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　はじめに

　心臓や大血管系の手術に際し，われわれ麻酔医

は心拍出量と血圧をモニターしつつ循環管理を行

っている。ところが，これらの測定値から，い

ざ，循環動態の評価となると，その評価基準は各

麻酔医の循環の把握の仕方や経験にもとづき，か

ならずしも同じ結論を得る訳ではない．本シンポ

ジウムの主題は日頃心臓麻酔を経験されている先

生方より，その考え方を御発言下さるようにお願

いした。内容は，心臓のポンプ作用と心不全につ

いて，麻酔薬の循環に及ぼす影響，薬剤療法（肺

循環およぼ体循環），beat　by　beatでの循環動態

の評価法，そして循環血液量の調節機構と循環の

全貌を包括し，各分野での最新の情報を得ること

が出来た．以下の節では，このシンポジウムの主

題にそって，心臓と血管系の相互作用について考

察したい．

　PreloadとAfterload

　：K：atz　A．1）は，心拍出量を規定する因子に1．

心拍数，2，刺激伝導系，3．心筋収縮力，4．

preload，5．　afterloadをあげている．始めの2

項目については具体的な表現であり，その病態生

理や治療法についてもかなり明らかになってい

る。心筋収縮力なる用語に関しては，いかなる物

理的測定手段が真にこれを表現するか未だに定説

がない．preloadやafterloadの用語は心乳頭

筋の等張性収縮実験より生まれたものである2）．

すなわち，テコの一端に心乳頭筋を固定し，他端

に重り（10ad）をつるす．心乳頭筋は重りの張

力で伸展するが，その状態での負荷（張力）を
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preloadと称した．　preloadは静止時における

心筋の伸びた距離とも言える．preloadが大き

いほど筋収縮時の仕事量は大きくなる．次いで，

心乳頭筋に刺激を加えると筋収縮が生じる．その

時の重り負荷をafterloadと称した．したがっ

て，pre一とafter一の意味はそれぞれ心筋の興

奮収縮に対して時間的な前後を示している．収縮

の基本原理は，力をF，弾性係数をK，変位をX

とすると，Hookeの法則で表すことができ，式

1）で示される．

F　＝＝　k＊x ）1

　この方程式で，弾性係数Kを時間の関数K（t）

で表すと，心筋の収縮過程が表現できる．

　この様にpreload，　afterloadは一方向の心筋

収縮実験から派生した用語であるが，そのままこ

の用語を心臓のポンプ作用にまで拡張すると混乱

が生じ，難解で文学的な表現を用いて説明を試み

る成書も見うけられる3）．

　一方向の心筋収縮の実験結果を容積のある心臓

に拡張解釈すると，一次元のHookeの方程式は

Xを容積V，KをコンプライアンスCの逆数，　F

を圧力Pに対応させ，式2）で示される．

P　＝　1／C＊V 2）

　心乳頭筋の実験と同様に心室コンプライアンス

を時間の関数C（t）で示すと，心臓のポンプ作用

を表すことができる．preloadは心筋の伸展量で

あるから，心室充満量となり，拡張期での心室コ

ンプライアンスを考慮すると式2）より拡張期圧で

示される．また，拡張期圧は心房圧を反映し，次

いで，GuytonのMSP（Mean　Systemic　Pres－

sure）と血管壁コンプライアンスと血液量の関

Presented by Medical*Online



286 循環制御第6巻第3号（1985）

係にまで遡ると，結局は血液量がpreloadを規

定することになる．

　afterloadは収縮時での張力であるから，動脈

側での圧力に対応でき，その圧力はオームの法則

より血液流出路の末梢血管抵抗と心拍出量の積で

あらわされる．末梢血管抵抗や血管および心室の

コンプライアンスは個体の構造要素であり，これ

らのパラメータ■・一一が一一定である限り，心臓のポン

プ作用に影響をおよぼす直接の因子は，

　　　　preload　＝循環血液量

　　　　afterload＝末梢血管抵抗

　と再定義することができる4）．Sugaは心筋の

コンプライアンスを拡張期と収縮期に二分し，心

拍出量を解析している5）．筋収縮には粘性要素も

関与するため，収縮速度は力，距離，そして時間

の複雑な関数であることが予想される．従って，

Suga5）のモデルを拡張した三変数のシミュレー

ション解析を行っているモデル6）も発表されてい

るが未だ一般的ではない．

心拍出量

心拍出は，体組織での代謝，特に酸素の運搬を

つかさどる物理手段であり，他に代わるべき代償

機転は無く，生体にとって最も重要な機能の一つ

であることは言うまでもない．我々は運動により

呼吸や心拍数が増大することを経験的に知ってい

るが，図1に示される○印の折れ線グラフは，運

動時における心拍出量と酸素消費量の関係であ

る．安静時での酸素消費量は250mZ／min，心拍

出量は61／minであるが，最大労作負荷ではそれ

ぞれ3．81／minと16　1／minに増加する．最大労

作時点より原点にいたる破線は，末梢組織での血

液酸素供給能が最大効率であると仮定した場合の

仮想心拍出量直線である．実測線と比較すると，

酸素消費量が1．51／min以上では，仮想心拍出量

直線は実測値とほぼ一致してくるが，それ以下で

は実測の心拍出量の方が仮想量より多くなる．ま

た，混合静脈血酸素飽和度を測定すると，安静時

では78％であるが運動時では30％にまで低下して

いる7）．運動時では安静時の16倍もの酸素が消費

されるが，大まかにみて酸素供給は4倍分が心拍

出量の増加によりもたらされ，残りの4倍分がヘ

モグロビンと酸素の化学反応の性質によってまか

なわれている．安静時拍出量が必要量以上である

理由は明らかではないが，一・部は体温調節のため
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　　　図1　心拍出量および末梢血管抵抗と酸素消費量の関係

○印：心拍出量，×印：末梢血管抵抗，破線＝血液の酸素供給能が最大

であると仮定した時の心拍出量直線
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に費やされ，また腎機能を正常範囲に保つ目的で

使われていることは間違いない．Gu．yton8）は，

このグラフより安静時における酸素供給能の安全

率は3倍であると評価している．臨床的にも心拍

出量が1／2に減少した状態では，まだ可逆性ショ

ックの範囲であるが，1／3ともなると不可逆性シ

ョックに移行する．

　表1は心拍出量の変化に対する各臓器血流の分

布を示している．安静時と運動時での血流分布は

表1　安静時労作時およびショヅクでの臓器別血流分布

　（Modified　from　Wade　and　Bishop）

　　　　　　　　　　　　　　　Unit：　L／min

Region Shock Rest Exercise

Bone

Brain

Heart

Kidney

Liver

Muscle

Skin

Other

O．　15

0．45　（10）

0．12（1ユ）

O．　15　（12）

O，35　（13）

O．15

0．15

0．　15

3
9
3
5
5
9
3
3

0
0
0
1
1
0
0
0

O．　15

1．2

1．2

0．6

0．9

25．5

0．　15

0．3

Total ユ．67 6．　0 30．　0

Wade　and　BishoPの値を用いた9）。運動時では

心拍出量の8割が筋肉に使われている．ショック

での値はそれぞれの文献から，ヘモグロビンによ

る酸素供給能の最大効率と37。Cでの臓器生存の

ための最小酸素消費量より算出した．このレベル

での脳血流量では脳波は消失するが，器質的変化

には至らない．心臓についてはポンプ作用停止状

態での冠血流量を示し，心筋保護の面からは安全

な範中である．腎臓および肝臓では尿や胆汁の分

泌機能が停止するが，同様に最小酸素要求度は満

たされており，臓器レベルでの器質的変化は生

じない．この様な仮定での各臓器別血液要求量：

を合計すると，心拍出：量は安静時の27％となり

Guytonの求めた値とほぼ一致する．心拍出量が

低下し，この値以下の状態が継続するとショクか

らの回．復の可能性はないと考えられる，

　末梢血管抵抗

　Afterloadである血管系は，単なる血液の導管

にすぎないが，分岐が複雑であり，血流測定の困
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難さも伴って血管系全体の性質を評価する統一的

な見解はない．唯一，確立されたパラメータはオ

ームの法則に準じて［動脈圧コ÷［心拍出量］で計

算される末梢血管抵抗のみである．前述のごとく

心拍出量は労作時において少なくとも安静時の3

倍に増加する．末梢血管抵抗は，図1×印の折れ

線に示されるように，心拍出量と反比例して低下

し，労作時に高血圧になることはない，すなわ

ち，末梢血管での局所調節あるいは血管運動神経

による調節で血管拡張作用が働いていることを示

している．また，表1に示されるように，主たる

血管抵抗の低下部位は運動時に最も代謝の増加す

る筋組織である．

　通常，末梢血管抵抗は平均動脈圧および一分間

の心拍出量から計算されるが，beat　by　beatで

は直流抵抗では説明できず，インピーダンスの概

念が必要となる．図2は大動脈および肺動脈の

圧・流速曲線を示している．肺動脈圧が大動脈圧

より低いことは当然であるが，肺動脈の血流曲線

謝
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図2

　　O．2　o．4　O．6　O．S　sec

上より肺動脈圧，肺動脈血流，大動脈上

向脚血圧，血流波形，心電図を示す．

肺動脈血流は血圧と比例した流れである

が大動脈血流は圧より位相が進行してい
る．
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は圧曲線と相似型である．一方，大動脈の血流曲

線は圧曲線と異なり，圧の上昇過程で最大流速と

なり，最高血圧の時点では一回拍出量の3／4はす

でに駆出されている．血管系を純粋な抵抗とする

と，圧力と流速は直線関係になるが，血管系に弾

性要素を持たせ，抵抗とコンデンサーの並列組合

せとみなすと，流速の位相は圧位相よりも前進す

る．このことは，肺循環系では血管抵抗が低いた

めに血管壁の弾性要素を無視してさしつかえな

く，一方，体循環系では血管抵抗が大きいため，

血管壁の弾性要素を考慮：する必要のあることを示

している．

　Windkesse1模型が生まれてきた理由はここに

ある．Sunagawaは摘出心臓標本にサt・一一ボコン

トP一ルのwindkessel負荷実験を行い，コン

デンサー成分と抵抗成分のそれぞれの変動に対す

る心拍出量に及ぼす影響を測定している．その結

果，コンデンサー成分の心拍出量に及ぼす影響

は，抵抗成分の1／8に過ぎないことを報告してい

る14）．しかし，脈圧差はコンデンサー成分が少な

くなるほど増加し，心臓の仕事量は倍増する．

　その他に，収縮期血圧が大動脈基部より末梢側

において高くなる現象，弾性要素で血管内径が拡

大し半径の4乗に反比例して血管抵抗が低くなる

現象などがあり，今後の末梢循環系の評価には，

少なくとも抵抗，弾性要素そして慣性要素を含む

分布関数の取り扱いが求められている．

　循環の水槽モデル

　循環動態が正常であれば，血液は動脈側に15

％，毛細血管床に5％，静脈側に64％，残りの16

％は心臓と肺に分布している15）．ところがこの血

液量の分布は循環動態の変動により影響を受け

る．うっ血性心不全の場合，静脈の怒張が見られ

るところがら静脈側の血液量増加が予想され，左

心不全では，動脈圧の低下のために皮膚が蒼白と

なり，動脈の強度の収縮が予想される．このよう

な循環の変動は，水槽とポンプのモデルに当ては

めると容易に理解できる．図3のモデルは肺循環

を省略しているが，preloadである血液，心臓，

そしてafterloadを，それぞれ水槽とポンプに

類似して示している．水槽の底面積はコンプライ

アンスを示し，水面の高さは血圧を示している．

静脈側では2ml／kg／mmHgのコンプライアン

スが知られているが16），中心静脈圧（4mmHg）

とコンプライアンスの積だけでは8mZ／kgとな

り，48mZ／kgもの大量の血液が静脈側に蓄積さ
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図3循環の水槽モデル
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れていることを説明することが出来ない．そのた

め，図の静脈側水槽は下方に張りだした形態に

し，unstressed　blood　volumeの存在を示して

いる．Folkowは静脈が大量の血液をプールして

いることから，静脈を容量血管と呼んでいる．し

かし，静脈側にプールされている血液の5／6は静

脈圧に反映しないことに注意が必要である．動脈

側の水槽の特徴はコンプライアンスが0．067　ml／

kg／mmHgと静脈側に比して非常に低いことと，

unstressed　blood　volueカミ無視できることであ

る17）．ポンプで示される心臓の拍出量はStarling

の法則に従い，静脈圧に比例して増加する．心拍

出量が増加すると，逆に静脈圧が低下し心拍出量

に負帰還がかかり，ある一定の多出量で平衡に達

する18）．ポンプが停止すれば動脈圧が下がり，ま

た，静脈圧の上昇が生じて，Mean　Systemic

Pressureに至る．以上はGuytonの有名な

Venous　Returnによる心拍出量自己調節の理論

である．

　静脈還流に作用する血液量は前述のとおりに

8ml／kg，循環血液量の10％である．従って，亜

急性の出血では30％程度まで循環動態に影響を与

えないが，突然の10％の出血は心停止にもなりか

ねない．その差は毛細血管での水分移動法則で説

明される．Tanakaらはヘマトクリットおよび血

液量の連続測定により生体全体での毛細血管水分

透過係数および間質（interstitial　fiuid　space）

のコンプライアンスを求めている19・20）．代表値を

図3に示すが，この値を用いてモデルのシミュレ

・一 Vョンを行うと，乳酸加リンゲル液を静脈内投

与した場合，30分以内に血液相と間質相との平衡

が生じ，また，血管内水分増加量は投与量の1／3

となる．Morimotoらは，飛騨や送血に対して，

平衡に至る時間は同様であるが，変化量の1／2が

補正されることを明らかにしている21・22・23）．この

様に急性の血液量の変動に対し間質液のダイナミ

ックな緩衝効果を定量性をもって明らかになりつ

つあり，血液量の3倍を保有する間質液の循環に

及ぼす影響を無視することは出来ない．

シンポジストの発表

各シンポジストの発表はそれぞれ独想性に富

心拍出量とafterloardを考える 289

み，本シンポジウムの主題にふさわしいものであ

り，各演者の発表に十分な時間を割いた．内容に

ついては各演者の原著にお任せし，紙面ではシン

ポジウムの主題と各発表分担についてまとめてお

く．

　貝沼関志先生：Sugaのモデルを基に心筋のコ

ンプライアンスを曲線回帰し，新しい心拍出量の

方程式を導いた．

　吉沢由利子先生：超音波法により心室内径を計

測し，麻酔深度，心拍出量，Afterloadの関係を

求め，心不全状態での心筋収縮力を明らかにし

た．

　佐藤敏光先生：各種麻酔薬による左室機能曲線

の変化を示すとともに，ハロセンは心筋に対し可

逆的に作用することから，後負荷軽減処置として

のハロセン深麻酔について検討した．

　公門啓二先生：右心不全におけるright　ven－

tricle　unloading　therapyを考案し，多くの症

例より具体的な治療のプロトコールを確立した．

　津田属望先生：beat　by　beatの心拍出量の理

論より臨床で直ちに応用できる拡張期圧／収縮期

圧比を導きだし，血管拡張療法との相関を明らか

にした．

　夏山　卓先生二各種血管作動薬で末梢血管の有

効毛細血管床を変動させ，水分移動量の変化から

透過係数を求め，循環血液量調節の機構の一端を

明らかにした．

　おわりに

　司会のまとめとしては，少々Basicに終始し．

また，Guyton　theoryを引き回した形となっ

た．最近はIABP療法の信頼性が高まり日常化

している．これはafterloadの概念から見ると

理想的なunloading　theraphyと言えよう．シ

ンポジウムを終え，時間の合間に特別講演を賜わ

った二宮先生の御批判を頂いた．

　“　Guyton　theoryは麻酔中の循環動態であれ

ば，ある程度の説明は可能となる．しかし，循環

器系の神経性調節は非常に強力であり，その分野

が解明されない限り，我々は循環について殆ど何

も知っていない”との御意見を書き添えておく．

各シンポジストの発表はそれぞれが成果の多い研
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究であり，若輩の司会者として限られた時間内に

十分な討論ができなかったことを残念に思う．今

回のシンポジウムは特に宮崎会長の許可を得，私

の個人的研究のテーマから企画したものであり，

会員の先生方ならびに大事な機会を与えてくださ

った宮崎会長に厚くお礼申し上．げる次第でありま

す．
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