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熱傷ストレス潰瘍発生時のラット胃粘膜複合糖質の

変化からみた防御機構に関する検討

杏林大学第 1外科

茂  木  瑞  弘

熱傷負荷によるラット胃粘膜複合糖質の変化を検討した。Wistar系雄性ラット(n=100)の背部に

熱傷を負荷し,Peanut aggiutinin(以下,PNA)を 用いて検討し迷切術十幽門形成術(以下,迷 切術),

H2受容体措抗剤 (以下,H2RA), プ ロトンポンプ阻害剤 (以下,PPI)の 影響についても併せて検討

した。光顕的に熱傷負荷前には増殖細胞領域に PNA結 合反応が認められ負荷後ではその上方,下方ヘ

と反応が増大 した。迷切術群,H2RA群 も同様の傾向であった。しかしPPI群 では経時的変化は同様

であったがその反応は全体的に抑制 された。電顕的検索でも熱傷負荷後壁細胞の分泌細管を中心に反

応が増大したが PPI群 では変化はなかった。PNAが 粘液の複合糖質の変化を表現していることによ

り壁細胞 自身が胃粘膜において粘膜防御機構に関与 していることが考えられ,H2RA,迷 切術がこれら

を増強し,一 方,PPIは 複合糖質からみても壁細胞自体の働きを抑制すると考えられた。

Key words: PNA lectin binding sites, parietal cell, burn stress ulcer in rat, cytoprotection of gastric
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はじめに

消化性潰瘍発生の成因に関して,古 くから病態生理

学的に,Sun&Shayの バランス説1),Davenportの

“
H+ back diffusion theory'521, H。 1landerの

“
two

component theory"φなどがある。消化性潰瘍の発生は

酸 ・ペプシンの攻撃因子 と,粘 膜血流 ・粘液などの防

御因子の不均衡状態が重要 と考えられている。すなわ

ち, これらの諸因子の平衡が 1つでも乱れたときに潰

場は発生し, さらに不均衡状態は攻撃因子 ・防御因子

の 1つ 1つ の作用によるものでなく,相 互関係の うえ

での破綻によるものと考えられ, これらの相互関係の

解明が消化性潰瘍発生の成因に関する研究には欠 くべ

からざるものといえる。

1980年,細 胞が癌化する過程において,細 胞質や細

胞膜に存在する糖構造に大きな変化の生 じることつが

報告され,そ して,細 胞の分化,老 化,悪 性化に伴っ

て質的,量 的にも糖構造に変化が生じることが知 られ

てきた06)。これらの変化を免疫組織化学的手法を用い

て可視化する方法 としての, レクチン(leCtin)の組織

化学への応用はつ。極めて重要なものである。しかし,
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消化性漬瘍発生の過程において,特 定の糖構造 と特果

的に結合する糖結合蛋白質であるレクチンを用いた複

合糖質の変化についての研究は少ない。

そこで,急 性胃粘膜病変発生における糖構造の変化

を知るために,組 織や細胞の,分 化や悪性化の過程の

みならず,組 織の機能状態 とも密接に関連する粘液の

糖蛋白を含めた複合糖質について検討した。すなわち

熱傷負荷後のス トレス潰瘍発生時に複合糖質が, 胃粘

膜層, とくに分泌細胞にどのように分布し,あ るいは

局在 しているのか,peanut agglutinin(以下,PNAレ

クチンと略記)を 用いて経時的に光学顕微鏡 (以下,

光顕的と略記)・透過型電子顕微鏡 (JEM‐100B, 日本

電子製,以 下,電 顕的と略記)に より観察した。 さ ら

に治療法の手段 として認められている迷走神経切離

術十幽門形成術(以下,迷 切術と略記),H2受 容体浩抗

剤そしてプロトンポンプ阻害剤の影響についても併せ

て検討した。

対象および方法

1.胃 粘膜層の区分

胃の粘膜層を,表 層上皮細胞領域,増 殖細胞領域,

中間層細胞領域および基底層細胞領域に区分しい, レ

クチン結合反応部位を観察した (Fig,1).

2.実 験動物およびス トレス負荷法
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Fig. l Distribution of Gastric mucOsa9).
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光顕的に観察するために,検 体を Bouin固定を行

い,パ ラフィン切片 (3μm)を 作製 し,キ シレンエタ

ノールで脱パラフィンをしたのち,内 因性ペルオキシ

ダーゼ活性を除去 した。PNAを 25/g/mlの濃度に希

釈 した液を加え,次 にビオチン化抗 IgGと 反応 させ

た。洗浄後 ABC試 薬を加え3,3′・Diaminobenzidine,

tetrahydrOchloride(以下,DABと 略記)で発色させ,

ヘマ トキシリンで後染色を施 し検鏡 した12).

2)電 子顕微鏡的観察

電顕的に レクチン結合部位 を可視化す るために

HRP標 識法を用いた。HRP標 識法は基本的には酵素

抗体法 と同様な原理に基づきHRP標 識抗体のかわ り

に HRP標 識 レクチンを用いた染色法である,電 顕的

に観察するためには,胃粘膜を細切後,25%グ ルタル

アルデヒド前固定後,凍 結切片(40μm)を 作製 し,100

″g/mlの HRP標 識 PNAを 72時間反応させ,DABに

て発色させた後に 1%オ スミウム酸にて後固定をおこ

ない,エ ポン樹脂包埋超薄切片を作製 し,04%ク エン

酸鉛にて染色 し,透 過型電子顕微鏡を用いて観察 し

た
1 2 ) .

4.胃 粘隈におけるレクチン結合反応の面積比

胃粘膜におけるレクチン結合反応を定量化するため

に Edec社製の簡易画像解析装置 (COLOR IMAGE

PC ED‐1351,PARTICLE SCOPE)を 用いた。これ

により, 胃粘膜におけるレクチン結合反応の胃粘膜に

対する面積比 (%)を 預」定した。

5.H2受 容体浩抗剤, プロトンポンプ阻害剤の用量

熱傷負荷による H2受容体措抗剤の胃粘膜複合糖質

に対する影響を検討するために, ラニチジンの用量に

ついて検討を行った。熱傷を負荷せずに,臨 床使用量

から換算した用量,お よびその 5倍量,25倍 量を投与

した。そのときの目粘膜におけるPNAレ クチン結合

反応の害」合を画像解析装置を用いて預J定した。 5倍 量

群で未使用群,臨 床使用群に比較し有意差 (p<0.05)

を認めた。また, 5倍 量群と25倍量群に差がなかった

(Fig。2)。そのため臨床使用量の 5倍量の20mg/kgを

用いて熱傷ス トレスに対する影響について検討を行っ

亨【二 .

プロトンポンプ阻害剤没与による胃粘膜複合糖質の

影響を調べるためまず用量の検討をおこなった.ラ ニ

チジンと同様に臨床使用量から換算した用量,お よび

その 5倍 量,25倍量,100倍量を投与 し,胃 粘膜におけ

るPNAレ クチン結合反応を検討 した。その結果,プロ

トンポンプ阻害剤を投与すると,PNAレ クチン結合

劇]猶「環」
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実験動物 として,体 重250～300gの Wttar系 雄性

ラット (n=100)を 用い24時間絶食後,エ ーテルおよ

びペントバルビタールーナ トリウム (100mg/kg腹 腔

内投与)に て麻酔を行った.ス トレスとしては約95℃

の熟湯に15秒間, ラットの背部を浸し,約 30%の 第 2

度熱傷
10)を作製した.H2受 容体浩抗剤,プ ロトンポン

プ阻害剤は尾静脈より投与 した,迷 切術は熱傷負荷14

日前に開腹し, ニューロステイン (ミ ドリ十字製)を

用いて迷走神経前後幹枝を染色し切離 した。また,幽

門形成術は Heineke‐Mikulicz法にて行った。実験群

は熱傷単独群 (n=28),迷 切術十幽門形成術群 (n=

24),H2受 容体措抗剤投与群(n=24),プ ロトンポンプ

阻害剤群 (n=24)で それぞれにつき,熱 傷負荷前,熱

傷負荷後 2時 間, 5時 間,24時 間の 4群 につき比較検

討した.

3.観 察方法

熱傷負荷前後で PNAレ クチンを用いて11)その変化

を検討した。 レクチン結合反応は光顕的には ABC法

(avidin‐biotin peroxidase complex)を,電 顕的には

HRP (hOrseradish peroxidase)標 識 法 (pre_

embedding法 )を 用いた.

1)光 学顕微鏡的観察
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Fig。 2 Percentage of PNA Staining in the gastric

mucosa、 vith H2 receptor antagonist

ha/kg

Fig. 3 Percentage of PNA Staining in the gastric
mucosa with proton pump inhibitor.

40mg/kg
Omeprazol

反応は抑制された。そして,用 量による差は認められ

なかった (Fig。3).

なお,統 計学的有意差は StudentのⅢtestを用いて

5%以 下を右意差あ りと半け定した。

3(3)

実験結果

1.光 学顕微鏡的観察所見

PNAレ クチン結合反応はすべての実験群 (熱傷負

荷前,熱 傷負荷後 2時 間, 5時 間,24時 間)において,

表層上皮細胞領域には反応はなかったが,そ のほかの

領域では結合反応が認められた。最も強 く認められた

のは増殖細胞領域であ り,中 間層細胞領域,基 底層細

胞領域の順であった。

1)熱 傷単独群

熟傷単独群の熱傷負荷前において PNAレ クチン結

合反応は,表層上皮細胞領域には観察されなかったが,

そのほかの領域では結合反応が認められた。もっとも

強 く認められたのは,増 殖細胞領域であった,そ して

中間層細胞領域,基 底層細胞領域の順に結合反応が強

かった。熱傷負荷後 2時 間では,増 殖細胞領域にもっ

とも強い結合反応が出現し,中 間層細胞領域,基 底層

細胞領域へと結合反応が拡大する傾向を示した.熱 傷

負荷後 5時 間では熱傷負荷後 2時 間の所見 と比較 し

て, さらに胃粘膜層全層に反応が拡大 した(Fig.4).

そして熱傷負荷後24時間において,そ の反応は増殖細

Fig.4 A: Histopathological flnding of PNA

Staining in the gastric lnucosa H′hich was prilnar‐

1ly 10calized in the generative cell zone (×100)

B:PNA Staining of gastric lnucosa in burned rat

studied at 5 hours after burn (×100)
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Fig. 5 A[ PNA Staining of the gastric mucosa

Mrith truncal vagOtOmy in control rat (×100)B:

PNA Staining of the gastric lnucosa H′ith truncal

vagotomy in burned rat at 5 hours aFter burn.(×

100)
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Fig. 6 A: PNA Staining of the gastric mucosa

aier administration of H2 reCeptor antagonist in

c o n t r o l (×1 0 0 ) B : P N A  S t a i n i n g  o f  t h e  g a t t r i c

mucosa after administration of H2 reCeptor

antagonist in 5 hours after burn.(× 100)

胞領域にもっとも強 く,中 間層細胞領域,基 底層細胞

領域にも結合反応が認められたが,熱傷負荷後 2時 間,

5時 間と比べると結合反応は減弱 し,熱 傷負荷前の光

顕像 と類似 していた。

2)迷 切術十幽門形成術群

迷切術十幽門形成術群における熱傷負荷前の光顕像

では,中 間層細胞領域を中心にレクチン結合反応が観

察された。熱傷負荷後 2時 間, 5時 間では,中 間層細

胞領域,基 底層細胞領域へと,熱 傷負荷前 と比較 して

結合反応は拡大した(Fig.5)。そして熱傷負荷後24時

間になると,熱 傷単独群 と同様に熱傷負荷前の光顕像

と類似していた。

3)H2受 容体措抗剤投与群

熱傷負荷前30分にラニチジン20mg/kgを 投与 した

群の熱傷負荷前の光顕像では,中 間層細胞領域を中心

にレクチン結合反応が認められた.熱傷負荷後 2時 間,

5時 間では増殖細胞領域,中 間層細胞領域に反応が強

く,拡 大する傾向を示 した (Fig。6).

4)プ ロトンポンプ阻害剤投与群

熱傷負荷前 1時 間にプロ トンポンプ阻害剤10mg/

kgを 投与 した群の熱傷負荷前の光顕像では PNAレ

クチン結合反応が増殖細胞領域にほぼ限局していた。

熱傷負荷後 5時 間ではその上方,下 方へと反応が拡大

し,llAかの群 と同様の傾向を示 した(Fig.7)。だがそ

の反応は抑制されていた。

2.レ クチン結合反応の胃粘膜面積比

光顕 レベルでの PNAレ クチン結合反応を画像解析

装置を使用 し, 胃粘膜における面積比を算出した。熱

傷単独群におけるPNAレ クチン結合反応は熱傷負荷

後 2時 間, 5時 間で,熱 傷負荷前 と比較 して,有 意差

(p<001)に 増加した。迷切術十幽門形成術, ラニチ

ジン投与群, プロトンポンプ阻害剤群においても同様

の傾向を示 したが,そ れぞれの群で差が認められ,そ

れぞれ熱傷負荷前 と比較 して有意に高値 (p<0.01)と

なった(Fig.8).し かし, プロトンポンプ阻害剤群で

は他の群 と比較 して反応は全体的に抑制 されていた

(Fig。9)。また他の群で有意の差が認められた熱傷負

荷前 と熱傷負荷後 2時 間で有意差を認めず, 5時 間で

のみ有意差 (p<0.01)を 認めた。

3.電 子顕微鏡的観察所見
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Fig. 7 A : PNA Staining of gastric mucosa after
administration of proton pump inhibitor in con-
trol. ( x 100) B : PNA Staining of gastric mucosa
after administration of proton pump inhibitor in
5 hours after burn. ( x 100)

Fig. 8 Percentage of PNA Staining in the gastric
mucosa after burn.

%
20

5 (5)

Fig. I Percentage of PNA Staining in the gastric

mucosa after burn with proton pump inhibitor.

%

4

24'
Time atter Burn

Fig。 10 Electron■ licroscopic indings of parietal

cell in rat stained 、マith PNA lectin in nomal

control.The intracellular canaliculi was stained

(×1 1 , 0 0 0 )

熱傷単独群における熱傷負荷前では壁細胞の分泌細

管に PNAレ クチン結合反応が観察され, とくに微繊

毛に顕著に反応が認められた(Fig。10),次に光顕的観

察で PNAレ クチン結合反応が顕著であった熱傷負荷

後 5時 間での電顕像を観察すると,や はり分泌細管,

微繊毛に反応が認められたが,熱 傷負荷前と比較観察

すると分泌細管だけでな くその周囲の管状小胞にも

PNAレ クチン結合反応が及んでいることが確認され

PNAレ クチン結合反応は増加していた(Fig.11).以
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Fig, 1l Electron llicroscopic indings of parietal

(!ell in rat stained with PNA lectin at 5 hours

zlfter burn PNA lectin was stained at the

intracellular canaliculi and tubulo‐vesicullar sys‐

tem of parietal cell (× 24,000)

Fig. 12 Electron microscopic findings of parietal
cell in rat stained with PNA lectin in control with
proton pump inhibitor. The intracel lular
canalicul i  was stained. (x13.000)

上の観察結果によりPNAレ クチン結合反応は熱傷ス

トレスにより壁細胞の分泌細管を中心に結合部位が拡

大し反応性の程度が強 くなることが観察できた。そし

て,迷 切術十幽門形成術, ラニチジン投与群でも同様

に熱傷ス トレスによりPNAレ クチン結合反応の増加

が認められた。また,そ れは熱傷単独群 と比較 しそれ

ぞれの時間とともに反応性の増加を認めた。

熱傷負荷によるプロトンポンプ阻害剤群の電顕所見

では,熱 傷負荷前において PNAレ クチン結合反応は

分泌細管に反応が認められた(Fig.12)。熱傷負荷後 5

時間でも分泌細管を中心に反応が観察できたが,そ れ
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らに差は認められなかった。

考  察

消化性潰場の成因については,現 在, 胃酸 ・ペプシ

ンの胃粘膜に対する傷害作用に対 して防御的に働 く粘

液分泌,粘 膜抵抗,粘 隈血流および小腸性胃酸分泌抑

制機序などの粘膜側の防御因子の重要性が報告されて

いる1め～1。.す なわち,こ の両者の平衡失調による攻撃

因子の相対的な優位が潰易を発生させると想定されて

きた。しかしながら,個 々の攻撃因子および防御因子

に対する研究が進むにつれ,両 者の平衡のみならず相

互作用の概念が cytoprotectionの概念 とともに導入

されるようになり,平 衡説では十分に説明できない点

も指摘されるようになった。近年では,H2受 容体措抗

剤などの好治療成績により,酸 がやは り消化性潰場の

成因であるという感を抱かせたが,H2受 容体浩抗剤な

どの治療により治癒 しない潰瘍が存在することや,低

酸でも潰場が発生する事などから,最 近では再び攻撃

因子 とともに粘膜防往‖因子の重要性が消化性潰場の発

生に関して強調されるようになってきた1の1の
.1988年,

著者らは熱傷ス トレス漬瘍発生時,酸分泌の生化学的,

形態学的検討,す なわち, 胃内濯流法による酸度の測

定 と電顕像による壁細胞の検討により熱傷負荷前 と比

較 して熱傷時では酸分泌の低下 と分泌細管の面積比の

減少とい う成績を報告した1ゆ。これは,熱傷ス トレスに

よる胃粘膜病変発生の過程において酸だけがその成因

に関係するものでないことを示唆している。そこで今

回は, 胃粘膜防御機構に焦点を向け,消 化性漬瘍発生

に際 して粘膜防御因子の中で重要な因子である胃粘膜

複合糖質の検討を行った。

熱傷負荷前および熱傷負荷後のス トレス状態におい

て胃粘液の糖蛋白を含めた複合糖質が,粘 膜層, とく

にそれぞれの分泌細胞にどのように分布 ・局在してい

るのかを検討するために,糖 結合特異性を有するレク

チンを用いて観察 した。 レ クチンは1979年,西 独にお

ける第 5回 国際複合糖質シンポジウムにおいて,糖 と

相互作用する蛋白質で,細 胞を凝集し,あ るいは糖複

合体を沈降させるが,免 疫学的産物でないものをいう

と定義された1り.レ クチンは従来の糖の組織化学的染

色法に比べて,構 成単糖の種類,構 造,配 列,結 合様

式,多 糖分子の形状 といった点に関して完全に満足す

るとまではいえないまでも,多 くの情報を提供 してく

れるものとされている20レ11 このレクチンの特性を活

用し, 胃粘膜における特定の糖構造の変化を観察する

ことでその防御機構の一端が解明されると考えられ
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た 。

光顕的観察には ABC法 を用いたが,ABC法 は,標

識 レクチンによる染色に比べて著 しく高感度で特異性

が高い最良の方法 とされている2カ.電 顕的観察で用い

た HRP標 識法は,基 本的に酵素抗体法 と同様な原理

に基づいた染色法であ り,組 織内や細胞内の糖鎖を in

situで検索できるのが最大の特徴である21).

今回用いた PNAレ クチンは胃粘膜において熱傷負

荷前後の変化が認められている11)。そして,セ リン,ス

レオニンに0‐グリコン ド結合で糖鎖が連なる,い わゆ

るムチン型糖鎖の うちβ‐D‐Gal,Gal β(1‐3)GalNAc

に結合特異性があ り,こ とに後者に強い親和性があ

り2め
,ノイPア ミニダーゼ処理を行い,末端のシアル酸

を遊離することにより強い凝集性を獲得することか

ら, ノイラミニン酸を結合する前段階の Cal―GalNAc

構造を認識することが認められている24).

今回の実験でもちいたラットの背部に30%熱 傷負荷

したス トレス実験モデルにおいて,潰瘍の発生頻度は,

熱傷負荷後 2時 間で約80%で あ り,熱 傷負荷後 5時 間

では100%で あった。そしてこれらの潰瘍は UL‐0から

UL‐1の比較的浅い潰瘍であったことを報告した2,.

光顕的観察において,熱 傷単独群,迷 切十幽門形成

術群,H2受 容体措抗剤群そしてプロトンポンプ阻害剤

群のいずれも熱傷負荷前 と比較 して熱傷負荷後 2時

間, 5時 間でレクチン結合の反応部位が拡大し,ま た

反応性が増加した。そして熱傷負荷後24時間では結合

反応が低下し,熱傷負荷前 と同様の状態を呈していた,

電顕的には PNAレ クチン結合反応は壁細胞を中心に

増加が認められた,

熱傷ス トレス潰瘍において熱傷負荷後 2時 間, 5時

間 とい う時間は胃粘膜血流が最 も低下 している時期

で,胃 粘膜防御機構の反応で最も重要な時間であると

されている261また,酸分泌が低値を示すことが報告さ

れていること1ゆから,潰 瘍発生の中枢をなすのは胃粘

膜血流であり,粘膜血流の減少が胃粘膜に虚血性,うっ

血性変化を起こし,酸 素供給量の減少,細 胞機能維持

の低下,粘 膜エネルギー代「al低下などにより粘隈防御

機構が破綻する2の。その結果としてス トレス潰瘍が発

生し,粘 膜防御機構における粘隈血流と酸分泌低下時

の最初の修復過程において,ま た胃粘膜のホメオス

ターシスを保つため,細 胞の防御反応のひとつである

ガラク トース系の複合糖質の分泌が PNAレ クチン結

合反応 として起こるものと考えられた。同じ実験系に

お け る 胃粘 膜 中 の ヘ キ ソサ ミン量 を N e u h a u s ‐

7 ( 7 )

Letzring法で測定 した実験でもヘキツサ ミンが増加

す ることが認め られている28)。そ して, このような

PNAレ クチン結合反応の変化は電顕的な観察におけ

る局在から考えて,壁 細胞に密接な関係にあると考え

られ,壁 細胞自体の防御反応の存在が想定された。

そして迷切術および,H2受 容体浩抗剤は PNAレ ク

チン結合反応が増強されたことから考えて, 胃粘膜防

御反応を増強させる作用を有するものと考えられた。

すなわち,壁 細胞においては酸 と糖結合蛋白のフィー

ドバック機構が想定され,減 酸により,糖 結合蛋自の

増加が観察された。
一方,ベ ンズイミダール系化合物であるプPト ンポ

ンプ阻害剤は,壁 細胞に局在し,胃 酸分泌の最終過程

を司どっているH十/K十_ATPaseを 阻害 し,強 力な酸

分泌抑制作用を示すとされている2り～31).プロトンポン

プ阻害剤群の熱傷負荷による検討で PNAレ クチン結

合反応はほかの群 と同様の傾向を示したが,全 体的に

反応は抑制 された。つまりH2受 容体措抗剤が壁細胞

膜上の H2受 容体に結抗するだけなのに対 し,プ ロ ト

ンポンプ阻害剤は壁細胞内で酸分泌の最終段階を抑待」

するとい う作用機序の差果に起因し反応が抑制 された

ものと考えられた.ま た,迷 走神経は壁細胞のアセチ

ルコリン受容体を直接刺激して酸分泌を促進させると

ともに,G細 胞を刺激してガス トリンを介して酸分泌

を高めている32)。迷切術はこの経路を断ち,酸分泌を抑

制するのだが,迷 切術単独では減酸率は低 く3め,H2受

容体浩抗剤と同様に,そ の酸分泌抑待どの差がプロトン

ポンプ阻害剤との PNAレ クチン結合反応の差になっ

たと考えられた.

これ らのことより,PNAレ クチン結合反応の変化

は,や は り壁細胞の機能状態に関与 していることが考

えられ, さらにプロトンポンプ阻害剤投与により壁細

胞の空胞化や,長 期投与すると壁細胞の崩壊,お よび

壊死が認められるとい う事実3つ35)そして胃粘液量を減

少させるという報告
36)からプロトンポンプ阻害剤は防

御機構を含め,壁 細胞全体に作用 し,そ れ自体の働き

を抑制 しているのではないかと推測された。

以上の検討より,従 来,壁 細胞は胃酸 ・ペプシンを

分泌し, 胃粘膜攻撃因子の中枢をなしているとされて

きたが,今 回の実験により攻撃因子だけでなく,壁 細

胞が防作l因子の 1つ である胃粘膜の複合糖質にも関与

している可能性が考えられた。すなわち,壁 細胞は攻

撃因子 ・防御因子の両方に関与 し,粘 膜層における攻

響因子および防御因子に対する中心的な役害」を果たし
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ているもの と推測 された。

本研究を遂行するにあたり,御 校間を賜った杏林大学第

1外科学教室立川 勲 教授,な らびに終始直接懇意に直接

御指導,御 校閲いただいた慶應義
~al大

学外科教室北島政樹

教授に深甚なる謝意を表します。また,電顕像について御指

導を賜った杏林大学第 2解剖学教室平野 寛 教授に心より

感謝致します.

そして,種 々の御助力をいただいた第 1外 科学教室およ

び研究諸兄と実験助手の松井香津子氏に心から感謝致しま

す。

なお,本論文の要旨は第37回日本消化器外科学会総会,第

91回日本外科学会総会,第 33回日本消化器病学会大会で発

表した.
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Study of the Gastric Mucosal Cytoprotection in Burn Stress with Special

Reference to Gastric Mucosal Gylcoprotein

Mizuhiro Mogi
First Department of Surgery, Kyorin University, School of Medicine

[Purpose] We used lectin to investigate the effect of gastric acid secretion inhibitors based on changes in gastric

mucosal glycoproteins after experimental burn injury, in comparison with a control. [method] Male Wistar rats

were subjected to burn injury and examined using PNA lectin. [Results] PNA lectin binding sites which were
primarily localized to the generative cell zone in the normal control rats, appeared to extend from the upper layer to

the intermediate or basal layer of the gastric mucosa in accordance with the effects based on the dose of H2 receptor

antagonist, and used Ranitidine 20 mg/kg. After the burn injury the same tendencies \tere noted in the vagotomy

group and those treated with the H2 receptor antagonist group. Electron microscopically, most of the binding sites

were detected in the parietal cells, particularly along microvilli in the intracellular secretory canaliculi. The

tubulovesicular system in the parietal cells became stainable with PNA lectin in the stress'loaded rats. Similar

electron microscopic findings were obtained even in vagotomy group and with the H2 receptor antagonist group. In

this study, there were no differences according to the dose of Omeprazole among the groups receiving the drugs.

Although similar tendencies were observed in the Omeprazole groups after burn injury, the PNA lectin bindig sites

were inhibited. [Conclusion] Changes in the lectin binding pattern made it possible to postulate a local

cytoprotective reaction against stress. It also appeared that Omeprazol inhibits this lectin binding pattern, and

based on the electron microscopic findings, that parietal cells partcipate in the cytoprotective reaction. H2 receptor

antagonist and vagotomy had pharmacological effects on a increase of PNA lectin binding sites.
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