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Non－steroidal　anti－inflammatory　drugsおよび胆汁による

　　　　　reactive　gastritisの組織像についての比較

梅　沢　裕　信

東京医科大学内科学第四講座

（指導：斎藤利彦主任教授）

【要旨】NSAIDsと胆汁は異なった因子であるにも関わらず，それらの胃粘膜障害はreactive　gastritisとし

て同じ病名に分類されている．そこで筆者はNSAIDs内服15例のreactive　gastritisと胆汁逆流による23例

のreactive　gastritis（残胃14例と非手術例9例）の組織像の違いについて病理組織学的に比較検：面した．

NSA【Dsによるreactive　gastritisは胆汁によるreactive　gastritisに比べて、有意に腺窩上皮の粘液量が多か

った，また有意に増殖帯は短く，さらに粘膜内平滑筋線維の量や粘膜内毛細血管数が有意に多かった．

Sydney　Systemのreactive　gastritisには異なった因子による胃粘膜障害が含まれており，今後，各因子別に

reactive　gastritisを再検討する必要があろう．

はじめに

　1986年にDb（onら1）は98例の胃生検：材料（残胃

23例を含む）を検討し，胃内胆汁酸濃度の高い群

では特徴的な病理組織像が認められることを報告し

ている．すなわち，高胆汁酸濃度群では腺窩上皮の

過形成，粘膜内浮腫，線維筋症，および毛細血管の

拡張、急性および慢性炎症細胞浸潤が有意に低いと

述べている．彼等はこれら一連の病理組織像を示す

胃炎をreflux　gastritisとし，胃内胆汁逆流が原因で

あるとしている．

　1990年にSobalaら2）は，胃手術歴の無い316症

例の胃生検材料を検討した結果，15％がre且ux

gastritisと同様の病理組織所見を呈し，これら症例

においては非ステロイド系抗炎症薬（Non－steroidal

anti－inflammatory　drugs：以下NSAIDs）を長期に

内服している率が有意に高値であるが，胃内胆汁酸

濃度は有意な高値を示さないと報告している．彼等

はこれらの原因が，NSAIDs長期内服によると考え，

chemical　gastritisの呼称を提唱している．その後も

NSA【Ds内服者にreflux　gastritsもしくはchemical

gastritisが多く見られる（16．3～32．0％）とする報

告がなされている3～11）．

　1990年にPrice等により作成されたSydney　sys－

tem12）では，　reflux　gastritisまたはchemical　gas－

tritisはreactive　gastritisと呼ぶことが提唱されてい

る．同システムでは臨床情報に基いて胆汁逆流が

原因と考えられる場合にはBile－associated　reactive

gastritis（以下BARG），またSAIDs服用が原因と

考えられる場合にはNSAIDs－associated　reactive

gastritis（以下NARG）とそれぞれ呼ぶことが提唱

され，両者は組織病理学的には同一に扱われてい

る．1995年に改定されたThe　up－dated　Sydney　Sys－

tem13）でも，　reactive　gastritisと化学物質や薬剤と

の因果関係が示唆されているが，原因別にreactive

gastritisの組織所見に差があるかどうかは検討され

ないまま現在にいたっている．

　今回，筆者はreactive　gastritisのうち，　NARGと

BARGの病理組織像に差があることを見い出したの

で報告する．
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Table　1　Details　of　patients　investigated

対象と方法

　1．対象

　対象症例は，組織学的にreactive　gastritisの像を

示し，Helicobacter　Pyloriが陰性の症例とした．胃

手術歴が無くNSAIDs内服を少なくとも4週間以

上（4週～96週，平均12週）続けた症例100例

（以下NSAIDs内服例）のうち，対象となった症例

は15例であった．

　胆汁逆流によるreactive　gastritisは以下の2群で

ある．1つはBillroth　II法による胃亜全摘出術施行

後少なくとも10年以上経過（10年～22年，平均15

年）後に何らかの理由で残胃を摘出された症例40

例（以下即興例）のうちから抽出された14例と，

胃手術歴が無く胃内視鏡検査にて胃内胆汁逆流を認

めた15例から対象となった9例である．そのうち

わけは（Table　1）に示す通りで対象となった各群

問で年齢，性比に有意差は認めなかった．

Subclassification　of

reactive　gastritis
Male　Female

Mean　age
（range）

NARG　Whole　stomach 6

BARG　Remnant　stomach　8

Whole　stomach 5

9

6

4

　67
（43一一83）

　71
（53　t一一　87）

　65
（41一一80）

　2．検討部位と検討数

　NSAIDs内服例は，前庭部小回，大弩の活動性病

変（内視鏡的に潰瘍またはびらん辺縁，あるいは発

赤粘膜）からの生検材料（平均2．3個，各症例1～5

個），および前庭部小畔，大育の非活動性病変（内

視鏡的正常粘膜）からの生検材料（平均1．7個，各

症例1～4個）をそれぞれ用いた．胆汁逆流による

reactive　gastritisで残胃例は，手術材料の弓勢吻合

部より1cm以内の肉眼的正常粘膜部の弓弩，大野

からそれぞれ1切片ずつを作製し用いた．胃手術歴

の無い全野例は，前庭部の活動性病変（内視鏡的潰

瘍またはびらん辺縁，あるいは発赤粘膜）よりの生

検：材料を（平均2．3個，各症例2個～4個）用いた．

各材料は10％フォルマリン固定後パラフィン包埋

された．

　3．免疫染色方法

　各ブロックから室温自然乾燥させた3μm連続薄

切切片を作成し，ヘマトキシリン・エオジン（H・

E）染色に続いてH．　Pylori，　Ki－67，デスミンの各免

疫染色を行なった．免疫染色は，ヒストファイン

SAB－POキット（ヒストファインCo．　LTD，東京）

を用いSAB（streptavidin－biotin）法にて施行した．

すなわち，切片を脱パラフィン後PBS洗浄し内因

性ペルオキシダーゼ除去，10％正常ウサギ血清で

NARG：　NSAIDs－associated　reactive　gastritis．

BARG：　Bile－associated　reactive　gastritis

非特異的反応ブロッキングを施し，一次抗体を各々

反応させた．使用した一次抗体は抗H．　Pylori抗体

（B471，ウサギポリク無二ナル抗体，1：100，

DAKo　co．　LTD，東京），抗Ki－67抗体（MIB1，マ

ウスモノクローナル，1：50，Immunotech，　S．A

フランス）および抗デスミン抗体（D33，マウスモ

ノクローナル，1：100，DAKO　Co．　LTD，デンマー

ク）である．次いでビオチン標識ウサギ抗マウス

IgG抗体を反応させ，更にストレプトアビジンペル

オキシダーゼを反応させた．これをジアミノベンチ

ジンにより発色させ，最後にH．　Pyloriと，デスミ

ン免疫染色はメチルグリーン後染色を，Ki－67免疫

染色はヘマトキシリン後染色を施した．なお，抗原

賦活化の目的でKi－67免疫染色に先だってマイクロ

ウエイブ処理を，またH．　Pyloriと，デスミン免疫

染色に先だって0．1％トリプシン処理をそれぞれ行

なった．

　4．免疫染色の陽性判定

　Ki－67陽性細胞は，濃度の濃淡にかかわらず核が

茶褐色に染色された細胞とした．陽性コントロール

として上皮増殖帯やリンパ濾胞胚中心細胞を用い，

これらが陰性の場合は対象から除外した．H．　Pylori

免疫染色で茶褐色の染色はそれぞれその濃度や形状

に関係なく，H．　Pylori陽性と判定した．　H．　Pylori免

疫染色の妥当性については既知のH．　Pylori陽性標

本を同時に染色し確認した．デスミン陽性細胞は濃

度の濃淡に関わらず細胞質が茶褐色に染色された細

胞とした．正常平滑筋細胞（粘膜筋板や固有筋層の

細胞）を陽性コントロールとし，これらが陰1生の場

合は対象から除外した．
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　5．胃炎の評価

　各検体はSydney　Systemi2・　i3）に準じて評価し，腺

窩上皮の過形成，粘膜内浮腫，平滑筋の増生や毛細

血管の拡張がみられ，慢性および急性炎症細胞浸潤

は正常範囲内か軽度のものをreactive　gastritisとし

た（Fig．1，2，3）．このreactive　gastritis症例につき，

NARG群とBARG群を，内視鏡所見別に，腺窩上

皮粘液量，腺窩上皮過形成の程度，粘膜内平滑筋線

維量，粘膜表層部毛細血管数，および腺窩上皮幅に

ついてそれぞれ比較検討した．すなわち，（1）．腺

窩上皮粘液量の評価はKawanoら14）の評価法を基

準とし，HE標本上で各切片毎に垂直切れ腺管10

腺管を選び，各腺管から10細胞について核上部細

胞質の長さ（μm）と粘液部分の長さ（μm）とを測

定し，両者の比率（％）を算定した（Fig．4，5）．（2）．

腺窩上皮の過形成の程度を評価するため，各症例の

大弩側から得られた検体より，Ki－67免疫染色標本

にて垂直切れ腺管を平均3本（2～4本）選びそれ

ぞれの腺管を粘膜表層から50μmごとの区間に分

け，各区間で全細胞に占めるKi－67陽性細胞の割合

が30％を越える区間をすべて増殖帯の区画とみな

し，それらの総和を増殖帯と定めた．その増殖帯よ

り表層側部分を二二上皮部，深層側部分を二部と定

め，それぞれの部分の長さ（μm）を測定した．そ

して，各部分が全腺管長に占める割合（％）を算出

した（Fig．6）．（3）．粘膜内平滑筋線維の量の評価

のため，デスミン免疫染色標本（Fig．7）の増殖帯
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Fig．　1　Biopsy　specimen　from　an　area　of　mucosa　with　an

　　　endoscopically　normal　appearance　in　a　patient

　　　taking　NSAIDs，　showing　foveolar　hyperplasia，

　　　edema，　fibrosis，　teleangiectasia　and　a　paucity　of

　　　inflammatory　cells．

　Diagnosed　as　NSAIDs－associated　reactive　gastritis．
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　Diagnosed
reactive　gastritis．　H＆E　×　25

Surgical　specimen　of　the

remnant　stomach，　show－

ing　foveolar　hyperplasia，

edema，　fibrosis，　teleang－

iectasia　and　a　paucity　of

inflammatory　cells．
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Fig．　3　Biopsy　specimen　from　a　patient　with　bile　reflux　in

　　　　the　stomach　recognized　endoscopically．　ln　this

　　　　case　the　stomach　was　not　resected，　showing　fove－

　　　　olar　hyperplasia，　edema，　fibrosis，　teleangiectasia

　　　　and　a　paucity　of　inflammatory　cells．

　Diagnosed　as　bile－associated　reactive　gastritis．　H＆E

×　25

部分～表面上皮に及ぶ425μm四方（20×10倍視

野）の領域を，（4～8領域，平均4．5領域）無作為

に設定した．画像解析装置（Image　Command　5098

：オリンパス光学工業（株），東京）を用いてそれぞ

れの領域におけるデスミン陽性細胞の総面積を算出

した．（4）．表層粘膜内の毛細血管数の評価のため

に，HE標本上で増殖帯～表面上皮に及ぶ表層側に

425μm四方（20×10倍視野）の領域を（4～8領域，

平均4．5領域）無作為に設定した．画像解析装置を

用いて毛細血管数（／104μm2）を算出した．（5）．

腺窩上皮幅の評価のために，各症例からHE標本

上で垂直切れ腺管を選び，腺窩上皮部分の腺管最大

幅（μm）を計測した（Fig．8）．

Fig．4　Amounts　of　mucus　in　foveolar　epithelium：
　　　　（B／A）　×　looo／，

　A：　Length　of　cytoplasmic　area　above　nucleus

　B：　Length　of　mucus　area

　H＆E　×400

● ● ● ● 　　area　above　nucleus

（B／A）　×　1000／o：　Amounts　of　mucus

Fig．　5　Amounts　of　mucus

IA
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　index　〉　30ero
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D

6．統計処理

有意差検定はスチューゲントのt検定，あるいは

　　　　　　　　　　　　muscularis　mucosa
A：　Foveolar　zone

B：　Proliferative　zone　Ratio　of　each　zone：

C：　Glandular　zone　length　of　each　zone／
D：　total　length　of　tubules　total　length　of　tubules

　　　　　　Fig．　6　Length　of　each　zone

ウエルチの検定を用いて行ない，p＜0．05を有意差

ありとした．

結 果

　1．幽魂上皮細胞粘液量の比較（Table　2）

　NARG群は，　BARG群に比べて，内視鏡的正常

部ばかりでなく病変部でも，腺窩上皮細胞粘液量は

（4）
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　　　有意に多かった．

　　　　2．二三，増殖帯，腺の長さの比較（Table　3）

　　　　NARG群は，　BARG群に比べて，内視鏡的正常

　　　部位における腺管の増殖帯が有意に短かった．

　　　　しかし，腺議長や腺長は両群で差を示さなかっ

　　　た．

　　　　3．表層粘膜の平滑筋線維量の比較（Table　2）

　　　　表層粘膜内平滑筋線維量の指標としたデスミン陽

　　　性細胞面積は，内視鏡的正常部や異常部に関係なく

　　　NARG群で有意に高値を示した．

纂　　　4．表層粘膜内毛細血管数の比較（Table　4）

　　　　単位面積当たりの粘膜内毛細血管数は，内視鏡的

　　　正常部や異常部に関係なく，NARG群で有意に多

　　　かった．

　　　　5．腺窩上皮部分の腺二幅の比較（Table　4）

　　　　腺管幅は，NARG群とBARG群との間で内視鏡

　　　所見の相違別で差を示さなかった．

　唾

　　　　　　　　　　　　　　　の

　　　Desmin　lmmunostaining．　Smooth　muscle　fiber　in

　　　the　superficial　mucosa　is　stained．

　The　biopsy　specimen　was　diagnosed　as　NSAIDs－associ－

ated　reactive　gastritis．　×200

繋
　　．

　磯読 響

　　　　　　Fig．　8　Width　of　tubules

　A：　Longest　distance　of　interbasement　membrane　of

foveolar　epithelium　horizontal　to　muscularis　mucosa

　The　biopsy　specimen　was　diagnosed　as　NSAIDs－associ－

ated　reactive　gastritis．　H＆E　×100

考 察

　1990年のSydney　Systemでは腺窩上皮過形成，

粘膜内浮腫，毛細血管拡張や平滑筋増生が顕著で，

炎症細胞浸潤が正常から軽度の組織所見を示す胃炎

をreactive　gastri廿sとし，この胃炎は化学物質や薬

剤と因果関係があるとしている．例えば，NSAIDs

や胆汁，アルコールなどである2～15）．そして

NSAIDs内服歴があればNSAID　s－associated　reactive

gastritis，胆汁逆流を認めればbile－associated　reac－

tive　gastritisと呼ぶことを提唱し，両者は組織病理

学的には同一に扱われている．

　しかし，NSA【Dsと胆汁は異なった原因であり胃

粘膜障害発生機序も異なる16～19），それに起因する

胃粘膜障害の組織像には違いがあるのではないか，

というのが今回筆者が研究を始めるにあたり立てた

仮説である．そこで筆者はNARGとBARG（胆汁

逆流によるとされる残胃炎と胆汁逆流性胃炎）との

間で様々な組織所見について比較検討を行なった．

　比較検討項目として1．三二上皮粘液量，2．二

二，増殖帯，腺の長さ，3．表層粘膜の平滑筋線維

量，4．表層粘膜内毛細血管数，5．腺窩上皮部分の

腺二幅を用いた，その理由として，これら5項目は

Sydney　System12・13）の中で胃粘膜障害の組織学的所

見として重要不可欠な項目であるとされているが，

各所見の程度分類を規定していない（Non－graded

variablesに分類），その為にこれらの項目について

（5）
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Table　2　Comparison　of　amounts　of　mucus　in　foveolar　epithelium　and　desmin－positive　area　in　superficial　mucosa　in　NARG

　　　　　　　　and　BARG

Subclassification　of　reactive　gastritis
Endoscopic

　finding
Location

Number　of

speclmens

Amounts　of

　　mucus

Desmin　positive　area

　　　　　inM2）

NARG Whole　stomach n＝　15 Normal Antrum 28 83．8　±　7．50／oi） 3041．6土934．61）＊

Abnormal Antrum 28 72．9　±　lo．oo／，2） 4437．9土1513。92）＊

BARG Remnant　stomach n　＝＝　14 Normal Stoma 28 50．3　±　12．40／，3） 1180．0　±　654．53）＊

Whole　stomach n＝9 Abnormal Antrum 18 52．8　±　8．40／04） 3304．4　±　633．64）＊

Normal：　Normal　appearing　mucosa

Abnomal：　Hyperemic　mucosa，　or　erosion，　or　ulcer　margin

1）vs　3）：P〈O．Ol　（VVelch’s　t－test）

2）vs　4）：P〈O．Ol　（StudenVs　t－test）

1）＊vs　3）＊：P〈O．Ol　（StudenVs　t－test）

2）“vs　4）”：p〈O．05　（VVelch’s　t－test）

Table　3　Comparison　of　length　of　foveolar，　proliferative，　and　glandular　zones　in　NARG　and　BARG

Subclassification　of　reactive　gastritis
Endoscopic
　　　　　　　　　　Location
　且nding

Number　of

speclmens

Length　of　each　zone　ptm

Foveolae　Proriferative

　　zone　zone

Glandular　zone

NARG wnole　stomach n一　15 Normal Antrum

Abnormal　Antrum

20

20

174土44
（27．4土4．6）＊

176　±　33

（26．9　±　4．4）＊

　215　±　37i）

（34．3　±　3．0）＊

　263　±　712）

（40．0　±　9．9）＊

243　±　49

（38．4　±　5．2）＊

221　±　92

（33．1　±　10．8）＊

BARG Remnant　stomach　n＝14

Whole　stomach n＝9

Normal Stoma

Abnormal　Antrum

14

11

192　±　18

（26．2　±　6．7）＊

166　±　31

（25．4　±　4．1）＊

　325　±　533）

（42．6　±　1．4）＊

　251　±　104）

（38．6　±　4．7）＊

248　±　83

（31．2　±　6．9）＊

233　±　39

（35．8　±　4．3）＊

（　）＊：　Ratio　of　each　zone　＝　length　of　each　zone／total　length　of　tubules　（O／o）

1）　vs　3）：　P　〈　O．Ol　（Student’s　t－test）

2）　vs　4）：　N．S．

は過去に詳細な比較検討がされていないからであ

る．

　　上記5項目について比較した結果，両者にはいく

つかの組織像の違いがあることが明らかとなった．

すなわちNARGはBARGに比べて，有意に腺窩上

皮の粘液量が多く，有意に増殖帯は短く，さらに粘

膜内平滑筋線維の量や粘膜内毛細血管数が有意に多

いとう結果であった．

　　NSA【Dsの抗炎症作用機序は一般に炎症局所での

アラキドン酸からのプロスタグランジン（PG）合

成阻害である20）．しかしこのPGは炎症局所のみな

らず胃粘膜中にも豊富に存在し胃粘膜防御に関わる

胃粘膜血流，胃壁運動，重炭酸分泌などの因子を統

括するものとして近年注目されている16・17・21・22）．
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Table　4　Comparison　of　number　of　capillaries　in　superficial　mucosa　and　width　of　tubules　in　NARG　and　BARG

　　　　　　　　　　　　　　　EndoscopicSubclassification　of　reactive　gastritis
　　　　　　　　　　　　　　　　finding

Location Number　of　Number　of　Width　of　tubules
specimens　capillaries／10‘ptm2　inm）＊

NARG　Whole　stomach　n＝ls　Normal　Antrum 28 1．67　±　O．51i） 64．4　±　17．si）s

Abnormal　Antrum 28 1．85　±　O．552） 79．8　±　18．22）＊

BARG　Remnant　stomach　n＝14　Normal Stoma 28 1．12　±　O．223） 60．7　±　12．83）＊

Whole　stomach　n＝9　Abnormal　Antrum 18 1．15　±　O．254） 75．2　±　16．84）＊

1）vs　3）：P〈O．05　（VVelch’s　t－test）

2）vs　4）：P〈O．Ol　（VVelch’s　t－test）

1）＊　vs　3）＊：　N．S．

2）”　vs　4）＊：　N．S．

Uekiら23）はNSAIDs投与によるPG欠乏が胃壁運

動の顕著な充進や血流異常を起こすと報告してい

る，Rainsfordら24）は，　NSAIDsにより発生した活

性酸素，フリーラジカルが胃粘膜内微小循環動態の

変化を起こし，胃粘膜障害が生じるとしている．ま

たNSAIDs投与時には迷走神経を介したコリン作

動性機序にもとずく顕著に充治した胃粘膜平滑筋の

収縮一弛緩運動が起こり，胃粘膜内血行動態が虚血

一再灌流を繰り返し粘膜障害が発生するとの報告も

ある25）．NARGでは粘膜表層部に平滑筋量が多く

（線維筋症が高度），また毛細血管数も多いという検

討結果は，胃壁運動の充進や粘膜内微小循環動態の

変化と言ったNSAIDsによる胃粘膜変化を現わし

ているのかもしれない．

　胆汁中の胆汁酸は，胃粘膜に作用し細胞増殖活性

を充進ずるとの報告がある，村上ら26）はラット胃

粘膜において胆汁逆流例ではornithine　decar－

boxylase（ODC）活性値が高いことを示している．

またOoyamaら27）はBrdUを用い，青柳ら28）は

AgNORの検討で同様の報告をしている．筆者は今

回の検討でKi67免疫染色を用いてBARGでは増殖

帯が有意に延長している事を示した．この結果は過

去の諸報告と一致するものであった．また胆汁酸は

胃粘膜関門を破壊し，粘液細胞に直接作用して代謝

を阻害し，粘液合成の低下を起こすことで胃粘膜障

害を惹起するとの報告がある29＞，一一方でMurrayら30）

は人胃粘膜のgastric　transmucosal　electrical　poten－

tial　difference（PD）を1員1定する事によりNSAIDs

投与ではこの胃粘膜関門に変化を起こさないと報告

している，この事もまた筆者の検討結果のNARG

はBARGに比べ腺窩上皮の粘液量が多いという結

果を示唆するものであった．我々の得た結果は胃炎

成因としてNSAIDsにより引き起こされる胃壁運

動の充進や胃粘膜内微小循環動態の障害の結果とし

ての変化，また胆汁酸による細胞増殖活性の充進や，

直接的作用による粘液細胞代謝阻害，粘液合成低下

のあらわれと考えられた．

　従来の報告ではreactive　gastritisとHelicobacter

Pylori胃炎との差のみが注目されていた31・32）．

NARG，　BARG両者供，　HelicobacterPylori胃炎と比

較すると，炎症細胞浸潤がほとんど無く，表層粘膜

に毛細血管増生，線維筋症が目立つという特徴を有

している．しかし，詳細にNARGとBARGを比較

した筆者の結果では明らかに形態学的に腺管像や問

質（粘膜固有層）所見に差がみられた．さらに興味

ある点はNARGでは内視鏡的に正常にみえる部位

でも粘膜表層部に平滑筋量が多く　（線維筋症が高

度），また毛細血管数も多いことであった．これら

の所見はreactive　gastritisからNARGを抽出し真

の胃炎の原因を知る手がかりになりうる知見といえ

よう．

　胃炎の組織分類は，その組織形態から原因が判定

（7）



一　308　一 東京医科大学雑誌 第58巻第3号

できる分類であることが望ましい9・　10｝．その第一段

階として，今回筆者はNSAIDsに起因する胃炎と

胆汁に起因する胃炎の組織像に違いがあることを明

らかにした．今後詳細な分析を行うことによって，

組織像と原因とが一対一に対応する胃炎の組織診断

基準が新しく作製されることが期待されよう．

結 語

　1．NSAIDs内服例と，残罪例および胃手術歴の

ない胃内胆汁逆流例の，reactive　gastritisの組織像

について比較検討した．

　2．その結果NARGはBARGに比べ腺窩上皮の
粘液量が多く，増殖帯は篤く，粘膜内平滑筋線維の

量や粘膜内毛細血管数が多かった．

　3．これらは胃炎成因として，NSAIDsにより引

き起こされる胃壁運動の充進や胃粘膜内微小循環動

態の障害の結果としての変化，また胆汁酸による細

胞増殖活性の充進や，直接的作用による粘液細胞代

謝阻害，粘液合成低下のあらわれと考えられた．

　4．以上の結果からNARGとBARGとの組織像
には違いがあることが明らかとなり，今後，組織像

と原因とが一対一に対応する組織診断基準が作られ

る必要があると考えられた．
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Comparison　in　pathology　of　NSAIDs－associated　reactive　gastritis

　　　　　　　　　　　　　　　　　and　bile－associated　reactive　gastritis

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Hironobu　UMEZAWA

The　Fourth　Department　of　lnternal　Medicine，　Tokyo　Medical　University

　　　　　　　　　　　　　　（Director：　Professor　Tosihiko　SAITO）

　　Gastric　mucosal　damage　induced　by　both　non－steroidal　anti－inflammatory　drugs　（NSAIDs）　and

bile　was　classified　in　the　same　histological　category　named　reactive　gastritis，　in　spite　of　the　fact　that

they　are　different　factors　from　each　other．　The　aim　of　this　study　was　to　study　the　difference　of　the

histopathohistological　findings　between　NSAIDs－associated　reactive　gastritis　and　bile－associated　reactive

gastritis．　Concerning　reactive　gastritis　induced　by　NSAIDs，　the　volume　of　mucus　secreted　from

foveolar　epithelium，　volume　of　smooth　muscle　fiber　and　the｝number　of　capillaries　in　the　superficial

mucosa　were　significantly　higher，　and　the　proliferative　zone　was　significantly　shorter　than　that　seen　in

the　reactive　gastritis　induced　by　bile．　Gastric　mucosal　damage　caused　by　different　factors　was　classified

in　the　same　histological　category　named　reactive　gastritis　in　the　criteria　of　the　Sydney　System．

Further　study　regarding　reactive　gastritis　induced　by　each　factor　should　be　reexamined．

〈Key　words＞　Reactive　gastritis，　Non－steroidal　anti－inflammatory　drugs，　Bile．
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