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低血圧の限界

一心臓の観点から一

稲田英一＊

　低血圧の心臓に対する危険を考える場合，最も

問題となるのは心筋虚血と，それに伴なう心ポン

プ機能不全による悪循環の形成である．低血圧の

心臓への影響を理解するためには，冠血流量と，

心筋酸素需給バランスについて理解しておく必要

がある．

低血圧と心臓の関係の特殊性

　血圧は全身臓器へ血流を送る駆動圧である．臓

器血流が低下すれば，臓器の機能不全が招来され

る．心臓の場合，低血圧による心筋虚血は，心臓

のポンプ機能を障害するために，心臓を含んだ全

身臓器の低画幅を引き起こす．そのために，心臓

の低灌流により悪循環が急速に形成される．

冠血流量の自己調節

　冠血流量は安静時には60－90ml／100g／min程

度ある．冠血流量には，冠灌流圧が50　一　120　mmHg

の範囲内では，冠血流量がほぼ一定に保たれると

いう自己調節能が備わっている1）．しかし，冠灌

流圧が50㎜Hg以下になっても，冠細動脈が最大

限に拡張しているわけではない．心筋酸素消費量

が増加すれば，冠細動脈はさらに拡張しうる2）

（図1）．筋性のメカニズムのほか，アデノシン

などの化学的メディエータの関与が想定されてい

る．心筋酸素消費量の変化により自己調節のレベ

ルは変化する．運動時には，冠血流量は安静時の

5－6倍にも増加しうる．

冠血流量の決定因子

　冠血流の特徴は，心臓周期により冠血流量がダ

イナミックに変化すること，左室と右室では，冠

血流量や，phaseが異なっていること，心室松内

でも層的な分布があることなどである．冠血流量

の場合，心筋酸素消費量の変化により冠血流量が

5－6倍も増加することも忘れてはならない．

　臓器血流量は，駆動圧とその臓器へ行く血管抵

抗で決定されると便宜上考えてよい．通常の臓器

の場合，駆動圧は平均血圧と，臓器からの静脈圧

の差と考えることができる．心臓の場合，駆動圧

は明らかではない．左室墨流を決める駆動圧は，

拡張期圧と心室内圧の差と考えられてきたが，報
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図1　冠血流量の自己調節能と冠拡張予備能

　　横軸は冠灌流圧，縦軸は冠血流量である．曲線aは

　　自己調節曲線であり，直線bは最大冠拡張した場合

　　の冠血流量を示す．両者の差が冠拡張予備能と考え

　　られる．しかし，アデノシンのような冠拡張薬を投

　　与すると，さらに冠拡張が起こる（曲線。）．（文

　　献2＞より引用）
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告によっても定義はまちまちである．

　心外膜側冠動脈の冠血流量は拡張早期に最大と

なり，その後低下し，拡張周期に至る前に停止す

る．この冠血流量が停止する圧をcritical　closing

pressureあるいはzero　flow　pressureという．Criti－

cal　closi皿g　pressureは40－50　mMHgであり，冠静脈

掌圧や中心静脈圧よりもはるかに高い3）（図2）．

心外膜側冠動脈の血流が停止しても，冠灌継竿が

冠静脈弾圧より数mmHgより高いところまでは，

心筋内の冠細動脈の血流は継続することがわかっ

ている4）．これは，冠動脈系のキャパシタンスに

よるものと考えられている．したがって，冠灌流

圧がcritical　closing　pressure以下になっても，心内

膜側の血流はある程度は保たれるといってよい．

冠血流量の時間的分布と層的分布

　冠血流の大きな特徴は，左室と右室で冠血流が

異なっていることである．心筋重量があり，仕事

量も多い左室は，より多くの冠血流を受けている．

左室には，主として拡張期に血流が流れ，右室に

は収縮期に血流が流れる（図3）．

　冠血流量は，心外膜質と心内膜側で異なってい

る．心内膜壁の冠血流量は，心外側側よりも10％

程度多い5ン．これは，心内膜側の酸素消費量が心

外膜側よりも多いことに関係している．心内膜側

の冠動脈は，心外同町の冠動脈よりも拡張してお

り，それだけに冠血流増加の予備力は少ない6）．

したがって，冠灌流圧が低下すると，心内野饗の

虚血が起こりやすい．

心肥大の影響

　心筋には豊富な毛細血管網があり，心筋組織中

の毛細管密度は3000－4000／㎜2といわれている．

高血圧患者や，大動脈弁狭窄症患者では，心筋肥

大，左室壁の肥厚が起こる．しかし，それに応じ

て毛細血管の増殖が起こるわけではない．毛細血

管は最大限に拡張することにより冠血流量を保つ．

毛細血管から心筋細胞までの拡散距離の増大が起

こる．その結果，冠血流量の予備能が低下する．

圧仕事が増すために起こる心筋酸素消費量の増大

や，毛細血管から心筋への酸素の拡散距離増大の

ために，肥大した心筋では心筋虚血が起こりやす

くなる．重症大動脈弁狭窄症患者では，低血圧に

より心筋灌流低下，心筋虚血が起こり，心ポンプ

1，　g／　；o：：一　b，．，tr＞a！

p．x．Fv＞〈er2N一一Npv．．f峯婁陣

1く二　　c’「CVMFLEX

　　　　　　　　　　　　一口呵be◎4　SECOND

図2　拡張期時間が高度に延長した場合の冠血流量の変化

　　上段は左回旋枝の流量，下段は大動脈圧と左回旋枝

　　圧を示す．拡張期圧が40－50　mmHgあるにもかかわ

　　らず，左回旋枝への血流量が0となっていることが

　　わかる．（文献3）より引用）
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図3　左冠動脈と右冠動脈流量の差異

　　上段は大動脈圧，中段は内冠動脈血流量，下段は右

　　冠動脈血流量である．左冠動脈への血流は拡張期に

　　多いこと，右冠動脈への血流は収縮期，拡張期とも

　　流れるが，収縮期により多いことがわかる．（Beme

　　RM，　Levy　MN：　Special　circulations．　ln　Beme　RM，　Levy

　　MN　eds．　：　Physiology．　St．　Louis，　CV　Mosby，　1988，　pp．

　　540－560より引用）

機能が障害されるとさらに心筋低灌流が悪化する

という悪循環が，正常心よりも強く起こりやすい．

冠動脈狭窄：動物実験からの知見

　安静時の心筋酸素消費量は8－10m1／100g／min

である．全身の酸素摂取率は25％程度であるが，
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心筋の場合，酸素摂取率は65－75％にもなる．冠

静脈洞の酸素分圧は20㎜Hg未満である．したがっ

て，心筋の酸素摂取率については，予備能がない

といってもよい．心筋酸素消費量が増大した場合

には，冠血流量増加により対応する．冠動脈狭窄

が存在する場合には，冠血流量増加反応が限られ

る．重症の冠動脈狭窄症では，安静時の冠血流量

減少も起きる．

　血忌田鼠については既に述べたが，冠動脈狭窄

が存在する場合には，冠血流量は狭窄の程度に大

きく影響される．冠動脈狭窄の程度が強くなるに

つれ，冠血管抵抗は指数関数的に増加する．

PoiseUilleの法則を当てはめて考えてみても，半

径の変化により冠血流量が大きく影響が受けるの

は容易に理解できるだろう．また，狭窄部から狭

窄後に血流が行く際に，層流が乱流に変化するこ

とでもエネルギーの喪失が起こる．

　10秒間の冠動脈閉塞後に反応性充血が起きない

critical　stenosisと，安静時の冠血流量を40％減少

させる高度の狭窄を作成して，ニトロプルシド，

トリメタファンやハロタンを用いて低血圧を起こ

したイヌの実験では，それぞれ異なる冠血流パター

ンが観察されている7）．Critical　stenosisの部分で

は，安静時冠血流量は9％減少した．冠動脈狭窄

部後に挿入したカニューレにより冠拡張期圧を測

定し，左室拡張集期圧との差を求めて，冠灌流圧

とした．上記薬物を用いて平均血圧を50　mmHg程

度まで低下させたとき，critical　stenosisがある場

合には，出鉱流記は27±3mmHgに，高度の狭窄

がある場合には晶晶流圧は17±2㎜Hgにまで低

下した．高度の狭窄を起こした冠動脈の支配領域

では，心内膜下調血流量の減少，心筋虚血が起き

たが，critical・stenosisを起こした冠動脈の支配領

域では心筋虚血は起きなかった．このことは，冠

動脈狭窄の程度により心筋虚血を起こす血圧がか

なり異なっていることを示唆している．

　冠血流量には自己調節能があるが，冠動脈狭窄

があると心内西側の自己調節能が容易に障害され

ることが示されている．冠動脈狭窄イヌにおいて，

心外膜側の冠血流量は，狭窄後の圧が40㎜Hg以

下にならないと圧依存性とはならないが，心内膜

側の冠血流量は，狭窄後の圧が70㎜Hg以下になっ

たところで圧依存性になる8）（図4）．
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図4　心外膜側と心内掌側への冠血流量の自己調節能

　　横軸は冠灌油圧，縦軸は冠動脈狭窄部分と正常な冠

　　動脈の血流比を示す．破線は心外膜側の血流，実線

　　は心内二二の血流を示す．冠動脈狭窄部があると，

　　心内同時の血流が減少しやすいことを示す．（文

　　献8）より引用）

低血圧と心筋虚血，心筋梗塞：臨床的知見

　衷心期に問題となるのは，低血圧と心筋虚血の

関係である．心筋酸素需給バランスを考えるとき，

低血圧は心筋への酸素供給を減らすと同時に，心

筋酸素消費量も減少させる．心筋酸素消費量のう

ちの64％は圧仕事に用いられている．心筋酸素消

費量は，心室圧容量曲線で囲まれたpressure－

volume　area（PVA）と相関する．血圧が低下した

状態では，PVAは減少し，心筋酸素消費量も減

少する．したがって，低血圧は心筋酸素消費量を

減少させる重大な要因である．したがって，低血

圧により心筋虚血が起こるか否かは，心筋酸素供

給量が心筋酸素消費量減少の割合よりも多く減少

するかどうかに関わってくる．

　冠動脈疾患患者における周暉暉の心筋梗塞や再

梗塞と術中低血圧との関係を検討した報告では，

低血圧と心筋梗塞発生率は関係がなかったとする

ものと，深い関係があるものとするものとに分か

れる．Londonらは，収縮期血圧が90　mmHg以下と

なるエピソードがあっても，心筋梗塞の頻度は増

加しなかったと報告している9）．Leungらも，術

前値より20％以上の血圧低下が起きても，心筋梗

塞発生頻度は上昇しなかったと報告している10）．

　ハロタン麻酔下で冠動脈バイパス手術を受ける

患者で，心筋虚血は平均血圧が6％（95％信頼区

間一6～一10％）低下したときに起きた11）．平均
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血圧と肺動脈閉塞圧の差あるいは，平均血圧と中

心静脈圧の差と定義した冠灌血圧でみた場合は，

心筋虚血は冠毛流圧が18％減少（95％信頼区間

一14～一22％）した場合に起きた．この報告は，

わずかな血圧低下によっても心筋虚血が起こるこ

とを示唆するものとされることがある。この報告

は，むしろ心機能低下症例で，心抑制により心充

満圧上昇が起き，冠血流圧低下，心筋酸素消費量

増加が起きることにより心筋虚血が誘発されるこ

とを示唆している．

　Slogoffらは，収縮期血圧が90㎜Hg以下に低下

した患者では，心筋梗塞の頻度が上昇したと報告

している12）．Knightらは術前の心筋虚血パターン

と，始点期の血行動態変化，心筋虚血について検

討した13）．術前に心筋虚血を起こしたもののうち，

33％が術中に心筋虚血を起こした．術中心筋虚血

発作の25％では，平均血圧の20％以上の低下が起

きていた．また，拡張期血圧が50㎜Hg以下になっ

た場合，33％で心筋虚血が起きた．平均血圧の20

％以上の低下や，拡張期血圧の50㎜Hg以下への

低下は，冠動脈疾患患者では危険であることが示

唆される．ただし，周航期心筋虚血エピソードの

うち，76％は心拍数や血圧変動が20％以内でも起

きていたことにも注意が必要である．

　たとえ，冠動脈バイパス術を必要とするような

重症冠動脈疾患患者でも，収縮期血圧が90n血Hg

以下になっても，心筋梗塞の頻度が増加しないと

いう報告が多いのは，低血圧による圧仕事量の減

少や，麻酔薬による心収縮力抑制などによる心筋

酸素消費量減少が有利に作用している可能性があ

る．

硬膜外麻酔の影響

　硬膜外麻酔は，血管拡張による後負荷減少，心

収縮性低下などによる心筋酸素消費量減少，心拍

数低下による拡張期時間延長などが起こるため，

心筋酸素需給バランスを改善する可能性がある．

硝酸薬などの薬物療法に抵抗性の心筋虚血や，心

筋梗塞の治療，冠動脈疾患患者の手術に硬膜外麻

酔が有用なことが報告されている14～16）．Gamett

らは，大動脈手術を受ける患者で，無作為的に全

身麻酔と術後の患者管理鎮痛法と，全身麻酔と硬

膜外麻酔を併用した場合について，心筋虚血や心

筋梗塞の頻度を検討した17）．術中，血行動態は術

前値の±20％以内に保つことを目標として管理を

行ったが，声問野球引時にはその範囲を越える血

圧低下が起こり，心筋虚血の頻度も高かった．全

身麻酔群の21．5％，硬膜外麻酔併用群の22．9％が

心筋虚血を起こした．平均血圧は全身麻酔群では

90㎜Hg程度，硬膜外麻酔では80㎜Hg程度にまで

低下した．硬膜外麻酔併用群では，手術中を通し

て全身麻酔群より血圧が低かった．これは，硬膜

外麻酔群では，より低い血圧にも耐えることを示

唆している．

揮発性麻酔薬の影響

　揮発性麻酔薬は，冠動脈を拡張させる一方，心

筋酸素消費量を減少させる．ハロタンやイソフル

ランの冠拡張効果は，直接的な作用であることや，

アデノシンによる冠動脈拡張予備能を低下させる

ことが示されている18・　19）（図5）．冠動脈を狭窄さ

せたイヌの実験で，ハロタン濃度を上昇させると，

低血圧と狭窄血管に支配される心室壁の運動異常

が起こることが示されている20）．イソフルランで

も同様に，低血圧により心内膜下血流の減少と，

心筋壁運動異常が起こる21）．イソフルランによる

低血圧をフェニレフリンで治療した場合には，心

内膜側の血流量は対照値に復帰するが，心外膜側
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図5　揮発性麻酔薬の冠血流量への影響

　　横軸は拡張期圧，縦軸は冠血流量を示す．左端の直

　　線はアデノシンを冠動脈に注入した場合の最大冠拡

　　張を示す．この直線と異なる麻酔薬による各曲線と

　　の差が冠拡張予備能に相当する．（文献18）より引用）
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の血流．量は大きく増加した．

　　このように揮発性麻酔薬により冠血流量や，そ

の予備能，血流分布の変化は起こるが，心筋虚血

を起こす低血圧の限界が変化するかどうかは臨床

的には明らかではない．イソフルランによる冠盗

血現象は有名であるが，揮発性麻酔薬の種類によ

り心筋虚血の頻度が異なるという証拠はない22＞．

ま　と　め

　　低血圧の限界を考える場合，低血圧の心筋酸素

需給バランスに及ぼす影響を考慮する必要がある．

冠血流量の自己調節能から考えた場合．，正常心で

は冠二流圧が50．㎜Hgまで低下しても，冠血流量

は保たれる．心肥大が起こり，心筋酸素消費量の

増大，毛細管密度の低下，酸素拡散距離の増大な

ど酸素需給バランスに不利な条件がある場合には，

低血圧の許容限界はより高くなる．また，冠動脈

狭窄が存在する場合には，低血圧の限界は狭窄の

程度に関わってくる．心筋虚血を考える場合，心

拍数，心充満圧などの血行動態，低体温や麻酔薬

による心筋酸素消費量の変化，ヘマトクリット値

変化による血液酸素含量や血液粘性の変化などに

ついても考慮する必要がある．
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