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低灌流肝の肝循環，肝酸素代謝，肝機能に及ぼす

ハロタン，エンフルランおよびイソフルランの影響

水上 智＊

要 旨

　イヌを使用して，脱血とフェニレフリン投与に

よる肝の低灌流時のエンフルランおよびイソフル

ラン麻酔による肝循環，肝酸素需給動態，肝機能

の変化を，ハロタン麻酔を対照として比較した．

その結果，①心拍出量，門脈血流量，総肝血流量，

肝酸素供給量はイソフルランで良く維持された．

②肝酸素消費量，供給量／消費量比もイソフルラ

ンで比較的良く維持される傾向が認められた．③

ハロタン麻酔ではLDH，　GOT，　GPTが著明に上

昇したのに対し，エンフルラン，イソフルラン麻

酔では軽度上昇に止まった．以上より，イソフル

ラン麻酔は肝の下野流状態でも比較的よく肝循環，

肝酸素需給動態を維持し，術後の肝障害を生じる

危険性が少ないものと思われる．

緒 言

　大量出血を伴う手術後にはしばしば肝障害が生

じる．これは循環血液量の減少による肝の低灌流

状態が，同時に投与されたα1受容体刺激作用の

強い昇圧薬や，肝循環に影響の強い吸入麻酔薬に

よって増強され，肝酸素需給不均衡に陥ることが

その一因と推測される．

　著者らはすでに動物実験により，脱血時にフェ

ニレフリンを投与した状態でハロタン麻酔を施行

すると著しい肝酸素需給動態の不均衡を招き，血

清逸脱酵素が著明に上昇してくることを報告した

1）．今回の研究では，ハロタンに比較して，肝循

環抑制作用が少ないと考えられているエンフルラ

ンおよびイソフルラン2）の低潮流状態の肝に及ぼ

す影響について，同様の研究を行ったところ，良

好な成績を得たので，ハロタン麻酔の結果と比較

検討し報告する．

対象及び方法

＊濁協医科大学越谷病院麻酔科

　雑種イヌ26頭（平均10．6kg）を使用し，ケタ

ミン50mgを筋注後，チアミラール10　mg・kg－1静

注にて三眠させ気管内挿管し，50％笑気，酸素

下に従量式レスピレータにより調節呼吸を行い，

心電図モニターを装着した後，左大腿静脈に静脈

路確保，左大腿動脈に観血的動脈圧モニターを装

着し，パンクロニウム4mgの静注により開腹した．

脾摘後，胃十二指腸動脈を結紮し，総肝動脈へ径

2～4mmの，門脈へ径6－7mmのプローブを
装着，電磁血流量計（日本光電MF－47）に接続し，

おのおのの血流量の測定に供した，門脈血採取の

ために腸問膜静脈の末梢から門脈へ6Fのカテー

テルを挿入，肝静脈血採取の目的で外頚静脈より

肝静脈に8Fのカテーテルを留置した．同じく外

頚静脈からは5Fの肺動脈カテーテルを挿入し，

熱希釈法による心拍出量の測定（日本光電AH，

EQ－611V）に使用した．心拍出量は5mlの5％

ブドウ糖液を使用し，連続3回の測定値の平均値

を採用した．手術操作完了後，血管収縮からの回

復を待って，動脈路から体重の2％の脱血を行い，

ただちにフェニレフリン約0．3mg・kg－1・h－1の点滴

投与を行いながら，①ハロタン麻酔（8頭，FIO2

：0．5，亜酸化窒素（N20）50％，ハロタン：1．5

％（1．7MAC），以下H群），②エンフルラン麻

酔（9頭，FIO2：0．5，　N2050％，エンフルラン

：3．5％（1．8・MAC），以下E群），③イソフルラ
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ン麻酔（9頭，FIO2：0．5，　N2050％，イソフル

ラン：2．5％（1．9MAC），以下1群）を施行した．

麻酔中の平均動脈圧は各群とも75mmHg程度に

なるように，フェニレフリンの投与速度を調節し

ながら上記の麻酔方法で1時間維持した後，麻酔

およびフェニレフリンの投与を終了し，30分間

100％酸素で換気し，以後N20・酸素麻酔（FIO2

：0．5）による調節呼吸下に2時間管理した．実

験中は動脈血ガス分析によりPaCO2は30～40

mmHgに，体温（血液温）は室温調節および被覆

により37℃前後に維持した．輸液量は乳酸リン

ゲル液を10ml・kg－1・h”1とした．

　平均動脈圧，肝動脈血流量，門脈血流量は持続

して記録し，脱面前，麻酔中（麻酔開始から1時

間），麻酔終了2時間後の値を採用，動脈血，門

脈血，肝静脈血の血液ガス分析（IL　213，インス

ッルメンテーションラボラトリー，米国），ヘモ

グロビン（Hb）値，酸素飽和度（IL　282，インス

ツルメンテーションラボラトリー，米国）は脱血

脈，麻酔中，2時間後に測定，LDH，　GOT，　GPT

は開腹前，麻酔中，2時間後にレイトイムノアッ

セイ法により測定した．肝酸素供給量と肝酸素消

費量は，肝動脈血流量，門脈血流量と肝動脈，門

脈，肝静脈の血液酸素含量から，以下の計算式3）

により算出した．

●肝酸素供給量（mlO2・min－1・100g－1）＝（肝動脈

血流量／100）×肝動脈血酸素含量＋（門脈血流量

／100）×門脈血酸素含量

●肝酸素消費量（mlO2　’　min’i・100　g－1）＝肝酸素供

給量一（肝動脈血流量＋門脈血流量／100）×肝静脈

血酸素含量

　成績は平均値±標準誤差で表現した．

　推計学的処理は分散分析後に各群内の脱血前値

との比較には対応tテストを，群間の同時期の値

の比較にはFisherの最少有意差法を採用した．

　いずれもp〈0．05で有意差ありとした．

結果

　各群間に実験前の状態に関して有意な差は認め

られなかった．また，各群の麻酔深度，フェニレ

フリン投与量，各測定項目の麻酔前値間にも有意

差は認められなかった（表1）．各群のフェニレ

フリン投与量は，H群：0．33　mg・kg－1・h－1，　E群

：0．23mg・kg－1・h－1，1群：0．31　mg・kg’1・h－1であ

った．

　平均動脈圧（MAP）（図1上段）は，麻酔前で

H群が144．4±9，7mmHg，　E群が145．6±6．4

mmHg，1群が146．7±7。7mmHgと各三間に有意

差は認められなかった．麻酔中はそれぞれ73．9±

2．OmmHg，　79．4±1．8　mmHg，　77．2±1．5mmHg

とほぼ同程度の低下を示した．麻酔後はH群が

103．3±8．4mmHgであったのに対してE群が

127．8±2．8mmHg，1群が133．9±7．5mmHgとH

群に対し有意に回復が良好であった．

　心拍出量（CO）（図1下段）は，　H群では麻酔

中に麻酔画讃（0．233±0．0281・min－1・kg－1）の

34．9±6．7％（0．072±0．0091・min’1・kg－1）と有

意に減少し，麻酔後も51．0±8．2％（0．118±

0．0121・min’1・kg－1）と減少は持続した．　E群は麻

酔中，麻酔前面（0．208±O．O111・min’1・kg－1）の

49．6±4．7％（O．103±0．0111・min－1・kg『1），麻酔

後73．2±6．0％　（0．150±0．0121・min－1・kg－1）　と

回復した．1群は麻酔中，麻酔前値（0．183±

0．0201・min－1・kg－1）の57．8±4．3％（0．104±

0．0121・min－1・kg’1）と減少したがH群に比較し

て有意に高く維持された．麻酔後も83．5±7．2％

（0．146±O．Olll・min噌1・kg－1）と速やかに回復した．

　門脈血流量（PVBF）（図2上段）は，　H群で

表1　各群の実験条件の比較

　H群
Halothane

　E群
Enflurane

　1群
Isoflurane

Number　（male／female）

Body　weight　（kg）

Liver　weight　（g）

Dose　of　phenylephrine
　　　（mg’　kg一’　・　h－i）

Hemoglobin　（g・dl’i）

　　before　hemorrhage
　　　after　hemorrhage

　8　（4　／4）

10．7±O．9

333．7±19．4

0．33±O．06

13．8±O．86

11．7±O．51

　9（7／2）

11．3±O．9

343．3±24．5

0．　23±O，　04

13．1±O．32

10．5±O．　19

　9　（6　／3）

　9．8±O．5

302．8±17．O

O．31±O．04

12．9±O．68

10．4±O．61

いずれも3群間に有意差なし
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麻酔中，麻酔前値（104．8±19．9ml・min－1・100g－1）

の27．3±7．9％（39．2±9．8ml・min－1・100g－1）と

著明に減少した．麻酔後の回復も48．9±3．0％

（47．3±13．7ml・min－1・100g‘1）にとどまった．　E

群は麻酔中，麻酔前面（107．4±10．4ml・min－1

・100g－1）の41．5±3．0％　（46．5±7．5ml・min－1

・100g－1）と減少し，麻酔後58．5±5．4％（63．2±

8．5ml・min－1・100g－1）であった．1群は麻酔中，

麻酔前値（103．3±13．Om1・min噂1・100g’1）の53．4

±7．9％（52．7±10．5ml・min－1・100g－1）に減少し

たが，H群に比べ有意に高値を維持した．麻酔後

は64．6±8．4％　（65．9±7．5ml・皿in－1・1009”1）　に

回復した．

　肝動脈血流量（HABF）（図2中段）は，　H：群

で麻酔中，麻酔前値（76．6±8．5ml・min一1・100g－1）

の34．4±6．6％（17．1±2．7ml・min響1・100g－1）と

著明に減少し，麻酔後は88．7±22．2％（50．5±

11．3ml・min’1・100g’1）まで回復した．　E群は麻酔

中，麻酔前値（94．5±14．6ml・min－1・100g－1）の

32．0±4．5％　（28．0±7，8ml・miガ1・100g口1）　とH

群と同様に著明に減少し，麻酔後89。6±10．0％

（65．4±8．5ml・min’1・100g’1）に回復した．1群

は麻酔中，麻酔前値（67．7±6．4ml・min－1・100g－1）

の48．2±10．1％（28．5±10．9m1・min’1　’　100g’1）

に減少し，麻酔後98。6±16．8％（45．1±9．O

ml・min－1・100g，1＞まで回復した．いずれの時期に

も3野間で有意差はなかった．

　総肝血流量（THBF）（図2下段）は，　H群で

は麻酔中，麻酔前値（148．7±24．2m1・min’1
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一　：　halothane，　e　：　enfiurane，　A　：　isoflurane

mean±SEM，＊pくO．05　vs　halothane

図1上段　平均動脈圧（MAP）の変化

図1下段　心拍出量（CO）の変化

20

　　Pre－Ane＄th．　During－Anesth，　Post－Anesth．

一　：　halothane，　e　：　enfturane，　A’：　isofturane

mean±SEM，＊pく0。05　vs　halothane

図2上段　門脈血流量（PVBF）の変化

図2中段　肝動脈血流量（HABF）の変化

図2下段　総肝血流量（THBF）の変化
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・100g－1）の26．2±4．9％（36．2±6．9　ml・min－1

・100g－1）まで著明に減少し，麻酔後は68．0±

10．3％（90．3±15．6ml・min－1・100g－1）であった．

E群は麻酔中，麻酔前聞（187．4±18．6ml・min－1

・100g－1）の40．6±4．9％（78．3±13．8ml・min－1

・100g－1）と減少し，麻酔後は67．8±3．9％（128．6

±15．2m1・min’1・100g－1）であった．1群は麻酔中，

麻酔前値（158．5±18．2　ml・min’i・100g－1）の51．1

±8．3％（79．4±17．8ml・min－i・100g，i）でありH

群に比較して有意に高く維持され，麻酔後は75．1

±9．0％（114．5±9．9ml・min－1・100g－1）まで回復

した．

　肝酸素供給量（HDO2）（図3上段）は，　H群で

は，麻酔中，麻酔前値（27．25±5．31mlO2・min－1

・100g－1）の19．4±4。9％（4．30±0．56　mlO2

・min－1・100g’1）と著明に減少し，麻酔後の回復も

39．4±4．5　％　（10．74±2．42　mlO2’min“1’100g’i）

であった．E群は麻酔中，麻酔前値（31．75±

3．47mlO2・min－1・100g－1）の27．3±4．6％　（9．02

±1．94mlO2・min－1・100g－1）であり，麻酔後49．6

±1．8％（15．37±2．09m102・min－1・100g－1）であ

った．1群は麻酔中，麻酔前値（25．13±3．87

mlO2・min－1・100g－1）の38．2±8．0％（11．14±

4．03mlO2・min－1・100g－1）とH群に比較して有意

に高く，麻酔後は58．3±5．3％（14．15±2．32

皿102・min－1・1009－1）まで回復した．

　肝酸素消費量（HVO2）（図3中段）は，　H群は

麻酔中，麻酔前値（6．10±1．16mlO2・min－1・100g咽1）

の47．8±5．8％　（3．54±0．73mlO2・min－1・100g－1）

であった．E群では麻酔中，麻酔前値（6．18±
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1．86mlO2・min－1・100g－1）の45．0±12．0％（3．42

±0．45mlO2・min－1・100　g－1）であり，麻酔後は

55．3±12．1％　（4．32±1．01mlO2’min－i’100g’1）

であった．1群では麻酔中，麻酔前側（5．95±

1．09mlO2・min『1・100g’1）の71．6±16．0％（4．84

±0．78mlO2・min－1・100g－1）であり，麻酔後は

91．3±19．1％　（4．90±1．13mlO2・min一ユ・100g－1）

に回復した．3瞬間に有意差は認められなかった。

　H：DO2／HVO2比（図3下段）は，麻酔中，3群

でそれぞれ，1．47±0．16（H群），1．70±0．21（E

群），1．87±0．37（1群）であったが，3群間に

有意差はかった．

　血清逸脱酵素は，GPTが麻酔後H群で740±

3201U，　E群で125±411U，1群で141±661Uで

ありH群で有意に高かった（図4上段）．GOTが

それぞれ802±2861U，152±281U，135±571U

でありGPTと同様にH群で有意に高かった（図

4中段）．LDHもそれぞれ2324±8501U，303±

631U，338±771UでありH群で有意に高かった

（図4下段）．

考案

　今回の研究では，前回1）同様，体重の約2％の

脱血を施行したイヌに，さらに肝血流量を減少さ

せる目的で，α1受容体刺激作用の強いフェニレ

フリンを持続投与することによって極度の肝の低

馬流状態を作成しながら，エンフルランおよびイ

ソフルラン麻酔を施行し，肝循環，肝酸素需給動

態への影響と肝障害の程度をハロタン麻酔と比較

した．

　体重の2％の脱血は，イヌでは予測循環血液量

の約20％と考えられ4），Andreenら5）は門脈血流

量が対照時の55％，肝動脈血流量は82％に低下

すると報告している．著者らが，比較的循環動態

に影響の少ない笑気＋チアミラール麻酔下のイヌ

で同様の測定を行った結果でも，門脈血流量が対

照時の56％，肝動脈血流量が85％と，ほぼ同様

の成績を得ている．門脈血流量は循環血液量の減

少による心拍出量の低下に影響されて著しく減少

するのに対して，門脈血流量の減少時には，Mall

腔で産生，蓄積されているアデノシンの門脈側へ

の流出が減少し，肝動脈側への放出が増えること

により，肝動脈血流量が増加して門脈血流量の減

少を補うように働く．この反応は肝動脈緩衝反応

（HABR）と呼ばれているが6・7），貸馬単独では

この肝循環の自己調節機構が比較的よく維持され

て，肝動脈血流量の減少は最小限に止まっている

ものと推測される．しかし，この状態にフェニレ

フリンを投与すると，肝循環はいっそう抑制され

る．これは肝動脈周囲および腸間膜動脈，肝内門

脈枝に分布するα1受容体が刺激されてそれぞれ

の血管が収縮を来した結果，肝動脈，門脈血流量

とも減少するため8・9）と思われる．松本10）らの研

究では，笑気麻酔下の非脱血時においてもフェニ

レフリンの投与量の応じて著明な肝血流量の減少

が生じ，今回の投与量に近い5Pt・g・kg－1・min－1で

門脈血流量，肝動脈血流量はそれぞれ対照時の62

％，48％へと減少した．従って，脱血にフェニ

レフリンを加えることにより，実験的には極めて

強い肝の低灌流状態が得られる．

　この様な状況で，75mmHg程度の平均動脈圧

となる様に麻酔深度とフェニレフリン投与量を調

節しながら，ハロタン，エンフルラン，イソフル

ラン麻酔を施行した．イソフルランはすでに通常

の麻酔時にはハロタンに比べて肝血流量をよく維

持することが報告されている11～17）．著者らの研

究では，1．5～2．0　MACのハロタンでは総肝血流

量が対照時の69％に減少するのに対し，エンフ

ルランでは74％に18），イソフルランでは88％に

維持され19），低酸素下では，エンフルランでは

ハロタンの1．4倍に1），イソフルランでは1．9倍に

維持されるため20），肝酸素需給面でハロタンよ

り有利であることが明らかとされている．これは，

イソフルランが心拍出量をよく維持するため19），

門脈血流量の減少が少なく，門脈血流量の減少時

にも，イソフルランでは，肝動脈血流量が増加す

ることで代償しうるためと考えられる．今回の研

究では，麻酔深度はハロタン麻酔で1．5％（1．7

MAC），エンフルラン麻酔で3．5％（1．8MAC），

イソフルラン麻酔で2．5％（1．9MAC），フェニ

レフリン投与量は，それぞれ0．33mg・kg’1・h『1，

0．23mg・kg－1・h－1，0．31　mg・kg－1・h－1と各群間でい

ずれも有意差は認められなかった．この結果，麻

酔中の平均動脈圧は同程度の低下となった．心拍

出量は，ハロタン麻酔では対照時の35％と著し

く低下したのに対して，エンフルラン，イソフル

ラン麻酔群ではそれぞれ50％，58％と，循環血

液量の減少にもかかわらず，ハロタンに比べてよ
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＜維持された．この結果，心拍出量に強く影響さ

れる門脈血流量もハロタン麻酔では対照時の27

％まで減少したのに対し，エンフルランで42％，

イソフルランでは53％に維持された．一方，肝

動脈血流量はハロタン麻酔，エンフルラン麻酔で

は，それぞれ対照時の34％，32％まで減少した

のに対し，イソフルラン麻酔では48％に止まっ

たが，これら麻酔二間に有意差は認められなかっ

た．門脈血流量の減少時には，通常は，HABRが

作動して，肝動脈血流量は増加するが，脱血に加

えて血管収縮薬を投与した場合には，肝動脈周囲

のα1刺激作用がHABRを上まわるものと思われ

る．さらに，ハロタンは，アデノシンの産生を減

少させHABRを抑制すると報告されており21），

この結果，肝動脈血流量も著しく減少したものと

考えられる．この点では，エンフルランもハロタ

ンと同様であったが，イソフルランはHABRを

維持すると云われており21），今回の成績でも他

の2種の麻酔薬に比べると，肝動脈血流量はよく

維持される傾向が認められた．この結果，総肝血

流量もイソフルラン〉エンフルラン〉ハロタンの

順によく維持されることとなった．

　肝血流量に対する3種の麻酔薬の影響の差は，

そのまま肝酸素供給量に反映された，極度の肝の

低灌流状態のため，各麻酔薬ともに肝酸素供給量

は麻酔中には著明に減少するが，それでもエンフ

ルラン麻酔ではハロタン麻酔の1．4倍に，イソフ

ルラン麻酔では2倍に維持されており，肝酸素供

給面でイソフルランが最も有利であった．一方，

肝酸素消費量は，各麻酔群とも抑制されるが，特

にハロタン麻酔で抑制が強い．しかも供給量／消

費量の比を比較しても，ハロタン麻酔で低値であ

るところがら考えると，ハロタン麻酔時の肝酸素

消費量の減少は，能動的な減少というよりは，供

給量の減少によって抑制を受けている色彩が濃い．

肝酸素消費量が能動的な減少から，供給量の減少

によって受動的に抑制されはじめる交換点をCri・

tica1　HDO2と考えると，この点はMatsumotoら22）

により，ハロタン麻酔時には，肝酸素供給量が

6。85m102・100　g－1・min－1の点と報告されており，

今回のエンフルラン，イソフルラン麻酔ではそれ

ぞれ9．02，11。1m102・100　g『1・min－1といずれも麻

酔中の肝酸素供給量はこのCritical　HDO2をはる

かにうわまっているのに対して，ハロタン麻酔群

では4．30mlO2・100　g－1・min－1と低いところがら，

ハロタン麻酔時における肝酸素消費量の減少は，

供給量の減少によって受動的抑制を受けた可能性

が高い．肝酸素代謝面からもイソフルランが最も

安全であることが，本研究から示唆された．

　麻酔後の肝実質障害を示す血清逸脱酵素の変動

に関しても，ハロタン麻酔群では，LDHが2000

1Uを，　GOT，　GPTがいずれも7001Uを越える上

昇を示したのに対し，エンフルラン，イソフルラ

ンの各麻酔群ではLDHが3001U前後，　GOT，

GPTも1501U以下に止まった．吸入麻酔薬によ

る肝障害の発症機序に関しては未だ不明な点が多

いが，肝循環抑制による肝への酸素供給能の低下

は，出血性ショック時などでは特に増悪され，極

度の肝の低酸素症を生ずる．骨細胞が低酸素状態

に陥りこれが遷延すれば，細胞内のエネルギーチ

ャージは急速に低下し，細胞膜や小胞体などの細

胞内小器官の機能が障害され，Ca2＋の細胞内流

入と細胞内小器官から細胞質へのCa2＋の遊離が

生じ，細胞質内にCa2＋が蓄積される23）．過剰に

蓄積されたCa2＋はさらに酸化的燐酸化を障害し，

エネルギーチャージをいっそう低下させ，同時に

細胞膜や細胞内酵素を障害し，いっそう細胞内遊

離Ca2＋濃度は上昇する．この悪循環が進行する

ことによりCa2＋ホメオスターシスは破綻して細

胞壊死に至る24）．また，今回使用したフェニレ

フリンのようなα1受容体刺激作用の強い昇圧薬

では，肝細胞膜に存在するα1受容体刺激を介して，

肝細胞内イノシトール3リン酸の代謝回転を促進

させて細胞質Ca2＋濃度を上昇させることが報告

されている25）．ハロタン自体もこのα1受容体刺

激によって，G一塁1白の活性化を介してCa2＋ホメ

オスターシスを障害する可能性が指摘されている

26）．今回の研究でのハロタン麻酔による肝障害

の原因としては，肝循環の著明な抑制による肝の

低酸素症に加えて，フェニレフリンとハロタン自

体のα1刺激作用が重なって細胞内Ca2＋ホメオス

ターシスが急速かつ急激に破綻した可能性が考え

られる．エンフルラン，イソフルランにも，同様

の可能性が指摘されているものの，その程度はは

るかに軽度であるといわれており26），今回の研

究で肝循環，肝酸素代謝の抑制と血清逸脱酵素の

上昇が軽度であった結果と一致する．エンフルラ

ン，イソフルランによるLDH，　GOT，　GPTの上
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昇は前回の研究におけるチアミラール麻酔時と同

程度であり，エンフルラン，イソフルランは肝虚

血，α1作動薬投与による肝障害をとくに増悪す

ることはないものと思われる．また，肝の低酸素

症時のハロタンによる肝障害には，ハロタンの嫌

気的代謝過程で産生されるCH3CHCIなどが膜脂

質を過酸化し肝細胞機能を障害する機序も考えら

れるが27），今回の研究の様に不完全な肝酸素供

給の継続時には，嫌気的代謝過程に関わる諸因子

が，肝の低灌流状態の増強につれて相乗的に作用

を強める可能性も充分考えられる．

結 論

　脱血にフェニレフリンを投与して得た，肝の低

灌流状態下でのイソフルラン麻酔では，ハロタン

麻酔に比べて肝循環，肝酸素需給動態をよく維持

し，血清逸脱酵素の上昇も軽度であり，重篤な肝

障害を生ずる危険性が少ないことが明らかとされ

た．従って，臨床においても術中の出血に際して

は，α1受容体刺激作用の強い昇圧薬も，イソフ

ルラン麻酔下では状況によっては選択しえるもの

と思われる．

　本稿を終えるにあたり，懇意なるご指導，ご校

閲を賜った恩師，佐藤勲教授に深甚なる謝意を表

すとともに，研究実施に際しご指導下さった埼玉

医科大学麻酔学教室の堀孝郎教授，松本延幸助教

授に心から感謝致します．
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Effects　of　Halothane，　Enflurane　or　lsoflurane　Anesthesia　on　Hepatic　Circulation　and

　　　　　　　　　　　　　　　　　Oxygen　Metabolism　of　the　Hypo－perfused　Liver

Satoshi　Mizukami

Department　of　Anesthesiology，　Koshigaya　Hospital，　Dokkyo　University　School　of　Medicine

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Saitama，　Japan

　　Effects　of　halothane，　enflurane　or　isoflurane

anesthesia　on　the　hypo－perfused　liver，　which　was

produced　by　bleeding　and　administration　of　pheny－

lephrine，　were　studied　in　26　mongrel　dogs．　Hepatic

arterial　and　portal　venous　blood　flows　were　mea－

sured　by　electromagnetic　flowmetry．　Hepatic　ox－

ygen　metabolism　was　calculated　from　blood　flows

and　oxygen　contents　of　the　hepatic　artery，　potal

vein　and　hepatic　vein．　Cardiac　output，　potal　venous

blood　flow，　total　hepatic　blood　flow　and　hepatic　ox－

ygen　delivery　were　better　maintained　with　isoflur一

ane　anesthesia，　than　halothane　anesthesia．　Also，

isoflurane　anesthesia　seemed　to　maintain　hepatic

oxygen　consumption，　rather　than　halothane　anes－

thesia．　Serum　LDH，　GOT，　and　GPT　were　elevated

remarkably　higher　with　halothane　anesthesia　than

enflurane　or　isoflurane　anesthesia．

　　These　results　suggest　that　halothane　suppresses

hepatic　circulation　and　hepatic　oxygen　metabolism，

and　leads　to　serious　hepatic　dysfunction　but　enflur－

ane　or　isoflurane　doesnot，　under　hypo－perfused

condition　of　the　liver．

Key　Words　：　lsoflurane，　Enflurane，　Halothane，　Hypo－perfused　liver

（Circ　Cont　　17二65～72，　1996）
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