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静脈系の神経性調節

外　須美夫＊

はじめに

　自律神経（交感神経および迷走神経）による循

環調節は，心臓，抵抗血管（動脈），容量血管（静

脈），および腎臓を介して行なわれる．交感神経

の充進は，血管抵抗上昇，および静脈還流：量増加，

心筋収縮力増強，心拍数増加により心拍出量を増

加させ血圧上昇をもたらす．迷走神経の抑制は，

心拍数増加，心筋収縮輪増強により心拍出量を増

加させ血圧上昇をもたらす．このほか交感神経系

は，腎のナトリウム排泄，レニンーアンジオテン

シンーアルドステロン系を介して血圧調節に関与

している．

　静脈系は全血液量の65－75％を貯留しており，

交感神経の充進により静脈の収縮が起こると，貯

留していた血液が心臓へ移動し，静脈還流量が増

加する．また，交感神経の抑制は，静脈を弛緩さ

せ，静脈還流量を減少させる．ここでは，自律神

経による循環調節のうち，圧受容体反射，化学受

容体反射による静脈還流：量の調節について述べる．

出血，輸液，交感神経活動変化による静脈還流

曲線の変化

　出血により，循環血液量が減少すると，心臓の

前負荷が減少し，心房圧，心室拡張期圧が減少す

る．それらは，心臓に存する低圧系の圧受容体を

介して遠心性交感神経活動を増加させる．さらに，

心拍出量が減少し血圧が低下すると，動脈圧受容

体反射を介して交感神経活動が充進ずる．交感神

経活動の充進は，静脈還流量を増加させ，出血に

よる前負荷減少に代償的に働くことになる．

　図1に静脈還流曲線と心拍出量曲線を示す．2

つの曲線の交点が実際に決まる静脈還流量（＝心

拍出量）となる．静脈還流曲線と横軸の交点は

Pms　（mean　systemic　pressure，　or　mean　cir－

culatory　filling　Pressure平均循環充満圧）と言

われ，Pmsと右房州（Pra）の差が静脈還流に対

する駆動圧となることから，静脈還流量を規定す

る重要な因子と考えられている1）．実際にはPms

の値は細静脈や小静脈レベルの圧に相当する．

Pmsは，

　　Pms＝　（V－Vo）　／C

の式で表される．ここで，Vはsystemic　blood

volume，　Voはunstressed．　blood　volume，すなわ

ち，transmural　pressureが0の時に血管内に含

有される血液量，Cはtotal　vascular　compliance
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図1　出血，輸液，交感神経活動変化による静脈還

　　流曲線の変化
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を表す、出血の時はVが減少しPmsが低下する．

輸液を行なうとVが増加しPmsは上昇する．交

感神経活動の二進は主にVoを減少させPmsを

上昇させる．また，交感神経活動の充進はCの低

下をきたしうるが，その程度はわずかで，Pms

の変化にCの変化が関与する割合は少ないと言わ

れている2・　3）．交感神経活動の抑制は，主にVoを

増加させPmsを低下させる．　Voは約50　m1／kg

で循環血液量Vの3分の2から4分の3を占めて

おり4），V－Voは循環血液量の3ないし4分の1

に相当する．急性出血によってこの量（25

ml／kg，成人なら約1000－1500　m1）の喪失が瞬時

に起これば，静脈還流はなくなり，心拍出量はほ

とんど0となりうる．しかし，出血に対しては，

圧受容体反射による調節機構が働き，交感神経活

動の充進が起こりPmsの変化を少なくするよう

に代償的に働く．

麻酔による静脈還流量曲線の変化

　交感神経遮断を伴う硬膜外麻酔，脊髄麻酔は

Pmsを低下させる1）．吸入麻酔薬は交感神経活動

を抑制し，Pmsを低下させる．静脈麻酔薬のバ

ルビタールはPmsを低下させるが，ケタミンは

Pmsを低下させない5）．また，吸入麻酔薬のよう

に圧受容体反射を抑制する麻酔薬を使用すると，

出血時の交感神経活動下弓による代償的なPms

の上昇が起こりにくい6）．低血圧麻酔時にもPms

が低下するが，血管拡張薬の種類によってその程
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図2　エピネフリン投与時の静脈還流量変化．内臓

　　　循環から非内臓循環への血流再分布により静

　　　脈還流量が増加しうる．（詳細は本文参照，

　　　文献11より許可を得て引用）

度は異なる7・8・9）．

体内血流分布と静脈還流変化

　Caldiniら10）は，体循環は静脈還流に対する時

定数の異なる2つのコンパートメントに大別でき

ると報告し，エピネフリンで静脈還流が増加する

理由の1つに，体内血流分布が静脈還流に対する

時定数の大きな血管床（主に内臓領域）から時定

数の小さな血管床（主に非内臓領域）へ移ること

を挙げた．図2に示すように11），心拍出量が一定

（T－in；一定）という条件下でエピネフリンを投与

すると，静脈還流量が増加する（T－out；上昇）．

この容量変化（T－outとT－inで囲まれた部分）

は容量血管（静脈）の収縮によってもたらされた

かのように思われる．しかし，この容量変化は血

流再分布によっても説明可能で，事実，彼らはエ

ピネフリン投与によって内臓領域から非内臓領域

へ体内血流再分布が生じ，それによって容量変化

が起こることを示した．すなわち，静脈還流に対

する時定数の小さい非内臓血管領域への動脈流入

量（E－in）と静脈流出量（E－out）の変化には時間

的なずれが少ないが，内臓血管領域では，静脈還

流に対する時定数が大きいために，流入量（s－in）

の変化に遅れて静脈流出量（S－out）が変化する．

S－inとS－outに囲まれた部分が内臓領域より移

動する容量であり，この容量変化が全体の静脈還
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図3　血流再分布による静脈還流曲線の変化（文献

　　　9より引用）
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図4　実験の模式図（文献11より許可を得て引用）
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図5　左心室伸展，動脈圧受容体反射による血圧，

　　　遠心性交感神経活動の変化（文献11より許可

　　　を得て引用）

流増加につながる．このように，血管容量変化は

静脈の能動的変化がなくても血流分布の変化によ

って受動的に起こりうる．これを静脈還流曲線で

説明すると，図39）に示すように，血流再分布が

非内臓領域から内臓領域へ生じると静脈還流曲線
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（文献11より許可を得て引用）

の傾きが鈍くなり，逆の血流再分布が生じると静

脈還流曲線の傾きが急峻となる．

動脈圧受容体反射による血管容量変化

　われわれは，動脈圧受容体反射，心肺圧受容体

反射，化学受容体反射が静脈還流に与える影響を

知るために，．すなわち，これらの反射を介した神

経性調節により血管容量がどのように変化するか

を検討するために，以下の実験を行なっ
た11・　12．，　13）．図4に示す様な人工心肺の回路を犬

に装着し，ポンプを用いて心拍出量一定，中心静

脈圧一定という条件の下で，1）ポンプで分離灌

流した頸動脈洞の血圧を変化させることにより動

脈圧受容体反射を，2）左心室に留置したバルー

ンを膨らませることにより，心臓を伸展し，心臓

圧反射を，3）低酸素血症により化学受容体反射

を，それぞれ惹起させた．人工心肺のリザーバー

の血液量の増減より血管容量の変化を推定し，内

臓血管床と非内臓血管床より集めた静脈還流の流

量（静脈流出量）を電磁血流計にて別々に測定す
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ることにより，静脈還流変化に及ぼす内臓と非内

臓血管床の役割と体内血流分布の変化を検討した．

　図5に頸動脈三下を上昇させた時と左心室の伸

展を起こさせた時の血圧変化と遠心性交感神経活

動の記録を示す．反射性の血管拡張と交感神経活

動の抑制が認められる．

　図6に頸動脈洞圧を低下させたときの血圧変化

と静脈流出量の変化を示す．抵抗血管の反射性血

管収縮により血圧が上昇している．容量血管の収

縮により総静脈流出量が増加し，血管容量が減少

したことが示唆されるが，この総静脈流出量の増

加は，明らかに内臓領域からの静脈流出量の増加

を反映していることがわかる．すなわち，動脈圧

受容体反射による血管容量の変化には主に内臓領

域が重要な役割を果たしていることが示唆され

た．血圧が低下すると動脈圧受容体反射が惹起さ

れ，抵抗血管の収縮とともに容量血管（主に内臓

領域）の収縮が起こり，静脈還流を増加させ，心

拍出量を増加させるように働くことがわかる．こ

れまでの報告では，動脈圧受容体反射により循環

血液量の約15％（10　ml／kg）が変化しうる2・14・15）．

心肺圧受容体反射による血管容量変化

　図7は，左心室伸展による血圧変化と静脈流出

変化を示す．抵抗血管の反射性拡張による血圧低

下と容量血管の反射性拡張による総静脈流出量の

減少が認められる．容量変化は約5ml／舷で，そ

の時の頸動脈二二が低いときほど変化が大きい．

動脈圧受容体反射と同様に，静脈流出量低下は主

に内臓領域からの静脈流出量低下によるものであ

り，左心室伸展時の交感神経抑制による容量血管

の拡張は主に内臓領域に生じていることがわか

る．また，動脈圧受容体反射，左心室伸展ともに

1分後の静脈流出量は内臓，非内臓領域ともにほ

ぼ二値に戻っており，体内血流再分布はこれらの

反射では大きく関与していないものと思われる．

　左心室伸展の血管拡張作用（抵抗，容量血管と

もに）が，頸動脈二二の低いときほど大きく出現

したが，これは動脈圧受容体反射と心肺圧受容体

反射の相互作用を示している．臨床例として，心

筋梗塞時に心臓の伸展による心肺圧受容体反射と

血圧低下による動脈圧受容体反射の相互作用が挙

げられる16）．心肺圧受容体反射を介する血管拡張

作用は，動脈圧が低い時（動脈圧受容体への刺激
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左心室伸展時の静脈還流量変化（文献11より

許可を得て引用）

が少ない時）ほど大きくなり，心筋梗塞時の血圧

低下持続にこの相互作用が関与していることが言

われている．

化学受容体反射による血管容量変化

　図8は，低酸素血症によって化学受容体反射を

惹起させたときの血圧変化と静脈流出量の変化を

示す．PaO2を400から20　mmHgまで低下させ

ると，交感神経の高度の充進が生じ血管収縮が起

こる．また一方，低酸素血症は直接的には血管拡

張性に作用する．交感神経の影響を除くと低酸素

血症は抵抗血管を拡張させ血圧を低下させる．し

かし，反射が正常に働くと，直接作用より交感神

経刺激による収縮作用が強く出現して血圧を上昇

させる，低酸素血症により総静脈流出量は大きく

増加し容量血管の収縮が示唆される．われわれの

結果は約20　ml／kgの容量変化に達したが，他の

報告でも低酸素により16m〃kgの容量変化が起

こっている17）．

　また，低酸素血症時には体内血流再分布が生じ

ていることが図8に示されている．1分後，すで
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に総静脈流出量は対照値に戻っており容量血管の

変化はほぼ終わっているが，内臓領域の静脈流出

量は大きく低下したままである．すなわち，体内

血流分布が，内臓領域からその他の臓器とりわけ

冠循環に移動していることが示唆される．そして，

この内臓から非内臓血管領域への血流再分布は，

前述したように受動的な容量変化を起こし，静脈

還流量を増加させるように作用する．さらに，こ

の血流再分布は，交感神経の影響を除いた後もあ

る程度認められることから，低酸素血症による交

感神経刺激作用と血管に対する直接作用の両方が

関与している．

ま　と　め

　動脈圧受容体刺激や左心室の伸展により，反射

性に交感神経の抑制が生じ，容量血管の拡張を来

たし静脈還流が減少する．動脈圧受容体減負荷，

低酸素血症は，反射性の交感神経充進を生じ，容

量血管の収縮により静脈還流が増加する．これら

の静脈還流の変化には内臓領域の容量変化が主な

役割を果たしている．また，低酸素血症時には内

臓から非内臓領域への血流再分布が起こり，この

静脈系の神経性調節　　417

血流再分布が静脈還流増加に関与していると思わ

れる．交感神経活動を低下させ圧受容体反射を抑

制する麻酔薬の使用中は，これらの反射性の静脈

還流変化が打ち消される可能性が大きいので注意

を要する．
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