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（東女医大誌 第34巻 第3号頁117－131 昭和39年3月）

〔症例検討会〕

慢性アルコール中毒

 日 時：昭和38年12月13日

 場 所：東京女子医科大学第一臨床講堂

（発言者）       ’

 司 会：千谷七郎教授

 精神科：赤田豊治講師

 病 理：松本武四郎教授

 武蔵療養所：安藤黙講師

 ：文責および担当医＝柴田取一講師

（受付 昭和39年2月3日）

 千谷：今日は慢性アルコール中毒，chronischer

Alkoholismusを題にして行ないます．急な話し

であったもので，特に準備もできません．

 学生の諸君に，だいたい全体のOrientierung，

飲酒に関連した諸病像の概念的Orientierung，を

つけるだけの準備に，その一覧表（表1）のよう

なものを書いておきました．

 単に酒客，飲酒家（Trunksucht）と言ってお

りますのは，その下に書いてあります酒精中毒と

は概念としては，一応区別しております．やはり

毎日，もしくは時に大酒を飲んでいても，中毒症

状を生じている訳ではありません。大酒を飲んで

も，決して素行が乱れるとか，病的な酩酊となる

とは限りません．ただ或る「刺激渇望」によって

常にくりかえし上昇的耽溺に駆られる体：質的異常

人格です．又はそういう病的酩酊を起こす分量と

いうものは，各人の体質と飲酒時の諸情態（状況も

含めて）によってかなり違います．病的酩酊とい

うのは，酒精中毒の急性のものなのですが，これ

に対し慢性的経過のものが分けて老えられており

ます。酩酊には，先ず上機嫌になって，おしゃべ

りをし，自制心が多少弛む，やがて運動失調が先

     表1 アルコホL一一ル中毒

1．急性中毒＝病的酩酊
ll。慢性アルコホL一・ル中毒

 1．酒客の性情変化（変質，嫉妬妄想）
 2．慢性酒客を基礎として急性に生ずる精神障

   害
   i）振戦講妄
  ii〕アルコホL一ル幻覚症

  iii）Wernicke仮性出血性脳炎， Marchiafa－

    va Bignami病
 3．コルサコフ症状群

ずロレツがまわらなくなることに現われ，ついで

千鳥足，やがて泥酵，昏睡と深まって行くのです

が，その途中で，短絡反応を起して粗暴行為に及

ぶのが生じて問題例となるものです．このような

場合は，精神病理学的に見ると，てんかん或はヒ

ステリー性朦朧状態に類似しております．これら

の短絡反応，泥酵，昏睡が病的酩酊です．併し病

的酩酊を生じ易い素質，或は情態には広い個人差

が認められることは，前にお話したとおりです．

 慢性酒精中毒の場合は，臨床病像の成り立ちの

上から大きく3通りに分けて考えると老えいいと

思います．長期飲酒の結果の性情変化（Wesens一

Clinico・Pathological Conference（31）On chr◎nic alcoholis皿．

＿1ユ7一



36

aユderung）が：先ず挙げられます． それは一種

のEntartung（変質）でありまして，薄っぺら

で，うわっつら的な老え方と散漫さが次第に昂進

して行って，先ず倫理感の鈍麻，したがって信用

がおけないこと，立腹性，粗暴行為，記憶障害，

直話力の障害などと進んで行きます．そして殆ん

どそれと同時に多くのものは，妻に対する嫉妬妄

想（Eifersufのを懐くようになり，妻に対する粗

暴行為が増して来まして，一家の中の最も厄介者

となりまして，隔離しなくてはならない状態にな

ります．つまり慢性酒精中毒による性情変化の最

大の被害者は妻子であるということになります．

しかしこの二合も，身体症状のほうはそれほど目

立たないという型ですが，やがてはいろいろの内

臓や神経系の障害も目立って来ることは言うまで

もありません．今日はこの型のものには触れませ

ん．

 第2に書いてあります一群は，慢性酒精中毒の

地盤の上に生ずる急性精神障害です．それはすで

に慢性的なアルコール中毒がBodenになければ

出現しない症状群でして，肺炎等の他の内科的疾

患，外傷，或はそれらをきっ掛けとする禁酒から

来る禁断症状などとして，なんらかのきっ掛けに

急性に出て来まして， すぐわれわれの科に運ば

れてくるのが，実際に非常に多いわけです．そ

の中で多い型が，振戦誰妄Delirium tremens，

アルコール幻覚症Alkoholhalluzinoseです．

後者は意識がはっきりしていながら，主として

幻聴，それも迫害観念をもつ幻聴に怯える形のも

のです．この2型はかなり多く見ます．それから

Wemic｝eの出一血性假性且歯：炎といわれているのが

あります．私は実際例としては，まだ見た事があ

りません．これは予後が最も悪いものです．その

他の場合は，その時の手当てによって，急性症状

は一応お．さまります．しかし，酒はなかなか止め

られませんから，』やはり2回，3回と入院をくり

返すのが例で，そのうち死の転帰をとることにな

る，ということになります．

 第3のコルサコフ症状群ですね．ヴエルニヅケ

氏出血性假性脳炎から幸に死を免れた人に見られ

ることが多い症状群です．併しコルサコフ症状群

というのは，特に記銘障害を主にする症状群の総

称なので，今日慢性酒精中毒以外に，ガス中毒，

その他諸種脳炎の後遺症として，比較的稀れでな

く見るところのものです．

 今Hはさしあたって，これらの中の振戦誰妄の

Krankeでわれわれのところに入院しま．して，一一

時精神症状も回復しかけたのですが，やはりかな

り慢性症状が進行しておりまして，まもなく意識

混濁から昏睡を経て死亡した例がありますので，

この臨床経過を柴田講師から話していただきま

す．それからこの例は脳波は取れなかったのです

が，振戦誰妄の時に出やすい，といってもpatho－

9nomotischのものではありませんが， ともか

くも脳波上の所見を，赤田講師にお願いします．

それからこの症例は， こちらの病理でSektion

していただきましたので，松本教授にその所見を

お願いしたいと思います．そして最後に，出血性

假性脳炎，その他の型のものを，武蔵療養所の安

藤講師が経験されており，Hirnの標本を持って

きていただきましたので，この機会にそれを話し

ていただく，といった順序で行ないたいと思いま

す．

 柴田：患者は56才の男子，東大農学部前で，お

でん小料理屋をしております。二代目です，

 家族歴では，兄弟は11人おりまして，そのうち

2人は脳膜炎，1人は麻疹でいずれも小さいうち

に死んでおります．子供は8入，そのうち次女が

20才から約3年余り，当科に入院，通院しており

ます．当時分裂病とされておりますが，躁塞病も

除外できないと考えられます．

 既往歴ですが，50才で初めて黄疸が出ました．

その後も53才，55才，56才と黄疸が出ておりま
す．

 スライドをお虚します．黄疸のことは，また後

で申し上げます．

 活歴；これはだいぶ長くて，20才前から飲んで

います．だいたい日本酒だつたそうですが，朝，

河岸に行く前にひっかけて行く，1日の全量は4

～5合だつたそうで蛍それが戦後から，戦後とい

いますと40才ぐらいで戦争が終っておりますが，

それからは量がもっと増えたそうです．タバコは
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吸いません．

 性格は，明朗であっさりしている．冗談を言っ

て人を笑わせる．仕事を大事にするほうであった

と家族は言っております．さつばりとした職人肌

の人で愛想はありませんが，根にも持たない人だ

つたようです．

 生活史は，本郷に生れ，そこで育っておりま

す．小学校卒業後から，家業を手伝っています．

昭和9年ごろ，30才ごろ結婚しています．昭和12

年，19年の2度，応召しています．

表   2

28年     3／鐸   33年34年      35ご年（5b才）

（50才）

 X’ x Mx B／if M／m ／）7！a．／the din

…トー一一十一一十十一十十→一卜書一

黄   黄  二二
疸   疸  疸疸
fft

硬

変診
と断
 さ

 雪

濠黄 二二死
せ疸 戦院亡
虚報 せ
まま ん
るる 妄
   始
   ま
   る

 今度の病気ですが，先に申し上げました黄疸

は，昭和28年10月，丁度50才の時ですが，始めて

出ました．食欲が落ちて，衰弱しました．あるお

医者さんに，肝臓癌といわれたのですが今の慈恵

の教授の高橋忠雄先生が診て，肝硬変と診断し

て，泊療を受けて，黄疸は消退しました．しかし

その後も，3年後の昭和31年10月，53才の時にま

た黄疸が出ています．続いて2年後の55才，その

また1年後56才のいずれも秋に，しだいに問隔が

短かくなりつつ，再三再四黄疸が出ています．それ

がここに書いてあります．黄疸はその度に治療を

受けますと，いつも1カ月ぐらいで消退してしま

います．少こし良くなると，またお酒を飲み始め，

また量がもとに戻ってしまいます．4度目の黄疸

が済んでから，約4カ月ぐらいたった昭和35年3

月，これは56才ですが，このころの状態を聴きま

すと，お酒を飲むと，その頃から目が充血するよ

うになって，家入カミ止めてもきかないで飲む．

朝，目を覚ますとすぐ2合，茶碗で飲み，昼頃，

夕方，眠る前と1日約4合飲むそうです．お酒が

切れてくると空腹にはなるらしいが，御飯を食べ

ないで飲んでしまうと食事をしないので，1日1

膳をやっと食べるくらいだったそうです．お酒が

切れてくると，指が振えて気むずかしくなって，

口を余りきかなくなるそうですが，酒が入ると振

えも止るし，朗らかに，朗らかさを通り越して，

口うるさくなってくる， といったふうだそうで

す．こういった家入の話から察しますと，もうこ

の時は翫に，慢性アルコール中毒になっていたと

診断する事ができると思います．この3月ごろか

らしだいに痩せてきて，3月の中旬には5度目の

黄疸が出て来ております．手足を冷たがるように

なったそうです．仕事のほうは続けていたそうで

すが，医者の所に行く事はいやがっていたそうで

す．4月9日には，気分が悪いといって仕事をし

ないで二階に寝ていたそうですが，夕方降りてき

たが，子供に“俺は死んじゃいそうだ”と言った

といいます．振戦がひどくてなにもできない。こ

のところちよつと病歴がはっきりしませんが，お

そらくFingerのTremorだけでなく，体も振え

ていたのだと思います．この時始めて医者に診て

もらったそうですが，医者は普通の肝硬変の治療

をしているようですから，後で肺炎が始まります

が，まだ9日にはなかったと思われます。お酒のほ

うは，9口の朝2合飲んだのが最後だつたようで

す。翌日の10日は1日愚かに腰iていたそうですが，

この日の夜中から急に変なことを言うようになり

ました．10日の夜中で11日の午前0時ごろ，とび

起きて，きな臭い，火事らしい，と言って家人を

起こしたそうです．これが幻嗅だつたかどうかは

はっきりしません．その次は午前3時頃にもまた

飛び起きて，神棚の中にネズミが入ってネーブル

をかじった，と言って子供達を起こした。子供達

がうそだと言ってもきかないで，ネーブルを見せ

てやっと納得したそうです．このネズミのほうは

幻覚，少なくとも錯視或いは幻視であったと思わ

れます．午前7時には起きだしてきて，仕事を手

伝うと言う，いちいち文句を言うので2階に返し

たのだそうですが，2こ口は1人でぐるぐる回っ

て，ほうぼうをかたずけたり，まるでお客さんが
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来ているように，お箸を持ってこい，お茶椀を持っ

てこい，と言いつけたりする．お客さんが来ている

のにお前達は放っておくのか，そらお前の隣りに

4人来ている．お客が変な事を言うので言い返し

たらお客が怒つちゃった，とか，それからまた，東

さん，岸さん，東さんというのは今の知事の東さ

んでしょうが，岸さんというのは，岸道三という

人です．東さんや岸さんが来ているかのように話

しかけたりする．丁度店の客の応待をしているよ

うなふりをしたり，あるいは又，それとは違って

よその店に行っているような動作をしたりする．

例えば財布を出して，勘定を払うような動作をす

る．そうかと思うと，ぶどうの会，ぶどうの会と

いうのは芝居の集団ですが，ぶどうの会の研究生

が家にやって来て芝居をやっていると言ったり，

お、良い芝居だつたよ，見せたかったよ，と子供

達に言ったり，また隣りに誰れも居ないのに人が

居るように話しかけたり，子供の時計をその人に

返そうとしたり，時計型のカメラをある入に見せ

てもらった．とてもすてきな目がねを見せてもら

ってそれを返したのに返さないと丈句を言われ

た．とそんな事を話したりします．あるいは又，隣

りの二二が逃げて来た，と言ったり，掃除機の柄

を振り回して，悪いやつが来たので，追い払うと

ころだと言ったりする．それから高橋先生が，

ずっと黄疸の度に診てもらっていたんでしょう

が，今度は診てもらっていないのですが，高橋先

生がそこに居るかのように，もう酒なんか飲みま

せんよ，ほんとうですから，としきりに弁解した

りする．棚の上の人形を見て，今そこにいた人が

皆んな人形になってしまった，とびっくりしたり

する．そういうふうで，なにしろ一時もじっとし

ている事ができないで，動き回り，言う事，する

事の内容が目まぐるしく変化する．このような状

態が，翌日12日の夕：方まで続いたといいますか

ら，まる1日半ぐらい，こんな状態が続いたよう

です．

 夢の中のように目まぐるしくi変る，空想的な情

景に次ぎ次ぎと没入してしまう，Beschaftigungs－

deliriumの像であったと思われます．気分のほ

うは，上機嫌だつたり，不安だつたり，そういう

のが入り乱れて，また強い運動不安や，振戦を伴

なう典型的な振戦誰妄の状態だったと思います．

12日目夕方体温が40。Cになっていました．この時

始めて家族が熱に気づいたようです．翌13日当科

に入院しました．

 入院時の所見は，皮膚は黄色く黄疸が出ていま

す．だいぶ痩せています．鼻，両頬に毛細血管の

拡張が見られます．こういうのは慢性アルコール

中毒の身体症状の一つだと思われます．Finger

にTremorが認められる．運動不安はこの時は

それほど強くなく，意識も軽い混濁があるかと思

われる程度で，旧知の医師は認知し得ました．身

体的には，心臓はFigurはnormalで， Herz－

tUneはreinです．」孟圧は112－64， Pulsは緊

表3 血刀検査所見

13fN M，Ni
総蛋白量

AIG碁
盤コレステロール

アルカリ｝性フォス

フファターゼ

総ビリルビン

直  接

間  接

硫酸亜鉛試験

7． 30 g fdl

O． 39

103mg／dl

・…謝

5．15mg／d1

3． 54

1． 61

20．0単位

s． 42 g ／dl

O． 36

83

1．66

23．6

張よく整． それから，BauchはFroschbauch

を呈していて，Lungen－LeberGrenzeは第6肋

骨，Leberを3・横指触れます．下腿に浮腫があり

ます．入院した日は，日中は37℃台の熱でしたが，

夕方から38。Cになってきます．胸部の左の前と後

にKnisternを嘉きます． 夕：方からHustenが

出て，Hustenが起こってくるとAtemnotが起

こって口唇にCyanoseが認められます．入院時

の血清成分は表3の通りです．右の値は4月28日

約2週間後のものです．その外，Harnは煮沸で

蛋白が出ています．ウロビリノーゲンは＋でし
た．

 経過；上述のように，左側に肺炎が認められ入

院後約5日間H：ustenや呼吸困難が続き，その

度に酸素吸入施行．熱は最高37℃台の弛張熱が約

10日間続き，10日目には一過性に39℃に達しまし
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た．この頃から右側胸部痛も訴え，この時の胸部

レ線像で右側胸膜炎も認められます．

 入院後約10日間は食欲は僅かしかなく，日中は

浅眠が続くが，夜は睡眠が悪く，廊下で誰か騒い

でいると時々言ったり，或は客を相手にしている

ような猫語を眩いたりして，未だ譜妄の続いてい

ることが窺われました．入院後17日の4月30日か

らは，浅野のあいまにbesonnenになり，夜もよく

眠るようになりましたが，食：欲はやはりなく，食

べると直ぐに嘔吐します．目立って痩せて来まし

た．Leberは少n小さくなり，2横指触れる．尿

i蛋白も微量になりましたが，再び4月30日朝から

lethargischになり，5月4日朝からは昏睡に

入つ一（i5月4日午後6時頃死亡しました．

 要約しますと，酒歴約30年の人が，50才から肝

硬変で度々黄疸を生じ，其の間隔が次第につま

って来た．56才の3月頃から慢性アルコール中毒

と認められたが，同月半ばから，5度目の黄疸を

生じ，4月に入り，酒を止めて2日目から震戦詣，

妄を呈し，約2週間で剛胆は認められなくなった

が，その警急に昏睡に入って死亡したものです．

 千谷：臨床経過は今柴田講師から話していただ

きましたが，次に脳波を赤田講師から．

 赤田＝誰妄というのは意識障害の1種であり，

Amentia と共に夢幻的意識状態と呼ばれていま

す．その他，単純な意識混濁があり，その最も重

いものは昏睡，軽いものは軽度の昏蒙から昏睡に

至る様々の程度があるわけです．順序として先ず

単純な意識混濁の脳波を説明しますと，軽度の昏

蒙でボッボッθ波が出はじめ，昏蒙が深くなるに

従ってθ波が多くなり，更に深くなるとδ波が混

じってきて，昏睡になると1～3c／sのδ波に終始

する．つまり，意識混濁の深さに応じて脳波は，α

→θ→δ波の方向へ変化します．さて夢幻的意識

状態のほうは，単に意識が混濁しているばかりで

なく，更に，内的には夢幻的に変化した意識状態

で，外的にはそれに応じた態度が出て来るわけで

す．Amentiaの場合は，意識混濁は比較的軽く，

支離（lnkoharenz）思考，夢幻的妄想的野老お

よび野州，困惑（Ratlosigkeit）があって，揚ち

がいの言動が見られ落ちつきません，その際，意

識混濁が深くなると誰妄状態の形を呈するという

ことになります．内的には活湿な幻聴とか幻覚，

外的にもそれに応じて運動不安，うわ言が出て来

ます．脳波は，α，θ，δ波が種々の割合に見られま

すが，その逞さ（磯波化）の程度はやはりほぼ意

識混濁の深さに照応するものと疑えられます．し

かし，単純な意識障害の揚合とちがい，この徐波

化の上に，更に，種々の程度に20～30c／sの細か

いβ波をかぶります．

 さて本日の例では残念ながら，脳波をとれなか

ったので，これとよく似た酒客誰妄の1例（41

才，男）の脳波をお目にかけます．なおこの患者

は描記後4日目に死亡しました（第1図）．参老と

してもう1例，これは酒客ではなく，糖尿病経過

謎へで騨轡栖㍉総轄〆〉唾
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第1図 酒客講比例（41才男）の脳波
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二心～幽門第2図 糖尿病経過中（55才女）昼はAmentiaで

    夜間譜妄状態を呈したものの脳波．
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中，昼はAmentiaで夜商誰妄獄態を呈したもの

’（55才，女）を出してみます．紙50μV，8～12

c／sα波，4～7c／sθ波も時々出ますが，それ

らを覆って10～50μV，13～30dsβ波が終＃f，支

配的に見られます（第2図）．所見としては，大体

以上のようなものですが，その意味づけについて

少しばかりつけ加えておきたいと思います．単純

な意識混濁の揚合の二三化は，脳機能の全般的低

下によるもので，その脳波的反映と観られます

が，二三の場合はt単に機能低下ばかりでは考え

られない．機能低下の側面としては，臨床的にも

やはり意識混濁がありますが，これと同時に，何

らかの脳内刺激過程が共にはたらいて，臨床的に

は夢幻的な種々の体験を惹起しているものと考え

られます．

 誰妄の脳波に見られる徐波化は，やはり機能低

下過程に照応し，β波は脳内刺激興奮過程に照応

するもので，かかる両過程の種々の兼ね含いに応

じて，徐波化，乱波（β波）が種々の割合に見ら

れるということになりましよう．今挙げた2例の

中，酒客誰妄のほうは，意識混濯がかなり強い

ので，脳波にもθ波が多く，糖尿病の例は昼は

Ament三aの程度で意識混濁が軽く，夜はやや混

濁が強くなるものと見られますが，いずれにして

もそう深いものとは思われない．脳波にも脳内刺

激過程の脳波的表現と見られるβ波が主として出

ており，臨床所見とほぼ照応し，これを裏付ける

ものと見ていいでしょう，

 松本：すっかり治ってしまうと元通りになりま

すか？

 赤田：まあそういう事になります．

 千谷：：先程，臨床経過を報告していただいた

FallをSektionしていただきましたから，病理

から…一

 松本：それでは病理のほうから所見を簡単に申

し上げます．この例は先程もお話があったのです

が，肺炎が臨床的に気づかれていた。これは入院

した時にもあったという事ですから，その時から

死亡迄にかなりの消長があったのではないかと思

われます．といいますのは，入院してから亡くな

るまでかなりの日時が経っているわけですから，

もしその時以来ずっと相当な肺炎が持続しており

ますと，やはり肺の形態にもそれだけの経歴を持

つた変化が現われるはずです．ところがこの剖検：

材料にみられる肺炎は，まだ新らしいものですか

ら，これは一度おさまったものがまた再即した，

といいますか，前のと全：く同じものかどうかは知

る余地もありませんが，とにかく末期になってか

ら肺炎が再び発現したという趣きであります．結

局それは最後に昏睡状態に陥った前後からの事件

と見てよさそうです．そしてこの急性の変化と同

時に，心臓の心筋内にかなりな変化があります．

具体的に申しますと，心筋の浮腫がかなり顯著で

あると同時に，それに加えて所々に白」血球の浸出

が行なわれている．これは肺炎のほうと合せて老

えてみまして，末期の状態としては少なくとも末

梢の血路と組織の間の関係がかなりルーズになっ

ていたということがわかる．さらにまた，この肺

や心臓ほど顯著でない線まで採るならば，他の方

nの臓器でも同じ方向への動きが見られます．ま

あ言って見れば，体の中のmllieuの破綻です．

つまり体の中はもともといろいろの界面（Grenz一

且ache）がある．そしてこのGrenz飴cheのそ

れぞれの側に，それぞれ固有のmilieuが形成さ

れている．しかもそのmilieuは静的なものでは

ない．絶え間のない動的な過程によってはじめて

その猫自性が維持されているわけです．それがあ

る種の局面では，これらの界面が破綻するという

ことがあるのですね．これはとりもなおさずmi－

Iieu interneそのものの破綻でもあり，当の個体

にとってはi致命的な事態ということになります．

本葬では剖検所見でこういう意味の破綻の趣き

が，特に前景に浮きでているということなのであ

ります．それでは界面が破綻した原因はなにかと

いうと，それが非常に難かしい，いつもきまった

一つのコースを通って現われるというのじゃな

く，いろいろの事件の終末として来るわけです．

ただこの場合には，先程からお話にもありました

ように，一つの基盤として肝臓機能の著るしい不

全がある．やはりそういう不全が，今申しました

milieuのずれと，少なくとも直接原因かどうかは

別として，深い関係があったであろうという事は
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想像ができるわけです．また逆に言えば，そうい

う事を想像させるほど肝臓の組織障害が強くあっ

たという事であります．したがって，この，終末

でmilieuの破綻まできわまった今の状態からな

お一歩踏み込めば，肝臓の強い組織障害の性質が

更めて一つの問題となるわけです．

 肝臓はひとまずこのくらいとして，もう一つ慢

性の酒精中毒の時に，もう100年ぐらいも前から

人が注目しているのは，脳の変化です．何しろ私は

そちらのほうの専門ではないので，詳しい事はよ

く到りませんが，なんと言っても酒を飲んで一番

問題になるのは，精神症状，あるいは神経症状で

すから，回れもが脳の変化に強い関心をもつのは

まことに尤もなことであります．しかしそれだけ

にまた，見る方の側でずいぶん種々の予想を持っ

て見たものですから，古い報告ほど非常に薯明

な，しかも酒飲みに特徴的であるという所見の記

載が多いのです．それがだんだん統計的な吟味を

経て，また例数も増えて来るに従って，少なくと

も病理解剖のほうからは，酒客だけに特異な変化

というものはっかめない．つまり顯微鏡でみてこ

れが結核だ，と診断したり，これがチブスだと診

断したりするような意味で，これが酒客の脳であ

るといきなり組織学的に決定できるほどの特異な

変化はないという考え方に，一般がだんだんなっ

てきた．この例もその意味で御多聞に洩れないわ

けです．

 それではまあ全然変化が無いかというと，そう

では無いのでして，全般に神経細胞の退行変化が

かなり目立っている．これは念のためこれより

少し前に行なわれた振戦譜妄の脳とも比べてみた

んですが，（その例は恐らく先程の赤田先生の例

かと思います）その例でも同じでありまして，方

々に退行性傾向がみられます．ここで退行性の傾

向というのは，あるものはGanglienzellenが

atrophischになっている．またあるものは， Gan－

glienzellenの中にAbnutzungspigmentが大

量たまっている．これは今いいました両方の例と

も同様です．Abnutzungspigmentは病理総論で

習った通り，だいたい老人になると別に酒客でな

くともほうぼうに現われて来るもので，その細胞

個有の原形質以外の物：質です．ただ本例では，こ

れが同年令の他の脳よりも際立って多量に神経細

胞の中に現われている．そしてそのために神経細

胞固有のNisslscholenが隅の方にverdrangen

されております．言いかえれば，もともと普通で

も経年的に年をとると現われやすい変化が，ひど

く強調されている．そうしてGang1三enzellenの

Aktivitatが低下しているという事だろうと思わ

れます．それからもう一つここでつけ加えておき

たいことがある．それは，ある種の脳のAtrophie

ですと，ちょうど地盤が全体として沈下したよう

にGanglienzellen全般が一様に萎縮していると

いう形をとります．ところがこの例なんかでは，

Ganglienzellenのやられた方は決して一様では

ない．かなりbuntなものです．その事がやはり

脳全体のはたらき方にも関係してくるのではない

かと，そういったことがごく大ざつばな話ですが

想像できるという事ですね．こんな事を概観しま

して，あとはスライドでお目にかける事にしま
す．

 最初は肺炎です．肺炎でもいろいろあるわけで

して，クループ性肺炎，小葉性肺炎の区別は既に

よく御承知のところと思います．しかしこの具合

はそういった教科書的な枠にとらわれずに見てい

ただきたいのです（写真1）．要するにここでは血

管壁でもつて1血液を組織から分けているという，

その境界機能がほうぼうで失なわれてきている．

もっともその失なわれ方は，元来いろいろの程度

があるんで，：水分が主に出る程度，あるいは水分

とともに蛋白が出るとか，さらに有形成分が出る

写真1 肺炎
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とかいろいろあるわけです．ここでは特に蛋白性

のPlasmaが出ていると同時に，多量の出血があ

ります．ところで，肺炎というと普通いきなりな

にかのErregerを考える．実際この釣合だつて

やはり，おそらく感染もあると思われる． しか

し，一般にErregerというものの刺激が前景に

出て炎症が起る揚合には，Erregerを目ざして，

白血球が沢山出るわけです．ところがここでは，

元来の血液成分が出る事が主であります．つまり

Erregerの有無とは別に，先程申し上げました界

面の破綻という現象がより強く出ているという事

になります．              ．

写真2 心筋

写真3 心筋（強拡大）

 それから次には心筋をお目にかけましよう（写

真2）．いきなりこのスライドを見ますと，ともす

ればこの黒くポツポツ見えるものに注意を奮われ

がちなんですが，実はもっと大事なのは，こういう

ポツポツ見えるやつが浮いている心筋と心筋の間

のすき間ですね．このすき間が大きくなっている

という事実です．要するに心筋にOdemが起っ

ている事です．その上であらためて，このOdem

り

［L

写真4 肝臓

…一””’ ’wh一一」

囲

写真5肝の表面

の中にポツポツ浮んでいるものが問題になる．こ

れは強拡大で確かめると白血球です（写真3）．こ

の白血球は，はたしてここに菌がいて，それに誘

引されたというようなものかどうかははなはだ疑

問でありまして，恐らく居ないのではないか，詳

しくはなかなか分らないのですが，恐らく菌な

どは居ないのではないかと思われます．この例で

は先き程も言いましたように，界面の破綻傾向が

ある．それはとりもなおさず組織の環境条件の崩

れであります．そうなるとその崩れのはなはだし

い所には組織のAbbauprodukteが累積する．

そういうものが白血球を誘引するという可能性の

ほうが，この揚合はより大きいと思われるわけで

す。

 その次は肝臓です（写真4）．肝臓はご覧のよう

に，ちよつと見てあばたづらと言いますか，平滑

さを失なっています．一様性を失なっているわ

けです． これは文字通りZirrhoseです．それ

をもう少し接写で見ますともっとはっきりしま
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写真6 肝（横の割面）

す（写真5）．これは表面から撮った所です． こ

の程度のKnotenで， Knotenとして割合少さ

いですね．Knotenが小さいか，大きいかとい

う事は， ある程度肝硬変の起こり方と関係して

いるのでして，一般に肝臓の実質領域と係わり

合う栄養の根源の部分，つまりGlisson氏鞘で

すか，おのおののGlisson氏鞘と肝実質とのか

かわり合い方が忌明にずれて，細かい末梢単位

から事件が始まりながらだんだん進行していっ

たというような揚合は，肉眼的に見て，Knoten

が小さいという形になりがちです．これを今度は

横の割面でみたのが次のスライドですが（写真

6），ここでもやはりKnotenが小さいことがよ

くわかります．しかしこの二合注意しなければな

らない事は，Knotenが小さい，大きいとよく言

いますが，それでは大きいKnotenの内容は全

く普通の肝臓組織かということです．例えば同じ

精神科と関係あるWilsonの肝硬変などは， Kne－

tenがやたらに大きい．小さい石垣に比べて大

きい大阪城の石垣のような趣きがあります．しか

写真7

しこういう1つのKnotenの中には， まったく

普通の肝臓組織が入っているかというと，そうで

は無いんですね．肝硬変というものが成立してあ

る程度はつきりした型を取りますと，その肝臓間

の実質のあり方というものは，いろんな肝硬変を

通じてかなり似ている，大きなKnotenの中の

組織でも，やはりそこに肝硬変猫特の改築が行な

われていて，組織像としては小さいKnotenのも

のとそう本質的な違いはありません．ただすっか

りZirrhoseになりきらない時期のものは，また

話は別です．こういうものを見ると，でき上った

Zirrhoseの例よりも遙かにその成り立ち方の違

いに基く個性がよく現われている．ですからアル

コール性Zirrhoseの性格を見る場合にしても，

もうZirrhoseが完成した例より，それに成りき

らない途中の例のほうがかえって都合がよろしい

わけです．この意味から言いますと，今日の例は

あいにくと，もうZirrhoseができ上がってい

る．それでここに参考のため，別の酒客の例でま

だZirrhoseになりきっていないのをもって来ま

した．まずその組織像の方をお目にかけます（写

真7）．これではまだKnotenなどははっきりで

きていない．しかし，もちろんもはや正常状態で

もありません．御覧の通りどこを見てもGlisson

鞘と実質とのかかわり合い方が多少とも乱れてい

る．その乱れ：方は，それぞれのGlisson鞘によっ

て少しずつ度合の違いはありますが，どこでもこ

こでも乱れている事は共通しています．乱れ方の

いろいろの違いに従って，Glisson鞘と中心静脈

によって構成されている肝臓の正しい空間関係構

写真8 肝硬変
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築が崩れて行くわけです．これは崩れて行きつつ

ある所で丁度出ているという意味では，アルコー

ル性の肝硬変のむしろでき始めを示しているわけ

で，その意味で特に興味沸あります．酒をずいぶ

ん無茶に飲んでも肝臓のほうはこの程度の変化ま

でにしかいかないで，しかも他方いろんな精神症

状を現わしてしまうという例もずいぶん在るんで

すね．ところが今度の例は，もう立派なZirrhose

になってしまっている（写真8）．今の成りかかり

の例で見たような過程がだんだん窮まってきて，

肝細胞が崩れたところは消滅してしまう．そして

結合織で置き換えられてしまうのですね．そうす

ると置き換えた結合織は互いに連って肝臓を包み

こむ，それがいわゆるさっき肉眼写真で見たK：no

tenです．そうすると結局残った部分というの

は，肝臓の実質がほうぼうで本来の連続性を分断

されて存続しているわけであります．もっとも連

続性の分断というだけでは表現が不十分でして，

その上に正常な「小葉のまとまり：方」の崩れとい

うことが起こっている． これで始めてZirrhose

と呼べるわけです．そしてまたこういう意味の定

義にあてはまる「でき上ったZirrhose」 という

側から逆に眺めると，それは要するに正常の小葉

のまとまり方を奪われた肝臓組織としての「第2

のあり方」ということになる．この第2のあり方

はそれなりに決して気まま勝手なものじゃない．

そういう局面の中での許される条件はやはり限ら

れているんで，結局第2のあり方の基本原則とい

うものは，しぜんある一定の枠に決ってしまう．

こういう意味でどんなZirrhoseでも，  つま

り酒精中毒が原因だろうと，他のコースから来よ

うと  一つの共通なあり方の原則に従っている

と言えるわけなのであります．こういう共通の原

則を詳しく論議することは，ここでは到底できま

せんけれども，その中の一一つの条件は，このスラ

イドの理解にもすぐ関係してくるので，それだけ

とり出して申しますと，それは「栄養分布の不均

等」ということです．この不均等というのは，い

うまでもなく正常肝臓の二合と比較しての話です

けれども，とにかくこういう基本条件がある．しか

しこの揚合も，肝臓全般の循環状態が，Zirrhose

なりにOptimumの状態であればまだいい．そ
ういう時は優位な部：分が此較的不利な部分を凌駕

して，栄えていこうという面が前景に出ます．と

ころがやや全体の栄養水準が落ちてくると，むし

ろ不利な面が，つまり早く崩れるという面がぐっ

と前景に出てくる．小葉構築が失われた状況の中

でのこうした崩れは，きわめてしばしば不可逆的

であります．しかも肝臓全体の栄養条件の消長は

どうしても避けられないから，長い目で見れば肝

臓の実質の絶対量は少しずつ且っていくことにな

ります．またこういう不利な状況が起こった揚合，

肝臓のGalleのAbfluBがしばしば乱されて，

Ikterusが起こることがよくあります．もちろん

Ikterusが起こる度合はその時のSchubの性質

にもよりますから，いつでも肝硬変の時にIkte－

rusが起こるというわけではありませんが，とに

かく肝硬変の時はその途中，途中で少なくとも

Ikterusを起こしやすい状態にあるということは

言える．それはその崩れの中で，Galleの分泌と

そのAbfiuBのバランスが乱されるということに

外なりません． しかも確実にIkterusがたびた

び起こったとすれば，それは決して同じ事件が機

械的にくり返されたというだけの事では無い．そ

の背後でさつき言った非可逆的な崩れが加わって

くるということを，われわれに示唆しているわけ

であります． この例のIkterusのくり返しもや

はりそういう事だつたと思われます．そう思って

見れば，このスライドの中にも古い崩れのあとと

しての，いろいろな搬痕と，現在進行している崩

れの重なり合った姿が到る所で見出されます．

 なお，教科書を読まれる場合の参老までに申し

上げますが，外国の教科書を読むと，一般にZir－

rhoseの原因としてA11〈oho1を非常に大きく評語

しております。例えばアメリカのAndersonの教

科書などもその例でして，LaenecのZirrhose

をほとんど Alcoholic Cirrhosis と同義に扱か

つているとしか思えないくらいです．これは日本

ではあてはまらないことであります．これは何も

むこうが間違っているとか，こちらが合っている

とかいうのではなくて，もともと事情がだいぶ違

うのです．Laennec型のZirrhoseというのは
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むろん日本にもありますし外国にもあります．外

国の富合ではこういう型になってしまったものの

中に，実際alcoholicの起原のものが多いらし

い．それはやはり何と言っても，西洋人と日本人

ではA正koho1の飲み方が全然違うようです．成

書でそういうAlcoholic Cirrhosisの病歴を見

ても，その飲みつ振りはすさまじいものです．日

本の場合は何といっても，それ程のアルコール歴

の例は少ない．しかもZirrhoseそのものはかな

りあるんですから，どうしても原因面の事情が違

うと考えざるを得ないわけです．

最後にいよいよ脳ですが（写真9），ここに見え

ているのは脳の神経細胞が非常に小さくなってい

る所です．これは一種の萎縮像ですが，この萎縮

rl華押

護．雛灘蟹緩、蜘鱒

写真9 脳神経細胞の萎縮像

をアルコールだけに帰していいかどうかという事

は，もちろん簡単には決められません．ただ全般

として本例の神経細胞に退行性傾向が強いのは，

やはり或る程度までAlkoholの影響を老えない

わけにはいかないということは先程申し上げた

通りであります． なお，Ganglienzellenには，

純粋なi萎縮の外に急性のSchrumpfung（急性の

脱水状態）というものもある．これはやはりspe－

zifischな変化ではなく，循環障害などで細胞環

境に急変が生じた際来うるものです．本例はすで

に述べたように，諸臓器のmilieuの破綻が著明

ですから，この面からGanglienzellenに急性退

行性変化が加わる可能性は十分老えられる．そし

てまた実際に脳の標本を見るとそういう性質の変

化もたしかに混っているのがわかります．この意

味で一・つ参老になるのは，ここに見えている血管

写：真10Thalamusの＿部

臨

の状態です．ここに赤1血球がいつぽいつまってい

る，いわゆるStaseの状態です．つまりここで

は普段より遙かにPlasmaが少ない． Plasma

は一部は一丁管内で分離している部分もあるけれど

も，一部は血管外に漏出してしまっている．つま

り界面破綻の一つの端的なあらわれであります．

次のスライドはまた別の変化です（写真10）。ここ

では御覧の通り，神経細胞内にAbnutzungspig－

mentが非常に沢山たまっている．そうして分

化した原形質を非常にverdrtingen している事

がよくわかります． このスライドはThalamus

の一部ですがThalamusでなくても脳の皮質領

域にも，あるいはまた延髄にも同じ種類の変化が

見られる．そしてこれが本字の揚合，普通の同年

令の脳よりも遙かに程度が強いという事，またそ

れと同時にこの種の変化がこの同じ脳の中でも決

して一様ではなくて，かなりbuntであるとい

う事，この二つのことがここでの特徴をなしてい

るわけであります．

 それから，いろいろの本を見ると，酒精中毒の

場合，ある例にはCorpus mamillareに変化が

強いとか，またある時にはBalkenに変化がある

とかいう記述がありまずけれど，この例ではそう

いった変化は全く見られませんでした．

 千谷＝今のお話は非常に豊富な内容で，なかな

かこなしきれないだろうかと思いますが，アルコ

ール中毒の離合には，肝臓の中間代謝という事が

いつもやかましく言われているのですが，それに

しましてもAlkoholがprimtirなのか，肝臓の

ほうの調子がもともと悪いのか，それからまた，
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肝臓の所見と脳の所見の平行の程度，またそうい

ったものと精神科のいろいろな振戦誰妄とか，

Alkoholhalluzinoseとか，いわゆる精神症状とど

のような平行的関係があるのかなどが従来の諸関

心であったのですが，むしろ今日の松本先生のお

話しから，そのような問題の取り上げ方を止揚し

て，各臓器の病変のあり方を血管透過性の図る種

の異変を通して始めて聯関的に見られることをま

ことに鮮かに解説して頂きました。

 次にアルコール中毒の，これとは別の病毒経過

を取った症例について，主として脳病変について

安藤先生にお願い申します．

 安藤：アルコール中毒の際の脳の変化という事

ですが，只今，松本教授もおっしゃったように，

慢性アルコール中毒でも性情変化だけの時には，

われわれが期待するような脳の変化というのはな

かなか見られません．ただ，アルコール中毒が基

盤にありまして，その上にいろいろの精神病様の

症状を示して来るような場合は，特異の変化がみ

られることがあります．第1には，さつき千谷先

議欝

翼懲‘

写真11 H．E．染色，ツェロイヂソ切片．前頭葉軟

   脳膜の肥厚

生もおっしゃったWernickeの脳炎（Polioen－

cephalitis haemorrhagica superior acuta）カミこ

れです．これは誰妄とか意識混濁，それに眼筋の

麻痺，失調，瞳孔の左右不同などの神経学的症状が

加わって死んでしまう，予後が非常に悪いといわ

れている病気です．第2には，さっき松本先生が

k・われたように，脳梁（Balken），前交連（Comis－

sura anterior），大脳半球白質などの脱髄がおこ

一・i・iPii，iilli

写真12 間脳部の前額断の髄鞘染色．CはCaudatum，

   PはPallidum

写真13 H．E．染色，ツェロイヂソ切片．K：はPseu－

   dekalk

る型があります．この型は例が少ないのですが，イ

タリーで比較的沢山報告されており，最近日本で

も国立東京第二病院から報告されました．Mar－

chiafava－Bignami病といいます．臨床的には進行

麻痺に似ており，alkoholische Pseudoparalyεe

の形をとることが多く，人格の変化とか，健忘，

痴呆，それに言語障害，瞳孔の左右不同などが此

較的慢性に来て死亡します．そういった2つの型

が神経病理学的にアルコール精神病に特異である

と言われています．

 次にスライドで説明します．最初の例は，50才

の男子で30年の飲酒歴があり，臨床的には不眠，
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コルサコフ（Korsakow）症状群で始まり，それ

に歩行障害，あるいは複視，誰妄，振戦，筋強

剛，発熱というようなものが加わり，約4ヵ月で

死亡した例であります。飲酒歴が30年，臨床的に

は振戦誰妄，あるいはWernicke病が疑われま

した．脳を調べてみますと，Wernicke病に見ら

れる変化があまりありません．最初に前頭葉の軟

脳膜が非常に肥厚しています（写真11）．普通で

すと脳実質にくっついているというふうなのです

が，それがfibr63に肥厚しています．だいたい

Alkoholというのは， Vasomotorenをlahmen

する作用があり，それと同時にKapillarenの

透過性を障害して浮腫をおこすと言われていま

すが， アルコールを飲むと，脳および脳膜に軽

いOdemが来る．2日酔で頭が痛いというのは，

軟脳膜に浮腫が来たためであると言われています

が，これが頻回に繰り返されると，軟脳膜が肥厚

していくわけです．特にアルコール中毒の時は大

脳半球の前2／3の軟脳膜が肥厚すると言われてい

ます．

 神経細胞の変化ですが，さつき松本先生が言わ

れたような，Atrophie， SkleroseあるいはAb－

nutzungspigmentの細胞内貯留という状態が見

られます，次のスライドは間脳部の前額断の髄鞘

染色で，CがCaudatum， PがPallidumなんで

すが，Pallidumの内節と外壕の上内側部分（↑）が

多少淡いというわけです（写真12）．これをH．E

染色で見ますと，Pallidumで一血管壁にPseudo－

kalk（K）がたまっていますが，同時にCapilla一

 写真14Hypothalamusのvan Gieson標本．
    ツェロイヂソ切片

renのまわりが非常にあいていて，組織がloc1｛er

になっていることが特異です（写真13）．この標本

はツェロイジン切片ですが，凍結切片でも同様で

す，ただReaktionはありません．

 次はHypothalamusのvan Gieson標本で
す（写真14）。血管の周囲に血漿の平字がしばしば

認められます（↑）．このような1血漿滲潤や三図の

ような血管周囲腔の拡大や組織の疎懸化は，血管

透過性の障害，すなわち血液・脳関門の障害があ

って，液体が1血管腔から門門織内に移動したこと

を示すもので，さきに松本教授の言われた界面の

破綻のあらわれとも考えられます．そしてこの症

例では，この現象が特に間脳や中脳部に際立って

います．

 次の症例はいわゆるWernicke脳：炎の型であ

ります．約20年の飲酒歴があり，焼酎・ウイスキ

ーのような強い酒を20年間にわたって飲みつづけ

ました．43才の時に始めて不眠勝ちになり，元気

がなく，あきっぼく悲観的で，物忘れがひどくな

りました．6ヵ月後に言語障害が出現し，さらに

譜妄状態，失調，そして，急速に昏睡，全身衰弱

で死亡したものです．臨床的には神経学的症状が

余りはっきり現われておらず，Wernicke脳：炎と

は診断されていなかった例です．剖検してみます

と，写真15のように，乳頭体の中央部（↑）が髄

鞘染色で明確な境界をもつてぬけており，軟化が

あるのではないかと思われます．そして両側の乳

頭体ともにこのような病集があります．しかし顯

微鏡的にみると，この病榮は普通の軟化彙と性状

が異ります．写真16のようにPerdrauの銀染

色で1血管結合織の銀線維を染めてみますと，非常

に毛細1血管の増殖と遊離性の結合織網（fre三e

bindegewebige Netze）の形が明らかで，その網

の中に神経細胞が残っています（N）．Sudan III

染色では脂肪顯粒細胞が多数みられますが，血管

周囲に集まる傾向は著るしくはありません（写真

17）。神経細胞は非常に酸素欠乏に弱いですから，

普通の軟化彙では真つ先に崩壊消失してしまうわ

けですが，この引合は毛細1血管，結合織がこんなに

反応しているにもかかわらず，かなり残っていま

す，すなわち，実質の崩壊が非常に少ないのに，
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写真15 巣鴨法，凍結切片

写真16Perdrau染色，凍結切片

離礁i欝

写真17Sudan III染色，凍結切片

血管結合織，あるいはGliaの反応が非常に強い

のがWernicke病の病藁の特徴といわれ，類脳炎

性組織変化（Pseudoencephalitische Gewebsver一

a iderung）と呼ばれています．これとほとんど

同性質の三物は，Wilson病のレンズ核に見られ

ますが，Wernicke病もWilson病もともに肝

障害を伴なうという点で興味があります，その外

にこの症例では，視床下部やオリーブ核の付近に

前症例と同じような血管周囲性の」血漿浸潤がみら

れました．

 次に，Wemlcke病の時にどこがいち番やられ

るかと言いますと，この症例のように乳頭体であ

ります．乳頭体は脳病理学的に， コルサコフ症

状群の揚であるとも言われておりますので，この

症状群を呈しやすいアルコール中毒時に割合きれ

いにやられている事があるのは大変興味がありま

す，乳頭体以外にも，第3脳室の周辺，特に視床

下部の後部中脳導水管の周囲の灰白質，下四丘

体，延髄のオリーブ核や迷走神経核の付近などに

もさきに述べた類脳炎性組織変化が見られること

があります．さらに，これにこの病藁付近の点状

出血が加わることもありますが，この出血は副次

的なものです．

 最後に，Marchiafava－Bignami病に触れてお

きます．私は経験がありませんので，Handbuch

から写真を写して参りました．Wern三cke病では

病藁が主に脳幹部にあるのに対しまして，これは

大脳白質，特に大脳左右半球の連合線維に変化が

来ます．写真18では脳梁，前交連中層がきれいに

糟にかいたように脱髄しています（↑），しかし，

神経軸索は意外に保たれており，血管壁細胞や線

維の増殖があります．それからこの左右半球の深

部白質，特に半卵円中心の所に軽いd適usな脱

髄があります．さらに大脳皮質には組織崩壊があ

まり目立たないのに原形質性のMakrogliaの増

殖や血管周囲腔や細胞周囲腔の拡大があります．

その他慢性アルコール中毒の際に小脳皮質の壊死

やfunicu：are Mye！oseが起こる：二とも報告され

ていますが，ここではふれません，

 最後に，Wernicke病とMarch三afava－Bignami

病の病因ですが，Wernicke病では，第1にアル

コールを長く飲み続けるという事によっておこる

胃腸障害，栄養障害が複雑に作用し，特にVita－

min B1の欠乏と肝のホルモン様物質の欠乏によ
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 写真18Henke↓ubarsch．Ro3slのHandbuch Bd．

    XIII Pentschewの論文より，髄鞘標本

って組織のHypoxydaseや1血液脳関門の障害が

おこり，類脳炎性の組織変化がおこるといわれて

います．Marchiafava－Bignami病の病変は，ア

ルコール自体が脳のいろいろのMembraneに作

用して，細胞内機転を障害して起こると考えられ

ているようです；

 松本：今のは両方とも肝硬変がやはりありまし

たか？

 安藤：ええ，ありました．第2倒は輪状肝硬変

の初期像と考えられます．

 千谷＝何か御意見，御質問ありませんか？

 本日はいろいろと有益な症例，病理所見の開陳

がありました．アルコール中毒に関しては，その

他に中聞代謝，治療についてもいろいろと研究成

果があって，非常に大切なことなのですが，時間

が来ましたので，それらについては次の機会に譲

りまして，今日はこれで終ります．

 どうもありがとうございました．
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