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『人工心肺中の脳血流の

　　　　　　状態について教えて下さい』

解答：畔 政和＊

　人において人工心肺中に脳血流を測定する報告

がなされるようになったのは，そう古くはない．

Wollman（1966）1）やBranthwaite（1974）が脳血

流の指標としたのは内頸動静脈酸素含有較差の逆

数（CBF　equivalent）であり，脳血流そのもので

はない．最初にXe133の動注法で人工心肺中に人

で脳血流を測定したのはHenriksen（1983）らで

あろう．その後Henriksen（1986）2），　Johnsson

（1987）3），　Murkin　（1987）4），　Brusino　（1989），

Johnsson　（1989）5），　Rogers　（1989）6），　Greeley

（1989）’），　Gravlee　（1990）8），　Prough　（1990）9），

Johnsson（1991），　Kern（1991）らがXe133クリア

ランス法で測定した結果を報告して人工心肺中の

脳循環代謝が少しずつ明らかになった．しかし，

まだまだ不明な点も多いので，まず正常（脳血管

障害のない）人の中等度低体温（28－29。C）人工心

肺中の脳血流を中心に述べる．

　人工心肺中の脳血流の値がどの程度かは，人工

心肺中も脳血流は種々の因子により影響を受ける

ので，脳血流に影響する因子についてまず話を進

めねばならない．人工心肺中は脳灌流圧の低下（平

均動脈圧（MAP）60－80　mmHg），体温の低下，

血液粘調度の低下（ヘマトクリット25－30％）が

生じる．体温の低下は脳酸素消費を低下させ脳血

流が低下する．血液粘調度の低下は脳血流を増加

させる．ケタミン以外のほとんどの麻酔薬は脳血

流より脳酸素消費の抑制の方が大きい．この様な

ことから人工心肺中は脳血流の低下より脳酸素消

費の低下が大きいため，脳酸素需給バランスから

みると脳血流は1uxury　flowの状態である2）10），
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　脳血流に影響する因子として脳灌流圧（頭蓋内

圧正常時にはMAPとほぼ同じと考える）がある．

人工心肺中もほとんどの報告で自動調節能は保た

れていると記載されているので，自動調節能の下

限以下でなければ脳血流は一定に維持される．自

動調節能の下限は意識下正常状態ではMAPで

50－60mmHgといわれるが，人工心肺中の自動

調節能の下限について述べた論文は少ない．

Johnsson3）らはMAPが56－82　mmHgの間で脳

血流が一定だとしているが，下限については言及

していない，正常人における人工心肺中の下限

は，Henriksen2）は50－60　mm且9，　Govierら11）

は30mmHg，　Murkinら4）は20　mmHgと様々

である．下限はPaCO2や血管拡張薬や麻酔薬な

どの脳血管作動薬によって影響を受けるので，こ

の様に差があるのであろうと思われるが，40

mmHg前後が平均的な下限ではないかと考えて

いる．脳血管障害患者での下限についての報告は

ないが，慢性期脳梗塞患者では，さほど正常人と

差がないと考える．自動調節能の上限について検

索した報告はない．Murkinら4）は100　mmHg

と記載しているが根拠を挙げてはいない．意識下

正常状態での上1限が150－160mmHgとされてい

るところがら100mmHgは非常に低い方に変位

していることになる．上限の値は不明であるが，

人工心肺中に高灌流圧にするとbreak　throughを

生じる可能性が高いと考えられる．自動調節能は

損なわれていると報告もある．Greeleyは子供で

超低体温人工心肺中に全く損なわれていると結論

している7）。彼らの報告にある灌流圧は20－60

mmH：gの範囲で非常に低い．超低体温時には通

常灌流圧は低くなるのであるが，どこかに下限が
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存在してその値以上と以下とを区別して検索しな

ければならぬので，超低体温人工心肺中に自動調

節能が損なわれているという結論はまだ出せない

と思われる．

　従来より人工心肺中の酸塩基平衡管理にα一stat

とpH－statの2つの方法がある。α一statとは

37。Cで測定した血液ガスのPaCO2とpHの値

をそれぞれ40mmH：9と7．40に管理する方法であ

り，pH：一statとは体温補正したPaCO2とpHと

がそれぞれ40mmHgと7．40となるようにする方

法で，pH－statの方がPaCO2は高い．人工心肺

中における炭酸ガス反応性は保たれている．そこ

で人工心肺中のPaCO2をどの程度にすべきかと

なると報告は少ない．Wollmanらは至適PaCO2

は30－40mmHg（以下温度補正しない値）であ

るとしているがその理由は記載していない1）．現

在は一般にα一statで管理する方法が推奨されて

いるが，その理由は，高炭酸血症では自動調節能

が損なわれ高気流年時には急激な脳血流の増大を

きたすことや，高炭酸血症にすると，より一層

luxury　flowとなり2），不必要な脳血流の増加は

micro－emboliの機会を増すという4）．よって，

Wollmanらの指i遷した30－40　mmHgが至適

PaCO2と考えてよいであろう．

　いま一つ，脳血流に影響する因子として麻酔薬

や脳血管作動薬があるが臨床例の報告が少なく，

紙面の都合から今回は述べなかった。

　人工心肺中の脳血流を規定する因子を，正常成

人，中等度低体温，MAP　を50－80　mmHg，

PaCO2は30－45　mmHgとした時の脳血流の値が

どの程度であるかを，報告の中から拾ってみると

27．6±7．13），　22±75），　17±56），　11．6±2．89）　ml／lOO

g／minであった．およそ，意識下の脳血流の

1／2～1／3である，しかし，先に述べたように人工

心肺中は脳酸素需給バランスからみると脳血流は

1uxury　flow状態であり，これだけで脳虚血にな

ることは少なく，心臓手術時脳障害の原因は

macro一あるいはmicro－emboliがその大多数を

占めると考えられる．
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