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血圧低下はどこまで容認できるか
　　　　　　　一興機能の観点から一

中木村和彦＊

はじめに

　脳は，全身諸臓器の中でも最も虚血に弱い臓器

であり，健常人が血圧低下をきたした場合には，

心臓など他臓器の機能障害以前に脳虚血症状が現

れる1）．また，心停止などの完全脳虚血によって

10秒以内に意識が消失し，血流途絶が5～10分間

以上持続すると不可逆性の障害が起きる．本稿で

は，術中容認できる血圧低下について，脳機能の

面から検討する．

　脳障害発生を考えるうえでは，血圧よりも酸素

供給量や血流量が問題である．

　酸素供給量＝動脈血中酸素含量×脳血流量

　で表される．軽度の貧血であれば，動脈血中酸

素含量が低下しても，通常は粘度の低下により心

拍出量と脳血流量が増加し，脳酸素供給量への影

響は少ない．多血症では粘度の上昇から脳血栓を

生じやすくなる．本稿では，極端な貧血や多血症

のない場合について論じる．また，低酸素血症の

場合も除き，動脈血酸素飽和度および酸素含量は

ほぼ正常として，許容できる脳血流量と血圧につ

いて，覚醒時と麻酔時に分けて考察する．

覚醒時の自己調節能

　脳は他の主要臓器と同様に灌流圧の変化に対し

て脳血流量を一定に保とうとする自己調節能があ

る．

　脳灌流圧＝脳への流入動脈圧一流出静脈圧また

　　　　　　は頭蓋内圧

　で表される．静脈圧や頭蓋内圧は正常では5～

＊山口大学医学部麻酔・蘇生学教室

10　mmHgであるので，平均動脈圧で脳灌流圧を代

用することも多く，本稿でも，平均動脈圧を用い

て自己調節の下限について論じる．

　表に，覚醒時のヒトの自己調節の下限と脳虚血

症状を呈し始める平均動脈圧に関する報告をまと

めた．覚醒状態のヒトの脳血流の自己調節の下限

は，教科書的には平均動脈圧で50～70回目gとい

われてきた2）．また，術中低血圧法の安全限界も

“自己調節範囲の下限までは脳血流量が一定に保

たれるから安全である”と述べられてきた2）．し

かし，表に示すように，脳血管拡張作用のない薬

剤や体位などによって血圧を低下させて自己調節

の下限を測定した報告によると，ほとんどが70～

90㎜Hgであり，安静時平均動脈圧の80～90％で
ある1・3～11）．

　自己調節の下限が低く報告されてきた理由のひ

とつには，1980年代後半より，自己調節の下限の

決定法が用手的な方法からコンピュータによる推

定法に替ったことが関係している．用手的な方法

に比べ，コンピュータによる自動推定法は約10

㎜Hg自己調節の下限を高く推定する7）．用手的方

法による1985年以前の報告では自己調節の下限を

安静時平均動脈圧の70～80％としているが，1985

年以降の自動推定法による報告ではほぼ一致して

安静時平均動脈圧の85～90％としている（表）．

このほか，多くの教科書や総説が引用してきた報

告の特異性があげられる12・13）．この報告は，妊婦

を対象に，veratrum　viridreまたはヒドララジンに

よる降圧時の脳血流量を測定したもので，自己調

節の下限を調べたものではない12）．平均動脈圧は，

veratrum　viridre投与で83から57㎜Hgに，ヒドラ

ラジンで88から64㎜Hgに低下し，脳血流量は
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表脳血流量の自己調節の下限，および脳虚血症状を呈し始める血圧・脳血流量に関する報告

報告者

i発表年）
対象

年齢§

@歳
症例数

安静時

ｽ均動脈圧

X

安静時

]血流量

高戟^100多分

　　自己調節下限

拷ｷ9（％）決定法

脳虚血症状を呈し始める

ｽ均動脈圧と脳血流量

欠s（％）皿1／1009／分（％）

血圧低下法
脳血流量測定

i推定）法＄

若年正常血圧 37一 7 8
4

46 35（42） 31（67＞

高齢正常血圧 7
5

10 7
9

48 29（37） 29（60）Fi皿e町

i1954）1〕 高血圧 6
2

8 113 48一 47（41） 29（61）

ヘキサメトニウム

@＋頭部挙上
N20

悪性高血圧 40 7 179 6
0

89．（50） 35（58）

Moyer

i1954）3）
正常血圧 3 9

4
4
1

48（51） 28（68） トリメタファン N20

正常血圧 7
0

3 112 70（63） 40（36）StIandgaard

i1973）4） 高血圧 5
4

1
0

146 120（82）
用手的

68（47）

（66）

i73）

トリメタファン

{頭部挙上
　　llla．V

F

正常血圧 6
0

8～10 9
8

73（74） 1：43（44） （71）

高血圧，治療群 5
9

7～9 1116 96（83） 53（46） （70）

S笛mdga訂d

i1976）田
高血圧，治療前 159 4 146 118（81） 用手的 72（49） （74）

トリメタファン

{頭部挙上
1／a・v

高血圧，治療後 5
9

4 124 115（93） 166（53） （73）

高血圧，未治療＊ 5
2

11～13 145 113（78） 65（45） （70）

正常血圧 21～36 1
2

9
2

81（89）Waldem肛

i1989）の 高血圧 27～57 7 119 101（85）
自動

トリメタファン

{下半身陰圧負荷
11a・v

正常血圧 21～36 1
2

96 83（86）Schmidt

i1990）の 高血圧 26～56 7 125 107（86）
自動

トリメタファン

{下半身陰圧負荷
11a・v

」φrgensep

i1993）⑳
正常血圧 21～40 8 91＃ 45＃ 頭部挙上 TCD

正常血圧 21～61 1
2

89＃ 66＃ 79＃ 133XeLarsen

i1994）の 正常血圧 21－61 112 89＃ 91＃
自動

トリメタファンまたは

､ベタロール＋陰圧 TCD

Olsen

i1995）1①
正常血圧 2

3

　
　
旨
8 94 88（94） 自動 ラベタロール＋陰圧 11a，V

正常血圧 23 8 9
3

83（89） 11a－vOlsen

i1996）1DI 正常血圧 23 8 93 77（83）
自動 ラベタロール＋陰圧

NIRS

＊：降圧薬に反応しない高血圧患者を含む＄：N20：亜酸化窒素によるKety－Schmidt法，1／a－v：脳動静脈含量隔差（Ca（ta－Cjvo2）の逆数から脳血流量変化を推定

§：平均または範囲　　＃：中央値　　　133Xe：i33Xeクリアランス法，　TCD：経頭蓋ドブラ法，　NIRS：近赤外線分光法

veratrum　viridreでは不変，ヒドララジンでは増加

している12）．Veratmm・viridreは古い降圧薬であり，

脳血管への作用の詳細は不明である．一方，ヒド

ララジンは脳血管拡張作用を有し，本薬を用いて

血圧を低下させると脳血流量が保持されやすく，

正確な自己調節の下限は測定できない．この報告

の後，健常者を対象に，脳血管に直接作用しない

方法で自己調節の下限を調べた多くの報告がほぼ

一様に，自己調節の下限を70～90・fi血Hgとしてい

ることから，この初期の報告がむしろ特殊なもの

であり，一般化するのに無理があったように思わ

れる．

　図に示すように，高血圧例の自己調節範囲が，

正常血圧例よりも高くなることはよく知られてい

る4・5）．また，降圧薬によって長期間正常血圧に

維持された高血圧患者では，自己調節範囲が正常

に近づく5）．ただし，正常血圧例および高血圧例

ともに，自動推定法による自己調節の下限は安静

時平均動脈圧の85～90％である（表）6・7）．また，

8～12ヶ月間の降圧治療により，平均動脈圧を22

㎜Hg低下させても，自己調節の下限はほとんど

変化しない5）．自己調節の下限以下の血圧では，

正常血圧例よりも高血圧例の“脳血流量変化／血

圧変化”の傾きが小さく，ゆるやかである（図）．

したがって，低血圧時の脳血流量変化について，

高血圧例を含めて議論する場合には，血圧の絶対

値変化ではなく，自己調節の下限または安静時血

圧からのパーセント変化で評価するのがよい．

　なお，脳血管障害のないヒトで，自己調節の下

限以下に血圧が低下した際の局所脳血流量の分布

は安静時と差がないといわれる7）．
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30　1・

高血圧例ともに，自己調節の下限は安静時平均動

脈圧の85～90％であり，安静時と比べて，平均動

脈圧が40～50％に低下すると脳血流量が60～70％

となり，脳虚血症状を呈する．ただし，これらは

平均値である．表に示す報告をもとに1・3”5），脳

血管障害や頭蓋内病変のない延べ88例について解

析したところ，90～99％のヒトが脳虚血症状を示

さない低血圧の閾値は，安静時平均動脈圧の約60～

70％であった．

平　均　動　脈　三

図　正常血圧例と高血圧例の脳血流の自己調節能

　安静時平均動脈圧：正常血圧例（a），高血圧例（d）

　脳血流の自己調節の下限：正常血圧例（b），高血圧例（e）

　脳虚血症状を呈し始める脳血流量と血圧：正常血圧例

　（c），高血圧例（f）

　正常血圧例，高血圧例ともに，自己調節の下限と脳虚

　血症状を呈し始める血圧は，それぞれ安静時血圧の約

　85％と45％．

覚醒時，脳血流量減少による脳機能変化

　脳機能変化を示す脳血流量閾値に関して，多く

の教科書は20～25ml／100g／分としている．これ

らが論拠としている文献は，覚醒状態のサルを用

いて，一時的または永久的な中大脳動脈閉塞を行

い，中大脳動脈潅流域の局所脳血流量と神経学的

および組織学的所見を調べたものである14）．それ

によると，脳血流量が23ml／100g／分以上では運

動麻痺や脳傷害は生じず，18ml／100g／分が持続

すると脳梗塞が起きるとしている14）．一方，脳血

管障害のないヒトで，頭部挙上またはヘキサメト

ニウムやトリメタファンにより血圧を低下させた

際，欠伸，めまい，悪心，嘔吐，失見当識，意識

障害，錯乱などの脳虚血症状を呈し始める脳血流

量は，年齢や高血圧の有無にかかわらず30～35

m1／100g／分である（表）1・3～5）．すなわち，20～25

ml／100　g／分は運動麻痺が生じる閾値であり，よ

り高次の機能は30～35ml／100　g／分（安静時の60

～70％）で障害される可能性が高い．この脳機能

変化が生じ始めるときの血圧は，正常血圧例，高

血圧例ともに，安静時血圧の40～50％であ
る1・3～5）．一般に，覚醒時では脳波変化が生じる

前に脳低酸素の臨床症状が出現する15）．

　以上をまとめると，覚醒状態では，正常血圧例，

麻酔薬の脳保護作用

　動物実験では，覚醒時と比較すると，バルビッ

レート，プロポフォール，ケタミン，ハロタン，

イソフルラン，セボフルランなど多くの麻酔薬が

脳保護作用を有することが明らかとなっている．

　これらの麻酔薬の脳保護作用機序として，いま

まで，脳代謝抑制，細胞内カルシウム流入抑制，

ナトリウムチャネル阻害，グルタミン酸受容体拮

抗作用，フリーラジカル産生抑制，GA：BA作用

増強などが報告されている．このうち，脳代謝抑

制は，脳代謝抑制程度が異なる麻酔二間または投

与量でも同程度の保護作用がみられることから，

現在では麻酔薬の脳保護作用の主たる機序ではな

いとみなされている16～18）．

　脳波が消失する完全に近い前脳虚血（以下，

near　complete　ischemia）と脳波が消失しない不完

全前脳虚血とにおいて，イソフルランの保護作用

を検討し，不完全前脳虚血下ではイソフルランの

保護作用が認められず，near　complete　ischemiaの

場合のみ保護作用がみられるとの報告がある19）．

ただし，この報告では不完全前脳虚血の侵襲が比

較的軽く，そのためイソフルランの脳保護作用が

明らかとならなかった可能性がある．イソフルラ

ンの脳保護作用は，脳虚血開始時にトリメタファ

ンを使用した場合にはみられないといわれ20），以

前，near　complete　ischemiaでイソフルランの脳保

護作用が認められなかったのはトリメタファンを

使用していたためと思われる21）．このイソフルラ

ンの脳保護作用は，バルビツレートの保護作用が

不完全脳虚血でみられ，完全全脳虚血では認めら

れないのと対照的である．

　中大脳動脈閉塞による局所脳虚血に対する脳保

護作用の程度は，ハロタン，セボフルラン，イソ

フルランの問に明らかな差はない16・17）．また，バ
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ルビッレートとプロポフォールとの間にも保護作

用に大きな差はない22）．吸入麻酔薬と静脈麻酔薬

との比較では，ハロタンまたはイソフルランと比

べて，バルビツレートやプロポフォールの方が中

大脳動脈閉塞後の梗塞体積が小さいとの報
告16・　23・　24）と有意差がないとの報告がある25）．脳波

上，burst　suppressionとする量の約40％の投与量

で3種類のバルビッレートを比較した報告による

と，ベントバルビタールやチオペンタールよりも，

メトヘキシタールの脳保護作用が強いといわれ
る26）．

　頸動脈血栓内膜切除術中に，虚血性脳波変化を

呈するときの局所脳血流量（critical・CBF）は，イ

ソフルラン，セボフルラン，エンフルラン，およ

びハロタン麻酔時，それぞれ，10，11．5，15，20

ml／1009／分といわれている27・28）．ただし，これ

らの吸入麻酔薬間で脳保護の程度が異なるかは明

らかでない．

　ヒトでの麻酔薬の脳保護作用は，常温人工心肺

中（気泡型，動脈フィルターなし）にチオペンター

ルを投与した場合に報告されているのみである29）。

　麻酔薬の脳保護作用機序は未だ解明されていな

いが，多くの動物実験：で保護作用が認められてい

ることから，ヒトでも，覚醒時と比べて麻酔状態

の方が脳保護的であるかもしれない．

低血圧法

　近年，麻酔時低血圧法を行う機会が少なくなっ

てきているが，術中容認できる血圧低下の限界を

考えるうえで，低血圧法に言及する．

　心血管系に異常がないヒトに対する術中の人為

的低血圧法では，ハロタン麻酔下，ペントリニウ

ム（神経節遮断薬）を用いて，延べ527例に対し

て収縮期血圧50　mnHg以下の低血圧法を行い，明

らかな神経障害を認めなかったとの報告がある30）．

脳血管障害のない正常血圧患者に対して，ハロタ

ン0．5％と亜酸化窒素60％麻酔下，ニトロプルシッ

ドまたはトリメタファンで平均動脈圧を40　mmHg

まで低下させると，平均動脈圧が55～60㎜Hg以

下となった時点から脳波の振幅が減少してくる31）．

平均動脈圧40～55皿Hgでは，トリメタファンに

よる低血圧の方が振幅減少が顕著であり，このよ

うな高度の低血圧ではニトロプルシッドが適して

いる31）．ただし，トリメタファンによる低血圧時

の脳波変化はイソフルラン1％麻酔下ではみられ

ていない32）．また，脳動脈瘤手術時，収縮期血圧

60㎜Hg以下の低血圧が術後の神経症状増悪に関

与するとの報告がある33）．長時間の低血圧法とし

ては，イソフルラン0．6％と亜酸化窒素50％麻酔

下，ニカルジピン（n＝10）またはニトロプルシッ

ド（n＝10）で，約4時間平均動脈圧を55～60㎜Hg

に維持し，術後神経障害がみられなかったとの報

告がある34）．脳血流量変化を調べた報告によると，

脳動脈瘤手術患者に，ニトロプルシッド（n＝9）

または平均2．3％のイソフルラン（n＝12）を用い

て，平均動脈圧を78～84㎜Hgから50～55　mmHgに

低下させても，脳血流量は減少していない35・36）．

　このように，心血管や脳血管系，および腎機能

に異常がない正常血圧症例に対しては，麻酔時，

ニトロプルシッド投与や高濃度イソフルラン吸入

によって，平均動脈圧50～60㎜Hgまで低下させ

ることができる．ただし，その際には，脳波など

の脳モニタを行うことが望ましい．このほか，正

常血圧例では，平均動脈圧60～70㎜Hgまでは，

ニトログリセリン，プロスタグランジンE1，ア

デノシンなどの降圧薬によって安全に低下させる

ことができる．高血圧例に対して低血圧法を行う

際には，安静時平均血圧の70％までが安全と考え

る．

　頭蓋内病変により脳コンプライアンスが低下し

ている場合には，ニトロプルシッドなどの脳血管

拡張薬により頭蓋内圧が充血し，極度に脳灌流圧

が減少することがあるので注意を要する37）．また，

脳血管障害や頭蓋内病変を有する症例では，軽度

の血圧低下により，脳障害が増悪する危険があ

る38＞．このほか，自己調節能が十分に機能するの

に60～90秒を要するので，急激な血圧低下を避け

る．高濃度の揮発性吸入麻酔薬による低血圧後は，

吸入中止により正常血圧に戻った後も自己調節の

障害が持続するので，反跳性高血圧などの血圧変

動に注意する39）．反跳性高血圧に対してはβ遮断

薬などで対処する．トリメタファンに比べ，ニト

ロプルシッドによる低血圧後は血液一脳関門の破

綻が生じやすい40）．

麻酔時，容認できる血圧下限に影響する因子

　低血圧法の場合と他の原因で血圧低下をきたし

た場合とでは，血圧低下の安全限界が異なる．大
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量出血によりやむを得ず浅麻酔状態とした場合や，

脊椎麻酔・硬膜外麻酔で覚醒状態あるいはそれに

近い状態では，脳障害のないヒトの容認できる血

圧低下は，安静・時平均動脈圧の60～70％であろう．

また，このような場合には，低血圧と心拍出量低

下により，Paco2が低下しやすい．自己調節の下

限以下では，Paco2低下により脳血流量は減．少し

ないといわれるが，極度の低血圧とPaCO2低下が

合併すると，脳障害が増強される場合もあり，注

意を要する41）．

　低血圧の程度だけでなく，持続時間や血圧変化

の速．度も障害発生に関与する．覚醒状態のサルで

は，15～30分間であれば，5～10m1／100g／分まで

脳血流量が減少しても，脳傷害を生じない14）．一

方，脳血流量10～12m1／100g／分の状態が2～3

時間持続すると脳梗塞を生じる14）．

ま　と　め

　血圧低下による脳障害の発生を考えるうえで重

要な点をまとめる．①高血圧例では脳血流量の自

己調節範囲が右方（高血圧側）に移動しており，

許容される血圧の下限が上昇している．②脳血管

障害や頭蓋内病変を有する患者では，全脳的には

十分な血流量が保たれていても局所脳虚血をきた

すことがある．③ニトロプルシッドや高濃度イソ

フルランによる健常人に対する低血圧法では，平

均動脈圧50～60　mmHgまで容認できる．④血圧変

化の速さ（急激な血圧の下降や上昇）および低二

酸化炭素血症が脳障害発生に関与する．⑤浅麻酔，

または無麻酔状態に比べ，全身麻酔下の方が脳保

護的かもしれない．

　脳血管障害や頭蓋内病変のない症例では，覚醒

時，麻酔時ともに，安静時平均動脈圧の60～70％

（健常人では約60　mMHg）までの血圧低下は安全

と考えられる．このレベルは脳血流の自己調節の

下限以下と考えられるが，血流量の減少が10～20

％程度にとどまり，脳機能がほぼ正常に保たれる．

ただし，脳血管障害や頭蓋内病変を有する患者の

安全阪界を明示するのは困難である．また，冠動

脈疾患患者では，脳障害発生以前に心筋虚血をき

たすことがあり，注意を要する．
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