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会長講演

滑脱型食道裂孔ヘルニアとBarett食道

はじ3めに

われわれが日常遭遇する一部の外科的疾患において

は,食 道胃接合部の解剖,生 理,病 態生理などに関す

る知識がなければ,的 確な外科的治療を行うことは不

可能である。

I.食 道胃接合部の解剖学的指標

食道胃接合部の解剖学的指標となるものには,Wil‐

lis胃斜走筋,噴 門切痕,横 隔膜収縮部,重 層扁平上皮

から円柱上皮への移行部,胃 の腹膜翻転部などが考え

られるが, もっとも確実な指標は,Willis胃斜走筋で

ある。

HI.噴門括約機構構成因子

食道胃接合部には下部食道括約筋 LES,Willis胃斜

走筋,横隔膜右内脚,横隔食道膜,His角 と胃泡,上皮

移行部粘膜雛髪,腹 部食道分節などから構成される噴

門括約機構が存在し,胃 内容の食道内への逆流を防止

している。雑種成犬をネンブタール麻酔のもとに背臥

位において,LES,Willis胃斜走筋,横 隔膜右内脚,横
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隔食道膜を次々と切離したところ, 胃食道逆流圧値は

破壊前の192mmH20か ら86mmH20ま で低下 した

(図1)1).また一方,open‐tip法によって食道胃接合

部静止内圧を測定してみると,開 腹のみの対照群では

圧値は30.2cmH20,横隔食道膜のみを切離した I群で

は27.2cmH20,横 隔食道膜およびLESを 切離したII

群では15.OcmH20,横 隔食道膜およびWillis胃斜走

筋を切離したHI群では22.8cmH20,横隔食道膜,LES

およびWillis胃斜走筋を切離したⅣ群では8.7cmH20

の値を示した (図2)2),したがってイヌにおいては

LES,次 いでWillis胃斜走筋が食道胃接合部高圧帯の

形成に重要であることが明らかとなった。次に噴門括

約機構構成因子を個別的に破壊したイヌの各群にテト

ラガストリン5/g/kgを静注してみると,開 腹のみの

対照群における内圧上昇を100%と した場合,I群 では

76%,II群 では16%,III群では32%,IV群 では10%の

内圧上昇を示したの。したがって噴門括約機構構成因

子のうちではLES,ついでWillis胃斜走筋がもっとも

著明に外因性ガストリンによって支配されていること

が明らかとなった。

IH.術 後逆流性食道炎の成因

食道胃接合部にある噴門括約機構が手術によって破

われわれが日常遭遇する一部の外科的疾患においては,食 道胃接合部の解剖,生 理,病 態生理など

に関する知識がなければ,的 確な治療を行うことは不可能であると思われる。まず食道胃接合部の解

剖学的指標, この部に存在する噴門括約機構構成因子,そ れらに対するガストリンを初めとする体液

性支配,術 後逆流性食道炎の成因における攻撃因子 ・防御因子パランス説の導入について述べ,さ ら

に食道胃接合部を中心として発生する食道アカラシア,食道静脈瘤,滑脱型食道裂孔ヘルニア,Barrett

食道,横 隔膜上部食道憩室などの疾患における病態生理および外科治療上の問題点について研究成果

を発表する。

索引用語 :食道胃接合部と噴門括約機構,術 後逆流性食道炎,食 道アカラシア,経 胸的食道離断術,
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図1 噴 門括約機構構成因子の破壊と胃食道逆流圧

日消外会誌 17巻  9号

となり,また pH 7.3における トリプシン消化に対する

比抵抗性は食道 1, 胃1.21,小腸1.97,大腸1.56の害」

合となった。一方テイヌにおいて胆汁および膵液が食

道内へ流入する特殊胸壁前吻合を行ってみると,食 道

でももっとも血行の不良な下胸部右側壁に穿孔性食道

炎が発生 したが,胆 汁の流入を遮断したイヌでは著明

な食道炎は発生しなかった。胆汁および胆汁酸塩は空

腸内容のそれらに近い濃度およびpHで トリプシン作

用を軽度に賦活し,塩 酸の食道粘膜浸透性を元進 し,

食道の組織呼吸を抑制 した。また一方,大 腸菌やブ ド

ウ球菌のプロテアーゼは トップシン作用に相乗的に働

いた。また一定量の塩酸,NaCl,KCl,phenol redを

含んだ灌流液中に種々の量のタウロコール酸 ソーダー

またはペプシンを加えて閉鎖食道腔内を毎分15mlの

速度で38℃, 2時 間濯流 し,経 時的に灌流液中の H十,

Nat,K十 ,cl―,膠質浸透圧,phenol red濃度,流 出し

たヘキソース,ヘ キッサ ミン,シ アール酸,蜜 白質を

定量 してみると,ペ プシンを加えた際には蛋白質の流

出がみられ,一 方タウロヨール酸 ソーダーを加えた際

には H■の逆透過,浸 透圧の低下,Natの 増加,Ci―の

減少,ヘキツースの増加がみられ,タウロコール酸 ソー

ダーは食道粘膜関門を破壊することが明らかとなった

(図3).ペ プシンや トリプシンの作用 しない環状生活

蛋白質を消化されやす くする自己蛋自分解酵素カテプ

シンは食道でも粘膜層に多 く,そ の層別分布は食道炎

の進展 とも一致したが,食道における分布量は少なく,

単独では食道炎を発生しがたいと思われた。他方, こ

III 濃透圧とpHの 経時的変化

(pく0 01)
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図2 噴 門括約機構構成因子の破壊と下部食道高圧帯

圧値の変化
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壊されるか,変性した際には逆流性食道炎が発生する。

イヌの食道, 胃,小 腸および大腸から粘膜蛋白質を精

製し, これらの一定量の消化に必要なペプシンおよび

トツプシンの最小量を Kleinmam比 濁法変法で預U定

してみると,pH l.4におけるペプシン消化に対する比

抵抗性は食道 1, 胃47.5,小 腸11.5,大 腸1.69の割合
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れらの攻撃因子に対する防御因子 となる粘液を分泌す

る粘液腺は食道全長にわたっても60～200しか存在せ

ず,ま た食道切除標本についてムヨ糖蛋自の組織化学

的検索を行ってみると,ア ルシアンブルー染色,高 鉄

ジアミン染色では食道腺粘液が濃染したが,食 道粘膜

表層にはムコ糖蛋白はほとんど染色されなかった.し

たがって消化性潰瘍の発生に関するSun and Shayの

攻撃因子 ・防御因子間バランス説を適用してみると,

食道粘膜蛋白質の酸 ・ペプシン性および トリプシン性

消化に対する抵抗性の低いことのほかに,食 道粘膜関

門を破壊する胆汁,細 菌プロテアーゼ,食 道カテプシ

ンなどの攻撃因子と乏しい粘液分泌,局 所循環障害,

潰瘍素因,食 道の逆流内容排除機能障害などの防御因

子の両者間のパランスの破綻によって逆流性食道炎が

発生するものと考えられた。

食道胃接合部に直接手術侵襲が加わらない末浦側胃

切後においても,Willis胃斜走筋の部分的切離,His角

の鈍角化, 胃泡の変形, 胃重量の減少に基づ く食道螺

旋状筋線維の弛緩, ガス トリン放出細胞の減少などに

よってまれに逆流性食道炎が発生する。そこでまず胃

切例の食道胃X線 造影写真について His角 を測定 し

たところ,術 前には49.75±8.35°の値を示したが,BI

法胃切後には73.85±15.32°の値を示し,B II法胃切後

の58.95±13.18°に比べて有意に鈍角化 していた。一方

open‐tip法による引き抜き曲線を作成してみると,術

前には下部食道高圧帯の長さは2.86±0.42cm,その頂

値は34.88±2.46cmH20で あつたが,BI法 胃切後に

はそれぞれ2.65±0.26cm,24.88±8,13cmH20の 値

を示 し,高 圧常圧値の有意の低下を認めたのに反 し

て,B II法 胃切後にはそれぞれ2.95cm,3425± 0.36

CmH20の 値を示 し,有意の変化を示さなかった。すな

わち BI法 胃切後には主 として His角 の開大によって

食道胃接合部高圧帯の圧値が低下するものと考えられ

た 。

IV.食 道アカラシア

1)食 道アラカシアの一次病変の局在部位
一次病変 としては迷走神経背側運動核や迷走神経幹

の変化,下 部食道筋層壁在神経叢における神経節細胞

の変性または消失が指摘されているが, もっとも重視

されているのは最後者である。われわれの症例におけ

る Hollanderイ ンス リン試験の成績では10例中 7例

において脳相分泌の廃絶が確認された。

2)食 道アラカシア症例における薬効試験

パパベ リン ・ア ドレナ リンまたはア ドレナ リン単独
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表 1 食 道アカラシア息者における自律神経緊張状

態と自律神経作動薬による通過改善

症例

ア ドレナ リン ピロカルピン ア トロピン

▼ ぶ 通 過
一▼ 通 過 通 過

1 lthほとんど不変 著明に改善 不 変

2 十 著明に改善 ‖ 不 変 十

3 十 著明に改善 ‖ 増 悪 十 不 変

+ 改 善 + + 不 変

改 善

‖ 著明に改善 ‖ DFPで 増悪 十

+ ほとんど不変 十 不 変 十 不 変

+ 不 変 十 不  変

十 改 善 柑 やや増悪 料 不 変

朴 やや改善 + 不 変 キ 不 変

朴 改 善 + ‖

を投与した時に通過障害の著明な改善を認めた,こ れ

は噴門部を支配する交感神経線維中には噴門暖開線維

が存在することを示 している。ア トロピンやブスコパ

ンは一部の症例においてのみ通過を改善 した。またそ

の投与で食道アラカシア類似の病変を実験的に作成で

きるDFP,さ らに通常では通過障害を増強するピロカ

ルピンの投与によってかえって通過障害が改善される

症例もみられた。一方,わ れわれの食道アカラシア症

例のいずれもが自律神経作動薬の投与によって著明な

全身反応を呈したが, これらの薬物による通過改善効

果は自律神経緊張状態の不安定度 と必ず しも一致しな

かった(表 1)。 この成績は食道アラカシアが自律神経

系の局所的疾患であることを暗示 している。

3)食 道アラカシア様犬の下部食道内圧に及ぼす消

化管ホルモンの影響

われわれはDeloyerの方法にしたがって雑種成犬

の下部食道筋層内に 5%フ ェノールを注入し, 1カ 月

後の食道内圧検査,メ コリール試験,Birshovsky変法

鍍銀染色標本などで食道アカラシア様変化をきたした

ことが確認されたイヌについて,消 化管ホルモンの下

部食道内圧に及ぼす影響を open―tip法によって検討

した。.食 道 胃接合部静止内圧は正常犬では20。6土

1.10cmH20で あつたのに対 して, フェノール注射犬

では38.1±2.56cmH20と 有意 に高値 を示 した (図

4)。 またフェノール注射犬の LESは メコリールに対

しても特異的に著明な反応を示した。次にテ トラガス

トリン5″g/kgを 静とすると, 3～ 4分 後には食道胃
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図 4 フエノール注入犬の食道胃接合部内圧

日消外会議 17巻  9号

図6 食 道アカラシア患者 (63歳,男 子)の 食道X線

像.a.紡 鍾型,拡 張度II度,b.テ トラガストリン

彰g/kg筋注後 5分,下 部食道から噴門にかけて著
明な強直性収縮がみられた.

4.16cmH20へ と上昇し,正 常犬に比べて著明な内圧

上昇を示 したり.

4)食 道アカラシア術前診断としてのテ トラガス ト

リン反応

現在までに32例の食道アカラシアを経験 し,そ の う

ち10例に食道内圧検査を行った。術前の食道胃接合部

静止内圧は平均40cmH20と 高値を示 し,ま た胸部食

道内圧は多 くは3～8cmH20の 陽圧を示した。一方,術

前テ トラガス トリン5″g/kg筋 注後 5分 には下部食道

内圧は著明に上昇した。食道X線 検査ではテ トラガス

トリン5″g/kg筋 注後 5分 には下部食道から噴門にか

けて著明な強直性収縮がみられた(図 6).ガ ス トリン

はアセチールコリンを節後性に放出して平滑筋の緊張

と運動に作用するが,食 道アカラシア患者では節後性

副変感神経性 Auerbach神 経叢変性があるため,そ の

下部食道括約筋は Cannonの 除神経の法貝Jに基づい

て,外 因性ガス トリンに対してある程度特異的に,著

明に反応するものと考えられる。最近メコリールが入

手できない現状では,こ のようなガス トリン反応は食

道アカラシアの診断に役立つものと考えられる。

5)食 道アカラシアの手術術式

食道アカラシアに対する手術は噴門括約機様を一部

破壊するが,この疾患の下2/3食道には第 1次 嬬動波が

食道胃接合部の外科

図 5 テ トラガス トリン投与量に対するLESP上 昇

度のdose‐response曲 線

″/夕
′・~亨

万亨"転芸
~‐

テ トラガス トリン静注エ

接合部静止内圧は正常犬では7.0±0.82cmH20か ら

40.1±2.44cmH20に 上昇したのに対 して,食 道アカ

ラ シ ア様 犬 で は8.4±0.5cmH20か ら65.0±3.67

cmH20へ と著明に上昇した。次にテ トラガス トリン

0。5～10/g/kgの 各量を正常犬および食道アカラシア

様犬に静とし,テ トラガス トリン投与量に対する下部

食道括約筋圧増加の dose―response曲線を作成してみ

ると,食 道アカラシア様犬では少量のガス トリンでも

圧上昇が認められ,ま たその dose‐response曲線は正

常犬に比較して左方へ偏位 してお り, ガス トリンに対

する感受性の増大を示した (図5)め.次 にセクレチン

5CHRU/kgの 単独静注では食道アカラシア様犬は正

常犬と同様,有 意の変化を示さなかった。またセクレ

チン5CHRU/kg/5minを あらかじめ静注しておくと,

正常犬,食 道アカラシア様犬ともにガストリン投与に

よる下部食道内圧上昇が抑制されたが,両 者の間には

その抑制度に有意の差はみられなかっため。したがっ

てセクレチンは食道壁内神経叢の病変には関係なく,

ガストリンの食道内圧上昇作用に捨抗するものと考え

られた。次にコレチス トキニン2.5CHRU/kgの 静注

後には,正 常犬では下部食道内圧は9.0±1.25cmH20

から30.0±3.06cmH20に上昇したのに対して,食 道

アカラシア様犬では14.0±1.15cmH20か ら60.0士

●
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図7 正 常犬食道胃接合部に対して食道アカラシア各

手術術式施行後の胃食道逆流圧,ネンブタール麻酔,

背臥位,経 腹手術.

子術操作
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逆流防止術
施行後

欠如しており,逆 流胃内容を排除できないため,術 後

逆流性食道炎を発生しやすい。したがって食道アカラ

シアに対する手術術式は通過障害を完全に除去するほ

かに,術後逆流性食道炎を防止することが要求される。

正常犬の食道胃接合部に食道アカラシアに対する各手

術術式を行ったのち,胃食道逆流圧を測定したところ,

Girard法や Thal法 はHeller‐Zaaijer法,De‐Oliveira

法(狭窄部粘膜外組織除去法),Grbndahl法 ,Wendel

法などに比べて著しく高い逆流圧値を示し, これらの

術式が逆流防止の面からすぐれていることが明らかと

なった(図7),あ れわれは食道アカラシアに対しては

以前にはCirard法を行っていたが,現 在ではJekler_

Lhbtka法 を採用し,満足すべき成績をあげている。わ

れわれの食道アカラシア症例のうち,術 後通過障害を

再発し,再 手術を行った症例は3例である。Cirard法

施行後の輪状筋不完全切離例には再びGirard法を施

行した.Girard法およびJekler_Lhotka法施行後の重

症S状 型 amyenteric achalasia再発各 1例 に対して

は,下 部食道噴門切除兼有茎空腸分節介置によってよ

うやく手術の目的を達することができた。

V.食 道静脈癌

1)食 道静脈瘤破裂と噴門括約機構

食道静脈瘤臨床例において,骨 盤高位,Valsalva法

施行下にX線 透視検査を行うと, しばしば胃内造影剤
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図 8 食 道静脈瘤様変化を呈したイヌにおける胃食道

逆流圧

rs+ ti l fm
tlix

ア土SE 1916±1538  978士,389

が食道内に逆流 ・停滞するのが観察される。一方門脈

圧測定値を比較 ・検討してみると,吐 血を伴 う食道静

脈瘤群においては,吐 血をともなわない群に比べて,

必ずしも門脈圧値が高いとは限らないことを知った.

イヌにおいて門脈本幹の直径を30～50%ま で狭窄し,

数週後に流入する肋間静脈 とともに奇静脈を 2カ 所で

結繁すると,数 力月後には経牌門脈造影で著明な側副

血行路が造影され,傍 食道静脈が著明に拡張 した。ま

た組織学的にも食道粘膜下静脈が著明に拡張した。 こ

れ らのイヌにおける胃食道逆流圧値 は97.8mmH20

の平均値を示 し,正 常犬のそれの191.6mmH20に 比

して,約 50%に まで低下していた(図8).食 道静脈瘤

臨床例の食道胃内圧曲線を作成してみると,食 道胃接

合部高圧帯の延長,内 圧の低下,呼 吸変換点より口側

部の延長 と立上が りの不明確化を認め, この部の圧波

は葉巻状外観を呈 した。イヌ食道粘膜蛋白質の酸 ・ペ

プシン性消化に対する抵抗性は低 く, しかもうつ血に

よって食道カテプシンが賦活されるため,胃 内容が食

道内へ逆流すると,そ の排除が遅延することも相まっ

て,食 道炎が発生する。門脈圧元進症病理割検例につ

いて食道炎の所見を調査してみると,食 道静脈瘤を伴

わない群ではわずかに16%に みられたのに対して,食

道静脈瘤群では48%,出 血性食道静脈癌群では61%に

みられ,前 者 と後 2者 との間には統計学的にも有意差

がみられた(表2)。一方,わ れわれの経胸的食道離断

症例の うち,既 往に出血のあった群では,食 道内視鏡

で離断部粘膜に高頻度で食道炎の所見が直視された。

以上の成績より,わ れわれは食道静脈瘤の出血機転に

は噴門括約機構の変性, さらに胃内容逆流による静脈

癌壁の傷害が関与 しうることを指摘するとともに,食

道静脈瘤手術後に門脈圧が高値に止まるときには,胃

食道逆流防止術,選 近迷切,選 胃迷切兼 ドレナージ手

術などを適宜追加すべきことを強調したい。



表 2 門 脈圧充進症剖検例における食道炎所見の合

併率

群

疾 病

食道静脈
瘤陰性群

食道静脈
瘤陽性群

出血性食道
静脈瘤群

合計

Al
例数

食道
炎 縁

食道
炎 議

食道
炎

例数
食道
炎

肝硬変症

Banti
症候群

3 3 6 3 3

Budd,Chiari
症候群

0 4 I 1 1 4 1

合  計 5

発生率%

Al A2 p<005,Al A3 p<005,A2A3NS

2)経 胸的食道離断術後の食道運動障害'

山田大学第 2外 科では過去13年間に112例の食道静

脈瘤症例を経験 したが,そ のうち88例には経胸的食道

離断術を施行した。被検対象となった34例中11例が熙

下困難を訴え,食 道透視では20例中16例において離断

部肛門側の嬬動運動の欠如および下部食道の tapered

narrowingを認めた。次に下部食道内圧のガス トリン

に対する反応率を測定すると,術 後 3カ 月以内では

1108± 19.1%で あった が,そ れ 以 後 に は132.0±

20.8%と なった。次に経胸的食道離断術後の食道運動

機能について実験的に検討した。まず成犬26頭を用い

て,対照の無処置群,I群 の筋層横切粘膜全周離断群,

II群の筋層のみ全周横切群,IH群 の筋層縦切粘膜全周

離断群,IV群の離断部より肛門側の粘膜下層内5%フ ェ

ノール注入群,V群 の迷走神経食道枝切離群の 6群 を

作成した。筋層切離および粘膜全周離断は食道胃接合

部よリロ側4cmで 行い,双 極針電極を離断部の日側お

よび肛門側に刺入 。固定した。各群について術後経時

的に無麻酔 。無拘束下で食道筋電図を記録 し,熙 下に

伴 うburstの発生を観察した。さらに open‐tip法を用

いて下部食道内圧検査を行い,テ トラガス トリンおよ

び末浦側食道壁ア ドレナ リン作動性受容体に作用する

isoproterenolならびに alprenololに対する反応をも

検討した.I群 では術後 2週 間以内 burst伝達率はわ

ず か に11.6%で あった が,術 後 3～ 4週 間 目に は

71.4%と 増加した。II群ではburstの伝達障害はほと

んどなく,術 後早期の伝達率は96%で ,後 期には84%

であった,HI群では早期には46.8%,後 期には103%で

あった。IV群では肛門側への burst伝達は著明に障害

され,全 経過を通じて伝達率は 0%で あった。V群 で
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表3 各 種食道離断術後の食道筋電図検査における

burst伝達率

群 手術術式 術後
2週以内

術後
3 ～4 週

対 照 無 処 置 98.40/6 81.0%

I
筋層横切

粘膜全周離断
11.6% 714%

筋層のみ
全周横切

961% 84 0°/。

I E
筋層経切

粘膜全周雄断
46.8°/。 103°/6

I V
5%フ ェノール
粘膜下層内注入 0 % 0 %

V
迷走神経
食道枝切離

59.9% 100°/。

は早期の bur並伝達率は59。3%,後 期のそれは100%で

あった。対照群では早期および後期の伝達率はそれぞ

れ98%,81%で あった (表3),す なわちburst伝達率

は粘膜全周離断によって一時的に障害され, さらに粘

膜内神経要素の破壊によって恒久的に障害された,一

方,下 部食道内圧を各群間で比較すると,テ トラガス

トリン刺激に対する反応率は術後 2週 間以内ではHIお

よびrV群で明らかに減弱しており,ま たβ受容体作動

薬に対する反応もHIおよびIV群では減弱していた。以

上を要するに,経 胸的食道離断術後早期には噴門括約

機構の解音J学的破壊がなくても,離 断部より肛門側の

機能的な運動障害に基づ く熙下障害がみられた。 こ の

障害の発生には離断部より口側の粘膜下層内知覚受容

体より離断部より肛門側のAuerbach神 経叢に向か う

局所反射弓の障害が関与していると考えられた.

3)経 胸的食道離断術後の腹水貯留 と迷走神経肝枝

切離および肝浸透圧受容器ゆ

門脈圧克進症の術後にはしばしば腹水が貯留する.

われわれは食道静脈瘤に対する経胸的食道離断術の際

に,肝 枝が分岐する部位 より中枢側で左前迷走神経幹

の損傷をともなった 4例 と噴門側胃切で肝枝が切離さ

れた 1例 を含む迷切群では,非 迷切群に比べて,術 後

腹水貯留量が有意に増加することを知った。Haberich

らは迷走神経肝枝は肝臓を初めとする門脈循環系にあ

る浸透圧受容器からの上行性インパルスを視床下部の

視索上核および芳室核に伝達 し,下 垂体後葉からの抗

利尿ホルモンADHの 分泌を調節するといっている。

そこで迷走神経 と肝の浸透圧受容器 との関係および肝

硬変の際の腹水貯留との関係をラットを用いて実験的

に検討した。まず非麻酔の状態で経門脈的に10分間に

6(1660) 食道胃接合部の外科
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40  50 市 rne(min)

lmlの 蒸留水を注入すると,頚 動脈血の浸透圧はす ぐ

には低下せず,30分 後からきわめて緩除に低下 し,50

分後には急速に回復 した。 し たがって全身循環の浸透

圧は注入後10分間は変化 しないといえる。次に雌の

ラットを用いて,非 迷切群および肝枝切離を含む全幹

迷切兼 ドレナージ群を作成 し,さ らにペン トパル ビ

タール ・ソーダ50mgを 100mlの水に溶解 して飲水 さ

せ, 1週 間後より密閉した容器内にラットを入れ,四

塩化炭素を10分間吸入させる吸入法を週 2回 , 2カ 月

間行ったところ,肝 に偽小葉を形成するZ型 肝硬変が

作成された。次に迷切,非 迷切,肝 硬変,非 肝硬変の

各組合わせにより作成したラットの各群に,麻 酔から

覚醒した状態で,門 脈内に挿入したカテーテルより蒸

留水または生食水を10分間に 1ま たは2mlの 速度で注

入し,主 として注入後10分間の尿量を ADHの bioas‐

sayの ために開発された極微流量計によって測定 ・比

較 した。蒸留水注入群では注入後10分間でほぼ200%に

も達する尿量の増加がみられたが,生 食水注入群およ

び迷切群では尿量の増加は認められなかった (図9).

肝硬変を作成したラットにおいて同様な実験を行って

みると,注 入後10分間には,迷 切群でも,蒸 留水注入

群でも,ほ とんど尿量の変化を認めなかった。次に雄

ラットで迷切群および非迷切群を作成し, 2週 後より

肝硬変を作成し,そ の後開腹して腹水の貯留状態を検

討してみると,非 迷切群では18例中 1例 のみに腹茶
を

認めたが,迷 切群では14例中11例において3～30mlに

達する腹水の貯留がみられた(表4)。 以上の諸成績か

ら, ラット肝には浸透圧受容器が存在し, この受容器

7(1661)

表 4 肝 硬変ラットにおける腹水貯留と迷切

腹水(一) 腹水(十) 合 計

迷切(一) 1(55%)

迷切(十) 11(786%)

フイシヤーの直接確率法 p=0.0003

からの上行性インペルスは迷切によってブロックさ

れ,ま た肝硬変によって肝浸透圧受容器が損傷され,

迷切を行った肝硬変群では肝浸透圧調節機構に重大な

損傷が加わっていること, さらに肝硬変症の際の腹水

貯留には迷走神経および肝の浸透圧受容器が関与して

いることが示唆された。したがって肝硬変症に基づ く

食道静脈瘤症例の食道胃接合部に手術侵襲を加える際

には,迷 走神経肝枝の保存に留意すべきことを強調 し

六二ヽ .ヽ

VI.滑 脱型食道裂孔ヘルエア

1)滑 脱型食道裂孔ヘルニア各手術術式 と逆流防止

機構

滑脱型食道裂孔ヘルニアにおいては食道胃接合部が

後縦隔内へ膨出し,噴 門閉鎖不全をきたし,逆 流性食

道炎を発生する。したがってその手術の際には解音J学

的変形を嬌正するほかに,食 道胃接合部の逆流防止機

構を再建することが必要である。イヌにおいて噴門括

約機構構成因子の うち,下 部食道括約筋,Willis胃斜

走筋,横 隔食道膜を切離すると,食 道胃接合部高圧帯

圧値は切離前の30.2cmH20か ら8.7cmH20に 低下し

た。 こ れらのイヌに食道裂孔ヘルエアに対する各種の

手術術式を経腹的に施行したところ,術 後の食道胃接

図9 迷 切および肝硬変作成を行ったラットの門脈内への生食水または蒸留水lm1/

10分間注入後の尿量増加率

一十一 非迷切群
――一一 迷切群

尿

量

増

加

率

い
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図10 噴門括約機構構成因子部分的破壊犬に対して食

道裂孔ヘルニア各手術術式施行後の食道胃接合部高

圧帯圧値

図11 噴門括約機構構成因子部分的破壊犬に対して食

道裂孔ヘルニア各手術術式施行後のテ トラガス トリ

ンに対する反応性の変化

I平 均 土標準偏差

合部静止内圧は術前値に比べて,HarringtOn法では

4.9cmH20,Hlll法 では3 4cmH20,Stensrud法では

18.5cmH20, Beisey Mark IV法 では18.OcmH20,

Nissen法では54 0cmH20上 昇した (図10)の。一方テ

トラガス トリン5″g/kg静 注後の内圧上昇をみると,

Nissen法,次 いで Beisey Mark IV法の術後に著明な

上昇がみられ,Harrington法の術後がこれらに次ぎ,

Hill法や Stensrud法の術後にはむしろテ トラガス ト

リンに対する感受性が低下していた(図11)。 し たがっ

て逆流防止に重要な食道胃接合部高圧帯の再建には,

Nissen法,つ いで Beisey Mark IV法が優れているこ

とが明らかとなったり.こ れらの実験成績は Postleth.

waitに よって総括 された食道裂孔ヘルニアに対する

手術成績 ともほぼ一致 している。

2)食 道裂孔ヘルエアに対するNissen法変法

山田大学第 2外科では現在までに逆流性食道炎の症

状を呈 した滑脱型食道裂孔ヘルニア31例に対 して手術

を施行したが,合 併病変のない22例の うち,19711には

Nissen法, 1例 には Hilll法, 1例 には Harrington

法,1例 には Stensrud法を施行した。Nissen法の術後

“こヤよtight Nissen,slipped Nissen,herniated Nissen,

胃底部敏豪形成部裂開などをきたし,術 後に再発また

日消外会誌 17巻  9号

図12 滑脱型食道裂孔ヘルエアに対するわれわれの

Nissen法変法

Nissen湛〔

は症状の持続をきたすことがある。われわれは Nもsen

法を施行する際には,迷 走神経の損傷を避け,胃 底部

叡裳形成部 と腹部食道 との間に No.50 Fr.bOugieが

留置された状態で右示指を挿入できる程度の胃底部取

製形成を行い,さ らに Rossetti変法に従って胃マン

シェットの左尾側縁を腹部食道前面へ縫着 し, また胃

底部頭側を横隔膜下面に縫着 し,最後に Hill法に準じ

て胃底部マンシェット内背側を腹部大動脈前筋膜や正

中弓状靭帝へ縫着・固定している (図12)。われわれの

症例における内視鏡検査では,14例 が色調変化型, 8

4/11がびらん。漬瘍型, 3例 が隆起 ・肥厚型に分類され,

25例に明らかな逆流性食道炎の所見を認めた。また20

例に術前内圧検査を施行し,10例 において術前および

術後約 1カ 月の食道胃接合部静止内圧を測定したが,

術前には圧値は27.65±2 23cmH20,高 圧帯の長 さは

478± 0.40cmで あったが,術 後にはそれぞれ3735±

3.93cmH20,5.25± 0.41cmと 変化 し,逆 流防止に適

当な高圧帯が再建されており,テ トラガス トリン5″g/

kg筋 とに対してもよく反応 した。いずれの症例でも術

後の内視鏡検査では逆流性食道炎の所見は消失 し,術

後X線 検査でも通過障害を認めず,臨 床症状も著明に

改善され,gas bloat syndromeなどの合併症や再発を

VII.Barrett食 道は前癌性病変か。

Barrett食道とは下部食道の内面が円柱上皮によっ

ておおわれた状態であ り,滑 脱型食道裂孔ヘルニアな

どが存在し,逆 流性食道炎の結果生じた重層扁平上皮

欠損部が円柱上皮によって修復され,後 天性に生ずる

ことが多い。まず雑種成犬38頭において下部食道粘膜

切除によって人工的食道漬瘍および滑脱型食道裂孔ヘ

食道胃接合部の外科

圧
値
増
加

反
応
の
増
加

師革

一１
１
１
１

げに

王

l平
均 土標準偏差

Rossetti変 泌〔
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ルニアを作成し,Wendel噴 門形成術をあわせ行い,逆

流性食道炎が発生している状態で食道潰瘍の治癒過程

を観察した.Open―tip法によって下部食道内圧を測定

してみると,術 前静止内圧値は31.31cmH20で あ り,

テ トラガス トリン5″g/kg静 注後には51.13cmH20ヘ

と上昇したが,術 後静止内圧は11.73cmH20と 有意に

低下し,テ トラガス トリンに対する反応は全 く消失し

た。一方01N塩 酸200mlを 胃内に注入したのち,食 道

胃接合部 より5cm口 側において食道内 pHを 測定 し

てみると,術 後にはこの部において pH値 の著明な低

下を認めた.術 後 2カ 月ないし1年 3カ 月間生存した

10頭のイヌのうち, 9頭 において食道漬瘍の部に円柱

上皮の再生がみられ,Barrett上 皮の長さは平均14.06

cmで ,そ の組織学的構築の中に胃小富,壁 細胞,主 細

胞をもつ,Paullら の分類の gaStric ttndic typeの上

皮が 3例 ,胃 小寓および噴門腺をもつ junctonal type

の上皮が 1例 ,G‐typeと J‐typeの 両者をもつ上皮が

5例 み られたが,杯 細胞 お よび繊 毛構造 を もつ

specialized columnar typeの上皮はみられなかった。

また J‐typeの上皮は常に G‐typeの上皮の日側に位置

し,正 常胃上皮 と連続性をもって再生していた。以上

の成績から,Barrett食道は後天性の変化であり,噴門

部または胃の構成成分が口側へ進展 したものであるこ

とが明らかとなった。実験的 Barrett上皮には組織学

的に果型性はみられなかったが,一 部の症例では乳頭

状増殖 と核過染性を伴った過形成の所見がみられた。

次に Barrett上皮の組織切片について Feulgen染 色

によって核 DNA量 を測定したが,正 常胃底部上皮 と

Barett上 皮 との間には右意差を認め なかった (図

13). しかし3H_thymidineに よるin vitro autoradio,

graphyで は G‐typeお よびJ‐typeの Barrett上皮 は

正常胃底部上皮に比較して,胃 小笛標識率は高値を示

し,増殖帯の拡大がみられ,Barrett上皮が前癌性病変

であることが示唆された(表5).昭 和45年から現在ま

でに教室において経験 した滑脱型食道裂孔ヘルニア40

例のうち,4例 に Barrett上皮がみられ,その うちの 1

例では Barrett上皮の部に食道未分化腺癌を合併 して

お り,し かも付近の Barrett上皮に異形成 dysplasia

を認め,ま た他の 1例 では Barrett上皮に著明な異形

成 dysplasiaを認めた。以上の臨床例における Barrett

上皮の核 DNA量 を測定 し, ヒス トグラムを作成 して

みると,異 型性を示 した 2例 も正常例 と同様に2Cと 4

Cの 間に分布 し,2Cと 2.5Cと の間に頂値を示すパ

ターンを示したが,食 道腺癌の部分では DNA値 がlC
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実験的 Barrett食道上皮における核 DNA量

表 5  実 験的 B a r r e t t食道上皮 におけるi n  v i t r o

autoradiography所 見

p-Table

J-type N.S NS N S

対照 p<0.01 N.S. p<001 p<0.01 p<001 p<0.01

G・type J-type G-type J-type G‐type J‐type

A B C

N S N.S. NS

対照 p<0.1〔 p<0.05 p<0.01 p<001 p<0.01 N.S.

G・呼pe J-type C‐けpe J‐type G‐type J-type

C/A B/A C/B

から8Cと 広い範囲に広がっていた(図14)。これらの臨

床711における所見によっても,Barett上 皮が前癌性

病変であることが示唆された。

VIII.横 隔膜上部食道憩室と随伴性食道病変

横隔膜上部食道憩室は憩室壁に固有筋層を欠如し,

右または左側方へ嚢状が下垂し,内 容の排出が不良な

ことが多い。ところが横隔膜上部食道憩室は20～70%

の頻度で噴門屋姿,び まん性食道屋姿,食 道アカラシ

アなどをともなっており,他 の部位の食道憩室とは異

図13
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図14 臨 床例 Barrett食道上皮における DNAヒ ス ト

グラム

図15 横隔膜直上部における迷走神経電気刺激後血中

ガストリン値および下部食道活約筋静止圧

なった特異性を示す。また下部食道括約筋, とくに

Auerbach神 経叢変性のあるそれはガス トリンに対 し

て他の食道筋群より著明に反応 して李縮をきたす。一

方,横 隔膜上部食道憩室発生部の食道壁には食道神経

叢あるいは迷走神経幹が存在してお り, これらが膨大

した食道憩室によって圧迫されると,ガ ス トリンの迷

走神経性放出をきたす可能性がある。われわれのイヌ

についての追試においても,横 隔膜直上部で迷走神経

に電気刺激を加えると,幽 門洞部還流静脈血ゃ末補静

脈血中のガス トリン値は上昇し,ま たテ トラガス トリ

ンの静注によって下部食道括約筋静止圧は上昇 した

(図15)。 こ れらの成績は横隔膜上部食道憩室に噴門屋

会,び まん性食道屋会,食 道アカランアなどが高率に

伴われる理由の一部を説明するものである。この横隔

膜上部食道憩室症例 (図省略)で は,下 部食道を中心

として,き わめて高圧の,持 続の長い嬬動波がみられ,

下部食道括約筋静止圧は著明に高 く,廉 下性弛緩も不

十分であったが,経 胸的食道憩室切除,食 道筋輪切離,

Belsey手術の施行後 7週 にはこれ らが正常値に改善

された,横 隔膜上部食道憩室に対しては,食 道X線 検
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査,食 道内視鏡検査のほかに,食 道内圧検査,食 道内

pH検 査などを行 って,随 伴性食道病変の有無,食 道運

動機能異常の存否について検討を加え,手 術適応を決

定 し, また手術術式を選択すべ きである。

む す ぴ

以上私 どもが現在 までに行ってきた,癌 性病変を除

く食道 胃接合部の外科に関す る実験的ならびに臨床的

研究の成績を一
括発表 した。

この会長講演を終るに当って,司 会の労をとって下さっ

た私の食道外科の学外恩師中山恒明先生,恩 師故青柳安誠

先生ならびに故木村忠司先生に対して心から感謝の誠を捧

げる次第である。

以上報告した一連の研究成果は,著 者の京都大学第 2外

科在任中の共同研究者,間 鳴正徳,高槻奉樹,松 尾裕,古 家

正年,古川浩などの諸氏,さらに出口大学第 2外科へ転任後

の共同研究者,山 時脩,村 上卓夫,村 上通治,兼 田幸児,水

日英司,岡 崎好夫,秀 浦信太郎,藤 本繁樹,岡 正朗,浜 中裕
一郎,松本正,長沢英明などの諸氏およびその他教室員各位

のご協力によるものである。
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