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The purpose of this study was to estimate the pathophysiology after hemorrhagic shock, 

caused by rapid intermittent bleeding from the femoral artery or the portal vein, with or without 

hepatic resection. 

The shock level of systolic blood pressure below 70mmHg was maintained for various periods, 

ranging from 0 to 30 minutes in adult mongrel dogs, and some of them received 40% hepatectomy 

during shock. 

After hemorrhagic shock, the survival rates, causes of death and complications were evaluat 

ed, and changes of liver function‘reticuloendothelial function and thrombelastogram were also 

irtvestigated. 

ペ Themain cause of early death within the五rstweek after shock w:ts respiratory-circulatory 

failure. The rate of early de且thincreased proportionately to the length of the shor k periods‘and 

this tendency was more pronounced in portal venous bleeding and with hepatectomy. On the 

other hand司 causesof the later death were pneumonia噌 gastrointestinalhemorrhage、DICand 

multiple organ failure. 

Hepatic functional reserve was estimated with IC‘G Rmax and hepaplastin test, and it de-
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creased until the 3rd day after shock with a tendency to recover thereafter in the 4-week survivors, 

while in those dying within 1 week人 itdecreased again in the 2nd and 3rd week, especially when 

the shock had been prolonged or when there had been portal venous bleeding and/or h巴patectomy.

On the 3rd day after hemorrhagic shock, reticuloendothelial function, estimated by lipid 

emulsion test and limulus tc歯止 decreased and thrombelastogram showed hypocoagulability, with a 

tendency to recover 5 days after hemorrhagic shock in the long survivors. However, these func 

tions were markedly decreased again in tht 1st to 3rd week in the dogs that died within 4 weeks. 

The longer the shock duration, the more dominant the changes, especially in cases where there 

was portal venous bleeding and/or hepatectomy. 

Histological examination of the liver revealedιl severe sinusoidal congestion in the central 

zone、hれ でrぞ changesin liver cells and an enlargement of Glisson’s sheath in cases where death 

occurred within the first week. On the other hand、thesechanges were slight when death occur-

r巴dduring the other three weeks, whereas changes of Kupffer cells were remarkable in the 

central zone. 

In the shock caused hy portal venous bleeding, as compared with femoral arterial bleeding, 

the liver 何 11function decreased remarkably in the early periods after shoιk and the reticulo-

endothelial function and coagulabilitァdecreasedsignificantly in the late p巴riods,and therefore 

resectability of the liver was extremely limited. 

はじめに

最近ショック後に荒川ずる重要臓器障害が注目され

るようになっているが肝切除や肝外傷に際してはしば

しば大量出血をきたして出血性ショックに陥り易く，

さらに適切な呼吸循環管理により一旦はショックの急

性期から離脱するととができてもついで心・肺・腎の

障害や DICなどの重篤な合併症を発生して不幸な転

帰をとるものがある．

一方，最近出血ショックに伴なう急性肝障害，特に

肝細胞機能のみならず網内系機能や血液凝固線溶系機

能の変化が注目され，シ司 y ク肝の概念が提唱される

ようになっており，さらに乙れと他の重要臓器障害，

multiple organ failureとの関係が注目されるように

なっている．

本研究は実験的l乙木村＇i動脈又は門脈から脱血して出

血性シ司ツクを作成し，乙れに肝切除を加えて各種肝

機能の変化を観察するとともに死因や合併症を検索し

て出血シ司ツク並びに出血シ司ック下肝切除後の病態

生理を明らかにする目的で行われた．

実験材料並びに方法

体重 10～20kgの雑種成犬65頭を雌雄の別なく使用

した．

I. 実験モデルの作成

A. 出血ショックの作成

18時間絶食後 nembutal(25 mにkg体重）静脈麻酔

下で気管内IC挿管し Harvardrespirator lとより調節

呼吸を行し、ながら以下の実験を行った まず股動脈中

紅側I<;16 G ベニューラを挿入し三栄測器製心電モニ

ター 2Fl8を用いて動脈圧を測定し，また股動脈末梢

側にも同様のベニューラを挿入して動脈脱血用及び還

血用とした．さらに開腹後上腸間膜静脈分枝より門脈

本幹へ Fr.6のビニール管を挿入し門脈脱血用とした．

出血シ司ツクの作成は股動脈又は門脈より最初の10

分聞に体重の 2%の脱血を行い， 15分後次の10分間IC

i本重の 1%を脱血し，股動脈脱血ではさらに15分後体

重の 1%の脱血を追加し，それそれ最高血圧を70mm

Hg以下として出血シ司ツクを作成した．次いでショ

ック達成直後及びシ守ツク状態を15分， 30分持続した

後股動脈末梢側のベニューラより還血し，以後は Ri-

nger液を頚静脈より 300～500ml/day 2日間投与し

た後水分やドッグフードを自由に摂取させた．また全

手術操作は無菌的に行ったがさらに抗生物質（Cepha・

rotin 500 m日ベ2/day）を当日と翌日の 2日間筋肉内！こ

注射した．
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B.肝切除

股動脈脱血群及び門脈脱血群の夫々につき肝左 2葉

(left lateral and left central lobes; 10頭の正常犬でみ

ると全肝の 41.2土2.9%に相当）の肝動脈， 門脈，胆

管各分校を肝門部で結数切離した後乙れを切除して40

9ぢ肝切除とした．

c 実験群

実験動物は股動脈脱血群と門脈脱血群の 2群lζ大別

し，とれらをさらにシ司ツクの持続時間と肝切除の有

無により次の各群lζ分けた．

第 I群：股動脈脱血群

a）シ司ツクのみの群

1) シヲツク直後遺血群（以下A-0;8頭）

2) ショック持続15分後還血群（以下A 15; 9頭）

3) シ司ヴク持続30分後還血群（以下A-30;7頭）

b) 40%肝切除付加群

1) ショック直後に4096肝切除を行った後還血した群

（以下 A0+40H;4頭）

2) シ司ツク持続15分後40%肝切除を行った後還血し

た群（以下 Al5十40H; 2頭）

第日群：門脈脱血群

a）ショックのみの群

1) ショック直後還血群（以下 P-0;7頭）

2) シ司ツク持続15分後還血群（以下 P-15;11頭）

3) シ司ツク持続30分後還血群（以下 P-30; 4頭）

b) 40%肝切除付加群

1) ショック直後に40%肝切除を行った後還血した群

（以下 P0+40H; 3頭）

II. 検査項目並びに検査方法

A.生存率並びに死因及び合併症

術後 1. 2. 4週の生存率を算出し， 4週以内の死

亡例は1週未満の早期死亡と l週以後の後期死亡とに

分けて死因や合併症を検索した．また長期生存例は 4

週で犠牲剖検した．

B.肝細胞機能検査

1. Hepaplastin test （以下 HPT)

術前並びに術後 1, 3, 7日，以後 1週毎lζ末梢静脈

より採血して検索した．

2. Indocyanin greenの maximalremoval rate24•25> 

（以下 ICGRmax) 

術前並び1ζ術後 3,7日，以後1週毎lζICCRmax 

を測定した ICG Rmaxの測定は教室の野口29）の基

礎的研究に従って ICG10 mg/kg 1回大量投与法を

用いた．

c 納内系機能検査並びに血液凝固線溶系機能検査

網内系機能と関連のある検査法として lipidemulsi-

on test Iえひ limul us testを施行し，併せて栓弾図を

用いて血液凝固線溶系機能の経時的検索も行った．

1. Lipid emulsion test 

術前並びに術後 3, 5, 7日，以後 1週毎に， KIM仲

らに準じた方法で Jipid emulsion testを施行した．す

なわち24時間絶食後 nembutal(15 mg/kg体重）で静

脈麻酔し， 20分後一側の頚静脈より 10~ぢ Intralipid" 

(Vitrum, StockゐIm,Sweden; (;utter Lab. Calif,) 2 

ml/kg体重を 2分聞かけて等速で注入し，注入前並び

に注入後 3分， 6分， 9分lζ対側の頚静脈より夫々 4

ml採血して分光光度計（波長 605nm）により血清混

濁度を測定し検量線から血中 Intralipid濃度を求め，

その血中消失曲線から半減期 T/2を求めた．

2. Limulus test 

術前並びに術後3' 7日，以後1週毎lζ末梢静脈よ

り採血して limulustest ¥Vako⑨を行った．その判定

には 2人以上が観察してゲ．ル化の有無を判定し客観性

をもたせるようにつとめた．

3. 栓弾図（Thrombelastogram; TEG) 

術前並びに術後3, 7日，以後1週毎に測定した．

まず末梢静脈より 1.8ml 採血して直ちに3.8%クエン

酸ナトリウム 0.2mlを加えて 2.0mlとし， 4。Clζ保

存しておき 1時間以内に測定に供した．ついで検体の

0. 24mlをキューベット内に注入し， 1.29第の CaCl2

0.12 mlを加えて 0.36mlとし， よく混和した後表面

を流動パラフフィンで被覆し，西ドイツ Hellige社製

の血液凝固過程測定装置 Thrombelastograph D 型を

使用して TEGを記録し， これより HARTERT12＇に

従って r,k，及び maを測定して判定した．

D.組織学的検査

死後及び犠牲臼j検lとより可及的早期に肝，肺，腎を

採取し hematoxylin-eosin及び Azan-Mallory染色を

行って病理組織学的変化を検索した．

実験成績

I. 生存率並びに死因及び合併症

A.生存率

1. 股動脈脱血群； 1, 2' 4週生存率はショ y ク

直後還血群（AーO群）で夫々100%, 100%, 75. 0%で

あり，ショック持続15分後遺血群（A 15群）では夫々

77. 8%, 77. 8%, 44. 4aふショック持続30分後還血群

(A-30群）では夫々57.1%, 42. 90;), 28. 6勾であった．
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出血ショック

出血ショック

＋ 

40耳肝切除

日外宝第52巻 第3号（昭和58年 5月）

ショック 頭 生存期間 生存率（出）
実験群 持続時間

数（分） 1. 2 3 4週 1 I 2 I 4週

A-0 。8 ｜｜・・ :§8 ｜｜  
1001100175.0 

一一一一 ー一一一一一

A-15 1 5 9 
．－上1.一－－一：o竺c 

｜｜  
77.8 77.8 44.4 

ーーーー 圃』」・ー －－－ー ，『ーー 一ーし一｜一一

A-30 3 0 7 ・．・｜・
． 

10 
。 51.1 I 42.9128.6 

． ．。
A 0 +40H 。4 ｜。 Io o I 75.0I 50.0 

一一一一 －.ー．寸一一｜一 ー－「一｜一一

Al5+40H 1 5 2 50.0 I o I o 

0:4週犠牲剖検例，・：4週以内死亡例

図 1 股動脈脱血ショック後の生存率

40%肝切除を付加するとショック直後の40%肝切除 50%以上の生存率を示したものは出血シ司ツクのみで

(A0+40H群）では4例中 3例（75.0%）が2週以上 は股動脈脱血群でショック持続15分以内，門脈脱血群

生存し，さらに 2例（50.0）初が4週の長期生存した ではショック直後の還血すなわちシヨソク持続0分が

か，シ司ツク持続15分後の40）ぢ肝切除（Al5十40H群） 限界であった＇ 40労肝切除を加えると門脈脱血群では

では 2例中 1例（50.0%）が1週生存したにすぎず， 40%肝切除IL耐えず，股動脈脱血群ではシ弓ツク直後

全例 2週以内に死亡した（図 1). の40労肝切除が限界であり，門脈脱血群の成績は股動

2. 門脈脱血群， 1. 2, 4週生存率はショック直 脈脱血群l乙比し著しく不良であった（表 1）.さらに

後還血群（P-0群）で夫々100%,71. 4%, 42. 996，シ 4週以内の死亡例を l週未満の早期死亡と l週以後の

ヨツク持続15分後還血群（P15群）では夫々45.5%, 後期死亡との 2つに大別して，股動脈脱血群と門脈脱

45. 5%, 18. 2%であり， シ司ツク持続30分後還血群 血群とを比較してみるとシ守ツク直後還血群では両群

(P 30群）では夫々25.0%,25.0）ぢ， O労であってシ ともに早期死亡はみられなかったが，ショック15分及

ヨツク持続30分後還血群では長期生存例はなかった． び30分持続後還血群では股動脈脱血群で夫勺22.20ふ

さらに門脈脱血ショック直後に40%肝切除（P0+40H 42. 9ξふ門脈脱血群では夫々54.5）弘 75.0%が早期IC

群）を行うと 3例中2例（66.7()6）が 1週生存したが 死亡した．肝切除を付加すると股動脈脱血群中シヨツ

全例 2週以内IL死亡し，門脈脱血シ司ツクでは40第肝 ク直後還血群では早期死亡はなかったがショック持続

切除に耐えなかった（図 2). 15分後還血群では50勿の早期死亡がみられ，門脈脱血

3. 股動脈脱血と門脈脱血との比較；術後2週日で 群ではシ司ツク直後遺血群でも33.3）ちの早期死亡が認

実験群

P-0 

トーー ーーー ーーー ーーー

出血ンョック p 15 
トーーー ーーーー ーーーー ーーーー

P-30 

出血シ戸ツク
＋ 

40%肝切除
P 0 +40H 

ショック 頭 生存期間 生存率 i出）
持続（分時）間 数 2 3 4週 I I 2 I 4週

。7 • I• loo 
100: 71.4 : 42.9 ． 1・ 10 

ー．－ .. -1万一
一一一一一

1 5 II ．．｜  45.51 45.5 I 18.2 

3・＿＿ L竺－巴－ 一」ーよ

3 0 4 ．｜・｜ 25.0 I 25.0 I o 
． 

． ． 
．｜ 66.71 0 I o 。3 

0:4週犠牲剖検例．・：4週以内死亡例

図2 門脈脱血ショック後の生存率
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表1 出血シ司ツク後の 2週生存率

ショック 生存率（出l
持続時間

（分） 股動脈脱血 門脈脱血

。 l 0 0 7 1. 4 
」一一 」ーー ーーーー ・ーーー ・・ーー

出血ショック 1 5 7 7. 8 4 5. 5 
」一一 」ーー ーーー一 ーーーー ーーーー

3 0 4 2. 9 2 5. 0 

出血ショ・ソク 。 7 5. 0 。
＋ 」一一 ιーー ー』ーー ーーーー ・ーーー

40覧肝切除 1 5 。

められた．すなわちシ耳ソク持続時間の延長や肝切除

の付加により早期死亡率は増加し，かつ股動脈脱血群

に比し門脈脱血群の方が早期死亡率が高かった．一方，

l週以後の後期死亡はシ司ック直後還血群では股動脈

脱血群及び門脈脱血群で夫々25.05弘 57.15ぢと門脈脱

血詳の方が高かったが，ショック15分持続後還血群で

は夫々 33.3必， 27.3%，シ司ツク30分持続後還血群で

は夫々 28.65ぢ， 25.0%と両群の聞で大差はなかった．

また肝切除を付加すると両群とも50%以上の高い後期

死亡率を示した（表 2). 

B.死因並びに合併症

死因並びに合併症は実験動物の一般状態や肝機能成

績及び病理組織学的所見を総合して判定した すなわ

ち症候的には肺炎では粘欄な鼻汁の流出がみられ，タ

ール便は消化管出血を現わし，肝不全では眼球結膜の

黄染，又 DICでは血便K加え，剖検時腹腔内出血が

認められた．以下股動脈脱血群及び門脈脱血群の死因

並びに合併症を術後1週未満の早期死亡と 1週以後の

後期死亡に分けて検討した．

股動脈脱血群中早期死亡した 5例はいずれも呼吸循

環不全で死亡しておりその 1例は肺炎を合併していた．

さらに405ぢ肝切除を付加した 1例は呼吸循環不全に肝

不全を合併して死亡した 門脈脱血群中早期死亡した

9例中 1例は肺炎で死亡したが，他の8例は呼吸循環

不全で死亡し，その 1例は肝不全を合併していた．さ

らに40箔肝切除を付加した l-j91Jは呼吸循環不全に肝不

全を合併して死亡した．

一方， l週以後の後期死亡は股動脈脱血群，門脈脱

血群を問わず循環不全や肝不全が死因となったものは

l -j91Jもなく，股動脈脱血群では 7例中4例（57.1%)

に肺炎が認められ，その2例iζ消化管出血を合併して

おり，脱血ショック 15分持続後還血群の 1例に DIC

が認められ，その他腸重積及び創感染で各1例が死亡

した．さ らに40.Sぢ肝切除付加群では 3例全例 （100%)

が肺炎で死亡しており，その中の 1例が消化管出血を

合併していた．一方，門脈脱血群では後期死亡8191］中

5例（62.5%) IC肺炎が認められ，その 2例に消化管

出血を合併しており，脱血ショック直後遺血群の 1例

は DICで死亡し，その他，腹膜炎及び創感染で各 l

例が死亡した．さらにシ司ツク直後！C405ぢ肝切除を付

加した 2例も肺炎で死亡した．

結局，早期死亡16例中呼吸循環不全が15例（93.8%)

と圧倒的に多く，肺炎による死亡は 1例のみであり，

肝切除付加群や門脈脱血群では呼吸循環不全に肝不全

を合併したものが認められた．一方，後期死亡20例中

には循環不全や肝不全が死因となったものはな く，肺

炎が14例（70%）と高率に認められ，次いで消化管出

血が5例（25.05ぢ），DIC‘が2-j91J (10. 0%）に認めら

れ，さらにこれらを合併した multipleorgan failure 

で死亡したものが5例（25.0%）認められた（表 3). 

II. 肝細胞機能の変化

1. Hepaplastin test (HPT）；正常犬の HPTは

178. 5±20. 5%を示し， 4週生存例ではショックの程

度の比較的軽い股動脈脱血ショック直後及び15分持続

表2 出血 ショック後 の早期死亡と 後期死亡

出血ショック

出血ショック
＋ 

40覧肝切除

ショック 早期死亡 後期死亡
持続時間

（分） 股動脈脱血 門脈脱血 股動脈脱血

。0/8( 0 ) 017( 0 ) 2 /8 ( 25.0) 
ドーー 圃ーー ・ーー 一一一一 一 一一一 一 一 一 ー

1 5 2 /9 ( 22.2) 6111( 54.5) 3/9(33.3) 
一ー一一 一一一一 一 一 一 ー

3 0 3/7 (42.9) 3/4(75.0) 2/7(28.6) 

。0/4(0) 1 /3 ( 33.3) 2/4 (50.0) 
一一一 一一ーー 一一一一 一一一一

1 5 112(50.0) 112(50.0) 

早期死亡； l週未満死亡． （）；死亡率，百
後期死亡； l～4週死亡．

門脈脱血

4/7(57.1) 
一一一ー
3/11(27.3) 
一一一ー
1 I 4 ( 25.0) 

2 /3 ( 66. 7) 
一一一一

一
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表 3合 特
汁｛
 

症

死亡時期 脱血方法
死亡 呼吸・

肝不全 肺 炎
消化管

DIC その他 合併症発生
頑数 循環不全 出血 総数

出 股動脈脱血 5 5 6 
血

早期死亡

ン〆
門脈脱血 9 8 I 0 

ヨ
股動脈脱血 7 4 2 2 9 , 

後期死亡
ク 門脈脱血 8 5 2 2 I 0 

出＋ 股動脈脱血 2 
血40

早期死亡

シ% 門脈脱血 2 
ョ肝

股動脈脱血 3 3 4 y切 後期死亡
ク除 門脈脱血 2 2 2 

早期死亡； I週未満死亡．

後期死亡； I～4週死亡．

後遺血群（A-0,A-15）でも術後 1日目lこ145土18.5%. ぽ前値にまで回復した．股動脈脱血ショック直後40%

134±19. 5%と最も低下し正常犬lζ比し有意の低下（P 肝切除付加群（A0+40H）の 4週生存例では1日目

く0.005）を示した．また門脈脱血群でもショック直後 の低下はさらに著明で 100~ぢ以下となりかつ回復も遷

及び15分持続後還血群（P-0,P-15）の 4週生存例で 延した．一方， 4週以内死亡例ではシ司ツク持続15分

は術後 1日自の低下が一層著しかったがいずれも 100 以内の股動脈脱血群（A-0,A-15）を除いていずれも

必以下とはならず 1週目では軽快に向い 4週目ではほ 1日自に 100%以下となって著しい低値を示し以後改

% 

200 
4 迎＇＇＇・ff-

100-1 1ー
er' 、、，，

、，’ 
σ 

"'' l 
3 1.:1 2 3 4迎

5梧 4週以内死亡
200 

JOO 

－ー。 AOHOH 

前 l 3日 2 3 4迎

0 ／：：，.ロー一一股[iJ1J派脱血． 。・ シ司ヴク直後遺Jill

・＆・一一一門脈脱 JfJL. U ショッ ク持続15分
ロ・ ショック持続30分

図3 Hepaplastin testの変化
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善傾向を示したが， 1週を過ぎると再び著明に低下し

て死亡しており，ショック持続時間の長いもの程，か

っ門脈脱血群及び肝切除付加群では低下が著しかった

（図 3). 

2. ICG Rmax；正常犬の ICGRmaxは0.34土

0, 07 mg/kg/minであったが， 4週生存例では股動脈

脱血ショック持続15分以内還血群（A-0,A-15）で 3

臼自に最低値をとり 1週自には軽快し， 4週日でほぼ

前値にまで回復した．門脈脱血シ司ツク15分以内還血

群＼P-0.P-15）や股動脈脱血ショック直後肝切除付加

群（Ao+40H）では2～3週目まで低下を続けたが4

週生存例ではいずれも 0.2 mg/kg/min以下とはなら

ず，以後回復に向かった．

一方， 4週以内死亡例では股動脈脱血ショック持続

15分以内還血群（A-0,A-15）では 3日固に低下し， 1

週自には改善したが以後再度低下して回復しなかった．

さらにシ司ツク持続時間の長いものや門脈脱血群及び

肝切除付加群ではほとんど改善傾向がなく低下しつづ

けて2～3週自には 0.2 mg/kg/min以下の低値を示

し死亡した（図 4). 

III. 網内系機能並びに血液凝固線溶系機能の変化

mg/kg/min 
4 週生存

0.3 

，ζ弘、
慮、／’ム 司、～、 __ -0 A-0 

。ぇ，、、
よど 、＼ ーーー～f ’J _ _  -0 A-15 

＼柄 、合一一一ーん－－－－－ ~ ~ P-0 
『、＇， ~ /-DA0+40H 

、て》ーーーーーーー－<r’
P-15 

0.2 

前 3日 l 2 3 4週

mg/kg/min 
4週以内死亡

0.3 

0.2 

前 3日 I 2 3 4週

（実線，破線及び各群の記号は図31ζ同じ）

図4 ICG Rmaxの変化

1. Liricl emulsion test i正常犬の血中消失率は

0.0877士0.0154／分，半減期 T/2は7.9土2.65分であ

ったが4週生存例では股動脈脱血シ司ツク直後還血群

(A-0）を除き 3日目では半減期 T/2が軽度延長し， 5

日自には一時改善し， 2～3週自に再度延長したが．

15分以上とはならず4週自には回復に向かった．なお

2～3週目¢半減期の延長はショック持続時間の長い

もの程，かつ門脈脱血群や肝切除付加群で著しかった．

一方， 4週以内死亡例では股動脈脱血群では4週生存

例に比し2～3週自の半減期 T/2の再延長が著しく

ショック直後遺血群（A-0）を除きいずれも15分以上

となって死亡したが，門脈脱血群では3日自に半減期

T/2が12分以上1r:延長し， 5日自には一時改善したが

1週目ですでにシ司ツク直後還血群（P-0）では15分

以上，シ耳ツク15分持続後還血群（P15）や肝切除付

加群（P0+40H）では20分以上と著明に延長して死亡

した（図 5). 

2. Limulus test；正常犬末梢静脈血中の limulus

test陽性率は46例中4例.10. 97ぢであったが， 4週生

存例の陽性率は股動脈脱血群では 3日目106.4%と上

昇， 1週目では18.2%と一時低下したが2週目では

45.5第と再度上昇し， 3週日では18.2；；ぢ4週目では

T/2 

分

30 

20 

10 

前

T/2 

分
40~ 

30 

20 

l〔）

4 週生存

3 5 7日 2 3 4週

4週以内死亡

,.& P-15 

前 3 5 7日 2 3 4週

（実線，破線及び各群の記号は図 3It:閉じ）

図5 Lipid emulsion testの変化
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生存例

出血ゾヨック

死亡例

出血ショック
生存例

＋ 

40出肝切除 死亡例
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脱血方法

股動脈脱血

門脈脱血

股動脈脱血

門脈脱血

股動脈脱血

門脈脱血

股動脈脱血

門脈脱血

表4 Limulus testの変化

3日 l週 2週 3週

4 /JI ( 36.4) 2 /JI ( 18.2) 5/JI (45.5) 2111(18.2) 

2 /5 ( 40.0) 2/5 (40.0) 3/5(60.0) 215 (40.0) 

4/7 (57.1) 2 17 ( 28.62 417 (57.1) 3 /6 ( 50.0) 

3 I 5 ( 60.0) 315 (60.0) 4/5 (80.0) 2 I 3 ( 66. 7) 

J/2 (50.0) 0 12 ( 0 ) I 12 ( 50.0) I 12 (50.0) 

／／／  ／／／  ／／／  ／／／  

3 I 4 ( 75.0) 2 I 4 ( 50.0) JI! (100) ／／  

212 ( 100) 212 (JOO) 

生存例； 4 週生存例． （）；陽性率，出
死亡例； 4週以内死亡例．

4週

I II I ( 9.1) 

I 15 ( 20.0) 

／／  

／／  

0 12 ( 0 ) 

／／  

／／  

9.1%と低下して 2峰性の変動を示した．一方， 門脈 limulus testの陽性率が57.1%と高く， l週目では28.6 

脱血群では3日自に40.0忽と上昇し， l週目でも40.0 mと一時やや低下したが2週目， 3週日では夫々57.I 

mと低下する乙となく 2週目では60.0箔とさらに上昇 第， 50.0%と高い陽性率を示して死亡した．一方，門

し， 3週目では40.0匁を示し4週目では20.0%と低下 脈脱血群では3日自に60.0必と高い陽性率を示したが

したか．股動脈脱血群に比し常に高い陽性率を示した． 1週日でも60.0；；ちと高く， 2週日， 3週目では夫々80.0 

また股動脈脱血シ司ツク直後40勿肝切除付加群では 3 9ぢ， 66.7%とさらに高く，常（C60勿以上の高い陽性率

日目に limulustestの陽性率は50.0%と上昇し， l週 を示し股動脈脱血群に比しいずれも高い陽性率を示し

目では一時低下して陰性となったが， 2週日， 3週目で た．また肝切除付加群は股動脈脱血群では常lζ50%以

はともに50.0%と再度上昇し4週日では陰性となった． 上の高い陽性率を示したが． 門脈脱血群では常に100

また 4週以内死亡例では股動脈脱血群では 3日目に %とさらに高い陽性率を示して死亡した（表4). 

股動脈脱血（ショック15分） 門脈脱血（ショック15分）
Dog No.33 Dog N。.36

前
maj1<;26.1 前 mat1<=ll 

m•/1<=3 9 
ma/1<=2.2 

m•/1<=19.2 
ma/1<=8.8 

ma/1<=9 2 ma/1<=2 7 

2～3遇

ma/1<=36. I ma《＝9.8

4週 4週

図6 ショック l"ijjj,'fficiわき！（Tlにおける栓弾図の変化
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3. 栓弾図 tTEG）；正常犬55頭の TEGで r;6.5 

土2.5 min, k; 2. 8土0.8min,ma; 65±4.5mmであ

り，血液凝固線溶系機能の指標のーっとされている

potential throm bodynamic index, ma/k は 23土5.3

mm/minであった. 4週生存した脱血ショック15分

持続後還血群で股動脈脱血群（DogNo・33）と門脈脱

血群（DogNo. 36）の代表的な例を対比してみると股

動脈脱血群では 3日目 ma/kは3.9と減少していわゆ

るhypocoagulablestateを呈し， 1週目では19.2と一

時改善したが2～3週目では9.2と再度減少し 4週目

には36.1と回復した．

一方，門脈脱血群では3日目の ma/kは2.2と股動

脈脱血群よりもさらに減少し， l週目でも 8.8と改善

が軽微であり 2～3週目では2.7と再度減少し， 4週

目でも9.8と回復が遅延していた（図 6). 

脱血シ司ツク後4週生存例の ma/k の変化をみる

と3日目では減少していわゆる hypocoagulablestate 

を呈し， 1週自には一時改善したが2～3週目では再

度減少して以後回復した．なおいずれの群でもショッ

ク持続時間の長いもの程，また股動脈脱血群K比し門

脈脱血群の方が ma/k の低下が著しく，回復も遅延

したが4週生存例では ma/k が5以下に減少したも

のはなかった．一方， 4週以内死亡例では3日目の

ma/kは10以下となって著しく減少し， 1週目ではシ

ヲック持続時閣の長いもの（A-30,P-30）では軽度改

善したが， シ司ツク持続15分以内還血群（A-0,P-0, 

A-15, P-15）ではかえって高値をとってむしろ hyper-

4 週生存

ma/k 

50 

4週以内死亡

40 
30 
20 
10 

前 3日 I 2 3週

（実線，破線及ひ・各君干の記号は図 3IC同じ）

図7栓弾図 ma/kの変化

coagulable stateを呈し，次いでいずれも 2～3週目

には再度減少し股動脈脱血ショック直後遺血群（A-

0）を除き ma/kは5以下となり著しい hyporcoagu-

lable stateを呈して死亡した．いずれの群でもシ司ツ

ク持続時間の長いもの程，また股動脈脱血群よりも門

脈脱血群の方が ma/kの低下が著しかった（図 7). 

IV. 肝細胞機能と lipidemulsion testの相関並

びに後期死亡との関係

1. Hepaplastin test (HPT）と lipidemulsion 

testとの相関； 2週以上生存例で 2週目の hepaplas-

tin test (HPT）と lipidemulsion testとを組合せて後

期死亡及び合併症との関係を検討してみると（ I ) : 

HPTが100%以上で lipidemulsion testの半減期 T/2

が15分以内と両者が比較的良好であったものでは11

例全例が4週の長期生存したか，（日） : HPTが100%

以下で lipidemulsion testが15分以上と両者とも不良

なものでは肺炎や消化管出血を合併して 7例全例が4

週以内に死亡した一方，（田） : HPTとlipidemu!-

sion testの成績が解離したものが11例あり，その中

(a) HPTが100,Sぢ以下と不良でも Iipid emulsion test 

が15分以内であったものでは 5例中 2例（40,96）が4

週以内に死亡したが，（b)HPTが100,Sぢ以上でも lipid

emulsion testが15分以上と不良であったものでは6

例中4例（66.7%）が死亡し，その中 3例（75.0%)

が肺炎や消化管出血を合併していた（図 8)-

2. ICG Rmaxと lipidemulsion testとの相関，

同様にショック後2週目の ICGRmaxとlipidemu-

lsion test とを組合せて後期死亡との関係、を検討して

みると（ I): 2週目の ICGRmaxが o_2 mg/kg/ 

min以上で lip】demulsion testが15分以内と両者が

比較的良好であったものでは12例全例が4週の長期生

存したが，（日） : ICG Rmaxが o_2 mg/kg/min以

下で lipidemulsion testが15分以上と両者とも不良で

あったものでは肺炎や消化管出血を合併して 617JJ全例

が4週以内に死亡した．一方，（皿） : ICG Rmaxと

lipid emulsion testの成績が解離したものが11例あり．

その中（a)ICGRmaxが o_2 mg/kg/min以下と不良

でも lipidemulsion testが15分以内であったものでは

4~1J中 2 例（50. o；；引が4週以内に死亡したが（b)ICG

Rm axが o_2 mg/kg/min以上でも lipidemulsion 

testが15分以上と不良であったものでは 7.f?IJ中5例

(71. 4%）が死亡し，その中4例（80.0%）が肺炎や

消化管出血を合併していた（図 9). 

以上の如く脱血ショック後2週目の肝機能検査成績
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HPT I r群 皿b群

% I o • 。 。
150 ~ロ 0

0 0口 。

I 0ロ 1
0 0 ~ ・功t・

100 口00 ・本 ． ・．・．． 
•＊＇・

501 ・事 ．率
ma群 E群

5 10 15 20 25 30 35 分

lipid emulsion test (T/ 2) 

0 4 週生存（股動脈脱血群）．
ロ （門脈脱血群）．・2～4週死亡（股動脈脱血群）．＊肺炎合併・ （門脈脱血群）． ※消化管出血合併

図8 術後2週目の hepaplastintest (HPT）と lipidemulsion testの相関

た．

v. 組織学的変化

と後期死亡とはよく相関したか，肝細胞機能と網内系

機能との成績に解離がみられるものがあり，それらの

予後は lipidemulsion testの成績とより相関が強かっ 4週以内死亡例について 1週未満の早期死亡と 1週

lCGRmax 
mgikgimm 

0.3 

0.2 

0.1 

。

l t'f 

。
。口。

口。 。
ロロ
。。

． ． 。

ma群

5 10 

． 

。

．帽

15 20 

皿b群

．輔．本
．率
．＊．本

•• 
E群

25 30 

。

国＊

35 

lipid emulsion test (T/ 2 l 

0 4週生存（股動脈脱血群）．

ロ " （門脈脱血群）．・2～4週死亡（股動脈脱血群）． ＊肺炎合併
. " （門脈脱血群）． 磁消化管出血合併

図9 術後2週自の！CGRmaxとlipidemulsion testの相関

‘ 量

分
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表5病理組織学的変化（ 4週以内死亡例）

死亡時間 早期死亡 後期死亡

4里さ法 股動脈 門脈 股動脈 門脈
組織所見 脱 血 脱血 脱血 脱血

Sinusoid の拡大・う血 5 I 6 5 I 6 5 /10 4 I 8 
（中心帯） つ ( 83.3) ( 83.3) ( 50.0) ( 50.0) 

肝小業内の細胞浸潤 416 4 I 6 3 /10 4 I 8 
( 66.7) ( 66. 7) ( 30.0) ( 50.0) 

萎 縮 516 5 I 6 5 /10 4 I 8 
肝細胞 ( 83.3) ( 83.3) ( 50.0) ( 50.0) 

（中心帯） 空胞形成 416 416 5 110 4 / 8 

肝
( 66.7) ( 66. 7 ) ( 50.0) ( 50.0) 

拡 大
1 16 3 / 6 1 I 10 0 / 8 

ク’ 鞘
( 16. 7 ) ( 50.0) ( 10.0) ( 0 ) 

リンパ管 2/6 4 16 0 /JO 1 I 8 
拡 大 ( 33.3) ( 66. 7) ( 0 ) ( 12.5) 

増 殖 1 I 6 2/6 2I10 4/8 
Kupffer細胞 ( 16. 7 ) ( 33.3) ( 20.0) ( 50.0) 

（中心帯） hemosiderin 016 0 16 1 110 3 I 8 
沈 着 ( 0 ) ( 0 ) (10.0) ( 37.5) 

浮 腫
3/6 416 3 I 10 3 / 8 

( 50.0) ( 66. 7 ) ( 30.0) ( 37.5) 
肺

1 I 6 1 I 6 9I10 818 
気管支肺炎 ( 16. 7 ) ( 16. 7 ) ( 90.0) ( 100) 

尿細管拡大
3/6 416 6 110 4 18 

腎
( 50.0) ( 66. 7) ( 60.0) ( 50.0) 

Im町 0・ab悶 SS ( 0 ) ( 0 ) ( 0) 118 ( 12.5) 
その他 ( 0 ) ( 0 ) ( 0 ) 218 (25.0) j bacterial colony 

早期死亡； 1週未満死亡．（）；陽性率，出
後期死亡； 1～4週死亡．

以後の後期死亡とに分けて組織学的変化を検索してみ では microabscessや bacterialcolonyが散見された

ると肝は早期死亡例では中心帯における sinusoidの （表 5). 

拡大・うっ血，肝小葉内の細胞浸潤及び、肝細胞の萎縮， なお 4週目で犠牲剖検した長期生存例の肝，肺及び

空胞形成が股動脈脱血群及び門脈脱血群のいずれにも 腎には著変を認めなかった．

66. 7~ぢ～83.3%の高率に認められたか，グリソン輸の

拡大とリンパ管の拡大は股動脈脱血群では夫々16.796, 

33. 3~ぢであったのに対し， 門脈脱血群では夫々 50.0

0ぶ 66.7%と高率に認められた．一方，後期死亡例で

は股動脈脱血群，門脈脱血群のいずれも乙れらの変化

は少なく肝細胞障害は軽度であったが， Kupffer細胞

の増殖や hemosiderin の沈着は早期死亡例に比し高

率に認められ，特に門脈脱血群で著明であった．

肺は早期死亡例では浮腫やうつ血が強かったが，後

期死亡例では気管支肺炎の所見が強く，かつ高率に認

められ，これらの変化はいずれも股動脈脱血群に比し

門脈脱血群で著明であった．

腎は早期死亡例及び後期死亡例ともまた股動脈脱血

群及び門脈脱血群のいずれの群でも半数以上に尿細管

の拡大が認められたが，特l乙門脈脱血群の後期死亡例

考 察

出血ショック時の血行動態についてはすでに多くの

報告があるが MULLER加によると緩徐な股動脈脱血

により平均血圧を lOOmmHgまで低下させた場合で

も門脈血流量は52%に低下し肝動脈血流量は61；ちまで

低下して総肝血流量はショック前に比し著しく低下し

ており，さらに寺中37l は ICGによる間接的血流量測

定法を用い体重の 1%脱血直後の unstablestateでは

有効肝潅流は70%に低下することを報告している．

最近 CHAMPION3' らは重症ショック後の肝障害に

ついて臨床病理学的検討を行って posttraumatic he-

patic insufficiency symdromeなる概念を提唱してい

る．すなわち彼らはショック後の肝病態を生体への侵

襲により肝の濯流が障害され，ほとんど全ての代謝活
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性が障害される第 IJ期，肝縫流が正常に復した後肝の

生化学的機能が回復lζ向う第日期，肝機能全般が回復

する第田期l乙分類し，特ir出血シ司ツク後の肝障害の

特徴はζの第 I期のシ司ツクによる肝濯流の低下lとよ

りもたらされる肝細胞障害にあることを指摘している．

さらに近年ショック後に発生する肝障害と重要臓器障

害との関係が注目されるようになっており，とれらは

循環動態がすでに回復した CHAMPION の第 E，第四

期IL顕性となる乙とが多いがその発現の上で感染や輸

血などの他の因子の関与が指摘されているため，ショ

ック後には肝細胞軽量能障害のみならず，網内系機能や

血液凝固線溶系機能も検索して，これらと重要多臓器

障害との関係を明らかにする必要がある．

一方，肝外傷や肝切除IL際しては大霊出血をきたし

て出血シ司ツクに陥いる乙とがあるが肝からの出血は

動脈出血だけではなく門脈出血も加味され，さらに肝

静脈系出血も加わって復雑である．そこで本研究では

動脈脱血と門脈脱血を対比しつつ，脱血ショックの肝

細胞機能のみならず網内系機能や血液凝固線溶系機能

に及ぼす影響を検討するとともに術後の死因や合併症

との関係を検討した

まず4週以内の死亡例を 1週末f怖の早期死亡と 1週

以後の後期死亡との 2つに大別し，股動脈脱血群と門

脈脱血群とを対比してみると両群ともショック直後還

血群にほ早期死亡はみられなかったが，シ司ツク持続

15分及び30分後還血群では股動脈脱血で夫々22.：＜令長，

4三日4弘 門脈脱血群では夫々54.55弘 75.0%とシヨソ

ク持続時間の延長IL伴ない早期死亡率は増加し，かつ

いずれも門脈脱血群の方が高率であった．

従来より末梢血管からの出血lζ比し，門脈系出血の

方が生体IL!え（ます影響が大きいζとはしばしば指摘さ

れており 17，出品32＞，教室の子日28》はえで出血シヲツク

下肝切除限界を検討し，股動脈脱血ショック lζ比し門

脈脱血シ司ツクでは肝障害が強く，肝切除限界が著し

く制約されていると とを明らかにしており，本研究で

もほぼ同様の成績が得られた．一方， 1週以後の後期

死亡はショック直後遺血群では股動脈脱血群及び門脈

脱血群で夫々25.0?:5. 57. l?oと門脈脱血群の方が高率

であったがシ司ツク持続15分後還血群では夫々33.3%,

27.3%，ショッ ク持続30分後還血群では夫々28.6あ．

25.05ちであり，ショックによる循環動態が回復した時

期の CH、、！PIO：－＜の第日期における後期死亡はショッ

ク直後還血群を除き股動脈脱血群と門脈脱血群との間

で大差はみられなかった．

死因並びに合併症をみるとショッタによる循環動態

の回復しない時期，すなわち C11え¥11'1りN の第 I期で

は呼吸循環不全で死亡するものが93.8）＇ぢと多く，肝切

除付加群では肝不全を合併していた．しかるにζの時

期を脱した l週以後の後期死亡をみると肺炎が70%に

認められその他消化管出血や DICなど重要臓器障害

及びとれらを併発した multipleorgan failureで死亡

するものが多かった．

最近，肝機能予備力の指標として hepaplastintest 

(HPT）や！CGRmaxが重視されている．本研究で

HPT は脱血ショック後 1日自に最も低下し， l週目

で軽快に向い，長期生存例では徐々に改善して4週で

前値にまで回復したが，4週以内死亡例では2～3週

日lζ再度低下して死亡しており，ショック持続時間の

長いもの程，かっ門脈脱血群及び肝切除付加群で低下

が著しかった. ICG Rmaxも HPTと同様の傾向を

示したが肝切除付加群や門脈脱血群の 4週以内死亡例

では術直後より持続的IL低下し回復傾向はみられなか

った．

すなわち脱血ショック後の肝細胞機能は術後l～3

日IL増悪し， 1週でやや回復するか，特IL4週以内死

亡例では 2～3週自に再度増悪しショック持続時間の

長いもの程，かっ門脈脱血群や肝切除付加群でより低

下が著しかった．

最近， MoRGAN38＇や BAUE＂らはなんらかの侵襲 IC

よりまずーっの重要臓器が機能不全となり，次々に他

の重要臓器が機能不全に陥いる状態を multipleorgan 

failure (MOF）と提唱し， FRYら7.10》は頻回に機能不全

に陥いる臓器として肺，消化管，腎，肝，凝固系（DIC

など）をあげ， これらはしばしば敗血症などの重症感

染症を合併しており， 70%もの高い死亡率が認められ

ると報告し， また EISF~IAN8’ らは :'llUF を引きおこ

す原因の lっとして網内系の貧食作用の低下を指摘し

ている 10.!4> さらに DILuZio'、， H什！WEINBERG山ら

はシ司ツク後l乙網内系機能が低下することを報告し，

また FINE＂・らは網内系機能の破綻乙そがショックの

本11主であると述べその重要性を指摘している．

従来網内系機能の検査法として，墨汁，Congored, 

198Au colloid, colloidal carbonなどを静脈内lζ投与し

て貧食能をみる検査法が用いられているが反復検査の

影響や人体への影響を考店、してあまり利用されていな

い DILL・z10日らは静脈内に投与した lipidemulsion 

の90%が15分以内に肝の網内系細胞に貧食され血中か

ら消失することから i叫 で標識した lipidemulsion 
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の血中消失率をもってその網内系機能を測定しており，

さらに KIM山らは 10%Intralipid投与後の血清混濁

度を測定して血中消失率を求める簡易法を報告してい

る．教室の山碕39）は KIMらの lipidemulsion testを

検討し colloidalcarbon により網内系を block した

際には半減期 T/2が有意に延長するとと，また24時

間以上の間隔があれば反復施行が可能である乙とを実

証した．静脈内に投与された脂質は lipoproteinlipa-

se により直接分解され血中から消失するともいわれ

ている加が，日笠13》によればまず肝の Kupffer細胞

や他の網内系細胞に摂取され，そこで一時的処理を受

けて燐脂質に変化した後，再び流血中に出て肝細胞や

全身諸臓器へ移行するのであって，投与された脂質が

そのまま直接肝細胞に摂取されるのではないととを明

らかにしている．また CORNELL引らは 131！で標識し

たlipidemulsionを静脈内に投与し血中の lipid-bou-

ndl31J及び free131Iの血中消失動態を測定し 1）注入

後10分以内にみられる指数的な部分： rapidinitial di-

sappeprance phase, 2) 10～35分にみられる曲線．

slower “tailing”phase, 3) 35～60分にみられる直線的

な部分： subsequentelevation of blood radioactivity 

phaseの3つに分けて検討し， lipidemulsionの静脈

内投与後最初の10分以内の血中消失率は主に肝網内系

のphagocyticactivityを反映することを指摘しており，

著者も lipidemulsion testの早期の血中消失率を求め，

その半減期 T/2をもって網内系機能を推定した．そ

の結果4週生存例では lipidemulsion testの半減期

T/2は脱血ショック後3日自に延長し，一時改善の後

2～3週目lζ再度延長したが，いずれも15分以上とは

ならなかった．一方， 4週以内死亡例では 1～3週目

で半減期 T/2が15分以上lζ延長してそのまま死亡し

ており，特lζ股動脈脱血群でショック持続時闘が15分

以上のもの及び門脈脱血群や肝切除付加群では半減期

T/2は20分以上とさらに著しい延長を示した．

一方，内因性エンドトキシンの発来機構35）としては

腸管の mucosal barrierの崩壊，肝の Kupffer細胞の

貧食能の低下及ひー肝細胞障害31)や肝内シャントなどが

指摘されているが，ショック時には肝網内系機能の障

害lζ伴なって，いわゆる spillover現象を起乙し li司

mulus testが陽性になる他，さらにショックによって

産生した種々の代謝産物や toxinが高濃度かつ長時間

にわたり流血中に停滞するようになる．本研究におけ

るlimulustestの陽性率は 4週生存例では股動脈脱血

及び門脈脱血ショック後3日目で夫々36.4%, 40.0% 

と上昇し 1週自には一旦低下し， 2週日では夫々45.5

弘 60.0%, 3週目では夫々18.2弘 40.0箔と再度上

昇して以後低下した．一方， 4週以内死亡例では3日

目夫々 57.10;), 60. 0%と高く， 1週目でもほとんど低

下するととなく 2週自には夫々57.1労， 80.0%とさら

に高い陽性率を示して死亡しており，また門脈脱血群

では股動脈脱血群lζ比し陽性率が高く，常に60労以

上の高い陽性率を示しており， 乙れらの成績は lipid

emulsion testの成績とよく相関していた．

一方， LEE18＇らは網内系を blockする乙とにより血

管内血液凝固症候群の発生に成功しており網内系の

blockは血液凝固障害の一因と考えられる．花岡1J) は

は犬の末柏、動脈より脱血してショックを作成後 180分

までの血液凝固線溶系の変動を観察しているが，血小

板数の減少，凝固時間の延長及び TEGのkの延長並

びに maの減少を認め，シ司ツク後早期には hypoco-

agulable state になるととを明らかにしている．本研

究においてはシ司ツク後の血液凝固線溶系機能の指標

として TEGから potentialthrombodynamic index : 

ma/kを求めその推移を検索したととろ 4週生存例で

は脱血シ司ツク後1～3日目で ma/k は減少してい

わゆる hypocoagulablestateを示し， 1週日では軽快

に向い 2～3週自には再度減少したが ma/kは常に5

以下とはならず4週でほぼ回復した．

一方， 4週以内死亡例では ma/k は1～3日自に

は減少して hypocoagulablestateを呈し， l週目では

軽快に向い，或はさらにこれが増加してかえiって hy-

percoagulable stateを示したものもあるが，これらも

また 2～ 3週日には再び著しく減少し， 5以下となっ

て死亡するものが多く，シ司ツク持続時間の長いもの

程，かつ股動脈脱血群lζ比し門脈脱血群の方が減少が

著しかった．

また本研究で 2週以上生存例につきショック後2

週目の肝機能成績と予後との関係を検討したととろ

HPTや ICGRmaxなどの肝細胞機能及びlipidemu-

lsion testの成績と予後とはよく相関したが， HPTや

ICG Rmaxと lipidemulsion testとの成績に解離の

みられるものではその予後は lipidemulsion testの成

績とよく相関していた．

HOLPER山はヒヒの実験で肝血流遮断後の生存率を

検討したところ，肝細胞の機能障害の程度とは直接関

係せず，網内系機能の障害度と密接に相関することを

報告している. SABA21> らは犬で脱血ショックを作成

し，オプソニン活性と網内系機能との関係を検討し，
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シ司ツク後早期にはオプソーン活性の低下に一致して

phagocytic indexの減少が認められるが，選血期には

オプソニン活性が術前値に回復しているのにもかかわ

らず phagocyticindexの減少が持続しており，これ

は早期の貧食作用の低下のため血中の toxinや V時 0-

active substanceなどの増加を招き循環動態が安定し

た後期にこれらが Kupffer細胞の機能不全を招来し

ているためであると述べている．また Zweifach•0＞は

ラヴトの実験で colloidalcarbonを用いて Kupffer

細胞の機能を検索し，シ耳ツク時には carbon parti・

cleは門脈域周囲に選択的IC摂取され， 中心静脈周囲

には摂取されないζ とを明らかにし，これはショック

時には中心静脈周囲の Kupffer細胞の機能のみが障

害されるか，あるいは肝内血流の distributionの変化

がおとるためであろうと推測しており，ショック後後

期には網内系機能と肝細胞機能との聞に解離が生じ得

るととを指摘している．

一方，門脈脱血シ司ツク IC際しては門脈圧の上昇と

著明な肝のうっ血が認められるが，とれを単IC犬lζ特

有な肝流出静脈の収縮としてのみ捕えるのは妥当では

なく，乙れはいLLEHE121> や杉浦ら加のエンドトキ

シンショックにみられる肝・門脈系うっ血の状態に近

いものであって，エンドトキシンショックでは肝の

K upffer細胞や類澗内皮細胞がエンドトキシンにより

腫大，変性，剥離をおとし類洞内IC膨大して肝内抵抗

を高めるという機序が考えられる．

Sc了HOE~1AKER34》 も犬の脱血ショック時の肝の組織

学的変化の本態は sinusoidalcongestionであるとし，

その程度によりこれを3つの stagetr分類している．

すなわち stage1 中心帯の sinusoidk軽度の拡張と

充血がみられるのみのもの， stage2 stage 1の変化

が高度となり肝細胞の空胞変性や中心静脈の壁の肥厚

lζ加え， portaltractの中等度の拡張あるいは interlo-

bular portal veinの充血及びリンパ管の拡張が認めら

れるもの， stage3 : sinusoidal congestionがさらに著

明となり limitingplateの破境及び中心静脈周囲の肝

細胞の壊死あるいは消失がみられ，さらに portalve-

inは interlobularで充血や浮腫のために拡張し，Dis

se腔にも赤血球の認められる乙とがあり，また Kup-

ff er細胞が顕著となるもの，の 3つでありとれらの病

変の程度はシ司ツクの程度やショックの持続時間と相

関するととを報告している．

本研究における 4週以内死亡例の肝の組織学的変

化をみると中心帯の sinusoid の拡大・うっ血，肝小

~内の細胞浸潤並びに肝細胞の萎縮や空腔形成など

SCHOEMAKERの stage2の所見が股動脈脱血群，門脈

脱血群のいずれの群でも早期死亡例で66.7～83.3%の

高率に認められ，さらに門脈脱血群ではタリソン輸の

拡大やリンパ管の拡張など stage3に近い所見が約半

数に認められた．一方後期死亡例では早期死亡例に比

し sinusoidalcongastionの所見は軽度であったが．

反面特IC門脈脱血群では Kupffer細胞の増殖や hem-

osiderinの沈着など stage3にみられる所見が比較的

多く認められた．すなわち脱血シ司ツク後早期では股

動脈脱血群に比し門脈脱血群の方が肝細胞障害が著し

し一方後期では両者ともに肝細胞障害には改善傾向

がみられたが，特IC門脈脱血群では Kupffer細胞の

変化が著しかった

以上脱血ショック後早期では呼吸循環不全で死亡す

るものが多く，門脈脱血シ司ツクが長期持続したり，

肝切除が加わると肝不全を合併してくるが，脱血ショ

ック後後期では網内系や血液凝固線溶系の障害が著明

となり重要多臓器障害が現われて死亡するものが多く

なるものと考えられた．

結 語

出血シ司ツク並びIC出血ショック下肝切除後の病態

生理を明らかlとする目的でその肝機能の変化と死因や

合併症を検索した．雑種成犬65頭を用い股動脈又は門

脈より急速間歎脱血を行って出血ショック（最高血圧

70mmHg 以下）を作成し，直ちに還血する群，ショ

ック状態を15分及び30分持続後還血する群lζ分け，さ

らにこれらに4096肝切除を加えて術後の生存率や死因

並びに合併症を検索し．とれらと肝細胞機能，縞内系

機能や栓弾図（TEG）の変化との関係を検討した．

1) 脱血シ司ツク後 l週未満の早期死亡は呼吸循不

全によるものが多く，かっその死亡率はショック持続

時間の延長に伴なって増加し，さらに門脈脱血群や肝

切除付加群でその傾向が著しかった．一方， 1週以後

の後期死亡は肺炎，消化管出血，DIC等の重要臓器障

害及びこれらを合併した multipleorgan failure ICよ

るものが多かった．

2) Hepaplastin testや！（、GRm axなどの肝細胞

機能は脱血ショック後1～3日目に低下し，以後回復

に向うが特lζ4週以内死亡例では 2～3週目lζ再度低

下して死亡しており， ショック持続時間の長いもの程，

また門脈脱血群や肝切除付加群で低下が著しかった．

3) 脱血ショック後 3日目に lipid emulsion test 
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T/2の延長や limulustestの陽性化など網内系機能の

低下が認められ，これは 5日自に一旦回復したが， 1 

～3週自に再度低下し， 4週生存例では以後回復した

が， 4週以内死亡例では 1～3週自の低下か著しく，

ショック持続時間の長いもの程，また門脈脱血群や肝

切除付加群でその変化が著明であった．また栓弾図

ma/k により観察した血液凝固線溶系機能の変化もと

れらの成績とよく相関した．

4) 4週以内死亡例の肝を組織学的に検索したと乙

ろ1遇未満の早期死亡例では中心帯における sinusoid

のうっ血や肝細胞の変化が強くまた門脈脱血群ではグ

リソン輸の拡大が著しかった． 一方， l週以後の後期

死亡例ではこれらの変化は軽度であったが，門脈脱血

群では中心帯における Kupffer細胞の変化が著しか

った．

5) 門脈脱血では股動脈脱血lと比し，脱血ショ ック

後早期では肝細胞機能，後期では網内系機能や血液凝

固線溶系機能などの変化が著しく，肝切除許容限界は

著しく制約されていた．

尚，本論文の要旨は第23回日本消化器病学会秋季大会にお

いて発表した．

稿を終るにあたり，御指導御校閲を賜わった水本能二教授

に深甚なる謝意を表すると共に終始御指導御協力を敏いた川

原田嘉文助教綬をはじめ，三重大学第 1外科研究室の諸先生

に深謝致します．
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