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慢性膵炎手術46例を対象として,陣 内外分泌能と酸分泌能を対比し, さらに潰瘍成因に
ついて防御

因子の面より粘膜ウロン酸を測定した。潰場合併率は30.6%と高率であったが,MAOは 正酸から低酸

を示すのがほとんどで,漬場合併例のMAOは 非合併例よりも低値を示す症例が多かった,P,S試 験,

OGTT insulinogenic indexを指標として,膵 内外分泌障害の程度とMAO,ガ ストリンを比較したが

相関はなかった。胃粘膜ウロン酸量は胃漬瘍例と似た値を示し,防 御能の低下が示唆された。漬場合

併例に対する術式は潰瘍を含む胃切除を基本とし,迷 切術の併用は胃防御能を低下することから好ま

しくないと思われた。

索引用語 :慢性陣炎と潰瘍合併,膵内外分泌障害,

I. はじめに

慢性膵炎は進行性の膵線維化を主とした難治性疾患

で, しばしば消化性潰瘍を合併することが知られてい

るlj~ゆ.本 疾患にともなう胃病変発生機序については

胃鮮相関の概念に基づいて,胃 酸による攻撃因子の関

与を示唆する報告りがある.し かし個々の症例につい

てみると,必 ずしも酸分泌元進のみの潰瘍成因論で説

明できないのが現状であり,む しろ防御因子の検討を

必要とする症例が少なくない.一 般に消化性漬瘍の成

因は攻撃因子と防御因子の平衡失調によると説明され

ていることからも,本 疾患に合併する潰瘍の成因につ

いても攻撃因子と防御因子の対比でもって論じる必要

があると思われる。

そこで本稿では過去14年間に当教室で入院手術を施
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行した慢性陣炎46例を対象として,臓 器相関的な見地

より陣内外分泌障害の程度と酸分泌,ガ ストリン,さ

らに防御因子として胃粘膜ウロン酸も測定し,慢 性膵

炎における漬瘍やびらんの成因について検討を加え

ブ【= ,

II.自 験例の検討

1.慢 性陣炎と潰場合併率

対象は1973年より1984年10月末までに神戸大学第 1

外科教室で手術した慢性膵炎46例 (男性41例,女 性 5

例,平 均年齢47.1歳)で , これらを成因別にみると表

1の ごとくアルコール性が最も多く37例 (84%)を 占

め,その他胆石例 1例 ,家族性2例 ,特発性6例 であっ

た.潰 場合併の有無は胃透視,内 視鏡により確認し,

びらんも漬瘍ありと判定した.漬 場合併率は慢性膵炎

発病以降の既往歴に胃・十二指腸潰瘍で胃切除を受け

た6例 と明らかな漬瘍歴および潰瘍赦痕を有する5例

を含め14例 (30.4%)と 高率であった。また潰場合併
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漬瘍合併の有無と胃酸分泌

漁を合併群     潰 お非合併群
(8例 )       (20拐 )

リン6/g/kgを用い, 日本消化器病学会胃液測定検討

会試案に従って行った。漬場合併群の平均 B A 0

(Basal Acid Outputの略),MAO(Maximal Acid

Outputの略)は 1.2,4.8mEq/hrと,漬 瘍非合併群の

BA0 2.4,MA07.4mEq/hrと 比較して高い傾向がえ

られず,む しろ低い症例が多くみられた。ただし潰瘍

合併例の1例にMA0 19.8mEq/hrと 高酸を示したの

があった。 またB‐SVR (Basal‐ Secretary VOlurne

Rateの 略)と M‐SVR(Maximal― Secretary VoluFn

Rateの略)に ついても同様に両群間には差を認めな
かった.

4.潰 場合併の右無とガストリン (図3)

潰場合併 8例 と非合併13例にグリシン負荷試験を

行った。血清ガストリン値はCIS社 製 Gastrin kitを

用いradioimmunOassay法で測定した。負荷前の両群
ガストリン値には差を認めず,ま た負荷後の変動にお

いても15分値は漬場合併群181.5±39.4pg/ml,潰瘍非

合併群205,3±51,3pg/mlと有意差なく,そ の後も似
た反応を示した.

図3 グ リシン刺激食によるガストリン

9 号

表 1 成 因別分類

成  口 身  女 おお合併

アルコール性

担  石  佳

承 椋  世

特  発  性

14例中12例がアルコール性膵炎であった。性別では潰

場合併群の男女比13!1で あるのに対し,非 合併群で

は8.211と 合併群に男性が多い傾向をえた。

慢性膵炎手術例の年齢分布は27歳から71歳の範囲に

及び,40歳代が19例と全体の41.3%と大半を占めてい

たが,各 年齢別の潰場合併率は図 1のごとくいずれの

年代も約30%前後にみられた。 このことは若年者でも

慢性陣炎と診断されれば30%前 後の漬場合併率があ
り,消 化性潰瘍の発生には臓器相関との関連が注目さ

れた。

2.潰 瘍発生部位 (表2)

発生部位についてみると, 胃体部 2例,胃 角近傍 5

例,幽 門前庭部 3例および十二指腸471jと, 自験例で

は胃角部～十二指腸で12例 (85%)に 達し, 胃角部以

下に多く発生する傾向をみた。

3.漬 場合併の有無と胃酸分泌 (図2)

上記手術46例中術前に胃液検査を施行しえた31例

(漬場合併 8例,非 合併20例)について漬瘍の有無によ

り胃酸分泌動態を検索した。胃液検査はベンタガスト

図1 年 齢分布と漬場合併率
例数

表2 潰 瘍発生部位

発 生 部 位 例  数

口 作  部 2

日 角  部

出Pl前庭都

十 二 指 出 4(3)

辞 14(6)

ヽ
、

l
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5.解 外分泌能と胃酸分泌

臨床的に外科手術の対象となる慢性膵炎は解外分泌

機能がかなり荒廃していると考えられる。そこで,P,

S(Pancreozymin‐Secretinの略)試験を施行した17例

について陣外分泌機能障害の程度とMAO,お よび血

清ガストリン値の関連について検討した。

① P,S試験とMAO(図 4)

高度膵外分泌障害を示す3因子低下10例についてみ

ると,MA0 10mEq/hr以 上の症例は2例のみで,残り

は10mEq/hr以下であり,10例 の平均MAOは 6.8士

3.9mEq/hrと低酸であった.10例中の潰場合併は3例

で,い ずれも平均以下の低値であった。 2因 子低下3

例の平均MAOは 12.5mEq/hrと3因子低下例よりも

やや高値であったが,陣外分泌障害の程度とMAOと

の間には一定の関係を見いだせなかった。しかし解外

分泌障害の程度と漬場合併率をみると, 3因子低下で

図5 P‐S試 験と血清ガストリン値の関係
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は10例中 3例 に, 2因 子低下 4例 中 1例 と膵外分泌障

害の高度な例ほど漬場合併率の高い傾向が うかがえ

ブそ=.

② P‐S試 験とガストリン値 (図5)

P‐S試 験と空腹時血清ガストリン値をみると, 2因

子低下例では平均113pg/ml, 3因子低下例では98pg/、

mlと 高度膵障害例でガストリンが高値を示す傾向を

認めなかった。

6.陣 内分泌能と胃酸分泌

一般に手術を要するほどの重症の慢性膵炎例では,

同時に膵内分泌能も障害されていることが多い。そこ

で耐糖能異常とMAO,ガ ストリンおよび潰場合併に

ついて検討した,

① 耐糖能と潰場合併 (表3)

OGTT(Oral Glucose Tolerance Testの略)を 施

行きた40例中DM(Diabetes Mellitusの略)型 を示し

たのは20例 (50%)と 半数を占め,境 界型16例(40%)

を含めるとほとんどの症例は糖尿病を有していた。そ

れぞれの型での漬場合併率をみると,正 常型 4例には

表 3 耐 糖能と漬場合併

図 6 0GTTと 血清ガストリン

潰お合併群   渡 お非合併群

(8例 )    (11例 )

Ｇａｓｔｒｉｎｍ

図 4 P‐ S試 験とMAOの 関係
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れぞれ胃体中部大弯側,前 庭部,十 二指腸部大弯側を

内視鏡下に 3～ 5カ 所採取して測定に用いた。慢性膵

炎 8711(平均54.3歳)は 非漬瘍例で,対 照としては慢

性膵炎とほぼ同年齢胆石 6例 と早期胃癌 4例 および胃

角部近傍漬易を10例とした.ム コ物質の指標としては

ウロン酸を Bitter and Muirの方法"で測定した。慢性

膵炎の幽門部ウロン酸は0.9±0.物g/dry,mgと 対照

の胆石 (含む早期胃癌)の 1.3±μg/d呼,mgに 比べて

明らかな減少を示した (p<0.05).ま た胃体部のウロ

ン酸量 も1 . 3 ±0 . 3 ″g / d r y , m g と胃漬瘍 群1 . 2 ±0 . 2

″g/dry,mgと似た値を示し,両 群とも胆石(含む早期

胃癌)よ りも低い傾向を示した。粘膜ウPン酸量を指

標としてみると,慢 性膵炎の胃粘膜防御能は明らかに

低下しており, これが高率の潰場合併率の主因の1つ

をなすと考えられた。なお対照とした胆石例はsilent

stoneに限った。

IIH.考  察

慢性膵炎の治療目的は,(1)疼 痛の除去,(2)成 因

の除去,(3)膵 内外分泌機能の維持と回復,(4)合 併

症続発症の発生予防ならびにその除去などがあげら

れ,これらに対して内科的,外科的治療が施行される。

外科的治療については,本 症が良性疾患であるために

手術の危険度や遠隔成績を加味し,内 科的治療成績と

の兼ね合いから決定されるべきで,今 回は教室に入院

した慢性解炎56例のうち手術を行った47例について,

消化性漬瘍の合併,お よびその機序について検討を加

えた。

慢性膵炎に胃・十二指腸潰瘍の合併率が高いことは

従来より指摘されている。その頻度については佐々木

らいは17%に ,Owensら いは32%に ,Elliotらのは慢性解

炎手術139例中すでに潰瘍に対して胃切除をうけた20

例を含め47例 (34%)に 潰瘍の合併をみたと報告し,

自験例でも既往に胃切除をうけた 6例 を含め14711

(30.4%)と諸家の報告と同様に高率で,年 齢差による

漬瘍発生頻度にも差を認めなかった。このことは非廊

疾患における消化性漬瘍の頻度が10%以下りであるこ

とからも,慢 性膵炎と消化性潰瘍の発生には臓器相関

があると考えられた.

漬瘍発生年齢や発生部位を含めて,慢 性肝炎に合併

した潰瘍の特徴について,Dreilingら。は難治性で約

60%の再発がみられたと述べ,ま た佐藤らりは解管空

腸側々吻合術後に2例 の出血漬瘍の発生を認めたと

し,解 炎術後には潰瘍発生に留意するように述べてい

る。 このように慢性膵炎に合併する漬瘍は難治,易 再

潰瘍合併を認めなかったが,境 界型では4例 (25%)

に,DM型 では10例 (50%)と 耐糖能が高度に障害さ

れるほど漬場合併率は上昇した。しかし,耐 糖尿障害

の程度とMAOは DM型 でやや低い傾向を示し,耐糖

能障害とMAOと の間に有意の相関はなかった。

② OGTTと 空腹時血清ガストリン値

空腹時血清ガストリン値については,図 6の ごとく

漬場合併群(境界型69pg/ml,DM型 83pg/ml),非合併

群 (境界型98pg/ml,DM型 88pg/ml)と 潰場合併の有

無にかかわらず耐糖能の程度と有意な関係を見いだせ

なかった,

③ insulinOgenic indexとMA0

膵内分泌機能の指標としてinsulinogenic index

(泌IR1/zBS)を 用い,MAOと の関係を図示した。ほ

とんどの症例のinsulinogenic indexは0.5前後と解内

分泌障害を示し,特 に漬場合併例では8例 中 6例 が

0.25以下とさらに低値を示した。しかしMAOと の関

係では図7の ごとく一定の相関を認めなかった。

7.胃 粘膜ムヨ物質量 (図8)

胃粘膜は胃体部,幽 門部,十 二指腸球部にわけ,そ

図 7 解 内分泌 (zIR1/zBS)と MAOの 関係

図 8 胃 粘膜ウFン 酸量

慣性際炎 8例

4 例胆石 6例 早期日慮
日 波 お 1 0 例

※ Pく005

MA0

幽門部  十 二指陽球部



1985年9月

発性であり,慢 性肺炎の手術に際しての潰易対策は重

要な問題である。

成因については,胃 廊相関の概念に基づいて酸分泌

の関与を示唆した実験的検討1い1カが数多くみられる。

すなわち,解 管結紫犬や陣全摘モデルでガストリンの

過分泌説,萎 縮解からの胃分泌刺激ホルモンの放出に

よる説,ま たセクレチンの放出異常による中和能の低

下によるなどの消化管ホルモンの関与している事実が

証明されている。一方臨床例からみると,過 酸,高 ガ

ストリン血症をみないとの報告があり,実 験成績と一

致をみていないのが現状である。慢性膵炎の成因につ

いて,ア ルコール多飲によるのが一番頻度が高く, 自

験例でもアルコールを成因とした解炎は37例(84.1%)

を占めており,酸 分泌以外にアルコールによる直接の

粘膜障害,す なわち胃防御能の低下を考慮する必要が

ある。そこで著者らは膵内外分泌障害の程度と酸, ガ

ストリン動態および粘膜ムコ物質を測定し検討した。

慢性膵炎と胃酸分泌について,Saunderら ゆは膵障

害の程度と相関して高酸を示したと述べているが,大

部分の報告は低酸であったとしている.す なわち佐々

木らいは漬場合併例では必ずしも胃酸分泌元進および

高ガストリン血症を示すとは限らなかったと報告し,

Banksら Iり,Cuptaら
1'などもヒスタミン刺激を行

い,慢 性解炎例では対照例に比べてむしろ低酸,無 酸

711が多かったと報告している。鈴木ら1ゆもペンタガス

トリン刺激を行い検討したところ,高 酸例はごく少数

で,大 部分は低酸から正酸であったと述べている。 自

験例でも20mEq/hr以 上の高酸を示したのは1例のみ

で,ほ とんどの症例は低酸から正酸を示し,潰 瘍合併

群と非合併群の酸分泌能には差を認めず,む しろ合併

例では低い傾向を示していた。以上の事実からも,慢

性解炎における演瘍の成因として酸分泌の面からのみ

では説明し難い。しかし,自験例ではMA0 15mEq/hr

以上の高値を示した症例が4例あり, このうち1例に

漬場合併例を認めたことから, さらに陣外分泌障害の

程度とMAO,ガ ストリン値について検討した。

実験的には解管結熱後の胃酸分泌の元進の原因とし

てfeed back機構の破綻による高ガストリン血症が支

持されている。 この高ガストリンの起源について,尾

崎10は,幽門洞切除を行うことで消失したことから,前

庭部起源によると述べている。一方臨床例からみると

必ずしも高くないとする報告が多くみられ,鈴 木ら

は1。アルギニン負荷を行いBAO,MAOと ガストリン

値の間にはfeed back機構が介在していたと述べてい
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る。またGulboら1のは慢性解炎群と対照群に分けグリ

シリン負荷を行ったが,両 群のガストリン反応には差

をみなかったと報告している.一 方佐々木らいはP‐S

試験による陣外分泌障害の程度とMAO,ガ ストリン

値には相関をみなかったとし,P‐S試 験中等度障害例

に限ってみると,MAOと ガス トリン値の間にfeed

back機構が介在したが,高 度障害例では相関をみな

かったと述べている。私達もP,S試験で膵外分泌障害

の程度とMAOと ,ガ ストリン値について検討した

が,佐々木らのの報告と同様に相関はえられず,また漬

場合併の有無に分けてグリシン負荷を行ったが,両 群

のガストリン反応に差はなかった。以上のように臨床

例のガストリン値は正常範囲内にあるとする報告がほ

とんどであることから,MAOが 高値を示す例に対し

ては,CIP,ソマトスタチンなどの胃分泌抑制ホルモン

の検討も必要と思われた。さらに膵外分泌障害の程度

と潰場合併についてみると, 自験例では高度外分泌障

害例に高率に漬場合併を認めたが,合 併例のMAOは

非合併例よりもむしろ低酸を示したことから,私 達は

酸分泌の関与を一義的要因と考え難いと解釈してい

る。この点について佐々木らいの検討でも潰瘍合併例

のMAOは 非合併例に比べて克進を認めず,酸 の関与

については否定的である。以上, 自験例では陣外分泌

障害の程度とMAO,ガ ストリン値には一定の相関は

えられなかったが膵外分泌の高度障害例において潰瘍

合併率は高かった。
一方慢性肝炎では膵外分泌障害だけでなく内分泌に

もその影響が及び,イ ンスリン分泌,グ ルカゴン分泌

は障害され糖尿病の合併が高頻度にみられる。そこで

次に私達は耐糖能障害の程度と酸分泌,ガ ストリンの

面より潰瘍の成因について検討した。

慢性膵炎に随伴する糖尿病の頻度について,Marks

ら10は71%,松 田1りは89%と 述べ,自験例でもOGTT

を施行した40例中,糖 尿病型20711,境界型16例,正 常

型 4例 と境界型も含めると実に90%に耐糖能の異常を

認め,内藤ら2のも慢性膵炎の80%に糖尿病型,境界型の

OGTT曲 線をみたと報告している。また鈴木2Dもアル

ギニン経静脈負荷後の血中グルカゴンとインスリンの

変動から,β 細胞機能は解外分泌機能障害の進展にと

もなって低下すると報告している。また松田1りも74%

にIRI反応の低下および遅延を認め,慢 性膵炎では内

分泌障害と外分泌障害は平行関係にあると報告してい

る。いずれにしても諸家の報告では膵外分泌障害の進

行につれて糖尿病を高頻度に合併し,糖 尿病に基づく
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られる。特に慢性解炎手術46例中36例はアルコールの

長期多飲によるものでアルコールの直接的な粘膜損傷

も否定出来ないことから,著 者らは平均年齢をほぼ同

じくする胃角部近傍漬瘍と胆石および早期癌を対照と

して,防 御面から胃粘膜ウロン酸を指標として比較検

討を行った。

胃粘膜ムヨ物質は粘膜に吸着して酸,ペ プシンなど

の功撃因子に対してその中和作用,抗 ペプシン作用な

どによって胃粘膜を保護している。胃粘膜ムコ物質の

変 動 を漬瘍 発 生 につ い て は, H O l l a n d e r がt w 0

component theoryを発表して以来,粘 膜防御の面か

ら重要な因子として注目され,Dekanskiら 3いはラッ

トに水浸拘束ス トレスを負荷し,潰 瘍発生過程で粘膜

糖蛋白物質の低下を,ま た Sanderら
31)も潰瘍発生時

期に一致して粘膜ムヨ物質が減少したと述べている。

また臨床面からは,各 胃疾患における胃液中粘液物質

の変化, 胃粘膜中ムコ多糖の変化なども報告3り3ゆされ

ている。 こ れら粘膜ムコ物質の的rn overは胃壁血流

に密接に関連し,Skillmanら
30,鎌 田3ゆらなどは胃壁

血流障害が粘膜粘液層を破壊するとしている。また河

合らは犬の膵管結繁実験で結繁長期の 6,12カ 月後の

胃壁血流の低下と胃粘膜ムコ物質の減少を,ま た真

辺37)も家兎に膵管結繁を行い胃壁血流の低下を報告

し,そ れぞれ膵外分泌障害時の漬瘍発生は胃壁の防御

機構の施弱化にあるとしている。 こ のように実験デー

ターからは防御機構の関与を示唆している文献がみら

れるが,臨 床例での検討はほとんどみられない。慢性

膵炎に合併する糖尿病の存在は胃壁,胃 周辺の an‐

giopathyを生じ,血 流低下を生じせしめると思われ

る. このことは粘膜上皮細胞の turn over,粘膜産生,

分泌を維持するうえで Skillmanら3つの指摘するよう

に胃壁血流障害によるムコ物質の減少を生じせしめる

と推測される.実 際に私達の臨床データからも各部位

のウロン酸は胃漬瘍と同程度の含量を示し,対 照とし

た胆石および早期胃癌例よりも幽門部,十 二指腸部の

ムヨ物質は低下していた。このことは慢性解炎例では

漬瘍の有無にかかわらず,既に防御能の低下が存在し,

慢性膵炎の胃粘膜は漬瘍準備状態にあることが推定さ

れた。従って今後は慢性膵炎時の胃壁血流低下の機序

を含めた種々の防御面からの検討が必要と思われる。

次にこのような慢性膵炎に合併した潰瘍に対しての

治療法が重要な問題となるので追言したい。自験例で

はすでに胃切除をうけた 6例 と既往に漬瘍を認めた 5

例を除くと,術 前に明らかな漬易を有したのは 3例 で

内分泌障害, 自律神経障害,血 管変化を生じて, 胃の

形態と機能にも何らかの影響を及ぼすのは予測され

る。

糖尿病と胃酸分泌については低酸を示すとする報告

が多く,Wiechmanは 40%に ,Dotevallは17%に 無酸

を認めたとし,大 原ら
2つもテ トラガストリン刺激によ

る低酸症の発現頻度について BAOで 42%,MAOで

26%を 示し,対 照の 6%お よび17%よ りも頻度が高い

と述べ,藤本
2Dもヒスタミン刺激で低内泌,低酸例が多

いと報告している。糖尿病態下における酸分泌低下の

機序について,Doteva112めは糖尿病性の血管合併症に

よる胃壁細胞の萎縮を原因の一つと指摘し,一 方 Fel‐

dmanら 2の,Hoskingら 2つなどは糖尿病患者に対して

ベンタガストリンとインスリン刺激を行った結果,壁

細胞機能は維持されていたことから,迷 走神経の dis‐

functionが低酸の原因であると推測している。

自験例では DM型 20例中10例(50%),境 界型16例中

4例 (25%)に それぞれ漬瘍の合併を認めたが,そ の

平均 MAOは 正常型9,2mEq/hrに 対 して境界型10.1

mEq/hr,DM型 8.5mEq/hrと 耐糖能の障害程度 と

MAOに 相関は認めなかった。また私達は糖尿病の程

度を ZIR1/zBSを 指標 として MAOを 比較 したが両

者の間に相関関係は見いだせず,膵 内分泌高度障害例

でもMA0 15mEq/hr以 上を示す例が 4例 もあった。

鈴木ら1。もインスリン分泌量やグルカゴン分泌量と酸

分泌能を比較したが,耐 糖能の障害度と酸分泌能には

有意の相関を見いだせなかったと述べている。
一般に血清ガストリン値については胃液分泌機能低

下をともなう萎縮性胃炎で, ガス トリン値の上昇を示

すといわれている2ゆ。 し かるに糖尿病息者の胃分泌能

は前述した諸家の報告のごとく,低 分泌例が多いこと

から高ガストリン血症例が少ないとされ,大 原ら
2命は

糖尿病患者を低酸群と正酸群に分けてガス トリン値を

比較したところ,低 酸群ではガス トリン値が高く,正

酸群ではガストリン値は正常域を示すのが多くみられ

たと述べている。自験例では潰場合併の有無に分けそ

れぞれ糖尿病の障害程度とガス トリン値を比較 した

が,相 関はなかった.こ の点についてはさらにインス

リン分泌,グ ルカゴン分泌との関連や糖尿病性腎症と

の関連などで今後の研究課題と考える。

以上私達の膵内分泌障害の程度 とMAO,ガ ス トリ

ン値については,相 関を見いだせなかったが,糖 尿病

態下では,自 律神経障害,血 管障害が多いのは事実で

あり, このことからも防御側からの検討が必要と考え
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あった。 このうち1例は十二指腸潰瘍による高度な幽

門狭窄症状を来していたので,解 管空腸吻合術と同時

に選択的近位迷切術十幽門形成術を行い現在のところ

再発を認めていない。他の2例は保存的治療を併用し

ながら解に対する付加手術を行ったが, このうち1例

は術後 3日 目より大量出血をともなう漬易の増悪を生

じ,シメチジン800mg/day×4にて止血しえた。術前に

明らかな潰瘍を認める症例に対してどのように対処す

るのかは種々議論のあるところで,Dreilingら1)は迷

切術を同時に施行し潰瘍の再発を認めなかったとし,
一方佐々木らのは迷切 1年 後に再発を認めたことか

ら,迷切術十胃切除と提唱している。またElllotらのは

膵頭十二指腸切除の際に幽門洞切除と肝酵素製剤の術

後早期からの投与を勧め,ま たWarrenら 分は幽門洞

切除では不十分で,胃 亜全摘ないし胃切除十迷切術が

術後潰瘍の発生が少ないとしている.臨 床上強力な制

酸剤や迷切の有効性を否定するものでないが,今 回の

著者らの検討結果ではすでに胃防御能が低下していた

ことから,迷 切術を行えば血管郭清による胃防御機構

をさらに弱体化させる恐れも考えられ, より潰瘍準備

状態に傾けることから,今 後は内科的治療にて潰瘍治

癒が認められない症例に対しては潰瘍を含めた広範囲

胃切除を適切な術式と考える。また内科的治療法も制

酸剤はもちろんであるが防御能を高める薬剤の併用が

重要である.な お陣癌症例での陣頭十二指腸切除を行

うに際しては,十 分な広範囲胃切除を行えば諸家の指

摘する術後の潰瘍再発はないものと考えられ,迷 切術

の付加は必要でないと思われる。

V。 おわりに

慢性膵炎手術例について膵外分泌,内 分泌動態と胃

酸分泌能を対比するとともに,潰 瘍発生機転における

胃粘膜防御面よりの検討を行い次のような結論を得

ブ【=.

1.教 室の過去13年間の慢性解炎手術pllは46例で,

胃・十二指腸漬場合併は胃切除 6例 を含め,14例

(30t6%)で あった。

2.P‐Sテ ストによる陣外分泌障害の程度とMAO,

ガストリン動態に相関を認めず,ま た膵内分泌障害の

程度とも相関を認めなかった。

3.膵 外・内分泌障害が高度になるほど漬場合併率は

上昇したが,潰 場合併の有無で酸分泌を比較したが,

両群に差を認めなかった。

4.対 照群と比較した慢性膵炎の各部位の胃粘膜ム

ヨ物質はすでに低下を示した。
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5。 したがって慢性解炎時の漬場合併機序は酸分泌

と防御の 2面 よりとらえると,酸 分泌低下例にも漬瘍

合併があることから,慢 性腺炎時の胃粘膜は相対的な

防御能の低下が強 く関与 し,酸 の関与は二次的な意義

を有すると考えられた。

6.慢 性膵炎に合併 した潰瘍に対 しては,原疾患が難

治性,進 行性の疾患であることから,可 能な限 り保存

的治療が好ましいが,そ れでも治癒傾向がえられない

場合は,胃 角部以下の潰瘍に対 しては潰瘍を含む広範

囲胃切除が好ましい術式 と考える。なお迷切術の併用

は胃壁防御能をさらに低下させることから適切な術式

とは考え難い。
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