
 始 め に

　わたくしの最終講義に諸先輩，同門，そして
学生さんとお集まり頂いて，ありがとうござい
ます．わたくしは本学を卒業してから��年間
麻酔を専門職と心得，研究，教育，診療に従事
してきましたが，単位認定のための麻酔科学試
験問題は常に理屈を並べて解答するこだわりの
筆記試験を行ってきました．�回生の諸君は朝
の定期試験ご苦労さまでした．
　筆記試験は選択問題と違って，本当に学生の
実力がわかります．本日の話題は，その内の�

問，特に臨床家として必要な問題（麻酔器の呼
吸回路，血液ガス，体表心電図）を解説するこ
とで最終講義に代えさせて頂きたいと思います．

 麻酔器の呼吸回路

　麻酔器の呼吸回路は正しく書くことは患者の
命を脅かす問題であるから非常に大切である．
解答を図�に示す．
　�の新鮮ガス流入口は�の吸気側弁と��の炭
酸ガス吸収装置（キャニスター）との間に設置
しなくてはならない．例えば，�と�の蛇管と
�ピースの間でも良いが，それだと患者側に一
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抄　　録

　安全な麻酔とは，どの様に操作をするかというマニュアルを記憶するのではなく，なぜそのような操
作に至るかという理屈の理解が大切である．
　本稿では特に重要な命題三題，すなわち，麻酔器の呼吸回路のレイアウトの理由，酸素消費や炭酸ガ
ス排出に必要な人工呼吸の設定条件，そして���モニターに必要な異常心電図の発生理由について解
説する．
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つ余分の回路が付くために不便である．呼気側
蛇管であれば患者の呼気が再吸入される可能性
がある．また，呼気弁とキャニスターとの間で
は酸素フラッシュを行ったとき，ソーダライム
の粉末が患者吸気に混入し，生石灰，水酸化カ
リュシウム，水酸化ナトリウムで気管や気管支
を障害する可能性がある．
　呼気ガス排気のための半閉鎖弁（���）��は
キャニスター流入部手前に配置する必要があ
る．流出側に置くと，炭酸ガスが吸収され，再

利用可能な新鮮ガスが無駄に排出されること，
また，キャニスターが無駄に劣化するから良く
ない．
　�に示す加圧バッグは呼気弁とキャニスター
との間に配置する．キャニスターから吸気弁の
間に配置したのでは，キャニスターの気道抵抗
のために患者は呼気困難になる．当然，両蛇管
の間では患者の呼気が再呼吸されるために不可
である．という理由で，図�に示す配置以外の
解答はない．
　一方弁と���についても描画法に注意が必
要である．図�に間違いと正しい解答を示す．
一方弁は弁であるから蝶番の付いた引き戸のよ
うな構造を描画する解答が目立つが，麻酔回路
で蝶番は使用しない．その理由は，蝶番は摩擦
を作り，湿気で動作不良が発生する．カビが発
生する可能性もある．従って，雲母のような材
質や軽いプラスチックなどの円板をパイプの上
よりかぶせる構造が一般的に採用している．但
し，この方法は無重力状態のスペースラブなど
では使用できないので注意する．
　この図が描ければ，麻酔の始業点検で何に注
意をしなければならないか自ずと理解できる．
バッグや一方弁の存在，回路の機密性，そして，
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図���　半閉鎖式麻酔呼吸回路
　���．新鮮ガスインレット，���．吸気弁，���．蛇管，���．�ピース，�
���．加湿器（人工鼻），���．�アングル，���．気管内チューブ，���．呼
気弁，���．加圧バッグ，��．キャニスター，��．半閉鎖弁（���），
��．排気ガスアウトレット．

図���　一方弁と���の後続
　　　左側は間違いである．



呼吸に合わせた一方弁の動作である．
　その他の注意点として，麻酔導入前に患者に
マスクをヘッドバンドでフィットさせ，酸素投
与を行い，脱窒素化を推奨する教科書もある
が，患者が重篤で酸素投与の必要性がないかぎ
り，余分な操作はしない方がよい．半閉鎖弁が
全開でない場合や，酸素以外に笑気や揮発性麻
酔薬の気化器がオープンしている状態に気がつ
かねば大変な事態が発生するからである．
　脱窒素化は肺残気の脱窒素であり，�回の深
呼吸で��％以上脱窒素できる．体内に溶存し
ている窒素は，同じ分圧で溶存酸素と同程度，
またはそれ以下であるから，殆んど体内に溶け
ていないと考えて差し支えない．また，もし
バッグに溜っている酸素が患者の一回呼気量に
満たさなければ，患者は必ず「息が吸えない」
と訴え，恐怖感を感じさせるから注意が必要で
ある．加圧バッグは陽圧呼吸のためのバッグだ
けでなく，空気溜めのためのリザーバーとして
の機能を持っていることを忘れてはならない．

 血 液 ガ ス

　動脈血に酸素が多く存在し，静脈血の酸素は
少ない．炭酸ガスは逆に静脈血に多く動脈血に
少ないことは一般人の常識である．しかし，そ
こにガス含有量の定量的な値を知ってこそ，新
たな疑問点と解決の糸口が見つかる．
　表�は有名な生理学書ギャノンより引用した

血液ガス含有量である．（　）で示す値は各分圧
を����で表示している．血中のガス含有量
は��������	の血液ガス検圧装置で測定するが，
水銀を使用することと，測定に技術を要するた
め，最近は生理実習で行われなくなった．一
方，電極法による測定は容易に��やガス分圧
が得られるため，臨床の現場では（　）の分圧
値の方が馴染みが多い．しかし，血液ガス含有
量となると分圧では溶存，結合の度合が判らな
いため是非記憶してもらいたい値である．
　表に示されている�����の単位は，血液�　��あ
たりに標準状態で��単位のガスが存在するこ
とを示す．日本工業規格では���％と表示され
ているものであるが，この表記法の方がわかり
やすい．
　さて，�動脈血酸素を見ると，�酸素分圧���
����での溶存量は��������	�，ヘモグロビン
と結合している結合量は��������	�である．溶
存量の比率を計算すると，物理的に溶存する酸
素含有量は全体の���％に過ぎない．このこと
から，ヘモグロビンが酸素供給の大部分を担っ
ていることがわかる．また，混合静脈血もおよ
そ��������の酸素を含有していることから，安
静時では酸素供給量の���しか消費していない
こともわかる．
　炭酸ガスについても酸素と同様に溶存状態，
結合状態が存在する．溶存状態を比べると酸素
よりも多く血液に溶けることもわかる．炭酸ガ
スの結合状態とは炭酸イオンとなって蛋白や赤
血球と結合している状態を示す．また，全体量
は酸素に比べて相当多い．これが血液の��の
調節に重要な役割りを担っている．窒素につい
ては分圧は大きいが，溶存量だけて結合状態は
ない．生体内で消去されるわけではないから，
静脈血についても同じ分圧になり，また，空気
中の窒素分圧に等しい．
　表�の値は少々込み入っているので，それぞ
れのガスの溶存と結合を合わせて示すと表�に
なる．この値は是非記憶してもらいたい．応用
範囲が広いからである．
　ヘモグロビンの酸素飽和度であるが，およそ
��������の動脈血は���％飽和している．し
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たがって，��������の混合静脈血の飽和度は��％
である．ヘモグロビンの酸素結合能という言葉
がある．ヘモグロビン���につきどれほどの酸
素が結合するかという指標であるが，血液����
には����のヘモグロビンが存在するから，��÷
��＝����となり，答えは���������となり，表の
値を知っておれは容易に算出できる．
　成人の�分間の心拍出量����分を利用すると，
�分間の酸素消費量と炭酸ガス排出量が計算で
きる．血液����あたり����の酸素が消費され，
炭酸ガスは����増加するから，�×��＝���，す
なわち�������分の酸素が消費され，同様に�×
��＝���，すなわち�������分の炭酸ガスが代謝
で産生され，肺より排出する．呼吸商（��）と
いう指標があり，その値が���であることは覚
えておられると思うが，分子分母のパラメータ
まで記憶するわけではない．そこで，�������＝
���と計算すると，炭酸ガス排出量を酸素消費
量で割っているのだと確信できる．グルコース
などの炭水化物の呼吸商は���，脂質では����，
タンパク質では����であり，実際はこれら三者
が代謝されて���になる．重量あたりの産生熱
量は炭水化物で��������	
，脂質で��������	
，タ
ンパク質で��������	
であるが，タンパク質をエ
ネルギー源に転換することは飢餓状態を示して
いることであって，正常な代謝ではない．

 血液ガスと呼吸

　成人の�分間の呼吸回数は��回．一回換気量
は�����である．この値は重要で是非覚えてもら
いたい．人工呼吸やレスピレータの設定の目安
になる．一回換気量については��������と覚え

ると幼児や乳児についても応用できる．さて，
�分間に���の換気をするわけであるが，その中
の酸素については���×�＝�����の換気となる．
酸素消費量は������であったから，残りの������
は生体が使用せずに，そのまま呼気に排出され
る．その呼気を利用して，口対口の人工呼吸を
行えば蘇生になる．口対口の人工呼吸が有効で
ある論理的基盤はここにある．実際は��％以
上の酸素を吹き込むことになるから十分に安全
な酸素濃度である．
　今度は，被験者が���％の酸素を吸入すれば
�分間にどれほどの換気量になるであろうか？�
酸素濃度が�倍に上昇したからといって単純に
���＝������分と答えてはいけない．答えはやは
り����分である．その理由を文学的な表現では，
「呼吸は酸素吸入が目的ではなく，炭酸ガス排
出が目的である」といえる．しかし，呼吸生理
学は今や完成された古典であり，もちろん計算
で導出できる．
　ボイル・シャールの法則を記述すると����＝
�
�
�
�
��
�　
である．したがって，温度補正した正

式な値は，

　�

となり，一方成人の呼吸条件から得られる�分
間の有効肺胞換気量（�・�）は，��

　
は�回換気量，

��は死腔，�を換気回数とすると，
　�・�＝�（��－��）＝��（���－���）＝����
となり，ほぼ等しいことがわかる．実際，気管
内挿管したときの死腔量は�����程度であるか
ら，この換気条件ではやや呼吸性アルカローシ
スになる．このことから，通常の換気では酸素
は十分に摂取でき，炭酸ガスの排出が換気の律
速条件であることが明らかである．具体的な例
をあげると，われわれは息こらえテストをする
が，チアノーゼが出るほど息こらえができたこ
とはない．息苦しさは炭酸ガスが蓄積したため
に生じる危険信号である．また，エベレスト山
頂は地表の���気圧である．そこに酸素ボンベ
なしで登頂可能であることを思い出せばよい．
上記の計算の中に飽和水蒸気圧は計算に入れな

（���＋��）×���×���　
��＝�����������＝����

���×��　
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表���　暗記すべき血液ガス含有量
　表�の溶存，結合を加算して，整数に丸めた．こ
の数値からさまざまなパラメータが得られる．



い．その理由は炭酸ガス分子の運動は他の分子
とは独立して拡散する．つまり，ドルトンの分
圧の法則が成り立つためであるから，水分子や
他の分子を一切考慮する必要はない．またドル
トンの分圧の法則は単に「分圧の加算で全圧が
求まる」というだけでなく，上記のように解釈
すべきである．

 肺活量との関わり

　�回換気量������，�分間に��回の換気で安
静時の呼吸がなされることは理解できたと思
う．しかし，通常の成人では肺活量���は持って
おり，�分間に��回の換気も不可能ではない．
つまり����～������分の努力換気ができる．実
に安静時の��～��倍の換気量である．なぜそ
のように大量の換気が可能なのかという疑問に
対して運動時の酸素消費量を表�に示す．
　表�によると，階段駆け上がりが最も運動量

が多く，安静時の����倍，ほぼ��倍になって
いる．最大運動時ではそれに見合うだけの肺換
気能力を準備する必要がある．疾病で肺機能が
悪くなれば表�に従った運動制限が日常生活に
強いられることになる．

 運動と酸素供給能そしてショック

　肺機能は運動時に酸素供給，炭酸ガス排出に
耐えられることが判った．それでは酸素を体循
環に送る心拍出量と運動時との関係はどうであ
ろうか．運動と共に脈拍は増加し，心拍出量
（����）が増加することは自明であるが，酸素消
費量と心拍出量との関係は図�に示すように正
比例の関係である．心拍出量は運動選手で最大
�倍，健康な人で�倍程度の増加が得られる．
　酸素消費量は最大��倍まで増加するのに対
して，心拍出量の�倍の増加では対応できない
ように思われるが，運動時の混合静脈血酸素飽

麻酔の安全を求めて ���

表���　�����男性のカロリー消費量と酸素消費量
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和度は著明に低下し，��％以下になる．��％と
いう値は冠静脈血では通常の値であって，運動

時では全身の筋肉が心臓と同じ効率で働いてい
ると考えれば納得できる．仮に混合静脈血酸素
飽和度が�％まで低下すると仮定すると，血液
で�倍，心拍出量で�倍の酸素供給能が働くか
ら�×�＝��倍の酸素供給が賄われることにな
る．
　図�の心拍出量の変化を見ると，安静時は酸
素摂取量よりずいぶん多くの血液を駆出してい
ることが判る．その理由は判らないが，一部に
は体幹や四肢の温度調節に役立てている．しか
し，破線で示すように最大限の酸素抽出率が得
られると仮定すると，生命維持には心拍出量は
安静時の���の低下まで耐えられることになる．
一次救命処置で胸壁から心マッサージを行う
が，安静時心拍出量の���以上であれば救命可
能であることも納得できる．

 フォレスターのノモグラムの再検討

　����年の����������	
に発表されたフォレス
ターのノモグラムは今や医師国家試験の定番に
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図���　フォレスターが測定した��と����
　�����������	
���������
���������������������	�
���������������
��������	��
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図���　心拍出量と酸素消費量との関係
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なっている．そして����が�����������２，����
が�������の値が一人歩きするような勢いで，
何か����が�����������２�以下になればすぐに死
亡するような誤解さえ生まれている．フォレス
ターは，救急外来で���人を越す患者の����と
����を測定し，図�に示す結果をまとめた．
白丸が正常，黒丸が末梢循環不全，肺鬱血など
の左心不全症状を示している．そして正常，異
常の境界を�����������２�よよび�������と結論
づけた．しかし，結果を注意して観察すると，
����が���以下の例は極端に少ない．このよう
な患者は死亡しているために測定できなかっ
た．理由は簡単で，前述の図�で示した�������
分の酸素供給がなされなかったためである．
　肺鬱血などの左心不全では平均�������，ま
た�－����を�������としている．この値に関
しては筆者が本学生理学名誉教授である森本先
生と共同で，��������	�
�の肺リンパ潅流実験
のデータを元にシミュレーションを行った結果
を図�に示す．

　血漿タンパク濃度が��������と正常であれば
����が�������以上で増加するが，��������
と低下すると�������以上でも増加傾向が見
られる．低蛋白血症患者の左心不全は肺水腫に
なりやすいことは覚えておこう．シミュレー
ションの結果から肺胞毛細血管圧が�������
以上で��分間持続すると肺水腫を併発するこ
とが明らかになった．このこととフォレスター
が臨床的に指摘した左心不全症状とよく一致す
る．
　以上の結果から，フォレスターのノモグラム
を図�のように，臨床症状が発生する領域に可
逆性ショックの範囲を網掛けで表示する方が，
より誤解が少ないと考えている．

 

　ほとんどの麻酔薬は呼吸抑制をもたらし，ま
た気管内挿管の操作のために筋弛緩薬を使用す
る．そのため患者は必ず呼吸停止状態に陥り，

呼吸停止状態になれば
何分で死亡するか
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図���　肺毛細血管圧と肺乾湿液量のシミュレーション
　森本武利，田中義文：�章�節肺水腫．���������，臨床生理学シリーズ　肺，
編集望月政司，北村　諭，南江堂，�����より引用．



マスク換気などの人工呼吸が出来なければ患者
は死に直面する．麻酔医の基本知識として呼吸
停止状態の許容時間を知ることは重要であろう．
　この問題も�分間の酸素消費量，心拍出量，
そして循環血液量を知れば手がかりが得られ
る．心拍出量は����分で，循環血液量は���であ
る．したがって，���＝���分，およそ���分で体
内の血液は一周する．肺に空気がないと仮定す

ると，���分後の動脈血酸素含有量は��������と
なり，図��に示すように直線的に低下してい
くであろう．したがって���分後には動脈血酸
素含有量は�になる．
　肺の機能的残気量（���）を���として空気呼
吸をしていたとすると，�����の酸素が肺に存在
する．その空気が利用する分は，��������＝���
分となり，その分だけ時間が稼げる．���％の
酸素で脱窒素を行っていたとすると，同じ理屈
で�分間の時間的余裕が生まれ，血液の���分と
加算すると����分になる．脳死に至る温阻血
は�分，心臓死に至る温阻血は��分と言われて
いるが，実際障害を起こさない安全な無呼吸時
間は成人で�分までと考えておいた方がよい．
また同様の考え方を新生児に適応すると，新生
児の代謝は成人の�倍であるため（����������	��
���），無呼吸許容時間は成人の���分，ほぼ�
分間となる．したがって，成人より手際のよい
気管内挿管が要求される．先ほど�回換気量
���は成人も新生児も��������と述べたが，上記
の理由で新生児だと成人の�倍，��回�分で設
定を行い，それから呼気終末炭酸ガス濃度
（����２）を測定して換気回数を調節するのが正
しい考え方である．

混合静脈血酸素飽和度

　心拍出量測定に��カテーテルが開発され，
フォレスターのノモグラムが提唱されるように
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図���　肺に残気量がないと仮定した場合の動脈血酸素および炭酸ガス含有量の変化

図���　���������の分類と可逆的ショックの領域
　可逆的ショックの範囲を網掛けで示す．



なった．その後，��カテーテルに光ファイ
バーが組み込まれ，混合静脈血を分光分析より
混合静脈血酸素飽和度が直接，連続的に測定で
きるようになり，今や心拍出量測定しなくても
循環動態の一応の把握ができるようになった．
図�はそこから得られる酸素飽和度と循環動態
との対応である．フォレスターの提唱している
������������	
��２�の値は成人の体表面積�����２，
心拍出量����分とし，心拍出量と混合静脈血酸
素飽和度が直線関係であると仮定すると，��％
になる．つまり図では許容限界のゾーンに対応
している．

 炭酸ガスと重炭酸イオン

　今まで血液の性状を�����で説明してきたが，
呼吸という代謝過程を分子数（モル数）でとら
える方が有益であるためである．しかし，細胞
代謝は��に大きく依存していることも事実な
ので，溶存炭酸ガスについて酸塩基平衡との関
わりを述べる．
　次式は有名な�����������	���
�	
�の式で
ある．

���

��（水素イオン濃度）は質量作用の法則を利用

すれば求められる．

　�

となり，最後の式は��ではなく水素イオン濃
度が直接求められる．最近は電卓で簡単に対数
変換できるから，この式の方が便利である．
　��の式を引き出すには，両辺を対数変換す
る．

　�

　�

　最後の式に����３－＝��������，���２＝���
����を代入すると，確かに��＝���の正常値
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図���　酸素解離曲線と混合静脈血酸素飽和度
　���������	
���������������������������������	
��������
�	������
�����������	
�
����������
�������
����������	�
�����
��
��������
��������

����������	��
���より引用．



が得られる．上式の右辺第�項は重炭酸イオンと
溶存炭酸ガスの分子数の比を洗わしているから，
それを計算すると���（����×��）＝����，つまり
重炭酸イオンは血症中の炭酸ガスより��倍も多
い．言い替えれば炭酸ガスは血漿内では殆んど
重炭酸イオンの形で存在していることになる．
　ところで，表�の静脈血に示した炭酸ガス含
有量��������をモル表示すると何������になる
であろうか．答えは���������＝������．つまり
���������であり，重炭酸イオン���３－�の正常
値であり，表�に示す数値を改めて理解しても
らいたい．

 一日のグルコース必要量

　成人は�日どれほどのグルコースが必要であ
ろうか．例えば�日の必要カロリー数を�����
����として，グルコースは��������であるから
�����と答えることができる．しかし，�分間の
酸素摂取量が明らかになった今，その値から求
めることもできる．
　グルコースの化学反応式は，

　�

となり，�������分の酸素消費を一日量に換算し
て���モルのグルコース量を求めると，

　�

となり，カロリーから求めた量とほぼ同じ値に
なる．ついでに，グルコース量を�����として，
澱粉になれば何グラムになるかというと，澱粉
の分子量が判らなくても解ける．澱粉はグル
コースの脱水縮合（グリコシド結合）をしてい
る．したがって，グルコースの分子量���より，
��を差し引けばよい．という理由で，�����が
解答である．
　�日に必要なグルコース量が求まったから，
これを輸液で投与する．もし，�％等張グル
コース溶液の投与だと�日に��　�もの大量投与
になる．しかし，��％溶液を使用すると一日
�����で済む．血漿に対して�倍の浸透圧になるた
めに大血管に直接投与する中心静脈栄養が始

まった．

 ヘモグロビンの分子量

　表�の最後の利用法としてヘモグロビンの分
子量の計算を行う．ヘモグロビンは酸素と結合
するから，
　��＋�２　→���２
の反応が想像できる．����のヘモグロビンは
�����の酸素と結合するから������の酸素と結合
するヘモグロビン量が�分子のモル数になる．
従って，
　��：����＝�：����
の比例式が成り立ち，�は�����になる．今日
ではヘモグロビンの�次構造までの解析が終了
し，正しい分子量は�����でほぼ���に該当す
る．沈降法やその他の物理的に求めた分子量が
常に化学反応から得られた値の�倍に相当する
ことから，ヘモグロビンが�量体で形成されて
いることが明らかになった．このことから����
の実験式が生まれ，�個のヘムが互いに独立し
て酸素と結合するのではなく，段階的に結合し
ていく�字状カーブを描く解離曲線が証明さ
れ，アロステリック効果と������の機能，ボ
アー効果などの赤血球についての一連の機能の
発見の発端となった．
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図���　正常心電図と心室筋活動電位との関係
　���は心筋群の脱分極相を反映し，�波再分
極相を反映する．



 体 表 心 電 図

　体表心電図が発見されてから���年以上経ち，
今日でも最も簡便にメインテナンスフリーで信
頼されるモニター装置は他に類を見ない．ま
た，医療に従事する者は全て体表心電図の診
断，評価が出来て当然である．しかし体表心電
図についてどの程度理解しておられるであろ
う．心電図学を色々な異常心電図波形の暗記の
学問だと思っておられるのではないだろうか．
異常心電図は決して不思議な変化ではなく，そ

こには理論が存在する．その理屈を明らかにす
ることで，本日の講演の最後の話題にしたい．

 正 常 心 電 図

　心電図に対する知識を評価する方法は，正常
心電図と心室筋活動電位を同じ時間軸に描画さ
せるのがよい．心電図の診断基準を知っていて
も，それが図に表現できなかったり，活動電位
との関係がわからなかったりするものである．
　図�に解答を示す．体表心電図では�波は
尖っている．���の幅は狭い．�波は左右非対

麻酔の安全を求めて ���

図��　一列に並んだ興奮性細胞の興奮伝導と細胞外電位の変化．
　図に示す長方形のブロックは一列に並んだ興奮性細胞で，白い部分は静止状態，網線部分は興奮
状態を意味する．下は興奮伝導の時系列グラフ．細胞興奮が近づくとポテンシャルは＋に偏位，
遠ざかると－に偏位する．電池の起電力は細胞外液，内液，各イオン選択性チャネルで構成される．



象で，下降曲線は上昇曲線より鋭い．心室筋活
動電位の�相は���の間で発生する．�相はお
よそ��セグメントに一致し，再分極を示す�相
は�波に一致する．したがって，��間は脱分
極相であり，���は心筋群の脱分極を反映し，
��間は再分極相で，�波は再分極相を反映す
る．
　明らかに体表心電図は心筋の細胞外電位であ

るが，なぜ，活動電位が体表心電図の波形にな
るかという問題を解決しなくてはならない．生
理学書を開くと図��のような描画で細胞外電
位を説明している．
　図��の網かけ細胞は��＋�チャネル（���）が
開き，������の式に準じた��イオン濃淡電池
の起電力（�����）が生じている．白色で示す
細胞は，�＋�チャネル（���）が開き，同様に�
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図��　図��と同じ原理で興奮性細胞を心腔のように配列する．
　（���）は興奮が心内膜側より心外膜側に移動，再分極も心内膜側より
心外膜側へ移動する．再分極波形は下向きになる．
　（���）は再分極を心外膜側より，心内膜側へ向かわせる．すると，再
分極波形は上向きになる．



イオン濃淡電池で　－�����の起電力が生じる．
この図で注意することは，細胞外電位の表示で
ある．細胞内電位は通常，細胞外電位を基準に
して測定する．そのため，細胞外の　＋，－　の符
号は不要ではないかと考えられるが，細胞外溶
液層は���％の生理食塩水と同程度の電気伝導
度である．つまり，有限の抵抗が分布している
ために電極を神経から離れた細胞外溶液間に配
置すると細胞外電位として測定できる．また，

静止電位では�イオンが放出するため，活動電
位では��イオンが流入するために細胞外の電
気的中性が損なわれて電位が生じるという考え
方も間違いである．細胞膜を通過するイオンは
�モル程度であるから，細胞内外のイオン濃度
はほとんど変化がない．各イオンチャンネルの
開閉で生じる濃淡電池が起電力である．
　図��のモデルを心臓の形態に対応させて表
示すると，図��（　�　）になる．��������細胞よ
り，心腔内より脱分極し，興奮は心外膜側へと
伝達する．そして，再分極も同様に心内膜側よ
り生じる．この考え方では再分極波形（�波）
は逆転し，心肥大や虚血性疾患の心電図モデル
に相当する．�波を上向きにするためには，図
��（　�　）のように，再分極は心外膜側より発生
しなければならない．��������細胞は一般心筋
に比べて長く脱分極時間を保つ必要がある．
　再度，生理学書を開くと，図��のように心臓
各部分の活動電位が図示されている．つまり，
図��（　�　）に示すように��������線維が他の一
般心筋に比べて最も脱分極時間が長いために上
向きの正常�波が出現する．

 電気軸についての考察

　心電図の教科書では，必ず第Ⅰ，第Ⅱ，第Ⅲ
誘導の電極の説明と電気軸についての説明があ
る．そのためにわれわれは心筋伝導をベクトル
で考えるようになる．また，ベクトルの方向で
心電図診断が可能な場合もあるから，筆者はベ
クトル電気軸の発想を全て否定するわけではな
い．しかし，この考えに固守すると，さまざま
な異常心電図波形の説明ができなくなる．
　図��は第Ⅱ誘導，すなわち右型に－極左足に
＋極を装着した図である．そして，心室は半分
が脱分極しており，ベクトルは右下を向くよう
に思われる．そのため，ベクトルで考えると第
Ⅰ誘導，第Ⅱ誘導は上向きの�波が生まれる．
しかし，このような見方は現実をとらえていな
い．心筋活動電位は右下のイラストの影が示す
ように面として興奮が伝搬するのであって，決
して矢印ではない．
　図��の見方は，図��，図��と同じで細胞外

麻酔の安全を求めて ���

図��　正常心電図と心臓各部位の細胞内電位
　��������繊維の活動電位第�相に����電位が見え
る．
　����������	�
���������������������������
���������	
�������

　��������	
��������������
��	���������������	���
����������	�に最近の知見を加えて修整．
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図��　興奮伝導のベクトル的思考法
　右下の心臓イラストは心室興奮が右下方に向いている．したがっ
て，第Ⅰ，第Ⅱ誘導に上向きの�波になる考え方はまちがいである．

図��　標準四肢誘導は細胞外電位の極性を逆転して観測する．
　細胞外電位がそのまま電極に反映して，活動電位の極性が逆転
した電位が電極に伝わる．心電図アンプの極性を逆転してその
差分が体表心電図になる．



電位を素直に表現している．すなわち，心基
部，心尖部共に活動電位が逆転した電位が生じ
る．それの電位を差動アンプ（引算回路）で増
幅するから，電極電位とアンプの極性を共に逆
転して考えると図のように引き算回路で考えれ
ばよい．
　第Ⅱ誘導の測定原理についてここまで理解で
きれば，右肩の電極は心基部から心腔内電位
（��������電位）が反映し，左足の電極は左室心
外膜側電位が反映する．従って図��に示され
る実線は心腔内電位，破線は心外膜側電位とな

り，その差分が体表心電図となる．図����は正
常心電図である．心肥大などで心室筋伝導時間
が遅延すると，���の伝導時間が延長し，その
ために電極間電位差も大きくなる．そして遅延
が進むと同図�に示すように�波の逆転が生じ
る．心室性期外収縮は��������伝導ではなく，
一般心筋間の伝導である．したがって興奮伝導
は極端に延長し，同図�のように���の延長，
高電位，そして�波の逆転が見られる．また，
興奮時に全ての心筋が同一電位にならないた
め，�点や��セグメントが存在しない．多元性
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図��　正常，心肥大，期外収縮とテント状�波
　���の伝導時間が延長すると���の幅のみならず，高さも上昇する．その極端な例が心室性期
外収縮である．また，再分極の時相の変化により上向きの陽性�波が平坦な�波，そして逆転�波
となる．



心室性期外収縮の例を図��に示す．同図�は
高�血症のときに生じるテント状�波である．
�波の上昇は高�血症のために一般心筋の脱分
極時間（���）が短縮するためである．
　心筋梗塞や狭心症では��上昇，��低下が表
われるが，これらの現象も�電極間の電位差を
考えれば容易に説明ができる．すなわち図���
�の破線は心室筋の静止電位が上昇した状態を
示し，脱分極時は正常心筋と同じ電位である，
本来なら，脱分極時の基線の差分が���であっ
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図��　��上昇と��低下
　正常心電図では全ての心筋の静止電位，また活動電位第�相は一致する．
そこに心筋障害により不一致が現れると��上昇や��低下の心電図となる．

図��　多元性心室性期外収縮
　期外収縮は���に対して�波は必ず逆転する．
また正常�波に比べて高電位であり，�点は定かで
なく，��セグメントは存在しない．



て，静止時の心電図は，マイナス側にシフトし
ている．しかし，��間の電位を基線とすると，
��上昇になる．この時の電位を静止時障害電
位という．また，同図�に示すように，静止時
の細胞内電位は障害心筋でも変化はないが，脱
分極時に十分な電圧に上昇しない場合が考えら
れる．この場合は本当に��セグメントに電位
上昇が見られる．上記の考え方を逆にすると
��低下の説明ができる．すなわち，同図�は
�の逆で，障害心筋の静止電位が低下し，��間
の電位上昇となり，見かけの��低下になる．�
の逆の考えは同図�に示す障害側心筋の活動電
位の異常上昇であるが，このような現象は現実
的には起こりえない．
　実際に心筋細胞を低酸素状態にし，活動電位
を測定した図を図��に示す．この図より，低酸
素に陥ると，まず静止電位が上昇し，次いで脱
分極第�相の立上りが鈍くなり，また，活動電
位も低下し，最後に�－�����程度の低振幅状態
になる．したがって，図��に示す��上昇の原
因は�が主であり，症状が重篤になると�の可
能性も発生する．図��から言えることは静止
電位は決して������の式に示される平衡電位
で説明できず，絶えず���の働きによる����
ポンプで細胞内を活性化しなければならないこ
と，低酸素状態になると，����チャネルのコンダ
クタンスが低下すること，また引続き，����チャ

ネルのコンダクタンスが低下し，第�相の勾配
の低下と共に，活動電位の低下は全ての電位依
存性イオンチャネルの機能が低下することを示
す．活動電位の説明をゴールドマン・ホジキン・
カッツの提唱した電気等価回路だけで説明でき
ないことは確かである
　狭心症で発生する��低下の原因は���依存
性�チャネルの活性化でうまく説明できる．図
��はその実験で，�週間の慢性的低酸素状態に
すると，心筋細胞内電位は��（���）�の活性化によ
り静止電位が低下，また，脱分極しても再分極
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図��　慢性的低酸素状態に陥ると����チャネルが活
性化する．
　��������		
���������	��	������������������
��������	
���������
�����（�������������	
����
������������	
）より引用．

図��　急性に酸素欠乏した時の心筋活動電位の変化
　����������	
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へと時間短縮する．つまり，心筋細胞は働きた
くないと考えれば容易に理解できる．上記�例
の実験から得られる結論は心電図上で��上昇
や��低下が見られる現象は決して裏表の関係
ではない．両者はまったく別の原因である．心
筋細胞が虚血に陥ったとき，そこに���の減少
が発生するが，運が良ければ細胞死に至らず
に，���依存性�チャネルの活性化で助かるで
あろう．慢性的酸素低下に曝されて初めて狭心
症の心電図所見が得られる．その意味で運動負
荷心電図は理に適った検査方法である．
　逆転�波が異常であることはこれまでの議論
で述べて来たところだが，順方向の�波形で
あっても立ち下がりの急峻な�波が望ましい．
その理由は��延長症候群を考えれば理解でき
る．図��は��時間が延長している場合の心室
筋細胞内電位と心電図を示す．�波の出現は再
分極が終了した心筋（�）とまだ再分極に至って
いない心筋（�）が存在することである．例えば
図に示すように不応期が終了した状態で図（�）
のように何らかの刺激を受けると脱分極が発生
する．この刺激は時間を置いて心筋（�）に脱分
極を促す．そしてその刺激が再度心筋（�）の脱
分極を発生するため，興奮のループ（��������
�������）が生じることになる．これが体表心電
図に示す������であり，��や��の原因になる．
この������の発生は�波が開始する状態では可
能性が低く，�波の終了間際が最も危険性が高

くなる．従って，長く尾を引く�波は，������
の発生確率が高くなり，�波は立ち下がりが急
峻であればそれだけ安全だといえる．
　図��はインターネットで公開されている心
電図である．��患者で，���は��������１�２�と長
く，立ち下がりの鈍い�波，�波の終了近くで
変行伝導，そして心室性期外収縮最後に��に
なっている．��患者は補充調律や変行伝導を
発生する可能性が高く，立ち下がりの鈍い�波
には注意が必要である．
　��延長症候群は以前より突然死の原因とし
て注目されていたが，近年遺伝子解析が進み，
特に�，�，�型が頻度が多いことが明らかに
なった．図��に細胞興奮の電位依存性イオン
チャネルによる開閉メカニズムを含めて解説す
る．正常の心筋では閾値以上に達すると内向き
��チャネル（���）の開放で第�相が発生する．
その後，������と筋小胞体による����で脱分極
が持続するが図では省略している．一定の脱分
極時間の後，遅延�チャネル（���），続いて別
の遅延�チャネル（���）の�種類の�チャネル
により再分極し，活動電位が静止電位に戻る．
このとき，もし����が異常亢進していると，細胞
内に��イオンが流入しつづけることになり，
������の��延長が生じる．しかし，この場合
の�波は���，����の機能が正常であるために正常
波形と変わらない．������の突然死は比較的少
ない．������は����の機能低下であり，麻酔薬を
含む多くの薬剤性��延長症候群の原因にも
なっている．����が作動しないからなかなか再
分極しない訳である．一般に�波の波形は低い
といわれているが，裏を返すと，心筋細胞全体
が時間差を作らずに一斉に再分極することであ
る．したがってまだ突然死の危険性は低いとい
える．������は����の機能低下である．これは
����が正常であるために再分極は通常通りに始
まるが，����が機能しないために一斉に終了する
というわけには行かない．�波はなだらかな下
降曲線を描く．したがって，������が発生する
可能性が非常に高くなる．
　実際の心電図を図��に示す．上記に説明し
た正常�波形を頭に描かなければ異常であるこ
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図��　��間隔が長いと������が発生する可能性が高い．



とに気がつかない．単純に���が延長している
だけと読んで遺伝子診断の結果を待つようでは
臨床医として失格であろう．
　��延長症候群の患者が突然死を起こす場面
は統計的に知られて来た．�型は睡眠中に多
く，�型は夜中目覚し時計などの大きな音が刺
激になる．�型は運動や激怒したときに発する
といわれている．�型の睡眠中は徐脈が進み，
補充調律や期外収縮がトリガーとなることが考
えられる．�型と�型は，徐脈から突然の頻脈
が悪影響を及ぼすようである．そこで����と
いう����を抑制する薬剤をもちいて図��に示す
心室筋活動電位の測定が行われた．同図�はコ

ントロール状態での����の影響がないことを
示し，同図�で，���による脱分極時間（���）
の短縮を示す．ところが����と���を同時投
与すると，���だけのコントロール状態に比べ
て顕著に���が延長する結果となった．これ
は����がカテコーラミン依存性に機能亢進する
ことを示している．したがって，突然の頻脈に
なったときに�波の再分極ができない�型は最
も危険性が高いといえる．また，治療に関し
て，�型は���の異常亢進をブロックするメキシ
レチンは理に適った方法であろう．�型に対し
てβブロッカーが良いとされるが，�型，�型含
めて，突然頻脈を起こすような情動を避けるこ
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図��　��延長に心室性期外収縮，そして��へ．
　�の計測後，��秒のちに�の発作発生，��ショックで無事に蘇生できた．
　������������	
����
	�����������������������	
より引用
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図��　��延長症候群の心電図発生原理
　上段に心室筋に作用するチャネル電流，中段に細胞内電位，下段に体表心電図を示す．
　������は����の異常亢進，������は����の機能低下，������は����の機能低下が原因とされている．
影で示す電流が異常部位である．
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図��　����の活性がβ刺激に依存することの証明．
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図��　��延長症候群の心電図波形
　����型は脱分極時間は長いが，�波は左右非対称，立ち下がりの鋭い正常波形である．����型はなかなか再分
極が始まらなく，�波の波高は低くなる．����型は正常に�波は始まるが，���が機能しないために，テーリン
グが生じ，左右対称形の�波となる．
　����������	
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とが大切である．
　もう一つ突然死をもたらす遺伝性疾患で
�������症候群があり，日本を含む東南アジア
の男性に多いことが知られている．これは右室
流出路領域心筋の��チャネルの異常な機能低
下で脱分極時間が短縮し，�１�誘導で，図��に示
すように，��������	�と呼ばれる特異な������
が生じる．その不全型は����������	様の�波
になるが，突然死の可能性は低く，それほど重

篤ではないが．心電図が安定せず��������	�
に移行する場合もある．���は延長せず，むし
ろ短縮する．標準四肢誘導では殆んど異常がな
く，�１，２�誘導や胸骨第�肋間での測定で検出さ
れることが多い．右室流出路の心筋が��延長
症候群�型の逆になっていると思えばよい．図
��に示す心電図は何度も失神発作を繰り返す
ためにホルターを装着したその日の夜間，睡眠
中に死亡した貴重な記録である．��が活動電
位第�相ではなく，���の終了直後，第�相で
リエントリーが発生している．
　�������症候群の心電図発生メカニズムにつ
いては図��に示す�����らの総説によれば�通
りの考え方がある．一つは右室流出路領域心筋
の活動電位の短縮で脱分極時間が異常に短くな
る説である．この考え方に基づく実験は���
感受性�チャネル開口薬である���������を大量
投与すると再分極が早まり�������症候群に似
た心電図が発生することから確かめられた．ま
た，私見ではあるが，高�血症の末期的状態で
は全誘導で同様の心電図が発生する．この場合
は��上昇は認められるが，�点が認められるか
ら正しく�波とは呼べない．しかし，脱分極時
間の短縮が特徴的な�波を作成する共通点があ
り，納得できる説である．図���には，��������
�������のメカニズムも描画されているから，
図��と合わせて，理解してもらいたい．
　もう一つの説は図��に示すように，右室流出
路の心筋の脱分極が特異的に遅延するという考
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図��　典型的な�������症候群の心電図
　������������	
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	���������よ
り引用．

図��　典型的な第�相������の記録．
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図��　右室流出路の脱分極時間の短縮説．
　�����������	
	�������
���
������������������	�
������������	�����	�	������������	
�
�����������
���������
��������	�
��������������������	�
������������	����
����������������������������	�（����）��������より引用．

図��　右室流出路の脱分極遅延による説
　出展は図��と同じ．



え方である．当然再分極も遅延し，図に示すよ
うに深い逆転�波が発生する．図�や�を見
て，深い�波の発生理由が判らないと思われる
かもしれないが，深い�波は左室の�波が逆転
して見えるのであって不思議ではない．一方左
室の�波の電位は小さくなり，�１，２�誘導では右
室流出路の電位が強調されると考えれば納得で
きる．心臓の発生学において左室と右室とどち
らが先に発生したかを考えれば当然右室であ
る．そのようなことを考えると遺伝子的に互い

の流出路は全く異なった進化をとげたと考える
方がすなおであろう．その意味において今後も
�������症候群は学術的興味をもたらす疾患で
ある．
　治療法であるが，����のブロッカーである���
は臨床使用ができず，�チャネル遮断作用のあ
るキニジンが可能性が高いといわれている．し
かし，抗コリン作用も強くあり，確かな効果で
はない．睡眠中に発作が起きることから，徐脈
は禁忌でβ刺激劑はよいであろう．現実的には
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図��　ジギタリスによる心電図変化．
　�および�はイヌ心臓プルキンエ線維および一般心室筋のジギタリスによる活動電位の変化を示す．投与直後
は���の延長がみられるが，その後活動電位第�相の低下（����）が強く表れ，���が短縮する．�時間目の活動
電位をそれぞれトレースすると図�になる（実線はプルキンエ線維，破線は一般心室筋）．その電位差を求めると
ジギタリス特有の盆状�波となる．
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���の埋め込みに頼らざるをえない．
　私は，これまで体表心電図波形は心内膜電位
と心外膜電位の差によって生じると述べてき
た．そこで，ジギタリスによる盆状�波につい
て同様の説明が出来ないかと文献検索を行った
ところ，����年の����������	
�に�������細胞
と一般心筋についてジギタリスによる活動電位
の変化が発表されていた．それが図��の�と�
である．その図をトレースしたのが�であり，
電位差について求めた図が�となる．盆状�波
の発生原因は��������細胞の�����の機能が強く
表れるためであり，その後は一般心筋の再分極
が早まる．�����とは��依存性一過性外向き電流
であるが，実際は��イオンの流入である．ジギ
タリス効果とは心筋細胞内の遊離��イオンが
増加することはご存知であろう．したがって，
盆状�波は始めに下向き，続いて上向きと�相
性の�波になること，また水平の��セグメン
トも生じないことがわかる．

 お わ り に

　麻酔科医にとって，麻酔器の構造を理解する
ということは白紙の紙に麻酔回路が正しく書け
ることである．それと同様に一般臨床医には，
レスピレータの呼吸回路が正しく書けることも
求められるであろう．換気条件は正常値を覚え

るだけでなく，なぜそのような値が必要なのか
を理解してほしい．呼吸は酸素摂取が目的では
ない，炭酸ガスの排出が呼吸の主たる目的であ
る．そして，体表心電図の見方，これは暗記の
学問ではない．心内膜側電位と心外膜側電位と
の電位差が体表心電図となって測定されてい
る．この原理が理解できれば，�波について自
信をもって心電図診断できるであろう．また，
逆に体表心電図から一般心筋の活動電位波形を
イメージできなくてはならない．単に心内膜側
電位から引き算すればよいだけのことである．
それと同時に，��上昇や��低下で�波の背が
高くなることは障害の程度が悪化している証拠
である．なぜなら，早く再分極する心筋が増え
るから�波が高くなり，������が発生する危険
性が大きくなる位は想像しなくてはならない．
必ず，白紙の紙に自らの手で，正常心電図を描
いてほしい．����年のジギタリス中毒に関す
る論文が発表された当時は�����の存在は知らな
かったはずである．しかし，そのデータは正確
に測定されており，盆状�波の説明に十分耐え
られるものであった．われわれは新知見の発表
と同時に今までの知識の統合にも研鑚しなけれ
ば次のステップはないと強く感じる次第である．
　最後に，私の最終講演に免じて大量の誌面発
表を許して頂いた本誌編集長に感謝する．
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