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脳死状態における循環管理

村上誠一一＊

　昨年6月30日，窒息による無酸素性脳症の5才

児が金沢大学医学部附属病院救急部に搬入されて

きた．来院時の意識レベルは皿一200で，三四刺激

に対し除脳強直位を呈した．浅速呼吸はみられた

が，著しいPaO2の低下とPaCO2の上昇があっ

たため直ちに集中治療部に収容動・静脈ライン

を確保の上2／3生食水で輸液を行いながらパンク

ロニウムとディアゼパムの投無下にFIO21．0，換

気回数20／分および分時換気量3．5　1の条件で人工

呼吸を開始した．また，脳浮腫と感染防止の目的

でグリセオール②，副腎皮質ホルモンおよび抗生

物質の投与も始めた．第2病日の7月1日には，

脳蘇生の目的で高圧酸素療法（OHP）を開始．こ

の時点では，EEG上，高振幅のδ波が認められ

た．第3二日に測定された聴性脳幹誘発反応

（ABR）では，潜時の延長はあるものの第5波が認

められ，その振幅はほぼ正常であった．第4病日

に施行したCT所見は高度の脳浮腫像を示してい

たため，この日よりバルビタール療法も開始した

が，第5病日の午前2時すぎに突然収縮期血圧が

220mmHgに上昇するとともに脈拍も170／分の

頻脈となり，テント切痕ヘルニア形成が推定され

た．これに対して，直ちに人工呼吸の設定条件を

過換気に変更した（Fig．1）．

　第14病日の7月13日頃から循環動態が不安定に

なって来たためドパミン（DOA）ドブタミン

（DOB）を持続投与し，さらに尿崩症（DI）の兆候

に対してデスモプレシン⑪の点鼻も開始した．こ

の間，瞳孔は両側とも7．O　mmに散大しEEGも

平坦化したため，同日午後3話すぎに厚生省の脳

死判定基準に準じて第1回目の判定を行い，すべ

ての項目が基準をみたしていることを確かめた．

しかし，患者が5才児であることから脳死の告知

は行わず，家族の要望に従って集中治療を続行す
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Fig．　2　BP　during　AVP　infusion

　　　（M．　H．　F．　5y．　o．　hypoxic　encephalopathy）

ることとした．

　一方，DIは徐々に高度となり，水・電解質バ

ランスの維持が困難となったため，第19油日よ

りアルギニン・バソプレッシン（AVP）を8

ng／min／kgの速度で持続投与し始め，第21病日

には，維持量を3．3ng／min／kgとした．これに

ともなって循環動態も安定し，第24病日から本年

3月10日の死亡の日までDOAとDOBの投与を
必要としなかった．

　第45病日，CT再検のためICUより搬出する

ことになったが，この際AVPの持続点滴路が屈

曲し一時的に注入が途絶した．医師および看護婦

がこの異変に気付いたのは，動脈ラインより持続

モニター中の血圧が急墜したためである．急いで

点滴路の屈曲を是正し，AVPの点滴速度を5

ng／kg／minに早めたところ，血圧は速やかに元

に復した（：Fig．2），

　従来から，脳死症例では循環動態が不安定にな

るためエピネフリンの投与を余儀なくされていた

が，24～48時間で心臓死に至る場合が多かった．

その後，DOAとDOBの併用により生存期間は

10日前後にまで延長されるようになった．

　一方，ADHの抗利尿作用については，1940年

以前より数多くの研究がされており，また，心・

血管作用についても1985年以来多くの報告がみら

れる1）．最近，脳死症例でのDIのコントロール

に，ADHの水分保持作用を期待して2～10
μU／kg／minという少量の投与を行うことが脳死

症例をorgan　donorξして温存するのに有用で

あるとする実験成績が報告された2）．これに続い

て，ADHと少量のエピネフリンの併用によって

平均23．1±19．1日の生存をもたらしたという6例

の臨床知見も報告され反響を呼んだ3）．

　たしかに，自験例でも，AVPの持続投与は水

・電解質バランスに改善をもたらし，これが循環

動態の安定化に寄与した可能性が大きい．しかし，

第24病日以降は，エピネフリンはもとよりDOA

やDOPの投与を行われなくても循環動態が安定

したことに加え，点滴経路の屈曲1により急激に血

圧が低下した経過は，AVPによる循環動：態の安

定化が単に水・電解質バランスの維持効果のみに

よるものでないことをうかがわせる．

　AVPの心・血管作用に関しては，青班核を介

して交感神経系を賦活する4）ことによるとか，孤

束核レベルでbaroreceptor　reflex（BRR）を上昇

させる5）ためであるとする報告もあるが，自験例

は脳死状態にありこれら中枢を介する機序は考え

にくい．

　最近，AVPの末梢性心・血管作用がトピック

スとして注目されつつある．すなわち，抗利尿作

用をはるかに上まわる血中のAVP濃度は末梢性

にBRRを促進させ6，，この作用の発現機序はV1

（vasculature）subtypeの特殊な受容体を介するも

の7）であるという報告がある．しかし，点滴経路

の屈曲にともなう血圧急墜と再開通後の速やかな

血圧回復という自験例での経過は，BRRの賦活

だけでは説明しにくいように思われる．これに対

して，AVPは血管平滑筋細胞内でのCa2＋
mobiliZationを促進し，［Ca2＋］iを上昇させるこ

とによって血管収縮をもたらすという報告がみら
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れる8）．若しも，この作用の消失あるいは発現速

度が速やかなものであれば，自験例での経過はこ

れによって説明できるかもしれない．

　　しかし，AVPによってもたらされる末梢性の

血管収縮は臓器によって異なるとされ9），さらに

種差も存在する可能性がある．大量のAVPの持

続投与が脳死症例の延命に画期的であるとしても，

organ　donorとして温存するという点で果して有

用であるのか否かは，今後の研究課題であろう．
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