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Acetylcholin お よびGortisoneの 影響 実 験
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指導 神戸医科大学病理学第一教室 教授一家森 武夫

受 付 昭 和31年2月13日

Iま え が き

結核菌の血行性感染による実験的結核性脳膜炎の発生

の至難なことはすでに第1篇 に述べた如 くである。 しか

し私は高張糖液加結核菌の内頸動脈内注入によ り,家 兎

に結核性脳膜脳炎を惹起せしめることができた。この場

合第2篇 にて論及 した如 く,初 感染では再感染の場合よ

りも,脳 膜における瀰漫性の単球様細胞の 浸 潤 を きた

し,入 体結核性脳膜炎に近い像がえられる こ と を知っ

た。しかして,結 核アレルギー低下状態における結核菌

血症の惹起とともに現われる脳膜における結核菌感染お

よび結核菌増殖が,入 体結核性脳膜炎発生の主要因をな

し・脳内結核巣よ りの直接波及およびVirchow-Robin

腔 を通ずる脳内よ りの血管周囲性の淋巴性感染が脳膜に

おける結核菌感染の通路 としてその他考慮せ られるべ き

ことを,第2篇 における種々の実験成績より論及した。

本篇にはアレルギー反応に密接な関係を有するAar-

emalinお よびAcetylcholinの 高張糖液加牛型結核菌内

頸動脈内感染による実験的結核性脳膜脳炎 に 対 す る影

響,お よび血中 γ-globulinを 著明に低下せしめアレル

ギー反応を消退せしめるCortisoneの 影響についての知

見をえて,実 験的結核性脳膜炎発生に関する所見を補遺

せんとしたものである。

II実 験方法および研究成績

家験動物は家 兎 に て 牛型結核菌京大結研B15株 を用

い,以 下述べる種類の実験を行った。

A.高 張糖液加牛型結核菌による内頸動脈内再感染後

ア ドレナ リン皮下連続注射実験。

B.同 上後,ア セ チ ール ヒ ヨ リン皮 下 連 続 注 射 実 験 。

C.同 上前後,コ ーチゾーン皮下連続注射実験。

実験A.高 張糖液加牛型菌液内頸動脈内再感染後,ア

ドレナ リン皮下連続注射実験。

i)実 験 方 法

高張糖液加牛型菌液による内頸動脈内再感染直後より

毎 日ア ドレナリン0.5ccあ て7な いし9日 間連続注射し

た。(0.1g皮 下感作)

ii)組 織 学的所見

No.51の 組 織学的所見

小脳部切断;小 脳内に散在性に乾酪巣を見る。脳膜に

は欝血と単球様細胞(淋 巴球および多少の多核白血球を

混ず)浸 潤をみる。

中央部切断;脳 内に主に注射側の脳頂部および側方部

にかな り多数の,類 上皮細胞反応が比較的乏しい乾酪巣

群 と,多 核白血球 ・単球細胞巣,血 管周囲淋巴球 ・プラ
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スマ細胞浸潤を見る。脳膜では主に注射側にかな りの淋

巴球浸潤,単 球浸潤と脳頂部に大 きな乾酪巣を見 る。注

射側の側脳室脈絡叢に も乾酪巣をみる。

後頭部切断;脳 内では主に注射側の脳頂部に散在性に

乾酪巣を認め,脳 膜には全般に欝血と表在性の脳内病巣

に接して,淋 巴球および多少の単球浸潤を見る。

前頭部切断;脳 内には多数の乾酪巣 と多核白血球 ・単

球様細胞巣をみる。脳膜では淋巴球 ・単球様細胞浸潤を

認め,脳 頂部には大 きな乾酪巣を見る。全般に各部で結

核菌は乾酪巣よりも,多 核白血球 ・単球様細胞巣に多 く

見 られ,し ばしば菌塊形成等 もみるが,一 般に病巣の多

い割に結核菌は少ない。

No.52,No。53,No。54の 組 織 学 的 所 見

脳膜には淋巴球 ・単球様細胞の浸潤を見るほか,大 き

い乾酪巣,類 上皮細胞小結節等を注製側脳膜に認め,特

に脳膜乾酪巣や脳内病巣に接した脳膜には単球様細胞浸

潤が多い。脳内には乾酪巣,多 核白血球 ・単球巣等を見

る

。

No.55の 組織学的所見

脳膜には欝血と,注射側のみに脳膜血管周囲の中等度

ないし軽度の淋巴球浸潤をみる。

No.50の 組織学的所見

脳内にはやや多 くの単球様細胞(お よび少量の多核白

血球を混 じた)小 病巣 と,多 数の血管周囲プラスマ・淋

巴球浸潤を見 る。脳膜ではかな りの淋巴球 浸潤 を見る

ほか,多 核白血球 ・単 様細胞小結節をみる。

全般的に実験A群 では乾酪化壊死が強く,乾酪巣周囲

の類上皮細胞反応が少ない傾向がみられる。

実験B.高 張糖液加牛型菌液による内頸動脈内再感染

後,ア セチールヒヨリン皮下連続注射実験。

i)実 験 方 法

高張糖液加牛型菌液による内頸動脈内再感 染 直 後 よ

り,毎 日アセチール ヒヨリン0.05あ て7日 間連続注射

した。(感作0.1mg皮 下)

No.57の 組織学的所見

小脳部切断;小 脳内に散在性に多核白血球 ・単球様細

胞巣,類 上皮細胞巣,小 血管周囲のプラスマ細胞浸潤を

みる。小脳溝脳膜には多少の欝血 と淋巴球浸潤を認め,

脳 内の病巣に接する脳膜には単球様細胞浸 潤 が 見 られ

る。

中脳背部脳膜には大 きい乾酪巣があ り,そ の周囲の脳

膜に淋巴球 ・プラスマ細胞浸潤,単 球様細胞出現および

線維細胞増生等をみる。

中央部切断;脳 内病変は主として注躬側の皮質に側下

方に一番 強 くみられ,そ こでは彌漫性の単球様細胞 ・リ

ンパ球を混ず る類上皮細胞増生を認め,処 々 に小 乾酪

化,血 管周囲腔の細胞浸潤等を内包する。その他の場所

では同様な病巣を局在性にみる。脳膜には欝血 とかなり

の淋巴球浸潤,と ころによ り単球様細胞浸潤および乾酪

巣を見る。脳膜の変化は注射側の側方および側下方に最

も強 くみ られる。

脈絡叢;第 三脳室壁にて小病巣,注 射側側脳室脈絡叢

に小乾酪巣や小円形細胞浸潤を見る。

後頭部切断;脳 内には大小の多核白血球 ・単球様細胞

巣,類 上皮細胞巣および小血管周囲の細胞浸潤がみ ら

れ,特 に注射側では皮質の構造が不明なほどである。脳

膜では欝血 と全般に強度の淋巴球浸潤が見 られ,処 々の

血管底部に単球様細胞浸潤,乾 酪巣等 も見るが,一 般に

注射側脳膜の方に病変が強 く見 られる。

前頭部切断;脳 内に単球(お よび少量の多核白血球)

浸潤巣,小 血管周囲細胞浸潤をみる。脳膜には淋巴球浸

潤,処 々に血管周辺に単球様細胞浸潤巣を認める。

No.58,No.59の 組 織 学 的 所見

脳内には多核白血球を混ずる単球様細胞巣,血 管周囲

淋巴球 ・プラスマ浸潤等があり,中 央部切断の脳頂部で

は脳実質は瀰漫性に正常構造が乱れ,毛 細管内皮の増生

単球様細胞 ・線維細胞等の出現がある。脳膜にはNo.58

ではかな り強い淋巴球浸潤,単 球様細胞浸潤巣,処 々に

乾酪巣を見る。No。59に は強い淋巴球浸潤 とかな りの単

球様細胞浸潤を認める。

実験C.高 張糖液加牛型菌液による内頸動脈内再感染

の前後におけるコーチゾン皮下連続注射実験。

i)実 験 方 法

高張糖液加牛型菌液による内頸動脈内再感染前3日 前

より引続き毎 日コーチゾンを筋肉内に1cc(257"8)あ て

10日 間連続注射 した。
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0.1mg皮 下感作,ツ 反応35日 目陽性

ii)脳 の組織学的所見

No.63の 組織学的所見

各切断部で,脳 内に散在性に類上皮細胞巣を見,乾 酪

巣 もみるが少ない。脳膜に軽い淋巴球 ・処 々に単球様細

胞浸潤を見 る。

No.62,No.64の 組 織 学 的 所 見

No.63と 同様な所見をみるがその程度はか な り軽い。

No・62で は脳膜に処々に乾酪巣を認める。以上3例 では

結核菌は脳内病巣で,全般的に高度の増加を見 る。すなわ

ち病巣内の結核菌(++)(+++)で,菌 塊形成 も明瞭である。

No.65の 組 織学的所鼠

脳内および脳膜に散在性に多核白血球を主とする病巣

を見るが脳膜の変化は少ない。

皿 総 括

本篇における種々の実験成績の結果を要約すれば次表

の如くである。

内頸動脈内高張糖液加再感染とともに,種 々の処置す

なわち,Adrena玉in,Acetylcholin,Cortisone等 の投与

を加 うる場合には,Acetylcholin投 与例にては単球様

細胞の滲出が顕著に認められるが,こ れはかか る処置群

では,再感染後12～15日 の多 く他の例に比 し,短期に死亡

す るものが多 く,炎 症の比較的初期の滲出期の像をなお

保持す ることにも基 くもの と考えられ るが,Acetylch-

olinの 影響 もまた,無 視す ることはできない ものと考え

られる。

これに対してAdremalim投 与群では,単球様細胞の滲

出は認められるにして も軽度である。増殖性結節の形成

はCortisomeの 投与例を除 き,い ずれの群(II-B,III-

A,III-B)に て も著明であ り,そ のあるものでは前述

の如 く広範な病変のため,大 脳実質の正常構造を認めえ

ない場合がある。

また,乾 酪巣の形成は脳内病巣および脳膜の病変のい

ずれにおいても,Adrenalim投 与例では極めて増強せら

れているが,こ れに対してAcetylchdim投 与例では,実
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験IIのBす なわち内頸動脈再感染のみの場合よりも,そ

の出現の抑制がみられ る。この場合にも生存期間が短小

であったこともまたその原因 として参与す ることは,も

ちろんである。すなわち実験IIのBの 早期死亡例(No.40

15日,No.4131日)を みれば,そ の乾酪化は,ほ ぼ実験

Bす なわちAcetylcholin群 の乾酪化の程度と同様で あ

る。しかし,病 巣数はAcetylcbolin群 が多数である。

Cortisone投 与群では,増 殖結節の形成,乾 酪巣,単

球様細胞の滲出のいずれ もが,極 めて著明に抑制せられ

てい る。

さて,病 巣内の結核菌は,初 感染よ りも再感染の場合

に多 く認められるが,Adrenalin投 与では病巣数が多 くか

つ大きい乾酪巣を形成するにもかかわらず,そ の割に結

核菌が少ないという観がえられる。Acetylcholin群 では

Adremalin群 に比し,乾 酪巣の小さい場合が多いがこれな

らはいずれ も病巣数が多 く,広 範な増殖結節を形成して

いるが,Adrenalin群 と同様に病巣数および大 き さの

割に結核菌量が少ない。 これらの所見とは反対にCort-

isone投 与例では病巣数が少な く,大 きさが小であるに

も拘 らず,結 核菌の既盛な増殖が認められることが特徴

的である。

脳膜の病変は一般的に脳病変と平行 し,そ の顕著であ

る実験A,Bに ては脳,脳 膜に多数の病変 が認 め られ

る。その性状は表の如 く実験8は 単球様細胞の滲脚をき

たし,実 験Aお よび再感染のみの群(II-B)特 に実験

Aは 滲出性にやや劣るところがみ られる。脳 膜 に おい

ても脳内と同様Adrenalin投 与例では乾酪化の傾向が強

く,そ の周囲の細胞増殖が少ない という特長を保持 して

い る。Cortisome投 与では脳内の病巣 も僅かであるが,

これに比例 して脳膜病変 も極めて僅かであ り,認 むべき

病変は主として脳内のものであった。

以上を要約すれば

Adrenalin投 与では脳膜における病変で も,概 観的に

実験IIのBと ほぼ同様な像を認めるものであるが,脳 内

病変 と同様乾酪化が著明で,類 上皮細胞反応・および結

節形成が幾分減弱してい るとい う傾向を示している。

Acetylcholin投 与 では,乾 酪化がほとんど認められ

ないが,単 球様細胞の瀰漫性出現が実験IIのBに 比しや

や著明である。これは主 としてこの群(実 験B)が 短期

死亡例が多いことに基 くものであると考 えられる。

Cortisone投 与では,脳 膜の病変は高度に抑 制 せ ら

れ,い ずれの病像に も著明な減弱があるが,結 核菌所見

には高度の増殖が認められるものである。

脳内病巣の脳膜への直接波及を見るのに,脳 内病巣の

結核菌検出では実験IIのB,IIIのB,IIIのAの 順位で見

出され,直 接脳膜波及の順位 と一致していることを見出

す訳である。ただし,Cortisome投 与例では結核菌の高

度の増殖にも拘 らず,脳 内病巣は極めて貧弱であり,そ

の血管周囲性 リンパ球浸潤は認められるが,脳 内病巣の

直接性波及はほとんど認められない。これは結核菌の増

殖が旺盛であって も組織ないし炎症性細胞の 反 応 性 が

Cortlsoneの 影響のために抑制せ られていることに基 く

ものであると考えられる。

ＩV考 案

アレルギー性反応 と植物神経 との関係に っ い て は,

Boquet,Holm,Ricker等 に より強張 されていることで

ある。一般 に交感神経の刺戟はアレルギーを抑制的に働

くといわれてい る。またGuthに よると,ア ドレナリン

注射により交感神経を刺戟すると,実 験的に陽性に出る

べ きツ反応が抑制せ られるとい う。しか し武田氏による

と,ア ドレナ リンは血圧を増加 さすために末梢血管に対

して,充 血.,欝 血性に作用 し血管壁の透過性を高め,逆

に局所か ら血行への吸収力が減退 されるとい う作用があ

るといっている。Knepperは ア ドレナ リンを用 い肝に

ア レルギー壊死を起 させている。その他,武 田氏はア ド

レナリン処置によ り血清アレルギー性脳膜炎,一 肺の乾

酪性肺炎一等を実験的に惹起せしめることに成功してい

る。またBochard氏 によれば,ア ドレナリンにより凝

集素産生により抗体形成が影響を受け凝集価は高まると

もいわれている。

また山崎氏は肺結核患者ではシユーブ期には交感神経

興奮性優位相(Syrnpathicotonie)を 示すという。 しか

して過度の交感神経興奮状態を長期にわたって起すこと

が,生 体の防禦機構に疲労を招来し,病 況は消耗期に入

るとい う。

迷走神経の刺戟はアレルギー性反応を起 しやす くす る

といわれてい る。アンルギー性疾患 と迷走神経の関係,

こ とにヒスタミンないし(ア セチール)ヒ ヨリンとアレ

ルギー反応 との関係については多数の文献をみる。武田

氏によるとアレルギー反応の本質である血管結締織系統

の特別な病変をヒスタミン,ア セチールヒヨリンを用い

て充分説明できるといっている。

さて本研究の成績によればア ドレナ リン投与およびア

セチールとヨリン投与(以 下Ad.わ よびAc.と 略)は

いずれ も広範なる脳内病変を惹起するものであるが,こ

の場合Ad。 は広範なる乾酪化を誘発 し,類 上皮細胞反

応および増殖性結節形成の抑制がみられるに対し,Ac.

は広範な集合性増殖性類上皮細胞結節形成がみられ,乾

酪化は必ず しもAd.の 如 く顕著ではない。

病巣内結核菌はいずれも,非 処置の再感染例に比 し多

少ともその検出度の低下がみられる。 これは病巣が広範

に現われ,結 核菌が広 く分布 したことに基づ くもので,

これが乾酪化ないし増殖性結節形成の過程とともに減少

したことに基づ くもの と考えられるが,そ の後の結核菌

の増殖も認められ,こ れに対しては白血球を混ずる単球
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様細胞浸潤巣の出現 として現われているものである。か

か る病巣はAd.群 では幾分高度に現われてい る。

さて家森氏は肺の粟粒結核症の分類に当 り,増 殖性結

節の広範な分布をみるも,そ の乾酪化を誘起 しないもの

では結核菌の気管支性の撒布が現われるとも血管および

周囲結合織が結核性侵襲をまぬがれている場合であ り,

したがって広 く分布 した結核菌に対し比較的旺盛な細胞

増殖反応が現われる結果,個 々に独立した多発性の増殖

性結節形成をみるものであるが,広 範な小葉性ないしそ

れ以上の範囲に亘 る乾酪化を認める場合には,血 管の

アレルギー性ないし結核性閉塞および周囲結合織の侵襲が

認められ,乾 酪性病変内に埋没す ることを確認し,広 範

な乾酪化は血管侵襲による.血行停止のもとに貧」血性壊死

の要素が結核性炎に相加せ られた結果発生するものと考

えている。

いまAc.は 脳 内において増殖性結節が多発 性 で あ る

が,Ad.投 与 が広範な乾酪化に導 くという本実験の成績

に注目し,か っ家森氏が肺の粟粒結核症で認めたと同様

に,後 者では血管の侵襲がみ られ,前 者では血管侵襲がま

ぬがれているという所見を確認するときには,Ad.投 与

の小動脈における血管収縮作用が,そ の配下組織の貧血

およびその持続による壊死に導き,た めに広範な乾酪化

の原因となっているものではないかとの考 えをいだかし

めるものがある。血管周囲組織の貧血ないし壊死はまた

結合織性要素および血管周囲に存在す る単球様細胞の活

動性の低下ならびに増殖反応の抑圧をきたし,Ad・ 群 に

みる如 き乾酪巣周囲の類上皮細胞形成の抑制 と,結 節形

成の抑制をきたす ものではなかろうか。これに対しAc・

では、小動脈および毛細管の拡張作用があり,配 下血管

の血液供総の増加をきたらしめることにより,血 管侵襲

をまぬがれしめるために,旺 盛な増殖性細胞反応を誘発

し,病 変が広範なるにかかわ らず,結 節の集合のみにて

乾酪化をきたさない ものであると考えしめる。あるいは

また,Ac。 自身はアレルギー反応と同様な効果を有し,

炎症の促進,増 強をきたさしめるものであるが,か かる

増強の結果 として旺盛な細胞増殖による増殖性結節形成

をきたらしめるものであるとも考 えることができる。

Cortisoneの 炎 症 に 及 ぼ す 作 用 は す で に 各 方 面 で 検 索

れ て お り,実 験 的 結 核 症 に 及 ぼ す 研 究 に っ い て は,影 し い

報 告 が あ る 。(Hartand Ress 1950,Nlchael,Cumrnings

 and Bloon1950,Spaim and Molomat 1950, Block,

Venneslamd and Curmey1%1,Karlson and Gaimer

 1951,LeMaistre and Tompset t1952,Cummimgs,

Hudgims,Whorten and Sheldon I952,Le Maistre

 and Tompsett 1951等 で あ る)。

また,Cortisoneを 投 与 す れ ば,正 常時 に お い て は極

め て結 核 に抵 抗 性 の あ るratで も重 症 な結 核 に な る とい

う(MichaelCummin郎195o)。

LimdemWallmer等 によると,Cortisomeは 動物実験

で毛細管の縮小と炎症の減退をきたすといっている。ま

たDavidに よると炎症で肉芽組織形成反応の欠除,炎

症における壊死出現の遅延をCortisomeで 見 るとい う。

松浦,築 谷はrat皮 下 における,塩 化 ビニール粉末に

よる異物性炎,葡 萄状球菌による化膿性炎,皮 膚におけ

る創傷治癒,火 傷,凍 傷による水泡形成等の諸種炎症に

及ぼすCortisone,ACTH,副 腎摘出等の影響について

実験的研究を行った。火傷,凍 傷による炎症 に対 して

Cortisomeは,漿 液性滲出による水泡形成と白血球の滲出

を著明に抑制する。 塩 ビ粉末による異物性炎ではCor-

tisoneに よ り,単 球様細胞の出現や,巨 細胞形成,線 維

細胞の増殖等が抑制せ られ,上 皮の再生が妨げ られて治

癒が遅延する。細菌性炎に対してはCortisoneは,早 期

の白血球滲出には著明な影響を及ぼさないが,そ の後の

病巣の壊死化の傾向を強め,肉 芽組織形成を抑圧する。

菩提寺,森 によれば,(家 森,結 核の発生 と進展によ

る)人 型菌H37Rvの 気管内注入による家兎の肺結核病

巣に対 して,Cortisome連 日15mg2週 間の投与によつ

て,1ヵ 月後では病巣は対照に比 し,肉 眼的には小さい

が中心部乾酪化はむしろ強 く,周 辺部の細 胞 反応 が弱

い。2ヵ 月後においては,対 照群の病巣 も進展拡大を示

すが,Cortisome投 与例ではその増悪は著しく,結 核菌

の高度の増殖 と,広 範なる乾酪性壊死を誘発し,し ばし

ば大葉性乾酪性肺炎の像を呈するのみならず,他 側肺へ

の進展二な らびに脾臓,肝 臓への血行性転移病巣を形成す

るとい う。

本篇の実験におけるCortisoneの 投 与量はやや多 く25

m7あ て,10日 間連続投与した ものである。したがつて

脳および脳膜病巣内におけて結核菌の増殖が認 め られ

る。が しか しまだ広範なる乾酪化をみるに到 っ て い な

い。これは松浦,築 谷の実験で も明かなように,Cortisone

投与が炎症初期の漿液性滲出(炎 症性水腫),お よび白

血球滲出を抑制しその後においては単球,組 織球の出現

および増殖を抑圧し,線 維細胞,リ ンパ球,プ ラスマ細

胞等増殖性炎症を著明に抑制す る。したがってCortisome

が炎症における細胞性反応の欠落をきたさしめるため,

小 きい病巣を発生せ しめたものであると考 えられる。

しか し,結 核菌の増殖後,Cortisoneの 投与を中止す

れば,そ の後漸次生体の細胞反応が回復し,菩 提寺等の

実験にもみられる如 く,増 殖した結核菌の作用により大

きな乾酪化を招来せしめるに到ることが考えられる。

Cortisomeに よる結核菌 の増 殖 の原因 と して は,

Cortisoneに よる諸種抗体の低下の影響が考慮せられて

いるがその他,桜 井,津 田の単球寅食能,小 松の多形核

白血球の黄食能に対するCortisomeの 著明な抑制作用よ

りみれば,反応性細胞が少ない とい うことのみでなく,組

織の結核菌に対 し活発に働 く貧食細胞の機能低下の影響
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も考えられるものである。(家森,結 核の発生 と進展によ

る)。貧食細胞の機能低下はまた,Cortisomeが 炎症性細

胞に現われ るCytochrome oxydase反 応,Neo tetrazd-

ium反 応等の細胞内酵素反応を低下せ しめることも考え

られるとい う。(菩 提寺 ・上田:家 森:結 核の発生 と進

展による)。

いずれにしても,Cortisoneに よる脳および脳膜にお

ける結核菌の増加後,適 当な時期をお くことによって,

その後旺盛なる結核性脳膜炎が誘発しうる可能性を充分

に想像せしめるものである。ただ本篇にては肺結核にて

家兎が死亡せるものと考 えられる所見より,Cortisome

の処置法,そ の誘発に不適当であつたと考 えられる。

v結 論

結核感作家兎の内頸動脈への高張糖液加牛型菌の再感

染による実験的結核性脳,脳 膜炎に対するAdrenaIim,

Acetylcholin,お よびCortisoneの 影響 に つ いて追求

して,次 の結果を得た。

1.Adrenalin投 与 により,脳 内結核病巣には大 きい

乾酪巣の形成がみられるが,乾 酪巣周囲の類上皮細胞反

応や類上皮細胞結節形成は抑制せられ る。白血球を混ず

る単球様細胞浸潤巣はやや増加してい る。病巣内結核菌

は一般に対照に比 しやや少ない。

脳膜においても大 きい乾酪巣の形成がみられるが,類

上皮細胞結節の形成抑制が認められる、,

Adrenalin投 与群における広汎な乾酪巣の形成および

類上皮細胞形成の抑制には,Adrenalinに よ る病変部の

貧血の影響によるもので,そ のため遂に病巣内血管の荒

廃および結核性侵襲を招 く結果によるものと考 え られ

る。

2.Acetylcholin投 与 により,脳 内結核病巣の乾酪化

は対照に比し小さい,,こ れに反し脳内では広範な領域に

わける類上皮細胞性増殖性の結節形成が著明 にみ られ

る。

脳膜では乾酪化巣がほとんど認められず,結 節形成が

みられ,ま た単球様細胞の浸潤 も認められ る。

Acetylcholinに よ る薩盛な増殖性結節形成 と乾酪化抑

制は,そ の血管拡大によろ影響 と考えられ,病 変部では

血管は侵襲をまぬがれている。

3。Cortisone投 与 によって,脳 および脳膜の病巣内

の結核菌の著明な増殖がみ られるが,病 巣は微小性で,細

胞反応の抑制がみられる。これは本実験でCortisone投

与 により,細 胞反応が抑制せ られたためと考えられる。

本論文を終えるに当り,京 大 森茂樹先生,お よび菊

池武彦先生,松江 日赤病院 本田蘭博士,京都逓信病院,

宮野孝士氏,京 大結研 安平公夫氏,島 根療養所 藤野

道友氏,他 医局員各位に深い感謝の意を表します。
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