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「循環制御」誌上シンポジウム

一冠盗流現象と心筋虚血

景風論討
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モデレータ（司会）斎　藤　隆　雄　先生

谷口興一先生

日　時：平成4年1月18日（土）

場所：経団連会館
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48　　循　環　制　御　第13巻　第1号　（1992）

斎　藤　隆　雄先生

　斎　藤（徳島大学医学部・麻酔科）　本日は，

お忙しい中を，「循環制御」の誌上シンポジウム

の座談会のためにおいでくださいまして，どうも

ありがとうございます．

　私，司会をさせていただく，徳島大学・麻酔科

の斎藤でございます．

　もう1人の司会者には，東京医科歯科大学・内

科の谷口先生にお願いをいたしました．どうぞよ

ろしくお願いいたします．

　「循環制御」という雑誌は，日本循環制御医学

会という学会の機関誌で，会員の大部分が麻酔科

医ですが，その麻酔科医たちがなぜこういう冠扇

流，あるいは盗血という難しいテーマに興味を持

ったかということを少し申し上げてみますと，ま

ず第1に，ICUを含めた麻酔の臨床では，元来，

循環器系の非常にテンポの速い変化を取り扱う機

会が多いわけですが，最近，冠疾患を持っている

患者がふえてまいりまして，冠循環に対する関心

が高まってきたことがあります．

　第2には，血管拡張薬を麻酔の臨床に使う機会

が多くなってきたことです．

　第3には，最近，イソフルレン，セボフルレン

などという血管拡張作用の強い吸入麻酔薬が普及

してきたことにより，麻酔科医たちが冠循環，特

に冠盗流というものに目を開くようになってきた

という背景があります．

　したがいまして，このテーマを選択しました背

景には，冠疾患を持っている患者に，血管拡張を

起こさせることが，実際の臨床の場で，質的，量

的に，どの程度冠盗流の危険につながるものなの

かといったあたりが，「循環制御」という学会の

機関誌の読者の多くの方々の興味の焦点かという

ふうに思います．

　本日は，そういうこともありまして，薬理学，

内科学，麻酔科学の先生方にお集まりいただきま

して，それぞれのお立場からこの問題を検討して

いただくことにさせていただきました．ご協力を

お願いいたします．

　会の進め方ですけれども，ちょうど持ち時間が

3時間ありますので，まず前半はお1人15分程度

で，お書きいただきました原稿要点をお話しいた

だきまして，後半で討論に入らせていただけたら

と思います．

　最初に，ご発表いただく順序でございまずけれ

ども，先ほど谷口先生ともご相談いたしまして，

諸先生の原稿を拝読した印象から，最初に神原先

生に系統的なお話から入っていただきまして，次

に，山形大学の八巻先生にお話しいただいて，3

番目に市原先生にお話しいただいて，4番目に横

田先生にお願いをしまして，最後に郷先生という

順序で話を進めさせていただけたらと思います．

　そういうことでよろしゅうございますか．

　谷　口（東京医科歯科大学霞ケ浦分院）　はい，

結構でございます．

　斎　藤　それでは，早速，神原先生からお話を

お願いいたします．

　神　原（京都大学医短部・循環器内科），　最初

に「冠山流について」総論的なことを話させてい

ただきます．

　冠盗流には，いろんな場合がありまずけれども，

臨床的な状況として，まず冠動脈の奇形による場

合，2番目に動脈閉塞性疾患による場合，3番目

に動脈硬化性冠動脈疾患に血管拡張薬を用いた場

合に起こる現象で，これが一番循環器では注目さ

れています．

　奇形による場合ど言いますのは，subclavian

stea1が典型的なものです，いわゆる鎖骨下動脈

の閉塞があった場合に，脳血流をsubclavianの

方に盗流する現象です．

　そのほかにもいろいろなタイプのstealが生ず

るわけで，例えば右冠動脈から低圧系の肺動脈の

方に生ずるsteal，あるいは冠動脈から左室内腔に

stealする，いわゆるcoronary　artery－left　ven・

tricular　fistulaというような場合もあります．

　2番目の動脈硬化性閉塞による場合で，特に興

味がある例として，内胸動脈による冠動脈バイパ
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ス手術を行った場合，その内払動脈を出している

subclavianの起始部に閉塞を生じると，冠動脈か

らsubclavianの方にstealが起こる現象を挙げ

ることができます．

　しかし，臨床的に一番興味が持たれております

のは，3番目のcoronary　artery　diseaseに血管

拡張薬であるdipyridamoleなどを使用した場合

でして，いろいろな実験的，また臨床的な検討が

行われております．

　他の先生方も触れられると思いますが，冠拡張

による乱流として幾つかの分類が行われておりま

す．一番典型的な，いわゆるクラシカルなsteal

と申しますのは，inter－coronary　stea1，　Picanoら

はhorizontal　stea1と言っておりまずけれども，

冠動脈間の冠盗流現象です．これに対する言葉と

いたしまして，vertical　stea1という言葉がござい

ます．これはtrans－myocardial　stea1，あるいは

coronary　subendocardial　stealとも呼ばれます

が，心外膜側と内膜側の間にみられるsteal現象

です．

　そのほかに，冠素謡に関連しまして，受動的な

虚脱（passive　collapse）現象，全身盗流（systemic

stea1），および贅沢灌流（luxury　flow）という現象

をPicanoは述べております．

　古典型的なinter－coronary　stealですが，これ

が生ずるには幾つかの条件が必要です．まず有意

な冠動脈狭窄があるということ．側副血行が二つ

の冠動脈間に生じていること．さらに狭窄部末梢

の血管拡張が生じること．この三条件が生じたと

きに古典的冠盗流を生じると言われております

が，側副血行を出している血管側に，冠動脈閉塞

の存在が必要なのかということについては，いろ

いろ議論がありました．しかし，末梢血管の拡張

により，冠動脈の血流速度が非常に速くなれば，

側副血行を出している冠動脈が正常であっても，

stealが起こり得るというのが，最近の考え方に

なっております．

　この「stea1」という言葉に関しましては，側副

血行を受けている側から，より閉塞の少ない側へ

の逆流が起こる，いわゆる真のstealが起こると

いうような誤解を生じますが，実はそうではなく

て，側副血行の血流が減少することで起こるわけ

で，「盗流」という言葉は適当でないという意見

もあります．
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　この現象の一番よく見られるのが，
dipyridamole投与後の末梢冠動脈血管の拡張現

象によるものですが，そのほかに細小血管を拡張

いたしますadenosineなどでも同様な現象が見ら

れます．

　我国では，dipyridamoleのこの現象を利用し

まして，虚血の誘発が行われておりますし，また，

米国では最近までFDAがdypyridamoleの静注

を認可していなかったので，むしろadenosineが

よく使われてきました．

　このように，inter－coronary　steal現象は広く

診断に利用されているというのが現状です．

　一方，coronary　subendocardial　stea1，あるいは

vertical　stealと申しますのは，　subepicadiumの

小血管と，subendocardia1側の小血管の間に血流

の再分布が生じる現象です．通常，虚血時には

subendocardia1側の細小血管は，ほとんど最大限

拡張いたして，その予備力は非常に少ないわけで

すが，subepicadiumサイドでは，まだ血管拡張

薬の投与によって拡張する予備力が残っていま

す。そういう場合に冠拡張薬を投与しますと，

subepicadium側に盗流が起こる現象をいいます．

この現象の臨床的な評価は非常に難しく，従って

先ほどのinter－coronary　stealのように，臨床的

にはあまり問題になっていないように思います．

　そのほかPicanoらが述べているpassive　co1－

1apseと申しますのは，冠狭窄部における血流が，

その末梢血管の拡張により増加して，その結果狭

窄度が増加し虚脱を起こしてくる現象を意味して

おりますが，臨床的にどれほどの役割を演じてい

るかに関しては，充分な検討は行われていないと

思います．
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神　原　啓　文　先生

　また，全身盗流とは，全身血管の拡張により，

血圧が低下すると，冠動脈灌流血が低下し，冠循

環系から全身循環系へ血流が再分布される現象と

いうことができます．

　それから1uxury　flowと申しますのは，エネル

ギー代謝を必要としない領域の動静脈シャント

が，マイクロ・レベルで起こるということで，微

小冠循環効率の低下に結びつくことになります．

　ところで臨床的に冠射流を検討いたします場合

に，Tl－201心筋シンチグラフィーを用いた臨床

的評価は，先ほど申しましたように，非常に有用

な方法です．

　本法を用いた，私たちの経験は限られたもので

すが，以前に，31例の成績について発表いたしま

した．それ以後の経験も加え，dipyidamole負荷

T1－201心筋シンチグラフィーは，運動負荷の代

用として十分使えると考えております．

　従って，運動負荷ができないような症例，ある

いは運動負荷心電図の評価が難しい症例などで

は，この検査は非常に有用だろうと思います．実

際の検査法は，dipyridamole　O．568　mglkgを約4

分間で静注します．その後，必要に応じて立位に

したり，ハンドグ1リップ，あるいは軽い歩行運動

を加えます．

　Dipyridamole静注後，3分，即ち，投与開1始

から7分目に，T1－201の静注を行います．そし

てTl－201静注5分後から，　T1－201　SPECTの

イメージを撮像します．有意な冠狭窄のある領域

では冠盗流により正常冠動脈領域に比べて血流量

が減少します．従って，その領域のTl－201摂取

率が減少して，陰影欠損としてとして描出されま

す．

　私たちの症例では，dipyridamole投与後血圧

が多少減少しまして，平均で収縮期が12％，拡張

期が14％減少，心拍数は逆に約21％増加しました．

Tl－201心筋シンチグラフィーの診断精度ですが，

通常の視覚的評価では，診断率78％，特異性100

％，accuracy　84％という結果でした．それを

washout　rate，すなわちTI－201静注20分間25分

後の早期のwashoutをリンク型SPECTを用い

て算出し，評価しますと，その診断率が96％，特

異性は100％で，accuracyが97％と向上しました．

　このように，運動負荷Tl－201心筋シンチグラ

フィーにまさるとも劣らない診断応が得られます．

　こういう検査は虚血の誘発を薬剤投与で行いま

すので，その副作用が問題になります．副作用は

大体3分の1の症例に見られます．主なものは胸

痛でして，大体20％程度に胸痛が見られますが，

通常，軽度のもので，半数程度の症例が

dipyridamole　の特異的な拮抗薬である

aminophylineの投与を必要としました．

　それから約15％の症例で虚血性ST変化が見ら

れます．そのほか頭痛とか，ブラッシングなどが

約1割程度の患者に見られます．

　また，一過性に高度のAVブロックが見られ

ることがあるようで，報告によりますと，0．1％

ぐらいということです．

　そのほか動悸とか，めまい感，呼吸困難などが

ときに見られました．

　このように，aminophyllineを手元に置いてお

けば，運動負荷心筋シンチグラフィーとほぼ同等

の診断能を有するdipyridamole負荷心筋シンチ

グラフィーを行うことができます。

　以上でございます．

　谷　ロ　それでは，八巻先生，お願いいたしま

す．

　八　巻（山形大学医学部・内科）　私たちの施

設では，心電図マッピング法，つまり体表面の単

極誘導心電図を前胸部59点，背部28点の合計87点

から記録しまして，dipyridamole負荷に：おきま

すST変化を，空間的にとらえるという検討を行

っております．今回は冠動脈疾患を対象として，

冠動脈疾患を心筋梗塞の有無で2群に分けて検討

致しました．

　症例は，冠動脈疾患，合計70名でありまして，

非梗塞群は32名で，梗塞群は38名であります．心
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筋梗塞の有無は異常Q波の有無で判定致しまし

た．心電図上，脚ブロック，それからWPW症

候群などの心電図による虚血の判定に問題がある

と思われる症例は除外してあります，

　図1に症例で示してございまずけれども，

dipyridamoleの投与量は先ほどご説明がありま

した，心筋シンチグラフィーと同様の量0．568

mglkgであります．

　心電図のモニター，血圧，心拍数を30秒毎に測

定しております．体表面マッピングは，5分ごと

に計5回記録しております．dypyridamoleは静

注しますと，典型例では2～3分ぐらいから胸痛

が生じまして，約5分ぐらいで中等度以上の胸痛

となります．

　心電図上も，dipyridamole負荷直後からST

が徐々に低下してまいりまして，大体5分か6分

ぐらいで最大点に達します．

　体表面マッヒ．ングを5分，10分，15分と記録し

まして，それでもまだST低下が残る胸痛がある

という症例には，dipyridamoleの拮抗薬であり

ますinophillineを250　mg，　LV．しております．

症例によっては125mgを1．　V．することもござ

います．

　この例は41歳の男性で，左前下行枝に1枝病変

がある心筋梗塞のない患者であります．図2の方

には，そのマッピングの所見が実波形で表示して

あります．ここで，G4，　H4，14が標準12誘導心

電図のV4，　V5，　V6に当たります．

　図2は，安静時の87点の心電図マッピングであ

りまずけれども，ST低下は認められません．こ

の症例の運動負荷後のマッピングではG4即ち

V4を中心にST低下が認められております．

0．05mV以上の低下を有意としてまして，四角で

囲んだ領域にST低下が生じます；

　同一症例のdipyridamole静注負荷後の87誘導

心電図マッピングを実波形で示してあります．先

ほどの図2のST低下の領域とほぼ同等の領域に

ST低下が認められます．

　特にtreadmillとdipyridamoleでST低下の

分布様式が変わったということはありませんでし

た．

　このような検討を，梗塞群，非梗塞群で行って

みました．その結果が表1に示してあります．全

体で，非梗塞群32名のうち，dipyridamole負荷
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試験で陽性，ST低下が生じた症例は全体の26例，

81％でありました．treadmill負荷でST低下が

生じた症例は28例，88％であります．梗塞群では，

同じように38例のうち，dipyridamole負荷でST

が下がった症例は13例，34％。treadmill負荷で

は14例，37％となっております．

　梗塞群と非梗塞群の違いがございますが，これ

は1枝病変の症例に大きく依存していると考えら

れます．心筋梗塞の1枝病変ではST低下が生じ

ないということであります．

　次に；　ST低下の空間的な広がりをnST，

STmaxという二つの指標で比較しました．　nST

とは，先ほど示しました0．05mV以上のST低

下の誘導数，STmaxは87点のST低下の最大電

位であります．そうしましたところ，両者の間に

はtreadmill負荷試験と，　dipyridamole負荷試験

の間には，良好な相関があったという結果であり

ます．相関係数ではnSTで0．75，　STmaxで0．

74でした，

　他にもう少しマッピングのデータを持っている

ものですから，多少ご紹介したいと思います．

　冠動脈の狭窄の強さで分けたデータがございま

す．非梗塞群で，冠動脈の狭窄度に従ってST低

下の出現頻度を検討してみました．そうしますと，

90％以上の狭窄のある症例のST低下の頻度は，

dipyridamole，　treadmillとも陽性率が高く，

dipyridamole負荷試験では87％，　treadmillでは

93％であります．しかしながら，狭窄度が70～89

％になりますと，treadmillでは63％，

dipyridamole負荷試験では25％となり，同じよ

うに50～69と見てみますと，treadmill　430／。，

dipyridamole　14％というふうに両負荷試験間で
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市　原　和　夫　先生

相違が生じるようであります．

　dipyridamole負荷試験での陽性率は，　ST低下

に関してみた場合，90％以上の狭窄のある者が陽

性率が高いのに対して，それ以下の狭窄では，や

や精度が落ちるということであります．

　次に，87誘導マッピングと標準12誘導との比較

をしてございますが，87誘導で90％以上の冠狭窄

の診断をした場合は，先ほど87％と申し上げまし

た．一方，12誘導では73％で，約10％程度精度が，

感受性が落ちるというデータがあります．12誘導

ではとらえられないST低下が87誘導々ッピン

グで，わかるということがあります．

　それから，私どもが経験した症例で，大動脈弁

狭窄症兼逆流症の症例がございます．

　大動脈弁狭窄が主でありまして，大動脈と左室

の圧較差は，収縮期で130mmHgあります．心

エコーでは心室中隔厚，それと左室後壁厚，両方

とも肥大がございます．中隔厚が20mm，後壁厚

が15mmの症例であります．大動脈弁逆流は2

度と軽く，有意な冠狭窄はありません．

　この症例でdipyridamole負荷試験を行います

と，ST低下が生じ，　STmaxは0．2　mV，　G3の

領域に出てまいります．

　同じ例でtreadmi11を行ったところ，やはり

G3の領域に0．25　mVのST低下が認められま
す．

　この症例に手術を行いまして，手術後，もう一

度dipyridamole負荷試験をやってみたわけであ

りまずけれども，そうしますとST低下は生じま

せん．treadmi11負荷でも生じませんでした．

　この症例では，冠狭窄がなくても冠予備能の低

下によって心筋虚血が誘発されるということを示

した1例であります．

　斎藤市原先生，よろしくお願いします．

　市原（旭川医科大学・薬理科）私が今まで

行ってきたのは，ただいまのお二方の先生と違っ

て，完全に動物実験でほとんどが犬を用いた実験

モデルです．ですから，このモデルが本当に臨床

的に，例えば狭心症とか，心筋梗塞と必ずしも一

致するものではないということをお断りしておき

ます．

　私どもが旭川医大に行きまして，もう17～18年

前になりますが，私たちは心筋梗塞ではなくて，

狭心症の病態と，その治療薬ということで興味を

持っておりました．

　そもそもが1957年だったか，59年のゴーリンの

報告，今では間違いだという人もいますが，当時，

ニトログリセリンという狭心症治療薬の冠血管拡

張作用のみをピックアップしまして，いろんな狭

心症治療薬というのが出ておりました．そのゴー

リンたちは，正常の人，要するにボランティア，

冠動脈に何も，狭心症の病気を持っていない患者

さんの冠血流量は確かにふやすけれども，実際に

狭心症の発作を起こしている患者さんの冠血流量

の増加は見られなかったということを報告しまし

た．

　それから，実際には狭心症治療薬としては使わ

れませんけれども，例えばパパペリンなどは，一

過性でありまずけれども非常に強力な，冠血管の

拡張作用があります．ですが，狭心症治療薬には

ならない．

　特に労作性の狭心症などでは，β遮断薬である

プロプラノロール，β遮断効果ということから考

えると，これは冠血管を拡張するβ2の作用を抑

えるわけですから，逆に冠血管を収縮してもおか

しくない．

　このようなことから考えますと，狭心症治療薬

の狭心症治療効果の本態というのは，冠血管拡張

作用だけに求めていると，どこかで間違いが起こ

ってくる，そういうバックグラウンドがありまし

た．

　では，どうするかと言いますと，例えば実験動

物で，要するに狭心症というのはエネルギーの需

要と供給のアンバランスですから，例えば需要面

で冠血流量，あるいはもっと局所的な組織の酸素

分圧，PO2などを酸素電極ではかったりしました．
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ですが，その結果というのは，結局，虚血にしま

すと，組織の酸素分圧は落ちます．落ちまずけれ

ども，それが薬物で戻るのがいいのか，あるいは

さらに落ちていくのがいいのかということになり

ます。要するに心筋細胞そのものが薬物によって

酸素をもっともっと取り込んで利用すると酸素分

圧が落ちてきます．一方，あるいは酸素分圧が上

がるということは，酸素の供給が大きくなってい

るのかもしれません．心筋細胞に酸素が取り込ま

れなくなっても酸素分圧は上昇します．

　ですから，そういうパラメーターでは決して局

所心筋に酸素がいっているかどうかということを

判定することは不可能である．あるいは需要の面

から言いましても，組織の収縮力とか，そういっ

たものを測定しても，収縮力が落ちたから酸素不

足であるといえるのか，あるいは収縮力を落とす

ことがエネルギー需要をセーブして，少ないエネ

ルギーで生き延びようとしているのか．

　ですから，供給，あるいは需要，どちら一つを

とっても，その一つだけでは狭心症治療薬の薬効

を判定するのは非常に難しいということに気がつ

きました．

　では，どうしたらいいかということになって，

心筋細胞が本当に血液，あるいは酸素不足で死に

そうそうになっているとき，あるいは酸素不足に

なると，生化学的には代謝の変動というのが起こ

るということが，もうパスツールの時代からわか

っていたわけです．

　では，血液がそこにあろうがなかろうが，ある

いは収縮力が落ちようが落ちまいが，心筋細胞の

代謝を見れば，もし酸素不足になっていれば，嫌

気的な代謝，例えばATPの低下だとか，嫌気的

解糖系の充進だとか，そういったことが見られる

はずです．もし薬物が冠血管を例えば拡張させな

くても，ATPの減少，虚血による減少を防いで

いたり，あるいは嫌気的代謝の充進を防いでいた

りすると，結果的にその薬物は心筋細胞を酸素不

足から保護しているということが言えるのではな

いかということで，我々の実験は始まったわけで

す．

　実際に，お手元にある原稿の図1というのを見

ていただきますと，これは1975年ごろですから，

15年ぐらい前に発表したものです．

　ABCとありますが，　Aのグラフは，対照群と
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して生理的食塩水群です．プロトコールとしまし

ては，犬を開胸いたしまして，左冠動脈前下行枝

を糸で完全に結紮します．ですから，スパズムが

関与するようなモデルではありません．そうしま

すと，心筋組織の，この当時は測定機器が余りい

いものがありませんで，多種類の中間体をはかれ

なかったんですが，冠動脈を閉塞しますと酸素の

供給がなくなってしまいますので，呼吸鎖，ある

いはTCA回路はとまってしまいます．その結果，

嫌気的解糖系，あるいは嫌気的糖代謝が充進ずる．

心筋細胞にも内在性のエネルギー供給源としてグ

リコーゲンがたくさんありますから，そのグリ

コー’ Qンが減少してまいります．

　このとき内膜側，外膜側とありますのは，もと

もと内膜側の方が虚血に対してひ弱だということ

もありましたので，その差を見てみようと思いま

して，取り出しました心筋サンプルを内膜側と外

膜側に分けて，種々のメタボライトを測定しまし

た，

　これは冠動脈を閉塞して3分後の値であり，A

のグラフではドットのカラムになっております．

白抜きのカラムというのは全然閉塞していない心

臓から取り出した心筋の値ということになります．

　3分というのは，先ほども申し上げましたよう

に，我々，狭心症を目的としておりましたから，

梗塞になって壊死を起こしてしまったような心筋

細胞は対象としておりません．恐らく現時点でも

心筋梗塞を薬物で助けることはほとんど不可能に

近いと思います．狭心症で心筋梗塞になるかなら

ないかの時，ならないようにすれば，薬物は効果

があったということになります．

　また，心筋代謝の経時変化をずっと追いまして，
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一番変化の鋭いところが閉塞後3分の時点である

ということがわかっておりましたことも，閉塞時

間を3分にした理由でもあります．

　この図を見ていただきますと，冠動脈を閉塞し

て，3分後には内膜側，外膜側とも心筋のグリコー

ゲン含量が低下して器ります．これは組織学的に

も観察されるところであります．

　ホスホリラーゼaというのは，このグリコーゲ

ンの分解酵素であります．確かにグリコーゲンが

減少しているときに，グリコーゲンホスホリラー

ゼa活性は増加しております．酵素活性が上がっ

て，そしてグリコーゲンが分解しているというこ

とを示します．

　このグリコーゲンが分解されますと，最初にグ

ルコース1燐酸になりますが，その次にグルコー

ス6燐酸になります．一番キーポイントの部分だ

けをここに挙げてありますが，グルコース6燐酸

がグリコーゲンの分解に伴って増加しているのが

わかります．その結果，最終産物である乳酸も冠

動脈閉塞3分後には，このように増加しておりま

す．これはすべて組織の含量であります．

　Bのグラフをごらんになっていただきますと，

ニトログリセリン20μ91kgという投与量は臨床

的にもそんなに変わらない量です．よく動物実験

では非常に大量の薬物を使った実験が多いんです

が，ここで使用している量はそれほど臨床的用量

と変わらないと思っています．

　ニトログリセリンを冠動脈閉塞の5分前にあら

かじめ前投与いたします．そしてAと同様の実験

を行ないますと，ここでごらんになってわかりま

すように，生理的食塩水，要するに対照群では冠

動脈閉塞によっていろんなグリコーゲンの減少と

か，酵素活性の増加とかが起こっていたのですが，

ニトログリセリン存在下ではほとんど起こってい

ないということがわかると思います．

　全体に見て，Aで起こっていた変化がほとんど

起こっていない．これは，もしAで冠動脈閉塞に

よって心筋組織が酸素不足になって，嫌気的な代

謝が起こっているとすると，ニトログリセリンを

前投与しておくと，これは見かけ上ですが，好気

的状態を保っているということを示唆しているの

ではないかと思います．

　Cの方では，dipyridamoleを250μ9！kgを，

これもやはり冠動脈閉塞5分前に投与しておきま

す．そうしますと，全体的に見ますと，Aと何ら

変わるところはないということになります．

　我々がこの実験を始めたころは，dipyridamole

は狭心症の治療薬として盛んに使われておりまし

た．ただ，神原先生のお話し等をお聞きしますと，

そのときに既にもうdipyridamoleは狭心症患者

の狭心症発作を誘発するということが報告されて

いたようでありますが，勉強不足でstealとか，

そういったことには気がつきませんでした．結果

的に見ますと，dipyridamoleを投与して冠動脈

を閉塞しますと，特に内膜側の変化が著しく起こ

っているということは，subendocardialのstea1

が起こっているのかなという印象があります．

　以上が私たちが一番最初に行った実験なんです

が，次に，アドレナリンのβ遮断薬としてプロ

プラノロールを選びまして，今度は図の2をごら

んになっていただきたいんです．

　プロプラノロールについては代謝の実験もしま

して，ニトログリセリンほどではないんですが，

これはβ遮断薬ですから，もし虚血のときにカ

テコラミンか何か関係しているとすると，当然か

もしれませんが，代謝の方でも見かけ上，好気的

な状態を保っております．

　ここで我々が用いたパラメーターというのは，

虚血心筋の組織のpHの変化ということなんです

が，実は代謝変化を見るためには，非常に膨大な

動物が必要でありまして，しかも，先ほど3分の

ところをお見せしましたが，1点の情報しか得ら

れない．何かその代謝を反映するパラメーターで

経時的な変化というものが追えないだろうかとい

うことで，いろいろ探した結果，あるいは代謝の

方からのデータの積み重ねで，組織のpHという
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ものが非常にパラレルに虚血時の代謝変化と連動

していることがわかって，非常に大ざっぱな方法

なんですが，微小ガラスpH電極を虚血部の心筋

に刺入いたしまして，その組織のpHを測定する

という方法を試みました．

　この実験では，より臨床的なモデルに近いかも

しれないということで，完全閉塞ではなくて，冠

動脈の血流量を3分の1ぐらいに絞って部分狭窄

しました．そうしますと，図2のAにありますよ

うに，心筋組織のpHというのは急激に低下して

まいります．もともとがpH　7．4～7．5ぐらいあっ

たものが，pH　6．9ぐらいまでに低下いたします．

この時点で，Aの方では対象として，　salineを静

脈内投与します．

　多分，犬ではcollatera1が発達しやすいという

ので，こんな短時間で発達するかどうかわかりま

せんが，組織pHが少し戻ってくる傾向がありま

す．これから：お話しするPropranololと比べ，対

照群ではこのような結果でありました．

　90分，ですから，閉塞60分の部分狭窄の後で，

その冠動脈を開放しますと，組織のpHはぎれい

にもとに戻ってまいります．

　同じような実験をβ遮断薬，プロプラノロー

ルで行いますと，図を見ていただければ明らかな

ように，冠動脈狭窄が続いているにもかかわらず，

組織pHが，プロプラノロールの投与直後から，

このように低下していたpHがもとに戻ってくる

ことがわかりました．

　ということは，もし組織で虚血，あるいは酸素

不足のためにいろんな代謝変動が起こって，例え

ば乳酸の蓄積とか，ATPの分解がありますが，

そういったことでpH：が下がっている．すなわち

水素イオンがたくさん産生されているとしたら，

プロプラノロールの投与によって，虚血性，ある

いは酸素不足の影響がかなり軽減されているので

はないかということを示唆するものだと思ってお

ります．

　一番最初にもお話ししましたように，プロプラ

ノロールは，太い冠動脈を開くとか，開かないと

かいうお話がありますが，冠血管の拡張というこ

とでは，それほど期待できない物質だと思ってお

ります．

　その次に行いましたのが，カルシウム拮抗薬に

関する実験です，表の1と2に，カルシウム拮抗
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薬の代謝に対する効果を示してあります．ここで

はもう少しいい機械が買えましたので，解糖系の

中間体を全部測定できました．

　一番代表的なところだけをピックアップしてま

いりましたが，G6Pとありますのは，先ほどグ

ルコース6燐酸とありましたが，それと同じです．

F6Pというのは，グルコース6燐酸が変化して，

フルクトース6燐酸になり，それからさらに

FDP，フルクトース1，6二燐i酸になります．実

は，このF6PとFDPの間を触媒する酵素とい

うのが，ホスホフルクトキナーゼといって，解糖

系の中では非常に重要な律速酵素になっておりま

す．

　ジヒドロピリジン系のカルシウム拮抗薬2種類

を並べてあります．一つは，ニフエジピンであり

ますし，一・つはニルジピンであります．

　これは，図1のときと同じように，冠動脈を完

全に閉塞して，3分後に組織をとって，G6P，

F6P，　FDPという中間体量を測定しましたが，こ

の冠動脈閉塞の5分前に対照ではsaline，それか

らニフェジピン，あるいはニルジピンというジヒ

ドロピリン系のカルシウム拮抗薬を投与しており

ます．

　ごらんになっていただきたいのは，一番最後の

（G6P＋F6P）！FDPという比であります．冠動脈を

閉塞しない場合は，2．97という比になっておりま

す．それが虚血にしますと，24．35，大体10倍ぐ

らいにふえます．この10倍ぐらいにふえるという

のは，心筋組織が虚血で酸素不足になっているこ

とを示すものとお考えください．

　ニフェジピンを冠動脈閉塞の5分前に前投与し

ておきますと，この比の増加というのは全く影響

されない．すなわち虚血のままである。ニルジピ

ンも同様です．むしろ比がふえていますから，虚

血の影響がもっと強まっているのかもしれません．

　表2の方には，非ジヒドロピリジン系のカルシ

ウム拮抗薬の例として，ジルチアゼムとベラバミ

ルを挙げてあります，この一番最後の比を見てい

ただきますと，Saline－treatedでは，2．21が23．

60と，やはり虚血にしますと，この比は上昇しま

す．ところが，ジルチアゼム，あるいはベラバミ

ルを投与しておきますと，この虚血による比の上

昇というのが，nonischemiaのレベルまでは到底

いきませんが，かなり抑えられている．というこ

Presented by Medical*Online



56　循環制御第13巻第1号（1992）

とは，こういつたジルチアゼムとか，ベラバミル

は，冠動脈を閉塞しているにもかかわらず，その

支配領域は，酸素不足から多少脱却しているよう

なデータだと考えます．

　図の3に，先ほどお話ししました，pHの結果

を載せてあります．

　上がCoronary　flowで，下がMyocardial　pH

です．

　ジルチアゼムを投与しますと，プロプラノロー

ル，β遮断薬ほどではないんですが，やはり虚血

による心筋アシドーシスが，ジルチアゼム投与で

改善してくるのに対しまして，ジヒドロピリン系

のニフェジピンでは，ほとんど戻ってきません．

当然，同じカルシウム拮抗薬でも，ニフェジピン

というのは，かなり冠血管の拡張作用が強い薬物

でありますし，ニフェジピン，実は，ここでは1

μ9／kg，一つの用量しか載せておりませんが，3μ，

10μと種々の濃度で実験しましたが，結果はす

べて同じでした．

　ジヒドロピリジン系の薬物，先ほどニルジピン

とニフェジピンをご紹介しましたけれども，その

ほか7～8種類のジヒドロピリジン系のカルシウ

ム拮抗薬を使って，同じ実験を行ないましたが，

結果はすべてニフェジピンと同様でした．

　東北大学の平先生がおっしゃるには，ジヒドロ

ピリジン系のカルシウム拮抗薬は，冠血管に非常

に選択性が高いのに対しまして，ジルチアゼム，

あるいはベラバミルは，もちろん冠血管の拡張作

用がございまずけれども，それ以外に心筋に対し

ても作用するそうです，

　ですから，我々のモデルにおいて，虚血心筋の

代謝を指標にして虚血かどうかということを見ま

すと，単純に冠血管の拡張だけで心筋の保護効果

が起こるものではないということが示唆されるの

ではないかと思います．

　なぜ冠血管の拡張薬が，例えばβ遮断薬とか，

ジルチアゼムとか，そういったものと比べて代謝

を指標にして良い結果が出ないのかということを

考えますと，きょうのテーマでもあります「冠盗

流現象」ということが関係していると思われます．

実際に，私は血流量をはかっているわけではあり

ませんので，こういうことをお話しさせていただ

くのは，非常に心苦しいんですが，図4に，マン

ガチックにその原因を表現してあります．要する

に狭窄部位のところ，これは動脈硬化もあるかも

しれませんし，いろんなことがあるかもしれませ

ん．

　ですから，薬物は，多分狭窄部位の血管は拡張

し得ない．例えば90％狭窄であっても，それ以上

開くものではないのかもしれませんし，それから

虚血部位の冠血管というのは，adenosineの影響

とかで，手いっぱい開いているかもしれません．

　そういう状況のところに，dipyridamole，ある

いはニフェジヒ。ン，ニルジピンなど，ジヒドロピ

リジン系のカルシウム拮抗薬を投与すると，ここ

では，私たちの実験ではLADを狭窄しています

から，例えばLCXが開いてしまって，そちらの

方に血液が流れてしまって，狭窄部位以下の虚血

部心筋の虚血の程度というのが，ますますふえて

くるのではないかと考えます．これは完全にスペ

キュレーションでありまずけれども，このような

冠盗流現象が，こういつた薬物でも起こっている

のかどうかということを，諸先生方にご批判いた

だきたいと思います，

　斎藤ありがとうございました．横田先生，

続いてお願いします．

　横田（北海道大学医学部・麻酔科）私は，

麻酔科の立場から，このディスカッションに参加

させていただいていまずけれども，麻酔科の中で

は，心臓の手術，特に虚血性心疾患を持つ患者の

手術，または，心臓の手術ではなくても，虚血性

心疾患を持つ患者のさまざまな全身麻酔手術時

に，どのような麻酔薬が虚血を引き起こさないか．

あるいは安全に麻酔が行われるかというのが，大

きな興味の一つとしてあります．

　そ．の中で，先ほど斎藤先生からも言われました

ように，イソフルレンという麻酔薬はcoronary

stealを誘発するということが発表されまして，

安全に使えないんじゃないかという疑惑が持たれ

ましたが，また同時に，そういう心配は要らない

という議論もありまして，実験的にでも決着をつ

けていかなければならない問題が第一にありまし

た．

　さらに，麻酔中の全身管理の中で，冠血管の拡

張薬や，β遮断薬などの薬がどのように心筋血流

とか，あるいは心筋虚血に影響を持っているかと

いうことが，臨床データとしてもある程度蓄積さ

れていますが，同時に，実験動物の中で，どの程
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度の量使うと，どういう結果が起こるかを見たい

という気持ちが常に我々の中にありました．

　今回発表させていただいた，この論文では，私

たちがやっております，サーモグラフィーを用い

た，心筋血流の評価法について書かせていただき

ましたけれども，完全にまとまったデータを出し

て発表したという状態ではないので，途中経過の

報告のような形になってしまいましたが，概要か

らまず説明させていただきたいと思います．

　このサーモグラフィーを使うことによって心筋

血流を評価しようということが最初の思いつき

で，サーモグラフィーだと心筋の表面の温度しか

わからないから，心筋の内膜側の血流まではわか

らないんじゃないかとか，そういうようないろい

ろな疑問もありましたが，実際に虚血が起これば，

というか，血流が減れば温度が下がりますので，

温度を正確にはかることは，血流の主要な部分を

測定していることになると思いました．

　それで，ご存じの方も多いと思うんですけれど

も，アビオニクスの最新型のサーモグラフィーで

は，一つの画像を得るのに33msecという時間

で画像が撮れますので，拍動している心臓をほぼ

リアルタイムでとらえていくことができます．で

すから，拍動している心臓にいろいろな薬物を投

与したり，いろいろな血行動態の変化に応じて心

筋血流量がどのように変わっているかということ

をリアルタイムに計測できます．

　我々は，それをヒューレットパッカードのコン

ピューターに画像データとして取り込みまして，

何度ぐらい温度が低下しているかというふうに，

等温線のような形のグラフを書いて，そのグラフ

の中の面積を測りました．

　具体的には，ある画面の中の，冠動脈をクラン

プする前の一番低い温度から，さらに0．5度，あ

るいは0．75度，1度低下する部分の面積を測り，

温度の低下領域を虚血領域として認識します．

　この実験では，温度だけを虚血の指標として見

ていますので，気温とか，動物の体温とかがどん

どん変わるようでは，測定に大きな誤差を生じて

いきますので，相当慎重な動物の温度管理，室温

の管理なども行います。それでも大体実験の3時

間か4時間の間には，動物の温度は0．5度ぐらい

は変化してしまいます．その分を計算機で補正し

て，つまり，流れている血液の温度と，血流量に
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よって心筋の表面の温度がほぼ決定されるだろう

という仮定のもとに，血液温が0．1度変わる度に

その分を補正するということもやっております．

　こういう方法を用いまして，今までにやった実

験は，層まずイソフルレンという麻酔薬によって，

coronary　stea1が起こるという報告もあったんで

すけれども，実際にその他の麻酔薬と比べて，果

して我々がやっているサーモグラフィーによる虚

血範囲の大きさは変わるかどうかを，まずやりま

した，

　これに関しては，イソフルレンとエンフルレン

という麻酔薬を比較しましたが，交互に実験の途

中に麻酔薬を変えるという方法で，同じ動物で，

同じような虚血を2六つくるんですけれども，こ

の方法では犬でも，豚でも麻酔薬による差は見ら

れませんでした．

　犬と豚を使ったのは，一応犬の場合は，col・一

1arteralの血管が発達しているというふうに言わ

れていまして，また，豚は逆に，そういうco1－

1artera1が少なくて，冠動脈を結紮した場合，　col－

larteralからのflowは犬ほど多くないというこ

とがありますので，両方の場合で見ております．

　もう一つは，ニトログリセリンを麻酔中なども

よく使用するんですけれども，どれくらいの量を

どのように使うのがいいのかということの一つの

目安として，我々は，この実験では，0．5

mcg／kg／minと，1mcg／kg／minの二つの量を使

い，サーモグラフィーによる虚血の範囲の大きさ

に及ぼす影響を見ました．

　この実験では，麻酔はイソフルレンを用いてや

ったんですけれども，0．5mcg／kg／minでは，ニ

トログリセリンを入れる前に比べて，虚血領域は

やや小さくなるんですけれども，1mcg／：kg／min

を使うとちよっとふえて，コントロールと同じよ

うな値になりました．それに対してドパミンを併

用しますと，0．5mcgでも，1mcgでも，我々，

TDMIA　（Thermographically　Determined

Myocardial　Ischemic　Area）と言っているんです

けれども，サーモグラフィーを用いた心筋血流量，

虚血領域の血流量は著明に増加しているというふ

うに判断できました，

　ですから，動物実験ではニトログリセリンとド

パミンの併用による虚血領域への血流増加という

ことが見られました．
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　この実験は，最初にも何回か言っていますけれ

ども，ただ温度の差だけから血流量を見るという

実験方法でして，私自身は，血流量はかなり正確

に反映していると思うんですけれども，先ほどか

らいろいろ出ている問題の中には，血流がただふ

えただけで狭心症の治療，あるいは虚血の治療に

なっているかどうがということはわからない．あ

るいは代謝という面から，例えば血流はあっても，

嫌気性解糖が進んでいるとか，そういう可能性も

あると思います．

　そういうことに関しては，この実験だけではち

ょっと確かめることはできません。

　大体以上です．

　斎藤どうもありがとうございました．それ

では最後に，郷先生，お願いします．

　郷（徳島大学医学部・麻酔科）　私が最初にい

ただいたテーマは，血流量の面からstealを，特

に麻酔科領域のstea1，最近いろいろとイソフルレ

ンがどうとか，ここ数年間深追いしているもので

すから，そういうものをまとめて論文にしてはど

うかということでした．

　内科の先生方には，イソフルレンだとか，セボ

フルレンとか言いましても，なじみがないかと思

いますので，その辺をちょっと説明させていただ

きますと，従来，ハ詠出ン（フローセン）という

吸入麻酔薬は長く麻酔科医が愛用してきて，これ

に関する論文も非常にたくさん出ております．

　ハ西面ンは，大体は循環動脈の影響を除外しま

すと，心筋に保護的に作用するというふうな意見

が大きいわけでして，ただ，臨床で用い方が悪い

と，潅流圧の低下からサプライを減らして，結果

的に心筋虚血を悪化させるというふうにも働く．

どんな薬でもそうですけれども，両刃の刃，両面

を持つというように思われておりました．

　当教室でもハロセンを使って心臓の実験をして

きましたけれども，大体ここに書きましたように，

虚血が軽度の心筋にはハロセンの心筋保護作用が

期待できるが，非常に虚血が高度であると，既に

心筋の酸素需要が減少している状態にはハロセン

の心筋保護作用は期待できなくて，潅流圧の低下

の悪作用だけが発揮されて虚血がさらに悪化す

る．そういうような結果は出ております．

　stealということは，余りこのころ言われてな

かったものですから，後からハロセンで悪化する

というのは，stealが関与しているのかどうかと

いうことも出てきましたけれども，どうやらこれ

は循環動態の二次的な作用であって，stea1とは

違うようだというような論文も出まして，そうい

う結果に落ちついてきたようです．

　Reizという人が，1983年にstea1のためであろ

う心筋虚血の悪化の症例報告を行いまして，それ

から，イソフルレンがどうかというような論文が

どっと出だしたわけです．

　実験では，その基礎状態がハイパーダイナミッ

クかどうかによって，結果が変わってくる．ハイ

パーダイナミックな状態にイソフルレンを吸入さ

せるとよくなるが，そうでなければ，血圧の低下

によって心筋の虚血が悪化するというようなこと

で，イソフルレンが虚血によいか悪いかというの

が正反対の結果になるような実験も出まして，い

いのか悪いのかよくわからないような時期もあり

ました．

　その血流の変化がイソフルレンの作用による

primaryなものか，循環動態の変化からきた

secondaryなものかということを，いろいろ循環

動態の制御が行われるようになってきて，非常に

厳密な実験もできるようになりました．Hickey

という人が，イソフルレンの冠拡張作用が一体

adenosineなどの強力な冠拡張薬に比べてどの程

度のものかというような，クリアカットな図を発

表しました（図）．

　麻酔科領域の方でしたら，どこかで見たことの

ある図だろうと思うんです．

　つまり，イソフルレンは幾らかオートレギュ

H

adenosin

イソフルレン

ハロセン

オートレギュレーション

カープ

P

郷先生，ホワイトボード使用時の図
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レーションカーブを鈍らせるが，adenosineに比

べると，かなりリザーブは保たれる状態にあると

いう報告をしました．

　Beckerのモデルという多枝病変のモデル，内

科の先生方はご存じだと思うんですが，それを用

いて，BuffingtonとCasonによってイソフルレ

ンの実験が行われたわけです．

　stea1を起こすという結論と，起こさないとい

う結論とで矛盾した実験結果が出ましたが，それ

についてPriebeは，　Casonの実験は，対照とな

る状態の虚血が強いためにstealが現われなかっ

たのであって，2つの実験に矛盾はないというよ

うな解釈をしております．

　ここには書きませんでしたけれども，血管その

ものに対してハロセンとイソフルレンの差を見た

実験では，ハロセンは心外膜面の血管に対しては

よく開く，むしろニトログリセリンタイプで，イ

ソフルレンは抵抗血管を開くからdipyridamole

タイプでないかということも言われましたが，そ

ういう状態で，私がセボフルレンに関与したころ

には，イソフルレンというのはstealを起こすか

ら悪いというような，そういう意見がかなり強か

ったわけです．

　そのころセボフルレンが出まして，これが一体

ハロセンのタイプに近いのか，イソフルレンのタ

イプに近いのか，これをはっきりさせようという

のが，私の行った実験の目的でありました．

　結果は，実際については，読んでいただくとわ

かると思うんですが，どちらかというと，イソフ

ルレンに近いのではないか．セボフルレンもイソ

フルレン同様抵抗血管を開く作用が強いというよ

うな結果になりました，

　デスフルレンという新しい薬についても，外1国

ではレポートが散見されまずけれども，これから

実験，臨床の両面で研究がされねばならない薬だ

と思います．

　私の行った実験は，血流量を見た実験，つまり，

サプライを見た実験であります．

　次に，臨床の方で，最近，1，000例近い患者を

対象として，特に心臓手術患者において吸入麻酔

剤を含めて，麻酔薬の選択は虚血の頻度や予後に

どのような影響を与えるかというoutcome　study

が多く出るようになりました．

　これが始められる以前は，悪化させるというり
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ポートが多かったわけですが，循環動態の制御が

うまくなされていませんで，これが一体血圧の低

下とか，頻脈によるものか，それともイソフルレ

ンの冠拡張作用によるものかを鑑別できなかった

わけです．

　最近では，そういう循環動態をうまく制御して

やると，イソフルレンはほかの麻酔薬に比べて虚

血の頻度が高くなることはないという臨床報告が

次々出まして，現在に至っているわけです．

　実験ではかなりstealが起こるかもしれないと

いう意見が強くて，私もそういう意見だったので

すが，では，どうして臨床でこんなに安全だ，問

題ないという意見が強くなってきたか，そういう

ことについて論文の最後で考察したわけです．

　実際に，セボフルレンにしても，イソフルレン

にしても，日常の臨床で私たちは毎日のように使

っているわけですけれども，狭心症患者だから，

イソフルレンはやめておこうというようなことは

余りやらないわけです．

　実際にCABGを受ける患者にも使っておりま

すし，臨床でのインプレッションと，実験でのイ

ンプレッションが違う．これはどうしてかという

のを考えたわけですけれども，血流量つまリサプ

ライ面だけを見ていたのではいかんのではない

か．麻酔薬はいろいろな面から虚血心筋の酸素需

要を減らすわけですけれども，そのディマンドと

サプライのバランスを崩さないから，サプライが

減っても比較的安全に臨床では使えるのではない

か．

　サプライとディマンドのバランスがどうなって

いるかというのを見るには，代謝を見なければ，

その答えが出せないんではないかと最近は思うよ

うになったわけです．

　私がこのシンポジウムの原稿を書きました後で，

Anesth　Analgに，どうしてstealを起こすはず

のイソフルレンで起こらないか，起こったとして

も，めったに起こらないかというような，そうい

う問題についてのeditoria1が出まして，それに

はイソフルレンのnegative　intropic　actionに，

もっと注目すべきではないかというようなことも

言われております，

　結果的には，血流量だけを見ていたのでは，そ

の薬がいいか悪いかわからないというような答え

を出したわけです．そういう論文であります．
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　斎藤どうもありがとうございました．

　大体予定どおり前半の時間が終わったところ

で，諸先生方がお話になりたかった内容の骨子は

お話しいただけたと思います．

　谷口先生，どういうふうな内容でディスカッシ

ョンを進めましようか．お1人ずつではなくて，

自由にいきましようか。それとも順番に．

　谷ロ自由に行うようにしたらどうでしょう

か．

　斎藤よろしいですか．それでは，諸物生方，

ほかの先生方のご発表に何かご質問，コメントが

ございましたら，どなたからでも結構ですから，

お始めいただきたいと思います．

　谷　ロ　神原先生，御自身で研究されたデータ

を持っておられると思いますが，今回は余り述べ

ておられなかったように思います．先生の検討さ

れた内容を後ほど述べていただけないでしょうか．

　実は総論的なことを書いてほしいと，斎藤先生、

に前から頼まれていたものですから，まとめてい

る途中です．書きなぐっているので，ちょっとコ

ピーして渡す段階ではありませんけれども，歴史

からいろいろ調べてみました．最初に総論という

形で始めてよろしいでしょうか．

　斎藤はい．

　下平まずvascular　stea1，つまり盗流という

ことばを最初に使ったのは，1961年のNew　Eng．

J．Med．のEditoria1に“the　subclavian　steal”

として載せたFisherが，最初と考えてよろしい

んでしょうか．すなわち，Relvichの論文を読ん

で，彼が最初にsubclavian　stealという言葉を使

ったのではないかと考えているのです．ところで，

coronary　stea1という言葉を最初に使用した人は

だれと考えられますか，

　私が調べた範囲では，coronary　stealは，1970

年に，ChestのEditorialに，　Roweが「cor－

onary　stea1」という言葉をタイトルとして2ペー

ジほどの論説を書いているのです．

　ところが，1969年に，すでにBeckerが，

Isoproterenol　and　“coronary　steal”　metabolic

observations　in　human　coronary　artery　disease

というのを出しているのです．ですから，こちら

の方が年代としては早いのです．

　1960年代までさかのぼって，一応「coronary

stea1」という言葉が出ている論文があるか否かを

調べてみたのですが，1969年のBeckerの論文が

一番古くて，そしてタイトルの中にrcoronary

steal」として，明確に記載しています，　Roweが

ChestのEditorialに書いたのは1970年です．私

が調べえた範囲では，多分この辺が一番古いので

はないかと思うのです．

　1971年以降は，もう「coronary　steal」という

論文が幾つも出ています．

　それから，Coronary　stea1の訳語として盗血現

象と，盗流現象の2つが使われていますが，これ

を最初に使用した人はだれかと思って，調べてみ

たのですけれども，ちょっとわからないんです．

　斎藤学会なんかの用語集なんかで，どっち

が多いですか．盗血，盗流どちらでしょうか．

　谷　ロ　私は，盗流現象の方が多いような印象

を受けます．その理由は，単なる血液ではなく，

血液の流動現象を意味し，とにかく「stealing

blood」と書いてあるのです．したがって，流れ

が盗まれる。どうしてもそこに静的でなく流動を

表わす言葉がないと感じがでません．やはり訳と

しては「盗流現象」の方がいいんじゃないかなと

思うのです．

　斎藤　この間，両方使われているというご意

見でしたね．どちらでもいいんでしょうけれども，

そのうち決まってくるでしょう．

　谷ロただ，きょうのシンポジウムで使うと

きはどちらにしましようか，斎藤先生，統一して

用いた方がよいと思うのですが．

　斎藤ここでは「盗流」にさせていただけた

らと思いますけれども，よろしゅうございますか．

　ご意見が違えば，またあれですけれども，特に

違ったご意見がなければ，そうさせていただけた

らといいと思います．

　谷口先ほど神原先生は，総論的にかなり詳

しくお話しされましたけれども，もし「coronary

steal」というのを定義したら，どういう定義をし

たらよろしいでしょうか．

　神原「stea1」というのが非常に問題ですね．

　谷　ロ　そうなんですよ．rcoronary」は抜き

にしても，例えばvascular　stea1というのでもい

いのですけれど．

　神　原　要するに，臨床の方では相対的な血流

減少を見ている．冠狭窄領域でも絶対値としての

血流は減ってないことが多いわけですから．
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　谷口そうです．相対的な血流減少ですが，

本来，流れるべきところの血流が別なところへ流

れてしまうということですね．

　神原そうですね．

　谷　ロ　それで，「盗流現象」という言葉を使

った最初の論文は，「subclavian　steal　syndrome」

’ですね．それから，vascular　stea1という言葉の

使われ方をみると，「coronaly　steal　syndrome」，

「Aorto－iliac　steal　syndrome」というのがありま

す．「mesenteric　steal　syndrome」，「brachial－

basilar　syndrome」，何か手を動かすときに脳症状

が出るような症例です．さらに，動脈の上流現象

を総括したような「arterial　steal　syndrome」と

いうのもあります．これは大動脈とその分枝との

関係で起きてくるのを幾つか挙げています．それ

から「coronary　subclavian　stea1」というのは，

内包動脈によるACバイパス手術後に生じるも

の，もう一つは「carotid　steal　syndrome」です．

　従来の概念としては，全身の血管において本来

血液が流れるべきところがら，別な方向へとられ

てしまうという現象を，subclavian　stea1になら

って，呼んでいるようですね．

　神原それが絶対的にとられる場合と，実際

に血流がとられはしないけれども，ただ相対的に

血流が減少した場合の，両方があるわけですね．

　谷　ロ　広く解釈すれば，そういうことになる

でしょうね．

　斎　藤　ステッドマンの辞書にも「steal」と引

きますと，今おっしゃった幾つかが並んでいます．

我々がいつもcoronary　stealとか，　myocardial

stealという場合に，いつもBeckerのモデルを

思い浮かべなから実験をやっていたものですか

ら，古いことが辞書に出ていますと意外な感じが

するんですが，しかし，今おっしゃったような定

義になりますと，共通点がちゃんと出てきたりし

て，一元的に説明できないこともないですね．

　ですから，本来，いくべきところにいかないで，

よそにいっちゃうということから出発した言葉で

しょうね．

　谷　ロ　それを理論的に解釈すると，一つの血

流が減って，近接する血管の血流が相対的にふえ

ているということになるのでしょうか．

　斎藤特に血管拡張剤なんかは，目的的にそ

こをふやしたいのに，よそがふえちゃった．そう
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いう意味で，どうしても盗まれたという感じにな

るんでしょうね．そういう意味で少し・rユアンス

が違ったような感じを最初は受けますが，本来は

共通点があるんですね．

　それから，先生，どういたしましよう．シンチ

の方のお話をもう少ししていただくんですか．

　谷　ロ　そうですね，それも含めて，画像的に

観察できるのは大きな血管ですね．冠動脈の場合，

例えば流れの方向が変わったりするという現象が，

CAGによって見ることができますが，先生も書

いておられたと思いましたが．冠動脈痩，あるい

は肺動脈との異常交通枝がある場合に，心筋梗塞

を起こして血栓により完全閉塞が生じると，ほと

んどバイパスの方にいってしまうという場合があ

ります．このような流動現象を映像的に確認でき

るわけです．しかしsubclavian　stealもシネで確

認できるのですが，心筋の中の細い血管に虚血が

生じる場合には，斎藤先生が述べられた心筋シン

チや心電図などによる間接的な見方しかできない

わけですけれども，神原先生，それについてお話

し願えませんか．

　神原日本では心筋シンチグラフィーを使う

場合に，dipyridamoleを使ってきましたけれど

も，最近はadenosineを使った報告がいくつかみ

られます．日本では本剤は使えませんが，ATP

を使ったシンチグラフィーの報告がございます．

その有用性についても今後検討に値するのではな

いかと思います．

　それからstealとしてもう一つ冠動脈左前下行

枝に狭窄がある場合に，RV血管床の予備能が大

きいために：LVを犠牲にして，むしろRVの方

にstealが起こる．それを機能的な面からとらえ

ると左室の局所壁運動異常として表現される．心

エコーなどで，心室中隔の収縮異常として判定す

るしこれは血流そのものをみているわけではござ

いませんが，2次的に局所壁運動としてとらえよ

うというものです．このように，steal現象を利

用した診断法がかなり広く行われるようになって

きており，これからの展望としてはおもしろいと

ころだと思います，

　勿論，基礎的な病態を充分理解して行う必要が

あると思いますが．

　谷口新しい核種を使ったPETはどうでし
ょうか．
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　神原PETを用いて心筋代謝の面からも併

せてアプローチしたいと思っておりますが，まだ

余り進んでおりません．

　市原先生は，ほかの薬剤でございまずけれども，

ジルチアゼムは，私は実験でしかやったことがな

いんです．ペットを使ってニフェジピンはやった

んですけれども，ニフェジピンの場合は，私たち

が見たのは，投与量に対するフラクショナルなも

の，つまり，心筋にどの程度のアップテイクが総

体的にあるかというものだけ見たんです．

　ニトログリセリンなんかは，カージャックフラ

クションというのは減るんでございますね．それ

に対してニフェジピンでは，虚血部と正常部のフ

ラクションの差は余り縮まらないんですけれど

も，トータルとしては上がる．ですから，考え方

によっては，血量回復時は押さえていませんので，

絶対的なことは言えないんですけれども，血流が

全体にふえるけれども，虚血と非虚血のところの

差は余り縮まらないというようなデータは出まし

た．それは以前発表したことがあるんです．

　もう少しメタボリックと組み合わせて，さらに

見ていけば，メタボリックで差し当たり見れるの

は，グルコース代謝でございまずけれども，それ

と見ていけば，もう少しおもしろいデータになる

んじゃないかとは思っています．

　斎　藤　これは郷先生も伺いたいとおっしゃっ

ていたことですが，内科の先生お2人に，

dipyridamoleで心筋虚血が患者に起きて，それ

がエクササイズテスト等の結果と大変よく，例え

ばマッピングで見た成績等と一致して，現象面で

よく似ているんですが，その説明ということの裏

返しで，メカニズム的にも共通点があるというふ

うにお考えになっておられる節がありましようか．

　八巻dipyridamole負荷時の心筋虚血のメ

カニズムについて，Picanoの，神原先生がおっ

しゃった，五つの02サプライを減らす方向に動

くメカニズムがあるわけでありまずけれども，私

どものデータを考え合せてみると，まず，受動的

虚脱というのは，冠狭窄がありまして，ある程度

動き得る，コンプライアンスのある血管の場合，

潅流圧の低下によって受動的に血管虚脱が起こ

る．そのために心筋虚血を起こすというメカニズ

ムが考えられるわけでありまずけれども，私ども

の症例では，どうもそういうコンプライアンスの

ある血管ではなくて，狭窄度で言えば90％以上の

がちっとした狭窄がなければ，どうも起きにくい

ようです．

　もう一つ，垂直馬流ですが，神原先生の先ほど

のお話で，実際面では少ないのではないかという

お話がありますが，目で見えるcollartera1が冠

動脈造影でなくても，1枝病変で，dipyridamole

負荷で心筋虚血か起きますので，垂直馬流という

のは，割合立場が大きいのではないかと考えてい

ます．

　もう一つは，水平盗流であります．これは多く

の報告があって異論のないところであります．

　主にdipyridamole負荷では，垂直，水平盗流，

この二つのメカニズムが大きいのではないかと私

どもは考えております．

　ご質問の，運動負荷試験との違いでありまずけ

れども，運動負荷試験の場合ですと，心筋酸素需

要の増大ということで，ダブルプロダクトという，

血圧と心拍数の比で見てみますと，dipyridamole

の場合は，ダブルプロダクトが20％程度増大はし

ますけれども，運動負荷試験の場合ですと，約

200％程度増大しますので，心筋酸素需要の増大

というのは，やはり二次的なものではないかと考

えられます．

　メカニズムは，運動負荷とは多少違うのではな

いかというふうに考えているところです．

　斎　藤　私がお伺いしたのは，結局，労作性狭

心症で起きてくる心筋虚血が，stealにかかわり

のあるメカニズムで起きてくるとはお考えにはな

ってないわけですね．共通点はないと．

　八巻証明する方法がありませんけれども．

　斎　藤　こんなことをお伺いするのは，両者の

マッピングの結果が一致ということが，そういう

ことを思いつかせた一つの原因ですし，もう一つ

は，私どもが前々から大きな冠血管の血流のパ

ターンを見ておりますと，低酸素負荷をしたとき

のパターンの変化と，dipyridamoleを投与した

ときのパターンの変化と非常によく似ていること

があります，ですから，それも連想の一つのきっ

かけでした．

　しかし，フローパターンというのは，いろんな

ファクターに左右されますから，パターンは単な

る連想のきっかけでございます，

　神原今の斎藤先生のご質問は非常に難しい
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問題を含んでいると思います．

　基本的には，労作狭心症はディマンドの増加で

すから，多分stealが主要な役割を演じてはいな

いと思いますが，実際にcollartera1を出してい

る方の冠狭窄が運動によって増強する場合がみら

れます．ですから，そういう症例においては，

stealもある程度の役割を演じていると思われま

す．すなわち，単にディマンドだけの増加による

のではなくて，サプライも減っている可能性があ

ります．

　斎藤　もう一つ，先ほどたしかご紹介いただ

いた，stealの言葉の定義のついての文献の中に，

isoproterenol　induced　stea1という言葉がござい

ましたね．isoprotereno1のstea1を起こすのかと

いうのは，運動負荷のときに起きてくる心臓のハ

イパーアクティブな状態の原因になる薬物ですか

ら，共通点があるなと思わせたことも，第3の連

想のキッカケでした．

　大変ありがとうございました．

　神原八巻先生が言われていました，ver－

tical　stealの件で，　dipyridamoleのときに，　ver－

tical　stealがどれほど重要なのかというのは，確

かにvertical　stea1が重要になる場合もあるので

はないかと思います．

　市原先生がいわれた，ジルチアゼムとニフェジ

ヒ．ンの差に，vertical　stealが関係している可能性

はないのでしょうか．

　市原私の実験からstealかどうかというの

は，全く血流だとかはかってないからわからない

んですが，vertical　stealと言っても，先ほどお話

ししたときは余り気がつかなかったんですが，部

分狭窄の場合もありますが，完全に狭窄していま

すので，例えばニフェジピンなどが余り良い結果

が出ないというのは，先生がおっしゃった，col－

larteralを介する，そういった血流量が減ってく

るのかなという気もしていますし，逆に，ある程

度狭窄部位が，例えば90％でも，残り10％でもあ

いていれば，いろんなことが言えるんでしょうけ

れども，代謝の方の実験では完全に閉めています

から，先生がおっしゃるような，collarteralを介

したstea1か何か，そういったものを考えた方が

いいかなと思います．

　谷　ロ横田先生が先ほど，ASの症例で

dipyridamoleでSTが低下したというお話をさ
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れましたが，そのときのメカニズムというのは，

coronary　stealと考えておられるわけでしょうか．

　八巻非常に興味のある問題ですけれども，

臨床面でとらえているわけで，スペキュレーショ

ンにすぎないわけですけれども，考えられること

は，ASが主で手術後，　ASが解除された時点で，

dipyridamole負荷による二流がなくなったとい

うことですけれども，一つには，wall　stressの増

大といいますか，心内圧の上昇によってwall

stressがふえて，心内膜は虚血にさらされやすい

わけでございます．この例では，それがまず一つ

のメカニズムと思われます．

　もう一つは心内膜での心筋の酸素需要がふえて

いるだろうということが考えられると思います．

　さらに，当然ながら肥大があるわけであります

が，心筋の肥大の進展と，毛細血管の発達のイン

バランス，心筋が肥大するほど毛細血管が発達し

ないというメカニズムも推定されます．

　それからもう一つは，微小なレベルの，冠動脈

造影では検出されないmicro　vessel　diseaseとい

いますか，そういうものが関与しているのではな

いかと推測しているわけです．

　谷　口　古い論文を調べますと，大動脈弁狭窄

や肺動脈弁狭窄があるとき，Venturi効果という

流動現象が生じると報告されています．すなわち

水流ポンプのように，狭窄部の絞りが強くなると，

噴流が生じてくるわけです．そうしますと，その

部分が陰圧になってしまうのです．以前に大動脈

起始部モデルを用いて実験したことがあります

が，狭窄直後の圧力降下が著しく，陰圧になりま

すと，血液が冠動脈主幹モデルから吸引されてし

まう．130mmHgも左室と大動脈に圧差があれ

ばこのような現象が起き得るのではないか，

　左室から引き抜き圧曲線を記録していけば，弁

狭窄部を過ぎたところでストンと圧が下がって，

また次第に圧力が回復するという現象がみられた

のではないかと思うのです．私自身は重症肺動脈

弁狭窄で，経験があります．Cournandカテーテ

ル先端が肺動脈弁口狭窄部より肺動脈側に5ミリ

ぐらい寄った部位で必ず陰圧が生じるのです．で

すから，このような現象があれば，冠動脈の本幹

から大動脈起始部の血流を逆に吸引する，すなわ

ちstea1するということがありうると思います．

総論に理論式を述べておきます．
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　八巻それもstealの一つですね。確iかにあ

るかもしれませんね．

　谷口とにかく心筋が厚くなっているはずで

すから．先生が述べられた状態がベースにはある

と思いますけれども，余りにも圧格差が大きいの

で，ベンチュリ効果があったのではないかと思う

のです．

　ASやPSの場合，　stealのメカニズムの一つ

として，ベンチュリ効果というのも入れていいん

じゃないかと，考えているのです．

　八巻それはASの症例で，圧較差もあった

症例ですので，先生の言われた，ベンチュリ効果

というのは無視できないものかもしれません．

　谷　口　かつて，私が書いた総説ですけれども，

肺動脈弁狭窄の肺動脈一右室引き抜き曲線です

が，弁口狭窄の直後の圧曲線が陰圧になっている

実物を載せたのですけれども．

　斎　藤　郷先生，先生の論文の中に，stea1－pro－

ne　coronary　anatomyという言葉を何遍か引用し

ておられまずけれども，これは麻酔の方の論文で

はたくさん出てきますが，どういうふうな定義だ

というふうに解釈しておりますか．起こしやすい

anatomyですね．

　郷これはいわゆるBeckerのモデルに似た状

況で，1枝が徐々に閉塞して，その末梢の領域へ

もう一方の方からcollartera1が発達してきて，

そのcollarteraliを供給する血管にも狭窄がある．

そういう状態のanatomyの心臓を言うわけです．

　実際に，Buffingtonという人が1万何千人もの

狭心症患者のアンギオを調べて，大体23％の患者

にこの解剖がある．そういう患者において，冠拡

張作用があるイソフルレンを使う場合は，steal

をおこすかもしれないから気をつけなさいという

警告を発した論文だったんです。

　その後，イソフルレンがどうかという臨床での

研究は，それをもとになされてきているような傾

向にありまして，その解剖のある患者にイソフル

レンを使っても起こらないとか，そういうふうに

使われる解剖なわけです．

　実際に1枝が閉塞しているだけでもadenosine

とか，dipyridamoleではstealから虚血域の悪化

を招くんですが，イソフルレンやセボフルレンの

冠拡張作用は，そういう冠拡張薬に比べますと弱

いものですから，厳密にstea1を起こしゃすい状

況を設定してやら．ないと，やはり起こしにくい．

　しかし，そういうのが起こる状況というのは，

確かにあると私は信じているんですけれども，結

局，起こるか起こらないかを証明するには，そう

いう実験の設定が必要ですし，臨床においても，

そういう解剖がある患者において使ってみての結

果というのが必要になってくるわけです．誘発に

使うような強力な冠拡張薬と，イソフルレンなど

の薬を同じまないたの上で比べてみるというの

に，少し無理があるんじゃないかと思います．

　斎　藤　ですから，麻酔の方ではBeckerのモ

デルが，いつも頭に，それを基本にいろいろ，で

すから，coronary　stealと言うと，あれがすぐ頭

に浮かぶような状況がバックにあるということ

が，アメリカでも，ドイツでも，日本でもあるわ

けです．

　横田先生，いろんな薬剤で，サーモグラフィー

で観察されておられるわけですけれども，一つの

薬だけ，麻酔中，あるいは手術中に使うわけでは

ありませんね．例えばイソフルレン麻酔の最中に

血管拡張薬を一緒に使うことがしよっちゅうある

と思いますけれども，そうすると，麻酔剤を見て

いてもいけないので，一緒に使ったときはどうな

るかということについて，何かそういうご経験は

ありますか．

　かなりサーモで見たら問題が出てきそうなとい

うことは．

　横田サーモグラフィーは先ほど言いました

ように，ほぼリアルタイムで，温度変化，血流の

変化が見える方法ですけれども，それを見ますと，

秒単位で心筋表面の温度は大きく変わるんです

ね。それでビデオとか，映画で見ていただくと，

余計おわかりと思うんですけれども，例えば，1

枚白黒の写真を論文の中にも入れましたけれど

も，あ黒い部分は虚血部位として判断できると思

うんです．その大きさは，例えばあの大きさを

100としますと，50％～200％ぐらいの大きな幅で

もって，しかも，何秒という時間の間にどんどん

大きくなったり，小さくなったりすることが，実

際にほとんどの実験動物で起こります．

　我々は，それを全部足し算したり，平均したり

して，5分間の平均とか，4分間の平均という形

で，統計的な処理をしますけれども，実際は血流

というのは秒単位で変わっています．例えば狭心
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痛とかというのはどういうときに起こるのかとか

いうのは，人間だったら，しかも，意識があれば，

「痛い」と言えば，すぐ治療を始められまずけれ

ども，麻酔中は意識もありませんし，もちろん動

物では全く分りません．

　虚血領域の大きさが小さくなったり，大きくな

ったりするという一・つの原因に，特に心拍数に影

響するような刺激とか，痛みとか，内因性のカテ

コラミンとかが関与しているのではないかと思い

ます．

　ですから，例えば麻酔はどんどん深くすれば血

管拡張作用が強くなりますから，stealもふえる

かもしれませんけれども，浅い麻酔では，痛みと

か，そういう内因性のカテコラミンの分泌とかが

ふえますから，やはり浅過ぎる麻酔でもだめだし，

深過ぎる麻酔でもだめだという，そういう面があ

ると思うんです．

　斎藤先生の御質問で，いろんな薬を併用した場

合はどうかということなんですけれども，これこ

れという例はすぐには出せませんけれども，麻酔

で言えば，麻酔薬の濃度，例えばニトログリセリ

ンでも，0．5mcgと1mcgでは違った反応を示

すというのが大きい特徴だと思うんです．

　しかも，この動物ではこのパーセントだとかと

いうふうには，なかなか決まらない．個体差とい

うのも随分あるように思います．もちろん人でも

同じパーセントで麻酔はできませんから，すごく

微妙なところで，心拍数，血圧，心拍出量，中心

静脈圧とか，そういったあらゆる血行動態のいろ

んなファクターが，しかも，秒単位で変化しなが

ら虚血領域が大きくなったり，小さくなったりし

ているのではないか．そういう印象を持っていま

す．

　ですから，これを一つの結論の方向に持ってい

くのが，すごく複雑な実験が必要だなというのが

今の感想です．

　郷横田先生の実験をお聞きしまして，今まで

血流をはかると言いますと，マイクロスフェアに

しても，水素クリアランスにしても，秒単位の測

定というのはできなかったわけです．それが見ら

れるというのは非常におもしろいと思ったんで

す．これを使って，市原先生がおっしゃったよう

に，狭心症というのは分単位の病態ですから，そ

の辺の変化をとらえるのに何か工夫されますと，
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すごくおもしろいんじゃないかと感じました．

　ちょっとお聞きしたいのは，温度と，血流とい

うのをイコールという前提のもとにしておられる

わけですけれども，代謝などとはどう関係してい

るように思われますか，

　横田代謝と言いますと，代謝によって温度

が変わるんじゃないかということですか．

　郷ですから，血流量と，その温度というのが

イコールじゃなくて，代謝の変化を実は見ている

というような面はございませんでしょうか．

　横田心筋表面の温度ですから，主に心外膜

寄りの血流量が一番大きなファクターだと思いま

すけれども，それと同時に血液温ですね．それと，

心筋細胞の運動自体が熱を発生していると思いま

すので，例えば心拍数が極端にふえる場合とかは，

血流だけではなくて，心筋が発生している熱その

ものがふえているのではないかという可能性はあ

ると思います．

　それについては，ちょっとデータを持っていま

せんので，補正したりはまだできてないんですけ

れども，仮定としては恐らくはとんどのファク

ターは心筋血流量で，温度が決まっているのでは

ないかと考えています，

　神1原　血流速度と，血液量と，両方の影響が

あるわけなんですね．

　横田そうですね．

　神原それからもう一つ，心内腔のボリュー

ムというのは，薬剤によってはかなり変わるでし

ょうし，また，虚血の状態によっても変わると思

うんですが，その辺の影響は．

　横田心臓が例えば大きくなったような場合

ですか．心不全になって，心臓がはれてきたよう

な場合ですね．

　神原短期間の変化です．

　横田短期間の変化でも，心臓が大きくなり

ますと，ほとんどの場合は冠血流は減る傾向にあ

ります．perfusion　pressureが下がりますので，

それで，心表面の温度は下がると思われます．

　もう一つ，私の大きい疑問なんですけれども，

秒単位とか，分単位の血流の変化は，かなりリア

ルに見えるんですけれども，それが例えば日単位

とか，週単位とかの，prognosisにどういうふう

な直接的な関係を持っているんだろうかと考えま

すと，一つの個体ではなかなか確かめられないん
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です．特に実験では．そういう点でできたら，人

でこういう観察ができたらいいのになと思うこと

があります．

　神原ハロセンは非常によい麻酔薬だろうと

思っていたのですが，イソフルレンが開発されて

きたのは，それでは不充分であるという理由から

なんですか．

　郷　麻酔薬の開発というのには二つの面があり

ます．

　一つは，調節のしゃすさ．つまり，麻酔がかか

りやすく，さめやすい．そういう方向に進んでい

くのと，もう一つは，起こり得る副作用と合併症

が少ない方向．

　ハロセンは非常にいい麻酔薬なんですが，残念

ながら，新しい麻酔薬と比べたら遅いわけです．

だから，使う側にとっては分単位で刻々と浅くし

たり，深くしたり，また，終わればパッとさめる

というような麻酔薬を求めていくわけで，そうい

うわけで，今使っていますセボフルレンというの

は一番速いわけです．

　ですから，もし無視し得ないような副作用がな

ければ，やはり速い方がいいということなんです

が．

　神原肝障害ですね．

　斎藤それから不整脈です．その二つがある

ので決定的にきらわれたという面があります．

　神原冠動脈疾患患者の手術をする場合に，

虚血があれば，ニトロの点滴，あるいはトランス

ダーマルのものを使うことをすすめますが，今，

ニトログリセリンが，0．5mcgと　1　mcgという

わずかな差で作用がかなり違ってくるわけですか．

　また，イソフルレンと，ニトログリセリンなど

を組み合わせた場合には，むしろstea1は少なく

なるということのようですが，実際に臨床的には

如何なのでしょうか．

　斎藤ちょっとお話しまずけれども，人工心

肺を回した後，潅流症候群（perfusion　syndrome）

が起きるわけです。血管が収縮してしまって，末

梢循環がなかなかうまくいかない．それに対して，

ある心臓血管外科のグループは，ニトログリセリ

ンを少し余計使うんですね．例えば3とか，5と

か，10mcg／kg／minなどのかなり大量を入れま

すと，SVR，全末梢血管抵抗が半分に減ったとか，

あるいはほぼノーマルに近いところまで落とせる

というようなことをおっしゃる外科の先生方がい

らっしゃいます．

　そのときには，恐らく，当然細動脈は開いてい

るんでしょうね，SVRが落ちてくるんですから．

そういたしますと，それぐらい大量のニトログリ

セリンを使った場合には，ほかの薬と同じように

stea1だって起きてもいいんじゃないかというこ

とも考えられますね．

　ですから，先ほどから私，市原先生にもう一遍

伺ってみようと思っていたのは，例えば私ども交

感神経遮断薬というのをよく使うんですが，あれ

の使い方で，余りstealにつながらないというふ

うに我々は思っていましたけれども，そういうふ

うに考えていいのかどうかですね．

　例えば，今申し上げたように，細動脈が開いち

ゃったら，どんな薬であろうと，やはり似たよう

なことが起きてこないかというふうな，程度問題

ですけれども，そういうことはありませんでしょ

うか．

　市原例えばニトログリセリンを人工心肺の．

　斎藤潅流症候群ですね．

　市原そういうときは，ニトログリセリンは

決して心臓だけではありませんから，例えば狭心

症にきくというのも，どちらかというと，全身の

血管拡張，特に静脈系の拡張とかということがあ

りますから，そういう意味で，全身の血管抵抗と

いうものが高まっているようなときは落として，

そのときに，確かにcoronary　stea1とかというの

があるかもしれませんが，そこまで考えてしまう

と，今度全身状態の方が悪くなってしまうかもし

れません．

　それはいいとして，それから，実は私も麻酔科

の先生とよく仕事をしているんですが，epidural

anesthesiaが虚血時の心臓にいいんじゃないかと

いう発想で実験を行ったんですが，結果的には，

交感神経の交感神経節のブロックと似たようなこ

とで，それは例えば血圧も下げますが，低下した

血圧を，補液で血圧を元の状態に戻してやっても，

保護効果というのは出てくるんですね．

　ですから，stealとかという前に，交感神経の

興奮が心筋に悪い影響を及ぼしているということ

が考えられます．虚血にしますと，虚血の刺激が，

一・ x中枢へ上がって，心臓全体に交感神経系のア

クティビティーを上げてしまいます．交感神経の
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アクティビティー上昇が虚血のときの心筋障害を

悪化させるのではないかと思います．

　吸入麻酔薬でも，今，郷先生もやっていらっし

ゃる，セボフルレンでepidural　anesthesieと同’

じようなことを行って，やはり冠動脈を縛って，

そこの代謝を見ているわけです．

　まだ血圧をもとへ戻してということはやってい

ませんが，血圧が下がって，エネルギーの需要抑

制によって虚血心筋を保護するという傾向が出て

います．ただ，血圧をもとへ戻して，果してどう

かということはまだわかりませんけれども，steal

を考える前に交感神経のアクティビティー，例え

ばプロプラノ八一ルが有効というのは，やはりそ

ういう虚血のときに出てくるカテコラミンの直接

的影響とか，そのカテコラミンが二次的にsteal

を起こすかもしれません．確かにβ2受容体を刺

激しますと，正常部位の血管が開きまして，steal

を起こす可能性はありまずけれども，それ以外に

カルシウム拮抗薬等の結果からしましても，何か

麻酔薬を含めてサイトプロテクティブというか，

心筋組織，心筋細胞そのものに何か保護的影響を

しているような薬というのがあるんじゃないかと

いうふうに思っています．

　そこに，その交感神経のアクティビティーとい

うものが一枚絡んでいるような気はしております．

　斎藤ちょっと違うことですけれども，

epiduralというのは，心臓促進神経の出る，　T　1

～4番目，（5）までですが，その範囲まできかせ

た硬膜外麻酔でも，低いところの硬膜外麻酔でも，

程度の差はあっても両方ともcoronary　spasmを

誘発する原因として臨床的には知られているわけ

ですね．

　ですから，元来開く作用を持っているはずなの

に，実は臨床的にはスパズムの原因になっている

頻度が結構あるんですね．ですから，なかなかこ

のあたりは難しいですね．そういう意味では一概

に言いにくいところがあると思います．

　だから，私が先生に伺ったのは，どんな原因で

あるにせよ細動脈を開けば，それが同じ程度であ

れば，stealにつながるのかということなんです．

そういうことはお考えになったことはありましよ

うか．

　市原coronaryのarterioleという意味です
か．
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　斎藤ええ．例えばニフェジピンにしろ，あ

るいはフェントラミンや，エピドラルにしろ，同

じ程度に冠細動脈を開いたらどうでしょうか．

　市原そこに狭窄部位があって，そこがそう

いったもので開かないとしたら，私は，ここにも

書いてあるんですが，一応冠拡張薬というのは，

太い血管，arterioleとかありまずけれども，部位

による差はあっても，例えばLADだから開くと

か，：LCXだからとか，そういうことはないと思

いますので．結論から言ったら，stealが起こる

のではないかと思います．

　斎藤同じように起きるというふうにお考え

ですか．

　市原ええ．特に正常部位ではadenosinな

どによって，まだ開いていませんので，そういう

ところを何か薬物で開けば起こるかなと思います．

　私は，coronary，　coronaryのstealということ

から言いますと，例えば3枝病変があったときに，

正常部位が開くというのはどこが開くのかなとい

う疑問とかというのが，さっきから子供じみた疑

問なんですけれども，待っていたわけなんですが，

その辺はいかがなんでしょうか．

　例えば1枝病変，2枝病変ですと，stealとい

うのは，正常な部位の血管に血液がいくと思うん

です．ですから，心臓全体として見たら，確かに

3枝病変の方が虚血の程度が高くなるかもしれま

せん．例えば1枝病変でも，その支配領域の虚血

の程度は，stealということを考えれば，局所的

に見た場合，1枝病変の方が虚血の程度は強くな

っていないものかなと思いました．

　斎藤むしろ，前半のお話では，3枝病変と

か4枝病変だったら，心筋にいっている血管がみ

んな細くなっていたと．そうすれば，血管拡張薬

をやったらどこにも逃げようがないじゃないかと

いうことですね．

　市原そういうことなんですね．

　斎藤それはどうなんですか，先生．

　八巻理論的にはあり得ると思いますけれど

も，実際面では3枝病変であっても，分枝が残っ

ていたりすることがありますので．

　市原ブランチが全部ということはないです

か．

　八巻ブランチが全部詰まっていれば起こり

得るかもしれません．
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　市原ちょっと子供じみたというか，極端な

ことをお聞きしたわけなんです．

　斎藤あり得ると思いますね．

　神原Balanced　three　vessel　diseaseとか，

balanced　multivessel　diseaseという言葉があり

ます．例えば多枝病変にもかかわらず，心筋シン

チグラフィーにperfusion　defectが出ないような

場合を呼んでいるようです．blood　flowは全体的

に減っていると思われます，しかし，普通の場合

は，八巻先生がおっしゃったように，どこかに陰

影欠損が出るんですが，出ない例も中にはみられ

ます，

　八巻心電図上もそれはありますね．虚血が

あるにもかかわらず，balance　to　ischemiaとい

いますか，STが全く下がらないという，そうい

う現象があります．

　神原心電図でSTが下がるというのは，虚

血の表現ですね．シンチグラフィーというのは相

対的変化を見ているだけですから，心電図上の

ST低下と，また少し意味は違うと思います．

　八巻それは違うでしょうね．

　神原狭心症があるのにSTが下がらないと

いうのは，心電図の診断能の問題，あるいは対向

部位の電位のキャセリングが起こり得るのかもし

れません．

　八巻今，ちょうどシンチと心電図の違いが

出たので，少しこれに関して申し上げて宜しいで

しょうか．

　dipyridamole負荷試験はもともとは心筋シン

チの分野で盛んに行われていまして，心電図の分

野では，先生がおっしゃったように，余りSTが

下がらないということがあって，血流はあっても

虚血は起こらないのではないかという議論があっ

たわけであります．一つ，心電図で従来虚血が出

にくかったといいますものは，先ほど併用の話が

出ましたが，臨床上使う，例えばニフェジピンで

ありますとか，ジルチアゼムを使っていますと，

dipyridamoleを負荷しても，盗流は起きても，

虚血まではいかないということで，どうもそうい

うところに両脚査問の相違があったように思うん

です．

　私ども最初，やはり心筋シンチと心電図と比べ

てみたんですけれども，そのようなことがあった

ものですから，薬剤を全部切ってdipyridamole

負荷試験を行ってみました．そうしますと，心筋

シンチ所見と心電図と一致するということがあり

ました．

　次に，その患者さんに前投薬をしてみたわけで

す．ジルチアゼムを前投薬して，その後，

dipyridamoleを負荷しますと，虚血が出ないわ

けです．それは硝酸薬でもニフェジピンでも同じ

です．ですから，臨床的に使う容量では，

dipyridamoleによる虚血をプロテクトする作用

が，ジルチアゼムとか，ニフェジピンとか，硝酸

薬にはあるんではないかと考えております．

　神原その先生が言われる「虚血」というの

は，心電図上の虚血ですか．

　八巻心電図上です．

　あともう一つ，それを裏づけることには，前投

薬をすべてやめて，dipyridamoleを負荷して，

STが低下し，胸痛が起きますと，　aminophylline

を静注して拮抗させるわけですけれども，それで

も完全にとれない胸痛があるわけです．そういう

のには硝酸薬の投与が非常に有効で，
dipyridamole負荷による虚血に有効であるとい

う経験がございます．

　斎藤初歩的な質問で恐縮ですが，
dipyridamole負荷による胸痛に対して，

aminophynineが拮抗するというのは．どういう

拮抗なんでしょうか．

　八巻これはいろいろ今盛んに研究されてい

るところだと思いますけれども，adenosineレセ

プターに対して，競合的に拮抗するのではないか

というふうに言われているようです，

　斎藤どうもありがとうございました．

　神原心電図とシンチグラフィーの差ですけ

れども，確かに心電図のST変化よりもシンチグ

ラフィーのperfusion　defectの方が少し出やすい．

　例えば運動負荷の場合，通常の心電図ですと，

診断率は6割～7割程度，シンチグラフィーの方

は大体8割ぐらいあります．

　それに比べまして，dipyridamole負荷の場合

は，負荷心電図とシンチグラフィーの差がもっと

大きいですね．マッピングは別として，通常の心

電図では，30％か40％ぐらいしか陽性になりませ

ん．一方，シンチグラフィーでは80％以上陽性に

なりますので，かなり差があるわけで，その差を

両方法の診断能の差だけで説明するのは少し難し
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いような気がします．

　それから，斎藤先生がさっきおっしゃっていま

した点で，薬剤を問わず血管を非常に拡張してし

まえば，下流が起こるのではないかということで

ございますが，通常のニフェジピン量などでは，

シンチグラフィー上欠損が出ない，やはり，血流

分布という意味では，dipyridamoleとニフェジ

ピンでは違いがあるように思われます．

　斎藤私，動物実験で，冠血流量をはかりな

がら冠拡張薬をやった経験がありまずけれども，

ニフェジピンの冠血管拡張作用というのは，そん

なに著明ではないんですね．dipyridamoleです

と年月にもふえますね．3倍とか，4倍にふえま

ずけれども，ニフェジピンですと，せいぜい何事

％ふえるかぐらいじゃないでしようか．20～30％

か．

　市原ただ，動物実験ではジルチアゼムと比

べると，ニフェジピンの方が圧倒的に用量が低い

ですね．

　谷　口nifedipineは静注で行っておられるの

ですか．

　市　原静注です．

　斎藤冠注すれば別でしょうけれども．静注

でやると，dipyridamoleほど顕著ではないです

ね．

　市原dipyridamoleは持続するという部分

があるからなという気がします，

　郷ニフェジピンというお薬をどういうとこ

ろに位置づけたらいいのか，ちょっと難しいと思

うんですけれども，市原先生の，この実験の結果

を拝見しますと，ジルチアゼムなどと比べると，

余りよくない．pHとか，改善効果が見られない．

　しかし，カルシウム拮抗剤である限りは少しは

negative　inotropic　actionがあって，収縮力を抑

制して，ディマンドを減らすことで，改善する作

用が少ないにしろあってもいいと思うんですけれ

ども．

　市原臨床用量ではどうでしょう．冠拡張作

用と比べると，東北大学の平先生が，六角形のダ

イヤグラムをかいているんですが，ほとんど冠血

管の拡張作用で，ほかの刺激伝導系に対する作用

とか，心筋収縮に対する作用は，いわゆる臨床用

量ではほとんど見られないのではないかなという

ふうには思っていたんですが．
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　谷　ロ　冠拡張は確かに強いとしても，全身の

血圧も同時に下げると問題が起る場合がありま

す．それで私達が経験した症例で，まず数年前に

心筋梗塞を起こしたが，それ以後10年間全く症状

がなく経過して，新たに狭心症が起きた．

nifedipineを使用したら少しよくなった．しかし，

低血圧があり血圧が100mmHgぐらいです．と

ころが今度は安静時だけではなくて，運動時にも

狭心症が起きるようになった．それでニトログリ

セリンを加わえたけれども，全く無効でした．さ

らにβブロックカーを加えたところ，今度はさ

らに発作がひどくなり，朝から晩まで何回も狭心

発作を起こし，血圧はますます下がり，80～90

mmHgまで下降しました．主治医が一層のこと

全部やめて，はじめからやり直そうと考えたわけ

です．

　そして最初から使用していた肉牛血薬に加えて

抗狭心症薬としてnicorandil　1種類だけ使いまし

た．そうするとその日から狭心症の発作が完全に

消失したのです．同時に血圧が80～90mmH：g

から120mmHg上昇しました，つまり，潅流圧

が余り下がるといけないと考えられます．

　市原ニフェジピンなど使って，血圧が下が

り過ぎてしまう．

　谷ロ常用量であるにもかかわらず下がり過

ぎて困る場合があります．

　神原ニフェジピンの適応として，非常に血

圧が高く，02需要が非常にふえている例はいい

ですね．いわゆる典型的な労作性狭心症の場合に

は，ニフェジピンは余り運動野要事は伸ばしませ

んね．ですから，02供給を，余りふやしませんが，

epicardiumの冠動脈トーンが高いとか，スパズ

ムがきている症例には非常によくきくということ

でしょうか．

　斎藤結局，coronary　sinusにカテを入れて，

血液を引っ張ったり，PO2の液を入れたりして見

ていますと，dipyridamoleみたいに真っ赤にな

らないんですよ．ですから，ニフェジピンという

のはコンパラブルな量とされている量を入れます

と冠洞血のPO2が，余り上がらないのです．だ

から，そんな意味でもdipyridamoleほどはひど

くないのではないかという印象を持っていました．

　市原恐らくシスティミックな意味では．

　斎藤そうですね．システィミックな方の影
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響が主に出て，臨床例ではいろいろ出てくるので

はないかと解釈していました．

　市原確かに私自身もstea1だけで説明しよ

うとはしていませんし，ニフェジピンは血圧が下

がると，代償性に心拍数が上がりまずけれども，

ジルチアゼムは，血圧が下がっても，心拍数が多

少上がりまずけれども，それほど頻拍は起こって

きませんから，そういうことも何か影響している

のかなという気もします．

　私は，八巻先生に先ほどのことでちょっとだけ

また教えてもらいたいんですが，要するに

dipyridamoleで，多分stea1で狭心痛が起こって

いるときに，ニトログリセリンがいい．

aminophyllineがいいというのはわかるんですが，

ニトログリセリンで緩解するというは，ニトログ

リセリンが例えば冠拡張薬としますと，どういう

ふうなところにどういうふうにしていきいている

のかなと．

　八巻全くコンプライアンスがなくて，狭窄

がもう動かないということであれば，きかないの

ですが，先ほど神原先生がおっしゃったように，

少しスパズムが絡んで出るとか，少し広がる余力

がある血管に対しては，有効のようです．

　市原狭窄が起こっている場合は，余力があ

る血管の方が例数としては少ないような気もする

んです．ただ，ニトログリセリンが，例えば動脈

硬化でも何でもいいですが，要するに狭窄が起こ

っているのを，そこを開くから，ニトログリセリ

ンで，dipyridamoleで起こった発作を緩解する

というのは，やはりそれしか説明はつかない．

　谷ロー般に，冠動脈造影を行い，狭窄度を

測定するときには，ニトログリセリンで完全に冠

動脈を開いたところで測りますね．これはcor－

onaryのカテーテルを冠動脈に入れているという

ことが，若干のスパズムを起こす可能性があるか

もしれないけれども，ニトログリセリンを投与し

ますと，直ちに正常な冠動脈も開きますが，狭窄

部もわずかながら開きます．したがって，冠血流

は全体に対してはふえているだろうと思います．

　神　原　がっちりとして，全然狭窄が動かない

という例は例外だと思うんです．ほとんどはわず

かに開くんです．だけど，開く量は少なくて，例

えば95％が90％になっても，血流で見たら，もの

すごく意味があるわけですね．ですから，絶対値

は少ないんだと思いますね．だけど，わずかが非

常に重要なんではないでしょうか．

　谷　ロ　先生がいわれたそのことが非常に重要

だと思うのです．臨床で我々が用いるのは，造影

された冠動脈の内径を観測しただけで狭窄度を評

価しているわけです．ところが，実際の血流を正

確に評価するには物理学の連続の式にみられるご

とく断面積でみなければならない．断面積の比す

なわち，内径比でみるのではなく内径比の2乗

（D11D2）2で狭窄度を判断すべきです．したがって

その分血流がふえるわけです．

　市原どうしてニトログリセリンがそういう

ところを開いて，ほかの拡張薬というのは，そう

いうところ，例えば．

　谷　ロ　開くには開いても，その程度は部位に

よって大きな差があるようです，ニトログリセリ

ンは比較的太い血管を開く．そのメカニズムはよ

くわかりません．

　市原dipyridamoleは開かないんじゃない

ですか．それは薬理の責任かもしれません．

　斎藤　私がよくやった実験ですけれども，心

筋表面を走っている，あの太い部分の血管抵抗と，

それから末梢部分の比をはかってみると，ここの

ところは5％か，3％ぐらいしかないですよね．

ですから，あれが相当狭まって，断面積が9割ぐ

らい減ったところでないと，末梢と中枢の抵抗は

1対1になりません．ですから，ここの部分の拡

張とか，狭窄とかというのと，そんなに大きく響

くというのは，面積がよっぽど小さくなってから

ですね．

　だから，果してどこが開いたからということで

すが，少々開いてしまえば，あと一緒じゃないか

と思うんです，

　神原もう一つは，シングルの狭窄と，それ

から一見見たとき一番強いところだけ読みまずけ

れども．

　数珠状になっておりますね．ですから，血流に

対する影響というのは，見た目よりは大きい可能

性がございますね．特にカテコラミンなどが出て，

flowがふえ，ディマンドがふえた状況では，や

はり影響が出てくる可能性があるんじゃないでし

ようか．

　斎　藤　それから先生，もう少し細いところ，

例えばペネトレイティングな，あの末梢の方にい
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って，そっちの方が非常に閉塞を起こしていると

いうことはあるんでしょうか，組織学的に言って

ですね．

　八巻糖尿病であるとか，そういう特殊な病

態でmicro　vessel　diseasのようなものではあり

得ると思います．

　斎藤普通は少ないですか．普通の動脈硬化

性のやつは．太いところに主として起きるわけで

すね．

　谷ロー般に冠動脈狭窄が起きる部位という

のはほぼ決まっているといわれています．比較解

剖学の専1門家に聞いた話でありますが，渡り鳥に

は，冠動脈に弁があるといわれるのです．スピー

ドを出して飛ばなければならないときは弁が開

き，一定の安定したスピードで飛んでいるときは，

不必要なところは弁を閉じて血流を調節している

というのです．すなわち，渡り鳥の冠血流は，冠

動脈にある弁によって制御されているわけです．

そして，人間の冠動脈狭窄が起きやすいところは，

ちょうど渡り鳥の弁のある部位と一致していると

いう話を聞いたことがあります．しかも，更に興

味あることは，この部位にはしばしば冠スパズム

がみられます．この冠スパズムは多かれ少なかれ，

健常者にも存在し，状態に対応して冠血流を制御

しているのではないか．換言すると人間では弁が

ないため，スパズムで冠血流が制御される、した

がって，スパズムが過度（病的）にみられるのが，

冠攣縮性狭心症であり，冠スパズムの長期にわた

る経過が狭窄の出現につながる一つの因子ではな

いだろうかと想像しているのです．しかし，これ

は全く私の個人的な想像に過ぎません．

　斎藤そうですが，おもしろいものですね．

　谷　口　それからきょうは，側副血行という話

が余り出なかったんですが，その辺はいかがでし

ようか．

　神原いわゆる通常のシネアンジオグラフ

ィーでは0，5ミリ径前後の太いcollatera1を評価

しております，このような太いco皿atera1の発達

した症例では，冠動脈が完全狭窄を起こしても，

梗塞になっていない症例があるわけで，collateral

の重要性を示唆しております．しかし，通常，多

くの症例ではcollateralはわずかにブラッシング

のように見えるだけで，coronary　stealを示す

collatera1は，多分このようなものも包含してい
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るのではないかと思います．

　このような場合には，なかなか評価が難しく，

結局，間接的にシンチグラフィーや，局所壁運動

などを調べる，あるいは心電図で評価するという

ふうになってしまい，collateralを直接的に評価

することは臨床では難しくて，余り手がついてな

いというのが現状だと思います．

　斎　藤　このごろ麻酔では，術中に経食道エ

コーというのをよくやります．うちでもやってい

る人がいますが，横田先生のところではやってお

られますか，

　横田いや，まだ使用しておりません．

　斎藤wall　motionというのは，どの程度マ

ッピングの成績とか，シンチの成績と相関が高い

のでしょうか．

　内科でも胸壁からやるでしょう．口からもやら

れると思うんですが，どの程度のものでしょうか．

　八巻dipyridamoleに関しては，　Picanoが

随分やっていますけれども，虚血が起きて，心電

図が変化して，胸痛が出るレベルではwall　mo－

tionの異常というものを，エコー’で診断して，割

合いい成績を出しているようですね．

　心電図ですと，偽陽性が女性に多くみられます．

14例ぐらいやって，3例ぐらいSTが低下した経

験があります．

　そういう症例では，もちろんwall　motionで見

ると，陰性に出るということで，相補的に用いら

れるのではないでしょうか．スクリーニングは心

電図でできるが，エコーを組み合わせると，さら

にspecticityが上がるということだと思います．

　神原エコーでみる，wall　motionの評価は，

非常に敏感な方法の一つだろうと思います．ただ，

その病態が虚血によるかどうかということは，一

過性に生じたものは別として，虚血によるのか，

いわゆるmyocardial　diseaseによるのかの鑑i別

は困難です．

　また，壁の動きは，心臓の動きにも修飾されま

すので，壁厚の変化の方がより敏感かもしれませ

ん．transesophageal　echoは確かによいイメージ

が撮れますが，麻酔下の場合には，よいでしょう

けれども，通常の場合は，：LVの評価にはあまり

用いません．LAとか，　RVの場合に，イメージ

を改善するという意味で用います．

　斎藤やはり苦しいからしにくいということ
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ですか．

　神原はい．容易に施行できる場合もありま

すが，最初からストレスエコーになってしまう場

合も多いわけです．

　谷　ロ　確かにそのとうりです．左室を見る場

合には，どうしても経食道でなければならないと

いう必要性が余りなくて前胸壁からの記録で不便

を感じません．しかし，肺静脈の血流や左房内の

血流動態および血栓の状態などを見たいというこ

とになれば，それは威力を発揮しますね．

　それで，それを専門にする医師の場合は，実に

うまいもので回数を重ねるごとに上達し，あっと

いう間に入れてしまうのです．

　斎　藤　やはりなれでしょうかね．

　谷口胃カメラを飲むのと同じような感じで

入れちゃうわけですから．

　斎　藤　我々の方，とにかく麻酔とか，手術に

関係した分野では，要するに刻々に心筋の酸素の

需給バランスというものがいい状態にあるかない

かというのを知りたいわけです．そういう意味で

は，たしか横田先生が言われた，上から見ている，

開胸，開心手術の場合には，よく利用できるかも

しれないと思うんですが，実際にどうですか．心

臓の手術のときにごらんになったことはあります

でしょうか，

　横田ありまずけれども，心臓の手術の場合

はクーリングしますね．部屋ごとクーリングして

しまいまして，エアコンの吹き出しとか，室内の

条件が実験室とは全然違いまして，サーモグラフ

ィーによる心筋表面の温度をとるための条件はほ

とんど整ってないんです．現時点では非常に難し

いと思います．

　谷口非常にプリミティブなことをお伺いし

ますけれども，麻酔をかけるときのガスというの

．は，温度はどういうふうにしておられますか．室

温と考えてよろしいのでしょうか．

　斎藤室温よりも高くなるファクターはあり

ます．全部新しいガスだけ入ってくるわけではな

いので，呼気中の炭酸ガスだけ吸収されて（その

時ソーダライムが少し発熱しますが），飽和水蒸

気と，新しいガスと，余ったガスというものがま

ざつて再吸入されますから，ちょっと高目に近い

と思います．

　谷ロやや高目と考えてよろしいわけですね．

　斎藤　ただ，反対に室温が低くなるファク

ターとしましては，フレッシュガスがもしボンベ

から出てくるのであれば断熱膨脹する．それから

遠くからパイピングで送られてきましても，やは

り冷たいガスが送られてくることになると思いま

す．ですから，両方まざって，多分室温よりも少

し温かいだろうと思いますけれども，非常に温か

いというわけではないと思います．そういうこと

でよろしいですか．

　谷ロよくわかりました．

　神原さっきのニトログリセリンの話で，ち

ょっとcoronary　stea1と離れるかもしれません

が，肺うっ血があるような場合に，ニトログリセ

リンで非常に症状が改善します．やはり静脈還流

を減らすということは非常に大きいし，これはや

はり心筋虚血にとってもかなり大きい作用がある

と思われます，

　ところで，MSのような場合でも，肺うっ血が

あるとニトログリセリンは心拍出量を減らすかも

知れませんが，カテコラミンなどを併用しますと，

心拍出量を保て，肺うっ血もとれ，案外よい場合

もあります．

　ですから，ニトログリセリンは，確かに冠動脈

に対する働きも大きいですが，全身に対する影響

が大きいので，あわせて考えていかないと，その

作用がどっちを向くかわからなくなるようです．

　斎藤酸素吸入させながら使っておられるん

ですか．PO2が下がってしまいませんか．

　神原PO2は測っていませんから，わかりま

せん．

　斎　藤　換気／血流比の変化が原因ではないか

と思います．

　血液ガスをおはかりになったら，低下するのは

ふつう10ミリメーターぐらいでしょうか．個人差

がありまずけれども，かなり頻回に見られるのは，

例えば100とか，90回忌いあつたPO2が80とか，

10ぐらい下がるという程度です．

　谷口先生，心不全の例でしょうか．

　斎　藤　いえいえ，普通の例です．

　谷ロ心不全ではニトログリセリンによる

PO2低下という経験はあまりありませんが，慢性

肺疾患や肺高血圧を有するASDなどでは経験が

あります．

　斎藤そうですが．じゃ，かえって別のファ
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クターが働くんですかな．

　神原大体，症状はよくなります．

　谷　ロ　心不全の場合，ニトログリセリンが有

効な症例では症状もよくなりますし，すべての例

でみたわけではありませんが，PO2はそんなに下

がらないように思います，

　また，重症心不全の場合は，もともとPaO2が

低いので，ニトログリセリンで低下するという印

象をもったことはありません．

　斎藤つまり，心不全のない患者さんに麻酔

をかけているとか，あるいはICUで，ニトログ

リセリンを，例えばO．5とか，1とか，2とかい

うスピードで注入というときにPaO2が下がるの

が，常識になっていると思います．

　谷　ロ　少し下がっても，それはいいかもしれ

ませんが，換気一血流比の問題でしようか．

　斎藤はいそうです．酸素をやっているから

平気なんで，空気吸入だけの場合には，余り気持

ちのいいものじゃないですよ．

　谷　ロ　酸素を与えても下がるということです

か．

　斎藤ええ，少しは下がります，PaO2が下

がると気持ちがよくない．

　谷　口　外来の患者さんで，先ほど先生がおっ

しゃったMSの慢性心不全に対して，ニトログ

リセリンの経皮吸収剤を投与しています．そうす

ると，心不全で階段を昇れなかった人が，階段を

昇れるようになることはよくあります．肺動脈圧

が下がることは明らかです．

　斎藤それでは，恐らく肺のコンジェスショ

ンがあるという状態では，それ以上コンジェスシ

ョンが起きようがないかもしれない，そういうこ

とでしょうね．

　神原肺うっ血がとれるということですね．

　斎藤　とれるということでしょうね．肺の血

管を広げても，それ以上悪いことはない．むしろ

とれると．静脈還流が減れば，それはとれてきま

すから，かえっていいのでしょうね．そういう意

討 論　　73

味では，そういう病態のときにはそういうことで

しょうね．

　大分時間が迫ってまいりましたけれども，シュ

ルスを谷口先生にお願いします．

　谷　口　それでは，まとめさせていただきます．

盗流現象というのは，体全体の動脈系に見られ，

血管造影で映像として実証できることが少なくな

いのです．しかし，心臓の場合，特に心筋の中の

小さな血管においても盗流現象が起きるだろう

と，概念的には考えられるのですが，なかなかそ

の証明が難しい，このシンポジウムを行うために，

文献的にいろいろ調べてみますと，内科領域ばか

りでなく，麻酔科領域でも非常に関心が持たれて，

いろんな論文が出ていることを初めて知りまし

た．日常の臨床において，心筋虚血が起きれば，

心電図所見や胸痛発作を介して，判断することが

できます．しかし，これは盗流現象があったとし

ても間接的な証明に過ぎません．しかし麻酔科の

場合は，患者さんは麻酔をかけられて意識がない

状態ですから，盗流現象による心筋虚血が生じて

も，それを見逃してしまうことがあるかも知れな

い．

　このようなシンポジウムで，結論をはっきり出

すということは，なかなか難しいのですが，冠凡

流現象というものが，ないと言う考えの方はおら

れないと思います．ただ，冠盗流現象の直接的な

診断や病態生理学的な意義などについてはまだ多

くの問題が残されている．したがって，本日のシ

ンポジウムは素論流現象がどういうものであるか

ということのさわりを行ったということになるか

と思います．

　斎藤先生より，前から依頼されておりましたの

で，私も何か総論的なまとめを書かせていただこ

うと思っております．

　きょうは，先生方，たいへん興味深く拝聴させ

ていただきました．お忙しいところを出席を賜わ

り，どうもありがとうございました．

　斎藤どうもありがとうございました．
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