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神経原性ストレス漬療の実験的研究

一実験的クモ膜下出血ラットにおける観察－
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Experimental Study on Neurogenic Stress Ulceration 

一一Observationsin Rats with Experimental 

Subarachnoid Hemorrhage 

KAZUKI SAKATA, YosHIAKI ITo, OsAMU NoNOMURA, H1RoFUMI OHASHI 

and ToKURO KuNIEDA 

Second Department of Surgery, Gifu University School of Medicine 

Experimental subarachnoid hemorrhage (SAR) was produced in rats by injecting 0.2 ml of 

arterial blood of litter mates into the cisterna magna. When a stress, consisting of restraint plus 

water-immersion for 3 hours, was added to the rats 3 days after SAR, significantly more marked 

gastric ulceration (gastric mucosal lesion) was found to occur, as compared with that in non-SAR 

rats. Using this rat's model, investigation on mechanism of the stress ulceration and on its 

counteraction was performed. Rats weighing 200 to 230 g were used in Experiment I and those 

weighing 250 to 300 g were used in Experiment II. 

In Experiment I, gastric stress ulceration of a significantly higher value in relative ulcer 

length (RUL) was found in SAR rats than in non-SAR rats. Administration of cimetidine, 

atropine or barbiturate, as well as vagotomy or sympathectomy, was useful for its prevention. 

In SAR rats, gastric mucosal blood flow (MBF) was markedly reduced by water-immersion 

stress. In them acid output was increased during simple restraint, but reduced under water-

immersion stress, although the ratio of acid output to MBF remained high in the latter condition. 

An extreme reduction in gastric emptying rate was also observed during stress in SAR rats. 

Effects of various counter乱ctingmeasures on these phenomena were obser刊 d.

In Experiment II, it was found that RUL values on stressing were reduced both in SAR 

and non-SAR rats by unilateral coagulation of the anterior hypothalamus. Unilateral co也gu-

lation of the posterior hypothalamic nucleus tended t刀 reduceR UL value on stressing only in 

Key Words: Stress ulcer, Subarachnoid hemorrhage, Gastric mucosa! blood llow, Hypothalamus, Barbiturate. 
索引語：ストレス潰蕩，クモ膜下出血，胃粘膜血流量，視床下部，パルビツーノレ剤．
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non-SAR rats. Unilateral coagulation of the ventromedial hypothalamic nucleus markedly 

increased R UL value on stressing in non-SAR rats. Observations were made also on gastric 

acid output, MBF and emptying rate during stress in rats with hypothalamic lesions. 

In the present rat’s model, it was considered that the anterior hypothalamus (a supposed 

parasympathetic center) and the posterior hypothalamus (a supposed sympathetic center) became 

hyperreactive sequentially or simultaneously due to SAR, and, triggered by stress, an increase 

in gastric aggressive factors and a decrease in defensive factors resulted in marked gastric ul・

cerat1on. 

It was suggested that, together with such counteracting measures as cimetidine administra-

tion and vagotomy, sedative treatment might be effective for preventing stress ulcers in a certain 

C剖 esof SAH. 

I. 緒 言

クモ膜下出血症例，とくにその関頭術後IC，往々上

部消化管出血を来たしうるととが知られている川口．

かかる合併症の発来機構と対策解明の一環として筆者

らはラットを用いて実験的検討を行い，実験的クモ膜

下出血（SAH）のラットでは軽度拘束水浸ストレス負

荷lとより正常ラットに比して著明な胃粘膜病変（以下

慣習上釦胃潰蕩と呼ぶ）を発来するととを報告し，そ

の防止に barbiturate,diazepam, cimetidineなどの投

与や vagotomy（迷切）が有効であるととをすでに発

表した23＇.本論文ではとの実験モデルを中心 lζストレ

ス潰蕩の発来機構および防止法に関するその後の検討

結果について報告したい．

II. 対象および方法

実験Iでは体重 200～230gの雄 Wistarラットを
用いた．実験的SAHは既報23》lζ準拠して同胞ラット

より得た動脈血 0.2mlをエーテル麻酔下IL大槽内に

注入するととにより作成した．血液注入2日後より24

時間水のみ与えて絶食とし， Bollmancage k収容し

て2o・cの水中に胸骨中部まで3時間水浸するととに
よりストレスを加えた．胃液採取実験ではストレス負

荷12時間前にエーテル麻酔下に開腹，経十二指腸的lζ

胃管挿入留置し，絶飲水・生理食塩水皮下注lとより水

補給を行った．胃粘膜血流量（MBF）は水素クリアラ

ンス法lとより行い，あらかじめエーテル麻酔下Ir:開

腹，胃体前壁粘膜内IL白金電極を挿入留置して閉腹し，

ついで Bollmancage IL収容して血流測定をセットし，

麻酔覚醒後ストレスを負荷した．胃排出率測定は直径

2mmのglassbeads 50コを胃内へ経口挿入し，スト

レス負荷3時間後部検により胃排出率を算定した．使

用薬剤はストレス開始30分前に投与した．両側幹迷切，

外科的交感神経切除15）はストレス開始12時間前IL，エ

ーテル麻酔，手術顕微鏡下に行った．ストレス負荷に

より発生した胃潰湯（Ul-1）は Prussianblue 法•o> IC 

より生体染色し，各潰蕩の縦軸長の総和（mm）を相対

潰蕩長（RUL）として表示した．

実験Eでは定位脳手術施行の都合上体重250～300

gと大きい雄ラットを用いた．エーテル麻酔下IL右視

床下部諸核lζ直径0.3mmの同心円電極を刺入し，双

極的lζ直流凝固した．脳破壊部位は Niss！染色連続切

片標本lとより Pellegrino らmの脳アトラスを参照し

て同定し，目標核ないし部位の大部分が破壊され，し

かも周囲組織の破壊が比較的少いものを適正例とし，

不適当例は実験例より除外した．実験的SAHは実験

Iと同様に作成した.SAH作成2日後より24時間絶

食させ，実験！と同様3時閣の拘束水浸ストレスを加

えた．脳破壊と SAH作成との間隔は4日間， SAH

非合併例での脳破壊とストレス負荷の間隔は7日間と

した．胃分泌， MBF，胃排出率は実験！と同方法leて

行い，測定時期は脳破壊7日後またはSAH3日後と

した．ただしとれらの検討は脳破壊SAHラマトでは

侵襲過大となるため行わなかった．また両側性視床下

部核破壊も同じ理由で行わなかった.RULの測定は

実験！と同方法1r:て行った．

実験結果は平均値（M）土標準誤差（SE）で表示し，

有意差検定は Student’st test によった．
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A. 実験 I

相対漬蕩長は SAH群では 20.1mmと正常群の

4. 6mm IC比して有意に大きく，とれは胃の水準，末

梢自律神経の水準における阻止法としての cimetidine

叫 rapine投与や，迷切・交感神経切除のみならず，

中枢の水準における阻止法である barbiturate投与に

よっても軽減されている（表1).

ストレス負荷前後の MBFの変化をみると，ストレ

ス開始直後に SAH群では 15.8±2. 4 ml/100 g/min 

と極端な低下を示し，交感神経の過反応性が示唆され

た.barbiturateを投与すると，ストレス負荷による血

流減少がほとんどみられないのみならず，ストレス後

の血流絶対値も 103.5±17. 3 ml/100 g/minと大きか

った．良好な MBFによる逆拡散した酸の clearance"

すなわち胃防御因子の維持が示唆された．交感神経切

除のみならず，迷切や atropine投与によってもスト

レスによる MBF減少が軽減されているのは，その機

序は必ずしも明らかでないものの興味深い事実である

（表1). 

攻撃因子である胃酸分泌状態についてみると，拘束

のみの状態下で SAHラットは正常ラットに比して酸

度・酸分泌量とも高いか，あるいは高い傾向を示し，

SAHが弱いストレス下に迷走神経緊張冗進を惹起し

ているζとが示唆された（表2A）.水浸ストレスを加

えると，多分MBF減少が胃酸分泌の制限因子として

働いたω結果， SAHラット・正常ラヴトとも酸分泌量

は低下し，両者聞に著差を示さなくなった．ストレス

3～5時間後の酸度はむしろ SAHラ叩トの方が低値
を示すに至っている．乙れは SAHラットにおける著

明な潰蕩形成所見とも考え合わせ，攻撃因子増強の先

行のもとに，粘膜関門が破綻したζとと関連した現象

でないかと恩われる（表 2B). 

単位血流量当りの胃酸分協量として（Acidoutput in 

μEq/3 hrs］を［MBFin×102 ml/100 g/3 hrs］で除し

た「酸血流比」を算出してみると， SAH群では2.44 

と，正常群の1.561C比して著明IC高く，ストレスによ

る血流減少の割には酸分泌量が高いととが示唆された．

barbiturate投与， atropine投与， vagotomyは乙の酸

血流比を低下させ，攻撃因子を相対的弱化方向へ転じ

させている．交感神経切除はとの比を増大させている

が， RULは却って低下している．これは逆拡散した

酸の clearance効果を有する血流3》の絶対値を増加さ

果結III. 
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Table 2. Gastric acid secretion during restraint and during stress 

A. Gastric acid secretion during simple restraint 

Acid o叫tput(μEq/lhr) 

Normal凶｜山悶

Acidity (mEq/I) 

No叫四t I SAH凶

0 hr 

0-3 hrs 

3-5 hrs 

5-7 hrs 

51. 5土 4.5(5)

59.5士13.6(5)

51. 8土13.8(5)

105. 7土28.8(4) 

96.8土19.1(4)

76.8土15.6(4)

78」7土 3.7(27) I 87. 6土 3.0(30)
88. 7士 8.5(5）叫 1131. 2士13.5(4）刷

95.2土 9.7(5) I 118. 7土15.7(4) 
90.3土 8.4(5) I 10s. 9土14.8(4)

B. Gastric acid secretion during stress 

I Acid叫一向lhr) I Ac耐叫／I)
I Normal rat I SAH rat I Normal rat I SAH rat 

o hr I I I 78. 7土 3.7(27) I 87. 6± 3. 0(30) 
0-3 hrs I 22. 9土 9.8(5) I 2i. o土 5.0(5) I 83. 6士 7.5(5) I 91. 3土11.8(5) 
3-5 hrs I 23. 0± 6. 5(5) Iお.5± 5. 6(5) ! 140. 3土15.9(5)Cl I 92. 8土 2.2(5)d> 
5-7 hrs I 16. 2土 7.2(5) I 20. 7土 3.7(5) I 129.1土i2.9(5) I 107. 1土23.5(5) 

Values are shown in means土standarderrors. Numbers of rats are sho岬nin paren-
theses. Differences a-b, c-d are significant at Pく0.05.

せているので RULの低下が起こったのでないかと思

われる．奇妙なのは cimetidineで，拘束のみの状態

下では本剤による酸分泌抑制が 317μEq/3 hrs （対照

SAHラット）→152μEq/3 hrs (cimetidine投与 SAH

ラy ト）と認められているのにかかわらず，ストレス

中の総酸分泌量は低下せず，酸血流比もほとんど低下

していない．しかも RULからみた潰場防止効果は確

かに発揮されている（表1）.乙れは胃粘膜局所の pH

観察山によって再検討されるべき問題かもしれない．

glass beads法によって測定されたストレス 3時間

後の胃排出率では， SAH 群において排出率 o ~ちとな

っているのが注目される．とれは攻撃因子の作用が胃

内で長時間持続している可能性を示唆する．排出率低

下IC対して迷切は無効であるのに対し，交感神経切

除はある程度有効で，交感神経の幽門筆縮作用＂と考

え合わせ興味深い.barbiturate, cimetidine, atropine 

は種々の程度ICストレス性胃排出障害を防止している

（表1).

B. 実験 II

脳非破壊ラットにおけるストレス後の RULは，非

SAHの場合 10.2土1.7mmであるのに対して SAH

ラットでは18.2±1. 4 mmと有意に大きかった．ただ

し実験Iにおけるほどの著差でなかったのはクモ膜下

注入血液量 0.2mlが実験Eのラ ットには相対的に少

なかったためかもしれない 副交感神経中枢とみなさ

れる乙との多い附前部視床下部核すなわち視束前野

(POA），前視床下部野（AHA）のー側破壊により，非

SAH ラット・ SAH ラット両群ともストレス負荷時

のRUL低下し，一方交感神経中枢とみなされるζと

の多い6.8J後核（PH）のー側破壊では，非SAH群では

RUL低下傾向を示すものの， SAH群では不変であ

った．胃分泌抑制性とされる腹内側核（VMH)14'19》の

ー側性破壊では非 SAHラットの RULが著明に増強

してSAH群と差を示さなくなっている．外側核（LH)

のー側破嬢では SAH群の RULが低下傾向を示し

たのみである〈表3）.なお視床下部絞破壊7日後の非

ストレスラット胃（非 SAH,SAH群とも）には剖検

上潰痴は認められなかった．

ストレス 3時間中の総酸分必量は POAー側破嬢で

低下， PHー側破壊で増加傾向を示し，また VMHー

側破壊で著増し，脳非破壊 SAH群の態度と類似して

いる（表3). 

ストレス前およびストレス 1時間後の MBFをみる

と，実験Iの場合と同様 SAHラットではストレス後

の MBF減少が非 SAHラvトに比して顕著である．

脳破簸ラットで SAHラットの場合と酷似した変化を

示したのは VMH破壊ラットである．乙れに対して

PH破壊ラットではストレス負荷による MBF減少が
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Table 3. Results of Experiment II 

｜肌 IAc凶 output I MBF (ml/ 
(mm) [ (μEq/3h悶） I A B (%) 

No brain lesion SAH （ーll10. 2±1. 7〔9）~＞性o4. 0±19. 7\9~i> 1 41. s土3.7(5）吋 30.4土3.4(5）叶53.4士11.8(5)V) 
SAH (+)118. 2士i.1c11)b> 114i. 0±23. 3(9)k> I 42. s土9.7(6）同 15.4±1. 6(6)•> I L 2±0. 8(5）川

Brain lesion I I I i 

POA SAH （一）j2. 0土1.O （~~C) I 33. 8土14.8(5)1>I 31.3土8.8(3) 24. 5±1. 9(3) j38. 3土11.5(3) 
SAH (+)I 9.3土2.5(5)d> I I 

AHA SAH （ーll4. 8土i.4(10)•> I低 7±29.4(6) !36.2土7.9(5）見7士3.6(5) I札 2土8.1 (9) 
SAH (+)I 10. 2土2.9(5) f) i I I 

VMH SAH （ーll21. 8土2.7(14）町j237.6±58. 2(7）叫126. 4土3.5(5)q> 16. 5±1. 6(5)1> 146. 5土9.0(4)
SAH (+)I 21. 6土2.4(6) I I 

LHA SAH （ー）j11.3±2.0(4) j 88.0士22.7(3) I 3丘8±4.0(5) 23. 8士2.9(5) j46. 2土20.8(5)
SAH (+)I 14. 7士2.5(4) I I 

PH SAH （ーll 7. 0士1.6(7) h) 1124. 8土32.6(7) I 71. 8土23.0(6) 46. 2±4. 8(6)"> 161. 6±16. 3(6) 
SAH (+)I 18. 8土L6(6)i) I i l 

Values are shown in means土standarderrors. Numbers of rats are shown in parentheses. RUL and 
emptying rate were measured at the end of stress for 3 hours. In the column of MBF, A and B are 
measurement before stress and after st民間 for1 hour, respectively. 
POA: preoptic area, AHA: anterior hypothalamic area, VMH: ventromedial hypothalamic nucleus, 
LHA: lateral hypothalamic area, PH: posterior hypothalamic nucleus. 
Differences a-b, a-g, v-w are signi五cantat Pく0.01. Differenc四 a-c,a-e, b-d, b・f,c-d, h-i, j・l, j-m, n-q, 
r-s, r-t, r-u, are signi五cantat Pく0.05.

あまり起乙っていない（表3). 

ストレス3時間後の胃排出率をみると，脳非破壊

SAHラットでは実験Iの場合と同様顕著な排出障害

を認めるが，非 SAHラットでー側視床下部核破壊に

よりそのような高度排出障害を来たした例はなく，

POA破壊例で軽度の排出障害傾向を示した程度であ

る（表3).SAH例における胃排出障害は SAHによ

るPHを含む交感神経中枢の過反応性によるものか

どうか，刺激実験による検討が必要かもしれない．

IV. 考 察

クモ膜下出血症例における上部消化管出血の合併は

荒木l》ICよれば8%，田中らrnICよれば2.1~ぢ，筆者ら

の経験23lでは4.9%で，田中らは21例中19例，筆者らは

9例全例が関頭術後iζ認められている．かかるクモ膜

下出血例とくに術後にみられる神経原性ストレス潰蕩

の発来機構およびその対策については未解明の点が多

い．本報告のラット実験モデルでは実験的 SAHIζ関

頭術侵襲IC見合う軽度ストレスを加えるととによる胃

潰蕩発生を SAH非合併の場合と対比検討する ζとに

より，かかる点についての示唆を得ょうと試みた．

上述のどとし SAH群では軽度ストレス負荷によ

り，非 SAH群IC比して有意に高い RULが観察さ

れた．そ乙でまず実験Iで，攻撃因子である胃酸の分

泌状態についてみたととろ， SAH群では単なJ.i拘束

のみによって胃酸分泌が促進され，副交感神経緊張状

態にあるととが観察された．クモ膜下出血後の患者の

感ずる苦痛を考慮すると，臨床例でも手術ストレスに

先立って酸分泌増強が起とっている乙とが想定され，

乙れは重症頭部外傷例における胃過酸所見山と相通ず

る所見である．かかる攻撃因子の増強した条件下に水

浸ストレスを負荷すると，攻撃因子は必ずしも更に増

強することはなく，実験Iでは却って減少しているが，

乙れは MBF減少が胃酸分泌制限因子Slとして働き，

さらに防御因子弱化による酸の逆拡散が起ζったため

でないかと推定される．乙の場合でも単位血流量あた

りの酸分泌量としての「酸血流比」をみると， SAH

群での明らかな上昇が認められる．なお実験日ではス

トレス負荷により酸分泌が増加しているが，これは年

長ラットでは反応鈍感D なため，若動物を使用した実

験 Iの拘束のみに相当する変化を，ストレス初期に示

したためかもしれない．

水浸ストレス負荷lとより MBFの顕著な減少が観察

された．交感神経刺激により胃血流が減少する乙とは

よく知られている即ので，かかる血流減少は交感神経

系の緊張を示すものであり， SAH群ではとの反応が
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とくに著明Ir出現しており，交感神経系の過敏状態の

存在を示唆している．実験日でストレス負荷による

RULがPH破壊後 SAH例では軽減しなかったのは

他側PHの過敏性残存のためかもしれない．上述のよ

うな著明な MBFの減少が防御因子の減弱を惹起する

ことは明らかである．さらに胃排出率の検討結果が示

すごとく， SAH群IC:ストレス負荷した場合の顕著な

排出障害は交感神経反応性に関連するのではないか4》

と思われ，攻撃因子の胃内での作用時聞が遷延すると

とが推定される．乙のように一般に攻撃因子の作用を

考える場合，作用時閣の因子も重視する必要があろう．

Leonardら山の pendulartheory kよれば，ストレ

スが加わるとまず交感神経が興奮して MBF低下を来

たし，次の stageで副交感神経が興奮して酸分泌を促

進し，潰場形成に至るという．本モデルでは水浸スト

レス負荷前にすでに副交感神経興奮状態が存在し，ス

トレス負荷により交感神経興奮状態が惹起されると想

定されるが，この時期のあとにもう一度副交感神経過

緊張の時期が存在するのかどうかは不詳である．筆者

らはむしろ，ストレス負荷により交感・副交感両神経

系が同時に刺激され，あたかも acetylcholineとnora-

drenalineを同時に投与されたような状況が，時期に

よってはありうるのでないかと考えている．その場合，

腺・平滑筋など標的臓器IC:よって交感志向，副交感志

向と反応の仕方lζ差異が生ずる可能性が考えられる．

いずれにしても SAHによって交感・副交感両神経系

に過反応性が惹起されるようである．なお本モデルの

潰蕩発生IC:は French1;5》の下垂体副腎経路は関与し

ないようである知

SAH ILよって交感・副交感両神経系の過反応性が

何故起乙るのであろうか．その機序は明確でないが，

実験日の結果を勘案すると次のような speculationが

可能かもしれない. SAHは出血血液の脳細胞への直

接作用へ血行障害16Jあるいは血液脳関門障害作用加

によって視床下部機能IC:障害を与えうる．ととろで

VMHは飽食中枢としても知られるが，そとには交感

神経性および副交感神経性の求心遠心路が連絡してい

るとされ， 胃酸分泌の抑制中枢が存在するという7.tBJ'

一方我々は前述のごとくー側性 VMH損傷（非SAH)

群で拘束水浸ストレスによる MBFの低下が，脳非破

壊 SAHラット群と同様に顕著に起乙るととを観察し

た．これは VMHが PHなど視床下部後部の交感神

経中枢に対しでも抑制作用を有している可能性を示

自愛するものである． かかる VMHが組織化学的特異

性18）あるいは高次中枢としての易損傷性から， SAH

IC:伴う何らかの機序によって機能障害を起とすと，副

交感・交感両神経系の過反応性が惹起されても不思議

ではない．もっともとのような可能性とは別IL，視床

下部あるいは脳内他部の交感神経関連領域および副交

感神経関連領域が別々に SAHによって irritationを

受けている可能性を否定するものではない．またとれ

らの過程IC:neuropeptidesが関与している可能性も否

定できない．

以上のごとく，本ストレス潰蕩モデルでは視床下部

前部（POA,AHA等）から副交感神経性に主として胃

の攻撃因子を増強させる活動と，視床下部後部（PH

等）から交感神経性lζ主として胃の防御因子を減弱さ

せる活動との双方がいずれも過敏となっており，非

SAHの場合ILは比較的軽度であるはずのストレスが，

SAHの場合には大きいストレスと等価的に働き，著

明な潰蕩形成に至ったものと考える．かかる潰湯発生

への対策として筆者ら却はさきに cimetidine投与，

迷切などの胃・末梢自律神経水準における処置の他IC:,

barbiturate, diazepam, phenytoin投与などの中枢水準

における処置の有用性について報告した．本研究でも

cimetidine, atropine投与や迷切など，胃・末梢自律

神経水準の対策のみならず，中枢水準の対策である

barbiturate投与の有用性が確認された． とれらの対

策がストレス時の胃攻撃因子・防御因子のパラスを潰

蕩防止方向へ動かす乙とにより奏効するととが示唆さ

れ，臨床例における適用の有用性が推定される．とく

に barbiturateのストレス性 MBF低下現象防止作用

は顕著で，交感神経過反応性が抑制されたととを示し

ており， barbiturate療法12）を含む術前術後における鎮

静療法が， histamineH2受容体桔抗剤，抗コリン剤

投与などとともに，器値的脳疾患例における神経原性

の上部消化管出血合併の防止に，場合によっては有用

であろうととを示唆している．

v.結語

Wistarラットの大槽内IC:同腹ラット動脈血 0.2ml

を注入するととにより実験的クモ膜下出血（SAH）を

作成し， 3日後3時間の拘束水浸ストレスを負荷する

ζとにより，非 SAHラヴトに比して有意に著明な胃

潰場（胃粘膜病変〉を惹起させ得た．乙のモデルを用

いてストレス潰蕩の発来機構および対策への示唆を得

ょうと試みた．実験 Iでは体重 200～230gのラット

を，実験日では 250～300gのラットを用いた．
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実験Iでは， SAH群でストレス負荷により非SAH

群IC比して有意に高い相対潰損傷長（RUL）値がみられ，

cimetidine, atropine, barbiturate投与や迷切，交感神

経切除が防止に有用であった. SAH群ではストレス

負荷iとより胃粘膜血流量（MBF）が著減し，また拘束

下で酸分泌冗進を来たし，ストレス負荷では却って低

下したが，酸血流値は依然高値を示した．また SAH

群ではストレス中の胃排出率が極度IC低下した．これ

らに対する諸種対策の効果を観察した．

実験Eでは視床下部前部のー側破壊により， SAH・

非 SAH群ともストレス負荷による RULが低下し

た．視床下都後核のー側破壊では非 SAH群のみスト

レス後の RULが低下傾向を示した．一側腹内側核破

壊時，非 SAH群で RUL著増し， SAH群と著差を

示さなくなった．一側視床下部核破壊ラ ットのストレ

ス負荷時の胃酸分泌量， MBF，胃排出能についても観

察した．

本モデJレでは副交感神経中枢とみなされる視床下部

前部，交感神経中枢とみなされる視床下部後部の双方

が相ついで，あるいは同時的K過敏状態となっており，

ストレスが引き金となって胃の攻撃因子増強，防御因

子減弱が起乙る結果潰蕩形成iζ至ったものと思われた．

対策として， cimetidine投与・迷切などの胃水準・

末梢自律神経水準への阻害法とともに中枢への鎮静療

法適用もある場合には有効である可能性が実験的に示

唆された．

本研究の脳標本観察に当っては岐阜大学第2解剖学出浦滋
之教授のご教示を頂いたことを深謝する．本論文の要旨は
19th International Congress of N eurovegetative Research 
[March 1984, Berlin］にて発表した．
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