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は　じ　め　に

　低血圧状態は，その方法，原因，プロセスがい

かなる条件下においても，生体の循環系は，この

異常状態に対し，血圧を正常レベルに修復しよう

とする調節機能が働くはずである．麻酔中に低血

圧が持続する場合には，調節機能の制御が不十分

であったり，抑制されていたり，遮蔽されていた

りすることが考えられる．極端な事態はショック

である．血流が著しく低下し，臓器機能が障害さ

れるであろう．人為的低血圧麻酔では臓器・組織

血流はよく維持されているはずである．

　しかし，低血圧麻酔状態でも，血流維持，潅流

圧にはある限界がある．低血圧麻酔施行上の安全

性のために，これらを明らかにしておかなければ

ならない．低血圧麻酔の安全限界を論じた研究報

告は多く，その結果は必ずしも同じではない．安

全限界とは，平均的な安全域レベルを指さすもの

で，極限値を意味するものではない．低血圧の程

度，持続時間の安全限界などは，当該患者の病態，

麻酔薬に対する反応，低血圧薬の投与法，手術法

などによって決められるものであり，絶対的安全

値を明示することは困難なことである．

　低血圧麻酔の安全限界を論ずる方法は大別して

以下の3点に集約される．第1点は，各種臓器へ

の血流に及ぼす影響からみた血圧の安全限界であ

＊北里大学医学部麻酔科

る．第2点は低血圧薬固有の薬理学的特徴からみ

た安全限界であり，第3点は，患者固有の病態に

応じた低血圧麻酔の安全限界であり，本稿ではこ

れらの点について著者の経験とともに，内外の研

究成果を紹介し，平均的安全限界を述べてみたい．

1．臓器血流からみた安全限界

　低血圧麻酔の各臓器血流に対する影響は，よく

検討されているが，低血圧麻酔に対する理解が異

なる二つの概念があることに注目したい．低血圧

本来の目的である出血量減少は、心拍出量を20％

以上低下させないと果たすことはできない．その

ためには，心拍出量，心拍数を減少させなければ

ならないという古典的考えがある．一方，現在の

考え方は，血管抵抗を可及的に減少せしめ，血

流，心拍出量は維持する．すなわち，低血圧麻酔

では潅流圧は低下するが，血流はよく維持される

ものである．このような理解で，臓器に及ぼす影

響を述べる．

　1）脳　平均動脈圧が50～150mmH：9の範囲では

脳血流（CBF）は自己調節機能により，ほぼ50m’／

100g脳／分を維持する．これは，意識下，正常状

態の場合である．CBFは，この自己調節機能の下

限以下では脳潅流圧依存性に減少する1）．　しかし，

この自己調節機能は麻酔薬，換気条件，低血圧薬

によって大きく修飾され，血管性疾患によって，

上記血圧範囲がシフトする．ここでは，各種低血

圧薬による脳血流，潅流圧，頭蓋内圧，脳酸素消
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表1，
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費量などに及ぼす影響に関する最近の研究結果を

表にまとめた（表1）．研究成果には一部門は例外

もあるが，一定の傾向がみられる。

　平均動脈圧の下降の程度，麻酔方法，対象によ

って差が生じたものもある．

　Sodium　nitroprusside　（SNP），　adenosine　tri－

phosphate（ATP）およびnitroglycerin（T：NG）

は麻酔方法のいかんに関せず，脳血管抵抗を減少

せしめ，脳潅流圧の低下にもかかわらず，脳血流

は不変，または増加するものが多く，頭蓋内圧は，

脳コンプライアンス低下のある場合，非開頭条件

下で上昇するものがある，脳酸素消費量はtri一

methaphan（TMP）投与下で減少するが，ほかの

低血圧薬では変化がない．TMPの特徴として

CBFを低下させる傾向がある．　TMPは頭蓋内圧

を二進させるという報告はネコを対象とした研究

であり，ヒトでは充進させない．脳組織微小循環

に対しては，S：NPはTNPより穿れており，酸素

供給もよい．

　低血圧の程度に関する報告は，臨床例からのデ

ータが信頼度が高い．GriMthsら3）は笑気・麻薬・

筋弛緩薬麻酔下で脳動脈瘤患者にSNPを投与し，

平均動脈圧を60mmHgに最大限90分維持した．

：Larsenら14）はイヌで50mlnHg　30を分維持したが，
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弾圧によりICPが72％増加した．

これは，低血圧時に脳自己調節

機能は抑制されているが，復圧

時には頭蓋内血液量が増加して

おり，ICPが増加したものであ

る．宮坂ら11）は安定したハ伝唱

ン麻酔下のイヌで，SNPにより

平均動脈圧を36±4mmHgに

1時間持続した後，カーボン・

ブラヅク脳潅流法で脳微小循環

障害を認めなかった．

　平均動脈圧50mmHgをハロセ

ン＋SNPで1時間維持しても代

謝性アシドーシスは認められず，

40mmHgでは病的所見を証明し

た．

　非麻酔下で昏睡状態の脳外傷

患者10例に対してSNPを投与し

たところ，平均動脈圧62±23

mm：Hg状態で，脳基質（ブドウ

糖）消費量が増加したことから

中枢抑制薬併用の意義は大きい

という報告がある12）．ハロセン

浅麻酔下で，CBFの最低限は25

mt／1009脳／分であるという臨

床研究の結果から，このCBF以

上を維持できる脳圧潅流は42

mmHgであり，平均動脈圧では

50mmHgが安全であろうとい

われている．ただし，Paco　2は

30mlnHg以上を保つ必要があ
る19）．

低血圧時にCBFが減少することが考えられ，

脳基質の供給が減少し，代謝性アンドーシス，阻

血，糖分解促進などが起こると考えられる．ハロ

セン麻酔下で，平均動脈圧50mmHg，30分が一一応

の安全限界と考えたい。

　2）心臓羽前負荷軽減が起こるための心仕

事量は軽減され，心筋酸素消費量は減少する．心

室充満圧，左室拡張期終末圧は低下し心機能は改

善される．心電図所見の改善も観察される．逆に，

収縮期圧が60mmHg以下では心筋虚血を観察し

た報告がある20）．

低血圧麻酔の安全限界 147

　虚血性心疾患，冠動脈疾患では冠血流の潅流圧

が低下するために心筋虚血を悪化する21）．

　1％ハロセン麻酔下でSNP，　TMPともに拡張

期圧30mmHg以下で，心拍出量は30％，冠血流

量は20％減少する．拡張期圧は40mmHgは安全

な限界であり，30mmHgで長時間は危険である

といわれている22）．

　SNP，　TMPともに冠血管抵抗を低下させるが，

左室dp／dt　MaxはTMPの減少著しくSNP
は増加したことから，前者は負の変力，後者は正

写力作用を呈する．心筋酸素消費量はSNPが少

ない．1回拍出量はTMPが減少する．　MAP　60

mmHg　20分間の観察であるが，両薬ともに，程

度の差はあるが頻脈の傾向をみる23）．これは低血

圧による反射性のものと解釈されるが，心筋虚血

がある場合には望ましくない．

　平均動脈圧で50mmHg収縮期圧で60mmHgが

安全限界と考えられるが，麻酔方法，麻酔状態に

よる因子も大きい．

　3）　肺　低血圧とともに肺血流が減少，肺胞死

腔増大が認められるが，通常の麻酔中の呼吸管理

下では，低酸素血症はみられない．SNP低血圧下

では，無気肺区域の肺血管抵抗は低下し　Qs／（襲

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　は増加するが，持続陽圧呼吸によりQs　QTは減

少する24）．SNPは，　hypoxic　pulmonary　vaso＿

constrictionを拮抗するので酸素化機能が低下す

るという考えがあるが25・　26），臨床では低血圧麻酔

の安全限界を論ずる点はない．

　4）肝肝血流は肝動脈と門脈の二重支配を受

けており，後者は70％を占めている．門脈は内臓

血流に支配されるが，内臓血流は交感神経の影響

を受け易い．低酸素血，アシドーシス，循環血液

量減少などはただちに内臓血管の収縮をきたし，

門脈血流が減少する．

平均動脈圧50mmHg下でも，門脈血流はよく維

持される．In　vitroでは，　SMPはブドウ糖産生

に対して抑制的に働く，ニトロソ基がこのような

働きをもっといわれ，小動脈でSNPによる低血

糖ショヅクが観察された27）．

　著者らのイヌの実験では，ハ口回ン麻酔下SNP

により平均動脈圧を50mm：Hgに保ったところ・

門脈血流量は30分後に15％，60分後に13％増加を

みたが統計学的有意差はない28）．

　TMPでは平均動脈圧がコントロールの30％で，
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肝血流は70％に低下した29）．

　一方，SNPに抵抗を示したイヌでは，平均動脈

圧を50％に低下させると，肝動脈血流はコントロ

ールの40％低下をみるので，臨床例でもSNP抵

抗を示すときは，肝障害の危険性も考慮しなけれ

ぽならない30）．

　5）　腎　腎血流は平均動脈圧が80～180mmHg

の範囲で維持される．これは腎血流の自己調節機

能による．糸球体炉過値（GFR）は平均動脈圧

が35～115mmHgのあいだは血圧と相関して増減

する．低血圧麻酔ではGFRが低下するとともに，

腎血流調節機能は消失し，RBFは腎潅流圧に依存

する．低血圧薬はハロセンと同様に腎抵抗血管を

拡張し，面内血流分布差を均等化する．労髄質，

外側髄質の血流が豊富になるためにRB：Fは維持

され，GFRは低下する．尿濃縮機構は働かず，

尿PO2は高値を示す．尿量は減少する31・32）．

　SNPにより腎血管抵抗は低下しRBFは影響な

いか，あるいは増加する．TMPでは腎血管抵抗

に変化はなく33），RBFは減少する．　ATPでは

RBFのわずかな減少をみる34）．

　収縮期圧70mmHg以上，平均動脈圧50mm：Hg

以上で腎機能は維持される．

　SNP低血圧でレニンが遊離され，アンギナテ

ンシンを生成し，血圧を上昇させようとする機構

が小動物で証明されているが35），この現象がSNP

抵抗性を説明するものではない．

2．　低血圧薬の薬理学的安全限界

　1）　ATP4）ATPは強力な血管拡張作用を呈

し，低血圧の発現はきわめて速効性であり，作用

時間も短時間であるsingle　bolus　injection　40～

60mgで，平均動脈圧は50mmHgに急速に下降す

るが，徐脈をみる．0．4％溶液希釈点滴も短時間

の低血圧には適当であるが，10分以上の低血圧の

維持はやや困難である．ATP投与上の安全性は，

高いが，single　bolus　injectionは調節性に乏し

いので行うべきではない．

　2）　TMP　短時間作用性であるのは血漿コリ

ンエステラーゼで分解するためで，臨床応用にあ

たっては0．1～0．2劣液で0．2～5．Omg／分の速度で

点滴投与する．血圧下降の効果を観察しながら調

節する．若年者では低血圧効果がみられないこと

がある．低血圧効果とともにMAC（最少肺胞濃

度）竜平行して低下することがイヌで観察されて

いる36）．神経筋接合部に対しても間接的に作用し，

偽コリンエステラーゼ活性を低下させるのでサク

シニルコリンの作用を増強する．一方，呼吸中枢

に対し直接作用で抑制的に働き呼吸を抑制するこ

とがある37）．麻酔中は何ら障害にならない．副腎

皮質機能に対しても特別の考慮は必要としない．

薬用量にも安全限界はない．

　3）　SNP　SNPの体内での運命は，ただちに

血色素から1電子をとり，血色素（Fe　2＋）はメト

ヘモグロビン（Fe　3＋）となる．不安定化され

たSNPは5個のCN一を放出し，1個はメトヘ

モグロビンをシアンメトヘモグロビンとする38）．

ほかのCN一は肝，腎，赤血球中のrhodanaseに

よりSCNとなる．一部のCN『はミトコンドリ1

アのcytochrome　oxidaseと結合しシアン（CN）

中毒の原因となる39）．SCNは1週間の半減期で

排泄される．CN中毒死は麻酔科領域でも報告が

あるが40），本邦ではない。

　SNPによるCN中毒を起こす原因としてSNP

作用に対する抵抗性が考えられ，SNPの過量投

与の理由はtachyphylaxisといわれていたが，

つぎのようなメカニズムによると説明されてい

る41）．抵抗性を惹起するメカニズムは，①浅い

麻酔，②Baroreceptor　re且ex尤進，③交感神

経緊張，④SNP投与量増加，⑤CN中毒による

組織低酸素血症，⑥交感神経系緊張による昇圧

効果，の項目が悪循環を形成すると考えられてい・

る．ハロセンには，上記のbaroreceptor　reflex，

交感神経緊張を抑制する作用があり42），SNPに

よる低血圧ではハロセン麻酔による安定した循環

状態が必要となる43）．

　シアン中毒対策としてはSNP安全投与速度を

維持し，中毒症状の診断と予防がなされなければ

ならない．

　①安全投与速度は10μ9／kg／分以下である．

長時間投与の場合は5～8μ9／kg／分，総量で1m9

／kg／日以下とする。

　②SNPによるCN中毒の診断　頻脈，混合

静脈血酸素分圧上昇，代謝性アシドーシス，SNP

への抵抗性などである．

　③中毒予防　ビタミンB、2をSNP投与中分

割投与すると有効である44）．SNP総投与量（m9）

×4（B12量mg）をビタミンB12の投与量とする．
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ビタミンB12　hydroxocobalamineを投与すると

CNがcyanocobalamineとなるためである．メ

トヘモグロビンを増加させるためamyl　nitrite

を2分ごと吸入，sodium　nitrite　5mg／kg／20mt

を緩徐に静注，あるいはsodium　thiosulphate

を150mg／kg／50ml静注する方法がある．

　4）　TNG　血管拡張薬のなかで，経験的にも，

もっとも作用がmildであり安全域が広いとい

われている．TNGによる事故の報告はない．肝

臓でただちに代謝されるが，還元反応はグルタチ

オン依存性である．TNG代謝産物である無機亜硝

酸は酸化ヘモグロビンをメトヘモグロビンに変え，

還元グルタチオンを酸化グルタチオンに変える．

理論的にはメトヘモグロビン血症が起こりうるが，

臨床報告は見聞しない．TNGの主たる作用点は

静脈系容量血管で，血管は拡張し，血液は末梢に

プールされるために前負荷が軽減される．Bolus

注射，大量投与では動脈系緊張が低下に，後負荷

が軽減される．低血圧時にCVPが低下するの

は静脈血の末梢プールのためであり，循環血液量

減少例では安全ではないと考えられているが，

TNGに限ったことではない．

　冠血流に対しては虚血部に対して血流再配分が

あり，冠疾患例には有効である．TNGはプラス

チックに吸収されるいでガラス注射器を用いる．

平均動脈圧を60mmHg以下で長時間維持するこ

とは臨床的に因難であるときくが，ハ黒蝿ン麻酔

下では可能である．

3．　患者固有の病態に対する低血圧麻酔の安全

　限界

　手術，麻酔が可能であれぽ低血圧薬を併用する

ことは原則的には可能であるが，危険域を超えて

低血圧状態にすることは賢明ではない．低血圧麻

酔が危険されるか，安全限界に制限を受ける病態

について検討しよう．

　1）　慢性呼吸器疾患　気管支喘息に対しては

TMPはヒスタミン遊離作用を有するので禁忌と

いわれているが，臨床的には全く安全であるとい

う報告がある．慢性疾患のなかでは閉塞性換気障

害では低血圧麻酔が不利であるといわれている．

　虚脱肺で起こるhypoxic　pulmonary　vasoco－

nstrictionに対してSNPのような血管拡張薬は

シャント血流を増加させるので，動脈血酸素分圧
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は低下することが観察されている．しかし，持続

陽圧呼吸によりQs／Q，は低下する．調節呼吸を

維持している低血圧麻酔の臨床ではこのような問

題は心配はない．

　低血圧に伴って肺血流が減少し，肺胞死腔の増

大が認められるが，通常の呼吸管理により呼吸性

アシドーシスは予防できる．

　2）　高血圧症　①高血圧症では脳血流自己調

節機能も，高い血圧に相当して，シフトしている．

この移動した差だけ許容血圧を上昇させる．平圧

時の2／3あるいは60％までが許容低血圧レベルで

あることに変わりはない．②代償性頻脈，循環

血液量減少などを合併している場合は，低血圧薬

により血管床が増大するので急激な血圧下降ある

いは，逆に抵抗性を示すことがある．③低血圧

薬投与を中止したときには反射性に高血圧を呈す

ることがある45）．これは，麻酔深度が不安定であ

り，体液管理が行われているためである．

　3）　糖尿病　節遮断薬は交感神経を介する肝に

おける糖新生を抑制する低血圧状態では低血糖も

起こりうる．ことにインスリン併用中では脳代謝

に不利な重篤な低血糖を招く可能性がある．SNP

も糖産生に抑制的作用を有するといわれ，ニトロ

ソ基がこの働きをもっと考えられている。小動物

でSNPによる低血糖ショックが観察されてい
る27）．

　4）循環血液量減少　低血圧麻酔では末梢抵抗，

容量血管拡張により血管床が増大するので，これ

に対応するような体液管理が必要である．低血圧

薬を投与する前に血液は希釈する．循環血液量の

減少に対する低血圧麻酔は血流の減少を招くが，

節遮断薬は循環系の自律神経反射を抑制する危険

性がある．

4．低血圧麻酔の安全限界

　低血圧の程度，持続時間が安全限界内で管理さ

れるべきであるが，正確な数字で示すことは多く

の研究者が述べているように困難である．一般に

平均動脈圧は丸圧時の2／3が許容レベルで，i持続

時間は30分といわれるが，麻酔条件に修飾する

因子を熟慮しなければならない．低血圧状態はす

でに述べたように血流は維持し，心拍出量は維持

されるはずである．この根本方針を守るために，

低血圧を管理すべきである．
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