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ピロリ菌 とプロポ リス

佐藤 利夫 ･宮高 透喜

現在,医学 ･生理学の話題になっていること

の一つに,消化性の疾患とくに慢性胃炎 ･胃潰

癌 ･胃癌というものが感染症として説明できる

か否かがある.これに関して,最近興味ある一

つの結論が出た.つまり消化性疾患の大部分は

感染症に依存 し,それもピロリ菌の感染に依存

することが明らかになった.

本稿ではこのピロリ菌感染症とプロポリスを

用いた治療効果について報告する.

ピロリ菌と感染

ピロリ菌 Helicobactorpyloriは最近各メデ

ィアで名前をよく聞くようになってきた. しか

しその実態については必ずしも理解できていな

いことが多い.そこでまず最初に ｢ピロリ菌と

は何か｣から始めたい.

1998年 (平成 10年)6月に日本胃癌学会が

あった.その中で大分大学の研究グループが,

ピロリ菌を直接動物の胃の中に入れ長い間飼育

すると,動物に胃癌が発生するという結果を発

表した.しかもピロリ菌の有無で発生に明らか

な差があった.つまりピロリ菌は明らかな胃癌

の原因となった.さらに驚くべきことに,少量

のピロリ菌を入れたものでも,発癌物質とされ

るものを加えると,動物の癌の発生率がかなり

上昇することがわかった.要するに少量の発癌

物質であっても,ピロリ菌の存在下で発癌が誘

導されるという我々にとって見逃すことの出来

ない恐ろしい事実が判明したのである.

ピロリ菌については1987年にオーストラリ

アのマーシャルという医師が,胃の中に存在す

る螺旋菌 (螺旋状の形をした菌)として最初に

図 1 ピロリ菌

発表した (図 1).それまではごく当然のことと

して,胃の中は非常に強い酸性なので,その中

に菌がいるはずはないと考えられていた.むし

ろ,強い酸性で胃壁を保護,すなわち外部の菌

(微生物)の進入から我々の体を守っていると

いう考え方が一般的であった.したがって胃の

中には菌が存在しないと考えられていた.マー

シャルの発見以降は,この非常に特殊な,逆に

胃の中でなければ生き難いようなどロリ菌とい

う菌の存在を認知せねばならなくなった.

ビロリ菌は菌体全体の約 6%,我々の体に例

えると皮膚全部がウレアーゼという尿素分解酵

素で覆われているような,非常に特殊な性能を

持っている.その性能とは,胃の中には多量の

尿素がありそれを ｢基質｣にしてこのピロリ菌

が出すウレアーゼで分解する.分解されると,

1分子の尿素から2分子のアンモニアが出る.

さらに1分子の炭酸ガスが出る.このアンモニ

アで周りの塩酸を中和することになる.したが

ってピロリ菌は,菌体の内側はもちろんのこ

と,周辺の非常に強い酸を中和しながら生きて
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図 2 東京都在住健常者のピロリ菌抗体陽性率

いるという,非常に理にかなった棲息をしてい

る.

もうひとつのピロリ菌が非常に厄介な点は,

生成 したアンモニアが胃の粘膜等から吸収され

ると,粘膜内に入り後に述べるような活性酸素

により,クロラミンという非常に細胞毒性の強

い化合物を生 じる.それが, ピロリ菌が胃に病

変を起こす最大の原因だといわれている.

実際のところピロリ菌にとっては胃の中が最

も棲みやすい環境であり,十二指腸 ･大腸に入

ると,まるで忍者の如 く球形に変形 し,糞便等

から排出される.このように外部の菌にとって

は栄養のない状態の中でも,棲息が可能なわけ
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である.

現在ではほとんどの人がすでにピロリ菌に感

染 しているだろう考えられている.1990年頃

より多くの研究機関で爆発的に研究され, しか

も胃癌とか胃炎の原因菌ではないかと,長い間

疑われてきたわけであるが,前述の実験等によ

って,全世界的に胃の病気というのは, ピロリ

菌による感染症に大いに依存 していることが通

説になってきた.

東京都在住の (健常者),特に胃炎とか潰痕の

有無を問わず様々な人達にピロリ菌の抗体が血

液の中にあるかどうかを調べた結果を図 2に

示す.抗体があるということは,ピロリ菌が棲
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図 3 先進国の年代別ピロリ菌陽性率
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図4 発展途上国の年代別ピロリ菌陽性率
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図5 アメリカ合衆国における,ラテン系アメリカ人,黒人 白人の年齢別ビロリ薗抗体陽性率

息 している (いた)ことを示 している.これを

見ても一目瞭然であるが,幼児期にはほとんど

の人が感染 していないが,年齢を重ねるにした

がって,感染率はどんどん増えている. このよ

うに60才を超えたときには80%近 くの方が

陽性になっているとされている.

外国ではどうなっているのだろう.先進国と

いわれる国について図 3に示 した.アメリカに

ついては2回の調査の結果を示 しているが,い

ずれ も調査対象年齢は60才までで, 日本の例

と同 じように80%ぐらいの人が感染 している.

年齢が低いとさほどの国においても感染率は低

いといえる.他のフランス,フィンランド,オ

ース トラリア,オランダ,イギ リスでも似たよ

うな傾向になった.

これに対 して図 4には発展途上国 とされる

地域についての調査結果を示 した.アフリカの

アルジェリア ･象牙海岸,アジアのベ トナム ･

タイ ･パプアニューギニア,南米ペルーが対象

国である.先進国の場合 とかなり異なり幼い時

か ら感染 している.これは一見アレルギーの患

者の数が先進国では非常に多いというのと逆の

意味で似ており,その国の衛生状態のレベルと

ピロリ菌の感染率 とに相関性があるという疫学

的な事実が見える.

そうした一例として,アメリカにおいて人種

別に調べた結果を図 5に示す.一番陽性率の低

いのは,白人の雁患率であり,前述の東京都の

調査とよく似たカーブを示 している.黒人では

陽性率が非常に高 く,発展途上国のデータに類
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似している.ラテン系の米国人はその中問で,

概 していえば,衛生レベルと相関しているよう

に考えられる,

これまでの説明で,ピロリ菌に感染するとい

う事実は理解いただけたと思う.それではピロ

リ菌の感染経路はどうなっているのだろうか.

一番に感染ルートとして考えられるのは糞口･

水系感染である.すなわち文化や トイレの設備

の程度 (水洗か否か)もかなり影響している.

また,ピロリ菌を胃の中に持っている人の唾液

の中にかなりの頻度でピロリ菌が存在する.し

たがってピロリ菌を持っている人とキスをする

と経口感染することになる.あまりいわれてい

ないが,当然歯磨き粉,歯ブラシを共有で使う

と家族内での感染も顕著となる.先に,乳幼児

は感染率が非常に低いと説明したが,家族のピ

ロリ菌感染程度が強い家庭では幼い子供も感染

しているようだ.

注目したいのは,医療器具での介在感染がか

なりの頻度で現れることである.少し胃の調子

が悪いといって気軽に胃カメラを飲む.構造的

に胃カメラというのはなかなか消毒しにくいも

のである.したがって胃カメラを介 した感染

が,かなりの程度であると考えられている.

さらに,動物からの感染もある.最近はペッ

トブームであり,ペットとキスする人がいる.

特に犬などは飼い主を (ち)祇めたがる.動物

のピロリ菌保有率は高いとされており,このよ

うな行為は感染の点からは危険なことである.

潰疫の形成と療法

I

･iA.-ps- ･粘重苦･一 重 町

図6 潰疾発生に関与する因子

潰虜がピロリ菌感染によって形成されてゆく

過程の模式図を図6に示す.まずピロリ菌その

ものが先述のような原EEl,一つはアンモニアを

出すことによる胃粘膜障害,それから二次的な

より強力な粘膜障害性物質としてのクロラミン

によるそれがある.それ以外に ピロ リ菌 と

NSAIDs(エヌサイズ)の関係があげられる.

NSAIDsというのはアスピリンやインドメタ

シンのような非ステロイ ド系抗炎症剤のことで

ある.この抗炎症剤で胃の粘膜が脆弱化し,そ

こにピロリ菌が共存すると潰痕が形成しやすく

なり,様々な重篤な疾患を起こす.ストレスを

受けやすい人は,さらに酸分泌が冗進し潰虜を

形成 しやすくなる.いわゆる胃酸過多だけで潰

痕になるかというとそうでもない.私たちの胃

は元々酸を分泌しているので,酸に対する保護

機構は確立されている.しかし,この非ステロ

イド系の抗炎症剤,ピロリ菌およびストレスに

よってその保護機構が破れ,これが潰療発生の

原因となっている.

一方,胃潰痕と同様に最近多く報告されてい

るのが十二指腸潰癌である.十二指腸内は微ア

ルカリ性なのになぜ潰痕が起こるのか,その機

構を図7に示す.酸分泌を元進するようなさま

ざまな条件,たとえば前述のストレスが関わる

と,ガストリンが増加し,ソマトスタチンとい

うホルモンが減少する.そのような状況のとき

に,ピロリ菌によって胃炎が起こると,酸が非

常に多く分泌される.胃には,酸に対する抵抗

性が充分にあるが,十二指腸はもともとアルカ

リ性なので,保護力が胃ほどではない.そうす

ると十二指腸内は胃のように保護できず粘膜に

変性が起こる.その結果,炎症を起こし十二指

腸内において粘膜防御機構が破綻 し潰癌になる

のである.

胃潰痕も十二指腸潰痕も,一旦治癒しても再

発するというケースが非常に多く,その再発の

最大の原因はビロリ菌によるのだろうというこ

とが最近指摘されている.逆にいうと,ピロリ

の除菌治療を行って完全に成功した人は,再発

率がほとんど0%に近くなっている.

それでは,このピロリ菌の除菌治療と酸分泌
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図 7 十二指腸演癌発症のモデル

抑制薬について比較してみよう (表 1).

除菌治療とは抗生物質を使うことである.そ

れも1種類ではなく,2･3種類の抗生物質を

使って除菌を行うのである.しかしながらこの

方法も万全ではない.第一の問題は,抗生物質

の中でも例えばペニシリン系 ･セファロスポリ

ン系という非常に強い抗生物質は使えないとい

うことである.なぜなら,胃の中の塩酸により

これらの抗生物質が無効になる.したがって使

用可能な抗生物質が限定されるのである.第二

の問題として,抗生物質は塩基性の化合物が多

いので,胃内の塩酸 (酸性)という環境の下で

は,その作用が弱くなることである.よってピ

ロリ菌を除菌する抗生物質療法においては,従

来他の菌に対 して使用されていた抗生物質の用

量よりもかなり多く使用する必要がある.

酸分泌抑制剤 とは,塩酸 を生合成 す る

ATPaseという酵素が胃内にあり,この酵素の

蓑 1ビロリ菌の除菌治療と酸分泌抑制薬の比較

ピロリ菌除菌 酸分泌抑制剤

再発防止 優 良

潰疾治療 良 良

適 応 ピロリ菌+ すべて

襲 用 良 不良

副作用 しばしば 少

長期経過 不充分 満足

QOL 良 不良

阻害剤がこれにあたる.これを抗生物質と同時

授与することにより,塩酸分泌を押さえて治療

する.この併用療法はピロリ菌がいる人でなけ

れば意味がないが,この方法は割合短期間に治

療が完了するので,費用の点では安価となる.

ただ,投与量が多いので副作用がかなり出てく

る.特に肝障害 ･腎障害という深刻な副作用が

出てくる可能性がある.

これに対して酸分泌抑制剤のみで治療を行う

と再発が多いというのか定説である.テレビコ

マーシャルや店頭でよく見かけるH2ブロッカ

ーという胃薬があるが,この薬で治癒した潰癌

の場合,20-25%の割合で再発を起こすとさ

れている.一旦再発 した人は,何回治癒しても

何回でも再発する.そういう面で治療に関して

の問題が残っている.

酸分泌抑制剤はピロリ菌の有無にかかわら

ず,全例に適用できるものの,長期間飲まなく

てほならないものなので治療費が嵩む.また副

作用は,抗生物質程ではないものの無いとはい

えない.種類にもよるが,例えばシメチジンと

いう薬の場合は,肝障害を起こす可能性が報告

されているし,轡病を発生 した例もある.また,

特に若い男性に問題になる無精子症なる副作用

も報告されている.

要するに,ピロリ菌の除菌は結構困難で,簡

単に効果が発揮できない.それなら抗潰療作用
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図 8 プロポリスの抗潰療作用とウレアーゼ阻害活

性

があり,かつピロリ菌の生きる環境を奪い尿素

分解酵素の阻害活性が強 く,さらに抗生物質的

な作用,いわゆる殺菌作用がある化合物があれ

ば理想的である.

プロポリスの抗菌作用と抗漬癌作用

伊藤ら (1994)により,プロポリスに抗ピ

ロリ活性物質が含まれていることが発表され

た.その主な抗菌成分はフラボノイ ドであっ

た.ビノセンブリン,ガランギン,クリシンと

いう化合物にピロリ菌を殺す作用があった.こ

れらのフラボノイドは,抗生物質 (アモキシシ

リン)やプロトンポンプ阻害薬 (ランプラゾー

ル)ほど強力ではないものの好結果が得られた

のである.医薬品でない化合物がこのような数

字を示すことは注目されるべきことである.し

かし,これらのフラボノイドはプロポリス中の

主成分ではないため,抗菌作用が一定の値を示

さない.

次に,私たちが示してきた抗菌作用以外のメ

カニズムでピロリ菌の増殖を抑制する方法を検

証してみたい.すでに解説 したが,ウレアーゼ

は菌体の6%を占めており, ピロリ菌にとって

必要欠くべからざる酵素である.この酵素を阻

害することがピロリ菌を胃の中に棲み難くして

しまう最も良い方法だと考えられるのは当然で

ある.消化性潰癌が起きる様々な要因の一つに

攻撃因子 (塩酸分泌量)が多くなること,ある

いは胃壁の粘膜が脆弱化することが考えられて

いるが,さらにもう一つの要因としてピロリ菌

の棲息がある.ピロリ菌によって尿素から産生

したアンモニアが,モノクロラミンになり,こ

れが潰癌を起こす原因になる.この3つが関与

して潰癌が悪化することになる,

プロポリスエキスは,図 8のように攻撃因子

増大,要するに塩酸分泌によって演癌が起こる

ところを抑制する.また,胃粘膜が脆弱化する

ところに働いて保護作用を強める.もうひとつ

は,ウレアーゼを阻害することにより尿素から

アンモニアになるのを抑制する.よって,消化

性潰癖に対するこの3つの作用をプロポリス

が有 しているものと考えられる.これまでの研

究で前二つの作用はある程度わかっていたのだ

が,後者のウレアーゼに対する作用はまったく

わからなかった.それは従来のウレアーゼ測定

方法にインドフェノール法を用いていたからで

ある.この方法ではプロポリスのようにポリフ

ェノールを多く含むものは測定が難 しく,得ら

れた結果が正確ではない.この問題は私たちの

研究室で開発 した ｢蛍光ラベル法｣で解決でき

た.このことについては後で詳 しく述べること

にする.

ピロリ菌による胃粘膜障害模式図を図 9に

示す.ピロリ菌がウレアーゼを使って尿素を分

解 しアンモニアが生成する.これが直接胃の粘

液を変性させ,空海化変性を起こす.さらに粘

膜の中に入ったものが,次亜塩素酸と反応す

る.次亜塩素酸はピロリ菌が出すサイトトキシ

ンにより,間接的にインターロイキン-8を作

り,これが好中球浸潤を増強し好中球が集まっ

てくる.これが活性酸素を作り,活性酸素によ

り塩素イオンが次亜塩素酸になる.次亜塩素酸

によりアンモニアが酸化されて,モノクロラミ

ンになる.このモノクロラミンは,直接DNA

遺伝子も障害するので細胞を悪化させることが

考えられる.ピロリ菌自身はちゃっかりしてお

り,自分達は悪者 (活性酸素)を出しているの

だが,自らを障害しないようにするため,SO

D(活性酸素消去酵素)を持っている,ピロリ

菌は菌の表面に非常に高い活性のSODを持っ

ており,自分自身を守っている.

抗潰癌作用をみるために,ここでは水浸拘束
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図9 ピロリ薗感染胃粘膜の模式図 平林ら (1996)を改変

ストレス潰痕に対する効果を検討した.実験に

はウィスター/ST系雄性ラットを用い,一週

間の予備飼育後,24時間絶食させて薬物 (今回

はプロポリス)を経口投与する.プロポリスは,

ストレス負荷 10分前に経口投与する.ラット

を身動きできないよう金網ケージの中に頭を上

にして入れ,剣状突起 (鳩尾の少 し上)部まで

水に浸す.23℃で 7時間ぐらい浸すとストレス

により,胃の中に潰癌を形成する.次に形成さ

れた演痕の面積を測定し,潰癌係数 (mm2) と

する.

最初に中EEl産プロポリスエタノールエキスを

用いたときの抗潰療作用を図 10に示す.コン

トロール (薬物未投与群)では潰療部分の面積

が 13-14mm2で,潰癖が形成されたといえ

る.陽性対照としてシメチジン (H2ブロッカ

I)を 10mg/kg(体重 1kgに10mg)投与す

ると潰癌の形成は少なく,阻害率は77%であ

った.これに対 してプロポリスは,抑制はする

ものの濃度依存性がみられない.しか しなが

ら,シメチジンよりも低濃度で抑制しているの

で抗潰癌作用物質としては,充分と考えられ

る.

ブラジル産のプロポリスでも調べてみた (図

ll). アレクリン系プロポリスは,抗潰療作用

について濃度依存性がまったく見られず,図

のようににばらつきがあり,阻害率も低かっ

た.ゆえにこのプロポリスは抗潰癌作用の観点

からは弱い作用のものと考えられる.ユーカリ

系も同様なばらつきを示 し (図 12),あまり効

果がない.ところが,同じユーカリ系のプロポ

リスを超臨界抽出したものを使って実験をする

と,10mg/kgの投与で60%を超える阻害活

性を示し,コントロールに対 して有意差も見ら

れた (図 13).しかし30mg/kgという高容量

になると,逆に抑制率が悪くなるのはおそらく

プロポリス自体の胃に対する刺激作用が現れた

のではないかと考えている.以上の結果より胃

について考えるとプロポリスは大量に飲まない

方が良いのではないかと考えられる.

プロポリスが抗潰療作用を有することは,こ

れまでの結果で明らかである.もう一つの重要

なポイントは,ピロリ菌に開通するウレアーゼ

阻害活性である.その活性測定に従来はインド

フェノール法を用いていた.活性測定のため反

応液を発色させるときには,存在するアンモニ

アを次亜塩素酸で酸化し,クロラミンとフェノ

ール性化合物 (サリチル酸)と反応させて,辛

ノクロラミンというのを作らせる.さらにそれ

をもうlMのサリチル酸と反応させ, インドフ

ェノールという青色の色素にして,色の濃度で

判定する.つまりこの方法では,フェノール性

化合物を用いるため,フェノール性化合物その

ものにウレアーゼ阻害活性があるかどうかは測

定できない.よって従来ウレアーゼの阻害活性

は,世界的にフェノール性化合物については-
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図10 ラット7k浸拘束ス トレス潰虜に対するプロポリス (中国産)の影響値は5-6反復の平均 (±標

準誤差),*はコントロールに対する有意差 (P(0.05)を示す.ラットはWistar/ST8W (以下同様)
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図 11 ラット7k浸拘束ス トレス潰癌に対するプロポリス (ブラジル産アレクリン系)の影響値は5-6

反復の平均 (±標準誤差),*はコントロールに対する有意差 (P(0.05)を示す
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図 12 ラット水浸拘束 ス トレス潰癖に対するプロポリス(ブラジル産ユーカリ系)の影響値は5-6

反復の平均 (±標準誤差),*はコントロールに対する有意差 (P(0.05)を示す

切報告がないのである.私たちもウレアーゼに

関する一連のデータを学術論文に していないの

で世の中に報告 はまった くないことになる.

イ ン ドフェノール法の もう一つの問題 と し

て,水溶性の化合物を検定するときには大丈夫

だが,水に溶けず有機溶媒 に しか溶けない化合

物,プロポ リスもそうであるが, このようなも

のを測定する場合には,一旦有機溶媒 に溶か し

て実験を行 うことになる. この様な場合,有機

溶媒 その ものが濃度依存的に発色を妨害する.

結局,イン ドフェノール法では,極めて限定 さ

れた化合物 しか測定で きないことになる.
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図 13 ラット水浸拘束ストレス潰癌に対する超臨界抽出プロポリス (ブラジル産ユーかノ系)の影響値は

5-6反復の平均 (±標準誤差),*はコントロールに対する有意差 (p(0.05)を示す

そこで,何としてもフラボノイ ドを含めフェ

ノール化合物のウレアーゼ阻害活性を調べたい

と考え,種々検討の結果,新 しい方法を作り上

げた.それは従来のように,アンモニアを発色

させて色の濃度で見る暖味な方法でなく,生成

したアンモニアをダンシルクロライドという蛍

光発色色素と定量的に反応させ,生成 したダン

シルアミドを高速液体クロマトグラフィーを用

いて,クロマ トのピーク面積から定量する直接

法である.この方法では生成 した微量のアンモ

ニアを測定可能であり,ウレア-ゼの活性を正

確に測定できることになった.

実際の測定にあたっては,まず酵素 (ウレア

ーゼ)に阻害剤 (プロポリス)を作用させた後,

基質である尿素を加え反応させる.次にアルカ

リ性にして酵素反応を停止させる.続いてダン

シルクロライ ド (蛍光発色剤)を加え,アンモ

ニアと反応させてダンシルア ミドを生成させ

アセトヒドロキサム酸

オメブラゾ-ル

中国産プロポリス

超臨界流体抽出
プロポリス

ブラジル産プロポリス
(アレクリン系)

る.余剰のダンシルクロライ ドをグリシン (ア

ミノ酸)を加えて全て反応させてしまう.それ

から有機溶媒 (クロロホルム)にて抽出を行い,

ダンシルアミドのみを高速液体クロマ トグラフ

ィーで定量する.

実際の測定結果を図 14に示す.陽性コント

ロ-ルには,アセトヒドロキサム酸とオメプラ

ゾ-ル (プロトンポンプ阻害剤)を用いた.阻

害剤としてのプロポリスを三種頬用いた.その

中で一番阻害活性が強かったのはブラジル産の

アレクリン系のプロポリスであり,(50%阻害

濃度:IC50) が 0.004〟g/mlという非常に強い

活性を示 した.ブラジル産プロポリスとしては

この一種類 しか検討 していないので確証はない

が,中国産でもオメプラゾールに匹敵する阻害

活性があるので,プロポリスはウレアーゼに対

してかなり強力な阻害活性を持っものと考えて

いる.

0 0.1 0.2

IC50(Llg/ml)

0.3 0.4

図 14 プロポリス抽出物のウレアーゼ阻害活性
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結局,プロポリスは若干の抗菌活性と非常に

強いウレアーゼ阻害活性により, ピロリ菌が生

存 し難いような環境を消化器の中に形成できる

可能性があると考えている.つまり,有能な抗

潰疾薬としての可能性が大いに期待できる.プ

ロポリス中あるいはその他のポリフェノール化

合物についても現在懸命にこの作用をチェック

している.その結果,フェノール類は多少なり

ともウレアーゼ阻害活性を有することを発見 し

た.

以上まとめると,消化性潰痕に対する作用に

おいては中国産プロポリスのエタノールエキス

と超臨界抽出のエキスが同程度の作用を示 し,

シメチジンと同程度の活性であった. しかしな

がら,中国産プロポリスと比較するとブラジル

産プロポリスの抗潰療作用は弱いものであっ

た.ウレアーゼに対する阻害活性は,プロポリ

ス全体としてかなり力を秘めているといえ,今

後の研究の発展が期待できる.

(〒770-8514 山城町西浜傍示 180 徳島文理大学)
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Scl.,Tokushima BunriUnivリYamashiro-cho,
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A possibleconnection between HeLicobacter

Pylori(HP)and stomach cancerhasrecently

attractedconsiderableattention.Whilespecula-

tionhassofarbeenmadewidelythatHPmay

beacauseofgastriculcers,ItsCarCinogenlC

actionhasbeenexperimentallyverifled.TlleSe

circumstanceshavepromptedustostudythe

preventiveactionofpropolisongastriculcers

with speclalattent10n tO HP and inhibitory

actlOnOnitsurease.

HParebacteriaInhabitableinstronglyacidic

mediallkegastricjuicebecausethelrSurfaceis

covered with a lorica consisting malnly of

ureasemoleculesthatcanindlreCtlyneutl~allZe

thegastricacid,Also,ammoniageneratedthr-

oughtheactionofureaseingastricmucosaon

urea formsstrongly toxicsubstances which

harmthestomach.Mostpeoplearenowknown

tobeinfectedbyHPandhencetheymayget

stomachdiseases.

Inthiswork,anexaminationofthepreven-

tiveeffectorpropolisonexperimentallydevel-

opedulcerscausedbystresshasrevealedits

remarkableeffect,superiortothatexhibitedby

H2blockers Therefoundveryeffectivepro-

polis which having much mol̀e potent in-

hibitoryactionthanusualgastricacidsecretion

Suppressor.

Inconclusion,propolishasbeensuggestedto

bepromising ln preventingstomachdiseases

from developingsinceithasbeenshownnot

onlytosuppressstomachulcersbuttoinhibit

theenzymaticactivityofurease.


