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〔シンポジウム:人工呼吸患者における代謝，栄養の諸問題〕

全身麻酔中における酸素需給関係

小松 {散*西脇公俊*

生体は与えられた種々の手術侵襲に反応し内分

泌系機能や代謝動態が変化する。この反応は一般

に stressresponseと言われ，血糖，副腎皮質ホル

モン，カテコラミン，抗利尿ホルモン，乳酸，遊離

脂肪酸などの血巾の増加および血管作1動物質な ど

生物活性物質の血中への放出と，生体全体の代謝

とが係わりあい異化作用を引き起こす1)2)。一方

麻酔薬は代謝を抑制し，循環 ・呼吸機能に影響を

およぼし，これらの反応を修飾する3)4)。 このよ

うな複雑な病態生理上の変化が起こる全身麻酔中

の代謝動態を測定することにより，中枢神経系，

心肺その他の臓器の機能に対する麻酔薬の影響を

理解することができる。さらに，代謝疾忠をもっ

た患者や重症患者に対する人工呼吸を含めた麻酔

管理方法の研究に有用な指標を与えてくれる。

麻酔中の代謝動態

生体の代謝動態を表わす臨床的な指標として酸

素消費量(¥702と略す)，炭酸ガ、ス産生量 (VC02

と略す〉とその比である呼吸交換比 (VC02!V02・

Rと略す〉がまずあげられる。

¥702の測定には，動脈血と混合静脈血の酸素含

量 (Ca02と C¥'02と略す〕の較差に心拍出量 (Q

と略す)を乗じた Fickの式により求める方法

[¥702=QX (Ca02-C¥'02) ]と，呼吸ガス濃度と流

量から求める方法(呼気ガス法)とが存在する。

前者は現在のところ間欠的な測定しか可能でない

のに対し，後者は連続測定が可能であり定常状態

か否かの評価もあわせてできる利点がある。両者

は定常状態では本来等しい値をとるはずである

が5) 麻酔中の測定方法上，次にあげる問題点があ

るので差が生じる場合もある。

本名古屋大学医学部麻酔学説l単

1) Fickの方法のもつ測定上の問題点

近年，スワンガンツカテーテルの使用によ り心

拍出量 (Q)測定，混合静脈血サンプリングが容易

になり ，併せて動脈血サンプリングを行うことに

より， V02を求めることができる。この方法の問

題点としては各測定装置自体のもつ誤差が相乗的

に加算され，大きな測定誤差を生じ易い。熱希釈

法による心拍出量測定には循環動態の安定してい

る患者でも大きなバラツキが存在することが知ら

れている。このバラツキの原因のひとつとして呼

吸性の肺動脈流量の変動，つまり心拍出量の変動

が示されている(図 1)6)0 Mid-inspirationとEnd-

cxpirationの各本uで心拍出量の測定を行い，平均
値を計算すると心拍出量測定の誤差を小さくでき

る。血中酸素含量測定法としては現在種々用い ら

れているが，Van Slyke法は正確であるが臨床上

用いるには測定時聞が長く，技術が必要であるの

で実用的でない。臨床上もっとも多く用いられて

いるのは P02を測定し，ノモグラムを用いた計算

により S02を求め， 測定された Hbと併せて算出

する (C02=1.34 x Hb x S02/100+ 0.003 X P02)方

法である。しかし吸入麻酔薬が酸素電極電流を増

加させ P02を実際の値より高く表示させること，

さらに N20 が Hbの酸素に対する親和性を変え

OxyHemoglobin dissociation curveを左方移動

させる7)ことなどのため，この P02より 混合静脈

血 S02を計算で求めるのは危険であり，麻酔中

は使用 しない方が良いと考え られる。S02を直接

測定し，上記のように P02，Hbより血中酸素含

量を計算する方法にも問題があるが，現在はこの

方法で概ねょいと考えられている。

2) 呼気ガス法のもつ問題点

従来よりあるガス集積法， ミキシングチェンパ

一法に加え，最近，O2濃度，CO2 濃度および呼

吸量を連続的に測定し V02，VC02を算出す る
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図 1

breath.by-breath法がある。上記すべての方法に

共通して麻酔ガスのガス分析器への影響がある。

たとえば，炭酸ガスの測定を赤外線吸収で行う

際，炭酸ガスの赤外線吸収帯と，笑気の吸収帯が

一部重なっているため，高濃度の笑気使用は，炭

酸ガスの濃度が高く読まれるため補正が必要であ

る。笑気の分子量44は炭酸ガスのそれと同じで

あるため，質量分析計の測定でも互いに干渉しあ

うのでこれを区別する手法がいる。ダグラスパッ

クを用いたガス集積法で は正確な N2balance 
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Cair-oxygen mixtureの場合)または N20balance 

(笑気を用いた麻酔回路の場合〕が必要なため麻

酔中の半閉鎖回路で高濃度 O2吸入中は実際の測

定は難しい。ミキシングチェンパ一法は臨床上容

易に用いられ精度も高いが，まず一定量の呼気ガ

スを集積する必要があり 間欠的な測定となる上，

吸気ガス濃度の変動する場合には測定不能で、ある

ので半閉鎖回路で笑気のような不活性ガス使用中

は理論的にこのような方法は難しい。しかし，二

種類の不活性ガスを トレイサーとして採用し， 笑

気 balanceが定常化していない麻酔中で V02，

VC02をミキシングチェンパ一法で、測定した報告

がある8)。 しかし， この方法は他の測定方法との

比較はされていない。 breath-by-breath 法では

不活性麻酔ガス使用中でも連続的に測定可能でよ

り動的に V02，VC02の変化を捉らえること が可

能である。しかし，breath-by-breath法で正確な

偵を得るためには，流長i;計と ガス分析慌の lag

timeおよびガス分析撚の timeconstantを補花

する必要がある。マイクロコンピュータを月j¥-、て

これらの問題が解決された装置がある9)。

麻酔中の酸素運搬能と酸素消費量の関係

麻酔中の代謝動態の指標として，V02と組織へ

の酸素運搬能 (002)の関係とその比である酸素

摂取率がある。生体は酸素を摂取し種々な代謝活

動に用いるため V02は生体制l織全体の代謝を反

映すると考えられる。それ故安定した代謝活動を

している際は V02は一定しており通常は 002や

それを形成する Q あるいは Ca02 の変化によ っ

て影響されない [002=QxCa02Jo 002が著し

く減少した場合には V02は 002に対して正の相

聞を示すこ とが知られている10)。しかしこの V02

と 002 の関係を検討する場合問題になるのは Q

が両パラメ ーターの因数であるので，mathema-

tical couplingを起こしていることで あるが，

Criticalな 002 を検討するためには，現在のと

ころ，重要な方法である。

まず冠動脈バイパス術を受ける 58名での人工

心肺前のす02と 002の関係を示す 〔図 2)1 J)。麻

酔はデアゼ、パム，フエンタニールで導入し， N20+ 

0250% で維持し必要があればフエンタニーノレ，
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図 2 Relationship between D02 and V02 bases on 99 sets of meas. 
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図 3 The relationship between SV02 and D02 from 99 sets of 

m巴asurementsin 58 patients 

パンクロニウムを追加した。胸骨正中切開と人工

心肺までの聞の V02と002の関係を示している。

002 330 ml/min.m2以上では V02は一定に保たれ

るが 002がそれ以ドに減少した場合には V02は

002に対して正の相聞を示している。これより

Criticalな 002は 330ml/min.m2とされる。

002330 ml/min.m2以上では S¥702は 002と正

の相聞をしている(図 3)0002が 180-330ml/ 

min.m2の問では S¥702と 002との値には相関関

係はな く，大きくパラツイていた。002330 ml/ 

min.m2以上では乳酸値は正常範囲内であったが，

330 ml/min. m2以下では上昇した。安定した代謝

活動をしている時は V02は一定しており 002や

それを形成する Qまたは Ca02の変化によ って影

響はおよぼされない。002が減少した場合にも，

種々の代償機構が働いて組織の V02 は一定に保

たれる。すなわち組織が低酸素症に陥ると局所の

pHの低下や代謝産物の蓄積のために血管拡張が

起こり，血流再分配をもたらし組織の酸素摂取率

(V02/002)が増加する。これは S¥702の低下とし

て表われる。 002が著しく減少すると生体は酸素

不足と なり代謝が低下し V02 が減少する。 比較

的高い S¥702は麻酔薬の影響によ り生理的代謝機

構が乱され組織の酸素摂取率減少が推測される。

次に人工心肺 15分後の V02と002の関係を示

す (図 4)12) 0 人工心肺後はポンプ中の酸素負債，
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生理活性物質の血中への放出などにより人工心肺

前の V02と D02の違うことが予測される。 そこ

で人工心肺離脱直後に血中乳酸値の上昇しなかっ

た群 (group1)と上昇(乳酸>2.5mmoljl)した

群 (group2)において，この関係を調べた。冠動j
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脈バイパス術をうけた 64名の患者をこの研究対

象として選んだ。前投薬モルヒネ，麻酔はフエン

タニール (40-60μg/kgi. v)，デアゼ、 パム (0.1

mg/kg i. v)で導入し， 50% 02+airで術中換気

を行い必要に応じ， フエンタニール，デアゼパム

を追加した。人工心肺は 25
0

Cの低体温を用い，

平均血圧は 60-90mmHgに SodiumNitroprus-

sideまたは phenylephrine で維持した。患者は

36
0Cに復温後，2l/min.m2以上の Qを維持する
よう必要に応じ血液，補液，心血管作動薬を人工

心肺離脱後使用した。人工心肺 15分後に V02

と D02の関係を調べ， その後 D02を300-400

ml/min.m2に手術終了時まで維持した。乳酸非上

昇群では D02の criticallevelは 300ml/min. m2 

でこれ以上の D02の時は V02は一定値 105土13

o 100 200 300 400 500 ml/min.m2を示した。 criticallevel以下では V02
Oxygen Dellvery (ml/min.m2) と D02はともに減少した。この結果は前述の人

図 4 The relationship between V02 and D02 15 min 

after CPB in pati巴ntswith blood lactate 1巴vels

below 2.5 mmol/l (group 1， closed circles) and 

above 2.::; mmoljl (group 2，。ρencircles). Thc 
slopes of tne regression lines (group 1， solid 

line: 耳roup2， broken line) were significantly 

different from zero but were indistinguishable 

from each other. The differences between the 

v02 intercepts also were not remarkable 
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工心肺前の V02とD02の関係とほぼ同じである。

これより人工心肺後も組織酸素必要量は人工心肺

liijと同様と推測されるn

乳酸上昇群における乳酸の人工心肺終了時の上

昇ーはこの群の出、者lこは円安素負債が存干Eする 二と を

示唆している。この併では V02は D02に比例し

て}二昇するため，D02の criticalleve!は見出せ
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図 5 The relationship between Sす02and D02 15 min after CPB in 

patients with blood lactate levels were 2.5 mmol/l (group 1， 

closed circies) and above 2.5 mmoljl (group 2， 0)りenci rcies) . 

The line shows the linear regression relationship in group 1 
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なかった。これより criticalD02はかなり右方に

よっており，生体は常に階素不足の状態，すなわ

ち¥702の D02依存性は酸素不足と同義語と推測
されるかも知れない。しかし，この仮定は早計の

ようである。何故ならば，人工心肺後 D02 を

300-400 ml/min.m2に保つことにより乳酸値は

有意に下降した。見方を変えると成人型呼吸窮迫

症候群 CARDS)でみられるように13)この V02の

D02依存性は，この群では代謝が充進し，代謝率

は D02に依存しているとも考えられる。

乳酸非上昇群では D02が criticalD02の上の

範囲だけまたは下の範囲だけでは Sv02は D02と

相聞がないが全体では相関関係がある〈図 5)。し

かし乳酸上昇群では， Sv02と D02はまったく相

関関係が認められなかった。これは組織での酸素

摂取率の制御機構の障害を推測させる。麻酔薬血

管拡張薬が酸素摂取率を変化させる代償機構を障

害することが知られている14)。人工心肺前より，

より 一凶の酸素摂取率制御機構の障害の原因は人

工心肺中の非生理的循環の影響と考えられる。人

工心11市中，生物活性物質の血中への放出15) 過剰

および微小血栓も毛細血管の自動調節能を乱し，

酸素消費量の少ない組織より酸素消費量の多い組

織への血流再分配により酸素摂取率を調節する機

1hr 2hr 

図 B 症例 1

構を障害すると推測される。人工心肺後の one

pointで測定された SV02は D02levelの指標と

はなり難く，間欠的に測定したとしても酸素必要

量の変化する人工心肺直後の tissueoxygenation 

の指標としては十分でないので連続的測定可能な

指標が必要である。

呼気ガス法による V02，VC02は連続測定が可

能であり ，R (=VC02!V02)は呼吸性諸国子によ
っても変化するが，代謝性諸国子も関与し麻酔中

呼気終末炭酸ガス濃度を一定になるよう換気する

と代謝性アシドーシスの時は CO2 の産生量が増

加するので Rは高くなり重症のアシドーシス時

には 1.0を越える場合がある。逆に代謝性アノレカ

ローシスの場合 R値は低くなる。そこで人工心

肺i'!Ii後で、代議橘iJ態を V02，VC02とその比 Rを指

標として調べてみた。非観血的に breath.by-

breathで Vo2，VC02， Rを測定できる Respiro-

moni tor RM 300を用いて一分ごとに各ノξラメ ー

ターの移動平均を測定した。麻酔はフエンタニー

ル50μg/kg，デアゼ、パム5-15mg，パンクロニウ

ム 4-8mg投与で導入し， 50%O2で人工呼吸を
し，必要に応じフエンタニール，デアゼ、パムを追

加投与した。吸入麻酔薬は一切使用していない。

症例 1(図 6): 62歳，男。僧帽弁と大動脈弁置
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図 7 症例 2
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換術を行った。人工心肺前に正常桐リズムより心

房細動になり Qが減少すると V02および VC02

がともに減少したが Rは変化しなかった。これ

はす02が酸素運搬能 D02に依存していると推測

される。人工心肺後 V02 は変化しなかったが，

VC02が小さくなり Rは 0.7に近くなっている。

これは人工心肺後，生体において燃焼している基

質の変化を示唆している可能性もあるが，人工心

肺後の肺病態生理の変化(肺コンブ。ライアンス，

死腔/シャントの変化を含む)によるものも考え

られる。す02が人工心肺前後で変化していないの

で，酸素負債は存在せず Oxygenrequirementは

変化していないと推測できる。人工心肺離脱直後

の一過性の V02，VC02の減少は protamineショ

ックに伴って引き起こされている。前述のように，

critical D02以下では ¥702がD02(この場合は Q)
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に依存して変化する様子が連続的に示されてい

る。

症例 2(図 7): 50歳，男。僧帽弁，大動脈弁置

換術，人工心肺直後¥702は著明に増加し，時間経

過とともに徐々に減少している。VC02は人工心

肺後20分間は時間とともに上昇し，これに伴い

Rが0.6付近より上昇している。人工心肺中に蓄

積した酸素負債に対し人工心肺後酸素が組織に供

給されるようになり，連続的に Oxygenrequire. 

mentが変化している様子が示されている。人工

心肺後2時間経ると V02は減少， Vcozは増加し

たままで R はさらに上昇した。この現象の原因

として，肺胞換気の変化，人工心肺中および後の

Body gas storeの変化，または，生体内で燃焼す

る基質の変化など呼吸状態，代謝動態が複雑に絡

みあっていると推察できる。麻酔中の代謝動態を
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よりよく理解するには V02，VC02に加えて他の

指標の必要性が認識される。

麻酔中のす02測定方法について SwanGanzカ

テーテルを使用する Fick法，呼吸ガス法それぞ

れの問題点について述べ，全身麻酔中の代謝の変

化を開心術患者で人工心肺前後における生体の酸

素需給関係より概説した。
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