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実験的心筋梗塞犬における，イソフルレンー笑気

麻酔の循環動態ならびに心筋代謝に及ぼす影響

野村 実

要 旨

　冠動脈前下行枝を結紮することにより心筋梗塞

犬を作製し，笑気50％併用下におけるイソフルレ

ン1％および2％の循環動態ならびに心筋代謝を

測定した．正常心においては，吸入濃度依存性に

血圧，心拍出量，心筋組織血流量の低下が見られ

た．しかし，心筋酸素摂取率，心筋乳酸摂取率，

冠静脈洞乳酸・ピルビン酸比は有意に低下示し，

心筋代謝は保たれている考えられた．虚血心にお

いては，正常心と同様に吸入濃度依存性に血圧，

心拍出量の低下が見られた．心筋組織血流量は，

虚血部，隣接部においてイソフルレン1％では変

化がなかったが，2％では軽度の低下が見られた．

心筋酸素摂取率は有意に低下を示した．冠静脈洞

乳酸・ピルビン酸比は上昇したが，心筋乳酸摂取

率には変化がなかった．以上よりイソフルレンは，

虚血心において1％では心筋に及ぼす影響は少な

いが，2％では心筋代謝に虚血を生じる可能性が

ある．

はじめに

　イソフルレンは，Turnellらによってエンフル

レンの構造異性体として開発された新しい吸入麻

酔薬であり，ハロセンやエンフルレンと比較して，

心筋抑制作用が弱く血管拡張作用が強い1）と言わ

れている．しかし，イソフルレンは冠動脈疾患に

おいて，冠血管拡張に由来する心筋内血流分布異

常（coronary　stea1）を起こすという報告も多

く2）3）4），さらに気道刺激性が高いことやMACが
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高いことからハロセン程の麻酔安定性がない5）と

いう欠点もある．現在，心臓麻酔や心臓合併症を

持った患者の麻酔では，フェンタ現当ルなどの麻

酔系薬剤を中心とした麻酔法がよく使われるが，

術後の早期覚醒や血圧の調整が容易であるなどの

理由から，エンフルレンやハロセン等の吸入麻酔

薬を麻薬麻酔に併用することも多い．イソフルレ

ンの冠動脈に対する作用を調べた報告は多いが，

まだ一定の見解は得られていない．そこで，我々

は虚血性心疾患の患者への臨床応用の可能性を考

えて，急性心筋梗塞犬による虚血心モデルを作製

し，イソフルレンの循環動態，冠循環および心筋

代謝について検討した．

実験方法

　実験には体重15－20kgの雑種成犬15頭を用

い，サイオペンタールによる麻酔導入後気管内挿

管を行ない，50％笑気とベントバルビタール・パ

ンクロニウムで維持麻酔を行ない，アコマ社製レ

スピレーターARFでPaCO230－40　mmHgとな

るように調節呼吸を行なった．

　実験手技は，まず大腿動静脈にカテーテルを挿

入し，生理食塩水10　ml・㎏一1・時『1の速度で開

始した．ついで左開胸により心膜切開後，心膜を

胸壁に吊り上げ固定した．大動脈基部に日本光電

社製電磁血流計のプローブを装着し，心拍出量を

測定した．さらに，右房より冠静脈洞にカテーテ

ルを挿入して採血用とし，左房よりMinar社製

micro－tipカテーテルを左室に，また右外頚静脈

よりAmerican　Edwards社製スワンガンツカ

テーテルを肺動脈に挿入した。このようにして，

心電図，平均動脈圧（MAP），中心静脈圧（CVP），
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肺動脈圧（MPAP），左房圧（LAP），心拍出量（CO），

左室収縮力（：LV　dpldt）などを測定し，これから

体血管抵抗（SVR：systemic　vascular　resistance），

肺血管抵抗（PVR：pulmonary　vascular
resistance），　cardiac　effort　index（CEI），左室仕事

量（LVSW：left　ventricU　Iar　stroke　work），　en－

docardial　viability　ratio（EVR）等を下記の式で算

出した．（CVPはmmHgに変換後，式に代入）

　　　SVR　＝　（MAP－CVP）　×　79．9／CO

　　　　　　　　　　　　　　（dynes　・　sec　・　cm－5）

　　　PVR＝　（MPAP－LAP）　x　79．9／CO

　　　　　　　　　　　　　　（dynes　・　sec　・　cm－5）

　　　CEI＝MAP×HR
　　LVSW＝13．6×（diastolic　pressure－LAP）×

　　　　　CO／Heart　Rate　（g・M）

　　　EVR＝（mean　diastolic　pressure－LAP）×

　　　　　diastolic　time／systolic　pressure／

　　　　　systolic　time

また，心筋組織血流量の測定には水素クリアラン

ス法を応用し，ユニークメジカル社製UH：メー

タのワイヤタイプ探査電極を左室前壁の4箇所で

心筋組織中間層にそれぞれ刺入留置した．

　正常心において，1％および2％イソフルレン

を吸入させ，60分間にわたり観察した．さらに，

実験的心筋梗塞は主に冠動脈前下行枝を結紮する

ことにより作製した．

　冠動脈結紮による局所心筋組織血流量の変化率

から，対照値を100％とした場合，＞100％を健常

部，100－50％を隣接部，く50％を虚血部と仮定

し，これらの3部位について比較した．血行動態

が安定した後，虚血心についても，同様に1％お

よび2％イソフルレンを吸入させ，60分間にわた

り観察した．

　また，2％イソフルレン吸入中の動脈血と冠静

脈洞血より心筋酸素摂取率（myocardial　oxygen

extraction）・心筋乳酸摂取率（myocardial　lactate

extraction）・乳酸／ピルビン酸比を下記の式によ

り算出した．なお乳酸の測定に酸素法を用いた．

　心筋酸素摂取率

　＝（arterial　oxygen　content－coronary　sinus　ox－

　　ygen　content）／arterial　oxygen　content　x

　　100　（o／．）

　心筋乳酸摂取率

　＝（arterial　oxygen　lactate－coronary　sinus　ox一

　　ygen　lactate）／arterial　oxygen　lactate　x　l　OO

　　（o／o）

各測定値のコントロールは，正常心においては，

イソフルレン投与前の測定値を，虚血心において

は，心筋梗塞作製後安定した時点での測定値をと

り，StUdent　paired　T　testにより有意差検定を

行なった．循環動態については危険率1％，心筋

代謝については危険率5％以下を有意差ありとし

た．なお，各測定値はコントロール値に対する変

化率（％）で表した．

結 果

　心拍数は，正常心のコントロール値162．7±2．8

／minに対して，1％インソフルレンで140．3±2．

3（一14％），2％イソフルレンで123．3±2．9（一24

％），虚血心のコントロール値126．2±6．1／minに

対して，1％イソフルレンで110．4±4．6（一13％），

2％イソフルレンで103．8±3．4（一18％）とそれ

ぞれ有意（P＜0．01）に減少した．心拍出量は，正

常心のコントロール値2．26±O．10　L！minに対し

て，1％イソフルレンで1．79±0．09（一21％），

2％イソフルレンで1．49±0。09（一34％），虚血

心のコントロール値1．43±0．09L！minに対して，

1％イソフルレンで1．15±0．10（一20％），2％

イソフルレンでO．　94±0．11（一34％）とそれぞれ

有意（p＜0．01）に減少した．平均動脈圧は，正常

心のコントロール値118．0±3．O　mmHgに対し

て，1％イソフルレンで93．6±3．8（一21％），2

％イソフルレンで69．2±5．8（一41％），虚血心の

コントロール値124．9±5．8に対して，1％イソフ

ルレンで87．5±5．5（一30％），2％イソフルレン

で58．5±4．8（一53％）とそれぞれ有意（p＜0。01）

に減少した，体血管抵抗は，正常心のコントロー

ル値4507±247dynes・sec・cm『5に対して，1％

イソフルレンでは変化なく，2％イソフルレンで

3444±377（一24％），虚血心のコントロール値

6655±492に対して，1％イソフルレンで5591±

399（一16％），2％イソフルレンで4294±349（一

35％）とそれぞれ有意（p＜0．01）に減少した（表

1）．

　中心静脈圧は変化がなかった．平均肺動脈圧は，

正常心のコントロール値18．8±1．O　mmHgに対

して，2％イソフルレンで14．9±1．0（一21％）

と有意（P＜O．01）に減少し，虚血心のコントロー
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表1イソフルレンの循環動態（i）

normal　heart｛n雷15）

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

ischemic　hea陀｛n冒15｝

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

control 1qbI

P5mh

2％1

P5min
1「ecovery control 1％1

P5min

2噸oI

P5min

recovery

162．7 1403費 123，3禽 14t7禽 126．2 110。4禽 103．8曹 110．0　　HR

obeaVminl ±2．8 ±2．3 ±2．9 ±3．5 ±6，1 ±4．6 ±3，4 ±6，7

2．26 1．79鳶 1．49禽 1．75禽 1．43 t15曹 0．94曹 1．21　CO
oLISEC｝ ±0．10 ±0，09 ±0．09 ±0．09 ±0，09 ±0．10 ±0．11 ±0，08

118．0 93．6會 69．2倉 115．2 124．9 87，5禽 58，5禽 116．0．MAP

撃高高gg｝ ±3，0 ±3．8 ±5．8 ±4．5 ±5β ±5，5 ±4、8 ±3．7

4507 4038 3444費 5235 6655 5591禽 4294曹 7244層目R

ydy肉es’

唐メfcm－51

±247 ±326 ±377 ±333 ±492 ±399 ±349 土363

M±SE，　’　p〈O．01，　compared　with　control

HR：　heart　rate，　CO：　cardiac　output，　MAP：　mean　arterial　pressure，

SVR：　systemic　vascular　resistance

　　　　　　　　　　表2　イソフルレンの循環動態（2｝

normal　heart｛n呂15）

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

ischemic　heaぱln屋15｝

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

control 1％1

P5min

2嘲。1

P5mh
recovery contro1 　　　　　一

P％1

P5min

2％1

P5mlin

recove「y

CVP 597 5．35 5．63 5．30 6．21 6．44 7．71 6．55

｛cmH201 ±0．38 ±0．34 ±0，35 ±0．32 ±α32 土0．43 ±0．52 ±0．38

18．8 16．0 14．9禽 17．5 19．3 噂16，1禽 14．4曹 17．9MPAP
ymmHgll ±1．0 ±t1 ±1．0 ±1．4 ±t2 1　±1．0 ±a9 ±1．6

8．32 7．15費 7．47 7．76 10．49 9．94 10．43 1123　LAP
撃高高gg｝ ±0．39 ±0．36 ±0．41 ±0．53 ±0．84 ±0．55 ±0．48 ±0．82

374 410 430 474 511 442 342曹 563　　PVR

kdynes’

唐メ獅香E51

±35 ±58 ±71 ±70 ±97 ±68 ±47 ±128

一

M士SE、白pく0．01：compared　witth，　control

CVP：　central　venous　pressure，　MPAP：　mean　pulmenary　arterial　pressure

LAP：　teft　atrial　pressure，　PVR：　pulmonary　vascular　resistance

ル値19．3±1．2mmHgに対して，1％イソフル

レンで16．1±1．0（一17％），2％イソフル．レンで

14．4±0。9（一25％）とそれぞれ有意（p＜0．01）

に減少した．左房圧は，正常心のコントロール値

8．32±0．39mmHgに対して，1％イソフルレン

で7．15±O．　36（一14％）と有意（p＜0．01）に減少

したが，虚血心では変化がなかった．肺血管抵抗

は，正常心では変化なく，虚血心のコントロール

値511±97　dynes・sec・cm－5に対して，2％イソ

フルレンで342±47（一33％）と有意（p＜0．01）

に減少した（表2）．

　脈拍血圧積は，正常心のコントロール値19195

±611に対して，1％イソフルレンで13343±625

（一12％），2％イソフルレンで8675±947（一55

％），虚血心のコントロール値15867±1239に対し

て，1％イソフルレンで9657±899（一39％），2

％イソフルレンで6115±594（一61％）とそれぞ

れ有意（p＜0．01）に減少した．左室仕事量は，正

常心のコントロール値20．73±1．029・Mに対し

て，1％イソフルレンで14．　38±0．75（一31％），

2％イソフルレンで10．03±0．98（52％），虚．図心

のコントロール値18．15±0．29に対して，1％イ

ソフルレンで11．67±1．88（一36％），2％イソフ

ルレンで6．62±1．51（一63％）とそれぞれ有意

（P＜0．01）に減少した．左室dpldtは，正常心の

コントロール値3527±283mmHglsecに対して，

1％イソフルレンで2507±254（一29％），2％イ

ソフルレンで1727±224（一51％），虚血心のコン

トロール値2215±264に対して，1％イソフルレ

ンで1446±231（一35％），2％イソフルレンで

862±160（一61％）とそれぞれ有意（p＜0．01）に

減少した．EVRは正常心では変化なく，虚血心

のコントロール値1．14±O．06に対して，2％イソ

フルレンで0．91±0．06（一20％）と有意

（p＜0．01）に減少したが，0．7以下にはならなかっ

た（表3）．

　心筋組織血流量（図1）は，正常心のコントロー

ル値124．6±5．1m〃min1100　gに対して，1％イ

ソフルレンで102．7±5．7（一18％），2％イソフ

ルレンで95．4±4．3（一23％）とそれぞれ有意

（p＜0．01）に減少した．虚血心のコントロール値

は，健常部113．　6±8。8，隣接部86．6±5．4，虚血
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表3　イソフルレンの循環動態（3）

normal　heart　ln富15》

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

ischemic　heart｛n＝15）

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

cont．剛 1％1

P5min

2qb1

P5min

「ecove「y controI 1％1

P5min　I

2％1

P5min

recovery

CEl 19195 13343費 8675禽 16364費 15867 9657壷 6斜5費 12536賞

lMAP×HR） ±611 ±625 ±947 ±739 ±1239 ±899 ±594 ±884

LVSW 2073 1438禽 10．03留 18．32 18．15 11．67費 6．62 15．91

±：1．02 土0．75 ±0．98 ±0．85 士0．29 ±1．88 ±1．51 ±1．53

3527 2507嘗 1727冑 2660費 2215 1446曹 862白 1685LV　dPldt

撃高高gg

fsec）

±283 ．±254 ±224 ±285 ±264 ±231 ±160 ±186

o．92 0．99 1．01 1」1 t14 1．07 0．91塞 1．23　EVR
eDPTIπTI｝ ±0．05 ±0．06 ±0．07 ±0．06 ±0．06 ±0．06 ±α06 ±0。06

M±SE，　“　p〈O．Ol，　compa　red　with　controt

CEI：　cardiac　effort　index．　LVSW：　left　vennicular　stroke　work

EVR：　endocardial　viability　ratio

DPTI：　diastatic　pressure　time　index，　’TTI：　tension　time　index

　　　　　　　　　　　　　　　衰4　イソフルレンの循環動．Ke（4）

normal　heart｛n3151

奄唐盾撃浮窒≠獅@G　O

ischemic　heart（n昌15）

奄唐盾撃浮窒≠獅@GO

contml 1％1

P5min

2qbI

P5min

recove「y control 1吻b1

P5min

2吻b1

P5min

「ecovery

normal　area　｛r1■53〕
in隙α　　　　　㎜　　　　　　　　　‘n8　1　　7，

124．6 102．7禽 95，4窟 108．3 113．6 101．4 76．8白 91．0驚

±5．1 ±5．1 ±4．3 ±3、9 士a8 ±7、7 ±6、1 ±7．0

adiacer喧　area　　ln■・201

　MBF

oml

ﾁin
P1009｝

86．6 78．6 58．6官 72．8

±5．4 ±5．4 ±6」 ±5．4

ischem隠a「ea　｛nロ10，

43．4 36．5 22．2禽 33．4

±8．4 ±8．6 ±6。3 ±63
M±SE，　’　p〈O．Ol，　compared　with　control

MBF：　myocardial　blood　flcrw

表5　心筋代謝

normai　hea蛇ln昌101

Psoflurane　GO

ischemic　heart｛n翼10，

奄唐潤ulurane　GO

contml 2％1

P5min
recove「y

@　　　　　．

control 2『耐

P5min

recovery

Oxygen 52．34 40．91 47．38 48．54 37．09費 42．76

Extraαion｛％1 ±5．67 ±5．09 ±3．92 ±328 ±421 ±3．57

Lactate 35．02 29．02禽 40．78 34．06 30．84 32．37

E蹟racLion陶1 ±3．08 ±3，00 ±4，95 ±3．39 ±3．47 ±4．08

Ar惚i己l　Lactate 1a54 19．91 17．44 24．94 30．01 29．22

Pyruvate　Ratio ±0．81 ±0．78 士0，45 ±2．34 ±3、93 ±3．78

コ口ronary　sinus　Lac惚lte 27．97 27．31 30．04 24．79 29．93白 30．53

Pyruvate　Ratio ±3、51 ±2，14 ±4．84 土2．33 ±225 ±5，12

mMmi酬oo9

1

roo

co

6

　M±SE，　”　p〈O．05，　compared　with　control

Myocardiat　Btood　Ftow（M　B　F）

’
＼
、

　
〆
＼
＼

㌔
nermat　area
　　（n＝53）

N”奄dxr

N

N

N

　N

勇9磁
一

胤
＊

　
　
　
＊

X
T卜｝＼・

寧囎，
ischemic　area
妻　（n＝1。）

contret　1’t“　2’1“　recovery　control　1’1．1　2’1．1　recovery

　Normat　Heart　lschemic　Heart
　　　　　　　（M　±SE，　’　p〈O．05，　comparect　vvith　contro1）

　　　図1　心筋組織．血流量：

部43．4±8．4に対して，1％イソフルレンでは変

化なく，2％イソフルレンで健常部7．68±6．1（一

32％）・隣接部58．6±6．1（一32％）・虚血部22．

2±6．3（一49％）とそれぞれ．有意（p＜0．01）に減

少した．（表4）

　心筋代謝の結果を表5に示す．心筋酸素摂取率

は，正常心でコントロール値52．34±5．67％に対

して，40．91±5．09％（一22％），虚血心のコント

ロール値48．54±3．28％に対して，37．09±4．21％

（一24％）とそれぞれ有意（P＜0．05）に減少した
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　　　　　図2　心筋酸素摂取率
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　　　　　図3　心筋乳酸摂取率

（図2）．心筋乳酸摂取率は，正常心でコントロー

ル値35．02±3．08％に対して，29．02±3．00（一17

％）と有意（p＜0．05）に減少したが，虚血心では

有意の変動を示さなかった．（図3）．冠静脈洞乳

酸／ピルビン酸比は，正常心では変化なく，虚血

心でコントロール値24．79±2．33に対して，29．93

±2．25（十21％）と有意（p＜0．05）に増加した（図

4）．

考 察

　イソフルレンの循環動態に及ぼす影響について

述べる．正常心については，吸入濃度依存性に心

拍数，平均動脈圧，心拍出量の低下が見られ，2

％イソフルレンでは体血管抵抗の低下が見られ

た．酸素需要を表わすと考えられる，左室仕事量，

脈拍血圧積，左室収縮力も吸入濃度依存性に著明

　GO　GOI　GO　GO　GOI　GO
Normat　Heart　lschemic　Heart
　　　（n＝10，M士SE，＊pくO．05

　　　　　　　　　　compared　with　control）

　　　　図4　乳酸／ピルビン酸比

に低下した．心筋組織血流量も著明に減少した．

心筋酸素摂取率・心筋乳酸摂取率は低下傾向を示

し，心筋需給バランスは維持されている．肺循環

に対する影響は少なく，肺血管抵抗は変化しなか

った．EVRは，心内膜下虚血の程度を測定する

ためにHoffmanとBuckbergにより提唱され6），

正常値は1．0以上であり，0．7以下は虚血を示唆す

ると言われるが，正常範囲内にとどまった．

　以上，正常心の結果をまとめると，1％イソフ

ルレンでは，平均動脈圧と心拍出量の低下が同程

度であり，血行動態のバランスがとれているが，

2％イソフルレンでは，体血管抵抗の低下がさら

に著明に現われ，平均動脈圧の低下が心拍出量の

低下に比べて著しい．心筋代謝の面から見ると，

血圧と心拍出量の低下に伴い酸素供給も減少する

が，酸素需要もそれ以上に減少している．つまり，

正常心では，体血管抵抗と心拍出量の相乗作用に

より血圧の低下を来たすが，酸素需要もそれと共

に低下し，酸素需給バランスは保たれている．従

って，心筋代謝バランスも良好であり，冠動脈の
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autoregulationが十分に維持されていると推測さ

れる．

　我々は，臨床例について，イソフルレンの循環

動態に及ぼす影響を肺動脈カテーテルを用いて検

討した結果を報告している7）．すなわち，体血管

拡張に伴い反射性の頻脈が生じて心拍出量が維持

され，吸入濃度依存性の血圧低下は著明でなかっ

た．イソフルレンは従来の吸入麻酔薬と比較して

心筋抑制が少なく体血管拡張作用が強い8）と言わ

れている．しかし，In　vitroの摘出標本ではin

vivOよりも心筋抑制が強く，イソフルレンとハ

ロセンでその程度は等しい9）と言われている．こ

れは，イソフルレンでは房室伝導および心臓の圧

受容体に対する抑制作用がハロセンやエンフルレ

ンより弱く，体血管抵抗の減少による心拍数増加

がin　vivoでは大きいと考えられるためである．

しかし，それらに対する抑制は認められなかった

という報告もある10）．イソフルレンの心拍数に対

する影響は，基礎麻酔の方法や実験手技により異

なるようである．いずれにせよ，正常心における

イソフルレンの使用は安全であると考えられる．

　次に，虚血心について述べると，正常心と同様

に，吸入濃度依存性に心拍数，平均動脈圧，心拍

出量の低下が見られた．心拍出量の低下は正常心

と同程度であるが，平均動脈圧の低下は大きく，

体血管抵抗の低下が著明である．実験的心筋梗塞

を作成すると，正常心と比較して虚血心の体血管

抵抗は上昇し心拍出量は低下した．つまり，心不

全状態では内因性カテコラミンの放出などによる

体血管抵抗の上昇で代償しようとしていると考え

られるが，このような状況下においても，イソフ

ルレンは血管拡張的に働き，心拍出量の低下は正

常心と同程度である．一方，肺循環に対しては，

肺動脈圧，肺血管抵抗の低下傾向は正常心より強

い．

　また，左室仕事量，脈拍血圧積などは正常心よ

りも低下の程度が著しく，酸素需要の著明な減少

が見られる．心筋酸素摂取率は正常心と同様に低

下が見られたが，心筋乳酸摂取率は変化なく，冠

静脈洞乳酸／ピルビン酸比は増加している．

　心筋組織血流量については，健常部・隣接部に

比べて虚血部では，1％イソフルレンでは変化が

見られなかったが，2％では投与前のほぼ半分に

著しく低下した．本実験においては，冠動脈前下

行枝を結紮している．冠静脈洞に流れてくる血液

は主に左冠動脈に由来すると言われ，右冠動脈は

右房に直接注ぐ．従って，本実験で採血を行なっ

ている冠静脈洞の血液は，虚血になっている左心

室を主に還流する左回旋枝からの血流が中心であ

り，左心室の心筋代謝，つまり，全体としての心

機能を良く現わすと考えられる．EVRは2％イ

ソフルレンで有意な低下を示したが，0．7以下と

ならず，心筋酸素需給バランスは維持されたと考

えられる．しかし，2％イソフルレン麻酔下では

EVRの低下や冠静脈洞乳酸／ピルビン酸比の増

加がみられたことより，局所の心機能や心内膜下

に全く影響がないとは言いきれない．

　以上，虚血心での結果をまとめると，1％イソ

フルレンでは循環動態の変化が軽度であり，正常

心と同様に酸素需給バランスはよく保たれている

が，2％イソフルレンでは，心筋収縮力及び体血

管抵抗低下による血圧の低下が著明であり，心筋

供給の減少による酸素需給のアンバランスが生じ

ている．しかし，その程度はあまり著明ではなく，

これが臨床的に問題になるかは不明である．心筋

内血流分布異常があるかどうかについては，本研

究から明らかではない．

　イソフルレンが冠動脈疾患患者に危険かどうか

については，なお議論2）3）4）11）の多いところであ

る．Gelmanらは，イソフルレンについて犬で冠

血管抵抗の減少を示唆している12〕．一方，Merin

らは，同様な犬の実験で，1．7－3．3％の範囲では

冠血管抵抗の減少は認められなかった13）と報告

している．冠血管抵抗を規定する因子としては，

自律神経の緊張状態，心筋代謝，冠血管に対する

心筋内圧の物理的な圧迫等の相互作用を検討する

必要がある．イソフルレンは，麻酔が浅く交感神

経が緊張状態に状態にある場合には，強力な冠血

管拡張薬として働くが，そうでない場合には余り

顕著ではない可能性が高い．

　また，イソフルレンの左心系と右心系に対する

反応も異なると言われ，体血管は拡張するが肺動

脈の拡張は顕著でないため，左心機能の方が右心

機能よりもよく保たれる．Sahlmanらは，ペー

ジングをしたラットの摘出心において，イソフル

レン，ハロセン，エンフルレンを比較して，ハロ

センが心筋酸素需給バランスを最も改善する11）

と報告している．エンフルレンにおいても，冠動
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脈狭窄度が高度であると，心筋酸素需給バランス

が悪化する事が報告14）されている．

　今回は臨床例と異なり，心拍数の増加が見られ

なかった．心拍数の増加は周術期における心筋虚

血，心筋梗塞の重要な発生因子と言われ，麻酔安

定性なども考慮にいれた上で，虚血性疾患におけ

るイソフルレンの適応を決めるべきである．特に，

今までの報告は動物実験の知見が多く，心拍数の

有意な増加や手術侵襲に対する影響が再現しにく

いため，臨床症例とは異なっている．

ま　と　め

　1）正常犬および実験的心筋梗塞犬について，

イソフルレンー笑気併用麻酔を行ない，イソフル

レンの血行動態および心筋代謝に及ぼす影響を比

較検討した．

　2）正常心においては吸入濃度依存性に心拍出

量の低下と体血管抵抗の低下が見られたが，心筋

酸素需給バランスは保たれていた．

　3）虚血心においても，同様に心拍出量の低下

と体血管抵抗の低下が見られた．2％イソフルレ

ンでは，虚血部における心筋組織血流量の著明な

低下がみられ，EVRも低下したが0．7以下とはな

らなかった．心筋代謝においては，冠静脈洞にお

いて乳酸の増加は見られたものの，心筋乳酸摂取

率は変化しなかった．

　4）今回の我々の実験では，イソフルレンの心

筋内血流分布異常等は検討していないが，虚血性

心疾患を持つ患者に対するイソフルレンの単独使

用には十分な監視が必要である．

　稿を終えるにあたり，終始懇切な御指導，御鞭

　を賜った藤田昌雄教授，古谷幸雄教授に深謝い

たします．また本研究にさいし御強力いただいた

東京女子医科大学麻酔学教室今一同ならびに研究

補助員の皆様に感謝いたします．
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Effects　of　’isoflurane－nitrous　oxide　anesthesia　on

hemodynamics　and　myocardial　metabolism　in　experimental－

ly　produced　myocardial　ischemia　by　ligation　of　left　anterior

descending　coronary　artery　in　dogs．

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Minoru　Nomura

Department　of　Anesthesiology，　Tokyo　Women’s

　　　　　Medical　College，　Tokyo　162　Japan

　　We　investigated　the　effects　of　isoflura－

ne－nitrous　oxide　anesthesia　on　hemodynamics

and　myocardial　metabolism　in　experimentally

produced　myocardial　ischemia　by　ligation　on

left　anterior　descending　ceronary　artery　in

dogs，　ln　normal　heart，　isofiurane　descreased

mean　arterial’　pressure　（MAP），　cardiac　output

（CO）and　syste血ic　vascular　resistance（SVR）in

proportion　with　inspired　concentration　of

isoflurane．

　Left　ventricular　stroke　work　decreased　and

EVR　（DPTI／TTI）　was　maintained．　Lactate　ex－

traction　decreased，　and　lactate　pyruvate　ratio

was　unchanged．　lt　was　suggested　that　myocar一

dial　oxygen　demand－supply　was　maintained．

　In　，　ischemic　heart，　like　normal　heart，

isoflurane　decreased　MAP，　CO　and　SVR．　But

in　concentration　of　20／o　isoflurane，　myocardial

blood且ow　and　EVR　markedly　decreased　and

lactate　pyruvate　ratio　in　coronary　sinus　increas－

ed　sigrtificantly．　lt　is　likely　that　myocardial　ox－

ygen　demand－supply　is　impaired．　However’

changes　in　hemodynamics　and　myocardial

metabolism　during　10／o　isofiurane　was

minimum．　lt　is　concluded　that　isoflurane　cause

myocardial　ischemia　in　ischemic　heart　during

20／o　isoflurane．

Key　words：　isofiurane，　hemodynamics，　rnyocardial　metabolism，　ischemic　heart
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