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肝循環の調節に関する研究，とくにその自動性調節

　　　ならびに細動脈系一門脈系の相関について

金沢大学医学部内科第一講座（主任　武内重五郎教授）

　　　　　北　　川　　鉄　　人

　　　　　　　（昭和41年4月15日受付）

本論文の要旨は，昭和40年3月25日，第29回日本循環器学会において発表した．

　肝は門脈系および肝動脈系の両者により血液の供給

を受けており，肝の循環調節機序は他の臓器めそれに

比べかなり複雑であるため，肝の血行動態の解明に大

きな関心が持たれている．しかし，肝は解剖学的に横

隔膜，およびそれに直接に接する部分のほかは腹膜に

おおわれ，他の諸臓器とも隣接しているような複雑な

位置にある．また，イヌなどを実験動物として使用

するとき，しばしばその肝静脈をかこむ括約筋機構の

異常な収縮が起こり肝流出路が遮断されることがある

1）～3）．これらの理由により，肝循環について実験的に

調べることにはかなりの困難を伴なうこともあって，

なお肝循環の圧・流量の調節機構に関しては不明な点

が少なくない．

　最近，腎その他の臓器にみとめられるような自動性

調節（autoregulation），すなわち血圧が変動しても

一定範囲内では血流をほぼ一定に保とうとする臓器固

有の調節機構が，肝の2つの血管系のそれぞれに存在

するか否かの問題が注目されるようになった．いまま

で，Andrews　4），　Torrance　5），　Hanson　6）はいずれ

もイヌの勿s’伽肝で，またCondonら7）は仔ウ

シの摘出肝を用いて肝動脈系の圧・流量の相関を調

べ，この血管系に圧・流量調節機序の存在することを

証明している，これに反して，Schoemaker　8、も同様

な方法でイヌの勿ε伽肝を灌流したが，肝動脈系に

圧一流：量の調節機序をみとめないとしている．門脈系に

おいても，その圧・流量の相関については一定の見解

がえられていない．すなわち，Brauerら9）～11）によ

ると，ラットの摘出肝の門脈系の圧・流量曲線は圧

の生理的範囲以内では圧軸に凸となるようなS型を呈

し，門脈系に自動性調節に対する傾向はほとんどみと

められないといい，Andrews　4、もイヌ肝の門脈系に

は自動性調節の機序はみとめられなかったと報告して

いるが，これに反しCondonら7）は，仔ウシ肝の門

脈系にも肝動脈系と同様に自動性調節機序の存在する

ことをみとめている．

　著者は肝動脈系および門脈系のそれぞれについて灌

脳圧を変動せしめた際の血流量の変動を観察し，2つ

の血管系のそれぞれに自動性調節が存在するかどうか

について検討を加えた．

　また，Burton－Qpitz　11）が肝動脈系と門脈系との

相互関係について系統的に研究して以来，両血管系の

相互関係について，勿8伽または摘出した（isolat・

ed）肝において調べた研究は少なくないが，いまだ一

定の結論がえられていない6）8）11）～25）．たとえば肝動脈

を閉塞すると門脈血流量が増加し15）～18），門脈を閉塞

すると肝動脈血流量が増加する11、13）14）21）22）24）ような両

血管系の代償作用の存在をみとめる報告がある．一

方，肝動脈と門脈との相互作用はほとんどみとめられ

ないかあるいは軽度にはみとめられるが，両血管系の

代償作用は存在しないとしている研究者も多い6）8）12》

19）20）23）25）

　そこで著者は摘出したイヌ肝を用いて，肝動脈・門

脈の両血管系の相互関係についても調べた．

実　験方　法

　体重9～18kg（平均12．＄kg）の健康なイヌを総

計15頭を使用した．実験イヌは24時間絶食後，ベント

バルビタール・ナトリウム（30mg／kg）の静脈内注

入により麻酔した．

　三流開始までの手術方法はつぎのごとくである．す

なわち，手術に際して出血をできるだけ少なくするた

めに，主として電気メスを使用した．腹部を正中切開
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により開腹し，カニューレ挿入および肝の摘出を容易

にできるように，小網・肝一胃靱帯・その他の肝門周

囲の組織をできるだけ鈍感に剥離し，さらにていねい

に結紮・離断することにより，肝門部近くの肝動脈・

門脈の主幹・総胆管および下大静脈を充分に露出し

た．凝血を防止するために，ヘパリン・ナトリウム

（4mg／kg）を投与したのち，まず大腿動脈より肝動

脈へ，また門脈遠位端よりその近位端へ隅隅ューレを

挿入して，一時的な入工回路を作成した．ついで胸腔

を開き，あらかじめ気管に接続した人工呼吸器を始動

した．肝は速やかに，あらゆる横隔膜面および腰部面

より完全に剥離したのち，門脈・肝動脈・下大静脈は

結紮・離断し，ただちに作動中の入工灌流装置に接続

した．肝を入工灌流装置に移し灌流を開始するまで，

肝血流を遮断した時間は30秒以内であった．また，開

腹より灌流開始までに要した時間はおよそ2時間であ

った．

　灌流装置は，図1に示すように気泡型酸化装置およ

び2個の灌流ポンプよりなっている．灌流用のイヌと

供血用のイヌの血液とを交叉試験を行ない，適合と考

えられたイヌより出血し，その血液を生理食塩水で希

釈して灌血液として用いた．この灌流血のヘマトクリ

ットは9～25％（平均18．6％）であった，摘出肝の肝

静脈側は大気中に開放し，流出した肝静脈血は落差に

より気泡型酸化装置（メラLillehei型人工肺，泉工

医科工業社製）に流入させた．ここで充分に酸素を付

加した血液を除着用の貯血槽に集めたのち，肝動脈血

回路の灌流ポンプ（東大薬理型血液人工灌流血置，夏

目製作所製）と門脈側回路の読流ポンプ（メラローラ

型小型ポンプ，泉工医科工業社製）の2個のポンプに

より肝に灌流した．気泡型酸化装置の容量は約600ml

であり，灌流装置の全容量は約800m1であった．な

図1　人工三流装置

酸素→

H．A，肝動脈側回路

PV　門脈側回路
　　電磁流量計
b．b’電気血圧計

　生食水柱計

．！胆汁

　肝
　恒温槽（38。C》

除泡用フィルター

iiメ

お，灌流回路の血液は恒温槽を用いて常に38。Cに保

つようにした．

　肝動脈圧および門脈圧は，それぞれの灌流回路の

bypassに設けたStarling抵抗装置により調節し，

それぞれの三流回路の丁字管を適じて電気血圧計（電

気血圧計MP－4　T型，日本光電工業品品）により測

定した．門脈圧の測定には，より正確を期するため

に，門脈回路中の生理食塩水柱計を併用した．血圧の

0点は毎回，肝門生の高さと正確に一致するように設

定した．肝動脈および門脈の血流量は，それぞれの回

路に挿入した電磁流量計（MF－2型，日本光電工業直

訳）により測定した，両血管系における血圧おおび血

流量は記録装置（多用途監視記録装置RM－150型，

日本光電工業社前）により同時的に記録した．肝重量

は実験終了後に測定したが，300～600g（平均462．7

g）であった．肝の両血管系における血管抵抗はつぎ

のように計算した．すなわち

　血管抵抗醤血圧（mmHg）／血流量（ml／min／100g

肝）

　以上の方法を用いて，つぎのような2種の実験を行

なった．

　すなわち，第1の実験として，10例の肝において肝

動脈圧を変動させたときの肝動脈血流量の変動を調べ

た．これにはまず，灌流開始後20～30分間，肝動脈は

100mmHgに，また門脈圧はほぼ10　mmHg（7．4～

12．5mmHg）に設定し，肝動脈血流量・門脈血流量

を安定させた．その後，肝動脈圧のみを40mmHgに

まで低下させついで20～30mmHgごとにおよそ260

mmHgまで階段的に上昇させ，肝動脈圧の各レベル

における肝動脈血流量を測定した．なお，門脈圧は肝

動脈圧変動の操作中，できるだけ一定になるようにつ

とめたがごく軽度の変動はさけられなかった．　この

際，5例の肝においては門脈圧のほか門脈血流量をも

同時に測定し，肝動脈圧の変動が門脈血管抵抗におよ

ぼす影響をも調べた．ついで第2の実験として，8例

の肝において，肝動脈圧をほぼ一定に保ち，門脈圧を

変動させて，その圧・流量の相関を調べた．これには

第1の実験終了後，肝動脈圧を再びその圧変動前の高

さに調整し，そのまま肝動脈・門脈の血流量が安定す

るまで10～15分間灌流した後，肝動脈圧をほぼ100

mmHgに維持した状態で，門脈圧を階段的に上昇さ

せ，門脈圧の各レベルにおける門脈血流量を測定し

た．この際，全例の肝において，同時に肝動脈血流量

の変動をも測定し，門脈圧の肝動脈血管抵抗におよぼ

す影響を調べた．

　なお，15例の実験中2例の肝に，手術中または灌流
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中に何ら操作上の失敗がないと思われるのに，肝動脈

・門脈系の両方の血管抵抗の増大と著明な肝腫大によ

り．肝血流量の著しい減少をみとめた．同様に，15例中

他の2例では肝の一方の血管系のみに血管抵抗の著し

い増大をみとめた．このような肝はいずれも，きわめ

て非生理的と考えられるので，この研究対象より除外

し，残りの11例についてのみ検討した．

実　験　成　績

　（1）肝動脈圧と肝動脈血流量との相関

　まず，門脈圧を約10mmHg（7．4～12．5mmHg）

に設定し，肝動脈圧の100mmHgにおける肝動脈の

血流量および血管抵抗を測定して，それを各実験にお

ける基準血流量および基準血管抵抗とした（表1）．

肝動脈の基準血流量は平均59．3±14．2＊m1／min／100

g肝であり，その基準血管抵抗は平均1．80±0．36mm

Hg／ml／min／100　g肝であった．図2は，各実験にお

いて，肝動脈圧の変動に対する肝動脈血流量の変動を

基準血流量と比較して図示したものであり，また図3

では，肝動脈圧変動に対する肝動脈血管抵抗の変動を

基準血管抵抗に比較して百分率で図示してある．図2

丁目，肝動脈の圧・流量曲線は肝動脈圧のおよそ80～

160mmHgの範囲では明らかに圧軸に対して凹とな

るようなゆるい曲線状を呈するのが知られる．この範

囲では，肝動脈圧上昇に伴なう肝動脈血流量の増加は

比較的僅少であり（図2），従って圧の上昇につれて

血管抵抗が増大している（図3）．　このような傾向を

図2より対数グラフに換算し，つぎのような曲線方程

式を算定することができる．
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図2　肝動脈圧と肝動脈血流量との相関

　　　　　（10実験例より）
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図3　肝動脈圧と肝動脈血管抵抗との相関

　　　　　　（10実験例より）
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肝動脈の基準血流量および基準血管抵抗

No．

1
2
3
4
5
6
7
8
9
1
0

性

♀
♀
♀
δ
6
♀
♂
δ
♀
♀

体重

　kg

7
5
8
2
2
8
5
9
2
0

1
1
1
1
1
1
1
　

1
1

二重：量

　　9
540

410

660

420

300

550

465

345

370

375

の
ト
％

　
ツ
液
リ
　
ク
流
ト
　
マ
灌
へ

2
5
8
1
1
9
5
3
3
2

2
1
1
2
2
　
2
1
2
2

血　　流　　量
ml／min／100g肝

43．5

56．1

41．2

32．1

59．5

52．0

101．5

59．0

87．0

61．5

　　血　管　抵　抗
mmHg／m1／min／100g肝

2．30

1．78

2．43

3．14

1．08

1．92

0．96

1．69

1．15

1．58

肝動脈基準血流量

肝動脈基準血管抵抗

59．3±14．2

1．80±0．36

米平均値±95％の信頼限界；以下本論文の平均はすべて同様に表現してある．
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　肝動脈血流量／肝動脈基準血流量＝・0．0277×

　　　　　　　　　　　　　　　　肝動脈圧0・7786

　この曲線方程式よりみると，肝動脈圧が80から160

mmHgに変化（100％の増加）するとき，肝動脈血流

量は約76％増加することになる．

　（2）　門脈圧と門脈血流量：との相関

　肝動脈圧を100mmHgに維持した状態で，門脈圧

が15mmH：gのときの門脈血流量および門脈血管抵

抗を測定し，それを門脈の基準血流量および基準血管

抵抗とした（表2）．　門脈の基準血流量は平均113．1

±49．4m1／min／1009肝であり，その基準血管抵抗は

平均0，181±0．092mmHg／ml／min／100　g肝であっ

た．図4は門脈圧15mmHgのときの門脈血流量：を

基準として，各実験の門脈圧変動に対する門脈血流量

の変動を図示したものである．門脈の圧・流量曲線は

ほぼ直線状を呈した．すなわち，門脈血流量は門脈圧

図4　門脈圧と門脈血流量との相関

　　　　（8実験例より）
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図5　門脈圧と門脈血管抵抗との相関
　　　　　（8実験例より）
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の上昇度とほぼ比例して，あるいはそれ以上に増加し

た（図4）．従って，門脈血管抵抗は門脈圧が上昇し

てもほとんど変らないか，あるいは門脈圧の上昇につ

れて減少する傾向をみとめた（図5）．

　（3）　肝動脈系と門脈系の相関

　1）肝動脈圧の門脈血管抵抗におよぼす：影響　肝動

脈圧が上昇するにつれて，わずかに門脈圧は上昇し，

門脈血流量は減少する傾向を呈し，従って門脈血管抵

抗は軽度に増加した．図6には，肝動脈圧100mgの

ときの門脈血管抵抗を基準として，肝動脈圧に対する

門脈血管抵抗の変動する割合を百分率で示した．肝動

脈圧が80から160mmHgに上昇（100％の増加）し

たとき，門脈血管抵抗は約18％増加した．図7は肝動

脈圧変動に際する肝動脈血流量，門脈の血圧および血

流：量の変動を記録した1実験例である．

　2）門脈圧の肝動脈血管抵抗におよぼす影響　門脈

表2　　門脈の基準血流量および基準血管抵抗

No．

1
2
3
4
5
6
7
8

性

♀
δ
3
♂
3
0
T
♀
＄

体重肝重量
　kgl　　g

5
2
2
5
9
2
0
0

1
ー
ユ
ー
⊥
ー
ユ
　
　
一
」
1
⊥
1
⊥

410

420

300
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％

観馬幾

5
1
1
5
3
3
2
6

1
2
2
2
1
2
2
1

量
肝
　
晩

流
漁
　
畑

血
血

59．0

45．3

183．3

186．7

132．0

150．0

104．7

44．0

　　血　管　抵　抗
mmHg／ml／min／100g肝

0．254

0，331

0．882

0．080

0．114

0，100

0．143

0．340

門脈基準血流：量

門脈基準血管抵抗

113．1±49．4

0．181±0．092
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圧の5～30mmHgの範囲においては門脈圧の変動に

よっても肝動脈血管抵抗はほとんど影響されないこと

をみとめた（図8）．ただし，門脈圧を30mmHg以

上に上昇させると肝動脈血管抵抗はわずかに上昇する

傾向をみとめた．図9は門脈圧変動に際する門脈血流

図6　肝動脈圧の門脈血管抵抗におよぼす

　　　　影響　（5実験例より）
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ある．

図9　門脈圧変動に際する門脈血流量および，

　　　肝動脈圧・肝動脈血流量の変動
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図8　門脈圧の肝動脈血管抵抗におよぼす
　　　　影響　（8実題例より）
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考 察

　イヌ肝を人工灌流する際に，著明な肝

腫脹や血管抵抗の増大に伴ない肝血流量

の著しい減少をもたらすような現象が起

こりやすいといわれている．イヌにとく

に発達している肝静脈血管壁括約筋が，

人工灌砂中に異常な収縮を起こすためで

あろうといわれ，この現象は“outflow

block”と呼ばれているが，その原因に

ついてはいまだ明らかではない露）3）27）32）．

人工灌流に際して，灌流血液の酸素化が

不充分であるとき，このような肝血流の

流出障害を起こしやすくするという報告

もみられる32）．また，理想的には灌流す

るイヌ自身よりえた自家血液を単流に用

5

いる方がよいといわれているが，若干の研究者ら3、26）

29）31）33）は同種血液を使用しても，満足すべき実験成績

をうることができたと報告している．イ・ヌ肝にお．ける

上述の肝血流の流出障害は技術的方法によりかなり防

止しうるものであり，その方法については各種の報告

26）～29）31）がなされており，一般に肝の士流実験を行な

う際に，灌流装置の不充分な洗浄，手術操作の不手際

などのために起こる術中の内臓血液貯留・大量出血・

低血圧，肝動脈血流遮断時間の延長による肝の酸素不

足などをできるだけ避けるようにすることが，入工灌

流を成功させるうえに重要であると指摘されている

26）～32）．著者の研究では他の供血イヌよりえられた同
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種血液を用いて，イヌの摘出肝を人工灌流した．その

灌流時間は二流開始後30～60分の短い時間ではあった

が，灌流中に著明な血管抵抗の増大や著しい肝腫脹を

きたし，下流実験を妨げたような例は15例中4例と比

較的少数であった．著者の成績では，100mmHgの

肝動脈における肝動脈血流量は平均59．3±14．2ml／

min／100　g肝であった．この血流量の値は他の報告

4）～8）20）にみられる肝動脈血流量（圧が約100mmHg

のとき）よりもかなり大きく，したがってその血管抵

抗も他の報告のそれより比較的引値を示している．門

脈圧15mmHgにおける門脈血流量は113．1±49．4

m1／min／100　g肝であった．実験者により門脈圧の基

準のとり方が異なっているため，著者の研究でえられ

た門脈血流量を他の報告の門脈血流量と正確に比較す

ることは困難であるが，著者の門脈血流：量はいままで

報告されているもの7）8）20）より比較的大きい．

　Ginsburg　16），　Grayson　16）34）およびJohnson　17）

は内熱量計を用い，伽εゴ伽ラットの全身血圧または

門脈圧の圧変動に対して肝血流量はかなり一定に維持

されることを報告している．さらに，このような肝血

流調節が肝神経除去を行なったラットでも同様にみと

められることにより，彼らは肝循環における血流調節

の機序は神経性因子によらない肝固有の内因性の機構

にもとつくものではないかと想定した，その後，An・

drews　4＞，　Torrance　5），　Hanson　6）は肝動脈系におけ

る圧・流量の相関を調べるためにイヌ肝（多π　ε2’％）

を用いた実験を行なっているが，いずれも肝動脈系に

自動性調節の機序の存在することを証明している，

Condonら7）もまた，仔ウシ肝（摘出肝）の肝動脈

系に自動性調節の機序の存在することをみとめてい

る．これに反して，Torrance　5）と類似した実験方法

で行ないながら，Schoemaker　8、はイヌ肝（勿ε伽）

の肝動脈系には自動性調節の機序はみとめられないと

報告している．肝動脈系における著者の成績について

みると，その圧・流量曲線は肝動脈圧の60～240mm

Hgの広範囲において，圧軸に対して凹のゆるい曲線

状を示し，肝動脈圧上昇に伴なう肝動脈血流量の増加

は比較的少なかった．このような傾向は肝動脈圧の

80～160mmHgの範囲でもつとも明らかであり，従

ってこの範囲内で肝動脈系に自動性調節の存在するこ

とは確実であり，Schoemaker　8）の意見には賛成しが

たいものである．ただし，本報告における肝動脈系の

自動性調節の程度は腎にみとめられているものより比

較的軽度であった．Schoernaker　8）は，彼の成績が

Torrance　5）その他の成績4）6）7）と相違した一因とし

て肝動脈圧測定方法の差をあげている．すなわち，

一IJ

Schoemaker　8）は肝動脈圧を肝門側の肝動脈枝に挿入

したカニューレより測定しているが，この方法によっ

てえられた圧はTorrance　5）らの用いたような魚病

側T二二よりえられた圧よりもはるかに低い値である

ことから，灌流側回路よりえた圧をもとにした圧・流

量相関の成績には疑問をいだいているわけである．著

者の実験では，肝動脈圧を続紙回路のT二二より測定

したが，T字管より先端のカニューレをできるだけ太

くかつ短くなるようにしてカニューレ自体の抵抗が最

小になるようにつとめた．また，No．4，　No．5の実

験では，肝動脈枝遠位端よりえられた圧と灌流回路T

三管よりえられた圧とを同時に測定し，それぞれの圧

をもとにした2つの圧・流量曲線を比較検討したが，

両者は本質的にはきわめて類似していることが知られ

た（図10）．したがって，著者の成績とShoemaker

8）の成績との相違は単に圧の測定方法の差のみによる

とは考えにくいのである．イヌの吻3吻肝を灌流

したSchoemakerの実験では，肝外血管吻合・内臓

血管抵抗・神経反射・肝静脈圧などの諸因子が複雑に

影響し合ったために，肝動脈圧上昇の際その流量調節

の機序が充分にあらわされなかったものではないかと

考えられよう．

図10肝動脈の2つの異なる部分よりえ
　　　られた圧・流量曲線の比較
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　門脈系における血圧と血流量との相関についてもな

お意見の一致をみていない．たとえば，Brauerら9）

10）はラット肝（摘出肝）の門脈系で血圧・血流量の

相関について調べ，その圧・流量曲線は圧の生理的以

上の範囲でのみ二軸に対し凹となり，それ以下の血圧

（7～13cm）では二軸に対し凸となるようなS型曲線
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の傾向がみとめられたと報告している．Andrews　4）

もイヌ肝（ゴπ3’伽）の門脈系の圧・流量曲線はほぼ

直線状となることを示し，やはりイヌ肝の門脈系に自

動性調節の機序はみとめられないと述べている．これ

に反してCondonら7）は，仔ウシ肝（摘出肝）の門

脈系の圧・流量曲線は圧軸に対しゆるい曲線状を呈

し，門脈系にも自動性調節が肝動脈系と同様にみとめ

られるとしている．このように門脈の圧・流量曲線に

関して意見の一致がみられない理由として，Condon

ら7）は実験動物の種族による特異性をも考慮しなけれ

ばならないと述べている．またBrauer　lo）は，門脈

系ではきわめて低い血圧で灌流しなければならず，ま

た仔ウシのような大きな肝では門脈圧の0点の決定が

あいまいとなることなどの理由により，門脈の0点設

定の適否が門脈系の圧・流量曲線に重大な影響をおよ

ぼすものであるとしている．このような考えのもと

に，Brauer　lo）はCondonら7）の門脈圧の0点をわ

ずか2cm移動して考えたとき門脈血管抵抗がほぼ一

定になることをみとめ，Condonら7）の門脈圧の0

点設定にわずかでも誤りがあったのではないかと指摘

している．

　著者の実験では，門脈側回路の生理食塩水柱計の0

点と肝二部との高さが正確に一致するよう，門脈圧の

0点設定にとくに注意がはらわれており，そのように

注意して行なったすべての実験例で，門脈の圧・流量

曲線はほぼ直線状となり，門脈血流量は門脈圧の上昇

とほぼ比例し，あるいは門脈圧の上昇度以上に増加し

た．すなわち，門脈血管抵抗は門脈圧が上昇しても不

変か，あるいはむしろ減少する傾向がみとめられ，し

たがって門脈系には自動性調節の機序は存在しないこ

とが証明された．

　肝の自動性調節の機序には　細動脈血管壁平滑筋

5），肝内血管吻合18），類洞の括約筋1）7），組織圧・リン

パ流10）などが関与しているといわれている．著老の実

験では，肝の自動性調節機序の問題についてはとくに

検討しなかったが，上記のように肝動脈系に自動性調

節が存在し，門脈系にはそれがみとめられないことよ

り，肝動脈系の自動性調節の機序にはその血管壁平滑

筋の性状がかなり重要な因子となっているのではない

かと推測される．

　伽ε露μまたは摘出した肝を用いて，肝動脈系と門

脈系との相互関係を調べた研究6）7）11）～25）は少なくない

が，いまだ一定の結論に達していない．伽ε伽の実

験では，その肝血流量は心拍出量・神経反射・全身血

管抵抗・内臓血管抵抗および肝外性の血管吻合などに

複雑に影響されるため，肝の両血管系の代償機能の有

無など，その相互関係に関して意見の一致がえられな

いものと考えられる．そこで肝の両血管系の相互関係

について調べるには，摘出肝を用いて肝動脈・門脈い

ずれか一方の圧または流量の変動に対する他方の血管

系の反応を観察するのもよい方法と考えられる20、．

Bauerら14、は，このようなイヌの摘出肝を用いてそ

の肝動脈系および門脈系に定容量の方法による人工灌

流を試み，乱流のはじめには肝動脈圧が上昇し肝動脈

血管抵抗は著明に増大し，一方門脈圧は下降し門脈血

流量は増加しており，その後は逆に肝動脈圧の下降と

門脈圧の上昇が起こるようになることも観察した．彼

らは三流の初期に著明な相互関係のみとめられること

から，すくなくともこの時期には肝動脈系と門脈系と

が相互に部分的に代償し合うものであろうと述べてい

る．これに反してCondonら20）は仔ウシの摘出肝

において肝動脈あるいは門脈のいずれか一方の圧また

は流量が上昇しても他方の血管系の圧・流量にはほと

んど変動がみとめられないかあるいはわずかの変動が

みとめられるにすぎないことより，両血管系の間には

明らかな相互関係は存在しないと報告している．著者

の成績によると，5～30mmHgの門脈圧の範囲では，

門脈圧が変動しても肝動脈の血管抵抗はほとんど影響

を受けなかった．ただし，門脈圧を30mmHg以上

に上昇させると，肝動脈血管抵抗がわずかに増大する

傾向がみとめられた．これに対し，肝動脈圧を上昇さ

せるとわずかに門脈圧が上昇し，門脈血流量が減少

し，したがって門脈血管抵抗の軽度に増大する傾向が

みとめられた．著者の観察した以上のようは両血管系

の相互関係のうち，すくなくとも門脈系の肝動脈系に

およぼす作用については仔ウシの摘出肝を用い灌流し

たCondonら20）とほぼ同様の成績であるが．イヌ

の摘出肝で三流実験を行なったBauerら14》の・もの

とは明ちかに異なっている．　Bauerらの実験では，

10～15分以上の肝血流の遮断を行なって肝を著明な酸

素欠乏状態においたため，灌流開始後30分ほどで肝は

しだいに腫大し，肝静脈血流量（平均40～50cc）の

著明な減少をもたらしている．著者の実験における肝

動脈血管抵抗は，Bauerら14）のものよりはるかに低

く，Condonら20）のそれと類似している．　Condon

らや著者の成績とBauerらの成績との相違は少なく

とも一部はこのような点に求められるであろう．

　肝の微小循環についての研究や解剖学的知見により

類洞（sinusoid）を中心とした種々の血管吻合や括約

筋機構の存在することが知られている1）38）～41）．　しか

し，肝動脈系と門脈系の両者の相互関係がこのような

解剖学的な機構といかなる関係にあるかについてはな
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お明確にはされていない．著者の灌流実験において

は，門脈系の肝動脈系におよぼす作用はほとんどみと

められないが，肝動脈系の門脈系におよぼす作用は軽

度にみとめられた．この際，肝動脈圧の上昇により門

脈血管抵抗が軽度に増加する機序については，肝動脈

の圧上昇および血流量増大に伴なう組織圧・類洞圧・

肝静脈圧の上昇などの機械的因子が門脈血管抵抗の増

大に関与しているものと推察される，また著者の実験

成績では，肝動脈系の門脈系におよぼす影響が軽度で

ある点からみて，その相互関係は肝内の機能的な動静

脈吻合が存在することによるとは考えにくいものと思

われる，

結 論

　総計15頭のイヌの肝を用い，同種血液で人工的に灌

流して，肝動脈系と門脈系のそれぞれにおける圧・流

量の相関および両血管系の相互関係について調べた．

両血管系のそれぞれの血圧・血流量の変動は電気血圧

計および電磁流量計により測定し，同時的に記録し

た．

　成績はつぎのように要約される．

　1）　門脈圧をおよそ10mmHgに設定し，肝動脈圧

を40～260mmHgの範囲で階段的に上昇させ，肝動

脈圧変動に対する肝動脈血流量の変動を測定した．肝

動脈圧上昇に対する肝動脈血流量の増加は，肝動脈圧

のおよそ80～160mmHgの範囲で，肝動脈圧の上昇

に比して小であった．すなわち，肝動脈圧が上昇する

につれて肝動脈血管抵抗は増加し，肝動脈系に自動性

調節の存在することが確認された．

　2）肝動脈圧をおよそ100mmHgに維持したま

ま，およそ5～40mmHgの範囲で門脈圧を変動せし

め，その際に起こる門脈血流量の変動を調べた．門脈

血流量は門脈圧の上昇にほぼ比例し，あるいはそれ以

上に上昇した．すなわち，門脈血管抵抗は門脈圧の上

昇によってもほとんど変動しないか，あるいは減少す

る傾向がみとめられた．したがって，門脈系には自動

性調節が存在しないことが証明された．

　3）　門脈血管抵抗は肝動脈圧の変動によって軽度の

影響を受けたが，一方肝動脈血管抵抗は門脈圧のおよ

そ5～30mmHgの範囲では門脈圧の変動によっても

ほとんど影響されなかった．以上の成績により，門脈

系と肝動脈系の相互関係の機序は機能的な動静脈吻合

によると考えるよりも肝動脈の圧上昇および血流増大

に伴なう組織圧・類洞圧・肝静脈圧の上昇などの機械

的因子によるものと推察された．

一i～

　稿を終るにあたり，終始ご指導，ご校閲をいただいた恩師武内

重五郎教授に深謝し，あわせて実験にご協力下さった教室員各位

に謝意を表する．なお本研究に要した費用の一部は，昭和39年度

文部省科学研究交付金（各個研究）‘‘肝循環の調節，とくに肝動
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                                 Abstract

    The pressure-flow relations between the hepatic artery and the portal vein
system were investigated in a total of 15 dog livers, perfused with the homologous

blood by a pump oxygenator. In addition, the interaction between the te hepatic
artery and the portal vein system was also studied. The hepatic artery pressure
was successively raised in a stepwise fashion from 30 to 260 mmHg, while the
portal vein pressure was adjusted at about 10 mmHg. The changes in the portal
vein flow during the alterations of the portal vein pressure over a range of 5-40

mmHg were examined, maintaining the hepatic artery pressure constant at about
100mmHg, The pressures and flows in both the vascular systems were simultane-
ously measured by means of electro-magnetic flowmeters and electric manometers,
    The results were as follows.
  1) The increase rate of the hepatic artery flow'was less than that of the hepatic

artery pressure within a range of approximately 80-160 mmHg of the hepatic
artery pressure, indicating that the hepetic artery resistance was raised as the
hepatic artery pressure was increased. Hence, the presence of autoregulation was
demonstrated in the hepatic artery system.
  2) The portal vein flow was increased proportionately or more than the rise
in the portal vein pressure, indicating that the portal vein resistance was unchang-

ed or decreased as the portal vein pressure was increased. Consequently, it was
demonsstrated that the portal vein did not autoregulate its blood flow.

  3) The portal vein resistance was slightly affected by the variation of the
hepatic artery pressure. On the other hand, the hepatic artery resistance was
hardly affected by the variation of the portal vein pressure within a range of 5-

30 mmHg of the portal vein pressure.


