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麻酔薬と心室機能

岩月尚文＊

1．心室機能
　“心臓の基本機能とは，組織における代謝により

要求された酸素を供給するに足りる血液量を，組

織へ送り出すことにある．”

　心室機能の指標を何に求めるか，ということは，

これまで繰り返し議論されてきた問題である．血

液を送り出すという心室の機能ventricular　func－

tionは，心室の筋肉の収縮という機能myocardiaI

functionから成り立っている．　AbbotとMom－

maerts1），さらにSonnenblick2）は，この心筋収

縮のメカニックスを，A．　V．　Hillのモデルを用い，

摘出心筋標本により解析した．すなわち心筋の収

縮機能は，心筋の前負荷となる筋収縮直前の長さ

muscle　fiber　lengthと，心筋の収縮能eontractile

stateまたは収縮性contractility，　さらに収縮中

の心筋に対する負荷一後負荷（摘出心筋標本にお

いては，筋短縮中に持ち上げている重量・＝筋肉発

生張力に等しい）により規定されることを示し

た．したがって，前負荷と後負荷が規制された条

件下において，収縮性の変化の測定が可能であ

り，また前負荷および後負荷の影響から独立して

収縮性の変化を表わす指標として，後負董荷を全

く受けていないときの心筋の短縮速度（maxi－

mum　velocity　of　shortening＝Vmax）　が最適：で

あるとした．このことは，横軸に後負荷，縦軸に

筋肉短縮速度を取って求められるforce一一velocity

curveが，収縮性の充進により右上方に，また抑

制により左下方にほぼ平行移動し，したがって，
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force－velocity　curveの縦軸との交点で示される

Vmaxは，収縮の変化に伴って上下に移動するの

に対して（図1，a），前負荷である筋群を長くし

たときは，Fran：k－Starlingの法則に従って，

force－velocity　curveの横軸との交点で示される

最大張力（P・）は右に移動し張力の増加がみられ

るが，縦軸との交点，すなわちVmaxは移動し

ていない曲線が得られる（図1，b），という実験

により示された．したがって，心筋の収縮性は

force－velocity関係で示され，　curve全体をプロ

ットしなくても，Vmaxの変化により収縮性の変

化を知ることができることになる．さらに，短縮

速度は，その筋短縮中，瞬時瞬時の筋長＝instan－

taneous　muscle　lengthによっても規定されてい

ることもわかり，現在では，収縮性は，force一一

velocity－lengthをXYZ軸とする空間中の平面

として表わされるものであるとしている3）．

　収縮性の指標としてのVmaxに関し，とくに

その前負荷よりの独立性については，多くの反論

が出されたが，Brutsaert，　Sonnenblick4）が詳し

く反論に対する回答を述べているので，参考にし

ていただきたい．

　なお前負荷＝筋長の変化に対する等尺性張力の

変化をプロットしたのが，Frank－Starlingの法

則を示すcurveであり，このcurveの左上方移

動は一応収縮性が充進したと考えてよい．Curve

の左上方移動は，同じ筋長においてより強い張力

が発生したことを示しており，前負荷が一定下で

の張力の増加は，ほとんどの場合収縮性の充進に

よりひき起こされるからである（等尺性収縮であ

るので後負荷は一定である）．ただし，張力の増
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図1．　aは収縮性元進によるforce－velocity：curveの移動を示し，　b．は筋長

　（前：負荷）伸展時の移動を示す．Vmaxの移動の仕方に注目．　　一

加が収縮性の充進と必ずしも平行しない場合があ

る．たとえば，温度低下による張力増大などがこ

の例である．

　Hillの筋収縮モデルに従えば，等尺性収縮時に

は，その張力発生速度（dF／dt）は，　series　elastic

component（SE）のcomplianceが変化しない場

合，contractile　element（CE）の短縮速度を直接

反映する．すなわち，いまCEの短縮速度をdl／

dtとすると，　dl／dtをdF／dtを用いて表わすと

dl／dt＝dF／dt×dl／dFと置ける．　CEとsEが直

列に連なっているH：illのモデルでは，等心性収

縮時には，CEの短縮度d1はSEの伸展度と等

しくなるので，張力変化度dFと短縮度dlの関

係dF／d1はSEのstiffnessを表わすこととなり，

Fの関数としてdF／dl＝kF十aで表わせる．した

がって，前頭に代入し，dl／dt＝dF／dt／kF＋aとな

り，CEの短縮速度（これが後負荷0の状態で最

大となったものがVmax）をFおよびdF／dtより

知ることが可能となる．そこで，摘出心筋における

等尺性収縮が，全心臓における等容性収縮期とほ

ぼ同じであると仮定し，摘出心筋での張力（F）を

左心室内圧（P）でおきかえ，Pを横軸に心室内圧

発生速度（dp／dt）より得られるdP／dt／kPを縦軸に

とりグラフに画くことにより，先のforce－velocity

curveに似たものが画かれ，縦軸との交点より全

心臓においてもVmaxに似たものが得られる5・6）．

　このように，摘出心筋による解析が，生体心臓

における収縮性の解析にも応用されるようになり，

心筋または心収縮性への種々の麻酔薬の影響を調

べた論文が発表され7），また種々の情況下にある

心筋または心臓の収縮性の変化の観察，検討がな

された5・6）．

　しかし，このような傾向が進

むにつれて，収縮性の観察が心

室機能の観察と全く同じもので

あるかのごとき取り扱いを受け

る傾向が出てくることとなった．

だが心収縮性は心室機能を規定

する重要な因子の一つではある

が，あくまで両者は同一のもの

ではなく，明確に区別しておく

べきである．前述したごとく，

心臓の本来の機能が組織への下

血作用にあるならば，心室の機能は送血量，すな

わち心拍出量（CO）の変化で表わされるとする

べきである．COの低下は，心室機能の低下の表

現型であり，心室機能の充進はCOの上昇で示

される．

　摘出心筋による心筋収縮機能解析より，全心臓

における心室機能＝COの変化は，①心収縮性，

②心臓に対する前負荷＝左室拡張期終末容量ま

たは圧（LVEDV　or　LVEDP），③心臓の血液駆

出にさいする負荷一後負荷＝左室収縮期圧（：LVS

P）または平均大動脈圧（AoP），さらに，④心拍

数（HR）により規定される，ことがわかる．　HR

を別にすれば，直接心臓自身が関与している因子

は，確かに収縮性だけであるから，心臓自身の機

能一心機能イコール心収縮性と受け取られ易いの

かもしれない．しかし，この4因子により規定さ

れている心室機能は，心収縮性を変えることなく

しても変え得るものであり，また収縮性が低下し

ているにもかかわらず，心室機能が正常に保たれ

ている場合も存在する．たとえば，心不全に対し

て，収縮性を充進ずる薬物を投与することなく，

血管拡張薬を投与することにより後負荷を低下さ

せ，心室機能を改善せんとする方法は前者の例で

あり，心不全に陥ってはいないが心肥大を起こし

ている心臓では，収縮性が低下しているにもかわ

らず，まだCOは正常範囲に保たれているのは8），

後者の例である．

　心室機能を規定する因子についての考え方は，

脈管系から全く切り離された摘出心または摘出心

筋における解析より導びき出されてきたが，生体

内心臓では，心臓をひとつのポンプとして脈管系

により連なった閉鎖回路をなしているために，前
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図2．　X軸に後負：荷，Y軸に心拍出量，　Z軸に前負荷

　を取って得られる，心室機能特性を衷わす曲面．Z

　軸は右へいくほど，値が大きくなる．

三尉，後負荷，収縮性，さらにHRがだがいに

影響し合い変化し，さらに，生体の有する調節機

構が微妙にこの4つの因子を修飾している．たと

えば，いま末梢血管抵抗が増して大動脈圧が上昇，

，すなわち後負荷が増加したとする．後負荷が増せ

ば，1回の拍出で送り出される血液量が制限され

減少する．したがって左室中に残される血液量は

．増すこととなり，LVEDVは増加，すなわち前

負荷は増加することとなる．前負荷の増加は，

：Frallk－Starlingの法則により，1回拍出量（SV）

を増加させ，後負荷増加によるSVの低下をより

少なくさせる．さらに，後負：荷増加により増した

心室容量は，Anrep効果により次第に元の容量

・にもどる．一方，AoPの上昇は，　baroreceptor

を介する反射によりHRの減少，心収縮性の低

下をもたらしCOを低下させ，さらに末梢血管

を拡張させ，いずれも後負荷の増加を軽減させる

ように働く．

　また，生体内心臓においては，前：負荷の変化が

必ずしもCOを規定する因子ではなく，　COの

’変化によって生じた結果であることもあり得る．

すなわち前負荷を規定する左房圧は，右心機能に

麻酔薬と心室機能 61

著変がなければ，CO　と全血管抵抗，血管系の

capacitance，全血管床容量と全血液二等により

定まる．CO以外の因子が一定であれば，左房圧

（LAP）はCOによって規定されることとなり，

前負荷の変化はCOによってもたらされた結果

であることになる，この場合はCOの増加は

：LAPの低下をもたらし，　COの減少は：LAPの

上昇をもたらす．

　したがって以上述べてきたことより明らかなご

とく，ある心室の完全なる機能状態を把握するた

めには，その心室に対し負荷状態を変化させたと

きのSVまたはCOの変化をすべての負荷状態

において知ることによってのみ可能となるといえ

る．そこで，ある心臓の心室機能の特性は，後負

荷，CO，前負荷の3つを，おのおのXYZ軸と

する空間中の曲面で示すと理解し易い．YZ平面

は，Frank－Starlingの法則を表わすSarnoffg）の

示した心室機能曲線を示す平面で，XY平面は，

菅1。）によるデータに基づいたAoPとCOとの関

係を示す．XZ平面は，ある前負荷状態でCOが

零となってしまうに必要な後負荷の圧を表わす

（図2）．この曲面は，ある心臓の機能特性を示す

といえる．いまCOの低下がYZ面に沿った移動

によるならば（A→B）COの低下は前負荷の減少

によるものであり，XY面に沿った移動によるな

らば（A→C）後負荷の増加によるものであり，

XZ面に垂直な直線上を移動したならば（A→D）

収縮性の低下によるものであるということになる．

たとえば，図2下でCOがAからA’へ増加し

たとする．このCOの増加は，後負荷減少によ

るCOの増加（A→1）と，前負荷減少による

COの減少（1→2）と，収縮性乙丸によるCO

の増加（2→Aつが合わさりもたらされたもので

あることが理解される．

　この総説においては，ある麻酔薬の投与により

COまたはSVがどのように変化し，そのとき

の前負荷，後負荷の状態はどうなっており，さら

に負荷状態の変化によりCOはどう変化するか，

またこの麻酔薬は収縮性にはどんな変化をもたら

すかを，できるだけ人間生体内心臓において得ら

れたデータに基づいて示すことにより，その麻酔

薬の心室機能への作用を表現することにする．な

お，生体内心臓の収縮性を表わす指標として，数
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転1．Halothaneの心室機能への作用一動物実験
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多くのものが上げられてきたが，今日結局決定的

なものはないので，ここでは“これこれを指標と

したときは”として示すことにし，各指標の長短

所についての議論は，取り上げないこととする．

II・麻酔薬と心室機能

　1．　Halothatte

　Halothaneの心室機能への作用は，今日まで，

動物のみならず人間についても数多くの論文が発

表されている．動物実験による成績の代表的なも

のをまとめて表1に示した．軽い麻酔状態を対照

とした急性実験および数週間前に手術を行い種々

の測定機具を装着し，意識下の状態を対照とした

慢性イヌによる実験のいずれにおいても，halo・

thane投与による各種指標の変化の傾一向は，

HRを除いては，両者間に大きな違いはみられて

いない．HRはhalothaneにより増加する．

心室機能の指標としてのCOまたはSVは
doserdependentに低下する．後負荷の指標と

　してのAPまたはLVSPは低下する．前負荷

　としてのLVEDPはhalothane低濃度では不

変，高濃度で増加がみられ，他の前負荷として

　の指標も同傾向を示す．収縮性に関しては，い

ずれの指標においてもhalothane投与により

著しい低下を示しており，摘出心筋標本で示さ

　れた結果15）と一致している．したがって，動物

実験では，halothaneが収縮性抑制を主体とす

　る心室機能の低下をもたらすことを示唆してい

　る．高濃度においてみられた：LVEDPの増加

　は，静脈系のCapacitanceが低下したとは考え

　られず16＞，CO低下に伴って起きた結果と推測

　される．

　　ヒトにおける成績を年代順に表2に示した．

　健康成人においては，動物と異なり，halothane

はHRには変化を及ぼさず，　COの低下はSV

の低下を伴っている．左室の前負荷に関する指標・

はいずれも上昇する．また右室の前負荷を示す右

二丁（RAP）も上昇しているが，1この変化は

CVPに必ずしも反映していない．したがって，

CVPを左室の前負荷として扱うのはもちろん不

適当であるが，右室の前負荷とするのにも問題が

残る．後負荷に関する指標としてのAPは低下

を示した．全末梢抵抗（SVR）は多くの例で不変

であると報告されている．SVRはAoP－RAPI’

COから得られ，必ずしも左室に対する後負荷を

直接示しているわけではない．Halothane投与に．

よってこSVRが変化していないことが，　halothane・

が後負荷に影響を及ぼさないということにはなら

ない．この二合，SVRは末梢各部位の血管抵抗

の総和であり，またAoPの低下とRAPの上昇一

HR：心拍数

CO：心拍出量

SV＝1回心拍出量

AP二動脈圧

：LVSP；左室収縮期圧

SVR：全二二血管二二

　　　　　　　　　補　助

LVEDP：左室拡張期終末圧

LVDd＝左室拡張期周径

LAP：左房圧

PAWP：肺動脈模入圧

PAP：肺動脈圧

RAP：右回圧

表

CVP：中心静脈圧

：LAD：左房周径

MVS　：　early　diastolic　slope　of　the　anterior　mitral

　　　valve　leaflet

dP／dt　max：心室内圧上昇最大速度

Vcf　：　Velocity　of　circumferential　fiber　shortening’

FS　fe6．：　fractional　shortening　of　the　left　ventricle

I－Jamp1：1－J波振幅
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表2・　Haltohaneの心室機能への作用一入間においての成
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　Heart　condition中Hは健康人，　Vは弁膜疾患患者，　Cは冠動脈疾

．患患者を表わす．＊はechocardiographyによる成績，＊＊1はbal一

ユistrocardiographyによるものである．

との差による前式の分子の低下が分母のCOの低

下と同程度であったためにSVRが変化しなかっ

たとも考えられる．Halothaneには直接血管拡張

作用が知られており11），少なくともこのRAPの

上昇は，静脈系血管の収縮やコンプライアンスの

低下16）によってもたらされたものではなく，CO

低下による結果と思われる．

　人生体内心臓における収縮性の指標としての左

室内圧測定より得られたdP／dt　max，　dP／dt／1P25），

またballistrocardiographyより得られる1－J

waveの振幅（1－J　ampl）19），またechocardiogra一

：phyにおけるVc￡FS％26）のいずれもhalothane

Iにより低下し，人生体内心臓の収縮性の抑制を示

している・Halothane投与による前負荷と後負荷

の変化がCOを低下させる方向と反対を示して

・おり，したがって：halothaneは収縮性抑制によ

るCOの低下一左室機能の抑制一をもたらすと

いえる．

　H：alothane投与下で，負荷状態を変えたらいか

なる反応を心臓は示すであろうか．SVと前負荷

　　　　Z

　図3．　XYZ空間中に表わされたhalothane投与下

　　における心室機能の特性

　の関係を示す先のYZ平面上に示される心室機

　能曲線は，halothaneにより右下に移動すると

　されている22）．さらに，halothane投与下では，

　後負荷の増加によりCOが低下することが認め

　られており13・22），このような反応は，無麻酔下

でみられる後負荷の増加に対しCOの変化は比較

的少ないという関係10）とは異なっている．したが

って，halothane投与下の左室機能の特性は，

XYZ空間中で表現すると図3上で示されるごと

く，無麻酔下で示された曲面の内側の小さい曲面

で表わされる．すなわちhalothane投与下では，

前負荷の増加によるCOIの増加は少なく，後：負

荷の増加によるCOの低下が顕著に現われやす

いことを表現し，とくに前負荷が低いときは，少

しの後負荷の増加が大きなCOの低下をもたら

す可能性のあることを示唆している．実際には，

halothaneによりCOの低下に伴って前負荷の

増加と後負荷の減少が出現しているので，無麻酔

下の心室機能特性曲面上で点。にあったCO一一前

負荷一後負荷の関係は，halothane下での心室機

能特性曲面の点hに移動したことになる（図3下）．

　2．　Enfl　urane

　慢性イヌによる成績では27），HRの増加，　CO

の低下，前負荷の指標としての左房圧（：LAP）は

不変か高濃度では上昇，後負荷としてのA6TPま
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64 循環制御第1巻第1号

たはLVSPは低下，収縮性の指標としての

LVdP／dt　maxは低下を示しており，収縮性の低

下を主体とする左室機能の低下を示唆している．

　イヌにおいて，equipotent麻酔濃度として

enflurane　2．2％とhalothane　1％を比較した実

験では28），APと：LVEDPがenfluraneにおい

てhalothaneにおけるより，わずかに低かった

以外は，HR，　co，　sV，　RAP，　PAP，　LV　dP／dt　max

には差がなかったとしており，心室機能の低下の

程度は，イヌにおいては，両麻酔薬に著明な差は

ないようである．

　一方，ヒトにおいてCOの変化を前負荷，後

負荷，収縮性の変化と合わせ同時に測定した成績

はみられていない．そこで諸家のばらばらの成績

を統合して検討してみることにする．

　HRは，井上29）らが低下するとしている以外

は，enfiuraneにより増加すると報告されてい

る26・30・31・32・33）．SVは，　Levesqueら80）と井上

ら29）が不変であると報告している以外は，健康人

においても31），心疾患を有しない前投薬下の外科

手術患者26），弁膜疾患患者32・83）においても，低下

すると報告されている．COは，　HRの低下と

SVの不変を報告している井上ら29）が低下を認め

ているが，HRの増加を報告している他施設から

の成績では，不変30・33）か低下31・32）を示している．

　APは，　Rigs　hospita132・s3）以外の成績では低下

すると報告されているので26・29・30・Sl），後負荷は低

下すると考えられる．SVRは不変であるか低下

する．前負荷としては，PAWP，　PAPが不変で

あると一施設32・33）からの報告がある．他にはCVP

が不変であるとの報告26・81）がみられるが，CVP

は左室の前負荷の指標としては必ずしも適当であ

るとはいえない．Halothaneにおいては一致し

て前負荷の増加が報告されているのとは対称的で

ある．

　収縮性に関しては，ヒトにおいての左室内圧の

変化による指標を測定した報告がなく，ba11istro－

cardiographyの1－J波の振幅を用いての成績31）

では低下が，echocardiographyのFS％とVcfで

の成績26）では不変が報告されている．Enflurane

は収縮性を直接抑制することが，摘出心筋標本

により認められており34），前述の動物実験の成

績27・28）およびヒトにおいても前，後負荷が不変に

もかかわらずSVの低下を示す成績が報告され・

ており32），enfiuraneはヒト生体内心臓において

も収縮性を抑制すると想像される．収縮性抑制の

程度は，halothane投与時のようには前負荷の増

加が認められないこと，収縮性の指標が必ずしも

すべての面面で低下を示しているわけではないこ

と26），また摘出心筋による成績3？）等により，

halothaneに比してそれほど強くないのではない

かと推測される．

　したがってenfluraneはHRを増加させる作

用と，収縮性抑制が比較的弱いことにより，理論

上はCOの低下は小さく，左室機能の抑制は少な

いと思われるが，諸家の報告より実際のCOの低

下をEn且urane　2％前後とhalothane　1％前後の

成績とで比較すると，両薬物ともに20％程度と

差がない．En且uraneにおいてはHRが増加する

分だけむしろSVの低下が大きくでてきている．

　Enflurane投与下で，負荷状態を変化させたと

きのCOの変化を検討した報告はまだみられて

おらず，enfluraneがhalothaneのように後負荷

の：晶晶により容易にCOが低下してしまうか否

かは不明である．

　3．　Diethyl　ether

　イヌによる急性実験では35），4～6％のether

によりPAPと肺血管抵抗の上昇を除き，心室機

能に関係するほとんどの指標は不変である．10～

15％にて，HRの低下，　APの低下と，　LVEDP．

右室拡張期終末圧（RVEDP）の上昇がみられる

がCO，　SV，　SVR，　PAPは不変であると報告され

ている．ただし，急性実験であり，対照となった

値が笑気50％による人工呼吸中の値であり，200

近いHRで示されるごとく，対照時にすでに心機

能が充面していることが推測され，ヒトによる成

績との違いは，このためと思われる．Ether高濃

度において心室機能曲線の右方移動により35・36），

収縮性の抑制が示唆され，摘出心筋において認め

られた直接心筋収縮性抑制作用と一致するS7）．

　人生体内心臓における成績をみると，HRは

atropineの前投薬が使用されていないヒトでは，

etherにより増加88・39），　atropineの使用されて

いる例では不変40）と報告されている．COは不

変38’一40）か，HR増加に伴って増加，1後負荷に関

係するAPは不変89・40）か（同時にSVRも不変），
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表3．Morphine（MS）のヒトの心室機能へのf乍用
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高濃度においては低下38）（同時にSVRも低

下），するとされている．左室前負荷に直接関係

する：LVEDPまたはPAWPを測定した報告は

みられず，間接的な指標としてのRAPとCVP

は不変38）または多少の上昇39・40）が報告されている．

収縮性の指標としての血液駆出速度は不変39）との

報告がある．したがって，ether　5～6％（通常

維持濃度）では，多少前負荷上昇があると想像さ

れるもののCOは変化せず，ヒトにおける左室

機能はよく保たれているものと思われる．

　Ether投与下での後負荷と・COとの関係を調

べた研究は未だ報告されていない．

　4．　Morphine　sulfate　（MS）

　基礎麻酔にchloraloseを用いた急性実験によ

るイヌの成績では41），MSによりH：R，　CO，　SV

の低下，前負荷としての：LVEDPの低下，後負

荷としてのAPの低下，　SVRは不変，収縮性の

指標としての：LV　dP／dtはLVEDPと平行して

低下する（通常LV　dP／dtはLVEDPが低下す

ると収縮性が一定下においても，低下する）とい

う結果が報告され，負荷状態の変化に起因する左

室機能の低下が示唆されている．一方，意識下の

状態を対照とした慢性イヌによる実験では42），

MS　2　mg／kgにより，急性実験と異なりHRの

増加，前負荷としての：LVEDPおよび左室拡張

麻酔薬と心室機能 65

期終末周径（LVEDd）の低下および減少（急性

実験と同じ），後負荷としてのAPは一過性の低

下またLVSPは不変，収縮性の指標としての

：LV　dP／dt　maxおよびLv　dP／dt／Pの上昇が報

告されており，むしろ左室機能の充進状態の出現

を示唆している．なお心筋収縮性への直接作用に

ついては，臨床使用濃度程度のMSでは不変，

きわめて高濃度においてのみdose－dependentに

抑制することが，摘出心筋標本を用いて証明され

ている43）．

　人生体内心臓に対する諸家の成績を表3に示し

た，MSは，投与されるヒトの心室機能状態の違

いにより，その作用態度が全く異なるのが大きな

特徴である。前投薬が与えられていない健康成人

では44），MSはHRの増加，それに伴ったCO

の増加，ただしSVは不変，後負荷に関係する

APは不変，　SVRは低下，またCVPの上昇に

より間接的に前負荷の増加が推測され，心室機能

を下鞘させる像を呈する．一方，前投薬の投与さ

れている心疾患を有しない外科患者においては45），

MSにより，　H：Rはむ．しろ減少，他の指標，すな

わちCO，　SV，　AP，　SVR，　CVPは変わらなかっ

たと報告され，心室機能には著変を及ぼさない

と思われる．ところが，弁膜疾患患者において

は45・46），HRは不変，　COとSVはむしろMS

投与により改善，後負荷：に関するAPは不変か

低下，SVRは低下，前負荷に関係するPAPと

CVPの上昇が報告されている．したがって，収

縮性に関して直接測定がなされていないので不十

分であるが，弁膜疾患により低下していたと思わ

れる心室機能は，MS投与により，後負荷の減少

と前負荷の増加という負荷状態の変化により，改

善がみられたといえる．同じ心疾患患者でも，心

室機能が障害されていないと思われる冠動脈疾患

の患者に対しては46・4？），MSは，前負荷の増加以

外は，心疾患を＝有しない前投薬下の患者と同じ作

用態度を示し，左室機能をよく保つと思われる．

　このように，MS　1～2　mg／kgの静注は，左心

室機能を少なくとも抑制することはないが，MS

投与下に50～70％のN20が追加されると，前負

荷の増加と後負荷の低下にもかかわらず，収縮性

の抑制を伴ったCOおよびSVの低下が報告さ

れ，左室機能の著明な抑制が出現する44・46・48）．一
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66 環循制御第1巻第1号

方，MS　2　mg／kg投与中にdiazepamまたは

droperido1を追加した場合は，心室機能は変わら

ないと報告されている49）．

　MS投与下で後負荷を変化させたときのCO

またはSVの変化を調べた研究はみあたらない

が，MS　1　mg／kg＋N2060％下において，外科

刺激により血圧が上昇したのに伴いSVが低下

したとの報告がみられ46〕，MS麻酔あるいは

MS－N，O麻酔下では急激：な後負荷の増加は著し

いSVまたはCOの低下をもたらすかもしれな

い．今後の詳しい研究成果が待たれる．

　なお，MSは血管系に対しては，健康人50），ま

た冠動脈疾患患者51）においても，resistance　vessel

の抵抗を低下させ，capacitance　vesselの容量を

増加させることが認められており，したがって，

心室機能が保たれているにもかかわらず重篤な血

圧下降の可能性があり46），そのために二次的に心

室機能の低下をまねく恐れがある．

　5．　Fentanyl　（FN）

　Pentobarbitalを基礎麻酔とするイヌの急性実

験による成績では52），F：N　40　pgfkgまでの濃度で

はHRがdose－dependentに減少し，さらに濃度

を160μ9／kgまで増しても，それ以上の低下はみ

られず，またどの濃度においても前負荷としての

LVEDPは不変，後負荷としてのAoPとLVSP
も不変，収縮性の指標としての：LV　dP／dt　maxは

30μ9／kgまでの低濃度ではむしろ増加，高濃度に

おいても不変であると報告されている．右心系を

切り離した条件においても53），前負荷のLVED：P

は不変，収縮性に関するLV　dP／dt　maxも不変

である．収縮性への直接作用は，摘出心筋により，

臨床濃度においては抑制されず，高濃度において

のみdose－dependentに抑制が出現すると報告さ

れている43・54）．したがって，動物実験から，かな

りの高濃度でも，FN単独投与では心室機能に強

い抑制を及ぼさないことが推測される．

　健康成人に対しFNを単独投与し，その心室

機能を測定した報告はみられていない．弁置換術

予定患者および冠動脈再建術予定患者においては，

10μ9／kgのFN単独投与では，　HR，　CO，　SV，

五P，SVRは変化せず55・56），　CVPは上昇55）また

は不変であり，20～25μ9／kgで，　HR，　APおよ

びPAWPの低下が出現するがCO，　SV，　sva

RAPは変化せず56　“一　58），さらに50～60μ9／kgま

で増加してもHRとAP低下は20μ9／kg投与
によって生じた低下の程度（約10％o）を維持し，ま

たPAWPも同様に約20％の低下がそのまま続

き，他の指標にも低下がみられないと報告されて

いる56’一58）．収縮性に関する指標が測定されていな

いことに問題はあるが，FN単独投与では，かな

りの高濃度を使用しても，心疾患患者の心室機能

はよく西寺されるようである．

　一一方，FN単独投与と異なり，その補助薬とし

てN20あるいはdiazepam，またはneurolept

anesthesia（NLA）　としてdroperidol十N20と

併用すると，CO，　SVは低下しAP，　SVRの低

下とCVP，　RAPの上昇が報告され（ただし

PAWPは不変）55・56・58・59），心室機能が抑制され

た像を呈する．

　ヒトにおいて，FN投与下での負荷変化に対す

るCOの反応を詳細に検討した報告は未だない

が，FN－droperido1一：N20によるNLA下に腹部

大動脈を遮断したところ約13％のAPの上昇に

伴って約19％のCOの低下が報告され60）（その

さいRAPは不変），　FN投与下では後負荷の増

加が，かなりのCOの低下をもたらすようであ

る．

　6．　Pentazoci皿e

　Urethane－chloralose基礎麻酔下のイヌにおい

て，pentazocine　2　mg／kgの投与により，　coの

低下，AI」，　HRの不変が報告されている61）．心

筋収縮性への直接作用は，MSやFNに比して

強い抑制作用を有し，臨床使用濃度においても収

縮性の抑制が認められている54・62）．

　一方，ヒトにおいては，48mgまたは60　mg

静注にて，前：負荷としてのLVEDP，　PAWPの

上昇，後負：荷に関係するAP，　SVRの上昇，　CO，

SVは不変，収縮性の指標としてのdP／dt　max

も不変と報告され63・64），よく維持された心室機能

が一Mの上昇とPAWPの上昇を伴っていると

いうのが，FNとは異なった特徴である．

　このようにpentazocineは心室機能をよく維

持しているが，一方，心筋の酸素需要供給関係を

悪化させるとの報告があり61），虚血心に対する使

用は避けた方がよいと思われる．さらに，penta・

zocineは心筋収縮性に対し直接には強い抑制作
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表4各種麻酔薬のヒトの心室機能への作用
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　（）は，収縮性に関係する指標について，直接測定した報告

がないので，推測による．

用を有しながら，生体内心臓においては心機能が

保たれているのは，その一因としてpentazocine

の有する交感神経刺激作用65）が関与しているもの

と思われる．したがって，交感神経系が抑制され

ている状態または交感神経系を抑制したり阻止す

る薬物が使用されているときには，pentazocine

投与により強い心室機能の抑制が出現する恐れが

ある．

　　7．　Ketamine

　　摘出心筋標本66・67）および右心系をバイパスした

実験68）において，ketamineの直接心収縮性抑制

作用が認め：られているが，一方，ヒトに投与され

ると匿21mg／kg、で，　HRの増加，前負荷としての

LVEDPが不変で後負荷としてのAoPが増加す

るにもかかわらずCOは増加すると報告され69），

収縮性充進によると思われる心室機能の．充血状態

の出現が示されている．

　　この生体内心臓にお．いてみられる心室機能：訴訟

の作用機序として，ketamineによる中枢性交感

神経系の刺激作用70＞，心臓における神経末端にお

いてketamineがnor－adrenalineの取り込みお

よび馬取り込みを阻止するため71）等の関与が指摘

されている．

　　最後に，これ．ら麻酔薬をヒトに使用したさいの

心室機能に対するだいたいの作用傾向を，まとめ

て表4として示しておく．

　稿を終わるにあたり，ご校閲を賜わった当教室天

羽敬祐教授に深謝いたします．
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