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急性陣炎ショック発現に及ぼす副腎の役割について実験的研究を行つた。すなわち,ヒ トの膵,後 腹膜

神経叢,副 腎はたがいに隣接していることより,解 割学的にヒトの膵臓に類似させるため,予 めイヌの膵

臓を左副腎領域に限局性に縫着固定し,膵 炎発生による動脈血圧等の循環動態の変動と富け腎 Catechoト

amineS分泌速度の変動, ならびに,IRI値 と血糖値の変動を測定し,膵 炎ショック発現の機序について

検討した。

急性膵炎ショック発現には,膵 惨出液の副腎への直接の波及が主役を演じており,予 め副腎を摘出して

おくとショック発現が遅延した。なお,後 腹膜神経叢も独立して膵炎ショック発現に寄与した.急 性膵炎

ショック発現時には, 副腎 Catecholamines分泌速度は有意に増加するが,他 の種々のショックと比較

して増加の程度は低かつた。ところが,動脈血圧低下時に adrenalineならびに noradrenalineを経静脈的

に投与しても回復は見られなかつた。したがつて,副 腎 Catecholamines分泌速度が遅いことが,重 篤な

ショックに移行する原因とは考えられなかつた。 中心静脈血中 IRI値 と血糖値は同時に増加し,イ ンシ

ュリン,シ ョックとは異なる態度を示した。さらに,Catecholamines,血糖,IRIの 相互制禦機構が見ら

れなかつた。以上より,副 腎は急性膵炎ショックの悪循環の一翼を担い,陣 滲出液の副腎への波及をブロ

ックする事は,こ の悪循環を断つと推測された.

緒  言

強力な抗ショック療法にも反応せず,致 死的経過をと

る急性膵炎症例に道遇することがあるが,こ の様な重症

急性膵炎例のショック発現の機序に関しては,未 だ不明

な点が多く,有 効な治療方針も確立されていない。

と卜の重症急性膵炎では,後 腹膜腔に滲出液貯留また

は出血壊死性病変が認められ,し ばしばショックに陥ち

入 り,不 幸な経過をたどる場合があるのに対しつりめ
,ィ

ヌでは,実 験的に急性膵炎を作成しても,膵 が後腹膜腔

より遊離しているために後腹膜腔に血性滲出液などの貯

留は認められず,ま たショック状態まで進展することは

非常に稀である.

fatal necrotizing pancreatitisを高率に確実に発生さ

せるために tryPsin‐digested bloodを犬の膵管内に注入

した Andeぉon4)の実験では,動 脈血圧は約7時間 まで

は100～110mmHgの COntrol levelを維持し,そ の後比

較的急速に下降し12時間後に死亡した。しかし陣管内に

胆汁を注入する実験的陣炎では,典 型的な出血性壊死性

膵炎像を呈するが,動 脈血圧は軽度の下降傾向を示すの

みで,数 時間内に致死的経過をとるに至らない。

本庄り, 中川9は
,人 間の膵臓 は後腹膜に固定され,

腹腔内に遊離した犬の膵臓とは異なることに注目した。
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そこで中川のは, 犬の膵臓を解剖学的に人の膵臓に類似

させるために, 膵尾部を ganglion sOlareを中心とする

後腹膜に縫着固定したのち,自 家胆汁を主陣管に注入し

て急性膵炎を発生させたところ,数 時間でショック死を

来たすことを見い出し,急 性陣炎ショックにおける後腹

膜神経叢の重要性について言及した。伊藤ら°～1のは,こ

の事実を治療に応用し,膵 後腹膜縫着犬で胆汁性膵炎を

発生させ,動 脈血圧が50%下 降した時点で膵を授動した

ところ動脈血圧の劇的な回復をみた。さらに,臨 床的に

も,積 極的保存療法でショック状態より回復し得ない重

症急性膵炎症例に対して,膵 授動術兼陣床 ドレナージ術

を施行し救命した症例を報告した。

以上の成績は,急 性膵炎ショックは,膵 炎による炎症

が後腹膜組織へ波及する事によつて発現することを示唆

するものであるが,内 臓神経刺激または迷断による血圧

変動と異なる所見を示すこと,ま た陣,後 腹膜神経叢,

副腎は互に隣接していることより,著 者は急性膵炎ショ

ック発現に及ぼす副腎の影響を中心に検討した。すなわ

ち,障 を左副腎領域に限局性に縫着固定し,膵 炎発生に

よる血圧 などの循環動態の変動と副腎 Catecholamines

分泌量の変動 を測定し, 他種 ショック時 の Catechol―

amineS分泌動態とも比較検討した。なお,胆汁性眸炎犬

の IRI値 ならびに血糖値に関しては多くの報告
11)～10が

あるが, シ ョックを伴う急性膵炎犬での IRI値 ならび

に血糖値を測定した報告は未 だみない。 したがつて著

者は,膵 副腎縫着による急性膵炎ショック作成犬につい

て,副 腎 Catecholamines分泌量の他に,血 中 IRI値 ,

循環血液量,動 脈血圧,門 脈圧,中 心静脈圧の変動を浪1

定し,膵 炎ショック発現の機序について検討した。

実験材料ならびに方法

1)実 験的急性膵炎作成犬には,体 重7.8～19.4kgの

雑種成犬を使用し,実 験前12時間は絶食させた。全身麻

酔は,体 重 l kg当 り25mgの SOdium 5‐ethyl‐5‐(llnC‐

thylbutyl)barbiturate(Nembutal,Abott)を静注して行

い,気 管チューブを挿管して気道を確保した。

2) Cannulation

菖j腎静脈血採血には,左 側腹部を切開し腹膜外で扇!腎

静脈を露出,小 glass cannulaを挿入留置した.な お,

循環血流量ulj定には本カニューレよりの血液の自然落下

速度により算定した。右股動静脈および門脈内に SiliCon

tubeを挿入し,ポ リグラフに直接連絡させ, それぞれ

動脈血圧,や 心静脈圧,門 脈圧を連続記録した。 さら

に,膵 炎作製のため,ま ず副陣管を結繁閉鎖後,静 脈カ
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テーテルを主膵管に挿入した.副 腎静脈血ならびに中心

静脈血の採血は,そ れぞれのカニューレから行つた.

3)急 性膵炎作成

十二指腸液を10%含 有する自家胆汁0.5m17kgを l m17

min.の 速度で主膵管へ注入して主膵管を閉鎖し膵炎 を

発生させた.

4)副 腎 Catecholaminesの 源U定

副腎 Catecholaminesの 測定には,副 腎静脈血を経時

的に2 ml採 血とし,Eulerら
19による THI法 の変法で

血清中の てあtecholaminesを測定した。測定には FaFand

Photoelectric FluorOmeter(Model A‐3)お よび MiCr。_

ammeter(CAT.No.124351)を 使用した。

5)IRI値 の測定

中心静脈血を用いて2抗体法で測定した.

6)血 糖値の測定

中心静脈血を用いて OTB法 で測定した.

7)病 理標本作成

心停止前に屠殺し,障 ,両 側副腎,後 腹膜神経叢など

の標本を採取し,た だちに10%ホ ルマリン液 で 固定し

ブt .

8)実 験群

第 1群 (対照群すなわち胆汁性急性膵炎群):開 腹操

作後 1カ月以上経過した2匹 の犬で,前 記方法で急性膵

炎を作成し,llr炎発生後,動 脈血圧,門 脈圧,中 心静脈

圧を6時間にわたり誤」定した。副腎静脈血,中 心静脈血

の採血は,胆 汁注入前10分, 注入後15,30,60,120,

180,240,300,360分 に行つた。

第 2群(膵後腹膜神経叢縫着後の胆汁性急性際炎群):

中川氏法
9に したがい, 予め陣尾部を腹腔神経節を中心

とした後腹膜神経叢に縫着固定した群で,縫 着後 1カ月

以上経過させた7匹 の犬を用いて急性膵炎を作成した。

動脈血圧は,胆 汁注入後,前 値の50%下 降するまで測定

した。採血は,胆 汁注入前10分および注入後は動脈血圧

が前値の10,20,30,40,50%下 降した時点で,そ れぞ

れ行つた。

第 3群 (膵左副腎縫着後の胆汁性急性陣炎群):膵 尾

部を予め左副腎に縫着固定させ, 1カ 月以上経過した 8

匹の犬で急性膵炎 を作成した.動 脈血圧は,胆 汁注入

後,前 値の50%に 下降するまで測定し,動 脈血圧低下を

示標に,採 血は前群と同様に行つた。

第 4群 (左副腎摘出後の胆汁性急性膵炎群):予 め左

副腎摘出術を行い,同 部位に膵尾部を縫着固定後, 1カ

月以上経過した2匹 の犬で急性膵炎を作成して,前 群と
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同様の検索を行つた.本 群では,左 副腎摘出のため,副

腎静脈血採血および副腎静脈血流量の測定は行つていな

ヽヽ.

実験成績

1)動 脈血圧,門 脈圧,中 心静脈圧,循 環血液量の変

動

第 1群 (表 1,2a,図 1):胆 汁注入直後に動脈血

圧は一過性の軽度上昇を示すが,そ の後軽度の動揺を示

しながら経過するもほとんど下降せず,注 入より6時 lHl

後に平均して前値の93%を 維持した.「1脈圧も一過性に

上昇するが,そ の後は安定して 6時 FF3B後に 前値の103%

図 l  Percent change of arterial b100d pressurc

after induction Of acute pancrentitis in grouP

1,grOup 2 and gloup 3,

A「terial Blood P「essure

Without Fixation

teft Cetiac Pl●xus Fix

詩楽本、
150-1

10・ャ 左 |

=1牟  0   5   10  50   ,勢   160  み 0  9oo  360
今                      m i n

表 l TranSient increase in arterial blood Pressure

and Portal venOus Pressure aFter induction of

acutc pancreatitis

Arterial Blood    POrtal Venous

Pressure          PreSSure
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を示した。中心静脈圧 は一過性上昇後軽度の動揺を示

し,6時 間後には前値の92%を示した。循環血液量の変

動は扇1腎静脈血流量により測定したが,前 値は平均0,15

m17kg/min・で,胆 汁注入により減少し, 6時 間後の動

脈血圧が前値の93%であつた時点では,平 均0.04m1/kg/

min・で,前 値の27%に減少した.

第 2群 (表 1,2L,図 1):胆 汁注入により, 動脈

血圧は一過性に上昇し,そ の後動揺を示しながら徐々に

下降した。胆汁注入後,動 脈血圧が前値の10,20,30,

40,50%下 降するのに要する時間は,そ れぞれ33±30,

103±83,136±82,214±66,251±77分であつた。門脈

圧も一過性に上昇し,そ の後は徐々に低下した。動脈血

圧が10,20,30,40,50%下 降時には,そ れぞれ 前値

の122±19,112±19,105±13, 97±26,93± 26%で あ

り,動 脈血圧に比し下降の程度は少ない。中心静脈圧も

一過性上昇後徐々に下降し,動 脈血圧の下降にしたがつ

て同様に前値の97±9,86± 15,84±14,85±15,87土

20%を 示した。循環血液量 は0.20±0,06m1/kg/min.ょ

り,胆 汁注入 により動脈血圧が10%下降時 には軽度増

加の傾向を示し0.22±0.06mlttg/min.であつたが, そ

の後減少し,動 脈血圧が50%下降時 には0.06±0.03m17

kg/minけで,70%の 減少を示した。

第 3群 (表 1,2b,図 1):胆 汁注入により,動 脈血

圧は一過性に上昇し,そ の後急激に下降した。動脈血圧

が10,20,30,40,50%下 降するのに要した時間は,そ

れぞれ,16± 8,28± 15,38±22,55±21,83±35分で

あり,第 2群に比して急速に低下した.動 脈血圧が10,

20,30,40,50%下 降時の門脈圧は,それぞれ前値の119

±23,110±18,98±12,94± 9, 93±18%であり, 中

心静脈圧は,そ れぞれ前値の97±2,98± 6,95± 4,

95±8,93± 8%を 示 した。循環血液量は0.14±0.06

ml′kg/min.より,胆 汁注入により減少し,動 脈血圧が

50%下 降時には0.05±0.03m1/kg/min.で67%の 減少 を

示した。この減少率は第 2群 と比較すると有意差を認め

ないが,時 間的には極めて早期より著明である.

比

５。

　

００

Left Adrorlat Gtand F,x

GrouP l  M   (%)        ■ 16 (n=2)

GてouP 2 ヽ性SD く%)     128■ ■0 (rX 7)

Croup 3 1VIISD (Z)     114■ 11 (n=8)

6rouP 4  11  (%)        116 (n,2)

140 (n=2)

158=27 (n=7)

143と20 (■=7)

151 (Il=2)

MttSD : Mean Valuo 主 Standard Deviation

表 2a  Percent change of arterial blood Pressure,Portal venous Pressure, central venous

PreSSure and adrenal venOus blood iow after induction oF acute Pancreatitis in

grOuP l・(n=2)

Arter■al Blood Pressure

Portal  Venous Pressure

Central Venous Pressure

Adrenal Venous Blood Flow

97

102

92

80

97

101

92

93

103

92

9 3

9 8

9 1

6 7

90   91   93   93

109  107  107  105

97   94   94   93

60   53   33   27

Blle ln3ection

( % ) M

( % ) M

( % ) M

(%)M
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ヲ宅 2 b  PerceIIt change of POrtal venOus Pressure,central venOus PresSure and adrenal

venous blood f10w after 10,20,30,40,50 Percent decreases of arterial b10od

PreSSure folio、ving inductiOn of acute pancreatitis.

Arterial Blood Pressure (%)

A.B.P. (IBin.)

P.V.P。  (%)
GrotP2   c.v.P.  (%)

A.V.B.F.(%)

A.B,P. (nin.)

Group3   P・
V・P。  (%)

C.V.P。  (%)

A.V.B.F,(%)

(■‐7)

(■‐7)

(■‐4) Mと
SD

(■‐6)

(n=7)

(■‐7) MttsD

(n‐4)

(n-5)

33±30  103433  136圭 82  214と 66  25ユ ±77

122■19  ■12■■9  105± 13   97■ 26   93=26

97主 9   86と 15   84■ ■4   85=15   87± 20

110±30   95± 25   65± 20   45■ 15   30■ 15

■6と 8   28± 15   38と 22   55± 2■   83■ 35

119■23  110± 18   98± 12   94と 9   9a± 18

97± 2   98± 6   95± 4   95± 8   93と 8

93=79   71± 57   57± 43   50± 36   36± 2■

Group4

(Illin。) (■=2)

(%)    (■ =2)  M

(%)    (n‐ 2)

第 4群 (表 1,2b):胆 汁注入により, 動脈血圧は

一過性に上昇し,そ の後は軽度の動揺を示しつつ徐々に

下降した.動 脈血圧が10,20,30,40,50%下 降するの

に要した時間は,そ れぞれ,平 均32,152, 190,225,

273分であつた。動脈血圧が10,20,30,40,50%下 降

時には,門 脈圧はそれぞれ,前 値の133,108,100,96,

87%を 示し,中 心静脈圧は,そ れぞれ前値の105,104,

100,97,90%を 示 した.本 群 では左副腎摘出が行わ

れているため,左 副腎静脈血流量の預!定は不可能 であ

る。

2)副 腎 Catecholamines分泌速度

第 1群 (表34):adrenalineの 基礎分泌速度は,No.

60で0.002μg/kg/min.,No.61で0.004μg/kg/min.であつ

た。胆汁注入後 6時間の観察では,時 に一過性 の増加

を示すが,血 圧とともに一般に安定した値を持続した,

■oradrenalineの基礎分泌速度 は,N。.60で はO μg/kg/

Adrena■ ine

No.60 0.000
Noradrenaline

No.61 0.001

32

133

105

152

108

104

190

100

100

225     273

96      87

97      90

A . B . P . = A r t e r i a l  B 1 0 0 d  P r e s s u r e , P . V . P . = P o r t a l  V e n o u s  P r e t t u r e , C . V . P . = C e n t r a l  V e n O u s  P r e s s u r e ,

A.V.B.F.=Adrenal Venous Blood Flow,MttSD: Mean ValuettStandard DeviatiOn

min.,No.61では0。001μg′kg/min.でぁり,胆 汁と入後

もほとんど増加がみられず,6時 間の経過中0。003μg/kg/

min・が最高値であつた。

第 2群 (表3b):adrenalineの基礎分泌速度は0.008

±0.004μg/kg/min,で,胆 汁注入により動脈血圧下降の

初期に有意に増加し,そ の後は動脈血圧下降につれて減

少したが,動 脈血圧が50%下降時でも,基 礎分泌速度と

比較してなお有意に増加していた。動脈血圧が10,20,

30,40,50%下 降時には,そ れぞれ,0.077±0.041(P

<0.01),0.049± 0.025(p<o.01),0。 033±0.017(p<

0,02), 0.026±0。015(P<0.05), 0.023± 0。012μg/kg/

min。(p<o.o5)を 示した。nOradrenalineの基礎分泌速

度は0.001±0.000μg/kg/min・で,胆 汁注入 により動脈

血圧下降の初期に有意に増加し,そ の後は動脈血圧の下

降につれて減少した。しかしながら,動 脈血圧が50%下

降した時点でも,基 礎分泌速度と比較して有意 の増加

麦 3 a  Changes of adrenaline and noradrenaline,before and after inductiOn Of acute

pancreatitis in grouP l

20   150   180

9 0.021 0.

No.61 0.004 .023 0.0■ 3 0.011 0.020 0.009 0。 004 0,0■ 3 0.008 0.004 0.005 0,004

.000 0,002 0.00o O.000 0.001 0.003 0.00■  0.001 0.000 0.000 0.000

B工le lnjection

.003 0.002 0. 0.003 0.000 0.001 0.Oo1 0.000 0。 000 0.Ooo O.001
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表 3 b Changes of the adrenal medullary secretion dllring bile induced acute pancrea‐

titis in the dog with Flxatioll of the tail of the Pancreas over the left celiac

ganglia and the left adrellal giand.

ia■ Blood Pressure

Adrenaline

CrouP 2

(た。好,   Noratrenaline

Adrenaline

Croup 3

ぐた・5'   Noradrenaline

50

Ｍ

と

　

Ｍ

士

0.008

と0,004

0.001
±0.000

0,077

■0.041

0.013

tO.006

0.

と0,015

0.005

■0。003

0。023

と0.012

0。004

±0,003

0,049   0.033

■0.025  ■0,017

0.008   0,007

±0.004  10.006

Ｍ

士

　

Ｍ

士

0,007

±0,00■

0,001

±0.000

0.0■5   0,020   0.020

±0.007  40。009  ■0.009

0.003   0。004   0.004

■0.001  ■0.002  ±0.004

90.0±34. 60.6±18,3

103.8主ユア.3 124.4415お

0,027   0.043

±0.006  ±0,017

0,006   0,005

■0,002  と0.003

48.2と20.0

155,4t20。 6

Adrenaline (rg/【g/nin.), Noradrenaline (r.g/kg/ninc)

MttSD : Mtan Value tt Standard Deviaこ土on,  ★☆ pく0,0■, ☆章力 pく0.02, キ宝キ去 P(o.o5

を示した。動脈血圧が10,20,30,40,50%下 降時 に

は,そ れぞれ,0.013±0.006(P<0,01),0.008±0.004

(p<0.01),0.007± 0.006, 0,005± 0.003(p<o,05),

0.004±0.003μg/kg/min.(p<o,05)であつた。

第 3群 (表3b):adrenalineの基礎分泌速度は0,007

±0.001μg7kg/min・で,胆 汁注入による動脈血圧の急激

な下降に伴い有意に増加した。動脈血圧が10,20,30,

40,50%下 降時 には,そ れ ぞれ,0,015±0.007(p<

0.05),0.020± 0.O09(P<0,05),0.020± 0,009, 0.027

±0.006(P<0.01),0.043± 0.017μg/kg/min.(P<0.02)

であつた.noradrenalineの基礎分泌速度は0。001±0,000

μg′kg/min.で ,胆 汁注入後徐々に増加の傾向を示した。

動脈血圧が10,20,30,40,50%下 降時には, それぞ

れ,0.003± 0.001(p<o.05),0.004± 0.002(P<0.05),

0.004±0.004,0.006± 0.002(p<o,01),0.006± 0。003

μg/kg/1nin・であり,動 脈血圧 が30%下 降時と50%下 降

時には,基 礎分泌速度との間に有意差はなかつた。

第 4群 :左副腎を摘出しているために,測 定できなか

つた.

第 2群ならびに第 3群では,動 脈血圧下降に際し,副

腎 Catecholamines分泌速度に有意の増加が認められ,

とくに adFenalineの増加が著明であつた。 しかしなが

ら,こ の増加の程度を他の種々のショックで同程度の血

圧下降時における副腎 Catecholamines分泌速度と比較

すると低いので,第 3群に属する No,48で ,動 脈血圧

下降の途中に0,lmg/kgの 2drenalineならびに■Oradre‐

nalineを経静脈的に投与したが,動 脈血圧の回復はみら

れなかつた。なお,副 腎静脈血の採血は陰圧をかけずに

自然流出にまかせたが,第 2群ならびに第 3群で動脈血

圧が60%下 降した時には,左 副腎静脈血流量が著明に減

表 4  Changes of the immunc‐ reactive insulin ievels, before and after inductiOn of

acute pancreatitis

Group 2

CrouP 3

(n=5)

(■‐5)

世性SD

MとSD

M

.4±■■.6

n=2 9. 24.

Immuno―reactive insulin levels i く l・U/nl)
MISD : Mean Value と  Standard Deviation
木 pく0.001,  ☆ ☆ pく0.01,  本本★ P(o.02,   去 ☆☆ P(0.05
A,B.P. : Arterial Blood Pressure

22.8■11.2

2■.4±8,5

1.0と35,8 92.8と55.5

84.0±18.4

Blle

lnjection

1 0
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Arterial B10od Pressure (%)

Group 2

GrodP 3

Group 4

MiSD

IItSD

M

127+25

91■ 9

125

B■ood glucose levels: (Illg/dl)

M=SD : Mean Value tt standard Deviation

★ Pく0.001,  求茉  P(0.01,  ★★去 p〈0.02

少して,測 定に十分な量の採血は不可能であつた。

3 ) I R I 値

第 1群 (表4a):前 値は平均15.5μU/mIで ,胆 汁注

入により急速に増加し,注 入より15分後 には平均138.5

μU/mlを 示した。その後,時間の経過 とともに徐々に減

少し,240分 後には平均18.8μU′mlを 示した.300分後に

は一過性に増加して平均54.OμU/mlを 示 したが,そ の後

再び減少し360分後には平均 12.5Uu/mlを 示した。

第 2群 (表 4b):前 値 が22.8±11.2μU/mlで ,胆 汁

注入により増加し,動 脈血圧 が30%下 降時 には90,0士

34.8μU/ml(p<o.05),40%下降時には60.6±18.3μU/ml

(p<0.05)で有意の増加を示した。しかし,動 脈血圧が

50%下 降時には48.2±20.OμU/■11(0.05<P<0。1)で ,

前値との間に有意差はない。なお,長 期観察 を行つた

No.43(表 6)で は39μU/mlよ り,動 脈血圧 が50%下

降時 (注入より197分)に は34U/1nl,81%下降時 (注入

より300分)に は19μU/mlと 減少していた。

第 3群 (表4L):前 値 が21.4±8.5μU/mlで ,胆 汁

注入後は急激に有意の増加 を示した。動脈血圧が10,

20,30,40,50%下 降時には, それぞれ,48,4± 11.6

(P<0。02),84.0± 18.4(P<0.01), 103.8± 17.8(P<

0.01),124.4± 15.8(P<0.001),155.4± 20.6μU/ml(p

<0.001)で あつた。なお,長 期観察 を行つた No.40

(表6)で は10μU/mlよ り,動 脈血圧が5o%下降時には

191μU/ml,62%下 降時 にはさらに増加し290μU/mlを

示した。No.44(表 6)で も15μU/mlよ り,動 脈血圧

が50%下降時には144μU/ml,71%下 降時には480μU/mi

を示した.

第 4群 (表4b):前 値は平均9.5μU/mlで ,胆 汁注

重症急性膵炎の病態生理に関す る実験的研究    日 消外会誌  9巻

表 5  Chttges Of the bloOd glucOse levels,before and after induction Of acute pancreatitis

5▲

Time (■ in.)   -10 15   30  60 120 180 240

1 (n‐ 2) 110 119  106  84

5 号

55  50  50  74  75

167±74

12ユ±10

130

142±92  103±54   88±38   69±3査
138と31  154t44  169主主す  183■44

105     101      85      78

入後増加し,動 脈血圧が20%下 降時に最高値を示し50。0

μU/mlで あつた。その後減少し,動 脈血圧が50%下 降

時には平均16.研U/mlで あつた。

4)血 糖値

第 1群 (表5a):前 値は平均110mg/dlで,胆 汁注入

後減少し,15,30,60,120,180,240,300,360分 に

はそれぞれ,119,106,84,55,50,50,74,75mg/dl

を示した.

第 2群 (表5b):前 値 は 127±25mg/dlで ,胆 汁注

入後,動 脈血圧下降の初期に一過性に増加し,そ の後は

減少傾向を示し,動 脈血圧が40%な らびに50%下 降時に

は,前 値と比較して有意に減少して いた。動脈血圧が

10,20,30,40,50%下 降時にはそれぞれ, 167±74,

142±92, 103±54,88± 38(p<o.02),69± 31mg7dl(P

<0.001)で あつた。No.43(表 6)で は,血 糖値は110

mg/dlよ り, 動脈血圧が50%下 降時 (注入より197分)

には57mg/dlに減少し,81%下 降時 (注入より300分)

表 6  B100d gl血 Ose levels and immunO‐reactive
insulin levels at the over the 50フヶdeCreases
of the arterial b100d Pressure.

No. 43

A.B.P.(Z)
Tilt e (min。)

injocti。コ
No. 40

A.BoP.(Z)
1■m。 伍in.)

A.B.P.(%)
■ine (コユn。)

:長:・|・:::8::。:官ど::置vを
e濫
さ忌士替

′
!:↓/.l)
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にはさらに減少して54mg′dlを示した.

第 3群 (表5b):前 値が91±9 mg/dlで, 胆汁注入

後,動 脈血圧の急激な下降 につれて増加の傾向を示し

た.動 脈血圧が10,20,30,40,50%下 降時には,そ れ

ぞれ,121±10,138±31,154±44,169±19(P<0.01),

183±44mg/dlであつた。N。.40とNo.44で,動 脈血たとが

50%下 降以降も測定したが,NO.40(表 6)で は,82

mg/dlよ り,動 脈血圧が50%下 降時 (注入より48分)に

は239mg/dlと増加し, 62%下 降時 (注入より90分)に

は,さ らに増加して343mg/dlを示した。No.44(表 6)

では前値が88mg/dIで,動 脈血圧が50%下 降時 (注入よ

り86分)に は198mg/dlと増加し,71%下 降時 (注入よ

り180分)に は,さ らに増加して418mg/dlを示した.

第 4群 (表5b):前 値 は平均125mg/dlで ,胆 汁注

入により減少傾向を示し,動 脈血圧が10,20,30,40,

50%下 降時には,そ れぞれ,平 均130,105, 101,85,

78mg/dlを示した。

5)病 理組織学的変化 (HE染 色)

膵臓 (図2):膵 間質浮腫と膵細胞の変性が著明で,
一部出血ならびに脂肪壊死像を証明したが,こ れらの病

変は四群とも同程度に児られた。

副腎 (図3,4):皮 質全層におよぶ出血や,網 状帯

に限局した帯状の出血を示す例が多く,ま た髄質には明

らかな病変は少なく,うつ監1を示す例があつた.L/かし,

このような変化は第 1群 ,第 2群 ,第 3群 とも認められ

たので,副 腎縫着犬に特有な形態学的所見とは思われな

もヽ.

後腹膜神経 (図5,6,7):第 2,3群 では,神 経

細胞の変性とくに空胞変性が強いが,こ れらの病変は第

1群では見られなかつた。

実験成機の総括

第 1群 :動脈血圧,門 脈圧,中 心静脈圧は胆汁注入に

よる急性障炎発生後,6時 間にわたつてほぼ前値を維持

したが,循 環血液量は著りJに減少する。 この問,adren‐

alirle,noradrenalineの分泌増加はみられなかつた。IRI

値は胆汁注入により著明に増加し,15分後に前値のほぼ

9倍に増加し,そ の後徐々に減少して4～ 6時間で前値

に復した。血糖値は胆汁注入15分後に一過性に軽度の増

加を示し,そ の後減少して4～ 6時間では前値の50～70

%の 低血糖状態が持統した。

第 2群 :胆汁注入により,動 脈血圧は第 1群 とは異な

り,軽 度の動揺を示しながら徐々に下降し,約 4時間後

に前値の50%に低下した.こ の原因は,膵 炎時膵滲出液

23(597)

図 2  Massive heコnorrhage and necrosis, pancre‐

as,in grOuP 3.         H‐  EStain x lo0

図 3  MIassive  hemorrhage  and congestion in

zona reticularis totally,in zona Fasciculata

and also ill medulla Partial17,and Partial

necrosis in cortex, left adrenal gland,  in

group 2. H,E Stain x 40

図 4  COngestion in zona fasciculata,  in zona

reticularis and in medulla,in grOup 3.

い E Stain x40
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図 5 Nerves in adventitia of abdOminal aOrta.

vacuole degeneration, in grOup 2.

H‐E Stain × 400

図 6 Nerve cells of retroperitOneal space shOw

clear appearance and vacuole degcnerati―

on,in grOuP 3.         H‐ E Stain × 400

図 7 Nerves in cOIInective tissue around

minal aortat vacuole degeneration, in

2.                H_E Stain

重症急性解炎の病態生理に関する実験的研究 日消外会議 9巻  5号

abdo―

grouP

×400

が後腹膜神経叢へ直接波及して交感神経の変性をきたし

たためと考えられる。.門 脈圧と中心静脈圧も軽度の下

降傾向が見られた。動脈血圧が50%下 降時の循環血液量

は,第 1群 と同様に70%の 著明な減少を示したが,時 間

的には,本 群では膵炎発生後早期に起こつた。adrenal‐

ineと ■Oradrenalineは動脈血圧下降 の初期に有意に増

加し, その後は徐々に減少するが,動 脈血圧が50%下

降時にもなお基礎分泌速度よりは有意の増加を示した,

IRI値 も同様に胆汁注入により著明に増加し,そ の後軽

度の減少傾向を示す。しかし,動 脈血圧が30%下 降時に

は前値の400%,50%下 降時 には前値の210%の 増加を

示した.血 糖値も同様に動脈血圧下降の初期に増加し,

動脈血圧が10%,20%下 降時 にはそれ ぞれ 前値 の130

%,110%を 示し, その後減少して, 動脈血圧が40%,

50%下 降時には第一群 と同様に低血糖状態 を示した.

しかしながら,胆 汁注入後,前 値 よりも増加している

時間は第 1群に比 べて著明に長い。すなわち本群では

Catecholamines,IRI,血糖値の三者ともに,動 脈血圧下

降の初期に有意の増加を示し,そ の後減少の傾向をとる

が,血 圧が50%下 降時においても Ca,ech01amines,IRI

はなお前値よりも増加を示すのに対し,血 糖値は前値よ

りも低下した。

第 3群 :動脈血圧の変動は第 2群 に比し,さ らに急激

に下降し,平 均83分後に前値の50%に 低下したが,門 脈

圧,中 心静脈圧の下降の程度は第 2群 と同様に軽度であ

つた.循 環血液量の減少は動脈血圧の低下とほぼ平行関

係にあり,し たがつて,本 群では第 2群 に比し,さ らに

急速な減少を示した.adrenaline,noradrenalineは第 2

群では動脈血圧下降の初期に有意に増加し,そ の後減少

したのに対し,本 群では動脈血圧の下降にともなつて持

続的に増加した。IRI値 は第 2群 とは異なり動脈血圧下

降とともに持続的に増加し,動 脈血圧 が50%下 降時 に

は前値の打0%を 示した。血糖値も同様に持続的に増加

し,動 脈血圧が50%下 降時には前値の200%を 示し高血

糖状態であつた.す なわち,Catech01amines,IRI値 ,

血糖値の変動は第 2群 とは異なり,動 脈血圧が50%下 降

するまでの観察では三者とも持続的に増加した。

第 4群 :動脈血圧は第 2群 と類似のパターンを示し,

約270分後に前値の50%に 低下した。門脈圧, 中心静脈

圧の下降の程度も軽度で,第 2群 ,第 3群 のそれに類似

した.IRI値 および血糖値は第 2群 と類似した変動を示

した。

以上の実験成績 より,胆 汁性急性牌炎作成犬 (第 1
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群)で は血圧低下を示さないのに対し,予 め膵を後腹膜

に縫着固定した群では,膵 炎作成時膵滲出液が同領域に

直接波及して血圧の著現な低下を示した。とくに,後 腹

膜神経叢縫着群 (第2群 )よ りも左副腎縫着群 (第3

群)に おいて血圧低下は急速かつ著明であり,左 副腎摘

出後に同領域 に膵を縫着した群 (第4群 )の 血圧低下

は,第 2群 と類似の経過を示した.す なわち,急 性膵炎

ショック発現には膵惨出液が副腎に直接作用した場合に

最も著明であるが,後 腹膜神経叢も関与している事を示

唆した。

急性眸炎ショック時における循環血液量を副腎静脈血

流量の測定により検討すると,血 圧低下の程度とほぼ平

行関係にあり,し たがつて第 3群では最も急速に血圧低

下を示すため,循 環血液量の減少も膵炎発生の早期より

認めた。ただし,背 臥位の大で循環血液量を測定するこ

とは,極 めて非生理的であり,絶 対量の比較は不適当で

あり,し たがつて各群の相対的比較にとどめた.

IRI,IRG″ 血糖値,CatechOlaminesの相互関係 につ

いては,急 性膵炎ショック時には特殊な状態を示し,一

般の概念では説明が困難である,本 実験群では,早 期に

IRI,血 糖値は増加 するが,CateCholaminesの増加は後

腹膜 に膵滲出液 が直接波及した群 において のみ増加

し,第 1群では増加を示 さない。すなわち,副 腎への

直接刺激,副 腎支配神経刺激または血圧低下 に よつ て

Catech。laminesの分泌が増加するものと思われる.反対

に,Catecholaminesが増加しても,こ れと関係なくIRI

値は増加し,血 圧は低下した。

考  按

重症急性際炎におけるショック発現の機序 につ い て

は,未 だ不明な点が多いが,膵 炎時の膵滲出液が後腹膜

組織へ波及する事により急性膵炎ショックが発現するこ

とを,中 川め,伊 藤らののが明らかにした。

Trypsin‐digested bloodを膵管内に注入する事により

急性膵炎を発生させた AndersOnりの実験では,動 脈血

圧は注入後 7時間まで COntr01 levelを維持した.本 実

験の第 1群でも,胆 汁注入による急性陣炎発生後 6時間

の観察では,動 脈血圧はわずかな低下を示すのみであつ

た。ところが, 中川
5b lま

膵を予め後腹膜に縫着した犬を

用いて,0.4m17kgの 自家胆汁を注入して急性膵炎を発

生させたところ,動 脈血圧は急激に下降して短時間内に

死亡することを発見し,後 腹膜腔の神経組織に変性もし

くは病的変化を認めた。そして,陣 惨出液が節細胞,腹

部大動脈周囲,外 膜へと浸潤し St6hl10のいう血圧調節
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に影響を与えたものと考え,急 性膵炎ショック発現に果

たす後腹膜神経叢の重要な意義を提唱した.

膵後腹膜神経叢縫着犬を使用した伊藤らゆつの実験で

も同様な事実を認め, この際縫着した膵を再び遊離す

る,い わゆる膵授動術兼膵床 ドレナージ術により,動 脈

血圧は再び比較的急速に回復することを立証した。そこ

で,積 極的保存療法を行つても進行性に悪化する重症急

性膵炎に対して本操作を施行し,救 命し得た臨床例を報

告した°～1の,そ して本操作の意義は,膵滲出液が後腹膜

組織に直接浸潤吸収される事を防止して膵滲出液を体外

に誘導すること,および膵自体の減圧効果とともに,膵な

らびに後腹膜腔の lymPh stasisの状態の解消に役立ち,

自律神経系への影響の波及も遮断されると推定した。

著者の膵後腹膜神経叢縫着犬を使用した第 2群でも,

動脈血圧は胆汁注入により251±77分後に前値の50%に

低下した。これに対して,膵 富!腎縫着犬を使用した第 3

群では,動 脈血圧の下降の程度は著明であり,胆 汁注入

83±35分後に前値の50%と なり,そ の後 1～ 2時間で死

亡するに至る。すなわち,後 腹膜神経叢よりも副腎に炎

症が波及した時の方が動脈血圧の低下は著明であつた.

この事実を明らかにする目的で,予 め左副腎易」出後,そ

の場所に膵尾部を縫着固定させた第 4群では,神 経叢縫

着群と類似の血圧の変動を示した.対 照とした第 1群で

は動脈血圧および門脈圧はほとんど変動を示さず,中 心

静脈圧の軽度下降と循環血流量の減少を示した。その他

のショック発現群でも動脈血圧を除き,門 脈圧,中 心静

脈圧,循 環血流量は第 1群 と類似の経過をとつた。以上

の事実は,陣 惨出液が後腹膜下へ波及すると血圧低下を

示し,シ ョック発現の標的臓器は後腹膜神経叢よりも副

腎の方がより大であるということを明らかにした。

犬を用いた種々のショックの実験で, 冨1腎 Catechol‐

amineS分泌速度が増加する事はすでに良く知られている

が1ケ2め
, 急性際炎ショック時の富J腎静脈血中の Cate‐

cholamines分泌速度を測定した報告は未だみない。一般

にショック時の副腎髄質ネルモン分泌の増加は,副 腎髄

質ネルモン分泌中枢 からの神経衝撃が, 内臓神経,腹

腔神経節,腹 部交感神経節
2り

などの神経線維 を通 つて

副腎髄質へ到達する事により起 るものと推定されてい

る1つ1め2め2り。したがつて,急 性膵炎ショック時にも副腎

Catecholaminesの分泌増加機序に,神経衝撃が関与して

いると考 えられるが,本 実験では,膵 を高1腎ならびに

後腹膜自律神経に直接縫着して,急 性膵炎発現時の副腎

Catecholamines分泌速度を測定した。対照群 では,胆
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汁注入による膵炎発生で血圧低下を示さず,ま た adrent

alineぉょび ■Oradrenalineの分泌増加も来 たさなかつ

たが,シ ョック発現群では統計学的に有意の分泌増加が

みられ,第 2群では動脈血圧下降の初期 にピークを示

し,以 後徐々に減少したのに対して,第 3群では急速な

動脈血圧の下降にかかわらず,分 泌は徐々に増加した.

この差果は血圧低下の速度のほかに,障 炎時の悌滲出液

が,第 2群では副腎支配神経を刺激し,第 3群では直接

副腎を刺激したためと考えられる。一般に,急 性膵炎シ

ョック時の循環動態は,出 血性ショックとは著しい差を

認めるカポ)°1り,他 の種々の実験的ショック犬で,同程度

の血圧下降時における副腎Catecholamines分泌速度
1の2ゆ

と比較すると,急 性膵炎ショックでは増加の程度が著し

く低い。この理由としては次の事項が考えられる。第 1

に,本 実験では予め陣を左副腎に縫着固定するために機

械的損傷が加わる。第 2に ,捧 疹出液が直接的持続的に

内臓神経等を刺激して神経衝撃の伝達が不良となる。第

3に ,副 腎が直接に陣炎発生による強力な膵酵素や血管

作働物質の化学的な影響を受けて,百1腎 Catecholamines

分泌能が低下し反応し難くなる.第 4に ,膵炎時の IRI,

IRGの 分泌とショック時の巨け腎 Catech01aminesの分泌

の,調 節機構のアンパランスが推測される。第 5に ,副

腎髄質細胞内の顆粒中に貯蔵されているCatecholamines

の分泌機構に Ca‖が重要な役害」を持つているが2°
, 急

性樺炎時には Ca代 謝異常が起る.な お,左 副腎縫着群

に比し,予 め左副腎摘出術を行つた群において,シ ョッ

ク発現が緩徐であり,し かも後腹膜神経叢縫着群と同右t

度であるということは,シ ョック発現に関する副腎の役

害Jの重大性を指摘できるとともに,後 腹膜神経への持続

的刺激だけでも,門 脈系を中心とした血行動態異常を来

たすと考えられる。

副腎静脈血の単位時間当りの採血量より循環血流状態

を考察すると,対 照群では陣炎発生より6時間後に前値

の27%に 減少したが,動 脈血圧はほとんど下降を示さな

い.一 方,シ ョック群では膵炎発生早期より著明に減少

し,第 2群では平均251分後に,第 3群 では83分後に対

照群と同程度の減少を認めた。この減少は血圧低下と平

行関係にあるが,実 験成績の項で述べたように相対的比

較であり,膵 炎ショックの特徴を説明できない.

副腎の病理組織学的所見を検討すると,3群 ともに皮

質の出血と髄質のうつ血所見を示したが,各 群に有意差

は見られなかつた.二 次ショック時における死亡直前の

諸臓器の病理組織学的研究を行つた駿河
2つによると,シ

宣症急性膵炎の病態生理に関する実験的研究    日 消外会誌 9巻  5号

ョックの病変はまず各臓器の循環障害として発現し,こ

れに酸素欠乏症やショック傷害に対する反応性の変化な

いし防衛修復機転としての進行性病変が副腎,肝 臓を中

心としてうかがわれ,一 義的な説明は困難であると報告

した。笹野
29は

剖検例より,副 腎皮質にあらわれる急性

障害像は動脈系血行路の最も末端に現われ,あ るいは終

末動脈である被膜動脈分枝の支配領域を単位として認め

られるが,前 者は血圧の降下,静 脈のうつ帯と関係し,

後者は細動脈李縮によると説明できるとのべ,シ ョック

の際の被膜細動脈姿縮に伴う急性の皮質障害像の出現様

式が動脈循環のパターンと関係深い事も極めて当然であ

ると述べている。そして,急 性膵炎発症より4時間後に

死亡した症例を剖検し,副 腎皮質内層が出血性壊死に陥

り疲億所見を示しているのを認めた。Voge12りは急性膵

炎ショック死亡例で喜J腎皮質細胞の変性やうつ血ヵ出血

壊死などを認めており,巨1腎不全と膵炎ショックとの関

連に 1つの示唆を与えるものである。井上
30は

急性陣炎

ショック患者では皮質ホルモンの尿中排泄量はむしろ著

増している事を報告しており,著 者のショック群の副腎

Catecholalnines分泌速度の増加と考え合わせると,副腎

の機能は皮質ならびに髄質ともに未だ保持されている状

態であり,単 に副腎不全ということでは説明できない.

著者の副腎の病理組織学的検索より,急 性陣炎ショック

時には,磁 質の病変 だけでなく副腎皮質の役割もまた

重大であると考えられるので,今 後の検討が必要であろ

う。なお,眸 炎ショックとインシュリン,シ ョック時に

おける副腎 Catecholamines分泌速度はいずれも増力Hす

るが,IRI値 ,血 糖値との関係では,膵 炎発生により同
一時間常に同様な変動を示すが,イ ンシュリン・シ占ッ

クでは末梢血中インシェリン濃度が上昇すると低血糖を

示し,血糖値が最も減少した時に副腎 Catech。lamines分

泌速度が最高となる鋭).

急性膵炎ショックにおける血糖の動態を観察すると,
一般に膵炎発生初期に一過性の上昇を示す。その後の経

過は第 2群では動脈血圧下降につれて低血糖状態を示す

が,第 3群では徐々に増加し高血糖状態 を維持した。

胆汁性膵炎犬で血糖値を測定した石川ら
1り

, Pi_sunyer

ら
12j,satakeら1め

, 佐藤ら
1りの報告では,胆 汁注入 よ

り30分以内に一過性増加後減少を開始し, 2～ 3時間後

に最低値となり,そ の後は徐々に回復して5時間後には

ほぼ前値に近づくという.Bridgwaterら3りも,胆 汁注入

による藤炎発生で,血 糖値は10～30分で最高値に達し,

45～90分以内に正常値へ復したと報告した。しかしいづ
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れの報告も急性膵炎ショック時に血糖値を測定したもの

ではない.築 山
2Dは

臨床例の集計より,急 性陣炎患者の

血糖変化は重症ほど著現であり,こ れは過血糖とは限ら

ず,と きには低血糖のこともあり,同 一患者でも大きく

動揺することがあると述べた。White3めは急性膵炎で死

亡した息者の血糖値が15日間にわたつて高値を示した例

を記載している。伊藤
りは,重 症急性膵炎手術症例 9例

中5例に術前の血糖値を測定しており,5例 とも高血糖

であつたと報告した。著者の実験で最も急激な経過をと

つた第 3群では,シ ョック時にも高血糖状態を示した.

膵炎犬で lRI値 を測定した石川ら
1',Satakeら 1り

,

佐藤ら
M)の

実験では,胆 汁注入後まもなく門脈血および

全身血の IRI値 の著明な増加を認め, 4時 間前後で徐

々に前値に回復した。 Pi‐Sunyerら121は
,膵 炎発生に引

き続いて60分以内に2～ 10倍に増加し,こ の増加した状

態はその後 5～ 6時間持続した.す なわち,急 性膵炎で

は IRI値 の増加とともに高血糖状態を維持することが

特徴的であるが,低 血糖に移行してもなお,IRI値 は長

期間高値を示した。ブドウ糖を in vivoでィヌの静脈内

に投与した Kanazawaら 3りの実験, あるいは in vitro

でラット膵を高濃度 のブドウ糖でな流した Curryら39

の実験では,血 糖上昇に伴い IRI値 の上昇は 2相性に

分かれ,注 入開始直後に急速に上昇して第 1の ピークを

生じ,い つたん下降したあと再び緩徐に上昇して第 2の

ピークをなすといわれている。本実験の第 1群の IRI値

の推移も同様な経過を示した.し かしショック群では早

期より高分泌型を示し, 心停止の直前 に測定した IRI

値も依然として高値を保持した.

血糖値は解糖と糖合成 のパランスにより規定 され る

が,血 糖の変動は膵ラ氏島に直接作用し,増 加するとイ

ンシュリンの合成と分泌を促進させ,減 少すると抑制す

る。一方,イ ンシュリンは末梢組織 でのブドウ糖 の 利

用を増減させ得る。この negative Feedback mechanism

は血糖値を比較的狭 い範囲内で維持 させる。 この際,

aIPha―receptor stimulatorとしての Catecholaminesは,

ブドウ糖によるラ氏島β細胞からのインシュリン分泌を

抑制するといわれている3o～3の,_般 にショックの際に

は血中の Ca↓ech。lamines濃度が増加し,肝 臓での糖原

分解が克進して過血糖が起こる.MCCOrmickら 4けは糖

原分解を元進 させる肝への主 な信号刺激は adrenaline

であり, COrtisolまたは gluCagonでは な ヽヽ と報告し

た。WattSら 2り
は犬の不可逆性出血性 ショック時 の末

梢動脈血中の adrenaline値を測定し, 血圧下降初期の
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adrenaline濃度は明らかに生物学的作用を有すると報告

し,Creeverら
1°

も末梢動脈血中 adrenaline濃度は約

100倍に増加したと報告している.Mangerら 2いは大で

出血性ショックならびにアナフィラキシー・ショックを

作成し, 蛍光法を用いて末梢静脈血中の Plasmapressor

amineSを 定量し, ショック時 には adrenalineぉょび

nOradrenalineの増加を見た。本実験のショック群では,

副腎からの Catecholamines分泌速度が有意に増加して

おり,末 梢動脈血中でも有意に増加していたことが推測

される。しかるに, Catecholamines,血糖,IRIの 相互

制禦機構がくずれて同一時間常に個々に増加の傾向を示

した.Bauerら 4ゆは,脱 血によるhァPOV。lemic shockの

際にも,過 血糖と過インシュリン血症が同時に出現した

事を報告した。 この論文の diSCussionで,■ orderは,

インシュリン分泌は普通 aIPIIa‐adrenergic agentsによ

つて抑制される。したがつてショック時にもインシュリ

ン分泌を抑制すると考えれるが,実 際にはそのような現

象は起こらない。その理由は,イ ンシュリン分泌はアミ

ノ酸,遊 離脂肪酸,あ る種のネルモンおよび腸管ホルモ

ンなどを含む多くの物質により影響を受け,こ れらの物

質は aIPh2‐adrenergic agentsによるインシュリン分泌

抑制作用に打ち勝つにちがいないと述べた.こ の件に関

してはすでに Pi‐Sunyerら121は
,胆 汁性膵炎犬で遊雄脂

肪酸の増加を,井 上
30は

,副 腎皮質ホルモンの尿中排泄

量の増加を報告している.さ らに,急 性膵炎時グルカゴ

ンが増加する事も良く知られている3の.本 実験の急性膵

炎ショック時には Catecholamines,血糖値,IRI値 のい

ずれもが著明に増カロし, ショックに至らない膵炎 では

IRI値 の増加のみで,Catech。lamines,血糖値の増加を

示さなかつた。しかし,こ れら三者および IRC値 など

との分泌調制機構については,他 種ショックと異なリー

義的に説明することは困難であつた.

結  論

陣後腹膜縫着犬を用いて胆汁注入による急性膵炎ショ

ックを発現させ,副 腎の役害]について検討した。 さら

に,シ ョック発現時 の副腎 Catecholamines分泌速度,

IRI値 ,血 糖値,副 腎静脈血流量を測定して次のような

結論を得た。

1)急 性膵炎ショック発現には,陣 滲出液の副腎への

直接の波及が主役を演じて おり,予 め副腎を摘出する

と,シ ョック発現が遅延する。また,後 腹膜神経叢も独

立して膵炎ショック発現に寄与する.

2)急 性捧炎 ショック時 には,副 腎 Catech01amines



28(602)

分泌速度は有意に増加 するが, 他の種々のショック と

比較して増加の程度は低い。なお,動 脈血圧低下時 に

adrenalincならびに noradrenalineを経静脈的に投与し

ても回復 は 見 られない.し たがつて, 副 腎 Cateth。1_

amineS分 泌速度が遅いことが, 重 篤なショックに移行

する原因とは考えられない。

3)急 性陣炎ショック時には, 血 中 IRI値 と血糖値

は同時に増加し,イ ンシュリン・ショックとは異なる.

4)急 性際炎ショック時には,CateCh。lamines,血糖,

IRIの 相互待J禦機構が見られない。

5)副 腎は急性陣炎ショックの悪循環の一翼を担い,

膵滲出液の副腎への波及をブロックする事が,こ の悪循

環を断つと推測される。

本論文の要旨は第74回 日本外科学会総会において発表

した。
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