
要 旨

慢性透析患者の脳卒中発症率は脳梗塞の頻度が最も

高いが，一般住民と比較して脳出血の頻度は極めて高

いことが特徴である．脳出血の最大・最強の危険因子

は高血圧である．脳出血を予防する上で，さらに高血

圧治療を徹底させることが重要で，脳梗塞の予防では

頭蓋内外の主幹動脈の狭窄や閉窄病変を評価し，透析

中や体位変換に伴う血圧変動を回避しなければならな

い．このことは特に，高齢者や糖尿病患者で重要であ

る．

はじめに

日本透析医学会の集計（2002年度末現在）1）では，

慢性透析患者の総死亡数の中で脳血管障害死は約

11％（第3位）で，依然として死因の上位を占める

重大な合併症である．最近では，高齢者や糖尿病患者

および長期透析例の増加に伴い虚血性脳血管障害や無

症候性脳血管障害の頻度が増加している．

1 脳血管障害の概念・分類

脳血管障害は，頭蓋内血管系の破綻（出血ないしは

閉塞）によって急激に中枢神経症候を発症する脳卒中

と，臨床症候を欠きCTやMRIで発見される無症候

性脳虚血病変などに分けられる．わが国では，Na-

tionalInstituteofNeurologicalDisordersand

Stroke（NINDS）により提唱された Classification

ofCerebrovascularDiseaseIII（CVD-III）（表 1）2）

や，厚生省循環器病委託研究班による分類が広く用い

られている（表2）3）．

脳梗塞は，アテローマ血栓性脳梗塞，心原性脳塞栓，

ラクナ梗塞に分けられる．アテローマ血栓性脳梗塞，

心原性脳塞栓は主幹脳動脈あるいはその分枝の閉塞に

よって発症し，前者は動脈のアテローム硬化，後者は

各種の心疾患，リウマチ性心臓病（特に心房細動を伴

う僧帽弁狭窄症），心筋症，心筋梗塞，弁膜症を伴わ

ない心房細動などが原因となる．ラクナ梗塞は脳の深
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表1 NINDSの脳血管障害の分類（CVD-Ⅲ,1990）

1.無症候性

2.局所性脳障害

1） 一過性脳虚血発作（TIA）

2） 脳卒中

病型分類

1.脳出血

2.くも膜下出血

3.動静脈奇形からの頭蓋内出血

4.脳梗塞

A.機序による分類

① 血栓性（thrombotic）

② 塞栓性（embolic）

③ 血行力学性（hemodynamic）

B.臨床病型による分類

① アテローム血栓性（atherothrombotic）

② 心原性脳塞栓症（cardioembolic）

③ ラクナ梗塞（lacunar）

④ その他

3.血管性痴呆

4.高血圧性脳症



部を灌流する1本の小動脈，いわゆる穿通枝動脈に

生じた0.5～1.5cm程度の小梗塞である．
2 透析患者における脳卒中発症率

わが国における透析患者の脳血管障害の発症頻度は

1,000患者・年あたり7.7～17.6人と報告されている

（表3）4 13）．透析患者における脳卒中発症についての

全国アンケート調査9）では，脳卒中発症率（患者

1,000人・年当たり）は全病型で16.9人（年齢;63

±11［SD］歳，透析期間;72±66カ月）で，病型別

では，脳梗塞7.8人（年齢67±10歳，透析期間65

±10カ月）と脳出血7.2人（60±11歳，75±64カ

月）の頻度が同程度で高く，全体の 87％ を占めた

（表4）．この発症率は，非透析例（久山町研究;40歳

以上2,640人［第3集団］，1988～1993年）におけ

る発症率（全病型6.3人，脳出血0.9，脳梗塞4.5）14）

とくらべて，脳卒中全体では約3倍，脳出血は約8

倍，脳梗塞は約2倍となり，脳出血の頻度がきわめ

て高いことが明らかになった．一般住民において脳出

血は全脳卒中の20～22％を占めているのに対し，透

析患者では40～70％と高率である．糖尿病透析患者

においても脳梗塞の頻度が最も高いが，非透析糖尿病

患者に比較すると脳出血の頻度が高く，腎不全や透析

の影響が示唆されている．くも膜下出血の頻度は
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表3 わが国の透析患者の脳卒中に関する報告

発表年 報告者 追跡年 施設 対象
人数

対象Patients
years

脳卒中症例
（梗塞：出血：SAH）

脳卒中頻度
（梗塞：出血：SAH） 結 果

1986 Onoyama
1971

1984

多

福岡
－ 10,364

90

（16:66:5）

8.2

（1.5:6.4:0.3）

30日死亡率

77％

1993 川畑
1986

1992

単

愛知
－ －

24

（5:16:3）
－

1993 Iseki
1988

1991

多

沖縄
1,609 －

41

（8:31:2）

11.5

（2.2:8.7:0.6）

1995 川畑
1986

1994

単

愛知
－ －

34

（9:21:4）
－

1996 Iseki
1991

1995

多

沖縄
1,243 5,110

90

（20:63:7）

17.6

（3.9:12.3:1.4）

30日死亡率

74％

1997 平方 1995
多

日本
－ 36,519

605

（269:239:22）

14.4

（7.3:6.5:0.6）

1998 Kawamura
1971

1994

多

宮崎
1,064 6,439

85

（24:56:5）

13.2

（3.7:8.7:0.8）

2000 野村
1994

1999

多

大分
－ －

39

（16:18:5）
－

2000 野田
1981

1996

単

新潟
1,837 15,517

121

（79:34:8）

7.7

（5.1:2.2:0.5）

2000 Iseki
1988

1998

多

沖縄
3,741 150,749

271

（97:162:12）

17.2

（6.2:10.3:0.8）

30日死亡率

47％

表2 脳血管障害の新しい分類†

A.明らかな血管性の器質的脳病変を有するもの

1.虚血群＝脳梗塞（症）††

① 脳血栓症

② 脳塞栓症

③ 分類不能の脳梗塞

2.出血群＝頭蓋内出血

① 脳出血

② くも膜下出血

③ その他の頭蓋内出血

3.その他

臨床的に脳出血，脳梗塞（症）などの鑑別が困難な

もの

B.その他

① 一過性脳虚血発作

② 慢性脳循環不全症

③ 高血圧性脳症

④ その他

† 厚生省循環器病委託研究班（平井俊策班長，1990）によ

る．

†† 脳血管性発作を欠き，神経症候も認められないが，偶然

CTなどで見いだされた脳梗塞は，無症候性脳梗塞と呼ぶ．

その他の症候を有する脳梗塞は脳梗塞症と呼ぶことが望まし

い．



3～8％である．

発症部位については，脳出血では大脳基底核病変の

頻度が最も高く，非透析例と同様に高血圧の関与が示

唆された．脳梗塞では，大脳基底核の頻度が高いもの

の，複数部位に陳旧性梗塞巣を同時に認めた例が最も

高率であった．

3 透析患者における脳血管障害の危険因子

1） 高血圧

透析患者では，年齢，性を補正すると拡張期血圧は

心血管死の有意の危険因子となり，このことは特に，

脳血管障害について顕著である．沖縄県での前向き調

査では，1991年から1995年末までの追跡調査で，

脳卒中発症は90例で高血圧が単独の有意の危険因子

となった（オッズ比は2.38）11）．前述の全国アンケー

ト調査9）で，脳卒中の発症年齢を50歳で分けてみる

と，50歳未満（慢性腎炎;65％，糖尿病31％，平均

透析期間75±64カ月）では，50歳以上群（慢性腎

炎;49％，糖尿病38％，平均透析期間65±11カ月）

とくらべて，拡張期血圧が高く（93vs.84mmHg），

脳出血の頻度が高い（69vs.39％）．若年で透析期

間が比較的長い患者で，高血圧管理が不良な例では脳

出血を発症する危険性が高い．脳血管障害の是正可能

な危険因子の中で，高血圧は最大・最強の因子である．

2） 動脈硬化症

脳の動脈硬化は，内頸・椎骨脳底動脈，ウィリス輪

動脈，前・中・後大脳動脈などの比較的大きな主幹動

脈にみられる粥状硬化と，500μm以下の脳深部の細

小動脈にみられる細動脈硬化に分類される．粥状硬化

が進展すると動脈内腔の狭窄・閉塞を生じ，血圧低下

などで灌流圧が低下すると大脳皮質を含む比較的大き

な脳梗塞を生じる．細動脈硬化は高血圧の影響がより

強く，進展して血管壊死に至り，破綻すると脳出血を

惹起する．一方，破綻せずに器質化すると血管結節瘤

を形成して内腔を閉塞し小さな梗塞巣（ラクナ梗塞）

を生じる．このような動脈硬化病変の進展が透析患者

にもそのまま当てはまるかどうかは明らかではない．

透析患者でも非透析例と同様，加齢によって脳卒中

発症率が増加する．Isekiら15）は，透析患者の脳卒中

の発症年齢が一般住民より10歳若年であったことか

ら，動脈硬化症の進展促進が影響している可能性を示

唆している．透析患者では，高中性脂肪血症，低

HDL血症，高Lp（a）血症を示す頻度が高く，これ

らは，尿毒症性物質とともに動脈硬化性病変の進展に

寄与している可能性が指摘されている．

3） 糖尿病透析患者における脳卒中

糖尿病透析患者の脳卒中では脳梗塞の頻度が最も高

いが，脳出血も多いことが特徴であった（脳梗塞50

％，脳出血38％）9）．亀山16）は，糖尿病透析例での脳

出血の頻度が慢性腎炎例と同等であることに注目し，

非透析糖尿病例では血管病変は閉塞して脳梗塞を発症

しやすいが，糖尿病透析患者では閉塞よりも破綻する

傾向が高いと指摘した．抗凝固薬（ヘパリン）や低蛋

白血症などの関与が指摘されている．

4） 血行力学性機序による虚血性脳血管障害

脳梗塞は，その発症機序から，血栓性，塞栓性，血

行力学性脳梗塞に分類される．高齢者，主幹動脈に閉
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表4 透析患者の脳血管障害発症に関する全国アンケート調査

a.脳血管障害発症率

（対象透析患者数;57,041例，平成8年1月1日～12月

31日）

b.透析患者の脳血管障害発症の予後

（予後の記載があった総数948例について）

脳血管障害数：980例（患者1,000人・年当たり;16.9）

平均年齢 ：63±11歳

平均透析期間：72±66カ月

死亡：414例（44％）

生存：534例（56％）

病型と発症例数（患者1,000人・年当たり頻度） 生存例の状態（平成9年1月1日現在）

外来通院可能 介護不要：252例（48％）

要介護 ：120例（23％）

入院中（リハビリテーション）： 90例（17％）

寝たきり状態 ： 65例（12％）

脳梗塞 ：444例（7.8）

脳出血 ：408例（7.2）

一過性脳虚血発作： 75例（1.3）

くも膜下出血 ： 50例（0.9）

回答内容により例数に差がある．



塞性病変を有する例や陳旧性脳血管障害例では，急激

な血圧低下時に狭窄部位の下流域の灌流圧が低下し，

血行力学性機序によって脳虚血あるいは梗塞を生じる

ことがある．透析中の低血圧は，除水による血液濃縮

を伴って血行力学性の機序によって虚血性脳血管障害

の要因となっている可能性がある．

血液透析の影響については，透析後に脳血流量が低

下するという報告が多く17，18），透析後の循環血液量

の減少や除水に伴うHt値上昇による血液粘度の上昇

が関与している．糖尿病透析患者で，透析施行中に経

頭蓋超音波ドップラ法で中大脳動脈血流速度を連続し

て記録した際，透析低血圧発作時に中大脳動脈血流速

度が急激に低下した（図1）．Holtzerら19）は，血液

透析後の脳血流速度の減少が頸動脈に高度の狭窄病変

を有する例で著しいと報告した．われわれは，糖尿病

患者と非糖尿病患者を対象として，透析前後で60度，

5分間のtilting試験を行い，経頭蓋超音波ドップラ

法によって測定した中大脳動脈血流速度（VMCA）

の変動を両群間で比較した20）．その結果，VMCAは

糖尿病の有無にかかわらず起立時に減少し，透析前は，

その減少度に差はなかった．しかし，透析後，糖尿病

患者のVMCA減少率は透析前の約3倍と増大し，非

糖尿病患者よりも有意に大であった（図2）．透析後

は両群ともに，VMCA減少度は血圧低下度と相関し，

脳血流の自動調節能の障害が示唆された．糖尿病患者

では，透析中，透析後，起立時の血圧低下によって脳

内主幹動脈の低灌流を生じる可能性が高い．このこと

は，動脈硬化症が高度な高齢者においてもあてはまり，

これら患者では血圧の変動を極力防止すべきである．

5） 原疾患の影響

透析患者の原疾患が脳血管障害の発症にどの程度影

響しているかについては明らかではない．くも膜下出

血の80％の原因は脳動脈瘤の破裂で，透析患者の原

疾患として約 5％ を占める多発性嚢胞腎では 10～

36％が脳動脈瘤を合併すると報告され 21，22），本疾患

では脳動脈瘤の検索が必要であろう．

6） ヒト・リコンビナント エリスロポエチン製剤

（rHuEPO）

rHuEPOの重大な副作用に高血圧の増悪がある．

貧血是正に伴うものか，rHuEPOの直接作用による

のか明らかではない．Isekiら23）は，沖縄県における

rHuEPOの導入前（1988～89年）の脳卒中発症率は

患者1,000人・年当たり12.5例および10.5例であっ
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図1 血液透析中に著明な血圧降下と中大脳動脈血流速度（経頭蓋超音波ドップラ法）

の低下を認めた例

図2 透析前と透析後のtilt負荷時の中大脳動脈平均血流

速度の変化率（％VMCA）

透析前（□：透析前）はnonDM群（非糖尿病群）と

DM群（糖尿病群）との間で％VMCAに有意差はなかっ

た．透析後（■：透析後）はDM群の％VMCAは透析前

より約3倍増大し（p＜0.01），透析後のnonDM群より

有意に大きかった（p＜0.01）．



たのに対し，導入以後（1990～92年）は，12.7例，

14.0例，17.5例と増加したことを報告した．しかし

ながら，日本透析医学会による全国集計結果では，

1992年に rHuEPOが登場して以後，脳血管障害死

の頻度が高くなっているという傾向は明らかではない．

7） そのほか

血清アルブミン値，総コレステロール値，透析前尿

素窒素値，クレアチニン値などの低値で示される栄養

障害が脳血管障害発症の危険因子であることが指摘さ

れている．このことは特に高齢者で問題になることが

多い．栄養障害の原因機序や対策については未だ確立

していないが，透析効率を維持し十分な栄養摂取を保

つ努力が必要である．

心房細動は脳塞栓症の主因で，最近では，高齢者に

おける非弁膜症性心房細動が重視されている．透析患

者では心房細動の頻度が高いが，心房細動に起因した

脳塞栓症の頻度が高いという報告はない．

4 脳血管障害の診断

片麻痺，感覚障害，意識障害，言語障害，頭痛，め

まい，視野障害などの症状から脳卒中を疑う．一般に，

時間・分単位の発症はくも膜下出血，脳出血，塞栓性

機序による脳梗塞を，日単位の発症は血栓性機序によ

る脳梗塞を考える．図 3に診断のプロセスを示す．

診断には，CTやMRIなどの画像診断が必須である．

成因を明らかにするためには，血液凝固検査，心電図，

心エコー，頸部血管エコー，MR angiography，脳

血管造影などの検査が必要となる．

慢性透析患者における脳血管障害 331

図3 脳血管障害の診断のプロセス

（峰松一夫：脳梗塞;藤島正敏（監修），メディカルレビュー社，東京，1999，p98，より改変）



5 透析患者における脳血管障害の治療

透析患者における脳血管障害の治療では，急性期に

おける血液浄化療法の選択と救命後のリハビリテーショ

ンが最も重要である．急性期は，脳浮腫増悪と再出血

の予防を目的として，全身的な血圧管理と脳浮腫を軽

減するグリセオール投与が主体となる．血液浄化療法

は，その必要性とともに，施行する際には頭蓋内圧へ

の影響が小さく，脳灌流圧が維持できる方法を選択し

なければならない（表5）．

心原性脳塞栓症や広範囲のアテローム血栓性脳梗塞

症では，脳浮腫が高度となり脳ヘルニアの危険性が切

迫している場合がある．グリセオール点滴静脈内投与

とともに，低体温療法，減圧術などの治療を考慮し，

脳外科医との連携治療が重要となる．

1） 血液浄化療法施行時の頭蓋内圧の変動

Bertrandら24）は，頭部外傷に急性腎不全を合併し

た例で，血液透析（HD）と腹膜透析（PD）が頭蓋内

圧（intracranialpressure;ICP）に及ぼす影響につ

いて比較した．その結果，HDでは，ICPが前値より

も上昇したが， 過換気を併用すると ICPは 20

mmHg未満に維持できたこと，PDではICPの明ら

かな変動はみられなかったものの透析効率が不十分で

あったと報告した．Kraneら25）は，脳出血例で同様

の検討を行い，ICPは，HDでは急激で高度な上昇を

示したのに対し，PDでは低値で安定して経過したと

報告し，脳出血急性期の血液浄化法としてはPDが有

利であると指摘した．Davenportら26）は，重症肝不

全による急性腎不全例で，血液瀘過法（HF），持続的

動静脈血液瀘過法（CAVHF），持続的動静脈血液瀘

過透析法（CAVHD）などの持続的血液浄化法（con-

tinuousrenalreplacementtherapy;CRRT）の影

響を比較検討し，CAVHDではICPが上昇せずに経

過し，脳灌流圧も安定していたことを報告した．急性

期に血液浄化法を選択する場合，ICP上昇を極力予防

し脳灌流圧を適正に保持する観点からはCAVHDや

CAVHFなどのCRRTが推奨されよう．

2） 病型による留意点

① 脳出血

脳出血では発症直後より高度の血圧上昇を伴う場合

が多い．血圧管理と浮腫・頭蓋内圧コントロールによ

る脳血流保持が急性期治療として最も重要である．発

症6時間以内に血腫拡大の危険性が最も高く，再出

血予防，血腫拡大，脳浮腫防止，脳ヘルニア予防を目

的として積極的な降圧が必要である．AHAガイドラ

インでは収縮期血圧を 180mmHg（平均血圧 130

mmHg）以下に保つように勧告した（表6）27）．注目
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表5 脳卒中発症時の血液浄化法

血液透析
（HD）

持続的血液浄化法
（CHD,CHF,CHDF）

腹膜透析
（IPD,CAPD）

循環動態

頭蓋内圧

体液量管理

透析効率

抗凝固薬

不適応例

変動しやすい

上昇

管理しやすいが変動大

良好

要

循環動態不良例

変動しにくい

上昇しにくい

管理しやすい

やや良好

大量に必要

ほとんどなし

変動しにくい

ほとんど変化しない

管理しにくい

やや不良

不要

腹部手術，腹膜炎合併例

表6 AHAガイドライン;脳出血急性期の高血圧管理に関して

1.個々の症例ごとに脳出血発症前の高血圧の有無，脳圧

亢進，年齢，脳出血の原因，発症からの期間等の情報を

加味して最善の血圧を決定すべきである．

2.一般的には，脳梗塞よりも積極的に降圧が勧められる．

3.前向きの検討はないが，降圧は血腫増大，再出血を防

ぐ可能性がある．

4.過度の降圧は，脳灌流圧を低下させ脳損傷を増悪させ

る可能性がある．

5. 収縮期血圧＞230mmHgもしくは拡張期血圧＞140

mmHg（5分間隔で2回測定）の場合：ニトロプルシド

点滴静注開始．

6. 収縮期血圧 180～230mmHgもしくは拡張期血圧

105～140mmHgまたは平均血圧130mmHg以上（20

分間隔で2回測定）の場合：静注薬使用開始（ラベタロー

ル，エスモロール，エナラプリル，もしくはその他のジ

ルチアゼム，リシノプリル，ベラパミル等のより少量の点

滴静注の可能なもの）．

7.収縮期血圧＜180mmHgかつ拡張期血圧＜105mmHg

の場合：すぐに降圧する必要なし．他の合併症での使用

禁忌を考えて降圧薬を選択する（喘息の患者ではラベタ

ロールは避ける等）．

8. 頭蓋内圧のモニターは有効で，脳灌流圧＞70mmHg

に保つべきである．



すべきことは，降圧療法を開始する基準が脳梗塞より

低値であること，脳梗塞と異なり降圧薬の非経口投与

が勧められている点である．脳出血で積極的な降圧が

予後を改善するかどうかのエビデンスは得られていな

いのが現状であるが，現時点ではこのガイドラインに

基づいた血圧管理が有用と考えられている．ただし，

過度の降圧は，脳虚血を惹起する可能性があるため，

前値の20％下降を目標に降圧を開始することが重要

である．透析患者，特に糖尿病患者では，発症早期に

血腫拡大を来す可能性が高く，より厳格な血圧管理が

必要である．

この時期の血液浄化法はできる限り避けるべきで，

施行する場合にはグリセオール （1時間当たり

100～200ml，1日 200～600ml）の持続点滴投与

下に施行する．抗凝固薬としてフサンなど半減期が短

い薬剤を使用することは言うまでもない．

外科治療として開頭術，定位脳手術による血腫除去

術，脳室ドレナージなどがある．現時点では明確な手

術適応基準はない．神経症状，血腫の部位と大きさ，

頭蓋内圧などを総合的に判断して，保存的か外科的か

治療法を選択すべきである．一般的には，視床・脳幹

出血では血腫除去の適応はなく，被殻，小脳，皮質下

出血では，血腫が大きい場合に手術を考慮する．開頭

手術による血腫除去術は救命を，CTやエコーガイド

下の定位脳手術による血腫除去術は脳神経機能回復を

目的とする．

② 脳梗塞

脳梗塞症における脳浮腫対策も基本的には脳出血の

場合と同様である．脳浮腫は発症3～5日に最も高度

になるので，グリセオール投与は発症1週間まで継

続する．心原性脳塞栓症では，アテローム血栓性脳梗

塞よりも脳浮腫が著しく，不可逆性脳ヘルニアの危険

性が高いので発症ごく初期からグリセオール投与を開

始する．また，発症1～6週間は，病巣部および病巣

周辺の脳血流自動調節能が障害されているので，わず

かな脳灌流圧の低下によって梗塞巣が拡大する可能性

が高い．不用意な頭部挙上や起立姿勢などで全身血圧

が低下すると，脳血流量が低下し梗塞巣を拡大させる

危険性がある．発症2～3日間は絶対安静とし，その

後の安静度の解除も慎重に行わなければならない．

脳梗塞では急性期高血圧の降圧療法は原則禁忌であ

る．緊急降圧が必要な血圧としては，収縮期血圧が

220mmHg以上あるいは平均血圧が 130mmHg以

上，また，大動脈解離，急性心筋梗塞，血圧上昇に続

発する腎不全などの全身性合併症を考慮にいれた勧告

となっている28）．表 7に，脳梗塞急性期の血圧管理

についてのAHAガイドラインを示す．一般には，前

値の85～90％程度を目標に徐々に降圧する．降圧薬

の中には，血管拡張薬のように脳内盗血現象をきたし

て梗塞巣を拡大させる危険性が指摘されている薬剤が

あり，その選択は重要である．降圧治療中も神経症候

や画像上の変化を注意深く観察しなければならない．

また，発症24～48時間以内に頻度が高い出血性脳梗

塞の発症にも留意しなければならない．

すべての脳梗塞に同一の基準をあてはめるのは無理

があり，臨床病型に応じた対応が必要である．出血性

梗塞，脳浮腫が増悪している例，高血圧性脳症，血栓

溶解薬使用後は，緩やかな降圧管理が必要となる．心

原性脳塞栓症では，重篤な高血圧は出血性梗塞を併発

し重篤化する可能性があり，積極的な降圧治療が必要

な場合がある．

血液浄化療法の選択は基本的に脳出血の場合と同様

である．施行中は血圧変動に留意しなければならない．

出血性脳梗塞が否定できればヘパリンの使用は可能で

ある．血液濃縮による脳血流量減少が脳虚血を増悪さ

せる可能性があり，急速で大量の除水操作は禁忌であ

る．

抗凝固療法・抗血小板療法として，アスピリンは，

すべての病型で使用可能な血小板凝集抑制薬である．

最近の大規模治験で，急性期の脳梗塞に対しては病型

を問わず，予後の改善効果はアスピリンのみで確かめ

られた29）．トロンボキサンA2による血小板凝集抑制

慢性透析患者における脳血管障害 333

表7 AHAガイドライン;脳梗塞急性期の高血圧管理に関して

1. 多くの患者では，静かな場所に移し，安静，導尿，疼

痛のコントロール，脳浮腫の治療を行うだけで，降圧薬

なしでも血圧は低下する．

2. 平均血圧＜（収縮期血圧＋2×拡張期血圧）÷3＞が130

mmHg以上，もしくは収縮期血圧が220mmHg以上の

とき以外は，一般に降圧すべきでない．

3.出血性梗塞や，心筋梗塞，血圧上昇に続発する腎不全，

胸部大動脈解離を合併した高血圧の場合，早期の非経口

降圧薬を使用してもよい．

4.高度の高血圧の場合でも，大部分は経口降圧薬で治療

可能である．

5. 急激な血圧低下をきたす恐れがあるので，カルシウム

拮抗薬の舌下は避けるべきである．



作用が主な作用で，そのほか，血管収縮を抑制し，神

経細胞の傷害を予防する効果がある．これらの効果を

得るためには中等量以上の投与が必要であるが，同時

にプロスタグランジンI2生成を抑制する結果生じる

アスピリンジレンマ現象には留意すべきである．

そのほかの薬剤として，オザグレルは選択的トロン

ボキサンA2合成阻害薬で，血小板凝集抑制作用とと

もに血管拡張作用を有し，二次血栓形成を予防する．

アルガトロバンは選択的抗トロンビン薬で塞栓症以外

の病型で使用する．ヘパリンや低分子ヘパリンは，心

原性脳塞栓症，特に心房細動を有する例における心内

血栓形成を予防する．再発予防を目的として使用し，

慢性期にはワーファリン投与に移行する．エダラボン

は，最近わが国で開発された脳梗塞急性期（24時間

以内）に投与するフリーラジカル消去薬である．

心原性脳塞栓症の発症6時間以内の超急性期には

血栓溶解療法が適応となる． わが国では tissue

plasminogenactivator（t-PA）の保険適応はなく，

ウロキナーゼR◯ の超選択的動脈内投与が行われている．

③ くも膜下出血

くも膜下出血では，急性期の再破裂と遅発性脳血管

攣縮が予後を決定する．再破裂の危険性は発症6時

間以内に最も高く，発症6時間以内は血液浄化療法

を施行しないほうが安全である．血圧として140/90

mmHg以下を目的とした厳重な降圧療法を行い，手

術適応について評価する．血液浄化療法の選択につい

ては脳出血の場合と同様である．急激にICPが上昇

する場合には，脳室ドレナージを考慮すべきであろう．

6 予 後

前述の全国アンケート調査9）で，急性期死亡率は全

脳卒中で 44％，病型別では，くも膜下出血の 80％

が最も高く，脳出血は59％，脳梗塞は29％であっ

た．救命率は56％と予想外に高く，そのうち71％

は外来通院透析に移行していたが，29％は高度の障

害をのこし入院透析に移行した．透析患者の脳梗塞に

よる死亡率には透析からの経過時間が影響している可

能性がある．われわれが以前行った検討4）では，脳梗

塞の64％が透析中ないしは透析後6時間以内に発症

し，この時間帯の死亡率が23％であるのに対し，そ

れ以外の時間帯に発症した例の死亡率は80％であっ

た．すなわち，脳梗塞の生命予後は，透析終了後から

発症までの経過時間が短いほど良好で，これには透析

時の抗凝固薬の影響が考えられる．

7 脳血管障害慢性期における対策

脳血管障害発症後1カ月以上を経過した時期は脳

血管障害慢性期と定義され，脳浮腫や脳血管反応性の

異常のほとんどは軽快しているものの脳血流量や代謝

は依然として低下している．この時期では，運動機能

障害，感覚障害，失語，失行，失認，記憶障害，痴呆

などの高次脳機能障害，精神症状などが患者のQOL

を大きく阻害している．この時期の対策と治療は，感

染症などの合併症予防，脳卒中の再発防止，中枢神経

障害の後遺症などに対する薬物療法とともに運動障害

に対するリハビリテーションが主体となる．

1） リハビリテーション

脳血管障害の後遺症には，運動障害や感覚障害など

の要素的障害とともに失語，失行，記憶障害，健忘，

痴呆などの高次脳機能障害や意欲の低下，不安，焦燥，

うつ状態などの精神症状，頭痛，頭重感，肩こり，め

まい，続発性の痙攣発作，神経因性膀胱による頻尿な

どの頻度が高い．

運動障害や感覚障害は，通常，発症後数カ月から慢

性期にかけて徐々に改善することが多いが，視床出血

では感覚障害が増悪する場合がある．失調は筋力低下

のない協調運動の障害で，体位，姿勢，歩行の異常と

してみられる．失語，失行，失認などの高次脳機能障

害は皮質枝領域の脳梗塞例や皮質下出血例で認められ

ることが多い．慢性期は，高次脳機能障害が後遺症の

形成・経過に関与していないかを評価する重要な時期

でもある．透析患者ではさらに，透析の必要性，透析

を継続してゆく上での体重管理，カリウム・塩分制限

などを再度認識させる必要がある．その意味で，患者

自身とともに家族を含めた周囲環境への配慮が重要と

なる．

2） 再発予防

① 薬物療法

脳血管障害慢性期の薬物療法では脳血管障害の再発

予防を目的とした抗血小板薬や抗凝血薬の投与および

降圧療法が主体となる．抗血小板薬は粥腫に起因する

アテローマ血栓性脳梗塞の予防に，抗凝血薬はフィブ
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リン血栓による心原性塞栓症の予防に有効である．抗

血小板薬にはアスピリン（80～100mg/日）やチク

ロピジン（100～200mg/日）などがあり，非透析例

と同様に使用可能である．抗凝血薬は心原性塞栓症の

原因であるフィブリン血栓形成を抑制する．ワーファ

リン（2～10mg/日）が代表的で，通常は，出血性

合併症を予防する目的で低用量とする．心原性塞栓症

の再発は2週以内に高率（10～20％）なので早期の

抗凝血薬療法の開始が望ましいが，一般的には，高齢，

大梗塞，著明な高血圧，CT上塊状出血性梗塞，出血

傾向などが否定された例に限って，発症2～3日後に

使用開始すべきとされている．

降圧療法は脳血管障害の一次予防に有効である．し

かし，再発予防における有効性については未だ明らか

ではない．Irieら30）は，非透析例においては脳血管障

害後の血圧レベルと脳卒中の再発率の間にJ型カーブ

現象がみられ，アテローマ血栓性梗塞では拡張期血圧

が 85～89mmHg，ラクナ梗塞では 80～84mmHg

で脳卒中の再発率が最も低率であったと報告した．こ

れは，脳卒中既往例では，動脈硬化が高度で，過度の

降圧療法がむしろ有害となる場合があることを示した

貴重な報告である．

降圧薬の種類によって脳循環に及ぼす影響が異なる

（表 8）14）．カルシウム拮抗薬は脳血管拡張作用を有し，

アンジオテンシン変換酵素阻害薬は自動調節能の下限

域を下げるとされる．慢性期の降圧療法では，降圧療

法の適応を慎重に検討し，降圧薬の選択，降圧の目標

値についても個々の症例で慎重に決定しなければなら

ない．透析患者において，脳血管障害に対する降圧療

法の予防効果についての成績はなく，非透析例と同等

であるかについての検討が必要である．

② 外科的療法

アテローマ血栓性脳梗塞やTIAに対して，血流の

改善あるいは塞栓源の除去を目的に，頭蓋外―頭蓋内

血管吻合術や頸動脈血栓内膜剥離術を行うことがある．

神経学的虚血症状が軽度な例やすでに消失している例

で，重篤な全身合併症がない例，脳血管撮影で責任病

変血管が明らかで，CTやMRIで梗塞巣がないか小

範囲である例，頸部頸動脈の潰瘍性病変など血栓形成

を促進する病変をもつ例などが適応となる．脳循環動

態の評価が重要で，脳血流は減少しているが酸素摂取

率の上昇によって脳酸素代謝が正常～軽度減少の状態

に維持されている状態（貧困灌流）では，外科的療法

による血流改善効果が期待できる．ポジトロンCTや

SPECTなどで評価する．

③ 脳循環代謝改善薬

多くの薬剤が市販されてきたが，再評価後に有効性

を否定された薬剤も少なくない．基本的には，後遺症

症状の軽減を目的に抗血小板薬や抗凝血薬と併用する．

これらの薬剤の適応となる臨床病型，症候，投薬量，

などに関しては未解決で，漫然とした投与を行っては

ならない．

おわりに

脳血管障害は救命後も高度に患者のQOLを阻害す

る重大な合併症である．透析患者では，脳出血の発症

率が非透析例とくらべてきわめて高く，50歳未満の

長期透析患者で高血圧管理が不十分な例で発症する危

険性が高い．この年代は，社会復帰率が最も高い年齢

層で，脳血管障害の発症は透析医療の意義を大きく阻

害するもので，体液量管理を原則として厳重な高血圧

管理を徹底しなければならない．虚血性脳血管障害に

ついては，臨床的に明らかな脳卒中としてではなく，

非特異的な精神心理学的症候の発症に寄与している可

能性があり，透析患者に特異的な危険因子についての

検討が必要である．
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表8 各種降圧薬の脳循環代謝に及ぼす急性作用

降圧薬 脳血流量 脳血流量自動
調節下限域 脳代謝

カルシウム拮抗薬

ACE阻害薬

α1遮断薬

β遮断薬

利尿薬

AⅡ拮抗薬

↑

→↑

→↑

↓（↑）†

↓

→

↓

↓

↓

↑（↓）†

↑↓

→

→

↓

↑：増加，上昇 ↓：減少，下降 →：不変

† 血管拡張型β遮断薬
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