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Anesthetic　Effects　on　the

　　　　Coronary　Circulation

Richard　F．　Davis“

　　Control　of　Coronary　Circulation

　The　coronary　circulation　is　unique　among　the

organ　vascular　beds　in　the　body　because　it　pro－

vides　nutrient　blood　flow　to　the　organ　that　itself

generates　the　force　that　produces　the　flow　of

blood．　Because　of　this，　traditional　considera－

tion　of　the　control　of　the　coronary　circulation

has　given　maj　or　attention　to　the　hemodynamic

parameters　that　influence　coronary　blood

flow．　However　it　is　cinical　to　understand　that．

regional　myocardial　blood　flow　（RMBF）　is

neither　uniform　throughout　the　myoca／rdium　nor

constant　in　any　region　during　the　cardiac　cycle

（Fig．　1）．　For　example，　in　the　left　ventricle

where，　normally，　pressure　is　generated　that　is

equal　to　aortic　systolic　pressure，　only　a　small

fraction　of　myocardial　blood　flow　occurs　during

systole　when　aonic　pressure　is　highest．i）　Aor－

tic　diastolic　pressure　i／s　the　motivating　force　for

the　maj　ority　of　left　ventricular　（LV）　blood

flow．　This　is　because　even　though　the　aonic

pressure　is　less　during　diastole，　the　coronary

perfusion　pressure　（CPP），　which　may　de　defined

as　difference　between　aortic　pressure　and　LV　in－

tracaritary　pressure，　is　greater　during　diastole

because　LV　pressure　is　low．　ln　contrast，　the

low　pressures　normally　generated　by　the　right

ventricle　and　both　atria　allow　a　high　CPP　gra－

dient　even　during　systole，　therefore　right　ven一

tricular　and　atrial　blood　fiow　occurs　throughout

the　cardiac　cycle　with　little　interference　due　to

cardiac　contraction，　Neither　is　myocardial

blood　flow　uniformly　distributed　across　the

thickness　of　the　LV　wall．　During　systole，　com－

pressive　forces　generated　by　muscle　contraction

produce　virtual　cessation　of　blood　flow　to　suben一
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　　　　　　　　　　　　　　　　nme－sec．

Fig．　1．A．　Comparison　of　phasic　coronary

　　　　　　　　　　blood　flow　in　the　left　and　right　cor－

　　　　　　　　　　onary　arteries　with　simultaneous

　　　　　　　　　　aortic　pressure　measurement．

　　　　　　　　　　The　int・erval　between　the　vertical

　　　　　　　　　　dash　lines　represents　systole．

　　　　　　　　　　（Used　with　permission．）
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Fig．　1．B．

SYSTOLE　DIASTOLE
Schematic　representation　of　the

phasic　nature　of　the　fiow　of　blood

through　the　human　coronary
　capillary　bed　in　the　left　ventricle．

（Used　with　permission，）

docardial　regions　while　flow　may　persist　in

subepicardial　regions．　Despite　this　systolic　in－

terruption　of　subendocardial　RMBF　in　the　LV，

time　averaged　RMBF　is　10　to　20　percent

greater　in　subendo　cardial　regions，　producing　en－

docardial　to　epicardial　blood　flow　rations　normal－

ly　of　1．1　or　1．2　to　1．2）

　　The　relationship　between　LV　intracavitary

pressure　and　LV　myocardial　blood　depends

upon　the　compression　of　the　coronary

vasculative　generated　within　the　rnyocardium

by　myocardial　contraction．　ln　the　LV，　because

tissue　pressure　exceeds　coronary　venous

pressure　during　much　of　systole，　a　Starling

resistor　mechanism　has　been　proposed　to　ex－

plain　the　relationship　between　LV　blood　fiow

and　tissue　pressure．3）　By　this　mechanism，　ef－

fective　CPP　is　equal　to　aortic　perfusion

pressure　minus　myocardial　pressure，　and　is　not

a　constant　but　varies　throughut　the　cardial　cy－

cle．　ln　certain　pathologic　circumstances，　such

as　aortic　insufficiency，　the　markedly　elevated

LV　cavitary　pressure　during　diastole　can

significantly　impair　diastolic　coronary　blood

fiow　（CBF）．　However，　even　in　the　normal　set－

ting，　with　a　Starling　resistor，　blood　fiow　would

be　independent　of　downstream　（coronary

venous）　pressure．　ln　the　coronary　circulation
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Fig．　2　．　Comparison　of　pressure　and　fiow　veloci－

　　　　　　　ty　values　obtained　during　the　initial　por－

　　　　　　　tion　of　a　diastole　with　predicted／　values

　　　　　　　fro皿acalculation　of　resistance　in　which

　　　　　　　the　zero　flow　pressure　is　taken　as　left

　　　　　　　atrial　pressure．　The　solid　circles　repre－

　　　　　　　sent　measured　values　of　pressure　and

　　　　　　　flow　obtained　during　a　single　long

　　　　　　　diastole；　the　measured　zero　flow

　　　　　　　pressure　intercept　is　32　mmHg．　lf

　　　　　　　data　for　the　normal　diastolic　period　are

　　　　　　　linearly　extrapolated　to　the　zero　flow　in－

　　　　　　　tercept　the　resultant　pressure　is　46

　　　　　　　m血Hg．　The　heavy　dash　line

　　　　　　　represents　the　predicted　values　for　the

　　　　　　　pressure　fiow　relationship　based　on　a

　　　　　　　resistance　calculation　from　the　end

　　　　　　　diastolic　data　when　the　driving　pressure

　　　　　　　is　taken　to　be　the　difference　between

　　　　　　　end　diastolic　circumflex　coronary　artery

　　　　　　　pressure　（Ped）　and　left　atrial　pressure

　　　　　　　（Pla）．　（Used　with　permission．）

increments　in　coronary　venous　pressure　change

the　diastolic　pressure　flow　relationship　to　pro－

duce　less　coronary　blood　flow　for　any　given

CPP．4）　The　CPP　at　zero　flow　（PzF）　has　been　us－

ed　to　quantify　this　relationship　（Fig．　2）．　PzF　in－

creases　as　coronary　venous　back　pressure　in－

creases．　Thus　it　may　be　appropriate　to

calcuユate　CPP　as　aortic　diastolic　pressure　minus

PzF　and　coronary　vascular　resistance　（CVR）　as

this　value　of　CPP　divided　by　CBF．

　　Since　blood　flow　to　the　LV　is　greatest　during

diastole　when　CPP　is　greatest，　the　diastolic　in－

terval　is　an　important　hemodynamic　deterrni－

nant　of　LV　blood　flow．　The　longer　the
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diastolic　interval，　the　greater　the　opportunity

for　LV　blood　flow．　・Because　of　this，　rapid　heart

rates，　which　produce　a　disproportionate

decrease　in　diastolic　interval．　tend　to　interfere
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’

with　coronary　blood　flow．　Fortunately，　under

normal　physiologic　circumstances，　such　as

vigorous　exercise，　this　hemodynamic　effect　is

more　than　offset　by　another　primary　coronary

vascular　control　mechanism，　namely　the　in－

crease　in　CBF　produced　by　the　increase　in

myocardial　demand　for　oxygen　and　nutrients．

　Myocardial　metabolism　plays　a　key　role　in

controlling　resistance　to　blood　flow　in　the　cor－

onary　circulation．　An　increase　in　myocardial

minute　oxygen　consumption　（MVO2）　produces　a

decrease　in　CVR．　This　vasodilation　results　in

an　increased　CBF　provided　that　CPP　is　main－

tained．　The　biochemical　linkage　for　this

metabolically　induced　coronary　vasodilation　has

not　been　precisely　determined．　Arterial　hypox－

emia　produces　a　decrease　in　CVR　while　hyper－

roxia　increases　CVR．　decreses　CBF　and　at　the
　　　　　　　　　　　　　　　　　　’

same　time　tends　to　decrease　MVO2．5）　The　cor－

onary　circulation　is　sensitive　to　carbon　dioxide

tension　with　hypocapnia　producing　an　increase

in　CVR　and　hypercapnia　having　the　opposite

effect．6）　The　CO2　effects　are　proportional　to

changes　in　hydrogen　ion　concentration．

Although　glucose　and　nonesterified　fatty　acids

are　primary　foodstuffs　of　myocardial

metabolism，　there　is　apparently　no　direct

linkage　between　the　blood　concentration　of

these　metabolites　and　CVR．・

　Adenosine，　the　major　breakdown　product　of

adenosine　triphosphate，　is　a　potent　coronary

vasodilator　and　may　be　the　maj　or　metabolic

regulator　of　coronary　blood　flow．　ln　the　heart，

in　addition　to　producing　coronary　vasodilation，

adenosine　depresses　electrical　activity　in

sinoatrial　and　atrioventricular　nodes，　decreases

contractility，　decreases　ventricular　automaticity

and　decreases　the　augmentation　of　contractility

produced　by　catecholamines．7）　ln　1963，　Berne

stated　the　hypothesis　that　adenosine　functions
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as　the　mediator　of　metabolically　induced　cor－

onary　vasomotor　activity，　providing　the　linkage

between　coronary　vasodilation　and　myocardial

metabolism．8）　According　to　this　hypothesis，　in－

creased　myocardial　metabolism　or　tissue　hypox－

ia　produces　a　decrease　of　high　energy

phosphate　stores　（ATP　and　phosphocreatine）

and　an　increse　of　the　degradation　products

ADP，　AMP　and　adenosine．　Because　adenosine

is　freely　disffusible　across　cell　membranes　while

ATP，　ADP　and　AMP　are　not，　it　becomes　a　ma－

jor　candidate　for　the　role　of　a　transmitter　of　the

vasodilatory　signal　during　hypoxia　or

ischemia．　Because　the　coronary　circulation

responds　to　a　variety　of　substances　and　condi－

tions　as　partially　noted　above，　adenosine　is　clear－

ly　not　the　only　mediator　of　local　coronary

vasomotor　activity．　As　concluded　by　Feigl

“The　adenosine　hypothesis　remains　a

hypothesis”．9）

　Both　major　components　of　the　autonomic　ner－

vous　system　（cholinergic　and　adrenergic）　exert

significant　influence　on　the　coronary

vaculature．　Parasympathetic　stimulation　pro－

duces　coronary　vasodilation　while　sympathetic

stimulation　intrinsically　produces　coronary

vasoconstriction．iO）　The　increased　chronotropic

and　inotropic　effects　of　sympathetic　stimulation

increase　MVO2　and　produce　a　net　coronary

vasodilation，　however，　the　direct　effect　of　alpha

adrenergic　stimulation　on　the　coronary　circula－

tion　is　vasoconstriction．ii）　This　vasoconstric－

tion　is　present　in　both　larger　epicardial　cor－

onary　arteries　and　small　endomyocardial

vessels．　The　adrenergic　vasoconstriction　limits

maximum　metabolic　vasodilation　by　approx－

imately　300／o．i2）　The　apparent　paradox　of　alpha

adrenergically　mediated　coronary　vasoconstric－

tion　may　have　a　significant　role　in　the　adapta－

tion　of　the　・coronary　circulation　to　exercise

stress．　ln　a　chronically　instrumented　canine

preparation，　Chilian　has　shown　that　exercise　pro－

duces　an　epicardial　vasoconstriction　that　is

mediated　by　alpha　adrenergic　receptors．i3）
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This　alpha　adrenergic　constriction　serves　to　pre－

vent　transmural　redistribution　of　blood　away

from　subendocardial　regions　during　exercise，

thereby　preserving　sube／ndocardial　CBF．　Cor－

onary　artery　beta　adrenergic　receptors　are　of

the　beta－2　subtype　and　mediate　coronary

vasodilation．

　　Recently　much　attention　has　been　given　to

local　・endothelial　control　・of　vascular　smooth　mus－

cle　tone．　ln　1980　endothelial　derived　relaxant

factor　（EDRF）　was　identified　that　mediates

vascular　smooth　muscle　relaxation．i4）　Chemical－

ly，　EDRF　appears　to　be　nitric　oxide．ist　i6）　Some

vasodilation，　for　example　that　due　to

acetylcholine，　is　due　to　release　of　EDRF，　while

other　vasodilators，　for　example　adenosine　and

nitroprusside，　are　not　EDRF　dependent．

However，　in　the　case　of　nitroprusside，　the

vasodilation　may　result　from　release　of　nitric　ox－

ide　as　the　nitroprusside　molecule　is　metaboliz－

ed．　Recently，　an　endothelial　derived　constric－

ting　factor，　endothelin，　has　been　described，

although　its　importance　in　the　coronary　circula－

tion　is　not　known．i7）

　　Coronary　steal　is　a　phenomenon　in　which

blood　flow　to　an　area　of　myocardium　that　is

dependent　on　collateral　vascular　channels　for

blood　flow　is　decreased　when　a　vasodilation　is

forced　in　the　collatera1　vascUla：ピbed．18〕An　im－

portant　component　of　the　physiologic　setting　for

coronary　steal　is　a　critical　or　fiow　limiting

stenosis　（or　a　functional　equivalent）　in　the　supp－

ly　vessel　perfusing　the　collateral　vascular　bed．

Because　of　the　proximal　flow　limiting　stenosis，

any　vasodilation　distal　to　the　stenosis　produces

a　decreased　distal　coronary　pressure．　Hence

the　effective　perfusion　pressure　to　the　collateral

vascular　bed　is　decresed．　When　the　collateral

vascullar　bed　is　operating　at　the　limit　of　its

vasodilatory　reserve，　then　the　decreased

pressure　results　in　a　decreased　collateral　blood

flow　and　a　redistribution　of　flow　occurs，　away

from　the　collateral　dependent　areas　of　myocar－

dium　to　other　regions．　ln　order　to　demonstrate

exogenous　vasodilator　induced　coronary　steal，

proximal　perfusion　pressure　must　be　held

constant．i8）　This　is　because　a　decreased　prox－

imal　pressure　will　produce　an　autoregula－

tion－mediated　decrease　in　’CVR　in　the　distal　cor－

onary　circulation　that　results　in　the　same　se－

quence　of　events　in　the　collateral　dependent

areas　as　that　produced　by　an　exogenously　ad－

ministered　vasodilator．

　　Myocardial　Metabolism

　　The　heart　is　capable　of　metabolizing　a　variety

of　foodstuffs　through　normal　aerobic

pathways．　Free　fatty　acids　and　glucose　are　the

primary　metabolites　under　normal　cir－

cumstances．　Metabolism　of　fatty　acids　pro－

ceeds　by　beta－oxidation　and　that　for　glucose　by

aerobic　glycolysis．　Both　share　the　Kreb’s　cycle

as　the　final　・common　pathway　（Fig．　3）．　Lactate

is　consumed　by　the　heart　in　proportion　to　its

concentration．　Under　anaerobic　conditions，

such　as　during　myocardial　ischemia，　glucose

breakdown　proceeds　to　pyruvate　but　excess

pyruvate　cannot　be　further　metabolized　via

aerobic　mechanisms　and　is　therefore　converted

to　excess　lactate　（Fig　4）．　Hence，　during

ischemia　the　usual　state　of　lactate　consumption

by　the　heart　is　replaced　by　net　lactate　produc－

tion，　and　this　apparent　lactate　production　is

due，　at　least　in　part，　to　actual　synthesis　of　lac－

tate　from　the　pyruvate　produced　during

glycolysis．　The　use　of　the　calculated　lactate　ex－

traction　（coronary　A－V　lactate　concentration　dif－

ference　divided　by　arterial　lactate　concentration）

to　quantify　the　．degree　of　aerobic　metabolism　is

however　problematic．　Rather　one　should　quan－

tify　the　actual　amount　of　lactate　that　is　produc－

ed　（or　consumed）　by　the　heart　by　including

blood　flow　in　the　calculation．　This　value，　lac－

tate　flux，　is　the　AV　lactate　difference　multiplied

coronary　blood　fiow　and　relates　closely　to　the

change　in　coronary　blood　flow　during

ischemia．i9）

　　During　normal　aerobic　conditions，　glycolysis
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Fig．　3．　Schematic　representation　of　the　aerobic　metabolic　processes　within　car－

　　　　　　　diac　muscle．　（Used　with　permission．）
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Fig．　4． Schematic　representation　of　anaerobic　metabolic　processes　in

myocardial　muscle．　（Used　with　permission．）

yields　approximately　36　millimoles　of　ATP　per

millimole　of　glucose　metabolized　and

metabolism　of　free　fatty　acids　has　a　similar

energy　production．　During　ischemic　states，

there　is　initially　an　enhancement　of　glycolysis

but　this　is　insufficient　to　meet　metabolic

needs．20）　Lactate　accumulation　and　tissue

acidosis　subsequently　impair　anaerobic

glycolysis　and　high　energy　phosphate　produc一

tion　further　declines　to　levels　insufficient　to　sup－

port　the　contractile　electrical　work　of　the

myocardium．2i）

　　Anesthetic　Effects　on　Coronary

　　Circulation

　Experimental　study　of　the　effects　of

anesthetics　on　the　coronary　circulation　involves

both　norrnal　and　stenotic　coronary　vasculature
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using　direct　measurements　of　CBF　and

measurements　based　on　the　functional，　elec－

trophysiologic，　or　metabolic　effects　of　altera－

tions　in　CBF．　Direct　CBF　measurement　techni－

ques　include　electromagnetic　and　ultrasound

transit　time　fiow　meters　and　indicator　technit－

ques　such　as　redionuclide　labeled
microspheres．22）　Measurement　of　ST　segment

deviation　from　baseline　is　the　classic　elec－

trophysiologic　method　for　detecting　myocardial

ischemia．23’）　Functional　measurements　that　cor－

relate　with　deficient　CBF　include　the　regional

wall　motion　abnormalities　of　delayed　or　decreas－

ed　systolic　segment　shortening　or　wa11　thicken－

ing，　detected　by　sonomicrometry　or　echocar－

diography，　and　overall　hernodynamic　function．24）

Metabolic　correlates　of　decreased　CBF　include

oxidative　enzyme　（myocardial　CK　and　LDH

isoenzyme）　depletion　frQm　myocardium　and　the

net　production　of　lactate　by　the　myocardium．25）

Finally，　myocardial　infarct　size　is　often

measured　to　determine　the　net　effect　of　an　in－

tervention　on　the　experimental　outcome　of

ischemic　myocardium．26）　lnfarct　size　is　most

commonly　measured　using　a　macroscopic

histologic　stain，　tetrazolium，　that　selectively

bonds　to　oxidative　enzymes　and　so　does　not

stain　infarcted　（enzyme　depleted）　myocard－

ium．　Tetrazolium，　therefore，　produces　a

negative　image　of　the　area　of　myocardial

infarction．27）

　　The　effects　of　anesthetics　on　myocardial　func－

tion　are　widely　appreciated．　ln　general，　all

anesthetic　drugs　produce　does　dependent

decreases　of　the　contractile　properties　of　the

myocardium．　However　in　the　context　of

ischemic　heart　disease，　the　specific　coronary

vascular　effects　of　anesthetic　drugs，　are　also　of

fundamental　importance．　Numerous　studies

have　investigated　the　effects　of　anesthetic　durgs

and　techniques　including　volatile　agents，　nar－

cotics，　maj　or　tranquilizers，　sedative　hypnotics，

and　regional　anesthetics　on　the　coronary　circula－

tion　in　normal　and　pathologic　states．

　　The　volatile　agents　in　particular　have　been　ex－

tensively　tested　for　their　effects　on　coronary　cir－

culation．　ln　general，　the　negative　inotropic　ef－

fects　of　these　drugs　lead　to　decreased　MVO2

and　to　a　reduction　in　CBF．　This　decreased

CBF　is　largely　in　proportion　to　the　decreased

Mマ02so　that　in　the　absence　of　gross　changes

in　perfusion　pressure，　CBF　remains　adequately

linked　to　myocardial　metabolic　needs．　The

volatile　agents　do　produce　some　direct　coronary

vasodilation　（isoflurane＞enfiurane＞halothane）

but　the　magnitude　of　vasodilation　is　far　less

than　that　produced　by　adenosine　（Fig．　5）．28）

The　myocardial　contractile　depression　and　cor－

onary　vasomotor　changes　produced　by　the

volatile　agents　are　of　theoretical　importance

especially　in　the　setting　of　myocarial　ischemia

and　this　is　where　most　work　has　been　done．
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・Schematic　representation　of　the　effects

of　the　volatile　anesthetic　isoflurane，

enflurane，　and　halothane　and　the

vasodilator　adenosine　on　the　coronary

pressure　flow　relationship．　All　three

anesthetics　tend　to　increase　the　slope　of

the　coronary　pressure　fiow　relation－

ship．　The　coronary　pressure　flow　rela－

tionship　during　maximal　coronary

vasodilation　is　indicated　by　the，　line

labeled　adenosine．　During　maximal

coronary　vasodilation　coronary　blood

flow　is　completely　pressure　dependent．

（Used　with　permis＄ion．）
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　　Early　studies　showed　that　coronary　venous　ox－

ygen　content　in　areas　of　myocardial　ischemia　in－

creased　during　halothane　administration．29）

These　observations　led　to　the　hypothesis　that

halothane　would　produce　a　decreased　myocar－

dial　infarct　size．　ln　anesthetized　dogs，

halothane　was　found　to　decrease　the　number　of

epicardial　site　showing　ST　segment　elevation

and　to　decrease　the　total　magnitude　／of　ST　eleva－

tion　following　coronary　artery　occulusion．30）　ln

dogs　anesthetized　with　halothane，　the　size　of

myocardial　infarction　produ．　ced　by　coronary

artery　ligation　is　less　than　in　control　animals

despite　a　signi’ficant　・decrease　in　aortic　perfusion

pressure　（Fig．　’6）．3i）　A　similar　investigation　has

demonstrated　a　decreased　infarct　size，　with

preserved　LV　stroke　volume　wh．　en　the　volatile

anesthetic，　isofiurane　i＄　administered　after　cor－

onary　artery　ligat／ion．32）

　　In　the　case　of　isoflurane，　controversy　exists

regarding　its　coronary　vasodilating　properties

and　the　production　of　coronary　steal．　ln　one

carefully　controlled　canite　study　with　collateral

dependent　myocardium，　CBF　to　the　collateral

dependent　areas　was　decreased　when　isoflurane

was・　administered．　to　a　similar　extent　as　when
　　　　　　　　　　　　　　　’

adenosine　was　administered．33）　A　very　recent
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　　of　infarct　size　between

treated　and　control　dogs．

Data　are　expressed　as　a　percentage　of

the　circumference　occupied　by　infarc－

tion　in　the　epicardium，　midmyocar－

dium，　and　endocardium．　Asterisk　in－

dicates　P　value　less　thart　O．05　when

compared　with　corresponding　control

value．　（Used　with　permission．）
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study　using　a　similar　experimental　model　was

used　to　investigate　the　effects　of　isoflurane　on

CBF　distribution．34）　These　investigators

demonstrated　that　isoflurane　（up　to　approximate－

ly　’1．8　and　2．50／o　inspired）　did　not　redistribute

blood　flow　away　from　a　zone　of　ischemic

myocardium．　Moreover　the　CBF　decrease　that

was　observed　with　isoflurane　was　reversed　by

restoration　of　heart　rate　and　CPP　to　conscious

levels．　Virtually　all　clinical　studies　discussing

coronary　steal　in　association　with　isoflurane

have　permitted　a　decreased　aonic　pressure　and

therefore　are　unable　to　distinguish　blood　flow

redistribution　due　to　vasodilation　produced　by

isofiurane　from　that　due　to　vasodilation　produc－

ed　by　autoregulation．

　Nitrous　oxide　when　administered　in　500／o　or

greater　concentrations　to　patients　undergoing

aortocoronary　bypass　surgery　i／s　associated　with

significant　hemodynamic　depression．35，36）’　ln

these　studies，，　nitrous　oxide　also　produced　a

decreased　coronary　sinus　blood　flow　and　an　in－

creased　myocardial　oxygen　and　lactate　extrac－

tion．　An　increased　myocardial　lactate　extrac－

tion　without　a　corresponding　change　in　arterial

lactate　concentration　suggests　the　occurrence　of

anaerobic　glycolysis．　ln　another　experimental

model，　nitrous　oxi’de，　when　administered　to

dogs　with　a　critical　coronary　stenosis　produced

decreased　systolic　segment　length　shortening

without　overt　hemodynamic　altercation．37）　This

occurrence　is，　at　least　consistent　with，　nitrous

oxide　induced　ischemia．　From　a　mechanistic

standpoint，　quantitative　coronary　angiography

studies　in　dogs　and　pigs　have　shown　significant

epicardial　coronary　artery　constriction　in　associa－

tion　with　nitrous　oxide　that　is　（in　pigs）　apparent－

ly　endothelial　mediated．38・39・40）　Thus　by　an　as

yet　undetermined　mechanism，　nitrous　oxide

may　be　able　to　produce　sufficient　coronary

vasoconstriction　to　result　in　anaerobic

metabolism　（ischemia）　in　some　clinical　and　ex－

perimental　states．

　　The　newest　volatile　anesthetic　agent，
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desflurane，　has　hemodynamic　properties　in　most

ways　similar　to　isoflurane．　In　a　recent　clinical

study　comparing　isoflurane　to　desflurane　in　aor－

tocoronay　bypass　patients，　I　MAC　desflurane

was　associated　with　a　transiently　greater

pulmonary　capillary　wedge　pressure　than

isoflurane．4i）　However　another　similar　clinical

study　found　no　such　difference．42）　ln　a

chronically　instrumented　canine　study，　no

significant　difference　between　desflurane　and

isoflurane　were　seen　with　regard　to　CBF，　CVR

or　regional　wa11　thickening．43）

　　Narcotic　anesthetics　are　often　used　in　the

clinical　setting　of　ischemic　heart　disease

because　of　their　relative　lack　of　cardiovascular

effects．　One　of　the　early　myocardial　infarct

size　studies　using　a　narcotic　showed　a　decreas－

ed　infarct　size　in　association　with　the　“Lytic

cocktail”　of　morphine，　phenergan　and

thorazine．44）　The　mechanism　of　this　effect　has

not　been　determined．　ln　a　comparison　of

isoflurane　and　sufentanil，　an　infarct　size　reduc－

tion　with　isoflurane　was　apparent　while　sufen－

tanil　had　no　similar　effect．45）　However，　ex－

perimental　mortality　was　higher　with　sufentanil

due　’to　a　higher　frequency　of　ventricular　fibrilla－

tion．　Little　information　is　available　regarding

the　direct　coronary　vascular　effects　of　other

tranquilizer　and　sedative　hypnotic　anesthetic

drugs．

　　The　reported　beneficial　influence　of　cardiac

sympathectomy　during　myocardial　ischemia　led

to　the　hypothesis　that　sympathetic　blockade　us－

ing　a　regional　anesthetic　could　decrease　myocar－

dial　infarct　size．46）　ln　one　study，　cardiac　sym－

pathectomy　produced　by　thoracic　epidural　injec－

tion　of　lidocaine　was　associated　with　an　improv－

ed　endocardial　to　epicardial　blood　flow　ratio　in

ischemic　areas　of　myocardium．47）　ln　another

study，　myocardial　infarct　size　was　reduced　by　a

thoracic　epidural　anesthetic　using　lidocaine　（Fig．

7）．48）　ln　that　study，　regional　myocardial　blood

flow　to　subendocardial　areas　of　the　infarct　zone

was　increased　as　well．　The　hypothesis　that
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Fig．　7．　The　percent　of　the　circumference　of

　　　　　　　endocardial　surface　occupied　by　in－

　　　　　　　farction　in　control　animals　was

　　　　　　　36．2±50／o　（n＝7）　and　in　thoracic

　　　　　　　epidural　animals　was　20．2±3．00／o

　　　　　　　（n＝7）．　For　the　epicardial　surface

　　　　　　　corresponding　data　are　25．2±2．60／o

　　　　　　　for　control　and　12．2±1．80／o　for

　　　　　　　thoracic　epidural　animals　（p〈O．05，

　　　　　　　for　both　comparisons）．　（Used　with

　　　　　　　permission．）

these　effects　were　specifically　due　to　selective

cardiac　sympathectomy　is　currently　being

tested．

　　Conclusion

　A　fu11　understanding　of　the　effects　of

anesthetics　on　the　coronary　circulation　must　be

based　on　an　understanding　of　the　physiological

controls　of　coronary　blood　flow　coupled　with

knowledge　of　myocardial　metabolism．

Anesthetic　agents　and　techniques　have　major　ef－

fects　on　myocardial　contractile血nction（depres－

sion）　which　decrease　MVO2　and　generally

decrease　coronary　blood　flow　also．　This　is

often　countered　by　direct　depressant　effects　on

vascular　smooth　muscle　（vasodilation）　such　as　is

the　case　with　isoflurane　and　probably
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desfiurane．　Regional　anesthetic　techniques　can

decrease　sympathetic　neural　stimulation　of

myocardium　leading　to　both　decreased　MVO2

（decreased　heart　rate　and　contractility）　and　cor－

onary　vasodilation．　ln　some　experimental　cir－

cumstances　such　induced　vasodilation　can　lead

to　improved　coronary　perfusion．　However　in

the　presence　of　collateral　flow　depedent　myocar－

dium　and　proximal　conductance　vessel　fixed

stenosis，　a　forced　distal　coronary　vasodilation

can　lead　to　an

away　from　the

coronary　steal．

these，　at　times

often　difficult

specific

and　its　distri

tion，

　　　　　　to

anesthetic

distribution

adverse　redistribution　of　fiow

collateral　dependent　area，　the

The　complex　interplay　of

confiicting，　effects　makes　it

　　predict　the　net　effect　of　a

　　　agent　or　technique　a　CBF

　　　in　a　specific　clinical　situa一

（This，　paper　was　in　part　presented　at　the　11th

Annual　Meeting　of　Japanese　Society　of　Circula－

tion　Control　in　Medicine，　in　Sapporo，　1990）
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