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I. RELATIONSHIP BET羽TEENLIVER DAMAGE AND PORTAL 

HYP<)ALBUJ¥IINE::VIIA 

We had studied the albumin concentrations of ascites and sera of peripheral 

and portal blood in ascitic patients with liver cirrhosis, gastric cancer and obstruc-

tive jaundice complicating upper abdominal cancer, and the results were reported in 

a previous communication. They were as follows: 

a) Ascites would be classi五edon the basis of albumin content into two types, 

namely, the h~·pn-protein (-albumin) and the h~·pcr-protein (-albumin) ascites. The 

ascites in liver cirrhosis is of the former pattern, wherea日 in gastric cancer or 

cancer of the upper abdomen with obstructive jaundice ascitcs bears either of the 

two patterns. 

b) It was demonstrated that hyperalbumin ascites is produced under a condition 

in which the portal serum albumin levels are lower than those of the peripheral 

serum, regardless of the absolute albumin concentrations. Such a condition ought 

to be termed as“portal hypoalbuminemia” ancl was found to be closely related to 
the production of ascites. 

Based on these findings which have alrcacl:: been published, further experimental 

studies have been carried out in animals in order to elucidate the mechanisms 

involved, together with the measurement of protein concentrations of the hepatic 

venous serum for the evaluation of the behavior of the liver. The results of such 

studies will be summarized into the following conclusions. 

l. The peripheral and the portal serum albumin levels are similar in normal 
and simply laparotomizecl rabbits. 

Upon acute liver injuri田川’ CCI,administration, the同rumalbumin levels were 
decreased, rendering the portal albumi 11 level lower than the peripheral level, and 

the portal albumin concentration tended to remain constant. It then followed that 

portal hypoalbuminemia was resulted and the development of ascites was pronounced. 
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2. In chronic liver injuries induced h：－’ CCI,, albumin in the portal scrum was 

increased and this was manifested bγa decrease in the volume of ascites. 
3. If 1/8 to 1/5 of the liver was removed in rabbits, the relationship between 
the peripheral and the portal albumin levels remained the same as in normals. 

Following partial hepatectomy of 1/4 to 1/3 of the liver, the portal albumin level 
was lowered relative to the peripheral level. 
4. The albumin level of the hepatic vein in normal rabbits is lower than that 
of the portal veins, whereas a reversed relation holds between the two veins in the 
case ofα－globulin. In acute CCl1 poisoning or after hepatectomy，バ－globulinof 
the hepatic vein was lowered compared to the portal vein, although the albumin 
levels in these two veins remained in the same relation. 
In chronic liver damage due to CCl1 poisoning, the hepatic vein albumin level 

was slightly increased relative to the portal level, but α－globulin of the hepatic 
venous blood was ctecreased. It was, therefore, presumed thatα－globulin levels are in 

a compensatory relationship to the changes of albumin concentrations. 

II. PORTAL HYPOALBUMINK¥IIA AND FLUID INGESTION 

It has long been recognized that transient ascites develops following the ingestion 
of physiological saline, and this phenomenon has also been confirmed clinically. A 
close relationship between the liver and ascites has since been suggested in ascitic 
formation. From this point of view, experiments were conducted for the study of 

changes in portal albumin levels during the course of 百uidadministration which 
gives rise to temporarマascites. The following are the results: 
1. When physiological saline was injected in the peripheral or the portal vein, 

or into the intestinal canal, the portal albumin concentration became lower than 
that of the peripheral blood. Portal h:-,poalbuminemia thus pr吋 ucedresulted in 

marked ascitic effusion in a close sequence. 
2. Similar sequence of developments followed the ingestion of 5 % glucose 
solution into the portal vein or the intestine. However, if injected into the periph-
eral vein, 5% glucose rendered the portal albumin level higher than that of the 
peripheral blood, and thence the amount of ascites produced much smaller. 
3. Whenever ascitic e百usionwas pronounced following自uidingestion, portal 

hypoalbuminemia was demonstrable. The cause of portal hypoalbuminemia might 
be that the portal vascular system including the liver itself is subjected to certain 
changes出 aresult of either intrahepatic congestion or hyperactive peristalsis of 

the intestine. 

III. ON SOME MECHANISMS OF THE DEVELOPMENT OF PORTAL 

HYPOAI,BUMINEMIA 

It was demonstrated in Part I of this series of studies that portal h~＇poalbumi­

nemia is accompanied b~＇ ascites formation in acute CCl, liver damage and, in Part 

II, evidence was provided that portal hypoalbuminemia precedes the formation of 

ascites following fluid ingestion and that the liver h批 intimaterelations with the 
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development of portal hn〕oalbuminemia. Therefote, further investigation was un-

dertaken with the following results in order to claril¥ some of the unknown mech-

anisms with which portal hypoalbuminemia is produced. 

1. In portal hypoalbuminemia resulting from acute CCI, liver injuries, a dye’s-
tu古 injectedin the portal vein was retained IJ~ ， and therefore stained the liver as 

manifested b~＇ a smaller recovery of the d~＇C from the hepatic venous blood. 

2. Portal hγpoalbuminemia was produced experimentally 1ηr the compression 

of the hepatic vein, but not b~· the same treatment of the portal vein. 

3. An acute peripheral removal of about 1/7 of the total circulating blood 

volume resulted in an abnormal relation between the hepatic and the portal blood 

in terms of albumin concentrations to produce portal hypoalbuminemia. The portal 

hypoalbuminemia disappeared if more blood was removed. 

4. No correlation was obtained between the portal pressure and the portal 
albumin concentrations. 

5. The development of portal hypoalbuminemia is clo日むI>・ related to the distu-

rbance in the hepatic venou日 blood flow. The portal pressure has no bearing in 
thi日 connection.

IV. PROTEINS OF ASCITES 

Ascitic fluid has been divided into the so-called “transudate”and “exsudate”on 
the basis of protein composition for many years. The previously held concept 

stated that ascitcs in a narrow sense indicates transudate of low protein content 

and, if complicated secondaril:v・ by inflammator:v・ factors, it turns into exsudate of 

high protein content，日iwcver,recent studies have demonstrated that ascites is not 

necessaril:v・ low in protein but transudate of high protein content is also formed 
under certain conditions. 

Therefore, in a separate study, protein determinations were done of the rabbit 

serum in liver injuries (Part I) and of the transient ascites resulting from fluid 
ingestion (part II) and the following conclusions were drawn: 

1. The ascites formed in acute liver damage by CCl 1 as well as following 
saline ingestion into the peripheral veins of normal rabbits or rabbits with acute 

liver injuries had low concentrations of protein of a similar compositional pattern, 

irrespective of the peripheral serum protein levels. In such instances, ascites form-

ation seemed to be closely related to hepatic congestion, and hepatogenic origin of 
ascites was strong]:v’suggested. 

2. Following the ingestion of ph:v叶ologicalsaline or 5 % glucose solution into 
normal rabbit intc日tine,the ascites formed was of high protein content regardless 

of the kind of fluid. Indication was that the mechanism of ascites formation in 

this cas℃ has cl。同 relationshipwith inteぱmalperistalsis and might therefore be of 

nonhepatogenic or intestinal (intestinogenic) origin. Evidence thus provided justi五es

a conclusion that the total protein and the albumin levels of a日citesare reflected 

by th.e site of ascites production rather than b:< the serum proteins. 

3. The ascites produced in normal rabbits upon portal ingestion of saline or 
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glucose solution behaved diffc1℃ntl.¥・ from the other a~citcs as above b~’ showing the 

characteristics of both types of ascites and revealing di百erentresponses to indivi-

dual fluids. 

第 1編 門脈低アノνプミン由と肝障害について

I 緒 ＝司＂員同

｝般に腹水は肝硬変症の症候群のーっとして研究さ

れてきたが，その成因には多額多様の滋があって，そ

のため治療法もいろいろであり，いずれも現在のとこ

ろは対症療法を行っているに過ぎない．しかもp その

成因について， Mankin,')Hyatt，刀高橋め等の説くと

ころを綜合すれば次の様に分類することができる．

1) 低アルブミ ン血症

2) 血清陵質港透庄の低下

3) 肝内毛細管透過性の充進

4) リンパ液の産生憎加

5) 門脈圧充進をおこす機械的因子

6) 内分泌系平衡失調

イ）ナトリウムの体内貯溜

ロ）抗利尿ホルモンの増加

このうちでのは従来有力な因子とされたがp 現在

では幾多の反証があげられて否定され， I) 3) 6）が

主な成因として研究が進められている．

このうちで低アルブミン血による腹水の産生説は古

くから主張されていたが， Ralli-1)は末梢血清の低ア

ルブミンの場合に腹水が生ずるにしても，これが回復

してなお腹水や浮腫の消えないことから新しく抗利尿

ホルモンの存在を主張した．

また一方 Mckee一派は実験的にたとえ低アルブミ

ン血がなくても肝静脈よりも心臓側の下空静脈の狭窄

という機械的方法で腹水の生ずることを明らかにし

た．

ところで我々 ののはさきに， 腹水患者（肝硬変p 胃

癌，主主症を伴う上腹部癌〕の腹水及び末梢血，門脈血

の血清アルブミン量について検討を加えた結果，次の

所見を得たのである．

i) 腹水は低蛋白 （アルブミン〉腹水と高蛋白（ア

ルブミン〕腹水に分けられ，肝硬変に際してlお低蛋

白（アルブミン）腹水であるのに反してF 胃癌及び黄

痘を伴う上腹部癌の際には両方の腹水を有する．

ii）高蛋白（アルブミン）腹水は末梢血清アルブミ

ン量が高くても，門脈血清アルブミン量が末檎血清ア

ルプミ ン世より低い場合に産生していることを見出

いこれを門脈低アルブミン血症（PortalHypoal-

buminemia) と名づけて， 腹水の産生と密接な関係

のあることを知った．

よって，我々はここ』己 この機構を実験に匡して，

その詳細を追求したのである．

なお，肝の態度をNt'.lJするた九肝静脈血清の蛋白

量も併せて測定した．

Il 実験材料及び検査方法

試獣はすべて休軍21 ：日 i!lii走。白色Hf：＇~＇111.実験前日

（土絶食せしめp 背位回定の上， 0.5 %プロカイン液で

局所麻&i·，を行い，正中総て！~日lj ~~，開腹と同時に股静脈

をも露出しF 末粉、血（末血），門脈血（門血）， 及び肝静

脈血（肝血），を短時間に逐時5.0cc宛採血．特に肝血

は腹腔内で肝をおしさげ，長針で採血した．採取血液

は3時間放置して＇ 3000廻il1ん 5分間遠心を行い，血

清分離，直ちに検査に供した．

血清総蛋白i設の測定は目立の屈折計を用いp 蛋白分

蔚の測定l土保＊鞘硫陵mr速による塩析法（吉川，斎藤
氏7)<)!l)J'I)II）；よ） によった．

目 健常家兎の末血，門血及び肝血の

血清蛋白分屑値（正常値）

採血順序によって，差があるかどうかを検討するた

めP まず宋血，門血，肝血の順次いでその逆の順序に

採取，それぞれ測定した．なお開腹の場合，試獣によ

っては肝の寄生虫のため， 腹水がすでに貯溜している

ものもあるのでP これはすべて除外した．

実験成績表Ip 図l,2. 

所見小措

1) 総蛋白宣は肝血，門血3 末血ともに余り変らな

し、．

2〕 アルブミン量は末血と門血に差はなくてP 肝血

が低い．末瓜Iと門JfJ.lのアルブミン量の個々の関係は，

門血が米血より， 0.2g/dl以上はさがらずp 大体両者

は等しい．

3) aグロプリン量は肝.Ifrl, ！ミllll，門血の順に低
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表 I

A. 健常家兎の末梢血p 門脈血p 肝静脈血血清蛋白分屑値（代梢I（~ l 1 門脈血，肝静脈血の順による採血） g/dl 

｜ ｜総蛋白量｜ アルブミン量 1、α グロプリン量 Iflグロプリン量 Iyグロプリン量

部位 l例九四｜平均｜範聞｜平均｜範四｜平均｜範囲｜刊何百戸
末柏、血

門脈血

肝静脈血
1615:=74 

B. 健常家兎の末梢血y 門脈：：｜［，肝静脈血血清蛋白分屑値（肝静脈；＇＇ L，門脈血，末梢血の順による採血）

I I i総蛋白 量！ アルブミン量 lα グロプリン量 1flグロプリン量！？グロプリン童

部位｜例数｜範回｜平均｜範 囲｜平均｜範 開i平均｜範 囲｜平均l範 囲［平均
末梢血 Is I 6.4～1.s I 6.18 I 3.1～4.3 I 4.o6 I o.8～i.2 I i.01 ! 0.1～o.9 I o.9o I o.3～i.s I 0.16 
門脈血 I1 I 6.2～7.4 I 6.11 i 3.4～4目5i 4.00 ! 0.6～1.3 i i.09 I o.6～i.o I o.86 I o.3～i.1 I 0.13 
肝静脈血 I 1 I 6.2～1.s I 6.88 I 3.2～4..5 I 3.93 I 0.1～1.5 I 1.31 I 0.5～1.0 I 0.88 I 0.3～1.3 I 0.72 

c.会例の総計

｜｜総蛋白量

部位｜例乍 ιミI~I ~＂＂~f~ I~－＇ヰr~1t~~r~
:1て柏、血 15 5.8～7.5 6.50 3.1～14. 3.97 

~：~＝~·： I :・:: I。ー。γγ.60門脈血 23 5.7～7.4. 6.51 3.0～4目5 3.95 0.6～1.9 1.02 0 3～1.1 0 77 0 07～1.1 0.62 

肝静脈血 17 56～7.5 6.57 3.0～4.5 3.83 0.7～2.0 I i.32 o 5～1 0 0 77 0 1～1 3 0.61 

図1 健常家兎末檎血と門脈血とのアルブミン 図2 健常家兎肝静脈血と門脈血との
量の関係 アルプミン量の関係
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い アルブミン量とは逆に肝血が門血より高い．

4) F，〕グロプリン量；は 3者共に等ししその聞に

一定の関係は認められない．

5) 採血順序の差は，総蛋白量のみ正常範囲内で僅

かの差を認めるが，分屑値には差を認めないので考慮

の必要がないーよって，以下すべて末的L，門血，肝血

の順に採取した．

N 四塩化炭素による肝障害家兎の末血
門血及び肝血の血清蛋自分屑値

i) 急性障害の場合

実験方法

四塩化炭素 Perkilo0.5ccを等量のオリープ泊と混

合， 1日1回，連続2日前日：しP 3日伐にti'ri'L，測定

した．肝障害は注射後3日目才、以も強いけrn111cJ，伊

藤）．

実験成績表Ep 図3,4. 

ii）慢性障害の場合

実験方法

四塩化炭素 Perkilo0.15ccに等量のオリープ油を

混合し＇ 2～3日の間隔で連続1ヵ月筋注を行い（総量

3.5cc J，最終注射後3日目に採血，測定した．

実験成績表lll，図3,4. 

所見小括

1) 腹水は急性障害には多量に産生される場合が多

いが，時には少量の場合もある．慢性障害では僅かに

表 E

四塩化炭素注射による急性肝障害家兎の末梢血，門脈血p 肝静脈血血清蛋白分屑値 g/dl

部 l刊総一三：と三
「範 閉i平均｜範 四l平均｜範回｜平均｜範 囲i平均｜範囲｜平均

末檎血

門脈血

肝静脈血

11 

13 

9 

5.4～7.4 

4.9～7.6 

5.0～7.2 

6.4 2.6～4.5 

6.3 2.4～4.2 

6.4 2.3～4.1 

図3 四塩化炭素による肝障害家兎末梢、血と

門脈血とのアルブミン量の関係

末S高血 ・寒・l・it降主
ALf 7 /r/£ I ＠佐，，，主F華客
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-1'.o ． ． 

．骨。．
＠ ・・ 骨＠

3.0 ． 
． 

2』

-o.~ -0.'f -0.2 O o. 2 o.~ o.6 

（門脈戸料自）血 AL量2刈

3.60 

3.48 

3.38 

07～1.5 1.22、 0.3～l.f 0.87 0.1～1.2 0.69 

0.9～1.7 1.20 0.5～1.3 0.95 0.2～1.7 0.65 

0.7～1.5 1.13 0.7～l.4 1.07 0.07～1.6 。.80
図4 四塩化炭素による『［｜斗·s~：兎肝静脈血と

門脈血とのアルプミン量の関係
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＠ 
＠ 
I e 
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~~1例数I~ ~［j「主戸［苦I~ιι山…ン量
i出I: I ::=:: I 7 I ：日；：I::::1i m I ：：：：日I：：：：~／ ::: 
貯溜しているにすぎない．

2) 総蛋白量は急性障害では正常値に比べて減少

し，付に門血に於てその度が著しい．肝血は僅かに門

血より高いー慢性障害では3者JU：正常値より高い．

しかしP 急性降客と異なり門血が末血より高いのは注

目にイ直する．

31 アルブミン量は急性p 慢性障害を問わず正常値

に比べて著しく減少する. 3者の関係をみるとp 急性

降客では門liILがわ（Jlにiむ＼て低く，門脈低アルブミン

血となる．個々の関係は末血のアルブミン量の高いほ

ど門血が低く，更に末血のアルブミン量が低くなると

門血はそれほど低くなくてP 差は次第になくな0.す

なわち門血のアルブミン量は末血に比べて一定値を保

持する傾向を示す．慢性障害では前者と異なりP 末血

は低下してP 門血が逆に高い．

肝瓜Lは急性障害では門血よりも低し慢性障害にな

ると等しくなるがp 個々の関係は肝血が門血より次第

に高くなる．

4) aーグロプリン量は急性障害では末血と門JU且に増

加し，肝血は最低となる．慢性障害でも 3者共に京猷f
量が増加するがp 肝血はやはり最低となる．

5）~グロプリン量は急性p 慢性障害を問わず増加し

てP 特に肝血に著しい．

6) γーク．ロプリン量は急性p 慢性障害いずれも少し

士曽方日する．

v 肝切除による肝障害家兎の末血，門
血及び肝血の血清蛋自分屑値

i1 単純開腹の場合（対照値）

実験方法

健常家兎を開腹，内1哉器管を指をもってかき回して

開腹. 3日目に採Jill，測定した．

実験成績表IV，図5,6. 

所見小括

l〕 総蛋白量は正常値と差はないがp 門血と肝血が

末血よりも少し低下する．

2) アルブミン量は門前Lが友血より多くてP 肝血は

門血より低い．正常値と同じ関係、にある．

3) aグロプリン庄はJI常値よりも増加の傾向にあ

ってy 末血p 肝J(rr，門血の順に低下する．

4) 戸グロプリン量は末血と門血が増加しも肝血

が最も低い．

5) yグロプリン量は3者共に著しく低い．

ii）小量肝切除の場合

実験方法

開腹後p 肝をw,出，その各葉を絹糸で結去をしつつP
6～15gを除去してP 閉腹. 3日後に採血P 測定した．

健常家兎の7Eiff.後の肝の重量は平均 66gI 7ιふ 60,

63.5g）であり， 7～15gは全肝量の1/8～1/5に相当す

る．

実験成績表V，図5,6. 

iii I大量肝切除の場合

実験方法

iiJ とい］憾のj伯作でp 17～23gを切除した．全肝

霊の1/4～1/3の切除となる．

実験成R＇l表VI，図5,6. 
所見小括

1) 総蛋白量it小rn，大量いずれの切除でも対照値

より減少しP 特に肝liILの減少が著しい．

2) アルブミン量は小量切除では対照値より減少す

る，仏門血は末血より高い．正常値とおなじ関係にあ

る．大量切除では個々の関係は変動範囲が広くてP 一

定の値を示さなし、が，門血は末血に比べて低下する．

肝』llは両者共に門血より低い．

3) 民グロプリン量は小量切除で門Iirrと肝血に於て

減少P 大桃山手、では門血は婚加するが肝血は低い．い

ずれも肝liILは「＇5rr11よりも低い．

4J pゲロプリン量はい！fllぶ笹川に減少する．

5〕 1グロプリン童は，いずれも対照値よりは地加

するがp 正常値よりは低い．
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表 W
単純開腹家兎の；jミ檎血，門脈血．肝静脈血血清蛋自分屑値 g/dl

部
｜総

位 ｜例数一一
｜範

蛋 白 量 ｜ アげミン量 ｜α グロプリ ン量！ [iグロプリンー量 I＞ グロプリン量

~lam函｜瓦／~fiT可範囲｜平均片岡｜平均
末梢血 4 6.0～7.2 6.6 3.5～』l 3.84 1.1～！. 7 1.43 0.7～1.2 0.31 

門脈血 4 6.0～7.0 6.4 3.8～4.0 4.00 0.7～1.2 1.12 0.6～I. I 0.91 0.06～0.6 0.36 

肝i静脈血 4 6.0～6.8 6.4 3.6～4.2 3.92 I. I～I 4 1.31 0.7～0.8 0.79 0.03～0.7 0.35 

図5 肝切除家兎末柏、血と門脈血との 図6 肝切除家兎肝静脈血と門脈血との
アルブミン量の関係 アルブミン盆の関係

o華6t問自主 (it照 o軍将r.f!d:c・n場】
A tl•f 却時骨 E：主主RIK.fiL A ，，・~ n隊・大t.t11,it.

( L造？／！£ ι 失苦；nf~：
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AL1も.1/11
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0 "' 

込o • .a. 

"' "' 0 
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"' ll 
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UJ目
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例R邑－:f,f向）血AL量： 3-/dR. （門WK－府解除）血AL董シ／il
表 V

小量 (1/8～1/5）肝以111::i－；’毛；i，（＇.のけ11)1('.L，門脈血p )ff，切り~1r; Jr'1t .IJ°1L消長｜ ’T分屑値 g/dl

I 1総蛋白 量｜アルブミン量Jぺ三と主I ~ －~ロプリン畳 i Jグロ寸志
部位｜問範 閲｜平均 1~ －~~弘 i 範 囲｜平均｜範 由一；平均！布一五百
末梢血

門脈血

肝静脈血

8 I 5.8～6.4 I 6.1 I 2.9～3.s I 3.4.3 I o.9～1.6 I 1.2s I o.3～l 1 : 0.86 ! 0.2～1.0 I o.s3 
8 I 5.7～6.s I 6.0 I 3.3～4.0 I 3.58 I 0.5～1.6 I i.oz I o.6～1.0 0.86 j 0.1～I. I I 0 52 
7 I 5.3-6.z I 5.8 i 3.1～3.7 I 3.43 I oト 1.2I 0.961 o卜 1.0 0.8:2 I 0.;2~0.9 I 0.56 

表 VI
大量（I/l～1/31 Jffl)J除家兎の末梢lむ，門脈血，肝静脈瓜l.li'll消長｜’｜分屑値 g'dl 

｜ ｜総宣言 白 宜 ｜ アルブミンtu: Iα グロプリ ン量 I~ グ ロプリン l1「 I ）＇グロプリン量

~~ー~！~－＇·wQ;~~下自itm1日正直山切羽 1~~ ~~凶［ァ互
末檎血 I5 I 5.o～1.0 I 5.9 I 2.1～l I 3.60 I 0.9～i.g I i.30 I o.6-o.s I 0.11 ! 0.1～0.1 I 0.,13 
門脈血 I5 ! 5.4～6.8 I 6.o I 2.8～1.3 3.51 I i 0～1.5 J 1.36 J o.6～o.9 I 0.82 I 0.1～o.6 I 0.28 
肝静脈血 I 5 I 4ト 6.4.I 5.7 I z.3-3.9 i 3.30 I lト t.3I us  I oト 0.9I 0.781 0.1-0 6 I 0.39 
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6) 貯；留した腹水はp 子市による影響で混濁が強い

のでp 一応考慮の外においた．

刊 総括並びに考按

腹水産生と関係の深い門脈低アルブミン血の研究の

第一歩としてP 種々のIf一日l／』lfぷ兎のJi'lli占アルブミン量

を検討した．

血清アルブミン量は血清蛋自の主要成分を占川そ

の量は肝の機能によって影響をうけ，しかも勝繁惨透

圧とのl!hll系，）＞1：：／：＇いのでy 腹水産生の研’づEにも重要であ

る．

まずp 末血と門血のアルブミン量の関係、であるかp

健常家兎では両者に差がない．たとえ門l血が低くなっ

てら 0.2g/dlの差以上にさがることはなし＼ これは

又単純開腹の場合も同僚である．

ところでP 肝障害としてP 四塩化炭素による肝の全

体的障害を急性並びに慢性に起した場合じ局所的障

害としてP 小量 (1/8～1/5）肝切除とF 大量 (1/-1～

1/3）肝切除の場合について比較実験を行ったがp 急性

障害の場合はp アルブミン監が正常値に比べて低下し

てP その大半に於て腹水の産生を多量にみとめた．な

かには腹水が少量に過き・ない場合もある．

しかし，いずれも末血に比べて門血の低下が著しく

門脈低アルブミン血の状態を示した．しかもその低下

の状態は既に述べた怯に門血アルブミン量が末血に対

して一定値を保持する形をとり， -',LfiiilJ. I』こltさが

らない．しかるに慢性障害の如く p 隣害皮が強くなる

と門脈血管系の怒娠は著しいのにもかかわらずp 腹水

の産生量は僅少となる．この場合末血アルブミン量は

低下するがp 門血は逆に高くなる．すなわちP 門血ア

ルブミン量は常に一定値以下にさがらないでp 生体の

維持につとめていることがわかる．

一方p 小量肝切除の場合はJiil清アルブミン量は低下

する (t;o'，，（~ ＂＇l 11 l, Atzeni"l Munro & Avery j；がp 門

血アルブミン量iよ末血に比べて低下しない． 丁l変p 対

照値と同じである．しかしP 大量切除になると次第に

末J(:I.よりも門血が低くなってくる．福島1町が述べてい

る様に肝は受動的代償機能が強く＇ 70%以上の切除で

なけれは彫＊Pfされないとし、うことが，この場合にもあ

てはまる．しかし，大：11：切除のJ号f,-1こ門前Iが低下寸る

のlI，手術による肝4主体の浮腫性ゑ：化のために， 四嵐

化I従来による急性問障害の如く全体的変化をおこした

ものとみなすことがてきる．

それでは四塩化炭紫による急性肝障害は組織学的に

いかなる変化を示すか．一般に肝全体制脂肪変性を起

すことlt常に知られているがpGlynn & Himworth17l 

it，四塩化炭』いこよる急性肝降客では初め肝小業周辺

;';j；に変化がおこりp 小業中心帯の血流を阻止する．そ

のため強い ishemicHypoxia lこ続いてp 中心帯が

壊死におちいるという．平山川も急性肝中毒で同様の

ことを述べている．

しかるに少誌の四糧化炭素の反覆注射による慢性肝

1:i／／；.討し小梨周辺部の変化に続いてp この部が告訴帝

織性に強く変化してP 硬変化する．

そうすると急性障害では肝内』干紛IJlr＇の1!11;~c~Jli~g.が考

えられP 慢性降客では肝内門脈の1:;L;>iLI；＇／占rがより強度

になると考えてよいーすなわち，門脈低アルブミン血

は肝静脈の血流降客と関係の深いことがわかる．

このことから考えると，門脈低ア ll,-プミン血の発生

にはp 肝障害といって もp 肝の全体的障害を起して，

lit内肝静脈のl血流隔容のH3来されることが重要であり

単に部分的な肝の切除では発生しないのである．

古くから末血アルブミン量の低下が腹水を産生する

といわれていたが（Gilbert,Greney, Meyer，叩lPost

"'Jl Whiteman川） Ralliは必ずしもそうでないと述

べP 腹水産生の原因に抗利尿ホルモンの産生増加を重

要視している．

しかし我々は末血ア凡プミン量の値よ りも，門血

アルプミン盆が末血のそれより低下している時にp 大

体腹水が多量に産生していることを知ったのである．

さも肝の機能を観る上にはp 肝血と門血のア·~プ

ミン量の関係、を検討するこ とが重要である． 健常家兎

では肝はアルブミンの産生器管という古味でp 肝血ア

ルブミン量は門血よりも高い（お谷p t11'iH＂＇，千葉 23)

E刊 rbcc:k川j とされたがp これには以対もあり p 上

回＂＇）は心臓カテ ーテルを応用して，必ずしも肝血に於

て山くないことを立証したのである．

我々の所見も正常時ではp 肝血が門血よりも低かっ

た． この低い原因は肝に産生さ れたア I~ プミ ンが·，：；tに

循環血中に放出されるのではな くてPWhippleのいう

様に正常時ではアルブミンウ川 lこ貯溜する傾向の強い

ためか，）＇~＼.、はまた平井白りの述べる様にアルブミンは

疾患の .： g ；，.，~，鋭敏に反応して減少する ものであるか

ら，肝に産生されたアルブミンも， nil/古盗自に移行し
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やすい他の組織蛋白に移るためかも知れない．而もこ

り様な正常時の状態はp 単純開腹程度の操作では何等

変化しないのである．四塩化炭素による急性肝障害で

ま肝血は門血よりもなおf尽く p 慢性障害になると等し

くなるがp 個々の関係をみると次筋に肝血が門血より

も増加してきてP 肝血のアルブミン量は肝の隣害のす

すむと共に門血アルブミン量に比べて相対的に増加す

ることがわかった．

非正常時に全身の血清アルプミン量の減少するの

お正常の場合と異なり p 肝血アルブミン量が門血の

それより増加する様に肝機能が異常に働くことが考え

られる．すなわちy 肝に貯溜されたアルブミンが示す

主体の危機に対する合目的な反応である．しかし，勿

論かかる考え方には正常の場合と同様に異論もある

千葉幼，土屋三7)).

なおp a グロプリン量の肝血と門血の関係には興味

突いものがある．健常家兎や単純開腹家莞では，常に

勺脈よりも肝血に於て高いがp 四塩化炭素による肝障

害や，或いは肝切除家兎でtむそのおかされ方が強く

なると共に血清のαグロプリン量は増加して（平山l<)

Robert，上回おり Popper?<>), しかも肝血は門血より

も低くなる．これはアルブミンの変化と逆で，代償的

に働くことを示すものである．

刊結 論

1) 健常家兎並びに単純開腹家兎ではp 末血と門血

アルブミン量はlZぼ等しい．

2) ドLJ塩化炭来による急性肝障告’京兎ではp 血清ア

ルブミン量が減少しp しかも門血に必ては末血に比べ

て著しく減少して， 一定値を保持する傾向を示してい

る．すなわち，門脈低アルブミン血を起しp この際は

腹水の産生が著しい場合が多い．

31 四塩化炭素による慢性肝博害家兎では末血に比

べてP 門Jfil.のアルブミン量は増加して，＠：J.kの貯溜は

減少する．

4) !Ff切除家兎で，1/8～1/5切除υ〕阪にt主末Jfilと門
血のアルブミ ン量は健常j（兎と同じ関係にあるが，1/4

～1/3の切除になると門血アルプミン量は末血に比べ

て減少する．

5) 健常家兎では肝血のアルプミン量は門血に比べ

て低いが，肝血のaグロプリ ン量は逆に門血よりも高

い．四塩化炭素による急性肝障害家兎や肝切除去兎で

は肝血のアルブミン量はなお門血よ り低いが，肝血の

aグロプリ ン量は門血に比べて低くなる．四塩化炭素

による慢性肝血のアルブミン量はJて前に門血よりもや
や高くなりp 肝血の αグロプリン量は門血より低い．

アルブミン量と αグロプリン量は代償的に働くものと

考えてよい．

第2編 門脈低アノレプミン血と輸液について

I緒論

古くから一過性腹水が生理的食塩水の体内注入で産

主することが知られ（Cohnheim& Lichtheim叩 I，［山

末的にもこの事実は認められるところである．しかも

この際の腹水産生は肝に密接な関係を有するものとい

われている．

我々はか、る一過出腹水を産生する輸液を行った場

合，門血アルブミン量がし、かに変化するかについて検

討した．

lI 実験材料及び検査方法
h~ I編に記載と同じ．

目 生理的食塩水並びに 5%葡萄糖液

の注入

i) 末梢静~内注入について

実験方法

健常家兎を背位固定の上開腹後p 生理的食塩水及び

5%葡萄糖液を perkilo50ccでp 露出股静脈から

3～5分の聞に注射器でi主人，30分後に末till.，門血p 肝

血の順に採血p 測定した．

又第l編と同じ方法で惹起せしめた四塩化炭素によ

る急性肝障害家兎の第3日間に，健常試獣に対すると

同様の方法で生理的食塩水注入を行い，採血p 測定し

た．輸液は凡て常温である．

実験成績

イ）他1；；；·~~兎 lこ生理的食塩水注入

表I，図I. 

ロ）健常家兎に5%1出荷糖液注入

表EP 図I. 
ハ）四塩化炭素による急性肝障害家兎に生理的食塩

水注入．

表m，図I. 
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表 I i~ li!J i'iJ＇脈l川幅減ii＇.人 健常家兎に生理的i't1／，（水；L入後のlllti育蛋白分屑値 g/dl

i ーす蛋白量｜アルブミン量｜ α グ竺プ リ ン量げ グ三！と主＼~1と主
部位 i轍｜瓦凶｜山四｜平均｜正日目－到プリ凶j竺
ーポ瓦玉寸五了~－6.7 i s.8 I 3.o-4.71 3.86 I o.4-1.1 I o.86 I o.3-o.9 I o.671 0.01-0.8 ¥ ~－~2 
門脈血 ＼11 I s.o～6.4 I s.5 : ~ 6～Li : 3.61 I 0.4～1.2 I o.8s ! 0.2～o.9 ! o.64 I 0.1～i.3 I o.51 
肝静脈血 I 11 I sト 6.6I 5 7 I ~－ 8～.1.6 I 3.1.1 1 o.6～l 1 I o.s1 I o.3～i.o I 0.10 I 0.01-0.9 I o.49 

所見小指

図1 末柄、i静脈内輪液注入末梢血と門脈血との

1) 腹水の店主生盆は生理的食極水注入の場合には縫

・,;;:; ;) i~び lこ急性肝障害家兎共に多いが＇ 5 %葡窃糖液注

入の場合には少ない．
アルブミン量の関係

2) 総蚤l当量lよp 健常家兎に生理的食塩水を注入す

ると正常値よりも減少するがp 5%葡萄糖液の注入で

は余り減少しない．急性肝障害家兎に生理的食塩水を

注入すると，その中間の値をとる．門血の総蛋白量は

3者共に末血よ りも低くなる傾向を示しp 特に生理的

jをi気7j（注入の場合は， 健常並びに肝障害家兎のいずれ

に必ても肝血より低くなる．
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3) アルブミン量はp 急性肝障害·~；！厄に’h理的食糧

水を比入する と著しく低下するが，他市ι8ミ兎では余り

低下しないでP 健常家兎に 5%葡萄糖液を注入した場

合と等しい．門血は健常並びに肝障害家兎に生理的食

塩水を；i人すると宋血や肝血よりも低下してF 最低値

となるがy 5%葡萄糖液を注入すると逆に門血が最高

となり， 末血や肝血よりも高い．しかも生理的食塩水

注入では門血は末血に対して，一定値保持の傾向をと

るがp 5%骨量萄瀦液注入では散在性の値を示す．
f円陣－il.-!A）血AL量3ル

4) α，f1, ）グロプリン量はp 倒ri；＼’Sミ%に 5・・,,;'1)j山Ph

表E末梢静脈内輪液注入 健常家兎に 5%葡萄粕首長注入後の血清蚕i当分崩値 g/dl

部
｜総蛋 白盆 アルブミン量 I＂グロプリ ン量 I~グロプリン量｜ ）グロプリ ン量

位 i吋範図｜平均 l 範四 ｜平均｜範囲｜平均｜範囲｜平均｜五~ －~竺
末梢 血

門脈血

肝静脈血

s ¥ s.s～1.1 ¥ 6.6 I 3.2～1 1 ¥ 3.69 I o.8～i.6 I i.21 I o.4～1.4 ¥ o.9o ¥ o.i～1.2 0.73 

：｜：：こ；：i： ：~ l：：ゴ：＇.~：~~ l ~：：こ：： ｜；：；；｜；；こ：； I ~：~~ I ~：~＝~ ：~ I ~：~~ 
表E 末粉飾脈内輪波注人設i'.J:liifi,c',t;:'~＇、、！か こ ＇tJ型的食塩水注入後の血清蛋白分局値 g/dl

I I ；総 王監 ｜さ1量 ｜ アルブミン堂 ｜ω ゲロプリン｜よ I~グロプリン量 I rグロプリン量

.. ~ ~ －~－e·1t~11.~~＂＇下＂： 1干~~~. i王正予l:ii.~：＿~］~五
代梢血＼ 6 I s.3～日.6I 5.9 I 3.0～1 1 I 3.55 I o. I -1.7 ' l似 Io.3～1.0 I 0.80 I IL I、o川 0.68
門脈血 I7 I 5.U～6.6 I 5.9 I 2.9~3.8 I 3.37 I 0. I～1.6 : 1.02 I o.4～1.1 I o.79 I o.ト lり ＇ 0.69 

肝静脈血 1 1 i s.o-6.6 I 6.o I 3ト－I .＇~ 3.571υト 1.91i.06 ¥ o日 .0I 0.871 O.l～o.s I o.s2 
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表W 門脈内輪波注入健常家兎に生理的食塩水注入後のJ血清蛋自分j育値 g/dl

｜総蛋白 童｜ アルプミ／孟｜ α グロプリン盆（戸グロプリン量 i yグロプリン量
部 位 ｜例数卜一一一一一一一一｜一一一一一一一一｜ーーー ァー「ー ー一一 ｜ 

一一一一一｜旦~~~竺一り均 1 範 一里旦」竺瓦「平均 i 範閤平均
末梢血／ s I 4.8～6.6 I s.s I 2.1～3.4 I 3.23 i o.1~i.5 I i.01 i o.5～1 ・~I 0.16 I 0.1弓~
門脈血 I5 / 4.6～6.o I 5.1 I 2.6～3.1 I 2.98 I o.s～i.1 I o.s4 I o.6～i.o I o.1s I 0.2～i.2 I o.55 
肝静脈血 I 5 I 4.6～6.2 I 5.1 I 2.1～3.1 I z.位 Io.6～u I 0弱 ｜0.4～u I o.69 I 0.1～u I o.59 

図2 門脈内輪液注入末補血との門脈血との

友愛':i11

生。

圃

ミ。

＇・。

アルブミン盆の関係

ロ

ロ

ロ． 
圃 ． 

ー坐歩案阜－~£1向骨
J旧民’巳るa，、

口健常食免＝ S労話~JI
5-R多4企，、

． 
ロ

-b.'I -11.‘－0.j与 －o.2 0 0.2 

仰脈ー末梢Jill.AL量トJんー

液注入の場合に最高値をとり， 1；ごいで肝障害家兎に生

理的食塩水注入p 健常家兎lこ主理的食Jl；水注入の順に

低くなる．末血と門血との聞には一定の関係、は認めら

れない．

ii）門脈内柱入について

実験方法

健常家兎の開腹後p 門脈より実験 i) と問機な燥作

で，生理的食塩水及び5%葡鈎糖液を注入しF 採血p

測定した．

実験成績

イ）健常家兎に生理的食塩水注入

表W，図2

ロ）他，；；~·ぷ%に 5 %葡萄糖液注入

表V，図2

所見小括

1) 腹水は生理的食塩水p 5%葡萄糖液を問わずp

門脈内注入の場合に多量に産生する．

2) 総蛋白童はp 生理的食塩注入の場合が5%葡萄

糖液注入の場合より減少する．しかも両者共に門血は

末血よりも低くなる．肝血に比べると前者は等しし

後者は高い．

3) アルブミン量はp 生理的食塩水注入の場合は絵、

蛋白量同様に減少するが， 5%葡萄糖液注入の場合は

余り低下しない．いずれの場合も門血より減少してp

特に生理的食塩水注入の場合に著しし門血は末血に

対して一定値保持の傾向を示す. 5%葡萄糖液注入の

場合は低下するがp 散在性の値をとる．肝血は前者で

は門血と等しいが，後者では低くなる．

4) 弘ゲロプリン童はいずれも門lill.が低い．

戸グロプリ ン量は差がないが＇ ）＇ グロプリン量は5

%葡萄糖液注入の場合と同様に低い．

iii.）腸管内注入Iこついて

実験方法

健常家兎及び四塩化炭素による急性肝障害家兎の小

腸上部の腸管に実験 iJと同様に，同量3 同時間内に

注射器で生理的食塩水或いは5%葡萄糖液を注入し，

表V 門脈内輪液注入健常家兎に 5%葡萄糖液注U入［交の 1(!Li青空z~’！分屑値 g/dl

I；総蛋白 量 1 アルブミン盆｜ αグロプリン量； Hグロプ ＇）ン致 Irゲロプリ ン量

部位刊誌問l平均 ！ n~－ 両面｜単一戸内山間平均［範関7育
長村＇i血 I 5 I 5.0～6.6 /. 5.7 I 2.5～・1.s I ::.sコ：ri.7-1.lI LOO / 0.1～l .I i 0.70 I 0.07～0.151 O.:!J 
門脈血 Is I」.8～6A! 5.5 I 3.0～i..i i 3.10 I o.6～r.o I o.sz I 0.4～o.s ! o.67 I o.os～o.s I o.:.i:! 
肝静脈血 I 5 I 4.6～6.o I 5.3 I 2.5～3.9 I 3.40 I oい 1I o.84 i o.5～o.9 I o.66 I 0.1～o.6 I o.37 
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一例数I~ !,,f~Iλミ｜主｜よグ江｜古川1~グ~~
~＝ 1: 1 ：：~~E1 l：＝：~1ffi11：＝：~ 1 a，：：司法I:ETII~ 
部 位

末梢血 5 

門脈血 5 

肝静脈血 5 

表V[

総、

範

6.::::: I 6.81 4.2-5.0 6.4～I Q 6.6 4.Q～4.7 

6.2～6 8 6.5 4.0～4.7 

採血p 測定した．

実験成績

0.7～0.9 I 0.87 I 0.02～0.1 I 0.16 

0.8～1 1 I 0.93 I 0.02～O 5 I 0.25 

0.5～LO I 0.86 I 0.02～0.4 I 0.18 

図3 腸管内輸液注入 c{< r!i血と門脈血との
ア）［.，プミン量の関係

イ〉健常家兎に生理的食塩水注入

表VI，図3.
総書血
At;量1/dR
S:o 

島

3.0 

20 

., 

& ~ 

..... 
.. ‘ 
d』

4・#-
4‘ 

., 

ι 

a‘ 

A4量産生;o.1t;Jf1帥令μ法人

品和肝ri客車ifi~',i;喧酎~.孟
水晶人

A健骨量生＝S'%i自時着d；薩法人

ロ）健常家＊に 5"d'riJ印刷決，l人

よVil，図3

ノ、）四塩化炭素による急性肝障害家兎に生理的食塩

水注入

表＼~［，図3.

所見小括

1) 腹水はいずれの場合も多量に産生する．

2) 総蛋白量はp 健常家兎に生理的食塩水注入の場

合が 5%葡萄糖液注入の場合よりも低く p 肝障害家兎

に生理的食塩水をii＇.入すると，この中間の値をとる．

門血はいずれも末血より低し特に肝障害家兎では低

い．なおF 肝血と比べると肝障害家兎に生理的食塩水

注入の場合にのみ門川Lは低く p 他はほい．

-M  o.与 0.2 o a2 M •6 

3) アルブミン量は総蛋白量と同様にp 健常家兎に

生理的食塩水注入の場合は低いがp 5 9五葡萄糖液注入

の場合は著しく山い．肝障害家兎に生理的食塩水を注

入するとこの中間の値をとろ. 3 r片 JI~に門血は末血よ
（門陣ー科目）血 ALf'J/d.f. 

表VIIIH砂iま内輸液注入 急Jド七日「P~＂U ＇~：1.f:.fこ生血的食臨水注入後の血清蛋白分1剖直 g/dl

｜ l総蛋白盆｜ アルブミン量（ α グロプリン+i<:I Rグロプリン量 I｝ゲロプリン量
部 位 ｜例数｜ 一 l一一一一一一ーー｜一一ー 一一一一← ！ 

1 直旦也竺L聖？と｜平均｜範 囲｜平均国語1r瓦；品目ト山
末梢血 Is I 6.o～6.8 I 6.5 I 3 s-1.6 I i:cs ! 1.0～1 I I 1.25 I 0 I～1.0 ~ 0.68 : 0.1～0.1 I 0♂ 
門脈血 1s 1 5.5～6A I 5.9 I 3. i～：1 '.J I 3.61 ! 0.1～i.2 I r.05 I oA～0.9 i 0.75 ! 0.2～0.9 0.1日

肝静脈血 I s I 5ト 6.6i 6.1 I 3.~~ 』↓ I 3.11 I o・7-1.4I 1似 Io.6～1.0 I 0.83 I 0.02-1.5 : 0 51 



門胴長アルブミン血と腹水産生に関する実験的研究 907 

りも低いが，肝血に比べると肝障害家兎に生理的食海

水を泊二入した場合のみ門血は低＜＇他の 2者では低く

ならない．

4) aグロプリン量は11・11.,-,~（ ~且に生王型的ft!i.. ~ i)< I：入

の場合に高い値をとる．戸グロプリン量は［庄市aヨミ・.tに

5%衝萄糖液注入の場合に高く＇）グロプリン量は健

常家兎に5%葡萄糖液注入の場合に低い．

N 総括並びに考捜 （図4)

一過性腹水産生の目的で，生玉虫的食塩水と 5%舗萄

糖液を健常並びに四塩化炭素による急性肝障害’ぷ£の

末梢静脈p 門脈及び！場管内に注入してp 末血p 門血及

び肝血のアルブミン童を中心として比絞，検討した．

一般に生理的食塩水の体内注入は 5%葡萄糖液の注

入に比べて， 血清アルブミ ン盆が低くなる．門血のア

ルブミン量は末血に比べると，健常家兎の末梢l脈よ

り5%葡萄糖液注入の場合を除いて，注入液の種類，

注入場所を問わず凡て低く なり， すなわち， 門脈低ア

ルブミン血を起して多量の腹水を産生する. t.こ t~ ， 健

常家兎の末絵、後脈より 5%葡萄精液を注入した場合の

み，門血アルプミ ン量は末血より高く p 腹水の産生も

図4 ア ルプ

AL:量
あ抱．

省「・ 1・！・
． 

I G> 

e I I・(i) I Io 
4.0ド l l・＠！ ，＠ 

亦少ない．

腹水を店主生する場合には常に門脈低アルプミン血を

起していることがわかる．

次に門血と肝血のアルプミ J量の関係をみると， 健

常並びに急性肝障害家兎の末柏、静脈に生理的食塩水を

i:i：入した場合と，急性肝障害室長兎の腸管内に生理的食

塩水を注入した場合に門血が低くなりp 非正常型にな

る．その他の場合は等しくて中間型か，或いは門血が

高くて正常型である．

ここで考慮するのは次の点である．

1) 健常家兎の末梢静脈内へ5%葡萄精液を注入す

る時は， 生理的食塩水注入の場合と異なり，門脈低ア

ルブミ ン血を起さない．

2) 健常家兎の腸管内注入の初白、Lt，その輸液の種

主nを問わずp 門脈低アルブミン血を起すが，生理的食
塩水の腸管内注入の場合は末檎静脈内注入と異なりp

門血のアルブミン量は肝血より高いI1f・，；；；；型I.しかし

予め四塩化炭素で急性肝障害を起して，腸管内に生理

的食塩水を注入すれば，門血は肝血よりも低くなる

（非正常型）．

3) 健常家兎の門脈内に5%葡萄糖液を注入した場

ミ ン量
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合は，末梢静脈内に注入した場合と異なりp 門脈低ア

ルブミン血を生じてP 腹水が多量に是正生する．

生体内申鈴夜では1u1f青蛋白に著明に変化を起して腹水

を産生しやすい．その原因には， i）血清蛋白の稀釈

による穆透圧の変化 ii）静脈圧の上昇による血管透過

性の充進 iii｝産生リンパ量の増加等があげられる．リ

ンパ液と腹水が同ーのものかどうかは別として，後者

は前者に原因することは確かである（Hyattet al引〉）．

生理的食塩水のような塩類溶液の体内注入はp 葡萄

糖液よりも高度に組織蛋白の移動を起して，血液の稀

釈を来し，休i液の平衡を失うために 1Shrcwsburg川）

血清蛋白量の減少に引き続き血清彦透庄の低下が著し

くなり，或いはまだ末檎血圧の上昇で血管の透過性が

冗進する（岡田問問〉）， 特に右心耳圧の上昇に原因す

る肝静脈圧の充進は肝鐙血を著明に起す3l)といわれて

いる．これらの作用は塩類溶液のうちでも， NaClの

可張液に医て最も著しし特にリンパ量の産生も高い

;);, 等張葡萄糖液ではその作用が少ない (Kim & 

Bollman;'" Gleen et al＂・・つという．

以上のように，何故に’lJ'Jl的食塩水の末楠／命脈内注

入の場合には3 5%葡萄糖液注入の場合に比べて，腹

水の産生量が多いかといとことが説明されているがp

この時発生する門脈低アルブミン・：'lの即日、：lit，門血ア
ルプミン量が肝血よりも低く非正常型をとるので，凶

塩化炭素による肝樟害の場合から類推して3 肝の機能

＇！~常にボめるべきであろう．特に肝静脈庄の先進によ

る肝鐙血が問題となろう．

古くから肝は休内の水分を貯溜して（Priestly,:m

Smi r K；、11, 特に生理的食塩水を体内に注入するとp

肝の大きさと重量を増大し，肝の'JliJ岡から水分が滴る

という（Marx,1りEng巴ls,1"lCohnheim""l）こともこ

れを裏書きするものである．

次に輸液の施行方法による差は腸管内に投与すれば

腸壁組織空隙に侵入し，この時生ずる強力な腸管の鰐

動運動の充進でp 乳Em管を経て産生した大量のリンパ

液が送り出されるのにj止して，米i降、静脈内に投与すれ

ばp その周辺の結締組織に局所的浮腫を起しもこれ

を送り出す強力な筋運動が存在しなし、＜ Gleen~et al川）

特に鴎f符内に生理的食品E水を注入すると胸管リ ンパ盆

が著しく増加する巾hrc＼＼叫lll'!,・:iり，岡田川）が3注入

id.'.肢も問題である（Bcm，りIIJ という． かくてP l助管

内出入の場合は米柏JM~1ct主人に比べてp 腹水のE量生も

多くなると考えられる．

しかしながらP 5%葡萄精液で｛，F 生理的食塩水で

も｜リJ管内；j：＿人では門血アルブミン量が肝血よりも高く

て正常型でありp 肝自身は注入溶液の影響を受けてい

ない．ただ予め四塩化炭紫で急性肝陣容を起してP 生

理的食塩水をlル；管1：人れる時に初めて門血アルブミン

量が肝血よりも低くなり p 非正常型となる．

そうすると，この場合に発生する門脈低ア I~ プミン

血は注入溶液そのものに原因を求めるJj.(;);I.[•, t'.ない．

すなわち肝との関係、は少なくなりy 他に求めるべきで

あろう．

腸管内に液体を注入してまず考えられることは，

Gleen等の唱える様に腸管の鰐動運動充進であるがp

この冗進も単に産生リ ンパ液の移動の点のみでなく p

!iii Iリ川の必へている様に所調第2心臓として門脈血管

系につよく作用して，門脈低アルブミン血を発生しp

注入液の特質はかくされることである．

次に健常家兎の門脈に直接5%葡萄糖液を注入する

とp 末梢静脈内注入の場合と異なり p 門脈低アルブミ

ン血を発生しF 腹水を生ずる．しかし，門血アルプミ

ン盆は肝血よりも高くてP 正常型をとる．生理的食塩

水の門脈注入の場合は門血アルブミン量が肝血と等し

くなりp 非正常型に近いことを考えると2 門脈へ59五

伯作l精液；i人による門脈低アルブミン血の発生はp 生

理的食塩水注入による肝俊Jin.に対してp 腸管の儒動運

動1L進に原因するものと考えてよい．
以上液体注入による門脈低アルプミン血の発生は，

肝を合めた門脈血管系が注入液の種類と注入法の差に

よりp E{l.、l主肝鐙血で受動的にp 或いは腸管の嬬動運

動の充進で能動的に変化を受けることが原因と考えな

ければならない．この事は門脈血管系に直接液体を注

入することからもわかる．

なお，発生した腹水の性質からも考察しなければな

らないが，その点は第4編で述べる．

V 結 ＝同2・
S岡

1) 生理的食塩水を健常家屯の川1'1M'•J日し 門脈，或

いは！場管内に注入すると，門血ア＂プミン量は末血に

比べて低下する．すなわちp 門脈低アルブミ ン血を発

生してP 腹水を多量に産生する．

2) 5 "u偽i~＇，＇l U.1f被を健常家兎の門脈或L 、iE腸管内に

注入すると，門脈低アルブミン血を発生して多量の腹

水を生ずるが，これ等を f、トi'11'1)1Jll1.今に＇I入するとp 門血

のアル ブミン量：は ;1~1i11 より も高くなり p 脱水を僅少産

生するにすぎない．

3) 輸液で多量のl腹水を産生するJJ；合は， 常に門脈
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低アルブミン血を発生する．その原因と しては肝を合

めた門脈血管系が，肝穆血によるか或いは腸管の照動

元進によって，変化を受けると考えることが出来る．

第 3~~古 門脈低アノνプミン血発生の 2,3の機序について

I緒論

第1編に於ては，四塩化炭素による急性肝障害家兎

に腹水産生と門脈低アルブミン血を認めp 第2編に於

ては3 輸液による腹水産生の場合にも門脈低アルブミ

ン血を認めp 而もかかる門脈低アルブミン血発生の原

因としては，肝が重要な関係、を有することを知った．

そこでP 我々は門脈低アルブミ ン血を起す機序の一部

を解明するために，肝を中心とした 2,3の実験を行っ

てP この間の消息を匡した．

H 実験材料及び検査方法

第l編の記載に準じた．

目 門脈血管よりの色素注入について

四塩化炭素による急性肝障害家兎肝の血流状態を探

る目的で行った．

実験方法

健常並びに四塩化炭素による急性肝障害家兎を背位

固定の上開腹， 門脈血管より 0.5%の EvansBlue液

1.0ccを注入， 直後可及的同時に肝血と門血を採取p

血清分離の上p 生理的食塩水で10傍に稀釈してF その

濃度を光電比色計で測定した．

実験成績表I 図l

表I 門脈血管より色素注入後の肝静脈血並びに
門脈血の色素濃度健常家兎

No. I種 類lF色素f吸！眼光T度E一丁！色門「素吸尿光五度
139 健常 0.538 0.508 

140 健常 0.402 0.390 

149 健常 0.390 0.238 

急性肝障害家兎

種類 ｜ 肝色素静吸脈光血度 I 色門素脈吸光血度
0.44.0 0.440 

143 急性肝隣害 0.380 0.470 

144 急性肝障害 0.505 0.730 

148 急性肝障害 0.453 0.489 

N 肝静脈，門脈及び股静脈の一時的
圧迫について

図1 門脈血管より EvansBlue 色素注入

後の門脈血並びに肝静脈血の濃度差

信常 Z性肝袴
~危舎場E鬼

＠ 

-0.f' ' @ 

-0.2 
＠ 

i) 肝静脈圧迫前後の門血血清蛋自分屑値

実験方法

家兎を開腹後p 門血を採取， その後無鈎針子で横隔

膜と肝の聞の肝静脈を 3分間圧迫， 再び門血を採取P

その血清蛋白分屑値を測定した．

イ）健常家兎の場合

実験成績表E 図2
ロ）四塩化炭素による急性肝樟害家兎の場合

実験成績表E 図3
ii）門脈圧迫前後の門血血清蛋自分屑値

実験方法

肝静脈圧迫と同様の操作で，門脈の肝内分岐前を 3

分間圧迫，圧迫点より腸管側でその前後の門血を採

取，測定した．

イ）健常家兎の場合

実験成績表W 図2
ロ）四海化炭素による急性肝障害家兎の場合

実験成績表V 図3
iii）股静脈圧迫前後の股静脈血血清蛋自分屑値

実験方法

健常家兎の股静脈を露出しp 股静脈を 3分間圧迫し

てP その前後の股i計十脈Jfn.（烹血）を採取，測定した．
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表E 健常家兎肝静脈圧迫1l1Jf-i.i_の門脈血々清蛋｜ヨ分屑値

l¥o. 圧迫 T. P. 
［アルブミンドグロ斗げロプリン I＿）グロ ン

% g/dl %以u % g/dl I % g/a1 

156 圧圧迫迫後前
8.0 65.5 5.24 20.1 1.61 7.1 0.57 7.3 0.58 
6.8 70.1 4.76 15.5 1.05 10.2 0.69 4.2 0.29 

249 
// 7.6 30.9 2.35 21.4 1.63 19.9 1.51 27.8 2.11 
// 7.2 36.0 2.59 21.7 1.56 18.7 1.35 23.6 1.70 

250 
，， 6.4 41.9 2.68 30.2 1.93 17.8 1.14 10.1 。.65
// 5.3 43.7 2.36 20.3 1.10 23."1 1.26 12.6 0':68 

251 
I/ 6.4 62.0 3.97 21.0 1.34 14.0 0.90 3.0 0.19 
，， 5.9 59.1 3.49 13.6 0.80 16.6 0.98 10.7 0.63 

252 
，， 7.0 57.3 4.01 21.6 1.51 11.1 0.78 10.0 0.70 
// 6.0 60.8 3.65 15.3 0.92 14.7 0.88 9.2 0.55 

平均値（広／＜］jI 

アルブミン量

3.64 

3.36 

1~ グロプリン量｜戸グロプリン :LI I ）＇グロプリン量
1.60 I 0.97 1 0.84 

1.08 I 1.02 I 0.76 

図2 健常家兎圧迫前後の門脈血アルブミン量
の活動

図3 急性肝障害家兎圧迫前後の門脈げ［［
アルブミン量の変動
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表llI 急性肝障害家兎肝静脈圧迫前後の門脈血々清蛋自分屑値

アルブミン α グロプリン Fグロか I yグロプリ ン
No. 圧迫 T. P. 

% g/dl % g/dl % g/dl % g/dl 

296 圧迫後前
5.8 62.9 3.64 14.5 0.84 15.8 0.91 6.8 0.39 

圧迫 5.4 65.9 3.55 11.0 0.59 16.2 0.87 6.9 0.37 

295 
// 5.8 60.9 3.53 17.0 0.98 14.0 0.81 8.1 0.46 
II 5.0 62.4 3.14 17.7 0.88 14.3 0.71 5.6 0.28 

297 
，， 7.4 48.l 3.55 24.2 1.79 15.3 1.13 12.4 0.9! 
II 6.8 52.4 3.56 24.0 1.63 14.4 0.97 9.2 0.62 

300 
II 7.2 55.5 3.99 21.5 1.54 15.3 1.10 7.7 0.55 
dタ 6.8 53.1 3.61 25.4 1.72 11.9 0.80 9.6 0.65 

平均値（旦コ／ell)

l例数lT. P. アルブミン量 I＂グロ プリン量lRグロプリン量 ［，グロプリン量
圧迫前 4 6.6 3.67 1.22 0.98 0.57 

圧迫後 4 6.0 3.46 1.15 0.83 0.48 

T. P.：総蛋白量

表W 健常家兎門脈庄迫前後の門脈血々清蛋自分暦値

アルブミン げロプリ ン I~グロプリン yグロプリン
No. 圧迫 T. P. 

% g/dl % g/dl % g/dl % g/dl 

152 ｜ 圧圧迫迫後前
6.6 68.0 4.49 17.4 1.15 12.2 0.81 2.4 0.16 
7.0 69.1 4.84 14.9 1.03 14.9 1.03 1.1 0.08 

153 
II 6.7 69.8 4.68 10.5 0.70 14.3 0.96 5.4 0.36 
，， 7.2 70.0 5.04 15.6 1.23 10.0 0.72 4.4 0.32 

154 
，， 8.2 40.0 3.28 22.6 1.85 15.6 1.28 21.8 1.79 
，， 9.2 41.9 3.85 26.3 2.42 15.8 1.45 16.0 1.47 

247 
,; 6.4 45.2 2.89 24.6 1.57 12.4 0.79 17.8 1.14 
I/ 6.9 46.4 3.20 18.3 1.26 15.0 1.04 20.3 1.40 

248 
，， 6.0 61.9 3.71 19.4 1.16 15.6 0.94 3.1 0.19 
II 7.0 57.1 3.99 23.9 1.67 16.1 1.13 2.9 0 20 

平均値（g/dl)

数｜ T. P. アルブミン量 ｜αグロプリン量 I~グロプリン量 I ／ グロプリン量

圧迫前 5 

圧迫後 5 

T. P. ：；総蛋白量

実験成績表VI 図2
所見小括

6.8 3.80 

7.5 4.18 

1) 門脈血管から EvansBlue色素液を注入する

と，健治安兎では門血よ りも肝血の色素が濃厚である

のに反して，急性四塩化炭素肝障害家兎では門血が肝

血よりも濃厚である．しかも後者では色素の注入と同

時に肝全体が著明に着色する．

2) 肝後脈の一時的圧迫では健常，急性四塩化炭素

1.28 0.94 0.72 

1.51 1.06 0.69 

肝障害家兎を問わず，圧迫後の門血はp 総蛋白量p ア

ルブミン量pα グロプリン量p γ グロプリン量は減少

する．たゾ Pグロプリン量は前者では増加するが，後

者では減少する．

3) 門脈の一時的圧迫では，健常， 急性四塩化炭素

!Ff~害家兎を問わず，圧迫後の門血は総蚕ci:,t,アル
ブミン量pα グロプリ ン量が楢加する．戸ゲロプリン

量は前者では増加し，後者では減少するが， yグロブ
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表V

No. 

298 ｜ 圧圧迫迫後前

299 
，， 
dグ

301 
，， 
// 

302 
，， 
// 

｜例数

圧迫前 I 4 i 

圧迫後 I 4 I 

T. P.：総蛋白量

No. 圧迫

253 前
後
追
追
グ

F

圧
圧

254 

255 
，， 
，， 

303 
// 

，， 

l例か ｜
圧迫前 I 4 I 

圧迫後 I 4 I 

T. P.：総蛋白量
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t
弓
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弓
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巧
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F
D

T. P. 

7.2 

6.8 

平均値段／dl)

アルブミン量卜どプリ ン吐 I~グロプリン量 I ）＇グロプリン量

3.80 I !.65 I o.92 I o.76 

3.82 I 1.21 I i.25 I 0.45 

リン量は逆に前者では減少しI 1三苦ては樽加する．

4) 股静脈の一時的圧迫では，圧迫筏の末血は総蛋

自室， ex,yグロプリン量は減少するか，アルブミン量

は殆ど変化しない 戸グロプリン量は増加する．

表VI 健常家兎股静脈圧迫前後の股i静脈血々清蛋自分屑値（対照）

アルブミン ｜α グロプリン I Rグロプリン I rグロプリン

% g/dl I % g/<ll I %宮；c11 I % g/dl 

44.2 3.22 34.2 2.49 I I 
44 .3 3. 10 32.5 2.27 

54.8 4.11 17.4 !.30 I 15.9 1.19 I 11.9 0.89 
55.0 1.18 16.7 !.26 I 24.I I.83 I 4.2 0.3! 

53.6 3.96 ' 22.2 !.64 I 12.0 0.88 ! 12.0 0.88 
59.2 4.02 , 11.0 0.7 4 I 20.9 !.42 i 8.9 0.60 
61.7 3.94 ' 18.9 1.20 I 11.0 0.10 I 8.4 0.53 
69.2 4.01 I l.2 0.82 I 9.0 0.52 : 7.6 0.44 

急性脱血を行いp 直ちに J、！（＇i.，門血，肝血を採取して

測定した．なお， 50ccの脱血をすれば肝血の採取は不

能であった．

実験成績表、E，図4.5. 
所見小括

1) 健常京兎のII：常備冷血液量は約7lcr/kiloであ

る CL¥111I. !Occの脱rfiU上全循環宣の約l/lI, 20cc脱血

は約1/7, 30cc IJR.n'rlは約1/4.,50cc脱瓜Lは約I/3に相当す

る．

2) 1 / 14脱JUIでは総蛋白量は減少しないがp ア .I~ プ

で 股静脈より急性脱血を待った場合

の末血，門血及び肝血の血清蛋自

分屑値

実験方法

健常家兎の股静脈より， !Occ, '.:Occ, 30cc, 50ccと



より低いがp アルブミン量は末血と等しくなる．特異

なことは，肝血のア，，プミン量が著しく増加して最高

になる（非正常型〕ことである．

913 

急性末梢性脱l仇時，末梢血，門脈血，肝静脈血の血清蛋自分屑値 g/dl

数 IT.P. I アルブミン量 ｜α グロプリン量 I~グロプリン量｜ γ グロプリン量
6.6 I 3.45 I 1.59 I 0.19 
6.5 I 3.50 I 1.57 I 0.85 

6.3 I 3.26 I 1.50 I 0.91 

桜島幸町

見吃畠盈量＜e

低血量cc.

急性末梢性脱J(fL時の血清蛋白分暦値の変動
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図4

ミン量は著明に減少してP αグロプリン量は増加す

る. ~. yグロプリン量は変化しない．

門血は末血に比べると総蛋白量は低いがp

ン量は高くなる．

肝血は総蛋白量もアルブミン量も門血や末血より低

い（正常型）．

αグロプリン量は末血p 門血p 肝血の順に少なくな

る．

Fグロプリン量は肝血が最大で， γグロプリン量は

末血が最も高い．

3) 1/7脱血では総蛋白量もアルブミン量も共に減

少する． α，~.）’グロプリン量も亦減少する．

門血，肝血及び末血の順序に総蛋白量，アルブミン

量， aグロプリン量が増加する．すなわちP 門血が最

低となり，門脈低アルプミン血を起す．肝血のアルブ

ミン量は門血よりも高い（非正常型）．戸，yグロプリン

量は少し異なる．

4) 1/4脱血では，総蛋白量やアルプミン量は1/7脱

血に比べて増加する．門血は総蛋白量では末血や肝血

アルプミ
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健常家兎の循環血液量
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図5 急性末格性脱血時の血清蛋自分屑値
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αグロプリン量は減少してP 末血に於て高い．うグ

ロプリン量は1/7脱血に比べると高い．

7グロプリン量はイ民くなる．

5) 1/3脱血では， 総蛋白五，アルブミン量は最も

低く，＂＇• ~. yグ円プリン量も地加しない．門血の総蛋

白量とアルブミン量はーいっLに等しい『

VI 門血アルブミン量と門脈庄との関係

実験方法

健常並びに急性四塩化炭素肝障害家兎の開腹民3

Tayler & E日bcrti!）の方法で門脈圧を；n11うに．その後

直ちに門血を採取．アルブミン量を測定して，両者の

関係、を検討した．

実験成績表K，図6,

表lX. 門脈血アルブミン量と門脈圧との関係

No・｜刻番号I r1~n!'k2トア百ン量
121 110 4,3] 

2 122 110 4.03 

3 123 160 3.49 

4 124 160 4.05 

5 109 101 3.31 

6 108 200 3.67 

7 112 220 3.68 

8 113 110 2.82 

9 115 120 3.92 

10 116 220 4.39 

11 110 200 3.93 

12 106 156 3.85 

13 98 200 3.72 

l～ 6：健常家兎

7～13：肝障害家兎

図6 門脈アルプミン量と門脈圧との関係

0 健常
＠ 急性肝障害

F明色丘
v’‘’””，e 
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。 R 0 

＠ ＠ 。。
必o'

。

SD 

z・ 4施。
門lll(k血.YTI-7!Y量F/di!, 

所見小括

正常並びに急性肝障害家兎を問わずP 門脈圧と門血

アルブミン量の聞には一定の関係はみられない．

¥IT 総括並びに考捜

第1編と第2編に於て，門脈低アルブミン血発生の

原因の一部はp 肝と関係、の深いことが明らかとなっ

た．すなわら四塩化炭本による急性肝障害では肝小
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葉の中心帯壊死にもとづく肝内肝静脈の器質的障害に

よる『「穆血p また生理的食塩水の静脈内注入では右心

耳圧の充進によってP 肝静脈圧の上昇を起すのもこ

の際は肝の機能的な血流障害にもとづく肝欝血を考え

ることができる．すなわちP 肝の器質的或いは機能的

欝血が，門脈低アAプミン血発生の一原因たりうると

推測してもよい．

この点を確かめるためにp 試獣に四塩化炭素による

急性肝障害を起し，その門脈より色素を注入するとP

健常家兎では肝血の方が門血よりも色素が濃いのにも

かかわらずp 肝障害家兎では逆に門血の方が濃い．し

かも肝内に色素が多量に蓋積して，肝被膜迄背くな

る．これからみると，色素は肝内門脈系はよく通過し

てy 肝内静脈洞（Sinusoid）迄進む九肝内肝静脈系

の通過が悪し色素は透過性のたかまった静脈洞壁か

ら流出すると考えることが出来る．

更にこの点を確かめるためにp 肝上部で横隔膜下肝

静脈の一時的血流停止を行ったところ，門血アルブミ

ン量は圧迫後に著しく低下する． （予備実験によれば

末血アルブミン量に比べても勿論低下している．〕短

時間の実験ではあるがp 器質的な肝静脈の圧迫は門血

アルプミン量の低下を起すことは｛確かである．

ところが門脈を圧迫すると圧迫後に著しく門血アル

プミン量が増加するからp 門血アルブミン量の低下に

は肝p 特に肝静脈が重大な関係を有することがわか

る．対照として，股静脈の圧迫を行ったがp その前後

の末血アルブミン量は殆ど変化しないのでF 一応門脈

血管系は末梢血管と異なる性質を有することもわか

る．

すなわち，はっきり言えることは，門脈低アルプミ

ン血の発生には3 肝そのものが重大な関係をもってい

るということである． 肝の構造については Elias，川

Knisely がl：、｜

の問題が残つていると（土τ：一えP 肝毛細血管壁の透過性
は高いものでP 肝障害を起せば更に高くなることは確

かな事実である（西丸川口、岡田P八回，.；J, Hyatt勺．

末梢、静脈内に生理的食塩水を注入するとp 血清ア｝［，

プミン量の低下を起すのであるがp この減少が門血ア

ルブミン量に如何ような影響を及ぼすかを探る一つの

方法として，末梢性急性脱血を行いp 循環血液量p す

なわちP 血清アAプミン量の絶対的減少が，門血アル

ブミン量にいかなる影響を及ぼすかを検討した．この

場合勿論血清アルブミン量は減少するが，門血が末血

に比べて減少する門脈低アルブミン血はp 全循環血液

量の1/7脱血で初めて起ることが｝，；かった． しかもこ

れ以上の脱血では末血と門血の閣に差がなくなり，門

脈低アルブミン血は消失するのである．一方また門卑

と肝血の関係、をみるとP 1/14脱血では門血が高くてp

正常型をとるが， 1/7脱血以上になると，肝血が高く

て非正常型となる． 1/7脱血では非正常型になって門

脈低アルブミン血を発生することがわかる．

急性脱血を起すむ循環血液量の減少のため，法透

圧の低下，酸素欠乏による肝内VD'.¥Iの増加（Shorr,

47）） または肝の小葉壊冗による機能障害を起すという

がp 事実1/7以上の脱血では機能異常を肝にみとめて

いる．そうすれば血清アルプミン r~’ v')J』え少による門脈

低アルプミン血の原因は，一部肝の機能異常p すなわ

ちP 『F静脈のillL;'jfJ'.1よi＂【

ろう．

門脈低アルブミン血は肝静脈の血流障害が一つの有

力な原因であるがp 門血アルプミン量と門脈圧の聞に

は一定の関係がみられない．肝を合んだ門脈血管系が

欝血した場合p 肝が複雑な機能を有するのでp 単に機

械的な解釈のみで説明できないことがわかる．

i!N庄の腹水の実験的研究：Mckee,4引＂lFreeman刊）

Hyatt,"l Vorwiler,0ll c;rindley，＞~〕 Nix ，ワ·n Bolton,>o, 

Berman切りでもp 腹水は肝静脈より心臓側の下空静

脈の狭窄で産生するボp J°jl.に門脈の狭窄のみでは産生

しなくてF それに加うるに血清アルブミン量の減少を

必要とする（Vorwiler,'1〕Kunkel，川Shilling，ヲl'.¥Iiln-

esHl）といわれている．しかも前者の場合，門脈圧は

上昇しない（Hoffbauer戸市）ことは，我々の門脈低ア

ルブミン血発生の機序の一部がm肘脈の狭窄に原因し
ていることを有力に【尾づけるものでありp 腹水産生と

も関係の深いことを物語っているものである．

団結 論

1〕 四塩化炭素による急性肝障害家兎でp 門脈低ア

ルブミン血を起した場合はp 門脈より色素を注入する

と肝血の色素量は健常家兎の場合と逆に門血より少く

てP 肝ーを着色する．

2) 門脈低アルプミン血は肝静脈圧迫後に起り，門

脈圧迫後では起らない．

3) 全循環血液量の約 1/7の末梢、性急性脱I血は肝血

と門血の関係が非正常型となって，門脈低アルブミン

血を起す．更に多量の脱血になろと門脈低アルブミン

血は消失する．

4) 門脈圧と門血アルプミン量との聞には一定の関
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係がみられない．

5) 門脈低アルブミン血の発生は肝静脈の血百十岬害
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腹水蛋白については古くから研究され，組成上から

所謂鴻出液と濠出液とに区別されて来た．狭義の腹水

は主としてF 低蛋白量の滅出液であり，これに2次的

に炎症性要因が加わるとP グロプリン量の増加で高蛋

白量の漆出液になるとし、われたのである．しかしp 最

近 Mck巴e，刊 Hyattつの実験的,J夏水の研究以来， 腹

水蛋白は必ずしも低蛋白量とは限らなくてP 高蛋白量

の滅出液に相当する腹水も産生することが認められ

た．

こ〉では第1編の肝障害家兎に産生した腹水及び第

2編で輸液により産生した一過性腹水の蛋白量を検

討した．

て

ロ）液体注入家兎の腹水

1) 生理的食塩水注入家兎の腹水

健常並ぴに四塩化炭素による急性肝障害家兎の股静

脈p 門脈及びPl~'F'I＇より注入して＇［：じた腹水である．

実験成績
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腹水の総蛋白量図 1

貌壷色量

吋勾

6.o 

£。

4.o 

実験材料及び倹査方法

実験材料は第l，第2編の実験中に生じた腹水を開腹

と同時にJ血液を混じない様に採取しp 第1編に記載し

たと同僚の方法でp 同時採血の血清と共に測定した．

II 

腹水の蛋自分屑値

イ）四塩化炭素による肝障害家兎の腹水

腹水は急性障害の場合は多量でp 慢性障害の場合は

少量であるが後者は対照として測定したものであみ．

実験成績表I，図1.2. 

mm 

下段g/dl)

例

四塩化炭素による肝障害家兎の腹水蛋白分屑値（上段%

急性肝障害

｜時 i ： γよ~~ミ；－＼~日~；Iiτン ｜ ？グロプリン

出I＇＂～3.411.9 I：；；ヱ；｜：：；｜；；羽

表I

数

10 

宅甘
日

αグログリン ｜ 戸グロプリン ｜ γ 勾ロプリン

囲｜平均医百円；；1~－瓦同五

~： ~1 ＝~3~：日I:';;=::::J川：3：；冗

障

｜刊行l~li lレ ~I~
！日 1.3十2.4 J ~~~~＝：~~：16~ ： ~1 

肝』性慢

数
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仔リ
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腹水アルブミン量 X：平均値 た腹水である．とのうちで股静脈より注入の場合はp

腹水が少量であるが対照として測定した．
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実験成績 表III, 図l,2. 

所見小括

四塩化炭素による急性並びに慢性肝障害家兎の場合

とP 健常並びに急性肝障害家兎の末梢、静脈より生理的

食塩水注入の場合ti，腹水の総蛋白量とアルプミン量

は低い値を示すが，腸管より牛理的食塩水注入の場合

と5%葡萄糖液注入のすべての場合は高い値を示す．

この総蛋白量の高低は 3.0g/dl，アルプミン量の高

低は 2.0g/dlをもって境界としたのである．た円健

常家兎の門脈より生理的食塩水注入の場合は例外で，

アルブミン量は 2.0g/dlより低いにか〉わらずp 総蛋

白量は 3.0g/dlをこえて高い．

表E，図l,2. 

腹水の絵、蛋白量とアルブミン%との関係をみると

（図3,4, 5），四塩化炭素による肝障害家兎の場合と健

常並びに肝障害家兎の末梢、静脈及び門脈より生理的食

塩水注入の場合は逆相関，すなわち総蛋白量の高い程

アルブミン%が低い．これに反してP 健常家兎の腸管

より生理的食塩水注入の場合じ径路を問わずすべて

の5%葡萄糖液注入の場合では順相関である．しかる

に予め四塩化炭素で急性肝障害を起した家兎にp 腸管

より生理的食塩水を注入するとP 健常家兎の場合とは

異なり，腹水の総蛋白量とアルブミン%とは逆相関に

傾いて来る．注入径路の差よりは肝障害そのものがp

逆相関を起す原因として有力である．

2〕 5%葡萄糖液注入家兎の腹水

健常家兎の股静脈p 門脈及び腸管より注入して生じ

股
静
脈

種 類

健常家兎

内｜四塩化炭
注！索によ
入｜る肝
｜陣γ古＇＊
門注｜
脈 Ir::c!l＼＇~（ ~足
内村

表E 生理的食塩水注入家兎の腹水蛋白分宥値（上段% 下段g/dl)

！総蛋白量｜アルブミン｜ αゲログリン IRグロプリン IIグロプリン
例数一一一一十一一i I I l I 
｜範 囲｜平均l範 聞｜平均l範囲｜平均｜範 囲｜平均l範 囲｜平均

｜｜！必3～75.81町 Is~z ～2~.2i 11.4 I 9.8～山I13.2 I 3.1 ~20.5 9.8 
7 I 1.8～2.7 I 2.3 I I I I I I I 
I I I u 1～1.891 1.43 I 0.19～0.531 0.33 I 0.22～o.381 o.30 I o.os～0.47 0之4

5 
; i 35.0～71副62.81 2.3～38.0! 15.7 7」～18.91は引 1.8～12.017.4 

2.0～4.0 I 2.7 I I I I I 
I 1.22～2.18' 1.69 0.04～1.33' 0.52 0.14～0.52! 0.3引 O.D7～0.4210.20 

5 i 2.2-3.7 
I 53.9～73.II 61.7 I 9.5～19.7 15.9 i 5.7～19.2! 12.3 1.3～13.1 ! 7.0 

3.1 I I I I I I 
1 1 s1～2.381 1.99 I o.::o～0.68，。目sor o.rs～0.571 0.38 i 0.12～0・4810.22 

J.1 f 36.6-8 l.li 63.6 i J.9～叩 17.3i 5.5 -13.7 11.0 I 2.6 -:Cl.5111.8 
l'J!'. ！他＇，；；~
官，！ I ! I 1.00～ t.:371 2.74 ! 0.1り叫J.'.1')1 0.66 （）.：.＇ト 0.:JGi 0.13 .. 0.11～i.111 0.48 
内 l ーー 一
、：＂・ , :r日J;":fじ；，；
λぷによら
I,¥ f,1,t.',t；’i' 
｜！危

5 
! I sυ.9～76.7 70.7 ~I 6 -IヨA 13.l , :i.5 -1'.U! 8.9 i l.l～11.01 1.6 

2.1-7.cl I l.4 : l.Sl～l.13: 3.22 0.30-' 12 0.63 ! 0.13-0.1:11 0.14 l 0.13～1.251 0.42 
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表E 5%葡萄精液注人家兎の腹水蛋白分屑値（上段% 下段g/ld!J

冶，I I I ；総蛋白量｜ア.＇＼，プミン I＂グログリン｜ 戸グロプリ／ I ；ゲロプリン

~l~I範囲 i 叫範囲回範四！叫瓦一司平副~ iTff 
l支内l I I I I 44 4～60.ol 5し2I 9.8ぐ 1.ol15.1 I 1.1～19.11 12. I i ～2 .9118.0 
静注l健常家兎I5 I 4 ~九五.0 I 4.6 Iγ‘ ~＿ I I I I I い ｜山 V

脈入1 I I I I 2.02～3.001 2.s::i I o. 11～l叫 0.6日IO.::J5～o.~11 o日 Io.63～1.0可 0.82

門内｜ I I I I Gu～8'.2 .. 11 71.l I I 0.8～17.1, 1.32 I 6目8～19.ol 10.9 I 3.7～9目。 l6.8 
注｜健常家兎I6 I 3.4～5.0 I 1.3 I I i I I i I I 
脈入｜ I I I I 2.1s～112! 3.05 I 0.36～o.s11 o.s6 1 0.21～0.831 0.46 I 0.18～0.301 0.29 

j .~－（~三；i~1if§[1叩己l土＇：： fi：＝~lf 
図3 四塩化炭素による肝障害家兎腹水の

総蛋白宣とアルブミン%との関係
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；半極的食塩水注入の場合と健常家兎の径路を問ト1' 

すべて 5%葡萄糖液注入の場合に高く p 四塩化炭素に

よる急性肝障害の場合では最も低い．四塩化炭素によ

る慢性肝障害の場合とP 血管より生理的食塩水注入の

場合l土中間の値をとりp 大体腹水アルブミン量の態度

と傾向は一致している．

日グ円プリン量は四塩化炭素による急性肝障害の場

台にl15.も低し、が，他の場合で、は著l珂な差はない．わず

かに腸管より輸液の場合が＂：： jし、

7 グロプリン iil:i 土 •f:fi'i/((1811'. より 3°{, }l)j~＼＇； rm液；J°＼.の場
合に向い. f也のj易合、によ:OIJ認Y：らJLli ~ '. 

図4 5 9百葡萄糖液注入時腹水の総蛋白量
とアルブミン%との関係
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R「 腹水と末梢血清の蛋自分屑値の関係

腹水含有蛋白の絶対量は末柏、」血清のそれと腹水合有

蚕自の絶対量は末梢血清のそれと比較して初めてp 腹

水の蛋白量の高低が明らかとなりp その原因も推測出

来る．

末 l'.0.l に ~l ）る腹水のiiil'rの%と£／《II,'J上とについて

｛＇；，討しアニ．

実験成績表N,V. i~li, 7, 8. 

所見小括

来凶lに対する腹水ν7'{kiliI子l量の比はUY塩化炭素によ

る急性並びに慢性町1:1／｝＇；：の場合と，健常並びに肝障害

ぶ応市川社告l世子脈より生理的塩水ii人のJJ,jf以上低い；.，
健常家氾，rJl"Jlirr＇より生理的食塩水注入の場合はや、高
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図5 生理的食塩水注入時腹水の総蛋白量 腹水総蛋白量
図6 末梢血総蛋白量の比 X：常均値とアルブミン%との関係
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合はその次に高い．注入液から見ればp 注入径路に関

係なく健常家兎に生理的食塩水を注入した場合は 5%

葡椅糖液注入の場合より腹水のア 1しプミン%が血清の

それより高い．注入径路を問題にすればp 腸管内注入

い．健常並びに肝障害家兎の腸管より生理的食塩水注 の場合よりも血管内注入の場合の方が高いと考えてよ

入の場合じ注入径路に関係なく 5%葡萄糖液注入の い．

場合はすべて高い．腹水の総蛋白量の高低は絶対的に 一方アルブミンの g/dlの比ではp 四塩化炭素によ

ら末血との比較からも同じことがいえる．これから る急性並びに慢性肝障害の場合と健常並びに急性肝障

考えると，腹水の総蛋白量の高低は血清総蛋白量に直 害家兎の末梢静脈より生理的食塩水注入の場合は低い

接影響された結果ではない． がp 他の場合はすべて高い．腹水の総蛋白量と同様，

末血に対する)J夏水のアルブミン%の比は四塩化炭素 高いアルブミン量（g/dl)を有する腹水は血清との比

による急性並びに慢性肝障害の場合に11土も高し健常 も高いが，低いアルブミン量（g/dl)を有する腹水は

家兎の末檎静脈並びに門脈より生理的食塩水注入の場 血清との比もヨ'.ffflいー腹水のアルブミン量（g/dl)の

表W 腹水%と末梢血%との比

注入l ｜ ｜総蛋白量げルプミン I＂グロプリン I~グロプリン l--2_~~
液 l種別問｜ I 〕 聞 l I I I-; I I I I I ｜範 囲｜平均川E 囲｜平均｜範 囲｜平均｜範 囲｜平均｜範 囲｜平均

官｜星空門；｜－竺？~~引ゴ~~I~日竺~~－［~竺j＿~丘三巨訂~王子｜子「
化「慢性問削 4I 0,1 0.6 I 0 35 I 1.0 LI 1-12υ o.5-o.6 I o.56 i o.6～I.4 ! o.90 I o.s~ 12 l o.89 炭射｜害 I I ～ I ・ I ～．い・4什 I ;) I 0 I I I 

一 一一
健常杢I1 I o.3～o 5 I 0.41 I o.s～1. 9 I 1 11 I 0 .3～r.5 I o.s6 I oト uolr.os ・ 0.3～2.0 I 0.98 

ιl檎静脈内1 ｜ ｜ ！ い J よ｜ i I I 

主｜出：；~： I 5 ro.:ふ司μケoト I.II o.93 I a~：可函STD.8~～~1-:31可訂ーふ工日子
五 1！：亙~~［互！：戸司司、~~七一三，，， ＂：~－；~~瓦
水｜健常I5 I o弓～ogln同 10.7～r.5 I r.06 I o三～lにlocゥI0 4~ I I ; 0 85 ' 0.8～2.3 1.62 
注 U日 '__B_L__I＿一一一一＿L_::'_L I I ・ 二 I 二一一二L
入観昼間I5 i OA-1.1 I 0.71 ：山.3i r.09 I o.s-o.9 I o引仏1A 0.:-JO 0.7～Iふ 1.15
1恥J3/---o.6=o.8/o:;-川町高「「ム二百戸工江戸1-ui-－＝；可F
~l f~~~~I下一石ス司 r.08 I o.6-o.8 i石片~~~1~l~l~1
義人｜器管高I5 I 0.4-0.1 I o.58－下0.9～I汀~~o;--/・ o.ム1.0l…i I oト 1.5／…I立記 lム7
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腹水 g/dlと末梢血 g/dlとの比

総蛋白量｜アルプーミン｜ αグロプリン｜ Fグロイリン｜ γグロプリン

例数｜範 囲｜平副範 図l平均医一面｜五阿一面｜珂範図｜平均
監｜毒性肝障I9 I 0.1~0.5 f o.zs f 0；~~~1竺Aーと竺~c::に土吐~竺出竺
袋五F肝障 f 4 f 0.1~0.6 I o.35 I o.z~o.s [ o必 1__ ~.os-0.3 1 0.21 I 0.1 -o.6 I o.34 I 0.1 ～~0.5 0.29 
信E脈青I1 I o.3-o.5 I o.~1 [ o.3-o.6 / 0.45 ! 0.1～o.6 I o.36 I o.z～o.6 I 0.42 I o.os-o.9 1 o.40 
_:;;;"I~ I~と川 0.45I o.3-0.7 I o.43 _1 o.o3～1.1 I 0.54 I~土：竺j竺三己と竺り竺
再脈高I5 I 0.5-0.61 0.55 I 0.4-o.s I 0.61 I 0.3 -0.7 I 0.49 I 0.3～o.6 I 0.47 I o.z～o.9 I o.44 
舞三E宮｜二Io刊 .9I o.69 I寸ト1.2I o.75 ／~竺~I丘＿：＿I o.3～i.o I o.59 / o.6～1.3 I竺~ 
喜臨喜官I5 I 0い uI 0.11 I 0刊 11 o.76 I o.z～o.9 I 0.43 I o.z～1.3 I o.62 I o.4～1.3 I o.73 
1行：l借，i(i:f(
¥¥!! ・ 1；~脈町可工7-0.9I C.7叫土？竺：百h示瓦il石 ιo.6I o.51 I o.5 -0.1 1 o.58 I o.8～1.4 / 1.20 
2人， r'1-;1r1 司7ふ7 丙司~D.7戸子同瓦I同行 0.2 -D.9 I 0.59 I広三Z戸τ

表V

_gu 種注入
液
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理
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塩
水
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X：平均値！「＇l＊アルブミン広／dl
のよヒ1、納＇ l7＇~ブミン宮／dl図8X：平均値腹水アルブミンル

一一 ーーで Uの比末橋、血アルフミ／。図 7
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戸グロプリン%の比l土p 四塩化炭素による急性肝障

害の均合に著しく低く，位t'.;N°'D＇ひに急性肝障害家兎の

末梢品川j向こ生理的食塩水を；t人したHj(-;-u ，：~＼. 、 大休

腹水の匂は血清より低くなる． g/dlの比も大体%に

似た形をとる．

）グロプリン＂，， It，四i鼠化炭ぷによみ：｛，：¥'itil1；ぴに慢

性肺；~害の場合と血管より 't理的食世d~i－ーl.人~；（／） fi1い

－－凶』←

高低は末］ILのそれに1((.j！；＇.ん ；（，されていないことはp 総

蛋白量の場合と同様である．

注目すべきはp 四塩化炭素による急性並ひに以性~＇

障害の場合とp スミ梢静脈に生理的食塩水をi主人した場

合に＇ ,r,I.清に対する腹水アルブミンの%の比は高いに

か〉わらずP g/dlの比が低いことてあら．

α グロプリン%のJヒ： t，四塩化炭素による急性並び

に慢性肝障害の場合は他の生理的食塩水＇ 5 %葡街糖

液ii＇.人の場合より若干｛尽くなる．すべてにわたり p 腹

水の%は血清より低い． g/dlの比も同憾の傾向にあ
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A図アルブミン量（g/dl) を有する腹水の場合は血清の

yグロプリン%と同じかp 低い値を有するがp 高いア

ルブミ ン量（g/dl）を有する腹水の場合p すなわちp

すべての 5%葡萄糖液注入或いは腸管より生理的食塩

水注入等の場合は血清の%より高い値を示す． g/dl 

の場合も大体同様のことがいえる． 胸ぇ

次に末柏、血清アルブミン%と腹水アルブミン%の相 ALχ 

関関係はp イ互いアルブミン腹水を産生している四塩化

炭素による急性並びに慢性肝障害の場合と健常並びに

急性肝降客家兎の生理的食塩水の末梢静脈並びに門脈

より注入の場合ではp 腹水の%が高いとはいえ両者が

大体平行して；増減する（図9J.高いアルブミ ン腹水を

図9 腹水と末梢血とのアルプミン%の関係
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産生している健常家兎の末梢静脈又は腸管より 5%葡

萄糖液注入の場合と健常家兎の腸管より生理的食塩水

注入の場合は平行しない（図10).

しかし，高いアルブミン腹水を生ずるうちでも，健

常家兎の門脈より 5%葡萄糖液i主入の場合は両者に平
行関係、を認め，更に予め四塩化炭素で急性肝障害を起

して後1:,u~管内に生理的食塩水を注入する場合も平

行関係、を認める（図11).

門脈より生理的食塩水注入及び 5%葡萄糖液注入の

場合は＇ ·~·是 々低い又は高いア A プミン腹水群に属する

とはいうもの 勺その性質は必ずしも同一腹水群の他

とは同じでなし＼
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第1編の四塩！ヒ！，足索による急性並びに慢性肝障害家

兎p ;:r; 2編の生理的食短水並びに 5%葡萄糖液注入家
屯に注生した腹水蛋白量，特にそのアルブミン量を中

心として検討した．

このうちF 凶極化炭素による慢性肝障害の場合と 5

"o勉WJ踏液の末檎静脈内注入の場合は腹水の産生が少
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高

いがp 対照として一緒に取扱った． い．そして，腹水の%と血清の%は平行して溜減す

臨床上用いられる様にp 腹水の総蛋白宣が 3.0g/dl る．低アルブミン腹水のアルブミン%は.rfrr.清のそれに

以下P アルブミン量が2.0g/dl以下の値をとるのを低 直接関係する様である．

蛋白（アルブミン）腹水としP それ以上の値をとるの 更に腹水の総蛋白量と腹水のアルブミン%との関係

を高蛋白（アルブミン）腹水とすれは，前者は四場化 は逆相関であり，総蛋白量はグロプリン%の増加で増

炭素による急性並びに慢性肝障害家兎の場合と p 健常 加することになり p 常に 3.0g/dl以上にならない．臨

並びに急性肝障害家兎の末檎静脈より生理的食塩水注 床上，肝硬変の腹水に相当していζ，

入の場合でありp 後者は健常家兎の 1;ti:1M1i!it:，門脈及 急性肝障害蓄の場合と末梢静脈内に生理的食塩水注入

ぴ腸管より 5%倍伺桁波注入の場合とy 健常並びに急 の場合の腹水にp 以上のごとき童と質とに類似の性質

性肝障害家兎のlil;J'i'J＇’より生出的食J起水注入の場合で、あ を有することl；：，第3編の門脈低アルブミン血発生の

る． 場合に述べた様に，肝静脈の狭窄による肝音量血をその

たず健常家兎の門脈より生王霊的：食塩水注入の場合は 原因としてよく＇ l¥Tcl、ce''')J〕）£＇＜ る様に肝被膜を通じ
アルブミン量が 2.0g/dl以｜て，総蛋山がが 3.0g/dl て腹水が漏出すると考えるべきである．確かに1；干は正

を越えるのでF 低アルブミン腹水であるふ中間の値を 常でもP 毛細管の透過度が＇＇°~く < i¥kCancl等〕p 肝
とる腹水と考えてよい．そしてP この腹水の総蛋白量 障害では勿論高くなるので， I日に由来する腹水のアル

とアルブミン量の絶対値からの分類は又その場合の血 ブミン%は血清と平行することは当然であろう．しか

清の総蛋白量やアルプミン量との比でも同政あてはま しP 腹水の総蛋白童やアルプミン量 1広六II＞が低いの

る． it，腹腔内で稀釈された結果 tHyatt＇川）かも知れな

そうすれば腹水の総蛋白量やアルブミン量の高低 し＼以上から低アルブミン腹水は肝性腹水となづけて

はp 末梢血清の蛋白量に直接影響されて起るのではな もよい．

くてP 産生部位の迭によるか或いは腹腔内で変化を受 戸、は＂＂~氏自（ア＂プミン）腹水で、あるぶp このうち
けた結果と考えることがJ上＇， ~ノ：；；：，. 一ごy 健常家兎のIJ易管内に生理的食塩水又は 5?o骨Yi;','JM

低蛋白（アルブミン）腹水の蛋白組成を検討すると 液を注入する場合の腹水組成を検討すると，腹水のア

腹水のアルプミン盆の日＇diはJfn.mのそれに比べて， ルプミンlJ!:I,!!. fell) Ii l(!L消に比べると低アル寸ミン腹

はるかに低し、にもか、わらず， '?ol：収ノト；；：1(1i占より高 水群より高いにかかわらずp 腹水のアルブミン%は低

a・幽・・・・』
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くなってP 血清とほぼ等しし相互に平行関係はな

い．腹水のアルブミン%は血清のそれと無関係に種々

の値を示している．また腹水の総蛋白量とそのアルブ

ミン%の関係、は常にアルプミン%の増加によって総蛋

白量が増加してP 3.0g/dl以上の値をとっている．こ

れは在来の腹水総蛋白量が 3.0g/dl以上になるのはグ

ロプリンの増加に基づくものとしてP 所謂主主出液にな

るためという主張に矛盾してくる．しかし，今迄の腹

水の研究は肝硬変症の鴻出液を対象としていたのでP

別に考えなければならないがp 我々仰の既に発表した

ごとく癌性腹水の場合にアルブミン%が増加してP 総

蛋白量が増加し， 3.0g/dl以上になるという主張を裏

書きするものといえる．

以上のように，腸管内液体注入の場合に質y 量共に

類似の所見を得て，あたかも生理的食塩水も 5%葡萄

糖液もその質的差を失ったかのようになる．催リンパ

作用も生理的食塩水が高い（Cain,r.oGleen et al ：り）

にかかわらず，両者共に多量の腹水を産生することは

第2編の門脈低アルブミン血発生で述べたようにp 腹

水産生の原因に腸管の螺動運動の克進を考慮におかな

ければならない．

腸管内に液体を注入すると多量の腹水が産生するの

は，腸管の塀動運動の冗進が著明に生じ，腸壁から産

生リンパ液が大量送り出される（Gleenet aP•J）結果

恥或いは腸管内に注入した液体は腸管壁の毛細血管

と共同してp リンパ産生に関係の深い腸壁組織空際の

水分量に影響を強く与えるのでP 血管単独の液体注入

に比べて多量のリンパ液を産生する（Kim& Bollman 

幻〉）結果と考えられる．しかしF そうすれば注入液の

特徴が量的或いは質的にあらわれてくる筈である．し

かるに同一組成で多量の腹水が生じ第2編で述べた様

に門脈低アルブミン血を発生するのであるからP 機彼

的な腸管の貯動運動の充進に基づく肝を含む門脈血管

系の変化が重要視されなければならない.Mckee"J "'J 

一派のいう肝静脈狭窄による肝性の腹水のみでなくて

他の原因による腹水もあることがわかる．しかもp こ

の腹水は肝性の腹水に比べて組成上粒子の大きいグロ

プリンが強く関係している．こうすると腹水の産生部

位としてp 高橋の等の主張とは異なる意味でp 腸管又

は腸間膜毛細管滅出に由来するもののあることを考慮

すべきであろう．すなわちP 非肝性或いは腸管性腹水

ということが出来る．

しかしP この輸液の性質の差を失う腸管性腹水も予

め四塩化炭素で肝障害を起しておいてp 生玉里的食塩水

を腸管内に，i：入すると，高蛋白（アルプミン）腹水で

ありながら，組成上肝性腹水の性質を帯びてくる．腹

水総蛋白量とそのア’Lプミン%との逆相関，或いは血

清アルブミン%と腹水アルブミン%のf-1了関係は肝静

脈の狭窄による肝響血に原因するものであることがわ

かる．

腸管内の液体注入は単なる腸管の鴻過作用により門

rn白血管系に移行するものでないことはp 生理的食塩水

や5%葡荷民lj波注入の場合にその液の特買を失うこと

で明らかであるがp 門脈にこの両液を注入した場合と

比較すると更にこのことが明瞭となる．すなわちF 生

理均食塩水を門脈に入れると両腹水の中聞の性質を帯

びてP や〉肝性の性質の強い腹水を産生するがp 5% 

衛萄糖液では中間の性質を有しながらも，や》腸管性

の性質を帯びた腹水を産生する．これは門脈へ液体を

注入してP 肝静脈系の狭窄或いは腸管の摂動運動克進

を反射的に起しP しかもF 注入液の特買を発揮した結

果と考えてよい．

以上よりF 腹水には末梢血清蛋白量の値に関係なく

低蛋白（アルプミン〕腹水と高蛋白（アルブミン）腹

水の2種類が生じp いずれも門脈低アルプミン血と関

係；~；究い．前者は肝静脈の狭窄p 後者は腸の螺動運動

充進の結果p 産生部位を異にして生ずるものであろ

う．

VI結論

1) 四塩化炭素による急性肝障害家兎の場合と健常

並びに急性肝障害家兎の末梢静脈より生理的食塩水注

入の場合に産生する腹水；；：，末梢血清蛋白量と関係な

く低蛋白（アルブミン）量であり p 共通の組成を有す

る．この場合，肝密血と関係ふ深く，肝性腹水と考え

てよい．

2) 健常家兎の腸管より生理的食塩水又は5%葡萄

糖液注入の場合，注入液の種類の自主なくなりp 腹水

は高蛋白アルブミン量で共通の組成を有する．これは

腸管の照動充進と関係が深いのでp 非肝性或いは腸管

間交水と考えてよい．

すなわちp 腹水の総蛋白量とアルブミン量の高低の

差は血清のそれと関係なし産生部位の差によるもの

であ乙．

3) 健常家兎の門脈より生理的食塩水或いは5%葡

~~I悟液；主ノ勺うJ毎合u，輸液の性質による差も示して，

2種類の!Ji£水の性質を共有する．

本論文の要旨は昭和31年5月第561回日本外件学会総
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会で述べた．

終りtこ臨み，絶えず御鞭撞を頂いた京大医学部青柳

安誠教授の御検閲を深く御礼申し上げ乙．
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