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Die Selbstvergiftung des Organismusγom Darm aus hat als Krankheitsursache allgemein巴

Anerkennung gefunden. Ueber die Pathogenese der perniziiisen Anaemie gibt es sehr viele 

Theorien. 

Zahlreiche Autoren behaupten eine Theorie, nach der das aus dem Darme stammende 

Toxin peiniziose Anamie hervorruft. 

Seyder!telm beobachtete nach Anlegung von Ileumstrikturen an Hunden eine hyperchrome 

Anamie mit Regenerationsformen, die der perniziosen Anamie ahnlich war. Busson und Kassi刷

priiften Seyderhelms Experiment nach, fanden ab巴rkeine pernizi6se Anamie, sondern eine 

sekund証re.

Dariiber, wie das aus dem Darme stammende Toxin zu Anamie fiihrt, sind clie Ansi-

chten seh1・geteilt.

Di巴sesToxin kann direkt das knochenmark schadigcn oder eine periphere Hamolyse 

hervorrufen. 
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Eine moderne Auffassung ist, dass das Toxin nicht das Knochenmark schlidigt oder eine 

p叫 hereHam印 eerze耶 sonderndie Lめer凶叫 beei山叫 und, dieses Organ soil bei 

der Bildung von gesunden Erythrocyten im Knochenmark eine gewisse Rolle spielen. 

Ist die Leber geschadigt, so entsteht dann eine Anamie. 

Ueber die Ursache der perniziδsen Anamie ist man sich bis heute noch nicht im klaren, 

und ebensowenig liegen einheitliche Anschauungen dariiber vor, zu wasぬreiner Anlimie es 

bei Darmstenose komrnt. 

Ich beschaftigte mich rnit der Untersuchung des Verhaltens der morphologischen Blut-

bestandteile beim' chronischen lieus und mit der Priifung der Funktionen der Leber, die 

vielleicht in inniger Beziehung zurn roten Blutbilde stehen. 

2 .. Eigene Versuche. 

Der chronische lieus wurde an ausgewachsenen Hunden von etwa 8-12 kg Korpergewicht 

rnittels folgender 2 Methoden erzeugt. 

1) Abschnlirung des Jejunurns mit Gumrnischlauch wie den脱却onscheηKathetemNr. 

3-4, in denen sich ein Golddraht befand. 

2) Anl巴gungeines antiperistaltischen Blindsackes am Jejunum. 

Nach Durchtrennung des Jejunurns und Einsti'tlpung der beiden Enden wurde das distale 

Darrnstiick so weit neben dern proxirnalen heraufgezogen und mit diesem durch eine breite 

Seit-zu・Seit・Ansatomoseverbunden, dass am proximalen Abschnitt ・ein etwa 40 cm !anger 

Blindsack entstand. 

Die H unde mitぬlchenBlindsacken starben teils nach 1-2 Monaten, teils lebten sich 

nach 6 Monaten. Bei der Sektion fand sich der Blindsack stark erweitert und rnit Knochen-

stlicken, Holzstiicken, Steinen, Sand, einer gelblichen kotigen Fliissigkeit usw. angefiillt. 

Bei einem Teile der Hunde wurde die I., bei einem anderen die 2. Methode angewendet・ 

Die Resultate waren die folgender】：

1) Die morphologische Veranderungen des Blutbildes beim chronischen lieus. 

a) Bei aller】Hundenentwickelte sich im Verlauf der Beobachtung eine schwere Anamie. 

Die Erythrocyten uncl das Hamoglobin waren stark verrnindert. Kernhaltige rote BJut.” 

korperchen wurden ausser gelegentichen Normocyten, die aber beim Bunde schon normalweise 

angetroffen werden, bei keinern Versuche beobachtet. 

Anisocytose, Poikilocytose fand sich nicht vor. 

b) Die Leucocyten zeigten bei den rneisten Versuchen deutliche Vermehrung. Die hiiufig te 

Veranderung war Leucocytose mit Ieichtgradiger neutrophiler Linksverschiebung. 

Die Eosinophilen verminderten sich bei den meisten Versuchen, verschwanden aber nicht 

vollstandig aus dem Blute. Je grosser cler Inhalt des Darmes oberhalb der Stenose oder je 

stagnierter er im Blindsacke war, um so ausgesprochener war die Anamie. 

c) Da b~i keinem Versuche irgendwelche Blutungsursachen beobachtet wurden, noch 

irgendein erhぬt疋rBlutzerfall (Haemosiderinablagerung in Leber, Nieren, Milz) nachgewi甜 n
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werden konnt巴， kommtals Ursache der A凶mieeine Hemmung der Erythropoese in Frage. 

2. Ueber den Einfluss des chronischen lieus auf die Leber. 

Zur Feststellung der Leberfunktionen beim chronischen lieus untersuchte ich histologisch 

und weiter den Kohlenhydratsto百wechsel.

a) Der Blutzuckergehalt neigte zur Zunahme. 

Die Blutzuckerspiegelkurve stieg nach Glucose-oder Ga!aktoseinjektion auf und der hyper-

glycaemische Quotient war erhoht. 

b) Hisゎlogischfand sich, dass es bei vielen Fallen an den Leberzellen zu fettiger Dか

generation und triiber Schwellung und in der Leber zur Blutstauung gekommen war. 

3. Zusarnmenfassung. 

1. Der chronische Ileus kann zu schwerer Anamie iihren, die aber nicht der perniziosen, 

sondem der sekundiiren Aniimie iihnelt. 

Wir wollen diese Aniimie enterogen nennen. 

2. Die Leber steht in inniger Beziehung zum Entstehen dieser enterogenen Aniimie. 

緒

第一竿貸験方法

第二章賓験成績

1. 聖書照寅験

2.慢性腸閉塞＝ヨルモノ

( Autoreterat) 

目次

ィ．腸狭窄＝ヨノレモノ

ロ. antiperistaltischer Blinrlsack 

＝ョ Jレモノ

第三章総括並＝考察

結 3命

緒 言

念性腸閉塞＝闘スル研究業績ハ多々アルモ，慢性腸閉塞＝闘シテハ等閑if!li!.サレタyレ観アリ。腸

閉塞ト腸狭窄トハ消化管通過障害ノ程度ノ差トハイヘ， ソノ際＝現ハルル症献ハ相近似スル所

アyレモ異yレ所少シトセズ。腸狭窄ノ重信ナル症欣ハ腸ー閉塞＝移行シテ始メテ見ラルル現象ナ

リ。 Lイレウス寸死因ニ就キ閉塞腸管内容＝ノミ重キヲ措クコトノ趨首ナラザ1レコトハ『急性腸

管閉塞症＝闘スyレ賓験的研究』ノ僚下ニ於テ遮ベタリ，腸狭窄＝於テハ Lイレウス寸ト異リ症

えた急峻ナラズ，経過モ亦緩慢ニシテ，狭窄腸管ハ代償性＝肥厚シ，血液循環障害及ピ粘膜ノ襲

化ハ程度ニシテ，且鯉液ノ減損，盟化物ノ減損及ビ、腹膜炎等ヲ招来セザyレヲ以テ，腸狭窄ノ生

樫＝及ボス鑓化ハソノ源泉ハーツ＝管滞セル腸内容ニ陣スルモノナルベシ。翻ツテ，コレガ血

液像トノ閥係ヲ見yレニ，腸狭窄時＝重症ナル貧血ノ護生スルコトハ Faber氏以来多クノ墜者

(Meulengracht, Seyderhelm, Lehmann u. Wichels, Busson u. Kosian, Kretz, Wiechmann u. 

Zinsser, Zadek, Deutsch, Hartmann, l¥Ieyer-List, Tonnis u. Brusis氏等）ニヨリテ注意セラレシ

所ナルモ，コノ際＝悪性貧血症ノ蛮生スルヤ否ヤ＝就テハ今日猶一致セゼソレ所ナリ。叉共原因

ガ腸内容＝存スルコトハ一般ニ認メラレタルモ，依ツテ来ル細菌ノ種類及ビ毒物ノ本態ニ至ツ
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テハ未ダ詳ナラズシテ或ハ蛋白質ノ分解産物ユヨJレト言ヒ，或ハ蘭ノ欄外毒ナりト説カル。更

＝毒物作用ノ；機時＝闘シテモ猶米ダ不明ノ賠多ク，或ハ毒物ガ直接＝血液＝或ハ造血機＝作用

スルトナシ（Grawitz,Seyderhelrn, Morawitz, van cler Reis, Busson u. Kosian, Buchholz, 

Bogendi.irfer, Lipschitz氏等）或ハ肝機能障害＝績護スルト言ハル（Schilling,Anderson u. 

Spriggs, Penn, Davidson, Rosenthal, Wislicki u. Kollek氏）。

斯クノ如ク腸棋窄ト貧血及ピ肝機能トノ間＝ハ緊密ナル関係ノ；存スルコトハ容易＝推察セラ

ルル所ナルモ，コノ方面＝闘スル研究ハ輩サレザル所多々アリ。菰＝於テ余ハ犬ヲ使用シテ寅

験的＝腸狭窄或ハコレトー類似ノAA態ヲ惹起セシメ， コノ際血液形態・撃的＝如何ナル受f~ガ現ル

ルモノナリヤ，叉コレト最モ関係深キ肝機能＝如何ナル質化ガ起Jレモノナリヤ＝就キテ研究セ

リ。先ヅ血液形態率的提化ヨリ述べント欲ス。

第一章賓験方法

1.貰験動物，健康ナル成熟犬ヲ使用ス。飼育方法ハ血液像＝影響ヲ興フルモノナルコトハ

明ナルヲ以テ，動物ハ戸外ニ於テ運動シ得yレ様＝ナシ且偏食＝陥ラザル様＝注意セリ。雄犬ハ

探尿ニ不便ナルガ故＝可及的雌犬ヲ用ヒタリ。

2. 手術方法

（イ） 腸狭窄＝ヨルモ J

腸管＝狭窄ヲ起サシムコトハ閉塞トコトナリ甚ダ困難ナリ，殊＝狭窄ノ度ヲ寅験的＝一定ス

ノレコトハー居困難ナリ。犬＝於テハ腸管ヲ軍ニ太キ絹紙ヲ以テ緊縛スルモ数日後＝ハ絹綿ハ粘

膜下，毛穴イデ腸管内腔＝一部露ハレ途＝腸管ハ相通ズルニ至ルモノナリ。絹紙＝代77レニ金届

ヲ以テスFレモ割合早期＝粘膜下次イデ腸内腔＝脱落シテ目的ヲ達セズ。余ハ腸壁ヲ害スルコト

少キLゴ‘ム1管郎チLネラトン「氏Lカテーテyレ寸3-4競ヲ用ヒソノ中ニ金線ヲ通ジ内径約0.9-1かm

zナル様製作シ，コレヲ以テ腸管（空腸）ニ外接セル輪ヲ作リ，移動セゼル様＝数ケ所＝於テ柴

液膜ト細キ絹締ヲ以テ｜古1定セリ。コレトテモ時日ト共＝粘膜下＝脱落スルヲ以テ不完全ナガラ
軍＝ソ P閉ニ起yレ狭窄AA態＝就テ fミ賞験セリ，然シ斯クスル時ニハ色々ノ程度ノ狭窄ヲ起サ

シムルヨトヲ得Fレノミナラズ比較的永ク狭窄AA態ヲ持続セシムルコトヲ得タリ。狭窄ノ程度ハ

最終試験後＝解者I］シテ腸管ノ横張甚グシク内容ノ停頓大ナルモノト，腸管ノ損張甚ダシカラズ

シテ内容ノ蓄積カ’極度ナルモノノ2種ヲ匝別セリ。勿論寅験終了後解剖シLゴム寸管ガ腸管内エ

脱落セル例ハ全部コレヲ除外セリ。

（ロ） Antiperistaltischer Blindsack形成＝ヨルモノ

前述ノ方法ハ永ク観察スルコトハ困難ナルヲ以テコノ方法ヲ濯ピタリ。空腸ヲ切断シソノ雨

端ヲrfl着縫合ニヨリテ閉塞シ，口腔側ヲソノ断端ヲ距ル40-50crnノ：部＝於テ旺門側ト康ク側々

＝吻合ス。斯クスルトキ＝ハ Blindsackトナレル腸管部ハ antipcristallischナルヲ以テ内容ハ著

シク停頓シテ膨浦町然シ乍ラ腸管壁ノ循環障害ハ之レヲ認メズ。
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3.貫験方針
’ 

術商i及ピ術後ノ一定時期＝耳静脈ヨリ探血シテ血

液像ヲ検ス，印チ赤血球数，白色素量，白色素指数

白血球数及ピソノ種類ヲ検ス。 Sahli氏血色素計，

Neubauer氏血球算定器ヲ使用シ，染色法ハ Roma司

nowsky-Giemsa-Farbung ：ヨリ．中性F嘗好細胞ノ該

移動ハ Schilling氏法＝城ル。

第＝章賓験成績

( 1) 劃照宮験
第1闘Aハ antiperistallischerBlindsack, 

本質験＝於テハ手術ヲ行ヘルヲ以テ共影響ヲモ考
Bハ isoperistaltischerBlindsackヲ示ス

・ 慮セザソレベカラズ。

（イ） 草ナル開腹ガ血液像ニ興フル影響エ就テハ『念性腸管閉塞症＝闘スル寅験的研究」ノ僚

下＝於テ述ペタyレガ如ク，術後1週間＝シテ術前＝復師スルヲ以テ腸狭窄ノ貰験＝於テハ考臆

スルヲ要セサ勺レモノト思惟ス。

（ロ） antiperitaltischer Blindsack ノ貫験ノ針照トシテ空腸ヲ切断シソノ雨端ヲ巾着縫合ニヨ

リテ閉鎖シ旺門側ニ於テソノ断端ヲ距ル 41J-50cm ノ部ニ於テ口腔側トノ間ニ側々吻合ヲ施セ

リ。斯クノ如クス1レトキハ isoperistaltischナルヲ以テ Blindsackノ腸蛍：部ハ縮小シ，共内容ハ

殆ンド空虚ナリ。血液像ハ第1表＝示ス如ク約3ヶ月間＝於テ殆ンド鑓化ヲ認メズ。最モ注目

ニイ直スルハ韓重ノ減少ヲ見ザル賠ナリ。

第 I表 犬、第791慮，程重900叉，性’中

経過 血色素血色素赤血球白血球 中性『膚好細胞
ιエオ
路基性 淋巴細胞 皐核細胞 核シ＿，ン『’ 

数

競！管｜計 晴細好胞
I細膚胞好
大 14、｜計 大単語｜移行｜計日鍛 量 指E段 (mill.) 数 細 ｜型 推移

前 70% 0.65 5.420 12100 71.2 71.2 6.4 -1 :01180 0.2 3.2 3.4 。
14日 68% 0.60 5.630 17500 一 73 4 73.4 4.2 - 2.0 16.6 18.G -1 2.8 2.8 

。
30日 72% 0.60 6.000 13000 69.0 69.0 3.8 - 1.4 21.6 2'3.01 I 4.2 4.2 。
60日 72% 0.61 5.900 12100 66 0 66.0 5.4 - 3.0 21.6 0.8. il.2 4.0 。
90日 69% 0.63 5.050 11000 7:-l.0 73.0 6.0 1.S 16.4 18.2 ].0 1.8 2.8 。

？にサ／~；：／白同部？？｜五i1;1~~~1~1:.. 
：~l~＝ I ~~j :d ：~I出：：；r~1=1~： ~1 ~ ~1~ ~I~ 
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.ti!.察期間， 27日 （腸狭窄度強度）
血液像，血色素量及ピ赤血球数ノ、著シタ減少ス。血色素指数ハ術前＝比シ粉々増大ス。有核赤血球ハ術

前術後共＝出現ス yレモソノ数少タ且術後＝増加セ Yレヲ ~＇：！. メガ。白血球数ノ、増加シ，中性I者好細胞モ亦増加

シ核左方推移柏、々著明ナリ。

経過，手術後 1,2日ハ元気ナ夕食欲ノ減退ヲ認ム， ソレヨリ少シク恢復シテ食慾普遁トナル。約10日＝

シテ軽度／下痢アリ，健重ャ、減少ス。帳吐ハ一度モ之レヲ認メズ。 27日＝於テ慌伴／徴アリ。貰験後致

死剖検ス。

金経過中尿ヲ検ス Pレ＝蛋白，糖ヲ詮明セズ，又膿汁色素ヲモ説明セズ。』ウロピリノーゲy吋反懸陽性，

Lウロピリン寸反感陰性，＇ 1 y ヂカン寸陽性。

昔E検，腹腔＝惨出液ヲ認メズ。狭窄 7施セ Jレ昔＇K~、幽門ヨリ 73叩．ゴム管ノ、衆液膜ユテ被ノ、レ外部ヨ H 見

ノレ能ハヌ~ 0 口腔側ニノ、中等度＝膨瀬川黄色泥状ノ液ヵ・少量＝停頓ス。粘膜＝ノ、狭窄部＝近ク小潰蕩数個

ヲ認ム。肝及ピ牌ノ、精：赤黄色7墨 A。

第 5表 質駿例2，犬m鹿，穏重9800叉，性中（第3表参照）

経過｜血色素（血色封赤県球｜白血球｜中性噌好細胞｜；プ｜堕基位｜淋巴細胞｜草核細胞｜核
｜ ｜ ｜ 加 I I I 11瞥好｜ ｜ ｜ 

日数｜量｜指数＂lcmil1.)I数｜震動物計｜嬬｜締結｜大｜小｜計局常陸｜計｜推移
前 I70% I o.671 5.2001 157001→71.81 71.81 6.21 一 I2.2115.21 11.41 -I 4.61 4.到。
14日I70% I o.691 5.0001 185001 2.0: 11.01 73.81 4.01 一 Is.01 rn.21 Hi.21 o.81 2.21 s.01 2.2 
28日I62% I 0.701 4.4201 204001 4.0174.0I 78.0I 2.41 - I 2.0112.21 14.21 LOI 4.41 5.41 4.0 

観察期間， 28日 （腸狭窄度軽度）

血液像，血色素量及ピ赤血球盟主ノ、軽度ユ減少ス。血色素指数モ増大ス。病的赤血球7詮明セズ。白血球

数ノ増加，中性I者好細胞ノ増加及ピ核左方推移ハ何レモ軽度ナり。 L エオジン守I者好細胞ハ少シク減少ス。

経過，会経過ヲ遁ジ試獣ハ元気ユシテH匝吐若クノ、下痢，、認メラレズ，食J思減退モ認メラレズ。術後14及

ピ28日＝尿ヲ検λ ノレ＝病的成分ヲ認メズ。

剖検，第28日賓験後致死剖検スラ

狭窄 7施セル部ヨリ口腔側約120cm ノ部ハ車重度＝膨満シ貨色／内容ヲ少量＝容ル。 ~:-i' A 1 管ノ、衆液膜＝

テ大部分被ハレ，大綱膜ノ一部癒着ス。狭窄腸管ノ色ハ尋常＝シテ欝血ヲ認メズ，~粘膜＝：長蕩7認メズ。

第 4表 音験例5，犬82競，健重10200瓦，性♀（第4表参照）

経過｜血色素｜血色素｜柑明白血球川性糊細胞 I~プ｜麟作｜淋巴細胞｜翠核細胞｜核

日数｜量｜指数｜（凶川敷闘管｜言i" I君詰｜抑i大 I,1、｜計 11品fI暫子｜計i推移
繭，1 I 80% I o.6,)1 6.吋 1脚 olo.伽 61 63.8f 4.2f :c I一2~4
14日I65% I 0.621 5.2801 201001 o.持；60.61 61.41 2.到－ I 2.21 so.61 s2.8l o.(11 3.ol 3.61 o.s 
30日 I50% I o.叫 4伺0121却DI5.0170.0i /.).Oj I副－ I 2.0120.ol 22.ol -1 1.21 1.21 5.0 

観察期間， 30日 （腸狭窄度強度）

血液像，血色素量及ピ赤血球数ノ、著シク減少ス。白血球盟主，中性l者好細胞費支及ピ核左方推移ノ、何レモ軽

度ノ増加ヲ認メシム。

経過，手術後食思ハ粉々減退セルモ元気＝ハ鑓Hナシ。約20日二シテ元気粉々表へ下痢ヲ起セリ。

術後14日及ピ30日＝検尿スJレユ病的成分ヲ認メズ。 Lウロピ習ノーゲ；／ 1反隠弱陽性

昔日検，術後30日＝シテ致死剖検ス。 ． 
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狭窄部ヨり口腔伽lノ！揚管ノ、胃＝至Jレ迄デ弧ク膨満ス。血液循獲障害7思ハシムルモ管血ハ認メズ。狭窄

昔E，、直径約3mm＝－シテ僅カユ遁過セ Jレ 7~)gム。腸管壁ノ、一般ユ肥厚シ，殊＝狭窄昔~＝－接近シテ著シ。

第 5表 音駿例4，犬88競，惚重14200玄，性~ （第5表参照）

経過｜血色素｜血色素｜赤血球｜白血球｜中性晴好細胞 I，；：才障制｜淋巴細胞｜皐核細胞 ｜核

叫量｜鰍｜（ぷ）｜敏｜鋭｜管｜計｜賭閣｜大｜小｜計｜常｜哲｜計｜推移

前 I100%1 o.7・'>1 6.1001 i20001 ー162.01 62.01 s.01一 I2.012a.01 2.>.o: 0.41 4.61 5.01 o 
16日I85%1 o.631 6.7601 336001 i.211s.01 75.0I 4.01ー Ii.01 9.01 10.01 LOI 8.81 9.s1 i.2 

ω日｜花%1 0.おI5.2001 rnso 2.ol州州 4.01一Ii.ol 11.21川 o.61IAI 2.ol 2.0 

貌察期問， 30日 （腸狭窄度軽度）

血液像，血色素量及ピ赤血球数ハ精h減少ス。白血球数ハ術後16日ユジテ著シク増加セノレモ 3日ユシテ

正常＝復セ九百分率＝於テ中性晴好細胞 J増加及ピ核左方推移ノ、程度ナリ。 Lエオジン，I者好細胞ノ、精ミ

減少ス。

経過，金経過7遁ジ元集ユシテ食思＝ハ著シキ減退7認メズ。下痢ナシ。手術後10日ユシテ手術昔十、軽

度＝化膿シテ少量／膿7排出ス。 16日及ピ30日＝検尿セノレ＝異常ヲ認メズ。

剖検，30日＝シテ致死剖検ス，狭窄部ヨリ口腔側約 20cm／昔日ハ極度＝膨満シ，京新及ピ液状黄色内容

ヲ少量＝容ル。毛，魚骨弁＝壁土、ガ集リテ所々ユ塊ヲナス。腸管壁ノ、精 l肥厚λ。紫液膜ノ色ハ尋常ユシテ

穆血状態ヲ認メズ。

第 6表 賓駿例S，犬90！度，骨豊重9700瓦，性♀（第6表参照）

経過｜血色素｜血色素｜赤血球｜白血球｜中性噌好細胞 1~：宇｜盤基性｜淋巴細胞｜皐核細胞 l 核

叫量｜指数＇Jcm~l.)I 数）ru僻「子｜都 i 購｜大 ｜ 川計 ｜吉野町｜計｜推移
前｜日0%I o 1:1: 6.160 i41(]0, -l6s刈 GS.O, 6.~1 - I 3刈is.0121.01 一I4.s1 4.s1 o 
30日｜似Ii叫3捌 19叫ふ8172.2: 1s.o; 2.oJ - J 2.21u.01 山 I0.21 6.61 6.81 5.s 
観察期間， 30日 （腸狭窄度強度）

血液像，血色素量及ピ赤血球ハ著シタ減少 .An Lエオジン1晴好細胞J、減少シ，単核細胞ノ、精々増加Jス。

経過1 試献ハ元気＝シテ食思＝ハ異常ヲ認メザJレモ，憾重著シク減少セリ， ~pチ術前\l700叉ナリシモノ

ガ術後30日＝シテ8000瓦トナ・リ，約2000叉減少セリ。

術後30日＝シテ検尿セノレ＝しウロピリノーゲ：／，反際ガ陽性ナル外エノ、異鴬ヲ認メズ。

剖検， 30日＝シテ致死剖検ス。

狭窄部ョリ口腔仮jノ空腸ノ、著シク膨満シ， ソノ形紡緩形＝シテ腸管墜ノj肥厚着シ，衆液膜ノ色ハ等鴬＝

シテ穆血ヲ認メズ。内容J、京新及ピ黄色ノ泥状液＝シテ糞臭アリ。

!:I：廿1~~~1~部？で｜福［官l~r~~l~rilニ
制；：11日~I司：ttf1~1 ~~：：~；~m ~：1 r 
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観察期間， 26日 （腸狭窄度軽度）

血液像，血液像ユハ著シキ書量化ヲ認メズ。

経過，会経過ヲ通ジ食想、及ピ元気＝ハ異常ヲ認メズ。 u匝吐モ下痢モナシ。

剖検， 30日＝シテ致死剖検ス。

狭窄ヲ施セシ部ヨリ口l控側／空腸ハ僅カ＝膨満シテ液状ノ内容ヲタ量ニ容Jレ。腸管壁ノ肥厚，、著シカラ

ズ。粘膜品ハ異常ナタ叉漬害事ヲモ認メズ。

~＝ F:1：：~＊l：~I~~明言~~I~山田山
Z百；：：I::]~：l：~1 ：：~1 ::1 ~ = I :t~ ，：~I =l ：~I :j ：~ 
＝於テハ中性I者好細胞ハ著シク増加ス。

経過。術後IO日＝シテ元気タシク衰へ食思ノ減退ヲ認ム。 n[l';吐及ピ下痢ナシ。 20日＝シテ元気盆々衰フ

然シナガラ歩行踊蹴，臆子L散大，糞臭ア川区吐等所調Lイレウス守症状ヲ嬰セズ。 30日＝シテ惚重著シク減

少ス，然シナガラ日直吐ナタ皐＝軽度／下痢ヲ認ム Jレノミ。 30日＝検尿スル＝病的成分ヲ認メズ。 LウロピF

ノーゲン 1 反際陽性。

剖検， 32日＝致死剖検ス。腹腔惨出液ヲ認メズ。狭窄部ヨリ口腔伽lノ！揚管ノ、紡緩形ヲ嬰シテ著シタ膨満

A。紫液膜／色ノ、尋常＝シテ哲男血ヲ認 dズ。狭窄腸管／壁ハ著シク肥厚シ，黄色ノj圏濁液ヲ多量ニ容Jレ。

小 括

1.以上 7例ニ於テ試獣ハ全経過中著シキ食思減退ヲ示サズ，叉糞汁様ノ日匝吐モナク，且糞

使ノ排出＝モ異11/（ナシ。剖検上ニハ操作ヲ施セル腸管ハ紡錘形ヲ呈シテ共壁ハ著シク肥厚シ，

内容ハ停頓セルモ腸管壁ニハ血液循環ノ障害ヲ認メズ，叉Lゴム寸管ハ腸管内腔ニ脱落シ居ラザ

ルヲ以テ慢性腸狭窄ノ起レルコトハ疑ヲ容レザル所ナルベシ。

2；血液所見

（イ） 白血球，白血球数ハ柏と増加シ，百分率エ於テハ1+1性I晴好細胞ハ少シク；増加シ且経度

ノ按Li.方推移アリ。 Lヱオジン寸噌好細胞ハ梢と減少シ，大軍按細胞ハ少シク増加セリ a

（ロ） 赤血球，赤血球数及ピ血色素量ハ漸失減少シ，経過ノ末期ニ於テハソノ程度モ相官ニ

頴著ナリ n 血色素指数ハ多クノ揚合ニ於テ術前＝比シ増大セリ。 Anisozyose若クハ Poikilozy.

toseヲ認メズ，有按赤血球ハi主小＝琵見サレタルモ， ）（.＝於テハ疋常時＝於テモ護見セラ1レモ

ノニシテ生理的範囲内ニアリ。貧血ノ度ハ腸狭窄ノ著シキ例＝於テハ著明ナリ。

3.以所見，尿＊ニ蛋白質，糖若クハ血色素ヲ誰明セズ。多クノ揚合ニ於テLインチカン1反

肱陽性ニシテLウロピリノ｛ゲン1反感（Ehrlich氏）ガ剥陽性ナルヲ認メタリ。
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4.検鏡所見＝於テ毎常見ラyレルモノハ肝臓ニ於ケyレ著明ナル血管ノ党盈＝シテ瞥血ノ像ヲ

呈ス。肝，牌，或ハ腎＝鍛色素沈着ノ像ヲ認メズ。

（ロ） Antiperista¥tischer Blindsack ：ヨルモノ。

立 lm：~1~：岡市球協；~I~官k1~NI山，ii ム
前 80% 0.66 6.012 19600 -60.0 60.0 3.0 24.8 27.0 

1::14.215.21 0 35日 65% 0.62 5.252 20800 71.2 71.2 2.2 14.8 17.0 2. 3.4 5.4 0 

130日 45% 0.85 2.650 20000 11.0 75.0 66.0 1.2 14.0 15.2 0. 4.2 5.0 11.0 

観察期間， 130日

血液像，赤血球殿及ピ血色素量ハ著シク減少セリ， ~pチ手術前／赤血球敏ハ 6.012.000 ，，.シテ術後130 日

＝於テハ2.650.000 ＂＇減少セリ。白血球数＝著書豊ナシ。核／；左方推移ハ11.0 ＂＇シテ ιエオジン，~書好細胞ハ精

t減少ス。

経過，手術後 1,2日ハ元気ナ夕食思不仮ナリシモ漸夫恢復ス。会経過ヲ遁ジ食忠誠退／徴ナク.5t畷吐モ

ナシ。 130日間＝健重ノ、約2000京減少z。

剖検， 13日検血後致死剖検ス。

Blindsack ／腸管ノ、ソノ末端＝大網膜ノ一部癒着セノレ外エハ腸管トノ癒着ヲ認メズ。 Blindsackノ腸管ハ

約3倍大＝膨満シ，吻合ヲ距ルコト主主キ稜ソノ度大ナリ。腸管壁ハ少シク肥厚ス。腸管内容ハ黄色／牛流

動性ノ糞様物質＝シテ毛，倉、骨，砂及ピ小石等方・本目；集リテ塊ヲナシ混在ス。粘膜ーハ異常ナキモ Blindsack

ノ：末端＝於テ米粒大或ハソレヨリ少シク大ナル潰蕩が鍛個存在ス Pレヲ認ム。

:: I＂＇：廿l~＂：~~I官官l~~｝~J山1i-~
観察期間， 70日

血液像，血色素量及ピ赤血球盟主ハ漸次減少ス。白血球鍛ノ種類及ピ核推移＝ハ異常ナシ。

経過，全経過中試獣ハ元気＝シテ食恩不振ヲ認メシメズ0 u霞吐モ下痢モナシ，然シ憶重ハ約1800叉減少

J、。
術後39日及ピ69日＝検尿スルー病的成分ヲ認メズ。

甜j検， 70日＝シテ致死剖l検ス。

Blindsackハソノ末端＝於テ約2倍大＝膨大内黄色ノ糞様内容及ピ京斯ヲ容Pレ。最末端＝於テ粘膜＝米

粒大ノt責務ヲ認ムa
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第 II表 奮駿例5，犬84競，樗重8600叉，性 中 （第11表参照）

35日I47% ] .41 6.4 

観察期間， 3耳目

血液像，血色素及ピ赤血球鍛ノ、著シク減少λ。白血球盟主及ピ其種類＝ノ、著聖書ナシ。

経過，術後I,2日ハ元気ナ夕食J思不振ヲ認メシメ /7Iレモ， 3日ヨリ漸次恢復シ食思普遁トナ P元気モ旺廉

トナレリ。 u匪吐ナシ。第30日頃ヨ日衰弱／徴アリ， 38日＝ハ衰弱甚シタ致死制検ス。
剖検， Hlin<i出：1ミ ／長サハが~4:jcm ＝シテ其末端部20c＂＇ハ著シク膨大仏大量ノ支斯7容ル。腸管壁J、

精ミ肥厚シ粘膜＝－l賞蕩ヲ認メズ。

腸管，肝及ピ昨，、黄色ヲ帯プ。

第 12表 質駿例4，犬97掠，憾重9000瓦，性 0 （第12表参照）

経過｜血色素｜血色素｜柑球｜白血球｜中性蜘細胞 Jず｜堕基性｜淋巴細胞｜単核細胞｜核

叫量｜鰍｜（ぷl.)I 数核性鍬巳↓需産~J1~J 大｜ 小｜計｜澗劃計竺
前 I95% I 0.161 6.2401 i倒001 ー164目2! 64.刻 6.01 -I so 22.sl 2.5.sl 0.2 3.副4.01 0 
14日I82% I o.851 4.8001 165001 ーI80.2j 89刻：1.81 ー｜け日I !l.OI ー 7訓川 0
30日i仰 Io.叫 2.3州 1970013.81叫 1s.ol 4.o 

観察期間， 33日

血液像，血色素量及ピ赤血球数ハ著シク減少ス。白血球数ハ粉々増加竹 中性I者J 細胞及ピ単核細胞ノ、

増加ス，叉極度／核左方推移ヲ認ム。

経過，術後20日頃ヨリ元気減退シ食思不娠トナレ P。33日ーハ元気大＝衰へ食思甚ダ不振トナリ衰弱甚

夕、シタ致死剖検ス。惚重ノ、3000叉滅φz。

~J検，腹腔内＝穆尚液 7 \i忍メズ， Blindsack ノ、一般＝強ク膨満セルモ紫波膜溢血若クハ穆血ヲ認メズ。末
端＝大綱膜ガ癒着セノレ外＝ノ、腸管トノ癒着ヲ認メズ。内容ハ黄色牛流動性ユシテ毛，砂，及ピ魚骨ヨ Hナ

ル塊ヲ混在見。

小 指

1.以上4例＝於テ空腸.＝.Antipe巾taltischerBlindsackヲ形成セル＝，試獣ハ食思普通ナル

ニモ拘ハラズ樟重ハ漸失著シク減少セリ。

剖検上 Blindsackハ針照寅験＝於ケル揚合ト異リテ著シク膨渦・シ，腸内容ハ多量＝停頓セ9u 

2.血液所見

（イ） 白血球，白血球数エハ認ムベキ饗化ナシ。百分率ニ於テハ中性噌好制II胞ハ増加シ，且

ツ軽度ノ按左方推移ヲ示ス。 Lエオジン寸F御子細胞ハfj'jと減少ス。軍按細胞ハ増減一定セズ。

（ロ） 赤血球，赤血球数及ピ血色素量ハ漸次著シク減少セリ。血色素指数ハ犬第74披，第97

蹴ニ於テハ術前ニ比シ増大セルモk.第78綾，第84蹴ニ於テハ密化ヲ示サズ。
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Poikilozytose或ハ Anisozytose ヲ認メズ。有按赤血球ハ時＝護見サレタルモ生理的範囲内ニ

アリ。

3.尿所見，屡ーξLインヂガン1反膝及ピLウロピリノーヂン寸反臆ノ弱陽性ナ1レヲ認、メタルモ

ソノ他＝於テハ異常ヲ認メズ。

4.検鏡上肝，腎若クハ牌＝於テ鎖色素ノ沈着ヲ認メズ。

肝＝於テハ程度ノ：管血及ピ軽度ノ肝細胞ノ調濁費性ヲ認メタリ。叉第97競ニ於テハ強度ノ脂

肪鑓性ヲ認メタリ。

第三章糟括並＝考察

1.寅験動物トシテ犬ヲ使用シ腸管＝狭窄ヲ起サシメ．或ハ AntipcristaltischerBlindsackヲ

設置セJレエ，血液形態・撃的＝著シキ蟹化ヲ来タセリ。

（イ） 白血球，軽度ノ白血球増多ヲ認メ，百分率ニ於テハ中性F書好細胞ハ梢と増加シ且極度

ノ核左方推移ヲ認メシム。 Lエオジン「晴好細胞及ピ淋巴細胞ハ少シク減少ス。大草該細胞ハ腸

狭窄ノ；揚合ニハ柏々増加セルモ， AntiperistaltischerBlindsack ノ揚合＝ハ増減一定セズ。

（ロ） 赤血球，赤血球数及ピ血色素量ハ漸毛穴著シク減少セリ。血色素指数ハ術前＝比シ一般

ニ増大セIレ傾向ヲ認、メシム。不同赤血球症若クハ雑赤血球症ハ之レヲ認メズ。有按赤血球ハ僅

少ニ鷲見サレタルモ，犬＝於テハIE常＝於テモ護見セラルモノナルヲ以テ之レヲ生理的範圏内

ト認ム。

自Hチ最モ著明ナ！L-襲化ハ重症貧血ヲ来タセル賭ナリ。而シテ剖検上何レノ例ニ於テモ出血竃

ヲ認メズ，叉肝，腎，若クハ牌ニ於テ銑色素ノ沈着ヲ認メズ，且尿所見＝於テモしインヂガン1

反感及ピLウロビリノーグン1反！憲ガ弱陽性ナル以外ニハ異常ヲ認メズ。

以上ノ所見＝ヨリテ該貧血ハ赤血球崩壊ヨリハ乎ロ新生力不良部チ赤血球造成機能減退＝超

国スルモノト思考セラ1レ。

2.腸狭窄症ト貧血トノ関係ニ就テノ研究業績ハ多々アルモ，依ツ来タルベキ貧血ノ種類ニ

開シテハ諸説一致セズ。

貧血症特ニ悪性貧血症ニ闘シ消化管ヲ以テ毒素護生ノ揚所ト考ヘグル最初ノ人ハ Hunter氏

＝シテ，氏ハ舌，胃及ピ腸；＝－於ケル炎症＝重キヲ措キ，此鹿ヨリ連鎖AA球菌ガ侵入シソノ！毒素

ニヨリテ悪a性貧血症ガ起Jレモノナリト考ヘタリ。 Gra"・itz氏ハ胃酸飲乏ヲ重要l現シ．コレニヨ

リテ起レル舌炎等＝ヨリテ生ジグル毒素ガ解毒サレズ＝ソノ 7 マ吸牧セラレ，ョツテ本症ヲ起

スモノナリト考ヘタリ。然yレニ1J、腸上部ハ健康者ニ於テハ無菌ナJレカ或ハ市ノ存在ハ極メテ小

数ナfレ＝拘ラズ悪性貧血患者ニ於テハ細菌（Darmflora）ガ護見セラレ，此等ノ細菌ノ~－If,素＝原

因スルト提唱（Bogendδrfer,van der Reis, Lowenberg氏等）セラレテ以来，消化管内異常ト悪

性貧血症トノ間＝一般ノ注意ヲ喚起セリ。消化管内異常八多々アルモ腸狭窄症ニ於テ悪性貧血

症ノ来yレコト＝始メテ注意セシハ Faber氏(1897）ナリ。 1¥Ieulengracht(1922), Seyderhelm, 
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Lehmann u. Wichels氏 (1924）モ亦臨床上悪性貧血症＝シテ腸狭窄ノ存スルモノアルコトエ着

目セリ，殊z SeyclPrhelm氏等ハ犬エ於テ寅験シ廻腸鱗＝近ク筋膜ヲ以テ慢性腸狭窄症ヲ起サ

シメ試獣ノ少数例（10例中2例）ニ於テ悪性貧血類似ノ欣態ヲ惹起セリト。

然Fレエ Bussonu. Kosian, Zadek氏ハ Seydehrelm氏ノ貫験ヲ遁試セル＝氏ノ護表セル如キ

成績ハ得ラレズシテ草純ナIレ血色素減少及ピ赤血球減少ヲ伴フ績蛮性貧血ノ像ヲ惹起スルノミ

ト言ヘリ。

Kre包.Wiehmann u. Zinsser, Zadek, Deutsch, Hartmann, Meyer・List氏等ハ臨床上腸狭窄或

ハ他ノ原因zヨリテ腸内容ノ著シク停頓セル揚合＝悪性貧血症或ハコレト類似ノ血色素過多性

貧血症ノ来1レコトヲ報告セリ。 Tonnisu. Brusis氏モ寅験的エコレヲ誰明セリ。

余ノ賞験成績ユ於テモ血色素過多性貧血症ヲ来セリ。而シテhyperchromeAnaemieナル勲三

於テハ悪性貧血症ト類似スルモ他ノ所見ニ於テハ大イ＝ソノ趣ヲ異＝セリ。

斯ク J如ク腸－狭窄時＝見ル貧血ノ種類＝f：朔シテハ諸説一致セザyレ所ナルモ重症貧血ノ費生ス

yレコトハ了解セラルル所ナリ。

3.斯クノ如キ重症貧血症ノ；設生セPレハ腸内容ニノミ起因スルモノナルベシ。何トナレパ腸

狭窄ト腸閉塞トハ腸管ノ通過障害ノ程度ノ差トハイへ， ソノ際ノ症状及ピ生存期間＝箸シキ差

異アリ。叉腸狭窄ノ東篤ナル症状ハ完全閉塞或ハ麻指示性Lイレウス＇＝移行シテ始メテ見ラルル

現象ナリトハイヘ，Lイレウス寸ノ死因ニ闘シテハ諸説アリテ草ニ閉塞腸管内本エノミ量キヲ措

クコトノ遁首ナラザルコトハ『急性腸管閉底症』ノ貫験的研究ノ僚下＝於テ既＝述ぺタ1レ所ナ

リ，帥チ腸狭窄或ハ AntiperistaltischerBlindsackヲ設置スルトキエハ該腸管内＝内容ハ著シク

停頓ス，然シナガラLイレウス「ノ際＝見ル如キ腸管壁及ピfl易粘膜ノ著シキ解剖接的鍵化或ハ血

液循環障害ハ認メラレズ，被＝上記貧血ノ原因ハーツェ腸内容＝起因スルモノト息ハル。

4.腸内容ニ起因シ重症合血ノ惹起セラルルコトハ首肯セラルル所ナルモ， ソノ依ツテ来yレ

毒物ノ本態＝五ツテハ·~~ダ詐ナラズ，或ハ蛋白質ノ分鮒産物 z ヨルトイヒ，或ハ細菌ヨリノ毒

素ナリトイヒ，或ハ病的＝繁殖セル細菌カ’参興シテ費生セル＇i:在J性消化産物ナリト言ハル。而シ

テ毒物ノ作用機体ニ闘シテハ二説アリ，ーツハ毒物ガ直接＝血液或ハ造血機＝作用スJレトナス

説ニシテ｛Grawitz;Seyderhelm; Morawitz; van der Reis; Busson u. Kosian; Buchholz; Bogen・ 

dδrfer; Lipschitz氏等）, Lipschitz氏ハ之レヲ Phenylhydrazin或ハ Nitrobenzol＝求メントセ

リ，他ノーツハ肝障害＝績費スyレトナス説ナリ（Schilling; Anderson u・Spriggs;Penn; Davidson; 

Rosenthal, Wislicki u. Kol!ek氏等）。 Rosenthal氏等ハ肝機能不全ノ結浪費生セル Oxyamine

ニヨルトナシ， Andersonu. Spriggs氏ハ肝機能障害ニヨルト想像セリ。肝臓ハ亦血球死滅再生

ニ封シ重要ナル作用ヲ後ムコトハ諸家ノ唱ヘル所ニシテ，慢性腸閉塞症＝於ケFレ重症貧血ハ腸

内容ノ吸牧門戸＝最モ近キ肝臓ト重大ナル開係ヲ有スト iii~ハザルベカラズ，コノ賭＝閥シテハ
後ニ述べント欲ス。
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結論

慢性腸閉塞時＝於ケル血液像ヲ検シグル＝衣ノ如シ。

1.赤血球数及ビ血色素量ハ著シク減少ス。血色素指数ハ一般ニ増大スc

2.白血球数ハ少シク増加ス。中性晴好細胞ハ梢と増加シ，軽度ノ接左方推移ヲ示ス。淋巴

細胞及Lエオジン1晴好細胞ハ漸時減少ス。輩該細胞ニ於テハ増減一定セズ。
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