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冠循環の自律神経支配

二宮石雄＊ 岡田芳和＊ 白幡眞知子＊

は　じ　め　に

　冠血流は，他の臓器血管床と同じく，冠動静脈

灌流圧差に比例し，血管抵抗と反比例しているが，

自律神経系による冠循環調節は血管抵抗の制御に

よって行われている．

　冠血管抵抗は自律神経性因子1）以外に数多くの

因子によって制御されており，なかでもとくに自

己調節2），機械的因子3）ならびに代謝性因子4・5）が

重要視されてきた、自己調節は血管固有の内因性

特質に基づいたものであるが，機械的ならびに代

謝性因子は心臓機能に依存し決定されている．図

1に示すごとく，心臓機能もまた自律神経の調節

をうけている．したがって，冠血管抵抗は直接自

律神経制御をうけていると同時に心臓機能の調節

を介した間接的な自律神経制御をうけていること

になる．

　過去のおもな冠循環に関する研究1・5）は心臓機

能が冠循環を決定し（図1，a），供給される冠血

流量は消費された酸素量および産出された代謝産

物によって比例的に増加すると考えられてきた．

たとえば，犬左心室で心：筋100gmあたり毎分

50～80mZの安静時冠血流量は運動：負荷時等に

は，心臓ポンプ機能に比例して数倍にも増加す

る．

　疑問は，冠循環が心臓機能を決定し，（図1，

b），心臓機能は供給される冠血流に依存し，追

従することはないのか，あるいは冠循環と心臓機

能が同時に独立した自律神経信号によって，制御

＊国立循環器病センター研究所心臓生理部

されている（図1，c）ことはないのかなどであ

った．たとえば，代謝性因子の影響が少ない比較

的大きい冠血管に器質的あるいは：機能的狭窄が発

生した二合，冠循環が心臓機能の上限を決定する

こととなる．狭心症の重要な誘引因子としての一

過性冠スパスムス6）は感情等により誘発され，安

静で消失し，自律神経の関与が示唆された．最近，

自律神経系は正常状態下よりも異常状態下で冠循

環の直接調節因子としてあるいは障害誘引因子と

して重要であることが認識されてきた7）　．

　近年，自律神経効果を選択的に遮断する，α，β、，

β2，γプロッカーの開発ならびに応用8・9）により冠

血管と心筋を調節する神経因子の分離がある程度

可能となり，冠循環の自律神経制御に関する研究

が急速に進んできた．以下，これらをもとに述べ

てみたい．

1．冠血管に分布する自律神経系1・4・7・10・11）

　冠血管は遠心性ならびに求心性（知覚）神経の

分布をうけているが，これらの神経は同時に心筋

に分布する神経と一緒に走っており，両者の分離

は神経束，神経節・脊髄レベルでは困難である．

　1．遠心性交感・迷走神経の二重支配7・10）

　冠血管は他の大部分の臓器血管と比較してその

神経支配に二つの特徴がある（図2）．その一つ

は交感および迷走神経の二重支配下にあることで

あり，その二は交感神経刺激に対して収縮（α作

用）あるいは拡張（β作用）と相反する血管応答

を示すことである．

　一般に，冠血管を支配している遠心性交感神経

は左右の主として第1～4胸髄前根から出た節前

Presented by Medical*Online



50 循環制御第1巻第1号
線維が下頸部神経節および星状神経節で節

後線維となって心臓神経を経て心臓基底部

に近づくにつれ心臓神経叢を形成する．遠

心性迷走神経は延髄の背側核から発し，頸

部を下り，上，中，下の心臓枝となって胸

腔内を節前線維のままで心臓の近くまで下

り，心臓神経叢を形成する．神経節は心臓

神経叢，心臓壁内あるいは近接したところ

に存在し，節後線維は短い．心臓神経叢で

交感・迷走両神経線維の混在した心臓神経

は冠血管の回旋枝，前下行枝に沿って血管

壁に分布する．

　2．神経終末と放出物質

a．　問接制御 b．直接制御
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　体内の他のどの血管よりも豊富な神経分布が冠

動脈回旋枝，分岐動脈の外壁，外膜に沿ってみら

れる・最近の組織所見10・12）によれば，太い口径の

冠動脈では25～40pの近くを神経線維束が伴走

しているが，細動脈ではさらに接近し，血管平滑

筋の0．08～O．　15　PSの近くに達し，伝達物質を放

出する．この距離は放出された伝達物質が拡散し

た揚合，血管平滑筋に作用する有効濃度範囲内で

ある．さらに前毛細血管の近くまで遠心性交感お

よび迷走神経終末126）は分布し，両神経の終末は血

管平滑筋と心筋の両方に近接するため，血管神経

の終末から放出された伝達物質が，心筋収縮性を

変化さす可能性があり，1本の自律神経線維が冠
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図1．　自律神経系による冠循環の制御方式

（　＋，　）

循環と心臓機能に同時に作用することが考えら

れ，今後の詳しい検討がまたれる．

　神経終末の組織化学的検索9）から遠心性交感神

経終末はnoradrenalineを伝達物質として放出

し，遠心性迷走神経終末はacethylcholineを伝達

物質として放出していることがわかった．さらに

冠血管には，ネコやイヌの骨格筋血管で報告され

た交感性コリン作動性拡張線維と同様な線維が存

在するという報告13）もあるが，これを否定する報

告14）もあり動物差を考慮しながら研究する必要が

ある．

II．遠心性心臓神経活動15〕
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　最近，交感および迷走両神経線維の混在した

心臓神経からそれぞれの神経活動成分を分離す

ることができた15）．しかし，分離記録できた神

経活動は心筋に分布した神経線維の心機能制御

信号かそれとも冠血管に分布した神経線維の冠

血管抵抗制御信号であるのかは不明である．そ

こで，血管と心筋に分布する両線維から出来て

いる神経束の複合活動電位を記録し，その放電

様式について述べる．

　一般に，図2bに示したごとく，心臓神経活

動は，各種の受容器からの入力信号によって反

射性に制御されている15）と同時に，高位循環中

枢からの出力16）によって直接制御されている．

　反射受入出路7・11）としては（図2），①頸動

脈洞神経を介した血圧および化学受容器入力，

②大動脈神経を介した血圧および化学受容器入

力，③求心性迷走神経を介した冠血管壁および

心臓壁機械および化学受容器入力ならびに，④

求心性交感神経を介した機械・化学受容器入力，

あるいは痛み求心線維がある．

　1．　心臓交感神経活動

　心臓交感神経活動は多くの研究者により麻酔

・開胸下の動物で記録され，分析された、正常

動脈血圧時緊張性心臓交感神経病動は心拍と同

期した著明な群放電を示しており（図3a），

この群放電は動脈血圧が上昇すると抑制され，

また反対に動脈血圧が下降あるいは4本のおも

な血圧受容器求心路が切断されると消失するた

め動脈血圧受容器反射によって発生したと考え

られる．心臓交感神経活動の放電様式が腎血管

交感神経活動放電様式にきわめて類似しているこ

とは，心筋および冠血管のどちらか一方あるいは

両方が血圧調節のための交感神経性制御をうけて

いることを示している．

　最近，無麻酔・自由行動下のネコで，心臓交感

神経活動17）の記録ができた．交感神経活動は心拍

に周期した群放電を示し，無麻酔，自由行動下で

記録した腎交感神経活動18）と同様の放電様式であ

った．この研究による新しい所見は行動や感情と

関連した一過性に変動する放電様式であった．と

くに興奮，運動時に著明な心臓交感神経活動の増

加を認めたことは，興奮，運動時，冠血管が著明

な交感神経活動によって制御されていることを示

10”V

100Hz
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a．麻酔下，心臓交感・迷走神経活動（ネコ）
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b．自由行動下，心臓交感神経活動（ネコ）

　図3．遠心性心臓神経活動

唆している（図3，b）．

　2．　心臓迷走神経活動

　麻酔・開胸下で緊張性心臓迷走神経活動が記録

された15）が，これら神経活動は心拍と同期した変

動を示すもの（図3a），呼吸性変動を示すもの

等，各線維によって放電様式の明らかな差異を認

めた．一般に血圧受容器入力によって反射性増加

を，また肺伸展受容器入力によっても反射性増加

を認めた．しかし，迷走神経は交感神経に比較し

て，心臓各部への神経分布密度の差は著明であり，

放電様式も異なるため，冠血管に分布した迷走神

経の放電様式は全く不明で今後の問題として残さ

れている．
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図4．　心臓交感神経の冠血流調節

III．心臓交感神経による冠血流制御1・4・5・9）

　冠血流の交感神経制御に関する研究は迷走神経

制御に関する研究よりも困難で，そのおもなる理

由は心臓交感神経刺激やカテコールアミンの投与

は冠循環のみでなく心室収縮能を同時に変化させ

るためであった．たとえば，多くの研究では，心

臓交感神経の電気刺激時冠血流の増加を認めてい

る．しかし，この実験結果から単純に交感神経は

冠血管を拡張すると結論することはできない．そ

の理由は交感神経刺激は同時に心筋代謝を増加さ

せ間接的に冠血管を拡張さす働きがある．ここで

は，心臓交感神経の冠血流に及ぼす直接および間

接作用について最近の知見をもとに要約してみた

い（図4）．

　1．　交感神経の直接制御

　間接作用を除外するため，種々なる実験下たと

えば心室細動19），KC1注入による拍動停止心，

人工ペーシングによる心拍固定，定圧冠士流心臓

標本等を用い星状神経節あるいは心臓交感神経を

電気刺激して，それに対する応答が研究された．

麻酔下および無麻酔下のイヌで交感神経刺激をし

た場合14・20），冠血流は刺激初期に一過性の減少を

示した後，心筋代謝の増加と併行して著明な増加

に転じた．この初期冠血流の減少はα受容体遮断

剤の投与で消失し，反対にβ受容体遮断剤の

投与で増強した14）．続いて起こる冠血流量増

加はβ受容体遮断剤で消失し，α受容体遮断

剤で増強した21）．以上の所見から冠動脈平滑

筋はαおよびβ受容体の両方を含む9）が，初

期の冠血流減少はα受容体を多量に有する血

管平滑筋に分布している交感性血管収縮線維

の刺激効果が出現し，後期にみられる冠血流

の増加はβ受容体を多量に有する血管平滑筋

に分布している交感性アドレナリン作動性血

管拡張線維の刺激効果が出現してきたためと

説明できる（図4）．

　イヌの冠動脈を摘出し，「らせん形」標本8）

を用いた実験では，回旋枝や左前下行二等口

径の大きい冠動脈はnoradrenaline投与によ

り収縮した．この収縮はβ受容体遮断剤によ

り増強し，α遮断剤により消失した．すなわ

ち，イヌの大口径の冠動脈は体内の他臓器動脈と

同様，主としてα受容体を有し，交感性血管収縮

線維の支配下にあることを示唆している（図4）．

　血管抵抗は口径の4乗に逆比例する．すなわち，

正常時，（図4）大口径冠動脈抵抗変化（arL）の冠

動脈全体の血管抵抗変化（4R）に占める割合い

は少なく，交感性血管収縮神経の生理的役割は神

経・代謝性冠血管拡張（Ars＋Arのと拮抗して冠

血管を収縮させ，冠血流量を減少さすことにより

心臓機能の増加を抑制する方向に働いている．α

受容体に基づく冠血管収縮の全効果は代謝性因子

に基づく血管拡張を約30％抑制・制限したと報告

された22）．

　・器質的に内証が狭くなった病的な大口径冠動脈

では，たとえば径が約半分になると，血管抵抗は

16倍増加することとなり冠血流を制限することに

なる．また，冠動脈スパスムスは交感性血管収縮

神経活動の急激な増加と密接な関係があり，狭窄

した血管口径がさらに神経性に半分になったと仮

定すると健常時に比較して血管抵抗は256倍も増

加することになり全冠動脈血管抵抗に与える影響

は無視できなくなる．

　無麻酔イヌでは，noradrenaline投与時一過性

の冠血管抵抗減少と，それに続く持続性冠血管抵

抗の上昇がおこった23）．この持続性冠血管収縮は

α受容体の活動に基づき，麻酔下では観察されな
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い4）．一般に麻酔下ではβ受容体活動による血管

拡張が優性となる．冠血管遊離標本8）では比較的

小口径の動脈がnoradrenaline投与によって弛緩

することから小血管は主としてβ受容体をもち，

血管拡張線維の支配下にあると理解できる．

　β受容体はβ・およびβ2に分類でき，前者は

心拍数および心筋収縮性の増強に関与し，心筋細

胞に存在するといわれ，後者は血管平滑筋に作用

し血管拡張をもたらす．βi受容体のみを選択的

に遮断する薬剤practolol投与下では交感神経の

電気刺激のおよびnoradrenalineの血中投与によ

って冠血管を常時収縮させた24）．この収縮はα遮

断剤投与により消失することから，β・受容体遮断

による心筋代謝の充進が抑制された状態下では，

α作用に基づく血管収縮が，β2作用による血管拡

張よりも優位にあると結論される．

　除神経は冠血管および心筋の両方を交感神経支

配から離脱させる．そのため正常時には交感性血

管収縮神経活動の直接作用に基づく冠血管収縮が

優勢であったのか，それとも交感性アドレナリン

作動性血管拡張神経活動の直接作用ならびに心筋

代謝：二進の間接作用に基づく冠血管拡張が優勢で

あったかを決定することができる．除神経心臓25）

では冠血流は増加し，冠血管抵抗は著明に減少し

たことから，正常状態時，冠血管床は交感性血管

収縮神経活動によってある程度収縮した状態下に

あることが理解できた．

　2．交感神経の間接制御

　従来，心臓交感神経の電気刺激は心拍数増加，心

筋収縮性二進，心筋酸素消費量増加および冠静脈

洞血液の酸素含有量の低下をもたらすと報告1・9）

されている．図1に示したごとく，間接制御は，

①機械的因子，②代謝性因子，③冠灌流圧お

よび自己調節，に要約できる．

　①機械的因子＝心拍数の増加は26）一心周期にお

ける収縮期間の割合を増し，冠血管の機械的圧迫

時間の単位時間に占める割合を増加させ，冠血管

抵抗を増大さす．

　②代謝性因子：心筋収縮性の充進は血管拡張効

果のある代謝性産物27）を増量し，同時に酸素消費

量を増加さす．そのため冠血管は拡張し，冠血管

抵抗は低下する・

　③冠灌流圧：心臓ポンプ作用の増大は，大動脈

拡
張
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o

除神経

心臓交感神経活動→増加

図5．

圧および冠動脈圧の上昇をきたし，冠下流圧を上

昇さす．そのため，自己調節機構の動作範囲外で

冠血流量を増加する方向に働く．

　心臓交感神経活動が増加し，心臓機能が充円し

た場合，代謝性因子の拡張作用は機械的因子の圧

縮作用を上まわり，全体としては冠血流が増加す

ると理解された．

　3．並列制御
　直接および間接作用は常時独立して働いている

ものではなく，両者は密接に影響しあっており

（図1），動物の状態によって間接，直接あるい

は並列制御の形式に自由に移行すると考えられる．

　心臓交感神経活動，αおよびβ作用および冠血

管抵抗の関係を模式的7）に要約した（図5）．除神

経で冠血流量が増加した事実ならびに正常時緊張

性心臓交感神経活動が記録されていた点から，正

常時冠血管は軽度収縮した状態，すなわちα作用

が優勢な状態下で均衡（図5のa点の近く）してい

ると考えられる．したがって，交感神経活動が減

少すればα作用の減少に伴って受動的に拡張する．

他方，交感神経の刺激，すなわち交感神経活動の

増加は冠血流量の増加をきたす事実から，β1お

よびβ2作用に基づく血管拡張カミα作用に基づく

血管収縮に近づき両者は均衡し（図5の。点），さ

らに神経活動が増加するとβ作用がα作用より優

性となり血管は拡張する．図に示すごとき，特異

な動作特性曲線を想定すれば，正常状態から交感

神経活動が増減する場合いずれも冠血流を増加さ

すように動作し，非常に安全な調節系を構成する

こととなる。
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図6．心臓交感神経の虚血部・移行部・健常部に対する役割

IV．冠血管結紮時の交感神経の役割

　麻酔下で，イヌの冠動脈回旋枝を急性に結紮し

た後，健常部と虚血部の冠血流に及ぼす交感神経

の役割については多くの研究がある9・28・29・30），し

かし未だ多くの未解決の問題が残されている．

　健常部，移行部および虚血部の冠血管および心

筋に対する交感神経の「危険な」および「望まし

い」役割についてまとめた（図6）．

　β遮断剤の投与28・29）はβ、作用による虚血部の

心筋収縮能を低下さすため望ましいと考えられる

が他方健常部の心筋収縮性を低下さすため全体と

しての心臓ポンプ機能を低下さすことになり危険

である．また，β2作用の遮断は移行部および虚血

部の冠血管拡張作用を低下さすためα作用に基づ

く冠血管収縮が優性となり，虚血部への側副血行

が障害され危険と考えられる．冠血管のみを拡張

するβ2受容体刺激剤の投与により健常，移行お

よび虚血部の冠血流増加が期待されたが，しかし，

健常部位の血管拡張のみで，虚血中心部への側副

血行はむしろ減少した．すなわち，β2受容体刺激

剤による冠血管拡張効果9）は酸素の十分な健常部

で成り立ち，虚血部では逆に収縮作用30）に転ずる

ので注意を要する．日常，虚血発生時興奮等に随

伴する交感性アドレナリン作動性血管拡張線維の

活動増加は予想に反し，虚血部の冠血流量の減少

を招き，興奮時の交感性血管収縮神経活動の増加

作用に加算する結果となり急激な虚血部の血流低

下をきたす恐れがある．そのため，虚血発生時に

は冠血管および心臓に分布する交感神経活動を増

加させないように安静状態に保つことがもっと

も大切であることが理解できる．

V．心臓迷走神経による冠血流制御1・4・5・15）

　　遠心性心臓迷走神経の電気刺激によって，冠

　血流は一定の変化を示さず，過去数10年にわた

　って冠循環調節における迷走神経の役割につい

　ては適切な説明がなかった．

　　1．迷走神経の直接制御19・31）

　　間接作用を除去した状態として，心室細動下

　の定圧冠動脈扇流実験，人工ペーシング下での

　β受容体遮断剤投与実験厳いろいろの実験が行

　われた．迷走神経の電気刺激31）は冠血管抵抗を

減少させ冠血流量を増加させた．また頸部迷走神

経の切断によって冠血管収縮が記録された．すで

に述べたごとく，麻酔下で緊張性迷走神経活動が

心臓枝から記録15）されており，冠血管は常時迷走

神経線維の終末から放出されるAcetylconlineに

よって拡張作用をうけていると考えられる．しか

しその強さ，交感性コリン作動性拡張神経との差

異，相互関係等については全く知られていない．

後で述べる，化学受容器反射時には迷走神経活動

増加に基づく冠血管拡張が報告されており82＞，今

後の研究がまたれる．

　2．迷走神経の間接制御

　迷走神経刺激は，①心拍数を減少し，一心周

期内での収縮期の割合を減少するため，心収縮に

伴う冠血管の機械的圧迫時間が短縮し，冠血管抵

抗は減少する．その結果冠血流は増加する．②心

室筋に対する迷走神経の直接効果は明らかでない

が33’），心筋収縮力の低下および代謝の低下は冠血

管拡張作用を減少さす方向に働く、③とくに主

脈に基づく毎分心拍出量の低下は大動脈圧の下降

ならびに冠動脈圧の低下を招来し，冠灌流圧の低

下に基づく冠血流の減少を起こす．

　心臓迷走神経活動が著明に増加する場合，③の

機転による強力な冠血流の低下が出現し，①の機

転ならびに直接作用に基づく拡張では十分に補償

できず，徐脈，心機能低下，大動脈圧下降，冠灌

流圧低下，冠血流量減少，心機能低下と連続する

一種の悪循環に陥る可能性があり，急性心筋梗塞

等で徐脈を伴った心原性ショック時にはγ受容体

遮断剤（atropin）投与による除脈の解除34）はγ受
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図7．　冠血管の各種受容器による反射性調節

容体ブロックによる冠血管拡張作用の消失よりも

重要となる二合がある．

VI．冠循環の反射性調節

　遠心性心臓交感・迷走神経活動は図2bに示し

たごとく，各種の知覚受容器に由来する求心性神

経信号によって反射性制御をうけており，その反

射効果を図7に要約した．

　1．冠血管・心臓受容器反射

　厳密に冠血管壁に局在する受容器と心臓壁に局

在する受容器の反射効果を区別することは困難で

ある．

　冠血管壁には求心性迷走・交感神経が分布35）し

ている．冠動脈灌流圧の上昇36）は冠血管圧受容器

を刺激し，求心性迷走神経を介した入力は反射性

に遠心性交感神経活動の抑制（一）と心臓迷走神経

活動の増加（＋），徐脈，動脈血圧低下をきたす．

冠静脈洞内圧上昇あるいは冠静脈血の流出停止は

求心性迷走神経を介した遠心性交感神経活動の抑

制（一）と冠血管拡張および低圧をきたした．

　冠動脈の化学受容器3？）は求心性迷走神経を介し

た反射性の遠心性交感神経興奮と迷走神経活動の

冠循環の自律神経支配 55

抑制をきたし，心拍数増加，動脈圧上昇をきたす．

：最近少量のセロトニンを起始部に近い冠動脈の小

枝に注入すると，一過性の心筋収縮力増強，動脈

圧上昇，末梢血管抵抗増加が報告38・39）された．こ

の反射を“Aortic　cough”と呼び，血小板凝集が発

生し，壇上トニンを放出した揚合にこの反射によ

り凝集塊を除去する働きがあるものと推測された．

　αおよびβ受容体遮断下でveratrium　alkaloid40）

を前下行枝に注入し，心臓機械受容器を刺激する

と求心性迷走神経を介して反射性の遠心性迷走神

経活動の増加をきたし，冠動脈回旋枝の血流増加，

徐脈および低血圧を発生さす．

　冠動脈あるいは心臓壁には狭心痛に関与してい

る求心牲交感神経終末35）がある．冠血管閉塞時，

冠血流の減少と同時に求心性交感神経活動41・42）は

増加し，反射性に遠心性交感神経活動の増加と迷

走神経活動の抑制をきたし，心拍数増加，動脈圧

上昇ならびにβ受容体を介した冠血管拡張がみら

れる．他方，心臓受容器活動が増加した虚血時に

は，求心性迷走神経（無髄線維）40，43・44）を介した

反射性の遠心性迷走神経活動の増加と交感神経活

動の抑制を起こし，著明な徐脈，低血圧および冠

血管抵抗の減少をきたす．現在，冠動脈結紮時上

記各種受容器群からの求心性入力の中枢における

積分機構については不明であり，そのため遠心性

心臓交感神経への相対的関与度は知られていない．

　最近，心筋虚血時に記録された心臓交感神経活

動の増加は動脈血圧降下による動脈血圧反射に依

存し，このさい求心性迷走神経を介した心臓なら

びに冠血管受容器反射は心臓交感神経活動を抑制

していることが報告された45）．この抑制効果は前

壁虚血よりも下部虚血で著明であった．

　2．　動脈圧受容器反射

　頸動脈洞および大動脈弓に局在する血圧受容器

は心臓機能および末梢血管抵抗を制御する交感お

よび迷走神経活動を反射性に変動させることによ

り動脈血圧を一定値に保持している．

　そこで疑問は，心臓機能以外の原因によって動

脈血圧が変動したさい冠循環への反射性影響は，

①心臓ポンプ機能を助長する方向に働いている

のか，②全身の他臓器血管と同じく冠血管も全

血管i抵抗を増減する方向に働いているか，である．

　麻酔下動物で頸動脈洞内圧を低下させた場合46），
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あるいは総頸動脈を狭窄した揚合47・48），血圧受容

器の活動低下につれ反射性の心臓交感神経活動の

増加をきたした．しかし，多くの場合，冠血管抵

抗は増加，不変あるいは減少と一定しなかった．

β受容体遮断剤投与後は交感性血管収縮神経線維

の作用に基づき，冠血管は収縮し冠血管抵抗は増

大した．反対に，頸動脈洞内圧の上昇，あるいは

頸動脈洞神経の電気刺激49）は反射性に心臓迷走神

経活動を増加させ，急速な冠血管拡張と，反射性

の心臓交感神経活動50＞の抑制による緩やかな冠血

管拡張を起こした．

　以上の所見は動脈血圧受容器反射による肺循環

調節は，低血圧時は交感性血管収縮線維の活動増

加によって体血管と同じく血管抵抗を増し46），動

脈血圧をもとの水準に回復するように働くが，同

時に起こるβ、作用による間接的血管拡張作用は

制限され，冠血流低下とβt作用に基づく心機能

充進は酸素抽出率の増加を起こすと考えられる．

　3．　化学受容器反射1・49）

　頸動脈小体および大動脈小体は低酸素刺激によ

って興奮し，反射性の遠心姓交感神経活動の増加

を招くが，冠血管抵抗はほとんど変わらない．し

かし，ニコチンやサイアナイドで刺激した場合49）

は反射性の著明な冠血管拡張をきたした．この冠

血管拡張はatropin投与で消失，また頸部迷走

神経切断で消失したが，β遮断剤投与では消失し

なかった．すなわち，反射性に遠心性迷走神経活

動が増加したために冠血管拡張が起こったと推定

できた．

　意識下のイヌで化学受容器反射と肺伸展反射の

冠血管に及ぼす相互作用について研究32＞された．

ニコチン投与時，化学受容器刺激の冠血管拡張効

果は呼吸の深度によって増強した．この冠血管拡

張は迷走神経拡張線維の活動増加に交感性血管収

縮神経線維の活動低下が加算したものであった．

む　　す　　び

　冠血管は交感・迷走両神経による二重支配をう

け，冠血管抵抗は交感性血管収縮神経活動の収縮

（α受容体）作用および交感性アドレナリン作動

性血管拡張神経活動の拡張（β2受容体）作用，

ならびに迷走神経活動の拡張（γ受容体）作用，

すなわち3つの作用機序によって直接制御されて

いる．この3つの作用の相対関与度は冠血管部位

によって異なり，心臓機能を介した間接制御に対

する独立性が問題となる．

　日常生活時は交感神経のα作用が優勢で，冠血

管は緊張性収縮状態下にある．精神的ストレス，

行動等高位循環中枢の興奮時，交感神経活動の急

激な増加は冠血管を収縮させ，とくに冠血行が障

害されているときにはきわめて危険であることに

ついて考察した．

　血圧受容器等各種受容器からの入力信号によっ

て冠血管は直接および間接的に反射性調節をうけ

ていることについて述べた．しかし，その入力の

循環中枢での処理については不明な点が多く今後

の問題である．
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