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要 旨

　急性心止ンポナーデを正比セン麻酔下の雑種成

犬に作製し，前負荷の指標であるpreload　index

（PI）がこの様な病態の重症度の指標として適した

ものであることを証明した．すなわち，心嚢内圧

をOmmHgから10　mmH：9にまで上昇させるこ

とによって，PIは8．9から4．3　ml・kg－1，中心血

液量は15．8から11．1　ml・kg－1，心拍出量は1．4

からO．5　1・min．一1へと有意に減少した．逆に，平

均右房圧は3．1から9．9mmHg，右心室拡張終期

圧は4．4から11．3mmHgと心嚢内圧に比例して

有意に上昇した．以上の事より，心タンポナーデ

の初期において，すなわち心嚢内圧の軽度

（CT－2．5）上昇に反応して心腔充填血液量が減少

し，それに比例して，心拍出量が減少することが

観察された．そして，前負荷量の指標として用い

られて来た右心房圧，右心室圧よりもPIの方が

心拍出量の変化により良い相関性を示し，PIが

臨床的に心タンポナーデの重症度を示す良い指標

となることが認められた．

はじめに

　以前の研究において，前負荷を推定，あるいは

評価する一手段として，従来用いられてきた圧（右

心房圧，肺動脈懊入圧）に代わり，右心系に実存

する血液量として測定し，これをもって前負荷の

指標とすること，すなわちpreload　index（PI）の

提唱を行った1）．正常心においては従来用いられ

てきた圧，すなわち右心房圧，右心室拡張終期圧，
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あるいは中心静脈圧とPIとの変化はきわめて良

い相関性を示し，前負荷の指標として用いうるこ

とが明らかにされている1）．しかしながら，心腔

内圧と心腔を充満する血液量が著しく異なる心タ

ンポナーデの場合には，心腔内圧が高値を示すに

もかかわらず，前負荷としての右心室充填血液量

は減少している．しかも，右心系の変化は左心系

に比し，血塗ンポナーデ発生の初期より生じ，そ

の変化も顕著であろうと考えられている．従って，

このような状態下では直接右心系に供給される血

液量，すなわちPIを測定，（現在，広くかつ安

全に用いられている熱希釈心拍出量測定法と同一

手法によって測定しうる．），それによって病態の

重症度を把握することの意義を確認するため，以

下の基礎的研究を行った．

対象と方法

　体重10．2±2．O　kg（mean±S．D．）の雑種成犬7

頭をベントバルビタール25mg・kg一1の静脈内投

与にて入眠させ，経口的気管内挿管を行った。そ

して，以後，0．85％ハロセンと純酸素にて麻酔を

維持した．パンクロニウム・ブロマイド1mg・

hr．一1を静脈内に投与し，1回換気量を10　mJ・

kg－1　と固定し，　Paco2が35～45　mmHg

（Beckman　LB－2にて終末呼気炭酸ガス分圧の連

続モニ・ターと間敏的動脈血採取，Radiometer

BS3　MK2による直接測定）になるよう呼吸数を

調節しつつ，従量式人工呼吸器（アイカ社製Ven－

tilator　R－60⑭）にて強制換気を行った．麻酔導入

直後に発見された代謝性アシドーシスは動物の動

脈血のpHが7．35’Nr7．40になるよう適当量の7％

重炭酸ソーダ液の静脈内投与によって補正した．
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両側頸部に小切開を加え．，頸部動・静脈にポリエ

チレンカテーテル（内径1．5mm）を挿入した．

動脈用カテーテルは大動脈弁直上まで挿入し，圧

トランスジュサー　（日本光電社製MPU　O．5

290－0一皿）にて測定（平均動脈圧，mAP），動脈

血液採取（色素希釈式心拍出量測定，動脈血液化

学的分析用）に供した，静脈カテーテルとして，

1本はその先端を三尖弁直上の右房内に留め，他

の1本のカテーテルの先端を右心室内に留め，前

者にて平均北房圧（mRAP）の測定，ならびに薬

剤注入を，後者にて右心室拡張終期圧（RVEDP）

の測定を行った。一方，対側の頸静脈より

self－guiding心拍出量測定カテーテル（Elicath

社製，Baltherm⑭一5F）を挿入，その熱センサー

部が肺動脈弁直上にあるよう固定した．このカ

テーテルの冷生理食塩放水口が右心房内にあるこ

と，さらにそれよりの噴出冷溶液が上・下大静脈

へ漏出しないことについてはX線撮影によって確

認した1）．肺動脈圧（平均肺動脈圧，mPAP）は

同カテーテルの遠位端の鳶口よりストレンゲージ

トランスジュサー（日本光電産血MPU　O．5

290－0一皿）にて測定した．熱希釈式心拍出量測定

には2．5mlの冷生理食塩：水を4気圧圧縮空気の

供給源に接続したColumbus社製Injector　500⑭

を用いて，瞬間的に注入し，同社製心拍出量測定

装置（Cardiothern　500⑭）を用いて測定した．そ

の際の熱希釈曲線は同社製Chartrecorder⑭上に

記録した．これより，Keys2），　Hamilton3）の方法

を用いて冷生理食塩水注入口から熱センサー部ま

での血液量を算出し，これをpreload　index（PI）

とした．色素希釈法による心拍出量（Q）の測定は

熱希釈式測定に引き続いて行った．すなわち右面

内に挿入したカテーテルよりインドシアニング

リーン0。5μ9・100μ1－1を注入した．そして，動

脈血を動脈用カテーテルからデンシトメーター

（日本光電社製T：L－430S⑭）内に持続定流量吸引

ポンプ（Truth⑭一A－H）を用いて30．86　ml・min．一1

の速度で吸引，デンシトメーターからの入力を色

素希釈式心拍出量測定装置（日本光電部面MCL－

4200⑭）に導入して算出した．そして，これと同

時に色素希釈曲線をMC：L－4200⑧の付属の記録

計に記録し，Stwart－Hamilton法にて色素注入口

から大動脈弁直上部までの血液量，すなわち中心

血液量（CBV）を算出した2）3）．左第5肋間で開胸，

心嚢を露出し，心嚢内にテフロン針（Jelco⑬20G）

を直接挿入し，接着剤（アロンアルファ⑧コニシ

株式会社）にて固定した．このテフロン針にポリ

エチレンチューブと三方活栓を接続し，37。C加

温生理食塩水を注入，心タンポナーデを作製した．

また三方活栓を介して高圧延長チューブにてスト

レンゲージトランスジュサー（日本光電和製

MPU　O．5290－0一皿）に接続，心嚢内圧を測定し

た．血液凝固によるその内腔閉塞防止のため，動

・静脈内に挿入したカテーテルに1／2生理食塩水

（：KN－1A⑭，大塚製薬）を3ml・hr．一1の速度で注

入した．上記トランスジューサーからの電気的信

号は日本光電社製増幅器（AR－601R⑧）を介して，

同社製ポリグラフ（VR－604G⑭）上に記録した．

　動物の生理学的条件が安定したのち，初期値

（CT－O）の測定を行い，心嚢内圧が2．5　mmH：9

（CT－2．5），　5　mmHg　（CT－5），　10　mmHg　（CT－10）

に段階的に上昇するように37。Cに加温した生理

食塩水を心嚢内に注入した．それぞれの心嚢内圧

に達してから10分間その内圧を維持し，上記諸因

子の測定を行った．なお，全末梢血管抵抗（TPR）

はTPR＝mAP－mRAP／Q×80なる式で求めた．

さらにQの変化とPI，　mPAP，　RVEDPとの相

関性についても比較検討を行った。

　実験処理に伴う各測定諸因子の変化はpaired－t

テストを用いて比較検討した．さらに心嚢内圧変

化に伴うPI，　Q，　mRAP，　RVEDP間の相関性に

ついて一次相関として解析を行った，

結 果

　実験により得られたすべての値を表1に提示し

た．そのうち，

　1．　平均動脈圧（mAP）

　初期値128±14．7mmHgであったが，心嚢内

圧上昇により，CT－5，　CT－10ではそれぞれ

107±22　．8　（0．01くp＜0．05），　73±21．2mmHg

（p＜0．01）と低下した．

　2．平均右房圧（mRAP）

　初期値3．1±1．2mmHgであったが，　CT－2．5

で4．6±1．6（0．01＜p＜0．05），CT－5で6．0±1．2，

CT－10で9．9±1．3　mmHgと上昇した（p＜0．01，

図1）．

　3．右心室拡張終期圧（RVEDP）

　初期値4．4±1．8mmHgであったが，　CT－2．5
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表1結果のまとめ

心嚢内圧 0（control） 2．5 5 10

mAP 128±14．7 127±15．2 107±22．8＊ 73±21．2＊＊

HR
156十26．0　一

159±39．0 153±28．0 154±22．0

mRAP 3．1±2。1 4．6±1．6＊ 6．0±1．2＊＊ 9．9±1．3＊＊

RVEDP 4．4±1．8 5．1±2．5＊ 7．1±1ボ3＊＊
11．3十2．0＊＊　　一

mPA
18．4十7．3　　一 20．0十8．4　　一 19．1十8．0　　一 19．4十6．6　　一

Q 1．4十〇．5　一

1．2±0．3＊ 1．0±0．4料 0．5±0．2津＊

PI 8．9±1．6
7．8十1．7＊　一 6．9十1．8＊　一 4．3±1．5＊＊

CBV
15．8十2．6　　一 13．0十2．0＊　　『 13．4十2．0＊　　一 11．1十2．2＊＊　　一

TPR 7568±2248．0 8505±2126．0＊
8735十2226．0　　一

1084±2969，0＊

Hct 30．4±4．0 33．8±4．6＊＊
33．6十2．5＊＊　　一

38．4±4．2＊＊

　mAP
　　HR

mRAP
RVEDP
　　　Q

　　　PI

　CBV
　　Hct

　　　＊

＊＊

：平均動脈圧（mmHg）

：心拍数（beats　・　min．一1）

：平均右房圧（mmHg）

：右心室拡張終期圧（mmH：g）

：心拍出量（1・min．一1）

：　preload　index　（ml・kgHi）

：中心血液量（ml　・　kg－1）

：ヘマトクリット（％）
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で5．1±2．5（0．01＜p＜0．05），CT－5で7．1±1。3，

CT－10　で11．3±2．0　mmHg　と上昇した

（p＜O．Ol，図1）．

　4．　心拍出量（Q）

　初期値1．4±0．51・min．一1であったが，　CT－2．5

で1．2±0．3（0．01＜p＜0．05），CT－5で1．0±0．4，

CT－10　で0．5±0．2　1・min．’1　と減少した

（p＜0．01，図2）．

　5．　preload血dex（PI）

　初；期値8．9±1．6m1・kg－1であったが，　CT－2．5

で7．8±1．7（0．01＜p＜0．05），CT－5で6．9±1．8

（0．01＜pく0．05），CT－10で4．3±1．5（p＜0．01）

ml・kg－1と減少した（図1，2）．

　6．　中心血液量（CBV）

　初；期値15．8±2．6ml・kg－1であったが，

CT－2．5で13．0±2．0，　CT－5で13．4±2．0

（O．01＜p＜0．05），CT－10で11．1±2．2（p＜0．01）

ml・　kg－1と減少した（図2）．

　7．　全末梢血管抵抗（TPR）

　初期値7568±2248．0であったが，CT－2．5で

8505±2126．0（0．01＜p＜0．05），CT－5で8735±

2226．0，CT－10で10847±2969．0（0．01＜p＜

0．05）とCT－2。5とCT－10で上昇した．

　8．　ヘマトクリット（Hct）

　初期値30。4±4．0％であったが，CT－2．5で

33．8±4．6，CT－5で33．6±2．5，　CT－10で38．4±

4．2％と上昇した（p＜0．01）．

　9．その他

　心拍数（：HR），平均肺動脈圧（mPAP）の初期値

はそれぞれ，156±26．O　beats・min．一1，18．4±7．3

mmHgから，実験中手変を認めなかった．

　10．QとPI，　mRAPならびにRvE：DPの

　　関係

　QとPIはQ＝一〇．20十〇．18X・PIなる式で表

され，r＝o．84（P＜o．01），　Q　とmRAP　は

Q＝1．67－0．10X・mRAPなる式で表され，

r＝一〇．64　（P＜o．01），　Q　　と　　RvEDP　　は

Q　・一　1．54－O．07x・RVEDPなる式で表され，

r＝一〇．50（p＜0．01）とそれぞれ，正または負の相

関を示し，QとPIが最も強い相関性を示した．

考 察

　今回の研究の結果，心嚢内圧の上昇に比例して，

平均右房圧，右心室拡張終期圧は有意に上昇した．

しかしこれらとは逆に，心拍出量，右心系血液量

の指標であるpreload　index，胸腔内血液量の指標

である中心血液量は心タンポナーデの初期

（CT－2．5）から有意に減少し，以後，心嚢内圧変

化に逆比例した．Ditcheyら4）は心タンポナーデ

における右心系の研究の結果，解剖学的に薄い壁

より構成される右心系は左心系に比し，選択的に

圧迫され，右心室の血液量が減少し，右心拍出量

の低下と肺静脈への還流血流量が減少，それに伴

って左心室の血液量も減少したと報告している．

Shabetaiら5）は心嚢内圧の上昇により，心膜折

り返し部における上・下大静脈の狭小化，暗室流

出路の狭窄が心タンポナーデでは生ずると報告し

ている．今回の結果は心嚢のコンプライアンスが

小さいため6），たとえ少量の液体が心嚢内に貯留

しても，心嚢内圧は上昇し，その圧により，とく

に右心系は選択的に圧迫され，かつ静脈還流が阻

害されることを示している．そして，前負荷とし

ての血液量，すなわちpreload　indexが減少，そ

の結果，右心拍出量の低下，ひいては左心室充満

血液量が減少し，心拍出量の低下を来した．

Craigら7〕は左心室収縮期容量は正常値を保つ傾

向があるものの，心拍出量の低下は主として拡張

期容量の減少によって生じていると報告してい

る．一般的に，急性心タンポナーデでは心嚢内圧

が上昇，左・右両心室の拡張終期圧，両心房，肺

静脈圧，さらに末梢静脈圧が上昇し，そのため両

心室の拡張期充満を阻害されるものと言われてい

る6）．すなわちこの上昇した心室拡張終期圧のた

めに房室弁は早期に閉鎖し，一層心室の充満量が

減少すると言われている8）．従って，一回国華量，

心拍出量，駆出率が低下する．これらに加え，心

嚢内圧の上昇は冠動脈血流量を低下させ9），心筋

収縮力低下を来し，上記の低拍動傾向を増悪させ

るものと思われる．このような心嚢内圧の上昇に

よる機械的圧迫による影響以外にも，自律神経や

内分泌反応による影響が加わることも推測されて

いる5）10）．すなわち心タンポナーデの初期では交

感神経が活動し心拍数が増加し，一回拍出量は減

少するものの，心拍出量は維持されている．そし

て同時に，全末梢血管抵抗は上昇していると報告

されている5）6）．今回の研究では心タンポナーデ初

期より，心拍出量，preload　indexは有意に減少

し，心拍数の増加は認められなかった．Craig
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ら7）もモルフィン，クロラーゼ，ウレタン麻酔下

の犬での研究においても心拍数の増加を認めなか

った．Shabetaiら5）も同様にthiopental麻酔下

の犬での研究で心拍数は公信を示さず，一方，

K：lopfensteinら9）の意識下の犬の研究において，

心嚢内圧が4，8mmHgでは著変なく，12
mmHg以上になり始めて有意な増加を認めた．

我々の研究はベントバルビタール（25　mg・kg－1）

にて麻酔を導入，ノ・ロセン（0．85％，約1

MAC11））にて麻酔を維持した．ハロセンは吸入

濃度依存的に心拍出量，動脈圧を低下させるが，

心拍数，全末梢血管抵抗には影響しないと言われ

ている．しかしながら，心拍数に対しては時とし

て圧受容体，房室結節を抑制する結果，徐脈を生

ずると言われる12）．前述した諸家の心慮ンポナー

デに関する研究結果においても，また今回の我々

の研究成績においても，それらに対して意識の有

無，あるいは麻酔法の差異が影響している可能性

も否定出来ない5）．いずれにしても今回の我々の

研究では心嚢内圧の上昇による機械的圧迫が心タ

ンポナーデ初期より作用し，静脈還流の低下によ

るpreload　indexの減少を生じ，　Fowler6）の報告

と異なり心拍数増加による心拍出量の代償がな

く，心拍出量の低下を来したと思われた．しかし

ながら，全末梢血管抵抗はCT－5では有意な上

昇なく，CT－2．5，　CT－10で有意な上昇を認めて

いた．ハロセンは全末梢血管抵抗には影響しない

と言われる12）ものの，今回の研究の結果にハロ

セン麻酔の影響が多少ともあり，それによって結

果が修飾されたことについても否定できない．

　また今回の研究で心嚢内圧を上昇させた時に右

心系充填血液量が減少したが，それは純粋に静脈

還流の減少によるものであると思われる．この際

右心系内圧は上昇を来しているが，これも心面壁

を介した心嚢内圧の伝搬と解釈され，肺循環系か

らのbac：k－pressur6とは考えられない．なんとな

ればこの出藍動脈圧には変化を認めず，また中心

血液量はむしろ減少していたためである．

　臨床的に心タンポナーデの重症度を表わす指標

は右心系の変化，すなわち中心静脈圧の急激な上

昇13），右心室拡張期のcollapse14）であると言われ

てきた．しかしながら，心腔内圧は必ずしも心房

・心室の拡張制限のみによって決定されない．た

とえば血液量増加によっても，また心ポンプ作用
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としての心筋収縮力の変化によっても影響を受

け，血液拍出品の実際的な指標となり得ない．従

って，心タンポナーデのように心腔内圧は上昇し

ているにもかかわらず前負荷としての血液量は減

少している状態の重症度を表わす指標となり得な

い．このような状態下において，前負荷を血液量

として標示する手段，すなわち日常の臨床に用い

られているスワン・ガンツ⑧カテーテルによって

心拍出量と同時に，熱希釈曲線より得られる

preload　indexが実際的に心臓，とくに右心系に

かかる前負荷を表わす非常に有効な指標であると

言えよう．

　終稿に当たり，本実験に御協力下さった中山

芳研究補助員に謝意を表します．なお，本論文の

要旨は第9回日本循環制御医学会（金沢）にて発

表した．
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Acute　pericardial　tamponade　and　preload　index

Akiyuki　Ohsumi，　Nobuo　Matsumoto，　Masuhiko　Takaori，

　　　　　　　　　　Ken－ichi　Boku　and　Emiko　Endoh

Department　of　Anesthesiology，　Kawasaki　Medical　School

　　　　　577　Matsushima，　Kurashiki，　Okayarna　701－Ol

We　produced　acute　pericardial　tamponade　in

mongrel　dogs　under　halothari　anesthesia　and

demonstrated　that　the　preload　index　（PI）　is　an　ap－

propriate　indicator　of　the　severity　of　this　condi－

tion．　wnen　the　pericardial　pressure　was　increas－

ed　from　O　to　10　mmHg，　the　PI　significantly

decreased　from　8．9　to　4．3　ml・kg－i，　the　central

blood　volume　from　15．8　to　11．1　ml・kg－i　and　car－

diac　output　from　1．4　to　O．5　1・　min．　一i．　Conversely，

the　mean　right　atrial　pressure　and　right　ven－

tricular　end－diastolic　pressure　significantly　in－

creased　in　proportion　to　the　pericardial　pressure

from　3．1　to　9．9　mmHg　and　from　4．4　to　11．3

mmHg，　respectively．　These　results　show　that　in

the，　early　stage　of　pericardial　tarnponade，　with

slight　increases　in　the　pericardial　pressure

（O一）2．5　mmHg）　the　cardiac　filling　blood　volume

decreased，　resulting　in　a　proportional　decrease　in

cardiac　output．　PI　correlated　better　with

changes　in　cardiac　output　than　right　artial

pressure　or　right　ventricular　pressure，　a　conser－

vative　index　of　preload　and　seems　to　be　clinically

usefu1　for　evaluating　the　severity　of　pericardicl

tamponade．
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