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SPV後 の再発原因となる因子の 1つ として交感神経系に着 目し,ア ドレナ リン刺激(静注 :0.5″g/

kg/min,皮 下注 :13″g/kg)を実験犬24頭に施行,血 清ガス トリン値および胃酸分泌量を測定した。

ア ドレナ リン刺激によって門脈血および末浦血血清ガス トリン値は刺激前値に比べて,そ れぞれ最高

28.5%,26.7%上 昇した。また SPV後 にはさらに最高68.4%,60.0%上 昇した。胃酸分泌量もSPV

後にはヨン トロール犬に比べて増加した。その結果 SPV後 にはア ドレナ リン刺激によって,酸 分泌,

ガス トリン放出が増大することから,再発の一因として変感神経系が関与 していることが示唆された。

索引用語 :消化性漬瘍,選 択的近位迷走神経切離術,ア ドレナリンテス ト,ガ ス トリン,再 発漬瘍

はじ3めに

消化性潰瘍に対する手術術式 としての迷走神経切離

術 (以下迷切)は ,1943年 DragstedP)によって全幹迷

切が行われた。これは迷切を臨床に応用 した最初であ

る。 1948年Jackson2),Frankssonら
3)ャこょる選択的迷

切 ( S e l e c t i v e  v a g o t o m y 以下 S V ) , さらに1 9 6 4 年

Holleりにより選択的近位迷切 (Selective proximal

vagotomy,以 下 SPV)に Ltl門形成術を付加する術式

が臨床に応用された。その後 Jonstonゆ,Andrupら い

は SPVに 幽門形成術を付加す る必要はないとするな

ど術式の変遷がみられる.し かし,迷 切併用術式は歴

史も浅いため胃分泌能,消 化管ホルモンヘの影響,術

後の遠隔成績などについてさらに検討を要する点が多

い。徳島大学医学部第 1外 科学教室では昭和43年以

来,消 化性漬瘍に対し迷切を併用し術後成績の向上に

努めている。しかし,主 として十二指腸漬瘍に対し施

行されているSPVに ついては広範囲胃切除術や他の
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迷切併用術式と比べて,再 発率が高いとする報告が多

いつ~91.再発の原因としては,従 来からincOmplete

vagotomy(不 完全迷切),術 後高ガストリン血症,減

酸効果の結果としてのnegative feed back機構の破

綻,胃 内容排出遅延,神 経再生, 胃壁の血流障害およ

び運動のひずみ,十 二指腸液の逆流,な どが論じられ

ているがいまだ定説がない。

従来から胃は交感神経および副変感神経の支配をう

け,そ の運動機能および分泌機能はこの両神経および

消化管ホルモン,体 液性調節によることが知られてい

る。特に副交感神経である迷走神経の役割は大きいと

されてきた。しかし,SPV後 には富J交感神経刺激(イ

ンスリンテスト1り により迷切が完全に行われている

にもかかわらず再発する症例があること1',ま たイン

スリンによる低血糖の刺激によって術前と同程度また

はそれ以上の血清ガストリン反応が認められること1り

が報告されている.

そこで著者は再発原因となる因子の 1つ として交感

神経系に着日し,ア ドレナリンテスト1ゆ1りを施行,変感

神経系が酸分泌およびガストリン放出にどのような役
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割を果しているかを実験的に検討 した。

対象および方法

1.実 験動物ならびに実験方法

実験動物は体重8～15kgの健康な雑種成犬を用い,

実験開始前 4日 間,同
一条件のもとに同一飼料で飼育

した。

2.麻 酔方法

麻酔方法は気管内挿管による全身麻酔によった,す

なわちラボナール (チオペンタール ・田辺製薬株式会

社製)10～ 20mg/kgを 経静脈的に投与し,後 気管内

チューブを挿入し,Aika respirater R‐60式人工呼吸器

に接続し呼吸管理を行った。麻酔の維持にはラボナー

ルの適量を追加 した。また実験中左大腿動脈から

Venula V‐1(ト ップ株式会社製)を 挿入し,多 用途監

視装置 (日本光電株式会社製)RM,150式 を用いて血圧

を測定した。麻酔および各刺激の開始から終了するま

で血圧の著明な変動は認められなかった。

3.選 近迷切術式

ここにいうSPVの 術式は全身麻酔下に上腹部正中

切開を加えて開腹し,腹部迷走神経前枝を確認した後,

前幽門洞枝の近位側第 1枝から切離をはじめ,前 校の

迷切を行い,ま た後枝も同様に切離したのち,腹 部食

道周囲にも十分なdenervationを加えたものである。

なお,腹 部迷走神経右胃大網枝を3～4cmに わたり切

離を追加するいわゆる拡大選近迷切は施行しなかっ

た。

4.実 験犬の手術術式

SPV非 施行犬,SPV施 行犬ともに,全身麻酔下に上

腹部正中切開を加え,胃 体部大弯側前壁に18Fr.サイ

ズのアーガイルカテーテルを挿入し胃液採取用胃慶と

した。幽門輪部は4号 ネラトンを用いて縛り十二指腸

液の逆流を防止した。血清ガストリン測定用の採血は

メディカットカテーテル(16G)を用い,門 脈血は眸静

脈から末浦血は右外頸静脈から挿入採取し,次 いで後

述の方法でアドレナリン刺激を行った。

5.胃 分泌刺激方法

胃分泌刺激薬としてヒスチミン (塩酸ベタゾール,

塩野義製薬株式会社製)を 用いた。ヒスチミン250mg

を生理食塩水500mlに希釈し右大腿静脈から持続的に

lmg/kg/hrの 速度lけで注入し胃分泌刺激を行った。ま

た左大腿静脈から水分の補給を目的として生理食塩水

(50～60m1/hr)を 点滴静注した。

6.ア ドレナリン刺激方法

アドレナリン (エピネフリン,第 一製薬株式会社製
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を用い,静 注刺激 と皮下注刺激 とを行った。交感神経

刺激薬 としてのア ドレナ リン量は Hume&Nelsoniい

および若林 ら1つの方法を用いて検討した。静注刺激は

右大腿静脈からア ドレナ リンを0.5″g/kg/min,20分

間にてマイクロドロップ (テルフュージョン輸液ポン

プSTC‐502,テ ルモ社製)を 用いて行った。皮下注刺

激はアドレナリンを13/g/k g lめ右臀部皮下に注射し

亨( 1 .

7.胃 液採取方法

手術終了後,い ずれの実験においても実験犬を左側

臥位にした状態で,胃 痩から15分毎に用手的に胃液を

採取 し1分 画とした。なお, ヒスチ ミン刺激後最初の

2分 画は胃液分泌量が少量のため実験結果のデータか

ら除外 した。

8.胃 液量,胃 液酸度の測定方法

胃慶から採取 した胃液分泌量 と酸度 とを測定した.

酸度は自動滴定装置 pH titrater(SMOMA‐ 1,TOA社

製)を 用い0.lN苛 性 ソーダにて遊離酸度は pH 3.5,

総酸度は pH 7.0ま で滴定した。

9.血 清ガス トリン値測定方法

門脈血および末精血 とも遠心分離を行い,得 られた

血清を-20℃ 以下に凍血保存し, ダイナボキット (大

塚アッセイ研究所)を 用いて預」定 した,

10,実 験群

実験群は下記の 5群 とした (表 1)

(I)コ ン トロール群

1)第 1群  SPV非 施行犬 (n=4)を 用い前述 (5。)

の方法に従いとスチ ミン刺激にて酸分泌, ガス トリン

放出にどのような影響をおよばすかを検討した。

2)第 2群  SPV非 施行犬 (n=5)を 用い前述 (6。)

の方法に従いア ドレナ リン刺激 (静注)が ガス トリン

放出にどのような影響をおよばすかを検討した。

3)第 3群  SPV非 施行犬 (n=5)を 用い前述 (5。,

6。)の 方法に従いヒスチ ミン刺激下のア ドレナ リン刺

激 (皮下注)が 酸分泌,ガ ス トリン放出にどのような

表 1 実 験群

ヨントロール群

第 1 群 ヒスチミ

第 2 群 アドレナ

第 3 群 ヒスチミ

S P V 群

第 4 群 アドレナ

第 5 群 ヒスチミ

ン刺激

リン刺激(静注)

ン刺激十アドレナリン刺激(皮下注)

リン刺激(静注)

ン刺激十アドレナリン刺激(皮下注)
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影響をおよぼすかを検討した。

(II)SPV群

1)第 4群  SPV犬 (術後 1カ 月以上,n=5)を 用い

第 2群 と同様の影響について検討した.

2)第 5群  SPV犬 (術後 1カ 月以上,n=5と 8)を

用い第 3群 と同様の影響について検討した。

11.実 験結果の表現方法

1)酸 分泌の表現方法

第 1群 の実験結果から, ヒスチ ミン刺激開始後90分

以後の,安 定した胃分泌量が得 られた 3分 画の平均値

を求めこれを100%と し,各犬における実験結果の変動

を百分率で示した。ついで各実験群において個々のイ

ヌから得 られた百分率より平均値を求めた。

2)血 清ガス トリン値の表現方法

門脈血,末 浦血 (外頭静脈血)の 血清ガス トリン値

はpg/mlで 表わした。

12.統 計処理

得られた成績の数値,図 表中の数値は,mean± S.E.

を用いた。また有意差の検定はmeanttS.D.(n,1)に

よりt検定を行いp<0.05を もって有意と判定した。

実験成績

1.ア ドレナリン刺激 (静注)

ヨントロール犬 (n=5)に 対しア ドレナリンを0.5

″g/kg/min,20分 間持続点滴静とした。門脈血血清ガ

ストリン値は,刺激前値88.76±4.31pg/mlで あり,刺

激後15分後に114.02±11.74pg/mlと 最高値を示 し

28.5%の 上昇率を示 した。刺激後10分105.82±8.83

pg/ml,15分 114ち02±11,74pg/ml,20分 108.22±7.21

pg/mlと 刺激前値と比べていずれも有意の上昇を示

した。末浦血血清ガス トリン値 も同様に刺激前値

79.46±2.69pg/mlで あり,刺 激後15分後に100.64±

15.57pg/mlと 最高値を示 し26.7%の 上昇率を示 し

た。刺 激後1 0 分9 6 . 7 4 ±1 0 . 5 4 p g / m l , 1 5 分1 0 0 . 6 4 土

15.57pg/ml,20分97.94±12.27pg/1劇と刺激前値と比

べていずれも有意の上昇を示した (図1).
一方 SPV犬 〈n=5)に 対しヨントロール犬と同様,

アドレナリンを0.彰g/kg/min,20分間持続点滴静注

した。門脈血血清ガストリン値は,刺 激前値161.49±

17.81pg/mlであり刺激後 5分 後に271.92±42.30pg/

mlと 最高値を示し68.4%の上昇率を示した。また10分

後2 4 8 . 9 6 ±5 4 . 6 7 p g / m l , 1 5 分後2 5 7 . 8 8 ±6 0 . 1 9 p g / m i

と刺激前値に比べて有意の上昇を示した。末精血血清

ガス トリン値も刺激前値は106.85±8.60pg/mlであ

り刺激後 5分後に171.00±31.27pg/mlと最高値を示
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図1 血 清ガストリン値の変動
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図2 SPV術 後血清ガストリン値の変動

|アドレナリ4刺

し60.0%の上昇率を示した。10分後150.98±23.32pg/

ml,15分 後160.36±30.19pg/mlと共に刺激前値と比

べて有意の上昇を示し,以 後前値に復した。また刺激

後各分における血清ガストリン値は,SPV術 後犬がコ

ントロール犬と比べ有意に上昇していた (図2).

2.ヒ スチミン刺激

無処置のコントロール犬 (n=4)に 対し, ヒスチミ

ンtl」激を前述 (5.)の方法にて行い,経 時的に血清ガ

ストリン値を測定したが,刺 激中ほぼ一定の値が得ら

れた(図3).同 時に採取した胃液より胃酸分泌量を測

定したが, ヒスチミン刺激後90分でほぼ一定に達し以

後持続安定した(図4)。 この結果から,ア ドレナリン

刺激はヒスチミン刺激開始後90分から施行した。胃酸

分泌量の表現 (11.の1))は刺激開始前後の分画から平

均値を求めこの値を100%と し,各分画の増減を百分率

で表現した。

3. ヒスチミン刺激十アドレナリン刺激 (皮下注)
コントロール犬 (n=5)に 対し, ヒスチミン刺激下
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図3 血 清ガストリン値の変動

図4 胃 酸分泌量

( ヒステミン有 出 )

図5 血 清ガストリン値の変動

にア ドレナ リンを皮下に注射し刺激 した。門脈血血清

ガス トリン値 はア ドレナ リン刺激後15分に86.58士

12.28pg/mlと最高値を示 し,刺 激前値5368± 1.38

pg/mlに比べて有意の上昇が認められた。また5分,

10分,20分 ,30分 ,45分 ,60分 ,75分 ,90分後まで有

意の上昇が認められた。末精血血清ガストリン値では

10分後に70.20±12.92pg/mlと最高値を示し,刺 激前

値45.07±2.13pg/mlに比べて有意に上昇した.そ し

て5分,10分 ,15分 ,20分後まで有意の上昇が認めら

れた (図5).
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図 6 胃 酸分泌量

図7 SPV術 後血清ガストリン値の変動

一方,胃酸分泌量はア ドレナ リン刺激後15分に124士

6.01%と 刺激前値 と比べて有意の増加を示 し, ヒスチ

ミン刺激のみと比べてやや増加傾向が認められた (図

6).

SPV術 後犬(n=5,8)で は,門 8FR血血清ガス トリン

値は刺激後60分で112.54±30.41pg/mlと最高値を示

し,刺 激前値66.89±4.35pg/mlと比べて有意の上昇

が認められた。また,15分後89,32±17.29pg/ml,30分

後9522± 23.52pg/mlも 有意の上昇が認められた。ま

た末裕血血清ガス トリン値では20分後66.62±15.49

pg/mlと 最高値を示し刺激前値50.05±2.61pg/mlに

比べて上昇し以後漸減した (図7).

一方,胃 酸分泌量ではア ドレナリン刺激後30分に

131.5± 7.30%, 45分 132.0± 7.49%, 60分 148.3士

1047%と 徐々に増加傾向を示し,刺激前値と比べて有

意の増加を認めた。また, ヒスチミン刺激のみと比べ

て胃酸分泌量の増加傾向が認められた (図8).

考  察

迷切の臨床的応用が普及するにつれ,多 くの術式改

良が行われた結果,現 在 SPVは 術後障害や愁訴が少

, 2 0分

r.an t S.E.
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図8 SPV術 後胃酸分泌量

なく,優れた術式 として広 く認められるようになった。

しかし,術 後消化性潰瘍の再発 という面では,い まだ

解決されなければならない問題が残されている。徳島

大学第 1外科学教室では臨床的には昭和43年から迷切

を採用し,実 験的にも胃分泌機構について検討を重ね

てきた1。
.一 般に SPVは 他の術式 と比べて術後再発

が多いと言われているの～り,こ の原因についてあらゆ

る角度から検討がなされてきたが,現 在まだ原因が解

明されたとはいえない。

従来から胃は変感神経および副変感神経の支配をう

けてお り, この自律神経系と消化管ホルモンを代表 と

する体液性調節 とが目の機能 と深い関係がある。また

消化性漬瘍発生に関係深い自律神経 としては副変感神

経が重視され,迷 走神経が胃酸分泌の面で主な役害」を

果す とい う考えが通説 となってお り,研 究も迷走神経

を中心 とした検討がなされてきた。しかし,SPV後 に

は副交感神経刺激 であ るinsulin test(H01lander

tesげ。)に よって完全に迷切が施行されていると判断

されるにもかかわらず,再 発する症例があること,ま

たインス リン低血糖刺激によって術前 と同程度あるい

はそれ以上の血清ガス トリン値の上昇が認められ,迷

走神経刺激 という概念
1の2のだけでは説明できないこと

から,交 感神経系の関与が問題 とされるようになって

きた.
一般に胃の運動,分 泌に対し迷走神経は促進的に働

き,内臓神経は抑制的に働 くと考えられてきた21)。しか

し近年 自律神経による胃 ・腸機能支配機構が電気生理

学的方法,電 子顕微鏡的方法,蛍 光組織化学的方法,

薬理学的方法など広い観点か ら研究 されるようにな

り,い くつかの事実2のがぁきらかになってきた,すなわ

ちコリン作動性の迷走神経の中に非 コリン作動性の促

進神経や非ア ドレナ リン作動性の抑制神経が存在する
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こと,ア ドレナ リン作動性の内臓神経の中にコリン作

動性あるいは非 コリン作動性促進神経が存在すること

などである。さらに胃は消化管ホルモンやア ミンなど

の支配 もうけている。消化管 ホルモンについては,

radioimmunoassayの 確立 とともに多 くの消化管ホル

モンの測定が可能になり,現 在その存在および化学構

造が解明されつつある。そして消化性漬瘍に関連 して

研究が進められているのはガス トリン,セ クレチン,

ソマ トスタチンが主であるが,特 にガス トリンは最 も

研究の進んだホルモンである。ガス トリンは酸分泌元

進に,セ クレチンは酸分泌抑制に, ソマ トスタチンは

酸分泌には抑制であるが,両 者の調節的な働 きをして

いると言われている。またア ミンとしてのヒスタミン,

セロトエンなどの関係も加わ り,胃酸分泌は自律神経,

消化管ホルモンタ活性アミンなどによって調節されて

いる。また,SPVは 幽門洞温存術式であ り,幽 門洞部

の迷走神経支配を温存し, 胃の酸分泌領域すなわち壁

細胞領域のみの迷走神経支配を遮断する術式である。

それは devascularizationの 状態であると同時に交感

神経 も切離されてお り複雑な因子の関与を念頭におい

て論ぜ られねばならない。

ア ドレナリンとガス トリンとの関係について初めて

報告 したのは Standilら 2つでぁる。以来同様の報告が

みられるが,Hayesら
2つは副腎褐色細胞腫症例に高ガ

ス トリン血症を認めたことを報告 し,本 邦でもこの方

面での馬場 ら2"の報告がみられる。また,Standilら
23)

は正常人に25～75ng/kg/min,10分 間持続静注投与に

よってガス トリン反応がみ られた と報告 し,Hayes

ら2つはィヌにア ドレナ リンを0.25～ 4″g/kg/min,20

分間投与 して血清ガス トリンの上昇を認めたとしてい

る。また,その放出機序について CannOnら 26)はィンス

リン低血糖状態が迷走神経系の経路以外に副腎髄質ヘ

作用 してア ドレナ リンを放出し, これが幽門洞からガ

ス トリンを遊離するのではないか と報告 している。

Cowleyら 2のゃ standilら 2めの迷走神経を介 さないガ

ス トリン放出経路がある可能性についての考え方 と一

致している。若林ら1つも同様にガス トリン放出機序は,

前部視床下部二迷走神経刺激の他に後部視床下部―交

感神経および下垂体―副腎系の刺激の総和によるもの

であるとした。さらにこの交感神経系の刺激は腹腔神

経叢を介した抑制的に働 くと考えられる経路 と,副 腎

髄質より放出されるア ドレナ リンを介した促進作用に

分かれるとした。

さて,ア ドレナ リンは Ahlquist2りによって α作用 と
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β作用の働きをもつとされてお り,subtypeと して αl

22,ゑん と分けられ,その胃酸分泌に対する作用も複雑

と考えられ,ま た動物の種類によっても果った作用を

もつとされている。そしてア ドレナ リンのガス トリン

放 出機序 に対 して Brandsborgら 3のは isoproterenol

刺 激 に て ガ ス ト リンが 放 出 され る こ と,ま た

Hayes2つ,standi120,馬場
2,,Kronborgら 31)によると

みb10Ckerに よリガス トリン放出が抑制 されることか

らβ作用であると考えられている。近年では Gottrup

ら3幼により,そ れはれ作用ではないかと考えられてい

る。しかしその作用機序に関しては G‐cellへの直接作

用か,mediaterを 介するものか,あ るいは血流量によ

るものか定説はなく,Hayesら
2つは cyclic AMP系 に

よる可能性が強いとし,塩 野30はヒスタミンの関与が

示唆されるとしている。一方,酸 分泌に関しては迷走

神経が酸分泌を促進させ,交 感神経は抑制的に作用す

るとされてきた21).外因性ア ドレナ リン投与により,ヒ

トで ヤよChristensenら 34)はァ ド レナ リ ン5ng/kg/

min,60分間刺激では酸,酸分泌量 ともに促進 し,50ng/

kg/min,60分間刺激では酸分泌は増加したが酸分泌量

は不変であった。また,Standilら2"は25～75ng/kg/

min,10分 間刺激で酸分泌は促進したとしている。櫛

田 ・青木ら3的によると正常人ではアドレナリン40ng/

kg/min,60分間持続静注にて酸分泌は抑待Jされたが,

十二指腸潰瘍患者では抑制されず有意な酸分泌反応が

得られたとしている。また,イ ヌにおいてはForre亜

ら30は2～40″g/kg/hr静 注 にて,Pradhanら 3のも75

″g/kg皮 下とにて酸分泌は抑制されたとしている。

Cottrupら3ゆはィヌでれ‐agOnistであるSalmefamOl

がガス トリン刺激下酸分泌反応を抑制するとしてい

る。その他ラットなどの報告もみられるが,動 物の相

違,病態,交感神経刺激剤の種類,量,投与方法によっ

て全く反応の態度を示すこともあり同一には論ぜられ

ない。さらに迷切,特にSPV後 においてアドレナリン

とガストリンとの関係および胃酸分泌について検討し

た報告は散見されるにすぎない。SPVは ,ガ ストリン

放出の場である幽門洞部を温存しており,温 存された

幽門部のG、cellが術後どのように変化し,刺激剤にど

のように反応するかはまだ十分な検討がなされていな

い。われわれは以前から酵素抗体法を用い,SPV術 前

後において幽門洞 G―cellを免疫組織学的に検討を加

え報告した3いが,sPV後 には血清ガストリン値の上昇

とともに幽門洞部にG、cell hyperplasiaがおこってい

ることを確認している。野見山ら4いも同様の報告を
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行っているが,量 的研究では迷切後の血清ガス トリン

値の上昇の一因は G、cell hyperplasiaの為 と推察され

るがメカニズムに関してはいまだ不明である。Brand‐

sborgら41)はヒトの SVttP後 の症例に対 しインス リ

ンを静注後ガス トリン,ア ドレナ リンを測定したとこ

ろ共に相関関係をもって上昇し,若 林ら1のは Tv後 の

イヌにア ドレナ リン刺激を行 うと血清ガス トリンは有

意に増加 したと報告 している。Gottrupら321はィヌに

TV,SV,SPVを 施行,β‐b10Ckerのペンタガス トリ

ン刺激に対する酸分泌反応を検討すると,SPV犬 およ

び SV犬 よりTV犬 の方に強 く出現 した としてお り,

壁細胞領域の変感神経の有無により反応性に変化が生

じたと考えられた。

以上のことからわれわれの実験成績を検討すると,

ア ドレナ リン刺激(静注 :0.5μg/kg/min,20分 間持続

点滴静注,皮 下注 113/g/kg)に よって,門 脈血および

末補血においても血清ガス トリンの放出は認め られ

た,こ れは諸家の報告 とほぼ一致 している。また SPV

後にはコン トロール犬 と比べて, さらに血清ガス トリ

ンの上昇が著明であった。これは SPV後 におけるア

ドレナ リン刺激で術前よりも高いガス トリン放出を示

すものと考えられた。また胃酸分泌量においても,ア

ドレナ リン刺激によって胃酸分泌量は元進 し,SPV後

には刺激後胃酸分泌量は術前より過反応になる傾向が

認められた。これらの反応は SPV後 には,外因性ア ド

レナ リン投与により幽門洞から放出されたガス トリン

で壁細胞分泌が刺激されたもの,あ るいは壁細胞 自体

に直接作用して刺激されたことによって酸分泌がひき

おこされたものと考えられた.し かし,実 験4/1では実

験犬が正常の病態を示 していること,ア ドレナ リンの

量,投 与方法など検討の余地が残されている。以上よ

り,SPV後 の病態では,交 感神経刺激によって胃酸分

泌,ガ ス トリン放出が増大することから,再 発の一因

として変感神経系が関与していることが示唆された。

結  語

SPV後 の潰瘍再発の 1つ の因子 として交感神経の

果す役割の重要性を知るため,ア ドレナ リン刺激を用

い実験的に検討し,次 のような結果が得 られた。

1)コ ン トロール犬では,ア ドレナ リン刺激により,

門脈血および末給血血清ガス トリン値は刺激前値に比

べて,そ れぞれ最高28.5%,26.7%上 昇し,胃 酸分泌

量も増加 した。

2)SPV後 犬では,ア ドレナ リン刺激により,門脈血

および末裕血血清ガス トリン値は刺激前値に比べて,
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最高68.4%,60.0%上 昇 し, コン トロール犬に比べ有

意の上昇を認めた。 また胃酸分泌量 もコン トロール犬

に比べ増加 した.

3)SPV後 には,ア ドレナ リン刺激に対す る反応が

増大することか ら,再 発の一因 として交感神経系が関

与 していることが示唆 された。

本論文の要旨は第14回迷切研究会(昭和60年2月,東京),

第 2回 四国消化性漬易研究会(昭和60年4月 ,高 知)におい

て発表した。
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