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Acute stress ulcer is one of the most taxing conditions facing the surgeon. Its onset 

is abrupt, and massive hemorrhage is the main symptom; outbreak is frequently multiple 

and a poor general condition often contraindicates operation, whether gastrectomy (including 

total resection) or vagotomy, show a mortality rate of over 30°ふ

In this study, stress ulcers wer巴 inducedin one group of rats by immersing the animals 

in water under restraint, for comparison, duodenal ulcers wer巴 inducedin another group by 

continuous infusion of gastrin at low dosage, and a third group of healthy rats was taken 

as control. The etiology and pathophysiology of stress ulcer were investigated, and consi・ 

deration was given to treatment. 

When male rats weighting 200-300g were restrained with all limbs in cold water for 24 

hours, multiple gastric ulcers with UL I degree of ble巴dingdev巴lopedin about 90~も ？
animals. This fr巴quencyfell to less than 10% when vagotomy was performed before apply-

ing stressor conditions. Drip infusion of a low dose of gastrin occasioned a prominent nse 

in acidity of gastric fluid and ulceration in the duodenum. 

The condition of exocrine cells (chief cells and parietal cells) and endocrine cells 

(gastrin cells, G-cells and enterochromaffin cells, EC-cells) was examined electronmicrosco・

pically in sections of rat stomach. In rats which had received vagotomy exocrine cells 

一一一Key Words : Acute stress ulcer, Function of exocrine cells and endocrine cells, Vagus nerve. 

Medical vagotomy, Gastric inhibitory polypeptide. 
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showed signs suggestive of hypofunction while endocrine cells were virtually unaltered 

compared with controls. In rats with multiple stress ulcers the function of both exocrine 

and endocrine cells was markedly enhanced. On the other hand, in rats which received 

vagotomy before subjection to stressor conditions, exocrine cells showed hypofunction while 

endocrine cells showed hyperfunction. In the stomach of rats which had received large 

dose of gastrin the function of exocrine cells, particularly parietal cells, was markedly 

enhanced while the function of endocrine cells, particularly G-cells, was decreased. 

The above results provided corroberative evidence for the close involvement of the 

vagus nerve in the pathogenesis of stress ulcers and for the importance of stomach acidity 

as a local attack factor, and suggested that medical vagotomy or inhibition of stomach acid 

secretion might be effective in prophylaxis and treatment of stress ulc巴rs.Medical vagotomy 

with atropine-hexamethonium bromide or administration of gastric inhibitory polypeptide 

(GIP), synthesized by Dr. YAJIMA of Kyoto University, resulted in 100% and 60% inhibition 

of ulcers, respectively, when performed on rats under stressor conditions. Both are thought 

to be clinically applicable for prophylaxis and treatment of stress ulcers. 
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緒 言

Acute stress ulcerは外科医が最も頭を悩ますも

のの一つであり，その発生は突然で，しかも大量出血

をその主徴とする．漬湯は多発することが多く，手術

’を行えない程，一般状態の悪いことが多＜ I)' また，

たとえ胃切除術（全摘を含む）を行い得ても，迷走神

，経切断術 （以下，迷切と呼ぶ）を行い得ても死亡率は

30%を超えるという2).

ストレス漬湯の原因としては，今日までのところ，

脳外傷，脳踊場，手術，熱傷などいろいろの要因があ

げられているが，そこに共通したものどして生体にと

って不利な条件，即ち，ストレスの介在が大いに考え

ひられる3),4)_ 

匹 しかし， ストレスがどのような経路を経て胃や十二

ぷ旨腸の粘膜に病変を起させるかということになると不

ノ現な点が数多く残されている日 従来は自律神経系，

々に迷走神経の刺激や，内分泌系，特IL副腎皮質を介

がす胃酸・ペプシンの分泌冗進など6）ベ

る攻撃的因子がストレス下では猛威を振うためと考え

られて米たが （図1)' しかし， 現在ではそのような

単純なものではないのではないかと考えられるに至っ

ている酎 即ち，視床下川迷走神経の関与，内臓神経

の関与，下重体・副腎皮質系の関与，胃粘膜分泌の関

与，粘膜組織の変化，感染・敗血症の関与，胃壁血流

の変化，胃粘膜の代謝面の関与等が考えられる． 他
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図1 ストレスの胃液分泌作用問式図（Shay.H.6') 
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IC，更に，消化管ホルモンの分泌をめぐりフィードパ

ック機構なるものが成立し，それによって消化管機能

が合目的にコントロールされていることも明らかにさ

れており，従って，カ、ストリンをめぐるフィー ドパッ

ク機構の破綻もまた考える必要があるように恩われ

る引．

ところで，ラソ トにス トレスを加えると比較的短時

日のうちに高率に胃休部の出血，演場（ストレス漬湯）

を惹起せしめ得，しかもそれは迷切によりよく防止出

来ることが知られて米たし！Ol,11にまた，gastrinを少

量づっ持続的に投与すると，比較的短時日のうちにこ

の際にもまた十二指腸に出血，演場（カ、ストリ ンfi'.lff,'j)

を惹起せしめ得ることが知られて来た．しかし，これ

らの演錫発生機序！＜＇..は lC1、明の点が多い12l,13l,14)

そこで，ラットを用い一方では拘束浸水ストレス漬援

を 1'f1~すると共に，対照群としては健常ラット群，更

には gastrin注射による十二指腸潰場発生（ガスト リ

ン演場）群をも作犯して，それらを相互に比較，検討

して，ストレス演湯発生機序の解明を試みた63！＿これ

らラッ トにおけるti~i'.U:1.l<ストレス九＇.lJ;dj（士，抗コリン

剤，節遮断剤による ＼IJ＜’f必切でよく防止されるところ

から，ストレスj寅場発生に及ぼす迷走神経の役割が極

めて大きいことが推定され，この点についても詳細に

検討を加えることとしたまた，治療の面から，この

i;iJ切，f:UJに加えて，消化管ホルモンの一つである京大

・矢島の合成になる胃液分泌抑制ホノレモン， gastric 

inhibitory polypeptide (GIP）が果してストレス治

療の発生に防止的に作用するかについても検討を加え

た1町一

病！還については， ＇i'jの光顕レベルてlの観察と同時

に，胃の内分泌細胞，外分泌細胞を電顕レベルでも観

察し，その形態学的変化から分泌機能を推定した．正

常胃の分泌細胞についての電顕的研究についての報告

はみるが16l,l7l,18l,19 l,20 l,2円 形態学的変化からその分

泌機能を錐定し，債務発生機序解明にまで及んでいる

ような報告は米だない．勿論，かかる実験では人工的

因子の加わることは大いに考慮されなければならない

が，臓器の最小単位の細胞を電顕で観察し，更にその

綴能を推定することも，一定条件下で数多くの細胞を

観察すれはそれ相Lし、の！点取が得られるものと考えられ

るところから，宵！なに存在する外分泌細胞16）としては

ペプシン分泌細胞である主細胞と塩酸分泌細胞である

壁細胞とを，更に内分泌細胞17),18),20),21）としてはガス

トリン分泌細胞である gastrincell ( G細胞）ヒセロ

トニン分泌細胞である ent巴rochromaffincell (EC 

細胞） とを各種状態下において電顕学的に観察した．

I .実験材料並びに実験方法

1 試獣

試獣としてはウイスター系雄成熟ラット（体重200g

前後） が，対照宮学，実験群のいずれにおいても常にU

時間絶食後（水分は投与）実験に供された

2.迷切の施行川

nembutal麻酔下で開腹し，食道部で truncalva・ 

gotomyを行い， 3週間後！＜＇..断頭， 開腹し胃を切除し

た．なお，vagotomyに際しては食餌の停滞を防ぐた

めに常に幽門形成術を附加した

3.ストレス潰軍事の形成川，Ill

35匹のラ ットを用いて，四肢を nembutal麻酔下le

固定し，ZO'C前後の水中に24時開放置してストレスを

加え（図2), 断頭，開腹し， そのストレス潰扇形成

胃を切除し実験に供した． なお，ストレス負荷後3日

目， 1週間自の胃についても同様検索を行った．

図2 ストレス漬場実験図

4.迷切後のストレス10),11)

truncal vagotomy及び胸門形成術を行ったラット

に対して，l,2, 3, 4週及ぴ 3ヶ月自にそれぞれ同様

のストレスを加え（昔卜31陛）， 胃を切除し実験IL.供し

た．

5.副腎摘出術の施行22),2"

体液性物質， 即ち，下重（1；、 ・副腎系の関与をみるた

め， nembutal麻酔下で背部より両側副腎を摘出し，

3 日目から 4週間~rr品燃した．

6.副腎摘出後のストレス22)23)

両側副腎嫡出後2週間自の15匹のラッ トll同様のM

時間拘束浸水ストレスを加えて胃を切除し，検索を加

えた．
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7.ガストリン潰蕩の形成12),13以内24)

infusion-pump によりラットの尾部皮下から

tetragastrinを持続注入して漬蕩形成を試みた．その

際， tetragastrinl士総量にして 300μgを24時間を要

して持続投与するようにした（図3）.また， 10～30
μg／匹の tetragastrinを一時に腹腔内に注射した試

獣についても，それぞれ， 30分後及び60分後に屠殺検

索した．

図S Infusion-pumpによるガ、ストリン漬場形成

8.抗コリン剤の影響11),25),26) 

24時間拘束浸水ス トレスラ ノトに対して atropine

をそれぞれO.Olmg/kg,lmg/kg, 5mg/kgの割合に，

ストレス開始1時間前，ストレス1時間後， 2時間後

の3固にわたり投与し，その胃を切除し検索した．

9.節遮断剤の影響22),25),26)

24時間拘束浸水ストレスラットに対して hexame-

thonium bromide (Cs）をそれぞれ 5mg/kg,20mg/ 

kgの割合K，ストレス開始1時間前， ストレス 1時

間後， 2時間後の3固にわたり投与し，その胃を切除

し検索した．

10.薬物迷切の影響ll),25) ,26 ),21 ),28) 

24時間拘束浸水ストレスラットに対して，抗コリン

剤の atropine と節遮断剤の hexamethonium 

bromide (C6）どを併せ投与するところの薬物 J主切

(atropine 5mg/kg「Cs20mg/kg）を，ストレス開始

1時間前，ストレス1時間後，2時間後の3固にわた

って行いその胃を切除し検索した．

11. GIP (gastrie inhibitory polypeptide）の影

響山川l,30)

mfusion-pumpによりラッ トの背部皮下から京大・

矢島の合成になる胃液分泌抑制ホルモン， GIPを持続

注入（lOμg/24時間）しながら，同様の24時間拘束浸

水ストレスを加えて胃を切除し検索した（図4). 

12. hematoxylin-eosin (H-E）染色31)

図4 GIP持続注入によるストレス演蕩の抑制

組織の一部を10%formalin液で固定し，それを型

の如く paraffin包理したものについて行った．

13.電子顕微鏡学的観察32)

標本は胃体部，胃幽門部よりそれぞれ採取し， 4% 

glutaraldehydeで2時間固定，cacodylate buffer 

で24時間以上洗糠，1% osmic acidで1時間再固定，

上昇 ethanol,propylene oxideで脱水， Epon812 

l乙包壊し，厚切片は toluidineblueで染色， 超薄切

片についてはウラン・鉛重染色を行い，目立HS7D型

電顕で胃の外分泌細胞（主細胞・墜細胞）及び内分泌

細胞（ガストリン分泌 gastrincell, G細胞；セロト

ニン分泌 enterochromaffincell, EC細胞）について

の観察を行った．

］［.実験成績

対照の健常ラットでは胃体部の pH値は4.0～5.0で

あった（図5). 

1.迷切後

述切及び幽門形成術後には胃体部の pH値は 5.0～

6.0を示し，また肉眼的観察， H・E染色標本のいずれ

においても胃粘膜は全く正常であった．

2.ストレス負荷後

結論的にロうと， 胃体部での pH値は2.0～3.0を示

し，肉限的l乙胃体部に限局した典型的な漬場形成がみ

れ （図6），その当該部ではH・E染色で明らかな粘膜

欠損がみられた（図7). ヒトの胃潰湯分類の UL1 

lこ相当する所見であった幻T 実験を行った35巴につい

ての詳細は（図8), ストレス直後には全例（21匹，

100°0）に出血が， 18例 （86° 0）に漬場がみられた．

しかし， ストレス負荷後3日目及び1週間自のもので

はそれぞれ7例共，既K潰療は治癒していた（図的．

要するに，ラットでは拘束浸水ストレスに曝される
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ストレス漬嬢（%）

｜対象数 ｜胃潰蕩（Ul分類）~ 
21 I 18 Ul I （お%）
！ 3出血 (14%)
7 i 0 
1 I 

:_ 35 I 
ストレス・ 24時間冷水・拘束

ストレス漬湯， H・E染色（×200)

ストレス直後

図7

ストレス3日後’ 
。ストレス1週後

ストレス漬湯形成

、．
、．
 ．
 
．
 

図8

‘ 

対照の肉眼標本

iも

図5

7日自の肉眼標本

ヒ，厳’l蛍に＼，）うとその90%前後のものにおいて，胃体

部の演1扇形成をみるものといえる．

3.迷切後のストレス負荷時

結論的にいうと，迷切及び幽円形成術後にス トレス

を加えた場合には．胃（本部での pHf直は4.0～5.0.で，
通常肉眼的にも（図10),H・E染色（図11）によって

も漬場形成はみられない．実験を行った31匹について

の詳細をみると， j主υJ1週後I乙ストレスを負荷したも

のでは7例共演場形成は全くみられず， 2週後lびト

レス負荷を行った7例中に1例 （14°0・胃体部の粘腰

3日目，ストレス終了後，図9

...., 

典型的なストレスm1i:J

、．、

図6



Acute stress ulcerの成因，病態，治療に関する実験的研究 283 

VP 2-.・1ペ

図10 迷切後のストレス負荷時，肉眼標本

図11 迷切後のストレス負荷H寺， H・E染色（×200)

欠損）， 3週後にストレス負荷を行った6例中IC1例

(17%，胃体部の粘膜欠鼠〕，4週後にストレス負荷を

行った7例中Kl例 (14%,胃体音flの粘膜欠損），そ

れぞれ潰場形成がみられた．なお， 3ヶ月後にストレ

ス負荷を行った4例ではいずれも潰場形成を認めなか

った．結局，迷切後にストレスを加えた際には厳密に

みても演療の形成は10%以下に抑えられたことになる

（図12).

4，副腎摘出後

迷切・幽門形成後のストレス潰湯（%）

対象数i'r'i＇出場（Ul分類）｜
｜ ｜｜  

迷切・幽門形成1週後 ｜ 7 : 。 ｜ 

迷切・ 幽門形成2週後 ｜ 7 ! 1 Ul I (14 ° o J 

迷切・ 幽門形成3週後 ； 6 I 1rn1c問）
迷切 ・幽門形成4週後 ｜ 7 1 lUII（附）

！川四割三E二二
I 31 I 3 U! I ( 9.6%) 

ストレス・ 24日寺間冷水・拘束

図12 ）：：［＜：切によるストレス演腐の防止

図13 両側副腎摘出後，肉眼標本

両側副腎摘出3日後から 4週間後迄観察したが，全

て肉眼的にも， H・E染色によっても胃粘膜は常IC正常

状態を示した （図13).

5.副腎摘出後にストレス負荷を行った場合

両側副腎摘出2週間自の15［庄のラ サトl乙対して24時

間拘束浸水ストレスを負荷したか，死亡した1匹を除

き残りの14匹には全てス トレス演療の形成がみられ

た．但し前述の典型的なス トレス潰場よりその程度が

ii淫微であった（図14).

6. gastrin少量持続投与時

infusion-pump による tetragastrinの少量持続投

与（総量300μg,24時間持続） では，十二指腸IC限局

してガスト リン潰療の形成（図15）がみられ， 出血と

一部粘膜の脱落が認められた（図16) なお，胃体部

のpH値は1.8前後であった．

7. gastrin大量一時投与時

tetragastrin を 10～3011g／陪の割合で大 ：~11こ一時的

に腹腔内投与を行ったところ， 胃・十二指腸に出血 ・

演場形成はみられず （図17），胃休部のpH値は 1.8前
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図14 両側面リ腎摘出後のストレス負荷時，肉眼襟本

図15 カ、ストリン演務（十二指腸演場），肉！Iii刊本

後（30分後1.8前後， 60分後2.0前後）を示した

8. 抗コリン剤i支与湾にストレス負荷を行った場合

atropineを 0Olm;>;/¥'fC・ lmg/kgの割合l乙投与し

た上，ストレス負荷を行った際には pHf1山主4.4～5.4
を示し， 宵｛本部にストレス償協の形成が認められた．

一方， atropine 5mg/kg投与時には讃務形成は始ん

ど認められず，宵（，（；、庁Iiでの pH値は 4.4jjlj後であった

（図18).

9，節i1!;断高lj投与時にストレス負荷を行った場合

~ 、．

図16 ガストリン漬揚（十二指腸潰場），

H・E染色（×200)

図17 ガストリン大量・時投与時，肉眼標本

hexamethonium bromide 5mg/kgの投与時には

ストレス負荷によって潰湯形成が認められ，同体部の

pH {ji¥（は4.0～5.4を示した． 一方， 20mg/kg投与時

に＇lストレス負荷にも拘らす演湯形成ば殆んど認めら

れず，胃｛本部の pH値は4.2前後であった（図19).

Hl.菜物迷切後のストレス

内：tr,);:>;neを 5mg/kg, hexamethonium bromide 

を 20mg/!'gの割合で併せ投与した際にほ， たとえ

ス トレス負荷が行われて もストレス漬楊の形成は20~］
中全く認められずその形成は完全に防止され （図20),

H・E染色でもそれが確認された （図21).なお，青体

部での pH値は 4.0前後であった．

11. GI？投与時

infusion-pump によりラ ットの背部皮下から GIP

（総監叩ttg,24時間）を ； .'H~GIJ:.入しながら， 24時関紙
浸水ス トレスを加えると， 10例i:j:15例までにおいて即

ち約60＇＇；， において、演坊の形成が抑制された（図22).

これは H ・E 染色でも確認された（ 1 ~23) . なお，f
f,j.：、iii；の pH値l士2.0～4,4であった．
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図18 アトロピン（5mg/kg）投与時のストレス
負荷時，肉眼標本

;" 

図19 ヘキサメソニウム（20mg/kg）投与時の
ストレス負荷時，肉眼標本

図20 薬物迷切後のストレス負荷時，肉眼標本i

図21 薬物迷切後のストレス負荷時， H・E染色
( :-; 200) 
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図22 GIP投与時のストレス，肉眼標本

111.電子顕微鏡学的観察

官li~員学的観察l乙先立ち， 厚切片を toluidineblueで

染色し，分泌細胞（外分泌・ 内分泌）の存在部位を検

出した（図24).

1. 対照 （正常時）

1) 外分泌細胞16),33),31l,35 ),36) ,37) 

（！） 主細胞（図25)

主細胞は＇r'i'f1；、仰のI11 I) ~ 部品、ら深部にかけて多く存在

し，ペプシンを分1必する．電子顕微鋭下では，ほほ円

形の核が細胞基底部ft:あり，核上部から自由表面下に

電子密度の低い，大小種々の時に相互に癒合した分泌

頼粒 （チモーゲン願粒）がみられ，基底部IL粗面小胞

体（roughendoplasmic reticulum）の発達をみる．

また，この小ll::l付、のll'olに少数のミトコンドリアも散在

してみられる．コ勺レヲ装置も紗上部に（1'r:li11＇.してみられ

る．

(2）位細胞（図26)

墜細胞は胃体部の全体にわたって散在するが，特fL

腺頚部IL比•I法的多く存在し，塩酸を分泌する，塩酸は

・，姐』品、，

,.. ＇・4‘，v ；－＂＇，守：：＞－ ；.，・.，． 
担『,... ツ.?' 

図23 GIP投与時のストレス， H・E染色（X2附

図24 分泌細胞のトJレイジンブルー染色（刈ω）

頼t)i.状を呈さないため，電顕上，燈酸の存在を形で抱

えることは不可能である．核はほぼ中央にあり，脚

内には多数の球形または楕円形のミトコンドリ11'.'ll
状小｜泡体の細胞内分泌細管 （intracellularsecretory 

canaliculi），細胞内滑面小管系 （intracellulartubular 

system）がみられる．細胞内分泌細管は細胞内1ril

〈入り jZ-, .tr k~llいい．で，その表面附 microvi川紙
毛）が発達している．なお，粧l函小胞体，ゴルヲ婦
の発達は惑い191,
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2) 内分泌細胞17),18),20 >,21 ),34 ),64) 

(l) G細胞（図27.28) 

G細胞は胃前庭部に存在するガストリンを分泌する

細胞で，開放性である．胞体はまるく，先端は閉鎖堤

の部分で狭くなり， microvilliは比較的長し放射状

に分｜岐している．分泌頼粒は比較的小さく， 250～300

mμ 程度の電子密度の低いまるい限界膜によって囲ま

れ，内容の抜けたようなものや，淡い雲状の芯をもつ

もの等がみられる．コソレツ装置の発達もみられる38)

(2) EC細胞（図29,30) 

EC細胞は胃から直腸迄多く分布するが，胃では胃

前庭部I乙多くみられる．主にアミンであるセロトーン

を分泌する．電子顕微鋭下では，細胞内特に核の下に

みられる大小不同の不定形の電子密度の高い150～200

mμ 程度の分泌頼位の存在することが特徴的で，粗面

小胞体， ミトコンドリア，コツレヲ装置もみられる．開

放性の場合は腺腔に microvilliを出す39）ー

2.迷切後34)66)

1) 外分泌細胞16),33),35)

(1) 主細胞（図31)

分泌頼粒の電子密度は低下し，やや増加，粗面小胞

体は減少し，疎開，破壊され，迷切により当該細胞の

分泌能は低下を示すに至るものと思われる．

(2）壁細胞（図32)

細胞内のミトコンドリアは減少し，細胞内分泌細管

も減少し，狭くなりその表面の microvilliも減少し

ている．更に， vacuole-containingbodyも少ない．

一方，細胞内滑面小管系は増加，拡大しており，迷切

により当該細胞の分泌能は低下するようになるものと

思われる．

2) 内分泌細胞17),18》

(!) G細胞（図33)

分泌頼粒，ゴJレツ装置，その他の細胞内小器官の示

す態度は正常どほぼ同様で，迷切による当該細胞の変

化は殆んどみあたらない

(2) EC細胞（図34)

分泌頼粒，ゴノレジ装置，粗面小胞体，その他の細胞

内小器官はいずれも正常と変らず，迷切による当該細

胞の変化は殆んどみられない．

3.ストレス後40)

1)外分泌細胞16),33),35)

1: (1) 主細胞（図35)

プ粗面小1YeU本が著f民Hζ増加し，その内）佳品、拡政し， －

mは小胞化すると共に，断裂し，また，チモーゲン頼

粒も減少，ゴJレヲ装置の発達がみられる．即ち，スト

レスに当該細胞はよく反応し， 分泌充進の状態を示す

ようになるものと思われる．

(2) 墜細胞（図36)

細胞内K多数のミトコンドリアヒ細胞内分泌細管の

増加，拡大がみられ，その表面に多数のmicrovilliが

みられる．一方，細胞内滑面小管系は減少し，狭くな

り細胞内分泌細管近くtとみられ る． また， vacuole

containing bodyもみられる． ストレスに当該細胞

はよく反応し，分泌冗進の状態を示すようになるもの

と思われる．

2) 内分泌細胞17),18)

(I) G細胞（図37)

ゴノレツ装置の拡大は著明でその数も増え，また，分

泌頼粒の減少及び一部で芯が明るくなっている．スト

レスに当該細胞はよく反応し，その分泌機能が活発に

営まれていることがうかがえる．

(2) EC細胞（図38)

分泌頼粒の減少，ゴJレジ装置の関大，粗面小胞体の

発達がみられ，ストレスに当該細胞はよく反応し，そ

の分泌機能が活発に営まれていることがうかがえる．

4.迷切後のストレス負荷時40)

1) 外分泌細胞16),33),35)

{I) 主細胞（図39)

粗面小胞体が減少，その内陸は萎縮，扇平状』E疎rr

非等間隔に層状をなしている．また，その中I己分泌が

妨げられた時に現われる intracisternalgranules （小

胞内頼粒）がみられる．当該細胞の分泌機能が低下し

た際にみられる所見に相当する．

(2) 墜細胞（図40)

細胞内には細胞内滑面小管系が増し，拡大し，細胞

内分泌細管は減少し，狭くなり，また，その表面の

microvilliも減少している.vacuole-containing body 

も少い．当該細胞の分泌機能が低下した際にみられる

所見に該当した所見である．

2) 内分泌細胞17),18)

(1) G細胞（図41.42) 

G細胞のコツレジ装置は著明に関大し， ！Jiピ、弛’！Nは減

少し，；芯が明るくなっている．また，基底！換からの0

状関口分泌像もみられる4ll(l>(¥42）.当該細胞は分泌元

進の状態下にあるものと思われる．

(2) EC細胞（図43)

分泌頼粒は減少し，コソレジ装置は閲大し，組面小胞

体の発達がみられる．当該細胞は分泌冗進の状態下に
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Leqends for Figures 

Fig. 25. Chief cell observed in the fundus gland of the control rat stomach, showing zymogen 

granules (z), golgi apparatus (g), many rough endplasmic reticulum (rer) with regular 

arrangement and mitochondria (m I in it. n ; nucleus. （×14000) 

Fig. 26. Parietal cell taken from the fundus gland of the control rat stomach, showing many 

mitochondria (m), intracellul昌rcanaliculi (ic) and intracellular tubular system (its). 

Microvilli (mv) lining the luminal surface (Ju) and the intracellular canaliculi. n; nucleus, 

c; chief cell, B; basement membrane, vcb; vacuole containing body. ( x 9000) 

Fig. 27. G cell observed in the pyloric gland of the control rat stomach, showing diffusely located 

numerous secretory granules (s), most of them of low electron density. Many well 

developed golgi apparatus (g) are seen. mv; microvilli, n; nucleus, B; basement membrane. 

（γ9800) 

Fig. 28. Part of secretory granules of a G cell at high magnification. s; secretory granules, arrow; 

immature secr巴torygranules. ( x 50000) 

Fig. 29. EC cell observed in the pyloric grand of the control rat stomach, showing diffusely located 

polymorphous secretory granules of high electron density. s; secretory granules, B; 

basement membrane, mv ; microvilli, n , nucleus. rer ; rough endoplasmic reticulum. 

( x 14000) 
Fig. 30. Part of secretory granules of an EC cell at high magnification. s ; secretory granules, 

m ; microvilli, rer ; rough endoplasmic reticulum. （×48000) 

Fig. 31. Chief cell taken from the fundus gland 3 weeks after vagotomy, showing an irregular-

shaped dense nucleus (n), degeneration of the rough endoplasmic reticulum (rer), 

intracisternal granules (thin arrow), a myeloid body (thick arrow) and many secretory 

Fig. 32. 

Fig. 33. 

Fig. 34. 

Fig. 35. 

Fig. 36. 

Fig. 37. 

Fig. 38. 

Fig. 39. 

Fig. 40. 

granules (zymogen granules; z) of low electron density. B ; basement membrane. ( x 8700) 

A parietal cell taken from the fundus gland 3 weeks after vagotomy，号howinga decreased 

number of mitochondria (m), microvilli, intracellular canaliculi (ic) and a large number 

of intracellular tubular system Cits) in the relatively electron lucent. cytoplasm. ,B ; 

basement membrane, vcb ; vacuole containing body. ( ノノ 8700) 

G cell observed in the pyloric gland 3 we巴ksafter vagotomy, showing almost the same 

as the control. n ; nucleus, s ; secretory granules, B ; basement membrane. ( x 10500) 

EC cell observed in the pyloric gland 3 weeks after vagotomy, showing almost the same 

as the control. n ; nucleus, s ; polymorphous secretory granules, rer ; rough endoplasmic 

reticulum, g ; golgi apparatus. （×9600) 

A chief cell observed in the fundus gland after restraint, showing relatively few zymogen 

granules (z), increased rough endoplasmic reticulum (rer) with dilated its lumen and 

dilated golgi apparatus (g). B ; basement memb:cane. （×10000) 

Parietal cell observed in the fundus gland after restraint, showing a large number of 

mitochondria (m), intracellular canaliculli (ic), elongated many microvilli (mv) lining its 

luminal surface and a decreased number of intracellular tubular system (its). c ; part of 

chief cell, B ; basement membrane, vcb ; vacuole containing body. （×11600) 

G cell observed in the pyloric gland after restraint, showing well developed golgi apparatus 

(arrows) with dilated its lumen and increased in number and a decreased num'b位。f
secretory granules (s). B ; basement membrane. ( y 7200) 

EC cell observ巴din the pyloric gland after restraint, showing a relatively decreased 

number of dense polymorphous secretory granules (s), dilated golgi apparatus (g) and 

developed rough endoplasmic reticulum (rer）・ mv; microvilli, B ; basement membrane. 
（戸10600)

Chiehcell observed in th巴fundusgland after restraint with vagotomy, showing a relatively 

increased number of zymogen granules (z), a decreased number of rough endoplasmic 

reticulum (rer) with atrophied its lumen and intracisternal granules in it (arrow）・（X7800) 

Parietal cell observed in the fundus gland after restraint with vagotomy, showing a large 

number of intracellular tubular system (its), decreased intracellular canaliculi (ic) and 

microvilli (mv) in the 問 lativelyelectron-lucent cytoplasm. m ; mitochondria. ( x 9000) 
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Fig. 41. G cells observed in the pyloric gland after restraint with vagotomy, showing well 

developed golgi apparatus (arrows) and a decreased number of secretory granules (s) in 

the cytoplasm. （×7200) 

Fig. 42. Part of a G cell at high magnification after restraint with vagotomy, probably showing 

the il-shaped eminocytosis (arrow ; coating vesicule) from the basement membrane (B). 
s ; secretory granules. （×44000) 

Fig. 43. EC cell observed in the pyloric gland after restraint with vagotomy, showing a relatively 

decreased number of dense polymorphous secretory granules (s), golgi apparatus (g) and 

rough endoplasmic reticulum (rer). （×12300) 

Fig. 44. Part of a chief cell taken from the fundus gland after administration of much doses of 

gastrin (Tetragastrin), showing a decreased number of zymogen granules (z), a well 

developed large number of rough endoplasmic reticulum (rer) with dilated its lumen and 
dilated golgi apparatus (g). (arrow ；巴minocytosis).（×7200) 

Fig. 45. Parietal cell observed in the fundus gland after administration of much doses of gastrin, 

showing a large number of mitochondria (m), intracellular canaliculi (ic), elongated 

many microvilli (mv) lining its luminal surface and a decreased number of intracellular 

tubular system (its). B ; basement membrane. （×6000) 

Fig. 46. Part of parietal cell at high magnification after administration of much doses of gastrin. 

m ; mitochondria, ic ; intracellular canaliculi, mv ; microvilli, its ; intracellular tubular 
system, vcb ; vacuole containing body. （×15000) 

Fig. 47. G cells observed in the pyloric gland after administration of much doses of gastrin, 

showing a large number of secretory granules (s) and atrophied golgi apparatus (g) in 

the cytoplasm. （×8000) 

Fig. 48. EC cell observed in the pyloric gland after administration of much doses of gastrin, 

showing a large number of dense polymorphous secretory granules (s) and a atrophied 

golgi apparatus (g). （×6600) 

あるものと恩われる．

5. gastrin大量投与時制

gastrin注射後60分よりも30分の方がpH値も強く

酸性を呈し， 電顕所見も著明であったので，注射後30

分のものについて観察した所見を述べる．

1) 外分泌細胞16),33),35)

(1) 主細胞（図44)

組面小胞体は幸吉明l乙増加し，その内股は拡張し， 一

部小胞化，断裂をみ，チモーゲン頼粒は減少してい

る.n状の関口分泌像，ゴノレジ装置の発達がみられ
る．当該細胞はよく反応し， 分泌充進の状態下にある

ことがうかがわれる．

(2）壁細胞（図45,46) 

細胞内に多数のミトコンドリアを認め，細胞内分泌

細管は増加．拡大し，－その表面に多数の長いmicrovilli

がみられる（図46）.一方，細胞円滑面小管系は減少

し， 狭くなっている．ストレス時 （図36）以上に当該

細胞は強く反応し，分泌冗進状態下にあるものと思わ

れる．

2) 内分泌細胞17>,18)

(!) G細胞 （図47)

細胞内に多数の分泌頼粒がとどまり，ゴJレジ装置は

萎縮し， その存在は確認し難〈，基底膜からの関口分

泌像もみられない．当該細胞は分泌低下の状態下にあ

ることがうかがえる．

(2) EC細胞 （図48)

細胞内の分泌頼粒は増加し，ゴル、フ装置は萎縮し，

その存在も確認し難い．当該細胞は分泌低下の状態下

にあるものと思われる．

考察

消化性演湯と呼ばれる胃 ・十二指腸漬場の発生機序

については多くの学説があり，その詳細ともなると今

日でもなお不明の点を多〈残している．しかし，塩酸

・ペプシンが何等かの形で重要な役割を果しているこ

とは推測に難しくない5）ー ス トレス潰場一つについて

みてもトベ ストレスが果してどのような経路を介し

て胃や十二指腸の粘膜に病変を起させるかということ

になると未だ不明の点が多い （図49,50). 従来，自

律神経系特に迷走神経刺激や，内分泌系特に副腎皮質

を介しての胃酸・ペプシンの分泌充進といった胃粘膜

に対する攻磐的因子がストレス下では猛威を振うよう
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図49 ストレス漬場の発生機序（Stremple31)
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図50 怨定されるストレス潰湯の発生機序（林
四郎4＞）タrilは尚，検討の必要がある

になるためと一般に解されて米た（図1）.民ilち，胃液

分泌の脳相には神経性要素と体液性要素とがあり，神

経性ILは，ストレスが作用するとそれは前部視床下部

を経て脳幹の迷走神経中継に作用，ひいては迷走神経

性fr.acety !choline (Ach）なる伝達物質を介して胃液

分泌及び筒運動の冗進を促がすことになるという し，

体液性には，後部視床下部が関与， choline作働性ま

たは adrenaline作働性伝達物質をトift-:体不にヤーらし

め，次いで，視床下部ー下重体門脈系を経て下丞休部l

葉fr.遂せしめ， その結果として起る ACTHの分泌が

更に副腎corticosteroidの遊離を促がし， 胃液分泌を

冗進せしめるように作用するものとされて;j（た．そし

て，移転に気分的に不愉快な恰．絡の変化とか刺激といっ

たことは特に胃液分泌の脳相のうちの体液性悶子の奥

常活動を持続的に喚起し漬湯形成を招くに至るものと

されて来た．しかし，現在では， ストレス潰療の発生

機序については従来いわれて;jぐたようなそのような単

純な過程によってそれが発生するものではなくして，

更に，内臓神経の関与431，胃粘膜分泌の減少，粘膜組

織の変化，感染・敗血症の関与，胃壁血流の変化，胃

粘膜の代謝面の関与等，複雑な機作が更に与っている

ものとされるに至っている4),44),4九州一

他方，また，近年における消化管内分泌細胞の形態

分布についての福顕学的，後光抗体法的， f貴光組織化

学的検索法の進歩によりそれが漸次明らかにされるE

共f[.47),48＼それに！伴ないそれら内分泌細胞からの活性

アミンや；J"リペプタイ ドホルモン（ガストリンやセロ

トーン等）の分泌や，それら消化管ホルモンの胃液分

泌，演蕩形成t乙及ぼす影響もとみに注目されるところ

となり，特に，胃液分泌が，ガストリンを中心とした

フィードパフク機構によりうまくコントロールされて

いるところから（図51），攻撃因子としての胃液の重要

性を考慮する；場合，ガストリンをめぐるこのフィード

パック機構の破綻も考える必要があるが， Zollinger-

EJJison症候鮮（immunoreactivegastrinの産生過

剰），WDHA症候群（secretinあるいは GIPの産

生過剰）等の特殊な場合を除き， カ、ストリン，セクレ

チンの分泌異常を積極的t己表付ける所見はないm_

かかる点l乙鑑み，著者はラットを用いて，まず24時

聞にわたる20℃前後の拘束浸水ストレスを加えた際の

当該ラットの胃について検索し， その胃体部f（約90'/o

の頻度で演場形成（j',1；映'1'く弘LUL 11乙相当）がみら

ぼ食行動

一’- ., a• 

〈中止ゐ19河）

図51 11'1＇椴分泌機構におけるフ ィードパック機構

（松h二91)
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れるど共に， 100%の頻度に出血のみられることを明

らかにするど共に（この時の胃体部での pH値は 2.0

～3.0と著明に酸性であった），このようなストレス漬

蕩はストレス負荷後3日目， 1週間目ともなると既に

治癒することを確認した後，かかる漬療の発生があら

かじめ，迷切を行っておくことにより10%以下に抑制

され，かかるストレス演湯の形成に対Lて迷走神経が

大きく関与していることを実証した〉即ち，胃液分泌

の脳相のうちの神経性（迷走神経性）因子がストレス

潰療の形成に如何に大なる関与をしているかを明らか

ならしめた．なお，この点、に関して岡部Illは胃酸より

も胃運動の如何を重視しているようであるが，著者の

実験では胃液｜度の関与の方が大なる役割を果してい

るとの結果を得たなお，拘束浸水スドレスに先だっ

て行った迷切及び幽門形成術後には胃体部での pH値

は5.0～6.0を呈し，肉眼的にも H・E染色によっても

共に粘膜は正常で潰蕩形成はみられなかった．

一方，体液性の関与を調べるため両側副腎摘出後2

週間自に問機のストレスを加えてみたが，死亡した1

J?IJを除き，残りの14匹すべてに 000%）ストレス潰

楊の形成（胃体部）がみられ（これは典型的なストレ

ス漬蕩よりは軽微であったが）， 実験的ストレス漬蕩

の発生にはむしろ下重体一副腎系の関与は弱いもので

あることがうかがわれたIO),lll,22),23)

また， gastrinを少量づっ持続的に infusion-pump

によって投与すると， 24時間で十二指腸に限局して出

血，漬場，穿孔がみられるようになることが既に報告

されている点に鑑み12l,13＇，本研究でも そのような実験

を繰返し行ってみたが，やはり十二指腸に限局して漬

湯形成（ガストリン潰蕩）がみられ，出血ど粘膜の一

部脱落が認められた． （この時の胃体部での pH値は

1.8前後であった）． 、また， gastrinの大量一時的投与

では， 胃・十二指腸に出血，演蕩はみられなかった

が， 胃体部の pH値は1.8前後を示した． 消化管ホル

モンも下重体系ホルモンヒ悶様に二重のフィーヤバッ

ク機構9)（図51）を受けているものとされ， 例えば，

ガストリンについてみても，食物または適正な刺激が

宵に至ると，幽門腺領域が刺激されてガストリ ンの分

泌が促がされ，このガストリ ンは胃底腺の壁細胞に働

いて塩酸の分泌を促進する．そして，その結果として

胃幽門腺領域に接触する胃内容の pHが1.5以下とも

なるとそこにガストリンの分泌は停止するどいったよ

うに，胃底腺領域と幽門限領域との聞には塩酸とガス

トリンを通じてのフィードパック機構が存在するし，

また，塩酸の胃内容物が十二指腸に入るとセクレチン

等が分泌され，それは胃に作用しガストリン分泌の抑

制と塩酸分泌の抑制とを喚起するといったように二重

のフィードパック機構を受けているという．しかし，

このようなフィードパック機構の存在は明らかであっ

ても，胃・十二指腸漬蕩の場合，その破綻を示唆する

程の分泌異常を把握することは困難である49)

ところで，従来，電顕学的形態変化から細胞分泌機

能を推定しようとする試みはみられないが，個々の報

告から総合すると33）＇外分泌細 胞印刷｝，切である主細

胞16),52）については，そのチモーゲン頼粒が関口分泌

の形で Q 状に分泌されて減少し， ゴJレジ装置の内腔

がふくらみ，聞き，数も増し，粗函小胞体が著明に増

加し，その内腔が拡張，一部小胞化，断裂するといっ

た所見を示す際には分泌充進を来たしているものと考

えてよいのに対して，粗面小胞体の中に intracister-

nal granules （小胞内頼粒）がみられるといった際に

は，その分泌機能は低下しているものと見なしてよい

ようである． また， E童細胞16）川崎58）についても， その

細胞内を多数のミトコンドリアと増加，拡大した細胞

内分泌細管が占め，細胞内分泌細管の表面によく発達

した microvilliが増加し，一方，細胞内滑面小管系

は減少し，狭くなり，細胞内分泌細管近くにみられ，

また， vacuole-containingbodyがみられるようであ

ればその分泌機能は冗進しているものと見なしてよい

ようである．更に，内分泌細胞H;',33),41>についてみて

も，その分泌機能が冗進するとG締胞， EC細胞共l乙
コ’ルツ装置は関大し，数も増え， 分泌頼粒は基底膜よ

り0状の関口分泌が盛んとなって減少し，粗面小胞

体り罪逮もみられるといったような所見が認められる

ようになるものと思われる．

以上の所見を基準にして著者の実験結果をまとめ，

電顕所見を整理すると次の如くになる（図52).

I l迷切｜ ｜ 
まとめ 迷切ストレスド ＋ ！ガストリン
＝＝でー士 1 I 1ストレス｜

外分泌細胞｜ ↓ （ ↑ ｜ ↓ ｜ ？？ 

内分泌細阿 → （ ↑ ！ ？ （ ↓ 
ーh I I ' I 対照r.o吋 5.0~6.012.0~3.0 1 4:0～5.oI i.s前後

｜ 二十 －~ － －［（大量一~：~~漬蕩形成 - :t I ｛空間 ｜
分泌機能（↑：冗進， L：低下，→：正常）

図52 実験結果のまとめ
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&Pち，対照とした健常ラットの胃体部での pH値は
4.0～5.0であるのに対し，迷切を加えると，ストレス
によっても漬場形成はみられなくなり，胃体部での

pH値は5.0～6.0を示し，外分泌細胞についてみると，
その分泌機能が低下した所見を示した．しかし，内分

泌細胞には殆んど変化がみられなかった．

迷切を行わずに，ストレスを加えると胃休部に限局

して粘膜欠損（UL1 IL相当）の潰揚が90%前後にみ

られ，同体部での pH値は2.0～3.0を呈し，外分泌細
胞，内分泌細胞はいずれも著明な分泌機能冗進の状態

を示す所見を示した．しかし，ストレスを加える前に

あらかじめ迷切を行っておくと，演湯形成はよく防止

され（10%以下）， 胃体部での pH値は4.0～5.0を呈

し，丁度対照（健常）とストレス負荷時の中閥位の値

を示す． 電顕所見でも，内分泌細胞は依然分泌冗進の

所見を示すが， 外分泌細胞はむしろ分泌機能低下の所

見を示した．迷切が減酸，減ペプシン作用を持つこと

はよく知られているが，この作用が胃の外分泌細胞の

崩壊によるためか，機能低下のために起るものである

かについてはこれだけでは断言出来ないー しかし，逃

走神経がストレス潰場の発生に大きく与っていること

だけは確かといえよう．

次IL,gastrinを infusion-pumpを用いて持続的

に投与すると，十二指腸ii：限局して出血，首立場 （粘膜

の一部脱蕗）がみられ，胃体部での pH値はストレス

負荷時以上の1.8前後を示し， 十二指腸漬楊の発生機

転に胃液（胃酸）の如何が大いに関与していることが

示唆された12-14l,24l，相

一方， gastrinを大量に一時的に投与すると，胃・

十二指腸に出血，漬湯はみられなかったが，胃体部で

の pH値は1.8前後（30分後1.8前後， 60分後2.0前後）

となり，外分泌細胞は分泌冗進所見を示し，特Iこ壁

細胞ではストレス負荷時以上の冗進所見を示した．し

かし，内分泌細胞では分泌冗進所見はなく，むしろ分

泌機能低下の所見を示し，特にG細胞でそれが著明で

あった．即ち，外因性のガストリン投与は墜細胞に働

いて，胃液（塩酸）分泌を益々著明ならしめるが，そ

の代り，胃粘膜からのG細胞によるガストリン分泌は

抑えられ，生体内のガストりン分泌細胞の機能は停滞

するようになるものと思われる42).

以上の所見より，ストレス漬場の発生には迷走神経

が重要な役割を取し，また，局所では目酸が攻煙的凶

子として主裂な役割を＊していることがうかがわれ

た制従って，ストレス演場の予防乃至治療としては

medical vagotomy （薬物迷切），或は胃酸分泌抑制が

有効であることが示唆された．しかし，元来，ストレ

ス漬療を生ずるに至ったような患者は，胃切除術（全

摘を含む）は勿論，外科的迷切も行えない程，重症で

一般状態の惑いことが多い．また，たとえ，胃切除術

を行っても再出血は52%，その死亡率は30%を超える

という2). このような観点からすれば，出来れば薬物

迷切がかかるものに対する治療法として最も望まし，，

ことになる．そこで，胃酸分泌を抑制するための薬物

迷切に関する実験を行ない，ストレス負荷時（24時間

拘束浸水）に，抗コリン剤である atropineを単独

に， 0刷 mg/kg～！mg/kg位の割合で投与した．しか

し，この程度の投与では未だストレス潰湯の発生を防

止出来なかったが， それを 5mg/kg程度に増量する

と，それのみでもほぼ完全に漬療の発生を防止し得る

ようになることを知った．更に，節遮断剤である

hexamethonium bromide (C6）を単独で，しかも，

5mg/kg程度投与した際にはストレス潰蕩の発生を完

全に抑制することは出来なかったが， この際も， 20

mg/kg投与するとほぼ完全に漬場の発生が防止され

ることが判明した.atropine 5mg/kg-C6 20mg/kg 

のいわゆる medicalvagotomyでは， 20例中20例に

おいて，即ち殆んど100%に漬蕩形成の抑制効果がみ

られた25),26）ーなお，著者は臨床例でも atropineO.Smg 

の単独毎3時8回投与で，外傷術後の急性ストレス潰

湯患者に対して著効を収め得た．参考までにその1例

について詳述すると，症例は50才の男性で，落下事故

で肝破裂による出血性ショック及び右肋骨々 折による

右側気胸で搬入されたが，その搬入直後，心・呼吸停

止を来たしたため，直ちに左関胸による心マッサー？

を施すと共に，右側気胸にもとずく奇異呼吸，縦隔洞

圧迫を除去するために右側関胸もなし，それに対処す

ると共に（図53), 輸血下開腹し，肝右奨から左禁ft

至たる深さ約 5cmの肝破裂創をも縫合した．なお，

その際腹腔内出血約 4000ccを認めた．かかる処置に

より患者は漸次，意識・呼吸を回復し，正常に－！！復

したが（図54), 2日後lζ再び腹部膨隆，血圧低下を

来たし，再出血の疑いで再開腹したところ，肝縫合部

より約500ccの出血があり，更に， 消化管内出血をも

認めた．この消化管内出血は開腹4日目頃から益々 顕

著となり， 大〔止の下血をみ，輸血，止血剤等によって

も対処しiUず，シヨヴク状態に陥ったため，急性1ト

レス法i筋の診断の下に開腹することなく， atropineの

0.5mgを毎3時毎に投与 した．然るに，計8困のそ
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図53 症例.50才男性．外傷性肝破裂．心・呼吸

停止で開胸式心マッサーツ施行

れが投与のみで完全に止血するに至った（図55).

更に， この medicalvagotomyよりも一層安全と

思われる消化管ホルモン， gastricinhibitory poly 

peptide (GIP)Z9J,3oi,szi lOμgの24時間持続注入実験

を併せ行ったが， 10例中6例，約50%に潰湯形成抑制

効果が認められた． medical vagotomy, GIP の投

与等は，ストレス潰湯の予防乃至治療として臨床的に

も有効な手段と思われる．

結 語

1) ラッ トの実験的ス トレス漬場とガス トリン漬湯

（十二指腸漬場）を応用して，演療の発生lζ大きな役

割を果しているものと恩われる胃液分泌の儀相を，各

々の胃の分泌細胞を観察することによりそれら細胞の

分泌機能から推定しようと試みると共に，未だ不明の

点が多い急性ストレス潰場の成因，病態及び治療に関

して考察を加えた．

2) ストレスを加えたラットの胃体部には90%の頻

度で明らかに粘膜欠損（UL1）を有する漬湯の形成が

みられ，それは迷切により IO~o以下に低下し，その発

生には迷走神経が大きく関与していることを知った．

図54 症例.50才男性．肝破裂
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図55 薬物迷切の臨床応用例.50才男性．落下事故

3) 副腎摘出後ストレスを加えても， 100°0の頻度

で漬場の形成がみられるところから， ストレス漬鎮の

発生には少なくともラッ トに関する限り体if'dtli~Tの

関与が少ないものと思われる．

4l gastrinを少Uづっ持続投与した際にも ラッ ト

の十二指腸は限局性の出血，演湯の形成（粘膜の一部

脱落） がみられるようになる．一山，gastrinを大l1l今

！？：一時的に投与した｜派にIi，ストレス負荷時以上に駿

度が強いにも拘らず，胃・十二指腸の出Jfil，演楊の形
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成はみられなかった．

5) 形態学的立場からすると.J1切により胃外分泌

細胞の分泌機能は低下するものと思われる．しかし，

内分泌細胞はほぼ正常の機能を維持していた

か ストレスによって潰揚が多発したラット胃 で

は，間外分泌細胞，内分泌細胞共に分泌機能の冗進状

態を思わす所見を示した．しかし，ストレス負荷前に

迷切をけっておくと，外分泌細胞は分泌機能の低下を

思わす所見を示し，内分泌細胞は依然その分泌機能が

冗進した状態にあることを思わす所見を示した．

7) gastrinを大量に一時的に注射したラット胃で

は，外分泌細胞はストレス負荷時以上に，それも特に

階細胞で分泌機能の冗進した所見を示したが，内分泌

細胞，特にG細胞では，分泌機能の低下（停滞）した

所見を呈した．これは，外因性のガストリンが略細胞

に働いて胃液分泌を冗進させるが，その代り， i雪I粘膜

のG細胞からの力、ス トリン分泌は停滞するためと！［！.わ

れた．

81 以上の所見から，ストレス演湯の発生には，f，仁

神経の占める役制が極めて大きいことが実証され，ま

た，局所てすま攻：峡的因子としての胃酸が重要な役割lを

果していることが実証されたー従って，ス トレス漬務

の予防乃至治療として，薬物迷切あるいは胃酸分泌抑

制が有効であろうことが示唆された．

9l ストレス負荷時に.atropine-hexamethonium 

bromideによる来物J主切を行い100°匂の頻度てν漬務抑

制効果：が得られた更に，胃液分泌抑制ホルモン＜GIP1

でも約60°0の捌l又で品奇形i抑制l効果を得た

10) これらは共にストレス積場の予防乃七治的ヒし

て臨床的にも fVi)Jな千w~と恩われる. atropineに関

しては臨1~： 1.L:llJ例でも効果がれj られれた．

本，：（，，］主の要旨は，立l76回日本外科学会総会フエロー演題

(1976年）において発表した．なお， 一部は，；活5回， ¥.il8

回文部省総合研究却王会議・ιιP内分泌の集い (1973年，1975

年），¥.il60回，出61四日本d'i化問病’Y会総会(1974年＇1975年），

;;l6回，第7回，苛＼ 8 回日本臨床電子顕微鏡午会（197~年，

1975年. 1976年〕，；沼 3 回実験出場懇談会 (1975年），立~5 団

連切研究会 (1976年〕において発去した．

本iiJI;i'.は，点目l',J、・o（：外科！＇｛：教室苛12講座 .filij）降吉助教

日。佐野正f'1i’・；：：士，泉川文彦－：（：士，辺見公民Ff：士.i(;事村昌樹中

士， 平田店、敏’V士らとのlhh同研究の一部であり，文部省科’γ

研究’1n.;:1.-riw;1:c班長．藤田恒夫・析潟大r側三I 班員 。戸
部降吉・京都大学助教t~）および一般研究 （代表ー 戸部＼［幸吉

助教じ）の援助を受けたものである．附記してぷ謝する．

和を終るにあたり，終始i卸f旨導，御校閲をいただいた恩師

・日笠頼則教授IC深甚の誠意を表する．また，笑験方法，電

顕所見について御助言．御指樽をいただいた京朝f人，·；－ ~； JI~ · ；

教室第 1誹座・藤原元始教授，大隅義継~Iii師， 京都大学ウイ

ノレス研究所・東 昇教授，松木明同士l 京都大学病理学第

1 J1'if l'l~ ・ 怒川 修教授，，：＇：j橋li"f之博士，新潟大’v・::il3解習隊
教室・藤田1 • .i. ｝~~士以ならびに名古屋市立大乍司ll解剖学教室

・渡 ｛中三教授， ~11M言と接II協力をいただいた関西電力的l淀・

青柳安誠名誉夜長．杉本雄三院長．｜司電顕室・金戸三枝氏，

fii'll1育rJI!倹盆室・下；m恵子氏ら！と深甚なる謝意を表する．
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