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要 旨

　GOE（エンフルレン）麻酔犬にドパミン，ニト

ログリセリン，プロスタグランディンE1および

脱血の干渉を負荷し，一定呼吸下におげる心拍出

量（CO）変化とPaCO2変化の関係と，　PETCO2

によるこの関係の臨床応用について調査した．各

干渉によるCOの変動幅は一40％から十77％に範

囲した．CO変化とPaCO2変化は定性的また定

量的にも密接に相関し，両者間で直線関係が示さ

れた．CO変化とPETCO2変化の関係も同様であ

った．以上より，換気が一・定の条件で，麻酔中に

起こりうる程度のCO変動幅ではCO変化は

PaCO2変化と比例関係にあり，臨床的には死腔

効果が増大する肺換気血流不均衡時を除いて，

PETCO2の監視によりCO変化を評価することが

可能であると思われる．

はじめに

　動脈血炭酸ガス分圧（PaCO2）は定常状態では

炭酸ガス産生量に比例し肺胞換気量に反比例する

が，循環動態変動時には心拍出量（CO）の変動に

よっても影響をうける．理論的にCOの増減は組

織から血液への炭酸ガス拡散量，すなわち単位時

間あたりの肺胞への炭酸ガス運搬量を増減して一

定呼吸下のPaCO2に影響を与える．以前に心肺

蘇生の心マッサージ時にCOの著しい減少にとも

なってPaCO2が著明に低下することが報告され

ている1）．また最近，静脈還流の調節によりCO

の変化率とPaCO2の変化率の関係が直線的にな
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ることが示された2）．しかし，この直線関係は

CO減少時あるいはCO増加時に限られて得られ

ており，両者の勾配は一致していない．CO減少

時とCO増加時では肺血流分布の差異に基づく換

気血流比（死腔効果とシャント効果）の相違によ

りCO変化に対するPaCO2変化の割合やPaCO2

と終末呼気炭酸ガス分圧（PETCO2）の解離度も異

なる．今回，我々は薬物と吐血によりCOを増加

および減少させてCO変化とPaCO2変化の関係

を調査した．また，PETCO2によるこの関係の臨

床適用の可能性についても検討を加えた．

実験方法

　雑種成犬6頭（体重8．8±0．7kg）をサイアミ

ラール10　mg　・　kg－iで導入し，酸素3’・min－1，

笑気3’・min－1，エンフルレン2％で麻酔を維持

した．左大腿静脈にカテーテルを挿入し，生理食

塩水を5　ml・：kg『Lhour1の速度で注入した．左

大腿動脈より胸部下行大動脈にMillar同製カテ

先型トランスデューサを留置し，また，右大腿動

脈に採血あるいは脱血用のカニューレを装着し

た．左開胸後，大動脈起始部に電磁血流計probe

を取りつけ，日本光電社製血流計MFV3200に

接続した．また，肺動脈内に採血用カテーテルを

挿入した．その後，閉胸し，左胸腔内を持続的に

一12cmH20の圧で吸引した．SHINANO
RESPIRATOR　MODEL　SN－480－3を用いた非

再呼吸法により，一回換気量200～250　ml・kg－i，

換気数11～13・mir　1で調節呼吸を行い，実験終

了まで一定に保った．気管内チューブの近位端と

Yコネクターの間にガスサンプラーを組み込み，

換気ガスを150m1・mirlで吸引してCO2　and

O2　monitor．（DATEX　NORMOCAP⑪）で分析した．
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　実験はドパミン5μg・kg’1・min－1（nニ2），10

μ9・kg－1・mir　1（n＝6），ニトログリセリン2μ9・

kg－1・mh「1（n＝5），5μg・kg－1・min－1（h＝4），プ

ロスタグランディンE1100　ng・kg－1・mir1

（n＝5），および脱血15　ml・kg－1（n＝5）の27干渉

を負荷し，その影響を対照と比較した．各薬物の

影響は投与15分後に，また，脱血の影響は脱血完

了15分後に観察した．一・頭の犬に2～5の干渉を

負荷し，先行する干渉の観察と次の干渉の観察の

間には少なくとも30分を置いた．同一薬物の干渉

の負荷（例えばドパミン5μ9・kg－1・min－1と

10μg・kg－Lmil「1）は連続して行い，同一対照値

と比較した．また，脱血はすべての干渉中最後に

行った．観察は心電図，胸部下行大動脈血圧，上

行大動脈血流量（COとして代用），　PETCO2，動

静脈血のガス分圧と酸素含量を測定した．

　各成績は平均値±標準偏差で記載した．COの

変化とPaCO2の変化，およびCOの変化と
PETCO2の変化の関係の定性的分析には変動方向

　（増減）の一致で評価し，二項検定でその有意性

を検索した．これらの定量的分析には前者を独立

変数，後者を従属変数として回帰直線を求め，ま

たPaCO2の変化とpETCO2の変化およびPaCO2

の変化と酸素消費量（VO2）の変化の関係について

はピアソtz，の相関係数を求め，それぞれF検定で

有意性を検索した．平均値の差の検定にはpaired

ttestを使用した．いずれの検定もP＜0．05をも

って有意とみなした．

結 果

　各薬物および下血の干渉による循環動態，血液

と呼気ガス分析値，およびVO2の変化を表に記

載した．

　COの変化は一〇．25　1・min－iから＋O．49　1・

min－1（一40～十77％）に範囲し，変化量は

0．17±0．121・mir　1（25±18％）であった．

　COの増減とPaCO2の増減は27干渉中22干渉

で一致した（P＜0．01）．COの変化量（△CO）は

PqCO2の変化量（△PaCO2）と密接に相関し
（r＝＝O．793），　APaCO2　（mmHg）＝O．05十8．28　ACO

（1・Min－1）の回帰直線（P＜0．001）が得られた（図

1）．COの増減とP肌CO2の増減は27干渉中25

干渉で一致した（P＜0．001）。△COはpETCO2の

変化量（△PETCO2）とも密接に相関し（rニ0．855），

Table　Changes　in　hemodynamics，　blood　and　ex－

　　　piratory　gas　tensions，　and　oxygen　con－

　　　sumption　after　administrations　of

　　　dopamine，　nitroglycerin　and　prostaglan－

　　　din　El，　and　controlled　bleeding．　Values

　　　were　expressed　as　mean±SD．　Signifi－

　　　cant　changes　were　asterisked，　“：p〈O．05，

　　　＊象：p＜0．01，零串＊：p＜0．001．

轄
血曙野血 ’鵬P鶏ヂ凪 b濃州

HR P「e 107士7 109±8 102：ヒ10 99土10

四st 143士16顧。 104士7’。 102士10 96土10

BP P田 91士18 92±16 89±14 85±9
post 108±27。 82±17帥 77±11榊 71±12．

CO 鵬
0．76土0．17 0．70±0．09 0．61土0．11 0．62±0．13

po8t 1．05±a20“’● 0．61士0．1『” 0．65±0．13 0．40±0．11’輔

Paoo2 pre
垂盾唐

38．8±3．9

S1．6士5．3鱒
38．6±54
R8．0土4．9

36．5；と3．8

R5．9士3．2

36，2土3．3

Rへ5±3，0零

P印02
脚

286．0±36．9 291．5士29．3 307．1土目3 308．3士16．5

post 286，1士38．3 285．1士37．8 299．0」＝2to 299．4＝ヒ12．6

PETCO2 P爬 36．0土5，8 35．3＝ヒ6．0 30．8±2．3 29．2±1．5

PO8t 認．1±6．9’夢 33．4±〔L2軸． 29．9±1．4 26．7±1。7．’

P。一E函2 口「e a8±2．6 3．3±2．7 鼠τ±2．0 監0±1．9

post a5±a1 4．6±2．6” 6．1土2．2 7．8士1、7

▲一a恥2 pre 21，9士3生1 16．8士24．9 3．8±10．0 2。9±16．7

脚6t 18，0±34，3 23．9土33．7 12．4±21．9 13．9±1砿3

圏Vo2

卿
20，3」＝10．4 15．0±4．5 14．3±1．6 14．0±2．4

μ旧t 16．4±6．9 14．5土3．8 1a　8±2．8 12．1±1．7◎

APaCO2　（rnmHg）

●

一 5．0　　　　●

●

● ●

●
●

■

1
●　●

●

1

一〇．5 ●

●
●

● 0．5

8●

●

鱈●

●

△PaCO2＝0．05 十8．28

〔P

一 一5．0

o．s　Aco（1・min－1）

〔Pく0。001⊃

Fig．　1　Relationship　between　changes　in　CO

　　　　（ACO）　and　PaCO2　（APaCO2）　was

　　　　shown．　High　correlation　（r＝O．793）　and

　　　　significant　regression　equation　（APaCO2

　　　　＝O．05十8．28　ACO）　were　indicated．

△PETCO2（mm且g）＝一〇．80十8．78△CO（1・min’i）

の回帰直線（p＜0．001）が得られた（図2）．

△PaCO2と△perCO2との相関はr＝0．894

（p＜0．001）と高く，回帰直線は△PETCO2

（mmHg）＝一〇．81±0．88△PaCO2（mmHg）であっ

た．また，△PaCO2とVO2の変化量（△VO2）の

相関は統計的には有意（P＜0．01）であったが

r＝0．489と低かった．
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Fig．　2　Relationship　between　changes　in　CO

　　　　（ACO）　and　PETCO2　（APETCO2）　was

　　　　shown．　High　correlation　（r＝O．855）　and

　　　　significant　regression　equation　（A

　　　　PETCO2＝一〇．80十8．77　APETCO2）　were

　　　　indicated．

考 察

　FarhiとRahnは，換気と代謝が一・定に保たれ

ていればCOの変化は静脈と組織のガスリザーバ

の変化によりガス貯蔵状態を変えると記載してい

る3）．血流の増加は酸素貯蔵を増やし炭酸ガス貯

蔵を減らす，その結果，単位時間あたりの肺への

炭酸ガス運搬量が増加し，換気量が一定の条件で

肺胞炭酸ガス分圧が上昇する．彼らは2×10－6

から1×10’5　gmのエピネフリンの点滴静注で

COを増加させた時，　PaCO2は上昇して5分後に

最高に達し，その後徐々に元のレベルに回復する

ことを示している．一方，血流の減少は組織およ

び静脈の酸素貯蔵を減少し炭酸ガス貯蔵を増加す

るため，換気量が一定の条件では肺胞炭酸ガス分

圧が低下する．IsserlesとBreenは大静脈に置い

たバルーンの膨張1分後の測定でCOの減少率と

PaCO2の減少率の比が一定になることを報告し

ている2）．ところで，CO変動にともなうPaCO2

の経時的推移については明らかではない．COの

増加が持続すれば，毛細血管血の炭酸ガス分圧

（PaCO2）上昇と組織の炭酸ガス分圧低下により両

者の炭酸ガス分圧勾配が低下するため，組織より

毛細血管血への炭酸ガス拡散量が減少して上昇し

たPaCO2が低下に向かうことも考えられる．し

かし，FarhiとRahnの報告においてもCO増加

の維持は実測でなく，推測されているにすぎない．
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私共の研究では血行動態安定のため各薬物投与開

始後，あるいは脱血後15分野時点で観察した．こ

の間，PaCO2の測定は行われていないが，　COの

変化後直ちにPETCO2の変化が追随し，時間経過

によるPETCO2への影響はほとんどみられなかっ

た．△PaCO2と△pETCO2の関係からPaCO2へ

の影響（回復傾向）も小さいと思われる．

　循環動態変動時には肺への炭酸ガス運搬量だけ

でなく換気血流比（シャント効果，死腔効果）も

変化するため，PaCO2の変化が肺血流分布状態，

干渉の性質，COの増減方向や変動度によって異

なる可能性もある．本研究ではCOの変動幅が対

照の一40～＋77％と比較的狭い範囲であったが，

△COと△PaCO2の間には高い相関（r＝0．793）

が得られた．定性的にはプロスタグランディン

E1と脱血で両者が完全に一致したのに対し，ド

パミンとニトログリセリンでは一部相反した．今

回の実験条件ではCOの変動方向や変動量による

PaCO2への影響の相違は大きくないと判断され

る．しかし，ニトログリセリンでは換気血流比が

悪化（死腔効果4）とシャント効果5）の増大）し，

またドパミンではCOの増加によりこれが改善

し，これらの換気効果の変化が炭酸ガス運搬量の

変化とともにPaCO2の変化に寄与したと思われ

る．以上，Isserlesらおよび私共の成績より，一

般に麻酔中に起こりうるCOの変動量の範囲では，

COの変化とPaCO2の変化は原因により定性的

にも一致しない場合もあるがほぼ比例関係を呈す

ると考えられる．

　以前，心肺蘇生時においてCOが対照の30％ま

での範囲でCO値とPETCO2値が直線関係にあ

ること6）が示され，PETCO2の心肺蘇生における

成果の指標としての有用性が提唱されている1）．

麻酔管理でのPETCO2によるCO変化とPaCO2

変化の関係の応用については死腔効果の増減によ

る動脈一終末呼気炭酸ガス分圧較差の拡大あるい

は縮小が問題となる．Isserlesら2）は対照の約20

％までのCO減少でVD／VTの増加と約300％ま

でのCO増加でVD／VTの減少を，またOmato

ら6）は23～47kgのsheepにおいて2．0～0．61・

min－1の低COレベルでの死腔効果の増大を報

告している．本研究では△COと△PerCO2の間

にも直線関係が認められ，動脈一終末呼気炭酸ガ

ス分圧較差（1．0±0．8mmHg）で判定してCO変
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化にともなう死腔効果の変化も小さかった．これ

は△COと△PaCO2の回帰直線の勾配が△CO

と△PETCO2のそれとほぼ等しい（図1，2）こ

と，また△PaCO2と△PerCO2の回帰直線の勾

配が0．88と1に近いことに反映されている．しか

し，この関係についてもニトログリセリンの干渉

で死腔効果の増加のためPaCO2が不変であるの

に対してPerCO2が減少し，これがCOの減少

と一致した（表）．この結果，△COと△PerCO2

の相関は△COと△PaCO2の相関よりも高かっ
　　　　　　　　　　
た．Isserlesら2）お隊びOmatoら6）の成績に比

べて本研究での死腔効果への影響が小さかったの

はCOの変動幅が小さかったことによると思われ

る．以上，麻酔中のCOの変化は概してPETCO2

の変化で評価されうると結論される．

　今回の研究ではPaCO2の変化に対しCOの変

化が一次的に関与するのではなく，代謝の変化に

ともなって起こる循環動態の変化として二次的に

関与していた可能性もある．しかし，△VO2と

△PaCO2の相関は△COと△PaCO2の相関に比

べると著明に低く，ドパミンおよびニトログリセ

リンの干渉ではVO2の変化はPaCO2の変化と

定性的にも一致しなかった（表）．循環動態を変

えるために使用した今回の干渉は麻酔深度の変化

や体温の昇降と異なり基本的にはVO2に大きな

影響を及ぼさない．したがって，たとえCOの変

動にVO2の変動が付随していたとしても，これ

がPaCO2の変動に大きく関与していたとは考え

られない．

　薬物注入と脱血によりCOを変動させた結果，

△COと△PaCO2の間に直線関係が認められた．

CO減少の極端に大きい場合や強い肺血流再分布

をともなう場合を除いてPerCO2の変化により麻

酔中のCOの変動の評価が可能であると思われる．

本稿の要旨は第13回日本循環制御医学会総会

（東京）で発表した．
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Relationship　between　Changes　in　Cardiac　Output

　　　　　　　and　in　Arterial　Blood　Gas　Tension
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This　study　was　perforrned　to　investigate　the

relationship　between　，changes　in　cardiac　output

（CO）　and　in　arterial　carbon　dioxide　tension

・（PaCO2），　and　the　usefulness　of　end－expiratory

carbon　dioxide　tension　（PETCO2）　as　an　estimate

of　CO　in　six　nitrous　oxide　enflurane－anesthetiz－

ed　dogs　under　constant　minute　ventilation．

　Heart　rate，　arterial　blood　pressure，　CO　and

blood　and　expiratory　gas　tensions　were　observ－

ed　before　and　after　administrations　of

dopamine，　nitroglycerin　and　prostaglandin　El，

and　controlled　bleeding．

　　In　22　of　27　observations，　the　change　in　CO

directionally　coresponded　with　that　in　PaCO2

（p〈O．Ol）．　The　change　in　CO　highly　correlated

to　that　in　PaCO2　（r＝O．793）．　ln　25　of　27　obser－

vations，　CO　changed　in　accordance　with　the

direction　of　the　PETCO2　change　（p〈O．OOI）．

The　change　in　CO　closely　correlated　to　that　in

PETCO2，　too　（r＝O．855）．

　It　is　seemed　that　the　change　in　CO　is　linearly

related　to／　that　in　PaCO2　in　the　common

anesthetic　management，　and　that　the　change　in

CO　can　be　evaluated　with　the　change　in　PETCO2

in　place　of　PaCO2　except　in　case　of　ventila－

tion－perfusion　mismatch　which　brings　about　the

increase　of　dead　space　ventilation．
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