
日消外会誌 20(1):49～ 55。1987年

肝切除術後における血奨アミノ酸の推移
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肝硬変併存肝癌における術後血奨アミノ酸の推移と肝予備能との関連を検討した。47例の肝切除の

うち肝硬変併存肝癌は22例に施行した。肝硬変併存症例における肝不全発症例は3例 (13.6%)に 見

られた。総アミノ酸濃度は肝不全非発症と発症例では術前には差が認められなかったが,術後第 1～ 3

病日には発症例が非発症例の約3.5倍に達した。

BCAA/AAAモ ル比では術前1.8,1.2,第 1～ 3病 日には1.2,0,9と発症例が低い傾向であった。

第7病 日には非発症例は術前値に復帰したが,発 症例では低値を持続した。肝予備能として,グ ルカ

ゴン負荷テストによる10分値でのZcyclicAMP/zBS比 を算出し,肝不全発症との関連を検討すると,

発症例では2.7,非発症例では30.9となり,ア ミノ酸モル比と正の関係を見た。ICG R15とアミノ酸モ

ル比との相関は認められなかった。Fisher液の投与はとくに肝硬変併存例では,第 1～ 3病 日のモル

比が全例低下するため,積 極的に行っている。肝不全発症例に対し,時 期の半」断を誤ったためか,血

奨変換を行っても救命しえなかった。術後第 7病 日にもモル比が術前に復帰しない症例は肝不全発症

予備群と考え,積 極的な治療が望まれる。

索引用語 :肝硬変併存肝癌,肝 不全,肝 予備能,グ ルカゴン負荷テスト

I . 結 言

肝臓外科の発達にともない,原 発性あるいは転移性

肝癌の肝切除症例は増加し,そ の治療成績は向上して

きている。同時に日本における肝癌が肝硬変を併存し

ていることが多いことから,種々の肝予備能力を検討,

把握することにより,肝 切除不能症例あるいは限られ

た部分切除におある症例にも直面することが多くなっ

た。これは手術死亡を少なくすることは出来るが,癌

という考えかたからは絶対治癒という症例は少なくな

らざるをえないとも言える。術前いかに肝予備能力を

増加させるか,あ るいは肝切除後の肝再生の促進方法
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とか,人 工補助肝利用などが今後の大きな問題となる

と思われる。われわれは肝予備能の指標を肝細胞膜内

に存在し,肝 細胞の増殖を調節すると言われるcyclic

AMPに 注目し,グルカゴン負荷テスト1ン)を行い,その

cyclic AMPと血糖の変動を見て,10分値でのZcyclic

AMP/泌 BS比 を検討し,肝切除の適応基準の一つにし

ている。また,肝 切除後には,グ ルカゴン・インシュ

リン療法とFischerめ
～ゆ液の投与を行い,ア ミノ酸の経

時的変化を種々の肝機能検査,凝 固機能を測定し,検

討した。

肝切除後の肝不全あるいは肝性脳症の成因および治

療に関して解明されていないのも現状であるが,ア ミ

ノ酸代謝,脂 肪酸,ア ミンあるいはアンモニアなどの

代謝異常が関連していると言われている。
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表 1 肝 切除症例

右2～3区域 右 1～左2区政以下

原発性肝お

席硬変併存

肝硬変非併存

転移桂肝石

肝 血 菅 睡

肝 線 雄 慮

22

10

12

2

分枝鎖アミノ酸を投与するとtryptophanの脳への

移行を押え,肝 性脳症を改善すると報告している。

いずれにしても,肝 予備能力を十分に評価すること

が出来れば肝不全発生予防が可能であり,ま た肝切除

範囲の問題に対し,極 度に恐れる必要がなくなる症例

も増えるのではないかと考えている。

術後の肝不全発生の指標としてはアミノ酸濃度およ

び分画が良いと思われるが,そ の半」定結果を得るのに

少々時間がかかるということが難点である。

以上,ア ミノ酸濃度,ア ミノ酸モル比の経時的変化

と種々の肝機能,cyclic AMP/BS比 や ICG R15との比

較を行いながら肝不全に対して若子の知見をえたので

報告する。

II.症 例および測定方法

症例 :1976年より1985年までの10年間における肝切

除は47例で,そ のうちわけは,原 発性肝癌32例で,肝

硬変併存症例22例,非 併存肝癌10例,転 移性肝癌12例

および肝血管腫 24/1,肝線維腫 1例 の計47例であった

(表 1).ア ミノ酸測定はその内の22例に,術 前,術 後

第 1,3,7お よび14病日に測定した。

測定方法

アミノ酸分析 i高速液体クロマ トグラフ (島津高速

液体クロマ トグラフLC‐1)を 用いて測定した。

グルカゴン負荷テス ト:グルカゴン,cyclic AMP

および血糖 (以下 BS)を 負荷前, とグルカゴンlmg静

注後,10,20,40お よび60分値を測定し,10分 値での

cyclic AMP変 動率 (10分値 cyclic AMP負 荷前

cyclic AMP/10分値 BS負 荷前 BS)を 算出した。

cyclic AMP,グ ルカゴンは RIA法 により測定した

(北里バイオケミカル ・ラボラトリーズ).

統計学的処理 :平均値と標準誤差で,有 意差検定は

student t検定によった。

I I I . 成 績

A,術 前アミノ酸濃度および分画

肝切除術後における血装アミノ酸の推移 日消外会議 20巻  1号

肝機能その他血液学的所見上,な んの異常を認めな

い人を対照群とした(n=7).対 照群の血奨アミノ酸濃

度は2,754±987.4/mo1/diで ,分 枝鎮アミノ酸 (以下

BCAA)の 分画ではvaline 220±99.6/moi/dl,leucine

158±100.7″mo1/dl,isoleucine 63±38.9″mo1/dlで ,

方香族アミノ酸(以下 AAA)で は,phenylalanine 71土

28 7μmo1/dl,tyrosine 59±46.lμmo1/dlと なった,

BCAA/AAAモ ル比は3.03±0.42であった。

肝硬変併存肝癌 (n=lo)で は,総 アミノ酸濃度は

3,838±1,590/mo1/dlで , BCAAの valine 185.2土

64.0″mo1/dl, leucine 126.2± 50.6″mo1/dl,

isoleucine 63.7± 33.1″mo1/dlと な り, AAAは

phenylalanine 134.3±59.3″mo1/dl,tyrosine 88.6±

47.2″mo1/dlと なり,BCAAで は対照群と有意の差を

認められなかったが,phenylalanineで は対照群と比

較して有意の差を認めた(p<0.05)。 しかし,tyrOsine

では対照群と比較し,肝 硬変併存肝癌の方が高い傾向

ではあったが有意の差は認めえなかった。BCAA/

AAAモ ル比では両者間に明らかに有意の差を認めた

(p<0.01).

肝硬変非併存肝癌では対照群とどの項目に関しても

有意の差を認めることが出来なかった。肝硬変併存肝

癌とにおいても有意の差を認め難く,肝 硬変非併存癌

は対照群と肝硬変併存肝癌との中間型を里する値を

とった (表2).

B.術 前グルカゴン負荷テスト

肝硬変併存肝癌の1例に高グルカゴン血症を認めた

以外, グルカゴン,cyclic AMP,BS値 は負荷前に,

どの群においても差は認めえなかった。負荷後10分値

では, グルカゴン,cyclic AMP,BS値 は,対 照群は

それぞれ1 2 , 4 2 5 ±3 , 4 1 5 ` 7 n g / m g , 1 , 1 7 0 . 8 ±1 3 4 . 4

ρmo 1 / m l , 1 2 3 . 3±9 . 4 m g / d l ,肝硬変併存肝癌では,
18,476.0±8,498.2ng/mg,335.5±280.7pmo1/ml,

表 2 肝 切除群におけるア

対照群

ミノ酸濃度および分画

肝窟

席硬変 (+)  肝 硬変 (―)

‐３

　

５

フ

２

０

総アミノ酸濃度    2754■ 9874

BttAI盤iに轄:静:
A A A  I 隅足
a 高に
: 古士: : i 子

BCAA/AAA      3 03±042

3838±15950  3374±10413

185_2と640   2706±1452
1262=506   1544二'31_3
837±331    599±435

1343±593   924± 402
鶴 6±472   796± 435

1 8 1 ■0 7 4   2 6 1 ±0 4 2

単位 ″md/te
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1 1 3 . 3 ±8 . 9 m g / d l , また肝硬変非併存肝癌では

15,598.0±5,865。Ong/ml,838.8±344 1pmo1/ml,

123.2±20.7mg/dlとなり, どの群においてもグルカ

ゴン負荷後10分値が,グルカゴン,cyclic AMP,BSと

も最高値を示した。Zcyclic AMP/zBS比 は対照群

37.8±6.7,肝硬変併存肝癌19`4±4.2,および肝硬変非

併存肝癌35.8±9。1となった。これらの結果から,肝硬

変併存肝癌は対照群および肝硬変非併存肝癌との間

に,cyclic AMP 10分値では明らかに有意の差を認め

え (p<0.01),また同様に,Zcyclic AMP/泌BS比 に

も有意の差を認めることが出来た(p<0.01)(表3).

C.術 前ICG R15とアミノ酸分画

術前ICG R15の正常群と異常群のBCAA,AAAお

よびアミノ酸モル比を検討した,正 常群のICG R15は

6.0±3.2%で,BCAAの valine 233.6±66.7/mo1/dl,

leucine 129.1±49.8μmo1/dl,isoleucine 65。7±32.0

μmo1/dl, AAAで ヤまphenylalanine 126.5± 72.9

″mo1/dl, tyrosine 109.3±61.5″mo1/dlと な り,

BCAA/AAAモ ル比は1.83±0.37となった。これに反

してICG R15異常群では26.5±15.1%であり,BCAA

のvaline 238,9±40.1/mo1/dl,leucine 159.0±39。3

″mo1/dl,isoleucine 73.8■11.3″mo1/dlでAAAの

phenylalanine 123.5±50.8″mo1/dl,tyroSne 96.5士

27.2″mo1/dlで,BCAA/AAAモ ル比は2.42±1.69で

あった. このことからICG R15とアミノ酸モル'ヒとの

関係は予想した相関は認められなかった (表4).

D.肝 癌切除症例におけるアミノ酸とcyclic AMP

麦 3 術 前グルカゴン負荷テスト

l o  抑 4 0 '  的夕‰
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との関係

肝硬変非併存肝癌症例

右 2～ 3区域切除症例で,ア ミノ酸定量を行った症

例は5/10例,50%に 行っているが,全 症例とも手術死

亡,肝 不全症例は経験していない。術前総アミノ酸濃

度は3,374.0±1,041.3″mo1/dlで ,BCAA/AAAモ ル

比は2. 6 1±0. 4 2となっている。また, グルカゴン負荷

テス トによる1 0分値でのc y c l i c  A M P値は8 3 8 . 8士

344.lpmo1/ml,泌cyclic AMP/zBS比は35.8±12.4で

あった。第 1 ～3 病 日には, 総 ア ミノ酸濃度 は

4,949.0±1,589.lμmo1/dl,BCAA/AAAモ ル 'ヒは

2.42±0.45,術後第 7病 日になると,総アミノ酸濃度は

3,059.0±546.2″mo1/dl,BCAA/AAAモ ル Iヒは

4.90±2.03となった。このことから,わ れわれの基準

としている肝予備能力の判定からZcyclic AMP/泌BS

比が35以上の場合,広 範囲切除可能ということが,ア

ミノ酸の術後推移に反映していると考えられた (表

5).右 1区域あるいは左 1～ 2区域切除を行った症4/1

は5例であったが,全例ともZcyclic AMP/泌BS比 は

25以上であり,肝 不全死は経験していない (表6).

E.肝 硬変併存肝癌症例

肝硬変併存肝癌症例は22例に肝切除を施行し,右 1

区域ないし左2区域以下の切除例では1例に肝不全死

(1/13,7.7%),右 2区域以上の広範囲切除例では3例

(3/9,33.3%)に 肝不全死を経験している。このうち

1711に,泌cyclic AMP/zBS比 から肝予備能上安全と

思われた 1症例に肝不全死を経験している。

i)右 2区域以上肝切除症例の場合

術前総アミノ酸濃度は生存例と死亡例では,3,800,

表5 肝 硬変非併存肝癌

締  前      第 1～3描 日     第 7病 日対 照群 性:11蹴 4

艇邸補穂 性:03ュ話7

蔽騨併締石性:3讐獣41

702       148 0
±2 2 7 5  ±4 5 3

248 1     166 2
±2 3 3 7  ±1 0 0 9

667 8     196 9
±2 9 0 8  ±2 6 7

総アミノ酸濃度  33740±10413
(″md/d2)

BCAA/AAA      2 61±  042

ムcAMP/ムBS   35 8±  124

49490と 15891  30590± 5462

242±  045    490± 203

73 0
±1 3 0

70 1
±4 1 5

1 1 9 5
±3 4 5

表4 1CG R15とアミノ酸分画

lCGR,s

60± 32 265± 151

表6 肝 硬変非併存肝癌

編  前     第 7痛 日

BCAA(μm。1/切)  3762±1707   3426±1204

AAA く″md/d2)  1∞ 1主31 1   1405±571

BCAA/AAA      3 76± 1 17   231± 0鍋

△cAMP/△BS    32 5± 52

BCAAI苫]]魯に
AAA t縄把流

BCAA/AAA

2 3 6 6±6 6 9
1 2 9 1±4 9 8

6 5 7±3 2 0

1 2 6 5±7 2 9
1 0 9 3±6 1 5

1聞 ±0 8 7

2389上404

1590±393
783± 119

1235±508
965±272

242± 169
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交換,Fischer液 の投与,グ ルカゴン・インシュリン療

法を行ったが一命を失った。肝組織では慢性活動性肝

炎を呈していた。

il)左 1～ 2区域～右 1区域以下切除

この区域の肝切除では術後アミノ酸モル比は2.54

と,術前値と比較し良好であり,zcyclic AMP/泌BSの

比からでも問題はみられなかった (表8).

F.肝 切除後血清学的変化

肝硬変併存肝癌症例について検討した (表9).

i)s‐GOT値

術前,生 存allでは40±17.81U,術後第 1～ 3病 日で

は62±49.31Uで あった。死亡例では55±22.71U,術後

第 1～ 3病 日では662±614.91U,第 7病 日では37土

22.21Uで あった。

il)s,GPT値

s‐GOTと 同様な経過で,生 存例では術前40±30.1

1U,術後第 1～ 3病 日では142±91.41U,第 7病 日では

51±39.61Uで あった、反して,死 亡例では術前40士

19.OIU,術後第 1～ 3病 日421±440.OIU,第 7病 日で

は55±31.51Uで あった。s,GOT,s‐GPTと も第 1～ 3

病日の値が,死 亡例では生存例に比べて高い傾向を示

したが,両 者間に有意の差を認めることが出来なかっ

た (p<0.01).

iii)s‐TB値

生存例は術前0 . 9 ±0 , 3 7 m g / d l , 第1 ～3 病 日は

2.6±1.51mg/dl,第7病日は2.2±1.25mg/diであり,

死亡例は術前0 . 6 ±0 . 2 3 m g / d l , 第1 ～3 病 日2 . 7 土

表8 肝 硬変併存肝癌

有  前     第 7病 日

と3,90CルmO1/dlと差は見られなかったが,AAAは 死

亡症例で高い傾向にあり,ア ミノ酸モル比は死亡症例

の方が低い傾向であった。症例数が少ないため有意差

検定は行わなかった。術後第 1-3病 日では,総 アミ

ノ酸濃度は死亡症pl18,840±3,842.5μmo1/dlと高値

を呈し,生 存例の2,603±837.3/mo1/dlとでは,明 ら

かな有意差を呈するものと思われた。BCAAは 両者と

も約1/2に減少,AAAは 生存421では約 2倍,こ れに反

して,死 亡症例はさほど変化は見られなかった。

BCAA/AAAモ ル比は生存例では102± 0.24,死亡症

例では平均0.87と低値を示す傾向であった。術後第 7

病日では,総 アミノ酸濃度は,生 存例では第 1～ 3病

日とだいたい同値の2,600台であったが,死亡症例では

9,000～48,000/m01/dlと 著明に高値を示す傾向で

あった。BCAA/AAAモ ル比は生存例,死 亡例はそれ

ぞれ1.6±0.75,平均0.87±0.39となり,生 存例では総

アミノ酸濃度,モ ル比ともに良好な値を示したが,死

亡症例では第 7病 日になっても, さらに悪化する傾向

を示した(表7)。 こ の症例でのグルカゴン負荷テスト

では,負 荷後10分値でのcyclic AMPが 生存例では

504.0±204.9pno1/ml, 死 亡例では53.0±28.9pmo1/

mlと なり,Zcyclic AMP/zBS比 は生存例30。9,死亡

例2.7と,cyclic AMPの 反応は非常に悪かった。死亡

症例のなかで,グ ルカゴン負荷テストの結果から右 2

区域以上可能と思われた症例の 1例に肝不全死を経験

した。10分値 でのcyclic AMPは 779.5pmo1/ml,

ZCylliC AMP/zBS比 は50.1,ア ミノ酸モル比は1,61,

s‐GOT,s‐GPTの 軽度上昇,ICG R15 10%,凝 固系は

すべて正常であったが,術後第 7病 日を境に,検査デー

ターは悪化し, s,COT l,2751U,s,CPT 1801U,s―TB

34.2mg/dl,プロトロンビン時間35%,部 分活性プロト

ロンビン時間120秒,ヘパプラスチンテスト28%と悪化

した。アミノ酸モル比は第 7病 日2.06と良好であった

がmethiOnine,lysineの著明な上昇がみられた。血奨

表7 肝 硬変併存肝癖症例の生存例および死亡症例

簡 前      第 1～ 3病 日    第 7議 日

3838±15950    2603上 8373      2669± 13895
(39823± 16852) (3840± 38425) (3136,9161148590)

435±1723      217土 町 1      317± 1253
(318.436."1)  (212.483289)  (634,173.248)

175±497     373± 2415    198土 弱 7
(289,363.593)  (333,493,286)  (551,173.577)

181± 074      12± 024      16主 075
(11112113) (o63.0981101)(115,103.043)

肝切除前後の主な血液学的変化の推移

生存例       死 亡例

BCAAtrrmo1/ut)

AAA(μmo1/d3)

BCAA/AAA

ΔoAMP/△BS

4158主1398   4252■ 1215

2670± 1306  1753± 497

1 6 5■ 0範   2 5 4±  1 0 8

3 0 4± 2 7

表 9

総アミノ酸濃度

BCAA

BCAA/AAA

S―GOT 術 前

知 ～掠 日

第 7病 日

S―GPT 術 前

第1 ～3
第7

S,TB  術 前

第1～3

第フ

40■ 173u     55± 227U
197±1199      622±6143
6 2±4 9 3     3 7± 2 2 2

40±301      40± 190
142と914      421±44110
5 , と3 9 6      5 5 ± 3 1 5

0 9 ± 0  3 7  n B / t e  o 6 ±0 2 8 屯/ t t
26ユ 151     27±  047
22± 125     86と  270

( )内 死亡定例 3例
WBC  第 7窮 日  6481主 2035/mm3 1311Xl± 5336/mm3
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表10 肝切除症例における凝固系機能の推移

生存例       死 亡例

TT   第 1～3病 日 653二 38%    37± 125%

毎7 ″   463± 244     40± 227

PT   第 1～3病 自  49と 191%    52± 220%

第7  ″
・
 5 3 ± 2 0 9     5 1 ± 1 4 4

APTT 第 1～3病 日 447± 214秒     54± 351秒

第7 ″   384± 94     50± 79

H P T   第 1～3病日  5 0と 1 8 3 %    3 7± 6 5 %

第7   ″    5 5 ±1 2 7       3 5 ±9 2

0.47mg/dlと生存例と変わりないが,第 7病 日には

6.6±2.70mg/dlと持続的に上昇し続けた.死 亡直前

には30～60mg/dlと高値を示した.

iv)白血球数

白血球数から検討すると,術 前,術 後第 1～ 3病 日

では生存例,死 亡例とに差はみられなかったが,第 7

病 日では,生 存例 6,084±2,035/mm3,死亡例では

13,100±5,336/mm3となり,両者間に有意の差が認め

られた (p<005).

v)凝 固系機能 (表10)

1)ト ロンボテスト (以下TT単 位%)

術前値では生存例。死亡711とに差は認めていないが,

術後第 1～ 3病 日では,生 存例65。3±3.8%,死 亡例

37.0±12.5%と明らかに有意の差を認めることが出来

た(p<0.01)が,第 7病 日には,生 存例46.3±24.4%,

死亡例40.0±22.7%と差は認められなくなってきた。

このように,生 存例でもやや長期にわたって低値を

示す傾向が見られた。

2)プ ロトロンビン時間 (以下 PT単 位%)

全経過を見て,生 存例,死 亡例との間にはほとんど

差を認めることが出来なかった。

術後第 1～ 3病 日の生存例49±19,1%,死 亡例では

52.0±22.0%,第 7病 日では生存例58.0±20,9,死亡例

51.0±14.4と明らかな変化を認めることは出来なかっ

ブ( 1 .

3)部 分活性プロトロンビン時間 (以下 APTT単 位

秒)

術後第 1～ 3病 日,第 7病 日の生存例では44.7±

21.4秒,38.4± 9.4秒となり,死 亡例ではそれぞれ,

54.0±35.1秒,50.0±7.9秒であり,術後第 7病 日で両

者間に有意の差を認めた (p<0.05).

4)ヘ パプラスチンテスト (以下 HPT単 位%)

術後第 1～ 3病 日,第 7病 日の生存例では50士

18,3%,55± 12,7%と なり,死 亡例ではそれぞれ37±

6.5%,35± 9.2%で あり,第 7病 日において有意の差

53(53)

を認めることが出来た (p<0.001).

I V . 考 察

肝切除におlrlるアミノ酸代謝への影響,特 に肝不全

に陥った症例を含め検討した。Fischerゆ
~助
の提唱する

偽性神経伝達物質の脳内増加が肝性脳症を起こしやす

くして,ア ミノ酸モル比の低下が著明となっていると

報告している.ま た,Hagenfeldtと Wahrenら
りの報

告では分枝鎖アミノ酸を投与するとtryptophanの脳

への移行を押え,肝性脳症を改善すると報告している。

神経伝 達 物 質 の変 化 にお い て は, F e r n s t r o m 的
)

Friedmanll)は,脳 での serotonin合成から,重 篤な肝

障害では tryptophanの 上昇が見 られ,ま た Curzon

ら121はpOrtacaval shunt施 行の脳内に serotoninや

serotoninの主 な代謝産物 で あ る5‐hydroxyindole

acetic acid(5HIAA)濃 度が上昇していたと報告して

いる。また肝不全時のアミノ酸代謝異常の背景因子と

して特に肝硬変の場合,高 グルカゴン血症によるin‐

s u l i n / g i u c a g o n比1めの低下で総アミノ酸濃度の増加

が認 め られ,芳 香 族 ア ミノ酸 を中心 とす る

phenylalanine,tyrosinおよびmethionineなど代謝

されないで増加し,一 方,分 岐鎖ア ミノ酸である

valine,leucine,isoleucineなどは高インシュリン血症

のため,筋 肉,脂 肪酸組織などで代謝が元進するため

BCAA/AAAモ ル比の低下がみられ,Fischerらの偽

性神経伝達物質が増加し脳症が発生すると言われてい

る。またこの偽性神経伝達物質という概念から,芳 香

族アミノ酸のoctopamine,tyranine,β‐phenylalanine

またethanolamineなどが肝性脳症におけるfalse

adrenergic neurotransmittersであると述べ,Lamlつ,

Mangahniら 19は血中octopamine濃度と神経学的異

常と相関々係が見られ, このようなアミノ酸代謝の異

常で,BCAA/AAA比 が著しく低下して前記の偽性神

経伝達物質の増加により肝性脳症をじゃっ起すると報

告している。われわれの施設では,肝 硬変併存肝癌の

1例 (0.05%)に 高グルカゴン血症で肝不全に陥った

症例が見られるだけであった。今回の検討ではアミノ

酸モル比の低下は肝性脳症,肝 不全と明らかに相関が

見られた。

Starzl10はグルカゴン・インシェリンの持続注入の

実験で,hepatotrophic factorとしてinsulinが重要だ

と報告し,PricelつはDNA合 成とアミノ酸の関連とそ

の状態を知ることは肝再生あるいは肝不全への移行状

態を知る上で重要であると報告している。

以上のことから,最 近ではFischer液を肝切除症例
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しなかった。

血清アンモニア値に関しては今回,死 亡4/1で高い傾

向であったが,症 例によりばらつきが多かった。分校

鎖アミノ酸を投与することにより,2‐ketOglutamate

でア ミノ基転移することにより星状細胞における

glutamate合成を促進し,ア シモニアの神経毒性を減

少させるという報告
20レ,ゃ,valineの 大量投与は血清

アンモニア値を高める
221が
,脳 でのアンモニア値は非

投与群と比べ低値を示すという報告2りもあり,血 清ア

ンモニア値の測定だけでは肝性脳症の半J定は困難であ

ると思われた。

以上のことから,肝 切除後,肝 不全発症の早期発見

はなかなか困難であり,い ざ発症時には治療の効果が

上がらないため,術 前肝予備能の把握が必要であると

痛感している。当施設ではグルカゴン負荷テス トによ

るcyclic AMPの 変動を見ることは肝細胞膜内に存在

するadenyl cyclaseを活性し,ATPか らcyclic AMP

への移行を見ることが出来, これが港在した肝予備能

を表す良い指標となるのではないかと考えている。ま

た肝不全発症後には,今 後,補 助肝,人 工肝の発展,

あるいは肝移植に期待をかけねばならないと思われ

た。

V . 結 語

1.肝 切除後,肝不全を合併し,死亡する症例はアミ

ノ酸モル比が1.1前後になり,第 7病 日になっても回復

して来なかった。そル比の低下は芳香族アミノ酸の増

加が優位ではあるが,分 枝鎖アミノ酸も増加する場合

があり,分枝鎖アミノ酸減少説に反する症例があった。

2.術 前のアミノ酸モル比から術後の経過を推祭出

来なかったが,術 後モル比の測定で肝不全発生の有無

を判定出来た。今後迅速な測定方法の開発が望まれた。

3.HPT,APTTは 術後経過判定に役立ったが,肝

不全の有無の判定には不十分であった。

4.ICG R15値 とアミノ酸モル比 との間には相関が

見られなかった.

5.血清ビリルビン値が6mg/dlを越える症例は予

後不良であった。
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