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1緒 言

昭和8年 か ら同10年 に亘つて私の教室で,島 崎が沈降素量から襯察 した繊維素原の血

清学的特異性の研究を行つていた時,豚 繊維素原を抗原 として作製 した沈降素血清は,

人血清蛋白 とは全然沈降反応 を起さないが,人 繊維素原 とはよく沈降反応を起す事実を

認め,之 を応用して,人 屍流動性血液中の繊維素原の存否を検査 して見ることに着目し

た。それは従来流動性屍血漿中には繊維素原が分解消失 して含有 されていないと多くの

入に信 じられていたから,そ の事実の真否を追求する為である。此検査の結果,流 動性

屍血中には明確に繊維素原が含有 されてお り,そ の量も正常の量 と大差ないと言 う真に

興昧あ る事実を把握す ることが出来た。斯る実験成績か ら流動性屍血の成因の再検討の

必要を感 じ,爾 来研究を続行 して今日に至 り,略 々其成因を探究 し得たと老えられるに

至つたので,厳 に報告す る。

2流 動性 屍血 の成 因 の文 献

窒息死を始め として急激死の人屍の血液は流動性であ る。 この成因に関しての文献は

1802年PlenkとM{illerが この事実を発見確認 して以来,枚 挙に蓬がない。諸説紛汝

としてその帰す るところを知 らないと言つても過言でない。然 し従来の諸説を総合大別

すると次の5っ にす ることが出来 ると老えられる。

i)Bo㎜eetBrouade1の 炭酸週剰説
(3)

Bo皿eet8rouarde1は 入流動性屍血の発現が窒息死の際にのみ起 ると考え,窒 息の
(4)(5)

結 果,血 液 が炭 酸 に よ り飽 和 され るた め に 起 る と した が,Briger覗P雛gerは 窒 息、死 血
(6)

液の炭酸量は著明には増加 していない と論 じて この説に反対 し,Hof瓢a㎜ は炭酸瓦斯

中で窒息させた動物の心臓血は流動性でな く凝固し易い ことを認めて此説に反対 してい

る。

のCor血 の凝固阻止物質発生説
(7)

Corinは1883年 に この説を発表 したのであるが,そ の根拠は人窒息死の血液並に犬の

米 本論文は佐藤武雄及びその指導した島崎浩,三 島敏郎,佐 申秋良,戸 田信夫,植 田豊年,稲

垣道雄,真 野交雄,稲 垣照相等の研究成績を総合して論述したものである。
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実験成績にある。犬に於て窒息死後，時間の経過と共に漸次その血液の凝固能を減少し

48時間以後に於ては全く之を：失うに至った。その理由として，血管壁からCytoglobu＿

lin類似の不明の物質が出て，それがA尊tit歴omb魚様に作用する為であるとした。他方
　　　　　　　　　く　ラ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（9）
Alexander　u　SchmidtのCytoglobu1血叉はParaglobulin，「NolfのAlbumose注
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（10）
射によるAntithrombin形成の促進，　Doyonの肝臓灌流により得られた耐熱性Anti－

thrombin（之はNucleoproteidと老えられると云う）…等はCorinの説と相通ずるもの

がある。

　　iii）BrouardelのDekoagaslation説
　　　　　　　　　（11）
　1897年頃rouardelは犬を経死又は溺死せしめて後10分及び24時闇後に解剖し，そ

の心臓血の状態を検査したところ，10分後のものは常に血汐血塊を認めたが，24時間

後のものは流動性を呈していたことから，流動性屍血は初め凝血を起し腐敗現象の結果
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（IL））　　　　　　　　　　　　　　（13）
招来されるものであるとDekoagulation説を提唱した。　Sardaは此説を支持し，．　Ro11、
　　　　（1霊）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（15）

Wac臨olz，及びHoroskiewitZ等は反対している。特に後者は溺死入屍の死後6時

聞乃至24時開のものの解剖検査の際，流動血であったことを反対の主なる理由にしてい

る6今から考えるとBrouardelの頃は未だ動物では人と同じ様な結果が得られないこ

とを知らなかった処に誤の出発点があることが判る。

　　iv）Mora宙itz，石川，沖等の繊維素原消失説
　　　　　（16）
　Morawitzは，病死血で流動性を呈することがあるが，それは繊維素原の欠乏の結果

であるとし，その繊維素原の消：失の由来を繊維素溶解現象を以て説明しよう・としている

が明解な結論を得ていないと共に実験的根拠を得ていない。同じ繊維素原消失説ではあ
　　　　　　（17）
るが，石川氏の説く所はMorawitzとは梢趣を異にしている。石川氏は犬についての

実験の結果，窒息に依る血液のCO2の増加，死体の体温の低下の遅延，血溝の自家融解

抑制力の減弱等にて，血液の自家融解作用を促進し，蛋白分解産物，自家融解産物の蓄

積が，一方に而て血液凝固を阻止し，他方に於て血液中の繊維麦消化酵素の作用にて凝

固に最：も必要な繊維素原及びThrombinを欠如するに至る為に，急死血は流動性にな
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（ls）
ると主張している。而してその酵素はTrypsin様のものであろうと述べている。沖氏

も石川氏の説を支持している。然しこの説の繊維素原消失なることは，従来の繊維素原題
　　　　　　　　　　　　　　　　（1）
定法が不備であるためである事が島崎の研究で明確となり，且つTrypsinを繊維棄原
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（1）
に作用させると，其の分解産物は抗原性を喪失して了う点から観て，其の際の作用酵素

はTryps血とは異なるものであることも南明かである。

　　v）Vogelの繊維素原変性説

　1926年Voge1は説を樹てて曰く，急死体の血液は流動性であるが，斯る血液も死後

数勾欄の聞は伺凝固能を保有し，時間の経過と共に凝固能を消失するものであるご而して

凝固能の喪失はKalkmechanismusの障害或は血液PHの変化に求む可きものでなく，

繊維素原の変化に由来するもρである。又灘動陸屍血は死後短時間の凝固能を保有して

いる聞より既に中性塩1による析出性が減弱していると，Vogelの慧眼まことに貴きも

のがあるが，繊維素原の変性は死直後からは現れず叉彼は如何なる機序により変性が起

って来るかについても触れていない。
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　以上の如く諸説があるが，その中一番多くの学徒の支持を得ているのは（iv）のMor一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（1）
awitz，石川，沖等の繊維上原消失説である。然るに私共の研究により流動性屍血中に

繊維素原は消失しておらず明確に含存されており，その量も正常量と殆んど同量である

事が実験的に証明することが出来たばかりでなく，その含存されている繊維素原が変性

していることも合せて立証し得たので，余り多くの支持を得ていなかったVoge1の繊

維素原変性説の方が正しいと私も考えるに至った。然し乍ら如何にして繊維素原の変性

が招来されるか，叉死後等割なる時に変性が起ってくるかは全く不明の事である。之が

解明には流動性屍血を得られる死体について，死後経刻的にその血液の流動性獲得に至

る迄の経過を詳細に観察する必要がある。動物実験では流動性屍血を常に一様に得るこ

とが不可能であるため，動物実験に依て之を追求することが出来ないことにこの研究の

困難さがあるのである。私共は一方に於ては人体材料により，三芳に出ては動物を材料

として，この流動性訂正の成因の研究を10数年来続行して漸くその結論を得るに至っ

た。以下順を追って私共の実験成績を述べることにする。

3　実　　験　　成　　績

　私共の此の研究は7A共が懸守流動性血液中に爾明確に繊維素原が含有されていること

を発見したことにその端緒を発しているものであるから，順序としてその成績から記載

し，流動性屍血の成因を探究中に，“Prefibrin’，の存在を新たに認容しなけれぽならな

いことになった。従って実験Aの中には主として流動性屍血の成因の実験成績を，実験

Bの中には主として“Prefibrin”の実験成績を記載することにする。

実　　験　　A

　　1）　流動性屍血漿中の繊維素原

　従来多くの学徒が認めている如く，流動性人屍血中には果して繊維素原が含有されず

全く消失しているであろうか？それ等の人kの用いた繊維素原の測定法であるWohlge－

muth法にて追試した成績が即第1表である。　Wohlgemuth法は通常繊維素原の測定法

として使用されており，此の方法により流動性屍血漿中の繊維豪原の有無を検査した成

迷乱表　急死人血漿申の繊維素原：測定（Wohlgernutm）
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Thrombinに依る凝固の強弱を什什＋一にて示す。

績から判断する時は，Morawitz，石川，下等が主張する如く流動性屍血漿中には繊維素

原がなくて消：失していると判断せざるを得ないと共に，今日迄多くの学徒がこの説を支

持していた主要な根拠をなしているものであることも解る。勿論これだけで流動性屍血

の成因の全貌を彼等は論じているのではないが，少なくとも自家融解叉は蛋白分解に依

って繊維素原が破壊消失したものと考えるのは誠に無理からぬことである。

W◎hlgemuth法と異なり私共の繊維素原測定法は繊維素原の回漕学的特異性を応用し

た沈降反応に依る測定法であって，私共は通常抗豚繊維素一家兎汁降素血清を用いて検

査している。　（この方法を佐藤一島崎の方法と以後略記する）。

第2表　抗豚繊維素原家兎沈降素血清の特異性

＼抗一血清稀釈

抗原rkff＼
2 証

直 8 16 32　1　64 128 256 512 1024　1　2048 対照 沈降
素量：

豚血漿什「掃，紳嗣滑副刑刑＋引一・・
豚血清刑什轟轟i＋［一1iff　il囲刑＋1引一 10
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第2表に示してある様に，抗豚繊維素原血清は豚の繊維素原並に豚血清蛋白とは沈降

反応を示すが他種動物の血清蛋白とは沈降反応を起さずに繊維素原とのみ作用するので

あるから，入血漿中の繊維素原の有無を検査するのに極めて都合がよい。

　今第1表に示してある急死体各例の流動性血液の血漿部分中に繊維素原が含有されて

いるか否かを佐藤一島崎の’方法で検査した成績が第3表に示してある。即何れの例の流

動性屍血漿中にも明かに繊維素原が正常入血漿中のそれと大差ない程度に含存されてい
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ることが判る。この成績と第1表に示したWohigemuth法により測定した成績とを対

比する時，誠に興味大なる差異があることを知る。

第3表　佐藤一島崎法に依る急死血申の繊維素原測定

r））］）＿4Ut血清稀釈
抗原別　　　　　　一E一一一一一一一一t－t．

2　1　4　1　s　1　i6　1　32　1　64　［　i2s　1　2s6　1　si2　1　io24　1　’k
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〃〃rl
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一〃5例一堂什柵＋＋申矧・卜
正常入血漿細1姻坤＋・　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　illl’1’［”－tlll’／ill［1一一1…

正　常　人　血　清 ヨー■引一引一
　弦で検討しておかなければならないことは，何故血漿中の繊維素原の測定結果が，

Wohlgemuth法と佐藤一島崎法とに依って異なるかと云うことである。云うまでもな

くWohlgemuth法は被検液に一定量のThrombinを加えて凝固を起すか否かに依っ

て，被論点中に繊維素原があるか否かを検査するのであるから，若し被検畑中に仮令繊

維素原があっても，その畠中に他にAntithrombin作用物質が多量に併存されている

時には反応は陰性となり，面立存されている繊維素原が変性してそれ自体如何に強力の

Thrombinを加えても凝固能なき状態にある時は叉成績陰性となって，被検液中に恰も

繊維素原が含有されていないと判断せざるを得ない結果になる。佐藤一島崎法は斯る因

子に依っては全くその検査成績が左右されない。

　今流動性屍血漿について検査すると，その大多数に於てAntithrombin作用物質を多

量に含存しているばかりでなく，その繊維素原は後述する如く，如何にThrombinを

加えても凝固しない様に変性していることが判明した。従って従来用いられている

Wohlgemuth法は斯る場合の繊維素原測定法には不適当の方法であり，それに依って

得られた結果は不当のものである。斯る誤りに陥ることのない私共の繊維素原測定法こ

そ優秀な方法で，その結果も亦正しいものであると断言出来る。私共の繊維素原測定法

が公にされない以前，Wohlgemuth法で検査され，その陰性結果を根拠として流動性

三三の成因の諸説を獲たのは誤りであることを何人も肯定すると信ずる。

　　2）　変性繊維素原

　前掲の如く利共は流動性屍血漿中に繊維素原が含有されていることを明確になし得た

カ㍉その繊維素原は如何に強力のThroMbinを添加しても決して凝固しない事実に直
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（L，）（L）1）（L）L7）（O．3）
面し，この際の繊維素原の性状を追求して見た。その検査成績が第4表に示してある。

同表を一覧すれば正常の繊維素原と流動性屍血漿中のそれとは著しい差異のあること

が容易に観取できる。私共は斯く性質の変化していることを把握することが出来たので

これを“変性繊維素原”と呼ぶことにしたQVogelは既に古く流動性屍血奨中には
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争奪表　繊維素原の変性，不変性の差異

　　　　1トロンビン

処墾→灘論る
流動性屍血
漿

正常入血漿 十

　　　　　被検血漿
処置方法の11．．Occ＋

量的関係のITh。。mbi。

大要
　　　　　血清0．5㏄

食：塩によ

る塩析

十

硫酸響町に
依る塩析

十

．被検血漿1被検血漿

…cc＋飽鯖読。。

和NaC11．0㏄十32。C

CC @羅徽空
　　　　，

硫安によ
る塩析

十

臨灘騰搬

十

十

被検血劇被検血漿

慧慰。。［を56℃浴

㏄＋飽和　槽申に20分
硫安1・6cc聞

十

極めて少い

被検血漿

1．　Occ十Aq．

dest　9．　Occ

又は19cc

沈降反応

十

十

佐藤一島崎

法による沈

降反応

56。C加熱に依り沈澱する物質のあることを認め，そのものは塩析されない結果を得て，

直ちにそれが繊維素原であり変性されていると結論している。然し彼の結論は一方的の

結果からの判断であって，56。Cで沈澱する物質が果して繊維素原であるか否かの検査

を欠いている。又写血奨中に繊維素原が残存している積極的の証明もしていない。故に

Vogelの結論は想定であると云っても過言でない。然るに私共は血清学的の方法で流

動性屍血漿中に繊維素原の含存されていることを証明し，更に56。C加熱により沈澱す

る物質が繊維素原であることも，其の上界検査から立証することができ，伺その繊維素

原の塩析性の減弱していること等から該血漿中に含有されている繊維素原は変性してい
　　　　　　　　　　　　　　　　（23）（41）
ると結論することが出来た。加之，特記　すべきことは，流動性屍血漿1ccに蒸溜水

9CC又は19CCを加うるとよく沈澱を生じ，その上弓こは繊維素原を証明し得ない事実か

ら，沈澱した物質は変性繊維素原であると判断することが出来た。正常血漿中の繊維素原

は蒸溜水添加にて容易に沈澱を生じない。斯る薪事実の発見は変性繊維素原の検査に役

立っのみならず，後に記載する繊維素溶解素（Fibrinolysin＝Plasm血）の分離にも利用

できることが判明した。

　　3）変性繊維素原の由来

　前項実験成績から流動性屍血漿中には変性繊維素原が含有されているカ㍉如何なる機

序に依って正常繊維素原から移行して来るものであろうか？。この問題が解決されると

流動性田子の成因も自から解明される鍵となると老えられるのである。・

　各種実験動物を窒息死亡させても亦如何に急激死に陥らせても入間の場合の様に流動

性血液を得ることは極めて困難で，唯犬及び猫は多数実験例中少数例に於て流動性屍血

を得ることが出来るに過ぎないことは♪既に何人も経験している処である。従って動物

実験にて此の問：題を探究することは望めない。それ故，人の死後，その血液が如何様な

変化を辿って流動性溢血になるかを検査する必要があるが，先人にて斯る検査を行った

ものは皆無であり，叉之を検査するには入体材料を死後残刻的に追求しなければならな：

いので容易の業ではない。そこで私共はその材料に恵まれる機会を待望すると共に，比

較的研究に着手し易い方面から検査に着手した。

　a）Heparinとの関係
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　一方に於て繊維井原は変性し易い物質であると莫然と考えられており，他方流動性屍

血中にはAntithrombinが一般に増量している事実があることから，健康早急死体の臓

器中のAntithrombin作用物質であるHeparin量は如何なる状態を示しているかを検

査し，それと常に凝固血を呈する病臥死体のHeparin量とを比較してみた結果が第5表

に示してある。第5表のHeparinの定量は極めて粗雑の検査法であるが何れも同一操作

により同一方法で検査した結果であるから両者の比較には役立っものである。人臓器中

　　第5表人屍2－3臓器のHeparin量　　　　　　　　の　Heparin含有量は健康
　　　　　　（臓器乾燥誘宋量とHepafin量との％）　　　　入急死体肝臓に一番多く他

撫調急醐塑平均陶病臥死・例膿
汁　　　臓

心 臓

腎
」
脾

臓

1．　57％

O．　86％

e．　67a／，

臓 O．　93％

O．　48％

O．　59％

O．　660／o

O．　50％

臓器中には少ない。長期病

臥死体にあっては，肝騰汲

びそれ以外の臓器Hepafin

：量との闇に大差ない。健人

肝ffeparin：量と病臥人減

肝のそれとを比較すると両

者の間に隔段の差異があ窮流動性屍血の招来に之が何等かの関係を持つものではなか

ろうかとの想像を起させるものである。

　更に歩を進め，既述した如く実験動物は該して流動性屍血を得られないが，犬及び猫

は少数例ながらも急死の場合，時に，流動血を得られることがある事実に鑑み，之等の

動物の肝臓Heparin含有量を検査してみた処，その結果は第6表の如くである。各動

物肝臓Hepar蟄含有量は動物の種：類により異なっているが，家兎の如く如何に急激に窒

　　第6表　2－3動物の肝臓のHeparin量　　　　　息死亡させても常に凝血を生じ
　　　　　　　　（臓器乾燥粍末のHeparin量％）
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　て7決して流動性出血を獲得し

　　砂肝夫肝臓肝猫肝家兎肝
。．06％　ll　o．34％　1　o．　os．e／o　1　o．24％

　　　　得ないものの肝臓Heparin含

O・　08％　　有量は，稀ながらも流動性屍血

を得られることのある犬及び猫の肝Heparin量に比較して少量であることを知る。こ

の結果は入肝Heparin量検査の結果と対比して誠に興昧ある所見で，優女流動性屍血

の成因と臓器Heparin：量との聞に何等かの関連があると云う感を深めるものである。

b）繊維素原は果して変性し易いものか

　急死の場合Heparinが多いために血液凝固が遅延され，その間急死の場合体温の下

降が遅いので，比較的変性し易いと云われる繊維素原が変性するのではなかろうかとの

推測の許に実験を進めてみた。

　先ずin　vitroで精製繊維素原溶液に一諾は「アルカリ」そ．の他のものを添加して，

0。C中及び370C中に放置して即日的検査を行った。その結果は第7表に示した成績で

ある。この検査は「トnンビン」を加え凝固能の有無並に凝固時闇を観察したものであ

るが，変性は余り短時間に起って来ないことが判る。表示してないが何も加えない繊維

素原溶液を0。C中に置く時は30日を経過しても丁捻ombin添加に依って爾凝固する。

正常血漿6）を37・C中に置く時は，その中の繊糠原牒8表の如く．之叉容易に雍
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第7表　精製馬繊維素原の試験管内に於ける変性

繊維素溶液
（＝Fl）の前処置 潔

F1溶液9容にN／10
NaOH　1容を加うる

F■溶液9容にN／10
H2SO41容を：闘うる

ooc

370C

ooc

370C

　　　　　　　　　　　ooc
F1溶液9容に心筋浸
出液熔を翻る @1・7・・

F1溶液9容に肝浸出
液1容を加うる

F■溶液9容に0．85％
NaCl液1容を加うる

ooc

370C

ooC

1　日

30ノ

301

35ノ

50ノ

301

50ノ

25ノ

40ノ

30ノ

2　日 3　日

551 1h　30ノ

lh　30i　1　一

40ノ

2h　10i

451

1h　35ノ

55ノ

1h　20ノ

35ノ

lh　50／

自然

1h　10ノ

2h　301

1h　15ノ

自然

35ノ

・司・・

3h　40ノ

自然凝固

擬固

2h 自然凝固

自然擬固

1h　30ノ　自然凝固

凝固

501 50／

　　　　　　　　　　　　370c　3・’14・’　5・ノ　・h　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　lh　20／

　註1）心肝の浸出液は夫々の重量20gr．を細忘して4G㏄の食塩水を加え氷室内に1夜放置

　　　　し遠沈し上清を56。C30分加温し沈澱を除去し5％の蔭酸カリ液1／■o量添加したもの。

　　2）表申のi数字はトロンビンを添加してからの凝固時間。

　　3）表罫の　一　はトロンビンを添加しても凝固しない。

繊維素原とならないことが実験上明白である。第8表に見る如く37。C中に4日間言置

する時は「ト・ンビン」を添加しても凝固せず塩田性も梢減弱して来るが，流動性屍血

中の繊維素原の変性程度には達しない。従来入屍血の流動性獲得は死後何時三目頃起る

ものであるか明確にされていないが，死後数時闇目に解剖したものでも流動性を呈して

　　　　　　　　第8表37。C内に焚ける正常人血漿中繊維素原の定性

逐日．↓ 燗→燈ｽ綴馴姿｝讐欝鯉離婚讐雛に
丁丁丁丁凋・ 十 十 十 十 十

〃一〃第2日i＋ 十 十 十 十 十

tr’ノft　tt〃第3日　　十 十 十 十 十 、十

’一一・第矧・ 十・ ±　1±　1
tr・r・一二・日1＋ 十

［一一　一一一11

　　　　　　註検査方法は第4表と同じ

いることを経験しているから，比較的早期に繊維素原め変性が惹起されるものと認めて

誤りなからん。本実験成績と私共の想定とを比較検討するとき梢趣を異にしていると解

す可きである。但し前掲の実験はin　vitroの検査であるから更にin　vivoの繊維素原

変性の状況を追求してみよう。』「
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　既に述べた如く　一L般に実験動物に於ては流動性屍血を得ることは困難で，稀ながら犬

猫に於いて得られるに過ぎない。”沼定量（P／K6mgr）のHeparinを猫に注射し更に窒息

死亡させる時は，常に流動性血液を獲得し得ることを実験し，此の場合の流動血は人屍流

動性血液と性状を異にしている点のあることを後に篁って雛見することが出来たが，兎

に角此の際井野体内に於て繊維素原の変性が如何様に起るかを検査した成績が第9表で

ある。この表に見る如くHeparin注射絞殺後8時聞目までの繊維素原は変性していな

第9表　猫にHeparin処置をなし窒息死亡させた屍血申の

　　　経時的の繊維素原の変性・

検査別→

旧
聞
群

窒
息
死
後

二番号

　；

’No．　1

…ビ・飽和館蜘和縮水i飽和硫安水56・q・よ臆一騎
によ蕨駄よる拙1による拙i・・よる折鵬灘　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　の沈降反応

十 十

No．2 十

No．3 十

十・

十

十

時
間
群

窒
息
死
後
口

No．　5

No．6

十

十

十

十
・

No．7

十 十

十

十 十

四
時
聞
群

十
乃
至
二
十

窒
息
死
三
二

No．8

No．　11

No．　12

・十

十

十 十「 十、

十

十

十

十

十

十『

十

十

十

十

十

十

十

十

十

十

・十

十

十

十

十一

　　　　　　註1）　この猫屍血ほHeparin注射にて洗動性となったものであるが、．・．・　1

　　　　　　　　　真の人戸流動性血液とは異なる点がある。

　　　　　　　2）繊維素原の定性法は第4表と同一。’　　・　　　『　　　　　　　1一・

い。、絞殺後20乃奎24時桝目の検査成績は人屍流動性血液中の繊維素原と同様の変性を起

し◎・ることが判る。この成績とin　vitro、．の実験成績とを比較する時，繊維素原変性

に要する時間が・in　vivOの方は遙かに短時聞である。換言する≧・in　vivO．にては変

性が起り易いのである。急死入流動性屍血の完成は死後何時間にして完成されるか，残

念乍ら今日まで興国も明確にしセいないが，従来め剖検の経験より考察する臨・本実験

の猫のin　viVOの繊維素原変匪に要する時期より省更に短時聞にて繊維素原Q変性が

完了されると云うことがでぎる。何故かく早く変性が起るのか，この点に疑問が残るの

である。　、　　　　　　　　　　　　　　　　　　、．　　　．　　　　　　　、

　馬鞭の実験成績に基く時，繊維素原は比較的変性し易いと一般に云われているものの，

さまで変性し易いものとは認められない。流動性屍血中の繊維素原変性が速かであるこ

とを比較検討するとき）この変性に何等か他の因子の作用のある一ことを推測しなげれ

ば・、之を郡勝こと1⇒凹凹趨られる・撚し乍らi4・i・・に敵H・p解i・．に醸

固を阻止しておくと，死後一昼夜内外でその繊維素原は恰も流動性屍血のそれの如く変

性する事実は，その変性惹起の因子の如何を問わす，涼動性屍血の威困に何等かの役割
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をなすであろうと考え，私は本項迄の実験成績を総合して，曾て，流動性屍血の成因に
　　　　（19）
関して一一ntを発表した。それは次の如くである。「流動性屍血の成因は臓器中のHepa－

rin等Antithrombin．作用物質が多い際に，死後体内にて凝固阻止が起り，その間変

性し易い繊維素原が変性されて流動性屍血となる」と。然し此の私の説は，その後の実

験（次に記載する検査）の結果，変性惹起の因子を追加して本論文の結論の如く訂正す

ることにする。

　　4）　三一息急死後の経距的血液検査

　急激死亡偽その個体について経三三に血液の性状を検査追究し，如何なる経過を辿

って流動性血液となるかを確実に把握することは，流動性屍血の成因を解明するために

極めて重要であり，且つ欠くことのできない研究である。然るに文献には全く此の種の

検査報告もなく，動物実験での簡単な研究はあるが，既に記載した如く，動物実験成績

は不適当で，人体の場合に当てはまらない。人体材料を用い，死後経刻的の検査を続行

することは至難中の至難のことである。然し幸に斯る検査を為すことのできる機会に恵
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（・2：？）（一23）
まれ貴重な成績を収めることができて，既にその原著は発表済であるが，ここに簡明に

再び引用再録する。

　a）窒息急死後の血液の凝固能と繊維素原

　第10表の成績は入窒息死後各経過時聞に於いての心臓血の性状の検査成績である。検

査例は7例であるが何れも殆んど同様の結果を示したので任意の3例を表示した。この

鋤0表　窒息人虚血の体外に於ける凝固時間並に繊維素原の定性

　　　（7例全部軋を一にしているので3例）

例一1 第 2 例 第 6 例

死難時↓凝固時聞1館i礁56℃綱時間雌【蔽吾膨56・・

前
後
ぬ
〃
〃
〃

　
　
2
　
　
　
2

　
　
／
　
　

／

　
　
1
　
1
　
1
　
9
臼

　
　
　
　
ユ

　
　
後
ー
ノ
ー

生
死
死
，
，
，

rl　21／2　rt

v　3　u
ft　31f2　tl

〃　
1
1

　
　
　
〃

　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
　
　
　
〃

5　tt

7　ri

g　v
12　lt

15　u

18　v

24　tt

6／10”　五十十　180C

1！15”　十什　　180C

3／40”　」｝什　180C

6／40”　十t　180C

↑
凝
固
に
要
す
る
時
聞

190C

t

検

査

室

温噛

十

十
十
十
十

十

十
十
十
十

十

十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十

6／35t／　itt一　180C

6／35”　i什　180C

3／20”　什　180C

2130i！　va　180C

3／10”　予什　180C

4ノ　　借19。C

5！20”　十卜　190C

6／45”　十　　190C

↑
凝
固
に
要
す
る
時
間

↑
検
査
室
温

十
十
十
十
十
十
十
十

十
十
十
十
十
十
十
十

十

十

十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十

備考i 6 25才 6 38才
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例　→

死後経時↓

生　　　前

信　　　後

死後1んh
ft　1　rt

rt　1i／2　ri

tt　．2　tt

tt　21／2　rノ

tt　3　u
ti　3i／2　ri

〃　
〃
　
　
〃

　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
　
　
〃

　
　
　
　
　
　
　
　
〃

5　’ノ

7　tt

9　’ノ

12　tl

lt5　f1

18　u

24　tl

備　　考

第 7 例

綱時間館臓じζ｝56℃
5140t！　剰十　200C

5！30”　刑十　200C

2！30”　什　200C

1！50”　ti十十　200C

2／4511　届　　20QC

4／10”　十卜　210C

61

↑
凝
固
に
要
す
る
時
間

遅21。C

一　210C

－　t
一　検：

一　査

一　室

一　温

十
十
十
十
十
十
十
十

十
十
十
十
十
十
十
十

十

＋
±

十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十

6 26才

註1）繊維素原の定性は第4表の検：査と間様

　2）什　は全く凝固して試験管を倒立するも流出しないもの。

　　一H一は可成著明に凝固するが45度以上に傾け振動する時は波動す

　　　るもの。

　　＋　は薄い被膜様の凝固を表面及び管壁に表わす．もの。

　　一　全く凝固の痕跡もないもの（24時二言温放置後も観察した）。

この検査成績は先人未踏の且つ極めて興味深い結果で，従来この方面の研究家が推測し

たり或は動物実験で得た成績とは著しく異なった薪しい事実のあることを明確にするこ

とができた。従って従来の流動性屍血の成因に関する幾多の説も誤説であることを立証

する根拠も得られたのである。この成績の主要な点は次の如くである。

　①　従来一般に信じられていた「流動性屍血になるには，死後の時聞経過と共に血液

凝固時閤を延長し，遂に不凝固性となる」と云う考えは誤りであることが判明した。表

に見る成績で明かである如く，死後1時聞目に於て血液凝固時間は最も短縮し，それよ

り時聞の経過と共に凝固時間を延長し死後2～3時聞経過の時略正常の凝固時間に近

く復帰し，更に死後時間を経過すると不凝固性となる。

　②　繊維素原の変性は先ず凝固能を失い次に塩析性を喪失する。時聞的には両者の間

に20～30分の僅少のズレがある。

　③　繊維素原の塩析性の減弱は，死後一定時間経過後は，時間経過と共に漸減的に進

行する。
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　④　繊維素謡の変性が起るとThrombinを加えても凝固が起らない。

⑤死後一般に約3一塒間で流動臨血聯成される・勿翻により勢の遅速の

差のあることは云うまでもない。

　前掲の死後の血液諭旨虚聞の短縮と繊維素原とめ関係を検した成績が第11表に示して

ある。この検査に当って，本来の検査目的以外に，特に注目す可き薪事実の存在に遭遇し

第1俵窒息死の人屍流動性血液中繊維素原の経刻的定量並に擬血溶解（5例申2例）
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た。それは心臓穿刺にて死体外に鼻取した血液が一旦凝固した後，一定時好経過すると，

再び溶解して，凝血が消失することである。私共爾後の検査でこの現象が所謂繊維素溶

解現象であることが判ったが，斯る処に斯る現象の出現あることは，何人も未だ指摘し

℃いない。其の他第11表の成績により明かになった点は次の如くである。

　①　死後血液凝固時聞は延長せずに，反って短縮し死後1時間内外が最短値を示し，

それより死後時間の経過と共に漸次延長して正常値に近づく。而して血液凝固時聞の最

少値を示す時は，心臓穿刺による採血が極めて困難で心臓内に凝血の存在を推測させ

る。その後，凝固時間の延長するにつれ揉血は容易となる。’

　②　心臓穿刺により採取した血液中の繊維素幽幽は，死後1時聞内外で，血液凝固時

間最短値を示す時のものが一番少く，それより死後の時間を経過するにつれ，血液凝固

立聞は延長し，その中の繊維素原量も増b死後．3一一4時間で真の流動血となればゴそ

の繊維素原は変性するがその量は略正常値となる。

⑧燭及び（2）の結果から，流動性溢血完成以前に於て，特に死後1時間内外の時の心

臓血には不完全な凝血が生じていると認められる。この不完全凝固の時の繊維素の状態
　（31）
を私ほt‘Prefibrin”と呼ぶことにし，後にPrefibrin・・の存在を植田は証萌している。

　④　表示してないが猫にHeparh1を注射して更に絞殺した場合，流動血の如きものをtt
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得るが，殺害後の経過時間毎に採血した血液の繊維素原量には変化なく，自然凝固能は無

いが，Thrombinに依り凝固し，心臓内に凝血も生ぜず，又繊維素溶解現象も起らない・

　⑤　流動性屍血を招来する死体の死直後より2－3時細目迄の心臓血は，之を死体外

に取ワ出しても自然に凝固するが，その凝血は一定時間後に自然に凝血溶解が景致試

験管内に於ても流動性屍血となる。之繊維素溶解現象の結果である。

　⑥　この死体外に墨取した血液が凝固し，それが溶解して流動性となる過程と上記（1）

（2）及び③の成績から，死体心臓内に於ても一旦不完全ながら凝固を起し，それが再び溶

解して流動性駆血となることが充分に認められる。

　⑦　試験管内に於て繊維素溶解の為に流動性となった血中の繊維素原は，真の流動性

屍血と同様の変性を招来しているから♪流動性屍血の繊維素原の変性は繊維素溶解の結

果であると云える。従って私が第3項で疑問にしていた繊維素原の速かな変性惹起の由

来が解明できた。（後節参照）

　⑧以上のことから流動性屍血の成因に繊維素溶解が重大な役割を果すことが明確に

なった。

　⑨　従来老えられていた死後血液は時聞の経過と共にその凝固時間を延長し，漸次甚

だしく延長した終末として不凝固性となり，流動性屍血となると言うことは全く誤りで

あるQ

　　b）　繊維素溶解
　　（L73）
　私共が昭和17年（1942）．以来，急死体の血液を死後経時的に検査していた途上，死後

2－3時間以内で体外に揉：重し自然に凝固した血塊が，一定時間放置すると再び溶解し

液状化することを確認し，この現象はその個体の生前の血液凝塊に於ては起らないこと

と対比して誠に興味ある問題として取り上げ，この方面の検査研究を続行した。

　交献を按ずると，窒息死等の急死体血液とは金く無関係に，古くから斯る凝血溶解現象
　　　　　　　　　　　　（L）6）（一23）
の研究は行おれていたG然し私共が始めて窒息死叉は急死血屯或は流動性屍血中に，

此現象を起す物質（＝Fibrinolysin＝・Plasmin以後Plasminと記すご．とにする。）が強

度に含存されていることを公にする以前は先入も之に言及していない。

　繊維素溶解現象の文献を一応略記してみる。1838年Denisが初め之を観察したと言

われている。而してZimmermann（1846）を経iてDaster（1893一ユ895）に至って繊維…

素溶解と言う表現をなすに至り．その当時からこの現象は繊維素が消化分解されると考

えられていた。次でFerni（1891），　Ccrin　u・Ansiaux（1894），　Arthus　et　Huber（18

96），Jacoby・（i900）7　Morawitz（1905），　Nolf（1905）7　Cervidalli（1903），等の諸

家の報告がある。その後1940年Taynon　Davidison及びTaylorの研究迄栢当長期間

この研究は中絶していた観がある。その聞Fillet　a・Garner（1933）の外2－3の…報

告があるに過ぎない。然るに近年に至って再び本題名に関する研究は盛となりChris一

　　　　　　　　（LiS）　（L）9，）　（30）tensen　a．　Mac　Lead（1945），　M：ac　Farlane　a．　Pilling（1946），豊田及び塩川（1950）

等，其内容の進展した研究を見るに至った。然し流動性屍血の成因に麗し，又は流動性屍
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（一23）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（一．71）
血を研究の対照としてり繊維素溶解Q研究は，私共並に戸田の研究以外には見当らない

ものの如くである。尤も最近に至って私共の研究に端を発しこれに関した研究報告も多
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少出て来た。

　私極書に繊維素溶解の全般的のことを論じようとしているものではない。唯私は前節

a＞の実験の際に，この現象のあることに遭遇し，之が流動性屍血の成因に重大なる役

割を果すものであることに着目した為この方面に関しての繊維素溶解の研究を行った

のである。

　　i）　窒息急死後経穴的に採：取した人屍血液の凝固と溶解との関係

　窒息急死後経刻的にその死体心臓穿刺により採取した血液の，試験管内に於ける自然

凝固時間と，それが繊維素溶解により再び液化完了して流動性に成る迄に要する時間と

を検査した成績が第12表に示してある。

鋼2表窒息死入屍より経刻的に採血した血液の自然凝固とその溶解

＼懇例第、例隠、例
　　　　　　　　　　　　自然凝固・と溶解
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　　　繊維素溶解に依る自然溶解完了所要　の凝塊の溶解に要する時間が最も長い。そ
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一3時間以内に体外に揉齢した血液は凝固するが，その凝血はPlasminの作用にて溶

解して流動血となる。此試験管内に於て流動血となったものの中にある繊維素原は如何

様の性状を呈しているかを検査した成績が第13表である。

第13表　入屍体外に採血し擬固したものの溶解し流動性となった屍血中の繊維荘原の

　　　定量試験成績とその繊維素原の定性試験成績
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（註）表申「採血i凝溶」は「採血後一旦凝固したものが溶解した時の血漿」の略記である。

　　　　「採血漿」は「採血し凝固を防止した血漿」の略で上段の対照試験である。

　　　　定性試験は第4表と同一方法による。

　即ち採血したものを二分して，半分は蔭酸曹達を加えて凝固を防止し，他半分は自然

に凝固させPlasmin作用で溶解して流動血となったものの血漿を分離し，之等の両血漿

中の繊維露原の定性定量を行ったのである。各例の各時聞毎に揉取した血液の両血漿を

比較すると全くft・一一の成績を示している。而して試験管内にて流動性となった血液中の

繊維素原の変性を，真の流動性理血のそれと比較すると，全く同一変性を示していること

が判る。本実験の5例は死刑執行死体の材料で死亡時刻の明確のものの成績であるが，
　　　　　（L？｛S）

私の許で戸田が行った監察医解剖の2例の経死体で，死後大約1時蛇目と推定される

ものの検査成績を第14表に記載し，血液の一部に抗凝固剤を加え血漿を分離してその中

の繊維素原の性状を検査した成績であって♪塩析性理の他の性状は正常繊維糞原と同一

で変性していない。第14表中のB及びbは鞘取した血液が一旦凝固し，更に繊維素溶解に

て大部溶解した時の繊維素原の性状であり，C．及び。は金部溶解して流動血になった時

の繊維素原の性状で，その変性は二叉真の流動性屍血の変性繊維素原の性状と一・致して

いて，私共の謂う変性繊維素原となっている。故に流動性屍血を当然招来する死体の，死

後倫自然凝固能を保有している間に採取した血液が，試験管内に於て，一一旦凝固し更に
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流動血に移行する過程と，その血液が屍体内にあって流動性屍血に移行する過程とは，

同一の機序に依って起るものであることが充分に認定できる。而して此の際繊維素溶解

が主役を演じており，斯る血液中には繊維素溶解を起す酵素様物質即ち繊維素溶解素

（以下Plasminと記する）が含有されている。

　　　第14表　人二死血液の試験管内に於ける繊維素溶醒とその繊維素原の変性状況
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　　iii）流動性屍血中のPlasmin

　流動性屍血がその前開程に於て，一旦不完全ながら凝固し，Plasminなる能働性物質に

依り液化されて，蝕に初めて繊維素原の変性が起り，真の流動性血液となるのであれば，

流動性屍血中にはPlasminが含有されている筈である。果して如何であろうか。

　このことの証明のために，正常血漿に入流動性屍血漿を加えたところ，be旦は凝薗し

たので入流動性屍授爵中には，その時なおThrombinのあることが判った。而してその

凝固したものをその儘37。C中に置く時は短時聞で液化して流動性となることが判明し

た。その流動性となった血中の繊維嚢原の検査成績を表示したのが第15表である。而し

て液化して流動性となった忙中の繊維素原は，真の流動性屍血漿中の変性繊維素原と同

一の性状を呈している。この実験成績から流動性屍血漿中にはPlasminが存在してい

ることを証明していると考えられる。

　　第15表　正常入血漿に入総死血漿を加え一旦凝固後溶解して流動血となったものの検査

「〒＝＝逃婁讐繊維素原定量
　x ＼

疑

血漿稀釈度並にi

　別～、～二訟1
定1性法11：2

血L一一＿

li正獲・・5cc穰・8cc

同上0，05cc十同上0・4㏄

惜
什

1，411，s

世［廿

什　tt

1：16

十ト

1：3211：64

・十

＋1＋

1　：　128

繊維病原定性
　　　　1
56．C ｱンi一

十

・ト

　L
硫安硫曹
　E

　　iv）繊維素溶解と温度その他との関係

　一定の力価を有するPlasminが凝血を溶解するのに温度と関係を有することは，こ

れ迄の私共の実験成績でも判るが，之を系統的に検査した結果，繊維素溶解は0。Cに猛

ては発現しない。作用温度の上昇するにつれ溶解速度を早め，至適撮度は37。C－45。（）
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であることが判明した。

　この点も窒息等の急死体は体温の降下が遅延し比較的長く体温．を保有しているから

Plasmin作用が速かに起り流動性翌日が早期に完成されることが諒解できるし，又急死

の凍死などの解剖時に流動性屍血になっておらないことも理の当然のことである。

　pHも亦Plasminの作用に影響を及ぼし．至適頭は6。8－7・4で，．　pH5，0以下叉は

pH＆0薰ﾅはPlasminの作聯門止さ締・
　吉成はHomosU　lfaminや尿素は，　Profibrin（Apitz）を溶解する為にLF　rofibrinの生

成が阻止さ「れると報告している。従って夫等の作用がPlasm三nの作用に如何なる影響

を及ぼすか，叉Thyradin，及び脳下垂体H◎rmonなどの影響の有無を検査した処，
　　　　　　C33）
私の教室の植田が報告している如く何れもPlasminの作用を阻害するが，　Heparinは

llおminに対し阻害作用はない。この点も流動性屍蝋の成因に一脈の関係あることが考

えられる。

　　V）凝塊の性状と繊維素溶解の難易

　従来軟凝血塊と云えば皆同一性状であると老えて取扱っていたが，私共の流動性屍血

の研究の途次，等しく軟膏血塊と称するものの中でも，その性状を多少異にするものが

ある如く解せられる点に気附いて，不完全凝固なる表現を用いて記載しておいた。然ら

ば果して指摘しておいたこのことが正しいであろうか。これに対する証明の為に以下の

実験を施行した。繊維麦溶解の能癌性物質であるエ1asminの分離は未だ充分セこは成功

していない。私の教室の植田及び真野が現在或程度の成功を収めている。然しそれは別

に報告することにして，以下の実験にはPlasmin　として流動性屍血漿を使用すること

にした。

　　　　Plasmin＋正常人全血

　Plasminと正常健康人正中静派より流動パラフィンにて湿した注射器で揉取した血液

とをL一一・定の：量比に混和し，それの凝血する時謙虚に繊維素溶解の起る露塵的関係を検査

した成績が第16表である。表に見る如く両者の量比により，凝固の起る時闇にも亦溶解

完成に要する時間にも差異あるが・N（）・　5の対照は溶解は起らずに・No・1～No・4迄は何

れも凝血溶解が起る。但しPlasmin添加量比の低いもの程溶解完了迄に要する時間の

長いのは理の当然なるところである。表示してないがPlasminに正常人血清を加えて

第16表流勲性屍血（P！asminとして）＋正常人全血にて起る凝固とその溶解

N・・鴨監・騰姪血
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9
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も凝固は起らないし，畑中にその混和液に「トロンビン」を添加しても凝固しないから，

この実験の凝固は，入全血中の繊維素原の凝固であることは言うまでもない。

正常人全血の代りに正常入移酸塩全血とPlasminとを混和した実験成績も亦第16表

と同様の成績であるから省略する。

　　　Plasmin＋精製人繊維素原溶液。

第！7表　流動性屍血漿（Plasmin）十繊維野原溶液にて起る凝固と溶解

No・　屍血漿、

1

2

3

O．　5cc

0。5’ノ

繊維素原

O．　5cc

O．　50c

凝 固

時聞［程度1温度
12tf 1　370c　．

　370C

370C

溶 解

時聞「程度1温度
8h 十 370C

　この実験成績も前記の成績と軋を一にしているが一応第17表に示しておく。第17表に

特に説明を要する如き点は別に無い。

　上記の実験成績の繊維豪溶解はPlasminの作用として説明す賢きで，自家融解の一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（17）
現象として説明しても敢て不当ではない。嘗て石川氏は流動性屍血の成因の研究中，

偶k2例の絞殺死体の流動性屍血漿を馬繊維素原液に加えて37。C中におくと一旦は凝
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（IS）
聞するが12時間後に溶解して流動性になった喜実を報告し，其の後神氏も同様のことの

あることを述べている。二者共にこれを観察しながら，繊維素溶解のことに触れずに従

来の自家融解説を取り入れ，且つTrypsin様酵素に依る繊維素原の消失と補給とから．

彼等の観察した現象を説明しているに過ぎないのは残念なことである。尤彼等はその当

時繊維i素原の測定法を，Wo盈gemuth法に依るより外致し方なかったのであるから，

これも亦止むを得ないことであった。然るに繊維素原にTrypsinを作用させる時は繊

維素原は消失し佐藤一島崎の繊維素原測定法によってもその存在を証明し得なくなり♪

流動性二一の変性繊維素原とは全く異ったものになって了うので，石川，沖両氏の考え

の誤りであることも，私共の繊維素原測定法を使用すれぽ初めて立証することができ

る。

　　　　正常入繊維素塊＋P工asmin

　流動性国恥奨と共に混和した正常人血又は人繊維素原は，一旦凝固し更に溶解液化す

るが，正常人血の生体外で凝固したもの，即ち凝血が完成され血漕を分離した凝血に7

流動性屍血奨をPlasm血として添加する時，その凝血は溶解するか否かを研索する必

要がある。これには全血を使用しなくて，血奨を完全：に凝固させたものを使用して検査

してみれば判明することであるから，次の如くして実験を行った。

　正常人血漿を時計皿上で完全凝固を起させ，でき得る限り血清を除去し，食塩水にて

よく艶事し，繊維素塊を細小片に切断したものにPlasminを加え，37。C中に入れ，時k

振塗混和し，経刻的に24－42時間観察したが溶解の起ることを認め得なかった。正常人血

の生体外で凝固し血清を遊離した血塊について同様の検査を試みたが同様の結果となっ

た。然しこの成績を以て直ちに完全に凝固した血塊叉は繊維素塊にPlasminは作用し
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ないとは断君できないが，少なくとも作用することが容易でないことは推知することが

できる。

　勿論Plasminは強力であっても，此の際は凝塊の周辺のみから作用するだけである

から，仮令作用しても溶解の現れの遅いことは諒解できる。唯鼓に注意しなければなら

ないことは，急死後1時間内外の時に不完全な凝固が心臓内に起っていると認められる

のに，その時心臓穿刺にて採取した血液液性部分中には，爾繊維素原を少量ながら保有

している事実は，少なくとも完全凝固でないことの証拠である。斯る不完全凝固の時の
　　　　　　　　　　　　　（31）
繊維素の状態を私は“Prefibr血”と呼ぶことを提唱しておいたが，斯る“Prefibrin”の状

態のものはPエasminにより溶解され易いことは既に述べた処である。而して斯る不完

全凝血塊と完全凝血塊との聞にP工asmin作用の面から見ても差異あるものの如く観取

される。此の点に関しては実験Bの処で研究成績を記載することにする。

　　　　Plasmin（繊維素溶解素）の発現

　Plasminは如何なる場合に血中に発現するものであろうか。健康人の急激死亡，又は
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（21）（一23）C31）
窒息死の際は，その血中に強力なPlasminが出現含有されていることは，私共の研究

で明瞭なところである。私共は昭和19年の日本法医学会総会でこのことについて報告し
　　　　　　　　（L）1）
ておいた。その後戸田は青酸塩中毒死，燐中毒三等の中毒死の血中にもこの発現のあるこ

とを認めて報告し，更に家兎を材料として（家兎は流動性血液に関する実験には極めて

不適当の動物であることが後に至って判明した），実験的に燐，「クロロホルム」，四塩化

炭素等で中毒を起させ，その血中にP工asminの癸現を認め，而して中毒の際，　Heparin

を併用する場合の方が遙かに強力にPiasmin作用が現れる成績を得ていることは第

1，8表の如くである。この結果に関して，その後の研究で明かになったことであるが，

第嘔8表各種中毒とHeparin処置に依る繊維素溶解実験

申毒実験例　↓ 繊塵銀蘭・i・ 3 4 s　1K，　IK，

燐中毒家兎血漿（総計0。4瓦投与）

燐中毒家兎血漿（総計0．9瓦投与）

最中灘兎螺（総計繍鑑注）

…ホルム幡家郷漿（璽劉

・…ルム幡家勅漿（総計〔L7㏄投与後Heparin注）

四塩化炭素棒毒血漿（総計1．0㏄投与後）

四塩化炭素幡圃羅藩葎）

什
廿
量

十

柵

＋
量

十

十

十卜

什

＋
什

十

什

什

什

一汁

什

什

Heparinが直接Plasminの作用を増強するのではなく，　Heparinが血液凝固に阻止的

に作用し，完成繊維素とならず，私の謂う。‘Prefibrin”の状態によく保有さぜる為に繊維
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（；，1）
素溶解が強く起る成績となると解するのが妥当である．。戸田は更に犬に於て「エック痩

を造設し，肝臓劉出など行ってPlasmin　との関係を研究しだが，之等の処置にて血液中

にP工aSminの出現して来ること丈は認められるが，さまで強力のものではない。第エ9
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　　　　　　　　　　　　　　　（19）
表にその成績を示しておく。黒坂は電気ショックの際Plasminの発現のあることを報

告し，私共も亦之を追試したが，Plasminの発現はあるが，窒息死の場合程強力のもので
　　　　　　くおの
ない。更に高沢は呼吸阻止の時にもそめ血中にPlas撫nの発現してくることを発表して

いる。彼等の得た成績もPlasminの表現に関して歴博ある結果である。私のところで真
く　ラ

野は経血中に相当強力のPlasminが含有されており，経血の不凝固性の成因を恰も私の

主張する流動性屍血の成因と同一機序による．ものであることを立証した。それのみなら

第19表　Eck－Fistel其他の処置による繊維素溶解実験

実験例↓ 試問w・23451K・IK・
Eck－F後30分

Eck－F後30分十Hepar血注

Eck－F（肝臓導出後）

Eck－F（肝蔵易出後）＋Heparin注

正　常犬血漿

＋．1＋

十

十卜

什

＋
什

十

十

十

十 十卜

十t

ず，月経時の子宮筋の浸出液にPlasmin作用のあること，並に入体の筋組織其の他

臓器の浸出液中に之が作用のあることを発見して今系統的に検査中で近く発表の予定で
ある．Pt稲鼠爆死血収も多少のP1。，mi。のあ腸合力・あること，及び肝硬変によ

る死亡の一例に於て肝浸出液中にも之が含有されている事実を認めたので，Plasminの

爽現は必ずしも特定の時，特定の限局された部分にのみ発現するとは断定できないし，又

その産生母地も一局所に限定されているとは云いがたい。然し急激死法は窒、息死の際は，

その血中に強力のPlasminの発現する嘉：実は，他の場合のPlasm量nの発現と顕著の差

異があることは充分に肯定できるところである。M：ac　Farlane　and　Pillingは曰く，

Plasmin◎genは元来体内で全繊維素原を数分以内に破壊し尽す程のカを持っているが，

Antiplasminとの平衡状態にある為にPlasmin作用が出現し魁・。この平衡が破れる

とPlasmin作用が現れる」と。果してMac　FarlaneやPillingが主張している如

く，Antiplasminなるものが存在しているか否か，私はこの点に疑問を抱いている。そ

の理由は，Plasminは繊維素原やProfibrin（Apitz）の如き液性状態のものには作用せ

ずして，Prefibrin（佐藤）にだけよく作用し，　Fibrin（完成された）にも作用し難い特

異の作用を持っているもので，後の実験Bで述べる如く，，Prefibrinの状態にするには

Heparinの如き凝固抑制剤にて凝固を一定程おさえるか，　Thrombin　の作用を減弱す

るかの相互関係によって生ずるものであるから，仮令同一力価のPlasminがあって

も，Thrombinが強力で完成FibrinになればPlasm血作用は出現しなくなってくる

からであb。従って現象的に観るとThrombinもAntiplasminとなる訳である。是

等の関係の解明に嫡今後の研究に待つことにする。

　　vii）Plasminの分離と実験的にPlasminを使用しての流動性屍血の造成

　以上私共の幾多の実験成績を総合する時，流動性屍血の成因にPlasminが主役を演

じ，その凝塊溶解の結果繊維素原に変性を招来すると結論できるのであるから，若しこれ
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が正しいならぽ，Plasminを注射して動物を殺害する時（その動物は如何に急激に窒息

死亡させても決して流動性屍血を得られない動物即ち家兎又は三栄を実験動物として使

用して），流動性屍血を得られなけれぽならないから，次の実験を行ってみた。

　この実験にはPla・sminを純粋に分離したものを使用することが理想的であるのであ

るから，Plasminの純粋分離を試みた。瓢ac　Farlaneの方法は複雑で強力Plasminを

分離し得ないので，私共は他の方法を考案している。即ち既に述べた様に，Plasminと

共に混在している変性繊維素原含有液である流動性屍血漿に蒸溜水を多量に添加する
　　　　　　　　　　　　　　　　　　（23）
と，変性繊維素原が沈澱する事実を私共は確認しているので，それを利用し：或は同趣

旨に基き透析により変性繊維素原を沈澱させると第20表の如く，Plasminは殆んど全
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　のユラ
部変性繊維素原に結合して沈澱に移行してしまう。この興味ある成績を収めたので，そ

の沈澱を食塩水にて溶解し検すると強力なP工asmin作用を示すものであることも空白

　第20表DiaiyseによるFibrinolyseの分離

　　　　入工的に作った“Prefibrin”（後章参照）に各回を一定量加え37。C中に一夜放置

　　　　した繊維素溶解成績。

＼溶液稀釈度

換訓導別　、＼
1）原液（糀死血漿）

2）透析後の上清

3）沈澱溶解液

1：1

i十1

±

什

1：2 1：4 n1：8

什　　冊

什1什 什

1：16

什

1：32 1：64

M　　什

什 什

1　：　128il　：　256

什 廿

什　　一汁

1：5121　K

　　（註）塁壁血漿10ccを蒸溜水に対し氷室中にて24時間透析して白色洗澱を生ずる。之を

　　　　分離して上清（約15cc）をそのまま（2〕に用い沈澱を5．　Occの生理1約食塩水に溶解

　　　　した杢のを㈲に用う。

20表の成績で観取できる。第20表は透析によったものであるが・更に簡単に笑験するに

は流動性犀血1容量に蒸溜水9叉は19容量を加えて沈澱を起させることによっても同一

の結果を得られる。然しPlasminは大体分離できるが，この際液中のThrombinも変

性繊維素原と・一緒に沈澱することが，この種の分離の不利なところであり，未だ純粋分離

　　　　　　第2俵実験的家兎流動性悪血の造成　　　　　　　には成功していない。

家兎藁
筆　一号

1　群

豆　群

厘　群

w　群

注　射物　質

正常入血漿
K／p　15cc

Hepar三n
K／p　20mg

正人血漿：K／P　15cc

　　　十
HeparinK／p　20mg
濁血漿K／P、15cc

t　　　　　十
L1tlgepLg．！iiiinlSpa．・　20mtL

殺害　死体
方法1保存

様
に
注
射
後
綿
死

370C

申

に

6

時

間

心臓穿刺
の難易

心臓内凝
血の状況

　　’
難　　凝血充満

’7

’1

rt　tl

rt　rt

易1藩畠中

今は研究の途中である

　　　　　　　のり
がその一端を今年発表

することにした。

　今Plasmin　として

流動性屍血漿又は上述

の：分離した　P工as】〔R血

を家兎及び海漠に注射

しア後，動物を絞殺し

て流動性屍血を得られるか否かを実験したのが第2エ表及び第22表である。この実験は私
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　　　　　のユラ
の教室で稲垣が行ったものであるが未だ完了したものでない。今日迄に得られている成

績を発表しておく。Heparinのみの注射で家兎の凝血を防止するに要するHeparin量
　　くお　
は井上の実験に依れば75mgであると言う（K／P量としては明記してない）。これを参

老として，それ以下の量としてHeparinのみでは凝血を起す程度の量，即ちK／p20mg

の注射とPlasminの注射とを併用した第W群家兎が主要実験で，他は対照実験である。

第21表に見る如く第IV群家兎の屍血は略流動性屍血であるが未だ完全なものでない。家

兎はThrombin作用が強力の為か（或はAntiplasmln作用が強いのかもしれないが

この点は後日報告す可く研究続行中）実験的に意の如く流動血を罰金には得難い。ここ

で実験動物を換えて海浜を使用してみた処，海瞑はHeparinの少量注射でもHeparin

　　　　　第22表　実験的海｛冥流動性今方の造成　　　　　　　　　流動性屍血（真の流動性

質物射注
群
号

二
番

殺害
方法

亙　群

玉　群

正常人血漿
　4一一50c

　一一一一一一　一一・一一　1

入洗動屍」血漿｛絞

　4’vsoc

注
射
後
絞
殺

死体
保存

370C
申
6

時
聞

入
況轟軽凝騰

難

易

凝一一充満

…扇動轡！

又は極めて微1
細な凝血1・一2

屍血とはその性状に於て

異なることは既に記載

済）となるので，Heparin

併用を省略して，第22表

の実験を行った処，流動

性屍血を得ることに成功

した。動物死体を37。C中に於いたのはPlasmlnの作用を好適にする為である。斯くして

得られた流動性屍血の性状は今迄の実験の結果では真の流動性草野の性状と憎致してい

るが詳細は原著に譲ることにする。本論交発表時には完全に流動性屍血造成に成功した。

　　vlii）Heparin流動性一三と真性流動性弔慰との差異

　一言鼓に薮eparinの多量注射後殺した動物の流動性屍血と入窒息死の際の真の流動

性屍血との間に差異あることは，本論文の実験Aの4）の第11表実験成績説明④の処に

於て簡単に記載してあるが，鼓に再び記載しておく。通常急殺しても流動性屍血を得ら

れない動物にあっても，多量のHeparinを注射して直ちに急殺すると，その血液は一

見流動性を呈することは何人もよく知るところである。然しこのHeparin流動性屍血

は真性流動性屍血と明確な差異があることは誰もよく指摘していないので蝕に記すこと

にした。

　①Heparin流動性活躍は死後数時間以内に之を体外に採取する時は自然凝固を起さ

ないが・真性流動性屍血を招来する死体にあっては，死後数時間以内（詳しく言えば死

後2－3時間以内）に体外に取り出すと自然に凝固する。

　②Hepa■血流動性屍血は自然には凝固しないが，　Thrombinを添加すると凝固する

然し真性流動性聖血はThrombinを加えても凝固しない。

　③Heparin流動性造血は死後体内で常に流動性であるが，真性流動性屍血になる死

体の血液は，死後1時間内外で一旦不完金凝固を起し，それが再び溶解して流動性とな

る。

　④Heparin流動性屍血中にはPlasminの出現の無いのが原則であり，真性流動性

三三は常に強力のPlasminを含存している○

　⑤Hepar血流動性屍血中の繊維素原は，死後数時間以上，常に正常繊維素原め性状
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を具有していて，変性繊維素原とならないが，真の流動性屍血は死後3－4時間で流動性

屍血に完成され，同時にその繊維素原は変性繊維素原となる。換言すればHe加arin流動性

屍血中には正常繊維素原が含有されており，真性流動性屍血中のは変性繊維素原である。

　　5）実験：Aの総．括、

　以上幾多の笑験を行ったが，私共の実験は流動性屍血の成因を極めるのが実験の主目

的であり，派生的に他の興味ある実験成績として幾多の新事実の発見もある。然しここ

に記載するのは〉唯流動性増血の成因に関しての簡単な総括に止めておく。

　流動性昆血の成因に関しては文献の章に於ても書いた如く，甚だ多くの仮説があるがタ

未だ充分でなく，：叉相当誤った根撫こ基いて説を樹てている。私共の前述の実験成績を

根拠として流動性屍血の成因を説明すると，「窒息等の急死の際，その血中に強力な
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　　　　　　　　　　　　り　　　くヌ　　　　　くタ

Plasminが出現し，他方に於てはその血申にAntithrOmbin作用のあるHepar｛n様物
。　o　o　o　o　o　o』o　　　o　o　o　o　o　o　o　o　o　o　o　　o　o　o‘O　O　O　　O　O　O　O　O　　O　O　O　O　　o　o

質が比較的多く，その結果Thrombin作用が減弱され，死体内血液は外観上一旦は凝
　　くコ　　　　　　くコ　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　り　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　　　　　くう　　　　

回するが，それは真の完全凝固ではなく，私の謂う不完金凝固でPrefibrin（佐藤）の
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　　　　　　　　　　　　　む　　　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　　

状態に留り，この状態の時にPlasminが作用して凝血溶解が起傷繊維素原は変性繊
　　　　　　　　くウ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　む　　　　　　　　　　くう　　　　くコ　　　　　　　む　　　　　　　　　り

維糞原となって，蜘こ始めて真の流動性屍並エが完成されるものである」。従って流動性
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　　　　　　　　　り　　　　　　　セ　　　　　　　　　　　　

二三の成因にPlasminは主役を演ずるものであるが，それはかりでなく，　Heparinの

作用で凝固の際完成FibrinとならずにPrefibrinの状態におさえられてP工asminの

作用に便ならしめられるのであるから，ffeparinもその成因に一役を演ずると共に，急

死体の際体温の下降の徐kであって比較的長く体温を保持していることも亦Plasmin

作用を便ならしめている。Plasminがよく作用して溶解液化することの出来る“Prefib－

rin”（佐藤）なるものが7果して血液凝固の過程に存在するか否か又，　Profibrin（Api－

tz）と異なっているか否か等の決定をしなければ，私の上記の流動性屍血の成因につい

ての説を確保することができないので次の実験Bを行って之を明確になした。

　　　実　　験　　B

　　1）　“cPrefibr三n”を提：下するに至った経緯：

　私共が流動性屍血の成因をつきとめる為長い間この方面に関し各種の実験的研究を
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（．一）3）
遂行して来たが，その聞，本論交の第11表の成績を得た実験で，急死入の血液が死後1

時間内外の時，心臓内で一旦凝固し，その凝固が完全のものでなく，その凝固残留の液

性部分は血清と異り，爾その中に繊維素原を残留していることを確認した。此の際の不

完全凝塊は極めて容易にPlasminの作用を受けて液化し灘動匿となることを認め♪同

様の現象が死後自然凝固能のある融こ体外に採取した血液の試験管内に於ても起ること

を確証した。それ故斯る状態のFibrinは完成Fibrinと異なる状態にあるものとし，

後者と区別することが理論上適切であると思料するに至ったので，私は第36次日本法医
　　　　　　　　　　　　　　　　　　（32）
学会総会に於てPrefibrinのことを発表した。これに端を発して私の教室に撃て私と共

に1－2の人が‘‘Prefibrin”の存否を証明する実験を行ったので，その成績について

述べることにする。

　　2）　文　　献

　血液凝固に関する交献は古来著しく多数に在るが，その多くは血液凝固の第一階程に
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関するものである。血液凝固の第二階程，即ちTh「ombinがFibrinogenに作用して

繊維i素が完成される階程に関する研究は比較的その数が少ない。然るに1937－1938年に
　　ぼの
ApitzはF恥rinoge且からFibrinになる階程に於て，　Fibrin系蛋白に？ibrinogenと

もhbri無とも異った状態にあるものがあることを実験的に立証し，その状態のものを

PrOfibrinと名命した。このApitzの研究後Profibrin（Apitz）の研究もあまりな’く，
　　　　　　　　　　　ゆのむの
特に我国では1－2の丈献がある以外見当らない。私はProfibrinを追試したので無く，

私自身の研究の結果この方面の研究をしたので，従って私の提唱する‘‘Prefibrin”と

Profibrin（Apitz）との異同を確め，他面Prefibrinが果して存在するか否かを検討す

る為に以下記述する実験を行ったのである。

　　3）Prefibrinの存否に関して

　“Prefibrinの提唱がPlasminの作用の難易の差並に凝固残液中の繊維素原の含存に

端を発しているので7Thro皿binの強弱やHepa血添加の多少に依って異なる状態の

凝固を起させて，それにPlasminを作用させる実験を行った。下等の実験は私共の中
　　　　くヨユ　
の一人植田が主として行った成績である。

　a）Thr◎mbin：量を変化させて凝固を起させた実験

　先ず精製入繊維素原溶液一定量に夕Thrombinとして家兎血清倍数稀釈液を，何れの

試験管にも同量を添加して，外観上の凝固を検査したのが第23表に示した成績である。．

　　　　　　　第23表Thromb｛n量を異にした繊維素原の凝固状態

　　　　　　　＠
試験管番一号　　　1

人繊維素原溶液

ト　ロ　y　ビ　y

稀　　釈　　度

擬　固　状　態
汰室中にて24h

1
㏄

0

O．　1

1／1

2

10

O．1

1／2

’3

10

⑧
4

10

O．1　1　O．1

ik　一1一　i／s

i什　　惜

5

10

O．　1

1／16

H

＠

6　1　7

10

O．1

1／32

十

10

O．1

1／64

8

．O．1

　tt

O．　1

1／12s

9’　L　10

10

O．1
i　／2　ro　6

10

O．　1

1／s12

K

10

O．1

NaCl

外観上は試験管番号No．ヱもNo．4も共に完全凝固の如き状態を示している。今この試

験管番号No．1を㈲，：NO。4を（B），　No．6を◎としてくA）（B）（O）と夫々全く同一条件の凝固

状態のものを夫’々10本作製して，それにPlasmin　として経死流動性屍血漿，叉は青酸塩

　　　　第24表前表の④⑧◎と同一一ua固状態のもの夫々10本を作り，　paasmjn

　　　　　　　　（絡死血漿）各稀釈液を加えた繊維素溶解実験

試験管番号
一

例
例
例

㈲
⑧
◎

上記各列に加え
たPlasmi1：量

1 2

十

四一

O．　50c

lh

一汁

O．　50c

1／2

3

十

〃
／

　
■

4　L　5 6

　
8

η
／

　
■

十卜

　　ビ　アノ
ダ
ノ

・／・6j・／32

7

十

ぴ

1／64

8

一＋

　アノ

1／■2s

9　1　10

　アノ

1／25G
　げ
■／512

K

　rl

NaCl
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中毒血奨（以下の実験は総て同様である）を倍数稀釈したもの0・5cc宛を加え・繊維素

溶解現象の起るや否やを検査したのが第24表である。この実験成績から凝固状態により

Plasmin作用の差異があることが判明する。殊に㈱と⑧とは肉眼的には一見完全凝固の

如く増えるのに，P工asmin作用の面からは相当の差異あることを認めざるを得ない。

叉第23表の各種凝固状態にある時，その一応中の繊維素原が如何様に消費されているか

を佐eSL一島崎法で検査した成績が即ち第25表に表示してある。但し第25表には：先ず凝固

試験をなし，その肉眼的凝固状態を観察記入し，その残液中の繊維素原を測定し，各種

凝固状態にある凝塊のPlasminによる溶解液化状態をも併せ示してある。この成績中，

注鼠す怪き点は，試験管番号No．5及びN◎・6は外観上完全凝固として観取されるが，そ

第25表各種凝固状態の液性部分中の繊維素原と擬塊にPlasminを加えた

　　　時の繊維素溶解の実験成績

噸固轍目 i疑固滑液中の繊維素原土検査（沈降反応） lFib血・ly・e

辮灘1
1

2

3

4

5

6

7

8

9

一10

K

O’D1D［　i／i

ec1

rr　1　i／2

tt　1　i／4

r／　1／s

tl　1　lf16

tt　1　lf32

fノ　■／64

rt　1　i／i2s

ri　1　Z　／　L，　s　e，

ft　Il／s12

　NaCl’
ノ

　　O．5

1什

汁

十

一

ノF

ノ’

ノド

1’

11

’F

ノ’

1’

1’

11

霧
1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

K

CA）の擬混一液の稀釈倍数
囚の凝塊の
溶解

112［418［16［32164　11281256［5121　K　las－gl

±

什
什
岩
什
帯
什

什　　±

什

什

什

十

什

什

什

十

什

什

一三卜

什

十

±

什

什

十

一H一

二

十

什

1　H．

±

十

　　　　

@
‡

　　

@　

@
⊥

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

K

腿
－
一
・
　
±
昔
冊
世
岩
帯
滑
車

各
試
験
管
に
プ
ラ
ス
ミ
ン
を
加
え
凝
塊
の
溶
解
程
　
叫
C
夜

回
を
検
す

37

の残壷中には伺繊維素原を残存していて，血清とは異なる状態にあり，而してNo・5及

びNo。6中殊にNo．6の凝塊はPlasm血にて溶解し尽されていることである。それよ

りNo．の進むにつれ，肉眼的にも不完全凝固であり，　Plasmin作用もよく起っているが

No・1－No。4は完全凝固であり，　Plasmin作用も現れていない。即ちPlasmin作用

並に繊維素原消費状態から観察すると，従来一様に繊維素となり完金凝固と考えられて

いる繊維素と難も，明かに差異ある状態にあるものがある事実を認めることができて，

私の謂う“Prefibrin”の存在を肯定することができたと思料する。更に叉このPrefibr㎞

の状態にあるものも，Thrombinを強力に作用させるか，叉はThrombinの作用時間が

長くなるとPrefibrinも漸次reifenして完成Fibrinとなる。

　b）Heparin添加：量の多少に依る凝固より観察したPrefibr旗
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　前のa）の実験は添加感動ombin：量の多少により“Prefibrin”の存在を証明したも．

のであるが，今度は方向を変えて，一定の凝固系統にHeparinの異なる量を追加し

凝固状態に変化を起させた場合，“Prefibri　1”の存在を証明し得るか否かの異験を行っ

た。この実験は単に“Prefibrin”の証明ぽかりでなく，流動性屍血の成因にHepar童nの

多少も或種の役割を果していることが考えられているから，この面の証明にも役立つも

のである。列挙26表に記入してある如き：量的関係に，正常入血漿ジ「ト・ンビン」及び

Heparhユを加え：氷室内24時聞後に凝固状態を賢察すると，表の最下段の如き成績とな

第26表　Hepa血量を変化した時の凝固試験（第27表試験の前試験）

聴
正常人
血　漿

トロy
ビン

ヘパリ
ン0．1％

氷室24h
擬固状態

1

O．2

O．1

O．　25

1　：　100

＠

’ド

ノ’

　rt

1：200

±

＠

1’

＠

ノ’

rl　　　　’ノ

　r／　　　　　1／

1　：　40011　：　800

十

＠

ノ’

ノ’

　’ノ

1　：　16eO

惜

＠

ノ’

〆’

　ノノ

Z　：　3200

7 8 9
　　　＠
10　（対照）
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世

る。同軸の試験管No．2－No％6及び対照のNo．11と，夫々全く同一状態に凝固を起さ

せたもの夫々11本を作製し，夫六にPlasminを加えて溶解の起り方を検査した成績が

第27表に示してある。即ち第26表の凝固試験にてNo．2の如きものはH：epar短多量の．

為，凝固趣めて不完全にてPlasminの作用を受け易い。　No．6の如くffeparin量中

程度に少ないものは，対照に近似した程度の溶解を示す。換言すればHepafk1量が比

較的多く凝固が不完全なもの程Plasminの作用により凝塊め溶解が起り易いことにな

第27表　Heparin：量の多少に依る凝固の差異に対する繊維素溶醒試験
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る結果が第27表で判明する。この成績は前実験の第23及び第24表の成績と全く軋を・一に

している。

　蝕で更に第25表と同様の実験を行ってみる必要がある。即ちHepar血にて凝固を阻

害されている時に，凝塊以外の液性部分中に繊維素原が残存しているか否かの検査であ

る。先ず前試験として，Heparin量の多少と凝固状態との関係を調べたのが第28表であ

るb第28表は表の記載で充分理解できるから説明の要はない。而して第28表の試験管番

　　　　　第28表　添加Heparin量の多少に依る凝固状態（第29蓑の前試験）

混和液

試験管番一号
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号No・5よりNo・11に至る内容と同様のものの凝塊残液中の繊維素原を測定した処，　No。

5乃至No・8には消費されていない繊維麦原が残留しており，斯るものの凝塊がPエasm血

に依り．よく溶解されることが第29表で肯定できる・この第29表の成績も亦第25表の成績

と金く軋を一にしていると言える。即ちThrombin量の多少の差異で凝固を変化させ

　　　　　　　第29衷　凝固後の液性都分中の繊維素原の検査と凝塊の溶解試験
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ても，亦Heparin添加量の多少によって凝固状態に変化を起させても，何れも“Prefib　一

rin”の状態を入魂的に作れることが明白となったと共に，完成FibrinとPrefibrinと

は区別されるべきであることが首肯できた。

　c）血液自然凝固の過程に於ける“Prefibrin”

　以上の実験から，無意的に或はThrombin量の増減によil　e又はHepa血添加量
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’の多少により，血液凝固に際し凝固状態に変化を与えると，私の提唱する‘‘Prefibrin’

なるu－Ptの段階がFibrinogen一＞Fibrinの間にあることを証明し得たと自負している。

而して血管外に於ての血液自然凝固の際に，Fibrinogen→Fibrinの中間に“Prefibrin”

なる段階を経過するのであろうか。この問題を解いておく必要がある。

　先ず正常健康人正中静脈より揉血して，A，　Bの2列の多数の試験管内に1・Occ宛を

分注し，採血後経刻的にA列には3・8％の「クエン酸ソーーダ」溶液0・25ccを加えて，そ

の時刻以後の血液凝固を防止し，経刻的に夫k同時刻にB列にはPlasmin（流動性屍血

漿）1．Occを加えて，その時刻の凝塊の溶解試験に供した。　A列の上清中の繊維田原を

私共の方法で検査した結果と，B列のPlasminに依る溶解液化後の検査成績とが第3G

表に示してある。

第30表　経学的に検査した自然凝固，上清申の繊維素原，及び溶解
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　即ちA列の各試験管の血液が採血後，四刻的に凝固進行する際，その経年毎の上清中の

繊維素原の減少は，時聞の経過と共に漸次進み，遂に0となって凝固の完成が起る。而し

てA列の夫々の試験管と同時刻に於けるB列の試験管の凝血にPlasminを加えて凝血

溶解を検すると，凝固が時間経過と共に進行するにつれてFibrinolyseは漸次起り難く

なり，凝固が完成されたNo・7試験管に於ては，繊維素溶解は起って来ない。而してそ

の中聞のもので，一見凝固しているNo・4，　No・5，　No．6は凝固完成されず，その上清中

に繊維素原を残留既存しており，且つPlasm’nによる凝塊溶解がよく発現している。

故にこの状態の繊維素系蛋白の状態は♪私の謂うPrefibrinの状態のものであることが

判る。第30表の結果は恰も，Tbromb血及びHeparinの多少により凝固状態を変化さ

せて実験した成績と同じ経過を辿っていることは明瞭であると共に急死体の死後経刻的
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の心臓血の検査成績と同様であるQ唯異なる点は変化の進行状態が時間的に異なるのみ

である。それ故，自然血液凝固の過程に於ても，時間的には短時間ではあるが，繊維素

原一〇繊維素の移行過程に於て，その中間の一段階として“Prefibrin”の状態を経過す

ることが判明した。

　．d）Profibrin（Apitz），　Prefibrin（Satoh）とFibrinとの関係

　Apitzは1937年にFibrinogen一→Fibrinの過程に於て，従来知られていないProfi－

brinなる段階のあることを実験：的に証明した。そして・　Profibrinは通常繊維素原と同

様に液性の状態で存在するが，その性状として次の3つの主要な性状を挙げている。

　1　）　Geringere　Elektrolyt16slichkeit．

　2　）　lrreversibilitat　seiner　F£11ung．

　3）　Die　flockende　Wirkung　anf　Adsorbentien．

　これを以て繊維素原の状態と異り，区別できるとした。そして繊維麦とはrelative

bestEndige　Wasser16sungとして存する点で区別できるとしている。而してApitzは

結論として，ProfibrinはFibrinogenからFibrin形成に至る過程に於て必ず経過す

るもので，繊維i素原からProfibrinとなり，それがreifenして，更にausfl◎ckenし

て，ここに興brinが形成されたと説いている。

　私共はApitzのProfibrinの追試をしょうと思って研究したのでなく，ここまでに記

載した様に流動性鷹野の成因の研究の途次，死体心臓内の凝固状態が，通常の凝固と異

なると考えなければ各種実験の成績を説明することができないことに思を致し，この研

究をなして，計らずも血液凝固過程：に“Prefibrin”なる状態のあることを証明したので

ある。然らばProfibrinとPrefibrinは如何なる関係にあるかを，比較検討する必要

が当然起る。第31表は駒こ記載した表と重複するが，比較を明瞭ならしめるために敢て

叉示すことにした。精製人繊維嚢原溶液一定量に各倍数稀釈のTh「ombin液’一定量を

第3俵繊維素Prefib血，　Proflbr血繊維素原の比較
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i註）上清申の繊維素原と記してあるが，佐藤一島崎の方法による沈降反応検査で

　　　はFib血ogenとして反応して来るがNo．3－No．10迄の試験管申の沈降反応

　　　陽性物質は厳密に表現すればProfibrinである。
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加え・0。C24時間で凝固を検し，上清中にFibrinogenの残存の有無を検査してみる

と，第31表の如くであ．る・Profibrin．の提唱者Apitzに傑れば？．　FibripogenにThrombin

が作用し始めた瞬間からProfibrinになり始φ，それがFibrinになる迄の聞Profib　一

rinであると謂う。従って第31表のNo．10からNo．7までがProfibrinである。　Profibrin

がreifenしてausflockenすれば，それはFibrinであると謂うから，　No．6からNo．1

迄がFibrinと謂うことになる。ところが私共はApitzの言う　Fibrinの段階のもの

に・更に区別があることを主張するもので，Apit4の言う・一様に等しくFib血と言

うものの中でも，その状態により凝塊以外の液性部分中に，伺繊維素原の残留しているも

の，即ちNo・6からNo・3迄を私は‘tprefibrin”と提唱し，完成FibrinであるNo・2及び

No・！と当然区別さる可きである。尤もPrefibr血の時の上清中の残留繊維素原は，

私共の繊維素原測定法によっての判断であるが，理論的に厳格に言えば残留繊維素原は

Profibrinであ為と言う導きである。

　以上の如く私共の提唱する“Prefibrin”とApitzの提唱したProfibrinとは上記の点

からだけ観察しても差異あるが，更に後の節に於て弛にも差異あることを述べる。要する

にFibrin◎gen一→Profibrin一→Prefibrin一→Fibrinと移行するもので，Pr◎fibrinは寧

ろFib血ogenの側に近くPrefibrinはFibrin／即こ近いものであることが判明する。

　e）理化学的性状から観察したFibr血ogen，　Pr◎fibrin，　Prefibrin及びFibrinの

　　差異

　通常の状態に於てはfibrinogenもProfibrinも略透明のsolであるのに反して，

PrefibrinとFibrinはgelの状態のものである。従ってProfibrinとPrefibrinと1ま

So1とge1の差がある。肉眼的にはEibrinogenとProfibrin，ヌ．はPrefibri1とFibrin

とは区別できないと云って差支えない。塩析性はFibriユogenは半飽和の食塩で塩析

されPmfibr海は2．5Nの食塩で塩析されると．　Apitzは述べている。第3ユ表のNo・7

－No．10並に対照のNo．11に2。5Nになる様に食塩水を加えたところ，　No．7－No．10の

ものは塩析されるがNo。11は塩析されなく，　Apitzの述べていることを確認し得た。

Prefibrinはge1の状態のものを言うのであるが，　No・6－No・3の・gelの部分以外

の液性部分に，食塩を2・5Nになる如く卜うると塩析される結果を得たので，液性部分

中の佐藤一島崎法で沈降反応を起す物質はProfibrinであることも判明した。従って

佐藤一島崎の繊維巽原測定方法！ま繊維嚢原のみならずProfibrinも反応陽性となるこ

とを明記しておく。PrefibrinはProfibrinのReifungによってausflockenして来

たものでFibrin　の前段階のものであり，　Fibrinogen　はThrombinの作用に依り

Profibrihとなるが，　ProfibrinのReifrmgもThrombinの作用の強弱叉は作用時間

の長短によりReifungの程度を…異にし，　Prefibrinとなり遂に　Fibrinとなる。　第3ユ

表のNo．3－No・6のPrefibrinの上清並にNo・7－No・11（K）迄の溶液に同一一

Thrombinの同量を加えて凝固守成を観察すると，　No．3－No．6のものはThr◎mbin

を添加するや瞬間的に凝固を起し，No・7よりNo・11に至るにつれ凝固に要する時間が

延長する。これによってもApitzが表現に用いたReifungなる言葉は誠に適切なる

言葉である。
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　佐藤一島崎の繊維素原測定法では，FibrinogenとProfibrinとの区別はできない。

然しPrefibrinとFibrinとは同法にて夫等の上清中の反応物質の存否を検することに

依て区別できる。今之等のFibrin系蛋白の四つの状態にあるものの塩析性の関係，並

にPlasmin（総死流動性屍血漿）に対する態度を表として略記すると第32表の如くであ

る。同ke繊維素系蛋白のものであるFibrinogen，　PrOfibrin，　Prefibrin及びFibri孕は

Thrombinの作用如何，引いてはHepar血の女口き抗凝問性物質の多少により，，或は急

速にFibrinogen一→Profibrin一→Prefibrin一一＞Fibrinと移行して完成Fibrinとなっ

て凝固が終結し，或はこの経過が徐・々に移行し，叉は或途中の段階に長く留まることも

あり得るものであるQ

第32表　Fibrin系蛋白の溶解試験（37。C24h）

ばFibrinogen
Profibrin

Prefibr血

Aq．　dest．
O．　85％

Na，Cl
　20％
！　omosuff．

什 ・冊 惜　1

惜

　30％　”　［　Plasmin
Harnstoff　（糀死血漿）

冊

一1十1一

汁

Fibrin

　一・且凝固し個一

　再び溶解

借　　同　上

　　そのままで世
　解ける

　4）．実験Bの総括

　私の提唱する“Prefib血”なる状態は，血液凝固の段階の一過程として確に存在す

る。

　而してPrefibrinはProfibrinと1ま異なる状態のものである。

　Prefibrinはgelの状態のもので，凝固の途次gelの状態以外の液性部分中に省繊

維糞原（真の意味ではProfibrin）を残留している。

　Prefibr加はPlasminによりょく溶解されsol化するが，　se1　・化したものは変性繊

維素原となる。

　Prefibrinは繊維素系蛋白の他の状態のものと理化学的性状を異にしている。

4　全　　編　　総　　括

　従来流動性潜血の成因に関しては幾多の説があるが，その変遷を辿ってみると，先人の

研究の結果は何れも，その成因を充分に納得ゆく迄に説明し得ない。而して各説共に幾

多の疑問を包略している。今日迄多くの学徒が最も信じていた説は，Morawitz，石川，

沖氏等の説く死体に於ける自家融解によil　）一方に於てはAntithrombinの発現と7

他方に於ては繊維素原の消化消：失とによって流動性聖血は完成されると言う説である。

　然るに私共は昭和10年に流動性屍血中に，先人が存序していないと認めた繊維素原が

三明かに存在し・その量も正常量と大差ない程度に保有されていることを証明すること

ができた。然し其際の繊維豪原は正常q）ものと比較すると，著しく変性している．ことを

確認し得たので♪Morawitz，石川P1沖氏等の流動性屍血の成因説に大いなる疑問を抱く
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に至り，蝕に於て流動性紅血の成因の再検討を企図したのである。Morawitz♪石川・

王氏等が，流動性屍血中には繊維素原が消失していると言う結果を得たのは，彼等は繊維

素原測定に，従来一般に用いられているWohlgemuth法を使用した為である。同法は

変性繊維素原の存在を証明することは不可能であり7且又Antithrombin：量の多い血

漿中の繊維素原も測定できないので，繊維素原のない結果となる。佐藤一島崎の繊維嚢

原測定法によれぽ，前記の如き場合でも誤りなく証明することができるのである。それ

で私共は流動性屍血中に繊維麦原が存在していることを証明し得たと共に，それは変性

繊維素原となっていることも確認し得た。然らばその変性は如何なる原因に由来してい

るかと研究をその方向に進めた。

　先ずAntithrombin作用物質として明かになっているHeparin含有量を検査した。

流動性屍血となった死体の各臓器のHeparin含有：量，長期病臥人屍で流動血にならな

い死体の臓器Heparin：量，如何に急激に且つ窒息させても流動性屍血を得られな：い家

兎（及び海外），並に急激に窒息死亡させると少数ではあるが流動性屍血を得られるこ

とのある犬，猫等の臓器Heparin含有量を検査した結果，急死人台臓器Heparin含有

：量は甚だ多く，病臥人屍臓器のHeparin量は少ない。又家兎に至っては甚だ少なくs

犬及び猫のそれは家兎に比すれば，梢多いが人に比すれば少ない。この結果と流動性屍血

の獲得の差異を比較するとまことに興昧ある成績で，私は流動性屍血の成因とHepa血

量との聞に一連の関係があるものではなかろうかとの考えを抱くに至った。然し之では

繊維素原の変性の由来は説明できない。それはHeparinと繊維素原溶液とを混合して

置いても，Heparin流動血に於ても容易には変性が起らないからである。

　流動性屍血を当然招来する死体の死直後より流動性獲得に至るまでの経塔的の血液検
　　　　　　　　　　　　くまの　　　　　くユつ
査を行った文献は佐藤，佐中及び佐中に至るまで従来ない。殊にこの研究は動物実験で

は不可能である。然し入屍について斯る検査をすることは容易の業ではないのでその機

会のあることを待望していた。その間，私共は入屍肝臓から虫取精製したHeparinを猫

に注射して絞殺して，一見流動性屍血の如きものを得たが，悲しい哉その血中の繊維素

原はなかなか変性しないで，絞殺後20－24時間で変性が起ることを認めた。然し従来の

解剖検査の経験からすれば，入流動性屍血は死後数時閥乃至10数時閥で完成されている

ことは人汝の経験している事実である。これと上記の猫実験とを比較すると繊維麦原変

性に関して省疑問の存することが判る。この疑問を解くにも急死後の経刻的血液検査の

必要が痛感された。

　処が機会に恵まれて，急死人屍の死直後より流動性屍血完成に至る迄の間，死後経商

的にその心臓内血液の性状を検査することができた。その検査成績の主要な点は次の如

くである。

　即ち死後1時聞内外迄は血液の自然凝固時間を短縮し，その時期の死体心臓内では一．

旦不完全凝固が起る。死後1時間内外より更に経過するにつれ，、一・旦短縮した血液凝固

時間は延長して略正常値に帰復し，更に少しの時間を経過して死後3－4時間に至れば

血液の自然凝固能もThrombin添加による凝固能も喪失して了い流動性屍血となる。

これに至る迄の間にて一旦不完全凝固を起した凝塊は溶解されるのであることを証明し
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得た。他方屍血を体外に揉取したものが，自然凝固を起して凝塊を作るが，それをその

儘放置しておくと，再び溶解して試験管内にて流動性となることを発見して，敏に私共

は繊維素溶解の研究の端を発するに至った。叉繊維素溶解が流動性屍血の成因に重大な

役割を演ずるものであることも知ることができた。

　併して前述の不完全凝固の研究と繊維素溶解作用との研究の結果，血液凝固の第二階

程に於てProfibrin（Apitz）を経てPrefibrin（Satoh）に至り，遂に完成Fibr旗と

なることが判明した。又素意的にPrefibrinも作り得るし，自然血液凝固に於ても短

時間ではあるが，必ずPrefibrinの段階を経てFibrinになること？並にApitzの

Profibrin　と私共のPrefibrinとは異なる状態のものであることなどを確め得た。

而してPlasminはただPrefibrinの状態の時によく之を溶解し，その結果変性繊維素

原に化成するものであり，Plasmin作用は低温に於ては起り難く，37cC～450Cが至適

温度であることが判ったので，急死の場合，体温下降の遅きこともPlasmin作用を起し

易く流動性屍血の成因の一助となることも諒解し得るに至った。Prefibrin及びPla－

sminに関しての私共の研究成績は，夫kの原著に譲ることにするが，私共は急死させ

ても決して流動性屍血を得られな：い家兎にHeparinの適当量と強力のPlasminを，

叉海浜では単にPlasminを注射して流動性屍血を得ることに成功した。
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ロの
　以上の諸実験事実から，私が昭和15年に本研究の途中で癸表した流動性屍血の成因に

関する説，即ち「血中に．Heparinの女口き抗凝固物質が比較的多い為　屍血は体内で凝

固が阻害されている聞に繊維素原の変性が起弘為に流動性屍血となる」と言う説を，

妓に改訂し更に追加して，私は今妓に流動性屍血の成因を次の如く説く次第である。

　人屍流動性血液の成因は，窒息死を始めとして急死の際，急速に常に血中に発現する
　む　　　　　む　む　　　　　　　　　　　くコ　　　　　　　　　くコ　　　む　む　くコ　　　　　くコ　　　　　　　　　　　　　　　む　　　くう　む　くユ　む　　　　

強力の　Plasmin　（繊維i素溶解素）が，一一方に於てはその時　Heparinなど抗凝固性
む　くう　くう　　　くコ　む　くき　　　　　　　　　くう　む　くコ　くコ　　　　　　　　　　　　　む　　　くう　　　くコ　　　　　む　　　　　　　　　　　　　　　くコ　　　　　　　くユ

物質の比較的多いのとン他方には　Thrombin　作用の比較的弱い結果，死後L・一・旦不完
む　　　くコ　くう　　　　　　　くコ　くう　む　　　　　　む　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　くう　む　くコ　　　くう　　　　　　　くコ　　　　　　　　　　　　くう　くう　　

全凝固を起し，生じた不完全凝固塊（Prefibrin）に作用して之を溶解液化し，変性忌
む　　　くコ　　　　　くコ　　　　　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　む　　　　　　くコ　　　くコ　　　　　む　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　

維三原となす為である。
む　　　む　　　　　　　くコ　くう　　　　

　従ってPlasminの発現の強弱とPrefibrin　になるか：否かの相：互関係と死体温度に

支配されて，流動性二丁の完成の成否と遅速とが招来される。故に二等の関係に歓くる

ところがあれば流動性屍血は完成されない。之等の点を二二すると，入急死に於ても流

動性屍血の得られない場合（例えば急性凍死の如き）のあることも理論整然と説明し得

るし，叉実験動物で，之を急死させても流動性屍血を得られないことも説明できる。

即ち実験動物ではPlasminの発現が微弱であったil　7或は発現しなかったり，他方

Thrombin・が強力s・叉はHeparinなど抗凝固物質の少ない為，　Prefibrinに留まらず

にFibrinとなるのでPlasminがあったにしても作用し難いから流動性とならない。

5　結 論

私及び私の指導による研究者の幾多の実験成績を根拠として，人屍灘動性血液の成因

を次の如く主張すると共に，血液凝固の第二階程に於てApitzの言うProfibrin以外
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に更にPrefibrin　．の存在を提唱するものである。

　　　A＞、流動性旧註の成因

　人屍流動性血液の成因は，窒息死を始めとして急死の際，その血中に急速に常に発現

する強力のPlasmin（Fibrinolysin）が，　Heparinなど抗凝固物質の比較的多いことと，

他方Thrombinの作用の弱いことの結果起る屍血の不完金凝固塊（Prefibrin状態）

に作用し，之を溶解液化し変性繊維豪原となす為である。

　　　B）　Prefibrin

　Thrombinが作用してFibrinogenからFibrinに化成する過程に於て，　Fibrinogen

はApitzのProfibrinとなり，更に私の提唱するPrefibrinとなり，遂にFibr血が

完成される。

　　　以上2つの結論を得るに至った根拠となる私共の笑験成績の重なるものは次の如

　　　くである。

　　亙　流動性心血に就て

　1）流動性冷血は，屍血中に凝血を含有混在していないばかりでなく，自然凝固能も

なく，又Thrombin添加に依っても凝固を起さない。

　2）流動性屍血中には変性繊維素原が含有されている。

　3）流動性屍血中には常に強力のPlasminが含有されている。　　　　　　ニー

　4）．流動性屍血となる迄には，死体内血液は死後1時闇内外に於て憎旦不完全凝固

（c‘Prefibrin”）を起し，　Plasminの作用で，死後3－4時聞にて流動性屍」血は完成さ

れる。　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　．t

　5）実験的に動物にPlasmin叉はPlasminとHeparinを注射して，真ゐ流動性屍

血を獲得することができる。

　6）Heparinのみの多量注射で一一見流動性屍血の如きものを得られるが，それは真の

流動性屍血と性状を大いに異にしている。

　7）健康入臓器中のHeparin量は病死体3こは他動物のその量より多いg

　　亜　Plasmin作用（Fibrinolyse）に就て

　1）Plas面nはFibrinegen及びProfibrinには直接作用しない。

　2）Plasminは‘‘Prefibrin”セこよく作用してge1よりso1に変化させる。

　3）Plasminは完成されたFibrinには作用し難い。

　4）“Prefibrin”がPlasminに依り溶解されてsolとなると，　Prefib搬は変性繊

維素原となる。

　5）Plasminの作用は37。C～45。Cが作用至適温度で，温度の低下と共に作用を起し

難く，ocCでは作用が起らない。

　6）PlasminはThrombin同様，　Fibrin系蛋白とよく結合する。殊に変性繊維嚢原

と共存している時は，それを沈澱させると，Plasminは殆んど全部之と共に沈澱する。

（之を利用してPlasminの分離法を考案している）

　7）Plasmin作用はPHに関係を有し，尿糞やHo軸osulfam沁で阻止される。．・、

　　灘　“Prefibrin”に就て
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　1）Prefibrinは通常ge1の状態のものであ．り．恥◎fibrぬはsolである。「　　　t／tt

　2）PrefibrinはPlasminの作用でsol化され，その結果変性繊維素原とな．るδ

　3）．Prefibrin「は他のFibr｛n系蛋白と異なり7，　PlaSmin．作用を極あて受け易い。

　4）Fib：inogenがFibrin　tlこ移行する途申，そみ・ge1化したP．　efib　rin．以外め液性・

部分中にはFibrinogeh（正しく厳密に言えばProfibrin）「．が残存していて，完成Fibrin「

とPrefibr血とはこみ点でも区別できる。

　5）PrefibrinとProfibrinとはPlasmin友び尿素などの作用状態も異っている6i

　6）Prefibrinは実験的に作るごとができるし又血液凝固過畢に於て必ず経過する一r．

段階である。

　　w変性繊糠原　　　　　　　．”．‘’．　t・、＿・．．1、　．・　t／t

　1）変三二素面P・・fib・inと共セこ佐藤一島崎の灘素魚三法で雌仮…応を軽
す。

　2）変性繊維素原は凝固能を全く失っていて．Thro甲binを加えても凝固しない。

　3）変性繊維素原は塩析性が極度に減弱している。　　　　　∴　　　’．．　　．「

　4）変性繊維素原は56。C加品で沈澱する。

　5）変性繊維素原は蒸溜水を多量に加えると沈澱する。即ち水に難溶性である。

　6）変性繊維素原はPlasminとよく結合する。．
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Summary

CAUSATION OF FLUID  BLOOD IN THE CADAVER AND AN 

 ADVOCATION OF THE ROLE OF "PREFIBRIN" DURING 

  THE SECONDARY STAGE OF  BLOOD COAGULATION

Takeo  S  ATOH"

               (Department of Legalmedicine, Faculty of Medicine) 
 Based on the results of numerous experiments conducted in our Department, 

we advocate the following as factors in the formation of fluid blood in the 

cadaver, and the presence of "prefibrin", besides the profibrin of Apitz, to 

be responsible for blood coagulation during the secondary stage. 
            A) Causation of Fluid Blood in the Cadaver. 

 As the cause of formation of fluid blood in the cadaver, such as in sudden 

death due to asphyxia, rapid appearance of powerful plasmin (=Fibrinolysin), 

together with the comparatively large doses of anticoagulant substances such as 

heparin, dissolve the incompletely coagulated blood (the condition of fibrin at 

this stage will be termed "prefibrin"), leading to the formation of degenerated 
 fibrinogen. 

        B) "Prefibrin". 

 During the process of  foi  illation of fibrin from fibrinogen by the action of 

thrombin, fibrinogen is converted to the profibrin of Apitz, which in turn is 

transformed into the prefibrin advocated by me, finally becoming fibrin. 

 The main experimental results that led to the above 2 conclusions were as 
follows. 

 )  Fluid Blood in the Cadaver. 

   1) Fluid blood of the cadaver does not contain coagulated blood, and further 

has no natural tendency to coagulate, even after the addition of thrombin. 

   2) There is found in the fluid blood fibrinogen, but  this exists as a dege-

nerated form of fibrinogen. 

   3) In all  cases there is found a powerful plasmin in the fluid blood. 

   4) The blood in the cadaver before it becomes fluid blood, shows incomp-

lete coagulation about one hour after death (prefibrin state), but by the action 

of plasmin is turned to fluid blood within 3 or 4 hours. 

   5) Experimentally it is possible to obtain fluid blood in animals by the 

injection of plasmin or plasmin and  heparin. 

   6) By the injection of large amaunts of heparin it is possible to obtain 

blood that appears at  first glance to be fluid blood, but essentially the two are 
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different　in　character．

　　　　7）　The　amg興t　of　heparin　in　the　qrgans．of　healthy　man三s　greater　thall　that

found　in　animais．

　　if）　Fibrinolyse　（plasmin　action）．

　　　　ft）　PlasmiA　’does　not　act　on　fibrinogen　or　profibrin・

　　　　2）　Plasmin　acts　weli　on　prefibrin　and　converts　gel　into　sol・

　　　　3）　Plasmin　acts　with　difficulty　on　the．　completely　formed　fibrin．

　　　　4）When　prefib血is　dissolv6d　by　plasmin　and　becomes　a　so1，　prefib血is

coriverted　into　’degenerated　fibrinog’　en・

　　　　5）Plas即．加　acts　best　at．　te卑peratures　ranging　between　37　and　450C，．　the

actio血；　becoming　Poorer　with　10wetihg　6f　tempera撫re，　and　sho輌ng　no．．’action

at　ooc．　．
　　　　6）　Plasmin　combines　well　with　the　proteins　of　the　．fibrin．’group　and　when

it　exists　with　degenerated　fibrinogen，　and　precipitate　it，　practicalllyこll　the　pla－

smin　is　precipitated　in　combination．

　　　　7）　Plasmin　action　is　al・so　influenced　by’　the　pH．　lts　action　is　prevenLLed　by

竃ea　a磁homosulfam血．
　　wa）　Prefibrini

　　　　1）　Prefibrin　is　usually　in　the　gel　state　and　profibrin　of　Apitz　ih　the　sol

state．　’　”　　　　2）　Prefibrin　is　converted　into　fluid　by　the　action　of　plasmin，　and　as　a

result　becemes　degenerated　fibrinegen．

　　　　3）　Prefibrin　differs　from　other　proteins　of　the　fibrin　group　in　that　it　is

extremely　well　acted　upon　by　plasmin．

　　　　4）　During　t’he　process　of　change　of　fibrinogen　into　fibrin，　the　fluid　pb’　rtion

that　has　not　turned　partly　into　gel　and　which　” モ盾獅狽≠奄獅刀@profibrin　（ascertained

as　fibrinogen　by　the　method　of　Satoh－Shimazaki），　nd　is　in’　the　・gel　state’　is

prefibrin．　This　is　differentiated　form　eompleted　fibrin．

　　　　5）　Prefibrin　（Satoh）　and　’profibrin　’（Apitz）　may　also　be　differentiated　’by

the　attitudes　to　the　action　of　plasmin　and　urea．　’

　　　　6）　Prefibrin　rriay　be　prepared　experimentally，’　by　adjusting　the　mutua

relation・ship　of　the　arnoimts　of　antithrombin　active　substances　such　as　heparin　or

the　strengths．of　thro環b圭n　action，　d血血g　the　process◎f　b1◎od　c（》agulation．

　　IV）　｝egenerated　fibrinogen．

　　　　1）　By　Saeoh－Shimazaki’s　method，　it　produces　a　precipitin　reactlon　e　s　a

fibrl’nogen．

　　　　2）　Degenerated　fibrinogen　has　ent’irely　no　power　of　coagulation．

　　　　3）　lt　shows　marked　’lowering　of　the　power　of　salting　out．

　　　　4），　By　heating　to　560C　it　is　sedimented・

　　　　5）　lt　is　soluble　with　difficulty　in　distilled　water．

　　　　6）　lt　combined　well　with　plasmin．　’　’．／


