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I. はじ3うに

最近,肝 硬変を基礎疾患とした食道胃静脈瘤や肝癌

の手術例が増加してきた. しかしこれらの手術例では

術前より肝細胞障害や門脈圧,障 機能元進を基盤とし

た全身諸臓器の機能異常を有する場合が少なくなく,

術後合併症の頻度は高率である。特に肝硬変では,胃

十二指腸潰瘍の合併や術後の大量出血をともなう急性

潰瘍発生率の高いことがあげられているll~。.従 って

肝硬変と漬瘍の相関を朔確化することは食道胃静脈瘤

や肝癌の外科治療成績の向上にとって重要な課題であ
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1973年より1984年6月末までに当教室へ入院した肝硬変201例中42例(20.9%)に潰瘍合併を認めた。

漬場合併群の胃酸分泌は非合併群よりも有意な差を認めないものの高い傾向を示した。しかしグリシ

ン負荷によるガストリン値,セ クレチン値には非合併群と差はなかった。食道胃静脈層陽性群の潰易

合併率は26.7%と静脈瘤陰性群の14.6%よ りも高率で,し かも静脈瘤のgradeの悪化に従って潰場合

併率は上昇した。また静脈瘤の有無およびその程度と胃酸分泌,ガ ストリン値,セ クレチン値には差

を認めなかった.

索引用語 :肝硬変,消 化性潰瘍,胃 酸分泌,食 道胃静脈層,肝 機能障害

る。

本稿では,手 術目的で当科へ入院した肝癌や食道胃

静脈瘤などの肝硬変患者にみられた漬瘍性病変を調

べ,肝 硬変に合併する潰瘍の成因について潰瘍合併群

と非合併群に分け,肝 機能障害,胃 酸分泌動態,静 脈

瘤の存在により検討を加えた。

II.臨床成績

1973年より1984年6月末までに神戸大学医学部第 1

外科にて取 り扱った入院患者のうちangiography開

腹時の肉眼所見,肝 生検などにより肝硬変と診断した

201例を今回の検索の対象とした。胃十二指腸病変は上

部消化管透視,胃 内視鏡により確認し,漬 瘍歴を参考

に疲痕ありとした。



1.肝 硬変の内訳 (表1)

私達の対象とした肝硬変は食道胃静脈瘤96例,肝 癌

90例,肝 癌と食道胃静脈嬉の合併9例,そ の他 6例 と

外科的治療を要する食道胃静脈瘤や肝癌がほとんどで

あった.性 別は男性156例,女 性45例で男女比は3.4:

1,各 疾患の平均年齢は63.5歳であった。

2.年 齢分布と漬場合併率 (図1)

肝硬変201例中潰瘍を合併したのは42例(209%)あ

り,年 齢別の合併率は40歳から60歳代にかけて約20%

と高頻度に合併を認めた。 しかし30歳以下の3例中2

例にも漬場合併がみられたことから,肝 硬変では年齢

に関係なく漬瘍を合併することが注目された。潰場合

併例の性別は男性39例,女 性 3例 と圧倒的に男性に多

く,平 均年齢は52.5歳であった。

3.潰 瘍発生部位と性状 (表2)

潰瘍発生部位は胃部すなわち胃潰瘍が42例中28例

(66.7%)と 全体の2/3を占めに 指腸漬瘍は11例と比

較的少なかった。胃潰瘍では胃角部が14例と半数を占

め, このほか胃体部 9例 と胃体部から胃角部に多い傾

向が うかがえた,漬 瘍 の性状は開放性漬瘍19例

(45,2%),疲痕11例 (26.2%), ビラン12例 (28.6%)

表 1 肝 硬変症の内訳

併 存 疾 8 逮例敏 ♀

食造 ・口静脈憩 96 19 61.2歳

肝   癌 90 20 66.3歳

肝石+静 脈お 9 7 62.8歳

実 の 他 6 3 59.8歳

計 201 45 63.5'髭

図 1 年 齢分布と潰場合併率
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表2 漬 瘍発生部位と性状

発 生 部 位 性   状 平均年令

胃 減  打

2 8例

日 体 首

9例

開放性滑石 3例

50.8歳ビ ラ ン 5a ll)

最   tR

胃 角  3

148

開放性潟' 6例 (1)

52.6歳ビ ラ 4例

寝   強 4例

白用前8部

5例

開放性清お 2月

59,7歳2例

ほ   渡

十二指8潟お

1 1例

瞬放性rR● 68

46.5歳ビ ラ ン 0例

ほ   演

日 十二指8併存■,

3 8

開放性滑● 2例

637歳ビ ラ ン

最   優 0保

で, このうち2個以上の多発病変を有した症例は3例

であった.

4.漬 場合併の有無と肝機能 (表3)

肝機能障害の程度と漬場合併の有無を当科入院時の

肝機能で比較した。漬場合併群の血清蛋白質(以下TP

と略すルま,6.0±0.3g/dlと潰瘍非合併群の6.9±53g/

dlよりも有意に低値 (pく0.05)を示したが,血 清アル

ブミン値 (以下Albと略す)は 両群で差を認めなかっ

た。他の肝機能検査をみると,ICGRmaxと フィブリ

ノーゲン量は潰場合併群で低い傾向を,また出血時間,

凝固時間も軽度延長傾向を示したが,い ずれも両群間

に統計上有意の差がなかった。

5.胃 酸分泌,ガ ストリン,セ クレチン

表 3 漬 場合併の有無と肝機能

滑●合併群 力'非合併群

血清ヨ白
60±03 9d4 69±0 53 9 da

338±047930 330±0437む

100±6B u/β ,04±45 ,U″

89±70 1u″ 73主46 1U/`

2620±2100υ/F 西∞±21501U″

CGK宮 0.071±0042 Om± 0043

71m■0お1881k91

出a時 日 4分拓移士,分御移 3分コ移±1分 2

潟日時間 11分おけ±5,2秒 9'単 砂主4分 1

勢女夢9卓吊
ンポ

122±87秒 403と91秒

プロトロンピシ時間 131±13秒 13」主14秒

バプラスチンテスト 80.4±2007・

フィブリノーゲンE 2116士備 8的 カ 2632±765的ね
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肝硬変患者での潰場合併率が高かったことから,次

に潰場合併率と非合併群に分けて胃酸分泌,カ ズトリ

ン,セ クレチン動態を比較検討した。胃液検査はペン

タガストリン6/rg/kgを用い, 日本消化器病学会の試

案命に従い行なった。ガストリン,セ クレチンはおのお

のCIS社製,第 1社製のKitを用いradiommunoas_

say法にて測定した。なお肝硬変をともなわない消化

性胃潰瘍16例(平均年齢56.5歳,男 性12例,女 性 4例)

を対象とした。

① 胃液酸度と潰場合併率 (表4)

肝硬変201例中胃液検査を施行した68例(漬場合併20

例,非 合併48例)の胃液酸度は,高 酸 3例,正 酸33例,

低酸32例で,各 酸度での漬場合併率は,高 酸 3例中3

例 (100%),正 酸33例中13例(39.4%),低 酸32例中4

例 (12.5%)で あった。肝硬変では漬場合併率が高い

にもかかわらず,そ の胃酸分泌は正酸から低酸を示す

症例がほとんどであった。

表 4 胃 液酸度と漬場合併率 (演瘍合併有20例,

例)

酸度 mEqハ , を例密 清Ⅲ合併例 平均与令〈t)

酸

２０

高

ＭＡ
3 3(10096)

正   酸
13(394X) 53,6

低   酸
4025%)

図2 潰 場合併の有無と胃酸分泌
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② 潰場合併の有無と胃酸分泌 (図2)

肝硬変68例の胃酸分泌能を潰場合併の有無に分け

て,非 肝硬変潰瘍16例と比較した。肝硬変潰瘍合併群

でヤまBAO(Basal Acid Outputの 略)2.7± 2.5mEq/

hr,MAO(Maximal Acid Outputの 略)11.0± 6.5

mEq/hr,B‐ SVR(Basal Secretary Volume Rateの

略)59.7± 26.Om1/hr,M_SVR(Maximal Secretary

Volulne Rateの略)107.6±70.Om1/hrと,対 照の非

肝硬変漬瘍群と同程度の胃酸分泌を呈した。しかし肝

硬変潰瘍非合併群と比較すると,BAO,MAO,B‐ SVR,

M‐SVRは 統計上有意の差がなかったが,い ずれも潰

場合併群で高い傾向を示した。

③ 潰場合併の有無とガストリン,セクレチン(図3)

漬場合併群の胃酸分泌が非合併群よりも高い傾向を

示したことから次に潰場合併13例と非合併34例にグリ

シン負荷刺激を行って, ガストリン,セ クレチン動態

を比較した。空腹時血清ガストリン値は潰場合併群

120.1±93,9pg/ml,非合併95.8±88.5pg/mlと両群間

に差を認めなかった.ま たグリシン負荷15分後には両

群とも185.5±76.3pg/ml,213.3±101.lpg/mlと上昇

し,そ の後の変動も両群間で差がなかった。セクレチ

ン動態についても負荷前値 (漬瘍合併群124.1±32.3,

非合併群109.8±35.6pg/ml),負荷15分値(潰場合併群

127.2±34.1,非合併群111.1±34.3pg/ml)と潰瘍合併

の有無による差はなかった。

以上,当 科で扱った肝硬変では20,9%に潰場合併を

認め,特に正酸群での合併率が39.4%と高率であった。

潰瘍合併の有無を酸分泌の面から比較すると,BAO,

MAOと もに有意差としては把握できなかったが,潰

場合併群が高い傾向を示した。グリシン食に対するガ

図3 潰 瘍の有無とガストリン・セクレチン( M t t S D )

Pg/m2 ●……・o/Rを合併辞n=13
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ス トリン,セ クレチン反応には両群間に差を認めな

か っ た 。

6.食 道胃静脈瘤の有無と漬瘍合併

食道胃静脈瘤の存在およびその程度が漬瘍発生にい

かに関与するかについて検討した。

① 食道胃静脈瘤とWHVP(表 5)

食道胃静脈瘤の有無で漬場合併率を比較すると,静

腫嬉陽性群では105例中28例 (26.7%)と 陰性群の96例

中14例 (14.6%)よ りも明らかに高率であった。静脈

瘤陽性群のうちWHVP(Weged Hepatic Venous

Pressureの略)を 測定しえた33例のWHVPを 漬場合

併の有無で比較すると,潰 場合併 9例 の平均WHVP

は420±89.8mm WHVPと 潰瘍非合併24例の平均

WHVP350.0± 156.lmmH20よ りも高値を示したが

統計上有意の差はなかった。

② 食道胃静脈瘤の有無と胃酸分泌 (図4)

食道胃静脈瘤の存在が胃酸分泌動態にいかなる影響

表 5 食 道胃静脈瘤の有無と漬瘍合併率及びWHVP

●

減

　

　

　

　

岳

③
28例 (26.7%) 14例 (14.6%)

○

″例(733%) 82働 (354%)

討 105例

図4 食 道胃静脈瘤の有無と胃酸分泌 (M± SD)

mEq/hr                             n2/hr

・十二指腸病変 日消外会誌 18巻  9号

をおよぼすかについて検討した。陽性群ではBA 0

1.2±1.9mEq/hr, MA0 5.6± 5.3mEq/hr, B"SVR

3 6 . 4±29 . 5 m 1 / h r , M‐SV R  7 2 . 6±52 . l m 1 / h r ,陰性群

ではBA0 2.1± 2.2mEq/hr,MA0 7.8± 6.OmEq/hr,

B‐SVR 43.8± 25.8m1/hr,M‐SVR 88.8± 50.8m1/hr

と,陽 性群で胃酸分泌が高いという傾向は得られな

かった。

③ 食道胃静脈瘤の有無とガストリン,セ クレチン

(図5)

静脈瘤陽性群と陰性群の空腹時血清血清ガストリン

値はおのおの116.1±99.Opg/ml,101.3±74,Opg/ml

と両群に差を認めず,グ リシン負荷刺激食後の変動に

も両群に差がなかった。またセクレチン動態について

も空腹時(陽性群109.5±24.3,陰性群102.8±22.5pg/

ml),負 荷15分後(陽性群118.4±34.3,陰性群103,4±

26.5pg/ml)と,両 群で差がなかった。

④ 食道胃静脈瘤のgrade別による潰場合併率と胃

酸分泌,ガ ストリン,セ クレチン (表6)

食道胃静脈瘤の有無により胃酸分泌,ガ ストリン,

セクレチン動態を比較したが両群に差がなかったの

図5 食 道胃静脈瘤の有無とガストリンセクレチン

‐‐…Ⅲ 静ほお8笹 津 n=20

-傍 係を体佐辞 n=20

M = S E

Ｍ

ｌ
Ｓ

Ｖ
Ｒ

Ｍ

Ａ
０

Ｍ

ｉ
Ｓ

Ｖ

Ｒ

Ｍ

Ａ
０

表 6 食 道胃静脈瘤のgrade別潰場合併率と酸分泌,

ガス トリン・セクレチン

＼ 渡毎合併率
B A 0

(rnEq/hr)
M A 0

(mEq/hr)
ガストリン

(Pg/tR41

セクレチン

(pg/R2)

3 / 1 3 例

(23196)

042± 034

(n=3)

4.80±248

(n=3)

863± 46( 1033± 44〔

(n‐8)

6/18例 0 . 6 2±0 3 6

( n ‐1 2 )

5 . 2 4±4 1 3

(n‐12)

8 3 1± 1 9 .

( n‐1 2 )

1 1 4 3主 22 .

( n = 1 2 )

8 / 2 0例

(40%)

0 5 7±0 4 2 3

( n = 1 5 )

6.46±436 1091± 84. 1 0 9 5±4 5 . 4

( nモ1 5 )
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で,次 に日本門脈圧元進症研究会の半J定基準ゆに基づ

き食道胃静脈瘤のgrade別に漬場合併率を調べた。成

績は表6の ごとくFl 13例中 3例 (23.1%),F218例 中

6例 (33.3%),F320例中 8例 (40.0%)と 明らかに

gradeの悪化に従って漬場合併率も上昇した。しかし

grade別の BAO,MAO,空 腹時血清ガストリン値,セ

クレチン値には各群で有意な差を認めなかった。

7.切 除胃からの検討 (表7)

門脈圧元進に基づく胃局所の循環障害が潰瘍発生に

強く関与していると考えられたことから,切 除胃5例

について胃炎の有無,粘 膜下層静脈の変化を組織学的

に検討した。 5例 のうち4例が腸上皮化性をともなっ

た萎縮性胃炎の像を呈し, 1例 が出血ビランをともな

う表層性胃炎であった。粘膜下層静脈の壁の肥厚は全

例に,ま た拡張も3例 に認め組織学的検索からも粘膜

下層の循環障害が証明された。

8.漬 場合併の手術成績 (表8)

手術の内訳は食道胃静脈瘤陽性,陰 性おのおの3例

ずつで,潰 瘍の性状は5例が開放性潰瘍で 1例が全胃

からの出血性ビランであった。

〔症例 1〕50歳男性,吐 血既往あり.

診断 :胃静脈癌,胃 漬瘍 (胃角上部小弯側,開 放性

潰瘍).

手術 :左胃静脈下大静脈吻合術十陣摘術と同時に胃

体部楔状切除術十幽門形成術 (以下幽形と略す)を 施

行した。術後潰瘍の再発はなかった。

〔症例 2〕54歳男性,吐 血の既往あり.

表 7 切 除胃5例 の検討

年令 ・性 鵬 上皮化性 粘膜下層静脈 胃  炎

55歳 ,6 十
拡  張 ‖

壁の肥厚 ■
奏 縮 性

56歳 ・む 十
壁の肥厚 +

輩 相 性

67歳 ・む
拡  張 ヰ

壁の肥厚 +
表 層 性

56歳・む +
拡  張 十

壁の肥厚 +
奮 縮 性

68歳 ・む ヰ
拡  張 ―

壁の肥厚 十
套 相 性

表8 手 術 例

手 術 術 式

静
旅
緒
８
世

食
道
日

症例 1 胃体部模状切除十PP

症例 2 胃上部切除十T V ttP P

症例 3 胃亜全摘術

静
旅
●
陰
性

食
道
日

症例 4 広範囲冒切除衛

'症
例 5 広範囲胃切除衛

症例 6 広範囲胃切除術
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診断 :食道胃静脈瘤,胃 漬瘍 (胃体上部,開 放性潰

瘍).

手術 :胃上部切除術十血管郭清術十陣摘術および幹

迷切術十幽形を施行した.術後漬瘍の再発はなかった。

〔症例 3〕43歳男性.吐 血の既往あり。

診断 !食道静脈瘤,出 血性胃炎 (ビラン).

手術 :大量の吐下血にて入院.内 視鏡にて胃体部に多

発ビランを認め,緊 急に胃亜全摘術を施行した。

〔症例 4〕67歳男性,吐 血の既往あり.

診断 :肝癌,十 二指腸漬瘍.

手術 :術前よりlimetidineを使用していたが治癒

傾向がえられず,肝 左棄切除術と同時に広範囲胃切除

術を施行した。

〔症例 5〕64歳男性.吐 血の既往あり.

診断 :胃漬瘍 (胃角部出血性漬瘍).

手術 t大量吐下血にて緊急入院.術 前より腹水,高

度の肝機能障害があり緊急で広範囲胃切除を施行した

が術後 DICと 肺水腫を併発して死亡した。

〔症例 6〕58歳女性,吐 血の既往あり,

診断 :胃十二指腸併存潰瘍.

手術 :肝硬変にて治療中に胃十二指腸潰瘍の存在を

指摘されていた.頻 回の吐血にて緊急入院し,保 存的

治療を行ったが止血傾向がえられず広範囲胃切除術を

施行した.

III.考  案

肝硬変に胃十二指腸漬瘍の合併率が高いことは従来

より指摘されている。その頻度について,Sullivan

らい,Schriefersらの,加藤ゆなどらは3～ 5%と 比較的

低率を報告しているが,Fainerら 1),Palmerらりなど

は20%前 後に潰場合併をみたとし,お おむね10～20%

とする報告が多く,自験例では20.9%と 高率を示した。

年齢別,性 別の潰場合併率について,西 本り,生 回目1い

などらは剖検例からの検討で,漬 場合併率は50歳代,

60歳代にL8-クを示し,性 別は男性に圧倒的に多くみ

られたと述べ,また鶴田ら11),川井ら1のなどの臨床例か

らの検討では,肝 硬変と診断されれば年齢別の潰場合

併率には一定の傾向がなく,年 齢に関わりなく約10%

前後に漬瘍を合併していると報告している.自 験例で

も40歳～60歳代にかけて肝硬変数と漬場合併数は多

く,男 性がほとんどで,ま た30歳代 3例中 2例 に漬瘍

合併があり,諸家の報告からも肝硬変と漬瘍発生には,

密接な関係があると考えられた.

潰瘍の性状,位置について,横田ら1"は円形や扁平形

の胃角部に発生した潰瘍を多く認め,不 整形,線 状,
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多発潰瘍は少なかったと述べ,生 田目1のは胃体部小弯

上の漬瘍が半数以上を占め,2cm以 下の Ul II～IIIの

比較的浅い漬瘍や ビランを多 くみたと報告 している。

自験例でも胃潰瘍が全体の2/3を占め,この うち胃角部

から胃体部に発生した潰瘍がほとんどで,占 部1つも胃

潰瘍が73%で ,十 二指腸漬瘍の合併は比較的少ないと

述べている。

漬瘍発生原因の一つ として肝細胞障害による胃粘膜

抵抗や血管抵抗の減弱があげられている191ω
.著 者 ら

は潰場合併と非合併に分け肝機能検査上の差異で検討

した。倉持1のは潰場合併群の TPが 非合併群よりも低

値を示したが,Albや r、グロブリンなどの血清蛋自分

画では両群に差をみなかったと述べ,福 本らl。も漬瘍

合併の有無で TP,Alb,γ ―グロブリン,ユ リンエステ

ラーゼを比較 したが両群に差がなかったと報告してい

る。自験例でも漬場合併群の TPは 有意に低値を示し

たが,肝細胞で合成されるAlb,コ リンエステラーゼ値

に両群で差がみられず,肝 機能低下による低栄養状態

と漬瘍に相関を認めなかった。
一方,福 本ら10は肝循環の 1指標 としての TPと 漬

場合併について,ICG(15分 )値の悪い群に漬場合併率

が高かったことから粘膜病変発生因子 としての肝循環

障害を示唆している。さらに肝硬変では諸種の凝固,

線容系の変動が胃病変の発現や増悪に関与 したとする

報告が数多 くみられる1り～211肝
硬変時の凝固系の異常

について Robertsら2の
,Rakeら 2ゆなどは出血・凝固時

間の延長 とフィブリノーゲン寿命の短縮を報告し,ま

た血中線容について Goodpasture20,RattrorらlDな

どはplasminOgen activatorの増加や antiplasminの

減少などにより,肝 硬変では血中 plasmin活性が充進

すると発表 している。また岡ら21)は
肝硬変死後 6時 間

以内の割検例の検討から胃局所での線容元進を証明

し, この元進が血管透過性と関連して胃病変を形成す

ると述べている.自 験allでは漬場合併群で出血時間,

凝固時間の延長傾向およびフィブリノーゲンの減少傾

向を認めたが有意な差 としてとらえられなかった。 し

かし,前 述の諸家の報告からも肝硬変では凝固,線 容

系に変動を生じやす く, さらに門脈圧元進による肝 と

胃の局所循環変動の異常から,私 達は TP,Albの 低下

よりも凝固,線 容異常に基づ く胃防御能の低下のほ う

がより重要な因子であると推測する。

肝硬変と胃酸分泌について,Tabachaliら 2め
,clar‐

keら 2のなどはヒスタ ミン刺激で正常人 と比較 した と

ころ両群 に差を認めなかった と述べ,ま た Ostrow

日消外会誌 18巻  9号

ら2の,scobieら 281などは胃酸分泌の低下を報告し,文

献的には元進しないとする報告が多い。一方潰瘍の成

因を酸分泌元進によるとした少数の見解がある.

Irvineら2りは肝におけるとスタミナーゼ活性の低下に

よる高ヒスタミン血症のために,またLauristenら3い,

Mazzaccaら 31)は肝でのガストリン不活障害や前庭部

からのガストリン過分泌により,酸 分泌克進を生じ潰

瘍が発生するとしている。自験例では68例中65例が正

酸から低酸を示し,高 酸を呈したのは3例 のみで, こ

の酸度を日本消化器病学会報告3つのほぼ同年齢の正常

人の酸度と比較しても差を認めなかった。さらに私達

は漬場合併の有無で両群の酸分泌能を比較したが,潰

場合併群では非肝硬変潰瘍群と同程度の胃酸分泌を示

し,非 漬瘍群よりも有意差はないものの高い傾向を示

した。また各酸度ごとの潰場合併率は正酸群で39.4%,

低酸群で12.5%であった。 日高3ゅは肝硬変に合併する

消化性潰瘍では非合併群よりも比較的高い酸分泌を示

したとし,ま た占部1つも潰場合併例では非合併例より

明らかに高値であったと報告している。この事実は酸

分泌の元進が漬瘍の成因として関与していることを示

すものである。

また,肝 硬変のガストリンについては,高 値とする

説と低値とする説があり未だ一定の見解は得られてい

ない。前述のごとくLauristenら3い,MaZzaccaら 3Dは

肝での不活のために高値をとるとしているが,い ずれ

の報告も肝機能障害の程度と血清ガストリン値に有意

の相関を認めていないことから,肝 での不活化につい

ては否定的な意見が多く,最 近では腎で代謝されると

する報告が多い303,.横田ら1りは正常者と比較して高

くなったと述べ, 日高8りはグリシン負荷と粘膜内ガス

トリンの成績から肝硬変ではガストリンの合成低下を

認めたと報告している。また血清セクレチンについて,

Lam3い,cheyら
3つなどは肝で不活化されないために

高値をとると述べ,Saidら3ゆは,セクレチン,GIP,VIP

などの酸分泌抑制ホルモンが肝で不活化されないため

にガストリン値が変動すると推測している。私達は漬

場合併群での胃酸分泌が高い傾向を示したことから,

グリシン負荷を行って,潰場合併の有無でガストリン,

セクレチン反応を比較したが空腹時,負 荷後ともに両

群間に差を認めなかった。いずれにしても私達の成績

からは,胃 酸分泌,ガ ストリン,セ クレチン値ともに

正常者と差を認めなかったことから漬場合併群の胃酸

分泌克進については,今 後さらに肝障害の程度とヒス

タミン,GIP,VIPを 含めた消化管ホルモンとの関連に

肝硬変と胃・十二指腸病変
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ついて再検討する問題と考える。

次に私達は食道胃静脈瘤の存在が漬場合併にいかに

関与するかについて,食 道胃静脈瘤陽性群と陰性群に

分けて比較した。陽性群の合併率は26.7%と陰性群の

14.6%に比 して明 らかに高率で,漬 場合併群 の

WHVPは 420±89.8mmH20と 非 合 併 群 の350±

156.lmmH20よ りも高い傾向がみられた。さらに食

道胃静脈瘤の程度をFl～F3に分けて漬場合併率を比

較したところ,Fl(23.1%),F2(33.3%),F3(40%)

と食道胃静脈瘤の程度が悪化するに従って漬場合併率

も高 くなる傾向にあった。福本らも1ゆ食道静脈瘤の

gradeが悪化するに従って,胃 出血や胃ビランなどを

含めた粘膜病変の合併頻度が高 くなったと述べてい

る。 このことは肝硬変の進行にともなう静脈 うっ血に

よる胃局所の循環障害の程度と粘膜病変発生頻度の間

に相関があるためと考えられた。

次に食道胃静脈瘤陽性群の潰場合併率が陰性群より

も高率であったので,食 道胃静脈層の有無により胃酸

分泌,ガ ストリン,セ クレチン動態について比較した。

日高3のは,食 道静脈瘤陽性群の方がBAO,MAOと も

に陰性群より高い傾向を示したが,ガ ストリン動態に

関しては差を認めなかったと報告し,鶴 田ら1つは食道

静脈瘤を有する肝硬変のガス トリン値は静脈瘤の

gradeの高い症例でガストリン高値を示す例を多く認

めたが,MAOと ガストリン値に相関はなかったと述

べている。 自験例ではFl～F3群のBAO,MAO,ガ ス

トリン値,セクレチン値に差を認めなかったことから,

静脈瘤の存在が胃酸分泌能に障害を及ばしているとは

考えられなかった。この点について横田ら1めも食道静

脈瘤のgradeと胃液酸度,血 清ガストリン値とは相関

しなかったと報告している。以上私達の成績では食道

胃静脈瘤陽性群でしかもF3に高い潰場合併率を認め

たが,酸 分泌,ガ ストリン,セ クレチンに差を認めな

かった。したがって肝硬変時の潰瘍発生には門脈圧元

進を基盤とした局所のうっ血による循環障害が重要な

因子で,酸 の関与は脆弱化した粘膜への二次的な作用

であると思われた。

肝硬変に合併した漬場の組織学的検索について, 自

験例では5例中3711に静脈の拡張を認め,全 711に静脈

壁の肥厚があり,生 回目1いの報告でも15例中8例 に軽

度な静脈病変を,11例 に高度な静脈病変を認め,そ の

程度は肝硬変潰瘍非合併症例よりも高度であったとし

ている.ま た私達の症例では5例中4例 に腸上皮化性

をともなった萎縮性胃炎, 1例 に出血性ビランをとも
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なった表層性胃炎の像を呈 していた。鶴田ら10は5例

の肝硬変潰場合併症例の うち 4例 に腸上皮化性を,ま

た全例に胃底腺および幽門腺の萎縮,粘 膜 ビラン,炎

症性細胞の浸潤をみたと述べている。このように肝硬

変漬場合併症例では,肝 硬変をともなわない潰瘍に比

較 して粘膜下層静脈の拡張, うっ血,壁 肥厚を特徴約

所見としてとらえている報告が多い。 こ れらの事実か

らも攻撃因子の面からのみで漬瘍成因は論じ難 く,胃

局所の うっ血による循環障害が強 く関与していると示

唆された。

最後に肝硬変に胃 ・十二指腸潰瘍を合併した症例の

治療について述べると,静 脈瘤を合併しているか否か

によって治療方針が異なると言える。42例の肝硬変漬

場合併患者の うち静脈瘤を有しなかった症例は24例あ

り, この うち21例に対 しては保存的治療にて潰瘍の治

療を行い, 3例 は止血しえず手術を施行した。手術術

式は 3例 とも広範囲胃切除術を行い, うち 1例 は術後

肺水腫 とDICを 併発し死亡した。肝硬変を基礎疾患と

している場合には術後肝不全からDICに 至る危険が

高 く,常 に留意すべきことは言 うまでもない。

静脈瘤を合併する場合は漬瘍性病変(漬瘍,び らん,

出血性胃炎)か らの出血がない場合 とある場合に分け

て考える必要がある。出血のない場合には原則 として

抗潰瘍剤や粘膜保護剤などの投与により保存的に治療

し,そ の後静脈瘤の手術に対するindicationを検討し

ていくべきである。静脈瘤からの出血 と鑑別するため

には内視鏡で出血を確認することが止血対策上重要

で,静 脈瘤からの出血であった場合には静脈瘤治療の

indicationに従 うべきである。しかし漬瘍性病変から

の出血の場合には,H2~受 容体措抗剤,止 血剤,胃 粘

膜保護剤などを使用してまず保存的に止血することを

試みて,保 存的に止血がみられず全身状態の悪化を紹

来すると予想される場合は機を失することなく緊急手

術を行い, この際には出来れば同時に食道胃静脈瘤に

対 しても考慮 した方がよい。静脈瘤に対する処置は当

然漬瘍性病変の存在部位によっても変わってくる。私

達の症例では静脈瘤を合併した184/jのうち 3例 に漬瘍

と静脈瘤の手術を同時に施行した。以下静脈瘤を合併

した漬瘍性病変の手術方針を病変の存在部位別に述べ

る。噴門, 胃体上部の高位漬瘍, ビランからの出血の

場合は胃体上部切除術十陣摘術十幽形が妥当であり,

それ以下の潰瘍, ビランからの出血の場合は経腹的食

道離断術 (消化管自動吻合器,青 木ら3りの方法)十障摘

術十下部食道～胃上部血行遮断術十幽形 と,潰 瘍部の
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楔状切除術を行 うくらいでよいであろう。漬瘍の再発

を防 ぐため広範囲胃切除術を行えば残胃が血行不良に

なる恐れがあ り,胃 上部の血行遮断を省けば静脈瘤は

さらに悪化するものと思われる。また静脈瘤に対する

直達手術を行わずに広範囲胃切除術十遠位牌静脈吻合

術などの shunt operationでは,門 脈血流の減少によ

る肝硬変の悪化や低率ながらもEck痩 症候群の発生

がみられるといった問題が起こりうる.十 二指腸漬瘍

からの出血がみられる場合は前述したように経腹的食

道離断術十牌摘術十食道下部～胃上部血行遮断を行え

ば迷切術をしたことになり,幽 形を付加するだけで十

分であると考える。以上静脈瘤を合併した場合の胃 ・

十二指腸出血性病変に対する著者 らの考えを述べてき

たが,例 えば食道静脈瘤にほぼ全胃からの出血性胃炎

を合併 した症例に対しては止むをえず緊急手術 として

胃亜全摘術を施行することもあ り,術 式の選択に当っ

ては臨機応変に対処せざるをえないのが現状である。

次に肝癌を合併している場合であるが,漬 瘍に対 して

保存的治療をしている間に切除可能であった症例が切

除不能な症例に進行してしまう可能性があ り, この場

合は言 うまでもなく肝癌に対する手術的治療を優先さ

せ同時に潰瘍に対する処置をすべきで,私 達 も肝癌を

合併 した症例に対 して肝左葉切除術 と広範囲胃切除術

を同時に施行した。今後肝癌に対する切除可能な手術

機会は増加していくものと予想されこのような症例も

まれではなくなると思われる。

I V 。ま と め

過去11年間に教室で取 り扱った肝硬変201例を対象

に,肝 機能障害, 胃酸分泌,食 道胃静脈瘤の面より潰

場合併の成因について検討し以下の結論を得た。

1)漬 場合併率は20.9%(42例 )で ,発 生部位は胃潰

瘍が42例中28例 (66.7%)と 全体の2/3を占めていた。

2)胃 液検査を施行 した68例中65例は正酸から低酸

を示 し,正酸群の漬場合併率は39.4%と 高率であった。

3)潰 場合併の有無に分けて肝機能検査を比較する

と,漬 場合併群では TPの 有意の低下をみた。 し かし

フィブリノーゲン量,出 血時間および凝固時間にはそ

れぞれ有意の差はなかった。

4)潰 場合併群の胃酸分泌は非合併群 よりも有意な

差を認めないものの高値の傾向を示 した。 し かしグリ

シン負荷によるガス トリン,セ クレチン値には両群で

差を認めなかった。

5)食 道胃静脈瘤陽性群の漬場合併率は26,7%と 陰

性群の146%よ りも高率で,し かも静脈瘤の gradeが
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悪化するに従って潰場合併率も上昇 した。 しかし静脈

瘤の有無,ゴ adeに よる胃酸分泌,ガ ス トリン,セ クレ

チンには差を認めなかった。

6)以 上,肝硬変における潰場合併について酸分泌を

中心に検討を行ったが主要因となる結果は得 られず,

食道静脈瘤陽性群に漬場合併率が高いことより,循 環

障害が主要因で酸の関与は二次的な作用 と推察 され

た。
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