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静 脈 　返 流

麻野井英次＊

1．はじめに

　心血管系の重要な機能は，心臓と静脈および動

脈系が一つの閉鎖ループを形成し，末梢組織の需

要に応じて送血を司っている点である．心拍量は，

このような心臓と血管系の相互作用により決定さ

れ，病態に応じて両者の適合様式は変化する．こ

こでは心臓と末梢血管系の相互作用により規定さ

れる静脈還流に焦点を当て，心不全における循環

平衡の変化をみることにする．

2．静脈還流の重要性

　心拍出量の増加に静脈還流が果たす役割は，後

述するようにGuyton1）の理論的取扱いにより明

確にされた．図1は，心収縮性，心拍数，末梢血

管抵抗および循環血液量と心拍出量との関係を示
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図1　心収縮力，心拍数，総末梢血管抵抗，循

　　環血液量の心拍出量に及ぼす影響2）

したものである2）．この図から，心収縮性を4倍

にしても，心拍出量は10％しか増加しないこと，

心拍数を2倍にしても心拍出量の増加はせいぜい

20％にすぎないことがわかる．一方総末梢血管抵

抗を半分にすると心拍出量は1．5倍となり，さら

に循環血液量を2倍にして静脈還流を増加させる

と，心拍出量は2倍に増加する．すなわち，心拍

出量の増加には，血管の特性と血液量という，末

梢因子の関与が大きいことがこの図から見て取れ

る．ただし，ここで心収縮性が心拍出量に及ぼす

影響が，心収縮性の低下時に大きいことは注目す

べき点であろう．

　不全心において，前負荷予備力が限界に達して

いる場合，後負荷の増大に対し駆出特性が著しく

低下する（afterload　mismatch）．この現象は，十

分な静脈還流が維持されていない場合は，正常心

においても認められる．すなわち，後負荷の増大

に対し，どれだけ左室拡張末期容積を増大できる

かという能力（前負荷予備軍）は，拡張期圧容積

関係で示される左室側の条件（コンプライアンス）

だげでなく，このときの静脈還流の程度（末梢側

の条件）にも規定される3），このように，心収縮

性や心拍数の増加により心拍出量を増す場合に

も，後負荷増大に対し，前負荷予備力で心拍出量

を維持しようとする場合にも，静脈還流が適切に

保たれることが不可欠な条件である．

3．静脈還流の規定因子

＊富山医科薬科大学第2内科

　Guytonは1）心血管系の閉ループを，全身送血

量が集中している右房レベルで開き，右房圧を，

心臓と血管系の結合変数として選んだ．その理由

は，右房が心臓と血管系の接点にあり，その圧は，

心拍出量と静脈還流に影響を与えると同時に，こ
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れらより逆に制御されているからである．図2に

心房圧の決定要素をブロック線図で示す．心房圧

は心臓内の血液量と，心臓の圧容積特性により決

定される．この際，心房内血液量は図2④⑲の2

つの閉ループ回路を通じて負のフィールドバック

を受けている4）．すなわち，心房圧の増加は，一

方ではFrank－Starling機序（図2⑧）により心

拍出量を増大させ，心房圧を減少させるように働

く．また他方では，心房圧の増大は，静脈還流圧

較差の減少を招き，静脈還流を減少させるため，

その増加が抑制される（図2④）．図2④の心房

圧と静脈還流量との関係は，Guytonが示した静

脈還流曲線である．彼は，静脈系の虚脱しゃすい

性質を考慮し，collapsible　tubeを用いた一白か

ら肺動脈へのバイパス装置により，この曲線を求

めた．この曲線は，平均右房圧が0から一4

mmHg以下の陰圧では，静脈が虚脱してしまう

ため，静脈還流が増加しないこと，逆に，右房圧

が0から増加すると直線的に静脈還流が減少する

ことを示している．直線下降部分では，静脈還流

は，体平均充満圧と平均右房圧の差（静脈還流圧

較差）に比例し，静脈還流抵抗に逆比例すること

が明らかにされた．この関係を式で表すと，

VR＝（Pms－Pra）／R，　R＝［CvRc十Ca　（Rv十Ra）］／

（Cv＋Ca）VR：静脈還流，　Pms：体平均充満圧，

Pra：平均右房圧，　R：静脈還：流抵抗，　Ca，　Cv：

動脈および静脈容量，Ra，　Rv：動脈：および静脈抵

抗．

　ここで，体平均充満圧（Pms）は心停止と同時

に対外ポンプによりできるだけ速やかに動脈側か

ら静脈側へ送血し，未だ神経体液性因子が変化し

ないうちに，大循環系を均一に血液で満たしたと

きの静圧を表す．動物ではこの圧は正常状態で

7mmH：9とされている．体平均充満圧は，血液

量と血管系の緊張度により決定されるので，これ

らの増減は当然この圧を昇降させる（図2◎）．、

Richardsonら5）の実験によれば，血液量10％増

加が体平均充満圧を5mmHg上昇させるとして
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図3　静脈還流増大に関与する因子

　　（1）血液量の増加　（2）血管緊張度の増加

　　（3）右房圧の減少　㈲静脈還流抵抗の減少

いる．体循環系の血液量の約3／4は静脈系に存在

することから，この圧は主に静脈血液量と静脈緊

張度に左右されると考えられる．静脈容量は，動

脈より約18倍大きいことからCv＝18Caを前式

へ代入すると，VR＝（Pms－Pra）1（Rv＋Ra／19）と

なり，静脈還流抵抗は主として静脈の抵抗により

決定されることがわかる．以上より，1）血液量

または2）静脈緊張度の増加により体平均充満圧

が高いほど，3）平均右房圧が低いほど，あるい

は4）静脈還流抵抗，特に静脈抵抗が低いほど，

静脈還流が増大することが理解できる．図3はこ

れら1）2）3）4）の各因子が静脈還流に及ぼす影

響を示したものである．即ち，循環論液量あるい

は血管緊張度の増加は，静脈還流曲線を右へ平行

移動させ，血管抵抗の減少は，体平均充満圧を軸

として静脈還流曲線を右方回転させる．

4．心不全における心血管系の循環平衡

　定常状態においては，静脈還流量と心拍出量は

等しい．従って，静脈端（右房）から循環系のコ

ンダクタンスを眺めた静脈還流曲線（図2④）と，

右房圧を入力としてみたFrank－Starling曲線（図

2⑧）を右房圧を共通軸として，圧一流量平面上

に重ね合わせると，両曲線の交点が心臓の定常状

態における作動点を表す（図4A）．　Guytonによ

るこの図式表現法は，種々の病態の変化による循

環平衡を説明するのに役立つ．

　種々の原因により心ポンプ機能が障害されても
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図4　正常および心不全時の循環平衡と代償性

　　循環調節機序1）（矢印）
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安静時の心拍出量は重症例を除き，代償性循環調

節機序により，正常範囲に維持されていることが

多い．主な代償機序は1）神経体液性因子の変化，

とりわけ交感神経活動の充進，2）Na・水貯留

による循環血液量の増大および3）心肥大である．

心筋梗塞などによる急性心不全発症時の変化は，

図4Bに示すごとく，先ず心機能曲線が著しく右

方へ偏位し平坦化する．しかし1分以内に，圧受

容体反射を介する交感神経活動の充進により，静

脈緊張度が増大し，静脈還流曲線は右方へ偏位す

る．同時にこの反射により心機能曲線の回復もも

たらされるため，平衡点はCへと移動する．数日

後より，心拍出量の減少による腎血流量の低下と，

レニン・アルドステロン系の賦活化によるNa・水

貯留が，体平均充満圧をさらに増大し，静脈還流

曲線の右方偏位を増強する．ここで循環平衡点は

Dへ移動し，心拍出量は正常範囲まで回復する．

このように心不全では，静脈還流増加が心拍出量

を維持する重要な代償機転となっている．しかし

他面，これにともなう心房圧の増加が，急性心不

全の重要な病像であるうっ血を招来することにな

る．

　これまで述べた平衡線図では，代償機序の説明

のために図を簡略化し，右心，肺，左心を一つの

ポンプとして要約して扱った．しかし通常遭遇す

る急性左心不全では，体循環系から肺循環系への

血液の移動が重要な問題である．右心が正常に機

能している状態で，急性左心不全を生ずると，左

右心室の送血量の不均衡により，数秒以内に血液

は体循環系から肺循環系へ移動し，再び平衡状態
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図5　急性左心不全発症時の肺・体静脈還流曲

　　線の変化1）（矢印）

となる．血液の移動により，肺・体循環の血液配

分は正常と大きく異なり，肺平均充満圧が上昇し，

体平均充満圧が減少する．この結果，図5のごと

く左右両用の静脈還流曲線は対称的変化を示す．

　低心拍出状態とうっ血を主徴とする急性心不全

に対し，慢性心不全では，血管壁の構造的変化や

リンパ管網の発達により，比較的高い心房圧でも

うっ血を生じにくくなっている．一方低心拍出状

態に加え，血管の拡張特性の低下は，末梢組織へ

の低灌流をもたらす．すなわち，運動筋血流の減

少による運動耐容能の低下，腎血流の減少による

尿量の減少，また皮膚血流の減少による体温調節

異常などをあげることができる．中でも，皮膚及

び腎などの非活動臓器血流の障害は，代償機序で

ある交感神経活動の充進が関与した血流再分配に

よるところが大きい．また慢性心不全では，圧受

容体反射が減弱していることも知られている6）．

とりわけ，心肺圧受容体反射の減弱は，心房壁の

伸展による反射性アルドステロン，ADH分泌抑

制機構のリセッティングをもたらし，慢性心不全

におけるNa・水貯留の助長因子となっている．さ

らに心肥大の関与も心不全が長期に続いた場合重

要である．心肥大は心不全発症後数週以内に始ま

るが，これにより心室壁応力は是正され，心機能

曲線は左上方に偏位し，循環平衡点は図4Eへ移

る．

　重症心不全はこれらの代償機序が破綻を生じた

状態をみることができ，安静時でも肺うっ血，浮

腫や低心拍出状態に起因する臨床症状が認められ

る．これに対し，中等ないし軽症心不全では，運

動時の送血能が問題となる．運動時の心拍出量増

加の要因は，1）運動筋や腹筋のリズミカルな運

動（筋肉ポンプ）による体平均充満圧の増加，2）

運動筋における著明な血管拡張による静脈還流抵

抗の減少，3）交感神経活動の充進による心収縮

性，心拍数の増加と，静脈緊張度の増加，である．

1）2）3）はいずれも静脈還流を増加させるよう

に働き，また3）は心機能曲線を左上方へ偏位さ

せる．心不全においては，運動中の心収縮性の増

大には限界があるため，心拍出量の増加は心拍数

と静脈還流の増加に負うところが大きいと考えら

れる．事実，Higginbothamら7）も，運動時の左

室拡張末期容積の増加は，正常者より心不全患者

で大きいことを報告し，心不全患者の運動時の1

回抽出量は，どれだけ前負荷を動員できるかに依

存すると述べている．

5．心不全における静脈還流制御の意義

　臨床的に静脈還流を減少させる方法としては，

体平均充満圧を減少させ，静脈還流圧較差を小さ

くする方法がよく用いられる．すでに述べたよう

に体平均充満圧は，血液量と主として静脈の緊張
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図6　下半身陰圧法により作成した心機能曲線

　　　（症例1：軽症心不全，症例2：重症心

　　不全）

　　　2症例とも強心薬（OPC－8212）投与によ

　　　り，心機能曲線が左上方へ偏位した．
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度により決定される．従って利尿薬は血液量の減

少により，亜硝酸薬などの静脈拡張薬は静脈容量

の増大により，いずれも体平均充満圧の減少をも

たらす．臨床的に，静脈還流を任意にかつ比較的

定量的に変化させる方法として下半身陰圧法があ

る．これは患者の下半身を密閉したボックスに入

れ，ボックス内を陰圧にする方法である．ボック

ス内と連結したマノメーターをみながら，任意の

陰圧まで吸引の強さを変化させ，静脈還流を調節

することができる．この方法を用いると，臨床例

においても容易に心機能曲線を作成することがで

き，種々の病態や，治療効果を評価することがで

きる8）．図6はこうして求めた心機能曲線であり，

強二二投与により，いずれもこの曲線が左上方へ

偏位しているのがわかる．また下半身陰圧法によ

る心房圧の変化と，これに対応する前腕血管抵抗

の変化から，心肺圧受容体反射機能を評価するこ

ともできる7）．

　これまで述べてきたように，心不全における静

脈還流の増大は，心拍出量維持に必須であるが，

一方ではうっ血を招来するため，静脈還流を適度

に制御することが，心不全治療上重要である．通

常軽症例では，静脈還流の減少により図6症例1

のごとく心拍出量は減少ずる．しかし，左室拡大

を伴う重症心不全などでは，左室拡張末期圧容積

関係が，前負荷予備力の限界付近で作動している

ため，わずかな静脈還流の減少が，著明な肺動脈

二二圧の減少をもたらす．この際，拡張末期容積

の変化は比較的小さいので，肺動脈喫入圧の著し

い減少にもかかわらず，心拍出量は維持される（図

6症例2）．最近Stevensonら9）は重症拡張型心

筋症において，利尿薬などで肺動脈懊入圧を正常

化させても，1回流出量は減少せず，かえって増

加する例の多くあることを報告した．この理由と

して，彼らは前述の機序に加え，前負荷減少によ

り，相対的僧帽弁閉鎖不全症が軽減すること，左

室拡張末期容量および圧の減少が左室壁張力を減

少させ，これによる心筋酸素消費量の減少と，心

内膜下血流の改善が心筋虚血を防止することをあ

げている．かかる前負荷軽減の効果が，心不全治

療の長期成績にどう影響するかは未だ明らかでは

ない．しかし，最近報告されている心拡大の程度

と予後との関連性や10），亜硝酸薬などの血管拡張

薬治療の長期効果11）を，以上の静脈還流制御の

静　脈　還　流　　15

効用と関連させて検討してみる必要があるように

思われる．

6．おわりに

　今回，Guytonの静脈還流一心機能平衡線図を中

心に，心不全における静脈還流の増大および制御

の重要性について述べた．最後に本主題を越える

ためあまり言及しなかったが，心臓の送血能を規

定する他の重要な因子がここでは省略されている

ので，少し触れておく．従来Guytonの理論にお

いては，生理的動脈圧の鯛（50－150㎜Hg）で

は，心収縮性が良好な場合，心機能曲線は後負荷

に影響されず12），1本の曲線として説明されてき

た．しかし，心拍出量の後負荷効果は，心収縮性

が低下した場合ほど顕著となるため，心不全では，

心機能曲線を一意的に1本の曲線として決定する

ことができない13）．従って心不全における心血管

系の循環平衡を考える際には，どうしても静脈系

と心臓の整合機序だけでなく，心臓の後負荷効果

を考慮した，動脈系と心臓の整合機序も同時に検

討しなければならない14）．第2の問題点は，静脈

系と心臓の結合変数である心房圧は，心房の血液

量だけでなく，心室の拡張期圧容積特性すなわち

コンプライアンスによっても決定される点であ

る．さらに左室のコンプライアンスは，拡張末期

容積を規定し，心機能曲線に影響を与える．すな

わち，コンプライアンスの低い左室ほど，拡張し

にくく，心房圧の上昇，静脈還流圧較差の減少を

招き，静脈還流（＝心拍出量）は制限される．

　以上，心不全という心機能障害に起因する循環

機能の失調状態を理解するには，心血管系全体の

閉ループ内で，どの部分の異常が，どのように系

全体を変化させているかを知ることが重要と考え

る．
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