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循環　動　態　の　特　徴

今井孝祐＊

はじめに

　重篤な感染症の際，発熱，悪寒戦慎，過呼吸，

意識低下と同時に，或は引き続いて急激な血圧の

低下をきたしショックに陥ることが時に経験され

る．多くの症例は明かな感染巣が認められ細菌性

ショックの診断に迷うことは少ないが，明かな感

染巣が証明できずに血圧低下，ショック症状が突

然に発症することも稀ではない、この平な細菌性

ショックの循環動態を詳細に検討してみると，低

血圧にも拘らず心拍出量は高く，末梢血管抵抗の

減弱が顕著であるhyperdynamic　shock（state）と

称される特異な循環動態を呈することが多く，心

拍出量が減少することがショックの主たる原因で

ある出血性ショック，心原性ショック等の他のタ

イプのショックと著しくその病態を異にする．本

論文は，この様な特徴をもつ細菌性ショックに関

して代表的症例を呈示してその病態を明示するこ

と，hyperdynamic　stateでは心機能は充附して

いるのか抑制されているのか，hyperdynamic

stateは維持すべきか否か，どの様な機序で起こ

るのか，治療はどの様に行うか，等を概説するこ

とを目的とする．

1．細菌性ショックの循環動態の特徴

　細菌性ショックにあっては，動脈血圧はショッ

クレベルにあっても心拍出量は高いhyper－

dynamic　stateが特徴であることを述べたが，実

際の臨床例においてその実態を示す（表1）．症

例は71歳男性，10年前に右肺に結核に起因する鶏

卵大の空洞を形成，結核菌の排泄は消失したが細

菌感染を繰り返し空洞洗浄等を行っていた．最近，

＊群馬大学医学部救急部

血疾，炎症症状増悪したため気管支動脈em－

bolizationの後外科的な空洞の洗浄排膿を受け，

術直後より循環動態不安定のためとICU入室し

てきた．血圧はカテコールアミンの投与下で80

mmH：9以下，頻脈であり，左右心室充満圧は10

mmHg前後と正常値，心係数10　L前後と著名

な高値を示し，末梢血管抵抗の減弱が低血圧の主

たる原因であることが明かである（表1）．間欠

的にSwan－Ganzカテーテルを挿入して循環呼吸

の至適レベルへの維持を行いながら原因療法に努

めたがPseudomonas　aeruginosaを主とした感染

症が軽快せず，ICU　25病日にて失った．この間

循環動態は一貫して不安定でありドパミン，ノエ

ルエピネフリンの投与を必要としたが，常に高心

拍出，低末梢血管抵抗を示した（表1）．

　この様な高心拍出，低末梢血管抵抗は細菌性シ

ョック症例に共通したものであり，図1に群馬大

学集中治療部における敗血症12症例よりえられた

290スポットの循環動態データの解析結果を示す．

心係数は敗血症では基本的に高く，この心係数の

増減と左心室充満圧は相関がなく，敗血症におけ

る心室コンプライアンスの変動を強く示唆するも

のであった（図1）．心拍出量低下は細菌性ショ

ックの一義的原因ではなく，心拍出量が低下する

ために臓器機能が障害されショックが進展するの

でないことを示唆している．

2．細菌性ショックにおける心機能

　心拍出量が低下し，そのために灌流圧が低下し

臓器血流が悪化しアシドーシスが進行し心機能抑

制が増悪し心拍出量の低下が進行する悪循環を形

成するのが心原性ショヅクや出血性ショックの病

態であるが，細菌性ショックでは高心拍出量，

hyperdynamic　stateが特徴であり，少なくとも，
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表1The　seria1　hemodynamic　characteristics　of　a　patient　in　septic　shock

ICU

DAYS 1 2 3－6 7 8－20 21 22－25

HR 148 130 120－150 139 90－150 145 gradual

AP 78！38 128／62 100－140150－80 121156 80－150150－80 100！60 dechne

PAP 32116 26113 3319 52120

PCWP 10 7 12 15 expired

RVEDP 7 4 4 18 at

CI 9．8 6．5 7 8．7 25th

SVI 66 50 54 60 ICU

SVRI 393 1102 820 683 Days

PVRI 91 132 43 143

DOA 18 18 3 3 3－10 3

DOB 4 0 0－10

NE 0．2 0．3 0．1－0．6 0．6 0－0．5 1．5

Abbreviation；　HR：　Heart　Rate　（beat／min），　AP：　Arterial　Pressure　（mmHg　systolic／diastolic），　PAP：　Pulmonary　Arterial

Pressure（mmHg，　systolicldiastolic），　PCWP：Pulmonary　CapMary　Wedge　Pressure（㎜且g），　RVEDP：Right　Ve／n－

tricular　End－Diastolic　Pressure　（mmHg），　CI：　Cardiac　lndex　（L／min／body　surface　area），　SVI：　Stroke　Volume　lndex

（ml／BSA），　SVRI：　Systemic　Vascular　Resistance　lndex　（dyne“sec“cm－5’BSA），　PVRI：　（dyne’sec“cm－5’BSA），　DOA　（ad－

ministered　Dopamine，　microgram！kg／min），　DOB（administered　Dobutamine　microgramlkg／min），　NE（administered

Norepineph血e　microgram！kglmin）

心機能抑制の為に心拍出量が減少して臓器不全が

進展することは細菌性ショックの原因ではない．

しかし高心拍出量であることは必ずしも心機能が

良好であることを意味せず，またその状態での生

体の必要とする心拍出量を充分賄っているか否か

は不明である．

　Parkerら2）は，細菌性ショック患者の心拍出

量を熱希釈法，左心駆出率をアイソトープを用い

たgated　blood　pool　scanningで検討，高心拍出

を示す患者が大部分であり，注目すべき事には生

存群で左心駆出率が死亡群より低いこと，生存群

で心拡張が著名であり心拡張により低い駆出率で

も高心拍出量を保っていること，これに反して死

亡群では心拡張は顕著でなく駆出率も高く高心拍

出量を示していることを明らかにした（図2）．

生存群では細菌性ショックからの回復過程で増加

してきた末梢血管抵抗により心乱出率が低下し，

心拡大によるStarling効果で高心拍出量が維持

され，これに対して死亡群では末梢血管抵抗は低

いまま推移しそのため駆出率は高く心拡大も顕著

でないと考えられた．細菌性ショックの重症度に

より末梢血管床の障害度に差が生じ，より重篤な

状態では末梢血管床の虚脱により高心駆出率，高

心拍出量が招来さるが，血管抵抗が上昇すると駆

出率の低下，心拡大，高心拍出量の維持が起こる，

いずれにしろ早期よりの左心機能の低下が明かで

ある．心ポンプ機能面からの検討では，細菌性シ

ョック患者と重症患者に容量負荷を行い反応を比

較すると，敗血症性ショックでは左心一回仕事量

係数の増加が同一の左心拡張終期容量に対して有

意に少なく，左心ポンプ機能の低下が明かであ

る3）．高心拍出ではあるが一過性の心拡大，心駆

出率の低下に代表される心機能の抑制が細菌性シ

ョックの循環動態の特徴と考えられる4〕．

　この様な心機能の低下に関する臨床面からの知

見にたいして，その原因に関して実験的に多くの

検討が加えられてきた．ショック時の心機能抑制

に関しては出血性ショック動物の血中に心筋抑制

因子が存在するとの：Leferら5）の報告以来多くの

タイプのショックに関して多数の追試がなされて

きたが今だに意見の一致を見ていない．Parrillo

ら6・7）はラット新生児の心筋細胞を単離培養し，

心筋細胞の運動能を位相差顕微鏡で観察記録し定

量化するシステムを開発，細菌性ショック患老で

心駆出率が低下している場合には血中に心筋細胞

の収縮を抑制する物質の存在することを証明し

た．この様な単離心筋細胞における検討以外に遊

離心灌流標本においても，hyperdynamic　state
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図1群馬大学医学部付属病院集中治療部における

　　敗血症12症例よりえられた循環動態290スポッ

　　　トのデータより心係数の分布（図上段），心係

　　数と一次相関を示す主要なパラメーター（図

　　中段），心係数と相関のない主要なパラ昌昌

　　　ター（図下段）を各示す．図上段縦軸数字は

　　心係数（L1分1MIN）．

　　　今井孝祐：hyperdynamicとは？　文献1）よ

　　　り引用，

のラットからの心は機能不全を示すことが明らか

にされている8）．

3．hyperdynamic　stateは維持すべきか？

　生体の酸素供給量と酸素消費量との間には，あ

る限度以下に供給量が減少すると酸素消費量が減

少し始めるcritical　levelが存在しているが，逆

にそれ以上に供給量が増加しても消費量は一定で

あり供給量依存性には変化しないことがよくしら

れている9）．Hyperdynamic　stateでは当然の事な

がら組織への酸素供給量が増加するが，この際に

酸素消費量が酸素供給量に依存性に増加するとの

報告が相次いだ10・11）．酸素供給量は増加している

にも拘らず組織での酸素利用動態が変化したため

に酸素供給量依存性に酸素消費量が増減する機序

が考えられ，組織は敗血症では酸素負債の状態に
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図2　全部の患者，生存群，死亡群の心肝出率の平

　　均値（±標準語差）の時間経過に伴う変化を

　　示す．斜線領域は正常範囲を示す．

　　Parke卜M．　M．，　et　al．＝Profound　but　reversible

　　myocardial　depression　in　patients　with　septic

　　shock．　Ann　Int　Med　100：483－490，1984．文献

　　　2）より引用．

あることが推定される．この原因は高心拍出の状

態であっても実際の組織栄養灌流量は増加せずに

シャント流量となっている，或は組織の栄養灌流

量は充分あるが細胞内の代謝動態が変化して酸素

利用が低下しそのために乳酸性アシドーシスが進

行するとも考えられている11）．こうした酸素供給

量一酸素消費量関係は，従来Fickの方法にもと

ずいて検討され，Fickの方法は酸素消費量の

golden　standardと考えられてきた．しかし，

Fickの原理による酸素消費量は，心拍出量の関

数である動脈一混合静脈血酸素含量較差に心拍出

量を乗じたものであり，同じ心拍出量に動脈血酸

素含量を乗じた酸素供給量との間に，数学的な

couplingをおこす可能性も指摘されてきた12，13）．

この様な問題を検討するため我々は酸素消費量を

indirect　calorimetryで測定，酸素供給量との対

比を行い，敗血症以外の種々病態でFick法では

酸素消費量が酸素供給量依存性に増加すること，

indirect　calorimetry法ではこの依存性が消失す

ること，敗血症であってもFick法とindirect

calorimetry法では両者の依存度の割合が大きく

異なる事を見いだした13）．H：yperdynamic　state

における酸素供給量一酸素消費量関係は検討の余
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地を残しているが，敗血症を始めとして重症病態

では酸素供給量，心拍出量を正常値以上に高く維

持した方が予後の良いことが報告されており14〕，

灌血圧を維持すると同時に高心拍出状態を可能な

限り維持することが現時点での妥当な見解である．

4．Hyperdynamic　stateの機序

　細菌性ショック，敗血症で高心拍出，低末梢血

管抵抗をきたしてくる機序は多面より検討されて

ぎた．細菌性ショックは細－菌感染による細菌の全

身への拍車に起因するものではなく，細菌に対す

る生体の反応として惹起される可能性が高い．無

麻酔下の羊にグラム陰性桿菌の菌体成分である

LPSを微量に投与することによりhyperdynamic

stateを誘導できたとの報告はこれを准ずけるも

のである15）．この際グラム陰性桿菌のLPSは必

ずしも特異的に必要ではなく，エンドトキシンを

持たない細菌や死菌でも同様な反応を凪ぎ起こす

ことから，生体の炎症反応自体がこの様な特異な

症状を引き起こすと考えられる16）．またhyper－

dynamic　stateを引き起こすのには必ずしも細菌

も必要とせず，悪性腫瘍の治療にInterleukin－2

とLAK細胞を投与して治療中の患者は敗血症時

のhyperdynamic　stateと同一の循環動態を示す

ことが報告されており17｝，生体のストレスに対す

る反応の一形態として種々メディエー七一を介し

て循環動態の変動が起こり，代謝動態の変動がこ

れに更に修飾を加える可能性が高いと推測してい

る．

5．治 療

　心拍出量のレベルに関係なく血流圧を一定以上

に保つことが臓器機能の維持のために必須の条件

であり，収縮期動脈圧で90mmHg，もしくは平

均動脈圧で60mmH：9以下はショックと考え，

Swan－GanZカテーテルのモニター下に肺動脈懊

入圧が15mmHg以下の場合，細胞外液置換液に

て容量負荷を行う．容量負荷のみで心拍出量，灌

流血共に改善を示す場合は，『急性の末梢血管床の

拡張による要素が大きいが，容量負荷にて改善し

ない場合は血管床収縮作用の強いカテコールアミ

ンを使用する．

　我々はドパミンを第一選択として，収縮期動脈

圧を参照しながら漸増，20microgram／kg／min

（mcg／kg／min）を上限として投与し，これにても

改善が見られない場合はノルエピネフリンを0．1

mcg／kg／minから併用して漸増，ノルエピネフリ

ンを主体としてドパミンは5mcg／kg／min以内の

量で併用して収縮期動脈圧を一定以上に保つよう

に容量を調節する．動脈隔心圧を維持するための

収縮薬としてノルエピネフリンを使用し，酸素供

給量の増加を図る必要がある場合はドブタミンの

併用を適宜行って循環動態の維持を図り，原因と

なった感染症の治療に努める．
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