
1 はじめに

本論文では、まずNICU（Neurosurgical Intensive Care
Unit）が対象とする脳神経外科疾患急性期の病態を解説
し、ついで、NICUにおいて行われているバルビツレー
ト療法（barbiturate therapy）と低体温療法に限定して、
その治療法と看護について考察した結果を報告する．

頭部外傷や脳血管障害発生時の脳障害を一次性脳損傷
という。NICUは、その後に引き続き起こる二次性脳損
傷を治療の対象としている。①脳虚血、脳酸素代謝率の
異常、脳浮腫や頭蓋内圧亢進といった二次性脳損傷の原
因となる病態と、②どのような作用機序でバルビツレー
ト療法や低体温療法がそれら病態に対して効果を示すの
か、さらに、③以上のことの理解に基礎をおいたNICU
看護はどのように展開されるべきか検討することが本総
説の目的である。

2 二次性脳損傷の原因となる病態

（1）NICUの対象疾患

NICUの対象疾患としては 表 1 に示すような疾患があ
る．一時的心停止による全脳虚血は、脳神経外科疾患で
はないが循環器外科が治療を依頼してくることが多い。
てんかん重積状態、尿崩症も NICU で治療されるが、本
論文ではこれについては言及せず、これ以外の疾患に共
通する、脳虚血、脳酸素代謝率の異常、脳浮腫や頭蓋内
圧亢進といった病態に、バルビツレート療法や低体温療
法がいかなるメカニズムを持っていて、臨床に応用され
ているかについて言及する。
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これまで、脳神経外科疾患に対する治療の主体は、二
次性脳損傷によって生じる脳浮腫、頭蓋内圧亢進に対す
る、ステロイド、高張利尿剤、髄液ドレナージ、内外減
圧術などであったが、現在では「二次性脳損傷のプロセ
スを抑止すること」に治療の中心が移ってきた。二次性
脳損傷の進行を防止するには、脳代謝率を抑制すればよ
いと以前からわかっていたが、それを実行するのに不可
欠な麻酔技術、呼吸循環管理技術が未熟であったのであ
る。これまで一部の施設で先駆的に行われてきたバルビ
ツレート療法、低体温療法が、比較的安全に行われるよ
うになってきたのは、麻酔と呼吸循環管理技術の発展に
よるところが大きい。

本論文では、破裂脳動脈瘤後の脳血管攣縮による脳虚
血に対するバルビツレート療法と脳挫傷後に対して行わ
れる低体温療法を取り上げた。低体温療法を行う重症頭
部外傷の対象は、グラスゴーコーマースケールが８点以
下で単独閉鎖性頭部外傷例である１)。

脳梗塞急性期（脳血流の完全閉塞）の症例は、発症か
ら３～６時間以内であればtPA（tissue plasminogen acti-
vator）の適応がある２)。残念ながら脳血栓、脳塞栓に対
するtPAは現在のところ医療保険が適応されていないが、
近い将来、発症早期に血栓溶解薬が投与された後、
reperfusion injuryの危険がある時期（発症後１週間以内
に脳出血を起こすことが多い。その頻度は65％に達する
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＜抄録本文＞
NICU看護に必要な病態生理、頭蓋内圧亢進、脳灌流圧、脳組織代謝、二次性脳損傷の原因としてのグルタミン酸・カル

シウム説、脳内熱貯留現象、再灌流障害を解説し、これら病態に対するバルビツレート療法と低体温療法の作用機序につい
て述べた。また、以上の事項に基礎をおいたNICU看護はどのように展開されるべきか検討した。

バルビツレート療法と低体温療法は、その治療の特性から、「くも膜下出血後の脳血管攣縮による脳虚血に対するバルビ
ツレート療法」と「重症頭部外傷の治療に応用される低体温療法」について、①治療前の患者評価、②低体温、バルビツレ
ート療法時の注意、③ウイーニング中の注意、④低体温、バルビツレート療法の評価といった各段階で、看護上留意しなけ
ればならない事項を考察した。
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表 1. NICU の対象疾患
（1）脳血管障害急性期
１．クモ膜下出血
２．脳内出血
３．虚血性脳血管障害（血栓、塞栓）

（2）一時的心停止による全脳虚血
（3）頭部外傷

１．頭蓋内血腫
２．脳挫傷

（4）脳手術後患者
１．脳術後の管理
２．下垂体手術による尿崩症の管理

（5）てんかん重積状態



といわれる３））、これを防止する目的でバルビツレート
療法や低体温療法が行われるようになるであろう４)。

（2）NICUに必要な脳神経疾患の病態生理

１．脳血流

脳の大きさは、重量にして 1400gm前後である．脳は
１分間に約 750mlの血流を受けている。これは100gm当
たり53.6mlになる。体重 63kgの人では、全身血流量は
5400ml位なので、全身血流量の約 14%が脳を灌流してい
る事になる。

他臓器と比較する５)と、肝臓の血流量は 1500ml/min
（ 57.7ml/100gm・ min）、 腎 臓 は 1260ml/min
（ 420ml/100gm・ min）、 心 筋 は 250ml/min
（84ml/100gm・min）であるので、決して脳がずば抜け
て豊富な血流をもつわけではない（表 2）。

脳血流量が 17ml/100g/min以下になると意識障害が
出現するといわれる。

２．頭蓋内圧 intracranial pressure : ICPと脳灌流圧

cerebral perfusion pressure : CPP

脳灌流圧と平均動脈圧、頭蓋内圧との間には次のよう
な関係がある。

脳灌流圧 = 平均動脈圧 - 頭蓋内圧

頭蓋内圧の正常値は 50 - 200mmH2Oである．これを水
銀柱に換算すると 4.5 - 18mmHgとなる。平均動脈圧は
90mmHgぐらいが正常であるので、脳灌流圧は 70 -
85mmHg位となる。重症頭部外傷患者で脳灌流圧が
70mmHg以下で経過した患者の予後は悪く、脳灌流圧は
70mmHg以上に保つ必要がある。

また、

脳血流 = 脳還流圧 / 脳血管抵抗

という関係があり（脳血管抵抗 cerebral vascular resis-
tanceはCVRと略される）、脳血流は脳灌流圧の増減に大

きく影響される。脳灌流圧が 45 - 160mmHgの間にある
場合には、脳血管のautoregulationが働いて 脳血流は一
定に保たれる６)。一方、脳虚血の閾値は 脳灌流圧が
40mmHgとされている。頭蓋内圧亢進が致死的なのは、
脳灌流圧が減少し、これによって脳血流が低下し、脳虚
血となるからである。このような頭蓋内圧、脳灌流圧と
脳血流の関係を理解した患者把握がNICUの看護には必
要である。

３．脳の酸素代謝 CMRO2

脳血流のみならず、動脈血酸素分圧（PaO2）、脳酸素
代謝率を知ることも脳保護のためには必要である。動脈
血酸素分圧の異常は一時的心停止による全脳虚血など脳
疾患以外によることが多い。PaO2が急性に 35-40mmHg
以下になると意識障害が出現する。

脳の酸素消費量と脳血流の関係は、

脳酸素代謝率 = 脳血流量 x 動脈血酸素含量 x 酸素摂取率

という関係がある。脳酸素消費量は、動静脈の酸素飽和
度の差が変わらないとき、脳血流量に比例する．酸素摂
取率は、正常では0.4-0.55で、虚血では酸素摂取率は増
加する。

脳虚血では、はじめ脳血流量が低下（misery perfu-
sion）し、脳酸素摂取量（oxygen extraction fraction:
OEF）は上昇する。ところが乳酸アシドーシスが進むと
脳血管は拡張し、脳血流量が増加するluxury perfusionと
なる。このときになると脳酸素摂取量は低下し、頭蓋内
圧は亢進するようになる。

４．一次性と二次性脳損傷

脳損傷は一次性および二次性脳損傷に分けられる。一
次性損傷とは受傷時に生じる不可逆的な脳損傷のことで
ある。これに対して二次性脳損傷とは、その後の経過
で、低酸素症、頭蓋内圧亢進、低血圧、発熱など種々の
要因が原因となって起こる脳損傷のことである。すなわ
ち二次性脳損傷は、低酸素症、低血圧、頭蓋内圧亢進な
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どの諸因子に適切に対処すれば回避できる損傷のことで
ある。したがって二次性脳損傷の発生機序を理解し、ど
のようにそれを防止するかがNICUにおける治療の中心
となる。

５．グルタミン酸・カルシウム説７)

グルタミン酸は、脳における最も重要な興奮性神経伝
達物質である。しかし細胞外のグルタミン酸濃度が100
μM程度に上昇すると、これが神経毒として作用し神経
細胞は破壊される８)。Fadenらは、ラットを用いた実験
で、外傷性脳損傷により、細胞外に興奮性アミノ酸であ
るグルタミン酸、アスパラギン酸が放出され、これが二
次性脳損傷と関係すると報告している９)。ヒトにおける
頭部外傷においてもグルタミン酸が神経細胞外に放出さ
れ、これが神経毒として作用し二次性脳損傷をきたすと
いわれている10)。また、脳虚血においても細胞外のグル
タミン酸濃度が上昇すること12)、その結果、グルタミン
酸放出を伴う神経細胞障害が報告されている12,13)。しか
し、脳神経障害で放出されるグルタミン酸は、神経細胞
死を引き起こすのに必要なグルタミン酸濃度よりはるか
に低いので、グルタミン酸放出による神経細胞障害説に
否定的な論文もある14)。

細胞外のグルタミン酸濃度の上昇が神経細胞を障害す
るのは、細胞外のCa2+が細胞内に流入し、細胞内の酵素
が活性化されて構造蛋白や膜脂質を分解するからである
8)。ところが、このような実験結果にも拘らず、現在の
ところグルタミン酸受容体に対する拮抗薬の臨床成績は
十分な実績をあげていない15)。ただ、脳虚血周辺部の
penumbra領域（閉塞血管に隣接した動脈から、ある程
度血流を受けている領域をischemic penumbraいう。こ
れに対して発症早期に、組織の不可逆的変化が生じる領
域をischemic coreという。）ではグルタミン酸の拮抗薬
は脳保護作用を有していると報告されている16)。

グルタミン酸が正常化しても神経細胞死が進む理由
を、桐野は短時間の非常に高度の虚血に曝された場合
に、細胞死のスイッチが早期に入れられて（筆者注釈：
アポトーシスによる細胞死のメカニズムがスイッチオン
されることをいう）しまう可能性が考えられるといって
いる8)。

このグルタミン酸・カルシウム説は、あくまで仮説で
あって、神経細胞死の原因ではなくて、結果を示してい
るにすぎないのではないかという意見もある1)。

６．脳内熱貯留現象

脳温を２～３度低下させると、脳のエネルギー代謝は
変化しないにもかかわらず、虚血性神経細胞死は著しく
減少する17)。これは脳温を下げるとグルタミン酸の細胞
外放出が減少するからであると考えられている。

脳温は全身の体温を熱エネルギーの形で脳に運ぶ脳灌
流圧と、脳組織代謝のバランスに左右される。すなわ

ち、正常では、脳温の上昇は脳血流によって washout さ
れ、一定以上に脳温が上昇しないように調節されている
というわけである．つまり、脳血流には脳へ熱エネルギ
ーを運ぶと同時に一定以上には脳温を上昇させない機能
がある18)．

林は、重症頭部外傷患者は、脳内熱貯留現象をきたす
ために、脳代謝が亢進すると報告している19)．また脳内
熱貯留によって、フリーラジカルが増加し、これが血管
透過性を亢進させる結果、細胞外浮腫が加わって急速に
頭蓋内圧亢進が進行するという20)。粟屋は、脳温が核温

（深部体温のこと）より低い症例の予後は悪いと報告21)

している（ΔT=脳温－核温という式のΔTが負の値をと
る症例の予後は悪いという）。

７．再灌流障害 reperfusion injury

一定時間、脳虚血が続いた後、脳循環が再開されると
脳障害が強くなることが知られていて、これをreperfu-
sion injuryという22)。興奮性アミノ酸の放出、カルシウ
ムイオンの細胞内流入、フリーラジカルの産生増加など
が原因とされている。再灌流によって、神経症状、脳梗
塞巣の大きさは改善しないばかりか、出血性脳梗塞hem-
orrhagic cerebral infarctionの危険さえある23)。

Marionらのイヌを用いた実験によると、心停止後、１
１分経過した後に低体温療法を行ったところ、実験に用
いたイヌは、機能的には正常で、組織学的にも細胞障害
が少なかったことから、彼らはヒトの心停止後症例に低
体温療法を考慮すべきだと主張している24)。

3 NICUにおけるバルビツレート療法（barbiturate

therapy）と低体温療法

脳保護作用を持つと言われていた薬剤はいくつもあっ
たが、臨床的に有効性が確認された脳保護薬は皆無であ
る。永久虚血の症例では、詰まった血管の末梢へ脳保護
薬は浸透できないのであるから当然なことである。事
実、投与された脳保護薬が多少とも浸透すると考えられ
る脳虚血巣周辺部（penumbra領域）では、グルタミン
酸拮抗薬は脳保護作用を有していると報告されている
16)。現在では、脳障害の急性期を、脳組織酸素代謝を抑
制することで乗り切り、二次的脳損傷を最小限に抑える
ことを目的にバルビツレート療法や低体温療法といった
冬眠療法が行われている。

両治療法ともNICUにおける呼吸循環管理が必要なの
で、高齢者には危険性が大きく、また高齢者でなくと
も、一時性脳損傷が強いと、たとえ救命できても重篤な
意識障害を残すことが予想されるのでバルビツレート療
法や低体温療法の適応とはならない。例えば、脳出血の
患者では、まず血腫除去術を行ってNICUにおける治療
を行うことになる。この場合、たとえ救命しえても、
ADLが著しく悪い結果となることがあり、家族とのしっ
かりとしたインフォームドコンセントが必要となる。こ
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のように一時性脳損傷と二次性脳損傷を臨床的に区別す
るのは難しく、積極的な治療を行えば行うほど、植物状
態へ移行する症例を生み出すという問題点を指摘する報
告もある25)。

現在、バルビツレート療法、低体温療法のいずれにも
長けた施設は殆どなく、頭蓋内圧亢進を脳低温療法では
どうしてもコントロールできなくて、バルビツレートを
併用するという具合で、重症頭部外傷患者がきた場合に
は、ある施設では低体温療法、他の施設ではバルビツレ
ート療法が行われている。

（1）Thiopental sodium を用いたバルビツレート療法

バルビツレート（Barbiturate）には、脳代謝の抑制作
用26)、脳血流分布の改善作用27)、脳血管床を減じて頭蓋
内圧を下降させる作用28)、そしてradical scavenger作用29)

がある。これらの作用を利用して、頭部外傷をはじめと
する頭蓋内圧亢進症30,31,32,33)や、くも膜下出血後の脳血管
攣縮による局所性脳虚血にバルビツレート療法が応用さ
れている26,34,35)。

脳動脈瘤破裂後の脳血管攣縮による虚血巣では、血流
が完全に閉塞しているわけでなく、バルビツレートは脳
虚血部位にも浸透し、それ故、脳保護作用があらわれる
ものと考えられる。

低体温療法に比べるとバルビツレート療法は比較的長
期間行えるので、１週間以上続く脳血管攣縮には、１週
間もすると血小板減少症などの種々の合併症をきたしや
すい低体温療法より安全に行える。宮城は、脳血管攣縮
は平均9.6日間続き、最長17日間のバルビツレート療法
を行った症例を報告している34)。

頭蓋内圧のコントロールを目的とする場合は、バルビ
ツレートの麻酔深度をKierseyの脳波分類36)（図 1）で

2nd stageとし、脳虚血については、さらに麻酔深度を深
くして、Kierseyの脳波分類で、3rd-4th stageとする34)。
バルビツレートは、超短時間作用性のthiopental sodium
を用い、2-6mg/kg/min のthiopental sodiumをKierseyの
脳波分類を保つように量を調節しながら中心静脈から点
滴静注する。バルビツレートには強い呼吸循環抑制効果
があるので、厳重な呼吸循環管理が必要となる。Kiersey
の脳波分類で、3rd-4th stageにすると、覚醒時の約50%
にまで脳酸素代謝率を抑制する26)ことができる。

バルビツレートには、次に述べる低体温療法より強力
な頭蓋内圧下降作用があるので、低体温療法で頭蓋内圧
亢進のコントロールが不十分な症例には、バルビツレー
ト療法が併用される37)。

呼吸抑制、血圧低下作用のほかに、バルビツレートに
は、心室性期外収縮の出現、肺炎の合併をきたす可能性
がある。血圧低下には、dopamine、輸血、輸液で対処
し、脳灌流圧を70mmHg以上に保つようにする34)。
Schwabは、バルビツレート療法時の血圧低下に対処せ
ず、バルビツレート療法は脳灌流圧が下がるので頭蓋内
圧亢進に対する作用には疑問があると報告38,39)している。
血圧低下に対処せずバルビツレート療法でよい治療成績
を期待するのは無理な話である。宮城はバルビツレート
の血圧低下作用による脳灌流圧の減少を防ぐ目的で
dopamine hydrochlorideを用いて平均動脈圧を、頭蓋内
圧を測定しながら脳灌流圧を保つように調節して行って
いる34)。

低体温療法は、治癒機転、病態の悪化を先送りしてい
るだけだという意見もある32)。図２は脳血管攣縮に対し
てバルビツレート療法を実施した症例である。バルビツ
レート療法施行中も攣縮は解除してゆき、脳血管攣縮消
失後、手術を行い、その後にバルビツレート療法を止め
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図１　Thiopental sodiumによるバルビツレ

ート療法は、脳波検査を経時的に記録しなが

ら、Kierseyの脳波分類のthird stageかfourth

stageになるようthiopental sodiumの量を調

節する。（図は文献26、宮城航一、他：救急

医学7(9)1145-1152, 1983から引用）。



た症例である（図２）。バルビツレート療法に関する限
り本治療が治癒機転や病態の悪化を先送りしているとは
いえない。

以下に、脳血管攣縮症例に対するバルビツレート療法
に際しての必要事項を紹介する。

◆脳血管攣縮症例に対するバルビツレート療法の必要事
項

①バルビツレート療法開始前の神経症状をチェックす
る。

②脳波をモニタリングしながら、経静脈的にthiopental
sodiumを投与する。

③気管内挿管と調節呼吸を行い、動脈血ガス分析を行い
PaCO2 25-35torr、PaO2 100torr、pH 7.35-7.45に保つ。

④頭蓋内圧測定装置を装着（20mmHg以下を保つ）し、
平均動脈圧から脳灌流圧（70mmHg以上を保つ）を計
算し、平均動脈圧が90mmHg以上になるように0.2%
dopamine hydrochlorideを微量注入ポンプで持続静注
する。

⑤バルビツレートの持続静注は微量注入ポンプを使用す
る。脳波が burst and suppressionを示す投与量に設定
する。

⑥心電図および動脈圧をモニタリングし、バルビツレー
トの血圧降下に対してもやはり、0.2% dopamine
hydrochlorideで対応する。

⑦中心静脈圧をモニタリングし、5cm H2Oの圧になるよ
うに輸液量を調節する。

⑧経過中、胸部レントゲン撮影、脳血管写、CT スキャ
ンを検査する。特に脳血管撮影は１～３日に１回検査
する。CTスキャンで、脳動脈瘤の再破裂や急性水頭
症の出現がないことを確認する。胸部レントゲン撮影
は、毎日検査する。

⑨電解質、動脈血ガス分析は朝夕検査し、血算、肝、腎
機能検査、血漿thiopental sodium濃度測定のための採
血を２、３日毎に行う。

⑩水分の出納と尿比重を測定する。

（2）低体温療法 Cerebral Hypothermia

脳低温が虚血脳神経細胞に対して保護作用を有してい
ることが報告されて以来、低体温療法は虚血性脳疾患に
応用が試みられてきたが、現在では主として頭部外傷の
治療に用いられている。

低体温療法には、脳内熱貯留の防止、脳内興奮性神経
伝達物質放出の抑制による細胞内Ca2+の増加防止（興奮
性アミノ酸：グルターメート放出の抑制）、シナプス機
能抑制による遅発性神経細胞死の防止、脳内毛細血管内
圧低下による脳浮腫と頭蓋内圧亢進の防止、脳内酸素消
費量の低下により虚血状態に対する抵抗力増大、体血圧
と全身酸素代謝の安定化、消化器系粘膜アシドーシスの
改善、フリーラジカル活性の抑制などによって、二次的
神経細胞死を抑える作用40)がある。低体温療法を、脳虚
血やくも膜下出血に応用する試みもあるが、主として重
症頭部外傷の治療に応用されている。

低体温によって脳代謝率は低下する（体温が１度低下
すると脳血流量と平行して脳酸素消費量も 6.7%ずつ減少
する）が、体温を低くすればするほど心房細動、血液凝
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図２　右頚動脈血管

造影：症例は36歳、

男性。主訴は激しい

頭痛。くも膜下出血

後、４日して紹介入

院、右シルビウス裂

内血腫を伴った右中

大脳動脈の破裂性脳

動脈瘤であった。図

左上は、破裂後７日の右内頚動脈造影であるが、内頚動脈分岐

部に著明な脳血管攣縮を認め、破裂後９日後からバルビツレー

ト療法を開始した。図右上は、バルビツレート療法２日目の右

内頚動脈造影の所見であるが、右中大脳動脈の脳血管攣縮は解

除され、右前大脳動脈も攣縮は残るものの造影されるようにな

った。しかし右中大脳動脈の動脈瘤より末梢部の攣縮は逆に強

くなっている。図左下の血管撮影はバルビツレート療法３日目

である。図右下の血管撮影はバルビツレート療法11日目である

が、動脈瘤より末梢の右中大脳動脈の攣縮は解除され、この日

にバルビツレート麻酔のまま開頭動脈瘤頚部クリッピング術を

行った。手術後バルビツレート療法を止める。患者は麻痺を残

さず元の職に復帰した。

左上：

脳動脈瘤破裂後

７日

右上：

バルビツレート

療法２日目

左下：

バルビツレート

療法３日目

右下：

バルビツレート

療法11日目



固異常、肺感染症、低血圧、アシドーシスなどの合併症
も発生頻度が高くなり、臨床成績も悪くなる。しかし、
心臓への負荷の少ない、34度程度の低体温では脳保護作
用は弱く、脳保護を目的とする場合には、全身への侵襲
が強い 32-33度の低体温にする必要がある19)。

低体温は冷却ブランケットを用いて行う。体温が下降
しにくい症例では、冷水による胃洗浄を併用する。この
療法は麻酔下に行われ、レスピレーターによる呼吸管理
が必要である。脳温を直接計測することは難しいので内
頚静脈洞温を酸素飽和度（SjO2）と同時に測定する。低
体温療法により脳酸素代謝率が抑制されるとSjO2は上昇
する。SaO2、Endotidal CO2、頭蓋内圧もモニターする。
低体温によって血圧は低下するが、脳灌流圧を70mmHg
以上に保つよう、平均動脈圧は90mmHg以上に維持す
る。低体温中は心筋抑制により心拍出量が低下するの
で、心電図をモニターすると同時に、持続的心拍出量を
計測し、ドブタミンなどの循環作動薬を使用する。

低体温はカリウムの細胞内移行による低カリウム血症
から徐脈、房室ブロック、心室性期外収縮や心室細動が
誘発され、さらには心停止を起こす危険性さえある。し
かし低体温中にカリウムを補正すると復温時に高カリウ
ム血症となる危険性があるので注意が必要である。血中
カリウム濃度が3mEq/l以下に低下すると補正を考えな
くてはならない。

また脳機能を診断するため脳波を経時的に記録する。
低体温療法中の患者は麻酔薬、筋弛緩剤を使用するため
無気肺になりやすい。

低体温療法が行える期間は、その全身状態に与える影
響から限界があり、施行後10-14日目までに復温を完了
すべきと考えられている1)。この期間内には、脳血管攣
縮は解除しないことが多いので、脳血管攣縮には脳低温
療法は不向きである。布施は低体温が脳血管攣縮の緩解
を遅らせている可能性があるといっている1)ことも考え
合わせると、脳血管攣縮による脳梗塞予防には、先に述
べたバルビツレート療法が適応である。

なお、低体温療法から復温時に頭蓋内圧亢進をきたす
症例があり、復温は時間をかけて行う。

以下に脳挫傷に対する低体温療法の必要事項を紹介す
る。

◆脳挫傷に対する低体温療法の必要事項

①低体温療法開始前の神経症状を評価する。
②調節呼吸を行い、シバリングを抑制するために筋弛緩

剤を併用する。
③体を冷却マットで冷却する（32-34度）。スワン・ガン

ツカテーテルを挿入して肺動脈温を、深部体温は直腸
温を、頚静脈球部温を脳温として測定する。頚静脈球
部温の測定は同時に内頚静脈酸素飽和度（70-80%）も
連続して測定できるカテーテル（opticath）を使う。

④心電図および動脈圧（平均動脈圧90mmHg以上を保

つ）をモニターする。
⑤経皮的酸素飽和度を測定する。
⑥頭蓋内圧（20mmHg以下を保つ）の持続測定を行う。
⑦持続的心拍出量装置を用いて測定する。
⑧持続呼気炭酸ガス分圧計をモニターする。
⑨持続的脳波検査を行う。
⑩胸部レントゲン撮影を連日撮影する。
⑪動脈血ガス分析、血液電解質、血算を連日、生化学検

査のための採血を隔日に行う。
⑫水分の出納と尿比重の測定をする。
⑬麻痺性イレウス対策にイレウス管を挿入しておく。
⑭抗生物質を予防的に使用する。
⑮高カロリー輸液を行う。

4 バルビツレート療法と低体温療法の看護

中枢神経系疾患の急激な病態の変動に対処するために
は、正確な観察力とその疾病についての病態、採用した
治療方法の機序、副作用から起こりうる合併症まで理解
していることが重要である。以下、①治療前の患者評
価、②低体温、バルビツレート療法時の注意、③ウイー
ニング中の注意、④低体温、バルビツレート療法の評価
に分けて考察する。

（1）バルビツレート療法と低体温療法前の患者評価

治療に入る前に、医師は何を目的としてバルビツレー
ト療法あるいは低体温療法を行おうとしているのか、は
っきりと理解している必要がある。NICUはチーム医療
なので患者についての情報と治療目的をチームで共有す
ることが大切である。また看護師は、治療前の状態を把
握（看護診断）してはじめて、治療の有効性や行われた
看護が適切なものであったかのかを判断できる。治療前
の状態を把握しておくために、意識レベル、高次脳機
能、麻痺の状態などの他、身体所見について把握してお
く。

（2）バルビツレート療法、低体温療法中の観察点とモニ

タリング

バルビツレート療法の最大の欠点は呼吸抑制と血圧低
下である。低体温療法も含めてNICUでは全例、動脈圧
がモニタリングされる。

脳の代謝は、脳波パターンを指標とする。宮城は脳波
検査上の波形（Kiersey36））は脳酸素代謝率と関係し、バ
ルビツレートによる麻酔深度を反映することを明らかに
した26)。バルビツレート療法のみならず、低体温療法に
おいても脳波検査は脳代謝のモニタリングに有用であ
る。

しかしながら、忘れてならないのは、バルビツレート
療法、低体温療法など厳重な NICU管理下での治療が必
要な患者でこそ、データーだけに頼る看護診断は危険
で、遺漏のない患者観察が必要である。データーは結果
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を示しているに過ぎず、観察結果と予測される病態の展
開を考慮し、悪化を未然にくい止める看護が必要であ
る。

１．バルビツレート療法、低体温療法中、看護上留意す

べき事項。

リアルタイムで患者の脳循環と代謝の変化を捉える必
要が強調されているが、前述したように、最も大切な事
は、予想される病態の予防処置を行う事である．

脳血管攣縮に対するバルビツレート療法の場合は、脳
血管写で脳血管攣縮の解除が認められるまで治療は続け
られる。低体温療法は32－33度まで体温を下げて治療が
行われるが、体温が35度以下になると免疫力は低下し昜
感染状態となり、肺炎などの重篤な感染症を合併しやす
い。脳挫傷に対する低体温療法の場合は、脳波所見を指
標としてその改善まで治療は続けられるが、合併症を考
慮すると低体温療法は復温の期間を含め10-14日が目安
となる。

バルビツレート療法、低体温療法中は患者の神経症状
の観察が困難であり、頭蓋内圧モニターやバイタル、酸
素飽和度測定などが重要な指標となる。また、呼吸管理
はバルビツレート療法、低体温療法施行中は全身麻酔下
で人工呼吸器を装着して行われる。

頭部は脳疾患では頭蓋内圧を考慮して挙上する方がよ
いとされるが、特にバルビツレート療法では低血圧に傾
くので、脳還流圧を考慮しなければならない。

また低体温中はインスリンの分泌低下やインスリンの
感受性の低下から高血糖に傾くので、高血糖にも注意し
なければならない41)。また血液ガス、電解質、生化学検
査の結果にも注目して、異常値を示す際には、その原因
と対処法についてチーム全員が明確に理解できるように
する。

２．バルビツレート療法、低体温療法による合併症とそ

の予防策

①肺　炎
バルビツレート療法、低体温療法では、長期の臥床と

なり、麻酔薬、筋弛緩薬を使用するため無気肺が生じや
すく、また昜感染状態のため気道感染が生じやすい。ま
た気管内挿管された状態では、気管粘膜の線毛運動の低
下により分泌物が停滞して、痰が多くなることに加え、
痰の粘調度も高まり、貯留した分泌物は細菌感染の温床
となりやすい。そのため、看護師は重篤な感染症を引き
起こさないよう細心の注意が必要である。

観察点として、痰の性状（色、量の変化）、肺音（肺
雑音、呼吸音聴取の有無）、血液ガスデータ（動脈血酸
素分圧低下の有無）、バイタルサイン（発熱、血圧、脈
拍の変化）、胸部レントゲン写真（肺炎、無気肺、肺う
っ血）、炎症性所見（白血球数、CRPの上昇など）、喀痰
細菌培養の結果を把握する。

肺炎予防のため、２時間毎の体位変換や肺理学療法、
頻回なネブライザー吸入、口腔内ケアを行い口腔内の清
潔保持に努め、痰の吸引を励行する。吸痰はICPモニタ
ーを観察しながら清潔操作で行う。また体位の影響によ
り下側肺に痰が貯留し無気肺が生じやすくなるので、痰
の気管への移動を促すため、体位による排痰やsqueez-
ing法（呼吸介助手技と邦訳されるがまだ広く認知され
た用語ではない）を行う。痰の排出を目的とする体位
は、40-60度の角度が必要であるが、症例によってこの
角度が危険な場合もあるので医師と協議してから、２時
間以内の間隔で体位変換する。種々の機器が取り付けら
れている患者での体位変換には、制約があり不十分にな
ることがあって沈下性肺炎を合併しやすいので、感染予
防とともに、万一の感染徴候を見逃さないよう観察す
る。このため呼吸音を聴取し、毎日検査される胸部レン
トゲン撮影の結果も確認し、その結果を体位ドレナージ
やsqueezingの参考にする。

Vibration法（バイブレータ療法）では頭蓋内圧が上昇
することがあり、モニターを観察しながら行う。最近で
はsqueezingを推奨し、percussion法（タッピング法）や
vibration法は不整脈を誘発する危険性から避けられる方
向にある42)。また過挿管は無気肺の原因となるため、気
管内挿管チューブが挿入されている深さを守ることが重
要なので、チューブはしっかり固定し、吸引処置の際や
勤務交代時に固定状況を確認する。

挿管チューブの抜去後も、気道閉塞に注意し、呼吸
音、呼吸回数、肺野音の他、バイタルを観察するととも
に、ネブライザーや体位変換など排痰を促す処置が必要
である。

②全身感染、敗血症
中心静脈栄養のルート、動脈圧モニターの動脈カテー

テル穿刺部位、留置導尿カテーテル、ドレーン、手術創
などからの感染は、敗血症に至ることがある。低体温、
バルビツレート療法中は発熱しないが、覚醒させてゆく
に従い感染の徴候が出現することが多い。全身感染症の
死亡率は 40%、敗血症による死亡率は 80%に達する43)の
で感染症対策は重要である。脳神経外科疾患では、脳浮
腫対策から、意図的に脱水状態にすることが多いので、
敗血症により容易にショックに陥り、致死的となる。

中心静脈栄養ルートや留置導尿カテーテルは感染源と
なりやすいので、ルートの交換日を明示し定期的に交換
し、これが感染源とならぬように努める必要がある。創
部、ドレーン挿入部の消毒は医師が行うが、看護師も毎
日無菌的に三方活栓部、接続部のガーゼ交換を行う。そ
の際、排液バックを含め、ドレナージ回路の清潔操作に
注意する。ドレーンからの排液量とその性状にも注意を
払い、ドレーンの位置、挿入部の滲出・ガーゼ汚染の有
無を観察する。
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③低カリウム血症
低体温療法では、低カリウム血症が進行する。血液電

解質の検査値や心電図モニターで不整脈の出現などに注
意する。浮腫の有無と水分出納（点滴量と尿量のバラン
ス）をも確認する。また低体温は麻痺性イレウスを生じ
易くするが、低カリウム血症もイレウスの原因となるの
で、あらかじめイレウス管を挿入しておく。

④長期臥床と深部静脈血栓症（Deep Venous Thrombo-
sis）の合併
長期臥床では下肢に静脈血栓が生じやすく、離床時に

血栓が遊離して肺動脈内に塞栓を起こし、急激な呼吸不
全、循環不全となることが知られている。時にこれが致
死的となるのでこの合併症は軽視できない。ベッド上で
の下肢のリハビリやマッサージなどの血栓予防を行う。

NICUから離床できる状態にまで回復して病棟に帰室
するケースは少ないが、離床の前に下肢の浮腫や下肢の
径に左右差を認めれば、静脈血栓を疑い、エコーや静脈
造影検査、MRA（magnet resonance angiography）が必
要となる。肺塞栓症を来たしてから緊急処置を慌てるよ
り、前記の手続きを踏んでから離床させるのが賢明であ
る。

⑤ドレナージに関係する問題
挿入される各種ドレーン（硬膜外ドレーン・頭皮下ド

レーン・硬膜下ドレーン・脳室ドレーン）は手術中の状
態や予測される症状によってその種類・挿入部位、本数
などが異なるが、どの部位にどのような目的でドレーン
が挿入されているかを把握し、観察を行う。

ドレーンは体位変換時、移動時に排液バッグに溜まっ
た液が逆流しないよう注意が必要である。ドレーンは自
然抜去しないようしっかり固定しておく。脳室ドレーン
が折れ曲がったり、液の排出口が高かったりすると髄液
の排出が十分できず、容易に頭蓋内圧は亢進し、バイタ
ルが悪化する。経時的な観察を行い、髄液の性状、流
出、圧設定において状態の変化を正確に把握する。ドレ
ナージ中は体動が制限され、肺合併症など種々の合併症
を起こしやすいので、感染・合併症防止に努め、可能な
限りドレーンは早く抜去する。

（3）ウイーニング中の注意

低体温療法から復温には３～７日を要する。復温に際
し、頭蓋内圧を亢進させるシバリング、バッキングをき
たす。シバリング、バッキングには、通常、鎮静剤や筋
弛緩剤でコントロールするが、これには迅速な抑制処置
が必要である。復温時は、喀痰量も増加するので、吸引
と体位ドレナージを頻回にする必要がある。

また復温時には高カリウム血症になりやすく、心電図
モニター上ではテント状Ｔ波、Ｐ波の消失、QRSの延長
がみられる。バイタル、心電図モニターに注意し、心機

能障害の早期発見に努める。
低体温中は、不感蒸泄量も低下するため尿量が補液量

の目安になるが、復温時には体温上昇とともに不感蒸泄
量も増加するため、バイタル、心電図モニター、CVP
値、ショック状態の観察についても十分注意する。

覚醒してくるに伴い、体動が激しくなるので、患者自
身によるカニューレ類の抜去には注意が必要である。患
者の手が届かないように、頻回のチェックが必要であ
る。

低体温からの復温、バルビツレートによる麻酔状態か
らの覚醒に伴い、結果としてこれら冬眠療法期間が短か
った場合は、脳血管自動調節機能が障害されたままのこ
とがある。その際には20mmHg以上の血圧変動や脳静脈
循環を悪化させる縦隔内圧、膀胱内圧、便秘や腸麻痺に
よる腹圧上昇が急性脳腫脹を進行させるといわれてい
る。低体温療法、あるいはバルビツレート療法からのウ
イーニングにより頭蓋内圧亢進が抑制できなくなった場
合には、再冷却、あるいはバルビツレート療法を再開せ
ざるをえない場合もある。冬眠療法は、ウイーニングの
管理と治療の終了の判断が最も難しい。

低体温療法の復温時には、肝臓にトラップされていた
血小板が血中に遊離してくるので末梢血管や肺血管に血
栓形成が起こる危険性がある。この予防策としての四肢
のマッサージについてはすでに言及した。

（4）バルビツレート療法、低体温療法の評価

一般病棟へ、転棟する前に、バルビツレート療法、低
体温療法が初期の目的を達せたか患者の状態を評価す
る。一般病棟へ持ち越しとなった問題点についても、そ
の後の経過を把握するため病棟に患者を訪問する必要も
でてくる。このような評価作業があってはじめて、
NICU看護を改善させ、より精度の高い看護を展開する
ことができる。

（5）病態に影響する看護

免疫細胞の栄養源といわれるグルタミンは筋肉に多く
含まれている。グルタミン不足の状態では筋肉からグル
タミンが放出される44,45)。麻酔のため不動状態である患
者の四肢を３～４時間毎に屈伸させたり、マッサージす
ることは、単に廃用症候群の予防にとどまらず、免疫力
を高める積極的治療となる18)という意見もあるが、その
エビデンスはまだなく今後の課題である。手っ取り早い
解決法は、点滴内容にグルタミンを加えることで、その
エビデンスは報告されている46)。

5 まとめ

NICUにおいて行われる治療は、医師、看護師による
チーム医療が原則である。チーム医療で重要なことは、
患者の情報を共有しながら治療することである。とくに
バルビツレート療法、低体温療法などの特殊な治療で
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は、人体のメカニズムに逆らって麻酔をかけ、自発呼吸
を抑え人工呼吸器による管理を行うため、殊のほか治療
目的と方法を理解し、情報を共有することが大切であ
る。この治療過程には肺炎、無気肺、細菌感染、心機能
低下など様々な合併症の危険があり、合併症を発生させ
ない、すなわち予防策が看護の主体となる。適正な治療
上の管理を行うためには病態生理を理解した観察、ケア
と専門職としての知識と技術の習得が重要である。

中核病院における急性期治療の先端的治療において
は、今後ますます、チーム医療の体制が確立して行くと
予想される。そこでは、医師も看護師も、エキスパート
として医療技術の発展に知識においても技術においても
遅れをとらぬように絶えず修練する必要がある。遅れを
とらぬためには、自身がそれを研究課題にして取り組む
ことと考えている。二次性脳損傷の機序についても、将
来新たな知見が加わり、それに対応して治療法も変わる
に違いない。

追　記）本論分の要旨は、宮城航一が沖縄県立看護大
学のFaculty Developing Programで講義している。その
講義録に、宮城裕子が看護の視点から加筆したものであ
る。
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Nursing in neurosurgical intensive care unit: Pathophysiolo-
gy of secondary brain damage, and barbiturate therapy and

hypothermia for severe brain damage.

Yuko MIYAGI1) Koichi MIYAGI2)

Abstract
Treatments in NICU are aimed at hastening recovery and avoiding secondary brain damage after cere-

bral ischemia and head injury. Barbiturate therapy or/and hypothermia are utilized in the management of
cerebral ischemia or severe traumatic brain injury. The main aim of this review are (1) to provide a short
update on the most recent advances in our knowledge of the secondary brain damage mechanism after
brain ischemia and injury, (2) to clarify the points of nursing during the course of hypothermia or barbitu-
rate therapy.

Concerning the neuropathological process of secondary brain damage, we comment on the extracellu-
lar glutamate-mediated neuronal death, cerebral thermo-pooling, reperfusion injury. And we also mentioned
the cerebral protection mechanism of hypothermia and barbiturate therapy. As to the barbiturate therapy,
we mentioned the prophylactic use of barbiturate against cerebral hypoxia from cerebral arterial vasospasm
due to ruptured aneurysm. About hypothermia, we referred to this therapy for the severe head injury.

In conclusions, we emphasized the importance of nursing care to avoid complications which are possi-
ble to occur in hypothermia and barbiturate therapy. 

Key Words: barbiturate therapy, cerebral vasospasm, hypothermia, nursing in neurosurgical intensive care unit, severe

brain damage
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