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●	 新評議員

要　　旨
　頸動脈内膜剝離術後過灌流は，脳内出血や高次脳機能障害をもたらす原因とされている．この術後過灌流を
予知するため，これまで様々な検討が行われてきた．慢性脳虚血による術前脳循環予備能の低下に加え，術中
の内頸動脈遮断による脳虚血が，術後過灌流の発生に関連しているか否かにつき検討した．対象は頸動脈内膜
剝離術を施行した頸部内頸動脈狭窄症患者 89例．脳血流量を術前および術直後に SPECTにて定量的に測定し
た．術前には acetazolamideによる負荷も行い，脳循環予備能も評価した．術中には経頭蓋脳酸素飽和度をモ
ニタリングし，術中内頸動脈遮断による脳虚血の程度を評価した．術後過灌流は術前脳循環予備能が低下して
いた 18例中 10例（55.6％）に認められた．術前脳循環予備能の低下と 0.9未満の術中 SO2比（内頸動脈遮断直前
の酸素飽和度に対する遮断中酸素飽和度最低値の比）をもった 9例全例で術後過灌流を呈した．多変量解析で
は，術前脳循環予備能の低下と術中 SO2比の低下が，術後過灌流発生の有意な独立因子であった．
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1．はじめに

　頸部頸動脈分岐部の粥状硬化性病変に対する外科的
治療法である CEAは，欧米における NASCET（North 

American symptomatic carotid endarterectomy trial）1）など
の randomized controlled trialによってその有効性が実
証され，頸部内頸動脈狭窄症に対する治療の第一選択
である．CEAの合併症としては，頸動脈遮断あるいは
術中塞栓による脳虚血が主であるが，以前より脳組織
の需要をはるかに超えた脳血流の急激な増加，すなわ
ち過灌流による神経学的脱落症状の出現（過灌流症候
群）が報告されている2, 3）．過灌流症候群には，片頭痛
様の頭痛，顔面・眼球痛，けいれん，大脳半球局所症
状などがあるが，最も重篤な合併症が脳内出血であ
る2~8）．CEA後過灌流による脳内出血の発症頻度は

0.3～2.0％とされているが2~8），致死率は 36～63％と高
率である6）．CEAの有効性についてはすでに欧米の
randomized controlled trialにて証明されていることは前
述の通りであるが，その有効性が保証されるために
は，「症候性病変においては 60％以上の狭窄率で手術
合併症率が 6％未満，無症候性病変においては 70％以
上の狭窄率で手術合併症率が 3％未満」という条件があ
る8）．このことから，例え 1％の合併症であろうと
も，それを 0％に限りなく近づける努力をすること
は，臨床的に意義のあることだと考えている．この
CEA後過灌流を予知するために様々な検討が行われ，
長期にわたる高血圧，高度狭窄，貧弱な側副血行路，
対側頸動脈の閉塞などが危険因子とされてきた2~7, 9）．
これらの因子はすべて脳循環予備能の低下を意味して
おり，acetazolamide反応性を脳血流 SPECTで測定す
ることにより，予知可能である．これまでの報告で
は，術前に acetazolamide反応性が低下している症例の
みが術後過灌流をきたすとされている10~12）．しかし，
術前に acetazolamide反応性が低下しているすべての症
例が術後過灌流をきたすわけではなく，術後過灌流出
現の予知に関する acetazolamide反応性低下の感度は
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60～70％である11）．このことから，CEA後過灌流をき
たす原因としては，術前 acetazolamide反応性低下に加
え，何か別の因子が関連しているのではないだろうか
と考えた．我々の先行研究でフリーラジカルスカベン
ジャーであるエダラボンを術中投与することにより，
CEA後過灌流を予防できる13）ことがわかっており，内
頸動脈の遮断・解除・再灌流によって産生されるフ
リーラジカルによって血管内皮細胞が障害され，結
果，もともと術前脳虚血により存在していた脳血管の
自動調節能障害の程度が悪化し，CEA後過灌流をきた
すのではないか，という仮説を立てた．

2．対象および方法

　対象は CEAを施行した頸部内頸動脈狭窄症患者 89

例（男性 80例，女性 9例，平均年齢 68.1±6.8歳）．脳
血流量を術前および術直後に SPECTにて定量的に測
定した．また，術前には acetazolamideによる負荷も行
い，脳血管反応性も評価した．術前値の 2倍以上の脳
血流量増加を術後過灌流と定義した．CEA術中には経
頭蓋脳酸素飽和度（SO2）をモニタリングし，CEA術中
の内頸動脈遮断による脳虚血の程度を評価した．

3．結　　果

　術後過灌流は，術前脳血管反応性が低下（正常者の
平均 ±2SD未満）していた 18例中 10例（55％）に認め
られた．術前脳血管反応性の低下と 0.9未満の術中
SO2比（内頸動脈遮断直前の SO2に対する遮断中 SO2

最低値の比）をもった 9例全例で術後過灌流を呈し
た．多変量解析では，術前脳血管反応性の低下と術中
SO2比の低下が，術後過灌流発生の有意な独立因子で
あることがわかった14）．

4．現　　在

　さらに話を進めて，フリーラジカルの直接的な関係
の研究については併行して研究を行い，術中に発生す
る malondialdehyde-modified low-density lipoproteinを測
定することにより証明した15, 16）．
　現在は出血性脳血管障害症例や頭部外傷症例を中心
に研究を行っている．これらの疾患では，意識障害を
きたさないようなわずかな損傷であっても脳実質その
ものが局所的に破壊され，片麻痺や言語障害等の重篤
な神経学的脱落症状を後遺する．これは脳実質そのも
のが局所的に破壊され，主に神経伝導路の遮断が生じ
ることに起因しており，臨床における脳局所破壊モデ

ルともいえる．一方，CEA後過灌流により，神経伝導
路の遮断の程度に比例して逆行性に支配領域の大脳皮
質神経細胞の機能に影響する（remote effect）ことがわ
かっているが，様々なトレーサーを用いて，出血性脳
血管障害症例や頭部外傷症例における大脳皮質神経受
容体機能を評価し，神経学的脱落症状との比較を経時
的に行っている．
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Abstract

Cerebral hyperperfusion after carotid endarterctomy is associated with preoperative 

hemodynamic impairment and intraoperative cerebral ischemia

Nobukazu Komoribayashi

Department of Neurosurgery, Iwate Medical University School of Medicine, Iwate, Japan

The aim of this study was to investigate whether postoperative hyperperfusion is associated with 

preoperative cerebral hemodynamic impairment due to chronic ischemia and with acute cerebral 

ischemia during clamping of the internal carotid artery (ICA) during carotid endarterectomy (CEA). 

Transcranial cerebral oxygen saturation (SO2) was monitored intraoperatively using near-infrared 

spectroscopy in 89 patients undergoing CEA for ipsilateral ICA stenosis (>70%). Cerebral blood flow 

(CBF) and cerebrovascular reserve capacity (CVRC) to acetazolamide were also measured using single-

photon emission computed-tomography (SPECT) before CEA. In addition, CBF was measured 

immediately after CEA. Hyperperfusion (CBF increase >100% compared with preoperative values) was 

observed immediately after CEA in 10 of 18 patients (56%) with reduced preoperative CVRC. Also, 

post-CEA hyperperfusion was observed in 9 of 16 patients (56%) whose SO2 during clamping of the ICA 

decreased to less than 90% of the pre-clamping value. Logistic regression analysis demonstrated that 

reduced preoperative CVRC and reduced SO2 during ICA clamping were significant independent 

predictors of the development of hyperperfusion immediately after CEA. In fact, all patients with 

reduced preoperative CVRC and reduced SO2 dur ing ICA clamping developed post-CEA 

hyperperfusion. 

Key words:	acute ischemia, carotid endarterectomy, cerebral hyperperfusion, hemodynamic impairment


