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5 脳動脈瘤手術時の人為的低血圧麻酔

野見山 延＊

は　じ　め　に

　人為的低血圧が臨床に応用されはじめて1），す

でに40年近くになる．その麻酔領域における重要

性は少しも衰えていない反面，果たしてその方法

が適当か否かについては疑問と考えられるような

報告もある．本文ではわれわれが行っている脳動

脈瘤術時の低血圧を中心に人為的低血圧の理論お

よび実際について述べることとしたい．

2．　低血圧の程度と低血圧導入法

　1）程　　　　　度

　低血圧の程度による分類は定説が無い．著者は

表1のごとくに分け，持続時間も制限している．

表1．　低血圧の程度持続制限時間

収縮期血圧　平均動脈圧　　制限時間

1．低血圧の目的

　脳動脈瘤クリップ時の人為的低血圧の目的なら

びに意義として2），①動脈瘤柄部クリップが容

易となる，②母血管結紮を容易にする，③術中

出血量減少，④脳血管スパスムを予防，などが

あげられるが，主たる目的は，①と③，とくに①

である．動脈壁を拡張させることにより，血流

を減少させることなく壁の張力を低下させ，外科

的操作を安全に容易に行うことができる．また出

血に際しても，出血量と血圧は正の関係にあり，

灌流量と出血量は必ずしも相関しない．このこと

は乳房切断術時の低血圧麻酔において心係数が低

下しないにもかかわらず，血圧の低下が有意に出

血量を減少せしめていることからもわかる3）．こ

の理由は出血が起こっても，低血圧時には容易に

止血することができるためであろうと考えられる．

　このように，人為的低血圧は種々の利点をもた

らす．しかし，これは循環（組織血流）が正常に

保たれているという仮定のうえに成り立つことで

あり，低血圧麻酔を行うにあたってはこの点に留

意しなければならない．

1．軽度120mmHg　90こ入H：9

2．中等度　　90　　　　　70

3．高度　60　　　　45
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注意　（1）硬膜開放までは2，3は禁忌

　　②血圧低下は可能なかぎり徐徐に

　　（3）Hb　10～11g／dl，　PaCO235士5mmHg

平均動脈圧70mrnHgでは．頭蓋内圧（以下ICP）

が著明に尤灌した（30～40mmHg）場合には脳灌

流圧が40mmHg以下になる可能性があり，硬膜

が開放され，ICPが0近くになるまでは避けるべ

きである．また，この時の持続制限時間を方法に

よっては30分間としたのは，吸入麻酔薬による深

麻酔のみの低血圧やトリメタファン（以下TM）

を使用した場合においては心拍出量が保たれてい

ない可能性もあるからである．

　また血圧の変動は可能な限り徐々に行い麻酔導

入前後で30％以内の低下，その後開頭終了までに

120mmHg（収縮期圧）に低下させ，硬膜開放後

に100mrnHg（同上）とし，動脈瘤クリップ時に

必要な血圧まで低下させる．この血圧の変化を段

階に分けて行うことは生体の過度の昇圧反応をお

さえ，内因性昇圧ホルモンを増加させないために

も重要である．

＊北里大学（医）麻酔科講師
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表2．血管拡張法
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表3．　低血圧時の問題点
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1．　中枢神経抑制

　　　深麻酔・ハロセソ

　　　　　　イソフルレン

2．　脊髄，硬膜外麻酔

3．交感神経節プロッ単一

　　　トリメタファン

　　　ヘキサメソニウム

4．　alpha　blocker

5．　血管平滑筋直接弛緩薬

　　SNP，　TNG，　PGE，，　ATP

　　Ca　channel　blocker

　2）低血圧導入法

　低血圧の導入には，かつては脱血，ペースメー

カーによる頻脈なども用いられたが，心拍出量の

低下を伴うショックと変わらぬ状態となるため，

現在では血管拡張による低血圧が用いられている．

　この血管拡張には5つの方法とそれぞれに使用

する薬物がある（表2）．1は中枢性の交感神経

抑制，2は脊髄近くでのブPック，3は節での交

感神経ブロック，4はα受容体において，5は血

管平滑節直接の拡張である．1～4まではいずれ

も交感神経の遮断により血管の拡張を得る方法で

あり，1～3はいずれも心筋への交感神経をも抑

制し，この点からいえば過度の低血圧を1～3の

方法で得ることは好ましくない．しかし，逆に昇

圧機構（圧受容体反射，ストレスホルモン増加）

を抑制する点からは好ましい点でもある。もっと

もよいのは1と5を併用する方法であろう．

1

2

3

臓器血流障害をきたさないこと

　心拍出量

　臓器間血流分布

　臓器内血流分布

低血圧導入薬による弊害

　揮発性麻酔薬→肝障害

　SNP→シアン中毒

Tachyphylaxis

　浅麻酔下低血圧導入
　　　；　　　t
　昇圧機構作動
　　　！

　血圧上昇
　　　J　　　l
血管拡張薬増量

表4．＝平均動脈圧70mmHg時の臓器血流

脳心腎肝心西出量
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3．　低血圧時の問題点

表5．低血圧時の臓器血流（MAP　45mmHg）

細心腎肝心三三量
SNP
TNG
PGE，

ATP
TM
nifedipine
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　これには3つの大きな問題点があげられる（表

3），

　1）臓器血流障害

　これには，①心拍出量，②臓器閲血流再分布，

③臓器内血流再分布，に分けて考えなければな

らない．また，どの程度の血圧を保った際にどの

ように変化するかも考えなければならない．表4，

5は代表的な低血圧導入薬による各々平均動脈圧

（MAP）70，45mmHg時の変化である．脳血流

については更に他の因子を考えなければならない

ので次項にゆずる．

　心拍出量はnifedipine以外は著者がえたヒト
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図1．SNP使用，脳動脈瘤臥梁の血圧，心係数の変化

におけるデータである．SNP使用時には，図1
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340 循環制御第5巻第3号（1984）

にみられるようにMAP　45mmHgに低下してい

るにもかかわらずCIは著明に上昇している3）．

これはTNG使用時も同様である．

　また，肝，腎の血流量もMAP　45mmHgにお

いて増加4），増加傾向5），不変6）の結果をPGE，，

SNP，　TNGにおいて得られている（対象はイ

ヌ）．ATPではMAP　60mmHgにおいては増加

しているとの報告もある7）が，腎血流については

著明に低下しているとしているものもある．アデ

ノシン投与による低血圧では（MAP　50mmHg）肝

血流は低下しない8）．心（冠）の血流については

測定した経験がない．また実際に測定したデータ

は開胸して心にたいする侵襲が加わり，心拍出量

の低下という変化をきたすため，直接の測定はむ

しろ誤差を増す．図2はSNPによる低血圧時の

　　　　　　64歳男性　術前より不整脈あり

　x人ノレへ一」レへ一⊥一N．JLA．一．A〈」Lへ
ig．8［．x“L．×一．，xN．」一x一

　　　　　　　　　　　　”s一．一」”’×一一NN－tN－
mmHg

　　　　　　　64歳　男性　術前異常なし

」A．．一」一、一Nし晶L↓へし↓

1i！k，　．一．yrvx一一」Ns一／N．一Jt’x・．．一一fN

図2．　低血圧時の心電図変化（第2誇導）

2人の患者の心電図を血圧変化とともに示したも

のである．上図の症例は術前より上室性の期外収

縮を有した症例であるが低血圧時には消失してい

る．2症例いずれも低血圧中にSTの変化をき

たしていない．TNGを用いた症例でも同様であ

る．

　以上より，臓器間血流再分布についても使用薬

物による効果と低血圧の程度を考えて行えば問題

とならない．

　しかし，単一臓器内血流再分布についてはほと

んどわかっていないのが現状であり，今後の検討

が必要である．

　2）低血圧導入による弊害

　これには麻酔薬によるものと低血圧導入薬とに

よるものある．

　ハロセソは肝障害を起こす可能性を有し，イソ

フルレン，エソフルレソについては動物実験上可

能性が少ない9・10）と考えられるものの，ヒトにおい

ても肝障害を起こさないとするには症例経験が少

なすぎる．エレフルレソは他に腎障害の可能性11）

を有し，更にハロセソとは性質の異なったICP上

昇をきたすとも考えられている12）．このICP上昇

は使用中止によって低下しない点に問題がある．

イソフルレンは低血圧によい13）としているものも

ある．しかし入手できない現在は揮発性麻酔薬を

選ぶとすればハロセソということになるであろう．

　低血圧導入薬（表6）ではSNPは量依存性3）

表6，低血圧導入薬の量と問題点

開始　　維持 問題点

SNP

TNG
PGEユ

ATP

TM

　2

　5

0．　1

300

30

　O．　2

　1　’h－2

　0．　05

50t－t100

20一一30

CN中毒，光分解

Net　Hb，塩：ピ吸着

　　　？
伝導障害，頻脈

心拍出量低下

pg／kg／min

にシアン中毒を起こし，TNGはある種の先天性

酵素欠損症においてはメトヘモグロビン血症を起

こす．トリメタファンはヒスタミン遊離などの他

に低血圧中当然増加すべきカテコールアミンがむ

しろ減少する3）というような異常な内分泌反応も

示している．SNP使用量が1．　Omg／kg以内であ

ればシアン中毒はほとんど起こる可能性は少なく，

TNGのメトヘモグロビン血症は非常にまれであ

ることを考えれば，むしろこの2つの方が安全と

考えられる．

　PGE、は，現在までの報告では大きな合併症は

ない．しかし新生児における使用では下痢，無呼

吸などが問題とされている．われわれの動物実験

では実験直後に突然の心停止をきたした例がある，

また投薬より血圧低下発現までに時間を要し，あ

まり時間的余裕のない脳動脈瘤手術時の低血圧に

意味があるかは不明である．

　3）　Taehyphylaxis

　著者が第24回の日本麻酔学会総会で報告したご

とく，低血圧時のtachyphylaxisは薬物そのも

のの効果が低下したのではない。計画台下に低血

圧を導入したため，昇圧機構が過剰に作動し，血

圧が再上昇し，これを更におさえるために血管拡
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張薬を増量しなければならなくなるのである．し

たがって，低血圧麻酔，とくに高度の低血圧麻酔

を必要とする場合には，安定した麻酔状態が必要

となり，これはNLAやバランス麻酔では不可能

である．平均動脈圧が70～90mmHgでよい場

合には麻酔法はとくに限定されないが，平均動脈

圧40～50mmHgの低血圧を手術中に得るには揮

発性麻酔薬によることが必須となる．もし他の麻

酔法下に低血圧を導入すれば低血圧導入薬自体を

増量するか，β受容体遮断薬等の併用が必要とな

り，いわゆる，tachyphylaxisの状態となる・

Woodsideら14）はカプトプリル使用によりSNP使

用量と血中シアン量の減少をはかることができた

と報告している．これは変換酵素抑制剤であるカ

プトプリルによるアソギオテシソ皿の活性化抑制

が得られた結果と考えている．これ自体は事実で

あろうが，この考え方の問題は結果をおさえよう

としていることにある．S：NPの必要量がだんだ

ん増加する原因は前述のごとくであるから，原因

である浅麻酔をなくすことの方が重要である．揮

発性麻酔薬による安定した麻酔を低血圧導入の前

段階として得，しかもその状態では血圧，心拍出

量はすべて正常範囲でなければならない．これは

麻酔医の技術上の問題である．

4．　脳血流と低血圧

　1）　非　開　頭　時

　脳血流（以下CBF）は脳灌流亡（以下CPP）

に左右されることは周知の事実である．脳血管抵

抗（以下CVR）も当然大きく影響されるものの・

閉二時の状態ではCVR低下は時としてICPの

上昇をまねき，むしろCBFの減少要因ともなり

かねない．したがってこのような状態ではCPPを

正常に保つことがもっとも重要なこととなる．著

者は麻酔導入から硬膜開放までは平均動脈圧を

70mmHg以上に，　ICP高進が疑われる場合は90

mmHg以上に保つこと，脳血管拡張，とくに静

脈系に作用するものは極力避けることとしている．

したがって，ICPの高い患者では非開頭状態での

ハロセン，エソフルレソやTNG，　SNPなどの使

用は特別な場合以外は行わない．b“　Ptペリドー

ルについてはICPを上昇させないとされている

が，実際に使用してみて臨床的には開頭時にICP
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は上昇している印象をうけ著者は使用しない．

　また頻脈や上半身が心房の位置より重力的に低

くなると中心静脈圧（以下CVP）の上昇をきた

し，脳からの静脈還流が減少しうっ血をきたすの

でこれもよくない．したがって，上半身を少なく

ともCVPと同じ高さまで上昇させ，心房内圧の

内証静脈への影響を失わせること，また頻脈を避

げ心拍を60～80回／分に保つことも重要である．

　2）　開頭時（硬膜開放後）

　開頭され，更に硬膜が開放された後は状況が異

なってくる．CPPはICPの影響を免れることが

できるため，CPPはMAPとほとんど同じと考

えてよい．一・般的なMAPとCBFとの関係にな

らえばMAPが50　mmHgまでは正常のCBFを

保つことができる．ではこれが麻酔薬や低血圧導

入薬によりどのような影響をうけるであろうか．

図3はハロセソ濃度によるCBFとMAPとの関

Upper

limit

幽
ロ
自
Q

　　　　　　　　High／　dose

　　　　　　　　・／
　　　　　　　　！
　　　　　　　．i　Moderate　dose
　　　　　　／’i　．．／　Low　dose

　　　　　　／　t．tt　／
　　　　　fi　／”　／　Conscious

　　　　．－’　．．t’　．1
　　　．／　．／　．Z
　　　／　一ノ’　　　！
　　　　　　　　一　　！14二’一

　4ク　／．i／

　！ンγ

ij・Z

．1，1）：’^t

　　　　　　50　150
　　　　　　　　　BP

図3．CBFとMAPに対するハロセソの効果

　　　　　　　　　　　　（文献16｝より）

係の変化である5・　16）．ハロセソ濃度が増加するほ

ど，aUtOregUlatiOn　CUrVeは変化し，左方へ移・

動ずるとともにS状の変化が直線化してくる．し

たがって，ハロセソ麻酔下においてMAPが高す

ぎた場合には脳血流が増加しすぎる可能性がある

ものの，低血圧時にはむしろ有利とも考えられる．

　SNP使用時においては更にCBF増加がみられ

ている17）．同様のことが，TNGやα受容体遮断

薬18）でも認められている．

　図4はこれらを複合したものである．このよう

に，低血圧状態におけるハロセソとSNP，　TNG
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　　　　　　　　　　　　　　　　CPP
　　　　　50　150
図4．ハPセソ，SNPのCBFに与える効果

などの併用は正常時における正常のCBFを得る

ためには30mmHg程度より低いCPPでもよい

ことが示唆されている．以上より著者はMAP

40～45mmHgの低血圧でもCBFについては麻

酔上の手技，管理さえよければ問題なく行えると

考えている．

　では，それ以外の低血圧とCBFに対し影響を

与える因子はないであろうか．

　まず，低血圧麻酔を行うにあたって血圧の0点

をどこにおくかという点も問題となる．右心房部

に0点をおいた場合，図5のごとくその位置と手

術部位とに13cmH20以上の差があると，手術部

位でのCPPは10　mmHgを差し引いたものとな

る．したがって，45mmHg程度の動脈圧は脳に

とって危険なものとなる．低血圧麻酔時において

は0点は少なくとももっとも重要な臓器（脳）に

おくべきである（図5）．

　更に，大きな影響を与えるのが，手術器具，手

術手技にによる脳実質の圧迫による阻血でろう．

脳リトラクター（脳ベラ）による持続的な圧迫は

常圧下でも問題があり，低血圧下においては更に

危険である．

40rnmHg　一　13cmH2　O　＝　30mmHg

図5．　低血圧時の動脈圧0ポイント

　また，本来が硬化性病変のある血管より成り立

っているから，脳内での低血圧時血流再分布もま

た障害となりうる．

　これらを総合して考えてみると，ハ目隠ソ等に

よる脳酸素消費量の減少や体温を35～36℃に保ち，

低血圧前に十分な酸素と糖投与がなされて，組織

ATPが貯えられているとしても，血流完全停止

後の組織内の高エネルギーリソ酸結合物が不足す

ると考えられる15分間を越えるべきではない．

5．　実際の低血圧麻酔

　実際の低血圧麻酔にあたってどのように行うか

であるが，表7，8のごとくに麻酔法，低血圧導

入薬を選択し行っている．

表7．低血の程度と薬物選択

1．　MAP　70mmHg

　　麻酔薬　　揮発性，NLA，バランス

　　導入薬　　SNP，　TNG，　PGE1，　ATP

　　　　　　　TM，ニフェジピン

2．　MAP　45mmHg

　　麻酔薬　　揮発性

　　導入薬　　SNP，　TNG

表8．ICPの高い患者での低血圧導入

麻酔導入

　維持
硬膜開放

低血圧

低血圧後

チオペソタール，SCC

　7・v8mg／kg

バランス麻酔

ハロセソ0．5％

SNP　O．5～2μ9／kg／分

TNG　1～5μg／kg／分

バランス麻酔

MAP　90mmHg以上

MAP　70“”80mmHg

MAP　45mmHg

MAP　90mmHg

　MAPが70　mmHgならばとくに選択に考慮す

る必要はないが，もっとも使用しなれたものを選

ぶべきであろう．しかし，われわれはその血行動

態の面から考えて脳動脈瘤術時には少なくとも

TM，　PGE、，ニフェジピンは選択する価値はない

と考えている．

　MAP　45mmHgの低血圧を得る場合において

は前述の種々の注意を考えつつ，ハロセソ麻酔下

にSNP，　TNGで血圧を降下させるのがもっと

もよいと考える．

　ICPが高い患者の場合には，硬膜開放までは
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ICPを上昇させないチオペソタールを主体とした

バランス麻酔で維持，CPPを正常に保つ．硬膜

開放後は・・ロセソを添加し（0．5～1％）MAPを

70～80mmHgに保ち，必要な場合にSNP，　TNG

により血圧を低下させる．その後は再びバランス

麻酔にて維持する．

　経口前投薬は少量にし，筋注での前投薬を主体

にし，全体に少なめにする．麻酔導入は喘息患者

以外はチオペンタール6mg／kgとサクシニール

コリソ1mg／kgを用い，喉頭鏡挿入直前にリド

カイン1mg／kgとチオペンタール1～2mg／kg

を追加する・

　モニターは麻酔前に心電図（四肢第2または胸

部第5誘導）を，導入後にスワソガソツカテーテ

ル，動脈内カテーテルを装着．その他のモニター

としては直腸温，末梢皮膚温，尿量なども必ず使

用する．

　動脈血炭酸ガス分圧は30～35mmHg，同酸素

分圧は150mmHg以上に保ち，呼気炭酸ガス濃

度もモニターする．

終り脚
」

　低血圧麻酔は非常な利点を持つ反面，種々の注

意点を守り．，観察を十二分に行わなけれぽ人為的

ショヅクとなりかねない．現実に即した麻酔上の

技術と知識が非常に要求される分野である．

　重要なことは必要血圧の選択，血圧降下め段階

的経過，麻酔薬，・血管拡張薬の選択であろう．
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