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MOFと肝障害
国元文生＊

1．はじめに

　MOF（Multiple　Organ　Failure）なる用語が使

われはじめて15年が経過した．当初は重症病態が

進行する過程に共通して認められる症候群として

とらえられても，多臓器不全にいたるメカニズム

と臓器関連についてはあまり知られていなかっ

た．近年炎症性の刺激により免疫細胞から分泌さ

れるサイトカインの発見とその多彩な作用につい

ての知見が得られ肺障害，肝不全，代謝異常など

をきたすメカニズムが解明されつつある．特に肝

臓はMOF進行の中心となる臓器とされるが，本

稿ではMOFにともなう肝不全状態に関して最近

の知見を紹介し，肝保護的MOF治療法について

概説する．

2．MOFの概念，定義，診断基準

　集中治療領域における人工呼吸法，血液浄化法，

IABP，心肺バイパス等の循環補助法の発達はショ

ックや外傷後の単臓器不全患者の死亡を減少させ

たが，治療の経過中に肺，肝，腎，血液凝固系，

消化管などのいくつかの主要臓器に，同時あるい

は経時的に重篤な機能不全が進行する症例が出現

するようになってきた。原疾患が異なっても治療

中の臨床経過や重要臓器の器質的変化の所見が著

しく類似していることからBaueはこのような病

態　を　multiple，　progressive，　or　sequential

systems　failureと表現し共通の臨床像と見なし
た1）。

　その後Eiseman　1977年の論文でMultiple

organ　failureなる用語を用い肺，腎，肝，血液凝

固系及び消化管の5臓器のうち2臓器以上の障害

＊群馬大学付属病院集中治療部

を有するものをMOFと定義した2）．以来MOF

の定義，診断基準，重症度のスコア化が試みられ

ているがいずれも各施設において異なりいまだに

共通の見解にいたっていない．表1に1989年第4

回救命救急医療研究会の作成案を示すが7臓器に

わたる臓器不全の基準が簡潔に示され多くの臨床

医に受け入れられるものと思われる．

3．MO：F患者の典型的臨床経過

　Cerra3）はMOFに陥り死亡した症例から病勢

の進行を，①ショック期，②ショック離脱期（24

hr），③代謝二進期（7　一10日），④肝腎障害進行

期（10日以後）の4つのstageに分類した症例の

多くは21日から28日に死亡するとしている（図
1）．
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図1　MOF患者の典型的臨床経過

　　　（文献3より引用）
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　　　　　　　　　　　　　　　　表1　多臓器障害（MOF）の診断基準（案）

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（第4回救命救急医療研究会）

1）多臓器障害の定義：（1｝心，腎，肺，肝，中枢神経系，凝固系，消化系（出血）の臓器やシステムのうち，

　　　　　　　　　　（2）二つ以上の臓器，システムが，

　　　　　　　　　　（3）同時に，あるいは短時間のうちに連続して，

　　　　　　　　　　（4）機能不全に陥った重篤な病態である，

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（救命救急医療研究会誌　3，99（1989）より引用）

2）広義のMOFと狭義のMOF
　　対象としては，腎・呼吸器・肝・心血管系・DIC・消化器・中枢神経の7臓器ないしは臓器システムとする．

　　緩い基準に示す臓器障害を2以上みたす際をMOF（広義）とする．

　　更に，厳しい基準（臓器障害をより確実に示すと考えられる基準）に基づき，2臓器以上をみたしたものを狭義の

　　MOFとする．
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　　　　（1）緩い基準
機能障害関連項目 治療関連項目

1）尿量＜600m〃day　　　　　　　　　：
2）BUN＞50　mg／dl　　　　　l
3）血清クレアチニン＞3mg／dl　　　　　i

ロほコ　　リ　ココ　コロ　一一ロコ　一一ココロコロロロロ　ロ　　リサロロロ　ロ閣下ロロロロロロロロロロロロ　ロサロリロロロコしロ　ロロリロロリロロロ　　　ロロロロロロロロドロド　

1）PaO2＜60　mmHg（Room　air）　　　　　11）人工呼吸を要し
2）PaO2／FiO2＜350　mmHg　　　　　　　i　　た（5日間以上：
3）AaDO2（FiO2ニ1．0）＞300　mmHg　　　　i　　PEEP，　CPAP，

4）Qs／Qt＞20％　　　　　　　　　　　　　i　　IMVを含む）
響冒，｝一－　｝冒一冒一層｝　一r＿，一｝＿｝”，　一一一＿＿＿＿一＿＿＿　一一　一一＿＿＿一＿＿＿＿曽一一＿＿＿＿＿＿L＿一＿＿＿＿＿一一＿＿＿一一＿r＿＿一一＿＿＿一一

1）血清ビリルビン＞3．O　mg／dl　　　　　i

2）　s－GPT＞loo　u／1　1
3）　AKBR＞o．7　I
l）厚生省DIC基準で2点以上の項目が1　i　1）ヘパリン投与
　　つ以上（FDP≧20μg／ml，血小板数≦8；

　　万，血漿フィブリノーゲン≦100mg／i

　dl）　i2）1～2日以内でのFDP，血小板，血漿フi

　　イブリノーゲンの急激な悪化（正常値の1
　　3直ないし1／3）　　　　　　　　　　i

3）厚生省DIC基準で，　DICの疑い（6点）1

1）　CVP＞10　mmHg
2）Major　arrhythmia＊の出現　　　　　　i

3）Forrester分類Iv　　　　　　　　　　i
4）末梢血管抵抗〈1000dyne・sec・cm一5　i

l）吐下血　　　　　　　　　；
2）潰瘍の確認　　　　　　　i

1）　JCS＞10　12）　GCS〈12　i

＞50単位／kg／day

：1）血圧低下に対し

　　て昇圧剤を要す

　　る（2時間以上）

　　ドコ　ロ@リコ　　　ドの　り　ロ　ロコ　　コドロ　　コロリココ　ロヒぼコ　ロサヤロコ　　　ロ　ロ　　ロ　　　　　ド　コ　　サリリリ　コ　り　　　　　　　ロ　　リサ　　

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1）輸血2パック

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　／day以上

（2｝厳しい基準

1）血清クレアチニン＞5mg／d1

2）　cH20＞o．o　muhr

3）　FENa＞3．00／0

1　）　PaO2／FiO2〈250　mmHg

2　）　AaDO2（FiO2）＞400　mmHg

3）　Qs／Qt＞300／o

1）血清ビリルビン＞5．O　mg／d1

2）　AKBR〈O．4

1）厚生省DIC基準に基づくDIC

1）Forrester分類IV十Shock
2）　Life　threatening　arrythimia’

3）急性心筋梗塞

4）心停止

5）Major　arrhythmia＊＋血圧低下

1）血圧低下を伴う消化管出血

2）消化管穿孔，壊死

〔3）膵炎，胆嚢炎：他に原因を認めない〕

1）　JCS　〉　100

2）GCSく8
3）意識消失を伴う痙攣発作

4）ABRに対する無反応，脳死

注1）以上の各項目の1つ以上を満たせば，臓器障害が

　　　存するとする．

注2）MOFと診断した際には，広義・狭義を併記する．

注3）広義のMOFCには，以下の項目も含める．

　　　ただし，その際は，厳しい基準に基づく．

　　　ア）原疾患の悪化

　　　イ）外傷による臓器障害

注4）以下の項目は除外する．

　　　ア）癌末期と考えられる異常，悪液質による変化

　　　　　（急性の合併症は含める）

　　　イ）慢性化した例における死亡直前にみられた異

　　　　　常値

　　　ウ）脳死確定後

注5）将来の目標として，以下を念頭におく．

　　　（1）各臓器障害を確実に反映する指標を求める

　　　（2）MOFの原因・背景病態，臓器障害の有機的

　　　　　関連を追及し，究明する．

（＊Goldbergerに基iつく）

　（救命救急医療研究会誌　4：134，1990．より引用）
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ック，敗血症性ショック，熱傷性ショック等によ

りひぎおこされたショック状態から離脱した患者

は4－5日目には安定した代謝充三期にはいる．

代謝尤帰期早期には中等度の発熱と血小板数の低

下を認めるが肝腎機能検査に異常値を認めない．

しかしARDSが出現し気管内挿管と人工呼吸が

必要になる頃から意識障害が明らかとなり多尿を

ともなう高心拍出量状態になる．10日以降の肝腎

障害進行期には血清ビリルビン値は3mg／dl，血

清クレアチニン値は2mg／dlをこえて上昇する．

この時期血小板数はさらに低下し，耐糖能の低下

と乳酸性アシドーシスが進行する．また血清アル

ブミン値も低下し肝蛋白合成能の低下が明らかと

なる．さらに14日から21日の間に腎不全に対し血

液透析が必要となり多くの患者は21日から28日目

に死亡するとした（図1①）．Cerraはこの他に

MOFが急速に進行し4日以内に死亡する症例群

と明かな肺障害をみとめないまま多臓器不全が進

行する症例群の2つの亜型が存在するとした（図

1　＠，　＠）．

　このような臨床像をつくりあげる要因には除去

されない感染巣の存在があるがMOFなる用語が

使われはじめた当初よりMOFと感染症には強い

関連が指摘されており，EisemannはMOF患者

の70％に敗血症がありこのうちの70％が死亡した

と報告し2），FryはMOF患者の90％に感染症を

合併したと報告した4）．感染巣の存在により多臓

器障害が同時進行するが，最近の知見では臓器障

害の主因はエンドトキシンそれ自体ではなく，単

球，マクnファージ，好中球，リンパ球等から炎

症性刺激によって放出されるアラキドン酸代謝産

物，活性化補体，サイトカイン等の種々のメデイ

エーターによるものと考えられて：おり，MOFの

本体は持続する全身性炎症反応としてとらえられ

ている．

4．MOFと肝障害

　肝不全の出現はCerraの病；期分類の皿期から

IV期に相当するMOFの末期像である．肝不全の

徴候は代謝充進期から徐々に上昇する血清ビリル

ビン値により明かとなる．腹膜炎，肺炎等の感染

症をともなう患者に黄疸が進行することは以前よ

り知られていたが，1977年Polkらは黄疸をはじ

め，呼吸不全，腎不全など多臓器に障害をきたす
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時には逆に腹腔内感染症の存在を疑う必要がある

と報告した5）．

　（a）肝類洞細胞とMOF肝障害進行のメカニ

　　ズム

　MOF症例の肝組織所見の特徴は類洞内のクッ

パー細胞の増殖とデイッセ氏腔への浸潤であるが

Millerらは浸潤細胞に近接する肝細胞の壊死を認

めクッパー細胞はMOFの肝細胞障害になんらか

の関係があることを推定した6）．肝小葉は肝実質

細胞のほかにクッパ巨細胞，類洞内皮細胞，伊東

氏細胞（脂肪貯蔵細胞），pit細胞（natural　killer

細胞）の4種類の肝類洞壁細胞から構成される．

　クッパー細胞は類洞内皮の細胞間隙を塞ぐよう

に存在し類洞内皮細胞と共に類洞壁を形成してい

るが，一・部の細胞はデイッセ氏腔で肝細胞と絨毛

が接触しており，炎症時にはデイッセ氏腔に遊走

するクッパー細胞が多くなるといわれる．クッ

パー細胞の由来は卵黄嚢の単核細胞と考えられ，

単球由来のマクロファージとは異なるとされる

が，機能的にはマクロファージ同様肝類洞に流入

する細菌，エンドトキシン，抗体標識抗原等を貧

食する．MOF患者の肝類洞には肝内マクロフ

ァージとクッパー細胞が増殖していることが光顕

的に確認されているが貧食とともに放出されるア

ラキドン酸代謝産物，superoxide　anion，　IL－1等

のメデイエーターが接近する肝実質細胞を傷害す

ることが明かとなってきた．

　1970年Di　Luzioらはグルカンでクッパー細胞

を刺激しておくとエンドトキシン投与によるラッ

トの死亡率が増加し，メチルパルミチン酸でクッ

パー細胞の作用を抑制しておくと死亡率が低下し

たと報告し7），またFerluga　らはCor－

ynebacterium　parvum投与により肝にクッパー

細胞を集積させて後にエンドトキシンを投与する

と肝障害が増悪したと報告したことから，クッ

パー細胞は肝細胞障害に重要な役割を果たしてい

ることが明かとなった8〕．

　マクロファージは多くのうイソゾーム酵素や中

性プロテアーゼを含みエンドトキシン刺激により

放出されたこれらの酵素が肝障害を引き起こすと

報告されている9）．

　またクッパー細胞は種々の刺激で活性酸素産生

能が充進ずることは知られているがsuperoxide

dismutaseの投与が肝障害を軽減し10），エンドト
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キシン血症ラットの死亡率を改善することか

ら11）感染症をともなったMOF肝障害にクッ

パー細胞から放出される活性酸素の関与があるも

のと思われる．IL－1の肝細胞障害作用には，ア

ルブミン合成低下12），トリプトファン代謝障害と

糖新生の抑制13，，cytochrom　P450依存性の薬物

代謝の抑制14〕等の報告がある．アラキドン酸代

謝産物のロイコトルエンC4は低酸素肝障害を助

長するといわれる15）．

　IL「1はヘルパーT細胞に1：L－2の産生をうな

がしcytotoxic　T　ce11（CT：L）を誘導するが，　CTL

が種々のメデイエーターにより細胞膜表面の糖蛋

白に変性をきたした肝実質細胞を傷害する可能性

もある．またIL－2はTリンパ球，　NK細胞を活

性化しIFN一γを遊離iさせるが，IFN一γはさらに，

肝内マクロファージ，クッパー細胞，NK細胞を

活性化することが知られている．

　このように感染巣からの炎症細胞刺激物質の流

入により肝類洞内のマクロファージやクッパー細

胞を活性化することがMOF肝障害の進展に重要

な役割を果たしていると考えられている．しかし

MOF患者のなかには明かに全身感染反応が持続

しながらも感染巣が発見できない症例が多いこと

も知られておりこのような症例においてはバリ

アー機構に破綻をきたした消化管粘膜からの細菌

やエンドトキシンの門脈内流入によるものと考え

られており，消化管はMOFを進展させるモー

ターとして注目されている16）．

　（b）MOF肝障害とbacterial　transloca・

　　tion

　健康人の腸内には病原微生物が存在しているが

腸管粘膜固有層にはリンパ球，多核白血球，形質

細胞，マクロファージが存在し免疫学的防御機構

が存在する．また粘膜上皮に存在するリンパ組織

であるバイエル板では表面のM細胞が消化管内か

ら取り込まれた抗原を認識し，刺激を受けたB細

胞は粘膜表面からIgAを分泌する．

　しかし集中治療を受ける重症患者では充分に蘇

生されないショック状態の持続，ノルアドレナリ

ン等のα受容体刺激剤の長期使用，栄養学的に

バランスの悪いTPNなどにより消化管粘膜の防

御機構に破綻をきたしており，麻痺性レイウスの

持続や抗生剤の使用により腸内細菌叢が変化し特

殊な菌のみ異常増殖した場合にはこれらの腸内細

菌は粘膜のバリアー機能の低下した消化管から吸

収され門脈系さらには肝臓へと移行する可能性が

ある．消化管の粘膜絨毛は代謝回転がはやく，ふ

るくからショックの標的器官として知られており

Parkらは20分間の温虚血においても顕微鏡的粘

膜損傷が認められたと報告している17），また

Deitchらは種々のショックモデルにおいて腸間

膜リンパ節に腸内細菌の移行が生じていると報告

している18・19・20）．肝に流入した腸内細菌やエンド

トキシンは肝臓のクッパー細胞により玉食を受け

るが，前述のごとく近年MOFにおける肝障害進

展の原因はこのとき放出される種々のメデイエー

ターがクッパー細胞に近接する肝細胞を変性させ

るためと考えられている．

　クッパー細胞の貧食能は胆汁欝滞，肝虚血，低

酸素，フィブロネクチンの不足などにより低下す

るがクッパー細胞の処理能力をこえた細菌やエン

ドトキシンはさらに肝細胞障害を進行させる。ま

た肝細網内皮系の処理能力をこえた細菌，エンド

トキシン及び1：L－1，TNFなどの炎症性メデイ

エーターは全身血に流入しARDS，　DIC，意識障

害，代謝異常，高心拍出量状態等の敗血症症状を

進展させる．

　以上よりMOF肝不全進行は腸内及び感染巣か

ら流入する細菌やエンドトキシンの作用及びエン

ドトキシンによりトリッガーされたクッパー細胞

から放出される炎症性メデイエーターの作用によ

るものと説明できる（図2）．

　（c）虚血後肝炎とICU黄疸

　肝機能異常はICU患者の約50％に存在し21），

高ビリルビン血症の程度は死亡率とよく相関す

る22〕．感染症患者に高ビリルビン血症をきたすこ

とは1837年に報告されているが感染症と高ビリル

ビン血症との関連についてはよく理解されていな

かった23）．

　ICU患者の肝障害について且awkerは虚血後

肝炎とICU黄疸に分類した24〕．

　虚血後肝炎はショック期の肝虚血に起因するも

のであり，一一部内因性及び外因性のカテコールア

ミンの影響も考えられる．生化学検査ではAST，

ALTの著明な上昇を認めるが血清ビリルビン値

は正常化軽度上昇するのみである．組織学的には

小葉中心性壊死であり通常中心静脈の欝血と中心

部類洞の拡大と好中球を認める．ショック時の低
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図2　マクロファージ及びクッパー細胞による肝細

胞障害

（Keller，　G．　A．　et　al．：　Macrophage－mediated

inoduration　of　hepatic　function　in

maltiple－system　failure，　J　of　Surg．　Res　39：

555－563，1985．より引用）

潅流状態は肝細胞内カルシウム濃度を高めキサン

チンオキシダーゼ活性の上昇に起因する活性酸素

を遊離し，細胞外では活性化好中球より活性酸素

をはじめとした各種のメデイエーターが放出され

る．守田らはラットの急性エンドトキシンショッ

クモデルにおいてキサンチンオキシダーゼ阻害剤

であるアロプリノールとsuperoxide　dismutase

（SOD）の前処置が肝障害を防止したと報告し両薬

剤が肝細胞内外の脂質過酸化を抑制したものと考

察した25）．

　しかし虚血後肝炎は適切なショック治療がなさ

れれば予後は良好だが，感染症を合併する患者や

消化管粘膜損傷を残す患者は後にMOFに進展す

る可能性がある．

　ICU黄疸は虚血後肝炎よりも発生頻度が高い

黄疸であり，ショック離脱後患者，重篤な外傷や

術後の復腔内感染症を有する患者に発生する。

MOFに特徴的なICU黄疸は虚血後肝炎によっ

て生ずる黄疸に比べ病勢がさらに進行した時期

（Cerra分類の皿からIV期）に出現し，ショック
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離脱後1－2週を経過してから明かとなる．この

黄疸の原因は除去されない感染巣の存在であり黄

疸の程度は起炎菌の種類や感染部位とは関係なく

敗血症へ進行する感染症の重篤度に関係する．組

織学的には肝内胆汁の欝滞，肝内胆管の拡張を認

める類洞内にクッパー細胞が過増殖している．小

葉中心部に存在するクッパー細胞は胆汁を貧食し

ておりまた肝細胞内にも胆汁色素を認める．また

小葉中心部の類洞は肝細胞の腫大により狭小化し

ている．

　感染症特に腹腔内感染症に関連した胆汁欝滞は

しばしば経験するが，感染巣除去やドレナージに

より感染症状が回復するにしたがい血清ビリルビ

ン値も低下する．最近溝口らは肝内胆汁欝滞の原

因は肝に浸潤したリンパ球から催胆汁欝滞因子

（cholestatic　factor，　CF）なるサイトカインが分泌

され肝内毛細胆管の蝉動を低下させるためと

し26），CFの発見によって感染症と黄疸の関係が

明らかとなった．

　（d）MOFの高心拍出量状態と肝血流量

　MOF第HI期の代謝充進状態は発熱，免疫担当

細胞の活性化，障害組織の修復，蛋白の異化及び

合成の充進，血流分布異常等のために酸素需要が

増大しているがそれに見合った酸素を供給するた

めに高心拍出量状態になっていると考えられる．

　生理的状態で酸素供給量は需要の約4倍と高い

レベルを維持している．図3の如くこの状態から

酸素供給量が低下してもあるレベルまでは組織で

の酸素摂取率を上昇させて組織代謝を維持するが

クリティカルポイントをすぎると酸素代謝に異常

▲
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図3　健康人と敗血症患者のDO2－VO2関係

　　（Tuchschmit，　J．　et　al．：　Oxygen　consumption

　　in　sepsis　and　septic　shock．　Critical　Carec

　　Medicine　19（5）：664－671，1991．より引用）

Presented by Medical*Online



25：4　循　環　制　御　第13巻　第2号　（1992）

を来し組織の酸素消費は減少する．また逆にさら

に酸素供給量を増加させても生体の酸素消費量は

一定であり酸素摂取率が低下する．しかし

Shoelnaker．らをはじめとした多くの研究者たち

はMOF患老においては乱心面出量状態からさら

に輸血，カテコールアミンによってDO2を上昇

させてもVO2が増大する現象を認めている27〕．

このことはMOF患者においては組織に血流分布

異常が存在しDO2の上昇が低潅流領域の血流を

改善し酸素利用能を回復させたものと推定される．

Shoemakerらは数多くのMO：F患者の酸素負債

と予後について検討した結果DO2を高く維持で

きた患者に生存率が高いことを報告し28），Knuas

らはDO2の上昇によりVO2が上昇する患者に生

存率が高いと報告した29）．以上の結果はMOF患

者の治療においては低潅流量領域にあっても

DO2の上昇により回復可能な細胞をリクルート

することが重要であることを示唆している．この

ような血流の不均等分布をきたす臓器として腹腔

内臓器が注目されている．消化管は虚血に弱く容

易に乳酸産生臓器になるが，事実高心拍出量状態

においても乳酸性アシドーシスが持続する患者が

存在し腸管及び肝の血流低下もしくは血流分布異

常が存在していることを示唆している．

　MOF患者の肝血流量に関しては高心拍出量状

態になっている時期で増加しているとされる

が30），Imamuraらは豚の盲腸結紮による敗血症

モデルにおいて心拍出量が155％の上昇を示す場

合でも肝血流量の増加は14％と軽度であると報告

した31）．

　以上よりMOF患者においても発熱を抑えたり

呼吸仕事量を減少させることにより腹腔内臓領域

の血流を維持することは重要と思われる．また治

療中に肝血流低下をきたす場合もあり注意が必要

である．体外循環中の肝血流量は正常の約20％低

下すると報告されている32）．IPPvやhigh　PEEP

は心拍出量を低下させ二次的に肝血流量を減少さ

せるため循環血液量の補充が必要となる33，　34）．カ

テコールアミンの選択についても注意をはらうべ

きである．肝動態にはα一受容体，β2一受容体，ドー

パミン受容体が存在し収縮拡張により血流量を制

御しているが門脈にはα一受容体が存在するのみ

であり主に門脈より灌流される肝においてはノル

アドレナリンやアドレナリンの長期使用は避ける

べきてあろう．

　また最近ペントキシフィリンが虚血再灌流後の

肝血流低下を防止するとの報告35）やカルシウム

チャンネルブロッカーが消化管の虚血による粘膜

障害を防止するとの報告36）があり効果が期待さ

れる．

5．肝指向型MOF治療

　肝がMOF進展のキーオルガンであることか

ら，ショック離脱後の患者は明かな感染巣の有無

にかかわらず肝，消化管の恒常性を目指した治療

を開始すべきと考えられる．

①すみやかなショック状態からの離脱は肝実質

　細胞の変性壊死，消化管粘膜損傷を最小限にす

　るため重要である，最近開発されたトノメト

　リーは簡便に胃粘膜，S状結腸粘膜のP且を

　算出できることから消化管粘膜PHをめやす

　にした循環管理を可能にすると思われる37、．

②明かな感染巣の除去，ドレナージ及び院内感

　染の防止．

③予防的な消化管内細菌の殺菌（selective

　decontamination）はグラム陰性桿菌を中心とし

　た腸内細菌やエンドトキシンのtranslocation

　の危険を少なくする．筆者らはポリミキシンB，

　ファンギゾン，トブラマイシン等の合剤を経管

　投与している．

④栄養管理，患者のエネルギー消費量をはるか

　にこえるような高カロリー輸液は脂肪肝をまね

　き肝不全を助長する可能性がある38）。可能なら

　関接熱量計等で患者の消費カロリーを測定し，

　この値をややうわまわる程度のカロリーを投与

　する．

　脂質投与に関しては非蛋白カロリーの25％から

40％を脂肪で投与することは逆に脂肪肝発生の危

険を減少させると報告されており39），Nishiwaki

らは非蛋白カロリーの25％を脂肪乳剤で投与して

もクッパー細胞の貧食能に影響しないと報告して

いる40）．

　分枝状アミノ酸（BCAA）の投与はMOF敗血

症の筋蛋白崩壊を防止し，肝でのアルブミン合成

を回復させるといわれる41）．

　適正な1日投与量は症例により異なるため尿中

窒素排泄量を指標とするべきと思われる．

　アミノ酸の中でもグルタミンは消化管のエネル
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ギー源として重要であり特に侵襲時には消化管へ

の取り込みが増加する．Burkeらは完全静脈栄養

により，生じたラットのbacterial　translocation

がグルタミン付加により防止できたことを報告し

消化管粘膜の免疫学的防御機構を維持するうえに

も重要であるとした42）．示適投与量についてはさ

らなる検討が必要と思われる．

　　経管（経腸）栄養法は経静脈的栄養法に比べ感

染の機会を減らし直接消化管を．栄養するために粘

膜層が正常に維持されbacterial　translocationの

発生も少ないとされる43）．MOF患者は麻痺性レ

イウスに陥りやすいが吸収能は正常であることが

多く可能な限り早期から経管（経腸）栄養に移行

させるように努めるべきてあろ．う．

6．おわりに

　MOFは現在でも集中治療部において死亡率の

高い病態である．しかしエンドトキシンとサイト

カインをはじめとした炎症性メデイエーターのは

たす役割が解明されるにしたがい多面的治．療がお

こなわれるようになってきた．本稿ではMO：Fの

発症と進展における肝臓の役割について肝類洞細

胞を中心に概説した．特にMOF患者の除去され

ない感染源として消化管が注目されており，

MOF患者の治療においてはショック離脱後いか

．に正常な消化管機能を維持していくかが今後の課

題と思われる．
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