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　はじめに

　気管支喘息，冠攣縮はともに平滑筋の攣縮を主

病態とする疾患および症候であり，これらを同時

に生じた報告も散見される1・2）．両者の発症機序

や背景には共通点も多く，平滑筋における全身性

反応性充進の一部をとらえている可能性もある．

今回，抜管直後の喘息発作中に発生した冠攣縮を

経験したので報告する．

症 例

　86歳女性．身長140cm，体重42　kg．1年3ヶ

月前に子宮頸癌の診断にて化学療法（ネダプラチ

ン100mg，硫酸ペプロマイシン15　mg，マイトマ

イシンC6mg）施行後，準広汎子宮全摘術目的

にて入院となった．

　既往歴として，喘息があり，初回1の化学療法施

行後に発作を起こし，アミノフィリン，ヒドロコ

ルチゾンの点滴静注，硫酸サルブタモール　200

、μg，クロモグリク酸ナトリウム　2mgの吸入に

て軽快した既往がある．

　家族歴は問題なし．術前検査にてHb　9．3g／d2と

貧血，BUN　22．5mg／d2，クレアチニン1．2mg／d2

と腎機能1障害を認めた．呼吸機能検査で％VC　94

％，FEV1！FVC　55％と閉塞性i換気障害を認めた．

心電図，心臓超音波検査では特に異常を認めな

かった．

　前投薬は行わず入室した．局所麻酔下に第2第

3腰椎間より穿刺し，硬膜外カテーテルを上向き

5cmの部位に留置した．プロポフォール50㎎に

て麻酔を導入し，ベクロニウム6mgにて筋弛緩を
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得た後に挿管した．麻酔の維持は33％酸素一66％

亜酸化窒素一〇．5～1％セボフルレンにて行い，

適時，硬膜外カテーテルより1％及び1．5％メビ

バカインを投与した．術中，20分間で約SSO　meの

出血があり，低血圧85／44　mmHgを認めたため，ド

パミン3～5μg／kg／min，エフェドリン計10mg

の使用およびHES製剤SOO　meにて対処した．手

術終了10分前に1％メビバカイン3m4を硬膜外投

与した後，フェン地弾ル0．2mg加1％メビバカイ

ンを用いた持続硬膜外投与（3m4／hr）を開始し

た．その他，術中は特に問題なく経過し，手術時

間1時間58分であった．

　全覚醒後，血圧140／70㎜Hg，心拍数100　bpm

前後であり，呼吸状態が良好であっため抜管した．

血管直後より軽度の喘鳴を認めたため，様子観察

していたが次第に努力性呼吸を伴う25－30　rpm

の頻呼吸，呼気性喘鳴の増強および高炭酸ガス血

症（Paco2　60mmHg）を認めた．喘息発作と判断し，

アミノフィリン250㎎持続静脈内投与，塩酸プ

ロカテロール　30μgの吸入を開始した．呼気性

喘鳴は徐々に軽快したが，血圧170／100㎜Hg，心

拍数120bpmと循環動態の変動が認められ，ほぼ

同時に急激なST上昇（＋1．13　mV）を認めた．

冠攣縮と考え，直ちに硝酸イソソルビド125μgの

静脈内投与および4mg／hrのニコランジルの持続

静脈内投与を開始した．また，フェンタニル0．15

mgの静脈内投与による鎮静を行い，濃厚赤血球液

2単位を投与した．15分後よりSTの基線への回

復が認められ，喘鳴も消失したためICUに入室

とした．入室直後の心臓超音波検査では心尖部の

左心室壁運動低下を認めたが，1週間後の冠動脈

造影にて有意な狭窄は認めなかった．血液検査で

はCK－MB　6％，心筋トロポニンT　O．30　ng／
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meと構造蛋白および好酸球の上昇（11．3％）が見

られた．その後の経過に問題はなかった．

考察

　本症例では抜直後の喘息発作の治療中にST上

昇が認められた．術後の冠動脈造影にて有意な狭

窄が認められなかったことより，このST上昇は

冠攣縮であったと考えられる．一般的に冠攣縮の

原因は明らかでないものの，冠動脈硬化の初期病

変である内皮細胞の障害が強く関与していると考

えられている．Yasueら3）はAchに対する冠動脈

の反応を示し，若年者では冠動脈の拡張がみられ

るのに対して高齢者では逆に収縮すると報告して

おり，冠攣縮は動脈硬化による内皮障害の存在下

に副交感神経活動の充進があった場合に発生する

としている．

　周前期における冠攣縮の発生要因として硬膜外

麻酔による交感神経の遮断と麻酔域より上部での

交感神経賦活4）やカテコラミン使用が挙げられて

いる．同じく，Suematsuら5）は冠攣縮性狭心症の

発生機序として，異型狭心症患者の心電図R－R

間隔解析から求めた副交感神経活動性および血中

カテコラミン値の変動を示し，異型狭心症患者で

は副交感神経活動性無識時に血中カテコラミン上

昇が生じた時に発生すると報告した．本症例では

硬膜外麻酔による交感神経遮断に加え，喘息発作

および高炭酸ガス血症が誘因と思われる血圧，心

拍数の上昇を認めており，血中カテコラミンが上

昇していた可能性は十分に考えられる．アミノ

フィリンはフォスフォジエステラーゼ阻害薬であ

り一般的には冠動脈拡張を招来するが一方では血

中カテコラミンを上昇させ，気管支拡張作用を得

るとされており6），本症例でのアミノフィリン投

与はドパミン，プロカテノールとの併用により血

中カテコラミン上昇に寄与した可能性がある。

　喘息と冠攣縮を別疾患ととらえる一方，両疾患

の発生機序や背景に関してアレルギー反応の関

与，平滑筋の過敏性などの共通点が指摘されてい

る．アレルギー反応の冠攣縮への関与として，好

酸球増多症における冠動脈周囲の好酸球浸潤によ

る冠動脈血管障害7）や不安定狭心症例における

IgE高値8）が報告されている．本症例では術直後

に好酸球が著明に増加しており，また，喘息発作

中に強力な冠動脈収縮物質であるヒスタミンの上

昇が存在した可能性もあり，アレルギー反応の関

与が冠攣縮の発生に何らかの影響を与えた可能性

は否定できない．

　気道の過敏性に関しては，本症例で認めた過換

気がその一例として挙げられる．過換気は直接的

な冷気との接触にて喘息発作を引き起こす誘因9）

として挙げられる一方，冠攣縮誘発試験としても

用いられ，冠攣縮を招来する10）．加えて冠攣縮性

狭心症の患者において，アセチルコリンに対する

気道過敏性が高いことが報告されており11・12），そ

の原因としてプロスタグランジン代謝異常や平滑

筋細胞へのカルシウムイオン流入の増加9）が考え

られている．実際に喘息発作や冠攣縮でトロンボ

キサンB2の上昇が示されており13），喘息患者で

はトロンボキサンを介した気道および冠動脈の過

敏性が上昇している可能性がある．

　また，近年，leucotriene　C4　synthaseのpromoter

の遺伝子多型性とアスピリン喘息の発症危険度に

関連性が発見された14）．このことからも遺伝的背

景から喘息が呼吸器以外の臓器にも同様な機序の

もとに全身性平滑筋攣縮を発現することも予想さ

れ，気管支攣縮発作が全身性反応性充進の一部で

ある可能性も考えられる．

　以上，喘息発作中の冠攣縮の1例を報告した．

喘息発症はアレルギーおよび気道過敏性充進の関

与によるという考えが確立しており，この2点に

関して，冠攣縮との共通点を持つことは非常に興

味深い．喘息発作中は気管支拡張薬自身の循環動

態への影響のみならず，全身性反応性充進の可能

性を念頭に置き，心電図での変化を注意深く観察

する必要性があると考えられる．

　本稿の要旨は日本臨床麻酔学会第20回大会

（2000年，佐賀市）において発表した．
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A　Case　of　Coronary　Arterial　Spasm　During　Asthma　Attack
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　　This　case　reports　an　occurrence　of　coronary　arterial

spasm　during　asthma　attack．　An　82－year　old　female

with　a　history　of　asthma　attack　was　scheduled　for　total

hysterectomy　and　lymphadenectomy．　Anesthesia　was

maintained　with　nitrous　oxide　in　oxygen，　sevoflurane

and　epidural　anes1血esia．　The　intraoperative　surgical

and　anesthetic　courses　were　uneventfu1．　An　asthma

attack　occurred　after　the　extubation，　so　bronchodila－

tion　therapy　was　started，　including　the　administration

of　aminophylline．　Mer　administration　of　aminophyll－

ine，　the　ST　segment　of　ECG　was　suddenly　elevated　on

ECG　accompanied　with　an　increase　in　blood　pressure

and　he・art　rate．　The　administration　of　isosorbide　and

nicorandil　effectively　retumed　ST　elevation　to　normal．

Postanesthetic　examination　revealed　no　abnormality

on　coronary　angiography，　and　hypereosinophillia．　The

administration　of　bronchodilator　affects　not　only

cardiac　function　and　also　the　autonomic　system．　lt

should　be　required　consideration　when　using　a　bronc－

hodilator，　because　astima　patients　and　coronary　spasm

patients　might　・s’hare　some　common　characteristics．

Key　words　：　Coronary　spasm，　Asthma　attack

（Circ　Cont　23　：　313　fi一　315，　2002）
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