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多臓器障害と高血糖高浸透圧非ケトン性昏睡

を呈した IntrauterineFetal Death Syndrome 

の 1治験例
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講師木村恒人・助教授倉 光秀麿・教授織畑秀夫

(受付昭和57年11月22日〉

はじめに

Intrauterine Fetal Death Syndromeは

CoagulationとFibrinolyticSystemにおける変

化がみられ以前から Progressive Chronic Con-

sumption Coagulopathyに進展することが指摘

され，また重篤な合併症を併発すると死に至るこ

とも多い.

最近我々はこの Intrauterine Fetal Death 

Syndromeに高血糖高浸透圧非ケトン性昏睡と更

にDIC，急性呼吸不全，うっ血栓心不全，急性腎不

全，消化管出血，麻薄性イレウス等多くの合併症

を伴った症例を経験し救命しえたので、報告する.

症例

患者:M.H 30歳，女性，主婦.

主訴:意識障害，消化管出血，呼吸困難.

家族歴.特になし.

既往歴:19歳時虫垂切除術.

23歳及び27歳時流産 2回.

現病歴

1982年 7月12臼より悪心枢吐，そして下腹部痛

出現し胎動は不明であった. 7月13日近医を受

診し，胎児心音聴取不可にて妊娠34週 5日目

Intrauterine Fetal Death Syndromeの診断を受

け，誘発の目的にて同医院に入院する. 7月14日

分娩誘発剤等使用にても誘発されず，その後コー

ヒー残撞様の枢吐を頻回に生じ，更に全身産李，

呼吸困難を生じ，意識レベルもさがり 7月16日

当院救急外来へ搬送された.

入院時現症

体格中等度，栄養状態は良好で，意識レベルは

3-3-9度方式にて100点で，その後は昏睡状態

となり，自発呼吸は減弱し，脈拍は200/min，緊張

不良，血圧124/44，体温39AC，瞳孔は正円正常

大で左右差はなく，対光反射は迅速，両側肺野に

湿性ラ音聴取され，神経学的病的反射はない.

入院時検査成績

血糖は入院直後500-600mg/ dlであり，血奨浸

透圧は520mOsm/lで，非常な高値を示し，尿糖は

(柵)，尿ケトン(-)で、あった.血液一般では RBC

291X104/mm3， Hb9.8g/dl，Ht29%と軽度貧血，

WBC 27，800で増多を認める.競国線溶系検査で

は出血時間10分以上，凝固時間16分30秒と延長し，
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血小板数28，OOO/mm3と低値でフィブリノーゲン

460mg/dl， FDP 40μg/ml，プロトロ ンビン時間

11.8秒であり，血沈は 1時間値66mm，2時間値99

mmと遅延していた.血液生化学では GOT 59 

IU/l， GPT 50IU/l， AL-P 40.9IU/l CKind-King 

変法)，LDH 608 IU/l， LAP 346IU/lと肝障害も

みられ，電解質は Na 162mEq/l， K 3 .1mEq/l， Cl 

115mEq/l，と高 Na血症で腎機能も BUN72mg/ 

dl，クレアチニン3.2mg/dlと異常値を示しアミ

ラーゼも760IU/lであった.血液ガス所見は，

FiOz 0.4で人工呼吸下で POz110.6mmHgであ

ったが BaseExcessは一17mEq/lと代謝性アシ

ドー シスで、あった (表 1入

胸部X線像 :両側肺野とも肺紋理の拡張とまた

異常陰影はビ漫性で肺浮腫像を認める (写真1).

腹部 X線像 .腸管ガスは腸管に充満し麻痩性イ

レウス像を呈して胆嚢の緊満像が見られる (写真

2)， 

入院経過

高血糖高浸透圧非ケトン性昏睡， DIC，急性呼吸

不全，敗血症， うっ血性心不全，肝腎障害，消化

管出血，麻薄性イレウス，勝炎の診断のもとに治

療を開始した.

入院時血糖が500mg/dl以上で尿糖 (州)，尿ケ

表l 入院時検査成績

末梢 RBC 291 x 10 ・/mm' 血槽 546 mg/dt 

WBC 27800 血媛浸透圧 520mO・m/阜
ZHb  98山且 T.P 4.7 g/dt 

Ht 29% 血 GOT 591U/且

B.T. 1日分 t CT 16分30秒
GPT 501U/t 

言繊溶系 血叫 28000 
漉 ALP 40.9 Unit(K・Ki去}

FDP 40μg/m且 LDH 608 mU/mt 

フィ ブリノ ーゲ ン 460mg/dt 
BUN 72 mg/dt 

プロトロンビン時間 11.8秒 生 クレアチニン 3.2 mg/dt 

CPK 562 mU/mt 
血 r 66mm 総コレステロール 263mg/dt 
沈 2・ 99mm 化アミラーゼ 2761U/t 

総ビリルビン 0.6 mg/dt 

血 CMVで T.V5∞mU回 掌 Na 162 mEq/t 

濠 PH 7.206 K 3.1 mEq/t 

PCO， 24.7 mmHg CI 115 mEq/且

ガiI PO， 96.6 mmHg Ca 10.3 mg/dt 

ス HCO; 9.4 mEq/且

BE -17 mEq/t 蛋白 (+) 
尿

働量機出
ブドウ暢 (・}

P. aeruginosa 検
血薗 アセトン体 (一)

リテ 査
ムス + 沈，壷， RBC 30-50/毎視野
ルト
ス
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写真 l 

写真 2 

トン体(一)，血清浸透圧は520mOsm/lで高 Na血

症，尿量の減少等の所見から高血糖高浸透圧性昏

睡の診断のもとに入院直後より血糖，電解質を

チェ ックしながらレギュラーイ ンスリン10-40単

位/時聞を用い， 0.45%Halfsalineと10%Glucose

にて高 Na血症を補正し，第 2病日にはレギュ

ラーインスリ ン10-15単位/時間で血糖220-350

mg/dl更に第 3病日にはイ ンスリ ン2-5単位/

時間で血糖120-190mg/ dlとなり血奨浸透圧も



うっ血性心不全，急性腎不全については入院直

後より Dopamineや Digitalis剤，利尿剤jの投与

そして厳重な輸液管理のもとに水分パランスを適

正に保持した結果，全身浮睡は消失し，尿量も維

写真 3 
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326mOsm/l，尿糖 (一)，血清 Na 142mEq/lで

BUN 46mg/dl，クレアチニン2.8mg/dlと下降傾

向を示し，これに伴って意識状態も改善傾向に向

かった

急性呼吸不全，肺浮腫については入院時に気管

内挿管その後気管切聞を施行し， Fi0240%で

PEEPは用いず ContinuousMachinery Ventila. 

tionを行ない，第 2病日より IMV施行し，第 5病

日には， Fi0250%下で P0295. 9mmHgで自発呼

吸可能と なった.略疾培養で一時酵母様真菌がみ

られたが抗生剤を一時中止にすると共にアンホテ

リシン B1mg/dayを使用し消失した (写真 3). 

DICについてはフィプリノ ーゲンや FDPは，

正常値でこの疾患にみられる Hypofibrinoge-

nemiaは認めなかったがへパリン300-3，000U/

day， FOYを500-1， OOOmg/ dayを点滴静注し，

凝固因子補充のため新鮮血輸血及び多血小板血棄

を用いた.これに伴って第10病 日には血小板は

38 X 104まで回復し， この期間中 AT-IIIの減少は

見られなかった.
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持した結果，全身浮腫は消失し，尿量も維持し，

心不全症状の軽快をみた.

敗血症については血中からの検出菌は P.aer-

uginosaが認められ，入院直後は， Rimulus Test 

(+)であり，その聞は SBPC15g/day， AMK 200 

mg/day免疫グロプリン2.5g/day更に水溶性副

腎皮質ホルモン 1g/dayを投与し受診時白血球

数27，800/mmから第 1病日 15， 800/mmその後

は9，000/mmまで軽快した.

消化管出血に対しては胃管挿入， Cimetidine， 

及びアーロックス等を使用した.

上記の加療により高血糖高浸透圧非ケトン性昏

睡及び全ての合併症は軽快し，高血糖に対するイ

ンスリン，食事療法が行なわれ正常に復している.

その後 8月18日退院可能となった(図1).

考察

重症患者の予後を左右する Factorは時代と共

に変遷し， Shockそのものからの救命が最も重要

な課題で、あったが，最近は循環動態や GIK療法を

含む高カロリー輸液等の管理の進歩川こよって

Shockやその合併症による臓器障害からの離脱

が可能となっている.特に多重要臓器の同時機能

障害の病態としてどの程度の障害を含めるかは報

告者によっても臓器別によってもかなりの差があ

るが， 1975年 Baue2
)，1977年 Eiseman3

)，1980年

Fryら4)により多重要臓器障害 Multiple Organ 

Failure (MOFと略す〉としづ概念がとり入れら

れてきている. MOF発生因子としては第ーに

Shock，感染と細菌因子， DIC，大手術，大量輸血，

重度外傷，代謝障害因子等が考えられ，第二は相

関因子としてある臓器の異常がやがて他の臓器の

異常を誘発する場合がある. MOFの予後につい

ては全体の死亡率は報告者の聞で差は殆ど見られ

ないが，岡田らめと望月ら6)は85%，Fryら7)は73%

でだし、たし、70-85%であり，単発臓器障害の死亡

率23-40%に比べはるかに高率であることからも

注目されているのである.

次にこの症例においては，多臓器障害に加えて

DMの家系でもなく，既往にも DMはなく，また

高カロリー輸液を施行しないにもかかわらず，高

血糖高浸透圧性昏睡を生じている.McCurdyら8)
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は尿糖(判十)-(州)，尿ケトン(一)-(士)，高

血糖(+)，ケトアシドーシス(-)，意識障害(+)

をあげ高浸透圧血症は必らずしも必要条件ではな

いとしており，また，高血糖で血清 Naが正常値か

高値の時には脱水が著明であるとしている.また

Johnsonら

透圧の短期間における変化を問題にしている.篠

沢ら10)は本邦報告例189例の臨床成績をまとめ，血

糖285-3，300mg/dl，Na 107-190mEq/l， K 1.8 

-8.6mEq/l，血清浸透圧317.6-508mEq/l，PH 

7.158-7.600， IRI 6-70μU/ml，コーチゾール

7.9-16.4ng/mlの範囲にあるとしている.松木

ら1川工低コレステロール血症を本症の特徴として

いる.病態に関しては Brennerら12)も糖尿病素

因，糖尿病惹起薬物の投与，ストレス，糖負荷，

脱水，尿毒症を本症の誘因とし，これらが悪循環

を形成し高血糖高浸透圧を助長しているのであ

る.意識障害についてLinbengら13)は細胞外液の

高浸透圧のため細胞内液が細胞外液へ移り細胞内

脱水が進行した結果であるとしている.尿ケトン

陰性については持続する高血糖のため牌β細胞

によるインスリン分泌は低下する9)14)がインスリ

ンの脂肪と糖に対する作用には量的な差があり糖

利用には不足するインスリンで脂肪分解を抑制し

ているためで、ある8)9)15)16)

また最近では， Glucoseを主体とした高カロ

リー輸液が簡単にどの疾患にも適応され，特に外

科的手術後 SurgicalDiabetesに加えて，ひとた

び感染症を合併した場合，創傷治癒のためにイン

スリン消費量が増加し，更に内因性インスリンの

分泌も抑制され耐糖能が低下した状態で高カロ

リー輸液のため過剰に糖が供給される場合に発症

する Caseが増加している.山本ら17)は特に高カ

ロリー輸液下で感染と脱水が合併した症例に発生

率が高いとしている.本疾患の死亡率については

篠沢ら10)の197例の集計では不明の 2例を除き

48%であり， Arie妊ら18)は33例の症例で45%とい

ずれも高い死亡率を示している.

治療については諸家の意見があるが十分な輸液

とインスリン投与及び血糖低下時における Kの投

与は不可欠であり特に失われた体液を補うため
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0.45% Half Saline等を用いることとインスリン

による血糖のコントロールの 2点がポイントであ

る.今後高カロリー輸液の広範囲にわたる普及と

共にこれを管理するものはこの病態について常に

念頭におくことが必要であろう.

最後に DeadFetus Syndromeの DICのひき金

は DeadFetusとPlacentaの存在に関係づけら

れ，また Primary Hyperfibrinolysisは分娩や

Curretageの MechanicalFactorによって生じ

るとされ19)，Heparin療法〔抗トロンビン作用が抑

制されている例には AT-III療法の併用)， トロン

ピンによる血小板凝集を抑制し血栓形成を防止す

るといわれる FOY療法等で最近では血小板凝集

に対し効果があるとされる ProstaqlandinFsub 2 

alphaの使用が新しいところである20)

主士 圭玉
事ロ ロロ

30歳の女性で帝王切開術後に高血糖高浸透圧非

ケトン性昏睡を生じ，更に多臓器障害を併発した

Intrauterine Fatal Death Syndromeに対し，厳

重な輸液管理とインスリンによる血糖のコント

ロール，更に呼吸管理，へパリン， FOY，免疫グ

ロプリン投与等を兼ねあわぜた治療法を行ない，

救命しえたので報告した.
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