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イヌに迷走神経肝枝切離術,腹 腔枝切離術,肝 校および腹腔枝切離術を施行し,術 後 4カ 月までの

胆襲胆汁を採取し,そ れぞれの胆汁組成に及ぼす影響を検討した。肝枝切離群,肝 枝および腹腔枝切

離群では従来の報告のように胆汁の催石性変化を確認したが,さらに腹腔枝切離のみでも総胆汁酸/コ

レステロール比の減少,リ ン脂質/コレステロール比の減少,そ のほかの催石性変化が生じることが判

明した。また実験終了後の胆襲内に,各 群の約半数に結石を生じた。迷走神経腹腔枝切離群のこのよ

うな催石性の変化は腸管での胆汁酸の再吸収過程の変化に起因するものと推測された。上部消化管の

手術に際してはこれら迷走神経各枝の保存に留意すべきである。

奇

索引用語 :迷走神経切離,胆 汁組成,胆 石

はじめに

1942年Dragstedtら1)によって消化性潰瘍に対する

治療法として,迷 走神経切離術が提唱されて以来,そ

の減酸効果が認められ,多 くの施設においてこの手術

が行われるようになったが,食 道アカラシア様症状,

胃内容の停滞,胆 道系の異常,鮮 機能不全,腸 管の運

動障害,下 痢などの種々の合併症が問題視されるよう

になった,

迷切後の胆襲疾患の発生に関しては,1952年 John_

sonらのが全幹迷切後の患者において,胆 襲が弛緩・拡

張し,胆 石が形成されやすいことを指摘し,ま た1968

年 Fletcherらゆが全幹迷切によって胆汁成分に催石性

変化が生ずることを指摘して以来多くの報告がなされ

ている。さらに胃切除後にも同様の変化が生ずること

が報告されているが。
～0, これも不注意な操作による

迷走神経の切離に起因すると解釈されている
のけ。これ

らの報告の多くは全幹迷切,あ るいは肝,胆 道系を支
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配する迷走神経肝枝の切離による胆襲機能や胆汁成分

の変化に関するものであり,腹 腔校の切離の影響を検

討したものは少ない。

コレステロール系結石の形成に重要な役割を果たす

胆汁酸はり,肝 より排泄された総量の85%が 腸管より

再吸収されるのであり,肝 で 1日 で合成される胆汁酸

は体内の胆汁酸量の15%に すぎないとされている
1い
,

Borgstr6ml'は胆汁酸の代謝過程における腸管の役割

を強調しているが,全 幹迷切あるいは迷走神経腹腔枝

切離によって腸管運動や腸内細菌叢に変化を生ずると

すれば, これらの神経切離は胆汁組成にもなんらの影

響を与えるものと思われる。

この研究ではイヌの迷走神経の肝枝,腹 腔枝,ま た

は肝校および腹腔校の両者を切離し,そ れぞれの胆汁

および胆汁酸の組成に及ぼす影響を比較検討した。

実験材料および実験方法

体重8～1lkgの 雌雑種成犬13頭を使用した。全例ケ

タラール筋注によって導入後,ネ ンブタール静とに

よって維持麻酔を行い,開 腹後直ちに胆菱胆汁を採取

した。これを対照として, 5頭 に迷走神経肝技切離術
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(Hepatic vagotomy group,以 下 HV群 と略す), 5

頭に腹腔枝切離術(Celiac vagotomy group,以下 CV

群と略す), 3頭 に肝枝および腹腔枝切離術 (Hepatic

and celiac vagOtOmy group,以 下 HV ttCV群 と略

す)を それぞれ施行し,閉 腹した。各群とも同様の麻

酔下で, 1カ 月後, 2カ 月後および 4カ 月後に再開腹

し,胆 襲胆汁を採取し,以 下に述べる方法によって胆

汁酸濃度, リン脂質濃度およびヨレステロール濃度を

測定した。同一胆汁についてこれらの 3成 分は相対モ

ル濃度に換算し(mm01%)め ,担 汁酸の各成分は総胆汁

酸に占める百分率 (%)に 換算した。

実験終了後,胆 嚢を摘出して胆石形成の有無を確認

した.

なお胆汁酸への影響を考慮し,実 験犬には全経過を

通じて抗生物質は投与しなかった1り.

1)胆 汁酸の測定方法 (図 1)

今井ら1めの方法に従い,胆 嚢胆汁lmlを Folch氏 液

で20倍に希釈し,ろ 過後,そ のうちlmlを 蒸発乾国し,

さらにアルカリ加水分解を行ったのち,HClに よって

pH l～2に酸性化し,内 部標準(intemal standard,IS)

として5β‐コラン酸を添加し,エーテルによって 2回 胆

汁酸を抽出した。ついで hexanuoroisopropanolを添

カロしてメチル化し, さらに triFluoroacetic anhydride

を添加して TFA化 し,蒸発乾固した。これをクロロホ

ルムに溶解し,日立163型ガスクロマ トグラフィーに注

入して,検 出器 FIDで 胆汁酸濃度を測定した。操作条

件を表 1に示した。

2)リ ン脂質の測定方法

図 1 胆 汁酸のガスクロマトグラム (内部標準 :5β‐

コラン酸)
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表 1 ガ スクロマトグラフィTの 操作条件

装 置 日立 163型 ガス ク ロマ トグ ラフ ィー

カラム 3 Elm"Xlmガ ラスカラム

固定相液体 Silicon DCQF-1,1.5%

担 体
Chromsorb W (AW-DMCS)80-100

mesh

カラム温度 235RD

試料注入温度 280℃

検出器 FID

キャリアガス N2,50m1/min

試 料 胆汁酸の HFIP‐TFA誘 導体

胆襲胆汁lmlを 生理的食塩水で10倍に希釈し,そ の

うち20″1を検体とし,高 山ら
10の方法に従い,ホ スホ

リパーゼD, コ リンオキシダーゼ,パ ーォキシダーゼ

を含む反応試薬を0.2%ト リトンX,100を含有する50

mMト リス塩酸緩衝液に溶解し,こ れによって作成さ

れた塁色試薬3mlを 検体と混和し,37℃ ,20分 間加温

し,盲 検を対照として500nlnで吸光度を測定した。リ

ン脂質の測定方法の原理を表 2に示した。

3)ヨ レステ■―ルの測定方法

Rodaら 19および亀野ら
1いの方法に従い測定した。

胆嚢胆汁20/1を検体とし,コ レステロータィエステラ
ー

ゼ, コレステロールオキシダーゼ,パ ーオキシダーゼ

およびアミノアンチピリンを含む反応試薬をリン酸緩

表 2 リ ン脂質の反応原理

Phospholipase D
Lecithin*H,O +

Phosphatidic acids * Choline

Choline oxidase
Choline*2O.*H,O ........"....-'."..."-..."................_

Betaine*2HrO,

2H2O2 + 4 -Arninoantipyrine * Phenol

Peroxidase 
, euinone(,tmax 5oonm)

表 3 コ レステロールの反応原理

Cholesterol esterase
CholesterOl esterstt H20

CholesterOlttR・COOH

Cholester01 oxidase

Cholestenone * HrO,

Peroxidase

2H2O 2 + 4 -Aminoantipyrine * phenol

Quinone(1. max500nm)

I S : 内 部 標 準
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衝液に溶解し, この呈色試薬と検体を混和し,37℃ ,

15分間加温し,盲 検を対照として500mmで 吸光度を測

定した。ヨレステロールの測定方法の原理を表 3に 示

した。

実験成機 (表4)

1)胆 汁酸

総胆汁酸濃度 (total bile acids,以下 TBAと 略す)

は CV群 では 2カ 月後において増加し,HVttCV群 で

は 4カ 月後において減少した (図 2).

迷走神経肝枝および腹腔枝切離の胆汁および胆汁酸の組成   日 消外会議 17巻  2号

デオキシヨール酸(deOxycholic acids,以下 DCAと

略す)は HV群 で 2カ 月後において減少したのみで,

他の群では有意の変化を認めなかった (図3).

ケノデオキシヨール酸 (chenodeOxycholic acid,以

下 CDCAと 略す)は HV群 では 2カ 月後に増加した

が,逆に CV群 では 2カ 月後および4カ 月後に減少し,

HVttCV群 でも 1カ 月後において減少した (図4)。

コール酸 (cholic acid,以下 CAと 略す)は CV群

で 4カ 月後においてのみ増加した (図5).

表4 各 種迷走神経切離後の胆汁および胆汁酸構成成分の変化

●

●

' ' p < 0 . 0 1

' p < 0 . 0 5

対 照 群 術後 1ケ 月 術後2ヶ月 術後 4ヶ 月

mean+SD meantSD mean+SD maantSD

TBA mmol% 7239± 2.17 HV

CV

HV ttCV

72.08=上4.33

72.5644 33

69.07」と6 76

69.84=生3 03

77 53」Ll.68'・

74.84=L2.98

7 3 8 7±4 2 4

71.07=L3.07

62.48t1 07'・

DCA% 27 85」L9.40 HV

CV

HV ttCV

26.56:L4.82

21.41±4 20

32.29t6 89

18.23」L5.39・

21 08t4 54

36.28tl.05

22 22EL7 01

20.76=上6.14

37.84t9 36

CDCA% 8.01± 2.00 HV

CV

HV ttCV

6 . 1 3±1 4 1

8.46t4 24

4.13±2.21・・

1 3 . 4 0±5 0 0・・

4.8240.82・ 3

5.61t0 77

7.83=Ll.58

5.06=上2.12●

7.4541 36

CA% 63.10=生10.17 HV

CV

HV ttCV

67.31=生5.78

70.12=L7.35

63.58」L9 06

68.43」L5.56

74.10=L9.90

58.10tl.68

69.96とL8.05

74。18こと6.98'

54.71」と8.30

PL mmol% 26.23± 2.19 HV

CV

HV ttCV

26.55=生1 98

26.19」と1,83

29.97」と6.88

2 7 7 9±3 .鈍

21 25=生1.96・・

24.17t2.94

24.65=L4.56

26.89=L4.56

35.73=Ll.16・

CHOL mmol% 1.15=生0.37 HV

CV

HVttCV

3740 36

25=生0.60

96±0.13

2 3 7±0 7 5・・

1.21」LO.37

1.59tO.15

1.49tO.41

2.03:LO。214

1.79=LO.37'

Tri/Di 1.9540.79 HV

CV

HVttCV

2.14」LO.79

2.51」LO.84

1.86tO.72

2 . 2 3±0 5 2

3.20=生1 13'

1.39」LO.09

2.53t O,98

3.13t l.22'

1.26」LO.46

DCA/CA 0.48t0 25 HV

CV

HV+CV

0.40」LO.13

0.31」LO.11

0.53」LO.19

0 . 2 7±0 . 0 9

0.31」LO.21

0.63=生0.04

0 . 3 3±0 . 1 4

0.29=LO.11

0.72=生0.25

TBA/CHOL 70.60=L27.65 HV

CV

HVttCV

54 93」Ll1 71

80 13=L63.63

72.21こと4.46

3203± 10.31・Ⅲ

69`94=L26.68

47.12=L5.04

52.40」L12.71

35.25t3.414

35。96」ヒ8.03・

PL/CHOL 25.33± 8.64 HV

CV

HVttCV

20.42=生5.84

2986± 25.64

32 15=生10.69

17=L6.454

6 7±9 , 4 7

31=生2.19

18.18±7.58

13.42±2.62■

20.60=L4,78

TBAttPL

CHOL

95`93EL35.82 HV

CV

HV ttCV

75,35=上15,84

110.00=生89`24

104.36=L13.58

45.20t16.52・ ・

89.61=生36.08

62.43■5.99

7058± 19.91

48.67EL5 41・

56.56■12.76
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図 2 総 胆汁酸濃度 (TBA)

0-― ――-0 日 V辞

2 )リン脂質およびコンステロール

リン脂質( p h o s p h o l i p i d s ,以下 P Lと略す)はC V群
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図 5 コ ール酸濃度 (CA)の 変化

図6 リ ン脂質濃度 (PL)の 変化

0-一 ―……O HV tt      MEAN ttS E
Or――――●  CV群        中 P`005

,一  HV・ CV群     キ
やP“ 001

術 前

では 2カ 月後に減少し,HVttCV群 では 4カ 月後に増

加した (図 6).

コレステロール (chOlesterol,以 下 CHOLと 略す)

は術後 2カ 月以上の各群において増加する傾向を示し

たが,HV群 で 2カ 月後,CV群 で 4カ 月後,HVttCV

群で 4カ 月後において有意の増加を認めた (図 7).

3)tri‐hydrOxy:di‐hydroxy胆 汁酸比 (以下 tri/di‐

hydroxy比 と略す,図 8),デ オキシヨール酸 !ヨ
ール

酸比 (以下 DCA/CA比 と略す)お よび
一次胆汁酸 :二

次胆汁酸比

CV群 で 2カ 月後および 4カ 月後において tri/di‐

hydroxy比 が増加したのみで,DCA/CA比 および一

次胆汁酸 :二次胆汁酸比には有意の変化を認めなかっ

ブt,

4 ) 総胆 汁酸 : ヨ レス テ ロール比 ( 以下 T B A /

CHOL比 と略す,図 9),リ ン脂質 iコ レステロール比

. - - - - - a  cvR
A------A HV+cV lN

の変化

2M

(CDCA)

HV母
CV群
HVゃCV韓

MEAN ttS.E.

術 前

図 3 デ オキシヨール酸濃度

lM 2 M       4 M

(DCA)の 変化

言↓長v tt  M賢甘:ifi

い

o-------o
- - - - - {
a----{

,_,一'一→

4 M

の変化

4M2 MヽM

図4 ケ ノデオキシコール酸濃度

●
H
.- - - - -a

o-< HVB
} ' - - - - a  cvE
&----A HV+CV t*

M E A N  t t S . E

や P ` 0 0 5
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Bl  7  avAT c-2 t f f i f f  (CHOL)

m m o l %  
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の変化

M E A N  t t S  E

術 前 4 Ml M 2M

●

図8 tri/di・hydroxy比の変化

一  HV群
e t――――te  c v母

△一 ――  H VⅢ C  V群

M E A N t t S  E

ゃ P ( 0 0 5

≡
‥

キ

ー

4 M2Ml M

●

図 9

比)

0-O HV程
い ――……●  CV毒

卜 '一す△  HVtC V母

ヽ____t4

総胆汁酸 :ヨレステF―ル比 (TBA/CHOL

の変化
MEAN=SE.

0-― ――-O HVヨ

e t ――――●  C V 暉
片 ‐―  HV・ CV酵

図10 リ ン脂質 iコレステロール比 (PL/CHOL比 )

の変化

図1 1 総 胆汁酸十リン脂質 : ヨレステ ロール比

(TBA ttPL/CHOL比 )の 変化

行 前

(以下 PL/CHOL比 と略す,図 10)および総胆汁酸十リ

ンF旨質 :コ レステロール比 (以下 TBAttPL/CHOL

比と略す,図 11)

HV群 では 2カ 月後に TBA/CHOL比 ,PL/CHOL

比および TBA ttPL/CHOL比 の減少を認めた。CV群

でも4カ 月後に同様に各比の有意の減少を認め,ま た

HVttCV群 では 2カ 月後および 4カ 月後において各

比が減少する傾向を示 したが,4カ 月後の TBA/

CHOL比 においてのみ有意の減少を認めた。

5)Admirand&Smallの 三角 (図12)

HV群 で 2カ 月後,CV群 で 4カ 月後,HV ttCV群

で 4カ 月後にみられるように,各 群とも一時期ではあ

るが,三 角形の上方,す なわちミセル域外へ移動しよ

うとする傾向を示した。

6)実 験終了後に摘出した胆襲内に HV群 の 5例 中

M E A N  i S  E

O - O  H V 群
er――――●  cv群

△一 ――一△  HV+C V 8t

0-― ――-O HV群

er―………●  cv母

― ―  HVキ CV淳



cHoL

TBA

CV離

H V + C  V  #

2例 ,CV群 の 5例 中 3例 ,HVttCV群 の 3例 中 2例

において写真 1に示すような色素系石が生じていた。

考  察

全幹迷切後の種々の合併症を予防するために選択的

目迷走神経切離術が考案され1の1ゆ, さらに選択的近位

胃迷走神経切離術192のが普及したことにより,本 邦に

おいては特殊な事情がないかぎり,消 化性漬瘍治療の

目的で全幹迷切を行 うことは少ないと思われる。しか

しながら,胃 手術時に, とくに癌病変に対するリンパ

節郭清の施行や切除範囲の拡大に伴って,迷 走神経を

損傷することは充分考えられることである。石上ら21)

は胃癌に対する冒全摘術の際に,癌 手術の根治性を損
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なうおそれのないときには迷走神経損傷による合併症

を最小限にするために,迷 走神経肝枝および腹腔枝を

保存する迷走神経部分的保存胃全摘術を施行し,良 好

な成績を得ている。一方,Coxら
2りは通常の胃部分切

除に際しても迷走神経が切離されやすいことを指摘し

ている。

迷切後に発生しやすくなるといわれる胆石症の発生

頻度に関して,Claveら 2めは全幹迷切後の92症例のう

ち,術 後 1年 から10年の間に21例 (23%)の 胆石症が

発生し,対 照の Franingham調 査 (82%)の 約 3倍 の

高頻度に達したと報告しているが,同 様の迷切後の胆

石症発生の臨床報告が Tompkins20,そ の他2,～2のに

よって発表されている。胃切除後にも胆石症の発生頻

度が高いことが報告されているが。2り,saparaら のは

迷切を伴わない胃切除群では胆石症の発生が65711中3

4/1(6%)にすぎなかったのに対して,迷 切を伴った胃

切除群では66例中12例 (21%)で あったとし,胃 切除

後の胆石症の発生も操作中の迷切に関連していること

を示唆している,こ れらの臨床報告に加えて Bamett

ら2ゆはィヌの胆汁のヨレステロール抱合能が大きいこ

とに注目して実験を行い, イヌの胆襲内に挿入された

ヒトの胆石は溶解されたが,迷 切を付加されたイヌで

は胆石の溶解度が減少したと報告している。

これらの現象の成因として迷切後の胆嚢機能の低下

や胆汁構成成分の変化が指摘されている。胆嚢機能の

低下に関して,JohnsOnら のは全幹迷切後の息者では

対照に比べて胆嚢容積が 2倍 に拡張し,胆 汁がうつ滞

して胆石が形成しやすい状態にあると発表しており,

同様 の胆嚢 の拡張 お よび弛緩 は F a g e r b e r g 2 り,

Rudick30,Inb軒ゴ
つ,Parkin3つらによっても確認され

ている.Coxら 22jは各種の胃切除後においても胆嚢の

拡張および弛緩を認めてぃるが, この点に関して,若

林3めは目切除の際に迷走神経肝枝が切離された群で

は,術 後に胆嚢の拡張および弛緩が認められたが,肝

枝を保存した群では胆襲の緊張が保たれていたと報告

しており, 胃切除の際の迷走神経保存の意義を主張し

ている.

これらの胆嚢の収縮能の変化に加えて Fletcherらゆ

は迷切によって胆汁成分も変化することを指摘した。

かれらはイヌにおいて全幹迷切後に総胆汁酸濃度が減

少し,こ のため TBA/CHOL比 が減少 し,コ レステ

ロールが過飽和となるような催石性変化を認めたとし

ている。また Tompkinsら 2つは迷切後に PL/CHOL

比が減少したとし,Cowieら 30はFletcherらの成績と
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写真 1 迷 切後に形成された胆石
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同じようにTBA/CHOL比 が減少することを確認し

ているが, これはヨレステロ
ールの増加に基づくとし

ている.著 者の成績でも肝枝切離後 2カ 月,腹 腔枝切

離後 4カ 月および肝枝十腹腔枝切離後 4カ 月において

TBA/CHOL比 の減少,ま た肝枝切離後 2カ 月および

腹腔枝切離後 4カ 月において PL/CHOL比 の減少な

どの催石性変化を認めたが,これはいずれもCowieら

の報告と同じようにコレステロール含量の増加に由来

するものと思われる。

一方胆石症そのものの成因に関して,1968年 Ad‐

mirandら りは胆汁酸, リン脂質,コ レステロールの各

相対濃度を三角図表にプロットし, コレステロ
ール溶

解度曲線を描出し, コレステロール系胆石患者の胆汁

成分が ミセル域外に逸脱していることを証明した。イ

ヌの迷切後の胆汁成分について Sheenゆは同様に各成

分をブロットし術前と比較して,全 幹迷切によって三

角形の上方,す なわちミセル域外に向って軽度に移動

したと報告しているが,Whiteら
3ゆはそのような変化

は認められなかったとしている。著者の成績より同様

に作図するとSheenの 報告と同様に軽度に上方に移

動する傾向が,一 過性ではあるが,各 群ともに認めら

れた。

胆石症の発生と胆汁酸組成の関連についてはいまだ

一致した見解は得られていないが,van der Lindenは

tri/di‐hydroxy比 が胆石症患者では低値を示すとして

いる。逆に Thistleら
3のは担汁酸の中でもCDCAは

CAよ リヨレステロール合成を抑制する力が強く,さ

らに胆石症患者において dihydroxy胆 汁酸の
一つで

あるCDCAが 減少しているとし,このことよリコレス

テP― ル系胆石溶解を目的とした CDCA投 与療法を

提唱した。迷切後の胆汁酸組成については報告が少な

いが,Whiteら
39は迷切後 6週 および 5カ 月後におい

て CAが 減少し,CDCAが 増加したとし,Ame笥 0ら
3ゆ

″まglycine/taurine'ヒ, tri/di‐hydrOxy比 , DCA/CA

比に変化は認められなかったとしている。小牧
3のは

CAが 減少し,DCAお よび CDCAが 増加したと報告

しているが,著者の成績では肝枝切離後 2カ 月で DCA

は減少し,逆 にCDCAは 増加した。腹腔枝切離群では

2カ 月後および 4カ 月後にCDCAが 減少し,したがっ

て tri/di‐hydroxy比 が増加した。各群 ともDCA/CA

比および一次胆汁酸 t二次胆汁酸比には有意の変化を

認めなかった。腹腔枝切離後に CDCAが 減少したこと

は Thistleらの報告と照らし合わせると興味深いと思

われる。
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これらの迷切後の胆汁構成成分の変化について

Fletcherは迷切によって胆襲が拡張し,胆 汁酸の腸肝

循環が遅延し,胆 汁中の胆汁酸含量が低下することに

基づくものと考えており, さらに迷走神経肝校の切離

によって肝細胞における胆汁酸の産生形式が変化する

ためであろうと推論している。かれらの報告も含めて

迷切と胆石症の関連に関しては肝校切離の影響を考慮

したものがほとんどあり,腹 腔枝切離に関する報告は

少ない。Amesbら
381は全幹迷切後の胆汁酸の変化を

腸管における胆汁酸の再吸収過程の変化によるものと

推論しているが,腹 腔枝のみの切離は行っていない。

Tompkinsら 20はィヌの迷走神経後神経幹を切離し,

4週および8週後に胆襲胆汁を採取し,PL/CHOL比

を測定したが,対 照との間に有意の差を認めなかった

としている。著者の成績では腹腔枝の切離のみでも2

カ月後においてCDCAの 減少,4カ 月後においてコレ

ステロールの増加,TBA/CHOL比 ,PL/CHOL比 お

よびTBAttPL/CHOL比 の減少などの催石性変化を

認めている。この相違は実験期間が異なっているほか

に,さ らにかれらは胆汁酸濃度を測定しておらず,絶

対濃度で比較したために生じたものと思われる。

胆汁酸は腸肝循環をくり返していることはよく知ら

れているが,そ の過程でおのおのの胆汁酸分子は平均

15～20回陽に再吸収されるといわれる
4い。Gustafus‐

sonら41)はこれら胆汁酸の腸肝循環の律速因子として

腸管での通過速度および腸内細菌叢が重要な役害Jを演

じているとしている。腸内細菌叢に関してさらに,胆

汁酸はこれら細菌によって脱抱合をうけ,グ リシン・

タウリン結合を解かれ421,ぁるいは7α‐脱水酸化をう

け,CAは DCAへ ,CDCAは リトコ
ール酸に変換され

る4つとされている。これらのことを考慮すると,腸管運

動および腸内細菌叢の変化は胆汁組成および胆汁酸組

成, さらには胆石形成になんらかの影響を与えるもの

と思われる。一方,全 幹迷切あるいは腹腔枝切離の腸

管におよぼす影響に関してIsaac40,Grinth4"は迷切

後に腸管運動麻痺あるいは腸管の拡張および腸内容の

停滞がみられたと報告し,Ballinger461は迷切によって

腸管粘膜の形態学的変化を生じ,ま た腸内細菌叢の変

化がみられたとしている。さらにWyatt4のはOddi筋

の収縮に腹腔神経議が関与するとし,Pissidus4ゆは胆

汁の流量は主として腹腔枝によって調節されるとして

いる。今回の実験でみられた腹腔枝切離に起因する胆

汁組成の催石性変化は,こ れらの腸肝循環の変化に

よって腸管における胆汁酸の吸収障害を生じ,相 対的
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なコレステロール含量の増加をきたし,ま た腸内細菌

叢の変化に基づく胆汁酸相互の変換に障害をきたした

ために生じたものと思われる。

Wilburら 4りは対照および全幹迷切犬の胆褒胆汁中

において,両群ともに細菌を証明したにもかかわらず,

全幹迷切犬のみに胆石 (色素系石と思われる)を 生じ

たとし,全 幹迷切によってなんらかの機転で容易に結

石を生じるようになると報告している。小牧3りも全幹

迷切犬において同様の色素系結石の形成を報告してい

るが,著者の実験において肝枝および腹腔枝切離群(2/

3),肝 枝切離群 (2/5)のみならず,腹 腔枝切離群 (3/

5)においてもかれらと同じような結石を生じたことよ

り,迷 切後の胆襲疾患については腹腔校の関与も大き

いものと理解される。

今回の実験ではヨレステロール系結石との関連につ

いて検討したため,β‐gluCurOnidase活性などの色素

系結石形成との関連については検索していないが50,

イヌでの実験において色素系結石を生じたことより,

今後色素系結石との開違について追求することが必要

と思われる。

む す び

イヌに迷走神経肝枝切離術,腹 腔枝切離術,肝 技お

よび腹腔校切離術を施行し,術 前および術後の胆襲胆

汁組成を比較し,次 の結果を得た。

1)肝 枝切離後ならびに肝枝および腹腔枝切離後に

従来の報告と同様に胆汁の催石性変化を認めた。

2)腹 腔枝切離後においてもヨレステロールの増加,

TBA/CHOL比 の減少,CDCAの 減少などのコレステ

百―ル系結石形成への催石性変化を認めた。

3)Admirand&Smallの 三角形に各群をプロット

すると,三 群とも一過性であるが, ミセル域外へ移動

しようとする動きがみられた。

4)実 験終了後の各群の胆襲内には色素系と思われ

る結石が形成されていた。

5)迷 切後の胆菱疾患の発生の成因に関しては肝枝

切離のみでなく,腹 腔枝切離も関与していることが明

らかとなった。

これらのことより胃を初めとする上部消化管手術に

際しては迷走神経肝枝および腹腔校の保存に充分留意

すべきことを強調した。

本論文の要旨は第20回日本消化器外科学会 (昭和57年7

月,開 催地 :東京)に おいて発表した。

稿を終るにあたり,御 指導ならびに御校閲を賜った教室

主任石上治一教授に深甚なる謝意を捧げるとともに,終 始

17(181)

直接に御指導,御鞭撻いただいた根木逸郎助教授,またガス

クロ■トグラフィーによる測定方法を御指導いただいた山

口大学医学部付属病院薬剤部藤田俊生氏に深く感謝の意を

表する。
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