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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Lipoprotein，酸性ムコ多糖体，或は血清または血管

　　　　　　緒　　言　　　　　　　　　　　　　　　　壁の蛋白結合含水炭素の変化が闇題にされて来た。

　動豚硬化症の成因に関しては，今日まで多くの研究　　　　この様に醐永硬化症の成因は単純なものではなく，

がなされて来た。Rokitansky（1841年）①は，動豚硬　　　Komrner611⑥，　Fullelton＠　O’Brien⑧及び松周

化症は血管壁へのFibrinの沈着から始まり，次いで　　　らも述べている様に，脂肪の摂取と血液擬圃能の充進

アテロ　一一ム様軟化，出血および石灰沈着をもつて完成　　　が重要なものと考えられる。　　　　　　’

する事を報告した。この様に凝血異常が本症の発生に　　　　著者は⑨第1編に於て，酸性ムコ多糖体であるコソ

関与する事は，その後今日まで多くの報告がある。す　　　ドロィチソ硫酸の1血液凝圃に及ぼす影響について報告

なわち，Duguid等②は冠動豚血栓の研究の際に血栓　　　したが，本剤が高濃度では．血液凝固に阻止的にfF用す

が組織化されて，動肱硬化症と区別し難いような病変　　　ることを明らかにしたので，本編に於ては，凝固能の

となることを発見。Astrup③は器質化を伴つた動肱　　　低下が動腺硬化の発生に如何なる影響を有するかを検

壁の局所的凝血は少くも，ある例では動豚硬化の初発　　　討する目的で，家兎を用いてコレステロール投与によ

因子となると述べている。松岡等④は家兎を用いた実　　　る動肱硬化症の発生に，抗凝血作用のある高濃度コン

験で，セライト（diatomaeeus　Silica　；John－Man一　　ドPイチン硫酸および抗凝血薬Phenylindandione

viUe，　U．　S．　A，）を静注してContact　factorを活　　　を投与した場合を，セライトによる凝固能充進状態と

性化すると，凝固能の充進と共に動豚硬化症の発生を　　比較検討した成績について2，3の知見を得たので報

促進すると云う結果を得ている。　　　　　　　　　　　告する。

一方，A・it・hk・ff（1913年）⑤は家兎に・レステ

ロールを投与して，実験的粥状動豚硬化症を作り，ま　　　　　　　　実験材料

たAschoff，　Frey，　Btinger等がヒトの動豚硬化症　　　　1．体at2。Oieg～2．5吻の雄の家兎20羽を次に述べる

の発展上に占めるコレステP一ルの意義を強調して　　如ぎ4群にわけて，そオ1それに適当な操作を加えた。

以来，血清コレステP・一一ル値と動肱硬化症との関連が　　　　2．コソドロイチン硫酸C：（コンドロイチソ硫酸

研究され，コレステロールが動腺硬化症の主因と考　　Cのナトリウム塩の形のものの純末を科研薬品より入

えられたこともあるが，最近では高コレステロ・一一ル」血　　手；コv　F’　ptン）生理的食塩水にて2％の濃度の溶液

症のみがその原因でなく，他の燐脂質　中性脂肪，　　　を作り，減菌後氷室に保存したものを使用した。
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　3，Phenylindandione（lndione）：この錠剤を乳　　　した。これは急速に静注すると凝固能が充進するた

鉢にてよくすりつぶして使用した。　　　　　　　　　め，右心房，右心室内の血液は完全に凝固して血塊を

　4，セライト：（diatomaceus　Silica；Jahn－Man一　　作り死亡する⑱ので緩除に行う方が妥当と考える。

ville，　u．　S．　A．），イyジオン同様に乳鉢にてよく　　　　この群はc群，　D群の対照群とした。

粒子をすりつぶしたものを生食水にSuspendした　　　　　C群

0．1％溶液を沸騰水中にて約30分間加熱滅菌し氷室｝こ　　　A群，B群に於て行ったと同様に・セライトの凝固

保存したものを使用した。　　　　　　　　　　　　　　充進作用をコンドロイチン硫酸Cが如何に抑制するか

　5．コレステロール末；0．1gr～O，2grを毎日ナカラ　　をB群と比較検討する目的で，同時に隔日に静注し

に混じて投与した。　　　　　　　　　　　　　　　　　た。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　D群
　　　　　　実験方法　　　　　　　　　　　　　　　　　抗凝血薬として使用されているイレジオンを，コソ

　　　1．全血凝固時間　　　　　　　　　　　　　　　　ドPイチン硫酸Cと同様の目的で初回250ne・－300nigを

　2％コソドロイチソ硫酸20解／hg，セライbの0・1　　投与し，前述した様にプロトPソビン量で20％～30％

％5ccを家兎の耳静豚内に静注し，注射前を正常とし　　前後に維持する様に，隔日にプロFロンビン時間を測

て以後時間毎に採血し，Lee－・White法⑩にて測定し　　定し，維持堂として25㎎～50町を投与し・更に・C群と

た。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　同様にセライトの5ccを隔日に静注した。

　　　2．プロトロソピン時間　　　　　　　　　　　　　各群共60日目に殺し，その大動豚・肺動豚について

　インジオソ投与群について隔日に松岡一段法⑪にて　　　肉眼的，組織学的に検索した。尚途中で死亡した例に

測定し，20％～30％の活性度を保つ様に調節した。　　　ついても，同様の検索をその都度実施した。

　　　3．血清総コレステロール値の測定

　Zak－Henlyの変法⑫で」血溝0．05ccに塩化第2鉄酢　　　表1　　　　実　　　験　　　群

酸溶液4・Oee　lt加え・東洋ロシNo・6で濾過し・その　　　A群

除蛋白濾液3．Occに2ccの硫酸を加え混和し30分間放　　　B群

置後，560πμで吸光度を測定した。この測定は投与　　・C群

前，投与後毎週1回行い，著しい高コレステロ　H一ル値　　　D群

2％コソドロソ4cc静注　（凝固を遅延）

0．1％セライト5cc静注　（凝固を充進）

コソドロソ，セライトの両方を静注

インジオン投与，セライト静注

の生じない様に投与盤を調節した。　　　　　　’　　　　　　　　各群共コレステロ　・一ル投与

　　　4．実験群
　表1に示す如く20羽の雄のi家兎を次の様｝こA，B，　　　　　　　　実験成績

C，D4群に分け，何れの群にもコレステロ　一一ルQ・1　　　　　1．全血凝固時間の変動

gr～O・2grを毎日オカラに混じて投与した。0・1gr～　　　　図1に示す如く，2％コンドロイチン硫酸Cの静注

O．2grとあるのは著しい高コレステロール血症となら　　では，全血凝固時間は15分後に軽度の短縮は認められ

ない様に，300㎎／詔前後の値にするためである。　　　　るが30分で著明な延長を示した。セライトsuspen－

　　A群　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　sionの静注では15分から著明な短縮を認めた。

卸編で報告した⑨如く，生体内にて縞濃度で　　　2．プ・F。ンビ塒間

血液の凝固性を阻止することを認めたコソドロイチン　　　　インジオン投与群（D群）のみにっいて測定した

硫酸Cを用いた。このコソドロイチン硫酸Cは弱い　　　が，図2に示す様に第2日目より低下し，以後多少の

Heparin様作用を有し，なかんつく，第皿因子，．血清　　　変動はみられるが，20％～30％の値に保つた。

のFロンボブラスチン形成因子の抑制，第V因子，プ　　　　　3．．血清総コレステロール値の変動

叫ロソピソの軽度の減少作用のある2％のものを20　　　4群共に図3，4，表2，3に示す様に何れも300mP／ee

㎎陶を隔日に家兎の耳静豚より静洗した。　　　　　　前後の値とした。A群では高値を示した2例は1時コ

　この群はB群との比較に用いた群である。　　　　　　　レステロールの投与を中止し，300四／認前後に下げ

　　B群　　　　　　，　　　　　　　　　　　　　　　　k。7週間後のその平均値は319．5up／磁であり，　B群

　松岡等⑬によればセライトの静注はContact　fa一　　では1例セこコレステロール値の上昇がなかなかみら

ctorを活性化し，血液凝固を充進すると云う。この　　　れず，第4週よりo・2grを投与・した。　B群の平均値は

セライトの生理的食塩水にてo．1％にsuspendした　　　288，0㎎／認であつた。　c群の平均値は297・　5mP／認であ

ものを5cc家兎の耳静豚より極めて緩除に隔日に静注・　　り，　D群はイソジオンを投与した群であるが，5羽中
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　図1　コソドPン静注接の全血凝固時間　　　　　　　て凝固能を低下せしめた群であるが，大動腺・肺醐永

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　に肉限的にも組織学的にも，脂肪沈着或は内膜の肥厚

凝；：　　　　箕灘雛贈翌野にも撫かつ
固ft　　　　　　　　　　　　　　・　B群

・樗　　　　　　　　，協裁欝麟灘巻莫縦群蕊

　　　　　　　　経過晴問㈲　臓簾濃瓢孟睾蕪瓢糠
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　の脂肪沈着は写真2より多く，更に内膜の煙かの肥厚

　　　　　セライト静注後の全血凝固時間　　　　　　　を伴うものが1羽，同じくSudan染色にて内膜の

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Endoしhe正側に於ける著明な脂質の沈着と微細穎粒状

凝3°　　　　　　　　　の脂質の沈着が麟性概くまでおよび沖脚拗
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　膜の軽度の乱れ及び内膜の肥厚がみられ，粥状硬化像

固2。　　　　　　　　　の襯の像と思われるもの．・羽があり写真4に示し

・寺，。　　　　篇瓢鷺譲麗贈騰1竪
間　　　　　　　　　　・喉の翻醐腺内膜の全般1。渡る難の肥厚及

　（An）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　び，分岐部の著明な肥厚と内膜の軽度o脂質の沈着の

　　　　　　前　　10　　30　　みられたもの・（写真6）・卿こ内弾Elk板の・1・・t・・e

　　　　　　　　　経過時間（b・1　蹴く内膜の強い月巴騨より完全醐塞された像のみ
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　られたものを写真7に示した。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　C群
　　図2インジオソ投与群のプロトPtソビソ値の推移　　　 2％コンドPイチン硫酸，セライトの

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　両方の静注群であるが，大動豚に微細な

　F80　　　　　　　　　　　　　　羽だけで明らかvcセライト単狙｛静注の場
　rv　ン70　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　合と比較すると1脂質の沈ヲ翫内膜の
　望’60　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　肥厚等の認められたものはなかった。写

　5舎　50　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　真8に示した。

　　　1b　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　には写真9に示した如く内膜の脂質の沈．

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　着が，や」強く脂質を喰食した細胞が内
　　　　　　盤d2‘・・）　d　234567團難板近くまで達しているも。，顎、。
　　　　　　飾　　蝕過N数　　　　にみられる様，。細。、，。m、。sの認め

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　られたもの3羽で，肺動豚には全く変化

1羽が腸内出血で死亡した他は，一般に高コレステ　　ばみられなかつた。以上の各群の組織学的変化を一括

Pt・・一ル値を示すものは少く，その平均値は275，5㎎／de　　して表に示すと蓑4の如くである。

と4群中最も低い値を示した。

　　4，組織学的検査所見　　　　　　　　　　　　，　　　　　　　　総括並にび考按

　　A群　　　　　　　　』　　　　　　　　　　　　　　　以上，著者は家兎に少墨の＝レステP一ルを投与

　B群と比較して2％コソドPイチン硫酸Cを静注し　　し，血清総コレステロール値を大体300㎎／詔前後とし
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　　　　　図3　　　　血清総コンステロール値の変動
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　　　　　　談2　　　　〔1〕血溝総コレステロール値の変動
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（mp／dの

投与日数（週）1投揃1・1・1・　4i・1・1・

A

群

B

群

No，1

No．2

No．3

No．4

No．5

248．σ

240．0

74．0

90。0

94．0

402．0

335．0

126．0

164．0

120．　0

385．0

460。0

194．0

214。0

136．0

358．　0

338．0

266．0

死　亡

1620

284．G

284。0

296．0

248．0

320．0　　380．0

338．0　　　348．0

266。0　　　294．0

254・el250・0

368．0

332．0

21400

364，0

平均値i149・・1229・41277・81281・・1278・・［294・　・　1318・Ol319・5

No．1

No。2

No．3

No．4

No．5

12年．0

92．0

142．O

Z34．0

104．　0

28茎、0

124．0

128。0

178，0

286．0

308。0

316，0

172，0

220．0

282．0

320．0

292，0

180’0

228．0

死　亡

318．0

29S，0

178．0

214。0

296．0

304．0

186，0

202．0

108．0

302．0

264．0

282．0

死　亡

312．0

260、0

292．0

平均値1159・4i20・・0259・・｝255・・1252・・1247・・1239・・288・0

衷3　　　　〔皿〕」血清総コレステロール値の変動
　　　　　　　　　　　　　　　（mp／ce）

投与・数（週）1投与司・i・1・1・1・【・1・

・　　　C

群

D

群

N6．1

No．2

No．3

No．4

No．5

144．0

242。0

82．0

90．0

118．0

168．0

378，0

268．0

248，0

102．0

162，0

392，0

296．0

236．0

172．0

　］．94．0

　288．0

　318．　0

，死　亡

　186，0

192．0

270．0

29・t，0

18　，1．0

254，0

278．　0

298．0

210．0

278．0

308．0

288．0

22↓．0

3G6，0

328．0

294．0，

262．0

平均値1139・21232・8　1251　・S　1246・・　124…i260・・i274・5　1297・5

No，　I

No，2

No．3

No．4

No．5

148．0

162．0

112．0

144．0

90．0

　150．0

　160，0

　146．0

．134．0

　206．0

134．0

1600

208，0

142．e

死　亡

134．0

144．0

206．0

170．0

12δ．0

162．0

350．0

232，0

182．0

198．0

332．0

220．0

172，0

204，0

340．0

240．0

256．0

274，0

32δ，0

244．0

軍均値1131・・i159・・［161・・1163・・1218・・1233・・1・・4・・0275・・

識4　　　　　　各群の組織学的変化の総括

iA群1・群1・群1・群
肉眼的，組織学的に全く変化のないもの

内膜に単純性脂肪斑又は肥厚が極めて軽度

脂肪沈着，内膜肥厚の軽度のもの

中等度の粥状硬化像

内膜全般に宜る比較的高度の粥状碩化像

4

0

0

0

0

1

1

1

1

0

3

1

0

0

0

2

2

0

0

0

著しい高コレステロール血症を生じない様に七，同時　　　イソジオソがセライトの凝固充進を抑制し，動豚硬化

にセライトの静注を行い凝固能を充進せしめ動豚硬化　　　症の発生を抑制するかどうかを検討した。

症の発生を促進させた場合，コンドロイチン硫酸及び　　　　セライトを静注して，血液の凝固能を完進せしめる
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写真1　　　　　　　　　　　　　　　　写真2
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写真3　　　　　　　　　　　　　　　　写真4
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写真5　　　　　　　　　　　　　　　　　　写真6

　　ユ驚讐灘　　　　　　　　　　　　．　　　　　　　　　　　　　’　　t　　　　　陣畿

。、　璽　魎　＿㎏　　『轡・蒙£鰹・

写真7　　　　　　　　　　　　　　　　　　写真8
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難
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・　　　　　　t　闘睾
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　t鷺　　　　　”賦eCFS　慈　 ・　　と　　　覧　」

　　　菱禦肇雛瀦。．認，撚叢撃跨
，継嚢 ﾙ欝搬叢羅塁費夢
タ　…撫鮮麟鰍魏　　、楠

1欝鷺灘羅1鍵欝義婁慧
　　　　　　　　　　　　灘

．．疑緊搾載｝紘9轟確蜘憶1
逃蟻轟ひ鋳終誕》、ボ畜。。滋　　燃
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写真　9　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　写真10

遇　　　　　　　　　　　曜　　鮎　　耀

軸．　　　　　　　　　　　　禰　　奮　・
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を　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　／t　　　　　　　　　や
’s

@　　　　　．w　　　　　　』　　　・二　・　　　　騒．

識

組織写真説明

　写真1　A群組織で大動豚。Weigert弾力線維染色で内膜の肥厚，弾力線維の異常はみられない。

　写真2－－7　B群組織。2：大動詠，Sudan染色，内膜に軽度の脂質沈着がみとめられる。
　　　　　　　　　　　　　3：大動肱，Sudan染色，内膜の僅かの肥厚及び脂質の沈着がみられる。

　　　　　　　　　　　　　4：大動腸（，Sudan染色，内膜の著明な脂質沈着，中膜のelasticaの軽度

　　　　　　　　　　　　　の乱れがみられる。

　　　　　　　　　　　　　5：肺動豚，H．　E染色，内膜の部分的な肥厚と同部のelasticaの増殖。

　　　　　　　　　　　　　6：肺動豚，Sudan染色，内膜の軽度の脂質沈着，全般にわたる軽度の内

　　　　　　　　　　　　　膜の肥厚及び分岐部の著明な肥厚，中膜の部分的肥厚がみとめられる。

　　　　　　　　　　　　　7：肺動腺，旺E染色，内膜の肥厚があり内弾性板のelastoseが強い。

　写真8　大動豚，微細なThrombusの形成がみとめられる。
　写真9～10　大動脈，内膜の脂質沈着や強く，脂質を喰食した細胞が内弾性板近くまで達している。

　　　　　　　　　　　　10：大動豚，細小Thrombusとその表面はEndothelできれいに被はれ
　　　　　　　　　　　　　ている。

とコレステロール単独投与の場合に比し，動豚硬化症　　腺血栓の研究の際に，血栓が組織化されて動豚硬化

の発生が促進することは松岡等④が報告している。又　　　症と区別し難いような病変となることを発見した。又

Myasnikov等⑭はコレステロールとトロンビンを家　　　Leven⑮，及びMeessen⑯は電子顕微鏡で内膜に

兎に投与した場合には心筋硬塞が起り易いが，コレス　　Fibrinを含む沈薫を認め，この仮説を肯定している。

テ・一ル単独投与，又はトロンビン単独の場合には心　　　松岡等④はセライトの静注は，組織学的に肺動肱に多

筋硬塞が形成されにくいことを報告している。この様　　　数の血栓形成をみとめ，これは凝固能の充進によつて

に動豚硬化症の成因に関しては始めに簡単に述べた　　　線維素が折出し，血小板とともに血栓として血管壁に

が，最近動肱硬化症の成因にThrombosisが起原で　　　沈着したものと想像している。　Fibrinは血液凝固の

起ると云う，古くはRokistansky①が血管壁への　　最終産物であり，　Astrup⑪及びCopley⑱は血管内

Fibrinの沈着に始まると述べ，　Duguid等②は冠動　　　膜に繊細なフイルム状に人間の一生のうちにF量brin
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が沈着すると述べている。　　　　　　　　　　　　　　制するのではないかと考えられる。

　著者は以上の実験の結果に於て，コレステロール，　　　以上，Duguid，　Astrupの動豚硬化症の血’挫説，

セライト投与のB群に最も著明な動豚硬化症の変化　　或はWald。n⑳t　Fullerton⑦，0’Brien⑧等の脂質

が，組織学的に大動肪（，肺動腺に認められ松岡等④の　　の血液凝固充進説などがあるが，著者の実験では血液

報告と同様の結果を得た。　　　　　　　　　　　　　　　の凝固能九進抑制が動豚硬化症発生に，予防的にf乍用

　一方，Heparin及びHeparin類似物質（酸性ムコ　　するのではないかと考えられる結果と併せてコンドロ
多糖体）の抗凝血L作用については1918年H。well⑲が　　　イチン硫酸に，従来の脂」血清浄作用以外にも動豚硬化

HeParinを分離しt　1933年Charles及びScott⑳　　症発生に抗凝固作用が1種の役割を演じているのでは

が大量の抽出に成功して以来，血栓，栓塞症の治療な　　　ないかと考えられる成績を得たので報告した。

いし予防に用いられている。又これらのムコ多糖体の

動豚硬化症の抑制作用，なかんずく脂血清浄作用につ　　　　　　　　結　　論

いては多くの報告がある。近年血栓，栓塞症の予防な　　　寡兎を用いて，コレステP　一一ル投与，これにコンド

いし治療に，1940年Link⑳によつてDicumarolが　　　Ptイチン硫酸，イソヂオンを投与して凝固能を低下ぜ

紹介され，その後抗凝血薬として多くの薬剤が研究さ　　　しめた場合に，動豚硬化の発生に如何なる影響を与え

れ今日広く使用されている。著者は⑨酸性ムコ多糖体　　　るかを，セライトを用いて凝固能を充進せしめた場合

の1種であるコンドロイチソ硫酸が，高濃度で抗凝固　　　と比較検討し，次の結論を得た。

作用のあることを報告したが，今回はセライトにょり　　　］）セライトにより血液の凝固能を充進せしめると

凝國能を充進させて動豚硬化症の発生を促進させ，同　　動腺碩化症の発生は促進された。

時にコソドロイチン硫酸，インジオソが凝固阻止によ　　　2）　コソドロイチン硫酸が，セライト静注による

り，二次的に動豚硬化症発生を阻止的に働く結果を得　　　凝固能充進を抑制し，家兎の動豚の病変は抑制され

た。コソドロイチソ硫酸の動豚硬化症抑制作用に関す　　　た。

る報告は多くその作用は動豚硬化症の成因の復雑さに　　　3）抗凝血薬の投与もコソドロイチン硫酸と同様に

似ている。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　動豚硬化症の発生を抑制した。

　栗田は⑳家兎にコレステP一ルを投与し，之にコソ　　　4）　これらの事実より，動且永硬化症の成因の1とし

ドロイチン硫酸を用いて粥状硬化症発生の抑制作用を　　て血液の凝固性がある役割を演じていることと共に，

報告し，大土井⑳は家鶏を用いコレステロール粥状硬　　　コソドロイチン硫酸の動豚硬化阪止作用には，従来の

化症の抑制と，血清エラスターゼ抑制物質について報　　　作用以外に，この抗凝固性が何らかの意味で関与する

告した。又Astrup⑳，　Ciswicka等⑳は動豚硬化症　　　のではないかと考えられる。

が凝固と線維i素溶解に関係があり，抗凝1丘L薬は凝固系

の低下を起し，したがつてFib・i回）雌率を低下す　本融の要旨聯26回躰循朧瞠会総会において

・・述べ・い・・　　　　　発叢撫にあた，測，導㈱を，，つた恩、、綱
　松岡等⑬はセライト静注はContact　factorを活性　　松三教授に深く感謝の意を表するとともに，・古田精市

化すると報告したが，著者⑨の用いたコ／ドpイチソ　　博士をはじめ教室員制立の御援助を深謝する。

硫酸は主に凝圃の全相にfノド用するが，なかんつくeg　Sll

因子の低下，1血1清トロンボプラスチン因子の抑制作用　　 文献
を認めたが，面1溜トロンポプラxチy形成抑制はセラ　　①V．Rokitallsky，　K・：Translated　by　GeQrge　E．

イトによるIntermediate　Product工以後の凝固過　　　Day，　London，　Sydenham　Society，1852，　Vo14，

程の抑制か，或は又，Contact－－factorそのものへの　　　P，261．　②Duguid，　T，　B．：J・Path．＆Bact・58：

作用の抑制かの何れかと考えられるし，インジオソの　　　207，1946，　　③Astrup，　T．：Wien，　Ztschr．　f．

抑制作用は松岡⑳等によればC・ntact．．factvrその　　　inn．　Med．9：39，　and　373，ユ958．　④松岡松三・

ものへの作用はないとされているので，今ロー一．＋般に認　　　他：最新医学，18：1，239，昭38．　⑥Anitschkow，

められているプPトロンビン，第V皿因子，第D（因子の　　N．，and　Chalatow，　S，：Pathologischer　Prozesse・

低下の中トロソボフ゜ラスチン形成に関与する第IX因子　　　CentralbL　f，　allg．　Path．　u，　Path，　Anat．，24：1，

の低下により抑制したものではないかと想像される。　　　】913．　＠Kommerell，　B．：J，　Atheroscler．　Res．，

従って，この両者は凝固の完了阻ilt作用，箆に血栓の　　2：233，1962．　⑦Fullerton，　W．　H．，　David，　E・

形成の抑制作用により，二次的に動豚硬化症発生を抑　　　J，A．　and　Andstasopoalos，　G，：Brit．　Med．　J．2：
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250，1953。　⑤O’Brien，　J．　R。：Lancet　II，690，　　」．　Physio1．47　：328，1918．　⑳Charles，　A・F・，

1955．　⑨上条信郎：信州医誌，11，276，1962、　　　Sc。tt，　D．　A．：J．　BiQI．　Chem．102；425，431，437，

⑩Lee，　R、1．　and　White，　P．　D．：Am．　T。　M，　SC．，　　1933．　　⑳Link，　K　P．：Anticoagulant　frQ皿

ユ45：495，1913，　⑪松岡松三：日本医事新報，ユ314：　　Spoile4．　Swect　clover　Hay．　Harrey　Lecture

37，1949，　⑫柴田進3臨床病理補冊No．4，　Series．39，162，1944．　⑳栗田広志：Med．　’J．

151，1956．　　⑱M，Matsuoka，　S，　Furuta，　T．　　of　Shinshu　Univ・Vo11．　No．1，23－33，1955・

Ushirnaru．：Jap．　circulation　JournaL　Vol．26，　　⑳大土井淑郎；東京医学雑誌67：1291，1959．

No．6，519，1962．　⑭Myasnikov，　A．　L．，　Kips一　　⑳Astup，　T・，　and　Sjolin・K・E・：Proc・Soc・Exp・

chidze，　N，　N．　and　Tchazov，　E．1。　l　American　　Bio1．＆Med．，97，852，1958．　⑳Ciswicka，　M，

Heart　Journal：61：1，76，1961．　⑮C．　J．　Leven：　　F．，　Michajlik，　A。　and　Sznajoerman，　M．：Acta．

Lancet，1，（1955）10．　⑩H．　Meessen：Jahrb．　　Med．　Scand．，161：391，1958，　⑳松岡松三・他；

tirzt1．　Fo「tbild9・・7（1959）57．　⑰T・Astrup：　　臨床と研究，40，1，1963．　⑳Wald。n，　T。　M．，　and

Blood，11：78ユ，1956．　⑱A、　Copley：Lancet，　　Duncan，　G．　G．：Amer．」．　Med．13：365，1954．

1：102，1957．　⑩Howell，　W．　H．，　Holt，　E．：A。
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