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人為低体温時の循環動態

涌沢玲児

　麻酔下の恒温動物に人為的な冷却を加え，体温

を生理的範囲以下にすることを低体温麻酔（以下

低体温）という．

　無麻酔あるいは無麻酔に近い恒温動物に冷却を

加えると生体は，二二，筋硬直，血圧上昇，頻脈，

血管収縮など自律神経反射を中心とした激しい寒

冷反応を起こし体温低下に抵抗するが，その抵抗

の限界を越えると生体は破滅に陥る。したがって

低体温を得るにはなんらかの方法で寒冷反応を防

止しなければならない．通常この目的のため全身

麻酔が行われる．そのため低体温麻酔時の生理機

構の変動は，麻酔による作用に加え寒冷作用によ

る影響のためきわめて複雑である．すなわち麻酔

方法，麻酔薬，麻酔深度，冷却方法，体温により

生理機構に与える影響は異なる．

　低体温時の生理機構iの変動に関し共通していえ

ることは，体温低下に伴う生体各臓器の抑制であ

る．体温が正常範囲より離れるほど抑制の程度は

大となる．循環器も例外ではなく，他の臓器同様

冷却により機能は抑制される．すなわち常温時，

循環機能は生体の代謝の変化に応じて変動するが，

低体温時も同様で低体温による代謝の抑制に並行

して変動する．

　低体温の目的は，体温低下に伴う酸素消費量の

減少により麻酔中の低酸素症に対する抵抗を得る

ことにあり，その適応の第一は血流遮断を伴う開

心術であり，近代的な意味ρ低体温の開発研究は

開心術を目的として行われた．

　低体温を得るには，大別して体表より冷却する

＊岩手医大医学部麻酔学教室

surface　coolingと体外循環の回路内に熱交換器

を挿入し冷却するcOre　coolingに分けられる．

教室では以前よりsurface　coolingによる低体温

の研究を行い，安全な低体温を確立するに至り国

内はもちろん海外の諸家により低体温が再認識さ

れる端緒となり，とくに乳幼児の開心術に応用さ

．れ優れた成績が報告されるようになった．

　著者は本稿において教室のsurface　coolingに

よる低体温を中心に低体温時の循環動態について

述べる．

心　筋　代　謝

　低体温による全身の代謝が低下すると同時に心

筋の代謝も減少する．しかしその減少の度合いは

他の臓器より少ない1～3）．教室の画配呼吸の研究3）

によれば，イヌの大脳皮質の呼吸係数Qo2は体温

37℃で9・64±1・53〆／mg（dry）／hr・（100％）で

30℃では5．26±1．44（80．6％），25℃では2．96±

”l／mg〈dry）／hr．
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図1．　各体温時における心筋，大脳皮質の呼吸係数
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154 循環制御第2巻第1号
0．28（30．8），20℃では2．00±0．12（20．7％）と

体温低下により著しく減少するに反し，心筋の

Qo2は37℃4・53±o・70〆／mg（dry）／hr・（100％），

30℃で4．53±O．62（100％），25℃で3．01±0．55

（66．5％），20℃で2．22±0．34（49．0％）と30℃

まではほとんどQo2は減少せず，以後初めて減

少するがその減少の度合いも少なく25℃，20℃

では大脳皮質のQo2より高いことを実証した（図

1）．このことは20℃前後の低体温時血流遮断な

どの低酸素症に対し常温と異なり心筋は大脳皮質

より抵抗が弱いことを示唆するものといえよう．

　しかし低体温時の冠血流量はほとんど減少せず

心筋の血流分布はIUxuryで20～25℃の体温で

も酸素供給が十分行われており，冠血流内の乳酸

の増加は認められない．Tsifutisら2）はin　vilro

で24～27℃に冷却し心筋は60分間のanoxia後

の心筋の酸素消費量の回復が常温37℃の心筋の

回復に比較し速やかであることより，低体温の

anoxiaに対する心筋の保護作用を強調している．

　同一血圧を得るためのstroke　workは常温時

より低体温ではより少ない酸素利用で可能で，

PUmp機能は常温時に比しより効果的に行われて

おり，これは低体温によるmetabolic　effect自

体のほか，心拍の著しい緩徐化による拡張期の延

長が心の充満度を増加させることに原因が求めら

れている4）．

　心筋のエネルギー源は，グルコース，乳酸，遊

離脂酸が主である．低体温時の心のエネルギー消

費は本質的に常温とほとんど変らないと報告され

ている5）が，低体温時血糖の著しい上昇とインス

リンの減少は低体温時糖利用能の抑制が考慮され，

しかも遊離脂酸が血中に増加することより低体温

時の心筋のエネルギー源は遊離脂酸の依存が推定

される6）．

心筋収縮性

　心筋の収縮性に対する低体温の影響について

：Badeer7）のreviewがある．

　Isolated　cardiac　tissueセこついてFeigenら7・8）

は，1．5℃より45℃　の温度範囲内で右室筋の

restingおよびcontractile　tensionを測定し，

27℃時には前者が最少で後者が最大であったと

報告している．しかしMooreら9）は，　Feigenら

と同様のratの心室筋を用いた実験より，37℃よ

り20℃の温度範囲内ではほとんどcontractile

forceに差がないとの結果を得，　Feigenらと相

反した成績を報告した．その原因は環流液の電解

質およびpHの違いによるのであろうとしている．

またKrutaら10）はモルモット，ネコ，ウサギ，

イヌなどの心房筋を用い，常温から20℃までの

低体温での収縮力への影響を検討し，いずれの実

験動物でも冷却とともにamplitudeが増加する

ことを報告している．同様の低体温による収縮力

の増強の成績は多く，寒冷による収縮力の増強は

心筋短縮速度の短縮と　excitationcon－traction

couplillgのcalcium　pumpの影響を想定し，

寒冷による心筋の本質的な作用であろうとしてい

る11）．Intact　heartの収縮力についてBrowni2），

Goldbergi3），　Covino　ら14）は，イヌの心室の収

縮力をstrain　gauze　archにより測定し，体温

28℃前後がもっとも収縮力が増強し以後体温の低

下とともに減少し，冷却初期の収縮力の増強は血

漿catecholamineの増加が原因であろうと推定し

ている．しかしHUmeら15）は体温低下に伴い副

腎からのepinephrneの分泌が著しく減少するこ

とを証明し，　Goldberg　らの初期収縮力増強へ

のcatecholamineの関与に反対している．一方

Holobut16）は25℃まで冷却し，　cardiodynamome－

terを利用し収縮力測定の結果，収縮力は体温の

低下とともに進行性に減少するとしている．また

Goodyerら17）も低体温により心筋収縮力が減少

することを報告し，寒冷自体はpositive　inotropic

効果があるが，intact　animalでは寒冷が自律

神経を抑制し寒冷自体の心筋に対するinotropic

効果を打ち消すため，心収縮力の抑制が表面にで

るとしている．

　以上のようにisolateの心筋収縮力については

一部の反対はあるが，大部分はpositive　inotro－

pic効果を実証している．しかしintact　heart

については相反した意見が多い．これは低体温を

得るための麻酔薬，麻酔方法，麻酔深度およびこ

れらに伴うhumoral，　neuralのi環境が異なるた

めと推定される。

　著者らの自律神経遮断薬大：量併用下ether深

麻酔による低体温麻酔では直接心筋収縮力につい

ての研究は行っていないが，心収縮性の指標であ
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図2．低体温時のVm町の変動

る松井18），松本ら19）の低体温時のVmaxが温度

とともに低下する（図2）事実や，岡田の循環機

能の研究20），岡田の低体温中のcatecholamine

の変動，臨床経験よりintact　heartでは体温低

下に並行し心筋収縮力が減少し，加温により増加

することが推定される．

心　　拍　　数

　体温の変動に並行し心拍数は増減する．冷却に

よる体温低下に伴い直線的または指数函数的に減

少する．

　岡田20）の報告では，体温30℃では冷却言値の

70％，25℃では45％，1時間前後血流遮断可能

な20℃の体温では30％と著しい徐脈となる．

体温20℃時の心拍数は文劇的に冷却前置の12～

22％と報告されており21～23），教室の西尾24）の

total　spinal　block下の低体温では，心拍数の減

少はさらに著明である．心拍数の減少は温度因子

のほかに麻酔方法によっても影響される．

　体温低下による心拍数の減少は，加温により冷

却過程とほぼ鏡像的に回復するが，冷却過程より

やや頻脈傾向である．

　低体温時の徐脈の原因は，sino－atrial　Pace

makerのreporalization延長と心筋に対する寒

冷の直接作用による興奮性の低下が原因と考えら

れている．米田25）は培養心筋細胞の培養液の温度

を変化させることで約10beats／min／℃の割で

心筋収縮が変化することより，低体温時の心拍の

減少は心筋細胞自体の代謝活性の変化によると推

定している．
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図3．低体温時の平均動脈圧の変動

　低体温時の徐脈はatropine迷走神経遮断によ

っても増加させることはできない，

　徐脈の結果，心の拡張，収縮時間ともに延長す

るがとくに拡張期の延長がより著明である．その

ため静脈還流を促進し，心の充満度が大となり1

回拍出量の増加ないしは不変の原因となっている．

したがって人為的に心拍数を増加させると静脈還

流を妨げ，心拍．出量を減少させ冠血流量が減少す

る27）．

　麻酔中体温に即応しない頻脈や徐脈は麻酔管理

上の欠点を反映し，不整脈，心停止に移行する可

能性を示す．

血 圧

　冷却による体温低下とともに血圧は低下する．

血圧の低下は麻酔方法により差がみられる．教室

の麻酔方法20）では冷却前平均血圧125mmHgが

30℃では100mmHg（冷却前の80％）．25℃では

90mmHg，20℃では70mmHg（55％）と減少す

る（図3）．Rittenhauseら23）はether深麻酔下

低体温では30℃まではほとんど変化せず，25℃

で112mmH：9（冷却前91％），20℃で75mm：Hg

（60％）が理想的であるとしている．全脊麻下低

体温では全般的に吸入麻酔下心体温より高めに維

持される24）．

　浅麻酔下冷却では寒冷反応のため冷却初期に頻

脈と血圧上昇が一・時的にみられる．

　低体温時このような低血圧でも身体各部への血

流の分布は十分行われる．低体温時のepinephri－

ne，　norepinep翠rineの投与により血圧は上昇す

るが，このような人為的な血圧上昇は毛細管の透

過性を増し，vascular　leakを助長し，血液濃縮
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156 循環制御第2巻第1号
を招くことにより末梢血管低抗を増大させ心の負

担を増加させ，ときには心室細動の原因となる。

　Baroreceptorはヒトでは28℃以下で抑制され，

20℃前後となると機能はほとんど消失する27）．

　冬眠動物の体温と血圧も低体温とほぼ同様な関

係を維持しており，baroreceptorは低い値にset

pointされ高血圧による心の負担を防止してい
る28）．

　冷却による低血圧は加温により回復するが表面

加温では体表血管の拡張により末梢血管床の増加

と低体温中のvascular　leakのため，十分な補

液により循環血液量を保たなけれぽ血圧の回復は

遅延する．脈圧は20℃付近まではほとんど変化

しない．

　表面加温で体温28℃付近を越えるころから，

抵心拍出量，低血圧，頻脈，不正脈が頻発し，いわ

ゆるrewarming　shockが発生することがある，

急速な加温時や戦，陳の発生例にはshockが発生

しやすい．加温による体表温上昇による末梢の酸

素需要の増加に心機能が追いつかず，代謝性aci

，dQsisが発生することが原因と考えられている29）．

　低体温中体温と不均衡な高血圧，低血圧は麻酔

管理の適正さを欠くsignである。

　中心静脈圧は20℃までほとんど変化しないが，

ときに25℃付近で一時上昇することがある．加温

過程で血管の拡張のため相対的なhypovolemia

があると低値を維持する．

　心内圧に関し右房圧は，冷却により30℃～25℃

で一時上昇するがその後減少し，20℃では冷却前

とほぼ同1evelとなるが加温により再び30℃ま

で高値を維持する．しかし35℃復呼時にはほぼ冷

却前値となる．

　肺動脈圧は冷却30℃で高値となるが，以後低下

し20℃では冷却前値の70％まで減少する．加温に

より冷却過程とほぼ対像的に復元する（図4）．

　肺動脈襖入圧は冷却で上昇し，30℃～25℃時は

高値を維持するが20℃では低下し冷却前とほぼ等

しくなり，加温によりほぼ鏡像的に回復する（図

5）．

　左室内圧は松本ら19）によれば，温度の低下とと

もに低下し体温20℃では最低値を示し，加温によ

りほぼ鏡像的に回復することが報告されている．

心　拍　出　量

　深麻酔下冷却での心拍出量は，体温の低下とと

もに直線的に減少する．教室の研究20）では冷却前，

心係数3・561　／min／M2で体温の低下とともに減

少し，20℃の最低体温では1．421／min／Mz（冷

却前の40％）となる（図6）．Rittenhauseら23）

はether深麻酔下低体温では冷却上値のユ8％に

減少すると報告している．
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図5．　低体温時の平均肺動脈懊入圧の変動
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　心拍出量，心拍数と体温の関係は酸素消費量と

体温の関係に類似し，冷却による心拍出量の減少

は酸素消費量の増減に比例して変動する．

　体温20℃で冷却前の20～40％の低心拍出量で

も身体各組織への血流分布は十分だが，常温時と

異なった血流分布がみられ，常温時hypoxiaに

抵抗の弱い脳組織などにはより多くの血流が分布

し，筋肉などの血流が少なくなる傾向となる30）．

　浅麻酔下冷却では冷却初期に交感神経刺激のた

め心拍出量は増加し，’32℃～34℃で最高となる．

しかし心拍出量の増加にかかわらず，脳および腎

血流量は減少する．

　20℃以下の低温のまま長時間維持すると，心拍

出量は徐々に減少し組織還流が悪化する．加温に

よる体温上昇とともに心拍出量は増加するが，

35℃四温時にはほぼ冷却前値に復帰する．

　冷却による心拍出量の減少は心拍数の減少が主

因で，1回拍出量は冷却，加温過程を通じほぼ一

定である（図7）．

　低体温下開心術後の低心拍症候群は，低インス

リンと異常な高血糖による糖利用能の減少に起因1

することがあり，このような場合インスリンの投

与が劇的に奏効する31）

　大動脈血流速度は体温の低下に伴い減少し，

20℃では冷却前の約1／2となる。加温により冷却

時とほぼ対象的に回復する．

微　少　循　環
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　恒温動物は寒冷によりαβ受容体刺激状態とな

り，頻脈，高血圧，血管収縮などの寒冷反応がお

き，さらに寒冷の血管への直接刺激，血液の血管

内凝集，血液泥状化，濃縮などにより血液粘稠度

が増加し，末梢血管低抗を増大させる．αβ受容

体のactivityは20℃の低体温でもなお保たれ，

norepinephrineに対する反応は維持されてい
る33）．

　深麻酔，自律神経遮断薬は寒冷反応を防止し，

低分子dextranは血液性状の変化を阻止する．

　Rittenhauseら23）はether深麻酔下低体温で，

全末梢血管抵抗は38℃時，67PRUであるが30℃

では79PRU（120％）とやや増加しその後急激に

増大して20℃では212PRU（316％）まで増加し，

加温により減少するが35℃復温時でも冷却前値よ

り高いことを報告している．一一maに20℃の低体温

時には冷却前の2～3倍に増加するとされてい
る33・34）．

　著者らの方法である自律神経遮断薬大量併用下

ether深麻酔法に低分子dextran！o～15　ml／kg

の投与は全末梢血管抵抗の増加を阻止し，20℃の

低体温時にもせいぜい冷却前値の120％と軽度の
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158 循環制御第2巻第1号
増加にとどまり，加温により減少し復温35℃では

冷却二値より三値（86％）となる．また末梢容積

脈波も20℃まで良く保たれ，末梢循環が良好に保

たれている35）（図8）．

　血管抵抗の増加は，低温による抑制された心へ

の負担を増大し，末梢での動静脈shUntの開通，

毛細血管，細静脈へ血液がpoolingし末梢遷流が

阻害されるため血管抵抗への増加を防止すること

は大切であり，著者らの麻酔法の優れた一面であ

る．

　肺循環においても，肺血管の冷却により収縮し

肺血管抵抗を増加する36・　37）．肺血管抵抗の増加は

肺動脈圧を上昇させ，右心の後負荷の原因となる．

著者らの麻酔法でも有意な増加ではないが，冷却

により肺血管抵抗が増大し，肺動脈圧が上昇する

が復温35℃でほぼ術前値に回復する（図9）．

冠　　循　　環

　体循環の血管抵抗は体温の低下とともに増大す

るのに反し，冠血管は拡張し血管抵抗は減少し，

血圧低下にかかわらず冠血流量は増加する38）．

Mangiardiら39）の研究では体温18℃の冠血流量

がpeakで，常温時の2倍に達し以後徐々に減少

し，体温5～10℃でもなお十分野冠血流量が保た

れ，冠動静脈酸素較差も一定で低温に伴う心筋の

酸素消費量減少と相まって心筋の保護が十分であ

る40・41）．

　低体温時血圧の低下，血流速度の緩慢化、血液

粘稠度の増加など血流阻害因子が多いにかかわら

ず冠血流量が増加するのは，寒冷自体が冠血管の

平滑筋を弛緩させ拡張し，抵抗が減少すること42），

心電図上QT時間の延長より推察されるように

心拡張期の著しい延長により冠血管のtransmU－

ral　pressureが減少することが冠血流量を増加さ

せる原因である38）．

　常温時hypoxiaは冠血管を拡張させるが，低

体温時のcQronary　vascular　ton　eik変化しない．

低体温時pace　makerにより人為的に心拍数を

増加させると冠血流は減少する26）．Epinephrine

の投与は冠血流量を増加させるが，心室細動発生

の危険がある44）．

　加温により冠血流量は冷却時と鏡像的な経過を

とり，常温復温時は冷却前の1evelに戻る．

Q　一Tc　（see）

O．80

O．60

O．40
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ii一一iiXiixii

　　　　　　　　Q－T（see）
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37　30　25　20　20　25　30　350C

－CoQling一一一・　’一Rewarming’一

図10．　低体温時のQT時間の変動

　低体温時，暖かい血液で冠環流を行うと冠血圧

は急激に一時下降し以後徐々に上昇する．

心　　電　　図

　低体温における心電図は，徐脈に伴う著しい変

化がある．PR時間，　PR間隔，，QRS時間，　ST

時間などが体温低下に伴い延長する．とくにQT

時間の延長が著明で，著者らの成績では，20℃で

冷却前の160％に（図10），松本ら19）は実に6倍

に延長することを報告しており、心筋の再分極過

程が低温により著しく延長することを示唆してい

る．

　低体温による心電図の変化は加温により戻り，

35℃復温時には正常範囲まで回復する．

　低体温の特異な心電図の変化として，QRSと

STのあいだの異常波J波がみられることがある．

J波は以前は心筋のhypoxiaによるcurrent

injuryで心停止の前徴で危険signと考えられ

ていたが，J波出現例と非出現例の心筋内乳酸量

にほとんど差のないことや，冬眠中の動物の心筋

内乳酸量とほぼ同じであることなどより，心筋

hypoxiaがJ波の原因であることが否定されて

おり45），ほぼその詳細は不明である．しかし

poor　risk例あるいは麻酔管理不適切例に出現し

易いことは危険signであることには変わりがな

い46）．

　低体温の危険な不整脈は体温30℃～28℃ごろよ

り出現する．不整脈の種類は上室性期外収縮，心

室性；期外収縮，心房粗動，心房細動，房室block，

心室性頻脈，心室細動など多彩な不整脈がみられ

る．適切な麻酔管理，とくに麻酔深度を深くする
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ことにより不整脈が消失することより，低体温時

の不整脈は中枢性であると考えられている．

　教室の方法である自律神経遮断薬併用ether深

麻酔下低体温では心室細動閾値が上昇し46），麻酔

中の重篤な合併症である心室細動を含む不整脈の

発生はほとんどなく，低体温時の不整脈に関して

はほぼ解決し得たものと考える．

　以上低体温時の循環動態は体温の低下と程度の

差はあるが全般的に抑制され，加温により回復す

ることが認められる．

　教室の岡田20）は動物実験にて，心拍数（HR），

平均体血圧（AP），心係数（CI），体血管抵抗

（SVR），左室分時仕事量指数（LWI），左室1回

拍出仕事量指数（LVSWI），平均右房圧（RAP），

平均肺動脈圧（PAP），平均肺動脈襖入圧（PCWP），

肺血管抵抗（PVR），右室分時仕事量指数（LWI），

右室1回小出仕事量指数（RVSWI）を求め，元

木の血行動態図47）を参考として冷却前対照値が正

円となるよう設定し，各体温ごとの血行動態図を

作成し低体温時の循環動態を考察したが，これを

中心に総合的に以下論ずる．

　図11は冷却過程の血行動態図である．冷却30℃

で右心系は肺血管抵抗の増加に起因すると考えら

れる八房圧，肺動脈圧の上昇と肺動脈懊入圧の軽

度の上昇が特徴的で右心系の後負荷の増加が推測

されるのに反し，左心系は全般的にbalanceが良

く抑制されることがうかがえる．このため血行動
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図11．低体温時冷却過程の血行動態図

態図は右下方に移動する．

　冷却25℃では肺血管抵抗，挙隅圧はなお高値を

維持するが，心拍出量の著しい減少のためと思わ

れる肺動脈圧の低下と，左房の拡張期容量の増加

の反映と考えられる肺動脈襖入圧がさらに上昇し，

血行動態図は右下方に移行し，元木のいう皿型に

類似したpatternを示し右心，左心両系の抑制

の進行が推定される．

　最低温20℃では，25℃時に上昇した工房圧，肺

動脈押入圧が低下しほぼ冷却前値になる。これは

血流の緩慢化，末梢血行動態の変動により末梢血

液の再分配のため静脈環流の減少が主因と考えら

れる．しかし右側圧，肺動脈懊入学の低下は左右

両心の前負荷の減少をもたらし，20℃という超低

体温下の抑制の著しい心機能に有利に作用してい

るものと推測される．

　図12は復温過程の血行動態図で多少の差異はあ

るが，冷却過程とほぼ同じpatternで回復し，

35℃復温時にはほぼ冷却前値に血行動態図上から

も回復することが認められる．

　以上の変化を総括すると，冷却による体温低下

に伴い30℃では左心系はbalance良く低温状態

に導入されるが，右心系は右心自体の抑制に加え

後負荷が増大した状態と推測され，25℃では．ほ

ぼ30℃時の血行動態のまま両心機能の抑制が進行

し・最低温20℃時には両心機能の抑制がさらに著

明となるが，末梢血行動態の変動より静脈還流が
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160　　循環制御：第2巻：第1号

減少し，開心の負荷軽減となり，彫心に有利に作

用しているものと推．定される．

　加温過程では冷却過程とほぼ鏡像的に回復し体

温上昇とともに両心機能が回復することがうかが

われ35℃復写時には心機能は対照とほぼ同じレ

ベルに回復することが推察される．

　以上のごとく冷却により左右両心機能は多少の

差はあれ抑制されるが，身体各臓器の抑制がより

著しいため20℃の低体温でも全身のneedsには

十分応じていることが推測される．

まとめ

　低体温麻酔時の循環動態を教室の研究を中心に

述べたが低体温時の循環動態は，麻酔方法，体温

の程度，冷却方法等各種の条件により差があり一

概に論ずることは困難である．

　Lewis　らにより初あて低体温下心開術が成功

以来紆余曲折はあったものの，今日低体温麻酔は

開心術とくに乳幼児の開心術の手段として不動の

地位を占めるに至ったが，20℃という著しい異常

早戸のため，なおその生理機構の解明は十分では

ない．麻酔中終始循環を病的心に頼る単純低体温

麻酔下開心術では循環動態の理解は安定した低体

温を得るうえにきわめて大切である．

　著者らは多くの動物実験で低体温麻酔の生理機

構を研究し，その結果を臨床に応用し約1，　500例

の開心術を行い，ぼほ満足せる成績を得ているが，

症例を積み重ねれば重ねるほど不明な点が多くそ

の研究の必要性を痛感している．
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