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話題

門脈圧克進症

京都大学外科第 1講座土屋涼

門脈圧冗進という概念は， 1907年 Herrickllが既に言及しており， その頃からあったものと思われ

る．しかし実際に臨床的lζ門脈系の圧が測定されたのは1937年で， NewYorkのPresbyterian病院に
ある Spleenclinicの一派2）によって行なわれた．

1928年Mclndoe引がportalcirrhosisでは totalhepatic、ascularbedの減少，とくに portalbedの減少
があって， これが門脈圧充進の原因であろうと示墜し，又当時 Splenicanemiaの際の Splenomegaly

は門脈乃至牌静脈血栓が原因であるという考え方が英米の多数の学者を支配していたので， Pres byte-

rian学派が門脈圧冗進の原因を， 門脈流lζ対する抵抗の増大一一閉塞によるものとする閉塞説を主張

するに至ったのも自然の成行きと思われる． しかしこの閉塞説に対して一部の学者は多分に批判的で

あった．事実，肝の内外，門脈のどとにも閉塞を思わす器質的異常がなくて， しかも門脈圧冗進をき

たしている症例の報告がみられるのであり， 閉塞説のみでは説明が困難で， その圧克進の機序につい

ていろいろと論じられ現在に至っている．

Ban ti氏病の独立性の幸子否lと関する討論はさておいて，実際，肉眼的ならびに組織学的に肝に認むべ

き病変なく，牌腫と著明な門脈圧冗進のある患者を前にするとき， 乙の門脈圧克進は一体如何なる機

転で発現したものと考えたらよいのであろう．

本邦における最近の報告は， 乙の疾患の門脈圧克進が肝内門脈枝のつぶれ乃至は狭窄によって惹起

されるものであろうとしている4). 末期又は剖検例で病理組織学的に， そのような所見が得られでも

手術時肝生検では， わずかに門脈領域の細胞浸潤又は線維増生がみとめられるにすぎず，或は全く変

化のない症例もあり， 門脈本幹にも閉塞因子なく， しかも門脈圧充進をきたしているのであって，肝

内門脈閉塞という器質的閉塞因子だけが唯一の原因であるとは，断定しえないように思われる．
閉塞性肝静脈圧 lWedgedHepatic Vein Pressure）は Sinusoidの圧を反映すると考えられ，本疾患

の如く門脈圧充進があり， WHVPが正常の場合は， Sinusoid l乙至るまでの門脈lζ閉塞がなければな

らない．肝外門脈には閉塞がないので， presinusoidal levelの門脈に閉塞があると考えられる．従っ

て，一見，肝内門脈に器質的異常が見出せなくても， 或いは機能的な閉塞機転があって， 門脈圧充進

をきたしているとも考えられる．

今永ら 6）は， 多数の臨床例の実測値から，本症を肝内門脈閉塞症と呼ぶ乙とを提唱するに至ってお

り，すでに鈴木6）は，実験的l乙Banti氏病と似似の状態の作成に成功したが，乙の時の門脈圧克進は，

肝内門脈細枝の収縮によるものであるととを実証した．又木本門下の宮尾7）は門脈系の硬化を重視す

べきであると主張した．欧米においても，本疾患の門脈圧冗進が Presinusoidalblock によるものであ

るとする今永の説を容認するに至り，最近 Mikl王elsenら引は Hepatoportalsclerosisという概念を提唱

し，肝内外の門脈硬化が門脈圧冗進の原因であると発表している． しかしながら門脈圧克進の原因が
肝内門脈にあることを示瑳したのは， McMichael (1934）別ですでに彼は， Banti 氏病にかわるHepat-

olienal fibrosisという名称さえ提唱したのである．かくて， 現在は肝内門脈細枝の収縮， 狭窄などに

よって門脈圧冗進をきたすという考え方に傾いて， 1936年 Presbyterian学派10）が，肝外門脈閉塞によ

る門脈圧克進症であると提唱して以来，一般に信じられてきた概念が匡正され， 同じく閉塞説ではあ

るが，肝内門脈血行動態の異’/j＼（ζ原因があると推定したことは，大きな進歩と考えられる．

Poiseuilleの法則を引用するまでもなく，門脈圧上昇に関与する因子は，抵抗の増大の他lζ門脈流血

量の増加が関係する． すでに TisdaleG 11iは， 肝内外に門脈の閉塞性因子がみ出されぬ症例を報告

し， 門脈流血量の増加が圧克進の原因であろうと推定し，又前述の Mikkelsenの発表に対し， w. 
W. L. Glennは門脈流血量の異常も考慮すべきであると強調している8).
門脈流血量の増大を定型的にきたす疾患は，肝動脈門脈動静脈疲である．これは Sachs山が 1892年
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にはじめて報告して以米文献上10例を数えるにすぎないが， 5例lζ門脈圧が測定され， i例tr.204か
ら 460mmH20の圧克進を示した． 症例の中には，吐血， 下ITIL又は腹水， 牌腫をきたしたものもあ
~－文実験的 t r. Ta向ra ら山及び Siderysら14）は， 大動脈幽合なとにより門脈流血量を噌加せしめ
て門脈圧了し進を長！Etこさしめるのに成功した． かく理論的にも， 実験的lζも文臨床的にも門脈流血量の
増加は門脈庄を充進せしめる因子と判明している．
もA/omack らlfi）は，肝硬変症患者の牌内lζ大きな動静脈療のあったことを提示し，肝硬変症におけ

る門脈庄冗進は，肝内門脈閉塞よりもむしろ牌門及び胃粘膜の動静脈吻合lζ基因する門脈流血量の増
加によるものであると強く主張している．肝内閉塞の代表的疾患と考えられる肝硬変症においても，
その門脈圧冗進が閉塞よりは動静脈l吻合による流血量の噌加によるという ζとになると， 乙れまで論

じてきた肝病変のない門脈圧了L進症の場合は一層検討を要するように考えられる．
金沢大学本庄外科の伊藤山は，胸部下大静脈j火年により犬lζ門！脈圧冗進と腹水をきたさしめ，その

腸管の粘膜血管ιを検索したと乙ろ， それらが著明l乙拡張， 蛇行を呈しているのを認め，該部の動静
脈l吻合の開放乃至は主主張があることを推定した，文最近北大杉江外科の柴野17）は，シリカゲルの反覆

門脈内注入により，実験的l乙犬lζ肝内門脈閉塞をきたさしめたところ， 門！派出J"C進，腹水の何れも来
さなかったが，肝内動脈Mと門！派枝との聞に， 著明な短絡路が形成されることを認めた． この実験で
何故門脈圧冗進をきたさなかったかについては説明されていないが興味ある乙とである．
以上の 2つの実験から，一方は下大静脈， 一方は肝内門脈と，場所は異なっても門脈lζ対する閉塞
を加えたのであり， それにより一方は肝外lζ，一方は肝内lζ動静脈吻合が著明lζ認められるようにな
ったと考えられ，ま乙とに興味深いものがある． 当然の ζとながら， これらの動静脈吻合は閉塞IC随
伴して2次的l乙生じたもので，関本；必の似（立を物語るものといえる．

＇~~して肝病変のない門脈ruじ進症の川7'C進の原因は， ｜却＇］＇1:
であろうか．今後の Hemodynamicsの研究にまつほかはないと考えられる．
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