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グルカゴン負荷呼気ガス分析法による肝機能評価
Evaluation of Liver Fllnction by Assessing Glllcagon 

Stimulated Total Body Oxygen Consumption 

大阪大学医学部第二外科学教室

Dept. of 2nd Surgery, Osaka Univ. Med. School 

遠藤和喜雄

Wakio Endoh 

(指導:森武貞教授)



Total body oxygen consumption was increased by 

glucagon adluinistration(O.Ol lng/kg) in canine n1ode1. 

The increase was consiclered to be derived lnainly from 

the increase of hepatic oxygen consumption because 

significan t correlation was seen between systemic and 

hepatic oxygen consulnption 5 to 10 Inin utes after 

glucagon adlninistration. Gas exchange measurements 

were performed in the clinical cases. The total body oxygen 

consulnption was also increased by gl ucagon , and the 

increment value was well correlated with several liver 

function tests and pathological changes. It is concluded 

that gas exchange lneasureluents with gl ucagon stimulation 

is a new simple non-invasive evaluation method for liver 

function test. 

Key Words : Liver function test , Oxygen consumption , 

Gas exchange measurements , Glucagon 



抄録

グルカゴンを負荷することにより全身の酸素消費量は増加するが、

この酸素消費量増加が肝臓の酸素消費量治加を反映するものであること
を犬を用いた実験系で明らかにした。つまり、呼気ガス分析法で測定し
たグルカゴン0.01 mg/kg投与-後 5 -----1 0 分の 5 分間の全身の酸素消費量

地加と JJ干臓の酸素消費量増加は有意の相関性を示し t:. 0 さらに、この結
果をもとにしてグルカゴン負荷11乎気ガス分析j去を臨床例で施行した。そ
の結果、グルカコ9ン負荷後の全身の般素消費量培加は他の肝機能評価法、
JJTの病理学的所見、血仁IJ cyclic A M P と相関性があり、グルカゴン負荷
|呼呼気カ'ス分析法が筒使で、イJ!!

示されたO



緒言

肝臓は合成、解毒など多|岐にわたる機能を有しており、そのー而のみ

ではJJ干全体の機能をとらえることはできない。従来より、色素排池能を

みるもの、粕代謝に着目したもの、 一一.般JI肝l仔「機能検査を和組lみ合わせるもの

など種々のブ方ゴ法によるJl川Ir機能i訓、?判l

反!映決する)月肝I汗一干「機能の評価法は少ないo

一方、肝臓で消費される酸素直はJ1rで、の好気性反応の全体像を反映

しとれを測定することにより JIT全体の機能を評価しうると考えられる。

しかし、体外から肝臓のみにおける酸京消費量を測定することは不可能

である。そとで、著者はグ、ルカゴン負荷によるJ1Tでの酸素消費量の変化

に着目した。つまり、グ、ルカゴン負荷IINのJ1T-での酸素消費量の地加がnH

J妾的熱量測定法 (1呼気ガス分析法、 Gas Exchange Measurements) によ

り測定可能かどうかを犬を川いた実験系で検討した。さらに、動物実験

の結果をもとに臨床例においてグルカゴン負荷l呼気ガス分析法を施行し、

肝機能評価法としての有用性を検討した。

対象および方法

1 .動物実験

動物実験には体重8'"" 12Kgの雌の雑積}ï~犬 10ffi1 を灯j いた。 Sodium

Pentobarbital20m g/kgの静脈麻酔下に気管内肝i背し、室内空気により従圧

式人工呼吸加で換気を維持した。左大J~ll静脈より総JJ易'~J- 1nt J派内に的注川

輸液路を作成し、生理的食lfti水を2'""3rnlfkg/hの速度で投与した。迫力11麻

酔が必要な時には SodiUIn Pentobarbital 5Ingjkgの静脈内投与を行った。

また、左大腿動脈よりアトム 4 号チューブを.JTlì 1旨:し、動脈圧測定を行っ

た。この後、版部正 rjJ切 IÆ にて1m)]反した。手術操作はFigure 1 に示す通

りで、r'lj脈l (lL流量を測定するため、 )j~t!jfft Jirn ìAt:入後の門j派本幹を約2'""3cm

の長さで全周を剥離し、電磁流量計プロープの装着部位とした。電磁流

量計は日本光電製MFV2100 型を使川し、プロープ、は内径4'""6mmの

ものを用いた。 rl]J派本幹に流入する間十二指腸静脈は結殺した。 j揚問JI英

静脈より 1 8 Gテフロンチューブを抑入し、先端を流量百十プロープ直前

の門脈木幹内に留置した。門脈l(llはこのチューブから民1(ll した。ついで、

右大腿静脈より先端を湾 11lJ させた6.5 Frサイズのカテーテルを押入し、先



端を右Jl干静脈内に間 ll!t した。カテーテルは肝上部下大静脈、右JJT-静脈よ

り透見でき、先立ijjがft'{[~に fYf{置されていることを確認した。Jlf静脈lÚlは

このカテ-テルから綜 J(11 した。!WJ)派系は I~~- I 有Jlf動脈の部位でがj殺した。

胃十二指腸動脈もがi殺し、他の動脈からJ1fに流入する変異は、そのつど

結殺した。 I在j助休m'l号1- (テルモ製 TF-DN型)により直j湯温をモニタ

ーし、氾マットを使用して肢氏 3 7 J主-を維持した。 JI干の酸素消費畳はj1IJ

j派、J1 F静脈nlJの酸素合量il皮差及び門脈 1(ll流量より求めた。 酸素合量は

1.34 x 酸素飽和度×ヘモグロビン濃度-:- 100 (ml!dl)で求めた値に門脈

J(ll流量(nll/min)を掛けて計算した。門j派、 JJTr(Jt J1m lÍ1 lの酸素飽和l度、ヘモ

グロビン濃度はABL-2 を川いてガス分析で測定した。平均ヘモグ、ロ

ビン濃度15.5 gjdl、酸素分j王54.7mnlHg、酸素飽和Jjr85.2%の門脈l(llでは、

化学的溶解の17.71n l/dlに対して、物耳目的溶解は0.17m l/dl と化学的溶解の

0.96%であり、無視しうると判断した。全身の酸素消費量はレスピロモニ

ター(ミナト医科学製レスピロモニター :RM-200 、ガスアナラザ

ー :MG-360) で測定した。呼吸流量測定川トランスデ、ュサ一及び

サンプリング用チューブは気管内抑も:チューブに直後装着した。Jl友胞内

操作終了後 3 0 分川の安定WJmlをおいた後、測定を開始した。全身の酸

素消費昼、 JI干の酸素消費量を 1 0 分川測定した後、グルカゴン(ノボ社)

O.Olm凶氾を約 1 0 秒間で静注した。全身およびJ1T-の酸素消費量をグルカ

ゴン負荷後 3 0 分まで経IIji(:内に測定し、その変化を比較した。予~m実験

でグルカゴンの投与量を決定するために、 O.∞25 、 0.005 、 0.01 、 0.02、

0.04mωくgの投与を行ったが、 O.Olm凶く8を超える投与量では休血圧が低

下し、 I IfJ脈血流量は減少した。このため O.Olnlg/kgを投与監として実験を

行った。門脈1Ú1流量、酸素消費i査は体重10Kgあたりの数値で表示し、結

果はすべて平均値±標準誤差で示した。

2. 臨床例

対象とした症例はTable 1 に示すように肝細胞痛71例を合む137例の入

院出者である。Jll、Jl日、 JJ利矢f品の症例が大部分を占めるが、その他は問、

利保疾Jl\である。年令は 20~84才、平均56.5才であり、性別は!JJ性99例、

女性38例であった。検査は前日夕食後より絶食とし、早朝空Jt則Nに施行

した。まず、未ねlíì'({I-)Jmで的注川 114Wì政協を mt保し生f!H的食 líiI水で維持した

(2~3 ml/kgjh)o 3 0 分間のまと前十|臥J~ミの後、 レスピロモニタ- (ミナト|亙



科学製レスピロモニター :RM-200 、ガスアナラザー: MG-3 6 0) 

を用いて、マスク法で酸素消質量を測定した。測定値は 5 分間の平均値

を川い、体表而積当りの敵表消費量(In l!m in/m2)で示した。この後、動物

実験と同量のグルカゴンO.Olmgfkgを約 1 0 秒間で静注した。グルカゴン

により恋心、心機充江主を呈し、政素消費昆iWl定の続行が不可能であった

症例(3例)は今回検討した137例に合まれていない。グ、ルカゴン投与 5 分

後から ljíj 11[ と同様にレスピロモニターで般紫消費量を測定し、 1 0 分後

までの 5 分間の平均値を負荷値とした。グ、ルカゴン負荷による酸素消費

のi自力11 量: (゚  \1 02) と各極の肝機能検査 (l(lLl1友生化学検査、止lllL検査、

色素排他能)、肝臓の病理学的所見およびlÚLIj' cyclic A M P の変化との相

関性を検討した。血 1- 11 cyclic A M P 測定は、ヤマサ製サイクリック AMP

測定用キットを用いRIA法で行った。

統計学的有意差検定には t 検定を川い、危険率 5%以下をもって有意

差有りと判定した。

結果

1 .動物実験

グルカゴン投与により、平均体動脈血圧は 117.0+3.6mmHgからグルカ

ゴン投与 5 分後に104.6+3.8mmHg、 1 0 分後に101.3+ 3.8n1m I-Ig と約

10%の低下を示し、 3 0 分後まで同様の値を維持した(Table 2)。また、

1ÜL r llヘモグロビン濃度は15.5+ 1.2g/dlであり、実験".1に有意の変化はなかっ

た。 Figure 2 はグルカゴン投与前後の休動脈JIrL、門脈血、)汗静脈l血の般

素分圧(PO 2) 、酸素飽和I)Jr(Sa t)および門脈血流畳の経H寺的変化を示して

いる。グノレカゴン投与により P02 は rlrJ脈l[llでは 54.7土 3.9mmI-Igから 5 分

後に 69.0+4.8mmHg、 1 0 分後に66.6+4.7mmHgへ、 JJ干静脈血では42.9

+3.2mmI--I gから 5 分後に5 1.7 土 4.0nlmHg 、 1 0 分後に49.3+3.9mmHgへ

と各々増加した。 Satはr'1J脈l(lLでは85.2+ 1.7%から 5 分後に91. 1 +0.9% 、

1 0 分後に90.3+1 .1 %へ、J1T静脈l{ILでは79.6+2.3%から 5 分後に84.0+

1.5% 、 1 0 分後に8 1.7+ 1.60/0へと各々 i自力11 した。また、門脈lÜL流量は

252.7+25.1in l/minから 5 分後に453.3+ 47.5In l/minへと相川|し、その後、

漸減した。 Figure 3 はグルカゴン投与前後の11子気ガス分析による全身の

酸素消費昆の変化、および、般家合盈i波注と jl'JJlmJ [J L流量から求めたJIî二で



の駿素消費量の経1I!f(内な変化を示している。J1Tの酸素消費量は3.1土 0.6

ml/min/l0kgから 5 分後に7.1 +0.9nll/min/l0kg、 1 0 分後に7.0+

0.9m l/min/l0kg となり、以後減少した。|呼気ガス分析で測定した全身の酸

素消費量は、グルカゴン段与により 55.8+ 3.6ml/min/l0kgから 5 分後に

59.5 + 3.8ml/min/l 0旬、 1 0 分後に60.9+ 3.9mI/Inin/l Okg と噌加し、以後プ

ラトーとなった。つまり、呼気ガス分析による全身の酸素消費量増加は、

5 分後に3.7+0.5ml/Inin/1 0kg、 1 0 分後に5.2 +0.7m l/min/l0kg と段高とな

り、 3 0 分後までその値を維持した(Figure 4)0 JJ干での酸素消費量地力11 は

5 分後に4.0+ 0.6ml/m i n/1 Okg 、 1 0 分後に3.9+ 0.5Inl/lnin/l Okg となり、以

後漸減した。 Figure 5 はグ、ルカゴン負荷 5 分後における全身の酸素消費

昆増加と JJfでの酸素消費量地}JII を比較したものである。グルカゴン負荷

5 分後における 11子気ガス分析で測定した全身の酸素消費量I白川!とJlfでの

酸素消費量増加は有意の相関性を示した (pく0.05) 。また、グルカゴン

負荷 1 0 分後においても Pく0.05 と有志の相関性を認めた。

以上から、ク守ルカゴン投与後早期の全身の酸素消費量地加が肝臓で

の酸素消費量地加と相関し、これが11子気ガス分析法で測定可能であるこ

とが動物実験で示された。そこで、臨床例においては、動物実験の結栄

をもとにグルカゴン負担'I 5 分後から 1 0 分後の 5 分間の平均値をグルカ

ゴン負荷後の酸素消費のi白川l量(L\ V02) としてJfJい、肝機能評価に

おける有用性を検討した。

2. 臨床例

2 2 例を対象としてグルカゴンO.Olmgfkg投与後のl{lllll cyclic A M P 濃

度を経時的に測定すると Figure 6 に示すように負荷 1 0 分後をピークと

する変化を認めた。この|時点ですでに肝臓にはグルカゴンによる代謝負

荷が十分にかかっていることを示している。

Figure 7 はグノレカゴンO.Olmgjkg負荷による酸素消費量 (V 02)の変化

を全症例について示したものである。 V02 は114.8ml/min/m 2 から 1 0 分

後に123.7ml/min/m2 となり、その地力IL医(6. V02)は平均9.2m l/min/In 2 で

有意の地力11 を認めた(PくO.cX)1) 0 V 0 2 、6. V 02 ともに男女間で有意の

差はなく、また、年令とも有意の相関性はなかった。グルカゴン投与-前

のlÛl rjl グルカゴン濃度は平均85.7+6.7pgjmlであった。 140pgjml以 ー上の ~N

常値を示した症例は 6 例あり、段高は298pgfmlであった。 V02ム V02



ともにグ、ルカゴン投与前の血Ij-'グ、ルカゴン濃度と有意の相関性はなかっ

た。

グルカゴン負荷l呼気ガス分析法の丙現性を確認する目的で、 1 0 例に

ついて同一条判:で 2 回グルカゴン負荷|呼気ガス分析法を行い、前値の

V02および負荷 1 0 分後のð. V02 を比較した。 Figure 8に示すように、

前値のV02 はr==0.88、負荷 1 0 分後のð. V 02 は r==0.89 と、ともに

pく0.01 で有意の相関性を示した。

Figure 9 は従来より臨床で使用されている各種目干機能検査とð. V02 と

の相関性を示している。 ICG15 分他、 GOT と有意の負の相関を認

めた。また、ヘパプラスチンテスト、コリンエステラーゼとは有意の正

の相関を認めた。危険率は全て 1%以下であった。これ以外に、プロト

ロンビン時間、アンチトロンビン IIIなどとの相関性を認めた。 ALP 、

LAP などのj但道系酵素、 T. b i 1 とは相関を認めなかった。

糖負荷試験(75g0GTT)では正常(N) 、 Parabolic pattern( P) 、 ‘ Linear

pattern( L)に分類すると、ð.VO  2 は N-L の間で Pく0.01 、 P-L の聞

で Pく0.02 と有意の差を認めた。 N-P の問では差はなかった。つまり、

Linear patternを示すものでは、1['"片やParabolic patternを示すものに比

して A 予 02 が有意に低い値を示した(Table 3) 。
Figure 10は術 rll nT生検で得られたJI干組織の病理学的所見によるð. V02

の差を見たものである。正常JlT 2 0 例、慢性肝炎 1 0 例、 JJTm!変 3 0 例

であるが、ð. V02 は正常JJT 11 .4ml!min/m2、慢性肝炎6.6ml/min/m2、肝

硬変 4.2m l/min/m2であった。正常肝に比して、慢性肝炎や肝硬変のある

もので、 ð. VO  2 は有意に低い他を示した。慢性肝炎、肝硬変症例にお

ける肝炎の活動性による差異は認めなかった。

血中 cyclic AM  P と i呼気ガス分析によるð. VO .zとの関係を見ると、グ

ルカゴン負荷 1 0 分後までの cyclic AM  P の積分値はð. V02 と p<O.02

で有意の相関性を示した(Figure 11)。

考察

肝機能評価法として種々の方法が提唱されており、その一部は、臨床

応月!されている。しかしながら、肝臓は炭水化物、脂質、蛋山代謝、薬

物代謝、JlbU 1 -店主生、見物処地!などの機能をイェi し、それぞれが彼雑に|剥辿



しあっているため、これら多岐にわたるJ1T機能の一部しかとらえていな

い肝機能評価法が多い。 JIT機能評111fi、特に術前検査としての肝予備能評

価は、J1T機能をJ1T-全体の機能総監としてとらえることが重要である。著

者は、 JI干の機能総量を女11る指棋として、肝臓が消費する酸素量に着目し

た。 肝臓における代謝は好気的過松で行われ、!日:がその機能を発現する

時には必ず酸素が消費される。従って、J1rはその機能の発現量に応じた

限表を消費することが予怨され、Jlfで1ì'j !j~ される酸素監を測定すること

によって肝機能を総選として拠えることが可能と考えられる。しかし、

J1lでの駿素消費を体外より無佼~的にとらえることは不可能であるため、

グルカゴン負荷時のJ1T-での酸素消費のlm }J ll置が11千気ガス分析法により測

定可能であることを動物実験で証明し、さらにグルカゴン負荷n与の酸素

消費量消加が肝機能の指標となることを臨床例で示した。

さて、肝機能評側法としては、できる限り簡便で迅速に結果の得られ

る方法が理想となるが、現在までに行われているものは、手技の煩雑な

もの、測定に熟練を~するものが多い。 r日!践的熱量測定法は生体の消費

する酸素量からそのエネルギ一代謝を知るプj・法であり、代謝、栄養の分

野では古くから用いられている手法である 1)0 11子気ガス分析法として、従

来より用いられているガス集税法などでは、臨床での利用は困難であっ

た。近年、 BREATI-I-BY -BREATH に 02 濃度、 C02濃度およびl呼吸

流量を述続的、かつ実11寺川で測定し、マイクロプロセッサーを用いて、

V02 、 VC02 、濃度を j皮算する装位が開発され、主として栄養評価法と

して臨床で利用されている2，3 ，4)。著者が使用した装置(ミナト医科学製

レスピロモニター :RM-200 、ガスアナライザー :MG-360)

は、ガス集積法との比較で、その誤差は02 について1 .1 6% と報告されて

おり 5)、十分に臨床応用し得る精度を有している。

今回の動物実験においては、動脈系を除外したモデ、ルを用いた。J)干の

循環、代謝、特にグ、ルカゴン負荷11寺において動脈系の存在は重要である。

しかしながら、今回の実験の主目的は、 11手気ガス分析を用いた酸素消費

量測定により、J1Tにおける;口氏倣素量の測定が可能であることを示すこ

とであるため、生理的ではないが、単純な実験系として録用した。

全身の般素消費監はJIT機能を反映しないとされており 6)、今回の臨床例

においても全身の酸素消波監(グ、ルカゴン負荷ï)íj他)は対JlH としたJ1J=機



能検査と l閃かな相関を示さなかった。しかし、肝に負荷をかけることで

肝での酸素消費を増加させ、この変化を全身の酸素消費量増加としてと

らえることにより、肝機能評価が可能と考えられる。我々はこの負荷物

質としてグルカゴンを用いた。グ、ルカゴン段与により、全身の酸素消費

畳はi目)JI1するが7) ，8) ， 9) ， 10) ， 1 1)、このi白川l は主としてJ1Tでの酸素消費量地力11

によるとされている7) ，9)。今回の若:者の実験においてもグ、ルカゴン負荷

1 0 分後で肝の酸素消貨illl自力11は全身の酸素消費量I自力11の75%を占めて

いた。

グルカゴンはグリコーゲン分解、粕新生、および脂肪分解を主な作用

とする Jj草ペプチドホルモンであり、肝臓をその主たる作用部位とする。

グルカゴンは肝細胞膜に存在するAdenyl cyclaseを刺激することにより、

Phosphorylaseを活性化するo このPhosphorylaseの活性化によりグリコ

ーゲンが分解され、肝からグルコースが欣山される。この過程の中で

cyclic AM  P が second messenger として働くが、 cyclic AM  P は Ädenyl

cyclaseの活性化により ATP から作られる 12)。 脂肪分解、ケトン体産生

なども cyclic AM  P により促進される。これらの代謝過程、減少した

ATP の産生は好気的な過程により行われ、酸素が消費されることにな

る。この酸素消費の中心となるのは、ミトコンドリアにおいてであり、

グルカゴンによりミトコンドリアのl呼吸率、政素消費が促進される

7) ， 13) ， 14) ， 15)。その結果、J1Tにおける酸素消費はグ、ルカゴンによって地加す

ることになる 15)， 16) ， 17)。

著者の動物実験では、グ、ルカゴンを負荷すると門脈111lの酸素合壁、

門脈lÍIl流量がi自力11 し、その結果、肝の酸素消費が地力11 した。 JJ干の酸素消

費はグルカゴン負荷後 5 r-...-1 0 分をピークとし、その後減少し、 3 0 分

後には前値に戻るという変化を示した。 11子気ガス分析による全身の酸素

消費と比較すると、グルカゴン負荷 5 分、 1 0 分後で両者の聞に有意の

相関性があり、グルカゴン負荷 5 r-...-1 0 分という早期には全身の酸素消

質量地加がJJ干の酸素消費量i自力11 とほぼ等しいことを示している。これを

もとにして、臨床例での肝機能評価法としての有用性の検討には、グ、ル

カゴン負荷 5 r-...-1 0 分後の酸素消費屋地力11 を J目標として)1J いた。グルカ

ゴン負荷 1 0 分以降はJJTの般京消費が減少するにもかかわらず、全身の

政京消貨はi古川直を維持したが、これはグルカゴンの血粕上昇作川による



熱量産生の結果と考えられる 18) ， 19) ，20)。

グ、ルカゴン負荷後のlllLlj I cyclic A M P の変化によって肝機能評価をす

る方法が多く報告されている。グルカゴンは先に述べた過程によってそ

の機能を発現するが、その際lÜl" I で測定される cyclic AM  P はJf干山米のも

ので21 )辺)，23)、慢性JJ刊矢fl\ とくに)昨日~変få~で、のJJF予仰能評価、予後判定に

有用であるとされる24 )，25) ，26) ，27) ，28)。今回、著者は呼気ガス分析による酸

素消費量増加!と cyclic AM  P との関係を検討したが、グ、ルカゴン負荷後

1 0 分までの cyclic AM  P の積分他と酸素消費屋地}Jllが有志の相関性を示

した。このことはグ、ルカゴン負荷呼気ガス分析法が、肝細胞内での代謝

変化を酸素消費という形でとらえていること、肝予備能を)J干の機能的総

量として表現していることを示している。

cyclic AM  P 測定には RIA法による測定が必要であり、多少のi時間を要

する。これに対して、"乎気ガス分析法はベッドサイドで簡便に施行しう

る方法であり、患者に対する負担も軽いという利点を持っている J ただ、

|呼気ガス分析による酸素消費星測定はその性絡上、精神的興奮、熱発な

どによる彩響を受けるため、検査時にはこの点に十分の注意を払うこと

が必要で、ある。

グルカゴン負荷による反応性は高グ、ルカゴン血症の存在による影響

を受ける。重症肝硬変では高グルカゴンllll症が一つの特徴となるが29) 、

今回我々が対象とした症例は手術可能例が多く、 l(lL rl' グ、ルカゴン値は正

常範囲内のものが多いため、 l(llr 1 1 グ、ルカゴン他と全身の酸素消費量及び

グ、ルカゴン負荷による酸素消費量増加との相関は認めなかった。しかし

ながら、 l(IL ql クツレカゴン高値の症例が泊}JIIすれば有意の相関性ので、るこ

とが予想される。

肝移随時には移値肝の re-perfusion 後のviavilityを的r<<~に判定するとと

が、 primary graft dysfunction の診断に重要となる。この目的で臨床例に

おいて、|呼気ガス分析による酸素消費1llnli1定を利用した報告がある。無

肝WJにはV02 が25%低下し、この変化は非常に急速に起こり、また、

viavility の良いものはl!IL流再開後に元の V02 に即座に戻るとされている

30)。このことを見ても、 l呼気ガス分析による酸素消費量測定が肝の酸素

消費、ひいてはJJ干の代謝状態をリアルタイムに促えうることが示唆され

る。



以上、簡便で無侵襲的な新しいJ1T機能評価法としてのク。ルカゴン負荷

H手気ガス分析法の有用性について動物実験および臨床例での結栄を報告

した。
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Figu re 1. Schema of the experimen tal model. 

A: catheterization to the hepatic vein via the right fenloral vein 

B: catheterization to the portal vein via the right Inesenteric vein 



Table 1. Clinical cases 

Primary Liver Cancer 

Metastatic Liver Cancer 

Bile Duct Cancer 

Pancreatic Cancer 

Cholelithiasis 

O thers 

Total 

71 cases 

15 cases 

24 cases 

8 cases 

7 cases 

12 cases 

: 137ωses 



Table 2. Time course of all parameters before 

and after glucagon injection. 

Minutes after 
Before 5 min 10 min 15 min 

glucagon injection 

Mean arterial pressure 117.0::1::3.6 104.6士 3 . 8 101.3::1::3.8 104.6::1::3.7 
(mmH9) 

20 min 30 min 

107.1 士 4.8 105. 4:::!::4. 9 

Portal venous blood flow 252.7:::!::25.1 453.3:::!::47.5 373.2:::!::45.6 331.0:::!::41.3 299 . 7士 38.5275.7 :::!:: 32.4
(m2lmin/l0kg 8W) 

PaOz (mmH9) 106. 9:::!::4. 2 102.7:::!::4.0 104. 4:::!::4. 4 104; 3:::!::3. 3 103.6:::!::4.2 105.1:::!::3.7 

Portal 
veln 

54.7:::!::3.9 69.0:::!::4.8 66.6:::!::4.7 62.4士 4.8 59.0:::!::4.9 55.2:::!::4.6 

POz (mmH9) 

Hepatic 
veln 

42.9::1::3.2 51.7:::!::4.0 49.3土 3.9 47.2士 4.2 46.2:::!::4.4 45.1 ::1::4.0 

Portal 
85.2:::!::1.7 91.1::1::0.9 

vetn 
90. 3:::!:: 1. 1 88.1:::!:: 1.4 86.6:::!:: 1. 4 84.0:::!::1.7 

Sat (%) 

Hepatic 
veln 

79.6士 2 . 3 84 .O:::!:: 1. 5 81.7::1::1.6 79.8士 1. 5 79.0:::!::1.9 78.7::t1.7 

Oxygen 
Liver 3.1 :::!::0.6 7.1 :::!::0.9 7.0::t0.9 6.0 士: 1. 0 5. O:::!::O. 9 3. 2:::!::0. 7 

consumptlon 

60 町三60.1 士一|(mQl min I1 0k~ 8W) 
Whole 

55. 8::t 3.6 59. 5::t 3.8 60.9士 3.9 60.9:t3.8 
body 
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Table 3 . 百1e increase of oxygen consumption( �. V02) 

by 75g oral glucose tolerance test. 
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(n=, 35) 
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Parabolic 116.6+1 . 7 8.5+0.8l 
(n= 75) 
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しInear 110.8+5.3 5.9+0.7 

(n= 11) 
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Figure 10. Comparison of increase in oxygen consumption( ð予02)

by pathological findings. 
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Figure 11. Correlation between ð,. V02 穗d integration of 

plasma cyclic AMP levels. 
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