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3 閉塞性脳血管障害の麻酔

畔 政和＊

1．はじめに
　閉塞性脳血管障害の外科治療は，出血性疾患に

比べて，歴史は比較的浅く，Eastocottによって

頸動脈一血栓内膜切除術（carotid　endarterectomy）

が報告されたのが1954年であったD．一方頭蓋内

への血行再建への試みは，Yasargi1が1969年報

告した，浅側頭一中大脳動脈皮質枝吻合術（ST－

MCanastomosis）が最初である2）．最近は頭蓋内

動脈に各種の動脈枝が選ばれるため，頭蓋外・頭

蓋内バイパス術（EC／IC　bypass）と総称されて

おり，盛んに行われているt閉塞性脳血管障害の

麻酔の対象となる疾患は，このように頸部内頸動

脈狭窄もしくは閉塞症，脳梗塞や“もやもや”病

などがある．また大動脈炎症候群に対する頭頸部

血行再建術3）の麻酔などもあるが，今回は，脳梗

塞，頸動脈血栓内膜切除術，“もやもや”病の麻酔

について話を進める．

2．　脳　　梗　　塞

　脳梗塞は発症時より経時的に病態が変化する．

この病態の時間的変化を総合的に捉えた報告は少

ないが，水上，河瀬らによる，比較的明快な記載

があるので参考にされたい4・　5）．もちろん，外科

治療の脳血行再建術が行われるのは，大多数が脳

梗塞の慢性期であって，急性期は，超急性期にま

れに試みられる程度であるが，時に急性期の病態

を残した患者の脳血管写の麻酔を行うことがある

ので，脳梗塞の急性期の病態の理解は必要である．

水上，河瀬らの脳梗塞の病態推移を簡単に紹介す

ると，脳梗塞発生後6時間以内は虚血期で，脳血

行再建術もこの時期に限って試みられている．虚

＊奈良県立医科大学集中治療部

血性脳浮腫は発症後6～24時間で出現し，3～6

病　をピークとして以後漸減する．血液脳関門障

害，つまり脳血管透過性の田圃は発症後数時間か

ら砂面しはじめ，約2週間目をピークとし，約1

ヵ月で消失する．この時期の高血圧は出血性梗塞

をきたし，危険であり，適切な血圧管理が必要で

あるとともに，脳血行再建術も危険である．また，

このような病態の椎移は，脳梗塞発生後数時間以

上経てから再び閉塞した血管が開通する時と，そ

うでない時とでは著しい差があり，再開通例が非

再開通例に比べて脳浮腫などの変化が早く出現し，

長く続くと考えられている．

　脳梗塞発症後1ヵ月以上経た慢性期は，脳血管

透過性の直進もなくなり，脳血行再建術が行われ

る時期である．このような時期には障害部のみな

らず広汎な脳全体の乏血と脳酸素消費量の低下が

生じている．表は脳血管正常人と慢性期脳梗塞患

者の無麻酔時の脳循環代謝誌面を比較したもので

ある．脳血流量測定は医用質量分析計（Medspect

II，ケメトロソ准将）を用いて，アルゴンを指標

とする全脳血流量測定法によるものである6・　7）．

これによると脳血流量は正常人で56．　3±9．6ml／

1009／minが脳梗塞患者では35．9±8．1m1／1009／

minと少ない．脳酸素消費量も低値である．この

表　脳血管正常人と脳梗塞患者の脳循環代謝諸量の比較

Control Cerebral　infarction

　N
　Age
Paco2

CBF
CMRO2

MAP
CVR

　　5
　63土4．9

41．9土2．5

56．　3±9．　6

3．5土0．4

104土12

1，9土0．5

　　15

　58土7．6

39．　9±3．　4

35．9土8．1

2．　4±O．　6

　99土16

2．　9±O．　7
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　　　図1．　13症例の脳循環自動調節能
高血圧症例（No．1～10），正常血圧例（No．11～13）．

　　　　　　　　　　　　文献8より引用
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　　　　　1ノ

認影＼
《翼（　hypertensivesStrandgaard　1973）
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ように脳梗塞患者は広く脳全体で乏血状態であり，

脳血流量を低下させるわずかな因子をも疎かには

できない．

　正常人では脳血流：量は血圧（脳三流圧）の変動

に対して自動調節能（autoregulation）カミある．こ

の自動調節能が働いている血圧には上限と下限が

あり，正常人では，上限は平均動脈圧で130mmHg，

下限は60mmHgであるという．図1は症例番号

1～10が高血圧患者で，症例番号11～13が正常血

圧人で，この両者で自動調節能を検討したもので

ある．このように高血圧患者では自動調節能の上

限と下限が血圧の高い方に平行移動している8）．

脳梗塞患者で同様の検討をした報告はほとんどな

い．わずかに，心臓弁膜症の脳梗塞合併症例で，

体外循環中の低灌流圧にどの程度まで安全かを術

前に検査した成績がある．トリメタファンにより

血圧を低下させ，自動調節能の下限と，あくびや

脳波の徐波化などで脳虚血出現時の血圧（1imit

of　brain　hypoxia）を検討した9・　10）．図2の上段
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図2．　脳血管閉塞例における普段の血圧と自動調節

　　　域の下限，および1imit　of　brain　hypoxia

　　　の関係
　　　　　　　　　　　　　　　文献10より引用

が普段の血圧と，自動調節能の下限との関係をみ

たもので，下段は1imit　of　brain　hypoxiaとの

関係をみたものである．脳梗塞患者でも高血圧患

者と同様，普段の血圧の高い症例ほど，自動調節

能の下限およびlimit　of　brain　hypoxiaもより

高くなっている．そして高血圧患者よりも一段と

下限が高いということに注目していただきたい，

　しかし，脳梗塞患者で自動調節能の下限が高い

という前に，ひとつの議論がある．それは自動調

節能は脳腫瘍，脳血管障害，頭部外傷などの症患

で障害されているという報告があり11～13），脳梗

塞では，はたして，どのようになっているのかと

いう点である．Agnoliらは発症後2日以内の急

性例13例中10例（77％）に，慢性例では11例中2

例（18％）に自動調節能が障害されていたので，

発症後数日間の急性期に障害されると考えた14）．

Meyerらは発症後15日以上を経てもなお自動調

節能は障害されているが，日を経るにつれ軽快す

るとしている15）．発症後30日を経ても自動調節能

の障害はあるが，その頻度は少なくなる．著者が，

発症後2ヵ月以上の慢性脳梗塞患者のジアゼパム，

フェソタニール麻酔中に検索したところでは，19

例中8例（47％）の約半数に自動調節能の障害が
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みられた．そして閉塞している脳主幹動脈の数が

多いほど，また神経学的欠損の重篤なほど障害さ

れている傾向があった16）．

　脳血管のCO2反応性は，他のどの臓器の血管

よりも著明である．しかし脳障害時にはこのCO2

反応性が失われていると考えられている．病巣部

では自動調節能とともに，CO2反応性も損なわれ

ており，局所性脳血管運動麻痺（focal　vasomotor

paralysis）状態と呼ばれる．そのため，　CO2反応

性を失った病巣部ではCO2を吸入させることに

より，健常部の脳血流が増加し，病巣部の脳血流

が減少するintracerebral　stea1現象が考えられ，

過換気を行いhypocarbiaの方が，健常部の脳血

管を収縮させ病巣部の脳血流を増加させる方が有

利とされてきた（inverse　steal現象）17・　18）．しかし，

McHenryは20例の局所脳血管障害患者に140の

領域で検討したところ，CO2吸入により健常部の

71％に局所脳血流量は増加し，病巣部の57％でも

増加したことを認め，病巣部の局所脳血流が減少

したのは2例の患者の2領域のみであったと報告

している19）．私が検索した先ほどの19例の慢性期

脳梗塞患者では2例（11％）に障害されていたに

過ぎなかった16）．このようにCO2反応性は比較

的早期に回復し，intracerebra　l　steal現象は，ご

くまれに，急性期の病巣で生じることがある程度

で，慢性期にはhypercarbiaの方が有利である・

　以上のことから，脳梗塞患者の麻酔では，①発

症時期に注意する必要がある．とくに血管透過性

の充虚している時期の麻酔や手術は危険である．

頭蓋外・頭蓋内バイパス術などの手術適応は，手

術の目的が虚血の二次予防が主であるため，広範

な梗塞巣がある症例よりは，虚血症状が進行性で

変動のある症例が選ばれる．またCT上造影剤増

強効果（contrast　enhancement）ある時期，つま

り血管透過性の充漏した時期は避けるべきである．

②血圧は普段の血圧を保つようにする．自動調

節能の下限は高い方に平行移動しているが，非常

に高い血圧を必要としない．③麻酔中のPa　CO2

は45mmHgのmoderate　hypercarbiaを保つ．こ

れは，ほとんどの慢性期脳梗塞患者でCO2反応

性は保たれ，intracerebral　steal現象はほとんど

生じないと考えられるためである．④その他，

輸液を適切に行い脱水にしないことも大切で，へ
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鑑
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噸響．

鰯
油3．　内頸動脈狭窄症

マトクリットの上昇は脳血流量を低下させ，再梗

塞を生じる可能性もある，

3．　頸動脈血栓内膜切除術

　血栓内膜切除術の危険性は，手術中に一時一側

の内頸動脈血流を遮断することと，術野からの血

栓剥離による脳塞栓：による（図3）．前者の危険性

を回避するため，脳虚血に陥らないか検索するモ

ニターとして，脳波20），脳血流，内灘静脈酸素分

圧21）もしくは酸素飽和度，内頸動脈逆流血圧

（bユck　or　stump　pressure）などが用いられ，そ

の対策として，内シャントもしくは外シャントの

挿入，低体温麻酔，バルビタール麻酔，昇圧療法

が取られた．しかし，これらのどのモニターを用

い，シャント挿入を行うか否かは症例ごとに決め

なければならない問題である．通常脳には左右の

内頸動脈と左右の椎骨動脈からの脳底動脈が流入

し，おのおの交通動脈によってウイルス動脈輪を

形成している．ところが，図4の中央のようにウ

イルス動脈輪を形成している血管が正常に交通し

ているのは15％から40％に過ぎない22）．つまり半

数以上に，一側の内頸動脈を遮断した時，他の血
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図4．　ウイルス動脈輪
文献22より引用

管から血流が得られる保証がないということであ

る．そこで術前にこの一時的血流遮断に耐えるか

否かの検査が必要である．そのために従来より行

われているのがMatas　testである．　Matas　test

が危険と思われる症例では総頸動脈をバルーンで

閉塞する方法が用いられる．中でも有効な検査は

患側の頸動脈のMatas　testを行っておいて，反

対側から脳血管写を行い，患側へのcross－filling

を見ることで，とくに前交通動脈の役割の程度を

知ることは有効である．その他，同時に脳波によ

る機能低下の確認，神経症状の変化などより総合

的に判断する．このような術前検査で一時的血流

遮断に耐えられないと考えられる症例では，シャ

ント挿入は不可欠で，時にバルビタール麻酔によ

る脳酸素消費量の低下を計ることも有効である．

脳循環モニターの内頸静脈酸素分圧は，脳酸素消

費量が一定という条件で脳血流量の指標となるが，

脳血流量が安全域にあるか否かのモニターとして

有効である．内頸静脈酸素分圧tlX　anOxiaの時は

18～19mmHg，脳虚血のinitial　pointでは28

mmHg程度であるので30mmHg以上に保つよう

にする．内頸動脈逆流血圧（stump　pressure）は

反対側からの副血行路の程度を示し，50mm：Hg以

上に保つのが良いとされている．しかし，血圧は

血流と血管抵抗から導びだされるものであるから，
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図5．内頸動脈逆流血圧（stump）とPaCO2との関係
　　　（LSP：　lateral　sinus　pressure）

　　　　　　　　　　　　　　　文献23より引用

脳血管拡張薬を用いたり，Pa　CO2を変化させる

などして血管抵抗を変化させると，内頸動脈逆流

血圧の安全値とされる50mmHgも変わるはずで

ある．図5はFourcadeらによるPaCO，と内頸
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動脈逆流血圧との関係をみたものであるが23），

hypocarbiaの方が内宮動脈逆流血圧が高いけれど

も，hypocarbiaがよいとはいえないと考えられ

る．内頸動脈逆流血圧の比較はnormocarbiaで，

特殊な脳血管拡張薬を用いない時にされるべきで

あろう．

　血栓内膜切除術中のPaCO2はhypercarbiaが

よいのか，hypocarbiaがよいのかという議論が

ある，Bakerらは100例の血栓：内膜切除術を行い，

42例にPaCO2＜25mmHgのhypocarbiaに，42

例にPaCO2＞60mmHgのhypercarbiaにし，残

り16例はnormocarbiaにして予後を比較した24）．

予後から至適なPaCO2を推論するには，術野か

らの血栓剥離による脳塞栓の因子を除外できない

ので危険であるが，その結果から全く予後には差

がなく，彼らはPaCO2はnormal　rangeがよい

としている．血栓内膜切除術中，脳血流量を測定

すると，CO2反応性があるため，　hypercarbiaの

方が脳血流量が多い．著者は，血栓内膜切除を終

え，頸動脈血流を再開するまでは，PaCO2は45

～50mmHgのmoderate　hypercarbiaとし，血

流再開後は40mmHg前後のnormocarbiaとして

いる．

　血栓内膜切除術で血流再開後に生じる高血圧が

問題となることがある．術後の高血圧の発生頻度

は19～66％とさまざまであるが，高血圧は神経学

的合併症の発生頻度を約3倍にするという報告も

あり，積極的な血圧管理を行い，異常な高血圧を

生じないようにしなければならない25）．とくにウ

イルス動脈輪での交差の少ない症例などのように，

乏血部位に豊富な血流が再開された時には高血圧

は危険であると予測される．つまり手術部位の出

血などのほかに，脆弱な脳血管が破綻する脳内出

血が生’じかねない．

　以上のことから，頸動脈血栓内膜切除術の麻酔

では，①術前検査によって，一時的血流遮断に

どの程度耐えられるのかの検索を行い，症例ごと

に対策を講じる．著者はウイルス動脈輪での交差

がほとんどなく，内シャントの挿入および抜去時

の血流遮断すら危険と考えられる症例には，バル

ビタール麻酔を行っている．またモニターとして

は内頸静脈酸素分圧，内頸動脈逆流血圧を用いて

いる．②PaCO2は血流再開時までは45～50mm

3．　閉塞性脳血管障害の麻酔 327

Hgのmoderate　hypercarbiaとする．③血圧は

血流再開時までは頸動脈逆流血圧を50mmHg以

上になるよう努力し，血流再開後は異常な高血圧

を生じさせぬよう，積極的な血圧管理を行う．④

その他，ヘパリンとプPタミソの使用を適切に行

うことも大切で，activated　clotting　ti　meの測

定も有効である26）．

4．“もやもや”病

　“もやもや”病は日本の脳神経外科医らによっ

て研究された疾患で，発病年齢のピークは10歳以

下の4～5歳と30歳台の2ヵ所にあり，15歳のと

ころで線を引くことができ，小児“もやもや”病

と成人“もやもや”病に分けられる．臨床症状は

小児では一過性脳虚血発作（TIA）などの脳虚血

症状が多く，成人では出血症状が主である．しか

し本質的には脳血管写所見で明らかなように，脳

主幹動脈近位部（ウイルス動脈輪部）の閉塞もし

くは狭窄があり，大脳皮質部での血管像が乏しい

というように，脳虚血の非常に重篤な疾患である．

この“もやもや”病に頭蓋外・頭蓋内ノミイパス術

が行われ成果をあげている27）．しかし脳虚血が他

の疾患に比較して非常に厳しく，辛うじて脳血流

を保っている症例が多く，麻酔中のわずかな脳血

流量の低下が予後に影響を与え，手術そのものが

危険と考えられた時もある．

　麻酔中の脳循環代謝を“もやもや”病について

測定したものは，ほとんど見当らない．詳しくは

私の論文2＆29）を参考にしていただきたいが，小児

“もやもや”病では覚醒時言血流量は約45～60ml／

1009／mユn程度であると考えられ，正常小児の50

％以下であり，麻酔薬の種類によって脳血流量が

異なる．20例のジアゼパム・フェンタニール麻酔

中の脳血流量の平均値は37．4±8．　9ml／1009／min

であった．ハロセソ麻酔8例の平均値は．75．9±

23．　6ml／1009／minと異なっていた．　この点から

みるとハロセソ麻酔の方が有利なようである．

　CO2反応性については，西本らはCO2負荷に

よって脳血流量の増加は，ほとんど認められない

が，過換気によって著明に減少するとしており一

様でないことを示唆している30）．しかし，ジアゼ

パム，フェンタニール麻酔，ハロセソ麻酔中とも

CO2反応性は認められた（図6）．とくにhypo・
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浮c

フェソタニール麻酔における“もやもや”病患者の脳血流の

6⊃

m

carbiaが危険なことは，全脳血流を簡単にcriti・

cal　leve1にまで低下させることである．“もやも

や”病患者は泣く，笛を吹く，熱いものを食べる，

運動をするなど，過換気に関連する日常の生活動

作によって，脳虚血発作が生じることが知られて

おり，また脳波も過換気後特異な変化を示すこと

などからも，麻酔中のPaCO2を等閑にはできな

い．自動調節能に関しては，ジアゼパム，フェソ

タニール麻酔では良く保たれ，ハロセソ麻酔では

損われている症例が多いという，麻酔薬の影響が

みられた．

　　“もやもや”病でも，脳梗塞の時に述べたよう

に発症時期が問題となる．とくに虚血発作は進行

性で，手術前日に脳に障害を生じることもあり得

るので神経症状の変化を注意深く観察する必要が

ある．しかしsilent　areaに障害が生じた時など

’は見逃されることになる．CT上造影剤増強効果

がみられる時期には血行再建術は行われず，増強

効果の消失を待って手術が行われる．いずれにし

ても，脳神経外科医とのチームワークが大切であ

る．

　以上のことから，“もやもや”病の麻酔では，

①hypocarbiaは絶対に行ってはならない，②

麻酔薬はハロセソ麻酔が比較的有利である．③

発症時期，神経症状の変化に注意し，CT上造影

剤増強効果のみられる時期の手術や麻酔は避ける

べきである．

5．　お　わ　り　に

　閉塞性脳血管障害の外科治療が，主として神経

症状の進行を予防する目的で行われるため，麻酔

によって神経症状を増悪させることがあってはな

らない．しかし，麻酔中にできる手段は血圧の維

持と至適なPaCO，を保つことである．現在麻酔器

に設置されているベンチレーターは，おおむね過

換気になるようにしか設定できないので，余程の

注意が必要である．その他，発症時期を知ること

が重要で，脳神経外科医とのカンファレンスを積

極的に行い，手術時期を誤らないようにする．い

ずれにしても，これら閉塞性脳血管障害は実験モ
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デルを作成することは容易ではなく，患者からの

情報が貴重である．脳神経外科医や脳内科医らに

よる，無麻酔時の脳循環代謝に関する検索は豊富

であるが，麻酔中の検索は非常に少なく，今後一

層の研究が必要な分野である．
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