
黄 疸 
 

■黄疸とは 

 皮膚の黄染だけでなく、眼球結膜（白眼）も黄染した状態（Fig.1）を“黄疸”と云いま

す。ミカンなどの柑橘類の食べ過ぎで、指先だけの黄染は黄疸ではありません。黄疸は血中

ビリルビンが異常に上昇することにより発生する病態です。血中の総ビリルビンが

2.0mg/dl以上になってはじめて、眼球結膜（白眼）の黄染に気付きます。貧血がある場合、

身体が黄色く見えることもあります。 

 

 黄疸の原因となるビリルビンとは？ 

 血液は、血球成分（赤血球・白血球・血小板）と液体成分の血漿によりなっています。赤

血球は全身に酸素をはこぶ働きで、その赤血球の寿命は約 120日です。脾臓で壊された老

廃赤血球から遊離した酸素を運ぶヘモグロビン（Hb）が間接（非抱合型）ビリルビンとな

り、肝臓で抱合され直接（抱合型）ビリルビンになります（Fig.2）。総ビリルビン＝直接ビ

リルビン＋間接ビリルビンです。ビリルビンは、肝臓で生成される胆汁の一成分です。大便

の黄色～茶色の色調は、このビリルビンによるものです。 



 

 



 黄疸にも種々の原因があり（Fig.3）、その原因診断にて次なる治療へも繋がっていきます。 

 

 ＜体質性黄疸＞；間接ビリルビンの増加する Girbert 症候群・Crigler-Najjar 症候群と、 

直接ビリルビンの増加する Dubin-Johnson症候群・Roter型過ビリルビン血症と 4つの 

タイプがあります（Fig.4）。 



 

Crigler-Najjar 症候群は予後不良（生後 1 年以内に死亡）ですが、その他は予後良好で 

す。Girbert症候群が最も多く、人口の 2～7％に見られると云われています。ほとんどが

無症状で、総ビリルビン値は 1.2～6.0mg/dl が多いです。ほとんどが治療の必要がなく、

経過観察で OKです。 

 ＜溶血性貧血による黄疸＞（Fig.5）；赤血球崩壊が亢進した結果、生じる貧血の総称で、 

先天性（遺伝性）溶血性貧血と後天性溶血性貧血（ほとんどが自己免疫性溶血性貧血）があ 

ります。 



 

溶血することにより、間接ビリルビンが増加し、黄疸を来たします。患者数は 2,000 

～5,000 人で、1 年間の新発生は 1,000～2,000 人程度と推定されています。溶血徴候 

としては、LDH 増加、間接ビリルビン値上昇、ハプトグロビン値低下（Fig.6）がみられま 

す。 



 

 ＜肝細胞性黄疸＞（Fig.7）；肝炎での炎症増悪時、肝硬変非代償期に良く見られます 

（GOT,GPT の上昇を伴う）。アルコール多飲（一般的には、γ―GTPの上昇、GOT＞GPT） 

や薬剤性肝障害時もみられます。 

 

 ＜肝内胆汁うっ滞性黄疸＞（Fig.8）；胆道系酵素（アルカリフォスファターゼ ALP、γ 

―GTP）の上昇を認めるも、胆道（総肝管～総胆管～Vater乳頭部）に胆石や悪性腫瘍等 

の胆道狭窄もしくは閉塞のないもの（超音波検査・CT・MRI・ERCP もしくは MRCPな 

どの検査にて）、薬剤性肝障害、原発性胆汁性肝硬変（PBC）、原発性硬化性胆管炎（PSC） 

などで来たします。 

 



 ＜閉塞性黄疸＞（Fig.9） 

 “黄疸が続くとなぜいけないの？” 

 肝機能障害（胆汁うっ滞性肝硬変）・腎機能障害や命取りになりかねない急性閉塞性化膿

性胆管炎を来たします。 

 
 肝臓で作られた直接ビリルビンは胆汁の一成分として肝内胆管⇒肝管を経由して、一時

胆嚢内に貯留され、総胆管より十二指腸に流出されます（Fig.10）。 

 



胆石、炎症、胆管がんや圧迫などにより、総肝管もしくは総胆管の狭窄や閉塞が起これば、

ビリルビンの血管内への逆流を来たし、黄疸を来たします。完全閉塞となれば、便は白っぽ

い便となります。また、共通管（Fig.11）の結石嵌頓、膵頭部がんまたはファーター乳頭部

がんの場合、黄疸だけではなく、膵液の流出障害も来たし、膵炎も併発します。 

 

 高度の狭窄～完全閉塞を来たした場合、腸内の細菌が胆管に逆流し、急性胆管炎を来たし

（Fig.12）、胆管・血管逆流症より菌血症もしくは敗血症を併発し、DIC（汎発性血管内凝

固症候群）⇒MOF（多臓器不全）により、高齢者の場合、死の転帰をとることも多々あり

ます。早急に胆汁ドレナージが必要です。 



 

■診断 

 黄疸を来たす疾患としては、様々なものがありますが、よくある疾患・見逃してはいけな

い疾患（Fig.13）を十分考慮しなければなりません。 



 

 皮膚及び眼球結膜（白眼）の黄染がみられ、血中ビリルビンの上昇が見られた場合、黄疸

と診断されます。まずは、いつから黄疸に気づいたか？、黄疸以外の症状や身体所見の有無

は？、これまでの既往歴は？、アルコール飲酒歴、薬物服用状況は？などの病歴聴取します。 

 黄疸成因の鑑別診断（Fig.14）のため、まずは血液生化学検査（Fig.15）を行い、直接

ビリルビン優位か or間接ビリルビン優位かの鑑別をします。 

 



 

 直接ビリルビン優位の場合、AST（GOP）、ALT（GPT）の上昇の有無、胆道系酵素（ALP、

γ―GTP、LAP）の上昇の有無を確認し、超音波検査（Fig.16）・CT（Fig.17）・MRI を

用いた MRCP（Fig.18）にて、胆管（総肝管もしくは総胆管）の狭窄 or 閉塞およびその上

部（肝側）の胆管拡張の有無を確認します。 



 

胆道の直接造影法として、内視鏡的逆行性胆道膵管 ERCP（Fig.19）もしくは経皮経肝

摘胆道造影 PTC（Fig.20）があります。 



 

 間接ビリルビン優位の場合、溶血の有無を確認します。 

 これら諸検査にて、黄疸の成因が鑑別されますが、症状（全身倦怠、悪心、皮膚瘙痒感、

右季肋部痛、発熱、白色便・紅茶色の濃厚尿など）からも診断への手引きとなります（Fig.21）。 



 

■治療 

 減黄（黄疸を軽減）のために、閉塞もしくは狭窄部より上位（肝側）へのドレナージが必

要です。閉塞もしくは狭窄の原因（結石 or 腫瘍）により、ドレナージ方法が違ってきます。 

 総肝管もしくは総胆管の結石の場合、内視鏡的乳頭切開術（EST）を施行し（Fig.22）、

バルーンカテーテル（Fig.23）もしくはバスケットカテーテル（Fig.24）により結石の排

除をし、減黄します。 



 



 腫瘍（Fig.25）の場合、内視鏡的経鼻胆管ドレナージ（ENBD Fig.26）・内視鏡的胆管ド

レナージ（ERBD Fig.27）・経皮経肝胆管ドレナージ（PTCD Fig.28）を施行し、減黄し

ます。減黄して全身状態を改善させた上で、原因（基礎疾患）の治療をします。 



 

 上記の EST、ENBD、ERBD は側視型十二指腸スコープを用いたファーター乳頭部より

挿入したカテーテルによる処置です。 

 黄疸の原因が何であれ、急性胆管炎（特に急性閉塞性化膿性胆管炎）の場合は、診断下に

早急な対応が必要となってきます（Fig.29）。 
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