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低血圧麻酔時の内臓血流再分布と

全血管容量の変化

外　須美夫＊

はじめに

　血管拡張薬は手術中の出血量の減少を目的とし

て低血圧麻酔に用いられると共に，心臓に対する

前負荷あるいは後負荷の軽減を目的として心不全

の治療にも広く用いられている．しかし，各種の

血管拡張薬は作用機序や作用部位がそれぞれ異な

っているので，患者の病態や使用目的に応じて使

い分ける必要がある．

　ここでは，3種の血管拡張薬sodium
nitroprusside　（SNP），　nitroglycerin　（NTG）

adenosine　triphosphate（ATP）を用いた低血圧麻

酔時の体内血流分布の変化，とりわけ内臓循環と

非内臓循環における血流再分布と，その血流再分

布によって起こる静脈還流の変化について述べ

る．更に，SNP，　NTG，　ATPによる低血圧麻酔

時の血管容量変化の相違について述べる．

2並列循環回路モデルを用いての検討

　Caldiniら1）はエピネフリンによる静脈還流変

化の検討を行い，体循環は静脈還流に対する時定

数（time　constant　for　venous　return）の異なる2

つのコンパートメントに大別できると報告した．

図1に示すように，静脈還流に対する時定数の大

きいコンパートメントでは静脈血が心臓に戻るの

に時間がかかり（slow　transit　time　compart－

ment），時定数の小さいコンパートメントでは静

脈血が心臓に戻る時間が早い（fast　transit　time

compartment）．　Caldiniら1）は前者が内臓循環に，

後者がそれ以外の循環すなわち非内臓循環に相当

すると示唆した．それ以後，多くの研究者2『7）が

内臓循環と非内臓循環の静脈還流時定数の違いを

明らかにし，この2並列循環回路モデルを用いて

各種血管作動薬2・3・4）やモルヒネ5），さらに圧受容

体反射6，7）の血流一容量関係に及ぼす影響の検討

を行ってきた．静脈還流に対する時定数の小さい

循環回路から大きい循環回路へ血流の移行が起こ

ると全体の静脈血の還流が遅くなり，還流量が減

少する．反対に，時定数の大きい循環回路から小

さい循環回路への血流再分布は全体の静脈還流量

を増加させる．すなわち，内臓循環から非内臓循

環への血流再分布は静脈還流の増大を，非内臓循

環から内臓循環への血流再分布は静脈還流の減少

をもたらす可能性がある，これをGuytonの静脈

還流曲線（venous　return　curve）の式を用いて説

明すると次のようになる8）．

　静脈還流量Qは平均循環充満圧Pmsと右房圧

Pra，静脈還流抵抗Rvを用いて表すと，

　　　　Pms－Pra
　　　　　　　　　　　　　　　　　　・一…（1）　　Q－
　　　　　Rv

となる．ここで，

　　　　　v－vo
　　　　　　　　　　　　　　　　　　…一・　（2）　　Pms＝
　　　　　　c

CはCompliance，　VはBlood　Volume，　Voは
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図1　2並列循環回路のモデル
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Unstressed　volumeを表す．

　（1），（2）をQについてまとめると

　　　　（V－Vo）　一Pra　・C
　　Q＝
　　　　　　　RvC

　2並列循環回路モデルではそれぞれの回路に次

式が得られる．

　　　　　（Vi　一Voi）　一　Pra　・　Ci

　　FiQ＝
　　　　　　　　Rv1C1

　　　　　（V2　一Vo2）　一　Pra　・　C2

　　F2Q＝
　　　　　　　　Rv2C2

ここで，

　　Vi十V2＝V

　　VO1十VO2＝VO

F1，　F2はそれぞれの回路における心拍出量の分画

を表す．

　Qについてまとめると，

　　　　V－Vo一　（Ci十C2）　Pra
　　Q＝
　　　　　FIRvlCl　F2Rv2C2

よって，図2に示す静脈還流曲線の傾きは，

　　一　（Ci十C2）
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　・・・…　（3）
　　FITI＋F2T2

となる．ここで，τ1，τ2はそれぞれの回路におけ

る静脈還流時定数を表す．

　Q＝0となるときのPra，すなわちPmsは，
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図2　血流再分布による静脈還流曲線の変化

　　v－vo
　　Cl十C2

となる．

　（3）より，τ1＞τ2の時，F1の増大，かつF2の

減少は静脈還流曲線の傾きを低下させ，F1の減

少，かつF2の増大は，傾きの増大をもたらす，

　すなわち，時定数の大きい回路（内臓循環）か

ら小さい回路（非内臓循環）への血流再分布は静

脈還流曲線の傾きを急峻にし，その反対は傾きを

鈍にする（図2）．もし心拍出量曲線（cardiac

output　curve）の変化がなければ，両曲線の交点

は血流再分布によってBからAあるいはCへ移動

し，得られる心拍出量も血流再分布に応じて変化

する．

　SNP，　NTG，　ATPによる低血圧麻酔時の血流

　再分布と血管容量変化

　われわれは，雑種成犬12頭を用い，次の実験を

行った9）．ベントバルビタール麻酔を施行し，人

工呼吸下に開胸し，人工心肺を装着した．図3に
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　図3　実験の模式図（文献9より引用）
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図4　SNP，　NTG，　ATPによる低血圧麻酔時の内

　　臓血流の変化（文献9より引用）
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示すように，内臓血管床からの静脈還流量と非内

臓血管床からの静脈還流量をそれぞれ別々に電磁

血流計を用いて測定した．ローラーポンプを用い

て熱血し，心拍出量一定，静脈圧一定という条件

下に実験を行った．人工心肺のリザーバーの血液

量の変化から，体内血液量の変化を求め，全血管

容量の変化を推測した．なお，低血圧によって惹

起される神経性調節，とりわけ圧受容体反射によ

る影響を除く目的で迷走神経と頚動脈洞神経の除

神経を行った，

　SNP，　NTG，　ATPを用いて血圧をコントロー

ルより10－50％低下させたときの内臓血流の変化

を図4に示す．SNP：およびATPによる低血圧

麻酔時には血圧の下降に応じて，内臓血流の低下

が認められた．この低下は特にATPによる低血

圧麻酔時に著しかった．また，非内臓血流の増加

がSNPおよびATPによる低血圧麻酔時に認め

られた．NTGによる低血圧麻酔時には有意な血

流変化は認められなかった．図5にSNP，　NTG，

ATPによって血圧を40％低下させたときの体内

血液量の変化を示す．NTGによって10±2

ml／kg，　SNPによって5±1　ml／kgの体内血液量

の増加が認められた．ATPは有意な体内血液量

の変化を起こさなかった．

　以上の結果より，SNPおよびATPによる低

血圧麻酔時には内臓循環から非内臓循環へ血流再

分布が起こり得ることが示唆された．更に，

NTGおよびSNPによる低血圧麻酔時に血管容

量の増大が起こることが示唆された。

　SNPによる低血圧麻酔時の臓器血流の変化に

ついてはこれまで多くの報告があるが，結果は一・
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図5　SNP，　NTG，　ATPによる低血圧麻酔時の体

　　内血液量の変化（文献9より引用）
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早していない．Wangら10）とGelmanら11）は犬

で，内臓血流の減少が起こると報告したが，

Bagshawら12）は腸間膜動脈の血流が一過性に増

加することを示し，Silvarajanら13）は猿で，肝血

流と腸間膜血流に変化がなかったと報告した．こ

れらの結果の不一致は実験方法の違いや種の違い

によってもたらされると思われる．更に，低血圧

によって惹起される心拍出量の変化や交感神経の

変化が結果を大きく修飾する．本実験では心拍出

量と交感神経活動を一定にして，血管拡張薬の直

接作用を検討したものである．

　本実験では大静脈の静脈圧を一定にして，体内

血液量の変化より血管容量の変化を推測した．容

量血管とは主に小静脈と細静脈を指す．実験結果

よりNTGとSNPは容量血管を拡張し，　ATP

は作用しないことが示唆される．しかし，次のよ

うな点を考慮しなければいけない．体内血液量の

変化は能動的変化と受動的変化に分けられる14），

能動的変化は容量血管の収縮，拡張による変化で

受動的変化は血流変化によって生じる変化をい

う．生体では内臓血管床が血液貯留の場として重

要な役割を果たしており，内臓血流の減少は内臓

血管床に貯留する血液を受動的に減少させる．す

なわち，内臓から非内臓循環への血流再分布が体

内血液量を減少させ，非内臓から内臓循環への再

分布が体内血液量を増加させうる．ATPの内臓

から非内臓循環への血流再分布は受動的に体内血

液量を低下させる方向に働く．ATPが体内血液

量を変化させなかったという結果は能動的な容量

血管拡張と受動的な変化が相殺し合ったためと考

えることもできる．SNPは血流変化から受動的

に血液量の減少をもたらす可能性があるが，体内

血液量が増大したという結果から，SNPが受動

的変化以上に能動的に容量血管を拡張させたこと

になる．

低血圧麻酔時の静脈還流曲線の変化

　図3の静脈還流曲線に，われわれの実験結果を

当てはめると，図6に示すような変化が想定され

る．血流再分布の変化から，SNPとATPによ

る低血圧麻酔時には静脈還流曲線の傾きは急峻に

なる．NTGによる低血圧麻一時には傾きは変化

しない．静脈還流曲線とX軸の交点Pmsはわれ

われの実験では測定していないが，実験で得られ
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図6　S：NP，　NTG，　ATPによる低血圧麻酔時の静脈

　　　還流曲線の変化

た血管容量の変化とこれまでの報告15）を参考に

するとNTG，　SNP，　ATPの順に左にシフトする

と考えられる．

　SNPによる低血圧麻酔時には心拍出量曲線と

静脈還流曲線の交点BはB－Sに移動し，ATP

ではB－Aに，NTGではB－Nに移動する．す

なわち，ATPは前負荷を増加させ心拍出量を増

大させることができる．これはATPによる低血

圧麻酔時に右房圧の上昇16），心拍出量の増加17）が

認められたというこれまでの報告と一致する．

SNPによる低血圧麻酔時の心拍出量の変化は報

告によりまちまちだが18，19〕，これも図6に示すよ

うに，血流分布と血管容量変化の程度の差によっ

て幾らか説明できる．NTGは容量血管を顕著に

拡張し，前負荷を著しく減少させる．

おわりに

　3種の血管拡張薬SNP，　NTG，　ATPを用いた

低血圧麻酔時の内臓循環と非内臓循環における血

流再分布と血管容量の変化について述べた．2並

列循環回路モデルを用いて，血流再分布が静脈還

流を変化させることを示した．血管拡張薬を使用

する場合，これらの血流再分布と血管容量に対す

る作用の違いを理解する．ことが大切であると思わ

れる．しかし，われわれの実験は除神経犬を用い，

心拍出量一定という人工的な状況下で行われてい．

るので，実際の臨床では神経性調節や心機能の変

化によって大きく修飾を受けることに留意しなけ

ればいけない．
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