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肝循環のシミュレーション・モデル
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消化器外科領域では肝臓の血行が慢性,あ るいは急性に障害された病態を治療対象としたり,ま た

は手術などで直達的に操作することが少なくない。

本論文では消化器外科の診療,ま たは研究で比較的多く遭遇すると思われる,1)肝 動脈結繁,あ る

いは門脈結繁時の肝循環,2)腸 間膜静脈結繁,3)肝 動脈結繁下部分的門脈動脈血化(arterialization

of the portal vein with the hepatic artery ligated),4)F弓脈圧元進症の血流,な どについてのコン

ピュータ・シミュレーション・モデルを構築し,肝循環動態を汎用 simulator PSpiceでシミュレーショ

ンした。

肝循環を観察する主な要因,す なわち動脈圧,肝 内血管抵抗,腹 部内臓あるいはシャントの血管抵

抗などを病的状態または手術操作を想定して変化させると,診 療上問題になる病態をシミュレーショ

ンできる。

Key words: simulation model of the hepatic circulation, circulation simulation of hyperdynamic state,

arterialization of the portal vein

はじめに

生体の恒常性を維持する上で肝臓は大きな役害Jを

担っている。肝循環はその肝機能維持の基礎となって

いるとも考えられるが,消 化器外科の領域では肝臓の

血行が慢性,あ るいは急性に障害された病態を治療対

象としたり, または手術などで直達的に操作すること

が少なくない。このような場合外科医も,肝 循環に影

響する要素が特定の病態でどのように変化している

か,ま た特定の手術操作がどのような影響を肝循環に

およぼすかを理解し,推 測できることが望ましい。

ここでは消化器外科の診療りまたは研究でわれわれ

が比較的多く遭遇すると思われる,1)肝 動脈結熱,あ

るいは門脈結熱時の肝循環,2)腸 間膜静脈結繁,3)肝

動脈結繁下部分的問脈動脈血化 (arterialization of

the portal vein、vith the hepatic artery ligated), 4)

門脈圧元進症 (門克症)の 血流,な どについてのモデ

ルを構築し,肝 循環動態を理解するためのシミュレー

ションを試みた。
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1.循 環モデルの構築

まず電気的等価回路による肝循環,腸 管循環モデル

を構築するため,血 圧を電圧,血 管抵抗を電気抵抗,

血流を電流,そ してコンプライアンスを capacitance

に置換してシミュレーションした (Table l).肝動脈

および腹部内臓の平均血圧は90mmHgと して入力し,

ヒトのそれぞれの血管抵抗は奥田
1)の論文, 日本門脈

圧元進症研究会第 1回病態生理に関する検討委員会で

の報告,およびこれも比較的よく引用されるMorenoカ

の論文,ま た正常と思われる正常雑犬の肝循環に関す

る各数値は前田めの論文などを参考にして算出した

(Table 2)。なお血流抵抗(R)は次式 :血流抵抗(R)=

血圧格差 (mmHg)/血 流量 (ml)を 用いて計算してい

るが,そ の元 (dimension)は (mmHg× min)/mlで

ある。

肝循環の基本モデル :過渡特性解析 (transient

analysis)を必要としない基本的肝循環モデルは Fig.

1の ように抽象化し,モデル構築をした。すなわち腹部

内臓からの静脈帰来血を集めた問脈と肝動脈の 2本 の

流入血管が肝類洞を灌流した後,肝 静脈を介して下大

静脈に還流する.外 科的診療で遭通する,ま たは研究
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Table l  Ctrculation variables and model analogs
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Physiologic variable Electrical analogs PSpice conversion factor

pressure difference

blood flow

vascular resistance

compliance

voltage diference

current ffos'

resistance

mmHg=l voに

m1/min=l amp

(mmHg× min)/ml=1 0hm

m1/mmHg=l mF

Normal State

90 mmH宮

10 29 mmHg

9 56 mmHg

0 301

0 0009

0 0094

0 1067

innnite

Table 2 Simulation model parameters

I lrrtal
FI) pertension

arterial pre$ure

ponar vern presure

hepatic wedge presure

hepatic artery resistance

presinusoidal resistance

hepatic vein resistance

splanchnic va$ular resistance

collateral resistance

90 mmHま

16 3 mmHR

15 7mmH=

0 203

()001

0 0 1 9

0  1 0 3

()05「

Figures wcre reFerred and―or calculated from Refい2)3

Resistance unit=(mlllHg x min)ml

上の特殊状態下の肝循環動態は, この基本モデルに若

干の要素 (components)を付加することによってモデ

ル化した。

1)肝 動脈,あ るいは門脈結繁時の肝循環モデル(ヒ

ト)

肝動脈あるいは門脈を結索 した ときのモデルを

Fig.2に 示す。残存血管の血管抵抗を変化させて,そ

の血管から流入する総肝血流量および肝類洞圧の推移

をシミュレーションした.

2)腸 間膜静脈結繁 (部分的門脈結紫)と その血流モ

デル (イ ヌ)

腸間膜静脈結繁による,静 脈圧および流入動脈血流

量の推移に関する臨床上, または実験上の実預」値が手

元にないためモデルを構築する前にまず動物実験を

行った,

体重10kg前後の雑種成犬10頭を用いて実験した。ケ

タミン,ネンブタール麻酔下で挿管して調節呼吸とし,

術中は右大腿動脈に圧測定用 トランスデューサを接続

して動脈圧を測定しながらラクテックGを 輸液 して

循環動態の安定化をはかった後,腹 部正中切開で開腹

して,3cm/kgの 長さの遊離腸管を空腸から血流を温

存したまま作成した。遊離腸間膜根部で腸間膜動静脈

をそれぞれ露出し,動脈には4mm血 管用超音波 トラン

ジットタイム血流計 (Transonic Advance Co Ltd.)

Fig. 1 Anatomic depiction and schematic circuit

model of hepatic circulation in normal state.
Each circulation variables, blood pressure, blood

flow, resistance, and compliance were emulated

by electrical analogs, voltage, current flow, resis-

tance, and capacitance (see table 1). Rl : hepatic

ar te ry  res is tance (mmHgxmin) /ml ,  R2:
presinusoidal portal resistance, R3: hepatic vein

resistance, R4: splanchnic vascular bed resis'

tance, All resistance values were obtained from

ref.. DD and arterial pressure was set at

9OmmHg (see table 2).

Aorta

を,ま た静脈には圧 トランスデュ=サ (Gould lnc.)に

連結した中心静脈用カテーテルを装着した (Fig.4,

5),血 流計は積分ユニットを介して平均動脈血流量が

表示,記 録できるようにした。

血圧,血 流がともに安定してから,腸 間膜静脈を圧

lnferror Vena Cava
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Fig. 2 Above: simulation model of complete
occlusion of the portal vein. Below: simulation
model of complete occlusion of the hepatic
artery.
Occlusion or ligation of the vessels is represented
by either disconnection or infinite resistance.

occluded

hepatic artery occluded

Fig. 3 Although very few increase of the portal
flow takes place when hepatic artery is occluded
or ligated, the hepatic arterial flow rises with the
portal vein occluded. Reduction of the portal
resistance, which is close to zero, brings few
portal flow increase, while decreased hepatic
arterial resistance results in arterial flow increase
and sinusoidal pressure rise.

sinugidal prNure
(mmHs)
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Fig. 4 Jejunal segment of dog is isolated and
regional mesenteric vein was cannulated for
pressure measurement prior to proximal ligation.
Mesenteric arterial flow was recorded by the
ultrasonic transit time flowmeter.

Fig. 5 Schematic depiction and circuit model of
Fig. 4. The mesenteric arterial flow is controlled
by mesenteric venous pressure in negative feed
back fashion.

mesenteric arterial flow

mesenteric vein ligated

トランスデューサ挿入部の腸管側で結繁し,腸 間膜動

脈平均血流量,腸 間膜静脈圧の変化を大腿動脈圧とと

もにポリグラフ,デ ータレコーダに記録した。

この結果は後述するが,そ れに基づいたモデルが

Fig.5で ある。実験犬の最終的な腸間膜静脈圧,腸 問

膜動脈血液量をモデルに代入して transient analysis

を試みた。

hepajc arte市創low
(m〃mn)

1 0 '000

hepatic arterial flow

sinusoidal pressure

aorta

inferior vena cava

inferior vena cava

Portal vein

heoatic arterv resistance (mmrgr6n7r11



Fig. 6 Running simulation of Fig. 5 model
revealed a hyperbolic increase of the mesenteric
venous pressure, as the arterial flow decreased
corresponding to the venous pressure ascent.

肝循環のシミュレーション・モデル

100 mrlmn
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門元症で特徴的なのは肝内血管,腹 部内臓,そ の他

体循環における血管抵抗の変化と門脈系 ・大静脈側副

血行の存在である。したがって門克症の肝循環モデル

を Fig,12の ように構築 した。側副血行の血管抵抗

(R5)を 付加した門元症の血流モデルはWheatstone

Bridgeを形成しているともいえる.Table 2で 示す

model parametersを代入した Fig.12の モデルで,門

脈の血管抵抗 (R2)を 変化させて,門 脈圧,門 脈血流

量,総 肝血流量,肝 類洞圧,腹 部内臓血流量などを計

算した。

次に仮定ではあるが側副血行の血管抵抗が限りなく

ゼロに近づいたとき, これら血管の血流量,門 脈血流

の方向がどのように推移するかをシミュレーションし

亨ヽこ.

また腹部内臓血管床の血管抵抗の減少を想定した循

環元進状態 (hyperdynamic state)で,門 脈の血管抵

抗を高くすると同時に門脈領域の血管抵抗を段階的に

小さくすると門脈血流量,肝 類洞圧,腹 部内臓血流量

などがどのように影響されるかをも観察した。

2. コンピュータ・シミュレーション

すべてのシミュレーションは general purpose cir―

cuit simulator PSpice(MicrOSim社)を 用いてパー

ソナルコンピュータPC 9801上で行った。PSpiceヤよ電

気回路シミュレーションだけでなく生体現象の net―

work simulation,各現象の時間的変化を調べるtran,

sient analysisにも応用が可能でつ,数 多くの徴分方程

式を書く必要が全くない。
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3)肝 動脈結繁下部分的問脈動脈血化モデル (ヒト,

イヌ)

このモデルはヒトの肝動脈結熱モデル(Fig.2)に動

脈血流入要素 (arterial blood infusion cOmponent)

を付加して構築し,動脈血流入量を40mlか ら400mlま

で段階的に変化させて,そ のときの肝臓に流入する門

脈血流量,総肝血流量,お よび肝類洞圧の変化をみた.

また総肝血流量は一定量以上にはならないとの考えか

ら,そ の上限量を1,010m1/minと仮定したシミュレー

ション・モデルが Fig.8で ある。

同様にイヌの総肝血流量の上限を400m1/minと設

定したときのシミュレーションも行った。

4)門 克症の血流モデル (ヒト)

Fig. 7 Experimental tracings of the mesenteric venous pressure, arterial flow
and systemic blood pressure on dog. Note comparable results by computer
simulation and stable systemic blood pressure.
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Fig. 8 Circuit diagram of the model in which
graded arterialization of the portal vein was

instituted with the hepatic artery ligated. In this

diagram, the hepatic flow was assumed to follow

a goal-seeking behavior and the maximum was

set to be the preligation total hepatic flow.

aorla

inierlo「vena cava

SPF t spranchnic blood fiow

PF  i po「tal fiow

HBF:hepatic blood flow

成  績

1)肝 動脈結紫,お よび門脈結繁時の肝循環シ ミュ

レーション

肝動脈を結繁すると肝類洞圧は9.56mmHgか ら

7.28mmHgに 計算上下降する。この場合,門脈血管抵

抗 (presinusoidal resistance)を低 くしても門脈血流

量はほとんど増えない。せいぜぃ15mlな いし20mlで

ある。一方,門脈結繁時には肝類洞圧は2.90mmHgま

で下降するが,肝 動脈の血管抵抗が低下するにつれ肝

動脈血流量および肝類洞圧は parabolicに増加,上 昇

する (Fig.3),

2)腸 間膜静脈結繁 (部分的門脈結熱)時 の腸間膜静

脈圧と流入動脈血液量

イヌの遊離腸管の領域腸間膜静脈根部を結繁する

と,腸 間膜動脈からの流入血液量は血管抵抗が hyper_

bolicに増大するとともに経時的に減少し,平 均15m1/

minか らゼロに,ま た腸間膜静脈圧は徐々に平均73.5

mmHgま で上昇した。Fig。7に 実験結果の 1例 を示

す。なお右大腿動脈圧は変化せずほぼ一定で,腸 間膜

静脈圧波には腸間嬬動収縮によると思われる波形が重

畳されている。

Fig.6は そのシミュレーション結果である。

すなわち腸管脈静脈結熱によって静脈圧は上昇し,

それが腸管領域に流入する動脈血液量を linear, 1次

関数的に規制すると考えられる。シミュレーション結

果と実験結果とはほぼ類似させられる。
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Fig. 9 This is a simulation result of each blood

flow and sinusoidal pressure in a presumptive

model in which the blood flows in and out without

an upper limit. In a typical normal liver with the
hepatic artery ligated, the total hepatic flow

equals to the portal flow and the sinusoidal pres-

sure drops from 9.56mmHg to 7.28mmHg. As the

arterial flow rate is up, these ascend linearly.

Note a modest decrease of the portal flow, in-

dicating visceral stasis and congestion.

mmHg

a(erial blood flow in poilal vein

Fig. 10 If an upper limit of the total hepatic flow
is set, the sinusoidal pressure shows marked rise

beyond the maximum hepatic flow. The portal

flow is also sacrificed to taxing arterial blood
inflow. Therefore the arterial infusion rate should
be regulated based on the sinusoidal pressure and

the portal blood flow.

ansrial blood flow in po(al vein

320   360   400m2

3 )肝 動脈結熱下部分的門脈動脈血化のシ ミュレー

ション

門脈に流入する動脈血液量が4 0 m 1 / m i nから4 0 0 m 1 /

inferior
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Fig. 1l Experiment for Fig. 10 was repeated in a
dog model with the maximum hepatic flow set at
400m1/min. A brave assumption suggests the
appropriated flow to be a half of the preligation

hepatic arterial flow.

Fig. 12 In these circuit analog models, abbrevia-
tions denote; Rl, hepatic artery resistance
(mmHgxmin)/ml; R2, presinusoidal portal

resistance ; R3, hepatic vein resistance ; R4, splan-
chnic vascular bed resistance. All values. used in
calculation of the portal hypertension model,
were copied from Table 2.

Aorta

oxygen
tobl oxyg€n dolive.y

ih Intu*d anenal bld

minへ と段階的に増量するにしたがって,ぃ ったん

1010m1/minか ら門脈だけの血流量746m1/minま で減

少した門脈血流量と,9.56mmHgか ら7.28mmHgま

で下がった肝類洞圧は徐々に増加,上 昇する。同時に

門脈血流量はわずかではあるが減少傾向をとる (Fig.

9 ) .

次に総肝血流量に上限があると仮定し,それを1,010

m1/minと した場合は,総 肝血流量がその上限を越え

ても門脈に流入する動脈血を増量し続けると,門 脈血

流量は減少し,肝 類洞圧が顕著に上昇する(Fig。10).

Fig.11は 正常と思われる成犬で総肝血流量を400

m1/minと 設定したときの門脈血流量,肝類洞圧,流入

動脈血液量の関係を示したものである。ある一定量以

上の動脈血を流入させると,や はり門脈血流は障害さ

れ,肝 類洞圧の上昇が著しい。

4)門 元症の血流シミュレーション

門脈の血管抵抗のみが増加したと仮定すると門脈圧

は321111nHgないし33mmHgま で上昇し,肝 類洞圧は

低下するが(Fig.13),同時に門脈血流量,総 肝血流量

は低下し,総 肝血流量に対する肝動脈血流の比率が相

対的に高くなる (ng。 14).

また側副血行の血管抵抗を限りなくゼロに近づける

と肝臓に流入する門脈血流量は抵抗値0.02(rmHg×

min/ml)あた りから激減しはじめ,0.01以 下と小さく

なれば reversed aow,っまり遠肝性 (hepatofugal)

となってしまう (ng。 15).

W h e l s R↓
岳窯 忍tど

Inferior Vena Cava

Fig. 13 Both the portal pressure and hepatic
sinusoidal pressure follow the goal seeking
behavior, as the sinusoidal resistance is varied
from zero to 1.0 (mmHgxmin/ml).

Portal Prsure
( m m H s )  9 5 . - _ - - . . . .

30■

1 /
1 /
2 0 1 γ

す

04     06    oo

Inferior Vena Cava

Sinu$idal Resistance (mmHgxl*ty'r|, )
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ng. 14 AlsO with the increasing sinusoidal pres‐

sure,the hepatic vein aow (total hepatic aow)

decreases together with the diminishing splanch‐

nic arterial and po■ al aows.

BⅢood Flow
(m!′min)

1000i―…………――十一……―――‐‐十一_―_十…Ⅲ………―――Ⅲ………………

Splanchnic Ansry Flow
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Fig. 16 In hyperdl'namic state, the splanchnic
vascular bed resistance is believed to become less
and the regional blood flow increases. This is one
of the graphs which leads to a prediction that the
hyperdynamic state of the splanchnic vessels help
increase the portal perfusion to various extent.

B l o o d  F l o w  t 6 0 0 - . - - - - . .  . - .
(mrlhin)

HeFtic Anery Flow

1市
十
15布
~~5析 ~~石

話
~~石
材
~~満
下
~~|

S J a n C h t t C  V a s c u b r  B e d  R e s i s t a n c e ( m m H g X t t n /成)

肝循環を規定する要因 (determinants)については

これまで膨大ともいえる研究論文があり把握するのは

至難だが,簡 単には肝循環の基本モデルで示したよう

に,1)肝 動脈血管抵抗,2)腹 部内臓の血管抵抗,3)

門脈。肝静脈血管抵抗,4)腹 腔動脈圧,に よって制御

されていると考えていいと思う。酸素に富む高血圧の

動脈血は腹部内臓から還流してくる低圧の栄養素に富

む門脈血と肝類洞で変じり合い肝類洞を濯流する。門

脈圧は類洞圧にほぼ等しく,それは肝静脈の sphincter

機能により調節されている。.ま たこの機能によって

肝類洞圧は一定に保持されている.類 洞の血液進流,

そして肝細胞の代謝が適切に行われるためにはまず肝

類洞の圧が適切に維持されている必要がある。●.血 管

作動性物質に対する肝内血管床の反応 も特異的であ

る.

動物による種差が著しいが,catecholamines, an‐

giotensin IIなどをはじめとする各種血管作動性物質

は腹部内臓血管に対すると同様の作用を肝内血管にす

るとは限らないの.

Adenosine wash out thoe呼ゆはこの辺の事情をよ

く説明できて魅力的であり説得性もある。Adenosine

は一定量が常にspace of Mall分泌され,そ の濃度は

類洞を濯流する血液量に影響される。濯流血液量が少

なければ space Of Mall内の adenosine濃度が上が

り,細 肝動脈は強力な血管拡張作用があるadenosine

に刺激されて結果的に肝血流量が増すというものであ

る。

200+

Fig. 15 This graph shows marked reduction of
the portal vein and the total hepatic flows when
the collateral vascular bed becomes wide open
and much less resistant. The portal flow becomes
reversed when the collateral bed resistant is less
than 0.008. Massive flow through a portacaval
shunt invites similar hemodvnamics.
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陣 ・胃・腸管などの腹部内臓血管床の血管抵抗が低

下する (hyperdynamic state)と肝内シャントの有無

にかかわらず門脈圧は上昇し,そ れが相対的に門脈血

流を増加させる。すなわち門脈圧が上昇すれば門脈の

血流量および総肝血流量は必然的に増加する。肝動脈

血流はあずかではあるが減少している (Fig。16).

考  察

肝循環の生理に関しては Greenway and Laut"が教

科書的に分かりやすくまとめている。

Toral Hspatic Blood Ftow

04     06

Sinusoidal Rsistance (mmHgxmin/d)
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門脈にバイパスして行うものなどがある。いずれの場

合も門脈に流入させる至適動脈血流量を探る必要があ

り,ま たその血流量をどのように維持,制 御するかが

問題になる。これまで代謝,循 環動態,病 理組織的影

響な どに関す る研究はかな り詳 しく行われて き

た15)lω13).しかしこの方法を臨床応用するにはさらな

る基礎研究が必要となろう。例えば門脈の動脈血化に

ともなって変動する要因にはすべて goal seeking的

なところがあるはずである。一定の上限なり,下 限が

あって無制限に上昇,増 加したり,ま た下降,減 少し

たりすることはまずありえない。肝臓の最大許容総血

流E‐も分かっていれば, より実際的なシミュレーショ

ンができる.関 心事の至適動脈血液量はさしあたり腹

部内臓からの本来の問脈血流量,肝 類洞圧,総 肝血流

畳などを総合的に勘案して決めるべきと思うが,今 回

の肝動脈結繁下部分的門脈動脈血化のシミュレーショ

ンから大胆に推演Jするとすれば,そ れは結繁前肝動脈

血流量の1/2となる。門脈内に流す動脈血を増加させる

と総肝血流量,肝 類洞圧は確かに上昇する。しかしこ

れ以上では門脈血流の障害による腹部内臓の血液鬱

滞,類 洞圧の過上昇などを懸念しなければならない。

PCSと 併施する門脈の動脈血化も,門元症の外科的

治療の主流となるとは考えられないにしても,魅 力的

な研究分野ではある。

最後に門九症の血流シミュレーションであるが, こ

こでは最近多くの研究がされている腹部内臓,側 副血

行路 の血管抵抗 に関与 してい るangiotensin II,

estrogen,glucagonなどのmediatorsについては触れ

ずに,血 行動態の現象面だけに注目した。 こ れまでの

門元症の血行動態に関する研究結果によれば門脈圧,

門脈血流量が門脈血管抵抗および門脈領域の循環元進

の推移によって規定されているのはほぼ間違いないより

と思われるので,シ ミュレーションでは単純化して門

脈,側 副血行の血管抵抗を変化させて,そ れぞれの血

流量,圧 の推移を見ている。結果で述べた所見から「P目

元症における腹部内臓血管床の hyperdynamic state

は門脈圧を元進させ,そ れが 2次 的に門脈血流を維持

するのに役立っている」という考え方2いもできよう。

次に側副血行の血管抵抗を限りなくゼロに近づける

ことは食道静脈嬉をも含めて側副血行路経由の血流量

増大,そ の他の門脈系 ・大静脈間のシャントが元進し

たときの病態を意味する。また流量の大きな PCSは 人

為的な側副血行路でもある.局 所的側副血行の形成で

ある。遠肝性側副路の形成はこれらはど単純ではない

また肝血流は低酸素血症や肝内の代謝産物によって

制御されているのではない。".

以上のような知見に基づくと,「P弓脈を結繁すると肝

血流量は増加するが,肝 動脈を結紫した場合は門脈血

流量が増えることはないJと いう臨床的あるいは実験

的報告
10～1りは理解しやすい。本論文のシミュレーショ

ンでも同様の結果が得られた。肝動脈と門脈とは肝循

環を維持するために相互協調的 (reciprOcal)に機能す

るとはしても,肝 動脈と門脈の血管抵抗の差を考えれ

ャずFttlFFK″こヤまautoregulationがなヽヽともヽ亥とよう13),

Doiら 10)は臨床例で門脈を閉塞する (occlude)と肝

動脈血流量が23.6%± 0 03ml増加 したと報告 してい

る。増加率を規定するメカニズムは興味深いが今後の

研究課題であろう.た だこの程度の血流増加では門脈

閉塞前の総肝血流量(1,017±527m1/min)に は達しな

いし,肝類洞圧も正常域値よりはかなり低い。したがっ

て肝動脈,門 脈いずれを結繁,あ るいは閉塞しても,

それによる酸素需給動態および肝機能を全身血行動態

の変化とともに検討する必要があろう.ち なみにこの

種の研究は動物では難しいことがある.ヒ トでは門脈

本幹を結繁,あ るいは閉塞しても全身循環動態は比較

的安定しているが, イヌなどでは門脈を結紫すると肝

臓を介しての心臓への静脈帰来量が激減するため動脈

血圧が顕著に下降し,循 環動態が不安定になってしま

うことが多い14).

動脈血圧を変化させずに門脈を結繁したときの腸管

血流の変化を類推する 1つの方法は,腸 管セグメント

を取 り出し帰来腸間膜静脈を結繁して,そ れについて

の動脈流入血流量,静 脈圧の変化を検討することであ

る。この set upなら神経性の影響も除外できる.肝 循

環に関脈血流は欠かせないが門脈を結然したとき血液

が腸管にどのようなpoolingをするか, また腸間膜動

脈の血管抵抗が変化するメカニズムなどを研究する上

で役立つであろうし,ま た今後腸間血管のコンプライ

スを推定することも可能になると思われる。

次に門脈領域に動脈血を流入させて (arterializa‐

tion of the portal vein)肝機能を維持,あ るいは改善

しようとする試みが古くからある。肝移植時1',あるい

は門元症に対する門脈下大静脈吻合(PCS)1いに併施さ

れていたが,最 近では肝門部悪性腫場の根治手術時に

肝動脈を遮断 (結紫)し て門脈を動脈■化する研究が

精力的に行われているめ1の。この方法には目的によっ

て1)右 胃大網動脈,2)牌 動脈,3)大 動脈からの血管

移植片などを肝側門脈に吻合するものと,大 腿動脈を
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にしても,遠 肝性血行が起こるには側副血行の発達 と

肝内血管抵抗の増大が大 きく関与 していることは間違

いない。

局所の遠肝性血行は局所の hyperdynamic stateと

門脈側,肝 内血管抵抗の増大を示唆 しているとはいえ

る。

以上いずれにしてもシ ミュレーシ ョンでは実際に起

ごりえない極限の状態を想定 して解析することができ

る。シ ミュレーシ ョンで大切なことは対象 とする生体

現象の,1)抽 象化,概 念化 (conceptualization),2)

モデルの構築 (construction),3)試 行 (test run),

4)モ デルの改良(creation Of better model),である。

この過程にあって,詳 細で要素 (element)が 多過 ぎる

モデルは失敗 しやす く,ま た実体を説明できないモデ

ルは失格である。

適切に構築 されたモデルは既成の考え方,臨 床上の

仮説 (assumption)の 適否をテス トすることができる

と同時に,特 定の要素が変化することによる病態を予

測することができなければならない,

この論文で述べたそれぞれの項 目についてはこれま

でにすでに膨大な研究がある。肝循環に影響する要素

は多い。それだけにそれら要素を独立 して,あ るいは

同時に変化 させれば多 くのシ ミュレーション結果が得

られよう。その結果の臨床的意義づけは慎重にすべ き

であるが,病 態を理解する上で示唆に富むことも少な

くない。今回はこれまでわれわれがシ ミュレーション

を試みてきた肝循環の代表的なモデルを紹介すると同

時に,そ れらの結果を記述 した。
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