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In 19.4'5 Houssay and his co-¥vorkers found that dietar~＇ factors influenced O!! 
the incidence of alloxan diabetes, and that dietary fats played an important role. 

Gyりrgyand Rose (1949) have demonstrated that a-tocopherol acts to prevent、
the occurrence of liver necrosis and reduces the toxicity of alloxan. 

Nieman supported Houssay’s theor~’ with the results of his study on butter fat 

and peanut oil. 

On the other hand, undue opinion on fat metabolism and its influence on the 

body has long been prevalent. 

Fats consisted of highly unsaturated fatty acids, eicosenoic acid, docosenoic acid 

and lower fatty acids are injurious to the organs more or less, while those consisted 

only of higher saturated fatty acids show favorable e百ects.Namely, there are some 

di古erencesin the e百ectsof various fats on the body according to their fatt~’ acid 

composition. 
The author postulated that there must be some di百erencesin the incidence of 

alloxan qiabetes among the rats fed various fats. 

We have performed a series of experiments on these subjects and proved the 

following facts. 

1) When rats were fed diets containing one of various fats, the growth rate 

of the rats fed se泊 meoil was the highest and that of those fed cod liver oil the 

lowest. 

2) When diets containing one of various synthetic triglycerides (C6, 8, 10，山 18

and triolein) were given to the rats, we could hardly find any di百erencein the 

growth rate, but the growth rate of the rats fed tr色tearinwas relativel~’ low. 

Since melting point of tristearin is so much higher than others that its absorption 

in intestine is . very low. 

3) The incidence of alloxan diabetes of rats fed sesame oil was the lowest, and 

that of those fed fat free diet, butter fat or cod liver oil was relatively high. 
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4) On the other hand, groups f伎Ione of C11, Ca and C1s showed higher 

incidences of alloxan diabetes than those. fed C，。， 16or oleic. But the rats fed C,8 

diet show.:ed nearly the same condition .as the group fed fat free diet, because the 

absorption rate of C,8 was very low；十，
5) There was proved no relationship between the growth rate and the incidence 

of alloxan diabetes among these rats:. 
6) By the stud~· on blood sugar level after alloxan injection to the rats fed 

sesame ()fl, cod liver oil or fat free diet, it has been found that the latter two 

groups show higher values than the0白sesameoil group. 

7) One of the most important ・causes. of the di百erentincid町1cesof alloxan 

diabetes .among rats fed various fats is considered as the di百erence.in e百ectsof the 

fats to the liver and liver function. 

8) J'he reason of the di百erencein the incidence of alloxan diabetes between 

the rats fed sesame oil and those feq fat free diet is not in regenerative function 

of the β－cells of the both, but in the condition of the β－cells itself at the time of 

alloxan injection. 

9) A rat may fall in pancreatic diabetes, whrn diabetogenic substances combine 

with the intracellular zinc of the β－cell. In this case the average number ofβ－cells 
in one islet are lower than 20～18. 
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第1章緒 ・言苦
広司

Dunn等及び Bailey等によって Alloxanによる糖

尿病の発症が発見されて以来p 糖尿病に関する実験的

研究が種々行われ検討されて来た．而もその発症防止

物質として各種ピタミン，天然有按吻質，或は合成化

学薬品等が追究されていて，実験的糖尿病の発症に防

止的に働く物質の作用機転に関しては， Laza rowの

Glutathione説，或は岡本の亜鉛説等があQ，即ち

Laza rowはLangerhans氏島の戸細胞はその機能的？

な関係から， Glutathioneが他の臓器組織細胞よりも

少なし為にSH基に対して酸化的に作用する Allox-・

anが生体に加えられるとpP細胞が特に強く影響をう

け，糖尿病を発症するのであろうと考えた．事実シス

チン，グルタチオン等SH基を有する物質が Alloxan

糖尿病発症に防止的に作用することが認められてい

る．また一方岡本はp 生体内に於て組織化学的に証明

し得る亜鉛が他の臓器よりも Langerhans氏島，殊

にP細胞内に多い事実を発見してP これが糖尿病に重

要な意義を有ずるものと考えp 種々検討した結果，糖

尿病亜鉛説を樹てた．即ち同氏及び門田はp 亜鉛結合

性物質である Dithizone,Oxine等に糖尿病発症作用

のあることを発見しP 更に Alloxan及び之等発症物 i

質によって起る糖尿病はp Anthranil酸p Quinaldin 

酸等の無害性亜鉛結合物質によって防止されることを

明らかにした．

さて試獣の食餌が Alloxan糖尿病の発症に影響を

及ぼすという事実については， 1945年 Houssay等が

初めて報告しP その後更に飼料に含まれる脂質の種類凶

が，糖尿病発症に重要な役割を有しており，油脂の沃

素価によって発症率が左右されると主張している．即

ち不飽和脂酸を多く含む脂質ほど発症率が高く，飽和

脂酸含有脂質食で飼育したラッテの発症率はかなり低

いと述べている．他方 Gy討rgy,Rose等は脂溶性ピタ

ミンである c.-Tocopherolの働きを重視しており， 特

にAlloxanのtoxicactionの防止にはp 肝壊死に対

すると同様c.-Tocopehrolが有効であると報告してい

る．又Niemanは剖じ生池とパター脂を用いて， そ

の含有食で飼育したラッテの Alloxanに対する感受

性に差を認め， Houssay等の説を支持している．

われわれの教室，では夙に脂質の生体内代謝過程及び

その生体に及ぼす影響について研究して来たボ，その

研究成績を要約すれば，低級脂酸や高度不飽和脂酸

〔二重結合4個以上有する不飽和脂酸をこう呼称して

いる），ドコセン酸，エイヨセン酸全撃を含有する肝泊，

バター脂等は大なり小なり生休各臓器に支障を及ぼし

高級飽和脂酸，オレイン酸p 必須脂酸のみからなるト

リゲリセライドを含むゴマ油のような脂質は，生体に

好影響をもたらすという結論に達している．私はこの

ようにp 脂質の種類によって生体に及ぼす作用がp 著

しく異なる事実からP 実験的糖尿病に対する試獣の素

因についても，食餌中の投与脂質の種類による差が当

然表われるものと考え次のような実験を施行した．即

ちまづ5種類の天然油脂及び無脂質食投与ラッテにつ

いてF Alloxan糖尿病発症率を比較倹討し， i欠いで合

成単一グリセライドによる同様の実験を行い，脂質の

生体に及ぼす影響についてのわれわれの考え方が如何

に妥当なものであるかをp 斯かる観点からも立証し得

たと同時にp 実験的糖尿病に及ぼす投与脂質の種類に

よる差が如何ような作用機転を介して現われるものか

を， Dithizone法による Langerhans氏島生体染色，

及び肝機能検査によって或程度まで明らかにすること

ができたと共にp 岡本の亜鉛説を再確認し得たのであ

る．

第2章実験材料及び研究方法

第1節実験材料

I) 使用動物

IOOg前後の Wistar系雄性ラッテ12～19匹を 1群

として， 20°C恒温室に於て夫々の飼料で30日間飼育し

実験に供した．なお試獣の食慾の如何は糖尿病発症に

大きく関与すると考えられるので，全試獣は生後30日

（体重約50g）からオリエンタル酵母工業社製固形飼

料で飼育し，体重増加の一様なもののみ使用しPIOOg 

前後に達してから試験食を与えた．

ID飼料

飼料の組成は第1表に示す通りでP この組成は

第1表飼料の組成

小麦粉

トウモロコシ粉

カゼイン

酵母
混合塩
(Mc Collum) 
脂質

各種ピタミン

l 無脂質食 l高脂質食
60g 

52 // 

20// 

5// 

2 // 

IOg 

25// 

20// 

5// 

2// 

30// 

第2表に示す



リカプロイン， トリカプリリンP トリカプリンP トリ

パルミチンP トリステアリンP トリオレインの6種に

ついて検討した．前5者は Verkade氏等に従い直後

法で合成し，一トリオレインのみは酸クロライド法によ

った．ここに直接合成法を表示すると（第4表），その

合成過程に於て亜鉛末を触媒として用いる事実はp岡

本の糖尿病亜鉛説を併せ考えるとJU：印刷業いものが

ある．

第 2節研究方法

J 1 A!loxanによる糖尿病発症率及び死亡率に関す

る実験

各試験飼料で30日間飼育し＇ 12時間絶食後1%Allox-

an水溶液の調製直後のものをp 体重！kg当り 160mg

の割合に腹腔内に注射し， その後3,6,9日目の尿糖を

Benedict 氏法で検しp 更に10日目， 12時間絶食後の

Jlll糖値を Somogyi-Nelson氏法で測定した． これら

の結果尿糖が常に州以上，且つ血糖値 150mg/dl以上

のものを持紛性糖尿病と判定し，またこの間の死亡数

を比較した．

なお AlloxanはMerk社製のものを用いpその投

与量の決定には第7表を参考としたが，この量はHo・

us say等が用いた量と同じである． Benedict氏法に

よる尿糖濃度の判定は第6表に従った．叉Alloxan投

与後は全試獣とも無脂質食を与えた．

]J) 脂質の汁＇i化吸収についての実験方法

各群1週間分の主主偵を集め Vande Kamer氏法で

その中に含まれる総脂質量を測iJp 投与炭取脂質量よ

り吸収率及びその量を算出した．

Ill）肝機能検査法

Wang氏等に従い， BromsulphaleinClearance法

を用いた．即ち V.jugularisから Bromsulphalein
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第2表投与各種ピタミン量

各飼料！OOgにつき

15μg 

IOOμg 

600μg 

75011g 

l500μg 

750μg 

6mg 

!OOmg 

300mg 

0.2; 

33rng 

0.4rng 

540 i. u. 

45 i. u. 

O.Zrng 

Biotin 

Folic acid 

Thiamine HCl 

Riboflavin 

Ca-Pantoihenate 

Pyridoxine HCl 

Nicotinic acid 

Choline chloride 

Inositol 

B12 
c 
K 

A 

D2 
α－Tocopherol 

Houssay等のものに準じた;j;, 1, 2の改変を加えた．

特に留意した点はゼタミノA及びb源としての肝油を

排して， 代りに Kramiir氏の調剤j法に準じて調剤し

たVitaminmixtureを与えた（第Z1ミ）．

皿）使用脂質

a. 天然油脂 Lズマ油，寸リープ泊p ヤシ泊p 及び

バター脂の5種．これ等脂質の脂酸組成についてはp

教室の丹，戸部，及び牧が逆相ペーパークロマトグラ

フィーを応用して分析し，その詳細は第3表に示す通

りである．上記5種の油脂を選んだ理由はp ノζター脂

及びヤシ泊は低級脂酸を合みp 肝油は高度不飽和脂酸

ドコセン酸，エイコセン酸を含有するのに！X:してP ゴ

マ油，オリープ泊は高級飽和脂酸，オレイン酸，必須

脂酸のみから成仏低級脂酸や高度不飽和酸を全く合

有していないからである．

b. 合成単一グリセライド：第5去に，j、1－ようにト

Fatty Acid Composition of Fat and Oils Used 
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第3表

Sesame Oil 

Olive Oil 

*Coconut Oil 

Butter Fat 

Cod Liver Oil 

事ヤシ油の組成のみは日本薬局法p 及び油脂化学便覧による
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第4表 単一トリグリセライド合成法 品位＂ _9.;; 

、；

、

(P. E 山 de ) 
J. Van der Lee 
Frl. W. Meerburg 

1 1/2 M.脂酸 i
1/2 M.グリセリントコルベンに投入
2g 亜鉛末）

減圧（150mmHg）↓乾燥した C02ガスを導入
200。C
7時間

(120mmHg）↓ 
240。C
3時間

粗製グリセライド
（少量のそノ及びヂグリセライドを含む）

温エーテルに溶解

亜鉛及び J 崎

高鉛石餓 T一個

除去

過

↓ 

10°0 KOHアルコール液を加え
恥＂ブェノ－ 1＼，フタレインを指示薬
として中和する． 一→モノ及び

古車 過

2立の96%アルコールに混じ
0°Cに急冷析出させる

↓ 

精製トリグリセライド

ヂグリセライド
除去

第5表 Synthetic Triglycerides Used 

｜長 I~~I ; E Materials and Synthetic Method 
Tricaproin (C6) I 435.51 0 I (-25) Synthesized by Direct Method 

(by Verkade’s) 
Tricaprylin (Ca) I 357.61 0 I JO 
Tricaprin (C10) I 303.41 0 I 30 

Tripalmitin (C16) I 208.51 0 I ~65.5 ¥ 
α56 I 

Tristearin (C1a) 188.8[ o I ~71.5\ 
I Iα64 ) 

I ; 54.5/ 

Triolein (C1aF1) 157 I 89 I /10.9 ¥ 
I I ＼～1.5/ 

(F州 Acidsand Glyc叫 I
Were Offered by Nihon-yushi Co.) 

Synthesized by Acid-Chloride Method 
Offered by Sansuiso-yushi Co. 

＊・…各トリグリセライドの融点p （ ）－－油脂化学便覧による

CJ6, C1aは投与時融解，急冷し， a及びy型を多く合む形で使用した．

．…オレイン酸のM.P.

均一
r i’R 

5rngとEvan’sBlue 0.9rngを注入， 正確に5分後心

穿刺によって0.5cc採lll1LP 生理的食塩水で10倍に稀

釈し3000r.p. m. 20分間遠沈，その上清をBeckmann

氏比色計で測定（波長575m11），全流血量を算定しp

ついで10%NaOH液O.Olccを加え再度測定してF 前

記読みとの差から Bromsulphaleinの康度を知仇両

者から5分後の BromsuiphaleinClearance rateを

算出して比較した．

N)枠組織学的検索

ラッテを屠殺し，勝を頭部，休部，尾部の3部分に
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各種天然脂質投与群の体重増加第 1図Benedict氏法による尿糖濃度判定規準第6表

Se汚a.111e。；l

Co t.0 ""1.o ; I 
8.i.ltlZ~ 司~
晶一ー司~r-1,.ce .17；，針。l；、(Oil
C..L.O." 

;zoo 糖の波度

0.02%以下

0.02～o.~ ＂o 

0.2～0.5°o 

0.5～1.5% 

1.5～2%以上

澱

なし

なし

黄緑色

赤 褐色

赤褐色

赤色

沈液

一
土
＋
件
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Alloxan投与量と糖尿病発症率

及び死亡率との関係

第7表
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(0 一一糖尿病 ｜死亡
ブツア童文ー一一一一一一一一－， I 

匹数 % J匹数｜ % 

lOOmg/kg I 6 , 2 ! (33) I 0 Iー）
150 ! 7 I 4 157) I 1 ! (14) 
200 I 6 1 6 I c附 I4 : ( 66) 

All ox an 

投与量

一般に飼料の栄養価を示すとともにp 叉 Alloxanの

ような毒物に対しては試獣の一般状態が相当重要な意

味を有するものと思われるので，注意して調べた．然

るに第 l図に示すように，ゴマ滋投与群に於てはその

増加が最大でp 次いでヤシ油投与群，バター脂投与群

オリープ泊投与群，無脂質食群の順で，肝油投与群が

最も低い増加を示した．

(2）糖尿病発症状況

i）無脂質食投与群 （第8表）

コントロ－ ＇＼，として17匹について検討したが， No.4

及びNo.7のラッテは夫々 Alloxan投与後3日，及び

4日目に死亡した．而もその何れにも尿糖は高度に証

明されたが，血糖値は測定し得なかった．この両者を

含めて合計9匹のラッテが持続性糖尿病を発症したも

のと判定した.No.8のラッテの血相直はp 10日目150

mg/diであったが， 6日目から尿糖を証明し得ず， 11

日間再度測定した結果 128mg/dlの値を得，非発症例

として判定した. Noふ 6,9のラッテは Polyuria,Po・

lyphagia等著明な槍尿病症状を呈していた．

本群の糖尿病発症率及び死亡率は， 53%及び12%と

なり，この値は Rodriguez,Kreh！が行った実験の

Natural high Carbohydrate群についての成績とよ

く一致している．

ii) ゴマ油投与群（第9表）

分けて採取し， Bouin氏液を水で2倍に稀釈した液で

48時間固定し，パラフィン包埋，約5μの切片を作製し

Gomori氏染色を行いp この標本について Langerh-

ans氏島の所見をしらべるとともに，各部とも無選択

に10個以上の Langerhans氏島についてF "'• ~細胞数

を計算し，その平均値を比較した．

V) Langerhans氏島亜鉛の生体染色について

西坂等に従って Dithizoneを使用した． .ll:Pち0.2%
アンモニア液lOccにlOOmgの Dithizoneを投入，70。C
10分間携搾溶解させ，鴻過した液を体重！kg当り15cc

の割合に股静脈から注入し，勝の小部分を切除直ちに

鏡検した．

羽） Dithizoneの血中濃度の測定法

上記Dithizoneのアンモエア溶液を， !Sec/kgの

割合に静注しひ穿刺によって O.!cc採血p 生理的食塩

水2.9ccを加え， 3000r.p. m. 20分遠心沈澱を行いp 上

清2ccに夏に1%ZnS04液O.OScc及び生理的食塩水1.95

ccを加えて Beckmann氏比色計で測り， これを時間

的に反復して血中 Dithizoneの消退尚線で表わした．

実験成績及び考按

各種脂酸と Alloxan糖尿病発症との関連

性についての実験成績

第 I項天然油脂を使用した実験成績

(1) fド重増加について

体重は種々の因子によって左右されるものであるが

第3章

第1節
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第8表
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ゴマ油投与群に於てはp 17匹中糖尿病と判定された

ものは3匹で，この中 ト-Jo.4のラッテは2日後死亡し

た．本例は血相直測定の目的で心穿刺を行いp その直
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第10表 オリープ油含有食投与ー群

No. Body Weig-ht 山川ar I B川駅｜
of 3 6 9 Start After 
Rat Start End Gain (day) all ox. inj i 

95 150 55 ! 120 122 

2 100 160 60 ＋十十 -Ht * 96 164 D. 
3 100 160 60 ＋ 土 ＋ : 100 162 D. 

4 95 145 50 I 112 123 

5 95 160 65 ! 120 112 

6 90 150 60 ＋ 95 131 

7 130 165 35 86 136 

8 110 140 30 120 116 

9 110 170 60 100 96 

10 100 170 70 102 134 
・ν

11 100 160 60 十十II -Ht 州 115 182 ID. 

12 100 165 65 120 126 

13 80 160 80 89 88 

14 90 160 70 -Ht ＋十 * 103 206 ID. 15 90 160 70 98 92 

16 90 1150 70 ＋＋ 100 139 
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をも含めて，無脂質食群や他の脂質投与群に比べて一

般状態が良く F Alloxan投与後i，，直後24時間～48時

閣をl'J＇け IJ，食欲や体重i国加も投与前と殆んど差が認

められず＇ 2匹の発症例に於ても顕著な糖尿病症状は

認められなかった．

本群の発症率は， 6群中最も低いものであって上記

after 2day dead 



治投与群に比べて劣るようであった．正確に計量して yj）肝油投与群（第13表）

いないが食餌の炭取量（Alloxan投与後の）も少なか 6群中最も向い糖尿病努症率を認めた.No.7は心穿

った． 刺後死亡したぶ，本例も心穿刺による死亡でないこと

iγ〉ヤシ泊投与群（第11表） を認め得た．なおNo.1,11の2匹は Alloxan投.i,j.後11
表に示す還り16匹のラッテを使用して検討したがp 日目に死亡した．これを考服すると死亡率もパター脂

No.8のラ ッテは Alloxan・投与後38時間で死亡した． 投与群より高くなる．

而もその死亡前2%以上の高濃度の糖尿を排池するの 本群に於ては非発症例，発症例ともに一般状態が非

を認め， Gyiirgy,Ros巴が指摘しているように著明な 常に悪し 22匹をもって実験を始めたのであるが，う

Haemoglobi nuriaを認めた. No・10は心穿刺後死亡 ち5匹は30日間の飼育（肝油含有食による）途中で衰

したものであるが，解剖所見では心に特別異常は認め 弱死亡したことからもp 肝油の投与が生体に著しく不

られずF 高度の尿糖や全身衰弱の強かったことを考え 利な影響を及ぼすことは明らかである．

併せるとP 心穿刺による死亡ではないと考えてよい． 3) 第1項の小指

本群の発症率は予想にばして低い値を得た．ヤシ泊に 以上のように 5種類の天然油脂含有食及び無脂質食

ついては Gyりrg・y及び Rose,Houssay, Rodriguez 飼育のラッテについて， Alloxan投与の影響を観察し

等も検討を加えているが，私もこれ等先人と略々同様 たが，その糖尿病発症率及び死亡率をまとめると第14

の成績を認めたことになる． 表のようになる．即ちゴマ泊投与群に於て発症率が最

この脂質は低級脂酸を含有するものとして次項のパ も低く，肝油投与群に於て最も高い．このことはp

ター脂と共に取上げたのであるが，パター脂投与群の Houssay等或は Niemanが発表しているような，脂

発症率と相当の開きがありp 疑問を抱かせるものであ 質の沃素価のみで Alloxanの作用に対する試獣の索

るがp この問題に関しては後述する． 因の差を説明しようとする考え方では理解し得ない．

v）パター脂投与群（第12表） 因みに私が使用したゴマ泊の沃素価は 117.5であり，

6群中最も高い死亡率（21%) を認めた． Noふ7, 肝油のそれは 154.5，叉ノ〈ター脂のそれは35.8であった

15, 17の4匹は高度の Haemoglobinuriaを認めた． 正第3.表参照〕．

第12表 ノぐタ－H旨含有食投与群
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第13表

Body 羽＇eight

Start End Gain 

130 200 70 

120 170 50 

120 155 35 

120 150 30 

140 190 50 

120 185 65 

100 150 50 

100 135 35 

100 120 20 

100 130 30 

90 165 75 

100 140 40 

100 150 50 

100 130 30 

100 130 30 

100 120 20 

100 130 30 

第14表各種天然油脂投与と Alloxan糖尿病発

症率及び死亡率との関連性

(Alloxan 160mg/ kg〕

[_ _,..,l糖尿病 i死 亡
i／ツ T彊哩一一一一ーーー「ー一一一一一ーーーー一一一ァー一一ー一一

！ 1匹数 l% l匹数｜ % 
無脂質食 17 I 9 I 53 I 2 I 12 
ゴ マ 泊食 i 17 3 ! is I l 6 
オリープ油食 i16 i 4 ! 2s I o i ー
ヤシ泊食 ！ 16 : 4 : 25 I 2 ! 13 
パター脂食 1 19 i 10 , 53 I 4 i 21 

肝油食l17 I 10 ; 65 I 3 i 17 

不飽和脂酸でもオレイ ン酸やリノール酸， リノレン

酸のみを含むゴマ油と， 高度不飽和)j日酸やエイコセン

酸， ドコセ／ I~雪を含む肝泊で：t＇生 体に7えlr-n：；切に
自ら差があることは理解に難く ない．事実日笠等はペ

ーパークロマトグラブィーを応用しP 或は組織学的に

p また生化学的に肝油やパタ－D旨中に含まれる高度不

飽和脂酸， ドコセン酸，エイコセン酸及び低級脂酸が

摂取吸収されると，専ら肝へ移行し処理されるからF

いわゆる間接的酸化型式をとる比率が大きし肝臓に

対する負担も大でp 且つケトン体産生量も大であるの

に反して，ゴマ油に含まれる高級飽和脂酸，オレイン

酸p 必貨店需要は肝のみならず全身の組織細胞内へ移行
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Blood Sugar ! 

After I Start I 
allox. inj. i 

84 91 

125 104 

103 104 

103 88 

96 （ー）

110 (276) 

98 136 

100 118 

85 (186) 

92 148 

95 145 

95 (312) 

101 146 

120 142 

114 108 
(mg/di) 

第16表 Tripalmitin幽Diet(C16) 

Urinary Sugar I Blood Sugar I 
3 6 9 I After I I Start I 
(day) I allQ至斗当ニ 1

106 100 

96 101 

105 128 

112 118 

121 136 

98 98 

72 96 

89 94 

115 130 

108 96 

96 106 

102 110 
(mg/di) 

Tristearin一DietIC1R 1 

48hrs. afrer allox. inj. dead 

7days afcer allox. inj. dead 

r-Uri加丙ugar
3 6 9 
(day) 
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ころである．

2) 糖尿病発症状況

i）トリステアリン投与群（第15表）

本群はトリカプロイン投与群に次いで第2位の発症

率を得た．本群中No.IO,11, 13, 14のラッテは10日目の

血糖値が 15EJmg/dlに近しまた6日目まで尿糖を認

めていたのでP 11日目再度測定した結果，夫々 ＇ !09.136,

1'.?'.?. 128mg/dlの血糖値を得， 非発症例として判定し

た．且つこの際何れも尿糖は証明し得なかった．

本群の；Mloxan投与後の食慾や一般状態はp 前項

の無脂質食群のそれに極めて近似した様相を呈してい

に低級脂酸を含むものとして検討したのであるが，両

者の Alloxan精尿病発症率にかなり差が認められた．

この疑点を解明しP 且つ各脂酸の影響を一層明確にす

る目的で単一グリセライドを合成して，第1項同様の

実験を行った．

(1）体重増加について（第2図）

トリステアリン投与群を除いた他の5種の単一グリ

セライド投与群の体重増加は，各々略々同等であった．

ただトリステアリン投与群の体重増加が悪かったが，

これはトリステアリンの融点が高しその吸収率が著

しく悪い為で，このことは Deuelも指摘していると
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第17表 Triolein-Diet

Urinary Su宮ar ' l 
:3 6 9 
｛《lav1 

fter 
Start allox. inj. 

92 83 

108 139 

104 83 

8? 69 

89 102 

JOO 104 

96 95 

92 95 

68 110 

98 96 

Nn. Body Weight 
of 
Rat Start End Gain 

l 100 180 80 

2 JOO 190噌 90 

3 100 185・ 85 

4 95 180 85 

5 95 185 90 

6 90 170 80 

7 90 165 何／；）回

8 100 185 85 

9 105 190 85 

10 95 180 85 

11 90 160 70 

12 90 165 75 

土

＋ 

＋＋ 

JW一95r同J一281056
70aEX一192409JOFA内O一ォJ司J4141J
’－一u－nu一dsa一
UJrE一

！！m一G一切比一i1－》！Fiw出口（［一BU一民川町民α引絞
1加円己11いn－一

ZW9一一一一一一一一一c－u一
．n－s）一
T一Y6笠一一一一一一一一土－F目‘、吋A－
表一mhJ
OO－－1一
知一日3－一一＋特一一一一土

n－ 1－pbnUFbnυRU戸b
ta一998887
・nρU一Fb← 

’TJ山一050000
unE一mm問問mmm日
y← 唱川U一
、J“LTU－
Br一5550551Ja一nunununuQdnu
以一Ill

－－rbnノ』伺ぺUan－－戸、UFRV
一nria－一NOR－

7 90 160 70 

8 90 175 85 

9 95 170 10 

10 100 160 60 

11 100 180 80 

12 105 180 75 

13 110 19.5 85 

14 105 185 80 

95 96 

100 108 

102 123 

121 114 

96 102 

78 94 

99 130 土＋
一 108 102 

(mg/di) 

6群中最高の発症率及び死亡率を認め，殊に発症例

の全てが死亡し，且つ Alloxan投与後死亡に致るま

での時日が短い点など興味ある事実である.Gyiirg-r 

等が， Alloxanの toxicactionについての一つの指

標として，投与後2日間の死亡数を採用しているが，

これに準ずれば抗 lJ!'i，第2Jl'iを通じて最も抵抗力の

弱いのが本群である．またこれ等死亡例は高度のHa’

emoglobinuriaをfil.しており， この事実は又バター

脂投与群にも認められた．

3〕 合成トリゲ リセライドの消化吸収についてゆ

21表）

ト リ ステ ア リンは トリパル ミ チン同様に高級飽和！~

た．

iil トリカプリ ン，トリパルミチン投与群及びトリ

オレイ ン投与群（第16,17, 18表）

これ等3群のラ ッテに於ては発症例p 苑亡例とも認

められなかった． 併し乍ら Alloxan設与後の一般状

態は，前項のゴマ泊投与群に比べて梢々劣るものがあ

った．恐らく必須脂酸の不足如何による結果であろう．

ii11トリカプリリン投与群（第19表）

本群12匹中No・3のラ ッテのみが発症例として判定さ

れた．このラッテは Allo手an投与後11日目に苑亡し

fこ．

j，ソト リカプロイン投与群 （第20表）
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After I Start I allox. inj I 

75 61 I 
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85 194 
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116 142 

90 91 

85 86 

88 123 
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97 116 

(mg/di) 
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第19表 Tricaprylin-Diet( C8 J 
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休重層煽
広：／da~

2.73 

2.7Q 

2.61 

2.6@ 

2.13 

2.73 、
＼ 

各種合成単一グリセライドの消化吸収率，吸収量，摂取熱量，体重増加重

｜ 飼料摂取量 臼！！＿~~宇 l 脂質吸収量 I 摂取熱量 ｜ g-／日／IOQg I I 

8.o I 98% 2.35g I 39.6 Cal 

1.1 I 98 2.1 I 37.0 

6.5 I 98 I.9 I 31.9 
9.6 I 60～10 I.9 I 38.1 

9.7 I IO～15 : 0.3 I 29.3 
6.5 I 98 I 1.9 I 31.9 

第21表

Cs 

Cs 

C10 

C1s 

C1s 

Ole in 
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酸であるにも拘らずp トリステアリ ンj＇..（与群の体重婚

加は低く， Eつ Alloxan糖尿病の発症率も梢々高い．
この事実（士；＇g2章第2節E項で述べた方法、でiすった各

グリセライドの消化只収についての’定以成績をみれば

よく理解し得る.RPち第21表に示すように他のグリセ
ライド投与群のラッテは， 体重！OOg当り日々 2g前

後の脂質を照JT（吸収しているのに反してP トリステア

リン CC1s）投与群では僅か0.3gであって， これはむ

しろ無脂質食に近い飼料を摂取していると考えてもよ

い状態にあることになるからである．

また＇.＼ fa.ttilの実験成績が示すよ う1:, トリステア

リンの融点は 71.5。Cで極めて高＜， （.＇.~に消化尺収は

上記のように低いが＇ 50°C以下の融点を有する他のグ

リセライドでは，いづれも良好な吸収状態でありp こ

のことは私の実験成績からも明らかである．

因みに天然油脂中に含まれているステアリ ン酸はp

単一グリセライドの形ではなく，ノf！~ ミトオレオステ

アリン等のような混合グリセライドの形で存在するも

ので，か、る混合グリセライドの融点はp トリステア

リンに比べると透かに低いものであるから，生体に摂

取された場合にはその吸収率は比較的良好である。

4) 第2節の小括（第22表）

第22表各種単一グリセライド投与とAlloxan糖

尿病発症及び死亡率との関連住
(160mg/kg) 

フツア数一一一「一一一一一一一一1--・ ：糖尿病 i死 亡
i匹数 ｜劣 ｜匹数 % 

C1s 15 4 : 27 4 27 

C1s i 12 O ! - 0 

Olein ! 12 O I - 0 

C10 14 o ! O 

Cs 12 I ; 8 0 

Ca 15 5 I 33 ' 5 33 

合成単一グリセヲイド投与ラッテに於てはp 天然油

脂投与鮮に比べて糖尿病発症率は低か「たがp これは

Alloxan 投与後前者にあっては既に食慾が衰えていた

ことも関与していると考えられる．併し乍らトリカプ

リン投与群p トリパルミチン投与群及びトリオレイン

投与群ではp 明らかに Alloxan糖尿病に対する感受

性が低いと考えられp低級脂酸特にCs以下（酪酸につい

ては検討し得なかったが，カプロン酸以上に発症皐が

高くなるものと捻定してよかろう）のものをトリグリ

セライドの形でp r試獣に与える時は Alloxan糖尿病

の発症率が高くなると共に， Alloxanのtoxicaction 

に対しでも抵抗力が弱くなるものと考えられる．

以上天然油脂5種及ぴ合成単一グリセライド 6種を

使用しての実験成績を要約する と，直接的酸化1担式を

とる比率の大きい脂酸，.＆Pち高級飽和脂臨オレイン

酸，必須脂駿は Alloxanの toxicaction, diabetog-

enic action に対して抑制的に働きp 他方間接的酸化

型式をとる比率の大きいIJ旨酸， RPち高度不飽和脂民

ドコセン酸p エイコセン波及び低級脂酸（この場合特

にCa以下）は助長的に作用するとの結論に達した．

なお本実験に lj~ては飼料中に酵母及び各種ピタミン

類を加え試獣に与えたが， これ等ピタミン，酵母，特

に脂質代謝に関係の深いビタミンB複合体が不足或は

欠除した時はp 発症率，死亡率の差は更に著明になる

ものと考えられる．

第2節 Alloxan絡尿病発症に及lます脂質投与の

作用機転の解明

前節において，直接的酸化型式をとる比率の大きい

脂酸は， Alloxanのdiabetogenicactionに対して抑

制的に作用するのに！止してF 間接的酸化型式をとるも

のは，その発症にむしろ助長的に作用する事実を指摘

したが，脂質の種類によってか〉る差異の表われる理

由を解明する為に次の実験を施行した．

第 1項 Alloxan投与後の血糖曲線の変動

Alloxan投与後の血糖曲線は，周知のように初期高血

糖相，低血糖相p持続高血糖相の3相からなっている．

ゴ771由含有食投与ラッテ，肝油含有食投与ラッテ及

び無脂質食飼育ラッテについてP Alloiran投与後の血

糖曲線を追究した結果はp 図3,4,5に示すようになっ

た.l:Wち糖尿病発症率の高い肝油投与ラッテ及び無脂

質食投与ラッテでは初期過血糖相も亦高い値を得た．

この初期過血糖相の成因についてはp Gbldner, Gom-

ori, Kirschbaum, Molander，羽Tell等は副腎の関与

していること を報告し， Houssay,Orias, Sara等は肝

の働きを重視している．

一方教室の絵図p 長瀬らのラッテ副脅に及ぼす脂質

の影響を検討した成績ではp 充分量のゴマ油をラッテ

に投与すると無脂質ftj之りーラッテに較べてその副腎機

能が梢々充進しておりF 而iも副腎に於ける不可欠脂酸
の含量と密接な関係を有するらしいことが判明してし、

る．更に前節でも述べたように， 肝に負担をかける脂

質を投与する時ぽど Alloxanによる槍媛病発症制：

高いという実験成績，あるいは Houssay等の報告を

併せ考えると，私は肝機能の如何がp Alloxan糖尿病
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第2項各種脂質含有食投与ラッテの肝機能検査

第2章第2節E項でのぺた方法で Bromsulphalein

Clearance Testを行った結果はp 第23表の通りであ

る．正常ラッテ21匹について本法を行った結果Brom-

sulphalein注射後5分の Clearanceは 90%或はそれ

以上であり， Wang等の成績を考慮しでも909五以上

が正常と考えられる．この判定規準に従えばp 無脂質

食，ゴマ泊含有食， トリパルミチン含有食， トリカプ

リン合有食を投与したラ ッテでは肝機能は正常であり

肝油含有食或はトリカプロイン含有食を投与したラッ

テでは多少とも機能低下が認められる．この事実は教

室桧田晋が家兎に肝油及びゴマ泊乳剤を連続投与した

際p 肝油投与例では脂肝或は脂肪浸潤を来しp ゴマ泊

投与例では逆にこれを抑制或は消退せしめるという研

究成績ともよく一致し，また同氏が脂質投与の肝グリ

コーゲン量に及ぼす影響を観察した結果ともよく一致

するものである．

以上のように脂質の肝に及ぼす影響が， Alloxanに

対する個体の感受性にも亦大きく関与していることが

明らかになった.Alloxanのような毒物に対して解毒

器官の働きが大切なことは多言を要しないがp もし体

内に注入された Alloxanが主として肝で分解p 抱合

されることによって解毒排出されるならばp 当然＇La-
ngerhans氏島に遼する Alloxan量も少なし従って

P細肪の障碍程度も軽くてすむ可能性は充分考え得る

ところである．こう考えて来ると，脂質の種類による

個体の示す Alloxanに対する感受性の差異もよ

く説明し得るのである．併し乍ら無脂質食投与群

とゴマ泊含有食投与群に於てはp 両群のラッテと

も肝機能が略々正常或はそれ以上であり乍ら，そ

の糖尿病発症率にかなりの差異が認められる点は

肝機能のみを問題にしては理解し得ない．

第3項 Alloxan投与ラッテの Langerhans

氏島の組織学的所見

’Z 4 事 1:;t; 副て 64•r·’ TO匂・

肝機能で説明し得なかった，ゴマ泊投与群と無

脂質食投与群の聞に発症率の差異のある所以は，

Alloxanによって破壊された戸細胞の再生カの差

によって起るものでなかろうかと考えp 組織学的

にこの点について検討した．なお第2章で採用し

た糖尿病の判定法が，組織学的所見と一致するか

発症，或は初期過血糖相にも密接に関係してくるので

ないかと推測するもので，その聞の消息、を明かにする

為に次の実験を進めた．

どうかもしらぺた．如何となればたとい発症している

試獣であっても食餌の探取量が少ない時にはp 高血糖

或は糖尿を証明しないことが十分に考えられ，このこ
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第23差是 Bromsulphalein Clearance 〔5mgintraven. inj. 1 after 5 min.）〕

j Fat free 1 円！ ~ 

1 I 90.0°0 

2 I 92.5 

3 I 95.2 

4 

にノ6 し10 Cl6 Ses. oil Cod !iv. oil 

80.0% 93.4% 96.8% 93.2% 86.0% 
83.6 89.5 95.6 93.2 87.5 
82.4 93.6 91.4 90.0 

86.0 

第 6 図 第 7 図
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8 

とは岡本，竹中等も指摘しているからである．

まづ Alloxan投与後3日（72時間前後）に屠殺し

たラッテの Langerhans氏島所見を，ゴマ油投与群p

無脂質食投与群各3匹宛について検した結果は，第6

～14, 15～23図夜ぴ第24一夫に示すようである．即ちこ

の時期；ごり2ては無脂質食飼育ラッテの戸細臨核lこl工p

高度のピクノ－Ji，核消失等の変化か認められ，島の

第 9 図

中央部は大部分均一性の物質で埋められたような像を

呈している．他方，ゴマ泣投与ヲッテでもP細胞の変

化は認められるが，無脂質食投与群のそれに比へて程

度が軽く p 島中央部に於て相当数の戸細胞を認める．

更に Langerhans氏島の細胞を数約に観察すればp

より明瞭に両群の聞に差異のあることが明らかとなっ

た.JWち第24表に示すようにゴマ泣投与ラッ子のF細
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第 IO図 第11 図

互

主... 

第 9～11図 ゴマ油飼育ラッテ（¥Jo.216）のラ氏島P Alloxan 160mg/kg腹腔内注射3日（72時間）

後に屠殺したもの．

島の中央部にも χ細胞を認める． 発症例．

第 12図第 13 図

4豊

島量
第12～14図 ゴマ泊飼育ラッテ

後屠殺したもの．

(No. 217）のラ氏島p Alloxan 160rrg/kg腹腔内注射3日（72時間）

第13図の中央部は極く淡くフロキシンの色を呈しているが，周辺部のp 細胞程著明でない．

H細胞の変形p ピクノーゼ等を認めるが相当数比陵的原形を残している． 非発症例．

第 14 図 第 15 図

953 
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第 16図第 17 図

第15図～17図無脂質食飼育ラッテ (No. 303）のラ氏島.Alloxan 160mg/ kg腹腔内注射後67時間

に死亡したもの．

ラ氏島の大部分はα帝国胞で占められて居り.fl細胞は中央部に僅かに認められる． 発症例（死亡I.

第四図

第18図～20図無脂質食飼育ラッテ It¥o. 304）ラ氏島p Alloxan 160mg/kg腹腔内証射3日（72時間）

後屠殺したもの．

P細胞は殆んど消失し，島の中央部は染色性の悪い均一性物質で占められている．発症例．

第 20 図 第 21 図
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第 22 図 第 23 図

第21～23図無脂質食飼育ラッテ（にo.305）のラ氏島． Alloxan 160mg/kg腹腔内注射72時間後死亡

したもの．

島の主成分は時四胞でありp R細胞は中央部に僅に残る．発症例（死亡）．

第24表 Alloxan 160mg/kg腹腔内注射3日後のラ氏島細胞構成

I No. I Body Wei Urinary Blood Sugar 「11c…on in Isl 
if1t Before 3 s. a~ter Sugar 

o:-Cell i ~－Cell ianox. inj. j a1f!x. inj. 

Sesame zoo 195 （一） 104mg/dl 25_.3 19.7 

Oil 216 zoo 185 （＋＋） 172 20.8 17.2 

Diet 217 180 180 （一） 121 26.4 21.3 

Fat Free I 303 180 （掛） 24.0 11.3 inj. dead 
Diet i 304 160 140 

（（ 州柵）） 
326 19.3 12.0 

305 165 
72hrs. after allox. 

25.8 14.5 inj. dead 

第 24 図 第 25 図

第24～26図 ゴマ泊食飼育ラッテ（No.218）のラ氏島.Alloxan 160mg/kg腹腔内注射10日後屠殺したもの．
島の大部分は α細胞で埋められている．発症例．

胞数は平均）9.7,17.2, 21.3でありp 無脂質食投与群で

は11ふ 12.0,14.5とかなりの差が認められ， 岡本，竹

中p 泰井等地：F細胞数が18～20個以下になると発症す

るとした考えともよく一致している．

次に Alloxan投与後10日後に屠殺した両群各3匹

宛について同様に検索した結果は第24～32,33～41図

及び第25表に示す通りである．この時期では残存した

日細胞の肥大が認められるがp その数的な関係は3日
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第 26図第 27 図

第 28図第 29 図

第27～2':l図 ゴマ油食飼育ラ yテ rl¥:o・219）のラ氏島. Alloxan 160πg/kg腹腔内注射JO日後屠殺したもの．

島の大音l：分は χ細胞によって占められているが，処々に戸細胞を認め，その一部のものは肥大している．

非発症例．

第 30 図 第 31 図

第30～32図 ゴ7YI由食飼育ラッテ（No・220）のラ氏島. Alloxan !60JT且／kg腹腔内注射後JO日目に屠殺したもの．

本例ではp :i:, p,細胞のいづれとも判定し難い不明型の細胞が梢々多い．非発症例．
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第 32 図

第 34 図 第 35 図

第33～35図無脂質食飼育ラッテ（No.306）のラ氏島.Alloxan !60rr:g/kg腹腔内注射IO日後屠殺したもの．

島は殆んど x細胞から成っている．発症例．

第 36 図
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第 四 図 第 39 図

第 40 図 第 41 図

議

開－－ . 紛 帽・－：e町周布団 自 馳幽胤掴 品 』 軍 4 園 田 .. ,, 

第39～41図無脂質食飼育ラッテr'-:o. 308）のラ氏島.Alloxan投与 I!60mg/kg腹腔内） 10日後屠殺したもの．
相当れの戸細胞を認める．非発症例．

第25表 Allox&n 160πg/kg腹腔内注射JO日後のラ氏島細胞携成及び尿糖，血糖との関係

'"・ Body Weight \us~~~rv If1t Before !Odays after 
a I山打】j.I allox. inj. 

Blood sugar 1~ell Compo…I制
ct-Cell I ~－Cell 

Sesame 170 150 

Oil 185 175 

Diet 220 200 200 

Fat Free 160 125 

Diet 170 165 

308 180 170 

後（Alloxan投与）の所見と大した差異は認められな

い．この事実から発症を左右する悶子としてP 戸細胞

の再生はまづ関与していないものと考えてよかろう．

なおLangerhans氏島の新生は先人によればもっと遅

れて行われるものとされている．

第 4項 Langerhans氏島H細胞内亜鉛の生体染色

土 154 19.3 17.3 

103 23.2 21.3 

140 18.8 19.7 

＋＋ 170 18.J 14.l 

148 26.3 18.2 

136 20.1 18.6 

前項までの成績を総錯するとP 脂質特にコ’＜＇id:投与
ラッテと無脂質食飼育ラッテの Alloxanに対する感

受性の差は，その戸細胞自体に原因を求めなければな

らない．

1949年岡本は門田と共に DithizoneがAlloxan同

様島性糖尿病発症性物質であることを発見した．

Dithizone は Langerhans氏島に至り亜鉛と反応
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第 42図 第45 図

Dithizone液 15cc/kg静注l分後，無脂質食飼育

ラッテ降ラ氏島 （No・511）生体染色中央部に薄

くイチゴ色に染りかけたラ氏島を認める。

第 43 図

ゴマi由食飼育ラッテのラ氏島 （No.611). 右辺に
淡〈，小さいイチゴ色に染ったラ氏島を認める．本

例ではイチゴ色よりも葉色が強く， Dithizone液

の色に近い．

第 44 図

肝油食飼育ラッテのラ氏島（No・721I. 上の 2例

に比し血管に Dithizone液の色が強い．

Dithizone液注射後5分．無脂質食飼育ラッテ

(No. 511！.かなり明瞭にラ氏島を認め得る．

第 46 図

ゴマj由食飼育ラッテ （No.611). 1分後と間後

Dithizone液と同じ色調に均一性に染ったラ氏

島を認める．

第 47 図

肝油食飼育ラッテ（No.721 l. 前2例に比して

尚血中の Dithizone液の色調を認め得る．
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第 48図第 51 図

Dithizone 液静注後 ~o分．無脂質食飼育ラッテ

(No. 512）ヲ氏島．著明なイチゴ色を呈する部分を

認めp 島の中央部近くにも点々と染っているのぶ

よく判る．

第 49 図

毒

ゴマ油食飼育ラッテ（No.612J. 上辺にラ氏島と

思われる部分を認めるがp イチゴ色ではなく樫色p

即ち Dithizone液の色が強し且均一性で微細構

造不明．

第 50 図

肝油食飼育ラッテ（ ¥o・722). 2fl回のラ氏島が援

近した部分．イチゴ色の部分著明．

Dithizone液注入後45分．無脂質食ラッテ（No・

513）.梢々謎色して来たが尚イチゴ色を認める．

第 52 図

ゴマf由食飼育ラッテ I¥o・613I. イチゴ色が淡
い寅褐色の色調を帯びてい0.着色面積も狭い．

第 53 図

肝油食飼育ラッテ 11¥:0・723). 無脂質食飼育ラ

ッテの所見に近似している．

...... 
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第 54 図

Dithizone液静注1時間．無脂質食飼育ラッテ

(¥;o. 5131.茶褐色に梢々イチゴ色を帯びた色．

・.Jz休として色が淡くなって来ている．

第 56 図

第 55 図

ゴマ油食飼育ラ ッテパo.613). 相当広範囲

探さなければラ氏島らしいものが見当らない

肝油食飼育ラッテ 11¥/0.7231. 色調，濃度は無脂質食のものに

近いが，着色面積が梢々狭いようである．
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第59図 BloodConcentration of Dithizone at 

Various Times after Injection 

して紫紅色を呈して直接に鏡検し得られる特性があ

る．西塚等は之を応用して種々研究しているが，この

方法に従つも無脂質食投与群3 ゴマ油食p 肝油食投

与ラッテについて Langerhans氏島の亜鉛の＇I：休明

色を決みた．

なお亙鉛は生休内に於て他の組織細胞に比べて特に

F絢胞内に相当多量に存在することは，岡本が既に託

明しているところである．

さてDithizone液静注1分後では，無脂質食飼育ラ

ッテとゴマ油投与ラッテとの聞にはまづ差異は認めら

れないがp 肝油投与ラッテに於ては血中に Dithizone

液の賞赤色の色調が前2川こ比べて梢々強い（第42～

44図）．

5分後（第・15～47図）ではp 無脂質食及び肝油含有

食投与ラッテの Langerhans氏島がかなり明瞭に紫

紅色乃至赤色を呈して来るがp ゴマ泊含有飼育ラヴデ

のみはp Dithizone液そのものの色調を呈しているに

過ぎずp 紫紅色乃至赤色としては認められない．叉こ

の時期に於て も肝泊食飼育ラッテのみは， 血中に尚

Dithizon巴液の色が粉々濃く認められる．

20分後（第48～50図ハ無脂質ft及び肝油食飼育ラッ

テの Langerhans氏島では＇ *'J然と赤色乃至紫紅色

を呈する部分が処々にp 特に Langerhans氏島の周

辺部に著明に認められるようになるのに反して，ゴ7

7由投与ラッテでは島全体が均一性に Dithizone液そ

のものの色を呈しているにすぎない程度である．

45分後（第51～53図）では3者とも賀補色の色調を帯

び，淡くなって来るがp ゴマ油投与ラッテでは，この

縫色の程度が強く，着色部分も j;!J！めて小範囲である．

而して 1時間後の所見にm、ても（第54図～56図），ゴ
マ油食ラッテではかなりの範囲を検べないと赤賀補色

10 
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第60図 BloodConcentration of Dithizone at 

Various Times after injection 

の部分， Ji!Pち Langerhans氏島が認められず，品目色

の度合が他の2者に比べて著しく速いようである．無

脂質食及び肝油食投与ラッテではp なお相当数の赤色

を淡く留めた茶褐色に染っている島を認める．

以上のようにゴマ油含有食飼育ラ ッテの Langerh・

ans氏島は， Dithizoneによる染色性がf止し無脂質

食，肝油食飼育ラッテのそれは強く染る傾向を認め

た．この事実はゴマ油食飼育ラッテに於ては， [!)La-

ngerhans氏島の戸細胞内に到達する Dithizone量が

少ないか，更にまた (2) DithizoneとF細胞内亜鉛と

の結合が行われ難いかの何れかによるものと考えられ

る．併し少なくとも本実験を施行することによって，

無脂質食群とコ.，油合有食投与群との聞に認められた

Alloxan糖尿病感受性の差異は Langerhans氏島F細

胞にその原因が潜んでいるものと考えざるを得ないの

である．

第5項血中 Dithizone濃度の推移に関する実験

成績

そこで前項と同様に Dithizone液を体重1kg当り

15ccの割合に静注した後，時間的に心穿刺によって採

血して測定した濃度を，ゴ771由食，無脂質食及び肝油

食飼育ラッテについて検討した結果は第57～60図に示

す通りである．即ちゴマ？由食，無脂質食飼育ラッテで

は略々同じ血中 Dithizone濃度を得た．この曲線は

Alloxan静注後2分で血中から大部分が消退するとい

うLeech,Bailey等の報告とも一致している．

た f肝油食飼育ラッテでは，梢々高い濃度を得た．

本項の成績からすればp 静注したDithizoneのLa-

ngerhans氏島に到る量はp ゴマf由食p無脂質飼育ラ

ッテについては少なくとも同等であるから，前項に於
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て施符した Langerhans氏島戸細胞内の亜鉛の生体

染色所見と併せ考えると， F胞胞内の亜鉛と反応する

Ditbizone量tおそれがR細胞膜を通過して，細胞内

へ浸入する量の如何によって左右されるか，又は細胞

内に於ける亜鉛と Dithizone との反応の難易によっ

て定るものと考えられP 恐らく糖尿病発症性物質と亜

鉛との反応には，末だ解決し得ざる他の条件が介在し

ていることが思惟されるのである．而してゴマ泊の投

与はこの何等かの条件，即ち糖尿病発症性物質と亜鉛

との結合を阻害することによって，実験的糖尿病の発

症を抑制しているものと考えるべきであろう．

第4章要約及び結語

従来生体に及ぼす脂質の投与の影響について論ずる

に当つては，その投与脂質のa性格について特別の考慮

が払われずに，た f無批判的に一概に脂質全体を取援

って来た傾向がある．したがって脂質の栄養学的効果

についても多分に誤解されている点の多いことはp 既

にわれわれが指摘立証して来た．そこでこの度私はか

かる観点から Alloxan糖尿病の発症に及ぼす脂質投

与の影響を検討して下記の事実を新たに明らかにする

ことが出来たのである．

1) 各種天然脂質30°；含有食で飼育したラッテにつ

いて，その発育状態を体重増加の面から比較するとp

ゴマ油含有食投与群に於て最も増加率が高し肝池含

有食投与群では最低であった．

2) C5～C1s1 及びOlein酸の合成単一ゲリセライ

ド含有食についての休重増加に及ぼす効果は， トリス

テアリン（C1s〕以外は略々同等でありp C1s投与ラッテ

の増加率の低いのは，その融点が高＜＇吸収率が悪い

ことに起因する．

3) これ等各種脂質投与群に於る Alloxan糖尿病

発症率はp ゴマ泊投与群に於て最も低し無脂質食p

パター脂食及び肝油食投与群では相当高い発症率を示

した．

4）合成単一グリセライド投与ラソテについての

Alloxan糖尿病発症率はp G以下の低級飽和脂酸及

びC1s飽和脂酸投与群に於て梢々高い． C1s飽和脂酸

投与群の高い発症率l;l:，体重増加が少ないと同じ理

由，即ちそのトリグリセライドの融点が高し吸収率

が暮しく低い為で，無脂質食投与群に近似した状態に

あるためと考えられる．

5) 各種脂質食投与ラッテの体重増加とAlloxan糖

尿病発症率の聞には相関々係は認められない．

6) 無脂質食，ゴマ泣食p 肝油企投与ラッテについ

て Alloxan投与後の血糖曲線を検討した結果p 無脂

質食及び肝油食投与群では各相を通じゴマ油食投与ラ

ッテより高い血糖値を，終始持続する傾向を示した．

7) 各種脂質食飼育ラァテの Alloxan糖尿病発症

率の差違はp 各脂質の肝に及ぼす影響iの差が主な原因

となり得る．

8) 無脂質食とゴマ油食投与ラッテの発症率の差は．

F細胞の再生機能の差に起因するものではなく F F細

胞内亜鉛と発症性物質との結合を妨げる因子によるも

のである．即ち島性殊にP細胞牲にその原因が求めら
れるべきものと考えられる．

9) 島性糖尿病発症は，発症性物質と F細胞内亜鉛

と結合して， 戸細胞の破壊を惹起して起るものであり

この場合ラッテに於ては残存R細胞数が20～18個以下

で発症するようである．

本論文の一部要旨は第7回日本消化器病学会近畿地

方会（昭.33, 10）に於て発表した．

稿を終るに臨み終始懇切な御指導を賜った教室日笠

頼則講師に深甚の謝意を表します．また種々御教示を

載きp 殊に組織学的検索に当つては多大の御指導を賜

った本学医学部病理学教室岡本耕造教授に謹んで謝意

を表し士す．更に各種脂酸並収合成油脂の御提供はp

日本油脂株式会社研究所副所長協井善三郎氏，酸水素

油脂株式会社武井典夫，村井孝一両博士及び赤染義一

の各氏に負うものでありp 二、に併記して感謝の意を

表します。
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