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要 旨

　われわれは，冠動脈バイパス術予定手術患者20

例を対象に，血漿中カルシトニン遺伝子関連物質

（CGRP）の人工心肺中の変動について検討した．

同時にエピネフリン，ノルエピネフリン，抗利尿

ホルモン，心房性ナトリウム利尿ホルモンの測定

も行った．血漿CGRPは人工心肺開始直後，大

動脈遮断前に麻酔前値（11．1±1　．2　pg／ml）の約

10倍（109．1±6．3pg／ml）に上昇し，遮断30分後

に有意に低下した（41．6±6．3pg／ml）．　CGRPの

動きは同時に測定したホルモンやアミン類とは異

なる動きを示した．CGRPの動きは平均血圧，’

梢血管抵抗の動きと相反したが，血行動態と

CGRPの間には相関を認めることができなかった．

CGRPの人工心肺開始時の上昇を報告した初めて

の報告であるが，人工心肺開始時の上昇機転に関

しては，本研究の成績から十分に説明し得なかっ

た．

緒言

　近年発見された生理活性物質であるカルシトニ

ン遺伝子関連物質（calcitonin　gene・related　pep－

tide：以下CGRP）は，カルシトニン遺伝子の解

析から発見されたポリペプチドで37個のアミノ酸

から構成されている1）．中枢神経系2）のみならず

末梢神経3）にも広く分布し，血管床，心房にも密

に分布している4・5）．

　従来，抵抗血管のトーヌス調節機構として交感

＊岐阜大学医学部麻酔・蘇生学教室

神経系の関与が主として強調されてきたが，古典

的神経伝達のブロック，あるいは自律神経刺激に

伴う血管トーヌスの変動が観察される過程の中で，

最近，Nonadrenergic　Noncholinergic（NANC）作

動性神経6）の存在が示唆されるに至った．他方，

形態学的検索として施行された免疫組織化学的手

技は，CGRPがsubstance　Pを含むタヒキニン類

と同時に検出されることを明らかにし，CGRPが

痛覚伝達機構の修飾因子の一つではないかと考え

られている7）．一方，循環器系では心筋に対し強

力な聴力作用を有し8），末梢血管に対しては強力

な血管拡張作用を有することが知られている9）．

この様に，CGRPが血管周囲に密に分布している

ことより，手術侵襲や麻酔によるストレスの影響

を受けることが考えられ，特に大きな生体侵襲の

一つと考えられる人工心肺により変動することは

容易に予測される．他方，CGRPは，妊婦10）や腎

不全患者11・12）のように体液が過剰に存在する状

態では高値を示し，特に慢性腎不全患者では

CGRPとヒト心房性ナトリウム利尿ホルモン

（HANP）が良好な相関を示す13）という報告が認

められる．

　体外循環は心臓外科手術の進歩に寄与し，現在

では心臓手術に不可欠なものとなってきた．体外

循環を低体温温下で使用するに際して，血液希釈

は不可欠であり，体液の恒常性に対して大きな変

動をもたらすことがしられている．そこで今回，

冠動脈バイパス術手術症例を対象に，血漿中の

CGRP，　HANPと共にストレス関連ホルモンとし

てエピネフリン（E），ノルエピネフリン（NE），

抗利尿ホルモン（ADH）の測定を行い，体外循
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環の影響について検討を加えた．

方 法

　対象は既往歴，現病歴に腎機能異常を認めない

47歳から76歳（平均63歳）までの，冠動脈バイパ

ス術を予定手術で受けたASA分類II～IIIの患者

20例とした．なお，全員に本研究の主旨を説明し，

口頭で同意を得た．麻酔前投薬として入室90分前

にジアゼパム0．1mg・kg冒1内服，入室45分前にス

コポラミン0．008mg・kg’1，塩酸モルヒネ0．1

mg・kg’1を筋注した．全身麻酔の導入は心電図，

パルスオキシメーターのモニター，末梢静脈路の

確保，そして左平骨動脈内カテーテルによる動脈

圧の測定下にフェンタニール20　＃g・　kg’1，ミダゾ

ラム0．1mg・kg’1を用いて行った．ベクロニウム

0．2mg・kg－1を用いて気管内挿管を行い，半閉鎖

回路を用いETCO24％前後で調節呼吸を行った．

右内頚静脈からSwan－Ganzカテーテル（7．5Fr）

を挿入留置し，肺動脈圧，中心静脈圧の連続測定

と心拍出量，肺動脈抄入圧を間欠的に測定した．

フェンタニールは人工心肺使用までに50～70

μg・kg－1を用い，人工心肺の充填液にはフェンタ

ニール200μg，ミダゾラム10mg，ベクロニウム

10mgを人工心肺開始前に充填した．人工心肺離

脱後の麻酔薬としては低濃度のエンフルランを用

い，循環補助薬のカテコラミンとしてドパミンま

たはドブタミンを適宜併用した．

　麻酔中の輸液は乳酸加リンゲルを10ml・kg－1・

h－1で投与した．体外循環は希釈には乳酸加リン

ゲルを用い，希釈率0－42％（平均20％）であ

った．手術は大動脈遮断後心筋保護液（GIK）を

灌流して，心停止状態にて行われた．体外循環中

の灌流圧は50－60mmHg，流量60－70（平均64）

ml・kg－1・min’1で維持された．人工心肺時間は93

－196分（平均138分目，大動脈遮断時間は37－103

分（平均65分）であった．

　採血方法：採血は檎骨動脈内のカテーテルから

行い，1．麻酔導入前，2．人工心肺開始前（ヘ

パリン投与後），3．人工心肺開始直後大動脈遮

断前，4．大動脈遮断30分後，5．大動脈遮断60

分後，6．人工心肺離脱直前，7．人工心肺離脱

30分後，8．人工心肺離脱60分後の計8回行なっ

た．なお，大動脈遮断時間が60分以内の場合には，

遮断解除直前に採血を行った．CGRP，　HANPの

採血は人工心肺開始前，人工心肺開始直後大動脈

遮断直前は11例に，他の測定時点では20例に行っ

た．E，　NE，　ADHは11例を対象に全ての採血時

点で行った．

　測定方法：血漿中のCGRPとHANPの測定に

際して，患者の血液は採血後速やかにアプロチニ

ン，EDTA含有真空採血管に，　E，　NE，　ADH測

定に於いてはEDTA含有真空採血管に採集／混合

された．この様に採血された血液は，3000rpm，

15minの血漿分離後に一40℃で保存された．血

漿中のCGRPと．　HANPのレベルは，各々，高見

らの方法14），Itohらの方法15）に準拠した特異抗

血清を用いるRIA（radioimmuno　assay）で測定

算出された．また，EとNEの測定はImaiの方

法ユ6）に，ADHの測定は吉田らの方法17）に準じて

測定された（外注；SRL）．統計処理としては

CGRP，　HANPの民間比較にはBonferroniを用い，

E，NE，　ADHおよび血行動態および他の検査結

果の群間比較にはFreedman検定，　Wilcoxon検

定を用いた．相関についてはSpearman’s　rank

testを用いて行い，　p＜0．05を有意とした．

結 果

　採血時の血行動態の変動と同時に得られた血液

ガス，電解質，血糖の検査結果がTable　1に示さ

れている。CGRPは麻酔導入前（U．1±1．2pg／m1）

と人工心肺前（12．8±1．5pg／ml）には差がなく，

人工心肺開始直後（109．1±6．3pg／ml）に約10倍

に上昇し，大動脈遮断30分後（41．6±6．3pg／ml）

に低下した（p〈0．01）．なお，人工心肺を離脱

した時点でのCGRPレベルは麻酔導入前と差が

認められなかった（Fig．1．）．

　E，NEは麻酔導入前（46±9pg／ml，309±44

pg／ml）と人工心肺前，人工心肺開始直後にはあ

まり変化がなく，人工心肺離脱直前（446±171

pg／ml，1115±185　pg／ml）に最も高値を示した．

また，ADHは麻酔導入前（1．2±0．1pg／ml）に

比較して，人工心肺開始30分後（55±11pg／ml）

より上昇し始め（p＜0．01），人工心肺離脱直前（67

±26pg／ml）に高値を示した（Fig」．）．

　HANPは人工心肺離脱直前に上昇したが，

CGRPとHANPの術中の血漿レベルの変動におけ

る相関性は認められなかった（Fig．2．）．そこで

術前のHANPが正常域（40　pg／m1以下）を示し
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ていた症例（．n＝8）と高．値を示した症例（n＝12）

を2．群に分け比較検討した結果がFig．　3．に．示さ

れている．すなわち，術前HA．NP高値．群の左室

拡張期圧（13mmHg）は，術前HANP正常群（7

mmHg）．に比較して高値を示していた．さらに，
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Fig．　1．　Changes　of　Calcitenin　Gene－Related　Peptide

　　　　　（CGRP）　，　Epinephri’ne　（E）　，　Norepinephrine　（NE）

　　　　　and　Antidiuretic　Hormone（ADH）

　　　　　Data　were　expressed　mean．±standard　error．
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Fig．　2．　Changes　of　Calcitonin　Gene－Related　Peptide

　　　　　（CGRP）　＆　Human　Atrial　Natriuretic　Peptide

　　　　　（HANP）’

　　　　　”p〈O．Ol　compared　with　Pre　Anesth

　　　　　　＊pく0．．05．compared　with　Pre．An．e．sth

＃　＃p〈O．Ol　cmpared　between　lmin　CPB　and

×　×　30min

＝1　p〈O，05　cempared　with　X×60min

Table　1　Hemodynamic　changes　and　other　variables

Pre　Anesth Pre　CPB 1　min　CPB　××　30min　××　60min　Before　Dis　After　30min　After　60min

mAP　（mmHg）

SVR（dyne’sec・cm－5）

pH
PaCO？．　（mmHg）

PaO2／FiO2　（mmHg）

B．E．　（mEq・1”）

Na　（mEq・1’i）

K　（mEq・1’i）

Blood　Sugar　（rng・dl’i）

Hematocrit　〈O／o）

Rectal　Temperature　（℃）

90±11

7．42±O．pa

　41±3

410±M
O．8±2．9

138±3

3．9±O．6

106±27

36　±4

　M±8
1703±・571

7．　42　±O．　03

　37　±3・＊　＊

376　±96

0．6±1．6

136±2

3．6±O．4＊

13ユ±52

　33±5＊＊

34．3±1．1

　44±10＊＊　ss±11＊・＊　61±11＊＊

939±308tt　1163±．300t’t　1332±328t

7．　sc±O．09＊＊・Z45　±O　05＊　7．　43±O．．　05

gm±6＊＊

571±ユ02＊＊

3．2±4．2

136±3

3．8±O．5＊

　31±4＊＊

M．．6±1．1

　35±3＊＊　35±5’＊　＊’

554　±　9’　9＊　＊　5rs　±　86＊＊

1．6±2．5　一〇．1±1．1

134±3＊＊

3．7±O．6

　53±9＊一＊

1070±287tt

7．41±O．05

　38±5

444±85

0，1±1，6

132±5＊＊　135±4＊＊

3．4±O．6＊　3．7±O．2

　22±2＊＊　23±1＊＊　26±2＊＊

27．9±1．5＊＊27．8±1．8＊＊35．0±O．8＊

　69±12＊　＊

896±304tt

7．39±O　06

　40±5

ss2　±　145

0．2±2．3

133±3＊＊

　72±11＊’＊

937±311tt

7，　39　±O．　os

　39　±4

361　±　126

2．6±O．6

135±3＊＊

3．4±O，3＊＊　3．5±O，3＊

358±81＊

　27±3＊＊

34．9±2．4

334±75＊＊

　30±3象＊

35，・O±1．4

　Values　are　expressed　mean　±SD．

　　＊p．＜0．05compa．red　with　Pre　Anesth，＊＊pく0．Ol　compared　with　Pre　Anesth，†pく0．05　compared　w．ith　Pre　CP．B，††p〈0．01

compared　with　Pre　CPB

　Abbreviations　：　mAP＝mean　arterial　pressure，　SVR＝systemic　vascular　resistance

　Pre　Anesth＝pre　anesthes’ia，　Pte　CPB＝pre　eard・iopulmonary　bypass　after　heparina．ization，

　1　min　CPB　＝　1　min　after　initiation　of　cardiopulmonary　bypass　before　crosS　claTnping　of　aorta’，　×　×30min＝30min　after　cross

clamping　of　aorta

　　　　×　×60　min　affer　cross　clamping　of　aorta，　Before　Dis　＝　before　disconnection　from　cardiopulrnonary　bypass，

　After　30　min　＝　30　min　after　diseennection　from　cardiopulmonary　bypass，　After　60　min　＝　60　min　after　disconnection　from　car－

diopulmonary　bypass
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術中のHANP正常群のHANPレベルは，人工心

肺開始による変動を認めず，むしろ，離脱直前に

上昇した．他方，術前HANP高値群に於ては人

工心肺開始と共に徐々に減少する傾向が見られ，

人工心肺離脱直後にHANPレベルが上昇してい
た．

　人工心肺開始前，人工心肺開始直後大動脈遮断

前，大動脈遮断30分後，大動脈遮断60分後におけ

る各ホルモンの差と平均血圧，末梢血管抵抗，心

係数，直腸温の差とは相関関係は認められなかっ

た．

　人工心肺開始前，人工心肺開始直後大動脈遮断

前の平均血圧の差とヘマトクリットの差はr＝

0．74の有意な（p＜0．05）正の相関が得られたも

のの，CGRPの差とはr＝一〇．36と負の相関関係

が認められた．

考察

CGRPは人工心肺開始直後に麻酔前山の約10倍

と著しく上昇したが，大動脈遮断30分後には有意

に低下した．この動きはストレスホルモンや

HANPとは異なる動きであった．平均血圧や末梢

血管抵抗とCGRPの動きが鏡面像をなしていた

ものの，CGRPが血圧低下に関与しているという

統計学上の相関関係を認めることができなかった，

そしてまた，人工心肺開始前後のヘマトクリット

の変化率と血圧変化率が正の相関を示したのに対

し，血圧変化率とCGRPの変化率が負の相関を

示した現象は，CGRP上昇のメカニズムが血液希

釈とは異なる要因18）に起因して上昇したことを

示唆している．なお，CGRPの動きは直腸温の変

化の影響を受けないことが示された．

ユ．人工心肺開始時の上昇

　人工心肺の影響を検討した血管作動物質，補体

やサイトカインなどの様々な体液性因子の中で，

人工心肺開始直後に上昇すると報告されている

ProstaglandinとしてはPGE219）とPGI220）が挙げら

れ，その他，Bradykinin21），　kinin22），および，

C　3　a23・Pt）の上昇が報告されている．　PGE2やPGI2

上昇の原因として，人工心肺使用により三内代謝

抑制が考えられてきた19・20）．他方，われわれの

成績から，CGRPが大動脈遮断後に低下している
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Fig．　3．　Comparison　of　changes　between　two　groups

　　Data　were　expressed　mean±standard　error．

　　“’p〈O．Ol　compared　with　Pre　Anesth　＊p〈O．05　compared　with　Pre　Anesth

　　＃＃p〈O．Ol　cmpared　betwee／n　lmin　CPB　and　X×30min

　　＝1＝　p〈O．05　compared　with　×　×60min
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こと，CGRPの血中半減期が10分前後であること，

さらに，文献的にCGRPの臓器特異性が認めら

れず，かつ動静脈の濃度差は存在しない25）とい

われている点を合せ考えると，CGRPレベルの変

動が人工心肺によって肺をバイパスすることに起

因すると考えにくい．おそらく，CGRPは末梢組

織で代謝されていると考えるのが妥当であろう．

また，最近，PGI2上昇にヘパリン投与に係わる

PLA2の活性化が示唆されており，好中球由来の

PGI2産生についての報告26）が見うけられる．人工

心肺前の採血はヘパリン投与後であり，本研究に

於いてはヘパリンの影響は無視できると考えられ

る．Pangらは，　Bradykininの上昇が低体温によ

るものであると説明したが21），今回の人工心肺

開始直後には体温の有意な低下は認めらず，その

影響も考えにくい．Nagaokaらの報告では，

kininレベルの変動に関してkininの上昇と大動

脈遮断の関係が明確に述べられていない22）．人

工心肺の開始直後にはC3aの上昇が報告されて

いるが，C3aがCGRPの遊離を刺激するという

報告は認めない．それゆえ，従来説明されてきた

体液性因子の上昇メカニズムでは本研究に於ける

CGRPの変動を十分説明し得る要因を見い出せな

かった．

2．ストレスホルモンとの関係

　麻薬系の鎮痛薬を用いた種々の麻酔方法を用い

て人工心肺による侵襲を軽減する方法が検討され

てきた．その結果，フェンタニールを気管内挿管

までに25μg・kg“1，人工心肺開始までに50－70μ

g・kg－1用いると人工心肺開始までのカテコラミン

の上昇は抑制できると報告されてきた27・99）．し

かし，実際にはフェンタニール100μg・kg－1を用

いても大動脈遮断解除以降のカテコラミンの上昇

は抑制できず29），人工心肺は最も大きな侵襲と

考えられる．また，少量の鎮静薬を併用するとカ

テコラミンの上昇を抑えることができると報告さ

れている30）．今回用いた麻酔法は上記の方法に

準じて行い，ミダゾラムを併用した．血液中のカ

テコラミンの変動はRevesらの報告31）と同様に

NEに比しEの有意な上昇が認められた．また，

ADHに関してもPhilbinらの報告32）と同様に人工

心肺離脱直前にかけて最も高値を示した．CGRP

が麻酔呼値と人工心肺前に変化しなかったことは，

麻酔薬の影響，胸骨切開までの手術侵襲，ヘパリ

ン投与の影響を考慮する必要がある．麻酔薬の作

用に関しては前壷33）でも触れた様に影響は認め

られず，ヘパリン投与の影響もなかったことから

胸骨切開までに過大な手術侵襲の影響は受けてい

なかったと考えられた．当初の予測に反して，血

漿CGRPレベルは人工心肺開始時に上昇し，カ

テコラミンの上昇する人工心肺後半には低下して

いた．

3．HANPとの関係

　左房の拡張がHANPの分泌刺激の主たる因子

として挙げられているが34・35），その他に中心静

脈圧，肺動脈襖入圧34・35），心房の大きさ35）など

もHANPの値と相関を示すことが報告されてい

る．HANPレベルに関する2群間の相違は従来の

報告に一致していた．HANPの人工心肺中の変動

については多くの検討がなされ，人工心肺離脱時

には心拍再開と容量負荷により上昇する点におい

ては一致している36　““　40）．しかし，人工心肺開始

時の変動については僧帽弁疾患の患者では徐々に

減少するもののss・39），冠動脈バイパス術の患者

では徐々に減少する38），不変である37・39　・40）とい

う報告に分かれている．Curelloら39）は，左房圧

の上昇している僧帽弁狭窄の患者と左房圧が正常

な冠動脈バイパス術患者の2群に分け検討を行っ

た．前者では人工心肺開始と共に徐々に低下する

のに対し，後者では変化しないことを明らかにし

た．この理由を左房への圧負荷が血中HANP濃

度上昇の主たる刺激因子であり，人工心肺開始に

より圧負荷が徐々に減少していくことにより説明

した．左房圧の正常な患者では左房圧はHANP

の分泌刺激にならないと報告されており41），わ

れわれのデータにより示した前述2群間の相違は

Curelloらの説明を容易に受け入れる．冠動脈バ

イパス術における変化の差が異なるのは
Kharasch38）やCurello39）の論文が対象とする患者

層を区別しているのに対して，他の論文が患者層

を一定にしていないことによりおきる不一致と推

測される．われわれの成績においても，患者背景

を厳密に区別することにより両群の差を示しえた．

人工心肺離脱時の上昇については，虚血心筋から

HANPが分泌された可能性39）や復温時の体温上昇

の影響も考えられるが42），容量負荷と心拍再開

の影響が最も大きいものと推察した．CGRPの変

動がHANPと全く異なる変動を示したことは，
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HANPの主たる分泌部位が心房であるのに対し，

CGRPの分泌部位が血管周囲から分泌されている

ことによると考えられた43）．また，CGRPは高度

な心不全患者では高値をとることが報告されてい

るが44），われわれの患者群では左房圧は人工心

肺開始時のCGRPレベルの上昇メカニズムに関

与しないということを示した．

　更にCGRPの上昇には補体との関連でサイト

カインの関与も考慮する必要がある．サイトカイ

ンは人工心肺復温品に上昇し，人工心肺開始時に

は上昇しないと報告されている23・45・46）．特にTNF，

ILlbのように急性炎症におけるキーサブスタン

スと認められる物質に関しても必ずしも一定の見

解は得られていない24・45・47）．それ故，まだ発見

されていないサイトカインとの相互作用の可能性

もあるが，現状で測定できるサイトカインと

CGRP分泌促進に係わる機i構の解明は今後の課題

として残されている．更にまた，最近NOは

NANC作動性神経の伝達物質として血圧，臓器血

流を制御していることが知られている48・49）．し

かしNOによる作用は。・GMPの上昇49）を伴うの

に対して，CGRPの血管拡張は。－AMPの上昇50）

によりもたらされ，CGRPとNOのこの系におけ

る直接的な相互作用は考えにくい．

　以上のことを要約すると人工心肺を開始するこ

とにより多くの血管作動物質が産生／遊離される

ことが報告されてきたが51），従来の体液因子産

生機構から今回のCGRPレベルの変動に関する

明解な解答は得られなかった．

4，体液と交感神経との関与

　一般にCGRPの上昇はvolume　overloadingの状

態すなわち（心不全，腎不全，高血圧，妊娠，輸

液過剰状態）とhyper　relaxation（敗血症，出血

性ショック〉の状態に於いて観察されている25）．

Volume　overloadingの状態におけるCGRPの上昇

は2－3倍であると報告されている．それに対し

て，血管がhyper　relaxationする状態では5－8

倍に上昇している52・53）．人工心肺の充填量を余

分な水分量と考えてOdar－Ceder6fらユ3）の論文に

あてはめて考えてもCGRPの上昇はせいぜい3

倍である．人工心肺はコントロールショックと考

えられており，ショックにより血管がhyper　re－

Iaxationしたと考えるのが妥当ではないかと考え

られる．コントロールショックに於いては，中枢

神経系の交感神経賦活，レニン＿アンギォテンシ

ン系の作用，抗利尿ホルモン等の働きにより血圧，

心拍出量を元に戻そうとする54）．我々の成績で

は大動脈遮断30分において既にE，ADHは上昇

している．また，in　vitroの成績からNANC作動

性神経からのCGRPの分泌が，交感神経節後線

維からのNE遊離により抑制されるとも報告55・56）

されている．大動脈遮断30分における有意な低下

が低体温によるか否かの疑問は，CGRPの変化量

と体温の変化量が相関を示さなかったことより否

定された．この様に，血圧の回復には主として

NEによるCGRPの分泌抑制が復活したことおよ

び交感神経系の賦活が関与したと考えられた．

ま　と　め

　本研究の成績から，人工心肺開始時の血圧低下

にCGRPが関与していることを直接的に証明し

得なかった．また，CGRPの上昇機転を推測する

ことは困難であったが，機械的な非拍動流に血流

が変化したことが何らかの刺激となりCGRPの

上昇をもたらし得ることが示唆された．今回の結

果が示す臨床的意義としては，CGRPの上昇はシ

ョックによりおきたstress－relaxationを反映して

いることが強く示唆された．

（本研究の要旨は第16回日本循環制御学会総会に

おいて発表し，研究の一部は文部省の科学研究費

05771121の補助によった．）
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Effect　of　Cardiopulrnonary　Bypass　on　the　Level　of　Calcitonin　Gene－Related　Peptide　during

　　　　　　　　　Coronary　Artery　Bypass　Grafting　in　Patients　with　Fentanyl　Anesthesia

Etsuji　Terazawa，　Hiroyuki　Shimonaka，　Hideki　Kito，　Takuji　Yamamoto，

　　　　　Hiroto　Oohata，　Norio　Ueda，　Shigeru　Akamatsu，　Shuji　Dohi

Departmellt　of　An．esthesiology　and　Clritical　Care　Medicine，　G血University　School　of　Medicine，　Gifu，　Japan

　　To　evaluate　the　effects　of　cardiopulmonary

bypass　（CPB）　on　the　level　of　calcitonin　gene－related

peptide　（CGRP）　，　we　measured　plasma　epinephrine，

norepinephrine，　antidiuretic　hormene，　human　atrial

natriuretic　hormone，　simultaneously　with　CGRP．

Plasma　CGRP　increased　significantly　10　times　more

with　initiation　of　CPB　before　cross　clamping　of　aor－

ta　compared　with　that　of　pre　anesthesia，　and　de－

creased　significantly　30　minutes　after　cross　clamp－

ing　of　aorta．　This　increase　was　not　associated　with

the　change　in　epinephrine，　norepinephrine，　anti－

diuretic　hormone　and　human　atrial　natriuretic　hor一

皿．one．　Though　the　increase　showed　reciprocal　p．at－

tern　with　the　change　of　blood　pressure　and

peripheral　vascular　resistance，　we　cold　not　find　re－

lationship　statistica／11y．　We　believe　that　the　present

result　is　the　f／irst　observation　that　there　was　signifi－

cant　increase　of　CGRP　during　CPB，　though　the

mechanism　，remains　unknown．

Key　Words　： Calcitonin　gene－related　peptide，　Human　atrial　natrillretic　peptide，

Cardiopulmonary　bypass，　Epinephrine，　Norepinephrine，　Antidiuretic　hormone
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