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門脈ガス血症の発生機序を検討するために犬腸管に急性潰瘍性病変を作成 し, この腸管の内圧を上昇さ

せ,腸 管内ガスが門脈系に流入,移 行する過程を観察した。この結果,1)正 常腸管では高度の腸管内圧
の上昇によっても門脈ガス血症は発生しなかった。2)急 性潰瘍性病変が存在する腸管では,殊 に粘膜下

層より深層に達する病変では,門 脈ガス血症は高頻度に発生し,ま た,病 変が高度な程,発 生時の腸管内

圧は低 くなる傾向がみられた。3)腸 管内ガスの門脈系への移行は拡散の機序によるものではなく,腸 管

内圧上昇により破綻した,Openの 微小静脈への直接の移行である, との結論を得た。

索引用語 :門脈,門 脈ガス血症,腸 管漬瘍

緒  言

近年,腸 疾患の増加に伴い,大 腸内祝鏡検査 就中大

腸ファイバースコピーは各施設で広 く行われつつある。

しかし本検査法は息者の 対Sk病 変の性状,術 者の手技

等によっては予期せぬ合併症が発生することが報告され

てヽヽる1)2).

最近,当 教室ではこのような大腸ファイパースヨピー

による特異的な偶発症としての問脈ガス血症を 1例経験

した°.自 験例は27歳,女 性の潰瘍性大腸炎患者で,結

腸亜全摘のため開腹手術を行った。術中に日側結腸切除

範囲決定のため,下 行結腸まで大腸ファイバースコープ

を挿入したところ,送 気により拡張した結腸より,突 然

おびただしい量の airが 腸間膜静脈から門脈方向に流

入した.腸 間膜はチアノーゼとなり,息 者の最高血圧は

数分問 拘hmHgま で低下した.麻 酔医の適切な処置に

より,幸 いに回復し無事に予定した手術を遂行すること

ができた.こ のように門脈系統に多量のガスの存在をみ

る症例は,1955年,W01fe&Evans4)等 によって初めて

報告され,共 の後
``門

脈ガス血症
''(CaS in the POrtal

ventts srtem,POrtal Venous Cas,以下 PVG)と して

小児科,放 射線科,外 科領域を中心に内外に70数例の報

告をみることができる。本症を併発する疾患としては,

腸間膜血栓症,イ レウスヵ壊死性腸炎等の腸管の壊死性

病変 が最も多く,次 いで潰瘍性大腸炎 にも発生してい

る。潰易性大腸炎においては,そ のいずれもが注腸X線

検査施行時に発生しており, 自験例とも併せその発生要

因を考慮すると興味深い,本 症の予後は不良で報告例の

約67%は 死亡しており, きわめて重篤な病変といえる。

門脈内ガスの発生機序に関しては,1)広 範な腸粘膜

病変による mucosal barierの崩壊による, とする説,

2)細 菌感染による,と する説,3)拡 散 (病的な透過

性元進)の 機序による, とする説等が,各 臨床例からの

推論として考慮されているが,そ の詳細に関しては不明

の点が多い。ただ共通していえることは,臨 床例のFまと

んどすべては腸管の急性の潰瘍性病変に合併し,し かも

高度の腸管の拡張を伴った症例に発生しているという点

である。

そこで著者は,実 験的に犬腸管に潰瘍性病変を作成し



図 5 実 験的問脈ガ
ス血症.腸 問膜静

脈内に多数の気泡
がみられる。

図10a 正 常陽管壁

におけるメチレン

ブルーの沈着.粘

隈の表層のみで血

管内には全くみら

れない。(凍結切片

をH.E染色したも
のX100)

図1l a 色素 (黒イ
ンク)の 腸間膜静

脈内への移行.

図 9 メ チレンブルーの腸間膜静脈及び リンパ管内
への移行.

図10-b メチレンブルー移行群の凍結切片像.Ul Ⅱ

の潰場底を中心に腸管壁,腸 間膜の静脈内に色素
の沈着がみられる.(X40)

図1l b 色素 (黒インク)の沈着が UI Ⅱの潰場底の

静脈内にみられる。(凍結切片の H.E染色 X100)
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た上で腸管内圧を高め,門 脈ガス血症を発生させ,そ の

発生機序ならびに病態に関し検討を行い,興 味ある知見

を得たので報告する.

I・ 実 験 A:腸 管潰瘍性病変の作成

1.実 験目的

門脈ガス血症をおこす腸管の病変は,循 環障害による

広汎な壊死,あ るいは潰瘍性病変 をその特徴 としてい

る.臨 床上みられるこうした病変に類似した病変を作成

する方法として,イ )制 癌剤の動脈内投与, P)用 手的

に腸管壁を損傷する手段を用いた。

2.実 験対象ならびに方法

体重8～15kgの雑種成犬70頭を使用し,′4群 に分けた

(表1).対 照群は正常の腸管とした。制癌剤 の動脈内

投与による結腸病変の作成方法は教室の勝部
1の

の方法に

従った.制 癌剤としては M■Omycin C(以 下 MMC),

および Toyomycin(以 下 TM)を 用いた。

表 1 実 験A:腸 管潰瘍病変の作成

対照群  (正 常腸管)

GrOuP I (MMC動 注群)

Gr∞ p II(TM動 注群)

GrOupm (Trepan外 科刀使用群)

実験動物は実験の24時間前より経口水分のみとし,術

直前に排便させ,SOdiuFII Pentbarbita1 25～30mゴkgを

静とし,か つ気管内挿管して気道を確保して r。。m air

による自然呼吸とした.術 中,必 要に応じて麻酔剤を追

加投与した。

a)MMC)TMの 投与方法 (図 1)

潰場病変 を作成した部位 は図 のごとく,結 腸 の A.

mesenterica caudalisの分岐部附近より口側の結腸,約

5cmの 範囲である。開腹後,こ の部 にのみ薬剤が流入

するよう,陽 管 および腸間膜を腸鉗子 にて遮断した。

26G1/2の 皮内針を用いて MMCは lmg/kg,TMは ,

0.lmg/kgを A.mesenterica caudalis ょり注入した。

注入後努末U部位を圧迫止血し,閉 腹した.

b)腸 管壁の用手的な損傷による方法

回腸末端より口側約 30cmで 小腸 を切離し,日 側陽

管の断端粘膜を外翻させて重積状とした。露出した粘膜

面より, 日径 5mmの 生検用 Trepanと 外科力を用いて

直径約 ICm大 の,肉 眼的に Ul I～ 皿に相当するとみ

られる腸管壁粘膜側の損傷を作成した。

この方法は結腸でも行ったが,手 技上困難な点もある

43(r261)

図 1

!MMC,TMの 動脈内投与部位

(A):A mesenterica caudalis

(B):A mesenterica crantalis

(C):A hem。 「rhoidalis cranialis

(イ)(口),MMc,TM潜 液注入部

II:

ことから,主 に小腸で行った。

MMCの 動注は14頭に行ない,こ れを GrouP Iと

し,TM動 注群は計11頭でこれを CrOllP Ⅱとした.ま

た,TrePan外 科力による損傷群 は計33頭で,CrOuP I

とした。GrouP Iは 処置後 3日 目,GrouP Iは 処置後

1, 2,3日 目に,そ れぞれ再開腹した。

3.実 験結果

1)死 亡犬の検討

CrOuP Iの MMC投 与により, 3頭 が3日 目までに

死亡した。いずれも1日 目より下痢,下 血がみられ,衰

弱が著明で,剖検では腹睦内には著変をみとめず,MMC

による中毒死 と判断した。同じく CrOuP Iでは一頭が

中毒死であり,他 の 1頭は小腸重積によるイレウスのた

め死亡した。

2)結 腸病変の肉限所見

MMC)TMの 動脈内投与により,結 腸には出血,壊

死を主体とする病変の形成がみられた。奨膜面からみる

と,腸 管の伸展性は失われ,点 状の出血斑,浮 腫による

肥厚,腸 問膜の炎症性肥厚による短縮等の所見が共通し

てみられた。粘膜面からみると,MMC lmg/kg投 与 3

日目では,病 変の境界は明瞭で,粘 膜はほとんど脱落し

てその表面は壊死様物質で覆われており,点 状の出血,

散在性の小潰場の形成がみられた (図2 Ba).

TM O,lmg/kg投 与群では 1日 目では既 に投与部の

の作成

(A)
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図 2 a MMC投 与 3日 目の結腸病変

肥厚,狭 窄 がみられ,腸 管内腔 は血塊,壊 死物質 で充

満し (図2 rL), 2日目には壊死 はさ らに高度 となっ

て,広範囲のびらん,小 潰瘍の形成が著明となっていた

(図2 tC)。また,別 の男除標本 ではしま状1のびらん形

成もみられ (図2「d),多 様な潰瘍性病変 の発生がみら

れた.

3)結 腸病変の組織学的所見

MMC,TMに よる結腸病変は,高 度の炎症性壊死に

よる病変 である.粘 膜のびらん,ま たは Ul I～ 理に

相当する潰瘍形成,粘 膜下層の浮腫,出 血,筋 層におい

ても,出血,筋 線維の変性,壊 死,衆 膜の線維素折出,

等が共通してみられた (図3).

ただし,TMの 影響 は MMCに 比しさらに高度で

あった。

4)TrePan外 科力による病変について

結腸,お よび小腸において用手的に演瘍性病変を作成

した (図4)。 これらは組織学的 にその壁深達度を検討
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図 2C TM投 与 2日 目の結腸病変

図 3  T M投 与 2日 目の結腸,粘 膜下層筋層の出血

性壊死が著明にみられる。 ( H . E .染色 X 1 0 0 )

した。

5)小 括

実験的に作成した腸管の潰易性病変をその壁深達度よ

り観察 すると 〈表 2),GrOuP Iで は広範囲なびらんは

図 2b TM投 与 1日 目の結腸病変 図2d TM投 与 2日 日の結腸病変
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表 3 実 験 B:腸 管の加圧実験図 4 TrePan又 は外科刀による小腸壁の病変

対照岸    正 常8害        己  強

C roⅢP I  ― 的部      始 5白 日

CrouP I  TM動 ま啓    ・ .改与 1日 目

b1  2日 目

。1  5日 目

C roぃP II  Tr● Pa“浸,碑      直  後

‐２

＝

３

３

３

詢

表 2 各 実験群における腸病変の壁深達度

全例 (11病変)に みられたが,粘 膜筋板 が断裂し,Ul

Iと 判断 したもの3病変,Ul Iと 判断 した ものは 1

病変 のみであった。同様 に Croup■ではびらんのみの

発生は5病変,Ul Iは 3病変,Ul Iは 1病変に認め

た。一方,CrOuP皿 では33病変中,粘 膜のみの損傷15病

変,粘 膜下層に達するもの14病変,固 有筋層に達するも

のは5病変であった.

II・ 実 験 B:陽 管の加圧実験

1.実 験目的

円脈ガス血症の発生に関して注目すべき他の要因は高

度の腸管拡張である。そこで実験Aに おいて作成した,

潰瘍性病変または機械的損傷 を有する腸管 を対象とし

て,腸 管内に airを送気して腸管内圧を上昇させ,門

脈ガス血症の発生の有無について検討した。

2.実 験方法

各実験群の腸管に対する加圧の時期は,Group Iは 3

日目,CrOuP Iは 1, 2, 3日 目,C・Oup lllぉよび対照

群は処置直後にそれぞれ行った (表3).

加圧の方法は,病 変部を中心とする約 3tlcmの有基

腸管ループの両端は盲端とし,そ の一方より18号パルー

ンカテーテルを腸管内に挿入した。次いでカテーテルを

水銀マノメーターに接続して,任 意の内圧迄 roOm air

を腸管内に送気できるようにした。実験にあたっての腸

管内送気圧は 0～25cmHgと し,腸 管より門脈系への,

腸管内 airの移行の有無 と病態について観察した。ま

た,実 験犬の大腿動静脈,及 び門脈本幹内ヘヘパ リン化

生食水を満たしたカテーテルを挿入し,血 液サンブルの

採取と圧測定に用いた。

観察項目

a)腸 管内 airの 静脈内への移行の有無の肉眼観察

(図5)

腸管内圧上昇時における,腸 管内 airの 門脈系への

移行に関しては,airが 気泡となって肉限的に明らかに

透見できるもののみを,門 脈ガス血症と判定した。腸管

壁の細静脈,あ るいはリンパ管にのみわずかにみられた

ものは除外した.

b)気 泡移行時の腸管内送気圧

C)血 中六沸化硫黄ガスの測定

正常の腸管壁を介 する物質交換中,気 体 の移行は通

常,拡 散の機序によって行われている")3り。そこで,腸

管内 airが静脈系へ気泡として流入,移 行する過程が,

このような生理的な拡散の機序によるものか否かを客観

表4 六 沸化硫黄の特性

無水フッ酸の電気分解により

得られるフッ素と確黄とにより

合成され、SRの 分子式で

示される  室 素と同様に

不活性、不燃機、無奥、無毒

分手式 Sni s,21`95%

F178.05ヌ

分子量 14る .5(空 気の約 5倍 〕

潜解度

水 .0.001・ ●/●●―水 (2酎 引 気圧 )

的に検討する目的で,六 沸化硫黄ガス (以下 SF6)の 微

量を対象の腸管内に投与した。SF6は 表4に示す性質を

有し,と くに水,血 液にはほとんど溶解しない。腸管内

圧を上昇させた時,門 脈ガス血症の発現前後に門脈血,

３

引

１４

７

５

１５

‐４

「

範



SFsの血中濃度をガ

1,800)にて測定(定

d)潰 瘍性病変の肉眼および組織学的所見

気泡移行の状態 を形態学的に検討 する為に,一 部の

腸管内に色素水(0.5%メチレンブルー水および黒インク

Pelican tt C1171,431α)を 注入して,腸 管壁 への移行

の状態を凍結切片を作成して観察した.

以上の項目の他に,実 験的問脈ガス血症による生体ヘ

の影響 に関する指標として,①  大 動脈圧,②  門 脈

圧,③  動 脈血,門 脈血のガス分析,③  ECC,⑤  血

清 AL‐P,COT,CPT値 を測定した.

3.実 験結果

1)気 泡移行の発生頻度 (表5)

対照群 の正常 の J 腸ヽ ,結 腸では,25cmHgの 高度の

腸管内圧上昇によっても,腸 管内 airの 腸間膜静脈ヘ

の移行 は 発生しなかった。一方,あ らか じめ 潰瘍性病

表 5 実 験結果A:気 泡移行の発生頻度

気泡移行 (+)
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および胸腔内下大静脈血を採取し,

スクロマ トグラフィー (Yanaco G

性)し た。

門脈ガス血症の発生機序に関する実験的研究 日消外会誌 13巻  11号

図 6 実 験結果B:腸 管内送気圧と気泡移行

trr4E
cmHel

示すように,対照群,な らびに気泡 が腸間膜静脈内に

肉眼的に全くみられなかった例では,腸 管内圧の高度の

上昇によっても,SF6は 門脈血中には全 く検出されな

かった.一 方,腸 管内圧の上昇によって,腸 管内 airが

静脈内に気泡となって肉眼的に観察された例では,門 脈

血中に SF6は 高濃度に検出され,肝 をこえた胸腔内下

大静脈血からも検出可能であった (図7お).

対照群,お よび気泡移行陰性であった合計12頭では,

腸管内に投与したSF6は門脈血には全 く検出されなかっ

た。しかし,気 泡移行が確認された12頭中,門 脈血中に

は全例が,胸 腔内下大静脈血中には5例 (40%)に SF6

が検出された (表6).

表 6 血 中六沸化硫黄ガス (定性)

4)潰 瘍病変と気泡移行の組織学的検討

腸管内圧上昇により,対 照群 の腸管 においても衆膜

亀裂がみられるが (約25cmH g), と くに Croup I, 1

の病変を有する結腸では,10CmHg前 後の低 ヽヽ 内圧で

も漿膜,粘 膜亀裂がみられた.気 泡移行の有無に関する

困子として,潰 場の壁深達度と腸管内圧との関係をみる

と (図8),Ul Iと したびらんのみの病変群 では,11

病変中4病 変が 15～20cmHgで 気泡移行がみられ,Ul

I群 では14病変中8病 変が矢張 り 15～ 25cmHgの 腸管

内圧下で気泡移行がみられた。

Ul Ⅲ 群では腸管内圧上昇によっても穿子とを起こさな

かった6病 変で,7～ 17cmHgの 比較的低 い腸管内圧時

に気泡移行がみられた。
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変,ま たは機械的損傷 を作成した腸管の中では,GrOuP

Iでは11頭中2頭 ,GrOuP lで は9頭 中, 1頭 に気泡移

行がみられ,結 腸 の病変群 では総計20病変中3病変,

15%に 門脈ガス血症 の発生 をみた。他方,Croup皿 の

TrcPan,または外科刀による小腸壁損傷群では,33病 変

中18病変,58%の 高頻度で大量の気泡移行を確認するこ

とができた。

2)気 泡移行時の腸管内送気圧 (図6)

CrouP Iでは 10CmHg,ぉ ょび 17cmHgの 腸管内圧時

に,ま た GrouP Iで は 10CmHgで ,そ れぞれ腸管内

airの 静脈系への移行がみられた。CrOup皿 では気泡移

行のみられた18頭中,10頭 は 20cmHg以 上の腸管内圧

下で,残 る8頭 は 8～15cmHgの 比較的低い腸管内圧下

でも,気 泡移行がみられた。

3)血 や SFsの 定性結果

SF6の 腸管内投与は計24頭に行った。対照群 6頭 ,

GrouP I, 亜で計 6頭 ,Group Ⅲ 12頭である。図7‐aに

0%

15χ

対熙辞 G-l G-11 6-‖ 1

螢抱が(式〉姥
気泡移行(+)群  12



1980年 11月 47(1265)

図 7 a Caschromatogram l (腸管内圧 :0～ 25CmHg)

3.2kg/ぃ、Inject Tomp. 75b. Pressr.rrc
Colum, Temp.4Ob. Accump. ラ竪〕

Ｐｖ
‐

”Ｈ‐
「
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このように潰瘍の深達度が深くなると,気 泡移行時の

腸管内圧は漸次低 くなる傾向がみられた。

腸管壁における気泡移行 の状態を組織学的 に検討し

たが,通 常の H・ E染 色では特異的な所見は見出せな

かった。そこで,腸 管内に色素水を注入し,腸 管内圧を

上昇させ,色 素が静脈内に移行するか否かを観察した.

0.5%の メチレンブルー水 を使用した際には,対 照群

の腸管,お よびCrOuP Iの潰瘍作成腸管でも,気 泡移行

が全 くみられない例では,腸 管内のメチレンブルーは静

脈内には全く移行しなかった。しかし,気 泡移行がみら

れた腸管では,そ の潰瘍底に一致した腸管壁から,気 泡

図 8 実 験結果C:腸 内圧と潰瘍の深さ (Ul)
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図 7 b CaschromatOgram 2.気 泡移行群の例
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とともにメチレンブルーがまず, リンパ管,つ いで静脈

内に移行するのがみられた く図9)。直 ちに凍結切片を

作成し組織学的に検すると,対 照群ではメチレンブルー

は腸管壁の粘膜面に付着しているのみで,壁 内の静脈内

にはみられないが (図10口a),色 素移行群では Ul■ の

潰瘍底を中心として,粘 膜下層,筋 層,腸 問膜の静脈内

にメチレンブルーの沈着 が 観察された (図10Eb).以上

の所見は,粒 子の大きさが約 5,000Aの 黒インクを使用

した際にも,全 く同様の結果が得られた (図1lBa,b).

5)門 脈ガス血症による生体への影響

a)大 動脈圧および門脈圧

対照群,気 泡移行陰性群では腸管内圧上昇による変化

はみられなかった.し かし,門 脈系への大量の気泡移行

により,大 動脈圧,門 脈圧には著明な変化を認めた。大

動脈圧はヨントロール値 98.3±11.7-Hgに 対し,気

泡移行5分後には 67.5±18.9mmHg(P<0・ 01)と 有意

の低下がみられ,30分 後には 41.6±10.硫 Hgと 著る

しい血圧低下があり,120分迄の観察 では回復はみられ

なかった.

一方,門 脈圧は気泡移行直後より徐々に上昇し, ヨン

トロール値 6.2±1.9mmHgょ り10分後には15.1±4.6

mmHgと 有意の上昇 (P<0・05)が みられ,そ の後やや

回復する傾向がみられた (図12).

図12 PVCに よる動脈圧,門 脈圧の変化

mmHg

Abial Pr€ssc

Fl脈ガス血症の発生機序に関する実験的研究

|
(PくO ol)

MttSD(n=7)

日消外会誌 13巻  11号

(1)一対照群 (■=7)

(●一● 動 脈圧,O― O門 脈圧)MttS.D.

図13b 血 液ガスの変化 (2)一気泡移行群 (n=7)

b)血 液ガス分析

対照群では,腸 管内圧を 25cmHgと して以後30分間

における変化を観察したが,動 脈血,門 脈血には有意な

変化はみられなかった。一方,気 泡移行群では動脈血,

門脈血ともに PHの 低下,p02の 低下,PC02の 上昇,

および Base Excessの減少がみられた (図13),

c)ECCの 変化

対照群では全 く変化はないが,気 泡移行群では移行す

る airの 量によって不整脈が出現し,殊 に速やかに大

量の airが移行すると心室性の不整脈が頻発し,こ の

ような例では回復することなく短時間で死亡した。

図13a 血 液ガスの変化

"
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PVCに よる肝機能の変化

d)血 清 Al‐P,COT,CPT値 の変化

肝機能に関する指標としてこれらの3酵素を気泡移行

前,お よび気泡移行90分後に測定した。いずれも気泡移

行群では軽度の上昇がみられたが,有 意な変化はなかっ

た (図14).

4.小 括

実験Aに おいて急性の潰易性病変または機械的損傷を

腸管壁に作成し, この腸管の内圧を徐々に上昇させ,腸

管内 airが 門脈系に移行する過程を観察,検 討した。

正常の腸管では高度の腸管内圧元進によっても門脈ガス

血症の発生はみられなかった.し かし,急 性の潰易性病

変,ま たは損傷が存在する腸管では,こ とに粘膜下層よ

り深層に達する病変では,門 脈ガス血症の発生頻度は高

くなり,病 変が深い程,発 生時の内圧は低 くなる傾向が

みられた。この実験モデルにおける門脈ガス血症の発生

機序は,SF6ガ スを用いた実験成績から検討すると,生

理的な拡散の機序によるものでなく,静 脈内に直接流入

したものであることを確認した。これは色素水を用いた

実験で組織学的にも観察することができた.

総括と考察

門脈ガス血症は発生頻度のまれなこと,そ の特異的な

病態ということもあ り,発 生機序に関する実験的検討は

ほとんどみられない.

Licbmannlめ ら の64例の集計では,そ の発生要因とし

て,1)mucOsal damagc‐ 腸管の壊死性病変,あ るいは

重症の潰瘍性大腸炎が存在する,2)boWel diStensiOn一

高度の腸管の拡張がみられる,3)SePttS― 腹腔内膿瘍,

またはガス産生菌 に起困する,の 3点 が挙げられてい

る.臨 床例の中で, とくに興味深いのは潰易性大腸炎に

発生した症例である
j4J-1つ。

報告された5例 中4例 は注腸造影時に, 1例 は SPOnt‐

aneousiyに発生している.教 室例も重篤 な潰瘍性大腸

炎で,大 腸内視鏡施行時に発生しており,広 範な粘膜病

変と急激な腸管内圧上昇がその発生に大きく関与してい

る.
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実験的 に犬腸管に潰瘍性病変 を作成する方法として

は,VaSOactive agentsの投与,支 配動脈の閉塞, 免疫

学的方法などが報告 されているが1り
, 今回の実験 にあ

たっては教室の勝部の方法
1りに従がい,制癌剤の動脈内

投与による結腸病変を作成した。勝部によれば, MMC

lmg/tg動脈内投与 に より, 3日 目から広範囲 のびら

ん,Ul l～ 皿の潰瘍形成,粘 膜下出血がみられるとさ

れ,今 回 も同様 の病変 がえられた。一方,TOyomycin

はその作用機序 は不明であるが,投 与部位の局所 の出

血,壊 死 を起 こすことはょく知 られている。しかし,

TMの 動脈内投与による腸管 の障害 に関しては,文 献

的報告はほとんどみられないため,投 与 1,2, 3日 目

にそれぞれ再開腹して腸管に発生した病変を観察した。

その結果,病 変の性状は投与 3日 日が最も障害が強く,

MMCに 同様の出血,壊 死を主体とする病変であった.

以上のような制癌剤投与による病変は,無 論人における

潰瘍性大腸炎とは異なった病変ではあるが,当 初の急性

の,壊 死性,潰 瘍性病変という目的にほぼ沿ったモデル

が得られた.

一方,こ うした葉物投与による方法は個体差もあ り,

かならずしも期待した病変が発生しないという欠点もあ

り,またさらに,急性病変で且つ一定の手技である深さを

もった潰瘍性病変を作成する目的で,主 として小腸に壁

損傷による病変を作成した.門 脈ガス血症の発生は,結

果的にはこの小腸病変群に高率にみられたのであるがヵ

気泡移行の病態に関しては差はなかった。結腸病変群で

気泡移行の頻度が低かったのは,主 に病変の性状による

ものと考えられる.す なわち,制 癌剤投与による病変は

上述したように腸管壁の出血,壊 死が主体であって,各

層の毛細血管,細 静脈が閉室し,循環不全が起こってお

り, このために腸管内の airが静脈系に逆流しがたい,

と推測される。この意味においては,慢 性の漬易性病変

で肉芽増生が著明な病変時には,門 脈ガス血症は発生し

にくい, と考えられる.

腸管の高度の拡張は門脈ガス血症の86%にみられ,腸

管内圧の上昇は門脈ガス血症の発生に関して第 2の key

であるといえる.

今回の実験で,結 腸病変群では7～10cmHg,小腸病変

群では 12～25cmHgの 腸管内圧下で気泡移行がみられ

た。この点,臨 床例では門脈ガス血症発生時の腸管内圧

がどの程度のものであったかは全 く報告はない。そこで

他の文献より考慮すると,殿 田
20,榎

本
2つ
等によれば正

常犬の衆膜 ・筋層亀裂圧は結腸で約 30cmHg,J、腸では

馳

　

ＡＬ
・
Ｐ

一
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報告されている一部の症例では,ガ ス産生菌による門脈

ガス血症の発生も否定できないが,著 者の今回の観察で

は細菌感染を考慮する余地はみられなかった.

静脈への直接の透過によるとする説に類似したものと

して,Shaw3い,福 島
2り

らの研究がある。Shawは 過酸化

水素水の注腸によって門脈ガス血症が発生した症例を経

験して動物実験を行っており,そ れによると0。75%以 上

の濃度の過酸化水素水を注腸すると,組 織の破壊や腸管

内圧 の上昇によらず, リンパ管,腸 間膜静脈に 02の

気泡発生がみられると述べている。この 02は 上皮の

問質や毛細血管に
“
penetration''することによって発

生したとしている。また,福 島は気泡移行は腸管の病的

透過性元進に基づくものではないかと推測している。

静脈へのガスの透過の機序を検討するために使用した

SF6は 水,血 液にはほとんど溶解しないため,血 中に投

与された場合は肺より呼気ガスとともに排出される.腸

管内に airとともに投与した観察では,拡 散の機序によ

り静脈内に移行し気泡化するという説は否定的 であっ

た.SF6ガ ス, メ チレンブルー,お よび腸管内 airは

全 く同じ機序, つまり腸管内腔に Openと なった静脈内

へ direciに流入,移 行したものである。

実験的に門脈ガス血症が発生すると,腹 腔内臓器の静

脈は数分間で気泡で充満し,チ アノーゼとなり,著 明な

循環不全がみられた。

血液ガスでは P02の 低下,PC02の 上昇,Base excess

の低下がみられたが, この結果は菊田等
2りが air embO_

liSmの 臨床例及び動物実験 で示した成績と一致してい

る。WiOtが 臨床例で門脈血の C02濃 度が高値を示し

た, と報じているが,著 者は,こ のような循環不全と組

織における嫌気性代謝の元進が門脈血のPC02の 上昇を

もたらしたのではないかと考える.肝 機能の指標として

測定した Al‐P,GOT,CPTの 軽度の上昇は,肝 循環血

液量の減少による肝細胞への虚血の為と思われるが,実

験犬は2時間前後で死亡したので90分以後の変化は不明

であり,推 測の域を出なかった。

門脈内に集積したガスは,そ の量によっては肝をこえ

てや心静脈に達することは必定である.臨 床剖検例では

下大静脈,頚 静脈,脳 幹,心 筋等多彩な部位にガスが見

出されており,実 験犬 の剖検 でも胸腔内下大静脈,右

房,右 室に多量の airと 泡末状の血液の貯溜をみとめ,

死因は心肺 の air embonsmに よるものと半J断した。

また,死 亡直前 には
``druln sttnd" と

呼 ばれる心雑

音の聴取,心 室性期外収縮 の頻発がみられ,Martin3め,

35～54cmH gで あるという.著 者 の実験モデルでは,

結腸病変群では 12～15cmHgと 正常犬 の約173～1/2の

の内圧 で漿膜亀裂がみられ,腸 管壁 の脆弱性がみられ

た。一方,小 87」病変群では 25～30cmHgと 正常大と同

程度の衆膜亀裂圧を示した。

漿膜亀裂圧という点からみるならば,気 泡移行時の内

圧はその1/2～2/3程度の内圧下で門脈ガス血症が発生し

たといえよう.臨 床例では,切 除人結腸は 11～12cmHg

で結腸紐を中心に衆膜亀裂がおこり,犬 の約1/3の内圧

であること,病 的腸管では8mmHgの 内圧で破裂する,

等の報告
2めからみると,今 回の実験モデルにおける気泡

移行時の内圧――結腸病変群における7～10cmHg,刀 、腸

病変群 の 12～25cmHgの それぞれ,172～2/3の腸管内

圧で人の場合の気泡移行,す なわち門脈ガス血症が発生

するのではないかと推預Jする.

sPeer2からは人のイレウスでは腸管内圧は約20cmH20

と述べているから,通 常はイレウスの病態下でも,腸 管

内圧からみる限 り,門 脈ガス血症の発生する機会は非常

″こ少 ないもの とい えよう。Wintams20 ャま大腸内視鏡

の器種によっては,airの 送気により短時間に 600～800

CmH20(44～ 57cmHg)に まで上昇し,rOutineの検査

時でも 200cmH20(14cmHg)ま で腸管内圧が上昇した

症例を報告している。英 の後,著 者等が臨床例 で大腸

ファイパースコピーを行った際に預1定した結果では,注

意深く操作した場合でも 40cmH20(3cmHg)程 度の腸

管内圧の上昇がみられることを経験している。

最近 Kozarek3め ら も rOutineの大腸 ファイパース

コピ_で は 2～3cmHg,s状 結腸 で送気 す ると10～12

CmHgに 腸管内圧が上昇すると述べている。このように

門脈ガス血症の発生には,腸 管の病変の性状とともに腸

管内圧の元進が大きく関与しており, しかもその発生時

の腸管内圧は腸管破裂がおこる程の高いものではないと

いえよう.

門脈ガス血症の発生機序に関しては,ガ ス産生菌によ

る説と,静 脈への直接 の透過 による説が,そ れぞれの

臨床例の立場によって支持されてきた。前者は E.coll,

Aorobacter aerogenes,Proteus,Clostridium等が血液培

養で検出された症例
2Ⅲ2つ

,重 症糖尿病 にガス産生菌感

染症 を 合併して発生した症例,腸 管 にはほとんど病変

を認 めなかった症例,な どがその根拠 とされている。

Wiotは Aerobacter aerogenesが糖の存在で H2と C02

とを産生し, これと門脈血中の C02濃 度が高値であっ

た症例とを結びつけて,ガ ス産生菌説を支持している.
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Michenfelder3つとぃぅpulmOnary air embolismの症状

を示した。

門脈ガス血症は甚だ特異な病態であ り, しかもその発

生頻度は稀で,1955年 以来内外に70数例の報告をみるの

みである。内視鏡施行時の発生例は教室例以外に報告は

みられないが,確 定診断不明のまま血圧降下,あ るいは

ショック状態として治療されている Caseヵ あ`るのでは

ないかと推定 される.近 年,本 邦 でも大腸炎症性疾患

が増加しつつあるが,潰 瘍性大腸炎, クローン氏病等の

活動期に炎症が全層化し,粘 膜下層,さ らに固有筋層が

破壊 された腸管に対 しての検査,あ るいは処置直後に

toxic megacolonが合併することはよく知られている。

ROth3つはこの tOXiC megacolonに門脈ガス血症の発生

をみた興味深い症例 を報告している.BOChus3りは粘膜

下層, さらに固有筋層の破壊による C。10nの 完全な運

動欠如が tOXiC megacolo■の本態であるとしているが,

臨床上門脈ガス血症とは共通した発生要因を挙げること

ができる。すなわち,両 者とも高度の炎症性疾患を基礎

とし,腸 管の著明な拡張がみられる.こ のような病態下

では腸管 の 内容物,ガ スや腸内細菌等は容易に腸管壁

内,お よび門脈系に移行する。tOXic megacolonャましば

図15 開 脈ガス血症の発生機序

壊死 (腸間隈血横症 ・イレウスeto)

炎症性疾患 (潰場性大腸炎

↓
炎症の全層化
(sm Pmの破壊)

↓

腸管内圧の元進

1盛哲守"爺塚義雪螢勲

しャま sepsisを併発し予後不良であるが,死 亡例の中に

ヤまRothの経験したような症例が潜在的にはあるのでは

ないかと推測され,今 後,検 討 を要する問題 と考える

(図15).

結  語

1.正 常腸管では高度の腸管内圧上昇によっても,門

脈ガス血症の発生はみられない。

2.潰 瘍性病変が存在する腸管では,腸 管内圧の上昇

により関脈ガス血症が発生し, とくに粘膜下層より深層

に達する病変時には発生頻度が高い.

3.腸 管内ガスの門脈系への移行は,拡 散の機序によ

51(1269)

るものではなく,腸 管内圧の上昇により破綻し管腔内に

CPenと なった細静脈への直接の流入によるものであ

る。

4.臨 床的には,重 篤な潰易性病変が存在する腸管に

対 しての加圧操作 (内視鏡,注 腸X線 検査)に は,細 心

の配慮が肝要である。

稿を終るに臨み,終 始ご指導を賜わ り,か つご校間を

載いた恩師勝見正治教授に深甚の謝意を捧げると共に,

絶えず叱正, ご指導を載いた浦伸三講師,殴 日重彦博土

ならびに教室の腸疾患研究班の諸兄に深謝する.又 ,中

検病理久保邦臣講師,麻 酔科篠崎正博学兄のご援助, ご

指導に深 く感謝する.

(なお,本 論文の要旨は第 124回近畿外科学会,第 13

回日本消化器外科学会総会にて発表した。)
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