滴下しP 37 

C, 18時間放置い溶解面の縦経と横経の積を溶解面

積とした．

Inhibitor 

被検液と Plasminの混合液および生理的食塩水と

Plasminの混合液をそれぞjL，同ーの加熱フイプリン

平仮の上に滴下し， それぞれの溶解面積の 乏により

Inhibitcrによる Plasrninの溶解作用抑制程度を調べ

fご．

I 2＇組織の場合

生理的食塩水抽出液及び KSCNによって抽出した

Activator 

主皮検液に Icc中12.5mgの Plasmincgenを含む溶液を

等量加えたもの．対照としては被検液のみのもの，又

生理約食塩水に Plas!T'inogenを加えたものを，それぞ

れ同一平板に滴下しP 37 c. 10時間放置し溶解面積を
日目べた．

Inhibitor 

f,11({0'.if起に 1CC, 64 i)1.f止の Tryp'iけを＇，，， j≫ii!i代を等；量：

加えP 対照として Tr、psinと主I1Ll的fr塩水を混じたも
のを滴下した．いづれの場合でも 1cc, 64単位の Try-
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psm溶液0.03ccを滴下しP この溶解面積を基準とし

てP Trypsin%として表した．

この理由は Fibrinplateの力価が製造の都度異るの

で，絶対値では比i鮫治困難な為である．

第3章実験成績

I血液

111 Plasmin 

表 1のように14例中13例が血液中の Plasminが増加

している．増加率は平均 1.49倍で， Trypsin%に換算

してシ司ツク前が 31.8%, ショック中が41.25%であ

る．

表 1 Plasmin （溶解面積 Trq:-i11%) 

Trypsin 1万単位32倍稀釈液の溶解山：wを100
として各々の溶解度を%で表わしたもの

N，〕 iShock前 ISh叫中｜ 中／前

64.3 I 42.37 I o.66 

2 1 10.5 I 93.06 1 uz 
3 ・ 72.8 i 77.06 I 1.06 
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35.0 

29.8 

30.5 

32.3 

12.0 

11.4 

15.2 

25.2 

23.3 

12.5 

11.0 

1.23 

1.54 

1.82 

1.62 

1.51 

2.14 

1.33 

1.10 

1.16 

1.26 

3.17 

43.20 

45.89 

55.51 

52.33 

18.12 

24.40 

20.22 

27.70 

27.06 

15.75 

34.87 

平均！ 31.8 I 41.25 I 1.49 

1 2 1 Inhibitor 

表 2のように溶解面積の減少は Inhibitorの増加を

示すが 13例中 10例が増加しy 3例は減少している．

Trypsin %でショック前32.1勺p ショック中は24.06%

で増加率平均1.12傍で僅少である．

表 2 Inhibitor （溶解面積 Trypsin%) 

？、＇o. Shock前 Shock 'tコ 中／前

己主l ::;3.υ U.65 

2 32.0 31.9 0.99 

3 52.0 17.2 0.33 

-1 53.8 24.2 0.45 

5 20.4 19.4 0.95 

6 38.5 30.4 0.79 

7 42.8 21.4 0.50 

8 20.4 25.6 1.26 

9 21.0 25.6 1.22 

10 13.5 26.7 1.98 

11 17,2 12.7 0.74 

12 58.3 44.9 0.77 

13 12.2 9.8 0.80 

平 均｜ 32.1 I 24.06 0.88 

II 臓器組織

I 1 I 生理的食塩水抽出液

抽出液だけをフィプリン平板のとに滴下したので

は，正常組織でもシ守ツク組織でも全然溶解しないー

即ちこの拍出液中には Plasmin叉は Plasminogenはこ

の方法では証明出来ない．又生理的食塩水に Plasmin-

ogenを加えたもの；し 10時間以内ではフィプリン平

板を溶解しないが＇ 10時間以上を経過すると Plasmin-

ogenの自然活性によって tドff（コ通溶解する場合がある．

従ってこの実験の判定には10時間以内がよい．

シ苛ツク組織と正常組織の比較．

表 3は正常組織p 表 4はショック組織でp 表 51土両

者の平均値である．この成績からみてP 生理的食塩水

による抽出液でも Activatorとしての弘、t1v1tyは肺を

正常群（Trypsin%〕

表3 生理食塩水加組織抽出液

2 3 4 5 7 8 9 10 

脳 107.1 66.7 10.8 。 。 7.73 28.6 。
肺 。 。 。 62.7 。 20.6 u 31.0 。 。 。 49.3 17.9 40.2 107.2 。 。
腎 54.0 . 75.8 59.5 。 。 83.5 129.9 67.3 Ll.」 .')7 0 

牌 。 。 。 232.8 i 34.5 20.6 I 。 。
肝 。 。 。 6 l.1 13.7 2.3 。 71.8 
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表4 生理食塩水加組織抽出液

脱血シ司ツク群（Trypsin%) 

I 2 I 3 

脳 28.0 99.5 83.3 143.1 

肺 20.2 28.6 。 。
J心 100.8 。 42.4 。
腎 28.0 101.0 145.5 162.6 

牌 23.5 0 108.3 。
肝 17.9 。
表5 Plasminogen activator組織別平均値

生理食塩水加組織抽出液 ITrypsin %) 

｜正常群｜｜脱ク群車ショツ｜｜ 差

目前

肺 14.5 9.0 - 5.5 

d心 21.5 31.5 + 13.0 

腎 54.1 58.0 ＋ 3.9 

牌 30.2 51.-1 + 24.2 

肝 15.1 28.5 + 13.4 

除き＇ I］（；ベi，心臓p 腎，牌p 肝に於いて増加している．

生理的食塩水による抽出液は Activatorのみならずp

Inhibitorをも合んでいるのであるが，この方法によっ

てもp 多くの臓器組織中の Activatoractivityは正常

の場合よりシ司ツグの場合の方が増加している事が解

る．

12 ! ロダンカリ抽出法による Activator

正常組織でもシ可ツク誕M践でもp 抽出液だけを加熱

ブイプリン平板上に滴下しても全然溶解しない．従っ

てこの場合t，抽出液中には Plasminも Plasminogen
も証明されない町叉判定上 Plaminogenの自然活性化

による混乱をさけるために 10時間以内に判定を行っ

た．

5 6 7 8 9 10 

。 3 25.0 。 22.5 。 。 31.3 。 10.4 
32.5 33.9 47.0 17.0 47.9 23.3 。 58.1 。 16.7 41.4 26.7 
161.0 79.8 82.1 26.7 29.0 23.3 。 。 52.8 24.9 29.2 

正常組織とシ司ツク組織の比較

表6は正常組織p 表7はシ司ツク組織，表8は両者

の平均値である．

この成績からみて，多少の差はあるがp 検査した臓

器組織のすべてに於いてp Activator tがシ可ツクの状

態では，正常の状態より相当著明に増加している．こ

の KSCN法は生理的食塩水による拍出法よりもP

Inhibitor を除去しP 安定性を持たせている点でp 透

かに優っている．従ってシ司ツクの状態では正常の状

態より組織中に於いて， Proactivatorから Activatorへ

の変化が大きく起っている事が想像される．

I 3 I ロダンカリ抽出法による Inhibitor

表9は正常組織p 表10はショック組織p 表11は両者

の平均値である．

この成績からみてP 脳y 牌では減少しF 他組織は増

加している．然しながらこの Inhibitorの変化は Act-

ivatorの変化に比べてP 透かに少し 1/5から 1/10程

度にすぎない．

第4章考 案

シ可ツクに際してP 血液中の Plasminが増加するの

にいくつかの過程が考えられる．そのうちに血液自体

に原因を長められるものとp 組織に原因を求められる

表6 2M-KSCN加組織抽出液 IPl,i'm1nogen act川 t川）

正常群 1＇］、「yp川

l I 2 I 3 I 4 I 5 6 7 8 9 10 J 1 ' 12 I 13 
脳 40.8 11.l 22.7 i 28.4 I 13.6 i 35.3 45.2 1 l.3 27.0 32.6 42.2 
肺 84.1 33.9 40.8 33.1 33.31 32.3 15目6 35.3 32.6 25.4 18.0 31.9 26.6 
J心 16.4 20.0 10.0 18.6 26.5 28.6 16.3 25.9 24.7 
腎 18.7 26.4 21.8 14.2 24.1 16.8' 17.8 24.0 .34.7 27.2 24.0 21.l 20.9 
牌 41.3 ! 32.7 11.5 21.3 37.o I 27.5 27.4 39.2 21.4 19.4 27.0 31.9 34.3 
E手 19.4 22.3 14.4 I 16.8 20.0 18.4 30.2 23.1 17.4 19.4 23.3 
肝ー 18.7 26.4 11.7 18.6 26.8 I 21.8 18.9 20.3 27.8 21.4 13.0 31.5 27.6 
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差
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50.0 
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37.0 
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39.2 

＋ 

＋ 

＋ 

＋ 

＋ 
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29.2 

34.0 

20.6 

22.7 

28.6 

21.4 

21.9 

表 8

脳

肺

心

腎

牌

豚

肝
＋ 

ものがある． 後者は更に2つの過程が考えられる．

(Astrup,13））即ちシ可ツクに際し組織中の T日 ue・

Kina配が血液中に遊離し，これにより血液中の Proac-

tivatorが Activatorに変化しy 更にこれによって血液

中の Plasminogenが Plasminに活性化する場合と，組

織中の Activatorが増加してP これにより血液中の

PlasminogenがPlasminに活性化される場合とがある．

その他の理由で血液中の Plasminogenが’＇（）：易に Pia-

sminに活性化されるであろうという事はp 著者の実

験中の Plasminogenが容易に自然に活性化される事実

から想像される．

これらのものをすべて明らかにする事はp 現在の段

階では不可能であるP それ故に著者はその中の~，下分

をとりあげ組織中の Activator及び Inhibi巾 rの変化

と， 血液中の Plasmin及び Inhibitorの変化をとり

あげて研究を行った．

線維素溶解現象の検査に（わ三つの段階がある． 1 

は被検体の抽出法， 21土frJ;j州tによって，溶解される

基質＇ 3は判定法である．

1は被検体が血液，組織p 尿p 乳，脳脊髄液によって

すべて異ってくるが， 2, 3 I土倣検作の如何によらず

共通である. 2は Fibrin又は Fibrinogenを使用する

のが最も自然に近く，望ましいが，その他 Casein，合

成アミノ酸エステ 1（，等を使用する．又 Fibrin又は

Fibrinogenを牛血のものを使用しP 客観性をもたせる

場合L 被検体中の Fibrinogen又は Fibrinそのもの

を使用する場合とがある. 3の判定は，基質の溶解の

程度によってP Plasmic acti,・1tyのカ価を決定するので

あるがy 倍数稀釈による方法，溶解による基質の粘精

度の変化p 溶解する迄の時間の相違p 透光性の変化p

基質の重量の変化，面積の変化等がある．基質p 判定

等以上のように種々の方法があるが，まだ標準となる

方法は定まっておらず，研究者がそれぞれ自分の考え

＋ 
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表 9 ルトIぷC"I加組織拍出液（Tr¥'psin Inhibitor〕

正常群（Tr、p、in%〕
2 3 4 5 

脳 72 39 51 62 10 I 

肺 45 JO 49 53 39 I 
,c,, 47 20 79 80 30 I 

腎 31 47 49 50 47 

牌 52 49 52 45 31 

勝 80 so I 47 80 

肝 79 31 52 50 49 

で施行しているの引用（1の状況である．

著者が加熱フィプリン平板法を採用したのは次のよ

うな理由による．

基質として Fibrinはじ川in又は合成アミノ酸より

は比較的生体内のたni：近い．且つ Plasminの作用に
対して鋭敏である．又Fibrinogen叉は Fibrin中には

どうしてもy Plasminogen又は Plasminが含まれるが，

これが Aトtrnpが考案した heatedFibrin Plateにする

事により完全に除去さjL ;'., 

従ってこの影響を度外視する【J:；）；出来る．判定に

I t，数量的の意味では重：1::;-1;，又は Sprecticphotom-

eterによるのが良し、つり操作が困難でp 且つ時聞を要

するので多くの検体を対照とする場合は不便である．

'11：？）＼平！川辺、（土溶解而積をもって表すのでp 前の方法に

J tべれば比較的籾雑ではあるがp 多くの検体を同時に

「1＇.査ti'r ~＇：る便あり，非常に鋭敏である． ただ Fibrin

Pbteの力価がそのつど異るので検査の度に Trypsinn

の一定単位を同時に滴下して標準としなければならな

い又加熱標準平板を使用すれは， Plasminogenを混

合しなくても良いが， FibrinPlate中に含まれる Pia-

sminogenの量が不定なのでF むしろ一度加熱してP

Plateに合まれる Plasminogenを除去してP 予め力価

の一定している Plasminogenを混じた方が力価が正確

になる

以上のような理由で，著者は加熱フィプリン平板法

を選んだ．

I 血液中の被検体抽出法

血液又はfill衆そのものを「！！険「1へとし，その中の Fib-

rinogenを基質とする方法はp Macfahren及びその変

法等で初期に行じれた九この方法は被検体中に Pia-

sminのみならず， Inhibitorも含まjL，又基質となる

Fibrinogenの量も未知なので正確さに欠けている．血

液中の Plasminそのものを取り出す事は不可能なの

6 7 8 9 10 11 

69 10 56 35 

JOO 87 14 49 30 25 

27 23 69 49 20 15 

37 59 49 35 56 30 

43 ; 41 35 16 

12 42 30 

31 33 JOO 42 49 30 

で，近来は PlasminはGlobulinFraction E 分画中に

合まれ石のでF fr~「ム：或；ょ酷酸で沈澱させた沈溢を使用

すら．

著者は酷酸による ChritensenL. I¥. and Smith D. 

H.111の方法によりp Plasm inを出来るだけ純粋に取り

出すように努力した．

Inhibitorの研究は Plasminよりも更におくれている

がpかなり複雑なものと考えられる.Guestl5l,Ungar16l, 

Schuleman17J以後いくつかの報告があるがp 結局Rat-

noff Lepow and PillmerlBJ更に NormanP. S 191：等によ

ればp 少くとも血清中には三種の Inhibitorがある．即

ち易熱性のものF Ammonia又は Primaryaminによっ

て非活性されるもの，いづれにも耐えるものがあろ．

そしてこれらの多くはAlb山 nin中に含まれるP 従って

著者は酪酸により沈殿した血清の上清を使用しP 且つ

Inhibitorをそれぞれ分離する事；土 frリ能なので，綜合

したものを検査した．叉この Inhib巾rとしての作用lt 

Plasm inに対しでもp 又 Tr,・psinに対しても殆んど同

じなので， Plasmin は｝＼子阿川など~＇ Trypsinの Inh・

rbitorとして検査を行ったのである．

II 血液成績に対する考案

出血性ショックに際し，線維素溶解現象が起る事

It, Tagnon2l (1942）等がすでに烈たしている．それ

以後いくらかの報告はあるがp 著者のように血清を

Plasm in及び Inhibitoriご分けて検査したものはなし

いづれも［血清全体としての変化を見ているものであ

る．

著者の成績によれば， PlasminもInhibitorも大部分

の検査例に於いて増加してし、るがy Plasm inの増加の

程度の方が， Inhibitorの増加より透かl二六きし結果

的には従来の報告のよう l二 l血液全体の I'Lrs1111ど act1-

¥'ityは増加しているとい弓事になる．

III 組織の Activatorと Inhibitor抽出法に
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関する考案

組織中に線維溶解系に関与するものがあるのは既に

Fleischer M. S. & Loeb L.20) (1915）が報告している．

然しながら本格的に研究されたのはこれより大分経て

からで Permin7>(!947I, Tagnon & Petermann2IJ(!949) 

Lewi' & Ferguson8l(J950). Tagnon & Palade22l(1950), 

Astrup & Stage91 (1952）によってP 古田裁中に合まれる

のは Plasminではなしその Activatorである・:Jiが明

らかにされた．その頃に Fibrinkinaseと呼ばれp 細菌

性産物の Streptokinaseに対比されたが，後に Streptcト

kinaseが Plasminogen→Plasminの λctiv;itけrではな

く， V川正ti,・:1t11r-• . .¥cti、，山＞rの • .¥ctivat< >rである事が判

明したので， Fibrinkinaseという名称、は（I然に防止さ

れP ’lトトl陀 activatorえは い川、1na;e と呼ばれるよ 3
になった．然しこの頃ではまだ λcti¥'<ttりrが不溶性で

あるので定量的に以~る事は困難であったがp 1952年に

七trupT. ＆討t.1ge..¥. 引が KSCNによってF ＊溶性

にして抽出する方法を発見し，これにより定量する事

が可能になった．更に Astrup,1とSterndorff10l( 1956) 

が酸性にしてこの Ti叫町 activatorを安定させ3 不安

定で且つ微量の.i.l液1j1の Activatorと分離する事に成

功した．これによってF 組織中の丸山山いrの抽出法

が完成された． この方法で λ、trup＆ λlbretscben m 

「1957）が人及び動物組織の Tissueaetivatorに関する

精細な基礎的研究を行っている．然しながら病的組織

の Ti目ueactivatorに関する研究は殆どなし 引にシ

ョッ 7組織の Ti,,ueactivatけrに関する研究は著者以

外：こは全然ない．叉 Inhibitorは λ、Ln1p＆ ろtag.-9』.7>

KメCNを用いて抽出する方法を考案してから， はじめ

てAstrup231(J952），ふ1川 p8: St.igez01 1956〕が牛肺中

の Inhibitorを調べている． 更に Astrup,'¥: Albret<.c-

hen Ill ( 1957）も Tissueinhibitorの検査を行っている．

しかしこれもふMλl<，，－と同様にショック幸邸銭に関す
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表11 Trypsin Inhibitor組織別平均値

叩 1-KSCi¥加組織抽出液（Trypsin%) 
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肺 I 45.5 I 44.o 
心、 I 41.7 i 38.4 
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肝 I 49.6 ! 42.0 
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る研究は全くなしv よって著者It九，lrupc¥: Sterndorff 明に増加するが3 Plasmin Inhibit口rの地加は，JL；だ少

の方法で，組織中の.＼ctIV.I！川及び Inhibitorを検査し い

た． 3) 種々の臓器組織中の PlasminogenActivatorは

IV 成績に対する考案 いづれも増加し，血液中の Plasminの増加に比例す

食塩水抽出法は前に述べたように KSCNによる方 る．

法が発見される以前のもので，比較定量という点では 心臓器手邸設中の γハp、in Inhib山rの変化は僅か

あまり重要な意味を持たないが，..\ c ti v :it•>r と Inhibitor である．

との作用方：混じている点三（し むしろ生体内の状態に 本論文の要旨（土p 第22回日本血液学会総会に於て発

近し＼ 表した．稿を終るに臨みp 御指導p 御校閲を賜った恩

この方法でもショ ックの場介，肺を除いた他の臓器 師粟津教授，長山講師に感謝をf告げると共に教~i員各

組織では.－.＼ctiv;ituractivit、が高まっている事が解る． 位の御援助に深〈感謝致します．

I 1) KSCN i去にるよる Activator

この方法によればp 実験成仏lご見られるようにショ

ック組織の Aιtiv.1torは正常組織のしtiv；ι1torより逢か

に増加しp 牌に於ける増加の程度が少いがp 他の組織

は殆ど 2倍前後に増加している． これはショッグによ

る各組織内に於ける種々の変化に伴ってP 組織中に於

いて Proactivatorが入、t1v:itorに変化されているもの

と考えられる． 当然組織中に生じた入札tiv;it1げは血流

中に移行し，血液中に於ける Plasminogenの活性化に

大きな役割jを演じている事が想像され心．

I 21 KSCN；去による Inhibitor

Inhb巾rの’ft（じは臓穏によってP 減少したり増加し

たりしているが，大多数は増加の傾向が見られる．し

かしその変化は少し正常組織の1/10程度である．即

ちAιtivatorのJ曽加が著しいのにひきかえ Inhibitorの

変化は逢かに少し、j，がわかみ．

ショックの状i§に於いてP l血液中に於いて活性化さ

れた Plasminは側めて増加し，正・，；；；；！時に日ける1.5倍

程度であるが同時に Inhibitorも増加している．然し

Inhibitorの場加は Plasminの増加に比べれば極めて少

し 血液全体と しては著明に Plasmicになっている事

は明らかである．

その時に於ける臓器中の .c¥d1v;i¥<>r及び Inhibitorの

変iじ｛わ やはり各臓器ともにふ（l\'dl• げは著明に増加

し，血液中の Plasminの増加に平行し， Inhibitorも笈

化しているがp その程度は低く，血液中に於ける変化

と平行している．

第5章結 論

!) ショック状態に｜給った犬のrrrr.液中の Plasmin及

びそのInhibitor，臓探組織中の PlasminogenActivator 

及び Tf¥'fN n Inhibitnrを検査した．

2) シ胃ツグ状態に於いて，血液中の Plasminは著
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