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1．要旨

【目的】非アルコール性脂肪肝炎において、脾摘がどのような意義をもつのか

を検証するために、以下の実験を行った。

【方法】5週齢のWisterラットに対して、8週間コリン欠乏食を与え、　NASH

モデルを作成し、その後シャム手術・脾摘術を施行し、術4週後に屠殺した。

【結果】脾摘群では、シャム群に比較して、肝線維化・肝前癌性病変が抑制さ

れ、αSMAの発現が抑制されていた［肝弄維ヒ面　　シャム群8．63±4．09％、

脾摘群5．45±3．69％（p＜0．01）】［肚前癌性魁　シャム群6．56±3．68

×106Fm21cm2、脾摘群4．63±3．27×106μm21cm2（p＜0．05）］［肝前’性病変

璽　シャム群8．33±3．96個、脾摘群5．17±1．80個（p＜0．01）】〔蝿陽性

亘種　シヤム群4．41±2．48％、脾摘群2．75±1．66％（P＜0．01）］。一方、肝中性

脂肪量・肝必須脂肪酸量は脾摘群で有意に増加した［肝　性脂肪量　シャム群

182±35．Omglg脾摘群230±35．Omglg（p＜0．05）］［肝リノール酸量　シャム

群　17．2±4．9mglg　脾摘群23．3±6．9mglg（p＜0．05）］［肝αリノレン酸量　シ

ャム群118±36．6mglg　脾摘群162±51．4mglg（p＜0．05）］。また、脾摘群では、

脂肪酸代謝関連遺伝子の発現が有意に抑制されていた。［ACO，　L　CPTI，　CYP4A，

LCAD（p＜0．05），　MCAD（p＜0．01）］。

【結論】今回の実験結果から、脾摘はラットコリン欠乏食モデルにおいて、肝

脂質代謝、肝線維化・前癌性病変に対して重要な役割をもっていることが明ら

かとなった。

2．研究の背景

　NASH（non　alcoholic　steatohepatitis）は、1980年にLudwigらにより初め

て報告された疾患概念である（1）。本疾患は、肝障害が引き起こされるほどの

アルコールの摂取が認められないのにも関わらず、アルコール性肝障害に類似

した病態を呈し、単純性脂肪肝から脂肪肝炎・肝硬変へと進行し、最終的には、

肝発癌を呈する病態で（1）、世界中で罹患者数は増えているのが現状である。

NASHの原因としては、最初に脂肪肝（First　hit）が起こり、その後に脂肪肝

炎へと移行する（Second　hit）という、Dayらの提唱したtwo・hit　theoryが現

在のところ最も支持されている（2）。しかしながら、具体的なNASH発症メ

カニズムは未だ十分には解明されているとはいえない。これまでのところ、高

血圧・脂質異常症・耐糖能異常などの、いわゆるメタボリック症候群が背景に
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丘rst　hitである脂肪肝が発症し、その後、何らかの要因によりNASHへと進展

すると考えられている（2）。さらにNASHは肝硬変へと進行し、最終的には

肝発癌をきたす。

　一方、肝硬変患者は、脾機能充進を呈し、汎血球減少を引き起こすこともあ

る。著しい汎血球減少が存在する場合は、インターフェロン治療や肝細胞癌に

対する抗癌剤治療、肝切除や肝移植術などの妨げになる場合もある（3）

　このような脾機能充進症には、外科的に脾摘術が施行されることが多いが、

術後に肝機能が改善したとの報告がある（4）。さらに基礎研究でも、脾摘術が

肝線維化を改善させたとの報告がある。その機序としては脾摘により、肝線維

化を促進させると考えられている脾臓由来TGF－beta　1が除去された可能性

（5）、肝臓中でのTNF・alphaの発現が上昇した可能性（6）、上昇した血小板

が肝線維化を抑制した可能性（7）などの報告がある。このように基礎・臨床

研究の両面で、脾摘術が肝線維化を改善させる可能性が報告されている。

　しかしながら脾摘により脂質代謝が悪化したという報告が過去に散見される。

具体的には、高コレステロール（高脂肪）食を与えたウサギにおいて、脾摘により

HDLコレステロールを低下させ、総コレステロール・トリグリセリドを上昇さ

せ、大動脈の粥状変化を促進させたとする報告（8）、普通食・高脂肪食を与え

たラットにおいて、脾摘がHDLコレステロールの低下とトリグリセリドの上昇

をもたらしたとする報告（9）、普通食・高コレステロール食を与えたラット脾

部分保護術群では脂質代謝の悪化を防止できたとする報告（10）などである。

つまり脾摘により脂質代謝を悪化させる可能性がある。

　NASHの根本的な発症原因は未だ明らかではないが、その成立過程から考え

ると、本疾患は、肝臓における線維化と脂質代謝の両者の要因を合わせ持って

いる可能性があるものの、NASHに対する脾摘術の影響を検討した報告は未だ

存在しない。そこで今回我々は、NASH動物モデルの一つである、ラットコリ

ン欠乏・Lアミノ酸置換食モデル（ラット脂肪肝線維化モデル）を用いて（11）、

NASHにおける脾摘術の意義について検討し、脾摘が肝中性脂肪、必須脂肪酸

量の増加をもたらすものの、肝線維化および前癌性病変の発症を抑制すること

を明らかにしたのでここに報告した。

3．方法

対象動物

　5週齢で体重100・120gのオスWistarラット（日本エスエルシー株式会社から

提供）を使用した。1週間の隔離の後、実験室で飼育し、部屋は温度と湿度は一
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定にコントロールされ、日照は12時間周期に固定された。また実験期間中、食

事と水は自由に摂取できる環境下で飼育した。

実験のプロトコール

　実験動物は2群に分けられた。シャム手術群（n＝7）、脾摘群（n＝7）

　実験期間中、ラットは12週間コリン欠乏食（CDAA食）を与えられた。　CDAA

食開始8週後、シャム手術、脾摘術が施行された（13週齢）。手術から4週後、

両群を屠殺した（17週齢）。実験開始時から終了時まで、4週毎に体重を測定し、

脾摘時とサクリファイス時には、脾重量を測定した。

　またこれに加えて普通食を与え、13週齢でシャム手術、脾摘術を施行した群

（各群n＝6）を作成し、普通食シャム手術群・普通食脾摘術群とし、17週齢で

両群を屠殺した。

血液検査

　ラットを屠殺し、門脈から5mlの血液を採取した。白血球・赤血球・ヘモグ

ロビン・血小板は多項目自動血球計数装置KX・21W（SYSMEX
CORPORATION）で測定した。総蛋白・総ビリルビン・アルブミン・AHI・AST・

総コレステロール・トリグリセリド・HLDコレステロールは、臨床化学自動分

析装置SPOTCHEM　EZ　SP・4430（ARKRAヱInc）で測定した。また、　TGF・B1

はImmunoassay（ELISAs，　R＆D　Systems，　Minneapolis，　MN，　USA）で測定した。

肝中性脂肪量・脂肪酸量の測定

　実験終了後、全ての個体の肝脂質量・肝脂肪酸分画を測定した。中性脂肪は

Folch法で抽出し、脂肪酸分画はガスクロマトグラフ質量分析計GC・17A（島津

製作所）で測定した。

病理検査及び免疫染色検査

　肝組織は、4％パラホルムアルデヒド中で固定し、固定標本からパラフィン標

本を作成した。同標本から、切片を作成し、シリウスレッド染色・免疫染色を

行った。免疫染色には、Vbctastain　ABC　kit（Vbctor　Laboratories，　Burlingame，

CA）を使用し、抗体はanti・α・smooth　muscle　actin（α・SMA；dilution1：300）

（Abcam，　Cambridge，　MA）and　anti－transfbrming　growth　factor（TGF・beta1；

dilution　1：100）（Santa　Cruz　Biotechnology，　Santa　Cruz，　CA）and　glutathione

3transfbrase　placental　fbrm（GSTP；dilution　1：1000）・positive　lesions（as

preneoplastic　lesions）（MBL：MEDICAL＆BIOLOGICAL　LABORATORIES
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CO．，　LITD）を使用し、アビジン・ビオチン・ペルオキシダーゼ複合体法によって

行った（13）。シリウスレッド・α・SMA，　TGF・beta1陽性面積は、　MetaMorph

software（Universal　Imaging　Corporation，　Downingtown，　PA）を使用して行っ

た。画像解析は40倍視野で1標本から任意に10視野を抽出し、標本面積に対

する陽性面積の割合を測定し、行った。GSTP免疫染色標本は各肝臓より3枚

ずつ作成し、HSオールインワン蛍光顕微鏡BZ－9000（KEYENCE）を用いて、

各標本の切片面積、腫瘍面積を算出した。その値を元に各個体の担腫瘍率、単

位切片面積あたりの腫瘍面積・腫瘍数を求め、両群間で比較検討した。

Real　time　RTPCR

　RNAは説明書に従ってTRIzo1（Invitrogen）を使用し、それぞれの肝臓・脾臓

より抽出した。cDNAは、　RNAからrandom　hexamersとTranscriptor　First

Strand　cDNA　synthesis　kit（Roche，　Indianapolis，　IN）を用いて精製し、－20℃で

保存した。Real・time　PCRはFast　SYBR　Green　Master　Mix、対応するプライ

マー、サンプルDNA、　d－waterで行われた。　PCRのサイクルは、95℃20秒を

1サイクル、95℃3秒・60℃30秒を40サイクル、95℃15秒・60℃1分・95℃

15秒を1サイクルで行った。反応はStep　One　Plu♂M　Real　time　PCR　system

（Applied　Biosystems，　Califbrnia，　CA）で行われ、　mRNA量はStepOneTM

Software　version　2．1（Applied　Biosystems，　CA）で定量化された。　GAPDHを内

在性コントロールとして使用した。以下のプライマーを使用した。GAPDH，α

SMAは（14）で使用されている配列と同様のプライマー一配列を使用し、

acyl・CoA　oxidase（ACO），　liver　carnitine　palmitoyl・CoA　transfbrase（L　CPT）1，

cytochrome　P4504A（CYP4A），　long・chain　acyl・CoA　dehydrogenase　（LCAD），

medium・chain　　acyl・CoA　　dehydrogenase　　（MCAD），　peroxisome

prolifbratoractivated　receptor　α　（PPARα），　fatty　acid　synthase　（EAS），

sterol　regulatory　element・binding　protein（SREBP）・1cは（15）で使用されて

いる配列と同様のプライマー配列を使用した。

蛋白抽出及びウエスタンブロット

　シャム手術群と脾摘群から、肝サンプルを採取した。肝サンプル（およそ40mg）

は1mlのcell　lysis　buf艶r（Cell　Signal　Tbchnology　Inc，　MA）でホモジナイズし、

phenylmethanesulfbnyl且uoride（PMSF）とComplete　mini（Roche　Diagnostic，

Pleasanton，　CA）で遠心し、蛋白を分離採取した。次に、40μgの蛋白を同量の

loading　buf〔br（5％　2・mercaptoethanol　and　95％　Laemmli　Sample
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Buf｛br［Bio・Rad　Laboratories，　Hercules，　CA】）と混合し、100℃で3分間熱して、

10％SDS・PAGEで分離した。分離したバンドは、　Immobilon－P　transfbr

membrane（Millipore，　Billerica，　MA）に移され、　blocking　buf〔br（0．1％

Tween・20［Wako　Pure　Chemical　Industries，　Ltd．，Osaka，　Japan】）、0．2％

1・BlockTM　reagent（Tropix，　Inc．，　Bedfbrd，　MA）、1mM　Tセis・HCI　buf6er（pH　7．5）

（Invitrogen　Corp，　Carlsbad，　CA）で1時間ブロッキングを行った。

メンブレンは、washing　buf色r（0．1％Tween・20，1mM　Tris・HCI　buf〔br【pH

7．5］）で洗浄され、blocking　buffbr中で、一次抗体（α・SMA［Abcam　Inc，

Cambridge，　MA】，　and　6－actin【Abcam　Inc，　Cambridge，　MA］）と一緒に、室温で

1時間インキュベートされた。洗浄後、メンブレンは、二次抗体と一緒に室温で

1時間インキュベートされた。バンドは、説明書に従い、ECL（Amersham

Biosciences，　PiscatawaヱNJ）とautoradiographyを用いて、確認した。

統計学的解析

　統計学的解析は、Studentのt検定を用いた。結果はmean±SDで表し、P＜0．05

を統計学的有意とした。

4．結果

体重の推移

　実験開始から終了まで、両群間で体重の推移に有意差は認められなかった。

（図1A）

脾臓1体重比の推移

　脾摘時（13週齢）の脾臓1体重比、サクリファイス時（17週齢）の脾臓1体重

比を、13週齢の通常食ラット（n＝8）の脾臓i1体重比と比較した。通常食ラットと

比較して、脾摘時・サクリファイス時のシャム手術群，脾摘群で脾臓1体重比の

増加が認められた（普通食群［13weeks　old】；2．6×1093±0．4×10冒3脾摘群

【13weeks　old】5．7×10’3±3．1×10°3，P＜0．05，シャム手術群［17weeks　old］6．4×

10’3±1．5×10－3，P＜0．01）（図1B）．脾摘時・サクリファイス時の群間では、脾

臓1体重比には有意差は認められなかった（図1B）．

血液検査

　血液検査は、脾摘群で、白血球数の上昇（シャム手術群；6020±18001Fd，脾摘群；
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13100±3900！μ1，P＜0．01）と血小板数の上昇（シャム手術群；30．3×104±8．07×

104，脾摘群；39．6×104±12．0×104，P＜0．05）が認められたが、他項目は両群間で

有意差は認められなかった（表1、図1C）．

　沮　、でのα・SMA　　染色

　肝組織標本解析では、全ての個体で肝線維化が認められた。肝線維はシリウ

スレッド染色を用いて評価された。脾摘群では、シャム手術群に比べ、肝線維

化が明らかに減少した（図1D，1E）。統計学的解析でも、シャム手術群に比較し、

脾摘群では有意に肝線維化が抑制された（図1Eシャム手術群；8．63±4．09％、脾

摘群；5．45±3．69％，P＜0．01）。活性化星細胞のマーカーである、α・SMAは、シ

ャム手術群で著明な発現が認められた（図2A）。一方、脾摘群では、α・SMA陽性

面積が著明に減少した（図2B）。画像解析を行ったところ、シャム手術群に比較

し、脾摘群ではα・SMAの陽性面積は著しく減少した（シャム手術群；4．41±

2．48％、脾摘群；2．75±1．66％，P＜0．01）（図2C）．

のα・SMA のウエスタンブロット

　脾摘の活性化星細胞に対する抑制効果を確認するために、α・SMA蛋白のウエ

スタンブロット解析を行った。脾摘群では、シャム手術群に比較し、α・SMA蛋

白の発現は有意に減少した（図2D）。

且　　のα・SMA　mRNAのReal・time　RTPCR

　脾摘が活性化星細胞を抑制していることを確認するために、Real・time

RTPCR法を用いて、αSMA　mRNAの発現を測定した。脾摘群では、シャム手

術群に比較し、αSMA　mRNAの発現は有意に抑制された（シャム手術群；2．12±

0．93，脾摘群；1．18±0．42，P＜0．05）（図2E）。

　組、でのTGF・61染色
　免疫染色で、TGF・B1の発現を解析した（図3A）。脾摘はTGF・61の発現を著

明に抑制した（図3B）。血清TGF－61値は両群で差が認められなかったにもかか

わらず（Figure　IC）、画像解析では、脾摘はTGF・61の発現を著明に抑制した（シ

ャム手術群；6．68±2．52％，脾摘群；4．21±2．54％，P＜0．01）（図3C）。

　　のGSTP　　　に・　る
　各個体の担腫瘍率は、両群とも100％であった（図3D）．しかし、脾摘群では、

腫瘍の大きさ・個数は、シャム群と比較して有意に減少していた（大きさ：シャム
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手術群；6．56±3．68×106ドm21cm2，脾摘群；4．63±3．27×106μm21cm2，　P＜0．05）

（個数：シャム手術群；8．33±3．96個、脾摘群；5．17±1．80個，P＜0．01）（図3E，3F）．

　脂　量・肝脂肪酸量の

　脾摘群では、肝脂質量・肝必須脂肪酸量は有意に増加した（中性脂肪量：シャム

手術群；182±35．Omglg脾摘群；230±35．Omglg，　p＜0．05）（リノール酸：シャム手

術群；17．2±4．9mglg脾摘群23．3±6．9mglg，p＜0．05）（αリノレン酸：シャム

手術群；118±36．6mg1g脾摘群；162±51．4mg1g，　p＜0．05）（図4A，4B，4C）。

肝組　　の脂　代謝関連’伝子の　析

　脾摘群では、L・CPTI，　ACO，　CYP4A，　LCAD　mRNA［p＜0．05］及びMCAD

mRNA［p＜0．011の発現が有意に抑制された（図4D，4E，4E4G，4H）。しかし、

PPARα，FAS，　SREBP・1cの発現に違いは認められなかった（図41，4J，4K》。

また普通食シャム術群・普通食脾摘術群の間では、LCPTI，　ACO，　CYP4A，

LCAD，　MCAD　mRNAの発現に違いは認められなかった（図5A，5B，5C，5D，5E）。

5．考察

　過去の報告では、肝硬変ラットモデルにおいて、脾臓マクロファージから産

生されたTGF・61が、障害肝の肝細胞増殖を阻害している可能性があること、

そのため、同モデルの腫大した脾臓を摘出することにより障害肝の再生を促進

させる可能性も示唆されている（5）。今回このような結果がもたらされた理由

として、シャント血流の変化に伴う門脈血流の増加や肝内血流量の変化だけで

なく（4）、脾摘によるTGF・beta1の動態変化（5）などが考えられた。

　TGF・61は肝星細胞の活性化を引き起こし、細胞外マトリックスの産生を促

進する作用をもつサイトカインであり（16）、肝線維化を促進する主要因子で

ある。CDAA食群での脾摘に伴いTGF－61の発現は低下し、肝星細胞の活性化

が抑制されたため肝線維化が改善したとものと考えられる。活性化星細胞はα

SMA陽性細胞やαSMA　mRNAによって検出され、肝線維化を引き起こす細胞

である。ぶた血清前処理（ラットにぶた血清を注射投与すると、実質細胞を障

害せずに、星細胞を活性化し肝線維化を引き起こす）を用いた我々の以前の研

究では（19）、CDAA食単独投与を行ったラットに比べ、　CDAA食投与にぶた血

清を投与したラットでは、より強い肝星細胞の活性化を引き起こした。これに

より、肝マロンジアルデヒドは増加し、これに相関し肝前癌性病変であるGSTP

陽性結節も増加した。これらの結果から、ラットコリン欠乏食モデルでは、肝

星細胞の活性化は、前癌性病変の発症を促進することが明らかとなった。以上

から、脾摘によって活性化肝星細胞が抑制されることにより、前癌性病変も抑
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制されたものと考えられる。

　肝脂肪酸量が増加する機序としては、肝脂肪酸合成の増加、肝への取り込み

の増加もしくは肝脂質代謝の低下が考えられる。必須脂肪酸は、ヒトや他の哺

乳類の生存に必要不可欠な脂肪酸であり、体内では合成することができない、

つまり食事から摂取しなければならないものである（18，19）。必須脂肪酸には、

ω3由来のα・リノレン酸とω6由来のリノール酸の2種類が存在することがわ

かっている。

　このことから、肝脂肪化の増悪は脂肪酸代謝の低下によって引き起こされた

可能性が高いと考えられる。つまり、脾摘群では、肝脂肪酸代謝が低下するこ

とにより、肝必須脂肪酸量の増加がもたらされ、それにより肝中性脂肪量の増

加がもたらされたと考えられる。

　本モデルは低栄養脂肪肝モデルのため（11）、血中脂質に関しては、両群間で

有意差は認められなかったが、通常食や高脂肪食を使用した過去の報告による

と、脾摘は血中脂質代謝を悪化させることが報告されている（8）（9）（10）。こ

れも脾摘により肝脂肪化の増悪が引き起こされたため、生じた可能性があると

考えられる。

　肝臓での必須脂肪酸量やその働きについてははっきりとしたことはわかって

いない。我々の実験は、NASHのエンドステージにおいて、必須脂肪酸量と中

性脂肪量は相関しており、線維化の程度は逆相関していることを明らかにした。

以上から、NASHが肝硬変に進行するときは肝必須脂肪酸量は減少することが

示唆された。

　脾摘術がNASHの病態を改善させるか否かという点に関しては、　NASHの病

因・病態について、未だ詳細な報告がなされていないため、ここでは明確に述

べることはできない。しかしながら、今回の実験において、肝線維化・前癌性

病変のみを抽出・比較した場合、脾摘により両者は明らかに抑制されていた。

このためNASHによる肝硬変症例であっても、脾摘により肝線維化を改善させ

る可能性があると考えられる。また、ヒトにおいて、NASHのHCC発症頻度

は、19．5年の観察期間で0・2．8％との報告があるが（20）（21）（22）（23）、脾

摘はこの頻度を抑制しうる潜在的可能性がある治療法であると考えられた。

　過去の臨床研究によると（26）、NASK症例では、　HCC非合併例では、合併例

に比べ、肝脂肪化が著明であり、高齢化と線維化の進展がHCCの発症リスクを

上昇させることが判明した。これを踏まえると、NASHが肝硬変に進行すると

きは、肝中性脂肪量は減少することが示唆される。言い換えると、NASHのエ

ンドステージでは、何ら化の要因により病態が改善すると、肝線維化は減少す

るが肝脂肪化は増加することが示唆される。このことは、我々の実験結果とも

一致している。
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　以上を踏まえると、NASH患者でも、肝線維化・肝硬変に伴う症状・病態が

主体で、それらが予後の大部分を規定していると考えられる患者では、脾摘を

積極的に試みても良いと思われる。一方、肥満を伴いコントロールが不良な生

活習慣病、動脈硬化性疾患による症状・病態が予後を規定していると考えられ

るNASH症例に対する脾摘は、生活習慣病関連疾患のさらなる増悪が引き起こ

される可能性があることに十分な注意を払うことが必要であろう。

6．結論

　脾摘はラットコリン欠乏食モデルにおいて、肝脂質代謝、肝線維化・前癌性

病変に対して重要な役割をもっていることが明らかとなった。本研究は日本学

術振興会、厚生労働省、知的クラスター創成事業、日本科学技術振興機構から

の科学研究費補助金によって行われたものである。
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図1

実験開始時から終了時までの体重の推移（A）。

脾臓／体重の重量比（B）。

門脈血中のTGF一β1の濃度（C）。

シャム手術群・脾摘群の肝パラフィン標本を用いたシリウスレッド染色（D，E）。

（元の倍率は40倍）

シリウスレッド染色の画像解析（F）。

Data　are　means±SD．　n．s．；有意差なし。
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図2

シヤム手術群のα一SMA免疫染色（A）。脾摘群のα一SMA免疫染色（B）。

（元の倍率は40倍）・α一SMA陽性面積の画像解析（C）。

ウエスタンブロットでは、脾摘群では、α一SMAの発現は有意に

抑制されていた（D）。

Rea1－Time　RT　PCRでは、肝臓中α一SMA　mRNAの発現は脾摘群で有意に抑制され

ていた（E）。　Data　are　means±SD．

図3

シャム手術群のTGF一β1免疫染色（A）。脾摘群のTGF．β1免疫染色（B）。

（元の倍率は40倍）。TGF一β1陽性面積の画像解析（C）。

各個体の担前癌性病変率（D）。各標本につき、1cm2あたりのGST・p陽性面積（E）。

各標本につき、lcm2あたりのGST・p陽性結節の個数（F）

Data　are　means±SD．
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図4

シャム手術群・脾摘群の肝中性脂肪量（A）、肝リノール酸量（B）、肝αリノレン酸

量（C）。両群の肝臓中でACO　mRNA（D），　L－CPTI　mRNA（E），CYP4A　mRNA（F），

LCAD　mRNA（G），MCAD　mRNA（H），PPARαmRNA（1），　FAS　mRNA（J），SREBP－1c

mRNA（K）の発現。

Data　are　means±SD．　n．s．；有意差なし。

図5

普通食を与えたシャム手術群・脾摘群の肝臓中でのACO　mRNA（A），　L－CPTI

mRNA（B），CYP4A　mRNA（C），　LCAD　mRNA（D），MCAD　mRNA（E）の発現。

Data　are　means±SD．　n．s．；有意差なし。
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Sham　operatlon Splenectomy
　　　　　　　［
Pvalue

TP｛9／dl｝ 3．4土α6 3．9：ヒ0．6 n．S．

Alb｛9／dl｝ 1．7土0．36 1．7土α40 n，s．

T－b赫｛mgldl｝ α3土0．1 03土0．1 n．S．

AσIlu1L｝ 146ま62．0 152土653 n．S．

A∬1旧ノL｝ 294土53．2 330±76．9 n．S．

WBq1μり 6020±1800 13100±3900 く0．01

R8c｛ノμ量｝ 617：ヒ343×104 591±84．OX104 n．S．

Hb｛9！dl｝ 10士0．44 10±1．0 n．5．

Plt　l！酵1｝ 30．3：ヒ8．07×104 39，6止12．OX104 く0．05

T－Cho｛m81dり 50土0 50土0 n．s．

TG｛mg！dη 41±21 29土9．0 n。S．

HDL｛ho｛m8！dl｝ 15±3．5 13止53 n．s．

Oi5翻i　　L　　虞　　al．　　bb匿e　　1

表1

シャム手術群・脾摘群の血液検査結果

Data　are　means士SD．　n．s．；有意差なし
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